
Işığa Bağlı Olarak Oluşan Retina Yaralanmaları 

Emin Ö Z M E R T * 

Işık, retinada üç mekanizma ile zararlı etki oluşturur 
(1,2): 

1- Mekanik etki (dokuların yırtılması): 
Nanosecond, picosecond gibi çok kısa sürelerde, Q 
switched Nd: Y A G laserin retinaya çok yakın odaklan­
ması sonucu gelişir. Bu laser ışınları, elektronları atom­
dan uzaklaştırabilecek kadar yüksek enerjilidir (iyoniza-
syon). Oluşan bu iyon ve elektron toplanmasının (plas­
ma), hızla genleşmesiyle basınç dalgaları oluşur ve he­
def dokuyu mekanik olarak yırtar. 

2- Termal etki (Fotokoagülasyon): 

0.1-0.5 sn. süreyle ışığa maruz kalındığında, retina ısı­
sında 10°C veya daha fazla artma meydana geliyorsa, 
retinada termal hasar oluşur. Odaklanmış laser ışınları, 
pigmente retinal dokularda emilerek ısı artar ve infla-
matuar reaksiyonla birlikte lokal koagülasyon nekrozu 
oluşur. 

3- Kimyasal etki (Fotokimyasal): 
10 sn.'den uzun süre ışığa maruz kalındığında, fotonlar 
yeterli enerjiye sahip ise, retinada termal etki oluşma­
dan kimyasal reaksiyonlar hızlanır; bunun sonucu, reti­
nada kimyasal hasar oluşarak fotik retinopati meydana 
gelir. Ultraviyole ve mavi dalga boylarının foton enerji­
leri, bu tip hasarı meydana getirebilmek için uygundur 
(3). İlk defa 1966'da bildirilmiş olan fotik retinopati biri-
kimsel bir olay olup, artmış oksijen basıncı ve vücut 
ısısı ile bu olay şiddetlenir (1). 

Elektromanyetik spektrumda, 400-700 nm.'lik dal­
ga boyları görülebilir ışığı oluşturur. 400 nm.'den daha 
küçük olan dalga boyları ise, retina için zararlı olan ul­
traviyole (UV) ışığnı meydana getirir. 300 nm.'den kısa 
dalga boyları kornea, 300-400 nm. arası dalga boyları 
ise lens tarafından emilerek retina korunur (4). Reti­
nayı, zararlı ışınlardan koruyan diğer mekanizmalar ise 
şunlardır (1,5): 
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— Şiddetli ışık varlığında başı çevirme, gözleri kısma 
ve göz kırpma 

— Kaşın oluşturduğu gölge ve pupilla ışık reaksiyonu 

— Korneaya ışınların dik gelmemesi ve yansıması 

— Retinada mevcut koruyucu mekanizmalar: 

• Fotoreseptörlerin dış segmentlerindeki, ışığa 
hassas fotopigment içeren diskler atılarak sekrete edi­
lirler. 

• Maküla bölgesinde, iç ve dış pleksiform tabaka­
larda fotoreseptörleri ışığın zararlı etkilerinden koruyan 
ksantofil pigmenti bulunur. 

• R P E hücreleri, fotoreseptörlerin dış segmenti ta­
rafından atılan materyali sindirerek yok eder. 

• R P E hücrelerinde, toksik reaktif kimyasal mad­
deleri zararlaştıran melanin ve bir takım antioksidan 
maddeler bulunur. Dokudaki lipit debrislerinden, ışık ve 
yüksek oksijen yoğjnluğj ile oluşan bazı toksik ser­
best radikaller, bu maddeler sayesinde zararsız hale 
getirilir. 

• R P E tabakası ve koroidea dokusunda bulunan 
melanin granülleri, ışığı emerek ve koroide doğru saça­
rak fotoreseptörleri korur. 

FOTİK RETİNAL H A S A R L A R : Fotokimyasal etki 
ile hasar oluşturan nedenler şunlardır: 

1- G ü n e ş ışınlarnına maruz kalma: 

Solar retinopati, güneş tutulması yanığı veya foveoma-
küler retinit gibi çeşitli isimlerle anılabilen özel bir klinik 
tablo oluşturur. Solar retinopatinin, önceleri retinal foto-
koagülasyonla oluştuğu düşünülmüşse de, 1971 yılında 
gösterildi ki, güneşi gözlemleme sırasında oluşan reti­
nal ısı artışı çok azdır ve termal hasara neden olamaz. 
Bu patolojinin esas nedeni, termal olarak da destek­
lenmiş olan bir fotokimyasal retinal hasardır (1). 

Normal fizyolojik ve atmosferik şartlarda, güneşe 
kaza ile bakmak bir tehlikeye neden olmaz. Solar reti­
nopati oluşturabilecek durumlar şunlardır (1,2): 

154 



IŞIĞA BAĞLI OLARAK OLUŞAN RETİNA YARALANMALARI 

Şekil 1a. Güneş yanığına bağlı makülopatide, san-beyaz renkte- ŞekiHb. Birkaç gün sonra, hafif bir pigmentli halo ile çevrelen-
ki foveola lezyonu. miş olan kırmızımsı foveola lezyonunun gelişmesi. 

— Kötü bir optik filtre ile güneş tutulmasının iz­
lenmesi 

— Dilate edilmiş pupilla İle güneşe bakma 

— Teleskop ile yapılan güneş gözlemleri 
— Bazı dini ayinler sırasında, ruh hastalıklarında 

ve halüsinasyon oluşturan ilaç alanlarda olduğu gibi, 90 
sn.'den fazla devamlı olarak güneşe bakma 

— Sıcak İklim, egzersiz ve enfeksiyon hastalıkları 
gibi vücut ısısını arttıran durumlar 

— Çok saydam oküler ortamların bulunduğu genç 
şahıslar : 300-310 nm dalga boyundaki UV ışığı frak­
siyonu, hem kornea hem de lensden geçerek retinaya 
ulaşabilirler. Bu nedenle, gençlerde retina hasarı gö­
rülme olasılığı daha fazladır. 

— Azalmış atmosferik ozon tabakası: 310 nm. 
dalga boyundan daha kısa olan zararlı ışınlara karşı 
maruzlyet artar. Fakat, kornea ve lens tam koruma ya­
pabilirse, bu fraksiyona ait hasar azalabilir. 

Güneşin geometrik retinal imajı bir disk şeklinde 
olup, çapı 160 pm/dir. Foveolanın çapı ise 350 pm. ol­
duğundan, güneşe bakıldığı zaman güneşin imajı bu 
alanın içine rahatlıkla düşer; bir kaç gün içinde ufak, 
sarı-beyaz bir foveolar lezyon oluşur (Şekil 1a). Bu lez-
yon, soluk gri bir zon ile çevrelenmişdir; bir kaç gün 
sonra solar ve pigmentli halo ile çevrili kırmızımsı bir 
lezyon haline gelir (2,6) (Şekil 1b). 1-2 hafta içinde bu 
lezyon geriler ve yerinde keskin sınırlı, Irregüler, kırmı­
zımsı foveolar bir çöküntü veya lameller hole kalır. 
(Şekil 1c,d). Bu pitin çapı 25-50 pm. kadar olup, za­
manla hafifçe büyüyebilir. Güneşe maruziyetten sonra, 
görme keskinliği 0.2-0.5'e kadar azalır; 3-6 aylık bir sü­
reden sonra, görme genellikle 0.5-1.0 seviyelerine ka­
dar artabilir (7). After image, erltropsi, bulanık görme 
ve santral skotom gibi semptomlar oluşabilir. 

Flöresein Fundus An j iogra f is i : Genell ikle nor­
maldir. Ciddi olgularda bazen, küçük bir subfovel R P E 
pencere defekti bulunabilir. Halüsinasyon yapan ilaç 
kullanan kişilerde veya tekrarlanan güneşe maruziyette 
olduğu gibi, R P E tabakasındaki beneklenmeye bağlı 
olarak daha büyük diffüz bir lezyon oluşabilir (2,8). 

Hîstopatoloj i : Esas olarak, güneş ışığındaki mavi 
dalga boyu fotokimyasal hasardan sorumludur. R P E 
hücrelerinin apikal melanosomları etkilenerek, makro-
fajlar tarafından fagosite edilir. Fotoreseptörlerdekl yırtıl­
malar 2-5 gün arasında daha belirgin hale gelir ve bu 
hasarların çoğu spontan olarak düzelir (6). Ciddi olgu­
larda İse, foveada depigmentasyon ve fotoreseptörlerin 
fokal, devamlı kaybı görülür. Bruch membranı ve korio-
kapillarls normaldir (2). 

Foveomaküler retinlt tablosu oluşturan diğer du­
rumlar ise şunlardır (9, 10, 11): 

— Kunt göz travması 
— Whiplash tipi yaralanma 

Şekil 1 c. Keskin sınırlı, kırmızımsı foveolar pit oluşumu. 

155 



OFTALMOLOJİ • HAZİRAN 1993 • CİLT 2 • SAYI 2 

Şekil 1 d. Keskin sınırlı, irregüler foveolar lameller hol gelişimi. 

— Fotik veya mekanik travma hikayesi olmayan 
bazı olgular 

2- Kaynak ışığına maruz kalma 
(Welding arc makülopat i ) : 

Kaynak ışığına maruz kalmak, sıklıkla keratokonjonkti-
vite neden olur; ama nadiren de makülopati oluştura­
rak görme kaybına sebep olabilir. Kaynağa bağlı retina! 
hasar, ilk defa 1902'de tanımlandı (1). Bu tablo daha 
çok, kaynak yapma tecrübesi olmayan genç şahıslarda 
görülür. Çünkü bunlar, gerekli korunma önlemlerini al­
mayı ihmal ederler, hem de oküler ortamlar çok say­
dam olduğundan, uzun süreli maruziyette mavi dalga 
boyu ve UV ışınları yeterince tutulamaz; böylece fofo-
k imyasal mekan izmay la retina hasarı oluşur (12). 
Oluşan lezyonun görünüşü ve klinik gidişi solar retino-
patiye benzer; ciddi olgularda maküla deliği de gelişebi­
lir (1). Ayrıca birlikte, yüz yanığı, pupilla ışık reaksiyo­
nunda azalma ve konsantrik periferik görme alanı kay­
bı gibi bulgular da bulunabilir (2). 

Yüksek gerilim elektrik hatlarında kaza ile oluşan 
kısa devre sonucu, UV ışınlarından zengin flaş çakma­
sı oluşur. Bu çok kısa süreli maruziyete rağmen, içer­
diği zengin UV ışınları nedeniyle fotik retinopati meyda­
na gelir (13). Fovea merkezinde sarı bir spot bulunur; 
bu 2 hafta sonra solmaya başlar. Daha sonra, görme 
keskinliği eski haline gelebilir. 

3- Ameliyat mikroskopunun 
ışığına bağlı retinopati: 

1983 yılından sonra, ameliyat mikroskopu makülopatisi 
İle ilgili yayınlar bildirilmeye başlandı (14,15). Göz içi 

lensli veya göz içi lenssiz katarakt cerrahisinden, fakik 
gözlerdeki refraksiyon cerrahisinden ve vitreus cerrahi­
sinden sonra bu tip makülopatiler görülebilir. Bu lez-
yonlar, ameliyattan sonra 1-2. günlerde oluşur; genel­
likle irregüler, oval, sarı-beyaz, 1/2-2 disk çapı ge­
nişlikte, maküla ve civarında oluşan R P E seviyesindeki 
lezyonlardır (1,2). Bazen bu bölgenin üstünde, anjiog­
rafide yoğun olarak boyanan, seröz retina dekolmanı 
bulunur. Bu sarı-beyaz renkteki retinal lezyon, günler-
haftalar sonra solmaya başlar ve yerinde R P E tabaka­
sı değişiklikle!: kalır (Şekil 2). Olguların çoğunda, değişik 
derecelerde santral görüş etkilenmesi ve parasantral 
skotomlar kalabilir (16). Klinik olarak gözlenebilen bu 
retinal değişikliklerden başka, daha hafif belirtiler de 
oluşabilir. Bunlar şunlardır (1,2): 

— Ameliyat sonrası eritropsia oluşabilir. 

— Düşük derecedeki R P E tabakası hasarı nede­
niyle, mevcut maküla dejenerasyonu hızlanabilir; seröz 
drusenli hastalarda ise, koroid neovaskülarizasyonu gö­
rülme sıklığı artabilir. 

— Ameliyat mikroskopundan dağılan mavi veya 
mavi-yeşil dalga boyları, subklinik kistoid maküla ödemi 
riskini artırabilir. Hasta daha sonra ortamın ultraviyole 
ışınlarına maruz kalınca, UV korumasız göz içi lensi 
kullanılmışsa, kistoid maküla ödemi bariz hale gelebilir 
(17). 

Ameliyat mikroskopu ile oluşan retinal hasar, ter­
mal ve fotokimyasal hasarın ortak özelliklerine sahiptir. 
Ameiiyat mikroskopunun ışığı ile çok az UV ışını yayılır; 
bu nedenle, lezyon esas olarak mavi ve mavi-yeşil dal­
ga boyu ile oluşur. Buıun sonucu olarak, mikroskopun 

Şekil 2. Ameliyat mikroskopu ışığına bağlı olarak gelişmiş olan 
retinopatinin sekel dönemi: Maküla bölgesinin kenarında, oval 
R P E tabakası değişiklikleri. 
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UV filtresi veya UV korumalı göz İçi lensinin konması, 
bu hasarın gelişmesini önleyemez. Ameliyat mikros-
kopu ile oluşabilecek retlnal hasar olasılığı, şu yöntem­
lerle azaltılabilir (1,18-20): 

— Mümkün olan en düşük aydınlatma tercih edil­
melidir. 

— 500 nm. den küçük dalga boylarını tutan filtre 
kullanılmalıdır. Bu filtre, ameliyat görüntüsünü bozma­
dan göz yorgunluğunu azaltır. 

— 700 nm. den büyük Infrared dalga boylarını tu­
tan filtrenin kullanılması, termal hasar riskini en aza in­
dirir. 

— Koakslyal aydınlatmaya maruz kalma süresini 
azaltmak için, mümkün oldukça mlkroskopun okluderl 
veya yandan aydınlatması kullanılmalıdır. 

4- İndirek oftalmoskop ve fundus kameranın 
ışığına maruz kalma 

Bunların, termal veya fotoklmyasal retlnal hasara 
neden olduğu hakkında bulgular yoktur; fakat, kısa sü­
reli eritropsia ve kamaşmaya neden olurlar (1,18). Her 
ne kadar bu aletlerle yapılan muayenelerde akut bir 
retinal hasar gösterilememişse de, tekrarlanan muaye­
neler ile oluşan blrikimsel etki bilinmemektedir. Bu ne­
denle, muayene sırasında mümkün olan en düşük ay­
dınlatma kullanılmalıdır. 450 nm. den küçük dalga boy­
larını emen filtrenin kullanılmasıyla, klinik muayene sıra­
sında detaylar bozulmadan, fotokimyasal hasar riski 
önlenebilir. 700 nm. den büyük dalga boylarını tutan filt 
renin kullanılmasıyla, gereksiz infrared ışınlar tutularak,, 
termal etki en aza indirilebilir (18,19). 

5- Neonatal yoğun bakım üniti ışığına maruziyet; 

Bebeklerde oküler ortamlar çok saydam olduğundan ve 
bu ünitlerin aydınlatması oldukça parlak olduğundan, kı­
sa dalga boylu ışınlar (UV, mavi) retinaya çok kolay 
ulaşır (1,21). Gözleri kapatılmayan bu Infantlarda, ma-
vi-kon anormallikleri gibi renk görme bozukluğu oluşur; 
kontrast duyarlılık ve stereopslsde azalma vardır 

Neonatal yoğun bakım ünltlerindeki preterm Infant­
larda, parlak oda aydınlatılması % 58 azaltılınca, pre­
matüre retinopatlsi görülme sıklığında % 37 düşme 
oluşur (1). Bu nedenlerden ötürü, infantlara mümkün 
olduğunca normal bir fotik ortam sağlanmalıdır. 

6- Lazer ışınlarına maruz kalma: 

Klinik uygulamalarda kullanılan standart lazer fotokoa-
gülatörlerlnde, operatör, lazer atışları sırasında uygun 
bir filtre İle korunur. Kullanılan lazer lensleri, antirefle 
bir madde ile kaplıdır (22). Fakat, operatöre yakın olan 
personel, aynalardan ve lazer kontakt lenslerinin yü­
zeyinden olan zararlı yansımalardan etkilenebilir. Bu 
zararlı etki, 1.6 m. İlk alan İçinde kendini gösterir (22). 

Odadaki personelin bu zararlı etkilerden korunabilmesi 
için, uygun emniyet gözlüğü takılması veya lensin ve 
operatörün arkasındaki konik yansıma zonundan uzak 
durulmalıdır. Operatör, lazer fotokoagülasyonu sırasın­
da, lazer yansımalarına karşı korunmuş ise de, hedef 
ışığına karşı korunmamıştır. Fakat, bu hedef ışığına ait 
herhangi bir zararlı etki bildirilmemiştir (23). 

Lazer yansımalarının birikici etkilerini en aza indi­
rebilmek İçin: 

— Uygun antirefle kaplamalı lazer kontakt lensleri 
kullanılmalı, 

— Mümkün ise, sarı veya kırmızı dalga boyu ter­
cih edilmelidir; çünkü, bunların fotik retinopati oluştur­
ma potansiyelleri en azdır (24). 

Ruby, argon, Nd: Y A G ve rhodamine dye lazer 
İle, kaza sonucu oluşan fotokoagülasyon olguları bildi­
rilmiştir. Bunlarda, santral fotoreseptörlerin tahribine 
rağmen, görme keskinliğinin normale döndüğü gözlem­
lenmiştir (2). 

Endüstride ve askeri alanda, lazer kazalarına ve 
i ş lem s ı r a s ı n d a uygun k o r u y u c u göz lük ku l l a ­
nılmamasına bağlı retinal hasarlar gelişebilir (25,26). Bu 
hasarların bir kısmı belirsizdir ve görme kaybı oluşma­
dan geçici afterimage oluşturabilirler. Bazı olgularda 
ise, gizli korioretinal hasara neden olarak, İleri yıllarda 
görülebilen maküla dejenerasyonuna veya Idiopatik ko-
roid neovaskülarizasyonu gelişimine zemin hazırlayabi­
lirler. 

S O N U Ç 
Işık; mekanik, termal yada kimyasal mekanizmalarla 
retinada hasar oluşturabilir. İnfant ve adolesanlar, say­
dam oküler or tamlar neden iy le , fotik retopat ln in 
oluşmasında en riskli gruplardır. Güneş, kaynak ve a-
meliyat mlkroskopu ışınlarına maruziyette fotik makülo-
patl gelişerek, yaşa bağlı maküla dejenerasyonunun, 
afak ve psödofak kistoid maküla ödeminin oluşmasına 
katkıda bulunabilir. Ameliyat mikroskopu makülopatlsi, 
esas olarak solar makülopatlden farklı olup, daha ge­
niş bir lezyon oluşturur. Foveomaküler retlnitis, fotik 
yaralanma ile olduğu kadar, mekanik travma ile de 
meydana gelebilir. Günümüzde, akut ve kronik fotik re­
tinal hasar olasılığını azaltabilmek için, çeşitli etkin yön­
temler mevcuttur. Atmosferdeki ozon tabakasının daha 
fazla azalması, fotik retinopati ve belkide yaşa bağlı 
maküla dejenerasyonu görülme sıklığında artmalara ne­
den olacaktır. 
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