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OZET

Amag :
Retina dekolmani(RD) bulunan olgularda pars plana vitrektominin(PPV)

anatomik, fonksiyonel basarist ve cerrahi sonuclarin degerlendirilmesi.

Gerec ve yontem:

EYLUL 2007 — KASIM 2013 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
G0z Hastaliklar1 Anabilim Dali Klinigi’nde RD tanist konan ve PPV uygulanan ve takip
sliresi en az 6 ay olan olgular ¢alismaya dahil edilerek tibbi kayitlar1 retrospektif olarak

incelendi.

Bulgular:

Olgularin 94’1 erkek (%59,1), 65’1 kadin (%40,9) idi. Tum olgularda tek g6z
etkilenmisti ve 94 hastada (%59,1) sag, 65’inde (%40,9) sol gbzde retina dekolmani
bulunmaktaydi. Ortalama yas 50,1+17,28 (8-86), ortanca yas 52,0 olarak tesbit edildi;
olgularin ¢ogunlugu 50-70 yas grubunda idi (%49,6), Makula tutulumu olan ve olmayan
olgular karsilastirildiginda anatomik basar1 yoniinden iki grup arasinda anlamli fark
saptanmazken; fonksiyonel basar1 yoniinden makula tutulumu olmayan grup lehine
istatistiksel olarak anlamli fark izlendi (p=0,04).

Olgular sikayetlerinin baslamasindan klinigimize bagvurmalarina kadar gecen
stireye gore 30 gunden kisa siirede bagvuranlar 110 (%69,2), 31-90 giin i¢inde basvuranlar
29(%18,2), 91 gin ve daha uzun siirede bagvuranlar 20(%12,6) olmak Uzere 3 gruba
ayrildi. Klinigimize bagvurduktan ortalama 4,5+4,9 (1-8 giin arasi) gln sonra hastalar
ameliyata alinmistir. Ameliyata kadar gecen siire ile anatomik ve fonksiyonel basari
acisindan gruplar tek tek degerlendirildiginde, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark gorilmedi.(p>0,05)

Vakalarin cerrahi dncesi ve son kontrol gorme keskinlikleri karsilagtirildiginda 122
olguda (%76,72) gorme keskinliginde artis izlenirken, 8 olguda (%5,03) gdrme
keskinliginde azalma olmus ve 29 olgunun (% 18,25) gorme keskinligi degismemis.
Olgularin ortalama gérme keskinligi ameliyat 6ncesinde 1, 430,57 logMAR (2mps-3mps)
iken 1. ay kontrolinde 1,24+0,57 (3mps-4mps), 3. ayda 1,00+0,52 (0,1), 6. ayda 0,91+0,54

Vi



(0,1-0,125) ve son kontrolde 0,90+0,56 (0,125) olarak bulundu. 74 (%46,5) vakada

medikal tedavi ile kontrol altina alinmis olan goz ici basing yiiksekligi mevcuttu.

Sonug:

Retina dekolmani gormeyi tehdit eden, erken donemde tedavi edilmedigi takdirde
korlikle sonuglanan bir hastaliktir. Makula tutulumu varligi, hastanin kligine basvuru
siresi, PVR wvarligi prognozda oOnemli faktorler olarak degerlendirildi. PPV, RD
tedavisinde yiksek anatomik ve fonksiyonel basar1 orani elde edilmesinde guvenilir bir

cerrahi yontem olarak uygulanabilir.

Anahtar sozcukler:

Retina dekolmani, anatomik ve fonksiyonel sonugclar, pars plana vitrektomi
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ABSTRACT

Obijective:
To asses anatomical, functional success and surgical results of PPV in cases with

retinal detachment.

Materials and method:

In this study, cases which were diagnosed as RD and had PPV and had at least 6
months of follow up at Ophthalmology Department of Dicle University, Faculty of
Medicine between September-2007 and October-2013 were included and medical records

were evaluated retrospectively.

Findings:

94 ((%59,1) of the cases were male and 64 (%40,9) were female. In all of the cases,
only one eye was affected and 94(%59,1) of patients had RD in the right eye 65 (%40,1)
had in the left eye. Mean age of the cases was 50,1+17,28 (8-86) and the median of the age
was 52,0. Most of the cases were between the age 50-70 years old(%49,6). When we
compared differences between the groups that has macular involvement and that doesn’t
have macular involvement; there was not statistically significant difference in terms of
anatomical success but there was statisticaly significant difference in favor of the group
that does’nt have macular involvement in terms of functional success (p=0,04).

The cases were divided into three categories according to time passed until they
applied to Opthalmology Clinic after their complaint had begun. The first group applied to
clinic in less than 30 days, the second group applied to clinic between 31-90 days, the third
group applied to clinic in more than 91 days after their complaint had begun. On average
patients had surgery 4,5+4,9( 1 to 8 days ) days after they had applied to our clinic. There
were no statistically significant difference between the groups when we compared
anatomical -functional successes of the groups with the time passed until the surgery
(p>0,05).

When comparing the visual acuity of the cases before the surgery and at the last
visit, visual acuity of the 122 cases (%76,72) were improved, of 8 cases (%5,03) were
decreased and of 29 cases (% 18,25) were the same. While the mean visual acuity was
1,43+0,57 logMAR (2mps-3mps) before the surgery, it was improved to 1,24+0,57 (3mps-
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4mps) at the 1st month, 1,00£0,52 (0,1) at the 3rd month, 0,91+0,54 (0,1-0,125) at the 6th
month and 0,90+£0,56 (0,125) at the last control. In 74 (%46,5) cases, there were

medically controlled increased intraocular pressure.

Result:

Retinal detachment is an illness that threatens vision and results in blindness when
it is not treated early. Macular involvement, the time passed until the patients applied to
clinic and the existence of PVR were considered to be the key factors in prognosis. PPV
can be used as safe method of surgery in RD treatment with high anatomical and functional

success rate.

Key Words:Retinal Detachment, Anatomical and Functional Results, Pars Plana

Vitrectomy.



1. GIRIS VE AMAC

Vitreoretinal cerrahi alaninda ilerleyen teknolojik gelismeler, uzun zamandir
bilinen ancak oftalmolojide 6zellikle retina alaninda tedavisi zor sayilan bazi hastaliklarin
cerrahi tedavisini de miimkiin kilmistir.

Retina dekolmani (RD), ndrosensoryel retinanin retina pigment epitelinden (RPE)
ayrilmasi olarak tanimlanmaktadir. Retina dekolmani, modern tan1 ve tedavi yontemlerine
ragmen erken donemde tedavi edilmediginde kalici korliige kadar gidebilen ciddi gorme
kaybi ile sonuglanabilmektedir.

RD cerrahisinde amag, dekolmani yatistiracak sekilde retina ve koroidi temas
haline getirmektir. Bu amacla uygulanan cerrahi yontemler olarak, korioretinal yanik
olusturma, skleral ¢cokertme, goz igine gesitli sivi ve gazlarin verilmesi, retina alt1 sivinin
bosaltilmasi1 ve pars plana vitrektomi (PPV) sayilabilir. Bu cerrahi yontemler birbirlerini
tamamlayan yéntemler olarak kabul edilmelidir.

Bu calismamizda amac¢ retina dekolmani nedeniyle opere edilen hastalarda

anatomik \fonksiyonel sonuglar1 ve prognostik faktorleri incelemektir



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

18. yiizy1l baslarinda Saint-Yves tarafindan retina dekolman olan bir g6zln
incelenmesi ile retina dekolmani oftalmoloji giindemine girmistir. 1817°de Beer‘in bir hastada
retina dekolmanin1 goézlemlemesi ile ilk klinik tanimlama gergeklestirilmistir(1). 1870°de de
Wecker likefiye vitreusun retinal yirtiktan subretinal alana gecerek retina dekolmanina neden
oldugunu 0One siirmistiir.1882°de Leber, retinal yirtik patogenezinde vitreus traksiyonunun
rolii oldugunu belirlemistir(2). 1889‘da Deutchman bir retinal yirtigi igne ile daglama
yontemiyle kapatarak retina dekolmanini tedavi etmistir. Daha sonra Gonin, Deutchman
yontemine benzer bir yontem gelistirmis ve bir tir koterile retinal yirtiklar1 kapatarak retina
dekolmanlarinin tedavi edilebilecegini gostermistir(3,4). 1911 yilinda Ohm tamponad
etkisinden habersiz olarak sadece retinanin anatomik pozisyonunda kalmasini saglamak
amaciyla dekolman tedavisinde hava enjeksiyonunu kullanmigtir(5). Elschnig, Lowenstein ve
Samuels, 1912 yilinda yaptiklar1 ¢alismalarda, goz i¢inden 0.5-1 ml. kadar vitreusu aspire
etmisler ve salin soliisyonu ile replase etmislerdir(6).

Ayn1 y11 Komoto, salin soliisyonu ile vitreus kavitesine lavaj uygulamasinin, vitreus
hemorajilerinde tedavi amaciyla kullanilabilecegini belirlemistir(7).

1938‘de Rosengran‘in intravitreal hava enjeksiyonu ile yirtiklar1 kapama girisimi,
dikkatleri eksternal ya da internal basing uygulayarak koroidi dekole retinaya yaklastirma
fikrine ¢ekmistir(8).

1945°de Schepens‘in modernin direkt oftalmoskopiyi kullanima sunmasi ve
Trantas‘inda skleral indentasyon teknigini gelistirmesi ile Retina periferi ve retinal
lezyonlar net bir sekilde gézlenmeye baslamistir(9).

1949°da Custodisilk segmental skleral ¢Okertmeyi bir oftalmolojik cerrahi yontemi
olarak kullanmaya baslamis ve 1953‘te Schepens 360° cevrelemeyi uygulayan ilk kisi
olmustur(10).

1956°da Meyer-Schwickeath fotokoagulasyonu, 1964‘te Lincoff kriyopeksiyi
bilinen cerrahi yontemler arasina sokmuslardir(11).

1958°de Stone tarafindan yapilan bir ¢alismada, tavsanlarin gozlerine degisik
viskozitelerde silikonyagi enjekte edilmis ve 2 wyillik takip sonucunda tavsanlarin

gozlerinde herhangi bir degisiklik goriilmedigi saptanmistir. Stone‘un bu ilk



calismalarindan sonra silikon yaginin etkinligini belirleyebilmek icin deneysel ve klinik
birgok arastirma yapilmistir(12).

1962°de Cibis, 6nceden inoperabl olarak kabul edilen proliferatif vitreoretinopati
vakalarinda hem deneysel hemde klinik olarak silikon enjeksiyonu ve subretinal drenaj
kullanildiginda basarili sonuclar alinacagini belirlemistir. Ayn1 yil Armoly isimli bir
arastirmacida benzer sonuclar elde etmistir(13).

1960°l1 yillarin baslarinda Kasnervitreus prolapsi olan katarakt ameliyatlarinda ve
delici goz yaralanmalarinda gereginden fazla vitreus alinmasinin sakincali olmayacagini,
aksine bu sayede bircok komplikasyonun 6nlenebilecegini gostermistir(14).

1970‘te Machemer pars plana yolu ilede vitrektomi yapilabilecegini kesfederek
retina cerrahisinde yepyeni bir donemi baslatmistir. Bunu takiben vitreusun tamamen
temizlenip makaslar ile retinal bantlarin kesilmesi ve buna benzer gelismeler birbiri ardina
uygulamaya girmis ve kabul gérmiistiir(15).

1973‘te Nortan intravitreal sulfir hekzaflorid gazinin,1976°da Haut silikon yaginin
pars plana vitrektomi yonteminde, 1984‘te Lincoff ve Chang perfloropropan gazinin
intravitreal olarak ve 1988‘de Chang ve Ozmert sivi perflorokarbonlarin intraoperatif
olarak kullanilabilecegini bildirmislerdir(16,17).

Bircok klinikte yaygin olarak vitreoretinal cerrahi uygulanmakta ve basarili
sonuclar elde edilmektedir. Operasyonlar sirasinda kullanilacak ve vitreus cerrahisinin
basarisint Onemli Olcglide etkileyecek alet ve cihazlarin gelistirilmesi ile gelecekte bu

cerrahi yontemin ve cerrahlarin basarisinin artacagi diistiniilmektedir(18,19,20,21,22).

2.2 RETINAL EMBRYOGENEZ

Insan gdziiniin gelisimi, fetal hayatin 22. giiniinde primitif 6n beyin diye de bilinen
noroektodermal diensefalonun her iki tarafindan tomurcuklanan optik primordiumlarin
gelisimiyle baslar. Ardindan 3mm’lik gelisim fazinda noral tiiptin ventrolateralinde ve her
iki yaninda optik vezikiiller (Resim 1, a ) sekillenir. Fetal hayatin 4. haftasinda optik
vezikiiller invajinasyon yoluyla optik ¢ukurluklara (Resim 1, b ) doniisiirler, takip eden 5.
haftada ise optik ¢ukurluklarin inferomedialinde ‘embriyonik fissiir’ denilen bir aciklik
meydana gelir ve bu agikliktan mezenkimal kokenli dokular ve vaskiiler yapilar optik
vezikiile giris yapar. Bu fissiir 7. haftada kapanir ve bu kapanmadaki olasi anomaliler

kolobom olusumuna neden olur(23).



Optik cukurluklarin i¢ yiizeyini kaplayan hiicreler ¢ok katli olacak sekilde
cogalarak 6. hafta itibariyle i¢ ve dig noroblastik katmanlardan olusan noéroepiteli
olustururlar. Yine bu donemde primitif retina diyebilecegimiz bu katmanlarin en i¢
yuzeyinde primitif Mdller hicreleri olusmaya baslar ve ILM’ yi meydana getirirler. 8.
haftadan sonra noroblastik katmanlar igten disa dogru olmak iizere differansiye olarak
retinal tabakalar1 olustururlar.

Optik cukurlugun dis yiizeyindeki tek sirali hiicre tabakasi ise 6zelleserek retina
pigment epiteline doniisiir. Optik cukurlugun i¢ ve dis tabakalar1 arasinda yer alan bosluk
ise subretinal alan olacaktir. Kural olarak retinal differansasyon optik diskten perifere
olmakla beraber makila, bu konuda istisnai bir sekilde, postnatal 4. aya kadar 6zellesmeye
devam eder. Gelisimin 4. ayinda retinal damar yapist belirmeye baglar. Retinal hiicreler
prenatal 8.aya kadar periferdeki Ozellesmemis multipotent Oncii hiicreler vasitast ile
cogalmaya ve retinal ylizeyi genisletmeye devam eder, 8. aydan sonra retina daha fazla

genislemese de eriskinlerde ora serrata’da multipotent, oncii hiicreler bulunmaktadir.

Resim 1: Bu sematik ¢izimde, optik vezikiilden optik ¢ukurluga ve ¢ok katli retinal
yapiya gecis gosterilmektedir. Optik vezikiiliin dis katindaki tek katli hiicre siras1 RPE’ye,

i¢ katindaki hiicreler ise norosensoriyel retinaya doniismektedir.
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2.3.RETINA ANATOMISI
Retina goziin en i¢ tabakasinda yer alan fotoreseptor ozelligi ile optik enerjiyi
algilayan ve beyne optik sinir yoluyla ileten yapidir. Arka siirini optik disk, 6n sinirini ise
ora serrata olusturur (24). I¢ tarafta vitreus korteksi ile dis tarafta da Bruch membrani

aracilifiyla koryokapillaris tabakastyla ve koroidle komsudur.



Retina igte norosensoryel tabaka ve dista retina pigment epitel (RPE) tabakasi
olmak iizere iki tabakadan olusur. Norosensoryel tabaka ve RPE arasinda peripapiller
bolge ve ora serrata diginda anatomik bir yapisiklik yoktur. Arada kalan bolgede fizyolojik
bir yapisiklik vardir ve patolojik durumlarda iki tabaka kolayca birbirinden ayrilip retina
dekolmani olusabilir.

Retina, vorteks venlerinin skleraya girdigi yerde meydana gelen bir daire ile santral
(posterior) ve periferal (anterior) olmak iizere iki kisma ayrilabilir. Anatomik ekvator bu
dairenin iki disk cap1 Oniinde yer almaktadir. Periferde yaklasik 0,1mm, midperiferde
0,14mm ve makuilanin periferinde 0,23mm kalinliktadir. Foveanin merkezinde 0.1mm
kalinliginda olan retinanin optik sinirle birlestigi yer ise en kalin bolgeyi olusturur (25).

Posterior retinada damar arklari igerisindeki 5,5-6mm’lik alana ‘area santralis’ veya
‘arka kutup’ adi verilir. Makiila santralde 1,5mm c¢apindadir, optik diskin 3,4mm
temporaline ve 0,8mm asagisina yerlesmistir. Makiilanin merkezine fovea adi verilir. Bu
bolge i¢ retina tabakalart olmadigi igin gukur olarak goralur.

Foveola, foveanin merkezinde yer alan 0,35mm c¢apinda ve 0,13mm kalinliginda
olan cokuntt bolgesine verilen isimdir. Bu bdlge i¢ retinal tabakalardan yoksundur ve
sadece konlar ile konlarin pigment epitelyum hiicreleri ve ince bir i¢ limitan membran ile
cevrelenir (24).

Foveolanin en i¢ kismindaki 50 p’luk alanda sadece konlar yer alir. Kan damarlari
icermeyen 400-600 p’luk bir bolge bulunmaktadir ve bu bolgeye “avaskiiler zon” adi
verilir.

NOro-sensoriyel tabaka ©nde ora serrata diizeyinde pigmentsiz silier cisim
hiicreleriyle, RPE tabakasi ise pigmentli silier epiteline gecis yaparak sonlanmaktadir.

Histolojik olarak retina 9 katmandan olusur.

1.internal limitan membran (ILM)

2. Sinir lifi tabakas1

3.Ganglion hiicre tabakasi

4. I¢ pleksiform tabaka

5. I¢ niikleer tabaka

6. D1s pleksiform tabaka

7. Di1s niikleer tabaka

8. Fotoreseptdr tabaka ( rodlar ve konlar )

9. Retina pigment epitel tabakasi



RPE tek katl bir hiicre tabakas1 olup 6n tarafta siliyer epitelin pigmentli kat1 olarak
devam eder. Hiicrelerin apikal kisimlart hem zonula okludens hem de zonula adherens
yapilartyla birbirlerine sikica baglidir ve dis kan-retina bariyerinin olusumuna katkida
bulunur.

Norosensoryel retina iic adet niikleer ve ii¢c adet fibriler tabakalardan olusur.
Niikleer tabaka: fotoreseptorlerin nukleuslarini igeren dis niikleer tabaka, bipolar-
horizontal-amakrin ve Miiller hiicrelerinin niikleuslarini igeren i¢ niikleer tabaka ve
ganglion hiicrelerinin niikleuslarini igeren ganglion hiicre tabakasi. Fibriler tabaka: kon-rod
hiicrelerinin bipolar ve horizontal hiicrelerle sinaps yaptigi dis pleksiform tabaka, bipolar-
amakrin ve ganglion hiicrelerinin sinaps yaptig1 i¢ pleksiform tabaka, ganglion hiicrelerinin
aksonlarinin olusturdugu sinir lifleri tabakasi olarak bildirilmistir (25).

Retina iki kaynaktan beslenir: D1s pleksiform, dis nikleer tabakalar, fotoreseptor ve
pigment epitelinden olusan retinanin 1/3 dis kismi, koroidal dolasimdan ve nérosensoryel
retinanin geri kalan 2/3 i¢ kismi ise santral retinal arterden beslenmektedir (25).

Damar boyunca diizenli olarak siralanmis olan endotelyal hiicrelerin gevresinde
bazal membran ile ayrilmis olan perisit hiicreleri yer alir. Birbirleriyle siki baglanti yapan

endotelyal hiicreler i¢ kan-retina bariyerini olustururlar.

Fhoterotoprers

Resim 2: Retinanin histolojik kesiti



Bruch Membrani: Bruch membrani retina pigment epiteli ( RPE ) ile koryokapiller
dokuyu birbirinden ayirmaktadir. iki tabaka halinde kollajen lifler iceren Bruch
membraninin bu iki tabakasmnin arasinda elastin lifler mevcuttur. I¢ ve dis smrlarini ise

RPE’nin ve koryokapillarisin bazal laminalar1 olusturur (Resim 3)

RETINAL PIGMENT EPITHELIUM

BRUCHS MEM

CHORIOCAPILLARIS

Resim 3: Bruch membraninin histolojik kesiti

Retina Pigment Epiteli: Retina pigment epiteli tek katli heksagonal hiicrelerden
olusur.

Retina pigment epitelinde hiicreler arasi zonulae adherens ve zonulae occludentes
denilen siki baglantilar sayesinde dis kan — retina bariyeri olusur. Retina yiizeyindeki
mikrovilluslar sayesinde, fotoreseptor hiicrelerin pigment iceren 1s18a duyarli dis
segmentlerini sararlar ve atilan dis segment parcalarini fagositoz yoluyla temizlerler (27).
RPE’nin gorevleri arasinda icerdikleri melanin graniilleri sayesinde 151k sagilmalarim
absorbe etmek, fotoreseptor dis segmentindeki vitamin A metabolizmasina katilmak,

interfotoreseptor matriks igerigini muhafaza etmek, konlarin dis segmentini saran kiliflarla



metabolik alisveris ve koryokapillaristen gelecek olan maddelerin retinaya aktif transport
yoluyla secici olarak iletilmesi sayilabilir.

Retina genelinde ortalama olarak 45 fotoreseptore 1 RPE hiicresi diismektedir (27).
RPE’de bulunan tek pigment melanin degildir. Fotoreseptor tabakanin dis segmentlerinden
dokiilen lipid bazli materyallerin tam olarak lizozomal sindirime ugramamis hali oldugu
diistiniilen lipofuksin graniilleri ise yasla beraber artmaktadir. En yiiksek lipofuksin
konsantrasyonu makulada bulunur.

Lipofuksin pigmentinin RPE hiicresinde artmasinin, makiila dejenerasyonunda rol
oynadigi da diisiiniilmektedir (28).

Interfotoreseptor matriks: Interfotoreseptdr matriks retina ve RPE hiicreleri arasinda
bulunur. I¢ kistmda Miiller hiicreleri apikal uzantilar1 ve fotoreseptorlerin i¢ segmentleri
arasinda bulunan intermedyer baglantilardan (zonulae adherenes) olusan eksternal limitan
membranla, diskisimda ise RPE hiicrelerinin zonulae ocludenteslerince olusturulan dis
retina-kan bariyerince sinirlandirtlmaktadir. Interfotoreseptdr matriks yapisi ¢esitli protein
ve enzimler icermektedir. Bunlardan en 6nemlisi Interfotoreseptor Retinoid Baglayici
Proteindir(IRBP). IRBP’nin RPE hiicresi ile fotoreseptorler arasinda vitamin A tiirevlerinin
transportunu sagladigi gosterilmistir(29). Matrix icerisinde glukozaminoglikanlardan
(G.A.G) ve glukoproteinlerden olusan rod ve konlarin dis segmentlerini saran rod ve
konlar i¢in farkli olmak tizere matriks kiliflar1 oldugu bulunmustur. Bu kiliflarin
fotoreseptorleri birbirinden izole ettigi diisiintilmektedir.

Fotoreseptor hiicreler: Rod ve konlar i¢ ve dis segmentlerden olusmustur, rod ve
konlarin i¢ segmentlerinde sentez organelleri ve nukleuslar: bulunur. I¢ segmentler silium
adinda dar ve ince bir pargayla 1s18a duyarli pigmentler iceren dis segmentlerle
baglantilidir. Rod hiicrelerinde 500 nm dalga boyuna duyarli rodopsin denilen bir pigment
bulunmaktadir, rodopsin araciligiyla rodlar karanlikta gérmeden sorumludur. Rodopsin
opsin denilen bir proteinle bir vitamin A derivesi aldehit olan 11-cis retinal aldehitin
birlesmesinden olusmustur.

Konlar ise foto pigmentlerinde birbirinden farkli 3 opsin tiirevi igerirler ve buna
gore de 3 farkli alt gruba ayrilirlar: 564 nm ( kirmizi) 1518a duyarli pigment iceren L
konlar, 533 nm (yesil ) dalga boyuna duyarli M konlar ve 437 nm ( mavi ) dalga boyuna
duyarli S konlar.

Santral foveada sadece kirmizi ve yesil konlar bulunurken, rodlar ve mavi konlar
hi¢ bulunmaz. Rodlar perifoveal alanda yogunlasirken kon yogunlugu en fazla foveal

bolgede bulunur (yaklasik 160.000/ mm?). Retinada toplam 4,6 milyon kon mevcutken 92



milyon rod oldugu diisiiniilmektedir(30). Rodlar ve konlarin i¢ segmentleriyle Miiller
hiicrelerinin apikal yiizeyleri arasinda bulunan intemedyer baglantilardan (zonulae
adherenes) olusan ekternal limitan membran da bu tabakadadir. Eksternal limitan membran
interfotoreseptor mesafenin retinal tarafini etkin bir sekilde sinirlandirmaktadir.

D1s Niikleer Tabaka: Bu tabakada rod ve kon hiicrelerinin gévde ve nukleuslar
bulunmaktadir ve retina genelinde 5 katli olup, en distaki tek kat konlarin nukleuslarindan,
icteki 4 kat ise rod nukleuslarindan olusur. Parafoveal bdlgede konlarin niikleuslarin bu
katmana katiliminin artmasiyla dis niikleer tabaka yaklasik 10 katli bir katmana doniisiir.

Dis Pleksiform Tabaka: Burada rod ve konlarin terminal uclari horizontal ve
bipolar hicrelerin dendritleriyle sinapslar yaparlar. Fotoreseptorlerin invajinasyon yoluyla
sekillenmis sinapslarina, her sinapsta bir bipolar ve iki horizontal hiicre ile baglanti
kuruldugundan ‘triad’ ad1 verilir. Rod hiicrelerinin tek triadi olurken, konlarin birden fazla

triad1 bulunmaktadir.

ROL BIPOLAR MIDGET BIPOLAR FLAT BIPODLAR C

RODE CONES

Resim 4: Rodlarin bipolar ve horizontal hiicrelerletek triadi(baglanti) varken
konlarin birden fazla sinaptik triadi mevcuttur.

I¢ Niikleer Tabaka: Bu katmanda gesitli hiicrelerin ¢ekirdekleri ve hiicre govdeleri
bulunmaktadir. Distan ige sirasiyla horizontal hiicreler, bipolar hiicreler, inter pleksiform
hiicreler, Miiller hiicreleri ve en icte amakrin hiicreler bulunmaktadir. Horizontal hiicrelerin

gorevi fotoreseptor — bipolar hiicre sinaptik baglantilarinda elekriksel iletiyi islemektir.



Bipolar hiicreler iki kutuplu yapilariyla rod ve konlardan aldiklar iletiyi ig
pleksiform tabakada gangliyon hicrelerine iletirler. Rodlar igin 0zel ve tek tip bir bipolar
hlcre tipi mevcuttur ve her rod bipolar hiicresi santral retinada 40-50 periferde ise 15-20
rod sfertilii ile baglantilidir. Tiim bu rod bipolar hiicreleri ‘on (agik)’ ileti hiicresidir. Kon
bipolar hiicreleri ise ‘on’ ve ‘off ’ ileti tipiyle 2 ana gruba ayrilir. ‘On’ ileti tasiyan kon
bipolar hiicreleri i¢ pleksiform tabanin i¢ katmanlarinda, ‘off ’ ileti tagiyanlar ise
pleksiform tabakanin dis katmanlarinda gangliyon hiicreleriyle sinaps yaparlar. Kon
bipolar hiicreleri yapisal olarak da diffliz bipolar ve midget bipolar hicreler olarak iki
gruba ayrilmistirlar. Diffiiz olanlar birden fazla konla ilskili iken midget tipi bipolar
hiicreler yalmizca birer konla baglantilidir. Interpleksiform hiicreler amakrin hiicrelerle
beraber yerlesimlidirler. Amakrin hiicreler ve bipolar hiicrelerin sinaptik baglantilarina
uzanan c¢ikintilart olan sentrifugal sekilli hiicrelerdir (31). Dev Miiller hiicrelerinin
cekirdekleri de i¢ niikleer tabakada olup yapi olarak glial kokenli hiicreler olduklarindan
ileride noroglia baslig altinda ele alinacaklardir. Amakrin hiicreler i¢ niikleer tabakanin en
i¢c bolgesinde bulunan hiicre grubudur ve kirka yakin farkli sekillere farkli ndrotransmitter
bulunduran alt tipi mevcuttur (32). Bu hiicreler lateral baglantilariyla diger amakrin
hicreler, bipolar ve gangliyon hiicreleriyle iletisim halindedirler ve sinaptik bileskelere
etkileriyle horizontal hiicreler gibi elektriksel iletinin modifikasyonunda rol alirlar.

I¢ Pleksiform Tabaka: I¢ niikleer tabakada bulunan farkli hiicre gruplariyla
gangliyon hicreleri bu tabakada sinaptik baglantilar yaparlar.

Gangliyon Hiicre Tabakasi: Gangliyon hiicrelerinin hiicre gévdesinin bulundugu bu
tabakada tiim retinal satihta yaklasik 1,5 milyon hiicre bulundugu diistiniilmektedir.

Gangliyon hiicrelerinin i¢ pleksiform tabakaya uzanan dendritik uzantilar1 ve sinir
lifi tabakasina katilan birer aksonlar1 bulunmaktadir. Area sentralis disinda tek sirali olan
gangliyon hiicre tabakasiarea sentraliste ¢ok katli bir hal almakta ve parafoveal alanda
tyice kalinlasip yaklasik on siraliolmaktadir.

Sinir Lifi Tabakasi: Optik disk kenarinda en kalin halinde 20-30 um olan sinir lifi
tabakas1 perifere dogru incelerek devam eder. Bu katman gangliyon hiicrelerin
aksonlarinin Miiller ve astro glial hiicrelerce birbirlerinden ayrilmis sekilde demetler
halinde organize olmasiyla olusmustur. Retina genelinden optik sinir bagina uzanan
aksonlar en kisa mesafeyi katedecek sekilde dizilmisken foveanin temporalinden gelen
aksonal demetler foveanin etrafin1 dolasacak sekilde arkuat fibrilleri olusturarak optik
diske ulagirlar. Gangliyon hiicrelerinin aksonlar1 0,6-2 pm kalinlikta olup, intraretinal

seyirleri boyunca myelinsizdirler, ancak optik diskin lamina kribrozasindan gegtikten sonra
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myelin kilifla sarilirlar ve bu nedenle optik sinir lamina kribroza’dan sonra ¢ap olarak
genisler. Makiiladan ¢ikip optik diske uzanan liflerin toplamina ise “papillomakiiler band”
adi verilir.

Internal limitan membran: ILM retina i¢ yiizeyinde gercek bir bazal membran olup,
icten disa lamina rara interna, lamina densa ve lamina rara eksterna olmak Uzere 3
katmandan olusmustur(33). Igeriginde tip I ve IV kollagen, laminin ve fibronektin bulunur.
Retinal yiizey ise retinanin ana glial hiicresi olan Miiller hiicrelerinin ayaks1 ¢ikintilarindan
olusmaktadir.

Optik disk kenarinda astroglial hiicrelerin bazal laminast olarak devam eder ve
Elschnig Membrani olarak adlandirilir. ILM” nin kalinlig1 ora serrata yakinlarinda vitreus
bazinda 50 nm, ekvatorda 300nm, arka kutupta 900 nm ve foveada yaklagik 15 nm
kadardir(34). ILM’ nin inceldigi vitreus bazi ya da fovea gibi bolgelerde ILM’nin vitreal
kortekse siki baglantilar igerir.

Elektron mikroskopik incelemelerde ayrica vitreus bazi, ekvator ve foveada ILM ile
Miiller hiicrelerinin sitoplazmalari arasinda siki baglanti plaklar1 bulunmustur(35). Klinik
olarak vitreomakiiler ylizey hastaliklarinda bu siki baglantilar sayesinde arka hyaloidin
ILM’ye uyguladig1 tanjansiyel ya da on-arka kuvvetlerin retinal degisikliklere yol actigi
distiniilebilir.

Noroglia: Genel olarak retinanin destek hiicreleridir ve bariyer olusturma, yapisal
organizasyon, sinir hiicre ve uzantilarinin izolasyonu, herhangi bir zedelenmede retinal
tamir (gliosis) ve rejenerasyondan sorumludurlar. Retinada bulunan glial hiicreler yap1 ve
fonksiyon agisindan merkezi sinir sistemindeki glial hiicrelerle bir¢ok agidan benzerler.
Embriyolojik koken ve morfolojik acidan makroglia ve mikroglia olmak iizere iki ana
gruba ayrilirlar.

Makroglial hiicreler embriyolojik olarak noral katlantidan koken alirlar ve retinanin
en buyuk hucresi olan Mdller hiicreleri ve astroglialardan olusurlar. Mikroglial hiicreler
vaskiiler endotel hiicreleri ve perisitler gibi mesodermal kokenlidir, morfolojik olarak ¢ok
daha ufak boyutlardadir

2.4, RETINAL KAN DOLASIMI

Retinanin dis pleksiform tabakaya kadar uzanan dis bolgesini, koryokapillaris ile
koroidal dolagim beslerken, i¢ kisminida oftalmik arterin ilk dali olan santral retinal arter
ve dallar1 besler. Santral retinal arter, lamina kribrozay1 gegerken damar duvarinin kalinlig

%350 oraninda azalir, i¢ elastik lamel kaybolur ve orta adale kat1 incelir. Boylece iist ve alt
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papiller ana dallar da dahil olmak Uzere retinada gozlenen temporal ve nazal tim
dallanmalar artik arterioldiir. Retina kapillerleri ¢oklu arteriyoler baglantilar igerir. Bdylece
bir besleyici damarin kapanmasi ile kapiller yatakta dolasim durmaz. Kapillerler, sinir
lifleri katinda yiizeyel ag, i¢ niikleer katta intraretinal ag olmak lizere birbiriyle iligkili iki
kat olustururlar.

Arteryel anomaliler daha ¢ok sinir lifleri katindaki yiizeyel agi etkilerken, diabet
gibi vendz anomaliler i¢ pleksusu tutmaya meyillidir. Retina kapillerlerinde endotel
hiicreleri diizenli bir dizilim gosterir ve terminal barlarla birbirine bagli olup kan-retina
bariyerini olustururlar. Bu hiicrelerden bazal membranlar ile ayrilan ve perisit denen
intramural hiicrelerin de bu bariyerin korunmasinda dnemli rolleri vardir (36).

Retina venleri de esas olarak arterlerin dagilimini izler. Az miktarda bagdoku ile
desteklenen bir endotel katindan olusurlar. Arterlerin ¢aprazladigi bolgelerde
ayniadventisyay1 paylasirlar. Santral retinal ven arterin girdigi yerden optik siniri terk eder.

Optik sinir etrafindaki meningeal kiliflar1 gectigi icin, kafa i¢i basing artiglarina

hassastir ve papilodem olugsmunda énemlidir (36).

2.5.RETINA DEKOLMANI

Retina dekolmani, araya giren subretinal sivi sayesinde sensoryal retinanin retina
pigment epitelinden ayrilmasidir. 18. yiizy1l baslarinda Saint-Yves tarafindan dekole
retinall bir gozilin incelenmesi ile “retina dekolmani” oftalmoloji giindemine girdi. 1817°de
ise Beer’in bir hastada retina dekolmanmi gozlemlemesi ile ilk klinik tanimlama
yapildi(37).

1869°da Ivanoffarka vitre dekolmani tanimini yapmistir ve 1870°te de Wecker
likefiye vitreusun retinal yirtiktan subretinal alana gegerek retina dekolmanina neden
oldugunu 6ne siirmiistiir.1882°de Leber, retinal yirtik patogenezinde vitreus traksiyonunun

rolii oldugunu belirlemistir (38).
2.5.1. Retina Dekolman Siniflandirilmasi:

1)Traksiyonel, 2)Eksudadif, 3)Yirtikli (Regmetojen)retina dekolmani olmak iizere,
ti¢ biiyiik grup altinda siniflandirilmaktadir (39).
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2.5.1.1.Traksiyonel Retina Dekolmani

Proliferatif retinopatiler (diabetik retinopati, premature retinopatisi, orak htcreli
anemi v.s.) ve delici goz yaralanmlari sonucu gelisen vitreoretinal membranlarin
traksiyonu sonucu gelisen sensorial retinanin retina pigment epitelinden ayrilmasi
traksiyonel retina dekolmani olarak adlandirilir. Travmatik olgularda vitreus icine olan
hemorajiler fibroblastik proliferasyonu stimile eder ve yara yerine vitreus inkarserasyonu
gelisebilir. Orak hiicreli anemi, prematiir retinopatisi vb proliferatif retinopatiye neden olan
durumlarda traksiyonel retina dekolmani ortaya cikabilir ve traksiyon etkisinin kuvvetli
oldugu alanlarda yirtik da geliserek kombine retina dekolmani gelisebilir(40). PPV teknigi
ile tedavi edilirler.

2.5.1.2. Eksiidatif Retina Dekolmani

Subretinal bolgeye retinal damarlardan veya retina pigment epitelinden s1vi sizmasi
sonucu eksiidatif retina dekolmani olusur. Dekolman nedeni olan sivinin yer c¢ekimine
bagli olmasi, gérmenin uzun siire oturduktan sonra diizelmesine sabah yataktan kalktiktan
sonra da diisiik olmasina yol acar. Retinada yirtik yoktur. Sivinin ¢ok oldugu olgularda
biilloz retina dekolmani gelisir. Ender olarak goriilen proliferatif vitreoretinopati , retinada
plilere neden olur. Eksiidatif retina dekolmani; malign ve sekonder hipertansiyon, Coats
hastaligi, koroid melanomu, multipl myelom, metastazlar, koroid hemanjiomu, Vogt-
Koyanagi-Harada gibi iltihabi hastaliklar ve santral serdz retinopati gibi ¢esitli nedenlerle

olusabilir. Tedavi nedene yoneliktir, cerrahi girisim uygulanmaz.(40)

2.5.1.3.Yirtikli (Regmatojen) Retina Dekolmam

Regmetojen retina dekolmani, retinada yer alan yirtik ve/veya retina deliginin
vitreus tarafindan traksiyonu ile vitreus boslugundaki sivinin subretinal araliga gegerek bu
bolgeyi genisletmesi ve boylece RPE ile nororetinal tabakanin birbirinden ayrilmasi
tanimini tagir. Retina dekolmaninin semptom ve bulgularinin erken teshis edilmesi, yapilan

cerrahi girisimin basarisi ve cerrahi sonrasi viziiel prognoz igin ¢ok 6nemlidir(41).

2.5.1.3.1.Patogenez
Yirtikli retina dekolmani olusumunda giinlimiizde {ic mekanizma {iizerinde
durulmaktadir. Bunlar:

A) Arka (posterior) vitre dekolmani (AVD),
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B) Tam ayrilmamis vitreus kalintilar1 tarafindan 6nceden mevcut (retina delikleri)
ya da oOzellikle AVD’nin1 takiben olusan retina defektleri (retina yirtiklari) iizerine
uygulanan cekinti (traksiyon),

C) Retina yapisikligini saglayan mekanizmalarda bozukluk (42,43).

v’ Retina yapisikliginin siirdiiriilmesi asagidaki faktorlere baglidir;
Subretinal alanda adheziv mukopolisakkaritlerin varligi,
Koroid ve subretinal alanlar arasindaki onkotik basing farki,
G0z i¢ basinciyla iliskili hidrostatik ve hidrolik gii¢ler,

Retina pigment epiteli tarafindan iyon ve siv1 transferi.

AN N NN

Retina dekolmanini hizlandiric1 faktorlerin (ndral retinal yirtik, vitre
likefaksiyonu vs.) kombinasyonu normal yapisikligi saglayici giigleri asarsa

retina dekolmani gelisir (41).

2.5.1.3.2. Retinal Yirtiklar

Retina yirtiklart genellikle retinal delikler, retinal yirtiklar veya retinal dializler
olarak smiflandirilirlar.

Retinal delikler genellikle lokalize atrofik intraretinal anormalliklerden gelisir ve
persistan vitreoretinal traksiyonlarla iliskili degildir. Retina yirtiklar1 ise genellikle arka
vitreus dekolmani ve sonrasinda adhezyon boélgelerinde vitreoretinal traksiyonlar sonucu
geligir. Vitreus traksiyonu genellikle yirtik kenarinda gelisir ve retina dekolmaninin

progresyonuna katkida bulunur(42).

2.5.1.3.3. Vitreus Likefaksiyonu ve Dekolmani

Yaslanma ile birlikte vitreus likefaksiyonu sonrasinda vitreus jel yapisinda, i¢cinde
sivilasma gelisen lakiinler olusmaya ve genislemeye baslar. Asir1 sivilasma hem sok
absorbsiyonu hem de stabiliteyi azaltir. Vitreus likefaksiyonu cerrahi, miyopi, travma,
inflamasyon ve pek ¢ok kazanilmig veya konjenital rahatsizliklarda ortaya ¢ikar. Sivi hale
gelen vitreus, makula bolgesinde kortikal vitreusda yirtik olusmasindan sonra vitreus ve

retina arasi bosluga gecerek akut olarak arka vitreus dekolmanini olusturur(43).
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2.5.1.3.4. Retina Uzerine Traksiyon

Vitreoretinal traksiyonun bir¢ok nedeni arasinda yer ¢ekimi ve g0z hareketleri de
yer almaktadir. Vitreusun gozin hareketleri ve yer cekimi etkisi ve retinal adhezyon
bolgelerinde ters yonde hareket etmesiyle retina iizerinde yirtiklar gelisir. Travma, vaskiiler
hastaliklar ve diger durumlarda gelisen proliferatif siireclerde traksiyon etkenleri arasinda

sayilmaktadir(42).

2.5.1.3.5. Sivi Akim

Regmatojen retina dekolmaninin gelisebilmesi i¢in vitreus likefaksiyonu sonrasinda
subretinal alana devamli siv1 gecisi olmasi gerekir. Ciinkii retina pigment epiteli siirekli
olarak subretinal alandan sivi emer. Bu akim vitreoretinal traksiyonun retinayr kalkik

tutmasiyla korunur(43).

2.5.1.3.6. Predispozan Faktorler

Retina dekolmani genel populasyonda yilda 1:10.000 oraninda goriilen bir
patolojidir. Asir1 vitreoretinal adhezyon alanlari, prematiir vitreus dekolmani ve patolojik
vitreus likefaksiyonuyla iligkili pek¢ok okiiler veya sistemik hastalikla iligkili olabilir.
Ozellikle; yiiksek miyopi, psodofaki ve afaki, kiint veya penetran gdz travmalar1 ve
sitomegalovirus retinit onemli predispozan faktorler arasinda sayilabilmektedir (44).

Katarakt cerrahisi geciren kisi sayist genel populasyonun yaklasik % 3¢ iinii
olustururken, retina dekolmanli hastalarin % 40° inda daha 6nceden gecirilmis katarakt
cerrahisi Oykiisii vardir. Retina dekolmani katarakt cerrahisinin en belirgin potansiyel
postoperatif komplikasyonudur ve psodofakik gozlerde meydana gelme orani yaklagik
olarak % 1 civarindadir(45).

Dogal lensin alinmasmin vitre likefaksiyonunu hizlandirmasmin prematiir arka
vitreus dekolmanina neden olduguna ve retina dekolmani riskini arttirdigina
inanilmaktadir.

Vitre likefaksiyon hizin1 arka kapsiilin durumu tayin eder. Cerrahi ya da
neodymium: ytrium-aliminyum-garnet laser(Nd:YAG) ile arka kapsul perforasyonu retina

dekolmani insidansini belirgin olarak arttirir(45).
2.5.1.3.7. Bulgu ve Semptomlar

Akut retina dekolmaninin erken semptomlart arka vitreus dekolmanindakilere

benzer sekilde ince koyu ucusan objeler, fotopsi ve goz hareketleriyle 151k ¢akmalaridir.
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Retinal yirtik vasitasiyla yeterli sivi gecisiyle retina dekolmaninin ekvatorun posterioruna
ilerlemesi gorme alani kayiplarina neden olur. Kiigiik miktar sivi gorme alani kaybi
yapmaz ve subklinik kalir(46).

Retina yirtiklarinin ¢ogunlugu ekvator veya bunun daha on bdlgesinde (st
kadranlarda yerlesir. Cevresinde kiigiik miktarda subretinal sivi olan yirtiklarin dekolman
boyutu ilerleyene kadar tespit edilmesi zordur. Ayrica birden fazla yirtik olusmus olma

olasilig1 yiiksek oldugundan tiim retina periferi dikkatle degerlendirilmelidir(47).

2.5.1.3.8. Teshis

Genellikle klinik olarak tani konur. Ancak, fundus aydinlanmasinda sorun olan
vakalarda ultrasonografi taniya yardimei bir tetkiktir.

Binokiiler oftalmoskopiyle birlikte skleral indentasyon kullanilarak, tiim periferik

retina incelenir ve retina yirtiklart arastirilir(48).

2.5.1.3.9. Ayiric1 Tani

Retina dekolmanina neden olan diger etkenler, retinoskizis basta olmak tiizere
tizerindeki retina tabakasini kaldiran koroidal lezyonlardan ve de retinada kalkiklik benzeri
goriinim yapan intravitreal patolojilerden ayirt edilmelidirler. Kiiclik veya tespit
edilemeyen retina yirtiklar1 olan veya intraokiiler proliferasyon gelisen durumlarda diger
nedenlerle olusan retina dekolmanlarinin ayirici tanisi gii¢ olur. Baz1 vakalarda regmatojen
ozellikle birlikte traksiyonel veya eksidatif komponent birlikte gérilebilir. Bu durumun
ozellikle proliferatif diabetik retinopatili kisilerde goriilme olasilig1 yiiksektir. Regmatojen
retina dekolmani; kalitimsal kollajen hastaliklari(Stickler sendromu vs.), diabetes mellitus

ve AIDS sendromu gibi pek ¢ok sistemik hastalikla da iliskilidir(48).

2.5.1.3.10. Patoloji

Retina dekolmani olustugu sirada, dis retina tabakasinin beslenmesindeki bozukluk
sonucu ilk patolojik degisiklikler fotoreseptorlerin dis segmentinde gelisir(49).

Uzun siiren retina dekolmanlarinda fotoreseptorlerde ileri derecede atrofi ve retina
icinde kistik dejenerasyon gelisir.(50). Basarili sekilde onarilmig retina dekolmanlarinda
pek cok histopatolojik anormallikler gorulebilmektedir. Epiretinal membran formasyonu
icin % 76 gibi yiksek bir insidans mevcuttur. Kistoid makula 6demi % 10 oranlarinda

goriiliirken yaklasik % 27 olguda belirgin fotoreseptor atrofisi saptanmigtir(51).
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2.5.1.3.11. Retina Yirtik ve Delikleri

Retina dekolmani olusumunda ikinci 6nemli etken, retina yirtik ya da delikleridir
(52).

Retina yirtig1, vitreus g¢ekintisi ile olusmus genellikle ani gelistigi diistiniilen tam
kat bir retina defekti anlaminda kullanilmaktadir, retina deligi ise yine tam kat atrofik,
yuvarlak bir retinal defekt olup belli bir zaman i¢inde olustugu varsayilmaktadir. Tipik
olarak ora serrata ve ekvatoryal bolgelerde gelisir, daha arkada da olabilir. Periferal retinal
yirtiklar tek basina gérme kaybina neden olmazlar, ancak vitreus hemorajisi ve regmatojen
retina dekolmani ile beraber, ciddi gérme kaybiyla sonuglanabilirler.

Wecker, Leber, Gonin gibi oftalmolojinin dnciileri regmatojen retina dekolmaninin
patofizyolojisinde retina yirtiklarinin 6nemine deginmislerdir. 1870’de de Wecker likefiye
vitreusun retinal yirtiktan subretinal alana gegerek retina dekolmanina neden oldugunu 6ne
sirmustiir. 1882’de Leber, retinal yirtik patogenezinde vitreus traksiyonunun rolii

oldugunu belirlemistir (53-54).

2.5.1.3.12. Yirtikh Retina Dekolmaninin Olusumu

Retinanin yapisikligini saglayan fizyolojik sistemleri bozabilecek bir¢ok neden
sayilsa da, Ozellikle interfotoreseptor matriksin yapistirict etkisinin bozulmasi, retina
katmanlarinin ayrilmasinda birincil rol oynamaktadir. Bunun yaninda anoksi, metabolik
inhibitorler, subretinal araliga sivigeken vitreus hiperosmolaritesi gibi durumlar retina
yapisikligimi  bozabilmektedirler(54,55,56,57). Bunlarin yaninda vitreusun retinaya
uyguladigi mekanik ¢ekme de bu yapisikligi belirgin olarak etkileyebilecek bir faktor
olarak degerlendirilmektedir (58).

Yirtikli Retina Dekolmani Sebeplert,

1)Miyopik (Yirtikli dekolmanlarin %40 '1)

2)Travmatik

a)Cerrahi: Katarakt, keratoplasti, vitrektomi, krioterapi, sasilik cerrahisi,
perforasyon

b)Cerrahi olmayan: Kint travma, perforasyon

3)Konjenital-herediter: X’e bagljiivenil retinoskizis, Stickler Sendromu v.s
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4)Enflamatuvar

a)Viral retinitler: CMV, Herpes
b)Pars planitis

c)Okuler toxocara

d)Okiler toxoplazma
5)Premature retinopatisi

2.5.2. Retina Dekolmani-Risk Faktorleri
2.5.2.1. Miyopi

Vitreus degisiklikleri 6zellikle yiiksek miyoplarda daha erken olusur. Miyoplarda
vitreus, emetrop gozlerden 10-20 yil erken sivilasir ve arka vitreus dekolmani (AVD)
gelisir.

Miyopi genel populasyonun % 10’unda goriilmesine ragmen tiim retina dekolmanl
hastalarin % 30-40’1 miyoptur. Kaldirim tas1 dejeneresansi, latis dejeneresansi, basmadan
beyaz alan dejeneresansi gibi periferik retinal degisikliklerin prevalansi miyop goéziin
aksiyel uzunlugu ile iligkilidir. Vitreoretinal yapisikligin siddetli olabildigi bu dejeneresans
alanlar1 nedeniyle, miyop gozlerde retina yirtig1 ve retina dekolmani gelisimine daha sik
rastlanir (27).

Yuksek miyopinin (>6,0D miyopi ) retina dekolmani insidansinda en az ii¢ kat

artisa neden oldugu bilinmektedir (59).

2.5.2.2. Kint Travma

Yirtikli retina dekolmanlarimin yaklasik %10-20’sini olusturur. Ayrica travma,
cocuklardaki retina dekolmaninin en sik nedenidir (60). Travmatik retina dekolmaninin
yaklasik % 80’1 kiint travma ile meydana gelir. Kiint travma sonrasi retina yirtiginin
olusmasinda iki 6nemli mekanizma rol oynar. Birincisi, travmanin etkisi ile goz kiiresinde
meydana gelen sekil degisikliklerinin yol ac¢tif1 vitreus tabanindaki traksiyonel
kuvvetlerdir.

Traksiyon kuvvetleri 6zellikle vitreusun periferik retinaya sikica yapistigi vitreus
tabaninda etkisini gosterir ve ora serrata seviyesinde retina diyalizlerine veya vitreus
tabaninin arka kenarinda periferik retina yirtiklarina neden olur (60,61). Vitreus tabaninin
on ve arkasinir1 boyunca uzanan yirtiklar en ¢ok alt temporal bolgede bulunurlar (62,63).

Eger iist nazalde bir yirtik varsa tamamina yakininda neden travmadir (63). Kiint travmatik
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retina yirtiginda ikinci mekanizma darbenin skleraya direkt ulastigi kisimda ilk birkag¢ saat
icinde meydana gelecek fragmantasyonun neden oldugu doku kaybi ve daha sonraki
giinlerde ¢ikan nekrozun etkisi ile retinanin yirtilmas: seklindedir. Bu tiir yirtiklar
genellikle daha az korunan temporal retinada meydana gelir. Travmanin ¢ok siddetli
oldugu durumlarda vitreus hemorajisi, retina alt1 veya koroidal hemoraji klinik tabloya
eslik edebilir.

Travma hastalarinin biiyiik ¢cogunlugunu, vitreusun jel yapisin1 korudugu geng yas
grubunun olusturmasi nedeniyle retina lezyonlar1 hemen retina dekolmanina yol
acmayabilir.

Travmay1 takiben retina dekolmani tanisinin konmasi %30-40 olguda ilk bir ay

icinde gerceklesir.

2.5.2.3. Delici Travmalar

Kiint travmalara gore daha az goriilmesine ragmen ¢ogu zaman ciddi gorme
kayiplarina neden olur. Daha ¢ok genglerde ve erkeklerde goriiliir. Ora serratanin gerisine
uzanan tiim delici yaralanmalarda retina yirtilmasi olusur. Delici travmalarda yara yerine
uzanan vitreusve retina yilizeyinde meydana gelen proliferasyon sonucu ortaya g¢ikan
membranlarin kontraksiyonu traksiyonel retina dekolmanina yol acar. Bununla beraber
delici travmalarla olusan retina dekolmanlarinin % 75’1 yirtik zemininden gelisir (64).

Siddetli delici travmalar dev retina yirtigmma neden olabilirler. Kiint travma
ozelligine de sahip olan bu olgularda hizli proliferasyon siireci proliferatif

vitreoretinopatinin (PVR) ¢abuk ilerlemesine neden olur.

2.5.2.4. Periferik retina dejeneresanslari
2.5.2.4.1. Lattis Dejenerasyonu

Lattis dejeneresansi yirtikli retina dekolmanina yol agabilecek lezyonlarin i¢inde en
yaygin goriilen vitreoretinal dejeneresanstir. Retina dekolmanli hastalarin yaklasik %
30’unda lattis dejeneresansi saptanmistir. Genel populasyonun % 6-12’sinde goriiliir.
Miyoplarda dahasiktir ve %50’si bilateraldir. Lattis dejenerasyonundan retina dekolmani
gelisme riski yaklasik%0,3-0,5 olarak bildirilmektedir. Lattis dejeneresansi olmayan
emetroplarda retina dekolmani gelisme riski hayat boyu % 0,05, yiiksek miyoplarda lattis
dejeneresansinin daha sik goriilmesi ve AVD’nin daha erken gelismesi nedeniyle bu oran

% 2 dolayindadir (65).
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2.5.2.4.2. Vitreoretinal Tuftlar

Periferik retinal tuftlar kiclk, periferik retinal kabarikliklardir. Retina dekolmani
yapan iki tip retinal tuft vardir. Kistik retinal tuftlar glial doku igeren konjenital periferik
vitreoretinal lezyonlardir. Beyaz renkte 0,1-lmm ¢apinda, mikrokistik, keskin siirl,
yuvarlak veya oval, ince kabarik lezyonlardir. Lezyonun yiizeyinde vitreus kondansasyonu
goralur.

Retina dekolmanlarinin %10’unun kistik retinal tuftlarla iliskisi bulunmustur. Lattis
dejeneresansindan sonra ikinci 6nemli periferik retina dejeneresansi olarak kabul edilir.
Zoniiler traksiyon tuftlart kalinlasmis zoniiler fibrillere yapismis retinanin 6ne dogru

uzantilaridir. Genellikle nazal kadrandadirlar (66).

2.5.2.4.3. Ora Koylar1 ve Meridyonal Katlantilar

Ora koylar1 (ora bays) pars plananin ora serratadan retina i¢ine dogru uzanmasi
sonucu olusurlar. Lezyonun On bdlgesinde kistik dejenerasyon ve retina dokusunun
yapisinin  bozuldugu goriilir ve %0,5 oraninda retinal yirtiklara neden olur (67).
Meridyonal katlantilar periferik retinanin radyal yerlesimli lineer kabarikliklaridir. Spencer
ve arkadaslarinin(68) retinal yirtiga neden olmadigimi ileri siirmelerine ragmen, bazi

caligmalarda yirtiga neden oldugu savunulmaktadir (69).

2.5.2.4.4 Kalitsal Vitreoretinal Dejenerasyonlar
Dogumsal herediter retinoskizis, Ailevi eksiidatif vitreoretinopati, Stickler
sendromu, Wagner sendromu, Goldmann-Favre sendromu, Persistan hiperplastik primer

vitreus, Kar yagdi(Snowflake) dejenerasyon.

2.5.2.4.5. Katarakt Cerrahisi

Retina dekolmanli goézlerin  %40°1 o6nceden Kkatarakt cerrahisi gegirmis
gozlerdir(70,71). Arka kapsiil biitiinliigli korundugunda AVD ve yirtikli retina dekolmant
sikligr distiktiir(72). Nd:YAG lazer arka kapsulotomi yapilmigsa retina dekolmani
insidans1 artar(73,74). Komplikasyon sonrasi vitreus hyaluronikasit diizeyinde azalma
oldugu cesitli aragtirmalarla ortaya konulmus ve vitreusta artan sivi komponentine bagl
olarak AVD gelismesi ve vitreoretinal traksiyonlarla retinal yirtik gelisiminin arttig:

bildirilmistir(75).
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Katarakt cerrahisi sonrasi cerrahinin tipine bagli olarak degisen derecelerde vitreus
degisiklikleri goriiliir. Cerrahi sonrasi hizli vitreus sivilagsmasi sonucu tipik olarak vitreus
tabaninin arka kenarma yerlesen c¢ok sayida kiiclik retina yirtiklari, afakik ve
psodofakikretina dekolmanina neden olur.

Konjenital katarakt ekstraksiyonundan sonra gelisen retina dekolmani, iyi bilinen
bir komplikasyondur. Ancak cerrahi ile retina dekolmani geligsmesi arasinda gegen siire
cocuklarda daha uzundur ve 20-30 yili bulabilir. Insidans1 %2-25 olarak bildirilmistir.
Diger gozde de retina dekolmani gelisme riski %70’e yiikselmektedir ve bu da, diger
gozin takibinin dikkatli yapilmasinin 6nemini vurgulamaktadir(76). Psodofakik retina
dekolmani gelismesinde risk faktorleri; diger gézde psddofakik retina dekolmani, aksiyel
miyopi, operatif vitreus kaybi, ekvatoryal veya periferik dejenerasyonlar, {iveit, agik acili

glokom, marfan sendromu sayilabilir.

2.5.3. Tedavi

Eger yirtiklar subretinal sivi toplanmasina sebep olmamissa, posterior yerlesimli ve
biiytik bir yirtik degilse, asemptomatik yirtiklar ve yuvarlak delikler genellikle glvenle
gozlemlenebilir(77,78,79). Psddofakik gozlerde RRD riski, fakik diger gozlerden daha
fazladir(80,81). Ikinci gézde RD olusma olasiligi, énleyici tedavi acisindan 6zel dnem
tasir. Ciinkii bir goziinde RD olan olgular, diger gozde RD gelisimi i¢in en yliksek riski
tasirlar.

Tedavide hedef, retinal yirtik ve/veya deliklerden gegen trans-vitreoretinal sivi
akimini azaltmak veya durdurmak ve retina alt1 sivisinin emilmesi ile retina dekolmanini
ortadan kaldirmaktir. RRD’de tedavi amaciyla, retina yirtik veya deliklerini etkisiz duruma

getirmekicin farkl yontemler kullanilmaktadir. Bu yontemler, baslica sunlardir:

1) Skleral ¢cokertme; klasik cerrahi tedavi
2) Pnomatik retinopeksi

3) Balon ¢okertme

4) Pars plana vitrektomi (PPV)
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2.5.3.1. Skleral Cokertme(SC)

SC cerrahisinin basarili olabilmesi i¢in 6n kosul, biitiin retina yirtiklariyla,
vitreoretinal patoloji olan alanlarin saptanmasidir(60). COkertme cerrahisindeki en énemli
basamak ¢okertme materyalinin sklera iizerine, dogru olarak yerlestirilmesidir. Bu da,
retina yirtikk veya yirtiklarin sklera yiizeyindeki lokalizasyonunun dogru yapilmasina
baghdir. Bu amagla, hastanin gozdibi muayenesi ya ameliyat Oncesi ya da ameliyat
masasinda indirekt oftalmoskop ile ayrintili olarak yapilmalidir.

Cevresel sekilde uzanan ¢ok sayida yirtik serklaj ile kontrol altina alinabilirken, tek
bir yirtik ya da 6n-arka dogrultuda uzanan ¢ok sayida yirtik radyal ¢okertme ile balik agzi
olusturmadan yatistirilabilir. Cokertme cerrahisinde ekzoplant ve implant olarak iki metod
kullanilmaktadir. Giiniimiizde, cerrahlarin biiyiik cogunlugu tarafindan ekzoplantlar tercih
edilmektedir. Ekzoplantlar genel olarak silikon (bant/ray) veya siinger yapida silikondan
(sponj) yapilmaktadir.

Skleral ¢okertme icin kullanilacak materyalin se¢imi, ¢Okertmenin bigimi ve
boyutlari, uygulanacak teknik; vitreoretinal dejeneresans alaninin boyutlarina, yirtik
sayisina, yirtiklarin birbirinden uzakligina, yirtigin 6n-arka yerlesimine, yirtigin iist veya
alt kadranlarda yeralmasina, yirtigin bigimine, yirtigin biiyiikliigiine, vitreus traksiyonunun
siddetine, proliferatif vitreoretinopatinin (PVR) varligina, gecirilmis katarakt cerrahisinin
olup olmamasina gore farklilik gosterir.

Cevresel sekilde uzanan ¢ok sayida yirtik serklaj ile kontrol altina alinabilirken, tek
bir yirtik ya da 6n-arka dogrultuda uzanan ¢ok sayida yirtik radyal ¢okertme ile balik agzi
olusturmadan yatistirilabilir. Cokertme cerrahisinde ekzoplant ve implant olarak iki metod
kullanilmaktadir. Giinlimiizde, cerrahlarin biiyilkk c¢ogunlugu tarafindan ekzoplantlar
tercihedilmektedir. Ekzoplantlar genel olarak silikon (bant/ray) veya siinger yapida
silikondan(sponj) yapilmaktadir.

Skleral ¢Okertme igin kullanilacak materyalin se¢imi, ¢okertmenin bigimi ve
boyutlari, uygulanacak teknik; vitreoretinal dejeneresans alaninin boyutlarina, yirtik
sayisina, yirtiklarin birbirinden uzakligia, yirtigin 6n-arka yerlesimine, yirtigin iist veya
alt kadranlarda yeralmasina, yirtigin bigimine, yirtigin biiytikliigiine, vitreus traksiyonunun
siddetine, proliferatif vitreoretinopatinin (PVR) varligina, gecirilmis katarakt cerrahisinin

olup olmamasina gore farklilik gosterir.
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Cokertme tipleri:

1. Radyal ¢6kertme: Limbusa dik olarak yerlestirilir.

2. Segmental dairesel eksoplant: Lokalize ¢bkertme saglamak amaciyla limbusa
paralel olarak yerlestirilir.

3. Bant serklaj: 360° ¢okertme saglamak amaci ile globun tiim c¢evresine
yerlestirilir. Psddofakik olgularda tercih edilen yontem 360° cevresel ¢okertme ve tek
yirtik saptanan olgularda yirtik kadranina segmental ¢okertme yapilmasidir. Cokertme
cerrahisinde subretinal sivinin miktar1 ve cerrahin tercihine goére sklera ponksiyonu ile
subretinal s1v1 drenaj1 uygulanir. Subretinal sivi drenajinin faydalari:

1) RPE ile hemen temasa gelmesi sonucunda yirtigin ¢okertme materyali ile iliskisi
kolaylikla degerlendirilebilir,

2) Goz igi basinci artiginin getirecegi problemleri ortadan kaldirir,

3) Uzun siire dekole kalmis olgularda, son derece kivamli olabilen subretinal
stvinin emilimide daha yavas olur. Drenaj, RPE ile hemen temasini saglayarak fizyolojik
kosullarin hizli bi¢imde yeniden olusmasini saglar. Subretinal sivi drenajinin faydalar
varsada olusabilecek {i¢ 6nemli komplikasyon, cerrahinin sonucunu Onemli derecede
etkileyebilir.

Bunlar koroid hemorajisi, retina inkarserasyonu ve yeni bir delik olusturulmasidir.
Cokertme cerrahisinin  basarisiz olmasina yol acan baglica nedenler; yirtigin
lokalizasyonunun 1yi yapilamamasi, yirtiklarin hepsinin saptanamamasi, segilen ¢okertme
materyalinin vitreoretinal traksiyonu ortadan kaldiramamasi, yirtigin/yirtiklarin tam
desteklenememesi, ameliyat sonrasi (PVR) ortaya ¢ikmasi veya siddetlenmesi olarak

siralanabilir.

2.5.3.2. Pndmatik Retinopeksi

Pnomotik retinopeksi, goz i¢ine enjekte edilen bir gaz kabarciginin ylizme giicii ve
ylizey geriliminden faydalanarak, retina yirttk veya yirtiklarinin  goz ig¢inden
tamponlanmasina denir (82). Dekole retinanin tekrar RPE’ye temasi saglanmis ve retina
dekolmant bir retina yirtigina dontigmiis olur. Girisim sonrasinda uygulanan kriyoterapi ya
da retinanin yerine oturmasi sonrasinda uygulanan lazer fotokoagiilasyon ile saglanir.

Pnomotik retinopeksi igin klinikte en fazla kullanilan gazlar; Siilfiir hekzaflorir
(SFe)ve Perfloropropan (CsFg). SFs” nin gozde kalis siiresi 10-14 giin, C3Fg’ in ortalama
50-60gUndyir.

Pnomotik retinopekside ideal olgu 6zelliklerini su sekilde siralamak miimkiindiir:
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1.Yirtik lokalizasyonun iistte saat 10- 2 arasinda oldugu olgular

2.Yirtigin bir saat kadranindan kiigiik oldugu olgular, yirtik {izerinde vitreoretinal
traksiyonun olmadigi gozler.

3. Lensin kapsiil i¢inde oldugu ve kapsiiliin saydam oldugu psédofak hastalar.

4. PVR' nin olmadigi dekolmanlar. Evre A ve B PVR klinik sonucu belirgin
derecede etkilemez, ancak preretinal membran olusumu ile karakterize evre C PVR'de

basar1 sansi diistiktiir.

2.5.3.3. Balon Cokertme

Retina dekolmani tedavisinde balon uglu kateter 1979 yilinda tanimlanmistir. Bu
teknikte sonuk balon tenon kapsilu ve sklera arasina retina yirtiginin iizerine gelecek
sekilde yerlestirilir ve daha sonra sisirilir. Yirti§in bulundugu diisiiniilen bdlgede balon
0,3-0,5 ml steril serum fizyolojik ile sisirilir ve indirekt oftalmoskopla lokalizasyonunun
dogru olup olmadigi kontrol edilir. Balon uygulamasi bir ile dort kadran genisligindeki
dekolmanlarda basarili bir sekilde kullanilabilir. Kisa siirmesi ve cerrahi travmanin ¢ok az

olmasi nedeni ileyasl hastalarda tercih edilir.

2.5.3.4. Pars Plana Vitrektomi

1970’lerin basinda Machemer, Peyman ve Dodich’in PPV uygulamaya
baslamasindan sonra kiigiik aletler ve daha fonksiyonel aletler gelistirilmistir(82,83). Ilk
kez Machemer ve arkadaslar1 17-G (1,5mm ¢apli) ile PPV uygulamislardir.

1974’de O’Malley ve Heintz 20-G ( 0,9mm ¢apli ) sistemi gelistirmislerdir. Bugiin

3

rutin olarak kullanilan sistem budur. Pars plana vitrektomiyi “’siitiirsiiz’” olarak ilk kez
Chen uygulamistir. Giiniimiizde bir¢ok klinikte 23G ve 25G siitiirsiiz  vitrektomi
uygulanmaktadir.

Pars plana vitrektomi icin temel donamim; vitrektomi cihazi, 151k kaynagi, hava
pompasi, lens gorintileme sistemi ve ameliyat mikroskobunu icerir.

Ciddi PVR, arka kutup retina yirtiklari, dev retinal yirtik, vitreus hemorajisinin
eslik ettigi retina dekolmani olgularinda primer vitrektominin uygulanmasi kabul
gormektedir. Akut AVD ile vitreus hemorajisi olan olgularda RD tespit edildiginde,
mevcut hemorajinin temizlenmesi ve vitreus traksiyonunun ortadan kaldirilabilmesi

amaciyla primer vitrektomi ilk se¢enektir. TUm primer vitrektomi endikasyonlart disinda,

ciddi proliferatif vitreoretinopatili gozlerde diger cerrahi teknikler yetersiz kalmakta, tim
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traksiyon uygulayan preretinal ve gerekirse subretinal proliferatif membranlarin
temizlenebilmesi ancak pars plana vitektomi ile saglanabilmektedir.

Retinanin iyi goriilmedigi durumlarda, ekvator arkasina yerlesmis yirtiklarda, bir
kadrandan fazla alanda 6n ve arka yerlesimli yirtiklarda, bir saat kadranindan biiyiik
yirtiklarda, yirtigin bulunmadigi olgularda retina dekolman cerrahisinde primer vitrektomi
endikasyonu vardir. Vitreus traksiyonlarmin ortadan kaldirilmasi, periferik patolojilerini
daha iyi gormek icin arka kapsiiler opasitelerinin ortadan kaldirilabilmesi, ameliyat
mikroskobu ile periferik yirtiklarin daha iyi gorilebilmesi primer vitrektominin
avantajlaridir.

Postoperatif pozisyon gerektirmesi, havayolu ulagimini kisitlamasi (géz ici
tamponadolarak gaz verilen olgular), endoftalmi potansiyeli, makuler traksiyonla birlikte
periretinal membran proliferasyonu, koroidal neovaskilarizasyon, rekirran retina
dekolmani, iatrojenik yirtiklar, hemorajik veya ser6z koroidal dekolman gibi
komplikasyonlarin ortaya ¢ikabilmesi ise retina dekolman ameliyatlarinda primer vitrektominin

dezavantajlaridir.

2.6.PROLIFERATIF VITREORETINOPATI
2.6.1. Etyopatogenez ve Siniflandirma

Proliferatif vitreoretinopati, vitreusta hiicre proliferasyonu ve retinanin her iki
yuzeyinde membran olusumu ile karakterizedir. PVR, retina dekolmanina sebep olan retina
yirtiginin tetikledigi bir tamir siireci olarak da goriilebilir. Intraokiiler bozukluklara
sekonder gelisebilen bir doku cevabidir. Retina ylizeyindeki hiicre proliferasyonu ile
starfold, makuler pucker ve subretinal bantlar olusur (84,85).

Tim yirtikli retina dekolmanlarinin %5-10’unda PVR gelismektedir. PVR retina
dekolman cerrahisinde %27 ile en stk ve en Onemli basarisizlik nedenidir (91).
Membranlar cerrahi olarak c¢ikarildiktan sonra tekrar prolifere olup retina dekolmani

olusturabilirler.
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PVR patogenezi 5 evrede incelenebilir:
1.Vitreoretinal yiizey biitiinliigiiniin bozulmasi

PVR’nin olusabilmesi i¢in tam kat bir retinal yirtik ve vitreus kavitesine RPE
hlcresi salinimi olmasi gerekmektedir (86). Retinal yirttk olusumu ile RPE hiicreleri
vitreus kavitesine girerler. i¢ limitan membranlarin tahrip olmasi astrositlerin de i¢ retinal

yuzeyde birikmesine yol acar (87).

2. Hicre migrasyonu
Kan-retina bariyerinin bozulmasi sonucu vitreus bosluguna gegen fibronektin
vetrombosit kokenli blyume faktorleri, RPE hiucre migrasyonunu da uyarirlar

(88,89).Fibronektin hiicresel yapilanmada da rol oynayan énemli bir faktordiir.

3. Hucre proliferasyonu

RPE hucreleri ve glial hucreler prolifere olmazlar. Ancak hasara cevap olarak bu
hiicreler ve fibroblastik elemanlar hizla prolifere olmaya baglarlar ve vitreoretinal
skarlasma cevabimi karakterize eden opak, kontraktil membranlar olustururlar. Kiiltiir
ortamindaki RPE,doniismekte olan biiyiime faktorii-B (transforming growth factor-
B;TGF-B) iiretirler. PVR’ ligdzlerden alinan vitreus mayilerinde normal gozlerden alinan
orneklere kiyasla 3 kat daha fazla TGF-B saptanmistir. TGF-B’nin, RPE hiicrelerince

kollajen ve fibronektin sentezini sagladig: belirtilmektedir (90).

4. Hucre kontraksiyonu (membran kontraksiyonu)

RPE hucreleri ekstrasellulerin matriks bilesenleri (kollajen ve bazi olgularda fibrin)
iletemas1 sonucu epitelyal tipten, yogun sitoplazmik flamanlar1 olan fibroblastik tipte
hicrelere doniistirler. Bu hiicreler kollajeni etraflarinda toplarlar ve kollajenin
kontraksiyonuna yolacarlar. RPE hicrelerinin kontraksiyon olusturmasi fibronektin
varligma baglidir. Uzerinde bulunan baglant1 noktalar1 ile fibronektin, hiicreler ve etraftaki

hiicreler arasi matriks arasinda bir koprt gérevi gorir (92).

5. PVR membranlarmin stabilizasyonu
Periretinal membranlarin immunohistokimyasal incelenmesinde tip I, II, III ve IV
kollajen saptanmistir. PVR membranlarinin matiirasyonunun, membranlarin iskeletini

stabilize eden ve gerilme direnci saglayan kollajen sentezine bagli oldugu one siiriilmiistiir.
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Fibronektinin hicresel yapisma, migrasyonu ilerletme ve hiicre iskelet
proteinlerinin sentezini indiikleme yetenegi vardir. Fibronektin ayrica hiicreler arasi
matriksin stabilizasyonunda mekanik olarak rol oynar ( 93,94).

Dekolman, PVR'nin gelismesinde onemli bir risk faktoriidiir. Dev yirtik, genis veya
cok sayida yirtik, iiveit varhi@, afaki, vitreus hemorajisi ve preoperatif koroid
dekolmanimnin varligt PVR riskini artirir (95,96). Postoperatif PVR olusumu; preoperatif
PVR derecesi, iiveit, intraoperatif ya da postoperatif vitreus hemorajisi, yogun kriyoterapi,
diatermi ya dafotokoagiilasyon, tekrarlayan cerrahi miidahaleler, subretinal sivi drenaji
sirasinda s1vi kaybi,tespit edilemeyip kapatilamayan retinal yirtiklar, steril hava ya da SFg
kullanim1 ve postoperatif koroid dekolmanu ile iliskili gérilmektedir (95,97,98). Baska bir
O6nemli nokta da, biitiin retinal yirtiklar1 cerrahi olarak basarili bir sekilde kapatilsa bile
postoperatif PVR gelisiminin tam olarak Onlenemeyecegi ve olusum sdrecinin devam
etmesidir.

PVR’nin risk faktorlerini bilmek ve dolayisiyla yiiksek riskli hastalar1 preoperatif
tanimlamak ve risk grubuna gore en uygun retina dekolman cerrahisini gergeklestirmenin
yanisira bu gozlerde, postoperatif PVR’yi dnlemeye yonelik etkisi gosterilmis farmakolojik

tedavilerin kullanilmasi ¢ok biiyiik 6nem tagimaktadir.

2.6.2. PVR’ nin Smiflandirilmasi

PVR’ nin siniflandirilmasinda en 6nemli faktorler, lokalizasyon ve epiretinal veya
subretinal proliferasyonun yaygmhigidir. ilk PVR smiflanmasi 1983'te Retina Cemiyeti
tarafindan yapilmistir. Baz1 eksiklikleri oldugu diisiiniilerek daha sonra revize edilmis
olmasma ragmen, pratik oldugundan dolayr giiniimiizde de hala, yaygin olarak
kullanimaktadir (83). Bu sistem ile PVR’ yi dort biiylik gruba ve en ileri iki safha da (sinif
Cve D) kendi igerisinde {i¢ alt gruba ayrilmaktadir (Tablo 1).
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Tablo 1:Retinal Cemiyeti PVR siniflandirmasi

A | Viteus bulanikligi, vitreus pigment kiimeleri

B | I¢ retinal yiizey kirisikhign yirtik kenarlarmin kivrilmasi retinal katilik

damar kivrimlanmasinda artis

C Tam kat retinal katlanti

C1 | Bir kadranda retinal katlant1

C2 | iki kadranda retinal katlanti

3 Uc kadranda retinal katlant1

D Dort kadrana fikse katlanti

D1 | Genis huni bigiminde

D2 | Dar huni bigiminde

D3 | Kapali huni bigiminde

Bu smiflandirmada bazi eksiklikler vardir. Burada retina yirtiklarinin lokalizasyonu
ve sayisi, vitreoretinal traksiyonunun lokalizasyonu, vitreus tabaninin kontraksiyon
derecesi, ozellikle 6n PVR dikkate alinmamistir. Bu yiizden, bu smiflandirma SCG
tarafindan PVR'nin 6n formu da dahil edilerek yeniden siniflandirilmigtir (Tablo 2).

SCG’nun siniflandirmasinda, PVR'min anterior ve posterior formu ayr1 ayr ele
alinmistir. Siniflandirmada retinal huni sekli dikkate alinmaz. Bunun aksine yaygin, fokal
ve subretinal proliferasyon olmak iizere ii¢ proliferasyon tipi tarif edilmistir. SCG'nun
simiflandirmasinda da orjinal siniflandirmadaki A ve B evreleri degistirilmemistir. Evre A
veya minimal PVR, pigmentli hiicre proliferasyonunun sebeb oldugu vitreus iginde
pigment birikimi ile karakterizedir. Bunu teshis etmek pek ¢ok hastada zordur. Evre B-Orta
derecede PVR, retinada yiizey kirigikligr olabilir ve retina yirtiklarinin kenarlart kivrilir
veya diizensizdir. SCG siniflandirmasinda, 6n ve arka formlara ilave olarak her form da, 3
ayr1 tipe ayrilmistir. Posterior formun birinci tipinde, ekvator arkasi retinada sinirli olarak,
fokal biiziismeler (kontraksiyonlar) goriiliir. Radyal, diizenli katlantilar ve PVR sahasina
dogru traksiyon gelisir. Arka tip 2'de posterior retina diizensiz katlanmalar ile diffiiz
kontraksiyon gorulir. Retina 6n-arka yonde biiziisiir. Retinanin normal konveks yiizeyi
cevresel yonde diizlesir. On retinada ora serrataya dogru pek cok radyal katlanmalar olusur
Dik, vertikal traksiyonlar vitreusun merkezine dogru retinay1 ¢eker ve dekole retina huni
seklinde optik disk iizerinde daralir. Tip 3'de subretinal kontraksiyonlar vardir. Subretinal

membranlar optik disk etrafinda 'pecete halkasi' (napkin ring) ad1 verilen aniiler daralmalar
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olusturur veya daha once diizensiz katlanmalar olusturur. Ayrica, ii¢ anterior form vardir.
Tip 4'de; vitreus tabaninin hemen arkasinda, yaygin retinal biiziigmelerin olusturdugu
cevresel kontraksiyonlar vardir ve PVR sahasinin arkasindaki retinada posterior hyaloidin
yapisma yeri boyunca dik kontraksiyon olusur. Bu koronal planda ¢evresel katlanma yapar.
Tip 6; tipik olarak vitrektomize veya penetran yaralanma geciren go6zlerde, anterior
kontraksiyon seklinde olusur. On retina, posterior hyaloidin anteroposterior kontraksiyonu
sebebiyle one dogru cekilir. Sayet siliyer progesler arasinda bir yapisma varsa hipotoni
gelisir. Eger yapisma iris ile olursa, iris arkaya dogru cekilir. Ayrica, anterior ve posterior
komponentleri igine alan karigik tipler de vardir. PVR, ekvatorun 6n veya arkasinda olma
ozelligine ve tiplerine ek olarak, SCG smiflandirmasinda standart bir retinal semada
dokiimante edilir. Bu semada kontraksiyonun tipi ve derecesi ¢izilir.

PVR'nin anterior formunun tanim1 SCG'nin en 6énemli katkisidir. Anterior PVR'nin
prognozu ve tedavisi posterior PVR'ninkinden farklidir. Retina Cemiyeti ve SCG'nin
siniflandirmasi esas olarak anatomiktir. PVR'nin biyolojik aktivitesi veya ilerlemesinde
oynayan risk faktorleri hakkinda bilgi vermez. Aynca, genellikle cerrahlar tedavi stratejisi
yoniinden basit bir anlayisa sahip olmayi tercih ederler. Bu anlayisa gére PVR 3 safhada
degerlendirilir: Minimal, orta derece ve agir olmak flizere. PVR'da enflamasyonun
mevcudiyeti ve agirhigi dikkate alinarak ve diger bilinmeyen yeni bilgilere ulasildikga
simiflama daha da modifiye edilebilir (99).

29



Tablo 2: Silikon Calisma Grubunun Proliferatif Vitreoretinopati Siniflandirmasi

Evre Y;glreisim Yayilim Kont:?rl)(iSiyon Ozellikler
A vitreus bulanikligi, pigment kiimeleri
Retina yiizeyinde kirigiklik, damar
B kivrimlanmalarinda  artig,  retina  yirtigimin
kenarlarinin kivrilmasi, vitreus hareketinin azalmasi
C Arka(P) 1-12 (1)Fokal Yildiz seklinde katlantilar
Birlesmis yildiz seklinde katlantilar, optik disk
Arka (P) 1-12 (3)Diffuz gorilmeyebilir
Arka/én 3) Disk yakininda aniiler lifler, pigmentli veya
(A/P) 1-12 Subretinal | pigmentsiz lifler, giive yenigi goriintimii
Retinanin merkeze dogru yer degistirmesi ile
on birlikte  vitreus tabaninin  kenar1  boyunca
(A) 1-12 (4) Gevresel kontraksiyon, periferik retinada gerilme, posterior
retinada radyal katlantilar
Vitreus tabaninin periferik retina boyunca degisik
) (5) One yer genigliklerde 6ne gekilmesi, siliyer cismin gerilmesi,
On 1-12 degistirme | siliyer cismin membranlarla  Ortlilmesi, iris
retraksiyonu

P:Posterior, A: Anterior, * ekvatora gore yerlesim yeri

2.6.3. Proliferatif Vitreoretinopatide Tedavi

Vitreoretinal cerrahideki gelismelere ragmen PVR’li olgularin tedavisinde hala

ciddi problemler mevcuttur. Basarisizligin en 6nemli nedeni ilk mudahalede 6zellikle 6n

vitreusun temizliginin iyi yapilamamasi ve buna bagli ameliyat sonras1 niikslerin sikligidir.

Yirtiklarin sayisi, biiyikligt ve yeri énemli bir faktordir. Clinki proliferasyona neden

olan hiicrelerin yirtik bolgelerinden vitreusa gecisi artmaktadir.

Membranlarin lokalizasyonu, bir diger onemli faktordiir. Genellikle subretinal

membranlarin ¢ok azi retinanin yatigmasinda problem yaratmaktadir (100,101). Posterior

yerlesimli preretinal membranlar genel olarak rahat soyulmaktadir. Fakat on vitreusta,

vitreus bazinda gelisen proliferasyon, ciddi sorun olusturmaktadir. Vitreus bazinda olusan

membranlarin tamamen temizlenmesi, genelde mimkiin olmamaktadir.
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Onceki operasyonlarin sayis1 da, basariy1 etkileyen bir diger faktdrdiir. Her bir

operasyon, kendi basina travma olup, PVR riskini arttirmaktadir.

2.6.4. Proliferatif Vitreoretinopati ve Pars Plana Vitrektomi

Ciddi PVR'li (evre >C2) olgularda vitrektomi, membranektomi ve intraokiler
tamponad kullanimi kaginilmazdir. PPV’de o6zellikle vitreus bazinin temizlenmesi
onemlidir. PVR’li olgularin  vitrektomisinde uygulanan ydntemler; proliferatif
membranlarin temizligi, gerekli durumlarda retinotomi veya retinektomi ile retinanin
yatistirilip  gbzi¢ci tamponad birakilmasi  seklindedir. Proliferatif ~membranlarin
temizlenmesinde santral vitrektomi yapilip arka hyaloid ayrildiktan sonraki agsamada
mevcut retinal traksiyonlar rahatlatilmalidir. Ekvator gerisindeki preretinal membranlar
genellikle kolaylikla soyulurlar.

Vitreus bazindaki membranlarin temizlenmesi ise oldukg¢a zordur. Bu olgularda
yirtik gelisme riskinden dolayi, membranin parcalara ayrilip birakilmasi daha dogru bir
yontemdir.

PVR'li olgularda periferik retinadaki tiim traksiyonlarin rahatlatilmasi genelde
mumkin olamayacagindan, oOzellikle alt yarmmin ¢evresel skleral ¢okertme ile
desteklenmesi énemlidir.

PVR gelismis psddofak arka kamara GIL'li olgularda GIL’in yerinde birakilmasi
genelde tercih edilen yoldur. On kamara GIL olan olgularda ise, lense bagli 6n segment
komplikasyonlarina neden olmamak i¢in lensin uzaklastiriimasi daha dogru olacaktir.

Subretinal bantlar ya da membranlarin ¢ok azi retinanin yatismasini engellemekte;
bundan dolay1 da ¢ok azinda miidahale gerekmektedir. Traksiyon yaratan subretinal bantlar
ise, bant tizerinde bir noktadan diatermi ile retinal delik olusturulup kesilerek birakilabilir
ya da forsepsle ¢ikarilir (102). Buna karsin optik sinir ¢evresinde halka seklinde olusmus
subretinal proliferasyonlarin mutlaka temizlenmesi gerekmektedir.30

Retinotomi ve retinektomiler: Bazi olgularda, retinanin parenkim degisikliklerine
bagl kendi i¢inde yogun bir kontraksiyon sonucu kisalmasi ve kalinlagmasi s6z konusudur.
Bu durumda retinayr yatistirmak igin skleral ¢okertmenin yaninda gevsetici retinotomi
veya retinektomilere de ihtiya¢ vardir. Retinotomiler olabildigince ¢evresel tarzda
yapilmali; radyal kesiler tercih edilmemelidir (102). Retinadaki traksiyonlar1 ve gerginligi
tamamen rahatlatacak miktarda retinotomi yapmaya ©zen gosterilmelidir. Her zaman

retinotomiler son care olarak diisiiniilmelidir. Ciinkii retinotomiler; retinal ve koroidal
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hemoraji, hipotoni, fitizis ve postoperatif yuksek reproliferasyon riski gibi birgok
komplikasyonu da beraberinde getirmektedir.

Retinanin yatistirilmas1 ve Retinopeksi: Retina tamamen serbestlestirildikten
sonra, sira retinanin yatistirilip yirtik ¢evrelerine retinopeksi uygulanmasina gelmektedir.
Hava s1v1 degisimi yapilarak ve subretinal retinotomilerden aspire edilerek retina yatistirilir
(103). S1v1 hava degisimi dikkatli yapilmali ve bu islemden once tiim retinal traksiyonlarin
rahatlatilmis olmasina gerekmektedir.

Retinanin yatistirilmasindan sonra, mevcut biitiin yirtiklarin ¢evresine retinopeksi
uygulanmalidir. Retinopeksi, genellikle LFK ile yirtik ¢evresine 2-3 sira olacak sekilde
uygulanir.

Intraokiiler tamponadlarin uygulanmasi: Intraokiiler tamponadlar kullanilarak
yirtik cevresinde kalict yapisiklik olusana kadar retinanin yatistk kalmasi saglanir.
Intraokiiler tamponad olarak, genlesebilen uzun siireli gazlar veya silikon yag1 kullanabilir.
Kullanilacak tamponad tercihinde en 6nemli faktor cerrahin deneyimidir. SCG’nin yaptigi
aragtirmada (104), anatomik ve gorsel basar1 agisindan silikon ve CsFg arasinda anlamli
fark bulunmazken; SFg¢ ile elde edilen basarinin silikona gore daha diisiik oldugu
saptanmuistir.

SFg'nin gozde kalis siiresi daha kisa siirdiigii i¢cin, PVR'yi engelleme sansinin daha
az olduguve buna bagli olarak da basar1 oranmin distiigii, dolayisiyla kullanilacak
tamponadin en az 2-3 ay siireyle gozde kalmasinin 6nemli oldugu yorumu getirilmistir.
Intraokiiler tamponadlara bagl degisik komplikasyonlar gozlenebilir. Bunlarin baginda
GIB yiikselmesi, bant keratopati gelmektedir. Vitreoretinal cerrahide internal tamponad
olarak kullanilan silikon yaglar1 polidimetilsiloksanlardir. Silikon yagmin kirma indeksi
1,405°dir ve vitreustan biraz daha kiric1 bir maddedir. Silikon yag: vitreustan daha yiiksek
kirma indeksine sahip oldugundan gozun refraktif durumunda belirgin degisiklige neden
olur. G6z ig¢indeki silikon yaginin 6n yiizeyi afakik hastalarda konveks olacagindan pozitif
lens etkisi, fakik ve psodofakik hastalarda da konkav olacagindan negatif lens etkisi
gosterir. Silikon yagi geri alimmin zamanlamasi konusunda, cerrahlar arasinda goriis
birligi yoktur. Bazi yazarlar intravitreal uygulamadan 3-6 ay sonra silikon yagini geri
almay1 Onerirken (105) bazi yazarlar ise, 6 ila 30 ay arasinda beklemeyi dnermektedirler

(106). Sadece 6-8 hafta beklemenin yeterli olacagini iddia edenler de bulunmaktadir (107).

PPV’de tamponadlarin kullanilma amaglar: asagida belirtildigi gibidir:

PPV’den sonra retinal yirtiklarin kapali halde tutulmasi,

32



Posterior yirtiklarin kapatilmasi,

Subretinal sivinin bosaltilarak retinanin yatistirilmast,

Gorililmeyen yirtiklarin kapatilmasi,

Drenajdan sonra tonus olusturulmasi,

Dev retina yirtigi, travmatik RD, makula deligine bagli RD, PVR’ de etkili bir
sekilde membran soyulmasi.

Ideal bir internal tamponadda aranan ozellikler sirasiyla; akdz sivilarda yiiksek
ylzey gerilimine sahip olmasi, akdz sivilara karigsmamasi, inert diizensiz ylizeylerde iyi
tampon etkisi yapmasi, mikrocerrahi aletlerinin kullanimin1 zorlastirmamasi, optik
berraklik, toksisitesinin olmamasi ve goz i¢i proliferasyonu arttirmamasi olarak

sayilabilmektedir.

33



3. MATERYAL VE METOD

Eyliil 2007 ile Kasim 2013 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Gz
Hastaliklart Anabilim Dali Klinigi’'nde RD tanis1 konan ve PPV cerrahisi uygulanan ve
takip slresi en az 6 ay olan olgularin tibbi kayitlar1 retrospektif olarak incelendi.

Cerrahi uygulama 6ncesinde hastalarin sistemik ve oftalmolojik anamnezi alindi.
Detayli oftalmolojik muayenelerinde, olgularin gérme keskinlikleri Snellen ve logMAR
eseli ile goz ici basinglar1 Goldmann aplanasyon tonometrisi ile 6l¢giildii. Biyomikroskopik
muayene bulgular1 kaydedildi. Fundus muayenesi indirekt oftalmoskop, Goldmann‘in iig
aynali ve kontakt genis acili (Quadrospheric, Volk, ABD) lensi ile yapildi. Preoperatif
olarak olgularin yaslari, cinsiyetleri, gorme azalma zamanlari, dev yirtik varligi, yirtiklarin
anatomik olarak yerlesimleri (alt kadran, iist kadran, her iki kadran), retinadekolman1 alani
(total, parsiyel), makiila tutulumunun varligi, en iyi diizeltilmis gérme keskinligi(EiDGK),
gdz ici basinglari, preoperatif GIL durumu, daha once gegcirilen retina dekolman
operasyonu ya da diger goOzi¢i operasyonu varsa sayisi ve uygulanmis cerrahinin tipi
belirtildi. Olgular ameliyat sonrasi 1.giin, 1.hafta, 1.-3.-6. aylarda degerlendirildi,
postoperatif yapilan kontrollerde tespit edilen en iyi diizeltilmis gérme keskinligi, g6z i¢i
basinci, GOz i¢i basinci yiiksek Olgiilen olgularda uygulanan medikal ve cerrahi tedavi,
niks mevcudiyeti, niks dekolmanlarda uygulanan cerrahi yOntemler,anatomik
basari,fonksiyonel basar1 degerlendirildi

Cerrahi teknikte, tim olgularda ii¢ girisli PPV ile total vitrektomi, arka hyaloid
soyulmast uygulanarak tiim goriilen preretinal ve traksiyon olusturan subretinal
membranlar temizlendi. Cepegevre vitre bazi temizligi yapildi.

Anatomik basari, RD i¢in uygulanan cerrahi sonrasinda retinanin total olarak
yatisik kalmasi seklinde tanimlandi. Fonksiyonel basari ise, sonu¢ EDGK‘da iki sira gorme
artis1 olarak kabul edildi.

Calismada elde edilen veriler ;

Istatistiksel analizler SPSS (Windows i¢in SPSS 15.0, Microsoft, USA) yazilimi ile
yapildi. Ameliyat sonrasinda ortaya ¢ikan anatomik ve fonksiyonel bagari ile gérme artisi
yuzde olarak belirlendi.

Operasyon oncesi ve operasyon sonrast EIDGK arasindaki ve GIB seviyeleri
arasindaki fark Ki-kare testi ile karsilastirildi. Preoperatif donemde hastalarin sahip oldugu

okdler ve sistemik patolojilerin ve oftalmolojik muayenede elde edilen bulgularin, ameliyat
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sonrasindaki anatomik ve fonksiyonel basari ile gorme artisi tizerine etkileri Ki-kare testi
ile incelendi. P degeri 0,05’in altinda olan sonuglar (p<0,05) istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.

4. BULGULAR

Eylul 2010 ile Kasim 2013 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Goz
Hastaliklart Anabilim Dali Klinigi’nde RD tanisi konan ve PPV uygulanan ve takip siresi
en az 6 ay olan 159 olgu caligmaya dahil edilerek tibbi kayitlari retrospektif olarak
incelendi. Olgularin 94’1 erkek (%59,1), 65’1 kadin (%40,9) idi. Tum olgularda tek g6z
etkilenmisti ve 94 (9%59,1) sag, 65’inde (%40,9) sol gézde retina dekolmani bulunmaktaydi
(Tablo 3). Ortalama yas 50,1+17,28 yil (8-86), ortanca yas 52,0 olarak tesbit edildi;
olgularin ¢ogunlugu 50-70 yas grubunda idi (%49,6) (Tablo 4). Olgularin yas dagilimi ile
cerrahinin anatomik ve fonksiyonel basarisi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05, Kruskal-Wallis testi). Ortalama takip stiresi 11,4 ay (7-29 ay) idi.

Tablo 3. Hastalarin Ozellikleri

Hasta/G6z Sayisi 159/159
Ortalama Yas 50,1 (8-86)
Cinsiyet Kadi/Erkek 65/94
Sag/Sol Goz 94/65
Ortalama Izlem Siiresi (ay) 11,4 (7-29)

Tablo 4. Yasa gore olgularin dagilimi

Olgu sayisi Yuzde (%)
10 yas alt1 2 0,6
10-30 yas 25 15,7
31-50 yas 40 25,2
51-70 yas 79 49.6
70 yas lizeri 13 8,9
Toplam 159 100
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Olgularimizin 67’inde (%42,1) tan1 aninda eslik eden bir yada birden fazla sistemik
hastalik bulunmaktaydi. En sik goriilen sistemik hastaliklar arasinda, goriilme sikligina
gore hipertansiyon 30 (%18,9), diabetes mellitus 17 (%10,7), hipertansiyon ve diabetes
mellitus 14 (%8,8), KOAH+KAH 6 (%3,7) olgu olarak yer almaktaydi. Sistemik hastaligi
olan ve olmayan olgular arasinda cerrahi sonrasinda anatomik basar1 yoniinden istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05, Ki-kare testi) (Tablo 5).

Tablo 5. Sistemik hastalik hikayesi, anatomik basar1 orani

Anatomik Basar

Retina yatisikk  |YUzde (%) [Retina dekole |Yuzde (%)
Sistemik hastalik yok 85 51,8 7 54
Sistemik hastalik var 63 42,0 4 15
Toplam 148 93,8 11 6,9

Olgular sikayetlerinin baslamasindan klinigimize bagvurmalarina kadar gecen
stireye gore 30 glinden kisa siirede bagvuranlar 110 (%69,2), 31-90 giin i¢inde bagvuranlar
29(%18,2), 91 gin ve daha uzun siirede bagvuranlar 20(%12,6) olmak Uzere 3 gruba
ayrildi. Klinigimize bagvurduktan ortalama 4,5+4,9 giin sonra hastalar ameliyata alinmistir.
Ameliyata kadar gegen sire ile anatomik ve fonksiyonel basari degerlendirildiginde

gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark gériilmedi.(p>0,05)(Tablo 6-7)

Tablo 6. Ik sikayetten bagvuru anina kadar gegen siire, anatomik basar1 orani

Anatomik Basari

Retina yatistk  |YUzde (%)  |Retina dekole |YUuzde (%)
<30 alin 107 67.3 3 1.88
30-90 gln 25 15,1 4 2,5
>91 16 11,4 4 2,52
Toplam 148 93,8 11 6,9
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Tablo 7. Ilk sikayetten bagvuru anina kadar gegen siire, fonksiyonel basar1 orani

Fonksiyonel Basar1 (GK*)

Yizde Yizde GK Yizde
GK Artmis GK Azalmis
(%) (%) Degismemis|(%0)
< 30 gln 85 53,45 4 2,51 21 13,2
30 — 90 giin 24 15,1 1 0,62 4 2,54
>90 gln 13 8,17 3 19 2,51
Toplam 122 76,72 3 5,03 29 18,25

*GK : Gorme Keskinligi

Klinigimizde RD nedeniyle PPV yapilan 69 gozde (%43,4) eslik eden okiiler

patoloji veya cerrahi maruziyet olan (komplike olgu) bulunmaktaydi (Tablo 8). Eslik eden

okiiler patolojisi olan ve olmayan olgular karsilastirildiginda cerrahi sonrasinda anatomik

ve fonksiyonel basari yoniinden iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p>0,05 , Ki-kare testi).

Tablo 8. Eslik eden okiiler durumlar

Olgu sayisi YUzde (%)
Dejeneratif Miyop 11 6,9
PDR+PVR 21 13,2
Goz travmasi(kiint+perforan) 15 94
Glokom 2 1,3
Psodofaki 20 12,6
Yok 90 56,6
Toplam 159 100

Makula tutulumu olan ve olmayan olgular karsilastirildiginda anatomik basari

yoniinden iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05 , Ki-Kare testi) (Tablo 9);

fonksiyonel basar1 yoniinden ise ameliyat oncesi makula tutulumu olmayan grup lehine

istatistiksel olarak anlamli iliski izlendi (p=0,041 , Ki-Kare testi) (Tablo 11).
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Tablo 9. Ameliyat 6ncesi makula tutulumu, anatomik basar1 orani

Anatomik Basari

Retina yatisik YUzde (%) [Retina dekole [YUzde (%)
Makula dekole 81 91,9 6 8,1
Makula yatigik 67 95,2 5 4.8
Toplam 148 11

Tablo 10. Ameliyat 6ncesi makula tutulumu, fonksiyonel basari orani

Fonksiyonel Basari (GK*)
Ylzde Ylzde GK YUzde
GK Artmis GK Azalmis
(%) (%) Degismemis|(%0)
Makula dekole |66 76,2 2 3,3 19 20,5
Makula yatisik (56 81,7 6 6,5 10 11,8
Toplam 122 3 29

*GK : Gorme Keskinligi

Vakalarin cerrahi dncesi ve son kontrol gorme keskinlikleri karsilagtirildiginda 122
olguda (%76.72) gb6rme Kkeskinliginde artis izlenirken, 8 olguda (%2,5) gorme
keskinliginde azalma olmus ve 29 olgunun (% 15,8) gorme keskinligi degismemis.
Olgularin ortalama gérme keskinligi ameliyat 6ncesinde 1,43+0,57 logMAR (2mps-3mps)
iken 1. ay kontroliinde 1,24+0,57 (3mps-4mps), 3. ayda 1,00+0,52 (0,1), 6. ayda 0,91+0,54
(0,1-0,125) ve son kontrolde 0,90+0,56 (0,125) olarak bulundu. Ortalama gorme
keskinliginde tedavi Oncesine gore 1. ay kontrolii disindaki tiim takip donemlerinde
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p degerleri sirasiyla; 0,075, 0,032, 0,01, 0,01,
Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi); 1. ay takibinde gérme keskinligi ortalamasinda artig
olmasina ragmen bu artis istatistiksel olarak anlamli degildi (p<0,05,Wilcoxon eslestirilmis

iki Ornek testi).

Anatomik  basar1  yOniinden  hastalar son kontrol muayeneleri ile
degerlendirildiginde 148 olguda (%93,1) retinanin yatisik oldugu izlenirken, 11 olguda
(%6,9) retina dekole olarak izlendi. Ameliyat oncesi ve son kontrol ortalama gérme
keskinlikleri, anatomik basar1 durumu ile karsilastirildiginda, son kontrolde retinasi yatisik
olan 148 olgunun cerrahi Oncesi ortalama gérme keskinligi 1,524+0,58 logMAR (2mps-

3mps) iken son kontrolde 0,83+0,51 logMAR (0,125-0,16) oldugu; retinast dekole olan 11
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olgunun cerrahi 6ncesi ortalama gorme keskinligi 1,68+0,41 logMAR (1mps-2mps) iken
son kontrolde 1,79+0,32 logMAR (1mps-2mps) oldugu saptandi. Son kontrolde retinasi
dekole ve yatisik olan gruplarin ilk kontrol gérme keskinlikleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml farksaptanmazken, son kontrol gorme keskinlikleri arasindaki fark anlamli idi (p

degerleri sirasiyla: 0,072, 0,000 , Mann-Whitney testi) (Tablo 13).

Tablo 11. Anatomik basari ile cerrahi Oncesi ve sonrasi ortalama gorme
keskinligi (logMAR) iliskisi

Gorme Keskinligi (LogMAR)

Retinanin Durumu Ameliyat Oncesi Son Kontrol
Yatisik (n: 148) 1,52+0,58 *0,83+0,5 1f
Dekole (n: 11) 1,68+0,41 *1,79+0,3 2f

* Ameliyat Oncesi ortalama gorme keskinlikleri karsilastirildiginda p>0,05
(Mann-Whitney testi) Son kontrol ortalama gdrme keskinlikleri karsilastirildiginda
p=0,000 (Mann-Whitney testi)
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5.TARTISMA

Son 30 y1l igerisinde vitreoretinal cerrahide teknolojik ilerlemeler sonucunda biiyiik
asamalar kaydedilmistir. Vitreoretinal cerrahideki gelismelere ve yeni yontemlere karsin
cevreleme ve ¢okertme esasina dayanan klasik dekolman cerrahisi teknikleri, yirtikli RD
tedavisinde halen siklikla kullanilmakta olan cerrahi yontemlerdir. Yirtikli RD cerrahisinde
temel amag dekole retinada yirtik ve delikleri tespit etmek, yirtik ya da deliklerin etrafinda
koryoretinal yapisiklik olusturmak, cOkertme ile goz kiiresi duvarini yirtiga dogru
¢oktiirerek vitreoretinal ¢ekintileri rahatlatmaktir (109). Klasik dekolman cerrahisi
yontemlerinin biri ve birkag1 birlikte kullanilarak, retinanin yatistirilmast ve gorsel
rehabilitasyonun saglanmasi hedeflenir (108-109).

Klinik semptomlarinin baslangicindan poliklinige basvurana kadar gecen siireler
incelendiginde, Hasanreisoglu ve ark’in ¢alismasinda olgularin %53,5’inin 1 aydan
erken, %15’inin 3 aydan daha ge¢ donemde klinige basvurdugu goriilmiistiir; 1 aydan
erken donemde bagvuranlarda anatomik basar1 %98,7 iken 3 aydan daha ge¢
bagvuranlarda bu oranin %86,8’e diistiigii belirtilmistir (110). Ersanli ve arkadaslari
anatomik basar1 oranim1 %92 olarak bildirirken, Eldem ve arkadaslari bu orani ilk
cerrahide %87, ikinci cerrahi sonrast %92 olarak bildirmiglerdir (111,112). Avci ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda ise olgularin %75°1 yakinmalarinin ortaya ¢ikmasini
izleyen ilk 4 hafta icinde klinige bagvurmuslardir (113). Totuk ve arkadaslarinin 113
olgudan olusan serisinde olgularin %47,8’i 1 aydan erken, %11,5’i 3 aydan geg
dénemde kilinige bagvurmustur (114). Inal ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise klinige
bagvuru siliresi ortalama 6,25 hafta olarak bildirilmistir (115).Bizim serimizde,
olgularimizin %69,1’inin 1 aydan kisa siirede klinige basvurdugu, %18,4’inin 1-3 ay
arasinda, %12,5’inin de 3 aydan uzun siirede bagvurdugu goriildii. Olgularimizin
%54,7’tinda bagvuru aninda makula tutulumu oldugu ve %89,2 olguda goérme
keskinliginin 0,1’in altinda oldugu g6z 6niine alindiginda olgularin biyik bolumunin
makula tutulumu olduktan ve goérme keskinliginde belirgin azalma gelistikten sonra
klinigimize basvurduklar1 goriilmektedir. Ulkemizden yapilan benzer ¢alismalarda ilk 1
ay icinde klinige bagvuru ylizdeleri % 16-75 arasinda bildirilmistir (110-112,114-115).
Bizim serimizde bagvuru siireleri ile anatomik ve fonksiyonel basar1 arasinda anlamli

fark saptanmasa da ge¢ basvuru dekolmanin yayilmasina, PVR gelisiminin artmasina
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yol agmakta ve boylece prognozun kotiillesmesine neden olmaktadir. Makula tutulumu
olan olgularda ameliyat sonrasi1 anatomik basari oram1 %91,9 iken makula tutulumu
olmayanlarda bu oran %95,2 olarak bulundu ve iki grup arasinda anatomik basari
yoniinden anlaml istatistiksel iliski saptanmad1 (p>0,05). Fonksiyonel basar1 yoniinden
bakildiginda ise ameliyat 6ncesi makula tutulumu olmayan olgularin %81,8’inde gérme
keskinliginin artt1i§1, makula tutulumu olanlarda ise bu oranin %76,1 oldugu goriildii;
iki grup arasindaki bu farkin, makula tutulumu olmayan olgular lehine istatistiksel
olarak anlamli oldugu saptandi (p=0,04).Inal ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise
olgularin %84’iinde basvuru aninda makula tutulumu saptanmis (115). Porkar ve
Diiriik’iin ¢aligmasinda makula tutulumu %91 olarak bildirilmistir(116).

Literatiirde retina dekolmaninda klasik dekolman cerrahisi ile anatomik basari
orani degisik serilerde %60-97 arasinda bildirilmistir (110,112,113). Hasan Reisoglu ve
arkadaslarinin 1015 olgudan olusan serisinde anatomik basar1 orami ilk cerrahi
girisimde %91, ikinci cerrahi girisimde %95 olarak bildirilmis ve dekolman siiresinin 3
aydan uzun olmasinin, yirtigin bulunamamasinin, retina dekolmaninin 3 kadran veya
total olmasinin, PVR varliginin, ameliyat oncesi gorme keskinliginin 0,1’in altinda
olmasmin anatomik basariy1 olumsuz etkileyen faktdrler oldugunu belirtmislerdir
(110). Avci ve arkadaglarinin ¢alismasinda anatomik basar1 %81,6 iken (113), Totuk ve
arkadaslarinin serisinde %85 (114) ve Inal ve arkadaslarinin ¢alismasinda %80 olarak
tesbit edilmistir (115). 1994 yilinda yayinlanan 1142 olgudan olusan bir ¢alismada ise
anatomik basar1 %91 olarak bildirilmis ve fakik grupta anatomik basarinin afak gruba
gore daha iyi oldugu belirtilmistir (116).

Davidorf ve arkadaslar1 yaptiklar: bir calismada 1 aydan kisa siirede bagvuran ve
cerrahi yapilan retina dekolmanlarinda daha iyi sonuglar bildirmislerdir (117).
Prospektif bagka bir calismada, ilk bir hafta i¢inde yapilan ameliyatlar 3 gruba
ayrilmis; ilk grupta 1-2 giin i¢inde cerrahi yapilanlar, 2. grupta 3-4 giin icinde cerrahi
uygulananlar ve 3. grupta 5-7 giin i¢inde cerrahi yapilanlar yer almis ve sonug¢ olarak
bu 3 grup arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir ve ilk bir hafta i¢indeki
cerrahide gecikmenin, gérme prognozunu olumsuz etkilemedigi belirtilmistir (118).

Baska c¢alismalarda, anatomik basar1 oram1i Wilkinson’in serisinde %94,
Hilton’1n serisinde %92, Lincoffun serisinde %97 ve Chigell’in serisinde %88 olarak

bildirilmistir (119,120).

Sharma ve arkadaslar1 yaptiklari calismada anatomik basariy1 diisliren faktorler
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olarak cerrahi 6ncesi koroid dekolmani, vitreus kesiflikleri, cerrahi sirasinda hava ve
sivt enjeksiyonu ve operasyon sonrasinda vitritis olusumunu gdstermistir (121).
Laatikainen ve arkadaslarina gore ise afaki, tesbit edilemeyen yirtik, PVR ve ¢ok
sayida operasyon ge¢irmis gozlerde anatomik basar1 duasiiktir (122). Birinci ve
arkadaslar1 ¢calismalarinda basvuru siiresi bir aydan fazla olan, yirtik bulunamayan ve
afak olan hastalarda anatomik basariyr diisiik bulmuslardir (125).Literatlirde de
anatomik basarisizligin en 6nemli nedeni PVR’dir ve goriilme orant %4-13 arasinda
bildirilmistir (113,123). Ayrica preoperatif gérme keskinliginin diisiik olmasi,
makulanin dekole olmasi ve dekolmanin uzun siireli olmasi da anatomik basariy1
etkileyen dnemli faktorler olarak bildirilmistir (124,126).

Olgularimizin ameliyat oncesi gorme keskinligi ortalamasi 1, 3, 6. ay ve son
kontroldeki gorme keskinligi ortalamasi ile karsilastirildiginda gorme keskinliginde
tim donemlerde ameliyat Oncesine gore artis saptandi. Gorme keskinligi
ortalamalarindaki bu artig 1. ay kontrolii disindaki tiim donemlerde istatistiksel olarak
anlamli idi (p<0.05, Wilcoxon eslestirilmis iki 6rnek testi). Olgularin cerrahi 6ncesi ve
son kontrol gorme keskinlikleri karsilastirildiginda 128 olguda (%81.7) gorme
keskinliginde artis izlenirken, 6 olguda (%2.5) gérme keskinliginde azalma oldu ve 25
olgunun (%15.8) gorme keskinligi degismedi. Literatiirde degisik calismalarda
fonksiyonel basari makula tutulumu olmayan olgularda %90, makula tutulumu olan
olgularda %37-40 olarak bildirilmistir (127,128). Genel olarak fonksiyonel basari igin
%47-88 arasinda oranlar verilmektedir (109,111,112,127). Hasanreisoglu ve
arkadaglarinin 1015 olgudan olusan serisinde, fonksiyonel basariorani %80 olarak
bildirilmis ve fonksiyonel basariyr dekolman siiresinin 1 ay ve iizerinde olmasinin,
makula tutulumunun, PVR’in, ameliyat Oncesi gérme keskinliginin 0.1’in altinda
olmasinin olumsuz yonde etkiledigini belirtmislerdir (110). Ersanli ve arkadaslar
fonksiyonel basar1 oranini1 %83 olarak bildirirken, Eldem ve arkadaslar1 bu orani %81
olarak bildirmistir (111.112). Avcit ve arkadasglarinin calismasinda 0.1 ve iizeri
fonksiyonel basar1 %61 olarak bulunmus iken (113), Totuk ve arkadaglarinin serisinde
bu oran %63.7 (114) ve Inal ve arkadaslarinin ¢alismasinda %64 olarak tesbit edilmistir
(115). Yurt disindan yapilan calismalarda, fonksiyonel basari oram1 Wilkinson’in
serisinde %56 ve Hilton’in serisinde %56 olarak bildirilmistir (119-129).Dr.Porkar ve
Dr.Diiriik’iin ¢alismasinda 1142 olguda klasik dekolman cerrahisi sonrasi fonksiyonel
basar1 oran1t %70.4 olarak bildirilmistir; ameliyat oncesi gorme keskinligi ve makula

tutulum durumunun fonksiyonel basariyr belirleyen en Onemli iki faktor oldugu
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belirtilmistir (116)

Tablo 12:degisik ¢alismalarda anatomik ve fonksiyonel basari oranlari

Ik cerrahide Toplam anatomik|/Fonksiyonel
anatomik basari (%) Basar1 (%) Basar1 (%)

Hasanreisoglu ve ark. |91 95 80

Ersanli ve ark. - 92 83

Eldem ve ark. 87 92 81

Avci ve ark. - 81,6 61

Totuk ve ark. - 85 63,7

Inal ve ark. - 80 64

Wilkinson 91 94 56

Hilton 84 92 6

Lincoff 88 97 -

Chigell 75 88 -

Bizim Caligsmamiz 93,8 93,8 76,72

Erken postoperatif donemdeki en Onemli problemlerden biri de artmis gozigi
basincidir (130,131,132). Genel olarak vitrektomi sonrasi ilk 48 saat igerisinde 22mmHg
ve iizerinde GIB oram yaklasik %61, 30mmHg ve iizerinde GIB oraniyaklasik %35
civarindadir.

Vitrektomi sonras1 artmis GIB ile ilskili faktorler, lensektomi, intraokuler gaz
tamponad ve silikon kullanimi, asir1 panretinal fotokoagulasyon uygulanmasi, bant serklaj
uygulanmasi, inflamatuar trabekiiler obstriiksiyon, pupiller blok, silier cisim 6demi,
postoperatif fibrin membran olusumu, intravitreal triamsinolone asetonide kullanimi gibi
faktorlerdir (133,134). Rinkoff ve de Juan‘a (135) gore de PPV‘den sonra vakalarin
yaklasik olarak %350°‘sinde GIB‘in yiiksek degerlerde seyredebildigi ifade edilmistir. SC
episkleral venlerde dolasimi bozarak ya da silier cisimde konjesyon yaparak 6n kamara
acisin1 daraltabilir. Leaver ve Billington‘in yapmis oldugu calismada, PPV ile beraber SC
yapilan hastalarda ameliyat sonrasinda yiiksek GIB‘in ortaya ¢ikma riskinin daha yiiksek
oldugu bulunmustur. Bazi yazarlara gore silikon enjeksiyonu yapilan gozlerde GIiB
yiikselmesi sik goriilen bir komplikasyondur ve insidansinin %40-48 arasinda degistigi
bildirilmektedir. Bizim ¢alismamizda vitrektomiyi takiben ilk birkag giin icinde,74 (%46,5)
hastada medikal tedavi ile kontrol altina alinabilen 20mmHg ve {izerinde gegici goz ici

basinci artis izlendi.
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6. SONUC

Retina dekolmani gormeyi tehdit eden, erken donemde tedavi edilmedigi taktirde
korlikle sonuglanan bir hastaliktir. Makula tutulumu varligi, hastanin kligine basvuru
siresi, PVR varligi prognozda oOnemli faktorler olarak degerlendirildi. PPV, RD
tedavisinde yliksek anatomik ve fonksiyonel sonuglarin elde edilmesinde gilivenilir bir

cerrahi yontem olarak uygulanabilir.
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