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OZET

Koylu S., Prematiire dogan cocuklarda erken okul ¢agr goz bulgulari,
K ahramanmaras Siitcli imam Universites Tip Fakiiltes, Goz Hastahklar
Tezi, Kahramanmaras, 2007. Bu ¢alismada, prematiire dogmus cocuklarin erken
okul ¢ag1 g6z bulgularimin arastirilmas: amaglandi. Calismaya, 30 prematire olgu
dahil edildi. Olgularin yas ortalamas:t 6.46+1.45 (4-8) yil idi. Olgular dogum
yaslarina gore iki gruba ayrildi (grup 1<28 hafta, grup 11>29 hafta). Grup | alti,
grup Il 24 olgudan olustu. TUm olgulara tam bir goz muayenesi yapildi. Aksiyel
biyometrik 6lgtimler kaydedildi. Olgularin dogum 6ncesi, dogum sirast ve dogum
sonrasi Ozellikleri sorgulandi. Gorme keskinligi, sferik ve silindirik refraksiyon
kusuru sikligi ve biyometrik Olcim degerleri bakimindan gruplar arasi
karsilastirmalar yapildi. Sonuclar ayrica literatrde ayni yas grubu icin verilen
normal degerlerle karsilastirildi. Gruplarin dizeltilmis gérme  keskinlikleri,
refraksiyon kusurlarinin dagilimi, ortalama sferik esdegerleri benzerdi (p>0.05).
Her iki grupta da miyop olguya rastlanmadi. Lens kalinligi, vitreus uzunlugu ve
aksiyel uzunluk degerleri Grup I'de daha diusUktl (p<0.05). Ortaama lens
kalinligr grup I'de 3.41+0.05 mm ve grup IlI'de 3.58+0.11; ortalama vitreus
uzunlugu, grup I'de 14.51+0.49 ve grup IlI'de 15.50+0.87; ortalama aksiyel
uzunluk degerleri grup I'de 21.32+0.50, grup II'de 22.37+0.82 olarak bulundu.
Sonu¢ olarak, prematire dogan cocuklarda dogum vyas1 kiculdikce aksiyel
uzunlugun kisaldigi saptandi. Prematlre retinopatisi yoklugunda, erken okul
cagindaki ¢ocuklarda, okuler morbiditenin miyadinda doganlardan belirgin olarak
farkli olmadhg: gorulda.

Anahtar Kelimeler: Prematirite, gorme keskinligi, refraksiyon kusuru,
strabismus, aksiyel uzunluk
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ABSTRACT

Koyli, S., The ocular findings of early school aged children born
prematurely, Kahramanmaras Sutcl Imam University, Faculty of Medicine,
Thesis in Ophthalmology, Kahramanmaras, 2007. We aimed to evaluate the
ocular findings of early school aged children born prematurely in this study.
Thirty cases were included into the study. The mean age of cases was 6.46+1.45
(4-8) years. The children were subdivided into two groups according to their
gestational age (Group |: <28 weeks, Group II: >29 weeks). The groups were
composed of six and 24 cases, respectively. All cases underwent a complete
ophthalmological examination. Axial ocular biometry measurements were
recorded. Prenatal, natal and postnatal features of cases were questioned. Visual
acuity, frequency of spheric and cylinderic refractive errors and biometric values
were compared between the groups. Results were further compared with normal
values for similar age groups in the literature. Corrected visual acuity, distribution
of refractive errors and mean spheric equivalent values of the groups were similar
(p>0.05). There was no myopic case in both groups. The lens thickness, the
vitreous length, and the axial length were shorter in Group | (p<0.05). The mean
lens thickness in Group | and Group Il were 3.41+0.05 mm, and 3.58+0.11 mm
respectively. The mean vitreous length was 14.51+0.49 in Group |, and
15.50+0.87 in Group II. The mean axial length was 21.32+0.50 in Group | and
22.37+0.82 in Group II. In conclusion, we detected that the axial length got
shorter, as gestational age decreased in prematures. Furthermore, we found that
there was no significant difference for ocular morbidity in preterm children at
early school age when compared to the terms in the absence of retinopathy of

prematurity.

Key words: Prematurity, visual acuity, refractive error, srabismus, axial length.
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1. GIRIS VE AMAC

GOze ait organogenez term bir gebelikte, doguma kadar devam eden
dinamik bir siireg gosterir. Herhangi bir nedene bagli olarak preterm dogum
eylemi gerceklestiginde ise gelisimini tamamlayamayan goze ait dokularin varligi
neticesinde, hem erken donemde hem de ge¢ donemde bir takim okdiler
komplikasyonlar izlenebilir. Tip dinyasindaki ilerlemeler sayesinde, 6zellikle
gelismislik duzeyi artrms Ulkelerde, prematire doganlarin yasatiimasi oram
arttikca, prematiriteye bagli okiler komplikasyonlarin gorilme sikligi artmis ve
erken tani ve tedavi uygulamalarinin, ileri donem sonuclar tzerindeki etkileri daha
iyi anlasilmistir (1).

Basta prematlre retinopatisi olmak Uzere, strabismus, refraksiyon
kusurlari, anizometropi, nistagmus ve ambliyopi gibi bir takim okdler patolojilerin
prematirelerde normal populasyona gére daha yiksek oranda gorildugi, birgok
arastirmada  gosterilmistir (2-37). Tanimlanan bu patolojilerin  tedavilerinin

cogunlukla mimkin olmasi ise erken tammn 6nemini artirmaktadir.

Calismamizda, prematire dogan erken okul ¢agindaki cocuklarin prenatal,
natal ve postnatal 6zellikleri de dikkate alinarak tam bir oftalmolojik muayeneden
gegirilip, gz bulgular agilarindan degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

Bu bolimde srasiyla, g6zin anatomisi, embriyolojisi, refraksiyon
kusurlari, gozun refraktif gelisimi ve oftalmik morbidite tzerine prematiritenin
etkisinden bahsedilecektir.

2.1. GOzin Anatomis

Orbital kavite, sematik olarak tavam posteriora dogru daralan bir piramide
benzer. Sag ve sol orbitanin medial duvarlar: birbirine paralel olup burunla ayrilir.
Her bir orbitada medial ve lateral duvarlar 45 derecelik agi yapar ve boylece iki
lateral duvar arasinda bir dik agi meydana gelir. Orbita, optik sinirin sapini
olusturdugu bir armuda benzer. Eriskin orbitasimin hacmi yaklasik 30 mL olup
g6z kires bunun ancak beste birini olusturur. Geri kalam ise kas ve yag
dokusudur. Kapaklar ve orbita arasinda bariyer gibi davranan orbital septum,
orbital kavitenin 6n siniridir. Orbita, yukarida frontal sinus, asagida maksiler sints
ve medialde ise etmoid ve sfenoid sintislerle iliskilidir. Internal karotid arterin
intrakranial kisminin ilk major dali olan oftalmik arter, orbita ve icindeki yapilarin
ana arteriyel besleyicisidir. Bu dal, optik sinirin altinda optik kanaldan gecerek
orbitaya girer ve globun 8-15 mm gerisinden optik sinire giren ilk intraorbital dal1
olan santral retinal arteri verir. Oftalmik arterin diger dallar1 ise lakrimal arter,
kaslara giden muskiler dallar, uzun ve kisa poserior siliyer arterler, medial
palpebral arterler ile supraorbital ve supratroklear arterlerdir. Orbitanin ana venoz
drenaj1 da vorteks, anterior siliyer ve santral retinal venlerin doldurdugu stperior
ve inferior oftalmik venler aracilig: ile olur (38).

Normal erigkin globu yaklasik sferik bir yapida olup 6n arka capr ortalama
24,5 mm (22-27 mm)'dir. GOz kuresinin 6n tarafta korneamin 6n yiizeyinden
baslayip arkada ise retina-koroid-sklera kompleksinde biten mesafeye 6n-arka ¢cap
uzunlugu (aksiyel uzunluk) denir. Kisaca, gozin teorik olarak merkezinden
gectigi kabul edilen bir eksenin uzunlugu gibi kabul edilir. Aksiyel uzunluk
Olgimu A-Scan ultrasonografi kullanilarak yapilir (39). Dogumda, gocukluk ve
eriskin doénemine kiyasla vicudun geri kalan kismina gore g6z kires biyik olsa
da, 7-8 yaslarinda ulastigi nihai haline gére kisadir (16,5 mm).
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Sekil-2.1. Sematik g6z anatomisi

GOz kiresini olusturan ana yapilar; konjonktiva, tenon kapsili, sklera-
episklera, kornea, Uvea (iris, siliyer cisim, koroid), lens, akoz, retina ve vitreustur.

K onjonktiva; goz kapaklarinin posterior yizeyini (palpebral konjonktiva)
ve skleranin anterior ylzeyini (bulbar konjonktiva) drten, ince, saydam bir mukoz
membrandir. Palpebral konjonktiva tarsa siki sikiya yapisik iken bulbar
konjonktiva, globun serbestce hareket edebilmesi icin skleraya ve orbital septuma
daha gevsek tutunur. Prekorneal gozyas: film tabakasinin dizgin dagilimi igin
gerekli olan mukus salgist konjonktivanin goblet hicreleri tarafindan dretilir.
Konjonktiva stromasi lenfoid doku icermesi yamnda normaldeki gbzyasi
ihtiyacim karsilayan aksesuar gozyas: bezlerini de (Krause ve Wolfring) yapisinda

bulundurur.



Tenon kapsult; limbustan optik sinire kadar globu gevreleyen fibroz bir
membrandir (38).

Sklera & Episklera: Sklera gozin koruyucu dis fibroz orttsidur.
Anteriorda kornea, posteriorda optik sinirin dural kilifi ile devam eder. Anterior
skleranin dis ylUzeyini kaplayan ince bir elastik doku olan episkleranin icerdigi
cok sayida damar skleray1 besler. Rektus kaslarinin insersiyo yerlerinde yaklasik
0,3 mm kalinliginda olan sklera, diger yerlerde 1 mm kalinligindadir (38).

Kornea; saydam bir doku olup saat camina benzer. Ortalama eriskin
korneasinin kalinlig: santralde yaklasik 0,54 mm iken perifere gittikge kalinlasir
(0,65mm). Yine eriskinde horizontal korneal ¢ap ortalama 12,6 mm ve vertikal
cap ortalama 11,7 mm olarak bildirilmistir. infantlarda ise ortalama horizontal
korneal ¢cap 10,0 mm'dir. Hayatin ilk yilinda korneal ¢apta hizli ve en bilytk artis
olur. Korneal ¢ap bir yastan kiiclk bir cocukta 12 mm’ den genis ise veya herhangi
bir yasta korneal ¢cap 13mm’ye esit veya biyik ise megalokornea yoninden
arastirilmalidir (39). Yenidogamin korneasi gorece genis olup iki yasinda eriskin
boyutlarina erisir. Eriskin korneasindan daha duzdir ve eriskindekinin tersine
kurvatir periferde daha buyukttr (38). Anteriordan posteriora dogru kornea bes
tabakadan olusur: epitelyum, Bowman tabakasi, stroma, Desme membram ve
endotel. Kornea kalinhiginin yaklasik %901 stroma tabakasi olusturur.
Korneanin saydamligi, avaskiler yapisinin yam sira, essiz yapilanmasindan
kaynaklanmaktadir. Avaskiler korneanin beslenme kaynaklari ise limbal
damarlar, akdz ve gOzyasidir. Ylzeyel kornea oksjen ihtiyacinin ¢ogunu goz
acikken atmosferden, kapaliyken ise gbzkapagi i¢ yuzeyindeki damarlardan
difizyonla saglar. Korneamn duyu sinirleri bakimindan oldukca zengin olmasi
trigeminal sinirin oftalmik dal1 vasitas: ile saglanir.

Uvea: Iris, siliyer cisim ve koroidden meydana gelir. Goziin orta vaskiiler
tabakasi olup kornea ve skleratarafindan korunur. Retinamn beslenmesine katkida
bulunur.

Iris, siliyer cismin anterior uzantisidir. Santralinde yuvarlak bir
acikligi (pupil) olan diz bir ylzey gibidir. Lensin anteriorundaki akdz himor
iceren boslugu, 6n ve arka kamara olarak ikiye boler. Iris stromas: icerisinde
sfinkter ve dilator kaslar bulunur. iris goze giren 1s1gin miktarini kontrol eder.
Pupil boyutu, G¢unct kranial sinir araciligiyla tasinan parasempatik aktiviteden



dogan kongtriksiyon ile sempatik aktiviteden kaynaklanan dilatasyon arasindaki
bir dengeyle belirlenir.

Sliyer cism; koroidin anterior sonundan iris kokine dogru t6ne
uzanan, kesitinde tggene benzeyen tveal bir yapidir. Kirigik bir 6n bolge (pars
plikata) ile diz bir arka bolge (pars plana) icerir. Akdz humorun Uretiminden
sorumlu olan siliyer cism pars plikatadan cikar. Siliyer kas uzunlamasina,
dairesel ve 1sinsal liflerin bir kombinasyonundan meydana gelir. Sirkuler liflerin
gorevi zonuler lifleri kasmak ve gevsetmektir. Boylelikle lens kapsilt Gzerindeki
gerilim degisir, lensin gorme alamndaki hem uzak hem de yakin nesnelere
odaklanabilmesine olanak tarir. Siliyer kasin longitudinal lifleri trabekiler ag
icerisine tutunarak, akdzun trabekuler ag yoluyla disa akiminin bagsladig: yer olan,
buradaki gozeneklerin boyutunu etkiler.

Koroid; Uvea dokusunun posterior kismim olusturur ve retina ile
sklera arasinda yer alir. Koroidal damarlar, tzerinde uzandig: retinanmin dis kismi
icin beslenme alanlaridr.

Lens; bikonveks, avaskiiler, renksiz ve hemen hemen tamamen saydam bir
yapida olup, yaklasik dort mm kalinliginda ve dokuz mm capindadir. Kendisini
siliyer cisme baglayan zonillerle irisin arkasinda asil1 durur. Lensin 6ntinde ak6z
himar, arkasinda da vitreus bulunur. Yar: gecirgen olan lens kapsilu sivi ve
elektrolitlerin gegisine izin verir. Siliyer cismin yiizeyinden ¢ikip lens ekvatoruna
tutunan pek ok liften olusan ve zonil (zonule of Zinn) olarak bilinen asici bir
ligamanla lens yerinde tutulur. Lens yaklasik olarak %65 su, %35 protein (vicutta
en yuksek protein oramna sahip doku) ve eser minerallerden meydana gelir. Cogu
dokuya gore lensin potasyum konsantrasyonu daha yuksektir. Lens tzerinde agri
lifi, damar veya sinir bulunmaz (38).

Akdz humor: Siliyer cisim tarafindan dretilir. Arka kamaraya girip,
pupilden 6n kamaraya gecer ve 6n kamara agisina dogru perifere yayilir. Akdzin
disa akimi iki farkli yolla olur: Trabekller yol (disa akimin %90 indan
sorumludur, Schlemm kanal1 ve oradan da episkleral venler Gizerinden drene olur.)
ve Uveoskleral yol (%10 luk kistmdan sorumludur, akoz, siliyer cisim Gzerinden
suprakoroideal bosluga geger ve siliyer cisim, koroid ve skleradaki vendz dolagim
yoluyla devam eder.) (40).



Retina; ince, yarisaydam, glob arka duvarinin Ucte ikisi kadarinin ic
ylzeyini orten ¢ok katli noral bir dokudur. Goze giren 15131 izleyecek olursak
retinanin katlar1 su sekilde siralanr:

1- ¢ limitan membran

2- Optik sinir lifleri kat1

3- Ganglion hicreleri kati

4- Ic pleksiform kat

5- Ic nukleer kat

6- Dis pleksiform kat

7- Dis nukleer kat

8- Dis limitan membran

9- Koni ve basiller ( fotoreseptorler)
10- Retina pigment epiteli

11- Bruch membran (retinave koroidi ayiran bazal membran)

Makula lutea; retinanin merkezinde yer alan yasst oval bir bdlge olup,
optik diskin 24 mm (15°) temporalinde ve hafifce asagisinda bulunur. Capi
kabaca optik disk blydkligindedir (1,7-2 mm). Makula 1sikla incelendiginde sar1
renkte gordlir ve bu nedenle ismi sar1 nokta anlamina gelen makula lutea dir.
Merkezinde gérme keskinliginin en fazla oldugu avaskiiler bolge, fovea santralis
vardir. Fovea santralis sadece kendi noral iletisine sahip konileri igerir (basiller
bulunmaz), bu da bu bolgedeki gorme keskinligi farkim agiklar. Burada 1sik
uyaranlart duyu hicrelerine (birinci néron) ulasirlar, bipolar htcreler (ikinci
ndron) ve ganglion hiicreleri (Ugtinct ndron) perifere itilmistir (41).

Retinamin i¢ katlar1 (i¢ limitan membranla i¢ nikleer kat arasi) santral
retina arterinden beslenir. Santral retina arteri, oftalmik arterden kaynaklanir ve
goze optik sinirle birlikte girer, retina ytizeyine ulasinca da dallara ayrilir. Santral
retina arteri, 0,1 mm c¢apinda, anastomoz yapmayan, 0zel bir arterdir ve dort ana
dala ayrilir. Bu arter terminal arter oldugundan tikanikliginda retina infarkti
gelisir. Retina dis katlarinda kapiller yoktur. Bu katlar zengin kapiller yataga
sahip olan koroidden diflizyon yolu ile beslenir. Nérosensoriyel retinada duyusal
inervasyon yoktur, bu yizden retina hastaliklar1 agrisizdir (41).

Vitreus, avaskiler, jelimsi yapida olup g6zin agirliginin ve hacminin tgte
ikisini olusturur. Lens, retina ve optik diskle simirlanan boslugu doldurur.
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Vitreusun dis yuzeyi (hyaloid membran), posterior lens kapsilt, zonuler lifler,
pars plana epiteli, retina ve optik sinir basi ile temas halindedir. Vitreusun %99’ u
sudur. Geriye kalan %1 ise, genis hacimde suyu baglayabilme 6zelligine sahip
olmasiyla vitreusa jelimsi yapisint veren, kollajen ve hyaluronik asitten olusur
(38).

Her bir gbzin hareketlerini kontrol eden alt1 tane ekstraokiler kas vardir:
dort rektus ve iki oblik kas. Medial, lateral, inferior ve stiperior rektus kaslarinin
baglica sorumlu oldugu glob hareketleri, sirasiyla; addiksiyon, abdiksiyon,
depresyon ve elevasyondur. iki oblik kas temelde torsiyonel hareketleri kontrol
etseler de stperior oblik kasimin bir miktar depresor ve inferior oblik kasinin da
bir miktar elevator etkisi vardir. Medial, inferior ve siperior rektus kaslari ile
inferior oblik kasinin inervasyonu okuUlomotor sinir, lateral rektus kasinin
inervasyonu abdusens siniri ve stiperior oblik kasinin inervasyonu da troklear sinir

Uzerinden olur (38).

2.2. GOziin Embriyolojis

Prematlritenin, okuler gelisim Uzerine olumsuz etkilerini anlayabilmek
icin oncelikle okller yapilarin normal gelisimsel surecini  bilmek fayda
saglayacaktir. Okuler gelisim ise sureklilik gosteren olaylar zincirine sahip olsada
birbirinden kesin sinirlarla ayrilamayan bu olaylar dizisini, anlasilir olabilmesi
icin Uc¢ kategoriye ayirmak yararli bir yaklasim olacaktir. Bu U¢ kategori;
embriyogenez, organogenez ve farklilasma ach altinda ele alinacaktir.

2.2.1. Embriyogenez

Fertilizasyondan sonra, hizli bir mitotik bolinmeler serisine baslayan
ovum, yogun bir hiicre toplulugu olan morula’y1 olusturur. Bu hiicreler, ortast sivi
dolu bir kavite olusturacak sekilde yeniden diizenlenip organize olarak blastokist’i
meydana getirir. Blastokistin hticreleri bolinir ve sonunda gercek embriyoyu
olusturacak bu hicreler bir kutubta birikerek embriyoblast’1 olusturur. Bu hticreler
daha sonra iki tabakaya farklilasirlar; epiblast ve hipoblast. Iki tabaka, amniotik
kavite ve yolk kesesini olusturmak icin blastokistin santral kavitesini boler.
Santral epiblast hiicreleri, g tabakal1 bir yapi olusturmak icin, iki tabakali epiblast
arasina invajinasyon yapar. Bu yapinin santral hticreleri, epiblast ve hipoblast



hiicreleri arasindaki alam dolduracak olan mezodermal tabakay: olusturmak igin
farklilasirlar. Ug germ hiicre tabakas: (ektoderm, mezoderm ve endoderm) artik
meydana gelmistir ve gelisen embriyonun tim diger yapilar: bunlardan koken alir.
Fertilizasyondan, germinal tabakalarin organizasyonuna kadar olan olaylari
kapsayan embriyogenez periyodu boylece tamamlanmus olur.

Sefalad ektoderm, en sonunda bas ve beyini gelistirecek olan néral
katmam olusturacak néral ektoderme farklhilasir. Bu noral ektoderm, orta hatta
dogru ilerleyip sonunda birleserek noral tibl meydana getirecek sekilde, noral
katlantilar adi verilen yukseltileri bilateral olusturmak icin genisler. Santral
kisimda baglayan flizyon, her iki ucta kicik bir aciklik kalincaya kadar anteriora
ve posteriora dogru devam eder (42).

Tablo.2.1'de gbz ve orbitaya ait dokularin koken aldigi embriyonik
tabakalar gosterilmistir (43).

Tablo 2.1. Embriyonik dokularin tirevleri
EKTODERM

Noroektoderm
Norosensoriyel retina
Retinal pigment epiteli
Pigmente siliyer epitel
Pigmentsiz siliyer epitel
Pigmente iris epiteli
Irisin sifinkter ve dilator kaslar:
Optik sinir, aksonlar ve glia
Vitreus

Kraniyel Noral Tag Hicreleri
Korneal stroma ve endotel
Sklera
Trabekller ag
Ekstraokuler kaslarin kiliflar1 ve tendonlari
Irisin bag dokular:
Siliyer kaslar



Koroidal stroma
Melanositler (Uveal ve epitelyal)
Optik sinirin menenjial kilifi
Siliyer sinirlerin Schwann hiicreleri
Siliyer gangliyon
Orbital cat1 ve lateral rimin bazi kisimlariyla tiim orta hat inferior orbital
kemikler
Kikirdak
Orbitanin bag dokusu
TUm okuler ve orbital damarlarin muskiler tabakasi ve bag doku
kiliflar
Y Uzey Ektodermi
Kapak cildi ve karunklltin epitel, glandlar ve silialar:
Konjonktival epitel
Lens
Lakrimal gland
Lakrimal drengj sistemi
Vitreus
MEZODERM

Ekstraokuler kaslarin lifleri

Tim orbital ve okuler damarlarin endoteli
Skleramn temporal kismi

Vitreus

2.2.2. Organogenez

Organogenez sireci, sonucta gelisecek organlarin  genel modelini
olusturmak icin primitif dokularin ayrismast ve diizenlenmesi ile baslar.

Gelisimin Uglinct haftast boyunca, optik gukur, anterior noral kivrimlarin
her bir yaninda i¢ ylizeyde ¢okinttler veya invajinasyonlar olarak gorunir. Noral
kivrimlar birbirine yaklastikga, ylzey ektodermle birlesim yerinde noral
ektodermden noral tag hicreleri gbc eder. Bu hicreler gozin korneal ve iris
stromasi, siliyer kas, koroid, sklera ve kemik yapilarim da iceren birgok ana

yapisinin yapr taslart oldugu icin onemlidirler. Optik ¢ukurdan disa dogru
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torbalanma seklinde yavas yavas optik vezikil olusumu yaklasik 25. gini bulur.
Optik vezikil, lens plakodu yoluyla lense farklilasacak olan ylizey ektodermi ile
temas halindedir. Y aklasik 28. giin primer optik vezikil optik ¢anagi olusturmak
icin ice kivrilmaya baslar.

Optik vezikulun invajinasyonu yanlardan ve alttan olur, es zamanli olarak
da optik canagin alt kenar1 boyunca fetal (koroidal) yarik olarak bilinen bir oluk
olusur. Fetal yarigin hemen yamindaki, primer olarak noral tag kokenli doku da
cogalarak hyaloid sistemin damarlarim olusturur. Fetal yarik merkezden
birlesmeye baglar ve bu birlesme hem 6ne, hem de arkaya dogru uzanur.

2.2.3. Farklilasma

Organogenez olaylar1, gelisen gozin iskeleti ile neticelenir. Gozin 6zel
elemanlar1 farklilasma stireci ile gelisirler.

Lensin Farklilasmas:: Optik vezikile komsu ylzey ektodermi 24-26.
gunler arasi kalinlasarak lens plakodunu olusturur. Lens plakodu da 32-33. gunler
arasinda ice kivrilarak ortasi bos olan lens vezikultnt olusturur (Sekil-2.1). Lens
vezikult apeksleri merkeze yonelik olan tek sirali hiicrelerden meydana gelir.
Lens vezikilu ylzey ektoderminden ayristiktan sonra, daha sonra lens kapsilu
olacak olan bir bazal laminaile gevrelenir. Lens plakodu normal sekilde olusursa,
lens vezikulinin anterior kismu kiboidal hticrelerle dosenir. Lens vezikilintin
posterior kismu ise, primer lifleri olusturacak kolumnar hlcrelerce dosenir. Bu
lifler lens vezikulini doldurur, kavitesini ortadan kaldirir ve lens anterioru
karsisindan ekvatora bir kemer meydana getirir. Anterior lens epitel hlcreleri
kuboidal kalir ve daha sonraki yasamda mitoz sayesinde gelecekteki kortikal lens
liflerini olusturacak olan kalici lens epiteli haline gelir.
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Sekil-2.2. Dorduncl haftada goz. Lens vezikiuli ylzey ektoderminden
ayrilmak Uzere. Vaskularize primer vitreus ile lensin iliskisi gordliyor (42).
(Courtesy of Irene H. Maumenee, MD)

Gelisimin yedinci haftasinda, sekonder lifler, lensin ekvatorial bdlgesinden
her iki yonde cogalmaya baslar. Sekonder liflerin cogalmasi sayesinde, kisinin
yasami boyunca, lens blylmeye devam eder.

Gelismekte olan lens, kan gereksinimini hyaloid arterin birgok dalindan
alir. Bunlar lensin anterior ve posterior yizini kaplar ve lensi saran mezenkim
dokusu icerisindeki damarlarla anastomoz yaparak pupillar  membran:
olustururlar. Bu hyaloid vaskiler sistemine tunika vaskiloza lentis denir. En
blylk gelisimi gestasyonun dokuz haftasinda meydana gelir, Gglncl ayin
sonunda gerilemeye baslar ve genellikle sekizinci ayda kaybolur. Bu sistemin
gerileme sirecindeki basarisizlik bir persistan pupillar membrana yol acar.
Mittendorf lekesi de bir gerileme basarisizligidir ve hyaloid arterin posterior lens
kapsultine tutundugu kismini temsil eder.

Retinal Farkl:lasma: Optik vezikil cokerken, noral ektoderm kendi
Uzerine kivrilarak cift katli noral ektodermden olusan optik canagi meydana
getirir. Optik canak norosensoriyel retina (ndral ektodermin i¢ tabakasindan) ve
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retinal pigment epiteline (noral ektodermin dis tabakasindan) farklilagir.
Sensoriyel retinanin daha sonraki progresif farklilasma gelisimi dort evreye
bolunebilir; bolgelere baslangic farklilasma, gegici tabakalara organizasyon,
hicrelerin  gogli ve farklilasmas: ile tabakalarin son organizasyonu.
Organizasyonu bozuk farklilasma, retinal displazinin histolojik goranima ile
sonuclanabilir.

Vitreus Farklilasmas:: Primer vitreus, yaklagik altinci haftada optik
canagin i¢ tabakasi ile gelismekte olan lens arasinda olusur. Sekonder vitreus ise
retinadan gelisir ve primer vitreusu cevreler. Retinal ylzeye dik agi yapacak
sekilde dizenlenmis, cok ince ve sikica paketlenmis liflerden olusur. Liflerin
yogunlasmasiyla hyaloid arter icin bir kilavuz kilif olan Cloquet kanalinin
duvarlar1 meydana gelir. Hyaloid arter, lensi cevreleyen vaskiler agi besler.
Uclincii ayin sonunda, hyaloid arter atrofiye olmaya ve santral vitreus boslukta dar
ve kisitlt bir alan olusturmak igin primer vitreus ile birlikte geri gekilmeye baslar.
Atrofi santralden baslar ve anterior ile posteriora dogru ilerler. Vitreus
olusumunun Gglincll periodu Uglinct ayin sonunda baglar. Tersiyer vitreus, optik
canak ile lens ekvatoru arasinda, sonunda vitreus tabamina ve lens zontllerine
farklilasacak olan kollajen liflerinin birikimi seklinde baslar (42).

Sleral farklilasma: Sklera, noral tag dokularindan koken alir. Yizey
ektoderminden koken alan kornea epiteli diginda, korneamin ¢ogu da ayni
mezenkimal dokudan koken alir. Bu dokunun yogunlasmasi ile 6nce anterior
sklera olusur ve kornea ile devam eder. Yogunlasma, skleranin optik siniri
cevreledigi sure olan gelisimin onikinci haftasina kadar, posteriora dogru da
ilerler (42).

Korneal farkl:lasma: Lens vezikill, gestasyonun altinci haftasi siiresince,
Uzerine uzandigi ylzey epitelinden ayrisir. Yedinci hafta boyunca, noral tag
hiicrelerinin tek bir tabakasi, ylzey ektodermi ile lens vezikill arasindaki bolgeye
hiicum eder. Bu tek tabakali hiicreler korneal epitele farklilasacaktir. Noral tag
hicrelerinin ikinci bir dalgasi, fibroblastlari olusturmak icin primitif endotel ile
ylzey ektodermi arasina go¢ eder. Bu fibroblastlar, sonunda kornea stromasinin
ekstraseluler matriksini ve kollajen liflerini  Uretecek olan keratoblastlara
farklilasacaktir. Baslangicta, bu néral tag hicreleri, 6n kamara olacak boslugu
doldururlar. Bunlar, korneal stroma, korneal endotel, anterior iris stromas: ve
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iridokorneal aginin bircok yapisinin  gelisecegi  6ncul  hiicrelerdir. Korneal
epitelyum, ylzey ektoderminden koken alir. Noral tag htcreleri, anterior lens
yuzeyine yerlesik pupillar membran ve tunika vaskiloza lentisden ayrildigi zaman
On kamara olusturulur. Bundan dolay: daha 6nce inanilanin aksine, 6n kamara
mezodermden degil tamamen noral tag hiicrelerinden koken alir. On segmentin
mezodermden koken alan tek elemaninin vaskiler endotel oldugu dustnultyor.

Daha once tammlandigi gibi kornea epiteli yizey ektoderminden koken
alirken, korneamin geri kalam nora tag hicrelerinden koken alir. Bowman
membran da anterior korneal stromanmin yogunlasmasindan gelistiginden, o da
noral tag kokenlidir, kornea epiteliyle aym oncul hiicrelerden koken almaz ve
kornea epitelinin bazal membran degildir. Desme membrani, gestasyonun altinci
ayinda ortaya ¢ikar ve kornea da bu zamanda saydamlasmaya baglar.

Iris ve siliyer cismin farklzlasmas: Gelisimin Gciincii ay1 boyunca, noral
ektodermden olusan optik canagin anterior kenari, lensin 6n ylzeyi etrafinda bir
kavis yapacak sekilde hizla bilyiimeye bagslar. irisin pigmentli ve pigmentsiz
epiteli, optik canagin bu ucundan gelisecektir. Irisin sfinkter ve dilator kaslar: da
bu epitelyal tabakalardan gelisir ve noral ektodermden gelisen vicuttaki yegane
kaslardir. ic epitelyal tabaka katlantilar gelistirir ki bunlar erken siliyer cisimdir.
Siliyer cismin epiteli de optik ganagin anterior kismindan gelisir. Tersiyer vitreus,
siliyer epitel tarafindan sentezlenen ve sonunda lens zontillerine dontisecek olan
bir ekstraseliler matriksten olusur. Iris stromasi, lens vezikillu ile ylizey
ektodermi arasina go¢ eden noral tag hiicrelerinden gelisir (42).

Iridokorneal ag: farklilasmas:: Eskiden beri, on kamara ve ag1 gelisimi
caligmalari, mezenkimin roll Uzerine yogunlasmisti. Ama simdi biliniyor ki, bu
yapilarin gelisimine temelde katkisi olan ndral tag hiicreleridir. Bununla birlikte,
acinin olusum mekanizmasi ile ilgili bazi tartismalar halen mevcuttur. Aci
yapilarinin, iris kokinun korneadan basit yarilmasinin sonucu mu olustugu yoksa
normal ac1 gelisimi icin daha aktif bir gelisme slirecine mi ihtiyag oldugu gibi
ihtilafa dusurtct fikirler vardir (42).

Optik sinirin farkl:lagsmas:: Optik sinir, optik saptan gelisir. Gelisen optik
sinirin sinir lifleri, retinadaki gangliyon hicrelerinin aksonlarindan meydana
getirilir. Sinir lifleri, yedinci haftamin sonunda optik sapir tamamen doldurur.
Y aklasik yedinci ayda, sinir liflerinin miyelinizasyonu kiazmada baslar ve goze
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dogru ilerler. Miyelinizasyon normal olarak dogumdan yaklasik bir ay sonra
lamina kribrozada durur. Miyelinizasyon sireci laminay1 gecip devam ederse,
lamina kribrozada yapisal bir defekt degil de daha ¢ok ektopik miyelinizasyona
benzeyen miyelinli sinir lifleri meydana gelir.

G0z kapaklar: ve lakrimal sistemin farkllagmas:: Kapaklar hem yuzey
ektoderminden hem de no¢ral tag hicrelerinden gelisir. Epidermis, silia ve
konjonktival epitel ylzey epitelinden koken alirken, dermis ve tars gibi daha derin
kapak yapilart noral tag hicrelerinden kdken alir. Orbikularis ve levator kaslar:
mezodermden gelisir. Kapaklar altinci haftada olusmaya baslar ve gozii kaplamak
icin biyir. Ust ve alt kivrimlar yaklasik onikinci haftada yapisirlar ve
gestasyonun altinci ayinda yavas yavas ayrilmaya baglar.

Lakrimal sistem, kapaklarin yan: sira lateral, nazal ve maksiler ¢ikintilarin
katilim ile olusur. Uglincli ay siiresince, merkezi hiicrelerin erimesi ile lakrimal
kanalikiller olusturulur. Kapaklar ayrilmadan hemen once, genellikle yedinci ay
siresince, lakrimal punktum kapak simiri tUzerine agilir. Dogumda, nazolakrimal
duktusun alt ucu, inferior nazal meatus kavitesinden siklikla bir membranla
ayrilir. Bu membran, nazal fossanin mukozal désemesi ile duktusun alt ucunun tst
Uste binmesinden meydana gelir. Defektif kanalizasyon veya nazal mukozal
membranin kaliciligi, nazolakrimal kanalin dogumsal tikanikligina neden olur
(42).

GoOze ait dokularin gelisiminden ayr1 ayr1 bahsettikten sonra, bu olaylar

sisilesinin  kronolojik olarak topluca degerlendirilmesi Tablo 2.2'de

gosterilmistir.
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Tablo 2.2. Goziin embriyonik ve fetal gelisiminin kronolojisi (43).

Zaman lizlenen Olay

22.gin  Noral katlantilarda optik prekordium gorundr.

25.gun  Optik vezikll disa doner. Noral tag hticreleri veziklleri gevirmek
icin go¢ eder.

28.gun  Vezikil, lens plakodunu olusturur.

2.8y Optik ve lens vezikllerinin invajinasyonu.
Hyaloid arter embriyonik fissurti doldurur.
Retinal pigment epitelinde pigment grandlleri gorundr.
Lateral rektus ve stperior oblik kaslarimin primordialar1 anteriora
dogru gdlisir.
Kapak kivrimlart gorindr.
Nukleer ve marjinal zonlarlaretinal farklilasma baglar.
Retinal hucrelerin gogu baslar.
Kornea epitelinin noral tag hiicreleri santrale dogru go¢ eder.
Lens vezikilunin kavitesi meydana getirilir.
Sekonder vitreus, hyaloid sistemi gevreler.
Koroidal damar yapisi gelisir.
Ganglion huicrelerinden aksonlar optik sinire go¢ eder.
Glial lamina kribroza olusur.

Bruch membram gorinr.

3.ay Rodlarin ve konilerin prekirsorleri farklilagir.
Optik vezikiltn anterior kenar1 6ne dogru gelisir ve silier cisim
gelismeye baglar.
Sklera yogunlasir.
Vorteks venleri skleray1 deler.
Kapak kivrimlar: bir araya gelip birlesir.
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4.ay Retinal damarlar optik disk yaminda sinir lifi tabakasimn igine
dogru gdlisir.
Silier cisim katlantilart gérundr.
Iris sfinkteri gelisir.
Desme membran: meydana gelir.
Schlemm kanal1 gorunar.
Hyaloid sistem gerilemeye baslar.
Bezler ve silia gelisir.

5.ay Fotoreseptorler ic segmentlerini olusturur.
Koroidal damarlar tabakalar olusturur.
Iris stromasi damarlanr.
Kapaklar ayrilmaya baglar.

6.ay Ganglion hiicreleri makulada kalinlasir.
Tekrarlayan arteriyel dallar koroidal damarlar: birlestirir.

Irisin dilator kast olusturulur.

7.ay Fotoreseptorlerin dis segmentleri farklilagir.
Santral foveaincelmeye baglar.
Fibrdz lamina kribroza olusur.
Koroidal melanositler pigment Uretirler.

Silier cisimde sirkiler kas olusur.

8.ay Kamara acisi olusumunu tamamlar.
Hyaloid sistem kaybolur.

O.ay Retinal damarlar perifere ulasir.

Optik sinir fiberlerinin miyelinizasyonu tamamlanir.
Pupillar membran kaybolur.
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2.3. Refraksiyon kusurlari ve gozin refraktif gelisimi

Insan gozinin islevi bir fotograf makinesine veya video kameraya
benzetilebilir. Kornea ve iris arkasinda yer alan lens, fotograf makinesinin
mercekleri gibi islev gorerek, goze gelen 1s1k 1sinlarim retinaya odaklarlar. Goz
merceginin gerginligi siliyer cissmdeki kaslar ile ayarlanarak farkli uzakliklardan
gelen goruntUler retinaya net olarak dusurdlir. Bu odaklama, fotograf makinesinin
odaklama ayarina benzetilebilir. Gozumiz bu islevi bizim fark edemeyecegimiz
kadar hizl1 yapmaktadir. Iris bir fotograf makinesinin diyafram: gibi gozimize
giren 11k siddetini karanlikta genisleyerek, aydinlikta kiculerek ayarlar. Retina
ise, fotograf makinesinin igindeki fotograf filmine benzetilebilir. Retinada olusan
hayal, optik sinir ile beyine iletilir ve gdrme merkezi olan oksipital lobda net
gorintd halini alir.

Refraksiyon kusurlarinin ne oldugu tarif edilmeden 6nce refraksiyonun ne
oldugu tarif edilmelidir. Refraksiyon, 1s1gin optik yogunlugu farkli iki ortamin
birinden digerine gecerken dogrultusunu degistirerek kirilmasidir.  Birimi
dioptridir, D = 1/f (m).

Eger 6 metreden uzaktaki bir objeden gelen paralel 1sik isinlari gbz
istirahat durumdayken (akomodasyon yapmazken) retina dizlemi Uzerine
odaklanyorsa g6z ‘‘emetrop’’tur (Sekil-2.3.). Optik olusumlarda herhangi bir

ayarlama yapmaksizin uzaktaki objenin net gortinttisi olusur (44).

Normal

kormea
Mg _— retina

Oy

lens

Sekil-2.3. Normal (emetrop) gozde gelen 1s1g1n retinaya odaklanmasi.
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““*Ametropi’’ ise goze paralel gelen 1gik 1sinlarimin retinamin Gzerinde
odaklanmamasidr.
Ametropi 3'e ayrilr.

1- Hipermetropi

2- Miyopi

3- Astigmatizma

Ametropi nedenleri:

1- Aksiyel uzunluk: Ortalama 24,2 + 0,85 mm’ dir.

Aksiyel ametropi, glob uzunlugundaki anormallikten kaynaklamr. Miyopide
glop normalden daha uzun, hipermetropide ise daha kisadir

2- Kornea kirma gucu (kurvatir): Korneamn kirma gict ortalama 43,1 + 1,62
D’dir.

Kurvatir ametropisi kornea yizeyinin daha dik ya da daha diz olmasina
baglidir. Miyopide daha dik( Orn: Keratokonus), hipermetropide ise daha diizdirr.

3- Lensin kirmagicl (indeks): Ortalama 19,7 + 1,62 D’ dir.

Indeks ametropisi siklikla kristallin lensdeki nikleer karatakta bagli olarak
kirma guictinuin artisi ile karsimiza gikmaktadir.

TUm bu faktorler icinde globun aksiyel uzunlugu belki de en dnemlisidir.
Emetropi icin yukarida bahsedilen faktorler arasinda bitinlesme gereklidir. Bir
faktordeki degisme, diger faktorlerdeki degisiklikler ile kompanse edilebilir ise
kisi emetrop olur (Orn: Aksiyel uzunluk fazla iken korneal kirma giicii de duisuk

ise kisi emetrop olur).

2.3.1. Hipermetropi

GOze paralel gelen 1sik 1sinlarinin retinamin arkasinda odaklanmasidir (Sekil-
2.4.). Ayni zamanda ‘ uzak-goruslulUk’ de denir.

Hastalar akomodasyon yaparak uzagi net gorirler ancak akomodasyon
rezervlerini uzakta kullandiklart igin yakindaki cisimler bulamk gordlir. Yash
hipermetroplarda akomodasyon kapasitesi azaldigi icin hem uzaktaki hem de
yakindaki cisimler bulaniklasacaktir (45).
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Hipermeltraos

Sekil-2.4. Hipermetropik gozde, gelen 1s1g1n retina arkasina odaklanmasi.

Hipermetropinin 2 tipi vardir:

a Latent hipermetropi:

Bu formda kirma kusurunu, hasta akomodasyonunu kullanarak tamamen
duzeltir.

b- Manifest hipermetropi:

Hastamn akomodasyon ile tstesinden gelemedigi kisimdir.

Hipermetrop hastalarin refraksiyon kusurlari, siklopleji yapilarak olgulur
(sikloplejik refraksiyon). Siklopleji atropine veya siklopentolat gibi damlalar ile
siliyer cisimdeki kaslarin gegici olarak fel¢ edilmesi ve akomodasyon guiciinin
ortadan kaldirilmasidir. Sikloplegjik refraksiyon latent ve manifest hipermetropinin
toplamin: verir.

Hipermetrop hastalarda, yakina bakisla artan frontal basagrilari mevcuttur,
gunun ilerleyen saatlerinde sikayetler daha da artar, sabit bir noktaya uzun sireli
odaklanildiginda gorintii bulaniklasir, gbz cevresinde agri1 olur, bu bulgulara
astenopi bulgular: adi verilir.

Aksiyel hipermetropide goziin ¢n-arka capr normalden daha kisadir. On
kameramin normale gore daha dar olmasi nedeniyle ag1 kapanmasi glokomu
yonunden risk tasirlar. Fizyolojik c¢ukurlasma nadirdir ve optik sinirde
pstdopapilédem gorunima izlenebilir.

Tedavi:
Hipermetropi ince kenarli mercekler (konveks, yakinsak, arti) ile duzeltilir
(Sekil-2.5.).
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i retinaya odaklanr

Ince kenarh merncek,

Sekil-2.5. Hipermetropik gozde, konveks mercek ile gelen 1s1gin retina

Uzerine odaklanmasi.

Kontakt lensler (yumusak, gaz gecirgen) gozlik kullanmak istemeyen
hastalarda uygulanan bir baska tedavi segenegidir.

Excimer lazer tedavisi: LASIK ve LASEK yontemleri ile hipermetroplarin
refraksiyon kusurlari tedavi edilebilmektedir.

2.3.2. Miyopi
Goruntundn retina diizleminin 6éniinde olusmasidir (Sekil-2.6.). Bu durum

ayni zamanda 'yakin-goruslulik’ olarak da ifade edilir. Miyop gozler yakindaki
objeleri odaklayabilir ancak uzagi net gorebilmek icin pinhole etkisi olusturacak
sekilde gozlerini kisarlar, uzag1 gormekte zorluk cekerler. Ogrencilikte tahtay:
gbrememe, araba kullamirken levhalari gorememe, gece gorme bulanikligi gok
tipik sikayetlerdir. Miyop kisiler yakim gérmede zorlanmazlar (45).

Miaps

Sekil-2.6. Miyopik gbzde, gelen 1s1g1n retinamn 6niinde odaklanmasi.
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Miyopi 2 tiptir:

a-Basit miyopi:

Dogumda nadiren gorulir ve siklikla ¢cocuk buyudikcge ortaya cikmaya
baglar. Genellikle 9-10 yaslarinda okul taramalarinda tespit edilir ve blyime
yillarinda artis gosterir yetiskin dénemde genellikle stabillesir.

b-Dejeneratif miyopi:

Nadir gorilen bir miyopi formudur. Yilda yaklasik 2- 4 dioptri kadar
ilerleme gosterir. Bu hastalarin fundusunda patolojik bulgular vardir. Temporal
veya annuler konus, makulada Fuch’'s lekesi, tigre retina, periferik retina
dejeneresanslar: ve yirtiklar, posterior stafilom bunlarin en tipik olanlaridir.

Kirma kusuru 25 yas ve sonrasina kadar artabilir, 15-30 dioptri gibi ¢ok
yiksek degerlere ulasabilir.

Cocuklarda tam dizeltme yapilmas: ve 8 yasin altindaki ¢ocuklara goz
kisma aligkanligimin gelismemesi ve normal bir akomodasyon - konverjans
refleksinin, gelismesi icin  gozluklerini devamli takmalar1  sdylenmelidir.
Cocuklarda eksik duzeltmeler, ileri yaslarda yakin icin normal akomodasyon
miktar1 elde edilememesine neden olabilir.

Tedavi:

Miyopi kalin kenarli (Konkav, raksak, eksi) camlar ile duzeltilir

>

da odaklanmalktad,

K.aln kenarh mercek.

Sekil-2.7. Miyopik gozde, konkav mercek ile gelen 1s1gin retina Uzerine
odaklanmasi.

Kontakt lensler (yumusak, gaz gecirgen) gozlik kullanmak istemeyen
hastalarda bir baska tedavi secenegidir

Excimer laser tedavisi: LASIK ve LASEK yontemleri ile miyoplarin
refraksiyon kusurlari tedavi edilebilmektedir.

Cok yuksek diyoptrilere ulasmis olan dejeneratif miyopide ise fakik goz ici
lensleri ve saydam lens ekstraksiyonu gibi ameliyatlar uygulanmaktadir.
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2.3.3. Astigmatizma

GOzlin bir duzleminde (asimetrik) kiricilik kusuru vardir (Sekil-2.8.).
Ametropinin her meridyende aym olmamasidir. Miyopide veya hipermetropide
gbzin tim duzlemlerinde kirma kusuru simetrik olarak vardir. Dolayisiyla,
miyopi ve hipermetropide simetrik bir bulanik gorme sbz konusu iken,
astigmatizm asimetrik bulaniklik olusturur, 6rnegin Kisi basketbol topunu
amerikan futbol topu gibi egri gdormektedir. Ayrica astigmatizm ¢ift gorme, bas
agnsi, gabuk yorulma, konsantrasyon kaybi gibi sikayetlere de neden olur.

ar farkh noktalarda odaklarmr

Sekil-2.8. Astigmatik g0zde, gelen 1s1gin farkli duzlemlerde farkl

noktalara odaklanmasi.

Astigmatizma 2’ ye ayrilir:

A- Regller astigmatizma: Bu tir astigmatlar gozluk camlar ile
duzeltilebilir ve kendi icinde 3'e ayrilir.

a Basit Astigmatizma (-1 aks 180)
b- Kompoze Astigmatizma (-1, -1 aks 90)
c- Mikst Astigmatizma (+1, -2 aks 180)

B- Irregller Astigmatizma: Biitiin eksenlerde farkl: kirilma gozlenir ve
gozlik camlarindan fayda gérmez. Genellikle keratokonus veya korneal
perforasyon gibi ciddi patolojiler etiyolojide rol oynar (45).

Tedavi:

Astigmatizm silindirik ( tek diizlemde kirict) camlar ile dizeltilir.

Kontakt lensler (Torik veya gaz gegirgen) gozlik kullanmak istemeyen
hastalarda uygulanan bir baska tedavi secenegidir.

Excimer laser tedavisi: LASIK ve LASEK yontemleri ile astigmatizma
tedavi edilebilmektedir.
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2.3.4. GOzun gelisimi boyunca refraksiyon ve komponent|eri
GOzun blydmesi santral sinir sistemine benzer. Hizli infantil faz ve yavas
juvenil faz olmak Uizere 2 komponenti vardr.

Dogumda gbziin 6n arka ¢apr yaklasik 18 mm'dir. Bu deger 3 yasinda 23
mm ye ¢ikar. Bunun anlami gbziin hayatin ilk 3 yilinda 5 mm uzamadir. Aksiyel
uzunlukta 1 mm’lik uzama 3 D miyopiye kayis olusturduguna gore, burada 15 D
miyopiye kayis olmalidir. 3 -14 yaslar arasinda ise aksiyel uzunluk yilda ortalama
0,1 mm artar. Bu da 10 yilda 1 mm, yani 3 D miyopiye kayis demektir. Burada bu
asirt miyopi olusumu kompensatuar mekanizmalar ile dnlenir. Kompansasyon
lens ve korneanin refraksiyon gictiniin azalmasi ile saglanir (46,47).

Yenidoganda sikloplegjili refraksiyon sonuglari ortalama +2 D olarak
bulunmustur. 2—6 yas grubunda %80 hipermetropi, %5 miyopi, %15 emetropi
vardir. Ama bunlarin sadece % 10 kadar1 tashih gerektirir. Y etiskinde ise ortalama
deger + 0 D’ dir. Bu durumda aksiyel uzunlugun getirmesi gereken miyopiye
kayls kompanse ediliyor demektir. Bu olay emetropizasyon adini alir.
Kompansasyonda en énemli faktor lens glctindeki degisikliklerdir. islemin retina
- beyin kompleksi ile net gorintt saglanacak sekilde ayarlandig: saniliyor.

Y etiskin yaslarda baslayan miyopide de nedenin aksiyel uzunluktaki artis
oldugu belirlenmistir (indeks miyopisi harig). Bu nedenle gdzin erken
cocukluktaki blytmesi haricinde yetiskin yaslarda da yeniden blylime

potansiyeline sahip oldugu distnulmistir.

2.4. Oftalmik morbidite Gzerine prematUritenin etkis

Dunya Saghk Orgiti, prematiriteyi “son menstrual periyodun ilk
gununden itibaren 37 haftadan dnce gerceklesen dogum” seklinde tammlar. DUsuk
dogum agirlig1 ile prematirite arasinda da dogrudan iliski mevcuttur. Preterm
dogumlarin sebepleri; fetal, plasental, uterin ve maternal etkenlere baglidir.

Bugune degin yapilmis birgok calismada, term dogan bebeklerle
kiyaslandigi zaman, preterm dogan bebeklerde (6zellikle < 32 hafta gestasyon
haftas)) ve disuk dogum agirlikli (6zellikle < 1500 gr) dogan bebeklerde

refraksiyon kusurlari, strabismus, ambliyopi, periferal retinal yirtiklar, optik
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atrofi, optik sinir bas1 anomalileri, dar agili glokom, katarakt, mikrokornea ve
band keratopati gibi okuler sorunlar, prematire retinopatisi olmasa bile, belirgin
olarak daha ylUksek oranda bulunmustur (1,6,7,10,48). Bu infantlardaki viziel
fonksiyon bozuklugunun diizeyi, prematiritenin derecesine, dogum agirligina ve
dogum sirasinda veya akabinde gelisen serebral hasarin derecesine baglidir.

2.4.1. Uzak gbrme keskinligi ve prematirite

Gorme keskinligi, viziiel sistemin tim yollar1 kusursuz calistiginda tam
olabilmektedir. Y apilan birgok calismada, prematirite retinopatisi olan olgularda
cok daha belirgin olmak Uzere, preterm dogumun erkenligi, santral hasar,
anizometropi, strabismus varligi ile gorme dizeyi arasinda anlamli iliski
saptanmustir (21,49).

2.4.2. Renk gbrme ve prematirite

Prematiire cocuklardaki renk gorme defekti daha cok tritan tipte olup, bu
da mavi koni hicrelerinde harabiyeti disundirtir. Preterm bebeklerde siklikla
uygulanan fototerapide dominant olarak mavi 1s1k kullanilir. G6z, bu sekilde uzun
siire mavi dalgaboyundaki 1s1ga maruz kalinca, mavi koni hiicrelerinde harabiyet
meydana geldigi ve hiicre sayisinda kalict olarak azalma meydana geldigi
dustnulmektedir (50-52).

2.4.3. Okiler motilite ve prematirite

Yine bircok calismada, termde dogan cocuklarla kiyaslandiginda,
prematirelerde strabismus varligimin belirgin daha fazla oldugu ve bu oranin
dustk gestasyon haftasi, santral sinir sistemi lezyonlart varligi ve prematire
retinopatisi varlhig: ile yakindan iliskili oldugu gosterilmistir. Bu problemler ise
genellikle bir arada bulundugundan, hangisinin netice Uzerine daha belirgin etkisi
oldugu tam aydinlatilamamustir.

2.4.4. Refraktif durum ve prematirite

Yapilan calismalarda miyadinda dogmus, okul c¢agi dncesi cocuklarda
basta hipermetropi olmak Uzere, miyopi ve astigmatizma gibi refraksiyon
kusurlar1 belirli oranlarda saptanmustir (53-56). Prematlrelerde ise, 0Ozellikle
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gestasyonel yas1 32 haftadan az olanlarda refraksiyon kusuru anlamli oranda daha
sik gorilmekte olup, bu fark miyopi lehine daha belirgindir (57). Gestasyonel yasi
32-37 hafta arasi olanlara bakildiginda ise termde doganlarla yakin oranda
refraksiyon kusurlari oranlari elde edilmistir (58). Prematirelerdeki yiksek
miyopi, premature retinopatisinin evresi ile belirgin sekilde ilintili olup bu da
erken gestasyon haftasi ile dogrudan baglantilidir (4). Bazi1 calismalarda ise,
prematire retinopatisi gelismeyen olgularda, preterm infantin immatir goz ve
viziel sisteminin term infantinkine alti aydan sonra yetisebildigini ortaya atip,
preterm dogumla iligkili anormal refraksiyon kusurlarimin prematire retinopatisi

yoklugunda emetropizasyonla diizelebilecegini iddia etmektedir (59).

2.4.5. Biyometrik dlgimler ve prematirite

Literatirdeki konuyla ilgili yayinlarda, sik gorulen premattire miyopisinin,
keratometri degeri, 6n kamara derinligi, lens kalinligi ve aksiyel uzunluk gibi
refraktif elemanlardan hangisiyle iliskili oldugu arastirilmistir. Bu calismalarda,
yuksek miyopisi olan prematire olgularda, miyop ve hipermetrop olgular grubuna
gore lens kalinliginin fazla, 6n kamara derinliginin az, ancak aksiyel uzunlugun
farkli olmadig1 gosterilmistir. On kamara derinliginin azalmas: lens kalinhigina
baglanirken, miyopinin de aksiyel degil, lentiktler oldugu ifade edilmistir (60).
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3.BIREYLER VE YONTEM

Calisma, Eyliil 2007’ de, Kahramanmaras Siitcli Imam Universitesi Tip
Fakultesi Goz Hastaliklart Anabilim Dali’ nda gergeklestirildi. Calismaya, 4-8 yas
arasi, premattre dogmus (gestasyonel yas 26-34 haftalar aras)) 30 cocuk dahil
edildi. Olgularin toplum bazinda segilebilmesi icin, erken veya disuk dogum
agirhginin goz ile ilgili sorunlara yol agabilecegine dair bilgilerin ve bu
Ozelliklere sahip cocuklarin tarafimizca muayenelerinin  yapilmak istendigi
duyurusunun yer aldigi 3000 adet € ilamm Kahramanmaras ili Merkezi’ ndeki
ilkogretim okullarina, velilere ulastirilmak Uzere verildi. Duyuru Uzerine
klinigimize bagvuran ebeveynlere, yapilacak islemler ayrintili olarak anlatildi.
Gonullt  ailelerin  ¢ocuklar1 calismaya dahil edildi. Olgulardan prematire
retinopatisi olanlar ¢alisma disinda tutuldu. Prenatal, natal ve postnatal 6zellikleri
ve soy gecmislerine ait bilgiler sorgulandi. Tam olgular: iceren tam bir goz
muayenesi yapildi. Olgularin ortalama yasi 6.46 + 1.45 yil ( 4-8 yas arasi) olarak
tespit edildi.

3.1. Hasta Gruplari

Amerikan Oftalmoloji Akademisi gestasyonel yasi 28 hafta altindaki (61),
Ingiliz Oftalmoloji Cemiyeti ise 32 hafta ve altindaki (62) prematiire bebeklerin
retinopati agisindan taranmasini 6nermektedir. Calismamizda bu iki yaklasim
modeli temel alinarak, olgular gestasyonel yaslarina gore; <28 hafta ve 29-34
hafta arasi olmak Uzere iki gruba ayrildi ve dogum oncesi, dogum sirasindaki ve
dogum sonrasindaki Ozellikler ve ge¢ donem okuler komplikasyonlarin gruplara
gore dagilimi ve gruplar arasindaki farklar arastirildh.

3.2. Randomize, Kesitsel, Prospektif Calisma

Oftalmolojik komplikasyonlar ile arasindaki iliskiyi belirlemek igin
gestasyonel dogum zaman ve dogum agirlig1 yaninda, olgularin prenatal, natal ve
postnatal dzellikleri de sorgulandi.

Prenatal 6zelliklere; anne-baba akrabalik derecesi, dogum sirasindaki anne
yasi, gebelikte ilag kullammmui ©ykilsl, gestasyonel diabetes mellitus ve

preeklampsi varligi ve ailede okuler patoloji varlig: bilgileri, natal 6zelliklere;
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dogum yontemi bilgileri ve postnatal 6zelliklere de; dogum sonrasi alinan oksijen
tedavisi varligi ve siresi, sistemik hastalik varligi, gegirilmis hastaliklar, muayene
anindaki boy ve kilosuna gore persantil degerleri Olcumlerine ait bilgiler
kaydedildi.

3.3. Oftalmolojik Muayene
Oftalmolojik degerlendirme ayn hekim (S.K) tarafindan birbirini takip
eden alt1 kisimda yapildi.

3.3.1 Uzak gorme keskinligi testi: Oftalmolojik muayenede ilk asamada
Snellen E eseli ile 5 metre uzakliktan gorme keskinlikleri degerlendirildi. Sag
gbzun dizeltilmemis goérme keskinliginin degerlendirilmesi sirasinda sol gz tam
kapatildi. DUzeltilmemis gdrme keskinligi tam olmayan gozlerde tashih denenerek
duzeltilmis en iyi gbrme keskinlikleri tespit edildi. Ayni islemler daha sonra sag
g6z kapatilarak sol gbz icinde uygulandi. Her iki gbze ait gorme keskinlikleri tim
cocuklar icin Monoyer ondalik sistemine gore degerlendirilerek not edildi. Ornek;
0.9,0.7, 0.4.

3.3.2 Renk gorme testi: Ishihara’ mn psddoizokromatik levhalari ile renkli

gormeler degerlendirildi.

3.3.3 Okuler motilite testleri: Her iki gbziin ayr1 ayr: alt1 kardinal yone gz
hareketleri degerlendirilip, hareket kisitliligi veya fazlaligi varsa tespit edildi.
Daha sonra, uzak ve yakin bakista, monokiler kapama-agcma testi ve alternan
kapama-agcma testi ile sasilik muayenesi yapilarak, manifest ve latent sasiliklarin
tespiti yapildi. Sasilik tespit edilen olgularda prizma ortme testi ile kayma

miktarlart “Prizm Dioptri” olarak 6l¢uldu.

3.3.4. Refraksiyon muayenesi: Sikloplgjili refraksiyon muayenesi igin,
gbzlere on dakika ara ile iki defa topikal %1 siklopentolat (Sikloplejin ® Abdi
Ibrahim Ilag San.) damlatildi. Otuz dakika sonra retinoskopi ile sikloplejili
refraksiyon degerleri elde edildi. Aksiyel uzunluk olciimleri A-Scan USG ile
kornea kontakt yontemi araciligiyla yapildi. Bu 6lgtimler, korneada erozyona yol

-27-



acip refraksiyon muayenesinde hatalara yol acabileceginden, refraksiyon
muayenesinden sonra yapildi. Refraksiyon degerlerine gore sferik esdegeri (sferik
esdeger = sferik refraksiyon degeri + silindirik refraksiyon degerinin yarisi) +2.0
dioptri (D) ile Uzerinde hipermetrop olan olgular hipermetrop kategorisine dahil
edildi. Sferik esdeger dikkate alinmaksizin, astigmatizma degeri £1.0 D ve
Uzerinde olan olgular ise astigmatizma grubuna dahil edildi. Calisma

gruplarimizda miyop olgu yoktu.

3.3.5. On segment Muayenesi: inspeksiyonla kapak yapisi ve fonksiyonlar
degerlendirildi. Siklopentolat damlatiimadan ©Once, pupilla anatomisi ve
fonksiyonlar: kontrol edildi. Pupil dilatasyonunun ardindan, biyomikroskop ile 6n

segment (kornea, 6n kamara, iris ve lens) muayenesi yapildi.

3.3.6. Fundus muayenesi: Tum olgulara, siklopleji sirasinda dilate olan
pupilin de yardim:i ile, retina periferini de icine alan, ayrintili bir fundus

muayenesi yapildi.

3.4. Aksiyel Biyometrik Olciim

Oftalmolojik muayenenin sonunda uyum saglanabilen olgularda korneal
kontakt yontemi kullamlarak Biovision International-Model:Axis ® ultrasonik
biyometri cihaz: ile aksiyel uzunluk olglimleri yapildi. Olglim 6ncesi topikal
anestezi igin %0.5 proparakain hidroklortr (Alcaine ® Alcon) damlatildi. Cocuk
diiz bir sekilde karsiya bakarken, 6nce sag gozde ve sonra sol gézde, USG probu
korneaya dik agiyla gelecek sekilde, korneal ylizeye hasar vermemeye Ozen
gostererek dlcimler yapildi. Bu islem sayesinde olgularin 6n kamara derinlikleri,
lens kalinliklari, vitreus ve aksiyel uzunluklarina ait ardigik on 6lgiim alimp,
bunlarin ortalamas: milimetre cinsinden kayit edildi. Olgularin biyometri 6l¢iim

sonuglar karsilastiriimali olarak gruplar arasinda degerlendirildi.

3.5. istatistiksel Analiz

TUm sayisal degerler aritmetik ortalama + standart sapma olarak verildi ve
tim bulgular Aritmetik Ortalama Testi, | ndependent samples-T Test ve iki Y Uizde
Arasindaki Farkin Onemlilik Testi kullamlarak p=0.05 olasilikla istatistiksel
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olarak degerlendirildi. 0.05 ve altindaki p degeri istatistiksel olarak anlaml1 kabul
edildi.

3.6. Etik Kurul Onay1

Calisma icin Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu na bagvurularak, 06.04.2006 tarih ve 2006/4-1 no’lu etik kurulu onay1
alindu.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen olgularin yas ortalamasi 6.46+1.45 (4-8) yil idi.
Olgularin 10'u erkek ve 20'si kizdi. Erkeklerin yas ortalamasi 7.3+0.7 iken
kizlarin yas ortalamasi 6.0£1.5 idi. Olgular gestasyonel yaslarina gore; <28 hafta
(Grup I) ve 29-34 hafta arasi (Grup I1) olmak tzere iki gruba ayrildi. Olgu sayisi,
gestasyonel yas, dogum agirligi, olgu yasi, anne yas1 ve cinsiyetin gruplara gore
dagilimi tablo 4.1 de verilmistir.

Tablo 4.1. Olgularin demografik 6zelliklerinin gruplara gore dagilimu.

Grup | Grup Il
< 28 hafta 29 — 34 hafta
Olgu say1si 6 24
Erkek say1 2 8
r
g % 33.3 33.3
‘D
-S K say1 4 16
1Z
% 66.7 66.7
Gest el
oYone yas 27.17+0.75 32+0
(hafta)
Dogum agirlig:
sUmagime 14714302 2220.91+423.2
(an)
Y
» 6.33+0.98 6.5+1.56
(yal)
Anne
yes! 22+1.67 27+4.5
(yal)

Grup |, dordi kiz, ikisi erkek, alti olgudan olusmaktaydi. Yagslari 5-8
arasi olup ortalamasi 6.33+0.98 idi. Bu gruptaki olgularin ortalama gestasyonel
yaslart 27.17+0.75 (26-28) hafta iken, ortalama dogum agirliklari 1471+302
(1100-1780) gr olarak bulundu.

Grup 11, 16's1 kiz ve sekizi erkek olmak tzere 24 olgudan olusmaktayd.
Yaslar1 ortalamasi 6.5+1.56 (4—7.8) yil idi. Bu gruptaki olgularin gestasyonel
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yaslar1 ortalamasi 32 hafta ve dogum agirliklar: ortalama 2220.91+423.2 (1750—
2990) gr olarak bulundu.

Gruplar arasinda dogum agirligi ve anne yasi1 agisindan degerlendirme
yapildiginda, Grup II’ye kiyasla, Grup I’de hem dogum agirliginin disik hem de
anne yasinin kiguik olmast istatistiksel olarak anlamliydi (p< 0.05).

Dogum sonrasi yenidogan servisinde oksijen tedavisinin alinma sliresinin
gruplara gore dagilim tablo 4.2’ de gosterilmistir. Gruplar arasinda alinan oksijen
destegi sureleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Grup 11'de bir
olgunun 45 gin oksijen destegi almasi nedeniyle grubun oksijen destegi siiresi
ortalamasi yuksek bulunmustur. Bu olgu cikartilarak yeniden hesaplandiginda bu
grubun ortalama oksijen destegi slresi 7.78+4.6 gun bulunmustur (istatistiksel

olarak yine anlaml: fark bulunmamustir).

Tablo 4.2. Oksijen destegi siiresinin gruplara gore dagilim.

Grup n | Ortaama | St. Sapma p

Grup |
Oksijen destegi (<28 hafta)

(gln) £ St. Sapma Grup 11

( 29— 34 hafta)

6 5.83 1.83
> 0.05

24 9.33 8.82

Dogum sekillerinin gruplara gore dagilim: tablo 4.3'te gosterilmistir. Her
iki grupta da dogum sekli belirgin olarak sezaryen seklinde gorulda.

Tablo 4.3. Dogum sekillerinin gruplara gore dagilim.

Spontan vajinal dogum Sezaryen
Say1 % Say1 %
Grup |
2 33.3 4 66.7
(< 28 hafta)
Grup Il
6 25 18 75
(29 — 34 hafta)
Toplam 8 26.7 22 73.3
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Gruplarin gelisim persantil degerleri boy ve vicut agirlhigina gore
hesaplanirken, persantil degerleri rakamsal olarak su sekilde kodland;; < 3 P = 1,
3-10P=2,10-25P=3,25-50P=4,50P=5,50-75P=6Vve75—-90P =
7. Bu kodlamaya gore gruplarin gelisim persantil degerleri tablo.4.4'de
verilmistir. Grup I’ de ortalama persantil degerleri hem boy hem de kilo i¢in Grup
[1I" deki olgulardan daha distk bulunurken bu fark, sadece boy persantil degeri

icin istatistiksel olarak anlamlyd.

Tablo 4.4. Gruplarin gelisim persantil degerleri.

Endistk | Enylksek | Ortalama | St. Sapma
1 3
Boy P 2.0 0.81
Grup | (<3P (10-25P)
(< 28 hafta)
2 4
Kilo P 2.75 0.95
(3—-10P) | (25-50P)
2 7
Boy P 4.16 1.55
Grup |1 (3—-10P) | (75-90P)
(29 — 34 hafta)
1 7
Kilo P 391 1.69
(<3P (75-90P)

Ayrica bir dordizler grubu, iki de ikizler grubu olmak Uzere toplam sekiz

olgu cogul gebelik dzelligine sahipti.

4.1. Gérme keskinligi bulgulari
Olgularin “Snellen E” eseline gore dizeltmeli uzak gérme keskinliklerinin
Monoyer ondalik sistemine gore ortalama degerlerinin gruplara gére dagilimi sag

ve sol gbzler icin ayr1 ayr1 olmak Uzere tablo 4.5’ de verilmistir.
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Tablo 4.5. Uzak gorme keskinlikleri ortalama degerleri.

Grup | Grup Il
(n=6) (n=24)
Sag goz Sol gz Sag goz Sol gz
Uzak gorme 0.93+0.1 0.93+0.1 0.89+0.2 0.94+0.13
(‘Snellen) (0.8-1) (0.8-1) (0.4-1) (0.6-1)

Grup I'deki iki olguda bilateral 0.8 diizeyinde gérme keskinlikleri disinda
diger dort olgunun sekiz gbziinde de uzak gérme keskinlikleri tam 6l¢ulda.

Grup II'deki tam gormeyen alti olgunun ikisi anizometropiden
kaynaklanan tek tarafli ambliyopiden dolay1 az gérmekte olup bu iki anizometrop
gbzin gorme keskinlikleri dizeyi 0.4 dizeyindeydi. Grup Il'deki gorme
keskinligi tam olmayan goz sayisi toplam 10 idi. Gérme keskinligi dusuklagu
tespit edilen alt: olgunun ikisinde (%33.3) bu durumun sebebi anizometropiye
bagli ambliyopi olarak tespit edildi.

Gruplar arasinda, gorme keskinlikleri agisindan her iki goz icin de
istatistiksel olarak anlaml1 bir fark bulunmadh.

TUm olgular dogum agirligina gore 1750 gr ve altinda doganlar (n=7) ile
daha yuksek agirlikta doganlar (n=21) olarak ikiye bolinip incelendiginde de her
iki goz icin de gorme keskinlikleri ile dogum agirliklart arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir korelasyon bulunmad: (p>0.5).

4.2. Renk gbrmetesti sonuglari
Her iki gruptaki tim olgularda, Ishihara’ mn psodoizokromatik levhalari ile
yapilan renk gérme testi normal olarak degerlendirildi.

4.3. Okuler motilite testleri bulgular

Her iki grup icinde, ttim olgularda, bilateral tim gozlerin alt1 kardinal yone
degerlendirilen g6z hareketlerinde, hareket kisitliligi veya fazlaligi tespit
edilmedi. Daha sonra, manifest ve latent sasiliklarin tespiti icin yapilan, uzak ve
yakin bakista, monokuler kapama-agma testi ve alternan kapama-agma testlerinde
strabismus saptanmadh.
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4.4. Refraksiyon olgiim sonuclary

Tdm olgularda, sikloplejik refraksiyon retinoskopi ile tespit edildi.
Olgularin her iki gozlerinin sferik esdegerleri (sferik esdeger = sferik refraksiyon
degeri + silindirik refraksiyon degerinin yarisi) ayri1 ayr1 hesapland: (tablo 4.6).
Gruplarin refraksiyon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmedi (p>0.5).

Tablo 4.6. Gruplarin ortalama refraksiyon (sferik esdeger) degerlerinin

dagilim.
Sferik Esdeger
p
GOz | Endusik | Enyiksek | Ortalama | Standart sapma

Grup —| Saggoz | +050D | +225D | +1.45D 0.58D
n==6

Solgéz | +0.63D | +250D | +1.42D 0.65D

>0.5

Grup — I Sag gz 0 +375D | +157D 1.37D
n=24

Sol goz 0 +400D | +1.34D 1.07D

TUm olgular dogum agirligina gore 1750 gr ve altinda doganlar (n=7) ile
daha yUksek agirlikta doganlar (n=21) olarak ikiye bolinip incelendiginde de her
iki g0z icin de sferik esdegerler ile dogum agirliklar: arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir iligki bulunmad: (p>0.5).

Silindirik refraksiyon degerlerinin gruplara gore dagilimi tablo 4.7'de
gosterilmistir.




Tablo 4.7. Gruplara ait silindirik refraksiyon degerlerinin dagilim.

Silindirik degerler
p
G0z Enyiksek | Ortalama | Standart sspma
Sazgoz |+0.75D +0.54D 0.10D
Grup —|
n=6
Solgbz | +0.75D +045D 0.30D
>0.5
Sag goz | +1.75D +0.45D 0.50 D
Grup—11
n=24 150D
Sol goz +0.27D 0.42D

Olgularin refraksiyon kusurlarinin gruplara gore dagilimi tablo 4.8'de
sunulmustur. Her iki grupta da miyopik olan olguya rastlanmamustir.

Grup I1’de iki olguda sag ve sol goz arasi sferik esdeger farki 2 D ve iki
olguda da sferik esdeger farki 1.5 D olan, toplam dort anizometropi olgusu tespit

edilirken, Grup I’ de anizometropik olguya rastlanmadh.

Fundus muayenelerinde her iki gruptaki tim olgularda herhangi bir
patolojik degisiklige rastlanmadh.
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Tablo 4.8. Saptanan refraksiyon kusurlarinin gruplara gore dagilim.

Grup - | Grup -l
n==6 n=24
Sag goz  Sol goz Sag goz Sol gz
Hiper metropi
(sferik esdeger > +2.00 D)
n 1 1 6 6
% 16.6 16.6 25 25
maksimum +2.25 +2.50 +3.75 +4.00
ortalama + SD +225  +250  +374+01  +2.75+0.97
Astigmatizma
(silindirik degeri > +1 D)
n 0 0 4 2
% 0 0 16.6 8.3
maksimum - - +1.75 +1.50
ortalama = SD - - +1.37+0.43 +1.50+0

4.5. Aksiyel Uzunluk Olglim Sonuglar:

Olgulara ait biyometrik degerlerin gruplara gore dagilim tablo 4.9'da
gosterilmistir.

Gruplar arasinda hem sag g6z hem de sol goz icin, lens kalinligi, vitreus
uzunlugu ve aksiyel uzunluk Grup I'de istatistiksel olarak daha disik olarak
bulundu (p<0.05). On kamara derinligi icin gruplar arasinda anlamli fark
izlenmedi (p>0.05).

TUm olgular dogum agirligina gore 1750 gr ve altinda doganlar (n=7) ile
daha ylUksek agirlikta doganlar (n = 21) olarak ikiye bolunduginde de distk
dogum agirlikli gruptaki, lens kalinligi, vitreus uzunlugu ve aksiyel uzunluktaki
disUklUk istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

-36-



Tablo 4.9. Biyometrik 6lgiim degerlerinin gruplara gore dagilimu.

Grup | Grup Il
Gész (n=6) (n=24)
On kamara Sag 3.33+0.06 3.24+0.21
derinligi (3.28- 3.39) (2.86—3.62)
(mm)
Sol 330+ 0,09 333+0.19
(3.22-3.39) (2.91-3.62)
Lens Sag 3.42 £ 0.06 357+£0.11
Kalinhg (3.33—3.45) (3.37—3.70)
(mm)
Sol 340+ 0,03 359+ 0.11
(3.39—3.45) (3.39-3.76)
Vitreus Sa 14.49 + 0.56 15.44 + 0.97
Uzunlugu (14.02 — 15.11) (14.02 — 16.55)
(mm)
Sol 14.53 + 0.44 15,55 + 0,82
(14.19 — 15.11) (14.19 - 16.6)
Aksiyel Sa 21.31+ 058 2231+ 0.84
Uzunluk (20.68 — 21.96) (20.68 — 23.44)
(mm)
Sol 2133+ 0.41 2243+ 0.80

(20.85 —21.90) (20.85 — 23.38)
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5. TARTISMA

Bu calismada yaslar1 4 — 8 arasi olan, prematire dogmus cocuklarin detayl
g6z muayenes yapilarak, oftalmolojik bulgular1 belirlendi. Elde edilen bulgular
gestasyon haftalar1 ve dogum agirliklar1 agisindan karsilastirildi.

Calisma grubumuzun demografik ozellikleri ve calistigimiz ilin
sosyokultirel ve saglik gelismisligi dizeyi dikkate alindiginda, boyle bir calisma
grubunu olusturmakta olgu sayisi agisindan sikintilar yasanmistir. Zaten benzer
konular1 isleyen literatiirdeki diger yayinlarda da ¢ok ciddi olgu sayisina ulasmis
calisma nadirdir.

Prematire retinopatisi gelisen olgular daha erken evrede ve agir bulgularla
yenidogan doneminde, henliz hastanedeyken fark edilirken, bunun disinda kalan
refraksiyon kusuru, anizometropi, latent strabismus gibi, ambliyopi ve gdrme
azligina yol acabilecek diger durumlar, cogunlukla okul ¢agi veya daha sonrasinda
fark edilir.

Preterm veya dusUk dogum agirlikli dogan c¢ocuklar uzun dénemde
norogelisimsel ve oftalmik morbidite agisindan risk altindadirlar (28). Bu olgularin
oftalmolojik problemleri Uzerine yapilan arastirmalar cesitli yas gruplarinda
yapilmis ve bunlarin ¢ok biyuk bir bolimi prematire retinopatisi ile
ilgilenmiglerdir (2-37). Bu calismalarda saptanan okiler komplikasyonlarin ¢ogu
da premattre retinopatisi ile birlikte bulunmustur.

Preterm dogan cocuklardaki yiiksek oftalmik morbiditenin nedeninin, distk
dogum agirlig1 mi, yoksa prematire retinopatisi mi, oldugunu anlamak iki sebepten
dolay: gugtir: 1- Neonatal oftalmik muayene protokollerinin gogunun yetersizligi
sonucu prematire retinopatisinin daha az arastirilmasi. 2- Karsilastirmak icin,
prematire retinopatisi gelismeyen infantlara ait bilgilerin eksikligi (49).

Preterm dogum, bircok erken ve gec komplikasyonlar ve okuler motor
bozukluklarla birliktedir. Bu olgularda viziiel yetmezligin derecesi, prematiritenin

derecesi ve serebral hasarin varligi ile de orantili bulunmustur (13).
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Calismamizda, gestasyon haftalarina gore gruplara ayrilan prematire
olgularin 4 - 8 yaslarindayken yapilan okller muayenelerinin sonucunda, gruplar
arasinda uzak gorme keskinligi ve renk gorme testinde anlamli bir fark
saptanmad.

Dowdeswell ve arkadaslarinin galigmasinda uzak gérme keskinliginin ve
renk gorme testinin yamsira stereopsis ve kontrast duyarlilik testlerinin,
miyadinda dogmus, matir olgularla Kkarsilastirldiginda distk  oldugu
gordlmustar. Yine bahsi gecen calismada, okuler ve serebral patolojileri olan
prematireler calismaya dahil edilmedigi takdirde, bu farkin ortadan kalktigi
gogerilmistir (13).

Gibson ve arkadaslar ¢ok disuk agirlikli dogmus ortalama 7.6 aylik (1-15
ay) olan cocuklarda yaptiklari oftalmolojik muayenelerde tespit ettikleri
oftalmolojik problemler ile bu olgularin USG’lerindeki kistik periventrikiler
I6komalazi arasinda siki iliskiye rastlamiglardir (63). Miyadinda dogmus.

Calismamizda da gruplarimiz arasinda uzak gérme keskinlikleri arasinda
istatistiksel anlamda bir fark bulunmamasi ve ortalama gorme keskinligi
degerlerinin yiksek olmasi, hem prematire retinopatisi olgular1 ¢alismaya dahil
edilmediginden hem de olgularimizin serebral bir patolojileri olmamasi nedeniyle
olahilir.

Prematire gocuklarda daha cok tritan tipte renk gérme defekti gorilmesi,
mavi koni hiicrelerinde bir defekti disiindirmektedir. Onceki arastirmacilarca,
preterm gozin fototerapi sirasinda daha ¢cok mavi dalga boyundaki yiksek dozda
1s1ga maruz kalma riskinde oldugunu ve mavi koni hiicrelerince uzun siire absorbe
edilen bu yuksek dozda mavi 1s1gin da koni hicrelerinde harabiyete yol agip
sayilarinda kalici azalmaya sebep olabilecegi 6ne surulmistir (50-52). Yapilan
calismalarda, prematirelerin renk gorme defektleri arasinda farkli sonuclar elde
edilmistir. Dowdeswell ve arkadaslarinin 32 haftadan 6énce dogmus 68 olgu ile
miyadinda dogmus 68 olguyu kiyasladig: bir ¢calismada, premattire grubunda bir,
kontrol grubunda ¢ olmak Uzere toplam dort renk koérl olgusuna (dordi de
Deutan tipte) rastlanmistir (13). Anna ve arkadaslarimin yaptigi, 1700 gramin
altinda dogum agirlig1 olan, 10-12 yasindaki 254 prematire olgunun incelendigi
bir calismada, disuk dogum agirlikli grubun %0.79 unda, kontrol grubunun ise
%?2.4'tinde renkli gorme defekti saptanmistir (49). Calismamizda iki gruptaki
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olgularda da, uzun sireli fototerapiyi gerektirecek sistemik bir hastaligin
olmadigint gbz Oninde tutarsak, renk kort olan olgu icermemesi sasirtic
olmayacaktir.

Prematireler genel olarak incelendiginde, strabismus gorilme sikligi,
miyadinda doganlara gore daha yiksek bulunmustur. Strabismus ve ciddi gérme
bozukluklarinin ortaya ¢ikma oraninin yiksek olusu ile prematire retinopatisi ve /
veya posterior vizlel yol hasari arasindaki siki iliski, bir dizi calismada
gogerilmistir (11,49,63-66). Philippa ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada
prematirelerde (<32 hafta) strabismus ile iliskili risk faktorleri incelendiginde;
skatrisyel prematlre retinopatisi, refraksiyon kusuru, aile oOykisi ve zayif
norogelisim varliginda strabismus riskinin arttigi gosterilmistir (67). Fledelius un
bildirdigi seride, strabismus oram prematirelerde %22.5 iken matirlerde %5.9
oraminda bulunmustur. Her iki grupta da 10 yasinda yapilan oftalmik muayeneleri
sonucunda en sik ezotropya, ardindan mikrotropya, ekzotropya ve alt oblik kasi
hiperfonksiyonu tiplerinde strabismus olgularina rastlanmustir (68). Holmstrom ve
arkadaglar1 tarafindan 1999 yilinda yapilan, 1500 gramin altinda dogmus 200" den
fazla olguyu kapsayan bir galismada strabismus oram %13.5 bulunmustur. Bu
calismada strabismus orani, prematire retinopatisi icin krioterapi alanlarda %40,
norolojik komplikasyonu olanlarda %31 gibi yuksek oranlarda bulunurken,
prematire retinopatisi veya ndrolojik sekeli olanlarin disinda kalanlarda bile
strabismus oram %5.9 bulunmustur. Bu oran, ayn yas (3.5) grubu termlere ait
hem Gallo ve Lennerstand tarafindan agiklanan %2.1'lik hem de Koéhler ve
Stigmar tarafindan bildirilen %1.6'l1ik normal populasyon oranlarindan yuksektir
(1,69). Tespit edilememis minor veya gecici serebral hadiselerin  rol
oynayabilecegi disunulmistir (21). Premattire doganlarda, prematiire retinopatisi
varligindan bagimsiz olarak da strabismus insidansinda artis bildiren galismalar
mevcuttur (1,3,7,10,12,67,68,70-72).

Calismadaki gruplarimizin her ikisinde de olgu sayilarinin azliginin yan
sira, prematiire retinopatisi, norolojik komplikasyon ve yiksek refraksiyon kusuru
gibi strabismus riskini arttiran ilave sorunlarin olmamas: neticesinde, strabismus
olgusuna rastlanmadigini disiinmekteyiz. Olgu sayisi daha yuksek tutulabilseydi,
muhtemelen bir miktar strabismus olgusuna rastlanacakti.
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Muayene amindaki yas farkliliklari, prematire retinopatisinin siniflamast
ve kohort boyutu gibi metodolojik varyasyonlar nedeniyle, prematiireler arasinda
refraktif durum Uzerine yapilan calismalarin kiyaslanmas: zorluk arz etmektedir
(73). Calismalarin cogunda refraksiyon kusurlar: icin esik degerler de farklilik
gogerdiginden, karsilastirma yaparken referans kabul edilen bu degerlere dikkat
edilmesi gerekmektedir. Prematlre retinopatisi yoklugunda bile, prematire
dogumun anormal refraktif gelisim icin risk teskil ettigi bildirilmistir (59).
Y apilan ¢alismalarda miyadinda dogmus 7-8 yasindaki okul ¢cocuklarinda belirgin
bir sekilde hipermetropi (%19.1 ve %22.6) saptanmistir (53,54). Tuppurainen ve
arkadaglari, 32 haftadan 6nce dogmus 5 yasindaki 58 olguluk calismalarinda
%22.4 oraninda hipermetropi (> 2.0 D), %8.6 oraninda miyopi (> 1.0 D) ve
%12.1 oraninda astigmatizma ( > 1.0 D ) bildirmiglerdir. Aym yas grubunda
rasgele secilen miyadinda dogan cocuklarda ise hipermetropi %14.3 ve
astigmatizma %5.4 oraninda bulunmustur (57). Saunders ve arkadaslar: yaptiklar
calismada ise prematiire retinopatisi yoklugunda, preterm doguma bagli anormal
refraktif kusurun, emetropizasyon yolu ile siklikla duzeltilebildigini One
surmisttr (59). Ayni calismada 4 yasindaki 26 premattiriin sadece besinde gozlik
ihtiyaci olup, bunlarin da sadece birisi miyopik (-3 D) bulunmustur. Holmstrém
ve arkadaslarinin yaptigi calismada, kriyoterapi yapilan prematire retinopatili
olgularda daha belirgin olmak Uzere, prematire retinopatili olgularda, prematiire
retinopatisi olmayanlara gore daha sik oranda miyopi tespit edilmistir. En distk
dogum agirlig1 ve en distik gestasyon haftasina sahip olanlarda miyopi daha sik
bulunmustur. Kriyoterapi yapilmayan g0zlerde gegici miyopi daha sk
bulunmustur (19). Saunders ve arkadaslarimin yaptiklar1 ¢alisma ile Cook ve
arkadaglarinin yaptigi calismalarda prematlre retinopatisi yoklugunda, olgularin
ilk aylarinda miyopik olduklarini fakat daha sonra yas arttikga refraksiyonun
emetropik oldugu ve miyadinda doganlari oftalmik gelisim agisindan
yakaladiklar1 gosterilmistir (59,73). Calisma grubumuzun yaslarinin ileri olusu ve
premature retinopatisi bulgularimin yoklugu dikkate alininca ¢alismamizda miyopi
olgusuna rastlanmamasi ve yas grubu ile uyumlu sayilabilecek hipermetropi
sikliginarastlanmasi bu bulgular: desteklemektedir.
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Fledelius 10 yasinda prematire cocuklarin goézlerinin, matir c¢ocuklarin
gozlerinden sistematik olarak daha kiigik oldugunu gostermistir (68). Arastirmact
diger yayinlarinda prematirelerin gozlerinin aksiyel uzunluklarimn, refraktif
degere gore tahmin edilenden daha kisa oldugunu belirtmistir (74,75). Choia ve
arkadaglart calismalarinda 6 yasindaki prematirelerin miyopilerinin yiksekligi
oraninda, 6n kamaralarimn daha sig, lenslerinin daha kalin ve aksiyel
uzunluklarimin daha uzun oldugunu bulmustur (76). Bu calismadaki bulgular
ayrica, miyopi olusumu ile skatrisyel retinopati arasinda siki bir baglanti
gogtermistir. Cook ve arkadaslarimin yaptigi calismada, miyadinda doganlarla
kiyaslandiginda, prematirelerin  aksiyel uzunluklariin  daha kisa oldugu
bulunmustur (73).

Bizim calismamizda ise gruplar arasinda, lens kalinligi, vitreus uzunlugu
ve aksiyel uzunluk, gestasyonel haftasi <28 hafta olan grupta istatistiksel anlamda
daha dustik olarak bulundu. Tim olgular dogum agirligina gére 1750 gr ve altinda
doganlar ile daha yuksek agirlikta doganlar olarak ikiye bolundigiinde de distk
dogum agirlikli gruptaki, lens kalinligi, vitreus uzunlugu ve aksiyel uzunluktaki
disUklUk istatistiksel olarak anlamliydi.

Boy persantil degerlerinin de gestasyonel haftasi <28 hafta olan grupta
daha distk oldugunu g6z 6nlne alinca, gestasyon haftasi ve dogum agirligi
azaldikca, hem persantil degerlerinin hem de okuler biyometrinin bundan olumsuz

etkilendigini 6ne srebiliriz.

Tomazzoli ve arkadaslar1 yaptiklar ¢alismada prematire dogan ikiz ve
uglizleri incelediklerinde, cogul gebeligin prematiriteye ilave risk getirmedigini,
distk dogum agirligindan dolay: cogul olmayan premattire gebeliklerle ayni riski
tagidigint 6ne sirmuslerdir (77). Calismamizdaki ¢ogul gebeliklerden bir dorduz
grubunda herhangi bir anomali veya refraksiyon kusuru tespit edilmemistir.
Dorduzlerin gestasyon haftasimin 32 olmasi ve en dusik dogum agirliginin 1940
gr olmasinin bu duruma katkist oldugunu distinmekteyiz.
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6. SONUC

Calismamizda, dogum yas1 kuculdikee ve dogum agirlig1 azaldikga gozin aksiyel
uzunlugunun kisaldigi  saptanmustir.  Ancak, prematire retinopatisi  ve
norogelisimsel patoloji yoklugunda, premattire dogan cocuklar erken okul ¢caginda
degerlendirildiginde gorme keskinligi, refraksiyon kusurlari ve diger okuler
komplikasyonlarin gorilme sikliginin miyadinda doganlardan anlamli derecede
farklt olmadig: gorulmuistur.
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