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Ozet

Summary

Gebelikteki retina, koroid ve optik sinir patolojileri,
gebelikte goriilen patolojiler ve varolan patolojilerin gebelikte-
ki seyri olarak iki gruba ayrilir. Gebelikteki bu patolojiler genel
olarak gebe olmayanlarla aynidir. Onemli olan anneye ve fe-
tusa zararli olabilecek tani ve tedavi yontemlerinden kagin-
maktir. Bu derlemede, bu patolojiler son literatiirler 15181nda
gozden gegirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Gebelik, Gebeligin uyardig1
hipertansiyon, Santral ser6z
koryoretinopati, Diyabetik retinopati
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The retinal, choroidal and optic nerve pathologies in
pregnancy are classified into two groups. The pathologies in
normal pregnancy and the process of the preexisting patholo-
gies in pregnancy. They show the same characteristics in preg-
nant and nonpregnant women. The diagnostic and the thera-
peutic modalities which may harm the fetus and the mother
shouldn't be used. In this article, retinal, choroidal and optic
nerve pathologies in pregnancy are rewieved.

Key Words: Pregnancy, Pregnancy induced hypertension,
Central serous chorioretinopathy,
Diabetic retinopathy

T Klin J Ophthalmol 2000, 9:211-218

G0z hastalig1 olmayan gebelerde, retina arteriolleri,
veniilleri ve kapiller yatak normal goriiniimdedir. Ancak,
gebelerde santral ser6z korioretinopati gibi bazi retina
hastaliklar1 gelisebilir veya daha 6nceden var olan dia-
betes mellitus gibi hastaliklarin seyri degisken olabilir.
Toksemi ve diabetik retinopatide oldugu gibi retinanin
damar yapisindaki degisiklikler, annenin genel
sagliginin ve plasentanin damar desteginin bir gosterge-
si olarak diistiniliir.

I. Normal Gebelikte Goriilen Retina,
Koroid ve Optik Sinir Patolojileri
a) Gebeligin Uyardigi Hipertansiyon (GUH):
GUH, onceden normotensif olan kadinda gebelik
sirasinda  olusan hipertansiyon i¢in  kullanilir.
Preeklampsi, genellikle gebeligin 12. haftasindan sonra
goriilen, hipertansiyon, 6dem ve proteiniiri ile karakte-
rize bir durumdur. Preeklampsili bir olguda, konviil-

Gelis Tarihi: 25.06.1999

Yazisma Adresi: Dr.Ayse ARSLANPENCE
Y.Ziraat Mah., 11.Sok 6/15
Diskapi, ANKARA

T Klin J Ophthalmol 2000, 9

siyonda tabloya eklenirse, bu duruma eklampsi denir.
Toksemi terimi preeklampsi veya eklampsinin varliginm
gosterir. Gebelik 6ncesi donemde kronik hipertansiyonu
olan gebede, kan basinci yiikselebilir veya GUH kronik
hipertansiyon {izerine eklenebilir.

GUH genellikle ilk gebeliklerde goriiliir ve siklig1
%5’dir. Cok geng ve yaslt gebelerde risk fazladir.
Preeklampsi ¢ogul gebeliklerde, diyabet gibi kronik
hastalig1 olan gebelerde de goriilebilir. Gebeligin erken
doneminde proteintirisi (190-499mg/giin) olan diyabetik
gebelerde, preeklampsi riskinin arttig1 goriilmiistiir. Bu
risk belirgin diyabetik nefropatisi olan gebelerle
kiyaslanabilir diizeyde bulunmustur (1).

GUH’da gorme bozukluklart %30-100 oraninda
goriiliir. Gormede bulaniklik en sik semptomdur. Diger
semptomlar fotopsi, skotom ve diplopidir. GUH’da en
cok retina ve retinanin damar yapisinin etkilenmesine
karsin koroid, optik sinir ve gérme kortekside etkilene-
bilir.

GUH’da en erken bulgu, retina arteriollerinde
bolgesel daralma iken, preeklampsi ilerledik¢e daralma
yayginlasir. Damar yapisindaki anormallik, birincil
olarak arka kutbu tutar. Papilla ¢evresi ve bolgesel reti-
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na 6demi olaya eslik edebilir. Retina kapilleri dilate ola-
bilir ve kapiller akimin olmadig1 bolgeler goriilebilir.
Damar yapisindaki degisiklikler, genellikle sistemik
hipertansiyonun siddetiyle uyumludur. Bulgular geri
doniistimliidiir ve dogumdan sonra retina damarlart hizla
normale doner.

GUH’da kanama ve yumusak eksudalar goriiliir-
lerse altta diyabet ve hipertansiyon gibi damarsal bir
hastaligin varligr disiiniilmelidir. Retina damarlariin
tutulumuna bagl gérme kaybi, beklenmeyen bir durum-
dur. Fakat gecici veya kalici korliik gelisebilir (2). Ciddi
arteriyol spazmi ve retina 6demine bagl gdrmenin 151k
hissine kadar diistiigli gecici gorme azlig1, ciddi santral
retinal arter spazmu ve ikincil optik atrofiye bagli kalici
gorme kaybinin gelistigi olgular bildirilmistir (2).

GUH’da retinanin damar degisikliklerine eslik eden
optik sinir tutulumu goriilebilir ve optik atrofi geliserek
gorme kaybina neden olabilir. Malign arteryel hipertan-
siyonun bulgusu olan papil 6demi de izlenebilir. Tek
basina optik sinir tutulumu nadirdir. Optik sinir baginin
prelaminar kismina olan kan desteginin azalmasiyla
iskemik optik noropati ve buna bagli goérme kaybi
gelisen bir olgu bildirilmistir (2). Eski yaymlarda
preeklampsili olgularda tanimlanan optik nevritin aslin-
da hipertansif optik ndropati oldugu diisiiniilmektedir.

GUH’da seroz retina dekolmanma (SRD) nadiren
rastlanir. SRD eklampside, preeklampsiye gore daha sik-
tir. Genellikle belirgin retina damar anormalliginin ol-
madig1 durumda gozlenir. Retinada 'stria' ilk bulgu ola-
bilir. Bunu arka kutupta retina alt1 siv1 birikimi veya pig-
ment epitel alt1 eksuda olusumu izler (Sekil 1a,1b). SRD
tiim retinaya ilerleyebilir (Sekil 2a, 2b). Genellikle RPE
seviyesinde sari beyaz deposit birikimiyle iligkilidir.

GEBELIKTE RETINA, KOROID VE OPTIK SINIR PATOLOJILERI

Dogum sonrasi spontan olarak yatisir. Kalic1 pigment
epitel degisiklikleri (Elschnig spotlar1) gelissede goérme
bir¢ok olguda tama ¢ikar. Bu pigment degisiklikleri ileri
yaslarda farkedilirse, heredomakiiler distrofi olarak yo-
rumlanabilirler.

Saito ve arkadaslari, ciddi preeklampsili ve eklamp-
sili 71 gebeyi incelemisler, 31 olgunun 29 goziinde sari-
opak RPE lezyonu ve SRD, 7’sinde sadece RPE lez-
yonu, II’inde ise sadece SRD oldugunu gérmislerdir.
Olgularin %83 linde lezyonlar 3 hafta iginde nedbe olus-
maksizin iyilesmistir (3).

RPE lezyonlar1 ve SRD, koroid iskemisinin gegici
bulgularidir. Preeklampside goriilen hemokonsantrasyon
ve kan viskositesindeki artis koroid kan akiminda
yavaslamaya neden olur. Koroid iskemisi hipertansiyon
ve vazokonstriksiyonla artar. Koryokapillarisin yapisin-
dan dolay, arteryel kan koryokapillarise gegerken akim-
da hizli bir diisme olur. Gebelikte artmis pihtilagma egi-
limi nedeniyle, koryokapillariste pihtilar ¢oker. Koroid
arteriyollerinde anjiospazm ve tikaniklikda olabilir.
Koroid iskemisi, RPE’nde sar1 opak lezyonlar seklinde
goriilen iskemik Odeme neden olur. Hasarlanan
RPE’ndeki anormal gegirgenlige bagli SRD gelisir.

Olgularin ¢ogunda koroid dolagimindaki gecikme,
belirgin RPE 6liimii ve nedbe olusumuna neden olmaya-
cak kadar kisadir (3).

GUH’da fundusun ve pupilla refleksinin normal
oldugu olgulardaki ciddi gorme kaybi kortikal korliigi
akla getirir. Gorme kaybinin muhtemelen nedeni, arteri-
olar vazospazma bagl olarak gelisen oksipital kortekste-
ki 6demdir (2,4). Isik hissi olmasa dahi gérme birkac
giinde tamamen geriye doner. Bilgisayarli tomografi,

Sekil 1a. Preecklampsi nedeniyle sezeryanla dogum yapan ol-
gunun, 2. giinde sag g6z makulasinda 6dem, iist temporalde
SRD ve arka kutupta yaygin pigment epitel degisiklikleri.
Gorme Keskinligi(GK): 1 metreden parmak sayar (mps).
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Sekil 1b. Ayni olguda sezeryandan 1 hafta sonra makula 6de-
minin azalmasi, SRD’nin yatigmasi ve pigment epitel degisik-
liklerinin belirgin hale gelmesi. GK: 0.3
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Sekil 2a. Ust temporalde belirgin SRD.

beyin ddemini gosterir. Anormal elektroensefalografik
bulgularla kortikal korliik tanisi desteklenebilir. Gorme
diizelsede anormal EEG bulgular1 diizelmeyebilir, bu da
kalic1 korteks islev bozuklugununun gostergesidir.

Gebelerde kortikal korligiin nedeni sadece GUH
degildir. Histeri, kafaici vendz tromboz, obstetrik kana-
malarda, gebelerde kortikal korliigiin nedenleri arasinda
disiintlmelidir (2,5).

Preeklampsili olgularda yapilan FFA'lerde, reti-
nanin damar yapisinda anormallige rastlanilmazken (6),
koroidin damar yapisinda anormallikler saptanmustir (2).
FFA’nin erken doneminde, koryokapillarisin dolagimin-
da gecikme gozlenir. Orta ve ge¢ donemde, iskemi olan
bolgelerde, retina alti bosluga giderek artan floresein
sizintisina bagli hiperfloresans izlenir. Bu da gostermek-
tedir ki; preeklampside goriilen SRD, koroid arteriyol-
lerindeki ve koryokapillaristeki titkanmaya baglidir.

b) Santral Seroz Korioretinopati (SSK): SSK,
makulada duyu retina dekolmani ile karakterizedir.
Genellikle 20-45 yas arasinda ve erkeklerde goriiliir.
Ancak her yonden saglikli gebelerde de goriildiigi
bildirilmektedir (7-9). Gebelikte goriilen SSK'nin
olusma mekanizmas:t tam olarak bilinmemektedir.
Hemodinami ve gecirgenlikteki degisikliklerin, pihtilas-
ma egiliminin artmasinin ve embolizasyonun, otonom
sinir sistemi degisikliklerinin, koroid iskemisinin, hor-
monal degisikliklerin ve stresin gebelikteki SSK olusu-
munda etkili olabilecegini ileri siiren tezler vardir ancak
bunlarin higbiri kesinlik kazanmamastir.

Gebelerde goriilen SSK'de digerlerinden farkl
olarak, beyaz retina alt1 eksudalar daha fazla miktardadir
(8,9). Gebe olmayanlarda goriilen SSK'de bu eksu-
dalarin orant %20 civarinda iken, gebelerde bu oran
%90-100 olarak bulunmustur. Bu retina alt1 eksudanin
fibrin yapisinda oldugu distiniilmektedir. Gebelerde
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Sekil 2b. 1 hafta sonra kabarikligin tamamen kaybolmast.

goriilen SSK ve retina alt1 eksudanin 6nceden irka bagh
oldugu ve zencilerde daha fazla goriildiigii ileri siiriilse
de, bugiin bu bozuklugun 1rka bagimli olmaksizin gebe-
lerde daha fazla oldugu diistiniilmektedir (9).

SSK gebeligin herhangi bir déneminde gelisir ve
siklikla semptomlar son trimesterde veya dogumla bir-
likte diizelir. Ser6z dekolman kaybolur ve hafif RPE
degisiklikleri kalir. Kisinin diger gebeliklerinde SSK'nin
niiksii olasidir, fakat sart degildir, gebelik disinda da
hastalik niiksedebilir (9).

¢) Tek Tarafhi Akut idiopatik Makulopati
(TAIM): TAIM, grip benzeri bir hastalig: takiben geng
yetigkinlerde ani, ciddi gérme kaybiyla karakterize bir
durumdur. Gorme azlig1 eksiidatif makiilopatiye
baghdir. Baslangigta RPE seviyesinde gri renkli bir
kalinlagma ve bunun {izerini 6rten diizensiz duyu retina
dekolman1 mevcuttur. Az miktarda retina i¢i kanama ve
arka vitreusta inflamatuar hiicre goriilebilir. FFA'de tipik
olarak erken dénemde RPE seviyesinde diizensiz hiper-
floresans ve hipofloresansi takiben, ge¢ donemde sen-
soriyel duyu retina dekolmaninda tam boyanma olur.
Kisa zamanda diizelir ve gorme keskinligi tama kadar
¢ikar. lyilesen bolgede pigment epitel defekti izlenir.
Eger soliter lezyon foveada yerlesmisse, iyilesme done-
minde tipik "bull's eye" goriinimii olabilir. Niiks bilin-
memektedir, fakat uzun dénemde diskiform nebde veya
koroid neovaskiilarizasyonu olugumuna bagli goérme
keskinligi azalabilir.

Freud ve arkadaslari 17 TAIM'li olgudan olusan
serilerinde, 2 olgularinin gebe olmasindan dolay1, TAIM
gelisiminde, viruslar gibi gebeligin de etkili olabilecegi-
ni diisiinmiislerdir (10). TAIM’de gériilen subretinal ek-
siidasyon, SSK’deki fibréz yapidan ziyade, inflamatuar
hiicre ve debrisi diistindiirecek sekilde, tity gibi beyaz bir
goriiniime sahiptir.
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d) Gebelikte koagiilasyon bozukluklar:: Gebelik
siiresince, pihtilagsma faktorlerinin diizeyinde artma ile
birlikte pthtilasma egilimi artmaktadir. Iskemik sereb-
rovaskiiler hastaliklarin incelendigi bir ¢alismada, gebe-
lerde beyinde infarkt olma riskinin 13 misli arttig1
bildirilmistir (11). Bu artmis tikayict hastalik riski, ken-
dini retina-koroid damar tikanikliklar1 ile de gosterebilir.

1) Retina Arter Tikamikhigi: Daha 6nceden mig-
ren Oykiisii olan iki kadin olguda, gebeligin 2. trimes-
terinde retina arter dal tikanikligi bildirilmistir (12).
Olgulardan birinde plazma faktér VIII diizeyi yiiksek
bulunmustur. Baska bir ¢alismada 4 gebede, dogumu
takiben 24 saat ig¢inde, ¢ok sayida retina arteriyol
tikaniklig1 ile karakterize Purtscher benzeri retinopati
tanimlanmistir (13). Akut tablonun diizelmesi sonucu
gorme keskinlikleri 4/200 ile 20/20 arasinda degisen ol-
gularda gorme alan1 defektleri, arteriollerde daralma ve
optik atrofi geligmistir.

Vitamin K bagimli plazma proteini olan Protein S
ve Protein C eksikligi pihtilasma kaskadini baskilayarak,
retina arter dal tikanikliklarinda rol oynamaktadir.
Greven ve arkadaslari, 38 haftalik gebede, bir gozde
makdiler arter dal tikaniklig1, diger gbzde ise dogum son-
rast 5. giinde retina arter dal tikanikligi bildirmislerdir
(14). Bu olguda belirgin protein S eksikligi saptanmistir.
Bagka bir olguda ise dogumdan 2 ay sonra retina arter
dal tikanikligi olmus ve bu da Protein C eksikligine
baglanmistir (15).

Birincil Antifosfolipid Antikor Sendromu:
Trombozis, trombositopeni, tekrarlayan fetal kayiplar ve
fosfolipid bagli plazma proteinlerine karsi antikor
artimiyla karakterizedir. Retinada kanamalar, yumusak
eksudalar ve arter-ven tikanikliklarina neden olur (16).
Dori ve arkadaslari, antikardiyolipin antikorlarinin yiik-
sek saptandig1 20 haftalik bir gebede, silioretinal arter
tikaniklig1 bildirmislerdir (17).

2) Retina Ven Tikanikhigi: Gebeligin erken done-
minde, iki tarafli retina ven tikanikligi olan bir olgu
bildirilmis, yapilan incelemelerde bagka bir neden sap-
tanmamugtir (18). Spitzberg, gebeligin ilk trimesterinde
retina flebiti olan bir baska olgu yayinlamistir (19).

3) Yaygin Intravaskiiler Koagiilopati (YIK):
YIK, kiiciik damarlarda kiiciik damarlarda trombus
olusumuyla karakterizedir. Birgok sistemik durumlarda
oldugu gibi, abruptio plasenta, o6lii fetusun uzun siire
uterusta kalmasi ve ciddi preeklampsi gibi gebelikte
rastlanabilecek durumlarda da ortaya ¢ikabilir.

Koroid, goziin en ¢ok tutulan bolgesidir.
Koriokapillariste, komsu arteriol ve veniillerde trom-
botik tikaniklik olur. Bu degisiklikler, genellikle makula
alt1 ve peripapiller koroidde sinirlidir. Tutulan koroidin
iizerini Oorten RPE'mde harabiyet ve SRD gelisebilir.

214

GEBELIKTE RETINA, KOROID VE OPTIK SINIR PATOLOJILERI

YiK'ye neden olan patolojik durum iyilesirse, gérme
genellikle normale doner.

4) Trombotik trombositopenik purpura (TTP):
TTP, bir¢ok damarda trombus birikimi, anormal trom-
bosit tiiketimi, mikroanjiopatik hemolitik anemi, nérolo-
jik degisiklikler, ates ve renal bozukluklarla karakte-
rizedir. Gebelikle iliskili olabilir. SRD, arteriyollerde
daralma ve disk 6demine bagli gorsel semptomlar 1/10
olguda izlenir. Retinada kanama ve eksuda olusabilir.
Optik siniri besleyen damarlarin trombozuna bagh
gorme kaybi geligebilir (18).

¢) Amniotik Sivi Embolisi (ASE): ASE’ne baglh
gelisen pulmoner tromboembolizm gebelik ve dogum
sonras1 donemdeki oOlim nedenlerinden birisidir.
Mortalite %86°dir. Yasayan olgularda YIK gelisir.
Hastaligin sistemik ciddiyetinden dolayr géz komp-
likasyonlarina pek dikkat edilmez. ASE sonrasi yasayan
bir olguda, iki tarafli retina arteriyol tikaniklig:
gelismistir. Bu tikanikligin biiyiik olasilikla amniotik
sividan koken alan partikiile bagli oldugu diisiiniilmiistiir
(20). Bu nedenle ASE sonrasi yasayan olgularda
gormeyi tehdit eden ve tedavi edilebilen durumlarin
erken saptanmasi konusunda obstetrisyen ve oftal-
mologlar tetikte olmalidir.

f) Uvea Malign Melanomu: Cilt melanomlarinin
hormonal degisikliklerle iliskili oldugu diisiiniilmekte-
dir. Gebelikte de bir¢ok hormonal degisikliklerin olmasi
nedeniyle bu siirecte uvea melanomlarinin ortaya ¢ik-
tigi1  veya varolan sessiz melanomlarin hizla
bliylidiigiinii gosteren yayinlar vardir (18). Birgok
arastirmaci, melanosit uyarict hormonun gebelikte art-
masinin, melanomlarin aktivasyonundan sorumlu ola-
cagini diisiinmektedir. Gebeligin sonlandirilmasinin fay-
da saglayacagina ait bir kanit yoktur.

g) Psodotiimor Serebri (PTS): PTS, norolojik bul-
gularin eslik etmedigi, kafa ici basing artisi, bas agrisi,
papilla 6demi ve gorme bozukluguyla karakterize klinik
bir durumdur. Ozellikle dogurganlik ¢agindaki obesitesi
olan kadinlarda siktir. Gebe kadmnlardaki sikligi, ayni
yastaki gebe olmayan kadinlarla benzerdir. Tekrarlayan
gebeliklerde niiks etmesine karsin, gebeligin niiks riski-
ni arttirmadig1 kabul edilir.

Gebeligin herhangi bir doneminde goriilebilmekle
beraber, en ¢ok ilk 12 haftada izlenir. Bunun nedeninin
3. ve 4. aylardaki Gstrojen seviyesindeki artma ve kor-
tikosteroid seviyesindeki gecgici azalma oldugu diisii-
niilir. Tedavi gebe olmayanlarla aynidir (gebelikte kul-
lanimlar biyiik 6l¢iide kisitlanmis olan karbonik an-
hidraz inhibitorleri hari¢). Cok direngli olgular disinda
gebeligin sonlandirilmas: endikasyonu yoktur.

h) Gebelikte rastlanabilecek diger bozukluklar:
Gebelikte rastlanabilecek ciddi hiperemezis gravidarum

T Klin Oftalmoloji 2000, 9
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Sekil 3. 10 haftalik gebede, kusmay1 takiben gelisen makula
oniinde subhyaloid kanama. GK: 3mps.

olgularinda optik nevrit ve retina kanamalar1 gortilebilir
(18).

Diger yonlerden saglikli olan gebelerde, optik
nevrit insidansi artmamuigtir, hatta gebeligin immiin sis-
temi baskilayic1 etkisinden dolayr sikligmin azalmasi
beklenebilir. Multiple skleroz, dogum sonrasi birkag ay
icinde aktive olabilir. Fakat gebelikte sikliginin art-
madig1 kabul edilir.

Iskemik optik néropati, gebelikte goriilen yogun
kanamalarin bir komplikasyonu olarak kargimiza ¢ika-
bilir ve kalict gérme kaybina neden olabilir (21).

Gebeligin ikinci yarisinda Vogt Koyanagi Harada
(VKH) sendromu gelisen iki olguda, sistemik steroide
ragmen doguma kadar tam remisyon saglanamamis
fakat hastalik dogum sonrasi bir daha tekrarlamamigtir
(18). Ilging olarak aktif hastalik sirasinda gebe kalan 3
olguda da, gebelikte remisyon saglanmis, tedavi
azaltilarak kesilmistir (18). Bu iki durumda da im-
miinolojik etkenlerin rolii oldugu diisiiniilmiis fakat bu
etkenler tanimlanamamustir.

Valsalva retinopatisi, sistemik olarak tamamen nor-
mal olan gebelerde de izlenebilir (Sekil 3). Agirlik
kaldirmay: takiben 36 haftalik bir gebede ve konstipe bir
olgunun gebeliginin 31.haftasinda ani gérme kaybi
gelismis, diger sistemik bulgular1 tamamen normal olan
bu iki gebe kadmin fundus incelemesinde arka seg-
mentte subhyaloid kanama izlenmistir (22). Dogumun
ikinci doneminde tekrar bir kanama olasiligt nedeniyle
sezeryan Onerilen her iki olguda normal dogumu tercih
etmis ve eylem sirasindaki valsalva manevrasina bagh
yeni bir kanama izlenmemisgtir. Her iki olguda da kana-
madan 10 ay sonra yapilan muayenede kanamanin tama-
men emildigi gorilmistiir.

T Klin J Ophthalmol 2000, 9
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I1. Varolan Patolojilerin Gebelikteki Seyri

a) Diyabetik retinopati: Gebelikte iki tip diyabet
s0z konusudur. Birincisi gebelik 6ncesi diyabetin ol-
madig1, gebelikle birlikte diyabetin goriildiigi durumdur
ki buna gestasyonel diyabet denir. Gestasyonel diyabetin
retinopati riskinin olmadigi disiiniilse de gebeliginin
8. haftasinda gestasyonel diyabet tanist alan ve insiilin
tedavisi ile hizli glukoz kontrolii yapilan bir olguda,
31. haftada iki tarafli ciddi proliferatif retinopati gelistigi
bildirilmistir (23). Fakat gebelik dncesi diyabeti olan ol-
gular retinopati acisindan daha biiyiik risk altindadir.

Gebelik Oncesi diyabeti olan olgularda; insiiline
bagimli olan ve olmayanlar olarak ikiye ayrilir. Bu iki
grubun karsilastirildigi bir ¢alismada anneye ait komp-
likasyonlar her iki grupta benzer bulunurken, gebelikte
proliferatif retinopati gelisme sikligi insiiline bagiml
olayan grupta daha fazla bulunmustur (24).

Gebeligin seyrinde en dnemli etkenlerden birisi kan
glukoz kontroliidiir (18,25,26).

Gebelikte diyabetik retinopatinin seyri; gebelik
Oncesi retinopatinin durumu, tedavinin yeterliligi, diya-
betin siiresi, gebelik Oncesi ve gebelik siiresindeki
metabolik kontrol ve eslik eden diger damar patoloji-
lerinin varlig1 gibi pek¢ok etkene baglidir (25).

1) Retinopati Hi¢ Yoksa veya Minimal Nonpro-
liferatif Retinopati Varsa: Bu olgularda retinopatinin
ilerlemesine bagli gérme kaybi riskinin ¢ok diisiik
oldugu kabul edilir. Genellikle birka¢ mikroanevrizma
ve nokta-leke kanamadan olusan nonproliferatif degisik-
likler tabloya eklenebilir, fakat dogum sonrasi donemde
bu bulgularda gerileme olur (18,25). Fakat Sinclair ve
arkadaslar1 gebelik Oncesi retinopatisi hi¢ olmayan veya
minimal degisiklikleri olan 7 gebede, preproliferatif ve
proliferatif degisikliklerle beraber ciddi makula 6demi-
nin gelistigini bildirmislerdir (27). Odem, makula
kapiller nonperfiizyonu, belirgin proteiniiri ve orta dere-
cede hipertansiyonla iligkili bulunmustur. Proliferasyon,
panretinal 1gikkoagiilasyonuyla kontrol altina alinmus,
fakat makula 6demi tiim olgularda doguma kadar
kotilesmis ve 151k koagiilasyonuyla siddeti artmustir.
Dogum sonrast bir kisim olguda 6dem gerilerken, diger-
lerinde devam etmis ve belirgin gorme kaybina neden ol-
mustur. Bu nedenle baglangicta retinopati yok veya min-
imal olsa bile nefropati ve hipertansiyon varsa her ay of-
talmoskopik muayenenin yapilmasi, proliferasyon
varsa, makula 6deminin ilerlemesine kargin panretinal
151k koagiilasyonunun uygulanmasi gerektigi bildiril-
mistir.

Nefropati ve hipertansiyon olaya istirak etmiyorsa
bu gebelerde gormeyle ilgili bir sorun ortaya ¢ikmadigt
siirece ilk 3 ayda yapilacak olan oftalmolojik muayene
genellikle yeterlidir.
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Sekil 4a. 23 haftalik gebede, sol gdzde toksoplazmik jukstapa-
piller koryoretinit ve eski odaklara ait pigmentli nedbeler.
GK:0.7

2) Nonproliferatif Diyabetik Retinopati: Bu ol-
gularda retinopati siklikla ikinci trimesterde kotiilesse de
3. trimester ve dogum sonrasi dénemde diizelme gosterir
(18). Gebelikte yapilan siki metabolik kontroliin,
retinopatinin kotiilesmesine neden olabilecegi diisii-
niiliir.

Akut optik disk ddemi veya psodopapil ddem, in-
stilin bagimli diabetin yeni tanimlanmis géz bulgularin-
dan biridir. Gebelik 6ncesi diyabeti olan nonproliferatif
retinopatili insiiline bagimli bir olguda, gebeligin 16.
haftasinda gorme azlig1 nedeniyle yapilan fundus
muayenesinde, eksuda ve neovaskiiler degisikliklerin es-
lik etmedigi iki tarafli papil 6demi ve yaygin retina kana-
mas1 izlenmisti. Odem kisa siirede gerilemistir (28).
Boyle bir patolojinin varligi oftalmologlar tarafindan
bilinmelidir.

Nonproliferatif diyabetik retinopatili gebelerin en
azindan her trimesterde bir kez oftalmologlar tarafindan
goriilmesi dnerilmektedir.

3) Preproliferatif Retinopati: Preproliferatif
degisiklikler,6zellikle yumusak eksudalar gebelikte
goriilebilir ve dogum sonrast donemde kaybolur. Bu ol-
gularm yakin takibi 6nerilir.

4) Proliferatif Retinopati: Proliferatif retinopati
gebeligin sonlandirilmasi i¢in bir endikasyon degildir
(18,29).

Diabetik gebelerin laser fotokoagiilasyona cevabi,
gebe olmayanlardan farkli degildir. Onceki gebelikler,
panretinal 151k koagiilasyonunun etkinligini azaltmaz.

Proliferatif retinopatili gebelerin gebelik Oncesi
muayenelerinin yapilmasi ve panretinal 151k koagiilas-
yonu tedavisinin tamamlanmis olmasi onerilir.
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Sekil 4b. Ayni olgunun sag goziinde gegirilmis toksoplazmik
koryoretinite ait nedbe. GK:0.9.

Proliferatif retinopati tedavi yapilmaksizin 3. tri-
mester sonunda veya dogum sonrast donemde gerileye-
bilir. Fakat gebelik doneminde aktif neovaskiilarizasyon
saptanirsa, dogum sirasinda eylemin ikinci donemindeki
valsalva manevrasiyla, vitreus kanamasi riski nedeniyle,
neovaskiilarizasyonun tedavisi diisliniilebilir ve-veya
sezaryanla dogum Onerilebilir.

Diyabetik retinopatide gebeligin sonlandirilmasinin
tek endikasyonun, yogun panretinal 151k koagiilasyonu
tedavisine yanit vermeyen, gérmeyi tehdit eden prolifer-
atif retinopati oldugu kabul edilmektedir.

Proliferatif retinopatili gebelerin ayda bir oftal-
molojik muayenelerinin yapilmasi onerilir.

Fibroblast Biiyiime Faktorii-2 (FBF-2), normal eris-
kin dolasiminda olmayan, kuvvetli mitojen ve anjio-
genik bir faktdrdiir. Normal anne serumunda goriiliir ve
diyabetik gebelerde dolasimdaki miktart artar. FBF-2’nin
retinopatisi olan diyabetik gebelerde, 2. ve 3.trimesterin
baglarinda yiikseldigi goriilmiis ve dolagimdaki yiiksek
seviyesinin diyabetik retinopati gelisimiyle iligkili ola-
bilecegi ileri siiriilmistiir (30).

Plasental Protein 12(PP12) veya insiilin biiyiime-
faktorii baglayici protein, desidua tarafindan sentezlenir
ve gebede desidua fonksiyonunun iyi bir gostergesidir.
Gebeligin 20-24. haftasinda en yiiksek diizeye ulasir.
Diyabetik retinopatili gebelerde 3. trimesterde serum
PP12 diizeyi anlamli sekilde yiiksek bulunmus, desidua-
da mikroanjiopatik dejenerasyon sonucu fazla miktarda
PP12 salimminin bu duruma neden oldugu ileri
stiriilmiisttir (31).

b) Toksoplazma Koryoretiniti: Gebeligin, tokso-
plazma koryoretinitinde niikse neden olan etkenlerden
biri oldugu diisiiniiliir (Sekil 4a,4b). Fokal toksoplazma
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koryoretiniti veya gecirilmis enfeksiyonu gosteren
nedbe dokusu olan olgularda, konjenital toksoplaz-
mozisin gegirildigi kabul edilir. Konjenital toksoplaz-
mozis gebelik sirasinda annenin enfeksiyonu gegirme-
siyle olur. Toksoplazma koryoretiniti olan 10 gebe ince-
lenmis, 6 olguda aktif enfeksiyon gebelik oncesi gegi-
rilmisken, 3 olguda enfeksiyon gebelikte niiksetmis,
1 olguda ise sadece koryoretinal nedbe dokusu izlen-
mistir. Dogum sonrast hicbir ¢ocukta toksoplazmosis
gelismemistir. Niiks olan 3 olguda antitoksoplazma an-
tikor titresi yiikselmemistir. Bu nedenle gebelik
siiresince antikor titresinde artis olmadig: siirece gebe-
ligin devam ettirilebilecegi diisliniilmektedir (32).

¢) Herpes Simpleks ve Herpes Zoster Enfeksi-
yonu (Akut Retina Nekrozu): Gebelik sirasinda herpes
simpleks ve herpes zoster virusu nadiren aktive olabilir.
Dolayisiyla akut retina nekrozu da gebelerde, oldukca az
siklikta goriilebilir.

Gebeligin 23. haftasinda, sol goziinde agri ve
gormede azalmayla basvuran bir olguda, akut retina
nekrozu diisiiniilerek, sistemik asiklovir ve interferon te-
davisi baglanmig ve gebeligin 26. haftasinda pars plana
vitrektomi uygulanmistir. Vitreustan alinan érnegin ince-
lenmesinde etkenin herpes simpleks virusu oldugu an-
lagilmistir. Tedavi sonrasi goérmede artis saglanmus,
gebeligin 39. haftasinda saglikli bir bebek dogmustur.
Gebelik sirasinda gelisebilecek akut retina nekrozunun
yogun tedavisinin gerekli oldugu diisiiniilmektedir (33).

d) Perisantral Retina Dejenerasyonu: Perisantral
veya peripapiller retina dejenerasyonu, santral ve ekva-
tor retina arasinda yerlesmis, nadir goriilen retina lez-
yonlaridir. ik gebeliginde gérmede azalma, 2 ve 3. ge-
beliginde halka skotomdan yakinan bir olgunun fundus
muayenesinde makulada az sayida kiigiik pigmente
alanlarin oldugu gri renkli bir bdlge izlenmistir.
Elektrofizyolojik incelemede orta derecede kon ve rod
fonksiyon bozuklugu saptanmustir. Perisantral retina de-
jenerasyonunun gebelikte gelisebilecegi ve kotiilesebile-
cegi bildirilmistir (34).

e) Retinitis Pigmentosa: Bu olgularda gebelikte
gormenin azalip artabilecegi seklinde degisikliklerin
olabilecegi bilinmektedir (18).

f) Yiiksek Miyopi: Yiiksek miyoplarda eylemin
2. doneminde valsalva manevrasinin tehlikeli olabile-
cegi teorik olarak disiiniilse de, bugiin bu olgularin nor-
mal dogum yapmalarina izin verilebilecegi goriisii
yaygindir.

g) Sarkoidoz: Gebelikte immiin sistemin baskilan-
mas1 ve artmis kortikosteroid nedeniyle, sarkoid
retinopatisi gerileyebilir. Fakat dogum sonrasi kortiko-
steroidlerin hizla normal diizeye inmesiyle hastalik
niiksedebilir.
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h) Psodoksantoma Elastikum: Psodoksantoma
elastikumlu gebelerde, kardiyak ve gastrointestinal
komplikasyonlar (18,35) bildirilmekle beraber, anjioid
streaksin alevlenmesine ait olgu yayinlanmamugtir.

1) Koroid Hemanjiomu: Koroid hemanjiomlari
muhtemelen hormonal nedenlere bagli olarak gebelikte
hizla biiyiirler (18).

Sonug olarak, gebelikteki bu patolojiler, gebe ol-
mayanlarla aynidir. Sadece, anneye ve fetusa zararli ola-
bilecek Tani ve tedavi yontemlerinden kagmilmalidir.
Bununla beraber gebeligin, ortaya ¢ikan patolojileri nasil
etkiledigini bilmek tedavi i¢in faydali olabilir. Cesitli
hastaliklarin  gebelikteki seyrinin degisebilmesi,
hastaliklar1 daha iyi anlamay1 saglayacak ve daha iyi te-
davi yontemlerinin bulunmasina yardime olacaktir.
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