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Retina Anatomisi-Histolojisi

Cirrus™ HD-OCT: interpretation of retinal layers
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Retinanin Normal anatomisi
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Retina Dekolmani-Tanim, Tipler

* Norosensoriyel retinanin

ayrilmasidir.
» 3 tipivardir:
1-Regmatojen(Yirtikli) RD

2-Traksiyonel(Cekintili) RD

3- Eksudatif(Ser6z) RD

retina

pigment epiteli(RPE)nden

Retinal detachment

vitreous body
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R e gm atO] e n R D ~ e, Retinal detachment

Olusumu icin gerekli sartlar:
A Vitreoretinal traksiyon
A Retinal tam kat defekt (yirtik veya delik)
A Vitreus likeifikasyonu

Vitreous

Semptomlar:

[1k belirti akut arka vitreus dekolmanina (AVD) bagh 151k cakmalari
(fotopsi) ve sinek ucusmalaridir.
I Dekolman olan bolgeye ait rolatif gorme alani defekti ve perdeli

gorme
I Makula dekole ise Gorme diizeyi el hareketlerine kadar duser.




Regmatojen RD

Patogenezde rol oynayan faktorler (risk faktorleri):

Vitreoretinal traksiyon

Periferik retina dejeneresanslar: Delik/yirtiklarin %601  bu
alanlarda olusur. Bu alanlarda retina ince ve siki vitreoretinal
yapisiklik mevcut.

Miyopi: RD’hlarin %40’1 miyop

Afaki

Travma: Cocuklarda en sik neden

Arka vitreus dekolmani

Komplikasyonsuz Retinal yirtik olusumu ve
AVD (85%) hemoraji (10-15%)




Regmatojen RD

Bulgular
A Rolatif afferent pupiller defekt
A Goz ici basinc dusuk
4 On kamarada ve on vitrede hiicre
(titiin tozu )
d Oftalmoskopide dekole olmus

retina beyaz, konveks, kabarik
olup goz hareketleriyle serbestce
dalgalanir.

Retinada  yirtitk  veya  delik
mevcuttur.

AVD her olguda mevcuttur.
Dekolman Ora serrataya Kkadar
uzanabilir.

Eski dekolman alaninda sekonder
kistler, retinal atrofi ve sinirlarinda
subretinal pigment demarkasyon
hatlar1 vardir.
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Traksiyonel RD

Norosensoriyal retinanin RPE’den
avaskiler/fibrotik vitreus
membranlari/bantlar1 tarafindan ¢ekilerek
cadir seklinde kaldirilmasiyla/ayrilmasiyla
olusur. Klinik:

[ Isik cakmasi ve ytlizen cisimcik sikayeti

daha az

[ Dekole retina hareketsiz, duzgiin ve
konkav
Retinada delik veya yirtik yok
Gn. ora serrataya kadar uzanma yok.
Uzun siuire sabit kalabilmesine karsin
demarkasyon hatlar1 olusumu yok.

Lo

Preretinal hemoraji




Eksudatif RD

U Subretinal hast. sonucu RPE ve/veya
koroidin zarar gormesi ve koroid kokenli
sivinin subretinal bosluga toplanmasi ya
da koroidal vaskuler permabilite/basing

artisi/anormal damarlar nedeniyle
anormal s1vi s1zintisina baghdir.

U Nedenleri:

Koroidal tm: hemanjiom, melanom,

sekonder

Intraokiiler enflamasyon: Posteriér iiveit,
Posterior Sklerit

Sistemik Hast.: Ani sistemik hipertansiyon,

Gebelik Toksemisi, Hipoproteinemi,
Bb.Yetm

Iyatrojenik: RD cerrahisi, Asir1 retinal
fotokoagtilasyon

Diger nedenler: Koroidal

neovaskiilarizasyon

MECHANISM OF SEROUS DETACHMENTS
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Eksudatif RD

A Fotopsi vitreoretinal traksiyon olmadigindan
yoktur.

A Ucusmalar nadir olarak goriilebilir.

A Diizlestikten sonra Subretinal pigment (leopard
lekeleri) gortlur.

A Retinada yirtik ve delik yoktur.
En sik nedenleri

» Proliferatif diyabetik retinopati
» Perforan goz yaralanmalari
» Prematiire retinopatisi

a Tedavi nedene yoneliktir. Enflamatuar

hastaliklarda sistemik steroid.




Regmatojen RD Tedavi

1.Skleral eksplant cerrahisi
Yirtik bolgesinde traksiyonu gidermek, koroidle

retina tabakasini birbirine yaklastirmak ve yirtigi

kapatmak amaciyla sklera uzerine suture edilen
silikon/stinger
A Lokal eksplant: radial, cevremsel
A Serklaj: ekvatoryal cevresine bant
A Kriopeksi (Krioterapi):  Amag¢  olusacak
korioretinit sonucu yirtigin  kenarlarinin
yapismasidir.
A Subretinal sivinin drenaji: Sklerotomi ile agilan

delikten subretinal sivinin bosaltilmasidir.

2.Pnomatik  retinopeksi:  stiperior yirtikli  RD

tedavisinde kullanilan ayaktan tedavi.




Regmatojen RD Tedavi

3.Pars plana vitrektomi

H

3
3
3

Vitreoretinal traksiyonu ortadan kaldirmak, subretinal siviy1 yirtik
agzindan aspire etmek i¢in kullanilir.

Ozel sivilarla dekole retina ve yirtik bolgesi yatistirihp yirtigin
kapatilmasi amaciyla lazer endofotokoagulasyon uygulanir.

Iceriden yirtig1 tamponize etmek icin gaz (SF6, C3F8) ya da silikon yag1
gibi tampon maddeleri goz igine verilir.

Uygun tekniklerle retina dekolmani olgularinin % 90-95’inde anatomik
sifa elde edilirken gorsel sifa fotoreseptorlerin hasar durumu ve
komplikasyonlara bagl

Cutting .
instrument Light




Traksiyonel RD Tedavisi

a PPV: Vitreus i¢ci ve retina oOnid membranlarin,
hemorajilerin temizlenmesi ve vitreoretinal traksiyon
yapan fibrotik yapilarin temizlenmesi icin uygulanir.

a Traksiyon cepecevre serbestlestirilir

a Antero-posterior traksiyon serbestlestirilir

3 Endofotokoagulasyon uygulanir.




Retinitis Pigmentosa (RP)

) Fotoreseptor ve RPE disfonksiyon nedeniyle ilerleyici gorme alan
kayba1

- Dejenerasyon midperiferik retinada baslar ve makulaya ilerler

! Bilateral tutulum ancak asimetrik

%601 genetik. OD gecisli tip iyi prognozlu OR ve XR kot prognozlu.

Klasik bulgu TRIADI:

JBone-spicule pigmentasyon (fotoreseptor kaybina cevap olarak RPE

hiicrelerinin nérosensorial retinaya migrasyonu ve hiperplazisi)

JArteriyolar incelme (en erken bulgu)

JWaxy (mumsu) optic disk soluklugu (aksonal kayip ve gliyozis)

NORMAL FUNDUS RETINITIS 14
PIGMEN A




Retinitis Pigmentosa (RP)

Semptomlar:

Cocukluk caginda/genc eriskinlikte baslayabilir. Baslangicta yamal
periferik gorme alani kaybi ve ileri vakalarda uzak periferik ve santral
gorme alaninin saglam kaldigi "tiinel gorme".

Gece korlugu
Fotofobi (0zellikle) yogun giin 1sig8inda, okuma guclugu (ozellikle
yetersiz 1s1kta)

Renkli gorme normal veya ileri vakalarda sadece mavi renk gorme
bozuklugu (akkiz tritanopia)

Kontrast duyarhilik azalmis
Fotopsi ge¢c semptom

15




Retinitis Pigmentosa (RP)

d Makula tutulunca : Kistoid makula 06demi, epiretinal
membran ve makular atrofi

d Diger arka segment bulgular:: Optik disk druzeni, miyopik
dejenerasyon ve arka vitreus dekolmani

3 On segment bulgular1: Keratokonus, acik acili glokom ve
arka subkapsiiler katarakt

1 ERG: Amplitiit belirgin derecede subnormal: hem“a” hem “b”
dalgalar1 etkilenmis, hem rod hem kon ERG etkilenir ancak
rodlarda daha fazla, Paralel EOG anomalitesi

d Korunma: Tartismali ancak koyu renk camh gozlik
kullanimi retinal hasarin ilerlemesini yavaslatabilir.

16




Retinitis Pigmentosa (RP)

Tedavi
Ik basamak
Vitamin A Palmitat 15,000 unite/giin
Omega 3 yagasitleri 1400 mg /giin ve koyu yesil sebzeler
Lutein 12 mg/giin
Ikinci basamak
Makula 6demi varsa 3-4 aylik topikal ve/veya oral karbonik anhidra
inhibitoru gorme artisini saglayabilir.
Diger tedavi yaklasimlari
Yiksek doz Vitamin E (400 IU/glin)’den ka¢inilmalidir.
Gen tedavisi, stem cell transplantasyonu, retinal ¢ip implantasyonu
Sari-turuncu gozliikler fotofobiyi azaltabilir

Fako +IOL implantasyonu katarakta bagh gorme azligi olan olgularda
gormeyi artirabilir

17




Semptomdan Ontaniya
Retinal Hastaliklar

Ani baslayan/ortya cikan agrisiz gorme kaybi

1 Santral retinal arter
tikanikhigl

1 Yogun Vitreus kanamasi

1 Makulayi tutan retina
dekolmani

1 Iskemik santral ven
tikanikligi
1 Makuler hemoraji




Semptomdan Ontaniya
Retinal Hastaliklar

Egri/carpik gbrme

Metamorfopsi (cisimlerin
egik/egri bugrii/bukilmius
vs.)gorulmesi: Makuler Metamorphopsia?

It is a disorder of the eye which is characterized
by the distortion in the vision of the eye.

l e Zyo n l a r It is commonly observed in individuals

suffering from macular disorders.

J YBMD, S
1 KMO,
1 Makulada skar

7 ]IS
/

Image courtesy of Nat. Eye Institute, Nat. Institutes of Health




Semptomdan On-taniya
Retinal Hastaliklar

G0z onunde 151k parlamalari/flas
patlamalari/cakmalar (fotopsi)

1 Arka vitreus dekolmani
1 RD’nin prodromal belirtisi olarak
1 Vitreus traksiyon bantlari

1 Ani ortaya cikis varsa ve ylizen cisimciklerle birlikte ise retinal yirtik
1 Retinit




Semptomdan On-taniya
Retinal Hastaliklar

GO0z onuinde siyah spotlar/yiizen cisimler

) Géz hareketiyle hareketlenirler, gokyiizii gibi acik bir yiizeye
bakildiginda daha iyi gortintirler

] Vitreus kanamasi

. Vitreus dejenerasyonu
— senil

—patolojik miyopideki

1 Vitre ici eksudalar

I Lens opasiteleri

I Retinal yirtik




Semptomdan On-taniya
Retinal Hastaliklar

Gece korlugu (Niktalopi)

1 A vitamin eksikligi

] Retinitis pigmentoza ve diger »
pigmenter dejenerasyonlar ity

] Konjenital gece korlugu

] Patolojik miyopi

_] Periferal kortikal katarakt
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Retinal Damarlanma

Oftalmik arter, ortak karotid arterden gelen Internal Karotid arterin
ilk dalhidir. Oftalmik arter bir ka¢ dala daha ayrilr.

Santral retinal arter optik sinire girer. Retina sinir lifi ve retinanin ig
2/3unu besleyen kapiller yatagi olusturur.

Kisa posterior silier arterler skleradan girerek koroidi besler. Goziin
arka segmentini ve retinanin dis %3’tinu ( basil ve koniler dahil) besler.
Uzun posterior silier arterler siliyer cisim, ora serrata bolgesi yakininda
on segmente gecerek nu bolumu (konjonktiva, iris ve silier cisim)
besler.

On silier arterler iris ve konjonktivay1 besler.

Muscular artores

Supenor cptaharmc
o

— Scleral vors

Shon posteror cikary
anorws

Contral ot von
\— Centrai rotnas artery

Long possonor cisany
ateces

—Vorticose voin

— lnforior ophthakmic ven
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Retinal Damarlanma

A Cornea B
Ciliary Iris
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. — e strocyte
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{4 J (" cell
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vasrtilatiira
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Diyabetik Retinopati

Diyabetik hastalarin %90’inda 20 yil icinde Diyabetik Retinopati
gelisiyor.

Tip 1 diyabette, retinopati tanida nadirdir ancak 15 yillik hastada
%90’1n tstindedir.

Tip 2 diyabette, retinopati tani sirasinda %20 oranindadir ancak 15
yillik hastada %60’a ¢ikar

Puberte ve gebelik donemlerinde hormonal degisiklikler (buylime
hormonu) nedeniyle progresyon hizl olabilir.

Non-proliferative Proliferative
diabetic retinopathy diabetic retinopathy DIABETIC RETINOPATHY

HEMMORRHAGES
HEMORRHAGES

ABNORMAL GROWTH
OF BLOOD VESSELS

ANEURYSM

Growth of abnormal
Hard blood vessels

exudate

“COTTON WOOL" SPOTS

FADAM. HARD EXUDATES
25




Diyabetik Retinopati

DR gelisimi icin risk faktorleri

1 Uzun stredir Diyabet varhigi

I Diyabetin kotii metabolik kontroli
JHipertansiyon

1 Gebelik

I Nefropati

JHiperlipidemi

JSigara kullanimi

I Obesite

JAnemi
Diyabetik retinopatiden dolay1 gorme kaybi nedenleri nelerdir?”

I Diyabetik makula 6demi
) Iskemik makulopati
NV komplikasyonlar:1 (VH, TRD)

26




Diyabetik Retinopati-Patogenez

Retinal prekapiller arteriyoller,
kapillerler ve venilleri etkileyen
mikroanjiopati sorumludur

Mikrovaskiiler tikanma

JBazal membran kalinlasmasi | °C7US'°N e
JEndotel hiicre tahribati ve , Mg ﬁ\
proliferasyonu 3R :32.‘3.?,'.‘,5-."
_Eritrositlerde ~ deformasyon- S s of pri
bozulmus oksijen transportu

JTrombosit adezyon ve

agregasyonunda artis

J Perisit kaybi

JRetina  kapiller dolasim
kapanmasi- [SKEMI




Diyabetik Retinopati-Patogenez

Mikrovaskiiler si1zinti

JNormalde endotel hiicresi ile perisit
saylilar1 birbirine esittir.

JDM’de perisit hiicre kaybi
olusmaktadur. occusion \

D Sonug’ta yaplsal butunlugu bOZU.lmLI$ 1. Basement membrane--._ / LEAKA{

thickening

retina kapillerlerinden plazma sivisi 2. Exdleal e --
retina i¢ine sizmaktadir (artmig vaskutiler & s i )/ V. V. »
gecirgenlik) oss of periyts
Vaskiiler Gec¢irgenlik Artigi

_lIntraretinal kanama

JRetinal 6dem

I Diffliz 6dem-Asiri kapillerler
dilatasyon sonucu

JLokalize 6dem- mikroanevrizmalar

veya dilate olmus fokal retinal

damarlardan kaynaklanan sizinti

neticesi 28




Diyabetik Retinopati-Patogenez

[ Hyperglycemia ]

l l v l l : | Microaneurysms
[Oxidative stress] [lnﬂammation] [PKC activation] [ AGEs ] [Poiyol pathway] Mild NPDR ) .
[ | [ | | ¢ f Microaneurysms,
l' < microvascular lesions,
Activation of cytokines Dysfunction of vascular [ Moderate NPDR O SHpi anyicAEng Iop AU
and growth factors and neuronal cells / s = \
¢ - Intraretinal hemorrhages,
4 -g venous beading, basement
Neural Vascular Diabetic [ S e membrane thickening and
; i i e evere NPDR |9 gé
dysfunction peimeaniilty ‘ 9 (_ microvascular abnormalities
a

Neovascularization,
retinal detachment

Retinal hypoxia

’[ Neovascularistion

Neovascularization,
retinal detachment

&
€&——Clinical symptoms
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Diyabetik Retinopati-Patogenez

Retina Iskemisi

- Arteriyovendz sant olusumu
(Intra retinal mikrovaskiiler
anomali)

JNeovaskiilarizasyon
I Hipoksiye sekonder "‘33??2‘:5&"‘ -

Hypoxic retina

JBasta VEGF olmak lizere biiylime
faktorleri .

1 Optik sinir ve Iris etkilenebilir Rubeosis iidis

Proliferative retinopathy

30




Diyabetik retinopati-Siniflama

1. Nonproliferatif diyabetik retinopati (NPDR)
Hafif NPDR: Mikroanevrizma (1 veya daha fazla)
Orta NPDR
Mikro-anevrizmalar, Retinal kanamalar (dot - blot)
Sert eksudalar
Atilmis pamuk eksudalar1 (Cotton wool spots -CWS)
Venoz boncuklanma
Arteriyolar daralma
Intra-retinal mikrovaskiiler anomaliler (IRMA)
Siddetli NPDR (= preproliferatif DR): Yukardakilerin hepsi ve
asagidakilerden herhangi birinin birlikteligi (4:2:1 kural):
4 kadranda Blot (leke) kanamalar
2 kadranda veno boncuklanma

1 kadranda IRMA

31




Diyabetik retinopati-Mikroanevrizma

Mikroanevrizmalar

JGn. sakkiiler, Kkapiller duvardaki fokal
genislemeler, perisit yoklugu,

¢ kapiller pleksusun yerlestigi I¢ niikleer
tabakada gelisim,

JGn. kapiller tikanma alanlarina bitisik
yerlesim, i¢ kan-retina bariyeri yikilmasi,

JKlinik olarak noktasal kanamalardan
ayirdedilemez ince kirmizi noktalar olarak
goruntrler,
JFFA'da ince parlak noktalar olarak
goruntrler, ge¢ donemde yaygin Kkacak
yaparlar.

32




Diyabetik retinopati-Retinal Kanama

Retinal Kanamalar
JRetinal sinir lif tabakasi

kanamasi: genis suiperfisiyel
prekapiller arteriyollerden
kaynaklanir.

JRetina ici kanamalar ic retina
tabakalarindaki kapilerlerin  vnoz
sonlanmalarinda yerlesirler, kirmizi
nokta-leke seklinde gorultirler.

JDerin koyu yuvarlak kanamalar:
orta retinal tabakalarda yerlesen
hemorajik retinal infarktlardir.

33




Diyabetik retinopati-Yumusak Eksuda

Yumusak eksuda=Cotton wool spots
J Sinir lif tabakasindaki néronal debris birikimine baghdir,

JAksonlarin iskemik hasarindan (sismis aksonlar, cytoid bodies)
kaynaklanir.

_llyilesme otoliz ve fagositozle olur.

JAlttaki kan damarlarinin goriinmesini engelleyen Kkiiciik tiiysy,
yumusak ytuizeysel lezyonlardir.

Blot Hemorrhages / ‘ \

Flame Hemorrhages

/'

Cotton Wool Spot




Diyabetik retinopati-Sert Eksudalar

Sert eksudalar,
JKronik lokalize retinal 6demden kaynaklanirlar
JNormal ve 6demli retina bileskesinde gelisirler

JLipoprotein ve lipid dolu makrofajlardan olusurlar, hiperlipidemi
gelisim olasiliklarin1 artirabilir, baslica dis pleksiform tabakada
yerlesirler.

JKlinik olarak iyi sinirli mumsu sar1 kiimelenme veya halka seklinde ve
siklikla sizdiran mikroanevrizmalarin cevresinde gorultirler.

JSizint1 kesilirse fagositoz veya etraf saglikli kapilerlerce emilimle
kaybolabilir. Kronikse kolesterol kristalleri olusabilir.

JIFFA’de siklikla genis yogun eksudalarda hipofloresans gortlebilir.




Diyabetik retinopati-Siniflama

2. Proliferatif diyabetik retinopati (PDR)

Kapiller kapanma retinal iskemiye yolacar ve VEGF vb buytime
faktorlerinin etkisiyle lokal ve wvaskiiler fibrovaskiiler doku
proliferasyonu meydana gelir.

Neovaskiiler damarlar perisit icermezler, kanamaya ve sizintiya
egilimlidirler.

Proliferatif retinopati gelismeden once retinanin dortte birinin
nonperflize olmasi gereKkir.

Arka vitreus ayrismasi var ise NV'de gerileme gortlebilmektedir.

PDR kronik veya kotu kontrolli diyabete baghdir

Diyabetin suresi, Tip 1 DM, hipertansiyon ve gebelik diger risk
faktorleridir.

Diyabetik nefropati ve noropati, kardiyovaskiiler hastalik siklikla
PDR’e eslik eder.
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Diyabetik retinopati-Siniflama

2. Proliferatif diyabetik retinopati
(PDR)

IPreretinal NV, VH, TRD ve sekonder
RRD yi icerir.

JHastalarin yaklasik yaris1 tedavi
edilmezse yasal korliige ilerler

I Diyabetli tiim hastalarin yaklasik %5’i
PDR’lidir.

JHastalarin yaklasik %30’u 15 yildan
daha uzun stureli Tip 1 DM’li olgular,
%15’i 15 y1llik Tip 2 diyabetlilerdir.




Diyabetik retinopati-Siniflama

2. Proliferatif diyabetik retinopati (PDR)

e Akut gorme kaybi VH veya RD nedeniyle olur. Agr1 ve gozde
kizariklik NVG varsa gortilebilir.

e (Gradiel gorme kaybi makula iskemisi, 6demi veya TRD
medeniyle olabilir.

e Rubeozis iridis veya aci neovaskilarizasyonu, hifema ve arka
sinesi on segment muayenesinde gorulebilir. IOP yliksekmis
olabilir.

e Fundus muayenesinde ise VH, NVD/NVE/TRD izlenir. FFA'de
retinal iskemi ve NV’lar goruliir.

Erken PDR: Optik diskin 1 disk capi1 icinde veya uUzerinde (NVD)
veya baska bir yerdeki yeni damarlar (NVE)

Yiuksek riskli PDR:
. 1/4 disk capindan daha buytk NVD
e Vitreus kanamasi esliginde 1/4 disk capindan daha kiiglik NVD
e Vitreus kanamasi esliginde 1/2 disk capindan daha bliyik NVE

38




Diyabetik Makulopati

3. Diyabetik Makulopati

Diyabette gorme azalmasina en sik neden olan komplikasyondur. Fokal
kstoid veya diffiz formda; 6demli, iskemik veya mikst makulopati
tipinde olabilir.

Diyabetik Makula 6demi: Siv1 gn dis pleksiform ve i¢ niikleer
tabakalar arasinda yerlesir, sonra i¢ pleksiform ve sinir lif tabakalari
arasinda olusabilir.

iskemik makulopati

Makula genellikle normal goruniimli ama FFA da foveal kapiller
nonperfiuzyon (genislemis FAZ), perifer retinada da kapiller kapanma
alanlari1 olusmus ve gérme diismius
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Diyabetik Makulopati

Klinik anlamli makula 6demi:

JFovea merkezinde 500 mikron mesafe dahilinde retinal 6dem

JKomsulugunda retinal kalinlasmada bulunan foveaya 500 mikron
mesafede bulunan sert eksudalar

JFovea merkezine 1 disk capindan daha az mesafede bulunan 1 disk
alaninda veya daha biiyuk retinal 6dem

P o>
- s
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Diyabetik Retinopati-Diger Degisiklikler

Venoz degisiklikler: Generalize genisleme ve tortusite, luplasma,
boncuklanma (fokal daralma genisleme) ve sosis benzeri segmentasyon

Intraretinal mikrovaskuler abnormaliler (IRMA) arteriyoler-
venuler santlardir (kapiller yatagin bypassi) kapiller hipoperflizyon
alanlarina bitisiktir.

Arteryel degisiklikler:

Retinal arteriyoler genisleme iskeminin erken belirtisi olabilir, iskemi
ilerlerse periferal daralma, gimis tel gortiinimi ve obliterasyon
gortulebilir
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Diyabetik retinopati-Yonetim

1. Hastalik progresyonunun risk degerlendirilmesi ve yiksek
risk faktorlerinin kontrolii

1 Aile hekimi veya endokrinolog tarafindan degerlendirme
J DM iyi kontroliin saglanmasi

J HT, hiperlipidemi, nefropati, anemi vb eslik eden sistemik
faktorlerin tedavi edilmesi

J Sigaranin birakilmasi
J Egzersiz yapilmasi
J Hamile diyabetlilerin yakin takibi

2. Hafif NPDR
[ Hastanin takibi ve progresyon ve makula 6demi icin izlemi
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DR yonetimi

3. Siddetli NPDR

Hastanin ¢ok yakin takibi

Panretinal daginik PRFK

-hasta genc¢ Tip 1 DM’lu ise,

-nefropati gibi eslik eden komplikasyonlar1 olan kotii metabolik
kontrolli hasta ise,

-diger goz DR’den dolay1 gormiyorsa,

-ailede DR'den dolay1 korlik hikayesi varsa

-hastanin takipler uyumu kotuyse

- gebelik ve katarakt ameliyat 1 6ncesi dustinulmelidir.

o0l Od0od
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DR yonetimi

4. PDR
A Okiiler acil durum olarak degerlendirilmelidir
A Tam PRFK (2-3 seansta 2000-3000 atis )
A Cok yakin izlem
5. Makula 6demi
O Makulaya grid/fokal lazer eger KAMO varsa
A 4 aylik araliklarla takip ve 6dem ¢oziilmezse makulaya lazer tekrari
(A Multipl PRFK uygulamalarina ragmen direncli olgularda intravitreal
anti-VEGF veya kortikosteroidlerin diistintilmesi
O Odem vitreomakuler ¢ekintiye bagl ise vitrektomi
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[leri diyabetik g6z hastaligl

-l Intrajel vitreus kanamasi: Vitreus jeli retinal proliferasyon
sahasina guclu sekilde yapisiktir. Fibrozise bagl olarak buziisen
vitreus damarlara traksiyon uygular. Vaskiiler yapilarin yirtilmasi
ile vitreus icine ve/veya retrohyaloid alana (preretinal) kanama
olur.

1 TRD: Yeni retinal damarlardan gliyozis ve fibrozisin neden oldugu
vitreoretinal traksiyon nedeniyle RD gelisir.

J Yogun fibroz retinal membran
J Rubeosis iridis (iris NV) ve NVG (Rubeotik glokom)
J Fitizis bulbi




[leri diyabetik g6z hastaligl

Ileri diyabetik g6z hastaligi yillarca asemptomatik kalabilir.
DR’nin ciddi gormeyi tehdit eden komplikasyonudur.

Genellikle daha oOnceden lazer tedavisi olmayan veya
basarisiz/yetersiz olan olgularda goruliir:

PPV Tedavi Endikasyonlari
Disk uizerinde disk alaninin 1/3’tinden fazla NV
Vitreus hemorajisi ya da preretinal hemoraji

Disk disindaki retinada disk boyutundan daha buyuk alanda NV
olmasi
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Laser Fotokoagulasyon (FK)

Amacg: NV'erde gerileme saglamak ve gozici kanamalarinin
olusumunu engellemek

Pan-retinal FK- 4-5 seansta yaklasik 2500 yanik olusturulur.
Arka kutup disinda kalan alana uygulanir.
Sebat eden NV var ise tedavi yetersizdir

Hayalet damarlar, fibrozis, venoz dilatasyonda azalma, retinal
hemorajilerinin ¢ekilmesi envoliisyona isaret eder.

Eger NV yerini fibrotik dokuya birakmis ise ek tedavi ihtiyaci
yoktur.

Ek tedavide bosluklara FK ve anterior retinaya Kkriyoterapi
uygulanmaktadir
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Laser Fotokoagulasyon (FK)

d Direkt laser: Fovea merkezinden 500-3000 mikron uzaktaki
sert eksuda halkasinin merkezindeki mikroanevrizmalara ve
mikrovaskiiler lezyonlara direkt laser yanigi olusturulur.

J Grid laser: Fovea merkezinden 500 mikron mesafeden daha
uzakta yerlesmis diffiiz retinal kalinlasma i¢in uygulanir.

Diger tedaviler

O Intravitreal steroidler

A VEGF inhibitorleri: Bevacizumab, ranibizumab, pegaptanib
1 Antihipertansifler

d Antiplateletler
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Retinal Arter Tikanikliklari

Gn. SRAT karotid ve retinal arterlerin aterosklerozu, RADT emboli
nedeniyle

Risk faktorleri
Sistemik

HT, kapak hastaligi, endokardit, MI, Karotid arter aterosklerozu,
kardiyak emboli, atriyal miksoma

DM

Hiperkoagiilasyon (antithrombin-II/Protein C/S eksikligi, anti-
fosfolipid sendromu, hiperhomosisteinemi)

Oral kontraseptif ve damar ici ila¢ kullanimi

Vaskilit (Dev hucreli arterit, SLE, PAN, Behcet, Sifiliz)
OKkiiler

Yiiksek IOP

Retrobulber hemoraji

Orbital tm/Enflatuar hastalik

RD cerrahisi/norocerrahi 49




Retina Arter Tikanikliklar:

RAT 1 hastalarda 6lum riski %8 /yil ve strok riski %3 /yil.
Mortalite riski emboli varligina gore degismekte.

Retinal arterin kendisinin veya dallarinin tikanikhigr akut agrisiz tek
tarafli gorme kaybi ile kendini belli eder (10% bilateral)

RADT gorme azhigl, skotom ile Kkendini belli edebilir veya
asemptomatik olabilir. Tikanikliktan etkilenen i¢c retinada
beyazlasma ve opaklasma bazen CWS goruliir.

RADT olgularinin %70’inde optik disk damarlarinda veya retinal
arter dallarinda emboli izlenebilir.
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Retina Arter Tikanikliklar:




Retinal Arter Tikanikliklari

SRAT ise tipik olarak belirgin gorme kaybina neden olur. RAPD
ozellikle SRAT'da c¢ogu kez mevcut. Arka kutupta oOzellikle
makulada ic retinal beyazlasma ve opaklasma “Cherry red spot”
gorunimiine neden olur.

Retinal arteriyollerde incelme ve optik disk soluklugu gortlir.
Yaklasik %90 olguda gorme Kkeskinligi parmak sayma ve isik
persepsiyonu diuzeyindedir.

Yaklasik %25 olguda SRAT olan gozlerde siliyoretinal arter saglam
oldugundan (koroidal dolasimdan gelir) makula korunmus ve
gorme iyi olabilir.

FFA'de retinal damarlar kot perfilize olabilir.
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Santral Retinal Arter Tikanikligi_Yonetim

AKkut tedavi:

Hasta diiz uzanmalidir

Karbojen (%5 CO2+%95 02 karisimi)

15 dk stireli okuler masaj

Intravenoz diazomid

On kamara parasentezi

Intra-arteryeal fibrinolizis
Sistemik hastaligin yonetimi:

Eslik eden veya alttaki sistemik hastalik icin arastirma ve tedavi
Cx

3 ayda %20 olguda rubeozis iridis (SRVT'dakinden daha diisuk risk).
%5’den az NVG olasilig
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Retina Ven Tikanikliklari

Risk Faktorleri: RVT en siklikla 40 yas ve tstu, PAAG, HPT, DM,

Oral kontraseptif kullanimi, vaskiilit, kan diskrazileri, otoimmun
hastaliklar, travma, Vaskiilit (Behcet, sarkoidoz, AIDS, sistemik
lupus), Yiiksek IOP, Hipermetropi, SRV konjenital anomalisi

Non-iskemik ve iskemik olarak 2 tipte siniflandirilir.

SRVTlarin buytik cogunlugu yashlarda (%90 dan fazlas1 50 yasin
usti, %50 den fazlasi 65 yas ustii) gelisir.

Pediyatrik vaka nadirdir. 30 yasindan geng¢ olgularda
hiperkoagulasyon gibi saptanabilir bir alttaki etyoloji
sozkonusudur.

Hamilelerde de gortlebilir (6z preeklempsi)
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Retina Ven Tikanikliklari-SRVT

Ana mekanizma bilinmese de oklizyonun lamina Kkribroza

seviyesinde tromboembolik bir olaya sekonder olarak olustugu
distinilmektedir.

SRA ve SRV ortak adventisyal kilifi paylastiklar1 icin SRA’in
aterosklerozuna sekonder hemodinamik degisiklikler predisposan
faktorlerdir.

Kan akiminin azalmasi hipoksi ve kan iceriginin kacagiyla
sonuc¢lanan kapiller endotel hasari ile sonuclanir. Veni tikayici olay
VEGF seviyelerinin artisina yolacar.

Gorme azhigi makula 6demi, iskemisi veya neovaskiilarizasyona
veya onun sekellerine bagli olarak ortaya c¢ikar.

Geng olgulardaki ven tikanikligi ise hiperkoagiilasyon durumlari ve
diger nadir nedenlerin arastirilmasini gerekli kilar.
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Retina Ven Tikanikliklari-SRVT

DM olgularin %5-10'unda HPT olgularin yarisindan fazlasinda
gorulur.

Semptomlar degiskendir, hafif olgular asemptomatik olabilir,
ancak ¢ogu vaka ani ya da degisken derecede gradiiel gorme kaybi,
bulanik gorme ve fotofobi ile basvurur. Eger neovaskiiler hastalik
gelisirse agri, kizariklik ve epifora da gorilebilir.

Klinik olarak 4 kadranda diffiiz flama sekilli retina ici kanamalar,a
ek olarak dilate ve tortuoz retinal damarlar, disk 6demi, CWS ve
retinal 6dem olabilir. Makula 6demi gorme azhiginin en sik
nedenidir.

Optosiliyer sant damarlari, kollateraller, optik atrofi, ve makulada
pigmenter degisiklikler (“pseudo” retinitis pigmentosa) ve ERM
gec donemde gortlebilir.

Nadiren SRVT vitreus kanamasi ve neovaskiilarizasyon gelisimi

nedeniyle vitreus kanamasi, rubeozis veya NVG ile kendini belli
edebilir.
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Retina Ven leamkllklarl

-1 Hipertansiyonlu olgularda
hipertansiyonsuz olgulara gore retinal
ven dal tikanikhig1 olasiligi yaklasik 5
kez daha fazla.

J RVT strok, koroner kalp hastaligi ve
kardiyovaskiler mortalite ile de
baglantil.

J RVT olan hastalarda kardiyovaskiiler
mortalite riski ikiye katlanmakta

) Iskemik tipte semptom ve bulgular
daha agirdir (gorme
keskinligi<20/200), ERG’'de azalmis b-
dalgasi, FFA'da 10 disk alanindan daha
buyuk retinal nonperfiizyon alani ve
rolatif aferan pupil defektinin varhgi).

Figure 3: (A) Central retinal veln ocdusion, (B) Branch retinal veln occlusion
AVNeartedovenous nipping BRVO=branch retinal vein occlusion
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Retina Ven Tikanikliklari-RVDT

Arteriyoloskleroz RVDT i¢in en onemli neden. RVDT SRVTa gore
daha sik.

Diskte, diskten uzakta, makular dalda veya periferal dalda olabilir.

Gn AV c¢aprazlasma Dbolgelerinde: Superotemporal (50%),
Inferotemporal (30%), Hemisferik (15%), Supero/inferonasal (5%)

Retinal arteriyoller ve ventiller de ortak adventisyel kilifi paylastig
icin arterin arteriolosklerotik degisiklikleri ile lamina kribrozanin
gerisindeki arteriyovenoz caprazlasmalarda venin basisi ve RVDT.

Sonrasinda venoz endotelyal hucre kaybi, trombilis olusumu ve
tikanma potansiyeli gibi sekonder degisikliklerin ortaya cikisi.

Venoz tikanma=> kan akiminin azligi, venoz ve kapiller basingta
yukselme=>Hipoksi ve iskemi

RVDT’li olgularin %50'nde komplikasyon olmaz ve gorme 0.5 ‘e
kadar duzelir.
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Hipertansif Retinpati

Hipertansif retinopati: yukselmis kan basincina bagh retinal
mikrovaskiiler bulgular

Retinopati hipertansiyonun gozdeki en sik ortaya cikis sekli.
Risk faktorleri:

Afroamerikanlar

Yas

Aile hikayesi

Obesite

Sigara icimi

Stres

Alkol tiiketimi,

Egzersiz azligi
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Hipertansif Retinopati-Patogenez

Vazokonstruktif evre:

Arteryel basing artisi

Lokal otoregitilasyon

Retinal arteriyollerde tonus artisi

Vazospazm

Generalize arteriyoler daralma
Sklerotik evre:

Kronik arteryel basing artisi

Intima kalinlasmasi, media (muskuler) duvar hiperplazisi ve hyalin
dejenerasyon

Arteriyollerin kalinlasmasi, generalize ve fokal arteriyoler daralma,
arteriyovenoz centiklenmeler, arteriyoler 1sik reflelerinde artis,
arteriyol ve ventulin ortak adventisyal kilif bolgelerinde arteriyolin
ventle basisi.
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Hipertansif Retinopati-Patogenez

Ekstravaskiiler retinal lezyonlar
Retinal kanamalar
Retinal ve makiiler 6dem
Retinal lipid depozitleri (sert eksudalar)
Retinal sinir lif kaybi

Retinal arteriyoler degisiklikler
FIPTs (fokal intraretinal periarteriyoler transudalar)
I¢ retinal iskemik spotlar (yumusak eksudalar)
Retinal kapiller degisiklikler
Retinal venoz degisiklikler
Retinal damar permabilite artisi
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Hipertansif Retinopati-Patogenez

Eksudatif evre:
Kronik/akut arteryel basing artisi
Duz kas ve endotel hiicrelerinin hasari
Kan retina bariyerinin yikimi
Kan/lipid eksudasyonu, retinal iskemi
Mikroanevrizma, sert/yumusak eksuda, hemoraji

Malign evre:

A Arteryel kan basinci> 240/140 mmHg=> FIPTS
A Kafaici basinc artisi

A Optik sinir iskemisi

A Optik disk 6demi (papillodem)
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Hipertansif Retinopati

Daha belirgin yuksek kan basinci ile kan retina bariyerlerinde
kirilma, damar gecirgenliginde artis;

Kan eksudasyonu (kanamalar),

Lipid eksudasyonu (sert eksudalar) ve

Sonrasinda da yumusak eksuda (=atilmis pamuk=cotton wool
spots=CWS) olarak bilinen sinir lif infarktlari.

Siddetli ytiksek kan basinci durumunda artmis kafa i¢i basinci ve
optik sinir iskemisi disk sismesi (papillodem):

Siddetli veya malign hipertansiyon veya hipertansif optik
noropati.
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Hipertansif Retinopati




(b)

(c)

l"ig. S. Fundus photograph (a) and fluorescein angiograms (b, c) of left eye of a hypertensive rhesus monkey, with systolic
BP 204 mmHg. (a) shows multiple FIPTs (along major retinal arterioles and their main branches). (b, ¢) show evolution of
fluorescein-leaking spots corresponding to the punctate retinal opacities seen in (a). Reproduced from Hayreh et al™?
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Hipertansif Retinopati

Hipertansif retinopati bulgulari ile ytiksek kan basinci arasindaki
iliskinin diger mekanizmalar1 enflamasyon, endotel disfonksiyonu
ve anjiyogenezdir.

Daralmanin derecesi varolan fibrozisin miktarina baghdir. Bu
nedenle hipertansif daralma pir formda sadece genc¢ bireylerde
gorulebilir. Yash hastalarda involiisyonel sklerozise bagh olarak
retinal arteriyollerin rijiditesi genc bireylerde goriilen daralma
derecesini ayni derecede onler.

Sistemik kan basincinin yiiksekligi ve retina arteriyollerinin
durumuyla ilgili olarak hipertansif retinopatide fundus bulgulari
degisiklik gosterebilir.

Yashlarda mevcut arteriosklerotik degisiklikler damarlar1 genclere
gore daha iyi koruyabilmekte, genc hastalarda ise ¢ok kolaylikla
retinal infarktlar ve seroz retina dekolmani gelisebilmektedir.
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Hipertansif Retinopati

Ik 2 evredeki degisiklikler kronik hipertansiyonda tipik
olmalarina ragmen 3. ve 4. evreler kan basincindaki ani
yukselmeler sonucunda ortaya ¢cikmaktadur.

Genellikle genc eriskin bir hastada Evre 1 ve 2'nin ortaya ¢ikmasi
icin DKB’'nin 110 mmHg ve lizerinde olmasi, Evre 4 gelisimi icin
DKB’nin 130 mmHg ve lizerinde olmasi gerekir.

Evre 4 veya bazen Evre 3 hipertansif retinopatiye koroidopati eslik
edebilir.

Tedavide esas KB'nin kontrol altina alinmasidir. Yeterli sistemik
tedavi ile Evre 3 ve 4’deki degisiklikler birkac hafta icinde ¢oziiliir.
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Hipertansif Retinopati

J Wong tarafindan yakin zamanda oOnerilen 3 evreli hipertansif
sinifflama sistemi hipertansif retinopati bulgularinin siddetine ve
onlarin sistemik iligkilerine ve de prognostik anlamina dayaldir.

Table 3 Wong and Mitchell three-grade classification system

Grade  Signg Systemic associations Management
Mild Generaized and focal arteriolar Moderate risk of stroke, Bchemic Routine care, closer blood pressure monttoring,
narrowing, arteriovenous nicking, heart disease, cardiovascular mortalty  better control of hypertension

arteriolar wall opacification
Moderate Mild retionopathy signs and flame ~ Strong risk of stroke, cognitive dedine,  May need physician referral, diabetes should be
andlor blot heme, cotton-wool spots,  congestve heart falure, renal dysfunction, excluded, possible indication for hypertensive

hard exudates and/or microaneurysms  cardiovascular mortalty reatment and other cardiovascular nsk factors
Severe  Moderate retinopathy signs and optic  Associated with mortality Urgent reatment

disc swelling
Data from [7)
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Hipertansif Retinopatinin
Evrelemesi/Siniflamasi

) Retina arteriyollerinde diffiiz
daralma(a)

) Retina arteriyollerinde fokal
daralma ve duvarlarinda
opaklasma, arteriyovenoz
centiklenme (b)

) Yumusak eksudalar (Cotton-
wool spots=CWS)) ve retinal
kanamalar (c)

I Papilléodem, CWS ve retinal
kanamalar (d)




Arteriyoloskleroz

J Evre 1: Arteriyoler 1sik reflesinin
genislemesi.

1 Evre 2: Arteriyoler 151k reflesinin daha
gorunir hale gelmesi ve arteriyovenoz
caprazlasmalarda venlerin defleksiyonu
(Salus belirtisi).

J Evre 3: Arteriyollerin Bakir tel
gorunimu (Copper-wiring) ve
arteriyovenoz caprazlasmalarin
distalindeki venin genislemesi (Bonnet
belirtisi) ve c¢aprazlasmanin altinda
kalan venin heriki tarafta kesintiye
ugramasi (Gunn belirtisi)ve saga
defleksiyonu.

J Evre 4: Arteriyollerin gimis tel
goruntumu (Silver-wiring)
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Hipertansif Retinopati-Diyabetik
retinopati iliskisi

Hipertansiyon diyabetik retinopatinin baslangi¢ gelisimi ve sonraki
ilerlemesi icin bagimsiz bir risk faktorudur.

Retina vaskiler otoregiilasyon diyabetiklerde bozulur. Bunun
diyabetlilerde yliksek kan basincina artmis duyarlilik ve sonrasinda
endotel hicre hasarina ve de vaskiler biiyime faktorlerinin
miktarinin artisina bagh oldugu diistintlr.

Tip 2 DMlu hastalarda hipertansiyonun regiilasyonunun
retinopatinin ve diger mikrovaskiiler @ komplikasyonlarin
onlenmesine yardimci oldugu gosterilmistir.
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Hipertansif Retinopati-Diyabetik
retinopati iliskisi

Retina damar capi ile diyabetik retinopati ve iliskili komorbiditeler
baglantil.

Retinal arteriyoler incelme Tip 2 DM lilerde diger risk
faktorlerinden bagimsiz bir prediktif faktor.

Tip 2 DM’lu hastalarda retina damar ¢ap1 bagimsiz olarak, artmis
nefropati, alt ekstremite amputasyonu ve strok riski ile iliskili.

Mikrovaskiler cap degisimi diyabete bagh renal disfonksiyonun
yansimasi, diyabetik retinopatinin hem gelisimi hem de ilerlemesi
icin artmis risk demek.
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Retinal Arter Makroanevrizmasi

Retinal arteriyollerin fusiform veya sakkiiler dilatasyonlari, cogu
zaman (%75) hipertansiyonlu ve de kadinlarda gortlir.

Bir teoriye gore retinal arteriyollerin duvarlar1 yaslanma ile
elastikiyetini kaybetmekte, hem medial kas lifleri hem intima
kollajenle yerdegistirmekte.

Elastikiyetteki diisiis yiiksek kan basinci durumunda arteriyolleri
genislemeye yatkin hale getirmekte.

Otoregililasyonun bozuldugu hipertansif hastalar ozellikle risk
altinda.

Ardindan kas tabakasi1 kaybi, arter duvarlarinin fibrozisi ve
incelmesi dilatasyon, hiperpermabilite ve sonucta anevrizmanin
rupturu.

Makroanevrizmalarin 1/5’i bilateraldir ve 1/10’u multipl.
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Retinal Arter Makroanevrizmasi

) Genellikle asemptomatik hastalarda tesadufen, retinal/vitreal
kanama veya eksudasyon varliginda akut gorme kaybi ile de
prezentasyon.

) Gorsel diizelme makroanevrizmanin tromboz nedeniyle ve
kanama ve eksudasyonun rezoliisyonu ile spontan olarak ortaya
cikmakta.

J Kronik makuler 6deme ve sert eksudalara bagh rezidiiel retinal
hasarin sebep oldugu kalic1 kotii gorme.
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Retinal Arter Makroanevrizmasi




Retinal Emboli

Retinal emboli i¢in ana risk
faktorleri hipertansiyon, DM ve
sigara icimi.

Retinal emboli 2 6nemli klinik
ozellige sahiptir; Retinal embolili
kisilerde embolisiz olanlara gore

Retinal arter dal tikanikligi riski
daha yuksek

Tromboembolik strok riski 2 kat
daha ytiksek ve kardiyovaskiiler
hastalik riski daha ytiksek (koroner
kalp hastaligi 2 kat ve karotid arter
plagi 4 kat)
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Yasa Bagli Makula Dejeneresansi

Yasa bagli makula dejeneresansi gelismis tlilkelerde 65 yas ustu
bireylerde gorme kaybinin en sik nedeni. Gn 50 yas usti kisilerde
gorulur

Multifaktoryel patogenez

Olgular metamorfopsi, merkezi gorme alig1 ve skotom ile
basvurabilirler.

Kuru (non-eksudatif, nonneovaskiiler) tip en sik form (%90).
Cografik atrofi bu formun ileri donemi.

Yas (eksudatif, neovaskiiler) form ise daha az siklikta ama gérme
kaybina daha fazla neden olur, ana bulgular1 KNV ve PED.

YBMD’da gorme kaybinin nedeni retina atrofisi ve koroid /retina
neovaskiilarizasyonu.
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Yasa Bagli Makula Dejeneresansi

1 Risk faktorleri

Ailede YBMD hikayesi

Diger gozde YBMD varligi

UV maruziyet

Genetik: Kompleman faktor H polimorfizmi ve digerleri
Ileri Yas

Kadin cinsiyet

Beyaz irk

Artmis Viicut kitle indeksi
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Yasa Baghh Makula Dejeneresansi
Risk faktorleri

Yaglar (hayvansal/bitkisel)

Balik (koruyucu)

Lutein/zeaksantin (koruyucu)

Antioksidan (koruyucu)

Sigara

Kardiyovaskiler risk faktorleri (Ateroskleroz, hiperkolesterolemi,
hipertansiyon vs.)

Serebrovaskiiler hastalik oykiisi
Diyabet

Katarakt cerrahisi

Acik Iris rengi

Pterygium
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Yasa Bagli Makula Dejeneresansi

Baslangic degisiklikler RPE disfonksiyonu, druzen olusumu,
Bruch’s membran kalinlasmasi ve RPE atrofisi.

Sonra, pigment epitel dekolmani ve KNV

Druzen: Bruch membrani icinde (RPE BM ile i¢ kollajen tabaka
arasinda) biriken lipid-beneri veya lipofuscin materyali

Sert, yumusak, konfluent, kalsifiye ve nodiiler druzen tipleri
mevcuttur. Blyiuk yumusak konfliilent druzen yas tip i¢in risk
tasirken sert druzenler kuru tip icin risktir.

KNV: Bruch membranindaki defektlerden fibrovaskiiler
lezyonlarin subretinal bosluga proliferasyonu.

PED: Retina pigment epitelinin Bruch membranindan ayrilmasidir
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Yasa Bagli Makula Dejeneresansi

Normal Retina

Early AMD Late AMD (GA)

(c)
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Yasa Bagli Makula Dejeneresansi

1. Normal Retina and Fundus (left eye)
photorecegton

Bexh 'y tembeane
(haresd

2. Dry ARMD (left eye)
Extensive soft, confiuent drusen throughout
the macula with subtie RPE drop-out

etral puyTet atrophy

tuchernd Bruch's membsare

3. Early Wet ARMD (left eye)

Acute sub-retinal blood (red lesions) in
macular area with subtie sub-retinal flusd;
choroidal neovascular membrane (CNVM)
1 not dearly visuaized

oo A

4. Late Wet ARMD (right eye)
Sub-retinal blood (red lesions), (NVM
(greenesh lesion) and sub-retina! fibross
with RPE atrophy (centzal whitish lesion)
in macular area

w

Phtag wbn ey o (g Lodetoe (PP
htcy aphen Renprtel bor et (Ohadwe Tumesy G

IO Degment eprthebam —

;w &H

0'0

-

-

82




Yasa Bagli Makula Dejeneresansi

Siniflama

JErken YBMD: ¢ Druzen « +/- RPE Dry AMD Wet AMD
degisiklikleri + Drusen + Neovascularization
) Geg YBMD: " (GOERIETG,  w Loaage

v/ Cografik atrofi (kuru YBMD): " slow : i‘;ri:’f:fefr‘:ma“°“
Yaygin RPE atrfisi Dty Macilax Deganration Wet Macular Degeneration
* Exudative AMD (yas YBMD):

v/ KNV

epo
uuuuu
ul

underneath

v/ Pigment epitel dekolmani
v Subretinal kanama
«Vitreus kanamasi
»Diskiform skar

» Masif eksudasyon
(intra/subretinal)
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Yasa Bagli Makula Dejeneresansi
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Yasa Bagli Makula Dejeneresansi

OCT and dry AMD

Drusen
“Lumpy bumpy” RPE
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Yasa Bagli Makula Dejeneresansi

OCT and wet AMD

Sub RPE fluid Intra retinal fluid
Sub retinal fluid Note previous dry changes
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YBMD yonetim

Erken YBMD ve Cografik atrofi:

Etkin sagaltic1 tedavi yok

Sigara iciminin kesilmesi

Yiiksek diizey antioksidan alimi (Vit C, Vit E, Vit A),
Lutein ve Zeaxanthin

Cinko ve bakir

Amsler grid testi ile takip

Diger gozun takibi

Gerginde dusuk gorenlere yardim

Yesil lifli sebzeler

Gunes 1s18indan korunma gozlukleri
Omega 3den zengin yagli balik tiiketimi.
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YBMD yonetim

Eksudatif tip YBMD:
KNV nin saptanmasi i¢cin FFA
Sub/intraretinal sivinin saptanmasi icin OCT
Aktif ise tedavi
Skarlasma varsa sivi kanama yoksa takip
Juxtafoveal ve subfoveal KNV: Aylik (enaz 3 ay) intravitreal

anti-VEGF ila¢ enjeksiyonlar1 (bevasizumab, ranibizumab,
aflibersept), sonra aktivasyona gore enjeksiyonlarin devami

3 yil icinde diger goz tutulumu riski %20
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PREMATUR RETINOPATISI “RETINOPATHY OF
PREMATURITY (ROP)

ROP siklikla ytliksek oksijene maruz kalmis prematiir ve disiik dogum agirlikh
bebeklerde ortaya c¢ikan ve c¢ocuklarda korliigiin onemli nedenlerinden olan

proliferatif vaskiiler retinal hastalik”. ROP prematiir dogumu takiben gecikmis
retinal damar gelisimi ile baslar (Faz 1).

Risk faktorleri:
e Prematurite< 32 hafta
e Diistiik dogum agirlhigi < 1,500 g
Sistemik olarak riskli daha biiyiik bebekler
e Ek Oksijene maruziyet

e Diger risk faktorleri: Intraventrikiller kanama, Nekrotizan enterokolit, Annenin
teofilin tedavisi, Abrupsiyo plasenta, Cogul gebelik, Respiratuar Distres Sendomu,
Kan transfiizyonu

Tarama Zamani

Dogumdan sonraki 4-7 hafta icinde
31. Haftada
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https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/ring-opening-polymerization

PREMATUR RETINOPATISI

Retinal Damarlarin Normal Geligimi

“lInsan fetiisiinde, retinal damar gelisimi hamileligin 4. ayinda baslamaktadir.

JIVaskiiler prokiirsor hiicrelerden yeni endotel hiicrelerin olustugu vaskiilogenesis
JEndotel hiicrelerinin ¢ogalmasiyla olusan anjiogenesis (VEGF)

JINazalde 36. Hf t ‘da; Temporalde 40. Hft'da retinal damarlanma tamamlanir

JBu nedenle prematiir yenidoganlarin retinalar1 tam olarak vaskiilerize olmamistir,
periferal bir avaskiiler zon mevcuttur.

JImmatur retina: Retinal damarlar durursa ve goriinir bir demarkasyon hatt1 yoksa Evre

0.

Retinopathy of Prematurity

16 weoaks 8 months 910 months

» (@

L | OnhthoBooK




PREMATUR RETINOPATISI

ROP Gelisimi

Faz 1’de, uterus icindeyken olan normal retinal damarlanmanin gelisimi durur. Ve gelismis
damarlarin bir kisminda kayip gerceklesir. Yani retinal vaskiilarizasyon tamamlanmamistir.
Bebegin maturasyonu ile birlikte, damarlanmamis retina metabolik olarak giderek daha aktif
hale gelir hipoksi giderek artar.

Faz 2, Faz 1'in indiikledigi hipoksi nedeniyle retinal yeni damar olusumunu uyaran cesitli
faktorler salgilandiginda baslar (Gn 34.GH’da). Vascular endothelial growth factor (VEGF)
oksijen-regulated faktor iken insulin-like growth factor-I (IGF-I) non-oksijen-regulated
faktordir. Farelerde IGF-I eksikligi normal retinal damar gelisimini VEGF varolsa bile
engeller. In vitro olarak ise dusuk IGF-I seviyeleri damar endotel hiicrelerini yasami i¢in ¢ok
onemli olan Akt'nin VEGF-induksiyonuyla aktive olmasini engeller. Prematiire yenidoganlar
daha diisiik IGF-1 seviyelerine sahiptir.

NI vessel growth in retina

- { VEGF
St / Resolution of ROP

)2 AWEGF

Proliferative retinopathy
Retinal detachment

In utero Premature birth Maturing retina Retinal

Normal vessel growth  Vessel growth stops Hypoxia neovascularization M VEGF
IGF-1
IGF-1 nl vIGF-1 slow #4IGF-1 AIGF-1 to "threshold”
VEGF nl (YVEGF) A 4VEGF MVEGF
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PREMATUR RETINOPATISI
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AKTIF ROP

e Lokasyona gore:

Zon I, Optik disk merkezli, diskten foveaya olan mesafenin 2 kat1 yaricapl
dairesel alan

Zon II, Nazalde ora serratadan gecen temporalde ise temporal ora serrata
etrafindaki Zon I'e paralel alan

Zon 111, Zon II'den temporal oraya uzanan ve alt ve list nazalden baslayan
geriye kalan ayca seklinde temporal retina alani

e Yayginlhk: Saat kadran sayisina gore belirtilir
ESIK hastalik (Eskiden tedavi kriteri idi):

Zon [ veya zon II'de 5 devam eden saat kadrani veya toplam 8 saat kadrani
kadar Evre 3 hastalik ve beraberinde plus hastalik

L2 Saat kadranlari 12

ORA SERRATA  ° 93




PREMATUR RETINOPATISI

Bu sunudaki géruntiler
dokimanindan alinmistir

RETINANIN TEMPORAL

OHN SINIRI
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PREMATUR RETINOPATISI

*Bu sunudaki gorlintiler

dokumanindan alinmistr 7 ) INJ | |

Saat kadranlar

RETIFLALNITIE TEMPORAL
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PREMATUR RETINOPATISI

Evreleme:

e Evre 1: Demarkasyon hatti
e Evre 2: Ridge (Kalkik kenar)
e Evre 3: Ridge uizerinde Ekstraretinal fibrovaskiiler doku
e Evre 4: Subtotal RD (4a: Ekstrafoveal; 4b: Foveal tutulum)
e Evre 5: Total RD

Plus hastaligr:

e Venlerde genisleme ve tortusite
e Vitreus bulanikhigi

e Genislemis iris damarlari

e Kotu pupiller reaksiyon
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PREMATUR RETINOPATISI
HASTALIGIN SIDDETI—EVRE 0-5

Bu sunudaki goérintiler
i dokiimanindan alinmistir
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RUSH HASTALIGI ROP

.‘, ";"‘, < 48
Rapidly progressive Stage 3 R ‘Zgnfe 1 or posterior Zone 2
Poor prognosis ‘

*Bu sunudaki goruntuler http: : ' i unleri-sunumlar ' 100
Erol2.pdf dokiimanindan alinmigtir
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PREMATUR RETINOPATISI

Prematiir dogumla Siklikla birliktelik gosteren okiiler durumlar
Miyopi, sasilik, katarakt, retina dekolmani ve glokom
Kimleri tedavi etmek gerekli

e Tip 1 ROP {72 saat icinde tedavi Oneriliyor): Retinal ablasyon uygula -Zone
I'de, evre3, veya plus olan herhangi bir evre ve Zone II'de evre2 veya plus
olan evre 3

e Tip 2 ROP {takip onerilen): Bekle ve progresyonu takip et.
-Zone |, evre 1 veya plus’siz evre 2 ve Zone II, plus’siz evre 3
Tarama
ROP ortalama baslangic¢ yas1 37. hafta, gn 34-42. haftalarda ortaya cikiyor.
Tarama ya 34. hafta veya dogumdan 4 hafta sonra baslanmali
Ik muayenede ROP yoksa 4 haftada bir muayene
Eger 4. haftada ROP yoksa 3 ayda bir muayene
ilk muayenede Zone I1I'de ROP — 2 haftada bir muayene
Tip 2 ROP haftada 2 kez
Sinir Tip 2 haftada birkez muayene et
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PREMATUR RETINOPATISI

DBS_VE- _ Plus var
B » I S »

Erol2. Ddf dokumanmdan al|nm|st|r
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PREMATUR RETINOPATISI

Skatrisyel ROP: Aktif ROP’lular tedavisiz kalirsa skatrise ilerlerler
e Evre 1: Miyopi, pigmenter degisiklikler

e Evre 2: Temporal vitreoretinal fibrozis, dragged disk

e Evre 3: Periferal fibrosis ve falsiform retinal katlanti

e Evre 4: Parsiyel RD

e Evre 5: Total RD, sekonder glokom

Tedavi

JFotokoagulasyon: Avaskiiler retinaya lazerle ablasyon

I Avaskiiler retinaya Kriyoterapi ile ablasyon

JSorklaj (4A) | o~
JVitrektomi (4A-B)
_lIntravitreal Anti-VEGF
(ZON I EVRE3 PLUS)

Bu sunudaki goérintiler ’

e
dokiimanindan alinmistir

~—



http://todnet.org/TODdata/File/1-retina-gunleri-sunumlar/Nazmiye-Erol2.pdf
http://todnet.org/TODdata/File/1-retina-gunleri-sunumlar/Nazmiye-Erol2.pdf
http://todnet.org/TODdata/File/1-retina-gunleri-sunumlar/Nazmiye-Erol2.pdf
http://todnet.org/TODdata/File/1-retina-gunleri-sunumlar/Nazmiye-Erol2.pdf
http://todnet.org/TODdata/File/1-retina-gunleri-sunumlar/Nazmiye-Erol2.pdf
http://todnet.org/TODdata/File/1-retina-gunleri-sunumlar/Nazmiye-Erol2.pdf
http://todnet.org/TODdata/File/1-retina-gunleri-sunumlar/Nazmiye-Erol2.pdf
http://todnet.org/TODdata/File/1-retina-gunleri-sunumlar/Nazmiye-Erol2.pdf
http://todnet.org/TODdata/File/1-retina-gunleri-sunumlar/Nazmiye-Erol2.pdf
http://todnet.org/TODdata/File/1-retina-gunleri-sunumlar/Nazmiye-Erol2.pdf

Tum retinal lezyonlar
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