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ONSOZ

Akademisyen Yayinevi yoneticileri, yaklasik 30 yillik yayin tecriibesini, ken-
di tiizel kisiliklerine aktararak uzun zamandan beri, ticari faaliyetlerini siirdiirme-
ktedir. Anilan siire i¢inde, basta saglik ve sosyal bilimler, kiiltiirel ve sanatsal
konular dahil 1000 kitab1 yayimlamanin gururu i¢indedir. Uluslararasi yayinevi
olmanin alt yapisini tamamlayan Akademisyen, Tlirkge ve yabanci dillerde yayin
yapmanin yaninda, kiiresel bir marka yaratmanin pesindedir.

Bilimsel ve diisiinsel ¢alismalarin kalict belgeleri sayilan kitaplar, bilgi kayit
ortami olarak yiizlerce yilin taniklaridir. Matbaanin icadiyla varolugunu saglam
temellere oturtan kitabin gelecegi, her ne kadar yeni buluslarin yoriingesine tasin-
mis olsa da, daha uzun siire hayatimizda yer edinecegi muhakkaktir.

Akademisyen Yayinevi, kendi adini tasiyan “Bilimsel Arastirmalar Kitab1”
serisiyle Tiirkge ve Ingilizce olarak, uluslararasi nitelik ve nicelikte, kitap
yayimlama siirecini baglatmis bulunmaktadir. Her y1l Mart ve Eyliil aylarinda
gerceklesecek olan yayimlama siireci, tematik alt bagliklarla devam edecektir.
Bu siireci destekleyen tiim hocalarimiza ve arka planda yer alan herkese tesekkiir
bor¢luyuz.

Akademisyen Yayinevi A.S.
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Boliim 1

GLOKOM TEDAVISINDE GELISTIRILEN GUNCEL
MEDIKAL AJANLAR

Abdulgani KAYMAZ!

GLOKOM

Glokom, belirli aksonal liflerde kayip paterni ile karakterize bir grup ilerleyici
norodejeneratif hastaliktan olusur.(1) Yasla birlikte insidansi artan, oniimiizdeki
yillarda da prevalansinin katlanarak artacag: diisiiniilen, diinyada ikinci korliik
sebebi olan bir hastaliktir.(2, 3) 2040 yilinda 111.8 milyon kisiyi etkilemesi bek-
lenmektedir.(3)

Glokomun tedavisi temel olarak medikal, lazer ve cerrahi prosediirlerden olus-
maktadir. Bu yontemler tek bagina uygulanabildigi gibi baz1 durumlarda kombi-
ne edilebilmektedir. Giiniimiizde glokom tedavisinde bilinen en etkin yontem,
halen goz ici basincinin (GIB) diisiiriilmesidir. GIBdeki her bir birim milimetre
civa (mmHg) azalmasi, glokomatéz progresyon riskinde en az % 10-19 oraninda
bir azalmaya yol agabilmektedir.(4, 5) Bu yiizden hastalarin takibinde hedeflenen
GIB 6nemli bir yere sahiptir. Hastalarda hedeflenen GIB seviyeleri kisiye 6zel ol-
mas1 gerektiginden; hastalarin retina sinir lifi hasari, hasarin ciddiyeti, risk fak-
torleri, beklenen yasam siireleri ve tedavi 6ncesi GIB seviyeleri dikkate alinarak
belirlenmelidir.

Giiniimiizde glokom tedavisinde medikal tedavi ilk sirada yer almaktadir. La-
zer ve/veya cerrahi tedaviler ise genelde ikinci sirada bulunmakta veya kombine
tedavi olarak uygulanmaktadir. Glokom tedavisinde yaygin bi¢imde kullanilan
ajanlar; prostaglandin analoglari, a-adrenerjik agonistler, f-adrenerjik antagonist-
ler, hem topikal hem de sistemik karbonik anhidraz inhibitérleri (KAT) ve koliner-
jik agonistlerdir. Hastalarda genellikle tek ajan (siklikla prostagalndin analogu) ile
tedaviye baslanir ve gerektiginde ekleme veya kombinasyon tedavileri uygulanir.
Ancak ¢oklu ilag kullaniminda karsimiza ¢ikan 6nemli problemler, hasta uyumu,
yan etki ve maliyettir.(6-8) Bundan dolay: etki giicii fazla, yan etki profili diistik ve
daha az maliyetli olan yeni ajanlarin arayis1 uzun yillardan beri devam etmektedir.

' Dr. Ogr. Uyesi, Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 AD,
kaymaz9@hotmail.com.
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SONUC

Klasik topikal tedavide uyum ve ilaglara bagl gelisen yan etkiler en biyiik
sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Glokom tedavisinde gelistirilen yeni ilaglar,
hem oftalmologlarin hem de hastalarin ilgisini gekmektedir. Kullanim kolaylig1 ve
etki profili bu ilaglarin kullanim 6mriinii belirleyecektir. Yeni gelistirilen ilaglarin
bazilarinin invaziv islem gerektirmesi, islem sonrasi enfeksiyon riskinin artmasi
ve takibinin diizenli olarak yapilmasi, géz doktorlarinin yiikiinii artiracaktir. Bu
yeni uygulamalar, lazer ve cerrahi tedavide degiskliklere yol agabilir. Ancak, uzun
stireli salim yapan ilaglarin kullanima sunulmasi, néroprotektif etkilerinin kanit-
lanmasi, etkili glokom tedavisi i¢in umut vadetmektedir.

KAYNAKCA

1. Quigley HA, Broman AT. The number of people with glaucoma worldwide in 2010
and 2020. British journal of ophthalmology. 2006;90(3):262-7.

2. Pascolini D, Mariotti SP. Global estimates of visual impairment: 2010. British Journal
of Ophthalmology. 2012;96(5):614-8.

3. Tham Y-C, Li X, Wong TY, et al. Global prevalence of glaucoma and projections of
glaucoma burden through 2040: a systematic review and meta-analysis. Ophthalmo-
logy. 2014;121(11):2081-90.

4. Heijl A, Leske MC, Bengtsson B, et al. Reduction of intraocular pressure and glauco-
ma progression: results from the Early Manifest Glaucoma Trial. Archives of ophthal-
mology. 2002;120(10):1268-79.

5. Chauhan BC, Mikelberg FS, Balaszi AG, et al. Canadian Glaucoma Study: 2. risk
factors for the progression of open-angle glaucoma. Archives of ophthalmology.
2008;126(8):1030-6.

6. Meier-Gibbons F, Toteberg-Harms M. Influence of cost of care and adherence in gla-
ucoma management: an update. Journal of ophthalmology. 2020;2020.

7. Aptel E Toren A. Societal and Economic Impact of Poor Glaucoma Medication Adhe-
rence. Ophthalmology. 2020;127(5):599-600.

8. Kalouda P, Keskini C, Anastasopoulos E, Topouzis E. Achievements and limits of cur-
rent medical therapy of glaucoma. Glaucoma Surgery. 2017;59:1-14.

9. Lin C-W, Sherman B, Moore LA, et al. Discovery and preclinical development of ne-
tarsudil, a novel ocular hypotensive agent for the treatment of glaucoma. Journal of
Ocular Pharmacology and Therapeutics. 2018;34(1-2):40-51.

10. Rao PV, Deng P-F, Kumar J, et al. Modulation of aqueous humor outflow facility by
the Rho kinase-specific inhibitor Y-27632. Investigative ophthalmology & visual
science. 2001;42(5):1029-37.

11. Honjo M, Tanihara H, Inatani M, et al. Effects of rho-associated protein kinase inhibi-
tor Y-27632 on intraocular pressure and outflow facility. Investigative ophthalmology
& visual science. 2001;42(1):137-44.

12. Tanihara H, Inoue T, Yamamoto T, et al. Phase 2 randomized clinical study of a Rho
kinase inhibitor, K-115, in primary open-angle glaucoma and ocular hypertension.
American journal of ophthalmology. 2013;156(4):731-6. e2.

13. Tanihara H, Inoue T, Yamamoto T, et al. Additive intraocular pressure—lowering effects

-5-



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

GOz Hastaliklart

of the Rho kinase inhibitor ripasudil (K-115) combined with timolol or latanoprost: a
report of 2 randomized clinical trials. JAMA ophthalmology. 2015;133(7):755-61.
Yamamoto K, Maruyama K, Himori N, et al. The novel Rho kinase (ROCK) inhibitor
K-115: a new candidate drug for neuroprotective treatment in glaucoma. Investigative
ophthalmology & visual science. 2014;55(11):7126-36.

Sturdivant JM, Royalty SM, Lin C-W, et al. Discovery of the ROCK inhibitor netar-
sudil for the treatment of open-angle glaucoma. Bioorganic & medicinal chemistry
letters. 2016;26(10):2475-80.

Wang R-F, Williamson JE, Kopczynski C, et al. Effect of 0.04% AR-13324, a ROCK,
and norepinephrine transporter inhibitor, on aqueous humor dynamics in normoten-
sive monkey eyes. Journal of glaucoma. 2015;24(1):51-4.

Van de Velde S, Van Bergen T, Sijnave D, et al. AMAQ076, a novel, locally acting
Rho kinase inhibitor, potently lowers intraocular pressure in New Zealand whi-
te rabbits with minimal hyperemia. Investigative ophthalmology & visual science.
2014;55(2):1006-16.

Thekoromadu N, Lu F, Iwamura R, et al. Safety and efficacy of DE-117, a selecti-
ve EP2 agonist in a phase 2a study. Investigative ophthalmology & visual science.
2015;56(7):5708-.

Wang JW, Woodward DF, Stamer WD. Differential effects of prostaglandin E2-sensiti-
ve receptors on contractility of human ocular cells that regulate conventional outflow.
Investigative ophthalmology & visual science. 2013;54(7):4782-90.

Nilsson SE, Drecoll E, Liitjen-Drecoll E, et al. The prostanoid EP2 receptor agonist
butaprost increases uveoscleral outflow in the cynomolgus monkey. Investigative op-
hthalmology & visual science. 2006;47(9):4042-9.

Kalouche G, Beguier F, Bakria M, et al. Activation of prostaglandin FP and EP2 re-
ceptors differently modulates myofibroblast transition in a model of adult primary
human trabecular meshwork cells. Investigative ophthalmology & visual science.
2016;57(4):1816-25.

Yamane S, Karakawa T, Nakayama S, et al. IOP-lowering effect of ONO-9054, a novel
dual agonist of prostanoid EP3 and FP receptors, in monkeys. Investigative ophthal-
mology & visual science. 2015;56(4):2547-52.

Suto F, Rowe-Rendleman CL, Ouchi T, et al. A novel dual agonist of EP3 and FP
receptors for OAG and OHT: safety, pharmacokinetics, and pharmacodynamics
of ONO-9054 in healthy volunteers. Investigative ophthalmology & visual science.
2015;56(13):7963-70.

Harris A, Ward CL, Rowe-Rendleman CL, et al. Ocular hypotensive effect of ONO-
9054, an EP3/FP receptor agonist: results of a randomized, placebo-controlled, dose
escalation study. Journal of glaucoma. 2016;25(10):e826-e33.

Berlin MS, Rowe-Rendleman C, Ahmed I, et al. EP3/FP dual receptor agonist ONO-
9054 administered morning or evening to patients with open-angle glaucoma or ocu-
lar hypertension: results of a randomised crossover study. British Journal of Ophthal-
mology. 2016;100(6):843-7.

Miller-Ellis EG, Berlin MS, Ward CL, et al. Ocular hypotensive effects and tolerability
of the novel dual EP3/FP receptor agonist ONO-9054 vs. Xalatan’: results of a 28 day,
double masked, randomized, active comparator study in open angle glaucoma (OAG)
and ocular hypertension (OHT). Investigative Ophthalmology & Visual Science.
2016;57(12).

Tian B, Bann TG, Crosson CE, et al. Effects of adenosine agonists on intraocular

-6-



28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

GOz Hastaliklart

pressure and aqueous humor dynamics in cynomolgus monkeys. Experimental eye
research. 1997;64(6):979-89.

Laties A, Rich CC, Stoltz R, et al. A randomized phase 1 dose escalation study to
evaluate safety, tolerability, and pharmacokinetics of trabodenoson in healthy adult
volunteers. Journal of Ocular Pharmacology and Therapeutics. 2016;32(8):548-54.
Lieven CJ, Levin LA, McVicar WK. Evaluation of the neuroprotective effects of tra-
bodenoson in a model of acute ocular hypertension. Investigative Ophthalmology &
Visual Science. 2014;55(13):2427.

Martinez T, Gonzalez MV, Roehl I, et al. In vitro and in vivo efficacy of SYL040012, a
novel siRNA compound for treatment of glaucoma. Molecular Therapy. 2014;22(1):81-
91.

Moreno-Montafés ], Sddaba B, Ruz V, et al. Phase I clinical trial of SYL040012, a small
interfering RNA targeting B-adrenergic receptor 2, for lowering intraocular pressure.
Molecular Therapy. 2014;22(1):226-32.

Kerr NM, Barton K. Recent Developments in Glaucoma. Current Concepts in Opht-
halmology: Springer; 2020. p. 99-119.

Perera SA, Ting DS, Nongpiur ME, et al. Feasibility study of sustained-release tra-
voprost punctum plug for intraocular pressure reduction in an Asian population. Cli-
nical ophthalmology (Auckland, NZ). 2016;10:757.

Brandt JD, Sall K, DuBiner H, et al. Six-month intraocular pressure reduction with a
topical bimatoprost ocular insert: results of a phase II randomized controlled study.
Ophthalmology. 2016;123(8):1685-94.



Boliim 2

BAKTERIYEL KERATIT TEDAVISINDE GUNCEL
YAKLASIMLAR

Adem SOYDAN!
Umit DOGAN:

GIRIS

Enfeksiyoz keratit, korneal opasite ve gérme kaybina yol agabilen ciddi bir okii-
ler enfeksiyondur. Enfeksiyoz keratite goz kapaklarinin anormal pozisyonu, goz
kapaginda akut veya kronik enfeksiyon, gozyas: yollarinda enfeksiyon, kontakt
lens kullanimi (hijyen kurallarina uyulmamasi), kornea epitel iyilesmesini gecik-
tiren kornea lezyonlar1 neden olur. Hastaligin hizli ilerlemesi ve gérme tizerindeki
yikici sonuglar1 nedeniyle erken ve etkili bir sekilde tedaviye baslanmalidir.

Teshis

Dogru keratit teshisi, tedaviyi belirlemek ve enfeksiyonun ¢oziilmesini sag-
lamak igin gereklidir. Keratit tanisinda temel laboratuvar testleri, duyarliliklar:
sinirli olmasina ragmen, hala Gram boyama ve kornea kiltiirtidiir. [1]. Gram ve
Giemsa boyalar1 hizli sonug sagladiklari i¢in avantajlidir; Gram boyama bakteri-
yel vakalarin % 60-75’inde, mantar vakalarin ise % 35-901nda neden olan orga-
nizmay1 dogru bir sekilde tespit ederken Giemsa boyamanin mantar vakalarinin
teshisinde % 40-85 duyarlilig: vardir [2]. Bakteri kiiltiriinde en yaygin olarak
kanli agar ve ¢ikolata agar kullanilirken, Saboraud agar veya patates dekstrozu
mantarlari izole etmek igin ve Escherichia Coli kaplamali besleyici olmayan agar
ise Acanthamoeba kiiltiirii i¢in kullanilmaktadir. Herpetik keratit, karakteristik
dendritik gortintimii nedeniyle biiyiik 6l¢tide klinik muayenede teshis edilir an-
cak PCR, yiiksek duyarliligi nedeniyle bazen taniy1 dogrulamak i¢in kullanilir
[3]. In vivo konfokal mikroskopi (IVKM), filamentéz mantar, akantamoeba ve
nokardia bakterileri gibi daha biiyiik organizmalar: tespit etmede hizi ve yiiksek
duyarlilig1 nedeniyle son yillarda popiilerlik kazanmustir [4]. On segment optik
koherens tomografisi (OS-OKT) son zamanlarda korneal infiltrasyon ve / veya

' Dr. Ogr. Uyesi, Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi,

ademsoydan@hotmail.com.tr
Dog. Dr., Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi,
u_dogan@hotmail.com
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viye direngli enfeksiyonlarin iyilesmesi gibi etkilerle birlikte, inat¢1 bakteriyel ve
fungal keratit tedavisinde potansiyel olarak faydali oldugunu gosterilmistir [22].
Bakteriyel keratitli 16 hastadan olusan bir vaka serisinde hastalarin 14’tiniin sade-
ce CXL ile tedavi edildigi 2 hastaya ilave olarak topikal antibiyotik kullanildig: bil-
dirilmigtir [26]. Ilaca direngli enfeksiyonlarin tedavisine antibiyotik yerine CXL
kullanilmasi su anda bakteriyel tilserlerin tedavisini zorlastirabilen okiiler yiizey
toksisitesini onleyebilir.

Enfeksiyoz keratit tedavisinde CXInin etkisini degerlendirmek i¢in yapilan
calismalarda bakteriyel keratiti olan hastalara standart tedaviye ilave olarak uygu-
lanan CXLnin standart tedaviye gore iilser alanini ve epitel toksisitesini daha fazla
azalttigr gdsterilmistir [27]. Ustelik CXL eklenen tedavinin siiresi de daha kisa
stirmektedir. Enfeksiyoz keratitlerde CXLnin tedavi rejimine rutin olarak eklen-
mesi i¢in daha genis kapsamly, iyi tasarlanmig ¢alismalara ihtiyag vardir.

SONUC

Enfeksiyoz keratitte rol oynayan patojenlerin ¢ogu i¢in uygun antimikrobiyal
tedavilere sahip olmamiza ragmen, klinik sonuglar genellikle zayiftir. Bu durumla
iliskili olarak morbiditeyi azaltmak igin kornea tilserine gidisi 6nleme, yeni nesil
siralama gibi gelismis erken ve dogru tani yontemleri ve ilaglara direng gelisimine
kars1 yeni antimikrobiyal ajanlar1 iceren ¢ok boyutlu stratejiler gelistirilmelidir.
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PREMATURE RETINOPATISI

Dilek OZKAYA!

GIRIS

Prematiire retinopatisi (PR), miadindan 6nce dogan ve diisiik dogum agirlik-
11 bebeklerde retinal damarlarda neovaskiilarizasyonla karakterize proliferatif bir
retinopatidir. Geligmis ve gelismekte olan tilkelerde cocukluk ¢agi gorme kayipla-
rinin en énemli nedenlerinden biridir. {1k kez 1942 yilinda Terry tarafindan lens
arkasinda fibroblastik doku ve kan damarlarinin gelismesi nedeniyle retrolental
fibroplazi olarak tanimlanmigtir.””

1940’11 yillardan dnce epidemik olarak korliige sebep olan etkenin PR oldugu
bilinmemekteydi. O dénemlerde PR etyolojisinde 151ga maruz kalma, viral veya
bakteriyel enfeksiyonlar, hipoksi, demir eksikligi, anemi, hiperkapni, elektrolit
dengesizligi ve vitamin eksikligi gibi pek ¢ok faktor sorumlu tutulmustur. Oksijen
desteginin PR etyolojisinde etken oldugu ilk defa 1951 yilinda Campbell tarafin-
dan ileri stralmistar.®

Geligmis iilkelerde iki PR epidemisi oldugu bildirilmistir. Ik epidemi 1940-
1950 yillar1 arasinda kontrolsiiz oksijen destegi verilen prematiire bebeklerde go-
rilmistiir. Bunun tizerine oksijen destegi alan preterm infantlarda kan gaz ta-
kip edilerek parsiyel oksijen basinci kontrol altina alinmis ve bununla retinopati
onlenmeye calisilmistir. Ancak yapilan ¢aligmalarda oksijen kullanim siiresinin
retinopati gelisimi ile iliskili oldugu; parsiyel oksijen basinci ve basingtaki dalga-
lanmalarin PR geligimi ile iligkili olmadig tespit edilmistir.”

1960’11 yillarda oksijenin yiiksek konsantrasyonda kullanilmasinin tekrar ser-
bestlesmesi, PR muayenelerinde indirekt oftalmoskop cihazinin rutin olarak kul-
lanilmasiyla erken evredeki retinopatilerin taninmasi ve neonatoloji bilimindeki
gelismelerle birlikte ¢ok kii¢iik infantlarin hayatta kalma sansinin artmasi sonu-
cu PR goriilme sikliginda tekrar bir artis gozlenmistir. 1970’1i yillarda kullanilan
oksijenin dikkatlice monitdrize edilmesine ragmen ikinci bir PR epidemisinin
yasanmasi hastaligin etyolojisinde bagka faktorlerin de olabilecegini akla getir-
migtir.** Buna karsin yogun bakim tnitelerinin gelismesi ve antenatal steroid

U Dr. Ogr. Uyesi, SDU Tip Fak. Géz Hastaliklar1 AD, drdilekozkaya@yahoo.com
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SONUC

PR, dogum haftasi ve dogum agirlig: diisiik olan bebeklerde goriilen anormal
damar gelisimi ile karakterize bir retina hastaligidir. Tarama programlari ile 6n-
lenebilir ve tedavi edilebilir ¢ocukluk ¢ag1 korlitk nedenlerinin basinda gelmekte-
dir. Yenidogan yogun bakimlardaki son teknolojik gelismeler sayesinde prematii-
re bebeklerin yasatilabilir hale gelmesiyle hastalik daha sik goriilmektedir. Ciddi
PR biiyiik oranda 32 hafta ve 1500 gram altinda dogan bebeklerde goriilmesine
ragmen, 32 haftadan biiyiik ve 1500 gram tizerinde dogan bebeklerde de ¢ok kii-
ciik bir oranda ciddi PR goriilebilmektedir. PR’li bebekler zamaninda tan1 konup
tedavi edilmelerine ragmen sonug her zaman yiiz giildiiriicii olmayabilir. Medi-
kolegal sorunlar1 6nleme agisindan aileler erken déonemde bebeklerinde PR geli-
sebilecegi konusunda bilgilendirilmeli, zamaninda tedavi edilseler bile sonuglarin
her zaman yiiz giildiiriicii olmadig: belirtilmeli, bu hastaligin siki ve diizenli takip
gerektiren ve korliige yol agabilen bir hastalik oldugu vurgulanmalidur.
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DIYABETIK MAKULER ODEM VE TEDAVISI

Giiven¢ TOPRAK!

DIYABETiIiK MAKULER ODEM

Diabetes Mellitiisin (DM) mikrovaskiiler bir komplikasyonu olarak goriiliir.
Bozulan kilcal damar yapisi ve mikroanevrizmlardan gelisen vaskiiler sizintiya
bagli gelisir. Foveada, parafoveal alanda ve makiilada 3000 mikron ¢ap1 kadar me-
safede meydana gelen 6dem, sert eksuda, ve retina katmanlarinda olugan kalin-
lasma olarak tanimlanabilir. Diyabetik Retinopati (DR)’ye bagli gérme kayiplari-
nin en énemli sebebi diyabetik makiiler 6dem (DMO)dir. Yapilan ¢aligmalarda
DMO ve DR gelisimindeki en énemli faktdriin DM’nin siiresi ve kotii glisemik
kontrol oldugu gosterilmistir. Tip 1 ve 2 DMde ilk 5 yilda DMO ve DR neredeyse
goriilmezken 20. Yildan sonra oran %307 yaklasmaktadir. Klinik olarak 3 grupta
incelenebilirler?.

Fokal diyabetik makiiler 6dem

Retinopatiye bagli olusan mikroanevrizmalardaki belirli bir alanda goriilen
lokal sizintilardir. Retinal kilcal damar yapisinin bozulmasida bu duruma katk:
saglar. Bu alanlarda retinal kalinlasmalar ve eksuda plaklar: da goriilebilir. Optik
koherens tomografi (OCT)de makiilanin belirli bir alaninda ya da parafoveal lo-
kalize olarak izlenebilirler. Fundus Fluoresein Anjiografide (FFA) ge¢ donemde
kacak olusur ve ge¢ donemde bu alanlar hiperflorasans olarak goriiliirler’.

Diffiiz diyabetik makiiler 6dem

Kan-Retina bariyerinde bozulma meydana gelir. Retina kapillerlerinde yaygin
vaskiiler gegirgenlik artis1 sonucunda retinada yaygin vaskiiler sizint1 mevcuttur
ve bu bolgelerde retina kalinligi anlamli olarak artis gostermektedir. Bu artis OCT
ile makiilada yaygin 6dem seklinde goriintiilenebilir. Odem sonucunda kistoid
degisiklikler meydana gelebilir ve fovea kontiirleri bozukluk gosterebilir. FFAda
basta yaygin mikroanevrizmalar mevcuttur ve bunlar ge¢ déonemde sizdirmaya
baslar ve giderek artan yaygin bir hiperfloresans meydana gelir®.

! Uzm. Dr., Mus Devlet Hastanesi, guvenc_toprak@windowslive.com
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sar1 ya da yesil dalga boyunda olmalidir. Mavi 151k ksantofiller tarafindan absor-
be edilir. Lazer uygulanan hastalarda komplikasyonlar gelisebilir. Bunlar skotom,
renkli gormede azalma, koroid neovaskiilarizasyonu ve RPE’nin fibréz displazisi-
dir. Lazerin dalga boyu 514 nanometre olmalidir®®. Argon lazer bu dalga boyunda
RPE’yi sadece uyarir ve fotoreseptorleri korur. Ayni anda birden fazla lazer spotu
atabilen lazerler mevcuttur. PASCAL patern lazer 56 spotunu 0,6 saniyede atabil-
mektedir. Ozellikle grid lazer uygulamasinda kolaylik saglamaktadir®.

Onerilen tedavi secenegi

Yapilan ¢alismalar sonucunda tek basina anti-VEGF tedavisinin lazer tedavisi-

ne ve steroid tedavisine iistiinligii saptanmistir. DMO tedavisinde anti-VEGF’ler

ile kombine lazer tedavisinin en etkin tedavi oldugu diisiiniilmektedir'®***.
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RETINITIS PIGMENTOSA

Murat Serkan SONGUR!

GIRIS

Retinitis pigmentosa (RP), retinanin progresif dejenerasyonu ve disfonksiyo-
nu ile karakterize, 6ncelikle fotoreseptor ve pigment epitel fonksiyonunu etkile-
yen karmagik bir kalitsal distrofidir.! RP, tek basina veya bir sendromun pargasi
olarak ortaya ¢ikabilir ve otozomal dominant (OD), otozomal resesif (OR) veya
X’ bagli olarak kalitilabilir ya da sporadik olarak ortaya ¢ikabilir. Ayn1 genetik
mutasyon, farkli bireylerde farkli semptomlara neden olabilir ve ayni sendrom,
farkli mutasyonlardan kaynaklanabilir.?

RP’nin diinyada yaklasik 4000 ile 5000 kiside bir goriildiigii tahmin edilmekte-
dir.’ Bu boliimde RP’nin genetik 6zellikleri, tanisi ve tedavisini tartisacagiz.

GENETIK

Retinitis pigmentosa (RP) i¢in birden fazla kalitim paterni ve altta yatan gen
anormallikleri vardir. Ayni genetik mutasyon, farkli hastalarda farkli fenotipik
modellere (fenotipik pleiotropi) neden olabilir ve birden fazla genetik anormallik
ayn1 sendroma (allelik heterojenite) neden olabilir.* Bu genleri belirlemek su fay-
dalari saglayabilir:

o Stipheli durumlarda RP teshisini dogrulamaya yardimci olur.
« Hasta i¢in prognozu ve diger aile tiyeleri i¢in riskin belirlenmesini saglar.
+ Belirlenen gene gore tedavi protokolleri belirlenebilir.

Klinik belirtilerin gozle sinirli oldugu tipik RP formu (sendromik olmayan
RP), tiim vakalarin yaklasik ytizde 65’ini olusturur. Bu vakalarda kalitimin yakla-
sik olarak yilizde 30 otozomal dominant, yiizde 20 otozomal resesif, ytizde 15 Xe
bagli ve ytizde 30 sporadiktir.”

Otozomal dominant RPde, etkilenen bireylerin ¢ocuklarina hastalig: aktarma
riski yiizde 50dir. Otozomal resesit RPde, her iki ebeveyn de tasiyiciysa, her ¢o-
cugun etkilenme riski ylizde 25tir. X'e bagli RP hastalar: tipik olarak erkektir.’ Et-
kilenen erkekler anormal geni ogullarina aktaramazlar, ancak tiim kizlar tasiyic

' Dr. Ogr. Uyesi, Yozgat Bozok Universitesi, mssongur@yahoo.com
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KURU GOZ HASTALIGI

Murat Serkan SONGUR!

GIRIS

Kuru goz hastaligi, gozyas: filminde homeostaz kaybi ve goz semptomlari ile
ortaya ¢ikan okiiler yiizeyin multifaktoryel bir hastaligidir. Kuru gozde, goz yas
tilminde instabilite ve hiperosmolarite, okiiler yiizeyde inflamasyon ve hasarla

birlikte ndrosensoryal anomalilerde etyolojide rol oynamaktadir.! Kuru goz hasta-
111 ayn1 zamanda keratokonjunktivitis sikka olarakta bilinir.

Kuru g6z hastaliginda epidemiyoloji, patofizyoloji, klinik gériiniim, tan1 ve te-
davi segenekleri burada gozden gegirilecektir.

EPIDEMIYOLOJi

Diinyada yapilan ¢aligmalarda kuru goz hastaliginin prevelansinin % 5 ile %
50 arasinda degistigini gostermektedir. Prevelans yasla artis gostermektedir. 18-30
yas aras1 prevelans % 2,7 iken; 75 yas iizerinde % 18,6’ya ulasmaktadir.”

RISK FAKTORLERI

Kuru goz hastaliginda birgok risk faktorii bulunmaktadir:**
o [lleriyas.
« Kadin cinsiyet.
o Sistemik hastaliklar (Diabetes mellitus, Sjogren sendromu gibi).
o Kontakt lens kullanima.
o Hormonal degisiklikler.
« Sistemik ilaglar (izotretinoin, antihistaminikler, antikolinerjikler gibi).
o Ozellikle koruyucu iceren gz damlalari.
o Beslenme eksiklikleri (vitamin A eksikligi gibi).
o Kornea hissinde azalma.
o Ogzellikle refraktif cerrahi gibi okiiler cerrahi iglemler.

Dr. Ogr. Uyesi, Yozgat Bozok Universitesi, mssongur@yahoo.com.
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Punktal okliizyon: Okiiler ylizeyden gozyasi drenaj oranini azaltmak ve boyle-
ce muhtemelen kuru goz belirti ve semptomlarini iyilestirmek amaciyla gegici
punktal tikaglar veya punktumun kalic1 koterizasyonu gergeklestirilebilir.®
Oral antioksidanlar: Yapilan bazi ¢alismalarda E, B2, C vitaminleri, ¢inko ve
selenyum kombinasyonundan olusan oral antioksidanlarin, Schirmer skorla-
r1, yanma, kagint1 ve kizariklik gibi kuru géz semptomlarinda faydali oldugu
gosterilmistir.”®

Skleral kontakt lensler: Siddetli kuru goz hastalarinda, okiiler yiizey tizerinde
bir gozyasi rezervuari tutmaya yardimci olmak i¢in genis ¢capli kontakt lensler
kullanilabilir.”

Cerrahi tedavi: Normal kapak yapisini yeniden saglamak ve siirdiirmek i¢in
g6z kapag1 anomalileri cerrahi olarak diizeltilmelidir.
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KORNEAL CAPRAZ BAGLAMA

Neslihan SEVIMLI!

GIRIS

Korneal ¢apraz baglama (KCB), fotosensitizor olarak kullanilan riboflavinin
(B2 vitamini) ultraviyole A (UVA) 1s1n1 ile birlikte kullanilmasiyla kornea stroma-
sinda kollajenler arasinda yeni kovalent baglar olugsmasi anlamina gelir. Ilk olarak
1997 yilinda Spoerl ve arkadaslar1 tarafindan domuz goziinde denenmistir . Tlk
klinik ¢aligma ise Wollensak ve arkadaglari tarafindan 2003 yilinda yapilmgtir .
2016 yilinda FDA (Food and Drug Administration) tarafindan keratokonus ve
refraktif cerrahi sonrasi ektazi i¢in onay almigtir ©.

Fizyolojik olarak yaglanma ile birlikte korneada lizil oksidaz ve transglutami-
naz enzimleriyle kollajen liflerin ¢ap1 artmakta ve KCB olugsmaktadir. Wollensak
ve arkadaslary; riboflavin ve UVA 1sininin etkilesime gecerek agiga ¢ikardiklar:
serbest oksijen radikallerinin fizyolojik lizil oksidaz yolunu aktive ettigini goster-
miglerdir @ @. Bu radikaller ayn1 zamanda matriks metalloproteinaz enzimlerine
direng gelisimine neden olarak santral korneada liflerin birbirinden ayrilmasini
onlerler @

Riboflavin hem serbest oksijen radikallerinin olusumundan hem de bu radi-
kallerin temizlenmesinden sorumludur ®. KCB tedavisinin etkinligi ortamdaki
serbest oksijen radikallerinin miktarina ve intrastromal oksijen difiizyon kapasi-
tesine baglidir ©.

Diyabetik hastalarda (glikasyon ile) ve korneal skarlarda (enzimatik yol ile)
patolojik olarak fazla KCB olusurken, Ehler Danlos gibi bazi hastaliklarda ise lizil
oksidaz enzim gen defektine bagl olarak azalmis KCB mevcuttur. Yaslanma, siga-
ra ve giines 151na uzun siire maruziyet sonrasi kornea, lens, kan damari ve cilt gibi
dokularda ¢apraz baglarin sayisi artar ©.

UVA 1s1nin1n etki edebilmesi i¢in riboflavin gibi bir fotosensitizore ihtiyag var-
dir. Son zamanlarda KCB tedavisinde fotosensitizor olarak rose bengal molekiilii
de kullanilmaktadir. Riboflavinin etki etmesi i¢in ortamda oksijen olmasi gere-
kirken, rose bengal oksijensiz ortamda elektron transferi yaparak etki edebilmek-

! Uzm. Dr., Sultanbeyli Devlet Hastanesi, neslihandumanli@gmail.com
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Kornea Epitel Iyilesmesinin Gecikmesi

Normal sartlar altinda kornea epitelinin 3-4 giin icerisinde tamamen iyiles-
mesi beklenmektedir. Standart KCB tedavisinde %3,5 oraninda gecikmis epitel
iyilesmesi gortilmektedir *?).

Tedavi Basarisizligi

Klasik yontemle uygulanan KCB tedavisinden sonra hastalarin biiyiik ¢cogun-
lugunda 2 yillik takiplerde progresyon izlenmemistir . Basarisizlik i¢in risk fak-
torleri; maksimum K degerinde KCB tedavisi 6ncesine gore 1 D izerinde artis ve
tedavi sonrasi 6 ay i¢inde korneal kalinlikta %10’un iizerinde azalma olmasidir.
Hastalarin %10’unda tedavi basarisizlig1 goriilmektedir .

SONUC

Korneal ¢apraz baglama; keratokonus hastalig1 gibi kornea ektazilerinin prog-
resyonunu 6nlemede basari ile uygulanmaktadir. Refraktif cerrahi sonrasi ektazi
gelisiminin 6nlenmesi ve tedavisi, korneal erime ve direngli enfeksiyoz keratitler
diger sik kullanim alanlaridir. Yiiksek etkinlik ve diisiik komplikasyon oranlari
her gecen giin kullanilabilirligini artirmaktadir. Gelisen teknoloji ve yeni KCB
yontemleriyle keratoplasti gereksinimi ve buna bagli olusabilecek komplikasyon-
lar azalmaktadir. Kontakt lens ve keratoplasti tedavilerine gore diisitk maliyeti ve
kolay uygulanabilmesi ile gelismekte olan iilkerlerde de kullanilabilmektedir.
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GOZ KAPAGI VE PERIOKULER BOLGE
BOZUKLUKLARINA YAKLASIM

Neslisah KUTLU UZAKGIDER!

GIRIS
Okiiloplastinin énemli bir konusu olan goz kapagi bozukluklari, bir ¢ok alt
baslig1 olan ve titizlikle yaklagilmas: gereken klinik problemlerdir.

G0z kapaklarinin; goziin kimyasal ve fiziksel dis faktorlerden korunmasi, sag-
likl1 bir okiiler yiizey i¢in gozyasinin diizenli dagilmasi gibi 6nemli fonksiyonlar:
bulunmaktadir. Bu yapilarin gérme islevinin siirdiiriilmesinde biiytik rolii olmak-
la birlikte ytliziin merkezinde yerlesmesi ile kisinin dig goriinimiinde de 6nem
tagir. Bu bozukluklarin bireyin psikolojik durumu {izerinde etkileri olabilecegi
bilinmelidir. Konjenital veya edinsel tiim goz kapag: sekil, durus ve fonksiyon
bozukluklar1 biyopsikososyal olarak ele alinmalidir. Bu nedenle sekil bozukluk-
larinin tedavisi, fonksiyonel ve anatomik olabilecegi gibi estetik amagli da olabil-
mektedir.

Tedavide bagar: elde etmek i¢in goz kapaklarinin kompleks ve ince anatomik
yapisi iyi bilinmelidir. Goz kapagi bozuklugunun orijininde bulunan anatomik ve
fonksiyonel degisikler kavranmali ve en uygun tedavi yonetimi belirlenmelidir.

GOZ KAPAGI VE PERIOKULER BOLGE ANATOMISi

GOz kapaklary; gozii yabanci cisimlere karsi koruyan, gozyasinin kornea ve
konjonktiva ytlizeyine homojen dagilmasini saglayan, goze giren 151k miktarini si-
nirlayan koruyucu yapilardir. Palpebral agiklik 15181n goze girmesine izin verecek
kadar genis, globu nemli tutacak kadar dar olmalidir. Palpebral fissiir horizontal
olarak 28-30 mm, vertikal olarak 9-10 mmdir. Yas ile beraber vertikal aralik ki-
salir. Ust kapagin en iist noktasi pupillanin hafif medialinde, alt kapagin en al¢ak
noktasi ise pupillanin lateralinde yer alir. Kapak sinirlar1 ve agikliklar: kozmetik
biitiinliigii saglamak icin simetrik olmalidir. Cocuk yas grubunda primer pozis-
yondaki bir gozde iist kapak serbest kenar1 iist limbusta, yetigkinlerde ise st lim-
busun 1- 3 mm altinda yer alir. Alt goz kapag alt limbus sinirinda veya 1 mm
tizerinde bulunur.

1
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Benign Esansiyel Blefarospazm

Blefarospazm, goz kapag: protraktorlerinin (orbikiilaris okiili, korrugator sii-
persiliyaris ve proserus) istemsiz kontraksiyonu ile karakterize lokal bir distoni-
dir. Goz kapaklari kontrolsiiz olarak gii¢lii sekilde kirpilir. Kuru goz, okiiler yiizey
irritasyonu, yogun 151k veya yabanci cisim hissi bu durumu tetikleyebilir ya da ko-
tiillestirebilir. Baslangicta hafif seyirmeler seklinde baglayan semptomlar zamanla
artarak ataklar halinde siklagir ve kisinin giinliik yasamini etkilemeye baglar. Bu
hastalarin ¢alisma hayatina devam etmeleri, ara¢ kullanmalar1 miéimkiin olmaya-
bilir. Kadinlarda erkeklere gore iki kat daha sik goriiliir. 40-50 yas {istii popiilas-
yonda izlenmektedir. Cogunlukla bilateral izlenir.*

Etiyopatogenez tam olarak bilinmemekle beraber santral sinir sistemi ile iligki-
li oldugu diisiiniilmektedir. Bazal gangliyonlarda fonksiyon bozuklugu sonucun-
da ortaya ¢iktig1 6ne siiriilmektedir.

Ayirici tanida hemifasiyal spazm, pitozis, akut serebrovaskiiler hastalik sonu-
cunda goriilen sekonder blefarospazm tablolarini ekarte etmek gerekir. Hemifa-
siyal spazmda etkilenme tek tarafli olur ve yiiziin alt yarisindaki diger kaslar1 da
igerir.

Tedavide medikal ajanlar (diazepam, lityum, levodopa) kullanilabilir. Cerrahi
yontemler genellikle tercih edilmez. Diizenli yapilan botulinum toksin enjeksi-
yonlar etkili ve hizl1 bir tedavi segenegidir. Toksinin etkisi enjeksiyondan sonra 3.
glinde baslar ve 10. giinde maksimum etki goriiliir. Kisiye gore degismekle birlikte
yaklasik 4 ayda etkisi ortadan kalkar ve dozu tekrarlamak gerekir.*!!
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~ OTOZOMAL RESESIF GECISLI RETINITIS
PIGMENTOSA'NIN PATOLOJiSINDEN SORUMLU
RPE65 GENININ MOLEKULER ANALIZi

Nuray ALTINTAS!
Ozge SARICA YILMAZ?

GIRIS

Karmagik bir siire¢ olan ve detayli olarak arastirilan gérme olayina ait ilk ka-
yitlar Aristo zamanina kadar uzanmaktadir. Goziin tiim anatomik yapisi ortaya
cikarilmis ve fonksiyonu arastirilmaya baslanmistir. Hiicresel olusumlardan ve
detayli molekiiler kaskadlardan yararlanilarak gérme olay1 anlagilabilmistir ®.
Kompleks gorme olayinin olustugu goz, genetik hastaliklar i¢in en yaygin aday
organlardan biridir @. Gérme olayinda birbirini takip eden olaylar zinciri goze
giren 151810 kirilip, gériintiiniin retina tizerine odaklanmasiyla baslar. Isigin farkl
araliklardaki dalga boylar1 retinanin fotoreseptor hiicreleri tarafindan emilir ve
noronal sinyal olusumuna yol acan bir dizi protein aktivasyonu baglar. Boylece
olusan uyarilar optik sinirlerin lifleri boyunca beynin gorsel korteksine yolculuk
eder, burada sinyaller islenir ve retina goriintiisiiniin bilingli yorumlamasi olusur
), Iste bu kompleks ve katmanli yapili, néronal hiicreleri igeren retinada olugan
dejenerasyonlar, kalitsal gz hastaliklarinin 6nemli bir kismini olusturur @. Kli-
nik ve genetik olarak oldukga heterojen olan retinal distrofiler tek gen mutasyo-
nun etkisi sonucu olusabildigi gibi, bircok genin ve dis faktorlerin etkisiyle de
olusabilirler. Genel olarak; periferal retina distrofileri ve merkezi retina (makula)
distrofileri olarak ayrilirlar . Kalitsal periferik retina dejenerasyonlarindan olan
Retinitis pigmentosa (RP), Otozomal Dominant (OD), Otozomal Resesif (OR),
X’ bagl (XL) ve digenik olarak kalitilir. Aile hakkinda detayl bilgi bulunmayan
RP vakalari izole, sporadik, simpleks olarak adlandirilir. RP terimi ilk olarak 1857
yilinda Alman fizik¢i Donders tarafindan kullanilmistir. Orta periferal fundusta
bulunan kemik spikiil pigmentlerini ifade eder. Hastalarda periferik gorme alani

' Dog. Dr., Manisa Celal Bayar Universitesi T1p Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Anabilim Dals,
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Caliymamizda taranan RP’ I1 50 bireyin Sekans analizi degerlendirmeleri so-
nucunda; 1 hasta bireyde (% 2) RPE65 geninin Ekzon 4’tinde G>A R91Q hete-
rozigot mutasyonu, 7 hasta bireyde (% 14) RPE65 geninin Ekzon 10’unda G>A
E352E polimorfizmi saptanmistir. Bu gruptaki 48 hasta birey nonsendromik, 2
erkek kardes hasta birey BBS’ dur. BBS’ lu iki erkek kardesin aile ici sekans ta-
ramasinda kardeslerden birinde, anne ve babada Exon 10da E352E G>A poli-
morfizmine rastlanmistir. Calismamiza katilan saglikli, goniillii 50 bireyde RPE65
geninden secilen 4,5,10,11,13. ekzonlarinin sekans taramasinda herhangi bir mu-
tasyona rastlanmamustir.

Aragtirma sonuglarimiz Ege Bolgesi Manisa ve yoresinde, Tiirkiyede ilk kay-
nak olma niteligi tasimaktadir. Elde edilen sonuglarimizin kalitsal retina distro-
fileri ile calisacak arastirmacilar icin 6nemli bir kaynak olmas: hedeflenmektedir.
Aragtirmamiz Manisa Celal Bayar Universitesi Bilimsel Aragtirma Projeleri Koor-
dinasyon Birimi tarafindan desteklenmistir (Proje No: BAP 2010-089).
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GOZ TRAVMALARINDA ARKA SEGMENT
TUTULUMLARI

Seda KARACA ADIYEKE!

GIRIS
GO0z yaralanmalari, gérme keskinliginde azalmanin en 6nemli nedenlerinden
biridir. G6z travmalar1 epidemiyolojik olarak degerlendirildiginde erkekleri daha

fazla etkilemektedir, erken erigkinlik dénemi ve 70 yas tizerinde olmak iizere bi-
modal yas dagilimi gostermektedir.'

Okiiler travma agik goz yaralanmasi ve kapali goz yaralanmast olarak siniflan-
dirilmistir.

Kiint goz travmasi nedeniyle meydana gelen kontiizyon, lamellar laserasyon ve
ylizeyel yabanci cisimler kapali goz yaralanmasi olarak siniflandirilmigtir.

Riiptiir, laserasyon, goz i¢i yabanci cisimler, penetran ve perforan yaralanma-
lar ise agik goz yaralanmas: olarak siniflandirilmstir.

KLiNiK DEGERLENDIRME

Olgularin bagvurularinda ilk olarak agik ve kapali géz yaralanmasi ayriminin
yapilmasi, gozigi yabanci cisim (GIYC) agisindan degerlendirilmesi énemlidir.

Travmanin ne kadar siire 6nce, nasil ve hangi mekanizma ile gergeklestigi,
yaralanmaya neden olan aracin yapisi, GIYC varligi, travma gegiren goziin daha
once gecirdigi okiiler cerrahi islemler, multisistem travmasinin varlig1 ve tetanoz
asist sorgulanmalidir.

Olgularin her iki goziiniin gérme keskinligi, 6n segment ve fundus bulgula-
rinin, gz i¢i basinglarinin (GIB) ve afferent pupil defektinin degerlendirilmesi
onemlidir. Siddetli kemozis, ekimoz, goz kapag1 6demi, diisitk GIB, iris hasar1
ve inkarserasyonu, katarakt saptanmasi okiiler riiptiir ve laserasyonun gostergesi
olabilir.

Acik goz yaralanmasinda siiphelenilen, ama klinik bulgular ile tan1 konulama-
yan ve muayene edilemeyen olgularda genel anestezi altinda cerrahi eksplorasyon
uygulanmalidir.

' Uzm. Dr., Tepecik Egitim ve Aragtirma Hastanesi, skaracaadiyeke@hotmail.com
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SONUC

G0z yaralanmalari, gérme kaybina yol agmasi nedeni ile sosyal ve ekonomik
agidan onem tagimaktadir. Okiiler travma nedeniyle bagvuran olgular1 ayrintili
oftalmolojik muayene yapilmali ve goriintiileme yontemlerinden yararlanilmali-
dir.
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SANTRAL SEROZ KORYORETINOPATI: TANI VE
TEDAVISI

Tayfun SAHIN!

GIRIS

Koroidal kalinlik artisi ile giden hastaliklar son zamanlarda pakikoroid hasta-
liklar olarak tanimlanmistir. Pakikoroid pigment epitelyopati, pakikoroid neovas-
kiilopati, polipoidal koroidal vaskiilopati ve santral ser6z koryoretinopati (SSKR)
bu gruba giren hastaliklardandir. Indosiyanin yesili anjiyografide (ISYA); dilate
dis koroidal venler, artmis koroidal vaskiiler gecirgenlik, i¢ koroidal tabakalarda
atrofi, koroid kalinliginda diffiiz veya fokal bir artis bu gruba giren hastaliklarda
ortak olarak goriilebilen 6zelliklerdendir. SSKR; retinanin ve/veya retina pigment
epitelinin (RPE) ser6z dekolmanina yol agan, patofizyolojisi tam olarak bilinme-
yen bir hastaliktir. Kan-retina bariyerindeki hasarlanma sonucu bir veya birkag
noktadan koroidden subretinal alana siv1 sizintis1 meydana gelir.’ SSKR; gérme
kaybina neden olan retinopatiler arasinda dérdiinci sirada yer alir.*?

Hastalik ilk olarak 1866da Albrecht von Graefe tarafindan ‘recurrent central
retinitis’ adiyla tanimlanmigtir.) 1967 yilinda Gass hastaligin patogenezinde re-
tinanin ve koroidin sorumlu oldugunu bildirmis ve ‘idiyopatik santral seréz ko-
roidopati’ ismiyle hastalig1 tarif etmistir.®” SSKR; 30-50 yas aras: erkeklerde (%
0,0099), kadinlara (% 0,0017) gore daha sik goriiliir.©

Gorme keskinligi seviyesi 1.0 ile 0.1 arasinda degisebilmektedir. Subretinal s1-
viya bagli retinanin one yer degistirmesi sonucu refraksiyonda hipermetropiye
kayma izlenebilir.” Metamorfopsi, diskromotopsi, mikropsi ve kontrast duyarli-
likta azalma goriilebilir.® Klinik genellikle iyi seyirlidir. Akut formda semptomlar
birkag ay i¢inde kendiliginden geriler. Hastalarin %5’inde kronik seyir izlenebilir.
Direngli nérosensdriyel dekolman nedeniyle; gérme kayiplarina sebep olabilen
fotoreseptor hasari, RPE degisiklikleri ve RPE atrofisi goriilebilir.”’ 50 yas tizeri

hastalarda bilateral tutulum ve koroid neovaskiilarizasyonu gelisme siklig1 daha
fazladir.?

U Dr. Ogr. Uyesi, Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi,Goz Hastaliklar1 A.B.D., Corum,
drtayfunsahin82@gmail.com
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FDTde tedavi algoritmalari {izerine yapilan ¢aligmalarda; degisken vertepor-

fin dozlari, degisken aydinlatma giigleri ve siireleri denenmistir. Yar1 doz FDT nin,
tam doz yar1 gii¢ ve yar1 zaman FDT protokollerine esit veya tistiin oldugu bildi-
rilmistir. Doz azaltilmasi sonucu sistemik yan etkilerin azalmasi nedeniyle birgok
merkezde yar1 doz FDT protokolii tercih edilmektedir.4

Intravitreal Anti-vaskiiler Endotelyal Bilyiime Faktérii (VEBF)

SSKR’nin koroidden kaynaklanmasi nedeniyle bevacizumab, aflibercept, rani-

bizumab gibi anti-VEBF ajanlarinin koroidal vaskiiler hiperpermeabiliteyi azalta-
rak tedavide etkili olabilecegi diistiniilmektedir. Kronik SSKR tiplerinde anti-VE-
BF ajanlarinin etkili olabilecegi bildirilmigtir.“”
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DIYABETIiK RETINOPATININ PATOFIiZYOLOJiSi

Zeynep Eyliil ERCAN!

GIRIS
Diinya ¢apinda insan saglig: icin tehlikeli ve insidansi en hizli artan hasta-

liklardan biri Diyabet Mellitus'tur (DM). Diyabetik retinopati (DR) hala gorme
kaybinin 6nemli bir nedenidir.

DRnin iki ana klinik alt tiirii vardir; proliferatif olmayan ve proliferatif diya-
betik retinopati. Proliferatif olmayan DRde, vaskiiler gegirgenlik artis1 ve kilcal
damarlarda tikanmaya bagl olarak mikroanevrizma, sert eksiida ve kanamalar
gorilir. Proliferatif DR ise, neovaskiilarizasyon sonucu olarak olusur. Bu asama-
da, frajil damarlar ve fibrotik doku artisina bagh vitr6z kanama ve fibrovaskiiler
traksiyon gelisir. DRde, gorme keskinligindeki azalmanin en yaygin nedeni ise
kan-retina bariyerinin bozulmasinin bir sonucu olan makiila 6demidir. VDR iler-
lemesi (a) bozulmug kan-retina bariyeri ve artmis kilcal damar gegirgenligi art-
mast (b) tikali vaskiiler yapilar nedeniyle retinal perfiizyonda azalma olmasinda
ilerler. Bu durumda ortaya ¢ikan iskemi nedeniyle pro-anjiyojenik yanit uyarilir
ve anjiyogenez tesvik edilir. Tiim bu siireglerin altinda yatan temel patofizyolojik
olaylar vazodejenerasyon, nérodejenerasyon ve inflamasyondur. Bu asamalar bir-
birine karigmaya meyilli oldugu icin DR patofizyolojisi en karmasik durumlardan
biri haline gelmektedir.

1. Enzim Yolaklarinin Etkilenmesi

Hiperglisemi tek bagina énemli bir doku hasari faktoriidiir. Kan sekeri yiiksel-
diginde, hiicreler iglerindeki glikoz konsantrasyonlarini sabit tutmak i¢in glikoz
gegisini azaltir. Bunu yapamayan endotel ve mezanjiyal hiicreler gibi hiicreler, hi-
perglisemik durumlarda en ¢ok hasar géren hiicrelerdir.” Hiicre hasari, Polyol,
Protein kinaz C, Hekzosamin metabolik yollarindaki degisiklik ve ileri glikasyon
son iiriinleri birikmesinden kaynaklanir.

! Uzm. Dr., Hitit University Erol Olgok Egitim ve Aragtirma Hastanesi.

zeynepeylul.ercan@saglik.gov.tr

-131-



GOz Hastaliklart

inflamatuar ortam, Tiimoér Nekroz Faktor-Alfa konsantrasyonlarini arttirarak
lokostaz olugturur. ®” Hatta ¢aligmalar Timor Nekroz Faktor-Alfa plazma sevi-
yelerinin DR’nin siddeti ile pozitif korelasyon gosterdigini ortaya koymaktadir.
% Hayvan ¢aligmalar1 da ayrica retinadaki proinflamatuar sitokinlerin, glisemik
kontrol saglansa bile normale donmedigini géstermistir. Bu da yiiksek kan sekeri
tedavi edildiginde bile DR'nin neden hala ilerledigini agiklamaktadir.®?

3. Retina pigment epiteli

Retina pigment epiteli (RPE), dis kan-retina bariyerinin olusturulmas ve foto-
reseptor sagligi icin dnemlidir. Fagositoz yapabilirler ve retinada transport yapar-
lar. Retinadaki en 6nemli antianjiyojenik faktorlerden biri olan pigment epitel tii-
revi faktorii (PEDF) iiretirler.“> Y RPE’nin kendisi, endotel hiicrelerini korumak
i¢in fizyolojik olarak diisitk dozlarda VEGF iiretir. Bu VEGF fazlas1 ise zonula
-1 kaybina yol agarak RPE siki baglantilarini ve bariyer islevini bozar.“>*)

SONUC

Diyabetik retinopatinin multifaktoriyel bir patofizyolojisi vardir. Ancak, pa-
togenezin her asamasindaki tetikleyici faktor her zaman hipeglisemidir. Bu ne-
denle, glisemik kontrol, diyabetik retinopatinin sikligini ve ilerlemesini azaltma-
nin hala ana ve en iyi yoludur.
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STEROIDE BAGLI GLOKOM

Zeynep Eyliil ERCAN?

1. EPIDEMIYOLOJI VE KLINIK

Steroid iceren ilaclar en sik recete edilen tedavi tiirlerinden biridir. Steroidle-
rin uzun siireli kullanimlar1 goz ici basincini (GIB) yiikseltebilir. Topikal, perio-
kiiler veya goz i¢i uygulamalar baslica olmakla beraber, intranazal, inhalasyon ve
sistemik kullanimla da goriilebilir. Steroid kullanimina bagli GIB artisi, genellikle
topikal steroid kullanimindan 3-6 hafta sonra goriilmekle birlikte; kortikosteroid
enjeksiyonlarindan birkag ay sonra da ortaya ¢ikabilir. Trabekiiler ag (TM) geri
dondiiriilemez sekilde hasar grmemisse, GIB, steroid kullanimini biraktiktan 2
hafta sonra normal degerlere donme egilimindedir. -2

Steroid kullaniminin sonucu olarak GIB yiikselirse, bu durum steroid kaynakli
okiiler hipertansiyon olarak adlandirilir. GIB artis1, glokomatoz optik néropatiye
neden olursa kullanilan terim steroide bagh glokomdur. Ancak steroid tedavisi go-
ren herkeste GIB artis1 goriilmez. Steroid tedavisi sonucu GIB yiikselmesi olanlar,
“steroid duyarl1” olarak nitelendirilir. Diyabet Mellitus, bag dokusu bozukluklari,
ailede veya hastanin kendisinde primer acik agili glokom 6yKkiisii, yiiksek miyopi,
ileri yas veya 6 yasin altinda olmak steroid kaynakli glokom igin risk faktorleri
olarak kabul edilir. *-**) Hastalikta steroid kaynakl: diger komplikasyonlar yoksa,
bulgular primer okiiler hipertansiyon veya acik agili glokomdan ayirt edilemez.
Bu nedenle hasta hikayesinde steroid kullanim 6ykiisiiniin sorgulanmasi 6nem
arz etmektedir. Hastaya eger steroid tedavisi verildiyse; ilk GIB 6l¢iimii alinmali-
dir. Daha sonra iki hafta sonra kontrol edilmesi, ardindan {i¢ ay boyunca her 4-6
haftada bir GIB 6l¢iilmesi énemlidir. Bundan sonra kontroller alt1 aylik araliklara
indirilebilir. Farkli kliniklerde pek ¢ok steroid bagl GIB artis siniflandirmast bu-
lunmaktadir. $u anda en yaygin olarak kabul edilen tanim, klinik bulgulara eslik
eden baslangica gére 10 mmHg istii GIB artis1 olmasidir. 2

2 Uzm. Dr. Zeynep Eyliil ERCAN, Hitit University Erol Olgok Egitim ve Arastirma Hastanesi. E-mail:
zeynepeylul.ercan@saglik.gov.tr
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Steroide bagli glokomun medikal tedavisi, primer agik agili glokom tedavisiyle
aynidir. Tum hipotansif ilaglar kullanilabilir. Ancak prostaglandin analoglarinin
tiveiti indiikleyebilecegi ve ilk etapta inflamasyonu azaltmak i¢in steroidlerin ve-
rildigi tiveit hastalarinda nispeten kontraendike oldugu unutulmamalidir. Argon
lazer trabekiiloplasti GC kullanimindan 6nce ve sonra kullanilabilir, ancak stero-
ide bagl GIB artigin1 6nlemede etkisinin olmadig gosterilmistir. ¢V Selektif lazer
trabekiiloplasti ise post-intravitreal steroid kullaniminda etki gosterse de, bazi
hastalarda 3 ila 6 ay sonra ameliyata ihtiya¢ duyuldugu i¢in birinci tedavi olarak
kullanilabilmektedir. ®? Steroide bagh glokomlarin %1-5"inde medikal tedavinin
yeterli olmadig gosterilmistir. ® En sik kullanilan cerrahi hala trabekiilektomi-
dir, ancak sant implantasyonlar1 ve minimal invaziv glokom ameliyatlar1 GIB
kontroli i¢in uygun seceneklerdir. ¥ Gen tedavi vektoric GC-MMP1’in (gluko-
kortikoid ile indiiklenebilir matriks metaloproteinaz), hayvan ¢aligmalarinda kor-
tikosteroid kaynakli GIB artigin1 azalttig1 gosterilmigtir. ®* Viral vektor, hiicreleri
GC tedavisine daha direngli hale getiren Glukokortikoid Reseptor Beta'yr segici
olarak agir1 ifade etmek i¢in de kullanilmigtir, ¢

4. SONUC

Steroide bagh glokom erken miidahale ile 6nlenebilir bir durumdur. Bu ne-
denle steroid kullanimi olan tiim hastalara diizenli takip semasi olusturarak teda-
vilerini diizenlenmesi 6nem arz etmektedir.
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