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ÖZ
Retina gözün ışığın zararlı etkilerine maruz kalan hassas bir tabakasıdır. Retinayı saran koroid dokusu ise retinanın dış ta-
bakalarının beslenmesi dışında skleranın büyümesi, emetropizasyon ve vazomotor kontrol ile göziçi basıncın düzenlenmesi 
gibi görevler üstlenmiştir. Koroidin çoğu zaman gözardı edilen hayati görevlerinden biri de retina hasarlarını önlemedeki 
fonksiyonudur. Bu makale koroid tabakasının retinada oluşacak hasarı engelleme mekanizmalarını, retina üzerindeki ter-
moregülatör görevini ve bu dokuda meydana gelen aksamalarla yaşa bağlı maküla dejeneresansı gibi başlıca hastalıkların 
gelişimi arasındaki ilişkiyi konu almıştır.
Anahtar Kelimeler: Koroid, retina, termoregülasyon, solar retinopati, yaşa bağlı maküla dejeneresansı.

ABSTRACT
The retina is a sensitive layer of the eye that is exposed to harmful effects of light. Besides nourishing the outer layers of 
the retina, the choroid tissue has additional functions such as scleral growth, emmetropisation and the vasomotor control 
of intraocular pressure. One of the vital but mostly disregarded functions of the choroid is the prevention of retinal damage. 
This article discusses the retinal damage prevention mechanisms and the retinal thermoregulatory function of the choroid 
as well as the development of main pathologies such as age-related macular degeneration with choroidal dysfunction.
Key Words: Choroid, retina, thermoregulation, solar retinopathy, age-related macula degeneration.
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Retinanın Termoregülatörü: Koroid

The Thermoregulator the of Retina: the Choroid

Eren ÇERMAN1, Osman ÇEKİÇ1

GİRİŞ

Göz dış ortamla doğrudan temasta olmasına rağmen aşırı ısı değişikliklerine dayanıklı bir organdır. Fakat lite-
ratürde, dondurucu soğuğa bağlı kornea donma vakası gibi istisnai durumlara da rastlıyoruz. Böyle bir durum 
paraşütle atlama sonucu meydana gelmişti.1 Aslında göz, termal hasardan oldukça iyi bir şekilde korunmak-
tadır. Retinada 24°C civarına düşen ısı elektrofizyolojik bozukluklar yaparken, kısa süreyle maruz kalınan yo-
ğun ışık bombardumanı retinada yüksek ısılara ulaşılmasına ve termal denatürasyona sebep olabilir.2 Bunun 
yanında, solar retinopati gibi yüksek ışık maruziyetinde, kuru tip yaşa bağlı maküla dejeneransına (YBMD) 
benzer fotoreseptör tabakası kaybı ve retinada incelme bulguları gözlenmektedir.3 Bu derlemede, retina termal 
hasar mekanizmalarından ve bu hasarın engellenmesinde koroidin termoregülatör görevini üstlenmesinden 
bahsedilecektir.
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Gözde Termal Hasar Nasıl Meydana Gelir?

İnsan gözünde lensten geçen ışık makülada odaklana-
rak oldukça güçlü bir foto-oksidatif enerji oluşmasına 
yol açar.4-5 Güneşten gelen enerjinin büyük bir kısmı 
atmosferde emilir ve deniz seviyesinde güneş ışığı-
nın %80’i 300-1100 nm dalga boyuna sınırlanır. Kor-
nea 295 nm altını, lens 295-390 nm ve 760-1400nm 
arası bazı dalga boylarını filtrelerken, vitreus 1400 
nm dalga boyu üzerini filtrelediğinden retinaya esas 
olarak 390-760 nm dalga boyu aralığındaki ışık yani 
“görünür ışık” düşer. Retinaya düşen ışığın fotokim-
yasal bir etki oluşturabilmesi için öncelikle emilme-
si gerekir. Müller, amakrin, bipolar ya da ganglion 
hücreleri gibi iç retina tabakası hücreleri saydam 
olduklarından fototoksiteye maruz kalmazlar.6 Reti-
nada ışık esas olarak fotoreseptör dış tabakasındaki 
görmeyi sağlayan pigmentler, retina pigment epiteli 
(RPE) hücrelerindeki melanin ve ileri yaşta RPE’nde 
ortaya çıkan lipofuksin tarafından emilir. Kromofor 
bir molekülün belirli bir görünür dalga boyuna ait fo-
ton enerjisini emen, bu esnada kendi elektronları yö-
rünge değiştirerek uyarılmış hale gelen, belirli dalga 
boyları emilip diğer dalga boyları yansıtıldığı için de 
moleküle rengini veren bölümüne verilen addır. Re-
tinada görme reaksiyonlarının başlamasını sağlayan 
rodopsinin kromofor parçası 11-cis-retinaldir ve foton 
ile uyarıldığında all-trans-retinale dönüşür. 

Jablonski diyagramına göre fotonlar tarafından uya-
rılan kromofor molekülleri doğal hallerine geri dön-
mek için 3 değişik şekilde enerjilerini azaltırlar: 

1- Termal deaktivasyon; molekül enerjisini çevresine 
ısı vererek aktarır; 

2- Flöresans: uyarılan molekül çevresine foton yaya-
rak enerjisini azaltır ve 

3- Uyarılmış triplet ara formuna döner. 

Triplet formundaki bir molekül serbest radikaller 
oluşturur. Rodopsinin uyarılmasıyla rodopsinin kro-
mofor parçası uyarılır, bu da üzerine aldığı enerjiyi 
elektron reaksiyonları şeklinde aktarır. Böylece görme 
siklusu başlar. Yeterince rodopsin bulunduğu sürece 
bu güvenli bir mekanizmadır. Ancak rodopsin mutas-
yonunun olduğu retinitis pigmentosa gibi durumlarda, 
foton enerjisi yeterince bertaraf edilemediğinden fazla 
elektron farklı yollara sapar, serbest radikaller artar,  
fototoksisite oluşur ve fotoreseptör ölümü gerçekleşir.7 
Gözde ışık emiliminin olduğu ikinci önemli kromofor 
melanindir. Melanin de foton enerjisini emer ve uya-
rılmış hale dönüşür. Melanin RPE hücrelerinde öme-
lanin formunda bulunur. Üzerine aldığı foton enerji-
sini  %99.9 oranında termal deaktivasyon yöntemiyle 
azaltır, yani çevresine ısı verir.8  

Termal Hasar ve Oküler Kan Akımları

Retinanın ışıkla uyarılan kısmında retina kan akı-
mının arttığı, uyarılmayan diğer yarısında ise de-
ğişmediği gösterilmiştir.9 Noktasal bir ışığa maruz 
kalan retinanın ilgili kısmında da kan akımı art-
maktadır.10 Koroid kan akımının ise ışık uyarısıy-
la lokalize olarak artıp artmadığı tartışmalı olsa 
da, aydınlıktan karanlığa geçildiğinde genel koroid 
kan akımının azaldığı ve karanlık adaptasyonundan 
sonra aydınlığa geçildiğinde kan akımının arttığı 
bulunmuştur.11-12 Koroid dolaşımının retinanın dış 
tabakalarında ve maküladaki ısının sabit tutulma-
sını sağlamak üzere dolaşımını düzenlediği görüşü 
1982 yılından beri kabul görmektedir.13-14 Göziçi 
basıncı arttırılarak koroid kan akımı azaltılan bir 
gözde; karanlıkta göz ısısının korunduğu, parlak 
ışık tutulduğunda oküler ısının arttığı, infrared ısı 
uygulandığında ise oküler ısının kontrolsüz şekilde 
yükseldiği gözlenmiştir (Resim 1a).15 

Resim	a,b:	Retinada kromoforlar ile emilen ışık ısıya dönüşür. Artan retina ısısı koroid dolaşımındaki artışla düşürülür 
(a).15 Vitrektomi sırasında vitre içi ısı 24.9°C’a kadar düşer. İnfüzyon kapatıldıktan kısa bir süre sonra koroid kan akımı göz 
ısısını normal seviyeye getirir (b).49

a b
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Koroidin taşıdığı yüksek oksijen miktarının retina 
tarafından kullanılmadığı16 ve RPE hücrelerindeki 
melaninin emdiği ışık enerjisini ısı olarak yaydığı 
gözönüne alındığında,17-18 bu çalışmalar, koroidin en 
önemli fonksiyonlarından birinin retina ısısını azalt-
mak olduğunu göstermektedir. Koroid, retina ısısını 
kontrol altına almakla retinada oluşan fototoksisiteyi 
de azaltmaktadır. Koroid bu görevini yerine getire-
meyip, retina da çeşitli ısı değişikliklerine maruz kal-
dığında, normal fonksiyonların bozulduğu elektrore-
tinografi bulguları ile teyid edilmiştir.2

Koroid Kan Akımının Özel Önemi ve 
Termoregülasyon

Gözde tüm kan akımının %85’ini koroid kan akımı 
oluşturur.19 Doku başına oluşan akım olarak karşı-
laştırıldığında vücutta en fazla kan akımının olduğu 
dokulardan biridir. Koroid dokusunda dakikada yak-
laşık 1400 ml/100g kan akım hızı mevcutken,20 be-
yinde dakikadaki kan akım hızı 19 ml/100g’a kadar 
düşebilmektedir.21 Buna rağmen, koroid kanından 
çekilen oksijen miktarı %1’den daha az gibi eser mik-
tardadır.18 Parver ve ark. bunun sebebinin koroid kan 
akımının sadece retinanın dış tabakalarına oksijen 
taşımak için değil aynı zamanda retina ve makülada 
oluşan ısının kontrol altına alınmasını da sağlamak 
için olduğu şeklinde açıklamaktadırlar.22

Koroid Kan Akımının Fizyolojisi

Kan akımının önemli görevlerinden biri fazla ısı-
nın taşınmasıdır.23 Kan akımının düzenlenmesi sa-
yesinde değişen dış koşullara uyum sağlanır. Sıcak 
bir ortamdan soğuk bir ortama geçildiğinde vücut, 
ısı kaybetmemek için ısısının vücuttaki yerleşimini 
değiştirmek üzere hemen kan akımını düzenler. Bu 
düzenleme lokal dokulardaki damar çapının değişimi 
ile olur.  Kalbin pompaladığı kan akımının hangi or-
gana ne oranda yayılacağını damarların lokal direnci 
belirler. Koroid kan akımı nöral, hümoral ve endotel 
yollardan gelen vazoaktif ajanlardan etkilenir. 

Bu vazoaktif ajanlardan vazoaktif intestinal pep-
tid, nitrik oksit, bradikinin, histamin ve dopamin 
koroidde vazodilatasyon yaparken, anjiyotensin-II, 
endotelin-I, prostoglandin-H2 ve epinefrin vazo-
konstriksiyona yol açar.24-25 Koroidin nöral uyarımı 
parasempatik, sempatik ve duyusal innervasyon ile 
sağlanır. Bu sinir lifleri otonomik sinir sisteminin bir 
parçasıdır ve damar çevresinde perivasküler pleksus 
oluştururlar. 

Parasempatik innervasyon memelilerde pterigopa-
latin gangliondan kaynaklanır ve sinir uçlarından 
asetil kolin, vazoaktif intestinal peptid ve nitrik oksit 
salınır. 

Bu arada, kuşlarda koroid damarlarında vazodilatasyo-
nu sağlayan parasempatik liflerin, pupillanın küçülme-
sini sağlayan Edinger Westpal nukleusundan kaynak-
lanması, retinada ısıya bağlı fototoksisiteyi engellemek 
için gelişmiş bir mekanizma olarak düşünülebilir.26

Sempatik innervasyon ise superior servikal ganglion-
dan sağlanır.27

Duyusal sinirler iki şekilde etki gösterebilirler. Birin-
ci yolda kimyasal, mekanik ya da termal uyarılar sinir 
hücresi henüz ganglionda sinaps yapmadan önce lokal 
olarak o bölgede substans P ve kalsitonin geni ilişkili 
peptid salınımıyla oluşur. Buna presantral ya da antid-
romik etki adı verilir. Diğer yol ise trigeminal ganglion 
üzerinden gerçekleşen bir reflekstir ve vazodilatasyon 
etikisi gösterir.28 Tavuklarda yapılan bir çalışmada tri-
geminal gangliyondan gelen duyusal liflerin koroid da-
marlarında vazodilatasyona sebep olduğu gösterilmiş-
tir.29 Domuzlarda30 maymunda ve insan koroidinde31-32 
substans P ve kalsitonin geni ilişkili peptid reseptörle-
rinin varlığı duyusal sinir sisteminin antidromik uyarı-
larla koroidi uyardığını göstermektedir. 

Yaşa Bağlı Maküla Dejeneransında Koroid 
Atrofisi 

Bilindiği gibi YBMD patolojisinde fotoreseptör, RPE, 
Bruch membranı ve koriokapillaris atrofisi mevcut-
tur. Sebep olarak iki tip patogenez tartışılmaktadır. 
Birincisinde RPE atrofisine sekonder olarak korioka-
pillaris ve fotoreseptör atrofisi gelişmektedir. İkin-
cisinde ise koroid vasküler yetersizliğine sekonder 
olarak RPE ve fotoreseptör dejenerasyonu gelişmek-
tedir. Deneysel olarak sadece RPE tahrip edildiğinde 
koriokapillaris atrofisinin oluşabildiği gösterilmiş-
tir.33 RPE atrofisi sonucunda buradan salınan vaskü-
ler endotelyel büyüme faktörü ve fibroblast büyüme 
faktörü gibi koroid endotel hücreleri için hayatta kal-
ma sinyalleri olan moleküllerin azalmasının korioka-
pillaris atrofisine yol açtığı düşünülmektedir.34 Diğer 
yandan koriokapillaris disfonksiyonunun YBMD’na 
yol açtığını destekleyen, YBMD ile kardiovasküler 
hastalıklar arasında ortak dolaşım patolojileri oldu-
ğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur.35-36 Anlaşıla-
cağı üzere, yaş ve genetik meyil dışında YBMD için 
kontrol edilebilir en ciddi risk faktörlerinden güneş 
ışığına maruziyetin ilk; sigara ve hipertansiyonun ise 
ikinci tip patogenezle ilişkisi bulunmaktadır.

Uzaklaştırılamayan Isı Yaşa Bağlı Maküla 
Dejeneransını Tetikliyor Mu?

Retinaya gelen ışınların %25-33’ü RPE hücrelerinde-
ki melanin tarafından emilir. Melanin, üzerine aldığı 
fototoksite oluşturan foton enerjisinin %99.9’unu ısı 
olarak çevresine yaymaktadır.8 
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Melaninin özellikle kromofor molekülünün daha faz-
la emdiği mavi ışıkla uyarılmasıyla, fotonlarla uyarı-
lan tripletler oluşmakta, bunların da hızla üzerlerin-
deki elektronu yakın moleküllere transfer etmesiyle 
serbest radikal oluşumuna yol açılmaktadır.37 

Koroid kalınlığı YBMD’nda normal kişilere göre in-
cedir.38 Ayrıca koroid perfüzyonunun da bozulduğu 
gösterilmiştir.39-40 Bu hastalarda maküla çevresinde 
kan akımı %37 oranında azalmaktadır.41 Gönüllü bir 
grup insanda oküler ısı nonkontak infrared ışınla art-
tırıldığında koroid kan akımının retina ısısını sabit 
tutacak şekilde değiştiği görülmüştür.42 Koroid fonk-
siyonunda bir bozulma olduğunda, bunun YBMD de-
ğişikliklerine sebebiyet verebilecek bir fototoksisite 
artışına yol açılabileceği yorumu yapılmıştır.43

Kromoforlarca absorbe edilen ışığın serbest radikal 
oluşumunu arttırdığı ve bunun RPE’ndeki dış kan 
retina bariyer fonksiyonunu bozduğu bilinmektedir.44

Kısaca, YBMD’nda koroid perfüzyonu bozulmakta, 
koroid dolaşımı gözü yeterince soğutamadığından 
kromoforlarca absorbe edilen enerjinin ısı yoluyla ya-
yılamaması ve  serbest radikallerin oluşumunu art-
tırması olasıdır. Dolayısıyla YBMD’nda belki de esas 
patolojinin ısı nedeniyle ortaya çıktığı düşünülebilir. 

Vitreus, Retina Ve Koroidde Göz Isısı 
Değişimleri 

Isıya tepkisi bir hayvan deneyinde araştırılan vitre-
usun, 44±1°C’a kadar ısıtıldığında likefaksiyon ne-
deniyle kendiliğinden retinadan ayrıldığı gözlenmiş-
tir.45 Vitrektomi esnasında ise vitreus kavitesi veya 
retina ısısının ne kadar değiştiğini tam olarak hesap-
lamak mümkün olmamıştır. Ancak ışık kaynağının, 
belirli dozlar üzerinde kullanıldığında veya retinaya 
belirli mesafeden fazla yaklaştığında fototoksik etki-
ler oluşturup termal hasara sebebiyet verdiği bulun-
muştur.46 Teorik olarak bu bulgu bir yöntem şeklinde 
vitreusun kolayca ayrışmasında ve temizlenmesinde 
kullanılabilir. Fakat vitrektomi esnasında ışık kay-
nağına ilaveten oluşturulan ısının da etkisi eklendi-
ğinde, bunun koroidin ısı uzaklaştırma kapasitesini 
aşabileceği gerçeği de gözardı edilmemelidir. Nitekim 
tavşanlarda 140 mmHg basınç altında iskemi oluş-
turarak yapılan vitrektomi esnasında 8°C’ye kadar 
soğuk irrigasyon sıvısı kullanıldığında daha az retina 
hasarı oluştuğu, hem elektrofizyolojik hem de his-
tolojik olarak gösterilmiştir.47 Buna karşılık, retina 
2°C gibi daha da düşük bir ısıya maruz kaldığında 
subklinik retina dekolmanı gelişebilmektedir.48 Rutin 
vitrektomi cerrahisinde vitreus kavitesinin 24.9°C ve 
retinanın 28.4 °C’ye kadar soğutulduğu, ancak infüz-
yon kapatıldığında göz ısısının hızla düzeldiği göste-
rilmiştir (Resim 1B). 49

SONUÇ

Işık gözde fototoksisiteye sebep olmaktadır. Bu etki-
sini temelde retinada ısı oluşturarak yapmaktadır. 
Koroid ise hem retinada ışık yüzünden oluşan fazla 
ısıyı uzaklaştırır, hem de gerektiğinde ısı vererek re-
tinayı düşük ısı hasarından korur. Koroid kan akımı-
nın termoregülatör görevi çoğu zaman gözardı edilse 
de aslında bu önemli fonksiyon, hem YBMD’nın hem 
de fototoksisitenin patolojisinde çok önemli bir rol oy-
namaktadır.
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