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GIRIS VE AMAC

Yirtikli  retina  dekolman1 (RRD) goérmeyi tehdit eden Onemli goz
hastaliklarindan birisidir. Her yil genel niifus yapisi igerisinde takriben her 10000 kisiden
birini etkilemekte ve vakalarin % 10’nunda neticede her iki gz birden etkilenmekte ve kalici
gorme kaybma neden olabilmektedir. Erkeklerde daha sik ortaya ¢iktigi goriilmektedir.
Yirtikli retina dekolmani olusumunda retinada meydana gelen yirtik veya deliklerin esas
iliskili faktorler oldugu bilinmektedir. Retina dekolmani tedavisinde amag retina ile pigment
epiteli arasinda yapisikligin saglanmasidir (1).

Retina dekolmani tedavisinde iki ana yontem konvansiyonel tedavi yontemi
olarak kullanilan skleral ¢okertme yontemi ve 6zellikle son dekatta uygulanimi biiyiik oranda
artan pars plana vitrektomi ( primer vitrektomi ) yontemidir. Retina dekolmaninin tedavisinde
ayrica primer vitrektomi ile birlikte silikon yagi, perflorokarbonlar, hava vb. gibi gesitli goz
ici tampon maddeleri de ameliyatin basarisini arttirmak i¢in kullanilmaktadir (2).

Calismamizin amaci klinigimizde yirtikli retina dekolmani hastaligr nedeniyle
primer vitrektomi ve goz ici silikon yagi uygulanan hastalarda bu cerrahi prosediiriin gorme
sistemi iizerine olan anatomik ve fonksiyonel basarisin1 ve ortaya ¢ikan komplikasyonlari

arastirmaktir.



GENEL BIiLGILER

TARIHCE

Onsekizinci yiizyil baslarinda Saint-Yves tarafindan dekole retinali bir goziin
incelenmesi ile “’retina dekolmani’’ oftalmoloji giindemine girmistir. Ancak yaklasik 100 yil
sonra 1817°de Beer‘in bir hastada retina dekolmanin1 gézlemlemesi ile ilk klinik tanimlama
gerceklestirilmistir (3).

1869‘da Ivanoffarka vitre dekolmaninin tanimin1 yapmis, 1870‘de de Wecker
likefiye vitreusun retinal yirtiktan subretinal alana gecerek retina dekolmanina neden
oldugunu o6ne slirmiistiir. 1882°de Leber, retinal yirtik patogenezinde vitreus traksiyonunun
rolii oldugunu belirlemistir (4).

1889°‘da Deutchman bir retinal yirtig1 igne ile daglama yontemiyle kapatarak
retina dekolmanini tedavi etmistir. Daha sonra Gonin, Deutchman yontemine benzer bir
yontem gelistirmis ve bir tiir koter ile retinal yirtiklar1 kapatarak retina dekolmanlarinin tedavi
edilebilecegini gostermistir. 1911 yilinda Ohm tamponad etkisinden habersiz olarak sadece
retinanin anatomik pozisyonunda kalmasini saglamak amaciyla dekolman tedavisinde hava
enjeksiyonunu kullanmistir (5).

Elschnig, Lowenstein ve Samuels, 1912 yilinda yaptiklar1 ¢alismalarda, goz
icinden 0.5-1 ml. kadar vitreusu aspire etmisler ve salin soliisyonu ile replase etmislerdir.
Aynm1 yil Komoto, salin soliisyonu ile vitreus kavitesine lavaj uygulamasinin,vitreus
hemorajilerinde tedavi amaciyla kullanilabilecegini belirlemistir (6).

1938°‘de Rosengran‘in intravitreal hava enjeksiyonu ile yirtiklar1 kapama
girisimi, dikkatleri eksternal ya da internal basing uygulayarak koroidi dekole retinaya
yaklastirma fikrine ¢ekmistir (7).

1945°de Schepens‘in modern indirekt oftalmoskopiyi kullanima sunmasi ve
Trantas‘in da skleral indentasyon teknigini gelistirmesi ile retina periferi ve retinal lezyonlar
net bir sekilde gézlenmeye baglamistir (8).

1949°da Custodis ilk segmental skleral ¢okertmeyi bir oftalmolojik cerrahi
yontemi olarak kullanmaya baslamis ve 1953‘te Schepens 360 derece ¢evrelemeyi uygulayan
ilk kisi olmustur. 1956°da Meyer-Schwickeath fotokoagulasyonu, 1964‘te Lincoff
kriyopeksiyi bilinen cerrahi yontemler arasina sokmuslardir (9).

1958‘de Stone tarafindan yapilan bir ¢aligmada, tavsanlarin gozlerine degisik

viskozitelerde silikon yag1 enjekte edilmis ve 2 yillik takip sonucunda tavsanlarin gozlerinde



herhangi bir degisiklik goriilmedigi saptanmistir. Stone‘un bu ilk c¢alismalarindan sonra
silikon yaginin etkinligini belirleyebilmek i¢in deneysel ve klinik bir¢ok aragtirma yapilmistir
(10).

1962°de Cibis, 6nceden inoperabl olarak kabul edilen PVR vakalarinda hem
deneysel hem de klinik olarak silikon enjeksiyonu ve subretinal drenaj kullanildiginda basarili
sonuglar alinacagini belirlemistir (10).

1970‘te Machemer pars plana yolu ile de vitrektomi yapilabilecegini
kesfederek retina cerrahisinde yepyeni bir dénemi baslatmistir. Bunu takiben vitreusun
tamamen temizlenip makaslar ile retinal bantlarin kesilmesi ve buna benzer gelismeler birbiri
ardina uygulamaya girmis ve kabul gormiistiir (11).

1973‘te Nortan intravitreal siilfiirhekzaflorid 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 siv1 perflorokarbonlarin intraoperatif olarak
kullanilabilecegini bildirmislerdir (8,12).

Giinitimiizde diinyada ve Tirkiye* de bir¢ok klinikte yaygin olarak vitreoretinal
cerrahi uygulanmakta ve basarili sonuglar elde edilmektedir. Operasyonlar sirasinda
kullanilacak ve vitreus cerrahisinin basarisin1t dnemli Olclide etkileyecek alet ve cihazlarin
gelistirilmesi ile gelecekte bu cerrahi yontemin ve cerrahlarin basarisinin daha da artacagi

diistiniilmektedir (11,12).

RETINA ANATOMISI

Retina i¢te duyusal retina ve dista pigment epiteli olmak {izere iki esas
boliimden olusan ve optik sinirden ora serrataya kadar uzanarak vitreus boslugunun arka
kismini cevreleyen seffaf bir dokudur. On tarafta siliyer cismin epiteli olarak devam eder.
Kalinhigr optik disk kenarinda 0,56 mm, ora serratada 0,1 mm olup fovea merkezinde en
incedir. Retina distan ige dogru 10 ayri kat seklinde incelenmektedir (13)

1. Retina pigment epiteli (RPE)

2. Fotoreseptorler

3. Dis limitan membran (fotoreseptorler arasi zonula adherensler ve Miiller hiicrelerinin
radyal ¢ikintilar)

4. D1s niikleer tabaka (fotoreseptor ¢ekirdekleri)

5. D1s pleksiform tabaka (fotoreseptor, bipolar, horizontal hiicreleri sinaptik baglantilar)

6. I¢ niikleer tabaka (bipolar, horizontal, amakrin ve Miiller hiicre ¢ekirdekleri)



7. I¢ pleksiform tabaka (bipolar, amakrin, ganglion hiicreleri sinaptik baglantilar)
8. Ganglion hiicre tabakas1 (ganglion hiicre ¢ekirdekleri)

9. Sinir lifi tabakas1 (ganglion hiicre aksonlar1)

10.1¢ limitan membran (Miiller Hiicreleri terminal uzantilar1 ve bazal membran)

Retina pigment epiteli tek katli bir hiicre tabakasi olup, On tarafta siliyer
epitelin pigmentli kat1 olarak devam eder. Hiicrelerin tepe kisimlari hem zonula okludens hem
de zonula adherenslerle birbirlerine sikica baghdir ve kan-retina bariyerinin olusumuna
katkida bulunur. Govde kisimlarinda lipofusin graniilleri vardir ve o6zellikle bu graniiller
fundus floressein anjiografide koroid floresansini engellerler. Ayrica A  vitamini
metabolizmasinda rol oynar, fotoreseptdr dig segmentlerinin fagositozunu yapar, 11k
emilimini saglar, 1s1 degisimi yapar, dis segmentleri saran mukopolisakkarit matriksi tiretir ve
hiicre disina aktif tasima yapar. (13)

Duyusal retina, fotoreseptor hiicreler ile bunlarin ¢esitli baglantilarini igerir.
Koni ve basiller retinanin 1518a duyarl hiicreleri olup sinir sisteminin diger son organlari gibi
davranirlar. I¢ ve dis segmentleri vardir. Dis segmentler mukopolisakkarit matriks ile
sartlmistir ve RPE ile temas halindedir. RPE ile fotoreseptor dis segmentleri arasinda siki
baglant1 veya diger hiicresel baglantilar yoktur. (14)

Horizontal hiicreler, koni ve rodlar arasinda sinaptik iletisimi saglar. Bipolar
hiicreler vertikal yerlesmistir. Fotoreseptorler ile ganglion hiicreleri arasinda sinaps saglarlar.
Ganglion hiicrelerinin aksonlar1 retina i¢ ylizeyine paralel hale gelerek sinir lifi tabakasi
haline gelirler ve sonradan optik siniri olustururlar. (14)

Retinanin destek yapisini olusturan Miiller hiicreleri dis limitan membrandan i¢
limitan membrana uzanirlar. Diger glial elementlerle birlikte (astrositler, mikroglialar ve
oligodendrositler) retinanin destek ve beslenmesinde rol oynar. Retina bolgeleri histolojik
olarak 3 boliimde incelenebilir (15)

1. Ora serrata: Retinanin 6n ucudur. Limbusa yaklasik olarak 6-8 mm mesafede yerlesmistir.
Nazal tarafta temporalden 1 mm daha yakindir. Burada duyusal retinanin ¢ok katli yapisi
aniden pigmentsiz siliyer epitele doniisiir.

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

3. Santral retina (Makula): Retinanin 6 mm c¢apta merkezi boliimiidiir. Bu boliimde dis
niikleer kattan itibaren i¢ katlarda sar1 karotenoid bir pigment olan ksantofil (makula lutea)

bulunur. Ayrica ganglion hiicreleri de birden fazla kat olusturur. Makula santralindeki 1,5 mm



capli ¢ukur alana fovea santralis adi verilir. Optik diskin 3 mm temporal ve 0,8 mm
inferiorunda yer alir. Merkezindeki 400 um ¢apli alan ise foveola olarak bilinir. Bu bdlgede
fotoreseptorler esas olarak konilerdir. Kapiller yapr icermez ve sadece koriokapillaristen
beslenir.

Retinanin dis pleksiform kata kadar uzanan dis bolgesini koriokapillaris ile
koroidal dolasim beslerken i¢ kismini da santral retinal arter ve dallar1 kanlandirir. Retina
kapillerleri c¢oklu arterioler baglanti igerir. Boylece bir besleyici damarin kapanmasi ile
kapiller yatakta dolasim durmaz. Kapillerler sinir lifleri katinda yiizeyel ag i¢ niikleer katta
intraretinal ag olmak {izere birbiri ile iliskili iki kat olustururlar (15).

Retina venleri de esas olarak arterlerin dagilimini izler. Arterlerin ¢aprazladigi
bolgelerde ayni1 adventisyayr paylasirlar. Santral retinal ven de arterin girdigi yerden optik
siniri terk eder (15).

VITREUS ANATOMISI

Vitreus Kollajen liflerin  olusturdugu iskeleti saran hyaluronik asit
kiimelerinden yapilmis, sivi ve kati kisimdan olusan, damarsiz, yar1 kati1 bir yapidir. Bu
saydam jel vitreus cismi 16,5 mm ¢apinda bir kiire seklinde, 6nde lens arka yiizii, Zinn lifleri,
siliyer cisim ve pars plana, arkada ise retinanin i¢ limitan membrani ve optik disk basi ile
temas halindedir. Toplam hacmi 3,9 ml, agirligi 3,9 gr’dir (16).

Onde vitreus ile lens ekvatorunun Imm arkasinda daire seklinde
hyaloidokapsiiler bag veya Wieger ligaman1 denen yapisma alani izlenir. Bu bagin
merkezinde Berger noktasi bulunur. Bu noktadaki bosluktan optik sinir basina uzanan Cloquet
kanal1 kollajen liflerden yoksun olup, primer vitreusun kalintisidir. Optik diske yaklastiginda
huni seklini alarak 3-4 mm’lik capta Martegiani alan1 denen glial yapisiklik bolgesini
olusturur(16).

VITREUSUN YAPISI

Vitreus iki 6nemli fonksiyonu olan 6zellesmis bir bag dokusudur. Birincisi goz
kiiresinin major hacmini saglayan seffaf ortam olusturmak, ikincisi de goz kiiresine gelen
kuvvetleri abzorbe edip ¢evre goéz dokularina yaymaktir. Vitreusun fiziksel yapisi hidrate
hyaluronik asit molekiilleri ve kollajenden olusan jel seklindedir. Hyaluronik asit, vitreusun

viskozitesini ve kollajen agin stabilizasyonunu saglar (16).



Vitreus % 98 su ve % 0,1 kolloid igerir. Kalan solid kismi1 iyonlar ve diistik
molekiil agirlikl bilesikler olusturur. Vitreus kollajen lifleri; vitreus tabaninda, siliyer cismin
pars planasinda ve optik disk etrafinda sikica yapisiktir. Hyaluronik asit bir polisakkarittir.
Fizyolojik pH’ ta hyaluronik asit vitreus jelinde sodyum hyaluronat tuzu olarak bulunur. Bu
bilesik kiire seklindedir ve agirligina gore cok yiiksek oranda su igerir. Kollajen ve hyaluronik
asitin birbirlerine oranlar1 vitreusun sivi veya jel olmasini belirler. Kollajen lifler diisiik
miktarda ise siv1, yliksek miktarda ise jel kivamindadir. Jelin rijiditesi kollajen igeriginin fazla
oldugu yerlerde fazladir. Kollajen lifler gerici kuvvetlere kars1 direng saglar ve viskoelastik

ozellikler kazandirir (16).

VITREORETINAL YUZEY

Vitreusu ¢evreleyen i¢ limitan membran yasla birlikte kalinlasir. Bunun yillar
boyunca g6z hareketleri sirasinda olusan vitreus traksiyonu SOnucu uyarildigi
diisiiniilmektedir (17).

Vitreus fibrillerinin retina icine girerek siki yapisiklik yaptiklar vitreus
tabaninin yapisinda yasin ilerlemesi ile birlikte 6nemli degisiklikler olur. Vitreus iginde
oldugu gibi vitreus tabaninda da demetler halinde kollajen fibrillerinin agregasyonu artar.
Vitreus tabanindaki lifler pars plana pigmentsiz epitelinin bazal membrani ve retinanin i¢
limitan membrani ile birlesir. Ondeki vitreus tabani ora serratanin 2 mm &niine, arkada da ora
serratanin 4 mm gerisine kadar uzanir. En kuvvetli yapisikligi burada gosterir (17).

Yasa baglh olarak ora serratanin gerisindeki vitreus tabani genisler ve arka
siirt yer yer ekvatora yaklasir. Vitreus tabani genisliginin artis1 temporalde daha belirgindir.
Vitreus tabaninin geriye dogru yer degistirmesi periferik retinada yirtik olusumu ve retina

dekolmani1 patogenezinde 6nemli rol oynar (17).

PARS PLANA ANATOMISI

Silyer cisim pars plikata ve pars plana olmak tizere iki kistmdan olusur. Pars
plikata iris kokiinden arkaya dogru yaklasik olarak 2.5 mm uzanir ve akdz hiimor salgilayan
70-80 adet silyer ¢ikint1 igerir. Silyer cismin pars plana kism1 nazalde 3 mm ve temporalde 4.5
mm genisligindedir ve arka kismi ora serrata ile birlesir. (16).

Vitrektomi cerrahisinde ve intravitreal enjeksiyonlarda sklerotomiler, fakik

gozlerde limbusun 4.0 mm gerisinden, afakik ve psodofakik gozlerde ise 3.5 mm gerisinden



giivenle yapilabilmektedir. Cerrahi enstrumanlarin bu sekilde pars planadan sokulmasi, 6nde

pars plikatadan ve arkada da vitreus tabanindan kaginmamizi saglar (17).

RETINANIN YAPISIKLIGINI SAGLAYAN MEKANIZMALAR

Retina dekolmani, oftalmoskopun gelistirilmesinden bu yana saptanabilen bir
klinik antitedir. Ancak normal retinanin nasil yapisik durdugu sasirtict bir sorudur. Bazi
dekolman olgularinda retina ayrilmasmin nedeni agiktir. Penetran travmaya bagli olarak
biiylik retina veya vitreus traksiyon bantlarinin olusarak retinanin c¢ekilmesi buna Ornektir.
Ancak dekolman, daha az dramatik giiglerle de olabilmektedir. Su anki bilgilere gore
yapisma; anatomik, fiziksel ve metabolik faktorlerin etkisi ile olugsmaktadir (17,18).

Retina Pigment Epitelinin Pompa Fonksiyonu

RPE hiicrelerinin yan duvarlarinda bulunan sodyum-potasyum pompasi retina
alt1 alandan siirekli olarak suyun disar1 atilmasini saglar. Bu sekilde retina alt1 alanda sivi
birikimi olmaz. Ayrica hiicreler arasindaki siki baglantilar sivi gegisine izin vermez. RPE nin
metabolik sagligi yapisma igin kritik 6nem tagimaktadir. RPE’nin metabolik yetersizliginin
daha sik goriilebildigi yaslilarda, dekolman daha kolay ortaya ¢ikar (18).

Fotoreseptorler Aras1 Matriks (FAM)

Fotoreseptorler ile RPE arasindaki potansiyel boslukta RPE tarafindan
salgilanan ve yapigkan gdrevi géren maddeler bulunur. Biiylik cogunlugu proteinlerden olusan
vizk6z materyallerdir. Glikozaminoglakanlar da  igermektedirler. Isi, pH, kalsiyum
konsantrasyonu gibi bazi fiziksel faktoérler, FAM’nin fizikokimyasal &zelliklerini
degistirebilir(19).

Spesifik yapisma molekiillerinin, etki mekanizmalar1 hakkinda ¢ok detaylh
bilgi yoktur. Ancak, fibronektin, lektin ve diger maddeler, RPE’de ve dis segmentler
yiizeyinde bulunmaktadirlar ve bunlarin fagositozda ve muhtemel yapismada rol aldiklar
diistiniilmektedir (19).

Jel Vitreusun Viskoelastik Tampon Etkisi

Vitreus jeli fiziki bir yap1 olusturarak retinanin yerinde tutulmasina yardim
eder. Vitreusun uzaklagtirilmasi, tamponadin zayiflamasina neden olur (20).

Genglerde retina deligi, jel basisiyla bloke edilebilir. Yaslilarda bir deligin
retina alt1 alanda siv1 birikimine ve dekolmana yol agma olasilig1 ¢ok daha fazladir (20).

Vitreusun rolii, direkt yapistirici destek saglamaktan cok, retina alti araliga

patolojik s1v1 gecisini Onlemesine dayanmaktadir (20).



Sivi Basinci
Iki gii¢ stviyr devamli vitreustan koroide iter:
1. Goz i¢i basmer (GIB) 10-20 mmHg
2. Koroidin proteinden zengin sivisinin ozmotik basinci (12 mm Hg ve alt1)

Bu faktorler sayesinde, normal kosullarda, retinadan devamli bir akim vardir.
Ancak bu akim 6n kamaradan saglanan drenaj kadar giiclii degildir. Ciinkii retina ve RPE siv1
hareketine direng gosterir. Bu direncin bir yan etkisi olarak, siv1 basinci retinay1r ve RPE ‘yi
iter ve retinal yapisiklik saglanir (21).

RPE, siviy1 retina alt1 alandan koroide pompalar. Normal durumda, dokunun
akim direnci ve basing arasindaki farka bagli olarak, yalnizca kiigiik miktarda su retinadan
gegebilirken, patolojik kosullarda (retina dekolmani gibi) retina alt1 aralikta fazlaca sivi vardir
ve maksimum oranda s1v1 taginmasi1 mumkiindir. Retina dekole olursa, retina-RPE temasina
dayali yapigsma mekanizmalari ¢alisamaz hale gelir ve sivi dinamigi daha 6nem kazanir (22).

Mekanik Interdijitasyonlar

RPE mikrovillisleri, dig segmentlerin etrafini oOrterler. Bu baglanti, dis
segmentlerin giinliilk fagositozu ve yenilenmesi i¢in yetecek kadar giicliidiir. Retina
yapismasi, disklerin yenilenmesinden hemen 6nce pik yapar (22).

RPE mikrovilliisleri, dig segment yenilenme siklusunda hiicresel devamlilik
saglarlar. Dekolmanin cerrahi tedavisinden sonra, dis segmentler yenilenmeden ve
mikrovilliis baglantilar1 tamamlanmadan yatigma saglanir. Interdijitasyonlar yatismadan sonra
3 gin icinde gelismeye baglarlar. Ancak retinal yapigma 5-6 haftadan Once normale
donmemektedir (22).

Interdijitasyonlarin yapismayi nasil sagladiklar1 tam olarak bilinememektedir.
Di1s segment fagositozu siiresince mikrovilliisler dis segmentlere girerler ve parmak seklinde
cekerler. Ayrica membranlarin ayrilmasimi Onleyen elektrostatik giicler de olabilir. Bu
faktorlerin disinda matriksin icerigi ve RPE’nin hareket ve yenilenme kapasitesi de etkili
faktorler olabilir (22).

Yapismanin Sicakhik Degisimlerine Duyarhhg:

Retinal yapisma Ozellikle 1siya duyarhidir. Dokunun sogutulmasi ve
isitilmasiyla yapisma giiclendirilebilir veya zayiflatilabilir. Sogugun bu etkisi, sodyum
pompasinin inhibisyonuna bagl doku sismesiyle ilgilidir. Bu sisme, dis segmentler ve RPE

mikrovilluslarinin parmaksi ¢ikintilarinin birbirine daha siki baglanmasini saglar (21,22).



VITREUS DEGISIKLIKLERi, ARKA VITREUS DEKOLMANI OLUSUMU, RETINA
YIRTIGININ OLUSUMU

Yaslanmaya Bagh Biyokimyasal Degisiklikler

Yaslanma ile birlikte vitreus kollajen lifleri kollabe veya kontrakte olurlar ve
jel vitreus hacminin azalmasina neden olurlar. Vitreus disinda sivi paketleri meydana gelir.
Yaslanma ile hyaluronik asitin de polimer yapisi bozulur ve destegini kaybeden kollajen yap1
cokerek vitreus sivi hale geger. Vitreus santralindeki bu likefaksiyon sonucu sivilasan
kisimdan ayrilan solid kisimlarin kontraksiyonu ile vitreus jelinin hacmi azalir. Vakuollesme
seklinde merkezden baslayan sinerezis, vakuollerin biiyiiyerek vitreus likefaksiyonu ve
kollajen yapmin kollapst ile kendini gosterir. Bu reorganizasyon arka vitreus dekolmaninin
(AVD) en 6nemli nedenlerinden biridir (23).

Arka Vitreus Dekolmam

Vitreus jelinin likefiye olmasi ile sivi hale gelmesi sonucu vitreoretinal
yapisikliklar azalir ve vitreus korteksi spontan olarak siklikla perifoveal bolgeden baslayarak
retinanin i¢ limitan membranindan ayrilir. Bu ayrilma total olabilecegi gibi vitreus tabani gibi
kuvvetli yapigikliklarin oldugu yerlerde gerceklesmeyerek kismi olabilir ve arka kutuptan
basladigi i¢in arka vitreus dekolmani adi verilir. Bu ayrilmadan sonra kollajen molekiillerinde
yogunlasma ve fibrillerde yeniden diizenlenme ile arka vitreus yiizeyi arka hyaloid membran
ad1 verilen kalin bir yapiya doniisiir (24).

AVD 30 yas altinda nadirken, 30-60 yas arasinda % 10, 60-70 yas aras1 %27
70 yas tistiinde % 63 siklikta bildirilmistir. Kadinlarda daha siktir (13).

AVD gelisirken siki vitreus baglantilarinin oldugu bolgelerde kalan bazi
vitreus baglantilart bu bolgelerde olusturduklar: traksiyonlarla; radyal retina katlanmasi,
gecici makula distorsiyonu, ser6z makula dekolmani, kistik 6dem ve dejenerasyon, makulaya
uzanan traksiyonel retina dekolmani, periferik retina yirtiklari, retina damarlarinda ayrilma
(aviilsiyon), vitreus hemorajisi, peripapiller retina dekolmani, papilla 6demi, lameller veya
tam kat makula deligi, makulada i¢ limitan membran yirtiklarina neden olarak fibroz astrosit
gociinii ve proliferasyonunu uyarir. Makulaya yapisik kalan arka vitreus liflerinin
kalinlagmasiyla epiretinal membran (ERM) olusumuna neden olur (24,25).

Diger yandan tam bir vitreus ayrilmasiyla bu patolojiler hastalarin semptomlar1
ile birlikte kendiliklerinden ortadan kalkabilirler (25).

Semptomatik AVD: AVD hizli gelisebilir ve semptomatik olabilir. Akut,
semptomatik AVD’li gozlerin yaklasik % 10-18’inin en azindan bir retinal yirtiga sahip



oldugu bildirilmistir. Akut AVD ile vitreusta pigment ve vitreus hemorajisi olan gozlerde
retinal yirtik insidanst % 54-70’lere ¢ikmaktadir. Retinaya olan hareketli vitrenin mekanik
uyarisinin gérme merkezine iletilmesi ve potansiyel elektrik bosalmasi hasta tarafindan
simsek cakmasi, 151k parlamasi olarak algilanir ve fotopsi olarak adlandirilir. Glial doku
kalintilarinin ve 6zellikle de optik sinir basindan ayrilmis olan kollajen arka hyaloid (Weiss)
halkasinin gdlgelerinin retinaya diigmesi hasta tarafindan sinek ugusmasi, driimeek ag1 olarak
tarif edilir. Sik1 yapigikliklardan ayrilma esnasinda kapiller ve/veya retina ayrilmasi sonucu
ortaya c¢ikan vitre kanamalart kurum yagmuru olarak bildirilir. Vitrede tiitiin tozu
gortiniimiinde RPE varligi retinal yirtik i¢in tipiktir (26).

Retina Yirti@inin Olusumu

Retina yirtig1 norosensoriyel retinadaki tam kat defekttir. Yirtiklar stvilagmig
vitreusun sensoriyel retina ve retina pigment epiteli arasindaki potansiyel bosluga girmesi ve
boylece yirtikli retina dekolmanina yol agabilmesi agisindan klinik 6neme sahiptir. Bazi
yirtiklar i¢ retinal tabakalarin atrofisi ile olusurken bazilar1 da vitreoretinal traksiyonlarla
ortaya ¢ikmaktadir. Retina yirtiklari;

- Flepli veya at nali yirtiklar

- Operkulumlu delikler

- Atrofik retinal delikler

- Retinal diyalizler seklinde siniflanabilir (27).

Retinal yirtiklarin %60°1 iist temporal kadranda, %15°1 iist nazal, %15°1 alt
temporal ve %10’u ise alt nazal kadranda bulunur. Genel olarak olgularin %33’{inde bir adet,
%43,8’inde birden fazla, %4,1’inde dezensersiyon saptanirken, %19,1’inde yirtik
bulunamadig bildirilmistir. Yirtiklar %210 bilateral olarak izlenir (26).

Flepli yirtik AVD’ye bagli vitreoretinal traksiyonla retinanin 6ne dogru
cekilmesiyle olusur. Operkulumlu delik traksiyonun retina yiizeyinden bir par¢ay1 tam olarak
koparmasiyla meydana gelir. 90 derece ve daha biiyiik yirtiklar dev yirtik olarak siniflanir.
Yirtigin vitreus traksiyonuna bagli olarak olusmasi ve hastanin 151k ¢akmalar1 ve/veya
ugusmalar tarif etmesi durumunda yirtik semptomatik olarak degerlendirilir. Diyalizler
siklikla kiint travmaya bagli olarak ora serrata boyunca olusan yirtiklardir (28).

Travmatik olmayan retina dekolmanlarinin biiyiik ¢ogunlugu AVD’yi takiben
meydana gelen retina yirtiklar1 nedeniyle olusur. Vitreoretinal yapisikliklarin biiyiik kismi
ekvator hizasinda veya Oniindedir. Vitreus arkadan 6ne dogru dekole oldukga vitreoretinal
yapisikliklarin  kuvvetli oldugu kisimlara ulasir. Stirekli géz hareketleri veya siddetli

travmalarin yol agacagi traksiyon kuvvetleri retinayr ¢ekerek retinanin yirtilmasia neden
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olabilir. Kan damar1 igeren yirtiklarda operkuluma asili kalmis retina damarlarinin
yirtilmasiyla vitreus igerisine hemoraji olabilir. Herhangi bir predispozan faktor olmadan
ortaya ¢ikan vitreus hemorajileri retina yirtig1 olasiligi g6z 6niinde bulundurularak 2-3 hafta
aralarla oftalmoskopik olarak incelenmeli ve hemorajinin kendiliginden gerilemedigi
durumlarda hasta ultrasonografi ile retina dekolmani yoniinden izlenmelidir (29).

Vitreoretinal yapisikligin en siki oldugu yer vitreus tabanindadir. Bu nedenle
AVD’yi takiben retina yirtiklarinin en sik goriildiigii yer vitreus tabaninin arkaya dogru
uzantilaridir. Retina yirtiklart  ayrica vorteks ampullalar, ¢esitli anatomik fundus

varyasyonlari, lattice dejeneresans bolgeleri ve perivaskiiler alanlarda goriiliir (29).

RETINAL YIRTIGIN TEDAVI YONTEMLERI

Periferik retinanin en 6nemli klinik 6zelligi, bu anatomik bolgedeki dogumsal
ve edinilmis patolojik degisikliklerin retina dekolmant (RD) olusumunda rol
oynayabilmesidir. Bu lezyonlardan bazilariin klinik 6nemi yoksa da, daha ciddi lezyonlarla
karigabilir. Bu lezyonlar (30).

-Normal degisiklikler (meridyonel kivrimlar ve kompleksler, ¢evrelenmis ora girintileri (ora
bays)

-Gelisimsel anomaliler (kistik olmayan retinal tuftlar, zoniiler traksiyonel tuftlar)

-Cesitli periferik dejenerasyonlar (periferik kistoid dejenerasyon, kaldirim tas1 dejenerasyonu,
ora serrata incileri, pars plana kistleri, basmakla beyaz dejenerasyonu)

Bu lezyonlar retina dekolmanina yol agmazlar ve dnleyici tedavileri gerekmez;
ancak ayirici tan1 yoniinden 6nemlidir. Periferik retinada yer alan ve RD'de oncii sayilabilecek
lezyonlar: Lattice dejenerasyonu, Kistik retinal ‘tuft'lar, dejeneratif retinoskizis (senil),
asemptomatik retinal agilmalar, semptomatik yirtiklardir (30).

Bu lezyonlar, onleyici tedavi acisindan Onem tagirlar; ancak tedavi karari
verilirken retina dekolmani igin risk faktorlerinin bulunup bulunmamasi 6nem tasir. Bu risk
faktorleri; diger gozde retina dekolmant oykiisti, yiiksek miyopi, afaki ya da psddofaki, pozitif
aile 0ykiisii, travma, cerrahi, YAG kapsiilotomi, akut arka vitreus dekolmani semptomlarinin
bulunmasidir (31).

Retina dekolmaninin 6nlenmesinde, retinal agilmalar ya da RD oncii lezyonlari
cevresinde koryoretinal yapisiklik olusturmak amaciyla lazer fotokoagiilasyon veya

kriyoterapi yapilmaktadir (31).
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Lazer fotokoagiilasyon, slit-lamp ya da indirek oftalmoskopik sistem ile
kullanilabilen, RRD gelisimini 6nlemek icin retinal yirtiklarin tedavisinde kullanilan, etkili bir
tedavi modalitesidir. Lazer tedavisinin amaci, yirtik ¢evresindeki retinay1 RPE’ye ve koroide
yapistirmaktir. Bu amagla yirtigin etrafinda, 2 ya da 3 sira, bitisik lazer spotlar1 uygulanir.
Tedaviden sonra, 7-10 giin i¢inde koryoretinal skar dokusu olusur (31).

Transskleral —kriyoterapi, indirek oftalmoskopik gorlintileme altinda
transkonjonktival olarak uygulanan, retinal yirtik etrafinda koryoretinal adhezyon olusturan
diger bir, etkili tedavi yontemidir. Bazen konjonktiva agilabilir. Ozellikle 6n yirtiklar, lens
opasitesi veya intravitreal hemoraji olan olgularda etkilidir (31).

Flepli (Atnah) Yirtiklar

Flepli yirtik semptomatik ise (AVD nedeniyle olmussa ve 151k ¢akmalar1 ya da
sinek ucusmalar1 eslik ediyorsa) RRD olasiligi daha yiiksektir. Bu tiir yirtiklar1 lazer
fotokoagulasyon ya da kriyoterapi ile tedavi etmek RRD riskini dramatik olarak disiirtir (32).

Yirtiga herhangi bir sinek ucugsmasi ya da 1sik ¢akmasi semptomu eslik
etmiyorsa, gozlem yeterli olmaktadir. Subretinal sivi bulunmasi ve siiperiorda bulunan flepli
yirtik, semptomatik olmasa dahi tedavi edilmelidir (32).

Yuvarlak Yirtiklar

Daha onceki muayenelerde yirtik goriilmeyen bir yerde operkulumlu yirtik
goriilmiisse ya da semptomlu yuvarlak bir yirtik varsa, orta derecede RRD riski
bulunmaktadir. Eger operkulumlu yirtik siiperior lokalizasyondaysa, genigsse ya da vitre
hemorajisi esligindeyse, tedavi uygulanmalidir. Ayn1 sekilde operkulumlu yirtik etrafinda
vitreoretinal traksiyon varsa, yirtik tedavi edilmelidir (31).

Eger sinek ugusmasi ya da simsek ¢akmasi semptomu yoksa, operkulumlu
veya operkulumsuz yuvarlak yirtiklarin RRD’ye sebep olma olasiliklar: diisiiktiir ve gézlem
yeterli olmaktadir (32).

Lattice Dejenerasyonu

Lattice dejeneresansi yirtikli retina dekolmanina yol agabilecek lezyonlarin
icinde en yaygin goriilen vitreoretinal dejeneresanstir. Retina dekolmanli hastalarin yaklagik
% 30’unda lattice dejeneresansi saptanmustir. Genel populasyonun % 7- 8’inde goriiliir.
Miyoplarda daha siktir. Olgularin yaklasik yaris1 bilateraldir. Her iki Cinste esit olarak
gortiliir. Oftalmoskopik olarak lattice dejeneresansi keskin sinirli yuvarlak veya oval retinal
incelme alanlaridir. Dejenere retina incedir ve lizerindeki vitreus sivilasmis durumdadir.
Dejeneresans sinirinda siki vitreoretinal yapisiklik mevcuttur ve AVD’nin olugmasi ile

dejeneresansin arka sinirinda retina yirtilabilir (30).
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Lezyonlarin ¢ogu ora serrata ile ekvator arasinda yerlesmistir. Birbirlerine
paralel olabilen lezyonlarin uzunluklar1 1-2 mm olabilecegi gibi biitiin bir kadrani da igine
alabilir. Bazen bir ¢ok kadranda dejeneresans alanlari goriilebilir. Alt temporal kadran en ¢ok
tutulan kadrandir. Retina ve koroid pigmentasyonu yani sira dallanan beyaz ¢izgiler
goriilebilir. Bu patolojiye adim1 veren beyaz c¢izgileri dejeneresans alaninin iginden gegen
tikali veya kiliflanmis damarlar olusturur. Lattice dejeneresansinin igindeki fokal kirmizi
alanlar retina incelme alanlaridir. Atrofik delikler bu alanlarda gelisir ve olgularin “4’iinde
rastlanir. Traksiyonel retina yirtiklar ise lattice dejeneresansli gbzlerin ancak % 1-2’sinde
goriiliir. Lezyonlarin lokalizasyonunda ve morfolojik karakteristiklerinde yasla iligkili belirgin
bir artis yoktur. Miyoplarda lattice dejeneresansi goriilme sikliginin daha yiiksek olmasi
aksiyel uzunlukla iliskilidir. Lattice dejeneresansli kisilerde retina dekolmani gelisim riski %
0,3-0,5’tir. Lattice dejeneresansi olmayan emetroplarda retina dekolmani gelisme riski hayat
boyu % 0,05, yiiksek miyoplarda lattice dejeneresansinin daha sik goriilmesi ve AVD’nin
daha erken gelismesi nedeniyle bu oran % 2 dolayindadir (13,30,31)

Lattice sahasinda atrofik hol bulunsa bile, RRD olduk¢a nadirdir. Bagka
predispozan faktorler yoksa lattice dejenerasyonu RD’ye ¢ok ender neden olur (32).

Kistik Retinal Tuft

Kistik retinal tuftlar glial doku igeren konjenital periferik vitreoretinal
lezyonlardir. Lezyonlar vitreus tabaninin gerisinde, ekvator bdlgesinde bulunur ve tiim
kadranlarda esit dagilim gosterirler. Beyaz renkte 0,1-1 mm c¢apinda mikrokistik keskin
sinirli, yuvarlak veya oval, ince kabarik lezyonlardir. Lezyonun yiizeyinde vitreus
kondansasyonu goriiliir. Retina dekolmanlarimin % 10’unun kistik retinal tuftlarla iligkisi
bulunmustur. Bu nedenle kistik retinal tuftlar lattice dejeneresansindan sonra ikinci 6nemli
periferik retina dejeneresansi olarak kabul edilir (30,32).

Erigkinlerin %5’inde goriiliir ve %95 oraninda tek taraflidir. Bu lezyonlarda
vitreoretinal yapisiklik sikidir; bu nedenle AVD sirasinda retinal yirtik olusabilir. Kistik
retinal tuftin RD’ye yol agma olasilig1 %0.28 ya da 1/357 olarak hesaplanmistir. Bu sebeple
normal gozlerde onleyici tedavisi rutin olarak onerilmez (13,26).

Dejeneratif (Senil) Retinoskizis

40 yas lizerinde %7 oraninda goriiliir . Oldukea sik goriilmesine ragmen %99'u
semptom olusturmaz ve bu nedenle fark edilmeyebilir. Ancak diger semptomlar (AVD gibi)
nedeniyle muayene sirasinda goriilebilir. Makiilaya ulasacak kadar ilerlemesi ¢ok enderdir.
Retinoskiziste, i¢ ve dis katlarda yirtiklar olusabilir. Yirtiklarin goériilme oran1 % 11'dir. Dig
katlardaki yirtiklara bagli RD sinirlhidir ve asemptomatiktir. Cok ender olarak, her iki katta da
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yirtik varsa semptomatik ve ilerleyici RD olusabilir. Retinoskiziste, makiilaya yayilimin ¢ok
ender olusu, lokalize dekolmanda geriye dogru yayilim varsa da genellikle bunun
kendiliginden durmasi ve retinoskizisin demarkasyon tedavisinin yeni yirtiklar, retina
dekolmani, PVR ve makiilopati gibi ciddi komplikasyonlara yol agmas1 nedeniyle Onleyici
tedavi onerilmemektedir. Tek tedavi endikasyonu, semptomatik ilerleyici retina dekolmani ile
iligki olan durumlardir. Klinik RD'lerin % 6's1 retinoskizis ile baglantilidir. Bunlarin da ¢ogu
dis kat delikleri ile iligkilidir. Retinoskizisin prognozu, miyopik gdzlerle miyopik olmayan
gozler arasinda fark gostermez. Ik gdzde retinoskizis nedeniyle RD olusmussa, ikinci gdzdeki
retinoskizisin dig kat deliklerine Onleyici tedavi uygulanabilir ya da skizis alanina
demarkasyon tedavisi yapilabilir (30,31,32).

Psodofakik ya da Afakik Gozler

Psodofakik ya da afakik gozlerde semptomatik bir yuvarlak yirtik olusmussa,
RRD riski % 1-5 arasindadir . Bu durumlarda tedavi uygulanmalidir (31,33).

Eger yirtiklar subretinal sivi toplanmasma sebep olmamissa, posterior
yerlesimli ve biiyiik bir yirtik degilse, asemptomatik yirtiklar ve yuvarlak delikler genellikle
glivenle gozlemlenebilir (33).

‘Diger’ Gozler

Fakik bir RRD’li gozden sonra, hastanin diger fakik goziinde dekolman
gelisme olasiligr yaklasik %10°dur. Psodofakik ve afakik diger gozlerde RRD riski, fakik
diger gozlerden daha fazladir. Ikinci gézde RD olusma olasilig1, dnleyici tedavi agisindan dzel
onem tasir. Cilinkii bir goziinde RD olan olgular, diger gozde RD gelisimi i¢in yiiksek risk
tasirlar ve vitreoretinal lezyonlar genellikle simetriktir (15,33).

Diger gozlerin %90'1nda vitreoretinal anomaliler ya da retinal acilmalar
bulunur. Vitreoretinal anomalilerin, 6zellikle retina yirtiklarinin tedavisinin, RRD riskini
azalttig1 gosterilmistir. Diger gozde flepli yirtik ya da diyaliz varsa tedavi edilmelidir (15,33).

Subklinik ya da Asemptomatik Dekolman

Retinal acilma cevresinde bir disk capindan daha genis bir alanda, ancak
ekvatorun gerisine uzanmayan sivinin bulunmasidir. Retina dekolmani ekvator gerisine
uzaniyor ve semptomatik gorme alani kaybina yol aciyorsa bu ilerleyici ya da klinik RD'dir.
Subklinik RD, ender olarak ilerleyici RD'ye doniisebilir. Bu, dzellikle flepli yirtiga bagh ve
flep ilizerinde traksiyonun devam ettigi durumlarda olabilir. Bu nedenle, boyle olgularda

Onleyici tedavi gerekir. Eger pigmentli bir demarkasyon hatt1 varsa izlem yeterlidir (34).
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RETINA DEKOLMANI

Retina dekolmani; subretinal sivi etkisiyle sensoryal retinanin retinal pigment
epitelinden ayrilmasidir. Yirtikli (regmatojen) , eksiidatif ve traksiyonel olmak {izere ii¢
sekilde goriiliir. Her ne kadar retinal yirtiklar toplumun % 5-10 ‘unda varsa da, ¢ogu retina
dekolmanima neden olmazlar. Genel popiilasyonda yirtikli retina dekolmani orani yaklagik
10.000 de 1 civarindadir . Retina dekolmani bir gézde olduktan sonra diger gézde dekolman

olusmasi olasiligt %10 civarindadir (35).

YIRTIKLI (REGMATOJEN) RETINA DEKOLMANI

Regmatojen retina dekolmani, 6zellikle retinal yirtik gelisimine neden olacak
predispozan faktorleri tasiyan kisilerde gérme keskinligini azaltacak potansiyel nedenlerden
bir tanesidir. Basarili sekilde onarilmadiginda total gérme kaybina neden olurlar. Retina
dekolmaninin semptom ve bulgulariin erken teshis edilmesinin, cerrahi operasyon

sonuglarint maksimuma ¢ikarmak ve gdérme keskinligini korumak i¢in Onemli oldugu

bilinmektedir (36).

PATOGENEZ

Regmatojen retina dekolmani etyopatogenezinde asil rol oynayan faktdr noral
retinal yirtiktan yeterli vitre sivisinin subretinal alana geg¢mesini saglayan vitre
likefaksiyonudur. Vitre likefaksiyonu sonrasi arka vitre dekolmani vitreoretinal adhezyon
bolgelerinde retinal yirtiklara neden olur. Retinal yirtiklarin cogunda yeterli fizyolojik giicler
mevcutsa retina dekolmani gelismez. Retina yapisikliginin siirdiiriilmest;
1-Subretinal alanda adheziv mukopolisakkaritlere
2- Koroid ve subretinal alanlar arasindaki onkotik basing farklarina
3- Intraokiiler basingla iligkili hidrostatik ve hidrolik gii¢lere
4- Retina pigment epiteli tarafindan iyon ve s1v1 transferine baglidir.

Retina dekolmanimi hizlandirici faktorlerin  (ndral retinal yirtik , vitre

likefaksiyonu vs.) kombinasyonu normal yapisiklig saglayici giigleri asarsa retina dekolmani

gelisir (36,37).
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YIRTIKLI RETINA DEKOLMANI iLE ILISKiLi FAKTORLER

Miyopi

lleri yaslarda gelisen karakteristik vitreus degisiklikleri ozellikle yiiksek
miyoplarda ¢ok daha erken olusur. Miyoplarda vitreus, emetrop gézlerden 10-20 yil erken
stvilasir ve AVD gelisir. Miyop gozlerde vitreusun genislemis boslugundaki sivilasmaya bagl
olarak merkezi vitreus kollajen ve hyaluronik asit konsantrasyonu diisiiktiir (38).

Miyopi genel populasyonun % 10’unda goriilmesine karsilik tiim retina
dekolmanli hastalarin % 30-40’1 miyoptur. Kaldirim tas1 dejeneresansi, lattice dejeneresanst,
basmadan beyaz dejeneresans gibi periferik retinal degisikliklerin prevalansi miyop goziin
aksiyel uzunlugu ile iligkilidir. Vitreoretinal yapisikligin siddetli olabildigi bu dejeneresans
alanlar1 nedeniyle miyop gozlerde retina yirtig1 ve retina dekolmani gelisimine daha sik
rastlanir (13,38).

Katarakt Cerrahisi

Katarakt ekstraksiyonu sonrast AVD siklig1 artar. Retina dekolmanli gdzlerin
% 40’1 dnceden katarakt cerrahisi gecirmis gozlerdir . Arka kapsiil biitiinliigli korundugunda
AVD ve yirtikli retina dekolmani sikligr diisiiktiir. Cerrahi sonrasinda Neodymium:yttrium-
aluminum-garnet (Nd-YAG) lazer arka kapsiilotomi yapilmigsa retina dekolmani insidansi
artar (39).

Komplikasyon sonrasi vitreus hyaluronik asit diizeyinde azalma oldugu ¢esitli
arastirmalarla ortaya konulmus ve artan sivi vitreus komponentine bagli olarak AVD
gelismesi ve vitreoretinal traksiyonlarla retinal yirtik gelisiminin arttig1 bildirilmistir (40).

Intrakapsiiler katarakt ekstraksiyonunu (IKKE) takiben retina dekolmani siklig1
% 2-3, ekstrakapsiiler katarakt ekstraksiyonu (EKKE) sonrasi ise % 0,5-2 arasinda
degismektedir . IKKE gegirmis olan hastalarin vitreuslarinda hyaluronik asit konsantrasyonu
diiser. On vitreus-arka lens kapsiilii bariyeri yoklugunda hyaluronik asitin &n kamaraya gegisi
artar. EKKE gecirmis hastalarda Nd-YAG lazer kapsiilotomi yapildiginda bu bariyer bozulur.
Bunun yani sira kapsiilotomi i¢in gerekli enerjinin bir kismi vitreusa gegerek hyaluronik asit-
kollajen iliskisinde degisikliklere yol acar. Katarakt cerrahisi sonrasi cerrahinin tipine bagl
olarak degisen derecelerde vitreus degisiklikleri goriiliir. Cerrahi sonrast hizli vitreus
stvilagmasi sonucu tipik olarak vitreus tabanmin arka kenarina yerlesen cok sayida kiigiik
retina yirtiklart afakik ve psodofakik retina dekolmanina neden olur (41).

Goz ici lensi (GIL) uygulamasinin belirgin olarak retina dekolmani

gelismesinden koruyucu bir etkisinin oldugu gosterilmis ancak vitreoretinal cerrahi igin yeni
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problemler dogurmustur. Psddofakik retina dekolmaninin tedavisindeki en biiylik
problemlerden biri periferik retinanin goriilmesindeki zorluktur . Psddofaklarda retina
yirtiklarinin yaklasik % 20’sinin yeri belirlenemez . Bunun nedenleri GiL kenarlarindan retina
periferinin goriillememesi, arka kapsiil kesifligi, korteks bakiyeleri olarak sayilabilir (42).

GIL uygulamasi ile neden retina dekolmani goriilme sikligmin azaldigi net
olarak agiklanamamaktadir. Vitreusun one yer degistirmesinin daha az olmasi, goézden
hyaluronik asit kaybina sekonder vitreus biizigmesinin azalmasi, lensin vitreus cismini
desteklemesi ileri siiriilen mekanizmalar arasindadir . Katarakt cerrahisi sonrasi gelisen retina
dekolmanlarinin % 50°den fazlas1 ilk bir yil igerisinde olusmaktadir ve fakik dekolmanlarin
klinik ozelliklerinden farkliliklar gostermektedir. Vitreus tabanmin arka kenari boyunca
kiiciik flepli bir yirtiklari vardir. % 50°sinde birden ¢ok yirtik bulunur. Daha ekstansif ve daha
stk makula tutulumu s6z konusudur (42,43).

Kiint Travma

Yirtikl retina dekolmanlarinin yaklasik % 10-20’sini olusturur. Ayrica travma
cocuklardaki retina dekolmaninin en sik nedenidir. Kiint travmalar delici travmalara oranla
retina dekolmanina daha sik yol agar. Travmatik retina dekolmaninin yaklasik % 80’1 kiint
travma ile meydana gelir. Travmatik retina dekolmani, nontravmatik retina dekolmanina gére
ozellikle geng niifusta ve erkeklerde daha yiiksek oranda goriiliir (44).

Kiint travma sonrasi retina yirtiginin olusmasinda iki énemli mekanizma rol
oynar. Birincisi travmanin etkisi ile goz kiiresinde meydana gelen sekil degisikliklerinin yol
actig1 traksiyon kuvvetleri ozellikle vitreusun periferik retinaya sikica yapistigi vitreus
tabaninda etkisini gosterir ve ora serrata seviyesinde retina diyalizlerine veya vitreus tabaninin
arka kenarinda periferik retina yirtiklaria neden olur . Vitreus tabaninin 6n ve arka simniri
boyunca uzanan yirtiklar en ¢ok alt temporal bolgede bulunurlar. Bir sonraki sik yerlesim yeri
ise list temporaldir (44,45).

Kiint travmatik retina yirtiginda ikinci mekanizma darbenin skleraya direkt
ulasti@1 kisimda ilk birkag saat icinde meydana gelecek fragmantasyonun neden oldugu doku
kaybr ve daha sonraki giinlerde ¢ikan nekrozun etkisi ile retinanin yirtilmas: seklindedir.
Retinada meydana gelen mekanik degisikliklere bagl olarak yuvarlak ya da diizensiz kenarli
genis yirtiklar goriiliir. Bu tiir yirtiklar genellikle daha az korunan temporal retinada meydana
gelir. Direkt travma ile olusan retina yirtiginda siklikla intraretinal hemorajiler ve retina
o0demi goriiliir. Yirtiklar genelde biiyiik ve diizensiz kenarlidir. Travmanin ¢ok siddetli oldugu
durumlarda vitreus hemorajisi, retina alti veya koroidal hemoraji klinik tabloya eslik
edebilir(44,45).
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Kiint travma sonrasinda periferik vitreusta meydana gelen degisiklikleri daha
sonra progressif vitreus likefaksiyonu izler. Boylece sivilasan vitreus retina yirtigindan retina
alt1 alana gegerek retinanin dekole olmasina neden olur (45).

Dev retina yirtigimin énemli bir nedeni kiint travmadir. Travma hastalarinin
biiyiik gogunlugunu, vitreusun jel yapisini korudugu geng yas grubunun olusturmasi nedeniyle
retina lezyonlar1 hemen retina dekolmanina yol agmayabilir. Travmay: takiben retina
dekolmani tanisinin konmasi % 30-40 olguda ilk bir ay iginde gergeklesir (13,15,45).

Retina diyalizi ora serrata diizeyinde norosensdriyel retinanin pigmentsiz pars
plana epitelinden ayrilmasidir. Dev retina yirtiklarindan {i¢ kat daha siktir ve yirtikli retina
dekolmanlarinin % 10’unda goriiliir. Biiyiik ¢ogunlugu travma sonucu ve genellikle tist nazal
veya alt temporal kadranlarda goriiliir. Nadiren periferik retinanin Kkontraksiyonu ile
travmadan haftalar ya da aylar sonra meydana gelir. Hastalarin biiyiik cogunlugunu heniiz
AVD olugmamis genglerin olusturmasi sebebiyle retina diyalizlerinin 6nemli bir kismi erken
evrede semptom vermeyebilir ve tanilarin genellikle ge¢ konmasina neden olabilir. Bu
nedenle hastanin travmayr takiben periferik retinasinin dikkatli muayenesi son derece
onemlidir. Retina diyalizlerinin hepsi retina dekolmanina yol agmaz ve periferik retinada
etrafi pigmentle cevrili korioretinal bir yapisiklikla lokalize kalir. Uzun siire dekole kalan

retina incelerek retinosizisle karisacak bir goriiniim alabilir (15,44,45).

YIRTIKLI RETINA DEKOLMANININ KLIiNiK OZELLIKLERI

Yeni dekole olmus retina seffafligini kaybeder ve gri, translusen bir goriiniim
kazanir. Tipik olarak g6z hareketleri ile dalgalanma hareketi yapar. Giinler iginde dekole
retinada dejenerasyon baslar. Fotoreseptor hasarinin biiyiikliigii retina dekolmaninin
yiiksekligi ve siiresi ile iliskilidir. Erken donemde i¢ retinanin dolasimi etkilenmez. Eger
retina bir hafta i¢inde yatistirilirsa hiicresel degisikliklerin ¢ogu geri donebilir (46).

Dekole retina altindaki pigment epiteli retina alt1 siv1 igine gegebilir ve retinal
yirtik yoluyla vitreus boslugu i¢ine dokiilebilir. Bu goriinlime tiitlin tozu goriiniimii denir (46).

Eger retina dekole olarak kalirsa tiim retina katlarinda progressif atrofi olur.
Kronik dekole olan retina, diizgiin ylizeyli ve yar1 seffaf bir goriniim alir. Baz1 olgularda
dekole retinada kistik bosluklar olur. Dekole retina altinda kalan pigment epitelinde atrofi ve
depigmentasyon meydana gelir. Retina ili¢ ay duragan bir bi¢imde dekole kalirsa dekole alanin
siirinda pigment epitel metaplazisi olur. Oftalmoskopik olarak bu pigmentli veya pigmentsiz

demarkasyon hatt1 seklinde goriiliir (47).
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Cok uzun siire dekole kalmis gozlerde periferik retinal neovaskiilarizayona
neden olabilen ciddi kapiller dolasim bozuklugu goriilebilir. Ayrica trabekiiler ag pigment
kiimeleri veya fotoreseptor dis segmentleri tarafindan tikanirsa g6z i¢i basinct

yiikselebilir(47).

BELIRTILER

Akut retina dekolmaninin belirtileri, 151k ¢akmasi ile birlikte aniden ortaya
cikan kiiciik koyu renkli ugusan cisimler gibi akut AVD belirtilerine benzer. Retina dekolmani
ekvatorun arkasina gegmeden géorme alani kaybi olusmaz. Buna subklinik retina dekolmani
denir. Nadir olarak, 6zellikle gen¢ kadin miyoplarda asemptomatik retina dekolmani olabilir.
Bu, en sik alt kadranda ve genellikle lattice dejeneresansi tizerindeki atrofik delikler nedeniyle
gelisir (46).

Retinal yirtiklarin ¢ok biiylik bir kismi ekvator {izerine veya daha Oniine
yerlesir. Retina alti sivi baglangigta retina periferindedir ve periferik gorme alani kaybina
neden olur. Dekole alan ilerleyip makula yakinina kadar geldiginde merkezi gérme alam
kayb1 olusur. Siklikla hasta makula tutulana dek dekolmanin farkina varmayabilir. Eger retina

alt1 s1vi ¢ok az ise tan1 koymak zor olabilir (47).

TANI

Eger 1y1 goriilebiliyorsa temel muayene yontemleri ile retina dekolmani tanisi
konulabilir. Optik ortam kesifligi olan gozlerde retina dekolmam: varligi genellikle
ultrasonografi ile konulur. Neden olan yirtigin yeri ve sekli; dekolmanin yapisi, hastanin
hikayesi ve eslik eden diger bulgularla anlasilabilir (31)

Retina dekolmanlariin biiyiik bir gogunlugunun tanis1 binokiiler stereoskopik
muayene ile kolaylikla konulabilir. Dekole alanlar, ndrosensoriyel retinanin pigment
epitelinden yiikselmesi ve ylikselmis retinanin yakinindaki pigment epitel ve koroid
detaylarinin kaybi ile taninabilir. Periferik retinanin ¢okertilerek incelenmesi (skleral
depresyon) oOndeki retinanin muayenesi ve retinanin farkli agilardan goriilebilmesi ig¢in
kullanilmalidir (37).

Muayene sonunda retina Amsler ve Dubois’in 1928°de gelistirdikleri fundus

semasina ¢izilmelidir. Cerrahi basari, titizlikle yirtigin tespit edilmesi ve semasinin ¢izilmesi
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ile miimkiin olmaktadir. 1971 yilinda Lincoff ve Gieser retina dekolmanlarinda yirtik yerinin
belirlenmesi igin yardimct1 olan dort kural yaymlamislardir. Bunlar:

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

b) Total retina dekolmanlarinda veya orta hatt1 gecen tist yar1 dekolmanlarinda
yirttk % 93 oraninda tepesi ora serrataya uzanan bir tliggenin igerisindedir. Bu {iggenin
kenarlar1 ekvator iizerinde saat 12 pozisyonunun her iki tarafinda bir saat kadrani
mesafededir. Eger dekole retina nazal veya temporal bolgede daha asagiya uzaniyorsa, yirtik
da saat 12 pozisyonunun genellikle ayni tarafindadir.

c) Alt yari retina dekolmanlarinda daha yiiksek olan taraf, alttaki yirtigin optik
diskin hangi tarafinda oldugunu % 95 oraninda dogru olarak tespit edilmesini saglar.

d) Eger alt yar1 dekolmani biill6z ise retina yirtig1 horizontal meridyenin daha

tizerinde yer alir (46).

AYIRICI TANI

Retinay1 yiikselten bazi koroidal ve vitreus i¢i lezyonlar retina dekolmani ile
karisabilir. Ozellikle proliferatif vitreoretinopatide hem yirtikli hem de traksiyonel veya
eksudatif retina dekolmani goriilebilir. Sadece traksiyonel retina dekolman1 varsa genellikle
konkav yiizeylidir (47).

Retinosiziste traksiyonel bir patoloji olmadigindan 151k ¢akmalar1 ve yiizen
cisimcikler gibi sikayetler goriilmez. Genellikle bilateral ve simetrik olmasi, daha az hareketli
olmas, diizgiin konveks yiizeyli olmasi ile ayirt edilebilir (47).

Koroid dekolmant siliyer cisim dekolmant ile birlikte olursa oldukca hipoton
bir goz s6z konusudur. Son derece diizgiin konveks ylizeyli, hareketsiz ve kabarik

gorintir(47).

PROLIFERATIF VITREORETINOPATI

Proliferatif vitreoretinopati (PVR) yirtikli retina dekolmani sonrasinda vitreus
icinde ve retinanin hem i¢ hem de dis yiizeyinde biiyiiyen ve kasilabilen membranlardir. Bu
olay; basar1 ile tedavi edilen yirtiklarin yeniden agilmasina, yeni yirtik olusturmasi ve makula
distorsiyonuna veya makulanin kapanmasina neden olabildigi i¢in ¢ok Onemlidir. Retina

dekolmaninin cerrahi tedavisini takiben gelisen basarisizligin en énemli nedenidir (48).
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Vitreus ve retinada gelisen bu proliferatif olaylar pek ¢ok farkli isimle
anilmigtir. Gelisen bu membranlar damarlanmalarina bakilarak vaskiiler olmayan ve
vazoproliferatif PVR gruplarina ayrilabilir. Selofan makulopati, epiretinal membran, makuler
pucker gibi isimlerle bilinen tablolar, traksiyonel retina dekolmanina neden olabilen
membranlar ve ge¢ evrelerinde retina dekolmaninda izledigimiz membranlar vaskiiler
olmayan grupta yer alir. Vazoproliferatif grupta ise siklikla proliferatif diabetik retinopati,
Eales hastaligi, prematiire retinopatisi, retinal ven tikanikliklari, vitreus hemorajileri, delici
yaralanmalar, g6z i¢i inflamasyonlarda goriilen, vaskiiler olmayan retinopatinin aksine

retinadaki bir iskemi sonucunda ortaya ¢ikan vaskiilarize membranlar s6z konusudur (48).

PATOGENEZ

Kan retina bariyerinde bozulma ile i¢ limitan membrandaki defektler veya
retina yirtiklarindan glial ve pigment epitel hiicrelerin, retinanin i¢ ve dis yiizeylerinde,
ozellikle kismen ayrilmis arka hyaloid yiizeyde ve vitreus boslugunda patolojik olarak
cogalarak kontraktil membran yapilar1 olusturmalari sonucu fibrotik retina dekolmanlar
gelisimine neden olan tablodur. Onceden olusan terminoloji karmasast 1983 yilinda
proliferatif vitreoretinopati olarak adlandirilarak ortadan kaldirilmistir. Oldukca komplike ve
patobiyolojik siireci tam olarak anlasilamamis olan vaskiilarize olmayan PVR gelisiminde
predispoze faktorler; kronik retina dekolmani, dev yirtiklar, koroid dekolmani, ¢ok sayida
yirtik, reoperasyon gegirmis gozler, kriopeksi kullanimi, afaki ve vitreus hemorajisidir. Geng
hastalar ve ¢ift perforan travmalarda da PVR riski yiiksektir (49).

PVR gelisimi 5 evrede incelenmektedir. Ilk evre vitreoretinal yapilarin
biitiinliigiiniin  bozulmas1 ve hiicresel aktivasyondur. Hemoraji, hipotoni, kriopeksi ve
inflamasyon gibi hiicre dis1 ortami etkileyen bazi faktorler retina pigment epitelinin ve glial
hiicrelerin (retinadaki Miiller hiicreleri ve astrositler) ¢ogalma ve go¢ etme islemlerini
uyarabilir. Vitreus boslugu hiicresel ¢ogalmay1 uyarabilen veya inhibe eden agir bir
glikoprotein olan fibronektin ve bazi biiylime faktorleri gibi potansiyel hiicre dis1 faktorlerin
havuzu gibidir. Kan retina bariyerinin bozulmasi ile vitreusa sizan serum bilesenlerinden
fibronektin, interlokin- 1, kompleman ve biliylime faktorleri, ozellikle de platelet kaynakli
bliytime faktorii (PKBF), hem RPE ve diger hiicre gruplarn i¢in kemoatraktanttir hem de
bunlarin mitojenik o6zelliklerini arttirmaktadir. RPE hiicreleri de; astrosit, fibroblast ve
monositler i¢in atraktan rol oynayan maddeler salgilar. PKBF, kendilerinin daha sonraki

cogalimina yol acarak adeta sonsuz bir feed back olusturmaktadir (16).
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Miiller hiicreleri ve astrositlerin olaya katilmalar1 i¢in retinanin bir sekilde
hasara ugramasi1 gerekmektedir. RPE hiicrelerinin vitreusa ulagmasi i¢in de yine retinada
lezyon ve ozellikle delik tarzindaki degisimlerin gelismesi gerekir. Ancak travmalar
sonrasinda da siliyer cisim ve iris dokusundan pigment epitel hiicreleri vitreus igine
dokiilmekte ve aynmi degisimleri yapmaktadirlar. Kemotaksis sonucu dengesi bozulmus bu
havuza girerek Bruch membrani ile temasi kalmayan ve vitreus igi sividan beslenmeye
baslayan RPE hiicreleri morfolojik degisiklikler gostermeye baslarlar ve boylece PVR’nin
ikinci evresi olan hiicresel go¢ ve bunu takiben liclincli evre olan ¢ogalma baslar. Normal
durumlarda tek kat pigment epiteli ve retina ici glial hiicreler istirahat fazindadir ve aktif
olarak ¢ogalmazlar. Bununla birlikte iskemik, termal veya mekanik hasarlara cevap olarak bu
hiicreler yan1 sira basta kandaki monositler, kan, koroid, sklera ve diger bilinmeyen
kaynaklardan gelen ve vitreus i¢inde epiteliyal mezenkimal doniisiimle makrofajlara doniisen
pluripotent hiicreler ve fibroblastik elemanlar, vitreoretinal skar cevabi ile karakterize olan,
hizl1 bir sekilde cogalmaya ve opak, kasilabilir membranlar olusturmaya baglar. RPE hiicreleri
tarafindan tretilen transforming biiyiime faktorii B (TBF-B) da yara iyilesmesi ve fibrosis
gelisimini arttirmaktadir (14,16).

Olusan defektlerin tamirine yonelik bu ¢ogalma kontrolden ¢ikarak retina 6n
ve arka ylizeyinde ve vitreus i¢inde patolojik boyutlara ulasir. Vitreus kollajeni bu hiicrelerin
iireyip fibroblastik aktivite olusmasinda iskelet gérevi yapmaktadir. Fibroblastlara doniisiim
stirecinde yaklasik olarak dort haftalik bir devre i¢inde miyofibroblastlara benzer ve iglerinde
kontraktil aktin igeren hiicreler, bu hiicre gruplar tarafindan olusturulur (16).

Her ne kadar PVR’ye neden olan hiicreler ¢ok cesitli tiplerde olabilirse de
bunlar bu hastalikta miyofibroblastlarin 6zelliklerini paylasirlar. Bu hiicrelerle yapilan kiiltiir
caligmalarinda serotonin, norepinefrin, anjiotensin-2, prostoglandin F, bradikinin ve
vazopressin ile karsilastirildiklarinda geri doniisiimlii olarak kasildiklar1 g6zlenmistir.
Papaverin, sitosalazin E ve diltiazem hidroklorid gibi maddelerle karsilastiklarinda ise esas
olarak diiz kas lifi gibi davranig gostererek gevsemektedirler. Bunlarin elektron mikroskobik
incelemelerinde, hem fibroblast hem diiz kas hiicrelerine benzer o6zellikler saptanmuistir.
Bunlarin organizmadaki muhtemel gorevi de zaten biiyik ihtimalle yara yerlerinin
yaklagtirilarak belli bir siire sonunda da fibroblastlara doniiserek aradaki boslugu
doldurmaktir ve kollajen depozisyonu yaparak lifleri kendilerine dogru ¢ekerek dordiincii evre
olan kasilmaya neden olmaktadirlar (14,16).

PVR hastalarinda membranlardan alinan kollajenlerin ¢ogu, skarlagma

olayinda ilgisi olan hiicrelerce salgilandigin1 gosterecek sekilde, tip II vitreus kollajeninden
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farkli yapisal ozelliktedir. PVR membranimin morfolojik, yapisal ve immuno histokimyasal
caligmalari ile; tip I, 11, IIT ve IV kollajen varligini; RPE, glial, fibroblast benzeri hiicreler ve
makrofajlari; fibronektin, vitronektin ve trombospondin kapsadiklar: gosterilmistir (16).
Kasilma evresinde; ¢evre dokularin ¢ekilmeleri traksiyonel retina dekolmani,
retinal katlantilar gibi komplikasyonlar1 arttirirken, siliyer cismin g¢ekintiler etkisi ve olusan
siklitik membranlar nedeni ile fonksiyon gérememesi sonucu fitizise kadar gidebilen bir siire¢
yasanabilmekte veya PVR’nin son evresi olan ekstraseliiler matriks sentezi ile bu
membranlarin stabilizasyon dénemine ge¢ilmektedir. Bu evreler ve membran komponentleri
ortaya konulmasina karsin patobiyolojik siirecte etkin ¢ok daha karmasik, karsilikli etkilesim

icinde olan ve ag¢iga ¢ikarilmasi gerekli mekanizmalarin varligi siiphesizdir (14,16).

SINIFLAMA

PVR’nin evrelerinin tanimlanmasi amaciyla 1983 yilinda uluslar arasi retina
toplulugu terminoloji komitesi giiniimiizde de olduk¢a genis kullanim alani bulan PVR
smiflamasini olusturmustur. Bu siniflamaya gore PVR 4 evreye ayrilmaktadir (48). Bunlar:
Evre A: Vitreus bulanikligi, vitreus icinde ve retina yiizeyinde RPE hiicrelerinin bulunmasi
Evre B: Retina ylizeyinde kirigiklik, damar kivrimlanmalarinda artig, retina yirtiginin
kenarlarinin kivrilmasi
Evre C: Dekole retinada sabit katlantilar
C1: bir kadranda sabit katlantilar
C2: iki kadranda sabit katlantilar
C3: ii¢ kadranda sabit katlantilar
Evre D: Dort kadranda sabit katlantilar
D1: genis huni seklinde retina
D2: dar huni seklinde retina optik disk goriilebilir
D3: ¢ok dar huni seklinde retina optik disk goriillemez

Ancak bu smiflamanin kabul edilmesinden sonra yapilan ¢aligmalar PVR’yi
olusturan membranlarin yap1 ve yerlesim yeri bakimindan farkliliklar1 oldugunu gostermistir.
Membranlarin farkli 6zelliklerinin ortaya konulmasi ayni zamanda retina yiizeyinde ortaya
cikan degisik traksiyon giiclerinin de daha iyi anlasilmasini saglamistir. Membranlarin
preretinal veya subretinal, fokal veya diffiiz olmasi, ekvatorun 6nilinde veya gerisinde yer
almasi, vitreus tabanimin olaya katilip katilmamasi retina yilizeyinde ortaya ¢ikan traksiyon

giiclerini, dolayisiyla dekolmanin klinik gdriinlim ve seyrini etkiledigi anlasilmistir. Ayrica
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PVR’nin daha iyi taninmasi cerrahi tedavinin basarili olma sansini da arttirmigtir. 1983°te
kabul edilen simiflamanin bu derece ayrintiya girmemesi nedeniyle Machemer ve ark.lar1 1991
yilinda PVR smiflamasini yeniden gbézden gecirerek anterior PVR’nin de gosterildigi,
kontraksiyon tiplerini i¢ceren yeni bir PVR simiflamasi olusturdu. Daha 6nceki siniflamadaki A
ve B evreleri aym1 kalmistir. C evresi gelistirilmis ve D evresi ise kaldirilmustir (tablo I). C
evresi PVR’de on ve arka kisimlardaki farkli tip kontraksiyonlar ayri ayri tarif

edilmistir(48,49).

Tablo I: Gézden gegirilmis PVR siniflamasi

Evre | Yerlesim Yeri* | Yayilimt | Kontraksiyon Tipi | Ozellikler

A vitreus bulanikligi, pigment
kiimeleri

Retina yiizeyinde kirisiklik,
damar kivrimlanmalarinda

B artis, retina yirtiginin
kenarlarmin kivrilmasi, vitreus
hareketinin azalmasi

C Arka 1-12 (1) Fokal Yildiz seklinde kivrimlanma

Birlesmis yildiz seklinde
katlantilar, optik disk

Arka/on 1-12 (2) Diffuiz gbriilmeyebilir
Disk yakininda aniiler lifler,
Arka/én 1-12 (3) Subretinal pigmentli veya pigmentsiz

lifler, giive yenigi gériiniimii

Retinanin merkeze dogru yer
degistirmesi ile birlikte vitreus
tabaninin kenar1 boyunca

On 1-12 (4) Cevresel kontraksiyon, periferik
retinada gerilme, posterior
retinada radyal katlantilar

Vitreus tabaninin periferik
retina boyunca degisik
genigliklerde 6ne ¢ekilmest,
On 1-12 (5) One yer | siliyer cismin gerilmesi, siliyer
cismin membranlarla

gistirm - .. .
degistirme oOrtiilmesi, iris retraksiyonu

* ekvatora gore yerlesim yeri

T saat kadran1 cinsinden yayilim
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REGMATOJEN RETINA DEKOLMANINDA CERRAHI TEDAVI

Regmatojen retina dekolmani tedavisinde amag, retinanin en kisa zamanda,
gbze en az zarari verecek sekilde ve tek cerrahi girisimle en yiliksek basar1 oraninda
yatismasin1 saglamaktir. Tedavide hedef, retinal yirtik ve/ veya deliklerden gecen trans-
vitreoretinal s1vi akimini azaltmak veya durdurmak ve retina alt1 sivisinin emilmesiyle retina
dekolmanini ortadan kaldirmaktir. RRD’de tedavi amaciyla, retina yirtik veya deliklerini
etkisiz duruma getirmek i¢in farkli yontemler kullanilmaktadir. Bu yontemler, baslica
sunlardir (50).

1) Skleral ¢okertme; klasik cerrahi tedavi
2) Pars plana vitrektomi (PPV)

3) Pnomatik retinopeksi

PARS PLANA VITREKTOMIi

GOz hastaliklarinda vitrektomi cerrahisi ilk kez 1970 yilinda Machemer
tarafindan uygulanmistir. Ilk olarak basit bir vitreus hemorajisi olgusuna uygulanan bu cerrahi
yontemdeki uygulamalar, teknikler ve endikasyonlar son 3 dekatta Oylesine gelisim
gostermistir ki bugiin uygulanan modern vitreo-retinal cerrahi ¢ok farkli boyutlara taginmigtir.
Machemer’dan sonra mikrocerrahi aletlerin ve cerrahi tekniklerin gelistirilmesinde Charles,
Peyman, Abram’s, Chang gibi bircok 6nemli ismin ciddi katkilart olmustur (48).

Standart pars plana vitrektomi cerrahisinde g girisli yaklasim tercih
edildiginden; inflizyon kaniilii, 151k kaynagi probu ve vitreus kesicisi icin gereken
sklerotomilerden dnce o bdlgelerde konjonktiva siyrilir. Infiizyon kaniilii igin sklerotomi 20
gauge mikrovitreoretinal (MVR) bigak ile sklera ve koroid delinerek midvitreal kaviteye
dogru ilerleyerek yapilir. Infiizyon kaniilii icin sklerotomi, maniiplasyonlarin rahat
yapilabilmesi i¢in inferotemporal kadrandan yapilir. Isik kaynagi probu ve vitreus kesicisi i¢in
gerekli olan sklerotomiler de yine ayni sekilde 20 gauge MVR bigak ile siiperonazal ve
sliperotemporal kadranlardan yapilmaktadir (37).

Pars plana vitrektomide bazi durumlar (diyabetik membran cerrahisinde ‘en
bloc’ teknik) hari¢ genel kani 6n vitrektomi, santral (core) vitrektomi ve arka vitrektomi

seklinde dnden arkaya dogru gidilmesi seklindedir. Bunun yaninda gerekli olgularda yapisik
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olan posterior hyaloidin ¢ikartilmasi, internal limitan membranin soyulmasi ve vitreoretinal
traksiyonlarin giderilmesi gerekmektedir (31).

Yine vitre tabaninin vitreoretinal cerrahide 6zel bir yeri vardir. Burada
yapilacak cerrahi bazi 6zellikler gosterir. Primer vitreus cerrahisinde vitre tabani1 360 derece
vitreustan temizlenmezse 6n PVR gelisme riski ve dolayisiyla niiks dekolman riski vardir. On
PVR gelisen sekonder vitreoretinal cerrahide ise mutlaka 360 derece vitre tabani biitlin
olusumlardan (vitreus, hemoraji, membranlar ve traksiyonlar) temizlenmelidir. Primer
vitreoretinal cerrahide (6n PVR yok) periferik skleral depresor yardimiyla arka vitre tabani
kristalin lense zarar verilmeden temizlenebilir. Orta ve 6n vitre tabani kristalin lens alinmadan
temizlenemez. Bu yiizden 6n PVR’lerde mutlaka lens saydam da olsa dnce lens ¢ikartilip goz
ici lensi yerlestirildikten sonra depressor yardimiyla orta vitre tabani, on vitre tabani, pars
plikata, iris arkasinda cerrahi yapilabilir (48).

Kliniginde akut arka vitre dekolmani ile vitreus hemorajisi olan olgularda
retina dekolmani tespit edildiginde, mevcut hemorajinin temizlenmesi ve vitreus
traksiyonunun ortadan kaldirilabilmesi amaciyla primer vitrektomi ilk segenektir. Yine ciddi
proliferatif vitreoretinopatili gézlerde diger cerrahi teknikler yetersiz kalmakta; tiim traksiyon
uygulayan preretinal ve gerekirse subretinal proliferatif membranlarin temizlenebilmesi pars
plana vitektomi ile saglanabilmektedir. Ekvator arkasina yerlesmis yirtiklarda, bir saat
kadranindan fazla alanda 6n ve arka yerlesimli yirtiklarda, dev retinal yirtiklarda, vitreus
patolojilerinin bariz oldugu afakik ve psodofakik retina dekolman olgularinda, herhangi bir
yirtik saptanamayan olgularda retina dekolman cerrahisinde primer vitrektomi endikasyonu
vardir (50,51).

Tek operasyonla yiiksek yatisma oraninin elde edilebilmesi, refraktif
degisikliklerin minimal diizeyde kalmasi, tiim vitreus traksiyonlarmin ortadan kaldirilmasi,
psodofak olgularda perifer patolojilerini daha iyi gormek i¢in arka kapsiil opasitelerinin
ortadan kaldirilabilmesi, ameliyat mikroskobu ile periferik yirtiklarin daha iy1 goriilebilmesi,
vitreus floaters ve hiicrelerinin ortadan kaldirilmasi primer vitrektominin avantajlaridir (50).

Postoperatif pozisyon gerektirmesi, havayolu ulasimini kisitlamasi, endoftalmi
potansiyeli, internal drenaj retinonotomilerine ait komplikasyonlar; makiiler traksiyonla
birlikte periretinal membran proliferasyonu, iatrojenik yirtiklar, internal tamponadin retina
altina gegmesi vb. komplikasyonlarin ortaya ¢ikabilmesi ise retina dekolman ameliyatlarinda

primer vitrektominin dezavantajlaridir (51).
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PARS PLANA VITREKTOMIDE KULLANILAN INTERNAL TAMPONADLAR

Vitreoretinal cerrahide internal tamponad igin kullanilan maddeler su sekilde
siralanabilir.

1. Gazlar

2. Sivi perflorokarbonlar

3. Silikon yag1

Ideal bir internal tamponadda aranan ozellikler sirasiyla; akoz sivilarda yiiksek
yiizey gerilimine sahip olmasi, akéz sivilara karismamasi, inert diizensiz yilizeylerde iyi
tampon etkisi yapmasi, mikrocerrahi aletlerinin kullanimini zorlastirmamasi, optik berraklik,
toksisitesinin olmamasi ve goz i¢i proliferasyonu arttirmamasi olarak sayilabilmektedir (16).

Vitreoretinal Cerrahide Kullamilan Gazlar

a) Genislemeyen Gazlar

Hava, azot, helyum, oksijen, argon, ksenon vb.

b) Genisleyen Gazlar

Siilfiir heksafluorid (SF6), perfluorokarbon gazlari: perfluorometan (CF4),
perfluoroetan (C2F6), perfluoropropan (C3F8) vb. Siilfiir heksafluorid gazi renksiz, kokusuz
ve non-toksiktir. Yaklasik olarak havadan 5 defa daha agirdir. Saf olarak goze enjekte
edildiginde genlesme kapasitesi 1.9-2 kattir. Bir mililitresi gozden yaklasik 10-14 giin sonra
kaybolur. Enjeksiyondan 24-36 saat sonra maksimum hacme ulasir. SF6 gazinin hava ile %
20°1ik karigimi verildiginde goz icinde genisleme olmaz. Perfluoropropan gazlari da renksiz,
kokusuz, inert ve yanict olmayan gazlardir. Karbon zincirleri biiylidikkce suda erirlikleri
azalir. Dolayisiyla genlesme oram1 ve gozde kalig siireleri de uzar. Perfluoropropanin
genlesme katsayisi 4 ve gozde kalis siiresi 55-65 giindiir (14,16).

Retina dekolman cerrahisinde gaz kabarcigi ylizey geriliminden dolay1 retina
yirtigint kapatarak vitreustan sivinin retina altina gegisini engeller ve RPE ve koroid
tarafindan sivinin rezorpsiyonu saglanir. Gaz, tamponad etkisiyle de mekanik olarak retinay1
RPE ve koroide dogru iter. Gazin tamponad etkisi silikonun tamponad etkisinin yaklasik 10
katidir ( 15).

Gazlar intraokiiler olarak su hallerde kullanilabilirler. 1) Dev yirtiklar, 2) Balik
agz1 fenomenli genis yirtiklar, 3) Posterior yirtiklar veya makiila delikleri, 4) Subretinal sivi
drenajindan sonra goz volliimiinii restore etmek ic¢in, 5) Skleral ¢okertme iizerindeki retina

katlanmalarin1 agmak i¢in, 6) Vitrektomi yapilan gozlerde vitreus replasmani ve tamponad

icin (16).
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Siv1 Perfolorokarbonlar

Perflorokarbonlar karbon atom zinciri ve hidrojen atomlarindan olusan bir
hidrokarbon bilesigi olup karbon hidrojen baglar1 floriir atomlari ile doyurulmustur.
Molekiildeki karbon atomu sayis1 6’dan fazla ise bilesik sivi halde bulunur ve sivi
perflorokarbonlar grubunu olusturur. G6zde kullanilan perflorokarbonlar1 su 6zellikleri vardir.
1) 6zgil agirliklar1 serumun yaklasik iki kat1 olup g6z i¢ine verildiklerinde serumu disar atar
ve mobil retinay1 yatigtirir. 2) Yiizey gerilimi yiiksek olup tek bir biiyiikk kabarcik olma
egilimindedir. Enjeksiyon esnasinda ignenin ucu sivi perflorokarbon i¢inde kalirsa kabarcik
parcalanmaz. Yiiksek yiizey gerilimi sayesinde serum, kan, hava ve silikon ile karismaz. 3)
diisiik viskoziteleri sebebiyle géze enjeksiyonu ve geri alinmasi kolaydir. 4) kaynama noktasi
serumdan yiiksek oldugundan g6z icindeyken buharlasma olmadan endolaser yapilabilir. 5)
Kirma indeksleri serumdan hafif farklhidir, optik olarak saydamdirlar ve ameliyat esnasinda
gorlintiiyii  engellemediklerinden cerrahi manipiilasyona engel olmazlar. Perflorokarbon
stvilart 1-Dev yirtikli retina dekolmani 2-Travmatik retina dekolmani 3-Proliferatif diabetik
retinopatiye bagli retina dekolmani 4-Makiiler hole bagl retina dekolmani 5-Yirtik
bulunamamis retina dekolmani 6-Vitreus hemorajisi ile birlikte olan retina dekolmani 7-
Proliferatif vitreoretinopati 8-Endoftalmi 9-Subretinal hemorajiler 10-Vitreusa diismiis
yabanci cisim, kristalin lens veya intraokiiler lensin ¢ikarilmasi 11-Retina altina kagan silikon
yaginin ¢ikartilmasi amaciyla kullanilirlar (13,14,16).

Silikon Yagi

Silikon yagi ilk olarak erken 1960’larda Cibis ve Stone ve bagka arastiricilar
tarafindan dekole retinaya kalict destek amaci ile hayvan ve insan vitreusuna uygulanmstir.
Ancak ii¢ dekat sonrasi birgok arastirici ( Scott, Zivojnovic, Leaver, Labella, Lean ) tarafindan
uygulamaya baglamasi ile oftalmoloji cemiyeti tarafindan kullanilir hale ge¢mistir. Bugiin
silikon retina cerrahisinde komplike olgularin tedavisinde ©nemli bir ara¢ haline
gelmistir(48,52).

Silikon yag1 ( polidimetilsiloksan veya PDMS ) silikon kimyasinda viskoz
hidrofobik polimer yapisindadir. Polidimetil siloksan oligodimetil siloksan molekiillerinin
polimerizasyonu ile olusur -(CH3)2 SiO-. Kimyasal olay sonunda ¢ok sayida orta molekiiler
agirlikli, az sayida diisitk molekiiler agirlikli daha da az sayida yliksek molekiiler agirlikli
molekiil iceren PMDS olusur. Yiiksek viskoziteli silikon yag diisiik viskositeli silikon yagi
ile mukayese edildiginde daha az miktarda diisiik molekiiler agirlikli bireyleri igerir. Diisiik
molekiiler agirliklt bireyler silikonun fiziksel 6zelliklerini bozar, 6rnegin emiilsifikasyona

neden olur veya dokulardaki degisimleri hizlandirir. Sonucta diisiik molekiil agirlikli birey
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buhar seklinde komsu dokulara yayilir ve inflamatuar toksik reaksiyona veya makrofaj
gociine yol acar. Bunlarin degisik dokulara yayilimi sonrast damlacik seklinde kondensasyon
olusur. Is1 farkina bagl olarak arka segmentten daha soguk olan 6n segmentte kondensasyon
On kamarada meydana gelir (52,53).

Silikon inert, saydam bir maddedir. Go6z i¢ine kullanilan silikonun
viskositesil000 ile 12500 centistoke (cst) arasindadir. Diger vitreusun yerini tutan
maddelerden farkli olarak gozde kalici olarak birakilabilinir (52).

Silikon sivilar1 1slatilamaz, 50 cst dstii viskositeye sahip olanlar 1siya
dayaniklidir, bu nedenle 1s1 ile sterilize edilebilirler (52).

Silikon-su yiizey gerilimi (40 dyne/cm2) yiiksektir ancak gaz-Su
yiizeyinkininden hafif disiiktiir (70dyne/cm2). Yiizey gerilimi birbiri ile temas eden iki
maddenin her birinin molekiilleri aras1 ¢ekim giicleri farkidir. Yiizey gerilimi viskositeden
etkilenmez. Ozgiil agirligr 0.975 olup sudan diisiiktiir, bu nedenle su {izerinde yiizer. Yiizme
kuvveti (buoyancy) sudan diisiik 6zgiil agirhigr ile silikonun gozde yiizme egilimine bagh
olarak yergekiminin tersi yonde gosterdigi ylizme kuvvetine verilen isimdir. Retina ylizeyine
yaptig1 baskiya ise ytizme baskis1 denir (16).

Klasik silikon yag ile tiim retinay1 destekleyen tam bir dolum olugmasi zordur.
Ciinkii hidrofobik silikon yag1 habbecigi yuvarlaktir ve goz igerisinde bosluklar birakir. Goz
bir kiire seklinde oldugu i¢in geometriye bagli olarak hafif bir eksik dolum biiyiik bir alani
desteksiz birakabilir. Bu yetersiz dolum sonucu silikon yag1 yiizme 6zelligi nedeni ile altta
desteksiz bir alan birakir ve burada reproliferasyon olusabilir. G6z i¢i tamponad ajanlarin bir
diger onemli fonksiyonu akoziin retina ylizeyinden uzaklastirilmasidir c¢ilinkii akézdeki
sitokinler ve biiyiime faktorleri reproliferasyonu arttirir. Klasik silikon yag ile 1iyi
desteklenemeyen alt retinada biriken akdzdeki proliferatif faktorlere bagli PVR olusabilirken,
iyi desteklenen iist retinada proliferatif faktorler ve bu kisimda PVR olmayabilir. Giiniimiizde
alt kadrandaki yirtiklart ve reproliferasyonu Onleyebilecek sudan agir tamponadlar
denenmekte ve yenileri gelistirilmektedir. Bunlarin arasinda en 6nemlileri kombine agir
silikon yaglaridir (48).

Silikonun refraksiyon indeksi suyunkine yakin oldugundan silikon altinda
cerrahi manevra kolaylikla gergeklesir. Bu da ameliyat sonrasi retina muayenesini
kolaylastirir ve erken donemde iy1 bir gérme ile birlikte viziiel rehabilitasyonu saglar (13).

Silikon yag1 refraksiyon indeksi vitreusunkinden yiiksektir (1.33). bu nedenle
vitreus kavitesinin silikon ile doldurulmasi goziin refraksiyon indeksini belirgin olarak

degistirir. Silikon yagi refraksiyon indeksi akoz ve lens korteksinden yiiksek oldugu igin
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refraksiyon yanlisliklar: silikon habbesinin 6n refraktif yiizeyinin sekli ile belirlenir. Fakik
olgularda arka lens yiizeyi nedeni ile silikon yagi konkav sekil alir ve negatif lens seklinde
fonksiyon gosterir. Sonugta fakik gozler silikon yagi ile dolu oldugunda daha hipermetroptur.
Afak gozlerde ise silikon yagi konveks 6n yiizeyi nedeni ile daha az hipermetroptur. Vitreus
icine silikon enjeksiyonu sonrasi ortaya ¢ikan degisimler sonrasi afaklarda miyopiye dogru,
fakiklerde hipermetropiye dogru bir gidis gozlenir (16).

Silikon uygulanmasina ait ilgi 1970’lerde vitrektomi aletlerindeki gelismeler
ve silikona bagh yan etkilerden dolayr azalmistir. Ancak PVR’de cerrahi basari orani
vitrektomi, membran soyulmasi ve gozi¢i gaz uygulanmasina ragmen diisiik kalmakta idi.
Daha sonra silikonun uygun bir cerrahi teknik ile uygulandiginda komplikasyonlarin
azaldiginin goriilmesi ve diger metodlar ile inoperabl olan olgularda basar1 elde edilmesi ile
ilgi yeniden dogmustur (16,48).

Son zamanlara kadar silikon uygulanmasi komplike retina dekolmam
tedavisinde sinirli idi. Bu tablolar PVR’l1 travmatik olmayan retina dekolmani, agir diabetik
traksiyonel retina dekolmani, dev retina yirtiklar ve PVR’l1 travmatik retina dekolmanlari idi.
Silikon yag1 son zamanlarda genis, ¢ok sayida ve arka kutup yirtiklarinda, makiila deliginin
neden oldugu retina dekolmanlarinda, yirtig1 agik niiks retina dekolmani nedeni ile kisa stireli
tamponad olarak da kullanilmaktadir (16,48).

Gaz ile karsilastirildiginda silikon yag1 uzun siireli internal tamponadir bu da
kapatilmasina ragmen acilabilecegi diisliniilen retina yirtiklariin tedavisinde onemlidir.
Yirtigin agilmast PVR’de gaz tamponadin rearbsorpsiyonu sonrasi sik olarak gelisir, bu tiir
olgularda yirtik etrafindaki retinanin kisalmasina bagl olarak niiks dekolman gelisir. Kalici
bir tamponad olan silikon gozde yirtigin devamli kapali kalmasini ve ayni zamanda subretinal

s1v1 birikimi ve retina dekolmani gelisimini 6nler (14,16).

PARS PLANA VITREKTOMI KOPLIKASYONLARI

PPV sirasinda karsilagilan okiiler komplikasyonlar iki ana boliimde ele
almabilir

1. Ameliyat sirasinda olusan komplikasyonlar

2. Ameliyat sonrasinda olusan komplikasyonlar
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Ameliyat Sirasinda Olusan Komplikasyonlar

Kornea Komplikasyonlari

Diabetli hastalarda, dnceden vitrektomi ameliyat1 geciren, ameliyat siiresi
uzayan ve kornea endotel kayb1 olan gozlerde korneal bulaniklik ortaya cikabilir. Boyle bir
durumda oOncelikle gz i¢i basincinin yiiksek olup olmadigi kontrol edilmeli ve yiiksek
saptanirsa digiiriilmelidir. Descement membran kirisikligina bagli olarak kornea seffafligi
bozuluyorsa Oncelikle okiiler hipotoniye yol agabilen bir sorun olup olmadig: arastirilmali ve
ortadan kaldirilmalidir (13).

Skleretomi Komplikasyonlart

Skleretomi iglemi esnasinda en Onemli sorunlardan biri periferik retinanin
hasar gormesi ve retinal yirtik olusumudur. MVR bigagiyla goz igine girildiginde bicak ucu
gozlenmeli ve bu islem esnasinda herhangi bir direncle karsilasilirsa, bicagi daha fazla
ilerletmeden giris agisinin 90 derece olup olmadigi ve kesi yerinin limbusa olan mesafesinin
uygunlugu kontrol edilmelidir. Yine sklerotomi agikligindan infiizyon kaniiliiniin dogru
yerlestirilmesi biiyiik 6nem tagimaktadir (14).

Lens Komplikasyonlari

PPV sirasinda sklerotomi yapilirken, vitreus bazinin ve lens arkasindaki 6n
vitreus temizlenmesi esnasinda lens hasar gorebilir. Lens hasar1 olustugu anda 6zellikle arka
kapstilde opasifikasyon baslar ve ameliyat siiresinde ve sonrasinda artarak ilerler. Gosterilen
tiim 6zene karsin lens ile temas edildiyse kombine lensektomi cerrahisi yapilmalidir (16).

Ameliyat Sonrasinda Olusan Komplikasyonlar

Kornea Komplikasyonlart

Ameliyat esnasinda kornea endoteli hasarlanmasi sonucu ameliyat sonrasi
dénemde kornea ddemi ve biilldz keratopati gelisebilir. Ozellikle afak gozlerde intraokiiler
gaz kullanim1 ve tamponad olarak kullanilan silikonun endotel ile temasi endotel hiicre
kaybia yol agabilir. Endotel kaybina veya yetersizligine bagli kornea dekompanzasyonu
gelistigi durumlarda hipertonik topikal ajanlar kullanilir. Yeterli iyilesmenin saglanamadig:
durumlarda penetran keratoplasti kaginilmaz olur (13).

Géz Ici Basinci Artmast

Vitrektomi gegiren gozlerin biiyiik bir kisminda cerrahi sonunda gecici GIB
artis1 gdzlenmektedir. GIB yiiksekligi cerrahi sonrasi erken veya ge¢ donemde son derece
farkli nedenlere bagli olarak gelisebilir. GIB yiiksekligi gdzlendigi durumlarda nedenin
aragtirilmasi ve uygun tedavinin uygulanmasi gerekir. Ozellikle goz i¢i tamponadi olarak

kullanilan genlesen gazlara bagh GIB artis1 siklikla gozlenir, bu nedenle intraokiiler gaz
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verilen gozlere profilaktik olarak sistemik asetolazamid ve/veya topikal betablokerler
verilmelidir. Yine erken donemd gelisebilen hipertansif iiveit antienflamatuar tedaviye iyi
yanit verir. Afak gozlerde silikon kullanildigi zaman alt kadranda saat 6’dan periferik
iridektomi yapilmas1 ile silikon bloguna bagli GIB artist ve kornea endotel hasari
engellenir(16).

Katarakt

Lenste gozlenen ilerleyici opasite gelisimi vitrektomi ameliyatinin ge¢ donem
en sik komplikasyonudur. Hastalar bu konuda ameliyat 6ncesinde uyarilmali ve belirli lens
kesafeti olan gozlerde, ilk ameliyat esnasinda lensektomi vitrektomi ile birlikte yapilmalidir.
Intraokiiler gaz tamponadinin kullanildig1 gdzlerde, gazin hastanin gozii icinde kaldig: siirece,
hasta pozisyonuna dikkat edilerek gaz ile lens arka yiiziiniin temasi engellenerek katarakt
gelisimi riski azaltilabilinir (16).

Intraokiiler Inflamasyon

Vitrektomi ameliyatinin erken ameliyat sonrast doneminde gozlenen uveal
tepkime sik goriiliir ve antiinflamatuar tedavi ile 5Snemli bir sorun arzetmeden geger. Ozellikle
diabetli kisilerde, intraokiiler gaz tamponad1 kullanilan, yogun endofotokoagiilasyon yapilan,
lensektomi uygulanan gbzlerde bu enflamasyon daha yogun ortaya ¢ikar ve tadaviye karsin
birkag hafta devam edebilir (13).

Retina Dekolmant

Vitrektomi ameliyatindan sonra %2-14 arasinda degisen oranlarda retina
dekolman1 gelisebilmektedir. Ameliyat esnasinda gelisen periferik retinal yirtik ve/veya
deliklerin fark edilmeyisi, yeterli intraokiiler tamponad etkinin saglanmayisi ameliyat sonrasi
donemde retina dekolmani gelismesine neden olmaktadir. Diger yandan vitreusun 6zellikle
baz kisminin iyi temizlenmemesi, fibrovaskiiler proliferasyonun ilerlemesi ve ortaya ¢ikan
vitreoretinal ¢ekintiler retina dekolmanina zemin hazirlayabilir.

Vitreoretinal cerrahi girisiminden sonra periferik retinanin iyice gézlenmesi ve
saptanan yirtik veya yirtiklarin tedavi edilmesi, yeterli intraokiiler tamponadin verilmesi ve
hastanin postoperatif donemde gerekli pozisyonda tutulmasi, iatrojenik yirtiklarin ameliyat
esnasinda endofotokoagiilasyon ile kapatilmasi ve vitrektomi prob hiz ve keskinliginin,
emilim giiclinlin islem esnasinda retina ¢ekintisini en aza indirecek diizeyde ayarlanmasi

retina dekolmani riskini 6nemli 6l¢iide azaltmaktadir (13,16).
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GEREC VE YONTEM

Adnan Menderes Universitesi Uygulama Hastanesi Goz Servisinde Aralik
2006- Haziran 2010 tarihleri arasinda yirtikli retina dekolmani nedeniyle primer vitrektomi ve
internal tamponad olarak g6z igi silikon yagi uygulanan 34 hastanin 34 géziine ait veriler
retrospektif olarak incelemeye alindi. 3 aydan kisa siireli takip edilen hastalar, daha once
vitreoretinal cerrahi ge¢irmis olan hastalar ¢alisma kapsamina alinmadi.

Cerrahi Oncesi hastalarin rutin oftalmolojik muayenesinden sonra indirekt
oftalmoskop ve Goldmann’in ii¢ aynali kontakt lensi ile ayrintili retina muayeneleri yapildi.
Olgularin yaslari, cinsiyetleri, okiiler hastaliklar, gorme keskinligi muayenesi, hangi goziin
opere edildigi, yirtiklarin sayisi, yirtiklarin cinsi, yirtiklarin anatomik olarak yerlesimleri,
retina dekolmaninin yerlesimi, makula tutulumunun varligi, eslik eden retina dejeneresansi,
PVR evresi, uygulanan cerrahi, operasyon sirasinda veya operasyon sonrasinda olusan
komplikasyonlar, anatomik ve fonksiyonel basari oranlari, ka¢ operasyon uygulandigi, niiks
ve basarisizlik nedenleri, takip siiresi, son muayenedeki goz igi basinglar1 incelendi. Gérme

keskinlikleri Snellen eseli ile ve goz igi basinglart non-kontakt tonometri yontemiyle dl¢iildii.

AMELIYAT TEKNIGi

Operasyonlar lokal veya genel anestezi altinda gergeklestirildi. Cerrahi 6ncesi
pupilla %1 tropikamid, %1 siklopentolat ve %2,5 fenilefrin damla ile dilate edildi. Vitrektomi
ameliyatlarinda Carl Zeiss OPMI MDOxy/S3 Model ameliyat mikroskobu kullanildi. Vitrektomi
cihazi olarak diatermi, fakofragmatom, xenon 151k kaynagi ve hava pompasi lnitelerini iceren
DORC vitrektomi {initi kullanildi. Endolaser cihazi olarak 532 nm dalga boylu Oculight GL
endolaser fotokoagiilasyon cihazi kullanildi.

Ameliyat edilecek hastalarin anestezileri yapildiktan sonra periorbital bolge ve
g0z kapaklar1 antiseptik soliisyonla temizlendi. Disposable drape ile kirpikler drape altinda
kalacak sekilde ortiildii. Kapak ekartorleri ile kapaklar acildi.

Band serklaj uygulanan hastalarda 360 derece peritomi yapildi ve rektus
kaslarma ulasildi. Rektus kaslaria 2/0 ipek dizgin siitlirleri konuldu. Cevresel ¢okertmede
MIRA 506 sponge veya 240 silikon bant kullanildi. Cokertme materyalleri erimeyen 5/0
stitirlerle skleraya siitiire edildi.

Primer vitrektomi uygulanan hastalarda konjonktiva iist temporal, {ist nazal, ve

alt temporalden forniks tabanli olarak a¢ildi. Yiizeyel diatermi uygulandi. Alt temporalde
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limbustan 3-3.5mm geriden 20G MVR yardimu ile sklerotomi yapilip 6/0 vicryl siitiir ile
infiizyon kaniilii bagland1. Inflizyon kaniiliiniin ucunun vitreus boslugunda oldugundan emin
olununca siv1 akigmna izin verildi. Infiizyon kaniilii olarak 4 veya 6 mm’lik kaniil ve infiizyon
stvist olarak BSS kullanildi. Vitrektomi probu ve endoilliiminasyon i¢in iist temporal ve iist
nazalde limbustan 3-3.5mm geriden sklerotomiler yapildi. Cerrahinin baslangicinda
sklerotomiye denk gelen meridyenlerdeki vitreus temizlenerek santral vitrektomi yapildi. Tim
olgularda periferik retina indentasyon ile detayli olarak tarandi ve vitreus bazi ve periferik
retina 360 derece vitrektomi yapilarak temizlendi. Gerekli olgularda diatermi sonrasi internal
retinotomi agilarak subretinal sivi bosaltildi. Yine gerekli olgularda perflorokarban sivilar
retinay1 yatistirmak ve vitreoretinal traksiyonlar1 uzaklagtirma sirasinda kontrollii cerrahiye
imkan vermek igin kullanildi. Olgularda sivi-hava ve hava-silikon degisimleri ile retina
yatisiklig1 saglandiktan sonra tiim olgularda yirtik etraflari, retinotomi etrafi ve gerekli
olgularda tiim retina periferi endolaser fotokoagiilasyon ile laserlendi. Skleretomi alanlart 6/0
vicryl ve konjonktiva 7/0 vicryl ile kapatildi.

Tim olgularda internal tamponad olarak silikon yagi ( 1000cst, 1300cst,
5000cst ) uygulandi. Katarakta bagli fundusun net segilemedigi olgularda ayni seansta
fakoemiilsifikasyon yontemiyle hastalarin kataraktlar1 da opere edildi. Afak gbzlerde saat 6
hizasina periferik iridektomi uygulandi.

Operasyon sonrasi 1. giin, 1. hafta, 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay, 24. ay ve son
takiplerdeki goz muayeneleri kaydedildi.

Calismamizda primer anatomik bagar1 ilk cerrahi sonrasinda silikon yagi
alinmadan veya silikon yagi alindiktan sonraki takiplerde retinanin timiiyle yatisik olmasi ve
final anatomik basar1 ise ek vitreoretinal cerrahilerle beraber takip sonunda tiimiiyle yatisik
retina olarak degerlendirildi.

Hastalarin el hareketi ve parmak sayma seviyelerindeki gbérme diizeylerinin
istatistiksel olarak degerlendirilebilmesi amaciyla Snellen eseline g¢evrilmesi isleminde JT
Holladay’in “’Visual Acuity Conversion Chart’’ tablosundan (54) yararlanildi ve fonksiyonel
basgar1 olarak ise son kontrolde gérme keskinligi 0.1 ve iizeri gormeler kabul edildi.

Istatistiki analizlerde SPSS for Windows 14,0 programinda tanimlayici
istatistiklerde % ve ortalama + standart sapma, gruplar aras1 karsilasgtirmalarda ise paired t

testi kullanildi.
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Tablo Il:El hareketi ve parmak sayma ile tespit edilen gérmelerin Snellen

esdegerlere ¢evrilisi. (EH:El Hareketi, MPS:Metreden Parmak sayma)

Snellen Esdeger EH ve MPS Esdeger

20/20000 EH

20/1250 1 MPS

20/800 1,5 MPS

20/640 2 MPS

20/400 3 MPS

20/320 4 MPS

20/250 5 MPS

20/200 6 MPS
BULGULAR

Primer vitreoretinal cerrahi ve internal tamponad olarak goz igi silikon yagi
uygulanan hastalarimizin 28’1 erkek (%82), 6’s1 kadin (%18) idi. Hastalarin yaslari 11 ile 80
arasinda olup ortalama 59 + 16 idi. Olgularmn 19’unda (%56) sag ve 15’inde ise (%44) sol
goziinde retina dekolmani vardi. Retina dekolmani siireleri bir giin ile 150 giin arasinda (24 +
31) degismekteydi.

Hastalar ortalama 16 + 11 ay (3-39 ay) takip edildi. Hastalarin cerrahi 6ncesi
en iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri (EDGK) ortalama 0.04 + 0.08 ( El hareketi [EH]- 0.5)
ve gbz i¢i basinglar1 ortalama 8.6 + 3.9 mmHg (2-15 mmHg) idi. Operasyon sonrasi ortalama
en yiksek GK’ligine 1. aydaki takiplerde ulasildi (0.2 + 0.15) . Cerrahi sonrasi son takipte
EDGK ortalama 0.12 = 0.12 (EH- 0.5) ve GIB ortalama 15.5 £ 6 mmHg (5-30 mmHg)
diizeyindeydi. Cerrahi oncesi ve son kontroldeki ortalama EDGK’ligi arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,002).

Hastalarda retina dekolmani ile iliskili faktorlerin dagilimi tablo IllI’de

gosterilmektedir.

Tablo I11: Olgularn iliskili faktorlere gore dagilimi.

Niskili faktorler Olgu sayisi %
Nedeni saptanamayan 19 56
Psodofaki 7 20
Travma 5 15
Miyopi 3 9
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Ameliyat Oncesi ve ameliyat esnasindaki gozlemler dogrultusunda hastalarin
24’tinde (%70) retinal yirtik, 5 tanesinde (%15) retinal delik ve 5 tanesinde ise (%15) retina
dekolmanina neden olabilecek herhangi bir yirtik veya delik saptanamadi. Retinal yirtik
saptanan hastalarin 4 tanesinde ise (%12) yirtiklarin dev yirtik seklinde oldugu goriildii.

Hastalarda saptanan retinal yirtiklarin dagilimi Tablo 1V’de gosterilmistir.

Tablo IV: Retinal yirtiklarin dagilimi

Retinal yirtik Olgu sayisi %
Tek yirtik 17 50
Birden fazla yirtik 7 20
Yirtik saptanamayan 5 15

Olgularimizda % 41 ile yirtiklar en sik iist temporal kadranda saptandi. Daha
sonra sirasi ile % 23 st nazal, % 15 alt temporal ve % 6 alt nazalde saptandi. Yine % 41
hastamizda total dekolman saptanirken, % 26 temporal kadran, % 21 alt kadran, % 6 st
kadran ve % 6 nazal kadranda dekolman saptanmistir. Hastalarimiz makiila tutulumu
acisindan incelendiginde ise % 85 hastamizda makiiler tutulum saptanmistir. Yine cerrahi
oncesi hastalarrmizin % 15’inde vitreus hemorajisi ve % 18’inde ise evreleri tam
belirtilmemekle birlikte PVR mevcuttu.

Olgularimizin ~ 31’inde  (%91)  PPV+silikon, 3’inde ise  (%9)
PPV+silikon+¢okertme primer cerrahi islem olarak uygulanmstir.

Calismamizda “’primer anatomik basar1’’ ilk cerrahi sonrasinda silikon yagi
alinmadan veya silikon yag1 alindiktan sonra son takiplerde retinanin tiimiiyle yatigik olmasi
ve ‘’son anatomik basar1’’ ise takiplerde redekole olan hastalarda ek vitreoretinal cerrahilerle
beraber son takipte tiimiiyle yatisik retina olarak degerlendirildi. Sonuglar fakik ve psédofakik
gruplar olarak ayr1 ayri degerlendirildi ve ¢aligmamizda yer alan afak hastalar da (n=3)
psodofakik hasta grubunun i¢inde degerlendirildi.

19 hastadan olusan fakik grupta primer anatomik basar1 orani % 73.7 olarak
bulundu ve 5 (%26.3) olguda redekolman gelisti. Fakik grupta redekolman sebepleri 3 olguda
postoperatif PVR gelisimi ve 2 olguda ise silikon yagi alinmasi sonrasi redekolman seklinde
bulundu. Bu 5 olgudan ikisi ek VRC geg¢irdi ve bir olguda yatigiklik saglandi. Son anatomik
basar1 oran1 % 78.9 bulundu.

15 hastadan olusan psddofakik grupta primer anatomik basar1 oran1 % 73.3

olarak bulundu ve 4 olguda (%26.7) redekolman gelisti. Redekolman sebebi 3 olguda
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postoperatif PVR gelisimi ve 1 olguda ise yiiksek GiB’na yonelik silikon yag1 alinmasi ve

Ahmet glokom valv shunt operasyonu sonrasi hipotoni sonucu dekolman olarak saptandi. Bu

grupta ek VRC uygulanmadi ve son anatomik basari orani da % 73.3 olarak bulundu.

Sonug olarak her iki grup birlikte degerlendirildiginde primer anatomik basari

oran1 %73.5 ve son anatomik basar1 orani

%76.5 olarak bulundu. Fakik ve psoédofakik

gruptaki hastalarin primer ve son anatomik basar1 oranlar1 Tablo V’de gosterilmektedir.

Tablo V: Fakik ve psodofakik grupta primer ve son anatomik basar1 oranlari

Fakik Grup Olgu sayisi (19) %
Primer Bagar1 14 73.7
Son Basari 15 78.9
Psodofakik Grup Olgu sayisi (15) %
Primer Bagar1 11 73.3
Son Basari 11 73.3

Fonksiyonel basari olarak son kontroldeki GK > 0.1 gérmeler kabul edildi. Son
kontrolde ise hastalarin % 47’sinde (n=16) fonksiyonel basar1 saglandi. Fonksiyonel basari
kazanilan 16 hastanin 13’linde (%81) cerrahi dncesi gdorme diizeyleri 0.1 altinda saptanirken,
2 hastada (%]13) cerrahi dncesi gérme diizeyleri 0.1 {lizerinde olup son kontrolde artis saptandi
ve 1 hastada ise (%6) cerrahi 6ncesi gérme diizeyi 0.1 iizerinde olup son kontrolde diisme
saptandi. Son kontrolde fanksiyonel basar1 kazanamayan 18 hastanin 9’unda (%50) son gérme
diizeylerinde cerrahi 6ncesi gorme diizeylerine gore artig saptanirken, 6 hastada (%33) gérme
seviyelerinde degisiklik saptanmadi ve 3 hastada ise (%17) son gorme diizeylerinde azalma
saptandi. Son kontrolde GK< 0.1 olan hastalarimizin % 38’inde katarakt olusumu, % 19’unda
makiiler pucker, % 13’iinde PVR ve buna bagh redekolman ve % 6’sinda ise arka kapsiil
opasifikasyonu saptandi.

Cerrahi sonrasi1 takip eden kontrollerde gesitli komplikasyonlarin gelistigi

goriildii. Cerrahi sonrasi ortaya ¢ikan komplikasyonlar tablo VI’da goriilmektedir

Tablo VI: Cerrahi sonrasi olusan komplikasyonlar

Cerrahi sonrasi1 komplikasyonlar Olgu sayisi %

GIB yiiksekligi 19 55.9
Katarakt 13 38.2
Makiiler pucker 5 14.7
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Olgularimizin % 55.9’unda operasyon sonras: takiplerde GIB yiiksekligi
ortaya ¢ikt1 ve son kontrolde % 50 hastamiz antiglokomato6z ilag kullaniyordu. Son kontrolde
% 14.7 hastada (n=5) ilaca ragmen GIB > 21 mmHg saptand: ve yine % 5.9 hastada (n=2) ek
AGV shunt operasyonu yapilmasina ragmen GiB diisiiriilemedi. Toplam 5 olguda (% 14.7)
son kontrollerde makiiler pucker ortaya ¢ikti

Cerrahi Oncesi olgularin lens durumu tablo VII’de gosterilmis olup fakik 19
olgunun 13’{inde (%68) operasyon sonrasi takip eden kontrollerde ¢esitli derecelerde katarakt
olusumu gézlendi. Bu 19 olgunun 8’inde (%42) takip eden donemde katarakt ekstraksiyonu
uygulandi. Hastalarin ortalama katarakt ekstraksiyon siiresi postoperatif 11 ay olarak bulundu
(3-16 ay).

Tablo VII: Hastalarin operasyon oncesi lens durumu

Preop lens durumu Olgu sayisi %
Fakik 19 55.9
Psodofakik 12 35.3
Afakik 3 8.8

Operasyon sonrasi takiplerde toplam 12 hastada (%35) silikon yagi alindi ve
ortalama silikon yag1 alinma siiresi 14 = 5 ay olarak bulundu (8-22 ay). Silikon yag: alinan
hastalarin 3’tinde (%25) silikon yagi alimi sonrasi redekolman gelisti. Dekole olan bu
hastalarin 2 tanesine ikinci bir VRC uygulandi ve bu hastalardan 1 tanesinde anatomik basar1
saglandi. Sonu¢ olarak silikon yagi alinan hastalarin 2 tanesinde (%16.7) son takipte
dekolman saptandi.

Yine primer vitrektomi sonrasi basart saglayamadigimiz toplam 9 olguda

basarisizlik nedenleri tablo VI11’de gosterilmistir.

Tablo VIII: Redekolman sebepleri

Redekolman sebebi Olgu sayisi %
PVR 6 17.6
Silikon alimi 2 5.9
Hipotoni 1 2.9
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TARTISMA

Yirtikli retina dekolmani en sik 40-70 yaslar1 arasinda ve erkeklerde (%60)
daha sik olarak rastlanmaktadir (13). Literatiirde en sik retina dekolmani nedeni olarak miyopi
(%40-50), psodofaki veya afaki (%25-40), travma (%10-20) olarak bildirilmistir (13,14).
Bizim olgularimizin % 82’si erkek, % 18’1 kadin ve yas ortalamalar1 59 + 16 idi. Olgularimizi
iliskili faktorlere gore inceledigimizde % 56 herhangi bir iligkili faktdr saptanamazken,
literatiirde en sik rastlanan miyopiye % 9 oraninda, psddofakiye % 20 oraninda ve travmaya
ise % 15 oraninda rastlanmistir. Calismamizda hastalarin  yarisinda etyolojinin
saptanamamasinin sebebi c¢aligmanin retrospektif yapilmasi dolayisiyla hasta bilgilerinin
dosyalarda tam olarak bulunmamasi sonucu olabilir.

Yirtikli retina dekolmaninda primer cerrahi olarak skleral ¢okertme veya
vitrektomi veya her ikisinin birlikte uygulanmasinda belirleyici olan bir ¢ok faktor vardir.
Bunlar cerrahin se¢imi, cerrahi dncesi olgularin durumu ( fakik, psddofakik olmasi, PVR
evresi, arka segment yapilarinin net olarak secilip secilememesi, yirtiklarin tek veya ¢oklu
olmasi, 6ne veya arkaya yerlesimi, iist veya alt kadranlarda yerlesimi, kiigiik veya dev
yirtiklar olmasi, hasta uyumu, ¢okertme materyalinin uygulanmasinin teknik olarak zor olup
olmamas1 vb. ), cerrahi sonrasi olast komplikasyonlar ve daha bir c¢ok faktdr olarak
siralanabilir. Primer vitrektomi siklikla daha posteriorda yerlesen yirtiklarda, dev retinal
yirtiklarda, evre C veya daha ileri PVR varliginda, psddofakik ve retina periferinin
degerlendirilmesinin zor oldugu olgularda ve c¢oklu yirtiklarin bulundugu olgularda tercih
edilmektedir (16,50,51). Bizim olgularimiz incelendiginde % 12 dev yirtik, % 20 birden fazla
yirtik, % 18 hastada gesitli evrelerde PVR ve % 15 hastada vitreus hemorajisi saptandi.

Literatiirde tek yirtik orant % 27-58, birden fazla yirtik oran1 % 41 ve yirtik
bulunamama orani1 % 3-20 oraninda bildirilmistir (13). Bizim ¢alismamizda % 50 olguda tek
yirtik, % 20 olguda birden fazla yirtik ve % 15 hastada ise herhangi bir retinal lezyon
saptanamadi. Hastalarin % 20’sinde birden fazla yirtik bulunmasi, olgularin cerrahi 6ncesi
ozellikle birden fazla yirtik acisindan ayritili muayenesinin Onemini bir kez daha
gostermistir.

Yirtikli  retina  dekolmaninin tedavisinde skleral c¢okertme ile primer
vitrektominin karsilastirildigi en genis katilimli prospektif randomize ¢ok merkezli klinik
calisma

Detachment ** ( SPR ) ¢alismasidir (55). Skleral ¢okertme grubunda 195 fakik hasta ve 133

Scleral Buckling versus Primary Vitrectomy in Rhegmatogenous Retinal

psodofakik hasta ve primer vitrektomi grubunda ise 174 fakik hasta ve 132 psodofakik hasta
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bir y1l boyunca incelenmistir. Fakik hastalarin karsilastirilmasinda skleral ¢okertme grubunda
primer anatomik basar1t % 63.6 ve final anatomik basari % 96.7 bulunurken, vitrektomi
grubunda primer anatomik basar1 % 63.8 ve final anatomik basar1 % 96.6 olarak bulunmus
olup aralarinda anlaml bir fark saptanmamustir. (p=0.9) Bizim fakik grubumuzda ise primer
anatomik basar1 oram1 % 73.7 ve final anatomik basar1 oranimiz % 78.9 olarak bulunmustur.
Yine SPR calismasinda primer vitrektomi grubunda postoperatif PVR olusumu % 16.4 ve
redekolman oran1 % 25.1 olarak bulunmus olup skleral ¢okertme grubu ile aralarinda anlaml
bir fark saptanmamustir. (p=0.28) Bizim ¢alisma grubumuzda ise postoperatif PVR olusumu
% 15.8 ve redekolman oran1 % 26.3 olarak bulunmus olup SPR ¢alismasi ile uyumludur.
Hastalar katarakt progresyonu agisindan karsilastirildiklarinda ise skleral ¢okertme grubunda
progresyon % 45.9 ve primer vitrektomi grubunda ise % 77.3 olarak bulunmus olup
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.00005) ve skleral ¢okertme grubunda
hastalarin % 20.6’s1na katarakt operasyonu gerekirken primer vitrektomi grubunda bu oran %
58 olarak bulunmustur. Bizim fakik hasta grubumuzda ise katarakt progresyonu % 68
bulunmus olup % 42.1’ine katarakt operasyonu uygulanmigtir ve yine bu oran primer
vitrektomi grubu ile uyumludur.

Psodofakik hastalarin karsilastirilmast durumunda ise skleral c¢okertme
grubunda primer anatomik basar1 % 53.4 ve final anatomik basari % 93.2 saptanmis olup
vitrektomi grubunda ise primer anatomik basar1 % 72 ve final anatomik basari % 95.5
bulunmustur ve vitrektomi grubunda primer basar1 anlamli olarak daha fazla
bulunmustur.(p=0.002) Bizim grubumuzda ise primer anatomik basari oranimiz % 73.3
bulunmus olup vitrektomi grubu ile uyumludur. Postoperatif PVR olusumu
karsilagtirildiginda vitrektomi grubunda % 15.2 bulunmus olup skleral ¢okertme grubuyla
anlamli bir fark saptanmamistir. (p=0.1) Bizim hastalarimizda PVR olusumu % 20 olarak
saptanmistir. Yine hastalar redekolman acgisindan karsilastirildiginda skleral ¢okertme
grubunda % 39.85 ve vitrektomi grubunda % 20.45 bulunmus olup bizim hastalarimizda bu
oran % 26.7 saptanmistir. Redekolman oranimiz vitrektomi grubu ile benzer olup skleral
cokertme grubu ile aralarindaki fark anlamlidir.

Heimann ve arkadaslar1 (56) 512 hastadan olusan ¢alismalarinda primer
vitrektomi sonuglarini degerlendirmislerdir. Primer anatomik basar1 oranlarin1 % 70.7 ve final
basar1 oranlarini % 97.5 bulmuslardir. Bizim ¢alismamizda primer basari oranimiz % 73.5
bulunmus olup Heimann ve ark caligmasi ile uyumludur. Fonksiyonel basari oranlari
karsilastirildiginda Heimann ve ark calismalarinda % 82.8 bulunurken, bizim ¢aligmamizda

bu oran % 47 olarak bulunmustur. Fonksiyonel basar1 oranimizin daha diisikk olmasinin
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nedeni hastalarimizin operasyon Oncesi makiiler tutulum ve total dekolman oranlarinin
Heimann ve ark calismalarina gore oldukca yiiksek olmasi ve takipler sirasinda katarakt
operasyonunun c¢aligmalarinda daha fazla uygulanmis olmasi olabilir. Heimann ve ark
makiiler tutulum ve total dekolman oranlar1 sirasiyla % 58.2 ve % 17.4 iken bizim
calismamizda bu oranlar sirasiyla % 85 ve % 41 idi. Postoperatif komplikasyonlar
incelendiginde makiiler pucker % 22.1 ve PVR olusumu % 16.8 gorilirken, bizim
calismamizda ise sirastyla % 14.7 ve % 17.6 olarak bulundu ve postoperatif PVR olusumu
bakimindan iki calisma arasinda fark saptanmadi. Redekolman olusumunda asil onemli
faktoriin postoperatif PVR ve yeni yirtiklarin olusumu oldugu belirtilirken, bizim
calisgmamizda da redekolmanin asil sebebinin postoperatif PVR olusumu oldugu ve hastalarin
% 66.7’sinde olustugu saptandi. Calismamizda katarakt progresyonuna bagh fakik
hastalarimizin % 42.1°’ine operasyon uygulanirken Heimann ve ark % 58’ine katarakt
operasyonu uygulamiglardir.

Afrashi ve arkadaglar1 (57) primer vitrektomi ve silikon yagi uyguladigi 22
hastadan olusan ¢alismalarinda primer anatomik basariy1 % 90.9 ve final basariy1 ise % 100
olarak bulmuslardir. Basar1 oranlarinin bizim calismamizdan yiiksek olmasinin sebebi
hastalarinin % 72.7’sine ek olarak skleral ¢okertme uygulamis olmalar1 nedeniyle olabilir.
Redekolman oran1 % 9.1 bulunmus olup tiimiinde neden postoperatif PVR gelisimi olarak
belirtilmistir. Bizim ¢aligmamizda redekolman orant % 26.5 bulunmus olup postoperatif PVR
gelisimi % 17.6 olarak saptanmigtir. Bizim ¢alismamizda postoperatif PVR gelisiminin daha
yiiksek olmasinin sebebi cerrahi 6ncesi PVR oranlarimizin Afrashi’nin ¢alismasina gére daha
fazla olmasina bagli olabilir.

Silikon ¢alisma grubu (58) ciddi PVR ve RRD’si olan hastalarda goz igi
tamponad olarak silikon yagi ile C3F8 gazin1 karsilagtirmislardir. Silikon yagi kullanilan
gozlerde posterior yatisma oran1 %77 olarak belirlenirken C3F8 gazi kullanilan grupta bu
oran % 79 olarak bulunmustur ve her iki tedavi yonteminin benzer etkinlige sahip oldugu
belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda ise primer anatomik basari oramimiz % 73.5 olarak

bulunmus olup sonuglar silikon ¢alisma grubu ile uyumludur.
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SONUCLAR

1- Primer vitrektomi ve ek vitreoretinal cerrahi uygulanmasi sonucu
olgularimizin % 76.5’inde anatomik basar1 elde edilmistir.

2- Yirtikli retina dekolmani ile iliskili faktorler psodofaki, travma ve miyopi
olarak saptanmustir.

3-  Primer vitrektomi cerrahisi sonrasi hastalarin cerrahi oncesi ve son
kontroldeki ortalama EDGK’ligi arasinda fark anlamli bulunmustur (p=0,002). Son
kontrolde hastalarin % 47’sinde fonksiyonel basari elde edilmistir.

4- Cerrahi sonrasi en sik niiks nedenleri PVR ve silikon yagi alimi1 sonucu eski
yirtiklarin agilmasi olarak bulunmustur.

5- Anatomik basariy1r olumsuz etkileyen en 6nemli faktér postoperatif PVR

olusumu olarak tespit edlmistir.

ONERILER

Yirtiklt retina dekolmani hastalarinda primer vitrektomi konvansiyonel skleral

cokertme cerrahisi yerine alternatif bir tedavi olarak diisiiniilebilir.
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OZET

Amag: primer vitrektomi ve goz i¢i tamponad olarak silikon yagi
uyguladigimiz hastalarimizda anatomik ve fonksiyonel basar1 oranlarimizi ve postoperatif
dénemde goriilen komplikasyonlar1 degerlendirmektir.

Metod: Aralik 2006- Haziran 2010 tarihleri arasinda Adnan Menderes
Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi Goz Servisinde yirtikli retina dekolmam
nedeniyle primer vitrektomi ve goz ici silikon yagi uygulanan 34 hastanin 34 goéziine ait
veriler retrospektif olarak incelendi ve olgular anatomik ve fonksiyonel basari ile postoperatif
komplikasyonlar acisindan degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin yaglar1 11 ile 80 arasinda olup ortalama 59 + 16 idi.
Olgular iligkili faktorlere gore incelendiginde herhangi bir etyolojik faktor saptanamayan grup
% 56, psodofaki % 20, travma % 15 ve miyopi % 9 olarak saptandi. Cerrahi 6ncesi
EDGK’ligi 0.04 + 0.08 (EH-0.5) olan olgularin dekolman siireleri 1-150 giin arasinda (
ortalama 24 + 31 giin ) degismekteydi. Ameliyat oncesi hastalarimizda % 12 dev yirtik, % 20
birden fazla yirtik, % 18 PVR ve % 15 vitreus hemorajisi saptandi. Primer vitrektomi ve
silikon yagi uygulanan ve cerrahi sonrasi takip siireleri ortalama 16 + 11 ay (3-39ay) olan 34
olgunun 26’sinda (%76.5) anatomik basari elde edildi. Olgularin cerrahi 6ncesi ve cerrahi
sonrasi ortalama EDGK arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi ve son kontrolde % 47
hastamizda fonksiyonel basar1 elde edildi. Cerrahi sonras1 19 hastada (%55) GIB artis1, 19
fakik hastanin 13’tinde (%68) ¢esitli derecelerde katarakt olusumu, 5 olguda ise (%14.7)
makiiler pucker gelisti. Anatomik olarak basarisiz olan olgular incelendiginde 6 olguda (%
17.6) PVR ve 2 olguda (%5.9) silikon alim1 sonrasi redekolman olustugu gorildii.

Sonug: Primer vitrektomi cerrahisi yirtikli retina dekolmani hastalarimizda
primer anatomik ve fonksiyonel sonuglari incelendiginde basarili bulunmus olup

konvansiyonel skleral ¢cokertme cerrahisi yerine alternatif bir tedavi olarak diisiiniilebilir.

Anahtar Kelimeler: yirtikli retina dekolmani, pars plana vitrektomi,

proliferatif vitreoretinopati, primer anatomik basari, fonksiyonel basari
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INGILIZCE OZET

Purpose: The aim of our study is to invastigate the anatomical and functional
outcomes and the postoperative complications of primary vitrectomy and silicon oil injection
in our rhegmatogeneous retinal detachment patients

Methods: 34 eyes of 34 patients with rhegmatogenous retinal detachment who
underwent primary vitrectomy and silicon oil injection at the department of ophtalmology,
Adnan Menderes Universty between december 2006 and june 2010 were retrospectively
rewieved and the anatomical and functional outcomes and complications were identified.

Results: The mean age was 59 + 16 years.(range 11-80 years). The cause of
RRD was pseudophaki in % 20, trauma in % 15 and myopia in % 9 in our patients. The cause
could not be identified in % 56 patients. The mean preoperative BCVA was 0.04 + 0.08
(range HM-0.5) and the mean duration of symptoms were 24 + 31 days (range 1-150 days).
Preoperatively % 12 eyes had giant retinal tears, % 20 eyes had multipl breaks, % 18 eyes had
PVR and % 15 eyes had vitreous haemorrhage. The postoperative follow-up period ranged
from 3-39 mounths (mean 16 + 11 mounths) and the 26 out of 34 patients (%76.5) achieved
anatomical success at the end of the study. The difference between mean properative and
postoperative BCVA was found statistically significant and the functional success was found
% 47. Postoperatively we found 10P rise in 19 out of 34 patients (%55), cataract progression
in 13 out of 19 phakic eyes (%68) and macular pucker in 5 eyes (%14.7). Anatomical failure
was seen because of PVR progression in 6 patients (%17.6) and 2 patients (%5.9) after
silicone oil removal.

Conclusion: The results of primary anatomical and functional outcomes with
primary vitrectomy for the rhegmatogenous retinal detachment was found successful and can

be planned as an alternative procedure instead of the convantional scleral buckle procedure .

Key Words: rhegmatogenous retinal detachment, pars plana vitrectomy,

proliferative vitreoretinopathy, primary anatomical success, functional success
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