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ONSOz

Intravitreal triamsinolon enjeksiyonu giinimiizde 6zellikle
neovaskiilarizasyonun én planda oldugu bir cok géz hastaliginin tedavisinde
kullaniimaktadir. Bunun makila fonksiyonlari Gizerine etkisini aragtirmak
oldukga zordur ve yapilan ¢alismalar objektif olamamaktadir. Ctinkii makiila
bircok farkli degiskenlerden etkilenebilen girift bir yapiya sahiptir ve test
sonuglarinin sadece hastalardan aldigimiz donelerle sinirli kalmasi bu
konuyu subjektif kilan en dnemli unsurdur. Hastalarin sosyokiiltirel
duzeylerinin duglk olmasi, anlatilani anlayamama, anlatmak istedigini
anlatamama gibi bir cok etmenin birlesmesi calismamizi oldukga giiclestirse
de daha fazla zaman ayirarak ve ilgiyle bu tip guglikleri agtigimiz
kanaatindeyiz. 2005 yilindan itibaren baglayarak yaptigimiz ¢alismada iki
yillik stre icinde santral retinal ven tikanikligi tanisi koydugumuz 57 olguyu
bir yil stire gbézlemledik. Makla fonksiyonlarini degerlendiren parametreler
olarak kabul edilen uzak ve yakin gérme keskinligi, kontrast duyarlilik, renkli
gérme dizeyi, stereopsis diizeyi, fotostres iyilesme zamani degerlendirildi ve
birbirleriyle kiyasladik. Calismamizin sonucunun bilim diinyasina ve bu
konuda ¢alisma yapanlara da bir isik tutacagina inaniyoruz.

Bu caligmamda ve uzmanlik egitimim boyunca, engin tecriibeleri ve bilgi
birikimiyle yetismemde buyik katkilar olan degerli hocalarim Sn. Prof. Dr.
Yavuz BARDAK, Dog. Dr. Osman CEKIC, Dog¢.Dr. Mustafa DURMUS, Yrd.
Dog. Dr. Ercan MENSIZ ve Yrd. Dog. Dr. Ufuk Sahin TIG'a saygi ve
tesekkirlerimi sunarim.

Calismamda emekleri gegen asistan arkadaslarima, klinigimizin tim hemsire
ve personeline tesekkirlerimi sunarim.

Hayatimin her aninda bana hep destek olan ve higbir fedakarligi
esirgemeyen ¢ok sevgili anneme, babama ve kardesime minnet ve
sukranlanimi iletirken, varligiyla yagsamimi renklendiren hayat arkadasim
Zeynep YILDIZ'a en derin sevgilerimi sunarim.
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1. GIRIS

Santral retinal ven tikanikhgi (SRVT), 6nemli derecede gérme hasarina
yol agan hastaliklar arasinda diyabetik retinopatiden hemen sonra yer
almaktadir (1). Ven tikanikhgi 40 yas usti 1000 kiside 2.14 oraninda
gorulirken, 64 yas ustinde 1000 kigide 5.36 olarak saptanmistir (2). Retina
ven tikanikhidi santral, hemisantral ve dal tikaniklidi olmak Gzere 3’e ayrilir.
Prognoz dal tikanikliginda ve hemisantral tikaniklikta iyi seyrederken, santral
tikaniklikta daha kétudr.

Santral retinal ven tikanikliinda gérmeyi tehdit eden en nemli
komplikasyonlar arasinda makila 6demi ve neovaskillarizasyon yaninda
retina dekolmani, makula deligi, epiretinal membran, pigment proliferasyonu,

ser6z makila dekolmani sayilabilir (3-6).

Hastaligin tedavisinde amag, makiila 6demini tedavi etmek ve
neovaskilarizasyonu engellemektir. Bunun igin pek ¢ok yontem
uygulanmigsa da gunimuzde baslica uygulanan yéntemler intravitreal steroid
enjeksiyonu (Triamsinolon Asetonid) (7) ve lazer fotokoagiilasyon tedavisidir

(8).

Bu calismada intravitreal triamsinolon asetonid enjeksiyonunun makiila

fonksiyonlarina etkisi arastinimaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Retina Anatomisi

Optik diskten ora serrataya kadar uzanan alanda, gézun igini boydan
boya déseyen bir sinir agi olan retina tabakasi yaklasik 42mm ¢apinda bir
disk seklindedir. Optik sinir merkezinden ora serrataya kadar olan uzaklik
yaklasik olarak 21mm’dir (9). ince, seffaf bir membran olan retina canlilarda
acik kirmizi renktedir. Kalinh@i optik disk kenarindan [0.56mm] ora serrataya
[0.1mm] degisiklik gdsterir. En ince oldugu yer fovea merkezidir. Retina
arkada optik sinirle devam ederken 6nde silyer cisimcik ve iris epiteline kadar
uzanir Retinanin dig yizt Bruch membrani, i¢ yuzi ise vitreus ile temas
halindedir (10).

Retina, embriyolojik olarak néroektodermden gelisen dis pigment
tabaka ile i¢ duysal tabakay: icerir. Disg pigment tabaka optik gukurun
disindan, i¢ duysal tabaka ise optik gukurun iginden gelismistir. Arkada
retinanin alic1 tabakasi optik sinir basindan silyer cisimcigin arkasina kadar
uzanir. Burada retinanin sinir dokusu biter ve dalgali bir halka olusturur. Buna
“Ora Serrata” denir. Ora serratanin éninde ise retinanin duysal olmayan
tabakasi, silyer cisimcik ve uzantilarinin pigmentli ve pigmentsiz kolumnar
hucreleri ile devam eder (10). Retina optik disk, makiila, retinayi besleyen

arteriyel ve vendz damarlar ve olmak tizere ¢ kisimda incelenebilir (Sekil 1)
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Sekil 1. Retinay! besleyen arteryel ve venéz damarlar, optik disk ve makila (Clinical Ophthalmolog,
Jack J. Kanski © 1999 Butterworth-Heinemann)

2.1.1 Optik Disk

Post mortem calismalarda, normal insan optik sinirinde yaklagik 800
000 ile 1.5 milyon arasinda degisen (Ortalama 1.2 milyon) akson
saptanmigtir. Aksonlarin ¢api 0.4 ile 3 ym (Ortalama 1.4 um) arasindadir.
Akson fibrillerinin %90 kadarinin ¢capi 2 ym den daha kugiktir. Optik sinir
mm? de 630 000 akson icermektedir. Optik diskin kitlesinin % 80'ini aksonlar
olusturur. Geriye kalan kisim ise damarlar ve glial doku tarafindan olusturulur
(11). Optik sinir bas! 6n arka diizlemde yaklagim 1 mm kalinhigindadir. Capi
vertikal eksende 1.8 mm, horizontal eksende ise 1,5 mm dir. Retinal ganglion
hiicrelerinin aksonlar sinir tabakasindan ortogonal bir déniis yaptiktan sonra
yaklasik 200 — 300 delikten olusan ve optik sinirin kollajenéz destegi olan
lamina kribrozadan gecer. Aksonlar bu noktada yiiksek doku basincina
maruz kaldiklari géz i¢i boslugundan, daha dusiik doku basincinin oldugu

retrobulber bosluga geger. Aksonlar bu noktadan sonra miyelin kilifla



kaplidirlar (12) Optik diskin merkezi deprese olmustur, buradan gz igine
santral retinal arter ve ven girer. Optik diskte retinanin duysal hiicreleri olan
“konlar” ve “rodlar” yoktur. Dolayisiyla burasi isiga karsi sensitif degildir ve
“k6r nokta” olarak bilinir (10).

Oftalmik arter, optik kanal ve orbitada optik siniri cepegevre saran
piamatere bir gok dal verir. Goz kuresinin yaklagik 8- 12 mm gerisinde
oftalmik arter sinir kilifini gecerek optik sinir igine girer. Sinirin merkezinde
ilerleyerek optik diskte retinaya acilir ve “santral retinal arter” adini alir (12).
Santral retinal arter dogrudan optik sinir basini beslemez. Optik sinir bas!
santral retinal arterin optik sinir igcinde verdigi yan dallar vasitasi ile olur. Optik
sinir basi, Zinn — Haller halkasi adi verilen anastomoz tarafindan beslenir.
Zinn Haller halkasi ti¢c ana kaynaktan beslenir. Bunlar koroidal damarlar,
oftalmik arterin optik sinir igine girmesinden énce ayrilan kisa posterior silier
arterin dallar ve piamaterin beslenmesinde rol alan pial arteriyel damar
agidir (13-15). (Sekil 2) Santral retinal ven, optik disk santralinde sinir icine
girer. Optik diskin ven6z drenaji bu noktada optik sinir bagindaki kapillerlerle
santral retinal vene bosalir. Santral retinal ven 8-12 mm optik sinir iginde
ilerledikten sonra oftalmik arterin girdigi noktadan ¢ikar ve oftalmik ven adini
alir (11). (Sekil 2)
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Sekil 2. Optik diskten arteryel ve vendz damariarin giris ve gikisi (A Short Textbook of Ophthalmology,
Gerhard K. Lang © 2000 Georg Thieme Verlag)

2.1.2 Makiila

Makiila retinanin arka kutbunda yer alan yaklasik 5.5 mm c¢apinda oval
bir alandir. Histolojik olarak incelendiginde ksantofil pigmenti tagiyan ganglion
hiicre tabakalarinin oldugu retina bélgesidir. Makulada birden ¢ok ganglion
hiicre tabakasi bulunurken ekstra makuler alanda sadece bir kat ganglion
huicresi bulunur (12). Makila; umbo, foveola, fovea, parafovea ve perifovea
olmak lizere bes kisimda incelenebilir (Sekil 3) .
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Sekil 3. Fovea, foveola ve umbo (Clinical Ophthalmology, Jack J. Kanski © 1999 Butterworth-
Heinemann)

2.1.2.1 Umbo

Fovea, retina merkezinde meyilli bir kenari ve tabani olan bir gukur
olarak tanimlanabilir. Burada ki taban foveola’ya, buranin merkezi ise
umboya tekabdil eder. Bir bagka deyisle umbo, fovea ya da foveolanin
merkezidir (Sekil 3).

Umbonun predominan fotoreseptéri konilerdir. Konilerin dnemli
konsantrasyonu umboda 150 — 200 uym c¢apta bir alanda bulunmaktadir.
Burasi santral koni demeti olarak adlandirilir (16). Santral koni demetinin
bulundugu alanda mm? de 385 000 koni bulunmaktadir (17). Konilerin i¢
segmentleri eksternal limitan membran adi verilen kavsak sistem ile lateral
olarak baglidirlar. Bunlarin i¢c segment fibrilleri (aksonlar) dis pleksiform
tabakada “Henle fibrilleri” olarak radial ve periferal olarak uzanir. Santral
konlarin bu kadar sinirli bir alanda yogunlagsmasinin sonucu olarak
nikleuslar dairesel bir sekilde ¢cok katmanli olarak yerlesir (Sekil 4).
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Sekil 4. Fovea ve katmanlan (Clinical Ophthalmolog, Jack J. Kanski © 1999 Butterworth-Heinemann)

Koniler i¢ ve dis segmentlerini de icerecek sekilde vitreal tarafta internal

limitan membran altindaki miiller hiicreleri tarafindan sarnimistir(12).

2.1.2.2 Foveola

Santral koni demetini cevreleyen foveola, 350 um ¢apta ve 150 pm
kalinliktadir. Bu avaskiiler alan ekstrenal limitan membran tarafindan uzatilan
ve baglanan konilerden olusur. Umbo ve foveola retinanin dis kisminin
iceriden en ¢ok goérinen kismidir(12) (Sekil4).



2.1.2.3 Fovea

Fovea ince bir taban (foveola), 22°'lik egimli sirkuler bir kenar ve kalin
bir sinirdan olugsmaktadir (18). Tabani (foveola) yaklasik olarak 0.13 mm
kalinhktadir. 22°lik egimli kenar, gogunlugu muller hicrelerinin nikleuslarini
iceren i¢ nikleer tabakada ikinci ve tG¢linci néronlarin lateral yer degisimini
gostermektedir. Avaskiler foveola, kapiller sirkiler sistemin vaskiiler dallari
ile cevrelenmistir. Bu damarlar internal niikleer tabaka seviyesinde
yerlesmiglerdir ve avaskiler zondan 250 — 600 um uzakliktadir. EGim, ayni
zamanda foveal sinirda maksimuma ulagsan bazal membran kalinhgi ile
baglantilidir. Internal limitan membran kalinligi ve vitreal baglantinin kuvveti
ters orantilidir, yani foveolada yapisikliklar en guglidir. Fovea yaklasik
olarak 1.5 mm capindadir (12) (Sekil 4).

2.1.2.4 Parafovea

Parafovea, foveal sinir ¢evreleyen 0.5 mm genisliginde bir kusaktir.
Umbodan bu kadar uzaklikta, retina 4-6 tabaka ganglion hicresi ve 7-11

tabaka bipolar hiicre igeren katmanlardan olusan bir mimari gésterir (12).



2.1.2.5 Perifovea

Perifovea, parafoveayi gevreleyen 1.5 mm genisliginde bir kusaktir. Bu
bolge cok tabakali ganglion hiicreleri ve alti tabaka bipolar hiicre iceren
katmanlardan olusur (12).

2.1.3 Retinanin Vaskiiler Yapisi

Retina kanlanmasini iki kaynaktan saglar. Rod ve koni hiicreleri ile dis
nukleer tabakay! iceren dis lamina “koroidal kapillerler” tarafindan beslenir.
Burada damarlar dogrudan laminaya girmezler. Doku sivisi hiicreler arasinda

yayilir. Retinanin i¢ laminasi ise “santral retinal arter” tarafindan beslenir.

Santral retinal arter, oftalmik arterin ilk dalidir. Yaklasik olarak 0.3 mm
capinda olup, optik sinirin dural kilifina yapisik olarak seyrettikten sonra g6z
kiresinin 12 mm arkasindan, optik sinirin asagi medial kismindan girer (10).
ik olarak dura ve arachnoid zari deler ve bir miktar subaraknoid boslukta
sinire paralel seyreder. Daha sonra saga dogru bukdlir ve pia materi delerek
optik sinire girer. Optik sinirin merkezine ulastiktan sonra 6n kisma dogru
diizgtin bir sekilde ilerler. Lamina kribrozadan gecer ve géz kiresinin igine
girer. Bu noktada posterior siliyer aryerler sklerada optik sinir etrafinda
anastomotik bir halka olusturur (Zinn Haller halkasi) (11). Bu halkadan ¢ikan
kiicuk dallar koroidi penetre ederek optik disk ve komsu retinay! besler.
Santral retinal arterin dallari ile posterior silyer arterin dallari arasinda kiglk
anastomozlar meydana gelir. Bazen bu iki arteriyel sistem arasinda genis

baglantilar meydana gelir ve “Silyoretinal arteri” olusturur.
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Goz kiresinin icine giren santral retinal arter superior ve inferior olmak
tizere iki dala aynlir. Superior ve inferior dallarin ayrilmasindan birkag
milimetre sonra her iki dalda nazal ve temporal dallara ayrilir. Bu son
béliinme optik sinir iginde ya da optik disk Gzerinde olabilir. Santral retinal
arter ve venin dallari diskin merkezinden genellikle nasal tarafa dogru
cikarlar. Bu gikan dort dal retinanin tum kadranlarina dagilir (Sekil 5). Bir
kadrandaki dallar arasinda anastomoz ya da st Uste binme yoktur. Nazal
dallar dogrudan ora serrataya dogru uzanirken, temporal dallar fovea

sentralisin Ust ve alt kisminda seyrettikten sonra ora serrataya uzanir.

Sekil 5. Retinanin vaskiler yapisi (Siileyman Demirel Universitesi Goz Klinigi-2006)

Dallar tizeri internal limitan membran ile kaplanmis olarak sinir tabakasi
icinde seyreder. Bu membran, miller hiicrelerinin yaygin sonlanmalariyla
olusan bazal membrandir (10). Membran ince ve seffaftir ve bundan dolayi
damarlar oftalmoskopi ile rahatga gérilebilmektedir. Arteriyoller internal
niikleer tabakaya kadar retinanin farkli katmanlarina yayilir. Arteriyoler

anastomoz yoktur. Arteriyoller yapisal olarak bakildiginda viicudun diger
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yerlerindekilere benzerler ancak bunlarda internal elastik lamina yoktur ve
diiz kas hicreleri tunika adventisyasindadir. Arteriyoller duvarlari nonfenestre
endotel hiicreleriyle siral diffuz kapiller aga agilirlar. Endotel disinda
endotelyal basal membrana kadar ¢ok sayida perisit bulunur. 5 — 6 pm
capinda olan (12) retinal kapillerler yizeyel ve derin aglar olustururlar fakat i¢
nukleer tabakanin disina gikmazlar (19). Derin agin ¢api yaklasik olarak 50
pm (15— 130 uym ) iken, ylzeyel ag 65 pm (16 — 150 ym) cap ile biraz daha
kalindir (12). Kapiller aglar makulada yogun bir sekilde bulunmalarina kargin
fovea sentraliste yoktur. Kapilerlerin olmadigiu bu bélge “foveal avaskuler
zon” olarak adlandirilir ve yaklasik olarak 500 p ¢gapindadir (10).

Ventiller kapiller baglantilardan dogdarlar ve birbirlerine katilarak genis
ylizeyel venleri olustururlar. Bunlar retinal artere eslik ederler. Bazi
noktalarda ¢caprazlasirlar. Bu ¢gaprazlasma noktalarinda arterler tstten
(vitreusa bakan taraftan) gecer. Superior ve inferior temporal ve nasal dallar
birleserek santral retinal veni olusturur. Santral retinal ven, géz kuresini
lamina kribrozadan gegerek santral retinal arterin yanindan terk eder. Arterin
yaninda optik sinir icinde ilerler ve subaraknoid aralija gecer. Daha sonra
dural kiliftan ¢ikar ve direkt olarak kavernéz sintise ya da superior oftalmik

vene drene olur.

2.1.4 Noral Retina Tabakalan

Isik mikroskopi bulgularina bakilarak retina katmanlari on tabakadan

olusur. Bunlar disaridan igeriye sdyle siralanabilir (Sekil 6).

e Retina pigment epiteli (RPE)
e Rod ve koniler

e FEksternal limitan membran
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e Dis niikleer tabaka

e Dis pleksiform tabaka
e ¢ nukleer tabaka

e ¢ pleksiform tabaka
e Ganglion hucreleri

e Sinir lifi tabakasi

e internal limitan membran

'I‘ig;limj[anmembran o i vt e o e
2. Optik sinir lifleri kats

3. Ganglion hucreleri kati

4. I¢ pleksiform kati

Amakrin hicreler

5. Ic nikleer kat
Bipolar hiicreler
6. Dis pleksiform katt

Harizontal hiicreler

7. Dig nukleer kat

Fotoreseptdrler

8. Dis limitan membran -

9. Koni ve basil kat
Miitler'in destekleyici hticreleri

10. Retina pigment epiteli

11. Bruch membrani

Sekil 6. Retinanin katmanlan ( A Short Textbook Ophthalmology, Gerhard K. Lang © 2000 Georg
Thieme Verlag)

Bu tabakalardan eksternal limitan membran, fotoreseptér hiicreler ile
miiller hiicrelerinin radyal prosesleri arasindaki siki baglantilarin yan yana
gelmesiyle olusur. Dis niikleer tabaka ise, rod ve koni hicrelerinin
niikleuslarindan olusur. Dis pleksiform tabaka, rod ve koni hicrelerinin
terminal uzantilari ile bipolar ve horizantal hiicreler arasindaki sinapslardan
olusur. i¢ nikleer tabaka, bipolar, horizontal, amakrin ve muller hiicrelerinin

niikleuslarini icerir. I¢ pleksiform tabaka, bipolar, amakrin ve ganglion
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hicreleri arasindaki sinaptik baglantidan olusur. Ganglion hiicre tabakasi
ganglion hicrelerinin nikleuslarini intiva ederken, sinir lifi tabakasi optik
diske dogru yénlenmis ganglion hiicre aksonlarini bulundurur. Néral retinanin
vitreus ylizeyinde miller hiicrelerinin yayilan uzantilari basal membranla
kaplanir. Bu uzantilar ve bazal membran internal limitan membrani olusturur
(10).

2.2 Retina Histolojisi

2.2.1 Retina Pigment Epiteli

Bruch membrani Gzerinde yer alan tek sirali hekzanokiboidal
hicrelerden olugsmaktadir (11). Retina pigment epiteli fotoreseptor
fonksiyonunun devami i¢in yasamsal 6neme sahiptir (20,21). Bu yagsamsal
gorevlerini bes sekilde yapar. Bunlar yansiyan 1s1gin absorbsiyonu,
fotorseptérlerin icine ve disina metabolitlerin aktif transportu, kan — retina
bariyerinin olusturulmasi, goérsel pigmentlerin rejenerasyonu, fotoreseptdrierin
dis segmentlerinin fagositozudur. Geng gézlerde RPE siniri Bruch
membranina bitisiktir (Sekil 7) Bruch membrani bes katmandan olusur.
Bunlar RPE bazal membrani, i¢ kollajen tabaka, elastik tabaka, dis kollajen

tabaka ve koryokapiller endotelin bazal membranidir.
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Sekil 7. Retinanin histolojik yapisi (Ophthalmology Myron Yanoff & Jay S. Duker © 1999 Mosby
International Ltd.)

Retina pigment epiteli hiicreleri sekil ve boyutlari itibariyle retinanin
degisik yerlerinde cesitlilik gosterir. Makiiler bolgede kicikken (kabaca 10-14
pum capinda) perifere dogru daha diiz ve genistirler (60 um) (22). RPE
tizerinde uzanan fotoreseptér yogunlugu kabaca her RPE hucresi i¢in
yaklasik 45 fotoreseptordir. Retina pigment epiteli hiicresi apikal ve bazal
tarafta farklhiliklar gésterir. Fotoreseptériere bakan apikal tarafta
fotoreseptérun dis segmentiyle arasinda (Dis segmenti fagosite ederek)
mikrovili vardir. Melanin granulleri yine hiicrenin apikal tarafinda birikmistir.
Hicrenin orta kisminda nilkleus, golgi aparati, endoplazmik retikulum ve
lisozom bulunur. Bazal membranda mikrovili yoktur. Ancak bu kisim
absorbsiyon ve sekresyon yiizeyini artirmak amaciyla ¢ok sayida i¢ce dogru
kivrim icerir.

Retina pigment epiteli hiicresine adini veren pigment olan melanin
melanosom adi verilen sitoplazmik granullerde bulunur. Gelisimsel olarak

RPE insan viicudunda pigmente olmaya baslayan ilk dokudur ve bu yasam
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boyunca belirli bir derece de devam eder. Yasla beraber melanin grandlleri
lisozomlarla eritilebilir, bunu sonucu olarak yash kisilerin funduslarinda
pigmnet daha azdir. Melaninin gézdeki gérevi tartismalidir. Bu konuda bir ¢ok
hipotez vardir. Yayilan 1131 absorbe etmesi teorik olaran en énemli optik
yararlar arasindadir. Ayrica melaninin, toksinleri baglayan serbest radikal
duzenleyici 6zelligi de vardir. Melaninin embriyonik hayatta fovea ve optik
yolun gelisiminde roll de vardir (12).

Retina pigment epitelinde bulunan diger énemli bir pigmentte
“lipofuscin”dir. Yasin ilerlemesiyle beraber lipofuscinin RPE hicrelerinde
birktigi saptanmistir. Lipofuscin bir miktar cocukluk caginda da gériilmesine
karsin ileri yaslarda hiicre altin otofléresan pigment seklinde hiicreyi
doldurmaktadir (23). Lipofuscinin dis segment lipidlerinin RPE hicreleri
tarafindan sindirilmesi sonucu ortaya ¢iktig1 dustintiimektedir. Ayrica bu 1sik
ve oksidasyon sonucu hasar géren membran fragmanlari olabilir.
Lipofuscinin yasla beraber RPE’de birikmesi ve bu gézlerin bazilarinda RPE
azalmasi, drusen gelisimi, RPE atrofisi ve koroidal neovaskilarizasyon

gelisimi lipofuscinin RPE’de hasara yol actigi dusiincesini akla getirmistir.

Retina pigment epiteli membrani, iyonlar ve glukoz, aminoasitler gibi
metabolitler icin aktif ya da kolaylastirici transport sistemleri ile selektif iyon
kanallar igermektedir. Apikal ve bazal tarafta bir cok farkli iyon kanali ve
transporter vardir. Ornegin elektrojenik Na — K pompasi yalnizca apikal
tarafta bulunurken, Cl — bikorbonat pompasi yalnizca bazal taraftadir. 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 ¢éztinen molekdillerin interseluler
kareketlerini kisitlayarak bunlarin retinaya girmesini engelleyen siki
baglantilara baglidir. Elektron mikroskopisi, retinal kapiller endotelyal

hucreler ve RPE hiicrelerinin apikolateral uzantilarini sikica ¢eviren zonula
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oklidensleri géstermistir. Ayrica bir zaman retina kapillerlerin etrafini sikica
saran glial hiicrelerin de kan retina bariyerinde rolii oldugu distntlmustar.
Bariyer sayesinde makromolekiiller ve iyonlar dolagimdan retinaya pasif
diftizyonla gegememektedir. Bunlar igin selektif aktif transport
uygulanmaktadir.

2.2.2 Fotoreseptor Hiicreler

Fotoreseptorler rod ve koniler olmak tizere iki tanedir. Rod hiicreleri
temel olarak los isikta cisimlerin siyah ve beyazin farkli tonlarinda
algilanmasindan sorumlu iken koni hiicreleri parlak i1s1gin objeler Gizerinde
¢6zilerek 6nemli ayrintilan ve renkli algllamayl saglamakla yukimludarler.
Retinada rod hiicrelerinin toplam sayisi yaklasik 110 - 125 milyon arasinda
iken koni hiicreleri 6.3 — 6.8 milyon arasindadir. Bu hiicrelerin yogunluklari
retinanin farkli bolgelerine gore degisiklik arz etmektedir. Rod hicreleri
foveada yoktur. Perifere dogru yogunluklarn artar ve uzak perifere yaklastikca
tekrar azalmaya baslar. Uzak periferde mm?®de yaklasik 30 000 rod hiicresi
vardir. Koni hiicrelerinin en yogun oldugu yer ise foveadir, perifere gittikge
sayilari azalir. Rod ve konilerin sayisi ganglion hiicrelerinden fazladir.
Retinada yaklasik 1 milyon ganglion hiicresi vardir ( Her ganglion hiicresine
yaklasik 100 fotoreseptor diiser). Bu cok sayida rod ve koni hiicresinin optik
sinirin sadece bir aksonunu aktive ettigini gosterir (10) (Sekil 8).
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Sekil 8. Rod ve koni hiicresi (Basic Neuroscience, Arthur C. Guyton © 1987 W.B. Saunders Company)

Rod ve koni hiicreleri her ikisi de serbest sonlanmalarinin sekillerine
gore adlandirilan uzun ve dar hicrelerdir. Hiicrelerin RPE’de sonlanan
kismina dis segment denir. Baglayici saplar dis segmenti i¢c segmente
baglar. Hiicrenin i1s1da duyarl kismi olan dis segment membranlari gérme
pigment molekullerini geren bozuk para benzeri disk yiginindan olusmustur.
Rod hiicresinin dis segmenti her biri digerinden ve hiicre zarindan ayri
yaklasik 1000 tane disk icerir (11) Disklerin her biri yaklasik olarak 2 pm
capinda ve 14 nm kalinhgindadir (10). Koni hicrelerinin dig segmentinde
diskler farkli olarak hiicre membranina bir agiklikla baglaniriar. Bu aralikla
disk ekstraseluler boslukla temas halindedir. Sonug olarak koni hiicresinin dig
segmentinden diskler tek tek izole edilemez. Dis segmentin bitiminde yer
alan konstrukte bélgeye “Silyum” denir. Burasi birgok mikrotubulla yapisinda
barindiran silyaya benzer. i¢ segment “Dis Elipsoid” ve “i¢ Miyoid” olmak
tzere iki tabakaya ayrilir. Silyumun hemen bitiginde baslayan dis elipsoid
tabakada mitokondri bulunurken myoid tabakada golgi cisimcigi ve
ribozomlar bulunur. Dig baglayici fibril ic segmentten niikleusa uzanir. Bu
kisim nikleus konilerde dis segmente daha yakin oldugu icin kisadir. I¢
baglayici lif ise nikleustan sinaptik bélgeye dogru uzanir. Sinaptik bélgede

sinaptik vezikuller ve kimyasal transmitterler bulunur. Hiicreler triad denilen
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uclu sinaptik invajinasyonlarla sonlanirlar. Bu invajinasyonlarin birisi bipolar
hiicreden, diger ikisi de horizantal hiicreden kaynaklanir. Rodlarda sadece bir
triad bulunurken, koni hucrelerinde bu sayi 20’ye kadar ¢ikabilir.(11) Konilerin
ic segment ¢aplari 1.6 — 2.2 ym iken rodlarin i¢ segment ¢api 1.8 -2.0 um
civarindadir (25).

Koni hiicrelerinin L, M ve S olmak tizere 3 tip oldugu saptanmistir. L tipi
koniler uzun dalga boylu isiklara (Kirmizi), M tipi koniler orta dalga boylu
isiklara (Yesil), S tipi koniler ise kisa dalga boylu isiklara (Mavi) duyarhdir. L
ve M tipi koni hiicreleri tim konilerin % 85 — 90’in1 olusturur. Konilerin
dagilimi degisiklik gosterir. S tipi koniler fovea merkezinde bulunmazken,
fovea merkezinden 2°’lik uzaklikta dairesel alanda yogunlagsmaya baslar ve

buradan perifere gidildikge sayilari artar (26).

2.2.3 Horizontal Hiicreler

Horizontal hiicreler, rod ve konilerin terminal uzantilarina
yerlesmislerdir. Bu hiicreler multipolardir ve retina ylizeyine horizontal
seyreden bir tane uzun, birden fazla kisa uzantilan vardir. Uzun prosesin
uzunlugu 1 mm’ye yakindir. Hiicre sitoplazmasi “Kolmer kristaloidi” adi
verilen ribozomlarla sariimis, tiibiiler membrandan yapilmis organeller igerir.
Horizontal hiicreler, 7 koni pedikili ile sinaptik baglantisi olan kisa uzantilar
araciligiyla koni hiicrelerine baglanirlar. Rodlarla baglanti ise yine kisa
uzantilar araciligiyla yaklasik 10-12 rod sferdlleri iledir. Uzun uzantisi ise
birbirinden uzaktaki koni, rod ve bipolar hiicreler arasindaki baglantiyi
saglamaktadir. Horizontal hiicreler, isigin uyarisi ile rod ve koni
hiicrelerinden saliverilen nérotransmitterlere cevap verir. Horizontal
hticrelerin, bipolar hiicrelerin aktivitesini inhibe eden inhibitér nérotransmitter
salgiladigina inanilmaktadir. Horizantal hicrelerin goérsel uyariyi bittinlemesi
de olasidir (10).



19

2.2.4 Bipolar Hiicreler

Bipolar hiicreler, fotoreseptor hiicreler ve ganglion hiicreleri ile sinaps
yaparak bu iki hiicre grubunun iletisimini saglar. Hicre gévdesi i¢ nikleer
tabakada lokalize olmustur. Aksonlari i¢ pleksiform tabaka igin uzanarak
amakrin ve ganglion hicreleri ile sinaps yapar. Temasta bulundugu rod ve
koni hiicrelerine gére rod bipolar ve koni bipolar hiicreleri olmak tzere iki tipi
vardir. Rod bipolar hicreleri 15 — 30 pm ¢apindaki dendritik uzantilar ile
parafoveal bélgede 18 — 70 arasinda rod huicresi ile sinaps yapar. Koni
bipolar hiicreleri ise midget, mavi, diffiiz ve giant olmak tzere dérde ayrilir.
Bipolar hiicreler amakrin ve ganglion hiicreleri ile kurdeleyi andirr tarzda iki

uclu (diad) sinaps yapar (26).

2.2.5 Amakrin Hiicreler

Amakrin hiicreler bipolar hiicrelerin ganglion hiicresi sonlanmalarinda
bulunan akson icermeyen hicrelerdir. Genis hicre gévdeleri, bol
sitoplazmalari ve lobile nikleuslari ile taninirlar. Ganglion hicreleri
yakinlarina lokalize olmuslardir, genis radyal uzantilar bir diger amakrin
hiicreyle, ganglion hiicrelerinin dendritleriyle ve bipolar hiicrelerin aksonal
sonlanmalari ile sinaps yaparlar. Ayni zamanda ganglion hiicrelerini de

uyaran bipolar hicreler tarafindan stimule edilirler (10)

2.2.6 Ganglion Hiicreleri

Hicre govdeleri ve dendritleri internal pleksiform tabaka icinde uzanan

bipolar hiicreler ve amakrin hiicrelerle sinaps yapan retinal néronlardir.

Ganglion hiicrelerinin aksonlari optik siniri olusturarak lateral genikulat
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nikleusta sonlanir (27). Foveal koni hiicreleri 1:1:1 seklinde bipolar ve
ganglion hiicreleri ile sinaps halindedir, bu olduk¢a spesifik bir yol saglar.
Fovea disinda fotoreseptorler daha genis duysal alanlara yayilmiglardir. Bu
alanlarda bir ganglion hicresi yaklasik 130 fotoresept6riin uyarilarini toplar.
Makiiler alan ganglion hiicrelerinin % 50’sini icerir. Bu noktadaki reseptif alan
perifere gore oldukga kiguktur.

Reseptif alana parlak i1sik dustiigiinde bazi ganglion hiicreleri aktive
olurken bazilari inhibe olur. Bir ganglion hiicresinin baglantili oldugu rod ve
koniler o hiicreye ait reseptif alani olustururlar. Bazi reseptif alanlar
santralden stimule edildiginde farkh, periferden stimule edildiginde farkli renk
algisi yaparlar (11). Ganglion hiicreleri midget ve parasol ganglion hiicreleri
olmak {izere iki gruba ayrilir (27). Midget ganglion hiicreleri, uzaysal
diskriminasyon ve gorsel hareketleri parvoseliler yolda tagirken, parasol
ganglion hicreleri hareket ve yon algilanmasini magnoseliler yolda tasirlar.
Ayrica bazi ganglion hicrelerinin 470 nm’de maksimum isik absorbsiyonuna
ulasan ve i1siga duyarli bir pigmnet olan “Melanopsin” icerdigi gosterilmistir.
Bu da ganglion hticrelerin ditrnal ritimin diizenlenmesinde énemli

fonksiyonlar oldugunu gostermektedir (11)

2.2.7 Miiller Hiicreleri

Miiller hicreleri retinanin iskelesini olusturan glial hiicrelerdir. Vitreus
korteksine ulastiklari zaman arka kutupta kiguk parlak noktalar tarzinda
(Gunn benekleri) bazen klinik olarak da gérulebilen genis ayaklar olustururlar.
Muiller hiicreleri fibroz, aseliler internal limitan membrani yaparlar. (11)
Miller huicrelerinin radyal uzantilari fotoreseptér hiicrelerle siki baglantilar
yapar. Bu tabaka ise dig limitan membrani olugturur. (10) Retinal yapiyi
desteklemelerinin yaninda néronal impulslarin olugsmasinda ve
fotoreseptorlerin ic segmentlerinin beslenmesinde rolleri vardir.

Fotoreseptorlerin hiperpolarizasyonu sirasinda iyonik bir depoyu andirir ve
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bu elektroretinogramda b — dalgasi olarak kendini gésterir. Hiicre 6limine

karsi retinanin karakteristik yaniti olan gliosisi olugturmak igin prolifere olur.

2.3 Makiila Fonksiyonlari

Basta makiila olmak uizere retina uzak ve yakin gérme, renkli gérme, tg¢
boyutlu gérme, gérsel nesnelerin kontrast ve parlakliklarinin algilanmasi gibi

birbirinden farkli bir cok girift fonksiyonu yerine getirir.

2.3.1 Gérme Fonksiyonu

Rod ve koni hiicreleri 1siga maruz kaldiginda yapisi degigen kimyasal
maddeler igerirler. Bunlar gérme uyaraninin baglamasinda tetigi ceken
faktorlerdir. Bu 1si1ga duyarl kimyasal maddeler rodlarda “Rodopsin” adini
alirken koni hiicrelerinde “lodopsin” olarak adlandirilir.

Retina pigment epitelinin i¢ine uzanan rod hicrelerinin dig segmentinin
%40’ 1nda rodopsin bulunur. Rodopsin, bir protein olan “Skotopsin” ve bir
karotenoid pigment olan “Retinal’in birlesiminden olugsmustur. Retinal 11-cis
retinal formundadir. Retinalin 11-cis formunda olmasi énemlidir ¢linkil ancak

bu formu skotopsin ile birlesebilir.

Isik enerjisi rodopsin tarafindan absorbe edildiginde yapisi degismeye
baslar. ilk asamada prelumirodopsin’e dontsir. Bu molekilde yapisindaki cis
formu korunur ancak molekiil daha gergin hale gelmistir. Prelumirodopsin
nanosaniyeler iginde lumirodopsin’e dénisir. Lumirodopsin mikrosaniyede
metarodopsin I'e o da milisaniyede metarodopsin II'ye dontsar.
Metarodopsin |l ise skotopsin ve all — trans retinal’'e ayrilir. Bu iglemin
sonucunda rod hiicresi uyariimis olur. Buradaki mekanizma séyle

aciklanabilir. Rod hiicrelerinin uyariimadidi zamanlarda i¢ segmentte bulunan
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Na pompalari Na* iyonlarini siirekli disariya pompalamaktadir. Hiicreler arasi
araliktaki bu iyonlar digs segmentten iceriye tekrar girmekte ve denge
saglanmaktadir. Bu durumda rod hicresinin membraninin ici yaklagik — 30
milivolt civarinda bir yike sahiptir. Isik uyarani ile rodopsinin yapisi
degistiginde dis segment membrani Na* iyonlarina karsi gegirgenligini
kaybeder ancak i¢c segmentteki Na* pompalari Na™u disariya pompalamaya
devam etmektedir. Pozitif iyonlarin disan atiimasi hiicre ici membraninin
negatifligini artirmaya baslar. Hiicre hiperpolarize olur. Membran igci
potansiyel potasyum iyonlarinin membrandan gegisi icin denge potansiyel

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

Na® iyonlarina dis membranin gegirgenliginin azalmasi konusunda iki
teori vardir. Bunlardan ilki, rodun dis segmentindeki diskler icinde bulunan
kalsiyum iyonlariyla ilgilidir. Rodopsin isik tarafindan pargalandiginda
disklerdeki kalsiyum sitoplazma icine saliverilir. Kalsiyum iyonlari Na*
kanallarinin i¢ yiiziine baglanarak Na® igeri girigini bloke eder. Bir diger teori
ise pargalanan rodopsinin fosfodiesterazi aktive etmesi ile ilgilidir. Aktive olan
fosfodiesteraz ¢ GMP sentezini azaltir. ¢ GMP’nin normal fonksiyonu Na+
kanallarini agik tutmaktir. Dlizeyi azalinca Na+ kanallan agik kalmayacak ve

hiicre disindaki Na iyonlar hiicre igine giremeyecektir (28).

Rod hiicresi bu arada kendini bir sonraki uyariya hazirlar. Retinal
izomeraz enzimleri all — trans retinali 11 — cis retinal’e donustirir. Acikta

bulunan skotopsinle birlesen 11 — cis retinal de yeniden rodopsini olusturur.

Ne rod hiicreleri ne de koni hiicreleri aksiyon potansiyeli dretir. Bunun
yerine rod ve konilerin dig segmentlerinde olusan hiperpolarizasyon reseptor
potansiyeli reseptériin gévdesinden gegerek diger sonlanmalarinda sinaptik
govdeye direkt elektriksel voltaj olarak iletilir. Buna “Elektrotonik ileti” denir.
Sinaptik gévdede ise reseptdr potansiyeli kimyasal dogasi hala bilinmeyen

transmitter maddenin saliverilmesini kontrol eder. Sonug olarak her iki hiicre
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tipinde de sinyaller aksiyon potansiyeli olarak degil de elektrotonik ileti olarak
iletilir.

Fizyolojik olarak bipolar hiicreleri depolarizan ve hiperpolarizan olarak
iki gruba ayirabiliriz. Depolarizan bipolar hiicreler, 1s1ga maruz kalan rod ve
koni hiicreleri tarafindan uyarnlir. Mekanizma sdyle acgiklanabilir. Rod ve
konilerden salgilanan transmitter madde depolarizan bipolar hticreleri inhibe
eder. O nedenle karanlikta rod ve koniler biyiik miktarlarda transmitter
madde salgiladiklari zaman depolarizan bipolar hiicreler inhibe olur. Fakat
Isida maruziyet, rod ve konilerden salgilanan transmitter maddenin
azalmasina sebep olur. Bu da depolarizan bipolar hiicrelerin inhibisyonunu
ortadan kaldirir. Onlarin uyariimasina izin verir. Ayni transmitter maddenin
varliginda ise hiperpolarizan bipolar hicreler inhibe olmazlar tersine
uyarilirlar. Sonug olarak isikl ortamda hiperpolarizan bipolar hiicrelerde
depolarizan bipolar hiicrede meydana gelen olaylarin tersi meydana gelir. Bu
iki bipolar hiicre tipi arasindaki farklilik hem pozitif hem de negatif uyarilarin
amakrin ve ganglion hicrelere farkli bipolar hiicreler tarafindan iletiimesine
neden olur. Her iki bipolar hiicrede sonlanmalarinda amakrin ve ganglion

hiicrelerin uyariimasina neden olan eksitatér transmitter birakir (27).

Horizantal hicreler ise rod ve koniler tarafindan uyanilir. Bipolar
hiicrelerin dendritleri yakinina yerlesmis bu hiicrelerde bipolar hiicreleri
uyaririar. Fakat bu hiicreler uyarani alan bipoalr hiicrelerin yanindaki bipolar
hucreleri inhibe edici etki gosterirler. Bundan dolayi horizantal hiicreler

retinanin lateral inhibitér yolagdi olarak da adlandirlabilir.

Amakrin hiicreler bipolar hiicreler tarafindan uyanlir. Bu hiicrelerde
horizantal hiicrelere benzer sekilde lateral sinyaller iletebilirler. Bipolar
hucreler tarafindan stimile edildiginde ilk cevap ¢ok gi¢li olmasina ragmen
hemen ardindan cevap saniyeler igcinde azalir. Bundan dolay1 amakrin
hicrelerin gigli uyaranlarinin beynin 1sik yogunlugundaki ani degisikliklere

karsi hazir olmasini sagladigina inaniimaktadir. Horizantal ve bipolar
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hiicrelereden bir diger farki ise daima aksiyon potansiyeli olarak uyarani

iletmesidir.

Ganglion hicreleri ise kendilerine gelen sinyali aksiyon potansiyeli
formunda optik sinir lifleri araciligiyla beyine tasirlar. Bu hicreler uyariimamis
oldugu zaman bile, saniyede 5 oraninda devamli sinir iletisi tagir. Gorsel
uyaran bu bazal derecedeki ganglion hiicre stimiilasyonunun Gzerine
siiperimpoze olur. Bu impuls saniyede 5 uyarani daha yukarilara ¢ikarabilen
eksitatuar sinyal olabilecegi gibi bunu sifira kadar indirebilen inhibitér bir
uyaran da olabilir (28).

Sonug olarak, depolarizan bipolar hiicrelerrod ve konilerden aldigi
eksitatuar bilgiyi ganglion hicrelerine tagirken, hiperpolarizan ganglion
hiicreler ve horizantal hiicreler lateral yerlesimli rod ve konilerden aldig1
inhibitér uyarani tasir. Amakrin hiicreler ise kisa stren gii¢lu sinyallerle retina

aydinlanmasindaki degisiklikleri yansitir. (27,28).

2.3.2 Renkli Gorme Fonksiyonu

Renkli gérme fonksiyonunun mekanizmasi heniiz tam olarak
aciklanabilmis olmasa da bu konuda cesitli teoriler vardir. Bunlardan en
dnemlisi ilk olarak Young tarafindan agiklanan ve daha sonralari Hemholtz'un
da gozlem ve deneyimleri ile destekledigi Young — Hemholtz teorisidir.
Zamanla bu teori en ¢ok kabul géren teorilerden birisi olagelmistir. Koniler
bilindigi gibi kirmizi, yesil ve mavi 1s1da duyarli olmak tzere (L,M,S tipleri)
a17 g gruba ayrnilmistir. Bunlar kirmizi, yesil ve mavi dalga boylarindaki
isiklara daha hassastirlar. Ara dalga boylarinda i1sik konileri uyardiginda L,M
ve S tipi konileri belli yiizdelerde uyarilirlar. Ornegin turuncu dalga boylu (580
mu) bir 1sik L tipi konileri 99% ile uyarirken, M tipi konileri 42% ile uyaracak
mavi konileir ise uyarmayacaktir. Beyne giden uyan 99:42:0 kombinasyonu

olarak algilanacak ve bu turuncu rengi algilamamizi saglayacaktir. Sari renk
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algilanirken oran 83:83:0 (L:M:S), yesil algilanirken de 31:67:36 (L:M:S)
seklinde olur. Mavi renk algilanirken oran 0:0:97 (L:M:S) olarak degisecektir.

Tam konilerin esit stimilasyonu beyaz 1s131n algilanmasini saglayacaktir(28)

Hering teorisinde (29) ise kirmizi — yesil, mavi — sar , siyah — beyaz
kanallar sistemi vardir. Kirmizi — yesil kanalda kirmizi yada yesil 1siga duyarli
hucre kimelenmeleri vardir. Hering teorisinde bu kiimelenmede gelen i1siga
karsi 4 farkl yanittan bahseder. Bunlar merkezde L konilerin, periferde M
konilerin oldugu kimelenme ile; merkezde M konilerin periferde ise L
konilerin oldugu diger kiimelenmedir. Merkezinde L konilerin oldugu grup
gelen 1s13a kars! iki yanit olusturabilir. Bunlar merkezdeki L konilerin on
periferdeki M konilerin off oldugu uyaran ile merkezindeki L komilerin off,
periferdeki M konilerin on oldugu uyarandir. Ayni durum diger kimelenmede
de birbirinin zitti olacak sekilde mimkin olur. Merkezdeki L koniler
periferdeki M konilerden antagonistik sinyaller alirken merkezdeki M koniler
yine cevrelerindeki L konilerden antagonistik sinyaller alirlar. Kabul edilen bir
g6rus bu sistemin foveadaki midget bipolar hiicreleri de kapsadigidir. L ve M
konilerden aldigi uyariyi direk olarak retinal ganglion hiicrelerine iletirler. Koni
antagonizmasi ise indirek olarak horizantal ve amakrin hiicrelere baglidir. Bu
koni koni antagonismi renk algisindaki farkliligi yansitir. Bu algoritm mavi —
sari yada siyah — beyaz i¢in de aciklanmaya calisilsa da renk algisinin
aciklanmasinda oldukcga yetersiz gérinmektedir (29).

2.3.3 Stereopsis

Cisimleri U¢ boyutla algilama hissi olan stereopsis renkli gérme
fonksiyonu gibi tam olarak agiklanabilmis degildir. Bir cisimden gelen
goéruntantun her iki gézde foveadaki korrespondan noktalar tizerine diismesi
ve bu dusen géruntulerin beyinde birbirine birlestiriimesi esasina dayanir.
Belirli bir uzaklikta tum géruntiler foveada ayni korrespondan noktalar

Uzerine duser ve tek bir seymis gibi yada iki boyutlu algilanir. Bu uzaklik
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tizerindeki hayali diizieme “Horopter” denir. Horopter tizerindeki noktalar her
iki g6z retinasinda ayni korrespondan noktalara diisecegi igin noktalar tekmis
gibi algilanir. Horopterin 6niindeki bir nokta ise horopterdeki noktaya gére
foveada farkl bir alana disecektir. Bu énceki noktaya gére korrespondan
olmayan bir nokta olusturacak ve algilama horopterdeki nokta ile arasinda bir
diizensizlik ortaya ¢ikaracaktir. Bu binokuler disparite stereopsisin temelini
olusturur. Beyinin paryetal korteksinde binokuler esitsizlige hassas néronlar
saptanmistir (30). Beynin bu alaninin aydinlanma ile beraber hareket ve
derinligi de igeren li¢ boyutlu uzayla baglantili gérsel yolun bir pargasi oldugu
tespit edilmistir (31). Ayrica cisimlerin sekil, kimlik, renk ve binokuler
disparitesin yorumlayan temporal kortekste ikinci bir yol bulunmustur (30).
Boylece binokiler disparite farkli olarak iki ayri sistemle beyinde

degerlendirilir.

Cisimlerin normalde ti¢ boyutlari vardir. Bunu X, Y ve Z noktalar olarak
varsayarsak bu noktalardan her birinden géze gelen gériintti fovea tizerinde
farkh korrespondan noktalar tizerine disecektir. Her iki gézden gelen bu
goruntuler goreceli derinlikler yorumlanarak birlestirilecek ve ti¢ boyutlu
olarak algilanacaktir. Bazi ¢alismalar binokuler disparitenin hedefteki cismin
sekli ve kimliginden daha 6nce analiz edildigini ortaya ¢ikarmistir (31,32).
Random — dot stereogramin bulunmasi binokiiler disparitenin li¢ boyutlu
algilamadaki 6nemini ortaya ¢ikarmisgtir. Random — dot stereogramda 6rnek
verecek olursak bir cok noktadan olusturulmus bir kiip vardir. Bu noktalardan
olusmus sekle tek gozle bakildiginda ¢ok az bir miktar ti¢ boyutlu algilama
gorilecek yada hi¢ gorilmeyecektir. Oysa bu stereogramdan iki tane yan
yana koyulup binokuler olarak bakildiginda sekilde agik¢a bir derinlik algisi
ortaya cikacaktir.

Gozle uzayda bir noktaya dikkatle bakildiginda bu her iki gézin
retinasina korrespondan olmayan iki spot halinde diiger ama bu nokta
uzaklastikga retinaya disen goérintt korrespondana doénusir. Dugen

goruntunin korrespondan alandan uzakhg: horizontal yénde, 2 dereceden az
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(retina Uzerinde yaklasik 0.6mm) ve birka¢ arc dakikadan daha az vertikal
komponenti varsa uzayda bu tek nokta bakilan yerden daha yakinda goérilir.
Bu sirada nokta iceriye dogru yer degistirirse, nokta uzaklasiyormus gibi
algilanir. Birkag arc dakikadan daha fazla vertikal komponent ve 2 dereceden
daha buyuk horizantal komponent varsa spot cift goriilecek, uzak,yakinda
algilanabilecek yada algilanamayacaktir.

2.3.4 Kontrast Duyarhlik

Goz, cisimleri kendileri ve arka planlarindaki aydinlik farklarini ayirt
eder. Bu maksimum ve minimum aydinlik farklan kontrasti tanimlar. Bunu
beyaz ve siyah renkli cubuklarin yan yana konulmasiyla olusturulan
“Gratings” ile daha iyi kavranabilir. Baslangigta bir siyah ve beyaz ¢ubuk yan
yana durur. Burada siyah en dusuk aydinlik yogunluguna sahip iken beyaz
cubuk en ¢ok aydinlanma yogunluguna sahiptir. Bu degerler grafige
dokulecek olursa X ekseni uzaysal boslugu yada gubugun kalinhgini temsil
ederken, Y ekseni aydinlik miktari yada yogunlugu temsil eder. Bu siyah ve
beyaz cubuklar tekrarlayan sekilde sunulursa buna “Gratings” adi verilir. Bu
iki sekilde olabilir. Bunlardan birisi “Sintizoidal” digeri ise “Square” (Kare)
seklindedir. Square olanda gratings hududu keskindir ancak siniizoidalde
durum farklidir. Siniis dalgal gratings, siyah ve beyaz gubuklar arasindaki
keskin aydinlik farki ortadan kalkarsa ortaya cikar (33).

Burada kontrast hesaplanirken maksimum (L max) ve minimum (L min)
aydinlanma degerleri dikkate alinir. [Kontrast= (L max-L min)/(L max+ L
min)]. Minimum aydinlanma degeri maksimuma yaklasirsa kontrast sifir
olacaktir. Diger yanda maksimum ve minimum aydinlanma yogunluklari
arasindaki fark agilirsa kontrast artar ve 1’e yaklasir. Burada dikkat edilmesi
gereken bir diger nokta da gubuklarin kalinhigidir. Cok kalin ve ince
cubuklarin kontrastinin algilanmasi orta kalinliktaki gubuklara gére daha

zordur. Gérsel sistem, orta boylu ¢ubuklar algilamaya daha duyarlidir.
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Retina Uzerine disen bir cismin géruntistnin boyu gérme agisiyla
degerlendirilir. 1 cm uzunlugunda bir cisim 1°’lik bir gérme agisi ile en az 57
cm’den tam olarak algilanabilir. Buradan yola ¢ikarak grating
degerlendirmede bir siyah ve beyaz gubuktan olugan bir devir gérsel agi
olarak 1°'ye esittir.

Gratingi gérmemizi saglayan en diusik kontrast degeri esik kontrast
degeridir ve bu ne kadar dusuk olursa kontrast duyarlliktaki yuksekligin
belirtisidir. [Kontrast duyarlilik= 1/ Kontrast esigi] (34)

2.4 Makiila Fonksiyon Testleri

2.4.1 Uzak ve Yakin Gérme Keskinligi Degerlendirme Testleri

G6z muayenesinin en 6nemli komponenti stiphesiz gérme keskinliginin
degerlendiriimesidir. Burada kullanilan él¢ciim teknigi sade olmakla beraber
birgok faktoriin birbiriyle iliskisinden olusmus oldukga kompleks hem fizyolojik
hem de psikolojik bir sirectir. Burada élgilen gézun hedefteki objeyi ve
komponentlerini dizgin ayirt edebilme yetenegidir. Hedefte goriulen objenin
bilgileri serebral kortekse ulasir. Hafizada uygun yada benzer obje aranir ve
ona gore kisi gérdiiguniin ne oldugunu sdyler. Fizyolojik olarak bakildiginda
gorme keskinligi gorsel sistemin hedefteki objeyi cozme yada karar verme
yetenegidir. Bu genellikle tg¢ faktére baglidir. Bunlar arka planin aydinligi,
hedefin kontrasti ve hedefteki objenin géziin nodal noktasina olan agisidir.

Gorme keskinligi primer olarak foveada yerlesmis olan koni hiicrelerinin
fonksiyonudur. Hatta fovealada o kadar 6zellesmistir ki her koni hiicresi bir
ganglion hiicresine baglanmaktadir. Teorik olarak géz, 1 dakikalik agida
maksimum ¢dzunirlik gictne sahiptir(11). Bundan faydalanarak 1863

yilinda Hermann Snellen daha sonralari kendi adiyla anilacak olan “Snellen
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eseli"ni geligtirmistir (12). Gérme keskinligi genellikle 6 m (20 feet) uzakliktan
degerlendirilir. Gozlerden digeri kapatilarak her iki géz ayri ayr ve birlikte
degerlendirilir. Gorsel agl, hedefte izlenmekte olan objenin sinirlarinin
olusturdugu acidir ve bu ag¢i objenin hem buiytikligiine hem de gézden
uzakligina baglidir. Snellen eseli degisik buyuklikteki harflerin
siralamasindan olugur. Burada harflerden en buytgu ayni gérsel agida 60 m
(200 feet) gorulebilirken en kuguglu 6 metreden ayni agiyla gérulebilecek
orantida kigultalmesiyle olusturulmustur. Eselin tamami normal bir géz
tarafindan okunur. Gérme keskinlidi, eselin hastaya olan uzakliginin hastanin
okudugu en kicuk harf sirasina oranina esittir. 20/40 gérme keskinliginden
bahsedilen bir kiside anlamamiz gereken normal bir géziin 40 feette gérdiig
bir géruntiyt hasta ancak 20 feetten gérebiliyor demektir. Ayrica bu metre
olarak da soylenebilir (6/12), ondalik olarak belirtilir (0.5) yada harfin en
kuguk acgikhdindan gegen aci olarak belirtilebilir (2 dak arc) (a2). Snellen
eselinde bazi problemler tespit edildi. Ornegin bazi harfler daha okunakli idi
ve hastanin mutlaka okut yazar olmasi gerekiyordu. Bunu agsmak igin
standart bir harf Uzerinde durularak “Landolt halkasi” gelistirildi ve hastadan
acikhgin yeri soruldu. Daha sonra okuma yazma bilmeyenler icin “E eseli”
gelistirildi. Ayrica Snellen eselinde her sirada farkli sayida harf olmasi ve bu
siralardaki orantisizlik “Crowding fenomeni” ne neden olarak bazi harflerin
algilanmasini daha da zorlastirabilir. Bundan dolayi Bailey — Lovie eseli
gelistirildi (35) ve daha sonra Ferris ve arkadaslan (36) tarafindan modifiye
edildi. Bu eselde ayni zorlukta 10 harf vardir ve bir sirada 5 tane
yerlestirilmigtir. Her siranin agisal buyuklagu esittir. Bu problemlerin
ustesinden gelebilmek icin ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study) ve logMAR eselleri de gelistiriimistir(a2)(Sekil 9).
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Sekil 9. Snellen eseli ve ETDRS ( Atlas of Clinical Ophthalmology, David J Spalton, Roger A Hitchings,
Paul A Hunter © 2005 Elsevier Limited)

Yakin gérme keskinligi, standardize edilmis boyutta harflerden olusan
uygun aydinlatma ve dizeltiimis refraksiyonla yapilan okuma testi ile
degerlendirilir. Yakin gérme keskinligi akomodasyon ve biiyiitme nedeniyle
her zaman uzak gérme keskinligi ile korele olmayabilir. Bunun igin gelistirilen
esellerde genellikle harf yerine, harfleri belirli boyutlarda standardize edilmis
paragraflar vardir. MN Read eseli buna verilebilecek érneklerden birisidir.
Esel logMAR prensiplerine uygun olarak hazirlanmis olup her paragraf
standardize edilmis kelime ve ciimlelerden olugsmaktadir. Bu ayrica okuma
hizini da élgebilir. (11). Ayrica yakin gérme keskinligini degerlendirmede
sadece harfler ve rakamlardan olusturulan testler de vardir (Rosenbaum
Vision Screener) (Sekil 10).
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Sekil 10. MN Read (Atlas of Clinical Ophthalmology, David J Spalton, Roger A Hitchings, Paul A

Hunter © 2005 Elsevier Limited) ve Rosenbaum Vision Screneer (Siilleyman Demirel Universitesi G6z
Klinigi - 2006)
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Arka planin aydinlanmasi retinal adaptasyonun derecesini degistirir.
Aydinlanmanin disik dereceleri rod sistemini uyarir, bu sistemin retinal
integrasyon derecesi ve reseptdr yogunlugu konilerden daha az oldugu igin
gérme keskinligi dusecektir. Aydinhginin artirilmasi koni sisteminin
uyariimasini ve maksimum gérme keskinliginin elde edilmesine yol agar. En
iyi gérme keskinligini elde edebilmek i¢in aydinlanma optimal fotopik aralikta
olmalidir (11).

2.4.2 Renkli Gorme Testleri

Renklerin algilanmasi; kirmizi (protan), yesil (deuteran) ve mavi (tritan)
t¢ ayri dalga boyuna maksimal olarak duyarli koni reseptérlerine (26)
baglidir. Renk algilama retina merkezinde maksimumdur. Bu 25-30° gérme
alanina yayilan bir alana tekabiil eder. Anormal renkli gérme konjenital yada
kazanilmis olabilir. Kazanilmis olanlar makiiler ve optik sinir hasarini icerir.
Kollner kuralina gore optik sinir hasarlari kirmizi — yesil ekseni etkilerken,
makuler patolojiler mavi — sari ekseni etkiler. Bunun istisna oldugu durumlara
mavi — sari ekseni etkileyen glokom ve otozomal dominant optik atrofi ile
kirmizi —yesil ekseni etkileyen Stadgart hastaligi érnek verilebilir. Anormal
koni populasyonuna sahip olan bir hasta normal bir anatomiye sahip kisi ile
renk algilamasi farkli olmasina ragmen bazi spektral alanlarda ayni algilama
yetenegine sahip olabilirler. Trikromasi tim koni tirlerine sahip olan bir kiside
bir koni hticresinin renk algilamasinda bozukluk vardir. Bunlardan
protanomalide kirmizi konilerde sorun varken, deutranomalide yesil konilerde
sorun vardir. Dikromatlar yazlinca iki koni sistemine sahiptir ve kesin renkler
ayirt edilemezler. Akromatopsi tim konilerin olmadigi nadir gérilen bir
bozukluktur. Bu hastalarin renkleri algilamasi renklerdeki parlaklik farklarina
gore olur. Ayrica bu hastalar fotofobiye ve diisiik gérme keskinligine sahiptir.
Konjenital gérme defektleri olan tim hastalar normal fundus gérintisiine
sahiptir.
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Renkli gérmenin degerlendiriimesi igin birgok test gelistirilmistir. Ishihara
kartlari, genellikle konjenital renk defektlerini (Ozellikle de kirmizi — yesil
eksende) degerlendirmek tzere gelistiriimistir. Ancak ginumiizde klinik
olarak optik sinir hasarina sekonder renk kayiplarinin degerlendiriimesinde
de kullaniimaktadir. Test, say1 yada ¢izgilerin igine gizlendigi renkli
noktalardan olusan matriksler iceren kartlardan olusur. Normal kirmizi — yesil
goérme aksina sahip kisiler rakam yada cizgileri kolayca segerken, bu
eksende sorunu olanlar yakin renkleri karnistirdiklan igin matriks igerisindeki
gizlenmis rakami géremez. Renkli noktalar izokromatik olarak
yerlestirildiklerinden rakam yada gizgiler kontrast farkiyla algilanamaz. Test
yiksek kontrastli noktalardan olusan 12 rakamdan olusur.

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

Renkli gérmenin degerlendirmesinde kullanilan bir bagka test
Farnsworth — Munsell 100 Hue testidir. Isminin tersine test 84 adet renkli
karonun igine yerlestirildigi 4 farkli tabladan olusur. Testte kullanilan her karo
birbirinden farkliligin algilanabilecegi yakin renk tonlariyla birbirinden

ayrilmistir. Her tabla farkli renk spektrumlarindan olusmustur. Tabladaki
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tip sikayetler gérilebilir. Genel itibariyle fotostres testi optik sinir ve makaler
problemlerin ayriminda kullanilir. Test, gérme pigmentlerinin igikla
agartilmasi esasina dayanan karanlik adaptasyon testinin kabaca uyarlanmis
versiyonunu teskil etmektedir. Bu durum hasta tarafindan bir skotom seklinde
algilanabilen retinada gegici hassasiyet kaybina yol agar. Gérmenin geri
gelmesi fotoreseptorlerin gérme pigmentini yeniden sentez edebilme

kabiliyetine dayanmaktadir.

Test Goldman tonometri ve dilatasyondan énce yapilmalidir. Genel
itibariyle hastanin bir gdziinde yada ikisinde agiklanamayan ve pinhol ile
artirlamayan gérme keskinligi oldugu durumlarda kullanilabilir. Hastalar teste
tabi tutulmadan gérme keskinligi duizeltiimeli ve teste monookiiler olarak
baslanmalidir. Hastanin bir gézu kapatilir ve diger géz oftalmoskop yada |§|k
kaynagi ile 10 s 1s1ga maruz birakilir. Fotostres iyilesme zamani, test
dncesinde tespit edilmis gérme keskinligi hattinda yer alan harflerden tg¢
tanesini okuyabilinceye dek gegen zamanla élgilir. Normal makiila
fonksiyonuna sahip kisilerde 50-60 saniyede harfler segilebilir hale gelir.
Makiler problemi olan hastalarda ise fotostres iyilesme zamani 1.5 -3
dakika yada daha uzun sirer (37). Gérme keskinligindeki azalmanin sebebi

optik sinirden kaynaklaniyorsa fotostres iyilesme zamani degismeyecektir.

2.4.7 Gorme Alani

Gorme alani, etrafi karanlk deniziyle gevrelenmis bir gérme adasi
olarak tanimlanabilir. Bu alanin dis unsurlar yaklasik olarak 60° nazale, 90°
temporale, 50° superiore ve 70° infereore dogru uzanir. Gérme keskinligi bu
tepenin zirvesinde yani foveada en yilksek seviyede bulunur. Nazal yamag
temporaldekinden daha dik olacak sekilde perifere dogru gittikge azalir. Kor
nokta , temporale dogru 10° ila 20° arasindadir. Hedefin boyut ve aydinhgi
kiiculiirken, icinde bu hedefin algilanabilecegi saha da kigulme gosterecektir.

Boylece isopter ad1 verilen ve gittikge kigiilen bir dizi halka meydana
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gelecektir. Gérme alani igerisinde yer alan mutlak (absolil) veya kismi (relatif)
bir defekttir. icinde yer alan en buyiik ve en parlak hedefin dahi
algilanamadig! total gérme kaybini ifade eden skotoma absolii skotom
denilirken, icinde bazi hedefler gérilirken bazilarinin gérillemedigi skotoma
relatif skotom denilir. Isik stimulusunun yodunluguna veya parlakligina
luminans denir. Luminans birimi Apostilb (asb)'dir. Decibel (dB) ise logaritmik
skala izerine kurulu nonspesifik aydinlanma birimi manasina gelir. Gézin bir
Isik stimulusunu zemin aydinklanmasi igerisinden segebilme kabiliyetine
“Ayirici 1sik hassasiyeti” denir. Statik olarak sunuldugu zaman %50’si fark
edilebilen — asb yahut dB olarak él¢uimis — stimulus aydinligina “Gérme
esigi” denir. Insan gozii 11k stimuluslar arasindaki farki anlayabilmek icin %

10 oraninda parlaklik degisikligine ihtiya¢g duymaktadir (37).

Goérme alani degerlendirilirken perimetri kullanilir. Kinetik perimetride
goérme tepesinin sinirlan iki boyutlu olarak tayin edilmesidir. Bu yéntem
goérunt disindaki bir alandan gériinen alana gelecek sekilde hareket eden,
bilinen aydinlik veya yogunluga sahip stimulusun hasta gérdugun
bildirinceye dek sunuluguna dayanir. Bu stimulus bir dizi meridyen boyunca
sabit olarak hareket ettirilir ve fark edilme noktasi bir diyagrama kaydedilir.
Boylece farkli meridyenler tizerinde bulunan bu noktalar bir araya getirilerek
o stimulus yogunlugu igin bir isopter ¢ikariimis olur. Bu amagla sik kullanilan
yontemler tanjant perdesi, Lister perimetresi ve Goldmann perimetrisidir.
Statik perimetride ise gérme tepesine ait nceden belirlenmig bir alanin
yiiksekliginin ti¢ boyutlu olarak tayin edilmesi esasina dayanir. Statik
perimetri, gérme alaninin vertikal sinirlarini elde etmek igin ayni konumlarda
yer alan stimuluslarin degisik aydinliklarda sunulmasidir. Bu amagla

ginimizde en sik kullanilan Humphrey perimetrisidir.

Humphrey perimetrisinde yogunluk araligi 10000 ila 0.1 asb
arasindadir. Bu degerler beyaz bir kaseye benzeyen alan igerisine yansitilan
is1gin yogunluklaridir. Bu yogunluk degerleri logaritmik diizene gevrilerek
ifade edilir. 10000 asb yogunluk (0) dB’e denk gelir. Bunun anlami 10000
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asb'lik bir yogunlugu algilayamayan géziin retinal duyarlihigini ifade eder.
Benzer sekilde 1000 asb 10dB’e, 100 asb 20 dB’e denk gelir. Bagka bir
sekilde ifade edecek olursak 1 dB = 0.1 log UNIT, 10 dB = 1 log UNIT'tir.
Humphrey perimetrisinin hedef aydinlanmasi 3150 asb ve yarim kiire
zeminin aydinlanmasi ise 31,5 asb’dir. Agirlikli olarak glokomatéz
degisikliklerin degerlendiriimesinde kullanilan Humphrey perimetresi, makiila
fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde de kullanilabilir. 5°’lik bir
degerlendirmeyle ortaya ¢ikan degerlendirme makila fonksiyonlari hakkinda
somut veriler ortaya cikarabilecektir (Sekil 15).
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Sekil 15. 5”lik makiila esigi gérme alani (Siileyman Demirel Universitesi Géz Klinigi -2005)
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2.5 Santral Retinal Ven Tikanikhigi

2.5.1 Epidemiyoloji

Santral retinal ven tikanikligi (Sekil 16) retinanin vaskiiler hastaliklar
icerisinde diyabetik retinopatiden sonra 6nemli gérme kaybina sebebiyet
veren ikinci sikliktaki hastaliktir (40). Retinal ven tikanikliginin epidemiyolojisi
ile ilgili yapilan bir calismada (41), bes yillik periyotta SRVT’nin insidansi %
0.2 olarak saptanirken, dal tikanikliginda % 0.6 olarak saptanmistir. SRVT'da
insidans yasla beraber degisiklik gosterirken, cinsiyette degisiklik yoktur.
Erkek ve kadin tutulumu aynidir. Sag ve sol g6z insidanslarinda da fark
yoktur. Hastaligin prevelansi % 0.1 olarak saptanirken, dal tikanikliginda %
0.6 olarak bulunmustur. Prevelans yasta farklilik gosterirken cinsiyette
aynidir. Hastalik 50 yas ve tizerinde sikga gériiliir (a3). insidans 60 -70 yas
arasi % 0.5 e kadar ¢ikarken prevalans % 0.2 dolaylarindadir (41).

2.5.2 Histopatoloji

Santral retinal ven tikanikliginin ilk histopatolojik bulgulari 1878 yilinda
Mitchel (42) tarafindan rapor edilmistir. Mitchel bir SRVT vakasinda seliler
trombis varhgini géstermistir. 1906 yilinda Verhoeff (43) meydana gelen
oklizyonun obliteran endoflebitise sekonder olustugunu yorumlamistir.
Verhoff ayrica bir bagka vakada damarda intimata ve endotel hiicre
proliferasyonunun oldugunu da gostermistir (44). 1953 yilinda Ennema
SRVT'li 4 olgunun birinde trombis, 2 olguda endotelyal hiicre proliferasyonu
ve 1 olguda da darlagmis sklerotik ven oldugunu géstermistir (45). 1961
yilinda Wolter iki vakasinda rekanalize trombiis tanimlamistir (46).
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Trombus olusumunda predispozan faktérler arasinda damar duvari
degisiklikleri, endotelyal hasarlar, kan igerigi, kanin viskozitesi, kan akiminin
tarbulansi sayilabilir (47,48). Bunlar igerisinde yavas kan akimi, damar duvari
degisiklikleri ve kan tablosundaki degisiklikler Virchow triadi olarak
adlandinimaktadir (49).

Trombs bir damarda okliizyona neden olduktan sonra, fibroblastlar ve
kapillerler platelet, fibrin, I6kosit ve eritrositten olusan taze trombiis icine
yayilirlar. Endotel hiicreleri gekilen ve eriyen yiizeyleri kaplamak amaciyla
trombis ve damar arasinda prolifere olur. Zamanla trombiis icine dogru
vaskdlarize bir bag dokusu olusur. Ve trombisiin rekanalize olmasiyla
beraber dolagim yeniden saglanir. Hemodinamik prensiplere uygun olarak,
prolifere endotelyal hiicreler, trombiis igine yiiriiyen kapilerler damarin tikali
olmayan kismina direk olarak baglanti saglayabilen vaskiilarize kanallar

aginin olusturulmasinda rol alirlar (48).

Santral retinal ven tikanikliginda kesin patogenez hala bilinmemekle
beraber obstriiksiyonun lamina kribroza seviyesinde veya posteriorundaki bir
trombis sonucu olduguna inanilmaktadir. Komsulugundaki santral retina
arterinde meydana gelen arteriosklerozun yol actig tirbilan akim ve
sonrasinda endotel hasari da suglanmistir. Gren ve arkadaslar 29 gozii
histopatolojik olarak degerlendirdigi calismalarinda lamina kribrozadan
gegmekte olan venin dar segmentinde turbiilan bir akim meydana geldigini
ve akimin venin retrolaminar kisminda hasara neden oldugunu 6ne
surmuslerdir. Bu hasarli kisimda meydana gelen platelet agregasyonunun da
lamina kribrosa arkasinda bir trombiis olusturdugunu bildirmislerdir (50).
Alternatif bir teoride santral retina veninde gérilen trombozun muhtelif primer
lezyonlari muteakip bir son evre fenomeni oldugudur. Bu lezyonlar, okliizif
veya inflamatuar optik disk veya orbita problemler, lamina kribrozada yapisal
anomaliler veya hemodinamik degisikliklerdir (12) Retina venéz akimi izafi
yuksek rezistans gosterdiginden yani disiik akimli sistem oldugundan

hematolojik faktorlere ézellikle hassastir. Yiiksek eritrosit sedimentasyon hizi
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ve antitrombin Il seviyeleri yaninda diger calismalar eleve hematokrit diizeyj,
eleve homosistein diizeyi, artmis kan viskozitesi, lupus antikoagiilani veya
diger antifosfolipid varliigi ve aktive protein C eksikligi ile retina venéz
hastaligi arasinda iligki saptanmigtir. Bu hematolojik faktorlerin tek basina
SRVT'ni uyardigi yada sadece bir kofaktor olarak mi yer aldiklari
bilinmemektedir (51-53).

Kan akimindaki degisikligin arter ven ¢aprazlasma yerinde duvar
hasarina ve endotel proliferasyonuna neden oldugu belirtiimektedir (50)
Normal g6zlerde arter ven ¢aprazlagsma yerleri % 70 ila % 75 arasinda
arterlerin veni Ustten ¢aprazlamasi seklindedir. Retinal ven dal tikanikliklari
da siklikla bu noktalarda meydana gelmektedir (54). Caprazlasma yerinde
arter ve ven ortak bir adventisyal kilifla gevrilidir ve bu kilifin kasiimasi ile ven
limeni daralmaktadir (50). Arter ve ven gaprazlagmalarinin iist temporal
bélgede sik olmasindan dolayi bu bélgede tikanikliklar sik gérilir. Anatomik

olarak nazal bélgedeki arter ve venler birbirine paralel olarak gittiginden

tikaniklik en az bu bélgede gérular (55).

Sekil 16. Santral retinal ven tikanikligi (Stileyman Demirel Universitesi Goz Klinigi-2008)
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Santral retinal ven tikanikligi olgularinda primer acik acili glokom izafi
olarak siktir. Glokom hikayesi olan hastalarda SRVT sikligi olmayanlara
gore, muhtemelen intraokuler basincin lamina kribrozaya etkilerine bagl
olarak 5 kat daha fazladir (12). Armaly (56) gozici basincindaki kisa dénem
artiglarinin optik sinir bagindaki kan akiminda hizli dustslere neden oldugunu
gostermigtir. Lamina kribrozaya baski yapan bu etki SRVT’nin ortaya
cikmasina neden olabilir. Glokomun SRVT patogenezinde predispozan
faktorlerden biri oldugu Dryden (57) tarafindan gésterilmistir. 31 gézde
yapmis oldugu histopatolojik calismasinda 10 gézde kronik glokom 6ykiisu
oldugunu gdstermistir.

Seitz (58) ve arkadaslari ise sunduklarn 7 vakanin ikisinde optik sinir
basinda buytk bir druzen rapor etmislerdir. Brodrick(59) ile Boyce ve
arkadaslar (60) ise bu buiyiik drusenin lamina kribroza diizeyinde santral
retinal vene baski yapabilecegini 6ne surmuslerdir. Green (50) ise 29
vakanin ikisinde bllylik drusen rapor etmis ve bu drusenin retinal vene
baskisinin akimin turbulansini azaltacagi, endotelyal hasara yol agacagi ve

trombozisle sonuglanacagini 6ne stirmastar.

Papilédem, subdural serebral hemoraji ve optik sinir hemoraijisi gibi lokal
faktérler de SRVT’na neden olabilir. Tim bu faktérler vene basi yaparak
akimin turbllansini degistirerek endotelyal hasara yol acar ve siireg
trombozisle sonuglanir (50).

1936 yilinda Jenson (61) 23 SRVT hastasinin 20 tanesinde santral
retinal arterde arteriyoskleroz oldugunu tespit etmistir. Paton (62) ve
arkadaglari 118 vakada yaptiklan ¢alismayla SRVT'nin patogenezinde
sadece proliferasyon ve trombotik oklizyonun yer almadigini, arteryel
patolojilerinde iligkili olabilecegini bildirmislerdir. Kapillerlerdeki azalmis kanin
atonik dejenere bir vene ve miteakibinde tikanmaya sebebiyet verebilecedini
One surmuslerdir. Bu gorius arteryel iskeminin SRVT patogenezinde énemli

rolt olabilecegi fikrini ortaya gikarmistir. Wise (63) 4 vakada SRVT'den 3 ila 9
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ay sonra retinal arter tikanikhgi bildirmistir. Yazar, obstriikte venin durgun
drenaj alaninda uzana arterioliin dig duvarinda zararl etkileri oldugunu ve

bunun sekonder arteriosklerozla sonuglanabilecegini savunmaktadir.

2.5.3 Etyoloji

Bugine kadar sistemik ve okiler olarak iki grupta incelenmek tizere
SRVT'ye neden olabilecek birgok risk faktérii tanimlanmistir (64,65).

1. Sistemik

e Hipertansiyon

e Diyabet

e Ateroskleroz

e Hematolojik faktérier
e Inflamatuar nedenler
e Gebelik

e Oral kontraseptif kullanimi

2. Okdler

e Gozici Basing Artigl
e Hipermetropi

e Optik disk patolojileri

e Travma
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2.5.3.1 Sistemik Nedenler

2.5.3.1.1 Hipertansiyon

Kan basinci yiiksekligi retinanin perfazyon basincini artirir ve retinaya
gelen kan akimi artmis olur. Artan kan akimi otoregiilasyonla
duzenlendiginden vazokonstriiksiyonla arterlerin limenlerinde daralma
meydana gelir. Arka arkaya meydana gelen bu vazokonstriiksiyon ataklari
neticesinde arter duvarlarinda fibrinoid nekroz ve skleroz ortaya cikar.
Sonugta damar kalinlasir ve sertlesir. Sertlesmis arterin ven tizerine
olusturdugu basi neticesinde de ven tikanikligi ortaya cikar (55).

Yapilan galismalarda retina ven tikanikliginda gériilen en sik risk
faktérintn hipertansiyon oldugu saptanmistir (66). SRVT olusan geng
bireylerin %25'inde hipertansiyon saptanirken yasli bireylerde bu oranin
%60'lara ¢iktigr gérulmustur (49). Bir baska calismada ise hipertansiyon
sikligi SRVT'de %46.9 iken dal tikanikliginda %58.4 olarak saptanmistir (64).

2.5.3.1.2 Diyabetes Mellitus

Diyabetik hastalarda anormal eritrosit kiimelesmesinde artis mevcuttur.
Kan glukoz yiiksekligi; biiyiime hormonu, fibrinojen ve alfa 2 makroglobulin
gibi serum proteinlerinin sentezini artirarak hiperviskoziteye sebep olur.
Meydana gelen bazal membran ve endotel hasari da kan akiminda
degisikliklere neden olur (67). Appiah ve ark. (64) SRVTli olgularda
diyabetes mellitus sikligini %13.8, dal tikaniklii olan olgularda ise %12.6
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olarak bildirmiglerdir. Calisma sonucunda dal tikanikhidi ve SRVT olgularinda

diyabetes mellitus sikliginda anlamli fark saptanamamistir bir.

Hayreh ve ark. SRVT olan 50 yasin altindaki olgularda diyabetes
mellitus sikhdini % 3-9 arasinda, 50 yas Uzerindeki olgularda ise % 4-34
arasinda bildirmislerdir (68).

2.5.3.1.3 Ateroskleroz

Ateroskleroz, damar limeninde daralmaya yol agarak kan akiminda
diizensizlige sebep olur. Ozellikle yasl popiilasyonda kan akimina meydana
gelen bu degisiklikler pihti gelisimine neden olur (55). Appiah- ve ark. (64)
aterosklerotik kalp hastaligi sikligini; SRVT'de % 22.1, dal tikanikliginda %
23.4 olarak bildirmiglerdir.

2.5.3.1.4 Hiperkolesterolemi

Hiperkolesterolemi, aterosklerozun ortaya ¢ikmasinda 6nemli bir risk
etkenidir. SRVT’li olgularin % 8.5'inde ve dal tikanikligi olan olgularin %
10.2’sinde hiperkolesterolei saptanmistir.

2.5.3.1.5 Hematolojik Faktorler

Kan akiskanliginin sirdirialmesi, damar bitanluginin devaminin
saglanmasi yada damar buttnligu ortadan kalktiginda disari akisin
engellenmesi ve diizgiin bir hemostaz mekanizmasinin varligina baglidir.
Pihtilasma ve bunu engelleyen sistemin uyumlu ¢alismasi dokularin
perfizyonunda 6nemli rol tstlenir. Eritrositlerde sekil degisikligine neden

olan herediter sferositoz, orak hiicreli anemi; kanin sekilli elemanlarinda artis
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(Lésemi, polisitemi), plazmada biiyiik molekiillerde artis
(Hipergamaglobulinemi, multiple myeloma, hiperlipidemi, hiperfibrinojenemi)
gibi hiperviskozite sebepleri retina ven dal tikanikligina neden olur. Ayrica
pthtilagma sistemi bozukluklarinin (Proten C ve S eksikligi, protein C
rezistansi, antitrombin 3 eksikligi) da retina ven dal tikanikligi gelisiminde
6nemli roli oldugunu tespit etmiglerdir (55).

2.5.3.1.6 inflamatuar Nedenler

Retinal vende primer inflamasyon meydana gelmesi oldukga nadirdir.
Geng yasta ortaya ¢ikan SRVT olgularda periflebit tespit edilmistir (55).
Periflebit herhangi bir hastalik olmadan gérilebildigi gibi, tiiberkiiloz (69),
sarkoidoz (70), sifiliz (71) gibi hastaliklarda da gérlebilir. Ayrica sistemik
lupus eritematozus (72), graves hastaligi (64), hepatit B asisi (73), kan a-2
globulin seviyeleri (74), karotikokavernéz fistiil (75), HIV virusu (76) ile
SRVT'li olgularda iligki oldugu belirtilmistir.

Dodson ve ark. (77), SRVT'li olgularda eritrosit sedimantasyon hizini, C-
reaktif proteini ve serum viskozite diizeylerini yitksek bularak hastalarda
inflamatuar sirecin arttigini kaydetmislerdir. Ayrica Green ve ark. (50) 28
olguda yaptig1 calismada olgularin % 48'inde vende pihti bolgesinde
inflamatuar hiicre infiltrasyonunu géstermisler, artmis inflamasyonun

etyolojide rolt oldugunu bildirmislerdir.

Optik norit, orbital seldlit, retrobulber enfeksiyon (75), oftalmik herpes
zoster, paranazal sinizit, faysal erizipel, kaverndz siniis trombozu (78) gibi
g0z gevresi dokularinda ortaya ¢ikan inflamasyonun SRVT gelisimine neden

olabilecegi 6ne surulmustar.
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2.5.3.1.7 Gebelik

Hamilelikte artan &strojen nedeniyle meydana gelen ven genislemesine
bagli olarak kan akim bozuklugu pihti olusturma riskini arttirmaktadir.
Preeklamptik hamilelerde hipertansiyona bagli olarak retina arterlerinde kalici
degisiklikler olusur (55).

2.5.3.1.8 Oral Kontraseptif Kullanimi

Uzun sureli oral kontraseptif kullaniminin damar duvarinin tunica intima
tabakasinda proliferasyona ve pihtilasma sisteminde anormalliklere yol
acarak pihti olusumuna neden olur (79). Ostrojen igeren ilaglar da venlerde

genislemeye yol acarak kan akiminda duzensizlige neden olur (54).

2.5.3.2 Okiiler Nedenler

2.5.3.2.1 Gozici Basing Artisi

Gozici basing artigina neden olan faktérler (Primer agik agili glokom, acl
kapanmasi glokomu, okiiler hipertansiyon) SRVT’ye neden olabilir. Gozigi
basing artigi sonucu retina veninde staz ve kan akiminda yavaslama
meydana gelir. Retina damarlarinin perfiizyon basinci, kan basinci ile gozici
basinci arasindaki farka tekabiil etmektedir. Siirregen bir gbzici basinci
yuksekligi optik diskte glial doku kaybi da meydana getirir. Dolayisiyla

damarsal yapilar yer degistirir ve santral retina veni lamina kribroza
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tarafindan basiya maruz kalir. Sonug olarak da santral retina veninde

meydana gelen staz sonucu pihti olusur ve SRVT ortaya cikabilir (80).

Yapilan birgok aragtirmada glokomlu olgularda SRVT’nin sik oldugu
tespit edilmistir (80,81). Santral retinal ven tikanikligi olan olgularda primer
acik acili glokom sikhigi % 5.7 ile % 66 arasinda degisen oranlarda genis bir
aralikta tespit edilmistir. Saatci ve ark. (82) yaptigi calismada ise glokom
sikhgi SRVT'li olgularda % 18.6, dal tikanikliginda ise % 2.7 olarak
kaydedilmistir.

2.5.3.2.2 Hipermetropi

Go6z aksiyal uzunlugunun normalden kisa oldugu olgularda sklera kanali
daha dar olur. Eger komsu arterde sklerotik degisiklikler mevcutsa bu darlik
venoz drenaji engeller (83). Johnston ve ark. (65) SRVT olan olgularda

hipermetropi sikligina dikkat gekmislerdir.

2.5.3.2.3 Optik Disk Patolojileri

Bazi optik disk patolojilerinin de SRVT’ye neden oldugu saptanmistir.
Optik disk melanomu (84), optik disk druseni ve 6demi SRVT’ye neden
olabilmektedir. Optik disk druseni ve 6demi lamina kribroza diizeyinde basiya
neden olarak SRVT'ye neden olabilmektedir (12).

2.5.3.2.4 Travma

G0z travmalari sonrasi ortaya ¢ikan SRVT'nin daha ¢ok ani kan akimi

durmasi sonucu meydana geldigi ileri surtlmustur (55).
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2.5.4 Santral Retinal Ven Tikanikligi Siniflandirmasi

Santral retinal ven tikanikhgi, farkli prognoz ve tedavi yénetimleri
icermek tizere 2 grupta siniflandirabilir.
e Non-iskemik Tip yada Vendz Staz Retinopatisi

e Iskemik Tip yada Hemorajik Retinopati

Noniskemik tip, daha selim seyirlidir. Major komplikasyonu kistoid
makdiler 6deme sekonder gelisen kalici santral skotom siktir. Bu tipte geligen
neovaskularizasyonun prognozu kétii degildir. iskemik tip ise kérlige neden
olabilen ciddi bir hastaliktir. Major komplikasyonu anterior segment

neovaskilarizasyonunun neden oldugu neovaskiiler glokomdur (85).

2.5.4.1 Non-iskemik Santral Retinal Ven Tikanikhgr

Santral retinal ven tikanikligi vakalarinin yaklasik % 75’inden
sorumludur. Hastalarda hafif bir retina iskemisine isaret edecek sekilde
Marcus- Gunn pupillasi gézlenir. Santral venin tim dallarinda hafif derecede
kivnimlanma artigi ve dilatasyon gézlenir. Her doért kadrana da dagiimis
durumda ve en cok periferde yer alacak sekilde hafiften orta dereceye dek
degisen hemorajiler saptamistir. Cotton — Wool spotlar gériilse de az
sayidadir. Hafif yada orta derecede optik disk 6demi ve makiler 6dem

yaygindir (37).
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2.5.4.2 Iskemik Santral Retinal Ven Tikanikhg

Non- iskemik SRVT'ye gére daha az yaygindir. Hastaligin ortaya cikisi
gorme keskinliginde genellikle 6/60'in altina diigen ve siklikla parmak sayma
yada daha alt seviyelere de inebilen biiyiik bir azalmayla birlikte olur. Marcus
— Gunn pupillasi belirgindir. Retinal venlerde bariz bir kiviimlanma artisi ve
sisme gézlenir. Hem periferik hem de arka kutbu igine alacak sekilde yaygin
retina hemorajileri yer alir. Cotton — wool spotlar mevcut olabilir. Agir optik
disk 6demi ve hiperemisi bulunabilir (37).

2.5.5 Santral Retinal Ven Tikanikhigi Tanisinda Fonksiyonel Testler

2.5.5.1 Gorme Keskinligi

Olgularda gérme keskinligi hastaligin baslangi¢ safhasindan itibaren
bariz sekilde diismektedir. Iskemik tipte gérme keskinligi 20/200 (6/60) ila el
hareketi arasina inebilirken non-iskemikte daha selim seyreder ancak bu
seviyelere indidi vakalar da olabilmektedir (12). Calismalar SRVT'de gérme
keskinligi 20/200 (6/60)'dan daha kétii yada 30 veya uizeri disk alani
blyukluginde non-perfiizyon alanina sahip vakalarda hastalarin yuksek riske
sahip oldugunu ortaya koymaktadir (86).

2.5.5.2 Relatif Aferent Pupiller Defekt

Kismi optik sinir lezyonu yada agir retina hastaligi durumlarinda ortaya
¢ikan klinik bir durumdur. Pupilla reaksiyonlari arasindaki fark — her iki
pupillanin hizh bir sekilde ardi ardina uyarildigi - “Sallanan fener testi” ile
daha da artirilir. Anormal olan pupilla uyarildiginda her iki pupilla da
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daralacagdina genisler. Pupillanin 1s1ga karsi vermis oldugu bu paradoksal
reaksiyon, Is1§in normal gézden gekilmesiyle olusan pupilla dilatasyonunun,
anromal g6zin uyariimasiyla olusan daralma kargisinda agir basmasi
yuzinden vuku bulmaktadir (37). Relatif aferent pupiller defekt,
“Photographic Neutral Density Filters (Fotografik Nétral Yodunluk Filtreleri)”
kullanarak derecelendirilebilir. 0.3, 0.6, 0.9 ve 1.2 log unit iSik gecis
yogunluguna sahip olan 4 adet filtre vardir. Bunlardan 0.3 log unit olandan
baglamak tzere normal géziin Gzerine koyarak teste baslanir. Problemli
gbzde hala dilatasyon oluyorsa diger fitler konur ve problemli gézde sallanan
fener testinde pupil konstriiksiyonu elde edilinceye kadar test tekrarlanir.

Sonugta elde edilen deger relatif aferent pupiller defektin miktaridir.

2.5.5.3 Gorme Alani

Perimetrik degerlendirmeler patolojinin gérme alaninda etkiledigi
alanlarin belirlenmesinde énemli bir yere sahiptir. Ayrica yine bu
degerlendirmede hassasiyetini tamamen kaybetmis alanlar ile, kismen
kaybetmis alanlar ortaya cikartilabilecek ve hastalarin gérsel prognozu
hakkinda fikir sahibi olunabilecektir. (87). Ayrica iskemik SRVT ve non-
iskemik SRVT ayriminda faydali olabilir.

2.5.5.4 Elektroretinografi

Elektroretinografi, iskemik SRVT, non-iskemik SRVT ayiriminda iyi bir
sensitivite ve spesifiteye sahiptir. SRVT'de b-dalgasi amplitiidii bir yada fazla
standart deviasyon azalirsa biyiik oranda iskemik SRVT'den s6z etmek
mumkandir (37).
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2.5.6 Santral Retinal Ven Tikanikh@ Tanisinda Morfolojik Testler

2.5.6.1 Oftalmoskopi

Santral retinal ven tikanikli§i tanisinda ve hastaligin tipinin
belirlenmesinde kullanilan en eski yéntemlerden birisidir. Ancak 6zellikle
hastaligin tipinin belirlenmesinde kesinlesmis sinirlar yok gibidir. Deneyimli
gozler bile iskemik, non-iskemik ayinminda sikintiya diisebilir. Genellikle
iskemik SRVT bulgulari olarak sik gérdiigiimiiz yogun retinal hemoraji ve
cotton — wool sptlar spatanan bir gézde, normal periferal gérme alanina sahip

daha ¢ok non —iskemik vakalarda gérdigiimiiz bulgularla karsilasilabilir.

2.5.6.2 Fundus Floresein Anjiyografi

Non-iskemik SRVT'de, fundus fléresein anjiyografide ylzeysel retinal
kanamalarin retinal ve koroidal fléresasnsi engelledigi gériilecektir. Ayrica
venlerde dolmada ve bosalmada gecikme gézlenir. Venler genislemistir,
tortuosite kazanmig yer yerde bozulmustur. Benzer sekilde disk kapillerlerinin
de dilate oldugunu ve genisledigini séylemek mumkindiir. Kapilerlerde de
genigleme vardir, ayrica mikroanevrizmalar gézlemlenebilir. Retina orta
yarisinda kapiller non perfiize alanlar iskemik tipte daha sik gorulmesine
karsin gézlemlenebilir. Geg fazda énemli derecede ven duvarlarinin
boyandigi ve gevreleyen retinanin boyadan temizlendigi gézlemlenir. iskemik
tipte ise yukaridakilere ek olarak kapiller kapanmanin yogun oldugu alanlar
izlenir. Iskemik degisiklikler genellikle makiiler bélgeye yansir (88).
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2.5.7 Santral Retinal Ven Tikanikhginda Komplikasyonlar

Non-iskemik SRVT'de uzun dénemde kérluge gétirtici semptomlar
oldukga azdir. Non-iskemik tipte major komplikasyon kronik makiler 6demdir.
Kronik makiler 6dem, uzun donemde kalici santral skotoma neden olan
kistoid makuler dejenerasyona yol agar. Periferik gérme alani normal olarak
kalir. Yaklasik %12 vakada non-iskemik SRVT 18 ayda iskemik forma

donustr. Dontsum yaslhlarda genglere oranla daha fazladir (89).

iskemik SRVT’de birgok ciddi komplikasyon gériilebilmektedir. Bunlar
icerisinde en énemli komplikésyon okuler neovaskilarizasyon ve buna bagl
olarak geligsen neovaskiler glokomdur. Hastalarda neovaskiiler
membranlarin olugsmasi ve bunlarin vitreus tarafindan traksiyonu sonrasinda
subretinal, retinal ve vitreus hemorajileri de ortaya ¢ikabilmektedir. Retina
dekolmani, makila deligi, epiretinal membran, pigment proliferasyonu, seréz
makila dekolmani hastalarda gelismesi muhtemel diger komplikasyonlar
olarak sayilabilir (3-6).

2.5.8 Santral Retinal Ven Tikanikliginda Yonetim

Santral retinal ven tikaniklig tedavisinde kesinlesmis bir tedavi yéntemi
olmamakla birlikte bu gtine kadar birgok yontem denenmistir. Bunlar arasinda
antikoagulanlar, hemodiliisyon, kortikosteroidler, asetolazamid, fibrinolitik
ajanlar, dusuk molekdiler agirlikh dekstran infiizyonu, korbondioksit
inhalasyonu, vazodilatérler, hiperbarik oksijen, oktler hipotansif terapi,
SRVT'nin cerrahi dekompresyonu, laser'in indiikledigi koryoretinal

anastomozlar, fotokoagiilasyon sayilabilir.
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Santral retinal ven tikaniklii tedavisinde en 6nemli basamagin
hastaligin tipinin dogru olarak belirlenmesidir. Tedavinin medikal,cerrahi ve

fotokoagtilasyon olmak tizere ¢ ayagi vardir.

2.5.8.1 Medikal Tedaviler

2.5.8.1.1 Antikoagiilan ve Antiplatelet Ajanlar

Antikoagiilanlar, platelet agregasyonunu azaltici etkileri nedeniyle birgok
sistemik vendz tromboembolik hastaligin tedavisinde kullanilir. Ancak bu
ajanlarin SRVT de kullaniminda tereddutler vardir cunka retinal hemoraji ve
benzeri komplikasyon riskini artirdiklari savunulmaktadir. Ayrica sistemik
baska hastaliklari nedeniyle antikoagtilan tedavi alan birgok hastada SRVT
gelismekte, dolayisiyla antikoagiilan tedavinin SRVT’yi 6nlemede bariz etkisi
yokmus gibi gérinmektedir. Dolayisiyla SRVT’li olgularda antiplatelet ve
antikoagilan ajan kullaniminda dikkatli olmak gerekmektedir (90).

2.5.81.2 Hemodiliisyon

Santral retinal ven tikanikligina anormal kan viskozitesini gdsteren ve
hemodilisyon ydénteminin faydali olabilecegini savunan calismalar olsa da bu
yéntemden elde edilen faydalar oldukga sinirli gibi gériinmektedir (91).

2.5.8.1.3 Sistemik Kortikosteroidler

Non-iskemik SRVT'de gérsel rahatsizligin en basta gelen sebebi

makuler 6demdir. Bundan dolay: bt tiir vakalarda makiiler 6demin kontrolii

hastaligin rehabilitasyonunda son derece 6nem tasir. Bilinen tedaviler icinde
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makuiler 6demin tamamiyle ortadan kaldirildigi bir ydntem mevcut olmamakla
beraber steroidler bu konuda en aktif ajanlar arasindadir. Yiiksek dozlarda
verilen tedavilerde (ginluk 80 mg Prednisolon) makuler 6demin ¢dzuldagu
gézlemlenmekle beraber, tedavinin dozunun azaltiimasiyla beraber (gtnlik
40 mg Prednisolone) 6dem tekrar goérilmeye baslar ve gérme keskinligi
duser. Steroidlerin sistemik yan etkilerinin fazla olmasi nedeniyle sistemik
tedavinin kullanimi sinirlidir. Ayni zamanda her hastada ayni etkinligi

g6stermemektedir (92).

2.5.8.1.4 intravitreal Steroidler

intravitreal steroid uygulanmasi yine makiler 6demin én planda oldugu
hastalarda 6nemli tedavi alternatiflerinden birisi haline gelmistir. Genellikle en
cok tercih edilen 4 mg triamsinolon asetonit'tir (93). Schindler (94)
triamsinolon’un insanda 41 ginde kayboldugunu bildirirken, Beer (95)
intravitreal yari émriint 18.6 glin olarak tespit etmistir. Ancak injeksiyondan
1.5 yil sonra bile akéz hiimor igerisinde triamsinolon tespit edilmistir (96). Tek
enjeksiyonda etkinlik yaklasik 7- 8 ay olabilmektedir (97). Makiler 6demin
tekrarlamasi halinde yeniden enjeksiyon yapilabilir.

Intravitreal steroidlerin yan etkileri arasinda gézici basinci yiikselmesi,
katarakt geligimi (98), endoftalmi (99), pseudoendoftalmi (98), retina
dekolmani (100), hemisantral ven oklizyonu (101), preretinal hemoraji (102),
pseudohipopiyon (102) ve vitreus hemorajisi (99) gortlebilir.

2.5.8.1.5 Sistemik Asetazolamit

Non-iskemik SRVT ve makiler 6dem olgularinda sistemik asetazolamit
bazi vakalarda makdler 6demi kontrol altina alabilir. Fakat bu genellikle
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hastaya ilaci aldidi stire gecerlidir. Sistemik yan etkileri asetozalamidin

devamli kullanimini sinirlamaktadir (103).

2.5.8.1.6 Okiiler Hipotansif Terapi

Topikal beta blokerler, sistemik karbonikanhidraz inhibitorleri gibi gézici
basincini diguren tedaviler retinal kan akiminin artirilacagi dustncesiyle
hastalara verilebilir. Venéz disar atiimda meydana gelebilecek bir
tikaniklikta gézigi basincini distrmenin retina kan akimina etkisi olmayacag
gibi SRVT'li hastalarda bilinmeyen mekanizmalarla gozigi basinci
dismektedir. Dolayisiyla SRVT’li olgularda neovaskiiler glokom gelisinceye

kadar gozici basinci dusik yada normal seyreder(103).

2.5.8.2 invaziv yada Cerrahi Tedaviler

2.5.8.2.1 Fibrinolitik yada Trombolitik Ajanlar

Bu konudaki teorik tedavi ilacin santral retinal ven igindeki trombiisii
parcalamasi esasina dayanir. Fakat bu konudaki yayinlarda tedavinin
etkisinin sinirli oldugu gésterilmistir (104). Ayrica ilacin alinmasiyla vitreus ve
serebral hemoraji gibi kanama riski artar. Sonug olarak tedavinin guivenlik

acisindan SRVT’de kullanimi sinirlidir.

2.5.8.2.2 Santral Retinal Venin Cerrahi Dekompresyonu

Santral retinal ven tikanikliginda santral retinal venin cerrahi

dekompresyonu Opremcak ve ark. tarafindan “Radyal Optik Nérotomi” olarak
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adlandirimistir (105). Bazi vakalarda etkili olsa da optik sinir basi ile santral
retinal venin anatomik iligkisi, trombozun ven igerisindeki yerlesimi trombiisiin

tamamen dekompresyonunu engelleyebileceginden basari sinirlidir (1086).

2.5.8.2.3 Lazer Uyaranh Koryoretinal Anastomoz

Non-iskemik SRVT tedavisinde kullanilan girisimlerden birisidir. ilk
olarak 1995 yilinda (107) non-iskemik SRVT hastalarinda fundusun alt
kismina optik diskten 3 disk capi mesafede retinal vene yiiksek dansiteli
argon lazer fotokoagilasyon uygulanmasiyla karakterize bir tedavi
yontemidir. McAllister ve ark. 5 seansta ancak 24 géziin sadece 8'inde
basarili koryoretinal anastomozlar olusturmuslardir. Yéntem retinal vende
kanama, subretinal kanama ve koroidal kanama gibi komplikasyonlari
icermesi nedeniyle kullanimini sinirflamistir. Koryoretinal anastomoz
uygulanan olgularda ge¢ dénemde segmental retinal iskemi, preretinal ve
subretinal fibrozis gibi komplikasyonlara rastlanmaktadir (107). Sonug olarak
zararlari faydasina gére daha fazla agir basan bir yéntemdir. Kullanimi ¢ok
guvenilir degildir.

2.5.8.2.4 Fotokoagiilasyon Tedavisi

Panretinal fotokoagtilasyon SRVT tedavisinde genisce kullanim alani
bulan bir tedavi ydntemidir. Panretinal fotokoagiilasyon tedavisinin retina
hastaliklarindaki can alici roli neovaskularizasyon gelisimini &nlemektir.
Iskeminin olmadig§i SRVT olgularinda neovaskilarizasyon geligsme riski
olmadigindan bu olgulara fotokoagtilasyon yapmayip gézlemekte fayda
vardir. Cunku fotokoagiilasyon yontemi, periferal gérme alani defekti, gece
gérmede bozukluk gibi komplikasyonlara sebep olabilen bir girisimdir.
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Laser fotokoagiilasyon dustnulen olgularda dikkat ediimesi gereken
parametreler arasinda agida neovaskilarizasyon, neovaskiiler glokom, retina
yada optik diskte neovaskiilarizasyon ve vitreus hemorajisi en énemlilerdir.
Iskemik SRVT’de panretinal fofokoagiilasyon uygulanmasi iris ve acida
neovaskdlarizasyon geligsimini tamamen engellemese de neovaskiiler glokom

gelisimini engeller (108).

Makdila 6deminde 1sik fotokoagtilasyonunun 2 énemli amaci vardir.
Bunlardan birisi 6demli makula gevresinde cok sayida koryoretina
yapisiklarini olusturup retinay! koryokapillarise yakin tutarak 6demin daha
cok ¢ozilmesini saglamaktir. Diger bir amaci ise iskemik retina bélgesindeki
hiicre sayisini azaltarak kalan hticrelerin daha iyi beslenmesini ve iskemik
bolgedeki hicrelerden salgilanan vazoproiferatif maddeleri ve sonucta
geligen yeni damarlanma riskini azaltmaktir. Fotokoagtilasyonun en etkili
oldugu grup iskemiden kaynaklanmayan makila 6demi olan olgulardir.
Makdla iskemik ise fotokoagiilasyonun faydasi yoktur. Fotokoagtilasyon
tedavisine baglamak igin kanamanin cekilip retinanin tam olarak
degerlendiriimesi gerekir. Dal tikanikhiginda 3-18 ay kadar beklenebilir(55).
Kanamalar ¢ekilmeden fotokoagiilasyon uygulanirsa ganglion hiicrelerinde
hasara neden olur (109).

Fotokoagtilasyon endikasyonlari (8) su sekilde siralanabilir;
Gorme keskinligi 0.5 yada daha altindaysa
Makila 6demi 3 ay iginde iyilesmiyorsa
Gdrme alani defektinde artis varsa

Takip sirasinda mikrokistlerin birlesip makrokistler olusturdugu fark
edilirse

e Odem ve kanamalarda artis varsa

Fotokoagulasyondan yaklasik 1 ay kadar sonra makiila 6demi azalmaya
baglar. 4-6 aylik sure boyunca bu devam eder. Gérme keskinligi azalmaya
devam ederse, metamorfopsi sikayeti ve fundus fléresein anjiyografide fovea
bolgesinde sizinti tespit edilirse fotokoagulasyon tekrarlanir (8).



61

3. MATERYAL VE METOD

Caligmaya Suleyman Demirel Tip Fakultesi Géz Hastaliklari klinigine
basvuran ve SRVT tanisi alan 57 olgu dahil edildi. Olgulara intravitreal
triamsinolone asetonid (Kenakort®) tedavisi, yan etkileri ve komplikasyonlari
hakkinda bilgi verilerek ¢alismaya katilip katilmayacaklari soruldu. Olgularin
tumu calismaya katilmayi kabul ederek yan etki ve komplikasyonlardan
dogabilecek sorumluluklan kabul ettiler.

Olgularin 6ncelikle gérme keskinlikleri degerlendirildi. Uzak gérme
keskinligi degerlendirmesinde Snellen eseli 6 m’ ye uyumlu Nidek Auto
Chart® CP-670 projektor kullanildi. Ayrica mevcut kirllma kusurlar dikkate
alinarak duzeltiimis en iyi gérme keskinlikleri sag, sol ve binokiler olarak
degerlendirildi. Sonuglar logMAR’a dénustiiriilerek istatiksel hesaplamalar
yapildi.

Olgularin yakin gérme keskinligi degerlendirilirken Rosenbaum Vision
Screener® kullanildi. 30 cm mesafeden hastalarin refraktif ve presbiyopik
kusurlan ilave edilerek gérme keskinligi sag, sol ve binokiiler olarak
degerlendirildi.

Kontrast sensitivite “Rabin Contrast Sensitivity Test” ile degerlendirildi.
Hastalarin kinlma kusurlarinin diizeltilmis olmasina dikkat edildi. Karanlik bir
odada 4 m mesafeden olgulara sag, sol ve binokiiler olmak tizere test
uygulandi. Fark edilemeyen harf sayilari baz alinarak logaritmik degerler elde
edildi.

Renkli gérme degerlendirilirken “Ishihara kartlar” (Ishihara’s Test For
Colour Blindness 38 Plates Edition 1986) kullanildi. Hastalarin kirilma ve
presbiyopik kusurlan duzeltilerek kartlar sirasiyla sag, sol ve binokiiler olmak

Uzere gosterildi. Yirmi bir kart Gizerinden yapilan degerlendirmede hastalarin
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dogru olarak okudugu kart sayisi (OKS), toplam kart sayisina (TKS)
oranlanarak numerik deger elde edildi.

Stereopsis degerlendirilirken “Titmus Testi” (Stereo Tests Stero Optical
Company®) kullanildi. Olgular kirlima ve presbiyopik kusurlar diizeltiimis
olarak teste tabi tutuldu. Test tizerindeki 9 gruptaki 4 halkadan ¢ boyutlu
algiladiklari soruldu. Hastalarin dogru verdigi her yanitta bir sonraki gruba
gecildi. Okuyamadigi gruba gelince, okudugu grup sayisi titmus skalasindan
hastanin stereopsis degeri (Arc sec) olarak kaydedildi.

Fotostres testi uygulanmadan énce hastalarin kirilma kusurlarinin
dizgin olmasina dikkat edildi. Teste monookiiler olarak baslandi. Hastanin
bir gézi kapatilarak ve diger géz isik kaynagi ile 10 s Isida maruz birakildi.
Daha sonra hastanin gérme keskinligi hattinda yer alan harflerden uc
tanesini okuyabilinceye dek gegen zaman élgiildii ve fotostres iyilesme
zamani olarak kaydedildi.

Makila esik testi, Humphrey perimetresi (Humphrey Instruments Field
Analyzer® Model 750) kullanilarak, merkezi 5 derecede, beyaz zemin
Gzerinde kirmizi uyaranli olarak degerlendirildi. Sonuglar istatiksel olarak
hesaplanirken “Defect Debt” skalasindaki hatali algilamalar [desibel(dB)]
toplandi ve sayisal degerler elde edildi.

Olgularin gézici basinglari air-puff tonometri (Canon® Tonometer Tx-10)
kullanilarak degerlendirildi. Fundoskopik ve biyomikroskopik muayeneleri
yapildi. Tedavi baglamadan 6nce gézde intravitreal triamcinolone tedavisine
engel teskil edebilecek sorunlar (Bakteriyel, viral konjonktivit, gozici basing
yuksekligi vb. ) degerlendirildi. Bakteriyel konjonktiviti olan hastalara

tedavileri baslandi ve iyilesmeden sonra intravitreal tedaviye gecildi.

intravitreal triamsinolone enjeksiyonuna baslanmadan énce hastalarin

gozleri tropicamide (Tropamid®) ile dilate edildi. Hastaya ameliyathane
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alinarak konjonktivasi diltie batikon soliisyonu ile yikandi. Daha sonra kirpik,
g6z kapaklari ve gevre dokular yine ayni soliisyonla boyandi. Gézdelikli steril
ortt koyulduktan sonra kirpikler drape ile geri gekilerek g6z kapaklarina
blefarosta yerlestirildi. Olgekle limbustan 3.5 mm perifer belirlenerek 27 G
igne ile 4mg vitreus icine enjekte edildi. injeksiyondan hemen sonra
enjeksiyon alanina steril pamuk aplikatérle masaj uygulandi. Subkonjonktival
gentamisin (Genta®) verildikten sonra gbze tobramisin (Tobrex®) pomad
seklinde uygulandi. Hasta intravitreal enjeksiyon sonrasi yasabilecegi agri,
intravitreal triamsinolon huzmesinin gérilebilecegi konularinda bilgilendirildi.
Tam olgulara postoperatif bir hafta sire ile kullanmasi igin Ciprofloxacin
(Ciloxan®) %0.03 4x1 ve tobramicin (Tobrex®) 1x1 baslandi. Postoperatif 1,3
ve 7. gunlerde kontrole ¢agrildi. Bu kontrollerde hasta intravitreal steroid
enjeksiyonu sonrasi gelisebilecek olan komplikasyonlar agisindan

degerlendirildi.

Olgularin makiila fonksiyon degerlendirmeleri postoperatif 1. hafta ile
1,2,3,6 ve 12. aylarda yapildi. Tim sonuglar dikkatle kayit edilerek istatiksel
olarak degerlendirildi. Istatiksel degerlendirme SPSS 13.0 Windows ile
yapildi. Olgularnin preoperatif degerleri baseline degerlendirildikten sonra

nonparametrik ve parametrik olarak tim veriler karsilastirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Suleyman Demirel Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Goz
Klinigine bagvuran SRVT tanisi alan 57 (29 Erkek/28 Kadin) olgu katild!.
Olgularin yas ortalamasi [Yas ortalamasi + Standart Deviasyon (SD)]
60.7+8.5 (En dusuk- en ylksek: 44 — 83) idi.

Olgularin intravitreal triamsinolon enjeksiyonu éncesi yapilan goz
muayenesinde 5 (%8) glokom, 5 (%8) katarakt tespit edildi. Olgularin refraktif
muayenelerinde 38 hipermetropi (% 66) (20 Saf hipermetropi-18
hipen‘netropik astigmatizma), 5 Miyopi (%8) (2 Saf miyopi — 3 miyopik
astigmatizma) saptandi. Olgularin fundoskopik bakilarinda 15 olguda
diyabetik retinopatiye rastlanirken (% 26) [Background (8), preproliferatif (2),
proliferatif (5)], 20 olguda (%35) hipertansif retinopati [(10) Grade 1, (7)
Grade I, (3) Grade Il1] goruldii (Tablo 1).

Olgular SRVT etyolojisinde rol alabilecek sistemik hastaliklar acisindan
sorgulandiklarinda hipertansiyon 40 (%70), diyabetes mellitus 37 (64),
hiperkolesterelemi 7 (%12), inflamatuar hastalik 3 (%5) [(1) Sistemik lupus
eritematozus, (1) romatoid artrit, (1) graves hastaligi] saptandi. Olgularda
hematolojik hastalik Gykiisii yoktu. 1 olguda ise koroner by pass hikayesi

mevcuttu.
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Tablo 1. Olgularin enjeksiyon 8ncesi géz muayene bulgular

Goz Hastaliklari Olgu Sayisi %
Glokom 5 8

Katarakt 5

Hipermetropi 38 66
Saf hipermetropi 20 35
Hipermetropik Astigmatizma 18 31
Miyopi

Saf Miyopi

Miyopik Astigmatizma 3 5

Diyabetik Retinopati (DR) 15 26
Background DR 8 15
Preproliferatif DR 2 3

Proliferatif DR 5 8

Hipertansif Retinopati 20 35
Grade 1 10 17
Grade 2 7 13
Grade 3

Grade 4 0

Tablo 2. Olgu &zellikleri ve etyoloji

SRVT Etyoloji Oykiisii Clgu Sayisi %
Hipertansiyon 40 70
Diyabetes Mellitus 37 64
Hiperkolesterolemi 7 12
Inflamatuar Hastalik 3 5
Glokom 5 8
Hipermetropi 38 66
Hematolojik Hastalik

Gebelik

Oral kontraseptif kullanimi

Duzeltilmis en iyi gérme keskinligi (DEGK) uzakta baseline 1.08+0.47
(LogMAR+SD), saglam g6z ise 0.08 + 0.47 (p<0.001)di. intravitreal
enjeksiyonu takiben birinci haftada ortalama 1.12 + 0.44 (p=0.029) ile anlamli
degisiklik goriiimezken, 1. aydan [0.85 + 0.43 (p<0.001)] itibaren DEGK'de
anlamli artig kaydedildi. 6 [0.84 + 0.46 (p<0.001)] ve 12. [0.86 + 0.46
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(p<0.001)] (Tablo 3, Grafik 1) aylarda enjeksiyon 6ncesine gére DEGK
anlamli bir sekilde iyi olsa da 1,2 ve 3. aylara nazaran geriledi.

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

takip siirelerine gore dagilmi
EO [

1.Hafta lay ] 2.ay P Tay P G.ay P 1z.ay P
uGK 1.08 £ 0.47 1.12 & 0.44 = 049 D.S-S + (.43 <.001 0.79 % 0.43 <.001 0.79 + 0.43 <.001 0.84 % 0.46 :&I 0.86 + 0.46 < 001
YGK 1.11 £ 0.40 1.14 £ 0,36 =, 265 0.9+ 0.37 <.001 0.86 £ 0.38 <,001 0.84 £ 0.38 <.001 0.88 £ 0.39 <001 0.91 £ 0.40 «.001
KD 0.12 £0.23 0.08 & 0.16 =02 0.20 £ 0.32 =001 0.224£0.32 <001 0.23+£0.32 <.001 0.22 £ 0.30 «<,001 0.21 £ 0.30 <.001
RG 0.14 £ 0.15 0.14 £ 0.14 =73 0.17 £ 0.16 <.001 0.18 £ 0.18 =003 0.17 £ 0.17 =.001 017 £0.17 <.001 0.16 £ 0.17 =002
s B45.6 = 181 B856.1 £ 159 <47 T45.2 + 373 <.001 7477 £ 277.4 <.001 749.4 + 283 <.001 751.5 & 270 =.001 751.5 % 270 =001
ME B5.4 £ 23.4 61.8% 224 =.014 45,8 + 256 <.001 44.7 £ 31.7 <.001 44,8 + 31.8 <.001 448+ 314 <.001 45,3 + 31.7 <.001
Fiz 118.2 £ 73.1 119.1 £ 22.6 =31 110.0 £ 23.6 <.001 1085+ 24,2 <.001 109.5 + 24.8 <.001 111.1 % 249 <.001 112.2 £ 250 <.001

EO; enjeksiyon éncesi, UGK; uzak gérme keskinligi (logMAR), YGK; yakin gbrme keskinligi (logMAR), KD; kontrast
duyariilik (logCS), RG; renkli gorme (Okunan kart/ Toplam kart), S; stereopsis (Anormal Retinal Korrespondans
Saniye), ME; makiila egigi (desibel), FIZ; fotostres iyilesme zamani (Saniye).

Grafik 1. Uzak gdrme keskinliginin takip stiresi, boyunca degisiminin situn grafigi

Uzak Gorme Keskinligi
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1.Hafta 1.Ay 2.Ay 3.Ay 6.Ay 12.Ay
Takip Siiresi

Grafik 1. (Devam) Uzak gérme keskinliginin takip siresi, boyunca degisiminin cizgi grafigi
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EO; enjeksiyon éncesi, ES; enjeksiyon sonrasi, GK; gérme keskinligi

Dizeltiimis en iyi gérme keskinligi yakinda baseline 1.11+ 0.40
(LogMAR+SD) , saglam géz ise 0.06 + 0.14 (p<0.001)'di. Intravitreal
enjeksiyonu takiben birinci haftada ortalama 1.14 + 0.36 (p=0.265) ile anlamli
degisiklik gérilmezken, 1. aydan [0.9 + 0.37 (p<0.001)] itibaren 3.aya kadar
anlamli artig kaydedildi. 6 [0.88 + 0.39 (p<0.001)] ve 12.[0.91 + 0.40
(p<0.001)] aylarda enjeksiyon 6ncesine gére DEGK yakinda anlamli bir
sekilde iyi olsa da 1,2 ve 3. aylara nazaran geriledi (Tablo 3, Grafik 2).

Grafik 2. Yakin gdrme keskinliginin takip siiresi, boyunca degisiminin situn grafigi
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Grafik 2.(Devam) Yakin gérme keskinliginin takip siresi, boyunca degigiminin cizgi grafigi
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EO; enjeksiyon éncesi, ES; enjeksiyon sonrasi, GK: gorme keskinligi

Kontrast duyarliidi baseline degerlendirdigimizde SRVT'li gézlerde
0.1+ 0.23 (logCS+SD), saglam g6z 1.32 + 0.27 (p<0.001) olarak tespit ettik.
Birinci haftada 0.08 + 0.16 (p=0.02) iken 1.ayda 0.2 + 0.32 (p=0.001) idi. 2 ve
3. ayda artan kontrast duyarlilik 6 [0.22 + 0.30 (p<0.001)] ve 12. [0.21 + 0.30
(p<0.001)] ayda disus kaydetse de injeksiyon éncesine gére anlamli olarak
artmis kaydedildi (Tablo 3, grafik 3).

Grafik 3. Kontrast duyarliiin takip siiresi boyunca degisiminin, situn grafigi

0.3+ Kontrast Duyarhlik

3 EO Kontrast Duyarlilik
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Grafik 3. (Devam) Kontrast duyarliigin takip stresi boyunca degisiminin cizgi grafigi
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EO; enjeksiyon oncesi, ES; enjeksiyon sonrasi, CS; contrast sensitivity

Renkli gérme keskinligi baseline degerlendirildiginde SRVT'li gézlerde
ortalama 0.14 + 0.16 (OKS/TKS+SD), saglam gézde 0.97 + 0.13 (p<0.001)
olarak tespit edildi. Birinci aydan itibaren artmaya baslayan renkli gsrme
keskinligi 2. ayda en yilksek degerine 0.18 + 0.18 (p=0.003) ulasti. Daha
sonra azalmaya baglayarak 12. ayda 0.16 + 0.17 (p=0.002) degerine geriledi
(Tablo 3, grafik 4).

Grafik 4. Renkli gérmenin takip siresi boyunca degisiminin siitun grafigi.

Renkli Gérme
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Grafik 4. (Devam) Renkli gérmenin takip siiresi boyunca degisiminin gizgi grafigi.

0.2 -

0.1 1

Renkli Gérme (OKS\TKS)

EO 1.Hafta 1.Ay 2.Ay 3.Ay 6.Ay 12.Ay
Takip Siiresi

EO; enjeksiyon 6ncesi, ES; enjeksiyon sonrasi, OKS; okunan kart sayisi, TKS; toplam kart sayisi

Stereopsis enjeksiyon dncesinde 845.6 + 181(arc sec + SD) iken
enjeksiyon sonrasi 1.haftada degisiklik gostermedi [856.1 + 159 (p=0.47)].
1.aydan itibaren artis kaydederek [745.2 + 273 (p<0.001)] 3.aya kadar artisi
[749.4 + 283 (p<0.001)] surdiirdi. 12. ayda enjeksiyon sonrasi en dusiik
degerine [751.5 £ 270 (p=0.001)] ulasti (Tablo 3, grafik 5).

Grafik 5. Stereopsisin takip siiresi boyunca degisiminin situn grafigi.
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Grafik 5.(Devam) Stereopsisin takip stiresi boyunca degisiminin ¢izgi grafigi
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EO; enjeksiyon éncesi, ES; enjeksiyon sonrasi, ARC SEC; anormal retinal correspondans second.

Makdiler gérme esiklerinin baseline degerlendirmesinde SRVT'li
gozlerde 61.82 + 22.5 (dB + SD), saglam gézlerde ise 2.14 + 1.94 (p<0.001)
seklinde bir veri elde ettik. Makuler hasarlanmada 1.aydan itibaren azalma
gortldu [45.8 + 25.6 (p<0.001)]. Takibeden 2,3 ve 6. aylar boyunca
hasarlanma duragan bir seyir [44.7 + 31.7 (p<0.001), 44.8 + 31.8 (p<0.001),
44.8+ 31.4 (p<0.001)] gosterdi. 12.ayda ise tekrar artis trendine [45.3 + 31.7
(p<0.001)] girdi (Tablo3, grafik 6).

Grafik 6. Makilla egiginin takip siiresi boyunca degigiminin siitun grafigi.
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Grafik 6. (Devam) Makiila esiginin takip siiresi boyunca degisiminin gizgi grafigi
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EO; enjeksiyon éncesi, ES; enjeksiyon sonrast,dB; desibel.

Fotostres iyilesme zamani, baseline degerlendirmesinde SRVTli
gbzlerde 118.2 + 23.1 (dB + SD), saglam gézlerde ise 55.9 + 7.3 (p<0.001)
seklindeydi. Testte 1.aydan itibaren gorilen iyilesme [110 + 23.6 (p<0.001)]
takibeden 2,3,6 ve 12. aylar boyunca kigtik artiglar kaydetsede duragan bir
seyir izledi [(12.ay) 112.2 + 23.6 (p<0.001)] (Tablo3, Grafik 7).

Grafik 7. Fotostres iyilesme zamaninin takip siiresi boyunca degisiminin siitun grafigi.
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Grafik 7.(Devam) Fotostres iyilesme zamaninin takip siiresi boyunca degisiminin gizgi grafigi.
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EO; enjeksiyon 6ncesi, ES; enjeksiyon sonrasi, FIZ: fotostres iyilegme zamani, S; saniye

Makila fonksiyon testlerinde meydana gelen degisime genel olarak
baktigimizda en fazla diizelmenin kontrast duyarlilikta oldugunu gérdik
(%58.3). Bunu makiila esigi (% 26.7), uzak goérme keskinligi (%18.5), yakin
gorme keskinligi (% 16.2), renkli gérme (% 14.2), stereopsis (%9) takip etti.
En az diizelme fotostres iyilesme zamaninda (%5.4) gézlemlendi (Grafik 8).

Grafik 8. Makilla fonksiyonlarindaki degisimler (%)
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Intravitreal triamsinolon enjeksiyonunu takiben 18 (%31) olguda
katarakt, 15 (%26) olguda goézici basing artisi, 1(%1) olguda endoftalmi,
3(%3) olguda ise pseudoendoftalmi gelisimi gézlendi (Tablo 4). Katarakt
gelisen olgulara fakoemiilsifikasyon ve gozici lensi implantasyonu uygulandi.
Gozigi basing artisi gelisen tim olgular trabekiilektomiye gitmeksizin ilag
tedavisi ile [Timolol maleat+Dorzolamit (Cosopt®)] gézigi basinglar kontrol
altina alindi. Endoftalmi gelisen olgumuzda endoftalmi tedavisi [Topikal
Siprofloksasin (Ciloxan®), fortufiye gentamisin, subtenon gentamisin
(Genta®)] uygulandi. Tedaviye yanit aldigimiz olgu bir hafta sonra taburcu
edildi. Pseudoendoftalmi gézlenen olgular medikal tedavi [Topikal
Siprofloksasin '(Ciloxan®), Deksametazon (Maxidex®), subtenon gentamisin
(Genta®)+ deksametazon (Dekort®)] uygulanarak tedavi edildi.

Tablo 4. Komplikasyonlar

Komplikasyonlar Olgu Sayisi %
Katarakt 18 31
Gozigi Basing Artigi 15 26
Endoftalmi

Pseudoendoftalmi 3 5
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5. TARTISMA VE SONUC

Santral retinal ven tikanikligi retinanin vaskiiler hastaliklari icerisinde
diyabetik retinopatiden sonra 6nemli gérme kaybina sebebiyet veren ikinci
sikliktaki hastaliktir (40). Bu itibarla hastalarin tanilarinin bir an énce koyulup
tedavi stirecine baglamak gerekir. Santral retinal ven tikanikliginda en gok
korkulan iki hadise olan erken dénemde makiiler 6dem ve ge¢ dénemde
neovaskularizasyon geligimi hastalarin prognozlarini etkileyen en énemli
hadiseler olarak géze carpmaktadir. Bu itibarla hastalagin erken déneminde
gelisen makiler 6demin suratle kontrol altina alinmasi gerekir. Makiler 6dem
gelisimi hastanin birgok gérsel fonksiyonunun bozulmasina sebep olacaktir.
Bunlar arasinda gérme keskinliginin uzak ve yakinda progresif azalmasi,
kontrast duyarlilikta ve renk algilamasinda azalma, stereopsisde azalma en

6nde gelen sikayetlerdir.

Retinal ven tikanikliginin meydana gelmesinden sonra retinal drenajin
bozulmasi neticesinde interstisyel sivida artis meydana gelir. Bu artis gorsel
olarak ¢ok énemli hiicrelerin barindigi makiila ve cevre dokularda 6dem ile
sonuglanir. Meydana gelen 6dem burada bulunan, rod, koni, ganglion,
amakrin, horizantal, bipolar, miiller gibi birgok hiicre yapisinda deformasyona
yol agar. Kabaca degerlendirilecek olursa ganglion hiicrelerindeki
hasarlanmalar gérme keskinligini primer etkilerken, koni hiicrelerindeki
hasarlanmalar renk algisini etkiler(12). Ayrica bipolar hiicrelerdeki fonksiyon
azalmasinin ise primer olarak kontrast duyarlihg etkiledigi belirtilmistir (12).

Retinal ven tikanikliginin tedavisinde antiplatelet ve antikoagiilan ajanlar
(84), hemodilisyon (91), sistemik (92) ve intravitreal (93) steroidler, sistemik
asetolozamid (103) okiiler hipotansif terapi (103), fibrinolitik yada trombolitik
ajanlar (104), santral retinal venin cerrahi dekompresyonu (105), lazer
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uyaranl koryoretinal anastomoz (107) ve fotokoagilasyon tedavisi (8) gibi
birgok segenek sunulmus olsada bir cogunun etkileri sinirlidir ve kesin tedavi
edici bir yontem heniiz mevcut degildir. Bu tedavi segenekleri igerisinde
gunumuzde en ¢ok kullanilan yéntem olan lazer fotokoagtiilasyon tedavisidir.
Fotokoagulasyon makula gevresinde ¢ok sayida koryoretina yapisiklarini
olusturarak retinayi koryokapillarise yakin tutar ve 6demin daha gok
¢ozulmesini saglar. Ayrica iskemik retina bélgesindeki hiicre sayisini
azaltarak kalan hiicrelerin daha iyi beslenmesini saglayarak iskemik
boélgedeki hiicrelerden salgilanan vazoproliferatif maddeleri ve sonugta
gelisen yeni damarlanma riskini azaltmaktir. Fotokoagulasyonun en etkili
oldugu grup iskemiden kaynaklanmayan makila édemi olan olgulardir.
Makula iskemik ise fotokoagiilasyonun faydasi yoktur. Burada en 6nemli
sorun lazer fotokoagtilasyonun saglam dokuya da hasar vermesidir. Tedavi
ile beraber yaklagik 1 ay kadar sonra makila 6demi azalmaya baslar. 4-6
aylk stire boyunca bu devam eder. Makiler 6demin diizelmesi ile beraber
cogu hastada gérme keskinliginin artmasi beklense de laser
fotokoagulasyonun retinada olusturdugu hasar nedeni ile elde edilen gérme
keskinligi genellikle istenen diizeyde olmamaktir.

Intravitreal triamsinolon tedavisi ise SRVT olgularinda son dénemde
sikga tercih edilen bir tedavi segenegdi olmustur. Givenligi konusunda fikir
birligi olmasa da hayvan deneyleri (110) ve insanlarda (111) yapilan bir cok
calisma kullaniminda sakinca olmadigini bildirmektedir. intravitreal
triamsinolone insanlarda tveit ve diyabetik retinopatiye bagh makiler édemin
tedavi edilmesinde kabul edilebilir bir gtivenlik profiline sahiptir. (111-113).
Intravitreal steroidlerin komplikasyonlari arasinda gézici basinci yitkselmesi,
katarakt gelisimi (98), endoftalmi (99), pseudoendoftalmi (98), retina
dekolmani (100), hemisantral ven okliizyonu (101), preretinal hemoraji (102),

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

Antcliff ve ark. (112) kronik tiveite sekonder kistoid makiler 6demi olan

6 hastaya intravitreal triamsinolon asetat tedavisi uygulamislar, olgularin
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5’inde optik koherens tomografi ile de gésterilmis tam anatomik diizelme
goéruldaguni bildirmislerdir. Bir hastada trabekiilektomi gerektiren gozici
basing artigi disinda baska komplikasyonla karsilagsmadiklarini rapor
etmislerdir. Danis ve ark. (111) senil makila dejenerasyonuna bagh
subfoveal koroidal neovaskiilarizasyonu olan 16 olguda intravitreal
triamsinolonun olasi komplikasyonlarini incelemisler ve 6 aylik takip
sonrasinda 4 hastada gelisen hafif lens kesafeti ve akéz supresanlar ile
kontrol altina alinabilen gézici basing artisi disinda énemli bir komplikasyon
bildirmemislerdir. Jonas ve Sofker (113) diyabetik makiler 6dem tedavisinde
intravitreal triamsinolon kullandiklar ¢calismasinda yiksek gozigi basing artisi
ve ve lens kesafeti diginda komplikasyon bildirmemislerdir. Bizim serimizde
10 olguda gézi¢i basing artisi, 11 olguda arka subkapsiiler katarakt, 1 olguda
endoftalmi, 3 olguda pseudoendoftalmi gelisirken baska komplikaéyon
gozlenmedi. Gozici basing artislan trabekilektomi gerektirmeden akoz
supresan damlalar ile kontrol altina alindi.

intravitreal steroid tedavisini takiben gelisen endoftalmilerde genellikle
kulttr negatiftir. Hastalar genellikle intravitreal antibiyotik tedavisi
gerektirmeden hizla toparlanir, gérme keskinligi artmaya baslar (114).
Serimizde endoftalmi gelisen olguda bir haftalik tedaviyi takiben diizeldi.
Intravitreal antibiyotik kullaniimadi.

Calismamizdaki elde ettigimiz en 6nemli bulgulardan birisi de makiiler
d6demin intravitreal enjeksiyonun hemen sonrasinda iyilesmesini miteakip
ge¢ donemlerde yeniden nilks etmesi ve hastanin gérsel konforunu yeniden
bozmasidir. Makiler 6demin niikks etmesinde triamsinolonun vitreus
icerisinde azalmasi énemli bir faktér olabilir. Nitekim triamsinolonun goézici
yarilanma émri ve ortadan kaybolus siresi ile hastalarin makiler
ddemlerinin niksi ve goérsel fonksiyonun bozulmasi ayni dénemlere tekabiil
etmektedir. Olgularimizda genellikle 1. ayda tium gérsel fonksiyonlarda

iyilesmeler tespit etmemize ragmen bunlar korunamadi ve 3. aydan itibaren
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kotulesti. Son takipte preoperatif déneme gére gérsel fonksiyonlar kismen iyi

olsada hi¢bir zaman 1. ay seviyesine ulasamadi.

Retinal ven tikaniklidinda arka vitreus dekolmani olmamasi persistan
makula 6demi olusmasina neden olabilir (115,116). Saika ve ark. (117)
retinal ven tikaniklidi olan 16 olgudan 7 tanesine tikaniklik gelisiminden t¢ ay
sonra vitrektomi uygulayarak cerrahi arka vitreus dekolmani olusturmuslar ve
arka vitreus dekolmaninin makiler 6deminin devamlihidini azaltmada etkin bir
rol oynadigini bildirmiglerdir. Serimizede arka vitreus dekolmani olan
olgularin preoperatif gérsel fonksiyonlari olmayanlara oranla daha iyiydi

tedaviye yanitlari ise yine ayni sekilde ¢abuk oldu.

Retina ven tikanikhginda ge¢ dénemde gelismesinden korkulan en
6énemli komplikasyon neovaskularizasyon gelisimidir. Neovasklarizasyon
gelisimi, glokomdan kérlige kadar uzanan kaskadin basini teskil eder.
Bundan dolay! neovaskilarizasyon gelisimini dnlemek SRVT hastalarinda
hayati 6nem arz eder. Yapilan calismalarda SRVT'li olgularin akéz himaori
icerisinde vaskiiler endotelyal bilyiime faktérii (VEBF) ve interlékin-6 (IL-6)
dizeyi yiksek saptanmistir. (118-120). SRVT yada dal tikanikligi olan
olgularda ortaya ¢ikan hipoksi VEBF ekspresyonunu artirarak hiicreler arasi
siki baglantilarin gevsemesine yol agip endotelyal gecirgenligi artirmaktadir.
Bu kan retina bariyerinin bozulmasina ve vaskiiler gegirgenligin artmasina yol
acar. Boylece vazojenik makiler 6demin gelisiminde VEBF rol alir (121,122).
VEBF’nin yetiskin primatlara intravitreal enjeksiyonunda retina 6demi, dilate
ve tortli6z damarlar ile kapiller kapanma gézlenmistir. Artmis olan VEBF
zamanla yeni damar gelisimini baslatacak ve bu noktadan sonra geri
dénusumi oldukga gig olan sireg baslayacaktir (123). Neovaskiilarizasyon
gelisiminin durdurulmasinda lazer fotokoagtilasyon tedavisi ile intravitreal

triamsinolon’un biribirine Ustinluga yok gibidir.
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intravitreal steroid tedavisini takiben olgularin gérme keskinlikleri
degerlendirildiginde birinci haftada genellikle degisiklik olmadigi yada sinirli
degisiklikler oldugu gézlenmektedir. Gérmede kétiye gitme yada degisiklik
olmamasini intravitreal triamsinolon’un vitreusu bulandirmasindan
kaynaklandigini disinmekteyiz. Birinci ayda pik yaparak artan gérme
keskinligi tedavinin sonlarina dogru 6zellikle triamsinolonun intravitreal
eleminasyonundan sonraki suregte diuslse gegmis son takipte ise genellikle
tedavi 6ncesine gore daha iyi bir seviyede kalmistir. Ancak hig tedavi
edilmeyen bir olguda da ayni dénemdeki gérme keskinligi seviyesi muallakta
oldugundan intravitreal triamsinolonun gérme keskinligine sarih katkisi net
olarak anlasilamayacaktir. intravitreal triamsinolon tatbikinin gérme
keskinligine etkisi makiler 6demin ¢ozilmesiyle ilintilidir. Dolayisiyla makiiler
6demin tedavisi ganglion hucreleri ve destekgilerinin toparlanmasina sebep
olmakta ve sonug olarak gérme keskinligi artis kaydetmektedir. Uzak ve
yakin gérme keskinlikerinde meydana gelen degisikliklerde uzak ve yakin
gérme arasinda anlanmli bir iligki saptanmamuistir.

Kontrast duyarlilik 6nemli bir makiila fonksiyonu olmasi hasebiyle SRVT
olgularinda meydana gelecek makiler 6dem bunu negatif yénde
etkileyecektir. Retina huicreleri igerisinde kontrastin algilanmasinda primer
islev goren hicre bipolar hucrelerdir (12). Bipolar hiicreler retinanin i¢ ve dis
segmentleri arasinda uzanmaktadir. Bipolar hiicreler subretinal alandaki
6deme dis segmentte gelisene oranla daha duyarlidir. Dolayisiyla dis
segment patolojilerinde gelisen 6demlerde 6demin tedavisi kontrast
duyarliigin gérme keskinligi ile beraber artisina neden olurken, subretinal
ddemi olan hastalarda daha bagimsiz hareket edecektir. Bizim serimizde
kontrast duyarliliktaki artis ve azalmalarin paralel seyretmesi sebebiyle
olgulardaki makiler 6demin tim katmanlar tutan boyutlarda oldugunu
dusinmekteyiz.
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Renkli gérme fonksiyonu L,M ve S olmak tizere 3 ayn koni tipinin girift
iligkileri neticesinde ortaya cikar (26). Ortaya cikan makiler 6dem bu
hicreleri de etkileyerek renkli gérme fonksiyonunda bozulmalara yol
acacaktir. Hue-100 yada Hue-15 gibi testler olmadigindan ¢alismamizda
renkli gérme fonksiyonunu Ishihara kartlari ile degerlendirdik. Dolayisiyla
numerik veriler saglikh degerlendirme yapma imkani vermemis olabilir. Ancak
gorsel fonksiyonda diizelmeye paralel renkli gérmelerinde de artis oldugunu
tespit ettik. Ayrica hastalarin belli renk diizeninde ézellikle kirmizi — yesil
eksendeki kartlari okuyamadigini fark ettik. Oysa makaiiler patolojilerde
genellikle mavi-sari eksen bozukluklari ortaya ¢iktigi bilinmektedir (11).
Buradan S tipi koni hiicrelerinin 6deme digerlerine oranla daha fazla
mukavemet gdsterebildigi sonucu kabaca cikarilabilir.

Stereopsis, iki gozde foveadaki korrespondan noktalar tizerine dismesi
ve bu disen gorintilerin beyinde birbirine birlestiriimesi esasina dayanir
(30). Gelisen makula 6demi korrespondan noktalarin hassasiyetini
bozacagindan stereopsis duzeyinde azalma olmasi kaginiimazdir.
Calismamizda édemin tedavisi ile beraber stereopsis diizeylerinde kiigiik
artiglar kaydettik. Ancak stereopsis duzeyindeki artis gérme keskinligindeki
artigsa goére sinirli seyretti. Burada istenilen stereopsis diizeyinin elde
edilemeyisini korrespondan noktalarin gelisen 6dem sonucu yapisal
bozukluga ugramasi (interselliler mesafe artigi) ile iligkilendirmekteyiz.
Muhtemelen hastalarda tam gérme keskinligi elde edilebilse bile tam

stereopsis diizeyine ulasmak zor gibi géruinmektedir.

Makuler gérme alanindaki degerlendirme olgularin hasara maruz kalan
makdula bélgesindeki hicrelerinin 5 °’lik agida bir iz dustimini verebilir.
Ozellikle kistoid makiiler 6dem gelisen olgularda santral skotom siktir (85).

Calismamizda tedaviyi takibeden sirecte makiler bélgedeki iyilesmenin
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gorme keskinligindeki iyilesmeyle paralel seyrettigini tespit ettik. Makila
hasar derinligi makuler 6demin azalmasi nisbetinde azalmaktadir.

Fotostres testi bagini rod hiicrelerinin ¢ektigi aydinlik - karanlk
arasindaki uyumun &l¢tldigi bir testtir (37). Makiler 6demle birlikte RPE,
koroid, koryokapiller, ve dis retina tabakalarinda meydana gelen kiigiik
degisiklikler gérme keskinliginde azalmayla sonuclandigi gibi gece
gorusiinde de giclik meydana gelir. Bu test bir nevi rod fonksiyonlarini
kabaca degerlendiren bir testtir (37). Calismamizda olgularin fotostres
lyilesme zamanlarinda gérme keskinligindeki artisa paralel diizelmeler
saptansa da ilk aydan sonraki degisimler duragan seyretmistir. Makiila
6demindeki gerileme fotostres testini istenilen diizeyde etkilememektedir.
Makila 6demi rod hiicrelerinde geri dénusumsiiz hasarlanmalar ortaya
cikariyor olabilir. Bir bagka hipotez ise makuler 6demin gérme pigmentini
sentezini sekteye ugratmasi olasiligidir. Makuler 6demin hicre ici ve digl
dengeleri bozmasi ATP sentezinde diizensizlige yol acabilir. ATP
sentezindeki dengesizlik gérme pigment sentezini etkileyecektir.

Santral retinal ven trombozunda intravitreal triamsinolon enjeksiyonu
erken dénemde uzak, yakin gérme keskinligi, kontrast duyarlilik gibi makiila
fonksiyonlarini anlamli kabul edilebilecek bir diizeyde etkilerken geg
dénemde triamsinolonun etkinliginin azalmasiyla beraber etkinligin bir miktar

azaldigi tesbit edilmistir.
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OZET

SANTRAL RETINAL VEN TIKANIKLIGINDA INTRAVITREAL
TRIAMSINOLON ENJEKSIYONUNUN MAKULA FONKSIYONLARINA
ETKILERI

Bu galismada amacimiz santral retinal ven tikanikhidi olan olgularda intravitreal
triamsinolon enjeksiyonunun makula fonksiyonlari Gizerine olan etkisini aragtirmakti.

Santral retinal ven tikanikligi olan 57 olgunun 57 gézine (ortalama yas 60,
EAK:2928) intravitreal triamsinolon enjeksiyonu (4 mg) uygulandi. Tiim olgular
makila fonksiyonlar acgisindan gérme keskinligi (Uzak [Snellen Eseli], yakin
[Rosenbaum Vision Screener]), kontrast duyarlilik (Rabin Contrast Sensitivity Test),
renkli gérme (Ishihara kartlari), stereopsis (Titmus test), 5° makiler gérme
(Humphrey Field Analyzer) ve fotostres iyilesme zamanina bakilarak degerlendirildi.
Olgularin tedavi uygulanan ve saglam gozleri intravitreal enjeksiyondan 24 saat
once ve 1 hafta, 1,2,3,6 ve 12 ay sonra kontrol edildi.

Makdla fonksiyonlarini degerlendirdigimiz tim parametrelerde enjeksiyon
sonrasi 1. aydan itibaren bariz dizelme kaydedildi (p<0.001). Ortalama tiim degerler
6 ve 12.ayda enjeksiyon dncesine gére iyi olmasina ragmen 1,2 ve 3.aylara nazaran
kétulesme egilimi gosterdi.

Intravitreal triamsinolon enjeksiyonu santral ven tikanikligi olan hastalarda
makula fonksiyonlarina mispet etkileri bakimindan giivenli ve etkin bir tedavi
yontemi 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, M/F:29/28) with central retinal vein occlusion. All patients were
assessed for visual acuity (distant [Snellen] and near [Rosenbaum Vision

- Screener]), contrast sensitivity (Robin Contrast Sensitivity Test), colour vision
(Ishihara charts), stereopsis (Titmus test), 5-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 all values was improved at 6th and 12th month after injection but
they were deteriorated if they are compared to 1st,2nd and 3rd months.

Intravitreal 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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