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Derleme Editorial Review

GİRİŞ

Retinayı beklenmedik bir davranışla yanıltmak (ani 
bir ışık flaşı ile davranışını değiştirmek) ve/veya oyala-
mak, avutmak (aydınlığa veya karanlığa adapte etmek) 
suretiyle aldatmak olasıdır. Çünkü retinada aldatma-
ya ve aldatılmaya uygun, aydınlık ve karanlık ortamda 
farklı davranış biçimleri (fototransdüksiyon özelliği) olan 
fotoreseptörler vardır (Şekil 1). Fotoreseptörlerde dış 
segmentlerden iç kısımlara, Na iyonları hareketine bağ-
lı olarak bir hücre içi akım vardır.1 Bunun nedeni, Na 
ve suyun dış segmentten  maksimum hızda girmesi ve iç 
segmentten tekrar atılmalarıdır. Bu işlem enerji ve oksijen 
gerektirdiğinden fotoreseptör iç segmentlerinde parsiyel 
oksijen basıncı pratikman sıfırdır.2,3 

Göze ışık verildiğinde, Na ve su pompasının hareketi 
yavaşlar ve P [O] yükselir. Karanlıkta cGMP ile sağlanan 
akım, foton etkisi ile cGMP’ın harabolmasıyla ortadan 
kalkar (Şekil 1). Hücre içi Ca, cGMP siklazı hızlandırır 
ve cGMP oluşumu artar ama ışık rod dış segmentindeki 
kanalları kapayınca Ca girişi azalır ve Na-Ca pompası 
hücre içi Ca’u azaltır. Rodlar, konlardan 20 kat daha faz-

ladır ve retina dış katmanlarında meydana gelen toplam 
metabolik tüketimin yaklaşık %95’i rodlar tarafından ya-
pılır. Normal şartlarda bile, retina fotoreseptör tabakası 
hipoksiktir.2,3 

Retina dokusuna benzer hücrelerden geliştiği için en 
çok beyin dokusu benzer. Ancak retinayı oluşturan hüc-
relerin bir kısmı, beyinden farklı özellikler gösterir. Di-
abetin erken dönemlerinde retina ve beyin dokularının 
incelenmesinde her iki dokunun da kapiller duvarında 
bazal membran kalınlaşması oluşmasına karşın sadece 
retinada endotel hücrelerinde şişme ve hasar ile beraber 
perisit kaybı oluşur.4 Bu nedenle retina kapillerlerindeki 
bu değişiklik için, retinada beyinden farklı bir yerel un-
sur olması gerekir. Beyin ile retina arasındaki en büyük 
fark “fotoreseptörlerdir” ve özellikle karanlıkta büyük 
miktarda oksijen tüketirler.3 Normal retina hipoksiktir ve 
karanlık adaptasyonunda o kadar anoksik hale gelir ki, 
oksijenlenmede en küçük bir azalma dahi fonksiyon ka-
yıplarına yol açar. Diabetlilerin retinalarında, retinopati 
oluşmadan önce, oksijen solumayla kısmen düzelebilen 
fonksiyon kayıpları vardır.5,6
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Elektroretinografide ossilatuar potansiyellerde azal-
ma veya kaybolma, renkli ve renksiz kontrast duyarlılı-
ğında bozukluklar, anormal karanlık adaptasyonu (ka-
ranlık adaptasyonu başlangıçta normaldir fakat eşik üstü 
değerde aniden durur) meydana gelir. Deney hayvan-
larında yapılan incelemelerde de, vaskülopati ortaya 
çıkmadan önce, parsiyel oksijen basıncı azalmaktadır.7 
Bütün bu veriler, diabette retinanın anormal olduğunu 
ve bunun da oksijen eksikliğine bağlı olduğunu göste-
rir.7,8  Hipoksi, anoksiye yol açabilen ve bu nedenle hem 
VEGF yapımını arttıran, hem de yeni damar oluşumlarını 
tetikleyen bir faktördür ve diabet gibi hastalıklarda son 
derece önemlidir. Diabetik retinopati (DR) tedavisi için 
yapılan fotokoagülasyon sonrası preretinal oksijen ba-
sıncı yükselir ve VEGF konsantrasyonu azalır. Retinanın iç 
bölgeleri sağlam kalır ama fotoreseptörler yakıldığından 
anoksi önlenir.9   

Hipoksi rodlara bağlıdır ve rodlar olmasa DR de 
olmaz. Rod aktivitesinin bozuk olduğu durumlarda da 
DR görülmemektedir.8,10,11 Öte yandan, karanlık adap-
tasyonu sırasında oluşan hipoksinin DR oluşmasında et-
kili olduğuna ilişkin hipotezimiz, literatürdeki başka ça-

lışmalarla da doğrulanmaktadır. Örneğin diabetlilerde 
oksijen inhalasyonu, retina fonksiyonlarını iyileştirmekte 
(genliği azalmış veya kaybolmuş ossilatuar potansiyelle-
rin normale dönmesi veya geri gelmesi gibi) ve diabetik 
makula ödemini azaltmaktadır.6,12 Hipoksiye bağlı VEGF 
salımının azaldığı veya kaybolduğu diabetlilerde de re-
tina değişiklikleri görülmemektedir.13 Ayrıca, ışıkta uyu-
manın, diabetik maküla ödemini azalttığı ve göz dibi bul-
gusu olmayan en az 20 yıllık diabetlilerin en az %62’si-
nin aydınlıkta uyudukları tespit edilmiştir.14 Uyku apnesi 
olan diabetlilerde, oksijen satürasyonunun %95’in altına 
indiği ve gece boyunca en az 5 nöbet geçirenlerde, DR 
tablosunun kontrol diabetlilere oranla daha ağır olduğu 
saptanmıştır.15,16 Bu nedenle, eğer rodların aktivitesi bas-
kılanabilirse DR de oluşmayabilir. Bunu sağlamanın en 
kolay yolu rod aktivitesinin maksimum olduğu karanlık 
sürecinde, göze karanlık uyumunu ortadan kaldırabile-
cek uygun miktarda ışık vermektir (Şekil 2). 

Verilecek ışığın retinaya toksik etkilerinin olmaması 
gerekir. Mavi ve mavi-yeşil spektrumdaki ışıma, özellikle 
makülaya toksik etki yapmaktadır.17 Bu nedenle kulla-
nılan ışık kaynağının zararlı spektrumda ışımasının olup 

Şekil 1: Fototransdüksiyon mekanizması1 ve fotoreseptörlerin karanlık ve aydınlık ortamdaki davranış biçimleri.

Şekil 2: Yeşil spektrumda (520 nm) ışık kaynağı. Göz kapakları üzerinden göze giren ışık retinaya ulaştığında yaklaşık 550 nm 
dalga boyundadır.
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olmadığı kontrol edilmelidir. Spektroflörimetrik ölçümler-
de, kullanılacak ışık kaynağının toksik ışıma yapmadığı 
tespit edilmiştir (Şekil 3).

Yapılan çalışmada elde edilen sonuçlar göstermek-
tedir ki, hastalar ışıklı ortamda da uyuyabilmektedirler ve 
çok az bir ışık bile, DR’nin ilerlemesini yavaşlatabilmekte 
ve durdurabilmektedir. Renk algısı düzelmekte, hemora-
jiler gerilemektedir18 (Şekil 4). Bazı olgularda hemoraji-
lerin önemli oranlarda azalması, uygulanan yöntemin en 
azından zararlı olmadığını ve uygulandığı sürece etkili 

olduğunu göstermekte, yan etkileri saptanmadığından 
DR dışında başka retina hastalıklarında da kullanılabile-
ceğini düşündürmektedir.  

Ancak ışık şiddetinde 7-8 saat sonunda %30-35 
civarında bir azalma olduğu için, ışık kaynağı 3-4 saat 
aralarla yenilenmeli veya daha iyi ışık kaynakları yapıl-
malı ve kullanılmalıdır (Şekil 3 ve Şekil 5).

Uzun süreli diabetin vasküler yapıya etkilerinin ol-
dukça iyi bilinmesine karşın, ilerleyici görme kaybına yol 
açan DR’nin, retinal nöronlarda yaptığı patolojik deği-
şiklikler pek iyi bilinmemektedir. Gece boyunca rodların 
ışıkla doyurulup hiperpolarize edilmesi hipoksiyi/anoksi-
yi giderse bile, yaygın değişikliğe uğramış retina yapı-
sında ve fonksiyonlarında uzun dönemde ne gibi etkiler 
oluşacağı belli değildir. “Rodlara bağlı anoksi” başka 
retina hastalıklarında da üzerinde durulmayan ancak 
çok önemli olabilecek bir faktör olabilir. Bunlardan biri 
yenidoğan retinopatisidir. Yenidoğan deney hayvanları 
yüksek konsantrasyonda oksijenli ortamda tutulursa, da-
marlar gelişmesini durdurur ve normal dolaşım sağlana-
maz. Daha sonra normal hava solutulduğunda, VEGF 
artışı ile beraber anormal damar yapıları gelişir.4 Ge-
lişmekte olan retinada rod dış segmentleri yoksa bun-
ların hiçbiri görülmez. Bunun en büyük kanıtı, farelerde 
neovaskülarizasyonun, oksijenin karanlıkta verilmesiyle 
azalmasıdır.4,5 Bunun pratik sonucu şudur: “Oksijen in-
kübatörü gerektiren prematüreler, tamamen karanlıkta 
tedavi edilmelidir”. Normal hava solumaya başladık-
larında ise, tamamen aydınlıkta tutulmalıdırlar. Mevcut 
uygulama bunun tam tersidir. Karanlık adaptasyonu 
sırasında oluşan anoksi nedeniyle   oluştuğu kuvvetle 

Şekil 3: Yaklaşık 520 nm’de maksimum emisyon veren ışık 
kaynağı, 480 nm altında zararlı  olabilecek ışıma yapma-
maktadır. Ancak ışık şiddeti zaman içinde zayıflamaktadır. 

Şekil 5: Zaman içinde (7-8 saat sonra) ışık  şiddetinde %30-35 
oranında azalma olmakta ve başlangıç değerinin 2/3’üne  
inmektedir.  

Şekil 4: Işık kaynağı ile 3 ay süreyle tedavi edilen gözde  kana-
malar anlamlı şekilde azalmaktadır. Resimler  aynı hastaya 
aittir. 
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muhtemel olan bir diğer hastalık da yaşa bağlı makü-
la dejenerasyonudur (YBMD). YBMD’da, VEGF artışı ile 
beraber koroid  neovaskülarizasyonu gelişir. Foveadaki 
uzun ve rodlara benzeyen konlar etkilenmektedir. Fovea-
da azalmış kan akımı vardır ve kon dış segmentlerindeki 
yoğunluk artışı, bu bölgelerde sindirilememiş maddelerin 
birikmesine neden olur. Drusen olarak adlandırılan ma-
kuladaki bu birikintiler, oksijenin serbest geçişine engel 
olur. Bu nedenle, bu hastaların da vitamin kullanmaları 
yerine, karanlık adaptasyonunu engelleyen yöntemlerle 
tedavi edilmeleri daha iyi olabilir.
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