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DERS ICIN BILINMESI GEREKEN ON BILGILER
1. Retina - vitreusun anatomisi, mikroskopik yapisi ve fizyolojisi

2. Indirek oftalmoskopi ile muayene

OGRENME KAZANIMLARI
1. Akut ve kronik gérme kayb1 yapan retina hastaliklarini tanir
2. Direk oftalmoskopi muayenesini yapar
3. Akut ve kronik gérme kayb1 yapan retina hastaliklarini sistemik hastaliklarla iligkilendirir
4. Akut ve kronik gérme kaybi yapan retina hastaliklarina yonelik miidahaleyi planlar
5. Beyaz pupillaya neden olan hastaliklarin ayiric tanisini yapar (prematiire retinopatisi)
6. Yiksek risk tasiyan prematiire bebeklerde gelisebilecek goz problemlerini bilir ve buna
yonelik onlem alir
7. Retina dekolmaninin semptomlarinin ve acil 6neminin farkinda olmak, tiplerini ayirabilmek |
8. Retina dekolmaninin tipleri ile, sistemik hastaliklar arasinda iliski kurabilmek

9. Retina dekolmaninin ayirier tanisinda sinerezis’in (vitreus yaslanmasinin) hatirlanmasi, bu ;
tablonun tabii seyrinin bilinmesi

|
|
|
|
|
|




DERSIN iCERIGH

Retma 'matomlm

”T'l

|
Akut gérme kaybi yapan retina hastaliklar |

hekh

i a. Santral retinal arter tikanikligi (tanim, simflama, patogenez, klinik, miidahale)
b. Santral retinal ven tikanikhigr (tanim, simflama, klinik) \
! Retma dekolman (Cerrahi retina hastaliklar1 kapsaminda) |
3, Kmmk 7orme kayb1 yapan retina hastaliklar:
a. 1)1&b@t11{ retinopati (tanim, patogenez, klinik, miidahale)
b. Yasa bagh makula dejenerasyonu
i 4 Prematiive Rjetinopatisi (tanim, patogenez, klinik, miidahale)
CERRAHI

5. Vitreusun makloskoplk ve mikroskobik yapisi, fizyolojisi, g6z icindeki siki yqplqmﬂ yerleri ve

buralarda olugdbﬂccek komplikasyonlar
a. Sinerezis, ayiricl tanisi, komplikasyonlari
b, Vitreoretinal arakesit hastaliklar
g, Vitreus kanamast nedenleri, komplikasyonlari, tedavi prensipleri
N 6 . I»i{jet_i‘na dekolmaninin klinigi ve tipleri

a. Retina dekolman gelisimi igin predispozan faktérler

~7- Retina-Vitreus hastaliklarinda genel tedavi prensipleri ve yontemleri

ERS NOIU
RETINA ANATOMISI
Retina goz kitresinin arka boltirniiniin i¢ katmanini olusturur, vitreus boslugunu gevreler: Dista tek

sirall pigment epitel tabakasi, igte ise 9 katmandan olusan duyu retina tabakasi (noral tabaka)
meveuttur. Duyu retina tabakasini igten disa dogru;

i¢ limitan membran
sinir lifi tabakas:
- ganglion hiicre tabakas:

1¢ pleksiform tabaka




- i¢ niikleer tabaka

- dis pleksiform tabaka

- dig niikleer tabaka

- fotoreseptorler (kon ve rodlar)
- dislimitan membran olugturur. a4

Retinanin énemi optik sinir aracihg ile gorsel uyarilarin beyne iletilmesidir.

Retina duyu epiteli renksiz ve saydamdir, retinanin kirmizi-turuncy rengini retina pigment |
cpiteli ve koroid kan damarlar saglar. '

Retinanin i¢ katmanlari santral retinal arter, dis katmanlari koroidden beslenir,

Retina, makula ve optik diskten olusan alan fundus olarak isimlendirilir. Retinanin arka
kutbunda yer alan ve sarimsi renkte gdzlenen kisim makula, onun da ortasindaki cukurluk fovea
olarak isimlendirilir. Bu bélgede ganglion hiicreleri bulunmaz ve alttaki koroidin kirmzihigin
yansitir. Retinanin en ince bélgesidir. Makula icerdigi ksantofil pigmentleri nedeniyle sarums:
renkte izlenir. Makula merkezde damarsizdir, burada yogun olarak koniler bulunur. Makula ve
fovea, merkezi gérme keskinligi, renk ve bicim gérmeden sorumludur, makula digindaki re

bulunan rodlar ise alacakaranlikta gérme, cevre gorme ve gorme alanindan sorumludur.

inada

Retinanin medikal hastahlklar:; : Fanic i

- Santral retinal arter tikanklig, arter dal tikaniklig

t.Damarsal hastaliklar ]
|
- Santral retinal ven tikanikligi, ven dal tikaniklig: ’

|

- Diabetik retinopati

- Hipertansif retinopati
- Prematiire retinopatisi ¥ ke & [
2.Dejeneratif hastaliklar t
- Yasa Bagh Makula Dejenerasyonu e ] |
3.Heredodejeneratif hastaliklar »
- Retinitis pigmentoza

seklinde kabaca simiflandirilabilir. Bu hastaliklar ierisinde santral retinal arter tikaniklig, santral
retinal ven tikanikligi akut gérme kaybi nedenleri arasinda sayilirken, diabetik retinopati, yasa bagh
makula dejenerasyonu kronik gérme kayb: nedenlerindendir.

SANTRAL RETINA ARTER TIKANIKLIGI

Santral retinal arter tikanikhig1 géziin acil hastaliklarindan biridir. Tek tarafli, birkag saniyede ortava
¢ikan, ani, agrisiz gérme kayhi ile baslar. Gérme gozlerin %95’inde 151k duyusu veya el hareketleri
diizeyindedir. Tikanma éncesi hastada gelip gecici gorme kayiplan olabilir. :

Goz beyazdir. Isikla muayenede etkilenen gozde direkt 151k tepkisi zayif veya yoktur. Afferent pupil |
defekti belirgindir. Fundus muayenesinde retinada tikali arterin besledigi alanda iskemiye bagh
beyazlasma, makulada kiraz kirmizis1 spot (japon bayrag) goriiniimii, arteriyoller ve veniillerde
daralma,arter kan siitununda yogunlagma ve segmentasyon izlenir. :

Makulanin = kirmizi  gériilmesi, o bdlgede ganglion hiicreleri olmamasi ve altta saglikli
koriokapillarisin izlenmesi nedeniyledir.




Retina ven tikamkliklar: :
* Santral retina ven tikaniklig
* Retina ven dal tikaniklig
* Hemisantral retina ven tikanikligi olarak simiflandirilr.

Patotizyolojisi ve tedavisi kesinlik kazanmanustir. Aniden, glinler ya da aylar icinde gelisebilir. 60’1
yillarda zirve yapar ve erkeklerde daha sik goriiliir.

Lamina kribroza seviyesinde blokaj olusturan durumlar veya hemodinamik faktorlerin k‘aﬁ_ g
akiminda tikamkliga yol agtign durumlar (fizyolojik tikanma) bu tikanikliga neden olabilir.

Gelismesinde birtakim risk faktorleri rol oynar ;
® Hipertansiyon (%50-70)

Primer agik agili glokom (PAAG) (%40)

Kardiyovaskiiler hastaliklar

Yashlik

Artmis viicut kitlesi

@ Diabetes Mellitus

Genellikle tek tarafh, hizhi gelisen agrisiz gérme kaybi vardur. Tikanikhigin derecesine gore sirme
kaybr degiskenlik gosterebilir. Fundus muayenesinde retinada tiim kadranlarda kanamalar izleniny
Venlerde dolgunluk ve kivrimlanma artigt vardur. '

Retinada kanamalar (SRVT) LN

Optik disk ve makula 6demlidir. %34 oraninda gelisen iskemik tipinde retinada yumusak eksudalar
izlenir. Yumusak eksudalar iskemi gostergesidir. Bu tipte, ilerleyen dénemde optik disk, ve retinada
yeni damarlar gelisir, bu damarlarin vitreus catisina dogru uzayarak retinay1 ¢cekmesi cekinti retina
dekolmani ve vitreus hemorajisine neden olur. iriste gelisen yeni damarlar ise 6n kamara acisina
ilerleyerek neovaskiiler glokoma gelisimine sebep olur.

Baslangic gormesi ve retina perfiizyonu iyi olan hastalarda prognoz iyidir. Baslangic gormesi 0.1'in
altinda ve retina/makulada iskemi varsa prognoz kétiidiir. Retina perfiizyonu fldresein anjiografi ile |
degerlendirilmelidir. e

i

Tedavi : Santral retinal ven tikamklig ile gelen olgularda etyolojiye yonelik sistemik arastirmalar
yapilmali ve hasta ileri tani yontemleri ve tedavi uygulanmak {izere bir retina klinigine ;
yonlendirilmelidir. Makula 6demi ve iskemi varsa tedavi edilir. - {

|

i
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DIABETIK RETINOPATI
Damarsal retina hastaliklarinin en sik gortilen tipidir, Gelismis tilkelerdeki 20-65 yas grubunda en
sik korlilk nedenidir. Diabetik popiilasyonun % 25’ inde diabetik retinopati gortliir. Diabetik

retiropdtd; 1ct1na]v} aki  prekapiller arteriolleri, kapillerleri ve ventilleri etkileyen  bir
nnLumnnopa idir. Mikrovaskiiler yatakta sizint1 ve tikanmiklik olusur.

Mikrovaskitler Ucamlcltlc sonucu: yumusak eksuda, retinal neovaskiilarizasyon, vitreus
]\zn amasl, tlakmyond retina dekolmani, neovaskiiler glokom olusur

Ml/a ouaskuler (]uuslune ve stzantt sonucw: Serum, lipid ve kan elemanlar sizar. Bunlara
bagli olarak no kta/leke seklinde retinal kanamalar, sert eksudalar ve diabetik makiila 6demi olusur

Diabetik retinopati i¢in risk faktorleri sunlardir:

.2 Diabetes mellitusun siiresi: Siire arttik¢a retinopati gorillme insidans: da artar. 10-15 yil
.. diabeti olanl'ﬁrda siklik % 23-50 arasinda degisir.

;e Diabetin kétil metabolik kontroli

o jmstuml hipertansiyon bobrek tutulumu

’,'qmanl Kk, hlpcﬂ ipemi, tiitlin, anemi,

el , adclbqans

i

D mb(,uk I‘Lllll()[)dllnln evreleri:

makdila 6demi
|

[
|
\

Non-proliferatif ¢ 1ab(,tll<16t1nopat1
Diabetil Malkiila Odemi:Floresein anjiografide 3 tipde goriliir:
- Tokal s@ntu mikroanevrizma veya lokalize genislemis kapillerlere bagh fokal sizint
alanlary |
- Dilftz sizmti: tlim foveay: kaplayan, yaygin ve kaynag belirsiz sizinti

- Diffiiz ]<i§t:oid s1zintl

P2, Pre- prohlu atif evre: Atilmis pamuk goriniimi ( yumusak eksudalar), retina ici noktn
veya leke $cl<1mde kanamalar, vendz tesbihlenme/segmentasyon, retinal arteriollerde
tikanma, retina ici mikr C»vaskulel anormallikler (IRMA) bulunur.

. o) R
neovaskiilarizasyon( NVE), retina 6nii/vitreus kanamasi, traksiyonel retina dekolmany, iris
ve/veya mdokomcal acida neovaskilarizasyon bulunur.

“Non- -pr Ollf(rl"lllf evrer Mikroanevrizmalar, retina i¢i kanamalar, sert eksudalar, diabetik |

- 3. Prolife 'zltlﬁ evre: Diskte neovaskillarizasyon (NVD), retinanin diger alanlarnnda |




Proliferatif diabetik retinopati, vitreus bantlari, traksiyonel retina dekolman: G

Diabetik retinopati tedavisi _ |
Diabetik retinopati ile gelen hastanm oncelikle sistemik reglilasyonu ve Hb A1C degerleri cok |
onemlidir. Sistemik degerleri (sistemik hipertansiyon, glisemi, kan yaglari, bobrek fonksiyonlar:,
anemi, A. Carotis interna tikaniklig1) regiile etmeden basaril bir géz tedavisi séz konusu degildir.

Non-proliferatif diabetik retinopati: Hastanmn genel sistemik regiilasyonu ve periodik
kontrolleri yapihr. Makiila 6demi varsa; mikroanevrizmalara ve sizinti alanlarina  lacer
fotokoagiilasyonu uygulamir.  Gerekirse intravitreal anti-VEGF ve uzun salimmh  steroid
enjeksiyonlari yapilr.

Preproliferatif diabetik retinopati: Hastanin genel sistemik regililasyonu 6nemlidir. Genis
retinal iskemi alanlar1 varsa laser tedavisi yapilir. :

Proliferatif diabetik retinopati:Disk ve retina neovaskiilarizasyonu varsa panretinal laser |
fotokoagiilasyonu yapilir. Gerekirse laser tedavisine ilaveten, dikkatli olarak vitreusa anti-VEQ? |
ilaglar enjekte edilebilir. Yogun/emilmeyen vitreus kanamasi ve traksiyonel retina dekolman:
vitreoretinal cerrahi ( pars plana vitrektomi) uygulanur. =

HiIPERTANSIF RETINOPATI '
Hipertansiyon, retina damarlari, koroid damarlar ve optik sinir basini etkileyerek ¢esitli bulgular :_
olusturur.

* Yiikselmis kan basincina ilk cevap arteriyollerde fokal veya jeneralize daralmalardir;

* Uzun stireli hipertansiyonda arteriollerde sklerotik degisiklikler gelisir.

(intima, subintimada hyalin depolanmasi, mediada hipertrofi, endotelde hiper’plazi))

*  Damar sik refleleri degisir.

(balar tel, glimiis tel goriintimii)
* Arteriovendz caprazlagma bolgelerinde patolojiler izlenir.
(Gunn belirtisi, Salus belirtisi)

Hastahgmn retina bulgular 4 evrede degerlendirilir. Keith-Wagener-Barker siniflamasina gore ;

Grade 1: Retina arteriollerinde minimal daralma ve kivrim artisi
Grade 2 : Grade 1’e ilaveten arteriollerde jeneralize ya da fokal daralmalar, A-V caprazlagma
bulgular

Grade 3 : Grade 2’ye ilaveten retina 8demi, lipid eksudasyonlari, kanamalar ve yumusak eksudalar -

§
S

Grade 4 : Daha 6nceki bulgulara ilaveten papilla 6demi, Elschnig spotlari

Tedavide hipertansiyonun regiilasyonu onerilir.




1 ﬁimgﬂ URE RETINOPATISE (ROP)
Prematiire Retinopﬂ‘ltisi, prematiir ve diisiik dogum agiwhikli  bebeklerde, tetikleyici perinatal

I
laktorlerin de etkisiyle gelisen bir proliferatif vitreoretinopatidir.

Etyolojisinde retina  damar  gelisiminin  tamamlanmamasi,  sonras gelisen iskemi ve
neovaskilarizasyon rol oynamaktadir.
Prognoz: %851 kendiliginden geriler, %15'inde ise retina dekolman ve kérliik gelisir,

|

Retina gestasyonun 4. ayma kadar kan damarlarina sahip olmayan tek dokudur. Damarlanma nuzal
kadranda 36. haflada, temporal kadranda ise 40. haftada tamamlanmaktadir, Bu stirelerden erken
logan prematiir bebekler kvoze alimarak asir1 oksijene maruz kalmakta, bunun sonucunda kendi
Jaimar gelisimleri bozulmakta ve anormal damarlar gelismektedir,

‘ li[‘erasyon} una gore hastalik 5 evreye ayrilir,
I

L51mir gizgisi (demarkasyon hatti) : Damarh ve damarsiz retinay1 birbirinden ayiran, retina ile ayni
itz A

pmde: ¢izgi Sekli‘nde bir hattin varlig

s o

3.Retina digt fibrovaskiiler proliferasyon




4.Subtotal retina dekolmani ' i

4a: Makula tutulmams

4Db: Makula tutulmus

5. Total retina dekolman

360 derece fibrovaskiiler proliferasyon retina dokusu ile birlikte éne dogru ilerleyerek lens arkasina
yapisir ve 16kokori olarak adlandirilan beyaz pupilla bulgusunu olusturur.

Arka kutup ve ¢evre retina damarlarinda gemsleme ve klvrlrnlanma artist plus (art1) bulgusu olarak
adlandirihr, hastalik aktivitesinin gdstergesidir. R

S ‘L:,!\i




o
111 ve 30 hafta 6ncesinde dogan bebekler ROP gelisimi .uglsmdan pediatrik oftalmolog veya
teljng uzmani tarafindan taranmalidir, ROP tesbit edilen bebekler daha sik araliklarla mua ‘
cdilerek has ahgm progresyonu takip edilir. Arti hastalikla birlikte evre 2 veya 3% i lerleyen

|
Ix‘bg dere laser fotokoagtilasyon uygulanir. Bvre 4 veya 5 gelisen bebeklere ise vitreoretinal cerr

uvgularimahdir. \

._500
hip

Prematiir reti inopalili olgular gocukluk gagi boyunca miyopi, ambliyopi, ve sasiik, yasamlar boyunca |
H]k arahiklarlaretina dekolmany, glokom, katarakt olusumu acisindan izlenmelidir.

YASA BA \GLI MAKULA DEJENERASYONU (YBMD)

Yasa. bagh makula dejenerasyonu, retina  pigment epiteli (RPLE), Bruch membrar
J\ono]\a )111&115111 ilerleyici  ve dejeneratif bir hastaligy olup 65 yas ve iizerindeki korliiilis:

(mom }cd@mcilj

]]aamhou 1 ge 11;11%111xc101<i baslica risk faktorleri ;

@ “Yasam siiresinin artmas
~® Cinsiyet (kadinlarda daha fazla) |

® Aile Gykiisii (% 10-20)

® Beyazirk(sarisin, mavi gozlii)

@ Sigara, sistemik hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar

@ [olotoksisite’dir

Hastalik kuru ve yas tip olmalk fizere iki farkli klinik goriiniimde ortaya cikar. Kuru fijﬂ
10)6]161&831]81 kronik gérme kaybina neden olurken yas tipte makulada kanama ve édem s:li
sonucu akut gérme kaybr gelisir. Kuru tip gelisen hastalar yas tipe gegis acisindan ml\mc alnir,
Antioksidan tedaw ve koruyucu onlemler dnerilir. Bu hastalarda larik gorme veya gormede ani |
azalma olursa yas tipe gecis diigtintlmeli ve hasta g gorlintiileme yonLemlulylc degerlendirilmelidir.
‘Tesbit edilen Iuyon ozelliklerine gore tedavi uygulann (intravitreal enjeksiyonlar, laser)




Vitreus

Vitreus, bulbusun % 80’ ini dolduran 4 — 4,5 ml hacminde saydam ve viskoelastik bir |

dokudur.Vitreusun en diginda, makroskopik yapisinin kondensasyonu ile olusan kortikal vitreus
(hiyaloid membran ) bulunur; arka kortikal vitreus, 9 kat duyu retinanin en i¢ tabakas: olan ic |
limitan membran (ILM) ile komgudur. Bu bélgeye vitreoretinal arakesit denir ve burada olugan |

traksiyon vektorlerine bagl olarak, cesitli vitreoretinal arakesit hastaliklar olugur. Lens kristalinin |

arkasinda ise, kollajen liflerin yogun oldugu ve periferik retinaya sikica yapisan vitreus tabani (
vitreus bazi ) bulunur.Vitreus; ora serrata, retinal damarlar, papilla-makiila, varsa retinal skar ve |
lattice dejenerasyonu bolgelerine siki yapisiklik gosterir. Vitreusun yasla veya baz hastaliklara bagh }
olarak sivilasmasi sonucu (sinerezis), arka kortikal vitreus aniden retinadan ayrihir (akut arka ‘
vitreus dekolman); bu sirada siki yapigiklik yerlerinde ayn anda ayrilma olusamaz ise, bu Q(‘l\llﬂ](‘)"‘
bagh olarak cesitli komplikasyonlar meydana gelir ( retina yirtigl, retinal damarlarin yirt: hmn |
sonucu vitreus igine kanama, optik sinir bagimin ve makiilanin cekilmesi). Akut arka \m( us
dekolmant olusurken, géz i¢inde flag gibi 151k cakmalar (fotopsi) ve sinek gibi ugugmalax nm'
volan) seklinde semptomlar olusur; bunlarin, dilate fundus muayenesi ile retina de k()lnur‘ﬁuda 1]
ayiriel tamst gerekir. Retina dekolmani acil tedavi gerektiren bir hastalik iken, akut arka vitreus

dekolmaninin, komplikasyonlar olugmamus ise, tedavisi gerekmez.

Vitreusun mikroskopik yapist

Vitreusun % 98’ i sudur. Serum seviyesinin 6 kat1 kadar, bir antioksidan olan askorbik asit bulunuz.
Vitreusun gatisin; iplik gibi olan ve dallanarak {i¢c boyutlu yap olusturan tip-2 kollajenler ile, |
bunlarm arasina siinger gibi serpilmis olan ve vitreusun suyunu tutan hidrofilikh iyaliironik asit
molekiilleri olusturur. Bu makromolekiiller, vitreus tabaninda ve kortikal vitreusda yogun olakak |
bulunur. Kollajen lifler, vitreus tabaninda disariya dogru radial olarak uzanarak periferik retinaya |
sikica yapigir. Arka vitreus dekolmani gelismesi sirasinda kollajen liflerin cekmesi ile,periferik retina

yirtiklar: ve retina dekolmani olusur.
Vitreusun fizyolojisi i

Vitreus, bulbusun i¢ini doldurarak goze sadece mekanik destek veren bir doku degildir; aktif bir |
fizyolojisi vardir
¢ Acil durumlarda retinaninmetabolik gereksinimi karsilar

et

o Vitreus igerisinde, transretinal koroide dogru aktif bir su dolanimi vardir. Boyluo vi i eus

iginde olusabilecek kan ve inflamasyon artiklar: temizlenir.

o Kortikal vitreus ve ILM birlikte bir bariyer gibi davranarak, baz zararl molekiillerin retinaya

gecisini engeller.
o Akomodasyon olayina katkida bulunur.

o Kortikal vitreusda tek sirali olarak yerlesmis ve ig seklinde olan hiyalosit hiicreleri:




ey Bt 2, .
Vitreoretinal arakesit ve hastahiklar
'I,.‘.;'f:',‘"éf"‘ |
Viltreus cisminin en diginda bulunan vitreus korteksi ( hiyaloid membran) ile retinanin en ic tabakasi |
olan [LM arasidaki siki temas bolgesidir, Burada olusacak anteroposterior ve tanjansiyel vekiorler

ile gesith retinal / makiler patolojiler meydana gelir. Bazen arka vitreus dekolman: olugurken; |

- Patolojik olaylarda fibroblastlara benzer hiicrelere doniigerek, retina Ustli/vitreus ic

<

membran ve bantlarin olusumuna katilir,
- Anti-anjiogenik madde salgilar,

Baz immiinolojik olaylara katilir.
|

Cl

vitreus korteksi tam kalinhginca retinadan ayrnlamaz ve bazi lameller retinamn ig yiizeyine yapisik

olarak

s

kahr (vitreoskizis).Buradaki kollajen lifler bir cat1 gibi kullanilarak, hiyalositler, fibrositier,

glia hicreleri, retina pigment epitel hiicreleri bu zeminde cogalarak preretinalmembranlar

. . . . . . . .{
olusturur. Bu membranlarin kontraksiyonu ile tanjansiyel retinal traksiyon, vitreusun kismi |

ayrilmast ile de anteroposterior retinal traksiyon meydana gelir. Bu traksiyon giicleri s

patolojiler olusur:

4

lipimakiiler membran: Hafif olursa selofan makiilopali, yogun olursa makiiler pue

Bunlarin kontraksiyonu ile makiilada biizlisme ve kalinlagma (makiila 6demi) meyc:

Makiiler yiizeydeki burusukluga bagh olarak, psédohole ve lameller hole gelisebilir.

Kistoid makiila 6demi, difiiz makiila 6demi

Vitreo-makiiler, vitreo-papiller traksiyonlar
Zymba ile delinmis gibi tam kalinlikh makiila deligi (makiiler hole)
Vitreus KKanamas

Saydam ‘ve viskoelastik olan vitreus jeli igerisine, gesitli nedenlere bagh olarai, kana

olugabilir. Kanama az ise, hasta goztiniin 6niinde ucgusan lekelerden yalkimr; kanay

1A yod i
olursa, gorme tamamen kaybolur ve fundus muayenesi yapilamaz. Bu durumds, vitreus

kanamasi arkasinda retina dekolmaninin olup olmadigimn anlasilabilmesi ve acil cerrahi

girisim endikasyonu i¢in goz ultrasonografisi yapihir. Vitreus kanamasi su mekanizmala- ile |

olusur:

Gaoz travmalar: Delicl veyakiint géz travmalar sonucu, vitreus kanamastnn yanisiva |

cesitli ciddi vitreoretinal patolojiler de bulunabilir.

Stnereris ve akut arka vitreus dekolmam gelisimi: Eger retinal arteriol ve veniill

siki vitreus yapisikhil varsa, on-arka yondeki vitreus ¢ekintisine bagl olarak dani

ve vitreusa kan dolar,
Vendoz sistemde basimng artmasi: Karm iginde veya beyindeki venéz sistemde basing |
artirabilecek gesitli patolojilere bagli olarak kiigiik damarlarin ywrtilmas: sonucu, reting ici,

vetina Ustli veya vitreusa kanama olabilir. Okslirme/ikinmaya bagh olarak (valsalva




manevrasi) karin i¢i basiner artinca, vena cava sisteminde de basing artar ve goz ici kanamasi
olugabilir; buna “valsalva retinopatisi” denir. Subdural/epidural kanamalar sonucu kafa ici
basmner artinea, sintis kavernosa’ da da basing artar ve goz ici kanamasi gelisebilir; buna

“Terson Sendromu” denir.

4. Retinal non-perfiizyona bagh olarak gelisen gozigl neovaskiilarizasyonlar:

Retinanin kapiller yatagimun cesitli hastaliklarda tikanmasi sonucu genis non-perfiizyon

alanlar geligebilir. Bu hipoksik retina alanindan vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGE)
sahnarak, goz igerisinde cesitli yerlerde (retina, optik sinir basgi, iris, iridokorneal aci)

neovaskilarizasyon olusumuna yol acarlar. Retina ve/veya optik diskte gelisen bu

fibrovaskiiler doku, vitreusun makromolekiiler yapisini bir merdiven gibi kullanarak vitreusa
firmamnur. Vitreus fibrillerinin kontrakte olmast ile bu doku daha da kasilarak retinayr cadir
gibi kabartir ( traksiyonel retina dekolmani) ve yirtilarak vitreus kanamalarina neden olur, f

Bu patolojilere yol acan pek ¢ok retina hastaligi varsa da, en sik rastlananlar sunlardir: |
- Proliferatif diyabetik retinopati | l' ‘_
- Hipoksik retinal ven dal ve kok tikaniklig olan olgularin bazilari

- Prematiire retinopatisi i gt
- Bales Hastaligi (periflebitis retina)

- Radyasyon retinopatisi

- Orak hiicreli anemiye bagl retinopati

- Retinanin I6semikinfiltrasyonu

- Bazi goz ici tiimdrleri ve inflamasyonlar
- Oktiler iskemik sendrom (A. Karotisinterna tikanikligy)
Vitreus kanamasimin komplikasyonlar:
- Eritrositlerden ¢ikan serbest demirin fotoreseptérlere olan toksisitesi
- Komplike katarakt gelisimi

- Eritrositlerin iridokorneal agida bulunan trabekiiler ag1 tikamasi sonucu gozici basincimn |
artmasi (sekonder glokom=hemorajik glokom=eritroklastik glokom) |

- Vitreus kanamasinm nedeni retina hipoksisi ise; traksiyonel retina dekolman, irisdeki |

neovaskiilarizasyona bagli (rubeozis iridis) o6n kamaraya olan kanama (hifema), |

iridokorneal acida gelisen neovaskiiler dokuya bagh olarak inatgt gozici basing artimi |

( neovaskiler glokom)

Retina Dekolman
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pigment epiteli” tabakasindan ayrilmasi ve arada sivi birikmesidir.
ctina delcolmaninin semptomlar: sunlardir:

Isik cakmalar (fotopsi), goziin oniinde sinek gibi ugusmalar ve ylizen cisimcikler

(mus  volan=floaters) tanimlar. Bunlar, akut arka vitreusdekolmanimn — da

semptomlaridir, Bu nedenle ayirier tanida diistiniilmelidir.

Retina yirtigindan subretinal alana sivi gecip bu bolge kabarirsa, gorme alaninda bu

kisma denk gelen yerde siyah/gri bir perdelenme oldugu ifade edilir.

sy

Gegitli mekanizmalar sonucu, icteki 9 kat duyu retinanin, retinanin en dig tabakasi olan “reting |

Retina  dekolmani makiilaya dogru yayithrsa, cisimlerin kiiglik (mikropsi), bliytik |

(makropsi), veya carpik goruldiiglinii ( metamorfopsi) soyler. Biriken retina alu sivi |

sonucu makiila da tamamen dekole olursa, gorme keskinligi 151k hissine kadar diisebilir.

A dekolmaninin gelismesi icin risk faktorleri sunlarvdir:

Yiksek miyopi, dejeneratif miyopi varhig
Kan bai olan yakinlarinda retina dekolmani hikayesinin bulunmas:

Daha 6nceden hastanm diger géziinde de retina dekolmani hikayesi olmasi

Travimaya maruz kalms olmak

Katarakt ameliyati hikayesi bulunmasi ( entrakapsiiler katarakt ameliyatindan sorra

~retina dekolman gelisme riski daha fazladir)

YAG-laserkapstilotomi yapilmig olmasi

Hastanin = retinasinda, herediter bir vitreoretinal dejenerasyon olan “Laltce

- Ekstrakapsiiler katarakt ameliyat1 sonrasi geligebilen sekonder kataraktin tedavisi icin

Dejenerasyonu” alanlarimim bulunmasi. Bu lezyonun sikhig1 yliksek miyopi ve dejeneratil

miyopide fazladir; % 30-50 oraninda bilateraldir.Bu bélgelerde retina ince olup, huray:

stk vitreus yapigikhgr vardir, Sinerezis sonucu bu sik yapisikhgin ¢ekmesi ile periferik |

retinada at nal geklinde, dekolman gelisimi i¢in ok riskli olan retina yirtiklar gelisir.

Retina delkolmanmnn tipleri:

3 tip retina dekolmani vardir:

L. Yokl / delilli retina delkobmam (regmatdgendz):Yasla artan vitreus

sivilagmast sonucu (sinerezis) arka kortikalvitreus (arka hiyaloid) ayrilmas: gelisligi |

1
|

zaman, anormal vitreoretinal siki yapisiklik bélgelerinde (lattice dejenerasyon atam! |

retinalskar gibi) 6n-arka yonde olusan cekintilere bagl olarak at nah sekliride vefi

yirtiklar

meydana gelic. Bunlar cogunlukla vitreus tabani icerisinde periferik retinada |

yerlesirler., Yirtifin kenarina vitreus traksiyonu devam ettigi igin, stvilagnug vitreus




yrrtiktan retina alt: bogluga gegerek retinay1 kabartir ve grimsi biilloz hale getirir.

Traksiyonel retina dekolmar: Delici travmalar veya retinada genis hipoksi
alanlart olusturan hastaliklarda olusan fibrovaskiiler bant/membranlarin, vitreusa
tirmanmasi ve retinayr ¢cekmesi sonucunda cadir gibi kabarmalar meydana gelisir.
Normalde bu tip dekolmanda retina yirtig1 bulunmaz; fakat, retinanin kronik cekinti

ile incelmesi nedeniyieatroﬁk retina delikleri gelisebilir.

Eksudatif retina dekolmam:Retina yirtig veya vitreoretinal bir traksiyon

olmaksizin, cesitli goz ici hastaliklar sonucu koroid/retina damarlarimdan |

transudasyon meydana gelerek subretinal aralikta sivi birikir ve retinay i kahartir

Bunu yapan hastaliklarin bazilar: sunlardir:

- Damarsal patolojiler: Nefrotik (malign) sistemik hipertansiyon, bobrek
yetmekligi, gebelik toksemisi (eklampsi)

- GOz ici tlimorler: koroidmalignmelanomu, metastatik goz i¢i  timort,

retinoblastom, koroidhemanjiomu

- GOz i¢i dokularin inflamasyonu: arka sklerit, koroidit, baz {iveit t1p]c11 (Vogt-
Koyanagi-Harada sendromu, sempatik oftalmi) ‘
- Diger nedenler: laser/krioterapi gibi tedavi yontemlerinin agr uygulanmass,

Coat’s Hastaligy, optik pit, santral ser6z korioretinopati

Retina-Vitreus Hastaliklarinda Tedavi Prensipleri:

Pek ¢ok retina veya vitreushastaliklarinin tedavisinde bagvurulabilecek ana tedavi yontemleri

sunlardir:

o Tlaclar:

lokal, topikal, subkonjonktival, retrobulber, intravitreal, oral/parenteral yolla

kortikosteroidler;  intravitreal, — oral/parenteral  yolla  immiinosii presif  ajanlaz; |

intravitrealvaskiilerendotelyal biiytime faktdrii antagonistleri ( anti-VEGF) enjeksiyonu -

¢ Termal laser: retina hastaliklarmin tedavisinde yesil, kirmuzi, sar dalga boylu laserler

kullamilir. Bunlar dalga boylariin 6zelliklerine gore, goz icindeki ¢esitli pigmentler (

melanin, hemoglobin, ksantin) tarafindan emilerek termal enerjiye dontislir. Boylece retina

yiriklarn alttaki dokulara yapigir; hipoksik retina bélgeleri aktivasyonunu kaybederek VEGF

dretimi durur; neovaskiiler dokular kapanur.

* Neodmiyum YAG laser: termal etki olusturmayan yirtici/parcalayict bir laserdir. Sekonder

katarakt, bazi intravitreal bantlarin ayrilmas: ve subhiyaloid kanamanin ch‘cnzm.mhl

kullanilir.

 Krioterapi: Transskleral veya intravitreal yolla uygulanaraklaser gibi etki gosterir. Fakat yan

etkileri lasere gore daha fazladir.
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Klasik (konvensiyonel) retina dekolmani cerrahisi: Konjonktiva ve tenon kapsiilii discke

edildikten sonra gtz disindan skleral yolla uygulanir. Retina yirtiklarinin yapistinhmas: icin

1\'1‘1oterap1, subretinal sivinin  bosaltilmasi i¢in  sklerokoroidal drenaj, vitrcoretinal |

traksiyonlarin gevsetilmesi icin skleral ¢okertme, yirtiklarin icerden tamponlanmast icin

intravitreal gaz enjeksiyonu gibi yontemler kullanthr.

Vitreoretinal cerrahi ( pars plana vitrektomi): Goz digindaki 4 rektus kasinin skleraya

yapisima yerlerinden hayali bir daire gizilirse, bunun goz igindeki izdiistimu ora serrata” ya

denk gelir. Ora serratadan sonra ( pars plana’ da ) retinal damarlar uzanmaz; 9 kath duyu |

retina tek katli non-pigmente pigment epitel tabakasia dontiglir ve altindaki pigmente tek
latl ‘retina - pigment epiteli tabakas” na siki olarak yapisi.  Bu | nedenle,

l\on onktiva/skleradan ora serrataya tig tane kiiglik kesi yapilarak ( 20-27 G) vitreus icerisine
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cmmyeth olarak girilebilir. Ameliyat mikroskopu ve 6zel mercekler aracihig ile
goriintillenerek, mevcut tiim vitreoretinal patolojilere miidahale edilebilir. I¢ tamponat
amaciyla intravitreal gaz veya silikon yag: kullanilabilir

Vitreoretinal cerrahi kararuun verilmesinde diisiintilmesi gereken dzelliller:
Gozde en azindan 151k hissinin olmasi( persepsiyon: 118in varhigim algilama, projeksiyon:

15181 geldigi yonii algilama)

astanimn tek goz/¢ift goz olmas, yagi ve gérme ile ilgili beklentileri, hastamn genel d

Sadece az bir vitreus kanamasi varsa, hasta bir slire tedavisiz takip edilebilir; ¢linki it

kanamalarinin bir kismi spontan olarak emilebilir. Bu takip sirasinda goz i¢i basing olgtimieri |

yapilir; ultrason ile retina dekolmaninin olmadig ve gelismedigi izlenir,

Yirtikh retina dekolmani ve makdilay: tutan traksiyonel retina dekolmani varsa, acil ameliyal |

|
|
\
|
\
|
1}
|

gerekir. Sadece retina yirtign olusmus ve subretinal sivi yoksa,laser veya krio ile yvirtigim

kanarlart yapistirnihr

Vitreoretinal arakesit patolojileri ve makiila 6demi varhiginda: hastanin binokiiler gorisi
bozuluyorsa, ciddi gorme azalmasi ve garpik gérme (metamorfopsi)varsa, OCT (optike!
koherens tomografi) ve floresein fundus anjiografi muayenelerinde retina/milkiihacic

tabakalarda bozuklulk tespit edilmis ise pars plana vitrektomi ameliyatina karar verilir.




ONERILEN KAYNAKLAR:

Basili Kaynaklar:

1.General Ophthalmology Kanski

2. Retina andVitreous. Basic andClinicalScience Course, Section 12. American Academy of

Ophthalmology, 2012-2013.

Elektronik Kaynaklar:
1,

2.

Diger Kaynaklar:

Dersle ilgili kisa sinav sorulari ve/veya dogru-yanhs sorular:




