1. RETINA ANATOMISI

Dr. Miicella ARIKAN YORGUN

1- TEMEL ANATOMI

A. VITREUS ANATOMISi

Vitreus, total goz hacmininin %80’ini olus-
turan transparan jel bir yapidir. Vitreus retinada
foton transferi saglanirken ortam seffafliginin ko-
runmasini saglamakta, lens proteinleri iizerinde
reaktif oksijen radikallerinin etkisini azaltarak
katarakt olusumunu 6nlemektedir. Sakkadik goz
haraketleri sirasinda viskoelastik ve solid yapisi
ile goz biitiinligiiniin saglanmasina katkida bu-
lunur (Sebag & Green, 2013).

Erigkin goziinde ortalama 4 cc hacim, 4 grm
agirlik olusturur.

%98 su, %2 solid (yapisal proteinler, ekstra-
seliilermatriks komponentleri ve diger cesitli bi-
lesenler) igerir.

Dilue kollajen ag1 arasina yogun hyaluronan
molekiillerinin serpilmesinden olusmustur. Kol-
lajen temel yapisal proteindir. Tip 2 kollajen tiim
kollajen igeriginin %75’ini olusturur. Kikirdak ile
vitreus kollajen yapis1 arasinda benzerlikler var-
dir. Bu nedenle dogumsal tip 2 kollajen metabo-
lizma bozukluklari artrooftalmopatilerle sonugla-
nir. Tip 9 kollajen ise %15 yogunluktadir (Swann,
1980).

Hyaluronan; hyalositler, silier cisim ve miiller
hiicrelerinden sentezlenir(Sebag, 1989). Kollajen
tibril matriksi ile dolasik yapidadir. Bu nedenle
diyabet gibi iyon denge ve hidrasyon bozuklukla-
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r1ile tetiklenen hyaluronan iizerindeki kontraksi-
yon ve esnemeler retina, optik sinir ve neovaskii-
ler komplekslere iletilebilir (Faulborn ¢ Bowald,
1985).

Diger minor komponentler kondroitin siilfat,
fibrillin, optisindir.

Vitreusun bazi komponentleri retinal miiller
hiicreleri tarafindan sentezlenir. Bu nedenle emb-
riyonik hayatta diizgiin vitreus sentezi i¢in nor-
mal retinal gelisim gerekmektedir. Seffaf jel vit-
reus yapis, ancak iyi gelismis retina tizerinde yer
alabilmektedir. Prematiirite retinopatisi, familial
ekstidatif vitreoretinopati gibi gelisimsel anoma-
lilerde gelisimini tamamlamamais periferal retina
tizerinde jel formunu kazanamamus viskoz vitreus
yer alir.

Vitreusun kollajen ve hyaluronan sentezi eris-
kinde de devam etmektedir. Devam eden sentez
ile kollajenin stabilizasyonu saglanmakta, ancak
vitrektomize gozlerde yeniden vitreus jel formas-
yonu olusturulamamaktadir (Tozer ¢ Yee KMP,
2013; Itakura ¢ Kishi, 2005).

Vitreus anatomik olarak 3 boélime ayrilir:
Hyaloid membranlar, kortikal (periferal) vitreus,
santral (kor) vitreus.

Hyaloid membranlar: Vitreusun en dis yiize-
yini olusturur. Ger¢ek membran degillerdir.

Anterior _hyaloid membran: Ora serratadan

1.5mm boyunca vitreus 6n yiiziinii kaplar. Pars
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plana, silier prosesler ve zoniiller, posterior lens
kapsiilii ile temasdadir. Diger goz igi yapilarla
ince ligamanlar ile baglantidadir (hyalosilier zon,
retrolental ligament, koronar ligament, median
ligament).

Posterior hyaloid membran: Vitreus bazindan

optik diske kadar uzanir. Retina yiizeyinde inter-
nal limitan membran (ILM) ile temas halindedir.

Kortikal(peripheral) vitreus: Periferal zon-
da 100 um genisligindedir. Vitreus total hacmi-
nin %2’sini olusturur. Yogun kollajen fibrillerden
olusur. Vitreusun metabolik merkezidir. Barin-
dirdig vitreus hiicreleri (hyalositler) hyaluronik
asit salgilarlar.

Santral(kor) vitreus: Kortikal vitreustan
farkli olarak fibriller yap: daha azdir ve hiicre

icermemektedir.

Pateller fossa: Lens arka yiiziinde anterior
vitreusun konkavite gostererek olusturdugu cu-
kurluktur.

Wieger ligamani (Hyaloidokapsiiler liga-
man): Vitreus 6n yiiziinde kollajen liflerin kon-
danse olarak lens arka yiiziine yapigmasiyla olu-
sur. 8-9 mm ¢apinda 1 mm genisligindedir.

Berger boslugu (Retrolental bosluk): Lens
ve On vitreus jeli arasinda Wieger ligamani ile s1-
nirlandirilmis potansiyel bosluk. Akoz sivisi ile
doludur.

Vitreusun retina ile siki yapisiklik gosterdi-
gi bolgeler: Vitreus bazi, lens kapsiilii, optik disk
kenari, makula, biiytik retina damarlari, lattice
dejenerasyonu, korioretinal skarlar (Sebage>Gre-
en, 2013).

Vitreus bazi: Ora serratadan 2mm anterio-
ra 3-4 mm posterior uzanan kollajen fibrillerin
yogun olarak bulundugu kortikal vitreusun siki
yapisiklik gosterdigi bolgedir. Ora serrata poste-
riorundaki vitreus bazi yas ile birlikte 3mm kadar
genisleyebilir. Bu genisleme globun temporalin-
de daha belirgindir. Vitreus bazinin posteriora
bu migrasyonu peripheral retinal yirtik olusum
mekanizmasinda etkili olmaktadir (Sebag, 2004).

Annular gap: Vitreus bazi ve lens arasinda
bulunan akéz ve vitreus kompartmani arasinda
diffizyonun saglandig: halka benzeri alandir.

Hyaloid kanal (Cloquet kanal1): Optik dis-
kten lens arka yiizeyine uzanir. Duvari vitreusun
kondansasyonu ile olusmustur. Fetusta hyaloid
arter igerisinde uzanir. Dogumdan 6 hafta 6nce
kaybolur. S seklindedir. Lens arka yiizeyinde pa-
tellar fossada bir genisleme ile baslar ve optik disk
oniinde tekrar genisleyerek ‘Martegiani boslugu’
nu olusturur. Bu bolgede hyaloid arterin yetersiz
atrofisi ile ‘Bergmeister papillasr’ olusur.

Vitreus traktlar:: Anterior retina ve silier
cisimden uzanan, vitreusu 1sinsal tarzda bolen,
ince ¢arsaf seklinde tiinel benzeri kondansasyon-
lardir. Bu traktuslarin jel tabakanin ¢evresindeki
retinadan ardasik olarak sentezlenmesi ile olus-
tugu disiiniilmektedir. Bu nedenle gelisimini ta-
mamlamamis retinada yapilan fotokoagulasyon
tedavileri, ileri yasta hasar olusan retinanin he-
men tlizerindeki vitreusta bosluk ile sonuclanir.
Ayni nedenle optik disk iizerinde, foveada ve ora
serratada dogal olarak olusmus vitreus bogluklar1
mevcuttur. Bu traktuslar vitreus hemorajisi gibi
nedenlerle eritrosit gibi partikiiller ile temas etti-
ginde goriiniir hale gelir (Eisner 1971). Vitreusun
invivo olarak degerlendirmesi giig olsa da vitreus
jelinin silier cisim ve makula arasinda interkon-
nektif sisternalar ve kanallar igerdigi gosterilmis-
tir(Worst, 1977).

Premakiiler bursa, fovea 6niinde yer alan sivi
dolu bir alandir ve bu sisternalar araciligiyla silier
cisim cevresindeki diger sivi dolu alanlarla bag-
lantis1 bulundugu gosterilmistir (Worst, 1995).
On kamara sivist ile biyokimyasal iliski saglamak,
makula 6niinde mekanik enerji absorbansi sagla-
mak gibi etkileri oldugu diistiniilmektedir (Spai-
de, 2014).

Vitreoretinal arayiizey:

Ekvatoryal ve posterior vitreoretinal arayii-
zey; posterior vitreus korteksi, internal limitan
lamina (ILL) ve ekstraseliller matriks kompo-
nentlerinden olusur (Resim 1).
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Psikofiziksel testler gorsel fonksiyonun deger-
lendirilmesinde kullanilabilmektedir. Bu testler
tanimlanmig bir gorsel uyaranin bazi 6zelliklerini
degistirir ve bu degisimin bireyin uyarana subjek-
tif cevabi tizerindeki etkilerini olger. Bu testlerin
sonuglar1 saglikli gormeye sahip bireylerle karsi-
lastirildiginda, gorme kusuru olan bireylerin gor-
sel fonksiyonundaki karakteristik ve ol¢iilebilir
degisiklikler gosterilebilmektedir (Fitzke, 1988).

Bu bolimde; psikofiziksel testlerden olan
gorme keskinligi, kontrast duyarlilik, karanlik
adaptasyon ve fotostres testlerinden bahsedile-
cektir.

Gorme keskinligi

Gorme keskinligi, gorsel fonksiyonun en
yaygin kullanilan olgiisiidiir. Gorme keskinligi
testi; goz saghgl taramasinda, kirma kusurunun
degerlendirilmesinde, goz hastaliginin takibinde
ve tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde
kullanilmaktadir.

Gorme keskinligi, iki farkli cismin farkli ola-
rak algilanmalarini saglayan cisimler arasindaki
minimum ayirt edebilme agis1 ile dogrudan iligki-
lidir (Sloan, 1951). Iki farkli cismin ayirt edilebil-
mesi i¢in gerekli en kiigitk gorme agisina minu-
mum ayirt edebilme esik degeri denir. Bu deger
optotip adi verilen ve giderek kiigiilen boyutlar-

daki harf ve sekilleri taniyabilme becerisi ile test
edilir. Taninabilen en kii¢iik boydaki optotipin
retinaya gelis acis1, gorme keskinliginin 6l¢imii-
dir (Sloan, 1951).

Snellen gorme keskinligi

Klinik pratikte en yaygin olarak Snellen ege-
li kullanilir (Resim 1). Snellen eselinde beyaz bir
zemin iizerinde farkli boyutlarda dizilmis siyah
optotipler (harf veya semboller) bulunur; béylece
maksimum kontrast saglanir. Hasta standart bir
mesafeden eseli okur. Hastanin azalan biiyiikliik-
teki satirlar halinde dizilmis harfleri tanimlama-
s1 gerekir. Kiigitk ¢ocuklarin ve Latin alfabesine
agina olmayan kisilerin test edilmesini kolaylas-
tirmak i¢in yuvarlanan E (90 derece art arda dén-
diiriilen), Landolt C, sayilar veya bilinen nesnele-
rin basit resimlerine dayanan diger optotipler de
kullanilabilir.

Snellen eseli gérme keskinligini agisal olarak
Olgmek tizere tasarlanmigtir. Snellen eselindeki
bir harf, biitiin olarak 5 dakikalik agiya ve harfin
her bir ¢izgisi ise 1 dakikalik agiya karsilik gelir
(Snellen, 1862) (Resim 2). Klinik uygulamada ise
Snellen eseli gérme mesafesine gore ifade edilir.
Test mesafesi 20 feet (20 feet=6,1 metre) veya 6
metredir. Gorme keskinliginin belirtilmesinde
acisal oOl¢iim yerine; payin test mesafesi (metre
veya feet) ve paydanin ise harfin 5 dakikalik stan-
dart gérme agisina denk geldigi mesafenin oldu-
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Resim 1. Snellen eseli

gu sistem kullanilir. Bu nedenle 20/20 sirasindaki
harfler, 20 feet mesafeden bakildiginda 5 dakika-
lik agrya denk gelirler. 20/40 sirasindaki harfler
ise, 20 feet mesafeden bakildiginda 10 dakikalik;
40 feet mesafeden bakildiginda 5 dakikalik agiya
denk gelirler. Saglikli bir gézde yani; gorme ku-
suru olmayan bir gozde gérme keskinligi, Snellen
testinde 6/6 (metrik gosterim) veya 20/20 (metrik
olmayan gosterim) olarak belirtilir. Geng yetis-
kinlerde diizeltilmis gorme keskinligi genellikle
6/6dan daha fazladir (Elliott et al., 1995).

5 dakikalk ag 5 dakikalik ag

EC

Resim 2. Snellen eseli testindeki harf optotipleri

Snellen eseli yaygin olarak kabul gorse de
mitkemmel degildir. Farkli Snellen siralarindaki
harfler logaritmik veya geometrik boyutlarda bir-
biri ile iligkili degildir. Ayrica bazi haflerin (C, D,
O, G) taninmasi digerlerine (A, J gibi) gore daha
zor olabilir. Bu yiizden alternatif gorme keskinligi
eselleri gelistirilmistir.

LogMAR gorme keskinligi

LogMAR (logarithm of the minimum angle
of resolution — minimum ¢6ztintirlitk agisinin lo-
garitmasi) eselleri gorme keskinligi 6l¢iimiiniin
en dogru yontemidir (Ferris et al., 1982). Klinik-
te kullanimi giderek artmaktadir ve yapilan kli-
nik arastirmalarda gorme keskinligi 6l¢imiiniin
standardize olmasini saglamaktadir. Bailey-Lovie
ve ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy
Study) eselleri klinikte kullanilan logMAR eselle-
rine ornektir. Giiniimiizde revize edilmis ETDRS
eseli kullanilmaktadir (Resim 3). Orijinal ETDRS
eselinde tiim satirlardaki harflerin zorluk derece-
leri daha dogru bir sekilde esitlenmistir; boylece
giivenilirligi daha da artmistir (Ferris et al., 1982).

LogMAR minimum ¢6ziiniirliik agisinin 10
tabaninda logaritmasi i¢in kullanilan bir kisalt-
madir ve bir optotipin elemanlarini ¢6zme yete-
negini ifade eder. Bu nedenle, 6/6 (20/20) satirin-
daki bir harfin net goriilebilmesi i¢in 1 dakikalik
minimum ¢oziiniirliik agis1 (MAR) gerekir. 6/12
gorme diizeyinde 2 dakikalik MAR; 6/60 sirasi-
n1 gorebilmek i¢in de 10 dakikalik MAR gerekir.
1 dakikalik MAR degerinin logaritmasi sifirdir.
Yani 6/6 gorme diizeyi logMAR 0a esdegerdir.
6/12 gorme diizeyi, logMAR 0.3%; 6/60 gorme dii-
zeyi ise logMAR 1 esdegerdir. 6/6dan daha iyi
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Isigin kendisi goriilebilir degildir. Gérmenin
gerceklesebilmesi i¢in bir 151k kaynag, bir obje ve
bir gozlemleyici gerekir. Isik bir yiizeyden yan-
sid1g1 zaman, yansiyan 151¢1n dalga boyuna gore
renk olarak algilanabilir. Renkli gorme ise, farkli
dalga boylarina sahip 1s1klar1 algilayabilme ve bir-
birinden ayirt edebilme yetenegidir (Cao, 2017).

Renk algisi, retinal koni fotoreseptor hiicrele-
ri tarafindan algilanan 151ga baghdir. Saglikli bir
retinada 3 tip koni vardir. Bunlar: 1) uzun dalga
boyuna duyarli (kirmizi, protan) L koni hiicresi,
2) orta dalga boyuna duyarli (yesil-sar1, deutan)
M koni hiicresi ve 3) kisa dalga boyuna duyarh
(mavi-mor, tritan) S koni hiicreleridir. Retina-
daki yaklagik 7 milyon koni fotoreseptor hiicre-
sinin tiplere (L/M/S) gore dagilimi 10/5/1 ora-
nindadir (Uretmen, 2014). Koni hiicreleri farkli
dalga boylarindaki 1sinlar1 absorbe edebilen 151k
pigmentleri (opsin) igerirler. L koni fotoreseptor-
leri eritrolab, M koni fotoreseptorleri klorolab ve
S koni fotoreseptorleri siyanolab adi verilen 151k
pigmentleri igerirler. L ve M koni fotopigmentleri
X kromozomunda, S koni fotopigmenti ise 7. kro-
mozomda kodlanir (Neitz&Neitz, 2011).

Goriilebilen 151k 380-760 nm dalga boyu ara-
sindadir. Ug farkli tip koni hiicresinin (S/M/L) en
yiksek duyarlilik gosterdigi dalga boylar: ise si-
rastyla 420, 530 ve 560 nmdir (Simunovic, 2016).
Ancak Gauss egrisine gore (Resim 1), ti¢ farkh
tip koni hiicresi bu dalga boylarinin civarindaki
dalga boylarini da algilar. S koniler uzun dalga

boyuna duyarsizken, M ve L koniler tim dalga
boylarina duyarlilik gosterirler.

Retinanin fiksasyon noktasindan itibaren
santral 30 derecelik alaninda trikromat renkli
gorme mevcuttur. Gérme alaninin 30 derece son-
rasinda ise gorme akromatiktir. S koniler santral
foveolada yer almazken, en ¢ok merkezi gérme
alaninin 1-2 derecesinde bulunur. M ve L koniler
ise santral foveada en yogun bulunurken, perifere
dogru gittikce azalir.

Renk hissinin olusumunda en ¢ok kabul go-
ren teori Thomas Young ve Hermann von Hel-
mbholtz tarafindan ortaya atilan trikromatik te-
ori (Young-Helmbholtz teorisi) dir (Young, 1802;
von Helmholtz, 1866). Buna gore renkli gorme,
goriilebilen dalga boyundaki 15181n ¢ farkl koni
hiicresi ile degisen oranlarda bir araya gelmesi
ile meydana gelir. Diger bir teori ise Ewald He-

S koni Rod M koni L koni

50

Absorbans oram (%)

T 1 L | I I
400 500

Dalgaboyu (nm)

Resim 1. Fotoreseptdr hiicrelerin dalga boyu-duyarlilik
egrisi
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ring'in “karsit renk teorisi” dir (Hering, 1872).
Buna gore koni fotoreseptorleri iki ana renk cifti
ile iligkilidir. Bunlar mavi-sar1 ve kirmizi-yesildir.
Mavi-sar1 eksenindeki aktivasyon diger eksende
inhibisyona neden olur ve renk algis1 antagonist
bir mekanizma olarak yorumlanir. Her iki teori
de tek bagina tiim renkli gormeyi agiklamamak-
ta, birbirini tamamlayic1 gériinmektedir. Giinii-
miizde retina fotoreseptor diizeyindeki bilgiler
trikromatik teori ile ortiisiirken; gangliyon hiicre,
bipolar hiicre ve kortikal diizeydeki antagonist
cevaplar karsit renk teorisine uymaktadir. 1905
yilinda von Kries bu durumu “renkli gérmenin
iki asamali modeli” olarak tarif etmistir (von
Kries, 1905).

Biitiin renk tonlari, 3 ana rengin (kirmizi, ye-
sil, mavi) farkli kombinasyonlarda birlesmesi ile
olusabilir. Yiizeyden 151¢1n timii yansiyorsa be-
yaz, timi emiliyorsa siyah, bir kismi emilip bir
kismi yansiyorsa yansiyan 1s18in dalga boyuna
gore renkler algilanir.

Renk algis1 yukarida bahsedilen retinal foto-
reseptor ve kortikal merkez disinda kisinin psi-
kolojik durumuna, kiiltiirel durumuna ve ortama
gore de degisiklik gosterebilir (Or, 2010). Ortam-
da bulunan farkli dalga boyuna sahip 1siklar kro-
matik indiiksiyona neden olur. Kromatik indiik-
siyon; kromatik kontrast ve kromatik asimilasyon
olmak tizere iki sekilde karsimiza ¢ikar (Cao,
2017). Test edilen bir 1181 renk goriiniimi,
gevresinde bulunan 15181n renk goriiniimiinden
uzaklastik¢a (dalga boylar1 arasindaki mesafe art-
tik¢a) daha kolay fark edilir. Buna kromatik kont-
rast denilir. Bunun tam tersi olarak yakin dalga
boylu renklere sahip 1siklar iki ayr1 renk olarak
algilanamayabilir. Bu durum kromatik asimilas-
yon olarak bilinir. Emosyonel ve davranigsal de-
gisikliklerde de renk algisinda bozulmalar tespit
edilmistir.

SINIFLAMA VE TANIMLAR

Renkli gérme bozukluklar1 (diskromatopsi),
sebebi ne olursa olsun renkli gérmenin cesitli
oranlarda yetersizligi anlamina gelmektedir ve

geleneksel olarak konjenital ve edinsel renk kor-
liikleri olarak ikiye ayrilirlar.

» Konjenital Renk Korliigii

Xe bagl resesif gecis gosterir. Koni hiicre
fotopigmentlerini kodlayan, fotopigmentlerin
ekspresyonunu kontrol eden ya da renkli gorme
kaskadinda gorev alan proteinleri kodlayan gen-
lerdeki mutasyonlardan kaynaklanabilir (Simu-
novic, 2016). Yasam boyu duragandir ve diger
goz hastaliklariyla iliskili degildir. Her iki gozii
simetrik etkiler. Hastalar ¢ogunlukla asemptoma-
tiktir. L ve M koni pigmentlerini kodlayan gen X
kromozomunda oldugu i¢in, konjenital renk kor-
ligiiniin biyiik bir kismi kirmizi-yesil renk gor-
me bozuklugu grubundadir. Erkeklerde %8-10,
kadinlarda ise %0.5 prevalansa sahiptir (Simuno-
vic, 2010; Melamud et al., 2004; Sekeroglu et al.,
2018). Etkilenen koni fotoreseptor tipi ve defektin
ciddiyetine gore alt gruplara ayrilir.

Normal saglikli gozlerde her 3 koni hiicresi
de fonksiyon gostererek, renkli gérme siirecine
katilirlar. Bu saglikli bireyler “trikromat” olarak
adlandirilirlar. Her 3 koni hiicresi de var ancak
herhangi bir renk pigmentinde yetersizlik mev-
cutsa bu durum “trikromat anomali” olarak isim-
lendirilir. Kirmizi renk pigmentindeki yetersizlik
protanomali (prevalans = %1.1), yesil renk pig-
mentindeki yetersizlik deuteranomali (prevalans
= % 4.6) ve mavi renk pigmentindeki yetersizlik
ise tritanomali olarak adlandirilir. Tritanoma-
li, tritanopinin fenotipik bir varyasyonu olarak
diisiiniilmektedir. Bu yilizden her iki durum igin
kombine prevalans 1/500 olarak tahmin edilmek-
tedir (Simunovic, 2010).

Renk ile ilgili bilgi kortekse iki tip koni hiicre
grubu ile iletiliyor ve bir koni hiicre grubunda ek-
siklik varsa bu hastalar “dikromat” olarak adlan-
dirilirlar. Bu durumda eger kirmizi renk gérmeyi
ilgilendiren L koni hiicre grubu eksikse protanopi
(prevalans = %1), yesil renk gérmeyi ilgilendiren
M koni hiicre grubu eksikse deuteranopi (preva-
lans = %1.3) ve mavi renk gérmeyi ilgilendiren
S koni hiicre grubu eksikse tritanopi (tritanomali
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Resim 8. Oculus HMC anomaloskopu

sil, yesil-mavi, yesil (500 nm) olarak degisir. Ray-
leigh denkleminde oldugu gibi, normal renk go-
risiine sahip bir gozlemci, her iki alanin da ayni
goriindiigi bir birincil oran ve test alan1 parlakli-
g1 bulabilir.

Pickford-Nicolson anomaloskop ve Trafford
anomaloskop bu grupta diger anomaloskoplardir
(Or, 2010).

- Bilgisayar tabanl testler

Cambridge renk testi, bilgisayar temelli bir
renkli gérme bozuklugu tarama ve tani testidir.
Hem parlakligi hem de boyutlar1 farklilik goste-
ren dairelerden olusan akromatik bir arka plan ve
bu alan iizerinde farkli kromatisite 6zellikleri ile
Landolt “C” halkas1 goriiniimii olusturan daire-
lerden olusur (Resim 9). Test esnasinda arka plan
ve Landolt “C” hedefi arasindaki kontrast artir1-
lir ya da azaltilir. Kullaniciya hedefin agik ucu 4
farkli yonde (yukari, agagi, sag ve sol) gosterilir.
Protan, deutan ve tritan defektlerin saptanmasin-
da etkin bir testtir.

Colour Assessment and Diagnosis testi, par-
lak ve titresim gosteren bir arka plan tizerinde ha-

e

reket eden renkli kareyi ayirt edebilme temelinde
bir testtir (Resim 10). Bu kare bilgisayar ekranina
50 cm uzaklikta gorme alaninda 2x2 derecelik
actya denk gelir. Gri arka plan tizerindeki kare-
nin kromatisitesi stirekli olarak degisir. Protan
ve deutan defektleri tanimlarken, tritan defektler
i¢in yeterli degildir (Seshadri et al., 2005)

Koni kontrast testi, renk kontrast duyarli-
ligin1 ve her ii¢ eksende renkli gérme bozuklu-
gunu gosteren bir testtir (Resim 11). Ekranda
arka plana gore kontrast1 degisen hedef ETDRS
harfleri bulunur. Muayene edilen kisi bu harfleri
soyledikge test ilerler ve hedef harflerin kontrast:
gittikce azalir. Toplamda 20 harf gosterilir. Test
sonucunda skor, 0 (minimum duyarlilik) ila 100
(maksimum duyarlilik) arasinda hesaplanir (Ra-
bin et al., 2011).

Portal renk siralama testi, Farnsworth—Mun-
sell 100-Ton testindeki renklerin 36’sin1 igeren
web tabanli bir testtir. Protan, deutan ve tritan

defektlerin saptanmasinda etkindir (Melamud,
2006).

oc
L
—
'
D
—
(a's
O
N
N
=z
L
oc
S~
L
=
oc
‘O
O

RENKLI




Resim 9. Cambridge renk testine ait Landolt “C” halkasi
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Resim 10. Colour Assessment and Diagnosis testi
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Resim 1. Arteriyel faz boyanin koroidi aydinlatmasindan 1-2 saniye sonra bagslar, optik sinir basindan dallanan arteriyel
vaskdler yapilarin icerisinde limeni doldurarak siitun seklinde ilerler.

Resim 2. Arteriyel fazi takiben boya prekapiller arteriyoller, retinal kapillerler ve postkapiller vendilleri gecerek dncelikle
duvarlarini boyayacak sekilde retinal venleri doldurmaya baslar. Arteriydvendz faz boyunca venin ortasindaki hipofloresan
alan daralir ve kaybolur. Zeminde koriokapillarisin lobuler yapisindan dolayi yamali, irregiiler dolum paterni izleniyor.

Perifoveal kapillerlerin en iyi degerlendirebildigi

fazdir.

Enjeksiyondan yaklasik 30 saniye sonra ilk
yiiksek konsantrasyonlu floresein akimi koroid
ve retinal dolagimi terk etmeye baglar. Bunu daha
diisitk konsantrasyonda floreseinin tagindig: re-
sirkiilasyon fazlar izler. 3-5 dakika sonra dola-

simdaki floresein konsantrasyonunun azalmasiy-

la koroidal ve retinal vaskiiler floresans azalir ve
gri bir goriiniim alir.

Geg fazlarda koroidden sizan floresein Bruch
membrani ve sklerada birikim gosterir ki buna
boyanma tabiri kullanilir. Boyanmaya bagli ola-
rak optik sinir bagi (lamina kribrozanin boyan-
masina bagli) ve pigment epitelinin acik renkli
oldugu gozlerde sklera ¢ok geg fazlarda bile flore-
sans gosterebilir (Resim 3).
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Resim 3. Venoz fazda artik tiim retinal vaskuler yapilar hiperfloresans gosterir ve sonrasinda resirkilasyon fazi baslar.
Geg fazda lamina kribrozanin boyanmasina bagli olarak optik diskte hiperfloresans izlenebilir.

DEGERLENDIRME - ANALIZ
RETINAL ANATOMi

Anjiyografinin dogru yorumlanabilmesi i¢in
fundus anatomisinin ve histolojik tabakalarinin
iyi anlagilmas gerekir. Anjiyografik agidan duyu-
sal retinay1 i¢ vaskiiler ve dig avaskiiler kat olarak
iki tabaka halinde incelemek uygun olur. I¢ vas-
kiiler kat retinal arter ve venleri barindiran reti-
na sinir lifi tabakas1 ve retinal kapillerleri barin-
diran i¢ niikleer tabakadan olusur. Dis avaskiiler
kat dis pleksiform tabaka, dig niikleer tabaka ve
fotoreseptor katindan miitesekkildir ve retina-
nin interstisyel boglugunu olusturur. Yani retina
6demlendiginde bu katta siv1 birikir ve kistoid
bosluklar olusturur. Keza derin retinal kanamalar
ve eksudalar da dis pleksiform tabakada yerlesim
gosterir. Retinal kan damarlar saglikli kosullarda
floreseine gecirgen degildir. I¢ kan-retina bariyeri
nedeniyle saglikli bir kisinin FA tetkikinde flore-
sein retinal damar ve kapillerlerde goriiliir ancak
retina igine s1zmaz.

Retina pigment epiteli fotoreseptorler ile
Bruch membrani arasinda uzanir. Bruch memb-

ran1 koryokapillaristen serbestge sizan floreseine
gegirgendir ancak RPE hem dis kan retina ba-
riyerini olusturmak suretiyle floresein sizintisini
engeller hem de belirli dl¢iide pigmentli yapist

nedeniyle koroidal floresansi da maskeler.

Makiila bolgesinin anjiyografik degerlen-
dirmesi anatomik farkliliklar1 agisindan 6nem
arz eder. Fovea merkezi i¢ limitan membran, dis
pleksiform tabaka, dis niikleer tabaka ve fotore-
septor kati olmak tizere dort katman ihtiva eder.
Foveada ara katlar bulunmazken bu katlarin 6zel-
likle de dis pleksiform tabakanin yerlesimi oblik
seyreder. Bu anatomik farklilik kistoid 6demin
foveada pateloid (¢igegin tag yapraklarina benzer
sekilde) diger retina sahalarinda bal petegi tar-
zinda goriilmesini agiklar. RPE makiilada daha
kolumnar yapida olup fundusun geri kalanindan
daha fazla miktarda melanin ve lipofusin ihtiva
eder. Ayrica ksantofil pigmentinin varlig1 ve fove-
al avaskiiler zonun (fovea merkezinde, 300-500
capinda) etkisi ile normal anjiyogramlarda fovea

daha karanlik olarak goriiliir (Resim 4).



1.BOLUM
TEMEL ANATOMi VE GORUNTULEME YONTEMLERI

Goriintiileme Yontemleri

s.INDOSIYANIN YESILI (1CG) ANJIOGRAFISI

Dr. H. Ozgiir ARTUNAY

Intravendz floressein anjiografi (FA), yiiksek
derecede floresans etkinligi ve retina pigment
epitelinin (RPE) minimal penetrasyonuyla, reti-

likle birlestiginde, ICG anjiyografisini koroid
dolasimini goriintillemek icin ideal hale geti-
rir. ICG, karacigerde metabolize olur ve safraya

na dolagiminin mitkemmel uzaysal ve zamansal atilir. Yakin kizilotesi aralikta (790-805 nm) ICG wn
¢ozlinlrligiini saglar. Ne yazik ki, koroid dola- floresanansi vardir. Floresan etkinligi, sodyum Z
siminin floresein anjiyografi ile goriintiilenmesi, floresein boyasimnin sadece %47t oldugundan, <
okiiler ortam opasiteleri, makuler ksantofil, se- yalnizca modifiye edilmis fundus kameralari, bir o
roanjindz sivi veya lipid eksiidasyonu gibi pato- dijital goriintilleme sistemi veya bir tarayici lazer )
lojik lezyonlar ve basta RPE tabakasindan kay- oftalmoskop (SLO) kullanilarak 6zel kizilotesi vi- @)
naklananlar olmak {izere fundus pigmentasyonu deo anjiyografi ile tespit edilebilir. Koroidal ne- —
ile tek katli retina pigment epiteli nedeniyle tam ovaskiiler membranin dogru lokalizasyonunun o
olarak miimkiin olmaz. Indosiyanin yesili boya- kritik olmadig1 anti-vaskiiler endotelyal bityime <
s1 kullanilarak yapilan anjiografi (ICGA) , FA ile faktorit (VEGF) intravitreal enjeksiyonlar ¢agin-

kiyaslandiginda koroidal dolagimi daha iyi goste- da bile, diger goriintiileme tekniklerinin yani sira o
rir. RPE ve koroid, FFAdaki mavi-yesil 15181n%59 ICGA, klinik uygulamada hala son derece yarar- o
ila%75’ini absorbe ederken, ICGAda kullanilan lidir. Proteinlere ¢ok bagli ve biiyiik bir molekiil L;)
kizilotesi 151810 yalnizca %21 ila%38’i absorbe oldugu i¢in damardan sizmasi zordur. Bagh ol- —
eder (Yannuzzi et al. 1997). ICG, koroid damar mayan sodyum floresein boyasi ise koriokapilla- —
sistemini goriintillemede sodyum floreseine gore ris fenestrasyonlarindan kagar ve alttaki koroidin :'
cesitli avantajlara sahiptir. Daha uzun dalga boyu ve patolojik neovaskularizasyonun detaylarinin v
nedeniyle, ICG™nin teorik bir avantaji, pigment, goriilmesini engeller (Alsagoff et al. 2001). Reti- Ll
swvy, lipid ve kanamay1 penetre ederek tistiindeki nal damarlarindan kagak yapmayan indosiyanin >
tabakalar tarafindan bloke edilebilen koroidal ne- boyas1 kullanilarak retinal anjiomatéz proliferas- =
ovaskuler membran gibi koroidal anormallikleri yon, retinal telenjiektazi gibi retinal patolojilerin —
tespit etme olasiligini artirmasidir. Indosiyanin tespitinde de ICG degerli bilgiler verir. 1972de P
yesili boyasi, intravenoz enjeksiyondan sonra ne- Flower ve Hochheimer, insan koroidini gériintii- <
redeyse tamamen proteine bagli (%98) olan, mo- lemek icin ilk defa intraven6z ICGAy1 gergekles- >
lekiiler agirlig1 775 dalton olan (Biiyiik molekiil) tirdi. Klinik kullanimda ise ilk defa Yanuzzi 1992 ;
suda ¢ozlintir, trikarbosiyanin bir boyadir. Pro- de ICG video-anjiografisi kullanarak goriintiile- @)
teine bagli oldugundan, koryokapillarisin kiigiik me yaparak yontemi klinige sokmustur. Yiiksek )
pencereleri boyunca difiizyon siirhidir. ICG’nin hizli ICG anjiyografi, anjiyogramin siirekli kay- =
koroidal dolasgimda tutulmasi, disiik gegirgen- dinda saniyede 30 kareye kadar iretebilir. Bu —_
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sistem, KNV’nin besleyici damar yapilar1 gibi ge-
leneksel sistemlerde yalnizca kisaca goriinen ya-
pilarin gorsellestirilmesine yardimei olmak igin
kullanilmigtir.  Ek olarak, konfokal SLO, diger
dijital kameralarin aksine beyaz 151k yerine tek
dalga boyunda tarayici laser kullanarak dokuya
gonderdigi 15181n yansimast ile olusan goriintii-
lerde konfokal bir filtre kullanarak taranan alan
etrafindan gelen odak dis1 yansimalar1 ortadan
kaldirabilir, bu da goriintiileme kontrastini ve
hizini artirir. SLO'nun dezavantaji daha az 151k
kullanildigindan ge¢ dénem goriintiileri netligi-
ni kaybeder (Aydin P. 2001) Daha yeni sistemler,
floresein anjiyografik ve ICG goriintiilerini ayni
anda elde edebilir. ICG, giivenli ve iyi tolere edi-
len bir boya olarak kabul edilir. Genel olarak, yan
etki orani diistiktiir; bulanti, kusma, hapsirma,
kasint: %0,15, trtiker, senkop, pireksi, sinir fel-
ci: %0,2, bronkospazm, laringospazm, anafilak-
si: %0,05 dir. Iyot alerjisi dykiisii olan hastalara,
olas: anafilaksi endiseleri nedeniyle boya veril-
memelidir. Karaciger hastaliklig1 olan hastalarda
dikkat edilmelidir. Diyaliz hastalarinda yan etki
%9,3 orani bildirilmistir. ICG, gebelik sirasinda
hemodinamik degisikliklerin degerlendirilme-
sinde bir kromodiyagnostik ajan olarak yaygin
sekilde kullanilmigtir. Yine de, FDA, ICGYyi ge-
belik kategorisi C ilac1 olarak siniflandirdigindan,
bu da yeterli giivenlik ¢aligmalarinin yapilmadig:
anlamina geldiginden, kullanimi kisithdir (Ciar-
della et al. 2004)

ENJEKSIYON TEKNiGi

Intravenoz ICG enjeksiyonu i¢in konsantras-
yon ve hazirlik kullanilan alete gore degisir. Fun-
dus kameralar1 igin standart konsantrasyon, 5
mL ¢oziicl i¢inde ¢oziindiiriilmiis 25 mg ICGdir.
Pupillas1 az genisleyen ve pigmentasyonu agir
olan hastalarda doz 50 mga ¢ikarilabilir. SLO’lar
i¢in standart dozaj 3 mL i¢inde ¢oziilmiis 25 mg
ICGdir ve 1 mL soliisyon enjekte edilir. intrave-
noz ICG enjeksiyonu hizli olmali ve hemen ar-
dindan 5 mL salin yikamas: yapilmalidir. kombi-
ne floresein anjiyografi ile beraber uygulanabilir.
Iyot alerjisi olan hastalarda infrasiyanin yesili

mevcuttur: bu, ICGnin iyot igermeyen formii-
lidiir. Enjeksiyon teknigi esdegerdir, ancak ha-
zirlik igin bir glukozat ¢oziictisti kullanilmalidur.
Kombine floresein anjiyografi ve infrasiyanin ye-
sili anjiyografi ise miimkiin degildir.

ENDiKASYONLARI

ICG, RPE alt1 koroidal neovaskiilarizasyon-
larda ve ayirici tanisina giren idiyopatik polipoi-
dal koroidal vaskiilopatide goriilen anevrizmatik
dilatasyonlar ile i¢ koroidal vaskiiler ag1 tespit et-
mekte, retinal anjiomatoz proliferasyonda (RAP)
da, tedaviye cevapsiz koroid neovaskularizasyon-
larinda ayric1 tanida, santral ser6z korioretinopa-
tide, koroidal asir1 gegirgenligin fokal alanlarini
tanimlamada (Fotodinamik Tedavi (FDT) tedavi
rehberligi icin), intraokiiler tiimorlerde anormal
vaskiiler yapiy1 ayirt etmede, koroidal inflamatu-
ar hastaliklarda: serpijin6z koroidopati, akut mul-
tifokal plakoid pigment epiteliyopatisi (AMPPE),
¢oklu gecici beyaz nokta sendromu (MEWDS),
birdshot retinokoroidopati ile Harada, tuberku-
loz ve sarkoidoz gibi koroidit yapan sistemik has-
taliklarin goz bulgularini tespit etmek igin kulla-
nilir (Bressler et al. 1996).

CEKiM FAZLARI

Her iki goziin birinci dakikadaki goriintiisii
alinmalidir. Ayrica 5, 10, 15, 20 ve 30. dakikalar-
daki goriintiiler de kaydedilmelidir.

Erken faz: ICGnin koroidal arteryal dola-
simda ilk belirdigi andan koroidal dolagimin
maksimal ICG hiperfloresansina kadar gegen sii-
redir ve boyanin enjeksiyonundan sonra yaklagik
1 dakika siirer. Dolan ilk koroid damarlari, daha
derin Haller tabakasinin damarlaridir ve bunu
ara Sattler tabakas izler. Koriokapillaris, dolan
son katmandir (bu nedenle sira, en biiyiik ve en
distan en kiigiik ve en i¢teki damarlara dogru iler-
ler) (Yannuzzi et al. 1997). Bununla birlikte, kor-
yokapillarisin gorsellestirilmesi genellikle olduk-
¢a zordur. Orta ve genis damarlarin ¢evresindeki
alan ise relatif olarak hipofloresan goriiliir. Bu hi-
pofloresans alttaki koriokapiller damarlarin daha
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10.0KULER ULTRASONOGRAFI

Dr. Mine OZTURK

Okiiler ultrasonografi (USG), oftalmolojik
tetkik yontemleri igerisinde 6nemli bir yere sa-
hiptir.

USG ENDIKASYONLARI

Arka segmentin oftalmoskopik muayene ile
degerlendirilmesinin miimkiin olmadig1 ya da s1-
nirl oldugu opak ortam varliginda, enflamasyon
ya da goz ici enfeksiyon durumlarinda ve bazi
ozellikli durumlarin degerlendirilmesinde, USG
6n planda kullanilmaktadir. USG endikasyonlari

arasinda:

1- Arka segmentin klinik olarak degerlendiri-

lemedigi opak ortam varlig

* Kornea kaynakli: Korneal skar, korneal

6dem, korneal opasiteler

*On kamara kaynakli: Hifema, ciddi enfla-

masyon durumlari
*Yogun katarakt
*Pupiller membran, posterior sinesi
*Arka kapstil opasitesi

*Vitreus hemorajisi, ciddi vitreus membran-

lar1 ya da opasiteleri

2- Okiiler kitle ve optik disk lezyonlarinin in-

celenmesi

3- Retina dekolmani etiyolojisinin incelen-
mesi (eksudatif-yirtikl), retina dekolmani ve re-
tinoskizis ayriminin yapilmasi

4- GOz igi yabanci cisim tespiti ve lokalizas-
yonu

5- Enflamatuar hastaliklar dahil cesitli du-
rumlarda retina, koroid ve skleranin degerlendi-
rilmesi

6- Biyometride aksiyel aks uzunluk 6l¢timii

USG TARIHCESI

Ultrason teknolojisi, 50 yildan daha uzun bir
stiredir oftalmoloji alaninda kullanilmaktadir.
1956 yilinda Mundt ve Hughes, A-mod teknigini
ilk kez timor tetkiki icin kullanmistir. Cok kisa
bir stire sonra, 1958de, Baum ve Greenwood im-
mersiyon B-mod taramay1 gelistirmistir.! 1972 y1-
linda ise ilk B-mod USG piyasaya ¢ikmis ve yillar
igerisinde hizli teknolojik gelismeler yaganmustir.
90’11 yillarin basinda gelistirilen yiiksek frekansli
(35-50 MHz) cihazlar sayesinde, USG ile 6n seg-
ment degerlendirilmesine baglanmis olup, 6zel-
likle silyer cismin efiizyon, infiltrasyon ve tiimor-
lerinde ytiksek frekansli USG kullanilmaktadir.?

FiZiK PRENSIPLER

Okiiler USG, goz igi patolojik degisimlerin
degerlendirilmesi amaciyla, yiiksek frekansli ses
dalgalarinin (ultrasound) kullanildig1 bir yon-

OKULER ULTRASONOGRAFI
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temdir. El probu igerisinde bulunan bir piezoe-
lektrik kristal, okiiler dokulara penetre olabilen
ultrasonik dalgalar olusturmaktadir. Ultrasonik
dalgalar, farkli okiiler yapilardan gegerken, bir
miktar geri yansimaya ugramakta ve geri yansi-
yan bu dalgalar, piezoelektrik kristal tarafindan
elektrik sinyallerine gevrilerek, monitér ekranin-
da goriintiiye dondstiiriilmek tizere islenmekte-
dir. Bu gevrilme islemi ‘piezoelektrik efekt” olarak
isimlendirilmektedir (Resim 1). Ortamin akustik
empedansina bagli olarak proba geri yansiyan
enerji miktar1 ve buna paralel olarak B-modda
yogunluk ve A-modda amplitiid degerleri degi-
siklik gostermektedir.

Dogru tanisal bilginin elde edilebilmesi i¢in,
ortam yogunlugunun, ses hizi tizerinde etkili ol-
dugunun bilinmesi 6nemlidir. Ses, kat1 ortamlarda
sivi ortamlardan daha hizli hareket eder. Okiiler
USGde, tanisal amach kullanilan ortalama doku
hiz1 1550 m/sndir. Hiz, akoz ve vitreusta 1532 m/
sn, normal lens ve korneada 1641 m/sn, orbital yu-
mugak dokuda 1550 m/sn ve havada 343 m/sndir.’
Aksiyel uzunluk, hiz ve zaman (ses dalgasinin
dokuya ulasma ve geri yansiyarak piezoelektrik
materyal tarafindan algilanma zamani) esas alina-
rak hesaplanir. Hiz yavagladig1 zaman (6r: silikon
varlig1) yaniltici sekilde aksiyel uzunluk yiiksek 6l-
ciilebilir.

Prob tarafindan olusturulan ultrason dal-
gasinin frekansi, megahertz (MHz) olarak ifade
edilmektedir: 10 MHz ifadesi, 10 milyondevir/sn
hizindaki bir titresimi ifade etmektedir. Frekansin

yiikselmesiyle birlikte, dalga boyunun kisaldig1 ve
rezoliisyonun arttig1 akilda tutulmalidir. Ancak
daha yiiksek frekanslardaki ultrason dalgasi, doku
tarafindan daha hizli emilmekte ve daha diisiik pe-
netrasyona sahip olmaktadir. Tipik olarak, okiiler
USGde kullanilan frekanslar, diger organ sistemle-
rinin gértintiilenmesi i¢in kullanilan frekanslardan
daha yiiksektir. Bunun temel nedeni, géziin daha
kiigtik bir alana ve daha ytizeyel bir yerlesime sa-
hip olmasidir. Ses dalgasinin frekansi, kullanilan
probun tiiriine baghdir. Abdominal USGde 2.5
MHz ya da 3.5 MHZzlik problar kullanilir. Okiiler
USGde ise genellikle 7.5, 8, 10 ya da 12 MHzlik
problar kullanilmakla birlikte*, daha yiiksek fre-
kanslara (20 MHz) sahip problar da mevcuttur.
Bunlar icerisinde, zellikle 6n segment, lens, silyer
cisim degerlendirilmesi i¢in dizayn edilmis prob-
larin yaninda, daha yeni olan ve arka segmentte
kistoid makiiler 6dem, santral ser6z retinopati ve
koroidin ekoyapisini incelemek i¢in gelistirilen 20
MHZlik problar da mevcuttur.’ On segment de-
gerlendirilmesi i¢in 50-100 Mhz frekans araligina
sahip ultrason biyomikroskopi problar1 da kulla-
nilmaktadir.

Reflektivite, yine onemli bir parametredir. Ses,
bir ortamdan, yogunlugu farkli bagka bir ortama
gecerken, ara ylizeyden proba dogru bir miktar
yansimaya ugrar ve eko olarak isimlendirilir. Ara
yiizeyde yogunluk fark arttikca, reflektivite artar
ve eko kuvvetlenir (Resim 2a).’ Eko diizeyi, doku
ylizeyi ve ses dalgasinin ¢arpma agisi (dik veya
oblik ¢arpmasi) ile de baglantilidir. En kuvvetli

A

Orijinal dalga

Resim 1: Ultrasonik ses dalgalarinin sematik gorinimu
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Resim 2: Eko 6zelligini etkileyen faktorler 2a: Ara ylizey yogunluk farki 2b: Prob-doku agisi

ekonun elde edilebilmesi i¢in, doku-prob arasin-
daki dik aginin saglanmasi gereklidir (Resim 2 b).

USG incelemesinde, A-mod ve B-mod olmak
lizere 2 tarama modu mevcuttur. A-mod (ampli-
tiid modu) olarak tanimlanan tek boyutlu ultrason
taramasi, dokunun sadece tek eksenini gosteren,
ince, paralel bir ses 151n demeti kullanilarak olus-
turulan moddur. Zeminden yiikselen vertikal
cikintillar geklinde gortintii izlenir (Resim 3a).
A-modda, kornea sinirindan, 6n kamara, lens, vit-

reus ve retinadan yansimalar olur. Bu ¢ikintilarin

Axial: 22. 77 m A0: 2.75m Lens: 3,09m

Axinl V. 1550m/s Lems V. 1841mn
™

hute Gain T
Dangs Cat:0FF

yiiksekligi ekonun giiciinii (amplitiidiinii) gosterir
ve eko giicii arttik¢a ¢ikintilarin yiiksekligi artar.
Ornegin, vitreus, hyaloidden, hyaloid ise retina-
dan daha az bir yogunluga sahiptir. Ancak vitreus
ve hyaloid arasindaki yogunluk farki, hyaloid ve
retina arasindaki yogunluk farkindan daha azdur.
Bu durumda, vitreus-hyaloid ara ylizeyi tarafin-
dan olusturulan ¢ikintinin yiiksekligi, hyaloid-re-
tina arayliziiniin olusturdugu ¢ikintidan daha kisa
olacaktir. Bu bilgi arka vitreus dekolmani (AVD)
ve retina dekolmani (RD) ayiric1 tanist yapilirken
6nemlidir. Eko amplitiidii, yani ¢ikint yiiksekligi,

Resim 3a: Normal A-mod ve 6l¢iim parametreleri 3b: A-mod amplitiid sinirlari 3c: Normal B-mod 3d: A ve B modlarin
birlikte kullanimi P: Prob L: Lens V: Vitreus R: Retina OS: Optik sinir
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vitreus alanindaki gibi diizse %0, sklera ve koro-
id alanindaki gibi maksimumsa %100 olarak ifade
edilir (Resim 3b). Iki eko arasindaki siire ise, iki
nokta arasindaki uzaklii gostermekte ve gesit-
li 6l¢timlerde (6n kamara derinligi, lens kalinhig,
vitreus uzunlugu ve aksiyel uzunluk hesaplamasi)
kullanilmaktadir (Resim 3a). Iki boyutlu ultrason
taramasi ise B-mod (brightness mode) olarak ad-
landirilir. B-modda farkli olarak, titresen ses 1sin
demeti kullanilir ve dokunun farkl: dilimleri hak-
kinda bilgi edinilebilir. B-modda ekolar noktalar
seklinde goriiliir ve birleserek goriintiiyii olusturur
(Resim 3c). Eko giicii arttik¢a, noktalarin parlak-
lig1 artar. Yine ayni ornek tizerinden gidecek olur-
sak, arka hyaloid tarafindan olusturulan noktalar,
retina tarafindan olusturulan noktalardan daha az
parlaktir. USG tetkiki esnasinda, A ve B modlarin
birlikte kullanilmasi, mevcut patolojinin ayirici
tanisinin yapilmasi noktasinda énemlidir (Resim
3d).

TEMEL USG MUAYENESI TEKNIGi

Ultrason dalgalari, hava igerisinden gegeme-
mektedir. Bu nedenle, USG probu ve goz yiizeyi
arasinda kalan eser miktardaki havanin ortadan
kaldirilabilmesi ve USG dalgalarinin iletiminin
saglanabilmesi i¢in, USG muayenesine baslarken,
prob iizerine 6zel maddeler koymak gereklidir.
Bu maddeler igerisinde en sik kullanilan, metil-
seliiloz jellerdir.

Arka segmentin temel muayenesinde, tim
kadranlarin degerlendirildiginden emin olabil-
mek igin, sistematik bir yaklasgim benimsemek
onemlidir. Standardize edilmis A ve B-mod ta-
ramalar birlikte kullanilabilir. Temel bilgi olarak,
eko kaynagi yogunlugu arttikca, A-modda ver-
tikal ¢ikintilar uzamakta, B-modda ise parlaklik
artmaktadir. Patolojik lezyonlar genellikle nokta
seklinde, membran seklinde, band seklinde ya da
kitle seklinde saptanmaktadir.

B-mod Taramasi

USG probu, goz kapaklar1 {izerine ya da
dogrudan goz kiiresine yerlestirilebilir. Kapak
tizerinden yapilan uygulama, hem hasta, hem
hekim agisindan daha kolay bir uygulama sekli-
dir. Ancak, probun dogrudan goz kiiresi iizerine
yerlestirildigi uygulama sekli, daha iyi rezoliisyon
saglamasi nedeniyle, daha ideal bir tekniktir ve
bu sekilde, USGYyi yapan kisinin, hastanin goz
hareketlerini kontrol edebilmesi de ek bir avantaj
saglamaktadir.

Ses siddeti desibel (dB) olarak ifade edilir ve
dB degeri arttik¢a, goriintii parlaklig: artar. USG
tizerindeki gain ayari ile dB degeri degistirilebilir.
Yiiksek gain uygulamasinda, daha diisiik sinyaller
daha kolay goriintiilenebilir (vitreus opasiteleri,
arka vitreus dekolmani, kiiciik yabanci cisimler
gibi) (Resim 4). Gain degeri diistiriildiigi zaman
ise, daha giiclii sinyaller daha kolay goriintiile-
nebilirken (retina, kitle, timor gibi), daha zayif
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Resim 4: Ayni hastanin solda distik (80dB) ve sagda yiiksek (100dB) gain kullanilarak alinan USG kayitlari. Yiiksek gain
kullanildiginda, AVD ve vitreus hemorajisinin daha iyi goriintilendigi izlenmekte



2.BOLUM
RETINAL VASKULER HASTALIKLAR

+ RETINAL ARTER TIKANIKLIKLARI

Dr. Hilal KILINC HEKIMSOY, Dr. Mehmet Ali SEKEROGLU

Retina viicudumuzdaki metabolik aktivite-
si ve oksijen ihtiyaci en yiiksek olan dokulardan
biridir. Bu aktiviteyi siirdiirebilmek igin gereken
oksijen temel olarak retinal ve koroidal dolagim-
dan saglanir. Retinanin tgte ikilik i¢ kismi retinal
dolasimdan, ticte birlik dis kismu ise koroidal do-
lasimdan beslenir. Internal karotid arterin ilk dali
olan oftalmik arter, santral retinal arter ve siliyer
arterlere dallanmaktadir (Singh & Dass, 1960).
I¢ retinanin oksijenizasyonundan sorumlu olan
santral retinal arter optik diskin ytizeyel tabaka-
sin1 besledikten sonra superior ve inferior dallara
daha sonra da retinanin dort kadranina kan aki-
mi saglayan temporal ve nazal dallara ayrilir. I¢
retinanin beslenmesi ganglion hiicre tabakasinda
yerlesmis olan yiizeyel kapiller pleksus ve i¢ niik-
leer tabakada yerlesmis olan derin kapiller pleksus
araciligryla saglanir. Dig retina ise koryokapillaris
yoluyla siliyer arterler tarafindan beslenmektedir.
Bu iki damar sistemi arasinda anastomozlar yok
denecek kadar azdir. Retinal kan akiminin 6nem-
li bir varyasyonu bazi insanlarda bulunan ve ig
retinay1 besleyen siliyoretinal arterdir. Posterior
siliyer arterden dallanan siliyoretinal arter siklik-
la santral gorme icin kritik olan papillomakiiler
demeti beslemektedir (Hayreh, 2013).

Retinal arter tikanikliklari, bir hedef organ is-
kemisi olarak diistintilmektedir ve ¢ogunlukla alt-
ta yatan bir aterosklerotik hastalig1 isaret etmek-
tedir. Aterosklerotik hastalik, ortak karotid arter-
den retina igi arteriollere kadar etkilenen damar-

larin herhangi birinden kaynaklanabilir ve sereb-
ral inmenin okiiler esdegeridir. Bu agidan klinik
yaklagim ve yonetim inme yonetimiyle benzer
noktalar igermektedir. Retinal arter tikanikligini
veya amorozis fugaksi takip eden ilk birkag giin
icinde inme riski goreceli olarak yiiksektir. Bu
hastalarda kardiyovaskiiler hastalik bulunma ris-
ki de akilda tutulmals, sigara igiyorlarsa birakma-
lar1 6nerilmeli ve acil vaskiiler degerlendirme igin
ilgili birimlere hizla yonlendirilmelidirler.

ETYOPATOGENEZ

Retinal arter tikaniklig1 vakalarinin ¢ogunda
ateroskleroz iligkili emboli veya trombiis olusu-
munun sorumlu oldugu diistintilmektedir. Fakat
bu etkenlerin vakalara sebep olma orani bilinme-
mektedir. Embolinin kaynagi %70 gibi yiiksek bir
oranda ipsilateral aterom yiiklii karotid plagidir;
oftalmik arter internal karotid arterin ilk dali
oldugundan embolik materyal kolaylikla goze
ulagabilmektedir. Emboli refraktil sari-beyaz ko-
lesterol plaklar1 (Hollenhorst plaklari), gri fibrin
trombosit agregatlar;, mat beyaz kalsifik parti-
kiiller seklinde goriilebilecegi gibi nadiren bakte-
riyel endokardit kaynakli vejetasyonlar, kardiyak
miksoma kaynakli materyaller, yag veya bagka
nedenler de olabilir. Geng hastalarin ise yaklagik
ticte birinde retinal arter tikanikliklarinin nedeni
olarak trombofilik bozukluklar; hiperhomosiste-
inemi, antifosfolipit antikor sendromu ve gesitli

RETINAL ARTER TIKANIKLIKLARI
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dogal pihtilasma onleyici proteinlerin kalitimsal
bozukluklar: suglanmaktadir.

Damar duvari igerisinde veya cevresindeki
inflamasyon (dev hiicreli arterit, sistemik lupus
eritematosus, Behget hastaligi, Wegener gra-
niilomatozis, poliarteritis nodosa), vazospasm
(migren) ve sistemik hipotansiyon retinal arter
tikaniklig1 vakalarinin ¢ok azinin sebebidir. Di-
ger nadir sebepler ise oraklagmaya neden olan
hemoglobinopatiler, karotid arter diseksiyonu
ve internal karotid arter anevrizmasidir (Hayreh,
2013).

Bahsedilenlerin disinda, ¢ogunlukla retinal
arter dal tikaniklig: ile iliskisi bildirilen retinal
vaskdlit, multifokal retinit, toksoplazmik ko-
riyoretinit, prepapiller luplar, Crohn hastalig,
Whipple hastaligi, Lyme hastaligy, sildenafil sitrat
kullanimi, Meniere hastalig1 ve retinal arter dal
okliizyonu, sensorinoral sagirlik, ensefalopati tri-
ad1 ile karakterize bir mikroanjiopati olan Susac
sendromu gibi nadir baska durumlar da bulun-
maktadir.

BELIRTi VE BULGULAR

Retinal arter tikanikliginda belirti ve bulgular
etkilenen damara ve etkilenimin kalict m1 gegici
mi olduguna gore sekillenmektedir.

Amorozis Fugaks

Amorozis fugaks gecici gérme kaybr ile ka-
rakterizedir, hastalar tarafindan genellikle goziin
ontine perde inmesi seklinde tarif edilir. Amoro-
zis fugaks nedenlerini, amorozis fugaks ¢alisma
grubu bes katogoriye (embolik, hemodinamik,
okiiler, norolojik, idiyopatik) ayirmis olmasina
karsin klinik pratikte amorozis fugaks tipik ola-
rak embolik nedenli gegici gérme kaybini ifade
etmek i¢in kullanilir (Bowling & Kanski, 2016).
Karotisin igindeki embolinin dagilimi retina veya
optik sinir perfiizyonunu etkileyerek amorozis
fugaksa yol agabilmektedir. Fundus muayenesi
sirasinda, retina genellikle normaldir ancak bir
retinal damar igine yerlesmis eski kolesterol plag:
ya da arterlerde ateniiasyon goriilebilir. Embo-

li iligkili amorozis fugaksin tanisal ve sistemik
yonetimi retina arter tikaniklig: ile benzerdir ve
yiiksek inme riskinden dolay1 tan1 ve yonetim sii-
reci acil olarak ele alinmalidur.

Tam bir gorme kaybi olarak da ortaya ¢ikabi-
len embolik gorme kayb1 genellikle birkag¢ dakika
stirmektedir. Gorme kaybinin iyilesme siireci ¢o-
gunlukla gorme kaybi sirasindaki paternle benzer
olmasina karsin genelde daha yavastir. Ataklarin
siklig1 giin igerisinde bir¢ok defa ile birkag ayda
bir arasinda degiskenlik gostermektedir. Atakla-
ra kimi zaman ipsilateral serebral gegici iskemik
atak ile birlikte kontralateral norolojik bulgular
da eslik edebilmektedir (Hayreh & Zimmerman,
2014 Jauch et al., 2013).

Retinal Arter Dal Tikanikhgi

Retinal arter dal tikanikligi, santral retinal
arterin bir dalinin tikanmasindan kaynaklanir.
(Resim 1) Tum akut retinal arter tikanikliklarinin
%38’ini temsil eder (Mason et al., 2008). Hasta-
lar ani, belirgin, agrisiz altitudinal veya sektoral
gorme alan1 kaybr sikayeti ile bagvurmaktadirlar.
Retinal arter dal tikanikliklari, ozellikle santral
gorme korunmus ise hasta tarafindan farkedil-
meyebilir. Arka kutbun 6tesindeki tikaniklik kli-
nik olarak sessiz kalabilmektedir.

Gorme keskinligi degisken olmakla birlikte
hastalarin dortte tigiinde 0.5 ve tizerindedir (Hay-
reh et al., 2009). Santral gérmenin ciddi olarak et-
kilendigi hastalarda birka¢ saat icerisinde tedavi
edilmediginde prognoz kotiidiir. Superior veya
inferior temporal retinal arter dal tikanikliklarin-
da, normal ve iskemik retina arasindaki baglan-
t1 genellikle foveal bolgeden geger, bu durumun
gorme keskinliginde ani diistis sonrasinda spon-
tan iyilesmede rolii vardir (Hayreh, 2013). Reti-
nal arter dal tikanikliginin lokalizasyonu, gérme
alan1 defektinin lokalizasyonunu ve tipini belirle-
mektedir. Gérme alaninda etkilenen retina alan
ile uyumlu bir kayip izlenir ve bu kayip nadiren
diizelmektedir.

Ozellikle hafif etkilenen olgularda fundus
bulgular1 dikkatli incelenmezse gozden kagabi-



Resim 3. Sag SRAT A. Basvuru aninda arka kutupta iskemiye bagh opaklasma ve tipik japon bayragdi ya da kiraz kirmizisi go-
riniimi B. Basvuru aninda optik koherens tomografi kesitinde i¢ retina tabakalarinda kalinlasma ve yansima artisi C. Tani
sonrasi birinci yil kontroliinde optik koherens tomografi ile diffiiz retina atrofisine karsin foveal cukurlugun segilebilmekte

Bunlarin ¢ogunlugu yaslilarda ve aterosklerotik
damar hastaliginin bir sonucu olan platelet fibrin
iceren trombiis ve emboliler nedeniyle meydana
gelmektedir. Elli yas altindaki hastalarda ise hi-
perhomosisteinemi, faktér V Leiden mutasyonu,
protein C ve S eksiklikleri, antitrombin eksikligi,
antifosfolit antikorlari, protrombin gen mutas-
yonlar1 gibi proaterojenik durumlarin hepsi arte-
rit ile iliskili olmayan SRAT’a katkida bulunabi-
lir. Okiiler risk faktorleri arasinda goz igi basing
artis1, optik sinir bast druzeni ve preretinal arter
luplarinin varlig: sayilabilir. Bu risk faktorleri op-
tik sinir bas1 boyunca perfiizyon basincinin azal-
masina neden olur.

Siliyoretinal arterin korundugu arterit ile ilis-
kili olmayan kalict SRAT ta (Resim 4 ve 5) ise tim
risk faktorleri benzer olup siliyoretinal arterin
besledigi bolge ile iliskili olarak retina perfiizyo-
nu kismen korunmustur.

Arterit ile iliskili olmayan gegici SRAT gegi-
ci monookiiler korlitk olarak da bilinir ve tiim
SRAT vakalarinin %15-17’sini olusturur. Diger
tiplere oranla ¢ok daha iyi bir gérme prognozu-
na sahiptir ve goéziin etkilendigi gegici iskemik

atagin esdegeri oldugu dusiiniilmektedir. Sant-
ral retinal artere kan akimi tekrar saglandiginda
semptomlarda diizelme izlenmektedir. Hayvan
modellerinde gegici SRAT’n altta yatan mekaniz-
masi olarak aterosklerotik plaklardaki plateletler-
den seratonin salinmasi ve buna bagli meydana
gelen gecici vazospazm suglanmustir.

Arteritik SRAT dev hiicreli arterit zemininde
olusur ve anterior iskemik optik noropati ile bir-
liktelik gosterebilir. Retina bulgular1 eslik edebile-
cek anterior iskemik optik noropatiye bagli optik
disk 6demi disinda arteritle iligkili olmayan kalici
SRAT ile aynidir. Dev hiicreli arterit hemen her
zaman 50-55 yas tstli hastalarda goriilmektedir
ve oftalmik bir acildir. Bu tanidan siiphelenildi-
ginde hastalar bas agrisi, cene kladikasyosu, kafa
derisinde hassasiyet, kilo kayb1 ve polimiyaljika
romatika agisindan sorgulanmalidir. Bu semp-
tomlarin sorgulanmasi, SRAT’1n %1-2’sine neden
olan dev hiicreli arterit tanisinin atlanmamasi
acisindan 6nemlidir. Dev hiicreli arterit tanisini
desteklemesi agisindan eritrosit sedimentesyon
hiz1 ve C-reaktif protein diizeylerine bakilmalidir.
Arteritik SRAT olgularinda acil sistemik steroid
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Resim 4. Sag siliyoretinal arterin korundugu SRAT A. Optik disk temporalindeki sahayi besleyen siliyoretinal arter ve besle-
digi normal renkte retina sahasi disinda arka kutupta iskemiye bagli beyazlasma B. Fundus floresein anjiografide korunan
siliyoretinal arter bolgesi disinda arka kutupta retinal 6deme bagli arka plan floresansinin blokaji C. Fundus otofloresans
goruntileme ile siliyoretinal arterin besledigi bolge disinda retina i¢ katlarindaki 6dem nedeniyle hipootofloresan gori-
nim D. Optik koherens tomografi kesitinde siliyoretinal arterin besledigi alan disinda retina i¢ tabakalarinda kalinlagma ve
hiperreflektivite.

Resim 5. Sag siliyoretinal arterin korundugu SRAT A. Siliyoretinal arterin besledigi retina bolgesi disinda iskemiye bagh
beyazlagma ve foveada kiraz kirmizisi gérinimi B. Fundus floresein anjiografide sadece siliyoretinal arterlerde dolum iz-
lenmekte C. Fundus otofloresans goriintiileme ile siliyoretinal arterin besledigi retina bolgesi disindaki arka kutupta reti-
na i¢ katlarindaki 6dem nedeniyle hipootofloresan goriiniim D. Optik koherens tomografide siliyoretinal arter tarafindan
beslenen bdlge disinda retina i¢ kisminda hiperreflektivite ve kalinlik artisi E. Tani sonrasi 6. ay optik koherens tomografi
kesitinde siliyoretinal arterin besledigi bolge disinda retina tabakalarinda atrofi.



4.BOLUM
UVEAL ENFLAMASYON, ENFEKSIYONLARI

Enfeksiyoz Retinal-Koroidal inflamatuar Hastaliklar

o.VIRAL RETINITLER

Dr. Yasemin OZDAMAR EROL, Dr. Pinar CAKAR OZDAL

Viral retinitler, nekrotizan ve non-nekrotizan
olmak iizere iki alt grupta degerlendirilmektedir.
Konagin immiin durumu klinik tablo i¢in belir-
leyicidir. Temel risk faktorleri, immiin sistemin
baskilanmasi (HIV, diyabet, ileri yas, malignite,
kortikosteroid ve immunsupressif tedavi) ve kon-
jenital enfeksiyondur. Nekrotizan retinit; akut re-
tinal nekroz (ARN), progressif dis retinal nekro-
zis (PORN) ve Sitomegaloviriis (CMV) retinitini
icermektedir.

1. NEKROTIiZAN RETINITLER:

a. AKUT RETiNAL NEKROZ

Tan1 ve tedavide acil davranilmasi gereken
korliik potansiyeli yiiksek bir hastaliktir. Cogun-
lukla tek taraflidir (Lau et al, 2007)). Immiin
sistemi saglam kisilerde gelismesi en Onemli
ozelligidir, nadiren immiinsuprese kisilerde de
goriilebilir. En ¢ok Varisella Zoster Viriisii (VZV)
(%66.7), ikinci siklikla Herpes Simpleks Virii-
sit (HSV) (%22.2), nadiren Ebstein Barr Virtsi
(EBV) ve CMV sorumlu ajanlardir. Saglikli bi-
reylerin gogunda latent herpes enfeksiyonunun
reaktivasyonuyla ortaya ¢ikmaktadir. Genglerde
HSV-2"nin siklig1 daha yiiksek iken ileri yaslarda
HSV-1 ve VZV siklig1 daha fazladir. Erkeklerde
(E/K:2,53) ve 20-60 yas arasinda daha siktir. Re-
tinit genellikle izole bir bulgudur ancak HSV-1,2
menenjit ya da ensefaliti de gozlemlenebilmek-

tedir. 1/3 hastada diger goz tutulumu da 6 hafta
icinde goriilebilmektedir (Rothova et al., 2008)

Hastalar ani gorme azalmasi, kizariklik ve
agrili goz ile klinige bagvurmaktadirlar. Hastalik
perifer retinada baglay1p ilerlediginden akut sant-
ral gérme kaybi bagvuru semptomu olarak tipik
degildir. On segmentte, ince-orta boy, mozaik pa-
ternde kahve-gri KP lar, degisen derecelerde 6n
kamara hiicresi ve akut goz i¢i basinci artist (tra-
bekiilit) goriilmektedir. Dilate fundus muayenesi
yapilmazsa hasta yanlis olarak on tiveit gibi tedavi
edilebilir. Keratit, hipopiyon, hifema ve sklerit de
gozlenebilen bulgular arasindadir .

Arka segmentte ise, vitrit, vitreus bulanikli-
g1, periferde nekrotizan retinit odaklari, arteri-
olit-flebit (Resim 1) ve optik noropati goriiliir.
Perifer retinadaki keskin sinirly, fokal, nekrotizan
lezyonlar birkag giin i¢inde dairesel birlesmeler
gostererek hem ¢evresel hem de arka kutba dog-
ru ilerler ve zaman i¢inde retinanin tiim katlarini
iceren nekroz gelisir (6zellikle tedavi edilmemis
veya tedavisi gecikmis olgularda). Optik disk s1-
nirlarinda siliklik, hiperemi ve 6dem seklinde
izlenen optik noropati ARN’un erken ve sik rast-
lanan bir bulgusudur. Periferik retinada nekroz-
la beraber damarlarda ileri derecede tikaniklik,
kiliflanma ve perivaskiiler hemorajiler izlenir.
Saglam ve nekrotik retina arasinda keskin bir de-
markasyon hatt1 goriliir (Resim 2). Lezyonlar ge-
riledikge i¢i bog damarlar, atrofik bir retina agiga
cikar. Ciddi inflamasyonun neden oldugu fibroz

VIRAL RETINITLER
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Resim 1: ARN'li olguda vitreus bulanikliyi ve perifer nekrotizan retinit odaklari, FA'de perifer damarlarda boyanma ve

perifere boyanin ge¢gmedigi gorilmektedir.

Sekli 2: ARN'li olguda, perifer nekrotizan retinit odaklari (a) ve tedaviden 2 hafta sonra retinit odaklarinin birleserek keskin
sinirh nekroz alani haline geldigi ve gerilemeye basladigi (b) gériilmektedir.

proliferasyonun yarattig1 traksiyon sonucunda
nekrotik ve saglam retinanin birlesme yerinde
yirtik ve takiben retina dekolmani (RD) gelise-
bilir (Resim 3). Uygulanan tedaviler ile hastalik
kontrolii saglansa da RD riski %20-85 civarinda-
dir. Baz1 olgularda neovaskiilarizasyon ve vitreus
hemorajisi de goriilebilir. (Lee et al., 2017)

Tan1 ¢ogu olguda klinik olarak konulmakta-
dir. Klinik taniyr desteklemek amaciyla veya ta-
nida zorlanilan olgularda 6n kamara veya vitreus
orneginden antikor (Goldman-Witmer Katsayi-
s1(GWK)) ve viriis DNA tespiti (PCR) yapilabilir.

Resim 3: ARN'da fibroz vitreoretinal proliferasyonlar ve
traksiyonel bantlarin gelistigi gortilmektedir.
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TANIM

Retinada olusan bir yirtik nedeniyle retina
altina likefiye vitreus ge¢mesi sonucu noérosen-
soryel retinanin retina pigment epitelinden ay-
rilmasidir.' Onemli bir gérme kayb1 sebebi olan
yirtikls retina dekolmani (YRD) tedavi edilmeze
korliige yol agabilen bir rahatsizliktir (Resim 1).2
Daha onceki bolimde bahsedilen retina dejene-
rasyonlar1 ve yirtiklarinin erken tani ve tedavisi
ile engellenebilmektedir.

EPIDEMIYOLOJi

YRD insidans: yaklasik olarak 10000 kiside
1 olarak verilmektedir. Bu oran ¢esitli yaymnlarda
100000 kiside 6,3 ile 22 arasinda olarak bildiril-
mistir.>¢ Bilateral YRD insidanst 100000 kiside
0,35 olarak bildirilmistir.” Retina dekolmani has-
talar1 icinde bilateralite oran1 %10-18 arasinda
bildirilmistir.®

Yas ile birlikte YRD goriilme riski belirgin
olarak artmaktadir. 60 yasindan sonra YRD go-
rilme riski 17-20 kat artig gostermektedir.’” YRD
gortilme sikliginda ikinci pik 20-30 yaslarinda
gortilmektedir.>'*'" Bu yas gurubunda ise dekol-
man riskinin artmasinin en 6nemli sebebi yiiksek
miyopidir."?

Erkeklerde YRD siklig1 kadinlara gore yak-
lagik 1,3 kat daha fazla olarak bildirilmistir."* Bu

duruma esas yol acan nedenin erkeklerde okiiler
travma goriilme sikliginin daha fazla oldugu dii-

stintilmektedir."* Zira fakik ve travma almamis
YRD hastalarinda iki cinsiyet arasinda belirgin
farklilik yoktur.'®

Travma 6nemli bir dekolman sebebidir. Ozel-
likler geng yas grubunda daha sik goriilen okiiler
travmalar geng erkek popiilasyonda YRD riskini
belirgin olarak artirirlar.’®"® Hem kiint hem de
penetran yaralanmalar sonrasi retinal yirtik ve
YRD gelisme riski artmis oldugu gortlmiistiir.

Periferik retinal dejenerasyonlar YRD olu-
sumda 6nemli bir yere sahiptir.? Onceden taninir
ve tedavi gereken lezyonlar uygun tedavi edilirse
dekolman gelisimi onlenebilecegi i¢in 6nemlidir.
YRD gelisimi i¢in en riskli ve en iyi tanimlanmis
periferik retinal dejenerasyon tipi lattice dejene-
rasyondur.?** Miyopik kisilerde gériilme siklig
artan lattice dejenerasyonu YRD ile iliskili 6nemli
bir lezyondur.

Katarakt cerrahisi gibi goz igi cerrahiler de
YRD riskini artirmaktadir.**** Katarakt ameli-
yat1 sonrast YRD goriilme sikligi %0,7 olarak
bildirilmektedir. YRD saptanan hastalarin %10-
30’'unun daha Once katarakt ameliyat: gecirmis
oldugu bildirilmistir.!” ?* Katarakt cerrahisi si-
rasinda arka kapsiil riiptiirii ve vitreus kaybi gibi
komplikasyonlar YRD riskini komplikasyonsuz
bir cerrahiye gore daha fazla artirmaktadir.’**
Bununla birlikte, katarakt cerrahisi sirasinda goz
icindeki basing degisikliklerinin ve yapay goz i¢i
lenslere gore daha fazla yer kaplayan kristalin
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lensin alinmasi vitreus hareketlerini artirmakta
ve AVD gelisimini hizlandirmaktadir.**** Bu ne-
denle komplikasyonsuz cerrahilerden sonra da
YRD riski cerrahi gecirmeyen popiilasyona gore
artmustir. Katarakt cerrahisi sonrasi yapilan arka
kapsiilotomi isleminin de YRD riskini artirdig:
bildirilmistir.> 3

PATOGENEZ

Vitreus likefaksiyonu (sinerezis) ve arka vit-
reus dekolman: (AVD), YRD gelisiminde rol
oynayan esas faktorlerdir’” Retinal yirtiklarin
biiyiik kismi1 AVD sonrasinda gelismekte olup,
gogu retinal yirtik dekolmana ilerlememektedir.”®
Retina dekolmani olusmasi igin retinal yirtik tize-
rinde vitreoretinal traksiyon kuvvetlerinin giigli
olmasi, vitreusun likefiye olmasi ve yirtiktan bu
swvilagmis vitreusun retina pigment epitelinin sivi
emilim kapasitesinin iizerinde bir miktar ile reti-
na altina ge¢mesi gerekmektedir.*

Tam kat retina yirtig1 olugsa bile retina de-
kolmani riski eger yirtik iizerinde vitreoretinal
traksiyon kuvvetleri gevsediyse diisiiktiir. Bu ne-
denle retinal deliklerde genellike delik etrafinda-
ki vitreus tamamen ayrildigi i¢cin YRD riski daha
diigiiktiir.** At nali yirtiklarda ise yirtigin bir ke-
narinda retinal flep olmasi ve bu flebin {izerinde

genellikle traksiyona sebep olan vitreus bulun-
mas1 nedeniyle YRD riski ¢ok daha yiiksektir.*'
Buna ek olarak goziin rotasyonel ve sakkadik
hareketleri de traksiyon kuvvetlerini artirici rol

oynayabilmekte ve subretinal siv1 gecisini artira-
bilmektedir.*

SEMPTOM VE BULGULAR

Ugusma (floaters) ve 151k ¢akmasi (flashing)
gibi AVD belirtileri genellikle YRD'nin ilk semp-
tomlaridir.* AVD’nin aksine 151k ¢cakma gikayeti
retinal yirtik gelistigi zaman daha uzun siire sebat
etmektedir.**** Bu sikayetler karanlikta ve goz ha-
reketleri ile artmaktadir.

Isik cakma ve ugusma sikayetlerinden sonra
YRD gelisen hastalarda genellikle gorme alan-
da skotom olusmaktadir.”” Siklikla siyah perde
seklinde tarif edilmektedir. Skotom ekvatorun
posterioruna dogru ilerleyen retina dekolmani
durumunda gelismektedir. Skotomun yeri deko-
le retina alanina gore degismektedir. Makiilanin
tutulmadig1 durumlarda hasta iyi bir gorme kes-
kinligine sahip olmakla birlikte skotomu iyi bir
sekilde tarif edebilir (Resim 2). Makiilanin da de-
kole olmasiyla gorme keskinligi diiser ve genel bir
gorme kaybi olugmaktadir (Resim 3).

Resim 1. Genis acili fundus fotografinda Ust nazal kadranda retinal diyaliz ve buna bagl gelisen total retina dekolmani
gorilmektedir. Arka kutupta olusan retinal kirisikliklar proliferatif vitreoretinopatinin basladigini gostermektedir.
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Herediter vitreoretinal dejenerasyonlar veya
herediter vitreoretinopatiler olarak adlandirilan
bu hastalik grubu vitreus gelisim anomalileri ve
dejenerasyonu, retina dekolmanina artan yatkin-
lik ve erken baslangich katarakt ile karakterize-
dir.! Bu okiiler bulgulara ek olarak hastalik tipine
gore sistemik bulgular da eslik edebilir.

Cogu vitreoretinal dejenerasyon otozomal
dominant gecisli oldugundan hem aile iginde
hem de aileler arasinda siddet ve ekspresyonda
yiiksek degiskenlik yaygindir. Bu nedenle dogru
taniya ulagsmak icin genellikle birden fazla aile
tiyesinin incelenmesi gerekmektedir. Molekiiler
genetik calismalar, hastaligin klinik 6zellikleri ile
altta yatan gen mutasyonu arasinda bir korelasyon
oldugunu gostermektedir.** Bu sayede, klinisyen
ve genetisyen bir ailede hangi gende mutasyon
oldugunu tahmin edebilir ve uygun danigsmanlik
verilebilir. Cocukluk ¢ag1 retina dekolmaninin
sendromik bir nedeninin taninmamasi, sadece o
hastada degil, diger aile iiyelerinde de 6nlenebile-
cek gorme kaybina yol agabilir.

Herediter vitreoretinopati hastalik grubu ice-
risinde Stickler sendromu gibi kondrodisplaziler-
le birlikte seyreden vitreoretinal dejenerasyonlar,
Wagner sendromu gibi kromozom 5q vitreoreti-
nopatileri, konjenital Xe bagli retinoskizis, Gold-
mann-Favre vitreotapetoretinal ~dejenerasyon
gibi retinal niikleer reseptor iliskili hastaliklar ve
diger otozomal dominant vitreoretinopatiler yer

almaktadir. Bu béliimde esas olarak Tablo 1'de yer
alan hastaliklardan bahsedilecektir.

STICKLER SENDROMU

Tanim

Herediter artro-oftalmopati olarak da adlan-
dirilan Stickler Sendromu ilerleyici ve hem okii-
ler hem de sistemik morbiditesi olan bir hastalik-
tir.>® Tam penetrans gosteren otozomal dominant
kalitim ile aktarilmaktadir fakat degisken ekspre-
sivite gostermektedir.’

Epidemiyoloji ve Patogenez

Stickler sendromu en sik goriilen otozomal
gecisli bag dokusu hastaligidir. Prokollajen II
isimli yapisal proteinde mutasyon sonucu vitreus
dejenerasyonu gergeklesmektedir.® Stickler send-
romunda 12. kromozomun uzun kolunda tip II
kollajen geni (COL2A1) mutasyonu olustugu-
nun bulunmas: hastalik patogenezinin aydinla-
tilmasinda ¢ok yardimci olmugtur.” ' COL2A1
mutasyonu ile vitreusta yapisal degisiklikler ve
dejenerasyon gerceklesmektedir ve bu durum re-
tina dekolmanina yatkinlik yaratmaktadir. Trans-
lasyonel frameshift mutasyonlar en sik goriilen
mutasyon tipidir."!

Okiiler Bulgular

Yiiksek miyopi neredeyse biitiin hastalarda
bulunan bir bulgudur.”® Diger bir bulgu ise vit-

RETINA DEKOLMANINA PREDISPOZAN HEREDITER VITREORETINAL DEJENERASYONLAR
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Kalitim 0D/OR XR 0D OR
Genetik lokus 12913.11,1p21, 6q12- Xp22.1 5q13-14 15923
q14,1p33-p32,20q13.3
Genler (OL2A1, COL11A1, COL9A1, | RST (SPG2 NR2E3
(OL9A2, COL9A3
Prevalans 1:10,000 1:15,000-30,000 1:1.000.000dan az 1:1.000.000dan az
Refraksiyon Yiiksek miyopi, astigmatizma | Aksiyel hipermetropi Orta derece miyopi Degisken miyopi
Gorme keskinligi | Retina dekolmani veya foveal | 20/70 civanindadir Posterior koryoretinal at- | Santral ve periferik
atrofiden etkilenmedigi siirece rofi nedeniyle 20 yagindan | gorme azligi
genellikle iyidir sonra yavagca bozulur
On segment Presenil katarakt, ectopia Neovaskiiler glokom Noktasal katarakt, glokom | Genellikle normal
lentis
Vitreus Vitreus sinerezis ve bant Vitreus hemorajisi Vitreus sinerezis, vitreus | Genellikle normal
olusumu, Tip 1 hastalikta veils
membrandz vitreus veils, Tip 2
hastalikta fibriler vitreus
Optik sinir Genellikle normal Optik atrofi Optik atrofi, optik sinir Genellikle normal
dismorfizmi
Makiila Genellikle normal Foveal skizis, foveal ektopi | Foveal ektopi Kistoid degisiklikleri,
normal retinal lamel
kaybi
Retinal damarlar | Sklerozan retinal damarlar Skitik retina icerisinde geril- | Anormal retinal damar- | Arkadlar boyunca pig-
mis damarlar lanma (ters papilla), menter dejenerasyon
perivaskiiler pigmentas-
yon ve kiliflanma
Retina dekolmani | 50-60% 5-20% Seyrek Nadir
riski
Periferik retina Periferik chorioretinal deje- | Periferik retinoschisis Chorioretinal atrofi Topaklanmis pigment ile
nerasyon periferik dejenerasyon
mevcut olabilir
Sistemik degisik- | Yarik damak Yok Yok Yok
likler Isitme kaybi
Artrit
Orta hat hipoplazisi
Epifiz displazisi
Osteoartrit
ERG Genellikle normal Selektif B-dalgasinda Geg fazlarda amplitiidler- | Tespit edilemeyebilir
azalma de azalma

B-dalgalaninin amplitiidi
genellikle a-dalgalarin-
dan daha iyi korunmak-
tadir
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DIREKT MEKANIK TRAVMALAR

Tanim:

GOz kiiresinin kiint ya da delici-kesici bir ci-
simle yaralanmasidir. Mekanik goz travmalari iki
grupta siniflandirilir.

a. Kapal1 g6z yaralanmalari:

Kornea ve/veya sklerada duvar biitiinligii-
niin bozulmadigr veya kismen bozuldugu yara-
lanmalar

b. A¢ik goz yaralanmalar::

Kornea ve/veya sklerada duvar biitiinligii-
niin tam olarak bozuldugu yaralanmalar

Kapali ve agik gz yaralanmalar1 Birmingham
Eye Trauma Terminology’e gore kendi aralarinda
cesitli gruplara ayrilir.!

KAPALI GOZ YARALANMALARI (KGY)

a. Kontiizyon: Kiint bir obje nedeniyle olu-
sur. Hasar direkt travmanin etkisiyle veya travma
neticesinde gozde meydana gelen sekil degisikligi
ile gelisir.

b. Lameller laserasyon: Keskin cisimle goz
duvarinda tam olmayan hasar gelisir.

Agk goz yaralanmalar (AGY)

a. Riiptiir: Kiint travma sonrasi aniden yiik-
selen goz igi basincinin etkisi ile goéz duvarinin
travma bolgesinden daha ¢ok en zayif oldugu

yerden (ekstraokiiler kas insersiyo bolgelerinin
posterioru, eski katarakt kesi yerleri v.b) yirtilma-
sidir. Yaralanmanin olus mekanizmast igten diga
dogrudur. Doku prolapsusu siktir (Resim 1).

b. Laserasyon: Keskin bir obje ile géz duvar
biitiinliiglintin bozulmasidir. 3 alt grupta incelenir

i. Penetrasyon: Tek bir objenin yol ac¢tig1 sa-
dece kesi yerinde olan tam kat yaralanmadir (Re-
sim 2).

Resim 1. Glob riptiri olgusunda yaygin kemozis,
hipotoni, hifema yanisira eksplorasyonda irisin riptur
alanindan total prolabe oldugu izleniyor

Resim 2. Peroperatif resimde keskin bir objeye bagh
korneaskleral kesi izleniyor

ARKA SEGMENT TRAVMALARI
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ii.Perforasyon: Ayni obje ile meydana gelmis
giris ve ¢ikis bolgeleri farkli tam kat yaralanmadir
(Resim 3).

iii.Goz i¢i yabanci cisim: Keskin obje goz du-
var biitiinliiglinti tamamen bozmus ve goz i¢inde
kalmistir (Resim 4).

Mekanik glob travmalarinin siniflanmasinda
kullanilan bir diger parametre yaralanmanin goz
kiiresindeki lokalizasyonudur (Yaralanma zonu).?

AGY icin
Zon 1: Kornea ve limbus

Zon 2: Limbustan skleraya dogru 5 mmlik
alan

Zon 3:Limbustan 5 mm ve daha ileri alan

Resim 3. Sagma yaralanmasina bagli g6z perforasyonu:
giris yerinden siiriiklenerek makulaya inkarsere olan retina
dokusu izleniyor

Resim 4. Metalik goz ici yabanci cisim, endoftali ve lokalize
retina dekolmani olgusu

KGY icin
Zon 1: Eksternal bulber konjonktiva, kornea
ve sklera

Zon 2: On kamara ve acis}, iris, lens ve pars plikata

Zon 3: Silier cisim, vitreus, retina, koroid ve
optik sinir

OKULER TRAVMA SKORU (0TS)

2002 yiinda USEIR (United States Eye In-
jury Regstry) kullanilarak 2500 goz yaralanmasi
incelenerek olusturulmustur.®* OTS ile hastalarin
6 aylik takip sonunda elde edebilecekleri gérme
keskinligi diizeyi hesaplanir.

Burada kullanilan parametreler baglangi¢
gorme keskinligi, riiptiir, endoftalmi, perforan
yaralanma, retina dekolman: ve relatif afferent
pupil defektidir. ilk olarak hastanin travma anin-
daki gérme keskinligi testteki ham degerler ile ka-
tegorize edilir (Tablo 1). Hastanin gegirdigi trav-
ma tablodaki B ve F satirlarindaki hangi durum
ile eslesiyorsa bu taniya karsilik gelen deger gor-
me keskinligine karsilik gelen ham deger ile top-
lanarak toplam puan bulunur. Daha yiiksek OTS
skoru daha iyi prognozu gostermektedir (Tablo
2). Bu skorlama sistemi ile %77 oraninda sonug
gorme keskinligi 6ngoriilebilmektedir.

Direkt mekanik travma ile iliskili arka seg-
ment patolojileri:

Tablo 1: OTS'de baslangi¢ gérme keskinliklerinin ve diger
bulgularin ham puanlar

HAM PUAN

P-,P-=60

P+,P+ / El Hareketi=70
1/200-19/200= 80
20/200-20/50= 90

A. Baslangi¢ gérme keskinligi

20/40==100
B.Glob riiptiirii -23
C.Endoftalmi -17
D.Perforan yaralanma -14
E.Retina dekolmani -1
F.Afferent pupil defekti -10

PP: Persepsiyon-Projeksiyon



