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OZET

Amag: Klinigimize bagvuran tum hastalara ait arka segment fotograflarinin retina patolojilerinin
varligi acisindan degerlendiriimesi ve gézlenen patolojilerin gértime sikliginin epidemiyolojik agidan
yasa ve cinsiyete gore dagiliminin degerlendiriimesi.

Gereg ve Yontem: T.C. Maltepe Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Goz Hastaliklari Anabilim
Dali binyesinde gerceklestirilen bu retrospektif calismada, g6z hastaliklari poliklinigine 01.01.2009
ve 31.12.20009 tarihleri arasinda bagvuran 40 yas Ustt 11239 hasta dahil edildi. Hastalarin yas ve
cinsiyetleri, non-midriyatik fundus kamera (VK-2, Kowa Optimed, Tokyo, Japonya) ile alinmig olan
arka segment fotograflari, retina patolojilerin varligi agisindan degerlendirildi. Retina gortlmesine
engel teskil edecek artefaktli fotograflar, myozis, katarakt, vitre opasiteleri vb. nedenlerden dolayi
fundus fotografi alinamayan hastalar ve fundus fotografi aldirmak istemeyen hastalar ¢alisma
kapsamindan c¢ikartildi. Hastaliklarin varligi ve taranan hastalardaki gorulme sikliklar
degerlendirildi. Hastaliklarin gériime sikliginin cinsiyete gére dagilimi gosterildi. Hastalar 40-60 yas
(grup 1) 7427, 61 yas ve Ustl (grup 2) 3812 sayi olarak iki yas grubuna ayrildi. Hastaliklarin

g6rilme oranlari bu gruplar arasinda yas ve cinsiyet dagihmi da géz éntine alinarak karsilastirildi.

Bulgular: Calismada gdzlenen retina patolojileri ve gorilme oranlari siklik sirasina gére, drusen
grup 1’de %28,21(2095), grup 2'de %34,58(1318), hipertansif retinopati grup 1’de %8,19(608) grup
2’de %8,97(342), epiretinal membran (ERM) grup 1’de %3,97(295) grup 2'de %9,81(374), koroidal
nevus grup 1’de %4,31(320) grup 2'de %4,51(172), yasa bagh makula dejenerasyonu (AMD) grup
1’de %1,05(78) grup 2’de %2,28(87), myopik retinopati grup 1’de %1,08(80) grup 2'de %1,29(49),
diyabetik retinopati grup 1’ de %0,75(56) grup 2'de %1,39(53), retinal ven dal tikanikhgi grup 1’de
%0,55(41) grup 2’de %1,18(45), makula deligi grup 1’de %0,11(8) grup 2’de %0,21(8), santral ser6z
koryoretinopati(SSR) grup 1’de %0,12(9) grup 2’de %0,05(2), retinal arter dal tikanikhgi grup 1’de
%0,01(1) grup 2’de %0,05(2), optik pit grup 1’de %0,01(1) grup 2’de %0,00(0), anjioid ¢izgi grup
1’de %0,01(1) grup 2’de %0,03(1), fundus flavimakulatus grup 1’de %0,01(1) grup 2’de %0,00(0) ve
retinitis pigmentosa grup 1’de %0,03(2) grup 2’de %0,05(2) olarak bulunmustur.

Sonug: Retina patolojilerinin yasla birlikte artis gdzlendigi calismada, cinsiyetin bazi hastaliklarda

gorulme sikhgini etkiledigi gérulmustur.

Anahtar Kelimeler: Non-midriyatik fundus kamera, retina, epidemiyoloiji.



ABSTRACT

Purpose: To take the posterior segments photos of all patients with non-mydriatic fundus camera
(VK-2, Kowa Optimed, Tokyo, Japan) and to analyses these photos for the presence of retinal
pathologies. To evaluate the incidence of these pathologies and their distribution according to age
and gender.

Material and methods: The study was performed in the T.C Maltepe university medicine faculty,
department of ophthalmology. The patients aged 40 years and older who came to our clinic
between the dates 01.01.2009 and 31.12.2009 were included. The posterior segments pictures
which were taken by non-mydriatic fundus camera were examined for the presence of retinal
pathologies. Patients having artifacts in their photos or patients having inadequate photos be cause
of myosis or cataracts and patients who did not want their fundus photos to be taken were excluded
from the study. The presence of the diseases and their incidences were evaluated. Incidences of
the diseases were also analyzed according to the gender distribution. The patients were divided into
two groups according to age. Group 1(7427) was composed of the patients between 40 and 60
years, group 2(3812) was composed of the patients 61 years and older. The presence and

distribution of the diseases were further analyzed according to gender distribution for each group.

Results: In this study, the incidence of retinal pathologies were found to be, drusen in group 1
%28,21(2095), group 2 %34,58(1318), hypertensive retinopathy in group 1 %8,19(608) group 2
%8,97(342), choroidal nevus in group 1 %4,31(320) group 2 %4,51(172), epiretinal membrane
(ERM) in group 1 %3,97(295) group 2 %9,81(374) myopic retinopathy in group 1 %1,08(80) group 2
%1,29(49) age-related macular degeneration (AMD) in group 1 %1,05(78) group 2 %2,28(87),
diabetic retinopathy in group 1 %0,75(56) group 2 %1,39(53), branch retinal vein occlusion in group
1 %0,55(41) group 2 %1,18(45), macular hole in group 1 %0,11(8) group 2 %0,21(8), central serous
retinopathy in group 1 %0,12(9) group 2 %0,05(2), branch retinal artery occlusion in group 1
%0,01(1) group 2 %0,05(2), optic pit in group 1 %0,01(1) group 2 %0,00(0), angioid streaks in group
1 %0,01(1) group 2 %0,03(1), fundus flavimaculatus in group 1 %0,01(1) group 2 %0,00(0) ve
retinitis pigmentosa in group 1 %0,03(2) group 2 %0,05(2).

Conclusion: The study demonstrated increased incidence of retinal pathologies with advancing

age, Gender was found to be effective in the incidence of several retinal pathologies.

Key Words: Non-mydriatic fundus camera, retina, epidemiology.
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KISALTMALAR
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NVE : Baska Yer (ler) in Neovaskularizasyonu (neovascularization elsewhere)
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KNV: Koroid Neovaskularizasyonu

MPS: Makuler Fotokoagulasyon Calismasi

PED: Pigment Epitel Dekolmani
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2. GENEL BILGILER

2.1. RETINA EMBRIYOLOJISI

Retina optik vezikulun distal kisminda ndral ektodermden geligir. Bu tabaka metamorfik
degisime ugrayarak tek tabakali kolumnar hicrelerden ¢ok tabakali (dokuz tabaka) matur
retinaya donusur. Pigment epiteli optik vezikllin i¢ kisminda noéral ektodermden olusan
kolumnar hucreler seklinde kalir. Optik vezikll kendi Uzerine katlandigi igin retina
hicreleriyle pigment epiteli tepe noktalari yuz yuze gelirler ve aralarinda siki bir baglanti
olusmaz. Olusan bu potansiyel bosluk hayat boyu kalir ve bazi patolojik tablolarda

kolaylikla retina alti bu potansiyel boslukta sivi birikebilir .

Retina embriyogenezin ilk safhasi optik vezikulin kolumnar hicrelerinin iki tabakali dokuya
yani noroepitele doniismesidir. Gelisimin bu safhasi optik vezikiilin 4mmlik safhasinin
invajinasyonu ile ayni anda olmaktadir. Bu proges boyunca ependimal hicrelerin bir
tabakasi vezikulin késesinde yerini alir. Bu hicreler daha sonra bdltnerek optik vezikile
dogru uzanan kuguk silyalara sahip bazal membranlari olustururlar. Ependimal tabakanin
hemen iginde primitif diferansiye olmamis hiicrelerden olusan kalin bir tabaka yer alir. Bu
tabaka 'primitif zon' u olusturarak néroepitel kalinliginin %90'in1 kapsarlar, icteki %10 luk
kisim ise dis primitif hlcrelerin sitoplazmik uzantilarindan olusan 'marjinal zon' tarafindan

doldurulur.

Optik vezikll gelisiminin 3mm'lik safhasinda igi bos kire seklinde néral tipten ventrolateral
cikinti olusturur. Zamanla on beyinden bir sapla ayrilacak sekilde geligsimini surdurur.
Uglincli ventrikile ait bosluk bu sapin icinde (optik stalk) olusur. Daha sonra optik vezikiil
optik gukuru olusturacak sekilde invajine olur. Bu proges optik stalki da icine aldigindan,

embriyonik fisslr 'cup' In iki lateral kosesi ile 'stalk' in birlestigi yerde olusur.

Optik vezikllin invajinasyonunun baslangi¢ safhasinda primitif oftalmik arterin distal ucu
alttan embriyonik fisslrin igine dogru uzanir. Fissur kapaninca arter marjinal zonu lens

vezikulinden ayrilan bosluk tarafindan c¢evrelenmis olur. Bu gegici hyaloid arterin
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intraokller dallari muhtemelen dorduncu aya kadar geligsen retinanin besinsel ihtiyaglarini

kargilar.

Altinci haftadan Uguncu aya kadar noroepitel tabakasi daha sonra matur retinayi
olusturacak olan noroblastik tabakaya donusiumini tamamlar. Fotoreseptor tabakayi
olugturacak olan dis retina gelisimini en son tamamlarken, ganglion hicrelerine donusecek
olan i¢ retina ise ilk olarak gelisimini tamamlayan dokudur. Retinanin primer destek ele-
manlari olan Muller hicreleri ilk gelisen retina hicreleridir. Onceleri i¢ limitan membrana
komsu olan ve bu tabakanin i¢c procgeslerine kontakt kuran Mduller hdcreleri zamanla
blayuyerek tum retinal kalinliga yayilir ve diger retinal tabakalarla da baglanti kurarlar. Dis
limitan membran ise sadece Miller hicrelerinin birbirleriyle kontakt kurdugu noktalardan
olusur. Muller hicreleri gelisimlerini tamamladidi zaman elemanlarin diferansiyasyonlarini

iceren retina gelisiminin Gguncu safhasina gegilir.

Diferansiyasyonun bir sonraki 6nemli basamagi gestasyonun dérdinci ayinda gergeklesir.
Bu safhada dis néroblastik tabaka i¢ noroblastik tabakanin Amakrin ve Muller hicreleriyle
birlesmek Uzere igce dogdru yonelir ve sonugta i¢ nikleer tabaka olusur. Arka bolim retina
periferisinden daha erken gelisim gdsterse de makula en son gelisen bélgedir. i¢c nikleer
tabaka olusumunu ortalama onikinci haftada tamamlar. Morfolojik olarak retina matlr
gorinimilne gestasyonun altinci ayina kadar ulasamaz. Sekizinci ay civarinda i¢ retinanin
vaskuler sisteminin olusmasi dogum sonrasi altinci aya kadar surecek olan fovea geligimi
disinda retinanin mattrasyonunu tamamladigini gdsterir. Sekizinci aydan sonra mitotik
proliferasyon ve selluler hipertrofi progesleri gerceklesemeyeceginden dolayi retina
alanindaki herhangi bir genisleme ancak var olan dokunun incelmesi ile saglanabilecektir.
Bu fenomene retina matiirasyonundan sonra glob genislemesi ve periferik retinada incelme
ile sonuglanan miyopik gozlerde rastlanabilinir. Retina dokularinin infeksiyon, inflamasyon,
vaskuler yetersizlik, diyatermi, kriyoterapi ve fotokoagulasyon gibi sebepler ile
hasarlanmasindan sonra retina kendini yenileyemez. Retina replasmani sadece glial hucre

metaplazisi ve hiperplazi ile olabilir.
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2.2. RETINA ANATOMISI

Retina, ora serratada 0.1 mm, ekvatorda 0. 2mm, optik sinir yakininda 0.56mm kalinhgi
olan ince saydam bir dokudur. i¢ yuzeyi vitreus yuzeyi ile temasta olup dis yuzeyi retina
pigment epitelinden potansiyel bir bogluk ile ayrilmigtir. Arkada sinir lifi tabakasi hari¢ batin
retina tabakalari optik sinir basinda sonlanir. Periferide sensoryel retina ora serrataya
uzanir ve pars plana nonpigmente siliyer epiteli ile devam eder. Retina komsu pigment
epiteli ve altindaki skleranin seklini alsa bile pigment epiteline sadece iki bolgede siki
yapisiklik gosterir. Bu bolgeler optik disk ve ora serratadir. Diger bolgelerde yapisiklik

zayiftir.

Retinada fotoreseptdrler en dista, bipolar hicreler (1. néron) ortada, ganglion hucreleri (2.
néron) ise en icte yer alirlar. Bu hicreler arasindaki sinaptik baglantilar retinadaki

pleksiform tabakalari olustururlar.

Santral Retina

Santral retina veya makula bdlgesi histolojik agidan ganglion hicre tabakasinda en az iki
nikleus tabakasi iceren bolge seklinde tanimlanir. Klinik (oftalmoskopik) olarak bu bolgenin
tanimlanmasi ise gugtir. Umbo, foveola, fovea, parafovea ve perifovea makulayi (santral
bdlge) olusturmaktadir. Santral alanin periferik retinadan farki bu bolgede ganglion hicre
tabakasinin birkag katli olmasidir. Temporal vaskuler arkadlar sinir olarak kabul edildiginde

makulanin ¢api yaklasik 5.5mm dir.

Fovea

Optik sinir basi merkezinden 4.0mm temporal ve 0.8 mm asagisinda yaklasik 1.5 mm ¢apli
alandir. Foveada 2. ve 3. noronlarin yana itiimesine bagli olarak 22 derecelik bir konkavite

(clivus) olusur. Foveada ortalama retina kalinhig 0.25 mm' dir ki bu kabaca komsu arka
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kutup retina kalinhdmnin yarisidir. Foveada sinir lifi, ganglion hicre ve i¢ pleksiform
tabakalar yoktur. i¢ niikleer tabaka fovea kenarinda iki sira hiicre seklinde azalir. Foveanin
santral 0.57 mm c¢aplh bolgesi sadece konilerden ibarettir. Konkavitenin kenarina dogru
bazal membran kalinli§i artmaya baslar ve fovea kenarinda maksimuma erigir. i¢ limitan
membran kalinhgdi ve vitreus yapisikliklari ters oranti gostermektedir, bu nedenle adhezyon

foveolada en gugludar.

Fovea merkezinde travmatik makula delinmeleri sik gozlenir ve glial operkulum mevcudiyeti
nedenin antero- posterior oldugunun gostergesidir. Fovea kenari biyomikroskopik olarak ig
limitan membranin olusturdugu halka seklinde refle olarak gozlenir. Bu bolgenin genisligi
1500 kalinhgi ise 0.55 mm'dir.

Foveola

350 mikron capli ve 150 mikron kalinliginda yalniz konilerin yer aldidi fovea ¢ukurlugudur.
Avaskuler foveola kapillerlerin olusturdugu bir halka ile ¢evrelenir. Bu damarlar i¢ nukleer
tabaka duzeyindedir ve 250-600 um genisligindeki avaskuler zonu olustururlar. Foveola
merkezine umbo ismi verilmektedir ve en keskin gérmeyi bu bdlge saglar. Umbonun ¢api

150-200 um dir. Bu bdlgede koni dansitesi ylksektir, mm karede 385 000 koni mevcuttur.

Foveolada 1. ve 2. ndronlar kenara itildiginden dis pleksiform tabakadaki lifler i¢ nukleer
tabakay! olusturan hucrelerin uzantilar ile sinaps yapmadan oOnce i¢ limitan membrana
paralel seyrederler. Yani bu bdélgede dis pleksiform tabakaya ait hlcresel uzantilarin

horizontal seyri ile Henle tabakasi olugur.
Parafovea

Foveayi cevreleyen 0.5 mm genisliginde bolgedir. i¢ retina tabakasinda, 6zellikle i¢ niikleer
ve ganglion hiicre tabakasinda belirgin artis ile karakterizedir. Bu mesafede 4-6 tabaka
ganglion hucreleri ve 7-11 tabaka bipolar hucreler ile retinanin normal mimari yapisi
g6zlenmektedir. Sinir lifi tabakasi relatif olarak 6zellikle nazal kenar papillomakiler demette

kalindir. Koni-basil orani 1:1 dir.
Perifovea

Makula bélgesi periferik zonudur, parafoveayi ¢evreleyen 1.5 mm genisliginde bir kusaktir.
Cok sayida ganglion hicre tabakasi ve 6 tabaka bipolar hlicre tabakasi icerir. Fovea
merkezinden 2.75 mm mesafeye uzanir ki burada ganglion hiicre tabakasi diger periferik
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retinada oldugu gibi tek nukleuslu tabaka halindedir. Bu bolgede koni-rod orani 1:2 dir.
Periferik Retina

Periferik retina ora serrataya yaklastik¢a incelip sonlanir ve pars plana nonpigmente epiteli
ile devam eder. Ora serrata temporalde 2.1 mm, nazalde 0.7-0.8 mm genigligindedir. Ora
serrata ismi bu zonun disli gérinimd nedeni ile verilmistir. Bu disli progesler en fazla Ust

nazalde yogundur ve alt nazal, Ust temporal ve alt temporal kadranlara dogru gittikge azalir.

Ora serrata nazalde temporal kadran ile karsilastirildiginda daha ondedir. Nazal ora,
limbusun 6 mm arkasinda, temporal ora 7 mm arkasindadir. Rektus kaslari insersiyon
yerleri ora yakinindadir, sadece Ust rektus insersiyonu istisna tegkil eder ki limbusun 7.0-
7.7 mm gerisinde olup siklikla ora arkasinda kalir. Ekvator ora serratanin 6-8 mm arka-
sindadir ve makula ekvatorun 18-20 mm arkasinda yer alir. Ora serratadan optik sinire

mesafe ortalama temporalde 32.5 mm nazalde 27 mm Ust ve altta 31 mm dir.
Noral Retina Tabakalari

Fovea, ora serrata ve optik disk diginda noéral retina Muller glia hicrelerinin yonlendirmesi
ile noral retina tabakalar seklinde organize olmustur. Fotoreseptdr tabaka ile bipolar ve
ganglion hicre tabakasi gérmenin ilk ve ikinci néronunu olusturur. Maller glia hicreleri

bazal membran olarak i¢ limitan membrani olusturur ve dis limitan membrana uzanir.

ic nikleer tabaka Miiller glia hiicreleri, bipolar hiicreler, horizontal ve amakrin hiicrelerin
ndkleuslarin bulundugu yerdir. Amakrin hicreler i¢ ntkleer tabakanin i¢ tarafinda horizontal
hicreler dis tarafinda yer alir. i¢c nikleer tabakanin her iki tarafinda pleksiform tabaka
mevcuttur ve bu tabakayi dis fotoreseptor tabaka ile ganglion hiicre tabakasina baglarlar.
Dis pleksiform tabakada koni ve basiller dis pleksiform tabakada bipolar ve horizontal hiic-
relerle sinaps yaparlar. Henle fibrillerinin uzamasi ile olusan orta limitan membran dis
pleksiform tabakanin i¢ ligte birlik kisminda yer alir ki bu gergek bir pleksiform bélimdiir. i¢
nukleer tabakanin bipolar hicreleri ve amakrin hicreleri i¢ pleksiform tabakada ganglion
hlcre dendritleri ile sinaps yaparlar. Embriyogenezde Miller glia internal limitan membranla

fotoreseptdr farklilagsmasina énculuk eder.
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Vitreus

Globun 4/5 ini kaplar. Erigkin gbzde ortalama hacmi 4cc, ortalama agirhigi 4 gramdir. On
vitreus yuzeyi santralde konkavdir. Konkavite lens ile doludur, buna 'patellar fossa' denir.
Konkavitenin periferisinde vitreus yuzeyi kristalin lens arka arka kapsuline baglantilidir ve
8-9 mm capinda 1 mm genigliginde bir zon olugturur (hyaloidokapsuler ligaman).
Cocuklarda ve geng eriskinlerde bu baglantilar guglidur, yasla zayiflar. Lens ve vitreus

arasinda potansiyel bir mesafe ortaya cikar, buna Berger in retrolental mesafesi denir.

Santral vitreus ile karsilastirildiginda 100 mikronluk periferik vitreus oldukga yodun kollajen
fibrilleri igerir. Bu bolume vitreus korteksi denir. Geng gbdzde vitreus korteksi ve i¢ retina
yuzeyi arasi siki baglanti alanlari vardir. En guglusu vitreus bazidir, bu ora serratada 2-6
mm'lik sirkdler banttir. Vitreus korteksinin vitreus bazindaki baglantisi hayat boyu guglu

kalir ve bu bolgede vitreusun traksiyonu periferik retina ve pars planaya iletilir.

Vitreus ve komsu dokular arasi diger bir yapisiklik optik sinir bagi ¢evresidir. Yasla birlikte
vitreus tabani ile mukayese edildiginde bu yapisiklik zayiflar. Total arka vitreus dekolmani
olusmus gozlerde optik sinir basi yapisikligina ait sirkuler vitreus zonu 'Weiss halkas!'

denilen anuler opasite seklinde gorulir.

Vitreus major damarlar boyunca relatif olarak siki yapigiktir. Damarlar boyunca vitreus

traksiyonu parsiyel kalinlikh retina yirtigina veya tam kalinlikli retina yirtigina yol agabilir.

Retinanin i¢ ve dis katlarinin arteryel kaynaklari farkhdir. Dis pleksiform tabakaya kadar
olan katlar (retina pigment epiteli ve fotoreseptorler) koryokapillaristen, i¢ katlar ise santral
retina arterinden beslenir. Gézlerin %30'unda arka kisa siliyer arter dallarinin olusturduklari
arter halkasindan gelen siliyoretinal arter retina i¢ katlarini besler. Retinadaki venuller
arteriyolleri izler ve retinanin santral retina venini olugsturarak optik sinir hizasinda g6z
kiresini terk ederler. Retina damarlari beyin kan damarlarina benzerler. i¢c kan-retina
bariyerinin korunmasindan sorumludurlar. Retina damarlarinda anastomoz olmamasi
tikanikliklarin ciddi seyretmesine neden olur. Kapillerler sinir lifleri tabakasinda yizeysel, i¢

nukleer tabakada retina ag olustururlar.
Retinanin Hiicre Tabakalari

Retina, 1s1k enerjisi halinde gelen uyarilari beynimize ulasan anlamli elektrik sinyallerine

dénistiren gok 6zel bir dokudur ve ana fonksiyonel komponentleri fotoreseptérlerdir. insan
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beyni dig dunyadaki nesneleri tespit etmek igin en c¢ok kontrastlarla ilgilenir. Isigi
elektrokimyasal enerjiye c¢evirirken, retina karanlik ve aydinlik kontrast durumunun

olusturdugu bilgiyi, gorsel beyinde anlami olan noral sinyallere gevirir.
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RESIM 1: Retina tabakalari

Retinada temelde 3 tabaka bulunur: 1. Dis nlkleer tabakada fotoreseptdrlerin hticre
cekirdekleri yer alir. 2. i¢ niikleer tabakada horizontal, bipolar, amakrin, interpleksiform ve
Miller htcrelerinin gdvdeleri yer alir. 3-Onun i¢ kisminda ise ganglion hicre tabakasi

bulunur. Hlucre tabakalari arasinda hucreler arasi baglanti alanlari yer alir. Bunlar;

1. Dig pleksiform tabaka: Fotoreseptorler ile bipolar ve horizontal hiicrelerarasi baglantilar
(triad) burada saglanir. Bipolar hicreler mesaji vertikal olarak i¢ pleksiform tabakaya
aktarirlar. Horizontal hiicreler horizontal olarak hiicrelerarasi baglantiyi saglarlar. i¢
pleksiform tabakadan dis pleksiform tabakaya inhibitér mesajlar tagiyan néronlar vardir.
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2. I¢ pleksiform tabaka: Bu tabakada bipolar hiicreler ile amakrin ve ganglion hiicreler

arasindaki baglantilar bulunur.

Fotoreseptorler

Basil ve koni olmak Uzere iki tip fotoreseptor vardir. Basillerde dig segmentin yassi keseleri
hicre membranindan bagimsiz, konilerde invajinasyonlari seklindedir Dis segment
fotosensitivitenin, ic segment metabolik faaliyetlerin merkezidir. Dis segment membranlari
boyunca vitamin A (retinaldehit) nin 11-cis aldehit formuna bagli 6zel bir protein bulunur.
Fotoreseptor hicreleri gorunlr 1191 dalga boyuna uygun olarak elektrik enerjisine gevirir.
Bu uyarilar da retinanin en i¢ tabakasinda yer alan ganglion hucrelerinin aksonlari

tarafindan olusturulan optik sinir ile beyindeki gérme merkezine ulagtirilir.
Rod (Basil) ve Koni (Kon) Hiicreleri

Basiller, ince uzun hicrelerdir, sayisi yaklasik 110- 125 milyon, konilerin sayisi ise 6.3-6.6
milyon arasindadir. Basiller tek bir fotona bile cevap veren, yuksek hassasiyete sahip
nokturnal reseptorlerdir. Boylari yaklasik 100-120 mikrondur. Retinanin periferinde basiller
2 ila 5 mikrometre capindadir. Basil hicreleri alaca karanlikta renkleri, grinin tonlari olarak
gérmemizi sadlarlar, bu hucreler renklere kargi duyarl degildir. Gun isiginda gérmeye
katkilar1 yoktur. Dis kisim 1sik uyariminin alindigi bolgedir, burada 1s1da duyarl bir pigment
olan rodopsin bulunur. Bir basil hicresinin dis kisminda yaklasik 600-1000 adet yatay
yerlesimli disk vardir. Rodopsin bu disklerin zarlar1 Gzerinde yer alir. Birlestirici bir sap ile

hicrenin i¢ kismi ile iletisim saglanir (11,13).

Retina'da yaklagik 3 milyon koni hucresi bulunur. Bunlar da uzun ince hucrelerdir, 65-75
mikron boyundadirlar. Yapilari hemen hemen basil hucrelerine benzer, yalniz dig kisimlari
koni seklindedir. Koni hucreleri fovea (sari nokta) denilen alanda yodunlasmistir glindiiz
IsIginda ve renkli gérmeyi saglayan diurnal reseptorlerdir. Yiksek gérme merkezinin %90

kadari foveadan gelen uyarilari islemekle gorevlidir.

Fovea, retinanin merkezinde 1 milimetre kareden biraz fazla alana sahip bir bdlgedir.
Keskin ve ayrintili gérme 6zelligine sahiptir. Orta bélimiu 0.3 mm. ¢apinda yalniz konilerden
olusmus (ki bunlarin yapilari periferde yer alanlardan farkli olarak silindir seklindedir ve bu

yapi goruntilerin ayrintilarinin saptanmasina yardim eder) fovea centralis'dir. Bu bélgede
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retina ¢ok incedir. Optik sinirin retinaya agildigi noktaya, "Optik disk" (papilla) denir. Optik
disk 1.5 mm. ¢apindadir ve 1s1ga duyarsizdir. Bu nedenle optik diske "Kor nokta" da denir.
Optik sinirin ortasinda ilerleyip goze gelen "Arteria centralis retina" ve "Vena centralis

retina", optik diskin merkezinden retinaya yayilir.

Bipolar Hiicreler

Bu hucreler, fotoreseptor hucrelerinden gelen uyarilari diger hucrelere iletir ve sinyal
integrasyonunda rol oynarlar. Bu hucrelerin bir alici kismi bir de iletici bir kismi vardir bu
nedenle bipolar, -iki kutuplu- olarak adlandirilir. Bipolar hucrelerin uyarilara karsi gosterdigi
potansiyel degisiklikleri diger hucrelerden farklidir. Reseptif alanin yalniz periferi
uyarildiginda bipolar hlcreler hiperpolarize olur. Reseptif alanin yalniz periferi aydinlatilirsa
bipolar hlicrede bir degisiklik olmaz. Fakat reseptif alanin merkezi devamli 1giklandinldigi
sirada periferi i1sikla uyarilirsa, bipolar hlcre depolarizasyon gosterir. Bu depolarizasyon
bipolar hiicrenin merkezi uyarmaya karsi reaksiyonunu azalir. Buna gore, bipolar hicrenin

reseptif alani konsantrik ve birbirine antagonistik bigcimde organize olmustur.
Ganglion Hiicreleri

Ganglion hucreleri, retinanin i¢ kisminda yer alirlar ve pupilladan gézin icine bakildiginda
aksonal uzantilari ile olugturduklari ince ¢izgiler gorulebilir. Retinanin buyuk bir kisminda
tek bir katman olustururlar ancak optik sinire yaklagildiginda bu katmanlarin sayisi artar.
Ganglion hucreleri multipolardir, dendritleri bipolar ve amakrin hicrelerin aksonlari ile iligki

icerisindedir.

Ganglion hucrelerinin uzun aksonlari vardir, bu aksonlar retina ytizeyine ulasinca yaklasik
90 derece aci yaparak optik sinirde toplanir ve gézun icini terk ederler. Ganglion hticreleri,
fotoreseptdr hucrelerce olusturulan elektrik sinyallerini beyindeki gérme merkezlerine
tasirlar. Optik sinir iste bu ganglion hucrelerinin uzantilarinin bir araya gelmesinden
olugsmustur. Horizontal hucreler, basil ve koni hicrelerinin terminal siskinliklerine yakin yer-
lesimlidirler. Multipolar hucrelerdir ve gorsel uyarimin integrasyonunda gorev alirlar.

insanda en az 3 cesit ganglion hiicresi oldugu bilinmektedir.

1. W Hucreleri; Ganglion hicrelerinin %40 in1 olustururlar. Kiglk ¢apta hucrelerdir. Yavas

ileti yaparlar (8m/sn). Belli yonlerdeki hareketi fark etmeyi ve karanlikta gbrmeyi
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saglayan sinyalleri tasirlar.

2. X Hucreleri; P hicreleri olarak bilinirler. Lateral Genikulat cisimde parvosellller tabakada
sinaps yaparlar. Ganglion hdcrelerinin %55 ini olustururlar. Orta boydadir ve orta hizda

ileti yaparlar (14m/sn). Renkli gérme ve form gérme mesajlarini tasirlar.

3. Y Hucreleri; M hucreleri de denilmektedir. Magnosellller tabakada sinaps yaparlar.
Buyuk hucrelerdir. Ganglion hucrelerinin %5'ini olustururlar ve hizli ileti yaparlar
(50m/sn). Gorsel uyaranlardaki hizli degisimler, hizli hareket ve 1sik siddetindeki

degismelere ait mesaijlari tasiyan hucrelerdir.

Ganglion hucreleri higbir 11k uyarisi olmadan spontan olarak belirli bir hizda aktivite
gosterirler. Uyari ile aktiviteleri degistirilir. Ganglion hucresinin aktivitesindeki degisiklik
reseptif alanin uyarilan bdlgesine goére farkli olur. Bazi ganglion hicreleri reseptif alanin
merkezi uyarilinca impuls hizini arttirirlar, alanin periferi uyarilinca aktivitesini yavaslatirlar.

Oteki bazi ganglion hiicreleri bunun tam tersi bir aktivite gdsterirler.

Reseptif alanin ara bolgesi (merkez bolgesi ile perifer bolge arasinda kalan bdlge)
uyarildigi zaman genellikle hem 1sik agildiginda hem de kapandiginda ganglion hicresi
aktivitesini arttirir (On off reaksiyonu). Ganglion hicresi, reseptif alanin uyarilan bdlgesine
gore, 1sik acildiginda (on reaksiyonu) veya isik kapandiginda (off reaksiyonu) ya da hem
acilip hem de kapandiginda (On off reaksiyonu) aktivitesini arttirmaktadir. Reseptif alanin
ara bolgesi uyariimadiginda spontan aktivitede degisiklik gérilmemektedir. Reseptif alanin
merkezinin uyarilmasi, sadece 1sik agik oldugunda ganglion hucresinin aktivitesi artar. Isik

kapali oldugunda spontan aktivitede bir degisiklik olmaz (On reksiyonu).

Ganglion hucrelerinin bazilari uyarildiklari surece impuls yaratirlar. Bunlara "devamli impuls
yaratan ganglion" veya "X hucreleri"denmektedir. Diger bazilari uyariima suresinin baginda
impuls yaratip sonra, uyariima devam ettigi halde impuls yaratmamaktadir. Bunlara "gegici
impuls yaratan ganglion" veya "Y hucreleri" denmektedir. Devamli impuls yaratan hiucrenin
reseptif alaninin merkez bdlgesi uyarilinca, 1sik acilinca impuls meydana gelir (On
reaksiyonu) ve uyari suresince impuls devam eder. Isik kapatildiginda impuls
dogmamaktadir. Reseptif alanin periferi aydinlatildiginda i1sik acilmasi sirasinda hicre

hiperpolarize olmaktadir ve uyari suresince impuls dogmaz. Isik kapatilinca impuls olugur.

Gegici impuls yaratan hicrelerde de reseptif alanin merkezi ve periferi uyarildiginda ayni
reaksiyonlar gorulur. Fakat impulslar kisa sureli gegici olmaktadir. W hicreleri reseptif alan
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uzerinde belirli bir yonde hareket eden hayale kargi duyarlidirlar.
Amakrin Hiicreler

ic pleksiform tabakada bipolar hiicreler ya ganglion hiicreler ile ya da amakrin hiicrelerle
baglanti kurarlar. Amakrin hdcreler inasanda 30 cesittir. Bir ¢ogunun fonksiyonu net
anlasiimis degildir. Birgok dendritleri bulunur ve ¢ok sayida hucre ile baglanti gosterilmistir.
Bu hucrelerin i¢ pleksiform tabakada lateral inhibisyona katkida bulunduklari dusunul-

mektedir. Amakrin hicreler aldiklari mesajlari ganglion hicrelerine aktarirlar.

Amakrin hicreler uyarilinca kisa suren bir depolarizasyon gdsterirler. Bunlar gérme yolunda
impuls meydana getiren ilk hudcrelerdir, bunlardan onceki hucreler impuls meydana
getirmezler. Amakrin hucreler aydinlatmadaki degisikliklerden etkilenir ve is1din hem
acilmasinda hem de kapanmasinda gegici depolarizasyon gosterirler. Bu depolarizasyon
impuls dogmasina neden olur. Reseptif alanin merkezi aydinlatildiginda amakrin hicre 1g1-
gin acillmasinda impuls yaratir, kapanmasinda impuls yaratmiyor. Reseptif alanin periferi
uyarildiginda 1s1gin agilmasinda degil 1s1gin kapanmasinda impuls dogmasina neden

oluyor. Bu, amakrin hlcrelerin dominant etkisi on- off reaksiyonu ile ilgilidir.
Miiller Glial Hiicreler

Retinanin radyal glial hicreleridir. Retinanin digsini sinirlandiran membran (dis limitan
membran - DLM) Muller hucreleriyle fotoreseptorlerin ic segmentleri arasindaki baglanti
kavsaklarindan olusmaktadir. Ayni sekilde, i¢ kismi sinirlandiran membran (i¢ limitan
membran - ILM) lateral Muller hicrelerinin en ug ayaklarindan ve ilgili olan temel membran

iceriginden olusmaktadir.

DLM subretinal bogluguyla, asil noral retina arasinda bir bariyerdir. Fotoreseptorin i¢ ve dig
segmentleri, pigment epitel katmanina yakin olabilmeleri igin subretinal bosluga uzanarak
girerler. ILM vitreusa temas eden retinanin i¢ ylzeyidir. Dolayisiyla ILM noéral retina ile

vitreus arasi olan bir difizyon bariyeri olusturmaktadir.
Retina Pigment Epiteli (RPE)
Fotoreseptor metabolizmasinda RPE'nin rol oynadigi metabolik olaylar

1. Subretinal mesafeden sivi transportu: Kan-retina bariyerini olusturur, siviyi aktif olarak

disari pompalar.
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2. Dig segmentlerin pigmentle ortiimesi: Apikal gikintilarda melanin grandlleri bulunur.

@

. Oksijen difuzyonu,

4. Dig segmentlerin fagositozu: Basil dis segmentlerinin %10 u her guin yenilenir.

Q1

. Fotoreseptarler icin vitamin A depolanmasi.

2.3. RETINA FizyoLoJisi

Canlilarda algilama, tanima ve ayirma kabiliyeti hayatta kalabilmenin temelini
olusturmaktadir. Gérme keskinligi sadece 1s1gin yogunlugunun ve kontrasta duyarlihdinin
algilanmasi degil, 1s1gin niteliginin belirlenmesi, renk, derinlik, hareket farkhliklarinin ayirt
edilmesi gibi komplike bir birlikteligin sonucudur. Bu fonksiyonlar yuksek kortikal merkezler
tarafindan kontrol altinda tutulurlar. Bu merkezlerde, retinaya gelen gorintl, dis dinyada
algilanmasi gereken sekle donusturtlir. Son goruntl, algilayistan farkh olabilir. Bu
algilayis, gérme alanlari digindan gelen ve hafizada kayitli olan bilgilerle birlikte islenerek

degisime ugrar.

Zeki S. (1992) yaptigi arastirmalarin sonucunda konuyu su sekilde dile getirmektedir
Gorunur olan seyler hakkinda bilgiyi almak igin, beyin sadece retinaya gelen goéruntileri
analiz etmez, beynin goruntulerle ilgili bir dinya yaratmasi gerekmektedir. Beyin, imajl
temel pargalara ayirarak, imaj algisinin gelismesini saglar. Bu temel pargalar; harekete
duyarli olan kortikal hucreler, oryantasyona duyarl hucreler ve belli renklere duyarli olan
hucrelerdir. Yasamda uzaysal algilayisin ¢ok dnemli oldugu dusunulurken asil odak noktasi

renklerin ayirt edilebilmesidir".

Gormek ince bir olgu. Ornegin seklilleri nasil algiliyoruz? Sadece sekil algilayan 6zel

ndrondan gelen bilgi islenir mi? Yoksa baska bilgiler gerekli mi? "lyi gérme giicii"?
insanlarin gérme giiciiniin belirlenmesinde 2 temel kavram éne ¢ikmaktadir. Bunlar;

1. Bir imajin olusturulmasinda, i1s1gin retinaya odaklanmasi i¢in gereken isik refraksiyon sis-

temlerini igeren fizyolojik optik sistem,

2. Retina ve beynin gorme stimuluslarini norolojik olarak iglemesi.
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Gorme iglevi, dis retinada bulunan fotoreseptdr hucrelerinin 1sik sinyalini alir almaz
tetiklenir. Bu hucreler, gelen 1g1k enerjisini gérme stimulusuna donusturur. Bu stimulus
bipolar hucreler ve daha sonra ganglion hucrelerine gonderilir. Ganglion hucrelerinin
aksonlarindan, olusan optik sinir mesajlari lateral genikulat (LGN) nukleusa aktarilir. Optik
sinir, optik kiyazmadaki %50 capraz nakilden sonra optik trakti olusturur. LGN de olan,
serebral kortekse kadar uzanan noronla sinaptik temasla sinyaller gorsel veya striat
kortekse kadar aktarilir. Burada sinyallar prestriate korteksteki kortikal hicrelerden gelen
bir cok baglantiyla etkinlegirler ve son algilananan goruntinin olusturulmasi igin sinyallar
ya iglenir yada baska yere dagitilir. Gérme korteksi bir ¢ok yerden 6zellikle genel motor
fonksiyonu, g6z hareketlerini, serebellar ve uzaysal algilamayi ve hafizayl denetleyen

bolgelerden gorsel veriler alir.

Biofizik agisindan bir fotoreseptdrin teorik olarak tek bir i1sik fotonu algilama kapasitesi
vardir ama pratik olarak algilama limitleri nedir? Bu limitler stimulusun niteliklerine ve
fotoreseptdrin bulundugu yere baghdir. Isigr algilamak retinadaki batin bolgelerin
fonksiyonudur. Fakat foveal bdlgenin 6zelligi, yUksek uzaysal ¢ozunurligu olan (visual
acuity) ve yavas aktarim yapan gangliyon htcrelerinin (parvosellller veya P sistemi) hizmet
ettigi renk algilamadir. Tersine, luminans ve hareket algilamasinda buylk hizli aktarim
yapan gangliyon hucreleri (magnosellller veya M sistemi) etkindir. Bu hicreler retinada P
hucrelerinin bulunmadigi yerleri isgal eden hucrelerdir ve dolaysiyla onlar butun gorme

alanindan bilgi alabilirler.

Barlow'un yukarida deginilen tek néron doktrinine gore, bir gérme stimulusunu algilamak
icin bir noéron yeterlidir. Ama psikofizikal arastirmalarina gére maymun ile insanlarin P
nérondaki luminans ve renk esik seviyeleri arasindaki farklar 10-100 misli dir. Bu ylzden

birden fazla néronun bu iglerde gorevli oldugu anlasiimaktadir.

Aslinda su anda gecerli olan tez sudur; (a) her zaman faaliyette olan stimile edici ve inhibe
edici néron hareket ederken, bilgi surekli havuzlanir ve (b) bir stimulus gelince, beyin bir
¢ok noronun yanit surelerinin degisim hizina rastgele bakiyor ve degisiklik belli bir esik
seviyesini asinca, beyin bu stimulusu fark edip "taniyor". Bu olgu nasil bizim bazen bir
nesneyi bakip "goéremedigimizi" anlatmaktadir. Ayrica, bu psikofizikal yaklasimlar, gérme
gliciini 8lgmek icin cok gecerlidir. Ornegin bu yaklasimlar, gegici hedeflerin bulundugu
gorme alanlarini igeren testlerde luminans esik seviyelerini segtigimizde ¢ok gecerlidir.

Sonug olarak iyi gérme gucu igin, uyanikhlik, bilinglilik ve ayrintilarda dikkatin toplanmasi
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temeldir. Bunlarin farkli stimuluslara gore degistigi gosterilmigtir. Yani hareket eden bir

nesnenin stimulusu ile bir nesnenin rengini algilama surelerinin farkli oldugu bilinmektedir.

Sabit bir hedef veya bir nesnenin algilanmasi, bu nesnenin parlakligi ile ortam parlakliginin
farkina bagldir. Bu vyuzden bir hedefin algilanma seviyesi reseptorlerin uzaysal
coOzunarluligune ve stimule edilen reseptorlerin birbirleriyle anotomik durumlarina baghdir.
Uzaysal ¢ozunurlllik foveada en yuksek ve periferal retinaya dogru siddetle azalir. Bu
olgu, gérme alanindaki degisik merkezlerdeki sapmalar, oradaki algilama esik seviyelerinin

farkli olmasi ile gosterilmektedir.

Gormede Vitamin A Siklusu

1. Retinoidler akdz solusyonlarda ¢dzinmeyen hidrofobik molekullerdir. Retinol ve
retinallar, hiucre lipid membranlarinda ¢ézunUr ve hasara ugratirlar. En az toksik formlari

esterlerdir.

2. Vitamin A beta-karoten seklinde alinir. Beta-karoten, iki all-trans retinol molekulu igerir.

Retinol esterlestirilerek karacigerde depolanir.

3. RPE inde all-trans retinol, bir dizi islemle 11-cis retinale donusur. Bu molekdl dis

segmente girerek, 6zel bir proteinle (rodopsin, koni opsin) birlesir.

4. Isik absorbsiyonu, retinal 11-12-cis ¢ift badini koparir ve daha stabil all-trans formuna
donustaridr. Goérmede diger tum olaylar total karanlikta meydana gelebilir. All-trans

retinal opsine baglanamaz. Yeniden RPE ne gecerek reizomerize olur.

Fototransdiiksiyon

1. Karanlikta dis segmente pasif olarak sodyum akimi mevcuttur. Sodyum i¢ segmentten

aktif olarak disari atilir. Bu olaya karanlik akimi denir.

2. Fototransdiksiyonda ilk asama 1sik etkisiyle 11- 12-cis baginin kopmasidir. Bu olay
opsini aktive eder. Aktif opsin, diger bir membran proteini trandusini aktive eder. Bu da
PDE enzimini aktive ederek, cGMP yi nonsiklik formuna geuvirir.

3. Karanlikta dig segmentte yliksek cGMP dizeyleri bulunur. Bu diizey sodyum kanallarini
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acik tutar. Nonsiklik formuna donustince kanallar kapanir. Dis segmente sodyum

giremez.
4. Transduksiyon hizini kontrol eden, ters yonde galisan mekanizmalar mevcuttur.

5. Koniler parlak aydinlatma kargisinda devamli olarak cevap verebilirler. Basillerin

doygunlugu saatler surebilir.

Fotoreseptor Elektrofizyolojisi

1. Fotoreseptorde 1si1ga karsi uyarici (depolarize) bir cevaptan ¢ok inhibe (hiperpolarize)

edici bir cevap olusur. Bdylece saldiklari nérotransmitter miktari azalir.

2. Membran potansiyeli -80 mV ile +20 mV arasindadir. Koniler genis bir aksiyon
potansiyeli araligini muhafaza ederler. Basiller daha disuk duzeylerde doymus

durumlarda kalirlar.

3. Retinada oksijen tlketimi karanlikta olduk¢ca artar. Bu durum sayica fazla basil

metabolizmasini yansitir. Koniler hem karanlikta, hem aydinlikta sabit oksijen tuketirler.

4. Dis Pleksiform Tabaka: Koniler on-bipolar ve off-bipolar hlcreler olmak tzere iki grup

bipolar hiicreyle sinaps yaparlar.
5. Horizontal hiicreler, basiller ve koniler arasindaki antagonistik karsilikli etkilesmeyi diizenlerler.

6. Ic Pleksiform Tabaka: Koni bipolar hiicreleri burada gangliyon ve amakrin hiicreleriyle sinaps
yaparlar.

7. Amakrin hicreler, negatif feedback'le bipolar hicreleri modile ederler. Kontrasti

arttirirlar.

8. Basillerdeki bipolar htcrelerin timiu on-bipolar- lardir. Basil bipolarlar, direkt olarak

gangliyon hucresiyle sinaps yapmazlar. Amakrin hicreler baglantiyi saglar.

9. Gangliyon Hducreleri Tabakasi: On- ve off- gangliyon hicreleri iki paralel sistem
olustururlar. Bir sistem foveadaki kugik gangliyon huicrelerinden olusur. LGN wun
parvoselliiler tabakalarina yénelir. Tonik ve yavas sekilde cevap verir. ince, detayli gérme
keskinligine ve renkli gormeye aracilik eder. Diger sistem tum retinadaki buyuk gangliyon

hicrelerinden olusur. LGN un magnoselliler tabakalarina yénelir. Fazik ve hizli cevap verir.
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Harekete duyarlidir. Akromatik kaba goruntulerde ve stereopsiste rol alir.
Gérmenin Fotokimyasi

Basil ve koniler, 1s131n etkisiyle yapilari degisen kimyasal maddeler igerirler ve bu degisiklik
g6zden c¢ikan sinir liflerinin uyariimasini saglar. Bu kimyasal madde basillerde, rodopsin;
konilerde ise koni pigmentleri veya renk pigmentleri adini alir. Rodopsinin fotokimyasi

aciklandiginda ayni aciklamalar koni pigmentleri icinde gecerli olmaktadir.

Basillerin Uyarilmasi ve Rodopsin

Retinada basilin dis segmenti, skotopsin ile 6zel formda olan 11-cis retinalin birlesiminden
olusan yogun rodopsin (gérme moru) igerir. Isik enerjisi, rodopsin birlesimindeki 11-cis
retinali, all-trans formuna donusturdr. Kisa bir siure iginde, all-trans retinal skotopsinden
kismen ayrilir ve batorodopsin olusur. Bu bilesim ¢ok kararsiz olan lumirodopsine yikilir. Bu
da 6nce metarodopsin | 'e ve sonra metarodopsin Il (aktif rodopsin) ye son olarakta skotop-

sin ve all-trans retinalin Granlerine dénusur.

Rodopsinin yeniden olusumu all-trans retinalin 11-cis retinale déntismesidir. Bu dénemde
enerji gereklidir ve retinal izomeraz katalizérine ihtiya¢ vardir. 11-cis retinalin olusumu ile
yeni bir déngu baslar. Diger bir yolda, all-trans retinalin bir A vitamin formu olan all-trans

retinole donusmesi ile olmaktadir.

Basil reseptor potansiyeli hiperpolarizasyon seklindedir.

Basilin uyarilmasi ile negatif yuk artisi nedeniyle hiperpolarizasyon olusur. Basil icinde
rodopsin parcalanirken basilin dis segment zarinin sodyum gecirgenligi azalmaktadir. ic
segment sodyum iyonlarini disari géndererek negatif potansiyel olusturur. Fotoreseptor
disklerin bulundugu dis segmentte ise basil zari karanlikta sodyum iyonlarini hicre digina
sizdirir. Tim hucre icindeki negatif durumu dengeler. Basilin uyariimadi§i normal karanlik
kosullarinda, basilin i¢ kisminda -40 mvoltluk negatif elektriksel yik bulunur. Basilin dig
segmentindeki rodopsin 1gik ile karsilagsinca sodyumun digtan ige gegirgenligi azalir.
Sodyum i¢c segmentten disa pompalanmaya devam eder. Sodyum kaybi i¢ kisimdaki
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negatifligin artmasina ve hiperpolarizasyonun artmasina neden olur.

Rodopsin pargalandiginda sodyum gecirgenligi nasil azaliyor?

Tek bir 1s1k fotonu, Olgulebilir reseptor potansiyeline neden olur. Fotoreseptorler uyariima
etkilerini arttiran kimyasal bir zincir olusturmaktadir. Foton Oncelikle 11-cis retinal
kismindaki bir elektronu aktive eder. Rodopsinin aktif formu olan ve normalde inakitif
durumda bulunan birgok transdusin molekulunu aktive eden enzim gibi davranan metaro-

dopsin Il olusur.

Aktif transdusin ¢ok fazla sayida fosfodiesteraz molekullerini aktive eder. Aktif
fosfodiesteraz, siklik guanozin monofosfat (cGMP) molekilunu yikima ugratir. cGMP, yikim
oncesinde basilin dis membra- nindaki sodyum kanal proteinlerine baghdir ve kanallari agik
tutmaktadir. Isigin etkisiyle cGMP hidrolize olur ve kanal kapilari kapanir. Rodopsinin

aktivasyonu kapanan kapi sayisina baglidir.

Kapanan kapilar sodyum akimini engeller. Sodyum akiminin azalmasi ile basiller uyarilir.
Bir saniyede rodopsinkinaz, aktif rodopsini inaktif hale getirerek zincir akisini tersine
isleterek sodyum kanallarini normal durumuna g¢evirir. Bu durum basillerin karanlk
kosullardaki asiri duyarlihgini agiklar. Konilerin i1siga duyarlihigi yaklasik 300 kez azdir. Bu

renkli gorme igin yeterlidir.
Renkli Gérme

Konilerdeki fotopsinin basillerdeki skotopsinden farkli olmasi disinda, fotokimyasal
maddelerin  birlesimi  rodopsin ile benzerlik gdstermektedir. Konilerdeki gdérme
pigmentlerinin retinal kismi basillerle aynidir. Konilerdeki renge duyarli pigmentler retinal ve
fotopsinlerin birlesiminden olusur. Herbir farkh koni tipinde renk pigmentinden sadece biri
bulunur. Bu durum konileri mavi (445 nm), yesil (635 nm) veya kirmizi (570 nm)
renklerinden birine segici hale getirir. Koniler farkli dalga boylarindaki 1siga duyarlidir. Farkh
koniler farkli ganglion hicrelerine mesajlarini iletir ve farkh renklere ait mesajlar beyne

iletilir. Ara renklerin secilmesi ise bu renklerin degisik konileri degisik oranda uyarmalarina
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baghdir. Her 3 koninin esit oranda uyariilmasi beyaz 1sik olarak algilanir.
Retina ve Immun Sistem

GOz, dis gevreyle direkt temasi ve internal bolumlerin kan kaynakli patojenlere agik olmasi
nedeniyle surekli mikroorganizma saldirisina maruz kalmaktadir. Bu mikroorganizmalara
spesifik ve nonspesifik savunma mekanizmalari ile kargi koyar. Dogal savunmasinin ¢ogu
eksternal yapilarin (kapaklar, gozyasi, konjonktiva, kornea) anatomik ve fizyolojik
Ozelliklerine baglidir ve yabanci madde bir kez goz igerisine girdiginde hafizaya alinan
antijen bilgisine gore spesifik savunma sistemi aktiflenir. immun sistem kendinden olanla
olmayan antijenik yapilari ayirt etme ve onlar yanittama 6zelligine sahiptir. Buna "self
tolerans” denir. Organizmada bazi bodlgelerde immunolojik olarak imtiyazli bolgelerdir. Goz

de bunlardan biridir.

Kornea ve noérosensoryel retina gibi dokular yikici bir inflamasyondan sonra kendilerini
yenileyemezler. Bu nedenle okiller immun imtiyaz mekanizmasi patojenlere karsi, gorme
aksina ve goérme igin gerekli hicrelere zarar vermeyecek siddette bir immun korunma
saglanmasi igin gereklidir. Aslinda "immunolojik imtiyaz" iki ucu keskin bigcak gibidir. Bir
tarafta dokuyu isgal eden organizmaya kars! yeterli immun koruma saglanmaya calisilirken

Oteki taraftan bu cevabin konak dokuya hasar vermemesine ¢aligiimaktadir.

Go6zde 6n kamara kapali bir sistem ve sivi dolu olmasi nedeni ile géz icinde yer alan immun
sistem hucreleri arasinda haberlesmeyi kolaylastirici bir yapiya sahiptir. Vitreusun immun
yapisi da on uveaya c¢ok buyuk benzerlikler gostermekte, ama ek olarak vitreusun
elektrostatik olarak yUklu jel yapisi antijenler icin bir depo gorevi gorebildigi gibi I0kositler

icin de uygun bir yapisma noktasi olarak islev gorebilir.

Retinanin tum katlari arasinda bulunan mikroglia hucreleri gesitli uyarilar kargisinda hem
fiziksel 6zelliklerini degistirme hem de migrasyon yapabilme yetenekleri ile iyi bir antijen
sunan hticre yetenedine kavusabilmektedirler. Retina pigment epiteli, sinif 1I MHC
molekullerini icermektedir bu nedenle hucrelerin immanolojik yaniti olusturmak Uzere T
hucreleri ile etkilesime girebildikleri dusunulmektedir. Ayrica iriste, ve retinal mikroglia hic-
relerinde de MHC sinif Il molekilleri eksprese edilmez. G6z, immunolojik reaksiyonlar

acisindan 4 boélumden olugmustur.

1. Gdzyas! tabakasi ve konjonktivayl iceren 6n segment; gozin infeksiydz, kimyasal ve
alerjen gevresel faktdrlere karsi ilk bariyerini olusturur. Ayrica konjonktiva ve lakrimal bez
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ortak mukozal sistemin (mucosa associated lenfoid tissue- MALT) bir parcasi olacak

sekilde goz ile ilgili lenfoid dokuyu (eye associated lenfoid tissue- EALT) olustururlar
2. Kollajendz sklera; genellikle romatolojik hastaliklarda etkilenir.

3. Akd6z hdmorun Uretim yerini de kapsayan vaskularitesi yuksek uvea; dolasan immun

kompleks ve hucre aracili inflamatuar reaksiyonlarda genellikle yer alir.
4. Fonksiyonel olarak santral sinir sisteminin bir uzantisi olan retina.

Retinada yer alan parankimal hicrelerden bazilari, 6rnegin Mduller hicreleri T hicre
cogalmasi icin engelleme gorevi yapabilir, mikroglial hucreler ise antijene 6zgul T

lenfositlerin apoptozisine neden olabilirler.

Diger yandan mikroglia hucrelerinin inflamasyon sirasinda kisith da olsa sinif 1I MHC
antijenlerini eksprese ettikleri gdsterilmistir. Yine retina pigment epitel hlcreleri de
yuzeylerinde kuguk miktarlarda sinif I MHC antijenlerini gdsterirler ve hem antijen sunan

hlcre olarak hem de salgiladiklari sitokinle araciligiyla T hucre proliferasyonunu tetiklerler.

2.4. RETINITIS PIGMENTOSA

Retinitis pigmentosa terimi, difuz olarak tim fundustaki fotoreseptorleri ve retina pigment
epitelini(RPE) etkileyen fakat ya periferde ya da makulada jeografik tutulumla baslayan bir
grup herediter hastaligi kapsar. Bu hastaliklar her zaman olmasa da tipik olarak, yillar
icerisinde ileri bir evreye ilerler ve gormede global azalmaya veya gérme kaybina neden
olur. Retinitis pigmantosanin ¢ogu formu rodlarin 6limine neden olur ve bu da, los Isikta
goérmenin azalmasina ve periferal vizyonun kaybina neden olur ki bu 'tlinel vizyon'dur. Buna
mukabil, bazi formlar primer olarak koni kaybina ve baslangicta santral gérme keskinliginde

azalmaya neden olur.

EPIDEMIYOLOJIi VE PATOJENEZ

Retinitis pigmentosa terimi, birgok farkli primer fotoreseptdér anomalisini igeren bir grup
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hastaligi anlatmaktadir. Bazilari 6nce rodlari sonra konlari (rod-kon distrofisi) bazilar da
once konlari sonra rodlari (kon-rod distrofisi) etkiler. Rod-kon distrofisinin esas 6zellikleri,
ilerleyici gece korlugu ve tunel vizyondur, daha fazla rod olduk¢ce semptomlar agirlagir.
Maksimum rod yogunlugu midperiferde oldugundan, ilerleyici gérme alani kaybi sirasinda
midperiferal halka skotomlarin olugmasi nadir degildir. Tipik olarak, her iki gz benzer

oranda etkilenir.

Hastalik alt-grubunun spesifik teshisi, hedeflenecek en iyi prognozun ne oldugunun
saptanmasina olanak saglar. Fakat bdyle bir teshis yapillamadiginda, dikkatli
elektroretinografi ¢alismalari genellikle kon-rod ve rod-kon distrofilerini tanimlar. Kon-rod
tipi distrofiler, gun 1s1ginda géormede azalmaya renk gérmede bozukluga ve fotoaversiyona
(1siktan rahatsiz olma) neden olur. Kon-rod distrofisi olan hastalarda, rod-kon distrofisi olan

hastalarla karsilastirildiginda, bir miktar periferal gérme nispeten korunmustur.

Primer fotoreseptor dejenerasyonu insidansi 1:3000-1:5000 arasindadir®. Resesif retinitis
pigmentosa insidansina dayanilarak, resesif retinitis pigmentosa tasiyicilik orani yaklasik
olarak 1:100°dir. Gen klonlama ydntemi ile yeni tespit edilen birgok degisik retinitis
pigmentosa formunun karmasikligi nedeniyle bu sayilar yaklasik degerlerdir ve degisebilir.
Birgcok olguda, bu hastaliklarin, tekil genlerdeki, DNA degisikliginden kaynaklanan basit

Mendelian kalitimlari vardir.

OKULER BULGULAR

RESIM 2: Retinitis Pigmentosa Olgusu
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Tipik Retinitis Pigmentosa

Tipik retinitis pigmantosanin anahtar 6zellikleri:

+ 'Kemik spikulU' intrandral retina pigmenti

» Orta ve uzak periferal retinada RPE atrofisi ve incelme
» Makulada RPE'nin nispeten korunmasi

+ Optik sinir baginin gliotik 'mumsu soluklugu'

 Retinal arteriollerin zayiflamasi

Kemik spikuli pigmentasyonunun derecesi ¢ok degiskendir. Etkilenen birgok retinada bu
pigmentasyondan az da olsa miktar vardir. Normalde, tipik retinitis pigmentosada pigment
kimelenmesi yoktur. Pigment miktari, disk gliosisi ve arteriol daralmasinin derecesi gibi
bulgularin ciddiyeti yasla birlikle artar. Bu Klinik resimden blyuk sapmalar varsa bu atipik
retinitis pigmentosadir. Ozellikle, X kromozomu ile kalitilan muhtelif retina distrofileri bu
standart resimden blyuk oranda sapar. Tipik retinitis pigmentosanin tanimlanmasi klinik
arastirmalar igin Ozellikle 6nemlidir zira bu teshis, mutat disi ilerleme oranlari olan diger

retinitis pigmentosa alt tiplerinin elenmesini saglar.

Tipik retinitis pigmentosa semptomlari los 1s1Iga uyum sidresinin uzamasini igerir. Karanlik
merdiven bogluklari zorluk yaratir. Hastaligin orta evrelerinde, gorme alaninda daralma,
ornegin kahve sehpalari diz alti bolgesine surekli garptigindan kaval kemikligi bolgelerinde
curuklere neden olur. Hastalar, tunel vizyondan otuaru surekli kapilara veya arkadaslarina

carptigindan, sakar olarak taninirlar.

Tipik olarak, her iki gdz benzer oranda etkilenir®, fakat iki géz arasinda bir miktar farklilik
olmasi normaldir. Fazla asimetrik farkliliklar 'unilateral retinitis pigmentosa' olarak
adlandirilir, bunlarda bir gézde dejenerasyon, benzer miktarda ayni yillarda etkilenmisse
de gecikmistir, ama dikkatli test edildiginde her iki g6z tutulumu mutlaka vardir®. Boyle
asikar unilateral retinitis pigmentosa vakalari, post-enfeksiy6z nedenlerden veya bir goze

kiint travmadan da kaynaklaniyor olabilir® .

Hastaligin sonradan ortaya ¢ikan bulgulari, 6zellikle arka subkapsuler olmak Uzere katarakt
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ve kistoid makula 6demidir. Esas hastalik periferal retinayi etkilese bile bu komplikasyonlar

santral gorme keskinligini azaltabilir.

Uzun vadeli amagclardan biri, belirli bir gen ile belirli bir fenotip arasinda korelasyon
kurmaktir; fakat bu nadiren basarilir ¢unkl retinitis pigmentosa mutasyonlarinin gogu
benzer fenotiplere neden olur. Periferal retina dejenerasyonu ile birlikte mutat disi
makulopatiye neden olabilen RDS/peripherin gen mutasyonu gibi bazi benzersiz 6rnekler
vardir®. Fakat genel olarak, Klinik bulgulara bakarak spesifik geni tahmin etmek heniiz

mumkun degildir.

Tek genotipi olan tek bir ailede bile klinik gidisat degisiklik gdsterir. Sonu¢ olarak, retinitis
pigmentosayi tek bir tanimla veya klinik gérinimle 6zetlemek imkansizdir. Fakat genelde,
tipik retinitis pigmentosa yavas ilerler dyle ki degisiklikleri dokimente etmek igin 1-3 yil

gereklidir” .
X'e Bagll Resesif Retina Distrofileri

X'e bagl resesif retina distrofileri ayrica tanimlanmalidir ¢iinkl pozitif aile hikayesi bir X
kromozomsal hastaliga isaret etmektedir. Boyle hastalar esas olarak aile agaci analizi ile
belirlenir fakat ek olarak, distrofilerin gogunun kendilerine has belirgin 6zellikleri vardir ve

bu, aile hikayesinin dikkatli bir sekilde belirlenmesiyle sonuglanan klinik sipheyi dogurur.
X'e Bagl Retinitis Pigmentosa

X'e bagl retinitis pigmentosa (XBRP; X-linked RP, XLRP), tipik retinitis pigmentosa
Ozellikleri gosterir fakat belirgin parafoveal atrofi olabilir. Etkilenen erkeklerde az veya orta
derecede RPE grandlaritesi vardir fakat tipik olarak, intrandral retinal -bone- spicule
pigmentler ergenlik dénemine kadar ortaya ¢ikmaz. Cocukluk caginda goérme keskinligi
iyidir fakat 20'li yaslara gelindiginde gérme keskinligindeki azalma ve gdérme alanindaki
daralma kiginin ehliyet almasini engeller, karanliga adaptasyon esik degeri 3 log Unite
kadar artar (1000 kat duyarlilik kaybi). Orta ergenlik yillarinda gece koérligu ¢ok ciddidir.
Gormedeki azalma hizlidir ve 30'lu yaslarda major fonksiyonel kayip beklenir; 40'li yaslarda

korluk yaygindir.
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Koroideremi

Koroideremi, periferal fundusta karakteristik skallop kenarli ve skleranin gérinmesine yol
acan koryokapillaris kaybina neden olur®. Cok farkh pigmentasyon formlari olusur fakat
pigment genellikle kemik spikilu sekilleri yerine kimeler halindedir. Klguk bir santral vizyon
adacigina ragmen, orta yaslara kadar sasirtici derecede lokal makuler korunma ve yeterli
gorme keskinligi olabilir. Koroideremi, serum ornitin dizeylerini 10-20 kat yukselten nadir
bir otozomal resesif hastalik olan gyrate atrofi ile karisabilir®. Teshis, klinik deneyimle
yapilir ve kan orneginden Rab escort protein (REP 1) uretilerek dogrulanabilir. Koroideremi
tasityicilarinda fundusun birgok bdlgesinde RPE granularitesi vardir ve klinik olarak

kolaylikla tespit edilebilir.
Konjenital Duragan Gece Korliigii

X'e bagli Konjenital duragan gece korlugu (congenital stationary night blindness - CSNB) ilk
basvuruda geng¢ erkek cocuklarda XLRP ile karigabilir ¢inkl her iki hastalik da gece
goérmede zorluga neden olur her iki hastalikta da fundus pigmentasyonunda degisiklikler
vardir. Bu iki formu ayirt etmek énemlidir ¢linkli konjenital duragan gece korligunde vizyon
'duragan’ kalir.’ CSNB'de, dogumdan itibaren gece korliigii cok agirdir fakat goérme

keskinligi gok az azalmis olabilir ve renk ayirt etme yetenegi etkilenmemigtir.

Yuksek miyopi yaygindir. Fundus pigmentasyonu genellikle beneklidir. Hastaligin
teshisinde hem ERG hem de gbérme alani testleri kritik nemi haizdir. Fotopik ERG teshise
iliskin ipucu saglar-konjenital duragan gece korlugunde karakteristik olarak genis kon a
dalgasi gukuru vardir. Konjenital duragan gece koérliginde goérme alani normaldir fakat

erken XLRP ve koroideremide bile Goldmann 14e hedefinde daralmistir.
Juvenil Retinoskizis

Teshis, karakteristik 'bisiklet tekerlegi paterni 'ne sahip foveal ve parafoveal intraretinal
kistlerin varligi ve X'e bagli aile hikayesi ile konur. ERG'nin ayrimsatici 6zelligi, parlak isikta
rod a dalgasinin normal fakat rod b dalgasinin disiik olmasidir®™. Ergenlik déneminde
goérme keskinligi tipik olarak 20/25 (6/7. 5) ve 20/80 (6/24) arasindadir fakat makuladaki
sekonder RPE atrofisine bagli olarak altinci dekadda 20/200 (6/60)a diiser*?. Rod b

dalgasindaki duguklige ragmen, hastalar nadiren gece korlugunden yakinirlar ve karanliga
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adapte gorme esik degerleri normale yakin olabilir.

Mavi Kon monokromatizmi

Kirmizi ve yesil kon fonksiyonundaki kayba bagli olarak, mavi kon monokromatizmli (Blue
Cone Monochromatism - BCM) cocuk ve erigkin erkeklerde gece rod vizyonu normal iken
gindiiz vizyonu kétudir™. BCM ayrica, diisiik amplitidllii nistagmusa, gdrmede
keskinliginde azalmaya fotosensitiviteye neden olur. Gorme keskinligi 20/80 (6/24) ve
20/200 (6/60) arasindadir ve okul yillarina kadar fark edilmeyebilir. Fundusta minimal RPE
pigment beneklenmesi olabilir. Akromatlar ve BCM'li hastalar arasindaki ayrim 6zel olarak
dizayn edilmis 'mavi ok' renk testleri ile yapilabilir®™, BCM'i hastalar testi gecerken
akromatlar gegemezler. BCM'den sadece erkek ¢ocuklar ve erigkin erkekler etkilenir; kadin
tasiyicilarda herhangi bir degisiklik yoktur. Kirmizi ve vyesil opsinler X kromozomu

uzerindedir ve BCM, X'e bagli resesif kalitilir.

Konjenital Kirmizi Yesil Renk Eksikligi

Total kirmizi (protanopia) veya yesil renk korligu erkeklerin % 2-3'Unu etkiler. Kismi
formlara anomaldz renk persepsiyonu (6rn; protanomali) denir. Tritanopia (total mavi
korligu) cok nadirdir. Tim formlar dustnuldiginde, erkeklerin %4-7 'sinde bir cesit
konjenital renk eksikligi vardir. Bu siklik dusunuldugunde, diger retina
dejenerasyonlarindan etkilenen bazi erkekler ayrica 'renk kord'dur ve konjenital durumlar,
edinilmis hastaliklardan ayirt edilmelidir. Progresif kon distrofisi de renk gérmeyi bozar fakat
konjenital renk gérme bozukluklarinda normal olan gérme keskinligi ve /veya tasiyicilarda

klinik bulgu yoktur.
Okiiler Albinizm

Tdm formlar dogumdan itibaren vardir ve ailelerin erken saptadiklari orta amplitudii bir
nistagmus bulunur. Fundus hipopigmentedir ve iris transiliminasyonu olabilir. Goérme
keskinligi 20/70(6/21) ve 20/200(6/60) arasindadir fakat infantil doneminde kesin olarak
test etmek mumkin degildir. Renk gérme normaldir ve niktalopi olusmaz. Fovea reflesi
zayif veya hipoplastik olabilir. Elektroretinogram normaldir veya intraokiler isik
yansimasinin artmasindan dolayi supranormal bile olabilir. Sistemik formlara deri bulgulari
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esglik eder. Teshis klinik muayene ile konur. Vizyon sabit kalir.
Rod-Kon Distrofisi

Rod-kon distrofisi klinik olarak tipik retinitis pigmentosa 6zellikleri gosterir ve rod
fotoreseptorlerini konlara gore daha erken ve ciddi etkiler. Total vizyon kaybinin oldugu
hastaligin son evresinde, ciddi kon tutulumu ortaya gikar. Son dénem rod- kon hastaligi
hem periferal hem de santral gormenin kaybina neden olur. Cogu hastada ge¢ orta
yaslarda ¢ok az fonksiyonel santral gdorme vardir ve daha sonra tum gorme kaybedilir.
Fakat degisiklikler yavas gelisir ve gen¢ hastalara bir miktar gormenin yillarca veya
dekadlar boyunca kalacagi guvencesi verilebilir fakat uzun dénem prognozun endige verici
oldugunu kabul etmelidirler. Fotoaversiyon, hastaligin son déneminde, hastalikli konlar

parlak 1sikla sature oldugundan olugur.

Rod ERG amplitidu kaybi, konlardan daha fazladir (1s1ga adapte ve 30 Hz flicker). Ciddi
tinel vizyonuna kadar giden ilerleyici gorme alani kaybina ragmen, baslangigta gérme
keskinligi ¢cok az etkilenmistir ve tipik olarak yillarca yaklasik 20/20(6/6) olarak kalir. Dikkatli
bir hikaye sorgulamasiyla, hastaligin erken evrelerinde bile, bir miktar gece koérltigu oldugu
ortaya cikar. Karanliga adapte esik testleri 1-3 log Unite rod duyarlilik kaybini gdsterir ki bu,
gece bir sey gormek igin 10-1000 kat daha fazla 1sik gerektigi anlamina gelmektedir.
Hastalik tUm retina boyunca ayni davranmaz ve santral ve periferal vizyon boyunca bir

duyarlilik profili elde etmek igin vizyonun bircok noktasinda rod esik degeri test edilmelidir.

Gorme alani daha fazla daraldik¢ca karanliga adapte esik dederleri daha da koétilesir. Bu
evrede hasta ciddi gece koérlugunden yakinir. Zamanla, kon ERG cevaplari bozulur,
sonunda hem rod hem de kon cevaplarn ciddi bicimde azalir ve tim ERG cevaplari
'kaydedilemez (non-recordable)' olarak nitelendirilir. Bu evrede, gérme keskinlidi tipik olarak

20/40 (6/12) den azdir, renk ayirt etme bozulur ve gérme alanlari blyuk oranda daralir.
Kon-Rod Distrofisi

Kon-rod distrofili hastalar koéti gorme keskinliginden, renk gérmede azalmadan ve parlak
IsIga fotoaversiyondan sikayet ederler. Fundus degisiklikleri biraz degiskendir ve tim
hastalarda '6kiiz gbzi (bull's eye)' makuilopatisi gorilmez. Ozellikle hastaligin erken

evrelerinde, minimal diffiz retinopati, normal damarlar ve disk ile fundus selim goérinebilir.
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ERG ve psikofizik rod esik degeri testlerinin birlikte degerlendiriimesi, kon-rod distrofisini
teshis etmede en iyi yoldur. Rod tutulumu en az olan hastalar, orta donem vizyonu

acisindan en iyi prognoza sahiptir.

Nadir olarak, bir kon-rod distrofisi hastasinin rod elektroretinogrami normal fakat kon
elektroretinogrami ¢ok dusuktir ve hasta 'kon distrofisi' olarak degerlendirilir. Boyle hastalar
sonraki yaslara kadar iyi vizyon prognozuna sahiptir. Bazi kon-rod distrofisi hastalari 50
yas veya daha sonrasinda semptomatik olurlar ve hizli bir sekilde géorme kaybina kadar
ilerleyebilirler™®. Hastaligin baslangic yasi gec oldugundan bdyle hastalarda teshis koymak
zordur; baglangigta ERG sonuglari normal olabilir fakat 6-12 ay sonra tekrarlanan ERG ler

subnormale sapmaya baslar.

2.5. FUNDUS FLAVIMAKULATUS

EPIDEMIYOLOJi VE PATOJENEZ

Stargardt hastaligi mutat olarak otozomal resesif gecis gdsterir. Buna ragmen otozomal
dominant olarak etkilenmis aileler de tanimlanmistir®®. Stargardt hastali§i en yaygin

kalitsal makula distrofisidir ve tim retina distrofilerinin kabaca %?7 sini olusturur.

Hastaligin otozomal resesif formu, 1. kromozomun kisa kolunda haritalanmistir®1". Bir
adenozin trifosfat baglayan kaset (Adenosine triphosphate - binding casette: ABCR), ABRC
geni (simdi ABCA4 diye isimlendiriliyor) hastaligin nedeni olan gen olarak belirlenmistir.
Fundus Flavimakulatus ilk kez 1953 yilinda Franceshetti tarafindan tarif edilmistir. Fundus
flavimakulatus ve Stargardt hastaligin, simdi artik allelik oldugu biliniyor. Buna ragmen, bu
hastaliga sahip hastalarin, sadece %60" bu gende saptanmis mutasyona sahiptir. Bu lokus,
yasa bagli makila dejenerasyonu ve otozomal resesif retinitis pigmentosada da

etkilenmistir*®.

Patolojik degerlendirme RPE boyunca lipofuskin benzeri pigment birikimi gdsterir, ama
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bunun orijini ve onemi bilinmemektedir. Lipofuskin materyalinin biriktigi fare modelinde
(abcr- /-) toksik bisretinoid, N retinyliden-N retiniletonalamin hastaligin patofizyolojisindeki

dnemini akla getirmektedir™”.

OKULER BULGULAR

RESIM 3: Fundus Flavimakulatus olgusu

Fundus flavimakulatus terimi, karakteristik lekelerin retina pigment epitelinde biriktigi, tim
fundusta dagildigi ve erigkin yasta basladigi zaman kullanilir. Stargardt hastaligi terimine,
lekeler (flecks) c¢odunlukla arka kutupta dagildiginda ve hayatin erken déneminde

basladiginda bagvurulur.

Birbirinden ayri pisciform (balik seklinde) lekelerin retina pigment epiteli seviyesinde
toplanmasi hastaligin ayirt edici 6zelligidir®®??. Lekelerin dagilimi ve gériinme zamanlari
degisken olabilir. Hastaligin erken déneminde, hastalar ¢cogunlukla minimal oftalmoskobik
anomaliliklere sahiptir. Fakat daha sonra bircok leke santral atrofi yamalarina eslik eder
sekilde gelisebilir. Ozellikle fundus flavimakulatuslu diger hastalarda makilanin normal
gorinuimayle birlikte yalnizca periferik lekeler goérulebilir. Cografik atrofik retina pigment

epitel yamalari makilaya dovilmis tung (beaten bronze) gérinima verir.

Floresan anjiyografide en karakteristik bulgu 'sessiz' veya 'karanlik', belirgin retinal

sirklilasyona karsi hipofloresan koroiddir.

Erken dénemde elektroretinogram bulgulari normaldir. Fakat c¢ok ileri vakalarda hafif
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derecede azalabilir. Elektrookulogram, siddetli RPE degisiklikleri oldugunda, hafif derecede

azalabilir.

2.6. HIPERTANSIYON RETINOPATISI

Hipertansiyon retinopatisi, sistemik arter hipertansiyonuna sekonder gelisen son organ (end
organ) hasarinin, oftalmik bulgularina tekabdil eder. ismi sadece retinaya isaret etse de bul-
gular, hastaligin ciddiyeti ve kronikligine bagl olarak hem koroidde hem de optik sinirde
degisiklikler saptanir. Malign (habis) hipertansiyonda okuler bulgular, optik néropati,
koroidopati ve retinopati seklinde c¢arpici olabilir. Esansiyel hipertansiyona bagh
degisiklikler primer olarak retina damar yapisini etkilemek Uzere daha muphemdir.
Sanayilesmis ulkelerde hipertansiyon ¢ok sik goruldigunden, hipertansiyon retinopatisi tim

g6z hekimleri ve saglik uzmanlarinca sik¢a karsilasilan bir durumdur.

EPIDEMIYOLOJi VE PATOJENEZ

Sistemik arter hipertansiyonu, sanayilesmis Ulkelerde, erigkinlerin en sik hastaliklarindan
biridir. Medikal literatlrun hipertansiyonu bir ¢ok alt gruba ayirmasina kargin hipertansiyon
retinopatisi tartismasi agisindan sadece esansiyel (primer) ve malign hipertansiyon konu
ile ilgilidir. Esansiyel hipertansiyonun nedeni bilinmemekte olup, birbirini takip eden en az
iki muayenede ortalama kan basincinin sistolik 140 mmHg veya diastolik 90 mmHg’'dan
yuksek olciimesiyle tani konur. Sadece Amerika Birlesik Devletleri'nde, tim yetigkinlerin
%25'inden fazlasinin ve 60 yas Ustl populasyonun %60’I1nin etkilendigi tahmin
edilmektedir. Siyahlar beyazlardan daha fazla hipertansiyon prevelansina sahiptir ve
erkekler kadinlara gére daha fazla etkilenir®. Buna karsin, 50 yas Uzerinde, kadinlar
erkeklerden daha fazla prevelansa sahiptir®®. Tarimsal toplumlarda ve fizik olarak aktif

bireylerde yiikselmis kan basinci nadirdir ¢V .

Yuksek kan basinci asemptomatik bir hastalik oldugundan, saptanmasindaki kolayliga
ragmen, ¢ogu hasta tani konulamadan veya yeterli tedavi almadan kalir. Yaslari 18 ila 74
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arasinda degigen hipertansiyonlu eriskinlerin degerlendirildigi Ulusal Saglik ve Beslenme
Calismasi’'nda (National Health and Nutrition Study NHANES IIlI) olgularin %68.4’G
hipertansiyonunun farkindaydi, % 53.6's1 tedavi almakta ve sadece  %27.4'Unde
hipertansiyon kontrol altindaydi®®. Tedavi ediimemis veya yetersiz tedavi edilmis hastalar
onemli derecede kardiyovaskuler mortalite tasirlar. Sinirda (borderline) hipertansiyonlu
hastalarda, optimal kan basinci olan hastalarla kargilastirildiginda, kardiovaskuler hastalik

ve son evre bobrek hastaligi rélatif riski iki kattir®®.

Hipertansiyona baglh retina degisikliklerinin insidansi degiskendir ve siklikla, diyabet gibi
diger retina vaskuler hastaliklarinin varhgiyla, degisiklikler i¢ ice girer. Eslik eden
karistirilabilecek vaskuller hastaligi olmayan hipertansiyonlu hastalarin degerlendirildigi
Beaver Dam Go6z Calismasinda (Beaver Dam Eye Study)® hipertansiyon retinopatisinin
toplam insidansi yaklasik % 15°di; 6zgun olarak %8'i retinopati % 13’0 arteriol daralmasi
ve %Z2’si arteriovendz g¢entiklenme gdstermisti. Sistemik hipertansiyon tanisinin, oftalmik
muayene bulgulariyla éngorulebilme orani %47-53’tl ve bu, kan basinci dlgliimesinin daha
dogru tani koydurabilecegini goOstermisti Calisma popullasyonunda, hipertansiyon

retinopatisinin sikligi, kot kan basinci kontroll olanlarda en yuksekti.

Malign hipertansiyon, nadir bir sendrom olup, sistolik bileseninin 200 mmHg'nin veya
diastolik kan basincinin 140 mm Hg'nin Uzerinde oldugu hizli ve ciddi kan basinci
yukselmesini icerir. Her ne kadar kan basinci dlguimunin mutfak degeri dnemliyse de
sistemik bulgularin varligi malign hipertansiyonu tanimlar. Bu bulgular, okuler, kardiyak.
renal ve serebral hasarlari icerir. Sebat eden yuksek malign hipertansiyon, kalp yetersizligi,
miyokard infarktlisd, inme veya renal vyetersizlikle hizli ilerleyen o6limcul bir seyre

(21)

girebilir

Hipertansiyon hastalarin yaklasik %1’'inde malign hipertansiyon gelisir ve hastalarin
baslangicta, ylkselmis kan basincinin bu formu ile basvurmasi nadirdir. Cogunlugunda,
onceden konulmus, primer veya sekonder hipertansiyon tanisi vardir. Malign hipertansiyon,
hipertansiyon tedavisi almakta olan hastalarda nadiren geligir. Erkekler, kadinlara oranla

daha fazla etkilenir ve tani konuldugunda ortalama yas 40’tr. Etkili antihipertansif tedavilerin
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gelismesiyle, hastalarin yaklasik % 50’si, 3 yildan fazla yasar olmustur®®.

Esansiyel hipertansiyonunun patogenezinde herediter ve c¢evresel faktorler yer almaktadir.
Yaslilarda, renin-anjiotensin sisteminde artis ile birlikte simpatetik (sempatik) asiri aktivite,
bazal diz kas tonusunda artisa yol acar. Diger faktorler, tuz duvarlihgdi, disuk sistemik
kalsiyum ve hiperinsulinemi ile birlikte insulin direncidir®”. Sekonder hipertansiyon,
tanimlanabilir bir nedene baglhdir ve genellikle hormon sekresyonunda veya bdbrek
fonksiyonunda bir degisime baglidir. Altta yatan nedenin duzeltiimesi ile hipertansiyonun bu
formunda mutlak iyilesme (kur) elde edilebilir®®, Esansiyel hipertansiyona benzer olarak
malign hipertansiyonun da patogenezi bilinmemektedir. Arastirmalar neden olarak yuksek
plazma renin-anjiotensin seviyeleriyle, renin-anjiotensin-aldosteron sistemindeki asiri

aktivasyon (izerinde yogunlasmistir®”.

OKULER BULGULAR

RESIM 4: Hipertansif Retinopati Olgusu

Kronik Hipertansiyon Retinopatisi

Hipertansiyon retinopatisi olan hastalar, mutad olarak asemptomatiktir. Sikga rastlanan
klinik bulgular, retina arteriollerinde fokal daralma ve genisleme, retina arteriollerinde

kivrimlanma, arteriollerin 151k yansimasinda artma ve intraarteryel kan sutununun

42



seffafliginda azalmadir.

Arterioven6z centiklenme, kronik hipertansiyon retinopatisi igin yliksek derecede spesifik
bir bulgudur ve kronik hipertansiyon retinopatisinin ayrimsatici temel isaretidir (hallmark).
Retinada arterioven6z c¢aprazlagsmalarda damarlar, ortak adventisya kilifini paylasiriar.
Arterioven6z ¢entiklenmenin tanisi, ¢aprazlayan retina veninin, arterin iki tarafinda daha az
gorunur hatta gérinmez hale gelmesiyle konulur. Venin yonu, oldugundan daha dik (arterle
perpendikuler 90 derece) bir hale donebilir. Eger akima karsi bir direng varsa daralmanin
distalindeki ven segmenti, daha genis, daha koyu ve daha tortéz gorundr. Akima karsi
olusan direncin diger gostergeleri retina kanamalari, makula 6demi ve ham pamuk (cotton-
wool) spotlaridir. Bariz tikaniklik alanlarinda, venoz-vendz kollateraller, uzun sureden
beridir mevcut olabilir. Kronik sistemik arter hipertansiyonunun sekonder okduler
komplikasyonlari, retina vaskller tikaniklik hastaligi, makroanevrizma olusumu ve

nonarteritik anterior iskemik optik néropatidir®®.

Hipertansiyonda okuler fundusun gorunimd, direkt olarak retina arterlerinin durumuna,
sistemik kan basincinin derecesine ve ylkselme hizina baglidir. Hastanin yasi, klinik
fundus degisikliklerinin yorumlanmasini komplike hale getirebilir Arteriol sklerozu, uzun
suren hipertansiyonun bir bulgusu ise de, involisyonel skleroz olarak kategorize edilen bu
degisiklikler, normal yaslanmakta olan populasyonda da gérilir @Y. Ateroskleroz tek
basina mevcutsa, arteriol duvarinda hafif seviyede bir kalinlasma goraltr. Klinik olarak,
retina arteriollerindeki fokal daralma ve duzlesme, arteriovendz g¢aprazlasma dedisiklikleri
olmaksizin gorilir®®. Yikselmis sistemik kan basincinin kronik etkileri, kan damari
duvarlarinin arteriosklerotik kalinlagsmasiyla birlikte olustugundan, fundus degisikliklerini

sadece yukselmis kan basinci temelinde kategorize etmek zor olabilir.
Malign Hipertansiyon Retinopatisi

Malign hipertansiyonda gérme rahatsizligi yaygindir Semptomlar, bas adrisi, skotom,
diplopi, gérmede bulaniklik ve fotopsiyi icerir®®. Malign arter hipertansiyonunda géz
bulgular G¢ ayri kategoriye ayrilir; hipertansiyon retinopatisi, hipertansiyon koroidopatisi ve
hipertansiyon optik noropatisi. Bu klinik bulgularin nedeni, dolagimdaki katekolaminlerin
vaskuler yatakta yol actigi daralma (konstriksiyon), arteriollerde tikanma ve kan-retina
bariyerinde yikilmadir. Akut malign hipertansiyon retinopatisinin oftalmik bulgulari, fokal
arteriol daralmasi, ham pamuk (cotton-wool) spotlari, retina ici transidalar, makula édemi

ve retina kanamalaridir. Retina kanamalari, peripapiller bélgede sinir lifi tabakasinda geligir
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ve dogrusal sekillidir. Kistoid makula 6demi, lipit birikintileri ve arteriol degisiklikleri daha

kronik malign hipertansiyon retinopatisi bulgularidir®?,

Oftalmoskopide saptanan arteriol daralmasina, Hayreh itiraz etmig ve bu klinik bulguyu
retina 0demine sekonder gelisen ve retina arteriolinde daralma varmis gibi gorsel etki
olusturan ‘Yalanci daralma (pseudonarrowing) 'ya atfetmistir. Akut malign hipertansiyonlu
rhesus maymunlarinda yapilan flourescein anjiyografi, normal retina arteriol gapi géstermis
ve uzun siiredir var olan arterioler spazm olustugu inancina gélge distirmistir®?. Ham
pamuk (cotton-wool) spotlari, optik sinire bir ka¢ disk mesafede goérilen, terminal retina
arteriolinde tikanmanin neden oldugu, pamuksu, kabarik, bronz-beyaz gérunumde, retina
lezyonlaridir. Anjiyografide kapiller nonperfizyon mevcuttur. Ham pamuk (cotton-wool)
spotlari, tipik olarak 3-6 haftada kaybolur ve lezyon bdlgesi komsulugunda kalici sinir lifi
tabakasi kaybiyla iliskilidir®Y. Periarterioler intraretinal transiidalar bir arteriol
komsulugunda ortaya ¢ikan bronz-beyaz retina lezyonlaridir. Lezyonlar, ¢eyrek disk alani
blayuklugundedir fakat komsu lezyonlarin birlesmesiyle klinik olarak daha blyuk gértnurler.
intraretinal transtidalar, anjiyografide gérintiilenen fokal arteriol sizintisi alanlarina sekon-
der gelisir ve 2-3 hafta iginde kalinti hasar birakmaksizin kaybolur®®. Makula 6demi ve
subretinal sivi, kan-retina bariyerindeki bozulmayla birlikte, retina pigment epitelini etkileyen

hipertansiyon koroid degisikliklerine bagli gelisen retina bulgularidir.

Hipertansiyon koroidopatisinin klinik degisiklikleri, direkt olarak sistemik hipertansiyon
esnasinda salinan endojen vazokonstriktdr ajanlara (6r; anjiotensin Il, epinefrin,
vasopressin) baglidir. Anjiyografik olarak, gecikmis, yamali koroid dolumu vardir®®. Gitter
ve arkadaslari®? flourescein anjiyografiyi kullanarak gecikmis koroid dolumunu ve koroid
damarlarindan subretinal alana ge¢ sizintiyi géstermislerdir. Sizinti, koroid damarlarinda
artmig basinca cevaben subretinal alana sivi transudasyonu veya RPE hucrelerinde hasar
ve infarktiisle artar®®3®. Koriokapillarisin fokal tikanikligi Elschnig spotlarini olusturan, RPE

(retina pigment epiteli) atrofisi ve nekrozuna yol acgar 3%

. Akut dénemde, Elschnig
spotlari, kan-retina bariyerinde bozulmaya bagli olarak flourescein anjiyografi ve
indosiyanin yesili anjiyografide sizinti gdsteren, punktat, bronz-beyaz lezyonlardir.
Subretinal sivi, hipertansiyon koroidopatisine sik¢a eslik eden bir bulgu olan makula édemi
olusturacak sekilde birikir®®. Zamanla, fokal RPE lezyonlari birleserek daha yaygin bir hal
alir. Difflz pigmenter degisikliklerle birlikte atrofi, oftalmoskopide benekli bir gériiniim verir.
Pigmentasyonun, koroid arterleri boyunca lineer konfiglirasyonlari, Siegrist’s gizgileri olarak

bilinir®®,
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Hipertansiyon optik noropatisi, klinik olarak, disk odemi seklinde goralur. Bu durum,
anjiotensin Il ve diger vazokonstriktor ajanlarin salinimina cevaben optik sinir basini
besleyen posterior silier arterlerin vazokonstriuksiyonu sonucu geligir. Optik sinirde iskemi
geliserek aksoplazmik akimda staza neden olur ki bu durum anterior iskemik optik

néropatinin bir formudur ¢

2.7. RETINAL ARTER DAL TIKANIKLIGI

Retinal arter dal obstriksiyonu, nadir rastlanilan bir retina damar bozuklugunu betimler.
Mevcut tedavilerin etkili olmamasina ragmen, vakalarin gogunda obstriksiyonun kaynagi
tespit edilebilir. Sistemik icermeler ortaya cikabilecegi icin, bu hastalarin tani ve sistemik

degerlendirmesi kritiktir.
EPIDEMIiYOLOJI VE PATOJENEZ

Retinal arter dal obstruksiyonu nadir gorulen bir olaydir, hatta toplamda santral retina arter
obstriksiyonundan da daha az sikliktadir. Bu kargilastirmali insidansin istisnasi, Retinal
arter dal obstriksiyonunun, retinal arter obstriksiyonlarinin daha sik formu olarak
bulundugu genc hastalardir®®. Toplamda, erkekler 2:1 oraniyla kadinlardan fazla etkilenir

ki bu vaskulopatik hastaliklarin erkeklerdeki daha yuksek insidansini yansitir.

Geng¢ hastalar subgrubunda (50 yas alti)kadin ve erkekler esit oranda etkilenir. Hayatin 2.
dekad! ile 10. dekadi arasinda dagilim gostermek kaydiyla etkilenen hastalarin yas
ortalamasi 60’tir. Hastalarin buyuk ¢ogunlugu hayatin altinci veya yedinci dekadindadir.
Sag goéz (% 60), sol gdoze (% 40) gore daha sik etkilenir ki bu, kardiyak veya aortik
embolinin sag karotis artere gecisinin daha yiiksek olasilik oldugunu yansitir®?. Makiler
retinadaki kan akiminin daha fazla olmasiyla uyumlu olarak, retinal arter dal obstriksiyonu,

temporal retina dolagimini nasale gore ¢ok daha sik tutar.

Retinal arter dal obstriksiyonlarinin Ggte ikisinden fazlasi, retina dolagimina bir emboliye
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r “24140  Ccogu olguda, emboli, arteriyel adagta agikca izlenebilir. Retina

sekonderdi
dolagsimina emboli, kalpten oftalmik artere uzanan proksimal dolasimin herhangi bir
noktasindan kaynaklanabilir. Risk faktorleri, kardiovaskiler sistemde hastalik olusturan,
vaskulopatik mekanizmalari yansitir. Bunlar, predispozan aile 0Oykusu, hipertansiyon,

yuksek lipit seviyeleri, sigara icme ve diabetes mellitus’u igerir.
Retina embolisinin Gg tipi tanimlanmistir:
- Kolesterol (Hollenhorst plagi)
- Platelet-fibrin
- Kalsifik

Kolesterol embolisi, sari-portakal renkli, refraktil ve yuvarlak (globuler) veya dikdortgen
sekillidirler. Kuguk olabilirler ve her zaman kan akiminda tikanmayla sonug¢lanmazlar.
Platelet-fibrin embolileri hareketli ve zamanla kopabilen, uzun, diz, beyaz renkli
intraarteryel tikaglardir. Kalsiflkk emboliler, kalp kapakgiklarinin veya aortanin

kalsifikasyonuyla iligkili, kati, beyaz, refraktil olmayan tikacglardir.

Nadiren, lokal okuler durumlar da bransg retina arter obstriksiyonu olusturur. Bunlar,
toksoplazma veya akut retina nekrozu gibi inflamatuar hastaliklar veya optik disk druzeni

veya prepapiller arteriyel kivrimlanmalar (loop) gibi yapisal problemlerdir?4%,

Sistemik hematolojik veya pihtilasma sorunlari da izole brans retina arter obstriksiyonu
veya hatta tekrarlayici coklu brans retina arter obstrilkksiyonuna sebep olabilir®*4®),
Poliarteritis nodosa gibi sistemik vasklitler veya varisella enfeksiyonuna bagli lokal
vaskiilitler, brans retina arter obstriiksiyonuyla iligkili olabilir. Ozellikle geng ve saglikli

bayanlarda oral kontraseptif ve sigara kullanimi da olasi risk faktorleri olarak suclanmistir
(46,40)

46



OKULER BULGULAR

RESIM 5: Retinal arter dal tikanikligi olgusu

Tikanmis olan arterin bolgesine uyan gérme alaninda ani, agrisiz gérme kaybi, tipik ortaya
cikis hikayesidir. Retina vendz tikanmalarindaki durumun aksine, hastalar tipik olarak,
zamani ve gorme kaybinin uzanimini tam dogru olarak tanimlayabilirler. Amarozis fugax,
Ozellikle karotis arter hastaligi varliginda, hastalarin dortte birinde asikar tikanikliga éncul
olarak ortaya cikar. Nadiren, hastalarda homonim alan defektlerini taklit eden bilateral

simultane brang retina arter obstruksiyonu gelisir.

Akut dénemde, muayenede, hastalarin hemen hemen %50'sinde santral keskinligin saglam
oldugu gérullar. Varhdi, retina tutulumunun genisligine bagh olan rélatif afferent pupilla

defekti siklikla mevcuttur.

iskemi alanlarina uyan retinada beyazlasma, en gdze c¢arpan bulgudur. Beyazlasma,
komsulugundaki retina venlerinde durur, zira bu venler, retina arterlerinin besledigi alanlarin
sinirlarini isaretler. Retinal arter dal obstriksiyonlarinin Ugte ikisinden fazlasinda retina
embolisi gorulur. Retina iskemisinin sinirlarinda mum alevi kanamalari nadir degildir ve
daginik ham pamuk lekelerine (cotton wool spots) benzeyen daha yogun i¢ retina

beyazlagmasi lokal alanlari gelisebilir.

Diger yonden saglikh genclerde, coklu (multiple), tekrarlayici bilateral retinal arter dal
obstriksiyonu seklinde bir sendrom rapor edilmigtir. Hastalarin bir kaginda ayrica

(47)

vestibuloodituvar semptomlar da gostermistir™”’. Bu hasta serisinde altta vatan patoloji

muhtemelen heterojense de, bazilarinda muhtemelen santral sinir sisteminin

47



mikroanjiopatisi seklinde ortaya c¢ikan Susac sendromu mevcuttur. Digerleri ise

muhtemelen cesitli tiplerde sistemik pihtilasma problemlerine sahiptirler “®.

Kronik fazda, retina beyazlagmasi azaldiginda, etkilenen alanda, sinir lifi tabakasinda kayip
belirebilir. Cogu durumda, etkilenen retina normal gorunumdedir. Tikanikligin oldugu
bolgede, arteriolun lokalize kiliflanmasi yaygindir. Optik disk Uzerinde veya tikanikligin

oldugu bdlgede arterioler kollateraller gelisebilir.

2.8. RETiINAL VEN DAL TIKANIKLIGI

Retina ven dal tikanikhidi yaslilarda goérilen yaygin bir retina damar hastaligidir. Retina ven
dal tikanikhdina bagli gérme kaybinin nedeni makula 6demi, makula iskemisi veya vitre igi

hemorajidir.

EPIDEMIOLOJi VE PATOJENEZ

Retina ven dal tikanikligi, santral retina ven tikanikhgindan yaklasik 3 kat daha sik gorular.
Erkekler ve kadinlar esit siklikta etkilenirler ve hastalik 60-70 yaslar arasinda goérulir Cogu
epidemiyolojik ve histopatolojik kanit, altta yatan patojenezin arterioler hastalik oldugunu
gOstermektedir. Retina ven dal tikanikhgi, hemen her zaman, arter ve venin ortak bir
adventisya kilifini paylastigi arteriovendz caprazlasma bdlgesinde olusur. Arter, hemen her
zaman venin éniindedir (en icte)“?. Sertlesmis, arteriosklerotik arterin retina venine basing
yaptigi ve bunun kan akiminda turbulansa ve endotel hasarina ve sonugta tromboz ve ven
tikanikligina neden oldugu One surulmektedir. Retina ven dal tikanikliklarinin ¢ogu
superotemporalde olusur. Bunun muhtemel nedeni, arteriovendz ¢caprazlagsmalarin gogunun

bu bdlgede bulunmasidir.
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Ozellikle inflamatuar olaylar olmak Uzere, lokal okiler hastaliklar da nadiren sekonder
retina ven dal tikanikliklarina neden olabilir. Bu, toksoplazmozis, Eales hastaligi, Behget
sendromu ve okuler sarkoidozis gibi hastaliklarda rapor edilmistir.  Ayrica,
makroanevrizmalar, Coats hastaligi, retina kapiller hemanjiomlari ve optik disk druseni de
retina ven dal tikanikligi ile iligskilendirilmigtir. Glokom da retina ven dal tikanikligi geligimi
icin bir risk faktorudur. Retina ven dal tikanikhgr genellikle tek tarafli gorialur, hastalarin

sadece %9'unda bilateral tutulum vardir.

OKULER BULGULAR

RESIM 6: Retinal ven dal tikanikligi olgusu

Retina ven dal tikanikligi olan hastalar genellikle ani baglangi¢li gorme bulanikligi veya
gorme alani defektinden sikayet ederler. Retina veninin dagilimina sinirli retina kanamalari
retina ven dal tikanikhgi i¢in karakteristiktir Dagihm nedeniyle, Ust kosesi blokaj noktasinda
olmak Uzere, hemorajiler genellikle Ug¢gen seklindedir. Alev sekilli kanamalar baskindir.
Kismi tikanikliklarda nispeten daha az hemoraji gorulur. Tam tikanikliklarda yaygin
intraretinal hemorajiler, ham pamuk lekeleri (cotton wool spots) ve yaygin kapiller perflizyon
bozuklugu gorulur. Eger makula bolgesi etkilenirse, makuler 6dem ve hemoraji olusur ve
gorme keskinligi diser. Gérme keskinligi 20/20 ile parmak sayma duzeyi arasinda degisir.
Egder makula etkilenmezse, retina ven dal tikanikhdi asemptomatik olabilir ve rutin fundus
muayenesinde tesadufen bulunur. Bazen, minimal hemoraji ve 6dem ile birlikte kismi retina
ven dal tikanikhigi, hemoraji ve 6demde artma ve sonucgta gorme keskinliginde dusme ile

tam tikanikhga ilerleyebilir.
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Vakalarin yaklasik %20'sinde retina neovaskularizasyon olusur. Retina neovaskularizasyon
insidansi, retina perfuzyon yoklugu olan bdlgenin buyumesiyle artar. Retina
neovaskularizasyon tipik olarak ilk 6-12 ay iginde gelisir fakat yillar sonra da olusabilir. Vitre
ici hemoraiji olabilir ve vitrektomi gerekebilir. Eger diger iskemik olaylar eglik etmiyorsa (6rn;
diyabet), retina ven dal tikanikhgi olan hastalarda 6n segment neovaskularizasyonu
nadiren geligir. Akut retina ven dal tikanikliginin dramatik gérinimiu zamanla daha az
belirgin olabilir. Zamanla hemorajiler solar ve dolayisiyla fundus neredeyse normal
gorunebilir. Etkilenen alanin drenajina yardim etmek icin Kkollateral damarlar ve
mikrovaskuler anomaliler gelisir. Kollateral damarlar genellikle horizontal rafeyi ¢aprazlar.
Retina veni, blokajin proksimalinde sklerotik hale gelebilir. Etkilenen alani besleyen retina
arteri daralabilir ve kiliflanabilir. Mikroanevrizma olugumu gelisir ve lipit eksudasyonu
olabilir. Kapiller perfizyon yoklugu en iyi sonraki asamalarda, hemorajiler temizlendikten
sonra gorulur. Epiretinal membran ve kronik kistoid makula 6demine bagl retina pigment
epitel degisiklikleri bazen retina ven dal tikanikliklarinin ge¢ fazinda gorulir. Regmatojen
veya traksiyonel retina dekolmani nadirdir fakat gorulebilir. Eger ciddi iskemi varsa, retina

ven dal tikanikhdi bélgesinde eksldatif lokalize retina dekolmani da gorulebilir.

2.9. DIYABETIK RETINOPATI

Glikoz kontroll, laser tedavisi ve vitrektomi kombinasyonu yoluyla diyabet retinopatisinin
basarili yonetimi, modern oftalmolojinin en carpici basarilarindan biridir. Eger g6z dibi
muayeneleri belirgin retinopati baslamadan once baslatilir ve periyodik olarak tekrarlanirsa
ve de sonrasinda olusan diyabetik makula odemi veya neovaskularizasyona Diyabet
Retinopatisinin Erken Tedavisi Calismasinin (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study:
ETDRS) tavsiyelerine uyularak yaklasilirsa, ciddi vizyon kaybi riski %5'in altindadir. Buna
ragmen, diyabet retinopatisi, cogu endustrilesmis Ulkelerde, yeni olusan korligun bir numa-
rall nedeni olarak sebat etmektedir. Vizyon kaybi olan diyabetli bireylerin buyuk kisminda
kayip, hastaligin tedavi edilememesi nedeniyle degil, tibbi midahale arayisindaki gecikme
nedeniyledir. Diyabet hastalarinda gormenin korunmasindaki anahtar, retinopatinin en
erken bulgularini tespit etmeye yonelik rutin muayenelerdir.
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EPIDEMIOLOJI

Diyabet retinopatisinin en iyi éngdrdiriiclisii (habercisi, prediktori) hastaligin siiresidir®?.

Bes yil veya daha az siredir tip I'i olan hastalar nadiren herhangi bir diyabet retinopatisi
delili gésterir. Buna karsin, 5-10 yildir diyabeti olanlarin %27'sinde, 10 yildan uzun suredir
diyabeti olanlarin %71-90'Inda diyabet retinopatisi vardir®®. 20-30 yil sonra, insidans %95'e

yukselir ve bu hastalarin yaklasik %30-50'sinde proliferatif diyabet retinopatisi (PDR) vardir.

Tip 2 diyabetli hastalardaki retinopati prevalansini Yanko ve arkadaslar®® tanimlad.
Saptamalarina gore, retinopati prevalansi tip 2 diyabetin ortaya ¢ikisindan 11-13 yil sonra
%23’tl; 16 veya daha fazla yil sonra %60’ ti ve ortaya ¢ikisindan 11 veya daha fazla yil
sonra hastalarin %3’iinde PDR vardi. Klein ve arkadaslari®® tip 2 diyabetin tanisindan 10

yil sonra hastalarin %67'sinde retinopati ve %10'unda PDR oldugunu saptadi.

Retinopatinin en énemli belirleyicisi, pubertenin ortaya ¢ikisindan sonraki diyabet suresidir.
Ornegin, yaslari 25 olan hasta icin, diyabeti 6 yasinda baslayan biriyle, 12 yasinda

baslayan digerinde retinopati riski kabaca esittir®?.

Diyabet Kontroli ve Komplikasyonlari Calismasi (Diabetes Control and Complications
Trial), kan glikoz dlizeylerini yakin takip eden (glinde dort dlgim=siki kontrol) tip 1 diyabetli
hastalarin, konvansiyonel takiple (glinde bir 6lgcim) tedavi edilen hastalardan ¢ok daha iyi
oldugunu cok carpici bir sekilde ortaya koymustur®®. ilkinde, konvansiyonel tedavi
grubuyla karsilastirildiginda, herhangi bir retinopati gelismesi (primer Onleme grubu:
primary prevention cohort) hizinda %76 ve gelismis retinopatinin ilerlemesi (sekonder
degerlendirme grubu: secondary intervention cohort) hizinda %54 azalma mevcuttu. ileri
retinopati icin, oysa en siki kan glikoz kontrolli bile ilerlemeyi engelleyemeyebilir. Siki
tedavinin degeri tip 2 diyabetli hastalar icin de gdsterilmistir. Birlesik Krallik Prospektif
Diyabet Calismas’'nda (United Kingdom Prospective Diabetes Study - UKPDS),

retinopatinin bir yillik ilerleme hizinda %21 azalma gostermistir®®.

Proteinuri, yuksek kan ure nitrojen duzeyleri ve yuksek kan kreatinin duzeyleriyle aciga

cikan renal hastalik, retinopati vari§inin milkkemmel 6ngérdiriicisiidiir (prediktdr)®?.
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MikroalbUminurisi olan hastalar dahi, retinopati gelisimi igin ylksek risk altindadir®.
Benzer sekilde, semptomatik retinopatisi bulunan hastalarin %35'i, proteinuari, yiksek kan
ure nitrojen duzeyi veya yuUksek kreatinin dizeyine sahiptir. Sistemik hipertansiyon, diyabet

retinopatisi igin bagimsiz bir risk faktort olarak gbz[jkmektedir(5°).

Gebelige retinopatisiz baslayan kadinlarda, nonproliferatif diyabet retinopatisi (NPDR)
gelisimi riski yaklasik %10'dur. Gebelik baslangicinda NPDR'si olan ve sistemik
hipertansiyonu olan veya gelisenler, artmis hemoraji, ham pamuk lekeleri (cotton-wool
spotlarl) ve makula 6demiyle ilerleme gdsterme egilimindedirler®”. Neyse ki, dogumdan
sonra mutat olarak bir miktar gerileme olur. NPDR'li gebe kadinlarin yaklasik %4 ‘U PDR’
ye ilerler. Gebeligin baslangicinda tedavi edilmemis PDR si olan olgular, panretinal
fotokoagulasyon (PRP) ile tedavi edilmedik¢e sonug siklikla kétudir. Buna kargin, dnceden
tedavi edilmis PDR, gebelikte ¢ogunlukla koétulesmez. Gebelik boyunca iyi metabolik
kontroli idame ettiren kadinlarda spontan abortuslar ve dogumsal defektli ¢ocuk sahibi
olma sikhiginin dusik oldugu konusunda stphe yoktur. Bu yluzden, kadin dogun uzmanlari
siki kontrol igin ugrasmaktadirlar. Kot kontrol edilmis diyabetle gebelige baslayip daha
sonra birden bire siki kontrole alinan kadinlarda retinopatide ciddi bir kdtlye gidis goraltr

ve dogumdan sonra da her zaman diizelmez®".

PATOJENEZ

Diyabet retinopatisine neden olan nihai metabolik yol bilinmemektedir. Muhtelif teoriler
mevcuttur. Aldoz rediiktaz, sekerleri kendi alkollerine cevirir. Ornegin, glikoz sorbitole,
galaktoz galaktilole gevrilir. Sorbitol ve galaktilollin, hicrelerden disari kolaylikla difflize
olamadiklarindan, hicre i¢i konsantrasyonlari artar. Ozmotik kuvvetler, sonrasinda elektrolit
dengesizligiyle sonuglanan, suyun hicre icine difflize olmasina neden olur. Yiksek aldoz
rediktaz konsantrasyonuna sahip lens epitel hiicrelerinde ortaya ¢ikan hasar, galaktozemili
cocuk ve deney hayvanlarinda ve deneysel diyabetli hayvanlarda gorilen kataraktin
sorumlusudur®®. Aldoz rediiktaz, retina perisitleri ve Schwann hiicrelerinde de yiiksek kon-
santrasyonda bulundugu icin, bazi arastirmacilar diyabet retinopatisinin ve noropatisinin
aldoz redlktaz aracili hasardan kaynaklandigini ileri sirmektedir. Tim bu teorik faydalara
ragmen, muhtemelen sistemik yan etkileri az, etkin bir aldoz reduktaz inhibitoranun hala
gelistiriimesi gerekiyor olmasindan olsa gerek, klinik arastirmalar, su vakte degdin, aldoz
reduktaz inhibitorleriyle diyabet retinopatisinin ve noéropatisinin insidansinda bir azalma
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gostermeyi basaramamislardir®®.
Vazoproliferatif Faktorler

Simdilerde, retinanin kendisinden, retina damarlarindan ve retina pigment epitelinden
salinan, neovaskularizasyonu uyardiklar zannedilen vazoproliferatif faktorlere yogun ilgi
mevcuttur. Retina endotel hicrelerinin baylimesini, in vitro inhibe eden vaskuiler endotelyal
blyume faktorl (Vascular Endothelial Growth Factor - VEGF), diyabet retinopatisinde yer
almakla sucglanmistir. Hatiri sayilir dizeyde kanitlar, VEGF'Un, diyabetteki retina damar
anormalliklerinde direkt rolu oldugunu ileri surmektedir. Hayvan modelleri, VEGF
ekspresyonunun, neovaskularizasyonun gelisimi ve gerilemesiyle korele oldugunu ortaya
koymugtur(E’g). VEGF konsantrasyonu, PDR'li gdzlerin vitreusunda. NPDR’li gozlerle
karsilastinildiginda, daha yUksektir(Go). Dahasi VEGF inhibitorleri, hayvan modellerinde,
hipoksiyle uyarilmis neovaskiilarizasyonu baskilamada basarili olmuslardir®. Her ne
kadar, buyume faktorlerinin salinimi, iskemiye neovaskiler cevabi aciklayabilirse de
bayime faktorlerinin kendileri, hiperglisemi ve retina vaskulopatisi arasindaki direkt bir

baglantiya igsaret ediyor olabilir veya olmayabilir.
Trombositler ve Kan Viskozitesi

Diyabete, trombosit fonksiyonlarinda anormallikler eslik eder. Diyabetteki trombosit
anormalliklerinin ve kan viskozitesindeki dedisikliklerin, ayni zamanda bizatihi kendileri
diyabet retinopatisine istirak eden, retinada fokal kapiller oklizyon ve fokal iskemi
alanlarina neden olarak, diyabet retinopatisi gelisiminde yer aldigi, kanita dayanmaksizin
kabul edilmistir®?.
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OKULER BULGULAR

RESIM 7: Diyabetik retinopati olgusu

Diyabet retinopatisinin en erken asamasi NPDR'dir. Bazi hastalarla proliferatif retinopatiye
(PDR) ilerleme olur.

Erken Non-proliferatif Diyabet Retinopatisi

Mikroanevrizmalar, orta retina tabakalarinda klguk kirmizi noktaciklar olarak gorilen,
diyabet retinopatisinde oftalmoskopik olarak ilk tespit edilen dedisikliklerdir. Bir kapillerin
veya mikroanevrizmanin duvari yeterince zayifladigi zaman, patlayarak intraretinal
kanamaya yol acabilir. Eger kanama derindeyse (6rn. i¢ nuUkleer tabakada veya dis
pleksiform tabakada), mutat olarak yuvarlak veya ovaldir (nokta veya leke, dot veya blot).
Oftalmoskopik olarak kiglk bir nokta (dot) kanamayi mikroanevrizmadan ayirt etmek ¢ok
zordur. Floresan anjiyografi agik mikroanevrizmalarin ayirt edilmesine yardim eder zira
boya sizdinirlar. Buna karsin, anjiyografi, bir kanamayi, kan pihtisiyla dolmus bir
mikroanevrizmadan ayirt edemez. EJer kanama ylzeyelse, sinir lifi tabakasindaysa,
hipertansif retinopatiden ayirt edilemeyen alev veya kiymik seklini alir. Normal kan
basincina sahip diyabetikler ¢cok sayida kiymik hemorajiye sahip olabilirler. Buna karsin,
diyabetik bir hastada, ¢ok sayida kiymik hemoraji varligi hemen kan basinci kontrolline
yonlendirmelidir zira sistemik hipertansiyon diyabetin sik bir komplikasyonudur.

54



Makula 6demi veya retina kalinlagsmasi, NPDR'nin 6nemli bir belirtisidir ve diyabetiklerdeki

yasal korlugun en dnde gelen nedenine tekabul eder.

Odemdeki interselliler sivi, sizdiran mikroanevrizmalardan veya yaygin kapiller
yetmezlikten kaynaklanir. Klinik olarak makula 6édemi, en iyi, 60 dioptirilik veya kontakt
makula lensi kullanilarak biyomikroskopiyle saptanir. Odem, kendisinin yol actid,
aynistinlmig retina hucrelerince olugturulan retinadaki ¢ok sayidaki ara yuzey nedeniyle
IsIgin sagilmasina neden olur. Bu, retinanin saydamligini azaltir, normal retina pigment
epiteli ve koroid ardil zemin patterni bulanir. Nihayetinde, dis pleksiform tabakadaki sivi
cepleri yeterince buylkse kistoid makula 6demi olarak gozikebilir. Mutat olarak kistoid
makula 6demi, ¢cok sayida kanamalar veya eksudalar gibi diger ciddi NPDR bulgularina
sahip gozlerde gorulur. Nadir olgularda, butin kapiller agdan yaygin sivi kagagina bagli
olarak, diyabet retinopatisinin diger bulgularinin pek az goruldigu gozlerde, kistoid makula

o0demi gorulebilir.

Eger sivi kagagi yeterince ciddiyse, retinada lipit birikebilir; yine, dis pleksiform tabaka ilk
etkilenendir. Bazi vakalarda lipit makulaya yayilabilir. Digerlerinde bir grup sizdiran
mikroanevrizmalarin veya bir kapiller nonperfizyon alaninin etrafini  gevreleyen
mikroanevrizmalarin g¢evresinde halka seklinde birikir. Bu patterne, sirsinat (circinate: sirku-

ler, halkasal) retinopati denir.
ileri Nonproliferatif Diyabet Retinopatisi

ileri NPDR'de, ¢cok sayida retina kanamalari, ham pamuk lekeleri (cotton-wool spotlari),
vendz tesbihlenme ve halkalar (loops), intraretinal mikrovaskiiler anomaliler (IRMA),
floresan anjiyografide ortaya konan genis kapiller nonperflizyon alanlarini igeren, artan i¢

retina hipoksisi bulgulari ortaya gikar.

Ham pamuk lekeleri, yumusak eksudalar veya sinir lifi infarktlari da denir, eksudasyon degil
iskemi sonucudur. Lokal iskemi, normalde saydam olan sinir lifi tabakasindaki
aksoplazmik akimda etkin tikanmaya yol acar; bunun sonucunda olusan sinir liflerindeki
sisme, ham pamuk lekelerine karakteristik beyaz pamuksu goérinimuinu verir. Floresan
anjiyografi, ham pamuk lekesine tekabul eden bdlgede, kapiller perfizyonun olmadigini

gOsterir. Hipoksik alani siklikla mikroanevrizmalar gevreler.

Venoz tesbihlenme, yavas hareket eden retina dolagiminin énemli bir bulgusudur. Venoz

halkalar ( luplar; loops), hemen her zaman genis kapiller nonperfliizyon alanlarina
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komsudur. IRMAlar, kollateral kanallar gibi fonksiyon géren genislemis kapillerlerdir.
Bunlarin, yuzey retina neovaskularizasyonundan ayirt edilmesi siklikla zordur. Floresan
boyasi IRMAlardan sizmaz ancak neovaskilarizasyondan bol miktarca sizar. Kapiller

hipoperfiizyon siklikla IRMAy1 gevreler.

ETDRS, IRMA, cok sayida retina kanamalari, ven6z tesbihlenme ve halkalar, yaygin
kapiller nonperfizyon ve floresan anjiyografide yaygin kacagin, proliferatif retinopati
gelismesi igin anlamli risk faktérleri oldugunu saptamisti. ilging olarak, ham pamuk lekeleri

(cotton-wool spotlar) dyle degildi®® .

Proliferatif Diyabet Retinopatisi

NPDR’de goérulen makula 6demi, eksudalar ve kapiller oklizyonlar, siklikla yasal korltige
neden olmasina ragmen, etkilenen hastalar mutat olarak en azindan gezilebilir
(ambulatory) vizyonu idame ettirmektedir. Diger taraftan PDR, el hareketi veya daha kotu
vizyon birlikteliginde ciddi vitreus hemorajisi veya retina dekolmaniyla sonuglanabilir. Cok

ciddi NPDR’si olan hastalarin yaklasik %50’si 1 yil icinde proliferatif retinopatiye ilerler©?.

Proliferatif damarlar, mutat olarak retina venlerinden mense alir ve siklikla ¢ok sayida ince
damar toplulugu olarak baslar. Optik sinir basi Gzerinden veya 1 disk capl mesafesi icinden
¢cikmalari durumunda NVD (disk neovaskularizasyonu; neovascularization of the disc)
olarak zikredilirler. Bir disk ¢apindan daha uzak mesafeden ¢ikarlarsa NVE [bagka yer (ler)
in neovaskularizasyonu; neovascularization elsewhere] olarak adlandirilirlar. Normal retina
damarlarindan farkli olarak NVD ve NVE’nin ikisi de floresani vitreusa sizdirir. Bir kere yeni
damarlarin buyumesi igin uyari varsa, ardindan neovaskularizasyon buyurken kat edecegi
yolda pek az engelle karsilasir. Ornegin, disk Uzerinde gercek bir internal limitan
membranin olmamasi bu bolgede yeni damar olusumu prevalansini agiklayabilir. Ayrica
neovaskularizasyon, daha dnceden olugsmus bir bag dokusu iskeleti Uzerinden daha kolay
gelisir gozukmektedir. Dolayisiyla, sigca dekole bir arka vitreus yuzeyi, sik bir yeni damar

gelisimi bolgesidir.

Yeni damarlar mutat olarak, eslik eden bag dokusu olusumuyla, daha ileri bir proliferasyon
evresinden gegcerek ilerlerler. PDR ilerledikge, fibrotik doku vaskuler veya avaskuler olmak
Uzere, fibroz icerik daha da artar. Fibrovaskiler ¢esidi, mutat olarak, vitreus boslugu icine
uzanan damarlarin veya retina veya disk Uzerindeki anormal yeni damarlarin esliginde

bulunur. Avaskuler gesidi, mutat olarak, arka hyaloid yuzinun kalinlagmasi veya organize
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olmasindan sonugclanir. Vitreus traksiyonu, bu proliferasyonlar yoluyla retinaya aktarilir ve

traksiyon retina dekolmanina gidebilir.

NVE, arka vitreus dekolmani olusuncaya degin, hemen daima retina iskemisi bolgelerine
dogru ve bu bdlgelerin igine gelisir. Daha sonra damarlar vitreus kavitesi igine dogru
yukseltilir. Son evre, vaskuler sistemlerin gerilemesiyle karakterizedir. Daha ileri hasar
olusmayabilir, fakat bag dokusu iceriklerinin kontraksiyonu, subhyaloid bantlarin gelismesi,
arka vitreus ylzunun kalinlagmasi ve retinoskizis, retina dekolmani olusmasi veya retina
yirtigi formasyonu ortaya ¢ikabilir. Diyabetlilerde arka vitreus dekolmani, vitreus yikiminin
neden oldugu bosluk formasyonundan ziyade tim forme vitreusun bir butin halinde
yavasca blzusmesiyle karakterizedir. Davis ve arkadaslan®, bliziisen vitreusun, vitreus
hemorajisi, retina yirtiklari ve retina dekolmaninin olusumundaki roline vurgu yapmislardir.
Neovaskuler damarlar vitreus boslugunun igine dogru 'bliyumezler’; yapistiklari kontrakte
olan vitreus tarafindan iceri dogru cekilirler. Proliferatif retinopatinin gelismesi ve ilerleme-
sinde vitreusun Oneminin ispati, basaril vitrektomiye giden go6zlerin uzun sireli
takiplerinden saglanmistir. Mevcut neovaskularizasyon buzugslr, floresan kagisi azalir ve

yeni neovaskularizasyon alanlari nadiren ortaya ¢ikar.

Oteden beri ani vitreus bliziismesinin, yeni olusan frajil damarlarin yirtiimasina ve vitreus
hemorajisine neden oldugu varsayila gelir. Oysa diyabetik vitreus kanamalarinin ¢gogu uyku
esnasinda, muhtemelen erken sabah hipoglisemisine veya hizli g6z hareketi (Rapid Eye
Movement) uykusuna sekonder gelisen kan basinci artisi nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir.
Egzersiz esnasinda pek az kanama oldugundan proliferatif retinopatisi olan hastalarin
aktivitelerini kisitlamak gerekmez. Kanama oldugunda, eger eritrositlerin hepsi posterior
vitreus yuzunun arkasindaysa, ¢ogunlukla ¢ok hizli bir sekilde gézun alt kismina ¢oker ve
absorbe olurlar. Ancak eger eritrositler vitreus icine bogalirsa, jele yapisir ve temizlenmesi
aylar veya yillar alabilir. Genis bir ylizeyel hemoraji, i¢ limitan membrani, geri kalan reti-
nadan ayristirabilir. Boylesi kanamalar mutat olarak yuvarlak veya ovaldir fakat sandal
seklinde de olabilir. Kan, vitreus icine bosalmadan 6nce haftalar veya aylarca i¢ limitan
membran ile geri kalan retina arasinda sinirlanmis kalabilir. Eskiden i¢ limitan membran
altindaki (sub-internal limitan membran) kanamalarin i¢ limitan membran ve kortikal vitreus
arasinda oldugu dusunulUyordu ve subhyaloid veya preretinal kanama adi veriliyordu.
Simdilerde gergek subhyaloid kanamanin muhtemelen ¢ok nadir oldugu anlasiimaktadir.
Siki i¢ limitan membran alti kanamalar tehlikelidir zira hizlica traksiyon retina dekolmanina

ilerleyebilirler.
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Vitreus kontrakte oldukca; optik diski c¢ekerek makula bdlgesini iceren traksiyon
yivlienmelerine (gizgilenmelerine, striasyonlarina) neden olabilir veya fiilen bizatihi
makulanin kendisini geker ki bunlarin ikisi de gorme keskinliginin azalmasina katkida bulu-

nur.

Tek bagina traksiyon nedeniyle (nonregmatojen) olanlar ve retina yirtigi olusmasi nedeniyle
(regmatojen) olanlar olmak Uzere iki tip diyabetik retina dekolmani ortaya ¢ikar. PDR’ deki

nonregmatojen (traksiyon) dekolmanin karakteristikleri sunlardir:

Dekole retina genellikle posterior fundusa sinirhidir ve nadiren ekvatora olan

uzakhgin ugte ikisinden daha fazlaya uzanir.

Dekole retina gergin ve parlak bir ylizeye sahiptir.

Dekole retina pupillaya dogru konkavdir.

Subretinal sivinin yer degistirmesi gortlmez.

Bazen, traksiyon dekolmanin uzaniminda spontan azalma olabilir, fakat bu kural olmaktan
cok istisnadir. Retina Uzerindeki traksiyon tam kat retina dekolmanindan ayirt edilmesi zor
fokal retinoskizis odaklarina neden olabilir; retinoskizisde kabarik tabaka daha ince ve daha

saydamdir.

Egder bir dekolman regmatojense, kabarik retinanin sinirlari mutat olarak ora serrataya
kadar uzanir. Retina yuzeyi mat ve grimsidir ve subretinal sivinin yer degistirmesine bagl
retina hareketliligi nedeniyle ondllasyon goOsterir. Retina yirtiklari olagan olarak arka
kutupta fibrovaskuller degisiklik alaninin yanindadir. Yirtiklar oval sekildedir ve kismen
proliferatif dokunun tanjansiyel fraksiyonuna ve ayni zamanda da vitreus traksiyonuna bagli
olarak ortaya ¢ikmaktadir. Retina deliklerinin yerinin belirlenmesi pek ¢ok faktor tarafindan
ama Ozellikle de pupiller genigslemenin az olmasi, lens opasitesi, artmis vitreus bulanikhgi,

vitreus kanamasi ve Uzerindeki proliferatif dokunun yirtig1 értmesi ile komplike edilebilir.

2.10. YASA BAGLI MAKULA DEJENERASYONU

Yasa bagli makula dejenerasyonu (AMD), gelismis Ulkelerde 65 yas ve Uzeri kisilerde
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santral gérme kaybinin énde gelen nedenidir ©°%9. Hastalik primer olarak koryokapillaris,
Bruch membrani ve retina pigment epitelini etkiler. Buna ragmen gorme kaybi tipik olarak
es zamanli sivi birikimi, kanama, lipit eksudasyonu ve fibrozis ile birilikte giden, atrofi veya
koroid neovaskiilarizasyonuyla sonucu gelisen fotoreseptdr disfonksiyona baghdir™®. Bu
hastaligin ciddi klinik 6nemi yani sira hastaligin énlenmesi ve tedavisi icin yapilan genis
arastirmalara ragmen nedeni hala tam olarak bilinmemektedir, tedavisi gogunlukla tatmin

edici degildir ve dnlenmesi ise genellikle miimkiin degildir V.

EPIDEMIOLOJI

AMD kabaca iki kategoride siniflandirilabilir: non-neovaskuler (kuru) ve neovaskuler (yas).
Non-neovaskuler olanlar, tani konulan olgularin % 80’nini olustursa da, neovaskuler AMD
olgulari bu hastalikla iligkili ciddi goérme kayiplarinin %80’ninden sorumludur. Cografik atrofi
ki non-neovaskuler AMD’nin en ciddi formudur, Kuzey Amerika’daki kanunen kor olgularin

yaklasik %21’inden sorumludur ©®.

Gorme kaybi baslangici ortalama 75 yas civaridir. 50 yasindan sonra siklik giderek artar,
dokuzuncu dekattan sonra insanlarin Ugte birinden fazlasi etkilenir. Yapilan hesaplara goére
75 yas ve Uzerindeki Amerikalilarin yaklasik 315,000 inde 5 yillik periyot icinde AMD
gelismesi beklenmektedir®”. Gorsel etki dikkat cekicidir; Salisbury Goéz Degerlendirme
Calismasi AMD’yle iligkili korlik (gérme keskinligi 20/200 veya daha kétu) sikhginin 70-79
yaslarinda % 0.38 ve 80-84 yaslarinda %1.15 oldugunu bildirmislerdir("?.

Bircok calisma AMD sikligini farkli popullasyonlarda farkli tanimlamalar kullanarak rapor
etmiglerdir. Framingham Go6z Caligsmasi, sikligi Amerikalilarda 52-64 yaslarinda %2, 65-74
yaslarinda %11 ve 75 ve {izerinde ki yaslarda %28 olarak tespit etmistir®. Hollanda’da
ciddi atrofik veya neovaskiler AMD poptlasyonun % 1,7 sinde tespit edilmistir. Birlesik
Devletlerde Chesapeake Bay Waterman cgalismasi 70 yasin Ustliindekilerde %3 cografik
atrofi ve %2 neovaskiiler AMD belirlemistir "®. Baltimore G6z Calismasi, tiire AMD sikhgini

70-79 yasindakilerde % 0,32 ve 80 yas ve Uzerindekilerde ise % 2,9 olarak tespit etmigtir
(69)
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AMD igin anlamli bir cinsiyet egilimi tespit edilmemistir Framingham Go6z Calismasi beyaz
irk kadinlarda erkeklere oranla orta-agir AMD sikhiginin hafif fazla oldugunu gostermistir
8 Saglik ve Beslenme Inceleme Etiitii (HANES), ki bu hafif olgulari almistir, bir fark

saptamamistir 4.

Tarihsel olarak, artmis deri pigmentasyonun neovaskiler AMD riskini azalttigina
inaniimaktaydi, fakat son galismalar bununla uyumlu degildir. Yasli Ingilizleri iceren bir
calismada, %3,5 oraninda koroid neovaskularizasyonu saptanirken karsilastirmali ayni yas
grubundaki Afrikalilarda bu siklik sadece %0,1 olarak bulunmustur. Barbados’tan Afrika-
Karaib mensubu populasyondaki bir calismada, neovaskuler AMD orani %0,5 olarak tespit
edilmistir ki bu ylizde beyaz Amerikalilarda bulunandan muhtemelen daha disiiktir .
HANES calismasi primer olarak non-neovaskuler AMD olgularini  kapsayan
degerlendirmede, beyazlarda ve Afrika kokenli Amerikalilarda AMD olgularinin kiyaslanabi-

lir prevalansta olduklarini belirlemislerdir 4.

PATOJENEZ

AMD ve koroid neovaskularizasyonunun nedenleri su anda bilinmiyor. Bir teori yaslanmis
RPE hucrelerinin anormal enzimatik aktivitesinin metabolik yan Grlnlerin birikimine neden
oldugunu varsaymaktadir. RPE hucrelerinin sismesi, normal hlcresel metabolizmalarini
bozarak, ekstraseliiler salgilama yapmalarina neden olur ©®’9. Buna ek olarak, RPE’nin
muhtemelen dis segment dongusuyle iligkili hlicresel artiklari isleyememesi sonucu Bruch
membraninda lipit birikimi gelisir. Olusan hidrofobik bariyer, sivinin retinadan koroide
gegisini engelleyerek RPE dekolmani gelisimine neden olur. Bruch membranindaki
yirtiklarin ~ koryokapillaristen  gelisen  neovaskularizasyonlardan  sorumlu  oldugu

dustinilmektedir™.

Daha yeni olan bir teori koroid dolagimindaki hemodinamik degisikligin onemli bir
patofizyolojik mekanizma oldugunu desteklemektedir ”. Okiler damar agindaki
aterosklerotik degisiklikler, artmis okduler rijidite ve azalmis damarsal esneklige neden olur.
Sonugta artan postkapiller direng; hidrostatik basing artisina yol acar, bu da kendisini bazal
depozitler ve drusen olarak gosteren ekstraseluler lipit eksudasyonuna neden olur. Es za-
manli gelisen elastin ve kollajen dejenerasyonu, Bruch membraninda Kkalsifikasyon ve

parcalanmaya neden olur. Goreceli koroid iskemisinin tetikledigi, bir anjiyogenetik uyari

60



vaskuler endotelyal buylime faktorinin (VEGF) dizeylerinde artisa neden olur. Bu dongu
sonu¢ olarak kalsiflye, pargcalanmis bruch membrani boyunca koryokapillaristen yeni
damar olusumunu baslatir. Bu teoriyi destekleyen bir bulgu da, AMD’li hastalarda, Doppler
goruntileme sonucu ayni yastaki kontrollerle karsilastinldiginda koroid damarlanmasinda

gorulen golgelenmenin bir¢cok ¢alisma ile kesinlestiriimesidir.

Depolanma mekanizmasindan bagimsiz olarak, drusen eger yumusak veya sinirlari
belirsizse (63 mikrondan buyuk) genel olarak AMD igin 6ncl lezyon kabul edilir. Kiguk
drusen (63 mikrondan kiguk) ¢ok siktir, genel populasyonda 30 yasin ustinde,% 80 en az
bir tane bulunur. Drusen sayisi ve yogunlugu yasla artar. 70 yasindan sonra tum bireylerin

%26’sinda bilylik veya yumusak drusen ve %17’sinde bitisik drusen vardir ¥,

Kesin patofizyolojisi sinirli olarak anlasiimis olsa da AMD’nin gelisimi igin risk faktorleri
tespit edilmistir. Bircok arastirmaci ateroskleroz, oksidatif hasar, isik toksisitesi,
enflamasyon, diyet ve genetigin iliskisi oldugunu gdstermislerdir. Sistemik arteriyel
hipertansiyon ve sigara kullanimi neovaskiiler AMD riskini arttirir. ilk yapilan ¢alismalar isik
ile AMD arasinda bir iliski oldugunu desteklemis olsa bile, yeni yapilan ¢alismalar gézle

goraltr 1isila maruz kalmanin bir risk faktort olmadigini géstermektedir.

OKULER BULGULAR

RESIM 8: Yasa bagh makiila dejeneresansi olgusu
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AMD’den etkilenen kisiler tipik olarak tek ya da her iki gozlerinde gorme bulanikligi veya
metamorfopsi tarif ederler, ama asemptomatik de olabilirler. Azalmigs okuma kabiliyeti,
Ozellikle los 1sikta ve karanliga adaptasyonda zorluk diger ortak yakinmalari olusturur.
Baslangi¢ subakuttur, istisnai olarak neovaskuler -AMD’de bazi olgularda ani gorme kaybi
bildirilmistir. Neovaskuler AMD tipik olarak, non-neovaskuler grupla kiyaslandiginda gérme

kaybinda daha hizli bir ilerleme gosterir.
Non-neovaskliiler Yagsa Bagli Makiiler Dejenerasyon
COGRAFIK ATROFI

Non-neovaskuler AMD deki gorme kaybi genellikle foveal bolgeyi tutan cografik atrofiye
baglidir. Bu klinik olarak bir veya daha fazla sinirlari belirli alanda, temelde RPE’ nin yok
olmasi veya asiri incelmesine bagli olan depigmentasyon veya hipopigmentasyon bdlgeleri
olarak goraltr (66), BuyuUk, derin koroidal damarlar atrofik yama alanlari iginde daha kolay
izlenir, siklikla bu alanlar kaguktir (bir disk ¢apindan kuguk) ve foveayi petalloid tarzda
cevreleyebilir. Bunlar tipik olarak zamanla birlesir veya 1 mm ¢apa ulasan boyutta buyuk bir
santral lezyon olarak kendini goOsterir. Eger fovea merkezi korunursa, okuma gérmesi
zayiflasa bile iyi gorme keskinligi korunabilir. Bazen ciddi atrofi varliginda bile gérme
keskinligi yalniz hafifce etkilenebilir. Hepsinde olmasa da codgrafik atrofi olan goézlerin
cogunda drusen olabilir. Aslinda bircok cografi atrofi olgusu o6nceki belirgin drusen
modelinin gerilemesi sonucu olusur. Cografik atrofiden ayri olarak izlenen fokal hiper veya

hipopigmentasyon tarzindaki RPE degisiklikleri de AMD ile iligkilidir.

DRUSEN VE FOKAL HIPERPIGMENTASYON

Klinik olarak drusen retinanin altinda fokal, beyazimsi sari atiklar olarak gorulir. Genellikle
arka kutupta birikim gdsterselerde fundusun herhangi bir yerinde olabilirler. Ekstramakiiler
bolgedeki drusenin gormeye etkisi olmaz. Sayi, boyut, sekil ve dagilim agisindan ¢ok
cesitlidirler. Codu 20-100 mikron caphidir. makilanin baska bir bolgesinde yenileri
gelisirken bazilari zamanla kaybolurlar. Siklikla drusen tek basina vizyon kaybina neden
olmaz; hafif metamorfopsi, okuma hizinda azalma ve kontrast duyarhlik bozuklugu
yapabilir. Cografik atrofi ve koroid neovaskilarizasyonu (KNV) gelisimi i¢in énemli risk
teskil ederler.
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Drusen sert ve yumusak olarak siniflandinlabilir. Sert drusen 63 mikrondan daha kuguk,
yuvarlak, sinirlari belirgin, sari-beyaz depozitlerdir. Bu drusen bir¢ok populasyonda
gorulebilir, yasa bagli degildirler ve KNV gelisimi icin riski arttirmazlar. Bunun tersine
yumusak drusen kotu sinirli, etrafindan iyi ayirt edilemeyen, 63 mikron veya daha buyuk
yapilardir. Bunlar yasa baghdir ve KNV gelisimiyle iliskilidir. Makuler Fotokoagulasyon
Caligmasi (MPS) tek tarafli AMD’si olanlarin diger gézinde 5 yilda KNV gelisme riskini

bilylik druseni olmayanlarda %10, biyiik druseni olanlarda % 30-46 olarak bildirmistir’®.

RPE’nin fokal hiperpigmentasyonu non-neovaskuler AMD’nin diger onemli bir klinik
Ozelligidir. Yumusak drusen ve cografik atrofi gelisme riski bu patoloji varliginda artar. MPS,
tek tarafli neovaskuler AMD’si olan kisilerin, 5 yil iginde yumusak drusen ve fokal

hiperpigmentasyon bulunan diger goézlerinde KNV gelisme riskinin %58-73 oldugunu

gostermistir /8.

Neovaskiiler Yasa Bagli Makula Dejenerasyonu

Neovaskller AMD’nin temel gdstergesi makula bolgesi altinda koryokapillaristen gelisen

KNV’dir. Potansiyel klinik sonuglari sunlardir:

+ Subretinal sivi

- Makula 6demi

- Retinal, subretinal veya sub-RPE kanama

- Retinal veya subretinal lipit eksudasyonu

+ Plak benzeri membran veya gri veya sari-yesil, sinirlari belirgin renk degisiklikleri
- RPE dekolmani

« RPE yirtigi

Subretinal fibrozis veya diskiform skar

Neovaskuler AMD’nin eslik eden 6zellikleri arasinda; drusen, RPE atrofisi ve fokal pigment
yer alir ve bunlar tipik olarak KNV bulunan gozler yani sira diger gozde de olabilirler.
Bununla birlikte AMD’ye sekonder gelisen KNV, higbir prekursor lezyon olmadan da
gelisebilir. Eger bu bulgular yoksa diger muhtemel KNV nedenleri de irdelenmelidir.
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RETINA PIGMENT EPITEL DEKOLMANI

Bir retina pigment epitel dekolmani; fibrovaskiler doku, kanama, serd6z sivi veya RPE
altindaki drusenin birlesmesi nedeniyle gelisebilir. Fibrovasktler PED bir okkult KNV tipini
olusturur. Hemorajik PED zemindeki kanamaya bagli olarak RPE’nin koyu kabarikligi
seklinde kendini gosterir, yine anjiyografinin tim fazlarinda blokaj mevcuttur. Ser6z PED,
RPE’nin kubbe seklinde dekolmani olarak gorulur, sabit bir alanda yaygin, parlak
hiperfloresansin ilerleyici gollenmesiyle kendini belli eder. Drusenin birlesmesiyle olusan
“drusenoid PED”, siklikla ge¢ fazda floresansin solmasiyla karakterize boyanma ve kagak

olmamasiyla karakterizedir.

2.11. DEJENERATIF MiYOPI

Miyopi, sik gorllen bir optik aberasyondur. Fizyolojik miyopi, en sik gorilen form olup
burada kirma gucu -6,0 diyoptrinin altindadir ve normal biyolojik bir varyasyon olarak kabul
edilir. Gergek dejeneratif miyopisi olan olgularin diinya c¢apindaki dagilimi kesin olarak
bilinmemektedir, fakat ilerleyici “patolojik miyopi” gériilme sikh§ 40 yil énce Fuch’'s
tarafindan incelenmistir. Calismaya alinan 15 Ulke arasinda ilerleyici miyopi gértlme sikligi,
kendi niifuslarina oranlandiginda, ortaya gikan sonug¢ % 0,3 (Misirda)ila % 9,6 ( ispanya)
arasinda belirlenmistir. Asyalilarda miyopi goértilme sikhginin fazla oldugu bilinmektedir.
Japonya’da ilerleyici miyopi orani % 8,4 tir. Dagilimdaki bu genis varyasyondan genetik

etkinin olmadigi anlami ¢ikmaktadir.

EPIDEMIYOLOJi VE PATOJENEZ

Cok kokenli Amerika Birlesik Devletler’nde ABD Halk Saglik servisinin duzenledigi bir
calismada ilerleyici miyopinin dagiim orani % 2,1 olarak belirlenmistir ®”. Kadinlarda

gorulme sikligi erkeklere oranla iki kat daha fazladir. ABD’de 6nde gelen yedinci korlik

64



nedenidir ve genellikle diyabetik retinopati veya yasa bagli makula dejenerasyonuna oranla

hastaligin etkilerinin ortalama gortulme yasi ¢cok daha erkendir.

Genel olarak miyopinin ve Ozellikle ilerleyici miyopinin nedeni tam olarak bilinmemekle
beraber, hem kalitim hem de cevresel faktdrlerin rol oynadigi disiiniimektedir ©V.
Kalitimsal gegis otozomal dominant veya resesif olabilir, fakat olgular sporadik olarak da
gorilebilir. llerleyici miyopinin Marfan, Ehler Danlos ve Stikler sendromlari ile birlikte olma
orani fazladir ve ikizlerde yuritulen ¢alismalar genetik kdkenin dnemini kesinlestirmektedir.
Yakin galisma fazlahgi ve disiplinli ¢alismada artis en yaygin olarak kabul edilen gevresel
faktordar. Uzun sdreli surekli akomodasyonun ve hem bazal hem de fazik goz igi
basincinin  skleral gerilimi azalmis go6zlerde aksiyal uzamayl artirmasindan
stphenilmektedir®®), ancak son bulgular bu hipotezleri bir kez daha sorgulamamiz

gerektigi ydonundedir.

Topikal atropin ¢ocuklarda miyopi gelisimini yavaslatmaktadir ancak bu akomodasyondan
bagimsiz bir mekanizma ile gergeklesebilir. Bunun 6tesinde patolojik miyopi patogenezinde
aktif skleral bluylime ve yeniden sekillenmenin en azindan belli derecede roli oldugu
izlenimi ortaya c¢ikmaktadir. Bu santral sinir sisteminden bagimsiz olarak g¢esitli buyime
faktorlerinin yerel etkisiyle kontroliinde olabilir. Deneysel olarak okller buyime arti ve eksi
gozliik cami uygulamalari ile yonetilebilir ® ve esik prematiire retinopatisi olan cocuklarda
periferik retinal ablasyonu takiben daha az miyopi gelisti§i gdzlenmistir . Miyopi ge-
lisiminde bunlarin ve diger etkisi oldugu dusunulen faktorlerin anlasilirhk duzeyi, halen

tedavi uygulamasina gecis agisindan ¢ok eksiktir.
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OKULER BULGULAR

RESIM 9: Dejeneratif myopi olgusu

Asiri miyopisi olan hastalarda strabismus 6zellikle ekzoforya veya ekzotrofya siktir ve bu
hastalar erken nukleer skleroz veya arka subkapsuler lens opaklagmasi gelisimine daha
yatkinlardir, gézlenir. Asiri miyop gozlerde glokom daha sik ve sinsidir. Glokom gorulme
sikligi miyopinin derecesi ile de iliskilidir. Curtin ®® aksiyal uzunluklari 26.5mm nin altindaki
gozlerde %3 oraninda glokom saptarken bu oran aksiyal uzunluklar 26,5-33,5 mm olan
gozlerde % 11 ve aksiyal uzunluklari 33,5mm Ustindeki goézlerde ise %28 olarak
belirlenmistir. Fazla oranda egik optik disklerde glokomatdéz degisimlerin belirlenmesi
zordur, beraberinde miyopik disk kenarinda arka kutupta stafilomanin da oldugu du-
rumlarda gorme alani degerlendiriimesi ozellikle guglesir. Pigmenter ve normal tansiyonlu
glokom gériilme sikhg da miyop gdzlerde yine fazladir. ilerleyici miyopinin diger ciddi
komplikasyonlari arasinda vitreus sineresisi ve periferal yirtiklardan kaynaklanan
regmatojen retina dekolmani yer alir. Bu dekolmanlarin gelisimi genellikle spontandir ancak
bazen kunt travma veya katarakt cerrahisi sonrasinda 6zellikle kapsul rapturt ve vitreus

kaybi gibi komplike durumlari takiben geligebilir.
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Miyopide dejeneratif degiminin kullaniimasini hakli kilan anomali, 6zellikle arka kutupta
neden oldugu ikincil Uzicl degisikliklerle birlikte arka kutup stafilom gelisimidir. ilerleyici
miyopik g0z tum kadranlarda genisleme gosterir ve bu gozlerde skleral ayrilma ile birlikte
Ozellikle Ust temporal kadranda ekvatoryal stafiloma gelisimi de nadir degildir. Gorme kaybi
genellikle arka kutuptaki stafilomanin makiilay! tutmasina bagh olarak gelisir ®”. Curtin’in
tanimladi§i gibi deformiteler farkli lokalizasyonlarda gelisebilir ©®®; arka polar (disk ve
santral makula), makulayr merkez alan ve disk kenarinda, peripapiller, ters(¢okintindn
optik sinir basindan nazal yone ilerledigi) ve inferior tip ki burada stafilom diskin alt kismi ve
onun altindaki fundus tutulmustur. Kompleks bigimlilere birlesik stafilomata denir. Genellikle
lezyonun kenari daha keskin ve diske yakin ve diskten uzaklastikga daha az sinirlari
belirgin tarzdadir. Geng¢ hastalarda seffaf kenarli ve derin yerlesimli stafilomatalar yasla

beraber skleral zarftaki genislemeyle birlikte nadiren 6zelliklerinin bir kismini kaybederler
(87

Skleral kabuk genisledikge noral retina, pigment epiteli ve koroid gerilir ve bulunduklari
alana uyum saglamak igin incelir. Doku bluztsmesi fundusun soluk ve kafes tarzi gizgisel
gorinim kazanmasina neden olur. Pigment epitel hicreleri basiklasir koryokapillaris ve
genis damar tabakasi kalinliginda incelme ve koroid pigment oraninda azalma gelisir.
Alttaki skleranin gorunir hale gelmesi nedeniyle fundus soluklasmasinin ¢ok belirginlestigi
stafilomanin kendisinde bu durum o6zellikle barizdir. Zaman iginde olayin ilerlemesi ile
gerilim ve cekinti olgulari gozlenir. ilk gozlenen solukluktur, pigment epiteli ve
koryokapillaris disk kenarindan stafilomanin en derin bdlgesine dogru ¢ekintiye ugradik¢a
optik diskte temporal hilal gérinimi (temporal cresent) izlenir. Bruch membrani hlcre
icermeyen ve elastik bir yapi olmasina kargin gerilmeye kargi sinirli bir kapasitesi vardir.
Eger elastisite siniri artarsa membran igi gerginlik lake ¢atlaklari denilen mikro ayriimalarla
giderilir. Fovea yakinlarindaki lake c¢atlak olusumu fotopsilere ve metamorfopsiler neden
olarak uyari verir. Lezyon Ustundeki pigment epitelindeki hasarlar noktasal tarzda belirir,
fakat zaman icinde Bruch membranindaki ¢atlaklara uyan sekilde cizgisel sekil alir. Catlak
olusumunun devam etmesi ile stafilomanin en derin kisminda daha belirgin olarak izlenen
retikller bir goruntl egemen olur ve bu durum santral gorme agisindan temkinli takip

edilmesi gereken bir prognozun gostergesidir.

Lake catlaklar enine dogru genellikle yavas buyume gosterir ve sayica artiglari da hizli
degildir. Stafilom icinde veya kenari boyunca diger izole, yuvarlak veya dizensiz pigment
epiteli ve koryokapillaris lezyonlari geligebilir. Eger bir koroidal neovaskuler membran ¢atlak
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icine girerse ani bir makula hemorajisine neden olabilir. Genellikle kendi kendini
sinirlamasina kargin yavas gelisme goOsteren hiperpigmente fibrovaskuler skar (Forster-
Fuch lekesi) santral veya parasantral skotoma neden olur. Bir alanda koroid ve pigment
epiteli atrofisi geliserek skar dokusunu cevreler. Bu ilerleyerek diger lake catlaklar
alanlarindan uzanan atrofi alanlariyla birleserek sonugta seffaf noral retina gerisinden
skleral dokunun rahatga izlenebildigi genis cografi alanlar olusturur. Bu slre¢ genellikle gift

tarafli ve sinsidir.

Parasantral fiksasyon alanlari daraldikga bu hastalar az gérenlere yardim segeneklerinden
bile yararlanamaz hale gelir, ancak c¢evrede dolasmalarina yetecek olgude bir gorus

sahalari kalir

Asiri miyoplarda makulada delik olusabilir ancak kesin mekanizmasi bilinmemektedir. Noral
retinanin destek pigment epiteli ve koroid dokusunun c¢ekintiye ugramalarinin sorumliu
olduguna yonelik kesinlik kazanmamig dusunceler vardir. Vitreus sineresis ve arka vitre
dekolmani olusumu ylksek miyoplarda sik gorulir ve digerlerine oranla daha erken yasta
gelisir 9

ve nadiren arka kutupta regmatojen retina dekolmani gelisir.

, genellikle beraberinde vitreomakuler traksiyon ve epiretinal membran gérilmez

2.12. SANTRAL SEROZ KORIYORETINOPATI

Santral ser6z korioretinopati (SSR) makula bdlgesinde idiyopatik serdz retina dekolmani ile
karakterize yaygin bir hastaliktir. Hastalik ilk olarak Von Graefe tarafindan 1866'da
tekrarlayan santral sifilitik retinit olarak tanimlanmasindan beri santral ser6z retinopati,
santral ser6z pigment epitelyopati ve santral serdz retinitide kapsayan birgcok farkh adla
anilmistir. SSR’ nin en yaygin semptomlari metamorfopsi, bulanik gérme ve mikropsidir.
Gorsel bozukluklar tipik olarak birka¢ ay icinde dizelir. Hastaligin en sasirtici yani retina
pigment epitelinden(RPE) uzun slire devam eden ayriigina ragmen, retina
fonksiyonlarindaki goéreceli korunmadir. Bazen makiladaki ayrilma kendiliginden
gerilemeyebilir, bu gdzlerde subretinal sivinin resorbsivonunu hizlandirdiyi ve goérme

keskinligini arttirdig1 icin laser fotokoagtilasyon yararli gibi gériinmektedir %),
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EPIDEMIOLOJIi VE PATOJENEZ

Tipik olarak SSR 20-50 yas arasi erkekleri etkiler. 20 yasindan daha genc¢ bir olgu
tanimlanmamigtir. 50 yasindan daha yasli hastalarda SSR ortaya c¢ikabilir fakat yasa bagli
makula dejeneresansindan ayirmak gug olabilir. Viztel dikkat gerektiren iglerle baglantil
zeki bireylerde, tipA kisilik 6zelligi gosteren veya fiziksel gerilim veya emosyonel stres
yasayanlarda artan siklhkta gelisebilir. Migren tipi bas agrisi hikayesi de olabilir. Bununla
beraber SSR vazokonstriktif ajanlar®, endojen hiperkortizolizm®®, sigara icme ©” ve
kortikosteroidlerin  sistemik  kullanimi  (oral, intranasal ve inhalasyonla)®®®",

psikofarmakolojik ajanlar®”, alkol®, antihistaminikler (oral) ©°

ile iligkili olabilir.
Tekrarlayan intravendz epinefrin enjeksiyonu ile hayvanlarda® ortaya cikabilir. Makula
bdlgesindeki subndral retinal sivinin patolojik birikiminin mekanizmasi sinirli olarak
anlasiimistir. Bircok patolojik c¢alisma yapilmistir ve anjiyografik, klinik ve deneysel
modellerden elde edilen gdzlemler yoruma agiktir. Bununla beraber bu subnéral retinal
sivinin koroid kaynakli oldugu gayet iyi bilinmektedir. RPE dizeyindeki anormal bir fokal
aciklik boyunca sizan boya ve bunun subnoral retinal alanda birikimi floresan anjiyografide

acikga gorulebilmektedir.

Fokal RPE sizintisinin nedeni acik degildir. Basta RPE seviyesinde basit bir kan-retina
bariyerinin yikimi sonucu gelistigine inanildi. Fakat bu teori laser fotokoagulasyonuyla
saglanan kalici retina pigment epitel bariyerinin yikilmasi sonrasinda olugan yararli etkiyi
aclklamaz. Daha sonra RPE hucrelerinin patolojik hipersekresyonuna ikincil biriken
subndral retinal sivi toplanmasi oldugu 6ne surildi fakat bu teori indosiyanin yesili

anjiyografisinde goértlen yaygin koroidal hiperpermabiliteyi agiklamada basarisiz olmustur
(93)

Artan kanitlar anormal koroidal sirkilasyonun SSR nedeni oldugunu gostermektedir.
indosiyanin yesili anjiyografiyi kullanarak Prunte ve Flammer® hiperpermeabilite
alanlarindaki gecikmis koroidal kapiller lobuler dolumu gosterdi. Etkilenmis lobullerdeki
lokalize kapiller ve venoz konjesyonun sirkulasyonu bozarak iskemi ortaya cikardigi ve
koroidal eksudasyon artisina izin verdigi ve fokal asiri gecirgen koroide yol actigini ileri str-
diler. Bu fazla koroidal sivinin birikmesine ve retina pigment epiteli dekolmanina (RPED)
yol agmasina izin verir. Dekolman gelistikce, RPE hucreleri arasindaki hedef baglantilar

yikilir ve kan-retina bariyerinde fokal bir hasar olusur. Koroidal sivi bu agiklik boyunca sizar
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ve noral retina dekolmani gelisir (%8), llging bir sekilde son caligmalar, kortikosteroidlerin
koroidal sirkllasyondaki nitrik oksit, prostaglandin ve serbest radikallerin Uretimini
etkileyebildigini ortaya c¢ikarmistir. Bu Ug¢u koroidal kan akiminin otoregulasyonunda rol

oynar @7,

OKULER BULGULAR

RESIM 10: Santral serdz koryoretinopati olgusu

Tek tarafli metamorfopsi SSR’ nin klasik bir belirtisi olmasina ragmen hastalar tek tarafli
gorme bulanikhgi, mikropsi, bozulmus karanlik adaptasyonu, renk gérme bozuklugu, parlak
Isikta gecikmis retina cevabi ve roélatif skotom ile de ortaya c¢ikabilirler. Gorme keskinligi
20/15(6/5) ila 20/200(6/60) arasinda degisebilir. Fakat ortalama 20/30(6/9)'dur. Gorme
keskinligi hipermetropik tashih ile artis gdsterebilir. Semptomlar tipik olarak aylar sonra
geriler fakat sivi ¢ekilmesinden sonra bile surebilir. Kalici sekeller metamorfopsi, azalmis

parlaklik hissi ve degisken renk gormedir®.

SSR bulléz, inferior non-regmatojen periferal retinal dekolman ile de ortaya ¢ikabilir. Makula
bdlgesinden periferdeki dekolman alanina uzanan atrofik RPE alanlarinin varhgi en iyi
floresan anjiyografi ile gorulir ve dogru taniyr ayni zamanda subretinal sivinin kaynagini

ortaya koyar 9.

SSR’ nin kronik bir formu da bulunur. Olgularin %5’inde gelisir, daha yash bireylerde ve

kortikosteroid alan hastalarda daha sik ortaya cikar® **. Psikofarmakolojik ajanlarin
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kullanimi SSR gelisimini &nceden &ngdrebilir ©”. Kronik SSR kalici veya intermitant
subretinal sivi egliginde ilerleme goOsteren, yaygin retina pigment epitelyopati ile
karakterizedir. Retina dekolmani sig olmaya egilimlidir ve klasik formdan daha yaygindir.

Gorsel prognoz daha korunmustur.

2.13. MAKULA DELIGI

Ogilvie makula deligi terimini ilk kez tanitmak nedeniyle sereflendirilmigtir®. Cok yakin
gecgmise degin oftalmologlar, tedavisi olanaksiz oldugu ve patogenezi bilinmedigi igin
makula deligine fazla dikkat gostermemekteydiler. Yakin zamanla bu tabloya duyulan ilgi
dramatik olarak artmistir. Patogenezi halen tamamiyla anlasilamamis da olsa, makula
deligi olusumuna neden olan intraokuler sureci kavramamizi saglayan ve makula deligi
oncesi klinik gériiniimleri tanimlayan yeni bir siniflandirma yapilmistir #9219 Buna ek
olarak taniya gitmemizi kolaylastirici bazi yardimei testler kullanima girmistir %1%, En
onemlisi ise artik makula deligi olgularinda gérme kaybini geri ddondirecek cerrahi

tedavinin varligidir 08109,

EPIDEMIOLOJi VE PATOJENEZ

Makula deliklerinin blyuk ¢odunlugu idiyopatiktir ve daha énce hig bir patolojisi olmayan
gOzlerde gelisir. Nadiren bir patolojik tablonun neden oldugu sure¢ sonunda makula deligi
gelisimi ikincil gelisebilir. Makula deligi, bir kint travma sonrasi gelisebilir. Travma yani
sira, kistoid makula odemi, epiretinal membran, vitreomakuler traksiyon sendromu.
regmatojen retina dekolmani, laser isinina istenmeyen sekilde maruz kalma, Best
hastaligi, posterior stafiloma ile giden ylksek miyopi, yildirrm carpmasi, hipertansif
retinopati ve diyabetik makuilopati makula deligi ile birlikte olabilecek diger patolojilerdir.
idiyopatik makula deligi en sik baska bir rahatsizliyi olmayan saglikli kisilerde 60-70
yaslarinda gorulir ortalama gorulme yasi 65 tir ancak 30 yasinda geng bir hastada da
gelistigi bildirilmistir. Kadinlarda, erkeklere oranla iki kat fazla siklikla géraldigu goézlemi
yillardir bilinen bir gergek olsa da, bu konu son zamanlarda yapilan iyi tasarlanmis bir
kontrollii olgu calismasi ile kesinlik kazanmistir *9. Olgularin %10-20’si cift tarafli tutulum

gosterse de es zamanli tutulum nadirdir®**2),
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Yillarca arastirmacilar makula deliginin neden olustuguna dair olasi sistemik sebepleri
incelediler. G6z hastaliklari olgu kontrol g¢alismasinda bir¢ok olasi sistemik risk faktorl
incelenmigtir. YUiksek oranda makula deligi gelisme riski ile sadece ylksek serum fibrinojen
diizeyleri arsinda bir korelasyon saptanmistir 9. Makula deligi nadir gériilen bir olgudur

genel populasyonda 5000 de bir oraninda goralar.

idiyopatik makula deliginin kesin patogenezi halen spekilatif olmasina karsin, veriler
makula Ustundeki vitreusta etkin olan anormal traksiyon gugclerinin direk olarak sorumlu
olabilecegini dusundurmektedir. Bu traksiyon gugleri klinik olarak, kontak lens incelemesi,
ultrasonografi ve optik koherens tomografi ya da laser biyomikroskobi gibi daha yeni
goriintiileme teknikleri ile izlenebilir %" Makula deligi tedavisinde vitreus cerrahisinin

basarisi vitreusun patojenezdeki direkt roliinii gdsteren giiclii bir kanittir %9,

OKULER BULGULAR

RESIM 11: Makiila deligi olgusu

idiyopatik makula deligi gelisiminde belirleyici sikayet santral gérme distorsiyonu ya da akut
veya subakut olarak ortaya ¢ikan bulanikliktir. Cok tipik olarak sadece tek g6z etkilendigin-
de, diger g6z kapatihp gbérme keskinligi degerlendirimedik¢ce, gérme kaybi hi¢ fark
edilmeden ilerler. Santral gérme keskinligi baslangigta sadece ¢ok hafif azalma gdsterebilir
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ama delik olusumu ilerledikge, haftalar aylar icinde gorme keskinligi genellikle azalir.
Biyomikroskobik gozlemlere dayanilarak gunumuzde kabul gormus olan evrelendirme, ilk
kez 1988 yilinda Gass tarafindan yapilmig daha sonra 1995'te revize edilmistir. Klinik
olarak izlenen makula deligi gériinimlerini ve dncl lezyonlari agiklar. Idiyopatik makula
deligi olusumunda belirleyici ilk olayin, fovea alani g¢evresindeki vitreusta izlenen yerel
biiziisme oldugu distinilmektedir °21%9_Kiinik olarak idiyopatik makula deligi gelisiminde
dort evre izlenir. idiyopatik makula deliginde, gorsel fonksiyon bozuklugu muhtemelen
multifaktoriyeldir. Santral foveal alanda fotoreseptdr kaybi bazi gbézlerde olusabilmesine
karsin, gergek bir retinal operkulum ¢ok nadiren saptanir. Foveal ayrilma nedeni ile olusan
santral skotom gevresel lokalize retina dekolmani ylizunden belirgin olarak genigleyebilir.
Saglam perifoveal retinada kistik degisimler olusabilir, ayni zamanda bazi gdzlerde
epiretinal membran gelisebilir. TUm bu faktorler birleserek santral gérmeyi azaltir. Makula
gerisinde makula deligine bagli, regmatojen retina dekolmani geligsimi ancak beraberinde

anormal vitreus traksiyonu posterior ve stafilomla beraber asiri miyopik olgularda goérulur
Evre 1 Makula Deligi

Tek gdzde evre 1 makula deligi olan hasta, her iki gézi acgik oldugunda tipik olarak
asemptomatiktir. Bu nedenle ve lezyonlarin kisa zamanda kaybolma 6zelligi nedeniyle evre
1 makula deligi siklikla klinik olarak gézlemlenmez ve teshisi gug¢ olabilir. Belirtiler var
oldugunda ise genellikle adrisiz metamorfopsi ya da gérme azalmasi veya her ikisinin
birlikteligi tarzindadir. Evre 1 makula deliginde gercek noéral hasar yoktur, fotoreseptor
tabakasinin saglam olduguna inanilir ve hig bir vitreo-retinal ayrilma olusmamistir. Makula
uzerindeki, tanjansiyel veya oblik vitreus traksiyonlarinin tetik ¢eken olay oldugu
dusunulmektedir. Evre 1 makula deligi, klinik gorunumleri agisindan evre la ve evre Ib ola-
rak da ikiye ayrilirlar. Evre la makula deliginde oftalmoskobik olarak kiguk santral sari bir
nokta gorultr. Normal foveal kontlr kaybi yani sira foveada kalinlagsma izlenebilir. Evre 1 b
makula deliginde ise foveal alanda sari bir halka izlenir %1%, Evre la makula deliginde
gorilen sari noktanin, foveadaki kistik degisikliklerin gostergesi oldugu sonucuna

varmiglardr{:9¢-08)

. Evre 1 b makula deliginde ise kist benzeri gérinim ya da foveal
dekolman gergek ayrilma boyutundan biraz daha kuguk bir boyuta kadar genigler. Evre 1 b
makula deligi, gozlerin % 50’ sinde hig bir gorsel sekel birakmaksizin kendi kendine duzelir.

Baslangigtaki gorme keskinligi ne kadar kotu ise spontan duzelme de o kadar azdir.

Evre 2 Makula Deligi
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Perifoveal vitreus korteksinde buzisme devam ederse; evre 1 makula deligi, evre 2 makula
deligine donugur. Evre 2 makula deliginde ya santral ya da egzantrik yerlegimli, ku¢uk (100-
200 pm), tam kat noral retina hasari vardir. Bu hasar yuvarlak, oval ay seklinde veya at nal
tarzinda olabilir. Gérme keskinligi tipik olarak azalmistir ve pseudo-operkulum denilen
vitreus yogunlagsmasinin olusturdugu yapi delik Uzerinde izlenebilir. Bir kez evre 2 makula
deligi olusursa, ¢ok kuguk bir olasilikla spontan gorsel iyilesme Umidi olsa da hemen hemen

her zaman evre 3’e ilerleyecegine inanilir.
Evre 3 Makula Deligi

Evre 3 makula deligi, evre 2 makula deligindeki sure giden vitreoretinal traksiyon sonucu
gelisir. Evre 3’te tam kat hasar ve idiyopatik makula deligi, klasik gérinamu gelisir. Bu
yuvarlak, 350-600 pm, dizgun kenarli, tam kat noéral retina hasarini ve onu g¢evreleyen
kUguk simit tarzi ince subretinal siviyr igerir. Bu sivi nadiren yayilarak genig retina
dekolmanina ilerler. Hasar tabaninda sari birikintiler izlenebilir ve fovea ¢evresinde kistik
retina degisiklikleri vardir. Zamanla subretinal kabariklik agzinda retina pigment epiteli

degisiklikleri (pigmente demarkasyon gizgisi) gelisebilir.
Evre 4 Makula Deligi

Evre 4 makula deligi, evre 3 makula deligindeki tim ozellikleri gdsterir, fakat burada arka

vitreus foveadan tamamen ayrilmistir.
Lamellar Makula Deligi

Lamellar makula deligi basarisizlia ugramis bir makula deligini temsil eder. Klinik olarak
yuvarlak santral i¢ retinal hasar bulunur, ancak kalinlagma, kistik degisimler veya subretinal
sivi yoktur. Vitreofoveal ayriima i¢ retina katlarinin kaybi ile birlikte gelismistir. Ancak dis
fotoreseptdr tabakasi saglamdir. Gérme keskinligi genellikle iyidir ve bir ¢ok hasta
asemptomatiktir. Floresan anjiyografide tipik olarak anormal floresans goériimez.
Vitreoretinal ayrisma oldugu icin, makula deligine ilerleme riskinin ¢ok zayif olduguna

inanilir.

2.14. EPIRETINAL MEMBRANLAR

Saglikli gozlerde ya da retinal yirtik ve regmatojen retina dekolmani, retinal vaskuler
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hastalik, intraokuler inflamasyon, kint ya da penetran travma ve diger okuler hastaliklara
sekonder olarak makula bolgesinde i¢ retina ylzeyinde fibroselliler membran
proliferasyonu meydana gelebilir. Epiretinal membrani tanimlamak igin yaygin kullanilan
diger esanlaml sozcukler icinde; makula kirigikhdi, premakuler fibrozis ya da gliozis,
selofan makulopati, ‘yuzey kirisikligr’ retinopatisi ve epimakuiler membran gelir. Epiretinal
membran ile iligkili gorsel semptomlarin ciddiyeti, membranin opasitesine ve kontrakte
fibroselliler dokunun sebep oldugu makula distorsiyon oranina bagl olarak farkhliklar
gOsterebilir. Anlamli dizeyde gorsel belirtisi olan hastalarda, epiretinal membranlarin
cerrahi olarak soyulmasi tipik olarak gorme keskinliginin iyilesmesi ve metamorfopsinin

azalmasi ile sonuglanir.

EPIDEMIiYOLOJI VE PATOJENEZ

idiyopatik epiretinal membrani olan hastalarin biyiik kismi 50 yas Uzerindedir, cocuklar ve

genc eriskinler nadiren etkilenir®*4

. G6z muayenesi igin art arda gorulen 50 yas ve
Uistiindeki hastalarda idiyopatik epiretinal membran prevalansi yaklasik %6’dir “**. Benzer
sekilde otopsi incelemesi yapilan go6zlerin yaklasik olarak % 6’sinda epiretinal membran
bulunurken, ileri yas gruplarinda prevalans artisi saptanmistir®™®”). Kadinlarda erkeklere
oranla epiretinal membran olusum insidansindaki artig bircok genis seride gosterilmigtir
(113.118-120) ‘{diyopatik epiretinal membranlar, olgularin %20-30 unda*>*'® bilateral olmasina

karsin belirgin bilateral santral gorme kaybi sik degildir.

Semptomatik epiretinal membran olusum insidansi: regmatojen retina dekolmani
tamirinden sonra %4-8 2112 neriferik retina yirtiklarinin profilaktik tedavisinden sonra %l-
2 dir'*® | Konvansiyonel retina dekolmani cerrahisinden sonra makdiler epiretinal membran
gelisimi igin risk faktorleri; ileri yas, preoperatif vitreus hemorajisi, makula dekolmani,
preoperatif proliferatif vitreoretinopati bulgulari, blylk retina yirtiklari, operatif krioterapi

kullanimi ve coklu operasyonlardir 121123125

Hafif epiretinal membran olusumu, ¢odunlukla kiint veya penetran oktler travma ile birlikte,

vitreusun inflamatuar durumlarinda, kronik intraretinal 6deme yol agan retinanin vaskuler
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hastaliklarinda, uzun sdreli vitreus hemorajilerinde gorulir. Penetran travma disinda
sayilan Kklinik durumlarda epiretinal membran kontraksiyonu sonucu belirgin makula

fonksiyon bozuklugu ¢ok nadirdir.

Epiretinal membran olusumu patogenezinde bir ipucu, idiyopatik epiretinal membran
bulunan gozlerin yaklasik %90’inda ve retina yirtiklari sonrasi veya regmatojen retina
dekolmani sonrasi epiretinal membrani olan neredeyse tum goézlerde posterior vitreus
dekolmanin gdzlenmesidir 3119126128 Hastalarin gogunda internal limitan membrandaki
bu tip defektlerin, muhtemelen vitreus ayrilmasi sirasinda olustugu distnilir®®. Ancak
posterior vitreus dekolmani olduguna ait hi¢ bir kanit saptanmayan gozlerde, idiyopatik
epiretinal membran olugsumu bildirilmistir, Bu durum hdcresel gég¢un kimi zaman internal
limitan membrandaki incelme ya da 6nceden var olan defektlerden olugsabilecegini
dustindirmektedir 9. idiyopatik epiretinal membran olusumu icin alternatif olarak
dusundlen bir mekanizma da posterior vitreus dekolmanindan sonra i¢ retinal yuzeyde
geriye kalan hyalositlerin proliferasyon, fibréz metaplazi ve kontraksiyonunu igerir ).
Retina yirtigi olan gozlerde epiretinal membranlar, proliferatif retinopatinin hafif formuna
benzer sekilde, vitreus kavitesi dokulen ve prolifere olan retina pigment epiteli hlicrelerinin
diger hucresel 6gelerle birlikte retina ylzeyinde kontraktii membranlar olusturmasiyla
gelisir™Y

selltler proliferasyon, geride kalan sekonder epiretinal membran tipleri icin olasi patolojik

. Vitreus inflamasyonunun ya da kan-retina bariyerinin bozulmasinin uyardigi

mekanizmadir.

OKULER BULGULAR

RESIM 12: Epiretinal membran olgusu
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Epiretinal membranin klinik gérinimu, kalinligina ve buzisme ya da kontraksiyon gosteren
komponentinin yayginhdina bagldir. Bazen selofan makulopati diye adlandirilan daha hafif
bir formunda, ince ve saydam, i¢ retinal ylzeyde distorsiyon olusturmayan ve hastayi
asemptomatik birakan membran gorulebilir. Biyomikroskobik muayenede sadece i¢ retinal

yuzeyde anormal bir i1sik reflesi saptanabilir.

Sinirli kontraksiyon ve buzisme olusturan ince membranlar i¢ limitan membran ve ig retinal

doku da bir dizi; ince, duzensiz striasyonlar ve kirigiklar olusturur.

i¢ retinal strialar tipik olarak en iyi membran kenarlarindan i1sinsal olarak disa dogru yayilim
gOsterdiklerinde en belirgin olarak goérinur ancak, membran kontraksiyon alanlarinin disg
merkezlerinde de radial tarzda gelisebilirler. Bliyuk damarlar da yer degisimleri olmasa bile,
makulada ki ince kapiller tortuosite gosterebilirler. Bu tip membrani olan hastalar tamamen
asemptomatik olup, normal gérme keskinligine sahip olabilirler. Digerleri, belli belirsiz
gorsel rahatsizliklardan ve hafif metamorfopsiden ya da her ikisinden sikayetci olabilirler.
Daha kalin, daha kontrakte epiretinal membranlar, daha agir makula disfonksiyonuyla
sonuglanan, noéral retinada tam kat etkili tanjansiyel traksiyon olusturabilir. Altindaki retinal
damarlarda belirgin tortuézite ya da duzlesme olusturmasina karsin, membranin kendisini
buyuk oranda gorinmez olabilir. Diger olgularda membran, retina damarlarinin
goérinimdnu kismen engelleyen, yari-saydam, gri- beyaz bir yapi olarak gorulir. Bazi
membranlar o6zellikle de retinal yirttk ya da regmatojen retina dekolmanin ardindan
gelisenler, kalin ve opak genellikle de beyaz renkli ancak nadiren de koyu pigmentli
olabilirler. Siklikla membranin opak gézikmesinin dnemli bir nedeni, muhtemelen, sinir lifi
tabakasindaki traksiyonun tetikledigi, aksoplazmik stazin yol agtigi i¢ retina katlarinin

beyazlasmasina bagli olarak membran boyunca alttan alinan refle nedeniyledir.

Tam kat makula distorsiyonu, katlanmasi ya da kirisikligina yol agan epiretinal membrani
olan hastalar, tipik olarak belirgin metamorfopsi, gérme keskinligi kaybi ve nadiren de
santral fotopsiden yakinirlar. Membranin retina Ustlindeki traksiyonel etkileri, makula
o0demi, preretinal ya da intraretinal hemoraji, ya da traksiyonel makula dekolmana sebep
olabilir. Bazi olgularda, eksantrik yerlesimli epiretinal membranlar, retina pigment epiteli
dekolmani olmaksizin foveanin laterale yer degistirmesine (foveal ektopi) sebep olabilirler,
bu nispeten gorme keskinligini etkilemeden santral binokuler diplopi belirtilerine yol acgabilir.
Ciddi gérme keskinligi kaybi olmayan diger epiretinal membranli hastalar tanjansiyel retina
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traksiyonunun neden oldugu fotoreseptor yogunlagsmasindan dolay! olusan makropsiden

sikayetgidirler.

Epiretinal membranin kontraksiyonu sirasinda, perifoveolar (clivus) retinanin santrale ve
Oone dogru yer degistirmesi yani sira epiretinal dokunun kendisindeki defekt, makulada bir
psodohole ile sonuglanir®), Bazi olgularda psddohole, vitreofoveolar ayrisma esnasinda
gelisen i¢ lameller makula defektini de igerebilir. Gergek makula deligi olan olgularin aksine,
psOddohole olan gbzler normal ya da normale yakin gorme keskinligine sahiptir. Asagidaki

biyomikroskopik bulgular gergek makula deligini psdédohole’den ayirmaya yardimcidir:
« Deligi cevreleyen i¢ retinal yuzeyin kingikhgi
« Psddohole tabanindaki retinal doku

» Delik tabanindaki sari retina pigment epiteli (RPE) depozitleri, néral dekolmanin halosu
ve delik Uzerinde uzanan bir operkulum ya da psddooperkulum gibi tam kat makula deli-

gine ait karakteristik 6zelliklerinin yoklugu.

« Supheli olgularda, optik koherans tomografi ile genellikle tam kat makula deligi ile
makuler psddohole arasinda ayrim yapilabilir. Ek olarak, psddohole’lin floresan
anjiyografisi, belirgin gecis defekti gosteren tam kat makuler hole’in aksine, tipik olarak

hiperfloresans gostermez yada ¢ok az hiperfloresans gosterir.
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2.15. OPTIK DISKTE KONJENITAL PIT

Optik disklerdeki konjenital pitler, tipik olarak, genislikleri disk ¢apinin yarisindan

r32  Yarisindan fazlasi optik diskin

daha kucguk dlglude olan lokalize gukurluklardi
temporal kisminda bulunmasina karsin, optik sinir basinin herhangi bir yerinde de
bulunabilirler. Yaklagik Ucte biri merkezde yerlesim gosterir. Optik diskin merkezinde

yerlesenlerin retina dekolmani ile baglantisi yoktur.
EPIDEMIOLOJi VE PATOJENEZ

Optik pitlerin, gergek olusum nedeni bilinmemekle birlikte, primitif epitelyal papilla
gelisimi surecindeki bir patoloji sonucu gelistikleri dusunulmektedir. Bazi durumlarda,
klasik retinokoroidal kolobomlarla da birlikte gorulebilirler. Bu olgularda embriyonik

yarigin kapanmasindaki bir defekte ikincil gelismis olmalari olasidir.

Kranenburg*®, 11,000 hastanin yaklasik birinde optik pitlerin oldugunu bulmustur.
Cukurlarin yaklasik % 40’inin retina dekolmani ile birlikte olmasi nedeniyle, muayene
edilen 25,000 hastadan bir tanesi, dnceden veya halen ndéral retinanin serdz
dekolmani ile beraber bir optik cukurluk gostermektedir. % 95 olguda gukurlar tek
taraflidir ve tek tarafli olgularin %85’inde, optik diskte gukurluk iceren taraf, kargi
taraftaki optik diskten daha iridir. Bazen bir optik disk Gzerinde birden fazla gukurluk

gOrulebilmektedir.

OKULER BULGULAR

RESIM 13: Optik pit olgusu
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Cukurluklar renk bakimindan degisiklik gostermektedirler Yaklasik %60’ gri, %30’u
sarl ve %10'u siyahtir. ®® Derinlikler de degiskendir ve genellikle bir diyoptri alti ila,
birka¢ diyoptriye kadar farkhlik izlenebilir. Eksantrik yerlesimli pitlerin % 95 inde,
peripapiller retinal pigment epitel degisiklikleri veya koroidal atrofi ya da her ikisi
birden gorulebilir. Nadir olgularda bu peripapiller bozuklugun peripapiller koroidal

neovaskularizasyon olusumunu tetikledigi dugtinulmektedir.

Optik pitler siklikla gérme alani kayiplari ile baglantihdir. Eger olgularin %85’inde
gorulen kor nokta buyumesi (buyuk optik disk yuzinden) ve diger bir %40’'inda
olugan retina dekolmanina ikincil gelisen hasarlar hari¢ tutulursa, optik piti bulunan
gbzlerin yaklasik %60’'inda gérme alaninda olusan defektler optik pite baglidir™®.
Bunlar glokomda gdérulen gorme alani kayiplarina tam olarak benzerlik gdsterebildigi
gibi; nasal ve temporal adimlar, altitudinal defektler, parasantral skotomalari, arkuate
skotomalari, yaygin daralmalari ve lokalize daralmalari igerir. Hem santral yerlesim
gOsteren pitler hem de eksantrik yerlesimli pitler gérme alani defektleriyle baglantili

olabilir.

ilk kez 1908 yilinda optik pit beraberinde gelisen makiilopati kaydedilmis olmasina
karsin, 1958 yilinda Petersen**® bu iki patoloji arasindaki baglantiyr vurgulayana
kadar konjenital optik pit ve santral serdz korioretinopati benzeri tablo arasindaki iligki

bilinmemekteydi.

Subretinal sivinin  sebebi halen tartismalidir. En olasi kaynaklarin vitreus
y(132.136) K(137,138)

boslug veya subaraknoid bosglu kokenli gelen sivilar oldugu
dusundlmektedir. Subretinal sivinin kaynagi olarak en uzak olasiliklar olsa da koroid
sizintisi, optik pit tabanindaki damarlardan olan sizinti, makula deligi kaynakl
sizintilar da degerlendirilmistir. Collie kopeklerindeki deneysel kanitlar, konjenital sinir
basi pitleri ve retina dekolmani olan hayvanlarda vitreus boglugu, pit ve subretinal
bosluk arasindaki baglantiyi gostermistir. Buna ek olarak, vitreus igine verilen
Hindistan mirekkebinin, gukurluga ve subretinal bosluga, aktif tagimini gésterilmigtir.

insanlarda, benzer inandirici histopatolojik veriler, heniiz ortaya konmamistir.
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Bununla birlikte, ilintili retina dekolmani olan gozlerin gogunda, konjenital optik pitlerin
ustinu orten membranda siklikla kiguk bir acgiklik gorulebilmektedir. Optik pit
Uzerinde anormal bir Cloquet kanalinin olusturdugu cekintinin, makula dekolmani

gelisiminde dnemli rol oynadigi diisiiniilmektedir.**

Retina dekolmanlari genellikle makula bolgesine veya onun hafif 6tesine uzanir. Tipik
olarak sig, nadir olarak da bulloz halde gorulirler. Retina pigment epitelini ve
retinanin ylzeyi altinda birikintileri sindirmis makrofajlarin neden oldugu subretinal
presipitatlar da dekolmanla birliktedir. Dekole retinanin foveal bdlgesinde kistik
degisiklikler sik olarak godzlenirken, makilada retina dekolmani olan goézlerin ise
%25’inde belirgin makula delikleri gelisebilir. Optik pitli olgularda goértlen makula
delikleri, idiyopatik makula deliklerinden, Ustlerini 6rten internal limitan membranin

genellikle saglam olmasi ile ayirt edilebilinirler.

Retina dekolmaninin olusma yasi ortalama 30 olup, hayatin ilk on yili baslarinda ya
da doksanli yaslarin sonlarinda bile gelisebilir. Temporal yerlesimli ve boyut olarak

daha buyuk olan gukurluklar retina dekolmanina predispoze faktorlerdir.

2.16. ANJIOID CizGILER

Anijioid cizgiler ilk olarak 1889°'da Doyne tarafindan bildirilmistir®*®. Doyne, travmaya
sekonder retinal hemoraijileri olan bir hastada Anjioid ¢izgileri tanimlamigtir.’Angioid’
streak terimini lezyonlarin goérinimua vaskdler orijinli olduklarina isaret etmekte

r(141)

oldugundan ilk kullanan Knapp olmustu dlerleyen calismalar, altta yatan

anomalinin vaskuler degil, Bruch membranindaki yapisal degisiklik oldugunu

dogrulamistir*?),

EPIDEMiYOLOJi VE PATOJENEZ

Anjioid cizgiler, erken cocukluk ¢aginda gosterilmistir fakat dogumda var olduklari
dusundlmemektedir. Anjioid cizgiler kalinlasmis, kalsifiye olmus ve anormal derecede
kirlgan Bruch membranindaki catlaklardir®™®. Catlaklarin kendiliginden mi yoksa
sadece travma sonrasi mi olustugu bilinmemektedir. Anjioid ¢izgili hastalarda Bruch
membraninin kalsifikasyonuna ve dejenerasyonuna neden olan ilk uyarinin ne

oldugu hala bilinmemektedir. Bilinen cinsiyet veya irk Ustunligu yoktur
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OKULER BULGULAR

RESIM 14: Anjioid ¢izgi olgusu

Anjioid cizgiler hemen her zaman bilateral olarak gorilen, retina derinlerindeki dar
cizgilerdir. BuyUklik, sekil, renk ve izledikleri yol nedeniyle kan damarlarina ¢ok
benzeyebilirler. Anjioid c¢izgiler tipik olarak, bir peripapiller pigment degisikligi
alanindan isinsal tarzda dogarlar fakat ayni zamanda peripapiller alani dairesel
olarak ¢evreleyebilirler. Genellikle optik diskten birka¢ milimetre uzakta solarlar; fakat
daha 6ne uzandiklari da bildirilmistir™?. Cok nadiren, arka kutup boyunca rastgele

r.( 145) )

dagilm gosterirle Streaklerin  sayisi  degiskendir Zamanla progresyon

gOsterdikleri izlenmistir.

Anjioid c¢izgilerin rengi arka plandaki fundus rengine ve Ustteki retina pigment
epitelinin (RPE) atrofi derecesine baglidir Acik renkli funduslarda, alttaki koroidin
pigmentasyonunu vyansitacak sekilde, anjioid cizgiler kirmizidir. Arka plan
pigmentasyonu koyu olan hastalarda anjioid cizgiler genellikle orta-koyu
kahverengidir. Gri renk de gorulir. Anjioid ¢izginin etrafindaki RPE’de genellikle
pigment degisiklikleri vardir. Bazi hastalarda lokal olarak veya tum makula alani
boyunca noktasal RPE vardir; bu gérinume portakal kabugu gorunumu denir. Her ne
kadar bu gorunum genellikle psodoksantoma elastikum ile iligkili anjioid ¢izgide

gorilse de, altta yatan baska sistemik hastaliklari olan hastalarda da goriliir 49,
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Anjioid gizgilerin karakteristik 1ginsal gorinumunden sorumlu faktorler belli degildir.
Ekstraokller kaslarin optik sinirin sabit yerlesimine kargi yarattiklari stres yapici

guglerin, bu karakteristik gorunime neden oldugu dusunulmektedir.

Optik disk druseni anjioid cizgilerle iligkilendirilmistir. Anjioid ¢izgili hastalarin %25

‘inde klinik olarak veya ekografik olarak gdsterilmis disk druseni vardirt:®.

2.17. KOROIDAL NEVUS

Uveal nevus noral krest tireyen melanostik hicrelerden meydana gelen benin bir
tumordur. Uveal nevus sikga koroidde bulunur. Fakat ayni lezyonlar iris silier cisim ve

optik diskte de bulunabilir.

EPIDEMIYOLOJi VE PATOJENEZ

Uveal nevus slUphesiz en sik primer intraokuler timoérdir. Kafkas irkinda 50 yas
uzerindeki kigilerin yaklasik %20 sinde en az bir koroidal nevus oldugu tahmin
edilmektedir. Eger kliguk melanostik iris lezyonlari nevus olarak sayildiginda gézlerin
%30-50 sinde en az bir uveal nevus bulunur. Bir ¢ok uveal nevusun dogada
konjenital olmasi uygundur fakat genellikle ergenlik yasina degin pigmente olmaz ve
klinik olarak saptanamazlar. Klinik olarak ispatlanmis uveal nevus sikligi ileryen yasla
birlikte artar.**” Uveal nevuslar hafif pigmente irklarin insanlarinda daha siktir. Kadin

ve erkekte esit oranda gorultrler.

Uveal nevus genellikle uveal malin melanomun éncii lezyonu olarak sayilir.**®) Her
ne kadar bazi uveal nevuslar malign degisiklikler gecirse de, uveal nevus ve uveal
melanoma igin yapilan karsilastirmali yas-spesifik prevelans tahminleri 4000-5000

uveal nevusten sadece 1’ inin bu davranisi gdsterdigini 5ngérmektedir.4")
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OKULER BULGULAR

RESIM 15: Koroidal nevus olgusu

Bir ¢cok uveal nevus asemptomatiktir. Ancak koroidal nevus etkilenen gézde gérme

kaybina neden olabilir.**

Tipik koroidal nevus duizgln ylzeyli kuglik gri kahverengi koroidal tumor
goruntlsundedir. Bircok koroidal nevus drusen, retinal pigment epitel clumping
(kimelenmesi) gibi karakteristik ylzey dedisiklikleri gosterir. Birgok koroidal nevusun
¢apl Smm veya daha az, kalinligi 1 mm veya daha azdir. Fakat nadiren bu tip
lezyonlarin ¢aplart 10 mm veya Uzerine kalinliklari 3mm veya Uzerine ulasabilir,
Koroidal nevusa bagl bulanik ve bozuk goérme serdz subretinal sivi birikmesine,
makuler koroidal nevusu kaplayan retinada Kkistik dejenerasyona veya koroidal
neovaskularizyona bagh olabilir. Bazen koroidal nevusler altin portakal marjinal
bolgenin cevreledigi tipik gri kahverengi santral bolgeyle karakterize halo

goruntusune sahiptir.
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3. GEREG VE YONTEM

T.C. Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi G6z Hastaliklari Anabilim Dali
blnyesinde gergeklestirilen bu retrospektif ¢alismada, g6z hastaliklari poliklinigine
01.01.2009 ve 31.12.2009 tarihleri arasinda basvuran 40 yas Ustl 11239 hasta dahil
edildi. Hastalarin yas ve cinsiyetleri, non-midriyatik fundus kamera (VK-2, Kowa
Optimed, Tokyo, Japonya) ile alinmig olan arka segment fotograflari, retina
patolojilerin varligi acisindan degerlendirildi. Retina goriimesine engel teskil edecek
artefaktli fotograflar, myozis, katarakt, vitre opasiteleri vb. nedenlerden dolay! fundus
fotografi alinamayan hastalar ve fundus fotografi aldirmak istemeyen hastalar

calisma kapsamindan cikartildi.

Hastalarin bilgileri retrospektif olarak degerlendirildi. Arka segment fotograflar retina
patolojilerinin varligi ydonunden tarandi. Herhangi bir bulgu saptanan hastalar detayl

inceleme icin retina birimine yonlendirildi.

Hastaliklarin varhdr ve taranan hastalardaki goérilme sikliklari degerlendirildi.
Hastalar 40-60 yas 7427 kisi ( grup 1) ve 61 yas ve ustl 3812 kisi (grup 2) olarak iki
yas grubuna aynldi. Hastaliklarin goérilme oranlari bu gruplar arasinda yas ve

cinsiyet dagilimi da g6z dnlne alinarak karsilastirildi.

Calismada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
Statistical Software (Utah, USA) paket programi ile yapildi.

Verilerin degerlendiriimesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama,standart
sapma) yani sira ¢oklu nitel verilerin karsilastirmalarinda ki-kare ve Fisher gerceklik

testi kullanilmistir. Sonuclar, anlamlilik p<0,05 dizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Tam olgularin (11239),%37,5(4222)’i erkek, %62,5(7017)’i kadindi. Grup 1(7427)’in
%35,8(2653)'i erkek, %64,2(4774)'si kadindi. Grup 2(3812)nin %41,15(1569)’i
erkek, %58,85(2243)'i kadind1.

Tdm olgularin (11239), %30,37(3413)'sinde drusen, %8,45(950)'inde hipertansif
retinopati, %4,38(492)inde  koroidal nevus, %5,95(669)inde  epiretinal
membran(ERM), %1,15(129)inde myopik retinopati, %1,47(165)'sinde yasa bagl
makula dejenerasyonu(AMD), %0,97(109)’sinde diyabetik retinopati, %0,77(86)’sinde
retinal ven dal tikanikhdi, %0,14(16)’Unde makula deligi, %0,10(11)unda santral
seroz koryoretinopati(SSR), %0,03(3)’Unde retinal arter dal tikanikhgi, %0,01(1)'inde
optik pit, %0,02(2)inde anjioid g¢izgilenme, %0,01(1)'inde fundus flavimakulatus,
%0,04(4)’ande retinitis pigmentosa goralmustar.(Tablo 1, Sekil 1)

TANI Hasta (n=11239)

Hipertansif Retinopati 950 8,45%
Drusen 3413 30,37%
Koroidal Nevus 492 4,38%
AMD 165 1,47%
Diyabetik Retinopati 109 0,97%
Myopik Retinopati 129 1,15%
ERM 669 5,95%
SSR 11 0,10%
Ven Dal Tikanikhgi 86 0,77%
Makiila Deligi 16 0,14%
Optik Pit 1 0,01%
Anjioid Streak 2 0,02%
Arter Dal Tikanikhg: 3 0,03%
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Fundus Flavimakiilatus 1 0,01%

Retinitis Pigmentosa 4 0,04%

Tablo 1: Hastaliklarin genel dagihmi.

Tum Hastalar

Retinitis P.
Fundus F.
ArterDal T.
Anjioid S.
Optik P.
MakdulaD.
VenDal T.
SSR

ERM
Myopik R.
Diyabetik R.
AMD
Koroidal N.
Drusen

Hipertansif R. .,
a | | | [

0% 10% 20% 30% 40%

Sekil 1: Hastaliklarin genel dagilimi.

Hastaliklarin gruplar arasindaki dadihmi, drusen grup 1'de %28,21(2095), grup 2’de
%34,58(1318), hipertansif retinopati grup 1’de %8,19(608) grup 2’de %8,97(342), epiretinal
membran (ERM) grup 1'de %3,97(295) grup 2'de %9,81(374), koroidal nevus grup 1'de
%4,31(320) grup 2’de %4,51(172), yasa bagli makula dejenerasyonu (AMD) grup 1’de
%1,05(78) grup 2’de %2,28(87), myopik retinopati grup 1’de %1,08(80) grup 2’de %1,29(49),
diyabetik retinopati grup 1’ de %0,75(56) grup 2'de %1,39(53), retinal ven dal tikanikhdi grup
1’de %0,55(41) grup 2'de %1,18(45), makula delidi grup 1’de %0,11(8) grup 2’de %0,21(8),
santral ser6z koryoretinopati(SSR) grup 1’de %0,12(9) grup 2’de %0,05(2), retinal arter dal
tikanikhgi grup 1'de %0,01(1) grup 2'de %0,05(2), optik pit grup 1'de %0,01(1) grup 2’'de
%0,00(0), anjioid ¢izgi grup 1’de %0,01(1) grup 2'de %0,03(1), fundus flavimakulatus grup
1’de %0,01(1) grup 2'de %0,00(0) ve retinitis pigmentosa grup 1’de %0,03(2) grup 2'de
%0,05(2) olarak bulunmustur.(Tablo 2, Sekil 2)

Grup 1 ve grup 2’de hipertansif retinopati , koroidal nevus , myopik retinopati, santral ser6z
koryoretinopati(SSR), makula deligi, optik pit, anjioid streak, arter dal tikanikligi, fundus

flavimakulatus, retinitis pigmentosa goérilme sikliklari arasinda istatistiksel olarak anlamli
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farklilik goézlenmemigtir (p>0,05).

Grup 2’de drusen gorilme orani (%34,58), grup 1 ‘de gérilme oranindan (%28,21)
istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek bulunmustur (p=0,0001). Grup 2’de AMD
g6rilme orani (%2,28), grup 1’de gérdlme oranindan (%1,05) istatistiksel olarak anlamli
derecede yuksek bulunmustur (p=0,0001). Grup 2’de diyabetik retinopati gortilme orani
(%1,39), grup 1’de goérilme oranindan (%0,75) istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek
bulunmustur (p=0,002). Grup 2’de epiretinal membran (ERM) gérilme orani (%9,81), grup
1’de gorulme oranindan (%3,97) istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek bulunmustur
(p=0,0001). Grup 2’de Ven Dal Tikanikhgdi gértlme orani (%1,18) grup 1’de gértlme
oranindan (%0,55) istatistiksel olarak anlamli derecede ylksek bulunmustur (p=0,0001).

> 60 Yas
40-60 Yas

TANI (n=7427) (n=3812) p OR %95 GA

Hipertansif Retinopati 608 8,19% 342 8,97% 0,167 0,905 (0,79-1,04)
Drusen 2095 28,21% 1318 34,58% 0,0001 0,743 (0,68-0,81)
Koroidal Nevus 320 4,31% 172 4,51% 0,652 0,953 (0,79-1,15)
AMD 78 1,05% 87 2,28%  0,0001 0,454 (0,33-0,62)
Diyabetik Retinopati 56 0,75% 53 1,39% 0,002 0,538 (0,37-0,79)
Myopik Retinopati 80 1,08% 49 1,29% 0,375 0,836 (0,58-1,20)
ERM 295 3,97% 374 9,81%  0,0001 0,380 (0,32-0,44)
SSR 9 0,12% 2 0,05% 0,433  2,310(0,50-10,71)
Ven Dal Tikanikhg 41 0,55% 45 1,18% 0,0001 0,465 (0,30-0,71)
Makiila Deligi 8 0,11% 8 0,21% 0,273 0,513 (0,19-1,37)
Optik Pit 1 0,01% 0 0,00% 0,474 1,540 (0,06-37,84)
Anjioid Streak 1 0,01% 1 0,03% 0,631 0,513 (0,03-8,21)
Arter Dal Tikanikhgi 1 0,01% 2 0,05% 0,556 0,256 (0,02-2,83)
Fundus Flavimakiilatus 1 0,01% 0 0,00% 0,474 1,540 (0,06-37,84)
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Retinitis Pigmentosa 2 0,03% 2 0,05% 0,880 0,513 (0,07-3,65)

Tablo 2: Hastaliklarin gruplara gore dagilimi.

®40-60 Yas |m>60Yas |

Retinitis P.
Fundus F.
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Optik P.
Makila D.
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Koroidal N.
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Sekil 2: Hastaliklarin gruplara goére dagilimi.

Tam olgularin kadin ve erkek gruplari arasinda hipertansif retinopati, koroidal nevus,
yasa baghh makula dejenerasyonu(AMD), diyabetik retinopati, epiretinal
membran(ERM), ven dal tikanikhdi, makuila deligi, optik pit, anjioid streak, arter dal
tikanikh@i, fundus flavimakdlatus ve retinitis pigmentosa goérilme sikliklari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkhlik gézlenmemistir (p>0,05).

TUm olgularda erkeklerde drusen goérilme orani (%28,33), kadinlarda goérilme
oranindan (%31,59) istatistiksel olarak anlamli derecede duslUk bulunmustur
(p=0,0001). Erkeklerde myopik retinopati goérilme orani (%0,90) kadinlarda gortlme
oranindan (%1,30) istatistiksel olarak anlamli derecede dusuk bulunmustur
(p=0,042). Yine erkeklerde SSR go6rilme orani (%0,24), kadinlarda go6rilme
oranindan (%0,01) istatistiksel olarak anlamli derecede vyuksek bulunmustur
(p=0,007). (Tablo 3, Sekil 3)

Erkek n=4222 Kadin n=7017 p OR %95 GA

Hipertansif Retinopati 350 8,29% 600 8,55% 0,613 1,036 (0,9-1,19)
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Drusen 1196 28,33% 2217 31,59% 0,0001 1,169 (1,08-1,27)
Koroidal Nevus 171 4,05% 321 4,57% 0,174 1,141 (0,94-1,38)
AMD 57 1,35% 108 1,54% 0,371 1,161 (0,84-1,61)
Diyabetik Retinopati 36 0,85% 73 1,04% 0,272 1,258 (0,83-1,9)
Myopik Retinopati 38 0,90% 91 1,30% 0,042 1,493 (1,01-2,2)
ERM 252 5,97% 417 5,94% 0,980 0,998 (0,85-1,17)
SSR 10 0,24% 1 0,01% 0,007 0,2 (0,05-0,74)
Ven Dal Tikanikhg 29 0,69% 57 0,81% 0,208 1,339 (0,85-2,11)
Makiila Deligi 3 0,07% 13 0,19% 0,120 2,608 (0,74-9,16)
Optik Pit 1 0,02% 0 0,00% 0,197 0,375 (0,37-0,38)
Anjioid Streak 2 0,05% 0 0,00% 0,068 0,375 (0,37-0,38)
Arter Dal Tikanikhg 2 0,05% 1 0,01% 0,298 0,301 (0,03-3,32)
Fundus Flavimakiilatus 1 0,02% 0 0,00% 0,197 0,375 (0,37-0,38)
Retinitis Pigmentosa 2 0,05% 2 0,03% 0,298 0,301 (0,03-3,32)

Tablo 3: Tum olgularda hastaliklarin cinsiyete gére dagilimi.
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Sekil 3: Tum olgularda hastaliklarin cinsiyete gore dagilimi.

Grup 1'de kadin ve erkekler arasinda hipertansif retinopati, koroidal nevus, AMD,
diyabetik retinopati, myopik retinopati, ERM, ven dal tikanikhgi, makula deligi, optik
pit, anjioid streak, arter dal tikanikli§i, fundus flavimakilatus, retinitis pigmentosa
gorilme sikhginda istatistiksel olarak anlamli farklik gézlenmemistir (p>0,05). Bu
grupta erkeklerde drusen gorilme sikhgi (%24,99) kadinlarda goérulme sikhigindan
(%30) istatistiksel olarak anlamli derecede dusik bulunmustur (p=0,0001). Yine
erkeklerde SSR goérilme sikhgi (%0,30) kadinlarda goértlme sikligindan(%0,02)
istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek bulunmustur (p=0,002). (Tablo 4, Sekil 4)

GRUP 1 (40-60 Yas) Erkek n=2653 Kadin n=4774 p OR %95 GA

Hipertansif Retinopati 212 7,99% 396 8,29% 0,634 0,51 (0,45-0,58)
Drusen 663  24,99% 1432 30,00% 0,0001 0,38 (0,34-0,41)
Koroidal Nevus 106 4,00% 214 4,48% 0,306 0,60 (0,51-0,70)
AMD 26 0,98% 52 1,09% 0,607 0,61 (0,44-0,84)
Diyabetik Retinopati 18 0,68% 38 0,80% 0,515 0,64 (0,44-0,93)
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Myopik Retinopati 23 0,87% 57 1,19% 0,164 0,75 (0,55-1,04)

ERM 100 3,77% 195 4,08% 0,484 0,57 (0,48-0,68)
SSR 8 0,30% 1 0,02% 0,002 0,07 (0,009-0,55)
Ven Dal Tikanikhgi 13 0,49% 28 0,59% 0,242 0,64 (0,41-0,99)
Makiila Deligi 1 0,04% 7 0,15% 0,170 1,67 (0,45-6,17)
Optik Pit 1 0,04% 0 0,00% 0,411 0,18 (0,007-4,55)
Anjioid Streak 1 0,04% 0 0,00% 0,411 0,18 (0,007-4,55)
Arter Dal Tikanikhg 1 0,04% 0 0,00% 0,411 0,18 (0,007-4,55)
Fundus Flavimakiilatus 1 0,04% 0 0,00% 0,411 0,18 (0,007-4,55)
Retinitis Pigmentosa 1 0,04% 1 0,02% 0,357 0,56 (0,03-8,89)

Tablo 4: Grup 1’de cinsiyetlere gore hastaliklarin dagilimu.
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Sekil 4: Grup 1’de cinsiyetlere gore hastaliklarin dagilimi.



Grup 2'de kadinlarda ve erkeklerde hastaliklarin goérulme sikliklari arasinda

istatistiksel olarak anlamli farkllik gézlenmemistir (p>0,05).(Tablo 5, Sekil 5)

GRUP 2(> 60 Yas) Erkek n=1569 Kadin n=2243 o] OR %95 GA
Hipertansif Retinopati 138 8,80% 204 9,09% 0,742 1,043 (0,88-1,24)
Drusen 533 33,97% 785 35,00% 0,519 1,286 (1,16-1,43)
Koroidal Nevus 65 4,14% 107 4,77% 0,345 1,133 (0,89-1,44)
AMD 31 1,98% 56 2,50% 0,269 1,134 (0,7-1,84)
Diyabetik Retinopati 18 1,15% 35 1,56% 0,254 1,21 (0,68-2,15)
Myopik Retinopati 15 0,96% 34 1,52% 0,112 1,419 (0,86-2,33)
ERM 152 9,69% 222 9,90% 0,823 1,092 (0,85-1,4)
SSR 2 0,13% 0 0,00% 0,718 0,079 (0,01-0,64)
Ven Dal Tikanikhigi 16 1,02% 29 1,29% 0,402 1,484 (0,76-2,89)
Makiila Deligi 2 0,13% 6 0,27% 0,353 1,89 (0,48-2,65)
Optik Pit 0 0,00% 0 0,00%

Anjioid Streak 1 0,06% 0 0,00% 0,232 0,357 (0,35-0,37)
Arter Dal Tikanikhg 1 0,06% 1 0,04% 0,357 0,057 (0,014-0,39)
Fundus Flavimakiilatus 0 0,00% 0 0,00%

Retinitis Pigmentosa 1 0,06% 1 0,04% 0,357 0,057 (0,014-0,39)

Tablo 5: Grup 2’'de cinsiyetlere gore hastaliklarin dagilimi.
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Sekil 5: Grup 2'de cinsiyetlere gore hastaliklarin dagilimi.
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5. TARTISMA

Retina patolojilerinin arastinldigi epidemiyolojik ¢aligmalarda, hastaliklarin gorilme
sikliklarinin galismalarin yapildigi populasyonun irk, yas ve cinsiyet gibi birgok farkl
Ozelligine bagli olarak degisebilecegi gosterilmigtir. Retina patolojilerinin goértlme
sikhgr genellikle orta ve ileri yas grubunda arttigr bilinmektedir. Yapilan
epidemiyolojik ¢alismalarinda dahil edilme kriterleri olarak genelde 40 yas ve ustu
tercih edilmigtir. Biz de g¢alismamizda 2009 yilinda klinigimize basvuran 40 yas ve
ustl tim hastalarin fundus fotograflarini retina patolojilerin varhigi acgisindan
inceledik. Gorulen retina patolojileri, gorulme sikhigina goére; drusen, hipertansif
retinopati, epiretinal membran(ERM), koroidal nevus, yasa bagh makula
dejenerasyonu (AMD), myopik retinopati, diyabetik retinopati, retinal ven dal
tikanikh@i, makula deligi, santral ser6z koryoretinopati(SSR), retinitis pigmentosa,

retinal arter dal tikanikhidi, anjioid gizgilenme, optik pit ve fundus flavimakulatustur.

Figueireido ve arkadaslarinin 99 hipertansiyon hastasinda yaptigi ¢galismada direkt
oftalmoskopi ve anjiyografinin hipertansif retinopatiyi belirleyebilme gugleri
karsilastiriimistir. iki metodda herhangi bir gradedeki retinopati sikligini %90’dan
fazla bulmustur. Oftalmoskopi %51 grade 1, %43 grade 2, sadece 1 hasta grade 3
olarak bulmustur. Anjiyografi %42 grade 1, %52 grade 2, 3 hasta grade 3 olarak
bulmustur. ©®YBiz de ¢alismamizda oftalmoskopi bulgularini sunan fundus kamera

fotograflarindaki vaskuler degisiklikleri degerlendirerek HT retinopati tanisina ulastik.

Wong ve arkadaslarinin 49-73 yas arasinda diyabeti olmayan 1860 Afrikali Amerikan
ve 7874 beyaz populasyonlari arasinda yaptigi kargilastirma ¢aligsmasinda retinopati
prevalansi Afrikall Amerikalilarda 2 kat daha fazla bulunmustur. *? Klein ve
arkadaslarinin 1987-1990 yillari arasinda 43-84 yaslari arasinda diyabet ve damar
tikanikhidi olmayan 4318 hasta, hipertansif retinopati agisindan degerlendirilmis.
Retinopati %7,8, arteriolar daralma %13,5, arteriovendz gaprazlasma %?2,2 olarak
bulunmustur. ®*? Yine Klein ve arkadaslarinin yaptigi diyabetik olmayan hastalardaki
hipertansif retinopati prevalans galismasinda hipertansif retinopati bulgusu
normotansif hastalarda %6, hipertansif hastalarda %11, arteriolar daralma

normotansif hastalarda %11, hipertansif hastalarda %19 olarak bulunmustur. ***Bu
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calismanin sonuglari dikkate alindiginda, hipertansif retinopati bulgusu olmayan
hipertansiyonlu hastalarin oranin yuksekligi, hastalarin sadece hipertansif retinopati
bulgulari ile degerlendirilmesinin yetersiz olacagini dugsundurmektedir. The Blue
Mountains Eye Study calismasina 49 yas Ustu 3654 gonulli dahil edilmis. Arteriolar
daralma %7,9, hafif arteriovendz ¢aprazlasma %40,0, ciddi arteriovendz ¢aprazlasma
%8,9 olarak bulunmustur. ®®¥ Wong ve arkadaslarinin 69-97 yas arasi 2050
gonullide yaptigi prevalans ¢alismasinda retinopati bulgusu %8,3, arteriolar daralma
%9,6, arteriovendz caprazlasma %7,7 olarak bulunmustur. °® 40 yas tst(i11239
hastada yaptigimiz gcalismada hipertansif retinopati gérulme orani %8,45 olarak
bulunmustur. Grup 1’de %8,19(608) grup 2'de %8,97(342) olarak gbzlenen
hipertansif retinopati dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
g6zlenmemistir. Calismamizda buldugumuz degerler literatlrdeki degerlerle

uyumludur.

Alagali ve arkadaslarinin yaptiklari epidemiyolojik calismada tip 1 diyabetes mellitus
ve tip 2 diyabetes mellitus olan hastalarda diyabetik retinopati gorilme sikligi
sirasiyla %29,2, %34,6 olarak bulunmustur. Retinopati riski % 11,5 olan 0-5 yillik
diyabetik hastalarin retinopati riski 20 yil icinde %60,2 olur. *® Heydari ve
arkadaslarinin iranda 1022 diyabet hastasinda yaptigi prevalans calismasinda
diyabetik retinopati orani %23,6 olarak bulunmustur. *>” Kim ve arkadaslarinin 2005-
2006 yillari arasinda 40 yas ustu 1298 tip 2 diyabetli Korelide yaptigi prevalans
calismasinda; diyabetik retinopati ntifusun genel populasyonunda %18, proliferatif
veya ciddi nonproliferatif tip %5 olarak bulunmus. Diyabetik retinopati oranini
diyabetin siiresi, postprandial glukoz seviyesi ve HbA1c seviyesi etkilemektedir. (*°®
Kilstad ve arkadaslarinin Norve¢’te 299 diyabetli hasta Uzerinde yaptigi prevalans
calismasinda herhangi bir diyabetik retinopati tipi prevalansi % 28, tip 1de %66 ve
tip 2 de %24 olarak bulunmus. Proliferatif retinopati tip 1 de %38, tip 2 de %1,5
olarak bulunmus. @ 40 yas ist(i11239 hastada yaptigimiz calismada diyabetik
retinopati gérilme orani %0,97(109) olarak bulunmustur. Grup 2'de diyabetik retinopati
gorilme orani (%1,39), grup 1’de goérilme oranindan (%0,75) istatistiksel olarak anlaml
derecede yiksek bulunmustur (p=0,002). Literaturdeki ¢alismalarda genelde diyabet
tanisi almis hastalarda gozlenen retinopati prevalansi taranmistir. Bizim
calismamizda ise taranan populasyondaki diyabetik retinopati varligi gosterilmigtir.
Literatlirde diyabet hastalarinda retinopati gdzlenme sikliklari % 23,6 ile %29,2
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arasinda degismektedir. °® *°"1%° By oranlar dikkate alindiginda diyabet hastalarinin
yaklasik dortte birinde retinopati bulgusu bulunmaktadir. Bizim taradigimiz
populasyonda %0.97 hastada diyabetik retinopati bulgusu gozlenmektedir. Ayni
oranlar dusunuldigunde diyabeti olan hastalarin % 2’lik bir orana sahip olabilecegini
ve sadece fundus goruntulerine bakarak tim diyabet hastalarinin dortte birine tani
konulabilecegi, ancak sadece fundus bulgularina bakarak hastaligi ekarte etmenin

yanlis olacagini disunmekteyiz.

Rogers ve arkadaslarinin yaptigi ¢galismaya 30 -101 yas arasi 68.751 kisi dahil
edilmigtir. herhangi bir retinal ven tikanikligr %0.52 oraninda, retinal ven dal
tikanikh@r %0.44 oraninda, santral retinal ven tikanikhd1 da %0.08 oraninda
bulunmustur. Oranlar irklar arasinda degisim gostermis, yasla artmistir fakat
cinsiyetle farklilik gdstermemistir. **” Limm ve arkadaslarinin 40-80 yas arasi 3280
Malezyalida yaptigi prevalans g¢alismasinda tum retinal ven tikanikhigi orani %0,7,
retinal ven dal tikanikligi orani %1,0, santral retinal ven tikanikligi orani %0,4 olarak
bulunmustur. Cinsiyetler arasinda fark bulunmamistir. *®¥ Yasuda ve arkadaslarinin
40 yas ustl 1775 japonda yaptigi incelemede retinal ven tikanikhdi orani %2,1,
retinal ven dal tikanikligi orani %2,0, santral retinal ven tikanikhgi orani % 0,2 olarak
bulunmustur. ileri yas, yiiksek hemotokrit diizeyi, sistemik kan basinci yiiksekligi riski
artiran durumlar olarak tespit edilmistir. *® 40 yas isti11239 hastada yaptigimiz
calismada ven dal tikanikligi gérdlme orani %0,77(86) olarak bulunmustur. Grup 2'de

Ven Dal Tikanikligi gorilme orani (%1,18) grup 1’de goérulme oranindan (%0,55) istatistiksel
olarak anlamli derecede yuksek bulunmustur (p=0,0001). Bulunan degerler literatlirle uyumlu

bulunmustur.

Beijing Eye Study ¢alismasinda 40 yas ve Ustl hasta grubunda yapilan prevalans
calismasinda; erken evre AMD, ge¢ evre AMD, ve eksudatif AMD, 40-44 yas
grubunda sirasiyla 0,61%, 0.07%, ve 0.07%, 55-59 yas grubunda 1.66%, 0.26%, ve
0.26% ve 75 ve Ustl yas grubunda ise 2.99%, 0.90%, ve 0.60% oranlarinda
bulunmustur. “®® European eye study calisma grubunun 7 Avrupa Ulkesinde 65 yas
ve Ustl 5040 gondllide yaptigi prevalans ¢alismasinda cografi atrofik AMD %1,2,
neovaskiler AMD %2,3 olarak bulunmustur. Ulkelerdeki oranlar arasinda anlamli fark
bulunmamistir. *®¥ Friedman ve arkadaslarinin 40 yas iistiindeki gondilliilerde yaptigi
toplum kaynakli prevalans ¢alismasinda AMD goértlme orani %1.47 olarak

bulunmustur. Yasin artmasi ve kadin cinsiyetle risk artmis olarak bulunmustur. *® 40
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yas Usti11239 hastada yaptigimiz galismada AMD goérulme orani %1,47(165) olarak
bulunmustur. Grup 2’de AMD gérilme orani (%2,28), grup 1’de goriilme oranindan (%1,05)
istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek bulunmustur (p=0,0001). Yagla birlikte artis

g6zlenen AMD hastaliginin gorilme sikhgi literatirde gozlenen oranlarla uyumludur.

Silvestri ve arkadaslarinin 20-49 yas arasi 600 hastada yaptigi prevalans
calismasinda, hastalarda drusen gortlme oranlari 20-24 yas araliginda %30, 25-29
yas araliginda %35,9, 30-34 yas aralidinda %23,7, 35-39 yas araliginda %35,9, 40-
44 yas araliginda %47,2 ve 45-49 yas araliginda da %48,6 oraninda bulunmustur.
(168) Gomez ve arkadaslarinin 65 yas Ustl 392 hastada yaptigi prevalans ¢alismasinda
drusen orani %33,3 olarak bulunmustur. **” 40 yas Ust(i11239 hastada yaptigimiz
¢alismada Drusen goérilme orani %30,37(3413) olarak bulunmustur. Grup 2’de drusen
gorilme orani (%34,58), grup 1 ‘de gérilme oranindan (%28,21) istatistiksel olarak anlaml
derecede yliksek bulunmustur (p=0,0001). Tum olgularda erkeklerde drusen goriime
orani (%28,33), kadinlarda gorilme oranindan (%31,59) istatistiksel olarak anlaml
derecede dusuk bulunmustur (p=0,0001). Grup 1’de erkeklerde drusen gorulme sikhigi
(%24,99) kadinlarda gorulme sikhdindan (%30) istatistiksel olarak anlamli derecede
dusuk bulunmustur (p=0,0001).

Leavitt ve arkadaslarinin 1976-2005 yillari arasinda klinige basvuran tim hastalarda
yaptigi insidans ¢alismasinda retinal arter dal tikanikligi, kadinlarda 100.000 de 1,02
, erkeklerde 100.000 de 1,67 olarak bulunmustur. *®® 40 yas iistii11239 hastada
yaptigimiz ¢calismada arter dal tikanikhdi sadece 1 hastada gézlenmistir. Nadir
g6zlenen bu hastaligin sikliginin belirlenmesi icin daha genis serili calismalara ihtiyag

oldugunu dusunmekteyiz.

Kitzmann ve arkadaslarinin 1980-2002 yillari arasinda klinige basvuran tim
hastalarda yaptigi insidans ¢alismasinda santral ser6z koryoretinopati(SSR),
kadinlarda 100.000 de 1,7, erkeklerde 100.000 de 9,9 olarak bulunmustur. **% 40
yas Ustii11239 hastada yaptigimiz calismada SSR goértlme orani %0,10(11) olarak
bulunmustur. SSR’nin orta yas ve yasli grupta daha sik gorulen bir hastalik
oldugundan buldugumuz oran literatirden daha yuksektir. Tim olgularda ve grup 1'de
erkeklerde SSR gorulme orani (%0,24), kadinlarda gértilme oranindan (%0,01)
istatistiksel olarak anlamli derecede ytksek bulunmustur (p=0,007).
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The Blue Mountains Eye Study tarafindan 49-97 yas arasi 3654 kiside yapilan
prevalans galismasinda koroidal nevus gorulme orani %6,5 ve her iki goz esit
oranda etkilenmis olarak bulundu. Goérulme sikhgi yasla hafif olarak artmaktaydi.
Kadinlarda gorulme sikhgi erkeklere gore daha yuksekti ancak istatistiksel fark yoktu.
(70 Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA) calisma grubuna dahil olan 44-84 yas
arasl| kardiyovaskiler hastaligi olmayan 6176 kiside yapilan prevalans ¢alismasinda tim
toplumda koroidal nevus gdrilme orani %2,1 olarak bulunmustur. Beyazlarda(%4,1) gortlme
orani siyahi(%0,7), hispanik(%1,2) ve Cinlilerden(%0,4) daha yuksekti. Nevuslarin
karakteristigi irklar arasinda farklilik géstermiyordu. ™ 40 yas tstii11239 hastada
yaptigimiz ¢calismada Koroidal Nevus gorulme orani %4,38(492) olarak bulunmustur.
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamlh fark bulunmamistir. Calismamizdaki

oranlar literatirle uyumlu bulunmustur.

Gorme kalitesini etkileyen retina patolojilerinden biri de epiretinal membranlar
(ERM)’dir. Duan ve arkadaslarinin kirsal bolgedeki 30 yas ustu Cinli nufusta yaptigi
ERM prevalans calismasinda; ERM %3,4, selofan makler refleks %2,2, preretinal
makduler fibrozis %0,7 oranlarinda gorulmustir. Calismada ERM prevalansi
cinsiyetler arasinda benzer, ama yasla birlikte giiclii bir sekilde artmistir.®"?
Kawasaki ve arkadaslarinin 35 yas Ustu Japon populasyonda yaptigi prevalans
calismasinda; ERM %5.44, selofan makuler refleks %3.95, preretinal makuler fibrozis
%1.49 oranlarinda gorulmastir. Calismada ERM prevalansi cinsiyetler arasinda
benzer, ama yasla birlikte artmistir. *"® Ching Hui ve arkadaslarinin MESA
calismasindan segcilen 6 farkl etnik gruptan 45-84 yaslar arasindaki populasyonda
yaptiklari prevalans ¢alismasinda tim ERM subgrublari toplam orani %28,9 bunun
%25,1’i selofan makiiler refleks, %3,8'i preretinal makuler fibrozis olarak
bulunmustur. ™ 40 yas istii11239 hastada yaptigimiz calismada ERM gériilme
orani %5,95(669) olarak bulunmustur. Grup 2'de epiretinal membran (ERM) gériilme
orani (%9,81), grup 1’de gértlme oranindan (%3,97) istatistiksel olarak anlamli derecede
yliksek bulunmustur (p=0,0001). Yasla birlikte artis gosteren ERM prevalansi literatirle

uyumlu bulunmustur.

Beijing Eye Study ¢alismasinda 40 yas ve Ustl hasta grubunda yapilan prevalans
calismasinda tam kat makdiler delik sikligi % 0.16 olarak bulunmustur. " 1992-2002
yillari arasinda Olmsted county, Minnesota'da yasayan kisiler yaslarina gére
degerlendirildiginde tek ya da her iki gozunde de "makula deligi" hastaligi 100000
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kisilik populasyonda 8,5 kiside gorulmustur. Cinsiyete gore bu hastalik
degerlendirildiginde de bu oranin degismedigi saptanmistir. Kadin populasyonundaki
oran yilda 11.6/100 000 ve erkek popiilasyonundaki yillik oran 5.0/200000'dir. "
Aaber ve arkadaslarinin yaptigi galismada Makula deligi kadinlarda 3 kat daha sik
gorilmistiir. A7 40 yas Ustii11239 hastada yaptigimiz calismada Makdila Deligi
gOrulme orani %0,14(16) olarak bulunmustur. Makula deligi gérulme sikhigi gruplar ve
cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik gézlenmemigtir. Literaturle

uyumlu sonuglar bulunmustur.

Georgalas ve arkadaslarinin yayinladiklari derlemede Optik disk pitlerin yaklasik
olarak 11.000 de 1 sikliginda gorildiigi bildiriimistir. @ 40 yas tsti11239 hastada
yaptigimiz galismada optik pit sadece 1 hastada gézlenmistir(%0.01). literatlirle uyumlu
bulunan sonuca ragmen nadir gézlenen bu hastalik i¢cin daha genis serili calismalara ihtiyag
vardir. Blue mountain ¢alismasina katilan 49 yas ve uUstl hastalarda yapilan
prevalans galismasinda cinsiyetten bagimsiz myopik retinopati bulgusu orani % 1,2
bulunmus, buna karsin kadinlarda %1,4 erkeklerde %1,0 olarak bulunmustur. Yasla
prevalansta degisiklik bulunmamistir. @9 40 yas (istii11239 hastada yaptigimiz
calismada myopik retinopati goértlme orani %1,15(129) olarak bulunmustur.
Erkeklerde myopik retinopati goérilme orani (%0,90) kadinlarda gorilme oranindan
(%1,30) istatistiksel olarak anlamli derecede dusuk bulunmustur (p=0,042).
Calismamizda kadinlardaki myopik retinopati riskinin yiksek olmasi literatirle yakin

bulunmustur.

Dabbs ve arkadaslarinin rastgele secilen 70 Paget's sendromlu hastada yaptigi
prevalans ¢alismasinda, makuler dejenerasyon ve katarakt orani %?24,3 olarak
bulunmustur. Sadece bir hastada anjioid streak hastaligina rastlanmistir. 9 40 yas
Ustli11239 hastada yaptigimiz calismada Anjioid Streak %0,02 sadece 2 hastada
g6zlenmistir(%0.026). Literatirde sadece anjioid streak tanisinin prevalansini arastiran
calismalar bulunmamaktadir. Paget hastaliginda 1/70 oraninda bu bulgunun gézlemlendigi
bildiriimistir. Daha genis capli tarama calismalari ile az gézlenen bu hastaligin prevalansinin

gosterilebilecedine inanmaktayiz.

Stargardt hastaligi cocukluk ¢aginda sik gorilen bir kalitimsal makdler distrofidir, Blacharski
yapti§i derlemede yaklasik prevalansi 1:10.000 oraninda verilmistir. % 40 yas (istii1 1239
hastada yaptigimiz ¢alismada Fundus Flavimakulatus sadece 1 hastada

g6zlenmistir(%0.01). Bulunan oran literattrle uyumlu bulunmustur.
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Boughman ve arkadaslarinin Amerika birlegsik devletlerinde yaptigi ¢alismada retinitis
pigmentosa insidansi 1:3700 olarak belirtilmistir.® Beijing Eye Study ¢alismasinda 40
yas ve Ustu 4439 hastada yapilan prevalans galismasinda retinitis pigmentosa sikligi
% 0.099 olarak bulunmustur. *® Sen ve arkadaslarinin Hindistanda 40 yas ve st
7774 hastada yaptiklari prevalans ¢alismasinda retinitis pigmentosa gorulme sikligi
%0.17 olarak bulunmustur. ®®® 40 yas istii11239 hastada yaptigimiz ¢calismada Retinitis
Pigmentosa %0,04(4) oraninda bulunmustur. Literatlrdeki galismalar arasinda retinitis
pigmentosa gorilme prevalansi agisindan ciddi farklar gézlenmektedir. Boughman ve
arkadaslarinin yaptigi calismada bulunan 1:3700 orani ile galismamizdaki oran birbirine ¢ok
yakin olmasina ragmen, diger c¢alismalarda bulunan oranlardan daha yuksek oldugu

go6zlenmistir.
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6. SONUG

T.C. Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Goz Hastaliklari Anabilim Dall
blnyesinde gergeklestirilen bu retrospektif ¢alismada, gz hastaliklari poliklinigine
01.01.2009 ve 31.12.2009 tarihleri arasinda bagvuran 40 yas Ustu 11239 hasta dahil
edildi. Hastalarin yas ve cinsiyetleri, arka segment fotograflari, retina patolojilerin

varligi acgisindan degerlendirildi.

Tdm olgularin (11239), %30,37(3413)’sinde drusen, %8,45(950)'inde hipertansif
retinopati, %4,38(492)inde  koroidal nevus, %5,95(669)inde  epiretinal
membran(ERM), %1,15(129)’inde myopik retinopati, %1,47(165)'sinde yasa bagl
makula dejenerasyonu(AMD), %0,97(109)’sinde diyabetik retinopati, %0,77(86)’sinde
retinal ven dal tikanikhigi, %0,14(16)'UGnde makula deligi, %0,10(11)'unda santral
serdz koryoretinopati(SSR), %0,03(3)'Unde retinal arter dal tikanikligi, %0,01(1)'inde
optik pit, %0,02(2)'inde anjioid cizgilenme, %0,01(1)’inde fundus flavimakulatus,

%0,04(4) Unde retinitis pigmentosa goérulmustar.

Cok nadir gézlenen hastaliklar haricinde tim hastaliklarin literattirle benzer oranlarda

bulundugu gorulmasgtar.

Cok nadir gézlenen retina patolojilerinden arter dal tikaniklidi, anjioid streak, optik pit,
fundus flavimakaulatus, retinitis pigmentosanin goértlme sikliklarini diger blyuk o6lgekli
calismalarin gorulme oranlari ile karsilastirmak igin taranan populasyonumuzun say!

olarak yeterli gucte olmadigini disinmekteyiz.

Yaslara gore yaptigimiz gruplamanin istatistiksel analizinde; grup 2(60 yas Usti)’de
drusen, diyabetik retinopati, ERM, AMD ve ven dal tikanikhdi goérilme riski grup
1(40-60 yas)'den istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha ylksek bulunmustur.

Diger hastaliklarda yas gruplari arasinda istatiksel fark bulunmamistir.

Cinsiyete gore yaptigimiz gruplamanin istatiksel analizinde drusen ve myopik
retinopati kadinlarda erkeklere gore anlamli bir sekilde yuksek bulunmustur. Bunun
yaninda SSR ise erkeklerde kadinlara gére anlamli olarak yiksek bulunmustur. Diger
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hastaliklarda cinsiyete gore istatiksel fark bulunmamistir.

Sonug olarak bir yil iginde poliklinigimize basvuran 40 yas ve Ustu hastalarin fundus
resimlerin  tarandi§i  c¢alismamizin  populasyonumuzda gdézlenenen retina

patolojilerinin sikhdini géstermek agisindan énemli bilgiler sundugu gézlenmektedir.
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