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ONSOZz

Oftalmoloji egitimimin ilk basamagi olan uzmanlik egitimimin sonuna
gelmis bulunmaktayim.

Asistanlik egitimim boyunca bilgi ve deneyimlerinden faydalandigim, hasta
yaklasiminda temkinli davranmayi1 ve yapilacak islem sonrasi hastaya olabilecek her
tiirlii problemi hastaya anlatmaktaki ustaligi ile bizlere 6rnek olan Ana Bilim Dali

baskanimiz Prof Dr. Cezmi Akkin’ a sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Benimletecriibesini ve degerli fikirlerinipaylasan, uzmanlik egitimim boyunca
nasil bir doktor olmam gerektigini hastalara karst olan davraniglari ile gosteren,
egitim dig1 hayatimda her zaman destek ve goriislerini aldigim degerli hocam ve tez
caligmamda hicbir yardimi esirgemeyen, tez danigmanim, degerli hocam Prof. Dr.

Filiz Afrashi’ ye sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Egitim hayatimiza tecriibesi ve giincel gelismeleri takip etmeye olan hevesi,
bilimsel meraki ve her zaman maksimum performans ile ¢alismay1 bizlere 6giitleyen
Prof. Dr. Jale Mentes’ e, bitmek tikenmek bitmeyen c¢alisma enerjisi, olaylara
getirdigi pratik ¢oziimler ve her yenilige agik olan degerli hocam Prof.Dr.Ayse
Yagcr’ ya, felsefi konugsmalarini dinlemekten ve yazilarini okumaktan biiyiik
mutluluk duydugum, kendine has tarzi ile her zaman 6rnek olan hocamiz Prof.Dr.
Halil Ates’ e, her sorunumuzda yanimizda olan, asistan egitimini her zaman her
seyin Oniine koyan, hem teorik hem pratik bilgi anlaminda her zaman 6niimiizde olan
Prof. Dr. Onder Uretmen’ e, hayatin sadece doktorluk olmadigimi, yogun bir sosyal
hayatin da basarili bir hekimlikle birlikte yiiriitiilebilecegini ve hekimlikle sosyal
hayati cok iyl yoguran saym hocam Prof. Dr. Sait Egrilmez’e ve bilimsel meraki ve
yol gostericiligi, nasil pratik ve hizli olunabilecegini yasayarak ve yasatarak 0greten,
elindeki imkanlar1 maksimum derecede nasil kullanilacagini bizelere gosteren
klinigin en hocasi sayin Dog¢. Dr. Melis Palamar Onay’ a en derin silikranlarimi

sunarim.

Su anda aramizda olmasalar bile birlikte ¢alisma firsati buldugum igin
kendimi sansli hissettigim Prof. Dr. Siiheyla Kdse’ ye, calisma enerjisi ve cerrahiye

olan tutkusu ile bizlere 6rnek olan Prof. Dr. Tansu Erakgiin’ e tesekkiirii borg bilirim.



Her sorunumuzda kolaylikla danisabildigimiz ve asistanlik egitimimize katkida
bulunan ve her zaman arkadas gibi davranan uzman hekimlerimiz saym Uzm.Dr.
Serhad Nalgaci, Uzm.Dr. Suzan Giiven Yilmaz, Uzm.Dr. Elif Demirkilin¢ Biler ve

Uzm.Dr. Zafer Oztas ve Uzm.Dr.Ozlem Barut Selver’e ayrica tesekkiir ederim.

Uzmanlik egitimim boyunca bana giizel hatiralar birakan ve desteklerini esirgemeyen
asistan arkadaglarimdan o6zellikle birlikte daha ¢ok zaman gecirme firsati buldugum
basta Dr.Zerrin Alkan, Dr.Seher Kirar Pogan, Dr.Orhan ilim, Dr. Medine Yilmaz

Dag olmak iizere hepsine tesekkiirii borg bilirim.

Karsiliksiz destekleri sayesinde bugiinlere gelmemde en biiyiikk pay sahibi olan

degerli babama, anneme ve kardeslerime en derin sevgi ve saygilarimi sunarim.

Ve son olarak, beraber gecirdigimiz zaman igerisinde 1yi ve kotii giinde hep yanimda
olan esim Mehtap’ ave hayatimizi anlamlandiran oglum Doruk’ a en igten

sevgilerimi sunarim.
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SIMGELER VE KISALTMALAR
DSO: Diinya Saglk Orgiitii

KMO: Kistoid Makula Odemi

ERM: Epiretinal Membran

OCT: Optik Koherens Tomografi

ml: Mililitre

GAG: glikozaminoglikan

MG: Mikrogram

nm: Nanometre

ECM LRR: Losinden zengin tekrarlayici ekstraseliiller matriks
ILM: Internal Limitan Membran

mm: Milimetre

MM: Mikrometre

PVD: Posterior Vitreus Dekolmani
USG: Ultrasonografi

KHz: Kilohertz

MHz: Megahertz

SLD: Superluminesan Diod

CD: Compact Disc

3D: 3 Boyutlu

SRVO: Santral Retinal Ven Okliizyonu
PDR: Proliferatif Diyabetik Retinopati
mg: Miligram

UV: Ultraviyole

SPSS: Statistical Package for Social Science



GIRIS VE AMAC

Katarakt Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) verilerine gére diinyada korliigiin
en Onemli nedenlerindendir. Diinyada yaklasik olarak 45 milyon kor insan
yasamaktadir. Bu korliiklerin %39.1° inden katarakt sorumludur. Ancak bu durum
gelismekte olan tlkeler icin bir sorundur. Zira gelismis iilkelerde katarakt korlik

nedenleri arasinda ancak %5’ lik bir yer kaplamaktatdlr.l’2

Katarakt cerrahisi fiyat/fayda orani en yiiksek olan girisimlerden biridir.
Gorme keskinligi modern cerrahi yontemlerle ¢ok yiiksek diizeylere ¢ikmaktadir.
Cerrahi teknik zaman icerisinde intrakapsuler katarakt ekstraksiyonundan
fakoemulsifikasyona ilerleme kaydetmistir. Geligmis iilkelerde fakoemulsifikasyon

gliniimiizde tercih edilen cerrahi yontemdir.?

Vitreus yas ile birlikte dejenere olmakta ve zamanla arka vitreus dekolmani
gelismektedir. Katarakt cerrahisi sirasinda ve goz igine yapilan diger miidahalelerde
bu siire¢ hizlanabilmektedir.® Katarakt cerrahisi sonrasinda gelisen ve fizyolojik bir
siire¢ sonunda ortaya c¢ikan posterior vitreus dekolmani (PVD)’nin etkisiyle vitreus
disinda vitreoretinal arayiizeyde de kistoid makula 6demi (KMO), epiretinal

membran (ERM) ve idiyopatik makuler hol gibi patolojiler ortaya ¢ikabilmektedir.®

Bu ¢alismada amag; posterior vitreus dekolmani gelismemis ve herhangi bir
g6z hastaligi olmayan, komplikasyonsuz fakoemulsifikasyon cerrahisi gegirmis
hastalarda operasyonun vitreus ve vitreoretinal araylizeye olan etkisinin optik

koherens tomografi (OCT) ile degerlendirilmesidir.

VITREUS

Vitreus 4.5 ml hacminde %98-99.7 oraninda su igeren bir ekstraselliiler
matriksten olusmustur. Vitreus retina, pars plana ve lens tarafindan sarilmistir. Jel
benzeri bir yapist olan vitreus insanlarda yasla birlikte likefiye olmaktadir. Vitreus

periferde bulunan ve hyalosit adini alan hiicreler disinda aselliiler yapidadir.
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Hyalositler kemik iligi kaynakli hiicrelerdir ve makrofaj benzeri bir yap1 gosterirler.
Her ne kadar vitreusun yapisi bilinse de fonksiyonu hakkinda heniiz yeterli bilgi
yoktur. Vitreus hicresel invazyonu, buyik molekillerin diflizyonunu engeller,
seffafligt korumak disinda goziin gelisimi sirasinda biiylimesini ve seklini
diizenledigine dair kamitlar da vardir. Vitreus jeli likefiye vitreus ile
karsilastirildiginda retina ve lens {iizerindeki oksijen gerilimini azaltmakta ve
vitrektomi cerrahisinden sonra lens oksijenasyonu arttig1r i¢in katarakt gelisimi
hizlanmaktadir. Yasa bagli olarak vitreusun yapisi degismekte ve retina dekolmant,
makuler hol ve proliferatif diyabetik retinopati gibi sik goriilen goz hastaliklarina

neden olmaktadir. "®

VITREUSUN BiYOKIMYASAL YAPISI

Vitreusun temel fibriler proteinleri kollajenlerdir ve temel glikozaminoglikan

ise hyaluronandir. ’

Kollajenler

Kollajenler genetik ve yapisal olarak ekstraselliiler matriks proteinlerine
benzerler ve tiim viicut proteinlerinin %30’ unu olustururlar. Vitreus insan goziinde
yaklasik 300 pg/ml kollajen igermektedir. Goziin total kollajen miktar1 yasla birlikte
degismez ancak g6z biiyiidiigli i¢in konsantrasyonu diismektedir, bu vitreus

kollajeninin dogumdan sonra sentezlenmedigini gostermektedir. 9

Kollajen yaklasik olarak 27 farkli tiptedir. Vitreusta kollajen neredeyse

tamamen ince, tek tip ve heterotipiktir; tip 11, IX ve V/XI fibrillerini icerir. ’

Tip 11 kollajen

Vitreustaki kollajenin %60-75’ ini tip II kollajen icermektedir. Tip II kollajen
molekiilleri ¢oziinebilir prekiirsdr olarak ekstraselliiler alana salinir. Ekstraselliiler
alanda bulunan enzimler aracilifiyla c¢oziiniir Ozelligi olmayan ve fibril

formasyonuna izin veren kollajen formu olusur.



Tip IX kollajen

Vitreus icerisindeki kollajenin %25° ini olusturur. Bu kollajen tipi fibril

olusturmamaktadir. ’

Tip VIXI kollajen

Tip V/XI kollajen mindr bir fibril olusturucu kollajendir ve tip II kollajenin
heterotipik fibrillerinin olusumuna yardimeci olmaktadir. Tip V kollajen bir¢cok
dokuda bulunur ve genellikle tip I kollajenle iligkilidir. Tip V kollajenin fibril
formasyonunda temel bir rol oynadiklar1 bilinmektedir. Tip V/XI kollajen yapist da

vitreusta benzer bir rol Gstlenmektedir. ’

Tip VI kollajen

Insan vitreusu igerisinde ¢ok az miktarda bulunmaktadir. Heterotipik kollajen
fibrillerinin yapisinda degil, ayrt fibriller seklinde bulunur. Fibriller kollajenlere
baglanabildigi i¢in heterotipik kollajen fibrilleri ve hyaluronan arasinda baglayici bir

rolii vardir. ’

Non-kollajen glikoproteinler

Fibrillin

Vitreusta heterotipik kollajen fibrilleri ve tip VI kollajen mikrofibrilleri
disinda bir baska fibriler yap1 olan fibrillin igeren mikrofibriller de bulunmaktadir.
Bunlar, muhtemelen heterotipik kollajen fibrillerinden daha az ve tip VI kollajenden
daha fazla bulunmaktadir. Bu fibriller vitreus igerisinde bulunmak disinda, zondllerin
de neredeyse tamamini olustururlar. Bu mikrofibrillerin igerdigi en Onemli
komponent fibrillin-1’ dir. Bu maddeyi kodlayan gende meydana gelen defektler
Marfan sendromu olarak bilinen ve kardiyovaskuler, iskelet sistemi ve okdler

patolojileri ile seyreden bir hastaliga neden olmaktadir. Ancak Marfan sendromunda



goriilen ektopia lentis ve artmis retina dekolmani riskinin direkt olarak bu gen

defektine bagli olup olmadigi bilinmemektedir.®
Optisin

Heterotipik kollajen fibrilleri genellikle ytzeylerine kovalent olmayan
baglarla baglanan 16sinden zengin tekrarlayan proteinler igerirler. Vitreusta
heterotipik kollajen fibrillerine baglanan bu ailenin bir {iyesi olan optisin
saptanmistir. Optisin bu grup i¢in tek iiye olmasa da baskin olarak saptanan
proteindir. Bu proteinlerin varligi kollajenlerin lateral baglantilarin olugmasinin

engellenmesi agisindan 6nemlidir.?
Glikozaminoglikanlar

Glikozaminoglikanlar (GAG) tekrarlayan disakkarid {initelerinden olusan
ekstraselliiler matriks polisakkaridleridir. Hyaluronan disindaki tim GAG’ lar bir
proteine bagli olarak sentezlenirler. Daha sonra bu proteinler hiicreden salinmadan

Once sulfatasyon, epimerizasyon ve deasetilasyon gibi modifikasyonlara ugrarlar.8
Hyaluronan

Memeli vitreusundaki baskin GAG (sulfatasyona ugramamis) hyaluronandir.
Hyaluronan yiiksek derecede hidrate olmus, polianyonik bir maddedir ve osmotik
tampon olarak gorev yapmaktadir. Insan vitreusunda hyaluronanin tahmini
konsantrasyonu 65-400 pg/ml’ dir. Hyaluronan vitreus igerisinde arkada daha yiiksek
konsantrasyonda olmak iizere diffiiz bir dagilim sergilememektedir. Ayrica
konsantrasyonu yasla birlikte artmakta ve 20 yas civarinda sabit bir degere

ulagsmaktadir. Genellikle 70 yas civarina kadar bu sabit seyir devam etmektedir.
Kondroitin siilfat proteoglikanlari

Kondroitin siilfat tekrarlayan disakkarid tiinitelerinden olusan bir GAG
zinciridir. Kondroitin sulfat vitreus icgerisinde tip IX kollajen ve versican olarak

bulunmaktadir. Bunlardan baskin olan ise versicandir. Versican hyaluronana

4



baglayici bir protein araciligiyla baglanmaktadir. Versican ayrica hyaluronani diger

komponentlere baglayici bir rol iistlenmektedir.
Heparansiilfat proteoglikanlar

Heparan siilfat tekrarlayict disakkarid tnitelerinden olusmaktadir. Bu
karbonhidrat zinciri daha sonra epimerizasyon, silfatasyon ve asetilasyona
ugramaktadir. Heparan siilfat proteoglikanlar1 genellikle bazal membranlarda ve

hiicre yiizeylerinde bulunmaktadur. ®

VITREUSUN MOLEKULER ORGANIZASYONU

Vitreus icerisinde saptanabilen molekillerin ve henliz saptanamamis
molekiillerin organizasyonu stabil bir vitreus yapist i¢in gereklidir. Bu
organizasyonda en o©nemli vyeri heterotipik organizasyon gosteren kollajenler
almaktadir. Deneysel bir c¢alismada kollajen fibrillerinin vitreustan ¢ikarilmasi
vitreusun jel yapisindan visk6z bir siviya doniigmesine neden olmustur. Dejenere
olmamis vitreus igerisinde kollajen lifleri dallanmadan ve birbirleriyle direkt bir
baglanti yapmadan jel yapisinmi siirdiiriirler. Ancak dogal yapilart geregi kollajen
lifleri birbirlerini ¢oktiirmeye egilimlidir. Bu nedenle vitreusun jel yapisini nasil
stirdlirdiiglinii anlamak icin kollajen fibrillerinin nasil agregasyondan korundugunu

ve indirekt olarak nasil baglandigin1 anlamamiz gerekmektedir.g’10

HETEROTIPIK KOLLAJEN FiBRIiL YAPISININ SURDURULMESI

Vitreus igerisinde kollajen fibrillerinin elektron mikroskobik c¢alismalarda
birbirlerine paralel olarak seyrettigi ve agregasyon veya fiizyon gostermedigi
saptanmistir. Tip IX kollajenin kondroitin siilfat zincirleri katyonik boyalarla
boyandig1 zaman elektron mikroskobide goriilebilmektedir ve bu analizlerde GAG
zincirlerinin bitisik kollajen fibrilleri arasinda merdiven benzeri bir yap1 olusturdugu
gosterilmistir. Kondroitin siilfatin olusturdugu kopriiler zayif non-kovalent baglardir.
Ancak bu gorunumler temelde artefakt olabilir, ¢linkii GAG katyonik boyalarla

boyandig1 icin kollaps gelismektedir ve bu kollabe kollajenler in vivo ortamdaki
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hidrate kollajenden olduk¢a farklidir. Vitreusta kondroitin siilfat zincirlerinin
depolimerizasyonunun jel yapisini bozmadigi gosterilmistir. Bu nedenle kondroitin
siilfat molekiillerinin en azindan kisa vadede jel yapisinin siirdiiriilmesinde etkili

olmadig1 diisiiniilmektedir.?

Hyaluronan ile kollajen fibrilleri arasinda direkt bir baglantinin olup olmadig1
net degildir fakat eger varsa kollajen lifleri arasindaki mesafenin korunmasina katk1
saglamaktadir (Sekil 1). Smith ve Serafini'* hyaluronan ve kollajen arasindaki 6zel
iliskiye bagli olarak vitreusun kollajen fibrilleri boyunca diizenli araliklarla (55 nm)
presipite oldugunu gostermislerdir. Ancak bu iliski ¢ok zayiftir ve fiziksel kosullar
degisince bozulabilmektedir. Kollajen fibrilleri arasinda kisa araliklar saglayan bir
diger molekiil optisindir. Diger dokularda fibril agregasyonunu onleyen kollajene
baglanan losinden zengin tekrarlayici ekstraselliiler matriks (ECM LRR) proteinleri
onemli rol oynamaktadir. Ancak en ¢ok bulunan protein olsa bile optisin vitreusta
kollajen fibrillerinin yiizeyindeki tek ECM LRR proteini degildir.8
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Hyaluronan

Kollajen

Sekil 1 Vitreusun jel yapisimin siirdiiriilmesini saglayan baglantilarin sematik
gosterimi. Kollajen fibrilleri jel yapisinin stirdiiriilmesini saglar, hyaluronan ise

kollajen fibrilleri arasindaki bosluklar: doldurur.



Kollajen fibrilleri arasindaki uzun aralikli bosluklar heterotipik kollajen
fibrilleri arasindaki baglar1 gevsetmekte ve vitreus igerisinde dagilimini
saglamaktadir. Hyaluronan ¢ok yiiksek miktarda hidrate oldugu i¢in biiyiik bir hacim
olusturur ve kollajen fibrillerinin arasin1 doldurur. Deneysel modellerde hyaluronanin
vitreus jelinin yapisinin stabilize edilmesinde 6nemli bir rol oynadigi gosterilmistir.
Ancak hyaluronanin enzimatik olarak yikilmasi jelin agirliginda azalmaya neden
olmakta ancak jel yapisinin bozulmasmma neden olmamaktadir. Bu nedenle
hyaluronan jel yapisinin silirdiiriilmesinde temel degildir ancak jelin mekanik
stabilitesini artirmaktadir. Kollajen fibrillerin yilizeyindeki optisin ve tip IX kollajen
gibi makromolekiiller siirekli bir bag olusturmak icin indirekt olarak fibrilleri

baglamal<‘[ad1r.8‘12

YASA BAGLI MAKROMOLEKULER ORGANIZASYONDA DEGIiSiM

Yasa bagl olarak vitreus parsiyel olarak likefiye olur ve bu likefaksiyon
stireci heterotipik kollajen fibrillerinin lateral agregasyonu ile iligkilidir. Yasa bagl
vitreus likefaksiyonu kollajen fibrilleri arasindaki bosluklarin yikilmasima baghdir.
Muhtemelen vitreusun kollajen fibrillerinin Gzerini kaplayan makromolekiller hem

kisa aralikli bosluklar saglar hem kollajen fibrillerinin agregasyonunu engeller.8

Bu yiizey molekiilleri ayrica kollajen fibrillerinin retina i¢ yiizeyinde internal
limitan membran (ILM)’ a yapismasini saglamaktadir. Eger bu yiizey molekiilleri
yasla birlikte kaybolur veya degisirse vitreoretinal araylizeydeki baglar zayiflar. Bu
nedenle bu komponentlerde degisim oldugu zaman kollajen fibrilleri jel
likefaksiyonu ve vitreoretinal adezyonda zayiflamaya neden olarak posterior vitreus

dekolmanina egilim yaratir. 8

VITREUS MORFOLOJIiSi

Vitreus anatomik olarak 3 ayr1 bolgeye ayrilmistir. Santral vitreus, kortikal

vitreus ve bazal vitreus (Sekil 2).



Santral vitreus: Bu bolge vitreusun kiitlesel yapisini olusturur ve embriyolojik
hyaloid vaskiiler sistemin kalintisi olan Cloquet kanalini igermektedir. Kollajen
fibrilleri bu bolgede on-arka uzanim gosterirler. Onde bu fibriller bazal vitreusla
karisirken arkada vitreus korteksi ile birlesirler. Kollajen fibrilleri santral vitreusta en

diisiik konsantrasyonda bulunmaktadir. ’

Bazal vitreus: Kollajen lifleri en yliksek konsantrasyonda bulunmaktadir ve
vitreus tabanina dogru dik olarak uzanarak posterior silier cisme ve anterior retinaya
girig yaptiklar i¢in ayrilmasi gii¢ bir adezyon olustururlar. Bu giiclii bag kollajen
fibrillerinin ILM igerisine girmesine veya bu bolgede bulunan ve retinanin %4’ iine
kadar ulasan kriptlerin igerisine girmesinden dolay1 olabilir. insanlarda bazal vitreus
kriptlerin 1.5-2 mm o0niline ve 3-4 mm arkasina kadar uzamim gosterir. Bazal
vitreusun retina tarafinda olan kismi yagla birlikte biiylime gosterir ve sinirlari

diizensizlesir. "®

Kortikal vitreus: En yiiksek konsantrasyonda kollajen liflerini iceren kortikal
vitreus ince (100-300 um) bir tabaka seklinde santral vitreusu sarmaktadir. On
korteks, On vitreus tabanindan lensin arka yiiziine dogru uzanir ve 6n hyaloid olarak
adlandirilir. Bu bolge akoz sivi ile indirekt bir temasta oldugu i¢in bazi molekiiller
vitreus igerisinden akdz siviya difiize olabilirler. Arka korteks ise retina iizerinden
uzanim gostererek ILM’ ye yapisir. Optik disk {izerinde Kortikal vitreus
bulunmazken en ince halini makula tizerinde almaktadir. Kortikal kollajen fibriller i¢
retina tabakasi tlizerinde genellikle paralel olarak dizilirler ve ILM ile direkt olarak
birlesmezler. Ancak kortikal vitreustan ILM igerisine kii¢iik uzanimlar oldugu da

gosterilmistir.



Silier cisim

Zontiller

Lens

Santral vitreus

Kortikal vitreus

Vitreus tabani

Sekil 2Vitreus icerisinde kollajen liflerinin dizilimi gosterilmekte. Anatomik olarak
vitreus kendi icerisinde santral, kortikal ve vitreus tabant olmak tizere bolgelere
ayrilir. Bu bolgeler kollajen liflerinin konsantrasyon ve dagilimlarinin farkh

olmasmin bir sonucudur.

Vitreus normalde kortikal vitreus ve bazal vitreus disinda hiicre
icermemektedir. Bu anatomik bolgelerde diisiik konsantrasyonda hyalosit olarak
adlandirlan  10-15 pm  biyilkliginde fagositik aktivitesi olan hiicreler
bulunmaktadir. Ayrica bazal vitreus igerisinde makrofajlara benzeyen basgka hiicreler

de tespit edilmistir.®

VITREORETINAL ARAYUZEY

Vitreoretinal arayiizey retina ve vitreus arasindaki bolgedir. Sentrifugal olarak
kortikal vitreus, ILM ve Miiller hiicre sonlanmalarindan olusmaktadir. Arka kortikal
vitreus optik disk kenarinda ve makula iizerinde incelmektedir. Ekvator, makula,
optik disk ve retina damarlart iizerinde giiclii vitreoretinal adezyonlar vardir.
Vitreoretinal araylizeyde kortikal vitreus ILM’ ye laminin, fibronektin, kondroitin,
heparan siilfat proteoglikanlar1 ve diger ekstraselliiler matriks komponentleri ile

yapismaktadir. Bunlarin disinda bu alanda bazi kollajen molekiillerinin de oldugu
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gosterilmistir. On vitreoretinal arayiizeyde tip II kollajenle olusturulmus giiclii
vitreoretinal adezyonlar vardir ve bunlar yagla birlikte arkaya dogru uzanim

gosterirler. 13

Geng hastalarda arkadaki vitreoretinal adezyonlar giicliidiir ve adezyonlari
hangi makromolekiillerin sagladigi heniiz bilinmemektedir. Yasla birlikte genellikle
arkadaki vitreoretinal adezyonlarda zayiflama goriiliir ve yine bu duruma da hangi
makromolekiillerin neden oldugu bilinmemektedir. Elektron mikroskobisi ile yapilan
calismalarda ekvatoryel ve preekvatoryel ILM incelendigi zaman tip IV kollajende
anormal bir seyir izlenmekte, vitreus korteksi igerisine girdigi goriilmektedir. Ayrica
tip I kollajeninin de ILM igerisine penetre oldugu izlenmektedir. Bu durum
araylizey hastaliklarina neden olarak gosterilebilir ve yara iyilesme cevabini aktive
ediyor olabilir (epiretinal membran formasyonu), ayrica posterior vitreus dekolmani
vakalarinda patolojik vitreus ayrilmasina yol agtyor olabilir. Normalde tip II kollajen
vitreus tabaninda vitreus ile retina yiizeyi arasinda uzanim gosterir. Bu durum
spontan posterior vitreus dekolmani (PVD) gelisimi sirasinda yirtiklarin neden daha

cok retina periferinde goriildiigiinii aciklamaya yetmektedir.13

Vitreoretinal arayiizeyi degerlendirirken prekortikal vitreus ceplerinin PVD
ile karistirilmamasi gerekmektedir. Itakura ve ark™ yaptiklari calismalarinda
prekortikal vitreus ceplerinin her yas grubunda goriilebilecegini ve PVD’ ye bagimlh
olmadigimi gostermislerdir. Ancak bu cepler PVD’ si olmus veya parsiyel PVD
gelismis hastalarda biraz daha 6nde yerlesmis olacagindan OCT ile gortintelemek zor
olabilir. Shimada ve ark™ ise yaptiklari calismada bu ceplerin yaklasik olarak

7.5%5.2x0.3 mm boyutlarinda oldugunu bulmuslardir.

VITREUSUN YASLANMASI

Vitreus jelinin yaslanmasi kollajen-hyaluronat komplekslerinin yikimina veya
geri doniisiimsiiz olarak reorganizasyonuna baghdir. Insan goziinde yaslanma santral
vitreus kavitesi icerisinde veya makulanin hemen Oniinde jel likefaksiyonu ve sivi

dolu lakiinalarin olusmasi ile karakterizedir. Sivi vitreus insan goziinde genellikle 4
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yasindan sonra goriiliir ve genclik doneminin sonlarma dogru goziin yaklagik olarak
%20’ sini doldurur. Stv1 vitreus lakiinleri 40 yasina gelindigi zaman biyomikroskobik
muayenede goriilebilecek diizeye gelirler. Ilerleyen yasla birlikte s1v1 vitreus miktar
arttikca jel vitreus miktar1 azalmaktadir. Vitreus jelinin miktar1 azaldikc¢a igerdigi
kollajen konsantrasyonu artmakta ve sinerezis olarak adlandirilan kollajen liflerinde
kollaps izlenmektedir. Bu siirecin bir pargasi olarak ¢oken kollajen fibrilleri demetler
yaparak daha kalin kollajen lifleri olusturur. Yas arttik¢a bu kollajen lifleri kalinlasir

ve tortiositeleri artar (Sekil 3). *'

Sekil 3 Vitreus icerisinde kollajen fibrillerinin baglantilar: ve yaga bagl degisiklikler.
a) Kollajen fibrilleri kiigiik demetler halinde organize olmugstur ve bu demetler
arasinda bir demetten digerine baglantilar olusturur. Her demette kollajen fibrilleri
birbirleriyle baglanir ve tip IX kollajen ile arada bosluk olusturulur. b) Yaslanmayla
birlikte tip I1X kollajen kollajen fibril yizeylerinden kaybolur. Fibril ylzeylerinden bu
kollajenlerin kopmast ve yiiksek diizeyde tip II kollajene maruz kalma fibriler

agregasyonla sonuglanir.

Vitreus sinkizis ve sinerezisinin altinda yatan neden heniiz tam olarak
bilinmemektedir. Ancak hyaluronik asit ve diger matriks makromolekiillerinin
yapisinda olan degisim kollajen-hyaluronat iliskisini degistirerek ve iki molekiil
arasinda ayrilmayi tetikleyerek vitreus matriksinin stabilizasyonunu bozmakta ve
vitreus likefaksiyonu ile sinerezisine yol agcmaktadir. Hyaluronat ve kollajende bu
degisimi indiikkleyen muhtemel nedenler metabolik ve fotosensitizasyon
reaksiyonlarindan olusan oksijen ve diger serbest radikallerdir. *’

Hyaluronik asit makromolekiilleri, kollajen fibrilleri yagla birlikte dejenere

olmakta ve likefiye lakiinlerin say1, boyut ve birlesme dereceleri artmaktadir.'” Foos
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ve Wheeler'® otopsi gozlerinin kullamldigi biiyiik bir ¢ahismada yaslar1 20-29 olan
hastalarda en az %50 likefaksiyonu olan hastalarin oranint %15 ve yaslar1 70’ in
tizerinde olan hastalarin vitreus likefaksiyon oranini %70’ in {izerinde saptamislardir.
Bu otopsi ¢alismasinda Foos ve Wheeler vitreus likefaksiyonu ve PVD’ nin yasa
bagli oldugunu ortaya ¢ikarmiglardir. Ayrica vitreus likefaksiyonu ve PVD
prevalansi arasinda giiclii bir pozitif korelasyon da saptanmig, %50’ nin iizerinde
likefaksiyon goriildiigii durumlarda PVD’nin belirgin olarak arttigi izlenmistir. Bu
calismada PVD 50 yasin altindaki hastalarin %10’ undan daha azinda goriiliirken, 70

yasin tizerindeki hastalarin %63’ {inde saptanmugtir.

Vitreusta likefaksiyon ve sinerezise yol agan reolojik Ozelliklerin diginda
PVD patogenezisinde bir diger kritik faktor arka kortikal vitreus ve ILM arasindaki
adezyonlarda yasa bagli zayiflamadir. Vitreus likefaksiyonu tek basina PVD igin
yeterli degildir, ¢linkii otopsi ¢aligmalarinda 60 yasindan kii¢iik hastalarda yogun
likefaksiyona ragmen hastalarin O6nemli bir kisminda PVD’ nin olmadig
g()stelrilmistir.18 Sebag™ postmortem gozlerde yaptig1 bir ¢caligmada kortikal vitreus
ve ILM arasindaki adezyonlarin yogun ve olduk¢a giiclii oldugunu gostermistir. Bu

adezyonlarin giiciinilin yagla birlikte azaldig1 saptanmustir.

VITREUSUN GORUNTULENMESI

Vitreus eskiden artik bir doku olarak diisiiniilmiis olsa da son yillarda yapilan
caligmalarla 6nemli bir okiiler yap1 oldugu belirlenmistir. Biiylik oranda su igerdigi
icin normal kosullarda seffaf goériinmektedir. Vitreusun in vivo kosullarda
goriintiilenmesi i¢in igerdigi molekiillerin yapt ve organizasyonlar1 bilinerek
degerlendirme yapilmalidir. Asagida goriintileme i¢in kullanilan yOntemler

51ralanm1$t1r.20
In Vivo Gériintiileme

Oftalmoskopi ve biyomikroskobi: Goziin tiim yapilar1 klinik olarak
degerlendirilmektedir. Ancak vitreus bunlar arasinda goriiniirligiin en az oldugu

yapidir.
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Tarayict Lazer Oftalmoskop: Vitreusun in vivo olarak gercek zamanli
gorlintiilenmesini saglamaktadir. Ancak su anda bu yontemle sadece Weiss halkasi
gibi prepapiller arka vitreus gorintiilenmektedir. Maalesef bu yontem ile ¢ozunurlik
problemlerine bagli olarak vitreus cismi, ayrilmamis arka vitreus korteksi gibi
durumlarda yeterli goriintii saglanamamaktadir. Posterior vitreus dekolmaninin

degerlendirilmesinde giivenilir bir ydntem degildir. 2°

Ultrasonografi (USG): Ultrason 20 kHz’ in iizerinde frekansi olan akustik bir
dalgadir. Oftalmolojide kullanilan ultrasonun dalga boyu genellikle 8-10 mHz
civarindadir. Bu kadar yiiksek frekanslarin 0.2 mm gibi kisa dalga boyu
olusturmasina ragmen bu, vitreusun yapisini olusturan fibrillerin goriintiilenmesine
yetmemektedir. Posterior vitreus korteksi en kalin yerinde 100 pum kalinliginda
oldugu i¢in su anda mevcut ultrasonografik yontemlerle goriintiilleme mumkan
olmamaktadir. Posterior vitreus dekolmani ultrasonografi ile goriilebilir ancak
¢oziinlirliigl ¢ok yiiksek olmadigi icin kesin tan1 koymak miimkiin degildir. Yine de
son zamanlarda yapilan c¢alismalarda vitreoskizis olarak adlandirilan arka kortikal
vitreusun ikiye ayrildigi bir klinik durumun ultrasonografi ile tanimlanmasi miimkiin

olmusgtur.”

Okiiler USG bazi nedenlerden dolay1 degerlendirilmesi zor bir tetkiktir.
Orbitanin sekli ve derinligi tamisal ultrasonografik tetkikleri zorlastirmaktadir.
Ultrasonografik olarak goziin muayenesi 10 mHz veya daha yiiksek frekansh
problarla yapilmaktadir. Diisiik ultrasonik frekanslar (5-8 mHz) siklikla orbital doku
derinliklerine penetrasyon igin kullanilmaktadir. Disiik frekansli problarin
¢Oziiniirliikleri daha diistiktiir. Bu nedenle orbital dokularin anormalliklerinin

tanimlanmasi ¢ok zordur ¢iinkii orbital dokularin yansiticiligi yﬁksektir.21

Yakin zamanda goriintii kalitesindeki iyilesmeler ve gercek zamanh
gorlintiilleme USG uygulamasini ¢ok kullanisli hale getirmistir. Arka hyaloidin
tanimlanmast ve hareketi gibi degisikliklerin goriintiilenmesi  giiniimiizde ortam
opasitesi olmayan hastalarda bile miimkiindiir. Bu seffaf vitreusun optik olarak
degerlendirilmesi normalde oldukg¢a zordur ancak kisa bir egitimle ultrasonografik

olarak kolayca degerlendirilebilir. Klinik olarak arka hyaloidin durumu makuler hol,
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traksiyonel dekolman ve tam veya parsiyel vitreus dekolmani gibi ¢esitli vitreoretinal

hastaliklarda dnemlidir.??

Optik Koherens Tomografi: Retinanin degerlendirilmesinde yarikli lamba ile
yapilan biyomikroskobik muayene yillardir temel muayene yontemiydi. Ancak bu
arada retinanin goriintiilenmesi i¢in c¢esitli teknikler de gelistirilmistir. Optik
koherens tomografi 1990’ l1 yillardan beri rutin klinik uygulamalarda ve oftalmolojik
arastirmalarda genis kullanim alani bulmustur. Optik Koherens Tomografi’ nin
oftalmoloji alaninda kullaniminin temeli laser interferometre ile géziin uzunlugunun
Olglimiine dayanmaktadir. Optik Koherens Tomografi ilk kez 1991 yilinda Huang ve
ark tarafindan kullanilmis ve bundan 2 yil sonra retinanin ilk in vivo goriintiileri
yaymlanmistir. Huang bu teknikte dokudan yansiyan 1sinlarin kesitsel goriintiilerini
elde etmistir. Zamanla hem aksiyel hem transvers c¢oziiniirlik artinca giinliik
kullanimda yerini almistir. Bugiin OCT retinal hastaliklar, glokom ve 6n segment

hastaliklarmin tanisinda ¢ok kullanigli bir géruntiileme yontemidir.*2*

Optik Koherens Tomografi yansiyan 1518 goriintiilenmesini  temel
almaktadir. Sadece transvers yonlerde (sol/sag, yukari/asagi) goriintii veren basit
kameralarin aksine derinlik ¢oziiniirliigii de oldukca iyidir. (Bu deger tipik olarak
0.01 mm’ dir.) Bu dokularin kesitsel goriintiilerini saglayarak dokuya dokunmadan
doku hakkinda mikroskop altindaymis gibi goriintii elde edilebilir. Bu nedenle OCT

invaziv olmayan “doku biyopsisi” olarak tanimlanmuigtir.?*

Optik Koherens Tomografi’ de bir 151k demeti (tipik olarak 800-1400 nm
dalgaboyunda) doku Orneklerinin arasindan gecer. Optik Koherens Tomografi
sistemi daha sonra yansiyan 1siklar1 toplar ve 1518in gecikme siiresini 6lger. Derin
tabakalardan yansiyan 1sik yiizeyel tabakalardan yansiyan isinlardan daha c¢ok
gecikir. Yanstyan 1sinlarin amplitiidleri, yayilmalari boyunca derin dokulara basarili
bir sekilde penetrasyonu gosterecek sekilde sabit bir egri ¢izmektedir. Bu aksiyel
mod(A-mod) olarak isimlendirilmektedir. Cok sayida A mod’ un birlesmesiyle
goruntt elde edilir. USG’ de yansiticiligi temel alan bir goriintiileme metodudur.

Ancak OCT 15181 kullandig1 i¢in birkag avantaji vardir.

14



e Is18in dalga boyu (yaklasik 0.001 mm) ultrason dalgasindan (0.1 mm)
daha kisadir. Bu yiizden OCT’ nin uzaysal ¢oziinlrliigii ¢ok daha
yuksektir.

e Ultrason goriintiilemesinden farkli olarak OCT prob-doku temas1 veya
immersiyon sivist gerektirmez ¢ilinkii 151k hava-doku araligindan

kolayca gecmektedir.*

Optik Koherens Tomografi sisteminde “diisiik koherensli” fiber optik
Michelson interferometre kulanilir. interferometre 2 151k dalgasinin kombine etkisini
incelemektedir. Diigiik koherens demek, sistem genis bir dalga boyu araligi

kullaniyor demektir.?*

Interferometre kaynak, drnek, referans ve dedektdr kollarini igermekte ve
bunlarin hepsi 50/50 fiber baglayicilar ile merkezdetoplanmaktadir. Stiperluminesan
diod (SLD) 151k kaynaginin ¢ikis1 kaynak fiber koluna girer ve baglayicilar ile 6rnek
ve referans kollarina ayrilir. Ornek ve referans yansimalari baglayicida tekrar
birlestirilir ve interferans elde edilir. Bu interferometrik sinyaller fotodedektor
araciligiyla 1siktan elektirige doniistiiriiliir ve bilgisayar hafizasina transfer edilir

(Sekil 4).%
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Sekil 4 Michelson interferometre ve fiber optik koherens tomografinin sematik

gosterimi R:Referans aynasi; S:Ornek kolu.



Mevcut OCT sistemleri SLD 151k kaynaklarini kullanmaktadir. SLD’ ler CD
(compact disc) oynatici igerisinde diod lasere benzemektedir fakat daha genis aralikli
dalga boyu yayarlar. SLD’ ler optik fiberler araciligiyla ekonomik, kompakt, uzun
siireli ve yliksek kaliteli 1sinlar saglamaktadir. Klinikte OCT’ lerin ¢oziintrligi
temelde SLD teknolojisine sinirhdir. ilk OCT sistemlerinde dokuda aksiyel

¢oziiniirlik 11 pm idi.*

[Ik kullannma sunulan OCT teknolojisi time-domain OCT olarak
bilinmektedir. Bu sistemde goriintii elde etme hiz1 400 aksiyel goriintii/sn’ dir ve 768
goriintii birlestirilerek 10 um aksiyel ¢ozliniirliigii olan goriintiiler elde edilmektedir.

Bu goruntilerde yansiyan 1s1gin giiciine bagli olarak renk kodlamasi yapllmaktadlr.23

Bugiin  kullanimda olan OCT ‘spectral domain OCT’ olarak
isimlendirilmektedir. En karakteristik 6zelliklerden biri goriintii elde etme hizinin
40000 aksiyel goriintii/sn’ ye ¢ikmis olmasidir. Diger ozellikler ise gorinti
kalitesinin artiritlmasi i¢in ¢ok sayida goriintiiniin ortalamasi alinmakta ve goz
hareketleri gercek zamanli olarak takip edilebilmektedir. Go6z hareketleri takip
sistemi ile ayn1 bolgeden alinan goriintiilerin ortalamasi elde edilmekte ve sonraki

kontrollerde yine ayn1 bolgeden goriintii alinarak giivenilirlik artmaktadir.?

Spektral domain OCT cihazlarinin bir bagka 6nemli 6zelligi 3 boyutlu (3D)
goriintiileme saglamalaridir. Standart B modgoéruntilere ilave olarak C-mod(en face)
goriintiiler saglanmaktadir. Ayrica ILM, sinir lifi tabakasi, i¢/dis fotoreseptor
bileskesi ve retina pigment epitelinin segmentasyonun degerlendirilmesi spektral

domain OCT”’ lerin bir baska éizelligidir.z3

VITREORETINAL ARAYUZEY HASTALIKLARI

POSTERIOR VITREUS DEKOLMANI

Posterior vitreus dekolmant arka kortikal vitreus ve ILM arasinda gergeklesen

ayrilmaya verilen isimdir. PVD yasa bagli olarak ortaya ¢ikmakta ve vitreoretinal
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araylizeyde c¢esitli patolojik degisiklikleri indiiklemektedir. Bu olayin likefiye
vitreusun aniden subhyaloid bosluga gecerek kortikal vitreusu retinadan
ayirmasindan kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Retinal vaskiiler hastaligi olmayan
bireylerde parsiyel PVD goriildiigii zaman genellikle hizlica total PVD’ ye

déniismektedir. %

Posterior vitreus dekolmani gergeklestigi zaman  retinal yirtik, vitreus
hemorajisi, retinal ve optik disk hemorajilerine neden olabilmektedir. Bu
komplikasyonlar fokal vitreoretinal adezyon bolgelerine dinamik vitreus

traksiyonunun olmasiyla gerceklesmektedir. °

Posterior vitreus dekolmaninin gelisim siireci her ne kadar bir ¢ok hastada
akut ve semptomatik bir olay gibi gorinse de bu durumun kronik, gizli ve
asemptomatik bir silirecin son basamagi oldugu bilinmektedir. Cogu bireyde PVD’
nin erken evreleri asemptomatiktir ve optik disk basindan ayrilana kadar (Weiss

halkas1) klinik olarak da saptanamamaktadir. 2

Posterior vitreus dekolman ilerleyici vitreus likefaksiyonu ve kortikal vitreus
ile ILM arasindaki baglarin zayiflamasiyla ortaya c¢ikmaktadir. Makulanin 6niinde
likefiye vitreus lakiinleri biiyiir ve bu lakiinlerin posterior duvarlari ¢cok incelir. Arka
kortikal vitreus ve ILM arasindaki baglarin ¢6ziilmesi ile birlikte siv1 vitreus, kortikal
vitreustaki prepapiller bir holden veya incelmis premakuler kortikal vitreustan
hyaloidin arkasina gecerek PVD’ ye neden olur. Rotasyonel g6z hareketlerinin bu
stirece katkis1 bilinmektedir. Ayrica vitreusun sinerezisi sivinin santral vitreus
kavitesinden subhyaloid araliga gecisine neden olmaktadir. PVD gelistigi zaman tim
vitreus materyali retinadan ayrilmasina ragmen bazi vakalarda kortikal vitreus

artiklar1 ILM” ye yapisik kalabilmektedir."’
Posterior vitreus dekolmani siniflandirmast:

Uchino ve ark® OCT ile yaptiklari ¢alismada PVD’ yi 5 evrede
incelemislerdir (Sekil 5).
Bunlar;

Evre 0: OCT goriintiilerinde PVD’ ye ait bulgu yok .
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Evre 1: Fokal perifoveal PVD olarak tanimlanmaktadir. Bu evre PVD’ nin
sadece fovea gevresine lokalize oldugu ve foveada, optik sinir basinda ve midperifer
retinada vitreus yapisikliginin devam ettigi inkomplet PVD olarak tanimlanmuistir.

Evre 2: Perifoveal alanda tiim kadranlarda PVD’ nin gelistigi ancak foveada,
optik sinir basinda ve midperifer retinada vitreus yapisikliginin devam ettigi PVD
evresidir.

Evre 3: Vitreusun foveadan tamamen ayrilip optik sinir basinda ve midperifer
retinada yapisikligin devam ettigi durumdur.

Evre 4: Biyomikroskobik muayenede Weiss halkasinin da goriildiigii komplet
PVD’ dir. Ancak bu evrede OCT, vitreus goriintii alaninin disina ¢iktig1 i¢in yetersiz
kalabilmektedir.
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Sekil 5 Optik koherens tomografiye gore PVD' nin evrelenmesi. A) Evre 1 PVD’ nin
sadece fovea gevresine lokalize oldugu ve foveada, optik sinir basinda ve midperifer
retinada vitreus yapisikliginin devam ettigi inkomplet PVD olarak tanimlanmistir. B)

Evre 2: Perifoveal alanda tiim kadranlarda PVD’ nin gelistigi ancak foveada, optik

sinir basinda ve midperifer retinada vitreus yapisikliginin devam ettigi PVD
evresidir. C) Evre 3: Vitreusun foveadan tamamen ayrilip optik sinir basinda ve
midperifer retinada yapisikligin devam ettigi durumdur. D) Komplet PVD’ dir. Bu

evrede OCT, vitreus goriintii alanminin disina ¢iktigi igin yetersiz kalabilmektedir.
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RiISK FAKTORLERI

Posterior vitreus dekolmani gelisimi sirasinda retinal komplikasyonlarin
insidans1 %24 kadar yiiksek olabilmektedir. Bu komplikasyonlar arasinda retinal
yirtiklar, regmatojen ve traksiyonel retina dekolmanlari, makuler hol ve epiretinal
membran formasyonu yer almaktadir. Dolayisiyla PVD gelisimi agisindan risk

faktorlerinin ortaya konmasi énemlidir.”’

Yag PVD gelisiminde en 6nemli faktordiir. Hayreh ve ark?®nin yaptiklar
calismada 45 yasin altindaki hastalarda PVD %4.7 civarinda kalirken, 45-65 yas
arasinda bu oranin %20.4° e, 65 yasin ilizerinde ise %58.4’e ulastig1 belirtilmistir.

Bilateralite ise yasla birlikte artmaktadir.

PVD kadinlar arasinda 2 kat daha siktir ve yine miyop hastalarda 2-3 kat daha
sik izlenmistir. Yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak menapoz, vitamin B6’ nin fazla
alinmasi1 ile PVD arasinda da giiclii bir iliski saptanmistir. Menapoz ile PVD
arasindaki iliski cinsiyete bagli olabilir. Ancak menapoz siiresince ortaya ¢ikan ani
hormonal degisimler idiyopatik makuler hol, perifoveal vitreus dekolmani PVD’ ye
yol agmaktadir. Bu durum vitreoretinal arayiizeyin ve vitreus kollajeninin
perimenopozal hormonal degisimlerden etkilenmesinin bir sonucu olabilir.
Glikozaminglikanlarin seks hormonlar1 ile olan iligkisi hayvan c¢alismalarinda
gosterilmigtir.Vitamin B6 ve PVD arasindaki iligski ise yine bu molekiiliin seks

hormonlari ile olan iligkisi ile ag1k1anmaktad1r.27’29'30

POSTERIOR VITREUS DEKOLMANINDA SEMPTOMLAR

Posterior vitreus dekolmani akut olarak ortaya cikabilir ve semptomatik
olabilir. PVD’ nin veya komplikasyonlarinin klinik bulgusu olarak vitreusta
ucusmalarin baslamasi veya ugusmalarin paterninde degisim olmasi énemlidir. Akut
semptomatik PVD’ de retinal yirtiklarin insidansi1 %8-15 arasinda degismekte ve
bazen %46’ ya kadar cikmaktadir.* Boldrey32 calismasinda vitreusta ugusmalar1 olan
589 hastada retina yirtig1 gelisimi igin yiiksek risk faktorleri olarak vitreusta hiicreler,

vitreus iginde hemoraji ve vitreus igerisinde diffiiz noktalar1 belirtmistir. Bu
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calismada 176 hastadan 93’ iinde (%52.8) retina yirtig1 saptanmis ve bu hastalarda
bir veya daha fazla yuksek risk faktori tespit edilmistir.

Murakami ve ark® calismalarinda ani baslangicli ugusmalart olan 148 hastay:
muayene etmisler ve bu ugusmalarin 123 (%83) hastada akut PVD’ ye bagh
oldugunu saptamislardir ve bunlarin ¢ogunun peripapiller glial dokuya ve minimal
hemorajiye bagl olarak ortaya ¢iktigi belirlenmistir. PVD’ si olmayan 25 (%17)
hastada santral vitreus dejenerasyonu gelistigi gosterilmistir. 50 yasin tizerindeki

hastalarda %95 oraninda akut PVD saptanmustir.
ANORMAL PVD

Arka kortikal vitreus ILM’ den ayrildigi zaman yukarida anlatilan
semptomlar hastanin tek sikayetidir. Ancak vitreus kolayca ayrilmadigi zaman ig
retinada ve/veya arka kortikal vitreusta beklenmeyen etkiler goriilebilir. Karanlik
saha ve elektron mikroskobisi kullanarak Sebag® kortikal vitreusun ILM’ ye
yapisikliginin geng hastalarda Miiller hiicrelerinden daha giiclii oldugunu saptamastir.
Eger yaslanmayla birlikte vitreoretinal arayiizeyde zayiflama olmazsa vitreusun
reolojik, biyokimyasal ve yapisal degisiklikleri arka kortikal vitreusu ters yodnde

etkiler. Anormal PVD gesitli sorunlara neden olabilir (Sekil 6).
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Sekil 6 Vitreusta yasa bagh gelisen degisiklikler ve anormal PVD
*VMTS: Vitreomakuler Traksiyon Sendromu, YBMD: Yasa Baglhh Makula
Dejenerasyonu

Anormal PVD, vitreus likefaksiyon derecesi, vitreoretinal araylzeydeki
baglantilarin zayiflamasindan daha fazla oldugu zaman ortaya ¢ikmaktadir. S6z
konusu vitreoretinal arayiizey ve jel arasinda dengesizligin gesitli nedenleri vardir.
Bunlardan Marfan, Ehler Danlos ve Stickler sendromlar1 gibi dogumsal patolojilerde
erken yaglarda jel likefaksiyonu olur ancak vitreoretinal adezyon kalmaya devam
eder. Sonugta retinal yirttk ve dekolman insidansi artar. Diyabet gibi sistemik
hastaliklar vitreusta biyokimyasal ve yapisal degisikliklere neden olur. Bu
degisiklikler in vivo olarak goriintiilenebilmektedir. Sonucta diyabetik vitreopati
proliferatif diyabetik vitreoretinopatinin patofizyolojisinde énemli yer tutmaktadir.
Miyopiye bagl olan degisiklikler de miyopik vitreopati olarak isimlendirilebilir ve
bu durumda vitreoretinal adezyonlarla orantisiz asir1 vitreus likefaksiyonu olur,

anormal PVD ile sonug:lanlr.31

Katarakt cerrahisi sonrasinda ortaya c¢ikan en onemli degisiklikler vitreus
degisiklikleridir. PVD’ nin kristalin lensin ¢ikarilmasi sonrasinda daha yaygin
oldugu cesitli calismalar ile gésterilmistir.34’35 Ancak cerrahi sonrasinda PVD’ yi

baslatan nedenin ne oldugu bilinmemektedir. Patofizyolojik mekanizma olarak goziin
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On-arka hareketinin ortaya cikardigi traksiyonel giicler, cerrahi sirasinda meydana
gelen inflamasyon, cerrahi sirasinda vitreusu stabilize eden hyaluronanin 6n
kamaraya geg¢mesi ve mikroskop 1s1gimin meydana getirdigi oksidatif stres

su(;lanmlstlr.%"ll

Vitreoskizis olarak bilinen anormal vitreoretinal ayrilma gercek PVD’ yi
taklit edebilir. Bu durum, arka kortikal vitreusun 6n kisminin ayrildigi ve arka
kisminin hala retinaya yapisik oldugu durumu tanimlamaktadir. Vitreoskizis
proliferatif diyabetik retinopatide goriilmekte ve bu hastalifin patofizyolojisinde ve
yol agtig1 hasarlarda rol oynamaktadir. Epiretinal membran ve makuler hol gibi

premakuler membranlarin oldugu durumlarda bu parganin yapisikliginin rolii olabilir.

Anormal PVD’ nin retina tizerine olan etkileri

Anormal PVD giiclii vitreoretinal adezyonlar nedeniyle retina tizerinde ¢esitli
etkiler gosterebilmektedir. Periferal fundusta PVD gelisimi sirasinda bu giiglii
adezyonlar nedeniyle retinal yirtiklar ve dekolman gelisebilmektedir. Optik disk
basinda anormal PVD vitreopapillopatileri indiikleyerek neovaskiilarizasyon ve
vitreus hemorajilerine neden olur. Makulada anormal PVD parsiyel ya da tam kat
olmasma bagli olarak ¢esitli komplikasyonlara neden olabilir. Makulaya kortikal
vitreusun tam kat yapisikligi ile birlikte periferal ayrilma varsa vitreomakuler
traksiyon sendromuna (VMTS) neden olur. VMTS’ de genis, tam kat posterior
vitreus adezyonlar1 varken vitreofoveal traksiyon sendromunda daha fokal lezyonlar
vardir. Her iki durumda da periferal vitreoretinal ayrilma varken makulada adezyon
devam etmektedir. Traksiyonel gicler primer olarak 6n arka yondedir ve VMTS de
O0demle birlikte retinal kalinlasmay1 indiikler ve vitreofoveal traksiyon sendromunda

santral bir kist vardir(Tablo 1).*
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Tablo 1 Anormal PVD' nin vitreus ve retina Uizerine etkileri

TRAKSIYON BOLGESI

RETINAL ETKILER

VITREUS ETKILERI

Kan damarlari

Retinal hemorajiler
Retinal
neovaskularizasyonu

agreve eder

Vitreus hemorajisi

Makula Vitreomakuler  traksiyon | Epiretinal membran ve
sendromu makuler hol ile birlikte
Diyabetik makula 06demi | vitreoskizis
(diffaz)

Perifer Retinal yirtiklar/dekolman | Bastirmadan beyazlanma

Optik disk Vitreopapiller traksiyon

sendromu
Neovaskularizasyonu
agreve eder (SRVO, PDR)

*SRVO: Santral Retinal Ven OKklizyonu, PDR: Proliferatif Diyabetik Retinopati

KiSTOID MAKULA ODEMIi

Komplikasyonsuz katarakt cerrahisi yapilan hastalarda kalici gérme azliginin

en Onemli nedenidir. Operasyon sonrasi farkli caligmalarda 90.6-9.1 arasinda

gortldiigli bildirilmektedir. Katarakt cerrahisinde ekstrakapsiiler katarakt cerrahisi

yerine fakoemulsifikasyon yonteminin kullanilmasiyla KMO insidansinda azalma

izlenmistir. Ancak kapsiil hasar1 ve Ozellikle vitreus kaybi olan hastalarda risk

artmistir. KMO retinada ekstraselliiler alanda siv1 birikimi sonucu meydana gelmekte

ve kistler kan-retina bariyerinin yirtilmasina sekonder olarak dis pleksiform ve ig

niikleer tabaka arasinda olusmaktadir.

43-45
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EPIRETINAL MEMBRAN

Epiretinal membran ILM boyunca retinanin i¢ yiiziinde olusan yar1 saydam,
avaskiiler, fibroselliiler bir membrandir (Sekil 7). Ozellikle arka kutupta olmak izere
vitreoretinal arayiizeyde olan degisiklikler ERM olusumuna neden olur. ERM’ ler;

e Idiyopatik olabilir ve biiyiik bir ihtimalle arka vitreus dekolmaniyla
ilintili olarak vitreoretinal arayiizey anomalisine bagli olabilir.
e Retinal vaskiiler tikanikliklar, iiveit, gbz ig¢i cerrahileri ve retinal

yirtiklar gibi bircok duruma sekonder gelisebilir.

Idiyopatik ERM’ ler rolatif olarak daha sik goriiliir ve otopsilerde 50 yasin
tizerindeki hastalarin %2’ sinde, 75 yasin lizerindeki hastalarin ise %20’ sinde
bulundugu gosterilmistir. En stk 50 yasin iizerinde goriiliir ve her iki cinsiyeti esit
oranda etkiler. Bilateralite %10-20 civarindadir ve siklikla asimetrik tutulum izlenir.
Idiyopatik ERM’ si olan hemen hemen tiim gozlerde arka vitreus dekolmani
bulunmaktadir. Arka vitreus dekolmani gelisirken, makuler bdlgeye yapisik bir parca
arka kortikal vitreus kaldigina veya ILM’ de ayrismaya neden olarak, glial hiicrelerin
retina yiizeyi boyunca retinadan prolifere olduguna ve/veya retinal yiizeyde kalmis
bir arka kortikal vitreusa bagli olarak goriildiigline inanilir. Sekonder ERM’ ler ise
yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak retina dekolmani veya retinal hemoraji sonrasi
gelisebildigi gibi, anormal vitreoretinal yapisikliklara ve enflamasyon alanlarina

bagl olarak da olusur ve otopsilerde yaklasik %3-8.5 oraninda gé')riilﬁr.46

Sekil 7 Epiretinal membrani olan bir hastanin OCT gériintiisii
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Epiretinal membran patogenezinde PVD’ nin iki mekanizma ile kritik bir rol
oynadigina inanilmaktadir. Bunlardan ilki, PVD gelisimi sirasinda ortaya cikan
gegici vitreoretinal traksiyon ILM’ de ayrismaya neden olarak glial hicrelerin ic
retinal yiizeyde gdciine ve proliferasyonuna neden olmaktadir. Ikinci mekanizmada
ise PVD gelisiminden sonra retina ylizeyinde kalan kortikal vitreus pargalarinin
icerisindeki hyalositlerin proliferasyonu ve transdiferansiyonuna bagli ERM
gelismesidir. Biiyiik klinik ¢alismalarda ERM” 1i hastalarda parsiyel ve komplet PVD

%380-95 arasinda bulunmustur.25

IDIYOPATIK MAKULER DELIKLER

Idiyopatik makuler delikler, 6zellikle yasamin altinc1 ve sekizinci dekadlar
arasinda, kadinlarda erkeklerden daha sik olarak goriiliirken, miyopik gozlerde biraz
daha erken ortaya ¢ikmaktadir. OCT ve USG ile yapilan ¢alismalarda, idiyopatik
makuler deliklerin, yasa bagli PVD’ nin en erken evresinin bir komplikasyonu olarak
goriildiigii varsayimi, bu durumun PVD ile ayni yas ve cinsiyet 6zelliklerine sahip
olmasini da agiklamaktadir. Idiyopatik makuler deliklerin bilateral goriilme insidansi

retrospektif olarak yapilan ¢alismalarda %1-25 arasinda tespit edilmistir.*

Idiyopatik makuler hol formasyonunda giinimiizde kabul géren mekanizma
PVD ile iligkili olarak ortaya ¢ikan anterior-posterior ve dinamik vitreus
traksiyonudur. Daha sonra hol bdlgesinin ¢evresinde meydana gelen fibroselliler
proliferasyonla ERM olusumu goriiliir. ERM’ nin olusturdugu traksiyonla hol daha

sonra tam kata déniisiir (Sekil 8).%

26



Sekil 8 Evre 3 Makuler holii olan bir hastanin OCT goriintiisti

LENS

Lens saydam, avaskiiler bir yapida olup kornea ile birlikte gelen 1s18in retina
duyusal elemanlarina odaklanmasini saglamaktadir. Bu fonksiyon i¢in lensin saydam
olmasi ve refraktif indeksinin ¢evresindeki dokulardan yiiksek olmasi gerekmektedir.
Saydamligin siirdiiriilmesi lensin hiicresel yapisinin organizasyonuna ve lens fibril

sitoplazmasinin protein matriksinin yiiksek derecede kisa dizilimine baglidir.

Lens, arka kamarada ve pupillanin hemen arkasinda yer alan konveks bir
yapidir. Erigkin bir gézde 20 D’ den 60 D’ ye kadar odaklama giicli olusturur.
Ekvatoryel ¢ap1 dogumda 6.5 mm iken hayatin ilk 2 ve 3. dekadlarinda artmakta ve
9-10 mm’ ye ulagmaktadir. Lensin 6n arka genisligi dogumda yaklagik 3 mm iken,
hayatin ikinci dekadindan sonra artmakta ve 80 yas civarinda 6 mm’ ye ulagmaktadir.
Lensin agirligr dogumda 65 mg iken, ilk yilin sonunda 125 mg’ a ¢ikar. Sonra lens
agirhigr ilk on yilin sonuna kadar yaklasik 2.8 mg’ lik artiglar gosterir ve bu siire
sonunda lens 150 mg’ ik agirliga ulagmis olur. Ardindan lens kiitlesindeki artig, 90
yasinda 260 mg’ 1 bulacak sekilde yavaglar. Erkeklerde lens agirlig1 kadinlardan daha
fazladir ve ortalama agirlik farki 7.9+2.47 mg’ dir. Lens, lens epitelinin iirettigi lens
kapsiilii olarak adlandirilan bazal lamina ile sarilmistir. Tip 4 kollajen ve matriks
proteinlerinden zengindir. On kapsiiliin 15.5 pum, arka kapsiiliin 2.8 pm olan kalinlig

eriskin lens degerleridir.M‘48
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KATARAKT

Diinya genelinde yash niifus artmaktadir. 1980-2020 doneminde gelismis
tilkelerde yash niifustaki tahmini artis %186 iken, gelismekte olan iilkelerde ise
tahmini artis %356’ dir. Buna dayanarak DSO 2020 yilinda 60 yas iistiinde 60
milyon kér insanin olacagini tahmin etmektedir. DSO’ niin 2002 yilinda yayinladig
raporda korlik nedenlerinin %47.8” inin katarakta bagli oldugu saptanmistir. Sonug
olarak katarakt cerrahisi gelismis toplumlarin saglik harcamalarma ayrilan
biit¢elerini artan oranlarda tliketecektir. Gelismekte olan iilkelerde, yeni katarakt
vakalarmin sayist tedavi edilenlerin sayisindan ¢ok fazladir. Sadece Afrika’ da her
yil yeni 500.000 katarakta bagli gelisen korlilk vakasinin, yaklasik %10 kadarinin
gormeleri cerrahi olarak duizeltilebilmektedir.*

KATARAKT GELISIMININ MEKANIZMALARI

Posterior subkapsuler katarakt germinal epitelde meydana gelen displastik
degisiklikler sonucu olusmaktadir. Diferansiye olan hiicreler dezorganizasyon ve
hatal1 rotasyon gosterir ve displastik hiicreler posteriora hareket eder. Posteriora go¢
eden hicreler tercihen lens sutdrlerini takip eder. Ancak tim posterior subkapstler

katarakt olgular siitiir opasiteleri ile birliktelik gostermezler.

Katarakt gelisimi ile birlikte lenste cesitli biyokimyasal degisimler de gelisir.
Kortikal kataraktta ¢ozilinebilir protein miktar1 azalir ve suda ¢ézlinemeyen protein
miktar1 rolatif olarak artsa da total protein miktarinda azalma izlenir. Niikleer
kataraktta total protein miktar1 azalmaz, fakat suda ¢oziinmeyen protein igerigi artar
ve muhtemelen glikoz ya da askorbatin protein ile kombinasyonu sonucu olusan
spesifik kromoforlarin birikimi niikleusun kahverengi hal almasina neden olur.
Oksidasyona neden olan serbest radikaller, glikasyona neden olan sekerler,
karbamilasyona neden olan siyanat ya da glikasyona neden olan askorbat proteinlerin
denatlirasyonuna neden olabilir. Serbest radikaller Ultraviyole (UV) 1s1k tarafindan
da olusturulabilir. Burada sayilan ¢esitli faktorlerin kombine etkisi sonucu pozitif

yiizey yiikii azalir ve bunun neticesinde lens proteinlerinde agilma meydana gelir.
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Acilmis proteinlerde disiilfid baglarinin olugmasi ise uygun durumlarda 1518in

dagilmasina neden olan biiyiik molekiil kiimelerinin olugsmasina yol acar.

Elli yasindan sonra gelisen ve asikar bir nedeni olmayan her tiir katarakti
tanimlamak {izere senil katarakt terimi kullanilir. Bir bireyi yasami boyunca
etkileyebilecek cevresel, toksik, besinsel ve sistemik faktorler gibi etkilerin kimtlatif
bir etkisi vardir. Ancak “yasa bagli” terimini kullanmak yasin en 6nemli risk faktorii
olmasi1 sebebi ile uygundur. Ayrica genetik farkliliklarin da bir bireyin bu etkenlere

kars1 yatkinligini etkilemesi miimkiindiir.

Yasa baglh katarakt kortikal, niikleer ve subkapsiiler olmak tiizere 3 cesittir.
Bunlar arasinda kortikal tip en sik, subkapsiiler tip en nadirdir. Bu katarakt
tiplerindeki heterojenite lens kisimlarinin farkli kataraktojenik etkilere maruz

kalmasindandir.**>°

KATARAKT VE OCT

Optik koherens tomografi retinayr ger¢ek zamanli in vivo olarak
degerlendiren ve hastalar tarafindan iyi tolere edilen girisimsel olmayan bir
yontemdir. Bu yontemde daha once anlatildigi gibi yansiyan 1sinlardaki gecikme ve
yogunluk degerlendirilir. Optik koherens tomografi’ nin tekrarlanabilirlik derecesi
yiiksektir.>*Optik koherens tomografi gesitli demografik etkenler ve okiiler anatomik
faktorler ile birlikte goz kurulugundan, pupil ¢apindan ve katarakttan
etkilenmektedir.>* Katarakt retina sinir lifi kalinlig1 iizerine etki ederek, oldugundan
daha diisiikk oOlciimler elde edilmesine neden olmaktadir. Bu durum OCT’ de
kullanilan teknolojiler agisindan siirpriz degildir. Cilinkii OCT goriintiileri farkl
okiiler yapilardan gecip, retinadan yansiyan 1sinlarin referans aynasinda
toplanmasiyla elde edilmektedir. Okiiler yapilarin seffafliginda meydana gelen
degisim retina ve optik sinirden yansiyan 1sinlarin azalmasina neden olmaktadir. >3
Ancak yine de kataraktin nasil bir optik bozukluk yarattigi heniiz tam olarak

bilinmemektedir.>?
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FAKOEMULSIFIKASYON

Fakoemulsifikasyon cerrahisi 1960’larda Dr. Charles D. Kelman tarafindan
icat edilen ve gelistirilen, bugiin giincel olarak katarakt cerrahisinde uygulanan
tekniktir. Deneylerin, testlerin ve gelismelerin tamamlanmasi igin gercken siire
sebebiyle glinlimiiz modern fakoemulsifikasyon cihazinin atasi olan sistemin patenti

ancak 1971 yilinda Cavitron Kelman tarafindan alinabilmistir.

Fakoemulsifikasyon cerrahisinin, klasik ekstrakapsuler katarakt cerrahisi
cerrahi yontemleri ile kiyaslandiginda, kisa operasyon siiresi, kiigiik kesi nedeniyle
daha az astigmatizma ve erken rehabilitasyon gibi bir¢cok avantaji vardir. Ameliyatin
kiigiik insizyonla kapali sistemle uygulanmasi da ameliyat sirasinda ve
sonrasinda olusabilecek iris prolapsusu, hifema, ekspulsif hemoraji, kistoid makula
O0demi, retina dekolmani gibi riskleri azaltmaktadir. Teknigin nispeten zor olmasi,
O0grenim silirecinde komplikasyon riskinin yiiksek olmasi ve ekipmanlarin
pahaliligindan dolayr ameliyat giderlerinin artmasi ise dezavantajlar olarak

degerlendirilebilir.

Fakoemulsifikasyon cerrahisi ultrason araciligiyla lens materyalinin pargalara
ayrilarak temizlenmesini saglayan kapali bir sistemdir.Fakoemulsifikasyon aygitlari
temel olarak ¢ ana sistemden olusmaktadir. Bunlardan ilki kataraktli lensi
emiilsifiye ederek kirmak i¢in kullanilan ultrason enerjisidir. Bu sayede yaklasik
10 mm boyutlarindaki katarakth lens kiiclik parcalara ayrilarak 2-3 mm’ lik
kesilerden temizlenebilmektedir. Ikinci boliim ultrason etkisi ile olusan parcaciklar
emmek ve on kamara derinligini korumak i¢in gerekli olan sivi irrigasyonunu
saglayan askili sise sistemidir. Ugiincii ve son sistem ultrason enerjisinin itme
etkisiyle pargalara ayrilan lens materyalini fakoemulsifikasyon elciginin
ucundan ayrilmasini 6nleyerek emen aspirasyon sistemidir. Bu ii¢ sistem ayak

pedali ile kontrol edilir.

Fakoemulsifikasyon yontemi ile kristalin lens fragmantasyonu sirasinda
fakoemulsifikasyon ucu ile lens materyali arasinda mekanik carpma siddeti olusur ve

bu en 6nemli mekanizmadir. Penetrasyon giicii ise vurus uzunlugu ve kullanilan ucun
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kesme kalitesi ile yakindan iliskilidir. Her titresim sonunda ug cekilir ve vakum
bolgesi olusur ve her titresimde ug tarafindan itilen sivi ve partikiiller bir carpma
giici olusturur. Ayrica akustik dalgalar da lens fragmantasyonuna katki

saglamaktatdlr.54

FAKOEMULSIFiKASYON VE VITREUS

Fakoemulsifikasyon cerrahisi ile yapilan katarakt cerrahisi sonrasinda
vitreusta bazi biyokimyasal ve morfolojik degisiklikler oldugu ¢esitli ¢alismalar ile
gosterilmistir. Vitreusta meydana gelen bu degisiklikler anormal PVD ve regmatojen
retina dekolmani gibi patolojilere neden olabilmektedir. S6z konusu patolojiler i¢in
risk faktorleri;

e Cinsiyet (erkeklerde daha sik)

e Yas (yas ile birlikte insidans artmaktadir)

e Miyopi (emetrop hastalardan 6.5 kat daha sik)

e Diger gozde dekolman Oykiisii

e Vitreus kayb1 veya arka kapsiilin ac¢ilmasi olarak

belirtilmektedir.>®

Katarakt cerrahisi sonrasi gelisen PVD bu faktorlerin disinda ¢esitli

patofizyolojik mekanizmalar ile de ortaya ¢ikmaktadir.

Bunlardan ilki katarakt cerrahisi sirasinda ortaya c¢ikan inflamasyondur.
Katarakt cerrahisi sirasinda ve sonrasinda meydana gelen inflamasyon vitreus
likefaksiyonunu hizlandirarak posterior vitreus dekolmanina, retinal yirtiklara ve

retina dekolmani gibi komplikasyonlara yol agmaktadir.®’

Diger bir mekanizma ise yine katarakt cerrahisi sirasinda ortaya c¢ikan
traksiyonel giiglerdir. Katarakt cerrahisi sirasinda kristalin lens ¢ikarildiktan sonra
vitreus hareketli hal almaktadir. Bu hareket sirasinda on-arka uzanimli ortaya ¢ikan
traksiyonlar diger etmenlerin de katkisi ile negatif bir giic olusturarak PVD
gelisimine neden olmaktadir. Ayrica katarakt cerrahisi sirasinda vitreusun yara
yerlerine ve On segment yapilarina yapisik olmasi bu traksiyonel guclerin daha da

agirlik kazanmasina neden olmaktadir.®"*®°" By gorlisli destekleyen calismalar arka
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kapsullin agildigt veya afakik hastalar tizerinde yapilan c¢alismalardir. Afak
hastalarda veya arka kapsiil acikligi olan hastalarda vitreusu stabilize eden
hyaluronan 6n kamaraya sizmakta ve vitreus stabilizasyonunun bozulmasi sonucu
PVD gelismektedir. Bu olgularda PVD ve iliskili komplikasyonlarin insidansinin

daha yiiksek oldugu gesitli calismalarla desteklenmistir.®**°

Son mekanizma ise cerrahi sirasinda kullanilan mikroskop 1sigmin vitreus
tizerine olan muhtemel etkisine bagli olarak likefaksiyonun artmasidir. Ueno ve ark™®
hem in vivo hem in vitro kosullarda yiirittiikleri ¢alismalarinda goriiniir 15181
stiperoksit radikalleri tizerinden in vitro kosullarda ciddi vitreus likefaksiyonu
yaptigini tespit etmislerdir. Benzer bir ¢alisma Akiba ve ark® tarafindan yapilmis ve
bu caligmada da vitreusun goriiniir 15181 etkisiyle yapisinin bozuldugunu tespit
etmigler ve bunun yasa baglhh gelisen likefaksiyonu aciklayabilecegini One
stirmiislerdir.

Sonug olarak katarakt cerrahisi sonrasinda PVD gelisim siirecinin hizlandigi
bilinmektedir ve bunun tam mekanizmas: ile ilgili olarak heniiz net bir bilgi yoktur.

Bu konuyla 1lgili olarak deneysel ve klinik ¢aligmalar devam etmektedir.

GEREC VE YONTEM

Calismamiza Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’
ndan 03.06.11 tarihli 11-3.1/40 nolu karari ile etik kurul onayi alinarak baglandi.
Calismamiza Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklart Anabilim Dalina Eyliil
2011 ve Aralik 2012 tarihleri arasinda basvuran ve katarakt tanisi konularak

fakoemulsifikasyon cerrrahisi planlanan;

e G0z i¢i cerrahi ge¢irmemis olan,

e Diyabet gibi okiiler patoloji yaratan sistemik hastalig1 olmayan,Yas1 >45
olan,

e Miyopi derecesi 6 D altinda olan,

o Katarakt diizeyi arka segmentin goriintiilenmesine ve OCT alinmasina

engel olusturmayan,
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e Katarakt disinda OCT ile goriintilemeyi engelleyecek ortam opasitesi

olmayan (korneal nefelyon, vitreus hemorajisi gibi),

150 hasta dahil edildi. Hastalara ayrica cerrahi 6ncesi OCT ve bulbus USG’ si
yapild.

USG tetkikinde Eye Cubed V4, Ellex, Adelaide, Australia kullanildi.
Dortfarkli ultrasonik tan1 modu olan bu cihazda 10 MHz B-modvees zamanli A-mod

ile vitreus degerlendirildi.

OCT tetkiki ise 3D OCT- 2000, Topcon, Tokyo, Japan ile yapildi. Bu tetkikte
hem vitreus, hem vitreoretinal arayiizey degerlendirmesinde foveayr merkez kabul
eden 6x6 mm’ lik ve 8x3 mm’ lik makula gorintileri kullanildi. OCTile PVD
degerlendirmesinde Uchino ve ark?® yaptiklart ¢alisma temel aliarak 4 evrede

evrelendirildi.

Bu hastalardan USG ve OCT’ ye gore PVD gelismemis olan 31 hasta
calismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilen 31 hastanin 31 goziine fakoemulsifikasyon yontemi ile
katarakt cerrahisi yapildi. A-modbiyometri (Sonogage Eye mod, Cleveland, OH,
USA) ile elde edilen kiricilik degerlerine uygun olarak A sabiti 119.1, ¢ap1 13 mm ve
optik ¢apt 6 mm olan hidrofobik akrilik katlanabilir goéz i¢i lens (Tecnis,
MonofocalAcrylic IOL ZA9003, Abbott Medical Optics Inc. USA) implante edildi.
Cerrahi sonrasinda proflaksi icin tiim hastalara antibiyotikli sollisyon ve steroidli
soliisyon 2 saat araliklarla damlatilmak iizere recete edildi. Intraoperatif arka kapsiil
yirtigigelisen 1 hasta (%3.2) calisma disinda tutuldu. Boylece ¢alismaya 30 hastanin
30 gozii dahil edilmis oldu. Hastalar 5 giin sonra kontrole ¢agrildi. Cerrahi sonrasi ilk

degerlendirmede 13 hastada (%43.33) klinik olarak korneal 6dem izlendi.

Cerrahi sonrasi ilk kontrolden sonra hastalarin kontrolleri 1. ay, 3. ay ve 6.
ayda yapildi ve tiim vizitlerde olgulara Snellen eseli ile en iyi diizeltilmis gorme

keskinligi, Goldmann aplanasyon tonometresi ile goz ic¢i basinct Ol¢limii,
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biyomikroskop ile 6n segment muayenesi, %1 siklopentolat ile pupil dilatasyonu
sonrast 90 D mercek yardimiyla arka segment muayenesi rutin olarak uygulandi.

Ayrica yine 1. ay, 3. ay ve 6. ayda tiim olgulara makula OCT ve USG yapildi.

OCTolgiimleri %1 lik siklopentolatla pupil dilatasyonunu takiben yapildi.
Arka hyaloid retinanin yiizeyinde ayr1 lineer bir sinyal olarak izlendi, 6x6 mm’ lik
gorlntiilerden vitreusun fovea ile olan baglantis1 ve 3x8 mm’ lik goriintiilerden
vitreusun OD ile olan baglantisi degerlendirildi. Bu 6l¢limler sonrasinda 6x6 mm’
lik makula haritasindan elde edilen ortalama makula kalinligi, santral makula
kalinlig1 ve makula hacmidegerlendirmeye alindi. Tiim 6l¢iimlerdeki goriintii kalitesi

de kaydedildi.

Ayrica tim olgularda vitreusun durumu dinamik  goriintilerden
degerlendirildi. USGtetkikinde ise vitreus degerlendirildi. Bu degerlendirmede
hastalar 4 gruba ayrildi. USGtetkikinde vitreus bosluguna yayilan, siirekli, hafif
ekodens, ondiiler ve mobil membran retinaya hicbir bolgede tutunmadig1 zaman total
PVD; ince, diiz ve siirekli bir membranin oldugu ve makulanin tutuldugu duruma
lokalize vitreus dekolmanina parsiyel PVD; ince, diiz ve siirekli bir membranin
oldugu ve makulanin tutulmadigi duruma lokalize vitreus dekolmanina parsiyel
PVD; posterior hyaloidin retina yiizeyinden hi¢ ayrilmadigi ya da farkedilmedigi
durumda ise PVD’ nin olmadigi kabul edildi.

Calismada elde edilen verilerin istatiksel olarak incelenmesi SPSS (Statistical
Package for Social Science, Worldwide Heaquarters SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
16 Windows paket programi ile yapildi. Verilerin normal dagilima uyup uymadigi
Shapiro wilk testi ile saptandi. Normal dagilima uyan veriler bagimli t-testi ile,
normal dagilima uymayan veriler ise Wilcoxon testi ile degerlendirildi. Cinsiyetler
ise Ki-kare testi ile karsilastirildi. P degerinin 0.05” den kiiglik olmasi istatiksel

olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR
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Calisma Eyliil 2011 ve Aralik 2012 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi G6z Hastaliklar1 boliimiine bagvuran ve arka hyaloid dekolmani
bulgularin izlenmedigi, katarakt cerrahisi yapilarak takip edilen 30 hasta {izerinden
yapildi. Olgularin yaslar1 49 ile 75 arasinda degismekle birlikte ortalama yas
62.63+7.15 (49-75 yas) idi. Olgularin cinsiyet dagilimi 15 (%50) kadin; 15 (%50)

erkekti (Sekil 9).
m Erkek
® Kadin

Sekil 9. Olgularmn cinsiyet dagilimi

Olgularin 16’ sinda sag g6z (%53), 14’ {inde sol g6z (%47) opere edildi (Sekil 10).

W sag
m sol

Sekil 10. Opere edilen goz oranlart

Hastalarin gorme keskinlikleri Snellen eseline goére cerrahi Oncesi ortalama
0.28+0.12 (0.10-0.50) iken, cerrahi sonras1 1, 3 ve 6. aylarda sirayla 0.96+0.078 (0.7-
1), 0.95+0.69 (0.8-1) ve 0.95+0.71 (0.8-1) idi. Cerrahi 6ncesi elde edilen degerler ile
cerrahi sonrasi elde edilen degerler karsilastirildigi zaman istatiksel olarak belirgin
fark vardi (p<0.001). Ancak cerrahi sonrasi elde edilen degerler kendi aralarinda

karsilastirildigi zaman istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

35



Hastalarin aksiyel uzunluklari ortalama 23.35+0.62 (22.22-24.63) idi.

Hastalarin cerrahi Oncesi elde edilen g6z i¢i basinglari ortalama 15.6+2.34
(12-20) mmHg olarak tespit edilirken, cerrahi sonrasi 1. ay 16+2.3 (14-22) mmHg, 3.
ay 16.03£2.38 (10-22) mmHg ve 6. ayda 15.53+2.64 (11-21) mmHg olarak tespit
edildi. Bu degerler arasinda yapilan istatiksel analizde anlamli fark tespit edilmedi

(p>0.05).

Hastalarin 1, 3, 6. ay kontrollerinde biyomikroskobik muayene sonrasi
vitreoretinal araylizey degerlendirmeleri i¢in OCT cekildi. Hastalara ayrica vitreusu

degerlendirmek i¢in USG yapildi.

Sonugclar degerlendirildigi zaman cerrahi sonrast 1. ay kontroliinde 17 hastada
(%56.66), 3. ay sonunda 21 hastada (%70), 6. ay sonunda ise 22 hastada (%73.33)
PVD gelisimi izlendi. Bu hastalardaOCT ile alinan goriintiiler ayrintili olarak
degerlendirildigi zaman 1. ay sonunda 9’ u (%30) evre 1, 3’ i evre 2 (%10), 4’ 1
(%13.33) evre 3, 1’ inde (%3.33) evre 4 PVD saptandi. Hastalarin 3. ay
degerlendirilmesinde ise 10 hastada evre 1 (%33.33), 5 hastada evre 2 (%16.66), 3
hastada evre 3 (%10) ve 3 hastada evre 4 (%10) olarak saptandi. Altinci ay
muayenesinde ise 9 hastada evre 1 (%30), 3 hastada evre 2 (%10), 4 hastada evre
3(%13.33) ve 6 hastada evre 4(%20) olarak saptandi (Sekil 11-15, Tablo 2).

Hastalarin USG ile yapilan degerlendirmelerinde evre 1 ve evre 2 PVD
gelisen hastalarda PVD lehine bulgu izlenmedigi, evre 3 PVD’ nin OCT ile korele
oldugu ve evre 4 PVD’ nin ise OCT’ de bulgu olmasa bile USG’ de vitreus igerisinde

ince, diiz ve surekli bir membran olarak izlendigi goriildii.

Bu hastalardan sadece 1’ inde PVD gelisimi biyomikroskobik muayenede
Weiss halkasimnin goriilmesi ile klinik olarak saptandi ve total PVD gelisimi USG
tetkiki ile dogrulandi. Diger hastalarda PVD gelisimi OCT ve USG tetkiklerinin her

ikisinde de izlendi.
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18% .

14%

W Evrel
M Evre 2
Evre 3

M Evred

Sekil 11. PVD gelisen hasta sayilart ve oranlari

Tablo 2. Aylara gére PVD gelisen hasta sayilari

EVRE 1

9 (%30)

EVRE 2

3 (%10)

EVRE 3

4 (%13.33)

1.ay (n=17) 3.ay (n=21)
23% °% HMEvrel L mEvrel
‘ W Evre 2 14% 48% mEvre?2
' Evre 3 Evre 3
18% HEvred HEvre4
6.ay (n=22)

EVRE 4

1 (%3.33)

10(%33.33)

5 (%16.66)

3 (%10)

3 (%10)

9 (%30)

3 (%10)

4 (%13.33)

6 (%20)
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Sekil 12. PVD gelismemis bir hastada OCT; a) preop goriintii, b) 1.ay kontrolii,

c)3.ay kontrolu, d) 6.ay kontrolu
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Sekil 13. PVD gelismemis bir hastada; a) preop goriintii, b) 1.ay kontrolii, c)3.ay
kontrolii, d) 6.ay kontrolii, e)Ayni hastanin 6.ay USG goriintiisii
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Sekil 14. PVD gelismis hastada; a) preop gériintii, PVD izlenmiyor, b)Evre 2 PVD, c)
Evre 3 PVD, foveal alandan ayrildigt izleniyor, d) ayni hastanin OD OCT goriintiisti,
e)Aynt hastada 6. ay USG gortintiisii
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Sekil 15. Evre 4 PVD gelismis hastada PVD gelisim siireci; a) preop goriintii, PVD
izlenmiyor, b)1. ay kontrolinde Evre 1 PVD, c) 3. ay kontroliinde Evre 3 PVD, foveal

alandan ayrildig izleniyor, d) ayni hastanin 3. ay kontroliinde OD OCT gériintiisti,
e) 6. ay kontrolliinde Evre 4 PVD, f) ayni hastanin 6. ay kontroliinde OD OCT
gortintiist, g)Aynt hastanin 6. ay USG goriintiisii.
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PVD gelisen hastalarin yas ortalamasi 61.90+6.50 (51-75) olarak tespit
edilirken, PVD gelismeyen hastalarda ortalama yas 61.50+8.86 (49-74) olarak tespit
edildi. Bu iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.872). PVD gelisen
hastalarin 12’ si kadin ve 10’ u erkekti. PVD gelismemis grubun ise 4’ i erkek ve 4’

i kadind1. Aradaki fark istatiksel agidan anlamli degildi (p=0.825).

Hastalarin makula OCT’ leri degerlendirildiginde 1 hastada (%3.33) KMO
gelisimi saptandi. Hastanin 1. ay kontroliinde foveal alanda kistoid bosluklar izlendi.
Hastaya topikal ve sistemik olarak nonsteroid antiinflamatuar tedavi uygulandi.
Uciincii ay kontroliinde belirgin regresyon izlendi. Hastanm 6. ay kontroliinde ise
KMO’ niin tamamen gegtigi saptandi. Bu siire zarfinda hastanin sadece 1. ay

kontrolinde diizeltilmis gérme keskinliginde 1limli bir distiklik (Snellen eseli ile
7/10) izlendi (sekil 16).

Sekil 16. KMO gelisen hastamin OCT gériintiisii; a) preop goriiniimii, b) 1. ay
kontrolu, ¢)3. ay kontrold, d)6.ay kontroli

Hastalarm OCT ile vitreus ve vitreomakuler arayiizey degerlendirmesi
disinda, makula haritasindan elde edilen total makula kalinligi, santral makula
kalinlig1 ve makula hacmicerrahi 6ncesinde ve cerrahi sonrasinda 1. ay, 3. ay ve 6. ay

kontrollerinde degerlendirildi ve istatiksel olarak karsilastirildi (Tablo 3 ve Tablo
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4).

Tablo 3. Cerrahi dncesi ve cerrahi sonrasi 1, 3 ve 6. ay goriintii kalitesi, ortalama

makula kalinlig, santral makula kalinligi ve makula hacmi

GORUNTU KALITESI ORTALAMA MAKULA

%) KALINLIGI (1) S ALNLIG Gy HACMI ()
MINMA | qoriop | MINMAK | qoriqp | MINMAK | qop g | MINMA | por o
KS 3 5 KS
GECM 1378 | °% | ageamoss | IS | useanl | 21263:41.96 | 639,865 | 7.76+0.50
NG 1671 | soxl658 | 2393112 | ZT0% | 156367 | 21630526 | 6.77:880 | 7.82:0.49
NG 3576 | sexi14s | 2473013 | P20 ae0mos | 2033743228 | 752 | 7.96:042
NG 205 | 61:1222 | 24323077 | PV 165300 | 206.63+37.69 | 6.67:868 | 7.96:043

Tablo 4. Cerrahi dncesi ve cerrahi sonrasi 1, 3 ve 6. ay goriintii kalitesi, ortalama
makula kalinligi, santral makula kalinlig1 ve makula hacmikarsilastirmalarinda p

degerleri

Ortalama Santral
GOruntu
. makula makula
kalitesi
kalinhg kalinhg

Preop-l.ay

Preop-3.ay

Preop-6.ay

*p<0.05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi

Bu sonuglar degerlendirildiginde;
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Gorlintlii kalitesi cerrahiden sonraki 1, 3 ve 6. ayda elde edilen degerler
cerrahi oncesi ile karsilagtirildiginda tiim kontrollerde istatiksel olarak anlamli fark
vardl (p degerleri tiim kontrollerde <0.001). Cerrahi sonrasi elde edilen veriler ise
kendi aralarinda karsilagtirildigi zaman 1. ay ve 6. ay arasinda istatiksel olarak
anlamli fark varken (p=0.001), 1. ay ve 3. ay ile 3. ay ve 6. ay arasinda istatiksel
olarak anlamli fark tespit edilmedi (p degerleri sirasiyla 0.256 ve 0.057).

Makula  haritasindan  elde  edilen ortalama makula  kalinlig
degerlendirildiginde; cerrahiden sonraki 1, 3 ve 6. aydaki veriler kendi aralarinda ve
cerrahi Oncesi degerler ile karsilastirildi. Cerrahi 6ncesi elde edilen ortalama makula
kalinlig ile cerrahi sonrast 1. ayda elde edilen ortalama makula kalinlig1 arasinda
istatiksel olarak anlamli fark tespit edilemezken (p=0.096), 3 ve 6. aylarda elde
edilen ortalama makula kalinliklar1 arasinda anlamli fark vardi (p degerleri sirasiyla
0.006 ve 0.007). Yine cerrahi sonrasi 1. ay ile 3. ay ve 1. ay ile 6. ay elde edilen
degerler karsilastirildig1 zaman istatiksel olarak anlamli fark vardi (p degerleri sirayla
0.002 ve 0.003). Cerrahi sonras1 3. ay ve 6. ay elde edilen degerler kendi aralarinda
karsilastirildig1 zaman istatiksel olarak anlamli fark yoktu (p = 0.416).

Makula haritasindan elde edilen santral makula kalinlig1 degerlendirildiginde;
cerrahiden sonra 1, 3, 6. ayda edilen veriler hem kendi aralarinda, hem cerrahiden
once elde edilen degerler ile karsilastirildi. Cerrahi 6ncesi elde edilen veriler cerrahi
sonrast kontrollerde elde edilen verilerle karsilagtirildigi zaman istatiksel olarak
anlaml fark saptanmadi. (p degerleri 1, 3 ve 6. aylar i¢in sirasiyla 0.615, 0.182 ve
0.255). Cerrahi sonrasi elde edilen degerler kendi aralarinda (1. ay-3. ay; 1. ay-6.ay;
3. ay-6. ay) karsilagtirildig1 zaman ise higbirinde istatiksel fark olugsmadig izlendi (p
degerleri sirasiyla 0.106, 0.086 ve 0.501).

Makula haritasindan elde edilen makula hacmidegerlendirildigi zaman cerrahi
oncesi ile cerrahi sonrasi 1. ayda elde edilen degerler arasinda anlamli fark yokken (p
= 0.387), 3 ve 6. aylarda elde edilen degerler arasinda anlaml fark
mevcuttu(pdegerleri  <0.001). Cerrahi sonrast degerler kendi aralarinda
karsilagtirildigt zaman ise 3. ay ve 6. ay arasinda anlaml fark saptanmazken (p =

0.835), 1. ayda elde edilen veriler 3. ve 6. ayda clde edilen verilerle karsilastirildig
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zaman tiim degerler arasinda istatiksel olarak anlamli fark vardi (p degerleri sirayla
0.006 ve 0.004)

TARTISMA

Katarakt cerrahisi gunimuzde modern fakoemulsifikasyon yontemiyle
yapilmaktadir. Bu cerrahi hastaya daha kisa siirede iyilesme, daha az endotel hiicre
kaybi, daha az astigmatizma ve daha yliksek gérme keskinligi sag“;lamaktadlr.Sg‘61
Ancak bu durum cerrahinin tamamen masum oldugu ve hastada higbir soruna yol
acmayacagi anlamina gelmemektedir. Modern fakoemulsifikasyon yontemiyle daha
az siklikta bile olsa vitreus patolojileri, retinal yirtiklar veya retina dekolmani,
vitreoretinal arayiizey hastaliklar1 (PVD, ERM, makuler hol gibi) ve KMO’ ye yol

acabilmektedir.>*%%%

Fakoemulsifikasyon yontemiyle yapilan katarakt cerrahisi sonrasinda
herhangi bir komplikasyon gelismemis olsa da posterior vitreus dekolmanini
hizlandirabildigi gesitli calismalarda gdsterilmistir. Bunlardan Ivastinovic ve ark®®
yaptiklar1 ¢aligmalarinda cerrahi oncesinde OCT ve USG aracihigiyla PVD
olmadigin1 saptadiklar1 yas ortalamasi 70.5 olan 49 hastay1 3 ay boyunca PVD
acisindan takip etmislerdir. Bu ¢alismada hastalarin %59.2° sinde 1. ayda ve %71.4°
tinde 3. ayda herhangi bir evre PVD gelistigini saptamiglardir. Bu olgular ayrintili
olarak degerlendirildigi zaman 1. ay sonunda 13 hastada evre 1 (%26.5), 4 hastada
evre 2 (%8.1), 1 hastada evre 3 (%2) ve 11 hastada evre 4 (%22.4) PVD gelistigi
izlenmistir. 3. ay kontroliinde ise 6 hastada evre 1 (%12.2), 10 hastada evre 2
(%20.4), 3 hastada evre 3 (%6.1) ve 16 hastada evre 4 (%32.6) PVD gelistigi
izlenmistir. Ancak bu hastalardan alt grup analizi yapildig1 zaman yaslar1 >70 olan
24 hastanin %92.3’ iinde, yaslar1 <70 olan hastalarin %47.8” inde herhangi bir evrede
PVDizlenmistir. Takip siiresi boyunca PVD baglamis veya gelismis hastalarda yas
ortalamast 73+8.1, PVD gelismemis hastalarda ise yas ortalamasi 64.3+£10.1 olarak
saptanmistir. Calisma boyunca 2 hastada PVD’ ye bagh sikayet gelismis ve bu
hastalardan birinde vitreomakuler traksiyon sendromu, diger hastada 1. ayda evre 4
PVD geligimi saptanmustir. Hikichi®® ortanca yas1 68 olan 575 géz tizerinden yaptigi
calismasinda hastalar1 6. dekad ve alt1, 7. dekad ve 8. dekad olarak gruplandirmis ve
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bu gruplar iizerinden komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrasinda PVD gelisimini
oftalmolojik muayene ve bazi hastalarda USG ile 3 yil boyunca arastirmistir.
Calismaya lattis dejenerasyonu oldugu operasyon oOncesi gosterilmis hastalar da
alinmistir (52 hasta). Bu calismaya gore takiplerde saptanan PVD oranlari 1. haftada
%I, 1. ayda %3.1, 3. ayda %5.4, 6. ayda %7.8 ve 3 yilin sonunda ise %30 olarak
belirlenmistir. Ik 6 ayda PVD gelisimi acisindan bu yas gruplan arasinda fark
saptanmamustir. 12. ayda ise 6. dekad grubunda PVD yuzdesi 8. dekad grubundan
belirgin olarak daha yiiksek tespit edilmistir. Bu ¢alismada hastalarin sferik ekivalan
diizeyleri goz Oniine alindiginda miyop hastalarin PVD gelisimine daha egilimli
olduklar1 tespit edilmis ancak istatiksel agidan anlamli fark saptanmamistir. Bu
calismada hastalarda PVD komplikasyonu olarak %6’ sinda (11 hasta) retinal yirtik
izlenmis ve bu olgulardan 2’ sinde retina dekolmani gelismistir. Retinal yirtik gelisen
hastalardan 8’ inde yirtik lattis dejenerasyonu ile iligkili olarak bulunmustur.Yani
PVD’ ye baghh gelisen yirtiklarda lattis dejenerasyonu, riski 6.2 kat daha
artirmaktadir. Ancak PVD gelisen hastalardan %83.4° i, ugusma ve 151k ¢akmasi
sikayeti oldugunu belirtmis ve %63.3’ i ise normal muayenelerinin disinda bu
sikayet ile basvurmuslardir. Bu hastalardan sadece 3’ iinde retinal yirtik tespit
edilmistir. Ripandelli ve ark®® 453 hasta iizerinden yaptiklar1 ¢calismalarinda hastalari
50-57 yas (grup A), 58-64 yas (grup B) ve 65-72 yas (grup C) olarak 3 grupta
incelemiglerdir. Bu hastalardan 188’ inde PVD gelismedigi operasyon oOncesinde
gosterilmistir. PVD’ nin gelismedigi hastalardan 47° sinde cerrahi dncesinde perifer
retina dejenerasyonu saptanmistir. Tim hastalara skleral tiinel teknigi ile
fakoemulsifikasyon cerrahisi yaptiktan sonra 1, 15, 30. giinler ile 3, 6, 12, 18, 24, 48
ve 60. aylarda kontrol muayeneleri yapilmistir. Operasyon sonrasinda (ortalama takip
stresi 7.3+0.91 ay) PVD’ nin gelismedigi 188 hastanin 148’ inde (%78.7) PVD
gelisimi gosterilmistir. Bu hastalardan %81.1° inin grup A, %77.4’ {iniin grup B ve
%77.1° inin ise grup C’ de oldugu belirtilmistir. Gruplar arasinda PVD gelisimi
acisindan anlamli fark saptanmamistir. Bu ¢alismada takip edilen 453 hastadan 14°
tinde retina dekolmani gelismis ve bunlardan sadece 1 olgunun hem PVD hem lattis
dejenerasyonunun olmadigi grupta oldugu izlenmis ve retina dekolmaninin kiictik bir
retinal holden kaynaklandig1 saptanmistir. 3 hastada ise operasyon oncesi yapilan
degerlendirmede PVD’ nin gelismis oldugu saptanmustir. Lattis dejenerasyonu olan
olgularda ise retina dekolmani riskinin belirgin olarak artti1 izlenmistir (retina

dekolmani gelisen hastalarin %71.42° si). Mirshahi ve ark® ise katarakt cerrahisi
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sonrast PVD insidansini arastirmak i¢in USG ile yaptiklart ¢aligmalarinda 58 hastay1
1 yil takip etmisler ve bu hastalarin %58.6° sinda PVD gelisimi saptamiglardir.
Bunlardan %20.7’ sinde 1. haftada, %31’ inde 1. ayda ve %6.9’ unda 1. yilda PVD
gelisimi izlenmistir. Bu ¢alismada fakoemulsifikasyon sonrasi PVD gelisiminin yas,
refraksiyon, aksiyel uzunluk ve fakoemulsifikasyon siiresinin prediktif degerinin

olmadig1 gosterilmistir.

Bizim c¢alismamizda sonuglar degerlendirildigi zaman cerrahi sonrasi1 1. ay
kontrolliinde 17 hastada (%56.66), 3. ay sonunda 21 hastada (%70), 6. ay sonunda ise
22 hastada (%73.33) PVD gelisimi izlendi. Bu hastalarda OCT ile alinan goriintiler
ayrintili olarak degerlendirildigi zaman 1. ay sonunda 9’ u (%30) evre 1, 3’ i evre 2
(%10), 4’ i (%13.33) evre 3, 1 inde (%3.33) evre 4 PVD saptandi. Hastalarin 3. ay
degerlendirilmesinde ise 10 hastada evre 1 (%33.33), 5 hastada evre 2 (%16.66), 3
hastada evre 3 (%10) ve 3 hastada evre 4 (%10) PVDizlendi. Altinci ay
muayenesinde ise 9 hastada evre 1 (%30), 3 hastada evre 2 (%10), 4 hastada evre 3
(%13.33) ve 6 hastada evre 4 (%20) PVD oldugu goriildii. Birinci ay ve 3. ayda elde
edilen degerler Ivastinovi¢ ve ark’ nin yaptiklar1 ¢alismayla benzerdir. Ancak bizim
calismamizda evre 4 PVD gelisim oranlar1 bu caligmadan daha disiik olarak
saptanmistir. Bu calismaya kabul edilen hastalarda yas sinirlamasi yapilmamis ve
ortalama yas bizim ¢alismamizdan yaklasik 8 yas daha biiylik olarak ortaya ¢ikmustir.
Bu durum ilerleyen yasla birlikte sikligi artan PVD gelisimine yas ile birlikte
fakoemulsifikasyon cerrahisinin eklenmesinin neden olabilecegini
diisiindiirmektedir. Ayrica bu calismada PVD gelismis hastalarin ortalama yaslari
73£8.1 olarak tespit edilmisken, bizim calismamizda bu deger 65+7.1 olarak
saptanmustir. Nitekim Ivastinovi¢ ve ark’ nin ¢alismasinda >70 yas olan hastalarin
PVD gelisimi oranlar incelendiginde %90’ 1n {izerinde degerler elde edilmektedir.
Bu durum da bizim g¢alismamizda evre 4 PVD gelisim oranlarinin diisiik ¢ikma
nedeninin hastalarin daha diisiik yas ortalamasina sahip olmalaryla iliskili
olabilecegini diisiindlirmektedir. Mirshahi ve ark® ise yas ortalamas1 77.2 olan
hastalar iizerinden yaptiklar1 ¢calismalarinda USG ile degerlendirdikleri PVD gelisim
oranlarin1 %58.6 olarak saptamislardir. Bu c¢alismada bizim c¢alismamizdan daha
disiik degerler elde edilmistir. Ancak bizim c¢alisgmamizdan farkli olarak
degerlendirme i¢in sadece USG kullanilmigtir. Bu nedenle evre 1 ve 2 PVD geligsimi

gbozden kacirilmis olabilecegi icin diisiik oranlar elde edilmis olabilir. Hikichi’ nin
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yaptig1 ¢aligmada ise elde edilen veriler incelendigi zaman 1. ayda hastalarin sadece
%3.1° inde PVD gelisimi tespit edilmistir. Hikichi’ nin ¢alismasinda 3. ayda PVD
gelisen hastalarin oran1 %5.4 ve 6. ayda ise %7.8 olarak saptanmistir. Ancak Hikichi’
nin c¢alisgmasinda hastalarin takibinde konvansiyonel muayene yodntemleri
kullanilmis, sadece bazi hastalarda ek olarak USG yapilmistir. Bu nedenle bu
calismada da erken evre PVD’ lerin gozden kagmasi muhtemeldir. Nitekim bizim
calismamizda da sadece evre 4 PVD gelisen hastalar ele alindigr zaman bu calisma
ile paralellik izlenmektedir. Ancak OCT gibi cihazlarin giinliik kullanima girmesi ile

diger muayene yontemleri ile saptanamayan patolojiler de izlenebilmektedir.

Alt1 aylik takip sliresince hicbir hastamizda retinal yirtik ve/veya retina
dekolmani izlenmemistir. Hastalarinmizdan 1° 1 floaters tariflemistir ancak bu
sikayetten dolayr bagvurmamis normal muayene sirasinda anamnez alirken ifade

etmistir ve hastanin yapilan muayenesinde total PVD ve Weiss halkas1 goriilmiistiir.

Biz ¢alismamizda hastalarimizi 6 ay izledik. Clnkl fakoemulsifikasyon
sonrasi hastalarda PVD gelisimi literatiirden elde edilen ¢alismalarda en sik 1. ayda
ortaya ¢ikmakta ve zamanla ters orantili olarak azalmaktadir. Bizim ¢alismamizda da
bu durumu destekler nitelikte hastalarin %56.66° sinda PVD 1. ayda gelismi§tir.56’67

Fakoemulsifikasyonun PVD gelisim siirecini hizlandirmasiyla ilgili farkh
gorlisler mevcuttur. Bunlardan ilki katarakt cerrahisi sirasinda ortaya c¢ikan
inflamasyondur. Katarakt cerrahisi sirasinda ve sonrasinda meydana gelen
inflamasyon vitreus likefaksiyonunu hizlandirarak PVD'ye, retinal yirtiklara ve retina
dekolmani gibi komplikasyonlara yol agmaktadir.’” Diger bir mekanizma ise yine
katarakt cerrahisi sirasinda ortaya ¢ikan traksiyonel giliglerdir. Katarakt cerrahisi
sirasinda kristalin lens ¢ikarildiktan sonra hareketli hal alan vitreusun On-arka
uzanimli traksiyonlar1 diger etmenlerin de katkisi ile negatif bir giic olusturarak
PVD gelisimine neden olmaktadir. Ayrica katarakt cerrahisi sirasinda vitreusun yara
yerlerine ve 6n segment yapilarina yapismasi bu traksiyonel giiclerin daha da agirlik
kazanmasina neden olmaktadir. Bu goriisarka kapsiiliin a¢ildig1 veya afakik hastalar
tizerinde yapilan ¢alismalar ile desteklenmektedir. Afak hastalarda veya arka kapsil
aciklig1 olan hastalarda vitreusu stabilize eden hyaluronan 6n kamaraya sizmakta ve

vitreus stabilizasyonunun bozulmasi sonucu PVD gelismektedir. Bu olgularda PVD

ve iligkili komplikasyonlarin insidansinin daha yiiksek oldugu cesitli ¢alismalarla
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desteklenmistir, 38:39°>08-70

PVD gelisimi icin One stiriilen bir diger mekanizma,
cerrahi sirasinda kullanilan mikroskop 1s18inin vitreus tiizerine olan muhtemel
etkisine bagl olarak likefaksiyonun artmasidir. Ueno ve ark® hem in vivo, hem in
vitro kosullarda yiiriittiikleri ¢alismalarinda goriintir 15181 stiperoksit radikalleri
tizerinden in vitro kosullarda ciddi vitreus likefaksiyonu yaptigini tespit etmislerdir.
Benzer bir calisma Akiba ve ark® tarafindan yapilmis ve bu calismada da vitreusun

gorliniir 15181n etkisiyle yapisinin bozuldugunu tespit etmisler ve bunun yasa bagh

gelisen likefaksiyonu agiklayabilecegini 6ne stirmiislerdir.

Katarakt cerrahisi sonras1 KMO insidans1 hakkinda farkl1 veriler mevcuttur.
Sahin ve ark’* 40 g6z lizerinden yaptiklar1 calismalarinda OCT ile saptanabilen
KMO insidansini %7.5 olarak bulmuslardir. Mentes ve ark* ise katarakt cerrahisi
sonrast fundus florosein anjiyografi ile 252 goz iizerinden yaptiklari ¢alismalarinda
KMO insidansin1 %9.1 olarak tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda 1 hastada
(%3.3) 1. ay kontrolinde KMO gelistigi izlendi ve bu hastanin 3. ay kontroliinde ise
KMO’niin tamamen gectigi saptandi. Ancak hasta saymmiz yeterli olmadig1 igin bu

konuda insidans bilgisi veremiyoruz.

Calismamizda ayrica katarakt cerrahisi sonrasinda ortalama goriintii kalitesi,
makula kalinligi, santral makula kalinligi ve makula hacmidegerlendirildi. Katarakt
cerrahisinin santral makula kalinlig1 ve makula hacmiiizerine etkisini degerlendiren
Biro ve ark’? 71 goz tizerinden yaptiklar ¢alismalarinda hastalar 3 ay boyunca takip
etmiglerdir. Hastalarin cerrahi 6ncesi ve cerrahi sonrast 1. ay ve 2. ayda ortalama
makula kalinliklari sirayla 23442.6 pm, 247.7+4.6 pm, 246+5.9 pm olarak tespit
edilmis ve bu degerler arasinda istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir
(p>0.05). Cheng ve ark’ ise 80 goz iizerinden yaptiklari calismada cerrahi sonrasi 1.
haftada retina kalmliginin arttiin1 ancak bu artisin istatiksel olarak anlaml
olmadigini tespit etmiglerdir. Bizim ¢aligmamizda goriintii kalitesi cerrahi oncesi ile
karsilastirildigi zaman 1, 3 ve 6. aylarin hepsinde anlamli sekilde artmisti (p<<0.001).
Ortalama makula kalinlig1 cerrahi Oncesi ile karsilasgtirildiginda 1. ayda artis
gostermis ancak istatiksel olarak anlamli fark gostermemistir. Oysa 3. ay ve 6.
aylarda yapilan karsilagtirmalarda istatiksel olarak anlamli fark olusturacak kadar
artis gostermistir (p degerleri sirayla 0.006 ve 0.007). Yine ayn1 sekilde 1. ayda elde

edilen degerler 3. ay ve 6. ay ile karsilastirildig1 zaman istatiksel olarak anlaml artis
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tespit edilmistir (p degerleri sirayla 0.002 ve 0.003). Ancak 3. ay ve 6. aylar arasinda
istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p=0.416). Bu artisin nedeni katarakt
cerrahisi sonrast Mwanza ve ark® 6ne stirdiigii gibi goriintii kalitesinin artis1 olabilir.
Ayrica katarakt cerrahisi sonrasi en sik 6-10. haftalar aras1 gelisen makula 6deminin
subklinik diizeyde olmasimin bir sonucu da olabilir. Makula hacmiile ilgili olarak
ayni nedenlerden dolay1 ortalama makula kalinligina paralel sonuglar elde edilmistir.
Santral makula kalinlig1 degerlendirildiginde ise,cerrahi sonrasi elde edilen degerler
hem cerrahi Oncesi degerlerle, hem kendi aralarinda karsilastirildiginda istatiksel
olarak anlamli fark elde edilmemistir (p>0.05). Ancak elde edilen verilere bakildig:
zaman santral makulada en yiiksek degerler 1. ayda elde edilmistir. Cerrahi sonrasi
makula Odemini aragtiran caligmalara bakildigi zaman; Perente ve ark® fovea
kalnhiginin 1. ayda maksimum diizeye ulastigimi 6ne siirerken, Georgopoulos *'ve
ark ise tam tersine 1. haftada artmaya basladigini ve 1. ayda normale yaklastigini 6ne
stirmektedir. Cagini ve ark® ise maksimum diizeye 12. haftada ulastigin
savunmaktadir. Katarakt cerrahisi sonrast foveal kalinligin degistigi ile ilgili pek az
sliphe vardir ancak maksimum kalinlik konusunda heniiz bir sonuca ulasilamamistir
ve nedeni konusunda da net bilgiler yoktur. Bizim c¢alismamiza gére maksimum
diizeye 1. ayda ulagsmaktadir. Ancak ¢calismamizda 1. hafta OCT degerlendirmelerini
almadigimiz i¢in bu artisin zaman ile ilgili yorumda bulunamayiz. Birinci aydan
sonra istatiksel olarak anlamli fark teskil etmese de retinal kalinlikta azalma ortaya

cikmistir.

PVD katarakt cerrahisi sonrasinda hizlanan fizyolojik bir stirectir. PVD’ nin
goriintiilenmesinde konvansiyonel muayene yontemlerinin yaninda USG, OCT gibi
ileri tan1 tekniklerinin yeri yadsinamaz.OCT gunimizde retina hastaliklari, glokom
tan1 ve progresyonu yaninda vitreus goriintiilemesinde de c¢ok degerli bilgiler
vermektedir. Nitekim USG ile PVD’ nin erken evreleri saptanamazken, OCT ile tiim
evreler konusunda ayritili degerlendirme yapilabilmektedir. Katarakt cerrahisi
bugiin en sik uygulanan goz ici cerrahi yontemdir. OCT gibi ileri goruntileme
yontemleriyle, katarakt cerrahisi sonrasi erken donemde PVD gelisiminin incelendigi
calismamizda, herhangi bir evre PVD gelisimi %73.3 gibi oldukca yiiksek bir oranda
saptanmistir. PVD gelisiminin katarakt cerrahisine bagli olarak hizlanmasi, retinal
yirtik, retina dekolmani gibi arka segment komplikasyonlarinin gelisme olasiligini da

arttiracaktir. Katarakt cerrahisi endikasyonlarinin giderek arttifi giinliimiizde
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cerrahiye bagli olarak PVD gelisiminin artmasi, ilerleyen ddnemlerde
komplikasyonlarin da daha sik goriilmesine yol agabilir. Bu durumun daha saglikli
olarak ortaya konabilmesi icin, daha uzun sureli ve daha genis vaka

serileriyleyapilacak prospektif ¢calismalara ihtiyag vardir.

SONUGC

Katarakt cerrahisi giiniimiizde en ¢ok yapilan goz ici cerrahisidir. Katarakt
cerrahisi milkemmel gorsel prognoz ve cerrahi sonrasi hizli iyilesme siireci ile en
yararli cerrahilerden biridir. Ancak tiim bunlarin yaninda vitreus ve retina iizerine

PVD siirecinin hizlanmasi, KMO gibi ¢esitli etkileri olabilmektedir.

OCT ve USG kullanarak yaptigimiz ¢alismamizda komplikasyonsuz
fakoemulsifikasyon cerrahisi sonrasinda vitreoretinal arayilizeyi degerlendirdigimiz

zaman;

e PVD gelisim siireci hizlanmaktadir. Hastalarin yaklasik %73.3” Gnde
PVD gelisimi izlenmistir.
e Fakoemulsifikasyon sonrasinda KMO gelisimi izlenebilmektedir.

e Makula kalinlig1 zamanla degisim gosterebilmektedir.

Fakoemulsifikasyon cerrahisi vitreusun biyokimyasal 6zelliklerine etki
ederek PVD gelisim siirecini hizlandirmaktadir. Bu siirecin takibinde OCT yararl1 bir
tekniktir. Ayrica OCT, USG ile birlikte kullanildigi zaman bazen OCT ile
gorlintiillenmesi  miimkiin  olmayan evre 4 PVD’ nin  saptanmasi

mimkuinolabilmektedir.
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OZET

AMAC: Komplikasyonsuz fakoemulsifikasyon cerrahisinin Optik koherens
tomografi (OCT) ve ultrasonografi (USG) ile degerlendirilen vitreoretinal araylizeye

olan etkisinin incelenmesi.

MATERYAL ve METOD: Calismamiz Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu 03.06.11 tarihli 11-3.1/40 nolu karar ile etik kurul onay1
alinarak prospektif olarak basladi. Calismamiza Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Goz
Hastaliklar1 Anabilim Dalina Eyliil 2011-Aralik 2012 tarihleri arasinda basvuran ve
katarakt tanis1 konarak fakoemulsifikasyon cerrrahisi planlanan 254 hastadan; g6z
ici cerrahi gegirmemis olan, diyabet gibi okiiler patoloji yaratan sistemik hastaligi
olmayan, yast >45 olan, miyopi derecesi <6 D olan, katarakt diizeyi arka segmentin
gorinttlenmesine ve Optik Koherens Tomografi (OCT) alinmasina engel
olusturmayan, katarakt disinda OCT ile goriintiilemeyi engelleyecek ortam opasitesi
olmayan (korneal nefelyon, vitreus hemorajisi gibi) 150 hasta dahil edildi.Tim
hastalara USG ve OCT tetkiki yapildi. Ultrasonografi (USG) ve OCT’ ye gore
Posterior Vitreus Dekolmani (PVD) gelismemis olan 31(%20.6) hasta caligmaya

alindi.

Calismaya dahil edilen tiim hastalara fakoemulsifikasyon yontemi ile katarakt
cerrahisi yapildi. Intraoperatif arka kapsiil riiptiirii gelisen 1 hasta (%3.2) ¢aligma
disinda tutuldu. Boylece ¢alismaya 30 hastanin 30 gozii dahil edilmis oldu. Cerrahi
sonrasi hastalarin ilk kontrolleri 5. giinde yapildi. Daha sonra 1. ay, 3. ay ve 6. ayda

tiim olgulara rutin g6z muayenesi ve OCT ile USG yapildu.

Calismada elde edilen verilerin istatiksel olarak incelemesi SPSS (Statistical
Package for Social Science, Worldwide Heaquarters SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
16 Windows paket programi ile yapildi. Verilerin normal dagilima uyup uymadigi
Shapiro wilk testi ile saptandi. Normal dagilima uyan veriler bagimli t-testi ile,
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normal dagilima uymayan veriler ise Wilcoxon testi ile degerlendirildi. P degerinin

0.05’ den kiiciik olmasi istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Calisma Eylil 2011-Aralik 2012 tarihleri arasinda Ege

Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gz Hastaliklar1 boliimiine basvuran ve arka
hyaloid dekolmani bulgularinin izlenmedigi, katarakt cerrahisi yapilarak takip edilen
30 hasta Gzerinden yapildi. Olgularin yaslar1 49 ile 75 arasinda degismekle birlikte
ortalama yas 62.63%7.15 idi. Olgularin cinsiyet dagilimi 15 (%50) kadin; 15 (%50)
erkekti. Hastalarin gorme keskinlikleri Snellen eseline gore cerrahi dncesi ortalama
0.28+0.12 (0.10-0.50) iken, cerrahi sonras1 1, 3 ve 6. aylarda sirayla 0.96+0.078 (0.7-
1), 0.95£0.69 (0.8-1) ve 0.95£0.71 (0.8-1) idi. Cerrahi 6ncesi elde edilen degerler ile
cerrahi sonrasi elde edilen degerler karsilastirildigi zaman istatiksel olarak belirgin
fark vardi (p<0.001). Ancak cerrahi sonrasi elde edilen degerler kendi aralarinda
karsilagtirildigl zaman istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Hastalarin
aksiyel uzunluklar1 ortalama 23.35+0.62 (22.22-24.63) idi.Hastalarin cerrahi dncesi
elde edilen gbz i¢i basinglari ortalama 15.6+2.34 (12-20) mmHg olarak tespit
edilirken, cerrahi sonrasi 1. ay 16+2.3 (14-22) mmHg, 3. ay 16.03+2.38 (10-22)
mmHg ve 6. ayda 15.53+2.64 (11-21) mmHg olarak tespit edildi. Bu degerler
arasinda yapilan istatiksel analizde anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05).
Hastalarin 1, 3, 6. ay kontrollerinde biyomikroskobik muayene sonras1 vitreoretinal
araylizey degerlendirmeleri i¢in OCT ¢ekildi. Hastalara ayrica vitreusu
degerlendirmek i¢cin OCT ile birlikte USG yapildi. Buna gore; cerrahi sonrasi 1. ay
kontrollinde 17 hastada (%56.66), 3. Ay sonunda 21 hastada (%70), 6. ay sonunda
ise 22 hastada (%73.33) PVD gelisimi izlendi. Bu hastalarda OCT ile alinan
goriintiiler ayrintili olarak degerlendirildigi zaman 1. ay sonunda 9’ u (%30) evre 1,
3> 1 evre 2 (%10), 4> i (%13.33) evre 3, 1’ inde (%3.33) evre 4 PVD saptandi.
Hastalarin 3. ay degerlendirilmesinde ise 10 hastada evre 1 (%33.33), 5 hastada evre
2 (%16.66), 3 hastada evre 3 (%10) ve 3 hastada evre 4 (%10) olarak saptandi. 6. ay
muayenesinde ise 9 hastada evre 1 (%30), 3 hastada evre 2 (%10), 4 hastada evre 3
(%13.33) ve 6 hastada evre 4 (%20) olarak saptandi.

Hastalarda cerrahi 6ncesi, cerrahi sonrasi 1. ay, 3. ay ve 6. ay makula OCT ile
makula kalinlig1, santral makula kalinlig1 ve makula voliimii degerlendirildi. Makula
haritasindan elde edilen ortalama makula kalinlig1 degerlendirildiginde; cerrahiden

sonraki 1, 3 ve 6. aydaki veriler kendi aralarinda ve cerrahi Oncesi degerler ile
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karsilastirildi. Cerrahi dncesi elde edilen ortalama makula kalinlig1 ile cerrahi sonrasi
1. ayda elde edilen ortalama makula kalinlig1 arasinda istatiksel olarak anlaml fark
tespit edilemezken (p=0.096), 3 ve 6. aylarda elde edilen ortalama makula
kalinliklar1 arasinda anlamli fark vardi (p degerleri sirasiyla 0.006 ve 0.007). Yine
cerrahi sonrasi 1. ay ile 3. ay ve 1. ay ile 6. ay elde edilen degerler karsilastirildig:
zaman istatiksel olarak anlamli fark vardi (p degerleri sirayla 0.002 ve 0.003).
Cerrahi sonrasi 3. ay ve 6. ay elde edilen degerler kendi aralarinda karsilagtirildig:
zaman istatiksel olarak anlamli fark yoktu (p = 0.416). Makula haritasindan elde
edilen santral makula kalinlig1 degerlendirildiginde; cerrahiden sonra 1, 3 ve 6. ayda
elde edilenler hem kendi aralarinda hem cerrahiden once elde edilen degerler ile
karsilastirildi. Cerrahi oncesi elde edilen degerler cerrahi sonrasi kontrollerde elde
edilen degerlerle karsilagtirildigi zaman istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. (p
degerleri 1, 3 ve 6. aylar i¢in sirasiyla 0.615, 0.182 ve 0.255). Cerrahi sonrasi elde
edilen degerler kendi aralarinda (1. ay-3. ay; 1. ay-6.ay; 3. ay-6. ay) karsilastirildigi
zaman ise hicbirinde istatiksel fark olusmadigi izlendi (p degerleri sirasiyla 0.106,
0.086 ve 0.501). Makula haritasindan elde edilen makula hacmidegerlendirildigi
zaman cerrahi Oncesi ile cerrahi sonrasi 1. ayda elde edilen deger arasinda anlamli
fark yokken (p = 0.387), 3 ve 6. aylarda elde edilen degerler arasinda anlamli fark
vardi (p degerleri <0.001). Cerrahi sonras1 degerler kendi aralarinda karsilastirildig
zaman ise 3. ay ve 6. ay arasinda anlaml fark saptanmazken (p = 0.835), 1. ay elde
edilen degerler 3. ay ve 6. ay elde edilen degerler ile karsilastirildigi zaman istatiksel

olarak anlamli fark saptandi (p degerleri sirayla 0.006 ve 0.004)

SONUGC:  Fakoemulsifikasyon  cerrahisi PVD  gelisim  siirecini
hizlandirmaktadir. Bu siirecin takibinde OCT yararl bir tekniktir. Ayrica OCT, USG
ile birlikte kullanildig1 zaman bazen OCT ile gorinttlenmesi mimkin olmayan evre
4 PVD’ nin saptanmasi miimkiin olmaktadir. Fakoemulsifikasyon cerrahisi planlanan
hastalarda cerrahi 6ncesi PVD’ nin degerlendirilmesi ve PVD gelismemis hastalarda
takip siiresinin daha uzun tutulmasi ve hastalarin her kontrolde PVD acisindan

degerlendirilmesi uygundur.
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