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OZET

Gebelikte gozde meydana gelen degisiklikler cogunlukla gecici olmakla birlikte, nadiren kalict olabilir.

Gebeligin goze olan etkileri; korneal duyariilik ve kalinhik, géz ici basinct (GIB) ile gérme fonksiyonlarinda meydana
gelen fizyolojik degisikler, hipertansif ve vaskiiler hastaliklar ile santral seroz koryoretinopati (SSR) patolojik degisikler
ve onceden mevcut hastaliktaki degisiklikleri icerir. Gebelikte korneal duyarlilik ¢ogu kadinda azalmistir, dogum
sonrasi 6-8. haftalarda normale déner. Korneal 6deme bagl olarak korneal kalinlikta hafif bir artis tespit edilmistir.
Goz i¢i basincinda birka¢ mmHg azalma tiim gebelik siiresince ve gebeligin 2. yarisinda olup, dogum sonrast birkag
ay devam edebilmektedir.

Cogu glokom (goz tansiyonu) ilact gebelikte kategori B veya C olup, kolinesteraz inhibitérleri kategori X tir.
Gebeligin son donemlerinde gorme alaninda bitemporal konsantrik daralma olabilir, dogum sonrasi ilk iki hafta
icinde normale doner.

Fundus floresein anjivografi (FFA) 'dan o6zellikle 1. trimesterde kacinilmalidir, gerekirse 3. trimesterde yapilabilir.
Gebeligin her 3 trimesterinde de SSR gelisebilir, dogumu takiben belirtiler kaybolur, gorme keskinligi diizelir.
Pseudotiimor serebri gériilme sikligi gebe kadinlarda gebe olmayan kadinlardan fazla degildir.

Gebelik boyunca kan sekerinin siki kontrolii fetal makrozomi ve dogustan malformasyon riskini azaltir, diyabetik retinopatinin
seyrini iyilestirir. Gestasyonel diyabet, retinopati icin risk faktorii degildir, retinal takip ve tedavi gerekli degildir.
Hipofiz adenomu gebelikte bir miktar biiyiir, genelde belirti vermez. Dogumu takiben diizelir.

Gebelik doneminde daha az iiveit atagina rastlanir, ataklar ise siklikla 1. trimesterde goriilmektedir.

Bu derleme gebeligin goze olan ¢esitli etkilerini icermektedir.
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SUMMARY
EFFECT OF PREGNANCY ON EYE AND VISUAL FUNCTIONS

Pregnancy is often associated with ocular changes, most often transient, though occasionally permanent.
The effects of pregnancy on the eye include in physiologic changes on corneal sensitivity and thickness, intraocular
pressure (IOP) and visual function, pathologic conditions such as hypertensive and vascular disease, central serous
chorioretinopathy or modifications of preexisting conditions.

Corneal sensitivity decreases during pregnancy in most women, returns to normalcy postpartum at 6th-8th weeks.
The mild increase in corneal thickness caused by corneal edema was determined.

Reduce in IOP occurs during pregnancy and second half of pregnancy, may continue in postpartum few months. Most

of anti-glaucomatous drugs are category B or C, choline esterase inhibitors are category X.
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Bitemporal concentric shrinking in visual field may occur at the last period of pregnancy, visual field returns to
normalcy within postpartum first two weeks.

Fundus fluorescein angiography should be avoided especially at first trimester. If it is necessary, it may be performed
at third trimester.

Central serous chorioretinopathy may occur at every trimester of pregnancy. Signs disappear after pregnancy, visual
acuity improves.

Incidence of pseudotumor cerebri in pregnant women is not higher than in normal women.

During pregnancy tight control of blood sugar reduces risk of fetal macrosomi and congenital malformation, improve
course of diabetic retinopathy.

Gestational diabet is not risk factor for retinopathy and retinal follow-up and treatment is not necessary. Hypophysis
adenoma enlarges during pregnancy, it is generally silent, and improves after the pregnancy. At pregnancy period
less uveitis attacks are encountered, are seen frequently at first trimester.

This review covers various effects of pregnancy on the eye.

Key words: eye, pregnancy, vision
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GIRIS korneal erime de bildirilmistir®®). Gebelikte kollajenin

yeniden yapilanmasinda relaksinin 6nemli rol oynadigi

Gebelik viicudun diger boliimlerini etkiledigi gibi ve korneal kollajenolitik aktiviteye sahip oldugu
saglikli veya hasta bir goziin fonksiyonlarmi da etkileye- diisiiniilmektedir(®).

bilir. Gebelikte gézde meydana gelen degisiklikler Gebeler kontakt lens kullaniminda zorlanabilirler

cogunlukla gegicidir(D, (D), Bu; artmis korneal kalinlik, gdzyas: bilesenlerinde
Gebeligin goz ve gorme fonksiyonlar1 iizerine degisiklik ve korneal 6demle iliskilidir(3:©). Bu yiizden

etkisi ii¢ gruba ayrilir: dogum sonrasi birkag haftaya kadar gebeler yeni kontakt
lens kullanimini ertelemelidir.

I-  Gebelikte fizyolojik degisiklikler: Korneal kalinliktaki degisim korneanin refraktif
Kornea, g6z igi basinci (GIB) ve gérme fonksiyon- indeksini degistirebilir, refraktif degisim miyopi (- 0.9
larmnda meydana gelir. £ 0.3) lehinedir ve gegicidir(?). Yeni gozliik regetesi

II-  Gebelik 6ncesi olmayip gebelikte ortaya ¢ikan yazmadan 6nce dogum sonrasi birkag haftaya kadar
patolojik degisiklikler: beklenmelidir(3).

Santral ser6z koryoretinopati (SSR), hipertansif
ve vaskiiler hastaliklar, iiveal melanoma. b- Goz ici basinci:

III- Gebelik 6ncesi mevcut hastaliklarm gebelikteki seyri: Birkag istisna diginda g6z igi basincinda (GIB) birkag
Diyabetik retinopati, tiimoérler, gesitli immiinolojik mmHg (%10) azalma tiim gebelik siiresince ve 6zellikle
hastaliklar(1). gebeligin ikinci yarisinda olup, dogum sonrasi birkag ay

devam edebilmektedir(®-3-10), Preeklampsili gebelerde
GIB, saghkli gebelerden farkh olarak azalmamaktadu(11).

I. GEBELIKTE FiZYOLOJiK OKULER Akoz hiimériin disa akim kolayliginin artmasi
DEGISIKLIKLER azalmis GIB’ nin olasi nedenlerinden biri olarak
diistiniilmektedir(12). Artmis {iveaskleral disa akimin
a- Kornea: hormonal temele dayandigi gosterilmistir(13). Phillips
Korneal duyarliligin gogu kadinda azaldig1 bulun- ve Gore’al13) gore gebeligin sonlarinda olusan
mustur(2-3). Duyarlilik dogum sonrasi 6-8. haftalarda ligamanlardaki fizyolojik gevseme korneaskleral
normale déner(3). Korneal kalinlikta degisiklik rijiditeyi azaltarak GIB’da azalmaya neden olabilir.
olmadig1 belirtilse(*) de 6deme bagl olarak korneal Ust ekstremitelerdeki azalmis vendz basincin episkleral
kalinlikta hafif dlgiilebilir artis oldugunu sdyleyen vendz basing {izerine azaltici etkisi(13:14) ve gebelik
yayinlar da vardir®). Ayrica gebelikte kendiliginden asidozu(1%) diger sebeplerdir.
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c- Gorme alanu:

Gebelikte hipofiz bezi histolojik olarak biyii-
mektedir(16). Ozellikle gebeligin son dénemlerinde
bitemporal konsantrik daralma olabilir, dogum sonrasi
ilk iki hafta icinde normale déner{1). Bu biiyiime hipofiz
bezinin optik kiazmaya gore atipik lokalizasyonu
olmadigi siirece belirti vermez. Bu nedenle gérme alani
(GA) defekti tanimlayan gebe kadinlar bu bezdeki

patoloji yoniinden degerlendirilmelidir.

d- Digerleri:

Yaygin renk degisikligi kloazmadir. G6z kapak-
larinda da olusabilir, genellikle dogum sonrasi solar.
Gebeligin ikinci ayinin sonundan itibaren artmig
melanosit stimule edici hormon (MSH) diizeyi veya
Ostrojen ve progesteronun melanosit uyarici etkisinin
sebep oldugu diisiiniilmektedir(l). Gebelikte artmis
Ostrojenin etkisiyle spider anjiyomlar ve telenjektaziler

goriilebilmektedir(D).

II. OKULER PATOLOJiK DEGIiSIKLIKLER

a- Gebelikte hipertansif hastaliklar:

Gebeligin indiikledigi hipertansiyon; normotansif
bir kadinda gebelik doneminde ortaya g¢ikan
hipertansiyondur, gézde degisikliklere neden olabilir.
Gebelik doneminde ve dogum sonrasi donemde gorme
keskinliginde azalmaya yol agabilir. Alt grubu olan
preeklampsi; gebeligin 20. haftasindan sonra ortaya
¢ikan hipertansiyon, ddem ve proteiniiri ile
karakterizedir. Eklampsi ise preeklampsi bulgularina
ek olarak konviilziyonu da igerir. Preeklampsi veya
eklampsi varligina ise toksemi denir. Skotom, 151k
¢akmasi, bulanik veya ¢ift gorme gibi belirtiler
eklamptik gebelerin %30-50’inde, siddetli preeklamptik
ve eklamptik gebelerin %20-25’inde goriilmektedir(17).
Preeklamptik hastada gorsel rahatsizlik nébet olacagimin
belirtisi olabilir(18). Isik uyaran preeklamptik hastada
konviilziyon olusturabilir1?), bu yiizden oftalmoskopik
muayene sirasinda dikkatli olunmalidir.

Toksemide en sik ve en erken goriilen retinal bulgu,
retinal arteriollerdeki segmental (fokal) daralmadir(20-22),
Bu degisiklik preeklamptiklerin % 40 - 100’unda
goriilmektedir(20:21) ve dogum sonrasi normale
dénmektedir(l). Kanama, eksuda, yaygmn retinal dem ve
papil 6dem ortaya ¢ikabilir2]), Retinopatinin derecesi ile
preeklampsinin giddeti arasinda ve retinal degisikliklerin
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siklig1 ile kan basinci arasinda iliski bulunmustur(!). Fetal
mortalite, retinal degisikliklerin siddeti ile uyum
gostermekte ve birgok alismada hizli ilerleyen anjiospastik
degisiklikler veya siddetli retinopati varliginda gebeligin
sonlandirilmas &nerilmektedir(!-17). Ciinkii retinal
degisiklikler, plasental yetmezligin yansimasi olmasi
nedeniyle, prematiire infantin dogurtulmasi halinde daha
fazla yasama sans1 oldugu diisiiniilmektedir(1). Ustelik
yumusak eksuda ve uzun siireli arterioler degisiklikler
annede kalic1 vaskiiler ve renal hasari gosterebilir(17). ve
dogru zamanda gebeligin sonlandirilmast annede sistemik
degisikliklerin gerilemesine izin verebilir(1). Tersine
retinopatinin gerilemesi veya yoklugu gebeligin devamima
izin veren bir isarettir{1). Retina ve koroiddeki degisiklikler,
preeklampsinin hizla ilerleyeceginin habercisi oldugundan
kadm dogum hekimi hastay1 yakindan takip etmelidir.

Ayrica kronik hipertansiyon, diyabetes mellitus
ve renal hastalik varliginda, anlamli retinal hipertansif
degisiklerin fetal mortalite riskinde artis1 gosterdigi
diigiiniilmektedir(D.

Serdz eksudatif retina dekolmani siddetli
preeklamptik hastalarin % 1 - 2’sinde, eklamptik
hastalarin %10’ unda bildirilmistir(®2). Genellikle iki
tarafli ve biilloz sekilde goriilebilen kistik dekolman
vakalari da bildirilmistir(23-24), Retinal dekolman varligt
fetal prognoz tizerine yan etkilere neden olmamaktadir
(1. Dekolmanin koroidal vaskiiler degisiklere dayandigt
bildirilmektedir. FFA gebelik boyunca fundustaki
degisiklikler hakkinda 6nemli bilgiler vermesine karsin,
fliloresein plasentay1(25) ve olgunlasmamus fetal kan
beyin bariyerini kolayca gecebilir(26). Sodyum
fliloreseinin gebe sigan, fare veya tavsanlarda teratojenik
etkisi saptanamasa bile gebe kadinlarda giivenli
kullanimi kesin kanitlanamamistir(26). FFA’dan
ozellikle birinci trimesterde kaginilmalidir, gerekirse
ii¢lincii trimesterde yapilabilir.

Retina dekolmanli ¢ogu hastada dogum sonrasi
ilk birkag haftada gérme fonksiyonlarinin normale
doéndiigii, dekolmanin tamamiyla diizeldigi griiliir(1:27).
Bazi hastalarda nadiren gérme keskinliginde azalmaya
neden olan rezidiiel makiiler retina pigment epitel
degisikligi kalabilir(1), bazen optik atrofi gelisebilir.

Siddetli preeklampsi ve eklampside gegici kortikal
korliik %15 oraninda bildirilmistir(2®). Bas agrisi,
skotom, bulanik az gérme belirtileri olabilir. Birkag
haftada normale donen oksipital lobtaki beyin 6demi
radyolojik olarak gdsterilmistir(29).

Gebelik siiresince ve sonrasinda aniden korlik
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veya siddetli gorme keskinliginde azalmaya yol agan
diger sebepler; retinal arter ve ven tikanikligi, kafa igi
vendz tromboz, iskemik optik ndropati ve optik norit,
siddetli tekrarlayan kanamay1 takiben retinal iskemi
ve psikolojik rahatsizliklardir(!). Gérmeyen hastada
151k reaksiyonu normal oldugunda, kortikal kaynakli
gorme kaybi disiiniilmelidir. Gebeligin indiikledigi
hipertansiyonun tedavisi dogumdur. Fakat dogum
zamanina fetlisiin maturitesine bakilarak karar
verilmelidir. Ayrica kan basinci kontroliine ve elektrolit
dengesine dikkat edilmelidir. Gorsel ve retinal
anormallikler tedaviyle diizelir.

b- Santral seroz koryoretinopati:

Makulada sinirli nérosensoriyel retinanin seroz
dekolmani sonucu olusur. Fovea tutulumu, gérme
keskinliginde hafif azalmaya, mikropsi(cisimleri
oldugundan kii¢iik gérme), metamorfopsi, karanlik
gorme ve anormal renkli gérme belirtilerine neden
olur. Gebeligin her ii¢ trimesterinde de santral serdz
koryoretinopati (SSR) gelistigi gosterilmistir(30:3D),
Tiim vakalarda dogumu takiben belirtiler kaybolmus,
gorme keskinligi diizelmis, kanit olarak geride sadece
retina pigment epitelinde kiimelenme ve beneklenme
kalmugtir. SSR erkeklerde kadinlardan daha fazla oldugu
icin (10:1) gebelerde akla gelmeyebilir(32). Nedeni
bilinmeyen gérme azlig1 ve belirtileri olan gebelerde
ayirici tanida akilda tutulmalidirGD.

c- Psodotiimor serebri (Benign kafa i¢i basing

artisy):

Psodotiimdr serebri (PTS); bas agrisi, papil 6dem,
altiner sinir felcini igeren gorsel belirtiler ile karakterize,
lokalize ndrolojik bulgusu olmayan benign kafa igi
basing artisidir. Bayanlarda, dzellikle sisman ve dogum
yapanlarda daha siktir. Gebe kadinlarda goériilme
sikliginin gebe olmayan kadinlardan fazla olmadig,
PTS’ li bir kadinda diger gebeliklerinde niiks riski
tasgimadig1 gosterilmigtir(33),

Herhangi bir trimesterde goriilebilmesine ragmen,
PTS genellikle gebeligin ilk 20 haftasinda olugur(33).
PTS’ li gebe bir kadinda gérme keskinligi PTS’li gebe
olmayan bir kadindakinden farkl: degildir. Gebelikte
kendiliginden iyilesen PTS vakalari olsa da, gebe hasta-
lar tedavinin fetiise riski olmamasi sartiyla, genellikle
diger PTS’li hastalar gibi tedavi edilmelidir(33). Bu
nedenle obstetrisyen ve oftalmologlar yakin temasta
olmalidir. Optik sinir fonksiyonlarinda herhangi bir
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degisiklikte kotiilesmesini engellemek ve iyilestirmek
i¢in uygun tedavi yapilmali; gorme keskinligi ve GA
yakin takip edilmelidirG4). Dogum ve gebeligin
sonlandirilmasi belirti ve bulgularin iyilesmesine yol
agmaktadirG%). Cok siddetli ve tedaviye cevapsiz
vakalar disinda, tekrar yapilabilen lumbar ponksiyon,
lumboperitoneal santlar ve steroid gibi diger tedavi
yontemleri PTS tedavisinde gebeligi sonlandirma
endikasyonunun yerine gegmistir33). Karbonik anhidraz
inhibitorlerinin gebelikte kontrendike oldugu belirtil-
mistir(1). Bas agrisindan yakinan tiim gebelere kan
basinci takibi, GA ve fundus muayenesi (6zellikle papil
0dem aranir) yapilmahdir. Kortikal venéz tromboz
veya kanama siiphesi varsa siklikla magnetik rezonans

goriintiileme ve/veya lumbar ponksiyon gerekebilir.

d- Okluziv vaskiiler hastaliklar:
Gebelikte pihtilagma faktorlerinin seviyesi ve
aktivitesi artmistir.

- Yaygin damar i¢i pthtilasma:
Kiigtik damarlarda yaygin olarak piht1 olusma-
sidir. Goziin en fazla etkilenen kismi koroidtir.
Koryokapiller ve komsu arteriol ve ventillerde
trombotik tikaniklik mevcuttur(30), Eger hasta
sistemik hastaliktan kurtulursa gérme genellik-
le sadece hafif pigmenter degisiklikler kalarak

normale doéner?).

- Trombotik trombositopenik purpura:
Trombotik trombositopenik purpura damar-
larda trombus birikimi ve anormal trombosit
tiiketimi ile giden trombositopeni, mikroanji-
yopatik hemolitik anemi, norolojik degisiklik-
ler, ates ve renal hastaliklarla karakterizedir.
Gorme belirtileri ser6z retina dekolman, arte-
riol daralma ve disk 6demi sonucu olusur.
Retinal kanama ve eksuda goriilebilir. Anizokori,
konjunktiva alt1 kanama, ekstraokiiler kas
anormalikleri, iskemik optik ndropati, skotom
goriilebilir. Santral sinir sistemi tutulumu

homonim hemianopsiye yol agabilir(D.



e- Amniyotik sivi embolisi:
iki tarafl: retinal arteriollerde tikanma, ciddi kan

kaybi sonrasi retina ve koroid iskemisi goriilebilir.

f- Uveal melanomlar:

Kutan6z melanoma ile gebelik de dahil olmak
{izere hormonal durum arasinda iligki bulunmustur(!.
Gebelikte ortaya gikan ve daha 6nceden sessiz olup
gebelikte hizli biiyliyen liveal melanom vakalari
mevcuttur38). Gebelikte beklenenden daha fazla okiiler
melanoma egilimi oldugu bildirilmistirG3). Gebelikte
artmis MSH’un melanoma aktivasyonundan sorumlu
oldugu diistintilmektedir. Gebeligin sonlandirilmasinin
yararli oldugu hakkinda kanit yoktur(1).

g- Diger hastaliklar:

- Hiperemezis gravidarum:

Siddetli kusmalar sonucu konjunktival petesiler,
optik nérit ve retinada kanamalar olusabilir(!).
Tiamin ve vitamin tedavisi sonrasinda iyilegsen
nistagmus ve ekstraokiiler kas felglerinin eslik
ettigi Wernicke Ensefalopatisi izlenebilir(39).

Optik norit:

Gebelikte artmaz, hatta gebeligin immun baskilayici
etkisi ile daha az goriiliir®?), Multipl skleroz muhte-
melen dogum sancist ve dogumun olusturdugu
stres sonucu dogum sonrasi ilk birkag ayda siddet-
lenebilir, ancak gebeligin kendisinden etkileniyor
gibi gériinmemektedir(l),

Dogum sonrasi endojen kandida endoftalmili vakalar
bildirilmistir®D. Dogum eylemi sirasinda veya
hemen sonrasinda kandideminin damar igi yay1li-
minin neden oldugu diisiiniilmektedir(!).
Gebelikte retinal arterial tikaniklig, retinal filebit,
kendiliginden karotid-kavernoz fistiil gelistigi
bildirilmistir().
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III. GEBELIiK ONCESI MEVCUT
HASTALIKLARIN GEBELIKTEKI SEYRIi

a- Diyabetik retinopati:

Gebeligin tiim evrelerinde kan sekerinin kontrolii
anne ve bebegin iyilik hali i¢in dnemlidir#?). Gebelik
boyunca yakin tibbi ve obstetrik takip yapilmalidir.
Tum diyabetik gebelere ilk trimesterde temel bir
oftalmolojik muayene yapilmaldir. Gebelik boyunca
kan sekerinin siki kontrolii fetal makrozomi ve dogustan
malformasyon riskini azaltir(43), retinopatinin seyrini
iyilestirir®¥). Diyabetik gebelerde retinopatinin varhgs,
siddeti ve ilerlemesi igin esas risk faktorii diyabetin
siiresi oldugu i¢in diyabetik kadinlar miimkiin
oldugunca erken ¢ocuk sahibi olmaya ¢aligmalidir(1).
Dogum sayisinin artmast retinopatinin kotiilegmesine
neden olmamaktadir3). iki veya daha fazla dogum
yapan kadinlarda retinopati daha az siddetlidir(45).
Konsepsiyon dncesi diabetin kontrol altinda olmasi
retinopati riskinin azaltilmasi i¢in gereklidir(29).
Gebelikte retinopatinin ilerlemesinin diisiik oldugu
ancak 10 yildan fazla diyabeti olanlarda ve gebelik
Oncesi orta veya ileri derecede retinopatisi olanlarda
daha sik oldugu vurgulanmistir®®). Annedeki retinopati
siddeti ile intrauterin 6liim ve fetiisteki dogumsal
anomaliler arasinda iliski gsterilmistir(D). Ileri evre
retinopatisi olanlarda gebeligin gozlere olan etkisi daha
fazladir(1). Retinopatinin gebelik boyunca ilerlemesi,
birlikte olan hipertansiyon ve preeklampsiden
etkilenir(7), ve direkt olarak daha &nceki retinopatinin
siddeti ile iliskilidir(*8).

Proliferatif diyabetik retinopati (PDRP) de erken
donemde, tedavinin yogun olmasi gebeler igin
6nemlidir, ¢iinkii PDRP hizl1 ilerler. Bu durum gebeligin
sonlandirilmasini gerektirmez(1). Panretinal lazer
fotokoagulasyon (PRP) siddetli preproliferatif donemde
diistiniilebilir, tedavi i¢in erken proliferatif degisiklik-
lerin olusmasi beklenmemelidir*?). PRP’ na diyabetik
gebelerin cevabinin gebe olmayan diyabetiklerin
cevabindan farkli olmadigi, daha 6nceki gebeliklerin
PRP’nin etkisini degistirmedigi gosterilmistir(1). Dogum
eyleminin ikinci yarisinda valsalva manevrasi nedeniyle
aktif neovaskiilarizasyonlu gebe, vitreus kanamasi
agisindan risk altindadir(l). Buna kargin sadece PDRP
varligl, sezeryan endikasyonu igin yeterli degildir. Agresif
PRP tedavisine cevap vermeyen siddetli gérmeyi tehdit
eden proliferatif hastalik okiiler sebeplere dayal gebeligin
sonlandiriimasi endikasyonu olabilir(). Retinal kanamalar
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valsalva manevrizmast ile yayilabilir (50),

Diyabetik makula 5deminin (DMO) kendiliginden
dogum sonrasi diizelmesi nedeniyle gebelikte DMO’
ne lazer tedavisi 6nerilmemektedir®). Lipid eksudasyon-
unun foveay tehdit ettigi, makula ddeminin hizh
ilerledigi, gorme keskinliginin oldukg¢a distigi
olgularda uygulanabilir.

Diyabetik gebelerin gebeligi planlanirken,
gebelik doneminde ilk trimesterde ve doguma kadar
en azindan {i¢ ayda bir muayene edilmesi 6nerilmek-
tedir(32). Gebeligin etkileri dogum sonras1 bir yil
daha devam ettigi i¢gin dogum sonrasi hastalar goz
hekimi tarafindan en az bir yil daha yakindan
izlenmelidir(33).

b- Glokom:

Gebelik dncesi mevcut glokomun gebelikteki
seyri degiskendir(>¥. Cogu glokom ilaci gebelikte
kategori B (hayvan modelinde fetiise zararli etkisi yok)
veya C (hayvan modelinde fetiise zararl etkisi var)
olup, kolinesteraz inhibitorleri kategori X tir(55). Beta
blokerler, karbonik anhidraz inhibitorleri prostaglan-
dinler, sempatomimetikler, parasempatomimetikler ve
aproklonidin C grubudur. Cogu glokom ilacinin insan
siitiine gegip ge¢medigi bilinmese de bu potansiyele
sahip oldugubelirtiimektedir7). Timolol ve asetazolamid
insan siitinde bulunmustur7), ancak ikisinin de
emzirmeyle uyumlu oldugu diisiiniilmektedir(30).
Karbonik anhidraz inhibitorleri ile metabolik asidoz,
neonatal renal tubuler asidoz, neonatal sakrokoksigeal
teratom, hipokalsemi ve hipomagnazemi bildirilmistir
(57). Prostaglandin ise servikal olgunlasmaya neden
oldugu igin yiiksek GIB veya glokomu olan kadinlarda
kullanilirken dikkatli olunmalidir®3). Hamileligi esna-
sinda ilk trimesterde topikal prostoglandin (latanoprost)
kullanan 11 gebeden birinde diisiik oldugu, 9’unda
konjenital anomali olmaksizin gebeligin tamamlandig:
rapor edilmistir®®). Brimonidin B grubundadir, 2
ayliktan kiiciik cocuklarda apneye sebep olabilecegi
gosterilmistir(®). Bu yiizden gebe veya emziren kadin,
glokom ilaglarmin fetiise veya infanta potansiyel riski
hakkinda bilgilendirilmelidir. ileri glokomu olan, goklu
ilag tedavisi gerektiren gebelerde ilaglarin potansiyel
riskini azaltmak ve optik siniri korumak i¢in glokom
cerrahisi gerekebilir. Gebelik donemindeki ameliyat-
larda antimetabolit ajan kullaniimasi kontrendikedir(69),
Ote yandan gebe hastalar igin glokom cerrahisinin de
ek riskleri olabilir: lokal anestezikler, sirt Gistii yatma
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pozisyonu (vena cava ile aorta basist ve refli
nedeniyle), ameliyat sonrasi kullanilacak ilaglar
(steroid ve antibiyotik) ve glokomu kontrol
edememek (ilerleyici optik sinir hasar1 ve agri).
Ameliyat zorunlulugu oldugunda sola yatis
pozisyonu, topikal diisiik doz steroidli damla ve
topikal antibiyotik olarak eritromisin, bu damlalar1
kullanirken punktumun kapatilmasi 6nerilebilir.
Argon lazer trabekiiloplasti ve selektif lazer
trabekiiloplasti ilag ihtiyacini azaltip cerrahiye kadar
zaman kazandirabilecek noninvaziv bir girisim

oldugu igin tercih edilebilir(61),

c- Kafa ici tiimorler:

- Hipofiz adenomu:
Gizli hipofiz adenomlarinin siklig1 %13-25
arasinda oldugu gosterilmistir1). Normal hipofiz
adenomu gebelikte bir miktar biiyiir, belirti
vermez(D). Dogumu takiben diizelir. Ilk bulgu
ve belirtileri bas agrisi, gorme keskinliginde
azalma, bitemporal gérme alani (GA) defekti,
nadiren de ¢ift gormedir. Hipofiz adenomlu
gebenin takibinde aylik muayene ile GA, gérme
keskinligi, optik sinirin oftalmoskopik deger-
lendirilmesi gerekir. Tedavi hastanin gérme
kaybi riskine dayali olmalidir. Tedavide dopamin
antagonisti bromokriptin, kortikosteroid, cerrahi
ve radyoterapi uygulanabiliD). Biiyiiyen hipofiz
adenomu olan kadin, dogumda apopleksi risk-

inden korunmak igin sezeryana alinmalidir.

- Menenjiom:

Gebelik sirasinda biiytiyiip lokalizasyonuna
gore degisik belirtilere neden olur. Suprasellar
tlimor vakalarinda kiazmal bulgular, parasellar
tiimorlerde ise skotom(GA defekti), I1I. sinir
felci goriilebilir(l). Belirtiler, daha dnceleri
artmig bilyiime, artmis vaskiilarite ve hiicre
ici siviya baglanirken(!), son zamanlarda menen-
jiomda Ostrojen ve progesteron reseptorii ve
rolii {izerinde durulmaktadir(®2), Buna yonelik
hormonal tedavi dikkat ¢ekicidir. Giiniimiizde
uygulanan tedavi ise cerrahi olarak ¢ikarilma-
sidir.

Hipofiz adenomu ve menenjiom gebelikte gok
gabuk biiytiyiip belirti verebilmektedir. Belirtiler
normal gebelik bulgularina benzediginden
erken tanida gecikme olabilir. Bu nedenle



stirekli bag agrisi, ani nedeni bilinmeyen gérme
azlig1, GA defekti ve okiilomotor felglerde

kafa ici kitle varligindan siiphelenilmelidir.

d- Uveit:

Gebelik, annenin tiim sistemlerinde fizyolojik
uyum gosterdigi 6zel bir immunolojik durumla
iligkilidir. Buradaki esas amag basarili bir gebeligin
kurulmasi ve devamidir. Bu durum semi-allojenik graft
olan fetusun yasaminin devami i¢in immuntolerans,
immunsupresyon ve immunmodulasyon gerektirir.
Rabiah ve Vitale(63) gebelik siiresince ve dogum sonrasi
donemde 50 kadinin 76 gebeligi tizerinde yaptiklari
calismada; ataklarin gebeliklerin %64’ tinde ilk dort
ayda, %22’sinde daha sonraki gebelik doneminde
olustugunu bildirmiglerdir. Gebeliklerin %581 bir atak,
%14°1 iki atak gegirmis olup, %28’inde ise hig ataga
rastlanmamustir. Vogt - Koyanagi - Harada sendromlu
gebelerin %85’ i, Behget hastalig1 olan gebelerin %47’
si, Idiopatik iiveitli gebelerin ise %75’inde atak
goriilmiistiir. Ote yandan Kump ve ark.(64) ise
infeksiy6z olmayan tveitlerde gebelik doneminde daha
az ataga rastlandigini, ataklarin ise daha siklikla birinci
trimesterde oldugunu bildirmislerdir. Gebe kalmadan
onceki donemde hastalik aktivitesi ve tedavisi, sonraki
donemlerde hastalik aktivitesinin gostergesi degildir.
Gebelik siiresince Ostrojen, progesteron ve prolaktin
diizeylerinde artig, dogum sonrast donemde de azalma
oldugu gosterilmis ve bu hormonlarin artmis serum
diizeyleri {iveit aktivitesinde azalmayla iligkilendirilmistir
(65), Genellikle iiveitli gebelere, ilk trimester ve dogum
sonrast donemde hastaligin alevlenebilecegi ve bu
donemlerde yakin takip gerektigi sOylenmelidir.
Toksoplazmik Retinokoroidit Fetusta dogustan
toksoplasmozis, gebelik esnasinda annenin enfeksiyonu
sonucu olmaktadir. Fokal aktif retinokoroidit veya
skar1 olan anne dogustan enfekte oldugundan, fetus
risk altinda degildir(6®). Annede yiiksek ve sabit
toksoplasma hemagglutinasyon titresinin bebekte etkisi
yoktur. Gebelikte gittik¢e artan titrenin fetuse etkisi
tam bilinmediginden gebeligin sonlandirilmasi
diisiiniilebilir(®®). Ayrica gebelik hali okiiler toksoplaz-

mozis niiksiine neden olabilir(67).
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e- Graves hastaligi:

Gebeligin ilk aylarinda belirti verip, gebeligin
ikinci yarisinda sakinlesebilir, gebelik sonrasi yeniden
alevlenebilir(®®). Gebeligin normal bulgularin (tasikardi,
terleme, emosyonel degisiklik, sicaga tahammiilsiizliik)
taklit etmekle birlikte ekzoftalmus ve kapak retrak-

siyonu ayiricidir(D,

[f- Yiiksek miyopi:

Dogum eyleminin ikinci evresinde uygulanan
valsalva manevrasinin yarattig1 basing degisimlerinin,
periferik retina dejeneresansli yiiksek miyop gebelerde
retina dekolman gelismesine etkisi yoktur(69), Bu
ylizden yiiksek miyopi varligi sezeryan endikasyonu
degildir.

REFRAKTIF CERRAHI

Gebeligin ¢ogunlukla fotorefraktif keratektomi
(PRK) ve lazer in-situ keratomilozis (LASIK) igin
kontrendike oldugu diisiiniilmektedir(70). Postoperatif
gebelik PRK’1n refraktif sonuglarini etkileyebilir,
hastalarda miyopik regresyon olabilir(’D). Sabit olmayan
refraksiyonlar gebelik boyunca korneal kalinlik ve yara
iyilesmesindeki degisiklikler sonucudur.

Gebe bir kadin igin refraktif goz cerrahisi igin
zamanlama zor bir karardir. Korneal kurvatiirdeki
degisiklikler nedeniyle gebelik boyunca ve dogum
sonrasi sabit refraksiyona sahip olana kadar refraktif
cerrahi ertelenmelidir. Ayrica postoperatif bir y1l da
gebe kalmmamas1 uygun olacaktir?7).
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