Travmatik Korioretinopatiler

Emin OZMERT*

Okiiler, periokiiler veya kranial bolgelere olan direkt
kunt travma ile yada gogiis, uzun kemikler gibi globdan
uzak yerlere olan mekanik travma sonucu indirekt ola-
rak, arka kutupta bircok korioretinopatiler olusur. Etkile-
nen hastalarin gogu gencg erkekler olup, arka fundus
lezyonlarinin bilyiik bir kismi unilateraldir. Bu tip trav-
malar, trafik kazalari, is kazalari, spor yaralanmalari, ev
kazalari ve saldirilar sonucu olusur (1,2).

Globa olan kunt travma yerinde direkt olarak lokal
degisiklikler olugabilecegi gibi, darbe yerinden uzak reti-
na bolgelerinde de degisiklikler meydana gelebilir. Kunt
travmanin etkisiyle géziin on-arka ekseni basilarak, g6z
ici hacimler horlzontal olarak genisler; bu sirada
olusan mekanik ve vaskiiler olaylar sonucu, darbe ye-
rinin karsi tarafinda doku yiizeyleri arasinda gesitli ha-
sarlar meydana gelir.(3,4) Globa olan direkt kunt trav-
ma ile ve uzak bélgelere olan mekanik travma sonucu
gelisen indirekt travma ile olusan korioretinopatiler
sunlardir:

A-Bulbusa Olan Direkt Kunt Travmalar
1. Berlin Odemi (Commotio Retinae)

Bu tablo ilk defa, 1873'de Berlin tarafindan tanim-
lanmistir.?) Glubun 6n kismina olan kunt travma, arka
segmentin her hangi bir yerinde bu lezyona neden ola-
bilir; fakat siklikla, direkt vurus yerinin kargi tarafinda-
dir. Bu tablonun o6zellikleri sunlardir:

Oftalmoskopik bulgu, birka¢c dakikada veya saatte
olusabiir. Dig retinada lokalize, geografik sekilde, genel-
likle sinirlari belirsiz, gri-beyaz bulanik opaklagma alani
olugur. Bu bodlgedeki retina damarlari net bir bigcimde ve
normal olarak goriilir. Bu retinal opaklagma alani, ma-
kiilada, perlpapiller bolgede veya perliferik retinada bulu-
nabilir (Sekil 1). Eger biitiin arka kutup tutulmus ise, ya-
lanci kiraz kirmizisi goriintiisii olusarak, santral retinal
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arter tikanmasi ile karisabilirdi ,2,4) Koroidea riiptiirii, re-
tina kanamalari, retina pigment epitelinin (RPE) akut ha-
sarina bagh seré6z makiila dekolmani gibi bulgular da
tabloya eklenebilir. Makiila etkilenmis ise, santral gor-
mede aniden azalma olusur; ama bu azalma her zaman
retinal opaklagsmanin derecesiyle orantili degildir. Berlin
odemi periferik retinaya sinirliysa, hasta asemptomatik
olabillr.(6)

Retinadaki beyazlagma alani, tedrici olarak birkag
hafta iginde solmaya basglar ve gorme keskinligi tama-
men diizelebilir. Bazi olgularda ise, bariz fundus bulgu-
lann olsun yada olmasin, gérme fonksiyonlarinda daimi
kayip bulunabilir. Retina opaklagmasi kaybolduktan
sonra bazi goézlerde, RPE tabakasinda beneklenme,
atrofi, hlperplazi ve retinaya pigment goci olabilir. Bu
pigment gog¢ii bazan o kadar fazla olur ki, yalanci reti-
nitis pigmentosa tablosu gelisebilir. (4) (Sekil 2) Bazi ol-
gularda ise, lameller veya tiim kalinliginca makiila de-
lig, lokalize defektleri olusabi-
lir.”)

gorme alani

Histopatoloji (7,8)

Travmadan sonra 4 saat iginde, fotoreseptorlerin dig
segmentinde dezorganizasyon, pargalanma ve niikleus-
larinda plknosis baglar. Retinanin dig tabakalarina loka-
lize olan opaklagsma, reseptorlere olan akut hasardan
ve bunlarin dig segmentlerinin pargalanmasindan
olugur. Retina hiicrelerinin iginde veya arasinda 6dem
bulunmaz; koriokapillaris saglamdir. Sadece fotoresep-
torlerin dis segmentinde hasar varsa, bunlar hizla reje-
nere olarak, retina tekrar eski goriniimiinii ve fonk-
siyonlarini kazanir. Hasar niikleer seviyede ise, fotore-
septorler tahrip olur.

Travmadan sonra 2 giin iginde, RPE hiicrelerinin
duyu retina igine gocli baslar. Haftalar-aylar sonra, dig
pleksiform ve dis niikleer tabakalarda genel incelme
gorilur.
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Sekil 1. Makdlopapiller bolgede, dis retinada lokalize gri-beyaz
retina opaklagmasi alani ve retina kanamalari.

Fléresein Fundus Anjiografisi (4,9,10)

-Akut dénemde: Opaklasmis retina bdlgesindeki retina
ve koroid damarlari normaldir, perméabilité degisikligi
bulunmaz. Etkilenmis retina bdlgesi, koroid fléresansini
bloke edebilir. Birlikte RPE nekrozu da bulunuyorsa,
pigment epiteli bariyerinin yikimina bagli olarak, erken
safhada RPE seviyesinde parlak hiperfloresans olusur.
(Sekil 3) Nadiren, arka kutupda retina arteriollerinden
gecici boya sizintisi olabilir.

-Ge¢ dénemde: RPE degisikliklerine bagli pencere
defekti veya pigmentasyona bagh hipofléresan alanlar
bulunabilir. (Sekil 4) Bazi olgularda ise, anjiografi bul-
gulari tamamen normal olabilir.

Sekil 3:  Retina kontlizyonunun akut déneminde fl6resein fun-
dus anjiografisi: Retina ve koroidea damarlarinin normal dolusu,
subretinal kanamaya bagl koroidea fléresansi blokaji, RPE ne-
krozu nedeniyle olusmus parlak hiperfloresan alanlar.

Sekil2:  Retina kontlizyonu sonucu, RPE tabakasinda atrofi ve
retinaya pigment gé¢u.

Commotio retina olgusunda, klinik tablonun o6zel-
ligine ve anjiografi bulgularina gore, retinal concussion
ve retinal contusion ayirimi yapilabilir. (1,2,4)

Retinal concussion

Kunt travmayi takiben, aniden orta-ciddi gérme kaybi
vardir. Fakat, gorme fonksiyonlari tam olarak eski ha-
line déner. Retina opaklagsmasi grimsi renkte olup, ge-
nellikle birlikde kanama bulunmaz. Birka¢ glnde, retina
tamamen normal gérinimuzu kazanir; ge¢ ddénemde
RPE degisiklikleri bulunmaz. Anjiografide boya sizintisi
yoktur; opak retina, koroid fléresansini bloke edebilir.
| listopatolojik dlizeyde retinal bulaniklasmanin nedeni,
fotoreseptorlerin dis segmentinde yirtilma olmadan ge-
cici de/organizasyonun olusmasidir.

Sekil4:  Retina kontlizyonunun sekel doénemi: Arka kutupda
yaygin olarak, RPE tabakasinda beneklenme, atrofi ve pigmen-
tasyon.
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Sekil 5.  Koroidea rlptiiriinin sekel donemi: Arka kutupda gok
saylida skar dokusu, RPE tabakasi degisiklikleri ve yer yer subre-
tinal kanama.

Retinal contusion

Commotio retinanin daha agir formu olup, retinal
concussionda goérulen bulgular disinda, anlatilan diger
ozellikleri Igerir.

2. Koroidearuptlru

Globa olan ciddi kunt travmalarda, goézin 6n-arka
eksenindeki basilmaya ve horlzontal olarak, nisbeten
elastik olan retina ve sert olan sklera yirtilmaya kargi di-
reng gosterirken, pek esnek olmayan koroidea dokusu
yirtilmaya egilimlidir. Korodea rupturt tablosunda, RPE
tabakasi, Bruch membrani ve korlokapillahs| Igine alan
yirtiklar vardir; buyik korold damarlari saglam kalir. An-
gioid Streaks de, Bruch membraninin frajilltesi daha faz-
la oldugundan, daha kiguk travmalarla bile koroidea rup-

Sekil 6a. Koroidea riiptliriniin akut déneminde fléresein fundus
anjiografisi (erken arter-ven sahfasi): Peripaplller koroidea kana-
masinin blokajina bagl hipofléresans, retina ve blyiik koroid da-
marlarinin normal dolusu.
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tarG olusabilir. Bulbusa olan direkt kunt travmalarla bile
koroidea riptird olusabilir. Bulbusa olan direkt kunt
travma yerinde dokularin sikisma nekrozuyla olusan
riptur, daha 6nde yerlesir ve ora serrataya paraleldir;
daha genis olup dogrusal uzanir.(1,2) indlrekt koroidea
ripturt ise, kunt travma yerinden uzakta gelisir ve arka
yerlesimli olma egilimindedir. Siklikla makdila bdlgesinde,
tek, optik disk kenarina paralel kavisli bir gizgi olarak go-
ralir. Nadiren, optik diskin nazallnde, ¢ok sayida ve ra-
dial yerlesimli olarak da geligebilir. Koriokapillarisin yirtil-
mas! nedeni ile kanama olusarak, akut dénemde riptir
yerini gizleyebilir. Kanamanin, retina ve koroidea 6demi-
nin gerilemesinden sonra; Bruch membrani seviyesinde
sari-beyaz skar dokusu gorulir. Riptirin etrafindaki
RPE tabakasinda, hiperpigmentasyon ve/veya hipoplg-
mentasyon alanlari bulunabilir. (Sekil 5) Ge¢ kompli-
kasyon olarak ruptur yerinde koroid neovaskularizasyo-
nu gelismemisse, lezyonun goérinisid zaman iginde sa-
bit kalir.

Akut dénemde, retina disfonksiyonu nedeni ile
goérme keskinligi 0.1 veya daha koétu olabillr.(11) Daha
sonralari olgularin %60'i, 0.7 veya daha lyi goériis kaza-
nabilir. Eger rlptir foveayi etkilemisse, asiri pigment
degisiklikleri varsa, yogun subfoveal kanama mevcutsa,
gérme prognozu kutidir.(6, 11) Oftalmolojik olarak go-
rilen lezyon ile uyumlu olmayan, cesitli gérme alani
defektleri olusabillr.(11)

Fléresein Fundus Anjiografisl(11)

- Akut dbénemde: Retinanin damar sistemi etkilenmez.
Ruptir alaninda, koriokapillarisin lokal yartilmasi nedeni
ile, anjiografinin erken safhasinda hipofléresan bir ¢izgi
goérulur. Buyuk koroidea damarlari saglam olup, dolma-

Sekil 6b. Arter-Ven Safhasi: Peripapiller koroidea kanamasinin
ortasindaki ruptir alaninda, saglam koriokapillarislerden olan si-
zintiya bagh kavis seklindeki hiperf I6resan gizgi.
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Sekil 7. Koroidea riptirinin sekel ddneminde, yogun fibroglial
prolferasyon ve etrafinda RPE degisiklikleri.

Sekil 8.  Korioretinal riptirin sekel déneminde, yogun fibroglial
proliferasyon ve etrafinda RPE degisiklikleri.

lan bozulmamistir. (Sekil 6a) Geg¢ safhada, yirtik alanin-
da, yirtilmis koriokapillarislerin etrafindaki saglam korio-
kapillerden gelisen boya sizintisina bagl olarak hiperfl6-
resans olusur; bu hiperfléresansin yogunlugu vendéz faz-
da en fazladir (Sekil 6b)

- Geg¢ dbénemde: RPE tabakasindaki pigmenta-
syon degisikliklerine bagli pencere defekti ve hipoflore-
san alanlar, riptir yerindeki skar dokusunun ge¢ do-
nemde boyanmasina bagl olarak hiperfléresans gorile-
bilir. (Sekil 7)

Histopatoloji(11, 12)

Ruptirin olugmasindan 4 gin sonra fibroblastik akti-
vite baslar ve 4. haftada lezyon yerine skar dokusu
olusur, iyilesmis riptarin kenarindaki RPE tabakasi

hiperplazik, Ustindeki retina ise normal veya atrofik
olabilir.

3. Korioretinal riptiur (Korioretinitis sclopeta-
ria)

Yuksek hizli mermi ile olusan orbita yaralanmala-
rinda goéralir. Bu delici olmayan bulbus yaralanmasi,
orbitada olusan sok dalgalarinin etkisi ile indirekt ola-
rak meydana gelir.(1,2,6) Olusan lezyon bdlgesinde
sklera saglam olup, koroidea ve retinada riptir bulu-
nur. Birlikte, yogun go6z i¢i kanamasi vardir. Geg do-
nemde, asiri fibroglial doku ve pigment epitel prolife-
rasyonuyla retina, koroidea ve sklera birbirine yapisir;
bu nedenle, retina dekolmani olusmasi olasiligi aza-
lird13) Lezyonun etrafinda hiperpigmentasyon, hipopig-
mentasyon gibi pigment degisiklikleri, retina ve koroid
damarlari arasinda anastomoz gelisimi de tabloya ilave
olabilir. Gorme prognozu oldukga kotidir (Sekil 8).

4. Optik sinirin kopmasi (evulsion)

Globun asiri rotasyonuna ve 6ne dogru gelmesine
neden olan durumlarda, optik sinirin geriye dogru cekil-
mesine neden olan delici orbita yaralanmalarinda ve
aniden ciddi goz i¢i basinci artmalarinda, lamina kribro-
zada ve disk kenraindaki sinir liflerinde yirtilma olusur.
Birlikte az yada ¢ok goz i¢i kanamasi bulunabilir. Optik
sinirin kopmasi, kismi veya tam olabilir. Kismi evulsion-
da, optik disk kenarinda optik pite benzer goérinti
meydana gelir ve bununla karisabilir.(Sekil 9) Optik si-
nir basinin delici yaralanmalarinda da, kismi kopmaya
benzer tablo olusabilir. Aylar sonra olusan fibroglial
prolliferasyonla, evulsion kavitesi tikanir. Gérme kaybi
cok siddetlidir.(4)

5. Travma sonrasi gelisen makdula deligi ve fo-
veolar pit

Retinanin foveola kismi g¢ok ince olup, kontlizyon
nekrozisi, subfoveal kanama ve akut vitreomakiler

Sekil 9.  Optik sinir basinin kismi evulsionunda, yer yer kana-
malar ve optik disk kenarinda optik pite benzer gériinim.
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traksiyon sonucu tipik makila deligi gelisebilir.(4,14)
Subretinal kanama ile birlikte olan koroidea riptlri ol-
gularinda ve ciddi Berlin 6édemi olan goézlerde, makila
deligi gelismesi sikhgr fazladir. Buylk bir makula kistinin
duvarlarinin yirtilmasiyla, lameller veya tim kalinliginca
makdila deligi meydana gelir. Lameller makila deliginde;
blyomikroskopide saglam dis retinal tabaka bulunur,
etrafinda subretinal sivi halosu bulunmaz. Fléreseln an-
jiografisinde, pencere defektine bagli hiperfléresans go-
rilmezdi 5) Tdm kalinliginca tipik makila deliginde,
gérme keskinligi 0.1-0.3 arasinda degisir; santral sko-
tom ve metamorfopsi bulunabilir. Deligin kenarlari kes-
kin ve dizenli olup, etrafinda subretinal sivi ve Intrare-
tinal kistik degisiklikler gorilebilir. Anjiografide: erken
fazda RPE pencere defektine bagli hiperfléresans
baslar; orta fazda, deligi ¢evreleyen daha hafif bir flore-
san halo olusabilir; ge¢ fazda ise, koroid fléresansina
bagli olarak, pencere defektl hlperfléresansi tedrici ola-
rak solar. Olgularin bir kisminda, makila deliginin bi-
ylukligl zamanla degisebilir; bazen etrafinda lokalize re-
tina dekolmani gellsebillr.(15) Tipik makila delikli olgu-
larin gogunda, proflaktik lazere gerek yoktur.(16)

Goze olan kunt travmalardan sonra veya basin
llerl-geri sallanmasi seklinde olan whiplash tipi trav-
malardan sonra, solar makulopatiye benzer goéru-
nimde olan foveolar pitler de gelisebillr.(14,17) Ani-
den hizlanma-yavagslama sirasinda olugsan basin ani-
den fleksiyonu ve ekstansiyonu sonucu, whiplash
makdulopati sendromu goérilebilir. Bu tabloda, bir veya
her ki géziin gérmesinde 0.4'e kadar azalma olusur.
Foveal zonda gri sisme ve c¢ok kiglk santral foveo-
lar pit olusumu gdzlenir. Makilar opaklagsma zamanla
tedrici olarak azalir ve gérme normale doéner; fakat,
foveolar pit ve bunun beyazimsi kenari kalir. Birlikte
hafif bir arka vltreus dekolmani ve mikrooperkulum
da bulunabilir. Foveolar pit gériniminin muhtemel
nedeni, vltreomakiler fraksiyona bagh selektif santral
fotoreseptorlerin  kaybidir.(17) Floresein anjiografi bul-
gulari ya normaldir, ya da hafif bir fokal erken hiper-
floresans gorilebillr.(14).

6. Gozici yabanci cisimler

Yabanci cisim olgularinin biyuk bir kisminda, ya-
banci cisim (YC) okiler duvari delerek retina-koroide
saplanir; bu vakalar bilindiginden, hemen acil olarak uy-
gun girisim uygulanir. Bazi YC olgularinda Ise, hasta
tipik bir anamnez vermez ve bunun varligi aylar-yiHarca
anlasilamaz; YC'in giris yerine ait de bariz degisiklikler
bulunmayabilir. G6z i¢i YC'nin yikimina bagh siderozis
veya chalcosis tablosu olusunca, yada rutin bir fundus
muayenesinde arka kutupta bir kitle gorilince, YC'in
varligi aydinlatilabilirdi 8,19) Demir iceren YC'ler za-
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manla bozularak, jukstapapiller melanoma benzeyen
pigmente bir kitleye neden olabilir. Nadiren, enuklea-
syon yapilan boéyle vakalar bildirilmistir. Boyle supheli
olgularda, YC'in olabilecegi de dislnilerek, radyoloji,
ultrasonografl ve elektrofizyolojl incelemeleri ihmal edil-
memelidir.?)

B- Bulbusdan Uzak Bélgelere Olan
Mekanik Travmalar
1. Purtscher retinopatisi

ilk defa 1912 yilinda Purtscher, ciddi kafa trav-
masi olan bes hastada, travmatik retinal anjiopatiyi ta-
nimladi.(20) Bu klasik formdaki fundus bulgulari sunlar-
dir (1,2,4):

— Yaygin ve ciddi retina-makula 6demi

— Peripaplller, yuzeyel, daginik veya birlesik ¢ok
sayida yumusak eksudalar

— Intraretinal veya preretlnal kanamalar

— Optik disk 6demi

Bu fundus bulgulari, unllateral veya asimetrik-bila-
teral olabilir. Bariz tek tarafli tutulumlu olgularda bile,
diger gézde biyomikroskopik veya anjiografik ¢ok hafif
bulgular saptanabilir (20,21,22).

Beyaz retina lekeleri, sinir lifleri tabakasinin iske-
mlk Infarktlari sonucu gelisir. Bunlar 1 disk capinda
veya daha kuglk olup, buylk temporal damarlarin dagi-
I'mini takip ederler; makila merkezine ulasmazlar.
Esas olarak arka kutupda, az miktarda intraretinal veya
preretinal kanamalar da bulunur.(23)

Purtscher retinopatisi, bulbusa direkt travma olma-
dan, ciddi kafa travmasinda veya godvdeye olan ciddi
kompresyon yaralanmalarinda olusur. Travmayi takiben
hemen fundus bulgulari olusarak, 1-2 glnde ilerler.
Hemen olusan gérme etkilenmesinin derecesi cok
degisik olup, 0.7 ile parmak sayma seviyesi arasinda
degisebilir. Yogun santral veya parasantral skotom, afe-
rent pupilla defekti bulunur. Doért ay igerisinde fundus
bulgulari kaybolarak gérme duzelebilir veya degisik de-
recelerde devamli gérme kaybi kalabilir. Ge¢ dénemde,
siklikla degisik derecelerde optik atrofi, makilada RPE
degisiklikleri, retina damarlarinda incelme gériilebilir; af-
ferent pupilla defekti, santral skotom, parasantral sko-
tom ve arkuat alan defektl gibi cesitli bulgular da sap-
tanabilir (22,24).

Yag ve hava embolisi sonucu olusan Purtscher
retinopatlsinde, klasik tabloda bazi degisiklikler olusabi-
lir. Uzun kemik kiriklari ve akut pankreatit sonucu ge-
lisen yag embolizasyonunda, g6z bulgularinin yani sira,
solunum sistemi, santral sinir sistemi ve deri bulgulari
da bulunur. Fundus bulgularinin &zellikleri sunlardir.(23)
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Sekil 10 a. Purtscher retinopatisinin akut dénemde flresein
fundus anjiografisi (erken arter-ven safhasi): Peripapiller yu-
musak eksuda alanlari ve kiglk retina kanamalarinin olustur-
dugu koroid blokajina ait hipofléresans, yer yer kapiller yatakta
nonpertlizyon ve ¢ok az sizinti.

— Klasik tablonun aksine, gérme rahatsizliklari
travmadan 2-3 gun sonra baslar.

— Retinadaki yumusak eksudalarin sayisi, birkag
gunde progresif olarak artar. Bunlar daha kuguk olup,
daha periferik olarak yerlesirler.

— Yaygin arka kutup 6demi nedeniyle, yalanci ki-
raz kirmizisi makila gérunimu olusur.

Go6gls veya juguler ven cerrahisini yada yaralan-
masini takiben olusan hava embolizasyonunda, fundus
uniform olarak gri goérulur. Optik disk soluk olup, arter-
lerin icinde hava ¢izgi olarak gorulebilir.(23)

Floresein Fundus Anjiografisi (4,21,22,24)
Purtscher retinopatisirjin akut safhasinda goérilebilen
bulgular sunlardir:

— Koroidea dolusu etkilenmez. Bazen opak retina
alanlari, zemin fléresansini bloke edebilir.

— Hafif olgularda: Beyaz retina lezyonlari bdlge-
sindeki retina arteriolu kapiller ve venullerinden sizinti
olusur.

Daha ciddi olgularda: Retina arteriollerindeki
akimda tikanma veya bozulma; klglik arterlollerden
boya sizintisi tesbit edilebilir.

— Retina kapiller yataginda nonpertiizyon veya si-
zinti alanlari géralur.

— Geg fazda, pehvenéz boyanma ve/veya kismi
ven tikanmasi bulgulari olugabilir.

— Optik disk 6demine bagh hiperfloresans goru-
lir.(Sekil10a,b)

Sekil 10 b. Geg Ven Safhasi: Optik disk 6demine bagh hiperflo-
resans, perivendz boyanma ve yer yer retina kapillerinden si-
zintl.

Ciddi kafa travmasindan bagska, Purtscher retino-
patisl bulgulari olusturan diger nedenler sunlardir:

— Yag embolisi olusturan uzun kemik kiriklari, akut
pankreatit.(23,24)

— Hava, amnion sivisi embolisi.(23)

— Otomobil kemeri ile olusan mindér gégis komp-
resyonu.(21)

— Lupus eritematosus, dermatomyozit, skleroder-
ma.(4)

— Kompresyon siyanozu(Travmatik asfeksi)
(10,23): Toraks i¢i vendz basingta aniden artma olusur.

— Oftalmolojik hidrostatik basing sendromu (23):
Cok hizli olarak giden hava aracindan kisinin birden firla-
masiyla, kanin kafaya hicum etmesi sonucu vendz ba-
sing artar.

Eiyopatogey™p

— Hava, yag ile olan arteriolar tikanma.(1,4)

— Veno6z basingda ani yukselmeyi takiben, retinal
anjiospastik cevap.(23)

— Lokal retinal vaskuler koagulopati veya grantlo-
sitik agregasyonla. ¢ok sayida arteriolar tikanma.(1)

— Retinal arterial ve vendéz basingta ani artmaya
bagli, akut arteriolar endotel hasari.(22)

— Artmis intravendz hidrostatik basinca bagh retina
ven duvari travmasi.(23)

2. Tersonsendromu

Spontan ya da travmatik subaraknoid veya sub-
dural kanamasi olan hastalarin %20'sinde, retina
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Sekil 11. Terson Sendromunda, internal limitan membran altin-
da olugsmus sivi-kan seviyesi, yer yer retina ve vitreus kanamasi.

ve/veya vitreus kanamasi olusur; bunlar ¢odu olguda
jukstapapiller veya makiler yerlesim gdsterir.(4,25) Ka-
nama esas olarak, internal limitan membranin altinda
bulunur(Sekil 11); ¢odu olguda spontan olarak emilerek
gorme etkilenmez. Nadiren, temizlenmeyen vitreus ka-
namasinda vitrektoml gerekebilir.(26,27) Her Iki gézde
optik disk 6demi ve RPE atrofileri de bulunabilir. Bu
tablonun olus mekanizmasi:

— Kafa i¢i basincinda ani artmaya bagl ven6z ba-
sing yukselmesi sonucu, epipapiller ve perlpapiller kapil-
lerlerde yiltilma.(4)

— Aniden intrakranial basing artmasina bagh ola-
rak, santral retinal vende ve bunun koroidal anasto-
mozlarinda basilma.(28)

3. Valsalvaretinopatisi

Glotis kapali iken, intratorasik veya intraabdominal
basingta ani ylkselme sonucu, g6z i¢i vendz basingta
aniden artis meydana gelir. Bunun sonucu, yizeyel reti-
na kapillerlerinde yirtilma olusarak, Internal limitan mem-
branin hemorajik dekolmani ve vitreus kanamasi ile
gérme aniden azalir. Santral makiiler alanda veya bura-
nin yaninda, yuvarlak-oval, parlak kirmizi tepecik
seklinde, internal limitan membran altinda kanama var-
dir; buranin ylizeyinde, parlayan isik reflesl strialar bulu-
nur. Birkag gliin sonra buradaki kanin rengi sarilasmaya
baslar; bu asamada, lezyonun goérintisi ve rengi g6z
ici parazite benzeyebilir. Daha sonra, kan elemanlarinin
cOkmesiyle sivi seviyesi olusabilir. Kanin tamamen emil-
mesinden sonra, internal limitan membranin serdéz de-
kolmani bir siire daha sebat edebilir; bunun da spontan
olarak yatigsmasiyla, fundus goérinimi ve gérme keskin-
ligi genellikle normale déner.(4,29)

Normal sahislarda ve baris bir anormal valsalva
manevrasi anamnezi olmadan, bazen 1 disk g¢apindan
kuguk, yuvarlak prefoveal kanama olusabilir.(30) Bunun
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ylzeyinde, ¢ok sayida sari-beyaz noktalar bulunabilir
ve bir gilegi andirir; yuzeyinde 1sik reflesi yokdur. Kan,
internal limitan membran ile arka hiyaloid arasinda bu-
lunur.Gérme keskinligi, genellikle tam olarak geri déne-
bilir. Bu hastalarin bazilari, spontan retinal kanamalara
bagli olarak, ¢ok sayida santral veya parasantral géorme
azalmasi anemnezi verebilir; bunlarin aile Uyelerinde
de benzer hikaye vardir.(31) Muhmetemelen otozomal
dominant gegis goOsterirler. Bu hastalarda bazen, 2. ve
3. sira retina arteriollerinde tortuosite artigi olabilir.

4- Hirpalanan bebeklerde goérilen retina bulgu-
lari (Shaken Baby Sendromu):

Cezalandirmak veya resusitasyon amaciyla be-
beklerin ciddi olarak sarsilmalari, su bulgulara neden
olabilir:(2,4)

— Letariji, irritabilité, epilepsi, hipotonl, artmis bas
Olglisl, kabarik fontanel
— Bradikardi, apne, hipotermi

— Deri gUrukleri

— Retina bulgulari: Terson Sendromu, Purtscher
retinopatisi veya santral retinal ven tikanmasina ben-
zeyebilir. Yaygin sinir lifleri tabakasi kanamasi, retinanin
hemorajik infarkti vardir.

Hastaligin prognozu koti olup, bebeklerde ciddi
norolojik, gelisimsel ve gorsel defektler kalir.

SONUG

Kunt okdiler travmalar, fundus bulgularinin yanisira,
cesitli tipte okuller yaralanmalara da neden olabilirler.
Bu travmatlze g6z, sistematik olarak muayene edilerek,
olmasi muhtemel diger patolojiler gézden kacgirilmamali-
dir. Birlikte olabilen kornea 6demi, hifema ve vitreus
kanamasi, korioretinal yapilarin sihhatli olarak deger-
lendirilmesini engelleyebilir. Ayrica, kunt travmanin
gérme prognozuna olan etkisi, akut donemde anlasil-
mayabilir. Bu nedenle, periodik kontrollerle ilk yaralan-
manin ge¢ komplikasyonlari arastiriilmali ve izlenmelidir.

Hem medikolegal problemler nedeniyle, hem de
fundus lezyonlarinin fizyopatolojilerinin anlasilabilmesi
icin, her olgu dikkatli ve uygun bir sekilde deger-
lendirilmelidir. Bazi olgularin tedavisi i¢in laser fotokoa-
gulasyonu gerekebilir. Olusan patolojilerin godunun et-
kin tedavi yontemleri olmadigindan, kazalardan korun-
ma, egitim ve rehabilitasyon 6nem kazanmaktadir. Sag-
lam olan diger gozin emniyetli olarak korunabilmesi
icin, egitim son derece 6nemlidir; bilateral okuler yara-
lanmalarda, low-vision yardimci aletleri faydali olabilir.
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