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GOz ANATOMISI

Orbita

Koku nervus optikus olan armut seklinde olan kemik
yapidir.

Duvarlar;
Ust duvar Frontal kemik ve sfenoid kemik ala minor
Dis duvar; Zigomatik kemik ve sfenoid kemik ala major

Alt duvar; Maksiller kemik, zigomatik kemik ve palatin
kemnik

Ic duvar; Sfenoid, etmoid, lakrimal ve maksiller kemikler
tarafindan olusturulmustur.

Duvar agikliklars;

Foramen optikum: Orbita apeksindeki sfenoid kemigin
olusturdugu agikliktir. 4-10 mm. Optik sinir, oftalmik
arter ve sempatik sinirler bu acikliktan gecer.

Fissura orbitalis stperior: Sfenoid kemik ala minor ve
major arasinda bulunur. Zinn halkasi buraya yapisir ve
medial, lateral olarak ikiye ayrilir. Zinn halkasi icinden;
3.,6.,5. kranial sinir oftalmik dal ve uUst oftalmik ven,
Zinn halkasi disindan; 4. kranial sinir ve 5. kranial
sinirin frontal ve lakrimal dali gecer.

Fissura orbitalis inferior: Sfenoid ala major ve maksiller
kemik tarafindan olusturulur. Iginden 5. kranial sinir
maksiller dali, infraorbital arter ve pterygoid pleksusa
dokulen venler gecmektedir.

GOz 7.5 gr agirligindadir.,

Goz kiiresinin tabakalari:

Tunica fibrosa bulbi (dis tabaka, destek doku)
»  Kornea

«  Sklera

Tunica vaskulosa bulbi (orta tabaka, tvea)

s ris

= Karpus siliyare

«  Koroid

Tunica interna bulbi (i¢ tabaka, tunica nervosa)

»  Duyusal retina

» Retina pigment epiteli (RPE)

Tunica fibrosa bulbi:

Sklera: Globun 5/6'lk arka kismini olusturan, gozun
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sekil ve hacmini koruyan sert ve saglam vapidir.
Arkada 1 mm, ekvatorda 0.5 mm, ekvatorun onunde
0.3mm, kornea cevresinde 0.8 mm kalinlktadir
Anteriaru konjonktivaya, posterioru tenon kapsulu
icine gomuluddr.

Distan ice dogru episklera, stroma, lamina fusca
katmanlarindan olusur. Yuzeyel episkleral damarlar
ve sklera iginde seyreden damarlardan kanlanir.
Arka bolum kisa siliyer sinirler, on taraf uzun siliyer
sinirlerle inerve edilir.

Kornea: Globun on 1/6'lk kismini olusturan yapidir.
Capivertikalde 10.5, horizontalde 11.5 mm'dir Kincilig)
42-43 Diyoptridir. Gozun en kiric ortamidir. Santral
kalinligr 530-540 pm periferde ise 900 pm ‘dir.

labakalar:
Epitel: Cok katli yassi epitel
Bowman tabakosl: Bazal membrana karsilik gelir.

Stroma: Kollajen  lameller,  kerataositler  ve
mukoproteinlerden  olusan  korneanin  en  kalin
tabakasidir.

Descemet membrani: Endotelin bazal membranidir.
Endotel: Tek katli yassi epitel hucrelerden olusur.

Santral kornea avaskulerdir. Limbusta episkleral
damarlardan olusan yuzeyel marjinal pleksus vardrr.
Saydamligini ise kan damarlar olmayisi, su iceriginin
az olusu ve kollajen liflerinin paralel sekilde dizilisi
sayesinde kazanir. Trigeminal sinirin oftalmik dali ile
inerve olur. Limbus korneoskleral bileskenin adidir.
Tmm genisliginde 1.5 mm kalinhigindadir. Trabekuler
agl orter.

Tunica vaskulosa bulbi:

Koroid- Sklera ve retina arasinda siliyer cisimden
optik sinire kadar devam eden damardan zengin
yapidir. Gorevi retina pigment epiteli ve retinanin dis
1/3'0k kismini beslemektir. Tabakalar distan ice:
Suprakoroid, stroma, vaskuler kat, karyokapillaris
kati, bruch zan seklindedir.

Arterler:Kisa posterior siliver arterler, iki uzun posterior
siliyer arter ve anterior siliyer arter



Ven: Vorteks venlerine sonra oftalmik ven ve
sonrasinda kavernoz sinuse basalr.

Korpus  siliyare: Skleral mahmuzdan ora serrataya
uzanan ucgene seklinde bir yapidir. Melanin koyu
rengini verir.

Pars plikata: Zinn liflerinin on kisimda yapistigl yerdir.

Pars plana: Viktrektomi cerrahisi sirasinda giris yeri
olusturabilen bolumdr.

Histolgjik olarak siliyer kas ve epitelden olusur.
Siliyer kas longitidinal (kasildiginda trabekuler ag
agilir), dairesel (kasildiginda Zinn lifleri gevser, lens
bombelesir) ve oblik olarak U¢ balumden olusur.
Epitel ise pigmentli ve pigmentsiz olarak ikiye ayrilr.
Pigmentsiz epitelden humor akoz sentezlenir.

Iris: On ve arka kamarayi ayiran lens ve siliyer cismin
onunde bulunan pigment iceren diyaframli yapidir,
Pupil ortasindaki agikliktir,

Kaslar:

Sfinkter pupila: Pupil kenarindaki halkasal yapidaki
kaslardir. Kasllinca 1.5-2 mm'ye kadar daralir. Miyozis
gerceklesir. Okulomoator sinirle inerve edilir,

Dilatator pupillo: Radyal uzanan (iris kokinden sfinktere
kadar) kaslardir. Midriyazise sebep olur. Sempatik
sinirlerle inerve olur. A. siliaris anterior ve a. siliaris
posterior longus anastomozundan beslenir.

Tunica interna bulbi:

Retina: Ora serrata ile optik sinir basi arasi uzanir. Igte
sensoryal retina dista ise RPE olarak 2 bolume ayrilir.
Makula: Optik aksin gectigi 5-6 mm'lik saha

Fovea: 1.5mm ¢apindaki cukurluk bolgesidir. Albinizim
gibi hastaliklarda foveal hipoplazi gorulebilir,

Foveola: 0.35mm  capinda,
yalnizca konlarin aldugu bolum

Optik disk (papilla) makula luteanin 3 mm nazalinde
1.5 mm genisligindedir. Icinde a. ve v. centralis retina
bulunur.

foveanin ortasindaki

Katmanlari:

Retina pigment epitel kat (RPE)

Fotoreseptor kati (noron, basil ve koni hticreleri vardir)
Dis sinirlayici zar kat (Dis limitant membran)

Dis nukleer kat

Dis pleksiform kat

. ig nUkleer kat (2. noron, bipolar, amakrin, horizontal,
Mller (destek) hicreleri vardir)

7. Ig pleksiform kati

8. Ganglion hiicre kati (3.n6ron, multiplar ganglion htcreleri
vardir)

9. Sinir lifleri kati (ganglion hiicre aksonlar)

10. g sinrlayia zar kati (ic limitant membran)

OU s WN o

Arterleri Santral retinal arter retina oftalmik arterden
¢ikaric 2/3'luk kismi retinayi besler.

Koroidal damarlar fotoreseptorler ve RPE'yi besler.
Siliyoretinal arter: Toplumun %10-30'unda bulunur.

Koroidden gelerek papillanin temporal kenarindan
makulaya gider.

Venleri: Santral retinal venile oftalmik vene, sonrasinda
kavernoz sinuse bosalr.

Ayrica, RPE  hucreleri arasindaki siki yapisikliklar
(zonula okludens) dis kan retina bariyerini, retina
kapillerindeki endotel hucreleri de i¢ kan retina
bariyerini olusturur.

Isig1 Kiran Yapilar:

Kornea

Akoz Hiimor: Siliver proseslerden salgilanir. On ve arka
kamaray! doldurur. Trabekulum araciligiyla Schlemm
kanalina bosalr.

Lens: Capi 9 mm, genisligi 5 mmdir. Kapsul ile sarili
ve Zinn lifferi ile siliyer praseslere asilidir. Arka yuzun
egriligi on yuzden fazladir.

Ekvator: On ve arka yuziin birlestigi bolge.

Kapsul On yuzde 14 mikron, arkada 4 mikron

Zontler lamel: Zinn liflerinin yapistigl kat

Epitel: Yetiskinde sadece onde bulunur

Germinatif bolge: Lens liflerinin Uretimini saglar

Lifler

Korteks

Epintkleus

Nukleus

Korpus Vitreurn: Ora serratanin arkasinda, Kamara
vitrea'yl doldurur. Yari jelatinoz, seffaf sivi humor
vitreus, etrafini saran zar membrana vitreadrr.
Kan damari bulunmaz. Retina ve siliyer proses
damarlarindan beslenir.

Goz Kapaklan

Gozu ortup mekanik travmalardan ve etkilerden
koruyan dokudur. Onde deri arkada konjonktiva ile
kapldir. Sulkus orbitopalpebralisler altta ve Ustte
kapaklari tarsal ve orbital olarak ikiye ayirir,

Rima palpebrarum 12-15mm  uzunlugundadir.
Limbus palpebralis ant.- kirpikler bulunur. Limbus
palpebralis post — gl tarsaleslerin agizlari acilr.
Kanlanmasini oftalmik arter ve fasyal arterlerden alrr.

Bezler

Moll bezler:;

Modifiye ter bezleri
Kirpik-kil diplerine acllir.
Zeiss bezler:;

Yag bezleri

Kirpik-kil diplerinde bulunur.
Meibornius bezler::
Yag-sebum bezleri

Tars icinde yerlesmistir,
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Kaslar

Orbikiilaris kast:

Gozun  cevresinde halka seklinde  kapaklarin
kapanmasini saglar. 7. kranial sinir ile uyarilr.

Palpebral
Riolan
Pretarsal
Preseptal
Orbital

Levator palpebralis superior:

Zinn tendonundan orbita kenarina, kapak derisine,
fornikse ve tars on yuzlne vyapisir. 3. kranial sinir ile
inerve edilir,

Muller Kas:

Sempatik sinirlerle inerve olur. 2'ser adettir.

Ust miiller: Tarsin Ust kenari

Alt muller: Tarsin orbital kenari

Tars:

Siki bagdokusudur. Uzunluklan: Ust 10 mm, alt 5
mm'dir. Kalinliklarr T mm'dir. Kapak iskeletini olusturur.
Meibomian bezlerini barindirir. Lig. palpebrale laterale
ve mediale ile kemige baglanir.

Septum orbitalis:

Ust ve alt tars ile orbita arasindaki membranoz
yapidir.

Konjonktiva:

Goz kapaklarinin ic yuzU (Tarsal konjonktiva) ve
skleranin  on yuzunu (Bulber konjonktiva) orten
saydam, ince mukoz bir membrandir. Limbusta
tenona sikiyapisiktir. Girintiler yapar (Vogt ve Busacce
palisatlar). Ayrica musin salgilayan Manz bezleri
vardir. Epitelde goblet hucereleri musin salgilar.
Substansia propriada sinir, damar ve Krause-Wolfring
gibl seroz g0z vasl Uretimi yapan bezler bulunur.
Oftalmik sinir, sklera ve Ust g6z kapak konjonktivasi,
maksiller sinir, Alt goz kapak konjonktivasini uyarir.

Lakrimal sistem:

Lakrimal Bez

Fossa glandula lakrimalis'de bulunur (orbita tavaninin
anterolateralinde).

M. levator palprae superior tarafindan ikiye ayrilir:
= pars orbitalis
= pars palpebralis

Ductuli excretorii
Yaklasik 12 adettir.

Ust fornikse acilir.

Pars orbitalis'in kanallari pars palpebralis'in icinden
gecer.

Lacus lacrimalis
Lakrimal punktum
Lakrimal kanalikdil

Lakrimal kese
10 mm boyutundadir.

On bolimi lig. palpebrale mediale, arka bolimi m.
orbikularis okuli ile komsudur.

Duktus nazolakrimalis
12 mm
Meatus nasi inferiora acllir.

Ekstraokiiler Kaslari

M. levator palpebrae superior:

Sfenoid kemigin ala minor kismindan baslar. Ug
yapraga ayrilir.

»  Viizeyel yaprak: Ust g6z kapaginin derisine tutunur.
»  Orta yaprak: Tarsus sup:un ust kenarina tutunur.

»  Derin yaprak: Ust fornikse tutunur.

Ust g6z kapak elevasyonunu saglar.

M. obliqus superior:

Optik kanalin Ust-i¢ tarafindan ve Zinn tendonundan baslar.
Troklear kartilgjin icinden gecip yon degistirir.
Ekvatorun arkasinda Ust-dis sklera'da sonlanir.

Gozu asagl ve disa cevirir,

N. Trochlearis tarafindan inerve olur.

M. obliqus inferior:

Fossa sacci lacrimalis'in alt kisminin lateralinden
baslar.

Ekvatorun arkasinda dis —alt sklera'da sonlanir.
Gozu yukarr ve disa cevirir.

M. rektus superior:

Zinn halkasindan baslar.

Limbusun 7.7 mm superiorunda sklerada sonlanir.
GOz kiresine elevasyon

Gozun ust noktasina i rotasyon yaptirr.

M. rektus inferior:

Zinn halkasindan baslar.

Limbusun 6.5 mm inferiorunda sonlanir.
GOzu asag cevirir.

Gozun alt noktasina i¢ rotasyon yaptirr,

M. rektus lateralis:

Zinn halkasindan baslar.

Limbusun 6.9 mm lateralinde sonlanir.
GOzun abduksiyonunu saglar

N. Abducens tarafindan inerve olur.
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M. rektus medialis:

Zinn halkasindan baslar.

Limbusun 5.5 mm medialinde sonlanir,
G0z adduksiyonu saglar.

Her kas kilifla ortuludur. Alt rektus ve alt oblik kaslar
birleserek ortak bir kilif olusturur yukari uzanarak ig
ve dis rektuslarin kiliflari ile birlesir. Buna Lockwood
ligamani denir. Bu ligaman goz kuresini hamak gibi
asar. Dort rektus kasi intermuskuler membran ile
birbirlerine baghdir.

Optik Sinir

Gangliyon hucrelerinin bir araya gelmesi ile olusan
yapidir.  Optik  kiyazmaya kadar uzanir. 35-55
mm boyunda miyelinli sinir lifidin. Dura mater,
araknoid mater ve piamater ile ortulur. Ancak optik
foramenden giderken dura mater orbita periostuna
yapisir. Faotoreseptor olmadigindan gorme alaninin
kor noktasini olusturur.

Boliimleri:

Gozici: Skleraigindeki T mm uzunlugundaki bolumdur,
Ortasi fizyolojik cukurluktur,

Orbita ici: Papilladan optik foramene 25mm
Foramenici: 8 mm
Kranium ici: 15mm

Gorme Yollar:

N. optikus
» 3.n0ron uzantisi (multipalar gang)
= Yaklasik 4 cm

Kiazma
= Makulanin nasal yarisindan gelen lifler caprazlasir.

Optik traktus

Corpus geniculatum laterale
» 4. noron baslangici

Optik radyasyon
Kortex

»  Kortikal gorme merkezi (17. saha)
»  (GOrme assosiasyon sahalari (18. ve 19. sahalar)

Isik refleksi:

N. opticus — corpus geniculatum laterale (sinaps yok)
- nuc. pretectalis (sinaps) — edinger westphal — n.
oculamotorius - m. ciliaris, m. sphincter pupilla

Akomodasyon: Afferent: n. Opticus; Efferent: n.
oculomotorius.

KAYNAKCA

1. Kanski, J. and Bowling, B, 2016. Kanski's Clinical
Ophthalmology. (Edinburgh): Elsevier.

2. Temel GOz Hastalklar. O'dwyer PA, Akova YA. Gunes Tip
Kitabevi, Ankara, 2015.
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OFTALMOLOJIiDE MUAYENE YONTEMLERI

Anamnez

Oftalmolojik muayene de, diger muayeneler gibi
hasta anamnezi ile baslar.

1. Alle oykusu: Saslilik, glokom, retina dekolman,
retina distrofileri vb. bircok hastalik kalitsal ozellik
gosterir.

2. Tibbi oykl: Diyabetes mellitus, hipertansiyon,
romatolojik hastaliklar ve klorokin, steroid, amiodaron,
etambutol, klorpromazin gibi ilaclar oftalmolojik
bulgulara yol acabilmektedir.

3. Oftalmoalojik  oyki: Hastanin
oftalmolojik ge¢misi sorgulanir,

4. Hastanin sikayetleri detayl sorgulanir.

daha onceki

inspeksiyon

Kaslar:

Yapisi, rengi, beyazlasma, dokulme incelenir. Temporal
arter palpe edilir, kas cevresi ciltte dokuntu olup
olmadig gozlemlenir.

Orbita:

Ekzoftalmi (globun one dogru gelmesi)

Enoftalmi (globun arkaya dogru cokmesi)

Hipertelorizm (pupillalar arasi uzakhigin normalin
Ustlinde olmasi)

Telekantus (i kantusler arasi uzakligin normalin
Ustlnde olmasi)

Fasiyal asimetri varligi aranir.
Kapakiar.

Kapak kenarlari, hareketleri, anatomik gorunuim ve
pozisyondan farklilik olup olmadigy, renk, kitle varlig
gozlenir,

Entropiyon (kapagin ice donmesi)
Ektropiyon (kapagin disa donmesi)
Pitoz (kapagin dusuk olmasi)
Trikiyazis (kirpiklerin ice donmesi)

Konjonktiva: Bulbus konjonktivasl, tars kojnoktivasi ve
forniksler (alt goz kapag) tutulurken hastanin yukari
bakmasi istenerek ve Ust kapak ters cevrilerek)
incelenir. Sekresyaon, yabanci cisim, hemoraji, folikdl,

Cansu KAYA, Ahmet KADERLI

papilla, adem, kitle veya skarlasma varligi incelenir.
Iris ve pupill: ki goz arasi renk, pupilla capl, sekil ve
konum farklliklar incelenir. Iristeki dtzensizlikler
(atrofi, damarlanma, iridodiyaliz vs.) g6zlemlenir.

Skleravekornea:Bulber konjonktivamuayenesisirasinda
gozlemlenir, renk degisiklikleri, damarlanma, sekil
bozukluklar, kitle varligi incelenir. Korneal duyarlilik
degerlendirilir, azalmasl trigeminal, fasiyal noropati
vevya viral enfeksiyon gastergesi olabilmektedir.

Lens: Ektopi, katarakt varlig agisindan incelenir.
Vitreus, retina: Oftalmoskop ile refleye bakilir,

Goz yasi sistermi: Lakrimal bez sekil bozuklugu, sislik,
kitle varligi agisindan incelenir. Punktum yerlesimi,
sekresyon, epifora varlig), lakrimal keseye basing
uygulanmasi ile refll olup olmadigina dikkat edilir.

On kamara: Derinlik, kanama (hifema), iltihap birikimi
(hipopiyon), bulaniklik acisindan incelenir.

Goz Fonksiyonlarinin Olgiilmesi

Gorme Keskinliginin Olgtilmesi

Uzak gorme degerlendirmesi: Hastadan 6 metre
uzakliktaki, cesitli buyukliklerde harf, rakam ve
sekillerden olusan 10 kademeli tablo (Snellen
eseli) kullanilir. ETDRS eseli gunimuzde daha
sik kullanilmaktadir. Hasta en buyuk harfleri dahi
goremiyorsa, farkl uzakliklardan parmak saymasl
istenir. Parmak sayamayan olgularda el hareketlerini
fark edip edemedigi sorgulanir. El hareketlerini
secemeyen hastalarda ise isik hissi degerlendirilir.
Okuma-yazma bilmeyen hastalar icin resim veya
sekillerden olusan eseller kullaniimaktadir.

Yakin gorme degerlendiriimesi: Farkli puntolarla yazilan
cumlelerin bulundugu eseler 30-35 cm uzaklikta
tutularak degerlendirilir.

Amsler karti: 10x10 cm'lik siyah bir kagittaki birbirine
dik beyaz cizgileri iceren kart makuler hastaliklarin
degerlendirilmesinde kullanilir.

Renkli gorme muayenesi: Renkli gorme retinadaki u¢ ana
rengi (mavi, yesil, kirmizi) algilayan koniler sayesinde
gerceklesir. Muayene icin ¢ok sayida test vardir. Klinik



pratikte Ishihara testi yaygin kullanilmakla beraber
hafif anomalileri dahi saptayacak hassaslikta bir
testtir.

Goz ig basing olcumd: Digital tonometri, cokertici
(Schiotz) ~ tonometri,  duzlestirici  (aplanasyon)
tonometri ve hava puskurten tonometre (air-puff)
olmak Uzere farkli sekillerde yapilabilmektedir.

Derinlik  hissi muayenesi: Polaroid gozluk takilarak
hastadan sinek resmindeki kanadi tutmasi istenilen
Titmus testi, Worth'un dort nokta testi bu amacla
kullanilan testlerdir.

Goz  hareketleri  muayenesi:  Hastadan  basini
sabitlemek Uzere dokuz bakis pozisyonunda bakisi
degerlendirilir. 1. si diiz, 2.si saga, 3.sU sag yukari, 4.su
yukariya, 5.si sol yukariya, 6.5 sola,7.si sol asaglya,
8.5l asaglya, 9.su ise sag asaglyadir. Bu muayenede
sasllik, paralizi veya parezi gibi durumlar saptanabilir.

Biyomikroskopi (Yarik lamba)

GOozun On  segmentini  binokdler ve buyutme
kullanarak muayene etmemizi saglayan cihazdr.
Goruntlyu 6-40 defa buyUtmeyi saglayan mercek
sistemi mevcuttur. Hasta oturur pozisyonda iken
cenelige cenesini yerlestirip alnini yaslar. Mikroskop
1sig1 bakilacak alana dusuruldukten sonra net goruntu
saglamak icin biyomikroskop kolu ileri geri hareket
ettirilir,

Oftalmoskopi

Oftalmoskop ile retina, papilla, retinal damarlar,
makulanin incelendigi islemdir. Detayli muayene icin
midriyazis saglanmalidir. Iki sekilde yapilmaktadir.

Direkt oftalmoskopi: Tek goz ile hastaya yaklasarak
yapilir. Duz ve buyutulmus bir goruntu alnr.
Gordlebilen alan kisithdir, perifer retina incelenemez.

Indirekt oftalmoskopi Basa takilan bir kask gibi ve 1sik
kaynagl olan bir alet (Skapens) veya biyomikroskop
muayenesinde bir lup ile yapilir. Iki gozle bakilir ve ters
gorlntu elde edilir. Goz hareketleri ile perifer retina
gorulebilir, stereaskapik gorus olanagi saglar.

Goldmann dc aynal lensi 120 derece araliklarla
yerlestirilmis ve egim agilari 59, 67 ve 73 derece olan
3 aynadan olusan bir lenstir. Merkezi ile santral retina
incelenirken, 59 derecelik ayna ile ora serrata ve on
kamara acisl incelenir. Diger aynalarla da retinanin
tamami taranabilmektedir. Merkez goruntu duz,
aynalardan garulen gortntd terstir.

Refraksiyon Cihazlan

Objektif Refraksiyon: Cihazlar yardimiile kirma kusurunu
duzelten mercekler tespit edilir.

1. Retinoskopi

2. Otomatik refraktometre

3. Fotorefraktometre

Subjektif  Refraksiyon:  Farkli  diyoptri  mercekler
yerlestirilerek hastanin gordugu netlige gore sonug
belirlenir.

Biyometri

Katarakt cerrahisi sonrasi istenilen refraksiyon
ve gorme kalitesine ulasabilmek i¢in goz icerisine
yerlestirilecek olan mercegin gucunun hesaplanmas
sonderece onemlidir. Cesitli parametreler ve formuller
kullanilarak yapilabilmektedir. Bu formullerde gozun
aksiyel uzunluk olcumu de yer almaktadir.

Ultrasonografik biyometri:Ultrason dalgasinin karneadan
retinaya ulasma suresi olculerek hesaplanmaktadir,
ayni zamanda on kamara derinligi ve lens kalinligi da
olctlebilmektedir.

Optik kohorens biyometri: Lazer 1sini kullanilarak yapilir,
kornea temasl gerektirmez, daha kisa surede olgum
alinabilir.

Kornea Degerlendirmesi

Keratometri: Korneanin kirma gucunu ve varicapini
hesaplar.  Otomatik  kerato-refraktometre ile
olctlebilmektedir.

Kornea Topografisi Kornea 0on yuUzunun haritasini
veren yontemdir. Refraktif cerrahi, keratokonus gibi
hastaliklarin tanisinda kullaniimaktadir.

Gorme Alani Muayenesi

Gorme vyollar, optik disk, retina ile ilgili bilgi saglar.
Gorme alanindaki gorulemeyen alanlara “skotom”
denilir.

Konfrontasyon yontemi:  Doktor hastadan 1
metre uzaklikta dururken iki kisi de ayni taraftaki
gozlerini kapatirlar ve hekim, periferden merkeze
dogru parmagini hareket ettirerek hastanin gorup
gormedigini sorgular.

Perimetr: Kinetik perimetri ve statik perimetriden
olusur. Altin standard yontemler ginumuzde statik
perimetrilerdir,

Diger Yontemler

FFA (Fundus florosein anjiyografi} Retinal kan dolasimi
incelenir.

ICG Anjivografi - (Indosiyanin Yesil Anjiyografi: Koroidal
lezyonlari saptamaya varar.

Spekuler mikroskopi: Kornea endotel hicre sayisi sekil
ve buyukluklerini saptar.

Optik Kohorens Tomografi: Retinadaki tabakalar, hicreler
ve koroid degerlendirilebilmektedir.

Dakriyosintigrafi (DS): Radyoaktif madde kullanilarak
gozyas! sisteminin morfolojik ve fonksiyonel olarak
incelenmesidir.

ERG (Elektroretinografi: ~ Retinadaki 1sik uvyari ile
kaydedilen aksiyan patansiyeli olcumudur. Retinanin
fonksiyonunu arastirabildigimiz objektif tek metottur.
EOG (Elektrooktlografil Retinanin  dis tabakalarinin
fonksiyanunu saptamaya yarar.

VEP (Gorsel uyanya kortikal cevap): Gorsel uyariyla olusan
elektriksel degisikliklerin oksipital kortekse ulasip
ulasmadigini inceler.
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SISTEMiK HASTALIKLAR VE GOZ TUTULUMLARI

Metabolik hastaliklar ve goz bulgulan

Metabolik hastaliklarin  goz bulgular  tani icin
karakteristik olabilmektedir. Bu hastaliklardaki goz
bulgular;;  korneal  opasitelerkatarakt,makulada
kiraz kirmizisi leke (cherry red spot) ve retinal
dejenerasyonlardir.

Korneal opasiteler;
Mukopolisakkaridoz ~ (Hurler, ~ Sheie,  Hunter,
Sanflippo, Morquio, Maroteaux-Lamy, Sly

sendromuy), Mukolipidoz Il ve IV, -Mannaosidoz,Fabry
hastalig,Multiple sulfataz eksikligi,Farber
hastaligl, LCAT eksikligi, Sistinosis, Tirozinosis tip Il ve
Tangier hastaliginda gorulebilmektedir.

Katarakt:
Sorbitol  dehidrogenaz  eksikligi,  Peraoksizomal
biyogenez  bozukluklar,  Cockayne  sendromu,

Galaktokinaz eksikligi, Galaktozemi, Mannosidasis,
Hipoglisemi, Wilson hastaligl, Fabry hastaligl, Multiple
sulfataz eksikligi, Hipo/psodo hipoparatiroidizmnde
gorulebilmektedir.

Cherry red spot:

Lizozomal hastaliklar, GM1 gangliosidozis (Landing
hastalig), GM2 gangliosidozis, Tip 1 (Tay-Sachs
hastalig), GM2 gangliosidozis Tip 2 (Sandhoff
hastaligl), Niemann-Pick Tip A ve B, Sialidasis,
Galaktasiyalidozis, Mukolipidozis I, Metakromatik
lokodistrofi, Gaucher hastalig, Retinal arter tikaniklig,
Okdler iskemik sendrom, Progresif dis retinal nekroz,
Onkaserkiazis hastaliginda gorulebilmektedir.

Endokrinolojik hastaliklar ve goz bulgulan

Diyabetes mellitus

20-64 vyas arasinda gorme kaybinin en  sik
nedenidir (WESDR). Gorme kaybi genel nufusa
oranla 25 kat daha siktin. Gorme kaybr makuler
odem, neovaskularizasyon, makula iskemisine
bagl  gelismektedir. Glukoz ~metabolizmasindaki
duzensizlikler endotel hicrelerini ve perisitleri etkiler.
Protein glikozilasyonu, aldoz reduktaz aktivites,

Simay Can TASKIN, Ahmet KADERLI

glikozile  hemoglobin  hipoksiye yol agmaktadir.
Artmis trombosit adezyonu ve eritrosit agregasyonu,
defektif fibrinoliz, anormal kan ve serum viskozitesi,
artmis VEGF diyabetin goz bulgularindan sorumlu
tutulan mekanizmalardir. Kornea hassasiyeti azalrr,
epiteli kalinlasir, bariyer fonksiyonu bozulur, endotel
hucrelerinde degisiklikler olur. Acik aclll glokom
riski artmistir. Refraksiyon kan seker duzeyindeki
degisikliklerle dalgalanma gosterebilir. Erken vyasta
katarakt gelisme riski artar. Optik sinir tutulumu,
kranial noropati, ekstrackiler kas felcine (3., 4., 6. sinir
tutulumu) ve divabetik retinopatiye yol acabilmektedir.
Diyabetik retinapati bir mikroanjiopatidir. Tip 1
divabetten 20 vildan sonra %99, Tip 2 diyabetten
20 vildan sonra %60 oraninda diyabetik retinopati
gelisebilmektedir.

Hipertiroidizm

Tiroid hormonlarinin asiri uretimi soz konusudur.
Sistemik bulgular tiroid hormonunun artisi ile
iliskili iken, goz bulgular tiroid hormon duzeyi ile
her zaman paralel olmayabilin. Goz kapaklarinda
odem, kapak retraksiyonu, lid-lag, kapak derisinde
artmis  pigmentasyon, kemozis, superior limbik
keratokonjunktivit, keratit (lagoftalmusa sekonder),
ekzoftalmus, diplopi, ekstraokuler kaslarda genisleme
(en sik alt ve i¢ rektus kaslari etkilenmektedir), glob
hareketlerinde kisithlik, retinal venlerde konjesyon,
optik disk odemi veya atrofisi, retinal striasyona yol
acabilmektedir.

Hipofiz Hastaliklari

Hipofiz bezi anatomik agidan goz ve gorme sistemiyle
ilgili onemli komsuluklara sahiptir. Hipofiz tumorleri
optik sinir, kiazma veya traktusa basi sonucu
gorme alani defektlerine, kavernoz sinuse basi veya
yayiim sonucu 3., 4. ve 6. kraniyal sinire basiya bagli
parezilerine neden olabilmektedir. Gorme alaninda
bitemparal hemianopsiye yol acabilmektedir.

Paratiroid Hastaliklar

Hiperparatiroidizm,  konjonktivada  kalsifikasyon,
kapaklarda kalsifiye noduller ve band keratopatiye



yol acabilmektedir. Hipoparatiroidizm ise, katarakt
gelisimine neden olabilmektedir. Subkapsduler, beyaz
punktat opasiteler ile baslayip zamanla artarak
kortikal katarakta yol agmaktadir.

Romatolojik hastaliklar ve goz bulgulari

Genellikle on segment agirlikli tutulum gosterirler.
Arka segment tutulumunun eslik etmesi kotu
prognoza isaret eder. Aktif ve inaktif donemler
seklinde ataklarla seyreder. Atak suresi ve sikligl
prognozu etkiler.

Behcet Hastalig

Goz tutulumu genellikle oral ve genital ulserden 3-4
yil sonra baslar. %87-90 bilateraldir. En sik tekrarlayici,
granllomatoz olmayan iridosiklit gordlur (hipopiyonlu
ya da hipopiyonsuz). Karakteristik bulgusu tikayici ve
nekrotizan retina vaskulitidir, hem arter hem de venler
etkilenir. Tekrarlayan ataklar iris atrofisi, posterior
sinesi ve sekonder glokoma neden olabilmektedir.
Retinal odem ve optik disk odemi goruldr. Retinal
neavaskularizasyon,  vitreus  hemorajisi,  retina
dekalmani, optik atrofi de gortlebilir. Episklerit, keratit,
kornea Ulseri, kanjonktivit, subkaonjonktival kanama
ve goz disi kaslarda fel¢ az gorulen bulgulardir.

Romatoid artrit

Sistemik inflamatuar  bag doku  hastaligidir,
Hafif bir konjonktivitten bulbus perforasyonuna

kadar ilerleyebilen  kornea-skleral  degisimler
gorulebilmektedir. ~ En sk okuler  bulgusu
keratokonjonktivitis ~ sikka  (sekonder  Sjogren

sendromu, kuru goz) ve sklerittir (%11-13). Lenfasitik
infiltrasyon sonucu lakrimal gland hasarina neden
olabilmektedir. Marjinal korneal Ulserler, periferal
vaskilarizasyonlu  stromal  karneal  opasiteler,
iskemik optik noropatiye neden olabilmektedir.
Orbital myozit gorulebilir. Rektus medialis paralizisi
sonucu diplopi gelisebili.  Goz bulgular  daha
cok poli/pauciartikuler tiptedir. Artritin - ortalama
suresi, seropozitivitenin ortalama suresi ile okuler
komplikasyonlar arasinda belirgin korelasyon vardir.
Tedavisinde kullanilan hidroksiklorokin - pigmente
dokularda birikir ve pigmenter retinopati yapabilir.
Retina dejenerasyonunun erken belirtisi  olarak
santral skotom garulur. Geg tespit edildiginde ilag
kesilse bile irreversible hasar olusturur. llag baslanan
tum hastalar once goz muayenesinden gecirilmelidir,
takipleri de 6 ayda bir yapiimalidir. Uzun sure steroid

kullanimina bagl ozellikle subkapsuler katarakt
gelisme riski vardrr.

Juvenil romatoid artrit

Kronik  non-granulomatoz — uveit en  onemli
komplikasyonlarindan  biridir ve korluge kadar

gidebilen komplikasyonlara neden olabilir. Iridosiklit
gorulebilmektedir. Band keratopati korneadaki geg
dejeneratif lezyondur. Diger bulgular; sekonder
glokom, fitizis bulbi ve katarakttr.

Sistemik lupus eritematozus (SLE)

SLE'de goz tutulumu %3-29 arasindadir. En sik gorulen
g0z bulgusu episklerit ve sklerittir, bu nedenle izole
skleritli her olguda SLE akla gelmelidir. Sklerit topikal
tedaviye cevap vermeyip sistemik steroidlere iyi yanit
verir. Alevlenmeler sistemik hastaligin ilerlemesiyle
daha da siklasir ve renal tutulumla korelasyon
gosterir. Keratokonjonktivitis sikka sik gorulur. Gaz
kapaklarinda cilt lezyonlari, retinal vaskuler lezyonlar,
norooftalmik lezyonlar (kraniyal sinir felci, optik
noropati) SLE de gortlebilen goz bulgularindandir.
SLE retinopatisi fokal iskemi, agir retinal vaskuler
okltzyanlar ve proliferatif lupus retinopatisi nedeniyle
olusmaktadir. Fokaliskemiye bagliyumusak eksudalar,
retinal hemorajiler, disk odemi gorulebilmektedir. Agir
retinal vaskuler okluzyonlar, akluziv vaskulit ve agir
gorme kaybina vyol agabilmektedir. Proliferatif lupus
retinopatisi; iskemi, neovaskularizasyon ve vitreus
icine kanamalar nedeniyle olusmaktadir.

Ankilozan spondilit

HLA B-27 ile iliskili, romatoid faktorun negatif oldugu
seronegatif spondiloartropatilerdendir. En sik goz
lezyonu anterior Uveittir. Posterior uveit, akut iritis,
sklerit de gorilebilir. HLA B27(+) hastalarda goz
bulgularina daha sik rastlanir. Kadinlarda Uveit atag
daha seyrek, asemptomatik periyod daha uzundur.
Ankilozan  spondilitte  akut, nongranulomatoz,
rekdrren Uveilt izlenir.

Poliarteritis nodosa

Ic organ ve citteki orta buyUklikteki arteleri tutan
nekrotizan  vaskulittin. ~ Goz  tutulumu  %20'nin
uzerindedir. Bilateral iritis, vitritis, arter ve venler
tutan retinal wvaskulit, kapiller ve arteriyollerde
oklizyonlara neden olabilmektedir. Ulseratif keratit,
nekrotizan sklerit gorulebilmektedir.  Optik  sinir
vaskiler tutulumuna bagli olarak papil odem, papillit
ya da iskemik optik noropati gortlebilmektedir.

Grantlomatoz
Grantilomatozisi)

Hastalarin %28-58'inde goz tutulumu bildirilmistir.
Goz bulgulari paranazal granulomlarla invazyona
sekonder gelisenorbital tutulum nedeniyle olmaktadir.
Nazo-lakrimal kanal abstruksiyonu, episklerit, sklerit,
korneal Ulserasyon, optik sinir vaskuliti, Behcet
hastaligina benzer siddetli posterior uveit, kuguk
vaskiler vapilarda fokal infarkt, buytk vaskuler
yapilarda okluzyan, yaygin retinit gozlenebilmektedir.

Polianjitis (Wegener

Eozinofilik grantlomatozis ve polianjitis
(Churg-Strauss sendromu)

Konjonktival granulomlar ve marninal korneal
ulserasyonlar tipik goz bulgularindandir.  Santral
retinal ven okluzyonu, iskemik optik noropati, retinal
emboli, optik disk vaskdliti gozlenebilmektedir.

[9]



Sarkoidozis

Sistemik sarkaidozda goz tutulumu %25-50 oraninda
goruldr. En sik gorulen okuler tutulum sekli dveit
ve konjonktival nodullerdir. On segment lezyonlan:
konjonktival  granulom, iriste  Koeppe/Busacca
nodulleri, lakrimal gland tutulumu, kuru goz, akut veya
kranik uveit, keratik presipitatlardir. Arka segment
lezyonlari: vendz kiliflanma (periflebit), candle-wax
eksuda, tikayici vaskulit ve iskemi, neovaskulirizasyon,
vitritis, karoidal granulomlardir.

Deri ve milkozmemebran hastaliklari ve goz
bulgulan

Mavi sklera

= Ehlers-Danlos

» Osteogenesis imperfecta

= Turner sendromu

» (Crouzon sendromu

» Hallerman-5Streiff-Francois Sendromu

= Nekrotizan sklerit

= Dejeneratif miyopi

Enfeksiyoz hastaliklar ve goz bulgulan

Sfiliz

T.pallidum adl bir spiroket neden olur. Farkl okuler
bozukluklarr  taklit  edebilir.  Primer, sekonder,
tersiyer; U¢ asamada da okuler bulgular mevcuttur.
Koryoretinit, retinal vasklilit, venoz ve arteriyel okluziv
hastalik, eksudatif retina dekolmani, makuler odem,
nororetinit, optik norit, optik atrofi, psodoretinitis

pigmentoza gorulebilmektedir. Sfilitik vaskulit siklikla
arteriyeldir, ancak izole periflebit de bildirilmistir.

Toksoplazmozis

Okuler lezyonlar primer olarak retinayi etkiler. Ana
karakteristik goz tutulumu fokal nekrotizan retinittir
ve atrofik skarla sonuclanir. Grantlomatoz olabilen
anterior uveit ve buna sekonder intraokuler basinc
yukselmesi gordlur. Konjenital formunun en sk
bulgusu makuler ve periferik retinal skarlardir.

CMV (Sitomegalovirus)

Olgularin cogunda CMV retiniti AIDS'in belirtisidir,
Retinit; degisik derecelerde hemoraji ve hafif vitreus
inflamasyonu ile beraber daginik saribeyaz nekrotizan
retinit alanlandir.

HSV

On segment tutulumuna bagl follikiler konjonktivit,
keratit, on uveit; arka segment tutuluma bagl okluziv
retinal arteriyolit, vitritis, mutifokal beyaz periferal
retinit, akut retinal nekroza yal agabilmektedir.

Fakomatozlar ve goz bulgulari

Santral sinir sistemi, deri ve gozun beraber tutuldugu
herediter hastalik grubudur.

Norofibromatozis

Optik sinir gliomu, orbital naral tumorler, norofibrom,
iriste Lisch nodulu, glokom, koroidal nevus, retinal
astrositorma neden olabilmektedir.

Sturge-Weber semdromu

Koroid, iris, episklera, korpus siliare hemanjiyomlari ve
glokoma neden olabilmektedir.

Tuberosklerozis
Astrositoma neden olabilmektedir.

KAYNAKCA

1. Kanski, J. and Bowling, B, 2016. Kanski's Clinical
Ophthalmology. (Edinburgh): Elsevier.

2. Temel GOz Hastalklar. O'dwyer PA, Akova YA. Gunes Tip
Kitabevi, Ankara, 2015.

3. (Goz Hastalklar El Kitabi-Atlas, Lang Gerhard K., Palme
Yayincilik, Ankara, 20071.

4. Goz Hasalklan Cep Kitabi, Simsek S, Nobel Tip Kitabevleri,
Ankara, 2007.

[10]



OPTIK SiNiR HASTALIKLARI

Anatomi ve Fizyoloji

Retina ganglion hicrelerinin aksonlarindan meydana
gelen optik sinir icinde yaklasik 1.2 milyon sinir lifi
bulunur. Baslangic noktasi, retina sinir liflerinin bir
araya geldigi optik disk (papilla ) olan optik sinir
icinde, gorme impulslarini tasiyan lifler ile beraber Isik
refleksinin afferent yolunu olusturan pupiller lifler de
bulunmaktadrr.

Optik sinirin islevi;

1. Gorme impulslarini retinadan oksipital kortekse
tasimak.

2. Pupilla 1sik refleksinin afferent (duyusal) yolunu
olusturmak.

Gorme yolu:

Optik Sinir - Optik Kiazma - Traktus Optikus -
Korpus Genikulatum Laterale - Optik Radyasyon -
Oksipital Korteks

Isik refleksi yolu :

Isik refleksi ile ilgili sinir lifleri ile gorme impulsunu
tasiyan sinir lifleri baslangicta beraber seyreder.
Traktus optikus' tan sonra sk refleksi lifleri
ayrilarak ipsilateral ve kontrlateral Okulomator sinir
nukleusuna dogru yol alirlar. Buradan sonra da isik
refleksinin efferent yolu baslar.

Afferent yol - (N. Opticus )

Optik Sinir - Optik Kiazma - Traktus Optikus -
Pretektal Nukleus -Edingel Westpal Nukleus
Efferent yol : ( N. Oculomoatorius )

Edingel Westpal Nukleus - Okulomotor Sinir -
Ganglion Siliare - M. Sfinkter Pupilla.

Optik sinir, cevresinde kilifinin bulunmamasi, buna
karsin dura mater, araknoid ve pia mater ile sanlmis
olmasi nedeniyle beyin dokusunun devami olarak
gorulmektedir. Schwan  kilifindan  yoksun olmas
nedeniyle rejenerasyon yetenegi yoktur, bu nedenle
hastaliginda sayet kendini kurtaramaz ise sonug optik
atrofidir.

Optik sinir, goz kuresi ve optik kiazma arasinda 35-50
mm uzunlugundadir. 4 kisimda incelenebilir.

Suphi Bulent SARI

Intraokuiler Kisim: Optik sinirin gz ici bolimudur. Papilla,
optik disk ya da optik sinir basi olarak da adlandirilir.
Optik sinirin oftalmoskopik muayne ile gorulebilen
kismi olan optik diskin ¢api yaklasik 1.5 mm'dir. Hafif
oval-yuvarlak, pembe-turuncu renkte, keskin sinirli
olup cevre retinal dokudan belirgin olarak ayrilabilir.
Optik diskin orta kisminda, Santral Retinal Arter
ve Santral Retinal Ven'in girip ¢iktigl, sinir liflerinin
bulunmadigr kirli beyaz renkli fizyolojik bir cukurluk
bulunur.

Intraorbital Kisim: Goz kuresu ile optik kanal arasindaki
25.0mm’ lik kisimdir, optik sinirin en uzun segmentidir.
Gozun rektus kaslarinin olusturdugu koni seklindeki
anatomik yapinin icinde goz hareketlerine uyum
saglayabilecek sekilde kivrik bir uzanim gostertr.

Intrakanalikiler Kisim: Sfenoid kemigin kiiglik kanadi
tarafindan olusturulan optik kanal icindeki optik sinir
segmentidir.

Intrakraniyel Kisim: Optik kanal cikisindan, anatomik
olarak hipofiz bezinin ustinde ver alan optik kiazmaya
kadar olan bolumdur.

Optik sinir, Karotis Interna’nin ilk dali olan Oftalmik
Arter tarafindan beslenir. Oftalmik Arter, goz kiresinin
yaklasik 1.0 mm gerisinde optik sinirin icine girerek
Santral Retinal Arter adini alir ve optik sinir basinda
dal vermeden gecerek retinaya ulasir. Optik sinir
basinin beslenmesini, Oftalmik Arter'in diger bir dall
olan Posterior Siliyer Arter'in kolu olan Kisa Posterior
Siliyer Arter saglar. Optik sinirin venoz drenaji Santral
Retinal Ven yoluyla olur.

Optik Sinir Hastaliklarinda Muayene

Optik sinir  hastaliklarinda  tani koymak igin
genellikle ayrintili anamnez ve norooftalmolojik
muayene yeterlidir, ek olarak bir takim gorintuleme
yontemlerine ya da testlere basvurulabilir. Hastanin
yasl, sikayetleri, sikayetlerinin tek ya da iki tarafli olup
olmadigl, baslangic sekli, zamani, hastanin kullandig
llaclar, aliskanliklari, eslik eden sistemik sikayetleri
ayrintili olarak sorgulanmalidir,



Optik Sinir Fonksiyonunun Degerlendirilmesi

Gorme  keskinliginin olctilmesi: Uzak ve yakin gorme
Snellen vb. esellerin kullanilmasi ile yapilir. Optik sinir
hastaliklarinda uzak ve yakin gorme keskinliginde
degisik duzeylerde azalma beklenmekle beraber
gorme keskinliginin bozulmadigl ya da cok hafif
duzeyde etkilendigi patolojiler de soz konusu olabilir.

Renk gorme muayenesi: Optik sinir ileti bozukluklarinda
renk gorme hissi bozulur (edinsel diskromotapsi).
Hasta objenin rengini daha mat ve daha donuk olarak
gorur. Bu bozulma gorme keskinligindeki azalmadan
once bile olabilir. Ishihara Renk Testi, FM 100 Hue
Testi kullanilabilir.

Isik parlaklgr - muayenesi: Optik sinir lezyonlari 1sik
duyarlliginda, parlaklik siddetinde  belirgin  bir
azalmaya neden olurlar.

Makuler Fotostres Testi: Optik sinir lezyonu ile makuler
lezyonun ayirt  edilmesini  saglar.  Isik  tutulan
(fotostres) gozde makulopati varsa fotareseptarlerin
rejenerasyonunda gecikme olmasl nedeniyle, gorme
keskinliginin - normale donmesi gecikir. (Normal
gozlerde yaklasik 30 saniye). Optik sinir lezyonlarinda
ise gecikme olmaz.

Pupilla reaksiyoniar: Optik sinir lezyonu dusuntlen
hastalarda, pupilla, buyukluk, sekil, simetri yonunden
degerlendirilmeli, yari karanlk bir ortamda hasta
uzaga baktirlarak direkt ve indirektisik reaksiyanlarina
mutlaka bakilmalidir.

Isik refleksi afferent yolunu optik sinir, efferent yolunu
okulomotor sinirin olusturdugu bir refleks ¢cemberidir.
Isik yalnizca bir goze bile tutulsa bilateral innervasyon
nedeniyle goz bebeginde (pupilla) olan daralma
(miyozis) her iki gozde meydana gelir.

Direkt isik refleksi, 1sik kaynaginin tutuldugu gozun
pupillasinda 1si8a karsi olusan vanit, indirekt isik
refleksi ise 1s18in tutuldugu gozun degil, diger gozun
pupillasinda gordlen vanittir. Hem direkt hem de
indirekt 1sik refleksinde alinmasi gereken cevap
miyozistir.

» Jotal Afferent Pupiller Defekt: Amorotik Pupil. Tam*
optik sinir lezyonu nedeniyle tutulan goz tamamiyle
isigl - algilamamaktadir. Efferent vyol lezyonu
bulunmamasi nedeniyle hem gormeyen gozun hem
de saglam gozun pupil caplari esittir. Hasta goz isikla
uyarildiginda her iki pupilla da yanit vermez, ancak
saglam goz uyarldiginda her iki pupilla da normal
yanit verir.

»  Rolatif  Afferent  Pupiller  Defekt:  Marcus-Gunn
Pupil.  Tek tarafli kismi* optik sinir lezyonlarinda,
saglam goze isik tutuldugunda her iki gozun pupillasi
myazis cevabi verir. Isik lezyonun oldugu taraf goze
yoneltildiginde, pupillada miyozis verine midriyazis
(dilatasyon) gorullr. Bu fenomene Rolatif Afferent
Pupilla Defekti (RAPD +) denir.

Fundus — muayenesi  (Oftalmoskopi): Optik  sinirin
oftalmoskop ile gortlebilen tek kismi olan optik sinir

basinin ve peripapiller retinanin degerlendirilmesi
norooftalmolajik muayenenin onemli bir parcasidir.

Gorme alani: Optik sinir lezyonlari gorme alanin
defektlerine yol acarlar. Prekizmatik lezyonlar en sik
santral skotom olmak Uzere, kor nokta genislemesi,
altitudunal (alt ya da Ust yan alan) seklinde gorme
alan defektine, kiazmatik lezyonlar tipik olarak
bitemparal heteronim hemianopsiye neden olurlar.
Paostkiazmatik hastaliklarda ise lezyonun verine gore
homanim hemianopsi ya da kadronopsi gorulur.

Yardima tanisal testler, goruntulere yontemleri:

Elektro-fizyolojik testler; ozellikle VEP ( Visuel Evoked
Potentials)

FFA  (Fundus Fluoressein Anjiografi), MR, MR-

Anjiografi, CT
Optik Disk Odemi

Optik sinirin oftalmolojik olarak gortlen kisminin
kabariklasmasi olarak tanimlanir. Kafa i¢i basing
artisina bagl olarak ortaya c¢iktiginda ‘papilodem’
adini alir.

Optik disk odemi bulgular:: Optik sinir basinin
yuzeyden kabarmasi, sinirlarinin siliklesmesi, optik
diskte hiperemi, peripapiller sinir lifi tabakasinda
odem, aptik disk ya da peripapiller bolgede eksudalar,
hemorajiler .

Optik Disk Odeminin Baslica Sebepleri

Etyolojik olarak:

» Optik Noropatiler

= KIBAS, Psodotumor Serebri

= Optik diskin kanjenital anomalileri

»  Diger (Santral retinal ven oklizyonu, DM, Malign HT)

Anatomik olarak:

»  Okuler (Hipotani, Okuler ameliyatlar sonrasi)

»  Orbital (Tumor, anevrizma vb, Troid oftalmopati,
Orbital basing artisi)

» Intrakranivel ~ (Tumor b,
Psodotimor Serebri)

»  Sistemnik Hastaliklar (DM, Malign HT , Kollejen Doku
Hast,, Endokrin baz.)

Psodopapiloder: Optik diskin primer ya da sekonder
herhangi bir hastaliga bagl olmaksizin  kabark
gorulmesidir. Optik disk odemini taklit eden bu
durumlar, skleral kanalin dar olmasindan kaynaklanir.
Ornek; Optik disk druzeni, myelinli sinir lifi, yiksek
hipermetropi .

kitleler, ~ Menenjit,

Papilodem (Papil Stazi)

Artmis kafaicibasincina bagli olarak ortaya cikan optik
disk odemidir. Papilodem; enfeksiyoz, enflamatuvar
ve infiltratif nedenli optik disk ademlerini tanimlamak
icin kullaniimamalidir.

Artmis Kafa ici Basing Nedenleri;
= Yer kaplayan lezyonlar: Kafa ici tumorler, kitleler,
kanamalar vb.
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= BOS akiminin obstruksiyonu, rezorbsiyonunda
azalma, uretim artisi

»  Kraniyosinostozis/Kraniyofasiyel disostozis;
Apert Sendromu. _ _
» Intrakranivel  Hipertansiyon;  Idiopatik  IH.,

Psodotumor Serebri.

Eriskinlerde papil odemin en sik sebebi; Psodotumor
Serebri ve beyin tumorleri, cocuklarda ise pasterior
fossa  tumorleridir. Genel olarak papilodem,
bilateraldir, ancak asimetrik olabilir.

Papilodemli hastalarda bas agrisi artmis intrakraniyel
basinain en erken belirtisidir. Bulant, kusma eslik
edebilir. Diplopi, gecici gorme bulanikliklarr gorulebilir,
Akut donemde, gorme keskinligi, makuler odem vya
da kanama olmadikca genellikle bozulmaz. Renk
gorme ve pupilla reaksiyonlari normaldir. Papilodem
llerledikce optik diskin kabarikligl artar, disk Uzeri
ve cevresindeki hemargjiler belirginlesir.  Kronik
donemde kabariklik azalr, optik disk soluklasir ve
atrofik goruntm ortaya ¢ikar. Tedavi etyolojiye yonelik
olup, optik atrofi gelismeden once baslanirsa prognoz
yidir,

Optik Atrofi

Optik sinir liflerinin dejenerasyonu ile karakterize
duruma verilen isimdir. Bir hastalik olmayip c¢ok
cesitli progesler sonucu ortaya ¢ikan bir sekel olarak
degerlendirilir. Daima garme kaybr ve optik diskte
solukluk ile karakterizedir.

Optik Noropatiler

Optik sinir hastaliklar, enflamatuvar, enfeksiyoz,
iskemik, neoplastik, metabolik, herediter, toksik,
idiopatik pek cok farklietiyolojiden kaynaklanmaktadir.
Optik  noropati, optik  sinir  fonksiyonlarinin
bozuldugunu gosteren genel bir terimdir. Izole veya
norolojik hastaligin bir parcasi olarak ortaya ¢ikabilir
Optik norit ve iskemik optik noropati en fazla gorulen
optik noropati tipleridir,

Optik Norit (Optik Nevrit)

Optik siniri etkileyen akut ya da subakut enflamatuar
veya demiyelinizan bir surectir.  Siklikla  Multipl
Skleroz (MS) ve benzeri demiyelinizan hastaliklarla
iliskilendirilse de farkli nedenlerden de kaynaklanabilir.

Anatomik (Oftalmoskopik) Siniflandirma :

Papillit: Anterior Optik Norit. Optik diskte odemin
goruldugu vani  patolojik strecin optik diski etkiledigi
optik narit tipidir. Cocuklarda en sik gorulen tip.
Retrobulber Norit:  Arka Optik  Norit.  Optik  diski
etkilemedigi icin optik disk odemi gortlmez (hasta
gormez, doktar gormez). Eriskinlerde en sik gorulen
tip olup, siklikla MS ile iliskilendirilir,

Nororetinit: - Optik  diske ek olarak, peripapiller
retinanin  enflamatuvar tutulumu soz konusudur.
Optik disk odemi ile beraber makuler bolgede sert

eksudalarin neden oldugu ‘makuler star’ gorunumu
ile karakterizedir. En nadir gorulen optik norit tipi olup,
siklikla viral enfeksiyonlar ve ozellikle Kedi Tirmigi
Hastaligr ile birliktedir. Diger sebepler arasinda Sfiliz,
Lyme Hastalig), Toksoplazma, HSV sayilabilir.

Etyolojik siniflandirma;

Demiyelinizan:  En
(M.Skleroz*)
Enfeksiyoz: Optik sinirin enflamasyonu cesitli viral ve
bakteriyal vb. gjanlarin dogrudan ya da enflamasyonla
sonuclanacak bir immun yaniti tetiklemesi sonucu
olusur. (Brusella, Sfiliz, Kizamik, Kabakulak vb.)

Paraenfeksiyoz: Tipik alarak viral enfeksyon ya da
immunizasyonu (BCG,Hepatit, Kuduz, Kizamik asilari),
nadiren de bakteriyel enfekiyonu takibeden 1-3 hafta
icinde gelisir. Cocuklarda daha sik gorulur.

stk gorulen sebebi  olusturur.

Demiyelinizan Optik Noropati

Multipl Skleroz:

En sik gorulen optik norit tipi ve geng eriskin nufusta
en sk gorulen optik sinir bozuklugu nedenidir.
Hastalarin cogu 25-45 yas arasinda olmakla bereber
her vasta ortaya cikabilin. Merkezi sinir sisteminin
demiyelinizasyonu ile karakterize olan bu narolojik
hastalk akut alevlenme ve remisyon ataklari ile
seyreder.

Optik norit MS hastalarinin %50 sinde gorulur
ve hastalanin %20 sinde ilk bulgudur. Yapilan
calismalarda optik norit atagr geciren olgularda MS
gelisme riski itk 10 yilda %30, 10-20 vil arasinda
kadinlarda %75, erkeklerde %35 oranlari bildirilmistir.
Bu nedenle tum optik narit olgularint MS'in sinirl bir
formu olarak degerlendirip buna gore yonlendirmek
onemlidir.

Gorme keskinliginde azalma hastalarin %90" inda
gorulur, tipik olarak ani baslar, hafif bir bulanikliktan
Isik hissinin kaybina dek genis bir aralikta olabilir.
GOz ve cevresinde agri da %90 hastada gorulur ve
tipik olarak goz hareketleri ile artis gosterir. (Agrinin
varligi diger optik noropatilerden ayirimi igcin anemli
bir ozelliktir). Genellikle tek taraflidir. Hastalarin lcte
ikisinde optik disk gorinumu normal (retrobulber
norit), geri kalanlarda ise papillit seklindedir ve
optik disk ademi vardir. Hemen tum olgularda renk
hissinde belirgin azalma gortltr. RAPD (+) ‘dir.

MR tanisal amaclh tercih edilecek ilk tetkiktir,
Kontrasli MR tetkikinde, ozellikle periventrikiler
yerlesimli demiyelinizasyon plaklari tipiktir.

Tedavide, 3 gun intravenoz vuksek doz
metilprednizalon, sonrasinda 11 gun sureyle oral
prednizolon ile devam edilir. Tek basina aral steroid
kontrendikedir (ikinci bir norit atagl riskini arttirdigs
saptanmistir).
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Noromyelitis Optica:
Devic Hast. (Cogunlukla bilateral optik norit ve
transvers myelit (paraparazi-pleji) ile karakterizedir.

Iskemik Optik Noropati

Inflamasyon, demiyelinizasyon, kompresyon
olmaksizin gorulen, akut gelisen, vaskuler kokenli
optik noropatidi. 50 vas Ustunde, glokomatoz
olmayan optik sinir hastaliginin en yaygin sebebidir.

= Anterior Iskemik Optik Noropati (AION)

» Non- Arteritik AION, Arteritik AION, Cerrahi AION
= Posterior iskemik Optik Noropati (PION)

= Non- Arteritik PION, Arteritik PION, Cerrahi PION

AION, optik sinirin  6n (intraokuler)
iskemisinden kaynaklanir.

Non-Arteritik AION;

En sik gorulen optik noropati olup, patogenezinde
optik diskin dolasiminin gecici perfuzyon kaybi veya
hipoperfuzyonusorumludur. Budurumavyolagabilecek
sistemik ve lokal risk faktorleri tanimlanmistr.

Sistemik Risk Faktorler;;

Ateroskleroz (DM, HT, Hiperkolesterolemi, Sigara
kullanimi)

Sistemik hipotansyon (Anemi, Antihipertansif ilag
kullanimi, Kanama)

Vazospazm (Migren, Dekonjestan ilaclar)

Protrombik durumlar (Protein C ve S eksikligi, Anti
trombin 3 eksikligi)

Diger (KOAH, Koroner arter hast,, Sildenafil vb. ilaclar)
Lokal Risk Faktorleri;

Optik diskin anotomik yapisi (Kiguk ve dolu disk =
Disc at risk)

kisminin

Intraokiler basing artisi (Glokom)

Orta ve lleri yas hastaligi olmakla birlikte her yasta
ortaya cikabilir.  Gorme keskinliginde —azalmayi
hastalar tipik olarak sabah uyandiklaninda fark
ettiklerini belirtirler. Gorme kaybi oncesi gelip gegici
gorme kayiplart (Amorozis Fugaks) gortimez. Goz ve
cevresinde agri olmaz. Renkli gorme bozulur. Optik
disk odemi siklikla hiperemik tiptedir.

Tedavi agisindan dogru strateji niks ve diger gozde
riski azaltmak icin - mumkun oldugunca ok risk
faktorinud azaltmaya calismaktir. Bununla beraber
optik disk odeminin sdresini azaltmak amaciyla
sistemik (oral) steroid kullanilabilir. Genel anlamiyla
trombo-embolik bir hastalik olmasa da Asetilsalisilik
asit (Aspirin) de tedaviye eklenmektedir.

Arteritik AiON:

Neredeyse degismez tek sebebi; Dev Hucreli Arterit
(DHA)dir. SLE, PAN, Herpes Zoster neden olabilecek
diger vaskulitik hastaliklardir.

Dev hucreli arterit, en sik temporal arteri tutar ve en
onemli risk faktart yashliktin. Hastalarin 2/3" Unde
temporal bolgede, kunt ve analjeziklere direncli bas

agrisi olur. En spesifik bulgu, cene kladikasyosudur.
Okuler bulgu gortlme sikigr % 15-75 arasindadir
ve gorme kaybinin en sik nedeni Arteritik AION ‘dir.
Arteritik AION, DHA'nin ortaya cikisini takip eden
birkag hafta icinde meydana gelir. Tipik olarak saatler-
gunler icinde hizla ilerleyen, ani, agrisiz, agir derecede
gorme kaybi gelisir. Tedavisiz birakilan hastalarin
buyuk kisminda, 10-15 gun zarfinda diger gozde
tutulum ortaya cikar. Gorme kaybr oncesi donemde
Amorozis  Fugaks gordlebilin.  Optik disk odemi
genellikle kire¢ beyazi* disk olarak tanimlanan soluk
tiptedir. (Non-Arteritik tipte genellikle hiperemik). Ilk
tutulum genellikle tek taraflidir, bilateral tutulum riski
non-arteritik tipten daha yuksektir.

Tanida altin standart ; temporal arter biopsisidir. Tani
ve tedaviye cevabin takibinde kullanilan en onemli
testler; Sedimantasyon hizi ve C-Reaktif Protein(C-
RP) olup, her iki parametrede artis gorulr.

Arteritik AION 'nin tedavisi aslinda DHA'nin tedavisidir.
Tedavide asil amag, eger tani gorme kaybindan
once konulmus ise her iki gozde, tek gozde tutulum
sonrasl tani konulmussa diger gozde tutulumu ve
agir garme kaybini engelleyebilmektir. Tedaviye vakit
kaybetmeden baslamak, hatta DHA suphesi varsa,
biopsi sonucunu beklemeden yiksek doz steroid (
intravenoz ) protokoll uygulanmasi gerekir.

Cerrahi AION:
En sik kardiyovaskuler cerrahi sonrasi ortaya cikar.

PION, optik sinirin posterior kisminin (intraorbital,
intraokduler, intrakanikuler) iskemisinden kaynaklanan
akut bir optik noropati olmakla birlikte, oncelikle
intraorbital kisim iskermisi akla gelmelidir.

Non-Arteritik PION (Vaskulopatik risk faktorleri)
Arteritik PION (Dev Hucreli Arterit)
Cerrahi PION (En sik omurga cerrahisi sonrasi)

Ani, agrisiz, tek tarafli ya da bilateral gorme kaybi
s0z konusudur. Anterior Iskemik Oprik Noropati 'den
farkli olarak disk odemi olmaksizin optik noropatinin
kendine ozgu ozelliklerini tasir ve 3-4 hafta sonra
gelisen optik atrofi ile kendini gosterir.

Tedavi yaklasimi, Anterior Iskemik Optik Naropati ile
aynidir,

Kompresif ve infiltratif Optik Noropati

Optik sinirin orbita (en sik), optik kanal va da kafa
icinde baslya ugramasi nedeniyle ortaya ¢ikan optik
noropatilerdir. Orbitanin on kismindaki lezyonlarda
basinin etkisiyle optik disk odemine ek olarak
praptozis, goz hareketlerinde kisithlik gibi orbital
hastalik bulgular olaya eslik eder. Intrakraniyel ve
bazen de pasterior orbital lezyonlarda disk odemi
genellikle garulmez. Optik disk odeminin gorulmedig
bu olgularda edinsel diskramotopsi ve RAPD (+)' ligi
tani yonunden dikkat edilmesi gereken bulgulardir.

Kompresif optik ndropati (KON) bulgularinin en onemli
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ozelligi; semptomlarin sinsi ve progressif olmasidir.

KON sebebleri arasinda; intraorbital ve intrakraniyel
tumarler (en sik hipofiz tUmorleri), anevrizmalar,
orbital hemoarajiler, troid oftalmopati sayilabilir.

Infiltratif ~ optik  noropatiler,  kompresif — optik
noropatilerde oldugu gibi lezyonun verlesim yeri,
buyukligl ve vayiimina gore farkli klinik tablolarla
ortaya ¢ikarlar,

Optik sinir infiltrayonu yapan lezyonlar; timorler (en
sik, Optik gliom ), inflamatuvar hastaliklar ( Sarkoidoz
) ve enfeksiyoz ( Tuberkdloz, Sfiliz)

Toksik ve Besinsel Optik Noropati

Beslenme vetersizligi ve taksisitenin rol aldig optik
noropatiler bircok ortak belirti ve bulgularin olmas
nedeniyle birlikte gruplandinlir. Bu optik narapatiler
agrisizdir ve bilateral* tutulum kuraldir. Edinsel
diskromotopsi baslangi¢ bulgusu olabilir. Gorme kaybi
herhangi bir duzeyde olabilir ancak tipik olarak tam
ya da tama yakin korluge neden olabilen metanol
zehirlenmesi disinda agir gorme kaybr nadirdir. (*
Metanol'e sekonder optik naropatiyi diger toksik
optik noropatilerden ayiran en onemli ozellik akut
olmasidir).

Besinsel Alkol, tUtun kullanimi, B1, B2, B12 vitamini ve
Folat eksikligi (Pernisyoz Anemi, en sik gortilen neden)

Joksik: Etambutol, Amiadaron, Izoniazid, Vigebatrin,
Metanol. (Metanol zehirlenmesi en sik gartilen ve en
ivi tanimlanmis)

Travmatik Optik Noropati

Kafa travmasl geciren olgularin  %2'sinde ve
maksillofasiyel travmali hastalarin %3'Unde travmatik
optik noropati (TON) saptanir. Olgularin %35-65 ‘inde
tomografi tetkikinde optik kanalda kirik gorulur.

Direkt TON: optik sinirin anotomik ve fonksyonel
butunligunt bozan travmalara bagl olur. (Optik sinir
avilsiyonu, Optik sinir kilifi kanamasi). Optik sinirde
dogrudan hasar soz konusudur. Ani ve ciddi gorme
kaybi olusturma egilimindedir.

Indirekt TON: non penetran travma sonrasi, carpma
kuvvetinden gelen enerjinin optik sinire iletildigi kafa-
yUz travmalarinin sebep oldugu optik sinirde odem,
hemorayi, kankluzyon nedeniile gelisen mikrovaskuler
hasar sonucu olur.  Siklikla gorsel iylesme ile
karakterize olmakla birlikte yaralanmadan saatler ya
da gunler sanra ortaya cikabilir.

Kalitsal Optik Noropati

Genetik analiz veya ailesel gecisin gosterilmei ile tani
konulan bir grup optik sinir hastaligidir.

Leber'in Herediter Optik Noropatisi (LHON): X'e bagli
gecis gosteren, maternal DNA mutasyonu. En sik 20-
30vas arasli erkeklerde, tek gozde agrisiz gorme kayb
seklinde artaya ¢ikar. Diger goz en fazla 2 ay icinde
benzer sekilde etkilenir. gorme kaybi derin ve kalicidrr.

Dominant Optik Atrofi : Kjer'in Optik Atrofisi. Kalitsal
optik norapatiler arasinda en sik gorulenidir. Oto.
Dominant gecis gosterir. Genellikle yasamin ilk on
yilinda sinsi ve hafif bir garme bozuklugu ile baslar ve
yillar iginde ilerler. Mavi-sari renk gorme defekti klasik
bulgudur.
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SASILIKLAR

Sasllik, tamim olarak gozlerin yanlis hizalanmasi, yani
her iki gozun aynianda farkli noktalara bakmasi olarak
tanimlanir. Saglam goz (sabitlenen goz) bakmak
istenilen hedefe odaklanirken diger gaz (kayan goz)
farkli bir noktaya yonlenir.

Gozlerin iyi gormesi, ayni yone bakmasi ve ayn
nesneye dogru sekilde odaklanmasi binokuler tek
gormenin  gelismesinde hayati  oneme sahiptir.
Baylece tek gorme, derinlik duyusu, daha genis gorme
alani ve kor nokta kompanzasyonu saglanmis olur.

Terminoloji
Ortofori: Herhangi bir sasiligin bulunmayisidir.

Heterofori: Diger adi latent yani, arada olan kaymadir.
Fuzyon mekanizmalarindan dolay surekli olamayan,
belirli kosullarda ortaya ¢ikan kayamadir.

Heterotropya: Diger adi manifest vani, surekli olan
kaymadir.

Ezodeviyasyoniar: Ice kaymalar

Ekzodeviyasyonlar: Disa kaymalar

Hiperdeviyasyon: Yukari kayma

Hipodeviyasyon: Asagl kayma

Insiklotorsiyon: Goz kiiresini ice torsiyonel yani, ddnme
hareketi

Eksikiotorsiyon: Goz kuresini disa torsiyonel hareketi

Komitan (Konkomitan): BUtun bakis pozisyonlarinda
kayma acilarinin benzer olmasi.

Inkomitan  (Nonkomitan)! Kayma agisinin
pozisyonuna gore farklilik gostermesi.

bakis

Alternasyonun varigi: Her iki gozle de farkli zamanlarda
fiksasyonun saglanabilmesi.

Konjenital (infantil): Dogumda veya dogumdan sonraki
altiay icinde olan.

Horizontal Ezo ve ekzodeviyasyonlar
Vertikal: Hiper ve hipodeviyasyonlar.
Torsiyonel: Insiklo ve eksiklotorsiyonel kaymalar.

GOz Cevresindeki Kaslar
GOz hareketlerinden sorumlu dordu horizontal ikisi

Mujdat KARABULUT

vertikal olmak uzere toplam alti kas vardir. Horizontal
kaslar; medial, lateral, stperior ve inferior rektus
kaslaridir. Bu dort kas orbita apeksinde Zinn halkas
adiverilen fibroz yapidan dogar. Zinn halkasi optik sinir
kilifi olarak devam eder. icerisinde barindirdigi yapilar
nedeniyle onemlidir. Oftalmik arter, nazosiler sinir,
abdusens (6. Kranial sinir) ve okulomotor (3. Kranial
sinir) sinirler bu halkanin iginden gecer. Vertikal kaslar
ise, siperior ve inferior ablik kaslaridir.

Medial Rektus

G0z cevresindeki kaslarin en genisidir. Kasin ortalama
uzunlugu 40.8 mm dir. Yaklasik 10 mm kadar tendon
genisligi ve 3.7 mm kadar tendon uzunlugu vardrr.
Limbustan 5.5 mm mesafede skleraya yapisir. Primer
gorevi adduksuyondur.

Lateral Rektus

Zinn halkasindan baslar ve limbustan yaklasik 6.9 mm
uzaklikta skleraya vapisir. Yaklasik 9.6 mm tendon
genisligi ve toplamda 46 mm kadar uzunluga sahiptir.
Primer gorevi abduksuyondur.

Superior Rektus

Levatar palpebrae superiorun altinda seyrederek,
limbustan yaklasik 7.7 mm uzaklikta skleraya yapisir.
Primer gorevi elevasyondur. Ancak ice rotasyona
da vardimc olur. Levator palpebrae superior ile
yakin iliskilidir ve beraber levator-superior rektus
kompleksini olustururlar.

inferior Rektus

Alt orbital duvarda ilerler ve vaklasik 65 mm
uzakhginda  limbusa  vapisir.  Primer  gorevi
depresyondur. Disa rotasyona yardim eder.

Siperior Oblik

Orbita apeksinden baslar, Zinn halkasinin ustunden
gecerek orbita superomedialindeki trokleadan
agllanir ve superior rektus kasinin altindan gecer ve
g0z kuresinin superolateraline yapisir. Primer gorevi
ice rotasyondur (insiklotorsiyon). Depresyon ve
abduksiyona yardim eder.



inferior Oblik

Orbital rimin hemen gerisinden, maksiler kemikten
baslar ve lateral rektus kasinin altinda goz kiresinin
posteriolateralinde  sonlanir.  Sonlanim  noktas
makulaya denk gelir. Primer gorevi disa rotasyondur
(eksiklotorsiyon). Elevasyon ve abduksiyona yardimc
olur,

Goz Hareketleri

Duksiyon:  Tek gozun vertikal,
torsiyonal hareketidir.

Versiyon: Her iki gozun konjuge olarak ayni yone
hareketidir.

Verjans: Her iki gozun zit yone hareketidir.

horizontal va da

Diverjans: Gozlerin disa dogru birbirinden uzaklasma
hareketidir.

Konverjans: Her iki gozun ice dogru yonlenme
hareketidir. Konverjans birkag formda gordlur.

Tonik konverjans: Her ki gozun uyanikken normal
duzlemde kalmasini saglayan istemsiz kanverjastir.

Akomodatif  konverjans:  Akomodasyonla
gozlerin ice bakmasidir.

Flizyonel konverjans: Binokuler gormenin saglanmasi
icin istemsiz alarak yapilan kanverjanstir.

beraber

Proksimal konverjans: Yakindaki bir nesnenin varliginda
ona karsi olusan istemsiz konverjanstir.

Istemii konverjans: Her iki gdziin istemli olarak ice
kaydinimasidir.

Sherington kanunu: Belirli bir bakis pozisyonunda bir kas
kasilirken antagonist kasin gevsemesidir.

Hering esitinervasyon kanunu: Ayni yone baktiran kaslara
esit miktarda uyaranin gitmesidir.

Akomodatif konverjans/Akomodasyon (AC/A) orani:

Yakindaki kayma miktarindan +3 lensle alculen yakin
kayma miktar cikartilir ve tge bolundr.

Normali 3-5 arasidir.

Konkomitan $a,5|I|kIar

Bakis pozisyonuna gore kayma agisi miktarr ve
yanunde degisiklik olmamasidir.

Ezotropyalar (ice Kaymalar)

Primer Ezodeviasyonlar

Akomodatif Ezotropya

Refraktif Akomodatif Ezotropya

AC/A orani normaldir.  Artmis  hipermetropik
refraksiyonu  tolere etmek igin akomodasyonun
devreye girmesinden kaynaklanir. Genelde ki yas
sonrasinda gortlmeye baslar. Refraktif dizeltmeyle
kayma ortadan kalkar.

Refraktif Olmayan Akomodatif Ezotropya

AC/A orani artmistir. Uzak bakista herhangi bir kayma
olmaz. Ancak vyakin bakista artmis akomodasyon

nedeniyle kayma olur.  Refraktif  bozukluktan

kaynaklanmaz.

Tedavisinde bifokal camlar ve gerekirse medial rektus
kaslarina cerrahi yapilabilir,

Hipoakomodatif Ezotropya
Akomodasyon yakin noktasi uzaklasmistir
Kismi Akomodatif Ezotropya

Hipermetropinin duzeltiimesine ragmen kaymanin
devam ettigi ezotropyalardir. Gozlukle tam refraktif
duzeltme sonrasi kalan kaymaya cerrahi uygulanabilir.

Akomodatif Olmayan Ezotropya
Infantil Ezotropya

Hayatin ilk 6 ayinda ortaya cikan yuksek agil kaymadir.
Binokuler gorme steropsis gelisimi icin erken donem
mudahale onemlidir. Tedavide gozluk kullanimi yeterli
olmaz

Edinsel Ezotropya

Sabit ezotropya, yakin ve uzak kaymalar esittir.
Konverjans fazlaligl, akomodasyon artisi olmadan
yakin kaymanin artmasidir. AC/A orani artmamistir.
Akut baslangicli ezotropya, diplopiyle kendini gosterir.
Alttaki narolojik patolojiler dislanmalidir.

Diverjans yetmezliginde uzak bakista ezotropya artar.
Siklik ezotropyada belirli zamanlarada ortaya ¢ikan ve
dongusu olan nadir bir ezotropya tipidir.

Mikrotropya

Manofiksasyon sedromu olarak da bilinir. Kayma agisi
genellikle 10 prizim diyoptrinin altindadir.

Nistagmus Blokaj Sendromu

Konjenital nistagmusu kompanze etmek icin hastanin
ezotropya ile beraber anormal bir bas pozisyonu
gelistirmesidir. Primer bakis pozisyonunda nistagmus
manifesttir. Hastalar nistagmusu en aza indirdikleri
bas ve bakis pozisyonunda (null paint) kalr.

Sekonder Ezodeviyasyonlar

Bir gozde herhangi bir nedenden dolayr agir gorme
azalmasina sekonder bir gozun ice kaymasidir.
Konsekditif Ezodeviyasyonlar

Sasllik cerrahisi sonrasi, 0zellikle ekzotropya cerrahisi
sonucu asiri duzeltmeden kaynakli ezotropyalardir.
Rezidliel Ezodeviyasyonlar

Mevcut ezotropyanin sasilik cerrahisi sonrasi devam

etmesidir. Yetersiz duzeltmeden va da baslangicta
kayma acisinin yuksek olmasindan kaynaklanir,

Ekzotropyalar (Disa Kaymalar)

Primer Ekzotropyalar

Intermitan Ekzotropyalar

Bazi donemlerde, ozellikle dikkatin daginik oldugy,
yorgunluk, aclik, parlak isikl ortamlarda veya uyuklama
halinde ortaya ¢ikan latent bir kayma turtddr. Genellikle
binokdler gorme ve derinlik algisi korunur.
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Diverjans Fazlahgr

Uzak kaymanin yakin kaymadan daha fazla oldugu
ekzotropya tipidir. Gergek veya valanca diverjans
fazlaligini belirlemek cerrahi planlamada onemlidir.
Bunun icin kapama ve +3 camla vyakin kayma
agisindaki degisim saptanir. Eger vakin kayma acis|
uzak kayma agisina vaklasirsa valanci bir diverjans
fazlaligi var demektir.

Konverjans Zayiflig:

Yakin kaymanin uzak kaymadan daha fazla oldugu
ekzotropya tipidir. Ozellikle medial rektus kaslarinin
egimli rezeksiyonu alt liflerin daha fazla gerilmesini
ve yakin kaymanin duzelmesini saglayabilir.

Spesifik olmayan tip
Yakin ve uzak kaymalar benzerdir.

Sabit Ekzotropyalar
Infantil Ekzotropya

llk 6 aydan once ¢ikan disa kaymalardir. Herhangi bir
hastalikla baglantili olmayan primer formda ya da goz
veva sistemik bir hastalikla iliskili sekonder formda
olabilir.

Dekompamse Intermitan Ekzotropya

Intermitan ekzotropyanin kompaze edilememesi
nedeniyle manifest hale donusmesidir.

Sekonder Ekzotropyalar

Sensorival ekzotrapya olarak da isimlendirilen bu tip
kaymalar bir gozde herhangi bir nedenden dolay ileri
derecede gorme kaybina sekonder gelisir.

Konsekitif ve Rezidtel Ekzotropyalar

Ezotropya cerrahisi sonrasi gelisen disa kaymaya
konsekditif; ekzotropya cerrahisi sonrasi arta kalan
ekzotropyaya ise reziduel ekzoropya denir.

inkomitan Sasiliklar

Bakis  pozisyonlarina  gore  kayma  agisinin
degisebildigi sasilik tipleridir. Paralitik, restriktif yani
goz hareketlerini kisitlayici sekonder nedenlere bagli
olabilecegi gibi goz kaslarinin aberan inervasyonuna
sekonder de gelisebilir.

Paralitik Sasiliklar

Uciincii Kranial Sinir Felci

Okulomator sinirin motor dallari medial, superior,
inferior rektus ve inferior oblik kaslari ile levator
kas inerve eder. Parasempatik dallari ise pupillanin
kuculmesini saglayan sfinkter kaslarini inerve eder.
Bu sinirin paralizinde goz disa ve asagl deviye olurken
beraberinde midriyazis ve pitazis de eslik eder.

Dordiincii Kranial Sinir Felci

Troklear sinir superior oblik kasi inerve eder. Bu
kasin gorevi intarsiyon depresyon ve abduksiyondur.
Troklear  sinir  felcinde goz  ekstarsiyon  ve
hipertropyadadir.

Altinci Kranial Sinir Felci

Eriskinlerde gorunen en sik okuler motor sinir
felcidir. Etkilene goz oOzellikle uzak bakista artan
ezotrapyadadir. Yuz diplopilyi kompanze etmek icin
etkilenen yone daner.

Restriktif Sasiliklar

Orbita ici ve disinda mekanik bir zorlamadan kaynakli
saslliklardir. Periokuler kaslarda, konjoktiva, tenon,
gozucevreleyenyumusak dokular, orbitalkemikyapilar
ve orbita disi mekanik kisithlik olusturan patolojiler
restriksiyona neden olabilir. Graves oftalmopati,
Brown ve Duane retraksiyon sendromlari, konjenital
ekstraokiler kas fibrozisi, travmaya sekonder
orbita ve okuler yaralanmalar, orbital-periokuler yer
kaplayan olusumlar restriktif sasiliklara neden olabilir.

Siklovertikal Kaymalar

Vertikal rektus veya oblik kaslardan kaynakli
konkomitan ya da inkomitan karakter gosterebilen
hiper-hipotropya ve intorsiyon-ekstorsiyon seklindeki
kaymalardir.

Sasilikta Tedavi Yontemleri

Refraktif Diizeltme

Her sasilik hastasi icin ilk basamak refraktif hatanin
duzeltiimesidir. Bazi sasilik tipleri i¢in tam refraktif
duzeltme yeterlidir.

Prizmatik Camlar

Konkomitan kaymalarda manifest veya latent kayma
agisini dusurmek icin, inkomitan kaymalarda diplopi
sikayetini azaltmak icin gozluk camlarina prizmalar
eklenebilir.

Ortoptik Tedavi Yontemleri

Konverjansyetmezligiolgularindaice bakisegzersizleri
ile konverjans yakin noktasi yaklastirilabilir.

Medikal Tedavi Yontemleri

Botilinum  Toksin A (BAT) gunumuzde sasilik
tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Kasi gecici
olarak fel¢ eder ve fuzyonun kazaniimasina yardimci
olur.

Cerrahi Yontemler

Kas Zayiflatma Yontemleri

Geriletme, posterior fiksasyon suturu  (Faden
ameliyat),  miyotomi,  miyektomi,  tenotomi,
tenektomi, tendon uzatiimasl gibi fazla calisan kasin
etkisini azaltan cerrahi yantemlerdir.

Kas Giiclendirme Yontemleri
Rezksiyon, tendon katlamasi, transpozisyon
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Transpozisyon Yontemleri

Islevsiz veya paralitik kasin vyerine diger calisan
kaslarin getirilmesidir.

Avyarlanabilir Stitur Cerrahileri

Postoperatif donemde kalan kayma miktarimni
duzeltmek icin duzeltilebilir sutur uygulanmasidir.
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LENS VE HASTALIKLARI

Lens, saydam ve avaskuler olan, inervasyonu
olmayan, akomodasyonda pasif rol aoynayan bir
dokudur. Saydamhigini kaybetmesine katarakt denir.
Katarakt dunyada onlenebilir korlugun en onemli
sebebidir.

Anatomi ve embriyoloji

Irisin arkasinda, vitreusun ontnde pateller fossaya
yerlesmistir. Seffaf, bikonveks ve avaskuler yapidadir.
Arkayuzununkonveksitesionytzundenfazladir. Zonul
lifleri araciliglyla processus siliyarislere tutunmustur.
Lens kapsulu ile vitreus on yuzu arasinda Berger alani
denen kucuk bir bosluk bulunmaktadir. Ekvatoryal cap
dogumda 6-6.5 mm iken geng eriskinlerde S mm olur.
Kalinhgr ise dogumda 3-3.5 mm iken eriskinde 4-4.5
mm'ye ulasir. Sonraki yaslarda ekvatoryal ¢ap sabit
kalirken, on arka ¢ap giderek artar.

Eriskinlensi; kapsul, lens epiteli, korteks ve nukleustan
olusur. Lens kapsulu; homojen, duzgun, aseluler bir
yapidir. Tip IV kollajen ve glikoproteinden olusan bu
yap! tim lensi sarar. Onde ve ekvator bolgesinde
daha kalinken, arkada en incedir. On kapstilin altinda
tek sira kuboidal formda dizilmis lens epitel hucreler
bulunur. Ekvatordaki epitel hiicreleri hayat boyu aktif
olarak bolunur, organellerini kaybederek lens liflerine
donusur. Olusan eskilifler merkeze dogru itilir. Liflerin
uzama paternleri sonucu onde Y, arkada ters Y
seklinde birlesme hatlarina uyan sutirler meydana
gelir.

Embriyolgjik olarak yuzey ektodermi  kokenlidir.
Gestasyonun 4. haftasinda olusan lens plagi, optik
vezikdl invajinasyonuyla 4. hafta sonunda yuzey
ektoderminden tamamen ayrilir ve lens vezikulu adini
alir. 7. haftada primer lens lifleri, 8. haftada sekonder
lens lifleri olusur. 5-6. haftalarda tunica vaskulosa
lentis denen vaskuler yapr gelisir. Birkag ay lensi
besler ve 5. aydan itibaren atrafiye gider.

Fizyoloji ve Metabolizma

Yuksek oranda protein icermektedir. Agirhginin %66's
su, %33'U protein, %1'i ise diger yapisal bilesenlerden
olusur. Insan vucudunda proteinlerin en yuksek

Sinem KARABULUT

oranda bulundugu ver lenstir. Bu sayede refraktif
indeksi yuksektir. Refraktif indeks merkezde 1,4; dis
kisimlarinda 1,36 civarindadir. Lensin toplam kirma
gucl 19.7 = 1.62 D dir (yaklasik +20 D).

Lensteki enerji dretimi glukoz metabolizmasina
bagldir. Glukoz akozden basit ve kolaylastinimis
diftzyonla girer. Lensteki glukoz miktari akazdekinin
%10'u kadardrr.

Akomodasyon

Uzaktan vakina bakildiginda olusan bir gorme
mekanizmaslidir.Halkaseklindekisilyerkaskasildiginda
kasin capi daralr, bu sayede zondler lifler gevser.
Lens, zondl liflerindeki gerilimin azalmasi nedeniyle
daha sferik bir hal alir. Aksiyel kalinhgr artar, cap
azalr, 1sigr kirma gucu artar ve akomodasyon saglanir.
Akomadasyon tcuncu kranyal sinirin parasempatik
lifleri ile saglanir. Yasla beraber akomodasyon gucu
azalir. Akamodasyon gucu genclerde 12-16 D iken,
40 yaslarinda 4-8 D'ye duser.

Lensin dogumsal anomalileri

Nadir gozlenmekle birlikte, baska sistemik anomaliler
ile birlikte gorulebilirler. Bu nedenle sistemik ve
genetik degerlendirme gerekir.

Koryenital afaki: Cok nadir garulur. Primer afakide lens
plakasinin olusmasl basarisizdir. Sekonder afakide ise
gelisen lens kendiliginden rezorbe olur.

On lentikonus: Lens on vyuzeyinin koni seklinde
protruzyonudur.  Genellikle bilateral gorulen on
lentikonus Alport sendromu ile iliskili olabilir.

Arka lentikonus: Lens arka yuzeyinin vitreye dogru
cikintili olmasi durumudur. On lentikonustan daha sik
gorulur. Cogu olgu tek tarafli ve sporodiktir.

Lentiglobus:Lensin generalize hemisferik bozuklugudur.
Cok nadir ve genellikle tek tarafli gortlur.

Lens kolobomu: Optik fisstrun kapanma bozukluguna
bagli tipik olarak lens alt yarisinda gortlen segmental
gelisme geriligi ve zonul yoklugu durumudur. Gergek
bir kolobom degildir. Iris ve koroid kolobomu eslik
edebilir.



Mittendorf lekesi: Tunika vaskuloza lentisin olusturdugu
arka pupiller membranin kalintisidir. Genellikle arka
kutbun alt i¢ yuzunde beyaz bir leke olarak gorulur.

Mikrosferofaki: Lensin  kuguk ve yuvarlak olmas
durumudur. Bu gozler yuksek miyoptur. En sik olarak
Weill-Marchesani sendromu ile beraber gorulur.

Lensin gelisimsel anomalileri

Lens ektopisi

Lensin normal pozisyonundan ver degistirmesidir.
Pupil alaninda gortiimeyecek sekilde yer degistirmisse
luksasyon (dislokasyon), kismen de olsa pupil
alaninda goruluyarsa subluksasyon denir. Herediter
veya edinilmis olabilir. Edinsel lens ektopisinin en
sik nedeni travmadir. Diger edinsel nedenler; buyuk
goz (ylksek miyapi, buftalmus) ve uvea timerleridir.
Herediter nedenleri asagida tartisilmistr.

Ailevi lens ektopisi: Bilateral simetrik Ust temporale ver
degisimi olur. OD kalitulir.

Pupilla ve lens ektopisi: Konjenital, bilateral, pupil ve
lensin zit yonlere ver degistirmesi durumudur. OR
kalitilir,

Aniridi: Genellikle lens ektopisi ile birlikte bulunur.

Marfan sendromu: OD kalitilan okuler, kardiyak ve
iskelet sistemi bulgulan ile karakterize bir hastaliktr.
Uzun boy, uzun ekstremiteler ve araknodaktili ile
karakterizedirler. Aart kaku dilatasyonu, mitral valv
prolapsusu, aort anevrizmasi gibi kardiyak problemler
bulunabilir. Hastalarin %50-80'inde lens ektopisi
bulunur. Lens en sik ust temporale sublukse olur. Bu
hastalarda zonuller saglam oldugu icin akomodasyon
korunmustur.

Homosistindri: OR kalitilr. Kaba sari sag, mavi iris ve
marfonoid gorunum ile karakterizedirler. Mental
retardasyon  izlenir.  Tromboembolik  olaylara
egilimlidirler. Lens subluksasyonu bilateral, simetrik alt
nazal kadrana dogrudur. Sistein eksikligi normal zonul
yapisini bozdugu icin akomodasyon bozulmustur.

Hiperlizinemi ve sulfit oksidaz eksikliginde de lens
ektapisi gorulur

Katarakt

Lensin saydamligini kaybetmesidir. Tedavi edilebilir
korluk nedenlerinin basinda ver alir. Etyolojisine gore
6 ana baslikta incelenebilir.

Konjenital kataraktlar
Senil kataraktlar
Patolojik kataraktlar
Travmatik kataraktlar
Komplike kataraktlar
Sekander kataraktlar

U R WN =

Konjenital ve infantil katarakt

Dogumda var olan kataraktlar konjenital katarakt,
bir yil icinde gelisen kataraktlar ise infantil katarakt

olarak adlandirilir. Yaklasik 10000 canl dogumda 3
gorulur. En sik neden OD mutasyonlardir. Tek veya
cift tarafli olabilirler. Genellikle tcte biri bir sendromun
komponenti olarak gorulurken, Ugte biri izole
kalitimsal gorulur ve Ucte birinde etyoloji bulunamaz.

Pediatrik Kataraktlarin Morfolojik Siniflamasi

Nukleer katarakt: Embriyonik ve fetal nukleusa ait
opasitelerdir. Genellikle bilateraldir. Mikroftalmi ile
beraber olabilir.

Lameller katarakt: En sik gorllen tiptir (tim konjenital
kataraktlarin %40'). On veya arkada belirli bir lameli
etkileyen opasitelerdir.  Tipik olarak bilateral ve
simetriktir. OD gecisli olabilir. Lens gelisimi sirasinda
olan gecici toksik etkilerden kaynaklanir. Toksik etkiye
ne kadar erken maruz kalinirsa katarakt o kadar
derinde olur.

Koroner katarakt: Ekvatorda yerlesimli derin kortekste
bulunan tag seklindeki opasitelerdir. Periferde
yerlesimli olduklari icin genelde gormeyi etkilemezler.

Mavi nokta (sertlan) katarakt: Lens karteksine

yerlesmis  kuguk opasitelerdir.  Sik gorulurler,
zararsizlardir.
Sutdr katarakt: - On  ve arkadaki Y suturlerin

opsifikasyonudur. Genellikle garmeyi etkilemezler.

On polar katarakt: Subkapsiler korteks ve 6n polar
bolgenin  opasifikasyonudur.  Genellikle  bilateral,
simetrik, nonprogresiftir ve gormeyi etkilemez.
Persistan pupiller membran, aniridi, Peter anomalisi,
anterior lentikonus ile iliskili olabilir,

Arka polar katarakt: Makulaya daha yakin oldugu icin
gormeyi daha ok etkilerler. Ailesel ya da sporodik
olabilir. Mittendorf noktasi, pasterior lentikonus ve
persistan hiperplastik primer vitreus ile iliskili olabilir.

Santral yag damlasi opasiteler galaktozemi igin
karakteristiktir.

Membranoz katarakt:Lens proteinlerinin rezorbe olmasi
sonucu on ve arka kapsulun birbirine yapismasl ve
opaklasmasi ile olusur.

Jotal katarakt: Genellikle bilateraldir. Lens tamamen
opaklasmistir. Kirmizi refle alinamaz. Gormeyi ciddi
duzeyde etkiler.

Pediatrik Kataraktlarin Etyolojisi

Olgularin 2/3'si bilateraldir. Bu bebeklerin varisinda
sebep ortaya cikarilabilir. En sk neden genelllikle
OD mutasyonlardir.  Diger sebepler kromozom
anomalileri, metabolik hastaliklar ve intrauterin
enfeksiyonlardir. Tek tarafli olgularin ise sadece
%10'unda sebep ortaya ¢ikarilabilir. Unilateral olgulara
sporodik rastlanir ve genellikle saglikli bebeklerdir.
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Bilateral kataraktlar Unilateral kataraktlar
Herediter {en sik OD kaltim)
diyopatik
Genetik hastaliklar
Down sendromu (t 21)
Edwards sentromu (£ 18)
Trizomi 13-15
Cridu chat sendromu
Metabolik hastaliklar
Galaktozemi
Lowe sendromu
Fabry hastalig

diyopatik
Okuler anomaliler

Mannosidoz Persistan fetal damarlanma
Hipo/psodo paratiroidizm Anterior segment
Hipogliserni disgenezis
Hiperglisemni Posteriar lentikonus
Maternal enfeksiyonlar Arka kutup timorleri
Rubella Travma
Toksoplazma Rubella
Sitomegalovirtis
Varicella
Sifiliz
Okuler anomaliler
Aniridi

Persistan fetal damarlanma
Posterior lentikonus
Toksik
Kortikosteroidler
Radyasyon

Galaktozemi: Buyume  geriligi, hepatosplenomegali,
bobrek hastalig, sagrlik, ve mental problemlere
neden olan OR gecisli bir metabolik hastaliktir. Gozde
santral yag damlasi seklinde katarakta neden olur.
Diyetten sut ve sut Urunleri gkarldiginda katarakt
geri donebilir.

Lowe sendromu: X'e bagl aktarilan aminoasit
metabolizmma anomalisidir. Konjenital katarakt her
hastada gorulur. Lens mikrofakiktir. Konjenital glokom
%60 olguda bulunur.

Konjenital rubella: \lirisin enfekte anneden plasenta
araclligiyla fetiise gegmesiyle olusur. Ozellikle ilk
timesterde annenin enfeksiyonu fetiis acisindan
daha tehlikelidir. Sistemik bircok bulguya vyol acar.
Gozde olusturdugu katarakt incimsi beyaz nukleer
opasifikasyonlar veya total katarakt seklindedir.
Dogumdan 3 vila kadar virts lens icinde kalabilir.
Diger okuler bulgulari: mikroftalmi, glokom, pigmenter
retinopati, kornea bulanikligidir.

Down sendromu (t21): Hastalarin %70'inde katarakt
gordlUr. Diger goz bulgulari iris Brushfield spotlari, iris
hipoplazisi, miyopi, sasilik, keratokonustur.

Pediatrik Kataraktlara Yaklasim

Binokuler gormenin olusumu  kortikal noronlarin
saglikli gelisimine  bagldir. Optik  sinirin
miyelinizasyonu, fovea ve oksipital  korteks
hucrelerinin gelisimi buyuk oranda ik 3 ay i¢inde
olur. Erken donemdeki kataraktlar retina hayalinde
tam veya kismi bulanikliklara yol acarak bu gelisimi
bozarlar ve stimulus deprivasyon ambliyopisine yol
acabilirler. Bu nedenle gormenin saglanabilmesi icin
ameliyatin bu ‘sensitif period" icinde yapiimasi gerekir.
Gecikiimesi halinde sensoryel nistagmus gelisir ve

ameliyat yapilsa bile gorme dusuk seviyelerde kalr.

Ameliyat endikasyonu koymada vasin vanisira
kataraktin total / parsiyel ve tek / iki tarafli olmasi da
onemlidir. Iki tarafl total katarakt ilk 3 ay icinde opere
edilmelidir. Uygulama ayni seansta veya kisa arayla
(1-2 hafta) ayr zamanlarda vapilabilir. Tek tarafl
kataraktin gorsel prognozu, ambliyopi riski nedeniyle
bilateral kataraktlardan daha kotudur. Cocuklarda
katarakt ameliyati ve gorsel rehabilitasyonun
zorluklarr mevcuttur. Bunlar implante edilecek gozici
lensinin dioptrisinin saptanmasl, gozun hizla degisen
anatomisi, arka kapsul opaklasmasi ve inflamatuar
reaksiyonlarin eriskinden fazla olmasidir. Goz icine
lens implantasyonu 1-2 yasindan sonra mumkundur,
daha kucuk olgularda gazluk veya kontakt lens ile
refraktif dizeltme yapilir.

Senil katarakt

lleri yaslarda ortaya cikar. U¢ morfolojik tipi vardir:
nukleer, kapsuler ve arka subkapsuler.

Nukleer  katarakt: Lens nukleusunun sertlesmesi
ve renginin koyulasmasl s0z konusudur. Lensin
yogunlugu ve kirma indeksi artar. Psodomiyopi
gelisir. Uzak gormeyi yakin gormeden daha cok bozar.
Yavas ilerleme egilimindedir. Cok ileri olgularda lens
tamamen matlasarak kahverengi hale gelir. Buna
katarakta nigra denir.

Kortikal - katarakt:  Lensin  kortikal tabakalarindaki
olgun lif hucrelerinin balgesel bozulmasi ile olusur.
Yogun odaksal sk kaynaklarina bagli parlamalar
sik bulgusudur. Kapsulle cekirdek arasindaki butun
korteks beyaz ve opak hal aldiginda matur katarakt
olarak adlandirilir. Matur opasitelerde lens su alarak
siserse entumesan katarakt denir. Lens kapsulunden
disari su sizmasi sonucu on kapsulun burusuk hale
gelmesi  hipermatur katarakt olarak adlandirilr,
Korteksin tamamen likefaksiyonu sonucu nukleusun
kapsul icinde alta cokmesi durumuna ise Morgagnian
katarakt denir.

Arka subkapsuler katarakt: Daha erken yasta goruldr.
Arka kortekste yerlesmistir. Parlak isikta kamasmalar
ve zayif gormeye neden olur. Yakin gorme daha
cok etkilenmistir. Travma, kartikosteroid kullanimi,
inflamasyon, radyasyon maruziyetinde de olusabilir.

Patolojik (metabolik) kataraktlar

Sistermnik  bir seyri
kataraktlardir.

hastaligin sirasinda  olusan

Diabetes mellitus: Kan glukoz seviyesi degistikce lensin
refraktif indeksi degisir. Kan glukozu arttikca lens
icindeki glukoz seviyesi de artar, bu glukozun bir kism
aldoz reduktaz ile sorbitole doner ve sorbitol de lens
icine sivi gekilmesine neden olur. Bu olay sonucunda
lens fibrilleri sistigi icin lensin refraktif indeksi artar
ve goz miyopiye dogru kayar. Kan sekeri dusunce de
bu olayin tersi meydana gelir ve goz hipermetropiye
kavar. Klasik diyabete bagli kar tanesi katarakti nadir
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gorulur. Geng diyabetiklerde bilateral, ani ve yaygin
subkapsuler lens degisiklikleri seklindedir. Spontan
duzelebilir veya hizlica olgunlasabilir. Yasa bagli
kataraktlar ise diyabetik hastalarda daha erken gelisir.

Galaktozerni:  Hastalarin - %75'inde  yasamin ik
haftalarinda bilateral katarakt gelisir. Galaktoz ve
galaktitol lens icinde birikerek lens icine sivi girisin
neden olur. Yag damlasi seklinde katarakt olusur.
Tedavide sut ve sut urtnleri diyetten gikarilir. Erken
tedavi ile lensteki degisiklikler geri donebilir.

Hipokalserni: Genellikle bilateral, on ve arka kortekste
noktasal ve oynadikga renk degistiren opasitelere
neden olur.

Wilson hastalg: Bakir metabolizmasinin OR gecisli
hastaligidir. Kornea periferindeki karakteristik bulgusu
olan Kayser-Fleischer halkasina ek olarak aycicegi
seklinde katarakt gelisebilir.

Miyotonik distrofi- OD gecisli, miyotoni, ptozis, yuz
kaslarinda zayiflik, kalpte iletim bozukluklari ve frontal
kellikle karakterizedir. %90'Inda Uclncu dekatta lens
korteksinde polikromatik renk degistiren kristaller
seklinde katarakt goruldr.

Atopik dermatit: Hastalann %10'unda 2-4. dekatlarda
genellikle bilateral hizla olgunlasabilen kalkan seklinde
on kapsulu burusturan yogun anterior subkapsuler
plak seklinde katarakt gorulur.

Travmatik katarakt
Genclerde tek tarafli kataraktin en sik nedeni
travmadir.

Delici travma: Lens kapsulunun delinmesi bu bolgede
korteksin opaklasmasina ve hizla ilerleyerek tum
lensin opaklasmasina neden olur.

Kunt travma: Karakteristik cicek seklinde opasiteye
neden olabilir. Ayrica kunt travma pupil kenarindaki
pigmentlerin lens on yuzune baskilarinin ¢kmas
sonucu 'Vossius halkasr” olusumuna da neden olabilir.

lyonizan radyasyon: Arka subkapsiler katarakt
yapabilir. Geng hastalar daha duyarldir.

Infrared radyasyon: Cam Ufleyicilerde oldugu gibi 6n
kapsulun gercek sayulmasina neden olabilir.

Kimyasal yaralonmalar: Alkali goz yaralanmalari akoz
pH'Inda artisa neden olarak kartikal katarakta neden
olabilir.

Siderozis bulbi: Siderozis, demir bir yabanci cisim goz
icine kactiginda demir moalekullerinin lens, iris ve
retinada birikmesi durumudur. Lenste kizil kahvereng
renkte bir katarakt gelisir. Retinal disfonksiyon eslik
eder.

Salkozis:Bakir iceren yabanci cisim goz icine kagtiginda
bakir maoalekulleri bazal membranlarda depolanir.
Lenste aycicegi kataraktina neden olur. Bu katarakt
gormeyi cok etkilemez, fakat bakir gozde siddetli
inflamatuar reaksiyona yol acar.

Elektrik carpmast: Yildiz paterni gosteren on ve arka

subkapsuler opasifikasyonlara neden olur.

Komplike kataraktlar

Bir goz hastaliginin seyri sirasinda ortaya c¢ikan
kataraktlardir. Uveit, glokom, goz ici timorler, yiksek
miyopi, retinitis pigmentosa, Fuchs heterokromik
siklitisi, retina dekolmani, okuler iskemik hastaliklar
katarakta neden olabilir.

Sekonder kataraktlar

Ekstrakapsuler katarakt ameliyatlarindan sonra arka
kapsulde gorulen opasifikasyonlara verilen isimdir.
Tedavide YAG-lazer ile arka kapsulotomi yapilir

Katarakt cerrahisi

Endikasyonlari: Gorme keskinliginin gunluk aktivitelerin
yaplimasinda gucluk yaratacak derecede dusmesi,
fakolitik veya fakomorfik glokom gibi lense bagl goz
ici basinci artisi yapan durumlar, fundus patolojisi
olan hastalarda takibi kolaylastirmak cerrahi
endikasyonlardir,

Cerrahi yontemler

/hrra/(apS(j/er katarakt cerrahisi (IKKE): Hipermdr, Ilkse ve
sublukse kataraktlarda uygulanan lensin kapsultyle
birlikte disari gikariimasi islemidir.

Ekstrakapstiler katarakt cerrahisi (EKKE): On kapsiilde
aciklk olusturularak nukleusun disari  alinmas
islemidir. Arka kapsul yerinde birakildigi icin goz icine
lens implantasyonuna imkan tanir. Kornea kesi veri
IKKE'den daha kisadrr.

Fakoemdilsifikasyon:  Kucuk — kornea  kesisinden
yapilabilen,  lens  kapsulunun  butunlugunun
korunabildigi, nukleusun ultrasonik fragmantasyonla
emdulsifive  edildigi  guncel  katarakt cerrahisi
yontemidir.  Sirasiyla  kapsuloreksis (6n  kapsulde
dairesel  agiklk  olusturma),  hidrodiseksiyon
(nukleusun sivi ile ayrilimasi), fakoemiilsifikasyon
(nukleusun emdulsifikasyonu), korteks temizligi ve goz
icine lens implantasyanu islemlerini icerir.

Katarakt Cerrahisi Komplikasyonlari

Katarakt cerrahisinin  komplikasyonlari  genellikle
ylzde besten azdir. Glokom ve diyabetik retinopatisi
olan hastalarda komplikasyon orani artar.

intraoperatif
komplikasyonlar

Erken post-op
komplikasyonlar
Kornea odemi
GOz igibasing artisi

Geg post-op
komplikasyonlar

Arka kapsiil riptiint Astigmatizma olusumu

Arka kapsl
Iris travmasi Kesi yerinden sizinti opasifikasvonu
Onkamaraya hemorgji  Fibrinoz Uveit P v

(sekonder katarakt)
Descemet dekolmani Pupiller blok Kistoid makiila odemi
Niikleus drop Kapstiler blok Retina dekolman
GlLdrop Endoftalmi GOz ici lensin dislokasyonu
Suprakoroidal hemoraji  Retina yirtigi ¢ /

Kistoid makdla odemi Epitel ydrimesi

Arka kapsul rupturd: Cerrahi sirasinda arka kapsulun
yirtilmasi  lens  materyalinin = arka  segmente
gecmesine, vitre kaybina neden olabilir. Uygun
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yaklasimlar vapilmazsa vitre kaybr sekelleri kronik
kistoid makula odemi, retina dekolmani, endoftalmi,
Uveit ve glokom gelisebilir. Nukleer materyal veya
GIL arka segmente dismiisse pars plana vitrektomi
ile ¢ikariimalidir. Yirtik kicukse arka kapsuloreksise
tamamlanip GIL verlestirilebilir. Biyik yirtiklarda
GIL, zonuller saglamsa sulcusa veya on kamaraya
yerlestirilebilir.

Suprakoroidal hemoraji ve efilizyon: Cerrahi sirasinda
yirtilmis  uzun veya kisa arka siliyer arterden
suprakaroidal alana kanamay tarif eder. Kanama
fazlaysa tum intraokuler icerigin disar ¢ikmasina
neden olabilir. Bu duruma ekspulsif hemoraji denir ve
katarakt cerrahisinin en korkulan komplikasyonudur.
Risk faktorleri ileri yas, glokom, uzun aksiyel uzunluk,
sistemik kardiyovaskuler hastaliklar, fakodan EKKE'ye
donus olarak sayilabilir.  Suprakoroidal hemoraji
suphesi durumunda hemen kesi yeri suture edilerek
ameliyat sonlandirimalidir. Kornea odemi: Erken
post-op donemde mekanik travma, inflamasyon,
yuksek goz ici basincinin olusturdugu akut endotelyal
yetmezlik nedeniyle olusur. 4-6 haftada spontan
rezorbe olur.

GIB yukselmesi: Erken post-op donemde en sik on
kamarada birakilan viskoelastik madde nedeniyle
meydana gelir.  Hifema, endoftalmi, nukleus
parcalarinin goz iginde kalmasi, steroid kullanimi da
GIB yiiksekligi yapabilir.

Akut post-op endoftalmi: Post-op 6 hafta icinde
baslayan ve goz icindeki tum bosluklar tutan
enfeksiyondur. Risk faktorleri; arka kapsul rupturd,
komplike katarakt cerrahisi, temporal kesi, diyabet
ve kapak enfeksiyonlaridir. S.epidermidis, S.aureus,
streptokoklar, Pseudomonas en sik izole edilen
etkenlerdir. Hasta 2-5. ginlerde agri ve gorme
kaybi ile basvurur. Kizariklik, kemozis, hipopion,
kornea odemi, ciddi vitreus inflamasyonu gorulur,
Endoftalmi dusundlen olgulardan vitre ormegi
alinmali ve intravitreal genis spektrumlu antibiyatikler
yapilmalidir. Prognoz etkenin virdlansina ve hizli
tedaviye baghdir.

Kistoid makula odemi: Cerrahi ile olusan inflamasyonun
perifoveal kapiller permeabilite artisi yapmasiyla
olusan bir durumdur. Risk faktorleri; vitre kaybi, on
kamara GIL, topikal prostaglandin kullanimi, diyabet
ve Uveittir. Hasta gorme keskinliginde azalma ile
basvurur. Genellikle birka¢ hafta veya ay sonra
spontan rezoltsyon gordlur.

Retina dekolmani: Nadir gorulen bir komplikasyondur.
Risk faktorleri; pre-op retinal yirtiklar, yuksek miyopi,
arka kapsul ruptdrd, vitre kaybidir.

Geckmis  post-op  endoftalmi: Dusuk virulansl  bir

mikroorganizma ile  kapsuler kesede gelisen
enfeksiyondur.  Etkenler  siklikla  Pacnes  ve
S.epidermidistir.  Baslangici  ameliyat sonrasi 6

hafta- yillar arasindadir. Granulomatoz on Uveit, hafif
derecede vitritis, kapsul icerisinde buyuyen plak ile

karakterizedir. Oral ve intravitreal antibiyotiklerle
tedavi edilir.

Arka kapstil opasifikasyonu (sekonder katarakt): Sarunsuz
katarakt cerrahisinin en sik ge¢ komplikasyonudur.
Ge¢ donemde gorme keskinliginin dusmesine neden
olur. Tedavide YAG laser ile arka kapsulde bir agiklik
olusturulur (arka kapsulotomi).
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GLOKOM

Tanim ve Epidemiyoloji

Glokom, cogunlukla goz ici basincindaki artisla ortaya
¢ikan, optik sinir basi ve gorme alani degisiklikleriyle
karakterize norodejeneratif bir optik noropatidir. En
onemli engellenebilir korluk nedenlerinden biridir.
Tum dunyada 40 vas uzerindeki bireylerin yaklasik
%2'sini, 80 vas Ustu bireylerin ise %10'unu etkiler.
Avrupa veya Afrika irkinda primer agik agili glokom
en sik gordlen form iken, uzak dogu irkinda primer agl
kapanmasl daha sik izlenmektedir.

Anatomi ve Fizyoloji

GOz ici basinci (GIB), goze sekrete edilen ve gozden
drene edilen swilarin etkilesimi ile olusur. Akoz
humar, siliyer cisin pigmentsiz epiteli tarafindan
olusturulup arka kamaraya verilir. Aktif sekresyon
toplam sekresyonunun %80'inden sorumludur. Na/K
ATPaz klor kanallari ve karbonik anhidraz enzimi
aktif sekresyaonda ral alir. Pasif sekresyon ise toplam
sekresyonun %20'sinden sorumludur. Diffuzyon ve
ultrafiltrasyonla  gerceklestirili. Meydana getirilen
akoz humor, pupilla araclligr ile on kamaraya gecger.
Akoz humorun drenaji ise en cok iridokorneal
agidaki  trabekulum bolgesinde olur.  Trabekuler
(konvansiyonel) yoldan on kamaradaki himor akozin
%85'1 Schlemm kanalina, oradan da episkleral venlere
bosalarak gozu terkeder. Trabekuler agda bulunan
Jukstakanalikuler ag, dis bolgedeki en dar kismidir
ve drenaja en fazla direnci gosteren baolgedir. Humor
akozun %15l ise uveaskleral yol araciligiyla siliyer
cisimden suprakoroidal bosluga akar.

GIB, glokomu meydana getiren en onemli mekanik risk
faktorddur. Himor akozun sekresyon orani, drena]
miktari ve drenaja direng gosteren episkleral venoz
basing seviyesi ile belirlenir. Normal papulasyonda
ortalama 10-21 mmHg arasindaki basinclar genellikle
normal kabul edilir. GIB, glin icerisinde sistemik kan
basinci, nabiz ve solunum sayisi ile iliskili olmak
Uzere <5 mmHg olmak Uzere degiskenlik gosterebilir.
Glokomlu gozlerde ise bu gunluk fluktuasyon 8
mmHg'yl gecebilir. Narmal kisilerde genellikle sabah
ve gunduz saatlerinde gunun en yuksek degerleri

Ahmet KADERLI

olcllir. Bazi olgularda 25 mmHg Uzerindeki GIB
degerleri bile glokoma vyol agmazken (okuler
hipertansiyon), bazi olgularda ise 15 mmHg'lik bir
GIB dahi glokoma neden olabilmektedir (Normotansif
Glokom). Bu nedenle GIB, glokom icin anemli bir risk
faktord olmasina ragmen, tek belirleyici parametre
olarak dusunulmemelidir.

Patogenez

Glokomun optik sinir basi uzerindeki etkileri birkag
mekanizma ile agiklanmaya calisimaktadir:

Mekanik Teori GIB'daki yUkselis, retina gangliyon
hucreleri tzerine direkt olarak mekanik basi yaparak
aksonlardaki iletimi durdurur, sinir lifi tabakas
beslenmesini bozar.

Iskemik Teor Oftalmik arter basinci ile gdz ici basinci
arasindaki  fark olarak tanimlanan perflizyon
basincinin dusmesi ile optik disk beslenmesi bozulur.

Butun teorilerin olasi katkilar, retina gangliyon
hucrelerindeki apoptozis ile sonuclanir.

Muayene Yontemleri

GIB dictilmesi (tonometri): Direkt olarak on kamaraya
yerlestirilen bir kanul disaridaki bir manometrik
sisteme  baglanarak olcllebilse de  genellikle
bilimsel arastinimalarda kullaniimaktadir. Indirekt
yontemlerde ise altin standard olcim yontemi
aplanasyon tonometrisidir. ki prizma araclig ile
korneanin dizlestirilebilmesi prensibine dayanir. GIB
yukseldikce, karneanin duzlestiriimesi icin gereken
kuvvet de artar. Bu yontem icin en sik kullanilan
cihaz Goldmann aplanasyon tonometrisidir. Hava
ile (non-kontakt, pnomotonometri) GIB dlcimi ise,
kornea Uzerine basingl hava puskurterek, elektranik
tonometri araaligiyla vapilir.  Gunluk  oftalmoloji
pratiginde en cok kullanilan yontemlerden biridir.

Gonyoskopi: Akoz humorun drene oldugu iridokorneal
agl muayenesine verilen isimdir. Kornea arka yuzeyi
ve iris on yuzeyi arasindaki yapilar on kamara acisin
olustururlar. Onden arkaya dogru sirasiyla Schwalbe
cizgisi, trabekulum, skleral mahmuz, siliyer cisim
ve iris koku saptanir. Aginin darlik derecesine gore,



Shaffer sisteminde 4. derece tum acgl elemanlarinin
gordlebildigi tam agik agy, 0. derece ise agl
elemanlariningorulemedigi tamamen kapaliaglyiifade
eder. Gonyoskopide agl genisliginin belirlenmesinin
yanisira, pigemntasyon, eksfoliyasyon materyali, yeni
damar olusumlan periferik on sinesiler, iris kistleri,
tumarler gibi anormal yapilar da saptanabilir.
Oftalmoskopi: Optik sinir bas! (optik disk, papilla) optik
sinirin goz icerisindeki kismina verilen isimdir. Optik
sinir basi, biyomikroskobik ve lazer tarama yontemleri
lle calisan aletler araciligiyla degerlendirilmektedir.
Optik gukurlasma (cupping), optik diskin ortasindaki
fonksiyanel noral vapi icermeyen soluk bolgedir.
Nororetinal rim ise, cukurlasmanin dis sinirt ile, optik
diskin dis sinirrarasindaki kalan bolgeye verilenisimdir,
Cukurluk/Disk aorani (C/D), normal gozlerde genellikle
0.4 veya daha azdir ve kisinin iki gozunde birbirine
benzer arandadir. Cukurlasmanin capi, diskin icinden
gectigiskleral kanalincaprileiliskilioldugundan, kanalin
genis oldugu kisilerde (orn. Yuksek miyopi) fizyolojik
olarak genis olabilmektedir. Yuksek hipermetroplarda
ise  kanalin darligindan dolayr saptanamayacak
duzeyde kucuk olabilmektedir. Glokomun en belirgin
bulgusu, retina gangliyon hicreleri atrofisi sonucu
fizyolajik qukurluktaki genisleme ve derinlesmedir
(C/D oraninda artis olarak saptanir).

Glokomdaki optik sinir basi degisiklikleri: Optik disk
kenarinda mum alevi kanamalar, cukurlasmada artis,
peripapiller atrofi, retina sinir liflerinde incelme.

Gorme Alani Muayenesi(Perimetri): Gorme alanininsinirlarini
ve bu alan igerisindeki noktalarin belirli seviyelerdeki
isik uyarlarina karsi duyarliliklanini belirlemeyi amaclar.
Normal gorme alani Ustte 60, altta 75, medialde 60
ve temporalde 110 derece ile sinirlanmistir. Fovea ve
cevresinde en yuksek olan isik duyarliligl, cevreye dogru
giderek azalmaktadir. Gorme alani merkezinin 15 derece
temporalinde ise optik sinirin neden oldugu fizyolojik
kor nokta bulunmaktadir. Gorme alani muayeneleri,
reting, optik sinir, gorme vollan ve oksipital korteksin
degerlendiriimesini saglar. Kanfrontasyon testi, hekimin
kendigormealaninihastailekarsilastirmasiprensibine
dayanir. Kaba gorme alanibozukluklari tespit edilebilir.
Gunumuz oftalmoloji pratiginde otomatik statik
bilgisayarli  perimetri yontemleri  kullaniimaktadir.
Sabit bir pozisyonda, cesitli cap ve isik siddetinde
uyaranlar gosterilerek farkli noktalarin gorme esikleri
saptanir. Gorme alaninda gorllemeyen noktalara
skotom denir. Fizyolojik kor nokta disindaki skotomlar
patolojik olarak kabul edilir. Rolatif skotomlar i1sigin
siddeti ya da capr artirldiginda kaybolurken, absolu
skotomlar kaybolmazlar. Glokomatoz gorme alani
degisiklikleri su sekildedir:

Parasantral - skotorn:  Merkezin  cevresindeki
skotomlara verilen isimdir.

ktcuk

Nazal step (basamak): Temporalde retinanin yatay
meridyeni Ustundeki alana karsilik gelen bolgede
gelisen atrofiler neden olur.

Ark seklinde (Bjerrum) skotorn: Atrofik retina alanlarinin
birlesmesiyle ve genislemesiyle olusan ark seklindeki
skotomdur.

Konsantrik  daralma:  Optik diskte atrofik alanlar
genisledikce retinada karsilik geldigi alanlar cogalir ve
gorme alaninda ¢epecevre skotom gelisir. Glokomun
son evrelerinde merkez disinda tim periferik gorme

alani kaybolur.

Glokom Siniflandirmasi:
1. Agk Acil Glokom

a) Primer Acik Acili Glokom
b) Sekonder Acik Agill Glokomlar
c) Okuler Hipertansiyon

d) Normal Basinch Glokom
2. Kapal Acgili Glokom

a) Pupilla Bloklu A¢i Kapanmasi

b) Pupilla Bloksuz Aci Kapanmasi
3. Konjenital Glokom

Primer Acik Acil Glokom:

Tani kriterleri: Herhangi bir zamanda olculmus 21
mmHg'dan yuksek GIB, agk o6n kamara acisi,
glokomatoz optik sinir hasar ve glokomatoz gorme
alani kayiplar

Risk Faktorleri:Irk, yas, aile aykusu, okuler risk faktorleri
(dusuk santral kornea kalinlig, miyopi, retinal ven
tikanikliklarl), sistemik risk faktorleri (DM, HT).

Toplumda en ¢ok garulen glokom tipidir. Genellikle ¢ift
taraflidir, sikligr vasla birlikte artis gosterir. Tedavisiz
olgularda en onemli kaorluk nedenlerinden biridir,
Tedavide amag tek degistirilebilen risk faktoru olan
GIB'nin dustrilmesidir. Medikasyon, lazer ve cerrahi
olmak Uzere tedavi secenekleri bulunmaktadir.

Tedavi:

llag tedavisi:

Prostoglandinler:  Latanoprost,  travoprost — ve
bimatoprost kullanimda olan ajanlardir. Uveaskleral
disa akimi artirarak etkide bulunurlar. Lokal alerjik
reaksiyan, iris renginde koyulasma, orbital yag dokusu
atrofisi gibi yan etkileri bulunmaktadir.

Beta-blokerler: Timolol, betaksolol ve carteolol sik
kullanilan ajanlardir. Akoz humor vapimini bloke
ederler. Bradikardi, bronkospazm, hipotansiyon,
konflizyon, depresyon gibi sistemik van etkileri
mevcuttur. Kardiyopulmoner hastaligl olan olgularda
ISA+ olan carteolol tercih edilebilir.

Alfa-2 adrenerjik agonistler: Apraklonidin ve brimonidin
kullanilan  ajanlardir.  Beta-blokerler gibi  akoz
yapimini bloke ederler. Lokal alerjik reaksiyon, kapak
retraksiyonu ve agiz kurulugu gibi sistemik yan etkileri
bulunmaktadir.

Karbonik anhidraz inhibitarleri: Topikal (dorzolamid,
brinzolamid)  veya  sistemik  (asteazolamid)
kullanilabilen  formlarr  mevcuttur.  Akoz — humor
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yapimini azaltirlar. Sulfonamid turevleridir. Topikal
alerji disinda, sistemik yorgunluk, parestezi- GIS ve
renal sistemde yan etkilere yol acabilirler.

Parasempatomimetikler: Kolinerjik ilaglardir. Pilokarpin
kullanimdadir. Trabekuler yoldan disa akimi artirr,
Akomodasyon spazmi, retina dekolmani, terleme,
diyare gibi yan etkileri alabilmektedir.

Hiperosmotikler: %20'lik mannitol v olarak uygulanrr.
Kardiyovaskuler sistem vyan etkileri ve driner
obstruksiyon gorulebilmektedir.

» lazer tedavisi: lla¢ tedavisinin etkisiz oldugu
durumlarda veya ilk secenek olarak on kamara
agisina uygulanabilir. Argon lazer trabekuloplasti veya
selektif lazer trabekuloplasti yaklasik %20'lik bir GIB
distsi saglayabilmektedir. Islem sonrasi GIB'da akut
yukselmeler gorulebilir.

» (errahi Tedavi: Altin standard cerrahi yontem
gunumuzde trabekulektomidir. Drenaj bozuklugu
olan akoz humor, meydana getirilen sant yardimiyla
sklera iginden kanjonktiva-tenon altina vyonlenir.
Trabekulektomi  sonrasi  meydana  gelebilecek
komplikasyonlarin onlenmesiamaciylamikroinsiyonel
agl cerrahileri uygulanabilmektedir.

Okdiler hipertansiyon:

GIB'nin 21 mmHg (zerinde olciimesine ragmen
glokomatoz optik sinir basi degisiklikleri ve gorme
alani degisiklikleri gorulmemesi durumudur. Tedavi
gereksinimi hasta ozelinde belirlenir. Tedaviye karar
vermede allede glokom oykusu, ince karnea kalinhgy,
olgunun takip edilmesindeki zorluk gibi cesitli risk
faktorleri goz onunde bulundurulur.

Normal Basinch Glokom:

GIB  normal popllasyonda belirflenen  sinirlar
icerisinde olmasina ragmen, glokamatoz aptik disk ve
gorme alani bulgulari bulunmasi durumudur. Diurnal
GIB degisimi fazla olan olgular olabileceginden
dolayi, gunun farkll saatlerinde ol¢umler alinmalidir,
Takiplerde tedavi gerektiren olgular i¢in normal
populasyondan daha distk GIB seviyeleri hedeflenir.

Sekonder Acik Acili Glokomlar:
Glokom nedeninin saptanabildigi durumlardir.

Psodoeksfoliyasyon Glokomu: Amiloid benzeri beyaz
olusumlarin (psodoeksfoliyasyon materyali), pupilla
kenarl, iris, lens on kapsulu, siliyer cisimi kornea
endateli, zonullalar ve bunlarla birlikte trabekulum
uzerinde biriktigi durumdur. Bu materyalin iris ve
siliyer cisim bazal membraninin  dejenerasyonu
sonrasl ortaya ¢iktigr dusunulmektedir. Zonullalarin
zayiflamasl sonucu pupilde dilatasyon zorlugu,
lenste subluksasyona vatkinlk ve zorlu katarakt
cerrahisine neden olabilir. On kamara agisi agiktir
ve agda pigmentasyon saptanabilir (Sampaolesi
cizgisi). Trabekuler ag psodoeksfoliyasyon materyali
ile tikandigindan GIB artar, glokoma neden olur. lleri
yasta sikligi artar ve genellikle cift taraflidir. Tedavide

ilaclar, lazer veya cerrahi kullanilabilir.

Pigmenter Glokom: Irisin orta periferinin arkaya dogru
bombelesmesiyle iridozonuler temasin etyolgjide rol
oynadigl dusunulmektedir. Pigment granulleri humor
akaze vayilir, trabekulum dahil olmak Uzere tum on
segmentte birikir. Siklikla ¢ift taraflidir. Miyoplarda
daha siktir. Kornea arkasinda 1§ seklindeki pigment
birikimine Krukenberg igi adi verilir. Tedavi primer agik
acil glokomdaki gibidir.

Inflamatuar Glokomlar: Fuchs heterokromik iridosikliti
tek tarafl, ince keratik presipitatlarla karakterize,
etkilenen iriste aclk renk degisikligi (heterokromi),
katarakt ve glokomla giden durumdur. Lense
bagl fakoanafilaktik Uveit ve fakolitik glokom da
inflamatuar glokomlarda siniflandirilir,

Timorlere Bagl Glokomlar: Norofibromatoziste iris ve
trabekuluma infiltrasyon, retrobulber tUmorlerde
episkleral ven basincinda artis gibi durumlar sekonder
aclk acih glokomlara neden olabilir. Tedavi neden
yaneliktir.

Steroide  Bagl Glokom:  Cesitli topikal ve sistemik
steroidler agk agili glokom nedeni olabilmektedir.
Genellikle ilacin kullaniminin azaltiimasiyla GIB duser.

Kapali Acil Glokom

Trabekulumun iris koku tarafindan tikanmasi sonucu
humar akozun gozden ayrilamamasina neden olur.
Normal sinirlardaki goz i¢i basinc aniden 60-70
mmHg'va kadar yukselebilir ve tedavi edilmezse 2-3
gln icerisinde optik atrofi ile sonuclanabilir.

Primer A¢ Kapanmasi Glokomu: Akut glokom krizi de
denir. Akut agl kapanmasi glokomunda yapisal olarak
on kamara dar olan olgularda (hipermetroplar gibi),
humor akoz pupiller araliktan on kamaraya gecemez.
Arka kamarada biriken akoz periferik irisi one dogru
iter ve trabekulum 360 derece iris kokuyle tikanir,
Kronik agl kapanmasi glokomu ise, gecirilen akut
glokom krizleri sonrasi meydana gelen periferik
on sinesilerin aglyr tikamasiyla olusur. Siddetli agr,
bulant;, kusma, carpinti, fotopsi, bulanik gorme
sikayetleri siktir. Konjonktival hiperemi, korneada
odem, endotelde keratik presipitatlar ve on kamarada
daralma goruldr. Pupil middilatedir ve isik refleksi
zayiftir. Tedavide GIB, mannitol asetazolamid ve
topikal ajanlar yardimiyla dusurdlmeye calisildiktan
sonra YAG lazer iridotomi vapilir. On ve arka kamara
arasinda humor akozun gecebilecegi sant olusturulur,
Basarisiz olgularda cerrahi secenekler tercih edilir.
Midriatikler kontrendikedir.

Sekonder A¢i Kapanmasi Glokomu: lleri derecede sismis
lens, lensin one luksasyonu gibi durumlar pupilla
bloguna ve ag kapanmasl sonrasl glokom krizine
neden olabilir. Semptomlar primer aci kapanmasi
glokomu gibidir. Ek olarak bu duruma neden olabilen,
belirtilen durumlar gibi, sebepler saptanabilmektedir
(sekonder). Tedavi primer agl kapanmasi glokomu
gibidir. Pupilla bloguna neden olan katarakt, Itkse lens
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¢ikartiimalidir. Neovaskuler glokom: Karotis tikanikligy,
diyabetik retinopati ve santral retina ven tikaniklig
gibl  hastaliklarda, retinanin iskemik alanlarindan
salinan anjiyojenik uvari ile pupilla cevresinden
baslayip iris yuzeyine vayilan yeni damarlanmalara
neden olur (rubeosis iridis). Al bu damarlar ile tikanir
ve sekonder pupilla bloksuz a¢l kapanmasi glokomu
gelisir. Tedavide neovaskularizasyonlar olusmadan
koruyucu tedavi amaciyla argon lazer ile panretinal
fotokoagulasyon uygulanmasi onemlidir.

Konjenital Glokom

Trabekulumdaki gelisim bozukluguna bagli ortaya
¢ikan durumdur (trabekulodisgenezis). Sikhigi yaklasik
yuzbinde 5'tir ve genellikle bilateraldir. Erkeklerde
daha sik gortimektedir. Buyuk oranda 1 yas altinda
ortaya ¢ikar. 3 yastan sonra meydana gelen olgulara
juvenil glokom adi verilir. %90 sporadik sekilde
gordlmesine ragmen, %10 olgulada otozomal resesif
gecis bildirilmistir. En sik semptomlar goz yasarmasi
(epifora), fotofobi ve blefaraspazmdir. Yenidoganda
eriskinden farkli olarak kornea ve sklera kollajen
lifleri daha esnektir ve GIB artisi ile kornea ve goz
kuresi buyumeye baslar. Bu gorlintuye buftalmus
adr verilir. Kornea capl bu cocuklarda normalden
1-15 mm daha fazla olculmektedir. Kornea
epiteli ademli gorunumdedir. Descemet zarinda
catlaklar meydana gelebilir ve bu catlaklara Haab
stria adi verilir. Gonyoskopide trabekulum  soluk
gorinumdedir. Ayirnca tanida meydana gelen epifora
nedeniyle konjenital nazolakrimal kanal tikanikligi goz
onunde bulundurulmalidir. Ayrnica megalokorneada
da kornea cap artisi gorulmesine ragmen GIB
normal seviyelerdedir. Konjenital glokomun tedavisi
cerrahidir. Ilk tercih gonyotomidir. Kornea bulaniklig)
nedeniyle aginin secilmedigi olgularda eksternal
olarak trabekulotomi cerrahisi, bunun da etkisiz
oldugu durumlarda ise trabekulektomi cerrahisi
uygulanir.

Konjenital glokomla birliktelik gosterebilen bazi
hastaliklar: Aniridi, Sturge-Weber Sendromu, Weill-
Marchesani Sendromu, Pierre-Robin Sendromu.
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OFTALMOLOJiK ACILLER

G0z acilleri tum dunyadaki acil servis basvurularinin
%1-6'sini olusturmaktadir. Goz ile ilgili acil servis
basvurularinin en sik nedeni travmadir. Bunu gozun
ve adneksiyel yapilarin enfeksiyonu ile gozun kranik
hastaliklari izlemektedir.

Travmatik Oftalmik Aciller

GOz travmalan, gorme kaybinin en sik nedenler
arasindadir. DSO verilerine gore her yil 55 milyon
goz vyaralanmasi meydana gelmektedir. Tum vucut
yaralanmalarinin %7'sini, tim goz hastaliklarinin %10-
15'Ini goz travmalari olusturmaktadir.

Tanimlar

Goz duvar: Kornea ve sklera

Kapal glob yaralanmasi: Goz duvarinda tam kat kesi yok.
Acik glob yaralanmasi: Goz duvarinda tam kat kesi var.

Kontuzyon: Kunt travma sonucu olusan kapall glob
yaralanmas

Lameller laserasyon: Goz duvarinda kismi kalinlikta
yaralanma

Ruptur: Kunt bir obje ile olusturulan tam kat goz duvarn
kesisi

Laserasyon: Keskin bir obje ile olusturulan tam kat goz
duvar kesisi

Penetran yaralanma: Sadece giris yarasi olan tam kat
yara

Perforan yaralonma: Giris ve ¢ikis yaralan ayni obje
tarafindan olusturulmus iki tam kat yara

Acik Glob Yaralanmalarn

Erkeklerde kadinlardan 3 kat fazla gorulur. Geng yas
grubunda daha fazla rastlanir. Agik yaralanmalarda
enfeksiyon riski  ¢ok o6nemlidir. Endoftalmi ve
panoftalmi  gelismesi acik vyaralanmadan daha
ciddidir ve goz kaybr ile sanuglanabilir. Bu nedenle agik
yaralanmalar tani aninda hemen kapatiimalidir.

Korneal laserasyon: Lameller veya tam kat olabilir.
Seidel testi ile on kamaradan disarya aktif sizinti
olup olmadigl test edilmelidir. Lameller laserasyonlar

Sinem KARABULUT

ayaktan tedavi edilebilir. Kesi kuguk ve on kamara
derinligi normal ise yumusak kontakt lenslerle
lyilesme saglanabilir. Daha buyuk laserasyonlar,
2-3 mm'den buyuk kornea kesileri, duzensiz ve
kornea doku kaybi olan yaralanmalar, iris ya da lens
inkarserasyonun eslik ettigi yaralar, cocuklardaki
kornea kesilerinde kesin cerrahi tedaviyapiimali, sutur
konulmalidir. Ameliyatin 36 saat icinde ozellikle de 12
saat iginde yapimasi onerilir. Kornea 10-0 naylon
sutur ile dikilmelidir. Yara verine iris inkarserasyonu
varsa iris nazikce on kamaraya alinmali, yapilamiyorsa
iridektomi yapiimalidir.  Lens hasari varsa ayn
seansta lens fakoemulsifikasyonla veya aspirasyonla
alinmavya calisiimaldir.

Skleral laserasyon: Ora  serratanin onunde  kalan
laserasyonlar arkadakilere gare daha iyi prognozludur.
Yara yerinde uveal prolapsus ve vitre inkarserasyonu
varsa bunlar mutlaka yavasca iceri repoze edilerek
suture edilmelidir. Sklera suturasyonunda 8-0 naylon
veya 7-0 poliglaktin sutur kullanilir. Ora serrata
arkasindakiyaralanmalara genellikle retinahasari eslik
eder sklera tamirinden sonra retinal degerlendirme
yapiimalidir.  Korneo-skleral vyaralanmalarda once
limbus sutdre edilmelidir.

Skleral riptir: Agir kint goz travmalarinin %3-5'inde
gelisir. Genellikle on bolgede, skleranin en ince oldugu
rektus yapisma yerlerinde gelisir. Goz i¢i kanama ve
ciddi gorme kaybi olabilir. En tipik bulgu hipotonidir.
Rupturden supheleniliyorsa 360 derece peritomi
yapilarak sklera dikkatlice incelenmelidir. Ekvator
arkasindaki yirtiklar spontan iyilesmeye birakilabilir,

Kapali Glob Yaralanmalari

Konjonktiva yaralanmalari

Subkonjonktival hemorgji: Genellikle minor travmalar
sonucu olusur. Faokal veya diffuz olabilir. Travma disi
nedenleri hipertansiyon, valsalva manevrasi, kanama
divatezidir. Tedavi gerekmez. 1- 2 hafta icinde
gerileyecegi hastaya anlatimalidir.

Koryonktival yabanc cisim: Celik, kum, komur gibi yabanci
cisimler subtarsal alana kacabilir. Goz kapaginin her



acilip kapanmasinda korneada patognomonik ¢izgisel
abrazyona neden olurlar. Kapak disa cerilerek yabanci
cisim cikarilimali ve topikal antibiyotik verilmelidir.

Koryonktival laserasyon: Konjonktivada tam kat kesi
olusmasidir. Kemozis ve subkonjonktival hemoraji
eslik edebilir.  Agik glob varalanmasi  mutlaka
dislanmalidir. Kuguk kesilerde topikal antibiyotik ve
kapama veterlidir, daha buyuk kesiler suturasyon
gerektirir.

Kornea yaralanmalan

Korneal — abrazyon: Kornea epitel  butunlugunun
bozulmasidir.  Goz acillerinin = %10-15"lik  kismin
olusturur.  Floresein ile boyanir. Hasta siddetli agry,
fotofobi ve kizariklik ile basvurur. Tedavide topikal
antibiyotik, sikloplejikler, bandaj kontakt lens veya
kapama kullanilr,

Korneal yabanc cisim: Son  derece sk gorulurler.
Irritatif  miyozis, fotofobi eslik eder. Etrafinda
lokosit infiltrasyonu gelisebilir. Demir parcalar pas
olusumuna neden olabilir. Metalik yabanci cisimler
genellikle sicak olduklarindan steril olurlar. Yabanci
cisim ¢ikarldiktan ve varsa pas temizlendikten sonra
antibiyotikli damlalar ve sikloplejiklerle tedavi edilirler.
Kimyasal - yaralanmalar:  Gercek bir goz acili olan
kimyasal yaralanmalar tim goz travmalarinin %7.7-
18'ini olustururlar. Alkali yaniklar asit yaniklardan iki
kat daha fazla gorulur. Asitler yuzeyel proteinlerin
koagulasyonuna neden olarak, koruyucu bir bariyer
olusturduklariicin yuzeyde daha sinirl hasar yaparlar.
Alkali  maddeler vag asitlerini  sabunlastirarak
hucrenin parcalanmasina neden olduklarindan daha
derine penetre olurlar. Alkali yaniklarda en sik etken
kirecti. En ciddi hasar ise amonyum hidroksite
bagl gelisenlerdir. Asit yaniklarda en sik etken aku
patlamalaridir ve en sik etken stulfirik asit ve nitrik
asitti. Agir kimyasal varalanmalarda; limbustaki
damar yapisinda agir hasar, konjonktiva ve kornea
epitelinde nekroz, limbal kok hucrelerde kayip, korneal
yuzeyin vaskularizasyonu, kuru goz, semblefaron,
sikatrisyel entropion, korneada opaklasma, iris-lens
hasar olabilir. Siddetli olgularda hipotoni ve fitizis
bulbi gelisebilir. Etken maddenin gozde kalis suresi
ve pH'si aokuler hasar ile korele oldugundan erken
donemde derhal bol irrigasyon yapilmalidir. Irrigasyon
topikal anestezik ajan damlatildiktan sonra 30 dakika
boyunca veya pH notralize oluncaya kadar normal SF
veya ringer laktat ile yapilmalidir. Daha sonra Roper-
Hall sistemine gore yanik siddeti derecelendirilir.

Bulgular

Kornea saydam
Limbal iskemni yok

Prognoz

Grade 1 Mukemmel

Korneal bulutlanma varama
iris detaylari secilebiliyor lyi
Limbaliskemi 1/3'ten az

Grade 2

Iris detaylarini drtecek kadar
korneal bulanikiik mevcut
1/3- % arasinda limbal iskerni mevcut

Grade 3 Riskli prognoz

Kornea tamamen opak
Limbusun yarisindan fazlasinda Kotd
iskemi mevcut

Grade &4

Grade 1 ve 2 vanik tedavisinde 1 hafta boyunca
topikal antibiyotikli pomad, gerekirse topikal steraid
ve sikloplejik ajanlar verilir. Grade 3 ve 4 yaniklarda
koruyucu icermeyen damlalar kullaniimalidir. Tedavide
steroidler (kollajenaz aktivitesini  arttiracagindan
7-10 glin sonra kesilmeli), sikloplejikler, topikal
antibiyotikli damlalar, oral askorbik asit (kollajen
sentezini uvarr), sitrik asit (notrofil  aktivitesini
inhibe eder), oral tetrasiklin (kollajenaz inhibitortdur)
kullanilir. Semblefaron olusumunu onlemek icin her
gun pamuklu cubukla kapaklar temizlenmelidir. Erken
donemde tenon kapsul ilerletme, otogreft veya
allogreft olarak limbal kok hucre transplantasyonu,
amniyon membran ortme islemleri Ulser olusumunu
engellemek, iyilesmeyi hizlandirmak igin yapilabilir.
Gec donemde ise semblefaron tedavisi, keratoplasti
gibi cerrahi islemler gerekebilir.

Fotokeratit: Ultraviyole radyasyan nedeniyle meydana
gelir. Radyasyon kornea epitelinde hucre clumune
neden olmaktadir. Agr, fotofobi, bulanik gorme
sikayetleri vardir. Tedavide midriyatikler, antibiyotikli
pomad, suni gozyaslari ve kapama uygulanir.

On kamara yaralanmalari

Hifema: On kamarada hemoraji olmas! durumudur.
Kint travama ile agl vapilari arkaya dogru itilir. Bu
da siklikla karpus siliyare damarlari ve silier cisim on
yuzundeki major arteryel halkadan kanamaya neden
olur. Diger travmatik bulgular hifemaya eslik edebilir.
G0z ¢l basing baslangicta dusuk olabilir, sonradan
trabekiiler agin tikanmasi nedeniyle yikselebilir. GIB
her gun takip edilmelidir. %3.5-%38 hastada 5-7 gun
sanra yeniden kanama meydana gelebilir. Hiferali
hastalarin %75'inde agi resesyonu gorulur, bunlarin
da %5'inde glokom gelisir. Cogu hifema kendiliginden
cekili. Hasta vetiskinse, hifema on kamaranin
yarisindan azini dolduruyorsa ve goz i¢i basinc
35 mmHg'nin altindaysa ayaktan tedavi edilebilir.
Bunun disindaki hastalar vatinimalidir.  Siklopleji,
oturur pozisyonda yatak istirahati, GIB kontrolu icin
antiglokomatoz ilaclar, inflamasyon kantrolt igin
topikal kortikosteroidler tedavide kullanilir. Cerrahiye
GIB vyiiksekligi seviyesine, hifemanin siresine ve
korneanin kanla boyanmasinin varligina gore karar
verilir. On kamara parasentezi acllarak yikama yapilrr.

Agl resesyonu: Kunt travma sonucu siliyer cisimde
longitudinal ve sirkuler kaslarin ayrilmasina neden
olan yirtik olusumudur. Kunt travma sonrasl %56-
100 olguda goriliir. Ozellikle hifemasi olan hastalarda
daha sik rastlanir. Ag resesyonu olan hastalarda
glokom prevelansi %5-8'dir. 180 derece ve Uzerinde
resesyon oldugunda glokom gelisme riski artar.
Erken glokom trabekuler ag hasari ile birkag hafta ile
yil arasinda, ge¢ glokom ise 10 vyilin Uzerinde ortaya
cikar. Tedavisi primer agik acili glokoma aynidir.

Iris yaralanmalar: Kint travmalarda iris ani olarak lens
on yuzeyine komprese olup lenste 'Vossius halkasi'na
neden olabilir. Yine iris sfinterindeki gecici veya kalici
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hasar travmatik midriazise yol acabilir. Bu durumda
iris 1sik reaksiyonlanna yavas cevap verir. lriste
izlenen bir delik aksi ispatlanincaya kadar yabanci
cisim lehinedir. Iridodiyaliz iris kakunun silier cisimden
ayrilmasi demektir. Travma sonucunda olusabilir.
Kapak altinda kaliyarsa asemptomatiktir fakat alt
kadrandayerlesmisse monokuler diplopiye neden olur
ve cerrahi onarim gerektirir. Siklodiyaliz longitudinal
kasin ayriimasi demektir. Akoz subkoroidal bosluga
acildigricin hipotoni gorulur,

Lens yaralanmalari

Lens  dislokasyonu/subluksasyonu:  Asic ligamanlarin
yirtilmasina bagh olusur.  Zonuler virtilma  tam
degilse lens saglam zondller tarafina egilir. Gelisen
bu lens tiltasyonu nedeniyle astigmatizma ortaya
cikar. Pupil alani kismen afak birakacak kadar buyutk
dislokasyonlar manokuler diplopiye neden olur. 360
derece zonuler hasar sonucunda ise lens vitre icine
dusebilir.

Travmatik  katarakt: Siklikla  penetran  travmalarda
gorulmesine ragmen kunt travmalarda da gorulebilir,
Kunt travmalarda lens fibrillerinin travmatik hasari
ve akozun kucuk kapsul rupturlerinden lens icine
gecmesi ile katarakt olusur. Penetran travmalarda
lens kapsulunde yirtilma ile kortikal materyal lens
disina ¢ikar, siserek katarakt olusturur. Cerrahi
endikasyonlari ciddi gorme azligl, lense bagli glokom,
kapsul yirtiimasi ve lens sismesi, posterior patolojinin
gorulmesini engeleyen opasitelerdir.

Arka segment yaralanmalar

Vitreus  hemorgjisi: - Travma  vitreus kanamalarinin
%15-20 nedenidir. Kunt travma ile vitreoretinal
baglantilarin gerilmesi sonucu retinal veya koraidal
damarlarin yirtilmasina bagl gelisir. Genellikle arka
vitre dekolmani ile birlikte olur. Mutlaka bir yirtik
eslik etmese de retina yirtik yonunden dikkatlice
taranmalidir. USG ile retina dekolmani (RD) acisindan
takip edilmelidir. RD gelisen ve kendiliginden
gerilemeyen hemorajilere vitrektomi yapiimalidir.

Intraokiiler yabanci cisimler GOz ici yabanci cisim on
kamaradan, koroid ve retinaya kadar her verde
olabilir. Mekanik etkisiyle katarakt olusumu, vitreus
likefaksiyonu, retinal hemoraji ve yirtik olusturabilir.
Tas ve organik cisimler daha cok enfeksiyon riski tasir.
Cam, plastik, kum, altin ve giimus inert yapidadir. Inert
maddeler ciddi bir inflamatuar yanita neden olmazlar.
Fakat demir ve bakir cozulerek siderozis ve salkozise
neden olabilir. Yara giris ve cikis verlerine bakilarak
yabanci cismin veri tahmin edilmeye calisilir. BT
metalik yabanci cisimlerin saptanmasinda faydaldir.
MR ise intraokuler vyabanc cisimleri harekete
gecirmesi nedeniyle kontrendikedir. Yabanci cisim
manyetik yontemle (miknatisla) skleradan veya pars
plana vitrektomi yapilarak farseps ile cikarilir. Mutlaka
enfeksiyon profilaksisi yapilimalidir.

Siderozis: Demir ve celik icerikli yabanci maddelerin

g0z icinde cozunmesi ile olusan tablonun adidir.
Demir hucresel enzim sistemleri icinde toksik etkili
oldugundan hiicre 6limiine neden olur. On kapstiler
katarakt, irisin kirmizi kahverengiye boyanmasi,
trabekuler hasara bagli sekonder glokom, pigmenter
retinopati yapabilir.

Salkozis: Bakir icerikli intrackuler yabanci cisime kars
gelisen reaksiyondur. Siklikla fitizis bulbiye ilerleyen
endoftalmi benzeri bir tablo olusturur. Saf bakir
iceren bir yabanci cisim en erken surede goz igcinden
ckariimaldir.,

Kommosyo retina (Berlin odemi): Kint travma sonucu
derin retinal tabakalarin beyazlasmasi ile karakterize
bir lezyondur. En sk temporal fundus etkilenir.
Kommasya olusan bolge gri soluk gorunur. Makula
etkilenirse foveada 'kiraz kirmizisi leke" gorulebilir,
Prognoz genelde iyidir. Tedavisiz 3-4 haftada iyilesme
gozlenir. Daha siddetli vakalarda progresif pigmenter
dejenerasyon ve makuler hole gelisebilir.

Koroid ruptird: Koroid, Bruch membrani ve retina
pigment epitelini icerir. Direkt (etki bolgesinde)
veva indirekt (etki bolgesinin karsisinda) olusabilir.
Erken donemde koraid kapiller yapinin etkilemesiyle
kanama eslik eder, zamanla hiperpigmentasyon
gelisir. Makula disi tutulumlar asemptomatik seyreder.
Fovea tutulmussa prognoz kotudur. Ayni bolgede geg
donemde koroidal neavaskularizasyon gelisebilir.

Retina yirtik/dekolmani: Travmatik RD, yirtikli RD'larinin
%15'ini olusturur. Travmatik retinal yirtiklar vitreusun
sikica bagl oldugu verlerde, lattis dejenerasyon
alanlarinda, kommasyo retina gelisen iskemik
bolgelerde, koryaretinal skar alanlarinda olur. Retinal
yirtiklar uc saat diliminden buyuk boyutlarda ise 'dev
yirtik" adini alirlar. - Tum virtiklar retina dekolmanina
ilerlememesi icin koruyucu  kriyo  veya laser
fotokoagulasyon gerektirirler. Retina diyalizi, retinanin
sonlandigl ora serratadan ayrilmasidir. Travmatik
divalizler en sk superonazal ve inferotemporal
kadranda gorulurler. Diyalizle birlikte retina dekolman
yoksa koruyucu kriyoterapi ve laser fotokoagulasyon
uygulanmalidir. Dekolman gelistiyse skleral cokertme
ve pars plana vitrektomi ile tedavi edilir

Makdla deligi-Kunt travma sonucu erken donemde ciddi
vitreofoveal cekinti veya ge¢ donemde kommosyo
retinanin iyilesmesini takiben ve kistoid makula
odemi sekeli olarak tam veya yarim kat makduler haole
gelisebilir. Tedavisi pars plana vitrektomi ile yapilir.

Sarsilmis - bebek  sendromu: Tipik olarak 2 yas alt
cocuklarda olusan fiziksel istismarin bir gesididir.
Mortalitesi %25'ten fazladir. Ik basvurusu letarji,
kusmadir. Sistemik belirtileri kiriklardan, subdural
kanamalara kadar degisebilir. Goz bulgulari; retinal
hemorajiler, periokuler hematom, subkonjonktival
hemorajiler, aferent pupil defekti, vitreus hemorajisi,
optik sinir etkilenmesi olarak sayilabilir. Retinal
hemorajiler en sik bulgudur. Genellikle bilateral ve en
cok arka kutup yerlesimli gorulurler,

[31]



Goz disi travmalar sonucu arka segment
etkilenmeleri

Purtsher retinopati: Goz kuresini etkilemeyen kafa
travmalari sonucunda goz arka kutup ve peripapiller
alanda olusan degisikliklerdir. Bu degisiklikler yuzeyel
soluk alanlar, intraretinal hemoarajiler, bazen disk
sismesini icerir. Genellikle bilateral gozlenir. Kafa
travmas! haricinde gogus bolgesine yogun sikisma,
uzun kemik kiriklar, akut pankreatit, sistemik
lupus eritematozis, kronik babrek yetmezlig,
retrobulber enjeksiyon, hava embolisi sonrasinda da
gorulebilir. Ortak patolojide granulosit aktivasyonu
ve kompleman uyariimasi ile gelisen retinal arterin

lokoembolizasyonu  suclanmaktadir.  Altta  yatan
hastaligin tedavisi yapiimalidir.
Jerson  sendromu:  Subaraknoid veya  subdural

kanama sonucu gelisen sub, intra, pre retinal ve
vitre kanamaslyla karakterizedir. Subarkanoid veya
subdural hemarajinin neden oldugu ani kafa igi basing
artisinin optik sinir venoz donusunu engellemesiyle
olusur. Spontan iyilesme olabilmesine karsin, geg
donemde epiretinal membran ve retina dekolman
gelisebilir.

Valsalva retinopatisi: Agir kaldirma, kusma, oksurme
gibi ani karin igi basing artmasi sonucu olusan retinal
hemorajilerle karakterizedir.

Isik toksisitesi: Tipik olarak gunes tutulmasini koruyucu
olmadan izleyenlerde gelisir ve ‘eklips retinopati’ veya
'solar retinopati® olarak adlandirilir. Bunun disinda
cerrahi sirasinda kullanilan aydinlaticilar, cep laser
isaretleyicileri, sanayi kaynak aletleri de retinada i1sik
hasari yapabilir. Klinik olarak retinada, ozellikle dis
segmentte fotoreseptar, RPE ve koroidde lezyonlar
olusur. Travmanin siddetine bagl olarak duzelebilir
veya kalici hasar gelisebilir.

Optik sinir yaralanmalar

Travmatik optik noropati (TON): Travmay! takiben diger
okuler patolajilerle agiklanamayan ani gorme kaybi
olarak ortaya cikar. Direkt veya indirekt olarak iki
gruba ayrilir. Direkt TON'de optik sinir yabanci cisimle
dogrudan hasarlanir veya optik kanalda kirik bir kemnik
parcasi ile hasarlanir. Indirekt TON'de ise optik sinirin
butunligu korunmakta fakat travma sonucu olusan
kanama ve odem sinirde kampresyon ve iskemiye yol
acmaktadir. Gorme keskinligi baslangictan itibaren
cok dusuk genellikle 0.1'in altinda saptanir. Tek tarafli
TON'de objektif tek bulgu aferent pupil defektidir.
Bilateral TON olgularinda erken donemde bilateral
midriazisden baska bir bulgu saptanmayabilir. Optik
sinir basi ve fundus baslangicta normalken, sonradan
solukluk gelisir. Tanida BT ve MR yardimaidir. Indirekt
yaralanmalarda yaklasik %50 oraninda spontan
gerileme olur. Cesitli tedaviler onerilmis fakat faydalari
kanitlanmarmistir. Bunlar v yuksek doz steroid
tedavisi, optik sinir dekampresyonu, optik sinir kilif
fenestrasyonudur. lv metilprednizolonun 6demi ve

sismeyi azaltarak etki ettigi ileri surulmustur.

Optik sinir avdlsiyonu: Nadir gorulur. Optik sinir basinin
kunt travma ile tam veya kismi olarak ayrilmas
lle gelisir. Muayenede optik disk basinin geriye
cekilmesiyle olusan buyuk basluk izlenir. Tanida USG
ve BT yardimaidir. Tedavisi yoktur.

Kapak Yaralanmalan

Periorbital hematomn: Alnin kunt travmalarinin en yaygin
sonucudur.  Genellikle selim  karakterdedir.  Glob
butunlugu mutlaka degerlendirilmelidir. Arka siniri
izlenmeyen subkonjonktival hemoraji eslik ediyorsa
orbita tavan kinginda suphelenilmelidir. Bilateral
halka seklinde panda gozu hematomlar bazal kafatas
kirklarinda izlenebilir. Tedavisinde ilk 48 saat soguk
kompres devaminda sicak kompres kullanilabilir.

Laserasyon: Kapak kenarini igeren laserasyonlar
centiklenme yaratmayacak sekilde suture edilmelidir.
Agir doku kaybinin eslik ettigi vyaralanmalarda ise
major rekonstruktif islemler gerekir.

Lakrimal sistem travmalar: Kanalikul laserasyonlar 24
saaticinde anariimalidir. Lakrimal sistemden gecirilen
silikon tup burunda baglandiktan sonra kesi veri
suture edilmelidir.

Orbita Yaralanmalari

Blow-out kinklar: Orbital aciklik ¢capindan (5cm) daha
buyuk cisimlerin kunt travmasl sonucu olusan ani
orbital basing artisi nedeniyle olusur. Lateral ve
tavan orbita kemikleri daha dayanikli oldugu icin
kirik genelde en zayif bolge olan alt arbita duvarinda
olur. Nadiren medial duvar da kirlabilir. Bulgular;
ekimoz, odem, infraorbital sinir anestezisi, diplopi,
enoftalmus olarak sayilabilir.  Diplopi orbitadaki
hemoraji, 0dem nedeniyle veya ekstraokuler kaslarin
direkt olarak kesi yerine sikismasi nedeniyle olur. BT
tanida ¢ok onemlidir. Baslangi¢ tedavisi antibiyotik,
soguk dekompresyan ve dekonjestanlarla yapilir. Kas
herniasyonuyla birlikte olmayan kuguk catlaklarda ve
az miktarda herniasyon bulunan orbita tabaninin tcte
birini iceren duzelen diplopinin eslik ettigi vakalarda
cerrahi tedavi gerekmez. Orbita tabaninin Ucte
birinden fazlasini iceren hastalar tedavi edilmezse
belirgin enoftalmus gelisir. Orbital icerigin yara yerine
sikistigl, 2 mm'den daha fazla enoftalmusun gelistigi,
primer pozisyonda diplopinin oldugu kiriklar 2 hafta
icinde cerrahi olarak anariimalidir.

Diger orbita duvarlannin kinklan: Medial duvar kirklari
genellikle taban kiriklar ile birlikte olur ve siklikla
clt altt amfizeme neden olurlar. Medial rektus
yara yerine sikisirsa abduksiyon kisithligr gelisebilir.
cerrahi gerektirir. Orbita tavan kiriklan frontal sinus,
kribriform tabaka ve beyniicerebilir. On kraniyel fossa
hasari nedeniyle beyin cerrahi tarafindan takip edilir.
Lateral duvar kiriklari zigoma kiriklart ile birlikte olursa
tripot kingr olarak adlandirilir. Orbital apeks kiriklari
beraberinde intrakraniel travma ve internal karotid
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arter hasari olabilir. Oprik kanaldaki frakturler de
travmatik optik noropatiye neden olabilir.

Kas travmalan: Orbita kunt veya penetran travmalari
ekstrackulerkas travmalarinanedenolabilir. Blow-out
kiriklarinda alt rektusun vara i¢ine sikismasi sonucu
yukari bakis kisithligr ve diplopi gorulur. Orbita i¢ duvar
kirklarinda da medial rektus kasi hasarlanabilir. Kunt
travmalarda kirik olmaksizin da kas hasari olusabilir.
Kasin yirtilmasl insersiyo verinden olursa kayip kas
olarak adlandirilir ve kasin yirtilan ucu bulunup tekrar
globa suture edilmelidir.

Orbita hemorgjileri: Orbital septum onunde, septum
arkasinda, kas konusunda, subperiostal bolgede,
optik kanalda ortaya cikabilir. Genellikle spontan
duzelirler. Acil mudahale orbita basincinda asirr artis,
g0z il basing artisi ve retina arter pulsasyonu, goz
hareketlerinde kisithlik ve gorme azalmasi varsa
gerekir. Bu durumlarda lateral kantotomi ile orbita
basinci dusurdlur.

Orbita igi yabana  cisimler: Glob ile  kemik duvar
arasindaki yabanci cisimlerdir. Inert yabanci cisimler
uzun slre sessizce kalabilirler; fakat tahta, bitki gibi
organik cisimler selulit, apse gibi enfeksiyonlara
yol  acabileceginden  cikarlmalidirlar.  Sagma
yaralanmalarinda septum arkasindaki sagmalar kas
hareketlerini engellemiyorlarsa ve glob ile iliskileri
yoksa birakilabilirler.

Karotiko-kavernoz  fistul Travmatik bazal kafatasi
kingl sonrasi gorulur. Pulsatil praptozis, kemozis,
orbital sisme, goz i¢i basing yuksekligi, oftalmopleji
ve retinal damar konjesyonu goruldr. Beyin cerrahi
konsultasyonu istenmelidir.

Kirmizi Goze Neden Olan Oftalmik Aciller

Kirmizi goz, konjonktival damarlarda genislemeye
bagh kizariklik artisi durumudur. Bir tani degil,
bulgudur. Damarlanma artisi yuzeyel (konjonktival
damarlardan), derin (siliyer damarlardan) veya mikst
olabilir. Kirmizi goze neden olan birgok hastalik
bulunmaktadir.

Hordeolum: I¢  hordeolum Meibomian bezlerinin
stafilokoklarla akut iltihabidir. Dis hordeolum ise
Zeiss bezinin stafilokoksik enfeksiyonudur. Ikisinde
de lokalize sislik, agr, kizariklik olusur. Tedavide sicak
pansuman ve topikal antibiyatikler kullanilir.

Blefarit: Goz kapaklarinin sik gorulen bilateral kronik
inflamasyonudur. Kapaklarin 2mm’lik marjinal kismin
tutar. Genellikle bilateral simetrik tutulum vapar. Iki
tipi vardir; on blefarit (stafilokoksik veya seboreik) ve
arka blefarit. Hastalar yanma, batma kapak kenarinda
kizariklik ve kasinti ile prezente olur. Stafilokoksik
blefaritte  kirpik  diplerinde  kabuklanmalar ve
kepeklenmeler, uzun sdreli vaklarda kirpiklerde
dokulme, ters yone kirpik ¢kmasi gorulur. Sebareik
blefaritte ise kirpik kenarlarn yagl ve hiperemiktir.
Posterior blefarit anormal Meibomian bez salgisi
ile karakterizedir. Tedavide sicak kompres, topikal

antibiyotik ve steroidler, eslik eden kuru goz sendromu
icin de suni gozyasi damlalart kullanilir.

Preseptal selulit: Orbital septum onundeki subkutan
dokunun enfeksiyonudur. Deri travmalari, lokal
enfeksiyonlardan vayilim (hardeolum, dakriyosistit
ve sinUzitten) veya hematojen vyayiim ile olusur.
Unilateral, periorbital odem, kizariklik mevcuttur.
Gorme normaldir, goz hareketleri etkilenmemistir.
Tedavide sistemik antibiyotikler verilir.

Orbital selulit: Orbital septum arkasindaki yumusak
dokunun hayati tehtid edici enfeksiyonudur.
Hastalarin %851 20 vas altindadir. Sinuzit yayihmi
ile, preseptal selulitin ilerlemesiyle, dakriyosistit ve
dis enfeksiyonlarindan lokal yayiim ile, hematojen
yayiimla veya posttravmatik olarak olusur. Orbital
seltlitin en sik nedeni sinuzittin. Hastalar ani
baslangicl ates, agr, gorme kaybi ile gelirler. Tek
tarafl hassas, sicak, kirmizi periorbita ve kapak odemi,
en sik laterale ve asagl dogru olan proptozis, agrili
oftalmopleji, optik sinir disfonksiyonu gortldr. Ciddi
lokal veya sistemik komplikasyonlara yol acabilir. Goz
komplikasyonlari ekspojur keratopati, optik atrofi,
santral retinal arter ve ven tikanikligl, subperiostal
abse, orbital abse, superior orbital fisstr sendromu,
orbital apeks sendromudur. Enfeksiyonun arkaya
yayiimi ile kavernoz sinus trombozu, menenjit,
subdural veya serebral abse, alum izlenebilir. Tedavide
hastaneye vatis yapilarak anaeroblar da iceren iv
antibiyotik  tedavisine baslanmalidir.  Antibiyotige
cevap alinamamasl durumunda, subperiostal veya
intrakraniyel abse durumlarinda cerrahi ile dreng
gerexir.

Dakriosistit: ~ Lakrimal  kesenin  enfeksiyonudur.
Genellikle nazolakrimal kanal tikanikligina sekonder
gorulur. Streptokokal veya stafilokokal kaynakldir.
Medial kantal bdlgede agnl, kizarik, gergin
kabariklik seklinde gorulur. Abse olusabilir. Tedavide
sicak kompres ve oral antibiyotikler verilir. Abse
olusmussa drenaj yapiimalidir. Akut enfeksiyondan
sonra nazolakrimal kanal tikanikhigl cerrahi olarak
duzeltiimelidir.

Kanalikulit: Kanalikullerin anaerob gram pozitif bir
bakteri olan Actinomyces Israelii ile enfeksiyonudur.
Tek tarafli epifora, sismis punktum, kanalikile
basmakla mukopurulan akinti gorulur.  Tedavide
topikal antibiyatikler ve gerekirse kanalikulotomi
uygulanir.

Konjonktivit: Konjonktivanin inflamasyonu durumudur.
Enfeksiyoz (bakteriyel, viral, paraziter) ve alerjik
olarak bircok nedeni  bulunmaktadir. Bakterivel
konjonktivitler ani baslayan kizariklik, mukopurulan
akint, sabahlan kapaklann agiimasini engelleyecek
derecede vapisiklik ile karakterizedir. Genellikle
bilateral tutulum yapar. En sik izale edilen bakteriler
S. Pneumonia, S. Aureus, H.influenzae'dir. Tedavide
topikal antibiyotikler kullanilir. Zorunlu hucre ici bir
bakteri olan Klamidya; gozde inklizyon konjonktiviti,
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trahom ve lenfograntloma veneruma neden olabilir.
Eriskin inkluzyon konjontiviti genellikle bir okulogenital
enfeksiyondur. Mukopurulan akinti, periferal korneal
infiltratlar ve preaurikuler lenfadenopati yapar.
Tedavide sistemik antibiyotik verilmelidir. Trahom
dunyada en onemli onlenebilir korluk nedenidir.
Klamidya antijenine karsi ortaya cikan gecikmis
tip IV hipersensitivite reaksiyonu sonucu olusur.
Okul oncesi ¢agda akut formda klasik konjonktivit
bulgular mevcutken, orta yaslarda skatrisyel trahom
bulgular (konjonktival skarlar, Ust kapak altinda
Arlt cizgisi, trikiazis gibi kirpik problemleri) yapar.
Tedavide sistemik ve topikal antibiyotik, yuz ve
cevre temizligi uygulanir. Viral konjonktivitlerin en sik
nedeni adenoviruslerdir. Adenovirtsler akut folikuler
konjonktivit, faringokonjonktival ates, epidemik
keratokonjonktivite neden olabilirler.  Muayenede
preaurikuler LAP, konjonktival hiperemi, kemozis,
psodomembran  olusumlar,  punktat epitelyal
keratit garulebilir. lyilesme spontan olarak 2-3
hafta icinde olur. Tedavide semptomatik olarak suni
gozyaslari, soguk kampresler onerilebilir. Akut alerjik
konjonktivit bahar ve vaz aylarinda ortaya cikan,
daha ¢ok ¢ocuklarda gorulen, akut kasinti ve sulanma
ile seyreden agrr kemozis tablosudur. Tedavide
saguk kampresler ve topikal adrenalin kullanilabilir.
Mevsimsel alerjik kanjonktivit, bahar ve yaz aylarinda
gorulur daha cok polenlere karsi gelisir. Pereneal
konjonktivitise tum yil boyu goruldr ve ev tozu akarlary,
hayvan kepeklerine karsi olusur. Muayenede kizariklik,
sulanma, papiller reaksiyon gorulir. Tedavide mast
hucre stabilizatorleri, antihistaminikler kullanilr,
Subkonjonktival hemoraji: bkz. Travmatik oftalmik aciller

Kuru gz Gozyasl hacminin veya fonksiyonunun
yetersiz olmasi durumudur. Nedenleri akoz tabaka
yetmezligi ve evaporatif (buharlasma) nedenler olarak
iki baslik altinda incelenir. Akoz yetmezlik nedenleri
Sjogren sendromu, vasa bagl  hipasekresyon,
lakrimal bezi tutan hastaliklar; evaporatif nedenler
Meibomian  bez  disfonksiyonu,  lagoftalmus,
kontakt lens kullanimi olarak sayilabilir. Kuru goz
konjonktivada hafif kizariklik yapar. Korneada punktat
epitelyal erozyonlar, filamanlar; siddetli olgularda
neovaskularizasyon, korneada erime, keratit yapabilir.
Tedavide gozyasi preparatlari, antiinflamatuar ajanlar,
punktum tikaglar kullanilabilir.

Pterjium: Konjonktivanin kornea uzerine fibrovaskuler
uzanim gostermesi ile karakterize, dejeneratif ve
proliferatif bir okuler yuzey hastaligidir. Gunes isig
ve UV I1sigina maruz kalmanin gelisiminde en onemli
faktor oldugu dusunulmektedir. Acil bir goz patolojisi
olmamasina ragmen kirmizi goze neden olur. Tedavisi
cerrahidir.

Korneal abrazyon: bkz. Travmatik oftalmik aciller

Korneal yabanci cisim: bkz. Travmatik oftalmik aciller
Kimyasal yaralanmalar: bkz. Travmatik oftalmik aciller

Keratit: Kornea iltihabina keratit denir. Enfeksiyoz

nedenlerin vanisira interstisyel ve marjinal keratit
gibi supuratif olmayan nedenlerle de gelisir.
Enfeksiyoz etkenler bakteriler, virisler, mantarlar ve
parazitlerdir. Butun enfektif keratitler agn, sulanma,
fotafobi, kizarklik yapar. Gorme santral tutulumlarda
etkilenir. Tedavi etkene yonelik olarak verilir. Hasta sik
araliklarla takip edilmelidir.

Hifema: bkz. Travmatik oftalmik aciller

Akut ag kapanmas:: Iridokorneal aginin ani olarak
kapanmas! ile gelisen ani agrili gorme kaybina
neden olan kirmizi goz nedenidir. Cogunlukla tek
tarafli olusur. Hizli gorme azalmasi, periokuler ¢ok
siddetli agri, konjesyon, kornea epitel odemi goruldr.
VVazovagal uyarima bagl bradikardi, terleme, bulanti,
kusma gorulebilir. GIB 50-100 mmHg arasindadir.
Pupil middilate, oval fiksedir. Isik refleksi yoktur.
Iridokorneal agi gonyoskopide kapali goriindr. Tibbi
tedavi ile GIB dusirilerek laser iridotomi yapiimalidir,
Cevap alinamayan olgularda lens ekstraksiyonu veya
filtran glokom cerrahileri yapilr.

Episklerit: Sik gorulen, benign, genelde idiyopatik,
tekrarlayici ve bilateral gordlen bir durumdur. Tipik
olarak birkag gtn suren kizariklik ve hafif rahatsizlik
seklinde gorulur. Kadinlarda daha sik goruldr ve ayn
gozde tekrarlama eglimindedir. Tedavide topikal hafif
steroidler kullanilir.

Sklerit: Skleranin tum kat boyunca odem ve hucresel
infiltrasyonu ile karakterize inflamasyonudur. Temel
patoloji damarlarda immun kompleks  birikimi
ile karakterize tip Il alerjik reaksiyondur. Kronik
immunolojik hasarla tip IV reaksiyon da eklenir.
Daha ¢ok 20-60 yas aras! kadinlarda gorulur. En sik
lokal neden herpes zoster, en sik sistemik neden
romatoid artrit basta olmak uzere kollajen vaskuler
hastaliklardir. Cogu hasta gece uykudan uyandiran,
aneljeziklere cevapsiz agridan sikayetcidir. Skleritler
on ve arka sklerit olarak iki bolimde incelenebilir. On
skleritler de nekrotizan ve non-nekrotizan olarak ikiye
ayrilirlar. On non-nekrotizan sklerit muayenesinde
sklerada odem, kizarklik, morumsu renk, bazen
nodiler goriinim olabili. On nekrotizan sklerit
agresif seyreden, 60 vaslarda baslayan, tedavisiz
kalirsa ciddi gorme azalmasina yol agan bir durumdur.
RA, Wegener, PAN gibi romatizmal hastaliklar ve
cerrahi nedenli gelisir. Komplikasyonlar; keratit, tvelit,
glokom, perforasyon gelisimidir. Inflamasyonsuz olan
'skleromalazi perforans' tipinde agri gortlmez. Arka
sklerit; ciddi kaorluk potansiyeli olan bir durumdur,
Hastalar cok ciddi agri ile basvururlar, kizariklik on
sklerit eslik etmiyorsa yoktur. Eksudatif RD, koroidal
foldlar, subretinal kitle, disk odemi, miyozit eslik
edebilir. USG'de karakteristik ‘T bulgusu’ mevcuttur.
MRveBT'dedekalinlasmisinflame skleragosterilebilir.
Skleritlerin tedavisinde sistemik steroidler, sitotoksik
ajanlar, immunmodulatorler kullanilir,

Uveit: GOziin vaskiller tabakasi olan uveanin
iltihaplarina Uveit denir. Bu vaskuler yapr onden
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arkaya dogru iris, siliyer cisim ve koraidden olusur.
Ancak klinik kullanimda uveit tanimi sadece Uveal
yapilar degil, ayni zamanda yakin komsuluk nedeniyle
inflamasyona katilan retina, vitreus, optik sinir gibi
vyapilarin iltihaplarini da icerir. Uveit tanimi klinikte
gozun non-enfeksiyoz iltihaplarr igin kullaniimaktadir,
Gozunsupuratif enfeksiyonlarn endoftalmi, panoftalmi
olarak adlandinlir. Uveitler 4 grupta incelenir. Bunlar;
on Uvelt, intermediyer Uveit, arka uveit ve panuveittir,
On Gveit hastasi ani baslayan tek tarafl agr, fotofobi,
kizariklik, gorme keskinliginde azalmaile prezente olur.
Muayenede myozis, endotelde keratik presipitatlar,
on kamarada hucre ve flare, hipopion, arka sinesiler,
GIB'da dusiklik gordlur. Bircok hastalik on Gveite
neden olur. Bunlardan bazilar; ankilozan spondilit,
Behcet hastalig), tuberkuloz, sifiliz,  sarkoidoz,
toksoplazmozisdir.  Tedavide midriatik damlalar,
topikal steroaidler, sistemik steroidler, antimetabolit
gjanlar kullanilabilir. Intermediyer Gveit genellikle
bilateral ve asimetrik tutulum vapar. Hastalar
ucusmalar ve gérme bulaniklig ile basvurur. On
vitreusta inflamatuar hicreler, bulaniklik ve kartopu
opasiteleri gorulur. Multipl skleroz, Behget, sarkoidoz,
Lyme hastaligi nedenleri arasindadir. Arka Uveit;
retinit, koroidit ve retinal vaskuliti kapsar. Basvuru
odagin vyerlesimine bagl degisir. Hasta periferik
yerlesimli lezyonlarda ucusmadan sikayet ederken,
santral tutulumlarda gorme kaybindan sikayetci olur.
Panuvelt ise tim uveal sistemin tutulumu anlamina
gelmektedir.

Endoftalmi: Cogunlugu enfeksiyonlara bagl gelisen
ve okuler bosluklar tutan inflamatuar bir surectir.
Eger tenon kapsulu ve orbita yumusak dokulan da
olaya katilirsa buna panoftalmi denir. Enfeksiyoz
endoftalmiler; cerrahi sonrasl, travma sonrasl, keratit
sonrasl ya da baska bir dokudan hematojen vyolla
(endojen endoftalmi) olusabilir. Hasta agr, gorme
kaybi, kapak odemi, konjonktival hiperemi, kemozis,
on kamarada reaksiyon ve hipopion, korneada odem
ve vitreus bulaniklikla basvurur. Oykiide gecirilmis
cerrahi ve travma mutlaka sorgulanmalidir. Tanida
vitreustan ornek alinip kulture gonderilir. Tedavide geg
kalmamak igin ayni seansta intravitreal antibiyotik
yapilir. Sistemik ve topikal antibiyotik de baslanir.
Klinik yanita gore vitrektomi karar verilir.

Ani Gorme Kaybina Neden Olan Oftalmik
Aciller

Ani gorme kayiplan bilateral/unilateral, ani/tedrici,
agrisiz/agrili, travmatik/nontravmatik olabilir. Gozun
etkilendigi anatomik tabakaya ve semptamatik
durumuna gore siniflandinlabilir

Ani Agrisiz Gorme Kaybi Yapan Oftalmik
Aciller

Amarozis fugaks: Karotis arter hastaliginin yaygin
bir semptomu olan amarozis fugaks bir transient
iskemik atak tipidir. Ani agrisiz gelisen yaklasik 2-10

dakika suren tek tarafli gorme kaybi ile karakterizedir.
Kalicr belirti olmaksizin ayni sekilde duzelir. Karotis
arter bifurkasyonundan koken alan emboli nedeniyle
olur. Retina atak sirasinda normal gorunur.
Santralretinal ven tikanikligi (SRV/T) ve retinal ven dal tikanikiigr
(RVDT) : Retinal arter ve venin ayni adventisyel kilifa
sahip olmasi nedeniyle arteriosklerozda kalinlasmis
arteriolun vene basisi, ven tikanikligi olusmasinin
sebebidir.  Ven oklizyonu oldugunda kapillerler
basicinda artma, kan akiminda yavaslama olur. Bu
da retinal hipaksi ile sonuclanir. Hipoksi nedeniyle
kapiller endatel hucrelerinde kayip gelisince, kan
ekstravaze olmaya baslar. Bu durum ekstravaskuler
basing artmasina ve hipoksinin artmasina neden olur.
Hem SRVT hem RVDT icin predispozan faktarler; yas,
hipertansiyon, hiperlipidemi, DM, oral kontraseptif ilag
kullanimi, yiksek GIB ve sigara kullanimidir. Ani agrisiz
gorme kaybi, retinal venoz damarlarda dilatasyon
ve tortuisite artis, retinal hemoargjiler, makuler
odem gorulur. Akut bulgular 6-12 ay icinde duzelir.
Noniskemik ve iskemik tipleri vardir. Noniskermik
tikanikliklarin %20'si 3-6 ay i¢inde iskemik tipe doner.
Bu tiplerin ayrimi fundus floresein anjiyografiye
gore vapilir. SRVT'da iskemik retinal alanlar 10
disk capindan, RVDT'da 5 disk capindan buyukse
iskemik ven tikanikligindan bahsedilir. Bu durumda
neovaskularizasyon gelisme riski oldugundan iskemik
alanlara laser fotokoagllasyon vapilabilir. Gorme
prognozu daha ¢ok gelisen kronik makula odemi ile
mucadeleye bagldir.

Santral retinal arter tikanikligi (SRAT) ve retinal arter dal
tikanikligi (RADT): Etyolojide ateroskleroz ve karotis
embolisi suclanir. Lamina kribroza seviyesindeki
ateroskleroz ile ilskili tromboz %80 olgudaki SRATnin
en sik nedenidir. Embolilerin en sik kaynagl karotis
bifurkasyonundaki  aterom  plagidir. ~ Emboliler
iceriklerine gore kolesterol embalisi (Holenhorst
plaklar), kalsifik embali, fibrin-platelet embolisi olarak
ayrilirlar. Hastalar ani agrisiz gorme kaybi ile basvurur.
Gorme siliyoretinal arterin varligr disinda SRAT'de
ciddi olarak etkilenir, RADT'da degiskendir. Fundus
muayenesinde etkilenen bolgede arterlerde daralma,
venlerde segmentasyon, saluk beyaz odemataz
retina gorlinUmu goze ¢arpar. Sadece foveolaig retina
katlari olmadigl ve beslenmesi koroid tarafindan
saglandigr icin belirgin kirmizi goruldr. Bu gorunume
‘cherry-red spot’ veya ‘Japon bayrag’ gorunumu
denir. Akut donem gectikten sonra fundus normal
gorunumune doner. Retinal infarkt olustugu icin
praognoz kotudur. Tedavide hastayi sirtustu pozisyona
almak, goz masajl yapmak, on kamara parasentezi ve
antiglokomat6z ilaglarla GIB'ni mimkiin oldugunca
dustrmek, vazodilatasyonu uyarmak icin  kese
kagidina solutma ve %95 oksijen solutma (hiperbarik
oksijen) yapilabilir.

Arteritik - anterior iskemik optik noropati (AAION): Dev
hucreli arterit (DHA) nedeniyle olusur. DHA buyuk ve
orta capl arterleri tutan grantlomatoz nekrotizan
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arterittir. DHA vasli hastada sagli deride hassasivet,
basagrisi, ¢ene  kladikasyosu  (patognomonik),
polimyaljiya romatika, ani gelisen korluk vapar.
Temporal arter kalinlasmis, noduler olarak palpe
edilebilir, nabiz alinamayabilir. ESH, CRP ve trombosit
seviyeleri yukselmistir. Tanisi temporal arter biyopsisi
ile konur. Tedavisinde sistemik steroidler kullanilr.
AAION ise tedavi edilmemis hastalarin %30-50'sinde
gelisir. Bunlarin Ucte birinde ilk gozdeki atagin
ardindan bir hafta icinde diger goz de tutulur. Hasta
tek tarafli ani ve derin gorme kaybi ile basvurur.
Periokuler agri olabilir. Gorme keskinligi cok dusuktur
ve aptik disklerde soluk kabariklik mevcuttur. 1-2
ay icinde kabariklik azalarak ciddi optik atrofi gelisir.
Tedavi diger gozu korumaya yoneliktir. Yuksek doz iv
kortikosteroid tedavisi uygulanir.

Retina dekolmani (RD): Norosensoriyel retinanin retina
pigment epitelinden ayriimasidir. Regmatajen (yirtikl),
traksiyonel, ekstdatif (serdz) ve kombine tipleri vardir.
Yirtikli dekolman en sik gorulen tiptir. Norosensoriyel
retinadaki yirtiktan kaynaklanir. Likefiye olmus vitreus
bu vyirtiktan iceri gecerek ki tabaka arasina dolar.
Hastalar isik parlamalari, ugusmalar ardindan periferik
gorme alani defekti tarif ederler. Bu defekt zamanla
santrale dogru vayilir. Muayenede GIB'da dusukluk,
on kamarada 'tobacco dust’ gorunumu ve fundusta
yirtikla  beraber RD gorulur. Tedavisi cerrahidir.
Traksiyonel  RD diyabetik retinopati, prematur
retinopatisi gibi proliferatif retinopatilerde retinanin
iceriden cekilmesi sonucu olusan RD tipidir. Gorme
alani defekti yavas ilerler. Retina hareketliligi daha
azdir ve en yuksek elevasyan traksiyon bolgesindedir.
Gekintiler nedeniyle yirtik gelisirse kambine RD'dan
bahsedilir ve daha hizli ilerler. Ekstdatif RD koraidal
tUmorler, infalatuar hastaliklar gibi nedenlerle olusan
sivi iki tabaka arasinda birikir. Fotopsi , ugusma gibi
belirtiler yoktur. Dekole retina cok hareketli olup,
yercekimine gore ver degistirir. Altta yatan hastalik
tedavi edilmelidir.

Vitreus hemorajisi: Pek cok farkl nedene bagli gelisebilir.
Bunlar akut arka vitre dekolmani, proliferatif
retinopatiler (diyabetik retinopati, retina ven tikanikligy,
orak hlcre hastaligl), cesitli retina hastaliklan
(makroanevrizma, telenjektazi, kapiller hemanjiom),
travma, kanama bozukluklari, Terson sendromudur.
Hafif kanamalarda bulanik gorme ve ugusmalar
olurken, yogun kanamalarda agir gorme kaybi olusur,
USG ile altta yatan RD varligi arastinimaldir. Tedavi
altta yatan hastaliga bagli degisir.

Metanol intoksikasyonu: En  sik gorulen ve en i
tanimlanmis  toksik  optik  noropati  nedenidir.
Hastalarda bulanti kusma, 18-48 saat sonra ise
solunum guclugu, basagrisi, gorme kaybi olusur.
Konfuzyon, biling bulanikligl, koma ve olum gorulebilir.
Metabolik asidoz mevcuttur. Gorme kaybi tam korluk
da dahil her seviyede olabilir. Baslangicta optik
disk hiperemik ve kenarlari siliktir, daha sonra disk
soluklasir. Tanida serum metanol seviyesine bakilir.
Tedavide etanal, bikarbonat, diyaliz kullanilir,

Ani Agrili Gorme Kaybi Yapan Oftalmik Aciller

Akut agi kapanmasl: bkz. Kirmizi goze neden olan of talmik
aciller

Uveit: bkz. Kirmizi goze neden olan oftalmik aciller

Optik norit: Optik sinirin fokal inflamasyan, enfeksiyon
veya demiyelinizasyonuna bagl akut gorme kaybi
ile karakterize hastaligidir. Optik sinirin gorunumune
gore Uge ayrilir; optik diskte sisme varsa 'papilllit; optik
sinir normal gorunumdeyse retrobulber norit; papillit
ve makulada yildiz gorunumu birlikteyse ‘nararetinit’
olarak adlandirilir. Etyolojik olaraksa demiyelinizan,
enfeksiyoz-paraenfeksiyaz, non-enfeksiyoz olarak
uce ayrilir. En sik gorulen tip demiyelinizan optik
norittir. Normalde myelinli olan sinir liflerinin patolojik
sureclerle myelin tabakalarini kaybetmesiyle olusur.
20-50 vas arasinda 7-10 gunde maksimuma
ckan garme azlig, goz hareketleri ile artan agri ile
prezente olurlar. Renk gorme etkilenmistir ve RAPD
vardir. Bircok hastada retrobulber norit tipindeyken,
bazilarinda papillit gorulebilir. %90 hastada bulgular
2. haftada kendiliginden duzelmeye baslar, 5. haftada
normale yaklasir. Birden fazla atak gecirdikten sonra
optik atrofi gelisebilir. Izole olarak veya Multipl skleroz,
Devic hastaligi (noromivelitis optika), Schilder hastalig
ile birlikte gorulur. Tedavide iv kortikosteraid uygulanir.
Enfeksiyoz optik norit tekrarlayan tek tarafli optik
norit, basagrisi, sinuzitle karakterizedir. Cogunlukla
nororetinit gorunumune neden olur. Nedenleri;
kedi tirmig hastaligy, sifiliz, Lyme hastaligl, VZV gibi
durumlardir. Tedavi allta yatan hastaligin tedavisidir.
Paraenfeksiyoz optik norit daha ¢ok cocuklarda viral
enfeksiyonlarveyaasilamada 1-3haftasonra gortlen
bilateral agir gorme kaybi ve papillit ile karakterize bir
durumdur. Hastalarin ¢cogu spontan iyilesir, tedaviye
gerek kalmaz. Non-enfeksiyoz optik norit nedenleri
sarkoidoz, Behcet gibi hastaliklardir.

Orbital seltilit: bkz. Kirmizi goze neden olan of talmik aciller

Diger Oftalmik Aciller
Diplopiye Neden Olan Oftalmik Aciller

Lensin spontan  dislokasyon/subluksasyonu: Lens pupili
afak birakacak sekilde tamamen disloke olduysa
luksasyon, kismi de olsa pupil alaninda goruluyorsa
subluksasyondan  bahsedili.  Lens  ektopisinin
en sik nedeni travma olmasina ragmen bazen
travma olmadan da gorulebilir. Etyolojide kronik
spesifik iltihaplarin rol oynayabilecegi dusunulmus
olup beraberinde baska goz anomalileri yoktur.
Predispozannedenleriginde dejeneratif miyopi, kronik
glokom, buftalmus, Uveitler, hipermur kataraktlar
sayilabilir. Hasta gorme bulanikligl ve monokuler
diplopi sikayeti ile klinige basvurur. Lensin lukse veya
sublukse olmasina gore, sublukse ise hastanin optik
duzeltmeye talerasyonuna gore cerrahiye karar verilir,

Paralitik sasiliklar: Bu hastalarda goz hareketlerinde
kisithlik vardir ve karakteristik goz hareket bozukluklari
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lle klinige prezente olurlar. Paralitik sasiliklar konjenital
veya kazanilmis olabilir. Edinilmis olgular ani baslayan
diplopi sikayeti ile basvururlar. Oktlomotor (Uglncu)
kraniel sinir felcide ptozis, primer pozisyonda
abduksiyon ve intarsiyan, kisith adduksiyon, kisitli
elevasyan ve depresyon, parasempatik fel¢ nedeniyle
de dilate pupilla gordltr. Nedenleri; idiyopatik,
vaskuler nedenler (DM, HT), posterior komunikan
arter anevrizmasl, travma olarak sayilabilir. En sik
nedeni anevrizma ve vaskuler nedenlerdir. Tedavide
spontan iyilesme tamamlandiktan sonra (yaklasik
6-9 ay) diplopi ve ptozis devam ediyorsa cerrahi
uygulanabilir. Troklear (dordunct) sinir felcinde akut
gelisen vertikal diplopi ve bas pozisyonu mevcuttur.
Primer pozisyonda hipertropya, depresyon ve
adduksiyon kisithhgr vardir. Hipertropya karsi tarafa
bakista ve ayni tarafa kafa egmekle artar. En sik
nedeni kafa travmasidir. Diger nedenleri; konjenital,
vaskuler lezyonlar, anevrizma, kollajen vaskuler
hastaliklardir. Izole 4. sinir felcleri cogunlukla 2-6
ayda kendiliginden iyilesir. Bu sure sonunda kalan bir
kayma cerrahi ile duzeltilebilir. En sik gorulen kraniel
sinir felci olan abdusens (altinci) kraniel sinir felcinde
primer pozisyonda ezotropya ve disa bakista kisithlik
gozlenir. Nedenleri; vaskuler infarkt, neoplazm,
travma, anevrizma ve idiyopatik olarak siralanabilir.
%85'inde tam iyilesme gorulurken %15'inde reziduel
bir kayma kalabilir 6 ayda duzelmeyen olgulara
cerrahi uygulanabilir.

Tiroid goz hastalig (TGH): Hipertiroidizme bagli olusan
yumusak doku tutulumu, kapak retraksiyonu,
praptozis, optik noropati ve restriktif tip miyopati
ile karakterize bir hastaliktir. Hipertiroidizmin en sik
nedeni Graves hastaligidir. Restriktif miyopati TGH
olanlarda %30-50 arasinda gorulur. Siklik sirasina gore
alt rektus, i¢ rektus, ust rektus, dis rektusu tutulumu
olur. Erken donemde kasta gelisen infiltrasyon ve
ge¢ donemde de fibrozis nedeniyle kas gevseyemez
ve kisitlayicr yani restriktif tipte miyopati olur. Uni/
bilateral, simetrik/asimetrik tutulum vyapabilir. Alt
rektus tutulumunda yukari bakis kisithhgr olusur.
Vertikal diplopi ve hipatropya ortaya cikar. BT ve
MR'da kas govdelerinin tutulumu gorullr, tendonlar
kismen korunmustur. Cerrahi tedavi, hastaligin sessiz
evresinde en az 6 aydir stabil kayma agisinin oldugu
primer ve okuma pozisyonundaki diplopiye uygulanir.

Myasteni  gravis:  Cizgili  kaslardaki  asetilkolin
reseptorlerinin antikorlarca hedef alindigl kaslarda
cabuk yorulma ve gucsuzluk ile karakterize otoimmun
bir hastaliktir. Kadinlar daha ok tutar. Olgularn
%90'Inda okuler tutulum olur. Gozde ptozis ve diplopi
yapar. Ptozis bilateral ve genellikle asimetriktir,
yorulmayla artar, gin sonunda fazlalasi. Diplopi
genellikle vertikaldir, fakat butin ekstraokuler
kaslar tutulabilir Tanida buz testi, edrofonyum
testi, neostigmin testi, spesifik otoantikorlarin
kanda gosterilmesi kullanilir. Tedavide kalinesteraz
inhibitorleri, sistemik steroidler, timektomi,
immunosupresif ilaclardan faydalanilir.

Isik Cakmalarina Neden Olan Oftalmik Aciller

Arka vitre dekolmani (PVD): Kortikal vitreusun retinadan
ayrilmasidir.  Vitreus jeli igindeki hyaluronik asit
konsantrasyonunun yasla birlikte azalmasiyla 45-50
yaslarindan sonra vitre jeli likefiye olmaya baslar. Bu
da vitrenin kollabe olmasi ve retinadan ayrilmasina
neden olur. Yaslanma disinda vitrede inflamasyon,
travma ve cerrahi de PVD've vol acar. Hasta floaters
(sinek ugusmasi, orimcek aglan) ve fotopsi (isik
cakmasi) sikayeti ile basvurur. Fotopsi olgularin
yaklasik varisinda ayrilmis vitreusun retina uzerine
basisi nedeniyle gorulur. Komplikasyonu retina yirtig)
gelisimidir. Gozlerin yaklasik %15'inde yirtik olusur.
Yirtik RD'na ilerlemeden tespit edilirse lazerlenmelidir.

Retina deligi/yirtigr veya dekolmani: Akut PVD sonras
gelisen retinal yirtigl altina likefiye olmus vitreusun
gecmesiyle yirtikl RD meydana gelir. Hastalarin
%60'Inda fotopsi ve floaters ile baslar, daha sonra
gorme alani defekti buylr. Tedavisi pnomotik
retinopeksi, skleral cokertme veya pars plana
vitrektomi ile yapilir.

Migren: Ailevi ozellik gosteren, kadinlar daha sik
etkileyen, tekrarlayan ataklar seklinde seyreden
basagrisidir. Agrilar tek tarafli, siddetlidir ve bulant
kusma eslik eder. Aurasiz ve aurali tiplerivardir. Gorsel
aura vaklasik 20 dakika kadar surer, siyah beyaz
cizgiler- zigzaglar ve goruntude dalgalanma seklinde
karanlk noktalar olarak goruldr. Ardindan tek tarafl
basagrisi baslar.
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KURU GOZ HASTALIGI

Giris

Kuru goz hastaligl (KGH) dinya genelinde vuz
milyonlarca insani etkileyen ve goz hekimlerinin
gunluk  klinik rutinlerinde en  sik  karsilastiklari
hastaliklarin basinda gelmektedir. Ciddi kuru goz
hastaliginin  tipik  klinik  prezantasyonu; — gunluk
aktivitelerde kisitlanma, gozlerde agri, yabanci cisim
hissi, yanma, batma, kasinti, kizariklik, yorgunluk
hissi ve gorme bulaniklasmasi seklindedir. Eriskin
populasyonda kuru gaoz hastaligl siklig %10 ile %20
arasinda degismekteyken, 50 yas ve Uzerindeki
nufusta bu oranin %30a kadar c¢ktig tahmin
edilmektedir. Bununla birlikte Asya kitasinda oldugu
gibl dunyanin bazi bolgelerinde bu oran ¢ok daha
yuksek olarak tespit edilmistir.

Kuru Goz Hastalig Patofizyolojisi ve Tanimi

Kuru goz hastalig tanimi, okudler yuzeyde goz
yasinin  stabilizasyonunu  kaybetmesine  bagli
olarak hiperosmolarite olusmasi, okdler yuzeyde
inflamasyon, hasar ile birlikte noro-senseryal
anormalliklerin eslik ettigi homeostazis kaybi ile
seyreden, multifaktortyel bir hastaliktir,

Bu tanimi detaylica  inceleyecek  olursak,
"multifaktariyel  hastalik”  terimi kullanilirken
anlatimak istenen KGH karmasik bircok proses
tarafindan meydana getirilen cesitli  bulgu ve
semptomlarin meydana getirdigi kompleks, islevsel
bir rahatsizlik oldugudur. "Okuler Yuzey” terimi
kullanilirken —anlatiimak istenen ise adneksiyal
yapilari da icine alacak sekilde goz yasi filmi, lakrimal
beler, meibomian bezler, kornea, konjonktiva ve goz
kapaklaridir. Homeostazisin bozulmasi ile belirtilmek
istenen ise kuru goz hastaliginda bircok belirtinin
eslik ettigi gozyas! filmi ve okuler yuzeyde meydana
gelen dengesizliklerdir. Patofizyolojik prosese katkida
bulunan temel mekanizmalar olan goz yasi filmi
insitabilitesi, hiperosmolarite, inflamasyon ve hasar,
kuru gozu hastaliginda meydana gelen kisir dongunun
tetikleyici mekanizmalar olarak kabul edildi.

Kuru goz hastaliginin patofizyolojik siniflandirimasina
gore akoz yetmezlige bagh kuru goz ve buharlasma

Huseyin Cem SIMSEK

(evaporative) artisi ile seyreden kuru g6z olmak Uzere
iki tipi vardir ve bu siniflandirma tani ve tedavinin
belirlenmesinde siklikla kullanilir.

Kuru goz hastaligl ile iliskili risk faktorleri arasinda
inflamasyon, artmis gozyasl osmolaritesi, cevresel
kuruluk, rtzgar, meibomian bezi disfonksiyonu,
yaslanma, kontakt lensler, refraktif cerrahi,
konjonktivasalazis, blefarosalazis, gevsek kapak
sendromu gibi bircok etken ver almaktadir.7 Kornea
Uzerinde gozyas film tabakasini etkileyen; goz acip
kapamaya bagli problemler, ekran basinda uzun
zaman gecirme ile birlikte olan azalmis goz kirpma,
gevsek kapak sendromu, lagoftalmus, blefarospazm
ve gece uykuda goz kapaklarinin agik kalmasi gibi
durumlarda diger onemli risk faktorleridir.

Gozyasi Tabakasi Ozellikleri

G0z yasinin %95 lakrimal bezler tarafindan salgilanir.
Konjonktiva ve diger bezler geri kalan kismini
sentezler. 50% si g0z vasl menuskusu dedigimiz
kapak marjininde bulunur diger kismi ise kornea ve
konjonktiva uzerinde yayilmistir. Gozyasl sivis, okuler
yuzeyi askorbik asit, laktoferrin, Urik asit ve sistein
gibi birtakim radikallerin saldirisindan koruyan birgcok
antioksidan icerir. Gozyas! film tabakasi 3 temel
tabakadan olusur. Bunlar mukus, sulu (akaz) ve yagl
(lipit) tabakadir. Bu tabakalardan herhangi birindeki
problem kuru goz sikayetlerine yol acabilir.

Mukus tabaka: En icteki tabaka olan mukus tabaka
gozunyuzeyinikaplar. Eger gozun yuzeyini kaplayacak
kadar mukus tabakasl yoksa kornea vyuzeyinde
noktasal epitel defektleri olabilir.

Akoz tabaka: Gozyas! bezleri tarafindan uretilen ve bir
miktar tuz iceren bu tabaka gozu temizler, yabanci
cisim ve irritanlarl gozden uzaklastirr. Bu tabakanin
yetersiz yapiminda yag ve mukus tabaka birbirine
temas eder ve ipliksi bir gozyasl olusumuna neden
olur.

vagh (ipit) tabaka: Gozyasi film tabakasinin en dis
katmanini olusturan bu tabaka kapak kenarlarindaki
meibomian  bezler tarafindan salglanir.  Lipit
iceren bu tabaka ortada bulunan akoz tabakanin



aniden buharlasmasini  engeller.  Bu tabakanin
eksikliginde akoz tabaka cabuk buharlasir ve kuru
goz semptomlarina neden olur. Kuru goz belirtilerinin
sik eslik ettigi meibomian disfonksiyonu; rozasea,
blefarit ve diger deri hastaliklart ile birlikte bulunabilir.

Giris kisminda bahsedilen risk faktorleri gozyasi
film tabakasinin bir ve daha fazla tabakasini "musin,
akaz ve lipit tabakas!” etkilemekte ve stabil olmayan
gozyasl olusumuna sebep olmaktadir.

Kuru Goz Hastalig Tanisi

1903 yilinda ilk kez Schirmer tarafindan tanimlanan
ve zaman icinde varyasyonlari gelistirilen bu
test, gozyasi miktarinin  degerlendirimesinde
goz kliniklerinde halen c¢ok vyaygin bir bigimde
kullaniimaktadir. Schirmer testi kuru goz tanisinda
en sik kullanilan test olmasina ragmen testin
uzun surmesi, topikal anestezi altinda bile refleks
gelismesi, hastalarin testi irrite edici ve invaziv olarak
degerlendirmesi ve tekrarlanabilirliginin - gtvenilir
olmamasi nedeniyle vanlis tani koyulmasi riskini
ortaya cikarabilir. Bununla birlikte floresein boyama,
rose-bengal boyama, lissamine vesili boyama,
gozyasl kirllma zamani, gozyasi floresein temizlenme
testi, fonksiyonel gorme testi ve gozyasl menuskus
hacmi olcumu  kullanilan diger testlerdir. Gelisen
teknolojiyle birlikte kuru goz tanisinda yeni tekniklerde
daha vaygin bir bicimde kullaniimaya baslanimistir.
Optik koherans tomografi, reflektif meniskometr,
gozyasl filmi stabilitesi analiz sistemi, interferometre,
gozyasl osmolarite olcum laboratuvarlar, gozyasi
normalizasyon testi, biyamarkerlar ve okuler yuzey
termograf cihazi bunlardan baslicalardir.

Oncelikle hastalar, semptomlarin degerlendiriimesini
gerektiren goz rahatsizligl veya gorme bozuklugu
belirtilerinesahip olmalidir. Dogrudan veya onaylanmis
anketler de dahil olmak Uzere cesitli yontemlerin
uygulanabilirligi  dusunulmustur. Uluslararast Kuru
GOz (alisma Grubu raporunda, Okuler Yuzey Hastalig)
Indeksi'nde (OSDI), Mcmonnies anketinde, Women's
Health Study anketinde veya son donemde bildirilen
kuru g0z iliskili QOL skorunda taslaklan hazirlanan
kuru goz ile ilgli anketlerin faydali oldugunu
kararlastirmistir. Stabil olmayan gozyasinin kuru goz
tanisindaki anemi ortaya konduktan sonra gozyas
kinlma zamani olgumu zorunlu hale gelmistir. Gozyasi
kinlma zamani olcumu flaresein boyasi kullanilarak
uygulananstandartbiryontemdir. Buolcumun, gozyasi
hacmi ve gozyas! kirlma zamani uzerine olan etkisini
en aza indirgemek icin bir pipet yardimiyla kucuk bir
miktar floresein boyasl (2 mL'den az) veya islatiimis
floresein serit kullanimaldir. Boya damlatidiktan
sonra gozyas! ile tamamen karistigindan emin olmak
icin hastaya 3 kez gaz kirpmasi saylenir. Son goz
kirpma ve korneada ilk karanlk noktanin olusmasi
arasindaki zaman araligl kronometre ile 6lctlir. Ug
adet olcum vyapilarak ortalamasi alinir. Kuru Goz
Arastirma Dernegi Konsensus grubu kuru goz tanisi

icin 5 saniyeden az kinlma olmasi gerektigini kabul
etmistir. Bu gorus dogrultusunda 5 saniyeye esit ya
da daha uzun olan gozyasi kirlma zamani kuru goz
olarak kabul edilmemektedir. Okuler yuzey hasarini
ve gozyasl Uretimini Schirmer testi ile kontrol etmek
zorunlu olmasada, akoz eksikligine bagl kuru goz
hastaligini ve epitel defektini ya da enfeksiyona sebep
olabilecek okuler yuzey hasarini degerlendirmede
onemlidir.

Kuru Goz Hastaligi Tedauvisi

Dahaonceleri, KGHbuyukolclde gozyasiyetersizligine
bagl olarak dusunulmus buna bagl olarak da suni
gozyaslar ve punktum tikaclar ile gozyasinin re-
plasmani seklinde tedavi edilmistir.

Kuru goz hastaliginin bircok mekanizmaya bagll
olarak gelisen multifaktorivel etiyolgjisi  olmasi
nedeniyle yonetimi oldukca karmasiktir. Bu yuzden
klinisyenler kuru goz tanisi kayarken ayni zamanda
kuru goze sebep olan mekanizmalar olan buharlasma
artisi, akoz yetmezlik ve/veya diger okuler yuzey
hastaliklarina gibi hangi etiyolojiye bagl oldugunu
net bir sekilde tespit etmeli ve ona gore tedavi
uygulamaldir.  Aynica, hafif  bulgulara ragmen
semptomlarin ¢ok yogun oldugu naropatik agr ve
bulgularin eslik ettigi norotrofik keratopati tablolar
ayincr tanida mutlaka dusundlmelidir. Norotrofik
keratitte kornea duyarliligr azalmistir. Sonug olarak
kuru goz hastaliginin arkasindaki temel nedenler
belirlemek uygun bir yonetim icin oldukga kritiktir.

KGH tedavisinin  nihai amac, hastaligin  kisir
dongusunu kirarak, okuler yuzey ve gozyasi filminin
homeostazini  duzeltmektir.  Hastaligin  birincil
kaynagini tanimlamayi ve tedavi etmeyi hedeflerken
kisa sureli tedavi ile birlikte kronik surecte olusabilecek
sekellerigoz onunde bulundurarak uzun sureli tedaviyi
de dusunmek gerekir. Kuru goz hastalarinin cogunda
fayda saglama olasiligl en yuksek olan mudahalelerle
tedaviye baslamak ve patofizyolojiyi hedef alan daha
ileri ve spesifik tedavilere yaonelmek genel amag
olmaldir.

Yonetim algoritmalari hastaligin evresine gore bir dizi
tedavi onermek icin yapilandinimistir, ancak durum
karmasiktir cunkd hastalik siklikla hem ciddiyet hem
de karakter agisindan hastadan hastaya farkliliklar
gosterir. Tedavi algaritmalarinda genellikle hastaligin
cddivetine gore plan sunulmaktadir ancak kuru
g0z hastaliginda pek cok faktorun bir arada olmasi
nedeniyle algoritma sistemine pek uymamaktadir.
Bu nedenle onerilen asamadaki tedaviye cevap
vermeyen olgularda, ciddi kuru goz tablosu
sergileyenlerde bir Ust tedavi asamasina gecilebilir ya
da bir onceki asamadaki tedavi devam ederken diger
asamadaki tedavi onerileri ilave edilebilir. Genellikle,
erken evde kuru gaz tedavisi yaklasimlari geleneksel,
dusuk riskli ve hastalar tarafinda ulasimi kolay olan
recetesiz satilabilen yuzey nemlendiriciler ile olmall
bununla birlikte ileri evre hastalilarda ise daha ileri

tedavi secenekleri dusunulmelidir.

Tedavi basamaklarina bakacak olursak ilk evrede
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hastalarin  egitimi, ortam nemlendiriimesi  gibi
cevresel duzenlemeler, diyet programlamalar,
goz yuzey nemlendiricileri ve goz kapak hijyeninin
saglanmasi vardir. Ikinci basamak tedavide ise
prezervan igermeyen goz yasl damlalari, cay agaci
yagl iceren damlalar, punktum tikaglari, gece bayu
koruyan pomatlar, klinikte ozel aletler esliginde
meibomian bezlerin isitilmasi, topikal antibiyotik,
kortikostreoit, sekresyon articilar ve topikal steroit
olmayan anti-inflamatuar damlalar yer almaktadir.
Daha ileri vakalarda evre 3 tedavi protokolune
gecilir bu asamada ise agizdan alinan goz yasi
sekresyon arttiriclar, otolog serum, tedavi amaclh
kontakt lensler kullanilmaktadir. Yukarda tedavi
yantemlerinin yetersiz oldugu durumlarda ise son
asamaya gecili. Bu asamada uzun sureli topikal
kortikostreoit damlalar, amniyon membran greftleri,
cerrahi yaklasimlar bulunmaktadir.

Sonug

Sonuc olarak kuru goz tani ve tedavisi zaman i¢inde
degisiklik gostermektedir. Hastaliga yol acan temel
mekanizma halen tam olarak bilinmemektedir. Buna
bagl olarak da hastaligin tani ve tedavisinde global
bir konsensls saglanamarmistir. Asya Kuru G0z
Arastirma Derneginin ve TFOS DEWS tarafindan
vyapllan toplantilarda et\\/olm odakli tedavi onem
kazanmis ve gelistirilen “Gozyasl Film Tabakalarina
Odakli Terapi” protokolii kabul gérmiistiir. Kuru goz
tedavisini kati kurallar icerisinde siniflandirmak, kanita
dayall calismalara dayandirmak oldukca zor oldugu
icin hasta bazinda degerlendirme vapip, kisiye ozel

tedavi planlarinin yapilmasi gerekmektedir.
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KERATOKONUS

Giris

Keratokonus, kornea (kerato) ve tepe (conus)
kelimelerinin  birlesmesiyle olusmus Yunanca bir
kelimedir ve en sik gorulen primer korneal ektazik
hastaliktir.  Keratokonus genellikle bilateral ve
asimetrik seyir gosteren, inflamatuar olmayan
bir karnea dejenerasyandur. Kornea stromasinda
incelme, korneada diklesme ve 0ne dogru protrizyona
neden  olmaktadir.  Etiyolojide  inflamasyonun
olmamasi sebebi ile korneada inflamasyon bulgulari
ve vaskularizasyon gorulmemektedir.

Tanim

Kornea stromasinda meydana gelen incelme
genellikle kornea alt kadran ve santralda gorulse de
bazi hastalarda atipik sekilde ust kadranda da incelme
gorulebilmektedir. Stromal dokudaki zayiflamaya bagli
olarak korneanin one dogru gelmesi gorme kalitesini
olumsuz bir sekilde etkileyen yuksek miyopiye ve
astigmatizmaya sebep olmaktadir. Hastalik genellikle
hayatin ikinci dekantinda ergenlik doneminde
gorulmeye baslansa da daha erken donemlerde
ya da ileri donemlerde de gorulebilmektedir. Tipik
olarak 4. dekata kadar hastalk ilerleme egilimi
gostermekte ancak bu evreden sonra genellikle stabil
hale gelmektedir. Yapilan calismalarda ilk etkilenen
gozden 16 yil icinde diger gozde de hastalik ortaya
clkmaktadir,

Epidemiyoloji

Genel populasyonda hastaligin = gortlme  sikhig)
10.000 hastada 5 ile 23 arasinda degismektedir.
Degerlendirme metotlarinda teknolojik gelismeler
ile birlikte keratokonus insidansi her gecen gun
artmaktadir. Hastalik her iki cinsiyeti etkilemektedir
yapllan calismalarda erkekler ve kadinlar arasinda
hastaligin gortlme sikhgr agisindan anlamli bir fark
gortlmemistir.  Keratakonus butun etnik gruplari
etkilemektedir ancak Asyallari beyaz irka gore 4
kat daha fazla tutmaktadir. Keratokonus; Down
sendromu, Turner sendromu, Ehler-Danlos sendromu,
Marfan sendromu, atopi, ostegenesis imperfekta,
mitral kapak prolapsusu gibi sistemik hastaliklarla

Huseyin Cem SIMSEK

bununla birlikte; vernal kerakonjonktivitler, retinitis
pigmentoza, mavi sklera, aniridi, ektopik lens, mikro
kornea, konjenital katarakt, posterior lentikonus,
premature retinopatisi ve Leberin Konjenital
amarousisi gibi birtakim goz hastaliklar ile birlikte
gorulebilmektedir.

Klinik Bulgulari

Okuler bulgular hastaligin evresine gore degiskenlik
gostermektedir. Kerakonusun subklinik veya forme
frustre formlari olarak da adlandirilan baslangic
asamalarinda, teshis icin ozel testler yapimadikca
(ornek korneal topografi) bulgu ve semptom
vermeyebilecegi icin hasta ve pratisyen tarafindan
fark edilemeyebilir. Hastaligin ilerlemesiyle, gorme
keskinliginde gozlukle duzeltilemeyen onemli bir
kayip meydana gelir. Bu nedenle, goz doktorlar,
astigmatizmanin  artmasiyla  bagl  olarak tam
veya daha Iyi bir gorme keskinligi elde etmenin
zor oldugu durumlarda keratokonus varligindan
suphelenmelidir. Hastalarin yakin gorme keskinligi
genelde beklenenden ¢ok daha iyi bulunmaktadir.20
Retinaskapi vyoluyla, koninin tepesinin konumunu
ve ¢apini tahmin etmek mumkundur. Buyutulus goz
bebeginin arkadan aydinlatimasiyla gozlemlenen
"Charleux vag damlas’” da keratokonus bulgulari
arasindadir. Hastaligin yine baslangic asamasinda
keratometri degerleri genellikle normal aralik icindedr,
ancak duzensiz gorunebilir. Korneanin enince kisminin
normalde gorme ekseninin disinda oldugu kornea
incelmesi de ilerde olusabilecek ektazide agisindan
yaygin bir isarettir.

Orta ve ilerlemis keratokonus vakalarinda, genellikle
Fleischer halkasi olarak bilinen bir demir birikimine
bagl hemosiderin yayi veya daire ¢izgisi kani taban
cevresinde siklikla gorulur. Korneada koni biciminde
one cikma(Munsonisareti); ilerlemis keratokonuslarda
bu gorunum biyomikroskopla veya hasta asag
bakarken ciplak gozle kolaylikla fark edilmektedir.
Diger sik gorulen bulgular ise korneada incelme,
Vogt cizgileri (arka stromada vertikal cizgiler), karneal
subbasal sinirlerde belirginlesme, Bowman zarindaki
desme yirtilmalara bagl skarlasmadir (hidrops sekeli).



Ayirici Tani

Ayiric - tani,  pellusid  marjinal  dejenerasyon,
terrien marjinal dejenerasyonu ve keratoglobusla
yapiimalidir. Keratokonusun korneanin diger incelme
ile kendini gosteren ektatik hastaliklardan da ayirimi
yapiimalidir. Keratokonusta digerlerinden farkl olarak
kornea incelmesi ve diklesmesi merkezdedir. Bazen
kontakt lens kullanimi sonrasi lense bagl korneada
ortaya gikabilecek dizensizliklerde (korneal warpage)
yanlislikla keratokonusla karistinlabilmektedir. Tum bu
hastaliklarin keratokonustan aynlmasinda kullanilan
en vararl tetkik kornea topografisidir.

Keratokonusun Siniflandiriimasi

Keratokonus hastaligi  siniflandirmasi  Amsler-
Krumeich gore asagida gibi yapilmaktadir.

Kmax Kol\:l:::ial Siferik equvalan Sa*\(/?i?ri?lgl
1 <48 >500 <-5d korneal skar yok
2 48-53  400-500 (-5, -8)d korneal skar yok
3 54-55  200-400 >-8d korneal skar yok
4L >B5 <200 olctlermeyen santralde skar

Keratokonusun Tedavisi

Keratokonus tedavisi basitce iki ana baslik altinda
toplanabilir; girisimsel olmayan yaklasimlar ve
girisimsel yaklasimlar. Girisimsel olmayan tedavi
yontemleri; gozlikle dizeltme ve sert-yumusak
kontakt lensler, girisimsel yontemler ise korneal
capraz baglanma (cross-linking), kornea ici halkalar,
goz ici lens degisim operasyonlar, lameller ve
penetran keratoplasti vardir.

Gozluk ile duzeltme daha sik olarak erken evre
keratakonus dusunulen regller astigmati  ve
dustk dereceli irreguler astigmatlari duzeltmekte
kullanilabilir. Orta seviyedeki vakalarda, asitgmatizma
stabil ya da gorme duzeyi iyi ve kaliteliyse yine en iyi
segenek gozluk olabilir.

Keratakonus ilerledikce gozlukler tedavide yetersiz
gelmeye baslar. Kantakt lensler irreguler yuzeylerde
kone arasindaki bosluklarin gozyasi ile dolmasini ve
diklige basi yaparak dizgun bir yuzey olusmasini
saglar. Geleneksel sert gaz gecirgen lenslere ilaveten
son yillarda yumusak hidrofilik lensler uretiimektedir.
Yumusak kontakt lensler korneanin sekline uyum
sagladigl icin etkisi azdir bu yuzden merkezde sert
periferde yumusak hibrid lensler gelistiriimistir.

%10-25 arasindaki ozellikle geng, girisimsel olmayan
yontemlerin vetersiz oldugu, keratometri degeri
>60 dpt olan ve korneal kalinhigr 400 pm den kuguk
olan hastalarda keratoplasti (kornea nakli) uygulanir.
lyatrojenik astigmatizm ve anizometropi sebebiyle
refraktif sonuclar cok tatmin edici olmayabilir
%30-50 hastada kornea nakli uygulanmis greftli
gozlerde kontakt lens veya ek cerrahi islemler
asitgmatik keratotomi, topografi esliginde excimer
lazer prosedurleri gerekebilir. Penetran keratoplasti

ileri evre hastaliklarda ozelliklede santral skar olan
hastalarda endikedir.

Bir diger tedavi yontemi ise karnea periferine bir
materyal eklendiginde va da santral korneadan bir
miktar materyal cikartildiginda bir duzlesme etkisi
yaratan kornea i¢i halka uygulamalaridir. Kornea i
halka uygulamasl ile duzeltme etkisi halkanin ¢apina
ve kalinligina bagli olarak degisir. Buyuk kalinlik buyuk
duzeltme saglarken, kucuk cap yine buyuk duzeltme
saglar.

GOz i¢i lens uygulamasi bir baska tedavi prosedur
genellikle yuksek refraksiyon bozuklugu olan ve
gorme duzeyi cok dusuk olan hastalarda kullanilir.
Tek basina uygulanabildigi gibi ek tedavi proseduru
olarakta denebilen bir yontemdir. Uygulanabilmesii¢in
on kamara derinligi endotelden itibaren en az 2,8mm
ve stabil seyreden refraksiyon kusuru olmalidir.

Sonucg

Keratokonus en sik gorulen korneal ektazidir.
Genellikle hayatinikinci 10 yillik doneminde ilk bulgular
gorulmeye baslar. Gene populasyondaki gorulme
orani 100000 kiside 54 hastadir. Okuler semptom
ve bulgular hastaligin ciddivetine gore degiskenlik
gostermektedir. Etiyoloji ve patogenezinde son
yillarda yapilan yogun arastirma faaliyetlerine ragmen
hastaligin olusum mekanizmalar halen tam olarak
anlasilamamustir. Bununla birlikte genetik, cevresel,
biyomekanik ve biyokimyasal mekanizmalara iliskin
bircok hipotez vardir. Keratokonus tedavisive yonetimi
son zamanlarda onemli olgude Iyilesmistir. Kontakt
lens kullanimi, hafif ila orta dereceli keratokonus
vakalarini yonetmede en basarili secenek olmaya
devam ederken, orta ila siddetli vakalarn tedavi etmek
icin kornea halkalari ve ¢capraz baglama prosedurler
gibi yeni cerrahi secenekler gelistiriimistir. Su anda
onemli miktarda arastirma yurutilmesi bu hastalig
daha iyi anlamak icin umut vericidir.
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REFRAKSIYON BOZUKLUKLARI

Kirma kusuru olarak da bilinen refraksiyon bozuklugu,
gozun yapisi nedeniyle 1sigl retinaya dogru bir sekilde
odaklamakla ilgili bir sorundur. En sik gorulen kirma
kusuru turleri miyopi, hipermetropi, astigmatizma ve
presbiyopidir.

Dunya Uzerinde kirma kusurlarina sahip insan
sayisinin ki milyar  civarinda  oldugu  tahmin
edilmektedir. Avrupada refraksiyon kusuruna sahip
olgu sayisinin toplam nifusa orani %25, Asya'daise bu
oran %80 olarak bildirilmektedir. Yakini gorememe en
yaygin rahatsizliktir. Presbiyopi, 35 yasin Uzerindeki
cogu insani etkiler. Duzeltiimemis hipermetroplarda
semptomlar daha erken meydana gelir.

Miyopi

Miyopi, uzaginet gorememe durumudur. Goz kiresinin
normalden daha uzun olmasl ile gorintu retinanin
on tarafina duserek, hastanin uzaktaki nesnelerin
bulanik gormesine neden olur. Fazla uyum yapan
miyopik bir goze giren sonsuzdaki bir nesneden gelen
isik 1sinlart cok guclu bir sekilde birlesir ve retinanin
onunde odaklanir.

Cogu cocuk, hipermetropik dogar. Dogumdan sonraki
ikivil boyunca, ortalama 1-2 diyoptri (D) hipermetropi
araliginda bir daralma meydana gelir. Bu degisiklik,
emetropizasyon olarak bilinen refraktif dagilimini
sekillendiren aktif bir surectir. Bu sureden sonra
kornea stabilize olur, ancak aksiyel uzunluk artmaya
devam edebileceginden refraksiyon miyopik hale
gelebilir. Aksine, lens gucu yaklasik 12 yasina kadar
onemli olcude azalmakla birlikte yetiskin yasami
boyunca yavas yavas azalmaya devam eder. Miyopi
genellikle erken ve orta cocukluk yillarinda gelisir,
ancak genclik yillarinin sonlarinda veya yetiskinligin
baslarinda da gelisebilir. Aksiyel uzunluk, gelisim
sirasinda en degisken faktordur, kinlma durumu ile
en guclu korelasyan, daha uzun gozlerin daha kisa
gozlere gore miyop olma olasiligl daha yuksektir,

Miyopi, cocuklarda progresyon oranlarl  artan
onemli ve vaygin bir hastaliktir. Dinya capinda
bildirilen 80 milyondan fazla miyop cocukla, onemli
sasyoekonomik ve halk saghgi sorunlari vardir. Dahasi
yuksek miyopi; glokom, retina dekolmani ve miyopik
makuler dejenerasyon gibi potansiyel olarak kor edici
komplikasyonlarla iliskilidir.

Derya CEVIK KASIKCI

Siniflandirma

Miyopi genellikle iki gruba ayrilir; patolojik olmayan
ve patolgjik miyopi. Her iki grubun da ayri hastalik
surecleri, klinik ozellikleri ve pragnozlari vardir.

Patolojik olmayan miyopi, genellikle fizyolojik, basit
veya okuler miyopi olarak da adlandirilir. Gozin kinlma
vapilari normal sinirlar icinde gelisir, ancak goziin kirma guicti
aksiyel uzunluk ile korelasyon gostermez. Miyopi
derecesi genellikle minimal ila orta duzeydedir ve
6 diyoptriden kucuktur. Genellikle cocukluk veya
ergenlik doneminde baslar. Miyopik ilerleme genellikle
ergen buyume donemi boyunca devam eder ve ikinci
on vyilin baslarinda yavaslar veya sabit hale gelir. Daha
az yaygin olarak, ikinci bir miyop kaymasi ikinci on
yilin ge¢ saatlerinde veya Ucuncu on yilin baslarinda
meydana gelebilir.

Patolojik miyopi genellikle progresiftir. Genellikle
cocukluk doneminde cok erken ortaya clkarak yuksek
mivapik kirma kusuruna neden olur. Genellikle sferik
esdeger(sferik+silendirik deger/2) 6 diyoptriden, aksiyel
uzunluk ise 26,5 mm'den yuksektir. Yiksek aksivel
mivapisi olan hastalar, ilerleyici retina dejenerasyonu
ve gormeyi tehdit eden diger patolojiler gelistirme
agisindan daha buyuk bir risk altindadir.

Etyoloji

Miyopi, multifaktoryel etiyolojiye sahip karmasik
bir hastaliktir. Patolojik, sendromik olmayan ve
sendromik yuksek miyopinin, ailesel kalitimla gectigi
belirlenmistir. Sendromik olmayan yuksek miyopi
en sik olarak otomozomal dominant gegisli olsa da,
genetik heterojenligi dusunduren coklu kromozomal
lokuslar tanimlanmistir. Yuksek miyopi ayni zamanda
bircok sistemik hastaligin bir belirtisi olabilir. Bu
sendromlar i¢cin genetik mutasyonlar tanimlanmistir
ve gozun vapisal kusurlari en vyaygin olarak bag
dokusu ve retina ile iliskilidir.

Cevresel risk faktorlerinin onemi, hayvanlarla yapilan
deneyler ve miyopi prevalansindaki hizli degisikliklerle
guclu bir sekilde desteklenmektedir. Bunlar; yakin
okuma ve/veya yazma, yakina fazla uyum yapma,
zeka skoru, sehirlesme, ortam aydinlatmasi ve
beslenme aliskanliklaridir.

Yakin okuma ile miyopi arasinda guclu bir iliski



bulunmaktadir. Okuma ve yazma gibi yogun vakin
calisma nedeniyle artan uyum, miyopi ile okullasma
arasindaki iliskiye aracilik edebilir  Refraksiyon
kusurunun genetik vatkinhgr ile ilgili calismalarda,
cevresel faktorler ile miyopi gelisme riski arasinda bir
korelasyon vardir. Gorece yogun meslegi olan kisilerde
miyopi daha fazla gorulmustar. Yakin okumanin ayrica
cocuklarda miyopinin bir nedeni oldugu bulunmustur.
Ayrica D vitamini aktivasyonu igin gerekli olan gunes
isinlarinin miyopi gelismesinin onlenmesinde onemli
bir faktor oldugu anlasiimistir. Sosyoekanomik durum
ve daha yuksek egitim seviyelerinin de miyopi icin bir
risk faktoru oldugu bildirilmistir,

Yasamin ilk ki yilinda gece isigina maruz kalma ile
fizyolojik ve yuksek miyopi gelisimi arasinda bir
iliski vardir. ki yasindan énce oda isiklariyla uyuyan
cocuklarda doza bagli olarak miyapiprevalansi daha
yuksek olarak bulunmustur.

Epidemiyoloji

Miyopi prevalansi, farkli populasyonlar ve etnik
gruplar arasinda buyuk farkliliklar gosterir. Miyopi
populasyonun cogunlugu esas olarak patolojik
olmayan miyopisi olan hastalardan olusur; miyopi
olan hastalarin yaklasik %66'sinda 2 diyoptriden
daha az miyapi vardir ve miyopik hastalarin %95'inde
6 diyoptriden azdir. Dunya capinda 80 milyonun
Uzerinde miyop ¢ocuk oldugu bildiriimektedir.
Fizyolojik, patolajik ve sendramik miyapiye ek olarak,
gozun kirlma yapilarinriceren diger surecler de miyopi
Uretebilir. Lensin glicl ozmotik degisiklikler (diyabet,
galaktozemi, Uremi, stlfonamidler), ntkleer sklerotik
katarakt, anterior lentikanus ve lens pozisyonu veya
seklindekidegisiklikler (miotikler, 6n lens dislokasyonu,
asirt akomodasyon) ile artirlabilir. - Keratokonus,
dogustan glokom ve kontakt lens kaynakl korneal
sekil bozukluguna bagl olarak korneada meydana
gelen degisiklikler de miyopiye neden olabilir. Miyopi
ayni zamanda premature retinopatisi, posterior
stafiloma, skleral ¢okertme cerrahisi ve konjenital
glokoma bagli artmis aksiyel uzunlugun bir sonucu
olabilir.

Miyopiye eslik eden hastalklara genel olarak bakacak
olursak; Okuler Hastaliklar: Konjenital Glokom, ROP,
RP(bunlarin kisaltlimamis hali yazilmal), Katarakt,
Keratokonus, Albinizmm. Multisistern  Hastaliklar:
Sticklers  Sendromu, DM (kontrolstz), Marfan
Sendromu,  Weil-Marchesani  ve  Ehler-Danlos
Sendromu

Bulgular

Fizyolojik miyopisi olan cocuklar siklikla uzaktaki
nesneleribulanik gordukleriniifade ederler. Ebeveynler
ayrica cacuklarinin uzaktaki nesnelere bakarken
gozlerini kistigini belirtebilirler. Miyapi derecesi orta
veya yuksekse, cocuklarin televizyona ve bilgisayara
daha vakin oturdugu veya okuma materyalini daha
yakin tuttugu gozlemlenebilir,

Tani Yontemleri

Miyopi cocuklarda genellikle okulda cesitli gorme
tarama prosedurleri ile tespit edilebilir. Rutin bir goz
muayenesi veya gorme taramasl sirasinda gorme
keskinligi azaldiginda onemli bir kirma hatasindan
suphelenilir.  Miyopiden  suphelenilen  cocuklarda
fotarefraktif keratometri cihazi ile miyopi derecesi
belirlenir. Ancak sikloplejinli muayene vapilarak kirma
kusuru netlestirilir ve ana gore recete edilir. Sikloplejik
refraksiyon, bir cocukta herhangi bir kirma kusurunun
teshisi igin altin standarttir. Patolojik yuksek miyopi
ile iliskilendirilebilen patolaji, dilate fundus muayenesi
ile teshis edilir.

Tedavi

Cocuklarda miyopi i¢in standart tedavi gozluktur,
Goze giren isik isinlarini ayirmak ve odak noktasini
retinaya dusUrmek igin icblkey (konkav) bir lens
kullanilir. lleri yaslarda yumusak kontakt lensler de
bir secenek olabilir. Ancak kontakt lens kullanmanin
bazi zorluklar vardir ve miyopisi olan cocukta
belli bir olgunluga ihtiya¢ duyar. Ayrica baslca yuz
deformitelerive gozluk takmayiimkansiz kilan siddetli
anizometrisi olan cocuklarda kontakt lens endike
olabilir. Keratorefraktif cerrahi, korneayr veniden
sekillendirmek i¢in lazerler kullanir ve emmetropik
bir goz Uretmeye calisir. Ameliyat basarili olursa,
hasta gozluk veya kontakt lens olmadan iyi bir gorme
keskinligine sahip clacaktir. Fotorefraktif keratektomi
(PRK), lazer in situkeratomileusis (LASIK) ve lazer
epitelyal keratomileusis en sik uygulanan refraktif
ameliyatlardir. Ayrica goz icine bifokal, trifokal ve
multifokal mercekler takilarak lense bagl gelisen
kirma kusurlar duzeltilmeye calisiimaktadir.

Hipermetropi

Uzak mesafelerde yakin mesafeye oranla daha iyi
bir gorme keskinligine sahip olan kirma kusurudur.
Goz kuresi normalden daha kisadir bu nedenle
goruntu gorme merkezinin arka tarafina duser ve
hasta yakini iyi goremez, goruntu gorme merkezinde
odaklanamadigl icin uzak gormenin kalitesi de iy
degildir.

Siniflandirma

Hipermetropi, gozun yapisi ve/veya islevine gore
siniflandinlabilir. Basit hipermetropi, azalmis aksiyel
uzunluk veya azalmis kornea, lens egriligi olarak
tanimlanir.  Patolojik ~ hipermetropi, gozin atipik
gelisimi, travmasl veya hastaligina %

or. Katarakt,
mikroftalmi,  nanoftalmi, aniridi  vb) baghdr.
Fonksiyonel hipermetropi, akomodasyon felcinden
kaynaklanmaktadir. Sikloplejikler gibi ilaclar da gecici

bir hipermetropiye neden olabilir.

Hipermetropi ayrica kirma kusuru derecesine gore
kategorize edilebilir.  Dusuk hipermetropi  +2D
veya daha azdir, orta hipermetropi +2.25 ile +
5.00D arasinda degisir ve yuksek hipermetropi +
525D veya daha fazladir. Yuksek hipermetropide,
psodopapilodem olarak bilinen optik diskin sismesi
ve sinirlaninin bulaniklasmasi gorulebilir.
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Hipermetropi, gorsel isleyise uyum saglama roltune
gore de siniflandinlabilir. - Fakultatif hipermetropi,
uyum ile Ustesinden gelinebilen hipermetropi iken,
mutlak hipermetrapide hipermetropi  uyum ile
asllamaz.

Hipermetropi, sikloplejik kinlmalann sonucuna gore de
kategorize edilebilir. Belirgin (manifest) hipermetropi,
sikloplejik olmayan kirlma ile belirlenirken, gizli

(latent) hipermetropi, sikloplejik kirlma ile belirlenir.

Epidemiyoloji

Fizyolojik  (basit ve fonksiyonel) hipermetropi,
patolojik hipermetropiden ¢ok daha yaygindir. Azalan
aksiyel uzunluk, hipermetropinin en yaygin nedenidir.
Term bebeklerin ¢cogu hafif hipermetraptur. 6-9 aylik
bebeklerin yaklasik %4-9'u hipermetroptur ve 12 aylk
olduklarinda oran vyaklasik %3.6'dir. Orta ila yuksek
hipermetroplu  (+ 3.50D'den buyuk) bebeklerde
herhangi bir tedavi yapiimazsa 4 yasina kadar sasilik
gelisme olasiligl 13 kat artar. 45-65 yaslar arasinda
hipermetropi prevalansi miyopiye gore daha yuksektir,

Aterosklerazla ilgili cok etnikli bir arastirmaya gore
hipermetropi en ¢ok Hispanik populasyonda, daha
sonra Yerli Amerikalilarda, Afrikali Amerikalilarda ve
Pasifik Adalllarda ve en az Asyalilar ile Kafkaslarda

yaygindir.

Hipermetropi prevalansinda bilinen bir cinsiyet
farki yoktur. Aile oykisu hipermetropi riskini artirir.
Gebelik sirasinda annenin sigara icmesi, prematurite
ve dusuk dogum agirligi ile iliskili olabilir. Cocuklarda
daha dusuk okur yazarlik standartlari ile iliskili olabilir.
Hipermetropi hastalarinda zeka bolumu skorlarinin
miyopi hastalarina oranla daha dusuk oldugu
bildiriimistir. Kentsel bir alandan ziyade kirsal bir
alanda yasamak, daha yiksek hipermetrop prevalans
ile iliskili olabilir. Hipermetropi ayrica diabetes mellitus
ile de birlikte olabilir.

Belirti ve Bulgular

Yaygin olarak, hasta yakin mesafelerde gorme
keskinligindeazalmadahaazolarakdasasilikgelismesi
sikayeti ile basvurur. Cocukluk caginda fark edilen
sasilik, eslik eden bir hipermetropinin belirtisi olabilir.
Ayrica anizometropi de eslik edebilir. Uyum vetenegi
(akomodasyon) tipik olarak daha genc hastalarin
fakdltatif ve latent hipermetropinin Ustesinden
gelmesini saglar. Astenopi (goz yorgunlugu) ve / veya
g0z agrisl yaygin olarak bildirilmektedir ve genellikle
okuma, yazma veya bilgisayar calismasi gibi yakin
calismalara bagl bas agrilari ile iliskilidir.

Tani

Gorme keskinligi taramasi, hipermetrapiyi ve diger
goz rahatsizliklanini saptamak igin onerilir. Gorme
keskinligitestiicinaltin standart, sikloplejik refraksiyon
kullanarak Snellen gizelgesini kullanmaktir. Subjektif
refraksiyon, uzak mesafede (20ft veya 6m) ve vakin
mesafede (1ft veya 0.33m) bir gorme keskinligi
cizelgesi ile vyapilabilin. Bu taramalar tipik olarak

ogretmenler, birincibasamak hekimleri, optometristler
ve / veya goz doktorlan tarafindan gerceklestirilir.
Gorme keskinligi taramasi i¢in kullanilan grafikler
arasinda, bunlarla sinirli olmamak uzere, Snellen,
Allen, HOTV, vb bulunur. Objektif refraksiyon, bir
otokeratorefraktif cihazi veya retinoskopi kullanilarak
gerceklestirilebilir. Retinoskapi bebek ve cocuklarda
tercih edilen yontemdir. Ayirici tanida ise orbital
tumorler, retinada seraz yukselme, posterior sklerit,
presbiyopi, hipoglisemi, katarakt sayilabilir.

Tedavi

Semptomatik hipermetropi igin standart ve en
guvenli tedavi, duzeltici lenslerdir. Hafif hipermetropi
tedaviye ihtivac duymaz. Hipermetropik duzeltme
g0zluk lensleri, kontakt lensler veya refraktif cerrahi
ile saglanabilir. Hipermetrapiyi dizeltmek icin gerekli
lensler, goze giren isik i1sinlarini retinaya dusurmek
icin birlestiren disbikey lenslerdir. Gozluk camlar
bebeklerde ve cocuklarda dahaiyi tolere edilir. Kontakt
lensler kullanim zorluklarinedeniyle genellikle ergenlik
donemine veya sonrasina kadar tercih edilmez.

Refraktif cerrahi tipik olarak, gozun kirma kusuru
stabilize olana ve tipik olarak yasamin ucuncd on
yilinda meydana gelen goz buyumesi durana kadar
tercih edilmez. Hipermetropi icin cerrahi secenekler
arasinda excimer lazer, goz i¢i lens implantasyonu
lle seffaf lens ekstraksiyonu veya fakik goz ici lens
implantasyonu bulunmaktadir.

Prognoz

Komplike olmayan dustk-orta derecede
hipermetropisi olan kuguk cocuklar (0-10 vas)
genellikle mudahale gerektirmez. Yaslanma ile birlikte
akamodasyon kaybi, gorme keskinliginin azalmasina
ve hipermetropinin kotulesmesine neden olur. Dusuk
yasam kalitesi hipermetropide sik gorulir. Gorme
zayif oldugunda normal sinrrlar icinde 6grenme ve
gelisme yeteneginde de azalma olabilir.

Ambliyopi, hipermetrapinin baska bir
komplikasyonudur. ~ Monokuler — ambliyopi  veya
binokuler ambliyopi ile  sonuclanabilir.  1D'den

fazla anizametropik hipermetropi ve 5D'den fazla
izametropik hipermetropi ambliyopiye neden olabilir.

Astigmatizma

lk olarak 18071-de Thomas Young tarafindan
tanimlanan astigmatizma, goruntunun retinada esit
sekilde odaklanamadigi bir tur kinlma hatasidir. Yakin
ve uzak mesafede bulanik gorme meydana gelir.
Astigmatizma ayrica goz yorgunlugu, bas agrisi ve
ozellikle geceleri araba kullanirken isiklarin sagiimasi
ve parlamasl gibi belirtilere neden olur. Gormenin
gelismesi doneminde ortaya ¢ikarsa, sonralari
ambliyopiye neden olabilir. Astigmatizmanin nedeni
henuz tam olarak aydinlatilamamistir, ancak kismen
genetik faktorlerle iliskili olduguna inanimaktadir.
Kornea ve/veya goz merceginin duzensiz egriligine
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bagl olarak mesafeden ve yastan bagimsiz gorme
bulanikliligina yol acar.

Astigmatizma dusuk derecelerde asemptomatik olsa
da, yuksek dereceli astigmatizma bulanik gorme, bas
agrisi, ¢ift gorme, gozlerde kayma ve yorgunluk gibi
belirtilere neden olabilir.

Goze dogrudan gelen travmanin etkisi sonucu veya
cerrahi sonrasi gelisebilir. Ayrica korneanin giderek
inceldigi ve koni seklini aldig keratokonus nedeniyle
de ortaya cikabilir. Astigmatizmaya siklikla miyopi
eslik eder ve uzak gorme bozulur.

Siniflandirma

Basit astigmatizma

Basit hipermetropik astigmatizma-0dak ¢izgisinin
biriretinanin gorme merkezinde, digeri ise gorme
merkezinin arkasinda ver alir.

Basit  miyopik  astigmatizma-0dak  ¢izgisinin
biri gorme merkezinin onunde, digeri ise gorme
merkezindedir.

Bilesik astigmatizma

Bilesik hipermetropik astigmatizma— Her iki odak
cizgisi gorme merkezinin arkasinda yer alrr.

Bilesik miyopik astigmatizma- Her iki odak cizgisi
gorme merkezinin onunde ver alrr.

Mikst astigmatizma— Odak ¢izgileri garme merkezinin
her iki tarafinda yer alrr.

Tani

Astigmatizmanin  degerlendirilmesi  icinhastanin
oykusuve detayll muayenesi gerekir. Astigmatizma
degerlendirmeleri arasinda retinoskopi, keratometri,
kornealtopografi, ultrasonik pakimetri ve
videokeratografi ver alir. Retinoskapi, refraktometride
ilk adimdir. Refraksiyon kusurunun yaklasik dogasini
ve kapsamini belirlemek ve hatayr duzeltmek icin
gereken mercegin turund ve gucunu tahmin etmek
icin - kullanilir.  Retinoskopi  aobjektif bir muayene
yontemidir. Retinoskapide astigmatizma varliginda
makaslama bulgusu tipiktir. Otokeratorefraktometri
cihazi veya oftalmometre adi verilen cihaz kornea
veya mercege bagl meydana gelen astigmatizmanin
objektif, kantitatif olcumunu saglar. Korneal topografi
cihazidakorneaanterior ve posterior egrilik derecesini
ve kornea kalnligini clcerek astigmatizmanin
tanisinda onemli bir ver kaplar. Keratokonus vb
korneanin morfolojik bozukluklarinin tani ve takibinde
kullanishdr.

Tedavi

Cam tedavi(gozluk), kontaktlens veya refraktif cerrahi
ile tedavi edilebilir. Gozlukler en basit olan tedavi
secenegl olmasina karsilik, kontakt lensler daha
genis bir gorus alani saglayabilir. Refraktif cerrahi
ise, goztin seklini kalicr olarak degistirir. lleri yaslarda
astigmatizma, katarakt ameliyati sirasinda torik goz
i¢l lensi implante edilerek duzeltilebilir.

Presbiyopi
Presbiyopi,  vaslanmaya bagll  olarak  gozun
akomodasyon (uyum) yeteneginin geri  donusu

olmayan bir sekilde kaybina bagli yakin nesnelere
net bir sekilde odaklanma veteneginin giderek
kotulesmesine neden olan fizyolojik bir durumdur.
Goz merceginin yas ile birlikte elastikiyetinin azalmasi
ve sertliginin  artmasi nedeniyle uzama-kisalma
yetenegini kaybetmesiyle olusur. Genellikle 35 yas
ve Ustu bireylerde gozlenmektedir. Hipermetropik
bireylerde miyoplara oranla daha erken yasta ortaya
cikabilme potansiyeline sahiptir. Semptomlar arasinda
kucuk vazilan okumakta gucluk, okuma materyalini
daha uzakta tutmak zorunda kalmak, bas agrisi ve
g0z yorgunlugu yer alir. Dunya genelinde insanlarin
yaklasik% 25> (1,8 milyar) su anda presbiyoptur.

Tani

Yakin gorme bozuklugundan sikayet eden bireyler
bir goz hekimi tarafindan vakin gorme keskinligi
testi yapilarak belirlenebilir.  Duzeltiimemis veya
yetersiz duzeltiimis miyoplar, tipik olarak yakin
gormede daha az zorluk cekerken, duzeltiimemis
hipermetropik hastalar daha fazla zorluk vyasarlar.
Uzak gorme keskinligi testi yapilip refraksiyon kusuru
belirlendikten sonra yakin gozligl bu refraksiyon
degerlerinin Uzerine net gorus elde edilene kadar
artl glic eklenerek belirlenebilir. Muayenede bir diger
onemli etken hastanin yasidir. Orta dizeyde gorme
ihtiyaclari ve ileri duzeyde presbiyopisi olan hastalar
icin ara mesafe testi de yapilabilir.

Tedavi

Presbiyopinin en glvenli ve en az invazif tedavisi,
ya ayri bir okuma gozIugu seti, kontakt lens, bifokal
ya da progresif gozlik cami olarak duzeltici gozluk
camlarindan olusur.  Bununla birlikte, gozlukten
bagimsiz kalmak isteyen artan sayida presbiyopi
hastasi vardir ve bu nedenle presbiyoplarda yakin
gorme eksikliklerini telafi etmek icin bircok cerrahi
yontem kullanilabilir hale gelmistir. Bu tedaviler

temelde presbiyapi semptamlarini, altta vatan

eksikligi ele almadan tedavi etmektedir.
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KONTAKT LENSLER

Kontakt lensler, dinya ¢apinda 150 milyondan fazla
kisi tarafindan kullanilan okuler protez cihazlardir.
Kontakt lenslerin kullanim amaclarn olarak gorme
rehabilitasyonu, terapotik ve kaozmetik etkiler
sayllabilir. Kontakt lens malzemeleri, kantakt lens
kullanimiyla iliskili olumsuz etkileri en aza indirmek,
duzenli bir kornea metabolizmasini surdurmek ve
gozyas! tabakasi stabilitesini karumak igin zaman
icinde onemli olgude gelismistir.

Kontakt lensler, FDA tarafindan onaylanmis optik
cihazlardir. Dunya ¢apinda yaklasik 140 milyon kisi
miyopi, hipermetropi ve astigmatizma vakalarinda

kirma kusurlarini - duzeltmek icin  kontakt lens
kullanmaktadir.
Terapotik kontakt lensler gorme bozukluklarini

tedavi etmek icin kullaniimasinin vani sira kornea

duzensizliklerinde (orn; keratokonus) ve cerrahi
sonrasi (refraktif cerrahi ve keratokonus icin
yapilan cross-linking  cerrahisi  sonrasl) gorme

rehabilitasyonunu saglamak igin de kullaniimaktadir.
Renkli lensler kozmetik amach kullanilan kontakt
lensler olup, ozellikle Asya ulkelerinde populerdir ve
artik Birlesik Krallik, ABD, Gin, Singapur, Malezya ve
Kore'de tibbi cihaz olarak siniflandirimaktadir. Ote
yandan, kontakt lens kullaniminin yan etkilere neden
oldugu asikardir, en sik rahatsizlik allerji olmakla
birlikte mikrobiyalkeratit gibi kornea komplikasyonlari
sayilabilir.

Fizyoloji

Kontakt Lens kullaniminda en ilgili goz yapilar kornea
ve skleradir. Tum kontakt lensler, kornea ve / veya
sklera ile dogrudan temas halinde kullanilir. Insan
gorme sureci, optik girdinin alindigl gozde baslar.
lsik goze kornea, goz bebegi ve mercekten girer. I
retinaya ulasan fotonlar, 1sigin farkl yogunluklarina
ve dalga boylarina tepki veren isik alici hucreler olan
cubuklar ve koniler tarafindan elektrik sinyallerine
donusturulir.Kantakt lensler, gozyasi filmi, korneal ve
konjonktivalepiteli yoluyla okuler yuzey ile etkilesime
girer. Bir kontakt lens, aerobik metabolizmayy,
kornealhomeostazi ve gozyasl filmi stabilitesini

Derya CEVIK KASIKCI

korumak i¢in yeterli oksijen akisina izin vermelidir.

Kontakt lensler, bilesimlerine gore 4 ana kategoride
gruplanabilir; yumusak, sert, hibrit ve skleralkontakt
lensler.

Sert Gaz Gecirgen KontaktLensler

Cogu gaz gecirgen sert kontakt lensler silikon icerir,
bu da onlan PMMAdan daha esnek kilar. Ayrica,
modern sert gaz gecirgen kontakt lensler, yumusak
kontakt lenslere gore daha fazla oksijenin korneaya
ulasmasini saglar. Gaz gecirgen kontakt lensler
oksijenin iclerinden geg¢mesine izin verdiginden,
PMMA ‘dan daha buyuk vapilabilir ve kenarlari goz
yuzeyine daha yakin yerlestirilebilir. Bu tasarim
degisiklikleri, modern sert gaz gecirgen lensleri eski
maoda sert kontakt lenslere gore daha rahat ve daha
kolay hale getirir ve ayni zamanda spor ve diger
aktiviteler sirasinda takildiginda lensleri daha guvenli
bir sekilde goz uzerinde tutar. Sert gaz gegirgen
kontakt lensler ayrica yumusak kontakt lenslere
gore daha Iyi gorus, dayanikliik saglar. Ve yumusak
lenslere gore daha uzun sure dayandiklari igin uzun
vadede fiyat avantajl saglayabilirler.

Sert lensler, korneanin dogal seklini yeni bir kinlma
yuzeyi ile degistirebilir. Kuresel yapida olan sert gaz
gecirgen kontakt lensleri, yuksek astigmatizma ve
keratokanus gibi kornea bozuklugu olan kisilerde yi
bir gorme seviyesi saglar. Bununla birlikte, tam konfor
saglanmadan once bir adaptasyan suresine ihtiyag
duyarlar.

Yumusak Kontakt Lensler

Yumusak lensler, sert lenslere gore daha iyi konfor
ve daha yuksek esneklik saglayan hidrojellerden,
yani su iceren polimerlerden vapilmistir. Yumusak
lensler, 14,5 mm capinda, korneadan 2-3 mm daha
buyuktur. Sadece karnea lensi seklinde uretilirler ve
kornea uzerinde uzanirlar. Yumusak lens malzemeleri
hidrojeller (distk Dk malzemeler) veya silikon
hidrojeller (yiksek Dk malzemeler) olabilir.

Yumusak lensler, hidrojel adi verilen jel benzeri, su
iceren plastiklerden vapilir. Bu lensler cok ince ve
esnektir ve gozun on yuzeyine uygundur. Takilmasini
takiben hemen rahatlik ve gorme artisini saglamasi



nedeniyle, 1970'lerin  basinda piyasaya surulen
hidrojel lensler, kontakt lens kullanimini cok daha

populer hale getirmistir.

Hibrit Kontakt Lensler

Hibrit kontakt lensler, silikon hidrojelden vapilmis
cevresel bir yerlestirme bolgesi ile cevrili, sert gaz
gecirgen malzemeden vapilmis merkezi bir optik
bolgeye sahiptir. 14,5 mm capindadirlar ve yumusak
lenslerinkullanimrahathginisert gaz gecirgenlenslerin
daha net optikleriyle birlestirirler. Terapotik amacl
da kullanilan hibritkontakt lensler, keratokonus gibi
korneanin bazi ektatik hastaliklarinda cok iyi sonucglar
vermektedir. Hibrit lenslerin diger tasarimlara gore
avantajlari ve dezavantajlari sayilacak olursa;

Avantgilari: Uygulamasl, kullanimi ve adaptasyonu
daha kolay, santralize etmesi daha kalay, gorme
keskinligi konforu daha iyi, oksijen gecirgenligi daha
iyi ve dayanikli

Dezavantajlari: Yuksek astigmatizmalar ve dizensiz
kornealarda (orn ileri evre keratokonus) basarisiz,
uygulamasi ve ¢ikarmasl yumusak kontakt lenslere
oranla daha zor ve maliyetli.

Skleral Kontakt Lensler

Skleral kontaktlensler, tumkorneayuzeyinde ve gozun
beyaz kismi denen sklera uzerinde durmak igin ozel
olarak tasarlanmis genis capli gaz gecirgen kontakt
lenslerdir. Skleralkontakt lensler bunu vaparken,
keratokonus ve diger korneal duzensizliklerin neden
oldugu gorme sarunlarini duzeltmek icin duzensiz
korneayl mukemmel bir optik yizeyle islevsel olarak
degistirir. Ayrica, kornea ile skleral lensin arka yuzeyi
arasindaki bosluk, kontaktlens asinmasina tahammul
edemeyen siddetli kuru gozleri olan kisiler igin rahathk
saglamak Uzere bir sivi deposu gibi gorev gorur.

Skleral kontakt lensler, standart gaz gecirgen
lenslerden belirgin sekilde daha buyuktur ve yumusak
kontakt lensler ile esit veya onlardan da daha buyuk
bir ¢apa sahip olabilirler. En kuguk skleralkontakt
lenslerin ¢apr yaklasik 14,5 mm'dir ve en buyugu 24
mm'ye kadar cikabilir.

Tipik olarak, 18 mm veya daha kuguk lensler mini
skleral lensler olarak adlandirlir. Ortalama insan
korneasinin ¢api vaklasik 11,8 milimetredir. Buna
karsilik, geleneksel gaz gecirgen kontakt lenslerinin
cogu 9,0 ila 9,5 mm capindadir ve karneanin yalnizca
ylzde 75 ile 80'ini kaplar.

Skleral kontakt lenslerin diger bir turu olan korneo-
skleral lensler, daha fazla konfor icin normalden daha
buyuk lenslere ihtiyac duyan kisiler i¢in lyi bir secimdir.
Duzensiz astigmatizmayi duzeltmek icin LASIK veya
diger kornealrefraktif cerrahiden sonra kontakt lens
gerektiginde siklikla kullanilirlar.Kornea-skleral lensler
yaklasik 13 ila 15 mm capindadir.

Kontakt Lensin Ozellikleri

Kontakt lens malzemesi icin ideal ozellikler,
dayaniklilik, stabilite, gorus netligi ve korneaya yeterli
oksijen akisi saglayarak kornea metabolizmasini
koruma vetenegidir. Kontakt lenslerin ozellikleri
mekanik, optik ve kimyasal olarak gruplandirilabilir.

Kimyasal Ozellikler

Kontakt lens polimerleriyle ilgili en yuksek aneme
sahip kimyasal ozellikler slanabilirlik, su icerigi,
oksijen gecirgenligi ve sisme faktorudur. Bir polimerin
yluzeye uygun baglar, gozyasi swisi ile etkilesime
girme seklini belirler. Islatilabilirlik, gozyasi filmi kinlma
suresi ve interferometri testleri ile degerlendirilir ve
kontakt lensin okuler yuzey i¢cinde stabil bir gozyas
filmi tutma yetenegini yansitir,

Oksijen gecirgenligl, Dk olarak belirtilir, burada D,
yayiima gucudur ve kise malzemenin cozunurlugudur.
Hidrojeller oksijeni su kanallari yoluyla tasir ve oksijen
gecirgenlikleri sicaklik ve su denge icerigi ile yakindan
iliskilidir. Bir mercegin onden arka yuzeyine tasinan
oksijen miktari, oksijen gecirgenligini (Dk) mercek
kalinhigina bolerek hesaplanabilir. Bir kontakt lensin
diger bir onemli parametresi, bir hidrojel lensin
boyutsalkararliliginin bir olgusu olan sisme faktorudur.
Sisme faktoru sicaklik, pH ve tonisiteden etkilenir.

Mekanik Ozellikler

Kontakt lenslerin  mekanik ozellikleri rahathgin,
gorsel performansini, uygulama yontemlerini ve
dayanikliligini belirler. Yumusak lensler islatilabilir
polimerlerle elde edilir ve su icerigi ile ozellikleri
degisir. Sert gaz gecirgen malzemelerindeki artan
siloksi-metakrilat icerigi, onlara daha yuksek oksijen
gecirgenligisaglar.Kontaktlenslerde degerlendirilmesi
gereken bir diger parametre de goz kapagl ile kontak
lens arasinda olusan surtunmedir. Bir kontakt lensin
surtunme katsayisi, iki yUzeyi bir arada tutan kayma
kuvvetinin normal kuvvete orani olarak tanimlanir.

Optik Ozellikler

Kontakt lenslerin optik ozellikleri, iyi bir gorsel
performans saglamada ¢ok onemli rol oynar. Kontakt
lensin en onemli optik parametreleri, polimerin
optik seffafligl ve kinlma indisidir. Hidrojellerin 1sik
gecirgenligiv90'dan fazladir. ideal olarak, bir kontakt
lensin kirnlma indisi karneanin kirlma indisi (1.37) ile
eslesir.

Uygulama

Kontakt lensler ¢aplarina veya tzerinde bulunduklari
okuler yapiya gore kornea, mini-skleral ve skleral
olarak sinflandirlir.  Sert lensler de kornea, mini
skleral ve skleral olabilir. Mini skleral sert lensler bazen
skleral lensler olarak adlandirilabilir. Yumusak ve hibrit
lensler yalnizca 13.0—14.5 mm ¢apinda mevcuttur ve
bunlar mekanik olarak kornea tarafindan tutulduklari
icin kornea lensleri olarak adlandirilir. Kontakt lenslerin
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birincil uygulamalar, kirma kusurlarinin duzeltiimesi
amachdir. Ikincil amaclari ise terapotik amaclidir.,

Kontakt lenslerin ¢ok vyonlulugu ve populerlig,
onlari kisisellestiriimis tipta akilli platformlar olarak
kullaniimaya uygun hale getirmektedir. Okuler ilag
iletimi igin kontakt lenslerin islevsellestiriimesi, yavas
salim surelerine ulasimasina izin verir. Presbiyopi
dizeltmesi icin bifokalkontakt lensler uygulanabilir.
Fotokromikkontakt lensler, kullanicinin - gorusunu
farkli glnes 1sigl seviyelerine uyarlamak ve UV
Isigini engellemek icin gelistirimstir. Renk gorme
yetersizligi icin kontakt lensler, kontakt lenslerin bir
renk filtreleme boyasina batirimaslyla elde edilmistir.

Gorme Keskinliginin Arttirnlmasi amacli

Bulanik gorme ile sonuglanan refraksiyon kusuru
nedeniyle meydana gelen goz bozukluklar, 1SIg
retinadaki tek bir odak noktasina odaklayamama ile
olusur.Kirmakusurlari katarakt, makuladejenerasyonu
ve A vitamini eksikligi ile birlikte korligun en yaygin
nedenlerindendir.Kirma kusurlari olmayan bir goz
emetropik goz olarak tanimlanir. Insan gorme
sisteminin sinirlamalarr dikkate alindiginda 6 metre,
otesinde 118N paralel 1sinlar seklinde goze carptig
esik olarak kabul edilir.

Kirma kusurlan gozlik, kontakt lens veya lazer
cerrahisi ile duzeltilir. Kontakt lensler, gozluklere
gore daha genis bir gorus alani saglayabilir ve
gozluk takmanin tavsiye edilmedigi bir dizi durumda
kullanishdir. Spor aktiviteleri, nemli ortamlar ve genis
bir gorus alaninin gerekli oldugu durumlardafaydalidir.
Myopide icblkey lensler, hipermetropide ise disbukey
lensler kullanilir. Presbiyopi, bifokal veya progresif
lenslerle duzeltilebilir. Astigmatizma ise, silindirik
lenslerle duzeltilirn. Refraktif cerrahi ise, gorsel
yetenekleri geri kazanmak icin karneanin seklini kalici
olarak degistirir.

Protez Amacli

Kontakt lens pazarinin onemli bir bolumu, protez
amach renkli kontakt lenslere ayrilmistir. Protez
lensler, aniridia, okuler albinizm, Iokoma, diplopi ve iris
atrofilerinin yonetimine yardimci olmak icin kullanilir.
Protez lensler, pupil ve iris okluzyonu, seffaf iris ve
seffaf goz bebegi gibi farkll tasanimlarda uretilir.
Receteye gore caplar degistirilebilir.

Terapotik (tedavi edici) amach

Terapotikkontakt lensler oncelikle etkilenen gozdeki
rahatsizigr gidermek, duzensiz korneall gozlerde
gorme vardmi  saglamak  (6rn;  keratokonus)
ve varall okller dokulart (orn; epiteldefekti)
iyilestirmek icin kullanilir. Yumusak kontakt lensler,
tedavi amacgl epitel kazinmasi sonrasi gozlerde,
kornealdejenerasyanlarda ve postrefraktif cerrahinin
yonetimine vardimci olmak icin kullanilir.  Silikon
hidrojellensler, agirlikliolarak fotarefraktifkeratektomi
(PRK) ve lazer vardimli subepitelyalkeratomileusis

(LASEK) sonrasi kullaniimaktadir ve hidrojellere
kiyasla daha lyi sonug verirler. Sert lensler, korneal
morfolojisindeki bozukluklara bagli olarak gelisebilen
g0z bozukluklanni duzeltmek icin kullanilir. Son on
yilda, yumusak kontakt lenslerle de kornealektaziyi
duzeltmede basarli sonuclar elde edilmis olmasina
ragmen, skleral lensler altin standart olmaya devam
etmektedir. Ameliyat veya travmasonrasi gelisebilen
akoz sizintinin onlenmesinde hidrojel veya silikon
hidrojelkontakt lensler faydali olabilir. Skleral lensler
ayrica, Meibomian bezlerinin islev  bozukluguna
veya Sjogrensendromuna bagl gelisebilen kuru
g0z rahatsiziginin duzeltiimesi icin de kullanilr,
Lens, yuzeyi kaplayarak ve gozyasi buharlasmasin
sinirlandirarak  goz  Uzerinde sivi rezervuarinin
olusmasini saglar. Kontakt lensler, korneayl anormal
kirpiklerden ve keratinize kapak kenarlarindan
korumak igin de kullanilir. Sert skleral lensler herhang;
bir goz sekline uyabilir, kornea ve bulbarkonjonktiva
icin tam koruma saglar.

Guncel gelismeler kontakt lenslerin, uzun sureli topikal
goz damlasi kullanmak zorunda olan hastalarin
hayatini kolaylastiracak ve kronik damla damlatma
zorlugunu saona erdirebilecek gelebilecek bir arag
oldugunu ortaya koymustur. Bu yontem oncelikle
antiglokomatoz ilaclarin verilmesi igin kullaniimakla
birlikte antihistaminikler ve antibiyotiklerin verilmesi
icin de kullamilmaktadir. Kuru goz hastaligini tedavi
etmek icin verilentopikalgoz yasi damlalarinin ayni
sekilde kullanilmasi arastinimaktadirKontakt lens,
kullanilacak olan topikal ilacin goze kademeli olarak
salinmasini saglar.

Kontakt Lenslerin Komplikasyonlar

Kontakt lens kullanimi ile meydana gelebilen en ciddi
komplikasyon mikrobiyal keratit adi verilen korneanin
nadir garulen enfeksiyonu  sayilabilin.  Genellikle
kontakt lenslerle baglantili diger kamplikasyanlar
genellikle daha hafif semptomlara neden olur.
Hafif semptomlarin ¢cogu bir sureligine kontakt lens
takiimamasi ve/veya topikal tedavi ile duzelebilir.
Bu komplikasyonlardan bazilan; allerji, dev papiller
konjonktivit, kornea odemi, kornea distorsiyonu,
hipoestezi, korneal abrazyon, kontakt lens kaynakli
akut kirmizi goz, kuru goz, neovaskularizasyon ve
kontakt lens kaynakli enfektif konjonktivit. Tahris
olmus kirmizi goz tablosu, giderek daha da artan goz
agrisl, fotofobi, gorme bulanikliligl, epifora ve iltihabi
akinti gordlmesi durumunda kontakt lensler hemen
cikarimalidir.

Mikrobival keratit yonetimi; kontakt lens kullanimi
hemen durdurulmalidir. Gormeyi tehdit etmeyen
kornea Ulserleri, florokinolon ile ampirik olarak tedavi
edilir. Gormeyi tehdit eden kornea ulserleri icin gram
boyama vyapilmali, kdltir ve duyarllik sonuclari
beklenirken genis spektrumlu antibiyotikler ve
siklopejikler baslanmalidir.

[52]



Kontakt Lenslerin Kontaminasyonu

Kontakt lens vakalarinin kontaminasyonukontakt
lens kullananlarda baslica enfeksiyon nedenidir.
Kontamine olan olgularin  %90'Indan fazlasinda

kontamine lens veya  solusyonlanin  varlig
gozlenmektedir, bu da bakterilerin  buradan
bulasabilecegini dusundurmektedir. Kontakt lens

kontaminasyonlarinin %70'inden fazlasinda bakter,
mantar, protozoa ve virusler izole edilmistir.
Kontakt lens vakalarindaki  bakteri  cesitliligi
hastaligin ciddiyeti ile iliskilidir. Kontakt lenste en
sik izole edilen organizmalar Pseudomonas turleri,
Serratiamarcescens, koagulaznegatifStaphylococcus
ve  Staphylococcus  Aureus'tur.  Pseudomonas
Aeruginosa g0z enfeksiyonlarinin  tedavisi, bu
bakterinin bazi antibiyotiklere dogal olarak direncli
olmasi nedeniyle daha zordur. Kontakt lens kullanan
olgularda, kullanmayanlara oranla Methylobacterium,
Lactobacillus, Acinetobacter ve Pseudomonas
turlerinin daha fazla izole edildigi gozlenmistir. Bu
durum kontakt lensi kullanan kisinin elini gozune
goturmek yoluyla gozund kasimasi ile deriden okuler
yUzeye bakteri aktarimi ile agiklanabilir,
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KONJONKTIVA VE SKLERA HASTALIKLARI

Giris

Konjonktiva, goz kapaklarinin arkasini (palpebral veya
tarsal konjonktiva), kapak ile goz kiresi (forniceal
konjonktiva) arasindaki boslugu, sklera Uzerinden
korneaya (bulber kanjonktiva) uzanarak kendi Uzerine
katlanir. Konjonktiva, gozyasi filmine katkida bulunur,
gozu yabanci cisimlerden ve enfeksiyondan korur.

Sklera, gozu cevreleyen ve seklini koruyan yogun bag
dokusundan olusan kalin beyaz yapidir. Sklera onde
limbusta kornea ile birlesir ve arkada ise optik sinirin
gozu terk ettigi meninkslerle karisir.

Episklera ise konjonktiva ve sklera arasinda ince bir
vaskuler membrandir.

Bu vaplarm en sk gorulen  hastaliklar
inflamasyonlardir (ornegin, konjonktivit, episklerit,
sklerit). Konjonktivit akut veya kronik olabilir ve
baslangicta bulasicl, alerjik veya tahris edicidir.
Episklerit ve sklerit genellikle bagisiklik aracili
sebeplerden kaynaklanir. Episklerit genellikle garmeyi
tehdit etmez, ancak sklerit gormeyi ve gozu tahrip
edebilir.  Konjonktivitlerin - baslangic  semptomlari
(6rnegin, konjonktival hiperemi) benzerdir ve erken,
dogru teshis oldukca onemlidir.

Bulber konjonktivanin  odemi, vyaygin olarak vari
saydam, mavimsi, kalinlasmis bir konjonktiva ile
sonuclanir. Genellikle konjonktiva prolapsusuna yol
acan konjonktiva balonlasmasiyla birlikte gorulen
odem kemozis olarakta bilinir. Tarsal konjonktiva
odemi (tipik alerjik kanjonktivit), ince, minik ¢ikintilara
(papilla) neden olur ve tarsal konjonktivaya kadifemsi
bir gorunum verir. Konjonktivada lenfoid folikullerin
hiperplazisi  viral  konjonktivit  veya  klamidyal
konjonktivitte ortaya ¢ikabilir.  Kaldinm  taslann
andiran, soluk merkezli kucuk cikintilar olarak gorunur.
En sik alt tarsal konjonktivada gorulur.

Konjonktivitler

Konjonktival inflamasyon tipik olarak enfeksiyon, alerji
veya tahristen (irritasyon) kaynaklanir. Semptomlar
etiyolojive bagli olarak konjonktival hiperemi, okuler
akinty, rahatsizlik ve kasintidir. Teshis klinik olsa da bazi

Huseyin Cem SIMSEK

durumlarda kdlturler endikedir. Tedavide etiyolojiye
bagli olarak, topikal antibiyatikler, anti-histaminikleri,
mast hucre stabilizatorleri  ve  kortikosteroitler
kullanilr,

Enfeksiyoz konjonktivit, en vaygn olarak viral
konjonktivit veya bakteriyel kaynakli olmaktadir ve
bulasiadir. Nadiren, karisik veya tanimlanamayan
patojenler mevcuttur. Cok sayida alerjen, alerjik
konjonktivite  neden  olabilir.  Alerjik  olmayan
konjonktival irritasyon yabanci cisimlerden; ruzgar,
toz, duman, dumanlar, kimyasal buharlardan
kaynaklanabilir. Bununla birlikte hava kirliligi, yogun
ultraviyole isigi turleri, mor otesiisik veren lambalar ve
kardan yansimalardan da kaynaklanabilir. Konjonktivit
tipik olarak akuttur, ancak hem bulasici hem de alerjik
durumlar kranik olabilir. Kronik konjonktivite neden
olan ek durumlar arasinda ektropiyon, entropiyon,
blefarit ve kronik dakriyosistit bulunur.

Herhangi bir iltihap kaynagl goz sulanmasi, akint
ve yaygin konjonktival vaskuler genislemeye neden
olabilir. Akinti, gozlerin gece boyunca sekresyon
birikmesine baglh olarak kabuklanmasina neden
olabilir. Yogun akinti gormeyi bulaniklastirabilir ancak
akinti giderildikten sonra gorme keskinligi genellikle
etkilenmemektedir. Alerjik konjonktivitte kasinti ve
sulu akinti baskindir. Kemozis ve papiller hiperplazi
de alerjik konjonktiviti distundurir. Irritasyon, yabanci
cisim hissi, fotofobi ve akinti bulasici viral konjonktiviti;
purulan akintr ise bakteriyel konjonktiviti dusundurir.
Siddetli goz agrisinda sklerit akla gelmelidir.

Genellikle, konjonktivit teshisi oyku ve muayene ile
konur. Korneanin floresein ile boyanmasi, yarik lamba
muayenesi ve glokomdan supheleniliyorsa goz icl
basincinin olgtlmesi gereklidir. Konjonktiviti olabilecek
hastalarin muayenesinden sonra enfeksiyonu diger
hastalara ve personele bulastirmamak icin goze
temas eden ekipmanin titiz bir sekilde dezenfekte
edilmesi ozellikle onemlidir.

Kirmizi goze neden olabilen diger durumlardan ayirt
edilmelidir. Etkilenmemis goze bir 1sik uygulandiginda
etkilenen gozde derin agr, komplike olmayan
konjonktivitte ortaya ¢lkmaz daha cok kornea veya on



Uvea bozuklugunu dusundurdr. Korneal konjonktival
hiperemi limbustan 1 ila 3 mm disarl vayilan
genislemis, ince, duz, derin damarlardan kaynaklanir.
Silier flush Gveit, akut glokom ve bazi keratit turler
ile olusur, ancak komplike olmayan konjonktivitlerde
gorulmez.

Konjonktivit  teshisi klinik  bulgulara  dayanilarak
konulmaktadir. Bununla birlikte, siddetli semptomlari
olan, immun vetmezligi olan, duyarli bir gozu
(6rnegin, Graves hastaligina bagl ekzoftalmide) veya
baslangic tedavisine zayif yaniti olan hastalarda
tani kulturleri kullaniimalidir. Viral ve bakteriyel
enfeksiyoz konjonktivit arasindaki klinik ayrim cok
isabetli degildir. Bununla birlikte, oyku ve muayene
guclu bir sekilde viral konjonktiviti dusunduruyorsa,
baslangicta antibiyotikleri birakmak uygun olur. Klinik
tablo degisirse veya semptomlar devam ederse
antibiyotikler daha sanra recete edilebilir.

Enfeksiyoz konjonktivitlerin cogu oldukca bulasicidir
ve damlaciklar, fomitler ve elden goze asilama
yoluyla yayilir. Enfeksiyonun bulasmasini onlemek
icin doktorlar el dezenfektani kullanmali veya
ellerini uygun sekilde yikamalidir (ellerinizi tamamen
kopurtun, ellerinizi en az 20 saniye fircalayin,
lyice durulayin ve bir kagit havlu kullanarak suyu
kapatin). Bununla birlikte hastalarr inceledikten sonra
ekipmanlarin dezenfekte edilmesi de gerekmektedir.
Hastalar ise vine el dezenfektani kullanimi, gozlerine
veya burun salgilarina dokunduktan sonra ellerini
lyice yikamalari konusunda uyarimalidir. Enfekte
goze dokunduktan sonra enfekte olmayan goze
dokunmaktankaginmalar, yuzmekten uzak durmalary,
ortak havlu veya yastik paylasmamalar konusunda
bilgilendirilmelidir. Gozlerdeki akintilar 1slak, tortu
birakmayan oOzel bezler ile uzaklastinimaldir.
Konjonktivitli - cocuklar —enfeksiyonun  yayilmasini
onlemek icin okula gonderilmemeli evde tutulmalidir,
Gozlere serin bezler surulerek lokal yanma ve kasintiyi
hafifletebilir. Bazi enfeksiyanlar igin antimikrobiyaller
kullanilr.

Bakteriyel Konjonktivitler

Akut konjonktivitte cok sayida bakteri neden olabilir.
Tani kliniktir, semptomlar ise hiperemi, gozyas,
tahris ve akintidir. Cogu bakteriyel konjonktivit
akuttur; kronik bakteriyel konjonktivit ise Klamidya
ve nadiren Moraxella'dan kaynaklanabilir. Klamidyal
konjonktivitine  baglh olarak trahom, vetiskin
inklizyon  konjonktiviti veya neonatal inkluzyon
konjonktiviti - gordlur.  Bakteriyel  kanjonktivite
genellikle Staphylococcus aureus, Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus turleri veya daha az
yaygin olarak Chlamydia trachomatis neden olur.
Neisseria gonorrhoeae, genellikle genital enfeksiyonu
olan bir kisiyle cinsel temastan kaynaklanan gonokok
konjonktivite neden olur. Ophthalmia neonatorum
(neonatal konjonktivit), maternal gonokok ve/veya
klamidyal enfeksiyondan kaynaklanir. Yenidogan

konjonktiviti, enfekte bir dogum kanalindan dogan
yenidoganlarin 20% ila 40% 1nda gorulur.

Semptomlar tipik olarak tek taraflidir ancak birkag
gun icinde siklikla karsi goze vayilir. Akinti tipik
olarak cerahatlidir. Bulber ve tarsal konjonktiva
yogun sekilde hiperemik ve ademlidir. Petesiyal
subkonjonktival kanamalar, kemozis, fotofobi ve
genislemis preaurikuler lenf nodu tipik olarak yoktur.
G0z kapagl odemi genellikle orta derecededir. Yetiskin
gonokaokal konjonktivit semptomlar maruziyetten 12
lla 48 saat sonra gelisir. Siddetli goz kapagl odemi,
kemazis ve bol miktarda purulan eksuda tipiktir. Nadir
gorulen komplikasyonlar arasinda kornea ulseri,
apse, perforasyon, panoftalmi ve korlik bulunur.
Gonokok enfeksiyonunun neden oldugu neonatal
konjonktivit dogumdan sonra 2 ila 5 gun sonra ortaya
cikar. Klamidyal enfeksiyonun neden oldugu neonatal
konjonktivitte ise semptomlar 5 ila 14 gun icinde
ortaya c¢ikar. Her ikisinin semptomlari, goz kapag
odemi, kemozis ve mukopurilan akintiyla birlikte
bilateral, yogun papiller konjonktivittir.

Bakterivel, viral ve enfeksiyoz olmayan konjonktivit
arasindaki - aynm  genellikle  kliniktir. ~ Siddetl|
semptomlar, immun yetmezligi, etkisiz ilk tedavisi
veya hassas gozU olan hastalarda (orn. Kornea
naklinden sonra, ekzoftalmide) surintl ve bakteri
kultdrleri  yapiimalidir. ~ Suruntt ve  konjonktival
kazintilar mikroskobik olarak incelenmeli ve bakteriler
tanimlamak i¢in Gram boyama ile boyanmalidir.
Bununla birlikte, klamidyal konjonktivit dusunulen
hastalarda karakteristik epitel hicrelerdeki bazofilik
sitaplazmik inkluzyon cisimlerini tanimlamak icin
Giemsa bayasl ile boyanmalidir.

Gonokokal veya klamidyal enfeksiyonlarda sistemik
tedaviye eklenmelidir. Topikal tedavi olarak %0,5
damla moksifloksasin 7 ila 10 gun bayunca ginde
3-5 kez veya baska bir florokinalon veya trimetoprim
/ polimiksin B guinde 4 kez uygulanir. Tedaviye ragmen
2 veva 3 gun sonra zayif klinik yanit varsa direncli
suslar dusunulerek, kdltdr ve duyarllik calismalari
yapiimalidir (daha once yapilmadiysa). Gonoresi olan
hastalarda klamidyal genital enfeksiyonda siklikla
eslik ettigi icin ve antimikrobiyal direng nedeniyle,
yetiskin gonokokal konjonktivitte tek doz seftriakson
1 g IM ile birlikte azitromisin 1 g oral olacak sekilde
(azitromisin alerjisi veya beklenen klamidyal ko-
enfeksiyonu tedavi etmek icin) ikili tedavi edilmelidir.
Florokinolonlara direng artik yayilmaya basladigr icin
onerilmemektedir. Etkilenen goze her 2 saatte bir
damlatilan basitrasin 500 U/g veya %0,3 oftalmik
merhem sistemik tedaviye ek olarak kullanilabilir.
Cinsel partnerler de tedavi edilmelidir. Hastalarin
cinsel vyolla bulasan diger hastaliklar agisindan
degerlendiriimesi ve verel halk saghgl vyetkililerine
haber verilmesi gerekir.

Neonatal konjonktivit, dogumda gumus nitrat goz
damlasiveyaeritromisin merhemininrutin kullanimiile
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engellenir. Bu tedaviye ragmen gelisen enfeksiyonlar
sistemik tedavi gerektirir. Gonokok enfeksiyonu igin
seftriakson 25 ila 50 mg/kg IV veya IM (125 mg'
gecmevyen) kullanilir. Klamidya enfeksiyonu agizdan
12,5 mg/kg eritromisin veya gunde 4 kez IV olacak
sekilde 14 gun sureyle tedavi edilir. Ebeveynler de
mutlaka tedavi edilmelidir.

Viral Konjonktivitler

Viral konjonktivit, genellikle adenovirtsunlerin neden
oldugu, oldukca bulasici bir grup akut konjonktival
enfeksiyondur. Belirtiler arasinda tahris, fotofobi
ve sulu akinti bulunur. Teshis kliniktir; bazen viral
kulturler veya immunodiyagnostik testler gerekebilir.
Enfeksiyon kendi kendini sinirlar, ancak ciddi vakalar
bazen topikal kortikosteroid gerektirir.

Viral konjonktivit, soguk alginlig ve diger sistemik viral
enfeksiyonlaraeslikedebilir (6zellikle kizamik, sugicegi,
kizamikgik ve kabakulak). Sistemik belirtiler olmaksizin
lokalize viral konjonktivit, siklikla adenaoviruslerden,
bazen enteroviruslerden veya herpes simpleks
virustnden kaynaklanir. Epidemik keratokonjonktivit
genellikle adenovirus serotipleri Ad 5, 8, 11, 13, 19
ve 37'den kaynaklanir ve siddetli konjonktivite neden
olma egilimindedir. Faringokonjonktival ates ise
genellikle serotip Ad 3, 4 ve 7'den kaynaklanir. Nadir
bir konjonktivit olan ve daha cok Asya ve Afrika'da
gorulen akut hemorajik konjonktivit salginlari ise
enterovirus tip 70 enfeksiyonu ile baglantilidir,

Yaklasik 5 ila 12 gunluk bir inkubasyon suresinden
sonra, konjonktival hiperemi, sulu akinti ve okuler
yuzeyde tahris genellikle bir gozde baslar ve hizla
digerine vayilir. Palpebral konjonktivada folikuller
mevcut olabilir. Preaurikuler lenf dugumu genellikle
genislemis ve agrilidir. Bircok hasta, yakin zamanda
konjonktivit veya ust solunum volu enfeksiyonu
veya her ikisini geciren biriyle temas kurmustur.
Siddetli adenoviral konjonktivitte, hastalarda kornea
tutulumuna bagl olarak fotofobi, kemozis ve yabanci
cisim hissi olabilir. Tarsal konjonktiva tzerindeki fibrin
ve inflamatuar hucrelerin psodomembranlari, fokal
korneal inflamasyon veya her ikisi birden gormeyi
bulaniklastirabilir. Konjonktivit duzeldikten sonra bile,
kalan kornea subepitelyal opasiteler (coklu, madeni
para seklinde, 0,5 ila 1,0 mm ¢apinda) bir yarik lamba
ile 2 yila kadar gorulebilir. Karneal opasiteler bazen
gorme azalmasi ve onemli bulaniklasma ve isik
sagiimalari ile sanuclanir,

Bakterivel, viral ve enfeksiyoz olmayan konjonktivit
arasindaki ayrim genellikle kliniktir. Virusun dretilmesi
icin ozel doku kulturleri gereklidir ancak nadiren
endikedir. Nukleik asit amplifikasyon testleri ve diger
hizl, ofis bazli immunodiyagnostik testler, ozellikle
iltihap siddetlioldugundave diger teshislerin (or. orbital
selllit) goz ardi edilmesi gerektiginde vararli olabilir.
Viral ve bakteriyel kanjonktiviti ayirt ederken; hikaye,
okiler akinti tipi, kemazis, preaurikiler lenfadenopati
varligi dikkate alinmalidir. Fotofobisi olan hastalar

floresein ile boyanir ve yarikli lamba mikroskobisi ile
muayene edilir. Epidemik keratokonjonktivit noktall
kornea boyanmasina neden olabilir. VViral kanjonktivite
ikincil bakterivel enfeksiyan cok nadirdir. Bununla
birlikte, herhangi bir belirti bakteriyel konjonktiviti
disundurdrse (orn. cerahatli akinti), kiltirler veya
diger calismalar faydal olabilir14 Gozlerde akinti
nemli bir bez ile uzaklastinimalidir. Konjonktivitli kiguk
cocuklar enfeksiyonun yayiimasini anlemek icin okula
gonderilmemeli, evde tutulmaldir. Viral konjonktivit,
hafif vakalarda 1 haftada agir vakalarda ise 3 haftaya
kadar kendi kendini sinirlandirr.  Semptomatik
rahatlama icin sadece soguk kompres yeterli olabilir.
Bununla birlikte, siddetli fotofobisi olan veya gorusu
etkilenen hastalar topikal kortikosteroitlerden fayda
gorebilir. Ancak kortikosteroitler herpes simpleks
keratitini  siddetlendirebilecegi icin  floresein ile
boyama ve varik lamba incelemesi ile yapilmadan
kesinlikle recete edilmemelidir.

Alerjik Konjonktivitler

Alerjik  konjonktivit, genellikle havada bulunan
alerjenlerin neden oldugu akut, tekralayici veya
kronik bir kanjonktival enflamasyondur. Semptomlar
kasinti, gozyasl artisina bagl sulanma, akinti ve
konjonktival hiperemi icerir. Teshis kliniktir, tedavide
ise kortikosteraitler, topikal antihistaminikler ve mast
hucre stabilizatorleri ile kullanilir.

Alerjik konjonktivit, spesifik bir antijene karsi gelisen
tip | asin duyarliik reaksiyonundan kaynaklanrr.
Mevsimsel alerjik konjonktivit (saman nezlesi
konjonktiviti) havadaki kuf sporlari veya agaclarin,
vabani otlarin polenlerinden kaynaklanir. llkbaharda,
yaz sonunda veya erken sanbaharda zirveye ¢ikma ve
yasam dongusune bagli olarak kis aylarinda kaybolma
egilimindedir.

Atopik konjonktivit (atopik keratokonjonktivit) toz
akarlan, hayvan tuyleri ve diger mevsimsel olmayan
alerjenlerden kaynaklanir. Bu alerjenler, ozellikle
evdedirler ve yil boyunca semptomlara neden olma
egilimindedir.

Vernal keratokonjonktivit, kokeninde buyuk olasilikla
alerjik olan daha siddetli bir konjonktivit turudur.
En cok egzama, astim veya mevsimsel alerjileri
olan 5 ila 20 vas arasl erkeklerde gorulur. Vernal
keratokonjonktivit tipik olarak her baharda yeniden
ortaya cikar ve sonbahar ve kis aylarinda azalr.
Hastalik genellikle ergenlik sonrasi erken yetiskinlik
doneminde kendiliginden kaybolur.

Alerjik konjonktiviti olan hastalar, iki tarafli hafif
yogun okuler kasinti, konjonktival hiperemi, 1siga
karsi duyarlilik (agir vakalarda fotofobi), goz kapag
odemi ve sulu akintidan sikayet ederler. (ogu
hastada egzama, alerjik rinit veya astim gibi baska
atopik hastaliklar vaygindir. Bulgular karakteristik
olarak kanjonktival adem, hiperemi ve seroz akintiy
icerir. Bulbar konjonktiva yari saydam, mavimsi ve
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kalinlasmis gorunebilir. Kemozis, hiperemi, odemle
birlikte Ust ve alt goz kapaginda likefaksiyon ile
karakteristik bir dermatablefarit yaygindir. Kronik goz
kapagi surtinmesine, periokuler hiperpigmentasyona
ve blefarite eslik edebilmektedir. Lenfadenopati eslik
etmez.

Mevsimsel ve ok yillik konjonktivit

Mevsimsel ve ok yillik konjonktiviti olan kisilerde, tst
tarsal kanjonktivada ki ince papillalar ona kadifemsi
bir gorunum verir. Daha siddetli formlarda, daha
buyuk tarsal konjonktival papilla, konjonktival skar,
korneal neovaskularizasyon ve degisken gorme
keskinligi kaybiyla birlikte korneal skar olusabilir.

Vernal konjonktivit

Genellikle ust goz kapaginin palpebral konjonktivas
tutulur, ancak bulbar konjonktivada bazen etkilenir.,
Palpebral formda, Ust tarsal konjonktivada kare,
sert, duzlestirilmis, sikica paketlenmis, soluk pembe
ila grimsi parke tasi papillalar bulunur. Etkilenmeyen
bulber konjonktiva sut beyazi rengindedir. Bulber
(limbal) formda, sirktler konjonktiva hipertrofik ve
grimsi hale gelir. Hastalarin %3 ila 11'inde karnea
ulseri geliserek agriya ve fotofobinin artmasina neden
olabilir. Bununla birlikte diger kornea degisiklikleri
merkezi plaklar ve beyaz limbal eozinofilik birikintiler
(Horner-Trantas noktalarn) gorulebilir.

Alerjik  konjonktivit  teshisi  bakteriyel, viral ve
enfeksiyoz olmayan konjonktivitten klinik olarak
ayirt edilir. Alerjik konjonktivitte, eozinofiller, alt veya
ust tarsal konjonktivadan alinabilen konjonktival
kazintilarda bulunur; ancak bu tur testler nadiren
endikedir.  Bilinen alerjenlerden kaginma, soguk
kompres ve gozyasl takviyelerinin  kullaniimasi
alerjik konjonktivit semptomlarini azaltabilir; antijen
duyarsizlastirma bazen vardimcr olur. Recetesiz
satilan  tezgah Ustu topikal antihistaminikler
(0rnegin, ketotifen) hafif vakalar igin faydalidir. Bu
ilaclar vetersizse, topikal receteli antihistaminikler
(orn., Olopatadin, bepotastin, azelastin), mast hucre
stabilizatorleri (6rn. Nedokromil, kromolin) veya
non-steroit anti-inflamatuar ilaglar (6rn., Ketorolak)
ayri ayri veya kombinasyon halinde kullanilabilir
Topikal  kortikasteroitler  (ornegin,  loteprednal,
fluorometholone  %0.7, prednisolone  asetat
%0.12 ila %1 damla gunde 3 kez) inatgl vakalarda
veya semptomlarin hizl bir sekilde giderilmesi
onemli oldugu durumlarda vararl olabilir. Topikal
kortikosteroitler, gizli okuler herpes simpleks virts
enfeksiyonlarinin alevlenmesine, muhtemelen
kornea ulserine, perfarasyona, katarakta ve glokoma
yal acabileceginden, kullamimlari bir goz doktoru
tarafindan  baslatimali ve izlenmelidir. Topikal
siklosporin damlalan yardimc olabilir. Cilde uygulanan
kortikostreoit veya takrolimus merhem, goz kapag
atopik dermatitinin tedavisinde oldukca etkilidir. Oral
antihistaminikler (orn., Feksofenadin, setirizin veya

hidroksizin), ozellikle hastalar ilave alerjik semptomlar
(orn., Rinore) yasadiginda yardimci olabilir.

Konjonktiva dejenerasyonlari

Bu grupta ver alan baslica hastaliklari pinguekula ve
pterjiumdur. Pinguekula goz yuzeyinde ortaya gikan iyi
huylu ve kanseroz olmayan elastik dejenerasyonudur.
Pterjium ise konjonktivanin korneaya ucgen seklinde,
fibrovaskuler,  subepitelyal, dejeneratif  sekilde
yayilmasidir. Pterjium, pinguekula olarak baslayabilen,
kan damarlari iceren, etli doku buyumesidir
Pterjium, halk arasinda gozde et buyumesi olarak
da adlandinlir. Kornea merkezinden oteye gegmez.
Pterjium, erkeklerde kadinlardan daha fazla gorulur,
Acik gunesli havada, kirsal alanlarda, ruzgarli, tozlu,
kuru balgelerde, asiri sicak ortamlarda yasayanlarda
veya kimyasallarla calisanlarda daha sik ortaya cikar.
Gozde kizariklik ve sulanma sikayetlerinde kortizonlu
goz damlalar kullanilir, ancak kornea uzerine dogru
pterjium buyumusse tedavisi sadece ameliyatla
mumkundur. Ameliyat sonrasi tekrarlama riski vardir.,

Sklerit

Sklerit en ¢ok 30 ila 50 yas arasi kadinlarda gorulur
ve hastalarin cogunda romatoid artrit, sistemik
lupus eritematozus, poliarteritis nodosa, polianjitli
granulomatozis (eskiadiyla Wegener grantlomatozis)
veya tekrarlayan polikondrit gibi bag dokusu
hastaliklari vardir. Bununla birlikte bulasici enfeksiyoz
hastaliklarda diger etkenlerdir. Sklerit vakalarinin
yaklasik yarisinin nedeni bilinenmemektedir. Sklerit en
sik on segmenti tutar ve diffuz, noduler ve nekrotizan
olmak uzere 3 tipte ortaya gikar.

Sklerit, uyku ve istahi engelleyecek kadar siddetli
agriya (genellikle derin, sikici bir agri olarak karakterize
edilir) neden olur. Bununla birlikte fotofobi ve gozyasi
artisiile gozlerde sulanmaya neden olabilir. Hiperemik
yamalar,  bulber  konjonktivanin  derinliklerinde
gelisir ve episklerit veya konjonktivittekinden ¢ok
daha siddetli olur. Palpebral konjonktiva genellikte
normaldir. Tutulan alan fokal olabilir (genellikle kirenin
bir ceyregi) veya goz kuresinin tamamini tutabilir,
Hiperemik, odemli, kabarik nodul (noduler sklerit)
veya avaskdiler alan (nekrotizan sklerit) icerebilir. Arka
sklerit daha az yaygindir kirmizi goze neden olma
olasiligl daha dusuktdr, ancak bulanik veya azalmis
gormeye neden olma olasiligr daha yuksektir.

Siddetli nekratizan sklerit vakalarinda, goz kuresinin
delinmesine bununla birlikte goz kaybina neden
olabilir.  Difflz veya noduler skleritli hastalarin
20%'sinde ve nekrozitan skleritli hastalarin ise
50%'sinde bag dokusu hastaligi gorulme riski vardir.
Bag dokusu hastaligl olanlarda gorulen nekrozitan
sklerit sistemik vaskdlitin bir bulgusu olabilir. Sklerit
teshisi klinik olarak ve vyark lamba muayenesi ile
yapilir. Bulasicl skleriti dogrulamak i¢in yayma veya
biyopsi nadiren gereklidir. Arka sklerit icin BT veya
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ultrasonografi gerekebilir. Skleritli hastalann 14%'U
1 yil icinde ve 30%'u 3 vl icinde onemli gorme
keskinligini kaybeder. Nekrotizan sklerit ve altta yatan
sistemik vaskulitl hastalarda olum orani genellikle
miyokart infaktustne bagl olarak 10 yilda 50%'ye
kadar cikabilmektedir.

Non-steroid anti-inflamatuar ilaglar hafif sklerit
vakalarr i¢cin yeterlidir. Bununla birlikte, genellikle
sistemik bir kortikostreoit (6rn. 7 giin boyunca giinde
bir kez oral yoldan 1 ila 2 mg / kg prednizon, ardindan
10. gln azaltilir) baslangic tedavisidir. Kortikostreoit
tedavisine  yanit  vermeyen inflamasyonun
baskilanamadig| hastalarda, gunde bir kez oral yoldan
Tila2 mg/kgprednizonile baslayan daha uzunbir oral
kortikostreoit dozu veya 3 gun sureyle guinde 1000
mg IV metilprednizalon gibi intravenoz kortikastreoit
dusunulebilir. Biyolojik gjanlar olan rituksimab ve
adalimumab gibi ilaclar bir romatologa danisarak
tedavide kullanilabilir. Perforasyon tehdidi altinda
olan hastalarda ise sklera greftleri uygulanabilir.

Sonug olarak sklerit; siddetli, yikici, gormeyi tehdit
eden iltihabi bir hastaliktir.  Belirtiler arasinda
derin, sikici agri, fotofobi ve virtiima ve yerel veya
yaygin goz kizarkhg bulunur. Tani klinik olarak ve
yarik lamba muayenesi ile konulur. Cogu hasta, bir
romatolog ile birlikte degerlendirildikten sonra recete
edilen sistemik kortikosteroitlere ve / veya sistemik
immunsupresif tedaviye ihtiyac duyar. Skleral greftler,
perforasyon tehdidiicin olan hastalarda gereklialabilir.

Episklerit

Episklera, konjonktiva ve skleraarasindaince, vaskuler
birmembrandir. Episklerit, episkleral dokunun gormeyi
tehdit etmeyen, kendi kendini sinirlayan, tekrarlayan,
genellikle idiyopatik enflamasyonudur. Semptomlar
arasinda goz kuresinde lokalize tahris, hiperemi,
tahris ve gozyasi artisi vardir. Teshis klinik, tedavisi
ise semptomatiktir. Episklerit, daha ok kadinlarda
olmak uzere geng eriskinlerde gorulur. Bag dokusu
hastaliklarr ile ve nadiren ciddi sistemik hastaliklarla
iliskilendirilebilir (hastalarin yaklasik 15%'inde gordlur).
Bulber konjonktivanin hemen altinda hafif tahrisle
birlikte parlak kirmizi bir leke bulunur (basit episklerit).
Hiperemik, odemli, kabark bir noddl (noduler
episklerit) da mevcut olabilir. Palpebral konjonktiva
genellikle normaldir.

Episklerit, goz kuresinin sinirl bir bolgesinde lokalize
hiperemi, daha az goz yasarmasl ve akinti olmamasi
ile konjonktivitten, fotofobi ve siddetli agri olmamasi
ile skleritten ayrilmaktadir. Genellikle kendi kendini
sinirlayan  bir durumdur. Altta vyatan bir neden
gostermiyorsa, sistemlerin gozden gecirilmesi ve
sistemik bozukluklar icin tanisal bir degerlendirme
rutin olarak gerekmez.

Topikal bir kortikosteroid (6rn., %1 prednizolon asetat
icerengozdamlasi, 7 ginboyunca glinde 4 kez, 3 hafta
boyunca kademeli olarak azaltilir) veya oral steroit

olmayan bir anti-inflamatuar ilag genellikle atag
kisaltir; kortikosteroitler bir goz doktoru tarafindan
recete edilmelidir. Topikal vazokonstriktarler (arnegin,
tetrahidrozolin, brimonidin tartrat %0.025) gorinimu
lyilestirmek icin verilebilir; bununla birlikte, duzenli
kullanim rebounda bagl olarak kizankhgr daha da
kotulestirebilir.
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KORNEA HASTALIKLARI

Kornea, gozun iris, goz bebegi ve on kamarayi
kaplayan seffaf on kismidir. Kornea, yapisal bir bariyer
gorevi goren ve gozU enfeksiyonlara karsi koruyan
seffaf avaskuler dokudur. Korneanin onemli islevleri
arasinda goz igindeki yapilari korumak, gozun kirilima
gucune katkida bulunmak ve isik isinlarini minimum
saglima ve optik bozulma ile retinaya odaklamak yer
alir. Gozyasl filmi ile birlikte goze uygun o6n kinlma
yuzeyi saglar. Goz mercegi ile birlikte kornea 1sigl kirar
ve gozun toplam optik gucunun yaklasik ucte ikisini
olusturur. Insanlarda korneanin kinlma glict yaklasik
43 diyoptridir.

Kornea tabakalari distan ice dogru; 1. Kornea Epitel,,
2. Bowman Zar, 3. Kornea Stromasi, 4. Desme
Membrani, 5. Dua Tabakas! ve 6. Kornea Endoteli
olarak sayilabilir.

Genel olarak karnea hastaliklarini sayacak olursak;
1. Korneanin Enfeksiyoz Hastaliklari (Keratitler)
Korneal Distrofiler

Korneal Dejenerasyonlar

Kornea Okdler Yuzey Hastaliklari

Korneal Ektaziler

Metabolik Keratopatiler

U B WwN

Keratitler

Keratit, goztn 6n ylzeyinde bulunan hem irisi hem
de gozbebegini kaplayan ve seffaf olan korneanin
iltihaplanmasl durumudur.  Genellikle orta veya
siddetli agr gozlenebilmekle birlikte genellikle agry,
gorme bozuklugu, fotofobi (1siga duyarlilik) ve kirmizi
goz gibi bulgular goze carpar. Keratit, bir enfeksiyon
veya varalanmadan kaynaklanabilir. Bircok farkli
keratit turl vardir ve her turtn farkli tedaviye ihtiyaci
vardrr.

Keratitlerin siniflandiriimasi;

Akut Kronik
Akut epitelyal keratit Norotrofik keratit
Nummular keratit Mukus plak keratiti

Interstisyel keratit

Diskiform keratit

Murat KASIKCI

« \iral

»  Bakteriyel
«  Mantar

= Amipli

»  Parazitik

Viral Keratitler

Herpes Simpleks Keratiti

Herpes simpleks keratiti, karneanin herpes simpleks
virust (HSV) tarafindan tekrarlayan enfeksiyonundan
kaynaklanir. Virlis en yaygin olarak damlacik yolu ile
veva daha seyrek olarak dogrudan temas ile bulasrr.
Herpes keratiti, dunya capinda kornea ulserleri ve
korligun onde gelen bulasici nedeni olmaya devam
etmektedir. Herpetik goz hastalig), gelismis Ulkelerde
kornea korligunun en yaygin bulasici nedenidir.

Etiyoloj;y HSV zarfli ve dogrusal cift sarmalli bir DNA
virtsuddr. Iki alt tipi vardir: HSV-1 ve HSV-2, her biri
vucudun farkli bolgelerini etkiler.

Patofizyoloji; - virtis ile ilk enfeksiyon genellikle
subkliniktir ve tek belirti hafif, kendi kendini sinirlayan
blefarokonjonktivit olabilir. Ik enfeksiyonda kornea
nadiren tutulur. Ancak bu asamada virus, o dermatom
icinduyusal gangliona tasinir (orn., trigeminal ganglion)
ve gizli hale gelir. Tekrarlayan enfeksiyon, trigeminal
ganglionun oftalmik dalinda bu latent virusun yeniden
aktive olmasi (ates, travma, immunosupresyon gibi
cesitli stres faktorlerine bagl olarak) ve ardindan
kornmea epitelinde tutulum ile sonuglandiginda
meydana gelir. Nuks, epitel hucrelerinde ¢ogalarak
dendritik veya geografik keratit yapar ve epitel ile
sinirl olabilir. Ya da daha derinde endotel tabakasini
da tutarak dendritik veya stromal keratit yapabilir
Endotel tutulumu yapmasinda otoimmun yanitin da
rol oynadigr dusunulmektedir.

Ok Risk faktorleri arasinda, kontakt lenslerin kotilye
kullanimina bagli kornea epitel abrazyonu, topikal
vevya sistemik steroid kullanimi, bagisiklik sisteminin
yetersizligi ve UV radyasyaon maruziyeti sayilabilir,

Belirtiler; korneal dendritik veya geografik keratit
oykusu varlgl, kaba noktali veya vildiz seklinde



duzenlenmis sismis opak epitel hucreleri, merkezi
deskuamasyan lineer dallanma (dendritik) Ulsere
neden olur, orta kisim Ulser yatagini olustururken
ulserin uclart karakteristik terminal tomurcuklara
sahiptir. Bunlar 6zel boyalarla (floresein ve rose bengal
boyanma) gortlebilir. Ulser, ‘cografi’ veya 'amipli’ bir
konfiglrasyon vermek icin asamali olarak buyuyebilir.
lyilestikten sonra hafif subepitelyal skar gelisebilir.
Trabekuler agin tutulumuna bagll olarak yuksek goz
ici basinci (GIB) meydana gelebilir. Korneal stromal
hastalik meydana gelebilir. Bunlara ek olarak, epitel
odeme ek olarak stromal odem, siddetli vakalarda
descement zarinda catlaklar, norotrofik Ulser ve
lyilesmeyen epitel defekti ile birlikte stromal erime ve
spontan korneal perfarasyon meydana gelebilir.

Tan; hastaligin etiyolojisini tam olarak saptamanin
ilk adimi iyi bir oyki almaktir. Inspeksiyonda, deri
vezikillerinin -~ dagihmi,  HSV'yi  (gdz cevresinde
yogunlasan vezikdller) HZV'den (alin, kafa derisi ve
burun ucuna uzanan vezikiller) keratitten ayirmaya
yardimci olabilir. Korneal Ulser floresein boya ile daha
ivi gorllebilirken, periferde virlis yukld hicreler rose
bengal boyasl ile daha lyi gorulebilir. Goz i¢i basinci
olcumu  onemlidir.  Herpes keratitinde azalmasi
beklenen korneal duyarlilik kontrold topikal anestezi
yapiimadan degerlendiriimelidir. Herpes simpleks
genellikle klinik olarak teshis edilmektedir, laboratuvar
onayina pek fazla gerek duyulmaz. Ancak teshis
supheli ise giemsa boyasl veya tzanck smear igin
kornea veya deri lezyonlarinin kazinmasi vapilabilir.
Bununla birlikte kanda ELISA testi de vapilarak
anlasilabilir.

Tedavi (Akut Epitelyal Keratit)

Topikal: Her biri ginde bes kez uygulanan %3 asiklovir
merhem ve %0.15 gansiklovir. Trifluridin ayrica giinde
dokuz defaya kadar kullanilabilir. Vakalarin %99'u bu
tedaviyle iki hafta icinde duzelir.

Debridman:Kornea yuzeyine topikal anestezi damlatilir
ve ardindan virussuz sinirlar elde etmek icin ulserin 2
mm otesinde steril bir seltloz sungerle debride edilir.
Bu teknik dendritik ulserler icin kullanilabilir ancak
cografi Ulserler i¢cin kullanilamaz.

Oral antiviraller Immin  yetmezlikli hastalar veya
topikal tedaviye kotu yanit veren hastalarda fayda
saglayabilir

Deri lezyonlan: Uguklarda oldugu gibi gunde bes kez
asiklovir krem kullanilabilir,

GIB kontroli: Goz ici basinc yukselmesine dikkat
edilmelidir. Topikal anti glokamatoz damlalar kullanilir
ancak tapikal prostoglandin analoglarindan kaginilir.

Topikal steroidler: \lirus aktif iken steroidlerden kacinilir
ancak kornea epiteli yarasi iyilestikten sonra viral
semsiye altinda kullanilabilir.

Profilaksi: profilaksi, nuks riski fazla olan veya bilateral
tutulumu olan hastalarda dikkate alinmalidir. Gunde iki
kez aral 400 mg asiklovir standarttir, ancak gerekirse
daha yuksek bir doz bir secilebilir. Oral valasiklovir
veva famsiklovir, asiklovire alternatiftir. Profilaksi,

nuks oranini yaklasik% 50 azaltr.

Ayirici - tanda;  HZV - keratiti,  tekrarlayan  kornea
abrazyonlar, achanthamoeba keratiti ve kornea
greftinde red reaksiyonuna direncli epitel defektleri
yer alir,

Prognoz, HSV keratiti tedaviye lyi yanit verir. Dendritik
ulserlerin cogu tedavi olmaksizin kendiliginden iyilesir.
Hafif ila orta dereceli hastalik, gerekirse debridmanla
guclendiriimis sadece 2 haftalik topikal tedavi ile
lyilesebilir. Bununla birlikte, epitel defektinin artmasi
veyadiskiform keratit, skarlasmaya ve damarlanmaya
neden olabilir ve gorme keskinligi azalabilir.

Komplikasyonlar; sekonder enfeksiyonlar meydana
gelebilir. Inflamasyona veya kronik steroid kullanimina
sekonder glokom ve/veya katarakt gelisebilir.
Keratouveite bagl sekonder iris atrofisi gelisebilir.
Herpes Zoster Oftalmikus

Varisella zoster virisu (VZV), hem su cicegi hem de
herpes zoster (HZ) olgularinin etyolojik ajanidir. VZV
le ilk karsilasmada klinik olarak su ¢icegi hastaligini
meydana getirir.  Hastalk tedavi edildikten sonra
virus, duysal ve serebral gangliyonlarda latent kalr.
Bu latent virusun vyeniden reaktivasyonu, herpes
zoster veya zona olarak bilinen VZV'nin ikinci klinigine
neden olur.

Herpes Zaoster (HZ) vakalarinin %10'u, Klinik olarak
herpes zoster oftalmikusaneden oldugubilinir. Herpes
zoster yaygin bir durumdur ve trigeminal sinirin
tutulumu, herpes zoster oftalmikusa (HZ0) nedenolur.
Akut keratit, HZO ile iliskili okuler komplikasyonlarin
en yaygin olanlarindan biridir. Herpes zaster gorulme
siklg son yillarda artmakla birlikte hastaligin
baslangi¢ yasi da giderek dusmektedir. Herpes zoster
oftalmikuslu hastalarin cogu, etkilenen dermatoma
gore dagilan periorbital vezikuler dokuntu ile basvurur.
Akut zoster keratiti kalici gorme kaybina neden
olabilir. Tipik olarak stromal keratit yapmaktadir.
Hastalarin az bir kisminda ayrica konjunktivit, Uveit
ve okuler kraniyal sinir felci gelisebilir. Oftalmik zoster
enfeksiyonunun kalici sekelleri arasinda kronik okuler
inflamasyon, gorme kaybi ve gucten dislren agri
sayilabilir. Erken teshis ve tedavi, bu potansiyel olarak
yikicr komplikasyonlari azaltmaya yardimci olabilir,

Oral ve topikal antiviral ilaglar (topikal gansiklovir),
akut hastaligin tedavisinde uygulanabilir ve herpes
zoster asilarn da, hastaligin onlenmesinde etkilidir.
Asiklovir, valasiklovir ve famsiklovir gibi antiviral
laclar, tedavinin temelini olusturur ve dokuntu
baslangicindan 72 saat sonra baslandiginda okuler
tutulumu onlemede en etkilidir. Yapay gozyaslary,
soguk kompres rahatsizligi giderebilir ve sikloplejik
ajanlar siddetli agryi hafifletmeye yardimci olabilir,

Adenoviriisler

Adenovirusler, soguk alginlig, bogaz agrisi, bronsit,
zatlrre, ishal, idrar vyolu iltihabi, gastroenterit ve
nadiren norolojik hastalik gibi cok cesitli semptomlara
nedenolabilenyayginvirtslerdir. Keratokonjunktivit ve
/ veya faringokonjunktival ates (yuksek ates, farenijit,
akut folikulerkonjunktivitile karakterize) seklinde gozu
de enfekte ederek kendilerini gosterir. Adenovirtsler
oldukga bulasiadir ve bu yizden sik sik epidemi
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yapmasl nedeniyle ‘epidemik  keratokonjunktivit
(EKC)" klinigine neden olur.  Adenoviristn 50'den
fazla serotipi vardir ve bunlar yakin temas, hapsirma,
oksurme ve kontamine nesnelere dokunma yoluyla
bulasir. Diger olasi bulasma yollar yizme havuzlaridir.
Kontakt lens kullanimi da kolaylikla adenovirts
bulasina neden olabileceginden risklidir.

Tanida  keratit  olgusunda  adenaviruslerden
suphelenildiginde, enfekte olmus gozden cubukla
veya bir kazima yontemiyle parca alinarak hucre
kulturu sisesine eklemek teshis icin altin standarttir.
Ayrica Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR) da siklikla
virusu tanimlamak igin kullanilr,

Tedavide, sidofovir tercih edilen antiviraldir, ancak
hasta izole olarak tedavi edilmeli ve kontakt lensler
guvenli bir sekilde atiimalidir.

Bakteriyel Keratitler

Bakteriyel keratit korneanin farkli bakteriyel ajanlarla
meydana gelebilen enfeksiyonudur. Refraktif cerrahi
geciren, kuru gaz, travma ve kontakt lens kullanan
olgulari daha vaygin olarak etkilemekle birlikte ve
kontakt lens kullanmayanlan da etkileyebilir. Yaygin
olarak bakteriyel keratite neden olan bakteri turleri
Staphylocaccus aureus, Pseudomanas aeruginosa ve
atipik mikobakteriler olarak sayilabilir. Bu bakteriler
kornea epitelinin batunlugunun bozuldugu durumlarda
keratite neden olurlar. Oldukga etkili antimikrobiyal
ajanlarin, ozellikle florokinolonlarin genis, cogu zaman
gozden kacan kullanimi bakteriyel keratite neden alan
mikrobiyal etkenleri belirleyebilir.

Bakterivel keratit genel olarak gozde agn, Isik
hasssiyeti, epifora, kizariklik ve bulanik gorme
olarak vapabilir. Diger belirtiler arasinda korneal
incelme, stromal odem, descemet tabakasinda
kiviim, mukopurulan akinti, on kamara reaksiyonu
ve hipopyon savyilabilir. Agir vakalarda posterior
sinesi, hifema ve glokom olusabilir. Cok onemii ve acil
tedavi edilmesi gereken Klinik bir durumdur. Semptomlarin
ilerleme hizi, enfekte eden organizmanin virdlansiyla
ilgilidir. Tedavi edilmezse bakteriyel keratit kornel
ulser, spontan korneal perforasyon ve korlige yol
acabilir. Predispozan faktarlerden kaginmak, bakteriyel
keratit riskini azaltabilir,

Tan; ayrintil bir aykd, muayene kadar onemlidir,
Hekimler ayrintili bir oyku almali ve semptomlarin
ozelliklerini ve baslangicini, goze vyakin zamanda
travma olup olmadigini ve hastanin kontakt lensle
yuzme gibi aktivitelerde bulunup bulunmadigini
sargulamalidir.  Hastalara kontakt lens kullanim
sekli (kullanilan lens turd, yeni bir ¢ift lensle son
degisimden bu yana gecen sure, surekli kullanim
saatleri ve temizleme rejimi dahil) sorulmalidir.
Gecirilmis bir goz travmasli, onceki goz hastaliklari
veya gaz ameliyatlan olup olmadigl sorgulanmalidir.
Ozgegmig, ilac aliskanliklari, herhangi bir ilaca allerjisi
olup olmadig, aile oykusu sargulanmalidir.,

Fizik Muayene, en lyi duzeltilmis gorme keskinligi, g0z

ici basin, i1sik refleksi ve biyomikroskopik muayeneyi
iceren tam bir muayene ile baslanmalidir. Fluorosein
bovasi korneayr boyamak suretiyle kobalt mavisi
Is1g1 altinda, epitel htcre kaybr alanlarini degerlendirmek
icin kullanilabilir. Herhangi bir 6n kamara reaksiyonu (hicre,
fibrin reaksiyon veya hipopyon varhigi) kaydedilmelidir.
Hastalar dilate edilmeli ve olasi posterior segment
tutulumu da ekarte edilmelidir. Ayrica  hastayi
enfeksiyona vyatkin hale getirmis olabilecek yabanci
cisim, blefarit, entropiyon, trikivaz veya lagoftalmi
gibi durumlarin var olup olmadigl da incelenmelidir.
Tutulum tek gozde gorunse de muayene her zaman
bilateral yapiimalidir.

Etkilenen gazun korneasindan smear ve kultur igin
surdntu veya kazinti alinarak elde edilen ornek, etken
olan bakteri turunu belirlemek icin mikrobiyoloji
labaratuvarina gonderilir. Antimikrobiyal tedavi ile
tedaviye baslamadan once tum ulserlerin kulturu
dustnulmelidir. Kornea yaymalarinin Gram ve Giemsa
boyamasl, mikroorganizmalarin varligini dogrulamak
ve bakteriyel Ulserleri mantar Ulserlerinden ayirmak
icin faydalidir. Kultdrler ayrica bir organizmanin
antibiyotiklere duyarlligr hakkinda vyararl bilgiler de
saglayabilir.

Ayirici tanida diger bulasici etiyolgjiler olabilmekle
birlikte, enfeksiyoz olmayan (veya steril) Ulserler,
kuru goz sendromu, acikta kalma keratopatisi veya
norotrofik keratopati, otoimmun hastaliklar (romatoid
artrit gibi), mevsimsel keratokonjonktivit, A vitamini
eksikligi ve stafilokokal asiri duyarilik gibi korneay:
etkileyebilen diger klinik durumlar da sayilabilir

ledavi; vakit kaybetrmemek icin tedaviye genis
spektrumlu antibiyotiklerle ampirik olarak baslanabilir.
Kontakt lensler hemen cikarniimalidir. Florokinolon
damlalan her 2 ila 6 saatte bir kiguk boyanmayan
periferik Ulserlerde baslanabilir. Epitel defekti ve on
kamara reaksiyonu olan ulserler icin, her saat basi
florokinolon damlasi nerilir. Gormeyi tehdit eden ve
onkamarareaksiyonu birlikteligibulunan tlserlerdeise
genellikle saat basi glclendirilmis topikal tobramisin
veya gentamisin (15 mg / ml) ile, vankomisin (25 mg
/ ml) verilmelidir. Derin Ulser veya skleral tutulumu
olan hastalar icin oral antibiyatikler dusunulebilir.
Agri icin gerektigl kadar agizdan ilag kullanilabilir.
Takipte epitel defektinin ve infiltratin boyutu ile
derinligi, agri derecesi ve on kamara reaksiyonu
degerlendirilerek  antibiyatikler  kademeliolarak
azaltilabilir. Ulser kétilesirse veya iyilesmezse, tekrar
kultur almak, guclendiriimis antibiyotikleri yenilemek,
subkonjunktival antibiyotikler eklemek gerekebilir.
Siddetli yanit vermeyen Ulserlerde sik izlem, topikal
ve sistemik antibiyatilk uygulama ihtiyac veya kornea
perforasyonu nedeniyle cerrahiye (keratoplasti veya
korneal yama) gerek duyuluyorsa hastaneye vatis
gereklidir.

Profilaksi; kantakt lens kullanimi ve bakimi konusunda
dogru egitim, riski azaltmada yardimcr olabilir. Spor
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ve aclk hava etkinlikleri icin koruyucu gozluk kullanimi
travmayl ve sonrasinda enfeksiyon gelismesini
onlemeye yardimci olabilir,

Prognoz, prognoz, kornea Ulserinin  boyutu, yeri,
derinligi ve etiyolgjisinin yani sira onceden var alan
okdler durumlara baghdir,

Fungal Keratitler

Fungal keratit, potansiyel olarak ciddi gorme
kayiplarina yol acan bir okuler enfeksiyon turtdur,
Insan dokusunu kolonize edebilen bircok mantar
turtinden herhangi biri neden olur. Dunya capinda
gorulme sikhig artmaktadir. Baslica Candida spp.,
aspergillus spp., fusarium spp., cladosporium, spp.,
mavyalarolmak uzere bircok mantar turint kapsar.
Enfeksiyonun bulasinda ve hastalk yapmasinda
konakcinin bagisikigr onemli rol oynar. Travma,
okuler yuzey hastaligl ve topikal steroid kullanimini
kisiyi mantar enfeksiyonlarina karsi duyarl hale
getirir. Cografi konuma ve iklime gare mantar turleri
degiskennlik gosterebilir. Daha sicak iklimlerde yaygin
olarak Fusarium spp ve Aspergillus spp gibi filamentli
mantarlar gorulir. Bu mantarlarin ayrica travma ile
guclu bir birlikteligi vardir. Daha soguk iklimlerde ve
bagisiklik sistemi dusuk olan olgularda Candida spp.
ve kontakt lens kullanan olgularda ise Fusarium spp.
daha sik gorulmektedir. Guglu bir mikotik enfeksiyon
olasiig oldugunda genis spektrumlu  tedavi
uygulanmalidir. Enfeksiyon epitel butunlugd travma
veya okuler yuzey hastaligl nedeniyle bozuldugunda
ve organizma dokuya girip cogaldiginda baslar.
Proteolitik enzimler, fungal antijenler ve toksinler,
sonucta ortaya cikan nekroz ve kornea epiteline zarar
vererek iltihabi sureci baslatir.

Tan; bulanik gorme, kizarklik, periokuler odem,
fotofobi, agri ve yabanci cisim hissi gibi sikayetlerle
birlikte oykude okuler yuzey hastaligi varligi ve topikal
steroid kullanimi tespit edilmesi gereken onemli
durumlardir. Tedaviye direngli keratit olgularinda
fungal keratitten suphe edilir. Genis spektrumiu
antibiyotiklere yanit vermeyen kornea Ulserleri ve
satellit lezyonlarnn varligr bir mikotik ajan olasilig
konusunda hekimi uyarmalidir. Fizik muayenede;
oncelikle vabanci cisim hissi olan olgularda bu
durumu dislamak icin Ust ve alt goz kapaklarinin ig
kisimlarr detayli taranir, lezyonun boyutu ve derinlig,
ayrica satellit lezyonlarinin varligl ve goz ici basinci
hekim tarafindan degerlendirimelidir. On kamara
veya vitreus reaksiyonu ve hipopyon varligina da
bakilmalidir.  Biyomikroskopik muayenede, lezyon
erken donemde, lyilesmemis bir kornea asinmasi gibi
gorunebilir. Ancak zamanla ulser daha kalin infiltratlar
ve bulanik sinirlar gelistirir. Satellit lezyonlarinin varligl
kuvvetle mantar enfeksiyonunu dusundurmelidir.
Ozellikle okiler vizey hastaligi veya topikal
steroidlerin kronik kullanimi ile birlikte bitkisel madde
lle travma oykusuvarliginda, mikotik bir etiyoloji
olasiligr dusunulmelidir.

Kesin tani icin mutlaka lezyondan kazinti alinmalidir.
Gomari, PAS, akridin boyasi, kalkoflor beyazi veya
KOH gibi ozel boyalar, sabouraud agara oranla
daha hizli sonug verse de tum labaratuvarda bu
boyalar bulunmaz. Sabouraud agara yapilan ekimin
sanucu 2-3 hafta gibi bir strede ¢ikabilir. Bu surede
beklenmemeli fungal keratit Kklinigi disunuliyorsa
tedaviye hemen baslanmalidir. Fungal keratitler diger
tum viral, bakteriyel keratitler, kontakt lens ile yizme
sanucu gorulen acanthamoeba keratiti, stafilokokal
asiri duyarlihga baglh marjinal ulserler ve kronik epitel
defekti gibi klinik olarak gozlenebilen diger keratit
tipleriyle ayirici taniya girer.

Tedavi; tek basina veya cerrahi tedavi ile kombinasyon
halinde topikal ve / veya sistemik antifungal ilaglarin
kullanimiyla tibbi tedaviden olusur. Ticari olarak temin
edilebilen veya sistemik preparattan goz damlalarina
donusturilen topikal antifungaller, fungal keratit
tedavisinde kullanilir. Direncli vakalarda, sistemik
antifungal ilavesi etkinlik gostermistir. Bu tedaviler
basarisiz olursa, konjunktival flepler, lameller veya
penetran keratoplasti gerekebilir.

Profilaksi;  bahceyle ugrasirken koruyucu gozlik
takmak, okuler travma riskini azaltacaktir. Ayrica
genel hijyen, uygun kontakt lens bakimi ve gereksiz
steroid kullanimindan kaginilmasi mikotik enfeksiyon
olasiligini azaltir.

Paraziter Keratitler

Achantomoeba Keratiti

Acanthamoeba keratiti gozin kalicr gorme kaybina
neden olabilen nadir ancak ciddi bir enfeksiyonudur.
Bu enfeksiyona Acanthamoeba adi verilen kucuk
bir amip (tek hicreli canli organizma) neden
olur. Acanthamoeba, korneayr enfekte ettiginde
Acanthamoeba keratitine neden olur. Acanthamoeba
keratitinin semptomlar, diger goz enfeksiyonlarinin
semptomlarina cok benzer olabilir. Birkac hafta veya
ay surebilen bu semptamlar; asiri goz agrisi, gozde
kizariklik, bulanik gorme, fotofabi, yabanci cisim hissi
veakintidir. Acanthamoebadogada cok yaygindirve gol
ve denizler gibi su kitlelerinde ve toprakta bulunabilir.
Ayni zamanda musluk suyu, 1sitma, havalandirma
ve klima Unitelerinde de bulunabilir. Enfeksiyon
g0z, su veya kontakt lens solisyonunda bulunan
Acanthamoeba adi vrilen mikroorganizmanin, kontakt
lens asinmasi veya diger kucuk goz yaralanmalarinin
neden olabilecegi kuctk siyriklardan goze girdiginde
ortaya cikar. Acanthamoeba organizmasinin gaze
bulasmasi icin dogrudan temas etmesi gerekir.
Acanthamoeba keratiti kisiden kisiye yayilamaz.
Acanthamoeba keratiti, kontakt lens kullaniminin
hatali oldugu durumlarda ortaya cikabilir. Kontakt
lens hijyenine dikkat etmemek, uzun sure kontakt
lens takmak, kontak lens ile havuza ve/veya denize
girmek gibi durumlar neden olur.

Tan;; erken teshis onemlidir, cunku erken tedavi
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Acanthamoeba enfeksiyonlarinin daha siddetli hale
gelmesini anleyebilir. Tani genellikle semptomlar ve
laboratuar saonuclaryla, lezyonunkazinmasiyla veya
iyi bir biyomikroskopik muayenede hekimin amipi
teshis etme ile konulabilir.

Jedav; acanthamoeba keratitinin - tibbi  tedavisi
hala tam olarak aydinlatlamamistir.  Cesitli
antibiyotik, antiviral, antifungal ve antiparaziter ilag
kombinasyonlari ile basari bildirilmistir. Bu tedavi
rejimlerine ek olarak diamidinler ve biguanidler
de faydali olabilir Neomisin ve polimiksin B'nin,
akantamoeba igin besin kaynagl saglayan bakterileri
oldirdugu dusunulmektedir. Antifungaller, topikal ve
oral vorikonazal preparatlarinin yani sira ketokonazol,
mikonazal ve klotrimazolu icerir.

Korneal Distrofiler

Korneadistrofisi, kornea tabakasindabilateralanormal
madde birikimiile karakterize, nadir gorulen kalitsal bir
hastaliktir. Kornea distrofisi, erken evrelerde gormeyi
onemli olcude etkilemeyebilir. Kornea distrofileri
genellikle ilk veya ikinci on yilda bazen de daha sonra
ortaya ¢ikabilir. Grimsi beyaz cizgiler, daireler veya
korneanin bugulanmasi seklinde gorunur. Kornea
distrofisi ayrica kristalize bir gorunume sahip olabilir,
Korneanin tum kisimlarini etkileyen 20'den fazla
kornea distrofisi vardir. Bu hastaliklar; genellikle
genetik gecislidir, bilateral gozler etkilenir, cogu yavas
seyirlidir, herhangi bir kornea tabakasinda baslayip
diger katmanlara vyayilabilir, sistemik hastaliklarla
iliskileri yoktur ve tamamen saglikli bireylerde ortaya
cikabilir,

Kabaca korneal distrofiler etkiledikleri korneal

katmana gore 3 gruba ayrilmaktadir;

Superfisyel Korneal Distrofiler: Meesmann distrofisi,
Reis-Blcklers kornea distrofisi, Jelatinimsi damla
benzeri kornea distrofisi, Thiel — Behnke distrofisi,
Lisch epitel kornea distrofisi.

Stromal Korneal Distrofiler: Makuler, granuler, latis
distrofisi, Schnyder korneal distrofi, Konjenital
stromal kornea distrofisi, Fleck korneal distrofi

Posterior Karneal Distrofiler:  Fuchs endotelyal
distrofi, posterior polimorfoz  korneal  distrofi,
Konjenital kalitsal endotelyal distrofi

Korneal Dejenerasyonlar

Arkus Senilis

60 yasin uzerindeki hastalarda, puslu beyaz, gri veya
mavi opak halka (periferik korneal opasite) olarak
gortinen periferik korneada fosfolipid ve kolesterol
birikiminden olusur. Arcus, yash hastalarda yaygindir
ve 1yi huyludur. Bununla birlikte, arcus 50 yasin
altindaki hastalarda ortaya cikarsa, “arcus juvenilis”
olarakadlandinlirve vucuttaanormal derecede yuksek
kolesterol ile iliskilidir ve kardiyovaskuler hastalik
icin yuksek risk tasir. Arcus, hiperkolesterolemi,

hiperlipoproteinemiveya hiperlipidemi gibi durumlarin
bir gostergesi olan lipid metabolizmasinda bir
bozulma belirtisi olabilir. Arcus senilis genellikle bir
g0z hekimi tarafindan bir biyomikroskop kullanilarak
teshis edilir.

Band Keratopati

Bant keratopati, korneanin merkezinde kalsiyum
birikintileri ile olusan bir ¢izgi veya banttir. Bant
kerataopatisinin bircok nedeni vardir. Yaygin nedenler
arasinda goz travmasl, goz ameliyati veya enfeksiyon
bulunur. Kandaki yuksek miktarda kalsiyum bant
keratopatisine neden olabilir. Bant keratopatisinin
tedavisi her zaman gerekli degildir. Herhangi bir
korneal epitel defektini veya kizarikligi azaltmak icin,
suni gozyasl damlasl kullanilir. Bant keratopatisini
tedavi etmek icin selasyonlu yuzeysel keratektomi
olarak bilinen bir prosedur kullaniir.  Selasyon,
korneadan uzaklastirmak icin kalsiyuma baglanan
EDTA adi verilen bir kimyasalin kullaniimasinr icerir,

Sferoidal Dejenerasyon

Sferoidal dejenerasyon, korneal yuzeyel stromada,
bowman membrani ve subepitelyumda ve epitelde ver
alan homajen, varl saydam, ince, altin sarisi, sfertller
veva farkll bayutlarda globuller ile karakterize, kornea
dejenerasyonudur.  Sferoidal  dejenerasyonun  tanisi
cogunlukla klinik muayene ile konulur. Hastalarin
cogu asemptamatiktir. Lezyonlar kornea santralinde
oldugunda, gorme keskinligi azalir. Gunes isinlari ile
maruziyetin  kisitlanmasi koruyucu olabilir. Prognoz
genellikle lyidir ve hastalarin cogu tedavi gerektirmez.
Sadece gormeyi etkileyen ciddi vakalann tedavi edilmesi
gerekir. Tedaviler, en siddetli vakalarda vuzeysel
keratektomi, fototerapatik  keratektomi, lameller
keratoplasti veya penetran keratoplastiyi icerir.

Salzmann nodiiler dejenerasyonu

Salzmann nodulleri inflamatuar olmayan, vavas
ilerleyen dejeneratif bir durum olarak tanimlanmustir.
En sik kadinlar etkiler ve yasamin altinci on yilinda
ortaya cikma egilimindedir. Klinik olarak, tekli veya
coklu olabilen ve siklikla halka seklinde dagilmis
beyazdan hafif grive veya mavimsi kabarik veya diz
subepitelyal noduller ile karakterizedir. Semptomlar
cok hafiften siddetliye kadar degisebilir, yasam
kalitesini degistirebilir ve gorsel islevi bozabilir. Erken
tani ve tedavi ile prognoz mukemmeldir.

Lipid Keratopati

Primer ve sekander formlari vardir. Primer formunda
sarimsi veya beyaz renkte stromal birikim mevcuttur
ve vaskularizasyon vyoktur. Sekonder formunda
gecirilmis okdler travma veya hastalik (en sik etken
HSV ve VZV)ile liskilidir ve vaskularizasyon mevcuttur.
Tedavi etiyolojiye yonelik olmakla birlikte argon lazer
fotokoagulasyon ve igne ucu koterizasyonu faydali
olabilir,
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Metabolik Keratopatiler

Sistinozis, OR  gecislilizozmal  transport  defekti
nedniyle sistin kristalleri birikir. Tedavide %0,2 topikal
sisteamin verilir. Mukopolisakkaridozlar; punktat korneal
opasifikasyon ve diffuz stromal bulaniklik mevcuttur.
Wilson Hastaligi; seruloplazmin eksikligi nedeniyle bakir
birikir, korneada Kayser-Fleischer halkasi gorulur,
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OKULER TUMORLER

Kapak Tiimorleri

Selim tiimorler
Ksantelasma

Ust ve alt kapaklarda, ic kantus lokalizasyonuna yakin
gorulen, sari renkte, bazen hafif kabarik birikintilerdir.
Cogunlukla simetri gosterirler. Ksantelasma gorulen
hastalarda, kan kolesterol miktari olcturulmelidir,
Fakat kan degerleri normal olgularda da bu olusumlar
gorulebilir.  Dermal histiositlerde  lipid ~ birikimi
gorulebilir. Kazmetik olarak alinabilir. Tekrarlama
ihtimali vardir.

Papilloma

Cogunlukla kapak serbest kenarina vyakin, cikinti
seklindeki olusumlardir. Sapli ya da sapszi olabilirler.
Sapl olanlarin eksizyonlari daha kolaydir. Degisik
histopatolojik ozellikler gosterebilirler.

Neviis

Koyu kahverengi renkte, yuzeyle ayni duzlemde
ya da hafif kabark olusumlardir. Genellikle selim
karakterdedirler. Melanositlerin malignlesme
ilhtimalleri de goz onunde tutulmalidir. Eksizyon
gerekebilir.

Keratoakantoma

Hizli  blylir, malign zannedilebilir, fakat selim
ozelliktedir. Yuvarlak, leblebi — nohut buyuklugtnde,
ortasi hafif cukurdur. Cukurlugun ortasinda keratin
birikimi vardir. Eksizyon yeterlidir.

Molluscum Contagiosum

Cocuklarda gortlen bir selim kapak tumorudur,
Enfeksiyoz (viral nedenli) ozellige de sahiptir. Yayilim
gosterebilir. Follikuler konjonktivite neden olabilir.
Kapak disinda, vucudun diger yerlerinde de gorulebilir.
2-5 mm capindadir. Cilt rengindedir. Yuvarlak ortas
cukur sekilde izlenirler. Kendiliginden 6-9 haftada
gerileyebilir ya da cerrahi olarak alinabilir

Norofibromatozis
Von Reclinghausen hastaliginda gorulur. Kapaklarda,

Goksu ALACAMLI

tipik pleksiform norofibromlar vardir. Kalinlasmis
ve asagl dogru agrlikla sarkmis goz kapagl izlenir.
Norofibromatozis 1'de iris hamartomlari (Lisch
nodulleri) eslik eder.

Kapiller hemanjioma

Dogumla birlikte olusan, 2 vasta maksimum
buyuklugune ulasan, &4 yas gibi buyumesi ve buyuklugu
azalan, cilt altinda kirmizi ve/veya mor refle veren
damar agi olusumlandir. Gerileme meylinde olduklari
icin, takip edilerek izlenirler. Eger ki, bebekte/cocukta
agirhgr ile birlikte pitozis vapiyorsa, ambliyopiyi
onlemek icin, hemanjiomdaki akimi azaltmak icin
oral Beta bloker tedavisi, Pediatriye danisilarak verilir.
Lezyan icine steraid enjeksiyonu da, bir diger tedavi
alternatifidir.

Kavernoz hemanjioma

Kapiller hemanjiomaya gore daha yavas buyur. llk 10
yilyasindaortaya ¢ikarlar. Kuctlmeside, Kapiller forma
gore tam olmayabilir. Kabarik, yumru seklindedir. Tek
ya da ¢oklu sekilde gorulebilir. Tedavisi cerrahidir.

Neviis Flammeus

Yuzun hemen vansini tutan kavernoz damarsal
olusumlardir. Dogumsal olarak vardir, sekli degismez.
Sturge Weber sendromunda gorultr. Tedavisinde,
laser cerrahisi kullanilir.

Habis Tumorler

Karsinomlar

Goz kapaginin en sik gordlen tumorleridir. Dis
etkenlere daha cok maruz kaldiklarinda mutevvelit
olabilir ki, erkeklerde daha sik gorulur.

Bazal hiicreli karsinom

Malign kapak tumorlerinin  buyuk c¢ogunlugunu
olusturur. En sik olarak da, alt kapagin i¢ kantus
lojunda izlenirler. Noduler gortnumun ortasinda
ulserasyon ve kabuklanma olabilir. Genelde sinirli
lokalizedir. Metastaz yapmaz. Epidermis bazal tabaka
kaynakhidir.




Skuamoz hiicreli karsinom

Daha nadir gorulur. Baslangicta noduler tarzda olup,
ilerleyen evrelerde karnabahar gorinumu kazanir,
Yanik skarlarindan da gelisebilir. llerleme gosterir.
Submandibuler ve preausikuler lenf bezi vyoluyla
yayiim  gosteririler.  Yassi  epidermoid  hicreler
kaynaklidir. Agrisiz olmalari nedeniyle, uzun sure kisiyi
rahatsiz etmezler.

Adenokarsinom

Zeis ve Meibomius bezlerinden kaynaklanir. Hizli
byr, yayilir ve hayati tehdit edici olabilir. Ust kapakta,
meibomius bez sayisi fazlaligindan oturd, Ust kapakta
daha sik gorulur.

Kapak karsinamlarinda, eksizyon ve radyoterapi
uygulanir.

Malign melanom

Kapaklarda nadirdir. Lentigo maligna'da, prognoz
ividir. Noduler melanomada, prognoz kotudur. Tedavi,
cerrahi ve radyoterapidir.

Kapak sarkomu

Gencglerde daha sik goruyor. Yuzeyel olanlar nodul
seklinde kalabilirken, derin olanlar daha alt katlara
yayilabilir. Tedavi cerrahi ve radyoterapidir.

Gozyasi Yollarinin Timérleri

Genellikle cilt ve komsu organlarin tumorleriyle
birlikte seyreder.

Konjonktiva Tiimorleri
Pigmentli olmayan timaorler

Papillom

Sapliya da sapsiz alabilir. Sapli olanlar, genelde cocuk
ve genclerde gorulur. HPV enfeksiyonu sonrasi gelistigi
dusunulmektedir. Kapak konjonktivasi, karankulde,
fornikslerde  izlenebilir.  Gerileyebilenler  oldugu
gibl, sebat edenleri de cerrahi olarak eksize etmek
gerekebilir. Sapsiz olanlar daha yasli kisilerde gorulur.
Sapli olanlarin aksine enfeksiyoz orijin dusunulmez.
O vyuzden de, neoplastik olarak tanimlanabilir. Sapli
papillomlar iki tarafli olarak bulunabilirken, sapsiz
olanlar tek tarafli izlenir. Lokalizasyonu da, sapli
olanlardan farkli olarak, bulber konjonktivada vya
da limbusta gorulur. Sapsiz papillomlar, SCC've
donusebilir. Tedavisi cerrahidir.

Intraepitelial Neoplazi (Bowen HastaligifKarsinoma
in situ, Konjonktival dispalzi, Intraepitelial Epitelioma)
Daha cok yasli kisilerde gorulur. Konjonktiva epitelinin
prekanserdz lezyonudur. Limbus, karnea, fornikslere
yayilir. Farkli gorinus sekilleriyle birlikte, vaskuler,
jelatinoz, granulamatoz, beyaz plak gorunumleriyle
izlenebilir. Bowen hastaligl, yillarca ayni kalabilir,
papilloma benzer sekilde de izlenebilir Cerrahi
eksizyan kriyoterapi, her ikisi de olabilir.

Invaviz skuaméz hiicreli karsinom (epitelioma)

Skuamoz lezyonlar, konjonktivada, kapaga gore daha
sik gorulurBaslangicta limbusta, altindaki dokuya
sikica yapisik kuiguk opak bir kabarikliktir. Hizlr buytme
gosteren tumorlerdir. Yayilimi butun goze kadar
olabilir. Metastazlar uzak argan yayilimlari seklinde
olabilir. Kucuk olanlar, cerrahi eksiyona musaade
ederken, genis ise, enukleasyon veya ekzanterasyon
yapiimalidir.

Kaposi Sarkomu

AIDS tanisi konulmus hastalarin %'Unl  etkileyen,
vaskiler bir timordur. Alt fornikste kirmizi ve parlak
refle veren bir kitle seklindendir. Yavas buyume
gosterirler, tedavisi cogu zaman gerekli deglildir. Fokal
radyoterapi faydali olabilir.

Lenfoid Tiimorler
Selim ve habis lenfoid lezyonlarin  ¢ogunda
konjonktivada somon renkte konjonktiva alti

birikim seklinde lezyonlar gelisebilir. Biyopsi, iki tipin
ayriminda faydalidir. Radyoterapi uygulanabilir.

Damarsal Tumorler

En sik goruleni, telenjiektazi ve hemanjiomlardir.
Hemanjiomlar, erken vaslarda gorulur. Kapiller ve
piyojenik tipleri vardir. Telenjiektaziler, Rendu-Osler
Weber ile Sturge Weber hastaliginda rastlanir.

Melanositik Lezyonlari

Epitelial melanozis

Asiri melanin iceren lezyolardir. Genelde koyu tenli
kisilerde goriltr. [ki gozde de izlenir. Konjonktiva epiteli
icine yayllmis yama seklinde, agik-koyu kahverengidir.
Tedaviye gerek yoktur.

Okulodermal Melanozis (otoneviis-konjenital okuler
melanozis)

Melanazis, ayni taraf kapak cildi ve orbitayr da
tutyorsa, otanevus ismini alr. 5. kranial sinirin
oftalmik ve maksiler dagihimina uyan mukoz
membran ve yuz derisinde pigmentasyon artisi ile
karakterizedir. Tedavisi yoktur. Uveay da etkileyebilir.
Trabekulumunun da pigmentasyonuna sebep olup,
glokoma yol agabilir. Duzenli takibe ihtiya¢ duyarlar.
Habislesme riskleri de vardir.

Edinsel Melanozis

Primer ve Sekonder olarak ayrilir. Primer olan, orta-
ileriyas kisilerde, acik ten rengine sahip
olanlarda, unilateral gorulur. Degisen renklerde
(koyu-acik) izlenebilir. Tek ya da ¢ok odakli olabilir.
Buyuklugunde artis olursa, eksizyon gerekebilir.
Sekonder olan ise, genellikle iki tarafli garulur, pek
cok irritasyon ya da hastaliga sekonder gorulebilir.
Kimyasal  vaniklar, gunes maruziyeti, kronik
konjonktival hastaliklara sekonder gorulebilir,
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Pigmentli timorler

Neviis

Habislesmesi nadir olan, geng yaslarda ortaya cikan,
lokalizasyonu daha ok limbus ve karankul bolgesi
olan, konjonktiva ile birlikte hareketli olusumlardir.
Eksizyonu, kozmetik kaygisiolan bireylerde gerekebilir.

Habis Melanom

Primer olusur ya da nadiren de nevuslerin
habislesmesi sonucu da olusabilir. Primer formu, 5.-6.
Dekatta baslar. Pigmentasyon derecesi degiskendir.
Lokalizasyonu, limbus kenarinda olabilecegi gibi,
bulber konjonktivada da bulunabilir. Yuksek duzeyde
damarli oldugu icin, kanamasi kolaydir. Yayilimi, orbita
icinde kadar olabilir. Lenfatikler yoluyla vicuda hizlica
yavilir. Lezyon kicuk ise eksizyan, buyuk ise prognozu
iyi degildir. Ekzanterasyona kadar gidebilir. Metastaz
oldugunda, kemoterapi gerekebilir.

Konjenital Tiimorler (Koristomlar)

Dermoidler

Epidermal ve mezadermal arijinlidirler. Alt temporal
limbus yerlesimli olup, Uzerinde sac-tuy, yag, fibroz
olusumlar  bulunabilir.  Goldenhar  sendromunun
bileseni olabilir. Eksizyon gerekebilir. Selimdirler.

Lipodermodiler (dermolipomlar):

Selimdirler.konjonktivaaltinda bulunup, hareketlidirler.
Dis kantus ya da limbusa vakindrrlar. Kizlarda,
erkeklerden daha sik gorulur,

Uvea Tiimorleri

Eriskinlerde gorulen primer goz tumorleri arasinda en
sik rastlanilant uveanin malign melanomudur.

Uvea Melanomu

Kaynagli, uveadaki melanasitlerdir. Kan voluyla,
ekseriyetle karacigere yayilimyapar. 4. Dekattan sonra
gorulme sikligl artar. Bunun oncesinde rastlanmasi
nadirdir. Ortalam 58 yas civar gorulmektedir. Beyaz
irkta, siyahi irka gore daha sik gorulur. Predispozan
faktorlerden, uzun sureli glines maruziyeti soz
konusudur. Metastas, tumar buyuklugu, hastanin ileri
yas! olum nedenleri arasindadir.

Iris melanomu

Uvea melanamlarinin %5-10 ‘u iris  kaynakhdir.
Iris melanomlar, vavas blyime egilimlidirler ve
prognozlart iyidir.  Nadiren metastas vyaparlar.
Genellikle irisin alt kisminda lokalizedirler, renkler,
ve yuzeyden kabarikliklari degiskendir. Lens temas
lle lens ile yapisiklik yaptigi olabilir. Kanama yapip
spontan hifema yapabilir. Pupil kenarinda ise, pupll
kenarinion kamaraya dogru dondurup uveal ektropion
yapabilir. Iridokorneal aglya yakin ise, goz tansiyonu
yuksekligi yapabilir. Genelde takiple izlenirler. Ac

yerlesimli olanlarda, basit iridotomi islemleri yeterli
olabilir.  Daha buyuk tumorlerde, beraberinde
trabekulektomi de gerekebilir. Cok buyuk tumorlerde,
nadiren enukleasyon gerekebilir.

Silier cisim melanomu

Iris  melanomarindan  daha sk,  koroidden
kaynaklilardan daha nadir goruldrler. Sklerada renk
degisimi yaptiklarinda stuphelenilebilirler. Muayenede,
pupiller midriazis saglandiktan sonra, arka pozisyonda
kaldiklarricin gorulebilirler. O bolgenin on tarafina denk
gelen episkleral damarlarda genisleme izlenebilir. Lens
temasl va da anterior Uveite neden olabilir. Orta ya da
kucuk boyuttakilerde, basit iridosiklektomi yapilabilir,
buyuk olanlarin entikleasyana gitme ihitimalleri vardir.

Koroid Melanomu

Yetiskinlerin, en sik primer intraokuler tumoruddr.
Unilateral gorulurler. Koroid ile retina arasindaki
Bruch Membranini yararak kabarik, pigment, ya da
amelanotik sekilde de olabilir. Kitle giderek vitreusa
dogru ilerler. Ustlindeki sensariel retinada ekstdatfi
retina dekolmani gelisir. Sekonder glokom, katarakt,
Uveit tabloya eklenebilir. Tanr insidental olabilidigi gibi,
gorme azlhigl sikayeti ile de karsilasilabilir. Dekolman
yapan nedenlerle ve de koroide metastas yapmis
tumarlerle, yasa bagll makula dejeneresanslar,
koroidin nevus ve hemanjiomlari ile ayirici tani dikkate
alinmalidir. Direkt, indirekt oftalmoskopi, ultrason,
BT, MR tanida kulanilabilir. Tedavide entklerasyon
uygulanir. Bu ameliyat sirasinda hematojen yayilimin
olmamasi i¢in 0zel onem gosterilmelidir. Uzak organ
yayilimi kontrolu igin, tam kan, biyokimyasal testeler
(0zellikle karaciger testleri), BT, MR istenmelidir.

Metastatik Karsinom

En sik alarak, Meme ve erkeklerde Akciger kanseri
uveal metastas vyapabilir Goz agnli olmadikca
entkleasyon onerilmez. Profilaktik radyoterapi ve
kematerapi onerilir.

Retina Tiimorleri

Primer olarak Retinadan koken alan timorler, retina
pigment epiteli kaokenli olanlar, vaskuler kokenli
olanlar, glial tumorleri, retinoblastom.

Retina pigment epiteli kokenli kitleler; retina pigment
epiteli hipertrofi ve hiperplazisi, hamartom ve
adenomlaridir. Retina pigment epiteli hipertrofi ve
hiperplazisileri sik garulur, selimdirler, diger ikisi nadir
gorulur,

Vaskuler kokenli olanlar  kapiller ve kavernoz
hemanjiomdur. Kapiller olanlar daha sikdir. Retina
periferinde, portakal sarisi seklinde izlenir. Iki tip
vaskuler tUmor de, eksldatif tip retina dekolmani
yapabilir. Lezyon sadece retinaya lokalize ise, \Jon
Hippel sendramu, beyin icinde de anjiom varsa Von
Hippel Lindau sendromu olarak isimlendirilir. Tedavi
edilmelidirler. Anjiomun Ustune fotokoagulasyon
uygulanabilir.
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Retina astrositlerinden koken alan ve tuberozis
sklerozis veya norofibramatozis gibi fakomatozlarla
birlikte  olma  ihtimali  olan  tumorler  de,
Astroasitomlardir. Nadir gorulurler. Optik sinir ve
cevresinden koken alirlar.

Retinoblastom

Klinik acidan en onemli retina tumorlerindendir.
Genetik onemi de vardir. Sadece cocukluk ¢aginda
gordlen birtimaordur. Cocukluk caginin en malign gozi¢i
tumorudur. Yetiskinlerde ise en malign goz ici tumar,
malign melanomdur. Seks ve irk aynimi gozetmez. Tek
gozde ya da iki gozde de gorulebilir. Kalitsal olan ve
olmayan formu vardir. ki tarafli ise daima kalitsaldir.
Kalitsal seklin geni 13p14'tur. Retinablastomlu bir
cocugun diger gozl saglam olsa bile, belirli araliklarla
detayll fundus muayenesi mutlaka vyapilmaldir
Tek odakli va da cok odakli olabilir. Hizli buytyen bir
timordur. Yayilimi, optik sinir yolu ile Santral Sinir
sisteminden va da kan ve lenf yoluyla olabilir. Uzak
organ yayilimi olabilir. Sklera yoluyla da disa ¢ikarsa,
orbitaicine yayilir. Kendiliginden gerileme ¢ok ama ¢ok
enderdir. Cocukluk cagindaki habis goz tumarlerinin
en sik gorulenidir. 14000-18000 ¢ocukta bir gartlme
olasiigl vardir. 3 yasin altinda tani siktir. Ortalama
tani yasi 18 aydir. Cocuk 5 vasin ustunde olup da,
tani almasi enderdir. O yasa kadar, tani hep almistr.
Tarama icin kirmizi yansima (refle) testi kullanilir. 0-3
yas arasi lokokorisi olan tim ¢ocuklarda akla gelmeli
ve arastinimalidir.

Lokokori ilk bulgu olur. Lokokori le birlikte kayma
sik eslik eder. Cocukluk ¢agl oldugu icin de, kayma
genelde hep ice dogrudur. Endofitik tip, i¢ limitan
memrani parcalayarak vitreusa vyayilirken, ekzofitik
tip, retina altndan skleral volla orbitaya girer.
Pupilla genis oldugu icin de, lokokori daha kolaylikla
farkededilir.  Lokokorinin  diger  sebepleri  olan
konjenital katarakt, premature retinopatisi, Coats
hastaligl ve primer hiperplastik vitreus ile karisabilir.
Glokoma sebebiyet verebilir  Bunun da sebebi,
tumorun iridokorneal aclya basmasindandir. Tumar,
retinadan vitreusa dogru kabariklasip one dogru
ilerler. Bu sirada, ana kitleden kucuk parcalar kopabilir.
Bunlar, on kamaraya da gecebilir. Retinoblastom
tedavisinin yonlendiriimesinde, tumaortn buyukltgu,
yerlesim veri, tek veya cift tarafli olusu, orbita
yayiimi ve metastaz varligi onemli basliklar olarak
one ¢ikmaktadir. Tedavide transpupiller termoterapi,
kriyaterapi, brakiterapi,eksternalradyoterapi, kernoreduksiyon,
enukleasyon ve  ekzanterasyon uygulanabilir. - Tumor
icine intravaskuler kemoterapi uygulamasi ile ilgili
calismalar devam etmektedir. Glob icinde sinirli
tumarlerde tedavi sonrasi 5 vyillik sagkalim orani
%95'lere ulasmaktadir. Optik sinire invazyonu olan
olgularda bu oran hizli bir dusus gostermektedir. Bu
yuzden enukleasyon uygulanan olgularda globun
mumkun oldugunca uzun bir optik sinir parcasi ile
clkarilmasi onem arzetmektedir. Gozu ameliyatla

alarak timorin yok edilmesi (Entkleasyon cerrahisi),
Radyaterapi, lazer tedavisi, kriyoterapi ve/veya
kemoterapi ile goz kuresinin korunmasi. Goz kuresin
koruyan tedavisecenekleriretinoblastom ancak erken
birevredeyken tespit edilebilmisse mumkundur. Boyle
bir tedavinin hedef, hayati bir tehlikeyi goze almadan,
tumaru etkisiz hale getirmek ve ayni zamanda gorme
gucunu  koruyabilmektir. Hastalik ilerlemisse goz
kuresinin alinmasi cogunlukla kaginilmaz hale gelir.
Metastazlar bulundugu saptanirsa, ameliyata ek
olarak bir kemoterapi ve/veya radyoterapi uygulanir.
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GOZ KAPAGI HASTALIKLARI

Goz Kapagi Anatomisi

GOz kapaklarr deri, kaslar, sinirler ve damarlardan
olusur. Anterior ve posterior lamella gri bir ¢izgiyle
ayrilir. Anterior lamella deri ve orbikuler kastan
olusurken  posterior lamella tarsal plate ve
konjonktivadan olusur. Goz kapagi derisi vucuttaki en
ince deridir. Orbikuler kas 7. kranial sinir tarafindan
inerve edilir ve goz kapagnin kapatiimasindan
sorumludur. Tarsal plate yogun fibroz dokudan
olusur. Medial ve lateral kantal ligamanlarla orbital
rimlere tutunur. Levatar palpebrae superior goz
kapagini yukari kaldirmakla gorevlidir. Okulomotor
sinir tarafindan inerve edilir. SUperior tarsal kas
(MUller kasi) konjoktiva altinda ilerler ve tarsa yapisir.
Superior servikal gangliyonlardan kaynakli sempatik
inervasyona sahiptir. Levator kasla beraber goz
kapaginin kaldinlmasindan sorumludur. Alt goz
kapaginda levator kas ve Muller kasimnin islevlerini alt
kapak retraktorleri (kapsulopalpebral fasya ve inferior
tarsal kas) yapar.

Konjenital Goz Kapagi Anomalileri

Blefarofimozis ~ Sendromu;  Blefarofimozis (Goz
kapaklarinin horizontal olarak kisa olmasl), pitozis,
epikantus ve telekantus ile karakterizedir.

Konjenital Pitoz; Ust gtz kapaginin dogumsal olarak
dusuk olmasidir. Kas veya inervasyon problemi
nedeniyle olusabilir. Ambliyopi riski nedeniyle yakin
takip gerektirir,

Oriblefaron; GOz kapagl araliginin genellikle lateral
olarak yatay genislemesidir. Alt goz kapaginin vertikal
kisalmasi, horizontal uzamasi ile beraberdir.

Ankiblefaron; Alt ve Ust goz kapaginin bir deri eki ile
yapisik kalmasr.

Epikantal  Kvrmiar; Ust gdz kapaginin medialinde
kantus ustundeki deri kivrimidir,

Epiblefaron, Alt goz kapaginda deri ve kas dokularinin
tarsa basi yapmasi sonucu kirpiklerin ice donmesidir.
Kornea irritasyonu varsa cerrahi gerekir.3

Mikroblefaron, Goz kapaklarinin kiguk olmasidir.
Koryenital  Entropiyon; Alt g0z kapaginin dogumsal

Mujdat KARABULUT

ice donmesidir. Korneal irritasyonu engellemek i¢in
cerrahi gerekir.

Koryenital Distikiyasis; Kirpiklerin dogumsal olarak yanlis
yerden ¢ikmasidir.

G6z Kapagr Kolobomu; Goz kapaginin tam kat defektif
olmasidir. Kolobom, goz kapagi disinda, iris, lens veya
koroidde de gorulebilir.

Kriptoftalmus, Goz kapaklarinin ve konjonktivanin
yoklugudur. Goz vapilart cilt ile ortuludur ve ciddi
bozukluklar mevcuttur.

Edinsel Goz Kapagi Anomalileri
Blefarosalazis;  Ust  gdz  kapaginin
kendiliginden gerileyen, agrisiz odemidir.
Gevsek goz kapagl sendromu, Genelde orta vas
erkeklerde gorulen, yuz ustu yatmadan kaynakl Ust
goz kapaginin elastik bir hal aldigi durumdur. Goz
kapag cekildiginde ¢ok ¢abuk doner. Uyku apnesi ile
iliskili olabilir.

tekrarlayan,

Goz kapagi retraksiyonu; Genellikle tiroid hastalarinda
gorulen, ust goz kapaginin geriye dogru cekilmesidir.

Goz Kapaginin Pozisyonel Bozukluklan

Entropion

GOz kapaglyla beraber adneksivel yapilarin da ice
donmesi ve korneya temas etmesidir,

Involiisyonel  tip; En sk gorilen tiptir. Kapak
laksitesinden kaynakli, alt kapak retraktorlerinin
zayifladigl patolojilerde garulur.

Spastik tip; Orbikuler kasin spazmindan dolayl g0z
kaginin ice donmesidir.

Sikatrisyel tip; Kronik inflamasyon veya travma sonrasi
g0z kapaginda skar olusmasi sonrasi goz kapaginin
ice donmesidir.

Koryenital tip; Yasamin ilk villarindan itibaren goz
kapaginin iceri donuk olmasidir.

Tedavi; Etiyolojive yonelik tedavi planlanmalidir.

Korneanin korunmasi cok onemlidir. Bu amacla
suni gozyasl, terapotik kontak lensler kullanilabilir.



Gereken durumlarda cerrahi mudahale ile goz kapag
disari cevrilebilir.

Ektropion
Goz kapagnin  bazi patolojilerden dolayr disa
donmesidir.  Goz kuruluguna ve on segment

patolojilerine neden olabilir.
Involiisyonel tip: En sik goriilen tiptir. GOz kapag
laksitesinin artmasina sekonder gelisir.

Sikatrisyel tip; GOz  kaganindaki
traksiyonu sonrasi gelisir.

skar dokusunun

Paralitik tip; Ozellikle fasial sinir felci sonrasi orbikiler
kasin fonksiyonunu yitirmesiyle gelisir.

Mekanik tip; Goz kapagindaki kitlelerin agirhigindan
dolayi goz kapaginda disa donme olabilir.

Tedavi On segment ve kornea patolojilerini
engellemek icin lubrikasyan ve terapotik kontak
lensler kullanilabilir. Asil tedavi etiyolojiye yoneliktir,
Skar veya mekanik etkenler uzaklastinimalidir. Greft,
flep ya da goz kapaginin gerdirilmesi ile anatomik ve
foksiyonel basar saglanabilir.

Pitozis
G0z kapagl dusuklugudur. Normalde Ust goz kapagl
limbusu 1-2 mm kapatacak seviyede bulunur.

Konjenital tip; Blefarofimozis sendromu Kisa g6z kapag
araligl, pitozis, epikantus inversus ve telekantus
mevcuttur

Konjenital 3. sinir felci Pitozisle beraber goz hareket
kisithligr da mevcuttur.

Horner sendromu Miller kas fonsiyon bozukluguna
bagli hafif pitaz, miyozis ve anhidrozis mevcuttur.

Marcus Gunn sendromu Levator kasin ve eksternal
ptergoid kasin yanlis inervasyonu sonrasi gelisen
pitozistir. Hasta cenesini agip kapatinca goz kapagl da
yukari kalkar.

Edinsel tip, Aponorotik: En sik gorllen tiptir. Yasla
beraber levator aponorozunun esnemesi ile kendini
gosterir.

Miyojenik: Myastenia gravis, kronik progresif eksternal
oftalmapleji, myatonik distrofi gibi kas hastaliklarinda
gorulur.

Norojenik: Horner sendromu veya 3. Sinir felci
sonrasinda gorulur.

Travmatik: Orbita veya g0z kapaginin travmalari
sonrasl gorulur,

Mekanik:Goz kapagininiyi veya kotu huylu timorlerinin
agirligrile goz kapagl dusebilir,

Tedavi- Konjenital olgularda, ambliyopi riski, anormal
bas pozisyonu varsa vakit kaybetmeden cerrahi
mudahale gereklidir. Edinsel olgularda etiyolojik
nedene yonelik tedaviler yapilabilir. Cerrahi tedavi
levator kasin fonksiyonuna, pitozisin dercesine ve
etiyolojiye gore degisebilir. Hafif pitoz vakalarinda
Muller kas rezeksiyonu, orta-agir olgularda levator

rezeksiyonu veya aponoroz tamiri, agir pitoz
olgularinda frantal askilama teknikleri kullanilabilir.

Fasial Paralizi Ve Distoniler

Fasiyal paralizi

Bircok etiyolojik nedenden dolayr 7. sinir felci
gerceklesebilir. Goz hastaliklari acgisindan
lagoftalmus, paralitik ektropiyon-entropiyon, kornea
ve 0n segment patolojileri gorulebilir. Karnea ve on
segmentin korunmasi ve lakrimal drenaj sisteminin
calismasl tedavilerin ana amaclaridir.

Benign Esansiyel Blefarospazm

Bilateral, herhangi bir hastalikla iliskili olmayan
orbikdler, proser ve korrugator kaslarin distonik
kasilmalandir. Sekander patolajiler dislandiktan sonra
botoks tedavisi semptomatik rahatlama saglar.

Hemifasiyal Spazm

Tek tarafli, mimik kaslarinin ve orbikularis kasinin
tutuldugu tonik klonik kasilmalardir.

involiisyonel Degisiklikler

Dermatosalazis

Daha cok Ust goz kapaginda gorllebilen deri
sarkmasidir. Cerrahi eksizyon ile sarkan deri fazlasi
eksize edilrr.

Blefarosalazis

Epizodik olarak gorulen, Ust goz
inflamasyonla karakterize odemdir.

kapagindaki

Trikiyazis

Kirpiklerin ice dogru donup, on segment yapilarina
temas ettigi patolojidir. Karneal abrazyon, sulanma,
irritasyan, ve aon segment patolojileri  yapabilir
Elektralizis, kriyatrapi, lazer ablasyon, epilasyon
veya cerrahi yontemlerle yanls yonlenmis kirpikler
komplikasyon gelismeden temizlenmelidir

Distikiasis
Kirpiklerin normalde olmasi gereken vyerin disinda

bir yerde cikmasidir. Trikiyaziste uygulana tedavi
yontemleri ile temizlenebilir.

Semblefaron
Palpebral  konjonktivanin ~ bulbar  konjonktivaya
yapistigl  patojilerdir.  Sistemik inflamatuvar

hastaliklarla iliskilidir.

Goz Kapagi Enfeksiyoz ve Allerjik Hastaliklari
Bakteriyel Enfeksiyonlar

Hordeolum

Genellikle  stafilokokal iliskili,  fokal — bakteriyel
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enfeksiyondur. Zeis bezleri ile iliskili olan dis (sik),
meibomian bezleri ile iliskili olan ise i¢ hordeolum
olarak isimlendirilir.

Impetigo
Goz kapag derisinin  stafilokokal iliskili yuzevel
enfeksiyonudur.

Erizipel
S. pyogenes ile daha ok iliskili, subkutan yerlesimli
deri enfeksiyonudur

Nekrotizan fasilit

Derinin daha derin katmanlarini tutan stafilakoklarla
iliskili cok daha ciddi enfeksiyonlardir.

Viral Enfeksiyonlar

Molluskum kontagiyozum

Poks virus ile iliskili, soluk, mumsu kabarik vapilar
seklinde gortlen viral enfeksiyondur.

Verruca vulgaris

Papova virus ailesinden bir DNA virusu tarafindan
olusturulan, papillamatoz lezyonlardir.

Herpes zoster oftalmikus

Varisella zoster virtsinun neden oldugu, genelde
orta hatti gecmeyen makulopapller lezyonlarla
kendini gosteren viral enfeksiyondur. Immiin sitemin
zayif oldugu ileri yaslarda daha sik gorulr.

Herpes simpleks

Primer olabilecegi gibi reaktivasyonla da kendini
gosteren Herpes simpleks virisunun neden oldugu
vezikUler dokuntult goz kapagr enfeksiyonudur.

Allerjik Bozukluklar

Akut alerjik ddem

Polen ya da bocek 1singl gibi alerjenlere mauziyet
sonrasi gelisen goz kapagl odemidir.

Kontak dermatit

Metallere, kozmetik Urunlerine veya illaca karsi
olusan inflamatuvar cevaptan kaynaklanan alerjik
bozukluktur.

Atopik dermatit

Sistemnik alerjik  hastaliklarla iliskili, eslik eden
bakteriyel enfeksiyanlarin da bulundugu alerjik goz
kapag) hastahgidir.

Kirpik Bozukluklan

Madarosis

Kirpiklerin dokulmesidir. Bircok sistemik ya da lokal
patolojilerle iliskili olabilir.

Poliosis

Kirpiklerin beyazlamasidir. Sarkoidoz, vitiligo, albinizm
ve inflamatuvar sistemik hastaliklarla iliskilidir.

Trikiyasis
Kirpiklerin ice donmesidir. Konjenital olabileceg

gibi goz kapaginin enfeksiyoz veya inflamatuvar
hastaliklari sonrasi da olusabilir.

Distikiasis
Kirpiklerin normal verinde degil, farkli bir bolgede

gkmasidir. On segment vapilarini irrite edebilir ve
korneal erozyonlara neden olabilir.

Hipertrikosis
Kirpik yogunlugunun normalden fazla olmasidir.

Goz Kapagi Timorleri

GOz kapagl deri, subkutanaz adneksiyal yapilar, kas
yapilari, tarsus ve konjoktivadan olusur.

Goz kapag tumorleri kaynak aldigi dokuya gore
epidermal, adneksiyal, stromal, metastatik, norojenik
kaynakli benign vya da malign tumorler olarak
siniflandinlir,

Non-Melanotik Epidermal Tumorler
Benign Epitelyal Tiimorler

Sukuamoz papillom

Papiller sekilde gorunen, goz kapaginin en sik benig
epitelyal tumorudur.

Seboreik keratoz
G0z kapaginda plak seklindeki keratinize lezyonlardir.

Keratoakantoma

Kenarlar yuvarlak, ortasi krater seklinde cukur olan
nodullerdir.

Kutanoz horn

Boynuz seklinde uzanim gosteren hiperkeratotik
lezyonlardir.,

Premalign Epitelyal Tiimérler

Aktinik (solar) keratozis

En sik gorulen premalign lezyondur. Gunes goren
bolgelerde daha fazla gorulur. GUnumuzde skuamoz
hucreli karsinomun baslangi¢ lezyonu olarak kabul
edilmektedir.

Kseroderma pigmentozum

Otozomal resesif gecis gosteren DNA  onarm
mekanizmalarnindaki bozukluktan kaynakli genetik bir
hastaliktir. Birgok malign neoplaziye donusum olabilir.

Malign Epitelyal Tiimorler

Bazal hiicreli karsinom (BCC)
En sik gorulen maling epitelyal goz kapag) timorudur,
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En sik alt goz kapagini tutar. Noduler, noduloulseratif,
pigmente, infiltratif tip alt tipleri vardir.

Skuamoz hiicreli karsinom (SCC)

GOz kapaginin invaziv karakterdeki timorudur. En sik
alt goz kapagini tutar. Ultraviyole 1sigi ile yakin iliskilidir.
Lenf nodu tutulumu ve uzak metastaz yapabilir

Melanotik Epidermal Tumorler

Benign Melanotik Epidermal Tiimorler

il
Duz, yuzeyden vyukseklik gostermeyen pigmente
lezyonlardir.

Lentigo simpleks
Kahverengi siyah renkli, kucuk, duz lezyonlardir.
Gunes 1sigina maruzuyetten etkilenmez.

Solar lentigo
Gunes 1sigina daha ¢ok maruz kalan bolgelerde sik
gorunen koyu kahverengi lezyonlardir.

Goz kapagi benleri

Konjenital veya sonradan edinilen lezyonlardir.
Duzensiz kenarl, hizli blyuyen nevusler malign
transformasyon gosterebilir.

Kutanoz melanom

Cok nadir gorulen goz kapagl malign lezyonudur.
Genelde alt gaz kapagini tutar. Prognozu katudur.

Goz Kapaginin Adneksiyal Timorleri

Kil koku folikUllerinden, ter bezlerinden, sabesa
bezlerden ve aksesuar gozyasi bezlerinden kaynakli
tumarlerdir.

Kistik lezyonlar

Epidermoid kist
Kubbe seklinde, pigmente olabilen kistik yapilardir.

Dermoid Kist

Subkutan veya daha derin yerlesimlidir. Genellikle
kasin lateral ucundan periosta tutunur. Embriyonik
gelisim sirasindaki cilt sekestrasyonu sonucunda
olusur.

Hidrokistoma

Ter bezlerinden koken alir. Apokrin veya ekrin tipte
olabilir.

Ter bezi tiimorleri

Siringoma
Ekrin ter bezlerinden kaynaklanan benign ter bezi
tumorleridir.

Pleomorfik adenom

Nadir gorulen benign karekterde ter bezi timorudur.

Ekrin spiradenom

Hidroadenom olarak da isimlendirilen benign ekrin ter
bezi timorudur.

Ter bezi adenokarsinomu
Ekrin ya da apokrin ter bezlerinden kaynaklanabilen
malign gozyas! tumorudur.

Kil folikiill tiimorleri

Trikoepitelyoma
Benign karakterde kil folikul timorudur

Trikofolikiiloma
Kil foliktld hamartamatoz lezyonudur.

Kil folikiil karsinomu

BCC ile benzerlik gosterebilen malign kil folikdl
tumorudur.

Sebase bez tiimorleri

Sebase bez hiperplazi ve adenomu
Sari veya kirmizi renkli lezyonlardir.

Sebase bez karsinomu

GOz kapaginin ikinci en sik gordlen malign timorudur,
Lokal invazyon ve uzak metastaz yapabilen agresif
karakterde bir tumordur. Genelde kadinlarda gorulur
ve daha cok ust goz kapagini tutar.

Goz Kapaginin Stromal Tiimorleri

Kas, vag, noral yapilar, lenfoid yapilar ve fibroz yapilar
gibi stromal kokenliaz gorulen goz kapagi tumarleridir,
Fibroz doku tumorleri

Fibroma
Konjenital ya da edinsel olabilen, alt goz kapagini
daha sik tutan tomaordur.

Nodiiler fasilit
Kendiliginden
lezyonlardir.,

duzelebilen, soliter  subkutanoz

Fibrosarkom
Nadir gorllen, agresif, malign fibroz tumorlerdir.

Fibrokistik tiimorler

Ksantelasma

Primer wvaya sekonder hiperlipdemi  kaynakl,
superfisival dermiste lipid yuklu histiyosit kimeleridir.
Vaskdiler timorler

Kapiller hemanjiom

GOz kapaginin en sik vaskuler tumorudur. Genelde
konjenitaldir.
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Nevus flameus (Porto sarabi lekesi)

Genelde tek tarafl, difflz, konjenital vaskdiler
malformasyondur.  Glokom sk gorulebilen  bir
patolojidir.

Kavernoz hemanjiom

Genelde ikinci- dordunct  dekatlarda  kendini

gosteren, yavas ilerleyen sendromlarla iliskili vaskuler
olusumlardir.

Kaposi sarkomu

AIDS gibi immiinsiiprese hastaliklarda goriinen
vaskuler tumorledir.

Norojenik timorler

Sivanoma

Benign karekterde, vyavas ilerleyen norojenik
tumarlerdir.

Merkel hiicreli tiimor

Merkel  hucrelerinden  kaynaklanan,  malign
noroendokrin tumaorlerdir.

GOz Kapaginin Diger Timorleri

Lenfomalar ve losemik infiltrasyonlar

Genelde B-hucreli lenformalardir. Losemik

infiltrasyonlar akut ya da kronik losemi hastalarinda
gorulebilir,

Metastazlar

Goklukla meme, akciger ve dermal melanomlar goz
kapagina metastaz yapar.
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ORBITA HASTALIKLARI

Orbita Anatomisi

Orbita, goz ve cevresindeki dokular icine alan piramid
seklindeki olusumdur. Ust duvarini frontal kemik ve
sfenaid kemigin kucuk kanadr; alt duvarini zigomatik,
maksillar ve palatin kemik; lateral duvarini zigamatik
kemik ile sfenoid kemigin buyuk kanadr; i¢ duvarini
ise sfenoid, etmoaid, lakrimal ve maksiller kemikler
olusturur.

Onemli Anatomik Yapilar

Optik kanal: Sfenoid kemigin kucuk kanadi icindedir.
Icerisinden optik sinir ve oftalmik arter gecer.

Infraorbital kanal ; Alt duvardadir. icinden ayni isimde
sinir, arter ve ven gecer.

Superior orbital fisstr; Dis ve Ust duvar arasindadrr.
Orbitay! kranial bosluga baglar. 3, 4, 6. Kranial sinirler,
oftalmik sinirin dallari, stperior ve bazen inferior
oftalmik ven gecer.

_/hfer/‘or oftalmik fisstr, Alt ve yan duvar arasindadir.
Icerisindenzigomatik ve maksiller sinirlerle infraorbital
damarlar gecer.

Periorbita ; Orbita duvarlanini orten periosta verilen
isimdir. Cok sikiyapismadigindan diseksiyonu kolaydir.

Orbitalsepturn;inferior ve stiperior tarsus kenarlarindan
baslar ve Ustte levator aponerozuna altta ise alt
kapak retraktorlerine tutunur.

Orbitanin Konjenital Anomalileri

Konjenital orbital malformasyonlar izole olarak
gordlebildigi  gibi sendromlarla baglantili ya da
gebelikte teratojenlere maruziyetten de kaynakli
olabilir.

Anoftalmus; Tek tarafli va da bilateral gazlerin
olmayisidir. Genmutasyonlarindan kaynaklanabilecegi
gibi gestasonel enfeksiyonlarla da iliskilendirlmistir

Mikroftalmus, Bir veya her iki goz yapilarinin tamaminin
anormal sekilde kuguk olmasidir.

Nanoftalmus; Gozun aksiyeluzunlugununkisaolmasina
karsin lens ve karnea gibi yapilarinin normale yakin
olmas dolayisiyla lens/goz kdresi oranin artmasiyla

Mujdat KARABULUT

ortaya ¢ikan anomalidir. Yuksek hipermetropi, kalin
sklera ve iridokorneal aginin daralmasi ve glokom
problemleri eslik eder.

Kiraniyosinostos, Kranial suturlarin erken kanmasi
sonrasi orbital yapilar anormal sekillenebilir.

Orbitanin Enfeksiyoz Hastaliklari

Selulitler; Orbital selulit enfeksiyonlari periorbitanin bir
uzantisi olan orbita septumuna gore siniflandirilirlar.
Septumun onundeki dokular tutan enfeksiyonlara
‘oreseptal  selllit; arkasindaki  dokulari  tutan
enfeksiyonlara ise ‘orbital selllit’ denir. En sik nedeni
bakteriyel enfeksiyonlardir.

Preseptal selulit; Orbital septum onundeki yumusak
dokularin  enfeksiyonudur.  Genellikle 3 ana
kaynaktan koken alirlar; laserasyon, sinek ising
gibi deri travmalarindan direkt inakilasyon ile,
akut hordeolum, dakriosistit ve sinuzit gibi lokal
enfeksiyonlarin vayilimi ile, nazofarinks ve arta kulak
gibi uzak bir enfeksiyondan hematojen yayilim ile. Goz
kapaklarinda yaygin eritem, odem, agri, I1si artisi ile
karakterizedir. Gorme keskinligi etkilenmez. Kemozis,
g0z hareketlerinde kisitllik ve proptazis yoktur. BT'de
septum onitnde opasifikasyon gorultr. Cocuklarda
dahasliklikla sinuzit kaynakl veya hematojen yayilimla
olusur. En sik etken Gram pozitif koklardir.

Orbital seldlit; Orbital septum arkasindaki yumusak
dokularin enfeksiyonudur. Sinuzit, dakriyosistit dis
enfeksiyonlar gibi periorbital doku enfeksiyonlarinin
yayllmasi ile, preseptal selulitin ilerlemesi ile
inokulasyonla baslayabilir. En sik nedeni sinuzittir.
En sik neden olan bakteriler S.pneumania, S.aureus,
S.pyogenes ve H.influenzadir.  Orbital seldlit
tedavisinde hastaneye vatis yapilarak anaeroblari da
icerecek sekilde antibiyotik tedavisi baslanir

Nekrotizan ~ Fasilit;  Fasiya ve subkutan yumusak
dokular iceren ciddi, garmeyi ve hayati tehtid eden
bakteriyel enfeksiyondur. Etkilenen bolgede keskin
kenarli eritem ve agri ile baslar. En sik etken A grubu
beta hemolitik streptokaklardir. Tedavide sistemik
antibiyotikler ve cerrahi debritman yapilir.



Orbitanin Mantar Enfeksiyonlari

Bakteriyel enfeksiyonlara gore daha nadir izlenirler.
En sik paranazal sinuslerden orbitaya vayilirlar. En sik
neden olan mantar Rhizopus'tur Tedavide antifungal
ajan baslanir ve nekrotik dokularin debridmani yapilir.

Orbitanin Parazitik Enfeksiyonlari

Orbitanin parazitik hastaliklar nadirdir ve genellikle
az gelismis Ulkelerde gaorulurler. Ekinokokkozis, kapek
serit kurdu olan Ekinokokkus granulozus nedeniyle
olur. Orbitada larvayr iceren hidatik kist olusabilir.
Tedavide kist enukleasyanu ve sistemik albendazol
verilir.

Orbitanin inflamatuvar Hastaliklari
idiyopatik Orbital inflamatuar Hastalik (I0iH)

Orbitayl vaygin veya lokalize olarak tutabilen,
tekrarlayici, enfeksiyoz veya neoplastik patolojilerin
dislanmasi ile tani konulan inflamatuvar orbital
patolojilerdir. ~ Crohn  hastaligl,  sistemik  lupuz
eritomatozus, romatoid artrit gibi ¢ogu sistemik
inflamatuvar  hastaliklarla iliskilidir. ~ Tani Klinik
bulgular, laboratuvar ve garuntileme yontemler
ile diger inflamatuvar, enfeksiyoz ve neoplastik
patolgjiler dislanarak konululur. Tedavide nonsteroid
antiinflmatuvar ajanlar, steroidler, immunsupresif-
duzenleyici ajanlar kullanilabilir.

Orbital Miyozit; I0IH nin lokalize olarak ekstraokdler
kaslar tutan alt tipidir. Tek ya da ¢oklu kas tutulumu
olabilir. Agri diplopi ve restriktif sasilikla kendini
gosterebilir. Garlntulemede kasta adem ve genisleme
izlenir. Genelde tendon tutulumu olmaz.

Akut Dakriyoadenit; 10IH nin lakrimal glandi tutan
alt tipidir. S seklinde goz kapagl odemi ile kendini
gosterebilir.

Tolosa-Hunt Sendromu; |01 nin tekrarlayan oftalmopleji
ataklari ile kendini gosteren alt tipidir. Kavernoz
sinusU ve superior orbital fissuru tutar. Okulomotor
sinir tutulumuna sekonder oftalmopleji ve midriyazis
goruldr. Trigeminal sinirin Ust dallarinin tutulumuna
sekonder kas ve frontal bolgelerinde his kaybi ile
kendini gosterebilir.

Sklerit; Skireanin tutulumu MR da skleral kalinlasmalile
gosterir.

Optik Perinorit; Optik sinir kilifinda tutuluma sekonder
kalinlasma gorulebilir.

Tiroid Orbitopaty; Tiroid reseptaorlerine karsi fibroblast
aktivasyonu ile kendini gosteren otaimmun  bir
hastaliktir. Goz cevresindeki kas, yag ve bagdokusu
tutulumu soz konusudur. Klinik bulgularinda kapak
retraksiyonu, lidlag, ekzoftalmus, ekposure keratopati,
kas tutlumuna sekonder diplopi ve restriktif sasilik,
optik sinire basi sonrasi komresif optik noropati
bulgularr gorulebilir. Tanida gorunttleme yontemler
ve labaratuvar testleri  kullanilir.  Primer veya
sekonder hipertroidizm, tendon tutumlu miyozitler
tanida kullanilir.  Tedavide hormanal regulasyon,
immunsupresif ve immunmaodulator medikasyonlar
kullanilir.  Kompklikasyonlarin - tedavisinde — stabil

donem sonrasi orbita, sasilik ve kapak cerrahileri
uygulanabilir.

Wegener Grantilomatozu; Wegener  Granulomatozu
kucuk ve orta damarlar tutabilen granulomatoz
ve nekrotizan bir otoimmun hastaliktir. Paranazal
sinusler, burun bogaz ve akcigerler siklikla tutulur.
Orbitada tutulan bolgeye gore kapak, orbita,
retinal vaskulit ve tikaniklar gibi bulgular gorulebilir,
Goruntuleme yontemlerinde ust ve alt solunum
yollarinda noduler ve caviter lezyonlar gorulebili
C-ANCA testi tanisal degeri yuksek olan bir testtir.
Tedavide sistemik immunsupresif-modulator
hastaliklar kullanilir.

Orbital Timorler

Gelisimsel Timorler

Teratom; Teratom ug¢ germ tabakasidan da yapilar
iceren kanjenital olusumlardir. Orbital tutulumu nadir
olarak bildiriimistir.

Koristorn; Karistom normal bir dokunun yanlis bir yerde
bulunmasi ile karakterize benign bir timordur.

Dermoid kist: Orbitanin bir tur koristomudur. Keratinize
epitel ile beraber sag folikulu ve salgi bezleriicerebilir.

Lenfovaskdiler Timorler

Kapiller - hemanjiom, Hayatin ik aylarinda kirmizi
makul seklinde baslayip giderek buyuyen vaskuler
tumarlerdir. Tani genelde klinik olarak konur.

Kavernoz hemanjioma; Daha soliter, enkapsule veno-
lenfatik icerikli vaskuler kitlelerdir. Orbitada en sik
bulunan vaskuler tumorlerdir.

Lenfarnjioma; Lenfatik sistemin benign tumorudur,
Lezyon igine kanama olabilir ve propitozis tablosuna
neden olabilir.

Lenfoma; Malign lenfoma veya lenfaproliferatif
hastaliklar seklinde kendini gosterebilir. Goruntuleme
yontemleri  yardimc  olabili, ancak asil  tan
histopatolojik yontemlerle konur.

Venoz varister; Genelde asemptamatiktir. Ancak arada
propitozis veya bas agrisina neden olabilir.

Arterivenoz malformasyonlar; Kapiler bypass nedeniyle
arter ve venlerin direk baglantili oldugu vaskiler

anomalilerdir.  Okuler dopler veya MR ile tani
konulabilir.
Kavernoz  sints — trombozuy;  Nadir  gorinen ancak

yasami tehdit eden bir hastaliktir. Enfeksiyoz veya
travmatik nedenlerle gelisebilir.  Orbital venoz
donus bozulmasina sekonder kemozis, propitozis,
oftalmapleji bulgularina neden olabilir. Medikal ve
cerrahi tedavi yontemleriile acil tedavi gereklidir.

Karotikokavernoz fistula, Kavernoz sinUsteki arter ve
venoz akimin baglanmasidir. Genelde travma sonrasi
gorulur. Pulsatil propitozis, kemozis, diplopi gibi
bulgu ve semptomlara neden olur. Endovaskuler
embalizsyonla tedavi edilebilir.
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Noral Timorler

Optik sinir kilft meneryiomu; Genellikle tek taraflidir.
Norofibromatozis ile birliktelik gosterebilir. Praresif
propitozis ve gorme kaybiyla kendini gosterir.

Sivanovg, Trigeminal sinirin oftalmik dalindan koken
alan benign karakterli tumordur. Propitoz, diplopi ve
restirktif sasiliga neden olabilir.

Norofibrom; Tip 1 norofibromatozis ile iliskili iyi huylu
sinir kilifr tmordddr,

Optik sinir ghomu; Optik sinir yolu Uzerinde herhangi
bir bolgede gorulebilir. Malign karekterdeki tumor
intrakranial uzanim yapabilir ve hayati tehdit edici
komplikasyonlara yol acabilir.

Mezankimal Tiimorler

Fibrom; Benign karekterde
mezankimal tumorlerdir.

igsi hucreler iceren

Lipom,; Yag dokusu kakenli benign tumarlerdir

Rabdomiyorn, Kas hucrelerinden koken alan benig
karekterde tomordur.

Osteomn; Kemik kakenli benign karekterde mezankimal
tumorlerdir.

Sarkom, Kemik, kas, yag dokusu veya bagdokusu
kokenli malign tumorlerdir.

Metastatik Tiimorler

Cocuklarda daha cok noral ya da sarkomatoz tumarler
orbitaya metastaz yaparken eriskinlerde daha ok
karsinomatoz tumorler metastaz yapmaktadir,
Orbital metastazlarin cogu akciger, meme, prostat ve
renal kaynaklidir,
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LAKRIMAL SISTEM HASTALIKLARI

GOzyasl sistemi, gozyas! Ureten "gozyasi bezi"nden ve
gzyasini buruna akitan "kanal” dan olusur. Uretilen
gozyasl, gozyasi drengj yapilan (punktum, kanalikdller,
ortak kanalikul, gozyasi kesesi, nazolakrimal kanal ve
inferior meatus) yoluyla buruna akar.

Gozyasisistemi problemlerinin enyaygin semptomlart
epifara (g0z yasarmasl) ve mukus akintisidir. Tikali bir
gozyasl kanall varligr gozyasinin buruna akmasinin
engellenmesine ve bu durum da enfeksiyon,
tekrarlayan kirmizi goz ve apse formasyonu
olusmasina neden olabilir. Ayrica ciddi apse olusumu,
alt goz kapaklarinda ikincil cilt degisikliklerine de
neden olabilir.

Lakrimal sistemde genel olarak gozlenebilen baslica
hastaliklar sunlardir;

Alakrima

Alakrima, gozyasl bezinin yoklugundan,
hipoplazisinden veya gozyasl surecini kontrol eden
sinir  sistemi anormalliklerinden  kaynaklanabilir
Gercek alakrima genellikle iki taraflidir, ancak tek
tarafli da olabilir ve ¢ocuklarda cok nadir gorulen bir
durumdur.

Nazolakrimal Kanal Travmasi

Nazolakrimalkanalkirg, midfasyaltravmavakalarinda
ortaya cikar, ancak genellikle gozden kagirlir. Bu
kiriklar BT kullanilarak kolaylikla teshis edilebilmesine
ragmen, nazolakrimal kanal obstriksiyonunun gelisip
gelismeyecegini tahmin etmek zordur.

Travmanin erken evresindeki epifora, yuz ve
konjonktival odem, nazolakrimal kanal tikanikhig)
veva agriya bagl reaktif asiri salgidan kaynaklanabilir.
Yuz odemi ve asir salgllanma genellikle hizli bir
sekilde duzeldiginden, eslik eden epifora nispeten
kisa bir surede iyilesebilir, ancak nazolakrimal kanal
tikanikhigina bagli olarak aylarca surebilir. Yaralanma
sonrasl nazolakrimal kanal tikanikligr gecici olabilir ve
zamanla kendiliginden duzelebilir; bununla birlikte,
yumusak doku darligl, adezyonlar veya kemigin
yeniden sekillenmesine bagl olarak uzun sureli
obstruksiyon gelismesi de mumkundur.

Murat KASIKCI

Konjenital Nazolakrimal Kanal Tikanikhig

Nazolakrimal kanalin alt konkanin altindaki ug
ucunun yenidogan doneminde kanalizasyonunu
tamamlayamadigi ve yenidoganlarin %2-4'tnde klinik
semptomlara neden olabilen ¢cok yaygin bir durumdur.

Normal venidogan bebeklerin vaklasik %5'inde
konjenital nazolakrimal kanal tikanikhig gorulur,
Tikanma en vyaygin olarak kanalin distal ucundaki
Hasner valfinde meydana gelir. Cinsiyete yatkinlik
ve genetik yatkinlk yoktur. Tikanma tek tarafli veya
cift tarafli olabilir. Yasamin ilk yilinda kendiliginden
lyilesme oraninin %90 oldugu tahmin edilmektedir.

Etyoloji

Konjenital nazolakrimal kanal abstruksiyonunun
etiyolgjisi en yaygin olarak nazolakrimal kanalin
distal ucundaki Hasner kapakgigindaki membranoz
obstruksiyondur.  Kanalin  genel  darlig,  kanal
tikanikhiginin ikinci en yaygin nedenidir.

Risk faktorleri
Down sendromlu  cocuklar,  kraniyosinostozis,
Goldenhar  sendromu, yarik damak-dudak

sendromlari, hemifasiyal mikrozomi veya herhangi bir
orta hat yuz anomalisi, konjenital nazolakrimal kanal
tikanikhigr icin yuksek risk altindadir.

Teshis

Bir veya iki gozde lakrimal kanalda tam veya tama
yakin tikaniklik ve buna bagli olarak gelisebilen mukus
akintisi ve epifora oykusu tipiktir.  Epiforaya bagli
konjonktivitsikiligiartar.Enfeksiyanyayilim gostererek
g0z kapaginin yaygin odemine yani preseptal selulite
yal acabilir.

Nazolakrimal kanal tikanikhig tanisinin
dogrulanmasinda fluorosein baya kaybolma testi
yardimaidir. Gozlere bir damla fluorosein damlatilir 5
dakika sonra gozyasi filminden boyanin kayboldugu
gozlemlenir. Test, hastalk tek tarafliysa ve
etkilenen gozun bulgular normal gozun bulgularr ile
karsilastinlabilirse yararl olabilir.



Ayirc tani

Nazolakrimal kanal tikanikignin ayirici tanisi, akut
konjonktivit, glokom, ust lakrimal drenaj sisteminin
konjenital anomalileri (punktal veya kanalikller atrezi
veva agenezisi), entropiyon ve trikiyazi icerir.

Tedavi

Nazolakrimal kanal tikanikiginin  tibbi  tedavisi,
oncelikle gozlem, gozyasi kanali boyunca yapilan
masaj tedavisinden olusur. Olgularin %70 kadarinda
ilk 3 ay icinde, %90 kadarinda da ilk vl icinde
lakrimal kanalin kendiliginden masaj ile acilr. 12-
18 ay masaj ugulanan cocuklarda epifora deavam
ediyor ise ilk tedavi secenegi olarak sondalama
onerilmektedir. Sondalamanin amaci nazolakrimal
kanalin alt ucundaki membrani delerek acilmayi
saglamaktir. Basarisizlik durumunda ayni islem bir
kez daha tekrarlanabilir.  Sondalama tedavisinin
basarisiz oldugu olgularda da silikon entubasyon,
balon dilatasyon ve dakriosistorinostomi tedavileri
uygulanir.

Prognoz

Nazolakrimal  kanal  tikanikhiginin  tedavisinde
birden fazla cerrahi prosedir sansi olmasi iyi
prognoz nedenidir. Basit sondalamanin basari orani
mukemmeldir. Sondalama basarisizhigl olan cocuklar
ise daha katu prognoza sahiptir, ancak genellikle ek
prosedurlerle basaril bir sekilde tedavi edilebilir.

Edinsel Nazolakrimal Kanal Tikaniklig

Primer ve sekonder nazolakrimal kanal tikanikhig)
olmak uzere iki tlrd vardir. Primer nazolakrimal kanal
tikanikhg, iltihaplanma veya idiyopatik fibrozisin
neden oldugu bir nazolakrimal kanal tikanikhigini
tanimlar. Distal tikanma, bakteri kolonizasyonunu
ve lakrimal kese enfeksiyonunu artirabilen lakrimal
sekresyonun durmasina neden olur. Nazolakrimal
kanal obstruksiyonunun klinik  spektrumu  basit
epiforadan akut veya kronik dakriyosistite kadar
degisir. Dakriyosistit, akut ve kronik formlarda ortaya
cikabilir,

Sekonder nazolakrimal kanal tikanikligl, idiyopatik
primer nazalakrimal kanal tkanikhiginin - aksine,
sekonder bir etiyolojinin neden oldugu nazolakrimal
kanalin tikanmasidir. Epifora cok yaygin bir sikayettir
ve nazolakrimal kanal tikanikhig, kalicr epiforanin
en vyaygin nedenidir. Sekonder nazolakrimal kanal
tikanikhiginin nedenleri arasinda en yaygin gorulenleri
bulasicl, enflamatuar, neoplastik, travmatik ve
mekanik nedenlerdir. Bulasici nedenlerin en vaygin
nedeni dakriysoistit olmakla birlikte en vaygn
patojenler  Staphylococcus, — Streptococcus — ve
Actinomyces turleridir. Tani ve tedavi hakkindaki
detayli bilgiler dakriyosistit bashigr altinda verilecektir.

Dakriyoadenit
Gozyas! bezinin iltihaplanmasina dakriyoadenit denir.

Etiyoloji

Dakriyoadenit igin en vaygin gortlen mikrabival ajan
viruslerdir ve virusler arasinda da Epstein-Barr virusu
en yaygin viral nedendir. Diger viral nedenler arasinda
da adenovirts, varisellazoster, herpessimplex,
rinovirus, sitamegalovirus ve kabakulak sayilabilir,

Bakterivel ajanlar arasinda ise en vyaygn olarak
Staphylococcus aureus gorulur. Bununla  birlikte
diger etiyolgjiler arasinda spesifik olmayan orbital
enflamasyon, IgG4 ile ilgili hastalik veya sarkoidoz gibi
enflamatuar nedenler veya lenfoma, adenoid kistik
karsinom veya pleomorfik adenom gibi neoplastik
nedenler bulunur. Risk faktarleri arasinda viral veya
bakteriyel ajanlara maruz kalma, sjogren sendromu,
sarkoidoz ve IgG4 ile ilgili otoimmun bozukluklarin
varligryer alir.

Teghis

Semptomlar arasinda; kizarklik ve hassasiyetle
birlikte Ust goz kapaginin dis kisminda sislik ve agri
bulunur. Ayrica goz hareketlerinde de agri ile birlikte
etkilenen gozde pitozis, gozl agmada gucluk veya cift
gorme gorulebilir. Sis olan bolgede iltihaba bagli deride
incelme ve sonucta hassas olan cildin agiimasi ve agik
olan yerden iltihabi akinti ile birlikte kulak onundeki
lenf  bezlerinin  sismesi  gozlenebilir.  Orbitanin
kontrastl BT, tipik olarak etkilenen gozyasi bezinde
buyume gozlenir. Sarkoidozdan supheleniliyorsa,
akciger grafisi veya muayenede lenfadenaopati varlig
uygun bir tani yantemi olabilir. Bazen de lakrimal bez
tumorunu dislamak icin biyopsi almak gerekebilir.

Laboratuvar testleri

Dakriyoadenit icin  spesifik laboratuvar testleri
olmamasina ragmen, klinik duruma bagl olarak,
lokositoz ve sistemik inflamatuar yanitin duzeyini
degerlendirmek icin eritrasit sedimantasyon hizi (ESR)
ve/veya C-reaktif protein (CRP) ile tam kan sayimi
(CBC) tetkiklerini gormek vararl olabilir. Otoimmun
etiyolojiden supheleniliyorsa, ek laboratuar tetkikler;
antintkleer antikor (ANA) taramasi, SS-A/SS-B
antikorlarina bakilr,

Tedavi

Dakriyoadenitin  nedeni  kabakulak gibi viral bir
durumsa, sicak kompres ve istirahat faydaldir .
Hastaligin ciddivetine bagli olarak, sistemik steroid
eklenerek veya eklenmeden, bakteriyel enfeksiyonun
ampirik tedavisi uygulanarak tedavi edilir. Gorme
keskinliginde azalma, goz hareketlerinde agr,
afferent pupil defekti veya renkli gormenin bozulmasi
gibi belirtiler varsa yakin takip gereklidir. Tipik olarak
siddetli veya tekrarlayan vakalar icin uygun olsa
da, lakrimal bezin biyopsisi etkeni tanimada faydali
olabilir,
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Prognoz
Dakriyoadenit'in - prognozu iyidir.  Cogu hastada
lyilesme  gorulmesine  karsilik  sarkaidoz  gibi

tutulumlar olan hastalarda prognoz, sarkoidozun
ciddiyetine gore degismektedir.

Dakriyosistit

Tanim ve Etiyoloji

Dakriyosistit,  genellikle  nazolakrimal — kanalin
tikanmasiyla birlikte, nazolakrimal kesenin enfeksiyoz
enflamasyonudur.  Nazolakrimal ~ kese,  icine
gozyaslarinin aktigr kucuk bir bolmedir. Dakriyosistitin
olagan nedeni, gozyasl kesesinden burna giden
nazolakrimal kanalin tikanmasidir. Dakriyosistit akut
veya kronik ve dogustan veya sonradan edinilmis
olabilir. Dakriyosistit icin siklikla antibiyotik tedavisi
recete edilmesine ragmen, dakriyosistitin kesin
tedavisi genellikle cerrahidir.

Belirtiler

Cogu zaman dakriyosistit enfeksiyonu hafiftir. Bazen
enfeksiyon siddetlidir ve atese neden olabilir. Bazen
deride yirtilabilen ve drenaj iin bir gecit olusturan bir
irin (@pse) toplulugu olusabilir.

Akut dakriyosistitte, gozyasl kesesinin etrafindaki
bolge agrili, kirmizi ve sismistir. Goz cevresindeki
alan kirmizi ve sulu hale gelebilir ve irin sizabilir.
Gozyas! kesesine uygulanan hafif bir basing, kalin
materyali punktumdan (buruna yakin goz kapagininig
kosesindeki agiklik) itebilir,

Kronik dakriyosistit, gozyasi kesesinin Uzerindeki
cildin sismesine neden olur. Basing uygulandiginda
siskinlik agrili olmayabilir, ancak goz kapaginin ig
kosesindeki burnun yakinindaki agikliktan (punktum
vevya gozyasi kanal) genellikle iltihap benzeri veya
peynir goruntmit akinti ¢ikar. Kronik dakriyosistiti
olan kisilere siklikla kronik konjonktivit de tabloya
eslik eder.

Tedavi

Akut dakriyosistit  tedavisi igin, ilk olarak oral
antibiyotikler onerilir eger ates eslik ediyor ve
enfeksiyon siddetliyse damar yoluyla antibiyotik
verilmesi de gerekebilir. Bolgeye gunde birkag kez
sicak kompres uygulamak da vardimcr olacaktr,
Akut enfeksiyon cozuldikten sonra, enfeksiyonun
tekrarlamamasl icin cerrahi (dakriyosistorinostomi
[DSR]) gerekecektir. Kronik dakriyosistit tedavisinde
ik secenek ise cerrahidir.

Prognoz

Dakriyosistitin - prognozu nispeten lyidir. Oral ve
intravenoz uygulanan antibiyotikler ile akut atak
gectikten sonra genellikle cerrahi tedaviye yanitiiyidir,
Ancak bagisiklik sistemi baskilanmis kisilerde optik
norit, proptozis, motilite bozukluklari veya korluk
gelisebilir.

Lakrimal Sistem Tiimorleri

Lakrimal kese tumorleri nadirdir, ancak bunlarin erken
taninmasi ve tedavisi zorunludur, cunkl tdmorler
invaziv olabilir ve yasami tehdit edebilir. Tumorler i
veya katu huylu olabilir ve gozyasi kesesi tumarlerinin
%55'1 kotu huyludur. Kotd huylu ttmorler icin olum
oranlarl evre ve ture gare degisir, ancak hastalarin
Ucte birine kadar olumcul sonuclar bildiriimektedir.
Hastalar, nazolakrimal obstruksiyon semptomlari ile
basvurur.

Belirti ve Bulgular

Lakrimal kese tumorld hastalanin cogu  kronik
nazolakrimal kanal tikanikhigr ve buna bagl olarak
tek va da cift tarafli epifora ve/veya lakrimal kese
bolgesinde ele gelen kitle gibi belirti ve semptomlarla
basvurur. Lakrimal kese tumarunun teshisi tipik
olarak tesadufen vyapilir; dakriyosistorinostomi
sirasinda olagandisi doku fark edilir ve bu nedenle
biyopsi yapilir. Geg evre tUmarler, proptozis ve tumor
basisina bagl glob yer degistirmesi, lenfadenopati,
timor uzerini orten deride Ulserasyon ve nadiren
uzak metastaz gibi orbitalinvazyon bulgulari ile
karsimiza gikabilir.

Patoloji

Lakrimal kese tumorleri epitelyal olan ve epitelyal
olmayan olmak Uzere iki gruba ayrilabilir. Epitelyal
tumarler ise kendi arasinda benign ve malign
epitelyal tumorler olarak siniflandinli.  Epitelyal
olmayan tumorler ise kendi arasinda lenfoproliferatif,
melanositik  ve  mezenkimal tumorler  olarak
siniflandirlir,

Teghis

Epiforasi olan hastanin anamnezi alindiktan ve
tam bir oftalomolojik muayenesi vapildiktan sonra,
nazolakrimal kanal lavaji ile irrigasyon ve burun
muayenesi vapiimalidir. Erken evrede tumor ile kranik
dakriyosistit ayrimini yapmak zor olabilir.

Goruntuleme taniya, hastaligin derecesini belirlemeye
ve cerrahinin belirlenmesine yardimci olabilir. Orbita
ve sinus BT'si, kemikteki degisiklikleri ve kemik yoluyla
invazyonu tanimlamak igin yardimca olurken, MRI
yumusak dokuda daha basarilidir. Lakrimal sistemin
BT dakriyosistografisi, lakrimal kese dolma defektini
gostermek icin kullanilabilir, ancak yumusak dokuyu iyi
gostermez. Sonuclarin yorumlanmasi zor oldugundan
ve kanama, enfeksiyon gibi komplikasyonlar ile
yetersiz biyopsi ihtimalinden dolayi lakrimal kese
timorlerinin ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB)
onerilmez. Bunun verine, yeterli doku ornekleri icin
dogrudan bir insizyonel biyopsi onerilir. Hem tumor
tipinidogrulamak hem de tedaviyi belirlemek icin iyi bir
histopatolojik degerlendirme ve tani gereklidir. Tespit
edildiginde, metastatik bir calismanin gerekliligini
koordine etmek ve degerlendirmek icin onkoloji
uzmanlariile is birligi yapmak faydali olacaktir.
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Prognoz

Lakrimal kese tumorlerinin prognozu, tumor tipi,
malignite, evre, derece ve hastanin genel durumuna
baghdir. Bununla birlikte, malign lakrimal kese
tumorlerinin genel mortalitesi yaklasik %38'dir ve
en kotu prognoza sahip olan malign lakrimal kese
tumorleri karsinom ve melanomdur.

Cerrahi

Lakrimal kese ile iyi huylu epitel veya mezenkimal
tumarler genellikle dakriyosistektomi ile tedavi edilir.
Malignite vakalarinda, lakrimal kese ve nazolakrimal
kanali cevreleyen periostun cikanlmasiyla birlikte
saglam / en blok tumar eksizyonu onerilir, ¢unkd
kanser nuksunun, premalign lezyonlarin nazolakrimal
kanal boyunca genislemesinden kaynaklandigina
inanilimaktadir. Lakrimal drenaj sisteminin otesine
yayilan timorlerin radyolojik kaniti olan durumlarda
orbital ve burun duvarlannin rezeksiyonu gerekli
olabilir. Postoperatif radyasyon ve / veya kemoterapi,
hem timor temizligine vardima olmak hem de
nuks riskini azaltmak icin kemikli ve / veya lenfatik
invazyonlu vakalarda ve ayrica cerrahi sinirlarn net
olmayan vakalarda onerilir. Tekrarlayan tumorlerde
siklikla ek cerrahi mudahale ve bazen de palyatif
radyasyon tedavisi gerekebilir.

Hastalar multidisipliner bir ekip tarafindan hem
kisa hem de uzun sure izlenmelidir, cinkd ntks ve
metastaz ilk tedaviden yillar sonra ortaya cikabilir,
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RETINA ANATOMISIi VE FizYOLOJiSi

Retinanin anatomik yapisi

Retinada fotoreseptor hucreler en dista bipolar
hucreler ortada, ganglion hucreleri en icte olmak
uzere siralanirlar. Aradaki sinaps baglantilari retinada
pleksiform tabakalan olusturur. I¢ yuzeyi vitreus ile
kapl olup dis yuzeyinde koroide komsudur.

Santral Retina (Makdila)

Umbo, foveola, fovea, parafovea ve perifavea
makdulay! olusturur. Burada gangliyon hicre tabakasi
cok kathdir. Temporal vaskuler arkadlar arasinda yer
alan 5.5mm'lik bir alandir.
Umbo:150-200pum  capinda
yuksek oldugu yerdir.

Foveola350pm capinda umboyu cevreleyen sadece
konilerin yeraldigi fovea cukurlugudur.

koni yogunlugunun

Fovea: Optik sinir basindan 4mm temporalde 0.8mm
asagida veralan vyaklasik1.5mm’lik alandir. Sinir [ifi
tabakasl, ganglion hucre tabakasive i¢ pleksiform
tabaka yoktur.

Pargfovea: Foveayi cevreleyen 0.5mm genisligindeki
alan olup i¢ nukleer ve ganglion hucre tabakasi ndan
zengindir.

Perifovea:Parafoveayicevreleyen 1.5mmgenisligindeki
alandir. Koni/rod rani 2/1'dir.

Perifovea

Parafovea
Fovea
Foveola

Sema TAMER KADERLI

Periferik Retina

Retinanin periferi ora serratya vaklastikca incelir
ve pars plananin nonpigmente epiteli ile devamlilik
gosterir,

Vitreus

Globun %80'ni kaplayan, ortalama hacmi 4cc olan
kollajen fibrillerinden zengin jelimsi yapidir. Periferik
vitreus i¢ retina yuzeyine siki yapisik oldugu vere
vitreus bazi denir. Vitreus ve retinanin siki yapisik
oldugu yerler; vitreus bazi, optik sinir basi cevresi ve
major damarlarin cevresidir.

Retinanin hiicre tabakalari

Retina gelen isig elektrokimyasal enerjiye donusturup
noral sinyallerini beyinde gorme merkezine iletir.

Retina distan ice dogru 10 tabakaya ayrilmistir:

1. Retina pigment epiteli

2. Fotoreseptor tabaka (koni ve basiller)

3. Dislimitan membran (Komsu fotoreseptorlerin ve
Muller destek hucrelerinin sitoplazmik uzantilarindan
olusur, gercek bir membran degildir.)

4. Dis nukleer tabaka (Koni ve basil cekirdekleri)

5. Dis pleksiform tabaka (Retinanin 1. sinaptik
tabakasidir. Fotoreseptorlerin sinaptik cisimleri ile
horizontal ve bipolar hicreler arasi sinapslari icerir.
Bu bolgeye Henle tabakasi denir)

6. I nlkleer tabaka (Bipolar hiicreler, Miiller
hicreleri, horizontal ve amakrin hicrelerin cekirdekleri
olusturur.)

7. I pleksiform tabaka (Bipolar ve amakrin hicre
aksonlari ile ganglion hucrelerinin dendritlerini ve
bunlarin sinapslarini igerir)

8. Gangliyon hucreleri tabakas.

9. Sinir lifi tabakasi  (Ganglion
aksonlarindan olusur)

10. Ic limitan membran (Gercek bir membran
degildir. Muller hicrelerinin uzantilan olusturur.)

hicrelerinin

Retinal Hiicreler

Fotoreseptorler: Gorme, 1sigin bir dizi karmasik
fotokimyasal reaksiyonlar sonucunda, elektriksel



enerjiye donusmesi ile (fototransdiksiyon) olusur.
Bu olaylar zinciri retinanin birincil noron hicresi olan
fotoreseptorlerde (FR) baslar. Insan goztinde yaksasik
100 milyon rod ve 6 milyon koni hicresi bulunur.
Rodlar los isiktaki gormeden (skotopik) sorumlu
olup tek bir foton ile uyariabilirler. Konlar ise rodlara
gore 1siga 100 kat daha az hassas olup yuksek Isik
yogunluguna kolay adapte olmalari nedeniyle parlak
Isiktaki gormeden (fotopik) sorumludurlar. Konlarin
Isiga cevabi rodlara kiyasla cok daha hizli olup yuksek
isik yogunluklarinda bile satlrasyona ugramazlar.
FR hicresi dort ana kisma ayrilir: dis segment (DS),
ic segment (IS), nukleus ve sinaptik terminal. DS,
fotonlarin yakalandigi ve fototransduksiyon siklusun
basladig yerdir. IS, hiicre golgi cisimcigi, endoplazmik
retikulum ve mitokondrinin ¢okca bulundugu ve
protein sentezinin gerceklestigi bolgedir. Sinaptik
terminalde ribbon denilen ozellikli bir yapr bulunur.
Bunlar uyarici narotransmitter olan  glutamatin
salinmasini ve ikincil ndronlarin (bipolar ve horizontal
hicreler) uyarimasini saglarlar. Boylelikle FR'lerin
elektriksel sinyale donusturdukleri uyaricr stimulus,
retinanin elektriksel devresinden gegerek beyindeki
yuksek gorme merkezlerine ulasrr.

Bipolar hucreler: Harizantal hucrelerle beraber retinada
ikincil noronlan  olusturur.  FR'den gelen sinyali
ganglion hucrelerine  aktarirlar.  Norotransmitter
olarak glutamat salgilayan uyarici bir internorondur.

Harizantal hucreler: FR'leri inhibe eden antagonistik
internoronlardir.  Depolarize  olduklarinda  GABA
salgllarlar. Horizontal hucre dendritleri, kon ve
rodlardan glutamati alirlar. GABA salgilayarak kon ve
rodlar Uzerinde negatif geri bildirimde bulunurlar. Isik
stimulusu ile hiperpolarize olan rodlarda glutamat
salgisi durur ve harizantal hucreler de hiperpolarize
olarak GABA salinimini azaltr.

Amakrin hucreler: Cogunukla inhibitar internoronlardir
ve cogu GABAerjiktir. Yaklasik 30 cesitamakrin hucres
tespit edilmistir. I¢ nikleer tabakanin i¢ kisminda ve
kismen de ganglion hiicre tabakasinda bulunurlar. Ug
ana baglantisi olup bunlar; bipolar hucrelere inhibitor
geribildirim, ganglion hucresine inhibitor ileri bildirim
ve diger amakrin hucrelere inhibitor bildirimler saglar

Ganglion hticreler: Glutamat reseptorleri araciligr ile
bipolar ve amakrin hucrelerden uyari alirlar. Ganglion
hucre aksonlar birleserek optik siniri olustururlar.
Cogu ganglion hicresi uyaric  norotransmitter
olan glutamati kullanarak beyindeki yuksek gorme
merkezleri ile baglanti kurar. Her bir gozde 1.5
milyon ganglion hucresi bulunmaktadir.  Yaklasik
20 cesit ganglion hiicresi vardir. Ug ana subgrupta
siniflandirilirlar ve bunlar; L ve M kon gudumlt tonik
hucreler, S kon gudimlu tonik hucreler ve fazik
hucreler. Lateral genikilat cisimcigin parvoseluler ve
magnoseluler tabakalarinda sonlanirlar.

Muller hdcreleri: Retinada mikroglial ve makroglial
(MUller, astrosit, oligodendrosit ve Schwann hiicreleri)

olmak uzere iki tip nannoronal hucre grubu bulunur,
Mikroglial hucreler vardima immun  hucrelerdir,
Makroglial hucreler, retinal noronlann fonksiyonlarini
ve metabolizmalarini destekleyen hucrelerdir. Kan
damarlarindan, vitreustan ve subretinal alandan
molekullerin degis tokusunu saglarlar. Cogu besin,
lyon, su ve atik maddelerin retinadan degis tokusu,
makroglialhtcreler izerinden gerceklesir. Astrositlerin
retinal damarlanmada ayricalikli gorevi bulunur. Sinir
lifi ve ganglion tabakasinda yerlesmislerdir. Muller
hucreleri 8-10 milyon adettir. FR'nin i segmentinden
ILM've (internal limitan membran) kadar uzanir.
Muller hucreleri ozellikle ic retina tabakalarinda suyun
temizlenmesinde onemlidir. Retina ve subretinal
alanda biriken su; kandan glukoz gibi maddelerin alimi
sirasinda, vitreustan intraokuler basinca bagli olarak
ve mitokondrideki oksidatif sentez esnasinda agiga
ckar. Bu suyun fazlasi Muller ve RPE hucrelerince
transseluler olarak alinir. Hucre membranlardaki
akuoporin su kanallan bu islemde vyardimc olur.
RPE'de  akuoporin-1  ve Muller  hucrelerinde
akuaparin-4 ve Kir4.1 potasyum kanallar bulunur,
Muller hicreleri, ic kan-retina bariyerini desteklerler,
immun ve inflamatuar cevaplari duzenlerler.

Retina Pigment Epiteli FR dis segmenti ve
koryokapillarisin fenestre endoteli arasinda bulunan
tek sirall pigmente, hekzagonal hucrelerdir. Eriskin
insan gozunde yaklasik 3.5 milyon RPE bulunmaktadir,
RPE 'nin garevleri;

= Isikemilimi

= Fotoreseptor dis segment fagositozu

»  VizUel pigment rejenerasyonu

= Oksidatif stresten koruma

= Avaskuler dis retina temini

= Immun ayricalik

= Besin, iyon ve sivi transportu

Gangliyon hiicreleri

Amakrin Hiicre Bipolar Hiicreler

Horizontal Hiicre .
Miiller Huicresi

Fotoreseptor Hiicreler

Retina Pigment Epiteli

Bruch membrani

Retinanin Vaskiiler Yapisi

Retina arterleri anatomik olarak uc-arter olup
arteriovenaz anastomoz gostermezler. Retina ve
koroid tabakalarinin drenaji santral retinal ven ve
dallari ile olmaktadir.

Displeksiformvedis nukleertabakalar, fotoreseptorler
ve retina pigment epitelinden olusan retinanin 1/3
dis kismi, koroid dolasimindan, 2/3 i¢ kismi ise santral
retina arterden beslenmektedir.

[83]



Oftalmik arterin ana dallar, santral retinal arter,
posteriorsiliverarterler(medial, lateral superior)ve goz
kaslarina giden dallardir. Posterior siliyer arterler ¢ok
sayida kisa posterior siliyer arter ve 2 uzun posterior
siliyer arterlere ayrilir. Posterior koriokapillaris kisa
posterior siliyer arterlerden, anterior koriokapillaris
uzun posterior siliver ve anterior siliyer arterlerden
beslenmektedir.

Koroid, vorteks venoz sistemi tarafindan drene edilir.
Bunlar genellikle 4—7 (ortalama 6) major damardir.
Ekvator bolgesinde her alanda 1 veya 2 olarak
bulunur. Vorteks venleri stperior ve inferior orbital
venlere, oradan da kavernoz sinus ve pterygoid
pleksusa drene olurlar.

Retina Fizyolojisi

Isik kornea lens ve vitreustan gectikten sonra,
once gangliyon hucrelerinden, sonra pleksiform ve
nukleer tabakalardan gecerek retinanin fotoreseptor
tabakasina ulasir. Vizuel siklus fotonun rodopsin ile
reaksiyona girmesi ile baslar. Rodopsin; bir tur G-bagl
reseptor proteini olan opsin (rodlarda) veya iyodopsin
(konlarda) ile bir tir kromofor olan 11-cis-retinalden
olusur. Isikile reaksiyon sonrasi FR'deki 11-cis-retinal,
11-trans-retinal formuna donusur. Opsinden ayrilan
11-trans-retinal redukte olarak 11-transretinole
cevrilin.  ABCA4  (ATP-binding cassette protein
A), vyiksek oranda reaktif olan 11-trans-retinali
destekleyerek A2E olusumunu engeller. A2E, FR dis
segmentinden dokulerek RPE tarafindan fagositoz
edilen lipofuksinin icinde biriken, toksik bir bilesimdir.
11-trans-retinol FR arasi matrikse gecer ve buradan
FR arasi baglayici protein (IRBP) ile RPE'e tasinir. IRBP,
fotoreseptorler tarafindan salgilanan bir glikaprotein
olup 11-trans-retinolun FR'den RPE'ye, 11-trans-
retinalin de RPE'den FR'e transportunu saglar. RPE'de
11-trans-retinol, lesitin retinal asiltransferaz (LRAT)
enzimi ile all-trans retinil esterine donusur. RPE65
izomeraz alltrans retinil esterini 11-cis-retinole
cevirir.  11-cis-retinol de hucresel retinaldehit-
baglayici proteine (RBP) baglanarak 11-cis-retinale
redukte olur. 11-cis-retinal FR arasI matrikse gegerek
IRBP tarafindan FR'e tasinir. FR'de opsine baglanarak
yeni bir siklus baslatrr.
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RETINAL VASKULER HASTALIKLAR

Diyabetik Retinopati

Dunyada korluk nedenlerinin en onemlisebeplerinden
biri olan diyabetik retinopati, kapillerlerin arteriollerin
ve venullerin tutuldugu bir mikroanjiyapati tablosudur.
Patogenezde uzun suren hiperglisemiye sekonder
glikozile protein vapilari ve glikozilasyon urunler,
inflamatuar oksidatif stres, protein kinaz C aktivasonu,
serbest radikaller, hucre i¢i sorbitol birikimi, kapiller
hasara bagl perisit kaybi, kapiller gecirgenlik artisi,
kapiller bazal membran kalinlasmasi ve kapiller
iskemiye bagli neovaskulasizasyon olusmasi gibi
faktarler rol oynamaktadir.

Tablo 1. Diyabetik Retinopatide Risk Faktorleri

1. Diyabetin stresi: En onemli faktardur. Diyabet
baslangicindan itibaren ilk 5 yilda ve puberte
oncesinde daha nadir goruldr. 30 yasindan once tanisi
olanlarda 30 vil icerisinde %90 gelismektedir.

2. Diyabet kantrolli : Kan sekerinin siki takip ve kontrolt
progresyonda azalma saglayabilirken kan sekerindeki
ani artis progresyonun artmasina neden olabilmektedir.
Progresyon, HbA1c dizeyi ile baglantiidrr.

3. Gebelik
4. Hipertansiyon : <140/80 altinda tutulmalidir,

5. Nefropati: Renal hastalik tedavisini yapmak
divabetik retinopati progresyonunu azaltir.

6. Hiperlipidemi

7. Sigara kullanimi

8. Katarakt cerrahisi
9. Yiksek BMi
10. Anemi

Bulgular

»  Mikroanevrizmalar:  Kapiller duvardaki perisit
kaybina sekonder olusurlar ve diyabetik retinopatinin
en erken bulgusudur. Floresein anjiyografide kuguk
hiperfloresan noktalar olarak gorulurler.

» Retina i¢ci hemorajier: Kapillerlerin, venullerin,
mikroanevrizmalarin yirtiimasi ile olusan hemorajiler
floresein anjiyografide hipofloresan olarak gorulurler.
= Eksudalar:  Sert eksudalar dis  pleksiform

Sabahattin SUL, Cansu KAYA

tabakadaki lipoproteinlerdir.  Yumusak eksuda
ise atilmis pamuk manzarasi (cotton waool spots)
gorunumunde sinir liflerindeki infarkt alanlaridir.

» Venoz degisiklikler: Iskemiye bagli dilatasyon,
kivrimlanma, boncuklanma, daralma ve genisleme
gibi bulgular gorulmektedir.

= Arteriel degisiklikler: Dilatasyonlar
daralmalar, tikanikliklar gorulebilir.

» Intraretinal mikrovaskiler anomaliler (IRMA):
Retinal arteriol ve venuller arasindaki genislemis
kivrimli arteriovenoz shuntlardir.

= Diyabetik makuler odem: Dilate kapiller alanlar
ve mikroanevrizmalardaki  sizitiya  bagl  olusur,
biyokmikroskap muayenesinde retinal kalinlasma
izlenir ve floresein anjiyografide hiperfloresans
gorulur,

» Neovaskularizasyon: Retina i¢ tabakalarinin
iskemisine bagli gelisir. Optik disk Uzerinde veya
bir disk capr alandaki neovaskularizasyon NVD,
cevredeki yeni damarlar NVE, iristeki yeni damarlar
NVI olarak isimlendirilir. Floresein anjiyografide
neavaskularizasyon  alanlar  sizinti - nedeniyle
hiperflaoresan garulurler.

lokalize

Non-Proliferatif Diyabetik Retinopati (NPDR)

lIk gorulen bulgu mikroanevrizmadir.
Mikroanevrizmalara yuvarlak hemorajiler, eksudalar,
IRMA, venoz boncuklanma eslik edebilmektedir. Cok
hafif, hafif, orta, ciddi ve cok ciddi olarak siniflandirilir,
Ciddi non-proliferatif diyabetik retinopati kriterleri
asagidakilerden bir ya da daha fazlasinin olmasidir.

» 4 kadranda ciddi hemoraji olmasi

» 2 veya daha fazla kadranda venoz boncuklanma
gorulmesi

» 1 yadadaha fazla kadranda IRMA olmasi

Proliferatif Diyabetik Retinopati (PDR)

Yeni damar olusumu ile karakterize, fibroz doku
gelisiminin de eslik ettigi evredir. Yeni damar olusum
yerleri: retina, optik disk, iris ve iridokorneal agl
bolgesidir. Neovaskularizasyon daha sik olarak disk
Uzerinde ve arkuat damarlar hizasinda gorulur. Optik
disk Uzerindekiyeni damar olusumlariinternan limitan



membran (ILM) olmamasindan oturd NVE'lere gore
daha kalay vitreusa ilerlemektedir. Hafif-arta, yuksek
risk ve ileri diyabetik goz hastaligi olarak siniflandirilir.

lleri diyabetik gz hastaliklar: Preretinal ve veya
vitreus  hemorajisi, fibravaskuler dokuya bagl
traksiyonel retina dekolmani, traksiyonel retinozkizis
ve rubeazis iridis gibi bulgular gorulmektedir. Rubeazis
iridis, irisin neavaskularizasyonu olup neovaskuler
glokama neden olabildigi icin onemlidir.

Divabetik retinopatide gorme kaybinin nedenleri:
Makula odemi, makula iskemisi, vitreus hemorajisi,
traksiyonel retina dekolman, diyabetik papillopati ve
neavaskuler glokomdur.

Diyabetik retinopati tani ve takibinde optik
kohorens tomografi ve fundur floresein anjiyografi
kullanilmaktadir.

Diyabetik Retinopatide Tedavi

» Tedavinin ik basamag diyabet ve mevcut ise
hipertansiyon kontralunun saglanmasidir.

» Panretinal laser fotokoagulasyon:
Neovaskularizasyon ve fibrovaskuler doku gelisimine
engel olmak, var olanlari durdurmak ve azaltmak
amaciyla retinada laser vyaniklarn olusturulmasina
dayali bir tedavi yontemidir. Yaklasik 1500-2000
laser yanigi olusmasli saglanir.

» Intravitreal enjeksiyon: Kortikosteroidler (orn:
deksamethazon implant, triamsinolon) ve vaskiler
gecirgenlik artisindan sorumlu VEGF'i inhibe eden
anti-VEGF tedavi (orn: aflibercept, ranibizumab)
yaygin olarak uygulanmaktadir. Kortikosteroidlerin
glokom ve katarakt gibi komplikasyonlan kullanimi
sinirlandirmaktadir,

» Pars planavitrektomi: Ciddi kalici vitre ici hemaraji,
yogun ve kalicr subhyaloid  hemoraji ve retina
dekolmani gelismesi, makuler odemin siki yapisik
arka hyaloide bagl olmasi gibi durumlarda cerrahi
tedavi yontemleri endike olmaktadir.

Diyabetik Retinopati Komplikasyonlari
Fibrovaskuler profliferasyon, persistan vitre i
hemoraji, traksiyonel retina dekalmani, rubeozis
iridis ve buna sekaonder neovaskuler glokom gibi
komplikasyonlar gortlmektedir.

Hipertansif Retinopati

Yuksek kan basincna arteriollerin ik vaniti
vazokonstriksiyondur.  Hipertansiyon — prekapiller
arteriol ve kapiller damarlari etkileyen cesitli vaskuler
degisikliklere yol agan bir hastaliktr. Ik bulgu
arteriollerdeki daralmadir, reversibl olabilmektedir.
Ciddi hipertansiyonda arterioler tikanma ve buna
bagl atilmis pamuk manzarasi (cotton wool spots)
gorulebilir. Vaskuler permeabilite degisikliklerine bagli
retinada mum alevi gorunimunde hemorajiler, retina
odemi ve sert eksudalar gelisir.

Tablo 2. Hipertansif Retinopatide Evreler

Evre 0: Degisiklik gortlmez

Evre 1 Zor gordlebilen arter daralmasl

Evre 2 : Fokal duzensizlikler ve belirgin arter daralmasi

Evre 3: Evre 2 ye ek olarak retinal hemorajiler ve/veya eksudalar

Evre 4 Evre 3 e ek olarak optik diskte kabariklik

» Hipertansif koroidopati: Geng hastalarda eklampsi,
preeklampsi, feokromasitoma gibi akut hipertansiyon
krizine bagli gordlebilen nadir bir tablodur. Elschnig
incileri, koryokapillaris tabakasindaki fokal infarkt
alanlarini gosteren etrafi hipopigmente bir sinir ile

cevrili kucuk hiperpigmente noktalardir.  Siegrist
cizgileri,  koroid damarlarinin  seyrini  izleyen
cizgilenmelerdir.  Kontrolstz, akut hipertansiyon

hastalarinda gorulur.
Hipertansif optik noropati: Ciddi hipertansiyonda

diskte odem, disk sinirlarinin siliklesmesi, peripapiller
kanamalar gorulebilmektedir.

Retinal Ven Tikanikhiklan

En sik sebep hipertansiyondur. Diger predispozan
faktorler:Yas, hiperlipidemni, oralkontraseptifkullanimi,
sigara kullanimi, hiperlipidemi, diyabet, goz i¢i basing
yuksekligi daha sik gorulurken, myeloproliferatif
hastaliklar, edinilmis veya kalitsal hiperkoagulabilite,
tikayici periflebitler, KBY, sekaonder hipertansiyon
sebepleri de daha nadir durumlardandir.

Santral Retina Ven Tikanmasi

Genelde tek gozde gorulen, kadin ve erkek oran
esit bir patolojidir. Hastalarin %50-70 kadarinda
hipertansiyon, diyabet, kardiyovaskuler hastalik
bulunur. Iskemik ve non-iskemik olarak ikive ayrilir.
Iskemnik tip, fundus floresein anjiyografide en az 10
disk ¢capi alanin etkilendigi ciddi formdur.

Non-iskemik santral retinal ven tikanikligi: %50-75
gibi bi oranla daha siklikta gorulen gruptur. Unilateral,
ani gorme kaybi ile baslangic gosterir. Santral ven
dallarinda kivnimlanma ve dilatasyon, hemoraji
alanlari, optik diskte adem, makulada odem, atilmis
pamuk manzarasl gibi bulgular gordlebilmektedir.
Iskemik forma dontsmez ise prognoz genelde iyidir.
Makuler odem tedavi igin intravitreal anti-VEGF ve
steroidler tedavide uygulanmaktadir.

Iskemnik santral retinal ven tikanikligi: Ani baslangicli
gorme kaybi ile baslayan non —iskemik tipe gore daha
agir giden gruptur. Retinada yogun hemoraji, venlerde
belirgin dilatasyon, kivrimlanma artisi, retina odemi
ve optik diskte odem gibi bulgular gorulur. Prognoz
makuladaki iskemiye bagl olarak kotudur. Olgulann
yarisinda 2-4 ay i¢inde iris neovaskularizasyonu ve
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neovaskuler glokom gelismektedir. Goruldugu zaman
hemen PRP baslanmalidir. Intravitreal anti-VEGF lerin
ve kortikosteraidlerin de tedavide yeri bulunmaktadir.

Retina Ven Dal Tikanikhig

Santral retinal ven tikanikhigina gore daha sik
gordllr. Bulgular makulanin  etkilenmesine gore
degisir, tutuluyor ise ani baslangich gorme kayby,
metamorfopsi gibi sikayetler gorulur. Ancak makula
tutulmuyorsa olgular asemptomatik de seyredebilir.
Iskemik veya non-iskemik olabilmektedir. Akut
donemde makuler adem ve hemoraji nedeniyle
gorme azalmasi gorullr ancak zamanla ¢ogu olguda
hemorajilerin  cekilmesi ile sikayetler azalirKronik
makuler odem ve neovaskularizasyon gelisimi
onemli iki komplikasyondur. Makdler alan korunmus
ise ve gorme keskinligi iyi ise tedavi gerekmeyebilir.
Laser fotokoagulasyon ve intravitreal enjeksiyon sik
uygulanan tedavi secenekleridir.

Retina Arter Tikanikhg

Tikanan arterin verine gore siniflandirilir:
= Santral Retina Arter Tikaniklig|

= Retina Arter Dal Tikaniklig)

= Silioretinal Arter tikanikhig

»  Oftalmik Arter Tikaniklig)

Etiyoloji
Karotis arter aterosklerozuna sekonder gelisen
tromboz

Karotis embolisi: A. karotis internanin ilk verdigi dal
oftalmik arterdir ve bu nedenle kalp ya da karotiste
bulunan plak once goze gelmektedir. Kolesterol
embolisi (halenhorst plagi), sari beyaz renkli genellikle
asemptomatik  tikanikliklardir.  Kalsifik — embaliler
siklikla kalsifik kalp kapaklarindan kaken alir daha ciddi
sonuglara neden olurlar. Fibrin-platelet trombusler
de soluk gri renklidir ve ciddi embolilere neden olurlar.

Diger sebepler: Dev hucreli arterit, poliarteritis nodosa,
orak hucreli anemi, sistemik lupus eritamatosus,
gebelik, retinal migren, Susac sendromu
retinokokleoserebral vaskulopati), sistemik
hipertansiyon, lasemi, AIDS ve trombofilik durumlar.

Santral Retinal Arter Tikanikhigi

En cok gorulen sebep karotis arter aterasklerozuna
sekonder gelisen trombozdur. Dev hucreli arterite
bagl degil ise baslangicta agr olmaksizin ani gorme
kaybi gorilir. Ik dakikalar icinde afferent pupilla
defekti gorulebilmektedir ve RAPD kalicidir. Foveola
beslenmesinin  koroidden saglanmasi nedeni ile
foveola kirmizi gorintrken cevre retina soluk gorundr,
bu gorinum tipiktir ve cherry-red-spot (Japon bayrag
-kiraz kirmizisi) olarak bilinmektedir. Retina odemi
baslangicta gorulmeyebilir. Prognoz genelde kotudur.
Komplikasyon olarak rubeozis iridis ve neovaskuler
glokom gorulebilir.

Retinal Arter Dal Tikanmalari

En sk sebep embolidir. Emboli ise en sik
karotis  bifurkasonundaki  aterom  plagindan
kaynaklanmaktadir. Ani baslangicl, agrisiz gorme
alaninda defektler ile baslar ancak santral gorme
korunur ise asemptomatik kalabilir. Etiyoloji santral
tikaniklardaki gibidir. Tutulan alan korunan retina
bolgesinden  keskin sinirlarla aynilir, soluk beyaz
gordlur. RAPD genelde wvardir. Santral gorme
bozulmus ise prognoz genelde katudur.

Siliyoretinal Arter Tikanmalari

Siliyaretinal arter toplumun %20'sinde gorulen, koroid
arterlerden kaynaklanan ve optik sinirin kenarindan
clkarak  makulayr  besleyen arterdir.  Makulay
beslediginden aturl tikanikliginda ani gorme kaybi
gelisir, besledigi alanda soluklasma gorulur. Prognoz,
retina arter tikanikliklarina gore daha iyidir. Etioloji ve
tedavi santral retinal arter tikaniklig gibidir, daha ¢ok
vaskuliti olan genc populasyonda gordlur.

Retinal Arter Tikanikliklarinda Tedavi

Tedaviye acl olarak, 24-48 saat icerisinde
baslanmalidir ancak yine de tedavi yaran sinirhidir.
Amag emboliyi perifere yonlendirerek santral retinayi
korumaktir. Bu amacla goz masaji, on kamaradan
parasentez, g0z i¢l basinci dusuren ilaglar, dil alt
isosorbit dinitrat, hiperosmotik ajanlar, trombolizis
uygulanan yontemler arasindadir. Ayrica hiperbarik
oksijen tedavisi (%95 oksijen ve %5 karbondioksit)
de wvazodilatasyonu uyararak retinanin  oksijen
gereksinimini - karsilamak igin  onerilmektedir. Bu
hastalardadahasonraprofilaksiamaclisigarakullanimi
birakilmasl, antiagregasyon, oral antokoagulan ve
karotid endarterektami uygulanabilir

Okiiler iskemik Sendrom

Genellikle 50-80 vyas araliginda, erkeklerde iki kat
daha sik gorulen okdler hipoperfuzyona bagl gelisen
tablodur. %80 oraninda unilateraldir. En anemli sebep
karotid arterin aterosklerozudur. Ani veya kademeli
sekilde azalan gorme ile hastalar basvurabilir. Okuler
anjina denilen periokuler/okuler agri hastalarin yariya
yakin kisminda gorulebilir. Hastalann ¢cogunda (%70-
90) rubeozis iridis gorultr. Ayrica 6n kamarada akoz
flare, iris atrofisi, incelmis retinal arterler, venlerde
dilatasyon, retinada hemorajiler, makulada odem,
optikdiskte veretinada neovaskularizasyon, yumusak
eksuda, spontan arter pulsasyanu gorulebilmektedir.
Floresein anjiyografide gecikmis koroidal dolum ve
arter-ven gecis fazinda uzama goruldr. Non-iskemik
SRVT, diyabetik retinopati ve hipertansif retinopati
ayiricl taniya girmektedir. Tedavi asil olarak karotis
dolasiminin tekrar saglanmasi ile gerceklestirilebilir.

Orak Hiicreli Retinopati

Kirmizi kan hucrelerinin hipoksi durumunda orak
seklini almasi ile karakterize anormal hemoglobin
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yapisinin bulundugu bir hastaliktir. Hemoliz, trombozis
gibl durumlar gorulur. Nonproliferatif orak hucreli
retinopatide pembe periferik hemorajiler (somon
yama hemoarajiler), venoz kivrimlanma, perifer retina
pigment epitelinde hiperplazi (black sunbursts) gibi
bulgular gorulebilir. Proliferatif evrede arter ven
arasl anastamazlar, neovaskularizasyon, vitreus
traksiyonlari ve retina dekolmani gorulmektedir. Pek
cok olguda tedavi onerilmez. PRP ve vitreoretinal
cerrahi uygulanabilmektedir.

Retinal Arter Makroanevrizmasi

Siklikla yasli hastalarda tek tarafli gorulen retina
arteriollerindeki dilatasyonlardir, Hastalarin
cogunda hipertansiyon mevcuttur. En sik olarak
arteryal bifurkasyon alaninda veya arteriovenaz
caprazlanma alaninda gorulur. Makula korunmus ise
asemptomatik olabilir. Semptomatik olursa retinal
hemoraji ve odeme bagli gorme azalmasi sikayeti
siklikla gortltr. Intraretinal, preretinal, subretinal
hemoraji gorulebilir. Tedavide gozlem yapilabilir, laser
fotokoagulasyon, intravitreal gaz enjeksiyonu gibi
yantemler uygulanabilir,

Radyasyon Retinopatisi

Radyasyon maruziyeti sonucu gelisen, ge¢ baslayip
yavas ilerleyen bir durumdur. Asemptomatik
olabildigi gibi gorme azalmasi ile de hastalar
basvurabilir. Radyasyon maruziyetinden aylar veya
yillar sonra da gorulebilmektedir. Retinal odem,
retinal  hemorgjiler, atilmis  pamuk manzarasi,
eksudalar, mikroanevrizmalar, papillopati gibi bulgular
gorulebilir. Gebelikte siddetlenir. Vitre ici hemoaraj,
neovaskuler glokom, retina dekolmani, santral
retinal arter veya ven tikanikligr gibi komplikasyonlar
gorulebilir. Tedavide laser fotokoagulasyon, anti-
VEGF, intravitreal triamsonolon gibi secenekler
uygulanabilir.

Coats Hastaligi

Retinal telenektazi ve eksudatif retina dekolmani ile
karakterize bir hastalik olup, olgularin cogu erkektir
ve tek tarafli tutulum gorultr. Cogunlukla ilk dekatta
gorulurancak 4 yas altinda daha ciddi bir seyir gosterir.
Damarlarda kivrimlanma artisy, dilatasyonlar, retinada
eksudalar, eksudatif retina dekolmani, lokokori, sasilik
gibi bulgular gorulebilmektedir. Tedavide gozlem
yapmak, laser fotokoagulasyon, anti-VEGF ajanlar,
kriyoterapi, vitreoretinal cerrahi gibi secenekler
uygulanabilmektedir.

Eales Hastalig

Buyuk oranda bilateral ve geng erkeklerde gorulen
idiyopatik vaskulopati olarak tanimlanabilen bir
hastaliktir. Genelde vitre i¢ci hemoraji ile 3-5.
dekadlarda baslangic gosterir. Periferik vaskuler
kiliflanma, neovaskularizasyon, perifer  retinada

iskemi, tekrarlayici  vitre i¢i hemorajiler,  on
segmentte hafif bir Gveit, makuiler odem, eksuda
gibi bulgular gorulebilir. Traksiyonel retina dekolman,
neovaskularizasyon, katarakt gibi komplikasyonlar
gelisebilir.  Laser fotokoagulasyon, vitreoretinal
cerrahi, intravitreal anti-VEGF gibi tedavi secenekler
uygulanabilmektedir.

Purtcher Retinopatisi Ve Purtscher Benzeri
Retinopati

Gogus veya kafa baolgesine alinan travmaya
sekonder  mikrovaskiler  hasarlanma  sonucu
perfluzyon bozulmasina bagli gordlebilen bir tablodur.
Sebep hasara bagli kompleman aktivasyonu ve
lokoembolizasyondur.  Atilmis  pamuk manzarasl
gorunumu, retinal hemoraji ve eksudalar gorulebilir,
Optik diskte odem ve afferent pupil defekti siklikla
eslik eder. Kalici gorme kaybi gelisebilir. Purtscher
benzeri retinopati ise travma disi sebepler sonucu
benzer bulgularin goruldugu bir tablodur. Emboli
kaynakli olabilir veya bazi sistemik durumlarda (akut
pankreatit, lenfoma, kemik iligi transplantasonu, SLE)
gorulebilir. Siklikla ani baslangich gorme azalmasi
gorulur.  Tedavi esasl primer sebebin ortadan
kaldirimasina dayanir.

Valsalva Retinopatisi
Ani intrabdominal ve intratorasik basing artisi olan
durumlarda venoz basing yukselmesine bagh kapiller

damarlarda ruptur ve hemorajilerin goruldugu bir
tablodur.

Terson Sendromu

Kafa ici ani bir kanama sonrasinda, vitre ici ve [LM'de
ya da subhyalaid bolgede gorulen kanamadir. Goz
ici venlerin basing artisina baglh damarlarda ruptur
sonucu  gelistigl dusunulse de net mekanizma
bilinmemektedir. Genelde tedavisiz lyilesme gorulur
ancak bazen vitreoretinal cerrahi gerektirebilir.

Lipemia Retinalis

Hipertrigliseridemiye bagli olarak retina damarlarinin
beyazimsi goruldugu bir durumdur.

Benign idiyopatik Hemorajik Retinopati

Geng eriskinlerde, tek tarafl, ani gorme azalmasinin
goruldugu retinal hemorajilerin eslik ettigi tedavi
almadan prognozun iyi oldugu bir durumdur.

Kan Hastaliklarinda Retinopati

Losemi de akut formda daha sk olmak uzere
retinada hemorgjiler, atilmis pamuk manzarasi,
neovaskularizasyon, optik diskteki infiltrasyona bagli
odem, gorme azalmasi, orbital tutulum, iritis, hifema,
kranial sinir paralizi gibi bulgular gorulebilir.
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Anemide retina venlerinde kivimlanma artisy,
hemorajiler, atilmis pamuk manzarasi, Rath spotlar,
optik atrofi gibi bulgular gorulebilir

Hiperviskozite ile giden hastaliklarda da retinal
hemorajiler, venlerde dilatasyon, nadir olarak venoz
tikaniklik gorulebilir,

Makiiler Telenjektazi

Retina kapillerlerini tutan, damarlarda dilatasyonlarin
ve kivriimlanma artislaninin goruldugu, sizinti ve sert
eksudanin eslik ettigi idiyopatik, nadir gorulen bir
hastaliktir.

» Tip 1 telenjektazi cogunlukla orta yastaki
erkeklerde, unilateral gormede hafif bir azalma ile
baslangic gosterir. Mikroanevrizmalar, telenjektazi,
makulada odem, sert eksuda gibi bulgular gorulebilir,
Optik kohorens tomografide kistoid makuler odem,
retinada kalinlasma, eksudatif retina dekolmani
gorulebilir.  Tedavide sizinti olan vyerlere laser
fotokoagulasyon, odem i¢in  anti-VEGF ajanlar
uygulanabilmektedir.

= Tip 2 ise siklikla bilateral tutulumun goruldugu,
orta yasta, kadin ve erkeklerde ayni oranda gorulen
gruptur. Tip 1'e gore daha kotu seyirli ve daha sik
gorulmektedir. Patogenezde narojenerasyon ve
muler hicre disfanksiyonu rol oynamaktadir. Bulgular
fovea cevresi alanla simirlidir. Foveal cukurluktaki
atrofiye bagll gorme kaybir gorulur.  Anevrizma
cogunlukla gortlmez. Kistoid makuler odem, koroidal
neovaskularizasyon  gelisimi gorulebili.  Optik
kohorens tomografide retinal kalinlasma, foveal
kistoid dejenerasyon alanlar gorulebilir. Anti-VEGF
molekuller tedavide uygulanabilir.

» Tip 3, okluziv telenjektazi olarak bilinmektedir.
Siklikla  yasl hastalarda gormenin yavas vavas
azalmasl Ile karsimiza ¢ikmaktadir. Telenjektaziden
zivade genellikle kapiller tikaniklik gorulmektedir.
Prognoz kotudur,

Retinal Vaskadilit

Klinik bulgular erken donemde non-spesifiktir, damar
duvarlarinda kalinlasma gorulebilir. Sebepler; dev
hucreli arterit, SLE, Behcet hastaligl, MS, toxoplazma,
sifiliz, Lyme hastaligy, ilag kullanimi vb. olabilir.
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YASA BAGLI MAKULA DEJENERASYONU

Yasa Baglh Makula Dejenerasyonu (YBMD) geri
donussuz gorme azalmasi va da kaybinin en onemli
sebeplerindendir. Dinya nufusunun yaklasik olarak
30-50 milyonunu va da daha da fazlasini etkiledigi
sanilimaktadir. Yasa bagl makula dejenerasyonu ya
da hem halk arasinda hem de tip dunyasinda daha
yaygin bilinen ismiyle “sar nokta hastaligi” ozellikle
lleri yaslardaki bireylerde sikga rastlanan gorme azlig)
ya da kaybinin sebeplerindendir.

Ulkemizde, sari nokta hastaligl, ikinci sirada en sik
karsilasilan goz hastaligidir.  Bu sebeple, hastanin
gorme kalitesine olumsuz tesir ettiginden ve gorme
kaybina kadar vyolu olmak uzere olumsuz etkisi
oldugundan, goz retina hastaliklarinda ciddi bir yere
sahiptir. Bu hastaligin gorulme sikhigi, genellikle 55 —
65 yas Uzerinden artar ve en buyuk risk faktort yastir.
Hastanin yasi arttik¢a, bu hastaligin gorulme sikhig)
da o denli artar. Yasa bagl makula dejenerasyonu,
retinada, ozellikle  de makula  bolgesinde,
koriokaplillarisin, Bruch membraninin, retina pigment
epiteli (RPE) ve fotoreseptarlerin etkilendigi karmasik
bir dejeneresanstir.  Gelismis Ulkelerde, 65 vyas
uzerinde, merkezi gorme kayiplarinin en sik gorulen
nedenidir. Yasa bagl makula dejenerasyonu, 65-75
yas arasinda %10 gorulur iken, 75 vas Uzerinde ise
%25 oraninda rastlanir, bu sebeple de, anemli bir halk
saglgl problemidir.

Yayginhigina ve onemine bilinmesine karsilik,
YBMD, diger bir isimle sari nokta hastaliginin
patogenezi halen tam olarak ¢ozulememistir.
Retina  pigment  epitelinin,  fotoreseptarler
tarafindan uretilen metabolik artiklan uzaklastirma
kabiliyetlerini yitirmeleri, bilinen ve en ¢aok Uzerinde
durulan mekanizmadir. Koroid dolasimi da YBMD
patogenezinde onemlidir.

Bu hastaliga sebep olan olan diger baska faktorler ise
alkol ve sigara olarak belirlenmistir. Serum trigliserid
ve kolestral duzeylerinin yuksek oldugu hastalarda
yine gorulme riski artabilir. Sari nokta hastaliginda;
hastaninanasikayeti, gormealanininortasinigormede
zorlanma va da daha ileriki evrelerde, gormenin
tamamiyle kaybolmasidir. Hastaligin ilk evrelerinde,

Goksu ALACAMLI

normalde duz olan ¢izgilerin, hastaliga sahip kisilerde
kirk vya da egri gorllmesi (metamorfopsi), sik
rastlanilan hasta sikayetlerindendir.

Yasa bagl makula dejenerasyonunun, yas ve kuru tipi
olarak iki tipi vardir. "Kuru tip” daha siklikla gorulen
seklidir. Kuru tipte, genetik aktarim olabilecegi
gosterilmistir. "Yas tip” ise daha az gorulmektedir.
Yas tip daha hizli bir sekilde gorme kaybiyla
neden olur. Yas tipte, retina icerisinde sivi ve/veya
kanama mevcuttur ve bu bulgular da, hizli ve ciddi
gorme kaybina yol acar. Kuru tip Yasa bagh makula
dejenerasyonunun, zaman i¢inde vas tipe donme
olasiligl vardir. Hastalarin yaklasik %80'nini,  kuru
olan tip olusturur. Bu tip, daha iyi prognozludur. Kuru
tipte, uzun yillariginde, gormenin agir agir bir ivmede,
tedricen azaldig), fotareseptorlerin kaybi ve cografik
atrofi ile karakterizedir. Bir diger ismi de, atrofik ya
da eksudatif olmayan YBMD'dir. Vakalarin yaklasik
%10-20'sini olusturan diger bir tip ise, eksudatif ya
da neovaskuler YBMD'dir. Bu tipte, retinanin, ozellikle
makula bolgesindeki, retinanin altindaki koroidden
gelisen yeni damar olusumu mevcuttur. Yas tip, kuru
tipe kiyasla, buyuk oranda ve de daha buyuk bir ivmeli
gorme azalmasi ve kaybi ile sonuglanir,

Sari nokta hastaliginin tanisinda ve takibinde Optik
Koherens Tomografi (OKT) ve fundus floresein
anjivografi yaygin olarak kullanilan tani testleridir.
Hastanin kendi kendine kolaylikla ve rahatlikla
yapabilecegi kareli kagit testi (Amsler Kartlar)
oldukca yararh bir takip yontemidir. YBMD hastalig,
uzun sure duzenli takip gerektiren bir hastaliktir. OKT
cihazi, retinanin ve altindaki damar tabakasinin ince
kesitler halinde taranarak incelenmesini saglar. OKT
cihazinda, vucuda zararl olabilecek 1sin ya da ilag
kullaniimaz.

Atrofik Tip YBMD

Atrofik  (eksudatif olmayan) vasa bagh makula
dejenerasyonunda, retinada, fotoreseptor kaybi ile
birlikte retina pigment epiteli kaybi bulunmaktadir. Bu
tipte, makulada drusen olarak adlandirilan sari renkte
depozitler birikmektedir. Zamanla, bu birikimlerin



artmasl ile ozellikle retinanin dis katlarinda atrofi
gelisir. Cografik atrofide esas patoloji koroid ve
fotoreseptor arasinda lokalize olan retina pigment
epitelinde (RPE) gorilen fonksiyon kaybidir. Cografik
atrofinin - patofizyolojisi tam agiklik kazanmamis
olmasina ragmen, genetik, histolojik ve biyokimyasal
calismalar, oksidatif hasar, yogun lipofusin birikimi,
kronik inflamasyon vb faktorlerin onemli  etkisi
oldugunu soylemektedir. Sigara tuketiminin oksitaditif
hasara neden olup, yasa bagli makula dejenerasyonu
icin temel risk faktorld olusturdugu epidemiolojik
calismalarda  bildirilmisti.  Bununla  birlikte,
antioksidandan zengin diyetin vasa bagl makula
dejenerasyonu riskini  azalttigl  ongorulmektedir,
Surekli 1sik ve oksitatif strese maruz kalmak da
oksidatif stresi arttiran faktorlerdendir. llerleyen
donemlerde, retinal atrofi alanlar, yama seklinde
buyuk cografik atrofi alanlarina doner. Genellikle,
eksudatif tip yasa baglli makula dejenerasyonunda
gorme kaybi daha agresiv bir seyir izlerken, eksudatif
olmayan (atrofik) tipte villar icerisinde gelisir. Atrofik
tip yasa bagll makula dejenerasyonu hastalarinin

bir zamanla eksudatif tip vasa bagll makula
dejenerasyonuna ilerleyebilir.

Atrofik  YBMD'de, tedavi sekli olarak hala
altin standart olarak kabul edilen oral vitamin

suplemantasyonunun, atrofik tip YBMD'deki degerini
gosteren AREDS calismasidir. 2013 yilinda, AREDS-2
calismasi yapiimistir. Bu calismada, bir onceki AREDS
calismasindaki standart rejime ek olarak zeaksantin,
lutein gibi karotenoidlerin ve omega 3 vitaminin ilavesi
gerceklesmistir. Ik AREDS calismasinda, vitamin
A, E ve Cyi, 5 yil ve Uzeri alan hastalarda ileri yasa
bagl makula dejenerasyonu hastaliginin gelisiminin,
plasebo suplemantasyon verilen olgulara oranla %25
oranla daha az oldugu ispatlanmistir.

Eksudatif Tip YBMD

Eksudatif (neavaskiler) tip vyasa bagl makula
dejenerasyonunda, kuru tipteki fotoreseptor kaybi
ve retina pigment epiteli kaybina ek olarak, retina
altindaki koroidde, patolojik koroidal neovaskuler
membranlarin gelisimi gorulur. Subretinal kanama,
retina pigment epiteli dekolmani, subretinal sivi
gibi bulgular hastalarda, metamorfopsi, merkezi
skotom ve yakinda gormememe gibi sikayetlere yol
acar. Neovaskuler yasa bagli makula dejenerasyonu
hastalarina bakildiginda tipik olarak, agrisiz, merkezi
gorme kaybi yakinmalari ile basvurduklar gorulur,
Koroidal neovaskularizasyona bagli olarak subretinal
hemorayi gelistiren vakalarda belirtiler ani gelismekte;
fakat sig subretinal sivi birikimi veya retina pigment
epiteli dekolmani gelistiren hastalarda daha sinsi ve
tedrici bir prognoz gozlenmektedir.

Gunumuzde eksudatif tip YBMD tedavisinde etkinligi
ispatlanmis, guvenle kullanilabilen en guncel tedavi
secenegl Anti-Vaskuler Endotelial Growth Factor
(Anti-VEGF)ilaclarin, intravitreal olarak kullaniimasidir,

Sabit aylik va da 2 aylik aralikli uygulamalar ya da Ug
ardisik ay ile enjeksiyon sonrasi yukleme tedavisi
akabinde enjeksiyon araliklarinin uzatldigr tedavi
secenekleri mevcuttur.

Neovaskuler vasa bagli makula dejenerasyonu
tedavisinde, anti-vaskuler endaotelyal  buyume
faktorl ilaclardan (antiVEGF), Bevacizumab ve
Ranibizumab, VEGF-A'nin tum izoformlarina inhibe
ederek anjiogenezisi engelleyen humanize edilmis
rekombinan monoklonal antikordur. Bu iki ilagtan
daha sonra kullanima giren aflibercept ise VEGF-A
ve B'nin tUim izoformlarina baglanip, inhibe eden
rekombinan flizyon proteinidir. Bu ilaclarin etkinligini
ve guvenilirligini ispat eden bircok klinik calisma
yapiimistir.
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PREMATURE RETINOPATISI’NDE KLiNiK TANI VE SINIFLANDIRMA

Ulkemizin de i¢inde bulundugu, gelismekte olan
ulkelerde, venidogan vyogun bakim sartlarindaki
lyilesme ve gelismelere bagll olarak daha
kucuk dogum hafta ve agrligindaki bebeklerin
yasama sans! bulmasi, bu Ulkelerde Premature
retinopatisi  sikhigindaki artisi  da beraberinde
getirmektedir.  Premature retinopatisine  bagl
karluklerin engellenmesinde temel yal haritasl, risk
grubundaki bebeklerin standart bir cerceve icinde
muayene edilerek, tedavi gereken hastalarin tespit
edilmesidir. Tarama adi verilen bu slrecte hedef,
tedavi gereksinimi olabilecek en yuksek sayida
bebegin, mumkun olabilen en az sayida muayene ile
belirlenebilmesidir. Buagidan, erkendoganbebeklerde,
0 ulkeye gore, risk grubunun iyi belirlenmesi, tan,
takip ve tedavi sureclerinin belirli bir standart cerceve
icinde yapiimasi onem arz etmektedir. Risk grubu, her
ulkeye gare farkhdir. Cunku, her Ulkenin, gelismislik
duzeyi, yenidogan bakim kosullari farklidir,
Prematlre retinopatisi (PR} cocukluk cagindaki
onlenebilir karluklerinin oanemli bir sebebi olup, her
yil yaklasik 50000 cocugun bu hastaliktan otdru
kor oldugu dusunulmektedir. Bu bakimdan Dunya
Saglk Orgutl tarafindan onlenebilir  karluklerin
engellenmesi amaci ile baslatilan, VISION 2020
programinda hastaligin  kontrol altina alinmas
hedefi, oncelikli olarak vurgulanmistir.

Premature retinopatisine bagl gelisen korltklerin
engellenmesinde temel stratej, PR yonunden
risk tasiyan bebeklerin muayene edilerek, tedavi
ihtiyaci olanlarin tespit edilmesidir. Tarama adi
verilen bu surecte, risk grubunun iyi belirlenmesi ve
risk grubundaki bebeklerinde tani ve takiplerinin
belirli bir standart icinde vapilmasi gerekmektedir.
Bu bakimdan ICROP (International Classification
of Retinopathy of Prematurity) siniflandirmas
hastaligin tani ve takip surecindeki standardizasyon
acisindanonemarzetmektedir.ICROPsiniflandirmas
hastaligin mevcut durumunu degerlendiren dort
klinik parametreyiicermektedir.

Goksu ALACAMLI

Bunlar;
= /on
» FEvre
= Yayiim

= Arka kutuptaki vaskuler anormallik varligrdir.

Zon:

Hastaligin optik diske gore olan yerlesimini belirtmekte
olup, retinal yuzey 3 adet Zon ile 3 bolume ayrilmistir.

Zon 1. Merkezinde optik disk bulunan, yaricapi ise
optik disk ile makula arasindaki mesafenin 2 kati alan
daireyi kapsar.

Zon 2: Zon 1'in dis sininndan baslayan, nazal yarida
ora serrataya, temporalde ise ekvatora kadar uzanan
ikinci bir dairesel bir alani icermektedir.

Zon 3: Anatomik ekvator ile temporal ora serrata
arasinda kalan yarimay seklinde bolimu icermektedir.

Evre:
Hastalik, siddetine gore 5 evreye ayrilmistir. Bunlar;

Evre 1 (Demarkasyon hatt): \askuler retina ile avaskiler
retina sinirnda, ylzeyden kabarik olmayan beyaz
renkte ince bir hat ile karakterizedir.

Evre 2 (Ridge)- Demarkasyon hattinin hacim kazanmasi
ile karakterizedir. Retinal yuzeyden kabarik pembe-
beyaz renkte bir gortinime sahiptir.

Evre 3 (Ekstraretinal fibrovaskiiler proliferasyon): Avaskuler
retina kaynakli iskemik cevaba bagl olarak gelisen
yeni damar olusumu ile karakterizedir. Yeni clusan bu
damar yapilar ridge arka bolumunden vitreusa dogru
uzanim gosterirler ve kirllgan yapilari nedeni ile ridge
uzerinde ufak kanama odaklarina neden olabilirler.

Evre 4 (Parsiyel  Retina  Dekolmany):  Baslangig
siniflandirmasinda "sikatrisyel faz" olarak
tanimlanmasina ragmen, 1987 vyilindaki ICROP

guncellemesinde foveal tutulum gostermeyen (Evre
4A) ve foveal tutulum gosteren (Evre 4B) parsiyel
retina dekolmani olarak 2 alt gruba ayrilmistir. Retina
dekolmani fibravaskuler dokunun yapistigi bolimde
baslamakta ve dairesel bir tarzda ilerleyerek ig
bukey tarzda traksiyonel retina dekolmanina neden
olmaktadir.



Evre 5:(Total Retina Dekolmany):Huni seklinde total retina
dekolmant ile karakterizedir.

Yayilim:

Hastaligin yayilimi, retina yuzeyinin saat kadranina
benzer bir sekilde 30 derecelik 12 kadrana aynimasi
ile ifade edilir. Boylelikle, hastaligin ka¢ saat kadran
boyunca varoldugu tanimlanabilir. Hastaligin yayilimi
devamli veya kesintili bir tarzda olabilir.

Arka kutuptaki vaskiiler anormallik

Artr Hastalk (Plus Hastalik): Hastaligin siddetinin en
onemli gostergesi olup, arka kutupta arterlerde
asirt kivnimlanma ve venlerde ise asiri dilatasyon ile
karakterizedir. Bu patalojik bulgunun arti hastalik
kabul edilebilmesi icin optik disk uzerinden gecen
ve birbirine dik olan iki hat ile olusturulmus dort
retinal kadrandan en az 2 tanesinde izlenmesi
gerekmektedir. Arti hastalikta ilerleme olmasi ile
birlikte vitreus sivisinda bulaniklik, iristeki damarlarda
dilatasyon ve pupilla refleksinde azalma gorulebilir.

ICROP siniflandirmasina gore belirli bir standart
icerisinde tanimlanan PR'nin, tedavi streci de benzer
olarak belirli bir standart cerceve icinde yapiimaktadir.
Bu cerceve icinde yer alan tedavi kriterleri, ETROP
(The Early Treatment for Retinopathy of Prematurity)
calismasinda  tanimlanmis  olan  “Esik  Oncesi
Hastalik (Prethreshold Disease)” kriterleridir. Esik
oncesi (Prethreshold) hastalik: Gunumuzde su an
kullanilmakta olan tedavi kriterleri olup, ETROP
calismasinda tanimlanmistir. Kendi icinde "Yuksek
Riskli Esik Oncesi Hastallk” veya "Tip1 Hastalik’
ile "Duistk Riskli Esik Oncesi Hastalk” veya "Tip 2
Hastalik” olarak iki alt gruba aynlmistir. Tip 1 hastalik
tespitinde 48 saat icinde tedavi onerilerken, Tip 2
hastalikta ise yakin takip onerilmektedir. Bu kriterler;

Tip 1 Hastaligl tanimlayan durumlar; Zon 1'de arti
hastaligin mevcudiyetinde, herhangi bir evrede PR,
Zon 1'de artihastalik olmadigi halde evre 3 PR olmasl,
Zon 2'de arti hastaligin eslik ettigi evre 2 PR veya evre
3PR

Tip 2 Hastallk; Zon 1'de arti hastaligin esik etmedigi
evre 1 PR veya evre 2 PR, Zon 2'de arti hastaligin
bulunmadigl evre 3 hastalik

Agresif Posterior ROP( APROP): Genellikle kiguk
dogum haftasi ve dogum kilosuna sahip bebeklerde
gordlen PR farmu olup, klinik ozellikler ve hastaligin
ilerleme sureci bakimindan klasik tipteki PR'den
farklliklar gosterir. Daha once Rush Hastalig olarak da
isimlendirilmistir. 2005 yilindaki ICROP guncellemesi
ile bu siniflandirma icine dahil edilmistir. Hastalik
genellikle Zon 1 ve Zon 2 posterioruna verlesim
gostermektedir. Gorunum olarak vaskuler-avaskuler
retina sininnda, arti hastaligin eslik ettigi, yuzeyden
kabarik olmayan duz retinal neovaskularizasyonlar ile
karakterizedir. Bu bolumde retinal damarlar arasinda
santlar ve retinal hemorajiler izlenebilir. APROP

tipinde herhangi bir evre durumu mevcut degildir.
Hastalik klasik tip PR'deki gibi basamakli bir ilerleme
gostermeden ¢ok hizli bir sekilde dogruca Evre 5'e
ilerleyebilir. Bu nedenle tedavisinin acil yapilmasi
onem arz etmektedir.

Premature retinopatisi risk grubu tanimlamasi
agisindan  erken  dogan  bebeklerin  takibinde
kullanilan zaman kavramlan konusunda bilgi sahibi
olunmasi gerekmektedir. Bu konu ile ilgili baslica
kavramlar; Gestasyonel yas (Dogum Haftasl): Son
adetin birinci gununden doguma kadar gecen sureyi
tanimlamaktadir. Postnatal hafta (PNH): Dogumdan
bugline kadar gecen sureyi tanimlamaktadir
Postmenstriel hafta (PMH): Dogum haftasi ile
postnatal haftanin toplanmasiile elde edilir. Kronolajik
Yas: Gercek dogum tarihinden itibaren hesaplanan
yastir Duzeltimis Yas: Normal dogmasi planlanan
tarihe gore hesaplanan yastir. Kronolgjik yas-(40-
Gestasyonel yas) formuld ile bulunur

2016 vyilinda, Turk Oftalmoloji Dernegi ve Turk
Neonatoloji Dernegi tarafindan yayinlanan rehberde
onerilen tarama kriterleri asagidaki sekildedir.

Gebelik yasi (GY) nin 32 hafta veya daha altinda oldugu,
dogum agirhg (DA) 1500 gram veya daha altinda
oldugu tum bebekler ile GY'nin 32 hafta veya DANIN
1500 gramin ustunde olup da, kardiyopulmoner destek
tedavisiuygulanmis veya bebegi takip eden Pediatristin
yada yenidogan Uzmaninin, PR gelisimi agisindan riskli
gordugu bebekler, Ulkemizdeki tarama kriterleriniiginde
olan bebekler olarak belirlenmistir. Bu ozelliklerdeki
bebekler, venidogan bebegi takip eden Yenidogan
uzmani ya da Cocuk Hastaliklari uzmani tarafindan,
G0z Hastaliklar Uzmani hekime yonlendirilmelidir. Bu
rehberde, bu bebeklerin ilk muayene zamani ile ilgili
olarak da, su bilgiler mevcuttur.

Gebelik vyasi <27 hafta dogan bebeklerin ilk PR
muayenesi postmenstriel 30-31 hafta arasinda
yapiimaldir.

Gebelik yasi 27 hafta ya da daha buyuk dogan
bebeklerin ik PR muayenesi postnatal 4. haftada
yapiimaldir.

Tarama muayeneleri cogunlukla yogun bakim
kosullarinda  baslamakta olup sonrasinda ise
poliklinik kosullarinda devam etmektedir. Prematdre
retinopatisi muayenesinde, retinal degerlendirilme
icin pupilla (gdzbebegi) dilatasyonu gerekmektedir.
Bu amacla en sik kullanilan damlalar fenilefrin (%2.5),
tropikamid (%0.5) ve siklopentolat (%0.5)'tir.

Bu damlalarin muayeden vaklasik 1 saat once
S'er dakika arayla 2-3 kez damlatiimasi ile ¢ogu
bebekte, 45-60 dakika iginde veterli dilatasyon
saglanabilmektedir. Yeterli dilatasyon saglanmamasi
durumunda 1 kez daha damlatilabilmesine karsin
dilatasyon amacl kullanilan bu damlalarin premature
bebeklerdeki sistemik vyan etkileri goz onunde
bulundurulmall ve vyine israrla saglanamayan pupil
dilatasyonunun ciddi bir PR bir bulgusu olabilecegi de
unutulmamaldir.
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Muayene, uygun kapak spekulumu ile goz kapaklari
agldiktan sonra vapilan indirekt oftalmoskopik
muayeneyl  kapsamaktadir. ~ Muayenede  on
segmentten baslanarak arka kutupta optik disk ve
makula, vaskuler vapl ve sonrasinda da 360 derece
periferik retina degerlendirilmesini iceren bir siralama
izlenmesi, patolgjik bir bulgunun atlanmamas
yoninden vardimcr olacaktir. Indirekt oftalmoskopi
sirasinda 20 ve 28 diyoptrilik mercekler kullanilabilir

Muayenede hastaligin retinanin periferik
tabakalarinda (ornegin, Zon 3gibi) yerlesimi nedeni
ile skleral cokertme gerekmektedir. Bunun icin cesitli
tipte skleral cokerticiler kullanilabilmekle beraber,
pratik ve uygun maliyetli bir yontem olarak acilmis
bir sekilde plastik ataclarda bu amacla kullaniabilinir.
Muayenede skleral cokertme esnasinda olusabilecek
okilokardiyak refleks nedeniyle bebekler muayene
esnasinda maonitarize edilmeli ve uygun acil mudahale
sartlari da her zaman hazirda bulundurulmalidir.

Tedavi

Lazer fotokoagulasyon PR'nin tedavisi icin, halen gold
standart tedavi yontemidir. Tedavide hedeflenen,
avaskuler periferik retinanin ablasyonudur. Bu sekilde,
avaskuler olup da, beslenemeyen iskemik retinanin,
oksijen ihtiyaci artadan kaldirlip, iskemi giderilmeye
calisiimis olur. Ablasyon, diod laser fotokoagllasyon
lle gerceklestirili.  Laser  fotokoagulasyonun
endikasyonu, “esik hastalik” ve yuksek riskli “esik
oncesi” hastalik tanisi koyulan bebeklerdir. Tedavi
endikasyonlari sunlardir:

s/Z0n I'de evre 1 veya evre 2 PR ve "arti” hastalik
sZ0n I'de evre 3 PR
=/Z0n ll'de evre 2 veya evre 3 PR ve "arti” hastalik

Agresif arka (posterior) PR mumkun olan en kisa
surede (mumkunse ilk 24saat icinde), agresif olmayan
durumlarda ise 48-72 saat icerisinde laser tedavisi
yapiimalidir.

Lazer tedavisine ragmen bazi hastalarda retina
dekolmani geliserek evre 4'e ilerleme ortaya ¢ikabilir.

Bevacizumab (Avastin®), Ranibizumab (Lucentis®) ve
Aflibercept (Eylea®), antiVEGF ajanlar olup prematlire
retinopatisi  tedavisinde alternatif bir yontemdir.
Intravitreal enjeksiyon yapilarak uygulanir. Anti-VEGF
ajanlar, eriskinlerde bircak retinal vaskuler hastalikta
kullanilmaktadir.  Bunlar,  diyabetik  retinopati,
retina  ven tikanikliklari  makula  dejenerasyonu

olarak sayilabilir. Prematurelerde de, premature
retinopatisinde  intravitreal enjeksiyon vyapilarak
uygulanir,

Lazer fotokoagllasyon prematlire retinopatisi

tedavisinde gold standart olmakla birlikte, anti-VEGF
ajanlarin daha kolay uygulanmasi, hizli yanit alinmasi,
pupillanin dilate olmadigr durumlarda, korneanin
opak, vitreusun bulanik oldugu ve kullanilabilmesi,
laser  fotokoagulasyonun varattig  ablasyonun

neden oldugu gorme alaninda daralma yaratmas
yapmamasl, anti-VEGF gjanlarin avantajlanidir. Olas
dezavantajlan ise, sistemik dolasima gecerek, serum
VEGF duzeylerinde gecici azalma ve buna bagli olarak
da, beyin, akciger ve bobrek hasarndir. Ayrica normal
retinal  vaskularizasyonu  bozabilirler.  Uygulama
dozu, genellikle yetiskinlerdeki vaskuler patolojilerde
kullanilan dozun varisi seklindedir. (Bevacizumab:
0.675mg/0.025 mlL, Ranibizumab: 0.25mg/0.025
mL).

Cerrahi Girisim

Premature retinopatisinde, evre 4, evre 5'de, subtotal
veya total retina dekolmani gordlir, bu evrelerde
retinal ayrniimayi onlemek ve gormeyi karumak igin
vitreoretinal cerrahi girisimler yapilir.

Vitrektomi isleminde, vitreusun cerrahi  olarak
uzaklastirimasi ve retina Uzerinde cekintilere neden
olan fibrovaskuler dokunun alinmasi gerceklesir. Bu
sekilde, retinanin rahatlatiimasi ve tekrar yatismas
sasglanmaya calisilir. Evre 4A'da hem anatomik hem
de gorme fonksiyonu agisindan daha iyi sonuglar
alinabilirken, evre 4B veya evre 5' de basari oranlari
¢ok daha dusuktdr.
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RETINA DEKOLMANI

Giris

Sensoriyel retinanin retina pigment epiteli (RPE)'nden
ayrilmasina retina dekomani (RD) denir. Bu durum
subretinal sivinin bu iki tabaka arasindaki potansiyel
boslukta birikmesine yol acar. En sik 40-70 yaslari
arasinda gorulmekle birlikte 80 vyasina kadar omur
boyu risk %3 oraninda bildiriimektedir. Her iki gozde
gorulme alasiligiise %10 oranindadir. 3 tipimevcuttur,
1. Regmatojen (yirtikl) retina dekolmani

2. Traksiyonel retina dekoman

3. Eksudatif retina dekolman

Saglikli retinanin normal kanfiglirasyonunda kalmasi
gozdeki bir takim mekanizmalara baghdir. Bunlarin
en onemlilerinin basinda gozun arka segmentinde
bulunan vitreusun basinci ve RPE hicreleri arasinda
bulunan siki yapisikliklar - gelir. - RPE  hucreler
arasindaki bu siki baglantilar dis kan retina bariyerini
olusturur. Bu duyusal retinanin RPE w surekli temas
halinde kalmasini saglayan en onemli faktordur.Ayrica
RPE hucrelerinde bulunan aktif iyon transportuy,
vitreusdan karoide dogru olan pasif sivi akimi, Bruch
memraninin yapisi ve iyanik-ozmotik konsantrasyon
gradiyentleri de sensaryel tabaka ile RPE'nin surekli
birbirleri ile temas halinde kalmasina yardimcr olur.
Bu faktorlerin biri veya birkagindaki bozukluklar
subretinal mesafede sivi birikimine sebep olarak RD
gelisimine sebep olusturur.

Regmatojen (yirtikli) Retina Dekolmani

Retina dekolmanlar iginde en sik gorulen tiptir.
Zamanla vapisi degiserek likefiye olan vitreus
kokenli sivi, duyusal retinada olusan bir yirtiktan
subretinal araliga sizarak duyusal retinanin RPE'den
ayrismasina yol acarak regmatojen retina dekomani
(RRD) gelisimine sebep olur.

Vitreus veni dogan doneminde kollajen vyapida
kompakt jelatinoz bir yapidir. Yas almayla birlikte
vitreusun yapisi zamanla degisime ugrar ve vitreus
likefiye olur. Vitreus emetroplarda siklikla 40
yaslarindan sonra, miyoplarda ise daha erken likefiye
olmaya baslar ve vitreusun yapisi degiserek vitreusun
sivi yapisi ve kollajen vapisi birbirinden ayrilarak

Aylin KARALEZLI

sinkizis senilis gelisir. Geri kalan solid vitre asagiya
dogru cokerek retrohyaloid bosluk tamamen sinkitik
siviyla dolar. Bu olaya akut arka vitreus dekolmani
(PVD) denir. Bu donemde hastalar cogunlukla
asemptomatiktir. Fotopsi (isik cakmasi) ve/veya arka
hyaloid zarin papillaya yapistigl yerdeki gliotik doku
ve vitre icindeki opasifikasyonlar nedeniyle Floaters
(sinek ucusmasi) dan sikayetci olurlar. PVD olusurken
vitreusun normalde daha yogun olarak yapistigi yerler
olan vitre tabani, optik disk cevresi, makula, retina
damarlan ve perifer retinal dejenerasyon alanlari
cevresinden ayrilmasl esnasinda damar avulsyonu
geliserek vitre igine kanama, makulada delik ve/veya
retinanin herhangi bir yerinde yirtik gelisebilir. Retinal
yirtik gelisir ise subretinal alanda sivi birikerek RD
olusur.

RD gelistikten sonra hastada gorme alanikaybi siklikla
once periferden baslar ve makulaninda tutulmasini
takiben santral gorme alanida etkilenerek gorme
kaybr ilerler. En sik Ust retinal {Ust temporal) retina
alaninda virtik gelisir. Bir yirtik saptanan hastalarin
yaklasik %50'sinde retinanin herhangi bir verinde
baska bir yirtik daha gozlenebilin. O yuzden tum
perifer retina ayrintili olarak fundus muayenesinde
detayli olarak incelenmelidir.

Regmatojen RD (RRD) icin risk faktorleri arasinda:
Gegirilmis okuler cerrahiler (katarakt, refraktif cerrahi,
keratoplasti gibi), yuksek miyopi mevcudiyeti (>6 D),
Stickler sendromu gibi heredodejeneratif bag dokusu
hastaliklar, ve travma sayilabilir. Oftalmoskopik
muayenede on vitreusta hicre, goz i¢i basincnda
siklikla azalma ve konveks konfigurasyonda RD
gozlenir. Sureg uzarsa saglam retina ile sinirl retina
kenarinda demarkasyon hatti denilen pigmenter
birikimler ve sekonder retinal kistler olusur. Daha ileri
evrelerde ise retina kalinlasir ve sertlesir, vitreusun
hareketliligi azalir, retina onu ve altinda olusan
membranlara bagli retinal katlantilar olusur. Bu
duruma proliferatif vitreoretinopati (PVR) denilir.

Yuksek miyopisi olan, travma hikayeli, ailesinde ve
diger gozunde dekolman hikayesi olan kisilerde
ozellikle floaters ve fotopsi sikayeti var ise ayrintili
fundus muayenesi vapilarak retinal yirtik aranmali
ve yirtik saptanir ise RD gelisimini engellemek icin
bu alana virtgin lokalizayonua gare Argon lazer
fotokoagllasyon veya kriyoterapi uygulanarak virtik



etrafinda  koryoretinal  yapisiklik — olusturulmaya
calisiimalidir. RD gelistikten sonra dekole retinaya
lazer yapilamaz, RRD'nin tedavisi cerrahidir. Yirtigin
lokalizasyonuna ve dekolmanin dzelliklerine ( retinal
yirtiklann lokalizasyanu, sayisi, vitre ici hemoraji, PVR
gelisimi vb) gore uygulanacak cerrahiler:

»  pars plana vitrektomi

» konvansiyonel retina cerrahisi

»  Pnomotik retinopeksi

Vitre ici hemoraji gibi ortam opasitesi olmayan, PVR'|
olmayan retinanin Ust 2/3'unde virtik saptanan
RRD'da pnomotik retinopeksi yontemi tercih edilebilir.
PVR ve/veva vitre ici hemoraji saptanan olgularda tek
secenek pars plana vitrektomi cerrahisidir. Cerrahi
ekipman ve cerrahin tecribesine gore ozellikle fakik
ve geng hastalarda kanvansiyonel retina cerrahisi de
uygulanabilir.

Ameliyat sonrasi garme seviyesini etkileyen en onemli
faktor makulanin durumudur. Bu nedenle ameliyatin
mumkinse merkezi gorme  etkilenmeden, vyani
makula tutulumu olmadan en kisa strede yapilmasi
gerekmektedir. Makula ne kadar uzun sure dekole
olarak kalirsa ameliyat sonrasl anatomik basari yuksek
olsa bile gorme fonksiyonu amelivat sonrasi donemde
ozellikle fotoreseptor tabakada gelisen atrofiye bagli
olarak dusuk kalabilir.

Traksiyonel Retina Dekolmani

Bu dekolman tipinde retinada herhangi bir yirtik yokeur,
ancak retina yuzeyinde normalde olmamasi gereken
proliferatif membranlarin olusturdugu kontraksiyonlar
duyusal retinayr RPE'nden ayrilir. En sik nedenleri
arasinda proliferatif diyabetik retinopati, delici goz
yaralanmasl ve prematlre retinopatisi vardir. Daha
nadir sebepler arasinda ven tikaniklar, persitan
fetal vitreus (PFV), familial ekstdatif vitreoretinopati
(FEVR) ve orak hucreli anemi sayilabilir. Vitrearetinal
traksiyon zamanla nispeten daha yavas gelistigi icin
akut PVD olmadigindan fotopsi ve ugusmalar olmaz.
Oftalmoskopik muayenede konkav konfiglirasyonda
RD, retina hareketliliginde azalma ve traksiyonun oldugu
bolgede sig subretinal sivi gozlenir. Bazen traksiyonlar
retinal yirtiga da sebep olarak kombine form RD (
hem traksiyonel hem yirtikli form) olusturabilir. Tedavi
cerrahidir.  Pars plana vitrektomi vapilarak traksiyon
yapan membranlar temizlenip traksiyonlar giderilerek
duyusal retina ve RPE'nin tekrar temas halinde olmasi
saglanir.

Eksudatif Retina Dekolmani

Duyusal retinada herhangi bir yirtik yoktur. Koroid
kokenli veya retinal damarlardan sizan sivi subretinal
alanda birikerek duyusal retinayl RPE'nden ayirr.
Etiyolojisinde goz disi ve goz ici nedenleri olarak:

GOz disi nedenler:

= Malign hipertansiyon, hipertansif kriz
»  Eklamsi

= Koroidal metastazlar

GOz ici nedenler:
= Retinanin
telenjektaziler,

damarsal hastaliklari (retinal

» (oats Hastalig)

= Koroidal Tumorler: Koroid malign melanomu, Koroid
hemanjiomu, Retinal Hemanjiom

= Posterior Uveitler: Vogt-Kayanagi-Harada,
posterior skleritler

= Santral seroz koryoretinopati sayilabilir

Fotapsi yoktur, gorme alani kaybr ani olup hizl
progresyan gasterebilir.  RD konvekstir, yirtik veya
traksiyon gozlenmez. Subretinal sivi fazladir ve
hareketlidir ( bas poziyonu ile ver degistirebilir). Cerrahi
tedaviye cogunlukla yer yoktur. Tedavinedene yoneliktir.

Sonug

Retina dekolmani sensoriyel retinanin RPE'nden
ayrilmasina denir. Fotopsi, floates, bulanik gorme,
gorme alaninin bir bolgeden baslayarak ilerleyici
daralmasi ve gorme kaybi baslica bulgulardir. En sik
gorulen formu yirtikli retina dekolmanidir. En sik Ust
retina kadranindaki yirtiktan meydan gelir. Hastalarin
%50'sinde birden fazla yirtik saptanabilir. Yirtikli ve
traksiyonel retina dekomani ilerleyicidir ve tek tedavisi
cerrahidir. RRD'da konvansiyonel retina cerrahisi,
pars plana vitrektomi ve pnomotik retinopeksi cerrahi
yontemleri dekolmanin verlesimi ve ozelligine gore
tercih edilebilirken; traksiyonel retina dekolmaninda
tek tedavi yontemi pars plana vitrektomidir. Eksudatif
retina dekolmaninda retinada herhangi bir yirtik
yoktur; koroid kokenli veya retinal damarlardan
sizan sivi subretinal alanda birikerek duyusal retinayi
RPE'nden ayirir. Etyopatogenezdeki nedene yaonelik
tedavi uygulanir.
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UVEA HASTALIKLARI

Giris

Uvea, gbzun vaskuler tabakasidir ve iris, siliyer
cisim ve koroidden olusur. Uveit, Uveal bolgenin
inflamasyonudur.

Anatomik Siniflandirma

1) On Uveitler (iritis, iridosiklitis)

2) Intermediver (iveitler (Pars planitis, periferik
retina ve vitreusu iceren inflamasyon)

3) Arka Uveitler (Retinit, koroidit, vasklit)

4) Paniveit (Baskin bir inflamasyon bolgesi
olmadan tim Uveal sistemin tutulumu)

intermediate

Anterior Arka segment

Vitreus

Arka kamara Optik sinir

Semiyoloji

Akut tvelt, ani baslayan limitli sureyle karakterizedir.
Kronik dveit, 3 aydan daha kisa sure icinde nuks ile
karakterize devamlilik gosteren inflamasyondur.
Rekurren uveit, tedavisiz en az 3 ay suren inaktif
donemlerle ayrilmis tekrar eden Uveit ataklari ile
karakterizedir.

Remisyon, tedavi kesildikten sonra en az 3 ay sessiz
kalan hastalikla donemidir.

Steroide direncli, 2 hafta boyunca yuksek doz steroid
kullanilmasina ragmen klinik duzelme olmamas.
Immunsupresife direncli, 3 ay boyunca tedaviye
ragmen duzelme olmamas! durumudur.

Endoftalmi: ~ Sklera  disinda  kalan tum  okiler
dokularr tutan, siklikla purilan karakterde olan goz
inflamasyonudur.

Sema TAMER KADERLI

Panoftalmi: Siklikla orbital yayilimla beraber tim globu
kapsar.

Klinik Bulgular
Akut 6n iveit

En sik gorulen Gveit tipidir. Genellikle fotofobi, agn
sulanma sikayeti ile basvurular. Gorme keskinliginde
azalma, siliyer enjeksiyon, endoteliyal tozlanma,
keratik presipitat, 6n kamarada hucre (Tyndal, on
kamarada inflamatuar ya da normal doku hucrelerini
gorulmesi, sayisi hastaligin siddetini gosterir), akoz
bulaniklik (Flare, kan akaz bariyerinin hasar gormesi
sonucu on kamarada protein varlig), hipopiyon
(Hucrelerin 6n kamaranin altinda yogunlastigl, yatay
seviye verdigi yogun inflamasyon bulgusu), dusutk goz
ici basinc baslica bulgulardir.

Kronik on liveit

On uveite gore daha nadir goruldr, basvuru esnasinda
daha sinisidir, kronik on Uveit gecirme riski olan
hastalar daha yakin takip edilmelidir. (Ozellikle Juvenil
romatoid artriti olan hastalar) Akut an Uveitte gorulen
bulgular olabilecegi gibi, katarakt, band keratopati,
posterior sinesi (irisin lense yapismasi), iris nodulleri,
iris atrofisi (Ozellikle herpetik ve fuchs Uveitinde) Gveit
komplikasyonlari muayenede saptanabilir.

Arka (posterior) liveitler

Hastalar genellikle ucusma, gorme kaybindan agridan
sikayetci olurlar. Retinit, aktif lezyonlar cevrelerini saran
odem nedeniyle sinirlar belirgin olmayan beyazimsi
retinal opasitelerdir, fokal, multifokal ya da yaygin
olabilirler. Koraidit yuvarlak sarr renkli noduller fokal
multifokal yaygin alabilirler. Vaskdlit, venoz tutulum
daha sik olmakla beraber hem arterler hem de venler
tutulabilir. Gri beyaz renkte yama tarzinda vaskuler
yapilarincevresinde kiliflanma ile karakterizedir.

Intermediate iiveitler

Sinek ucusmasi gormede azalma sikayetleri ile
basvururlar.  Sinsi - kronik nukslerle seyreder. On
kamarada az sayida hucre vitritis parsplanit baslica
bulgularidir. Vitreus periferinde kartopu ve bant seklinde
hucre birikintileri olur. Multiple Skleroz ile beraber
sik gorultr. Demiyelizan hastalik tanisindan once
gorulebilir. Sarkoidoz, Lyme hastaligl, tuberkulozda

intermediate Uveit izlenebilir.



Siklikla on tveit klinigi ile seyreden hastaliklar
Idiopatik 6n iiveit
En sik gordlen tiptir, genellikle tek tarafli ve siddetlidir.

On Gveitlerin cogunda arastirmalara ragmen etyolojik
sebep bulunamaz.

Fuchs heterokromik iridosiklit

Korneanin tum arka yuzunde presipitler mevcuttur;
hafif on kamara reaksiyonu vardir. Heterakromi iki
goz arasinda renk farkliligr ayirici tanida onemlidir.
Katarakt ve glokam iki onemli kamplikasyanudur.

Juvenil romatoid artrit

Cocukluk caginda en sik gorulen uvelt tablosudur,
Posterior sinesi, bant keratopati, katarakt anemli
komplikasyonlaridir. Ataklar daha sessizdir, kirmizi
goze neden olmaz, bu hastalarda ANA testi siklikla
pozitifdir.

Ankilozan spondilit

Sakroiliak eklemi tutar, HLA B27 pozitifligi siktir, daha
cok erkeklerde garulur, bilateraldir.

Reiter sendromu

Triadi paliartrit, konjonktivit, uretrit olsa da on uveit de
izlenebilir. Erkeklerde sik olmakla beraber balanitis ve
oral aftlar sikayetlere eslik edebilir.

Sik goriilen arka tveitler

Behcet hastaligi

Dahacokdogu Akdeniz ve Japonya'da 20-30 yaslarinda
erkeklerde gorulur. Dermatolog Prof. Dr. Hulusi Behget
tarafindan, 1937 vilinda tanimlanmistir. Tekrarlayan
agrili oral, genital aftoz Ulserle, deri lezyonlari (eritema
nodosum; ekstremite an ylzeyinde agnli kirmizj,
mor eleve lezyonlar) pozitif paterji testi tekrarlayan
panuveit ataklar ile seyreden sistemik hastaliktir. % 70
olguda goz tutulumu mevcuttur. En sik pantveit sonra
arka uveit nadirenizole on tveit ataklarla prezente olur.

Tani kriterleri: Oral Ulser, genital Ulser, okdler tutulum;
2 puan

Cilt lezyonlari, vaskuler tutulum, norolojik tutulum,
paterji testi; 1 puan
4 puan ve Uzeri ise hasta Behcet tanisi alir.

Paterji testi; steril igne ile cilt delindigi zaman veya cilt
icerisine steril serum fizyolojik enjekte edildigi zaman
enjeksiyon yerinde 24-48 saat sonra pustul veya
2 mm'den buyik eritematoz steril papul olusmasi
lle test pozitif kabul edilir. Behcet hastalig igin
oldukca spesifiktir ve doku travmasina karsi olusan
hiperreaktiviteyi gosterir.
Onsegmentbulgular;akuttekrarlayannongranulomatoz
iridosiklit - hipopiyon izlenebilir. Hipapiyon steroid
tedavisine hizli vanit verir. Arka segment bulgular;
tikayici retinal periflebit, retinit, makula ve optik disk
odemi ile seyreder. Fundus anjiografisinde siklikla
yaygin periferik kapiller sizinti (Egrelti otu manzarasi)
izlenir.

Tedavisi: Steroid (topikal ve sistemik) immunsupresif
ajanlar; azatiyopurin, siklosporin, interferon alfa, anti
TNF alfa ajanlar. Tedaviden once mutlaka enfeksiyoz
Uveit nedenleri (Tuberkiloz, toxoplazmosiz, sifiliz,
brucella, viral markerler (HSV, V2V, CMV) ve diger
nonenfeksiyoz Uveit nedenleri anamneze uygun olarak
sorgulanmall ( HLA B27 iliskili, sarkoidoz, ankilozan
spondilit) gerekli testler yapilip dislanmalidir.

Sarkoidoz

Sebebitam olarak bilinmeyen, hiicreselimmun cevapla
olusan multisistemik nonnekrotizan granulomatoz bir
hastaliktir. Ates halsizlik kilo kaybi, hiler lenfadenapati,
fasival sinir felci, artrit cilt bulgulari (eritema nodosum,
lupus pernio) artrit artralji baslica sistemik bulgularidir.
Anterior grantlomatoz Gveit (en sik gorilen goz
bulgusu), vitritis, periflebit, koroidal grantlomlar,optik
sinir lezyonlar (papilodem, granulom) baslica goz
bulgulandir.

Lofgren sendromu; Eriterna nodosum ve bilateral hiler
lenfadenopati, artralji

Heerfordt sendromu; Uveit, parotit, kranial sinir felci (7.
Sinir felci)

Kistaid makula odemi, bant keratopati, katarakt,
glokom onemli komplikasyonlandir.  Ayirici - tanida;
tuberklloz, Pars planit, sifiliz, lenfoma mutlaka
dusunulmelidir. Tedavisi; steroid(topikal, periokdler,
sistemik), immunsupresif ajanlar ( metotreksat,
TNFalfa blokaorleri)

Vogt Koyanagi Harada

Uvea, kulak, meninksler gibi melanasit iceren dokularin
inflamasyonuyla  seyreden  kronik, multisistemik,
otoimmun bir hastaliktir. Poliozis, vitiligo ve norolojik
bulgularla  (meningeal tutulum, ensefalopati, bas
agrisi, ense sertligi, isitme azlig)) sik izlenir. Baslica goz
bulgular, bilateral eksudatif seroz retina dekolman,
iridosiklittir. Benzer bir durum olan sempatik oftalmide
Dalen-Fuchs nodulleri gorulebilir,

Toksoplazmozis

Etkeni, kedi, fare, ciftlik hayvanlan ile bulasan zorunlu
hicre i¢i protozoa olan toxoplasma gondiidir. Tan
testleri, ELISA hemaglutinasyonlar ve Sabin Feldman.

Konjenital  toksoplazmosiz;  Hamile kadin infekte
oldugunda, toksoplazmasis plasenta araciliglyla fetuse
gecer. (Hidrosefali, anoftalmi, serebral kalsifikasyon,
makulada skar gordlebilir)

Edinsel  toksoplazmosiz; Bagisiklik sistemi saglam
bireylerde infeksiyoz retinitin en sik nedenidir. Baslica
g0z bulgularn; siddetli vitiritis, nekrotizan koryoretinit,
papilit, grantlomlar, kistoid makula odemidir. Rekurren
inflamasyon ataklari siktir. Tedavi de; primetamin ile
sulfadiazin kombinasyonu kullanilir,

Toksokara kanis
Kopek ve kedilerden gecen ve daha cok ¢ocuklarda
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gorulen parazitik bir hastaliktir. Makula granulom,
retina dekolmani, papilit iridosiklit izlenir.

Tiiberkiiloz

Mikobakterium tuberkUlsis ve boris; aerobik, asid fast
boyanma o6zelligi olan basildir etkenleridir. Tuberkiloz
primer olarak pulmoner hastaliktir ancak tum
vicuda vayilarak milier hastaliga neden olur. Kronik
iridosiklit (granilomatoz veya nongraniilomatoz)
vitritis, multifokal koroidit, iskemik periflebit, soliter
koroid grantlomlartile seyreder. Tedavisi; en az 3 ilag;
izaniazid, rifampisin, pirazinamiddir.

Akkiz Sifiliz
Etkeni;  treponema  pallidumdur. Multifokal
koryoretinit, hem arterleri hem venleri tutan vaskulit,

nororetinit, papilit baslica bulgulandir.  Tedavisi
intravenaz veya intramuskuler penisilindir.

Bruselloz

Brucella melitensis, ve B. Abortus etkenidir. Pastorize
olmamis sut drunlerinden veya pismemis etten
bulasir. Sistemik bulgular artralji, miyalji, ates, bas
agrisi iken okdler bulgular; multifokal koroidit, kr
iridosiklit, dakriyoadeniy, episklerit, aptik norittir.

Lyme Hastaligi
Borrelia  burgdorferia  etkeni  genellikle ixodes

cinsi keneden bulasir. Isink bolgesindeki eritema
kronikum  migrans  patognomoniktir.  Norolojik
bulgular lenfadenopati ile seyreder. Intermediyer
uveit, periferik multifokal koroidit, retinal periflebit,
optik narit okuler bulgulandir. Tedavisi; doksisisklin,
amaksisilin, iv seftriaksondur.

Uveit komplikasyonlar:

Keratit, bant keratopati, goz ici basincr artisi, seklizyo
pupilla, anterior, posterior sinesi, siliyer atrofi, optik
atrofi, komplike katarakt, retina dekolmani, fitisiz
bulbi.

Infekslyoz Overt

»  Bakteriyel: Tuberkuloz, sifiliz, lepra, bruselloz, borrelia

»  Viral HSV, V2V, CMV, HIV

»  Fungal Candida spp, Cryptococcus spp

» Parazitik: Toksoplazma, toksokara, kedi trmigl hastalig)
(BartonellaH)

Infeksiyoz olmayan tveitler
Sisternik bag doku hastaliklari/Vaskulitler
»  Behgethastalig,

Sarkoidoz,

Multipl skleroz
\Vogt-Koyanagi-Harada hastalig
Ankilozan spondilit

Reiter sendromu

Psoriatik artrit

Juvenil romatoid artrit

Ulseratif kalit

Crohn hastalig

Whipple hastalig
Tubtlointerstisyel nefrit
GlomerUlonefrit

Artritile birlikte
seyreder

o Uvelti taklit eden durumlar (Masquerade Send)Neoplazik
hastalklar ve pigment dispersiyon sendromu, retinitis
pigmentosa vb. non-neoplazik hastaliklar veite benzer bir klinik
gorunume yol agabilirler.

Uveitlerde Tedavi

Immun araclikl nonenfeksiyoz veitlerin tedavisinde
antiinflamatuar ve immunsupresif ajanlar kullanilirken
enfeksiyoz Uveitlerde etkene gore antibiyoterapi
uygulanir. Tedavikullanilan ilaclarin bircok sistemik yan
etkisi olabileceginden hastalar siki takip edilmelidir.
Steroid ya da immunsupresif ajanlar baslanmadan
once mutlaka enfeksiyoz Uveit etkenleri dislanmalidir.
Non enfeksiyoz izole on Uveitlerde topikal tedavi
yeterli olurken, intermediate, arka uveitlerde ya da
panuveitlerde sistemik tedavi gerekir.

Steroid:

Topikal  (prednizolon  asetat,  deksametazon),
periokUler (triamsinolon, metilprednizolon subtenon
bolgeye enjeksiyonu), intravitreal (triamsinolon,
deksametazon), sistemik yolla uygulanabilir.

Midriyatikler; (Tropikamid, siklopentolat, fenilefrin,
atropin) pupillanin - kismi  hareketine izin veren
posterior sinesi olumunu engellemek, silier spazmi
hafifleterek agriyi azaltmak rahatlama saglamak icin
topikal steroidin yaninda mutlaka verilir.

Immunsupresifler:
Azatiyopurin, siklosporin, metotreksat, siklofosfamid.

Biyolojik ajanlar:
Anti TNF al_fa blokerleri( infliksimab, adalimumab,
tocilizumab) Interferon alfa.
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AMBLIYOPI

Goz tembelligi olarak bilinen ambliyapi, gorme
gelisimi doneminde anormal binokuler etkilesimin
neden oldugu, bir veya iki gozde gorme keskinliginde
azalma olarak tanimlanir. En iyi optik duzeltme ile
gorme keskinligine bakildiginda gozler arasinda ki
siradan daha fazla fark saptanmasi veya her iki gozun
20/30'dan daha kotu gorme keskinligine sahip olmasi
ile tani konulur.

Ambliyopi Tipleri
Refraktif Ambliyopiler
Anizometropik Ambliyopi

Anizometropi, iki goz arasinda refraktif farkin
olmasi anlamina gelir. Cocuklarda vyasa gare farklilik
gosterebilmekle beraber ki goz arsinda 1.5-2.5
diyoptri ve uzeri hipermetropik, 2-2.5 diyoptri ve
Uzeri astigmatik, 3-4 diyoptri ve Uzeri miyopik fark
ambliyopi gelisimi agisinda risk olusturmaktadir.

Ametropik Ambliyopi

lki goz arasinda anlamli fark olmamakla birlikte
sferik refraktif hatanin yuksek olmasindan kaynakli
ambliyopi tipidir. Yine cocuklarda yasa bagli olarak
degisebilmekle beraber herikigozde 4 diyoptrive Uzer
hipermetropi, 3 diyoptri ve uzeri miyopi ametropik
ambliyopi gelisimi agisindan risk olusturmaktadir.

Meridyonel Ambliyopi

lki goz arasinda anlamli fark olmamakla birlikte
astigmatik refraktif hatanin yiksek olmasindan (2
diyoptri ve Uzeri) kaynakli ambliyopi tipidir.

Refraktif Olmayan Ambliyopiler
Strabismik Ambliyopi

GOzUn kaymasindan kaynakl ambliyopi tipidir.
Deprivasyon Ambliyopisi

Gorsel aksi kapatan goz kapag), karnea, lens, vitresus
patolgjilerinin varliginda olusabilen ambliyopi tipidir.

Konsekutif Ambliyopi

Kapama tedavisinin asiri yapimasina bagli, saglam
gozde ivatrajenik alarak olusabilen goz tembelligi tipidir.

Mujdat KARABULUT

Ambliyopi Tedavisi

Ambliyopi tedavisinde en onemli basamak erken
tarama ile olasi refraktif ya da diger ambliyogenik
patolojilerin  tespit edilmesidir.  Uygun refraktif
duzeltme ve mevcut patolojilerin tedavisi ile gorme
gelisiminin saglikli tamamlanmasi saglayacak ve goz
tembelligi onlenecekdtir.

Ambliyopitespitedildiginde bilimselolarak kanitlanmis
en onemli tedavi yontemi, etiyolgjive yonelik tedavinin
ardindan saglam gozun cezalandinldigr kapama
tedavisidir. Farmakolojik ve noromodulator tedaviler
denenmesine ragmen en etkili yontemin kapama
tedavisi oldugu kanitlanmistir.

Kapama tedavisi saglam gozun uyanik gecirilen
zamanlarda direk kapatimasiyla olabilecegi gibi
atropin gibimidriyatik ajanlarlapenalizasyonu seklinde
de olabilir. Yapilacak kapama ya da penalizasyon
suresi hastanin yasina ve ambliyopinin derecesine
gore farklilklar gosterebilmektedir. Hastanin uygun
zaman dilimlerinde takibi, gorsel cevabin gelisimi
gorerek tedavinin degisimi ve hastaya gore yeniden
planlanmasi agisindan onemlidir.
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