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Abstract

Miyopi, gorme bozuklugunun onde gelen nedeni
olup miyopi prevalanst Onemli Olgiide artmaya
devam etmektedir. Patolojik miyopi, genel niifusun
%]1-3’linii etkilemekte olup diinya ¢apinda az gorme
ve korliglin ana nedenlerinden biridir. Patolojik
miyopi ile iligkili miyopik vitreopati hem kalitsal
hem de dejeneratif siireclerin sonucu olarak temelde
fibroz vitreus sivilagsmasini temsil etmektedir.
Ayrica, patogenezinde aksiyel uzamanin &nemli
rol aldig1 miyopik retinopati kendine 6zgiin bircok
patolojiyi ortaya ¢ikarmaktadir. Bu derlemede
patolojik miyopide vitreus ve retinada degisiklikleri

ele alinmaktadir.

Anahtar kelimeler: Cila catlagi, Fuchs lekesi,

koryoretinal atrofi, patolojik miyopi, retina, stafilom,

Myopia is the leading cause of visual impairment
and its prevalence continues to increase significantly.
Pathological myopia affects 1-3% of the general
population and is one of the main causes of low
vision and blindness worldwide. Myopic vitreopathy
associated with pathological myopia essentially
represents fibrous vitreous liquefaction, resulting
from both hereditary and degenerative processes.
In addition, myopic retinopathy, in which axial
elongation plays an important role in pathogenesis,
has many unique pathologies. In this review, changes
in the vitreous and retina in patients with pathological

myopia are discussed.

Keywords: Chorioretinal atrophy, Fuchs spot, lacquer

crack, pathological myopia, retina, staphyloma,

vitreus

Miyopi, gorme bozuklugunun 6nde gelen nedenidir ve
gelecekte salgin boyutlarina ulasacagi tahmin edilmektedir.
Amerika Birlesik Devletleri'nde miyopi prevalansi 1972
ile 2004 yillart arasinda %25°ten %44’¢ ¢ikmistir.! Dogu
Asya’da miyopi prevalanst 6nemli dl¢lide daha yiiksektir.
Geng yetigkinler arasinda bu oran yaklasik %80-90 civarinda
iken” ¢ocuklarda bu oran %84’diir.” 2050 yilinda diinyada 5
milyar insanin miyop olacagi tahmin edilmektedir.' Cin’de
yapilan bir epidemiyolojik arastirma, ¢ocuk ve ergenlerin
%53,6’sinin miyop oldugunu, ilkokul, ortaokul ve lise

vitreous

ogrencilerinin sirastyla %36,0, %71,6 ve %81,0’1n1n miyopiye
sahip oldugunu gostermistir.” Miyopinin optik etkileri gozlik
veya ameliyatla diizeltilebilse de okiiler patolojinin sonuglari
katarakt, glokom, retina dekolmani, vitreopati ve makiilopati
i¢in bir risk faktori olusturur.”’

Miyopi genellikle artan okiiler aksiyel uzunluk ile
iligkilidir. Yillar once aksiyel uzamaya ek olarak miyop
goziin dikey ve yatay olarak da biiytidiigii belirlenmistir.®
Bu nedenle, miyop bir gozdeki vitreus hacimsel olarak
emetropiye gore daha biyiiktir ve bu durum aksiyel
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miyopinin siddetinin artmasiyla ortaya ¢ikan yapisal bir
farkliliktir.’ Cesitli ¢aligmalar Pax6 gen mutasyonunun,
egitim/dgretime devam etmenin, uzun saatler kitap
okumanin, yakin ¢alismanin, digsarida gegirilen zamanin
azliginin ve 1518a maruz kalma durumunun miyopi igin risk

faktorleri oldugunu gostermistir.’

Patolojik miyopi terimi siklikla yiiksek miyopi ile
karigtirtlir. Ancak, bu iki tanim belirgin sekilde farklidir.
Yiiksek miyopi, goziin yiiksek derecede miyopik kirma
kusuru iken, patolojik miyopi fundusta patolojik lezyonlarin
bulundugu miyop gozler i¢in tanimlanmaktadir. Esas olarak
patolojik miyopi, 6zellikle globun arka kutbunda meydana
gelen dejeneratif degisikliklerin eslik ettigi miyopi tipi

olarak tanimlanmaktadir.'”’

Patolojik miyop gozler, “miyopik makula dejenerasyonu”,
“miyopik makiilopati”’, ve “dejeneratif miyopi” olarak
isimlendirilebilmekte, genel niifusun %1-3’{inii etkilemekte
ve diinya ¢apinda az gérme ve korliigiin ana nedenlerinden

biri olmaktadir.””’

Patolojik Miyopide Vitreus

Miyopik vitreopati terimi hem kalitsal hem de dejeneratif
siireglerin sonucu olarak temelde fibroz vitreus sivilagmasi
olmak iizere aksiyel miyopi ile iligkili vitreusun i¢ yapisal
ifade

fibroz vitreus sivilagmasi ultrasonografide vitreus eko

anormalliklerini eder. Miyopik vitreopatideki
yogunlugunun artmasi ile gosterilmektedir.”® Ayn1 zamanda
siklikla erken baslangigli arka vitreus dekolmani (AVD) ile de
iligkilidir, bu da gérme iizerinde daha fazla etkiye ve ayrica
retinada yirtik siireglerine neden olmaktadir.” AVD’nin varlig1
sonucu kontrast duyarlilikta bozulma da olmaktadir.” Vitreus
icindeki diizenli kollajen liflerinin diizeninin kaybolmasi
sonucu ucusan cisimcikler ve opasiteler olusmaktadir ve bu

durum Miyodizopsi olarak adlandirilmaktadir.”*

Yiiksek miyopi, vitreus sivilagsmasiyla iliskilidir ve
AVD miyop olmayan goézlere gore daha geng yasta ortaya
cikar. Miyopik vitreopati olarak adlandirilan fibroz
vitreus sivilasmasi, AVD’nin yoklugunda bile vitreus
ekodansitesinin yansittigir gibi, artan i¢ vitreus kollajen

agregasyonu ile iligkilidir.’

AVD, orta veya yiiksek miyopi varliginda emetropiye
gore daha siktir. Akiba,” AVD’nin ileri derecede miyop
gozlerde emetrop gozlere gore yaklagik 10 yil daha erken
gelistigini, bu islemin 40’11 yaglarda oldugunu ve miyoplarda
yasam boyunca daha yaygin oldugunu belirlemistir (Sekil

10

1). Yonemoto ve arkadasglar1'’ genel popiilasyonda emetropi
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icin ortalama AVD baslangi¢ yasinin 61 oldugunu, yiiksek
miyop olgularinda ise daha geng baslangi¢ yasinin oldugunu
tespit etmistir. Bu verilerden yola ¢ikarak, AVD’nin ortalama
baslangic yasini belirlemede, miyopik refraksiyon kusurunun
her diyoptrisi i¢in emetrop gozlerden 0,91 yil ¢ikarilabilecegi

belirlenmistir."

Sekil 1: 44 yasindaki patolojik miyop olguda arka vitre dekolmani

varligi

Miyopik vitreus ile ilgili ¢aligmalar, kontrollere kiyasla
miyopik vitreusda protein konsantrasyonunun, kollajen
iceriginin ve hiyallironat konsantrasyonlarinin azaldigini
bulmustur."" Fare modellerinde yapilan ¢alismalar, vitreusta
daha diisiik seviyelerde potasyum, sodyum ve kloriiriin yani
sira okiiler doku homeostazisi ve onariminda rol oynayan
proteinlerin varligini gdstermis ve inflamatuar yanit sinifi

proteinlerin asir1 eksprese edildigini belirlemigtir."

Diger bir patojenik mekanizma ise oksidatif stres ve lipid
metabolizma yollarinin diizenlenmesidir.”” Bu da vitreus
jelinin sivilagmasini tesvik etmektedir.”” Oksidatif stres ile
ilgili baska bir ¢alismada, miyop olmayan goézden, disiik-
orta miyopili gézden ve patolojik miyopili (PM) gozden
alinan vitrektomi ornekleri lizerinde inceleme yapilmistir."”
Bu c¢alismada, hiicre ¢ogalmasini, doku morfogenezini ve
mimarinin korunmasini etkileyen temel bir biiyiime kontrol
yolu olan kanonik Wnt/B-katenin sinyal yolu incelenmis ve
bu yolun dogal bir antagonisti olan Dickkopf-1"in (DKKT1)
artt181 ortaya konmustur. Ayrica, aksiyel uzunluk ile DKK1
vitreus seviyeleri arasinda gii¢lii bir pozitif korelasyon

bildirilmistir.”

Miyop gdzlerin vitreusunda kontrollere gore %50 daha
yiiksek matriks metalloproteinaz diizeylerinin bulunmast,
miyopide likid vitreusun mevcut jel vitreusun enzimatik
parcalanmasindankaynaklanabilecegini diisiindiirmektedir."
Alternatif olarak, miyopide likid vitreus sentezinde bir artis

oldugu ve bunun mevcut jelin sivilasmasindaki bir artistan

daha 6nemli olabilecegi de ileri siirilmistiir.”
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Miyop hastalarda akéz humor ve kan serumu iizerine
yapilan metabolomik ¢alismalar, metabolik degisikliklerin
enerji metabolizmasint (sitrik asit ve oksalasetik asit),
oksidatif stresi (yiiksek aminomalonik asit ve palmitoleik
asit) ve gammaglutamiltirozin ve seriltriptofan gibi anormal

amino asit metabolizmasini igerdigini gostermistir.

Miyop hastalarda vitreus da c¢alisiilmistir.” Vitreusun
metabolomik analizi, PM’li hastalarda kontrol grubuyla
karsilastirildiginda birgok lipit ve amino asidin degistigini
gostermistir. Triptofan metabolizmast ¢ok ¢esitli insan
patolojileriyle iliskilidir ve miyoplarda ©nemli Olgiide
degismis bir metabolik yoldur.”” Degistirilmis metabolitlerin
bilinen fonksiyonlari, oksidatif stres ve immiin diizenlemenin
PM’de komplikasyonlarla birlikte rol oynadigini ve PM
ilerlemesinin klinik miidahalesi i¢cin metabolik yeniden

programlamaya yonelik diizenlemeleri diisiindiirmektedir.”

Miyopik vitreopatide artan i¢ vitreus kollajen
agregasyonun kontrast duyarlilik fonksiyonunu da bozdugu
belirlenmistir.” Bu ¢aligmaya gore, arka vitreus ayrilmasi ile
yliksek yogunluklu kollajen fibrilleri, diizensiz bir yiizey
iceren arka vitreus korteksinin 1s1ik sagmasi nedeniyle
kontrast duyarlilik fonksiyonunu daha da diisiiren daha
biiylik premakiiler vitreus yogunluguna neden olur (Sekil

2).” Bununla birlikte, bu yapisal fenomenlerin altinda yatan

molekiiler olaylar tam olarak anlagilamamaistir.

Sekil 2: 35 yasindaki patolojik miyop olguda premakiiler bursa

AVD, yalnizca hastanin vitreusta ugusan cisimleriyle
ilgili sikayetlerini kotiilestirmekle ve kontrast duyarlilik
fonksiyonunu daha da bozmakla kalmaz, ayni zamanda retina
ve optik disk tizerinde regmatojen ve traksiyonel etkiler i¢in
eslik eden risklerle birlikte anormal AVD risklerini de ortaya
cikarir.’

AVD
desteklenmektedir. Spektral domain OCT ile AVD tanisi
koymanin dogru bir yol olmadig: belirtilmektedir; ¢linkii

tanist ultrasonografi veya OCT verileriyle

intraoperatif bulgularla yapilan karsilastirmalarda yalnizca
%53’1liik bir 6ngdriicii deger belirlenmistir, bu da yazarlarin
AVD tanist i¢in ultrasonografinin kullanilmasini dnermesine

yol a¢mustir.® Bununla birlikte, Swept Source OCT’nin

(SS-OCT) ortaya cikisiyla arka vitreusun goriintiilenmesi
daha ileri bir seviyeye taginmistir. Itakura ve arkadaslari"”
SS-OCT kullanarak, kismi AVD ve tam AVD’nin yiiksek
miyop hastalarda yiiksek miyop olmayan hastalara gore daha
erken ortaya ¢iktigini géstermis ve gruplarini paramakiiler,

perifoveal ve peripapiller AVD olarak siniflamislardir.”

Patolojik Miyopide Retina

Patolojik miyopiye bagliretina degisikliklerinde AVD’nin
onemli bir payr vardir. PM hastalarinda anormal periferik
yapisikliklar AVD sonrasi traksiyon, retinal yirtik ve retina
dekolmanina yol agma potansiyeline sahiptir. Erigkinlerde
yirtikli retina dekolmani insidansini degerlendiren sistematik
bir derlemede, tek tarafli retina dekolmani olan bireylerin
yiizde 57’sinde, bilateral yirtikli retina dekolmani olanlarin
yizde 32.4’lnde yiiksek miyopi (>-6.00 D) gozlendigi
rapor edilmistir.”’ Patolojik miyopide vitreoretinal arayiiz
anormallikleri, miyopik foveoskizis, miyopik traksiyon
makiilopatisi, tamkat olan ve olmayan makiila deligi, periferik
retina anormallikleri, retina dekolmani, koroid degisiklikleri
ve koroid neovaskiilarizasyonu baska makalelerin konulari

oldugu i¢in burada bu bagliklara deginilmeyecektir.

Uluslararasi diizenlenen bir panel, daha 6nce yayinlanmis
caligsmalar1 ve siniflandirmalar1 gozden gegirerek gelecekteki
caligmalarda kullanilmak iizere PM i¢in basitlestirilmis,
tek tip bir siniflandirma sistemini 2015 yilinda 6nermistir.
META-PM siniflamasi olarak adlandirilan bu basitlestirilmis
sistemde, miyopik makiilopati lezyonlar1 “miyopik retinal
lezyon yok” (Kategori 0, C0), “sadece mozaikli fundus”
(Cl), “ yaygin (diffiiz) koryoretinal atrofi” (C2), “ yamali
(patchy) koryoretinal atrofi” (C3) ve “makula atrofisi” (C4)
olmak {izere bes kategoride siniflandirildi. Bu kategorilere
ic ek ozellik eklendi ve “arti isaretleri (plus signs)”
olarak dahil edildi: cila (lake) gatlaklari, miyopik koroid
neovaskiilarizasyonu (KNV) ve Fuchs lekesi.”'

Bu yeni siniflamaya gére patolojik miyopinin tanimi
sudur; C2 ve lizeri miyopik makiilopati veya “art1” bulgularin
varlig1 veya posterior stafilom varligi. Kategori 0’dan 4’c
kadar olan siddet, daha uzun aksiyel uzunluk ve daha biiyiik
bir sferik esdeger ile iliskilidir.”’ Dikkat ¢eken bir nokta da
sudur; miyopik makiilopatini kotiilestigi hastalar, daha yagh
olma ve daha kotii goriise sahip olma egilimindedir.”!

Mozaikli (Tigroid/Tesele) Fundus
Aksiyel uzamay1 takiben retina pigment epitelinin
(RPE) hipoplazisi ve koryokapillarisin incelmesiyle pigment

azalmasi olur. Bunun sonucunda fovea ve arkad damarlari

@ Citirk M. Patolojik Miyopide Vitreus ve Retinada Degisiklikler. Giincel Retina 2025; 9 (4): 396-403.
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¢evreleyen biiyiik koroid damarlarinin goriiniirligli artar.
Buna mozaik (tigroid/tesele) fundus denir (Sekil 3). Goriiniir
en erken belirtilerden biridir ve siklikla ¢ocuklarda goriiliir.
Genellikle gorme keskinligini azaltmaz. Ileri yaslarda
miyopinin progresyonuyla bu goriiniim azalir. Tek basina
mozaik fundusu olan yiiksek miyopili hastalarda, diffiiz
koryoretinal atrofisi olan ileri derecede miyop hastalara
gore daha az miyopi, daha kisa aksiyel uzunluk ve daha az
stafilom vardir.””

Sekil 3: Patolojik miyop olguda mozaikli (tigroid/tesele) fundus

Koryoretinal Atrofi

Koryoretinal atrofi yaygin (diffiiz) ve yamali (patchy)
Diffiiz
koryoretinal atrofi, ileri derecede miyop hastalarin arka

koryoretinal atrofi olarak simniflandirilmaktadir.
fundusunda, iyi tanimlanamayan sarimsi bir lezyon olarak
ortaya cikar (Sekil 4). Esas olarak makulada ve optik disk
¢evresinde goriiliir. Yaslanmayla birlikte 40 yas civarinda
ortaya cikmaya baslar ve aksiyel uzunlugun artmasiyla
da artar. Koroid ileri derecede incedir veya hemen hemen
yoktur, ancak RPE korunur. Floresan anjiyografi ge¢
fazda hafif hiperfloresans gosterir. Diffiiz atrofi, posterior
stafilom gelisimi ile ilerleme egilimindedir. Diffiiz atrofinin
ilerlemesi, yiliksek miyop gézlerde bulunan stafilom i¢indeki
stirekli mekanik genislemenin sonucu olabilir. Nispeten iyi

bir gorsel prognoza sahiptir.””*

Yamali koryoretinal atrofi grimsi beyaz, iyi tanimlanmig
bir lezyondur. Kisitli bir alanda RPE ve koryokapillarisin
tam atrofisi ile karakterizedir, bdylece sklera seffaf retina
tizeninden gorilebilir (Sekil 5). Floresan anjiyografide
koroid dolum defekti goriiliir. Yasin artmasiyla birlikte
yama tarzi atrofi alanlar1 genisler ve birbirleriyle birlesir.
Yamali koryoretinal atrofi li¢ yerde goriilebilir. Bunlar; cila
catlaklar1 yani, arka stafilom sinir1 ve diffiiz koryoretinal
atrofi alanidir. Makiiler retinoskizis, yamali atrofi alaninda
ortaya ¢ikma egilimindedir. Yamali atrofinin genislemesi ile

2.2

makula etkilenmedigi siirece gérme bozulmaz.”*
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Sekil 4: Patolojik miyop olguda yaygin (diffiiz) koryoretinal atrofi

Sekil 5: Patolojik miyop olguda yamali (patchy) koryoretinal atrofi

Fuchs Lekesi
Fuchs lekesi),  koroid

neovaskiilarizasyonunun biraktig1 pigmentli yara izleridir.

lekeleri  (Forester-Fuchs
[lk olarak 1862°de Forester tarafindan tanimlanmis ve
1901’de Fuchs tarafindan isimlendirilmistir. Onceki KNV
cevresinde RPE hiicrelerinin ¢ogalmasina bagli olarak ortaya
¢ikan merkezi, dairesel, koyu lekeler halinde goriiniirler
(Sekil 6). En sik orta yasta goriiliir ve kadinlarda daha
siktir. Bazen koryoretinal atrofi alani ile gevrilidir. Varligi,
gorme keskinligi i¢in kotii prognozu gosterir. Zamanla

kendiliginden solabilmektedir.”***

Sekil 6: Patolojik miyop olguda Fuchs lekesi
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Yiiksek miyoplu 1584 goz lizerinde yapilan bir calismaya
gore, olgularin %36,8’inde mozaik fundus, %46,1’inde
diffiiz atrofi, %8,6’sinda yamali atrofi ve %8,5’inde Fuchs
lekesi vardir.””** Japonya’da 806 yiiksek miyop goz tizerinde
yapilan bir bagka arastirmada, olgularin %41’inde 12,7 y1llik
bir siire iginde miyopik retinopatinin ilerledigi goriilmiistiir.
Bu ¢alismada mozaik funduslu hastalarin %13,4’iinde, diffiiz
atrofili hastalarin %49,2’sinde, cila catlaklar1 olanlarin
%69,3’linde, %70,3’tinde
ve KNV’li hastalarin %90,1’inde miyopik retinopatide

yama tarzi atrofisi olanlarin
ilerleme goriilmiistiir.”” Bu sonuglar, miyopik retinopatinin
ilerleme sikliginin mevcut lezyonun tipine bagl oldugunu
gostermektedir.”” Tayvan’da yapilan bir arastirmada ise
ileri derecede miyop hastalarin %72,7’sinde miyopik
retinopati belirtileri saptanmustir.”” Bu ¢alismada miyopik
retinopati; cila catlaklari, fokal alanda koroid atrofisi,
makiiler koroidal neovaskiilarizasyon ve yiiksek miyopi
varhiginda cografi atrofi varligi olarak tanimlanmigtir.”
Handan g6z ¢alismasinda Fuchs lekesinin stafilom (%86,9),
koryoretinal atrofi (%56) ve cila/lake catlag1 (%36,9) gibi
diger lezyonlarla karsilastirildiginda daha az yaygin oldugu

(%14.3) bildirilmigtir.”®

Cila (Lake) Catlaklar (Lacquer Cracks)
Cila c¢atlaklari, RPE ve/veya Bruch membraninda
dogrusal kirilmalardir, genellikle arka kutupta bulunur ve
miyopik makiilopatinin ilerlemesi i¢in risk faktorleridir.”’
Bruch membran1 miyopik aksiyel uzama etyolojisinde

biyomekanik bir rol oynamaktadir.”’

Arka fundusta Bruch membrani iizerinde Bruch
membran agikligi ile birlikte optik sinir basi kanalinin ig¢
katmanini olusturan fizyolojik bir defekt vardir ve bu alana
gama bolgesi adi verilmistir (Sekil 7). Son ¢alismalar,
miyopik aksiyel uzama sirasinda Bruch membran agikliginin
geriye dogru kaydigini, nazal disk sinirinda optik sinir
basinin intrapapiller bolgesine dogru sarktigini, temporal
parapapiller bélgede Bruch membraninin yok olmasina
yol agtigin1 ve dairesel genislemis bir gama bdlgesi

? Bruch membran ac¢ikliginin

gelistigini ileri stirmiistir.”
geriye kaymasi, ekvator bolgesindeki Bruch membrani
geniglemesinden kaynaklanmaktadir. Gama bolgesinin
geniglemesi, arka fundus bolgesindeki Bruch membrani
icindeki aksiyel uzamaya baglh gerginlik artisindan dolay1
ortaya ¢ikmaktadir.”” Artan gerginliginin ayni zamanda
dogrusal Bruch membrani defektleri olarak cila catlaklarinin
gelismesine neden oldugu ve sonunda miyopik makiilopatili
gozlerde bolgesel Bruch membrani defektlerine ilerledigi

kabul edilmektedir.””*

Retina Sinir Lifi Tabakas: H — i %
Retina Pigment Epite]i m— @mmmmm - « « H : H
Bruch membrani H
Koroid

Sklera

Sekil 7: Optik diskin sematik gosterimi ve zonlar

Cila
aciklamaktadir. Tk calismalar, catlaklarin temel nedeninin
daha

belirtmistir.’’ Sonraki ¢aligmalarda, retina ve Kkoroidin

teoride

catlaklarinin  etyopatogenezi  iki

ince koroid damarlarindaki skleroz oldugunu
gerilmesinin cila gatlaklarina neden oldugu 6ne siirilmiistiir.
Globun siirekli biiyiimesi Bruch membraninin elastik
direncini agsar ve dogrusal bir catlak ortaya c¢ikar. Bu
bulgunun ayrica, yiiksek miyopi ve arka glob ektazisi ile
iligkili bagka bir durum olan egik disk sendromuyla da iliskili
oldugu belirtilmistir. Patolojik miyopide ve dolayisiyla cila
catlaklari olan hastalarda gérme fonksiyonu genellikle azalir.
Anatomik olarak deforme olmus globda gérme alan1 ve renk

ayrimi da bozulabilir, >

Cila c¢atlaklarinin  klinik goriiniimii arka kutupta
yildiz seklinde veya agsi bir desenle yayilan ince,
diizensiz, soluk sar1 veya beyaz ¢izgiler olarak goriiliir.
Lezyonlar tek veya dallanmis olabilir ve birbirleriyle
caprazlagma egilimindedirler (Sekil 8). Fuch lekesi, KNV
ve yamali koryoretinal dejenerasyonun gelismesinden
once ortaya ciktiklarindan potansiyel olarak gormeyi
tehdit

gozlerin %4,3’tinde mevcut oldugu bulunmustur.”’ Yitksek

edicidirler.”****  Bir ¢aligmada yiiksek miyop
miyop goézlerde nispeten erken yasta gelisirler ve floresan
anjiyografi sirasinda tutarli bir dogrusal hiper floresans
gosterirler. Gozde cila gatlaklari olustuktan sonra ayni gézde
birbiri ardina gelisme egilimi gosterir. Cila ¢atlagt olan 75
goz iizerinde yapilan bir takip ¢alismasinda, 5 yil boyunca
32 gozde (%42,7) catlaklarin genisliginde artig goriilmiis ve
bu gozlerde yamali koryoretinal atrofi ilerlemistir, 10 gdzde
(%13,3) KNV gelismis ve 10 gozde (%13,3) cila ¢atlaklarinin

)

sayisinda artig belirlenmigtir.”**

Cila ¢atlaklar1 Bruch membranindaki kirilmalar1 temsil
ettigi i¢in ileri donemlerde koroid neovaskiilarizasyonun
gelisimi odak gorevi gormektedir.
Cila %29,4tiniin ~ koroid
neovaskiilarizasyonu gelistirdigi rapor edilmistir. Zamanla

icin  potansiyel

catlaklar1 olan hastalarin
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bu kirilmalar genisleyebilir, uzayabilir ve ge¢ asamalarda
cografik atrofiye benzer goriiniime yol agabilir.”

Sekil 8: Patolojik miyop olguda cila (lake) catlag

Posterior (Arka) Stafilom

Posterior stafilomlar patolojik miyopinin ayirt edici
Ozelligidir ve miyopik makiilopati gelisiminin 6nemli
nedenlerinden biri olup genellikle arka fundusta morfolojik
degisikliklere yol agan aksiyel uzamanin bir devamidir.
Posterior stafilom, sinirlt bir posterior fundus bolgesinin dig
torbalagmasidir ve bitisik g6z duvarinin egrilik yarigapindan
daha kiigik bir egrilik yarigapina sahiptir (Sekil 9).*
Posterior stafilom varligi, yakin zamanda giincellenen

patolojik miyopi taniminin bir pargasidir.”

Lm um

Sekil 9: Patolojik miyop olguda posterior stafilom

Posterior stafilom prevalansinin artmasi

icin risk

faktorlerinin uzamis aksiyel uzunluk ve ileri yas oldugu
bildirilmistir. Ug boyutlu manyetik rezonans goriintiileme
kullanilarak yapilan son ¢alismalar, yiliksek miyopik gozlerin
%12 ila %51’inde stafilom bulundugunu bildirmistir.”>**
Aksiyel uzunlugu 27.5 ile 28.4 mm arasinda degisen gozlerin
%4.8’inde ve aksiyel uzunlugu 32.5 ile 33.4 mm arasinda
olan gozlerin %69.2’sinde stafilom oldugu bildirilmistir.”**

Miyopide aksiyel uzama temel olarak fundusun ekvator
bolgesinden kaynaklanir ve genellikle arka segmentteki
skleral egrilikte belirgin bir degisiklige neden olmaz. Arka
stafilom, lokal skleranin incelmesi, uzamasi ve posterior
iligkilidir.

okiiler segmentin deformitesi ile Posterior
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stafilomun kesin patogenezi tam olarak ortaya konamamaistir.
Sklera uzun zamandir stafilom gelisimi icin birincil doku
olarak kabul edilmistir. Bununla birlikte, yapilan bir ¢alisma,
ilk 6nce sklera disindaki dokularda degisikliklerin meydana

geldigini ileri siirmiistiir.””*

Posterior stafilomlar, yiiksek miyopik gozlerde ortaya
¢ikmasinin yani sira, yiikksek miyop olmayan gozlerde de
mevceut olabilir. Ayrica, yiliksek diyoptrili miyop goézlerin
hepsinde stafilom gelismez. Posterior stafilomlar ¢ogunlukla
patolojik miyopisi olan gdzlerde ortaya ¢iksa da egik (tilted)
disk sendromu ve retinitis pigmentoza gibi diger hastaliklarda

da ortaya ¢iktigi bildirilmistir.”>*’

Stafilomlarin  miyopik KNV,

retinoskizis gibi diger makula komplikasyonlari ile iligkisi

miyopik  makiiler

de bildirilmistir. Ayrica, yiliksek miyopi ile iliskili glokom
benzeri veya glokomatdz optik noropati ile de dolayl olarak
iligkilidir. Stafilomlu gozler, stafilomsuz gézlere kiyasla daha
yliksek siddetli miyopik koryoretinal atrofi prevalansina
sahiptir ve genellikle en iyi diizeltilmis gérme keskinligi
20/40’1n altindadir.”*~’

Basit bir stafilom, yalnizca 1 egrilik yarigapina sahip
bir bolgedir, 2 veya daha fazla ayri stafilom oldugunda
bilesik stafilom mevcuttur. Curtin,” 250 hastadan olusan
bir seride dolayli oftalmoskopu kullanarak 10 tip stafilom
tanimlamistir. Tip I-V basit, tip VI-X ise bilesiktir. Posterior
stafilomlarin B-scan ultrasonografi ile degerlendirildigi bir
calismada %52,7si Tip I, %23,4’t Tip I ve %17’si Tip IX

olarak tanimlanmisgtir.™

Tip V

sinirindadir ve egik bir goriinlime sahiptir. Bu durum,

stafilomda optik sinir genellikle stafilom
ortaya cikan yapisal konfiglirasyon igin iki farkli ismin
kullanilmasina yol a¢mistir; alt (inferior) stafilom veya
egik (tilted) optik disk sendromu. Genellikle gérme alani
defektleri ve birgok odakta koroid neovaskiilarizasyonu
vardir. Progresif miyoplu gozlerin hepsinde posterior
stafilom gelismez, ancak aksiyel uzunlugun artmasiyla
birlikte stafilom gelisiminin de arttig1 goriilmektedir.
Aksiyel uzunlugu 26,5-27,4 mm olan gozlerde stafilom
prevalans %]1,4 iken aksiyel uzunlugu 33,5-36,6 mm olan

gozlerde bu oran %71,4%e ¢ikmistir.””!

Patolojik miyopide stafilom olusumu, miyopik

makiilopati spektrumunun bir parcasidir ve stafilom
varliginda retinoskizis, retina delikleri, dekolman, KNV ve
atrofi gibi ¢esitli 6zelliklerin ortaya ¢iktig1 kaydedilmistir.””*
Bir ¢alismada, yiiksek miyopide foveoskizis, vaskiiler traksiyon
ve epiretinal membran olusumu gibi makiila anormalliklerinin

prevalansi, posterior stafilom varliginda anlamli derecede daha
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stk bulunmus ve posterior stafilomlu gozlerin %53,65’inde

makiiler anormalliklerin oldugu gozlenmigtir.”*

Stafilom derinliginde retina daha genis bir alana
gerilmekte ve retina {izerindeki stres artmaktadir. Bunun
sonucu olarak, retinadan igeriye dik olarak etki eden bir
kuvvet ortaya ¢ikmaktadir. Epiretinal membran veya bagli
vitreus kalintilar1 yoluyla retina {izerinde herhangi bir lokal
traksiyon, bu kuvveti artirmakta, retinoskizis veya retina

dekolmanina yol agabilmektedir.”

Retinal (Makiiler) Kanama

Cesitli miyopik fundus lezyonlar1 arasinda makiila
kanamasi, yiliksek miyopide gérmeyi tehdit eden yaygin bir
komplikasyondur. Makiiler kanama iki tipe ayrilmakta olup
bunlar, miyopik KN'V’ye ikincil kanama ve basit kanamadir.
Patolojik miyoplarda basit kanama, Bruch membrani
ve koryokapillaris kompleksinin mekanik riiptiiriinden
kaynaklanan makiila kanamasi i¢in kullanilan bir terimdir.
Globun mekanik olarak zayiflamis bir bdlgesinde 6rnegin
valsalva manevrasi gibi goz i¢i basincinin ani artigiyla ortaya
¢ikabilmektedir. Bunun yani sira basit kanama patolojik
miyopinin dogal seyri olarak gelisebilmektedir. KNV
olmadi1 zaman bu kanamalar i¢in izlem yapilabilmekte
ve spontan iyilesme bildirilmektedir. Daha da Onemlisi,
basit makiila kanamasi siklikla miyopik KNV olarak yanlig
teshis edilmekte ve sonuc olarak intravitreal antiVEGF
enjeksiyonlar1 ile yanhs tedavi edilmektedir. Intraretinal
stvinin  varligi mekanik strese baglidir, ancak yaniltict
olabilir ve yanlis bir sekilde KNV nin varligina baglanabilir.
Literatiirde yiiksek miyop bir hastada dogum sonrasi ani

gelisen makiiler subretinal kanama olgusu bildirilmistir.*”

Mazzalo ve ark. yiiksek miyop bir hastada Henle lif
tabakasinda radyal hemoraji olarak goriilen basit tip hemoraji
olgusu tanimlamistir. Olgudaki bulgularin, Henledeki radyal
kanamanin, oldukga hassas ve gevsek bir sekilde diizenlenmis
olan ve bu nedenle transuda, eksiida, kanama ve diger
maddelerin birikmesine karst ¢ok duyarli olan liflerin kendine

0zgii anatomisiyle baglantili oldugunu belirtmislerdir.”

PM’li gozlerde papiller ve peripapiller hemorajiler de
(PPH) %4,05’lik bir prevalans sahip olup nadir degildir.
PPH’ler en sik optik diskin temporal atrofi bdlgesinde
yerlesmektedir. Konus ve perikonus tipteki PPH’ler, disk
iliskili PPH’lerin yaklagik iki kati prevalansla PM’ye 6zgiidiir.
Ek olarak, miyopik aksiyel uzama, miyopik makulopati,
PPH’nin
tekrarlamasi icin risk faktorleridir. PM gozlerdeki PPH’lerin

glokom veya optik sinir hasarinin  varhigi,

patogenezi glokomat6z gozlerden farklidir ve esas olarak PM
ile iliskili lezyonlarin olusturdugu mekanik gerilimle iligkili

olup, bu lezyonlar damar duvarlarina dogrudan veya dolayl
olarak zarar verebilmektedir."*

Yiiksek miyopi toplumda sikligi ¢ok hizli bir sekilde
artan bir gorme kusurudur. Yiiksek miyop olgularin
bazilarinda bulunan patolojik miyopi olarak isimlendirilen
fundus lezyonlar1 géorme azliginin 6nemli nedenlerindendir.
Miyopik vitreo/retinopati kendine 6zgiin bir¢ok patolojiyi
ortaya ¢ikarmaktadir. Bu taniya mensup kisilere detayli bilgi
verilmesi, bulgular hakkinda uyarilmas: ve diizenli takibe

gelmesinin belirtilmesi dnem arz etmektedir.
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