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ONSOZ
*Asil iktidarin kitapta oldugunu goriince, hiikiimdarlar kaleme

sar1ld1 ve kitap yazmaya basladi’’ (Alfred de Vigny).

Editorii olarak ince fakat iyi bir 6zel bagvuru kitabi1 olarak
hazirlamaya c¢alistigim bu kitapta, alanlarinda ¢ok tecriibeli iki hekim
arkadasim Dr. Selcuk Cekmeceli ve Dr. Ahmet Altun ‘la birlikte 6zel
birka¢ bdliimden olusan en giincel bilgileri siz okuyucularimizin
hizmetine sunmaya 6zen gosterdim. 30 yili askin meslek hayatimda
ugrasmaktan en biiyilkk zevki aldigim pediatrik oftalmoloji
muayenesinin 0Ozelliklerini ve guzelliklerini derlemek ve sizlerle
paylasabilmek benim igin ¢ok biiyilk Oonem tasimaktadir. Ayrica
glokom ve yasa bagli makula dejenerasyonu gibi oldukga sinsi ve ileri
yas gruplarinda dnlenebilir korliiklerin en 6nemli iki nedenini ayrintilt
bir sekilde derleyen, yazan Dr. Selcuk Cekmeceli ye tesekkiir
ediyorum. Ayni sekilde son derece 6nemli, spesifik ve zorlu Retina
Dekolmani ve Pars Plana Vitrektomi-Endotamponadlar konularinda ki
degerli katkilar1 i¢in Dr. Ahmet Altun a siikranlarim1 sunarim.

Oftalmolojik kitap yaziminda Ozel Oftalmoloji-l ile ilk
adimmmu attigimiz bu kitabimizda sizlere 6zellikle ¢ocukluk cagi ile
baslayip, yaslhiliktaki en 6nemli gbz hastaliklarindan birisi olan yasa
bagli makula dejenerasyonu ile biten bir hizli basvuru el kitabini
hazirlamamda bana her tiirlii destegi veren Iksad Yaymnevine de
tesekkiir ediyorum.

“Yeni bir sey O0grenmeden gecirdigim bir giinde, benim icin
gunesin dogmasinda hayir yoktur’’, diyerek nice giinesli giinlere
uyanmanizi diliyorum.

EDITOR: Dr. Ciineyt KARAARSLAN
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BOLUM 1:

COCUK GOZ MUAYENESI VE PRATIK KLINIiK
DEGERLENDIRME YONTEMLERI

Opr. Dr. Cineyt KARAARSLAN

Adana Diinyag6z Hastanesi Baghekimi




Cocukluk ¢ag1 g6z hastaliklariin iyi bir muayene ile erken tani
ve tedavisi, gelecekteki géz sagligi ve gorme fonksiyonlarinin tam ve
yeterli olabilmesi agisindan son derece biiylik bir 6nem tasir. Aslinda
pediatrik oftalmolojik muayene son derece ilging ve eglenceli ve fakat
bir o kadar da zor ve zorlayicidir. Onlari sikmadan, sikilmadan son
derece dikkatli ve mecburen daha hizli bir sekilde dogru taniya ulagmak
gerekir. Cilinkii karsimizda kipir kipir hareketli, dikkatini belki hig
veremeyen veya kisa stirede dikkati dagilan, kooperasyonu zor ve zayif

olan 6zel bir hasta s6z konusudur.

Muayenede Dikkat Edilecek Ozellikler

Bir bebegin gozii dogdugu andan itibaren muayene edilebilir.
Yenidoganda ilk muayenede 6zellikle g6z ve gevresi malformasyonlari,
151k alg1 ve refleksleri, gdz bebegi ve optik saydamlik 6zelligi olan
dokularin degerlendirilmesi, g6z hareketlerinin degerlendirilmesi varsa
prematuritenin oftalmolojik risklerinin incelenmesi énemlidir.

Ik 1-2 ayda pupilladan kirmizi retina reflesinin (yansima) alinmasi ¢ok
onemlidir.

Sadece bir direkt oftalmoskopla alinan bu kirmizi refle, hem
kornea ve lens gibi saydam dokular ve hem de ozellikle retina
dekolmani ya da prematir retinopatisi gibi son derece dénemli retina
patolojileri icin yol gdstericidir.

Ayrica alinan kirmizi reflenin altinda ya da Ustlinde yerlesmis
beyaza yakin kresentik (hilal) seklindeki goriintii bebegin refraktif
(kirma) kusuru hakkinda ipucu verebilir. Beyaz hilal ne kadar belirgin

ve kalin ise kirma kusuru da o kadar fazladir.

4 | OZEL OFTALMOLOJI -1 -




Refraktif kresent

Beyaz hilal refle yukarida ise myopi, asagida ise bebegin

hipermetrop oldugu diisiiniilebilir.

Cocuk Refraktif (Kirma Kusuru) Muayenesi:

Direkt oftalmoskopla yapilan ve Briickner testi olarak bilinen bu
muayene kantitatif bir deger vermez ama yenidoganda ve kooperasyonu
mumkin olmayan infantlarda 6nemli ip ucu veren pratik bir yontemdir,

Bebeklerin  gormesini  degerlendirmede  kullanilabilecek
yontemlerden birisi de 1s18a ve insan yiiziine ilgisinin incelenmesidir.
Yenidogan doneminde gérmenin anatomik ve fizyolojik islergesinin
heniliz tamamlanmamis olmasindan dolay1r gorme keskinligi zaten
diisiik olabilir.

Yenidogan normalde 2 aylikken anne yiiziine, 3-4 aylikken
yabancilarin ve kucak mesafesinden daha uzaktaki kisilerin yiiziine
bakabilir ve duyarlilik gosterir.

4-6aylikken artik oyuncaklar1 ve hareket eden cisimler ile tanidik
yuzleri takip etmelidir.

Gorme degerlendirilmesinin her zaman bir g6z kapatilarak ve her

bir gdz i¢in ayr1 ayr1 yapilmasi sarttir.




Gilintimiizde kiiclik ¢ocuklar icin gelistirilmis gelismis
fotorefraktif tarama teknolojileri kullanan otorefraktometreler ile daha
giivenilir bir refraktif muayene yapmak miimkiin olmaktadir. Ayrica
wavefront prensipli cihazlardan da destek alinabilmektedir.

Hangi yontem kullanilirsa kullamilsin ¢ocuklardaki etkin
akomodasyonun dlgumleri 6nemli 6l¢lide yaniltabilecegi unutulmamali

ve siipheli durumlarda sikloplejili muayene mutlaka yapilmalidir.

Hipermetropi
Emetrop (kirma kusuru olmayan) goziin goriintiileri retinada
odaklayabilmesi i¢in gereken toplam refraktif degeri 64 diyoptridir. Bu
iki temel optik kirici olan kornea ve lens sayesinde gerceklesir.
Hipermetropide goz kiigiik oldugu igin veya gbézdeki kirma giicii
emetropik degerin altinda oldugu igin, goriintii retinanin arkasinda

kalir.

Hipermetrop

Orai
muciasi

Isik -

Leana
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Cocuklarda 6zellikle +4.0 dioptrinin Ustd hipermetropide hem
yakinda hem uzakta goriintii net olmadigindan veya iki goz arasinda 1-
1.50 dioptrinin lzerinde farklilik varsa yiksek go6zdeki gorinti
digerinden bulanik olacagindan ambliyopi (gbz tembelligi) riski
yuksektir. Bu durum ileriki yaslarda gormeyi tehdit eden ve birgok
meslek girisinde onemli bir engel olusturacagindan cocukluk cagi

hipermetropileri ayr1 bir 6nem tasir ve mutlaka yakin takip gerektirir.

Miyopi

GOz kiresi normalden buyik oldugunda veya goéziin kiricilik
indeksinin emetropik degerden daha yiiksek oldugu durumlarda
gorlntl retinada degil retinanin Oniinde bir noktada odaklanir.
Yenidoganda, g6z kiresi henliz kiglk oldugundan ¢ok nadirdir.
Aslinda genellikle okul ¢agi ¢cocuklarda baslar ve geng eriskin doneme
kadar gelisme ve biiylime dogru orantili artabilir. Yakin gorme goreceli
iyi oldugundan ambliyopi ancak ¢ok ileri durumlarda s6z konusudur.

Cocugun durumuna goére 6 ay ya da yilda bir muayene onerilir.

Miyopi

Odak
noktas

Igik

Iz

Lens




Astigmatizma

Goziin farkli eksenlerde degisik kirma giicline sahip oldugu bir
kirma  kusurudur. Dolayis1 ile gorinti farkli noktalarda
odaklanacagindan hasta ancak gozlerini kisarak netlestirme yapabilir.
Infantil donemde siktir ve goz kiiresi gelisip bilyiidiikce kendiliginden
azalabilir ve dlzelebilir. Fakat 1.5-2.0 diyoptriden daha yiksek ve
direngli, 6nlem alinmayan astigmatlarin erken cocukluk déneminden

hemen sonra ambliyopiye neden olabilecegi unutulmamalidir.

Astigmatizma

I5ik

Lars

Anizometropi

Her iki goz arasinda belirgin bir kirma giicii farki olmasidir.
Ambliyopinin en sinsi ve 6nemli nedenidir. Erken tan1 ve takip ¢ok
onemlidir.

Hipermetropide 1-1.5, miyopide 2.5-3.0, astigmatta 1.5
dioptriden fazla fark varsa ambliyopi riskine karsi kesinlikle 6nlem

alinmalidir.
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Cocuklarda Goz Kapaklari ve Cevresi Muayenesi

Cocuklarda kapaklarda en sik konjenital Ptozis ( kapak
distikligi), Psodoptozis (akut ya da kronik inflamasyon sonucu),
Epikantus, Telekantus, Hiper ve Hipotelorizm, Ektropion, Entropion,

Blefarofimozis, Distikiyazis-Trikiyazis gorlir.

Sol Ptozis

Epikantus




Bleforofimoza-ptoza-epikantus syndrom, BPES

Sag: Blefarofimozis - Sol: Epikantus

Hipertelorizm
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Entropion Ectropion

Momal Géz

Ayrica goz kapagi ve orbita tiimorleri de nadir de olsa goriilebilir.




Dermoid Tumor

Cocuklarda Konjenital Nazolakrimal Kanal Tikamikh@ Muayenesi
Konjenital olarak nazolakrimal kanalin siklikla alt ug daki
persistan bir membran ya da Hasner kapakg¢igi bolge sindeki darlik
sonucu gelisen ve genelikle 3-12 hafta iginde siklikla tek gézde nadiren
iki gbzde sulanma kizariklik ve capaklanma ile karakterize bir yeni
dogan, infant g6z hastaligidir. infantlarin yaklasik %2-6’sinda gériiliir.
Dogumdan sonraki ilk 2-3 haftada gorilmez. Clnki bu donemde
gozyasi bezinin fonksyonel gelisimi tamamlanmamustir.
Muayenesinde lakrimal kese veya daha distale yapilan baski ile
konjonktival kese birikmis ser6z ya da enfeksiy6z sekresyon ile dolar,

tasar.
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Cocuklarda Pupil (Goz Bebegi) Muayenesi
Pupil diizensizligi, yapisikliklar, dogustan malformasyonlar ve
iris kolobomu (bir kadranda iris dokusunun tam ya da kismi yoklugu)

degerlendirilmelidir. Ozellikle beyaz gz bebegi diye tanimlanan 16kori




varsa konjenital katarakt ve prematir retinopatisi, retina dekolmani ve

retinablastom oncelikle arastiriimalidir.

Lokokori
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Cocuklarda Glokom (G6z Tansiyonu) Muayenesi

Cocukluk cag1 glokomlar1 nadirdir ve komplikasyonlar1 vasitasi
ile teshis edilebilir. Olgiim igin sedasyon altinda aplanasyon
tonometresi Ozellikle tonopen yada benzeri cihazlar, steril kullanima
dikkat edilerek tercih edilmelidir. Goz i¢i basinct normalde 9-18mmHg
dir.

BullsEye Sendromu

Megalokornea, glob blytmesi ve ileri olgularda korneal

opaklagmalarla karakterize son derece dramatik bir tablodur.

Cocuklarda Sasilik (Strabismus) Muayenesi:

Sasilik her iki goéziin birlikte koordine, kombine ve parelel
hareket edememesi durumudur. %3-5 siklikta 6zellikle aile hikayesi
olan c¢ocuklarda daha fazla rastlanir. Birgcok etiyolojik faktor
bilinmesine ragmen genetik gegis, travma, atesli konvulzif kasilma ve
katilma sonrasi gibi nedenler en 6nde gelenlerdir. Nadiren olsa da

retinoblastomun ilk bulgusu olarak karsimiza ¢ikabilir. Yenidoganda




diverjans (disa kayma) gecici olarak gortlebilir, fakat bu durumda dahi
g0z hareketlerinde kisithilik normal degildir.

Infantil dénemde 2 aydan sonra iki goziin simetrik hareket
koordinasyonu baslamis olmalidir. Yine de dogru sasilik muayenesi 3
ay dan biiyiik ¢cocuklarda yapilabilir.

Tek goOzde (unilateral), iki gozde (bilateral), bir siire bir gdzde
bazen diger gozde (alternan), yada tek gozde zaman zaman (intermitan),
ice dogru ezo,disa dogru ekzo,yukar1 dogru hiper, asag1 dogru hipo,
torsiyonel ve oblik ¢esitleri tek tek yada birkagi birlikte bulunabilen
klinik cesitleri vardir. Sasilik manifest ise -trofi, latent ise -fori son eki

ile tanimlanir.

ESOTROPIA
.“m’. wﬂ.“
A L&
EXOTHOPIA
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En kritik 6nemi ambliyopi yani géz tembelligi riskidir. Dlz ve
diizglin bakamayan gozden gelen goriintii, Ozellikle de diger goz
saglamsa beyin tarafindan suprese edilerek yok sayilir ve kayan gozde
zamanla kalic1 gérme kaybi s6z konusu olur.

Ambliyopinin dnlenmesi kayan goziin neden kaydiginin tesbiti,
tedavisi ve varsa refraktif kusurunun da duzeltilmesi ile mimkaindur.

Sasilik muayenesinde ortme (cover) testi ve korneadan 1sik
yansimasi testi (Hirschberg testi) temel ve en pratik yontemlerdir.

Yaklasik yarim metreden direkt iki géze tutulan 1s1k, korneadan
yansir ve bu yansiyan 1518, pupilla merkezine uzaklii ve bu
mesafenin her iki gdzdeki simetrisi degerlendirilir. Korneadan yansiyan
151k her iki gozde de pupillanin ortasinda veya ¢ok hafif nazalinde
olmalidir. Ornek olarak sag gozde ortme testi ile ice dogru sasilik
(ezofori) var ve sol goz saglamsa (ortofori) tutulan 151k kaynagindan
korneal yansiyan 151k sagda pupil merkezinden temporale diiserken sol
g6zde pupildedir.

Elde tutulan 151k kaynag ile aynm1 zamanda konjuge (her iki g6z
birlikte ayn1 yone) goz hareketleri de kontrol edilmelidir. Herhangi bir
bakis yoniindeki hareket kisitlilig1 veya asiriligr sasilik ile ilgilidir.

Saglikli bakan ve gérme fonksiyonlari tam olan g¢ocuklarda
binokiiler gormenin tiim komponentleri eksiksiz olarak tam olmalidir.
Bunlar sirasiyla; Simultane persepsiyon, flizyon ve stereopsistir.
Bagolini Camlar testi, Worth 4 nokta testi, Titnus testleri klinikte en
sik kullanilan binokuler gérme testleridir.

Infantil strabismus yenidogan-12 aylik yasam peryodunu kapsar

ve bilyilk c¢ogunlugu akomodasyonel ezotrofi seklindedir. Bu




cocuklarin 18 aya kadar tedavi ve takibi tavsiye edilir. Erken cerrahi
miidahele ilerde tekrar bir cerrahi girisim gereksinimi olasiligin

arttirabilir.

Yalanci sasilik (pseudostrabismus)

Infantlarda burun kokiiniin  basikligi  ve epikantal cilt
kivrimlarinin - medial sklerayr Ortmesi nedeni ile gozlerin ige
kaytyormus gibi goriilmesi durumudur.

Cocuklarda ekzotrofi daha nadirdir, ¢cogunlukla intermitandir ve
tek taraflidir. Bu ¢ocuklarda giinesli havalarda veya 1sikta kayan gozin
kendiliginden kapanmasi, dikkat gekici bir bulgudur.

Cocukluk c¢ag1 sasilik muayenesinde akilda tutulmast gereken
diger bir durum da paralitik sasiliklardir. Konjenital olarak 3-4 ve 6.
sinir paralizisi ile karsilagilabilinir. Paralitik sasilikta innerve edilen
kasin hareket kisitliligi 6n plandadir ve ksain hareket yoniine dogru
okiiler tortikollis geligebilir.4. sinir paralizisi en sik olanidir ve
etkilenen gozde yukar1 kayma mevcuttur.

Restriktif sasiliklar ¢ogunlukla orbita kiriklarinda ortaya ¢ikar ve

genellikle kendiliginden doku 6deminin ¢ekilmesi ile diizelir.

Klinikte karsilabilinecek 6zel bazi sasilik sendromlari

Brown Sendromu: Kisa ve kasilmis iist oblik tendonu nedeni ile
yukari i¢e bakis kisithidir. Daha ¢ok antiinflamatuar tedaviye yanit
veren komsu doku enfeksiyonlarinda karsilasilir.

Duane Sendromu: 6. Sinirin fonksiyon yoklugu ile paralitik ve

3.sinirin aberan innervasyonu nedeni ile restriktif komponentli bir

18 || OZEL OFTALMOLOJi - | -




sasilik durumu séz konusudur. ige sasilik, disa bakis kisithilig,
adduksiyonda kapak araliginda daralma, goz kiiresinde asagi ya da
yukari devrilme gorilebilir.

Duane's Retraction Syndrome

Cocukluk Cag1 Goz Travmalar

Cocukluk ¢agi1 géz travmalarinin en biiyiik nemi, ilk anda uzman
olmayan kisiler tarafindan yapilabilecek herhangi bir yanlis miidahele
sonucu, ileride en iyi onarim ve birgok ugrasiya ragmen, geri
dontlistimsliz ve diizeltilemeyecek kalic1 bir goérme kaybina yol
acabilmesidir. Daha sik olarak erkek ¢ocuklarinda havali ya da basingl
oyuncak tabancalar, mantar tabancalari, ev kazalari, oyun sirasinda
asirilik, trafik kazasi, gazli icecek kapak ve kutulari, evcil hayvan
yaralamalari, tahta veya metal duran cisimlere ¢arpmalar veya bu
cisimlerden géze kacan pargalara bagl gelisir.
Onlenebilir korliiklerin ve ¢cocukluk ¢aginda karsilasilan kalict gérme

kayiplarinin ambliyopiden sonraki en biyUk ikinci nedenidir. Bundan




dolay1 dogru zamanda ve isin uzmani tarafindan yapilacak hizli ilk

muidahele ¢cok ¢ok 6nemlidir.

Sarsilmis Bebek Sendromu

Maalesef son derece can sikici ve tehlikeli bir tabloyu tanimlar.
Bebekler giin icinde a¢ik bir neden olmadan 3-4 saat devaml
aglayabilirler. Bilingsiz bakict veya ebeveynler bu durumda bebegi
sarsarak susturmaya caligirken ozellikle iri basl ve zayif boyun kash
kicuk bebeklerde beyne zarar verip intrakranial hemoraji,beyin 6demi
ve retinal hemoraji sonucu ¢ok ciddi ve kalici sasilik dahil birgok
onemli sakatliklara neden olabilirler. Klinikte 6zellikle 5-10 aylik ve
viicutta morluklar1 olan multiple travma belirtileri gosteren sasilik ve
tortikollisle birlikte artmis huzursuzluk bulunan bebeklerde siiphelenip,
cocugun suistamilini 6nlemeye destek vermek hem bir hekimlik ve hem

de bir insanlik gorevidir.
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Mational Cenber o Shaken Biby Syndeome
Nistagmus

Bir veya her iki g6zde gorilen vertikal, horizontal ya da
torsiyonel istemsiz titremedir. Okuler ya da merkezi sinir sistemi
kokenli gelisebilir.

Ambliyopi gibi gérme sistemini ilgilendiren siipheli durumlarda
ayirict tanida 6zellikle ilk 6 ayda Flas VEP (viziiel evoked potansiyel)
ve ERG (Elektroretinografi), okiiler motilite degerlendirmesinde ise
EOG (Elektrookilografi) 6nemli destek verici ve yol gosterici

elektrofizyolojik testlerdir.

Cocuklarda Kirmizi1 G6z Muayenesi

Kizariklik, sulanma ve ¢apak varsa;

Yenidogan konjonktiviti, Enfeksiydoz konjonktivitler, Allerjik
konjonktivitler, Blefarokonjonktivitler, Konjenital  Nazolakrimal
Kanal Tikanikliklar




Kizariklik ve agr1 varsa;

Keratit, Uveit, Glokom, Episklerit, Sklerit

Kizariklik, agr1 ve sislik varsa;

Hordeleum, Salazyon, Kapak Apsesi, Preseptal Selliilit, Orbital

Selltlit, Travma distiniilmelidir.

Salazyon

Pediatrik oftalmaloji kendine has, eglenceli, biiyiileyici fakat ayni
zamanda ciddi sabir, dikkat ve ugras gerektiren 6zel bir alandir. Cocuk
g6z hekimi, ¢ocugun gelecekteki tiim hayati boyunca gorme
fonksiyonu icin biylk bir sorumluluk bilinci ile onu muayene ve takip
eder. Kalic1 gorme kayiplarinin ve korliiklerin 6nlenebilmesi igin bu
donemde atilacak her adim ¢ok Onemlidir. Ciinkii ancak boylece,
Onlenebilir gérme engelli bireylerin sayisinin artmamasi ve kisisel,

toplumsal maddi kayiplarin 6niine gegilmesi miimkiin olacaktir.
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BOLUM 2:

GLOKOM VE MEDIKAL TEDAVI SECENEKLERI
Dr. Selcuk CEKMECELI
Pendik Medikal Park Hastanesi



OPTIK SINIR ANATOMISI

Optik sinir bas1 boyutlar1 1tk ve cinsiyet acisindan farkliliklar
gostermekle birlikte normal bir optik diskin vertikal capi ortalama
1.85-1.95 mm, horizontal ¢ap1 1.70-1.80 mm, alan1 ise 2.1-2.7 mm2
arasinda degismektedir. Optik sinir basi ayn1 zamanda santral retinal
arter ve venin giris-¢ikis yaptig1 yerdir. Ortasinda fotal hayatta optik
disk santral kismindan ¢ikan vaskiiler elemanlarin atrofisi sonucu
olusan, soluk gorinimli merkezi bir fizyolojik cukurluk bulunur.
Lamina kribrozanin goériinir hale geldigi bu bdlgede akson yer
almamaktadir. Optik ¢ukurluk (cup) ve disk smurlari arasinda kalan
alan nororetinal rim olarak adlandirilir ve bu alanda iliskili kapillerler
nedeniyle rengi portakal rengi-kirmizidir. Cup/disk (C/D) orani, optik
sinir basinda mevcut olan nororetinal doku miktarinin indirekt
Olgtimidiir. Normal bir optik sinir baginin nororetinal rimi tipik olarak
alt kistmda en genistir. Bunu superior, nazal ve temporal bolge takip
eder. Bu oran, biiyiikk optik sinirbasi olan olgularda yeterli akson
olmasia ragmen, genis ¢ukurluk oran1 ve ince nororetinal rim alani
nedeni ile yaniltict olabilmektedir. Optik disk biiytikse rim de
buyuktir. Peripapiller pigmentasyonlar ve optik sinir basimin oblik
giris sekli rimin ince olarak degerlendirilmesine yol agabilir. Normal
C/D oram1 0.0 ile 0.8 arasinda degisir. Normal gozlerin ¢ogunda
vertikal C/D oram1 0.3’den az, % 2’sinde ise 0.7°den yiksektir.
Fizyolojik cukurluk buyiikligi, skleral kanalin boyutu ile i¢inden
gecen sinir lifleri arasindaki orantisizliga baglidir. Bu nedenle 0.7
degerinden yiksek C/D durumlarinda glokom acisindan dikkatli

olunmalidir. Iki g6z arasindaki C/D oram farki insanlarm % 99’unda



0.2’den, %92’sinde 0.1’den azdir. Optik sinir, retina gangliyon
hicrelerinden kaynaklanan yaklasik 1.2 milyon akson tasir. Yaklasik
50 mm uzunlugundadir ve goézden optik kiyazmaya kadar uzanir.
Intraokiiler, intraorbital, intrakanalikiiler ve intrakraniyal kisim olmak
tizere dort bolumde incelenir. Optik sinir basi, optik sinirin retina
muayenesi sirasinda gorillen kismidir. Retina gangliyon hiicre
aksonlarinin optik sinir kanalinda toplanmasiyla olusur. Optik diskin
kollajen destegi olan lamina kribrozay1 delerek 200-300 adet degisik
boydaki trabekiillerden gecer (1-5).

HUMOR AKOZ DINAMIKLERI

Hiumor akodz; saydam yapisi ile kusursuz gormeye katkisinin
yaninda en 6nemli islevi lens ve kornea gibi avaskiiler yapilarin
beslenmesini saglamak, ortamdan metabolitleri ve toksik maddeleri
uzaklastirmak ve olusturdugu basing ile goziin doku butinligini
yap1 vardir. Bunlardan ilki humdor akdzin yapim yeri olan siliyer
cisimdir. Ikinci énemli anatomik yap1 ise humor akoéziin en énemli
disa akim yeri olan trabekiler agmn bulundugu limbal alandir.
Korneaskleral eklem bdlgesi olarak da bilinen limbus 1,5-2 mm
genisligindedir. Dis yuziinde eksternal skleral sulkus adi altinda hafif
bir ¢ukurluk bulunur. I¢ yiizdeki internal skleral sulkusta trabekiiler ag

ve Schlemm kanal1 yer alir (4-9).



GLOKOM

Glokom, optik sinir baginda ilerleyici atrofi, retina gangliyon
hicrelerinde dejenerasyon ve gorme alant kayiplart olusturan; tedavi
edilmedigi zaman optik atrofi yaparak gérme kaybina neden olan,
kronik bir optik néropatidir. Glnimuzde glokomun patogenezi tam
olarak agikliga kavusamamistir. Bu hasarin sorumlusu olarak ¢esitli
mekanizmalar 6ne siiriilmiistiir. Glokomun multifaktoryel bir hastalik
oldugu diisiiniilmektedir. Glokomda baslica risk faktorii gz ici
basinci (GIB) yiiksekligidir. Glokomun tam1 ve takibinde, uygulanan
medikal veya cerrahi tedavinin etkinligini degerlendirmede GIB’nin
periyodik olarak ve dogru bir sekilde o6lgiilmesi gerekmektedir. Tim
diinyada yaklasik 5,1 milyon kisinin glokom nedeniyle koér oldugu ve
bu sayinin 2020 yilina kadar yash ntifusun artmasinin da etkisiyle 11,1
milyona ulasacagi tahmin edilmektedir. Bu durum, glokomun
tedavisinde daha etkin ve givenilir tedavilerin gelistirilmesi
gerekliligini  dogurmaktadir. Gelisen teknoloji ve farmakolojik
gelismelerle birlikte glokomun tanisi gunimizde ¢ok daha hizh

konulmakta ve tedavisi yapilmaktadir (10-13).



Glokom Simiflamasi
Etiyoloji, anatomi veya yasa gore farkli siniflamalar yapilabilir.

En giincel siniflama Avrupa Glokom Toplulugu kilavuzundaki gibidir.

Tablo 1: Glokom siniflamast

Acik Acili Glokom Ac¢1 Kapanmasi Glokomu

Primer | Sekonder Primer Sekonder

Eksfoliasyon Akut Pupiller blok
glokomu Intermittan Cekme

Pigmenter glokom | Kronik mekanizmali
Fakolitik glokom [tme mekanizmali
Hemorajik
glokom

Uveitik gsokom
Tumor iliskili
glokom
Dekolman iliskili
glokom

GLOKOM TEDAVISi

Genel olarak glokom tedavisinin amaci, gérme fonksiyonunun
korunmasidir. Ancak hastanin tahmin edilen yasam stiresi boyunca,
normal faaliyetlerini engellemeden, makul bir maliyetle, minimum
yan etkiyle ya da hi¢c yan etki olmadan bireyin ihtiyaglarini
karsilayacak diizeyde gorme fonksiyonunun korunmas: glokom

tedavisinin asil amaci seklinde 6zetlenebilir. Ganglion hiicre kaybi ve



buna bagl olarak fonksiyonel bozulma orani herkeste farklidir. Bu
nedenle hastaligin progresyon hizini saptamak, tedavinin 6nemli bir
pargasidir. Glokomun mumkiin olan tedavi sekilleri arasinda goéz igi
basinci disiisi, okiiler kan akiminin iyilestirilmesi ve dogrudan ndron
korunmas1  (ndroprotektifajan  kullanimi)  bulunmaktadir. GIB
disirilmesi, ginimizde halen goérme fonksiyonunu koruma
konusunda etkisi kanitlanmis tek yaklasimdir. Ancak her hasta igin
giivenli olacak tek bir GIB degerinin olmamasi “hedef goz i¢i basinc1”
kavramini glindeme getirmistir. Uygulanan tedavilerle glokomun daha
ileri olumsuz etkilerine engel olacak ortalama GIB tahmini hedef goz
ici basincidir. Tedaviden onceki GIB diizeyine, teshis sirasindaki
gorme alani hasarmin diizeyine, hastanin yasina, goz i¢i basmcinin
gosterdigi dalgalanmalara, glokomatéz hasarin progresyon hizina,
hastanin beklenilen ortalama yasam siiresine ve diger risk faktorlerinin
varligina bagli olarak tani anindaki goz i¢i basmcinin %20, %30 veya
%40 oraninda distrilmesi ile hedef goz i¢i basinci belirlenir. Buna
ulagsmak i¢in gerekli olan tedavi yontemleri segilir. Goz igi basincini
diisirmeye yonelik tedavi yontemlerini; medikal tedavi, lazer tedavisi
ve cerrahi tedavi olmak tzere i¢ grupta toplamak mumkindiir.
Ulkemiz gibi bircok iilkede, hastalarm biiyiik ¢ogunlugunu olusturan
primer acik agili glokomda genellikle ilk tedavi segenegi medikal
tedavi olmaktadir. Medikal tedavinin basarisiz olmasi halindeyse,

lazer tedavisi ve/veya cerrahi tedavi uygulanmaktadir (13-15).



GLOKOMDA MEDIKAL TEDAVI SECENEKLERI

Glokomda en sik tercih edilen tedavi yoOntemidir. Go6z igi
basinci, hiimér akéz yapimi ile humor akoz g¢ikisina olan direncin
bileskesi olarak ortaya ¢ikmaktadir. Glokom tedavisinde kullanilan
ilaclarin etki mekanizmalar1 da bu noktadan hareketle humor akozin
yapimmini azaltmak veya disa akimina kars1 olan direnci zayiflatmak
seklindedir. Goz i¢i basing kontroliinii anlayabilmek igin, okiler

otonomik inervasyonu bilmek gerekir.

Tablo 2: Gozlin otonomik inervasyonu

M iristeki alfa: reseptorler, radial kasi kasarak midriazis
olusturur

M Iristeki muskarinik reseptdrler (M3), sirkiiler kaslar1 kasarak
miyozis olusturur

M Silier kastaki muskarinik reseptorler (Ms), akomodasyona
neden olur

M Silier epiteldeki betaz reseptorler, ak6z humor sekresyonunu
saglar (Betaz reseptorler kismen siliyer kasin gevsemesine

katk1 saglar).

Kolinomimetikler

Kolinerjik reseptor agonistleri ya da miyotikler olarak da
bilinirler. Parasempatik inervasyonu arttirarak gdzde miyotik etki
olustururlarlar. Direkte etkili olanlar muskarinik reseptdr agonistidir.

Indirekt etkililer ise kolinesteraz enzim inhibisyonu yapar.



Tablo 3: Muskarinik reseptorlerin gozdeki etkileri

1) Pupiller sfinkter kasi kasarak miyozise neden olur. Béylece
periferal iris trabekiiliimdan uzaklasir ve ag1 genisler.

2) Siliyer kasin uyarilmasiyla miyopi olusur.

3) Siliyer cismin longitidunal kasini, bu sayede skleral mahmuzu
gerdirerek trabekiler agdan ak6z gegisini arttirir.

4) Siliyer kasin kasilmasiyla kas demetleri arasindaki bosluk
silinir, ak6zun Givea-skleral yolu boylece tikanmis olur. Bu
yilizden muskarinik ilaglarin prostoglandin analoglart ile
birlikte kullaniminda additif etkinlik diisiik olmaktadir.

5) Lakrimal sekresyon artar.

Tablo 4: Glokom tedavisinde kullanilan kolinomimetikler

Direkt Etkililer Indirekt Etkililer
Asetilkolin Fizostigmin
Asiklidin Ekotiyofat
Pilokarpin Demakaryum
Karbakol

Tablo 5: Muskarinikve adrenarjik reseptorleri etkileyen ilaglarin
g0zdeki duz kaslara etkileri

flac Kas Etki Sonug

Muskarinik Sirkiler kas Kontraksiyon | Miyozis

agonist

Silier kas Kontraksiyon | Akomodasyon
Muskarinik Sirkuler kas Gevseme Midriazis
antagonist | gjior as Gevseme | Siklopleji
Adrenerjik Radial kas Kontraksiyon | Midriazis
agonist

Silier kas Yok Yok




Adrenerjik Reseptor Agonistleri

Presinaptik yerlesimli inhibitor otoreseptor olan alfa2 reseptorii
uyarirlar. Sonugta sempatik etki inhibe olur. Brimonidin ve
apraklonidin en ¢ok kullanilan ajanlardir. Alfa agonist etkileri ile
himor akoziin hem trabekiiler, hem de uveaskleral yoldan disa
akimini1  arttirirlar.  Apraklonidin - hidroklorid, sinir uglarindan
norepinefrin salinmasint engelleyerek himoér akéz yapimini azaltir.
Ayrica episkleral vendz basinct disurerek trabekiiler disa akimi

arttirirlar.

Adrenerjik Reseptor Antagonistleri
Humor akdz dretiminde roli olan beta reseptori antagonize
ederler. Goz igi basincini ortalama %20 kadar azaltmaktadirlar. Beta

blokdrler non-selektif ve selektif olarak iki gruba ayrilirlar (16-19).

Tablo 6: Glokom tedavisinde kullanilan beta reseptor antagonistleri

Nonselektif olanlar Betal selektif olanlar
M Timolol M Betaksolol
M Metipronolol M Atenolol
M Karteolol M Proktolol

M Propronolol
M Levabutanol
M Nadalol




Karbonik Anhidraz inhibitorleri

Tablo 7: Glokomda kullanilan karbonik anhidraz enzim inhibitorleri

Sistemik yolla kullanilanlar Topikal yolla kullamilanlar
M Asetozolamid ™M Dorzolamid
M Metazolamid M Brinzolamid

M Diklorfenamid

Karbonik anhidraz, hidrojen ve bikarbonat denkligi ile su ve
karbondioksit reaksiyonunu katalizleyen enzimdir. Bu enzim
pigmente ve non-pigmente siliyer epitel hiicre membraninda
lokalizedir. Akoz yapiminda enzimin net etkisi, siliyer epitel
membranin1 aktif olarak gecip arka kamarada ozmotik gradiyent
olusturan bikarbonat iyonlarin1 meydana getirmektir. Gradiyent
farkindan dolay1, su pasif olarak akar ve akdz yapimiyla sonuglanir.
Bu enzimin inhibisyonu ile akdz yapimi %50 kadar azalir ve
dolayisiyla goz i¢i basing diser. Akoz disa akimi ve episkleral vendz
basing tizerine etkisi yoktur (20).

Sistemik karbonik anhidraz enzim inihibitorlerinin en sik
goriilen yan etkisi potasyum kaybina bagl olarak gelisen parestetik
sikayetlerdir. Bu nedenle dustik doz verilse dahi beraberinde mutlaka
potasyum replasmani yapilmalidir. Dorzolamid (%2) ve brinzolamid
(%1) gibi lokal kullanilan formlar1 da mevcuttur. Oldukga 1yi tolere
edilen topikal karbonik anhidraz enzim inhibit6rleri monoterapi veya
kombine tedavide de goz igi basinci etkin bir sekilde diistirmektedir.
Ginde 2-3 defa kullanimlari, ginde 2 defa kullanilan %0.5
betaksolol’e es deger bulunmustur (20).



Hiperozmotik ajanlar

Kan ve vitreus arasinda bir ozmotik gradiyent yaratip vitreustan
stv1 gekerek goz i¢i basmer diisiiriirler. Ozellikle goz igi basincinkisa
surede distrilmesi gereken akut a¢1 kapanmasi glokomu gibi
durumlarda tercih edilirler. Vitreus dehidratasyonu iris-lens
diyaframimi geriye dogru c¢ekerek 6n kamarayi derinlestirir ve agiy1
acar.

Gliserol; giinde 1-1.5g/kg seklinde oral yoldan uygulanir. Otuz
dakika icerisinde etkisi baslar ve 2-3 saat siirer. % 50’lik soliisyonlar
seklindedir. Daha az ditirez yapar. Bulanti, kusma, bas agrisi ve
vertigo yapar. Diabetik hastalarda kullanimi sakincalidir. Isosorbid;
ginde 1-1.5g/kg seklinde oral yoldan kullanilir. % 45’lik soliisyonlari
vardir. Kalori degeri olmadigi i¢in diabetiklerde kullanilabilir. Kalp
yetmezligi yapabilir. Mannitol; % 20’lik konsantrasyonlar1 2-5mg/kg
dozunda intraven6z olarak kullanilir. Etkisi yaklasik 30 dakikada
baslar ve 6 saat kadar siirer. Hizli etkilidir. En c¢ok tercih edilen
hiperozmolar ajandir. Dehidratasyon en énemli yan etkisidir. Ure ise
giinde 0.5-2g/kg olarak intravendz uygulanir. Hizli etkilidir ve kalori

degeri yoktur. Metabolize olmadan atilir (21).



Prostoglandin Analoglar:

Tablo 8: Glokom tedavisinde kullanilan prostoglandin F2a

analoglar

M Latanoprost
M Bimatoprost
M Travoprost
M Unoproston
M Tafluprost

Biyolojik olarak aktif maddeler olan prostoglandinler
eikozonoid hormonlardandir. Arasidonik asitten kdken alirlar ve hiicre
membranindaki fosfolipidlerden saliverilirler. Gozde konjonktiva,
siliyer cisim, iris ve trabekiiler dokuda iiretilirler. Prostoglandinler
disik konsantrasyonlarda humor ak0ziin uveoskleral disa akimini
arttirarak GIB’i diisiiriirler. Ancak yiiksek konsantrasyonlarda gézde
enflamasyona neden olduklari icin GIB’i yiikseltebilirler . Uveoskleral
disa akimi, korpus siliyare kaslarinda gevseme ve siliyer kas demetleri
arasindaki genisleme ve ilaveten siliyer kas hucrelerini gevreleyen
ekstraselliler matriks metabolizmasindaki degisikliklerle
arttirmaktadirlar. Prostoglandinlerin en sik goriilen yan etkisi
konjonktival hiperemidir. En 6nemli yan etki iris pigmentasyonundaki
artistir. Bu %10-20 hastada gorillir. Pigmentasyon artig1 ilact
kesmekle ilerlemez ve geri dénmez. Iris pigmentasyon artisi iristeki
melanositlerde melanin sentezinin artmasi ile iligkilidir. Bunlarin yani

sira yanma, batma, kasinti, bulanik gérme, gz kapaklarinda



pigmentasyon artigi, bas agrisi, yuzde kizariklik, herpetik keratit
ntkst gibi yan etkiler de goriilebilir. Uzun siire topikal prostoglandin
kullanimina bagli kirpiklerde uzama olusabilir. Afakik ve arka
kapsiili yirtilmis  psodofakik hastalarda kistoid makula 6demi
goriilebilir.  Glokomda medikal tedavi, GIB’in  yeterince
distrilememesi, ilag kullanimini engelleyen okiiler veya sistemik
hastaliklar, yan etkiler veya yetersiz hasta uyumu gibi nedenlerle
uygulanamayabilir ve diger tedavi yontemlerine bagvurmak zorunda

kalinabilir (21-27).

Latanoprost

On ilagtir, korneadan penetre olurken hidrolize olup biyolojik
olarak aktivite kazanir. Silier kas ve iris sifinkter kasinda PGF2a ve
latanaprost icin yiiksek oranda baglanma bolgesi oldugu gérulmistir.
PG’ ler silier kastaki reseptore baglanarak uveoskleral disa akimi uzun
siireli arttirir. %25-35 oraninda GIB diisiisii saglar. Uveoskleral
akimin artis mekanizmasi tam bilinmemektedir. Silier kasin gevsemesi
ve silier kas lifleri arasindan ekstraseliiler materyal kayb1 seklinde iki
mekanizma tzerinde durulmaktadir. Akoziin uveoskleral yolla diga
akimimni arttiran latanoprost, trabekiiler akimi arttiran ve de akdz
aretimini azaltan ajanlarla additif etkiye sahiptir, %0.005’lik soliisyon
seklinde kullanilir. Etkisi 1. saatte pik yapar ve 24 saat devam eder.
Giinde iki kez 9%0.005’lik latanoprost ile sadece aksam tek doz
9%0.005’l1ik latanoprost karsilastirilmis ve aksam yatarken tek doz
latanoprostun giinde iki kez damlatmak kadar hatta daha fazla etkili

oldugu sonucuna varilmigtir. Latanoprostun onemli bir ustinligi,



gece GIB’de meydana gelen nokturnal hipertansiyonu onlemesidir.
Uyku esnasinda okiiler perfizyonun dismesine bagl glokomattz
hasar gelisimi ciddi bir sorundur. Ozellikle normal tansiyonlu
glokomda gece ilerleyen optik disk hasarim1 onleyebilir. Hipotansif
etkinligi arttirmak ve damlattiktan hemen sonra ortaya c¢ikan
konjonktiva hiperemisinin daha iyi tolere edilebilmesi icin gece
kullanilir. Saglanan GIB diisiisiiniin diiirnal varyasyon gostermemesi,
tek doz uygulanmasi ve kardiopulmoner yan etkilerinin olmayisi

avantajlandir.

Unoproston

Korneal esterazlarla hidrolize olur. GIB diisiisiinii uveaskleral ve
trabekiiler disa akimi artirarak saglar. Endotelin-1 reseptor antagonisti
oldugu icin vazodilatatordir. Noron koruyucu 6zelligi vardir,
%0.12’lik formu GIB’yi baslangic degere gore ortalama 3.3 mm Hg
azaltir, glinde 2 defa kullanilir. Sistemik ve okiiler yan etkiler azdir.

Iris hiperpigmantasyonu yapmaz.

Travoprost

Iki saat i¢inde etkinligi baslar, 12 saatte maksimum diizeye ulasir.
Travoprost %0.004, PAAG ve okiiler hipertansiyonda aksamlar1 bir
kez damlatildiginda GIB’yi baslangi¢ degere gore ortalama 7-8 mm
Hg distrir. Uveoskleral akimi uzun siire artirir, giinde 1 defa

damlatilir. Okiiler yan etkileri latanoprosta benzer.



Bimatoprost

Bimatoprost baska prostamid tirevi olmakla birlikte bir 0On-ilag
degildir ve serbest aside dontisiimez. Bu ilag prostamidin sentetik bir
analogudur. Ilag %0.3’liik konsantrasyonda kullanilmaktadir, diger
benzer ilaglar gibi potent bir GIB diisiiriicii ajandir, disa akim
arttirmaktadir. Bununla birlikte PG reseptorlerini kullanmamaktadir.
Onun yerine prostamid reseptorleri kullanilmaktadir. Latanoprosta
gore bir diger avantaji soguk zincire ihtiyag duymamasidir. Yan

etkileri diger prostaglandin anologlari ile benzerdir.
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RETINA
Retina Anatomisi

Retina noroektoderm kokenlidir. Dista retina pigment epiteli ve
icte norosensoryal retina olmak tizere iki katmani vardir. Sensoryal
tabaka ile retina pigment epiteli (RPE) arasindaki bu potansiyel
fizyolojik bosluga; subretinal bolge denir. Norosensoryal retina ve
RPE arasinda peripapiller bdlge ve ora serrata disinda siki baglanti
alan1 yoktur. Retina onde silier cismin pars plana kismu ile birleserek
olusturdugu ora serradatan, arkada optik diske kadar uzanan yaklasik
270 mm?2 boyutundaki alan1 kaplar. Foveola (130 pm) ve ora serratada
(100 um) en ince olup, retinal liflerin optik diske girdigi yerde (560
pm) en kalindir. Makula; temporal damar arkadlari tarafindan
cevrelenen fovea santralinden 5.5 mm yarigaph dairesel alan1 kapsar.
Bipolar ve ganglion hiticrelerinde bulunan ksantofil pigmentlerinin
verdigi renk nedeniyle sar1 gorlinlr. Fovea yaklasik 1.85 mm ¢apa
sahip olup, makula merkezinde bulunur ve merkezi 5° gbérme
alanindan sorumludur (1).

Nororetina, fotopik uyariy1 elektriksel sinyale dontstiirmek
lizere sinapslarla birbirine baglanan 6zellesmis tabakalardan olusur.
Birincil noéronlar olan fotoreseptorler aldiklari uyariyt ikincil ndron
olan bipolar hiicrelere iletirler. Bu uyar1 direk ya da indirek olarak
uciincul néron olan ganglion hiicrelerine iletilir. Ganglion hiicre
aksonlar1 optik siniri olusturarak elektriksel sinyali lateral genikilat
nikleusa iletir. Bu yapilanmada fotoreseptorleri birbirine baglayan
horizontal hticreler ve bipolar ve ganglion hiicreleri ile iletisim halinde

olan amakrin ve interpleksiform hiicreler de rol oynar. Retinanin



destek yapisini ise glial hiicreler, dzellikle de Miiller hiicreleri saglar
1, 2).

Retina pigment epiteli tek sirali kiiboidal ve silindirik
hicrelerden olusur ve Bruch membranin lamina vitreas1 uzerine
yerlesir. Apikal mikrovillusleri fotoreseptor dis segmentleri ile yakin
komsuluk gosterir. RPE hiicreleri genellikle mitoz sonrasi hiicreler
olup hiicre yogunluklar1 hayat boyu azalir. insanda inflamasyon ve
travma sonrasi gegici reaktif mitotik cevap goriilse de belirgin RPE
yenilenmesi yoktur. Apeksinde melanin graniilleri icerirken, niikleus
ve mitokondrileri bazal kisimda bulunur. Retina periferinde RPE
hucreleri ¢ok ¢ekirdekli olabilir. Ayrica yeni yayinlarda ora serratada
RPE kok hticreleri bulundugu 6ne

surilmistir. Yiksek metabolik kapasiteye sahip olduklarindan
RPE hticreleri mitokondriden zengindir. Birbirlerine apikal bélgede
bulunan siki baglantilar ile baghdirlar. Bu baglantilar dis kan retina
bariyerini olustururken, i¢ kan retina bariyeri intraretinal kan

damarlarinin endoteli tarafindan olusturulur (3).



Retina Histolojisi

asagidaki gibi siralanir.

Retina histolojik olarak 10 tabakadan olusur. Distan ice dogru

Tablo 1: Retinanin histolojik tabakalar1 (distan ice dogru)

Sira | Histolojik Tabaka | Bilesenleri
1 Retina pigment RPE hiicreleri
epiteli
2 Fotoreseptorler Rod, Koni
3 Di1s limitan Fotoreseptorler aras1 zonula adherensler,
membran Muiller hiicrelerinin radyal ¢ikintilar
4 Dis niikleer tabaka Fotoreseptor cekirdekleri
5 Dis pleksiform Fotoreseptdr, bipolar ve horizontal
tabaka hticreleri sinaptik baglantilar
6 i¢ niikleer tabaka Bipolar, horizontal, amakrin ve miiller
hticre cekirdekleri
7 I¢ pleksiform tabaka | Bipolar, amakrin, ganglion hiicreleri
sinaptik baglantilari
8 Ganglion hiicre Ganglion hticre gekirdekleri
tabakasi
9 Sinir lifi tabakasi Ganglion hiicre aksonlar1
10 | I¢ limitan membran | Miiller hiicreleri terminal uzantilar1 ve

bazal membran

RPE, noroektodermden koken alan, hekzogonal ve kiboid

sekilli tek sirali hiicre tabakasidir. Bruch membrani ile retina rasinda




bulunur. RPE; retina fonksiyonu ile ilgili pek¢ok isleve sahiptir. Is1g1
absorbe eder, subretinal boslugu kontrol eder, rod ve kon hiicrelerin
dis segmentlerin fagosite eder, yag asidi metabolizmasinda gorev alir,

kan-g6z bariyerinin dis kismini olusturur ve skar dokusunu iyilestirir

(4).

Retina Embriyolojisi

Optik vezikiil 22 giinliik embriyoda, gelismekte olan gozler,
primitif 6n beyin de denilen ndroektodermal diensefalonun her iki
yaninda derin olmayan ylizey ektodermine dogru mezensim iginde
genisleyen bir oluk seklinde belirir. Gelisimin 4. ayinda retinal damar
yapist belirmeye baslar. Retinal hiicreler prenatal 8. aya kadar
periferdeki Ozellesmemis multipotent kok hiicreler aracil@ ile
cogalmaya ve retinal yiizeyi genisletmeye devam eder. Birincil optik
kesecigin kiliflanmasiyla meydana gelen ikincil optik kesecigin i¢
yapragindan gelisen duyu retina ile, dis yapragindan gelisen RPE
potansiyel bir bosluk birakacak sekilde birlikte uzanirlar (4).

RETINA DEKOLMANI TiPLERI

Retina dekolmani, nérosenséryel retinanin RPE tabakasindan
ayrilmasidir. Yirtikli (en sik), ekstdatif ve traksiyonel olmak (zere Ug¢
sekilde gelisir. Genellikle periferdeki yirtik yerinden likefiye vitreusun
epitelioretinal ara mesafeye gogii ile gelisir. Isik ¢cakmalart ve sinek

ucusmalar1 gozlenebilir.



Tablo 2: Retina dekolman tipleri ve risk faktorleri

Tipleri Baslhica Risk Faktorleri
M Traksiyonel Diyabetik retinopati, Prematiire retinopatisi,
Orak  hicreli  anemi,  Delici g6z

yaralanmalar1, Ven0z oklizyonlar,

M Eksudatif Koroidal tiimorler, Inflamasyon, Koroid
melanomu, Hemanjiyom, Multiple myelom,
Metastatik tiimorler, Hamilelik toksemisi,
Dissemine intravaskiiler koagiilopati, Malign
hipertansiyon, Retinal telenjektaziler, Coats
hastaligi, Harada hastaligi, Posterior sklerit,

Nanoftalmus

M Regmatojen Yiksek miyopi, Travma, Katarakt cerrahisi,
Latis dejenerasyonu, Dejeneratif retinoskizis,
Afaki

Traksiyonel Retina Dekolmani

Proliferatif retinopatilerde ve delici goz yaralanmalarinda
gorulen vitreoretinal membranlarin traksiyonu sonucu gelisen
norosensoryel retinanin  RPE’den ayrilmasi traksiyonel retina
dekolmani olarak adlandirilir. Proliferatif retinopatiye neden olan
durumlarda traksiyonel retina dekolmani ortaya ¢ikabilir ve traksiyon
etkisinin kuvvetli oldugu alanlarda yirtik da geliserek kombine retina

dekolmani gelisebilir (5).




EksUdatif Retina Dekolmani

Koroidal timorler ve inflamasyon basta olmak lzere cesitli
nedenlerle RPE bariyeri hasar gorebilir. Bu durumda koroid ve retina
kaynakli damarlardan sivi 1zintis1 neticesinde norosensoryel retina
tabakasi RPE’den ayrilir. Bu dekolman tipi nadir gorilir ve retinal
yirtik yoktur. Tedavisi etyolojiye yonelik olup, bir kismi kendiliginden
diizelir. Altta yatan neoplastik veya inflmatuar problem olabilir (6).

Yirtikh Retina Dekolmani

Yirtikl retina dekolmani, retinada yeralan yirtik ve/veya deligin
vitreus tarafindan traksiyonu ile vitreus boslugundaki sivinin
subretinal araliga gecerek bu bolgeyi genisletmesi ve boylece RPE ile
nororetinal tabakanin birbirinden ayrilmasidir. Her yil popiilasyonun
1/10.000’ini etkilemekte ve hastalarin % 10’unda her iki goz
tutulabilmektedir (7).

REGMATOJEN RETINA DEKOLMANI iLE ILiSKIiLI RiSK
FAKTORLERI
a) Miyopi

Yiksek miyopinin (> 6.0 D miyopi ) retina dekolmani
insidansinda en az u¢ kat artisa neden oldugu bilinmektedir (51).
Katarakt ekstraksiyonu sirasinda vitreus kaybi1 gelisen myopik
gozlerde retina dekolmani riski daha yiiksektir ve daha kot bir

prognoza sahiptir (8).



b) Okuler Travma

Yirtikli retina dekolmanlariin yaklagik % 10-20’sini olusturur.
Ayrica travma, ¢ocuklardaki retina dekolmaninin en sik nedenidir (9).
Delici olanlar kiint travmalara gére daha az goriilmesine ragmen ¢ogu
zaman ciddi gérme kayiplarina neden olur. Daha ¢ok genglerde ve
erkeklerde goriilir. Ora serratanin gerisine uzanan tum delici
yaralanmalarda retina yirtilmasi olusur. Delici travmalarda yara yerine
uzanan vitreus ve retina yuzeyinde meydana gelen proliferasyon
sonucu ortaya ¢ikan membranlarin kontraksiyonu traksiyonel retina
dekolmanina yol acar. Bununla beraber delici travmalarla olusan

retina dekolmanlarinin % 75’1 yirtik zemininden gelisir (10).

c¢) Katarakt Cerrabhisi

Fakik, afakik ve psddofakik olgularda retina dekolman insidansi
karsilagtirildiginda; katarakt cerrahisinin postoperatif retina dekolmani
icin Onemli bir etyolojik faktdr oldugu goriilmustir. Katarakt cerrahisi
sonrasinda, vitreus ve retinadaki degisikliklerden dolay1 retina

dekolmani olustugu disiintlmektedir (11).

d) Latis Dejenerasyonu

Latis dejenerasyonu yirtikli retina dekolmanina yol agabilecek
lezyonlarin iginde en yaygin goriilen vitreoretinal dejenerasyondur.
Retina dekolmanli hastalarin yaklasik %40’inda latis dejenerasyonu
saptanmustir. Genel poptilasyonun %8’inde goriilir. Miyoplarda daha
siktir. Olgularin yaklasik yaris1 bilateraldir. Her iki cinste esit olarak

gorulir. Oftalmoskopik olarak latis dejenerasyonu keskin sinirli,



yuvarlak veya oval retinal incelme alanlaridir. Dejenerasyon sinirinda
sik1 vitreoretinal yapisiklik mevcuttur ve arka vitreus dekolmani
olugmasi ile dejeneresyonun arka smirinda retina yirtilabilir.
Lezyonlarin ¢cogu ora serrata ile ekvator arasinda yerlesmistir. Bazen
bir ¢cok kadranda dejenerasyon alanlar1 gortlebilir. Alt temporal
kadran en ¢ok tutulan kadrandir. Latis dejenerasyonu icindeki fokal

kirmizi alanlar retina incelme alanlaridir (12, 13).

e) Retinoskizis

Kirk yas ilizerinde %7 oraninda goriilir (14). Ozellikle
hipermetroplarda daha siktir ve genellikle bilateraldir. Periferik kistoid
dejenerasyon alanlarinda ndroretinal ve glial destek dokularin
dejenerasyonu sonucunda kistik lezyonlarin birlesmesi s6z konusudur.
Tipik retinoskiziste ayrilma dis pleksiform tabakada iken, daha nadir
gorilen retikiiler retinoskiziste ayrilma i¢ tabakada yani sinir lifi
tabakasindadir. Cogu semptom olusturmaz ve bu nedenle fark

edilmeyebilir (15).

Tablo 3: Retina dekolmani ve Retinoskizis Ayirimi

Klinik Gérdnidm Retina Dekolmani Retinoskizis
Ylzey Kirigik Duz
Hemoraji veya Pigment Var Yok
Skotom Rolatif Absoli
Fotokoagtilasyona Yok Var
reaksiyon

Sivida yer degisimi Olabilir Yok




f) Kalitsal Vitreoretinal Hastaliklar

Dogumsal herediter retinoskizis, ailevi ekstidatif vitreoretinopati,
Stickler sendromu, Wagner sendromu, Goldmann-Favre sendromu,
persistan hiperplastik primer vitreus gibi vitreoretinal gelisim

anomalileri olan hastaliklarda retina dekolmani riski artmaktadir (16).

RETINA DEKOLMANI TEDAVi SECENEKLERI
Pnomatik Retinopeksi

Pnomatik retinopeksi, g6z icine enjekte edilen bir gaz
kabarcigimin ytizme giicii ve yiizey geriliminden faydalanarak, retina
yirtik veya yirtiklarinin gbz icinden tamponlanmasina denir (84).
Hava/gaz kabarciginin yirtigin agzini kapamasi ile birlikte, vitreus
boslugundaki sivi yirtiktan retina altina gegemez. Retina pigment
epiteli ve koroidin mevcut subretinal siviyr emmesiyle de retina
yatigir. Dekole retinanin tekrar RPE’ne temasi saglanmis ve retina
dekolmani bir retina yirtigina doniismis olur. Geriye herhangi bir
yontemle yirtigin etrafinda koryoretinal yapisikligin olusturulmasi
kalir. Bu da, girisim oncesinde veya sonrasinda uygulanan kriyoterapi
ya da retinanin yerine oturmasi sonrasinda uygulanan lazer

fotokoagiilasyon ile saglanir (17).

Skleral Cokertme

Skleral ¢okertme cerrahisinin basarili olabilmesi i¢in 6n kosul,
butiin retina yirtiklariyla, vitreoretinal patoloji olan alanlarin
saptanmasidir. Cokertme cerrahisindeki en énemli basamak ¢okertme

materyalinin sklera iizerine, retinal yirtiklar1 kapatacak sekilde uygun



olarak yerlestirilmesidir. Bu ytizden, retinal yirtik veya yirtiklarin
sklera yuizeyindeki lokalizasyonunun dogru yapilmasi ¢cok dnemli bir
basamaktir. Bu amagla, hastanin goéz dibi muayenesi ya ameliyat
oncesi ya da ameliyat masasinda indirekt oftalmoskop ile ayrintili
olarak yapilmali ve tim retina delikleri/yirtiklart bulunmalidir. Retina
deliginin  lokalizasyonunu  takiben, uygulanacak  cokertme
materyalinin tipine ve buyuklugine Kkarar verilmesi gerekir.
Kullanilacak ¢okertme materyali deligin boyutlarindan en az 1-2 mm
daha biiyiik olmalidir. Flepli yirtikta vitreus traksiyonu varsa veya
proliferatif vitreoretinopati gelisimi saptanmis ise genis ve yiiksek
¢okertme yapilmali ve biyik c¢Okertme materyali secilmelidir.
Cevresel sekilde uzanan ¢ok sayida yirtik serklaj ile kontrol altina
aliabilirken, tek bir yirtik ya da on-arka dogrultuda uzanan c¢ok
sayida yirttk radyal c¢okertme ile balik agzi olusturmadan
yatistirilabilir. COkertme cerrahisinde materyal eksplant veya implant
olarak kullanilabilir. Eksplantlar skleraya distan sutiire edilirken,
implantlar icin skleral diseksiyon ile skleral yatak hazirlanmasi
gerekir. Implantlar, glob perforasyonu tehlikesi, cOkertme
materyalinin glob i¢ine gecme olasilig1 ve yerlestirilmeleri sirasindaki
teknik  zorluklar  nedeniyle  ginimizde kullanilmamaktadir.
Eksplantlar genel olarak sert silikon veya siinger yapida silikon
yapidadir. Sert silikon eksplantlarin diiz, simetrik yuvarlak veya
asimetrik yuvarlak olmak tizere degisik tipleri mevcuttur ve hepsinin
icinde bantin gegmesine izin veren oluk bulunur. Skleral ¢okertme igin
kullanilacak materyalin secimi, cokertmenin bicimi ve boyutlari,

uygulanacak teknik; vitreoretinal dejenerasyon alaninin boyutlarina,



yirttk sayisina, yirtiklarin birbirinden uzakligina, yirtigin 6n-arka
yerlesimine, yirtigin Ust veya alt kadranlarda yer almasina, yirtigin
bicimine, yirtigin biyikligine, vitreus traksiyonunun siddetine,
proliferatif  vitreoretinopatinin ~ varligina,  geg¢irilmis  katarakt

cerrahisinin olup olmamasina gore farklilik gosterir (18).

Pars Plana Vitrektomi (PPV)

Pars plana vitrektomi cerrahisi 1970’lerin basinda ilk kez
Machemer tarafindan uygulanmaya baslanmistir. Bu cerrahilerde,
vitrektomlarin genisliginin 1,5 mm olmas1 ve silikon kilifin da
kullanilmasiyla 2,3 mm’lik sklerotomi gerektirmistir. ilk olarak
1996°da Chen tarafindan sitiirsiiz vitrektomi amaciyla tiinel seklinde
sklerotomi uygulanmis. Fakat sklerotomiden sizinti hemoraji ve
komplikasyonlar gozlenmistir. Fujii ve arkadaglari tarafindan 2002
yilinda 25 gauge aletler kullanilarak sitirsiz PPV teknigi ilk kez
uygulanmis ve sisteme transkonjonktival siitirsiiz vitrektomi teknigi
ad1 verilmistir. Bu teknikle konjonktival peritomi yapilmadigindan
cerrahi stiresinin kisaldigi, cerrahi travmanin az olmasi nedeniyle
ameliyat sonrasi iyilesmenin daha hizli oldugu bildirilmistir (19).

Arka kutuptaki yirtiklar, ciddi proliferatif vitreoretinopati, dev
retinal yirtik, vitreus hemorajisinin eslik ettigi retina dekolmani,
vitreus patolojilerinin bariz oldugu afakik ve psodofakik retina
dekolman olgularinda pars plana vitrektomi tekniklerinin kullanilmasi
ile basar1 orani artis gostermektedir. Son yillarda bu tip olgularda
primer vitrektominin uygulanmast kabul gormektedir.

Etiyopatogenezinde; kolobom, optik pit, morning glory sendromu,



prematiire retinopatisi, juvenil-senil retinoskizis, ailevi retinal diyaliz,
persistan primer hiperplastik vitreus, ailevi eksudatif vitreoretinopati,
Marfan, Wagner, Ehler Danlos Sendromlari, homosistiniiri,
hemoglobinopatiler, diyabet gibi dogumsal ve sistemik bazi hastaliklar
tespit edilen retina dekolmanlarinda primer vitrektomi cerrahi secenek
olarak dustinulebilir. Tim primer vitrektomi endikasyonlar1 disinda,
ciddi proliferatif vitreoretinopatili gozlerde diger cerrahi teknikler
yetersiz kalmakta; tim traksiyon uygulayan epiretinal ve gerekirse
subretinal proliferatif membranlarin temizlenebilmesi ancak pars
plana vitrektomi ile saglanabilmektedir. Retinanin iyi gorulmedigi
durumlarda, ekvator arkasina yerlesmis yirtiklarda, bir kadrandan
fazla alanda yerlesmis Oon ve arka yirtiklarda, bir saat kadranindan
buyuk yirtiklarda, yirtigin bulunamadigi olgularda retina dekolman

cerrahisinde primer vitrektomi endikasyonu vardir (20).
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PARS PLANA VITREKTOMI (PPV)

Goz hastaliklarinda vitrektomi cerrahisi ilk kez 1970 yilinda
Machemer tarafindan uygulanmustir. ilk olarak basit bir vitreus
hemorajisi olgusuna uygulanan bu cerrahi yontemdeki uygulamalar,
teknikler ve endikasyonlar son doénemlerde hizla gelisim gdsterip
gunimizde uygulanan modern vitreo-retinal cerrahi ¢ok farkli
boyutlara ulagsmistir. Machemer’dan sonra mikrocerrahi aletlerin ve
cerrahi tekniklerin gelistirilmesinde Charles, Peyman, Abram, Chang

gibi bir¢ok 6nemli ismin ciddi katkilart olmustur (1, 2).

Pars Plana Vitrektomi Endikasyonlari

Vitreoretinal cerrahi alaninda ilerleyen teknolojik gelismeler,
uzun zamandir bilinen ancak g6z cerrahisinde 6zellikle retina alaninda
tedavisi zor sayilan bazi hastaliklarin cerrahi tedavisini de miimkin
kilmigtir. Son ¢eyrek yiiz yilda vitreoretinal cerrahideki gelismeler,
g6z cerrahlarinin  gesitli  vitreoretinal ~ hastaliklarda  g6rme
fonksiyonunu korumasina ya da geri getirmesine olanak tanimaktadir.
Pars plana vitrektomi (PPV) de giinimiizde kullanilan son teknoloji
urinu aletler ve ameliyat malzemeleri sayesinde cerrahi basar1 her
gecen giin giderek artmaktadir (3-5). Baslica endikasyonlar asagidaki

tabloda 6zetlenmistir.



Tablo 1: Baglica pars plana vitrektomi endikasyonlari

Vitreus patolojileri Vitreus hemorajisi
Vitreus dejenerasyonu
Vitreus cisimcikleri

N

Vitreo-retinal ara
yilzey patolojileri

Epiretinal membran
Vitromakular traksiyon

Retina patolojileri Retina yirtig1
Retina dekolmani
Makula deligi
Makula pucker
Diyabetik retinopati

Direncli makula 6demi

Endoftalmi

Katarakt cerrahisinde nukleus diismesi
Disloke lens

G0z i¢i yabanci cisim

Suprakoroidal hemoraji

Submakular hemoraji

Komplikasyon
yonetimi

Malign glokom
Optik noropati
Hipotoni

Diger endikasyonlar

RNNRNRNNRARNNRNANRNRNRRNRR-

Pars Plana Vitrektomide Gerekli Aletler

Kesme fonksiyonu probun i¢indeki silindir bigagin hareketi ile
saglanmaktadir. Ge¢gmis yillarda prob i¢inde kendi ekseni etrafinda
dénen mikrobigaklar kullaniliyordu. Bu bicaklarla yeterli basari
saglanamamas1 nedeniyle giliniimiizde kesme fonksiyonu probun
icinde bulunan silindir seklindeki bir bicagin vertikal hareketi ile
saglanmaktadir. Bu vitrektomi problar1 elektrik ve pnomatik olmak
tizere iki farkli enerji ile calismaktadir. Elektrikli problarin daha agir
ve hacimli olmasi nedeniyle gilinlimiizde pnomatik problar daha sik

kullanilmaktadir. Ik donemlerde 17 G kadar biiyiik olan problarm




boyutlar1 giiniimiizde kiiciiltiilmiis olup, 20, 23, 25 G boyutlarda
problar bulunmaktadir. Vakum yardimiyla dis tliplin ucundaki yan
acikliktan vitreus iceri alinmakta ve i¢ tiipiin vertikal hareketi ile
vitreus kesilerek aspire edilmektedir. Problarin kesme hizi vertikal
hareketli bicagin hizina ve kesim agzimin biiyiikliigiine bagli olup,
bicagin kesme hizi arttikca ve kesim agzi kiiglildiikkge probun kesme
hiz1 artmaktadir. Ayrica High Speed Vitreus Cutter ad1 verilen problar
ile kesim st sinir1 dakikada 10 bin kesiye kadar ¢ikabilmektedir. Tiim
bu gelismeler kesim hizin1 artirmaya yoneliktir. Ciinkii kesim hizi ne
kadar hizli olursa vitreusa uygulanan traksiyon azalmakta ve retina

yuzeyinde vitrektomi yapmak daha gulvenilir hale gelmektedir (6-9).

Pars Plana Vitrektomide Diizenek Cesitleri

Guinimiizde vitrektomi vakum sistemlerinde venturi ya da
peristaltik pompa sistemleri kullanilabilmektedir. Venturi pompa
sistemi yiiksek basingli bir gazin ince birdelikten ¢ikip daha genis bir
kanala girmesiyle bulundugu ortamin havasini birlikte stiriklemesi
esasina dayanmakta olup, bu yuksek basinghi gaz pnomotik,
kompresor ya da yiiksek basingli tiipler ile saglanmaktadir. Peristalitk
pompa sistemleri ise bir elektrikmotorun silikon tiipii sivazlamasina
baglh calisir. Vitrektomide istenen, vakumun hizli artabilmesi ve bu
oranda yine hizla azalabilmesidir. Bu nedenle vitrektomi sistemlerinde
bugin igin en cok tercih edilen vakum sistemi venturi vakum
sistemleridir (10).

Vitrektomi sirasinda globun kollapsin1 6nlemek amaciyla gz

icerisine siirekli sivi irrigasyonu yapilmalidir. Bu giiniimiizde bir



sklerotomiye yerlestirilen inflizyon kaniilii ile saglanmaktadir. 2.5, 4
ve 6 mm olmak iizere degisik uzunlukta kaniiller mevcut olup en
yaygin kullanilan 4 mm’lik kaniildir. 20 G"lik kaniillerde
konjonktivayr acip kaniilii skleraya dikme zorunlulugu varken
gunumuizde uygulanan 23 ve 25 G transkonjonktival kesiler sayesinde
kaniiller direkt olarak yerlestirilebilmektedir. G6z igerisine sivi akisi
ise irrigasyon basinci ile saglanmaktadir. Bu basing yer ¢ekimi
kuvvetinden yaralanilarak serum sisesinin gbéz seviyesinden daha
ylksege asilmasiyla yapilabildigi gibi giliniimiizde ¢ok kullanilmayan
Vented Gas Forced Infusion System adi verilen ve serum sisesine
gonderilen basingli hava esasina dayanan sistemler ile de

saglanabilmektedir (12-14).

Pars Plana Vitrektomide Cerrahi Aletler

Mikromakaslar retinaya yapisitk membranlarin kesilmesinde
kullanilmaktadir. Membranlarin ayrilmasi i¢in dikey, soyulmasi i¢in
yatay olmak tizere dizayn edilmis degisik a¢1 ve uzunlukta makaslar
mevcuttur. Uglar1 spatiil, spatiil-bicak ve tirmik seklinde dizayn
edilmis membran enstrlmanlari ise vitreoretinal membranlarin kiint
diseksiyonu, manipulasyonu ve seperasyonu amaciyla
kullanilmaktadir. Subretinal cerrahi girisimler amaciyla da birgok
yatay ve dikey, inceligi, egimi ve agis1 farkli, u¢lar1 diiz veya kivrik,
silikon kapli veya ciplak birgok mikromakas ve mikroforseps
kullanilmaktadir. Bir¢ok islemin ayni enstruman ile yapilmasini
saglayan ¢ok islevli enstrumanlarda mevcuttur. Bunlar doku

maniplilasyonunu ve diseksiyonunu kolaylastirmaktadir. Bunlardan



biri olan Lewis multifonksiyonel subretinal forsepsi spatiil, bigak,
kaniil ve forseps olarak kullanilabilmektedir. Cesitli firmalar
tarafindan iiretilen 151k kombine edilmis, irrigasyon kombine edilmis
ya da hem 1sikli hem irrigasyonlu enstrumanlar cerrahin isini
kolaylastirmaktadir. Hava degisim sistemleri, viskdz s1vi enjeksiyonu,
mikrodiyatermi, fragmantasyon, ayak pedali, bosaltim kaniilleri,
vitrektomi  lensleri ~de  kullanilabilen  diger  vitrektomi

enstriimanlarindandir (13-16).

PARS PLANA VITREKTOMIDE KULLANILAN
TAMPONADLAR

Ideal bir internal tamponadda aranan ozellikler sirasiyla; akdz
stvilarda yiiksek yiizey gerilimine sahip olmasi, akdéz sivilara
karismamasi, inert diizensiz yiizeylerde iyi tampon etkisi yapmasi,
mikrocerrahi aletlerinin kullanimini1 zorlagtirmamasi, optik berraklik,
toksisitesinin olmamasi ve goz i¢i proliferasyonu arttirmamasi olarak
sayilabilmektedir (17).

Vitreoretinal cerrahide internal tamponad i¢in kullanilan
maddeler su sekilde siralanabilir: Gazlar, Sivi perflorokarbonlar,

Silikon yagi.



Tablo 2: Géz ici tamponadlar ve glgcleri

Tamponad Cesidi Tamponad Gucu
Silikon yag1 0.30
Fluorosilikon yag1 1.35
Sivi perfluorokarbon 4,30
Gza veya Hava 5.15

Vitreoretinal Cerrahide Kullamlan Gazlar

Retina dekolman cerrahisinde gaz kabarcigi yiizey geriliminden
dolayi retina yirtigini kapatarak vitreustan sivinin retina altina gegisini
engeller ve RPE ve koroid tarafindan sivinin rezorpsiyonu saglanir.
Gaz, tamponad etkisiyle de mekanik olarak retinayr RPE ve koroide
dogru iter. Gazin tamponad etkisi silikonun tamponad etkisinin

yaklagik on katidir (18).

Tablo 3: Vitroretinal cerrahide kullanilan gaz cesitleri

Genislemeyen Gazlar Genisleyen Gazlar
M Hava M Siilfir heksafluorid (SF6)
M Azot M Perfluorometan (CF4)
M Helyum M Perfluoroetan (C2F6)
M Oksijen M Perfluoropropan (C3F8)
M Argon
M Ksenon




Tablo 4: Vitroretinal cerrahide kullanilan gazlar

Gaz Molekal Genlesme | Genlesmeyen GOz icinde

agirhg katsayisi konsantrasyon | kalma

(%) suresi
(guin)

Hava 29 0 - 5-7
SF6 146 2 18 10-14
C2F6 138 3.3 16 30-35
C3F8 188 4 14 55-60

Vitreoretinal Cerrahide Kullanilan Siv1 Perfolorokarbonlar

Perflorokarbonlar karbon atom zinciri ve hidrojen atomlarindan
olusan bir hidrokarbon bilesigi olup karbon hidrojen baglar1 florur
atomlar1 ile doyurulmustur. Molekiildeki karbon atomu sayis1 6’dan
fazla ise bilesik sivi halde bulunur ve siv1 perflorokarbonlar grubunu
olusturur. Ozgiil agirliklar1 serumun yaklasik iki kat1 olup géz icine
verildiklerinde serumu disar1 atar ve mobil retinay1 yatigtirir. Ylizey
gerilimi yiiksek olup tek bir biiyiik kabarcik olma egilimindedir.
Enjeksiyon esnasinda ignenin ucu sivi perflorokarbon i¢inde kalirsa
kabarcik parcalanmaz. Yiksek yuzey gerilimi sayesinde serum, kan,
hava ve silikon ile karigmaz. Diusiik viskoziteleri sebebiyle goze
enjeksiyonu ve geri alinmasi kolaydir. Kaynama noktasi serumdan
yuksek oldugundan g6z icindeyken buharlasma olmadan endolaser
yapilabilir. Kirma indeksleri serumdan hafif farklidir, optik olarak
saydamdirlar ve ameliyat esnasinda goriintityii engellemediklerinden
cerrahi maniptlasyona engel olmazlar (19).



Tablo 5: Sivi perflorokarbonlarin kullanildig: yerler

Dev yirtikli retina dekolmani

Travmatik retina dekolmani

Makular hole bagli retina dekolmani

Yirtik bulunamamis retina dekolmant

Viruslara bagl retina dekolmani

Vitreus hemorajisi ile birlikte olan retina dekolmani
Proliferatif vitreoretinopati

Endoftalmi

Subretinal hemorajiler

Vitreusa diismiis yabanci cisim

Kristalin lens veya intraokiiler lensin ¢ikarilmasi
Retina altina kacan silikon yaginin veya kanin ¢ikarilmasi icin

NERNRNNRRANNRRANER

Vitreoretinal Cerrahide Kullanilan Silikon Yaglar:

Silikon yag inert, saydam bir maddedir. Goz igine kullanilan
silikonun viskositesi 1000 ile 12500 centistoke arasindadir. Diger
vitreusun yerini tutan maddelerden farkli olarak gozde kalic1 olarak
birakilabilir Silikon yag ilk olarak erken 1960’larda Cibis ve Stone
tarafindan dekole retinaya kalict destek amaci ile hayvan ve insan
vitreusuna uygulanmistir. Bugiin silikon yagi retina cerrahisinde
kozellikle omplike olgularin tedavisinde Onemli bir arag¢ haline
gelmistir. (20).

Yiksek viskoziteli silikon yag1 diisiik viskositeli silikon yagi ile
mukayese edildiginde daha az miktarda diisiik molekiiler agirlikli
bireyleri icerir. Dusik molekiiler agirlikli bireyler silikonun fiziksel
Ozelliklerini bozar, Ornegin emiilsifikasyona neden olur veya
dokulardaki degisimleri hizlandirir. Sonugta disiik molekiil agirlikli
birey buhar seklinde komsu dokulara yayilir ve inflamatuar toksik

reaksiyona veya makrofaj gogiine yol agar. Bunlarin degisik dokulara



yayilimi sonras1 damlacik seklinde kondensasyon olusur. Is1 farkina
bagli olarak arka segmentten daha soguk olan On segmentte
kondensasyon 6n kamarada meydana gelir (21).

Silikon yagmin 6zgil agirligi 0.97 olup sudan duasiiktir, bu
nedenle su tizerinde yiizer. Yiizme kuvveti sudan disiik 6zgil agirlig:
ile silikonun g6zde yizme egilimine bagli olarak yergekiminin tersi
yonde gosterdigi yuzme kuvvetine verilen isimdir. Retina yiizeyine
yaptig1 baskiya ise yiizme baskisi denir. Klasik silikon yagi ile tim
retinay1 destekleyen tam bir dolum olusmasi zordur. Ctinki hidrofobik
silikon yag1 habbecigi yuvarlaktir ve g6z igerisinde bosluklar birakir.
GOz bir kire seklinde oldugu igin geometriye bagli olarak hafif bir
eksik dolum buyiik bir alan1 desteksiz birakabilir. Bu yetersiz dolum
sonucu silikon yagi yuzme 6zelligi nedeni ile altta desteksiz bir alan
birakir ve burada reproliferasyon olusabilir. Gz i¢i tamponad
ajanlarmm bir diger onemli fonksiyonu akézin retina yuzeyinden
uzaklastirilmasidir ¢unkii akdzdeki sitokinler ve biiytime faktorleri
reproliferasyonu arttirir. Klasik silikon yagi ile iyi desteklenemeyen
alt retinada biriken akozdeki proliferatif faktorlere bagli PVR
olusabilirken, iyi desteklenen tst retinada proliferatif faktorler ve bu
kisstmda PVR olmayabilir. Gunumiizde alt kadrandaki yirtiklar1 ve
reproliferasyonu onleyebilecek sudan agir tamponadlar denenmekte ve
yenileri gelistirilmektedir. Bunlarin arasinda en 6nemlileri kombine
agir silikon yaglaridir (22).

Silikonun refraksiyon indeksi suyunkine yakin oldugundan
silikon altinda cerrahi manevra kolaylikla gergeklesir. Bu da ameliyat

sonrast retina muayenesini kolaylastirir ve erken dénemde iyi bir



gorme ile birlikte viziel rehabilitasyonu saglar. Silikon yag
refraksiyon indeksi vitreusunkinden yiiksektir. bu nedenle vitreus
kavitesinin silikon ile doldurulmasi goézin refraksiyon indeksini
belirgin olarak degistirir. Silikon yagi1 refraksiyon indeksi akoz ve lens
korteksinden vyiiksek oldugu i¢in refraksiyon yanligliklar1 silikon
habbesinin 6n refraktif yizeyinin sekli ile belirlenir. Fakik olgularda
arka lens yiizeyi nedeni ile silikon yagi konkav sekil alir ve negatif
lens seklinde fonksiyon gosterir. Sonugta fakik gozler silikon yag ile
dolu oldugunda daha hipermetroptur. Afak goézlerde ise silikon yagi
konveks On yiizeyi nedeni ile daha az hipermetroptur. Vitreus icine
silikon enjeksiyonu sonrasi ortaya ¢ikan degisimler sonrasi afaklarda
miyopiye dogru, fakiklerde hipermetropiye dogru bir gidis gozlenir
(23).

Silikon uygulanmasina ait ilgi 1970’lerde  vitrektomi
aletlerindeki gelismeler ve silikona bagli yan etkilerden dolay1
azalmistir. Daha sonra silikonun uygun bir cerrahi teknik ile
uygulandiginda komplikasyonlarin azaldiginin gorulmesi ve diger
metodlar ile inoperabl olan olgularda basar1 elde edilmesi ile ilgi
yeniden dogmustur. Son zamanlara kadar silikon uygulanmasi
komplike retina dekolmani tedavisinde sinirli idi. Bu tablolar PVR’l1
travmatik olmayan retina dekolmani, agir diabetik traksiyonel retina
dekolmani, dev retina yirtiklar1 ve PVR’ll travmatik retina
dekolmanlar1 idi. Silikon yagi son zamanlarda genis, ¢cok sayida ve
arka kutup yirtiklarinda, makiila deliginin neden oldugu retina
dekolmanlarinda, yirtig1 acik niiks retina dekolmani nedeni ile kisa

stireli tamponad olarak da kullanilmaktadir (24).



PARS PLANA VITREKTOMi KOPLIKASYONLARI
PPV  komplikasyonlar1 anatomiye veya neden yonelik

siniflandirilabilir.

Tablo 6: Pars plana vitrektomi (PPV) komplikasyonlari

PPV iliskili Silikon ilisikili | G6z i¢i cerrahinin
geneliyle iliskili

Nikleer sklerotik Glokom Endoftalmi

katarakt Band Sempatik oftalmi

Acik agili glokom keratopati Tekraralayan korneal

Rina kirilmasi erozyon

Retina dekolmani

Hemoraji

Fibrin birikimi

On segment

neovaskilarizasyonu

Kornea Komplikasyonlari

Diabetli hastalarda, ©onceden vitrektomi ameliyati geciren,
ameliyat stiresi uzayan ve kornea endotel kaybi olan gézlerde korneal
bulaniklik ortaya cikabilir. Boyle bir durumda oncelikle goz igci
basincinin yiiksek olup olmadig: kontrol edilmeli ve yuksek saptanirsa
distiriilmelidir. Descement membran kirisikligina baglh olarak kornea
seffafligt bozuluyorsa oncelikle okiiler hipotoniye yol agabilen bir
sorun olup olmadigi arastirilmali ve ortadan kaldirilmalidir. Ameliyat
esnasinda kornea endoteli hasarlanmasi sonucu ameliyat sonrasi
donemde kornea 6demi ve biilloz keratopati gelisebilir. Ozellikle afak
gozlerde intraokiiler gaz kullanimi ve tamponad olarak kullanilan
silikonun endotel ile temas: endotel hiicre kaybma yol agabilir.

Endotel kaybina veya yetersizligine bagl kornea dekompanzasyonu




gelistigi durumlarda hipertonik topikal ajanlar kullanilir. Yeterli
iyilesmenin  saglanamadigi  durumlarda penetran  keratoplasti

kaginilmaz olur (24, 25).

Skleretomi Komplikasyonlari

Skleretomi islemi esnasinda en 6énemli sorunlardan biri periferik
retinanin hasar goérmesi ve retinal yirtik olusumudur. MVR bigcagiyla
g0z i¢ine girildiginde bicak ucu gozlenmeli ve bu islem esnasinda
herhangi bir direncle karsilasilirsa, bicagi daha fazla ilerletmeden giris
acisinin 90 derece olup olmadigi ve kesi yerinin limbusa olan
mesafesinin  uygunlugu kontrol edilmelidir. Yine sklerotomi
acikligindan infizyon kanihinin dogru yerlestirilmesi biiyuk 6nem
tasimaktadir (25).

Lens Komplikasyonlari

PPV sirasinda sklerotomi yapilirken, vitreus bazinin ve lens
arkasindaki on vitreus temizlenmesi esnasinda lens hasar gorebilir.
Lens hasar1 olustugu anda 6zellikle arka kapstilde opasifikasyon baslar
ve ameliyat siiresinde ve sonrasinda artarak ilerler. Gosterilen tim
Ozene karsin lens ile temas edildiyse kombine lensektomi cerrahisi
yapilmahdir (16). Lenste gozlenen ilerleyici opasite gelisimi
vitrektomi ameliyatinin ge¢ dénem en sik komplikasyonudur. Hastalar
bu konuda ameliyat 6ncesinde uyarilmali ve belirli lens kesafeti olan
gozlerde, ilk ameliyat esnasinda lensektomi vitrektomi ile birlikte
yapilmahdir. Intraokiiler gaz tamponadinin kullanildign gozlerde,

gazin hastanin gozi i¢inde kaldig: siirece, hasta pozisyonuna dikkat



edilerek gaz ile lens arka yiiziinin temasi engellenerek katarakt

gelisimi riski azaltilabilinir (23, 26).

Goz ici Basincl Artmasi

Vitrektomi geciren gozlerin biiyiik bir kisminda cerrahi sonunda
gecici GIB artis1 gozlenmektedir. GIB yiiksekligi cerrahi sonras1 erken
veya ge¢c donemde son derece farkli nedenlere bagli olarak gelisebilir.
GIB yiiksekligi gézlendigi durumlarda nedenin arastirilmasi ve uygun
tedavinin uygulanmas1 gerekir. Ozellikle goz i¢i tamponadi olarak
kullanilan genlesen gazlara baghh GIB artis1 siklikla gdzlenir, bu
nedenle intraokiiler gaz verilen gozlere profilaktik olarak sistemik
asetolazamid ve/veya topikal beta blokdrler verilebilir. Yine erken
donemde gelisebilen hipertansif tiveit antinflamatuar tedaviye iyi yanit
verir. Afak gozlerde silikon kullanildig1 zaman alt kadranda saat 6’dan
periferik iridektomi yapilmasi ile silikon bloguna bagli GiB artis1 ve
kornea endotel hasar1 engellenir (24, 26, 27).

Géz ici inflamasyon

Vitrektomi ameliyatinin erken ameliyat sonrasi déneminde
g0zlenen uveal tepkime sik gorilir ve antiinflamatuar tedavi ile
onemli bir sorun arzetmeden geger. Ozellikle diabetli kisilerde,
intraokiiler gaz tamponadi kullanilan, yogun endofotokoagiilasyon
yapilan, lensektomi uygulanan goézlerde bu enflamasyon daha yogun
ortaya ¢ikar ve tadaviye karsin birkag hafta devam edebilir (22, 27,
28).
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YASA BAGLI MAKULA DEJENERASYONU

Yasa bagli makiila dejenerasyonu (YBMD), tim dinyadaki
korligin% 8,7’sini olusturur ve Ozellikle gelismis tlkelerde 65 yas
usti bireylerde korliginin en yaygin nedenidir. Daha uzun yasam
beklentisi ve genel popiilasyonun yaslanmasi nedeniyle yasa bagl
makiila dejenerasyonundan kaynaklanan geri donisimstz gorme
bozuklugunun Onemi giderek artmistir. Diinyada yaklasik 30-50
milyon insanin YBMD’ den etkilendigi tahmin edilmektedir, bu
rakamin 6nemli oranini ileri yastaki bireyler olusturmaktadirlar (1, 2).

YBMD, 6n planda retina pigment epiteli, bruch membran1 ve
koriokapillaris kompleksini tutan progresif ve dejeneratif bir
makilopatidir . YBMD siklikla; erken evre, ge¢ evre ve kuru tip, yas
tip olarak simiflandirilmaktadir. Kuru tip olgularin biiyiik ¢ogunlugunu
olusturmasina ragmen, YBMD’ ye bagh legal korliklerin biytk
cogunlugunu yas tip olgular olusturmaktadir. Hastaligin tani ve
takibinde oftalmolojik muayene ile birlikte; okiler kohorens
tomografi (OKT) ve fundus florosein anjiografi (FFA)
kullanilmaktadir. Son yillarda bu goriintilleme yontemlerine ilaveten
indosiyanin yesili anjiografi ve okiiler kohorent tomografi
anjiografi’den de yararlanilmaktadir (3-4).

Yas tip YBMD; makila bolgesinde bulunan retina pigment
epiteli altinda, anormal yeni damar olusumu ile karakterize
oldugundan neovaskiiler tip YBMD olarak da adlandirilmaktadir.
Yeni damar olusumundan; Rpe-bruch membrani-koriokapillaris
kompleksinin oksidatif strese maruziyeti sonrasi ortama salinan

sitokinlerin, 6zellikle de VEGF’ in sorumlu oldugu bilinmektedir. Yas



tip YBMD’ li gozlerde: santral makila bdlgesindeki morfolojinin
bozulmasina bagli olarak metamorfopsi, santral bolgedeki hucrelerin
etkilenmesine bagl olarak santral skotom siklikla goriilmektedir.
Santral makila bolgesindeki skar, atrofi vb. patolojik degisiklikler
sonucunda bireylerin gérme keskinligi, santral makiila bdlgesindeki
etkilenme alani ile orantili olarak diismektedir. Makiila bolgesinde
gelisen yeni damarlara bagli olarak hemoraji ve lipid eksudasyonu
gorulmektedir. Yeni gelisen hemoraji sonucunda bireylerin gérme
keskinliginde ani distsler goriilmektedir (1-5).

Neovaskiiler tip YBMD’nin tedavisinde giinimiizde intravitreal
Anti-VEGF ilaglar siklikla uygulanmaktadir. Anti-VEGF ilaglarin
YBMD’ de uygulamasiyla birlikte, gelistirilmis ¢esitli tedavi
protokoller bulunmaktadir. Intravitreal Anti-VEGF enjeksiyonlar1 ile
birlikte olgularin, FFA’larinda neovaskiiler membrandan kaynaklanan
doku sizintist azalmaktadir, OCT’lerinde retina i¢i ve/veya retina
altinda bulunan doku 6demi gerilemekte, santral makiila kalinlig
azalmaktadir, fundoskopik muayenelerine subretinal hemorajileri
gerilemektedir, fonksiyonel olarak da gérme keskinlikleri artmakta ve
metamorfopsi sikayetleri gerilemektedir (2, 4, 7).

Mevcut Anti-VEGF tedavi protokolleri ile ¢ogu olguda tedaviye
yeterli yanit alinmaktadir; fakat bazi olgularda tedaviye yetersiz yanit
alindign gorilmektedir. Tedavi yaniti yetersiz olan veya olmayan
olgularda mevcut Anti-VEGF tedavisinden, bir baska Anti-VEGF
ilaca gegmek, tedaviye direncli olgular i¢in ginimiizde giderek artan

bir tedavi protokolii haline gelmistir (7).



YASA BAGLI MAKULA DEJENERASYONU RiSK

FAKTORLERI

Tablo 1: YBMD’de Risk Faktorleri

Degistirilebilir Risk Faktorleri Degistirilemeyen Risk
Faktorleri

M Sigara M Yas

M Beslenme M Cinsiyet

M Obezite M Irk

M Giines 15181na asiri M Genetik yatkinlik
maruziyet M Agik goz rengi

M Aterosklerozis

M Hipertansiyon

M Hiperhomosistinemi

M Dusiik Sosyoekonomik
Durum

YASA BAGLI MAKULA DEJENERASYONU

FiZYOPATOLOJISI

Ozellikle non-invaziv tam yontemlerinin artmasi

ve bu

cihazlardaki yiiksek c¢ozunirligin de katkistyla YBMD’li olgularda

morfolojik diizeyde olan degisimler daha kolay gorilebilir hale

gelmistir. Dokudaki degisimler, bu yontemler ile fark edilebilir hale

geldiginden, YBMD fizyopatolojisine yonelik ¢aligmalar giinimiizde

giderek merak uyandirir duruma gelmistir. YBMD patogenezinde altta




yatan mekanizmalar genellikle; yaslanma, oksidatif stres, iskemi,

inflamasyon ve anjiogenez basliklar1 altinda toplanabilmektedir (2-5).

Yaslanma

Yasla beraber RPE hiicreleri say1 olarak azalirlar, kendi dogal
hekzagonal morfolojilerini ve hiicre i¢inde bulunan melanozomlarini
kaybederler. Melanin kaybi fotooksidatif hasari arttirir. Hucrelerin
sindirme kapasitesi bu oksidatif strese bagli olarak azalir ve
sindirilemeyen intraselliiler artiklar lipofuksin ve melanolipofuksin
olarak lineer graniller seklinde RPE bazal yiizeyinin altinda
birikmeye baslar. Perokside lipitlerden olusmus hiicre i¢i yikim trina
olan sindirilemeyen lipofuksin, RPE lizozomlarinda zamanla
birikmeye baslar ve PRE hiicresinin normal fonksiyonlarini engeller.
Hucrenin patolojik bir siirece gecmesine sebep olarak, RPE’ nin
fagositoz yetenegini bozulmasina yol acar ve RPE, fotoresoptor
hicrelerinin de apopitozisine neden olur. Hiicre iginde biriken bu
artiklar, ilk dekadda RPE hucresinin sitoplazmasinin %1’ini isgal
ederken; 80 yasinda yaklasik %19’unu isgal etmektedir. Boylece
yaslanma siireci ile birlikte fonksiyonel sitoplazma alan1 azalir ve RPE
hiicre fonksiyonlarinda kayiplar meydana gelir (8-11).

Yaslanmayla birlikte Bruch membraninda, tip 1 kollajen miktari
artar[104]. Kollajen proteinleri arasindaki ¢apraz baglanmalar artar ve
glikozaminoglikan ~ boyutlarinda aris meydana  gelir.  Ileri
glikozilasyon triinleri birikerek bu ekstraselliller makromolekiillere
baglanir. Membrantz atiklar, filamentéz ve vezikiler materyaller

birikir. Makula alti1 Bruch membraninda, diger retinal alanlara gore,



kollajen dis1 proteinler de daha fazla artar, bu durum fotoreseptor
yogunlugunun makulada daha fazla olmasi ile iliskilendirilmektedir.
Tum bunlarin sonucu olarak, Bruch membraninin sivi ve mineral
gecirgenligi azalir (12, 13).

Santral makula bolgesinde, RPE hiicrelerinin tizerinde yer alan
fotoreseptor tabakasi; metabolik olarak RPE hiticrelerine ve
koriokapillarise bagimlidir. RPE hiicreleri tarafindan salinan ve bruch
membranint  gegerek koriokapiller damarlara ulasan, biyime
faktorleri ile koriokapiller tabaka modiile edilmektedir. Yasla birlikte
RPE hiicresi atrofisinden dolayr salimmi ve bruch membrani
degisikliklerinden dolay1r transportu azalan buyime faktorleri
nedeniyle, koriokapillariste 6nce endotel hiicre fenestrasyonu kaybi

olmakta ve sonrasinda koriokapiller atrofisi gelismektedir (11-13).

Oksidatif Stres

RPE gibi yiiksek metabolik aktiviteye sahip hucrelerin, bu
metabolik ihtiyaclarmma uygun olarak; fazla oksijen tiketip, fazla
enerji tretmeleri gerekmektedir. Artmis oksidatif reaksiyonlar
sirasinda hiicrelerin kendileri i¢in toksik olan oksijen radikalleri
meydana gelmektedir. Olusan serbest radikallerin toksik etkiye yol
acmadan ortamdan uzaklastirilmalari igin antioksidan mekanizmalar
mevcuttur. Yaslanma, oksidatif hasarin artmasina neden olur. Plazma
glutatyon, vitamin C ve E duzeyleri azalir, lipid peroksidasyonu artar.
RPE htcrelerinin katalaz aktivitesi ve vitamin E diizeyi diser, hiicre
i¢i lipofuksin artisi da RPE hucrelerini oksidatif strese acgik hale

getirir. Fotoreseptor dis segmentlerindeki yag asitleri, fotoreseptor



RPE diizeyindeki oksijen diizeyinin yiiksek olmasi ve retinanin 1s13a
maruz kalmasi, yas, inflamasyon, sigara kullanim1 gibi faktorler lipid
peroksidasyonu i¢in uygun ortam olusturur. Lipid peroksidasyonu
metabolik aktivitenin en fazla oldugu, santral makiila bdlgesinde en
yiiksek miktarda gergeklesmektedir. Serbest radikallerinde etkisiyle
RPE hiicre membraninda lipid peroksidasyonu gergeklesir, hiicre
membraninda blebler olusur ve olusan bu artik uriinler RPE altinda

bazal laminar depozit benzeri depozitler halinde birikirler (14-18).

Iskemi

YBMD ile iligkisi kesin kanitlanmis degistirilebilir en 6nemli
risk faktorii olan sigara kullanimi patofizyolojik olarak; koroidal
damarlarda vazokonstiriksiyon, endotel hiicre disfonskiyonu,
trombosit agregasyonu ve kanin akis hizim1 azaltarak koroidal
iskemiye katki saglamaktadir. Ilerleyen yasla birlikte, RPE’ye kan
akisin1 saglayan koroidal kan damarlarmi ¢apinda ve sayisindaki
azalmanin da eklenmesiyle koroidal iskemi artmaktadir. Yasla birlikte
ve yukarida belirtilen YBMD patogenezindeki diger stireglerinde
katkistyla goriilen; Bruch membranmin gegirgenliginin azalmasi,
koriokapillaris ve PRE arasindaki madde aligverisini bozmaktadir. Bu
patofizyolojik siireclerin  sonucunda koroidal iskemi ve doku
beslenmesini koroidden saglayan retinanin yaklasik dis 1/3 kisminda
bulunan RPE ve fotoreseptor hiicrelerinde iskemi ve atrofi
goralmektedir (19, 20).



inflamasyon

Yapilan ¢aligmalar sonucunda YBMD’ nin kronik inflamatuvar
bir hastalik oldugu da dusiinilmektedir. Kompleman sisteminin
aktivasyonu, lipofuscin aracili foto-oksidatif hasar gibi etkiler
sonucunda inflamazom aktivasyonu, PRE hiicreleri icin inflamatuvar
bir siireci baslatmaktadir. inflamatuvar siire¢ ile birlikte meydana
gelen molekiiler mekanizma ile lipofuscin birikimi, foto-oksidatif
hasar, kompleman aktivasyonu ve RPE dejenerasyonu gibi patolojik
surecler ile YBMD arasinda fizyopatolojik bir baglanti saglanmis
olunur (21).

Anjiogenezis

Anjiogenezisi aktive eden ve inhibe eden faktorler arasindaki
dengenin bozulmasi sonucu neovaskiiler yapilar olusur. Anjiogenez,
vaskiiler endotel hiicrelerinin proliferasyonu, ekstraselliller matriksin
yeniden sekillenmesi, endotel hiicre gogu ve kapiller tiip olusumu ile
meydana gelmektedir. Bu siire¢, biyume faktorleri, ekstraselliiler
matriks ve hiicresel komponentlerin, kompleks etkilesimleriyle
kontrol edilmektedir ve net sonuc¢ anjiogenetik ve anjiostatik
elemanlar arasindaki denge tarafindan belirlenmektedir. Anjiogenezisi
uyaran en onemli faktér VEGF iken; angiogenezisi inhibe eden en
onemli faktor pigment epitel kaynakli faktordir. Koroidal
damarlardan koken alan yeni olusmus damarlar ve bu damarlara eslik
eden hemorajik madde ve sivi, Bruch membranini gegerek, retinal
pigment epiteli altindaki bosluga ve/veya subretinal bosluga girerek

retina ytizeyinde diizensiz elevasyonlara sebep olur. Yatay olarak RPE



ve Bruch membrani arasinda gelisen yeni damarlar, organize olarak
koroidin besleyici damarlari ile birlesirler. Yeni damarlarda endotelin
bariyer fonksiyonu gelismediginden, retina ici tabakalara sivi, protein,
lipid sizdirirlar ve neovaskiiler damarlar olduklarindan kanamaya

egilimlidirler (22-23).

YBMD’DE ANTI-VEGF TEDAVI SECENEKLERI
Pegaptanib Sodyum

Anti-VEGF tedavi ilk olarak 2004 yilinda pegaptanib ile
baglamigtir. FDA tarafindan yas tip YBMD’ de onay verilen ilk Anti-
VEGEF ilagtir. Oligoniikleotid yapisinda 28-baz riboniikleik asitin iki
dal halinde 20 kDa polietilen glikol parcalarina baglanmasindan
olusan ve sadece VEGF165’ye baglanabilme o6zelligi olan bir
aptamerdir. Pegaptanib sodyumla yapilmig olan VISION ¢aligmasinda
tedavi edilen yas tip YBMD olgulart ile tedavisiz izlenen kontrol
grubu arasinda; 15 harf ve duzeri gorme keskinligi degisimi
karsilastirilmistir. Tedavi edilen grupta % 70 oraninda gérme kaybinin
korundugu gozlenmistir. Fakat FFA ile yapilan izlemde lezyon
alanindan sizdirma sahasinin  her iki grupta benzer oldugu
saptanmistir. Pegaptanib sodyum ile gorme keskinliginde beklenen

artis yakalanamamustir (24).

Bevasizumab
VEGF’ e spesifik olarak baglanan ve insan VEGF-A’ nin tim
izoformlarmi notralize eden bir rekombinant humanize monoklonal

antikordur. Biitin bir IgG molekilinin yaklasik 150 kDa olmasi,



vitreus icine verilen bu monoklonal antikorlarin retinaya veya retina
alt1 bosluga penetrasyonunu zorlastirir. Ik olarak metastatik kolon
kanserlerinde sistemik kullanim i¢in 2004 yilinda FDA onay1 almustir.
GOz hastaliklar ile ilgili olarak, herhangi onami olmamakla birlikte,
pek cok tilkede endikasyon disi olarak intravitreal kullanilmaktadir.
Bevasizumabin uygulanma rejimine yonelik ilk randomize
kontrollii ¢alisma ABC Trail ¢aligmasidir. Calismada bevacizumab
kolunda 6 haftalik araliklarla 3 yiikleme dozundan sonra PRN 1.25 mg
bevacizumab uygulanan hastalarla standart tedavi karsilastirilmis,
54 hafta sonunda bevacizumab grubunda gorme keskinligi ortalama
7.0 harf artmaktayken, standart tedavi grubunda 9.4 harf kaybi
yasanmigti. Yan etki degerlendirmesi agisindan bevacizumab
grubunda 2 olguda ciddi tromboembolik olay meydana gelmis, ancak
sistolik ve diyastolik TA takiplerinin tim hastalarda normal seyrinde
bulunmasi ve sayinin az olmasi sebebiyle bu yan etkiler ilacin

sistemik anti-VEGF etkisine baglanmamstir (25).

Ranibizumab

Ranibizumab, yas tip YBMD tedavisi FDA tarafindan 2006
yilinda onay almistir. Teorik olarak vitreusa uygulanan bir molekiiliin,
i¢ limitan membran1 gecip retina katlarina ulasabilmesi i¢in 76.5
kDa’dan daha kiiciik olmasi gerekmektedir. Bu diistinceden yola
cikarak monoklonal bir antikorun antijen baglayan kismi olan Fab
kisminin Fc¢ kismindan ayirip, sadece elde edilen Fab kismim
intravitreal uygulamada daha etkin olabilecegi distuntlmustir.

Ranibizumab monoklonal antikorun Fab kismindan olusmus ve



bevacizumab gibi VEGF-A izoformlarini nétralize eden bir antikor
parcasidir. insan VEGF’ ine kars1 fareden elde edilen monoklonal
antikorun antijen baglayan pargasinin ¢esitli islemlerden gecirilmesi
ile elde edilmistir. Ranibizumab’ 1 molekil agirligi 48 kDa’dir.
Molekiiliin antikor pargasi olmasi sistemik eliminasyonu hizlandirir.
Fc kismi olmadigi i¢in kompleman aracili veya hiicre aracilikli
toksiteye neden olma potansiyelinin de olmadigi kabul edilmektedir.

MARINA c¢alismast 0,3 mg ranibizumab, 0,5 mg ranibizumab
ve sham grubu olarak dizayn edilmistir. 2 yilin sonunda olgularin
gorme kazanimlari ve yan etki profilleri degerlendirilmistir. Sonug
olarak aylik ranibizumab enjeksiyonu ile gérme, kontrol grubuna gore
20-21 harf daha iyi olmakta ve yan etki acisindan 6nemli bir sorun
ortaya ¢ikmamaktadir (26).

ANCHOR ¢aligmas1 FDT grubu, 0,3 mg ranibizumab ve 0,5 mg
ranibizumab gruplar1 olarak dizayn edilmistir. 2 yilin sonunda
sonuglar degerlendirilmistir. Fotodinamik tedavi (FDT) grubunda
ortalama 9,8 harf kayb1 yasanirken; 0,3 mg ranibizumab grubunda 8,1
harf, 0,5 ranibizumab grubunda 10.7 harf kazanimlar1 olmustur. Yan
etki ve komplikasyonlar agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
olmamistir (27).

EVEREST c¢aligsmasinda olgular PCV tanisi konulan olgulardan
olugsmus ve caligma Suresi 6 ay olarak belirlenmistir. Olgular 3 gruba
ayrilmis: 1. Gruba sadece ranibizumab, 2. Gruba sadece standart doz
FDT, 3. Gruba ranibizumab ve FDT kombinasyonu uygulanmuistir.
Calisma sonunda olgulara kontrol ICG ¢ekimleri yapilmistir. ICG” de

tam regresyon oranlari sirast ile %28.6, %77.8 ve %71.4 olarak ve



harf kazamimlar1 ise siras1 ile 9.2 harf, 7.5 harf ve 10.9 harf olarak
saptanmistir. Sonug olarak PCV tedavisinde: FDT mono terapisi ve
FDT ile ranibizumab kombinasyonunun, ranibizumab monoterapisine
ustiin oldugu gosterilmistir (28).

CATT c¢alismasi ranibizumab ile maliyeti agisindan daha uygun
olan, endikasyon dis1 kullanilan, bevasizumabin etkinligi ve
guvenilirligini degerlendirmek amaciyla planlanmistir.

Olgular 0,5 mg ranibizumab, aylik ve PRN uygulama ile 1,25 mg
bevasizumab, aylik ve PRN

uygulama olarak 4 gruba ayrilmistir. Bu ¢alismada PRN gruplarina ilk
3 ayda yiikleme dozu yapilmamis, ¢alismanin baslangicindan itibaren
PRN olarak yiritilmistir. 1. yilin sonunda aylik ranibizumab ile
aylilk bevasizumab arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
gOrilmemistir. santral makular kalinlik degerleri agisindan aylik
ranibizumab kolu istatistiksel olarak diger gruplara ustin saptanmaigtir.
Sistemik yan etkiler agisindan bevasizumab grubunda yan etki orani
daha yiiksek saptanmistir (29).

Aflibercept

2011 yilinda FDA onay1 almistir. VEGF molekillerinin kan
damar1 endoteli tizerinde bulunan reseptérleri olan VEGF R1 ve
VEGF R2’ yi taklidinden olusan Fab kismui ile insan IgG’sinin Fc
bolimiinin birlesmesi ile olusturulmus rekombinan bir fizyon
proteinidir. Molekial agirhigr 115 kDa dur. Tum VEGF-A
isoformlarina ¢ok yuksek bir affinite gostermektedir. Boylece VEGF’
lerin, ilgili resptorlere ulasmadan, kendisine baglanmasini saglayarak,

VEGF’ leri etkisiz hale getirmektedir. Bu maddenin uzun bir yari



omri vardir ve tim VEGF ailesi yanisira, damar permeabilitesinde
cok onemli bir rol oynamakta olan plasental biiyiime fakotori 1 ve 2’
ye de baglamakta ve etkisiz hale getirmektedir. insan IgG1’ in Fc
pargasi ise, flizyon proteininin yarilanma omrini uzatmig ve fuzyon
proteininin stabilitesini ve c¢ozinarligini arttirmistir. Gillies ve
arkadaslar1 yapmis oldugu 394 goéziin dahil edildigi bir ¢aligmada
olgular ranibizumab ve aflibercept tedavisi uygulanan gruplar olarak
ayrilmis, 12. ayin sonunda olgularin gérme kazanimlar1 ve enjeksiyon
sayilar1 karsilagtirmiglardir. Birinci yilin sonunda olgularin harf
kazanimlar1 ag¢isindan ve uygulanan enjeksiyon sayilari agisindan
istatistiksel anlamli bir fark saptanmamisgtir (30).

VIEW-1 ve VIEW-2 ¢alismalari: aflibercept i¢in yapilmis faz 3,
ilacin etkinlik ve giivenilirligini arastiran ¢alismalardir. Olgular: 4
haftada bir 0.5 mg aflibercept, 4 haftada bir 2 mg aflibercept, 8
haftada bir 2 mg aflibercept ve 4 haftada bir ranibizumab uygulanan
olmak olmak tizere 4 gruba ayrilmiglardir. Olgulara ilk 3 yukleme
dozuna ilaveten ilgili gruplara belirlenen zaman araliklarinda
enjeksiyon uygulanmistir. 52. haftanin sonunda aflibercept uygulanan
gruplar ile ranibizumab uygulanan grup karsilastirildiginda gorme
keskinligindeki artig ve santral makular kalinliktaki azalma ve yan etki
profili acisindan istatistiksel anlamli fark bulunmamistir. Aylik, 2
ayda bir aflibercept uygulama ve aylik ranibizumab uygulanan gruplar
arasinda gorme agisindan benzer sonuglar elde edilmesinden dolayi; 2
ayda bir aflibercept uygulamanin daha etkin bir tedavi yoOntemi
olabilecegi savunulmustur. 52. ve 96. haftalar arasinda tedavi

modelinde farkli bir modifikasyona gidildi. Bu yontemde vizitler aylik



devam ederken enjeksiyon araliklar1 12 haftaya ¢ikarildi. Vizit
sirasinda enjeksiyon igin yeni kriterler konuldu. OKT’ de yeni ya da
direncli sivi, OKT’ de santral retinal kalinlikta en az 100 mikron artis,
OKT’ de siv1 varhigiyla birlikte gérmede 5 harf kayip, yeni baslayan
KNV veya florosein anjiografide yeni ya da sebat eden siv1 varligi,
yeni makiler hemoraji durumlarindan herhangi biri saptanirsa

beklenmeden tekrar tedavi uyguland (31, 32).
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	2 blm s1_glokomda_medikal_tedavi_secenekleri
	3 blm a1_retina_dekolmanı
	4 blm a2_retina_cerrahisinde_endotamponadlar
	5 blm s2_amd_antiVEGF
	arkkpk

