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ÖNSÖZ

Akademisyen Yayınevi yöneticileri, yaklaşık 30 yıllık yayın tecrübesini, ken-
di tüzel kişiliklerine aktararak uzun zamandan beri, ticarî faaliyetlerini sürdürme-
ktedir. Anılan süre içinde, başta sağlık ve sosyal bilimler, kültürel ve sanatsal 
konular dahil 1000 kitabı yayımlamanın gururu içindedir. Uluslararası yayınevi 
olmanın alt yapısını tamamlayan Akademisyen, Türkçe ve yabancı dillerde yayın 
yapmanın yanında, küresel bir marka yaratmanın peşindedir.

Bilimsel ve düşünsel çalışmaların kalıcı belgeleri sayılan kitaplar, bilgi kayıt 
ortamı olarak yüzlerce yılın tanıklarıdır. Matbaanın icadıyla varoluşunu sağlam 
temellere oturtan kitabın geleceği, her ne kadar yeni buluşların yörüngesine taşın-
mış olsa da, daha uzun süre hayatımızda yer edineceği muhakkaktır.

Akademisyen Yayınevi, kendi adını taşıyan “Bilimsel Araştırmalar Kitabı” 
serisiyle Türkçe ve İngilizce olarak, uluslararası nitelik ve nicelikte, kitap 
yayımlama sürecini başlatmış bulunmaktadır. Her yıl Mart ve Eylül aylarında 
gerçekleşecek olan yayımlama süreci, tematik alt başlıklarla devam edecektir. 
Bu süreci destekleyen tüm hocalarımıza ve arka planda yer alan herkese teşekkür 
borçluyuz.

Akademisyen Yayınevi A.Ş.



Bölüm 1	 Glokom Tedavisinde Geliştirilen Güncel Medikal Ajanlar................1
Abdulgani KAYMAZ

Bölüm 2	 Bakteriyel Keratit Tedavisinde Güncel Yaklaşımlar..........................9
Adem SOYDAN
Ümit DOĞAN

Bölüm 3	 Prematüre Retinopatisi.....................................................................17
Dilek ÖZKAYA

Bölüm 4	 Diyabetik Maküler Ödem ve Tedavisi..............................................35
Güvenç TOPRAK

Bölüm 5	 Retinitis Pigmentosa.........................................................................41
Murat Serkan SONGUR

Bölüm 6	 Kuru Göz Hastalığı...........................................................................49
Murat Serkan SONGUR

Bölüm 7	 Korneal Çapraz Bağlama..................................................................57
Neslihan SEVİMLİ

Bölüm 8	 Göz Kapağı ve Perioküler Bölge Bozukluklarına Yaklaşım............71
Neslişah KUTLU UZAKGİDER

Bölüm 9	 Otozomal Resesif Geçişli Retinitis Pigmentosa’nın 
Patolojisinden Sorumlu Rpe65 Geninin Moleküler Analizi.............89
Nuray ALTINTAŞ
Özge SARICA YILMAZ

Bölüm 10	 Göz Travmalarında Arka Segment Tutulumları............................. 111
Seda KARACA ADIYEKE

Bölüm 11	 Santral Seröz Koryoretinopati: Tanı ve Tedavisi............................121
Tayfun ŞAHİN

Bölüm 12	 Diyabetik Retinopatinin Patofizyolojisi.........................................131
Zeynep Eylül ERCAN

Bölüm 13	 Steroide Bağlı Glokom...................................................................139
Zeynep Eylül ERCAN

İçindekiler



Yazarlar Listesi

Abdulgani KAYMAZ 
Dr. Öğr. Üyesi, Abant İzzet Baysal Üni-
versitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları 
AD,  
ORCID iD: 0000-0003-1018-925X

Adem SOYDAN 
Dr. Öğr. Üyesi, Bolu Abant İzzet Bay-
sal Üniversitesi Tıp Fakültesi,  
ORCID iD: 0000-0002-3053-2396

Ümit DOĞAN 
Doç. Dr., Bolu Abant İzzet Baysal Üni-
versitesi Tıp Fakültesi,  
ORCID iD: 0000-0002-8249-2621

Dilek ÖZKAYA 
Dr. Öğr. Üyesi, SDÜ Tıp Fak. Göz Has-
talıkları AD,  
ORCID iD: 0000-0002-3523-8479

Güvenç TOPRAK 
Uzm. Dr., Muş Devlet Hastanesi, 
ORCID iD: 0000-0001-8363-2983

Murat Serkan SONGUR 
Dr. Öğr. Üyesi, Yozgat Bozok 
Üniversitesi, 
ORCID iD: 0000-0001-6234-3680

Neslihan SEVİMLİ 
Uzm. Dr., Sultanbeyli Devlet 
Hastanesi,  
ORCID iD: 0000-0002-8557-4673

Neslişah KUTLU UZAKGİDER 
Op. Dr., SBÜ Tepecik Eğitim ve Araş-
tırma Hastanesi Göz Kliniği,  
ORCID iD: 0000-0002-7566-4915

Nuray ALTINTAŞ 
Doç. Dr., Manisa Celal Bayar Üniver-
sitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Biyoloji Ana-
bilim Dalı,  
ORCID iD: 0000-0002-1994-455X

Özge SARICA YILMAZ 

Uzm. Biyolog, Manisa Celal Bayar 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Biyo-
loji Anabilim Dalı,  
ORCID iD: 0000-0001-9451-1300

Seda KARACA ADIYEKE
Uzm. Dr., Tepecik Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi,  
ORCID iD: 0000-0003-1651-2943

Tayfun ŞAHİN 
Dr. Öğr. Üyesi, Hitit Üniversitesi Tıp 
Fakültesi,Göz Hastalıkları A.B.D., 
Çorum, 
ORCID iD: 0000-0003-2319-0807

Zeynep Eylül ERCAN 
Uzm. Dr., Hitit University Erol Olçok 
Eğitim ve Araştırma Hastanesi.  
ORCID iD: 0000-0002-9915-3781 



- 1 -

Bölüm 1

GLOKOM TEDAVİSİNDE GELİŞTİRİLEN GÜNCEL 
MEDİKAL AJANLAR

Abdulgani KAYMAZ1

GLOKOM

Glokom, belirli aksonal liflerde kayıp paterni ile karakterize bir grup ilerleyici 
nörodejeneratif hastalıktan oluşur.(1) Yaşla birlikte insidansı artan, önümüzdeki 
yıllarda da prevalansının katlanarak artacağı düşünülen, dünyada ikinci körlük 
sebebi olan bir hastalıktır.(2, 3) 2040 yılında 111.8 milyon kişiyi etkilemesi bek-
lenmektedir.(3)

Glokomun tedavisi temel olarak medikal, lazer ve cerrahi prosedürlerden oluş-
maktadır. Bu yöntemler tek başına uygulanabildiği gibi bazı durumlarda kombi-
ne edilebilmektedir. Günümüzde glokom tedavisinde bilinen en etkin yöntem, 
halen göz içi basıncının (GİB) düşürülmesidir. GİB’deki her bir birim milimetre 
civa (mmHg) azalması, glokomatöz progresyon riskinde en az % 10-19 oranında 
bir azalmaya yol açabilmektedir.(4, 5) Bu yüzden hastaların takibinde hedeflenen 
GİB önemli bir yere sahiptir. Hastalarda hedeflenen GİB seviyeleri kişiye özel ol-
ması gerektiğinden; hastaların retina sinir lifi hasarı, hasarın ciddiyeti, risk fak-
törleri, beklenen yaşam süreleri ve tedavi öncesi GİB seviyeleri dikkate alınarak 
belirlenmelidir.

Günümüzde glokom tedavisinde medikal tedavi ilk sırada yer almaktadır. La-
zer ve/veya cerrahi tedaviler ise genelde ikinci sırada bulunmakta veya kombine 
tedavi olarak uygulanmaktadır. Glokom tedavisinde yaygın biçimde kullanılan 
ajanlar; prostaglandin analogları, α-adrenerjik agonistler, β-adrenerjik antagonist-
ler, hem topikal hem de sistemik karbonik anhidraz inhibitörleri (KAİ) ve koliner-
jik agonistlerdir. Hastalarda genellikle tek ajan (sıklıkla prostagalndin analoğu) ile 
tedaviye başlanır ve gerektiğinde ekleme veya kombinasyon tedavileri uygulanır. 
Ancak çoklu ilaç kullanımında karşımıza çıkan önemli problemler, hasta uyumu, 
yan etki ve maliyettir.(6-8) Bundan dolayı etki gücü fazla, yan etki profili düşük ve 
daha az maliyetli olan yeni ajanların arayışı uzun yıllardan beri devam etmektedir.

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları AD,  
kaymaz9@hotmail.com. 
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SONUÇ

Klasik topikal tedavide uyum ve ilaçlara bağlı gelişen yan etkiler en büyük 
sorun olarak karşımıza çıkmaktadır. Glokom tedavisinde geliştirilen yeni ilaçlar, 
hem oftalmologların hem de hastaların ilgisini çekmektedir. Kullanım kolaylığı ve 
etki profili bu ilaçların kullanım ömrünü belirleyecektir. Yeni geliştirilen ilaçların 
bazılarının invaziv işlem gerektirmesi, işlem sonrası enfeksiyon riskinin artması 
ve takibinin düzenli olarak yapılması, göz doktorlarının yükünü artıracaktır. Bu 
yeni uygulamalar, lazer ve cerrahi tedavide değişkliklere yol açabilir. Ancak, uzun 
süreli salım yapan ilaçların kullanıma sunulması, nöroprotektif etkilerinin kanıt-
lanması, etkili glokom tedavisi için umut vadetmektedir.
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Bölüm 2

BAKTERİYEL KERATİT TEDAVİSİNDE GÜNCEL 
YAKLAŞIMLAR

Adem SOYDAN1 
Ümit DOĞAN2

GIRIŞ

Enfeksiyöz keratit, korneal opasite ve görme kaybına yol açabilen ciddi bir okü-
ler enfeksiyondur. Enfeksiyöz keratite göz kapaklarının anormal pozisyonu, göz 
kapağında akut veya kronik enfeksiyon, gözyaşı yollarında enfeksiyon, kontakt 
lens kullanımı (hijyen kurallarına uyulmaması), kornea epitel iyileşmesini gecik-
tiren kornea lezyonları neden olur. Hastalığın hızlı ilerlemesi ve görme üzerindeki 
yıkıcı sonuçları nedeniyle erken ve etkili bir şekilde tedaviye başlanmalıdır.

Teşhis
Doğru keratit teşhisi, tedaviyi belirlemek ve enfeksiyonun çözülmesini sağ-

lamak için gereklidir. Keratit tanısında temel laboratuvar testleri, duyarlılıkları 
sınırlı olmasına rağmen, hala Gram boyama ve kornea kültürüdür. [1]. Gram ve 
Giemsa boyaları hızlı sonuç sağladıkları için avantajlıdır; Gram boyama bakteri-
yel vakaların % 60-75’inde, mantar vakaların ise % 35–90’ında neden olan orga-
nizmayı doğru bir şekilde tespit ederken Giemsa boyamanın mantar vakalarının 
teşhisinde % 40-85 duyarlılığı vardır [2]. Bakteri kültüründe en yaygın olarak 
kanlı agar ve çikolata agar kullanılırken, Saboraud agar veya patates dekstrozu 
mantarları izole etmek için ve Escherichia Coli kaplamalı besleyici olmayan agar 
ise Acanthamoeba kültürü için kullanılmaktadır. Herpetik keratit, karakteristik 
dendritik görünümü nedeniyle büyük ölçüde klinik muayenede teşhis edilir an-
cak PCR, yüksek duyarlılığı nedeniyle bazen tanıyı doğrulamak için kullanılır 
[3]. İn vivo konfokal mikroskopi (İVKM), filamentöz mantar, akantamoeba ve 
nokardia bakterileri gibi daha büyük organizmaları tespit etmede hızı ve yüksek 
duyarlılığı nedeniyle son yıllarda popülerlik kazanmıştır [4]. Ön segment optik 
koherens tomografisi (ÖS-OKT) son zamanlarda korneal infiltrasyon ve / veya 
1	 Dr. Öğr. Üyesi, Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi,  

ademsoydan@hotmail.com.tr
2	 Doç. Dr., Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi,  

u_dogan@hotmail.com
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viye dirençli enfeksiyonların iyileşmesi gibi etkilerle birlikte, inatçı bakteriyel ve 
fungal keratit tedavisinde potansiyel olarak faydalı olduğunu gösterilmiştir [22]. 
Bakteriyel keratitli 16 hastadan oluşan bir vaka serisinde hastaların 14’ünün sade-
ce CXL ile tedavi edildiği 2 hastaya ilave olarak topikal antibiyotik kullanıldığı bil-
dirilmiştir [26]. İlaca dirençli enfeksiyonların tedavisine antibiyotik yerine CXL 
kullanılması şu anda bakteriyel ülserlerin tedavisini zorlaştırabilen oküler yüzey 
toksisitesini önleyebilir.

Enfeksiyöz keratit tedavisinde CXL’nin etkisini değerlendirmek için yapılan 
çalışmalarda bakteriyel keratiti olan hastalara standart tedaviye ilave olarak uygu-
lanan CXL’nin standart tedaviye göre ülser alanını ve epitel toksisitesini daha fazla 
azalttığı gösterilmiştir [27]. Üstelik CXL eklenen tedavinin süresi de daha kısa 
sürmektedir. Enfeksiyöz keratitlerde CXL’nin tedavi rejimine rutin olarak eklen-
mesi için daha geniş kapsamlı, iyi tasarlanmış çalışmalara ihtiyaç vardır.

SONUÇ

Enfeksiyöz keratitte rol oynayan patojenlerin çoğu için uygun antimikrobiyal 
tedavilere sahip olmamıza rağmen, klinik sonuçlar genellikle zayıftır. Bu durumla 
ilişkili olarak morbiditeyi azaltmak için kornea ülserine gidişi önleme, yeni nesil 
sıralama gibi gelişmiş erken ve doğru tanı yöntemleri ve ilaçlara direnç gelişimine 
karşı yeni antimikrobiyal ajanları içeren çok boyutlu stratejiler geliştirilmelidir.
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Bölüm 3

PREMATÜRE RETİNOPATİSİ

Dilek ÖZKAYA1

GIRIŞ

Prematüre retinopatisi (PR), miadından önce doğan ve düşük doğum ağırlık-
lı bebeklerde retinal damarlarda neovaskülarizasyonla karakterize proliferatif bir 
retinopatidir. Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde çocukluk çağı görme kayıpla-
rının en önemli nedenlerinden biridir. İlk kez 1942 yılında Terry tarafından lens 
arkasında fibroblastik doku ve kan damarlarının gelişmesi nedeniyle retrolental 
fibroplazi olarak tanımlanmıştır.(1)

1940’lı yıllardan önce epidemik olarak körlüğe sebep olan etkenin PR olduğu 
bilinmemekteydi. O dönemlerde PR etyolojisinde ışığa maruz kalma, viral veya 
bakteriyel enfeksiyonlar, hipoksi, demir eksikliği, anemi, hiperkapni, elektrolit 
dengesizliği ve vitamin eksikliği gibi pek çok faktör sorumlu tutulmuştur. Oksijen 
desteğinin PR etyolojisinde etken olduğu ilk defa 1951 yılında Campbell tarafın-
dan ileri sürülmüştür.(2)

Gelişmiş ülkelerde iki PR epidemisi olduğu bildirilmiştir. İlk epidemi 1940-
1950 yılları arasında kontrolsüz oksijen desteği verilen prematüre bebeklerde gö-
rülmüştür. Bunun üzerine oksijen desteği alan preterm infantlarda kan gazı ta-
kip edilerek parsiyel oksijen basıncı kontrol altına alınmış ve bununla retinopati 
önlenmeye çalışılmıştır. Ancak yapılan çalışmalarda oksijen kullanım süresinin 
retinopati gelişimi ile ilişkili olduğu; parsiyel oksijen basıncı ve basınçtaki dalga-
lanmaların PR gelişimi ile ilişkili olmadığı tespit edilmiştir.(3)

1960’lı yıllarda oksijenin yüksek konsantrasyonda kullanılmasının tekrar ser-
bestleşmesi, PR muayenelerinde indirekt oftalmoskop cihazının rutin olarak kul-
lanılmasıyla erken evredeki retinopatilerin tanınması ve neonatoloji bilimindeki 
gelişmelerle birlikte çok küçük infantların hayatta kalma şansının artması sonu-
cu PR görülme sıklığında tekrar bir artış gözlenmiştir. 1970’li yıllarda kullanılan 
oksijenin dikkatlice monitörize edilmesine rağmen ikinci bir PR epidemisinin 
yaşanması hastalığın etyolojisinde başka faktörlerin de olabileceğini akla getir-
miştir.(3-4) Buna karşın yoğun bakım ünitelerinin gelişmesi ve antenatal steroid 
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SONUÇ

PR, doğum haftası ve doğum ağırlığı düşük olan bebeklerde görülen anormal 
damar gelişimi ile karakterize bir retina hastalığıdır. Tarama programları ile ön-
lenebilir ve tedavi edilebilir çocukluk çağı körlük nedenlerinin başında gelmekte-
dir. Yenidoğan yoğun bakımlardaki son teknolojik gelişmeler sayesinde prematü-
re bebeklerin yaşatılabilir hale gelmesiyle hastalık daha sık görülmektedir. Ciddi 
PR büyük oranda 32 hafta ve 1500 gram altında doğan bebeklerde görülmesine 
rağmen, 32 haftadan büyük ve 1500 gram üzerinde doğan bebeklerde de çok kü-
çük bir oranda ciddi PR görülebilmektedir. PR’li bebekler zamanında tanı konup 
tedavi edilmelerine rağmen sonuç her zaman yüz güldürücü olmayabilir. Medi-
kolegal sorunları önleme açısından aileler erken dönemde bebeklerinde PR geli-
şebileceği konusunda bilgilendirilmeli, zamanında tedavi edilseler bile sonuçların 
her zaman yüz güldürücü olmadığı belirtilmeli, bu hastalığın sıkı ve düzenli takip 
gerektiren ve körlüğe yol açabilen bir hastalık olduğu vurgulanmalıdır.
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Bölüm 4

DİYABETİK MAKÜLER ÖDEM VE TEDAVİSİ

Güvenç TOPRAK1

DIYABETIK MAKÜLER ÖDEM

Diabetes Mellitüs’ün (DM) mikrovasküler bir komplikasyonu olarak görülür. 
Bozulan kılcal damar yapısı ve mikroanevrizmlardan gelişen vasküler sızıntıya 
bağlı gelişir. Foveada, parafoveal alanda ve makülada 3000 mikron çapı kadar me-
safede meydana gelen ödem, sert eksuda, ve retina katmanlarında oluşan kalın-
laşma olarak tanımlanabilir. Diyabetik Retinopati (DR)’ye bağlı görme kayıpları-
nın en önemli sebebi diyabetik maküler ödem (DMÖ)’dir¹. Yapılan çalışmalarda 
DMÖ ve DR gelişimindeki en önemli faktörün DM’nin süresi ve kötü glisemik 
kontrol olduğu gösterilmiştir. Tip 1 ve 2 DM’de ilk 5 yılda DMÖ ve DR neredeyse 
görülmezken 20. Yıldan sonra oran %30’a yaklaşmaktadır. Klinik olarak 3 grupta 
incelenebilirler².

Fokal diyabetik maküler ödem
Retinopatiye bağlı oluşan mikroanevrizmalardaki belirli bir alanda görülen 

lokal sızıntılardır. Retinal kılcal damar yapısının bozulmasıda bu duruma katkı 
sağlar. Bu alanlarda retinal kalınlaşmalar ve eksuda plakları da görülebilir. Optik 
koherens tomografi (OCT)’de makülanın belirli bir alanında ya da parafoveal lo-
kalize olarak izlenebilirler. Fundus Fluoresein Anjiografi’de (FFA) geç dönemde 
kaçak oluşur ve geç dönemde bu alanlar hiperflorasans olarak görülürler³.

Diffüz diyabetik maküler ödem
Kan-Retina bariyerinde bozulma meydana gelir. Retina kapillerlerinde yaygın 

vasküler geçirgenlik artışı sonucunda retinada yaygın vasküler sızıntı mevcuttur 
ve bu bölgelerde retina kalınlığı anlamlı olarak artış göstermektedir. Bu artış OCT 
ile makülada yaygın ödem şeklinde görüntülenebilir. Ödem sonucunda kistoid 
değişiklikler meydana gelebilir ve fovea kontürleri bozukluk gösterebilir. FFA’da 
başta yaygın mikroanevrizmalar mevcuttur ve bunlar geç dönemde sızdırmaya 
başlar ve giderek artan yaygın bir hiperfloresans meydana gelir⁴.

1	 Uzm. Dr., Muş Devlet Hastanesi, guvenc_toprak@windowslive.com
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sarı ya da yeşil dalga boyunda olmalıdır. Mavi ışık ksantofiller tarafından absor-
be edilir. Lazer uygulanan hastalarda komplikasyonlar gelişebilir. Bunlar skotom, 
renkli görmede azalma, koroid neovaskülarizasyonu ve RPE’nin fibröz displazisi-
dir. Lazerin dalga boyu 514 nanometre olmalıdır²⁵. Argon lazer bu dalga boyunda 
RPE’yi sadece uyarır ve fotoreseptörleri korur. Aynı anda birden fazla lazer spotu 
atabilen lazerler mevcuttur. PASCAL patern lazer 56 spotunu 0,6 saniyede atabil-
mektedir. Özellikle grid lazer uygulamasında kolaylık sağlamaktadır²⁶.

Önerilen tedavi seçeneği
Yapılan çalışmalar sonucunda tek başına anti-VEGF tedavisinin lazer tedavisi-

ne ve steroid tedavisine üstünlüğü saptanmıştır. DMÖ tedavisinde anti-VEGF’ler 
ile kombine lazer tedavisinin en etkin tedavi olduğu düşünülmektedir¹⁶’¹⁸’²¹.
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Bölüm 5

RETİNİTİS PİGMENTOSA

Murat Serkan SONGUR1

GIRIŞ

Retinitis pigmentosa (RP), retinanın progresif dejenerasyonu ve disfonksiyo-
nu ile karakterize, öncelikle fotoreseptör ve pigment epitel fonksiyonunu etkile-
yen karmaşık bir kalıtsal distrofidir.1 RP, tek başına veya bir sendromun parçası 
olarak ortaya çıkabilir ve otozomal dominant (OD), otozomal resesif (OR) veya 
X’e bağlı olarak kalıtılabilir ya da sporadik olarak ortaya çıkabilir. Aynı genetik 
mutasyon, farklı bireylerde farklı semptomlara neden olabilir ve aynı sendrom, 
farklı mutasyonlardan kaynaklanabilir.2

RP’nin dünyada yaklaşık 4000 ile 5000 kişide bir görüldüğü tahmin edilmekte-
dir.3 Bu bölümde RP’nin genetik özellikleri, tanısı ve tedavisini tartışacağız.

GENETIK

Retinitis pigmentosa (RP) için birden fazla kalıtım paterni ve altta yatan gen 
anormallikleri vardır. Aynı genetik mutasyon, farklı hastalarda farklı fenotipik 
modellere (fenotipik pleiotropi) neden olabilir ve birden fazla genetik anormallik 
aynı sendroma (allelik heterojenite) neden olabilir.4 Bu genleri belirlemek şu fay-
daları sağlayabilir:
•	 Şüpheli durumlarda RP teşhisini doğrulamaya yardımcı olur.
•	 Hasta için prognozu ve diğer aile üyeleri için riskin belirlenmesini sağlar.
•	 Belirlenen gene göre tedavi protokolleri belirlenebilir.

Klinik belirtilerin gözle sınırlı olduğu tipik RP formu (sendromik olmayan 
RP), tüm vakaların yaklaşık yüzde 65’ini oluşturur. Bu vakalarda kalıtımın yakla-
şık olarak yüzde 30 otozomal dominant, yüzde 20 otozomal resesif, yüzde 15 X’e 
bağlı ve yüzde 30 sporadiktir.2

Otozomal dominant RP’de , etkilenen bireylerin çocuklarına hastalığı aktarma 
riski yüzde 50’dir. Otozomal resesif RP’de, her iki ebeveyn de taşıyıcıysa, her ço-
cuğun etkilenme riski yüzde 25’tir. X’e bağlı RP hastaları tipik olarak erkektir.5 Et-
kilenen erkekler anormal geni oğullarına aktaramazlar, ancak tüm kızları taşıyıcı 
1	 Dr. Öğr. Üyesi, Yozgat Bozok Üniversitesi, mssongur@yahoo.com 
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Bölüm 6

KURU GÖZ HASTALIĞI

Murat Serkan SONGUR1

GIRIŞ

Kuru göz hastalığı, gözyaşı filminde homeostaz kaybı ve göz semptomları ile 
ortaya çıkan oküler yüzeyin multifaktöryel bir hastalığıdır. Kuru gözde, göz yaşı 
filminde instabilite ve hiperosmolarite, oküler yüzeyde inflamasyon ve hasarla 
birlikte nörosensoryal anomalilerde etyolojide rol oynamaktadır.1 Kuru göz hasta-
lığı aynı zamanda keratokonjunktivitis sikka olarakta bilinir.

Kuru göz hastalığında epidemiyoloji, patofizyoloji, klinik görünüm, tanı ve te-
davi seçenekleri burada gözden geçirilecektir.

EPIDEMIYOLOJI

Dünyada yapılan çalışmalarda kuru göz hastalığının prevelansının % 5 ile % 
50 arasında değiştiğini göstermektedir. Prevelans yaşla artış göstermektedir. 18-30 
yaş arası prevelans % 2,7 iken; 75 yaş üzerinde % 18,6’ya ulaşmaktadır.2

RISK FAKTÖRLERI

Kuru göz hastalığında birçok risk faktörü bulunmaktadır:3,4

•	 İleri yaş.
•	 Kadın cinsiyet.
•	 Sistemik hastalıklar (Diabetes mellitus, Sjögren sendromu gibi).
•	 Kontakt lens kullanımı.
•	 Hormonal değişiklikler.
•	 Sistemik ilaçlar (izotretinoin, antihistaminikler, antikolinerjikler gibi).
•	 Özellikle koruyucu içeren göz damlaları.
•	 Beslenme eksiklikleri (vitamin A eksikliği gibi).
•	 Kornea hissinde azalma.
•	 Özellikle refraktif cerrahi gibi oküler cerrahi işlemler.

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Yozgat Bozok Üniversitesi, mssongur@yahoo.com. 
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•	 Punktal oklüzyon: Oküler yüzeyden gözyaşı drenaj oranını azaltmak ve böyle-
ce muhtemelen kuru göz belirti ve semptomlarını iyileştirmek amacıyla geçici 
punktal tıkaçlar veya punktumun kalıcı koterizasyonu gerçekleştirilebilir.25

•	 Oral antioksidanlar: Yapılan bazı çalışmalarda E, B2, C vitaminleri, çinko ve 
selenyum kombinasyonundan oluşan oral antioksidanların, Schirmer skorla-
rı, yanma, kaşıntı ve kızarıklık gibi kuru göz semptomlarında faydalı olduğu 
gösterilmiştir.26

•	 Skleral kontakt lensler: Şiddetli kuru göz hastalarında, oküler yüzey üzerinde 
bir gözyaşı rezervuarı tutmaya yardımcı olmak için geniş çaplı kontakt lensler 
kullanılabilir.27

•	 Cerrahi tedavi: Normal kapak yapısını yeniden sağlamak ve sürdürmek için 
göz kapağı anomalileri cerrahi olarak düzeltilmelidir.
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Bölüm 7

KORNEAL ÇAPRAZ BAĞLAMA

Neslihan SEVİMLİ1

GIRIŞ

Korneal çapraz bağlama (KÇB), fotosensitizör olarak kullanılan riboflavinin 
(B2 vitamini) ultraviyole A (UVA) ışını ile birlikte kullanılmasıyla kornea stroma-
sında kollajenler arasında yeni kovalent bağlar oluşması anlamına gelir. İlk olarak 
1997 yılında Spoerl ve arkadaşları tarafından domuz gözünde denenmiştir (1). İlk 
klinik çalışma ise Wollensak ve arkadaşları tarafından 2003 yılında yapılmıştır (2). 
2016 yılında FDA (Food and Drug Administration) tarafından keratokonus ve 
refraktif cerrahi sonrası ektazi için onay almıştır (3).

Fizyolojik olarak yaşlanma ile birlikte korneada lizil oksidaz ve transglutami-
naz enzimleriyle kollajen liflerin çapı artmakta ve KÇB oluşmaktadır. Wollensak 
ve arkadaşları; riboflavin ve UVA ışınının etkileşime geçerek açığa çıkardıkları 
serbest oksijen radikallerinin fizyolojik lizil oksidaz yolunu aktive ettiğini göster-
mişlerdir (2) (4). Bu radikaller aynı zamanda matriks metalloproteinaz enzimlerine 
direnç gelişimine neden olarak santral korneada liflerin birbirinden ayrılmasını 
önlerler (4).

Riboflavin hem serbest oksijen radikallerinin oluşumundan hem de bu radi-
kallerin temizlenmesinden sorumludur (3). KÇB tedavisinin etkinliği ortamdaki 
serbest oksijen radikallerinin miktarına ve intrastromal oksijen difüzyon kapasi-
tesine bağlıdır (5).

Diyabetik hastalarda (glikasyon ile) ve korneal skarlarda (enzimatik yol ile) 
patolojik olarak fazla KÇB oluşurken, Ehler Danlos gibi bazı hastalıklarda ise lizil 
oksidaz enzim gen defektine bağlı olarak azalmış KÇB mevcuttur. Yaşlanma, siga-
ra ve güneş ışına uzun süre maruziyet sonrası kornea, lens, kan damarı ve cilt gibi 
dokularda çapraz bağların sayısı artar (3).

UVA ışınının etki edebilmesi için riboflavin gibi bir fotosensitizöre ihtiyaç var-
dır. Son zamanlarda KÇB tedavisinde fotosensitizör olarak rose bengal molekülü 
de kullanılmaktadır. Riboflavinin etki etmesi için ortamda oksijen olması gere-
kirken, rose bengal oksijensiz ortamda elektron transferi yaparak etki edebilmek-
1	 Uzm. Dr., Sultanbeyli Devlet Hastanesi, neslihandumanli@gmail.com
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Kornea Epitel İyileşmesinin Gecikmesi
Normal şartlar altında kornea epitelinin 3-4 gün içerisinde tamamen iyileş-

mesi beklenmektedir. Standart KÇB tedavisinde %3,5 oranında gecikmiş epitel 
iyileşmesi görülmektedir (13).

Tedavi Başarısızlığı
Klasik yöntemle uygulanan KÇB tedavisinden sonra hastaların büyük çoğun-

luğunda 2 yıllık takiplerde progresyon izlenmemiştir (4). Başarısızlık için risk fak-
törleri; maksimum K değerinde KÇB tedavisi öncesine göre 1 D üzerinde artış ve 
tedavi sonrası 6 ay içinde korneal kalınlıkta %10’un üzerinde azalma olmasıdır. 
Hastaların %10’unda tedavi başarısızlığı görülmektedir (7).

SONUÇ

Korneal çapraz bağlama; keratokonus hastalığı gibi kornea ektazilerinin prog-
resyonunu önlemede başarı ile uygulanmaktadır. Refraktif cerrahi sonrası ektazi 
gelişiminin önlenmesi ve tedavisi, korneal erime ve dirençli enfeksiyöz keratitler 
diğer sık kullanım alanlarıdır. Yüksek etkinlik ve düşük komplikasyon oranları 
her geçen gün kullanılabilirliğini artırmaktadır. Gelişen teknoloji ve yeni KÇB 
yöntemleriyle keratoplasti gereksinimi ve buna bağlı oluşabilecek komplikasyon-
lar azalmaktadır. Kontakt lens ve keratoplasti tedavilerine göre düşük maliyeti ve 
kolay uygulanabilmesi ile gelişmekte olan ülkerlerde de kullanılabilmektedir.
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Bölüm 8

GÖZ KAPAĞI VE PERİOKÜLER BÖLGE 
BOZUKLUKLARINA YAKLAŞIM

Neslişah KUTLU UZAKGİDER1

GIRIŞ

Oküloplastinin önemli bir konusu olan göz kapağı bozuklukları, bir çok alt 
başlığı olan ve titizlikle yaklaşılması gereken klinik problemlerdir.

Göz kapaklarının; gözün kimyasal ve fiziksel dış faktörlerden korunması, sağ-
lıklı bir oküler yüzey için gözyaşının düzenli dağılması gibi önemli fonksiyonları 
bulunmaktadır. Bu yapıların görme işlevinin sürdürülmesinde büyük rolü olmak-
la birlikte yüzün merkezinde yerleşmesi ile kişinin dış görünümünde de önem 
taşır. Bu bozuklukların bireyin psikolojik durumu üzerinde etkileri olabileceği 
bilinmelidir. Konjenital veya edinsel tüm göz kapağı şekil, duruş ve fonksiyon 
bozuklukları biyopsikososyal olarak ele alınmalıdır. Bu nedenle şekil bozukluk-
larının tedavisi, fonksiyonel ve anatomik olabileceği gibi estetik amaçlı da olabil-
mektedir.

Tedavide başarı elde etmek için göz kapaklarının kompleks ve ince anatomik 
yapısı iyi bilinmelidir. Göz kapağı bozukluğunun orijininde bulunan anatomik ve 
fonksiyonel değişikler kavranmalı ve en uygun tedavi yönetimi belirlenmelidir.

GÖZ KAPAĞI VE PERIOKÜLER BÖLGE ANATOMISI

Göz kapakları; gözü yabancı cisimlere karşı koruyan, gözyaşının kornea ve 
konjonktiva yüzeyine homojen dağılmasını sağlayan, göze giren ışık miktarını sı-
nırlayan koruyucu yapılardır. Palpebral açıklık ışığın göze girmesine izin verecek 
kadar geniş, globu nemli tutacak kadar dar olmalıdır. Palpebral fissür horizontal 
olarak 28-30 mm, vertikal olarak 9-10 mm’dir. Yaş ile beraber vertikal aralık kı-
salır. Üst kapağın en üst noktası pupillanın hafif medialinde, alt kapağın en alçak 
noktası ise pupillanın lateralinde yer alır. Kapak sınırları ve açıklıkları kozmetik 
bütünlüğü sağlamak için simetrik olmalıdır. Çocuk yaş grubunda primer pozis-
yondaki bir gözde üst kapak serbest kenarı üst limbusta, yetişkinlerde ise üst lim-
busun 1- 3 mm altında yer alır. Alt göz kapağı alt limbus sınırında veya 1 mm 
üzerinde bulunur.
1	 Op. Dr., SBÜ Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Göz Kliniği, neslisah.kutlu@gmail.com



Göz Hastalıkları

- 87 -

Benign Esansiyel Blefarospazm
Blefarospazm, göz kapağı protraktörlerinin (orbikülaris oküli, korrugator sü-

persiliyaris ve proserus) istemsiz kontraksiyonu ile karakterize lokal bir distoni-
dir. Göz kapakları kontrolsüz olarak güçlü şekilde kırpılır. Kuru göz, oküler yüzey 
irritasyonu, yoğun ışık veya yabancı cisim hissi bu durumu tetikleyebilir ya da kö-
tüleştirebilir. Başlangıçta hafif seyirmeler şeklinde başlayan semptomlar zamanla 
artarak ataklar halinde sıklaşır ve kişinin günlük yaşamını etkilemeye başlar. Bu 
hastaların çalışma hayatına devam etmeleri, araç kullanmaları mümkün olmaya-
bilir. Kadınlarda erkeklere göre iki kat daha sık görülür. 40-50 yaş üstü popülas-
yonda izlenmektedir. Çoğunlukla bilateral izlenir.4

Etiyopatogenez tam olarak bilinmemekle beraber santral sinir sistemi ile ilişki-
li olduğu düşünülmektedir. Bazal gangliyonlarda fonksiyon bozukluğu sonucun-
da ortaya çıktığı öne sürülmektedir.

Ayırıcı tanıda hemifasiyal spazm, pitozis, akut serebrovasküler hastalık sonu-
cunda görülen sekonder blefarospazm tablolarını ekarte etmek gerekir. Hemifa-
siyal spazmda etkilenme tek taraflı olur ve yüzün alt yarısındaki diğer kasları da 
içerir.

Tedavide medikal ajanlar (diazepam, lityum, levodopa) kullanılabilir. Cerrahi 
yöntemler genellikle tercih edilmez. Düzenli yapılan botulinum toksin enjeksi-
yonları etkili ve hızlı bir tedavi seçeneğidir. Toksinin etkisi enjeksiyondan sonra 3. 
günde başlar ve 10. günde maksimum etki görülür. Kişiye göre değişmekle birlikte 
yaklaşık 4 ayda etkisi ortadan kalkar ve dozu tekrarlamak gerekir.4,11
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Bölüm 9

OTOZOMAL RESESİF GEÇİŞLİ RETİNİTİS 
PİGMENTOSA’NIN PATOLOJİSİNDEN SORUMLU 

RPE65 GENİNİN MOLEKÜLER ANALİZİ

Nuray ALTINTAŞ1 
Özge SARICA YILMAZ2

GIRIŞ

Karmaşık bir süreç olan ve detaylı olarak araştırılan görme olayına ait ilk ka-
yıtlar Aristo zamanına kadar uzanmaktadır. Gözün tüm anatomik yapısı ortaya 
çıkarılmış ve fonksiyonu araştırılmaya başlanmıştır. Hücresel oluşumlardan ve 
detaylı moleküler kaskadlardan yararlanılarak görme olayı anlaşılabilmiştir (1). 
Kompleks görme olayının oluştuğu göz, genetik hastalıklar için en yaygın aday 
organlardan biridir (2). Görme olayında birbirini takip eden olaylar zinciri göze 
giren ışığın kırılıp, görüntünün retina üzerine odaklanmasıyla başlar. Işığın farklı 
aralıklardaki dalga boyları retinanın fotoreseptör hücreleri tarafından emilir ve 
nöronal sinyal oluşumuna yol açan bir dizi protein aktivasyonu başlar. Böylece 
oluşan uyarılar optik sinirlerin lifleri boyunca beynin görsel korteksine yolculuk 
eder, burada sinyaller işlenir ve retina görüntüsünün bilinçli yorumlaması oluşur 
(3). İşte bu kompleks ve katmanlı yapılı, nöronal hücreleri içeren retinada oluşan 
dejenerasyonlar, kalıtsal göz hastalıklarının önemli bir kısmını oluşturur (4). Kli-
nik ve genetik olarak oldukça heterojen olan retinal distrofiler tek gen mutasyo-
nun etkisi sonucu oluşabildiği gibi, birçok genin ve dış faktörlerin etkisiyle de 
oluşabilirler. Genel olarak; periferal retina distrofileri ve merkezi retina (makula) 
distrofileri olarak ayrılırlar (2,5). Kalıtsal periferik retina dejenerasyonlarından olan 
Retinitis pigmentosa (RP), Otozomal Dominant (OD), Otozomal Resesif (OR), 
X’e bağlı (XL) ve digenik olarak kalıtılır. Aile hakkında detaylı bilgi bulunmayan 
RP vakaları izole, sporadik, simpleks olarak adlandırılır. RP terimi ilk olarak 1857 
yılında Alman fizikçi Donders tarafından kullanılmıştır. Orta periferal fundusta 
bulunan kemik spikül pigmentlerini ifade eder. Hastalarda periferik görme alanı 
1	 Doç. Dr., Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Biyoloji Anabilim Dalı,  

naltintas35@gmail.com. 
2	 Uzm. Biyolog, Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Biyoloji Anabilim Dalı,  

ozgesrcylmz@gmail.com
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Çalışmamızda taranan RP’ lı 50 bireyin Sekans analizi değerlendirmeleri so-
nucunda; 1 hasta bireyde (% 2) RPE65 geninin Ekzon 4’ünde G>A R91Q hete-
rozigot mutasyonu, 7 hasta bireyde (% 14) RPE65 geninin Ekzon 10’unda G>A 
E352E polimorfizmi saptanmıştır. Bu gruptaki 48 hasta birey nonsendromik, 2 
erkek kardeş hasta birey BBS’ dur. BBS’ lu iki erkek kardeşin aile içi sekans ta-
ramasında kardeşlerden birinde, anne ve babada Exon 10’da E352E G>A poli-
morfizmine rastlanmıştır. Çalışmamıza katılan sağlıklı, gönüllü 50 bireyde RPE65 
geninden seçilen 4,5,10,11,13. ekzonlarının sekans taramasında herhangi bir mu-
tasyona rastlanmamıştır.

Araştırma sonuçlarımız Ege Bölgesi Manisa ve yöresinde, Türkiye’de ilk kay-
nak olma niteliği taşımaktadır. Elde edilen sonuçlarımızın kalıtsal retina distro-
fileri ile çalışacak araştırmacılar için önemli bir kaynak olması hedeflenmektedir. 
Araştırmamız Manisa Celal Bayar Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Koor-
dinasyon Birimi tarafından desteklenmiştir (Proje No: BAP 2010-089).
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Bölüm 10

GÖZ TRAVMALARINDA ARKA SEGMENT 
TUTULUMLARI

Seda KARACA ADIYEKE1

GIRIŞ

Göz yaralanmaları, görme keskinliğinde azalmanın en önemli nedenlerinden 
biridir. Göz travmaları epidemiyolojik olarak değerlendirildiğinde erkekleri daha 
fazla etkilemektedir, erken erişkinlik dönemi ve 70 yaş üzerinde olmak üzere bi-
modal yaş dağılımı göstermektedir.1

Oküler travma açık göz yaralanması ve kapalı göz yaralanması olarak sınıflan-
dırılmıştır.2

Künt göz travması nedeniyle meydana gelen kontüzyon, lamellar laserasyon ve 
yüzeyel yabancı cisimler kapalı göz yaralanması olarak sınıflandırılmıştır.

Rüptür, laserasyon, göz içi yabancı cisimler, penetran ve perforan yaralanma-
lar ise açık göz yaralanması olarak sınıflandırılmıştır.

KLINIK DEĞERLENDIRME

Olguların başvurularında ilk olarak açık ve kapalı göz yaralanması ayrımının 
yapılması, göziçi yabancı cisim (GİYC) açısından değerlendirilmesi önemlidir.

Travmanın ne kadar süre önce, nasıl ve hangi mekanizma ile gerçekleştiği, 
yaralanmaya neden olan aracın yapısı, GİYC varlığı, travma geçiren gözün daha 
önce geçirdiği oküler cerrahi işlemler, multisistem travmasının varlığı ve tetanoz 
aşısı sorgulanmalıdır.

Olguların her iki gözünün görme keskinliği, ön segment ve fundus bulgula-
rının, göz içi basınçlarının (GİB) ve afferent pupil defektinin değerlendirilmesi 
önemlidir. Şiddetli kemozis, ekimoz, göz kapağı ödemi, düşük GİB, iris hasarı 
ve inkarserasyonu, katarakt saptanması oküler rüptür ve laserasyonun göstergesi 
olabilir.

Açık göz yaralanmasında şüphelenilen, ama klinik bulgular ile tanı konulama-
yan ve muayene edilemeyen olgularda genel anestezi altında cerrahi eksplorasyon 
uygulanmalıdır.
1	 Uzm. Dr., Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, skaracaadiyeke@hotmail.com
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SONUÇ

Göz yaralanmaları, görme kaybına yol açması nedeni ile sosyal ve ekonomik 
açıdan önem taşımaktadır. Oküler travma nedeniyle başvuran olguları ayrıntılı 
oftalmolojik muayene yapılmalı ve görüntüleme yöntemlerinden yararlanılmalı-
dır.
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Bölüm 11

SANTRAL SERÖZ KORYORETİNOPATİ: TANI VE 
TEDAVİSİ

Tayfun ŞAHİN1

GIRIŞ 

Koroidal kalınlık artışı ile giden hastalıklar son zamanlarda pakikoroid hasta-
lıklar olarak tanımlanmıştır. Pakikoroid pigment epitelyopati, pakikoroid neovas-
külopati, polipoidal koroidal vaskülopati ve santral seröz koryoretinopati (SSKR) 
bu gruba giren hastalıklardandır. İndosiyanin yeşili anjiyografide (İSYA); dilate 
dış koroidal venler, artmış koroidal vasküler geçirgenlik, iç koroidal tabakalarda 
atrofi, koroid kalınlığında diffüz veya fokal bir artış bu gruba giren hastalıklarda 
ortak olarak görülebilen özelliklerdendir. SSKR; retinanın ve/veya retina pigment 
epitelinin (RPE) seröz dekolmanına yol açan, patofizyolojisi tam olarak bilinme-
yen bir hastalıktır. Kan-retina bariyerindeki hasarlanma sonucu bir veya birkaç 
noktadan koroidden subretinal alana sıvı sızıntısı meydana gelir.(1) SSKR; görme 
kaybına neden olan retinopatiler arasında dördüncü sırada yer alır.(2-3)

Hastalık ilk olarak 1866’da Albrecht von Graefe tarafından ‘recurrent central 
retinitis’ adıyla tanımlanmıştır.(4) 1967 yılında Gass hastalığın patogenezinde re-
tinanın ve koroidin sorumlu olduğunu bildirmiş ve ‘idiyopatik santral seröz ko-
roidopati’ ismiyle hastalığı tarif etmiştir.(5) SSKR; 30-50 yaş arası erkeklerde (% 
0,0099), kadınlara (% 0,0017) göre daha sık görülür.(6)

Görme keskinliği seviyesi 1.0 ile 0.1 arasında değişebilmektedir. Subretinal sı-
vıya bağlı retinanın öne yer değiştirmesi sonucu refraksiyonda hipermetropiye 
kayma izlenebilir.(7) Metamorfopsi, diskromotopsi, mikropsi ve kontrast duyarlı-
lıkta azalma görülebilir.(8) Klinik genellikle iyi seyirlidir. Akut formda semptomlar 
birkaç ay içinde kendiliğinden geriler. Hastaların %5’inde kronik seyir izlenebilir. 
Dirençli nörosensöriyel dekolman nedeniyle; görme kayıplarına sebep olabilen 
fotoreseptör hasarı, RPE değişiklikleri ve RPE atrofisi görülebilir.(9) 50 yaş üzeri 
hastalarda bilateral tutulum ve koroid neovaskülarizasyonu gelişme sıklığı daha 
fazladır.(10)

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi,Göz Hastalıkları A.B.D., Çorum, 
drtayfunsahin82@gmail.com
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 FDT’de tedavi algoritmaları üzerine yapılan çalışmalarda; değişken vertepor-
fin dozları, değişken aydınlatma güçleri ve süreleri denenmiştir. Yarı doz FDT’nin, 
tam doz yarı güç ve yarı zaman FDT protokollerine eşit veya üstün olduğu bildi-
rilmiştir. Doz azaltılması sonucu sistemik yan etkilerin azalması nedeniyle birçok 
merkezde yarı doz FDT protokolü tercih edilmektedir.(44-46)

İntravitreal Anti-vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü (VEBF)
 SSKR’nin koroidden kaynaklanması nedeniyle bevacizumab, aflibercept, rani-

bizumab gibi anti-VEBF ajanlarının koroidal vasküler hiperpermeabiliteyi azalta-
rak tedavide etkili olabileceği düşünülmektedir. Kronik SSKR tiplerinde anti-VE-
BF ajanlarının etkili olabileceği bildirilmiştir.(47)
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Bölüm 12

DİYABETİK RETİNOPATİNİN PATOFİZYOLOJİSİ

Zeynep Eylül ERCAN1

GIRIŞ

Dünya çapında insan sağlığı için tehlikeli ve insidansı en hızlı artan hasta-
lıklardan biri Diyabet Mellitus’tur (DM). Diyabetik retinopati (DR) hala görme 
kaybının önemli bir nedenidir.

DR’nin iki ana klinik alt türü vardır; proliferatif olmayan ve proliferatif diya-
betik retinopati. Proliferatif olmayan DR’de, vasküler geçirgenlik artışı ve kılcal 
damarlarda tıkanmaya bağlı olarak mikroanevrizma, sert eksüda ve kanamalar 
görülür. Proliferatif DR ise, neovaskülarizasyon sonucu olarak oluşur. Bu aşama-
da, frajil damarlar ve fibrotik doku artışına bağlı vitröz kanama ve fibrovasküler 
traksiyon gelişir. DR’de, görme keskinliğindeki azalmanın en yaygın nedeni ise 
kan-retina bariyerinin bozulmasının bir sonucu olan maküla ödemidir. (1)DR iler-
lemesi (a) bozulmuş kan-retina bariyeri ve artmış kılcal damar geçirgenliği art-
ması (b) tıkalı vasküler yapılar nedeniyle retinal perfüzyonda azalma olmasında 
ilerler. Bu durumda ortaya çıkan iskemi nedeniyle pro-anjiyojenik yanıt uyarılır 
ve anjiyogenez teşvik edilir. Tüm bu süreçlerin altında yatan temel patofizyolojik 
olaylar vazodejenerasyon, nörodejenerasyon ve inflamasyondur. Bu aşamalar bir-
birine karışmaya meyilli olduğu için DR patofizyolojisi en karmaşık durumlardan 
biri haline gelmektedir.

1. Enzim Yolaklarının Etkilenmesi
Hiperglisemi tek başına önemli bir doku hasarı faktörüdür. Kan şekeri yüksel-

diğinde, hücreler içlerindeki glikoz konsantrasyonlarını sabit tutmak için glikoz 
geçişini azaltır. Bunu yapamayan endotel ve mezanjiyal hücreler gibi hücreler, hi-
perglisemik durumlarda en çok hasar gören hücrelerdir.(2) Hücre hasarı, Polyol, 
Protein kinaz C, Hekzosamin metabolik yollarındaki değişiklik ve ileri glikasyon 
son ürünleri birikmesinden kaynaklanır.

1	 Uzm. Dr., Hitit University Erol Olçok Eğitim ve Araştırma Hastanesi.  
zeynepeylul.ercan@saglik.gov.tr
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inflamatuar ortam,  Tümör Nekroz Faktör-Alfa konsantrasyonlarını arttırarak 
lökostaz oluşturur. (37) Hatta çalışmalar Tümör Nekroz Faktör-Alfa plazma sevi-
yelerinin DR’nin şiddeti ile pozitif korelasyon gösterdiğini ortaya koymaktadır.
(38) Hayvan çalışmaları da ayrıca retinadaki proinflamatuar sitokinlerin, glisemik 
kontrol sağlansa bile normale dönmediğini göstermiştir. Bu da yüksek kan şekeri 
tedavi edildiğinde bile DR’nin neden hala ilerlediğini açıklamaktadır.(39)

3. Retina pigment epiteli
Retina pigment epiteli (RPE), dış kan-retina bariyerinin oluşturulması ve foto-

reseptör sağlığı için önemlidir. Fagositoz yapabilirler ve retinada transport yapar-
lar. Retinadaki en önemli antianjiyojenik faktörlerden biri olan pigment epitel tü-
revi faktörü (PEDF) üretirler.(40, 41) RPE’nin kendisi, endotel hücrelerini korumak 
için fizyolojik olarak düşük dozlarda VEGF üretir.  Bu VEGF fazlası  ise zonula 
-1 kaybına yol açarak RPE sıkı bağlantılarını ve bariyer işlevini bozar.(42, 43)

SONUÇ

Diyabetik retinopatinin multifaktöriyel bir patofizyolojisi vardır. Ancak, pa-
togenezin her aşamasındaki tetikleyici faktör her zaman hipeglisemidir. Bu ne-
denle, glisemik kontrol, diyabetik retinopatinin sıklığını ve ilerlemesini azaltma-
nın hala ana ve en iyi yoludur.
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Bölüm 13

STEROİDE BAĞLI GLOKOM

Zeynep Eylül ERCAN2

1. EPIDEMIYOLOJI VE KLINIK

Steroid içeren ilaçlar en sık reçete edilen tedavi türlerinden biridir. Steroidle-
rin uzun süreli kullanımları göz içi basıncını (GİB) yükseltebilir. Topikal, perio-
küler veya göz içi uygulamalar başlıca olmakla beraber, intranazal, inhalasyon ve 
sistemik kullanımla da görülebilir. Steroid kullanımına bağlı GİB artışı, genellikle 
topikal steroid kullanımından 3-6 hafta sonra görülmekle birlikte; kortikosteroid 
enjeksiyonlarından birkaç ay sonra da ortaya çıkabilir. Trabeküler ağ (TM) geri 
döndürülemez şekilde hasar görmemişse, GİB, steroid kullanımını bıraktıktan 2 
hafta sonra normal değerlere dönme eğilimindedir. (1, 2)

Steroid kullanımının sonucu olarak GİB yükselirse, bu durum steroid kaynaklı 
oküler hipertansiyon olarak adlandırılır. GİB artışı, glokomatöz optik nöropatiye 
neden olursa kullanılan terim steroide bağlı glokom’dur. Ancak steroid tedavisi gö-
ren herkeste GİB artışı görülmez. Steroid tedavisi sonucu GİB yükselmesi olanlar, 
“steroid duyarlı” olarak nitelendirilir. Diyabet Mellitus, bağ dokusu bozuklukları, 
ailede veya hastanın kendisinde primer açık açılı glokom öyküsü, yüksek miyopi, 
ileri yaş veya 6 yaşın altında olmak steroid kaynaklı glokom için risk faktörleri 
olarak kabul edilir. (1, 3, 4 ) Hastalıkta steroid kaynaklı diğer komplikasyonlar yoksa, 
bulgular primer oküler hipertansiyon veya açık açılı glokomdan ayırt edilemez. 
Bu nedenle hasta hikayesinde steroid kullanım öyküsünün sorgulanması önem 
arz etmektedir. Hastaya eğer steroid tedavisi verildiyse; ilk GİB ölçümü alınmalı-
dır. Daha sonra iki hafta sonra kontrol edilmesi, ardından üç ay boyunca her 4-6 
haftada bir GİB ölçülmesi önemlidir. Bundan sonra kontroller altı aylık aralıklara 
indirilebilir. Farklı kliniklerde pek çok steroid bağlı GİB artış sınıflandırması bu-
lunmaktadır. Şu anda en yaygın olarak kabul edilen tanım, klinik bulgulara eşlik 
eden başlangıca göre 10 mmHg üstü GİB artışı olmasıdır. (2, 5)

2	 Uzm. Dr. Zeynep Eylül ERCAN, Hitit University Erol Olçok Eğitim ve Araştırma Hastanesi. E-mail: 
zeynepeylul.ercan@saglik.gov.tr
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Steroide bağlı glokomun medikal tedavisi, primer açık açılı glokom tedavisiyle 
aynıdır. Tüm hipotansif ilaçlar kullanılabilir. Ancak prostaglandin analoglarının 
üveiti indükleyebileceği ve ilk etapta inflamasyonu azaltmak için steroidlerin ve-
rildiği üveit hastalarında nispeten kontraendike olduğu unutulmamalıdır. Argon 
lazer trabeküloplasti GC kullanımından önce ve sonra kullanılabilir, ancak stero-
ide bağlı GİB artışını önlemede etkisinin olmadığı gösterilmiştir. (31) Selektif lazer 
trabeküloplasti ise post-intravitreal steroid kullanımında etki gösterse de, bazı 
hastalarda 3 ila 6 ay sonra ameliyata ihtiyaç duyulduğu için birinci tedavi olarak 
kullanılabilmektedir. (32) Steroide bağlı glokomların %1-5’inde medikal tedavinin 
yeterli olmadığı gösterilmiştir. (33) En sık kullanılan cerrahi hala trabekülektomi-
dir, ancak şant implantasyonları ve minimal invaziv glokom ameliyatları GİB 
kontrolü için uygun seçeneklerdir.  (34) Gen tedavi vektörü GC-MMP1’in (gluko-
kortikoid ile indüklenebilir matriks metaloproteinaz), hayvan çalışmalarında kor-
tikosteroid kaynaklı GİB artışını azalttığı gösterilmiştir. (35) Viral vektör, hücreleri 
GC tedavisine daha dirençli hale getiren Glukokortikoid Reseptör Beta’yı seçici 
olarak aşırı ifade etmek için de kullanılmıştır. (36)

4. SONUÇ

Steroide bağlı glokom erken müdahale ile önlenebilir bir durumdur. Bu ne-
denle steroid kullanımı olan tüm hastalara düzenli takip şeması oluşturarak teda-
vilerini düzenlenmesi önem arz etmektedir.
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