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ABSTRACT

Retina hastaliklari ve refraksiyon birlikte ele alindiginda,
klasik bilgilerimizin &tesinde farkhliklarla kargilagiyoruz.
Retinayi etkileyen bir cok genetik hastalik yUksek miyopi
ve astigmatizmayla seyretmekte, hipermetropiyle seyreden
oz sayida hastalik da buna eglik etmektedir. Dejeneratif
miyopi, baglibagina bir retina hastaligidir. Refraktif cerra-
hinin yaygin olarak uvygulandigi ginimizde, heredo-de-
jeneratif hastaliklarin ve bu cerrahi sonrasinda insidansi
artan retina patolojilerinin anlagiimasi, operasyonla ilgili
beklentilerde farkindalik yaratacaktir. Diabete bagh ref-
raksiyon degisiklikleri de cesitli calismalarla incelenmistir.
GUnimozde lensin kincliginda azalma ve lensin bombeli-
gindeki artis arasindaki hassas dengeye dikkat cekilmekte
ve genellikle hipermetropiye kayma bildirilmektedir. Yeni
dogan retinopatisi olan bebeklerde ve géz i¢ci kanamasi
olan bebeklerde de gérsel yoksunluga bagli olarak miyopi
insidansinda anlamli arhig bildirilmektedir. Hipermetropiy-
le birlikte olan baglica durumlar, nanoftalmus, dekolman
cerrahisi nde géz icine verilen silikon, santral seréz koryo-
retinopati ve retina tUmdrleridir.

Anahtar Kelimeler: Refraksiyon, miyopi, diabet, hipermetro-
pi, genetik retinal sendromlar.

GiRiS

G6z0n bazi refraktif bozukluklart nemli retina has-
taliklariyla bir arada gérilmektedir. Genetik sendromlar
ve dogumsal anomalilere cok sayida retina hastaligi eglik
eder. Bu hastalarda siklikla yuksek miyopik astigmatizma
vardir. Dejeneratif miyopi ginimizde artan refraktif cer-
rahi uygulamalan dikkate alindiginda, daha da énem

When retinal disease and refraction are considered togeth-
er, we encounter changes beyond our classical knowledge.
Many genetic diseases that effect the retina are consistent
with high myopia and astigmatism, accompanied by a few
with hypermetropia. Degenerative myopia is totally a reti-
nal disease. Understanding heredo-degenerative disease
and the increased incidence of retinal pathologies after
surgery in today’s era where refractive surgery is widely
used, will create awareness related with the expectations
about surgery. Refractive changes related with diabetes are
also studied under different settings. Today’s conception
points to the sensitive balance between the decrease in re-
fractive index of the crystalline lens and the increase in cur-
vature of the lens, generally resulting with a hypermetropic
shift . The incidence of myopia also increases significantly
in babies with retinopathy of prematurity and intraocular
haemorrhages, due to visual deprivation. Main conditions
accompanied by hypermetropia are nanophthalmos, in-
traocular silicone for retinal detachment surgery, central
serous chorioretinopathy, and tumors of the retina.

Key Words: Refraction, myopia, diabetes, hypermetropia, ge-
netic retinal syndromes.
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kazanmaktadir. Diabet, hastalarin refraktif durumunda
beklenmeyen degisikliklere yol a¢cmaktadir. Retina cer-
rahisindeki yatrojenik hipermetropi gibi, bazi dogumsal
anomaliler ve retina timérleri de hipermetropiyle karsi-
miza ¢ikmaktadir. Bu hastaliklar ele alirken, saf kirma
kusuru algisindan retina patolojisi algisina ulagabilmek,
hastanin gelecekteki yasam kalitesi agisindan cok dnemli
kazanimlar saglayacaktir.
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YUKSEK MiYOPi VE ASTIGMATIZMA

Genetik retina hastaliklarinin buytk bir kismina yik-
sek miyopik astigmatizma eglik eder. Bu hastaliklardan
baglicalarini ézellikle refraksiyon baglaminda  kisaca
gdzden gegirelim:

X-e bagh retinitis pigmentoza (XLRP), otozomal
resesif (OR) retinitis pigmentoza (RP) ve Leber’in
dogumsal amorozu

YUksek miyopi ve astigmatizmayla birliktedir. Para-
doksal bir sekilde, Leber’in komplike olmayan bir subti-
pinde ve para arterioler RPE-RP’de yUksek hipermetropi
gorulmektedir.

Retinitis Pigmentoza (RP)’li hastalarda en &nem-
li bulgu olan niktalopidir. Niktalopi OR hastalikta 10.7
yas, OD (otozomal dominant) hastalikta 23.4 yaslarinda
baslar. Yakinmalar dizeltilmemis miyopiyle karigtiriima-
malidir. RP’li hastalarda gece gérme alani daralir ve bu
hastalar log 1gikta kaybolabilirler. Oysa diger hastalar
normal yasamlarini sirdirebilirler. Ayrica her yUksek
miyopide gece gérme azalmasi miyopiye baglanmama-
hdir, conki RP'nin bircok formunda da miyopi vardir.
(Resim 1)

XLRP %6-9 oraninda gérilir ve en agir formudur.
30-40 yasina kadar gérme 0.1 dUzeyine iner. XLRP tagi-
yicilarinda da (heterozigot olgular) yiuksek miyopi ve as-
tigmatizma sikhr, genellikle asimetriktir ve bu hastalarda
bir gézde belirgin gérme kaybina rastlanir.

Miyopinin eslik ettigi bazi sendromlar
Usher Sendromu

Siddetli isitme kaybi ve RP ile birliktedir. Yiksek mi-
yopi ve astigmatizma, halka seklinde gérme alani kaybi
vardir. Karanlik adaptasyonu bozuktur.

Bardet-Biedl sendromu

Kon-rod distrofisi, yiksek miyopi ve astigmatizma,
obesite, mental gerilik, néral isitme kaybi, brakidaktili,
sindaktili, klinodaktili gibi bir cok anomali bu sendroma
eslik eder.

Resim 1: Retinitis pigmentosada kemik spikulleri.

Kearns-Sayre sendromu

Progresif eksternal oftalmopleji yle birliktedir. Mito-
kondrial miyopatilerden biridir, cogu OD gecislidir. OR
bir tipinde yiksek miyopi vardir. Yiksek damak, arakno-
daktili, kardiomiyopati hastaliga eslik eder.

Alport Sendromu

Herediter nefropati ve sagirlik vardir. OD veya XLR
gegcisleri siktir. COL4A5 , Xq220-23 baglantisi gdsteril-
mistir. Kiguk yasta dializ gerekebilir, mikroskobik hema-
tOri gérulur. Lensin merkezinde éne dogru sivrilme ve ka-
tarakt nedeniyle yiksek miyopi olusur. Arka subkapsuler
kataraktlar, makulada graniler pigment epitel degisik-
likleri, periferde drusenoid ve beyazimsi lezyonlar bildi-
rilmigtir. Optik disk ve damarlar, gérme alani ve renk
gérme normaldir. ERG ve EOG subnormal olabilir. Re-
nal transplantasyon basarilidir, dikkatli bir refraksiyonla
katarakt operasyonu geciktirilebilir. Anterior lentikonus
ve inferstisyel nefritten ayirdedilmelidir.

Alagille Sendromu (Arterio-hepatik displazi,
periferik pulmoner stenozlu kolestasis)

OD, nadir, dogumsal sarilikla kendini gésteren, se-
lim, karaciger fonksiyonlarinda kronik anormallik olan
bir hastaliktir. 5 yagindan énce élumle sonuglanan nadir
bir letal formu vardir. iris anomalileri, band keratopati,
katarakt, miyopi, sasilikla birlikte olabilir. Ge¢ dénem-
de cok sayida retinal anomali gérilir: periferik pigment
komeleri, koroid atrofisi, koroidal kivrimlar, makula
pigment kimeleri, damarlarda kivrim arhgi, disklerde
kabariklik ve solukluk gibi. ERG ve EOG , renk gérme
bozuktur. FFA’da pigment epiteli ve koryokapillaris atro-
fileri saptanabilir. Kolestiramin ve yagda eriyen vitamin-
ler yararli olabilir.

Gyrate atrophy

Aminoasit yollarindaki birkag reaksiyonda, lizér
katalizér ornitin amino transferaz (OAT) aktivitesindeki
azalmaya baghdir. OR gegislidir. Fuchs 1896’da tanim-
lamig, 1973'de Simell ve Takki biyokimyasal olayr agik-
lamuglardir. Miyopi ve yaygin koryoretinal atrofi (mid-
periferden baslayan keskin sinirli lezyonlar) ile kendini
gosterir . Finlandiya’da siktir ve 50 olgu bildirilmistir.
%90 olguda yiksek miyopi ve astigmatizma vardir. Erken
yasglarda niktalopi baglar. Santral gérme 50-60 yaslarina
kadar korunabilir.

Flynn-Aird Sendromu

Katarakt, atfipik pigmenter RP, progresif néro-sen-
soryal isitme kaybi, ataksi, epilepsi, periferik nérit, de-
mans, dig ¢Orikleri, kronik cilt UGlserleri, kemiklerde kistik
degisiklikler, eklemlerde sertlesme gibi sistemik bulgular
vardr.

Kon monokromatizmi

Kon monokromatizminde g kon sisteminden ikisi
yoktur. Mavi kon monokromatizmi (mavi renk ayirdedi-
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lirken digerleri sari-yesil sanilir) rod monokromatizmi-
ne benzer. Dogustan dUsUk gérme, nistagmus vardir.
ERG'de kon cevabi azalmasi veya kaybi, 440 nm tepe
noktasi gérilir. (Rod monokromatizminde 504 nm tepe
noktasi). Miyopiyle birliktedir. XLR gecislidir.

Dogumsal duragan gece koérligo (CSNB , con-
genital stationary night blindness)

Karanlik uyumunun ardindan gelen flicker ERG
amplitodU yUksektir (agin duyarl). XLR tipte bazi olgular-
da (CSNB Il ye benzeyen) yuksek miyopi, gérme disukli-
gu ve nistagmus vardir . Hastalarin hepsi erkektir.

FEVR (Familial Eksudatif Vitreo-Retinopati)

Bilateral, OD gecislidir, sistemik bulgu yoktur. Mi-
yopiyle birliktedir. Makuler ektopi, periferik fibrovaskiler
kitle, neovaskilarizasyon, retina kivrimi, retina dekolma-
ni, intraokiler hemoraiji vardir. Periferik retinal dejene-
rasyonlar (kistoid, basmadan beyaz, kar tanesi), vitreo-
retinal bantlar gérilir. Katarakt, glokom, band kerato-
pati, psédoekzotropi dikkati ¢ceker.

Wagner hastaligi

Miyopi, vitrede dejenerasyona bagh optik bosluk,
preretinal avaskuler zarlar, periferik damarlarda kiliflan-
ma, retinada incelme ve dejenerasyon, koryokapillaris
atrofisi vardir. Yagam boyu ilerler ve katarakt da gelisir.
20-40 yaglar arasinda gérme dismeye baslar. Retina
dekolmani ve sistemik anomaliler olmaz. Stickler send-
romundan béylece ayrilir (retina dekolmani %50).

Herediter progresif artro-oftalmopati

Okdiler bulgular Wagner hastahgi gibidir. YUksek
miyopi ve astigmatizmayla birliktedir. Retina delikleri,
yirtiklar, dekolman, glokom vardir. Katarakt ilerleyicidir
ve erigkinlerdeki sikhg daha fazladir.

Morning Glory Disk Anomalisi (MGDA)

Seréz retina dekolmani (1/3 olguda) genellikle birin-
ci yasta gelisir. Bazi hastalarda sistemik bulgular olabilir.
Orta - hafif derecede miyopiyle birliktedir. Hafif astig-
matizma eglik edebilir. Mikroftalmus, retinanin pigmen-
ter degisiklikleri, gérme alaninda buyik bir parasantral
skotom gérulur.

Optik sinir kolobomu

Daha ¢ok koroid kolobomuyla birlikte ise, yuksek
miyopi, mikroftalmi ve katarakt birlikte olur. Pigmenter
degisiklikler yoktur.

DEJENERATIF MiYOPI

6 D Uzerindeki miyopiler dejeneratif miyopi olarak
kabul edilir. Bu hastalarda aksiyel uzunluk da 26 mm‘nin
Uzerindedir. Kadinlarda, yakin calisanlarda, bazi irk ve
etnik kékenlerde daha siktir ve diyoptri daha yUksektir.
insidansi %11-36 olarak bildiriimistir. Dejeneratif miyopi
ABD ve Avrupa’da kayith kérlokler arasinda 7. Siradadir.

Skleranin kollajen fibrillerinde incelme ve lamellerde
azalma, koroid, Bruch membrani ve pigment epitelinden
baslayan atrofi ve dejenerasyon, buna bagl olarak reti-
na pigment epiteli ve fotoreseptérlerin Miller hicreleriyle
yer degistirmesi, ardindan da ganglion hicrelerinin kay-
biyla karakterizedir.

Patogenezde makuladaki ve cevresindeki degisik-
likler biomekanik ya da heredodejeneratif tezlerle agik-
lanmaya ¢aligilmighr. Biyomekanik tez aksiyel uzunlukla
dogrudan ilgili olarak temporal retinal damarlarin diz-
lesmesi, hilal ve koryoretinal atrofi olusumu, sklera di-
rencinin dUstUk olmasi ve géz ici basinc gibi kuvvetlere
bagli olarak skleranin zamanla gerilmesine baglanmis-
tir. Yine de bu Fuchs lekesi ve lacquer catlaklarini agikla-
maz. Heredodejeneratif tez ise degisiklikleri anatomiden
bagimsiz bir abiyotrofik sirecle aciklar.

Miyopik fundusun &zelliklerine kisaca bakalim (Re-
sim 2):

Miyopik konus (temporal hilal); Genellikle papil-
la temporalinde, koryoretinal atrofi seklindedir. Mekanik
bir olaydir. Nadiren nazaldedir (invers miyopi), papilla
dikey, oval, egimli olabilir.

Stafilomlar; Patognomonik arka stafilomda koroid,
pigment epiteli ve retina ektaziktir.

Retina PE ve koroid bozukluklari; Retina ince ol-
dugu icin altindaki koroid damarlar secilir. (Tesele veya
tigroid fundus)

Koroid damarlari; Yapisi ve géze girigleri anor-
maldir. Vortex benzeri yapidadir ve bu da herediter kom-
panent digindirir!

Atrofik alanlar; 60’ yaslarda birlesir ve makulaya
uzanabilirler

Lacquer catlaklari; Bruch membrani rOptirleri.
(26.5 axial uzunlukta %4.3) néroretina ve ic katlar nor-
maldir. ilerlemeleri sirasinda subretinal neovaskilarizas-
yon ve fokal dejeneratif lezyonlarla birlikte olduklar icin
dikkat edilmelidir. Gencglerde KNVM (Koroidal neovaski-
ler membran) olmadan da kanama yapabilir, prognoz
iyidir. Makuladaki hemorajiler %96 oraninda lacquer
catlaklariyla iligkilendirilmiglerdir.

Subretinal yeni damarlar; Subretinal damarlarin
gdrilme sikligi agisindan miyopi ikinci siradadir (Miyop-
larin %5-10'u). Hotchkiss ve Fine'a gére yUksek miyop-
larin %40.75'inde KNVM vardir. Bilateral Fuchs noktasi
tutulumu ise %12-41 oranindadir. Ani carpik gérme ve
gérme kaybi, sig bir dekolman, néroretinayr tutan hafif
kanama olur. Yas ilerledikce YBMD (yasa bagh makila
dejeneresansi) ile benzerlik gésterir, FFA'da sizinti artar.
Bu nedenle “saf miyopik subretinal neovaskularizasyon”
55 yas alti igin kullanilir.

KNVM %82 oraninda lacquer catlaklanyla iligkilen-
dirilmistir. Aslinda oran bunun Uzerindedir. Bu catlaklar
%43 oraninda yalnizca mikroskobik olarak saptanabilir.
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Miyoplarda retina dekolmani

Retina dekolmani (RD) sikhg emetroplarda %0.71
iken, 6 D Uzerinde miyopide %3.2 dir. Miyop gozlerde
retina dekolmani riski -15 -20 D miyopide 15-110 kat
sikir.

RD yilhk sikhig::

e %0.015<-4.75D
e %0.07-5.00>>-9.75D
e %0.075>-10D

Orta-yUksek miyopisi olan hastalardaki erken arka
vitre dekolmani, retinal hastaligin bu kadar sik olmasi-
na zemin hazirlayabilir. Artan refraktif cerrahi, 1OL de-
gisimi ve katarakt cerrahisinde yatrojenik etkiler dikkate
alinmalidir. LASIK ve PRK fundus periferinin gérintisini
etkilememektedir. Buna ragmen, PRK yapilan hastalarda
RD orani ¢ok yUksektir.

Refraktif cerrahideki RD artigini agiklayan genel fak-
térler séyle aciklanmaktadir:

1- PRK ve LASIK sirasindaki eximer lazerin sok dal-
galarinin etkisi.

2- Goz0n stabilizasyonu sirasinda emme halkasinin
olusturdugu yUksek GIB.

3- On kamaraya fakik IOL yerlestirilirken olusan hi-
potoni.

4- Ameliyatin olusturdugu okiler enflamasyon.

Refraktif cerrahi sonrasinda retina dekolmani risk
oranlari yUkselmektedir.

¢ PRK sonrasi RD orani %0.08-0.15
e LASIK sonrasi RD orani %0.06-0.36
e Fakik IOL sonrasi RD orani %5.16-4.08

Bu oranlar -6 D Uzerindeki miyopi insidansindan
(%3.2) yuksektir. Miyopinin kendisinin de retina dekol-
mani sikhgini arthrdigini dikkate alirsak, ancak post ope-
ratif ilk 6 aydaki retina dekolmani ameliyata baglana-
bilir. Fakik 1OL'de retina periferinin géruntilenmesi ve
operasyonu daha da zor olmaktadir. Ayrica, miyopinin
retinal distrofili ve retinitis pigmentosa’li hastalarda nor-
mal populasyondan daha sik gérildigiu unutulmamali-
dir. Post LASIK yetersiz gérme ve gérme yakinmalari olan
hastalarda retina konsultasyonu sarttir. Gece korlogu,
kamasgma, operasyon dncesi gérmenin yeterli dizeltile-
medigi olgular, retinada makula ve periferde pigment
epitel degisikligi olan olgular kalitimsal retina distrofileri
acisindan aragtinlmali ve ancak hastaya yeterli bilgi ve-
rildikten ve gerekli uyarilar yapildiktan sonra ameliyata
alinmalidir.

Lattis dejenerasyon

(retinal ekskavasyon, retinal erozyon, salyangoz izi,
vitreus tabani ekskavasyonu)

lar, egik disk ve belirgin koroidal vaskiler yapi.

Retina dekolmani olan hastalarinin %20’sinde, top-
lumun %6-8'inde gdrilen bir retinal dejeneresanstir. Bir
calismaya gére lattis insidansi diyoptriye paralel olarak
artmaktadir. 6 D'den yuksek miyopisi olan gézlerde (26
mm aksiyell uzunluk) lattis insidansi yOksekken, 32 mm
aksiyel uzunluga yaklagildikca bu siklik %7'ye kadar
dUsmektedir. OR, psédodominant, poligenik ya da mul-
tifaktoriyel gecis olabilir. Bir otopsi ¢calismasinda, popu-
lasyonda retina yirtigi orani %1.9’ken, yirhkh olgularin
%17'sinde latis dejenerans gérilmuistir. Bunlardan yir-
tikla dogrudan ilgili olma orani ise %20.6 dir.

Profilaktik tedavi icin lattis dejenersansh gdzlerde
sunlar dikkate alinmalidir: Semptomatik retina yirhigi, di-
ger gdzde RD, miyopi, afaki, planlanan afaki.

Okduler kontizyon sonrasi retina dekolmani

Miyoplarda kint travmayla olusan retina dekolmani
emetroplara gére daha sikhir. Miyoplarda 6zellikle supe-
ronazal kadrandaki dializ daha siktir. Ozellikle gézon alt
yarisindaki dekolmanlar, geng miyoplarda vitreusun for-
me olmasi nedeniyle yavas ilerler. Demarkasyon cizgileri
ve intraretinal kistler gibi kronisite bulgular siktir. Retina
dekolmaninin hemen travma sonrasi olabilecegi gibi 40
yil sonra da olabildigi bu hastalarda dikkate alinmalidir.

Bebeklerde intra okiler hemoraiji (IOH)

Bu bebeklerde ambliyopi, strabismus, traksiyonel
RD, anizometropik miyopi, pigmenter retinopati geligir.
Anizometropi -8-9 D ye ulasabilir. Makulanin 8rtGldu-
gu durumlarda sekil yoksunlugu ambliyopisi sonucu
akomodasyon egilimindeki artig, globun uzamasina yol
acabilir. Erken tedavi gereklidir, yoksa ambliyopi derin-
lesecektir. Kanamanin 6-12 ayinda lens korunarak ve
makula éniundeki hemoraji temizlenerek ambliyopi 6n-
lenebilmistir. Fakat miyopiyi azaltici etkisi olmamaktadir.

Cok disik dogum agirhikli bebekler

1250 gramin altinda dogum agirlikli  bebekle-
rin %20 sinde ilk 2 yilda miyopi gelisir. Dogum agirli-
g1 ne kadar dustkse miyopi riski o kadar yUksektir.
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ROP’lu hastalardaki miyopi insidansi da dikkate alindi-
ginda érnedin Zon Il Saftha 3 ROP’ lu (arhi hastalik ge-
lismemis) hastalarda 12-14'Gnct aylarda miyopi orani
%44-45 dir. ROP gelismemis bebeklerde bu oran yal-
nizca %13’ dur. ROP lu bebeklerde 5 D'nin Uzerindeki
miyopi %6-7 iken, ROP gelismeyenlerde bu oran %1 dir.
Retina dekolmani da yiuksek miyopili bu hastalarda daha
siktir. Mekanizma lens, kornea kurvatiri degisiklikleri ya
da globun uzamasiyla veya bunlarin kombinasyonuyla
aciklanabilir (Fletcher ve Brandon).

Gerilemis ROP’lu hastalarda retina dekolmani insi-
dansi ¢ok yUksektir. En cok dogumdan bir kag yil sonra
g6rulur, fakat her yasta olabilir.

Ozellikle yiksek miyopi, periferik dejeneresans, vit-
reus kondansasyonu ve vitreoretinal yizey anomalileri
olan ve retinada gerilmeye bagh kivrimlari olan hastalar,
anlayacak yosa geldiklerinde RD semptomlari agisindan
uyariimahdirlar.

Ayrica bu hastalar agi kapanmasi glokomu riski agi-
sindan da uvyariimalidirlar.

Gecici miyopi ve retinal kiviimlar

Sulfonilamid grubu ilaglar (sulfa grubu antibiyotik-
ler, asetazolamid ve hidrokloraotiazid) retinada iginsal
kivnimlara ve gegici miyopiye neden olmaktadir. Miyopi
lens sismesi ya da lens iris diaframinin éne dogru yer
degistirmesiyle, retina kivrimlari ise bu yer degistirmeyle
olusan vitreoretinal traksiyonla agiklanabilir. Bir migren
ilaci olan topiramat alan hastalarda, bir kag dakika igin-
de olusan bilateral miyopi ve akut agi kapanmasi gloko-
mu, trabekilektomiye kadar gidebilir.

DIABETLI HASTALARDA REFRAKSIYON
DEGISIKLIKLERI

Diabetli hastalarda refraksiyon degisiklikleri iki bo-
[tmde ele alinabilir:

A) Lens ve kornea’daki degisiklikler

Diabetli (DM) hastalardaki refraksiyon degisiklikleri
baslica lens ve korneanin etkilenmesiyle olusur. Kornea-
nin én egrilik yaricapi Tip | ve Il DM’da etkilenmez. Arka
capindaki degisiklikler ise ¢ok kicuktir, bu nedenle ref-
raksiyonu anlamli derecede etkilemez.

Lense bagl degisiklikler lensin én ve arka kurvati-
ronde artig (diklegsme) ve lensin kalinhgindaki artighr. Tip
| DM'de lens kalinhginda yillar icindeki artis normal bi-
reylerin iki katdir.

Lensin én capi normalin iki kati, arka ¢ap 3 kati ar-
tig gosterir. Bu bilgilere ragmen lensin total kiricihgr tip |
DM'li hastalarda normal bireylerle aynidir. Bu, lensin ref-
raktif indeksinin bu hastalarda azalmasiyla agiklanabilir.

Tip Il DM hastalarda lens geometrisi normal birey-
lerle aynidir. Bu da Tip | ve || DM patogenezindeki farkli-
g vurgulamaktadir.

Ani refraktif degisikliklerde her zaman DM aranma-
hdir. Duke-Elder'e gére, miyopi hiperglisemiyle, hiper-
metropi ise hipoglisemiyle ilgilidir. Gwinup ve arkadaglar
bunu 50 yil sonra dogruladilar, fakat ginimizde bunun
tam tersi kabul edilmektedir. Ozellikle insulin tedavisine
baslandiginda ilk 3.4+2.0 ginde olusan hipermetropi,
10.3%6.1 gunde tepe noktasina ulagir ve sonra 14-84
gunde ilk dizeyine déner.

Olusan hipermetropinin, glisemi ve Hb A1C dizey-
leriyle paralelligi istatiksel olarak ileri derecede anlamli-
dir. Bu olay, poliyol cemberiyle sorbitol olusumunun len-
sin agirt hidrasyonuna neden olmasiyla aciklanmaktadir.

Siklopleji géziin optik durumunu her agidan etkile-
mekte bile olsa, glisemi kontrolG éncesi ve sonrasinda
siklopentolat %0.5 ve tropikamid %1 kullanarak yapilan
sikloplejiyle, hipermetropinin akomodatif genisligi de
dikkate alinarak, gercek refraktif durum daha givenli
olarak saptanabilir.

Tip | DM’li hastalarda lens capindaki artig, lens lifle-
rinin sismesiyle aciklanmaktadir. Bu da lensin liflerinde-
ki su miktarinin artmasiyla olusur. Lensin kiricihgindaki
azalmayi da bu bilgi agiklamaktadir. Tip I| DM’de lensin
cesitli tabakalarinin kalinligi hemen hemen hig etkilen-
mez

B) Retinadaki degisiklikler
Géris netliginde iki sistem rol oynar:

1- Gézin géruntiyl olusturma sistemi (Refraktif sis-
tem ve retina).

2- Beynin géruntiyu isleme sistemi (Gérme korteksi
ve ilgili alanlar).

Goérme degisiklikleri bu basgliklar altinda deger-
lendirilebilir. Duozeltilmis  Scheimpflug gérintileme,
Hartmann-Shack aberometrisi ve optik koherens tomog-
rafiyle gézin optik sistemi cesitli calismalarla incelenmis-
tir.

Bir calismada hiperglisemi olusturularak alinan
dlcimlerde, 5 hastadan 4'Unde hig bir degisiklik géril-
memistir. Anlagilacagdi gibi, lensin kurvatird ve kirma in-
deksi arasinda hassas bir denge vardir. Lens sekli fazla
degismezse, kinclk azaldigindan hipermetropiye kayma
olacak, sekil degisikligi fazlaysa da miyopi olusacaktir.

Akut olarak meydana getirilen hiperglisemi, reti-
na kahnhigimi etilememektedir. Diyabetlilerdeki subjektif
gorsel degisiklikler, bu nedenle timiyle retinal degisik-
liklere baglanamaz. Beynin gérints isleme sisteminde-
ki degisiklikler daha aciklayici olabilir fakat bu konuda
daha fazla araghrma gereklidir.

Hiperglisemi olusturulan normo-insulinemik birey-
lerde retina kalimginda her hangi bir artig gérolmemistir.
Normal bireylerde retina kalinliginin 153+15 um, dia-
betik hastalarda 307+136 um olmasi, kan retina bari-
yerindeki kronik bozuklukla agiklanabilir.
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Resim 3: Koroidal melanom.

Hiperglisemi sirasinda refraksiyon total olarak etki-
lenmemektedir. Refraksiyon degisiklikleri lensin yapisin-
daki degismeler gibi farkli nedenlere baglanabilir.

Miyopinin diabetik retinopati sikhgini ve siddetini
azalticr etkisi Rand tarafindan gésterilmistir. 2 D Gzerinde
miyopi ve HLA-D+ olan hastalarda diabetik retinopati
yoktur ya da cok hafiftir.

HLA-D fenotipleri 3/0, 4/0 ve X/X olan hastalarda
relatif risk 1.0 iken, tGm grupta risk 3.74 bulunmugtur.
Miyopik, koryoretinal skarli ve optik atrofili hastalarda-
ki asimetrik diyabetik retinopati, Beetham ve Aello’nun
retinaya rubi lazerle ablasyon denemelerine de temel
olusturmustur.

HiPERMETROPI VE RETINA HASTALIKLARI

Hipermetropi, primer veya sekonder olabilir. Sekon-
der hipermetropi, bir hastalik sirecine ya da gegirilmig
cerrahiye bagl olabilir.

Retina pigment epitelini ve korneay: birbirine yak-
lagtiran t0m patolojiler klinik olarak hipermetropiye yol
acar. Géz arkasinda basi yapan bir kitlenin varligi, arka
skleral kalinlagma (sklerit), koroid ve skleranin tOmér
veya efizyonlar, konjenital rubella sendromundaki gibi
fotoreseptérlerin elevasyonu gézden kagmamalidir.

Sekonder hipermetropide esas olan, altta yatan ne-
denin tedavisidir. Sekonder hipermetropi nadir olmak-
la birlikte, yalnizca gézle sinirl kalmayan ve hasta igin
yasamsal énemi olan durumlarin anlagiimasi ve tedavisi
icin, farkinda olunmasi gereken bir durumdur. Bu du-
rumlardan bazilarini kisaca irdeleyelim:

Retinoblastom

Erken cocukluk caginin en énemli toméridor. Kalit-
sal gegisi gdsterilmis tek habis ttmérdir. Merkez sinir sis-
temi metastazlari ve sistemik metastazlar nedeniyle hasta
kaybedilir. insidansi yillar icinde artarak 14-20.000/1'e

kadar yUkselmistir. Géz ici tUmérlerinde koroidal mela-
nomdan sonra ikinci siradadir. YUksek hipermetropiyle
kargimiza ¢ikabilir. GinUmUzde erken tani ve tedavi yon-
temlerindeki ilerleme, retinoblastomun “tedavi edilebilir”
tOmérler arasinda yer almasini saglamigtir. Bu da erken
taninin dnemini vurgular.

Koroid melanomu

Uvea melanomlarinin %80°ini olugturur. Genel-
likle arka kutup ve arka kutup-ekvator arasi bélgeden
kaynaklanirlar. Metastaz riski %50'dir ve tedavisi medi-
kolegal bir zorunluluktur. Gérme yakinmalari ve hiper-
metropide artig, saptanan ilk subjektif bulgular olabilir.
Kabarik gri- kahverengi kitleler olan bir gézde agri hisse-
dilmesi, portakal renkli Lipofuscin pigmentinin gérilmesi
bu timér icin ézellikli bulgulardir (Resim 3).

Sturge-Weber sendromunda koroidal heman-
jiom

Sturge-Weber (SW) sendromuna bagli koroidal he-
manjiom, soliter koroid hemoanjiomundan farliliklar
gosterir. Hastalar yasca daha kigUktir ve hemanjiom-
lar daha hafiftir. Soliter hemanjiomlar genellikle papilla
temporalinde ve arka kutuptadir, SW'de ise yaygindir ve
koroidin yariya yakin kismini kaplar. Koroidal kalinlagma
homolateral bir hipermetropiye neden olur. A ve B resim-
li ultrasonografide ekojenik bir kitle ve yUksek internal
reflektivite gérolor.

Santral seréz koryoretinopati (SSR)

1866'da Albert von Graefe tarafindan tanimladi.
Maumenee 100 yil sonra patogenezin koroidal damar-
lardan olan sizintiya bagh oldugunu buldu. SSR daha
cok 30-50 yas arasi erkeklerde, A tipi kisilik yapisinda,
Japonlarda siktir. Hastalar bulanik gérme, mikropsi, kro-
matopsi, artan hipermetropi yakinmalariya bagvururlar.

Nanophthalmus

1975'de Brockhurst tarafindan tanimlanan 13 D
Uzerinde hipermetrop olan kictk (14-17 mm) gdzler
nanoftalmus olarak adlandirilir. Sistemik bulgu yoktur.
Orta yaglarda akut agi kapanmasi glokomu gérilebilir.
Periferik andler koroid efizyonu ve eksudatif retina de-
kolmani geligebilir. Bu agidan uveal efizyon sendromu-
na benzer. Tedavi basarisizdir.

Atipik sektor RP

RP genellikle miyopiyle birliktedir. Fakat bu tipinde
hipermetropi ve agi kapanmasi glokomu vardir. Bu has-
talarda disk ve fundus anomalileri vardir. Gérme alani
zaten bozulmustur. Bu nedenle ayirici tanisi cok zordur.

Leber’in konjenital amorozu

YUksek miyopi ve astigmatizma RP'nin bir cok ti-
pinde siktir. YUksek hipermetropi ise Leber’in konjenital
amorozunun komplike olmayan bir tipinde ve korunmusg
para-arterioler RPE-RP de gérulir Leberin bu tipi, do-
gumsal korluklerin dzel genetik bir alt tipidir.
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Diger retinal patolojiler

Yasa baglh makula dejeneresansinda hipermetro-
pinin bir risk faktéri oldugu éne strilmistir ama tam
olarak dogrulanmamugtir. Optik diskteki yizeyel druse-
nin ise hipermetropiyle birlikte olduguna dair gérisler
vardir. Fakat bir ¢cok calismaci, yizeyel veya gémolo
drusende emetropi , hipermetropi ve miyopi agisindan
anlamli fark olmadigini géstermiglerdir. Hipermetropik
gozlerde en énemli risk faktéri, ézellikle yasli hastalarda
non arteritik iskemik optik nédropatidir.

Silikon ve dekolman cerrahisi

Silikon yerlestirilmis fakik ve afak gézlerde refrak-
siyon degisiklikleri meydana gelmektedir. Vitreusun ki-
ricthr silikona gére diusukttr, bu nedenle silikon yerles-
tirildiginde fakik goézlerde 5-7 D hipermetropiye kayma
olur. Afaklarda silikonun én yizeyi konverjan bir lens
gibi hareket eder ve afak kirma kusurunu azalhr. Bu,
silikon globUlunin capi, doluluk derecesi ve pozisyona
bagli olarak degisir. Daha énce emetrop olan afak géz-
ler 4-6 D hipermetrop olurlar.

Makuler hol cerrahisi yapilmig ve intraokiler lens yer-
lestirilmis psédofak gézlerde hipermetropi + 5.69+1.71
D (P<0.0001) bildirilmistir. Silikon g¢ikarimindan sonra
ise -5.63+1.33 D miyopi olugsmustur. Refraktif degisik-
lik ve lensin arka yaricapi arasinda da kuvvetli bir iligki
saptanmistir

Silikon yerlestirilmis gézlerde 5-14 D ye varan hiper-
metropiler beklenebilir.

Afak gézlerde hipermetropi daha distk olurken, fa-
kik gézler daha fazla hipermetropik olmaktadir.

Silikondan &nce 10-12 D hipermetrop olan géz, si-
likon sonrasi 4-6 D hipermetrop olmaktadir. Operasyon
sonrasi nda fakik gézler 5-7 D hipermetrop olmakta ve
afak gézlerle ayni dereceye yaklagmaktadir.

20 G vitrektomi sonrasi hastalarin %52’sinde 0.5
D ve Uzerinde miyopik degisiklik olugsmaktadir. Nedeni
kesin olarak agiklanamamakla birlikte hastalar ameliyat
dncesinde durumdan haberdar edilmelidir.

Vitrektomi sonrasi santral korneada diklesme ve as-
tigmatizma olugsmakta, fakat bu degisiklikler 3 ay iginde
normale dénmektedir.

SONUC

Kirma kusurlariyla kargimiza gelen hastada yalniz
kirma kusurlanni dizeltmek degil, bu kirma kusuruna
eslik eden ve hatta kirma kusuruna neden olan patolojiyi
de anlamak, birlikte bulunabilecek sistemik hastaliklarin
ve risk faktérlerinin farkina varilmasini saglayacak ve
boylece hastanin yasam kalitesini etkileyecektir.
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