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Bölüm 1

NORMOTANSİF GLOKOM

Zekeriya ÇETİNKAYA1

GİRİŞ

Normotansif glokom (NTG), optik sinir başının glokoma bağlı hasarı, retina 
sinir lifi tabakasının incelmesi, karakteristik görme alanı defekti, gonyoskopik 
muayenede ön kamara açısının açık olması ve göz içi basıncının (GİB) 21 
mmHg’nin altında olması ile karakterize bir optik nöropatidir (1). Çok merkezli 
klinik çalışmalar, hem primer açık açılı glokom (PAAG) da hem de NTG’de GİB’i 
düşürmenin önemini vurgulanmıştır (2-5). NTG’li hastalar, sağlıklı popülasyonla 
karşılaştırıldığında daha geniş bir aralıkta günlük GİB dalgalanmalarına sahip 
oldukları gösterilmiştir (6). GİB yükselmeleri geceleri meydana gelebilir bu 
nedenle GİB’in sadece gündüz vakitlerinde ölçülmesi durumunda geceleri oluşan 
GİB yükselişleri kaçırılabilir (7). Yapılan bir çalışmada NTG’li hastalarda santral 
kornea kalınlığı PAAG’li hastalardan daha düşük tespit edilmiştir (8). Migren, 
vazospazm, damar hastalıkları ve immün ilişkili hastalıklar gibi bazı sistemik 
hastalıkların NTG ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir (9).

PATOFİZYOLOJİ

NTG’nin patogenezi net olarak ortaya konulamamış olmakla birlikte kanıtların 
çoğu optik sinir başının hipoperfüzyonu ile seyreden kronik ilerleyici bir iskemik 
bozukluğu işaret etmektedir (10). Vasküler disfonksiyon ve buna bağlı iskemi 
NTG’nin ilerlemesinde önemli faktör olduğu kabul edilmiştir (11-14).

NTG’deki histopatolojik değişiklikler PAAG’da bulunanlarla aynıdır. Bu 
değişiklikler retinal ganglion hücre aksonlarının (retinal sinir lifi tabakası - 
RNFL) ve optik sinir başındaki glial dokunun kaybı, optik sinir başı çukurunda 
genişleme (cupping) dir (15). Fakat bazı değişiklikler PAAG’a kıyasla NTG’de 
daha yaygındır. Bunlar temporal RNFL defektleri, kanamalar, sıklıkla üst yarımda 
derin parasantral skotomlardır (16).

1	 	Uzm.	Dr.,	Kayseri	Devlet	Hastanesi,	Göz	Hastalıkları	Kliniği,		zekeriyacetinkaya@hotmail.com.tr	 
ORCID	iD:	0000-0002-8885-5788
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çok faktörlü bir hastalıktır ve yüksek bir GİB olmamasına rağmen hastalarda 
ilerleyici glokomatöz optik nöropati (GON) ortaya çıkabilir. Tanısal ve terapötik 
stratejilerin geliştirilmesine yardımcı olarak, NTG ile ilişkili GON’dan sorumlu 
mekanizmaların ve bunların genetik temelinin netleştirilmesine odaklanarak yeni 
çalışmalara ihtiyaç vardır. Bu hastalar istatistiksel olarak normal GİB değerleri ile 
başvursa da, şu anda tedavi için en iyi belirlenmiş hedefin GİB modifikasyonu 
olduğu açıktır. NTG’nin patogenezi için birçok teori öne sürülmüştür ve vasküler 
düzensizlik gibi GİB’den bağımsız risk faktörlerinin etyolojide önemli bir rol 
oynadığına dair kanıtlar vardır.  Son araştırmalar, ilaç seçiminin bu hastaların 
genel prognozunda önemli olabileceğini göstermiştir.  İdeal olarak,  NTG’nin 
gelecekteki tedavisi hem GİB hem de GİB’den bağımsız risk faktörlerini hedef 
alacaktır. NTG için klinik olarak etkili ve yararlı GİB’den bağımsız nöroprotektif 
ajanlar geliştirmek için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır.
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Bölüm 2

GLOKOMDA GÜNCEL TEDAVI YÖNTEMLERININ DERLEMESI

Bahadır UTLU1

Glokom, bilindiği üzere progressif retinal gangliyon hücre kaybı ile seyreden bir 
optik nöropatidir. Glokom Avrupa’da halen körlüğün önde gelen ikinci nedenidir. 
Tedavisinin ilk amacı, düşük bir göz tansiyon basıncı sağlayan, en az yan etki profilli 
ve görme alanını mutlak koruyabilen yöntemlerdir (1). Glokoma bağlı optik sinir 
hasarında, yüksek göz içi basıncının etkisinin iki farklı teori sonucunda; mekanik 
etkisi ile nöroretinal rim hasarı ve ya iskemik etkisi ile optik siniri sulayan damar 
yapılarında perfüzyon basıncının azalmasının yarattığı oksidatif stresin sonucu, 
ana risk faktörü olduğu kabul edilmektedir (2). Bunun yanında irreversible görme 
alanı kaybının en sık nedeni olan glokomun, günümüzde sadece göz içi basıncının 
yüksekliği ile seyreden bir hastalık olmadığı, düşük göz basıncı ile süregelen 
tedavili hastaların görme alan kaybının yaygın olarak devam ettiği bilinmektedir 
(3). Bu durum alternatif tedavinin yanı sıra nöroprotektif tedavi seçeneklerini de 
ön plana çıkarmaktadır.

Glokom çeşitli alt tiplere sahip olduğundan öncelikle hangi glokom alt tipinin 
hangi şekilde tedavi edileceğinin belirlenmesi gereklidir. Tedavinin ilk aşaması 
glokom tanısı almış veya glokom riski olan kişilerde, gerçek veya beklenen 
glokomatöz görme alanı (GAA) kaybı ile sonuçlanabilecek retina gangliyon 
hücre kaybını azaltmak için, değiştirilebilir tek risk faktörü olan göz tonusunun 
düşürülmesidir. Her hastanın bir hedef intraoküler basıncı (IOP) bulunmaktadır. 
Hedef IOP, kişinin yaşam kalitesini idamesi için görme alanındaki bozulma hızını 
gerekli düzeyde yavaşlatmak amacıyla olması gereken IOP üst sınırıdır. Hedef 
IOP, glokom progresyonunun devam etmesi halinde ya da oküler veya sistemik 
eş zamanlı hastalık varlığında yeniden güncellenmektedir (Şekil 1)(4). Hastaların 
yaşam kalitesi, en iyi düzeltilmiş görme keskinliği düzeyine bağlı olmasının yanı 
sıra görmeyi tehdit eden kronik progresif bir rahatsızlığa sahip olmanın psikolojik 
etkisi ve tedavi maliyetleri ve yan etkilerinden de etkilenmektedir. Bu kapsamda 

1	 Dr.	Öğr.	Üyesi,		Erzurum	Şehir	Hastanesi,	Göz	Hastalıkları	Kliniği,	bahadirutlu@gmail.com,	 
ORCID	iD:	0000-0002-7129-2181
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endişe vericidir. En sık kullanılan iki GDD, Ahmed glokom valvi ve Baerveldt 
glokom implantıdır. Paul glokom implantı, teorik olarak daha yüksek bir güvenlik 
profili ile etkinliği optimize etmek amacıyla Profesör Paul Chew tarafından 
tasarlanmış yeni bir kapaksız GDD’dir. Bununla birlikte, etkinliğini ve güvenliğini 
değerlendiren literatür hala sınırlıdır.

PGI tasarımının yeni birçok karakteristik özelliği vardır. Cihazın esnekliğine 
ve daha kolay implantasyona izin veren tıbbi sınıf silikondan yapılmış valfsiz 
bir GDD’dir. İç ve dış tüp çapları, Ahmed glokom valfi veya Baerveldt glokom 
implantından önemli ölçüde daha küçüktür. Daha küçük çaplar, tüp ile kornea 
endoteli arasındaki temas alanını azaltır ve bu da teorik olarak endotel hücre kaybı 
oranını azaltacağı düşünülmektedir. Tüp şantın ekstraoküler kısmı daha küçüktür 
ve bu durum konjonktival erozyonu ve exposure riskini azaltığı söylenmektedir. 
Tüp çapı diğer GDD’lerden daha küçük olmasına rağmen, aköz akışa karşı direnci 
yoktur ve teorik olarak erken hipotoni riskini az olduğu gösterilmiştir. PGI’nin 
anteroposterior derinliği kıyasla daha büyüktür, bu da plağın daha posteriora 
doğru uzanmasına izin verirken daha kısa genişliğinin olması rektus kas alanına 
daha az girme ihtimali doğurur ve bu durumdan dolayı postoperatif şaşılık ve 
diplopi riskini azalttığı gösterilmiştir. PGI, IOP’ı etkili bir şekilde azaltan, kapaksız 
yeni bir GDD’dir. Bununla birlikte, etkinliğini ve güvenliğini diğer mevcut 
GDD’lerle karşılaştıran daha uzun süreli takip ile daha ileri prospektif çalışmalara 
ihtiyaç vardır (41).
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Bölüm 3

KERATOKONUS TANISI

Hasan AKGÖZ1

GIRIŞ

Keratokonus, bilateral, genellikle asimetrik, santral veya parasantral kornea 
stromasının incelmesine bağlı apikal protrüzyonla karakterize ektatik kornea 
hastalığıdır. Kornea şekil bozukluğuna bağlı oluşan myopi ve irregüler 
astigmatizma görme bozukluğuna yol açmaktadır (1).

Keratokonus hastaları genellikle yaşamın ilk veya ikinci dekadında teşhis 
edilir ve genellikle üçüncü ve dördüncü dekatlarda stabil seyretmektedir (2). 
Hastalığın kliniği asemptomatikten kornea skarlaşmasına bağlı görme azalmasına 
kadar değişebilir. Hastalığın erken dönemde tanınması ve tedavi edilmesi görme 
kayıplarını önleyebilir (3).

EPIDEMIYOLOJI

Keratokonus prevelansı, ülkeler arasında önemli derecede değişkenlik 
göstermektedir. Bu durum, etnik ve genetik farklılıklara bağlı olabilir (4). Kuzey 
Avrupa, Kuzey ABD ve Japonyada prevelans düşükken, Orta Doğu ülkelerinde, 
Hindistan ve Çin’de nispeten daha yaygındır (5). Yaklaşık 50 milyondan fazla 
kişiyi içeren küresel bir çalışmada, keratokonus prevelansının 138/100.000 olduğu 
saptanmıştır (6).

ETIYOLOJI

Keratokonusun olası ve farklı nedenlerini araştıran çok sayıda çalışma yapılmıştır. 
Keratokonusun aile öyküsü ile ilişkisini araştıran CLEK çalışması, hastaların 
%13.5’inde pozitif aile öyküsü bulunduğunu ortaya koymuştur (7). Göz ovmanın 
keratokonus gelişimini tetiklediği gösterilmiştir (8). Ayrıca keratokonus bazı 
hastalıklarla birlikte görülebilir. Bunlar arasında en sık olanları Down sendromu, 
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3. Intrakorneal halka segmenti
İntrakorneal halka segmentleri, korneanın kırıcılığında ve yüzeyinde bir miktar 
değişiklik sağlamak için derin stromal tabakaya yerleştirilen biyouyumlu sentetik 
maddelerden üretilmiş (polimetilmetakrilat) halkalardır. Geri dönüşümlü, 
merkezi görme aksını etkilemeyen güvenilir bir cerrahi prosedürdür. Refraksiyon 
kusurunu düzeltmesinin yanı sıra kornea düzleştirici etkisi sayesinde hastanın 
kontakt lens kullanımını daha konforlu hale getirir (31).

4. Keratoplasti
Keratometri değeri 60 diyoptriden fazla olan kornea kalınlığı 400 μm’dan az 
olan, kornea skarı olan ve kontakt lenslerle görme düzeyi artmayan hastalarda 
yapılması uygundur. Keratokonus hastaların yaklaşık %10 ile %15’inde kornea 
nakli olmaktadır (32). Penetran keratoplasti (PK) ve derin anterior lameller 
keratoplasti (DALK) en sık tercih edilen cerrahi yöntemlerdir. PK, korneanın tam 
kat değiştirilmesidir. DALK ise korneanın epitel ve stromal kısmının değiştirildiği 
bir lamellar transplantasyon yöntemidir. Burada endotele dokunulmadığı için 
kornea red riski az ve daha hızlı iyileşme olmaktadır (33).

SONUÇ

Korneal ektaziler arasında en sık görüleni keratokonustur. Ergenlik döneminde 
ortaya çıkar ve göz belirtileri hastalığın evresine göre değişir. Özellikle 10-
20 yaşlarda yüksek astigmat ve keratometrisi olan hastalarda keratokonus 
araştırılmalıdır. Erken teşhis ile keratokonusun ilerlemesi engellenir bu sayede 
daha iyi görsel sonuçlar elde edilir. Hastalığın tanısında ve takibinde korneal 
topografi cihazı tedavisinde ise korneal çapraz bağlama tedavisi çok önemli bir 
yere sahiptir. Keratokonusun etyopatogenizinin daha iyi anlaşılması, yeni tanı 
cihazları ve tedavilerle, keratokonus hastaları daha tatmin edici görsel sonuçlara 
sahip olacaklardır.
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Bölüm 4

SKLERAL ÇÖKERTME CERRAHİSİ

Ömer ÖZER1

GİRİŞ

Fizyolojik durumda retina, retina pigment epiteli ile temas halindedir. Bu 
durumun sürdürülmesi görme fizyolojisi açısından son derece önemlidir. Retinal 
yırtık ve/veya deliklerde retina altına sıvı geçişi olur ve retina bulunması gereken 
yerden ayrılır. En çok görülen retina dekolmanı tipi olan regmatojen (yırtıklı) 
retina dekolmanı (RRD), likefiye vitreusun retina yırtığından duysal retina 
ve retina pigment epiteli (RPE) arasındaki potansiyel epitelyoretinal boşluğa 
geçmesiyle oluşur. Regmatojen (yırtık-lı) retina dekolmanı (RRD) tedavisinde 
esas amaç, retinanın en kısa zamanda RPE’ye yatışmasını sağlamaktır. Bu amacı 
gerçekleştirebilmek için tüm retinal yırtık ve deliklerden sıvı geçişini sonlandırmak 
ve geçmiş olan retina altı sıvısını boşaltmak gereklidir.

Klasik cerrahiyi uygulamak için birkaç yöntem tanımlanmıştır. Bu yollardan 
ilki retinopeksidir. Retinopeksi; kriyoterapi, diatermi veya fotokoagülasyon yoluyla 
dekole olmuş olan retinanın, RPE ve koroide yapışması sağlanır. Bu yöntemler 
beraberinde pek çok komplikasyon getirebilir. Kriyoterapi uygulamasında 
vitreus boşluğuna retina pigment epitelindeki hücrelerin dökülmesi, üveit, 
koroid dekolmanı ve makulada kırışıklık gözlenebilir. Ek olarak proliferatif 
vitreoretinopati (PVR) de görülebilmektedir. Diatermi uygulamalarında özellikle 
skleranın normal-den daha ince olduğu vakalarda (örn. dejeneratif myopi) 
penetrasyon, vitreus kaybı ve vitreus içi kanamalar gözlenebilir. (1-2)

Daha yeni ve yaygın bir uygulama olan pnömotik retinopekside ise vitreus 
içine enjekte edilen bir gaz kabarcığının yüzme gücünden ve yüzey geriliminden 
faydalanılarak retinal yırtık ve deliklerin girişleri (ağızları) kapatılır. Hava/gaz 
kabarcığının yırtığın ağzını kapatmasıyla vitreus boşluğundaki sıvı retinanın altına 
geçemez. Retina pigment epiteli ve koroidin mevcut subretinal sıvıyı emmesiyle 
de retina orijinal yerine gelir. Daha sonra herhangi bir yöntemle koryoretinal 
yapışıklık sağlanır.
1	 	Uzm.	Dr.,	Dörtyol	Devlet	Hastanesi,	Göz	Hastalıkları	Kliniği,	omerozer92@gmail.com,	 
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SONUÇ

Sonuç olarak, skleral çökertme cerrahisi uzun yıllardır başarı ile uygulanan 
sonuçları ve komplikasyonları net olarak tanımlanmış “klasik retina dekolmanı 
cerrahisi”dir. Cerrahi teknikler yıllar içinde sürekli gelişirken çökertme 
malzemelerinin tür ve çeşitliliği de artmıştır. Bu durum potansiyel hasta sayısını 
arttırmış ve cerrahi sonuçlarının başarısını da yükseltmiştir. Her ne kadar 
günümüzde özellikle de endüstri tarafından pars plana vitrektomi desteklense 
de vitreoretinal cerrahların skleral çökertme cerrahisini endikasyonları ve 
komplikasyonları ile iyi bilmeleri ve uygulamaları gerekmektedir.
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Bölüm 5

LAKRİMAL DRENAJ SİSTEMİ

Mustafa VATANSEVER1

GİRİŞ

Lakrimal sistem, gözyaşı üretimi ve drenajı yoluyla oküler yüzeyin bakımını ve 
korunmasını sağlayan karmaşık ve bir ağdır. Gözyaşı film tabakası kayganlık, 
beslenme ve bağışıklığın korunmasını sağlar. Bu bölümde, lakrimal sistemin 
karmaşık anatomisi incelenecek ve anatomik elemanların yapıları, işlevleri ve 
klinik önemi vurgulanacaktır.

LAKRİMAL DRENAJ SİSTEMİ ANATOMİSİ

Gözün en dış tabakası olan oküler yüzey kornea, konjonktiva ve göz kapaklarından 
oluşur. Şeffaf ve avasküler bir doku olan kornea, ışığın retina üzerine kırılmasında 
çok önemli bir rol oynar. Berraklığını ve kırılma özelliklerini korumak için 
sürekli ve iyi nemlendirilmiş bir gözyaşı filmine ihtiyaç duyar. Sklerayı örten ve 
göz kapaklarının iç yüzeyini kaplayan mukozal bir zar olan konjonktiva, müsin 
salgılayan ve gözyaşı filminin stabilitesine katkıda bulunan goblet hücreleri içerir. 
Göz kapakları oküler yüzeyi korur ve göz kırpma sırasında gözyaşı film tabakasını 
kornea yüzeyinde eşit olarak dağıtır.

Gözyaşı filmi, su (sıvı), lipid ve müsin tabakasından oluşan dinamik ve çok 
katmanlı bir yapıdır. Esas olarak ana lakrimal bezden salgılanan aköz tabaka su, 
elektrolitler ve proteinleri içerir. Ek olarak avasküler korneaya hidrasyon, oksijen 
ve besin sağlar. Göz kapaklarındaki meibomian bezleri tarafından üretilen lipid 
tabakası, gözyaşı buharlaşmasını geciktiren-azaltan bir dış bariyer oluşturarak 
gözyaşı filminin stabilitesine katkı sağlar. Konjonktival goblet hücreleri tarafından 
salgılanan müsin tabakası, gözyaşının oküler yüzeye eşit şekilde yapışmasını 
sağlayarak pürüzsüz ve net bir görüş sağlar.

Her bir orbitanın üst lateralinde bulunan ana lakrimal bez, palpebral ve orbital 
loblardan oluşur. Palpebral lob üst göz kapağı lamelleri arasında yer alır ve bazal 
1  Dr. Öğr. Üyesi, Mersin Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Göz Hastalıkları AD, vatansevermustafa@hotmail.

com, ORCID iD: 0000-0003-2020-4417



Göz Hastalıklarında Güncel Çalışmalar V

- 49 -

DSR kesin kontrendikasyonları arasında atrofik rinit, tüberküloz ve antrum 
tümörü yer alır. DSR rölatif kontrendikasyonları arasında ise septum deviasyonu, 
nazal polipozis, kanama eğilimi ve sinüzit sayılabilir.

Komplikasyonları ise tekrarlayan epifora, kanama (NSAİİ), BOS kaçağı, cilt 
skarı, yara yeri enfeksiyonu ve granülom oluşumu, silikon tüp prolapsusu, punktal 
genişleme ve korneal irritasyondur.

SONUÇ

Lakrimal sistem hastalıkları, gözyaşı üretimi, dağılımı veya drenajının hassas 
dengesini bozabilen geniş bir durum yelpazesini kapsar. Kuru göz sendromundan 
daha karmaşık otoimmün bozukluklara kadar, bu koşullar hızlı ve doğru tanı ve özel 
tedavi stratejileri gerektirir. Bu hastalıkların ve oküler sağlık üzerindeki etkilerinin 
kapsamlı bir şekilde anlaşılması, semptomları hafifleterek, komplikasyonları 
önleyerek ve görsel refahı koruyarak optimum sağlık hizmetinin verilmesini sağlar. 
Tıp bilimindeki sürekli araştırma ve ilerlemelerle lakrimal sistem hastalıklarının 
yönetimi, gelişmeye devam etmekte ve bu zorluklarla karşılaşan hastalar için daha 
iyi sonuçlar ve daha parlak bir gelecek için umut getirmektedir.
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Bölüm 6

YENİ NESİL TRANSEPİTELYAL FOTOREFRAKTİF 
KERATEKTOMİ’NİN (SMART-PULSE TRANS-PRK) 

REFRAKTİF CERRAHİDEKİ YERİ

Mehmet Kaan KAYA1

1. GİRİŞ

Kırma kusurları, dünyada en sık görülen görme bozukluğu nedenidir. Yıllar içinde 
toplumdaki oranı artmakta ve 2050 yılına gelindiğinde %50’yi geçeceği tahmin 
edilmektedir. Refraktif cerrahi yöntemlerinin yıllar içinde başarılı sonuçları 
ile toplum içinde kazandığı güven çok yüksek sayılarda uygulanmasına neden 
olmaktadır. Gözlük ve kontakt lens kullanmak istemeyen miyop, hipermetrop ve 
astigmat hastaları için en önemli tercih nedeni olmuştur.

 Refraktif kusurların kornea üzerinde uygulan çeşitli cerrahiler ile düzeltilmesi 
ilk kez 1948 yılında tanımlanmıştır. Çeşitli yöntemler geliştirilmiş ve bu yöntemler 
sayesinde oldukça başarılı sonuçlar alınmıştır. Fakat bu yöntemlerin hepsinin 
kendine göre avantaj ve dezavantajları da bulunmaktadır. (1)

 İlk kez 1984 yılında argon-fluorid lazer sistemi ile fotorefraktif keratektomi 
(PRK) işlemi gerçekleştirilmiştir. Korneal yüzey ablasyonu olarak bilinen lazer 
işlemleri özellikle ince kornealar ve bozuk yüzeylerde güvenilir ve etkili olmasına 
rağmen postoperatif ağrı ve geç iyileşmesi gibi dezavantajlara sahiptir.

 Geçen zaman içinde yeni prosedürler ile gelişen refraktif cerrahi işlemlere 
PRK işleminin ardından Trans-PRK, LASİK, Epi-LASİK ve SMİLE Lazer gibi 
farklı yöntemlerde ilave olmuştur.

 Laser in situ keratomileusis (LASİK)’un Pallikaris tarafından 1989’da 
kullanıma girmesiyle oldukça hızlı şekilde popüler hale gelmiştir. Hızlı iyileşmesi, 
ağrısız olması başlangıçta PRK’ya göre daha çok tercih edilmesine neden olmasına 
rağmen geçen yıllarla beraber oldukça önemli komplikasyonları görülmüştür. 
Yapılan çalışmalarda (%0.303) oranında flep komplikasyonu izlenmekte olup 
bunun ardından; kuru göz, optik nöropati, retinal yırtık, diffüz lameller keratit 
gibi çok farklı komplikasyonlarda izlenmiştir. (2)

1	 Op.Dr.,	Universalgöz	Hastanesi,	opht1980@gmail.com,	ORCID	iD:	0000-0002-3027-9159
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ziyade küre olarak değerlendirilmesi ve ablazyon kalınlıkların bu sisteme göre 
uygulanması sonuçların daha iyi çıkmasına neden olmaktadır. Smart-Pulse 
teknolojisi kullanan Trans-PRK sistemlerinin aynı zamanda ablazyon sonrası 
korneal yataklarda oldukça düzgün ve hedeflenen refraktif düzeltme ile uyumlu 
olduğu tespit edilmiştir. Bu durum hızlı ve düzgün epitelizasyona neden olur ve 
hastanın iyleşme süresini kısaltmaktadır. (14)

 Smart-pulse teknolojisi kullanan Trans-PRK sistemlerinde hipermetropik 
düzeltmeler için başlangıçta çekinceler olmasına rağmen klinik kullanımlar 
sonrasında diğer refraktif yöntemler ile arasında herhangi bir farklılık olmadığı 
tespit edilmiştir. SPT teknolojisi kullanılarak gerçekleştirilen Trans-PRK iyileşme 
sürecinin hızlı olması ve korneal haze oranlarının çok düşük olması nedeniyle 
hastaların hızlı şekilde günlük hayatlarına dönmesine mümkün kılmaktadır.

 İşlem sonrası takip edilen hastaların uzun vadeli stabil ve tatmin edici olduğu 
görülmektedir. Bu durum miyop, astigmat hastalarının yanı sıra hipermetrop 
hastalarda da benzer sonuçlar vermektedir. Klinik tecrübelerimiz arttıkça daha 
çok verinin ışığında daha net sonuçlar elde edilecektir.(15)
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Bölüm 7

GEÇMİŞTEN GÜNÜMÜZE GÖZYAŞI KIRILMA ZAMANI 
TESTİ

 Yakup ACET1

Bin dokuz yüz altmış dokuz yılında Norn(1) tarafından ilk uygulaması yapılan 
gözyaşı kırılma zamanı(GKZ) testi günümüzde de bazı uygulama ve metodsal 
değişiklere rağmen halen oftalmolji camiasında kuru göz hastalığının teşhisinde 
en yaygın kullanılan testlerden biridir. Bu testte gözyaşı filmi, Flöresein ile 
boyandıktan sonra biyomikroskobun kobalt mavisi ışığı altında gözyaşında oluşan 
ayrışmalar (break-up) zaman eşliğinde kaydedilir. Norn(1) tarafından yapılan 
testin orginal şeklini ayrıntılı bir şekilde anlatmak gerekirse; katılımcının gözyaşı 
filmi Flöreseinli damla veya strip ile boyanır, hasta birkaç defa gözlerini açıp 
kapatarak Flöresein’in gözyaşı filmi ile karışması sağlanır. Ardından katılımcıdan 
gözlerini açık tutması ve yapabildiği kadar gözlerini kırpmadan durması istenir. 
Biyomikroskobun kobalt mavisi ışığı ile gözyaşında oluşan ayrışmalar- koyu 
alanlar veya Flöresein olamayan ilk alanın oluşması zaman sayacı eşliğinde not 
edilir. İlk ayrışmanın olduğu zamanın saniye cinsi, gözyaşı kırılma zamanı olarak 
belirtilir. Örneğin gözyaşında oluşan ilk ayrışma / kırılma, 10. saniyede oluştuysa 
gözyaşı kırılma zamanı değeri 10 saniye olarak yazılır. Test son derece basit ve 
biymikroskop ile Flöresein olduğu her yerde, tüm göz hekimlerince yapılabilen 
temel gözyaşı değerlendirme testlerinden biridir. Gözyaşı kırılma zamanı süresi 
ne kadar uzun ise daha stabil ve daha sağlıklı gözyaşı filmi anlamına gelmektedir. 
Gözyaşı kırılma zamanı değeri ne kadar kısa ise instabil gözyaşı filmden ve 
dolaysıyla artmış kuru göz hastalığının ihtimalinden söz edilir.

 Gözyaşı kırılma zamanı testide, orijinal halinden zamanla küçük yöntemsel 
değişiklilerden büyük metodolojik varyasyonlara varan minör ve majör pek 
çok değişiklik yapılmıştır. GKZ testinin Kuru göz hastalığında ki Sensitivite ve 
spesifitesin düşük olması bu değişik yöntemlerin arayışında temel faktördür. 
Testin sensitivite ve spesifitesinin artırılması için zamanla birçok yeni yönteme 
başvurulmuştur. Bu yöntemler başlıca şu şekilde sıralanabilir; 1) test ardıl olarak 

1	 Uzm.	Dr.,	Mardin	Eğitim	ve	Araştırma	Hastanesi,	Göz	Hastalıkları,	Kliniği	dr.yakup.acet@gmail.com,	
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farklı bir kırılma paterni görülmemiştir( 17-19). Cihaz tarafından verilen 
değerlerden yeni parametreler oluşturularak kuru göz hastalığı için prediktif 
değeri daha yüksek, aynı zamanda spesifitesi de artırılmış yeni parametreler 
çalışılmıştır(12).

 Son dönemde geleneksel gözyaşı kırılma zamanı testi ile invaziv olmayan 
gözyaşı kırılma zamanı testini harmanlayan ve bu şekilde Flöresein’in gözyaşında 
yaptığı hem kantitatif hem de kalitatif değişimleri ortaya çıkaran iki çalışma 
yapılmıştır. Yazarlara tarafında Hybrid gözyaşı kırılma zamanı testi denilen 
bu yeni yöntemde gözyaşı Flöresein ile boyandıktan sonra gözyaşında oluşan 
kırılmalar invaziv olayan yöntemle ile irdelenmiştir. Bu Çalışmalarda görülmüş ki 
Flöresein gözyaşında kantitatif gözyaşı kırılma zamanlarında bariz bir değişime 
neden olurken kalitatif değişimlere etkisi nispeten zayıf kalmıştır. Bu yöntem 
iki farklı metodoloji ile yapılan gözyaşı kırılma zamanı testlerini birleştiren ve 
harmanlayan ilk çalışma özelliği taşımaktadır(20,21).

 Sonuç olarak gözyaşı film analizi kuru göz ve oküler yüzey hastalığının 
teşhisi için elzemdir. Gözyaşı kırılma zamanı testi, gözyaşı film analizi için en 
sık başvurulan yöntemdir. Gözyaşı kırılma zamanı testi Flöresein kullanılan 
formu hala aktif olarak kuru göz hastalığının teşhisinde kullanılmaktadır. Son 
dönemlerde invaziv olmayan gözyaşı kırılma zamanı testi teknolojik gelişmelere 
bağlı olarak klinik kullanım sıklığı artmaktadır. İnvaziv olamayan gözyaşı kırılma 
zamanı objektif, dokümante ve temassız özelliği nedeniyle hem hasta hem de 
hekim açısından daha avantajlı görülmektedir.
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Bölüm 8

GÖZ YARALANMALARI VE ADLİ TIBBİ 
DEĞERLENDİRME

Miraç ÖZDEMİR1

Erkan GÜZEL2

GİRİŞ

Göz acilleri içerisinde önemli bir yer tutan adli nitelikli yaralanmalar; gerek 
muayene eden hekimlerin düzenlediği adli rapor dolayısıyla yasal sorumluluğu, 
gerek ise hasta ile ilgili ilerleyen adli süreçler sonucunda ceza ve tazminat hukuku 
açısından önem arz etmektedir.

Göz yaralanmaları gelişmekte olan ülkelerdeki tek taraflı görme yitiminin 
başta gelen sebeplerindendir (1). Önlenebilen ve ciddi morbiditeye sebep olabilen 
küresel bir halk sağlığı sorunudur (2). Kornea ve sklera perforasyonu, lens hasarı 
göz travmalarında en sık görülen morbidite nedenlerindendir (3). Sıklıkla, tüm 
enükleasyonların yaklaşık üçte birini oluşturan künt göz travmaları şeklinde 
görülmektedir (4).

Göz yaralanması gelişmiş olguların önemli bir kısmı adli nitelikli iş kazaları, 
darp eylemi, trafik kazaları gibi sebeplerle sıklıkla acil servislere başvurmaktadır. 
Burada yapılan ilk tanı ve tedavi süreci neticesinde Göz Hastalıkları Kliniğine 
de konsülte edilmekte, gerek görülen olgulara operasyonlar planlanmakta, tanı, 
tedavi, yatış, sevk işlemleri yapılmaktadır. Hastalar taburculukları ardından adli 
süreç içerisinde karşı tarafa dava açabilmekte, adli süreç başlayabilmektedir. Bu 
durumda kişinin yaşamış olduğu yaralanmanın derecesi ve kişi üzerinde bırakmış 
olduğu engel oranının tespiti önem kazanmaktadır. Adli Tıbbın ilgi alanlarından 
olan adli travmatoloji ve maluliyet/engellilik raporları düzenlenmesi aşamaları 
söz konusu olmaktadır.

1	 	Uzm.	Dr.,	Sağlık	Bilimleri	Üniversitesi	Ümraniye	Eğitim	ve	Araştırma	Hastanesi	Adli	Tıp	Polikliniği,	
drozdemirac@gmail.com,	ORCID	iD:	0000-0002-8448-5126

2	 	Arş.	Gör.	Dr.	Erciyes	Üniversitesi	Tıp	Fakültesi	Göz	Hastalıkları	AD,	dr.erkanguzel.06@gmail.com	,	 
ORCID	iD:	0000-0002-8824-7707
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tıbbi belgeler dikkatli şekilde incelenmeli, olay ile son durum arasında illiyet 
bağı aranmalıdır. Oluşturulacak adli raporun tarafsız ve nesnel olması adaletin 
tecellisi adına önemlidir. Travma mağdurlarının görme muayenelerinin alanında 
uzman bir göz hekimi tarafından olaydan sonraki kısa zaman dilimi içinde 
gerçekleştirilmesi, tespit edilen eksikliklerin net bir şekilde belirtilmesi adli 
süreçte karşılaşılabilecek sorunların önüne geçilmesi adına faydalıdır. Akut ve 
kronik dönemde meydana gelebilecek komplikasyonların değerlendirilmesi ve 
yönetilmesi açısından kontrol muayenelerinin aksatılmaması ve belgelenmesi 
önem arz etmektedir. Göz travmalı olguların adli raporlama süreçlerinde adli tıp 
ve göz hekimlerinin birlikte çalışması faydalı olacaktır..
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Bölüm 9

NONARTERİTİK ANTERİOR İSKEMİK OPTİK 
NÖROPATİ

Durgül AÇAN1

GİRİŞ

Nonarteritik anterior iskemik optik nöropati(NAİON) 50 yaş üstü erişkin 
popülasyonda en sık görülen iskemik optik nöropati olup, bu yaş grubundaki 
yıllık insidansı 2.3-10.2/100000 arasında bildirilmiştir (1,2). Beyaz ırkda siyahilere 
ve asyalılara göre daha sık görülmektedir (3). Daha eski yayınlarda cinsiyet farkı 
tespit edilemezken(2) yakın zamanda yayınlanmış bir metaanalizde erkek cinsiyet 
anlamlı olarak değiştirilemeyen risk faktörleri arasındadır (4).

KLİNİK

Hastalar tipik olarak tek taraflı, akut, ağrısız, tutulan görme alanında bulanıklık 
ya da karartı şeklinde tarif edilen görme kaybı ile başvurmaktadırlar. Hayreh 
ve arkadaşları bu tablonun en sık sabahları uyanma sırasında görüldüğünü 
bildirmişlerse de (5) İskemik Optik Nöropati Dekompresyon Çalışmasında 
(IONDT) bu doğrulanamamıştır (6). Oftalmolojik muayenede görme 
keskinliğinde düşüş, çeşitli görme alanı defektleri, renkli görmede bozulma, 
rölatif afferent pupil defekti, bir ya da daha fazla kıymık hemorajinin eşlik ettiği, 
ödemli ve hiperemik optik disk görünümü mevcuttur (Resim 1)(2).  

1	 Dr.	Öğr.	Üyesi,	Balıkesir	Üniveristesi,Tıp	Fakültesi,	Göz	Hastalıkları	AD,durgul2029@hotmail.com,	
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Bölüm 10

HİPERTANSİYON VE GÖZ HASTALIKLARI

Gülşah USTA SOFU1

GİRİŞ

Hipertansiyona bağlı göz dibi mikrovasküler değişiklikleri ilk olarak 19. yüzyıl 
sonunda Markus Gunn tarafından renal ve serebrovasküler hastalığı olan bireylerde 
tanımlanmıştır. Bu değişikliklerin prognostik değeri 1930’ların sonlarında Keith, 
Wagener-Barker tarafından belgelenmiştir. O zamandan beri oftalmoloğun 
fundus bulguları hipertansiyonun hem şiddetini hem de prognozunu belirlemek 
için sistemik muayenenin parçası olarak kabul görmektedir (1).

Amerikan Kardiyoloji Derneği/Amerika Kalp Birliği (ACC/AHA) tarafından 
Kasım 2017’de yayınlanan yeni kılavuz yetişkinlerde normal kan basıncının (KB) 
120/80 mmHg’den düşük olması gerektiğini belirtmektedir (2). Hipertansiyonun 
eşik değerleri erişkin grupta aşağı çekilmiş ve optimal koşullar altında iki farklı 
günde yapılan ölçümlerde KB 130/80 mmHg’ye eşit veya daha yüksek olan 
bireylerde yaşam tarzı değişiklikleri ve ilaç tedavisi önerilmektedir. ‘Evre 1’ 
hipertansiyon, KB’nin sistolik 130–139 mmHg veya diyastolik 80–89 mmHg 
arasında olması olarak tanımlanmaktadır. ‘Evre 2’ hipertansiyon, KB’nin sistolik 
en az 140 mmHg veya diyastolik en az 90 mmHg olması anlamına gelmektedir 
(2).

Tıbbi tedavisindeki önemli ilerlemelere rağmen hipertansiyon dünya 
genelinde yaklaşık 1,39 milyar kişiyi etkilemekte ve yılda 10 milyondan fazla 
bireyin ölümden sorumlu tutulmaktadır (3). Hipertansiyon vasküler endotel 
hasarı, küçük ve büyük arterlerin yeniden şekillenmesi ve vasküler yoğunlukta 
azalma gibi mikro ve makro düzeyde istenmeyen etkiler yaparak çeşitli 
organlarda hasara neden olur. Hedef organ hasarı (TOD; Target Organ Damage) 
olarak tanımlanan bu durumlar, iskemik ve hemorajik inme, koroner kalp 
hastalığı ve miyokard enfarktüsü, proteinüri ve böbrek yetmezliği, retinopati ve 
aterosklerotik değişikliklerin hepsini kapsar ve güncel kaynaklarda hipertansiyon 
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değerlendirmelerinde büyük bir görev üstlenmektedir. Oküler etkilerinin 
tanınması hipertansiyonun tedavi yönetiminde hekimlere yardımcı olabilir. 
Hastaların göz ve genel sağlıkları için uygun tedaviyi almalarını sağlamada, 
oftalmologlar ve ilgili branş hekimleri arasında yakın iş birliği gereklidir.
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Bölüm 11

PEDİATRİK ÜVEİTLER

Burak ÖREN1

GİRİŞ

Kökeni Latince “uva” kelimesinden gelen “uvea” terimi, gözün üzüm benzeri 
görünüme sahip, kırmızımsı mavi renkte olan orta tabakasını ifade eder. 
Üveit, anatomik olarak iris, siliyer cisim ve koroidden oluşan bu tabakanın 
inflamasyonudur. Üveit pediatrik popülasyonda nadir görülür ve yetişkin 
üveitinden genellikle asemptomatik olmasıyla ayrılır; ancak kronikleşebilir ve 
oküler yapılarda hasara neden olabilir. Küçük çocuklarla iletişim ve muayene 
güçlükleri gibi birçok nedenden dolayı tanı gecikebilir (1). Pediatrik hastalarda 
üveit ile birlikte katarakt, glokom ve ambliyopi gelişebilir. Ayrıca üveit tedavisi 
sonucu büyüme ve gelişme geriliği gibi yan etkiler de çocuğu etkileyebilmekte ve 
çocuğun ailesine yük oluşturabilmektedir (2).

Uluslararası Üveit Çalışma Grubu (UÜÇG) ve Üveit Adlandırmasının 
Standardizasyonu (ÜAS) kriterleri, oftalmologların araştırmalarına ve klinik 
amaçlarla üveiti sınıflandırmasına olanak tanır (3,4). Bu kriterler hastalığın 
anatomik yerini, başlangıcını, süresini ve seyrini tanımlar ayrıca üveitli çocuklarda 
hastalık aktivitesinin izlenmesine yardımcı olur.

EPİDEMİYOLOJİ VE DEMOGRAFİK ÖZELLİKLER

Çocukluk çağı üveiti tüm üveit türlerinin %5-10›unu oluşturur (5). Çocukluk 
çağı üveitinin tahmini insidansı 100.000›de 4,3 olup prevalansı 100.000›de 
27,9›dur (6,7).Ancak hastalığın görülme sıklığı ve prevalansı farklı ülke ve 
toplumlarda farklılık göstermektedir. İngiltere’de pediatrik üveitin yıllık insidansı 
100.000 çocuk başına 5 yeni vakadır (8). Finlandiya nüfusu üzerinde yapılan bir 
çalışmada, yıllık insidans ve prevalans sırasıyla 100.000’de 4 ve 100.000’de 28›dir 
(7). Pediatrik üveitin diğer otoimmün durumlara benzer şekilde kızlarda daha 
yaygın olduğu bulunmuştur (9). Smith ve ark. (10) üveitli 527 çocuktan oluşan 
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ve çocuğun ailesine yük oluşturabilecek yan etkileri de bulunmaktadır. Zamanında 
tanı ve uygun tedavi başarının anahtarıdır.
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Bölüm 12

GÖZ İÇİ LENS İMPLANTASYON YÖNTEMLERİNDE 
YENİLİKLER

Neslihan SEVİMLİ1

GİRİŞ

Kapsül desteğinin yeterli olmadığı komplike katarakt cerrahisi veya oküler travma 
sonrası ya da Marfan sendromu ve homosisteinüri gibi metabolik hastalıklardaki 
dislokasyonlarda; ön kamaraya, iris ya da skleraya göz içi lens (GİL) implantasyonu 
yapılabilmektedir (1).

Ön kamaraya GİL implantasyonu (ÖK-GİL) sonrası, endotel dekompansasyonu, 
kronik enflamasyon, uveit-glokom-hifema (UGH) sendromu veya kistoid 
makuler ödem gibi komplikasyonlar oluşabilmektedir (1,2). Ayrıca ÖK-GİL’leri 
katlanamayan lensler oldukları için daha büyük korneal kesi gerektirir ve bu da 
astigmatizmayı indükler. Ancak yaşam beklentisi kısa olan hastalarda, uygun 
büyüklükte ve haptik pozisyonuyla ÖK-GİL kullanımı ile başarılı sonuçlar elde 
edilebilmektedir (1).

Benzer şekilde ön kamaradaki ya da pupil arkasındaki iris kıskaçlı ya da 
irise sütüre lensler UGH sendromu ve pigment dispersiyon sendromuna neden 
olabilmektedir (3).

Skleral fiksasyonla arka kamara göz içi lens pozisyonu, doğal lensin pozisyonuna 
en yakın olduğu ve kornea komplikasyonları daha az olduğu için son dönemde 
daha çok tercih edilmektedir (4,5).

İlk olarak afak hastada sekonder GİL’ler skleraya 10,0 polipropilen sütür ile 
sütüre edilmekte idi. Ancak çok ince olduğu için son dönemde 8,0 Gore-Tex 
veya 9,0 polipropilen sütür kullanılmaktadır. Sütürler daha sonra konjonktiva 
erozyonunu önlemek için skleraya gömülmektedir. Ancak yine de sütüre bağlı 
enfeksiyon, enflamasyon, sütür kopması sonucu dislokasyon gibi komplikasyonlar 
görülebilmektedir (6).

McAllister ve ark. sütürlü skleral fiksasyon cerrahisinde komplikasyon oranını 
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sonuçlar elde edilmesine rağmen, SSF’de göz içine katlanabilir lens koyulduğu 
için; iris prolapsusu, ön kamara sığlaşması, sızıntı, suprakoroidal hemoraji gibi 
büyük kesi yerine bağlı komplikasyonlar daha az görülmektedir.

SONUÇ

Kapsül desteği olmayan vakalarda göz içi lens implante etmek için sütürsüz 
skleral fiksasyon tekniği başarı ile kullanılmaktadır. Skleradan göz içine girmek ve 
haptikleri göz dışına çıkarabilmek için skleral tünel ya da skleral flep oluşturulmakta 
ve iğne, vitreoretinal bıçak veya trokar sistemleri kullanılmaktadır. Bazı cerrahlar 
konjonktivada peritomi yapmayı tercih ederken bazı cerrahlar transkonjonktival 
yöntemleri kullanır. SSF’de ameliyat süresi daha kısa olmakta ve ameliyat sonrası 
daha hızlı iyileşme sağlanmaktadır. Ayrıca postoperatif astigmatizma değerleri 
sütürlü skleral fiksasyon tekniğine göre daha düşük olmaktadır.
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Bölüm 13

SMİLE (SMALL İNCİSİON LENTİCULE EXTRACTİON ) 
CERRAHİSİNİN REFRAKTİF CERRAHİDEKİ YERİ

Sermal ARSLAN1

1.GİRİŞ

Kırma kusurları önemli bir halk sağlığı sorunu olup milyonlarca insanı 
etkilemektedir. Refraksiyon kusurlarının düzeltilmesinde uygulanan ilk tedavi 
yöntemleri gözlük ve kontakt lens kullanımıdır. Gözlük kullanımı ile ilgili 
başta gelen sorunlar spor aktivitelerinde kullanım zorluğu, hava şartlarından 
etkilenme, kozmetik sorunlardır. Bu durumu kontakt lens kullanımının 
yaygınlaşması bir nebze olarak çözsede, hem lens hem solüsyona karşı gelişen 
alerjik durumlar, enfeksiyon riski ve ekonomik sebepler lens kullanımının en 
önemli dezavantajlarıdır.

Bu gibi aracılardan bağımsız bir hayat sürme isteği ya da bu araçların 
kullanımına uyumsuzluk günümüzde refraktif cerrahi uygulanma sıklığını 
arttırmaktadır. Cerrahi uygulama ile gözün refraktif durumu değiştirilerek 
emetropiye ulaşılmaktadır. Bu, excimer lazer cerrahisi ve intraoküler lens 
implantasyonu cerrahisi ile mümkündür. Keratorefraktif cerrahi korneanın 
kırıcılığını değiştirerek gerçekleştirilir. 1970’li yılların sonundan itibaren 
başlayan bu cerrahinin çeşitli yöntemleri bulunmakta olup, bu alan hızla gelişen, 
teknolojiyle bağlantılı oftalmolojinin başlıca alanıdır.

Küçük kesiden lentikül çıkarılması (SMILE) yöntemi son 10 yılda giderek 
yaygınlaşmakta olup, sık uygulanan refraktif cerrahi yöntemlerine alternatif 
olmaktadır. Korneal flebe bağlı komplikasyon riski olmaması, postoperatif daha 
az kuru göz sendromuna sebep olması dikkat çekse de uygulama tekniği tecrübe 
ve beceri gerektirmektedir.

1	 Uzm.	Dr.,	Universalgöz	Hastanesi,	drsermal@hotmail.com,	ORCID	iD:	0000-0001-6985-0650
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soyulur ve flep kapatılarak ameliyat sonlandırılır. SMILE cerrahisinde ise lamellar 
tavan kesisini takiben superior veya superiotemporalde 2-4 mm’lik kesi yapılır 
ve vakum sonlanır. Total vakum süresi kullanılan moda göre 25-35sn sürer ve 
refraktif kusurdan bağımsızdır. Künt disektör yardımıyla genellikle önce ön, 
daha sonra arka stromadan ayrıştırılır, aletin hareketi cam sileceği şeklinde olup 
lentikül tam soyulduktan sonra ve mikroforceps yardımıyla çıkarılır. (11,13) Kep 
kalınlığı, kep çapı, yan kesi açısı, minimum lentikül kalınlığı, düzeltme değeri, 
lentikül çapı, lentikül yan kesi açısı önceden cerrah tarafından kesinleştirilerek 
cihaza kaydedilir. Yaş, refraktif düzeltme, skotopik pupil çapı, rezidüel kalınlık 
LASİK’le aynıdır. SMİLE cerrahisi ile ilgili literatürde belirtilen komplikasyon 
sıklığının çok olmaması bu cerrahinin güvenilirliğini ve öngürülebilirliğini 
arttırmaktadır.

Korneanın biomekanizmasındaki bozulmanın diğer yöntemlere göre daha az 
olmasının, kornea bowman tabakası ve anterior lamelin intakt kalmasına bağlı 
olduğu düşünülmektedir.

İşlem sonrası takip edilen hastalarda uzun dönemde gerek göz kuruluğu 
açısından gerekse refraktif cerrahide görülen diğer komplikasyonlar açısından 
daha stabil ve tatmin edici sonuçlar olduğu gözlenmektedir. (14)
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Bölüm 14

MİYOPİ PROGRESYONU ÖNLEMEDE GEÇMİŞTEN 
GÜNÜMÜZE UYGULANAN TEDAVİ YÖNTEMLERİ

Yaşar DAĞ1

GİRİŞ

Miyopi sonsuzdan gelen ışık ışınlarının gözün kırma gücünün yani konverjans 
yeteneğinin fazla olmasına bağlı retinanın tam üzerine deil de önüne vitreus 
boşluğuna fokuslanmasıdır. Anlam olarak yunanca ‘Muopia’ keliemesinden 
köken alır ve gözleri kapatmak anlamına gelir(1). Miyopların uzak noktası göz ile 
sonsuz arasında olduğı için yakını net görürler fakat uzak mesafeyi net göremezler 
ve bu yüzden ‘Nearsightedness’ olarak da adlandırılır. Tedavisinde kalın kenarlı 
diverjan özellikteki eksi mercekler kullanılır ve bu şekilde Retinanın önüne 
düşen görüntünün tam retinanın üstüne düşmesi sağlanır. Son yıllarda dünya 
genelinde miyopi patlaması yaşanmaktadır. Ülkeler ve kıtalar arası insidans ve 
prevalansında farklılar mevcuttur. En sık uzak doğu ülkelerinde görülür. Daha çok 
kentte yaşayan insanlarda görülür kırsalda görülme oranı daha düşüktür. Yapılan 
bir çalışmada 2000 li yıllarda %23 olan prevelansının 2050 lere gelindiğinde 
%50 olacağı tahmin ediliyor. Bu durum çok ciddi bir halk sağlığı sorunu olarak 
karşımıza çıkacaktır(2).

Miyopinin etyopatogenezi tam olarak bilinmese de üzerinde en çok durulan 
hipotez hipermetropik defokusdur. Periferik retinada net görüntü oluşmamasına 
ve periferden gelen ışınların retina arkasına düşmesine bağlı bulanık görme oluşur. 
Bu durum net görüntü oluşması için gözün arkaya doğru büyümesine neden olan 
sinyalleri harekete geçirir. Miyopi düzeltilmesi esnasında santralden gelen ışınları 
tam makula üzerinde düşürürken periferik ışınlar retina arkasına düşer bu da 
hipermetropik defokusu tetikler(3). Yapılan çalışmalarda miyopi etyolojisinde, 
genetik faktörler, çok fazla yakın çalışma, dışarda geçirilen sürenin azlığı, kadın 
cinsiyet, aile öyküsü, ırk gibi faktörler suçlanmıştır. Özellikle kapalı alanlarda uzun 
süreli yakın çalışmanın hipermetropik defokusu tetiklediği ve progresyona neden 

1	 Uzm.	Dr.,	Başakşehir	Çam	ve	Sakura	Şehir	Hastanesi	Göz	Hastalıkları	Kliniği,	dryasardag@gmail.com,	 
ORCID	iD:	0000-0002-0449-6600
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ORTOKERATOLOJİ(OK)

Sert gaz geçirgen yapıya sahip olan OK lensleri, korneayı yeniden şekillendirerek 
etki gösterirler. Merkezi korneayı düzleştirip, periferik korneayı dikleştirirler 
bunu da santraldeki kornea epitelini perifere itip periferde biriktirerek gösterirler. 
Bu şekilde periferik miyopik defokus etki gösterirler. Daha çok orta derece 
miyopide etki ederler ve gece boyunca kullanılması önerilmektedir. 14 yaşına 
kadar kullanılması rebaun etki göstermemeleri ve etkisinin geriye dönmemesi 
için önerilmektedir(22,34).

TEKRARLANAN DÜŞÜK SEVİYELİ KIRMIZI IŞIK(RLRL)

RLRL tedaivisi son yıllarda etkinliği çalışmalarla ispatlanmış yeni bir miyopi 
progresyon önlem tedavisidir. Özel üretilen cihazlarla 650 nm dalga boylu kırmızı 
ışık oda çalışma koşullarında çocuğa uygulanır. Günde 2 kez 3 dk süresince ve 
seanslar arasında en az 4 saat olmak koşulu ile haftada 5 gün uygulanır. Normal 
ışıkta miyop hastalarda göze ulaşmayan ışık ışınlarınn kırmızın ışığın dalga 
boyu daha uzun olduğu için retinaya ulaşması ve koroid kan akımını arturması 
ve bu sekilde skleranın incelemesinin önlenmesi esasına dayanır. Yapılan bir 
çok çalışmada etkinliği ispatlanmıştır. Uygulamadan hemen sonra kısa süren 
skotomlar dışında yan etkisi bildirilmemiştir(23,35).

Yukarıda belirttiğimiz bütün bu tedavi yöntemleri tek başına etkili olduğu 
gibi kombine kullanıldığında etkisinin daha da arrtığını gösteren çalışmalar 
mevcuttur(36-37).
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Bölüm 15

KONJENİTAL KATARAKTA GÜNCEL YAKLAŞIM

 Zeki BAYSAL1

Merve ÇAKMAK2

Konjenital katarakt doğumda mevcut olan katarakta denilmektedir. Ancak bazı 
konjenital kataraktlar ilk muayenelerde gözden kaçabilir. Yaşamın ilk yılında 
gelişen katarakta ise infantil katarakt denilmektedir. Böylece doğumda tespit 
edilemeyen birçok konjenital katarakt, infantil katarakt olarak tanı alabilmektedir. 
Bu yüzden birçok hekim bu iki terminolojiyi beraber kullanmaktadır.

Konjenital katarakt 2000 canlı doğumda 1 görülmektedir. (1) Kataraktın 
yoğunluğu değişkendir. Bazı konjenital kataraktlar yaşam boyunca görme 
keskinliğini hiç etkilemezken, bazıları görmeyi ciddi şekilde etkileyebilir. 
Konjenital katarakt birçok açıdan erişkin kataraktından farklıdır. Konjenital 
katarakt, erişkin kataraktı gibi sadece görmeyi engellemez, ayrıca santral sinir 
sisteminde görme gelişimini etkiler.

Konjenital katarakt tek veya çift taraflı olabilir. Genelleyecek olursak konjenital 
kataraktların 1/3’ü sendromlarla birlikte ,1/3’ü kalıtsal geçişli ve 1/3’nün de nedeni 
bilinmemektedir. Metabolik nedenler sonucu oluşan konjenital kataraktlar 
çoğunlukla çift taraflı olarak görülmektedir. (2) Otozomal dominant geçiş, 
otozomal resesif geçişe göre daha sık görülmektedir. (3)

 KONJENİTAL KATARAKT ETYOLOJİSİ:

Tek Taraflı Katarakt
1. İdiyopatik
2.Oküler Anomaliler
 Persistant Fetal Vakülarite
 Anterior Segment Disgenezisi
 Posterior Lentikonus

1	 Dr.	Öğr.	Gör.,	Niğde	Ömer	Halisdemir	Üniversitesi,	Tıp	Fakültesi,	Göz	Hastalıkları	AD;drbaysalzeki@
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2. Sekonder Membranlar
Postoperatif üveit geliştikten sonra ciddi şekilde tedavi edilmemesi halinde pupil 
boyunca görebiliriz.

3. Lens Epitel Proliferasyonu
Yaygın bir şekilde görürüz. Proliferasyon Soemmering halkasını oluşturur. Görme 
düzeyine etkisi yoktur.

 4.Glokom
Katarakt cerrahisi yapılma zamanı ile glokom gelişme riski arasında bir ilişki 
vardır. Ne kadar erken cerrahi olunursa glokom gelişmesi o kadar olasıdır.

Cerrahiden 5 yıl sonra hastaların beşte birinde sekonder açık açılı glokom 
gelişebildiği görülmüştür.

Postoperatif yakın dönemde bilhassa mikroftalmik gözlerde pupiller bloğa 
sekonder açı kapanması oluşabilir.

 5.Retina Dekolmanı
Sık görülmez ve geç komplikasyondur.

VİZÜEL REHABİLİTASYON

Gözlük kullanımı bilateral afakisi olan büyük çocuklar için yararlı olabilir.
Kontakt lens kullanımı tek taraflı ya da çift taraflı afakisi olanlarda daha iyi 

bir optik fayda sağlamaktadır. Ancak hastalarda 2 yaşından sonra kontakt lens 
kullanımına uyum zorlaşmaktadır.

Göz içi lens implantasyonu uygulaması zamanla daha yaygın tercih edilmeye 
başlanmıştır. Hastaların başlangıçta gözlükle düzeltilebilen hipermetropik olması 
amaçlanır. Kişilerin büyüdükçe emetropi ve ardından miyopiye doğru bir değişim 
gösterdikleri gözlenilir.
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Bölüm 16

VİTREORETİNAL CERRAHİDE TEMEL TEKNİKLER

 Seren PEHLİVANOĞLU1

GİRİŞ:

Pars plana vitrektomi:
Pars plana vitrektomi (PPV), gözün arka segmentini ilgilendiren; retina dekolmanı, 
maküler hol, epiretinal membran gibi patolojiler ile vitreus opasitelerinin 
temizlenmesi, vitreoretinal traksiyonun giderilmesi amacıyla uygulanan 3 portlu 
kapalı sistem cerrahi bir tekniktir.(1)

 1971’de Machemer tarafından pars plana yaklaşımıyla 17 gauge(G) 
aletleri kullanarak göz içi basıncı kontrolüne olanak sağlayan ilk kapalı sistem 
vitrektomi düzeneğini oluşturuldu. Daha sonra O’Malley ve Heintz 1975’te ilk 
göz içi basıncını koruyan infüzyon ve arka segment aydınlanmasını sağlayan 
endoilimunasyon içeren 3 portlu 20G sistemini geliştirdi. Ancak 20G sisteminde 
yara yerinden sızıntı, hipotoniye eğilim, koroidal hemoraji ve iyatrojenik 
retinal yırtık gibi komplikasyonların görülmesi araştırmaları daha küçük 
sklerotomi girişlerini geliştirmeye yöneltti.(2) 2002 yılında Fuji ve arkadaşları 
25 gauge transkonjonktival sütürsüz vitrektomi tekniğini yayınladı.(3) Böylece 
mikroinsizyon vitrektomi cerrahisi (MIVS) tanımı gündeme geldi. Küçük çaplı 
25G PPV tekniği ile dikişsiz sklerotomiler, azaltılmış inflamasyon ve iyileşme 
kolaylığı gibi avantajlar elde edilirken diğer yandan, 20G’ye kıyasla yetersiz sıvı 
dinamiği, küçük kalibreli entrümandan dolayı vitreus ekstraksiyonun uzun 
sürmesi ve daha esnek cerrahi aletler ile belli manüplasyonların zor olması en 
büyük dezavantajları olmuştur. 2005’te Eckardt 23G PPV’yi yayınlamıştır. 25G ile 
karşılaştırıldığında göreceli olarak daha kalın olan 23 G vitrektomi enstrümanları 
ile retina daha iyi aydınlatılmış ve daha yüksek aspirasyon debisi ile ameliyatlar 
daha kısa sürede tamamlanmıştır. (4)

2010’da Yusuke Oshima 27 gauge mikroinsizyonel vitrektomi cerrahisini 
geliştirmişdir. (5)
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İNTRAOPERATİF SORUNLAR:

Görüntüleme lensinde buharlanma:
Göz yüzeyine çok yakın çalışma
Uygunsuz yapıştırılmış cerrahi drape
Ameliyathane odasının uygun olmayan iklimlendirmesi
Lenste tahribat:
Cerrahi aletlerin ucu veya gövdesi ile meydana gelebilir.
Bu durumda katarakt cerrahisi yapıp, sonra vitrektomiye devam etmek uygun 

olacaktır.
Kanama:
İyatrojenik doku hasarı veya proliferatif membran disseksiyonu sırasında 

meydana gelebilir. Bu durumda kan basıncı kontrolü yapılmalı, infüzyon basıncı 
artırılmalıdır, kanayan odağa endodiatermi uygulanabilir

Kornea ödemi:
Uzamış cerrahide ve özellikle katarakt cerrahisi ile kombine olgularda meydana 

gelir.
Kornea epitelinin kazınması daha iyi bir çözüm sunacaktır
Sıvı-hava değişimi sırasında ön kamaraya hava gelmesi:
Zonüllerde çeşitli derecede defekt varlığında meydana gelir.
Ön kamaraya kohezif viskoelastik madde verilmesi bu sorunun önüne geçmek 

için yeterlidir
Sıvı-hava değişimi sırasında göz içi lensi arkasında buharlanma olması:
Göz içindeki sıvı perflorokarbonun buharlaşması sonucunda meydana gelir.
Göz içi lensinin arka yüzünün sıvazlanması, ara yüzeye dispersif viskoelastik 

madde enjekte edilmesi daha net bir görüntü sağlayacaktır.
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Bölüm 17

OKÜLER YÜZEY NEOPLASTİK HASTALIKLARI

 Zeki BAYSAL1

Kübra ARSLAN2

Oküler yüzeyin neoplastik hastalıkları kornea, konjonktiva ve karinkülde yer 
kaplayan tümörlerdir.Baslıca skuamöz epitel, melanositik tümörler ve konjonktival 
stromanın lenfositik hücrelerinden kaynaklanırlar.

A]OKÜLER YÜZEY SKUAMÖZ NEOPLAZİ

Oküler yüzey skuamöz neoplazisi (OYSN) konjonktiva,karinkül ve korneanin
hafif displazisinden intraepitelyal neoplazisine (yani karsinoma in situ) ve invaziv 
skuamöz hücreli karsinomuna kadar değişen çok çeşitli bir hastalık grubunu 
temsil eder.1

OYSN, epitelin displastik tutulum derecesinin patolojik incelenmelerine göre 
benign,preinvaziv ve invaziv OYSN olarak derecelendirilir:

Psödoepitelyomatöz hiperplazi, benign kalıtsal intraepitelyal diskeratoz ve 
papilloma; benign OYSN,

Konjonktival/korneal intraepitelyal neoplazm (grade I-III); preinvaziv OYSN,
Skuamöz karsinom, mukoepidermoid karsinom; invaziv OYSN. olarak 

değerlendirilir.
OSYN en sık olarak ekvatora yakın bölgelerde gözlenmektedir bu yüzden 

gelişimde ultraviyole ışınlarının önemli bir yeri olduğu düşünülmektedir.Sıklığı 
0,02-3,5/100000 arasında değişir. OYSN’lerin ortaya çıkmasında suçlanan başlıca 
risk etkenleri2 ultraviole ışınları(UV-B) , petrol ürünleri, sigara, yaş(erişkin ve ileri 
yaş), cinsiyet(erkek), HIV3-4, kseroderma pigmentosum5, kronik immünosupresif 
ajan kullanımı ve kesinliği kanıtlanmamış olmakla birlikte HPV’dir6-7. Olguların 
bazılarında p53 geninde mutasyona8 rastlanmıştır,HPV gibi risk faktörü olması 
tartışmalıdır.
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Bölüm 18

KONJENİTAL KATARAKT CERRAHİSİ

Yaşar DAĞ1

GİRİŞ

Konjenital katarakt doğumda veya hemen sonrasında kristalin lenste kısmı 
veya total opasite meydana gelmesidir. Lensin saydamlığını kaybetmesine bağlı 
olarak görme azalması sonucunda deprivasyon ambliyopisi ve ileriki aşamalarda 
körlük meydana gelebilmektdir. Adlandırılması ile ilgili çeşitli tanımlamalar 
vardır. Doğumda veya hemen sonrasında katarakt geliştiyse konjenital katarakt, 
doğumdan sonra ilk bir yılda meydana geldiyse infantil katarakt ve yaşamın ilk 
dekatında oluştuğunda juvenil katarakt olarak adlandırılır. Dünyada çocukluk 
çağı körlüklerinin en sık nedeni konjenital katarakttır. Özellikle az gelişmiş dünya 
ülkelerinde sağlığa erişim zor olduğundan konjenital katarakta bağlı körlük oranı 
gelişmiş ülkelere göre daha fazladır. İnsidansı cografik bölgelere göre değişkenlik 
göstermekle beraber 0,6-9,3/10.000 civarındadır(1-3).

Konjenital kataraktların büyük bir kısmı izoledir bazen de mikroftalmi, 
mikrokornea, aniridi ve sistemik anomalilerle beraber seyredebilir. Etyolojisinde 
çoğu zaman bir neden saptanamamaktadır. Tek taraflı konjenital kataraktlar 
çoğu zaman idiopatiktir sistemik hastalıklarla genelde ilişkisi yoktur bu nedenle 
ayrıntılı tetkik edilmesi gerekmemektedir. Lokal disgenezi sonucu oluşurlar. 
Ayırıcı tanısında özellikle persistan fetal damarlar mutlaka düşünülmelidir. 
Mutlaka B mod ultrasonografi yapılması gerekmektedir. Bilateral konjenital 
kataraktların ise sistemik hastalıklarla ilişkisi daha fazladır. Otozomal dominant 
kalıtım gösterebilmektedirler. Ayrıntılı prenatal, intranatal ve postnatal anamnez 
alınması gerekmektedir. Genetik hastalıklar, metabolik hastalıklar, sistemik 
enfeksiyonlar ve sendromlar açısından incelenmesi gerekmektedir. Galaktozemi, 
Lowe sendromu, Down sendromu en sık birliktelik gösteren hastalıklardır. Serum 
kan elektrolit ve aminoasitleri, açlık kan şekeri ve gerektiği durumlarda genetik 
analiz yapılması gerekmektedir(4-6)
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Sonuç olarak konjenital katarakt cerrahisi tanıdan tedaviye postoperatif bakım 
süreci dahil uzun ve uzmanlık gerektiren bir süreçtir. Bu tür hastaların mutlaka 
multidispliner yaklaşımın olduğu üst merkezlerde tanı ve tedavisinin yapılması 
gerekmektedir.
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