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GIRIS

Retina dekolmani, subretinal sivinin nérosensoryel retina ile retina
pigment epiteli arasinda ki potansiyel bosluga toplanmasi sonucu meydana gelir.
Subretinal sivinin toplanma mekanizmasina gore retina dekolmani geleneksel
olarak regmatojen, ekstidatif ve traksiyonel olarak ii¢ gruba ayrilir.

Regmatojen terimi Yunancada, kesinti veya yirtik anlamina gelen rhegma
sozciiglinden gelmektedir. Regmatojen retina dekolmani, retina dekolmaninin en
sik goriilen tipi olup, retinada meydana gelen bir yirtik nedeniyle nérosenséryel
retina ile retina pigment epiteli tabakasi arasinda sivi toplanmasiyla olusur.

Regmatojen retina dekolmanlarinin ¢ogu, vitreoretinal traksiyon nedeniyle
meydana gelmektedir. Vitreus yasla birlikte daha sineretik hale geldikge, arka
vitreus dekolmani meydana gelir. Cogu gozde arka vitreus, higbir sekel
birakmadan retinadan ayrilir. Buna karsin, baz1 gozlerde giiglii vitreoretinal
adezyonlarin varligi nedeniyle arka vitreus dekolmani, retinal yirtik olusumuna
yol agar; daha sonra likefiye vitreusdan ¢ikan siv1 yirtik altina girer ve retinanin
dekole olmasina neden olur.

Bazi hastaliklar vitreus likefaksiyonunu hizlandirarak arka vitreus
dekolmaninin erken meydana gelmesine neden olurlar. Miyopi, afaki veya
psodofaki, genetik gecisli hastaliklar ve inflamasyon bu hastaliklarin
baglicalaridir. Diger vakalarda, retinal gatlakla birlikte retinal nekroz varligi
durumunda, siv1 vitreus kavitesinden vitreoretinal traksiyon olmaksizin retinal
catlaktan gecerek retina dekolmanina yol agmaktadir. Bu durum genellikle
AIDS’li hastalarda, akut retinal nekroz sendromu ve sitomegalovirus (CMV)

retinitinde goriilmektedir.



GENEL BILGILER

EMBRIYOLOJI
SKLERA

Sekizinci haftada optik vezikiiliin, daha sonra uveay1 olusturacak damarsal
katinin c¢evresindeki mezodermal hiicreler, 6nden arkaya dogru yogunlagsmaya
baslarlar. Besinci aym sonunda mezodermal yogunlasma goz kiiresinin arka
kismina ulasir. Uglincii aydan itibaren de sklera cevresinde tenon kapsiilii
olusmaya baslar. Uciincii ay ile besinci ay arasinda da mezodermal hiicreler
fibroblastlara, bunlar da kollajen ve elastik liflere doniisiirler.

KOROID

Birinci aymn sonunda 5-6 mm’lik embriyonda optik vezikiiliin
cevresindeki mezodermal doku yogunlasarak bir damar agi seklinde koroidi
olusturur. Ucgiincii aydan fotal yasamim sonuna kadar da diferansiasyonunu
stirdiirtir.

RETINA

Norosensoryal retina, optik ¢ukurun noroektodermal hiicrelerinin ig
tabakalarindan meydana gelir. Niikleuslar, primitif zon olarak adlandirilan optik
cukurun dis tabakalarina dogru primordial retinanin {icte ikilik dis kismina dogru
yayilir. Gelismekte olan retinanin i¢ iigte birlik kismina i¢ marjinal zon adi
verilir ve bu bolgede baslangicta niikleuslar bulunmaz. Bu bélge daha sonra sinir
lifi tabakasi olarak farklilagir. Primitif ve marjinal zonlar gebeligin yedinci
haftasina kadar taninabilirler (1).

Retinanin farklilasmasi optik ¢ukurun merkezinde baslar ve daha sonra
perifere dogru yayilir. Noral ve glial hiicreler es zamanli olarak olusur. Ganglion
ve miiller hiicreleri gebeligin besinci haftasina kadar dis noroepitelyal

tabakalardan vitreus kavitesine dogru go¢miis olurlar. Noroblastik hiicrelerin



niikleuslar1 sonug olarak i¢ ve dis olarak iki tabakaya ayrilmis olur. 9. ve 12.
haftaya gelindiginde retinanin dort major horizontal tabakasi ayirt edilebilir hale
gelir (1).

Retinanin belirgin sekilde farklilasan ilk hiicreleri ganglion hiicreleridir.
Altinc1 haftada ganglion hiicrelerinin aksonal ¢ikintilar1 ve dentritik agaglari
olugmaya baglar. Bu hiicreler gebeligin 15-17. haftalarina kadar artarken 18-30.
haftalar arasinda azalmaya baglar. Bu azalmanin sebebi apoptozdur. Ganglion
hiicre tabakasinin biiytkligi gebelik ilerledikge artar.

Miiller hiicrelerinin ¢ikintilart optik vezikiiliin i¢ bazal laminasindan
baglar ve optik ventrikiile dogru ilerler. Fotoreseptorler genislemeye ve
konilesmeye basladiklarinda miiller hiicrelerinin ¢ikintilarinin ve bu hiicrelerin
kenar ylizeylerinin bitisiginde olusmus olan kompleksler eksternal limitan
membrani olusturmaya baslar (2).

Noroblastik hiicrelerin en disg tabakasinin farklilasmasiyla fororeseptorler
olusur. Konilerin dig segmentlerinin farklilasmasi besinci ayda baslar. Rodlarin
farklilasmas1 gebeligin yedinci ay1r boyunca stirer (1). Amakrin hiicreler
gebeligin 14. haftasina kadar dis noroblastik tabakanin i¢ sinirinda dagilmis
olarak bulunurlar. 23. haftaya kadar bipolar hiicrelerde farklilasma goriilmez.
Bipolar dentritler 25. haftaya kadar dis pleksiform tabakaya dogru uzanmis
olarak bulunurlar (3).

Retinanin perifere dogru genislemesinin merkez noktasini olusturan
foveadaki noronlarin, fotoreseptorlerin ve glial hiicrelerin farklilagmasi en erken
olmaktadir. Hiicreler arasindaki sinaps ve baglantilar gebeligin 15. haftasina
kadar kurulmus olur. 24-26. haftalarda ganglion hiicre ve i¢ niikleer tabakanin
incelmeye baglamasiyla makuladaki depresif bolge taninabilir hale gelir.
Yedinci ayda i¢ niikleer tabakanin incelmesi sonucunda foveal cukur
belirginlesir. 8. ayfa foveolada ganglion hiicrelerinin sadece iki tabakasi kalir.
Fovea elementlerinin remodelizasyonu yaklagik dogumdan sonra dordiincii yila

kadar devam eder (4,5).



Retina pigment hiicrelerinin farklilasmasi arka kutupta baglar ve One
dogru ilerler. Boylece gebeligin sekizinci haftasinda hegzagonal hiicrelerden
olusan bir tabaka meydana gelmis olur. Dogumdan sonra retina pigment
epitelinin yiizey sahasinda genisleme olur. Embriyonik pigment epitel hiicreleri
koroidin, skleranin ve nodrosensoryel retinanin gelisimini indiikleyici etkiye
sahiptir (6).

VITREUS
Insan vitreusunun embriyolojik gelisimi ii¢ fazda gergeklesir:

® a.primer vitreus

* b.sekonder vitreus

® c.tersiyer vitreus
a. Primer Vitreus: Temel olarak mukopolisakkarit, matriks (hyaliironik asit),
fibriller ve hayalet damarlar1 igerir. Intrauterin 6. haftada primitif vezikiil ile
optik cup’in i¢ tabakasi arasinda olan fibriller, sekresyonlar, mezenkimal
hiicreler ve hyaloid sistemden gelen vaskiiler mezoderm ile dolar. Boylece
vitreusun ilk ¢ekirdegi olusur. Fibrillerin orjini net degildir. Cogu mezodermal,
bazilar1 noral krest kokenli birkag mezenkimal hiicre cup’a giden hyaloid sistem
damarlarina eslik eder ve primer vitreusu olustururlar. Bazi krest hiicrelerinin,
anterior cup’1 ¢evreleyen farklilasmamis mezenkimal hiicrelerden cup’in kenar1
boyunca ‘optik cup’ kavitesine girmesi ile primer vitreus tamamlanir.
b. Sekonder Vitreus: ikinci ya da ii¢iincii ayda meydana gelen sekonder vitreus
hi¢ damar igermez, birkac¢ hiicre ile komplet fibriler agdan olusur. Bu fibriller,
jel vaskiiler adventisyanin fibrositleri, hyalositler ve hyaliironik asitin
sentezledigi vitreus korteksindeki hyaloid sisteme gecen monositlerden kdken
alir. Besinci ayda silyer cismin pigmente olmayan epitelinden olusan kollajen
fibrilleri ‘optik cup’in anterior periferal bolgesinde birikir. Bu lifler disa dogru
bliyiiyerek lens kapsiilii ile birlesir. Primer vitreus 5. ayda “Cloquet Kanali”

olarak adlandirilan bir santral zar ile yer degistirir. Yedinci ayda hyaloid artere



kan akim1 durur ve retrolentikiiler tabaka halinde silyer cisme tutunur. Sekonder
vitreus, vitreus jelinin biliyiikk bir boliimiinii ve zoniildeki tersiyer vitreusu
olusturur (7,8).

c. Tersiyer Vitreus: Sekonder vitreus tarafindan meydana getirilir.

ANATOMI
EKSTRAOKULER KASLAR

Dekolman cerrahisinde ekstraokiiler kaslarin yapisma yerleri, limbus, ora
serrata, ekvator ve bu yapilarin anatomik lokalizasyonlarinin birbiriyle olan
iliskileri bliyiik 6nem tagimaktadir. Eksrtraokiiler kaslar dort adet rektus ve iki
adet oblik kasdan olusmaktadir.

Ekstraokiiler kaslar orbita apeksinde, optik sinir ve siiperior orbital fisstirii
¢evreleyen tendindz bir yap: olan zinn halkasindan baslar. One dogru ilerlerken
birbirlerinden ayrilarak retrubulber kas konisini olustururlar. Rektus kaslarinin
limbusa yakin bolgedeki insersiyolar1 tillaux spiralini olusturur. Tillaux spirali
skleranin en ince oldugu bdlgedir. Burada sklera kalinligi 0.3 mm ye kadar
inebilmektedir. Tillaux spirali ora serratayla paralellik gostermesi acisindan da
onemlidir. I¢ rektus limbustan 5,5 mm, alt rektus 6,5 mm, dis rektus 6,9 mm ve
ust rektus 7,7 mm uzaklikta sonlanir.

Ust oblik kas1 gz dis1 kaslar1 i¢inde en uzunudur. Ust oblik kas1, 32 mm
kas uzunluguna ve 25 mm tendon uzunluguna sahiptir. Iki farkli orijine sahiptir.
Anatomik orijini zinn halkasinin medyali olmakla beraber, fonksiyonel orijini,
orbital rimin iist nazalindeki trokleadir. Ust oblik kas orbita medyal duvarina
paralel uzanarak trokleaya geldikten sonra donerek goziin optik ekseni ile 54
derecelik ac1 yapar ve lst rektusun altindan gegerek goziin ilist dis kadrani
tizerinde On kenar1 limbustan 12-14 mm uzaklikta skleraya yapisir. Yapigma
hatt1 7-18 mm dir. Vorteks veni ile yakin komsulugu vardir.

Alt oblik kas orbita tabaninda, orbita kenarinin birkag mm gerisinde

maksillanin anteromedyal kismini 6rten periosttan baslar. One ve asag1 uzanir,



orbita tabani ile alt rektus arasindan gectikten sonra dis rektus hizasinda ve
ekvator arkasinda skleraya yapisir. Yapisma hattinin 6n kenar1 dis rektusun 10
mm gerisinden baslar, arka kenar1 ise optik sinirinin 4-5 mm yakinina kadar
uzanir. Alt oblik kas1 makiilanin 2.2 mm inferolateralinde, sadece 1 mm’ lik bir
tendon ile skleraya yapisir. Alt oblik kas1 goziin optik ekseni ile 51 derecelik ag1
yapar.

GOZ KURESI

GOz kiireleri orbitanin 6n kismina yerlesmis, orbital boslugun yaklasik
beste birini olusturan, i¢ ice gecmis iki kiireden olusan yapilardir. Orbitanin i¢
ve Ust duvarlarina daha yakin yerlesimlidir. Bu nedenle goz kiiresi dis kisimdan
daha az korunaklidir ancak cerrahi girisimler bu kisimdan daha kolay
olmaktadir. Kirma kusuru olmayan yetigskin bir goz kiiresinin 6n arka cap1 24
mm, yatay capt 23,5 mm, dikey capi1 23 mm olup ortalama hacmi 6,5 ml
civarindadir. Korneanin tepe noktasma on kutup, skleral egimin ortasina arka
kutup ve bu ikisini birlestiren dogruya ise geometrik eksen denir. On ve arka
kutuptan esit uzakliktaki yani optik eksene dik en biiylik yarigapini olusturan
hatta geometrik ekvator denir. Optik sinirin g6z kiiresine nazalden eksantrik
olarak girmesi nedeniyle temporal yari daha uzundur. Bu nedenle anatomik
ekvator temporal tarafta daha geriden geger.

Aksiyel miyopide goziin boyunun uzamasi geometrik ekvatoru geriye
kaydirir. Ancak limbus ile ora serrata ve vorteks venleri arasindaki mesafe daha
az etkilenir. Ora serrata ile ekvator arasindaki mesafe temporalde 6 mm, nazalde
5,8 mm, iistte 5,1 ve altta 4,8 mm’dir. Ekvator hizasinda goziin ¢evresi yaklasik
7,4 mm’dir. Limbustan ekvatora olan uzaklik 10-12 mm, arka kutba olan uzaklik
29-32 mm’dir.

GOZ KURESINE AIT DAMAR VE SINIRLER
Arterler
GOz kiiresinin beslenmesi oftalmik arter araciligi ile internal karotis

arterin serebral boliimiinden gelmektedir. Medial ve lateral posterior siliyer



arterler oftalmik arterden ayrilirlar. Yaklasik 20 dala ayrilirlar. Bunlardan 2
tanesi uzun posterior siliyer arter, geri kalani da kisa posterior siliyer arter olarak
adlandirilir. Bunlar arka kutuptan ve optik sinir ¢evresinden goz kiiresine
girerler.

Kisa posterior siliyer arter (KPSA) koroid dolagimini olusturur. Uzun
posterior siliyer arter (UPSA) ise koroid ve sklera arasindan 6ne dogru uzanir ve
siliyer cismi besler. Daha sonra anterior siliyer arter ile birlikte irisin major arter
halkasin1 olustururlar. UPSA’lar retina cerrahisi sirasinda retina altinda
goriiliirler ve fundusun 3 ve 9 meridyeninin belirleyicisidirler. Bu yapilara zarar
vermemek i¢in horizontal meridyenlerde skleral diseksiyon ve diatermiden
kaginmak gerekir. Bu bolgeye uygulanacak kriopeksi kalic1 zarar vermez ancak
gecici midriyazis ve birkag ay siiren uyum amplitiidii azalmasina yol agabilir.

Anterior siliyer arterler (ASA), rektus kaslari ile birlikte gelirler. Dis
rektus hari¢ her bir rektusta iki ASA bulunur. Dis rektusta ise bir tane ASA
vardir. ASA’lar rektus insersiyonlarinin hemen 6n kismindan goz kiiresine
girerler ve UPSA’lar ile anastamoz yaparlar. Bu yolla iris ve siliyer cismin ana
arteriyel dolasimi saglandigindan cerrahi sirasinda rektus kaslarimin hemen
oniinde insizyondan kagiilmalidir.

Venler

Vorteks venleri (posterior siliyer venler) koroidin biitiin kanin1 toplar ve
superior oftalmik vene bosaltir. Genellikle 4 tanedir. Her bir kadrana bir adet
gelir. Ora serratanin 10-12 mm gerisinde goz kiiresinden ¢ikmadan once sklera
icinde 3-4 mm seyrederler. Skleradan ¢ikmadan once ampulla denilen bir
genisleme yaparlar. Ekvatorun hemen arkasinda bulunan bu ampullalarin ¢ikis
yerleri limbustan 14-18 mm, ora serratadan 10-12 mm geridedir. Ust nazal
vorteks veni ¢ikis yeri en ¢ok degisen vorteks venidir. Koroid vorteks venlerinin
ampullalarinda ve optik disk yakininda skleraya yapisir. Vorteks venlerinin
cokertme materyali ile kapatilmasi suprakoroidal bolgeye sizint1 olmasina neden

olur (18). Bunun Onlenmesi igin ¢okertme materyalinin limbusa 14 mm’den
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daha geriye yerlestirilmemesine dikkat edilmelidir. Anterior siliyer ven ise
yalnizca siliyer kasin vendz drenajini saglar.
Sinirler
3.sinir (N. Oculomotorius): Superior oblik ve dis rektus disindaki tim goz
kaslarima giden motor ve parasempatik lifleri vardir. Motor ve parasempatik
(Edinger - Westphal) ¢ekirdekleri mezensefalondadir. Superior orbital fissiirden
orbitaya girdikten sonra parasempatik lifleri siliyer gangliona gelir. Buradan
cikan liflere kisa siliyer sinirler denir ve pupilla ile siliyer kasa giderler.
4.sinir (N. Trochlearis): Superior oblik kasin inervasyonundan sorumludur.
Cekirdegi mezensefalonda yerlesmistir. Cekirdekten ¢ikan lifler caprazlasir.
Superior orbital fissiirden orbitaya girer. Superior oblik kasta dagilir.
S.sinir (N. Trigeminus):Cekirdekleri ponstadir. Sensitif ve motor dallar1 vardir.
Trigeminal gangliondan 3 dal halinde ayrilir. Bunlar oftalmik, maksiller ve
mandibuler dallardir. Uzun siliyer sinirler, nazosiliyer sinirin dalidir. Bunlar iki
veya ¢ tanedir. Siliyer gangliondan ¢ikan kisa siliyer sinirlerle beraber optik
sinir yakinlarinda skleray1 delerek siliyer cisim, iris ve korneada dagilirlar.
Sempatik sinirler: Servikal 6 ve torakal 2’den c¢ikan lifler superior servikal
gangliona gelirler. Buradan ¢ikan lifler karotikotimpanik sinirlerle dogrudan
veya nazosiliyer sinirler beraber siliyer gangliona gelir. Buradan da kisa siliyer
sinirlerle dilatator pupilla kasina gider.
SKLERA

Goz kiiresinin ii¢ katmanindan en dista yer alandir. Goziin fibroz ve
koruyucu katidir. Onde kornea, arkada optik sinir dura kilifiyla devam eder.
Kalinlig1 arka kutupta 1-1,35 mm, ekvatorda 0,5 mm, kornea ¢evresinde 0,8
mm’dir. Onde korneanin bulundugu, arkadada optik sinirin gegtigi iki biiyiik
delik vardir. Ondeki deligin ¢ap1 1,5-2 mm, arkadaki deligin ¢ap: 3-3,5 mm
kadardir. Ayrica goz kiiresine ¢esitli damar ve sinirlerin girmesi i¢in ¢ok sayida

kiiciik delikler de vardir.
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Sklera yetiskinlerde beyaz renkte; ¢ocuklarda, ince sklera altindan {ivea
pigmentinin goriilmesine bagli olarak, mavimtrak renktedir. Yaglilarda sklera
rengi sartya doniisiir. Sklera distan ige dogru 3 tabakadan olusur:
a)Episklera: Skleranin dis yiiziinde gevsek fibréz ve elastik doku tarafindan
olusturulan orta derecede vaskiilarize bir dokudur. Episklera, dis yliziindeki
tenon kapsiiliine gevsek olarak baghdir.
b)Stroma: Asit mukopolisakkarit yapisinda bir ara madde i¢inde yerlesmis 10-
16 um c¢apinda ve 30-140 um uzunlugunda degisken Olgiilere sahip kollajen lif
demetlerinden olusur. Bu lifler skleranin yiizeyel kisminda, O6nde dairesel
sekilde, arkada meridyonel sekilde diizenlenmistir ve rektus ile oblik kaslarin
etrafinda halka ve c¢engellerle kesintiye ugrar. Kollajen demetler arasinda
sklerosit denen fibrositler ve uvael melanositler bulunur.
c¢)Lamina fuska: Skleranin {ivea ile temas eden yiiziidiir. Elastik lifler burada
cogunluktadir. Uveanin kromatofor hiicreleri lamina fuskanin kahverengi
rengini verir (9).

KOROID

Uveanin en gerideki parcasi olan koroid, korpus siliyarenin arkasinda yer
alir. Koroidin en kalin yeri arka kutuptur ve 6ne dogru kalinlig1 azalir. Koroid,
optik sinir ¢evresinde 0,25 mm, siliyer cisme yakin 6n béliimde 0,1 mm’dir.
Optik sinir ¢evresinde ve vorteks venlerinin gozii terk ettigi bolgelerde skleraya
sikica tutunmustur. Koroid hemen hemen tamamiyla damarlardan olusmustur.
Distan i¢e dogru; suprakoroid, stroma, damar tabakasi, koriyokapillaris ve bruch
membranindan olusur:

Suprakoroidal Arahik: Suprakoroidde, koroidin dis yiiziiyle skleranin lamina
fuska tabakasi arasinda bulunan ince lameller vardir. Suprakoroid, 6nde
suprasiliyaris ile devam eder ve iridokorneal agida siliyer kaslarin yapistigi
skleral mahmuzda, arkada ise optik sinirde sonlanir. Bu tabakada, goziin 6n

segmentine giden damarlar ve sinirler bulunur.
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Stroma: Az sayida kollajen ve elastik liflerle, fibrosit ve pigmentli hiicreler
(melanositler ve pigment tasiyan makrofajlar) vardir.

Damarlar Kati: Koroidin en 6nemli boliimiidiir. Dista biiylik damarlar, igte
kii¢iik damarlar bulunur. Distaki biiylik damarlar {istte va altta ikiser tane olmak
lizere dort vortikoza venasinda toplanirlar. Kiigiik damarlar 6nde korpus
siliyarede devam eder.

Koryokapillaris: Retinanin pigment epitel katiyla koryokapillaris arasinda
yalnizca bruch membrani vardir. Koroid arteriyolleri, koryokapillaris katina dik
olarak gelirler ve burada yildiz seklinde kapillerlere ayrilirlar. Bunlar tek kat
istiine siralanmislardir; bir defada birkag eritrosite gecis olanagi verirler ve
organizmanin en genis kapillerleridir.

Bruch Membrani: Korpus siliyare ile devam eden, lamina elastika ve lamina
kiitikiila olmak tiizere iki kattan olusmustur. Lamina elastika, mezodermal
kokenli olup dista koroid tarafindadir. Lamina kiitikiila ise, ektodermal kokenli
olup igtedir ve retina pigment epiteli bazal zar1 gibidir.

Koroidin dolagimi kisa ve uzun posterior siliyer arterlerden ve anterior
siliyer arterin rekiirren dallarindan olusur. Venoz drenaji ise vorteks venleri ile
olur. Koroidin kan akimi diger dokularla karsilastirildiginda yiiksektir. Sonugta
koroidin vendz kaninin oksijen icerigi arteryel kandan % 2-3 daha diistiktiir.
Koryokapillaris pencereli bir endotel yapisina sahiptir. Bu pencereler 700-800
nm capindadir. Fundus floresein anjiografisindeki sizintilardan bu pencereler
sorumludur. Koroid ile retina alt1 alan arasinda bir onkotik basin¢ farki vardir.
Bu basing farki retina pigment epiteli ve Bruch membranini gecemeyen
proteinler nedeniyle olusur. Bu basing farki ile retinadan koroide dogru stirekli
bir akim vardir. Bu da retinay1 yerinde tutan faktorlerden biridir (9).

RETINA

Retina icte duyusal retina ve dista pigment epiteli olmak {izere iki esas

boliimden olusan ve optik sinirden ora serrataya kadar uzanarak vitreus

boslugunun arka kismini cevreleyen seffaf bir dokudur. On tarafta siliyer cismin
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epiteli olarak devam eder. Kalinlig1 optik disk kenarinda 0,56 mm, ora serratada
0,1 mm olup fovea merkezinde en incedir. Retina 10 ayr1 kat seklinde
incelenmektedir:

1. Retina pigment epiteli: Retina pigment epiteli tek katli bir hiicre tabakasi
olup, On tarafta siliyer epitelin pigmentli kat1 olarak devam eder. Hiicrelerin tepe
kisimlart hem zonula okludens hem de zonula adherenslerle birbirlerine sikica
baghdir ve kan-retina bariyerinin olusumuna katkida bulunur. Govde
kisimlarinda lipofuksin graniilleri vardir ve 0Ozellikle bu graniiller fundus
floresein anjiografide koroid floresansini engellerler. Ayrica A vitamini
metabolizmasinda rol oynar, fotoreseptor dis segmentlerinin fagositozunu yapar,
151k emilimini saglar, 1s1 degisimi yapar, dis segmentleri saran mukopolisakkarit
matriksi Uiretir ve hiicre digina aktif tasima yapar.

2. Fotoreseptorler: Isik, sensoriyel retinanin koni ve basil hiicrelerinde sinir
impulsuna doniistiikten sonra, bipolar ve ganglion hiicrelerinden gegerek optik
sinir ve gorme yollar1 vasitasiyla oksipital kortekse varir. Sensoriyel retinada
distan ige, koniler veya basiller, bipolar hiicreler ve ganglion hiicreleri bulunur.
Koniler, yeterli 151k diizeyinde keskin goérmeyr ve renkli gormeyi
gergeklestirirler. Basil hiicreleri alaca karanlikta gérmeyi (karanlik adaptasyonu)
ve periferik gormeyi saglarlar. Tiim retinada 7 milyon koni ve 130 milyon basil
hiicresi vardir.

3. Dis limitan membran: Fotoreseptorler arasi zonula adherensler ve miiller
hiicrelerinin radyal ¢ikintilart mevcuttur.

4. Dis niikleer tabaka: Koni ve basil hiicrelerinin ¢ekirdeklerinin ve
sitoplazmalarinin bulundugu kattir.

5. Dis pleksiform tabaka: Fotoreseptor, bipolar ve horizontal hiicrelerin
sinaptik baglantilarinin bulundugu kattir.

6. I¢ niikleer tabaka: Bipolar, horizontal, amakrin ve miiller hiicre

cekirdeklerinin bulundugu kattir.
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7. I¢ pleksiform tabaka: Bipolar ve ganglion hiicrelerinin sinaps yaptigi
bolgedir. Bipolar hiicrelerin aksonlari, dogrudan dogruya ganglion hiicrelerinin
govdeleriyle temas halindedir. Ayrica, bu bolgede amakrin hiicrelerinin
uzantilar1 da vardir.

8. Ganglion hiicre tabakas:: Uciincii ndron olan ganglion hiicre ¢ekirdeklerinin
bulundugu bolgedir.

9. Sinir lifi tabakasi: Ganglion hiicrelerinin aksonlar1 papillada toplanarak optik
siniri olustururlar. Makuladan gelen lifler papillaya diiz olarak gelirler, retinanin
temporal yarisindan gelenler, makulo-papiller liflerin etrafindan dolasarak ark
bicimini alirlar. Nazal yaridan gelenler yelpaze seklindedirler. Ganglion
hiicrelerinin aksonlar1 retinada miyelinsiz, papilladan sonra miyelinlidir.

10. ic limitan membran: Retinay: vitreusdan ayiran zardir. Miiller hiicrelerinin
terminal uzantilar1 bulunur.

Duyusal retina, fotoreseptor hiicreler ile bunlarin gesitli baglantilarimi
icerir. Koni ve basiller retinanin 1s18a duyarli hiicreleri olup sinir sisteminin
diger son organlar gibi davranirlar. I¢ ve dis segmentleri vardir. D1 segmentler
mukopolisakkarit matriks ile sarilmistir ve RPE ile temas halindedir. RPE ile
fotoreseptor dis segmentleri arasinda siki baglanti veya diger hiicresel
baglantilar yoktur. Horizontal hiicreler, koni ve rodlar arasinda sinaptik iletisimi
saglar. Bipolar hiicreler vertikal yerlesmistir. Fotoreseptorler ile ganglion
hiicreleri arasinda sinaps saglarlar. Ganglion hiicrelerinin aksonlar1 retina i¢
ylzeyine paralel hale gelerek sinir lifi tabakasi haline gelirler ve sonradan optik
siniri olustururlar. Retinanin destek yapisini olusturan miiller hiicreleri dis
limitan membrandan i¢ limitan membrana uzanirlar. Diger glial elementlerle
birlikte (astrositler, mikroglialar ve oligodendrositler) retinanin destek ve
beslenmesinde rol oynar. Retina bolgeleri histolojik olarak 3 boliimde
incelenebilir:

1. Ora serrata: Retina ile silier cisim arasindaki smira ora serrata denilir.

Limbustan uzaklig1 temporalde 7 mm, nazalde 5 mm'dir (10). Periferik retina
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ora serrataya dogru ilerledik¢e atteniie olur. Fotoreseptor tabakasi iki lic adet
hiicre sirasina diiser ve i¢ ve dis niikleer tabakalar yavas yavas birlesir. Ora
serratadan 1 mm posteriora kadar olan bdliimde rodlar bulunmaz. Geri kalan
diger fotoreseptorler, dis segmentleri gelismemis konilerdir (11).

2. Periferik retina: Fotoreseptorler esas olarak basil hiicreleridir. Koniler
santral retinadakilerden daha kalin ve ganglion hiicreleri de daha genis ve tek kat
olarak diizenlenmistir.

3. Santral retina (Makula): Retinanin 6 mm ¢apta merkezi boliimidiir. Bu
boliimde dis niikleer kattan itibaren i¢ katlarda sar1 karotenoid bir pigment olan
ksantofil (makula lutea) bulunur. Ayrica ganglion hiicreleri de birden fazla kat
olusturur. Makula santralindeki 1,5 mm capli ¢ukur alana fovea santralis ad1
verilir. Optik diskin 3 mm temporal ve 0,8 mm inferiorunda yer alir.
Merkezindeki 400 um c¢apli alan ise foveola olarak bilinir. Bu bolgede
fotoreseptorler esas olarak konilerdir. Kapiller yap1 icermez ve sadece
koryokapillaristen beslenir. Retinanin dis pleksiform kata kadar uzanan dis
bolgesini koryokapillaris ile koroidal dolasim beslerken i¢ kismini da santral
retinal arter ve dallar1 kanlandirir. Retina kapillerleri ¢oklu arterioler baglanti
icerir. Boylece bir besleyici damarin kapanmasi ile kapiller yatakta dolagim
durmaz. Kapillerler, sinir lifleri katinda yiizeyel ag, i¢ niikleer katta intraretinal
ag olmak tizere birbiri ile iligkili iki kat olustururlar. Retina venleri de esas
olarak arterlerin dagilimini izler. Arterlerin caprazladigi bolgelerde ayni
adventisyayi1 paylasirlar. Santral retinal ven de arterin girdigi yerden optik siniri
terk eder.

Fovea: Fovea santralis retinanin vitreal yiiziindeki kii¢iik bir cukurluktur.
Merkezi optik diskin 4 mm temporali, 0,8 mm asagisinda yer alir. Fovea
yaklasik olarak 1,5 mm capindadir ve degisken olmakla beraber derinligi
yaklasik 0,25 mm’dir. Fovea merkezinde retina kalinlig1 azalarak yalasik 0,13
mm’ye diiser. Fovea kenarlarinda i¢ niikleer tabaka iki hiicre sirasina diiser.

Fovea ortasinda ise i¢ niikleer tabaka bulunmaz. Burada ayrica i¢ pleksiform
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tabaka, ganglion hiicreleri ve sinir lifleri katmanlar1 da yoktur (12). Foveal
cukurlugun merkezindeki fotoreseptor katmaninda (foveola) sadece koniler
bulunmaktadir. Buradaki koniler yiliksek gorme keskinligi i¢in 6zellesmislerdir.
Buradaki konilerin dis segmentleri 2 um genislikte, 45 pm uzunluktadir ve
yiiksek rezoliisyon amaciyla ¢ok siki dizilmislerdir. I¢ niikleer hiicre tabakasi
lateral olarak yer degistirmistir ve bdylece dis pleksiform tabakadaki
fotoreseptor aksonlar1 horizontal ve bipolar hiicrelerle sinaps yapmak iizere
radyal bir dizilim gosterir. Buradaki kalin radyal akson tabakasina henle lifleri
tabakasi denir. Fotoreseptor aksonlart merkezi 100 mikronluk alan disina
cikmadikca bipolar hiicrelerle sinaps yapmaz. Bu anatomik 6zellikleri
dolayisiyla 1s1ik sagilimi en aza indirgenmistir. Rodlar, uzun ve ince dis
segmentleri ile foveal duvarin egiminde bulunurlar. Fovea santralindeki rodlarin
olmadigi saha 350-600 um capindadir (13,14).

Fovea kenarna kadar olan 1¢ retinal tabakalarda kapillerler
bulunmaktadir. Kapillerlerin bulunmadigi foveal avaskiiler zon 0,25-0,6 mm
capindadir. Foveal avaskiiler zon floresein anjiografide fovea merkezinin
lokalizasyonu agisindan 6nemlidir (12).

Parafovea yakasik 0,5 mm genisliktedir ve foveal bolge ile birlikte 2,5
mm ¢apindadir. ¢ niikleer hiicre ve ganglion hiicreleri tabakasindaki sinir
hiicrelerinin lateral olarak buraya yer degistirmeleri nedeniyle bu bolge retinanin
en kalin bolgesidir. I¢ niikleer tabakada 12, ganglion hiicreleri tabakasinda 10
siraya kadar hiicre katmani bulunur. Bu bolgede Henle lifleri tabakasi da
olduk¢a kalin olup hem rodlar hem de konilerin aksonlarindan olusmaktadir
(12). Perifovea yaklasik 1,5 mm genisliktedir ve tiim makuler alanin horizontal
cap1 5,5 mm’dir. Bu bolge ganglion hiicreleri tabakasindaki hiicrelerin tek siraya
diistigli yerde bitmektedir (12).

RETINAL KAN DOLASIMI:
Retinanin dis pleksiform tabakaya kadar uzanan dis bolgesini,

koryokapillaris ile koroidal dolasim beslerken, i¢ kismini1 da oftalmik arterin ilk
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dali olan santral retinal arter ve dallar1 besler. Santral retinal arter, lamina
kribrozay1 gecerken damar duvarinin kalinligi %50 oraninda azalir, i¢ elastik
lamel kaybolur ve orta adale kat1 incelir. Boylece tist ve alt papiller ana dallar da
dahil olmak {izere retinada gozlenen temporal ve nazal tiim dallanmalar artik
arteriyoldiir. Retina kapillerleri ¢oklu arteriyoler baglantilar icerir. Boylece bir
besleyici damarin kapanmasi ile kapiller yatakta dolasim durmaz. Kapillerler,
sinir lifleri katinda yiizeyel ag, i¢ niikleer katta intraretinal ag olmak iizere
birbiriyle iliskili iki kat olustururlar. Arteryel anomaliler daha c¢ok sinir lifleri
katindaki yiizeyel ag1 etkilerken, diabet gibi venéz anomaliler i¢ pleksusu
tutmaya meyillidir. Retina kapillerlerinde endotel hiicreleri diizenli bir dizilim
gosterir ve terminal barlarla birbirine bagli olup kan-retina bariyerini
olustururlar. Bu hiicrelerden bazal membranlar1 ile ayrilan ve perisit denen
intramural hiicrelerin de bu bariyerin korunmasinda énemli rolleri vardir (17).
Retina venleri de esas olarak arterlerin dagilimini izler. Az miktarda bag
doku ile desteklenen bir endotel katindan olusurlar. Arterlerin caprazladigi
bolgelerde ayni adventisyay1 paylasirlar. Santral retinal ven arterin girdigi
yerden optik siniri terk eder. Optik sinir etrafindaki meningeal kiliflar1 gegtigi

icin, kafa i¢i basing artiglarina hassastir ve papiloédem olusmunda 6nemlidir (17).
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Sekil 1: Retinanin histolojik kesiti: (Retina pigment epitelyumi(RPE), Koniler(C),
Basiller(R), Dis limitan membran(ELM), Dis niikleer tabaka(ONL), Dis plexiform

tabaka(OPL), I¢ niikleer tabaka(INL), I¢ plexiform tabaka(IPL),
tabakas1(GCL), Sinir lifleri tabakasi(NFL), i¢ limitan membran(ILM)).

Ganglion hiicre

Sekil 2:Makular Anatomi. (foveola (a), fovea (b), parafovea (c), ve perifovea (d)). (Hogan
MJ, Alvarado JA, Weddell JE: Histology of the Human Eye. Philadelphia: WB Saunders,

1971.)



VITREUS

Lensin arkasinda bulunan vitreus cismi; hacmi 4 ml, agirligi yaklasik 4 gr
olan 16.5 mm ¢apinda bir kiire seklindedir ve hacim olarak tiim globun %80’ini
olusturur (3). Vitreus cismi likid ve solid kisimlardan olusur. Vitreus agirliginin
%99’unu, su i¢indeki inorganik tuzlar, seker, askorbik asit, soluble proteinler ile
hyaliironik asitin meydana getirdigi likid kistm olustururken; kollajen fibriller,
periferik hiicreler ve kismen protein igeren solid kisim toplam agirligin %1 ini
olusturur (16,4).

Vitreus cisminin distaki yogun kismi kortikal vitreus olarak adlandirilir ve
100 pwm kalinhgindadir. Anterior hyaloid membran kortikal vitreusun ora
serratanin anteriorundaki uzantisidir. Anterior hyaloid lens ylizeyinin arkasinin
periferine “Weigert Ligamenti” yle (hyaloidokapsiiler ligament) sikica yapismis
durumdadir. Lens arka yiizeyiyle anterior hyaloid ylizey arasindaki potansiyel
bosluga “Berger Boslugu” ad1 verilir. Yogunlasmis arka kortikal vitreus, internal
limitan membranla kaynasan arka hyaloid membrani olusturur. Arka hyaloid
optik sinire yapismaz ve bu arada kalan potansiyel bosluga “Martegiani
Boslugu” adi verilir. Cloquet kanali primer vitreustan kaynaklanan santral
tiibiiler bir yapidir (15). Kloquet kanali primer vitreus ve vaskiiler sistemin
artigini temsil eder (32,34). Optik diskteki martegiani alanindan 6nde posterior
lens kapsiiliine dogru ilerler. Kanal asil olarak horizontal meridyenin asagisinda
bulunur ve s seklinde bir gidisati vardir. Onde genisligi 1-2 mm civarinda,
patellar fossa’da ise 4-5 mm kadardir. Vitreus siki yapistig1 periferik retina ve
ora serratada vitreus bazini olusturur. Vitreus bazi 2.6 mm genisligindedir. On
sinir1 ora serratanin 1-2 mm Oniinde, arka sinir ise 1-4 mm arkasinda bulunur
(3).

Vitreusun retinaya ve pars planaya kuvvetli bir sekilde yapistig1 yer olan
vitreus tabani, ora serratanin 1.5-2 mm Onilinde ve 2-3 mm gerisinde bulunur.

Vitreus tabaninin genisligi 3-5 mm arasindadir. Vitreus tabani sik1 bir sekilde
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yapistigl i¢in vitreusa uygulanan traksiyonlar, vitreus tabaninin arka kismini
gererek bu bolgede retinal yirtiklara neden olabilir (15).

Vitreus iki Onemli fonksiyonu olan 06zellesmis bir bag dokusudur.
Birincisi goz kiiresinin major hacmini saglayan seffaf ortam olusturmak, ikincisi
de goz kiiresine gelen kuvvetleri abzorbe edip ¢evre goz dokularma yaymaktir.
Vitreusun fiziksel yapisi hidrate hyaluronik asit molekiilleri ve kollajenden
olusan jel seklindedir. Hyaluronik asit, vitreusun viskozitesini ve kollajen agin
stabilizasyonunu saglar.

VITREORETINAL ARA YUZEY

Kortikal vitreusun dis tabakasini olusturan kollajen lifler internal limitan
membrana (ILM) yapisik durumdadir. Miiller hiicrelerinin bazal laminasi olan
bu membranin kalinlig1 vitreus tabanindan arkaya dogru artmaya baslar ve
foveal klivusta maksimuma ulasir. Buradan sonra aniden incelerek fovea
merkezinde 200 A veya daha ince olur. Optik disk kenarinda ise kalinlik
yaklasik olarak 450 A seviyesindedir. Bu bdlgede bazal membranda gelisimsel
epipapiller glial membranlarla iligkili bosluklar bulunmaktadir. Elektron
mikroskobunda hemidesmozomlar periferik ve ekvatoryal vitreoretinal yiizeyde
goriilirken fovea haric arka kutupta bulunmamaktadir. Bu bulgu da bu
bolgelerde kortikal vitreusun ILM’a daha sik1 yapisiklik gosterdigine isaret eder.
Yagsla birlikte arka vitreusun giderek likefiye olmasi sonucu premakular bolgede
premakular bursa veya prefoveal cep adi verilen optik olarak bos, biiyiik bir
likefiye vitreus kavitesi meydana gelir. Makula iizerindeki ince kortikal vitreus
tabakas1 biyomikroskopik olarak goriilmez ve muayene esnasinda goriilen
premakular bursanin 6n yiizeyi yanlislikla dekole arka hyaloid sanilabilir.

Genellikle yasla birlikte azalan vitreoretinal yapisikhik diizeyi
lokalizasyona gore degisiklik gosterir. Yapisiklik ILM’1n ince oldugu bolgelerde
daha sikidir. Bu bélgeler vitreus tabani, biiylik retina damarlari, optik disk ve

foveadir.
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Vitreus fibrillerinin retina i¢ine girerek siki yapisiklik yaptiklari vitreus
tabaninin yapisinda yasin ilerlemesi ile birlikte 6nemli degisiklikler olur. Vitreus
icinde oldugu gibi vitreus tabaninda da demetler halinde kollajen fibrillerinin
agregasyonu artar.

Vitreus tabanindaki lifler pars plana pigmentsiz epitelinin bazal membrani
ve retinanin i¢ limitan membrani ile birlesir. Ondeki vitreus tabani ora serratanin
2 mm Oniine, arkada ora serratanin 4 mm gerisine kadar uzanir. En kuvvetli
yapisiklig1 burada gosterir. Buradaki yapisiklik hayat boyu siki kalir ve vitreus
tabanindaki bir traksiyon periferik retinaya ve pars planaya aktarilir. Diger bir
yapisiklik bolgesi sirkiiler yapida olup optik sinir basi kenarindadir. Yas
ilerledik¢e zayiflamasina ragmen arka vitreus dekolmani sirasinda en son ayrilan
kisimdir. Vitreus ayrica major retinal damarlar boyunca da yapisiklik gosterir.

Prefoveolar arka vitreus korteksi ve vitreoretinal ara yilizeyin yapisi
makuladaki herhangi bir bagka bodlgeden farkli olup daha yogun ve siki
yapisiklik gostermektedir. GOz hareket ettikge olusan vitreus ve premakular
bursayla iligkili kuvvetler arka vitreus dekolmani (AVD), epiretinal membran
(ERM) ve makula deligi patogenezinde rol oynar.

Yedinci dekad itibariyle arka vitreusun biiyiik bir kismi likefiye
olmaktadir (sinkizis senilis). Buna genellikle arka vitreus dekolmani (AVD)
denilen vitreus korteksinin retinadan spontan ayrilmasi eslik eder. AVD sonrasi
kollajen molekiillerinde dis kortikal vitreus yiizeyinde farkli bir membran yapisi
olusturan bir yogunlasma meydana gelir. Arka hyaloid membran adi1 verilen bu
yap1 biyomikroskopik olarak goriiliir. Arka vitreus dekolmani genellikle makula
bolgesinden baslamaktadir. Bazen de daha periferden baslayabilmektedir. Cogu
insanda arka hyaloidin retinadan ayrilmasi daha c¢abuk, yumusak olur ve
biyomikroskopta arka hyaloidin 6ne geldigi izlenir. Genellikle arka vitreusun
optik disk ve makuladan ayrildigin1 gosteren en 6nemli bulgu olarak gri-beyaz

bir halka seklinde prepapiller bir vitreus kondansasyonu goriiliir (Weiss halkast).
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Arka hyaloid ylizeyinin fovea kenarinda yirtildigi durumlarda da makula 6niinde
benzer bir kondansasyon halkas1 goriilebilir. AVD genellikle retinada goriilebilir
degisiklik yapmadan gelisir. Vitreus ayrildik¢a traksiyon optik disk, biiylk
damar arklar1 veya vitreus taban1 yakininda fokal preretinal, intraretinal veya
diffiiz vitreus hemorajisine sebep olabilir. AVD retina yirtig1 ve yirtikli retina
dekolmaninin primer nedenidir (19,20,21,22).
RETINAYI YERINDE TUTAN FAKTORLER

Retinanin yapisik olarak kalmasinda fiziksel, metabolik ve anatomik
faktorlerin ortak etkisi mevcuttur.
Retina Pigment Epitelinin Pompa Fonksiyonu

RPE hiicrelerinin yan duvarlarinda bulunan sodyum-potasyum pompasi
retina alt1 alandan siirekli olarak suyun disar1 atilmasini saglar. Bu sekilde retina
alt1 alanda siv1 birikimi olmaz. Ayrica hiicreler arasindaki siki baglantilar sivi
gecisine izin vermez. Eger retinal yapisma yalnizca pasif bir siire¢ olsaydi,
dekolman da yalnmiz pasif giiclerle ortaya g¢ikardi ve fiziki tamirle diizelirdi.
Ancak RPE’nin metabolik sagligi yapisma icin kritik onem tagimaktadir.
RPE’nin metabolik yetersizliginin daha sik goriilebildigi yaslilarda, dekolman
daha kolay ortaya cikar.
Fotoreseptorler Arasi Matriks

Fotoreseptorler ile RPE (retina pigment epiteli) arasindaki potansiyel
boslukta RPE tarafindan salgilanan ve yapiskan gorevi goren maddeler bulunur.
Biiyik  cogunlugu proteinlerden olusan vizk6z materyaldir. GAG
(glukozaminoglikan) da icermektedir. Is1, pH, kalsiyum konsantrasyonu gibi
baz1 fiziki faktorler, fotoreseptorler arasi matriksin fizikokimyasal 6zelliklerini
degistirebilir. Matriksi ¢6zen enzimler kullanildiginda yapigsma azalir.

Fotoreseptorler arasi matriksde cesitli GAG‘lar bulunmaktadir. Ancak
bunlarin hangisinin yapismada spesifik etkisi oldugu bilinmemektedir. Hiicre
ylizeyinde bulunan reseptorler, hiicre yapisma molekiillerini baglar. Bu

molekiiller hiicreler arasinda ve hiicrelerle substratlar arasinda baglanti
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saglamaktadir. Bazi reseptor sistemleri kalsiyuma veya 1siya veya bagka bazi
faktorlere duyarli olabilir. Spesifik yapisma molekiillerinin, yapismadaki rolii
hakkinda su anda c¢ok fazla bilgi yoktur. Ancak, fibronektin, lektin ve diger
maddeler, RPE’de ve dis segmentler yiizeyinde bulunmaktadir ve bunlarin
fagositozda ve muhtemel yapismada rol aldiklar1 diisiiniilmektedir. Ayrica
konilerin etrafinda bir GAG zonu bulunmaktadir ve bu RPE ve dis limitan
membrana yapisir. Bu durum konilerden zengin makula agisindan da 6nem tagir.
Vitreus Jelinin Viskoelastik Tamponlayici Etkisi

Vitreus jeli fiziksel bir tampon etkisi gostererek retinanin yerinde
tutulmasina yardim eder. Vitrektomi yapilarak vitreusun yerinden
uzaklastirilmasi tampon etkisinin zayiflamasina neden olur. Ancak vitreusun
dekolman 6nleyici 6zelligi tampon etkisinden ¢ok, retina alt1 araliga siv1 gegisini
engellemesindendir.

Sivi Basinci

Go6z i¢i basinct (10-20 mm hg) ve koroidin proteinden zengin sivisinin
plazma onkotik basinci (12 mm hg ve alti)) olmak iizere baslica iki kuvvet
stvinin vitreusdan koroide gegmesi icin kuvvet uygular. Normal kosullarda bu
faktorler sayesinde 6n kamaradan saglanan drenaj kadar kuvvetli olmasa da
retinadan devamli bir akim saglanir. Ciinkii retina ve retina pigment epiteli sivi
akimina direng gosterir. Bu direncin bir yan etkisi olarak, sivi basinci retinay1 ve
retina pigment epitelini iter ve retinal yapisiklik saglanir.

RPE, siviy1 retina alti alandan koroide pompalar. Normal durumda,
dokunun akim direnci ve basing arasindaki farka baglh olarak, yalnizca kiigiik
miktarda su retinadan gecgebilirken, patolojik kosullarda (retina dekolmani gibi)
retina alt1 aralikta sivi vardir ve maksimum oranda si1vi tasinmasi miimkiindiir.
S1v1 basincr retinal yapima da etkili olmasina ragmen, hipotonide dekolman sik
degildir. Ancak kiiciik bir delik olusursa, siv1 retina alt1 alan1 da doldurabilir.
Ancak otopsilerde % 10 oraninda dekolmansiz delik goriilmiistiir. Ama bu

deliklerin cogunun etrafinda pigmentasyon vardir ve kortikal vitreus jeli
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saglamsa, delik siv1 gegisini Onleyen bu jelle tamponize edilir. Retina dekole
olursa, retina-RPE temasina dayali yapisma mekanizmalari calisamaz, sivi
dinamigi daha 6nem kazanir.

Hiicre Alt1 Bilesenler ve Motilite

Retina pigment epitelinin hiicre alt1 bilesenleri olan mikrotiibiil ve
mikrofilamanlar, mikrovilliislarin hareketini ve yeniden sekillenmesini kontrol
ederler. Mikrotiibiil hasar1 yapan kolsisin ve mikroflaman hasar1 yapan
sitosalazin B, dekole retinada RPE hiicrelerinin apikal morfolojisini degistirir.
Aktin flamentler kalsiyum gerektirir ve bunun yoklugunda yapigsma
etkilenmektedir. Ancak kalsiyumun etkisinin bu mekanizma iizerinden olup
olmadig1 kesin degildir.

Mekanik interdijitasyonlar

RPE mikrovilliisleri, dis segmentlerin etrafin1 orterler. Bu baglanti, dis
segmentlerin gilinliik fagositozu ve yenilenmesi i¢in yetecek kadar giiclidiir.
Retina yapismasi, disklerin yenilenmesinden hemen once pik yapar. Sodyum
pompasinin uvabain veya sogukla etkilenmesiyle, hiicresel sisme meydana
gelmekte, bu da interdijitasyonlar: sikistirarak yapiskanligi arttirmaktadir.

RPE mikrovilliisleri, dis segment yenilenme siklusunda hiicresel
devamlilik saglarlar. Dekolmanin cerrahi tedavisinden sonra, dis segmentler
yenilenmeden ve mikrovilliis baglantilar1 tamamlanmadan yatisma saglanir.
Interdijitasyonlar yatismadan sonra 3 giin iginde gelismeye baslarlar. Ancak
retinal yapigsma 5—6 haftadan dnce normale donmemektedir.

Interdijitasyonlarin yapigsmay1 nasil sagladiklar1 tam bilinememektedir.
D1s segment fagositozu siiresince mikrovilliisler, dis segmentlere girerler ve
parmak seklinde c¢ekerler. Ayrica membranlarin ayrilmasim1  Onleyen
elektrostatik gii¢ler de olabilir. Bu faktorlerin disinda, matriksin igerigi ve

RPE‘nin hareket ve yenilenme kapasitesi de etkili faktorler olabilir.
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ARKA VITREUS DEKOLMANI

Vitreusda yasla ilgili en yaygin gelisen olay AVD’dir (31). Vitreus jelinin
likefiye olmasi ile sivi hale gelmesi sonucu vitreoretinal yapisikliklar azalir ve
vitreus korteksi spontan olarak siklikla perifoveal bolgeden baslayarak retinanin
i¢ limitan membranindan ayrilir. Bu ayrilma total (vitreus tabaninin arka sinirina
kadar) olabilecegi gibi vitreus tabami gibi kuvvetli yapisikliklarin oldugu
yerlerde gergeklesmeyerek kismi olabilir ve arka kutuptan bagladigi icin arka
vitreus dekolmant (AVD) adi wverilir. Bu ayrilmadan sonra kollajen
molekiillerinde yogunlasma ve fibrillerde yeniden diizenlenme ile arka vitreus
ylizeyi arka hyaloid membran adi verilen kalin bir yapiya doniistir.

AVD 30 yas altinda nadirken, 30-60 yas arasinda % 10, 60-70 yas arasi
%27, 70 yas tstiinde % 63 siklikta bildirilmistir. Afakide oran en yiiksek olup %
80 civarindadir. Miyopik gozlerde AVD erken yaslarda ortaya g¢ikmaktadir.
Buna paralel olarak aksiyel uzunlugu 25 mm’nin iizerinde olanlar, altinda
olanlarla kiyaslandiginda retina dekolmani oranimin 3 kat fazla oldugu
bilinmektedir. Tkinci gozde 2 yil iginde % 10-15 oraninda AVD gelisir.

AVD gelisirken siki vitreus baglantilarinin oldugu bolgelerde kalan bazi
vitreus baglantilar1 bu bolgelerde olusturduklari traksiyonlarla; radyal retina
katlanmasi, ge¢ici makula distorsiyonu, ser6z makula dekolmani, kistik 6dem ve
dejenerasyon, makulaya uzanan traksiyonel retina dekolmani, periferik retina
yirtiklarl, retina damarlarinda ayrilma (aviilsiyon), vitreus hemorajisi,
peripapiller retina dekolmani, papilla 6demi, lameller veya tam kat makula
deligi, makulada i¢ limitan membran yirtiklarina neden olarak fibréz astrosit
gogiinli ve proliferasyonunu uyarir. Makulaya yapisik kalan arka vitreus
liflerinin kalinlagmasiyla epiretinal membran (ERM) olusumuna neden olur. Bu
patolojilerden belki de en dnemlisi kuvvetli yapisiklik bolgelerinde ortaya ¢ikan
cekme etkisi sonucu retinada meydana gelen lameller veya tam kat defektlerdir
ve bunlar proliferatif vitreoretinopati (PVR) tablosunun ilk basamagini

baglatirlar.
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Ucusan cisimler (floaters) arka vitreus dekolmanli hastalarda en sik
goriilen yakinmadir. Bunlar genellikle yogunlagsmis vitreus fibrilleri, epipapiller
kaynakli glial doku ve intravitreal kanin sebep oldugu entoptik fenomen sonucu
olusur. Diger yandan tam bir vitreus ayrilmasiyla bu patolojiler hastalarin
semptomlart ile birlikte kendiliginden ortadan kalkabilirler (23).

Semptomatik Arka Vitreus Dekolmam: AVD hizli gelisebilir ve semptomatik
olabilir. Vitreus i¢i opasitelerin baslangici ve degisimleri AVD’ nin ve
komplikasyonlarmmin varligimmin onemli bir klinik bulgusu olabilir. Akut
semptomatik AVD’de retina yirtig1 insidansit % 8 ila 15 arasinda degismekle
(25,26) birlikte baz1 kaynaklara gére % 46’ya kadar ylikselebilmektedir (27).
Vitreus opasiteleri bulunan 589 hasta lizerinde yapilan bir ¢alismada (28) difiiz
noktalar, yogun vitreus hiicreleri ve vitreusa hemoraji bulunmasi retina yirtig
gelisimi i¢in yiiksek risk faktorleri olarak belirlenmistir. Isik ¢akmalar1i ve
ucusma sikayetleri olan 100 hastada % 10 oraninda vitreus traksiyonuna bagli
olusan retina yirtig1 tespit edilmistir (29). Ugusmalar 123 gozde (% 83) akut
AVD’ye baghdir ve bunlarin ¢ogunlugu dekole peripapiller glial doku ve
minimal hemoraji nedeniyle olusmustur (30). AVD olmayan 25 gozde (% 17) lif
benzeri opasiteler ve santral vitreus dejenerasyonu saptanmistir. 50 yasin
tistiindeki hastalarin % 95’inde akut AVD bulunmaktadir. Akut semptomatik
AVD bulunan 172 goziin 10 yillik incelemesinde 118 gozde (% 69) vitreus veya
retinal komplikasyon goriilmemistir. 14 gézde (% 8) parsiyel veya tam kat retina
yirtigl, 36 gozde (% 21) retina ve/veya vitreus hemorajisi saptanmistir. 17
hastada (% 11) diger gozde de iki yi1l i¢inde ani gelisen akut semptomatik AVD
goriilmiustiir (24).

RETINAL YIRTIKLAR

Retinal yirtik, norosensoryel retinadaki tam kat defekttir. Yirtiklar
stvilagsmis vitreusun sensoriyel retina ve retina pigment epiteli (RPE) arasindaki
potansiyel bosluga girmesi ve bdylece yirtikli retina dekolmanina yol agcabilmesi

acisindan klinik 6neme sahiptir. Genelde ora serrata ve ekvatoryal bolgede
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gerceklesir, ancak; daha arka bolgede de olabilir. Periferal retinal yirtiklar, tek
basina gorme kaybima neden olmazlar, ancak; vitreus hemorajisi veya
regmatojen retina dekolmani ile birlikte oldugu durumlarda ¢ok ciddi goérme
kayiplarina yol acabilirler.

20 yas lstii otopsi serilerinde retinal yirtik insidanst % 6-11 olarak
gorilmiustiir (32,33). Okiiler hastalik gegmisi bilinmeyen 10 yas ve iizeri rutin
klinik hasta serilerinde, retinal yirtik prevelansi % 6-14’diir (38,39). Yillik retina
dekolman1 orami yaklasik yiizbinde 12°dir (34,35). Retinal yirtiklarin biiytik
cogunlugu retina dekolmanina yol agmaz. Bu nedenle en 6nemli konu, hangi
yirtiklara profilaksi yapilmasi gerektigine ve hangi yirtiklarin profilaksiden yarar
gorecegine karar vermektir.

Retinal yirtiklarin goriilmesi yasla birlikte artmaktadir. Yirtik olusumu
acisindan cinsiyet farki yoktur. Aslinda miyopik gozlerde retina yirtig
prevelanst genel popiilasyona yakin (%11) olmakla beraber (36); biitiin fakik
retina dekolmanlarinin % 42’si miyoptur. Bu nedenlede miyopi, retina
dekolmanina yol acan retina yirtiklar i¢in bir risk faktoriidiir (37).

Travmatik olmayan retina dekolmanlarinin biiylik cogunlugu AVD’yi
takiben meydana gelen retina yirtiklar1 nedeniyle olusur. Vitreoretinal
yapisikliklarin biiyiik kismi ekvator hizasinda veya Oniindedir. Vitreus arkadan
one dogru dekole oldukga vitreoretinal yapisikliklarin kuvvetli oldugu kisimlara
ulasir. Siirekli goz hareketleri veya siddetli travmalarin yol acacagi traksiyon
kuvvetleri retinayr cekerek retinamin yirtilmasina neden olabilir. Retina
yirtiklarinin ancak dortte biri normal gdziiken retina bolgelerinde saptanir. AVD
varliginda kuvvetli perivaskiiler vitreoretinal baglantilarin oldugu alanlarda
kismi veya tam kat retina yirtiklari olusabilir. Kan damar iceren yirtiklarda
operkuluma asili kalmis retina damarlarinin yirtilmasiyla vitreus igerisine
hemoraji olabilir. Herhangi bir predispozan faktér olmadan ortaya ¢ikan vitreus
hemorajileri retina yirtig1 olasiligi géz 6niinde bulundurularak 2-3 hafta aralarla

oftalmoskopik olarak incelenmeli ve hemorajinin kendiliginden gerilemedigi
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durumlarda hasta ultrasonografi ile retina dekolmani yOniinden izlenmelidir.
Vitreoretinal yapisikligin en siki oldugu yer vitreus tabanindadir. Bu nedenle
AVD’yi takiben retina yirtiklarinin en sik goriildiigli yer vitreus tabaninin arkaya
dogru uzantilaridir. Retina yirtiklar1 ayrica vorteks ampullalari, ¢esitli anatomik
fundus varyasyonlari, lattice dejenerasyonu bolgeleri ve perivaskiiler alanlarda
goriliir. Lattice dejenerasyonu, retina yirtigi olusumunda bir diger risk
faktoriidiir. Lattice dejenerasyonu, lizerinde uzanan vitreusun likefaksiyonu ve
ayrismasiyla birlikte olan cevresel bir retina incelmesi durumudur. Lattice
lezyon kenarlarinda vitreoretinal yapisikliklar bulunabilir. Otopsi serilerinde
lattice varligr %11°dir (41). Kadin ve erkeklerde sikligi aymidir ve yasla artar
(40). Olgularin yaklasik % 50’sinde bulunur ve etkilenen gozlerinde yaklagik
%25’ inde retinada yirtikla beraberdir.

Retina yirtiklar1 morfolojik olarak 5 tipte bulunabilir:
a.U seklinde ymirtiklar: Tabanindan retinaya bagli ve apeksinde birbiriyle
birlesen iki posterior uzantiya sahip bir flepten meydana gelmektedir. Vitreus
jeli yirtigin flebine tutunmus durumda olup, yirtigin meydana getirdigi ok
goriiniimii her zaman posterioru gosterir (42).
b.Tamamlanmamis U seklindeki yirtiklar: Lineer bigimli L veya J seklindeki
yirtiklardir (42).
c.Operkulumlu yirtiklar: At nali ya da flep tarz1 yirtiklarla birlikte olan kalici
traksiyon sonucu, siklikla yirtigin tabanindan kii¢iik bir parca ayrilarak kalkar ve
retinal doku tizerinde bir kapak¢ik ve noral retinada yuvarlak bir defekte neden
olur. Bu tablonun gelismesi, genellikle vitreoretinal traksiyonun
tamamlandiginin gostergesidir.
d.Diyaliz: Ora serrata boyunca goriilen dairesel yirtiklardir. Globun
kompresyonu ve bunu izleyen ora serrata ve ekvator bolgesinde distorsiyon ve
ekspansiyon sonucunda gelisirler. Bu genisleme ani vitreoretinal traksiyon
artisina ve siklikla retinal diyalize neden olur (43). Travmatik retinal diyalizler

en yaygin olarak alt temporal ve iist nazal bolgelerde bulunurlar (44).
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e.Dev yirtiklar: Glob cevresinin 90 derece veya daha biiyiikk bir boliimiini
tutmaktadir. Dev yirtiklar en sik olarak ora arkasi retinanin hemen iizerinde veya
daha az siklikla ekvatorda yer almaktadir (42).
Yirtiklar yerlesim yerine gorede 5 sinifa ayrilabilir:
e a. Oral catlaklar vitreus tabani i¢inde yer alir.
® b. Ora arkasi (post-oral) catlaklar, vitreus tabaninin arka sinir1 ile ekvator
arasinda yerlesmislerdir.
e c¢. Ekvatoryal catlaklar, ekvator yakinlarinda bulunur.
e d. Ekvator arkasi (post-ekvatoryal) catlaklar, ekvatorun gerisinde yer alir
(42).

e e. Makiiler yirtiklar, prekortikal vitreusta tanjansiyonel cekintiye ikincil

olarak gelisir. Kiint travmayla yakin iligkisi vardir.

Resim 1: Atnah seklinde bir yirtikla birlikte retina dekolmani.
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Resim 2: Dev yirtikla birlikte retina dekolmani olan bir olgumuz.

Resim 3: Dev yirtikh retina dekolmani olan bir olgumuz.
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RETINA DEKOLMANINA PREDISPOZAN FAKTORLER
1.MIYOPi

Ileri yaslarda gelisen karakteristik vitreus degisiklikleri 6zellikle yiiksek
miyoplarda ¢ok daha erken olusur. Miyoplarda vitreus, emetrop gozlerden 10-20
yil erken sivilasir ve AVD gelisir. Miyop gozlerde vitreusun genislemis
boslugundaki sivilagmaya bagli olarak merkezi vitreus kollajen ve hyaliironik
asit konsantrasyonu dusiiktiir. GOz kiiresinin uzunlugu 26 mm’den uzun
oldugunda emetropik gozlere gore % 50 daha az oranda kollajen ve hyaliironik
asit icerir. Bu bulgu, makromolekiiler icerik vitreusun fiziksel yapisi ile de uyum
gosterir.

Miyopik gozlerde retina yirtig1 prevelansi genel popiilasyona yakin (%11)
olmakla beraber (36); biitiin fakik retina dekolmanlarinin % 42’si miyoptur. Bu
nedenlede miyopi, retina dekolmanina yol agan retina yirtiklart i¢in bir risk
faktoriidiir (37). Kaldirnm tas1 dejeneresansi, lattice dejeneresansi, basmadan
beyaz dejeneresans gibi periferik retinal degisikliklerin prevalanst miyop goziin
aksiyel uzunlugu ile iliskilidir. Vitreoretinal yapisikligin siddetli olabildigi bu
dejenerasyon alanlar1 nedeniyle miyop gozlerde retina yirtigi ve retina
dekolmani gelisimine daha sik rastlanir (45).
2.KUNT TRAVMA

Yirtikli retina dekolmanlarinin yaklasik % 10-20’sini olusturur. Ayrica
travma ¢ocuklardaki retina dekolmaninin en sik nedenidir (46). Kiint travmalar,
delici travmalara oranla retina dekolmanina daha sik yol agar. Travmatik retina
dekolmaninin yaklagik % 80’1 kiint travma ile meydana gelir. Travmatik retina
dekolmani, nontravmatik retina dekolmanina gore ozellikle geng niifusta ve
erkeklerde daha yiiksek oranda goriiliir (47,48).

Kiint travma sonrasi retina yirtiginin olusmasinda iki 6nemli mekanizma
rol oynar. Birincisi travmanin etkisi ile géz kiiresinde meydana gelen sekil
degisikliklerinin yol actig1 vitreus tabanindaki traksiyonel kuvvetlerdir. Kiint

travmaya bagl retina yirtiginin biiyiikk kismi bir dis kuvvetin goz kiiresini
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deforme etmesi sonucu olusur. Direkt bir giiciin etkisi ile goz kiiresinin sekli
belirgin derecede degisir. Goz kiiresini dolduran sivi sikisamadigi ve trabekiiler
sistemden g6zl hizla terk edemedigi i¢in goz kiiresi i¢indeki dokularda
traksiyon kuvvetleri ortaya c¢ikar. Traksiyon kuvvetleri ozellikle vitreusun
periferik retinaya sikica yapistigi vitreus tabaninda etkisini gosterir ve ora
serrata seviyesinde retina diyalizlerine veya vitreus tabaninin arka kenarinda
periferik retina yirtiklarina neden olur (49,50). Vitreus tabanimnin 6n ve arka
sinirt boyunca uzanan yirtiklar en ¢ok alt temporalde bolgede bulunurlar (51,52).
Bir sonraki sik yerlesim yeri ise list temporaldir. Eger iist nazalde bir yirtik varsa
tamamina yakininda neden travmadir (52). Bazi klinik ¢alismalar yirtigin daima
travma esnasinda meydana geldigini gostermistir (50,53).

Kiint travmatik retina yirtiginda ikinci mekanizma darbenin skleraya
direkt ulastig1 kisimda ilk birkag¢ saat icinde meydana gelecek fragmantasyonun
neden oldugu doku kaybi1 ve daha sonraki gilinlerde ¢ikan nekrozun etkisi ile
retinanin yirtilmasi seklindedir. Retinada meydana gelen mekanik degisikliklere
bagli olarak yuvarlak ya da diizensiz kenarli genis yirtiklar goriiliir. Bu tiir
yirtiklar genellikle daha az korunan temporal retinada meydana gelir. Direkt
travma ile olusan retina yirtiginda siklikla intraretinal hemorajiler ve retina
odemi goriliir. Yirtiklar genelde biiylik ve diizensiz kenarlidir. Travmanin ¢ok
siddetli oldugu durumlarda vitreus hemorajisi, retina alt1 veya koroidal hemoraji
klinik tabloya eslik edebilir.

Kiint travma sonrasinda periferik vitreusta meydana gelen degisiklikleri
daha sonra progressif vitreus likefaksiyonu izler. Boylece sivilasan vitreus retina
yirtigindan retina alt1 alana gegerek retinanin dekole olmasina neden olur.

Dev retina yirtiginin 6nemli bir nedeni kiint travmadir. Travma
hastalarinin biiyiik ¢ogunlugunu, vitreusun jel yapisim korudugu gen¢ yas
grubunun olusturmasi nedeniyle retina lezyonlar1 hemen retina dekolmanina yol
acmayabilir. Travmay1 takiben retina dekolmani tanisinin konmasi % 30-40

olguda ilk bir ayda i¢inde gerceklesir.
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Retina diyalizi ora serrata diizeyinde norosensoriyel retinanin pigmentsiz
pars plana epitelinden ayrilmasidir. Dev retina yirtiklarindan ti¢ kat daha siktir
ve yirtikli retina dekolmanlarinin % 10’unda goriliir (54,55). Retina
diyalizlerinin hemen hemen hepsinde vitreus tabani diyalizin arka kenari
yapisiktir. Bu nedenle retina kenariin inversiyonu seyrektir (56,57). Biiylik
cogunlugu travma sonucu ve genellikle {ist nazal veya alt temporal kadranlarda
goriiliir. Nadiren periferik retinanin kontraksiyonu ile travmadan haftalar ya da
aylar sonra meydana gelir. Hastalarin biiylik ¢ogunlugunu heniiz AVD
olusmamis genglerin olusturmasi sebebiyle retina diyalizlerinin 6nemli bir kismi1
erken evrede semptom vermeyebilir ve tanilarin genellikle ge¢ konmasina neden
olabilir. Bu nedenle hastanin travmay1 takiben periferik retinasinin dikkatli
muayenesi son derece onemlidir. Retina diyalizlerinin hepsi retina dekolmanina
yol agmaz ve periferik retinada etrafi pigmentle c¢evrili korioretinal bir
yapisiklikla lokalize kalir. Uzun siire dekole kalan retina incelerek retinoskizisle
karisacak bir goriintim alabilir.
3.DELiICi TRAVMA

Delici goz travmalar1t daha ¢ok genclerde ve erkeklerde goriiliir. Kiint
travmalara gore daha az goriilse de ¢ok daha ciddi gérme kayiplarina yol
acabilir. Delici travmalarda mekanik olarak; korneal ve skleral laserasyonlar,
tiveal doku prolapsusu, hifema, travmatik katarakt, vitreus hemorajisi, vitreus
kaybi, koroidal hemoraji, retinal yirtik ve retina dekolmani goriilebilir. Sekonder
komplikasyonlar1 arasinda ise infeksiyon, kronik inflamasyon, intraokiiler
fibrozis, siklitik membran formasyonu, vitreus traksiyonu ve retina dekolmani
gortilebilir (58,59).

Ora serratanin gerisine uzanan tiim delici yaralanmalarda retina yirtilmasi
olusur. Delici travmalarda yara yerine uzanan vitreus ve retina yiizeyinde
meydana gelen proliferasyon sonucu ortaya ¢ikan membranlarin kontraksiyonu

traksiyonel retina dekolmanina yol agar. Bununla beraber delici travmalarla
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olusan retina dekolmanlarmin % 75’1 yirttk zemininden gelisir (60). Retina
yirtiklari travma esnasinda veya sonradan gelisebilir.

Akut retinal yirtiklar: Delici goz travmasi sonucu olusan retina
dekolmanlarinin % 55-64’iiniin nedeni retinal diyalizlerdir (61,62). Izole
vitreoretinal yapisikliklar ve vitreus tabaninin arka kenarindaki traksiyonlar
sonucu olusan at nali yirtiklar veya operkulumlu delikler, retina yirtiklar
goriilebilen hastalarin % 30’unu olustururlar. Atrofik delikler % 18 ile daha az
gorilirler (62). Ora serrata gerisindeki delici travmalarla olusan retinal yirtiklara
bagli retina dekolmani % 20 oraninda goriiliir (62).

Gec retinal yirtiklar: Delici travmalarin karakteristik 6zelligi kontrakte olmus
bantlar veya membranlar nedeniyle olusan retina dekolmanidir (62). Bu
membranlarin ¢ekmesi sonucu perforasyon sahasinin karsisinda traksiyonel
retina dekolmani olusur. Bu traksiyonun devam etmesi sonucu hastalarin %
40’1nda diyaliz meydana gelir ve yirtikli retina dekolmani olusur (62). Daha az
siklikla perforasyon yerinde retina inkarserasyonu olusabilir. Bu bolgedeki
vitreus inkarserasyonu, altindaki periferik retina ve pars plana epitelinin
dekolmani ile birlikte komsu vitreus tabaninin traksiyonuna neden olur.
Traksiyonun devami katlanmis retinada yirtiklara ve sonradan yirtikli retina
dekolmanina yol agar. Traksiyonlar siliyer cismin dekolmanina neden olursa
hipotoni ve fitizis bulbi ile sonuglanir.

Siddetli delici travmalar dev retina yirtifina neden olabilirler. Kiint
travma oOzelligine de sahip olan bu olgularda hizli proliferasyon siireci
proliferatif vitreoretinopatinin (PVR) cabuk ilerlemesine neden olur.
4.GECIRILMIS CERRAHI

Katarakt cerrahisi geciren kisi sayisi tim toplumun %3’iinii olustururken
retina dekolmanli gézlerin %40’1 daha Once katarakt operasyonu gecirmistir
(63,34). Retina dekolmani, katarakt cerrahisinin en belirgin potansiyel
postoperatif komplikasyonudur ve psddofakik gozlerde meydana gelme oram

yaklasik %1 dir (64). Arka kapsiil perforasyonu meydana gelmediginde AVD ve
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yirtikl retina dekolmani riski diistiktiir (65). Cerrahi esnasinda veya postoperatif
donemde Nd-YAG lazer ile arka kapsiil perfore oldugunda retina dekolmani
riski artar (66,67).

Komplikasyon sonrasi vitreus hyaliironik asit diizeyinde azalma oldugu
cesitli arastirmalarla ortaya konulmus ve artan sivi vitreus komponentine bagl
olarak AVD gelismesi ve vitreoretinal traksiyonlarla retinal yirtik gelisiminin
arttig1 bildirilmistir (68).

Intrakapsiiler katarakt ekstraksiyonunu (IKKE) takiben retina dekolmani
siklig1 % 2-3, ekstrakapsiiler katarakt ekstraksiyonu (EKKE) sonrast ise % 0,5-2
arasinda degismektedir (69,70). IKKE gecirmis olan hastalarin vitreuslarinda
hyaliironik asit konsantrasyonu diiser. On vitreus-arka lens kapsiilii bariyeri
yoklugunda hyaliironik asitin 6n kamaraya gecisi artar. EKKE gecirmis
hastalarda Nd-YAG lazer kapsiilotomi yapildiginda bu bariyer bozulur. Bunun
yani sira kapsiilotomi i¢in gerekli enerjinin bir kismu vitreusa gecerek hyaluronik
asit-kollajen iliskisinde degisikliklere yol acar. Katarakt cerrahisi sonrasi
cerrahinin tipine bagh olarak degisen derecelerde vitreus degisiklikleri goriiliir.
Cerrahi sonras1 hizli vitreus sivilasmasi sonucu tipik olarak vitreus tabaninin
arka kenarina yerlesen ¢ok sayida kiigiik retina yirtiklar1 afakik ve psodofakik
retina dekolmanina neden olur.

Goz ici lensi (GIL) uygulamasinin belirgin olarak retina dekolmani
gelismesinden koruyucu bir etkisinin oldugu gosterilmistir. Bunun nedenleri
arasinda vitreusun One yer degistirmesinin daha az olmasi, gozden hyaluronik
asit kaybina sekonder vitreus bliziigmesinin azalmasi, lensin vitreus cismini
desteklemesi gibi mekanizmalar gosterilmektedir (73). Ancak GIL, vitreoretinal
cerrahi i¢in yeni problemler dogurmustur. Psddofakik retina dekolmaninin
tedavisindeki en biiylik problemlerden biri periferik retinanin goriilmesindeki
zorluktur (71,72). Psddofaklarda retina yirtiklarinin yaklasik % 20’sinin yeri
belirlenemez (71). Bunun nedenleri GIL kenarlarindan retina periferinin

goriilememesi, arka kapsiil kesifligi, korteks bakiyeleri olarak sayilabilir.
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Katarakt cerrahisi sonrasi gelisen retina dekolmanlarinin % 50’den fazlasi
ilk bir y1l igerisinde olusmaktadir ve fakik dekolmanlarin klinik 6zelliklerinden
farkliliklar gostermektedir (72,74,75). Vitreus tabaninin arka kenar1 boyunca
kiiciik flepli bir yirtiklar1 vardir. % 50’sinde birden ¢ok yirtik bulunur. Daha
ekstansif ve daha sik makula tutulumu s6z konusudur.

Konjenital katarakt ekstraksiyonundan sonra gelisen retina dekolmani, 1y1
bilinen bir komplikasyon olarak goriilmektedir. Ancak cerrahi ile retina
dekolmani gelismesi arasinda gegen siire ¢ocuklarda daha uzundur ve 20-30 yil
bulabilir. Insidans1 % 2-25 olarak bildirilmistir. Diger gozde de retina dekolmani
gelisme riski % 70’e yiikselmektedir ve bu da diger goziin takibinin dikkatli
yapilmasinin 6nemini vurgulamaktadir (23).

Genel olarak katarakt cerrahisi sonrasi retina dekolmanina yatkinlik
kazandiran faktorler; Nd:YAG lazer kapsiilotomi yapilmasi, aksiyel uzunlugun
24.5 mm’nin iizerinde olmasi, miyopi, lattice dejenerasyonu, erkek cinsiyet,
intraoperatif vitreus kaybi, postoperatif vitreus kaybi, postoperatif okiiler
travma, arka vitreus dekolmani ve diger gozde retina dekolman hikayesi
olmasidir (76,77,78).

Retina dekolmani, katarakt cerrahisi disinda; keratoplasti, refraktif
cerrahi, vitrektomi, krioterapi ve sasilik cerrahisi sonrasi perforasyon sonucunda
da meydana gelebilir.
5.PERIFERIK RETINA DEJENERASYONLARI
Basmadan Beyaz Dejenerasyon: Yar1 gecirgen grimsi beyaz goriinen
dejenerasyonlardir (82). Skleral indentasyon olmaksizin bu goriintiiniin
goriilmesinden dolay1 bu isim verilmistir. Normal insanlarda goriilen benign
lezyonlardir. Bastirmadan beyazlanmanin posterior sinirt boyunca zaman zaman
dev yirtiklar gelisebilir.

Salyangoz izi Dejenerasyonu: Keskin smirlara sahip incelmis retinal
adaciklardir. Traksiyonel U seklindeki yirtiklar nadiren vuku bulsada, biiyiik

yuvarlak delikler olusmasi ve retina dekolmani riski yiiksektir.
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Lattice Dejenerasyonu: FEriskin gozlerin yaklasitk % 7-8’inde lattice
dejenerasyonu vardir (80,81). Lattice dejeneresanslh kisilerde retina dekolmani
gelisim riski % 0,3-0,5’tir. Lattice dejeneresansi olmayan emetroplarda retina
dekolman1 gelisme riski hayat boyu % 0,05, yiliksek miyoplarda lattice
dejenerasyonunun daha sik goriilmesi ve AVD’nin daha erken gelismesi
nedeniyle bu oran % 2 dolayindadir (45).

Tipik lattice, en sik olarak ekvator ile vitreus tabaninin posterior hududu
arasinda yerlesmistir. Tipik lattice dejenerasyonunda, sinirlart belirgin, dairesel
yerlesimli, mekik seklinde incelmis retina alanlar1 goriiliir. Lattice genellikle
bilateraldir ve genellikle temporal ve siiperior yerlesimlidir. Cok nadiren
lezyonlar oblik veya stickler sendromunda ki gibi retinal damarlar boyunca
radyal yerlesimli olabilir.

Lattice dejenerasyonu igerisinde siklikla retina delikleri gériilebilir. Iki tip
yirtikk tamimlanabilir.  Yuvarlak veya atrofik delikler genellikle lezyonun
santralinde ince kisminda bulunurlar ve siklikla vitreus traksiyonu ile iligkisi
yoktur. Bunlar, gen¢ miyoplarda retina dekolmanina yol agabilirler. Atnali
seklinde yirtiklar, yaygin olarak lezyonun arka smirindadir ve agir vitreus

traksiyonu ile iligkilidir. Atnal1 yirtiklar siklikla retina dekolmanina yol agar(79).

Resim 4: Lattice dejenerasyonu icerisinde bulunan bir yirtik.
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Kaldirim Tas1 Dejenerasyonu: 20 yas iizerindeki insanlarin % 20’sinde
goriilen bir dejenerasyondur. Daha ¢ok yasl bireylerde goriiliir ve olgularin licte
biri bilateraldir (83). En sik alt temporal kadranda goriiliir. Kiigiik, diizensiz,
sarimsi1 beyaz noktalar halinde goriiliirler. Atrofik retina nedeniyle altindaki RPE
ve dis retinal tabakalarin etrafi hipertrofik ve siyah RPE hiicreleriyle sarilmistir
(82). Kaldirim tas1 dejenerasyonu genellikle dekolman acisindan risk olusturmaz
ve profilaktik tedavi gerektirmez.

Kaldirim tas1  dejenerasyonunun  6zellikle; inaktif toksoplazma
retinokoroiditi, lattice dejenerasyonu, retina deligi ve benign retina pigment
epitel hipertrofisine benzemesi nedeniyle bunlardan ayirimi 6nemlidir.

Retinal Tuft: Retinal tuftlar 3 tipte gortliirler:
e Kistik retinal tuft
* Nonkistik retinal tuft
e Traksiyon tuft

Kistik retinal tuftlar beyazimsi retinal dokunun, vitreus kavitesi igine
dogru olusturdugu kiigiik piramit benzeri konjenital periferik vitreoretinal
lezyonlardir. Hemen her zaman vitreus tabaninda goriiliir. Beyaz renkte 0,1-1
mm ¢apinda mikrokistik keskin simirli, yuvarlak veya oval, ince kabarik
lezyonlardir. Lezyonun yiizeyinde vitreus kondansasyonu goriiliir. Agir vitreus
traksiyonu, kistik retinal tuftu kopararak tam kat retina yirtig1 olusumuna yol
acabilir. Otopsi gozlerinde % 6,5 siklikta saptanmistir (84). Retina
dekolmanlarinin % 10’unun kistik retinal tuftlarla iliskisi bulunmustur. Bu
nedenle kistik retinal tuftlar lattice dejeneresansindan sonra ikinci Onemli
periferik retina dejeneresansi olarak kabul edilir.

Nonkistik retinal tuftlar daha kii¢iik, akkiz ve daha yaygindir. Eriskinlerin
dortte licline yakininda, bir veya daha fazla sayida goriiliirler. Bu tuftlar kiiciik,
vitreus tabaninda noktasal retinal kabarikliklar seklinde ve yaygin olarak nazal

kadranda yerlesmislerdir. Retina dekolmani riski olusturmazlar.
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Traksiyonel retinal tuft, zoniiler traksiyon nedeniyle olustugundan daha
onde vitreus kavitesine dogru uzanirlar. Genellikle nazal kadranda yerlesir ve
ora serrataya yakin gelisirler. Otopsi serilerinde % 15 oraninda goriilmiistiir
(85). Arka vitreus dekolmani yoklugunda bile tabaninda kiigiik retinal yirtiklar
geligebilir.

Meridyonel veya Radial Katlantilar: Bu lezyonlar, periferik retinada yaygin
goriilen ve tlim noral retina katlarini igeren normal varyasyondur. Meridyonel
katlantilar, % 55 bilateral, 0,6-6 mm uzunlugunda, 0,1-0,6 mm ytiiksekligindedir
ve genellikle list nazal kadranda goriiniirler (86,87). Otopsi sirasinda muayene
edilen gozlerin % 20’sinde karsilasilir (88). Regmatojen retina dekolmani
olgularinda, meridyonel katlantilarin arka sinir1 retinal yirtik i¢in dikkatli
muayene edilmelidir.
Meridyonel Kompleks: Meridyonel katlantilarin siliyer proseslerin arkasina
uzandig1 konfigiirasyona meridyonel kompleks adi verilir. Hem meridyonel
katlantilar hem de meridyonel kompleksler, kii¢iik retinal yirtik yerlerini
olusturabilirler, bu yiizden retina dekolman olgularinda meridyonel katlantilarin
arka sinirlar, retina yirtig1 acisindan dikkatli muayene edilmelidir.
6.KALITSAL VITREORETINAL DEJENERASYONLAR
Retinoskizis: Retinoskizis, sinir lifi tabakasinin ayrilmasidir (90,91).
Retinoskizisin major komplikasyonu retina dekolmanidir. Yapilan bir ¢alismada,
retina dekolmani nedeniyle izlenen 987 hastanin 25’inde retinoskizis
saptanmistir ve insidansi yaklasik % 2,5°dir (92). Retinoskizis 4 tipte goriliir:

* Dejeneratif

e X’ebagh

e Retikiiler

* Sekonder

Sekonder retinoskizis, bir¢cok okiiler hastalikta degisik derecelerde
goriilebilir. Ancak en ¢ok; prematiire retinopatisi, familyal eksudatif

vitreoretinopati ve diabette goriliir (89).
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Dejeneratif retinoskizis genellikle bilateraldir, siklikla simetrik, yaygin
olarak da biillozdiir. Siklikla 6nce once alt temporal kadranda goriiliir ve yavas
yavas ilerleyebilir.

X’e bagli juvenil retinoskizis, erkeklerde goriiliir ve hayatin ilk yillarinda
her iki gozde ortaya ¢ikar. Ancak tutulum iki gdzde farkli olabilir. Kistik dikensi
foveal degisiklikler, gorme keskinliginde bozulma, periferal retinoskizis ve
ERG’ de b dalgas1 kayb1 bilateraldir. Hastalikta asil patoloji miiller hiicrelerinde
olan defekttir (93). Hastalik ilk 5 yasta hizli ilerleme gosterir, daha sonra
ilerleme yavaglayarak 20 yasina kadar tamamen durur. Yash hastalarda foveal
skizis, atrofik makiilopatiye doniisiir. Ortalama gorme keskinligi 20 yasinda
20/60 ve 60 yasinda 20/200” diir (102).

Klasik olarak bilateral alt temporal retinoskizis seklinde karsimiza ¢ikar
(94). Kist benzeri satellit makulopati veya foveal retinoskizis, her hastada
mevcuttur ve yaklasitk % 50’sinde tek bulgudur (95,96). Retinoskizis alani
olduk¢a incedir ve biiyiik oval delikler icerebilir (97). Damarsal beslenme
anormal ve diizensizdir. Kiliflanmis damarlar, retina i¢ tabakasinda dendritik
dejenerasyon ve kismi optik atrofi bu hastaligin diger karakteristik bulgularidir
(98,99). Retinoskizis boslugunun dis duvarinda atrofi ve delik yapis1 olusabilir.
Yirtikli retina dekolmani % 5-22 hastada gelisebilir (100,101). Goldman Favre,
Wagner sendromu ve atipik retinitis pigmentoza ile ayirimi yapilmalidir.
Floresein anjiografide Goldman Favre Sendromunda oldugu gibi ge¢ sizinti
goriilmez.

Ailevi Eksudatif Vitreoretinopati: Ailevi eksudatif vitreoretinopatide
genellikle asimetrik olmak {izere iki gozde etkilenir. Otozomal dominant kalitim
mevcuttur (103). Hastaligin 11. kromozom ile baglantili oldugu tespit edilmistir
(104). En onemli 6zelligi, temporal ekvatorda dantel tarzinda periferal retinal
damarlarin aniden kesilmesidir. Dilate retinal damarlar periferal retinal
neovaskiilarizasyon ve komsulugunda, daha sonra fibrovaskiiler skara doniisen,

preretinal hemorajiyle sonuglanabilir (105).
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Retina dekolmanlarinin ¢ogu ilk dekatta gelisir, 10 yasindan sonra
progresyonu yavaglar (106,107). Hastalarda vitreus anomalileri, arka vitreus
dekolmani1 ve vitreus bantlar1 goriilebilir. Hastalarin yarisinda ektopik makulaya
rastlanabilir ve pozitif kappa agis1 ve sasilikta yaygindir.

Hastalik bagslica 3 formda goriilebilir: Hastaligin  hafif formlan
semptomsuz olabildigi gibi periferik nonperfiize alanlar, kistik dejeneresans,
temporal vitreus tabanm1 kondansasyonu ve vitreus membranlar ile
karakterizedir. Orta derecedeki formlarinda vitreus tabami traksiyonu, yeni
damar olusumu ve retinal veya retina alt1 eksudasyon gortiliir. Agir formlarinda
skatrisyel prematiir retinopatisine benzer sekilde makiiler heterotopi, total retina
dekolmani, iris atrofisi, neovaskiiler glokom ve katarakt goriilebilir.

Tani, klinik bulgular, pozitif aile hikayesi, belirgin prematiire olmayis1 ve
diger periferik retina patolojilerinin ekartasyonuyla konulur. Floresein
anjiografide, periferik perfiize olmayan alanlar ve periferik retinal damarlarin
karakteristik diizlesmesi goriiliir. Belirgin ERG bulgusu yoktur.

WAGNER SENDROMU: Wagner sendromunun kesin tanisini koyabilmek
icin goris birligi kazanmis belirgin bir bulgu yoktur. Otozomal dominant bir
hastaliktir. Ileri derecede vitreus likefaksiyonu ile karakterize hyaloidoretinal bir
dejenerasyondur (108,109). Vitreus kollajeninin kollabe olmasi ile iplik benzeri
avaskiiler membranlar olusur. Periferde halka seklinde vitreus dekolmani
olusabilir. Bunlarin disinda lattice dejenerasyonu, meridyonel katlantilar,
perivaskiiler kiliflanma ve pigmentasyon, koroidal atrofi, retinal yirtiklar, optik
atrofi veya solukluk, retina pigment epitel atrofisi, AVD, preretinal membranlar,
miyopi, retina dekolmani, komplike katarakt ve glokom goriilebilir. Renk gérme
ve karanlik adaptasyonu normal veya subnormaldir. ERG orta derecede
azalmistir ve gorme alaninda konsantrik daralma olabilir (110). Yiiksek miyopi
ve perivaskiiler koryoretinal lattice dejenerasyonu nedeniyle retina dekolmani

meydana geldiginde ileri vitreoretinal tekniklerle tedavi edilir (110,111,112).
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STICKLER SENDROMU: Stickler sendromu, herediter artro-oftalmopati
olarak da bilinen otozomal dominant kalitimli okiiler problemler ve sistemik
morbidite agisindan yiiksek riskli bir hastaliktir.

Bu hastalarda 12. kromozomun uzun kolundaki tip 2 kollajen genindeki
mutasyon sonucunda (COL2A1 geni), vitreus cisminde yapisal degisiklikler
olmakta ve bu da vitreus dejenerasyonu ve kompleks retina dekolmanina yol
acmaktadir (113,114).

Sineresis ve vitreus jelinin likefaksiyonu sonucunda vitreus kavitesi
bostur. Optik olarak bos vitreus, katilagmis jeldeki genis bosluk, erken
baslangicin varligim1 isaret eder. Ekvator yakinlarinda, ¢epecevre translusan
membranlar, retinadan vitreusa dogru kii¢iik uzantilar gosterirler. RPE
hiperplazisiyle birlikte bulunan radyal yerlesimli lattice tarzinda genis
dejenerasyon alanlar1t mevcuttur. Retinal yirtiklar siktir ve hastalarin % 30’unda
komplike retina dekolmanina yol acar. Dev retina yirtiklarida siktir.

Hastalarda okiiler olarak, konjenital yiliksek miyopi (-8D ile -18D
arasinda), presenil katarakt (% 50’sinde), ectopia lentis (% 10’unda), glokom
(%10’unda) goriilebilir.  Sistemik olarak da, genislemis eklemler,
hiperekstansibilite, hipotoni, epifizyal dejenerasyon, fasyal asimetri, yarik
damak, norosensoriyal isitme kaybi, artrit, artropati ve araknodaktili bulunabilir.

Hastalarin sik ve yakin takibi, yirtiklarin profilaktik tedavisi agisindan
onemlidir. Ciinkii basarili bir operasyon bile bu hastalarda koétii prognoz
tasimaktadir.

GOLDMANN-FAVRE SENDROMU: Goldmann-Favre Sendromu, otozomal
resesif kalitimli, nadir goriilen, ¢ocukluk c¢aginda gece korliigiiyle kendini
gosteren bir hastaliktir. Vitreusta sineresis goriilmekle birlikte kavite hicbir
zaman bos degildir. Periferik retinoskizis, koryoretinal atrofi, vitreus
dejenerasyonu, periferik atipik pigmenter retinopati, damarlarda incelme,
mikrokistik dejenerasyon ve periferik dentriform lezyonlar goriilebilir (115).

ERG, hastaligin ¢ok erken donemlerinde bile anormaldir. ERG’de rod
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disfonksiyonu kon disfonksiyonundan 6nce goriilmektedir (116,117). Floresein
anjiografide, makiiler kistlerin i¢ine floresein sizintis1 olamamaktadir (118).
PERSISTAN HiPERPLASTIK PRIMER VITREUS (PHPYV): Fetal oftalmik
vaskiiler sistemin inkomplet regresyonu sonucunda meydana gelen konjenital bir
malformasyondur. Genellikle tek tarafli ve sporadik olarak goriiliir. Vakalarin %
90’inda tek tarafli olarak ortaya c¢ikar. Genellikle sistemik bir hastaliga eslik
etmez. Persistan hiperplastik primer vitreus; On, arka ve kombine olarak {i¢
formda gortilebilir.

On PHPV’de sasilik siklikla bulunur. Bilateral ise nistagmus da goriiliir.
Lens arkasinda pembe beyaz plak ve plagin merkezinde ¢ikan damar yapilari,
mikroftalmus, anormal uzun siliyer ¢ikintilar ve schwalbe hattinin 6niine uzanan
iris ¢ikintilar1 diger goriilebilen bulgular arasindadir. Baslangigta seffaf olan lens
kesiflesmeye baglar. Zamanla 6n kamara siglasir ve glokom veya korneal
dekompansasyon meydana gelebilir. Buftalmus olusumu gec¢ evrelerde tani
konulmasinda karigikliga yol acabilir. Dogumdan birkac ay sonra lens
arkasindaki dokunun kontraksiyonu sonucu meydana gelen hemoraji tipiktir.
Erken evrelerde retina yatisiktir. Ancak gec evrelerde fibrosis ve hemoraji total
retina dekolmani ile sonuglanabilir.

Arka PHPV’nin saf formunda oOndeki dokular direkt olarak
etkilenmemistir. Siliyer c¢ikintilar normal ve lens saydamdir. Lens arkasinda
siklikla hyaloid kalintis1 gozlenebilir. Vitreus i¢i beyaz membranlar optik sinir
basina yapisir, dairesel olarak One uzanir. Olgularin tgte ikisinde retinal
katlantilardan sorumludur. Herhangi bir kadran tutulabilir. Makula direk veya
indirek olarak daima tutulmustur. Genis periferik pigmentasyon bozukluklari
goriilebilir (119).

PHPV, mikroftalmi ve siklikla tek tarafli goriilmesi ile diger 16kokori
yapan nedenlerden ayrilabilir. Erken donemde uygulanacak vitrektomi ve

ambliyopi tedavisine ragmen gorsel sonuglar1 pek basarili degildir (120,121).
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RETINA DEKOLMANI:

Retina dekolmani, araya giren subretinal sivi nedeniyle sensoriyel retina
tabakasinin pigment epitel tabakasindan ayrilmasidir. Retina dekolmaninin
regmatojen ve non-regmatojen olmak {izere iki tipi vardir. Non-regmatojen
retina dekolmanida kendi i¢inde traksiyonel ve eksudatif olmak tizere iki gruba
ayrilir.

Traksiyonel Retina Dekolmani: Sensoryel retinanin, kontrakte olan
vitreoretinal membranlar tarafindan retina pigment epitel tabakasindan cekilerek
ayrilmasidir. Traksiyonel retina dekolmanina yol acan baglica dort neden
mevcuttur:

a. proliferatif diabetik retinopati

b. prematiire retinopatisi

c. proliferatif orak hiicreli retinopati

d. penetran posterior segment travmasi.

Vitreoretinal traksiyonun sinsice gelismesi ve akut posterior vitreus
dekolmaniyla birlikte bulunmamasi nedeniyle fotopsi ve sinek ucusmalari
genellikle mevcut degildir. Ayn1 zamanda gérme alan1 defektleri de yavas
ilerler. Regmatojen dekolmanlarin aksine traksiyonel dekolmanlarda dekole
retina, konkav ve lokalizedir. Subretinal sivi, regmatojen retina dekolmaninda
goriilenden daha sigdir ve nadiren ora serrataya dogru yayilim gosterir.
Retinanin hareketliligi cok azalmistir ve yer degistiren siviya rastlanmaz.
Retinanin en yiiksek elevasyon noktasi vitreoretinal traksiyon yerlerinde vuku
bulur (42).

Eksudatif Retina Dekolmani: Koroid kokenli subretinal sivinin hasarli retina
pigment epiteli lizerinden subretinal mesafeye gegcme imkani bulmasidir. Daha
nadir goriiliirler. Eksudatif retina dekolmanina, retina pigment epiteline zarar

vermek suretiyle, koryokapillarisden kokenini alan sivinin subretinal mesafeye
gecmesine imkan saglayan subretinal bozukluklar yol acarlar. Baslica sebepleri

sunlardir:
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a.Koroidal tiimorler: Melanomlar, hemanjiomlar, diger tiimorlerden gelen
metastazlar.

b.Intraokiiler inflamasyonlar: Vogt koyanagi harada sendromu, posterior sklerit.
c.latrojenik faktdrler: Retina dekolman cerrahisi, panretinal fotokoagiilasyon.
d.Subretinal neovaskiilarizasyon:  Retinal telenjiektaziler, neovaskiiler
makiilopati.

e.Sistemik sebepler: Siddetli hipertansiyon, gebelik toksemisi, hipoproteinemi.
f.Uveal efiizyon sendromu.

g.Coats hastalig1

h.Santral serdz koryoretinopati.

Eksudatif retina dekolmaninda tedavi primer nedene yonelik
yapilmaktadir. Santral ser6z koryoretinopati, Coats hastaligi veya vaskiiler
malformasyonlarda karsilasilan ve kan retina bariyerinin yerel olarak
bozulmasina bagli gelisen olgularin tedavisinde lazer etkilidir. Retinada biilloz
dekolmanin goriildiigii ve subretinal sivinin lazer uygulamasina izin vermedigi
periferik damar lezyonlarinda, transskleral kriyoterapi uygulamasi yapilabilir.
Okiiler malignitelerde radyasyon tedavisi, koroid hemanjiomlarinda ise
fotodinamik tedavi uygulanabilir. Oral veya intravendz steroidlerle uygulanan
sistemik tedaviye, bilateral gelisen olgularda ya da agir inflamasyonlu gozlerde
ithtiya¢ duyulabilir.

Regmatojen Retina Dekolmani: Noral retinada meydana gelen bir ¢atlak
nedeniyle, yapisi degismis ve likefiye olmus vitreusdan kokenini alan sivinin
subretinal bosluga ge¢cmesiyle meydana gelir.

Retina dekolmani genel popiilasyonda yaklasik 10000°de 1 oraninda
goriilmektedir. Ancak bu durum, cesitli sistemik ve okiiler bozukluklar,
patolojik vitreus likefaksiyonu, prematiire vitreus dekolmani ve genis
vitreoretinal yapisikliklar ile iligkilidir. Daha 6nce de anlatildig1 gibi, psodofaki
ve afaki, kiint ve delici okiiler travma, yiiksek miyopi ve kazanilmis immiin

yetmezlik sendromuyla iliskili sitomegalovirus retinitinde retina dekolmani riski
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artmaktadir. Retina dekolmani, psodofakik gozlerin % 1’inde oldugu i¢in
katarakt cerrahisinin en Onemli potansiyel postoperatif yan etkisi olarak
karsimiza ¢ikar (122). Dogal lensin yerinden alinmasi, vitreus likefaksiyonu ve
erken arka vitreus dekolmanina yol agar (123). Posterior kapsiiliin konumu
vitreus likefaksiyonunun hizini belirler.

Yiksek miyopi, retina dekolman insidansinda en az 3 kat artigla
beraberdir (124). Ciddi okiiler travmanin, retina dekolmanlarinin % 10-15’inden
sorumlu olduguna inanilir, ayrica sitomegalovirus retiniti tanis1 alan hastalarin
% 50 kadar1 da 1 y1l icinde regmatojen retina dekolmani gelistirir (125).

Retina dekolman i¢in risk faktorleri, paylasilan bir deger degil eklenebilir
bir nitelik tasimaktadir. Ornegin onceki katarakt ekstraksiyonu ve cerrahi
olmayan travmanin, retina dekolmani ile komplike olmasi olasiligi miyopik
gozlerde daha fazladir. Patolojik vitreoretinal degisiklikler siklikla bilateral

ortaya ¢ikar. Bu nedenle bir goziinde retina dekolmani olan hastalar, diger gézde

de oldukga yiiksek oranda retina dekolmani riski tagirlar (126).

Resim 5: Taze retina dekolmanh bir olgumuz.
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Semptomlar:

Spontan regmatojen retina dekolmani bulunan hastalarin yaklasik %
60’inda 151k cakmalar1 (fotopsi) ve sinek ucusmalar1 goriilmektedir. Isik
cakmalar1 temporal alanda ve en iyi karanlikta hizli g6z hareketleriyle birlikte
goriiliir.  Fotopsinin olusma nedeni muhtemelen vitreoretinal adhezyon
yerlerindeki traksiyona baglhdir.

Sinek ugusmalari, golgeleri retina iizerine diistiigiinde farkedilebilen
hareketli vitreus opasiteleridir. Vitreus opasiteleri kabaca 3 tipte bulunmaktadir:
Soliter tip, genis, halka seklinde bir opasite, optik sinir basi kenarindan kopmus
halka seklindeki yapisiklig1 temsil etmektedir (Weiss halkast).

.Oriimcek aglar1, kollabe olmus vitreus korteksi igindeki kollajen liflerinin
yogunlasmasiyla meydana gelmektedir.

Kirmizi veya siyah renkli kiiclik spotlarin aniden yagmur gibi yagmasi,
periferik retinadaki kan damarlarindan birinin yirtilmasi sonucunda ortaya ¢ikan
vitreus hemorajisini gostermektedir (42).

Yeterli sivi retinal catlak boyunca gecip ekvator arkasinda retina
dekolmani olusturana kadar gorme alani kayiplart ortaya c¢ikmaz. Hatta
subklinik retina dekolmani olarak bilinen grupta, c¢atlaktan itibaren iki disk
alanindan daha az subretinal sivi mevcuttur ve gorme alami defekti yoktur.
Nadiren, 6zellikle geng miyop kizlarda, asemptomatik retina dekolmani ortaya
cikabilir. Bu en fazla alt kadranda goriilir ve genellikle lattice
dejenerasyonlarinin i¢indeki atrofik delikler sonucu gelisir (127).

Retinal ¢atlaklarin biiyiik ¢ogunlugu ekvatorda ya da daha 6nde yerlesim
gosterir. Subretinal s1vi baslangicta retina periferinde yerlesim gostererek retina
dekolmaninin yerlesim alaniyla ters orant1 icinde olan gérme alanina denk gelen
bolgede periferik vizyon kaybi olusturur. Periferik vizyon kaybi (hasta
tarafindan kara perde olarak tanimlanir), dekolmanin genislemesiyle birlikte

artar (126). Santral gdérmenin kaybi, foveanin subretinal sivi tarafindan
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tutulmasiyla olabilecegi gibi, daha az siklikla, {istte yer alan genis ve biilloz bir
retina dekolmaninin gérme eksenini ortmesi nedeniyle de meydana gelebilir.
Patogenez:

Synchisis, vitreus jelinin likefiye olmasidir. Synchisis bulunan bazi
gozlerde foveay: Orten incelmis posterior vitreus korteksinde bir delik meydana
gelir ve vitreus kavitesinden gelen synchitic sivi, bu delik iizerinden yeni
olugsmus retrohyaloid bosluga gecer. Bu gelisme neticesinde arka vitreus sathi,
vitreus tabaninin arka kenarmnin bulundugu yere kadar, sensoryel retinanin
internal limitan membranindan ayrismak zorunda kalir. Geride kalan saglam
durumdaki vitreus jeli inferiora dogru kollabe olur ve retrohiyaloid bosluk
tiimiiyle synchitic sivi tarafindan isgal edilir. Bu siirece kollaps ile birlikte
bulunan akut regmatojen posterior vitreus dekolmani ad1 verilir (42).

Akut posterior vitreus dekolmaninda varolan vitreoretinal adhezyonlarin
giic ve yayginligina bagh olarak, ¢cogu gozde vitreoretinal yapisikliklar zayif
oldugundan hi¢bir komplikasyon meydana gelmez; oysa giiglii vitreoretinal
traksiyonlarin bulundugu gozlerde % 10-15 oraninda retina yirtiklar1 gelisir.
Akut posterior vitreus dekolmani ile birlikte bulunan yirtiklar genellikle
semptomatik, U seklinde, iist fundusta yerlesmis olup, periferik retinal kan
damarlarindan birinin riiptiire olmasindan kaynaklanan vitreus hemorajisiyle sik
birliktelik gosterir.

Tanm:

Regmatojen retina dekolmaninda, yagin bir retina dekolmani mevcudiyeti
varsa marcus gunn pupillasi (relatif afferent pupiller defekt) goriilebilir. G6z i¢i
basinci normal olan diger goze gore genellikle 5 mm hg daha diisiiktiir.
Hastalarda hafif iritis bulunmasi yaygindir ve vitreusda tiitiin tozu goriiniimiine
rastlanabilir. Retina catlaklar1 biyomikroskobik muayenede, retina sathi tizerinde
devamliligin bozuldugu alanlar olarak goriilebilir. Retina bulgulari, retina
dekolmaninin siiresine ve proliferatif vitreoretinopati (PVR) varligina gore

degisiklik gosterir (42).
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Taze retina dekolmaninda dekole retina, konveks konfigiirasyona ve
intraretinal 6ddem neticesinde hafifce opak ve girintili-cikintili bir goriiniime
sahiptir. Altta yatan koroidal paternin kaybolmasi nedeniyle, retina damarlar
diizgiin retinadaki damarlardan daha koyu renkli goriinmektedir. Bu sebeple,
arterlerle venler arasindaki renk kontrastinin belirginligi azalmaktadir. Uzun
zamandir devam eden retina dekolmaninda yaklasik ii¢ ay sonra, diiz ve ayrismis
retinanin arasinda, RPE hiicrelerinin proliferasyonu neticesinde subretinal
demarkasyon isaretleri gelisir. Yine retina dekolmaninin bir yildir devam etmesi
durumunda sekonder intraretinal kistler goriilebilir (42).

Bu sekilde retina dekolmanlarinin ¢ogunun tanisi, binokiiler stereoskopik
muayene ile konulabilir. Periferik retinanin g¢okertilerek incelenmesi (skleral
depresyon), Ondeki retinanin muayenesi, yirtiklarin tespiti ve retinanin farkli
acilardan goriilebilmesi acgisindan kullanilabilir.

1971 yilinda Lincoff ve Gieser retina dekolmanlarinda yirtik yerinin
belirlenmesi i¢in yardimci olan dort kural yayinlamislardir. Bunlar:

a. Ust nazal veya temporal retina dekolmanlarinda yirtik, % 98 oraninda retina
dekolmanin en yiiksek yerinin 1,5 saat kadran1 yakininda yerlesmistir.

b. Total retina dekolmanlarinda veya orta hatti gegen iist yar1 dekolmanlarinda
yirtik % 93 oraninda tepesi ora serrataya uzanan bir liggenin icerisindedir. Bu
ticgenin kenarlar1 ekvator iizerinde saat 12 pozisyonunun her iki tarafinda bir
saat kadran1 mesafededir. Eger dekole retina nazal veya temporal bolgede daha
asagiya uzaniyorsa, yirtik da saat 12 pozisyonunun genellikle ayn1 tarafindadir.
c. Alt yar1 retina dekolmanlarinda daha yiiksek olan taraf, alttaki yirtigin optik
diskin hangi tarafinda oldugunu % 95 oraninda dogru olarak tespit edilmesini
saglar.

d. Eger alt yar1 dekolmani biilloz ise retina yirtig1 horizontal meridyenin daha

tizerinde yer alir (128).
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B-scan ultrasonografi, retina dekolmanindan siiphe edilen gozlerde, ortam

opaksa ve retina goriilemiyorsa kullanilmalidir. Yine yogun vitreus hemorajisi

olan gozlerde de ultrasonografi kullanilabilir.

Ayiric: Tann:

Retina dekolmaninin, retinoskizis ve koroid dekolmanindan ayriminin

yapilmasi gerekir. Yine regmatojen retina dekolmani da, eksudatif ve

traksiyonel retina dekolmanindan ayrilmalidir.

Tablo 1: Retina dekolman tiplerinin karsilastirilmasi.

REGMATOJEN | TRAKSIYONEL | EKSUDATIF
DEKOLMAN DEKOLMAN DEKOLMAN
Retinal yirtik Var Yok (sekonder Yok
gelisebilir)
Isik cakmasi- genellikle var Yok (kombine ise Yok
ucusma olabilir)
GoOrme azalmasi Olabilir olabilir Olabilir
Dekolman sekli Konveks konkav Konveks
Subretinal sivinin Yok yok Var
yer degistirmesi
Vitreusta hiicre Var yok Var (vitrit
varsa)
Retinal sekonder Olur olmaz Olmaz
degisiklikler
Bilateral olma olabilir,az olabilir,az olabilir,daha
sik
Ultrasonografi kubbemsi yap1 vitreoretinal kubbemsi yap1
cekinti

51




Tablo 2: Retina dekolmaninin ayirici tanisi.

RETINOSKIZIS KOROID RETINA
DEKOLMANI | DEKOLMANI
Ayrilma Nororetinada Sklera-koroid arasi RPE ile
nororetina arasi
Dekolman Hareketsiz hareketsiz ¢ok hareketli tek
sayida sayida
Dekolman yiizeyi ince ve diiz diiz Dalgali
Sivi yer degistirmez yer degistirmez yer degistirir
Yirtik Delikli yok var/yok
Parsplana Normal ayrilmis Normal
On kamara Normal dar Normal
Goz ici basing Normal hipoton Hipoton
Ultrasonografi ince ve diiz kubbemsi kubbemsi
foldlu zar
Optik sinir ilintisi Yok var Yok

REGMATOJEN RETINA DEKOLMANININ TEDAVISi

TARIHCE

Her ne kadar vitreus traksiyonuna yol agan vitreus bantlarinin kesilmesine

yonelik girisimler 1960’11 yillarin ortasinda Neubauer ve Cibis tarafindan
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gergeklestirildiyse de modern vitrektominin onciiliigii Robert Machemer’e aittir.
Machemer 1970’te kendi gelistirdigi bir cihazla kapali sistem vitrektomiyi
uygulayan ilk kisi olmustur. Bu cihaz aspirasyon, kesme ve infiizyon
fonksiyonlarim1 bir arada gerceklestiriyordu (vitreous-infusion-suction-cutter,
VISC). Machemer iki yil sonra vitrektomi cihazinin bu prototipine fiber optik
aydinlatmay1 da ekledi. Bunu takip eden yillarda vitrektomi cihazlarinin hizli
gelisim gostermesiyle daha ince, hafif ve hizli kesen aletler gelistirildi. Biitiin
fonksiyonlarin tek bir parcada toplanmasi yerine ii¢ ayr giris uygulanarak daha
ince olmalar1 saglandi. Boylece gliniimiizde standart hale gelmis olan ii¢ girisli
pars plana vitrektomi sistemi ortaya ¢ikti (45).

VITREKTOMIi

Vitrektomi, genellikle hastalikli retinaya ulasmak amaciyla vitreus jelini
cikarmak i¢in uygulanan mikrocerrahi bir prosediirdiir. Vitrektominin ortaya
cikmasindan bu yana gegen 30 yil icinde vitreus cerrahisinde kaydedilen ciddi
ilerlemeler, vitrektomiyi, katarakt cerrahisinden sonra ikinci en sik intraokiiler
cerrahi haline getirmistir. Retinay1 etkileyen patoanatomik degisikliklerin
anlagilmas1 ve yeni teknoloji ve enstrumentasyonun girisi vitreus cerrahisi
tekniklerinde hizli ilerlemeye neden olmustur.

Preoperatif Degerlendirme:

Vitrektomi uygulanacak hastanin preoperatif degerlendirilmesi, klinik
durumunun dikkatli muayenesini kapsadigi gibi, hastanin medikal ve anestetik
risk degerlendirmesini de kapsar. Kesit lambasi (slit lamp) muayenesi On
segment yapilarini, indirekt oftalmoskopi ise vitreoretinal iliskileri saptamak
tizere yapilir. Gaz tamponadi planlaniyorsa, postoperatif ag1 kapanmasi glokomu
thtimalini degerlendirmek i¢in On kamara derinligi muayene edilmelidir.
Kornea, pupil biiylikligi ve lens saydamligi muayene edilip operasyon
esnasinda retinanin goriilmesine izin verebilecek diizeyde olduklarindan emin
olunmalidir. Diabetik hastalarda ve inflamatuar durumlarda gonyoskopik

degerlendirme yapilmalidir. Vitreusun durumu 78D veya 90D lens kullanilarak
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yapilan indirekt oftalmoskopiyle degerlendirilebilir. ilk énce arka hyaloid yiizey
ayrismast olup olmadigi muayene edilmelidir. Ciinkii bu bulgu, makula
hastaliklarina cerrahi yaklasimda kritik dneme sahiptir. Yine epiretinal membran
proliferasyonunun ciddiyeti, retina yirtiklarinin yeri, vitreus tabani ve periferik
retina yapilar1 ayrintili olarak incelenmelidir.

Opasite varliginda ultrasonografi ile degerlendirme yapilmalidir. Daha
once cokertme uygulanip uygulanmadigi bilinmeli ve uygulandigi yerler
saptanmalidir. Travmatik durumlarda, bilgisayarli tomografi veya orbitanin
radyografik analizi ile yabanci cisimlerin ve periokiiler dokulardaki hasarin
yerleri saptanabilir (129).

Vitrektomi Endikasyonlari:
Vitrektomi endikasyonlar1 ¢cok genis bir yelpazedeki hastaliklar1 kapsar
(129):
Diabet retinopatisi
¢ Temizlenmeyen veya tekrarlayan vitreus kanamasi
¢ Traksiyonel retina dekolmani
¢ Kombine traksiyonel ve regmatojen retina dekolmani
® Progresif fibrovaskiiler proliferasyon
* Gergin arka hyaloide bagli makula 6demi
Retina dekolmam
o Proliferatif vitroretinopatiyle birlikte retina dekolmani
o Dev retina yirtiklari
o Posterior retina yirtiklariyla birlikte retina dekolmani
o Secilmis primer retina dekolmanlari
On segment cerrahisinin komplikasyonlari
= Disloke lens fragmanlari
» Disloke intraokiiler lens
=  Afakik veya psddofakik kistoid makula 6demi
» Endoftalmi
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= Koroid kanamasi

= Epitelyal asag yiirime (downgrowth)

= Anestetik igne perforasyonu

Travma

* Travmatik katarakt ve disloke lensler

e Vitreus kanamasiyla ve/veya retina dekolmani ile birlikte posterior
penetran hasarlar

e Reaktif intraokiiler yabanci cisim

e Subretinal membranlar veya kanama

¢ Travmatik makula delikleri

Makula cerrahisi

o Makula kirisikligi

o Makula deligi

o Koroid neovaskiilarizasyonu

o Masif subretinal kanama

o Vitreomakiiler traksiyon sendromu

o Makula translokasyonu

o Optik pite sekonder serdz retina dekolmani

o Retina fotoreseptorii veya retina pigment epiteli transplantasyonu
Tiumorler

= Koroid melanomu
= Retinal anjiomatdz komplikasyonlar
= Retina ve retina pigment epitel hamartomu
= Intraokiiler lenfoma
» Teshis vitrektomisi
Uveitler
® Viral retinitler-sitomegalovirus, akut retina nekrozu

* Intraokiiler enfeksiyonlar-bakteriyel, viral, fungal, parazitik
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¢ Oftalmomiyazis
e Inflamatuar durumlar-sarkoidoz, Behcet sendromu, uveal efiizyon
¢ Pars planitis
e  Whipple hastalig
¢ Familyal amiloidoz
e Hipotoni
Pediatrik retina hastahiklar:
o Prematiire retinopatisi
o Persistan hiperplastik primer vitreus
o Familyal eksudatif vitreoretinopati
o Dev retina yirtiklari/diyalizi
o Juvenil retinoskisiz
o Juvenil romatoid artrit
o Koroid kolobomuna sekonder retina dekolmani
o Morning glory sendromu veya optik sinir kolobomlarinda retina

dekolmani

VITREKTOMI TEKNIiGi

Pars plana vitrektomi operasyonlarinin ¢ogunda ii¢ girisli yaklasim tercih
edildiginden; inflizyon kaniilii, 151k kaynagi probu ve vitreus kesicisi igin
gereken sklerotomilerden dnce o bolgelerde konjunktiva siyrilir. Insizyonlar,
mutat olarak, fakik hastalarda, limbusun 3.5-4 mm posteriorundan, afakik veya
psddofakik hastalarda yaklasitk 0.5 mm daha anterirundan acgilir. Infiizyon
kaniilii, maniiplasyonlarin rahat yapilabilmesi i¢in her goziin alt temporalinden
sklerotomiye siitiire edilir. BoOylece eksize edilen dokunun yerini serum
fizyolojik alarak, intraokiiler basincin idamesi saglanir. Isik kaynagi probu ve

mikrovitreoretinal bigak ile sklera ve koroid delinerek midvitreal kaviteye dogru
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ilerleyerek yapilmaktadir. Bu sekilde bir yaklasim, g6z hareketlerinin bimanuel
kontroliinii sagladig1 gibi dokuyu yakalamak i¢in iki elin kullanilabilmesine de
imkan verir.

Vitrektomiye baslarken asir1 traksiyonu engellemek i¢in minimal vakum
kullanilmaktadir. Bundan sonra vakum cerrahin ihtiyacina gore arttirilabilmekte
veya azaltilabilmektedir. Intraokiiler basincin arttirilmasi istenirse, vakum
azaltilabilir veya inflizyon sisesinin yiiksekligi arttirilabilir. Intraokiiler basmncin
diisiiriilebilmesi istenirse ise vakum arttirilabilir veya inflizyon sisesinin
yiiksekligi azaltilabilir (130).

Vitrektomide Kullanilan Internal Tamponad Maddeleri: Pars plana
vitrektomide tamponad maddelerden sik¢a yararlanilmaktadir. Bu maddeler su
amagclarla kullanilabilir:.
e Subretinal sivinin internal drenaji ve sivi-gaz degisimi ile ameliyat
esnasinda hidrolik retinal diizlesme saglamak.
* Pars plana vitrektomiden sonra retinal yirtiklarin kapali halde tutulmasi.
e Posterior yirtiklarin kapatilmasi.
¢ Goriilmeyen yirtiklarin kapatilmasi.
¢ Drenajdan sonra tonus olusturulmasi.
e Dev retina yirtigl, travmatik retina dekolmani, makula deligine baglh
retina dekolmani.
e PVR’ de etkili bir sekilde membran soyulmasi.

Ideal bir tamponad maddesi, yiiksek yiizey gerilimine sahip olmali, optik
acidan berrak olmali ve biyolojik yonden inert olmalidir. Baglica ii¢ tip madde
kullanilmaktadir:
1.Perflorokarbon sivilar: Perflorokarbon sivilar intraoperatif mekanik
araclardir. Perfloro-n-oktan, daha kolay goriilebilir oldugundan, disiik
viskositesinden ve yiiksek buharlasma basincindan 6tiirii en sik kullanilan

perflorokarbon sividir. Kullanim endikasyonlar1 sunlardir:
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Proliferatif vitreoretinopatili gozlerde epiretinal membran disseksiyonu
esnasinda, posterior retinayi stabilize etmek i¢in kullanilir.

Biiytik, tersine donmiis flepli dev yirtiklarda, yirtg1 agmak i¢in kullanilir (140).
Posterior yerlesimli disloke lens parcalarini veya intraokiiler lens implantlarini
cikarmak i¢in kullanilir.

2.Silikon yagi: Vitreoretinal cerrahide internal tamponad olarak kullanilan
silikon yaglar1 polidimetilsiloksandir. Silikon yaginin kirma indeksi 1.405°dir ve
vitreustan biraz daha kirici bir maddedir. Silikon yag: vitreustan daha yiiksek
kirma indeksine sahip oldugundan go6ziin refraktif durumunda belirgin
degisiklige neden olur. G6z igindeki silikon yaginin 6n yiizeyi afakik hastalarda
konveks olacagindan pozitif lens etkisi, fakik ve psodofakik hastalarda da
konkav olacagindan negatif lens etkisi gosterir (142).

Silikon yagi, diisiik bir 6zgiil agirliga sahip oldugu icin tistte toplanir.
Silikon yagi, berraktir, vizk6z yapidadir, suyla karigmaz ve vitreusu replase
eder. Yiizey gerilimi ve hafif boyan giicii (s1iv1 veya gazin iizerinde ylizebilme,
yukselme giicii), retinayr mekanik olarak koroid karsisinda tutar. Ameliyat
esnasinda ¢ok daha kontrollii retina manipiilasyonuna izin verir ve ayni1 zamanda
uzun siireli postoperatif intraokiiler tamponad olarak da kullanilabilir. Silikon
yaginin avantaji, hasta silikon i¢inden gorebilir ve uzun siireli yiisiistli pozisyon
gerektirmez (129). Ciddi PVR tedavisinde silikon yagiyla perflorokarbon gazini
karsilastiran ¢cok merkezli, randomize bir klinik ¢alismanin sonuglarina gore
final yatisma hizi acisindan iki modalite arasinda anlamli fark bulunamamastir
(141).
3.Genisleyen gazlar: Kullanilacak gazin tipi klinik duruma bagli olarak degisir
(144). Basit retina dekolmami olan gozlerde gazin rolii, lazer tedavisinde
koryoretinal adezyon olusturmaya yetecek kadar zaman vermektir. Genellikle
hava veya 10-14 giin kalan siilfiir hekzaflorid (SF6) kullanilabilir. Travma ve
dev retina yirtiklar1 gibi daha kompleks dekolmanlar icin, daha uzun siireli gaz

tamponad gerekir. Bu durumlar i¢in siklikla perflorohekzan veya perfloropropan
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(C3F8) kullanilir. Ozellikle PVR varliginda ilk kullanilmasi gereken gaz C3F8’
dir (145,146).

Tablo 3: Vitreoretinal cerrahide kullanilan gazlarin fiziksel 6zellikleri (143).

MOLEKU | GENLES |SURE YARI GENLESMEY
LER ME (GUN) OMRU |EN
AGIRLIK KONSANTRA
SYON

Hava 29 0 5-7 3 -

SF6 146 1.9-2 10-14 6 18

CF4 88 1.9 10-14 6 -

C2F6 138 3.3 30-35 12 16

C3F8 188 4 55-65 25 14

VITREKTOMININ KOMPLIKASYONLARI: Teknolojideki ilerlemeler ile
vitreus cerrahisinin komplikasyonu azalsada, yine de bir¢ok komplikasyona
sahiptir.
Intraoperatif komplikasyonlar:
* Posterior retina yirtiklari
e Periferik retina yirtiklari
¢ Koroid kanamasi (daha nadir)
Postoperatif komplikasyonlar:
* Retina yirtiklar
e Regmatojen retina dekolmani
e Intraokiiler basing yiikselmesi: Intraokiiler gazin haddinden fazla genlesmesi
On kamarada silikon yag1 bulunmasi
Hayalet hiicreli glokom
Steroide bagh glokom
Inflamatuar debrise bagl glokom
Ac1 kapanmasi glokom

Neovaskiiler glokom
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¢ Anterior hyaloidal fibrovaskiiler proliferasyon
e On kamarada fibrin depozisyonu
e Kornea dekompansasyonu
¢ Endoftalmi (daha nadir)
e Katarakt (progresif niikleer skleroz)
¢ Hipotoni (129)
RETINANIN YENIDEN DEKOLE OLUSU: Retinanin yeniden dekole
olmasi en sik olarak, ameliyattan 3-6 hafta sonra intraokiiler gaz kabarciginin
absorbe oldugu zaman ya da silikon yagiin geri alinmasinin ardindan meydana
gelir. Baglica sebepleri sunlardir:

* En sik sebep proliferatif vitreoretinopati (PVR)’ dir.

® Orijinal ¢atlagin yeniden acilmasi.

* Yeni ya da gozden kagmis catlaklar.

¢ Silikon yaginin vaktinden 6nce geri alinmasi.
PROLIFERATIF VITREORETINOPATI: Proliferatif vitreoretinopati
(PVR), regmatojen retina dekolman cerrahisi sonrasi en yaygin basarisizlik
nedenidir (154,155). Bir yara iyilesme cevabi olan PVR, yiizey membran
olusumu ile karakterize olup arka segmentte goriiliir. Membranlar en yaygin
olarak noral retinanin i¢ yiizeyinde yerlesiktir, fakat subretinal alan ve silier
cisim iizerinde de bulunabilirler. Bu membranlarin kontraksiyonu, makula
kirigikligina, yeni retinal yirtiklara, tekrarlayan retina dekolmani ve okiiler
hipotoniye neden olabilir.

Proliferatif vitreoretinopati, vitreusta hiicre proliferasyonu ve retinanin her
iki ylizeyinde membran formasyonu ile karakterizedir. Uzun siiren retina
dekolmanlar1 sonrasinda ve dekolman cerrahisi sonrasinda ortaya ¢ikar. Bu
fibroproliferatif membranlarin kasilmasi retina ve vitreus mobilitesinin
azalmasindan; yildiz seklinde, radyal ve dairesel katlantilarin olusmasina kadar
uzanan bir dizi klinik degisikliklere neden olur. Retina yiizeyindeki hiicre

proliferasyonu ile starfold, makiiler pucker ve subretinal bantlar olusur (158).

60



Tim yirtikli retina dekolmanlarinin %5-10" unda PVR gelismektedir.
PVR retina dekolman cerrahisinde %27 ile en sik ve en onemli basarisizlik
nedenidir (159). Membranlar cerrahi olarak ¢ikarildiktan sonra reprolifere olma
ve tekrar retina dekolmani olusturma potansiyeline sahiptirler. PVR gelismis
olan retina dekolmanlarinda spontan rezoliisyon nadir olarak goriiliir (158).
PVR patogenezi 5 evrede incelenebilir:
1) Vitreoretinal yap1 biitiinliigiiniin bozulmasi: Klinik olarak anlamli bir
PVR’nin olusabilmesi i¢in tam kat bir retinal yirtik ve vitreus kavitesine RPE
hiicresi salmnimi olmas1 gerekmektedir (160). I¢ limitan membran ve kan-retina
bariyerinde meydana gelen hasarin, PVR patogenezinde ilk onemli basamak
olabilecegi &ne siiriilmiistiir (159,161). I¢ limitan membran hiicresel migrasyonu
onler. Ancak retinal yirtik olusumu sonucu biitiinliigliniin bozulmasi ile ¢iplak
kalan RPE hiicreleri, gerek aktif migrasyon ve gerekse intraokiiler sivi
migrasyonuna bagl pasif olarak vitreus kavitesine girerler. I¢ limitan
membranlarin tahrip olmasi astrositlerin de i¢ retinal yiizeye birikmesine yol
acar (162).
2) Hiicre migrasyonu: Kan-retina bariyerinin bozulmasi sonucu vitreus
bosluguna gecen serumda bulunan fibronektin ve trombosit kokenli biiytime
faktorii, RPE hiicreleri i¢in kemotaktik olup, RPE hiicre migrasyonunu da
uyarirlar (163,164). Fibronektin ayn1 zamanda hiicresel yapilanmada da rol
oynayan Oonemli bir faktordiir (164).
3) Hiicre proliferasyonu: Normal sartlar altinda RPE hiicreleri ve glial hiicreler
dinlenme fazinda olup aktif olarak prolifere olmazlar. Ancak termal veya
mekanik hasara cevap olarak bu hiicreler ve fibroblastik elemanlar hizla
prolifere olmaya baslarlar ve vitreoretinal skarlasma cevabim karakterize eden
opak, kontraktil membranlar olustururlar (159). PVR ile iliskili olarak uygun
RPE hiicre ortaminda trombosit kokenli biliyiime faktorii benzeri proteinlerin
bulundugu ve bunlarin aktive makrofajlarca salindiklar1 gosterilmistir (165).

Kiiltiir ortamindaki RPE doniismekte olan biiylime faktorii-B (transforming
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growth factor-B;TGF-B) tiretirler. PVR’ 11 gbzlerden alinan vitreus mayilerinde
normal gozlerden alinan 6rneklere kiyasla 3 kat daha fazla TGF-B saptanmistir.
TGF-B’ nin yara iyilesmesinde fibrozisin uyarilmasini, RPE hiicrelerince
kollajen ve fibronektin sentezini sagladig: belirtilmektedir (166).

4) Hiicre kontraksiyonu (membran kontraksiyonu): Machemer ve Laqua
membran kontraksiyonunun temelinin; ekstraseliiler 6zelliklerden daha fazla
seliiler 6zellikte oldugunu bildirmislerdir (167). RPE hiicreleri ekstraseliiler
matriks bilesenleri (kollajen ve bazi olgularda fibrin) ile temas sonucu epitelyal
tipten, yogun sitoplazmik flamanlar1 olan fibroblastik tipte hiicrelere dontistirler.
Bu hiicreler ayaksi uzantilarim1 uzatip, retrakte ederek kollajeni etraflarinda
toplarlar ve kollajenin kontraksiyonuna yol acarlar. Bu yolla ¢ok az sayida RPE
hiicresi vitreus jelini kontrakte edebilir ve traksiyonel gii¢ uygulayabilir (164).
Cok az sayida hiicrenin meydana getirdigi bu kontraksiyona “hiposelliiler jel
kontraksiyonu™ adi verilmistir (168). RPE hiicrelerinin kontraksiyon olusturmasi
fibronektin varhigina baghdir. Uzerinde bulunan baglanti noktalar1 ile
fibronektin, hiicreler ve etraftaki hiicreler aras1 matriks arasinda bir koprii gérevi
gorir (164).

5) PVR membranlarimin stabilizasyonu: Periretinal membranlarin
immunohistokimyasal incelenmesinde tip I, II, III ve IV kollajen saptanmistir
(169,170). Kollajenin PVR membranlarindaki rolii yapisaldir (163). PVR
membranlarinin matiirasyonunun, membranlarin iskeletini stabilize eden ve
gerilme direnci saglayan kollajen sentezine bagli oldugu oOne siiriilmiistir.
Kollajen aym1 zamanda RPE hiicre migrasyon ve metaplazisini de uyarabilir
(171). Fibronektinin hiicresel yapisma, migrasyonu ilerletme ve hiicre iskelet
proteinlerinin sentezini indiikleme yetenegi vardir. Fibronektin ayrica hiicreler
arast matriksin stabilizasyonunda mekanik olarak rol oynar (172). PVR
patogenezisinde temel Ozellik traksiyondur. PVR’ den kaynaklanan retina

altinda traksiyonun serbestlesmesi retina dekolmanin rezoliisyonunu saglayabilir
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(173). PVR en sik ve en siddetli olarak inferior retinada goriiliir. Bunun
nedeninin yer¢ekimi oldugu disiiniilmektedir (174). PVR cerrahisinin amaci
retinal yirtiklarin etrafinda koryoretinal adezyon olusturmak ve retina lizerindeki
traksiyonu rahatlatmak veya ortadan kaldirmaktir (167).

Gozlerinde PVR goriilen ¢ogu hastanin regmatojen retina dekolmani
cerrahisi ge¢irmis oldugu belirtilmekte, ancak kronik retina dekomani, travma,
inflamasyon veya viral infeksiyon goriilen bazi hastalarin gézlerinde de 6nceden
gecirilmis retina dekolmani1 olmadan PVR gelisebildigi bildirilmektedir (167).
Genis retinal yirtikli ve dev retinal yirtikli gozlerde PVR gelisme riski fazladir
(175,176). Retinal yirtikla beraber olan vitreus hemorajisi PVR’y1 stimiile
etmektedir (177,178). Intraoperatif kanama ve postoperatif vitreus hemorajisi de
yine ayni sekilde PVR ig¢in risk faktorleri olarak diistiniilmektedir (175).

Iki kadrandan daha fazlasini tutan retina dekolmanlarinda lokalize retina
dekolmanlarina gére PVR gelisme ihtimali daha fazladir (175). Kronik
regmatojen retina dekolmanli gozlerde retina dekolmani cerrahisi uygulanmamis
olsa bile birkag ay veya yil sonra spontan olarak PVR olusabilmektedir.
Klinigine iiveit eklenmis veya travmadan sonra inflamasyonu artmis olan
gozlerde Ozellikle bir retinal yirttk varsa PVR riskinin  de artmasi
beklenmektedir (167).

Daha onceden retina dekolmani cerrahisi uygulanmasinin, PVR i¢in en
yaygin predispozan faktér oldugu belirtilmektedir. Retina dekolmani cerrahisi
prolifere olan hiicrelerin vitreusa dokiilmesine neden olarak ve kan-goz
bariyerini bozarak PVR olusumunu kolaylastirmaktadir (167). Postoperatif
koroid dekolmani, asir1 kriyopeksi ve laser fotokoagiilasyon da PVR olusumuna
neden olabilmektedir (168).

PVR’ nin kendisi, PVR’ nin c¢ok ileri evrelerinin olusumu igin risk
faktoriidiir. PVR’ nin erken evrelerinin goriildiigli goézlerde bir kez epiretinal
proliferasyon olusmaya basladigi icin rekiirren retina dekolmani olugma ihtimali

yiiksektir (170). PVR genellikle retina dekolmani cerrahisi uygulandiktan
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sonraki 3 ay igerisinde ortaya ¢ikar ve bu riskin en yiiksek oldugu zaman,
cerrahiden sonraki 2. aydir.

PVR’ nin tedavisinden sonra, retina dekolmani olusma riskinin en yiiksek
oldugu zamanin da yine aymi sekilde cerrahiden sonraki 2. ay oldugu
diistintilmektedir (179).

Tami: Psodofakik retina dekolmanli gozlerde traksiyona neden olan epiretinal
proliferasyon PVR’nin en sik ortaya ¢ikis seklidir (167). PVR gelismis olan
retina dekolmaninin ultrasonografik muayenesi sonucunda ortaya c¢ikan en
belirgin 6zellik, posterior retinanin yer degistirmesi ile ortaya ¢ikan tiinel sekilli
retina dekolmani veya tiinel agzini kopriileyen bir anterior membranin varligidir
(180). Kinetik ultrasonografideki retinal kalinlasma PVR’ nin bir diger ayirt
edici 6zelligidir (169).

Simiflama: PVR’ nin siniflandirilmasinda en 6nemli faktorler, lokalizasyon ve
epiretinal veya subretinal proliferasyonun yaygmhigidir. Ilk PVR siniflanmasi
1983 yilinda Retina Cemiyeti Terminoloji Komitesi tarafindan yapilmistir ve bu
siniflama sistemi hala popiileritesini korumaktadir (181). Bu sistem ile PVR’ yi
dort biliyiik gruba ve en ileri iki satha da (simif C ve D) kendi igerisinde ii¢ alt
gruba ayrilmaktadir (tablo 4). ilerleyen yillarda diizeltilmis Retina Cemiyeti
siiflamasi(tablo  5) ve oOzellikle anterior-posterior  kontraksiyonlarin

vurgulandi@i siniflandirmalar da yapilmistir (tablo 6) (156,157).

Tablo 4: Retina Cemiyeti Terminoloji Komitesi’ne gore PVR simiflandirmasi

A Viteus bulanikligi,vitreus pigment kiimeleri

B I¢ retinal yiizey kirisiklig1 yirtik kenarlarmin kivrilmasi
retinal katilik damar kivrimlanmasinda artis

C Tam kat retinal katlant1

C1 Bir kadranda

C2 Iki kadranda

C3 Ug kadranda

D Dort kadrana fikse katlanti

D1 Genis huni bi¢ciminde

D2 Dar huni bi¢iminde

D3 Kapali huni bi¢ciminde (optik sinir basi goriilmez)

Tablo 5: Diizeltilmis Retina Cemiyeti siniflamasi.
Evre Klinik Ozellikler

64




Cpl-pl2

Cal-al2

Vitreus bulanikligi
Vitreusta pigment kiimeleri (clump)
Inferior retinada pigment clusters

I¢ retinal yiizeyde kirigiklik
Retinal yirtik kenarinda kivrilma
Retinada kalinlasma (stiffness)
Damarlarda kivrim artis1

Vitreus hareketlerinde azalma

Ekvatorun gerisinde yerlesmis
Fokal, diffiiz ya da sirkiimferensiyal
tam kat katlantilar

Subretinal bantlar

Ekvatorun 6niinde yerlesmis

Fokal, diffiiz ya da sirkiimferensiyal
tam kat katlantilar

Subretinal bantlar

Bantlarla birlikte vitreus
Kondansasyonu

Tablo 6: PVR’ nin kontraksiyon tipine gore simiflanmasi

Klinik Bulgular

Tipi Yerlesim
Fokal Posterior
Difuz Posterior
Subretinal Posterior/
Anterior
Cevresel Anterior
One Cekilme Anterior

KONVANSIYONEL DEKOLMAN AMELIYATI

Vitreus tabaninin arkasinda yildiz seklinde

katlantilar

Vitreus tabaninin arkasinda birbiriyle

devamlilik gosteren yildiz seklinde
katlantilar

Retina altinda proliferasyon

Disk yakininda halka seklinde bantlar

Giive yenigi goriinlimiinde tabakalar

Arka vitreus tabani boyunca kontraksiyonla
beraber retinanin santrale ¢ekilmesi
Periferal retinada gerginlik

Arka retinada radyal katlantilar

Proliferatif doku nedeniyle vitreusun

one ¢ekilmesi

Silier prosesler gerilmis yada membranla
Ortlilmiis olabilir

Iris retraksiyonu bulunabilir

SKLERAL COKERTME TEKNIGI
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Degisik teknik ve materyaller kullanilarak yapilan skleral cokertme
teknigi, regmatojen retina dekolmani tamiri i¢in primer cerrahi prosediirdiir.
Sklera ¢okertmesinin amaci, goz duvarimi indente ederek yirtig1 kapatmak ve
boylece subretinal bosluga likefiye vitreusun gegisini 6nlemektir (182).
TARIHCE: Retina dekolmanmin patogenezinde vitreoretinal traksiyonun ve
retina yirtiklarinin 6neminin 1919°da Gonin tarafindan tanimlanmasi, yeni
ylizyilda subretinal sivinin drenaji ve retina yirtiklariin tedavisi asamalarinin
her ikisini de iceren yeni bir tamir ¢aginin agilmasimi saglamis ve 1949°da
Custodis, sklera indentasyonuyla retina yirtiklarinin kapatilmasini iceren sklera
cokertmesi konseptini tanitana kadar bir degisiklik olmamistir. 1951°de
Schepens tarafindan binokiiler indirekt oftalmoskopun tanitilmasi, sklera
depresyonu teknigiyle birlikte periferik retinal patolojilerin  yerlerinin
belirlenmesinde bir ¢i1gir agmustir. Schepens, ayrica sklera ¢okertmesi
tekniklerini, sklera diseksiyonu, diyatermi, intraskleral silikon c¢okertme
implantasyonunu kombine ederek daha da gelistirmistir. Lincoff ve arkadaslari,
silikon siinger eksplanti ve krioterapiyi kullanarak Custodis’in prosediiriinii
tyilestirmislerdir (183).

GENEL PRENSIPLER: Skleral ¢okertme cerrahisinin basarili olmasi igin 6n
kosul biitiin retina yirtiklariyla vitreoretinal patoloji olan alanlarin
belirlenmesidir. Cokertme cerrahisindeki en O©Onemli basamak ¢okertme
materyalinin sklera lizerine dogru olarak yerlestirilmesidir. Bu da retina yirtik
veya yirtiklarinin sklera ylizeyindeki yerinin dogru belirlenmesine baglidir. Bu
amagla hastanin gbéz dibi muayenesi ya ameliyat Oncesi ya da ameliyat
masasinda indirekt oftalmoskop ile ayrintili olarak yapilmali ve tiim retina
yirtiklar: / delikleri bulunmalidir. Yirtigin yerinin belirlenmesi i¢in indentasyon
uygulamasi diigiiniiliirse indentasyon sirasinda su noktalara dikkat edilmesi
gerekir:

1. Sklera indentasyon aletinin govdesi yerine ucu ile ¢okertilmelidir. Cilinkii

govde ile gokertme yirtigin daha arkada isaretlenmesine yol agabilir.
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2. Biilloz dekolman olgularinda yirtigin gergek yerini belirlemek daha giictiir.
Yirtik daha geride yerlesmis gibi goriinebilir ve daha genis ve geriden ¢okertme
yapilmasina neden olur. Bunu onlemek i¢in oncelikle deligin daha az kalkik ucu
once isaretlenmelidir. Klinik deneyimin artmasi ile yanlhs belirleme olasiligi da
azalir.

3. Indentasyon sirasinda asirrya  kaciip RPE  dispersiyonuna neden
olunmamalidir.

Ameliyattan Once yapilacak dikkatli binokiiler oftalmoskopi ve

biyomikroskopik oftalmoskopi, cerrahi sirasinda retina defektlerinin yerlerinin
belirlenmesi i¢in daha az maniplasyon gerektirecek ve daha az zaman
harcanmasini ve belki de en onemlisi daha az pigment epitel dispersiyonunu
beraberinde getirecektir. Retina yirtiginin olugsmasi sirasinda bir miktar pigment
epiteli dispersiyonu olmaktadir. Cok sayida arastirma yogun pigment epiteli
dispersiyonunun ameliyattan sonra PVR gelisme olasiligimi arttirdigini
gostermistir (184,185). Cerrahi maniplasyon sirasinda daha fazla pigment epiteli
dispersiyonundan kagmilmalidir. Ideal olan1 cerrahin ameliyat Oncesinde
dikkatli bir muayene sonucu vitreoretinal patolojiler ile retina yirtiklarinin
boyutu ve yeri hakkinda bilgi edinmesi ve hastanin kayitlarina bunu
gecirmesidir. Boylece ameliyat sirasinda yerlerinin belirlenmesinde cerrah
yalnizca kiiclik detaylarla ugrasir (45).
COKERTME MATERYALLERI: Eksplant materyalleri degisik sekil ve
biiytikliiklerde solid silikon veya silikon sponj seklinde olabilirler. En ¢ok solid
silikonlar kullanilirlar. Bunlar1 ilk kez Schepens 1960 yilinda tanimlamis ve
implant olarak kullanmistir (186).

Ug degisik sekilde olabilir: diiz, simetrik halka ve asimetrik halka. Her
ticide c¢evreleme bandinin yerlestirilebilmesi i¢in oluklu olabilir. Diiz
implantlarin aksine halka seklinde olanlarin g6z kiiresine uygun bir egimleri

vardir. Asimetrik halkalar arkaya dogru gidildik¢e yiikseklikleri artar.
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Silikon sponjlar, solid silikonlarla ayn1 materyalden yapilmistir. Ancak
icinde bir¢ok kiicliik hava dolu kesecikler bulunmaktadir. Bunlar da silikon
sponjlarin oldukga elastik olmalarini saglar. Gergek sponjlarin aksine bunlarin
absorpsiyon kapasiteleri minimaldir (187). Silikon sponjlar oluklu olabilirler
veya merkezlerinde ¢evreleme bandinin ge¢gmesi i¢in bir tiinele sahip olabilirler
(188).

Fasia lata (189), hazirlanmis insan sklerasi (190) ve jelatin (191) gibi
biyolojik maddeler kullanilan diger c¢okertme materyalleridir. Bunlardan en
kullanigshi olan1 jelatindir. Yerlestirildikten sonra kademeli olarak siser ve
cerrahiden birka¢ giin sonra ¢okertme ytksekligi artar. 3-6 ay sonra jelatinin
icindeki kollajenin ¢ogu hidrolize olur ve ¢okertme etkisi kaybolur. Jelatin hem
implant hem de eksplant olarak kullanilabilmektedir.

COKERTME MATERYALININ SECIMi VE YERLESTIRILMESI:
Retina deliginin tespitini takiben uygulanacak ¢okertme materyalinin tipine ve
biliytikliigline karar verilmesi gerekir. Bu kararda su faktorler g6z Oniinde
bulundurulmalidir:

1. Retina yirtigmin biytkligi: Kullanilacak c¢okertme materyali yirtigin
boyutlarindan en az 1-2 mm biiyiik olmalidir.

2. Vitreus traksiyonunun varhigi: Flepli yirtiklarda vitreus traksiyonu varsa veya
PVR gelisimi saptanmigsa genis ve yiiksek cokertme yapilmali ve biiyiik
cokertme materyali se¢ilmelidir.

3. Yrtiklarin sayis1 ve yerleri: Cevresel sekilde uzanan cok sayida yirtik
cevreleme ile kontrol altina alinabilirken, tek bir yirtik ya da 6n-arka dogrultuda
uzanan c¢ok sayida yirtik radyal cokertme ile balik agzi olusturmadan
yatistirilabilir.

Cokertme cerrahisinde eksplant (192) ve implant (193) olarak iki metot
iler1 striilmiistiir. Eksplantlar skleraya distan siitiire edilirken, implantlar i¢in
skleral diseksiyon ve skleral yatak hazirlanmasi gerekir. implantlar perforasyon

tehlikesi, cokertme materyalinin goz i¢ine gegmesi olasilig1 ve yerlestirilmeleri
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sirasindaki  teknik  zorluklar nedeniyle giinlimiizde yaygin  olarak
kullanilmamaktadir. Giinlimiizde cerrahlarin biiyiikk cogunlugu eksplantlari
tercih etmektedir.

Ucg cesit ¢okertme tipi vardir:

1. Radyal ¢okertme: Limbusa dik olarak yerlestirilir.

2. Segmental dairesel eksplant: Lokalize ¢okertme saglamak amaciyla limbusa
paralel olarak yerlestirilir.

3. Bant cevreleme: 360° ¢okertme saglamak amaciyla goz kiiresinin tim
cevresine yerlestirilir.

Cokertme materyalinin secimini takiben solid silikon veya silikon
sponjdan yapilmis materyal erimeyen 5/0 siitiirlerle skleraya dikilerek sklera
lokalize bir alanda ekvatora paralel veya dik olarak g¢okertilir. Eger yirtigin
ozellikleri ve wvitreoretinal patoloji gerektiriyorsa, silikon bant ekvator
bolgesinde dairesel bigimde siitiire edilir (cevreleme).

Bir veya iki saat kadranimi i¢ine alan vitreoretinal patolojilerde genis ve
yass1 bir silikon sponj ile bu kadranlarin ekvatora paralel lokal ¢okertilmesi
diisiiniilebilir. Ancak daha genis lezyonlarda ¢evreleme cerrahisi segilir. Yirtik /
yirtiklar veya vitreoretinal patoloji (6rnegin siki vitreoretinal traksiyon gosteren,
atrofik delikleri olan lattice dejeneresansi) bir¢cok kadranda ve genis bir alanda
mevcutsa genis bir ¢dkertme materyali ve cevreleme uygulanir. Thtiyaca gore
belirli alanlarda daha genis ve/veya derin ¢okertme gerektiren kisimlar ilave
materyal ile (bant ¢cevreleme + silikon sponj) desteklenir.

Skleral ¢okertme icin kullanilacak materyalin se¢imi, ¢cokertmenin bigimi,
boyutlar1 ve uygulanacak teknik su faktorlere gore degisebilir:

¢ Vitreoretinal dejenerasyon alaninin boyutlarina
* Yirtik sayisina

¢ Yirtiklarin birbirine olan uzakliklarina

* Yirti§in On-arka yerlesimine

* Yirtigin iist veya alt kadranlarda yer almasina
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* Yirtigin bicimine
* Yirtigin biiytikliigiine
e Vitreus traksiyonunun siddetine
¢ PVR varligina
¢ Gegirilmis katarakt cerrahisi
Izole bir retina yirtiginin cerrahi tedavisi igin lokal bir ¢okertme yeterlidir.
Yirtigin konumu ve biiyiikliigiine gore bu materyal ekvatora paralel veya dik bir
bicimde skleraya siitiire edilmektedir. Secilecek olan eksplantin boyutlar1 ve
cap1, yirtigin yerine uygun bir sekilde ve yirtigin kenarlarini da igine alacak
genislikte, kalinlig1 da vitreus traksiyonunun siddetine gore ayarlanir. Cokertme
materyalinin tipi ve blyiikliigi secilirken yirti§in timiinii i¢ine alacak bigimde
cokertmeyi saglayacak bir materyal kullanilmalidir. Burada eksplantin
uzunlugunun yalnz yirtigin arka kenarimi degil ayn1 zamanda yirtigin vitreus
tabanina kadar olan 6n kismin1 da destekleyecek sekilde ayarlanmasina dikkat
edilmelidir. Aksi takdirde cerrahi sonrasi yirtifin 6n kenarindan baslayarak
vitreus tabani boyunca uzanan s1g bir retina dekolmani ile karsilasilabilir.
Silikon sponj kullaniliyorsa, vitreoretinal traksiyonun siddetine gore
sponjun kalinligin1 ayarlamak miimkiindiir. Sklera erozyonunu en aza indirmek
icin kesilen yliz disa gelecek sekilde siitiire edilir.
Skleraya siitiire edilen materyalin goéz kiiresi i¢inde yaratacagi sekil
degisikligini etkileyen bir dizi faktor vardir:
(Cokertme materyalinin: Boyutlar
Sekli
Sertligi
Konulan siitiiriin: Cokertme materyalinden uzaklig
Diiglimiin sikilig1
Cevreleme i¢in kullanilan materyalin uzunlugu
Ekvatora paralel yerlestirilen eksplantlarda retinanin ice dogru katlanmasi

sonucu yirtigin agzinin agik kalmasi olasilig1 vardir. Buna “balik agz1 fenomeni”
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denir. Retina alt1 alana sivi akimi devam edecegi i¢in retina yatismaz. Bu
durumda c¢okertme materyalinin basisi biraz hafifletilerek, bir miktar hava
enjeksiyonu ve uygun bas pozisyonu ile internal tamponad saglanir. Bu sekilde
retina ¢okertme materyali ile temas edecek ve RAS’nin hizla emilmesi sonucu
retina yatisacaktir. Genelde balik agz1 fenomeninin olusumunu 6nlemek igin
lokal ¢okertmelerde eksplantin ekvatora paralel degil, dik yerlestirilmesi tercih
edilir. Bu sekilde retinanin sklerayla birlikte ice dogru katlanmasini ve balik agzi
fenomeni olusmasini onler.

Eger on PVR mevcutsa vitreus taban1i ve bunun hemen gerisini ic¢ine
alacak sekilde genis bir bant kullanilarak retinayi ige ¢eken traksiyon kuvvetinin
etkisi ortadan kaldirilmaya ¢alisilir.

Radyal ¢okertme endikasyonlari:

1. Balik agz1 gelisebilecek genis, U seklindeki yirtiklar

2. Rektus kaslarindan uzaktaki tek bir arka yerlesimli yirtik veya delik
Segmental cokertme endikasyonlari:

1. Bir veya iki kadranda yer alan ve/veya ora serrataya degisik uzaklikta
bulunan birden fazla yirtik

2. On yerlesimli yirtiklar

3. Retina diyalizi veya dev yirtik gibi genis yirtiklar

Bant cevreleme endikasyonlari:

1. Ug veya dort kadranda yerlesmis ¢ok sayida yirtik

2. Ug veya dort kadrani tutan lattice dejeneresansi

3. Miyopi, afaki veya psddofaki durumlarinda

4. Erken evre PVR saptanan olgular

5. Nedeni bilinmeyen, lokal ¢okertmenin yetersiz kaldig1 olgular

6. Delik bulunamayan yaygin retina dekolmanlari, 6zellikle ortam bulanikligi

olan gozler

CERRAHI YONTEM
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Anestezi: Uygulanacak anestezi, cerrah tarafindan hastanin genel durumu ve
dekolmaninin 6zellikleri gbéz oOniinde bulundurularak secilir. Ameliyati kisa
stirecek, kooperasyonu yiiksek ve herhangi bir sistemik hastalik nedeniyle genel
anestezi alamayan olgularda lokal anestezi tercih edilebilir. Lokal anestezik
olarak 7:3 oraninda karistirilmis % 0,5 bupivakain ve % 2 lidokain ¢6zeltisinin
subtenon, peribulber veya retrobulber enjeksiyonu tercih edilebilir. 150 iinite
hyaluronidaz ilave edilirse etki daha hizli baslar. Subtenon anestezinin
komplikasyon orani daha diistiik oldugu bildirilmistir (194,195).

Uzun siirecek, kooperasyonu zayif veya asir1 endiseli, miyopik, goz kiiresi

derinde veya retina yirti§1 geride olan ya da ikinci defa ameliyat olan olgularda
genel anestezi tercih edilebilir.
Peritomi: Cokertme cerrahisinde limbustan veya limbusun 3-4 mm gerisinden
konjunktivanin 360 ° ac¢ilmasi miimkiindiir. Limbustan agilan peritominin
konjunktiva ve tenon dokusunun birlikte diseke edilebilmesine imkan vermesi,
diseksiyonun kolay ve ¢cabuk yapilabilmesi ve ¢okertme materyalinin daha iyi ve
daha az inflamasyonla kapatilabilmesi gibi avantajlar1 vardir. Sadece bir veya iki
kadrana ¢okertme cerrahisi planlanan olgularda konjunktiva 360° yerine kismi
olarak acilir. Konjunktiva insizyonundan sonra kiint uclu bir makas, pamuk veya
gaz sarilmis cubuk kullanilarak kiint diseksiyon ile konjunktiva, tenon ve
episklera, skleradan diseke edilerek sklera ve rektus kaslari agiga cikarilir.
Rektus kaslarinin agiga ¢ikarilmasi sirasinda 6zellikle alt ve st rektus kasinda
dikkatli olunmalidir. Ust rektusun gerisinde levator kasi, alt rektusun gerisinde
Lockwood ligamani bulunur. Bu nedenle diseksiyon sirasinda {ist ve alt rektus
bolgesinde fazla geriye gidilmemelidir.

Rektus kaslar1 aciga cikarildiktan sonra kaslar, ¢engellerle veya 4/0 ipek
sttiirlerle izole edilir. Daha sonra sklera yiizeyinde incelme, stafilom, anormal
vorteks venleri veya herhangi bir anomali agisindan incelenmelidir. Skleral

incelme, tiim ylizeyde goriilebilmesine ragmen en sik iist temporalde rastlanir.
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Yirtik yerinin tespiti: Cokertmenin dogru yere konmasi cerrahinin en kritik
noktasidir. Bu da sklera yiizeyinde retina yirtiginin yerinin titizlikle belirlenmesi
ile miimkiin olur. Bu islem icin diatermi veya kriopeksi probu, O’Connor
lokalizatorii (196) gibi degisik aletler kullanilabilir. Yirtik yeri belirlendikten
sonra steril kalem veya koter ile isaretlenir.

Kiigiik flepli yirtiklar veya atrofik delikler isaretlenirken arka kenarlarina
tek bir isaret konur. Biiyiik flepli yirtiklar ve radyal olmayan yirtiklarda yirtigin
hem 6n hem de arka kenarina isaret konmalidir. Eger bir alanda bir¢ok yirtik
bulunuyorsa her biri i¢in isaret konulmaz. En arkadaki yirtik ve dairesel olarak
her iki ug¢ta kalan yirtiklara isaret konmasi yeterlidir. Ayni yol retinal
diyalizlerde de kullanilabilir.

Biilloz dekolmanlarda yirtik yerinin tespiti giigtiir. Yiikselmis yirtik
paralaks etkisi ile daha arkada goriiliir. Bu da gereksiz biiyiik ve geriye
yerlestirilmis cokertme ile sonuglanabilir. Bunu en aza indirebilmek i¢in yirtigin
once en az yiikselmis bolgesi ki genellikle 6n kenar1 daha sonra daha yiiksek
kenarlar1 isaretlenir. Nadiren isaretlemeden once RAS drenaj1 gerekir.
Siitiirasyon: Cokertme materyalinin ve cerrahinin tipine karar verdikten sonra,
egri uglu spatiil igneli, emilmeyen 5/0 naylon, poliprolen, dakron veya supramid
sitlir kullanilarak ¢Okertme materyali yerine siitiire edilir. Siitiir sklera
kalmhginin % 50 ile % 80’inden, kullanilan materyalin uzun eksenine paralel
olarak, intralameller planda 3-5 mm gecilmelidir. Siitiirasyon sirasinda ignenin
ucu skleraya paralel olarak itilmelidir. ignenin ucu skleradan ¢iktiktan sonra
portegli ile siitlir arkadan ittirilir ve ignenin ucuna dokunmadan hafif bir
rotasyon yapilarak igne skleradan ¢ikarilir. Bdylece portegiiniin ignenin ucunu
koreltmesi ve ignenin arka kisminin sklera lamelini pargalamasi Onlenmis
olunur. Asir1 derin veya uzun siitiirasyon tercih edilmemelidir. Ciinkii siitiirlin
fonksiyonu ¢okertme materyalini fibrozis gelisene dek birka¢ hafta siiresince
yerinde tutmaktir. Cokertme saglayabilmek icin siitiir gegis yerleri eksplanttan

1-2 mm uzakta olmalidir. Siitlir eksplanttan ne kadar uzak olursa ¢cokertme etkisi
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de o kadar fazla olacaktir. Basinin homojen olabilmesi i¢in siitiirasyon eksplanta
paralel olmalidir. Eger eksplantin merkezinde daha belirgin bir basi isteniyorsa
siitiirler capraz yerlestirilmelidir. Genel olarak her bir kadranda bir siitiir
eksplant1 yerinde tutmak i¢in yeterlidir.

Cevreleme i¢in kullanilan silikon bant veya sponjun o6n-arka yerlesimi
vitreus traksiyonunun yerlesimine baghidir. Retina traksiyonu olan yirtiklarda
cokertme materyalinin arka kenar1 yirtigin arka ucuna kadar uzanmali, yanlara
dogru 1-1,5 mm yirtik kenarlarinm1 gegmeli ve 6nde de ora serrataya ulasmalidir.
Cevreleme materyalinin genisligi segilirken vitreus tabanim1 yeterince
desteklemesi goéz oOniinde bulundurulmalidir. Yatismis retinada; retina deligi,
lattice dejeneresansi veya vitreus traksiyonuna yonelik ¢evreleme materyali
konulurken, lezyonlarin arka kenarlarinin ¢okertme materyali tarafindan
desteklenmesine 6zen gosterilmelidir.

Lokal cokertme: Lokal ¢okertme icin kullanilacak materyal ekvatora paralel
veya dik siitliire edilebilir. Eger birden fazla yirtik yoksa veya vitreoretinal
patoloji genis bir alam1 kaplamiyorsa genellikle radyal yerlesim tercih edilir.
Ciinkii vitreus traksiyonu cok siddetli degilse halkasal yerlesimli eksplantlar
retinanin biiziilerek katlanmasina ve balik agz1 fenomeninin olusmasina sebep
olabilirler. Lokalize lezyonlarda belirgin ¢cokertmeyi saglayan ve balik agzi
fenomeninin olugsmasin1 Onleyen radyal yerlesimli silikon sponj kullanimi
oldukca yaygindir. Secilen ¢okertme materyalinin genisligi yirtig1 i¢ine alacak
genislikte ve yirtigin 6n ve arka kenarimi destekleyecek uzunlukta olmalidir.
Lokal ¢okertme cerrahisinde en Onemli basarisizlik nedenlerinin basinda
yerlestirme hatalar1 gelir. Ancak drenaj uygulanmadan yapilacak bir girisimde
dogru yerlestirme, oldukca fazla deneyim gerektirdigi de bir gercektir.

Cevreleme cerrahisi: Eger vitreoretinal patoloji genis bir alanin ¢okertilmesini
gerektirmiyorsa, 2,5 veya 3 mm genisliginde bir bant ile ¢cevreleme uygulanir.
Siitiirler her bir kadrandan gecirilirken siitiirler arast mesafe, bandin

genisliginden 0,5-1 mm daha fazla olmalidir. Bu mesafenin bandin

74



genigliginden daha dar olmasi durumunda bandin ameliyat sirasinda
kaydirilmasi zorlasirken, ¢ok genis olmasi durumunda ise bant One kayarak
istenilen yerden farkli bir yere uygulanmis olur. Herhangi bir lezyonun olmadigi
kadranlarda bandin vitreus tabaninin arka smirin1 desteklemesi yeterlidir. Bu
amacla bandi tespit etmek i¢in atilacak siitliriin 6n kismi rektuslar1 birlestiren
hattin hemen 3-4 mm gerisinde yer almalidir. Eger hasta ileri derecede miyopsa
veya vitreoretinal patoloji genis bir alana yayilmigsa daha genis bir bant
kullanilmalidir. Belirgin vitreoretinal patolojinin veya yirtigin oldugu kismin
daha fazla desteklenmesi gereken durumlarda o bolgeye banda paralel veya dik
bir eksplant yerlestirilir. Bunun genisligi ve kalinligi lezyonun boyutlar ve
vitreoretinal traksiyonun siddeti ile iligkilidir. Eksplant mutlaka yirtik veya
dejenerasyon alanimi biitiinliyle icine alacak genislikte olmali, arka kenari
lezyonun gerisine kadar tasarken, 6n kenar1 da lezyonun 6n kisminda yer alan
vitreus tabanim1 desteklemelidir. Eksplant hemen yirtigin bulundugu yerde
stitiire edilmelidir. Bu sekilde lezyon bolgesindeki ¢okertme en fazla olacaktir.
Cevreleme i¢in kullanilan bandi birbirine tutturmak i¢in uclar siitiire
edilebilir veya Watzke halkalar1 (197) kullanilabilir. Kolay uygulanabilirligi ve
bant sikiliginin yeniden ayarlanabilmesine izin vermesi agisindan Watzke
halkalar1 daha kullaniglidir.
Retina alt1 s1vi drenaji: Cokertme cerrahisinde retina alt1 sivi (RAS) drenajinin
gerekliligi tartisma konusudur. Bazi otorler RAS drenaji olmaksizin ¢ogu
hastalarin tedavi edilebilecegini sOylerken bazi otorler de RAS drenajinin
cokertme cerrahisinin can alic1 yonii olduguna inanmaktadir (198,199,200,201).
RAS drenajinin iki yarar1 vardir: GOz i¢i hacmini azaltarak goz ici
basincinin ¢okertme lizerine etkisini azaltmak ve RAS’1n bosalmasi ile retinanin
cokertme materyali lizerine yerlesmesi. RAS’1n etkili drenaj1 ile retinal yirtik
cokertme lizerine yerlesir ve yirtiin kapanmasi kolaylasir. RAS drenaji
yapilmadan da tedavi saglanabilirse de asagidaki durumlarda drenaj yapilmasi

tercih edilmelidir:
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1. Biill6z dekolmanlarda yirtigin ¢okertme materyali lizerine oturmasi igin
2. Alt yirtiklarin ¢okertme materyali {izerine yatmasi daha zor oldugu ve
tamponad maddelerinin etkisi bu bolgede daha az oldugu i¢in (202)
3. PVR’de retinanin yatismasi zor oldugu i¢in,
4. Yiiksek miyop ve afaklarda vitreus sinerezisi nedeniyle retina drenajsiz olarak
cokertme materyali lizerine yatismayabilecegi i¢in
5. Kronik dekolmanlarda RAS daha yogun olup (203) sivinin yiiksek
ozmolaritesi pigment epiteli tarafindan daha yavas emilmesine neden olabilecegi
icin (204)
6. Yasa bagli makula dejenerasyonlu ve yiiksek miyopik dekolmanlarda,
RPE’nin retina alt1 bolgeden sivi ¢ekebilme 6zelligi azaldigindan RAS emilme
sliresi uzayacagi i¢in
7. Bilinen glokomlu hastalar veya yakin zamanda katarakt cerrahisi gec¢irmis
hastalarda g6z ici basinci yiikselebilecegi icin RAS drenaj1 uygulanmalidir.
Drenaj i¢in horizontal rektus kaslarimin {ist veya alt kenar1 tercih
edilmelidir. Boylece biiyiik bir koroid damarinin delinmesi riski azalir. Skleraya
yaklagik 3 mm’lik bir kesi uygulandiktan sonra koroidin hafifce goriiniir hale
gelmesini takiben biiyiik bir damarin olmadigindan emin olup, hafif bir diatermi
uygulanir ve 27-30 gauge igne veya sivri bir diatermi ucu ile perforasyon
gergeklestirilir. GOz kiiresine pamuk uglu bir ¢ubuk ile hafif bir basing
uygulayarak RAS’nin gozi terk etmesi saglanabilir. Burada dikkat edilmesi
gereken nokta goz kiiresine ¢ok siddetli basing uygulayarak RAS bittikten sonra
retinanin sklerotomi yerine inkarserasyonundan kacinmaktir. Genellikle RAS
icinde pigment tanelerinin goriinmesi RAS nin bitmek tizere oldugunu gosterir.
Drenaj i¢in ¢okertme materyalinin altinda kalacak sekilde ve yirtiga yakin
bir yer secilmelidir. Drenaj yeri yirtiga ne kadar yakin ise RAS ile birlikte sivi
vitreusun da drene olma olasilig1 o kadar fazladir.

Drenaj tamamlandiginda goz kiiresine bast durdurulur.
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Siitiirlerin Baglanmasi: Drenaj sonrasi siitiirler baglanir. Etkili ¢okertme
olusturulur. Bu esnada g6z ici basinci kontrol edilir. Eger goz kiiresi ¢ok hipoton
ise vitreus bosluguna hava veya gaz verilebilir. Hava veya gaz verilirken ignenin
ucunun ¢ok derine gotiiriilmemesi ¢ok sayida kabarcik olusumunu onler. Kiigiik
hava kabarciklar1 hem ameliyat sirasinda goz dibinin tekrar muayenesini
zorlastirir hem de yirtiktan gecerek retina alt1 alana ulasabilirler.

Kriopeksi: Gerek cerrahi sirasinda uygulanan kriopeksinin gerekse cerrahi
sonrasinda uygulanan fotokoagiilasyonun kendine gore avantaj ve dezavantajlari
vardir. Ancak kriopeksinin uygulanmasina yonelik bir dizi dikkat edilmesi
gereken ayrinti mevcuttur:

Kriopeksi binokiiler oftalmoskop kontroliinde ve gorerek uygulanmalidir.
Yirtigin ve vitreoretinal dejenerasyon alaninin etrafina tek sira, birbiri i¢ine
gececek bicimde uygulanmalidir.

-Yirtik kenarlarina uygulanmali, pigment epitel desarjin1 6nlemek i¢in yirtigin
i¢inin dondurulmasindan ka¢iilmalidir.

.Retina beyazlasir beyazlasmaz kriopeksi durdurulmalidir. Bu siirenin uzunlugu
skleranin kalinlig, sklera ile kriopeksi probu arasinda dokularin varligi ve RAS
miktari ile orantilidir.

Skleraya yapisik durumdaki probun wucu c¢oziilinceye kadar hareket
ettirilmemelidir. Aksi takdirde yogun pigment epiteli desarjina sebep olur.
Kriopeksi uygulanan retinada renk degisikligi olusmadigi i¢in eksik veya cift
uygulama nedeniyle dikkatli olunmalidir.

Kriopeksi sonras1 ayn1 bolgeye indentasyon yapilirsa pigment epiteli desarji

daha yiiksek oranda goriiliir (205)

Kriopeksinin skleral diseksiyona gerek duymadan indirekt oftalmoskop
gorlintiisii altinda tam kat skleraya kolaylikla uygulanabilmesi, damarlarda
tikanikliga neden olmamasi, doku nekrozu yapmamasi gibi avantajlar

bulunmaktadir. En 6nemli dezavantaji ise kan-retina bariyerini bozup, RPE
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hiicrelerinin desarjina neden olmasidir. Bu iki olay PVR gelisiminde 6nemli rol
oynar. Kan-retina bariyerinin bozulmasi nedeniyle operasyon sonrasi kistoid
makula 6demi ve eksudatif retina dekolmanina neden olabilir. Biitiin bu
potansiyel komplikasyonlarina ragmen kriopeksi ¢okertme cerrahisi sirasinda en
cok kullanilan intraoperatif girisim olarak kalmastir.

Fotokoagiilasyon: Fotokoagiilasyon, retina ve pigment epiteli arasinda yapisma
saglayan bir baska yontemdir. Retinanin yapismasit icin yeterli enerji
uygulanmasi gerekmektedir. Giinlimiizde retina dekolmani tedavisinde skleral
cokertmeli transskleral diod lazer fotokoagiilasyon kullanilmaktadir.
Fotokoagiilasyonun birkac cazip 6zelligi vardir. Uygulama yeri ve yogunlugu
hassasiyetle ayarlanabilir. Kriopeksi ile karsilastirildiginda, kan-retina bariyeri
lizerine daha az etkilidir. Is1 etkisi agirlikli olarak retina ve pigment epiteli
tizerinedir. Koroid iizerine daha az etkisi olmakta ve skleraya hi¢ etkisi
olmamaktadir.

Intravitreal Hava injeksiyonu: intravitreal hava injeksiyonunun indikasyonlar1
sunlardir:

1. Subretinal sivinin drene edilmesi sonrasinda ortaya ¢ikan asir1 hipotoni.

2. U seklinde bir yirtigin balik agzi biciminde agilmasi.

3. Radyal retina katlanmalari.

Intravitreal hava injeksiyonu, 5 ml’lik enjektoriin ucuna 25 kalibrelik igne
takilarak, limbusun 4 mm gerisinden ignenin saplanmasiyla yapilir. ignenin ucu
pupilla araliginda goriildiikten sonra injeksiyon yapilmalidir.

Intravitreal hava enjeksiyonu ile ilgili potansiyel problemler sunlardir:

1. Kiicik hava  kabarciklarinin  olugsmasi  neticesi  fundusun

goriintiilenememesi.

2.  Fazla miktarda injeksiyon yapildig1 i¢in gézi¢i basincinin haddinden

fazla yiikselmesi.

3.  Ignenin lensi hasara ugratmas.
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4. lIgnenin ¢ok posteriora batirilmasi durumunda retina hasar1 meydana
gelebilir (42).

Konjunktivamin Kapatilmasi: Konjunktiva 8/0 eriyebilir siitiirlerle anatomik

pozisyonuna uygun bir sekilde kapatilir. Kapatilirken ¢okertme materyalinin ve

tenon kapsiiliiniin acikta kalmamasina dikkat edilmelidir.
BASARISIZLIK SEBEPLERI

Basarisizlik sebeplerini erken ve ge¢ donem olarak inceleyebiliriz.

Erken Donemde Basarisizhk: Genel olarak retinay1 yapistirmada en sik
karsilagilan basarisizlik sebebi, hem preoperatif hem de operatif olarak agik
kalmis retina catlaginin mevcudiyetidir. Tiim retina dekolmanlarinin yaklasik
yarisinda birden fazla catlak bulundugundan, bir catlak goriildiiglinde, daha
baska catlak olabilecegine dair ayrintili bir arastirma yapmak gerekir.

Operatif basarisizlik sebepleri ise sunlardir:

1. Cokertme isleminin bagarisizliga ugramasi, yetersiz biiyiikliikte,
yetersiz derinlikte ya da dogru olmaya posizyonda bir ¢okertme
sebebiyle meydana gelebilecegi gibi, bu li¢ faktoriin degisik
kombinasyonlariyla da olusabilmektedir.

2. Bir retina yirtiginin balik agzi seklinde acilmasi, irtibat halinde
bir radyal retinal katlanmayla birlikte bulunabilmektedir. Bu
durum, ilaveten konulan bir radyal c¢okertmeyle tedavi
edilebilmektedir.

3. Subretinal sivinin drenaji sirasinda istemeyerek de olsa hekim
hatasiyla olusan bir ¢atlagin gézden kagmasi (42).

Gec¢ Donemde Basarisizhik: Geg donemde basarisizlik, retinanin baslangigta
yerine yapistirilmas: ve taburculuktan sonra yeniden dekole olmasi seklinde
tanimlanmaktadir. Sebepleri sunlardir:

1. Proliferatif vitreoretinopati, ge¢ donemde en yaygin basarisizlik

sebebidir. PVR ile birlikte bulunan traksiyon kuvvetleri, eski c¢atlaklar
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acabildikleri gibi yeni ¢atlaklar da yaratabilirler. Bu tablo tipik olarak
ameliyat sonrasindaki 4-6. haftalar arasinda ortaya cikar.

2. PVR yoklugunda bir retina ¢atlaginin yeniden agilmasi, ya yetersiz
koryoretinal reaksiyon ya da c¢okertme isleminin ge¢ donemde
basarisizliga ugramasi nedeniyle meydana gelir.

3. Yeni catlak olusumu (42).

KOMPLIKASYONLAR

Komplikasyonlar intraoperatif ve postoperatif olarak iki grupta inceleyebiliriz.
Intraoperatif Komplikasyonlar

1. Kornea 6demi: Kornea bulanmasi, genellikle skleral ¢okertme sirasinda
yiikselen g6z i¢i basincina bagli olarak gerceklesir. Hafifse, topikal gliserinle
giderilebilir, ancak; siddetli ise epitel debridmani1 yapmak gerekir.

2. Sklera perforasyonu: Yiiksek miyop hastalarda skleranin ¢ok ince oldugu
alanlarda dikkatsiz manipiilasyon sklera perforasyonuna neden olabilir. Bunun
yani sira travma nedeniyle reparasyon uygulanmis olgularda rektus kasi ve
konjontiva skar dokusu nedeniyle skleraya yapisacagi icin diseksiyon sirasinda
sklera kolaylikla perfore olabilir. Cerrahi sirasinda gorerek ve kiint uclu aletlerle
calisarak perforasyondan kaginilmalidir.

3. Rektus kasi riiptiirii: Kaslar1 izole ederken dikkatli maniplasyon ve asiri
cekistirilmelerden kaginilarak bu komplikasyonun oniine gegilebilir. Kopan kas
hizli bir sekilde retrakte olarak geriye kacacagindan, kasin yeniden bulunarak
yerine dikilmesi son derece zordur.

4. Siitiirasyon sirasinda sklera peforasyonu: Cokertme materyalinin
sttiirasyonu sirasinda skleranin perforasyonu sik goriilen bir komplikasyondur.
Skleranin kalinlig1 homojen degildir ve rektus kaslarinin yapigsma yerlerinde son
derece incedir. Perforasyon, siitiirin skleradan gegirilmesi sirasinda ignenin ucu
ile ya da ignenin ¢ikarilmasi sirasinda ignenin arkasi ile olusur. Perforasyon

olustugunda siitiir yerinden kan, pigment ve/veya RAS gelir. Bu durumda hemen
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indirekt oftalmoskop ile g6z dibi muayenesi yapilmalidir. Eger siitiir retina alti
alanda veya koroidde smirli kalmis, herhangi bir hemoraji belirtisi ve RAS
drenaj1 belirtisi yoksa siitiirasyona devam edilir. Siitlir yerinde RAS drenaji
olmugsa drenaj devam ettirilir. Drenaj bittiginde yeterli drenaj olup olmadig:
incelenir. Yeterli ise kalan siitiirler atilir ve ¢okertme materyali yerlestirilir.

Eger perforasyon retina yirtigina neden olmussa delik bolgesine kriopeksi

uygulanir ve ¢okertme materyali deligi emniyete alacak sekilde kaydirilir. igne
retina altt hemorajiye neden olmussa drenaj yerine hemen basi uygulayarak goz
ici basig arttirthr ve kanin fovea altinda toplanmasimi 6nlemek igin goz
kiiresine pozisyon verdirilir. Eger yogun bir hemoraji olmussa acilen
vitrektomiye alinir ve internal drenaj yapilir.
5. Drenaj komplikasyonlari: En sik karsilasilan drenaj komplikasyonlari,
retina inkarserasyonu ve koroid ya da retina hemorajisidir (206). Retina
inkarserasyonu, drenaj esnasinda intraokiiler basingta biiyiik dalgalanmalara
engel olunmasina ragmen meydana gelebilir.

Koroid hemorajisi, subretinal sivi  drenajinin  en  korkulan
komplikasyonudur. Mutat olarak koroid perforasyonu esnasinda meydana gelir
ve drenaj bolgesinde kan goriilmesiyle anlagilir. Hemoraji olustugunda drenaj
sahasi slitlir veya ¢okertme materyali ile hizla kapatilir. G6z i¢i basinci sistolik
perflizyon basincinin iizerine ¢ikarilir. Drenaj sahasina yapilan bast hemorajinin
yayilmasini smirlar. Kanin fovea altinda toplanmasini 6nlemek i¢in hastaya
uygun pozisyon verilir. Hemoraji foveaya ulagsmazsa kendiliginden emilmesi
icin birakilir. Fovea altina ulagtigi durumlarda pars plana vitrektomi ile internal
drenaj yapilmalidir. Genis hemorajilerde PVR gelisim riski yliksektir.
Postoperatif Komplikasyonlar:

1. On segment iskemisi: Birden fazla rektus kasmin yapisma yerinden kesildigi,
siki ve derin cevreleme yapilan olgularda gériiliir. ilk belirtileri, korneada
stromal ©Odem, descemet membraninda kirisikliklar, 6n kamarada fibrinoz

reaksiyon, artmis GIB, 6n kamaranin siglasmasidir. Daha sonra iris atrofisi, arka
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sinesi, katarakt ve kornea damarlanmasi goriiliir. Hafif olgular topikal ve
sistemik steroid tedavisine cevap verirken, agir olgularda ¢evreleme bandinin
gevsetilmesi gerekir. Patogenezinde on segmenti besleyen damarlardaki ciddi
hasarin veya siliyer cisim vendz déniisiiniin tikanmasi rol oynar. Onlenmesi igin
dikkatli diatermi uygulanmasi, ikiden fazla rektus kasinin tenotomisinden
kaginilmasi ve ¢cevreleme bandinin asir1 derecede sikilmamasi onerilir.

2. Enfeksiyon ve ekstrusyon (atilma): Skleral ¢okertme materyalleri yabanci
cisimlerdir ve enfeksiyon ve ekstrusyon riski tasirlar. Eksplant enfeksiyonu ve
ekstrusyonu insidanst % 1 civarindadir. Enfekte sklera ¢okertmesi materyalinin
etkili yonetimi, mutat olarak herhangi bir yumusak silikon siinger veya biiyiik
solid silikon siinger gerektirir. Sklera ¢okertmesi materyalinin ¢ikarilmasi % 4-
33 oraninda yeniden dekolman riski tasir (207).

3. Koroid dekolmani: Skleral ¢okertme cerrahisi sonrasi suprakoroidal alana
serdz stvinin birikimi sonucu koroid dekolmani meydana gelir. Iki ayr1 seride %
40 oraninda bildirilmistir (209). Vorteks venlerinin basisi, ¢evreleme bandinin
ekvatorun gerisine yerlestirilmesi, drenajdan sonra gelisen asir1 hipotoni,
hastanin yasl olmasi durumunda daha sik rastlanir. Koroid dekolmani genellikle
cerrahi sonrast ilk giinlerde ortaya cikar ve yavas ilerleme gosterir. Genelde
lokalize kalir ve ¢ok agir olgular disinda gérme lizerine etkisi olmaz. Ancak
cerrahi sonras1 PVR gelisimi olasiligin1 arttirir.

GOz i¢i basincinin normal smirlarda oldugu hafif koroid dekolmanli
olgular sadece izlenir. Bunlarin biiylik kismi antiinflamatuar tedavi ile 2-4 hafta
icinde 1iyilesir (209). GOz i¢i basincinin yiikseldigi, 6n kamaranin siglastigi,
koroid dekolmaninin dort kadrana yayildig1 olgularda suprakoroidal drenaj ve
vitreus i¢ine hava enjeksiyonu onerilir. Koroid dekolmaninin yogun oldugu
durumlarda hemorajik koroid dekolmanindan siiphelenilmelidir. Daha koyu
renkte goriinlir, daha hizli biiylir ve hasta agri1 duyabilir. Serdz koroid
dekolmanindan ayirict tanisi ultrasonografi ile yapilir. Hafif hemorajik koroid

dekolmanlar1 sadece izlenir. Ancak gz i¢i basinci artisina, 6n kamara
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siglasmasina sebep olan ve hizla yayilan olgularda suprakoroidal drenaj ve
intravitreal gaz injeksiyonu yapilmalidir. Eger bu tedavinin yetersiz kaldigi
durumlarda pars plana vitrektomi uygulanir.

4. Glokom: Skleral ¢okertme cerrahisini takiben, 6zelilikle drenaj yapilmayan
olgularda cerrahi sonras1 erken dénemde retinal gdz i¢i basinci (GIB) artist
goriilebilir. Cevreleme bandi yerlestirildikten sonra indirekt oftalmoskop ile
santral arter pulsasyonu ve optik disk degerlendirilir. GIB artis1 santral retinal
arter tikanikligina neden olabilir. Santral retinal arter pulsasyonunun kayboldugu
olgularda ¢evreleme bandi gevsetilir. Bu nedenle vitreus i¢i gaz enjeksiyonu
yapilmis olgularda GIB, cerrahi sonrasi erken dénemde kontrol edilmelidir. GIB
artis1 saptanirsa akoz hiimor yapimini azaltacak topikal veya sistemik ilaglar
kullanilabilir.

GIB artis1 yapabilen bir baska neden de ac¢1 kapanmasidir. Aci
kapanmasina, suprakoroidal alanda ser6z sivi birikimi ve siliyer cisim
dekolmaninin neden oldugu kabul edilmektedir. Genellikle cerrahi sonrasi 2-7
giinlerde olugmasina karsilik birinci giinde de olabilir. Tedavisinde hiimér akéz
yapimini azaltacak topikal ve sistemik ilaglar, topikal ve sistemik steroidler ve
sikloplejikler kullanilabilir. Eger tibbi tedaviye ragmen diizelme goriilmezse
YAG lazer iridotomi, koroid dekolmaninin cerrahi drenaji ve 6n kamaraya
dengeli tuz soliisyonu enjeksiyonu gibi girisimler uygulanir.

5. Kirma Kkusurlarinda degisme: Sklera cokertmesi sonrast olusan kirma
kusurlart degisiminin uzanimi ve yoni, kullanilan cerrahi teknige baghdir.
Segmental ¢okertmeler, implant veya eksplant olsun, refraktif kusura ¢ok etki
yapar. Buna karsin biiylik radyal elemanlar irregiiler astigmatizma yapabilirler
(182). Cevreleme prosediirleri, refraktif kusurda degisikligi uyarir. Bu
degisiklik, lens one deplase oldugu icin ki bu miyopik sapmaya yol agar, fakik
hastalarda afak hastalardan daha fazladir (208).

6. Cerrahi sonras1 diplopi: Postoperatif diplopi insidans1 diisiiktiir. Sklera

cokertmesi sonrasi yatigtirilmis géze sahip 750 olgudan olusan bir seride % 3,3
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oraninda  postoperatif  diplopi  yakinmas1  ortaya ¢ikmistir  (210).
Reoperasyonlardan sonra diplopi siklig1 artar.

7. Makula patolojileri: Kistoid makula 6demi, krioterapi ve eksplant teknikleri
kullanilarak yapilan cerrahiden 4-6 hafta sonra anjiografik kistoid makula 6demi
insidans1 % 25-28’ dir (211).

Makula kirigikligr (pucker), sklera ¢okertmesi sonrasi olusan gorme
azalmasinin major bir nedenidir. Makula kirigiklig1 olusma insidans1 % 3-17
arasindadir. Tespit edilebilen risk faktorleri; preoperatif evre B veya daha
yuksek derecede PVR, yas, total retina dekolmani ve drenaj esnasinda vitreus

kaybini icermektedir(212).

GEREC VE YONTEM
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S.B. Ankara Ulucanlar G6z Egitim ve Arastirma Hastanesi II. G0z
Kliniginde Ocak 2004- Haziran 2007 tarihleri arasinda yirtikli retina dekolmani
nedeniyle cerrahi uygulanmis olan 149 hastanin 149 go6ziine ait veriler
incelemeye alindi. Daha Once retina cerrahisi uygulanmis hastalar caligma
kapsamina alinmadi.

Baslangi¢ ve takip muayeneleri gorme degerleri, goz ici basing degerleri,
biyomikroskobik bulgular1 ve pupil dilatasyonu sonrasi géz dibi muayenelerini
iceren tiim g6z muayene bulgular1 degerlendirildi. Gorme muayeneleri snellen
eseli ile varsa refraksiyon kusurlar1 diizeltilerek incelendi. Goz i¢i basinglari
aplanasyon yontemi kullanmilarak o6l¢iildii. G6z dibi muayeneleri, indirekt
oftalmoskop ve Goldmann’in ii¢ aynali kontakt lensi kullanilarak ayrintili olarak
yapildi. Katarakt ve vitreus hemorajisi gibi goz dibi muayenesinin miimkiin
olmadigi durumlarda ultrasonografi kullanildi. Calismamizda 12 hastaya
katarakt nedeniyle 3 hastayada vitreus hemorajisi nedeniyle ultrasonografi
yapildi.

Olgularin yaslari, cinsiyetleri, hangi goziin opere edildigi, yirtiklarin
sayist, yirtiklarin cinsi, yirtiklarin - anatomik olarak yerlesimleri, retina
dekolmaninin yerlesimi, makula tutulumunun varligi, eslik eden retina
dejeneresansi, PVR varligi, uygulanan cerrahi, operasyona katarakt ameliyatinin
eslik edip etmedigi, operasyon sirasinda veya operasyon sonrasinda olusan
komplikasyonlar, anatomik ve fonksiyonel basar1 oranlari, niiks ve basarisizlik
oranlar1 incelendi. 6 aydan daha kisa takip siireli hastalar ¢alisma kapsamindan
cikarildi.

Hastalarin 11’ine genel anestezi (% 7,38), 138’ine lokal anestezi (92,62)
uygulandi. Cerrahi oncesi pupilla, % 1 tropikamid damla ve % 2,5 fenilefrin
damla ile dilate edildi. Ameliyat edilecek hastalarin anestezileri yapildiktan
sonra periorbital bolge ve gbz kapaklar1 antiseptik soliisyonla temizlendi.
Disposable drape ile kirpikler drape altinda kalacak sekilde ortiildii. Kapak
ekartorleri ile kapaklar agildi.
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Konvansiyonel dekolman ameliyatlarinda, konjunktiva, tenon kapsiilii ile
birlikte limbustan ¢epegevre diseke edilerek rektus kaslarmma ulasildi. Rektus
kaslarma 4/0 ipek dizgin siitiirleri kondu. Indirekt oftalmoskop yardimu ile yirtik
yeri tespit edilip isaretlendi. Lokal g¢okertmelerde silikon siinger, cevresel
cokertmelerde silikon bant kullanildi. Cokertme materyalleri erimeyen 5/0
sutiirlerle U seklinde skleraya siitiire edildi. Retina alt1 sivi drenaji i¢in Once
sklerada insizyon yapildi. Koroidal damarlara zarar gelmesini 6nlemek igin
horizontal rektus kaslarinin hemen alt ve istii tercih edildi. Daha sonra drenaj
saglandi. Internal tamponad igin gereken gozlerde steril hava veya SF6
kullanildi. Operasyon bitiminde konjonktiva anatomik pozisyonunda 8/0
eriyebilir siitlirle kapatildi. Konjunktiva altina deksametazon ve gentamisin
enjekte edildi. Goz antibiyotikli pomadla kapatildi.

Vitrektomi ameliyatlarinda Zeiss veya Moller Wedel model ameliyat
mikroskobu kullanildi. Dorc veya Accurus vitrektomi cihazi ile birlikte diatermi,
fakofragmatom, halojen 151k kaynagi, silikon ve hava pompasi iinitelerini igeren
vitrektomi tiniti kullanildi. 20 gauge vitrektomi sistemi kullanildi. Endolaser
cthazi olarak diod laser kullanildi.

Konjonktiva {ist nasal, temporalden ve alt temporalden forniks tabanl
olarak acgildi. Yiizeyel diatermi uygulandi. Fakik hastalarda limbustan 3,5 mm,
afak ve psodofak hastalarda 3 mm geriden alt temporalden 20G MVR yardimi
ile sklerotomi yapilip 6/0 vicryl siitiir ile infiizyon kaniilii baglandi. infiizyon
kaniiliiniin ucunun vitreus boslugunda oldugundan emin olununca sivi akisina
izin verildi. Inflizyon kaniilii olarak 4 ve 6 mm’lik kaniiller kullanildi. infiizyon
stvist olarak BSS kullanildi. Vitrektomi probu ve endoilluminasyon igin iist
temporal ve list nazalde, limbustan 3-3.5 mm geriden sklerotomiler yapildi.
Fundusun goriilemedigi olgularda pars plana lensektomi veya temiz korneal kesi
ile fakoemiilsifikasyon yapildi.

Cerrahinin baslangicinda total vitrektomi yapildi. Arka hyaloid soyulup,

depresyon teknigiyle ora serrata bolgesindeki vitreus tiim kadranlardan
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temizlendi. Membran ve hemoraji temizligini takiben retina dekolmani bulunan
olgularda, subretinal sivi, perfluorokarbon sivilari ile drenaj retinotomilerinden
cikartilarak, arka kutupta yirtik olanlarda ise sivi-hava degisimleri ile retina
yatistirildi.

Retina yatistirildiktan sonra arkuatlar disindaki bolgeler ve varsa yirtik,
iatrojenik  retinotomi, tedavi amacgli retinotomi alanlar1  endolaser
fotokoagiilasyon ve kriyo ile g¢evrelendi. Gereken olgularda endotamponad
olarak hava, uzun etkili gaz veya silikon yagi (1000cst.) kullanildi. Silikon ile
internal tamponad uygulanan afak gozlerde saat 6 hizasinda, irise periferik
iridektomi uygulandi.

Sklerotomi yerleri 6/0, konjunktiva ise 8/0 vicryl siitiir ile kapatildi.
Subkonjonktival antibiyotik ve steroid enjeksiyonu yapildi. G6z antibiyotikli
pomad ile kapatildu.

Hastalarin operasyon sonrasi 1.giin, 1. ay, 3. ay ve 6. ayda goz
muayeneleri yapildi.

Istatiksel analizlerde student t testi ve ki kare testi kullanildi.

BULGULAR
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Toplam 149 hastanin 149 go6ziine dekolman cerrahisi uygulandi.
Hastalarin 106’s1 erkek (% 71,14), 43’1 kadind1 (% 28,86). Hastalarin yaslar1 13
ile 83 arasinda olup, yas ortalamasi 55,43’dii. Erkeklerin yas ortalamasi 56,40,
kadinlarin yas ortalamasi 53,02’ydi. Olgularin 88’inde sag goz (% 59,00),
61’inde sol g6z (% 40,94) tutulmustu (tablo 7).

Hastalarda etiyolojik olarak, 41 hastada gecirilmis katarakt cerrahisi, 26
hastada travma, 14 hastada dejeneratif miyopi ve 1 hastada gecirilmis refraktif
cerrahi (LASIK) hikayesi vardi (Tablo 9).

Hastalarin cerrahi oncesi en iyi diizeltilmis gérme keskinligi el hareketleri
ile 0.7 arasindayd1 (ortalama 4 mps). Hastalarin gérme keskinliklerinin dagilimi
tablo 8’de dzetlemistir. ilk basvuru sirasinda ortalama goz ici basinct 12,34 (6-
20 arasi) idi.

Hastalarin 105’inde (% 70,46) tek yirtik, 30’unda (% 20,13) iki yirtik,
9’unda (% 6,04) ise ii¢ ve daha fazla yirtik mevcuttu, 5 hastada (% 3,37) ise dev
yirtik vardi. Bu 144 hastada toplam 198 yirtik tespit edildi. Bu yirtiklarin 91
tanesi (% 45,95) iist temporalde, 46 tanesi (% 23,25) alt temporalde, 33 tanesi
(% 16,606) list nazalde, 28 tanesi (% 14,14) alt nazaldeydi (Tablo 10).

Hastalarin cerrahi oncesinde 108’1 fakik (% 72,48), 36’s1 psodofak (%
24,16), 5’1 afakt1 (% 3,36). Psddofak ve afak olan hastalarin 16’s1 (% 39,02)
retina dekolman1 olusumundan 1 y1l (1 ay ile 1 y1l arasi, ortalama 7,25 ay) ya da
daha yakin bir zamanda katarakt ameliyati gecirmisti. Kalan 25 hasta ise
katarakt ameliyatin1 retina dekolmani gelisiminden 1 yildan daha uzun bir
zaman Once olmustu (1 yil ile 10 y1l arasi, ortalama 5,72 yil).

Hastalarimizin 85’ine vitreoretinal cerrahi, 64’line ise konvansiyonel
retina cerrahisi uygulandi.

Hastalarimizin 61’inde total dekolman (% 40,93), 25’inde iist yarida
dekolman (% 16,78), 30’unda alt yarida dekolman (% 20,14), 21’inde temporal
yarida dekolman (% 14,09), 12’sinde nazal yarida dekolman (% 8,06) tespit
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edilmistir (Tablo 11). Ameliyat oncesinde total dekolmani olan toplam 61
hastanin (% 40,93), 42’sine vitreoretinal cerrahi, 19’una konvansiyonel retina
cerrahisi uygulandi. Dev yirtik tespit edilen 5 hastanin (% 3,35) tamamina
vitreoretinal cerrahi uygulandi.

Hastalarin ameliyat oncesi muayenesinde retina dekolmani ile birlikte 33
hastada PVR (% 22,14) ve 3 hastada retina dekolmani ile birlikte vitreus
hemorajisi (% 2,01) tespit edildi. Vitreus hemorajisi olan dekolman hastalarinin
tamamina vitreoretinal cerrahi uygulandi. PVR tespit edilen hastalarin 13’{inde
evre B, 20’sinde ise evre C’ydi. Bu hastalarada vitreoretinal cerrahi uygulandi.

Opere edilen hastalarimizin 36’sinda (% 24,16) ge¢ donemde (ortalama
4,2 ay) retina dekolmani niiks etti. Nilks eden hastalarin 25’1 (% 29.41)
vitreoretinal cerrahi yapilan grupta, 11’1 (% 17,18) ise konvansiyonel retina
cerrahisi yapilan gruptaydi.

Vitreoretinal cerrahi yapilan 85 hastamizin (grup 1), 66’s1 erkek (%
77,64), 19°u kadindi (% 22,36). Hastalarin 53’iiniin sag gozii (% 62,35),
32’sinin sol gozii (% 37,65) opere edildi. Hastalarin yaglar1 13 ile 83 arasinda
degismekteydi ve ortalama yas 57,71°di.

Grup 1°de hastalarin operasyon oOncesi en iyi diizeltilmis gorme
keskinliklerinin dagilimi tablo 12’de goriilmektedir (eh ile 0.7 arasinda ortalama
2 mps). Tablo 13’de ise hastalarin postoperatif 1. giin en iyi diizeltilmis gérme
keskinliklerinin dagilimi gdosterilmistir (eh ile 0.1 arasinda, ortalama 1 mps).
Ameliyat Oncesine gore, postoperatif 1. giinde, 35 hastada (% 41,17) gorme
keskinligi artarken 26 hastada (% 30,59) azalmistir. Postoperatif 1. gilinde, 24
hastada (% 28,24) ise gorme keskinligi degismemistir. Postoperatif 1. ayda
hastalarimizin en iy1 diizeltilmis gorme keskinligi eh ile 0.2 arasinda degisiyordu
(ortalama 2 mps). Postoperatif 3. ayda hastalarin en iyi diizeltilmis gérme
keskinligi eh ile 0.4 arasinda degismekteydi (ortalama 5 mps). Tablo 14’de
hastalarin operasyon sonrast 6. ayda en iyi diizeltilmis gorme keskinligi

gosterilmistir (eh ile 0.5 arasinda, ortalama 0.1). 6. ayda 58 hastada (% 68,23)
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gorme keskinligi artarken, 11 hastada (% 12,94) gorme keskinligi azalmis, 16
hastada (% 18,83) ise gorme keskinligi degismemistir.

Grup 1’de ameliyat 6ncesi goz i¢i basinci, ortalama 12,20 mm hg’yd1 (3-
20 mm hg arasinda). Postoperatif 1. giin gz i¢i basinci 6 ile 46 mm hg arasinda
degismekteydi ve ortalama 16,18 mm hg’ydi. Hastalarimizin 17’sinde (% 20)
postoperatif 1. giin goz ici basing yliksekligi tespit edildi. Bu hastalarin 15’inde
tamponad maddesi olarak silikon yagi, 2’sinde C3F8 kullanilmisti. Bu hastalarin
tamaminda topikal antiglokomatoz ilagla (brinzolamid % 1 2x1, bir hafta
kullanild1) g6z i¢i basinct kontrol altina alindi. Grup 1’de postoperatif 1. ayda
hastalarin ortalama g6z i¢i basinci 11,85 mm hg (8-20 mm hg arasinda),
postoperatif 3. ayda ortalama 11,14 mm hg (7-19 mm hg arasinda), postoperatif
6. ayda ortalama 10,41 mm hg (6-18 mm hg arasinda) olarak tespit edilmistir.
Postoperatif 1. ay, 3. ay ve 6. ayda hi¢bir hastada g6z ici basing yliksekligine
rastlanmadi.

Grup 1’de 54 hasta fakik (% 63,52), 28 hasta psodofak (% 32,94), 3 hasta
ise afakt1 (% 3,54). Fakik olan hastalarin 12’sinde (% 8,05) katarakt mevcuttu.
Bu hastalara vitreoretinal cerrahi ile birlikte katarakt cerrahisi uygulandi.

Grup 1’de hastalarin tamamina internal tamponad maddesi kullanildi.
Tamponad maddesi olarak, 67 hastada silikon yag1 (% 78,82), 18 hastada ise
C3F8 (% 21,18) kullanildi.

Vitreoretinal cerrahi yapilan hastalarin  25’inde (% 29,41) retina
dekolmani cerrahi sonrasinda niiks etti (ortalama 4,1 ay). Niiks retina dekolmani
goriilen hastalarimizin % 84’ iinde PVR mevcuttu. Niiks eden hastalarin
19’unda internal tamponad olarak silikon yagi, 6’sinda ise C3F8 kullanilmigti.

Konvansiyonel retina cerrahisi yapilan 64 hastamizin (grup 2), 41’1 erkek
(% 64,06), 23’1 kadind1 (% 35,94). Hastalarin 35’inin sag gozii (% 54,68),
29’unun sol gozii (% 45,32) opere edildi. Hastalarin yaglar1 16 ile 78 arasinda
degismekteydi ve ortalama yas 53,34’dii.
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Grup 2’de hastalarin ameliyat Oncesi en 1iyi diizeltilmis gérme
keskinliklerinin dagilimi tablo 12’de goriilmektedir (eh ile 0.5 arasinda,
ortalama 5 mps). Tablo 13’de ise hastalarin postoperatif 1. glin en 1y1 diizeltilmis
gorme keskinligi gosterilmistir (eh ile 0.6 arasinda, ortalama 4 mps). Ameliyat
oncesine gore, postoperatif 1. giinde, 36 hastada (% 56,25) gorme keskinligi
artarken, 15 hastada (% 23,43) azalmistir, 13 hastada (% 20,32) ise gérme
keskinligi degismemistir. Postoperatif 1. ayda en 1iyi diizeltilmis gorme
keskinligi eh ile 0.6 arasindaydi ve ortalama 5 mps’ydi. Postoperatif 3. ayda en
iyl diizeltilmis gorme keskinligi eh ile 0.7 arasindaydi ve ortalama 0.1°di.
Postoperatif 6. ayda 49 hastada (% 76,56) gorme keskinligi artarken, 9 hastada
(% 14,06) gorme keskinligi azalmis, 6 hastada (% 9,38) ise gorme keskinligi
degismemistir. Tablo 14’de hastalarin operasyon sonras1 6. ayda en iyi
diizeltilmis gérme keskinligi gosterilmistir (eh ile 0.8 arasinda, ortalama 0.2).

Grup 2’de ameliyat oncesi goz i¢i basinci, ortalama 12,54 mm hg’yd1 (2-
20 mm hg arasinda). Postoperatif 1. giin goz i¢i basinci 6 ile 24 mm hg arasinda
degismekteydi ve ortalama 13,48 mm hg’ydi. Hastalarimizin 3’linde (% 4,69)
postoperatif 1. giin goz ici basing yiiksekligi tespit edildi. Bu hastalarin 1’inde
operasyonda hava, 1’inde ise SF6 kullanilmisti. Bu hastalarin 3’iinde de topikal
antiglokomatdz ilagla (brinzolamid % 1) g6z ici basinci kontrol altina alindu.
Grup 2°de postoperatif 1. ayda hastalarimizin ortalama g6z ici basinct 11,85 mm
hg (6-20 mm hg arasinda), postoperatif 3. ayda ortalama 10,81 mm hg (7-19 mm
hg arasinda), postoperatif 6. ayda ortalama 10,67 mm hg (8-18 mm hg arasinda)
olarak tespit edilmistir. Hastalarimizda postoperatif 1. ay, 3. ay ve 6. ayda goz
ic1 basing yiiksekligine rastlanmamastir.

Grup 2’de 54 hasta fakik (% 84,37), 8 hasta psodofak (% 12,50), 2’si ise
afakt1 (% 3,13).

Grup 2’de uygulanan cerrahinin sekli tablo 15°de ayrintili olarak

gosterilmistir. Bu grupta 26 hastada (% 40,62) g6z i¢ine tamponad madde
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verildi. Tamponad madde olarak 23 hastada hava, 3 hastada SF6 kullanild1 (0.5
ml % 100’1k SF6).

Grup 2’de ge¢ donemde (ortalama 3,3 ay) 11 hastada (% 17,18) retina
dekolmani niiks etti. Bu 11 hastanin 6’sinda hava, 1’inde SF6 kullanilmisti.
Diger 4 hastada ise tampon madde kullanilmamisti. Niikks eden 11 hastanin
8’inde cerrahi Oncesi ve cerrahi sirasinda fark edilemeyen yirtik oldugu ve
kapatilamadig1 tespit edildi. Kalan 3 hastada ise PVR gelisiminin niikse neden
oldugu tespit edildi.

Grup 1°de hastalarin ilk muayenede gérme keskinligi el hareketleri ile 0.7
arasinda degismekteydi. Ortalama gorme keskinligi 2 mps diizeyindeydi. Takip
stiresince 58 gozde gorme keskinligi artmis olarak bulundu, 11 gdzde gérme
keskinligi degismez iken 16 gozde gérme keskinliginde azalma tespit edildi. Son
muayenede gorme keskinligi el hareketleri ile 0.5 arasinda degismekteydi.
Ortalama gdrme keskinligi ise 0.1 diizeyinde bulundu. ilk ve son gdrme
keskinlikleri arasinda iligki student-t testi ile degerlendirildi. Olgularin gérme
keskinliklerinde istatistiksel olarak anlamli artis gdzlendi (p<0,01).

Grup 2’de hastalarin ilk muayenede gérme keskinligi el hareketleri ile 0.5
arasinda degismekteydi. Ortalama gorme keskinligi 5 mps diizeyindeydi. Takip
stiresince 49 gozde gérme keskinligi artmis olarak bulundu, 6 gbézde gorme
keskinligi degismez iken 9 gézde gérme keskinliginde azalma tespit edildi. Son
muayenede gorme keskinligi el hareketleri ile 0.8 arasinda degismekteydi.
Ortalama gdrme keskinligi ise 0.2 diizeyinde bulundu. ilk ve son gdrme
keskinlikleri arasinda iligki student-t testi ile degerlendirildi. Olgularin gérme
keskinliklerinde istatistiksel olarak anlamli artis gdzlendi (p<0,01).

Izlem siiresince grup 1 de 85 hastanin 25’inde (% 29,41), grup 2 de 64
hastanin 11’inde (% 17,18) ameliyat sonras1 niiks retina dekolman1 gelisti. Niiks
retina dekolmaninin gelisim zamani, grup 1°de ortalama 4,1 ay (1-6 ay arasi),

grup 2’de ortalama 3,3 ay (1-6 ay aras1). Istatistiksel olarak analiz sonrasi iki
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grup arasinda niiks retina dekolmani agisindan anlamli diizeyde farkliliga

rastlanmadi (Ki kare testi P: 0,084 ).

Tablo 7: Hastalarin genel 6zellikleri.

Cinsiyet Hasta Sag g6z | Sol g0z | Ortalalama
sayisl tutulumu tutulumu yas

Erkek 106 62 44 56,40

Kadin 43 26 17 53,02

Tablo 8: Hastalarin cerrahi dncesi en iyi diizeltilmis gérme keskinligine gore dagilimi

Gorme Arahgi Hasta Sayisi
eh-1 mps 119
2 mps- 5 mps 14
0.1-0.3 10
0.4 ve listi 6

Tablo 9: Hastalarin retina dekolmani igin etiyolojilerine gore dagilimi

Etiyolojik Neden Hasta Sayisi
Gegirilmis katarakt cerrahisi 41
Travma 26
Dejeneratif miyopi 14
Gegirilmis refraktif cerrahi 1
Tablo 10: Yirtiklarin kadranlara gore dagilimi
Kadran Yirtik Sayisi
Ust temporal 91
Alt temporal 46
Ust nazal 33
Alt nazal 28

Tablo 11: Dekolmanin kadranlara gore dagilimi
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Dekolman Yeri Hasta Sayisi Yiizde(%)
Total dekolman 61 40,93
Ust yar1 25 16,77
Alt yan 30 20,13
Temporal yari 21 14,09
Nazal yari 12 8,06

Tablo 12: Operasyon oncesi donemde vitrektomi yapilan ve konvansiyonel

retina cerrahisi yapilan hastalarin gorme diizeyleri.

Gorme Diuizeyi Vitrektomi Konvansiyonel
eh-1 mps 72 47
2-5 mps 7 7
0.1-0.3 4 6
0.4 ve usti 2 4

Tablo 13: Operasyon sonrasi 1. giinde vitrektomi yapilan ve konvansiyonel

retina cerrahisi yapilan hastalarin gorme diizeyleri.

Gorme Diizeyi Vitrektomi Konvansiyonel
eh-1 mps 71 34
2-5 mps 11 20
0.1-0.3 3 9
0.4 ve usti 0 |

Tablo 14: Operasyon sonrasi 6. ayda vitrektomi yapilan ve konvansiyonel

retina cerrahisi yapilan hastalarin gorme diizeyleri.

Gorme Diizeyi Vitrektomi Konvansiyonel
eh-1 mps 23 12
2-5 mps 23 7
0.1-0.3 36 31
0.4 ve st 3 14
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Tablo 15: Hastalara uygulanan konvansiyonel retina cerrahi teknikleri
( CC: Cevresel cokertme, LE: Lokal eksplant, RASD: Retina alti sivi
drenaji, GIG: Géz ici gaz enjeksiyonu, KP: Kriopeksi).

Uygulanan Cerrahi Girisim Hasta Sayisi %
CC+RASD+KP 14 21.88
CC+RASD+GIG+KP 10 15.63
CC+KP 3 4.63
CC+RASD 2 3.12
CC+LE+RASD+GIG+KP 1 1.56
CC+LE+RASD+KP 6 9.37
CC+LE+KP 5 7.83
CC+RASD+GIG 1 1.56
LE+KP 2 3.12
LE+KP+GIG 1 1.56
LE+KP+RASD 6 9.37
LE+RASD+GIG+KP 12 18.76
CC+LE+RASD+GIG 1 1.56

TARTISMA

S.B. Ankara Ulucanlar G6z Egitim ve Arastirma Hastanesi II. Gz
Kliniginde Ocak 2004- Haziran 2007 tarihleri arasinda yirtikli retina dekolmani
nedeniyle cerrahi uygulanmis olan 149 hastanin 149 go6ziine ait veriler
incelemeye alinarak vitreoretinal cerrahi ile konvansiyonel retina cerrahisi
arasindaki sonuglarin karsilastirilmasini amagladik. Daha Once retina cerrahisi
geciren hastalar calisma disinda birakildi.

Retina dekolmani, 40-70 yas arasinda ve erkeklerde daha sik (% 60)
meydana gelmektedir (223,224). Yilmaz ve arkadaslarinin ¢alismasinda
olgularin % 69’u erkek olarak bildirilmis ve yas ortalamasi 45,9 olarak
bulunmustur (213). Buna benzer sekilde, bizim serimizde de erkek hasta
oranimizi % 71 olarak tespit ettik. Yine hastalarimizin yas ortalamasi benzer

sekilde 55,43°du.
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Yilmaz ve arkadaslarinin ¢alismasinda, ameliyat Oncesinde en 1iyi
diizeltilmis goérme keskinliginin hastalarin ¢ogunda parmak sayma, el hareketi
ve persepsiyon-projeksiyon diizeyinde oldugu bildirilmistir. Yine ameliyat
sonrast erken donemde gorme keskinliginde artma oldugu bildirilmistir (213).
Bizim calismamizda ameliyat oncesinde en 1yi diizeltilmis gérme keskinligi, 1
metreden parmak sayma (mps) diizeyinin altinda olan hasta oranm1 % 79,86,
0.1’in altinda olan hasta orani ise % 89,26 olarak bulundu. Operasyon sonrasi
l.glin en 1y1 diizeltilmis gorme keskinligi, vitreoretinal cerrahi yapilan grupta
(grup 1), 35 hastada (% 41,17) artarken, 26 hastada (% 30,59) azalmis, 24
hastada (% 28,24) ise degismemistir. Operasyon sonrasi en iyi diizeltilmis
gorme keskinligi konvansiyonel retina cerrahisi yapilan grupta (grup 2), 36
hastada (% 56,25) artarken, 15 hastada (% 23,43) azalmis, 13 hastada (% 20,32)
ise degismemistir.

Azad’in ¢alismasinda, operasyon sonrast konvansiyonel retina cerrahisi
yapilan grupta intraokiiler basing yiiksekligi % 6, vitreoretinal cerrahi yapilan
grupta ise % 7 olarak bildirilmistir (231). Bizim calismamizda da bu oranlar
benzer sekilde konvansiyonel retina cerrahisi yapilan grupta % 4,68,
vitreoretinal cerrahi yapilan grupta ise % 9,41 olarak bulunmustur.

Altinc1 ayda anatomik olarak retinasi yatisik olan olgu orani; Yilmaz’da
% 81,1 (213), Yagci’da % 83 (219), Goneng’de % 63 (217), Wilkinson’da %
94 (228), Chignell’de % 88 (229), Atmaca’da % 76 (230) olarak bildirilmistir.
Bizim calismamizda ise bu oran toplam olarak % 75,83, vitreoretinal cerrahi
yapilan grupta % 70,58, konvansiyonel retina cerrahisi yapilan grupta ise %
82,81 olarak bulunmustur.

Yilmaz ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada total dekolman oranim % 38,3
olarak bildirmislerdir (213). Benzer sekilde bizim hastalarimizda da total
dekolman oram1 % 40,9 olarak bulunmustur.

Yilmaz ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada en ¢ok yirtik, % 36,1 ile st

temporal kadranda tespit edilmistir. Yine bu ¢alismada, yirtik sikliginda sirayla
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ist nazal, alt nazal ve alt temporal kadranlarin geldigi bildirilmistir (213). Bizim
calismamizda, list temporal kadranda yirtik oran1 % 45,95 bulunmustur. Bunu
sirayla, alt temporal (% 23,23), iist nazal (% 16,66) ve alt nazal kadran (%
14,14) izlemektedir.

Literatiirde tek yirtik goriilme orani, % 27-58 arasinda bildirilmistir
(237,238). Laatikainen, birden fazla yirtik goriilme ihtimalini ise % 40,9 olarak
bildirmistir (239). Bizim calismamizda ise hastalarin % 70,13’linde tek yirtik, %
20,83’1inde iki yirtik, % 9,04’ilinde li¢c veya daha fazla yirtik tespit edilmistir.

Retina dekolmaninin tedavisinde en onemli komplikasyon ve cerrahi
basarisizlik nedeni PVR gelismesidir (250). PVR, retina katlarinda kontraktil
membranlarin olusumu ile karakterizedir. Bu membranlarin kontraksiyonu,
vitreoretinal cerrahi sonrasi niiks retina dekolmanina neden olur. PVR ye yol
acan hiicresel ¢cogalmaya en fazla cerrahi sonrast 6-12. haftada rastlanmaktadir
(251). PVR, cerrahi tekniklerdeki gelismelere ragmen halen retina dekolmani
cerrahisi sonrasi bagarisizligin en sik nedenidir (%75) ve tiim yirtikli retina
dekolmanlarinin % 5-10 unda meydana gelir. Bu oran penetran travma sonrasi
% 25’¢ c¢ikar (252). PVR’nin standart tedavisi vitreoretinal cerrahidir.
Vitrektomiye ilaveten retinotomi/retinektomi ile birlikte intravitreal tampon
maddelerinin kullanilmasi 6nerilmektedir (256). Bizim ¢alismamizda da, PVR’li
hastalarin tamamina vitreoretinal cerrahi uygulanmis ve intravitreal tampon
madde kullanilmastir.

Escoffery ve arkadaslarinin ¢alismasinda (1985), Gartry ve arkadaslarinin
calismasinda (1993), Hoeing ve arkadaslarinin ¢alismasinda (1995), Heimann ve
arkadaslarinin ¢alismasinda (1996), Oshima ve arkadaslarinin ¢alismasinda ve
Miki ve arkadaglarinin ¢alismasinda (2001), vitreoretinal cerrahiye giden
hastalarda PVR orani, % 8-20 arasinda bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise,
vitrektomiye giden hastalarin % 38,8’inde PVR tespit edilmistir.

PVR’de cerrahi basar1 oran1t % 14’den % 90’lara kadar ¢ikmis olmasina

ragmen, cerrahi sonrasi yatisik olan pek c¢ok olgu daha sonra yeniden
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proliferasyon ve c¢ekinti gosterebilmektedir (218). Cerrahi 6ncest PVR orani,
Yilmaz ve arkadaslarinin ¢alismasinda % 10,5, Yagci’da % 10 (219), Giinalp’de
% 4 (220), Porkar’da % 6,5 (221) olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise
bu oran % 22,14’du.

PVR’li dekolmanlar ile ilgili bir diger tartismali konuda, ameliyat
sonunda hangi internal tamponadin kullanilmast gerektigidir. Yapilan
calismalarda, silikon yagi ile perflorokarbon gazlari arasinda anlamli bir fark
bulunmamustir (233,234). Bizim calismamizda, vitreoretinal cerrahiye giden 33
PVR’li dekolman hastasinin 23’iinde silikon, 10’unda C3F8 kullanilmistir.
Ancak rezidiiel membranlardan siiphelenildiginde, postoperatif erken donemde
ylziistli pozisyonu uygulamasina koopere olamayacagi diisliniilen hastalar
(cocuklar, yashlar, zeka geriligi gibi), ucak yolculugu yapmasi gerekenler, alt
kadranda yirtig1 olanlar ya da retinotomi yapilanlarda internal tamponad olarak
silikon yag1 tercih edilmelidir (235). Silikon yagina bagh komplikasyonlari
azaltmak icin ise; silikonun yeterince doldurulmasi, 6n kamara ve korneadan
uzak tutulmasi ve goz i¢inde uzun stire birakilmamasi gereklidir (236).

Yilmaz ve arkadaslarimin ¢alismasinda, dejeneratif miyopi oraninin %
14,6 oldugu bildirilmistir (213). Bizim calismamizda ise dejeneratif miyopi
orant % 9,4 olarak bulunmustur. Komplikasyon oraninin az ve basari oraninin
yiiksek olmasi nedeniyle agir miyopinin eslik ettigi regmatojen retina
dekolmanli olgularda skleral ¢okertme cerrahisi Onerilmektedir (214). Bizim
calismamizda ise dejeneratif miyopili hastalarin % 50’sine skleral ¢okertme
cerrahisi yapilmistir. Travmaya bagl retina dekolman1 goriilme oranini, Tulloh
ve arkadaglar1 % 35 (215), Kaynak (216) % 8,6, Goneng (217) % 13,4, Yilmaz
(213) % 12,1 olarak bildirmistir. Bizim calismamizda ise bu oran % 17,45
olarak bulunmustur.

Yilmaz ve arkadaglarimin c¢alismasinda, olgularin % 77,7°s1 fakik, %

13,7’s1 afak, % 8,6’s1 psodofak olarak bildirilmistir (213). Bizim serimizde ise,
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fakik hastalarin oram % 72,48, psodofak hasta oran1 % 24,16, afak hasta orani
1se % 3,36 dur.

Retina dekolmani katarakt cerrahisinin en ciddi komplikasyonlarindan biri
olma Ozelligini hala korumaktadir. Dekolman ameliyatlar1 i¢in retina
kliniklerine gonderilen hastalarin % 40’inda daha 6nceden gecirilmis katarakt
cerrahisi anamnezi bulunmaktadir (240). Bizim ¢alismamizda ise hastalarimizin
% 22,3’ daha Once katarakt ameliyati gecirmisti. Gegen birkag yil igerisinde
katarakt cerrahisi teknik agidan ¢ok ilerleme kaydetmis ve bdylelikle katarakt
cerrahisinin  popularitesinde ve basarisinda gozle goriiliir bir artma
kaydedilmisdir. Katarakt operasyonlarinin sayist arttikca psddofakik retina
dekolmani oranlarida, regmatojen retina dekolmanlar1 arasindaki yiizdeside
artmaktadir (241,242,243). Katarakt operasyonu sonrasindaki ilk bir yil
icerisinde hastalarda retina dekolmani gecirme insidanst % 0,6 ile % 1,7
arasinda degismektedir (244,245,246). Wilkinson, Goldbaum ve Smith’in
calismasinda, katarakt cerrahisi sonrasi gelisen retina dekolmanlarinin % 50°den
fazlasinin ilk bir yil igerisinde olustugunu ve fakik dekolmanlarin klinik
ozelliklerinden farklhilik  gosterdigini  bildirmislerdir  (72,74,75). Bizim
calismamizda da, 36 psodofakik retina dekolmani olan hastamizin 16’s1 bir
yildan daha yakin bir zamanda katarakt ameliyat1 gecirmisti (ortalama 7,25 ay).
Rowe ve arkadaglar1 son on yil igerisinde retina dekolman gelisme riskinin
katarakt cerrahisi gecirmeyen kisilere oranla katarakt cerrahisi gecirenlerde 5,5
kat daha fazla oldugunu oOne siirmiislerdir (247). Operasyon sirasinda arka
kapsiilin planli ya da plansiz iyatrojenik olarak perforasyonu ve bunun
sonucunda meydana gelen vitre kaybinin, retina dekolman insidansini arttirdigi
bilinmektedir (248,249).

Pars plana vitrektomi sonrasi endoftalmi nadir olarak goriilmekte olup,
cesitli mikroorganizmalarla meydana gelebilmektedir ve insidansi % 0.04’diir
(222). Bizim ¢alismamizda vitreoretinal cerrahi yapilan 85 hastamizin higbirinde

endoftalmiye rastlamadik.
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Gilinalp ¢evresel ¢okertme oranini % 92,1, cevresel ¢cokertmeyle birlikte
lokal cokertme oranmi % 8,6 olarak bildirmistir (225). Yilmaz, ¢evresel
cokertme oranini % 80,1, lokal ¢okertme oranini % 9,5 olarak bildirmistir (213).
Bizim ¢alismamizda ise bu oranlar sirasiyla % 67,18 ve % 20,31 olarak
bulunmustur. Giinalp, afakik retina dekolmani, total retina dekolmani, arka
stafilomlu ve ince skleral1 yiiksek miyoplarda, vitreus hemorajisiyle birlikte olan
retina dekolmanlarinda, eski retina dekolmanlarinda, dev yirtiklarda, basarisiz
lokal ¢okertmelerde g¢evresel ¢okertme Onermektedir (225). Goéneng, cevresel
cokertme, lokal cokertme ve ikisini kombine olarak uyguladigi olgularda
anatomik iyilesme ve niiks oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit etmemistir (217).

Kriopekside asir1 uygulama sonucu, kanama, iiveit, koroid dekolmant,
makula burusuklugu ve PVR gelisebilmektedir (225). Komplikasyon potansiyeli
tasimasi nedeniyle kriyosuz cerrahi onerenler de olmustur. Kaynak, binokiiler
indirekt oftalmoskoplarla takilabilir lazer sistemleri kullanilmas1 ya da hastanin
hizla mobilize edilerek ayaktan lazer uygulamasia alinabilmesinin, kriyosuz
dekolman cerrahisini miimkiin kildigim1 ve giderek daha yaygin olacagini
vurgulamaktadir (226). Giinalp, krio yaptigi hasta oranim1 % 92,1 olarak
bildirirken, bu oran Yilmaz’in ¢alismasinda % 86,8 olarak verilmistir. Bizim
calismamizda ise hastalarimizin % 93,75’ine kriyo uyguladik. Tani’ye gore
krioterapi sayisinin fazlaligi, fonksiyonel sonucu olumsuz etkilemektedir (227).
Goneng ise olgularinin % 78’inde krioterapi, % 6’sinda diatermi uygularken, %
16 olguda korioretina yapisikligi olusturmamig, bu ii¢ grup arasinda ise
anatomik iyilesme ve niiks oranlar1 bakimindan farklilik saptamamistir (217).

Giinalp, RAS bosaltilmasinin gerekmedikce yapilmamasi gerektigini ve %
2 oraninda basarisizlik nedeni olarak bildirmistir (225). RAS, ¢ok uzun siireli
dekolmanlarda, iist biilloz dekolmanlarda, yatismasi gii¢ rijid retinalarda
onerilmektedir. RAS oranmi, Giinalp % 71,9, Yilmaz % 89,8 olarak

bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise bu oran % 82,81 olarak bulunmustur.
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Yagci, RAS yapilan olgularda % 4,6 daha fazla komplikasyon bildirirken (219),
Yilmaz, RAS vyapilan grupla diger grup arasinda anlamli fark olmadigim
bildirmistir (213).

Primer vitreoretinal cerrahiyi, konvansiyonel retina cerrahisiyle
karsilagtiran Azad’in calismasinda, vitreoretinal cerrahi yapilan grupta % 80,
konvansiyonel cerrahi yapilan grupta % 80,6 basar1 goriilmiis ve iki grup
arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (231). Von Effenterre ve
arkadaslar1 (1987), Gartry ve arkadaslar1 (1993), Hakin ve arkadaglar1 (1993),
Woon ve arkadaslar1 (1995), Heimann ve arkadaslar1 (1996), Oshima ve
arkadaglar1 (1999) ve Miki ve arkadaslar1 (2000) ise literatiirde vitreoretinal
cerrahiyi daha basarili bulmuslardir. Onun disindaki ¢alismalar Azad’in
calismasiyla benzesmektedir. Bizim c¢alismamizda da, vitreoretinal cerrahi
yapilan grupta % 70,58, konvansiyonel cerrahi yapilan grupta ise % 82,81 olarak
basar1 orani bulunmustur. Bizim calismamizda da vitreoretinal cerrahi ile
konvansiyonel retina cerrahisi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamuistir.

Konvansiyonel retina cerrahisinde, retinal kivrimlarin diizeltilmesinde ve
balik agz1 seklindeki yirtiklarin  kapatilabilmesi i¢in intraokiiler gaz
kullanilabilir. Azad’in calismasinda, konvansiyonel retina cerrahisi yapilan
grupta hastalarin 3’tinde (% 10) intraokiiler gaz kullanilmistir (1 hastada hava, 1
hastada SF6, 1 hastada C3F8). Bizim ¢alismamizda, konvansiyonel retina
cerrahisi yapilan grupta hastalarin % 40,62’sinde (26 hasta) intraokiiler gaz
kullanilmistir. Bu hastalarin 23’linde hava 3’tinde SF6 kullanilmistir. Gorsel
rehabilitasyon, konvansiyonel retina cerrahisinde vitreoretinal cerrahiye gore
daha erken meydana gelmektedir (232). Bizim ¢alismamizda da, postoperatif
birinci giinde vitreoretinal cerrahi yapilan grupta % 41,17 oraninda en iyi
diizeltilmis gérme keskinliginde artis meydana gelirken, konvansiyonel retina

cerrahisi yapilan grupta bu oran % 56,25 olmustur.
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Bu calismada konvansiyonel retina dekolmani ve vitreoretinal cerrahi
uygulanan go6zlerdeki postoperatif basar1 oranlar1 karsilastirmali  olarak
irdelenmistir. Ancak gruplar arasinda operasyon teknigi, postoperatif
komplikasyonlar ve bu komplikasyonlara yaklasim farkliliklar1 g6z Oniine
alimirsa, bu iki grup arasinda parametrelerin ¢ok farkli oldugu ve bir standart
korelasyon kurulamayacagi aciktir. Calismamizda, gruplar arasindaki bu biiyiik
farkliliklar, bizim ayni preoperatif oOzelliklere sahip olan ancak basarim
yoniinden farkli teknik gerektiren olgularin postoperatif sonuglarinin genel bir
degerlendirmesini  yapmamizi saglamistir. Preoperatif ve intraoperatif
farkliliklar gésteren bu genis hasta yelpazesi, calismamizi klinigimizdeki retina
dekolman cerrahisindeki genel sonug¢larinin degerlendirilmesi yoniinden anlamli
hale getirmektedir. Ayni Ozellikteki olgularda sonuglarin irdelenmesi icin
gerekli daha spesifik c¢alismalar kadar ayrintili bir yorum yapma olanagi
vermese de, gruplar i¢inde belirleyici olma ve diger benzer caligmalar ile

karsilagtirma olanagi sunmaktadir.

OZET

S.B. Ankara Ulucanlar G6z Egitim ve Arastirma Hastanesi II. Goz
Kliniginde Ocak 2004- Haziran 2007 tarihleri arasinda yirtikli retina dekolmani
nedeniyle cerrahi uygulanmis olan 149 hastanin 149 go6zii incelenerek
vitreoretinal cerrahi ile konvansiyonel retina dekolman cerrahisi arasindaki
sonuclar karsilastirildi. Hastalarimizin 85’ine vitreoretinal cerrahi, 64’line ise
konvansiyonel retina cerrahisi uygulandi. Hastalar 6 ay siireyle takip edildi.

Genel olarak hastalarin yas1 13 ile 83 arasinda degismekteydi ve yas
ortalamas1 55,43’dii. Hastalarin cerrahi Oncesi en 1iyi diizeltilmis gorme
keskinligi ortalama 4 mps’ydi. Cerrahi 6ncesi, vitreoretinal cerrahi grubunda en

1yi diizeltilmis gérme keskinligi ortalama 2 mps’ydi. Cerrahi sonras1 6. ayda ise
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en 1yi diizeltilmis gorme keskinligi ortalama 0.1 diizeyindeydi. Cerrahi oncesi,
konvansiyonel retina dekolman ameliyati yapilan grupta en iyi diizeltilmis
gorme keskinligi ortalama 5 mps’ydi. Cerrahi sonrasi 6. ayda ise en iyi
diizeltilmis gérme keskinligi ortalama 0.2 diizeyindeydi. Niiks retina dekolmani
goriilme orani, vitreoretinal cerrahi yapilan grupta % 29,41, konvansiyonel
retina dekolman cerrahisi yapilan grupta % 17,18 olarak bulundu. Niiks orani
acisindan vitreoretinal cerrahi ile konvansiyonel retina dekolman cerrahisi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. En 1yi diizeltilmis gérme
keskinliginde artis, hem vitreoretinal cerrahi yapilan grupta, hem de
konvansiyonel retina dekolman cerrahisi yapilan grupta ameliyat 6ncesine gore
istatiksel olarak anlamli bulundu.

Calismamizda konvansiyonel retina dekolman cerrahisiyle vitreoretinal
cerrahi arasinda niiks oranlar1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamasi1 nedeniyle, vakalarin durumu degerlendirilerek, Oncelikle
konvansiyonel retina dekolman cerrahisinin diisiiniilmesi ve vitreoretinal
cerrahini daha komplike vakalar i¢in uygulanmasini 6nermekteyiz.
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	Retina dekolmanının tedavisinde en önemli komplikasyon ve cerrahi başarısızlık nedeni PVR gelişmesidir (250). PVR, retina katlarında kontraktil membranların oluşumu ile karakterizedir. Bu membranların kontraksiyonu, vitreoretinal cerrahi sonrası nüks retina dekolmanına neden olur. PVR ye yol açan hücresel çoğalmaya en fazla cerrahi sonrası 6–12. haftada rastlanmaktadır (251). PVR, cerrahi tekniklerdeki gelişmelere rağmen halen retina dekolmanı cerrahisi sonrası başarısızlığın en sık nedenidir (%75) ve tüm yırtıklı retina dekolmanlarının % 5–10 unda meydana gelir. Bu oran penetran travma sonrası % 25’e çıkar (252). PVR’nin standart tedavisi vitreoretinal cerrahidir. Vitrektomiye ilaveten retinotomi/retinektomi ile birlikte intravitreal tampon maddelerinin kullanılması önerilmektedir (256). Bizim çalışmamızda da, PVR’li hastaların tamamına vitreoretinal cerrahi uygulanmış ve intravitreal tampon madde kullanılmıştır.

