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6HsOz

i ntravitreal triamsinolon enjeksiyon u g UnUmUzde 6zell ikle
neovaskUlarizasyonun on planda oldu$u bir gok 96z hastalt$lnrn tedavisinde
kullantlmaktadtr. Bunun makUla fonksiyonlan Uzerine etkisini aragtrrmak
oldukga zordur ve yaprlan gahgmalar objektif olamamaktadrr. QUnkU makUla
birgok farkh de$igkenlerden etkilenebilen girift bir yaprya sahiptir ve test
sonuglannln sadece hastalardan aldr$rmrz donelerle slnrrh kalmasl bu
konuyu subjektif krlan en 6nemli unsurdur. Hastalarrn sosyokUltUrel
dUzeylerinin dUgUk olmasl, anlatrlanr anlayamama, anlatmak istedi$ini
anlatamama gibi bir gok etmenin birlegmesi gallgmamlzl oldukga gUglegtirse
de daha fazla zaman aylrarak ve ilgiyle bu tip gUglUkleri agtrgrmtz
kanaatindeyiz. 2005 yrllndan itibaren baglayarak yaptlgrmlz galtgmada iki
yrlhk sUre iginde santral retinal ven trkanrkhgl tantsl koydugumuz 57 olguyu
bir ytl sUre gdzlemledik. MakUla fonksiyonlarrnr de$erlendiren parametreler
olarak kabul edilen uzak ve yakrn gorme keskinli$i, kontrast duyarhllk, renkli
gorme dUzeyi, stereopsis dUzeyi, fotostres iyilegme zamail de$erlendirildi ve
birbirleriyle ktyasladlk. Qahgmamlztn sonucunun bilim dUnyaslna ve bu
konuda gahgma yapanlara da bir lgrk tutacagrna inanryoruz.

Bu gahgmamda ve uzmanhk e$itimim boyunca, engin tecrUbeleri ve bilgi
birikimiyle yetigmemde bUyUk katkrlan olan degerli hocalarrm Sn. Prof. Dr.
Yavuz BARDAK, Dog. Dr. Osman QEKiQ, Dog.Dr. Mustafa DURMU$, Yrd.
Dog. Dr. Ercan MENS|Z ve Yrd. Dog. Dr. Ufuk gahin TIG'a saygt ve
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1. ciRig

Santral retinalven trkanlkh$l (SRW), Onemliderecede g6rme hasanna

yol agan hastahklar arasrnda diyabetik retinopatiden hemen sonra yer

almaktadrr (1). Ven trkanrkh$r 40 yag UstU 1000 kigide 2.14 orantnda

gdrUlUrken, 64 yag UstUnde 1000 kigide 5.36 olarak saptanmrgtrr (2). Retina

ven trkantkh$r santral, hemisantralve daltrkanrkh$r olmak Uzere 3'e ayrrhr.

Prognoz daltkantkh$rnda ve hemisantraltrkanrkhkta iyi seyrederken, santral

trkanrkhkta daha kotiidUr.

Santral retinalven ttkanlkh$lnda g-ormeyitehdit eden en Onemli

komplikasyon lar aras r nda makU la 6demi ve neovaskU larizasyon yan I nda

retina dekolmanr, makUla deli$i, epiretinal membran, pigment proliferasyonu,

seroz makUla dekolmanr sayrlabilir (3-6).

Hastah$rn tedavisinde amag, makUla odemini tedavi etmek ve

neovaskUlarizasyonu engellemektir. Bunun igin pek gok y6ntem

uygulanmrgsa da gUnUmUzde baglrca uygulanan yontemler intravitreal steroid

enjeksiyonu (Triamsinolon Asetonid) (7) ve lazer fotokoagUlasyon tedavisidir

(8).

Bu gahgmada intravitreal triamsinolon asetonid enjeksiyonunun makUla

fonksiyonlanna etkisi aragtrrrlmaktadrr.



2. GENEL BILGILER

2.1 Retina Anatomisi

Optik diskten ora serrataya kadar uzanan alanda, gozUn igini boydan

boya ddgeyen bir sinir a$r olan retina tabakasr yaklagrk 42mm gaprnda bir

disk geklindedir. Optik sinir merkezinden ora serrataya kadar olan uzakltk

yaklagrk olarak 21mm'dir (9). ince, geffaf bir membran olan retina canlrlarda

agrk krrmrzr renktedir. Kahnh$r optik disk kenanndan [0.56mm] ora serrataya

[0.1mm] degigiklik g6sterir. En ince oldu$u yer fovea merkezidir. Retina

arkada optik sinirle devam ederken 6ndE silyer cisimcik ve iris epiteline kadar

uzanrr Retinanrn drg yUzU Bruch membranr, ig yUzU ise vitreus ile temas

hal indedir (10).

Retina, embriyolojik olarak n6roektodermden geligen drg pigment

tabaka ile ig duysal tabakayr igerir. Drg pigment tabaka optik gukurun

drgrndan, ig duysaltabaka ise optik gukurun iginden geligmigtir. Arkada

retinanrn ahcr tabakasr optik sinir bagrndan silyer cisimci$in arkastna kadar

uzanr. Burada retinanrn sinir dokusu biter ve dalgah bir halka olugturur. Buna

"Ora Serrata" denir. Ora serratanrn onUnde ise retinanrn duysal olmayan

tabakasr, silyer cisimcik ve uzantrlannrn pigmentli ve pigmentsiz kolumnar

hUcreleri ile devam eder (10). Retina optik disk, makUla, retinayt besleyen

arteriyel ve venoz damarlar ve olmak Uzere Ug krsrmda incelenebilir ($ekil 1)
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gekil 1. Retinayr besleyen arteryel ve ven6z damarlar, optik disk ve makUla (Clinical Ophthalmolog,
Jack J. Kanski O 1999 Bufterworth-Heinemann)

2.1,1 Optik Disk

Post mortem galtgmalarda, normal insan optik sinirinde yaklaglk 800

000 ile 1.5 milyon arastnda deSigen (Ortalama 1.2 milyon) akson

saptanmtgtlr. Aksonlarln gapt 0.4 ile 3 pm (Ortalama 1.4 pm) araslndadlr.

Akson fibrillerinin %90 kadannln gapl 2 pm den daha kUgUktUr. Optik sinir

mm2 de 630 000 akson igermektedir. Optik diskin kUtlesinin % 80'ini aksonlar

olugturur. Geriye kalan klsrm ise damarlar ve glial doku tarafrndan oluqturulur

(11). Optik sinir bagr on arka dUzlemde yaklagrm 1 mm kahnh$rndadrr. Qapr

vertikal eksende 1.8 mm, horizontal eksende ise 1,5 mm dir. Retinal ganglion

hUcrelerinin aksonlan sinir tabakasrndan ortogonal bir donUg yapttktan sonra

yaklagrk 200 - 300 delikten olugan ve optik sinirin kollajen6z deste$i olan

lamina kribrozadan geger. Aksonlar bu noktada yUksek doku bastnclna

maruz kaldrklan goz igi boglu$undan, daha dUgUk doku bastnctnln oldu$u

retrobulber boglu$a geger. Aksonlar bu noktadan sonra miyelin ktllfla

uzun silyer
aflel
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kaplldrrlar (12) Optik diskin merkezi deprese olmugtur, buradan gdz igine

santral retinal arter ve ven girer. Optik diskte retinanln duysal hUcreleri olan

"konlar'' ve "rodla/' yoktur. Dolaylsryla burast rgr$a kargr sensitif de$ildir ve

"kdr nokta" olarak bilinir (10).

Oftalmik arter, optik kanalve orbitada optik siniri gepegevre saran

piamatere bir gok dal verir. GOz kUresinin yaklagrk 8- 12 mm gerisinde

oftalmik arter sinir krllflnl gegerek optik sinir igine girer. Sinirin merkezinde

ilerleyerek optik diskte retinaya agrlrr ve "santral retinal arter" adtnt aft (12).

Santral retinal arter dogrudan optik sinir bagtnr beslemez. Optik sinir bagt

santral retinal arterin optik sinir iginde verdi$i yan dallar vasttasl ile olur. Optik

sinir bagt, Zinn - Haller halkasr adr verilen anastomoz tarafrndan beslenir.

Zinn Haller halkasl Ug ana kaynaktan beslenir. Bunlar koroidal damarlar,

oftalmik arterin optik sinir igine girmesinden 6nce ayrtlan ktsa posterior silier

arterin dallarr ve piamaterin beslenmesinde rol alan pial arteriyel damar

agrdrr (13-15). (gekil 2) Santral retinal ven, optik disk santralinde sinir igine

girer. Optik diskin vendz drenajr bu noktada optik sinir bagrndaki kapillerlerle

santral retinalvene bogalrr. Santral retinalven 8-12 mm optik sinir iginde

ilerledikten sonra oftalmik arterin girdigi noktadan grkar ve oftalmik ven adtnt

alrr  (11). ($eki l  2)
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gekil 2. Optik diskten arteryel ve vendz damarlarrn giris ve gkrsr (A Short Textbook of Ophthalmology,
Gerhard K. Lang @ 2000 Georg Thieme Verlag)

2.1.2 Maktila

MakUla retinanln arka kutbunda yer alan yaklaglk 5.5 mm gaplnda oval

bir alandrr. Histolojik olarak incelendi[inde ksantofi l pigmentitaglyan ganglion

hUcre tabakalannln oldugu retina bolgesidir. MakUlada birden gok ganglion

hUcre tabakasl bulunurken ekstra makUler alanda sadece bir kat ganglion

hUcresi bulunur (12). MakUla; umbo, foveola, fovea, parafovea ve perifovea

olmak Uzere beg klsrmda incelenebilir ($ekil 3) .

'r lcl A .;



$ekil 3. Fovea, foveola ve umbo (Clinical Ophthalmology, Jack J. Kanski O 1999 Butterworth-
Heinemann)

2.1.2.1Umbo

Fovea, retina merkezinde meyilli bir kenan ve tabant olan bir gukur

olarak tanrmlanabilir. Burada ki taban foveola'ya, buranln merkezi ise

umboya tekabUl eder. Bir bagka deyigle umbo, fovea ya da foveolanrn

merkezidir ($ekil 3).

U mbon u n predom inan fotoresept6rU kon ilerd ir. Kon i lerin 6nem li

konsantrasyonu umboda 150 - 200 pm gapta bir alanda bulunmaktadlr.

Burast santral koni demeti olarak adlandrnlrr (16). Santral koni demetinin

bulundu$u alanda mm'de 385 000 koni bulunmaktadrr (17). Konilerin ig

segmentleri eksternal limitan membran adr verilen kavgak sistem ile lateral

olarak ba$hdrrlar. Bunlarrn ig segment fibrilleri (aksonlar) dlg pleksiform

tabakada "Henle fibrilleri" olarak radial ve periferal olarak uzantr. Santral

konlarrn bu kadar srnrrlr bir alanda yo$unlagmastnln sonucu olarak

nUkleuslar dairesel bir gekilde gok katmanh olarak yerlegir ($ekil a).
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gekil 4. Fovea ve katmanlan (Clinical Ophthalmolog, Jack J. KanskiO 1999 Butterworth-Heinemann)

Koniler ig ve drg segmentlerini de igdrei:ek gekilde vitreal tarafta internal

limitan membran altrndaki mUller hUcreleri taraftndan sanlmlgtlr(1 2).

2.1.2.2 Foveola

Santral koni demetini gevreleyen foveola, 350 pm gapta ve 150 pm

kahnhktadtr. Bu avaskUler alan ekstrenal limitan membran tarafrndan uzatllan

ve ba$lanan konilerden olugur. Umbo ve foveola retinantn dlg klsmlntn

igeriden en gok gorUnen krsmrdtr(12) ($eki4).

Avaskuler zon

I'

Foveoia-*i



2.1.2.3 Fovea

Fovea ince bir taban (foveola), 22"'lik e$imli sirkUler bir kenar ve kalln

bir srnrrdan olugmaktadrr (18). Tabanr (foveola) yaklaglk olarak 0.13 mm

kaf rnlrktadw.22"'l ik e$imli kenar, goSunlu$u mUller hUcrelerinin nUkleuslartnl

igeren ig nUkleer tabakada ikinci ve UgUncU ndronlann lateral yer de$igimini

gOstermektedir. AvaskUler foveola, kapiller sirkUler sistemin vaskUler dallarl

ile gevrelenmigtir. Bu damarlar internal nUkleer tabaka seviyesinde

yerlegmiglerdir ve avaskUler zondan 250 - 600 pm uzakhktadrr. ESim, aynl

zamanda foveal srnrrda maksimuma ulagan bazal membran kahnlt$t ile

baglantlhdlr. internal limitan membrdri l(atrnh$r ve vitreal ba$lantrnrn kuweti

ters orantrhdrr, yani foveolada yaplgrklrklar en gUglUdUr. Fovea yaklagrk

olarak 1.5 mm gaprndadtr (12) ($ekil a).

2.1.2.4 Parafovea

Parafovea, foveal srnrn gevreleyen 0.5 mm genigli$inde bir kugakttr.

Umbodan bu kadar uzakltkta, retina 4-6 tabaka ganglion hUcresi ve7-11

tabaka bipolar hUcre igeren katmanlardan olugan bir mimari gosterir (12).



2.1,2.5 Perifovea

Perifovea, parafoveayr gevreleyen 1.5 mm genigli$inde bir kugaktrr. Bu

bdlge gok tabakah ganglion hUcreleri ve altt tabaka bipolar hUcre igeren

katmanlardan olugur (1 2).

2.1.3 Retinanrn Vaskiiler Yaplsl

Retina kanlanmasrnr iki kaynaktan sa$lar. Rod ve koni hUcreleri ile dlg

niikleer tabakayr igeren drg lamina "koroidal kapillerle/'tarafrndan beslenir.

Burada damarlar do$rudan laminaya girmezler. Doku slvlsl hUcreler arasrnda

yaytltr. Retinantn ig laminasr ise "santral retinal arte/'taraflndan beslenir.

Santral retinal arter, oftalmik arterin ilk dahdrr. Yaklagrk olarak 0.3 mm

gaprnda olup, optik sinirin dural krhfrna yaprgrk olarak seyrettikten sonra goz

kUresinin 12 mm arkasrndan, optik sinirin aga$r medial krsmrndan girer (10).

ilk olarak dura ve arachnoid zan deler ve bir miktar subaraknoid boglukta

sinire paralel seyreder. Daha sonra sa$a do$ru bUkUlUr ve pia materi delerek

optik sinire girer. Optik sinirin merkezine ulagtrktan sonra on krsma dogru

dUzgUn bir gekiHe ilerler. Lamina kribrozadan geger ve goz kUresinin igine

girer. Bu noktada posterior siliyer aryerler sklerada optik sinir etrafrnda

anastomotik bir halka olugturur (Zinn Haller halkasr) (1 1). Bu halkadan grkan

kUgUk dallar koroidi penetre ederek optik disk ve komgu retinayt besler.

Santral retinal arterin dallarr ile posterior silyer arterin dallan araslnda kUgUk

anastomoztar meydana gelir. Bazen bu iki arteriyel sistem arasrnda genig

ba$lantrlar meydana gelir ve "Silyoretinal arteri" olugturur.
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GOz kUresinin igine giren santral retinal arter superior ve inferior olmak

uzere iki dala ayrtltr. Superior ve inferior dallarln ayrtlmastndan birkag

milimetre sonra her iki dalda nazal ve temporal dallara ayrtltr. Bu son

bolUnme optik sinir iginde ya da optik disk Uzerinde olabilir. Santral retinal

arter ve venin dallan diskin merkezinden genellikle nasal tarafa do$ru

glkarlar. Bu glkan d6rt dal retinanrn tUm kadranlartna da$tltr ($ekil 5). Bir

kadrandaki dallar araslnda anastomozya da Ust Uste binme yoktur. Nazal

dallar do$rudan ora serrataya do$ru uzantrken, temporal dallar fovea

sentraf isin Ust ve alt krsmtnda seyrettikten sonra ora serrataya uzanr.

gekil 5. Retinanrn vaskUler yaprsr (SUleyman Demirel Universitesi Gtiz Klinigi-2006)

Dallar Uzeri internal limitan membran ile kaplanmrg olarak sinir tabakasl

iginde seyreder. Bu membran, mtiller hUcrelerinin yaygrn sonlanmalarlyla

olugan bazal membrandlr (10). Membran ince ve geffafttr ve bundan dolayt

damarlar oftalmoskopi i le rahatga gorU lebilmekted ir. Arteriyoller internal

nUkleer tabakaya kadar retinantn farkh katmanlartna yaylhr. Arteriyoler

anastomoz yoktur. Arteriyoller yaprsal olarak baklldt$tnda vUcudun di$er
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yerlerindekilere benzerler ancak bunlarda internal elastik lamina yoktur ve

dtiz kas hUcreleri tunika adventisyasrndadrr. Arteriyoller duvarlan nonfenestre

endotel hUcreleriyle srrah diffUz kapiller a$a agtltrlar. Endotel drgtnda

endotelyal basal membrana kadar gok saytda perisit bulunur. 5 - 6 pm

gaplnda olan (12) retinal kapillerler yUzeyel ve derin a$lar olugtururlar fakat ig

nUkleer tabakanrn drgrna grkmazlar (19). Derin a$ln gapt yaklagtk olarak 50

pm ( 15 - 130 pm ) iken, yUzeyel a$ 65 pm (16 - 150 pm) gap ile biraz daha

kallndlr (12). Kapiller a$lar makUlada yo$un bir gekilde bulunmalanna kargtn

fovea sentraliste yoktur. Kapilerlerin olmadr!ru bu bolge "foveal avaskUler

zon" olarak adlandrnlrr ve yaklagrk olarak 500 p gaplndadtr (10).

VenUller kapiller ba$lanfilardan do$arlar ve birbirlerine katrlarak genig

yUzeyel venleri olugtururlar. Bunlar retinal artere eglik ederler. Bazl

noktalarda gaprazlagr rlar. Bu gaprazlagfn? noktalarr nda arterler iistten

(vitreusa bakan taraftan) geger. Superior ve inferior temporal ve nasat dallar

birlegerek santral retinal veni olugturur. Santral retinal ven, goz kUresini

lamina kribrozadan gegerek santral retinal arterin yanrndan terk eder. Arterin

yanrnda optik sinir iginde ilerler ve subaraknoid araltla geger. Daha sonra

dural krllftan glkar ve direkt olarak kavern6z sinUse ya da superior oftalmik

vene drene olur.

2.1.4 Ntiral Retina Tabakalan

lglk mikroskopi bulgularrna bakrlarak retina katmanlarr on tabakadan

olugur. Bunlar drgandan igeriye 96yle stralanabilir ($ekil 6).

Retina pigment epiteli (RPE)

Rod ve koniler

Eksternal limitan membran

a

o

a
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a

a

o

o

a

a

a

Drg nlikleer tabaka

Drg pleksiform tabaka

ig nUkleer tabaka

ig pleksiform tabaka

Ganglion hUcreleri

Sinir l if itabakasr

internal limitan membran

1. lE limitan membran

2. Optik sinir lifleri kat:

3. Ganglion hilcreleri katr

4. ig pleksiform katr

Amakrin hiicreler

5. ig ntikleer kal
. Bipolar hiicreler

6. Drg plekiform katr

Harizontal hiicreter '

7. Dr9 mikleer kat

Fbtorcseptiirler

8. Dr; limitan membran

9. Koni ve basil katr

Mti I lel i n destekleyi ci h$creleri

'10. Retina pignent epileli

11. $ruch membranr

gekil 6. Retinanrn katmanlan ( A Short Textbook Ophthalmology, Gerhard K. Lang @ 2000 Georg
Thieme Verlag)

Bu tabakalardan eksternal limitan membran, fotoreseptor hUcreler ile

mUller hUcrelerinin radyal prosesleri arasrndaki stkr ba$lanttlann yan yana

gelmesiyle olugur. Drg nUkleer tabaka ise, rod ve koni hUcrelerinin

nUkleuslanndan olugur. Drg pleksiform tabaka, rod ve koni hUcrelerinin

terminal uzanttlan ile bipolar ve horizantal hUcreler arastndaki sinapslardan

olugur. ig nUkleer tabaka, bipolar, horizontal, amakrin ve mUller hUcrelerinin

nUkleuslannr igerir. ig pleksiform tabaka, bipolar, amakrin ve ganglion
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hUcreleri arasrndaki sinaptik ba$lantrdan olugur. Ganglion hUcre tabakast

ganglion hUcrelerinin nUkleuslannr ihtiva ederken, sinir lifi tabakasr optik

diske do$ru y6nlenmig ganglion hUcre aksonlarrnr bulundurur. Ndral retinanrn

vitreus yUzeyinde mUller hUcrelerinin yayrlan uzantrlan basal membranla

kaplanlr. Bu uzantrlar ve bazal membran internal limitan membranr olugturur

(10) .

2.2 Retina Histolojisi

22.1 Retina Pigment Epiteli
.  ; " .  , ,  . ,  , ,  ! ,

Bruch membranr Uzerinde yer alan tek srralr hekzanokUboidal

hUcrelerden olugmaktadrr (11). Retina pigment epiteli fotoreseptor

fonksiyonunun devamr igin yagamsal 6neme sahiptir (20,21). Bu yagamsal

gdrevlerini beg gekilde yapar. Bunlar yansryan rgr$rn absorbsiyonu,

fotorseptorlerin igine ve drgrna metabolitlerin aktif transportu, kan - retina

bariyerin in ol ugtu rulmasr, gdrsel pigmentlerin rejenerasyon u, fotoresept6rlerin

drg segmentlerinin fagositozudur. Geng gdzlerde RPE srnrn Bruch

membranrna bitigiktir ($ekil 7) Bruch membrant beg katmandan olugur.

Bunlar RPE bazal membranr, ig kollajen tabaka, elastik tabaka, drg kollajen

tabaka ve koryokapiller endotelin bazal membrantdtr.
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interrcl  l imit ing
oembrone

exlernoi Iimiting
memorone

retinol pigmeni
epithel iua

itl?lml,limiting

bce

opex

bcsa

extemol limi6ng membrone

$ekil 7. Retinanrn histolojik yaprsr (Ophthalmology Myron Yanoff & Jay S. Duker @ 1999 Mosby
lnternational Ltd.)

Retina pigment epiteli hUcreleri gekil ve boyutlan itibariyle retinanrn

de$igik yerlerinde gegitlilik gosterir. MakUler bdlgede kUgUkken (kabaca 1O-14

pm gaprnda) perifere do$ru daha dUz ve genigtirler (60 pm) (22). RPE

Uzerinde uzanan fotoreseptor yo$unluSu kabaca her RPE hUcresi igin

yaklagrk 45 fotoreseptordUr. Retina pigment epiteli hUcresi apikal ve bazal

tarafta farkhhklar gosterir. Fotoresept6rlere bakan apikal tarafta

fotoreseptorUn d r g segmentiyle arasr nda (Drg segmenti fagosite ederek)

mikrovili vardrr. Melanin granUlleri yine hUcrenin apikaltarafrnda birikmigtir.

HUcrenin orta krsmrnda nUkleus, golgi aparatr, endoplazmik retikulum ve

lisozom bulunur. Bazal membranda mikroviliyoktur. Ancak bu krsrm

absorbsiyon ve sekresyon yUzeyini artrrmak amacryla gok sayrda ige do$ru

krvrrm igerir.

Retina pigment epiteli hUcresine adrnr veren pigment olan melanin

melanosom adr verilen sitoplazmik granUllerde butunur. Geligimsel olarak

RPE insan vUcudunda pigmente olmaya baglayan ilk dokudur ve bu yagam
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boyunca belirli bir derece de devam eder. Yagla beraber melanin granUlleri

lisozomlarla eritilebilir, bunu sonucu olarak yagh kigilerin funduslarlnda

pigmnet daha azdr. Melaninin gozdeki gdrevi tartrgmahdtr. Bu konuda bir gok

hipotez vardlr. Yayrlan rgr$r absorbe etmesi teorik olaran en dnemli optik

yararlan arasrndadrr. Ayrrca melaninin, toksinleri ba$layan serbest radikal

diizenleyici 6zelli$i de vardrr. Melaninin embriyonik hayatta fovea ve optik

yolun geligiminde rolU de vardtr (12).

Retina pigment epitelinde bulunan di$er Onemli bir pigmentte

"lipofuscin"dir. Yagrn ilerlemesiyle beraber lipofuscinin RPE hUcrelerinde

birktigi saptanmrgtrr. Lipofuscin bir miktar gocukluk ga$rnda da g6rUlmesine

kargrn ileri yaglarda hticre altrn otofldresan pigment geklinde hUcreyi

doldurmaktadrr (23). Lipofuscinin drg segment lipidlerinin RPE hUcreleri

taraflndan sindirilmesi sonucu ortaya grktr$r dUgUnUlmektedir. Ayrrca bu lgtk

ve oksidasyon sonucu hasar g6ren membran fragmanlan olabilir.

Lipofuscinin yagla beraber RPE'de birikmesive bu gozlerin bazrlannda RPE

azalmasr, drusen geligimi, RPE atrofisi ve koroidal neovaskUlarizasyon

geligimi lipofuscinin RPE'de hasara yol agtr$r dUgUncesini akla getirmigtir.

Retina pigment epiteli membrant, iyonlar ve glukoz, aminoasitler gibi

metabolitler igin aktif ya da kolaylagtrncr transport sistemleri ile selektif iyon

kanallan igermektedir. Apikal ve bazal tarafta bir gok farklt iyon kanah ve

transporter vardrr. Orne$in elektrojenik Na - K pompasl yalntzca apikal

tarafta bulunurken, Cl- bikorbonat pompasl yalntzcabazal taraftadtr. Bu

asimetrik transport sisteminin sonucu olarak RPE'de suyun hareketi apikal

taraftan bazal tarafa olur.

Retina pigment epiteli ve retinal damarlar kan retina bariyerini olugturur

(24). Bariyerin fonksiyonu suda gOzUnen molekUllerin interselUler

kareketlerin i krs tlayarak bu nlart n reti naya gi rmesin i engelleyen st kl

ba$lantrlara ba$hdrr. Elektron mikroskopisi, retinal kapiller endotelyal

hUcreler ve RPE hUcrelerinin apikolateral uzantrlarrnr srkrca geviren zonula
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okfUdensleri gostermigtir. Ayrrcabir zaman retina kapillerlerin etraftnt slktca

saran glial hUcrelerin de kan retina bariyerinde rolU oldulu dUgUnUlmUgtUr.

Bariyer sayesinde makromolekUller ve iyonlar dolaglmdan retinaya pasif

difUzyonla gegememektedir. Bunlar igin selektif aktif transport

uygulanmaktadtr.

2.2.2 Foto rese ptii r H ticrele r

Fotoresept6rler rod ve koniler olmak Uzere ikitanedir. Rod hUcreleri

temel olarak log rgrkta cisimlerin siyah ve beyazln farkll tonlartnda

algtlanmaslndan sorumlu iken koni hUcreleri parlak rgr$rn objeler Uzerinde

gOzUlerek onemli ayrrntrlarr ve renkli algrlamayr sa$lamakla yUkUmlUdUrler.

Retinada rod hUcrelerinin toplam sayrsr yaklagrk 110 - 125 milyon araslnda

iken koni hUcreleri 6.3 - 6.8 milyon arasrndadrr. Bu hUcrelerin yo$unluklan

retinanrn farkh bdlgelerine gdre de$igiklik arz etmektedir. Rod hUcreleri

foveada yoktur. Perifere do$ru yo$unluklarr artar ve uzak perifere yaklagttkga

tekrar azalmaya baglar. Uzak periferde mm2'de yaklagtk 30 OOO rod hUcresi

vardrr. Koni hUcrelerinin en yo$un oldu$u yer ise foveadtr, perifere gittikge

sayrlan azaltr. Rod ve konilerin sayrsr ganglion hUcrelerinden fazladtr.

Retinada yaklagrk 1 milyon ganglion hUcresi vardrr ( Her ganglion hUcresine

yaklagrk 100 fotoreseptor dUger). Bu gok sayrda rod ve koni hUcresinin optik

sinirin sadece bir aksonunu aktive efti$ini g6sterir (10) ($ekil 8).
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$ekil 8. Rod ve koni hiicresi (Basic Neuroscience, Arthur C. Guyton O 1987 W.B. Saunders Company)

Rod ve koni hUcreleri her ikisi de serbest sonlanmalannrn gekillerine

gore adlandrnlan uzun ve dar hticrelerdir. HUcrelerin RPE'de sonlanan

krsmrna d19 segment denir. Ba$layrcr saplar drg segmenti ig segmente

baSlar. HUcrenin rgr$a duyarh krsmr olan drg segment membranlan gorme

pigment motekUllerini geren bozuk para benzeri disk yrSrnrndan olugmugtur.

Rod hUcresinin drg segmenti her biri di$erinden ve hUcre zanndan ayrr

yaklagrk 1000 tane disk igerir (1 1) Disklerin her biri yaklagrk olarak 2 pm

gaprnda ve 14 nm kahnh$rndadrr (10). Koni hUcrelerinin drg segmentinde

diskler farkh olarak hUcre membranrna bir agrklrkla ba$lanrrlar. Bu aralrkla

disk ekstraselUler boglukla temas halindedir. Sonug olarak koni hUcresinin drg

segmentinden diskler tek tek izole edilemez. Drg segmentin bitiminde yer

alan konstrUkte bOlgeye "Silyum" denir. Burasr birgok mikrotUbUlU yaprsrnda

barrndrran silyaya benzer. ig segment "Drg Elipsoid" ve "ig Miyoid" olmak

Uzere ikitabakaya aynlrr. Silyumun hemen bitiginde baglayan drg elipsoid

tabakada mitokondri bulunurken myoid tabakada golgi cisimci$ive

ribozomlar bulunur. Drg ba$layrcr fibril ig segmentten nUkleusa uzanrr. Bu

krsrm nUkleus konilerde drg segmente daha yakrn oldu$u igin krsadrr. ig

ba$layrcr lif ise nUkleustan sinaptik bdlgeye do$ru uzanrr. Sinaptik bdlgede

sinaptik vezikUller ve kimyasal transmitterler bulunur. HUcreler triad denilen
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UglU sinaptik invajinasyonlarla sonlanrrlar. Bu invajinasyonlann birisi bipolar

hUcreden, diger ikisi de horizantal hUcreden kaynaklanrr. Rodlarda sadece bir

triad bulunurken, koni hUcrelerinde bu sayr 20'ye kadar gtkabilir.(1 1) Konilerin

ig segment gaplan 1.6 - 2.2 pm iken rodlartn ig segment gapt 1.8 -2.0 pm

civarrndadrr (25).

Koni hUcrelerinin L, M ve S olmak Uzere 3 tip olduSu saptanmtgttr. L tipi

koniler uzun dalga boylu rgrklara (Klrmrzr), M tipi koniler orta dalga boylu

rgrklara (Yegil), S tipi koniler ise krsa dalga boylu rgrklara (Mavi) duyarltdtr. L

ve M tipi koni hUcreleri tUm konilerin o/o 85 - 90'lnl olugturur. Konilerin

dagrllmr de$igiklik gdsterir. S tipi koniler fovea merkezinde bulunmazken,

fovea merkezinden 2''lik uzakhkta dairesel alanda yo$unlagmaya baglar ve

buradan perifere gidildikge saytlan artar (26).

2.2,3 Horizontal H i.icreler

Horizontal hUcreler, rod ve konilerin terminal uzantllartna

yerlegmiglerdir. Bu hUcreler multipolardir ve retina yUzeyine horizontal

seyreden bir tane uzun, birden fazla krsa uzantrlan vardtr. Uzun prosesin

uzunlu$u 1 mm'ye yakrndrr. HUcre sitoplazmast "Kolmer kristaloidi" adt

verilen ribozomlarla sanlmlg, tUbUler membrandan yaprlmrg organeller igerir.

Horizontal hUcreler, 7 koni pedikUlU ile sinaptik ba$lantrsr olan krsa uzantrlar

aracrh$ryla koni hUcrelerine ba$lantrlar. Rodlarla ba$lantt ise yine ktsa

uzantllan aracrh$ryla yaklagrk 10-12 rod sferUlleri iledir. Uzun uzanttsl ise

birbirinden uzaktaki koni, rod ve bipolar hticreler arastndaki ba$lantlyl

sa$lamaktadrr. Horizontal hUcreler, rgl$rn uyanst ile rod ve koni

hUcrelerinden sahverilen ndrotransmitterlere cevap verir. Horizontal

h Ucrelerin, bipolar h Ucrelerin aktivitesini in h ibe eden i nhibitdr norotransm itter

salgtladr$rna inanrlmaktadrr. Horizantal hUcrelerin g6rsel uyanyr bUtUnlemesi

de olasrdrr (10).
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2.2.4 Bi polar H iicreler

Bipolar hUcreler, fotoreseptor hUcreler ve ganglion hUcreleri ile sinaps

yaparak bu iki hUcre grubunun iletigimini sallar. HUcre govdesi ig nUkleer

tabakada lokalize olmugtur. Aksonlan ig pleksiform tabaka igin uzanarak

amakrin ve ganglion hUcreleri ile sinaps yapar. Temasta bulundu$u rod ve

koni hUcrelerine gore rod bipolar ve koni bipolar hUcreleri olmak Uzere iki tipi

vardlr. Rod bipolar hUcreleri 15 - 30 pm gaprndaki dendritik uzantrlart ile

parafoveal b6lgede 18 -70 arastnda rod hUcresi ile sinaps yapar. Koni

bipofar hUcreleri ise midget, mavi, diffUz ve giant olmak izere ddrde aynltr.

Bipolar hUcreler amakrin ve ganglion hUcreleri ile kurdeleyi andrrrr tarzda iki

uglu (diad) sinaps yapar (26).

2.2.5 Amakri n H ticreler

Amakrin hUcreler bipolar hUcrelerin ganglion hUcresi sonlanmalarrnda

bulunan akson igermeyen hUcrelerdir. Genig hUcre g6vdeleri, bol

sitoplazmalarr ve lobtile nUkleuslarr ile tanrnrrlar. Ganglion hUcreleri

yakrnlarrna Iokalize olmuglardtr, genig radyal uzantrlart bir di$er amakrin

hUcreyle, ganglion hUcrelerinin dendritleriyle ve bipolar hUcrelerin aksonal

sonlanmalarr ile sinaps yaparlar. Aynt zamanda ganglion hUcrelerini de

uyaran bipolar hUcreler tarafrndan stimUle edilirler (10)

2.2.6 Ganglion Hiicreleri

HUcre govdeleri ve dendritleri internal pleksiform tabaka iginde uzanan

bipolar hUcreler ve amakrin hUcrelerle sinaps yapan retinal noronlardrr.

Ganglion hUcrelerinin aksonlan optik siniri olugturarak lateral genikulat
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nUkfeusta sonlantr (27). Foveal koni hUcreleri 1:1:1 geklinde bipolar ve

ganglion hUcreleri ile sinaps halindedir, bu oldukga spesifik bir yol sa$lar.

Fovea dlgrnda fotoreseptdrler daha genig duysal alanlara yayrlmrglardtr. Bu

alanlarda bir ganglion hUcresi yaklagrk 130 fotoreseptorUn uyartlartnt toplar.

MakUler alan ganglion hUcrelerinin % 50'sini igerir. Bu noktadaki reseptif alan

perifere gdre oldukga kUgUktUr.

Reseptif alana parlak rgrk dUgtU$Unde bazr ganglion hUcreleri aktive

olurken bazlan inhibe olur. Bir ganglion hUcresinin ba$lantth oldu$u rod ve

koniler o hUcreye ait reseptif alanr olugtururlar. Bazt reseptif alanlar

santralden stimUle edildi$inde farkh, periferden stimUle edildi$inde farklt renk

alglsr yaparlar (11). Ganglion hUcreleri midget ve parasol ganglion hUcreleri

olmak Uzere iki gruba ayrtltr (27). Midget ganglion hUcreleri, uzaysal

diskriminasyon ve gdrsel hareketleri parvoselUler yolda tagtrken, parasol

ganglion hUcreleri hareket ve y6n algrlanmasrnr magnoselUler yolda tagtrlar.

Ayrrca bazr ganglion hUcrelerinin 470 nm'de maksimum rgrk absorbsiyonuna

ulagan ve rgl$a duyarlr bir pigmnet olan "Melanopsin" igerdi$i g6sterilmigtir.

Bu da ganglion hUcrelerin diUrnal ritimin dUzenlenmesinde 6nemli

fonksiyonlarr oldu$unu gostermektedir (1 1 )

2.2.7 MUller Hficreleri

MUller hUcreleri retinanrn iskelesini olugturan glial hUcrelerdir. Vitreus

korteksine ulagtrklarr zaman arka kutupta kUgUk parlak noktalar tarztnda

(Gunn benekleri) bazen klinik olarak da gdrUlebilen genig ayaklar olugtururlar.

MUf ler hUcreleri fibrdz, aselUler internal limitan membrant yaparlar. (1 1)

MUller hUcrelerinin radyal uzantrlan fotoreseptor hUcrelerle stkt ba$lanttlar

yapar. Bu tabaka ise drg limitan membranl olugturur. (10) Retinal yaplyt

desteklemelerinin yanrnda noronal impulslarrn olugmastnda ve

fotoreseptdrlerin ig segmentleri n i n beslenmesinde rolleri vard I r.

Fotoreseptorlerin hiperpolarizasyonu srrasrnda iyonik bir depoyu andtrtr ve
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bu elektroretinogramda b - dalgasr olarak kendini gdsterir. HUcre dlUmUne

kargl retinanrn karakteristik yanrtr olan gliosisi olugturmak igin prolifere olur.

2.3 Makiila Fonksiyonlan

Bagta makUla olmak izere retina uzak ve yakln gorme, renkli g6rme, U9

boyutlu gorme, gorsel nesnelerin kontrast ve parlakllklanntn algllanmast gibi

birbirinden farkh bir gok girift fonksiyonu yerine getirir.

2.3.1 Gtirme Fonksiyonu

Rod ve koni hUcreleri rgl$a maruz kaldl$rnda yaplsl de$igen kimyasal

maddeler igerirler. Bunlar gdrme uyaranlnln baglamaslnda teti$i geken

faktdrlerdir. Bu lgl$a duyarh kimyasal maddeler rodlarda "Rodopsin" adlnl

alrrken koni hUcrelerinde "iodopsin" olarak adlandrrl l lr.

Retina pigment epitelinin igine uzanan rod hUcrelerinin dlg segmentinin

o/o4O'nda rodopsin bulunur. Rodopsin, bir protein olan "Skotopsin" ve bir

karotenoid pigment olan "Retinal"in birlegiminden olugmugtur. Retinal 11-cis

retinal formundadrr. Retinalin 11-cis formunda olmasl onemlidir gUnkU ancak

bu formu skotopsin ile birlegebilir.

lgrk enerjisi rodopsin taraflndan absorbe edildi$inde yaplsl de$igmeye

baglar. ilk agamada prelumirodopsin'e ddnUgUr. Bu molekUlde yaplstndaki cis

formu korunur ancak molekUl daha gergin hale gelmigtir. Prelumirodopsin

nanosaniyeler iginde lumirodopsin'e ddnUgUr. Lumirodopsin mikrosaniyede

metarodopsin I'e o da milisaniyede metarodopsin ll'ye dOnUgUr.

Metarodopsin ll ise skotopsin ve all - trans retinal'e ayrlltr. Bu iglemin

sonucunda rod hUcresi uyanlmlg olur. Buradaki mekanizma goyle

agrklanabilir. Rod hUcrelerinin uyarrlmadr$r zamanlarda ig segmentte bulunan
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Na pompalan Na* iyonlarrnr sUrekli drganya pompalamaktadrr. HUcreler arasl

arahktaki bu iyonlar drg segmentten igeriye tekrar girmekte ve denge

sa$lanmaktadrr. Bu durumda rod hUcresinin membranlnln igi yaklagtk - 30

milivolt civarrnda bir yUke sahiptir. lgtk uyarant i le rodopsinin yaptst

de$igti$inde drg segment membrant Na* iyonlartna kargt gegirgenli$ini

kaybeder ancak ig segmentteki Na* pompalan Na*'u dlganya pompalamaya

devam etmektedir. Pozitif iyonlann drgan atrlmasr hUcre igi membranlntn

negatifli$ini artrrmaya baglar. HUcre hiperpolarize olur. Membran igi

potansiyel potasyum iyonlanntn membrandan gegigi igin denge potansiyeli

olan - 90 milivolta kadar hiperpolarizasyon devam eder (28).

Na* iyonlarrna drg membranrn gegirgenliginin azalmast konusunda iki

teori vardlr. Bunlardan ilki, rodun drg segmentindeki diskler iginde bulunan

kalsiyum iyonlarryla i lgil idir. Rodopsin tglk taraftndan pargalandt$lnda

disklerdeki kalsiyum sitoplazma igine saltverilir. Kalsiyum iyonlart Na*

kanallannrn ig yUzUne baglanarak Na* igeri girigini bloke eder. Bir di$er teori

ise pargalanan rodopsinin fosfodiesterazr aktive etmesi ile ilgilidir. Aktive olan

fosfodiesteraz c GMP sentezini azal|ur. c GMP'nin normal fonksiyonu Na+

kanallannr agrk tutmaktrr. DUzeyi azaltnca Na+ kanallan agrk kalmayacak ve

hUcre drgrndaki Na iyonlarr hUcre igine giremeyecektir (28).

Rod hUcresi bu arada kendini bir sonraki uyanya hazrrlar. Retinal

izomeraz enzimleri all - trans retinali 11 - cis retinal'e donUgtUrUr. Agtkta

bulunan skotopsinle birlegen 11 - cis retinal de yeniden rodopsini olugturur.

Ne rod hUcreleri ne de koni hUcreleri aksiyon potansiyeli Uretir. Bunun

yerine rod ve konilerin drg segmentlerinde olugan hiperpolarizasyon reseptor

potansiyeli resept6rU n govdesinden gegerek d i$er son lanmalart nda si naptik

gdvdeye direkt elektriksel voltaj olarak iletilir. Buna "Elektrotonik ileti" denir.

Sinaptik govdede ise reseptdr potansiyeli kimyasal do$asr hala bilinmeyen

transmitter maddenin sahverilmesini kontroleder. Sonug olarak her iki hUcre
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tipinde de sinyaller aksiyon potansiyeli olarak de$il de elektrotonik ileti olarak

iletil ir.

Fizyolojik olarak bipolar hUcreleri depolarizan ve hiperpolarizan olarak

iki gruba aylrabiliriz. Depolarizan bipolar hUcreler, rgr$a maruz kalan rod ve

koni hUcreleritarafrndan uyanhr. Mekanizma 96yle agtklanabilir. Rod ve

konilerden salgrlanan transmitter madde depolarizan bipolar hUcreleri inhibe

eder. O nedenle karanhkta rod ve koniler bUyuk miktarlarda transmitter

madde salgrladrklan zaman depolarizan bipolar hUcreler inhibe olur. Fakat

rgr$a maruziyet, rod ve konilerden salgrlanan transmitter maddenin

azalmasrna sebep olur. Bu da depolarizan bipolar hUcrelerin inhibisyonunu

ortadan kaldrrlr. Onlann uyarrlmaslna izin verir. Aynr transmitter maddenin

varhgrnda ise hiperpolarizan bipolar hticreler inhibe olmazlar tersine

uyanlrrlar. Sonug olarak rgrkh ortamda hiperpolarizan bipolar hUcrelerde

depolarizan bipolar hUcrede meydana gelen olaylarrn tersi meydana gelir. Bu

iki bipolar hUcre tipi arasrndaki farklrhk hem pozitif hem de negatif uyanlartn

amakrin ve ganglion hiicrelere farklr bipolar hUcreler tarafrndan iletilmesine

neden olur. Her iki bipolar hUcrede sonlanmalarrnda amakrin ve ganglion

hUcrelerin uyarrlmastna neden olan eksitator transmitter btraktr (27).

Horizantal hUcreler ise rod ve koniler tarafrndan uyartltr. Bipolar

hUcrelerin dendritleri yakrnrna yerlegmig bu hUcrelerde bipolar hUcreleri

uyarlrlar. Fakat bu hUcreler uyaranr alan bipoalr hUcrelerin yantndaki bipolar

hUcreleri inhibe edici etki gosterirler. Bundan dolayr horizantal hUcreler

retinanrn lateral inhibitdr yola$t olarak da adlandtnlabilir.

Amakrin hUcreler bipolar hUcreler tarafrndan uyarrhr. Bu hUcrelerde

horizantal hUcrelere benzer gekilde lateral sinyaller iletebilirler. Bipolar

hUcreler taraflndan stimUle edildi$inde ilk cevap gok gUglii olmasrna ra$men

hemen ardrndan cevap saniyeler iginde azaltr. Bundan dolayt amakrin

hUcrelerin gUglti uyaranlarrnrn beynin rgrk yo$unlu$undaki ani de$igikliklere

kargr hazrr olmasrnr sa$ladr$rna inantlmaktadtr. Horizantal ve bipolar
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hUcrelereden bir di$er farkr ise daima aksiyon potansiyeli olarak uyaranl

iletmesidir.

Ganglion hUcreleri ise kendilerine gelen sinyali aksiyon potansiyeli

formunda optik sinir lifleri araoh$ryla beyine tagrrlar. Bu hUcreler uyanlmamlg

oldugu zaman bile, saniyede 5 oranrnda devamlt sinir iletisi taglr. G6rsel

uyaran bu bazal derecedeki ganglion hUcre stimUlasyonunun Uzerine

sUperimpoze olur. Bu impuls saniyede 5 uyarant daha yukarrlara gtkarabilen

eksitatuar sinyal olabilece$i gibi bunu srfrra kadar indirebilen inhibit6r bir

uyaran da olabilir (28).

Sonug olarak, depolarizan bipolar hUcrelerrod ve konilerden aldl$l

eksitatuar bilg iyi gang lion hUcrelerine tagt rken, h iperpolarizan gang lion

hUcreler ve horizantal hUcreler lateral yerlegimli rod ve konilerden aldl$t

inhibitdr uyaranl tagrr. Amakrin hUcreler ise krsa sUren gUglU sinyallerle retina

ayd r n lanmas r ndaki de$igikl ikleri yansrtr r. (27,28).

2.3.2 Renkli Giirme Fonksiyonu

Renkli g6rme fonksiyonunun mekanizmasl henUz tam olarak

agrklanabilmig olmasa da bu konuda gegitli teoriler vardrr. Bunlardan en

6nemlisi ilk olarak Young tarafrndan agrklanan ve daha sonralan Hemholtz'un

da gozlem ve deneyimleri ile destekledi$i Young - Hemholtz teorisidir.

Zamanla bu teori en gok kabul g6ren teorilerden birisi olagelmigtir. Koniler

bilindi$i gibi krrmrzr, yegilve mavi rgrla duyarll olmak Uzere (L,M,S tipleri)

a17 ng gruba ayrrlmrgtrr. Bunlar ktrmtzl, yegil ve mavi dalga boylartndaki

rgrklara daha hassastrrlar. Ara dalga boylarrnda rgrk konileri uyardl$lnda L,M

ve S tipi konileri belli yUzdelerde uyanhrlar. Orne$in turuncu dalga boylu (580

mp) bir lgrk L tipi konileri 99% ile uyarrrken, M tipi konileri 42% ile uyaracak

mavi konileir ise uyarmayacaktrr. Beyne giden uyan 99:42:0 kombinasyonu

olarak algrlanacak ve bu turuncu rengi algrlamamrzr sallayacaktrr. San renk
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algrlanrrken oran 83:83:0 (L:M:S), yegil algrlanrrken de 31:67:36 (L:M:S)

geklinde olur. Mavi renk algrlanrrken oran 0:0:97 (L.M:S) olarak degigecektir.

TUm konilerin egit stimUlasyonu beyaz rgr$rn algrlanmasrnl sa$layacaktrr(28)

Hering teorisinde (29) ise krrmrzl - yegil, mavi- san , siyah -beyaz

kanallar sistemi vardrr. Krrmrzr - yegil kanalda krrmrzr yada yegil rglga duyarh

hUcre kUmelenmeleri vardrr. Hering teorisinde bu kUmelenmede gelen rglga

kargr 4 farklr yanrttan bahseder. Bunlar merkezde L konilerin, periferde M

konilerin oldu$u kUmelenme ile; merkezde M konilerin periferde ise L

konilerin oldu$u di$er kUmelenmedir. Merkezinde L konilerin oldugu grup

gelen rgr$a kargt iki yantt olugturabilir. Bunlar merkezdeki L konilerin on

periferdeki M konilerin off oldu$u uyaran ile merkezindeki L komilerin off,

periferdeki M konilerin on oldu$u uyarandrr. Aynr durum di$er kUmelenmede

de birbirinin zrttr olacak gekilde mUmkUn olur. Merkezdeki L koniler

periferdeki M konilerden antagonistik sinyaller alrrken merkezdeki M koniler

yine gevrelerindeki L konilerden antagonistik sinyaller ahrlar. Kabul edilen bir

g6rUg bu sistemin foveadaki midget bipolar hUcreleri de kapsadr$rdrr. L ve M

konilerden aldtSt uyanyr direk olarak retinal ganglion hUcrelerine iletirler. Koni

antagonizmasr ise indirek olarak horizantal ve amakrin hUcrelere baghdlr. Bu

koni koni antagonismi renk algrsrndakifarklrlr$r yansrtrr. Bu algoritm mavi-

san yada siyah -beyaz igin de agrklanmaya gahgrlsa da renk alglsrnln

agrklanmasrnda oldukga yetersiz gorUnmektedir (29).

2.3.3 Stereopsis

Cisimleri Ug boyutla algrlama hissi olan stereopsis renkli gorme

fonksiyonu gibi tam olarak agrklanabilmig degildir. Bir cisimden gelen

gorUntUnUn her iki gdzde foveadaki korrespondan noktalar Uzerine dUgmesi

ve bu dUgen g6rUntUlerin beyinde birbirine birlegtirilmesi esaslna dayanrr.

Belirli bir uzakhkta tUm g6rUntUler foveada aynr korrespondan noktalar

Uzerine dUger ve tek bir geymig gibi yada iki boyutlu algllanrr. Bu uzakllk
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Uzerindeki hayali dUzleme "Horopter" denir. Horopter Uzerindeki noktalar her

iki gOz retinasrnda aynr korrespondan noktalara dUgecegi igin noktalar tekmig

gibi algllanlr. Horopterin dnUndeki bir nokta ise horopterdeki noktaya g6re

foveada farkh bir alana dUgecektir. Bu dnceki noktaya gore korrespondan

olmayan bir nokta olugturacak ve algrlama horopterdeki nokta ile arastnda bir

dUzensizlik ortaya grkaracaktrr. Bu binokUler disparite stereopsisin temelini

olugturur. Beyinin paryetal korteksinde binokUler egitsizli$e hassas n6ronlar

saptanmrgtrr (30). Beynin bu alantnln aydlnlanma ile beraber hareket ve

derinligi de igeren Ug boyutlu uzayla ba$lantrh gdrsel yolun bir pargasl oldu$u

tespit edilmigtir (31). Ayrrca cisimlerin gekil, kimlik, renk ve binokUler

disparitesin yorumlayan temporal kortekste ikinci bir yol bulunmugtur (30).

B6ylece binokUler disparite farklt olarak iki ayn sistemle beyinde

de$erlendirilir.

Cisimlerin normalde Ug boyutlarr vardrr. Bunu X, Y ve Z noktalarr olarak

varsayarsak bu noktalardan her birinden g6ze gelen gOrUntU fovea Uzerinde

farkh korrespondan noktalar Uzerine dUgecektir. Her iki gozden gelen bu

gdrUntUler goreceli derinlikler yorumlanarak birlegtirilecek ve Ug boyutlu

olarak algrlanacaktlr. Bazr gallgmalar binokUler disparitenin hedefteki cismin

gekli ve kimli$inden daha once analiz edildigini ortaya gtkarmrgtrr (31,32).

Random - dot stereogramrn bulunmasr binokUler disparitenin Ug boyutlu

algllamadaki onemini ortaya grkarmrgtrr. Random - dot stereogramda 6rnek

verecek olursak bir gok noktadan olugturulmug bir kUp vardrr. Bu noktalardan

olugmug gekle tek gozle baklldr$rnda gok azbir miktar Ug boyutlu algtlama

gdrUlecek yada hig g6rUlmeyecektir. Oysa bu stereogramdan iki tane yan

yana koyulup binokUler olarak bakrldr$rnda gekilde agkga bir derinlik algtst

ortaya grkacaktrr.

Gdzle uzayda bir noktaya dikkatle baktldt$lnda bu her iki gdzUn

retinasrna korrespondan olmayan iki spot halinde dUger ama bu nokta

uzaklagtrkga retinaya dUgen gOrUntU korrespondana ddnUgUr. DUgen

gdrUntUnUn korrespondan alandan uzakh$r horizontal yonde, 2 dereceden az
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(retina Uzerinde yaklagtk 0.6mm) ve birkag arc dakikadan daha az vertikal

komponentivarsa uzayda bu tek nokta bakrlan yerden daha yakrnda gdrUlUr,

Bu srrada nokta igeriye do$ru yer de$igtirirse, nokta uzaklaglyormug gibi

algrlanrr. Birkag arc dakikadan daha fazla vertikal komponent ve 2 dereceden

daha bUyUk horizantal komponent varsa spot gift gorUlecek, uzak,yaklnda

algr lanabilecek yada alg r lanamayacaktr r.

2.3.4 Kontrast Duyarhhk

Goz, cisimleri kendileri ve arka planlarrndaki aydrnlrk farklarrnr ayrrt

eder. Bu maksimum ve minimum aydrnhk farklan kontrastr tanrmlar. Bunu

beyazve siyah renkli gubuklarrn yan yana konulmaslyla olugturulan
"Gratings" ile daha iyi kavranabilir. Baglangrgta bir siyah ve beyaz gubuk yan

yana durur. Burada siyah en dUgUk aydrnhk yo$unlu$una sahip iken beyaz

gubuk en gok aydrnlanma yo$unlu$una sahiptir. Bu de$erler grafiSe

ddkUlecek olursa X ekseni uzaysal boglu$u yada gubu$un kahnh$lnr temsil

ederken, Y ekseni aydrnllk miktan yada yo$unlu$u temsil eder. Bu siyah ve

beyaz gubuklar tekrarlayan gekilde sunulursa buna "Gratings" adl verilir. Bu

iki gekilde olabilir. Bunlardan birisi "SinUzoidal" digeri ise "Square" (Kare)

geklindedir. Square olanda gratings hududu keskindir ancak sinUzoidalde

durum farklrdrr. SinUs dalgalr gratings, siyah ve beyaz gubuklar araslndaki

keskin aydrnhk farkr ortadan kalkarsa ortaya glkar (33).

Burada kontrast hesaplanrrken maksimum (L max) ve minimum (L min)

aydrnlanma de$erleri dikkate allnrr. lKontrast= (L max-L min)/(L max+ L

min)1. Minimum aydrnlanma de$eri maksimuma yaklagrrsa kontrast srfrr

olacaktrr. Di$er yanda maksimum ve minimum aydlnlanma yogunluklarr

arasrndaki fark agrhrsa kontrast artar've 1'e yaklagrr. Burada dikkat edilmesi

gereken bir di$er nokta da gubuklann kahnllgldlr. Qok kahn ve ince

gubuklann kontrasttnrn algrlanmasr orta kalrnhktaki gubuklara gore daha

zordur. Gorsel sistem, orta boylu gubuklarr algllamaya daha duyarltdlr.
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Retina Uzerine dUgen bir cismin gorUntusUnUn boyu gdrme agrsryla

de$erlendiril ir. 1 cm uzunlu$unda bir cisim 1"'l ik bir gdrme agrsr ile en az 57

cm'den tam olarak algrlanabilir. Buradan yola gtkarak grating

de$erlendirmede bir siyah ve beyaz gubuktan olugan bir devir gorsel agt

olarak 1''ye egittir.

Gratingi gdrmemizi sa$layan en dUgUk kontrast de$eri egik kontrast

de$eridir ve bu ne kadar dUgUk olursa kontrast duyarhhktaki ytiksekli$in

belirtisidir. [Kontrast duyarhhk= 1/ Kontrast egi$i] (34)

2.4 Maki.ila Fonksiyon Testleri

2.4.1 Uzak ve Yakrn Giirme Keskinli$i De$erlendirme Testleri

Goz muayenesinin en onemli komponenti gUphesiz gdrme keskinliSinin

de$erlendirilmesidir. Burada kullanrlan 6lgUm tekni$i sade olmakla beraber

birgok faktorun birbiriyle iligkisinden olugmug oldukga kompleks hem fizyolojik

hem de psikolojik bir sUregtir. Burada OlgUlen gozUn hedefteki objeyi ve

komponentlerini dUzgUn ayrrt edebilme yetenegidir. Hedefte g6rUlen objenin

bilgileri serebral kortekse ulagrr. Hafzada uygun yada benzer obje aranrr ve

ona g6re kigi gdrdil$UnUn ne oldu$unu s6yler. Fizyolojik olarak bakrldr$rnda

gorme keskinli$i g6rsel sistemin hedefteki objeyi gozme yada karar verme

yetene$idir. Bu genellikle Ug faktore ba$hdrr. Bunlar arka planrn aydrnh$r,

hedefin kontrastr ve hedefteki objenin g6zUn nodal noktasrna olan agrsrdrr.

Gorme keskinli$i primer olarak foveada yerlegmig olan koni hUcrelerinin

fonksiyonudur. Hatta fovealada o kadar ozellegmigtir ki her koni hUcresi bir

ganglion hUcresine ba$lanmaktadrr. Teorik olarak gdz, l dakikalrk agtda

maksimum gdzUnUrlUk gUcUne sahiptir(11). Bundan faydalanarak 1863

yrlrnda Hermann Snellen daha sonralan kendi adryla anrlacak olan "Snellen
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egeli"ni geligtirmigtr (12). Gdrme keskinli$i genellikle 6 m (20 feet) uzakhktan

de$erlendirilir. Gdzlerden di$eri kapatrlarak her iki goz ayn ayn ve birlikte

de$erlendirilir. G6rsel agr, hedefte izlenmekte olan objenin srnrrlarrnrn

olugturdu$u agrdrr ve bu agr objenin hem bUyUklU$Une hem de gdzden

uzakh$rna ba$hdrr. Snellen egeli de$igik bUyUklUkteki harflerin

srralamasrndan olugur. Burada harflerden en bUyU$U aynr gorsel agrda 60 m

(200 feet) gorUlebilirken en kUgUgU 6 metreden aynr agryla gorUlebilecek

orantrda kUgUltUlmesiyle olugturulmugtur. Egelin tamamr normal bir 96z
tarafrndan okunur. Gdrme keskinli$i, egelin hastaya olan uzakh$rnrn hastanrn

okudu$u en kUgUk harf srrasrna oranrna egittir. 20140 gdrme keskinli$inden

bahsedilen bir kigide anlamamrz gereken normal bir g6zUn 40 feette gOrdUSU

bir gor0ntUyU hasta ancak 20 feetten gorebiliyor demektir. Ayrrca bu metre

olarak da sdylenebilir (6/12), ondahk olarak belirtilir (0.5) yada harfin en

kUguk agrkh$rndan gegen agr olarak belirtilebilir (2 dak arc) (a2). Snellen

egelinde bazr problemler tespit edildi. Orne$in bazr harfler daha okunakh idi

ve hastanrn mutlaka okut yazar olmasr gerekiyordu. Bunu agmak igin

standart bir harf Uzerinde durularak "Landolt halkasr" geligtirildi ve hastadan

agrkf r$rn yeri soruldu. Daha sonra okuma yazma bilmeyenler igin "E egeli"

geligtirildi. Ayrrca Snellen egelinde her srrada farkh sayrda harf olmasr ve bu

srralardaki orantrsrzhk "Crowding fenomeni" ne neden olarak bazr harflerin

algrlanmasrnr daha da zorlagtrrabilir. Bundan dolayr Bailey - Lovie egeli

geligtirildi (35) ve daha sonra Ferris ve arkadaglan (36) tarafrndan modifiye

edildi. Bu egelde aynr zorlukta 10 harf vardrr ve bir srrada 5 tane

yerlegtirilmigtir. Her srranrn agrsal bUyUklugU egittir. Bu problemlerin

Ustesinden gelebilmek igin ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy

Study) ve logMAR egelleri de geligtirilmigtir(a2)($ekil 9).
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$ekil 9. Snellen eseli ve ETDRS ( Atlas of Clinical Ophthalmology, David J Spalton, Roger A Hitchings,
Paul A Hunter @ 2005 Elsevier Limited)

Yakrn gorme keskinli$i, standardize edilmig boyutta harflerden olugan

uygun aydrnlatma ve dUzeltilmig refraksiyonla yaprlan okuma testi ile

de$erlendirilir. Yakrn gorme keskinligi akomodasyon ve bUyUtme nedeniyle

her zaman uzak g6rme keskinli$i ile korele olmayabilir. Bunun igin geligtirilen

egellerde genellikle harf yerine, harfleri belirli boyutlarda standardize edilmig

paragraflar vardrr. MN Read egeli buna verilebilecek orneklerden birisidir.

Egel logMAR prensiplerine uygun olarak hazrrlanmlg olup her paragraf

standardize edilmig kelime ve cUmlelerden olugmaktadrr. Bu aynca okuma

hrzrnr da olgebilir. (11). Aynca yaktn gorme keskinlil ini degerlendirmede

sadece harfler ve rakamlardan olugturulan testler de vardrr (Rosenbaum

Vision Screener) ($ekil 10).
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$ekil 10. MN Read (Atlas of Clinical Ophthalmology, David J Spalton, Roger A Hitchings, Paul A
Hunter @ 2005 Elsevier Limited) ve Rosenbaum Vision Screneer (S0leyman Demirel Universitesi GOz
Klinigi- 2006)
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Arka planrn ayd rnlanmasr retinal adaptasyonun derecesini de$igtirir.

Aydtnlanmantn dUgUk dereceleri rod sistemini uyarrr, bu sistemin retinal

integrasyon derecesi ve reseptor yo$unlu$u konilerden daha az oldu$u igin

gdrme keskinli$i dUgecektir. Ayd rnh$ rnrn arttnlmasl koni sisteminin

uyanlmasrnr ve maksimum gorme keskinli$inin elde edilmesine yol agar. En

iyi g6rme keskinli$ini elde edebilmek igin aydrnlanma optimalfotopik araltkta

o lmahdrr  (11) .

2.4.2 Renkli Grirme Testleri

Renklerin algrlanmasl; klrmlzr (protan), yegil (deuteran) ve mavi (tritan)

Ug ayn dalga boyuna maksimal olarak duyarh koni reseptorlerine (26)

ba$hdrr. Renk algrlama retina merkezinde maksimumdur. Bu 25-30'gorme

alanrna yaytlan bir alana tekabUl eder. Anormal renkli gorme konjenitalyada

kazanrlmrg olabilir. Kazanrlmrg olanlar makUler ve optik sinir hasannt igerir.

Kollner kurahna g6re optik sinir hasarlarr krrmrzr - yegil ekseni etkilerken,

makUler patolojiler mavi- sarr ekseni etkiler. Bunun istisna oldu$u durumlara

mavi- san ekseni etkileyen glokom ve otozomal dominant optik atrofi ile

krrmrzr -yegil ekseni etkileyen Stadgart hastah$r 6rnek verilebilir. Anormal

koni popUlasyonuna sahip olan bir hasta normal bir anatomiye sahip kigi ile

renk algrlamasr farkh olmasrna ra$men bazr spektral alanlarda aynr algllama

yetene$ine sahip olabilirler. TrikromasitUm konitUrlerine sahip olan bir kigide

bir koni hUcresinin renk algllamaslnda bozukluk vardlr. Bunlardan

protanomalide krrmrzr konilerde sorun varken, deutranomalide yegil konilerde

sorun vardrr. Dikromatlar yazhnca iki koni sistemine sahiptir ve kesin renkler

ayrrt edilemezler. Akromatopsi tUm konilerin olmadl$l nadir gorUlen bir

bozukluktur. Bu hastalann renkleri algrlamasr renklerdeki parlaklrk farklarrna

g6re olur. Ayrrca bu hastalar fotofobiye ve dUgUk g6rme keskinli$ine sahiptir.

Konjenital gorme defektleri olan tUm hastalar normal fundus gorUntUsUne

sahiptir.



32

Renkli gOrmenin de$erlendirilmesi igin birgok test geligtirilmigtir. lshihara

kartlan, genellikle konjenital renk defektlerini (Ozellikle de klrmrzr - yegil

eksende) de$erlend irmek Uzere geligtirilmigtir. Ancak gUnUmUzde klinik

olarak optik sinir hasarrna sekonder renk kayrplarrnrn de$erlendirilmesinde

de kullanrlmaktadrr. Test, sayl yada gizgilerin igine gizlendigi renkli

noktalardan olugan matriksler igeren kartlardan olugur. Normal krrmlzt - yegil

gdrme aksrna sahip kigiler rakam yada gizgileri kolayca segerken, bu

eksende sorunu olanlar yakrn renkleri karrgtrrdrklan igin matriks igerisindeki

gizlenmig rakamr goremez. Renkli noktalar izokromatik olarak

yerlegtirildiklerinden rakam yada gizgiler kontrast farkryla algllanamaz. Test

yUksek kontrastlr noktalardan olugan 12 rakamdan olugur.

$ekil 11. lshihara kartlan ve Farsworth Munsel 100 Hue testi (Atlas of Clinical Ophthalmology, David J
Spalton, Roger A Hitchings, Paul A Hunter @ 2005 Elsevier Limited)

Renkli gormenin de$erlendirmesinde kullanllan bir bagka test

Farnsworth - Munsell 100 Hue testidir. isminin tersine test 84 adet renkli

karonun igine yerlegtirildi$i4 farkh tabladan olugur. Testte kullanrlan her karo

birbirinden farkltlt$rn algrlanabilece$i yakrn renk tonlarryla birbirinden

ayrrlmrgtrr. Her tabla farklr renk spektrumlanndan olugmugtur. Tabladaki
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tip gikayetler g6rUlebilir. Genel itibariyle fotostres testi optik sinir ve makUler

problemlerin ayrtmtnda kullanlltr. Test, gorme pigmentlerinin tgtkla

a$artrlmasl esastna dayanan karanhk adaptasyon testinin kabaca uyarlanmlg

versiyonunu tegkil etmektedir. Bu durum hasta tarafrndan bir skotom geklinde

algrlanabilen retinada gegici hassasiyet kayblna yol agar. Gdrmenin geri

gelmesi fotoreseptdrleri n g6rme pigmentin i yeniden sentez edebilme

kabiliyetine dayanmaktad t r.

Test Goldman tonometrive dilatasyondan 6nce yapllmaltdlr. Genel

itibariyle hastantn bir gdzUnde yada ikisinde aglklanamayan ve pinhol ile

artlrrlamayan gdrme keskinligi oldu$u durumlarda kullanrlabilir. Hastalar teste

tabi tutulmadan g6rme keskinli$i dUzeltilmeli ve teste monookUler olarak

baglanmahdlr. Hastanrn bir gozU kapatrhr ve diger goz oftalmoskop yada lgrk

kayna$r ile 10 s rgrla maruz blraklltr. Fotostres iyilegme zamanl, test

oncesinde tespit edilmig gorme keskinli$i hattrnda yer alan harflerden Ug

tanesini okuyabilinceye dek gegen zamanla 6lgUlUr. Normal makUla

fonksiyonuna sahip kigilerde 50-60 saniyede harfler segilebilir hale gelir.

MakUler problemi olan hastalarda ise fotostres iyilegme zamanl 1.5 - 3

dakika yada daha uzun sUrer (37). Gorme keskinli$indeki azalmanrn sebebi

opti k s i n i rden kayn aklan ryorsa fotostres iyi legme zamant de$ i gmeyecekti r.

2.4.7 Giirme Alanr

Gorme alanr, etrafr karanllk deniziyle gevrelenmig bir gorme adasl

olarak tanrmlanabil ir. Bu alanrn d19 unsurlan yaklagrk olarak 60' nazale, 90"

temporale, 50'superiore ve 70" infereore do$ru uzanrr. Gorme keskinli$i bu

tepenin zirvesinde yanifoveada en yUksek seviyede bulunur. Nazal yamag

temporaldekinden daha dik olacak gekiHe perifere do$ru gittikge azallr. Kor

nokta , temporale do$ru 10' ila 20" araslndadrr. Hedefin boyut ve aydtnlt$t

kUgUlUrken, iginde bu hedefin algrlanabilece$i saha da kUgUlme g6sterecektir.

Boylece isopter adt verilen ve gittikge kUgUlen bir dizi halka meydana
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gelecektir. Gorme alanr igerisinde yer alan mutlak (absolU) veya klsmi (relatif)

bir defeKtir. iginde yer alan en bUyUk ve en parlak hedefin dahi

algrlanamadr$r total g6rme kaybrnr ifade eden skotoma absolU skotom

denilirken, iginde bazr hedefler gOrUlUrken bazrlartntn gOrUlemedi$i skotoma

relatif skotom denilir. lgrk stimulusunun yo$unlu$una veya parlakh$lna

luminans denir. Luminans birimiApostilb (asb)'dir. Decibel (dB) ise logaritmik

skala Uzerine kurulu nonspesifik aydrnlanma birimi manastna gelir. GOzUn bir

Igrk stimulusunu zemin ayd rnklanmasr igerisinden segebilme kabiliyetine

"Ayrrrcr rgtk hassasiyeti" denir. Statik olarak sunuldu$u zaman %50'si fark

edilebilen - asb yahut dB olarak OlgUlmUg - stimulus aydlnh$lna "Gdrme

egigi" denir. insan gozU rglk stimuluslan arasrndakifarkr anlayabilmek igin %

10 oranrnda parlakhk degigikli$ine ihtiyag duymaktadlr (37).

Gdrme alanr degerlendirilirken perimetri kullanrlrr. Kinetik perimetride

g6rme tepesinin srntrlan iki boyutlu olarak tayin edilmesidir. Bu y6ntem

gOrUntU drgrndaki bir alandan gorUnen alana gelecek gekilde hareket eden,

bilinen aydrnhk veya yo$unlu$a sahip stimulusun hasta gOrdU$UnU

bildirinceye dek sunuluguna dayanrr. Bu stimulus bir dizi meridyen boyunca

sabit olarak hareket ettirilir ve fark edilme noktasr bir diyagrama kaydedilir.

Bdylece farklr meridyenler Uzerinde bulunan bu noktalar bir araya getirilerek

o stimulus yo$unlugu igin bir isopter grkarrlmrg olur. Bu amagla stk kullantlan

yontemler tanjant perdesi, Lister perimetresi ve Goldmann perimetrisidir.

Statik perimetride ise gdrme tepesine ait dnceden belirlenmig bir alanln

yUksekli$inin Ug boyutlu olarak tayin edilmesi esastna dayanlr. Statik

perimetri, gorme alanlnrn vertikal srnrrlarrnr elde etmek igin aynt konumlarda

yer alan stimuluslann de$igik aydrnlrklarda sunulmasldtr. Bu amagla

gUnUmUzde en stk kullanllan Humphrey perimetrisidir.

Humphrey perimetrisinde yo$unluk arah$t 10000 ila 0.1 asb

arasrndadrr. Bu de$erler beyaz bir kaseye benzeyen alan igerisine yanslttlan

rglgrn yogunluklandrr. Bu yo$unluk de$erleri logaritmik dUzene gevrilerek

ifade edilir. 10000 asb yo$unluk (0) dB'e denk gelir. Bunun anlamt 10000
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asb'lik bir yo$unlugu algrlayamayan gozun retinal duyarhhgrnr ifade eder.
Benzer gekilde 1000 asb 10dB'e, 100 asb 20 dB'e denk gelir. Bagka bir
gekilde ifade edecek olursak 1 dB = 0.1 log uNlT, 10 dB = 1 log uNlTtir.
Humphrey perimetrisinin hedef aydrnlanmasr 3150 asb ve yanm kure
zeminin aydrnlanmast ise 31,5 asb'dir. Aglrlrkh olarak glokomatdz

de$igikliklerin de$erlendirilmesinde kullanrlan Humphrey perimetresi, makUla

fonksiyonlanntn degerlendirilmesinde de kullanrlabilir. 5"'l ik bir

delerlendirmeyle ortaya glkan de$erlendirme makUla fonksiyonlarr hakkrnda

somut veriler ortaya glkarabilecektir ($ekil 15).

$ekil 15. S''lik makUla egigi g6rme alanr (Siileyman Demirel Universitesi G6z Klinili-2005)
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2.5 Santral Retinal Ven Tlkanlkh$l

2.5.1 Epidemiyoloji

Santral retinal ven trkanrkhgr ($ekil 16) retinanln vaskiiler hastahklan

igerisinde diyabetik retinopatiden sonra onemli gorme kaybrna sebebiyet

veren ikinci slkltktaki hastahktrr (40). Retinal ven tlkanlkhg lnrn epidemiyolojisi

ile ilgili yaprlan bir gahgmada (41), beg yrlhk periyotta SRW'nrn insidansr 7o

0.2 olarak saptanlrken, daltrkanrkhfrndao/o 0.6 olarak saptanmlgtlr. SRVT'da

insidans yagla beraber degigiklik gosterirken, cinsiyette degigiklik yoktur.

Erkek ve kadrn tutulumu aynrdrr. sag ve sol gdz insidanslannda da fark
yoktur. Hastalt$tn prevelans t % 0.1 olarak saptanrrken, dal tlkantkllgrn da o/o

0.6 olarak bulunmugtur. Prevelans yagta farkhhk gdsterirken cinsiyette

aynrdrr. Hastahk 50 yag ve Uzerinde srkga gOrUlUr (a3). insidans 60 -70 yag

arasf % 0.5 'e kadar grkarken prevalans o/o 0.2 dolaylanndadlr (41).

2.5.2 Histopatoloji

Santral retinalven trkantkh$rnrn ilk histopatolojik bulgulan 1878 yrhnda

Mitchel (42\ taraftndan rapor edilmigtir. Mitchel bir SRW vakasrnda selUler

trombUs varll$lnr gostermigtir. 1906 yrllnda Verhoeff (43) meydana gelen

okli.izyon u n obliteran endofl ebitise sekonder olugtuSu nu yoru m lam r gtr r.

Verhoff aynca bir bagka vakada damarda intimata ve endotel hUcre
proliferasyonunun oldugunu da g6stermigtir (44). 1953 yrllnda Ennema

SRW'li4 olgunun birinde trombUs, 2 olguda endotelyal hUcre proliferasyonu

ve 1 olguda da darlagmlg sklerotik ven oldugunu gostermigtir (a5). 1961
yrhnda Wolter iki vakaslnda rekanalize trombUs tanrmlamlgtlr (46).
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TrombUs olugumunda predispozan faktdrler araslnda damar duval
de$igiklikleri, endotelyal hasarlar, kan igeri$i, kanln viskozitesi, kan akrmlnrn
tUrbUlansl sayrlabilir (47,48). Bunlar igerisinde yavag kan akrml, damar duvarr
de$igiklikleri ve kan tablosundaki degigiklikler Virchow triadr olarak
ad land lrr lmaktadl r (49).

TrombUs bir damarda oklUzyona neden olduktan sonra, fibroblastlar ve
kapillerler platelet, fibrin, ldkosit ve eritrositten olugantaze tromb1s igine
yaytllrlar. Endotel hUcreleri gekilen ve eriyen yUzeyleri kaplamak amaclyla
trombus ve damar arasrnda prolifere olur. Zamanla trombus igine dolru
vaskularize bir bag dokusu olugur. Ve trombusun rekanalize olmasryla
beraber dolagrm yeniden sa$lanrr. Hemodinamik prensiplere uygun olarak,
prolifere endotelyal hUcreler, trombUs igine yUrUyen kapilerler damaln trkalr
olmayan klsmlna direk olarak ba$lantr sa$layabilen vask1larize kanallar
a$rnrn olugturulmasrnda rol ahrlar (48).

Santral retinal ven tlkanlkh$rnda kesin patogenez hala bilinmemekle
beraber obstrUksiyonun lamina kribroza seviyesinde veya posteriorundaki bir
trombUs sonucu oldu$una inanllmaktadrr. Komgulugundaki santral retina
arterinde meydana gelen arteriosklerozun yol agtr$r turbulan akrm ve
sonrasrnda endotel hasan da suglanmrgttr. Gren ve arkadaglarr 2g g6zu
h istopatoloj ik olarak degerlend ird ig i gahgmalarr nda lam ina kribrozadan
gegmekte olan venin dar segmentinde tUrbUlan bir aklm meydana geldigini
ve akrmrn venin retrolaminar krsmrnda hasara neden oldulunu 6ne
sUrmUglerdir. Bu hasarll ktslmda meydana gelen platelet agregasyonunun da
lamina kribrosa arkaslnda bir trombUs olugturdugunu bildirmiglerdir (50).
Alternatif bir teoride santral retina veninde gdrUlen trombozun muhtelif primer
lezyonlarl mUteakip bir son evre fenomeni oldu$udur. Bu lezyonlar, oklUzif
veya inflamatuar optik disk veya orbita problemler, lamina kribrozada yaprsal
anomaliler veya hemodinamik de$igikliklerdir (12) Retina venoz aklml izafi
yuksek rezistans gosterdiginden yani duguk akrmh sistem oldugundan
hematolojik faktdrlere ozellikle hassastrr. YUksek eritrosit sedimentasyon hrzr
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ve antitrombin lll seviyeleri yanrnda diger gahgmalar eleve hematokrit dUzeyi,

eleve homosistein duzeyi, artmrg kan viskozitesi, lupus antikoagulanr veya

di$er antifosfolipid varhgl ve aktive protein C eksikligi ile retina ven6z

hastah$t arastnda iligki saptanmrgtrr. Bu hematolojik faktorlerin tek baglna

SRVT'nr uyardr$r yada sadece bir kofaktor olarak mt yer aldlklan

bilinmemekted ir (5 1 -53).

Kan akrmrndaki degigikligin arter ven gaprazlagma yerinde duvar

hasartna ve endotel proliferasyonuna neden oldu$u belirtilmektedir (50)

Normal gozlerde arter ven gaprazlagma yerleri % 70 ila o/o 75 arasrnda

arterlerin veni Ustten gaprazlamasr geklindedir. Retinal ven dal trkanlklrklarr

da srkhkla bu noktalarda meydana gelmektedir (54). Qaprazlagma yerinde

arter ve ven ortak bir adventisyal krlfla gevrilidir ve bu klhfrn kasrlmasr ile ven

lumeni daralmaktadrr (50). Arter ve ven gaprazlagmalarrnrn ust temporal

bdlgede slk olmaslndan dolayt bu bdlgede trkanrkhklar slk gdrUlUr. Anatomik

olarak nazal bdlgedeki arter ve venler birbirine paralel olarak gittiginden

trkanrkhk en az bu bOlgede gorUlUr (55).

$ekil 16. Santral retinal ven trkanrkh$r (Siileyman Demirel Universitesi G6z Klinigi-2006)
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Santral retinal ven trkanrkh$r olgulannda primer agrk aglll glokom izafi

olarak srktrr. Glokom hikayesi olan hastalarda SRVT stkh$l olmayanlara

gdre, muhtemelen intraokUler basrncrn lamina kribrozaya etkilerine ba$h

olarak 5 kat daha fazladtr (12). Armaly (56) g6zigi basrncrndaki krsa donem

arttglartntn optik sinir bagrndaki kan akrmrnda hrzh dUgtiglere neden olduSunu

gdstermigtir. Lamina kribrozaya baskr yapan bu etki SRVT'nln ortaya

grkmasrna neden olabilir. Glokomun SRVT patogenezinde predispozan

fakt6rlerden biri oldu$u Dryden (57) tarafrndan gdsterilmigtir. 31 gozde

yapmrg oldu$u histopatolojik gahgmasrnda 10 gozde kronik glokom dykUsU

oldu$unu gostermigtir.

Seitz (58) ve arkadaglan ise sunduklan 7 vakanrn ikisinde optik sinir

bagrnda bUyuk bir druzen rapor etmiglerdir. Brodrick(S9) ile Boyce ve

arkadaglan (60) ise bu bUyUk drusenin lamina kribroza dUzeyinde santral

retinalvene baskr yapabilecegini one sUrmUglerdir. Green (50) ise 29

vakanrn ikisinde bUyUk drusen rapor etmig ve bu drusenin retinal vene

baskrslnrn akrmrn turbulansrnr azaltaca$r, endotelyal hasara yol agaca$l ve

trombozisle sonuglanaca$lnl one sUrmUgtUr.

Papilodem, subdural serebral hemoraji ve optik sinir hemorajisi gibi lokal

faktorler de SRVT'na neden olabilir. Tum bu faktorler vene basl yaparak

akrmrn tUrbUlansrnr deligtirerek endotelyal hasara yol agar ve sUreg

trombozisle sonuglanlr (50).

1936 ylhnda Jenson (61) 23 SRVT hastasrnrn 20 tanesinde santral

retinal arterde arteriyoskleroz oldugunu tespit etmigtir. Paton (62) ve

arkadaglan 118 vakada yaptrklan gallgmayla SRVT'nin patogenezinde

sadece proliferasyon ve trombotik oklUzyonun yer almadl$lnr, arteryel
patolojilerinde il igkili olabilece$ini bildirmiglerdir. Kapillerlerdeki azalmlg kanrn

atonik dejenere bir vene ve mUteakibinde trkanmaya sebebiyet verebilecegini

one sUrmUglerdir. Bu gdrUg arteryel iskeminin SRVT patogenezinde onemli

rolU olabilece$ifikrini ortaya grkarmrgtrr. Wise (63) 4 vakada SRVT'den 3 ila 9
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ay sonra retinal arter tlkanrkh$r bildirmigtir. Yazar, obstrUkte venin durgun
drenaj afantnda uzana arteriolUn drg duvarrnda zararh etkileri oldu$unu ve
bu nun sekonder arteriosklerozla son uglanabilece! in i savu nmaktad r r.

2.5,3 Etyoloji

BugUne kadar sistemik ve okUler olarak iki grupta incelenmek Uzere
sRVT'ye neden olabilecek birgok risk faktdru tanrmlanmrgtrr (64,65).

1. Sistemik

. Hipertansiyon

. Diyabet

. Ateroskleroz

o Hematolojikfaktdrler

. inflamatuar nedenler

o Gebelik

. Oral kontraseptif kullanlml

2. OkUler

o Gdzigi Baslng Artlgr

. Hipermetropi

. Optik disk patolojileri

. Travma
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2.5.3.1 Sistemik Nedenler

2.5.3.1. I Hipertansiyon

Kan bastncl yUksekli$i retinanrn perfUzyon baslnclnl artrrrr ve retinaya
gelen kan akrmr artmrg olur. Artan kan akrmr otoregulasyonla
d Uzenlend i$ inden vazokonstrUksiyon la arterlerin liimen lerinde daralma
meydana gelir. Arka arkaya meydana gelen bu vazokonstrUksiyon ataklan
neticesinde arter duvarlannda fibrinoid nekroz ve skleroz ortaya grkar.
sonugta damar kalrnlagrr ve serflegir. serflegmig arterin ven uzerine
olugturdu0u basr neticesinde de ven trkanrkrrgr ortaya grkar (55).

Yaprlan gahgmalarda retina ven trkanrkh$rnda gorulen en srk risk
faktorunun hipertansiyon oldulu saptanmrgtrr (66). SRVT olugan geng
bireyferin o/o2l'inde hipertansiyon saptanrrken yagh bireylerde bu oranrn
o/o6o'lara grktrgr gorulmugtur (ag). Bir bagka gahgmada ise hipertansiyon
srkh$r SRVT'de 0/o46.9 iken dal tlkanrkhgrn da o/o58.4 otarak saptanmlgtlr (64).

2.5.3.1.2 Diyabetes Meilitus

Diyabetik hastalarda anormal eritrosit kUmelegmesinde artlg mevcuttur.
Kan glukoz yuksekligi; buyume hormonu, fibrinojen ve alfa 2 makroglobulin
gibi serum proteinlerinin sentezini artrrarak hiperviskoziteye sebep olur.
Meydana gelen bazal membran ve endoter hasarr da kan akrmrnda
de$igikliklere neden olur (67). Appiah ve ark. (64) sRw'li olgutarda
diyabetes mellitus slkh$lnl o/o13.8, daltlkanlkhgl olan olgularda ise %12.6
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olarak bildirmiglerdir. Qahgma sonucunda daltrkanlklt$l ve SRW olgularrnda

diyabetes mellitus srkh$rnda anlamll fark saptanamamtgtlr bir.

Hayreh ve ark. SRVT olan 50 yagrn altrndaki olgularda diyabetes

meff itus srkh$rnr o/o 3-9 arasrnda, 50 yag Uzerindeki olgularda ise o/o 4-34

arasr nda bild irmiglerd ir (68).

2.5.3.1.3 Ateros kle roz

Ateroskleroz, damar l0meninde daralmaya yol agarak kan aklmrnda

dUzensizli$e sebep olur. Ozellikle yagh popUlasyonda kan akrmlna meydana

gelen bu deligiklikter prhtr geligimine neden olur (55). Appiah ve ark. (64)

aterosklerotik kalp hastah$r slkll$lnr; SRVT'de o/o 22.1, dal t lkanlkh!lnda %

23.4 olarak bildirmiglerdir.

2.5,3.1.4 H i perkolesterolem i

Hiperkolesterolemi, aterosklerozun ortaya grkmasr nda onemli bir risk

etkenidir. SRW'li olgularrn % 8.S'inde ve dal tlkanrkhgl olan olgulann o/o

1 0.2'sinde hiperkolesterolei saptanm tgtr r.

2.5.3.1.5 Hematoloj i k Faktiirler

Kan akrgkanlr$rnrn sUrdUrUlmesi, damar bUtUnlUSUnUn devamlnln

sa$lanmasr yada damar bUtUnlU$U ortadan kalktrglnda dtgan aklgln

engellenmesi ve dUzgUn bir hemostaz mekanizmasrnrn varlt$rna ba$hdlr.

Prhtrlagma ve bunu engelleyen sistemin uyumlu gallgmasr dokulann

perfUzyonunda 6nemli rol Ustlenir. Eritrositlerde gekil de$igikli$ine neden

olan herediter sferositoz, orak hUcreli anemi; kanrn gekilli elemanlarrnda artrg
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(Losemi, polisitemi), plazmada bUyUk molekUllerde artrg

(HipergamaglobUlinemi, multiple myeloma, hiperlipidemi, hiperfibrinojenemi)

gibi hiperviskozite sebepleri retina ven daltrkanrkhgrna neden olur. Aynca
prhtrlagma sistemi bozukluklannrn (Proten C ve S eksikligi, protein C

rezistanst, antitrombin 3 eksikligi) da retina ven daltrkanrkhgr geligiminde

dnemli rolU oldu$unu tespit etmiglerdir (55).

2.5.3.1.6 inflamatuar Nedenler

Retinal vende primer inflamasyon meydana gelmesi oldukga nadirdir.

Geng yagta ortaya grkan SRVT olgularda periflebit tespit edilmigtir (55).

Periflebit herhangi bir hastahk olmadan gorulebildigi gibi, tuberkuloz (69),

sarkoidoz (70), sifiliz (71) gibi hastahklarda da gorUlebilir. Aynca sistemik

lupus eritematozus (72), graves hastah!r (64), hepatit B agrsl (73), kan o-2
globUlin seviyeleri (74), karotikokaverndz fistUl (75), HIV virusu (76) ile

SRW'li olgularda iligki oldugu belirtilmigtir.

Dodson ve ark. (77), SRW'li olgularda eritrosit sedimantasyon hrzrnr, C-

reaktif proteini ve serum viskozite dUzeylerini yUksek bularak hastalarda

inflamatuar surecin arttrgrnr kaydetmiglerdir. Aynca Green ve ark. (50) 28

ofguda yaptr$r galrgmada olgularrn o/o 49'inde vende plhtl bOlgesinde

inflamatuar hUcre infi ltrasyonun u g6sterm igler, artm I g i nflamasyon un

etyolojide rolU oldu$unu bildirmiglerdir.

Optik norit, orbital selUlit, retrobulber enfeksiyon (75), oftalmik herpes

zoster, paranazal sinUzit, faysal erizipel, kaverndz sinUs trombozu (78) gibi

goz gevresi dokulannda ortaya grkan inflamasyonun SRW geligimine neden

olabilece$i 6ne sUrUlmUgtUr.
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2.5.3.1.7 Gebel ik

Hamilelikte artan ostrojen nedeniyle meydana gelen ven geniglemesine
ba$lt olarak kan aklm bozuklu$u prhtr olugturma riskini arttrrmaktadrr.
Preeklamptik hamilelerde hipertansiyona baSll olarak retina arterlerinde kallcl
de$igiklikler olugur (55).

2.5.3.1.8 Oral Kontraseptif Kullanlmr

Uzun sUreli oral kontraseptif kullanrmrnrn damar duvannrn tunica intima
tabakasl nda proliferasyona ve p r htr lagma sistem inde anormalliklere yol
agarak pthtl olugumuna neden olur (79). Ostrojen igeren ilaglar da venlerde
geniglemeye yol agarak kan akrmrnda duzensizlige neden olur (54).

2.5.3.2 Okiiler Nedenler

2.5.3,2.1 Grizigi Basrng Artrgl

Gozigi basrng artrgrna neden olan faktOrler (primer agrk agrh glokom, agl
kapanmasr glokomu, okuler hipertansiyon) sRW'ye neden olabilir. Gozigi
basrng artrgr sonucu retina veninde staz ve kan akrmrnda yavaglama
meydana gelir. Retina damarlarrntn perfUzyon basrncr, kan basrncr ile g6zigi
basrncr arasrndakifarka tekabul etmektedir. suregen bir gozigi basrncr
yuksekli$i optik diskte glial doku kaybr da meydana getirir. Dolayrsryla
damarsal yaprlar yer degigtirir ve santral retina veni lamina kribroza
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tarafrndan basrya maruz kahr. sonug olarak da santral retina veninde

meydana gelen staz sonucu prhtl olugur ve SRW ortaya grkabilir (80).

Yaprlan birgok aragtrrmada gtokomlu olgularda SRVT'nin srk oldugu

tespit edilmigtir (80,81). Santral retinalven trkanrkhgl olan olgularda primer

agrk agrh glokom srkh$r % 5.7 ile % 66 araslnda degigen oranlarda genig bir

arahkta tespit edilmigtir. Saatgi ve ark. (82) yaptlgl gahgmada ise glokom

srklr$r SRW'li olgularda o/o 18.6, daltlkanlkhglnda ise % 2.7 olarak

kaydedilmigtir.

2.5.3.2.2 H i permetrop i

GOz aksiyal uzunlu$unun normalden krsa oldu$u olgularda sklera kanalr

daha dar olur. E$er komgu arterde sklerotik deSigiklikler mevcutsa bu darhk

venoz drenajl engeller (83). Johnston ve ark. (65) SRVT olan olgularda

hipermetropi srkhg r na dikkat gekmiglerd ir.

2.5.3.2.3 Optik Disk Patolojileri

Bazr optik disk patolojilerinin de sRVT'ye neden oldugu saptanmrgtrr.

Optik disk melanomu (84), optik disk druseni ve ddemi SRVT'ye neden

olabilmektedir. Optik disk druseni ve 6demi lamina kribroza dUzeyinde baslya

neden olarak SRW'ye neden olabilmektedir (12).

2.5.3.2.4 Travma

Goz travmalan sonrasr ortaya grkan sRVT'nin daha gok ani kan akrmr
durmasr sonucu meydana geldigi i leri sUrUlmUgtUr (55).
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2.5.4 Santral Retinal Ven Trkanlkh$l Stntflandtrmast

Santral retinal ven ttkanrklr$1, farkll prognoz ve tedavi yOnetimleri

igermek Uzere 2 grupta srnrflandrrabilir.

. Non-iskemik Tip yada Vendz Staz Retinopatisi

. lskemik Tip yada Hemorajik Retinopati

Noniskemik tip, daha selim seyirlidir. Major komplikasyonu kistoid

makUler 6deme sekonder geligen kahcr santral skotom slktrr. Bu tipte geligen

neovaskUlarizasyonun prognozu kdtU de$ildir. iskemik tip ise kdrlUge neden

olabilen ciddi bir hastallktrr. Major komplikasyonu anterior segment

neovasktilarizasyonunun neden oldugu neovaskUler glokomdur (85).

2.5.4.1 Non-iskemik Santral Retinal Ven TlkanlklrSl

Santral retinalven tlkanlkh$l vakalanntn yaklagrk % 7S'inden

sorumludur. Hastalarda hafif bir retina iskemisine igaret edecek gekilde

Marcus- Gunn pupillasr gdzlenir. Santral venin tUm dallannda hafif derecede

krvnmlanma artrgr ve dilatasyon g6zlenir. Her dort kadrana da da[tlmrg

durumda ve en gok periferde yer alacak gekilde hafiften orta dereceye dek

de$igen hemorajiler saptamrgtlr. Cotton - Wool spotlar gdrUlse de az

sayrdadrr. Hafif yada orta derecede optik disk 6demi ve makUler odem

yaygrndrr (37).
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2.5.4.2 lskemik Santral Retinal Ven Tlkanlkhgr

Non- iskemik sRW'ye gore daha az yaygrndrr. Hastahgrn ortaya grkrgr
g6rme keskinli$inde genellikle 6/60'rn altrna dUgen ve slkllkla parmak sayma
yada daha alt seviyelere de inebilen bUyUk bir azalmayla birlikte olur. Marcus
- Gunn pupillasl belirgindir. Retinalvenlerde bariz bir klvnmlanma artrgl ve
gigme gdzlenir. Hem periferik hem de arka kutbu igine alacak gekilde yaygrn
retina hemorajileri yer allr. Cotton - wool spotlar mevcut olabilir. Aglr optik
disk 6demi ve hiperemisi bulunabilir (37).

2.5.5 santral Retinal ven Trkanrkh$r Tansrnda Fonksiyonel Tesfler

2.5.5.1 Gtirme Keskintigi

Olgularda g6rme keskinli$i hastah$rn baglanglg safhasrndan itibaren
bariz gekilde dUgmektedir. iskemik tipte gdrme keskinligi 2O12OO (6/60) ila el
hareketi arastna inebilirken non-iskemikte daha selim seyreder ancak bu
seviyelere indigi vakalar da olabilmektedir (12). Qahgmalar sRVT,de gorme
keskinligi 201200 (6/60)'dan daha kotu yada 30 veya uzeri disk alanr
buyuklugunde non-perfUzyon alanrna sahip vakalarda hastalann yuksek riske
sahip olduSunu ortaya koymaktadrr (86).

2.5.5.2 Relatif Aferent Pupiller Defekt

Ktsmi optik sinir lezyonu yada a$rr retina hastah$r durumlarrnda ortaya
grkan klinik bir durumdur. Pupilla reaksiyonlan arasrndaki fark - her iki
pupillanln hlzh bir gekilde ardt ardrna uyarrldl$r - "sallanan fener testi" i le
daha da artrnhr. Anormal olan pupilla uyanrdrsrnda her iki pupilla da
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daralaca$rna genigler. Pupillanrn rgrga kargr vermig oldulu bu paradoksal

reaksiyon, lgl$rn normal gdzden gekilmesiyle olugan pupilla dilatasyonunun,

anromal gozUn uyarrlmasryla olugan daralma karglslnda a$lr basmasr
yUzUnden vuku bulmaktadrr (37). Relatif aferent pupiller defekt,
"Photographic Neutral Density Filters (Foto$rafik N6tralYogunluk Filtreleri)"

kuffanarak derecelendirilebilir. 0.3, 0.6, 0.9 ve 1.2log unit rglk gegig

yo$unlu$una sahip olan 4 adet filtre vardrr. Bunlardan 0.3 log unit olandan

baglamak Uzere normal gdzUn Uzerine koyarak teste baglanrr. Problemli
gdzde hala dilatasyon oluyorsa di$er fitler konur ve problemli gozde sallanan

fener testinde pupil konstrUksiyonu elde edilinceye kadar test tekrarlanrr.

sonugta elde edilen deger relatif aferent pupiller defektin miktandrr.

2.5.5.3 Giirme Alanr

Perimetrik degerlend irmeler patoloj in in gdrme alan r nda etki led ig i

alanlarrn belirlenmesinde onemli bir yere sahiptir. Ayrrca yine bu

de$erlendirmede hassasiyetini tamamen kaybetmig alanlar ile, krsmen

kaybetmig alanlar ortaya grkartrlabilecek ve hastalann gdrsel prognozu

hakkrnda fikir sahibi olunabilecektir. (87). Ayrrca iskemik SRVT ve non-

iskemik SRVT aynmtnda faydah olabilir.

2.5.5.4 E lektro reti n og rafi

Elektroretinografi, iskemik SRVT, non-iskemik SRVT ayrnmrnda iyi bir
sensitivite ve spesifiteye sahiptir. SRVT'de b-dalgasl amplitUdU bir yada fazla

standart deviasyon azalrrsa buyuk oranda iskemik sRVT'den s6z etmek

mUmkUndUr (37).
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2.5.6 santral Retinal ven Trkanrkh$r Tanrsrnda Morfolojik resiler

2.5.6.1 Oftalmoskopi

santral retinal ven trkanrkhgr tanrsrnda ve hastah$rn tipinin
belirlenmesinde kullanllan en eski yOntemlerden birisidir. Ancak 6zellikle
hastah$ln tipinin belirlenmesinde kesinlegmig srnlrlar yok gibidir. Deneyimli
gozler bile iskemik, non-iskemik ayrnmlnda srklntlya dUgebilir. Genellikle
iskemik SRW bulgulan olarak srk gOrdugumuz yogun retinal hemorajive
cotton - wool sptlar spatanan bir gdzde, normal periferal gorme alantna sahip
daha gok non -iskemik vakalarda g6rdU$UmUz bulgularla kargllagrlabilir.

2.5.6.2 Fundus Fliiresein Anjiyografi

Non-iskemik sRW'de, fundus flOresein anjiyografide yuzeysel retinal
kanamalartn retinal ve koroidal fl oresasnsr engelledi$i g6rUlecektir. Aynca
venlerde dolmada ve bogalmada gecikme gozlenir. Venler geniglemigtir,
tortuosite kazanmtg yer yerde bozulmugtur. Benzer gekilde disk kapillerlerinin
de dilate oldugunu ve genigledigini soylemek mumkundur. Kapilerlerde de
genigleme vard lr, ayrlca mikroanev rizmalar gozlemlenebilir. Retina orta
yartstnda kapiller non perfUze alanlar iskemik tipte daha srk g6rUlmesine
kargrn gdzlemlenebilir. Geg fazda Onemli derecede ven duvarlannrn
boyandr$r ve gevreleyen retinanrn boyadan temizlendi$i gozlemlenir. iskemik
tipte ise yukarrdakilere ek olarak kapiller kapanmanrn yogun oldugu alanlar
izlenir. iskemik degigiklikler geneilikre makuler bolgeye yansrr (gg).
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2.5.7 Santral Retinal Ven TlkantkhSlnda Komplikasyonlar

Non-iskemik SRW'de uzun donemde kdrlU$e gotUrUcU semptomlar

oldukga azdw. Non-iskemik tipte major komplikasyon kronik makUler 6demdir.

Kronik makUler odem, uzun ddnemde kahcr santral skotoma neden olan

kistoid makUler dejenerasyona yol agar. Periferik gdrme alanr normal olarak

kahr. Yaklagk%o12 vakada non-iskemik SRVT 18 ayda iskemik forma

donUgUr. DdnUgUm yaghlarda genglere oranla daha fazladrr (89).

iskem ik S RVT'de birgok cidd i komplikasyon g6rUlebilmekted ir. Bun lar

igerisinde en onemli komplikasyon okUler neovaskUlarizasyon ve buna bagh

olarak geligen neovaskUler glokomdur. Hastalarda neovaskUler

membranlartn olugmasr ve bunlarrn vitreus tarafrndan traksiyonu sonraslnda

subretinal, retinalve vitreus hemorajileride ortaya gkabilmektedir. Retina

dekolmanr, makUla deli$i, epiretinal membran, pigment proliferasyonu, seroz

makUla dekolmanr hastalarda geligmesi muhtemel diger komplikasyonlar

olarak sayrlabilir (3-6).

2.5.8 Santral Retinal Ven Tlkantklr$tnda Y<inetim

Santral retinal ven ttkantkhSr tedavisinde kesinlegmig bir tedavi ydntemi

olmamakla birlikte bu gUne kadar birgok yontem denenmigtir. Bunlar arastnda

antikoagUlanlar, hemodilUsyon, kortikosteroidler, asetolazamid, fibrinolitik

ajanlar, dUgiik molekUler a$ r rhkh dekstran infUzyonu, korbondioksit

inhalasyonu, vazodilatorler, hiperbarik oksijen, okUler hipotansif terapi,

SRVT'nin cerrahi dekompresyonu, laser'in indUkledi$i koryoretinal

anastomozlar, fotokoag U lasyon sayl labilir.
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Santral retinalven tlkanlklr$l tedavisinde en dnemli basama$tn

hastalt$tn tipinin do$ru olarak belirlenmesidir. Tedavinin medikal,cerrahive

fotokoagUlasyon olmak Uzere Ug ayagl vardrr.

2.5.8.1 Medikal Tedaviler

2.5.8.1.1 Antikoagiilan ve Antiplatelet Ajanlar

Antikoag U lan lar, platelet agregasyon u n u azal|uct etki leri neden iyle birgok

sistemik vendz tromboembolik hastalr$rn tedavisinde kullanlhr. Ancak bu

ajanlann SRVT'de kullanrmrnda tereddUtler vardrr gUnkU retinal hemoraji ve

benzeri komplikasyon riskini artrrd rklan savunulmaktad l r. Aynca sistemik

bagka hastaltklart nedeniyle antikoagUlan tedavi alan birgok hastada SRVT

geligmekte, dolayrsryla antikoagUlan tedavinin SRW'yi dnlemede bariz etkisi

yokmug gibi gdrUnmektedir. Dolayrsryla SRW'li olgularda antiplatelet ve

antikoagUlan ajan kullanrmlnda dikkatli olmak gerekmektedir (90).

2.5,81.2 Hemodiliisyon

Santral retinalven ttkantkh$rna anormal kan viskozitesini g6steren ve

hemodilusyon ydnteminin faydah olabilecegini savunan gahgmalar olsa da bu

ydntemden elde edilen faydalar oldukga srnrrl l gibi g6rUnmektedir (91).

2.5,8.1.3 Sistemik Korti kosteroid ler

Non-iskemik SRW'de g6rsel rahatslzlr$ln en bagta gelen sebebi

makUler 6demdir. Bundan dolayr bt tUr vakalarda makUler ddemin kontrolU

hastah!ln rehabilitasyonunda son derece 6nem taglr. Bilinen tedaviler iginde
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makUler Odemin tamamiyle ortadan kaldrnldr$r bir y6ntem mevcut olmamakla

beraber steroidler bu konuda en aktif ajanlar arasrndadrr. YUksek dozlarda

verilen tedavilerde (gUnlUk 80 mg Prednisolon) makUler Odemin gozUldU$U

gdzlemlen mekle beraber, tedavinin dozu n un azaltr lmas ryla beraber (gU nlUk

40 mg Prednisolone) 6dem tekrar g6rUlmeye baglar ve gdrme keskinli$i

dUger. Steroidlerin sistemik yan etkilerinin fazla olmasr nedeniyle sistemik

tedavinin kullanrmr srnrrlrdrr. Aynr zamanda her hastada aynl etkinligi

g6stermemektedir (92).

2.5.8.1.4 | ntravitreal Steroidler

intravitreal steroid uygulanmasr yine makUler odemin 6n planda oldulu

hastalarda 6nemli tedavi alternatiflerinden birisi haline gelmigtir. Genellikle en

gok tercih edilen 4 mg triamsinolon asetonit'tir (93). Schindler (94)

triamsinolon'un insanda 41 gUnde kayboldu$unu bildirirken, Beer (95)

intravitreal yan OmrUnU 18.6 gUn olarak tespit etmigtir. Ancak injeksiyondan

1.5 yrl sonra bile akoz hUm6r igerisinde triamsinolon tespit edilmigtir (96). Tek

enjeksiyonda etkinlik yaklagrk 7- 8 ay olabilmektedir (97). MakUler odemin

tekrarlamasr halinde yeniden enjeksiyon yaprlabilir.

intravitreal steroidlerin yan etkileri arasrnda gozigi basrncr yUkselmesi,

katarakt geligimi (98), endoftalmi (99), pseudoendoftalmi (98), retina

dekolmant (100), hemisantral ven oklUzyonu (101), preretinal hemoraji (102),

pseudohipopiyon (102) ve vitreus hemorajisi (99) gorUlebilir.

2.5.8.1.5 Sistem i k Asetazolam it

Non-iskemik SRW ve makUler odem olgularrnda sistemik asetazolamit

bazt vakalarda makUler 6demi kontrol altrna alabilir. Fakat bu genellikle
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hastaya ilact aldt$r sUre gegerlidir. Sistemik yan etkileri asetozalamidin

devamh kullanrmrnr slnlrlamaktadlr (1 03).

2.5.8.1.6 Oktiler Hipotansif Terapi

Topikal beta blokerler, sistemik karbonikanhidraz inhibitdrleri gibi gozigi

bastnctnt dUgUren tedaviler retinal kan akrmrnln artrrrlaca$l dUgUncesiyle

hastalara verilebilir. Vendz dtgarr atlllmda meydana gelebilecek bir

ttkantkllkta gozigi basrncrnr dUgUrmenin retina kan akrmlna etkisi olmayaca$r

gibi SRW'li hastalarda bilinmeyen mekanizmalarla gdzigi baslncl

dUgmektedir. Dolaytstyla SRW'li olgularda neovaskUler glokom geliginceye

kadar gdzigi basrnct dUgUk yada normal seyrede(103).

2.5.8.2 invaziv yada Cerrahi Tedaviler

2.5.8.2.1 Fi brinolitik yada Trom bol iti k Aian lar

Bu konudaki teorik tedavi ilacrn santral retinal ven igindeki trombUsU
pargalamasr esastna dayanlr. Fakat bu konudaki yayrnlarda tedavinin

etkisinin stnlrll oldulu gosterilmigtir (104). Aynca ilacln allnmaslyla vitreus ve

serebral hemoraji gibi kanama riski artar. Sonug olarak tedavinin gUvenlik

agrstndan SRW'de kul lantml srntr l ldrr.

2.5.8.2.2 Santral Retinal Venin Cerrahi Dekompresyonu

Santral retinal ven trkanrkh$tnda santral retinal venin cerrahi

dekompresyonu Opremcak ve ark. tarafrndan "Radyal Optik Ndrotomi" olarak
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adlandlnlmlgtlr (105). Bazr vakalarda etkili olsa da optik sinir bagt ile santral
retinalvenin anatomik iligkisi, trombozun ven igerisindeki yerlegimi trombUsUn
tamamen dekompresyonunu engelleyebilece$inden bagan slnr rltd rr (1 06).

2.5.8.2.3 Lazer Uyara n I r Koryo reti na I Anastom oz

Non-iskemik SRVT tedavisinde kullanrlan girigimlerden birisidir. ilk
olarak 1995 yrlrnda (107) non-iskemik sRw hastalannda fundusun alt
klsmlna optik diskten 3 disk gapr mesafede retinalvene yUksek dansiteli
argon lazer fotokoagulasyon uygulanmasryla karakterize bir tedavi
yontemidir. McAllister ve ark. 5 seansta ancak 24 g6zin sadece 8'inde
bagart I I koryoretinal anastom ozlar olugtu rmuglard I r. Yontem retinal vende
kanama, subretinal kanama ve koroidal kanama gibi komplikasyonlarr
igermesi nedeniyle kullanrmrnr srnrrlamrgtrr. Koryoretinal anastomoz
uygulanan olgularda geg donemde segmental retinal iskemi, preretinal ve
subretinalfibrozis gibi komplikasyonlara rastlanmaktadlr (107). Sonug olarak
zararlart faydaslna gore daha fazla a}tr basan bir y6ntemdir. Kullantmr gok
gUvenilir deSildir.

2.5.8.2.4 Fotokoag i.ilasyon Tedavisi

Panretinal fotokoagUlasyon SRW tedavisinde genigge kullanlm alanl
bulan bir tedavi ydntemidir. Panretinal fotokoagUlasyon tedavisinin retina
hastaltklarlndaki can alrcr rolU neovaskUlarizasyon geligimini dnlemektir.
iskeminin olmadrgr SRW olgularrnda neovaskularizasyon geligme riski
olmadr!rndan bu olgulara fotokoagulasyon yapmayrp gOzlemekte fayda
vardrr. Qunku fotokoagulasyon yontemi, periferal g6rme alanr defekti, gece
gdrmede bozukluk gibi komplikasyonlara sebep olabilen bir girigimdir.
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Laser fotokoagUlasyon dUgUnUlen olgularda dikkat edilmesi gereken

parametreler araslnda agrda neovaskUlarizasyon, neovaskUler glokom, retina

yada optik diskte neovaskUlarizasyon ve vitreus hemorajisi en 6nemlilerdir.

iskemik SRVT'de panretinal fofokoagUlasyon uygulanmast iris ve agrda

neovaskUlarizasyon geligimini tamamen engellemese de neovaskUler glokom

geligimini engeller (1 08).

MakUla ddeminde lgrk fotokoagUlasyonunun 2 onemli amact vardrr.

Bunlardan birisi ddemli makUla gevresinde gok saylda koryoretina

yaptglklannr olugturup retinayr koryokapillarise yakrn tutarak 6demin daha

gok gozUlmesini sa$lamakttr. Di$er bir amacr ise iskemik retina bolgesindeki

hUcre saytstnt azaltarak kalan hUcrelerin daha iyi beslenmesini ve iskemik

bolgedeki hUcrelerden salg rlanan vazoproiferatif maddeleri ve sonugta

geligen yeni damarlanma riskini azaltmaktrr. FotokoagUlasyonun en etkili

oldu$u grup iskemiden kaynaklanmayan makUla Odemi olan olgulardrr.

MakUla iskemik ise fotokoagUlasyonun faydasr yoktur. FotokoagUlasyon

tedavisine baglamak igin kanamanln gekil ip retinanrn tam olarak

delerlendiri lmesi gerekir. Daltrkanrkh$rnda 3-18 ay kadar beklenebil i(ss).

Kanamalar geki lmeden fotokoag U lasyon uyg u lan r rsa gang lion h Ucrelerinde

hasara neden olur (109).

FotokoagUlasyon endikasyonlan (8) gu gekilde srralanabilir;
o Gorme keskinligi 0.5 yada daha altrndaysa
. MakUla 6demi 3 ay iginde iyilegmiyorsa
. Gorme alanr defektinde artlg varsa
o Takip straslnda mikrokistlerin bidegip makrokistler olugturdugu fark

edilirse
. Odem ve kanamalarda artlg varsa

FotokoagUlasyondan yaklagrk 1 ay kadar sonra makUla odemi azalmaya
bagfar. 4-6 ayhk sure boyunca bu devam eder. Gorme keskinligi azalmaya
devam ederse, metamorfopsi gikayeti ve fundus flOresein anjiyografide fovea
bOlgesinde slzr ntr tespit ed i lirse fotokoag U lasyon tekrarlan I r (8).
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3. MATERYAL VE METOD

Qallgmaya SUleyman DemirelTrp FakUltesi Goz Hastahklarr klinigine

bagvuran ve SRW tantsl alan 57 olgu dahil edildi. Olgulara intravitreal

triamsinolone asetonid (Kenakort$ tedavisi, yan etkilerive komplikasyonlarr
hakklnda biQi verilerek gahgmaya katrhp katllmayacaklan soruldu. Olgulann
tumu gahgmaya katrlmayr kabul ederek yan etki ve komprikasyonlardan

do$abilecek sorumluluklan kabul ettiler.

Olg u lan n oncelikle g6rme keskinlikleri de$erlend irild i. lJzak gdrme

keskinligi degerlendirmesinde Snellen egeli 6 m' ye uyumlu Nidek Auto
Chart@ CP-670 projekt6r kullanrldr. Aynca mevcut klnlma kusurlarr dikkate
allnarak dUzeltilmig en iyi gdrme keskinlikleri sag, sol ve binokUler olarak
de$erlendirildi. Sonuglar logMAR'a donUgtUrUlerek istatiksel hesaplamalar
yaprldr.

Olgularrn yakrn gdrme keskinli$i de$erlendirilirken Rosenbaum Vision
Screener@ kullanlldl. 30 cm mesafeden hastalann refraktif ve presbiyopik

kusurlan ilave edilerek gorme keskinli$i sa$, sol ve binokuter olarak
de$erlendirildi.

Kontrast sensitivite "Rabin Contrast Sensitivity Test" ile delerlendirildi.
Hastalarln klnlma kusurlarrnrn drlzelti lmig olmasrna dikkat edildi. Karanhk bir
odada 4 m mesafeden olgulara sa$, sol ve binokuler ormak uzere test
uygufandt. Fark edilemeyen harf sayrlan baz ahnarak logaritmik degerler elde
edildi.

Renkli gdrme de$erlendirilirken "lshihara kartlan" (lshihara's Test For
Colour Blindness 38 Plates Edition 1986) kullanrldl. Hastalann klrrlma ve
presbiyopik kusurlan dUzeltilerek kartlar srraslyla sag, sol ve binokUler olmak
Uzere gosterildi. Yirmi bir kart tizerinden yaprlan degerlendirmede hastalann
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dolru olarak okudugu kart sayrsr (oKS), topram kart sayrsrna (TKS)
oranlanarak numerik de$er elde edildi.

Stereopsis de$erlendirilirken "Titmus Testi" (Stereo Tests Stero Optical
Company@) kullantldl. Olgular krrrlma ve presbiyopik kusurlarr dUzeltilmig
olarak teste tabi tutuldu. Test Uzerindeki 9 gruptaki4 halkadan Ug boyuflu
alglladtklarl soruldu. Hastalartn do$ru verdi$i her yanltta bir sonraki gruba
gegildi. Okuyamadr$r gruba gelince, okudugu grup saylsl titmus skalaslndan
hastanln stereopsis degeri (Arc sec) olarak kaydedildi.

Fotostres testi uygulanmadan 6nce hastalann klrrlma kusurlannln
dUzgUn olmastna dikkat edildi. Teste monookUler olarak baglandl. Hastanrn
bir g6zU kapatllarak ve di$er 96z rgrk kaynagl ile 10 s lgrga maruzblrakrldr.
Daha sonra hastanrn g6rme keskinri$i hattrnda yer alan harflerden ug
tanesini okuyabilinceye dek gegen zaman olguldu ve fotostres iyilegme
zamat olarak kayded ild i.

MakUla egik testi, Humphrey perimetresi (Humphrey Instruments Field
Anafyzer@ Model 750) kullanrlarak, merkezi 5 dereced e, beyazzemin
Uzerinde ktrmlzt uyaranlt olarak delerlendirildi. Sonuglar istatiksel olarak
hesaplan t rken "Defect Debt" skalasr ndaki hatah alg r lamalar [desibel(d B)]
toplandr ve saytsal degerler elde edildi.

Olgularln gozigi baslnglan air-puff tonometri (Canon@ Tonometer Tx-10)
ku llan I larak de$erlend irild i. Fu ndoskopik ve biyom ikroskopik m uayeneleri
yaptldl. Tedavi baglamadan 6nce gOzde intravitrealtriamcinolone tedavisine
engel tegkil edebilecek sorunlar (Bakteriyel, viral konjonktivit, gozigi baslng
yUksekliSi vb. ) de$erlendirildi. Bakteriyel konjonktiviti olan hastalara
tedavileri baglandr ve iyilegmeden sonra intravitreal tedaviye gegildi.

i ntravitreal triamsinolone enjeksiyon u na baglanmadan 6nce hastalarr n
gdzleri tropicamide (Tropamio$ ie d ilate ed ild i. Hastaya ameliyathane
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altnarak konjonktivasr dilUe batikon solUsyonu ile yrkandl. Daha sonra kirpik,
gdz kapaklan ve gevre dokular yine aynr solUsyonla boyandl. Gozdelikli steril
6rtu koyulduktan sonra kirpikler drape ile geri gekilerek 96z kapaklanna
blefarosta yerlegtirildi. Olgekle limbustan 3.5 mm perifer belirlenerek2T G
i$ne ile 4mg vitreus igine enjekte edildi. injeksiyondan hemen sonra
enjeksiyon alantna steril pamuk aplikatdrle masaj uygulandl. Subkonjonktival
gentamisin (Genta$ verildikten sonra g6ze tobramisin (Tobrex$ pomad
geklinde uygulandl. Hasta intravitreal enjeksiyon sonrast yagabilecegi ag1,
intravitreal triamsinolon h uzmesin in gOrU lebileceg i kon ulan nda bitgilend irild i.
TUm olgulara postoperatif bir hafta sUre ile kullanmasr igin Ciprofloxacin
(Cifoxan$ %0.03 4xl vetobramicin (Tobrex$ 1x1 baglandr. postoperatif 1,3
ve 7. gUnlerde kontrole ga$rrldl. Bu kontrolterde hasta intravitreal steroid
enjeksiyonu sonrasr geligebilecek olan komprikasyonlar agrsrndan
de$erlendirildi.

Olgularln makUla fonksiyon de$erlendirmeleri postoperatif 1. hafta ile
1,2,3,6 ve 12. aylarda yaptldl. TUm sonuglar dikkatle kaylt editerek istatiksel
olarak de$erlendirildi. istatiksel degerlendirme SPSS 13.0 windows ile
yaplldl. Olgulann preoperatif de$erleri baseline degerlendirildikten sonra
nonparametrik ve parametrik olarak tum veriler kargrlagtrrrldr.
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4. BULGULAR

Qahgmaya SUleyman Demirel Universitesi Tlp FakUltesi Hastanesi G6z
Klini$ine bagvuran SRVT tanrsr alan 57 (29 Erkekt28 Kadrn) olgu katrldr.
olgulann yag ortalamasr [Yag ortalamasr + standart Deviasyon (sD)]
60.7t8.5 (En dUgUk- en yUksek:44 - 83) idi.

olgularrn intravitreal triamsinolon enjeksiyonu Oncesi yaprlan 96z
muayenesinde 5 (%8) glokom, 5 (%8) katarakt tespit edildi. Olgulann refraktif
muayenelerinde 38 hipermetropi (% 66) (20 Saf hipermetropi-1g
hipermetropik astigmatizma), 5 Miyopi (%B) (2 Saf miyopi - 3 miyopik
astigmatizma) saptandr. olgularrn fundoskopik bakrlarrnda 1 5 olguda
diyabetik retinopatiye rastlanrrken (% 2G'1[Background (g), preproliferatjf (2),
proliferatif (5)1, 20 olguda (%35) hipertansif retinopati I(10) Grade 1, (7)
Grade ll, (3) Grade ll l l gorUldu (Tabto 1).

Olgular SRW etyolojisinde rol alabilecek sistemik hastahklar agrsrndan
sorgulandrklarrnda hipertansiyon 40 (%70), diyabetes mellitus 37 (64),
hiperkolesterelemi 7 (%12), inflamatuar hastahk 3 (%5) [(1) sistemik lupus
eritematozus, (1) romatoid artrit, (1) graves hastalrgrl saptandr. olgularda
hematolojik hastahk dykusu yoktu. 1 olguda ise koroner by pass hikayesi
mevcuttu.
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Tablo 1. Olgularrn enjeksiyon rincesi 962 muayene bulgularr
Gdz Hashhklarr OIgu Sayrsr

Glokom

Katarakt

Hipermetropi

Saf hipermetropi

H i pe rm etro p i k Asti g m a tizm a

Miyopi

Saf Miyopi

Miyopik Astigmatizma

Diyabetik Retinopati (DR)

Background DR

Preproliferatif DR

Proliferatif DR

Hipertansif Retinopati

Grade 1

Grade 2

Grade 3

Grade 4

5

5

38

20

18

5

2

3

1 5

8

2

5

20

10

7

3

0

B

8

66

35

31

8

3

5

26

1 5

3

8

35

I 7

13

5

o

I*lg 2-. Ol g u.lilel likle{ ve etyotoji
SRWEtyotojibykiisii @ o/o

Hipertansiyon

Diyabetes Mellitus

Hiperkolesterolemi

inflamatuar Hastahk

Glokom

Hipermetropi

Hematolojik Hastalrk

Gebelik

Oral kontraseptif kullanrmr

40

37

7

3

5

3B

0

0

0

70

64

72

5

8

66

0

0

0

Duzeltilmig en iyi gorme keskinligi (DEGK) uzakta basetine 1.0gr0.47
(LogMARtsD), saglam goz ise 0.08 t0.47 (p<0.001)'di. intravitreal
enjeksiyonu takiben birinci haftada ortalama 1.12 x 0.44 (p=9.02g) ile anlamll
de$igiklik gorUlmezken, 1. aydan [0.85 r 0.43 (p.O.OOt)] itibaren DEGK'de
anlamlr artrg kaydedildi. 6 [0.84 r 0.46 (p<0.001)] ve 12. [0.86 r 0.46
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(p<0.001)l (Tablo 3, Grafik 1) aylarda enjeksiyon dncesine gdre DEGK

anlamlr bir gekilde iyi olsa da 1,2 ve 3. aylata nazaran geriledi.

Tablo 3. Olgulara uygulanan makiila fonksiyon testlerinin (ortalama degerler + Standart Deviasyon)
takip s0relerine odr

% p L-ay p z.q p s.ay p o-av p ,z-av p

=.&9 0.85 + 0.43 <.oot 0.79 + 0.43

YGK 1 .11+0.4  1 .14+0.36  - .265 0 .9+0.37  < .001 0 .6+0.34  < .OOl  o ,&+0.3E < .001 O.a8+0.39  < .001 0 .91+0.4

o 0.12 + 0.23 0.04 + 0.16 =.02 o.2O + 0,32 =.001 O.2Z+ O.32 <.001 O.B+ 0.32 <.001 0.22 + O.3O <.001 0.21 + O.3O

RG 0.14+0.15  0-14+0.14  = .73  0 .17+0. r5  < .001 O.1a+0.18  = .003 0 .17+0.17  = .001 O. !7+O.17 < .001 0 .1640.17

s  &5.6 i181 a56.1+159 < .47  745-2+273 < ,O01 747.7+n7A < .001 ?49.4+283 < .O01 75a.5r27 !  = .O01 751-5+2?0

xE 654+234 6 \ .A t22 .1  = .O!4  45 .8+25.5  < .m1 4 .7 t31 .7  < .001 4 .8+31.8  < .@1 q .8+3r .4  < .m1 45.3+31.7

F iz  l1a .z+3.1  119.1+22.6  = .31  110.0*23.6  < .@1 108.5+24.2  < .001 ro9-5+24.s  < .@1 111.1+24,9  < .oo l  112.2*25.o

0.46 + o.s <.001

<.001

<.001

-.OO2

<.m1

<.001

EOi enieksiyon Cincesl, UGK; uzak garme keskinliQi (ogMAR), YGK; yakrn gdrme keskinliQi (ogMAR), KD; kontrast
duyaflilk (ogCS),RG; renkli gdrme (Okunan karttToplam kaft), S; sfereopsis (Anormal Retinal Konespondans
Saniye),ldIE' makiila egiQi (desibel), FIZ; fotostres iyilegme zamam (Santye).

Grafik l. Uzak g6rme keskinliginin takip s0resi, boyunca deligiminin siitun grafili

Uzak Gdrrne Keskinli$i

A dLtsAK GK

I ES Lkak GK

l.Hafta 2.Ay 3.Ay 6.Ay

Takip Siiresi

1.2

4
= 0-8
CD
-9
Y
o
* 0.4
N

l

Grafik 1. (Devam) Uzak gdrme keskinliginin takip sUresi, boyunca degigiminin gizgi grafigi
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f .Fhfta l.Ay 2.Ay 3.Ay

Takip Siiresi

E6; enjeksiyon 6ncesi,ES enjeksiyon sonras,, GK; gdrme keskintiji

DUzeltilmig en iyi gorme keskinligiyaktnda baseline 1.11x0.40

(LogMARtSD) , sa$lam goz ise 0.06 t 0.14 (p<0.001)'di. intravitreal

enjeksiyonu takiben birinci haftada ortalama 1.14 t 0.36 1p=9.265) ile anlamlr

de$igiklik g6rUlmezken, 1. aydan [0.9 t 0.37 (p<0.001)] itibaren 3.aya kadar

anlamlr artrg kaydedi ldi .  6 [0.88 r 0.39 (p<0.001)] ve 12.10.91r 0.40

(p<0.001)l aylarda enjeksiyon oncesine gore DEGK yakrnda anlamh bir

gekilde iyi olsa da 1,2 ve 3. aylata nazatan geriledi (Tablo 3, Grafik 2).

Grafik 2. Yakrn gdrme keskinliginin takip siiresi, boyunca degigiminin siitun grafigi

Yakrn G6rme Keskinl iSi

e dYakrn GK

E ES Yakln GK

1Ay 2Ay 3.Ay

Takip Siiresi

tr
=
ED

I
Y(,
c
.Y
IE

Grafik 2.(Devam) Yakrn gdrme keskinliginin takip sUresi, boyunca degigiminin gizgi grafigi
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? t .z
=
3 o.a
J

o 0.4

-=
9 0

l.Ay 2-Ay 3-Ay

Takip Siiresi

E6; enjeksiyon 6ncesr, ES; enjeksiyon sonras,, GK; g6rme keskinliQi

Kontrast duyarhh$l baseline de$erlendirdigimizde SRVT'li gozlerde
0.1+ 0.23 (logcstsD), saglam 962 1 .32 t 0.27 (p<0.001) otarak tespit ettik.
Birinci haftada 0.08 t 0.16 (p=9.02) iken 1.ayda 0.2 x 0.32 (p=6.001) idi. 2 ve
3. ayda artan kontrast duyarhhk 610.22 r 0.30 (p<0.001)l ve 12. [0.21 r 0.30
(p<0.001)l ayda dugUg kaydetse de injeksiyon Oncesine gore anlamlt olarak
artmrg kaydedildi (Tablo 3, grafik 3).

Grafik 3. Kontrast duyarfihgrn takip siiresi boyunca deligiminin, s0tun grafigi

U'
o
E
o
J o.z
=

L

.E

o
6 0.1
E

o
Y

e 6 Kontrast ltryarllhk

I Ei lGntrast thyarhhk

1-fbfta 1.Av 2.Ay 3.Ay

Takip S0resi

12Ay

l.Fhfta

Kontrast Duyarhhk
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Grafik 3. (Devam) Kontrast duyarlrhgrn takip sUresi boyunca deligiminin gizgi grafili

l.fhfta l.Ay 2.Ay 3Ay

Takip Siiresi

12.ay

E6; enjeksiyon cincesr, ES; enjeksiyon sonrasr, CS; confrasf se nsitivity

Renkli gOrme keskinli$i baseline de$erlendirildiginde SRVT'li gozlerde

ortalama 0.14 t 0.16 (oKS/TKSrsD), sagtam g6zde 0.97 t 0.13 (p<0.001)
olarak tespit edildi. Birinci aydan itibaren artmaya baglayan renkli gorme

keskinli$i 2. ayda en yUksek degerine 0.18 r 0.18 1p=9.003) utagtr. Daha
sonra azalmaya baglayarak 12. ayda 0.16 t 0.17 (p=9.002) degerine geriledi
(Tablo 3, grafik 4).

Grafik 4. Renkli g6rmenin takip stiresi boyunca degigiminin s0tun grafigi.

Renkli G6rme

e 6&nt<li Gii irme

I ES &nkli (itirme

2.Ay 3.Ay

Takip Siiresi

o.2
o
Y

o
Y
I
g 0.1
o
o
5

otr

'l.Ay
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Grafik 4. (Devam) Renkli gdrmenin takip sUresi boyunca degigiminin gizgi grafigi.

l.Fhfta l-Ay 2Ay 3Ay

Takip Siiresi

E'd; enjeksiyon oncesr, ES; enjeksiyon sonrasr, OKS; okunan kart saytst,TKSi toplam kaft saytsr

Stereopsis enjeksiyon oncesinde 845.6 t 181(arc sec r SD) iken

enjeksiyon sonrasr 1.haftada de$igiklik gostermedi [856.1 1 159 (p=0.47)].

l.aydan itibaren artrg kaydederek 1745.2!273 (p<0.001)l 3.aya kadar artlgt

[749.4 it283 (p<0.001)] sUrdUrdii. 12. ayda enjeksiyon sonrasr en dugUk

de$erine 1751.5 t27O (p=0.001)l ulagtr (Tablo 3, grafik 5).

Grafik 5. Stereopsisin takip sUresi boyunca degigiminin siitun grafifi.
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Grafik S.(Devam) Stereopsisin takip siiresi boyunca degigiminin gizgi grafili

{.rhfta l.Ay 2Ay 3Ay

Takip Siiresi

. E6; enieksiyon dncesi ES; enjeksiyon sonras,, ARC SEC; anormal retinal conespondans second.

Makuler gorme egiklerinin baseline deSerlendirmesinde sRW'ri
gozferde 61 .82 t 22.5 (dB t sD), saglam gozlerde ise 2. 14 x 1.94 (p<0.001)
geklinde bir veri elde ettik. MakUler hasarlanmada l.aydan itibaren azalma
gorilldU [45.8 t 25.6 (p.O.OOt)]. Takibeden 2,3 ve 6. aylar boyunca
hasarlanma duragan bir seyir 144.7 t 31.7 (p<0.001), 44.9 t 31 .g (p<0.001),
44.8x 31.4 (p<0.001)] gosterdi. 12.ayda ise tekrar artrg trendine [45.3 t 31 .7
(p<0.001)l girdi (Tablo3, grafik 6).

Grafik 6. MakUla egiginin takip sUresi boyunca deligiminin sUtun grafigi.
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Grafik 6. (Devam) Maktila egiginin takip sriresi boyunca degigiminin gizgi grafigi

Eo i.rhfta iAy 2.Ay 3.Ay 6.Ay 12.Ay

Takip Siiresi

E6; enjeksiyon 6ncesr, ES; enjeksiyon sonrasr,dB; desibel.

Fotostres iyilegme zamant, baseline de$erlendirmesinde sRw'ri
gozlerde 118.2 t23j (dB r sD), sallam gozlerde ise 55.9 x7.3 (p<0.001)
geklindeydi. Testte l.aydan itibaren goruten iyitegme [1 10 t 23.6 (p<0.001)]

takibeden 2,3,6 ve 12. aylar boyunca kuguk artrglar kaydetsede duragan bir
seyir izledi l(12.ay) 112,2 t23.6 (p<0.001)l (Tabto3, Grafik 7).

Grafik 7. Fotostres iyilegme zamanrnrn takip sOresi boyunca degigiminin sutun grafili.

Fotosfres iyi legne Tamant

c Sriz
e es riz
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Grafik 7.(Devam) Fotostres iyilegme zamanrnrn takip siiresi boyunca degigiminin gizgi grafigi.

i"Ay 2Ay 3Ay

Takip Siiresi

E6; enjeksiyon 6ncres4 ES; enjeksiyon sonrasr, FirZ; fotostres iyilegme zamanr, s,'saniye

Makula fonksiyon tesflerinde meydana gelen degigime genel olarak
baktr$rmrzda en fazla dlzefmenin kontrast duyarhhkta oldu$unu gorduk
(%58.3). Bunu makula egigi (% 26.7), uzak g6rme keskintigi (%1g.5), yakrn
gorme keskinlili (o/o 16.2), renkli g6rme (o/o 14.2), stereopsis (%g) takip etti.
En az duzelme fotostres iyilegme zamanrnd a (o/os.4) gdzlemlendi (Grafik g).

Grafik 8. Mak0la fonksiyonlarrndaki degigimler (%)

@ tkak cK% 18.5
I Yakfn C)<%16.2

tr lGntrast lhyarhhk % S8.3
tr funkfi @rme o/o14.2

I Stereopsis % 9

tr tlakiila Eigi % 26.7
I Fotostres iyitegme ZamanrTo5.4

GK; gdrme ke*iilidi



74

Intravitreal triamsinolon enjeksiyonunu takiben 18 (o/o31) olguda

katarakt, 15 (0/026) olguda gozigi basrng artlgr, 1(%1) olguda endoftalmi,

3(%3) olguda ise pseudoendoftalmi geligimi gozlendi (Tablo 4). Katarakt

geligen olgulara fakoemUlsifikasyon ve gozigi lensi implantasyonu uygulandl.

Gozigi bastng arttgr geligen tUm olgular trabekUlektomiye gitmeksizin ilag

tedavisi ile [imolol maleat+Dorzolamit (Cosopt@)] gdzigi bastnglan kontrol

altrna ahndr. Endoftalmi geligen olgumuzda endoftalmi tedavisi [Topikal
Siprofloksasin (Ciloxan$, fortufiye gentam isin, su btenon gentamisin

(Genta@)l uygulandr. Tedaviye yanrt aldr$rmrz olgu bir hafta sonra taburcu

edildi. Pseudoendoftalmi gozlenen olgular medikal tedavi [Topikal
Siprofloksasin iCiloxan$, Deksametazon (Maxidex$, subtenon gentamisin

(Genta@1+ deksametazon (Dekort9l uygulanarak tedavi edildi.

Tablo 4. Komplikasyonlar

Komplikaryonlar OIgu Sayrsr

Katarakt

G6zigi Basrng Arbgr

Endoftalmi

Pseudoendoftalmi

1B

1 5

1

3

3 1

26

I

5
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5. TART|$MA VE SONU9

Santral retinal ven ttkanrkh$r retinanrn vaskUler hastahklarr igerisinde

diyabetik retinopatiden sonra dnemli g6rme kayblna sebebiyet veren ikinci
slkhktaki hastahktrr (a0). Bu itibarla hastalann tanllannrn bir an once koyulup
tedavi sUrecine baglamak gerekir. Santral retinalven tlkanrkh$tnda en gok
korkulan iki hadise olan erken donemde makuler odem ve geg dOnemde
neovaskUlarizasyon geligimi hastalan n prognozlan n I etkileyen en onemli
hadiseler olarak goze garpmaktadrr. Bu itibarla hastalalln erken d6neminde
geligen makUler 6demin sUratle kontrol altrna allnmasl gerekir. MakUter 6dem
geligimi hastantn birgok gorsel fonksiyonunun bozulmaslna sebep olacaktrr.
Bunlar arasrnda gdrme keskinli$inin uzak ve yakrnda progresif azalmasr
kontrast duyarhllkta ve renk algrlamasrnda azalma, stereopsisde azalma en
6nde gelen gikayetlerdir.

Retinal ven tlkanlkh$tnln meydana gelmesinden sonra retinal drenajln
bozulmasl neticesinde interstisyel srvrda artlg meydana gelir. Bu artrg gorsel
olarak gok dnemli hUcrelerin banndr$r makUla ve gevre dokularda 6dem ile
sonuglanlr. Meydana gelen ddem burada bulunan, rod, koni, ganglion,
amakrin, horizantal, bipolar, muller gibi birgok hucre yaprsrnda deformasyona
yol agar. Kabaca degerlendirilecek olursa ganglion hucrererindeki
hasarlanmalar gorme keskin liSini primer etkilerken, koni h Ucrelerindeki
hasarlanmalar renk algtstnr etkiler(12). Aynca bipolar hUcrelerdekifonksiyon
azalmaslntn ise primer olarak kontrast duyarhh$r etkiledigi belirtilmigtt (12).

Retinal ven ttkanlklr$rnrn tedavisinde antiplatelet ve antikoagUlan ajanlar
(84), hemodilUsyon (91), sistemik (92) ve intravitreal (93) steroidler, sistemik
asetolozamid (103) okUler hipotansif terapi (103), fibrinolitik yada trombolitik
ajanlar (104), santral retinal venin cerrahi dekompresyonu (105), razer
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uyaranlr koryoretinal anastomoz (A\ ve fotokoagUlasyon tedavisi (8) gibi

birgok segenek sunulmug olsada bir go$unun etkileri srnrrhdlr ve kesin tedavi

edici bir y6ntem henUz mevcut de$ildir. Bu tedavi segenekleri igerisinde

gUnUmUzde en gok kullanrlan yontem olan lazer fotokoagUlasyon tedavisidir.

Fotokoag U lasyon makU la gevresinde gok sayrda koryoretina yap I g r klan n r

olugturarak retinayr koryokapillarise yakrn tutar ve odemin daha gok

g6zUlmesini sa$lar. Aynca iskemik retina b6lgesindeki hUcre saytstnl

azallarak kalan hUcrelerin daha iyi beslenmesini sa$layarak iskemik

bolgedeki h Ucrelerden salg r lanan vazoprol iferatif maddeleri ve sonugta

geligen yeni damarlanma riskini azaltmaktrr. FotokoagUlasyonun en etkili

oldu$u grup iskemiden kaynaklanmayan makUla odemi olan olgulardrr.

MakUla iskemik ise fotokoagUlasyonun faydasr yoktur. Burada en onemli

sorun lazer fotokoagUlasyonun sa$lam dokuya da hasar vermesidir. Tedavi

ife beraber yaklaglk 1 ay kadar sonra makUla 6demi azalmaya baglar. 4-6

ayllk sUre boyunca bu devam eder, MakUler Odemin dUzelmesi ile beraber

go$u hastada gorme keskinli$inin artmasr beklense de laser

fotokoagUlasyonun retinada olugturdu$u hasar nedeni ile elde edilen gorme

keskinli$i genellikle istenen dUzeyde olmamakttr.

intravitrealtriamsinolon tedavisi ise SRW olgulannda son donemde

slkga tercih edilen bir tedavi segene$i olmugtur. GUvenligi konusunda fikir

birligi olmasa da hayvan deneyleri (110) ve insanlarda (111) yaprlan bir gok

gallgma kullan tm r nda sakr nca olmad r$ rnr bildirmektedir. intravitreal

triamsinolone insanlarda Uveit ve diyabetik retinopatiye bagh makUler odemin

tedavi edilmesinde kabul edilebilir bir gUvenlik profil ine sahiptir. (111-113).

intravitreal steroidlerin komplikasyonlan arasrnda g6zigi basrncl yUkselmesi,

katarakt geligimi (98), endoftalmi (99), pseudoendoftalmi (98), retina

dekolmanr (100), hemisantral ven oklUzyonu (101), preretinal hemoraji (102),

pseudohipopiyon (102) ve vitreus hemorajisi (99) saytlabilir.

Antcliff ve ark. (112) kronik Uveite sekonder kistoid makUler odemi olan

6 hastaya intravitreal triamsinolon asetat tedavisi uygulamrglar, olgulann
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S'inde optik koherens tomografi ile de g6sterilmig tam anatomik dUzelme

gdrU ld U!U n U bi ld irm iglerd ir. Bir hastada trabekUlektom i gerekti ren gdzigi

basrng artrgr drgrnda bagka komplikasyonla kargrlagmadlklarrnl rapor

etmiglerdir. Danis ve ark. (111) senil makUla dejenerasyonuna bagh

subfoveal koroidal neovaskUlarizasyonu olan 16 olguda intravitreal

triamsinolonun olasr komplikasyonlannr incelemigler ve 6 ayhk takip

sonrastnda 4 hastada geligen hafif lens kesafetive akdz supresanlarr ile

kontrol altrna ahnabilen gozigi basrng artrgr drgrnda dnemli bir komplikasyon

bildirmemiglerdir. Jonas ve Sofker (113) diyabetik makUler 6dem tedavisinde

intravitreal triamsinolon kullandrklan gahgmasrnda yUksek gdzigi baslng artrgr

ve ve lens kesafeti drgrnda komplikasyon bildirmemiglerdir. Bizim serimizde

10 olguda gdzigi basrng artlgl, 1 1 olguda arka subkapsUler katarakt, 1 olguda

endoftalmi, 3 olguda pseudoendoftalmi geligirken bagka komplikasyon

g6zlenmed i. Gozigi basl ng artl glan trabekU lektom i gerektirmeden akdz

supresan damlalar ile kontrol altlna allndr.

i ntravitreal steroid tedavisin i takiben geligen endoftalm ilerde genellikle

kU ltU r negatift ir. Hastalar genel I ikle intravitreal antibiyotik tedavisi

gerektirmeden hrzla toparlanlr, gorme keskinligi artmaya baglar (114).

Serimizde endoftalmi geligen olguda bir haftahk tedaviyi takiben dUzeldi.

intravitreal antibiyotik kullanllmadl.

Qahgmamzdaki elde ettilimiz en Onemli bulgulardan birisi de makUler

odemin intravitreal enjeksiyonun hemen sonrasr nda iyilegmesini mUteakip

geg ddnemlerde yeniden nUks etmesive hastanrn gdrsel konforunu yeniden

bozmasrdrr. MakUler 6demin nUks etmesinde triamsinolonun vitreus

igerisinde azalmast 6nemli bir faktdr olabilir. Nitekim triamsinolonun gdzigi

yarrlanma 6mrU ve ortadan kaybolug sUresi ile hastalarrn makUler

odemlerinin nUksU ve gdrselfonksiyonun bozulmast aynt ddnemlere tekabUl

etmektedir. Olgulanmrzda genellikle 1. ayda tUm gorsel fonksiyonlarda

iyilegmeler tespit etmemize ra$men bunlar korunamadr ve 3. aydan itibaren
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kotUlegti. Son takipte preoperatif doneme gore gdrselfonksiyonlar krsmen iyi

olsada higbir zaman 1. ay seviyesine ulagamadr.

Retinalven trkantkh$rnda arka vitreus dekolmanr olmamasr persistan

makUfa odemi olugmasrna neden olabilir (115,116). Saika ve ark. (117)

retinalven trkanrkh$r olan 16 olgudan 7 tanesine trkanrkhk geligiminden Ug ay

sonra vitrektomi uygulayarak cerrahi arka vitreus dekolmanl olugturmuglar ve

arka vitreus dekolmanrnrn makUler ddeminin devamhh$tnl azaltmada etkin bir

rol oynadr$rnr bildirmiglerdir. Serimizede arka vitreus dekolmanl olan

olgulann preoperatif gorsel fonksiyonlan olmayanlara oranla daha iyiydi

tedaviye yanrtlan ise yine aynr gekilde gabuk oldu.

Retina ven trkanrkh$rnda geg donemde geligmesinden korkulan en

dnemli komplikasyon neovaskU larizasyon geligimid ir. NeovaskUlarizasyon

geligimi, glokomdan kdrlU$e kadar uzanan kaskadln baglnr tegkil eder.

Bundan dolayr neovaskUlarizasyon geligimini Onlemek SRVT hastalannda

hayati onem arz eder. Yaprlan gahgmalarda SRVT'li olgularrn akoz hUmdrU

igerisinde vaskUler endotelyal bUyUme faktorU (VEBF) ve interl6kin-6 (iL-6)

diizeyi yUksek saptanmtgtlr. (1 18-120). SRVT yada dal trkanrkhgr olan

olgularda ortaya grkan hipoksiVEBF ekspresyonunu artlrarak hUcreler arasl

srkt ba$lanttlann gevgemesine yol agrp endotelyalgegirgenli$i artrrmaktadrr.

Bu kan retina bariyerinin bozulmasrna ve vaskUler gegirgenli$in artmasrna yol

agar. Bdylece vazojenik makUler odemin geligiminde VEBF rol allr (121,122).

VEBF'nin yetigkin primatlara intravitreal enjeksiyonunda retina 6demi, dilate

ve tortUdz damarlar ile kapiller kapanma gozlenmigtir. Artmlg olan VEBF

zamanla yeni damar geligimini baglatacak ve bu noktadan sonra geri

dOnUgUmU oldukga gUg olan sUreg baglayacaktrr (123). NeovaskUlarizasyon

gefigiminin durdurulmasrnda lazer fotokoagUlasyon tedavisi ile intravitreal

triamsinolon' u n biribirine UstU n lU$ U yok g ibid ir.
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I ntravitreal steroid tedavisin i takiben olgularr n 96rme keski n likleri

de$erlendirildi$inde birinci haftada genellikle de$igiklik olmadr$r yada srnrrlr

de$igiklikler oldu!u gozlenmektedir. G6rmede kotUye gitme yada degigiklik

olmamasrnt intravitreal triamsinolon'un vitreusu buland rrmasrndan

kaynaklandr$rnr dUgUnmekteyiz. Birinci ayda pik yaparak artan gorme

keskinli$itedavinin sonlarrna do$ru 6zellikle triamsinolonun intravitreal

eleminasyonundan sonraki sUregte dUgUge gegmig son takipte ise genellikle

tedavi 6ncesine g6re daha iyi bir seviyede kalmrgtlr. Ancak hig tedavi

edilmeyen bir olguda da aynr d6nemdeki gdrme keskinliSi seviyesi muallakta

oldu$undan intravitrealtriamsinolonun g6rme keskinli$ine sarih katkrsr net

olarak anlagrlamayacaktrr. intravitreal triamsinolon tatbikinin gdrme

keskinli$ine etkisi makUler 6demin gozUlmesiyle il intil idir. Dolayrsryla makUler

6demin tedavisi ganglion hUcreleri ve destekgilerinin toparlanmasrna sebep

olmakta ve sonug olarak gorme keskinligi artlg kaydetmektedir. Uzak ve

yakrn gdrme keskinlikerinde meydana gelen de$igikliklerde uzak ve yakrn

g6rme arasrnda anlanmh bir iligki saptanmamlgtlr.

Kontrast duyarhhk onemli bir makUla fonksiyonu olmasl hasebiyle SRVT

olgularrnda meydana gelecek makUler 6dem bunu negatif y6nde

etkileyecektir. Retina hUcreleri igerisinde kontrastrn algrlanmasrnda primer

iglev gdren hticre bipolar hUcrelerdir (12). Bipolar hUcreler retinanrn ig ve drg

segmentleri arasr nda uzanmaktad r r. Bipolar hUcreler subretinal alandaki

6deme drg segmentte geligene oranla daha duyarlrdlr. Dolaytsryla dr9

segment patolojilerinde geligen odemlerde ddemin tedavisi kontrast

duyarltlt$tn gorme keskinliSi i le beraber artrgrna neden olurken, subretinal

odemi olan hastalarda daha ba$rmsrz hareket edecektir. Bizim serimizde

kontrast duyarhlrktaki artrg ve azalmalann paralel seyretmesi sebebiyle

olgulardaki makUler odemin tUm katmanlan tutan boyutlarda oldugunu

dUgUnmekteyiz.
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Renkli g6rme fonksiyonu L,M ve S olmak Uzere 3 ayrr konitipinin girift

iligkileri neticesinde ortaya glkar (26). Ortaya glkan makUler 6dem bu

hUcreleri de etkileyerek renkli gorme fonksiyonunda bozulmalara yol

agacaktrr. Hue-100 yada Hue-15 gibi testler olmadr$rndan gahgmamrzda

renkli g6rme fonksiyonunu lshihara kartlarr ile de$erlendirdik. Dolayrsryla

numerik veriler sa$lrklr de$erlendirme yapma imkanr vermemig olabilir. Ancak

gorselfonksiyonda dUzelmeye paralel renkli gdrmelerinde de artrg oldu$unu

tespit ettik. Aynca hastalann belli renk dUzeninde ozellikle ktrmrzr - yegil

eksendeki kartlan okuyamadr$rnr fark ettik. Oysa makUler patolojilerde

genellikle mavi-san eksen bozukluklan ortaya gktl$r bilinmektedir (11).

Buradan S tipi koni hUcrelerinin 6deme di$erlerine oranla dahatazla

mukavemet gosterebildigi sonucu kabaca grkanlabilir.

Stereopsis, iki gdzde foveadaki korrespondan noktalar Uzerine dUgmesi

ve bu dUgen gorUntUlerin beyinde birbirine birlegtirilmesi esasrna dayanlr

(30). Geligen makUla 6demi korrespondan noktalarrn hassasiyetini

bozaca$rndan stereopsis dUzeyinde azalma olmast kagrnllmazdrr.

Qahgmamrzda odemin tedavisi ile beraber stereopsis dUzeylerinde kUgUk

artrglar kaydettik. Ancak stereopsis dUzeyindeki artrg gorme keskinli$indeki

artrga g6re srnrrlr seyretti. Burada istenilen stereopsis dUzeyinin elde

edilemeyigini korrespondan noktalarrn geligen 6dem sonucu yaplsal

bozuklula u$ramasr (intersellUler mesafe artrgr) ile iligkilendirmekteyiz.

Muhtemelen hastalarda tam g6rme keskinli$i elde edilebilse bile tam

stereopsis dUzeyine ulagmak zor gibi gorUnmektedir.

MakUler gdrme alanrndaki de$erlendirme olgulann hasara maruz kalan

makUla bdlgesindeki hUcrelerinin 5 ' ' l ik agrda bir iz dUgUmUnU verebil ir.

Ozellikle kistoid makUler 6dem geligen olgularda santrat skotom srktrr (85).

Qaltgmamrzda tedaviyi takibeden sUregte makUler bolgedeki iyilegmenin
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gOrme keskinli$indeki iyilegmeyle paralel seyretti$ini tespit ettik. MakUla

hasar derinli$i makUler 6demin azalmasl nisbetinde azalmaktadrr.

Fotostres testi bagrnr rod hUcrelerinin gektigi aydlnhk - karanllk

arastndaki uyumun olgUldU$U bir testtir (37). MakUler ddemle birlikte RPF

koroid, koryokapiller, ve d19 retina tabakalannda meydana gelen kUgUk

de$igiklikler gOrme keskinliginde azalmayla sonuglandrgl gibi gece

gorUgUnde de gUglUk meydana gelir. Bu test bir nevi rod fonksiyonlannr

kabaca de$erlendiren bir testtir (37). Qahgmamrzda olgularrn fotostres

iyilegme zamanlarrnda gdrme keskinligindeki artrga paralel dUzelmeler

saptansa da ilk aydan sonraki de$igimler duragan seyretmigtir. Makula

odemindeki gerileme fotostres testini istenilen dUzeyde etkilememekted ir.

MakUla 6demi rod hUcrelerinde geri ddnUgUmsiiz hasarlanmalar ortaya

grkanyor olabilir. Bir bagka hipotez ise makUler ddemin gdrme pigmentini

sentezini sekteye u$ratmasr olasrh$rdrr. MakUler Odemin hUcre igi ve drgt

dengeleri bozmasrATP sentezinde dUzensizliSe yol agabilir. ATP

sentezindeki dengesizlik gdrme pigment sentezini etkileyecektir.

Santral retinal ven trombozunda intravitreal triamsinolon enjeksiyonu

erken ddnemde uzak, yakrn gorme keskinli$i, kontrast duyarhhk gibi makUla

fonksiyonlarrnr anlamh kabul edilebilecek bir dUzeyde etkilerken geg

donemde triamsinolonun etkinli$inin azalmasryla beraber etkinli!in bir miktar

azaldt$t tesb it ed i I m igti r.
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6zet

SANTRAL ReriNRl vEN TtKArulruGrnol irurnnvirReal
rnianttsi ruoLoN eru.l exsiyoN u N u N uarU lR roru rsiyoN LARI NA

erxil.eni
Bu galtgmada amactmtz santral retinal ven trkanrkll$r olan olgularda intravitreal

triamsinolon enjeksiyonunun makUla fonksiyonlan 0zerine olan etkisini aragtrrmaktr.

santral retinal ven trkanrkhgr olan 57 olgunun 57 gdzune (ortalama yag 60,
fuK:2V28) intravitreal triamsinolon enjeksiyonu (4 mg) uygulandr. Tum olgular
maktila fonksiyonlarr agrsrndan gdrme keskinligi (Uzak [snellen Egeli], yakrn
[Rosenbaum Vision Screener]), kontrast duyarhlrk (Rabin Contrast Sensitivity Test),
renkli gdrme (lshihara kartlan), stereopsis (Titmus test), 5' makUler g6rme
(Humphrey Field Analyzer) ve fotostres iyilegme zamanlna bakllarak degerlendirildi.
Olgulartn tedavi uygulanan ve sa$lam gozleri intravitreal enjeksiyondan 24 saat
6nce ve t hafta, 1,2,3,6ve 12 ay sonra kontroledildi.

MakUla fonksiyonlart n t de$erlendirdi$imiz tUm parametrelerde enjeksiyon
sonrasr 1. aydan itibaren bariz dUzelme kaydedildi (p<0.001). Ortalama tUm degerler
6 ve 12.ayda enjeksiyon dncesine g6re iyi olmasrna ra$men 1,2ve 3.aylara nazaran
kOtUlegme e$ilimi g6sterdi.

intravitrealtriamsinolon enjeksiyonu santral ven trkanrkh$r olan hastalarda
makttla fonksiyonlartna mUspet etkileri bakrmrndan gUvenli ve etkin bir tedavi
y6ntemi olabilir.
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SUMMARY

EFFECTS of TRIAMCINOLONE INJECTION on MACULAR FUNCTIONS

in RETINAL VEIN OCCLUSION

The aim of this study was to investigate the effects of intravitreal triamcinolone
injection on macular functions in patients with central retinal vein occlusion.

Intravitreal triamcinolone (4mg) injection was applied to 57 eyes of 57 subjects
(Mean age 60, MIF:29128) with central retinal vein occlusion. All patients were
assessed for visual acuity (distant [Snellen] and near [Rosenbaum Vision
Screenerl), contrast sensitivity (Robin Contrast Sensitivity Test), colour vision
(lshihara charts), stereopsis (Titmus test), S-degree macular threshold (Humphrey
Field Analyser) and photostress time. Measurments were performed in treated and
fellow eyes within 24 hours before and 1 week, 1,2, 3 months after injection.

All parameters we assessed improved at 1st month after injection significantly
(p<0.001). Mean of allvalues was improved at 6th and 12th month after injection but
they were deteriorated if they are compared to 1st,2nd and 3rd months.

lntravitreal triamcinolone injection may be safe and effective treatment for the
patients with central retinal vein occlusion because of its positive effects on macular
functions.
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