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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyimleriyle bana yol gdsteren, iyi bir
g0z hekimi olarak yetismemde biiyiik emekleri olan kiymetli hocalarim sayin Prof.Dr.
M. Kemal GUNDUZ’e, Prof.Dr. Nazmi ZENGIN’e, Prof.Dr. Ahmet OZKAGNICI’ya,
Prof.Dr. Mehmet OKKA’ya, Prof.Dr. Hiirkan KERIMOGLU’na, Doc¢.Dr. Giinhal
SATIRTAV’a, Doc.Dr. Refik OLTULU’ya, Do¢.Dr. Giilfidan BITIRGEN’e ve
Dr.Ogr.Uyesi Selman BELVIRANLI’ya tezimin hazirlanmasinda katkilarimi
esirgemeyen sevgili esim Op.Dr. Enver MIRZA’ya sonsuz tesekkiir ve saygilarimi

sunarim.

Birlikte c¢alismaktan mutlu oldugum degerli arastirma gorevlisi doktor
arkadaglarima, goz hastaliklart anabilim dali hemsirelerine, teknisyenlerine ve
calisanlarina, bugiinlere gelmemi saglayan, desteklerini esirgemeyen anne, babama ve

ablama tesekkiir ederim.



OZET

MERAM TIP FAKULTESI HASTANFiSi SAGLIK KURULUNA
BASVURAN HASTALARDA KORLUGUN NEDENLERININ VE
PREVELANSININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. GlUnsu Deniz Mirza
Uzmanlik Tezi, Konya, 2019

Amag: Meram Tip Fakiiltesi Saglik Kuruluna bagvuran hastalarin verileri retrospektif
olarak incelenerek, Konya ili ve cevresindeki korliigiin siklig1 ve korliige sebep olan

patolojilerin degerlendirilmesi.

Gere¢ ve Yontem: Ocak 2015 ile Aralik 2018 yillar1 arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Saghik Kuruluna basvurmus 18 yasindan
biiyiikk kisilerin dosya kayitlarinin retrospektif olarak incelenmesi ile veriler elde
edilmistir.

Bulgular: 4268 kisinin dosya kayitlarinin incelenmesi sonrasi korliik kriterlerine uyan 63
binokiiler kor, 159 monokiiler kor olmak iizere toplam 222 hasta ¢alismaya dahil
edilmistir. Binokdiler korliigiin en sik nedenleri retinitis pigmentosa (RP, %28), proliferatif
diyabetik retinopati (PDRP, %13), katarakt (%]11), optik atrofi (%11), diger retinal
bozukuluklar (%8), yasa bagli makula dejenerasyonu (YBMD, %6), miyopik makuler
dejenerasyon (MMD, %05), kronik retina dekolmani (RD, %5), evisserasyon/eniikleasyon
(%3), diger korneal hastaliklar (%3), kint/perforan travma (%3), glokom (%2) ve
keratokonus (%2) seklinde siralanmaktaydi. Monokiiler korliigiin en sik nedenleri ise
optik atrofi (%13), ambliyopi (%11), ftizis bulbi (%10), kint/perforan travma (%210),
katarakt (%S8), evisserasyon/eniikleasyon (%8), diger korneal hastaliklar (%8), kronik RD
(%7), PDRP (%6), diger retinal hastaliklar (%6), RP (%4), YBMD (%4), glokom (%?3),
MMD (%1), keratokonus (%1) seklinde siralanmaktaydi.

Sonug: Calismamizda elde edilen veriler sonucunda korliige sebep olan pek ¢ok hastaligin
onlenebilir ve tedavi edilebilir oldugu goriilmektedir. Bu okiiler hastaliklarin olugsmasini
onleyici, engelleyici Onlemlerin alinmasi, akraba evliliginin azaltilmasina yonelik
caligmalarin yapilmasi veya hastaliklarin erken ve teshis edilmesinin saglanmasi, is

giivenligi tedbirlerinin arttirilmasi kKorluk prevelansinin azaltilmasinda etkili olacaktir.

Anahtar kelimeler: Korlik, prevelans, retinitis pigmentosa, proliferatif diyabetik
retinopati, katarakt



ABSTRACT

EVALUATION OF FREQUENCY AND CAUSES OF BLINDNESS
IN PATIENTS WHO APPLIED TO THE HEALTH COMMITTEE OF
MERAM FACULTY OF MEDICINE HOSPITAL

Gunsu Deniz Mirza, MD
Konya, 2019

Purpose: The aim of this study was to evaluate the frequency of blindness and the
pathologies that cause blindness in the province of Konya by reviewing retrospectively the
data of the patients who applied to the Meram School of Medicine Hospital, Health
Committee.

Materials and Methods: Between January 2015 and December 2018, the records of the
patients over 18 years of age who applied to the Necmettin Erbakan University, Meram
School of Medicine Hospital, Health Committee were examined retrospectively.

Results: After examining the records of 4268 people, a total of 222 patients were included in
the study, 63 were binocular blind and 159 monocular blind. The most common causes of
binocular blindness were retinitis pigmentosa (RP, 28%), proliferative diabetic retinopathy
(PDRP, 13%), cataract (11%), optic atrophy (11%), other retinal disorders (8%), age-related
macular degeneration myopic macular degeneration (MMD, 5%), chronic retinal detachment
(RD, 5%), evisceration/enucleation (3%), other corneal diseases (3%), blunt/perforating
trauma (3%), glaucoma 2%), and keratoconus (2%). The most common causes of monocular
blindness were optic atrophy (13%), amblyopia (11%), ftizis bulbi (10%), blunt/perforating
trauma (10%), cataract (8%), evisceration/enucleation (8%), other corneal diseases (8%),
chronic RD (7%), PDRP (6%), other retinal diseases (6%), RP (4%), AMD (4%), glaucoma
(3%), MMD (1%), keratoconus (1%).

Conclusions: As a result of the data obtained in our study, many diseases that cause blindness
are preventable and treatable. Taking preventive measures to prevent these ocular diseases,
making efforts to reduce consanguineous marriages or early detection of these diseases and
increasing occupational safety measures will be effective in reducing the prevalence of
blindness.

Keywords: Blindness, prevalence, retinitis pigmentosa, proliferative diabetic retinopathy,

cataract
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1. GIRIS ve AMAC

Insan, yasaminda dis diinyadan gelen uyarilarin yaklasik % 80 - 85 kadarini gorsel
olarak algilamaktadir. Bu nedenle, insanin bilgi edinmesi, 6grenmesi, beceri kazanmasi ve
bir bagkasina muhta¢ olmadan hayatin1 idame ettirmesi i¢in belki de en 6nemli duyu organi
g0zdur. Gorme azlig1 veya korliikk bu agidan kisinin hayatini birgok yonden kisitlayan bir

engellilik durumudur.

Acikgast korlik, bireysel bir engellilik durumu olmasinin 6tesinde major bir halk
saglig problemidir. Ciinkii korliik, kor insanlara eslik eden, onlara bakmakla yiikiimlii olan
aile bireyleri ve yakin akrabalar1 gibi milyonlarca insani ilgilendiren ve sonug olarak ulusal
ekonomiyi etkileyen bir durumdur (Taylor 2007). 2011 yilinin verilerine gore Tiirkiye’de,
engelli vatandaglara ve onlarin yakinlarina yaklasik olarak 2,9 milyar dolar harcanmis ve
bunlarin % 8.4’iiniin oftalmolojik patolojiler sebebiyle oldugu bildirilmistir (SGK 2011).
Tiirkiye Istatistik Kurumu'na gére, Tiirkiye'de engellilerin % 85.7’si calisamamakta ve
bunlarin yarisinin nedeni agir engelli olmalarindan kaynaklanmaktadir. Ayrica, bu kisilerin
% 37.2’si okiiler patolojiler nedeniyle ¢alisamamaktadir (DIE 2002, SGK 2011). Japonya
ve Kanada’da yapilan farkli iki calismada gorme azligimin ve korliigiin yaklasik olarak
yillik 15-73 milyon dolarlik bir ekonomik yiik getirdigi hesaplanmistir (Roberts 2010,
Cruess 2011). Bu veriler dogrultusunda korliigiin devlet ekonomisine de yiikii oldukg¢a
fazla oldugu goriilmektedir. Bu durum korliigiin 6nlenmesi veya tedavi edilmesi i¢in devlet

politikalar1 agisindan basli basina bir sebep teskil etmektedir.

Tiirkiye, gen¢ insanlarin ¢ogunlugunu olusturdugu yaklasik olarak 80 milyonun
uzerinde nufusa sahip, gelismekte olan bir iilkedir fakat bilindigi iizere diinya ¢apinda
niifuslar giderek yaslanmaktadir (TUIK 2017). Yaslanma siireci boyunca kronik
hastaliklarin oranmin artmasi morbidite ve mortalite oranlarim1 artirmakla beraber
engellilik ile iligkili patolojilerin oranlarinda da artisa sebep olmaktadir (WHO 2008, Luigi
2009). Bununla beraber senil okuler patolojilerin goriilme sikligi ve korligiin prevelansi da
artmaktadir (Resnikoff, 2004).

Diinya genelinde yaklasik 33 ile 39 milyon arasinda insanin kor oldugu
varsayilmaktadir (Resnikoff 2004, Pascolini 2012, Stevens 2013, Bourne 2017). Dinya
Saglik Orgiitiiniin (DSO) verilerine gére diinyadaki kor insanlarim sayis1 her yil 1-2 milyon
artmaktadir. Bunun yaninda kérliige neden olan patolojilerin biiyiik cogunlugu 6nlenebilir
ya da tedavi edilebilir hastaliklardan olusmaktadir (WHO 2000).



Kor olan veya gorme azligi olan bireylerin sayisinin ve buna sebep olan
patolojilerin bilinmesi bu bireylerin rehabilite edilmelerini, topluma kazandirilmalarini ve
gelecek nesillerin kor olmalarinin engellenmesini saglayabilir. Ciddi arastirmalarin var
olmasi, onlarin rehberliginde korliikle ilgili politika ve programlarin yapilmasina katki
saglayacaktir. Buradan yola ¢ikarak, bu caligmada, Ocak 2015 ile Aralik 2018 tarihleri
arasinda I¢ Anadolu Bolgesinin en biiyiik iiniversite hastanelerinden birisi olan ve hakem
hastane olarak hizmet veren hastanemizin Saglik Kuruluna basvuran hastalarin verileri
retrospektif olarak incelenerek, Konya ili ve ¢evresindeki korliigiin sikligi ve korliige sebep

olan patolojilerin degerlendirilmesi amaglanmistir.



1 GENEL BILGILER

1.1 ISIK

GoOrme, 15181n gbz dokularindan gecip retinaya ulagsmasi sonucu retinada meydana
gelen kimyasal ve biyoelektrik sinyallerin kortekse iletilip, korteksin farkli bolgelerinde
analiz edilmesiyle olusan bir duyumdur (TOD 2011). Insan gézii ancak 400 - 700 nm dalga
boylarindaki elektromanyetik radyasyonlar1 goriilebilir 151k olarak algilar (Johnson 1995).
Bir cismin goriilebilmesi i¢in ya kendisinin bir 151k kaynagi olmasi ya da baska bir
kaynaktan ¢ikan ve iizerine diisen 15181 yansitmasi gerekir. Ornegin giines, yildizlar, ampul
gibi 151k kaynagi olan cisimler yaydiklar1 1s1k sayesinde goriiliirler. Oysa etrafimizda ki
kalem, sandalye, aga¢ gibi cisimler dogrudan 151k yaymadiklar1 halde, 151k kaynaklarindan
yayilarak iizerlerine gelen 1518m bir kismmi yansitmalar1 sonucu gériilebilir olurlar. iste
151k, goze gelerek gérme duyusuyla algiladigimiz, cisimleri gérmemizi saglayan bu

enerjidir. (AAO 2005)
1.2 ISIGIN GOZDE iZLEDiGi YOL

1.2.1 KORNEA

Kornea, 15181n kirilarak géze girmesini saglayan, géziin en disinda yer alan saydam
tabakadir. Uzerindeki 7 pm lik gozyas: film tabakasi, korneaya diizgiin bir yiizey saglar.
12.5 x 11.5 mm capinda ve hafif eliptiktir. Cevrede kalin, 0.62 mm merkezde ise 0.52
mm’dir (Rufer 2005).

Korneanm iki adet egrilik yarigap: vardir: On yiizde 7.8 mm, arka yiizde 6.5 mm.
Egrilik yaricapr azaldik¢a kornea diklesir ve kiriciligr artar. Egrilik yaricapr arttik¢a kornea
diizlesir ve kiriciligl azalir. Korneanin 6n yiizii ortalama 48.6 D kiriciliga sahip iken bu
deger arka yiiz i¢in - 6.8 D’dir. Toplam kirma giicii ise bu ikisinin cebirsel toplami olan 42
D'e yakin bir degerdir. Goziin kiricilik giiciiniin %80’inden sorumludur (Waring 1984).
Saglikli saydam korneadan 1sik absorbe edilmeden geger ve sagilma miktar1 ihmal
edilebilecek diizeydedir. Kornea viicudumuzda ki en yogun innervasyona sahip dokudur
(Muller 2003). Kornea avaskiiler bir yapi1 oldugundan oksijeni atmosferden, metabolik
ihtiyaclarim1 ise diflizyon ile kornea c¢evresindeki kapillerden, akéz humorden ve
gozyasindan karsilar. Sadece periferik kornea korneaskleral kapiller kan akimindan
metabolik ihtiyaglarini saglamaktadir (Waring OG 1984). Merkezde korneanin 4 mm’lik

kism1 optik zon olarak kabul edilir ve refraktif fonksiyonlarinin tamamina yakinini bu



kisim saglar (Doughman 1989). Kornea epitel, bowman, stroma, desme membrani ve

endotel olmak iizere 5 tabakadan olusur (Farjo 2009).

Korliigii neden olan kornea patolojilerinden en sik goriilenlerinden biri stromal
incelmenin goriildiigii ve korneanin anteriora protriize olarak konik bir sekil aldigi, 20 - 40
yas arasinda progresyon gosteren keratokonus hastaligidir (Krachmer 1984). Her ne kadar
non-inflamatuar bir hastalik olarak tanimlansa da son yillardaki ¢aligmalar, keratokonusun
inflamatuar bir hastalik olabilecegini gostermektedir (MCMonnies 2015, Galvis 2015).
Tedavisinde sert kontakt lensler, korneal kollajen capraz baglama, intrakorneal halka
segment implantasyonu, penteran veya derin anterior lamellar keratoplasti

uygulanabilmektedir.

Biilloz keratopati, bant keratopati, ¢esitli korneal distrofiler, korneal 16komlar,
nefelyonlar diger korliige neden olabilecek korneal patolojilerdir. Genel olarak g¢ogunun

tedavisinde keratoplasti uygulunarak hastalarin gérme keskinlikleri artirilabilmektedir.

Epitel: Kornea epitelinin yiizeyi gozyasi film tabakasiyla kaplidir. Bu tabaka
kornea yuzeyini kimyasal madde ya da yabanci cisimlerin hasarindan ve mikrobiyal
invazyondan korur. Hiicreler arasindaki baglantilar sayesinde kornea epiteli ¢ok stabil ve

neredeyse higbir maddeye gegirgen olmayan bir yapidadir (Farjo 2009).

Bowman tabakasi: Gelisigiizel dizilmis kollajen liflerinden olusan, hiicre

icermeyen bir dokudur (Waring1984, Doughman 1989).

Stroma: Stroma kornea kalinliginin % 90’1n1 olusturur ve bu tabakanin % 78’1 su
icermektedir. Korneanin yapisal biitiinliigiinden sorumlu olan bu tabaka keratositler,
kollajen lifleri ve proteoglikanlardan olusur. Stromadaki kollajen aglarinin korneanin
dayanikliligindan sorumlu olmasinin yani sira bu aglarin muntazam dizilimi de korneanin
saydamlig i¢in elzemdir (Maurice 1970). Proteoglikanlarin fonksiyonu ise kollajen lifleri
arasini1 doldurarak kornea yapisi ve saydamliginda 6nemli bir yer teskil etmekte ve korneal
hidrasyona katki saglamaktir (Friend 1987).

Odemli korneada fibrillerin araligi artmistir ve bu nedenle kornea bulaniktir.
Stromal dehidrasyonun saglanmasi da kornea saydamligi icin esastir. Bunu saglayan
mekanizmalar epitel ve endotelin baraj islevleri, stromanin sisme basinci, epitel ve

endotelin iyonik transportu, goz i¢i basinci ve kornea ylizeyinden buharlagsmadir.



Desme Membrani: Stroma ve endotel arasindaki tabakadir. Endotel hiicrelerinin
bazal membran1 olarak da goérev yapar. Kimyasal ve enzimatik olaylara dayaniklidir.
Stromaya l6kosit ve kan damar1 gegisine izin vermez ancak su ve kiiciik molekiillere
gecirgendir (Waring 1984). Yakin zamanda pre-desme memrani olarak da bilinen Dua
tabakas1 kesfedilmistir (Dua 2013). Bu tabaka fibrinoid bir dokuya sahip hiicreden yoksun

desme iizerinde gii¢lii bir zardir.

Endotel: Tek sira halinde ¢izilmis poligonal hiicrelerdir. Kornea saydamliginin
korunmasinda ¢ok onemlidir. Eriskin hiicre yogunlugu 2500 hiicre/mm?® civarindadir.
Rejenerasyon kabiliyeti olmayan bu hiicrelerin yogunlugu 500 hiicre/mm® nin  altma

diiserse korneal 6dem gelisir ve korneanin saydamligi bozulur (Kanski 2011).

2.2.2 HUMOR AKOZ

Humor akdz (HA), siliyer cismin pigmentsiz epitelinden strekli olarak aktif
sekresyonla arka kamaraya salgilanan ve on kamara derinliginin olusmasini saglayan
besleyici bir sividir. HA’nin kiriciligi suya yakindir. HA her 100 dakikada bir yenilenir ve
avaskiiler yapilar olan lens, kornea, siliyer cismi yikar. Plazmadaki bircok madde HA’da
ya hi¢ bulunmaz ya da eser miktardadir. Pigmentsiz siliyer cisim hiicreleri arasindaki siki
baglantilar ve iris damarlarimin fenestrasyonlarinin olmamasi kan-akdz bariyerinin

morfolojik temelleridir ve bu bozuldugunda hemen flare olusur.

Avaskiilarize yapilar olan kornea ve lensin adeta kan damar1 gibi davranir ve bu
dokularin besin maddelerini igerir, metabolizma atiklarini temizler, ndrotansmitterlerin
tasiminda gorev alir (Hogan 1971). Saydam yapisiyla 15181n gegisine izin vermesi sebebiyle
gbziin optik sistemi i¢in 6nemlidir. Siliyer cisimden salgilanan HA arka kamaradan pupilla
arasindan ilerleyerek on kamaraya gecer. Oradan da gozu iki yolla terkeder, ilki HA
drenajmin %83-96’sindan sorumlu olan kanalikiiler yoldur. Bu yolda sirasiyla trabekiiler
ag, Schlemm kanali, toplayici kanallar, akoz venleri gecen HA episkleral ve konjonktival
pleksuslara drene olur. Ikinci yol olan ekstrakanalikiiler yolda ise HA, siliyer cisim yoluyla
suprakoroidal bosluga gecer ve silier cisim, koroid ve skleranin ven6z dolasimina katilir ya

da vortex venlere drene olur (Goldman 1950, Ascher 1954).

HA iiretimi ve disa akimim arasindaki denge goz ici basincin1 (GIiB) olusturur. Bu
dengenin ¢esitli mekanizmalar sebebiyle GIB’n1 artirict yonde degisimi glokoma neden
olur. Glokom, retinal sinir liflerini, gangliyon hiicrelerini etkileyerek, goérme alaninda

defektlere neden olan, progresif bir optik néropatidir. GIB diisiiriilemedigi takdirde optik
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atrofi sebebiyle glokom korliigli neden olabilmektedir. Cesitli glokom tipleri i¢in ¢esitli
tedavi alternatifleri bulunmaktadir. Anti-glokomat6z ilaglar, lazer iridotomi, lazer
trabekdloplasti, minimal invaziv glokom cerrahileri, trabekiletomi veya seton cerrahisi

uygulanabilmektedir.
2.2.3 PUPILLA

Pupilla (iris), dairesel yerlesim gosteren sfinkter kasi ve radyal yerlesim gosteren
dilator kas olmak Uzere iki kasin etkisi altindadir. Parasempatik ve sempatik sistemlerin
etkileri altinda olan bu kaslar ters etkiye sahiptirler. Otonom sinir sisteminin hangi
etkisinin pupillayt normal konumda tuttugu kesin olmasa da, noral adaptasyon
mekanizmalarinin  ortak  fonksiyonlar1 ile oldugu disiiniilmektedir. Pupilla ¢ap1
genislediginde géze giren 151k miktar1 artar ve 11k kirilmasi azalir. Cap daraldigi zaman
ise, odaklanmadaki ve optik aberasyondaki kusurlar ortadan kalkar. Bu nedenle pupilla igin
ideal cap, ortamin aydinlhigina gore bu iki etkinin uygun karigiminin santral sinir sistemi

tarafindan belirlenmesiyle olusturulur (TOD 2011).

2.2.4. KRISTALIN LENS

Yalnizca HA ile beslenen, irisin arkasinda, vitreusun Oniinde yer alan, zondller
araciligiyla ekvatoryal bolgesinden prosessus siliarise tutunan seffaf bikonveks bir yapidir.
(Akova 2015). Damar, sinir, bag dokusu yoktur. Lensin ana optik islevi, 15181 iletmek ve
retinaya odaklanmasini saglamaktir. Dogusta renksiz olan lens, muhtemelen 3 - hidroksi
kynureninin ya da UV 15181 filtre eden diger triptofan metabolitlerinin ortaya ¢ikmasiyla
yaslandikc¢a sarimsi bir pigmentasyon kazanir (Lerman 1980, Korlimbinis 2006). Lensin
yapisal ve hiicresel igerikleri saydamligi acisindan kritik Oneme sahiptir. Lensdeki
saydamlik ve yiiksek refraktif indeks, hiicre proteinlerinin siki  bir sekilde
paketlenmesinden kaynaklanir (Delaye 1983). Lens kollajen bir kapsulle gevrilidir. Kapsul
difiizyon i¢in bariyer olusturur ve akomodason sirasinda lensin sekil almasina yardim eder
(Fisher 1972, Koretz 1988). Enkapstle lens igerisine yeni hilicre gecememesi ve
cekirdeksiz fiber hiicrelerinde lens proteinlerinin yenilenemiyor olusu lensi yaglanmaya ve
UV 1sinlan vb. gevresel etkenlerin hasarina karsi agik hale getirir. Bu hasarlarin sonucunda

da lensten gegen ve retinaya iletilen 1s181in miktar1 azalir (Lynnerup 2008).

Ve boylece katarakt geligir. Korliigiin en 6nemli sebeplerinden biri olan katarakt
daha c¢ok senil olarak goriilse de konjenital olabilecegi gibi sistemik hastaliklar nedeniyle

ya da travmaya sekonder olarak gorilebilmektedir. Kesin tedavisi cerrahidir.
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2.2.5. VITREUS HUMOR

Vitreus humor lens ve retina arasindaki boslugu dolduran, hacim olarak g6zin %
70 - 80’ini olusturan (4.0 ml hacmindedir), yar1 kati-jel formunda bir yapidir. Vitreus % 98
- 99 oraninda su igerir, geri kalan1 kolajen, glikozaminler ve proteoglikanlardan meydana
gelmektedir (Scott 1992). Vitreus 6nde lens arka yilizeyine zoniillerin yapigma yerlerinin
hemen arkasina bir vitreo-kapsiiler bag (Wieger ligamani) ile baglidir. Bu bagin ortasinda
Cloquet kanalinin 6n boliimii olan Berger boslugu vardir. Cloquet kanalinin arkada optik
diske yakin 3 - 4 mm ¢apindaki boliimiine ise Martegiani alan1 ad1 verilir (Akova 2015).
Saydam olan bu yapinin en dnemli rolii goriilebilen 15181in sagilima ugramadan retinaya
iletilmesini saglamaktir. Kirtlma indeksi 1.3345'dir. Bu 6zellikleri sayesinde goriinen 1s1gin
% 90'imdan fazlasmmi gecirir. Retinaya destek olmak, gbz kiiresinin sferik seklini ve

tonusunu korumak gibi mekanik islevleri de vardir.

1.2.2 RETINA

Retina vitreus boslugu cevreleyen, ora serratadan optik sinire kadar goziin ig
yuzeyini orten dokudur. Birgok hiicre tabakasindan olusan retinanin ana goérevi 1s181

algilamak ve onun optik sinir araciligiyla beyne iletilmesini saglamaktir (Kozart 1981).

Retina dista pigment epiteli, icte duyusal retina olmak iizere iki ana bdliimden
meydana gelmektedir (Williamson 2008). Tek katli hiicre katmanindan olusan pigment
epiteli onde siliyer epitelin pigment tabakasi olarak devamlilik gdsterir. Retina pigment
epitelinin kan-retina bariyerinin biitinliigiiniin saglanmasi, fazla sivinin uzaklastirilmas,
fotoreseptor dis segmentlerin  pigmentle 6rtiilmesi, oksijen iletiminin saglanmasi,
ortamdaki atik maddelerin fagositozu gibi fonksiyonlar1 vardir (Akova 2015). Duyusal
retina ise dig niikleer, i¢ niikleer ve ganliyon hiicre tabakas1 olmak iizere ii¢ niikleer hiicre
katmanina sahiptir. Ganglion hiicre tabakasinda ganglion hiicre niikleuslari, i¢ niikleer
tabakada moderatér hiicre ve miiller hiicrelerin niikleuslar1, dis niikleer tabakada ise
fotoreseptor hiicre niikleuslar1 bulunmaktadir (Ilhan 1998). Hiicre tabakalari arasinda da
hiicreler aras1 baglant1 alanlar1 yer alir. iki tip fotoreseptor hiicre vardir, bunlar rod ve kon
olarak adlandirilmistir. Retinada yaklasik 120 milyon rod, 8 milyon kon hiicresi bulunur.
Rodlar yiksek hassasiyete sahiplerdir ve tek bir fotona bile cevap verebilirler. Retina
periferinde yer alirlar ve foveada bulunmazlar. Los 1s1ikta gormeden sorumludurlar. Konlar
ise giin 15181nda en iyi fonksiyon goren hiicrelerdir. Renkli gérmeden sorumlu bu hiicreler,

makulaya yerlesmislerdir.



1.2.2.1 RETINA ve GORME FiZYOLOJiSi

Retina, fotoreseptor hiicre tabakasi sayesinde, 1s1gin sinirsel iletiye ve sonug olarak
da gormeye doniistiiriilmesini saglayan bir dokudur. Fotoreseptorlere 1s1gin ulagmasi
sonras1 fotoreseptdr hiicre dis segmentlerindeki 1s18a duyarli pigmentlerin fotolizisi
gerceklesir. Bunun sonucunda ortaya ¢ikan kimyasal degisiklikler fotoreseptdr hiicrelerde
depolarizasyon meydana getirir. Isigin elektriksel uyariya doniismesi sonucu ortaya ¢ikan
sinyaller bipolar ve gangliyon hiicreleri ile santral sinir sistemine iletilirler (Ozgetin 2003,

Akova 2015). Béylece cismin imaji beynimizde goriintii olarak algilanir.

Retinitis pigmentosa (RP), oncelikle basil fotoreseptor hucrelerini tutan kon
fotoreseptdr hiicrelerinin de eklenerek goérme keskinliginin azalmasina, korliige neden
olabilen, herediter fundus distrofilerinin en sik goriilen formu olan bir basil-kon
distrofisidir. izole sporadik bir patoloji olarak goriilebilecegi gibi otozomal dominant,
otozomal resesif veya X’e bagli olarak gecisler de s6z konusudur. Hastaligin klinigi

kalitim tiirti ile iligkilidir ve gliniimizde bilinen bir tedavisi yoktur.

Diyabetik retinopati (DRP) bir mikroanjiopatidir. Hipergliseminin tetikledigi
mekanizmalar sayesinde hafif tablolardan agir patolojilere yol acacak derecede retinal
hasara neden olabilmektedir. Proliferatif DRP (PDRP), mikrohemorajiler, atilmis pamuk
manzarasi, intraretinal mikrovaskiiler anomaliler, makiiler 06dem ve Ozellikle
neovaskiilarizasyonun goriildiigii agir bir tablodur. Tedavi edilmedigi takdirde traksiyone
retina dekolmani, vitreus hemorajisi ve neovaskiiler glokoma neden olabilecek ileri
diyabetik g6z hastaligi sebebiyle korliik gelisebilir. Tedavisinde bdyle agir tablolar
gelismemesi igin Oncelikle kan sekeri regiilasyonu yapilmalidir. Ayrica panretinal ve fokal
fotokoagulasyon, intravitreal antivaskiler endotelyal blylme faktéri veya steroid

enjeksiyonlar1 ve pars plana vitrektomi (PPV) yapilmaktadir.

Yasa bagli makula dejenerasyonu (YBMD), retina pigment epitelinde (RPE) hipo-
hiperpigmente degisikliklerin goriildiigli, drusen veya koroidal neovaskiilarizasyonun
(KNV) eslik edebildigi, intra-subretinal sivi birikimi goriilebilen, cografik atrofi veya
makuler skar gelisebilen, dejeneratif ve gorme azliginin biiyiik oranda kalici oldugu, ileri
evrelerinde korliige neden olabilen bir diger retina hastaligidir. Tedavisinde intravitreal
antivaskiler endotelyal buyime faktorii enjeksiyonu, fotodinamik tedavi, lazer
fotokoagiilasyon hastaligin progresyonunun azalmasi i¢in yapilabilse de glinlimiizde halen

yiiz glldiirticii tedavi modaliteleri gelistirilememistir.



Dejeneratif miyopinin komplikasyonlarindan biri olan miyopik makuler
dejenerasyon (MMD) korliige sebep olabilen bir diger retinal patolojidir. KNV gelisimi
nedeniyle hastalarin gérme keskinlikleri azalir. Geng hastalara nazaran ilerleyen yaslarda
gorsel prognoz daha kotii olma egilimindedir. Bu patolojide YBMD’de yapilan benzer

tedavi segenekleri uygulanmaktadir.

Korliige neden olabilen bir diger retina patolojisi olan retina dekolmani (RD)
norosensoriyel retinanin RPE’den ayrilmasidir. Regmatojen, traksiyonel, eksudatif veya
kombine traksiyonel-regmetojen olarak goriilebilen RD aslinda giliniimiizde kisa siire
icerisinde uygun sekilde pnomotik retinopeksi veya PPV yapilarak onarilir ise biiyiik
oranda basarili olunabilinmektedir. Gorsel prognozun diisiik oldugu hastalar daha ¢ok
proliferatif vitreoretinopati ve optik atrofinin gelistigi kronik RD olgularidir ve bu olgular

cerrahi olarak tedavi edilmek istense bile kor olarak kalmaktadirlar.

1.3 GORME YOLLARI
2.3.1. OPTIK SiINIiR

Optik diskten itibaren yaklasik 1.2 milyon retina ganglion hiicrelerinin aksonlari
bileserek optik sinir adin1 alir. Her iki goziin optik siniri kiyazmada birleserek sonlanir.

Optik sinir yaklasik 50 mm uzunluga sahiptir ve dort kisimda incelenir.
2.3.1.1. INTRAOKULER KISIM

Optik sinirin disaridan goriilebilen tek kismidir, optik disk veya papilla olarak da
isimlendirilir. Optik disk foveanin yaklasik 3 - 4 mm nazalinde yer alir. Ortasinda
fizyolojik ¢ukurluk bulunur ve bu c¢ukurluktan retinal arter globa giris, retinal ven ¢ikis
yapar. Yapisinda ganglion hiicre aksonlari, astrositler, kapiller iligkili hiicreler ve
fibroblastlar olmak iizere dort tip hiicre bulunmaktadir. Bu bolimde aksonlar sklerayla
devamlilik gbsteren lamina kribrozadan gecerek gozii terk ederler. Buradan itibaren optik

sinirin intraorbital boliimii baslar.
2.3.1.2. INTRAORBITAL KISIM

Bu boliimde aksonlar artik miyelin kilifi ile kaplanirlar, bu nedenle optik sinirin
capt yaklasik 3 - 3.5 mm'ye ¢ikar. Optik sinir, géz ile baglantili oldugu yerde posterior
silyer arterlerle cevrilidir. Orbita ici bolgede oftalmik arter optik sinirin altinda seyreder.
Oftalmik arterin bir dali olan santral retinal arter globun yaklasik 10 mm gerisinde optik

sinir i¢ine girerek goze ulasir.



2.3.1.3.INTRA KANALIKULER KISIM

Optik sinir, sfenoid kemikte bulunan optik kanal iginde yaklasik 10 mm yol izler.
Kanal1 terk eden optik sinir kranium ic¢inde kiyazmaya kadar uzanir. Kranium i¢i boliim
olup uzunlugu yaklasik olarak 15 - 16 mm kadardir. Optik sinir, gozden itibaren baglayip
optik kanali terk ettigi noktaya kadar icten disa dogru sirasiyla piamater, araknoid ve
duramater ile gevrili haldedir.

2.3.1.4. INTRAKRANIAL KISIM

Optik kanal ile kiyazma arasindaki kisimdir. Optik sinir kranium iginde sadece
piamater ve araknoid membran ile kaplidir. Piamater ile hemen iistiinde bulunan araknoid
membran arasindaki mesafe subaraknoid mesafe olup kranium igindeki subaraknoid
mesafe ile iliskilidir. Bu nedenle optik sinir kafa i¢i basincinin arttig1 durumlarda dogrudan

etkilenir.
2.3.2. OPTIK KiAZMA

Her iki optik sinir birleserek optik kiazmayi olustururlar. Burada her iki optik
sinirin nazal lifler kars1 tarafa gecerek, temporal lifler ise kendi tarafinda yoluna devam

ederek optik traktusta seyrederler. Optik kiazmanin hipofiz glandin {izerinde yer alir.
2.3.3. OPTIK TRAKT

Kiazmadan itibaren ipsilateral tarafin temporal lifleri ile kontralateral goziin nazal
lifleri, o tarafin optik traktusunu olustururlar. Optik traktus, lateral genikulat niikleusta
sonlanir. Her iki gézden gelen sinyaller lateral genikulat niikleusta birlesir. Burada retina
ganglion hiicreleri noron degistirir. Bu nedenle optik traktin gerisindeki gérme yollar

hasarinda fundus muayenesinde herhangi bir degisiklik izlenmez.
2.3.4. OPTIK RADYASYON

Noronlar lateral genikulat niikleusta sinaps yaptiktan sonra optik radyasyon
araciligiyla oksipital kortekse kadar gelir ve burada sonlanir. Optik radyasyonda retinanin
alt bolgelerinden gelen uyarilari alan lifler gérme korteksinin alt kismina dogru temporal
lob i¢inde ilerlerler. Retinanin iist bolgelerinden gelen uyarilari alan lifler ise parietal lob
icinde diiz bir seyir izleyerek gérme korteksinin list kismina ilerlerler. Optik traktus ve
lateral genikulat niikleusta retinalarin alt kadranlarindan gelen lifler lateralde, iist
kadranlarindan gelen lifler medialde iken optik radyasyonda eski pozisyonuna geri

donerler.
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2.3.5. GORSEL KORTEKS

Lateral genikulat niikleustan gelen lifler Broadman'mn 17. alan1 olarak da
isimlendirilen, medial oksipital lobtaki gorsel kortekste sonlanir. Koordinasyon merkezi
olarak kabul edilmektedir. Beslenmesi orta ve posterior serebral damarlar araciligiyla
olmaktadir. (Yanoff 2014, Akova 2015)

Optik sinir liflerinin dejenersayonu, demyelinizasyonu, aksonlarin kaybolmasi
sonucu optik atrofi goriilmektedir. Norolojik dejeneratif hastaliklar, santral sinir sistem
timorleri, inflamatuar hastaliklar, toksik veya nutrisyonel nedenler ve optik sinirin seyri
sirasinda herhangi bir lokasyonda basiya ugramasi optik atrofiye sebep olmaktadir. Optik
atrofi gelisen hastalarda GK ve gdrme alani degisiklileri olur ve ¢ogunda kayiplar geri

doniigsiizdiir.

2.2 GORME KESKINLIiGININ DEGERLENDIRILMESI

Gorme keskinligi (GK) basitce gérmenin berrakligl olarak tanimlanabilir. Gérme
engeli degerlendirilirken kullanilan temel kriter GK’dir. Her bir hastamiza tiim tarama,
izlem ve refraksiyon muayenelerinde defalarca yaptigimiz bir muayene olan GK o6l¢limi
sirasinda oldukga hassas olmak gerekmektedir. Muayenelerimiz sonucunda dogru 6l¢lim
degerlerine ulasabilmek i¢in belli fizyolojik O6zellikler g6z Oniine alinmali ve test

kurallarina uyulmalidir.

Dogal veya yapay kaynaklardan salinan ve etraftaki objeler tarafindan yansitilan,
elektromanyetik spektrumda 400 - 700 nm dalga boylu arasinda yer alan 151k gérme igin
gerekli olan uyariy1 ortaya cikartir (Johnson1995). Normal insan godzinin iki noktay1
birbirinden ‘ayr1’ olarak algilayabilmesi her iki noktadan gelen 1sinlarin ayri birer koni
Uzerine diismesi ve bu konilerin arasinda da uyarilmamis bir koni bulunmasi
gerekmektedir. Herhangi bir cisimden bu sartlar altinda nodal noktaya ulasan 1sinlarin
meydana getirdikleri act minimum gérme acisidir ve 1 dakika olarak kabul edilir. Kisacasi
iki nokta arasindaki a¢1 az bir dakika ise bunlarin birbirinden ayirt edilmesi miimkiindiir.
Nodal nokta teorik olarak iki noktadan meydana gelse de, korneanin 7 mm arkasinda
bulunan tek bir nokta olarak kabul edilir. Bu noktadan 1sinlarin kirtlmadan gegtikleri var

sayilir.

GK, gorsel olarak kiiclik farkliliklar1 ayirt edebilme yetenegidir. Bir kisinin GK
degeri, standart GK olarak belirlenen degerle kiyaslanarak bulunur. GK’nin dl¢tildigi

mesafe 6 metre ya da 20 feet olarak saptanmistir, clinkii bu mesafeden uzaktaki
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cisimlerden gelen i1sinlarin makulaya paralel oldugu kabul edilir ve neredeyse
akomodasyon gerektirmeden hayal olusturabilirler. Bu sebeple GK muayenesi yapilan
odalar 6 metre olmalidir, daha kii¢iik odalarda ayna veya projeksiyon sistemleriyle benzer

etki olusturulmasi saglanir (Firat 1980).
2.4.1. GORME KESKINLiGIiNi ETKILEYEN FAKTORLER
2.4.1.1. PUPILLA CAPI

2.5 - 6 mm arast ¢ap en uygunudur. Daha kii¢iik ¢apta irisin kenarinda olusan
kirinim halkalar1 gérmeyi azaltir. Daha biiylik pupillalarda ise aberasyonlar goriiliir. (TOD

2010)
2.4.1.2. LUMINANS ve KONTRAST

Giinliik pratigimizde kullandigimiz eseller direkt , retroilluminasyon ya da
projeksiyon yontemi ile aydimlatilmaktadirlar. Ozellikle kontrollii ¢alismalarda, hangi
eselin kullan1ldigindan bagimsiz olarak , eselin luminansinin sabit olmasina dikkat etmek
gerekmektedir. Egelin tozlanmasi sonucunda kontrast ve luminans azalmasi bile farkl
olctimlerin elde edilmesine sebep olabilir. Ozellikle projeksiyon esellerinde bir siire sonra
illuminasyonun azaldig1, kontrastin degistigi ve optotipin bulaniklastigi ileri siiriilmekte ve
bu nedenle direkt ya da retroilluminasyon yontemi daha cok tavsiye edilmektedir.
[luminasyon bir alana diisen 151k yogunlugudur. Normal gozlere luminans fotopik aralikta
oldugu siirece gorme keskinligi degismemektedir (Sheedy 1984). Ancak Ornegin
makulopatide kontrast duyarliligin azalmas: (Brown 1984) ya da katarakt, kornea ddemi
gibi medya opasitelerinde parildama artigindan (Abrahamsson 1986, Griffiths 1986) dolay:
eselin luminans diizeyindeki farkliliklar degisik sonuglar alinmasina sebep olmaktadir.
Kontrast ise, test hedefi (T) ve zemin (Z) luminansimin birbirine oranidir (Miller 1991).
Muayene odasi, esel aydinligmin 1/5'1 kadar aydinlatilmis olmalidir (Firat 1980).
Tamamen karanlik odada alinan gérme keskinligi 6l¢timii giinliik hayattaki fonksiyonu tam
olarak yansitmaz, yiiksek kontrast veya luminans nedeniyle gorme keskinligi bu ortamda

oldugundan daha ytiksek 6lglebilir.
2.4.1.3. OPTOTIP TiPi

Ortotiplerin esit okunma zorluguna sahip karisimda iiretilmesi gerekmektedir.
Farkli zorluktaki optotiplerden olusturulan eseller ile elde edilen Olgiimler birbiriyle

kiyaslanamayabilir (Herse1989, White 1989).
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2.4.1.4. YAKIN KONTURLARIN ETKIiSi ve "CROWDING FENOMENI"

Optotipler grup halinde gosterilmek yerine tek tek gosterildiginde mevcut gérme
keskinligi degerinden daha yiiksek degerler elde edilebilir. Bu durum "crowding fenomeni"
olarak tanimlanir (Greenwald 1995) ve normal kisilerde, organik patolojilerde ve
ambliyopide gozlenebilmektedir. Bu etki tek bir optotipin etrafina siitunlar

yerlestirildiginde de ortaya ¢ikabilir (Flom 1963).
2.4.1.5. PREZANTASYON SURESI

Optotip en az 0.1 - 0.5 saniye araliginda gosterilmelidir. Daha uzun gosterildiginde
GK degismemekte, fakat bu siire kisaldiginda GK azalmaktadir (Baron 1973).

2.4.2. GORME ESELLERININ SINIFLANDIRILMASI
2.4.2.1. ARITMETIK PROGRESYON GOSTEREN ESELLER
2.4.2.1.1 Snellen Eseli

1862'de Hermann Snellen tarafindan gelistirilmis bu esel giiniimiize kadar
gelistirilmis ¢cok sayida eselin temel aldigi ilk standart eseldir. Hayali bir kare igine
yerlestirilmis cesitli biiyilikliikteki ortotip adi verilen harflerden yapilmistir. Bu hayali
karenin boyutu harfi olusturan ¢izgi kalinliginin 5 kati1 kadardir. Bunun sonucunda biitiin
harfin 5, tek bir ¢izgisinin ise 1 dakikalik ac1 olusturacak sekilde yer kaplamasi saglanmig
olur. Dr. Snellen eseldeki harf siralarini, GK tam olan asistaninin harfleri gorebildigi
uzaklig1 hastanin aym harfleri gorebildigi uzakliga oranlayarak kantite etmistir. Ornegin
20/200 gorme demek, hastanin 20 feet uzakliktan gorebildigi bir harfi GK tam olan
asistaninin 200 feet mesafeden gorebildigi anlamina gelmektedir. Ancak Dr. Snellen daha
sonralar1 bazi insanlarin tam gormeyi temsil eden siradan daha kiigiik harfleri de
okuyabildigini fark etmistir. Bu durum halen tam olarak agiklanamamis olmakla birlikte
bazi teoriler lizerinde durulmaktadir. Bu teorilerden bazilari, bu kisilerde kon dis segment
capinin 2 p’den kiigiik olmasi ve daha ince yapida bir mozaik kurulmasi nedeniyle
minimum gérme agisinin 1 dk’nin altina diismesi, uzun gozlerde daha biiyiitiilmiis imaj
elde edildigi ve bunun gérmeyi netlestirmesi, sferik aberasyonu daha az olan gozlerde daha
blyuk pupillanin fonksiyon gérmesinin daha az difraksiyon degradasyonuna neden olmasi

olarak sayilabilir (Miller 1991).
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2.4.2.1.2. E Eseli

Yine Dr.Snellen tarafindan gelistirilmistir ve digerinin bir modifikasyonu olan E
eseli okuma yazma bilmeyenler i¢in diizenlenen az sayida eselden biridir. Cogunlukla ayn1
sirada hangi karakterin soruldugunun test edici tarafindan hastaya gosterilmesi gerektigi
icin daha az tercih edilmektedir. Ancak harflerin giigliigiine ve kiiltiirel farkliliklara bagh
degisiklikleri ortadan kaldirdig: i¢in standart bir eselin gereklerini yerine getirdigi kabul
edilmektedir. Yine de rutin refraksiyon muayenesi yerine izlem hastalarinda kullanimi

onerilmektedir (Johnson 1995).
2.4.2.1.3. Landolt halkalar

1909'dan beri standart rezoliisyon optotipi olarak kullanilan Landolt halkalari,
bliyiikliigli her sirada azalan, dairedeki agikligin oryantasyonunun randomize olarak
diizenlendigi bir eseldir. Aymi zamanda tanima keskinligini de Ol¢tiigii bilinmektedir.
Snellen eselinde de goriilen ayn1 siradaki harflerin zorluk farkina bagli olusan sorunlar bu

eselde elimine edilmistir (Van Balen 1969).

GK olgiimiinde optotip olarak harf kullanilmasi rahatlik ve zaman tasarrufu
acisindan tercih edilse de, harf optotiplerinin aslinda hastanin tam odaklanmamais retina ve
sinir liflerinden kotl yansitilan harflerin yorumlanma kabiliyetini dl¢tiigii ve kisinin gergek
tanima keskinligini yansitmadigt; bu nedenle de harflerin farkli geometrik paternlerinin

kullanilmasi gerektigi iddia edilmektedir (Casellato 1971).
2.4.2.2. GEOMETRIK PROGRESYON GOSTEREN ESELLER

Gormenin aslinda aritmetik degil logaritmik bir fonksiyon oldugu fizyoloji
deneyleri ile kanitlanmistir. Esellerde geometrik progresyon kullanimi ilk olarak 1867'de
Green tarafindan One siiriildiikten sonra 1959'da Sloan geometrik progresyon gosteren bir
esel diizenlemistir (Green 1905). Bu esellerin en O6nemli avantaji farkli mesafelerde
kullanilabilmeleri ve bu sekilde GK’nin daha hassas bir sekilde Ol¢iilmesine imkan
vermeleridir (Sloan 1959). Sloan" takiben ayni prensibi esas alan, ufak modifikasyonlar

iceren yeni eseller gelistirilmistir.
2.4.2.2.1. Bailey - Lovie Eseli

1976'da Avusturyali optometristler olan Bailey ve Lovie esellerde her sirada tiim
kosullar miimkiin oldugunca esit tutulmasi halinde harf biiytikliigiiniin (yani rezollisyonun)

tek anlamli degigken olarak gérme keskinligini dl¢ebilecegini belirtmiglerdir. Bu mantikla,
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ayni okunma giicliigiinde 10 harfi igeren bir esel diizenlemislerdir. Bu eselde her sirada,
harflerin aralarinda bir harf aralik olacak sekilde siralanmis 5 harf vardir. Siralar arasi
mesafe kiiciik olan siradaki harf yiiksekligine esit olacak sekilde ayarlanmis ve harf
bliytikligli her sirada paydada geometrik progresyon prensibine gore artirilmistir. Buna
gore progresyon oranit minimal gérme ac¢isinin (MAR) logaritmast yani 1.26 (0.1 log
unit)'dir. Bu sekilde logaritmik bir artisin Snellen sisteminden ondalik sisteme gegiste
kolaylik sagladigi belirtilmistir. GK kolaylikla Snellen, MAR ve logMAR kayit sistemine
gore ifade edilebilmektedir. Bailey - Lovie eselinin bir diger avantaji da standart olmayan
uzakliklarda da gdrmenin sabit olarak Slciilebilmesidir. Ornegin 48-m sirasinin o metreden
okunmasi, 24-m sirasinin 3 metreden okunmasina denktir. Bu da biiyiikk bir kullanim

kolaylig1 saglamaktadir (Bailey 1976).
2.4.2.2.2. ETDRS Eseli

Bailey - Lovie eseli 1982'de Ferris tarafindan modifiye edilmis ve basit, dogru,
tekrarlanabilir sonuglar verdigi i¢in bir¢ok ¢ok merkezli ¢aligmada kullanilmakta olan
ETDRS (Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study) eseli gelistirilmistir. Bu esel
esasen ii¢ eselden meydana gelmektedir. 4m, 2m, Im ve daha yakin mesafelerden
kullanilabildigi icin diisiik GK’nin daha objektif dlgmeye olanak saglar. Eseldeki Sloan
optotipleri 4 metrede 20 feet Snellen'e denk gelecek sekilde kiiciiltiilmiistiir. Ayrica eselin
solunda metre cinsinden Snellen dl¢timleri belirtilmektedir. Bailey - Lovie'de oldugu gibi
ayni sirada 1 harf aralikla 5 Sloan harfi olmak {izere toplam 10 ¢esit harf igcerdigi i¢in
diisiik GK olan hastalar tarafindan da rahatlikla takip edilmektedir. Harfler siralar arasinda
geometrik artis gostermekte, sag ve sol gozler i¢in ayr1 eseller kullanilmaktadir (1.2859
oraninda artis). Esel 63.5 cm eninde ve 60.3 cm yiiksekligindedir. Ik olarak ETDRS ve
Visual Impairment Study'de kullanildig1 igin bu adi alan eselin bu ¢alisma ile avantaj ve
dezavantajlar1 saptanmistir. NAS - NRC Vizyon Komitesi'nin (National Academy of
Sciences - National Research Council Committee) onerilerine uygun olarak dizenlenen
eselin komite kurallarina uygun olmayan tek yani her sirada 10 degil 5 harf olmasidir.
Ayn giicliikte 10 harfin 252 adet kombinasyonu i¢inden orta giicliikte olan 28'1 esel i¢in
se¢ilmis ve bu 10 harfin Landolt halkalar1 ile ayni1 gii¢liikte oldugu gosterilmistir.
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Sekil 1. Gorme Keskinligini Degerlendirmede Kullanilan Eseller. (A:Snellen Eseli,
B:E Eseli, C:Landolt Halkalar1 Eseli, D:Bailey - Lovie Eseli, E:ETDRS Eseli)
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2.5 GORME ALANI ve TERMINOLOJISI

GoOrme alam1 muayenesi gorsel fonksiyonlarin degerlendirilmesinde giliniimiizde
altin standart olarak kabul edilmektedir. Gorme alan1 géz agik ve bir noktaya fiske iken
goriilen alanin tamamidir. Saglikli insan gozii, goze dogru gelen uyarilarn dikeyde 120
derecelik yatayda ise yaklasik 160 derecelik bir alanda algilayabilir. Fiksasyon noktasindan
superiorda 60°, inferiorda 70°, nazalde 60° ve temporalde ise 100° ye kadar olan uyarilar
tespit edilebilir (Anderson 1998). Gorme alami kisinin 15181 algilayip algilamadigimi

degerlendirir.

Gorme alani testinin temel prensibi, sabit olarak aydinlatilmis bir zemin {izerindeki
bir uyaranin goriilmesi i¢in gerekli olan minimum 1s1k miktarinin (ayirt edici 151k esigi,

differential light sensitivity, DLS) tespit edilmesidir. G6rme alaninda tiim arka planda bir
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151k yogunlugu vardir. Sonra arka plandakinden daha parlak bir 151k tek bir noktaya eklenir
ve bu ikinci 151k ile arka plan arasindaki parlaklik farki kaydedilir. % 10 oraninin
lizerindeki parlaklik farkinin saglikli insan gozii ayirt edebilir. Iste burada olabilecek
normalden farkli 151k hassasiyet esigi, tanisal olarak hala kullanmiglidir ve modern

perimetrenin temelini olusturur.

Retina duyarliligi ayirt edici 151k esigi ile ters orantilidir, retinada ayirt edici 151k
esigi diisiikse bu o bolgedeki yiiksek duyarliligi, tam tersi ise diisiik duyarlilig

gOstermektedir.

Normal bir gézde, retinanin her yerinde ayirt edici 11k duyarliligi farklidir. En fazla
151k duyarliligt foveayr yansitan fiksasyon noktasindadir, duyarlilik foveadan perifere
dogru gittikge azalmaktadir. Duyarliliktaki bu azalma GK i¢in en fazla, hareket algilama
icin ise en az boyuttadir. Bu veriler dogrultusunda gérme alaninin 3 boyutlu bir haritasi
cikartilacak olursa, gorme alani bir tepeye benzetilebilir. Bu tepenin zirvesi foveadir,
kiiciik ve derin ¢ukur bdlgesi ise fotoreseptor tabakasi olmayan optik diski gosterir (Kor
nokta). Normal gorme alani, temporalde nazale gore, alt kadranda da yukariya gore daha

genistir (Krupin 1988).

Gorme alani tepesinin birbirine esit 151k hassasiyetindeki noktalarinin olusturdugu
esit yiikseltilerin ortaya ¢ikarilmasina Kinetik (manuel) perimetri, bu tepenin muayene
edilen biitiin ilgili noktalarindaki 1sik hassasiyetlerinin degerlendirilmesine ise (statik)

otomatik perimetri denilmektedir.
2.5.1 MANUEL PERIMETRE (GOLDMANN PERIMETRESI)

Klinikte periferik gorme alaninin maniiel incelemesinde en sik kullanilan test
Goldmann perimetresidir. Test sirasinda, kinetik formatta, siddeti ve boyutu bilinen bir 151k
uyaranin, goriilmeyen sahadan ilk fark edildigi alana kadar hareketiyle uygulanir ve
uyaranin fark edildigi ilk nokta kaydedilir. Bu sekilde isaretlenen noktalarin
birlestirilmesiyle de ilgili uyaran ic¢in isopter olusturulur. Degisik siddette uyaranlar
gonderilerek goérme alani iizerinde farkli alanlarda isopterler meydana getirilir. Statik
formatta ise gorme alani i¢inde sabit bir noktada 151k fark edilene kadar uyaranin siddeti
kademeli olarak yiikseltilir ve o nokta i¢in esik diizeyi belirlenir (Kanski 2002, Barton
2003, Aydin 2005). Fakat giinlimiizde otomatize perimetreler daha siklikla

kullanilmaktadir.
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2.5.2 OTOMATIZE PERIMETRE (HUMPHREY FiELD ANALYZER)

Bu zamana kadar c¢ok sayida farkli otomatize perimetre gelistirilmis olsa da
Humphrey otomatize perimetre su an kullanimi en yaygin olandir (Allergan/Humprey San
Leandro, CA). Kullanim kolayligi, teknisyen egitiminin basit olmasi ve genellikle gérme
alant defektinin Goldmann perimetriden daha erken tespit edebilmesi gibi 6zellikleri
Humphrey perimetriyi 6ne ¢ikartir (Katz J 1995). Humphrey perimetre, baz1 6zellikleri
acisindan Goldmann perimetresiyle benzerlikler tasir. Her ikisinde de goz ile hedef uyaran
arasindaki uzaklik 33 cm’dir ve arka zemin aydinlanmasi 31.5 asb’dir. Hedef uyaran
luminanst agisindan degerlendirildiginde ise, Goldmann perimetreye kiyasla ¢ok daha
genis bir spektruma sahiptir. Hedef uyaran sunumu otomatize perimetrede statik moddadir.
Bu modda hedef uyaran, goérme alanmi iginde esit araliklarla birbirinden ayrilmis
lokalizasyonlarda 200 ms siiresince belirir. Bu sekilde belirli bir saha i¢inde gdsterilen

hedef uyaranlara hastanin verdigi cevaplar dikkate alinarak bir gérme alani paterni elde

edilir (Barton 2003).

Hedef uyaran sunumu, tarama ve esik stratejileri olarak iki sekilde gerceklestirilir.
Tarama stratejisinde, beklenen normal esik degerinden yliksek uyaranlar verilir. Kabaca
gorme alani defekti olup olmadigin1 gdsterir ve taramalarda tercih edilir. Esik stratejisinde
ise duyarlilik kayb1 saptanabilmesinin yaninda kaybin niceliksel 6l¢iimii de gerceklestirilir.
Boylece defektin esik degerden ne dlgiide saptigi belirlenmis olur. Bu 6zelliginden dolay1
hastaligin takibinde ve progresyonun degerlendirilmesinde tercih edilir. Program
algoritmasi, tam esik (full threshold) ve SITA (Swedish Interactive Thresholding
Algorhythm) olmak {izere iki tlirdiir. Uyaran prezentasyon zonu, test edilecek gérme alanm

bolgesini anlamini asir ve en sik ii¢ zon kullanilir (Barton 2003):

1. Santral zon: Fiksasyon noktast merkezde olacak sekilde en sik santral 30° ve 24°
lik alan test edilir. Santral gorme alan1 defektlerini incelemek icin, santral 10° nin test

edildigi program segilebilir.
2. Periferal Zon: 60° lik alanda test uygulanir.

3. Tam alan (full field): 120 noktanin test edildigi bu program genel taramalarda

tercih edilir.
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Sekil 2. HFA Gorme Alani Cihazi
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2. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Ocak 2015 ile Aralik 2018 yillar1 arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Saglik Kuruluna basvurmus 18 yasindan
blylk kisilerin dosya kayitlarinin retrospektif olarak incelenmesi ile yapilmistir. Bu
calisma igin hastanemiz Etik Kurulundan onay alinmis olup ¢alisma Helsinki Bildirgesi’ne

uygun olarak gergeklestirilmistir.

Is basvurusu, yiiksekogretim kurumlarma kayit olma, yurt disina ¢ikma, ehliyet
alma veya baska nedenlerden dolay1 saglam raporu alma, engelli olarak ise basvurma,
engelli kimlik kart1 alma, malulen emeklilik, vergi indirimi, 6zel tliketim vergi muafiyeti,
Ozel egitim, Ozel tertibatli akiilii ara¢c alma, belediye hizmetlerinden ve evde bakim
hizmetlerinden faydalanma, 2022 sayili yasadan yararlanma kisilerin saglik kuruluna

bagvurma nedenleri arasindadir.

Korliigiin tanim1 DSO kriterlerine gore belirlenmistir. DSO kriterlerine gore
binokuler korliik iyi goren goziin diizeltilmis en iyi gorme keskinligi (DEIGK) 0.05 veya
0.05’ten daha az ya da DEIGK 0.05’ten daha iyi olmasina ragmen santral gérme alaninda
fiksasyon noktasindan gegen en genis gbérme alani ¢apt 10 derecenin altinda olmasi
seklinde tanimlanmistir. Monokiller korluk ise az géren goziin DEIGK’nin 0.05 veya
0.05’ten daha az gormesi olarak tanimlanmistir. On sekiz yasindan biiyiik, 3523 erkek, 745
kadin olmak Uzere 4268 kisinin dosya kayitlarinin incelenmesi sonrasi korliik kriterlerine

uyan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Saglik Kurulu muayenesi kapsaminda degerlendirilen hastalarin tamaminin
otorefraktometre ile refraksiyon olglimleri, Goldmann aplanasyon tonometrisi ile g6z ici
basing Ol¢iimleri yapildiktan sonra Snellen eseline gore DEIGK bakilip yarikli lamba
biyomikroskop ile ayrintili 6n ve arka segment muayeneleri yapilmistir. Gerekli gorulen
hastalara optik koherens tomografi tetkiki, fléresein fundus anjiografi, bilgisayarli gérme
alani, korneal topografi, gorsel uyarilmis potansiyel testi (visual evoked potential, VEP),
elektroretinogram (ERG) gibi yardimci tetkikler yapilarak korlige neden olan okiiler

patolojinin tanisinin konmasi saglanmustir.

Bu hastalarin demografik &zellikleri, DEIGK degerleri, korliige neden okiiler
patolojiler, gegirilmis okiiler cerrahi 6ykii, eslik eden sistemik diger hastaliklar ile ilgili
veriler dosya kayitlarindan detayli olarak incelenerek not edilmistir. Bu verilerin

istatistiksel analizi SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 22.0 programi
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(IBM®, Chicago, LA,USA) istatistik paket programi ile, Ki-kare testi kullanilarak
yapilmustir.
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3. BULGULAR

Calismaya DSO kriterlerine gore 63 binokiiler kor, 159 monokiiler kér olmak tizere
toplam 222 hasta dahil edildi. Binokiiler kor olan hastalarin 6rneklem icindeki sikligi %
1.5 olup 18 ile 95 yas araligindaki bu grubun yas ortalamasi1 55+13.1 yil idi (Tablo 1).

Tablo 1. Binokiiler ve monokiiler hastalarin demografik ozellikleri.

Total (n,%) Kadin Erkek
(n,%) (n,%)
Binokuler Kérluk 63 (% 1.5) 12 (% 19) 51 (% 81)
Monokiler Korluk 159 (% 3.7) 14 (% 9) 145 (% 91)
Kadin Erkek
Yas Binokiiler Korlik | 62.7+16.0 53.2+11.7
Ortalamasi (y1l)
Monokiler Korluk | 50.6+22.9 48.7+12.1

Cinsiyet farki gozetmeksizin binokiiler korligiin en sik nedenleri retinitis
pigmentosa (RP, % 28), proliferatif diyabetik retinopati (PDRP, % 13), katarakt (% 11),
optik atrofi (% 11), diger retinal bozukuluklar (% 8), yasa bagli makula dejenerasyonu
(YBMD, % 6), miyopik makuler dejenerasyon (MMD, % 5), kronik retina dekolmani (RD,
% 5), evisserasyon/enilikleasyon (% 3), diger korneal hastaliklar (% 3), kunt/perforan
travma (% 3), glokom (% 2) ve keratokonus (% 2) seklinde siralanmaktaydi (Sekil 3).

Toplamda 18 hastaya RP tanis1 konmus olup bunlardan 3 tanesinin DEIGK

degerleri 0.05 altinda olmamasina ragmen santral gérme alanlarinda fiksasyon noktasindan
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gegen en genis gorme alani ¢ap1 10 derecenin altinda olmasi nedeniyle hastalar binokuler

kor olarak degerlendirilmisti.
Sekil 3. Binokiiler korliigiin primer nedenleri.

MIYOPIK MAKULER RATOEKONUS
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Posterior stafilom, anjiod streakse sekonder makuler skar, gecirilmis RD cerrahisi,
retinakoroidal kolobom gibi patolojiler diger retina hastaliklar1 baslig1 altinda toplanmig
tanilar1 olusturmaktaydi. Biilloz keratopati, bant keratopati, korneal 16kom/skar, korneal

distrofi gibi patolojiler de diger korneal hastaliklar baslig1 altinda degerlendirilmistir.

Binokiiler kor olan hastalarin % 19’nu (n=12) olusturan kadin hastalarin yas
ortalamas1 62.7+16.0 yil idi. Orneklemdeki binokiler kor kadinlarin sikligi % 1.8 idi.
Kadin hastalar igerisinde binokiiler korliik nedenleri igerisinde ilk ii¢ sirada sirasiyla

katarakt (% 33), RP (% 25) ve PDRP (% 17) bulunmaktaydi. Diger nedenler ise Tablo 2’de
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belirtilmistir. Binokiiler kor olan hastalarin % 81°ni (n=51) ise erkek hastalar
olusturmaktaydi. Orneklemdeki binokiiler kér erkeklerin sikligi % 1.4 olup yas ortalamasi
53.2+11.7 yil idi. Erkek hastalar icerisinde binokuler korliik nedenleri icerisinde ilk Uc
sirada sirastyla RP (% 29), optik atrofi (% 13) ve PDRP (% 12) yer almaktaydi. Diger
nedenler ise Tablo 3’te belirtilmistir.

Tablo 2. Kadinlarda binokiiler korliige neden olan patolojiler ve dagilimlar.

Patolojiler n %
Katarakt 4 33
RP 3 25
PDRP 2 17
Glokom 1 8
Diger Korneal Hastaliklar 1 8
Diger Retinal Hastahklar 1 8

Tablo 3. Erkeklerde binokiiler korliige neden olan patolojiler ve dagilimlari.

Patolojiler n %
RP 15 29
Optik Atrofi 7 13
PDRP 6 12
Diger Retinal Hastalhiklar 4 8
YBMD 4 8
Katarakt 3 6
Miyopik Makuler Dejeneasyon 3 6
RD 3 6
Evisserasyon/Enukleasyon 2 4
Kunt/Perforan Travma 2 4
Keratokonus 1 2
Diger Korneal Hastaliklar 1 2
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Cinsiyet farki gdzetmeksizin monokiiler korliigiin en sik nedenleri optik atrofi (% 13),
ambliyopi (% 11), ftizis bulbi (% 10), kint/perforan travma (% 10), katarakt (% 8),
evisserasyon/enikleasyon (% 8), diger korneal hastaliklar (% 8), kronik RD (% 7), PDRP
(% 6), diger retinal hastaliklar (% 6), RP (% 4), YBMD (% 4), glokom (% 3), MMD (% 1),
keratokonus (% 1) seklinde siralanmaktaydi (Sekil 4).

Sekil 4. Monokiiler korliigiin primer nedenleri.
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Monokiiler kor olan hastalarin 6érneklem igindeki siklig1 % 3.7 olup bu grubun yas
ortalamasi 48.9+13.3 yil idi (Tablo 1). Monokiler kor olan hastalarin % 9’nu (n=14)
olusturan kadin hastalarin yas ortalamasi 50.64+22.89 yil idi. Orneklemdeki monokiiler
kor kadinlarin sikligr % 2.2 idi. Kadin hastalar igerisinde monokdiler korlik nedenlerinin
ilk ti¢ sirasim1 optik atrofi (% 29), YBMD (% 22) ve katarakt (% 14) olusturmaktaydi.
Diger nedenler ise Tablo 4’te belirtilmistir. Monokiiler kor olan hastalarin % 91°ni (n=145)
ise erkek hastalar olusturmaktaydi. Orneklemdeki monokiiler kér erkeklerin sikligi % 4
olup yas ortalamasi 48.71+12.09 yil idi. Erkek hastalar icerisinde monokuler korluk
nedenlerinin ilk ¢ sirasin1 ambliyopi (% 12), optik atrofi (% 11) ve ftizis bulbi (% 10)
olusturmaktaydi. Diger nedenler ise Tablo 5’te belirtilmistir.

Tablo 4. Kadinlarda monokiiler korliige neden olan patolojiler ve dagilimlari.

Patolojiler n %
Optik Atrofi 4 29
YBMD 3 22
Katarakt 2 14
Diger Korneal Hastaliklar 2 14
Ambliyopi 1 7
PDRP 1 7
RP 1 7
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Tablo 5. Erkeklerde monokiiler korliige neden olan patolojiler ve dagilimlari.

Patolojiler n %
Ambliyopi 17 12
Optik Atrofi 16 11
Ftizis Bulbi 15 10
Kint/Perforan Travma 15 10
Evisserasyon/Enukleasyon 13 9
Katarakt 11 8
RD 11 8
Diger Korneal Hastaliklar 11 8
Diger Retinal Hastahiklar 10 7
PDRP 9 6
Glokom 5 3
RP 5 3
YBMD 3 2
Keratokonus 2 15
Miyopik Makuler Dejenerasyon 2 1.5

Yillara gore dagilima bakildiginda ise toplam binokiiler kor hasta sayis1 2015
yilinda 12 hasta (5 kadin, 7 erkek), 2016 yilinda 19 hasta (4 kadin, 15 erkek), 2017 yilinda
8 hasta (2 kadin, 6 erkek), 2018 yilinda 25 hasta (1 kadin, 25 erkek) kadardir (Sekil
5).Toplam monokiiler kor hasta sayisi ise 2015 yilinda 25 hasta (8 kadin, 17 erkek), 2016
yilinda 34 hasta (1 kadin, 33 erkek), 2017 yilinda 46 hasta (1 kadin, 45 erkek), 2018
yilinda ise 54 hasta (4 kadin, 50 erkek) kadardir (Sekil 6). Her iki grupta da dikkat ¢eken
onemli 6zellik hem binokiler hem de monokiiler kor hasta sayisinin kadinlara kiyasla
erkeklerde fazla olmasiydi (Tablo 1). Bunun yaninda monookiler kér ve kér olmayan
hastalar karsilastirildiginda cinsiyet acisindan istatiksel anlamli bir fark tespit edilmedi

(p=0,609). Binokiler kor ve kor olmayan hastalar karsilastirildiginda ise cinsiyet agisindan
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istatistiksel olarak anlaml farklilik tespit edildi, erkeklerde binokdiler korlugiin kadinlardan

anlamli olarak daha fazla oldugu goriildi (p=0,002).

Sekil 5. Binokiiler kor hastalarin yillara gore dagilim.
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Sekil 6. Monokiiler kor hastalarin yillara gore dagilim.
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4. TARTISMA

Bu caligmada 4 yillik siire zarfinda ¢esitli nedenler ile Saglik Kuruluna bagvuran
hastalarin ayrintili olarak yapilan oftalmolojik muayene bulgular1 ve tetkikleri sonucunda

63 hastanin binokiiler kor, 159 hastanin ise monokiiler kor oldugu saptanmustir.

Bu calismada binokiiler korliigiin en sik iic nedenini sirastyla RP, PDRP ve opere
edilmemis katarakt olusturmaktadir. Ulkemizde prevelansi veya dagilimi ile ilgili yapilmig
bir arastirma olmamasina karsin, ¢alismamizda binokiiler korliigiin en sik nedenini heniiz
tam olarak bilinen bir tedavisi olmayan basil-kon distrofisi olan RP hastaligi
olusturmaktadir. Izole sporadik bir hastalik olarak gériilebilecegi gibi otozomal dominant,
otozomal resesif veya X’e bagli olarak kalitilabilen RP’nin ¢aligmamizda da fazla olmasi

muhtemelen akraba evliliklerinin cografyamizda sik olmasindan kaynaklanmaktadir.

Son yillarda diyabetik hastalarin sayis1 oldukga artmistir (Forouhi 2014). Ozellikle
uzun yillardir diyabetik olan, kan sekeri regiile olmayan, HbA1c seviyesi yiksek hastalar
yogun niikleer skleroz, matiir katarakt, PDRP, vitre i¢ci hemoraji, traksiyone RD gibi ¢esitli
okiiler patolojiler ile ge¢ evrede kliniklere bagvurmaktadirlar. Bu evreden sonra yapilan
tedavi ve cerrahi girisimler cogu hastada yiiz giildiiriicii olmayabilmektedir. Gortildigi
tizere calismamizda da PDRP ikinci en sik binokiiler korliik neden olarak karsimiza
cikmaktadir. Sekiz hastada PDRP nedeniyle binokiiler korliik tespit edilmis olup bunlardan
3 tanesinde traksiyone RD gelismis oldugu goriilmiistiir. Bu hastalarin bu kadar ge¢ evreye

kalmadan erken evrede tanilarinin konmasi ve tedavi edilmesi gerekmektedir.

Diger prevelans ¢aligmalarinda korliiglin en sik nedeni katarakt iken, kataraktin bu
calismada binokiiler korliigiin {iclincii en sik nedeni olarak yer aldig1 goriilmiistiir. Bunun
muhtemelen en 6nemli nedeni saglik kuruluna bagvuran katarakti olan hastalara katarakt
cerrahisi olmalarinin 6nerilmesi ve saglik kurulu raporlarinin katarakt cerrahisi sonrasinda
diizenlenmesinden kaynaklanmaktadir. Bu ¢alismadaki katarakt tanisin1 daha az oranda
cerrahiyi kabul etmeyen veya genel durum diisiikliigii nedeniyle cerrahi yapilamayan
hastalar olusturmaktadir. Bir baska neden de prevelans ¢aligmalarinda hastalarin saglik
hizmetlerine ya da katarakt cerrahisi yapilan merkezlere farkli sebepler ile ulasamiyor
olmasindan kaynaklanmaktadir. Bu durum gelismemis ya da az gelismis iilkelerde yapilan
caligmalarda binokiiler korliigiin etiyolojisinde kataraktin daha {ist siralarda yer almasina

sebep olmaktadir.
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Monokiiler korliiglin en sik li¢ nedenini ise sirastyla optik atrofi, ambliyopi ve ftizis
bulbi olusturmaktadir. Calismada yer alan optik atrofi tanis1 konulan hastalarda genellikle
santral sinir sistem tiimorii (beyin, hipofiz vb), akciger timori, trafik kazasi nedeniyle
kranial travma gibi primer baska bir hastalik mevcudiyeti s6z konusudur. ikinci en sik
monokdler korlik nedeni olan ambliyopi tanisi konmus 21 ile 46 yas arasindaki 18
hastadan 11’inde anizometropik ambliyopi, 3’Unde deprivasyon ambliyopisi, 2’sinde
meridyonel ambliyopi ve 2’sinde ise strabismik ambliyopi bulunmaktadir. Bu sonug erken
yasta ambliyopi tanisinin konulmasini ve rehabilitasyonunun yapilmasinin 6nemini
gostermektedir. Ugilincii en stk monokiiler korliik sebebi ise ftizis bulbidir. Nonfonksiyone,
cesitli, sebepler nedeniyle atrofi gelismis, skarlagmis disorganize glob formuna ftizis bulbi
denmektedir (Tripathy 2018). Travma, enfeksiyon, inflamatuar hastaliklar, okiiler cerrahi,
kronik retina dekolmani bu goz yapist bozuklugunun nedenleri arasindadir. Ftizis bulbi
tanist konmus 15 hastanin 10 tanesinde bu patolojinin travmaya sekonder gelismis oldugu

not edilmistir.

Daha Onceden de bahsedildigi gibi korliik her ne kadar farkinda olunmasa da
o6nemli bir halk sagligi problemidir ve korliige neden olan patolojilerin 6nemli bir kismi
Onlenebilir veya tedavi edilebilir okiiler hastaliklardir. Buradan hareketle, korliige neden
olan patolojilerin bilinmesi, erken teshis ve tedavi olanaklarinin saglanmasi, daha da
onemlisi korliige sebep olan nedenlere yonelik Onleyici tedbirlerin alinmasi hem halk
saglig1 agisindan hem de beraberinde getirdigi ekonomik yikin azalmasi ag¢isindan

toplumlar igin gok fazla 6nem arz etmektedir.

Bilindigi {izere iilkemizin demografik ozellikleri, toplumun genetik o6zellikleri,
insanlarin yasadig1 cografik yerlerin 6zellikleri, ekonomik olanaklar ve c¢evresel diger
etkenler oldukca fazla degisken igermektedir. Homojen bir 6zellik gostermeyen tlkemizde
belki de bu sebepten kaynakli korliik ile ilgili yakin zamanda yapilmis kapsamli
epidemiyolojik bir ¢calisma yoktur. Ciinkii rastgele se¢ilmis kisilerden olusacak ve toplumu
yansitabilecek bir 6rneklemi olusturmak donanimli bir ekip ve ekipman, genis zaman ve
yukli maliyet gerektirmektedir. Oysaki epidemiyolojik ¢alismalarin toplumlardaki saglik
sorunlarinin belirlenmesindeki 6nemi biiyiiktiir. Ulkemizde bu denli biiyiik arastirmalar
yiriitiilemese de yaptigimiz bu c¢alisma ve benzer c¢aligmalar en azindan korlik ve

nedenleri agisindan fikir verebilmektedir.

Literatiir arastirmalarimiz sonucunda, Ulkemizde korlik ile ilgili bilinen tek

epidemiyolojik ¢alisma Negrel ve ark. 1996 yilinda Diyarbakir ve Mardin illerinde 8571
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kisiyi dahil ederek yaptiklari ¢alismadir. Bu ¢alismada bolgedeki korliik prevelanst % 0.4
olup korliigiin en 6nemli nedenlerinin sirasiyla katarakt (% 50), korneal opasite (% 15),
glokom (% 12), ftizis bulbi (% 6) ve optik atrofi (% 6) oldugu bildirilmistir. Trahom,
calismanin yapildig1 yillarda ¢ok goriildiigii i¢in korneal opasite tanisinin bu hastalik ile
iliskili olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ote yandan, Negrel ve ark.’min calismasinda
YBMD’den bahsedilmemistir. Bunun sebebi de o zamanin sartlarinda ayrintili olarak
funduskopik muayene yapilamadigi i¢in YBMD tanisinin konulamamis olmasindan
kaynaklanabilir. Bu c¢alismanin yapildig1 yillardaki o bdlgenin korluk nedenlerini
yansittigint sdylesek de ilizerinden 2 dekattan fazla zaman ge¢mis olmasi nedeniyle ayni
bolgede yasadigimiz zaman igerindeki korliigin primer nedenlerini ortaya koymayacagi
asikardir. Kaldi ki bu calismanin sonuglarini iilke ¢apinda kabul etmek de miimkiin
degildir.

Olusturduklar1 O6rneklem rastgele kisilerden secilmedigi i¢in tam olarak
epidemiyolojik bir ¢aligma niteliginde olmasa da Mirza ve ark. 2016 - 2017 yillar1 arasinda
3423 kisiyi iceren Yozgat’in Sarikaya ilgesi ve etrafim1 igeren bolgede prospektif olarak
yaptiklart ¢aligmada korliigiin sikligmin % 1.5 oldugu ve korliigiin ilk ii¢ nedeninin
sirasiyla katarakt (% 42), YBMD (% 21) ve diizeltilmemis refraktif kusur (% 13) oldugu
bildirilmistir. Eklemek gerekirse bu caligmada korliik oranimin yasla beraber arttidi,
korliigiin en sik 80 - 89 yas aras1 grupta goriildigi (% 38) ve korliiglin en 6nemli
nedeninin bu yas grubunda da katarakt oldugu belirtilmistir. Dikkat ¢eken bir bagka sonug
da bu caligmadaki kor insanlarin % 56’smnin okuma yazma bilmemesidir. Ayrica ayni
caligmada monokiiler korliigiin % 4 siklikta goriildiigii ve en 6nemli ilk 3 nedeninin
sirastyla katarakt (% 27), ftizis bulbi/evissere goz (% 13) ve glokom (% 12) oldugu
bildirilmistir. Monokiiler korliikk de en sik 60 - 69 yas arasi grupta goriiliip en 6nemli
nedenini gene Kkatarakt (% 27) olusturmaktadir. Eklemek gerekirse, Saglik Kurulunda,
hastalarin DEIGK degerleri baz alindig1 icin bizim ¢alismamizda diizeltilmemis refraktif

kusur tanis1 korliik nedenleri igerisinde kabul edilmemistir.

Erzurum Egitim ve Arastirma hastanesinde Ocak 2011 ve Aralik 2012 yillar
arasinda agir engelli olan 64 yas iizeri 2806 hastadan 199 hastanin retrospektif olarak
incelendigi calismada agir engellilik durumuna neden olan 3 major branstan bir tanesinin
de goz hastaliklar1 oldugu, agir engelli olan 199 hastanin en sik norolojik hastaliklar (94
hasta) nedeniyle rapor aldigi, 60 hastanin ise okiiler hastaliklar nedeniyle gérme kaybi

oldugu bildirilmistir. Bunlardan 33 hastanin kor oldugu ve kor hastalarin % 84.6’sinin 50
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yasin iizerinde oldugu raporlanmistir. Calismadaki korliigiin en sik nedenleri glokom (%
29.7), retinal hastaliklar (% 29.5), lense bagli hastaliklar (% 25.4), optik sinir veya glob ile
iliskili hastaliklar (% 8.4), korneal hastaliklar (% 7) basliklar1 seklinde toplanmis ve
basliklarin altindaki patolojiler ayrintili incelendiginde en sik tespit edilen patolojinin

katarakt oldugu (% 24) goriilmiistiir (Kivang 2016).

Ulkemizde yapilan bir diger calisma Ceyhan ve ark. Tarafindan yapilan, 2006 -
2010 yillar1 arasinda Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Saglik Kurulu’ndan
rapor alan kisilerin incelendigi ¢alismadir. Okuler patoloji nedeniyle 6ziir oran1 almig 415
kisinin dahil edildigi calismada GK degerleri ile ilgili veri bildirilmemis olmasi nedeniyle
korliik ile ilgili bilgi verilmemis olup, yas kriteri konmadan cocuk hastalar da dahil
edilerek tiim yas gruplarmin degerlendirildigi bildirilmistir. Bu ¢alismadaki rapor alan
hastalar okiiler patoloji sikliklarina gére makiilopati (% 13.9), ftizis bulbi/evissere goz (%
12), ambliyopi (% 11) ve optik sinir hastaliklar1 (% 10.6) olacak sekilde gruplanmistir
(Ceyhan 2012).

Ulkemizde engelli vatandaslarimiz ile ilgili en kapsamli sayilabilecek arastirma
2002 yilinda Tiirkiye Oziirliller Arastirmasi bashgi ile Devlet Istatistik Enstitiisii ve
Oziirliiler idaresi Baskanlig1 tarafindan yapilmistir. Bu arastirmada gérme engeli tek veya
iki gbzde tam veya kismi gérme bozuklugu olarak degerlendirilse de renk korliigii ve gece
korliigli olanlarin da ayni gruba dahil edilmesi ve arastirmanin anket ¢alismasi seklinde
yapilmasi arastirmanin giivenirliligini azaltmistir. Gérme engeli bu arastirmada % 0.48

olarak bildirilmistir.

Sahin ve ark. 2011 - 2013 yillar1 arasinda Dicle Universitesi Arastirma Hastanesi
Saglik Kuruluna basvuran yalnizca goérme azli§i nedeniyle rapor almak isteyen, baska
bilinen bir sistemik hastaligi olan hastalarin dahil edilmedigi retrospektif ¢calismalarinda 88
hastanin kor oldugunu, en 6nemli korliikk sebeplerinin retina patolojileri basghigi altinda
toplandigin (n=35) ve RP’nin (n=15) ilk sirada yer aldigin1 bildirmislerdir. Ikinci en sik
korlik nedenleri ise kornea ve diger on segment patolojileri seklinde gruplandiriimis
(n=23) ve katarakt/konjenital katarakt (n=15) bu grubun ilk sirada yer alan patolojisi olarak
raporlanmistir. Ayrica bu ¢alismada monokiiler korliigiin (n=79) en 6nemli sebeplerinin
kornea ve 6n segment patolojilerinin (n=30) oldugu ve bu grubun da en sik nedeninin
katarakt/konjenital kataraktin (n=11) oldugu bildirilmistir. Ikinci en énemli grup, glob ve
refraksiyonla ilgili bozukluklar (n=27) baslig1 altinda degerlendirilmis, bahsedilen grupta
ise en sik ftizis bulbi (n=18) hastalarinin bulundugu ifade edilmistir. Agikgasi, bu
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calismada sistemik hastalig1r olan hastalarin dislanmasi nedeniyle ileri yaslarda korliige
neden olabilen okiiler patolojilerden bahsedilmedigi icin ¢alismanin sonuglart tam
anlamiyla olmas1 gereken korliik oranlarini ve okiiler patolojileri yansitmamaktadir (Sahin

2014).

Giineydogu Anadolu bdlgesinde retrospektif olarak yapilmis bir diger ¢alisma 2004
- 2008 yillart arasinda Diyarbakir Askeri Goz Hastanesi Klinigi’ne az gérme nedeniyle
basvuran 20 - 30 yaslar arasindaki 2000 erkegin dahil edildigi ¢alismadir. Calismaya dahil
edilen hastalardan 232’sinin (% 11.6) kor oldugu (en iyi goren goziin Snellen eseline gore
GK < 0.05) ve geri kalan 1768’inin (% 88.4) ciddi gérme azlig1 (oldugu en iyi goren goziin
Snellen eseline gore GK < 0.1) bildirilmistir. Grup ayrimi yapilmadan 1368 hastada (%
68.4) travma, 212 hastada (% 10.6) genetik goz hastaliklari, 200 hastada (% 10) korneal
opasite, 188 hastada (% 9.4) konjenital katarakt, 24 hastada (% 1.2) sasilik ve refraksiyon
kusurlarina bagli derin ambliyopi nedeniyle gérme kayb1 oldugu raporlanmistir (Yildirim

2012).

Ozdemir ve ark.’nin gérmede azalma ya da okiler travma nedeniyle Acil Servise
basvuran hastalar retrospektif olarak inceledikleri ¢calismalarinda olgularin % 81.6’simnin
erkek oldugunu, ¢ocuklar hari¢ tutuldugunda en ¢ok is¢ilerin (% 12.93) ve ciftcilerin (%
11.44) okiiler travma nedeniyle bagvurduklarini, en sik konulmus taninin ise korneal
perforasyon (% 29.4) oldugunu bildirmislerdir. Bu c¢alismada da bahsedildigi gibi
toplumda erkeklerin okiiler travmaya daha ¢ok maruz kaldigi, 6zellikle sanayi ve tarim ile
ugrasanlarmn diger meslek gruplarma gore daha fazla risk tasidigi gériilmektedir (Ozdemir
2002).

Calismamizda da saglik kurulu raporu alan hastalar igerisinde hem binokiler hem
monokiiler korliikte erkek hastalarin belirgin olarak orani daha fazladir. Toplumumuzun
biliylik kesiminde erkeklerin kadinlara kiyasla is hayatinda daha fazla yer almalar1 ve
erkeklerin engellilik durumunda ailelerin gegim sikintisina diismeleri de erkeklerin rapor
almak icin daha ¢ok basvuru yapmalarina neden olmaktadir. Ciinkii kadinlarin gérme
engelli olsa bile erkek bireylerin ailelerine bakmaya devam etmeleri sebebiyle kisiler ¢ogu
zaman rapor almak i¢in basvuru yapmaya ihtiyag duymaya bilmektedir. Nitekim, bu
calismada saglik kuruluna basvuran 4323 kisinin % 83’UnU erkekler olusturmaktadir.
Ornek vermek gerekirse, bizim galismamizda monokiiler korliige neden olan patolojiler
icerisinde 3. sirada ftizis bulbi tanis1 yer almaktadir. Bu tan1 konan hastalarin tamami

erkektir (n=15) ve hastalarin 2/3’¢ yakini travmaya sekonder gérme kaybi yasadiklarini
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ifade etmislerdir. Bir diger monokiiler korliikk sebebi travmadir. Bu bashk altinda
degerlendirilen hastalar delici goz yaralanmasi nedeniyle perforasyon onarimi gegiren ve
sonucundagesitli okdler patolojiler nedeniyle korliik gelisen hastalardir. Bu hastalarin da
tamami erkektir (n=15). Bir bagska monokiiler korliikk nedeni evisserasyon/entikleasyondur.
Tiimdr nedeniyle eniikleasyon yapildigr 6grenilen bir hasta disinda diger hastalarin bir
goOzleri evissere edilmistir. Bu grubu olusturan hastalarin da tamami erkektir (n=13),

hastalarin 1/3’{iniin anamnezinde is kazas1 hikayesi mevcuttur.

Acikgasi, bu ¢alismanin retrospektif tasarlanmasi nedeniyle bir baska prognostik
faktor olan hastalarin ekonomik durumlarinin degerlendirilmesi mimkiin olmamistir fakat
korliige neden olan patolojilerin diisiik mali gelir ile iligkili oldugu bilinmektedir (Bourne
2017). Gelismemis iilkelerdeki korliik orani, gelismis iilkelere gore 3 - 4 kat daha fazladir
(Resnikoff 2004). Korliigiin sebepleri ve prevelans: iilkelerin ekonomik ve gelismislik

seviyesine gore hatta ayni iilkenin farkli bolgelerine gore bile degisiklik arz edebilmektedir

ABD ve Avrupa’daki bir¢ok gelismis ililkede korliigiin en sik sebebi YBMD’dir
(Congdon 2004, Bourne 2017). Kopenhag ve Rotterdam ¢alismalarinda korliigiin en sik
nedeni YBMD olarak belirtilmistir (Klaver 1998, Buch 2004). Kopenhag galismasinda
sirastyla MMD (% 14), glokom (% 14), RP (% 11) ve DRP (% 7) diger korliik nedenleri
olarak bildirilmistir (Buch 2004). Rotterdam g¢alismasinda ise glokom (% 8), katarakt (%
6), MMD (% 6) ve optik noropati (% 6) diger korliik sebepleridir (Klaver 1998). Diinyanin
geri kalan bolgelerine bakildiginda 6zellikle gelismemis veya gelismekte olan tlkelerde ise
korligiin en sik sebebi katarakt olarak bildirilmektedir (Ahmad 2005, Oluleye 2006,
Abdull 2009, Carmen 2010, Rabiu 2015). Cinde yapilan Beijing G0z ¢alismasinda,
korliigiin en sik nedenleri sirasiyla katarakt (% 38.5), MMD (% 15.4) ve glokom (% 7)
olarak raporlanmistir (Xu 2006). Ayrica, Singapur - Hindistan G6z calismasinda da,
korliigiin primer nedeninin katarakt (% 59.3) oldugu bildirilmistir (Zheng 2011). YBMD
(% 11.1), diizeltilmemis refraktif bozukluk (% 7.4), MMD (% 7.4), glokom (% 3.7),
DRP(% 3.7) ve ambliyopi (% 3.7) aym1 ¢alismada diger korliik yapan nedenler olarak
siralanmistir.  Japonya’da yapilan 3021 kisinin dahil edildigi Tajimi c¢aligmasinda,
monokiiler korliigiin primer sebebinin MMD (% 22.4) oldugu glokom (% 12.2) ve
travmanin (% 12.2) ise diger nedenler oldugu bildirilmistir (Iwase 2006). Barbados G0z
calismasinda korliigiin en 6nde gelen nedenleri primer agik acili glokom (% 25) ve YBMD
(% 25) oldugu retinal/koroidal hastaliklar (% 15) ve optik atrofinin (% 11) ise diger korliik
sebebleri olduklari rapor edilmistir (Hyman 2001).
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Yukarida bahsedilen ¢alismalarda korliik prevelansit % 0.04 ile % 30 arasinda
degismektedir. Calismamizin Orneklemi rastgele secilmis bireylerden olusmamasi
sebebiyle elde edilen sonucglar bu bdlgedeki korliigiin prevelans degerini tam olarak
yansitmamaktadir. Fakat ¢alismamizin 6rneklemi sadece engelli hastalar1 degil saglikli
olmasina ragmen c¢esitli nedenler ile (is bagvurusu, yiiksekogretim kurumlarina kayait,
vb...) saglikli oldugunu bildiren rapor almak isteyen kisileri de kapsamasi nedeniyle ve
saglik kurulu muayene verilerinin giivenirliliginin yiiksek olmasi nedeniyle epidemiyolojik
bir arastirma niteliginde de degerlendirilebilir. Cinsiyet farki gozetmeden tiim yas gruplar
incelendiginde calismamizda binokiiler korliigiin sikligt % 1.5 olarak belirlenmistir.
Binokiiler korliik, kadinlar icerisinde % 1.8 siklik ile erkekler icerisinde ise % 1.4 siklik ile
goriilmektedir. Monokiiler korliigiin sikligr ise % 3.7 olup kadinlar igerisinde % 2.2,

erkekler icerisinde ise % 4 siklik ile goriillmektedir.
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5. SONUCLAR

Bu caligmanin belki de en dnemli sonucu korliige neden olan okiiler patolojilerin
detayli olarak ortaya konmasidir. Bu ¢alismadaki hastalarda binokiiler korliige neden olan
patolojiler incelendiginde diyabetik retinopati, katarakt, retina dekolmani, travma, glokom,
keratokonus; monokdler korlik nedenleri icerisinde de ambliyopi, ftizis bulbi, travma,
evisserasyon Onlenebilir durumlar ya da tedavi edilebilir hastaliklardir. Bu hastaliklarin
onlemleri alinmadig1 ya da tedavi edilmedigi zaman olusan hem kisisel engelliligin
getirdigi kiilfetler hem de hastaliklar nedeniyle 6denen ilag masraflar1 topluma ve devlete
yiikk olmaktadir. Bu c¢alisma nedenden ziyade sonucu gdsteren bir ¢alismadir. Hastalarin
neden bu hastaliklar sebebiyle kor olduklari ise baska c¢alismalarin arastirma konusu
olabilir. Hastaliklarin goriilme sikliklari, saglik ve bakim hizmetlerine erisim, yas, cinsiyet,
ikamet edilen yer ve egitim seviyesi gibi c¢esitli sosyodemografik faktorlerden
etkilenebilmektedir (Rim 2015). Bu prognostik faktorlerin incelendigi ¢alismalar korligiin

Onlenebilmesi adina bizlere daha fazla 1sik tutacaktur.

Sonu¢ olarak, calismamizin verileri g6z Onlnde bulundurularak bahsettigimiz
okdler hastaliklarin olugsmasini 6nleyici, engelleyici dnlemlerin alinmasi, akraba evliliginin
azaltilmasina yonelik galismalarin yapilmasi veya hastaliklarin erken teshis edilmesini
saglayacak tarama programlarinin olusturulmasi, saglik hizmetlerinin gelistirilerek tedavi
olanaklarmin artirilmasi, is giivenligi tedbirlerinin alinmasi ve toplumun bilinglendirilmesi

hem halk sagligi adina hem de iilkemiz adina faydali olacaktir.
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