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1.GIRIS-AMAC

Retina, gozilin optik ortamlarinda baslayan gérme islevini gerceklestiren ve
goriintii uyaranlarint optik sinir araciligiyla beyne ileten tabakadir. Retina
dekolmani(RD), retinanin en dis kati olan retina pigment epiteli RPE) ile
fotoreseptdr katlar1 arasinda sivi birikerek, norosensoryel retinanin RPE’den
ayrilmasidir.

Retina dekolmanmin ii¢ tipi vardir: I. Regmatojen (ywrtiklt) RD(RRD), II.
Traksiyonel (¢ekintili) RD(TRD), III. Eksudatif (ser6z) RD(ERD). Yirtikli retina
dekolmani en sik karsilagilan retina dekolmanidir. Yirtikli retina dekolmaninin
erken semptomlart1 ince koyu ugusan objeler ve goz hareketleriyle 151k
cakmalaridir. Temel teshis yontemi; klinik muayenedir. Ortamda opasiteler
bulundugunda tam1 koymak i¢in ultrasonografi yonteminden yararlanilmaktadir.
Yirtikli retina dekolmani goz acillerinden biridir, erken donemde cerrahi diizeltme
gerektiren bir durumdur. Tedavi gecikmesi veya yapilmamasi durumunda, gozde
kalict gorme kayb1 geligir. Retina dekolmani tedavisinde amag retina ile RPE
arasinda yapisikligin saglanmasidir.

Yirtikli retina dekolmaninda tedavi amaciyla, retinal ywtik veya delikleri
etkisiz hale getirmek i¢in farkli yontemler kullanilmaktadir. Bu yontemler skleral
cokertme, pnomatik retinopeksi, balon uygulamalar1 ve pars plana vitrektomi
(PPV) “dir.

Makulanin tutuldugu yirtikli retina dekolmanlarinda anatomik basarinin
saglandig1 cerrahilerden sonra gorme keskinliginin diisiik kalmasi veya gorsel
iyilesmenin uzamasi1 6nemli bir problemdir. Tedavi edilen olgularda santral
gormeyi etkileyen en 6nemli faktor makula tutulumunun stiresidir (1). Makulanin
tutulmadigi olgularda gorsel prognoz daha iyidir.

Optik koherens tomografi(OKT), retinal dokularin kesitsel goriintiillenmesinde
yiiksek ¢oziiniirliik saglayan; noninvaziv ve nonkontakt bir yontemdir. Optik
koherens tomografi teknolojisindeki ilerlemeler sayesinde retinadaki morfolojik
degisiklikler rahatlikla gdsterilebilmektedir.

Bu calismada, RRD nedeni ile PPV uygulanan hastalarda, spektral domain
OKT yardimiyla retinadaki mikro yapisal degisiklikleri degerlendirerek, bu



degisikliklerin postoperatif géorme keskinligi ile iligskisini saptamak ve gdrme

gorme prognozunu etkileyen diger faktorleri belirlemek amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. TARIHCE

Saint-Yves tarafindan 18. ylizy1l baslarinda dekole retinali bir goziin
incelenmesi ile “retina dekolmani” oftalmoloji glindemine girmistir. Bundan
yaklagik 100 yi1l sonra, 1817°de Beer’in bir hastada retina dekolmanini
gozlemlemesi ile retina dekolman ilk kez klinik olarak tanimlanmistir (2).

Ivanoff, arka vitre dekolmaninin tanimmni 1869’da yapmis, 1870°de ise
Wecker likefiye vitreusun retinal yirtiktan subretinal alana gecerek retina
dekolmanina neden oldugunu One siirmiistiir. Leber 1882°de, retinal yirtik
patogenezinde vitreus traksiyonunun rolii oldugunu belirlemistir (3).

Deutchman 1889 yilinda bir retinal ywrtig1 igne ile daglama ydntemiyle
kapatarak retina dekolmanini tedavi etmistir. Gonin, yillar sonra Deutchman
yontemine benzer bir yontem gelistirmis ve bir tiir koter ile retinal yirtiklari
kapatarak retina dekolmanlarmnin tedavi edilebilecegini gostermistir (4,5). Ohm
1911 yilinda, tamponad etkisinden habersiz olarak, sadece retinanin anatomik
pozisyonunda kalmasini saglamak amaciyla dekolman tedavisinde hava
enjeksiyonunu kullanmistir (6).

Elschnig, Lowenstein ve Samuels, 1912 yilinda yaptiklar1 ¢calismalarda, goz
icinden 0.5-1 ml. kadar vitreusu aspire etmisler ve salin soliisyonu ile replase
etmislerdir (7). Ayni yi1l Komoto, salin soliisyonu ile vitreus kavitesine lavaj
uygulanmasmin, vitreus hemorajilerinde tedavi amaciyla kullanilabilecegini
belirtmistir (8).

1938’de Rosengran’in intravitreal hava enjeksiyonu ile yirtiklar1 kapama
girisimi, dikkatleri eksternal ya da internal basing uygulayarak dekole retinayi
koroide yaklastirma fikrine ¢gekmistir (9).

Schepens’in modern indirekt oftalmoskopiyi kullanima sunmasi ve Trantas’in
da skleral indentasyon teknigini gelistirmesi ile retina periferi ve retinal lezyonlar
net bir sekilde gozlenmeye baslamasi 1945 yilinda gergeklesmistir (10).

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 (11). 1956’da Meyer-Schwickeath fotokoagulasyonu,
1964’te Lincoff kriyopeksiyi bilinen cerrahi yontemler arasina sokmuslardir (12).

1962’ de Cibis, dnceden inoperabl olarak kabul edilen PVR vakalarinda hem
deneysel hem de klinik olarak silikon enjeksiyonu ve subretinal drenaj
kullanildiginda basarili sonuglar alinacagini belirlemistir. Ayn1 yil, Armoly de
benzer sonuclar elde etmistir (13).

1970’te Machemer pars plana yolu ile de vitrektomi yapilabilecegini
kesfederek, retina cerrahisinde yepyeni bir donemi baslatmistir. Bunu takiben
vitreusun tamamen temizlenip mikro-makas gibi vitreoretinal cerrahi
enstriimanlarmin kullanilmas1 ve benzer gelismeler birbiri ardina uygulanmis ve
kabul gormiistiir (14).

1973’te Nortan siilfiirhekzaflorid gazinin intravitreal olarak kullanilabilecgini
gostermistir. 1976’da Haut silikon yaginin pars plana vitrektomi ydnteminde
kullanilabilecegini belirtmistir. 1984’te Lincoff ve Chang perfloropropan gazinin
intravitreal olarak kullanilabilecegini, 1988°’de Chang ve Ozmert sivi
perflorokarbonlarin intraoperatif olarak kullanilabilecegini bildirmislerdir (15,16).

Yirtikli  retina  dekolmami  tedavisinde  farkli  cerrahi  yOntemler
uygulanabilmektedir. Pndmatik retinopeksi yonteminde goz igine enjekte edilen
bir gaz kabarciginin ylizme giicii ve yiizey geriliminden faydalanarak, retina yirtik
veya yirtiklarinin g6z i¢inden tamponlanmasi hedeflenmektedir. Balon ¢okertme
tekniginde soniik balon tenon kapsiilii ve sklera arasina retina yirtiginin lizerine
gelecek  sekilde  yerlestirilip  sisirilerek  dekole alanin  yatistirilmasi
hedeflenmektedir. Bu iki yontem disinda sorklaj ve pars plana vitrektomi cerrahisi
uygulanmaktadir. Ywrtiklt retina dekolmani tedavisinde son donemlere kadar
sorklaj cerrahisi on planda iken, son yillarda pars plana vitrektomi yontemi tercih

edilmektedir.

2.2. VITREUS ANATOMISI

Vitreus, kristalin lens arkasindaki tiim globu dolduran, berrak, jel benzeri bir
maddedir. Hacmi ortalama 4 ml’dir ve voliimii glob voliimiiniin yaklasik tlcte
ikisidir. % 99°u sudan olusur ve 6zgiil agirlig1 1.0053-1.0089 arasindadir. Agirligi
yaklasik 4 gr’dir (17,18). Refraktif indeksi 1,334’°tlir ve hiimor akdze benzer



(19,20). Vitreus iki 6nemli fonksiyonu olan 6zellesmis bir bag dokusudur. Birinci
fonksiyonu g6z kiiresinin major hacmini saglayan seffaf bir ortam olusturmak,
ikincisi ise goz kiiresine gelen kuvvetleri absorbe edip ¢evre géz dokularma
yaymaktir. Vitreus pH’st 7.50’dir ve dalga boyu 300-1600 nm arasindaki
(gorlinen 151810 % 90°1) 151k demetlerini gecirir. Vitreus hyaliironik asit igeren sivi
fazda ve kollajen benzeri madde iceren kat1 fazda olabilir. Vitreusun viskozite ve
rijiditesi tip II kollajenin hyaliironik asit, glikoprotein ve proteoglikanlarla birlikte
ince fibriler bir ag olusturmasinin sonucudur. Geng insanlarda vitreusun % 80'i
jel, % 20's1 stv1 yapidadir. Yaslandikca sivi vitreusun voliimii % 50'ye ulasir (21).
Vitreusun sekli i¢ini doldurdugu alana uyacak sekilde kabaca bir kiiredir. Ondeki
patellar fossa lens arka kapsiili komsulugundaki vitreus yiiziinde bir
depresyondur. Vitreusun iki bolgede ¢ok siki yapisikligi mevcuttur (22,23) (Sekil
2.1). Onde siliyer cismin pigmentsiz epiteline ve ora serrataya komsu periferik
retinaya sikica baglanmistir. Bu bdlgede vitreus lifleri retina i¢ine girmektedir. Bu
bolge “vitreus taban1” olarak adlandirilmaktadir. Vitreus tabami 2,6 mm
genisligindedir ve pars plananin arka yiizii ile periferal retinanin 6n yliziiniin
cogunu ¢evreler. Siliyer progeslere, zoniillere ve 8-9 mm capli aniiler bir alanda
da lensin arka yiiziine gevsek olarak yapisiktir. Arkada optik disk g¢evresine
yapisiktir. Bazi  bireylerde makula c¢evresinde de siki  baglantilar
bulunabilmektedir (24,25). Vitreus ve damarlar arasinda da bir miktar baglanti
bulunabilir (26,27). Vitreus ile optik disk yiizeyi arasmnda ise baglanti
bulunmamaktadir. Burada “Martegiani” ad1 verilen huni seklinde bir alan vardir
ve bu yap1 one dogru ilerleyerek Cloquet kanali ile devamlilik gosterir. On
hyaloid, lensin posterior periferik kismiyla “Weigert ligamani” adi verilen bir
ligaman ile sikica baghidir. Bu ligamanm kopmas1 sonucu 6n vitreus dekolmani
meydana gelmektedir (28). Diger alanlarda vitreus lens arka kapstiliinden “Berger
alan1” adi verilen bir boslukla ayrilmistir. Ora serrata posteriorunda vitreus,
internal limitan membran(ILM) ile optik disk ¢evresindeki yapisikliga kadar siki
temastadir. Buna arka hyaloidal yiizey adi verilir.

Cloquet kanali primer vitreus ve vaskiiler sistemin artigidir (28,29,30) ve
optik diskteki Martegiani alanindan 6nde posterior lens kapsiiliine dogru ilerler.

Kanal asil olarak horizontal meridyenin asagisinda bulunur ve “S” seklinde bir



yapist vardir. Onde genisligi 1-2 mm civarinda, patellar fossa’da ise 4-5 mm
kadardir.

Vitreus korteksi yaklasik 100 um kalinliktadir ve 6n ve arka hyaloidi igerir.
Tim vitreusu c¢evreler ve kollajen fibrilleri, hiicreler, proteinler ve
mukopolisakkaridlerin kondansasyonundan olusur (31).

Pars plana, siliyer cismin arkada bulunan yassi kismidir. Onde siliyer cismin
pars plikatas1 ve arkada ora serrata ile komsudur. Nazalde limbustan 2-5 mm,
temporalde 2-7 mm’lik bir alan anatomik olarak pars planaya denk gelir. Pars
plana vitrektomide giris delikleri, pars planaya gelecek sekilde, fakik gozlerde

limbustan 3,5- 4 mm, afak veya psddofaklarda ise 3 mm geriden acilir (21).

Ciliary
body

Ora
serrata

Sekil 2.1: Vitreusun goz i¢i dokularla iliskisi.

BS: Berger boslugu, CC: Cloquet kanali, M:Martegiani bolgesi, WL: Weigert
ligamani, VB: Vitre tabani, AH: Anterior hyaloid, MV: Mediiller vitreus, CV:
Kortikal vitreus (32).

2.3. RETINA ANATOMISI

Goziin en i¢ tabakasinda yer alan, fotoreseptor ozelligi ile optik enerjiyi
algilayan ve beyne optik sinir yoluyla ileten retina, optik sinir bagindan ora
serrata’ya dek uzanan bir yapidir. Icte vitreus korteksi, dista Bruch membrani
araciligla koryokapillaris tabakas1 ve koroidle komsudur. Cok kath nérosensoryel

tabakalardan ve tek siwa hekzagonal hiicrelerden olusan RPE tabakasindan



meydana gelir. Norosensoryel tabaka Onde ora serrata diizeyinde pigmentsiz
siliyer cisim hiicreleriyle, RPE tabakas1 ise pigmentli silier epitele gecis yaparak
sonlanmaktadir. Histolojik ozellikler olarak retina 10 tabakadan olusmustur.

Distan i¢e dogru:

1- Retina pigment epiteli

2- Fotoreseptorler

3- Dis limitan membran (fotoreseptorler arasi zonula adherensler ve Miiller
hiicrelerinin radyal ¢ikintilari)

4- Dis niikleer tabaka (fotoreseptor ¢ekirdekleri)

5- D1s pleksiform tabaka (fotoreseptor, bipolar, horizontal hiicreleri sinaptik
baglantilarr)

6- I¢ niikleer tabaka (bipolar, horizontal, amakrin ve Miiller hiicre ¢ekirdekleri)
7- 1¢ pleksiform tabaka (bipolar, amakrin, ganglion hiicreleri sinaptik baglantilarr)
8- Ganglion hiicre tabakas1 (ganglion hiicre ¢ekirdekleri)

9- Sinir lifi tabakasi (ganglion hiicre aksonlar1)

10- I¢ limitan membran (Miiller Hiicreleri terminal uzantilar1 ve bazal membran)

Retina pigment epiteli hiicrelerinin tepe kisimlar1 hem zonula okludens hem
de zonula adherenslerle birbirlerine sikica baghdir ve kan-retina bariyerinin
olusumuna katkida bulunur. Govde kisimlarinda lipofuksin graniilleri vardir ve bu
graniiller fundus floresein anjiografide koroid floresansini engellerler. Buna ilave
olarak RPE, A vitamini metabolizmasinda rol oynar, fotoreseptor dis
segmentlerinin fagositozunu yapar, 151k emilimini saglar, 1s1 degisimi yapar, dis
segmentleri saran mukopolisakkarit matriksi iiretir ve hiicre digina aktif tagima
yapar.

Duyusal retina, fotoreseptor hiicreler ile bunlarin ¢esitli baglantilarini igerir.
Koni ve basiller retinanin 1518a duyarl hiicreleri olup sinir sisteminin diger son
organlar1 gibi davranirlar. I¢ ve dis segmentleri vardr. Dis segmentler
mukopolisakkarit matriks ile sarilmistir ve RPE ile temas halindedir. RPE ile
fotoreseptor dis segmentleri arasinda siki baglant1 veya diger hiicresel baglantilar

yoktur.



Horizontal hiicreler, koni ve rodlar arasinda sinaptik iletisimi saglar. Bipolar
hiicreler vertikal yerlesmistir. Fotoreseptorler ile ganglion hiicreleri arasinda
sinaps saglarlar. Gangliyon hiicrelerinin aksonlar1 retina i¢ yiizeyine paralel hale
gelerek sinir lifi tabakasi haline gelirler ve sonradan optik siniri olustururlar.
Retinanin destek yapisini olusturan Miiller hiicreleri dig limitan membrandan i¢
limitan membrana uzanwrlar. Diger glial elementlerle birlikte (astrositler,

mikroglialar ve oligodendrositler) retinanin destek ve beslenmesinde rol oynar.

Retina bolgeleri histolojik olarak 3 boliimde incelenebilir:
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 yapis1 aniden pigmentsiz siliyer epitele doniisiir.
Periferik retina: Fotoreseptorler esas olarak basil hiicreleridir.
Santral retina (Makula): Retinanin 6 mm ¢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 ¢apl ¢ukur alana “fovea santralis” ad1 verilir. Optik
diskin 3 mm temporal ve 0,8 mm inferiorunda yer alir. Merkezindeki 350 pm
capl alan ise “foveola” olarak bilinir. Bu bdlgede fotoreseptorler esas olarak
konilerdir. Santral 500 um capli alan “foveal avaskiiler zon” olarak adlandirilir ve

kapiller yap1 icermez. Bu nedenle foveola sadece koriokapillaristen beslenir.

2.3.1. Retinanin Yapisikhigim Saglayan Mekanizmalar

Primer olarak retinanin islevini destekleyen RPE ile sensdryel retinanin
birbirlerine yapisik durmasini saglayan birgok karmagik mekanizmanin varligi 6ne

siiriilmektedir. Bunlar; temel olarak ikiye ayrilabilir (33,34).

a) Subretinal bosluk disindan etkiyen mekanizmalar:

I- Retina ve RPE, g6z i¢i sivi hareketlerine belli 6lgiide direng gosterirler.
Birbirlerinden ayrilmalar1 zordur. Hayvan deneylerinde ¢ok kiiciik bir s1vi basinci

farki ile retinanin glob duvarma sikica yapisabildigi gosterilmistir (35,36).



2- Hidrostatik ve osmotik basicin yapistirict rolii inkar edilmemekle birlikte son
zamanlarda diisiik g6z i¢i basinci olan gozlerde postmortem saptanan periferik
deliklerin varliginda bile retina dekolmaninin sik olarak goériilmemesi bu pasif
adezyon faktoriiniin etkinligini diisliniiliir hale getirmistir ( 36,37).

3- Vitreusun roliiniin énemi Ozellikle deneysel ¢alismalarda ortaya konmustur.
Memelilerde, vitreus intakt ise retina dekolmani insidansi son derece az
bulunmustur. Ayni orana jel vitreus biitiinliigii bozulmamais, ancak retinal yirtik ve
delikleri olan genc¢ insanlarda da rastlanmaktayken, yaslilarda ise likefiye vitreus
oranindaki artigla birlikte ywtikli retina dekolmani riski belirgin olarak

artmaktadir (38).

b) Subretinal bosluk icinden etkiyen mekanizmalar:

1- Anatomik faktorler: RPE mikrovilluslar1 retina dis kisimlarmin uglarmi sikica

sararak interdijitasyon yaparlar, bu da dis segmentten madde fagositozunu
kolaylastiran bir yap1 olustururken ayni zamanda bu katmanlar arasinda 6nemli bir
yapisiklik saglamaktadir.

2- Interfotoreseptdér matriks(IFM): Olduk¢a karmasik olan bu yapi protein ve

glikozaminoglikanlardan olusmaktadir. Proteinin % 70‘ini interfotoreseptor
retinol baglayici protein(IRBP) yaparken RPE ile fotoreseptdrler arasmda ulasimi
saglamaktadir. IFM, spesifik olarak koni ve basillere ayr1 ayr1 yararli olmanin
yaninda RPE ve sensOryel retina arasinda gii¢lii bir viskoz biyolojik yapistirici
olarak islev gormektedir (39). IFM‘nin yapistiric1 6zelliginin metabolik aktivite
ile kontrol edildigi sanilmaktadir. IFM ayrica bir¢ok lizozom aktivitesi igerir ki
bunlar siklikla RPE hiicre yilizeyiyle baglantili goziikmektedirler.

3- Metabolik faktdrler: Retinal yapisikligin gilicliniin 6nemli 6l¢iide ortamdaki

oksijen diizeyine ve metabolik inhibitorlerin varligima baglh oldugu
kanitlanmisken, metabolik olaylardaki degisiklikler de ndroretinal-RPE adezyon
yetenegini ciddi derecede etkileyebilmektedir (33).

Bu faktorler ve mekanizmalarin birbirlerinden biitiiniiyle bagimsiz olduklar1
diisiiniilmemelidir. Nitekim her ne kadar IFM en &nemli retina yapistiricisi gibi

goziikse de, RPE ‘nin metabolik durumu ve oksijenasyonu, ortamin hidrasyonu ve



vitreusun yapisi, retinal adezyonun saglam olup olmamasini belirleyecek diger

Ogeler olarak goziikmektedirler.

2.4. RETINA DEKOLMANI TiPLERI

Retina dekolmani, norosensoryel retinanin RPE tabakasindan ayrilmasidir.
Retina dekolmanlari: 1) Traksiyonel(¢ekintili), 2) Eksudatif(seroz), 3)
Yirtikli(regmatojen) retina dekolmani olmak {izere, li¢ biiyilk grup altinda
smiflandirilmaktadir.

Kombine retina dekolmani ise retinal traksiyon ve yirtigin bir arada olmasi
sonucu meydana gelmektedir. Bu tip dekolmanlarda retina yirtigi, kendisine
komsu fibrovaskiiler proliferasyon sonucu olusur ve en sik proliferatif diyabetik

retinopatide goriilir.

2.4.1. Traksiyonel Retina Dekolmam

Proliferatif retinopatiler (diyabetik retinopati, prematiire retinopatisi, orak
hiicreli anemi v.s.) ve delici gbz yaralanmalarinda goriilen vitreoretinal
membranlarin traksiyonu sonucu gelisen norosensoryel retinanin RPE’den
ayrilmasi traksiyonel retina dekolmani olarak adlandirilir. Proliferatif retinopatiye
neden olan durumlarda traksiyonel retina dekolmani ortaya ¢ikabilir ve traksiyon
etkisinin kuvvetli oldugu alanlarda yirtik da geliserek kombine retina dekolmani

gelisebilir (40).

Sekil 2.2: Proliferatif diyabetik retinopatili bir hastada traksiyonel retina
dekolmani
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2.4.2. Eksudatif Retina Dekolmani

Koroidal tiimorler ve inflamasyon basta olmak {izere ¢esitli nedenlerle RPE
bariyeri hasar gorebilir. Bu durumda koroid ve retina kaynakli damarlardan sivi
s1zintis1 neticesinde norosensoryel retina tabakasi RPE’den ayrilir. Bu dekolman
tipt nadir goriilir ve retinal ywrtik yoktur. Daha c¢ok koroid melanomu,
hemanjiyom, multiple myelom ve metastatik tiimorler, hamilelik toksemisi,
dissemine intravaskiiler koagiilopati, malign hipertansiyon, retinal telenjektaziler,
Coats hastalig1 gibi vaskiiler hastaliklar, Harada hastalig1 ve posterior sklerit gibi
inflamatuar hastaliklarda ortaya c¢ikar. Nanoftalmus’ta kalinlasan skleranin
vorteks venlerine bas1 yapmasi ile eksiidatif retina dekolmani goriilebilir. Tedavisi

etyolojiye yonelik olup, bir kismi1 kendiliginden diizelir.

Sekil 2.3: Koroidal melanomlu bir olguda eksudatif retina dekolmani
2.4.3. Yirtikh Retina Dekolmam

Yirtikli retina dekolmani, retinada yeralan yirtik ve/veya deligin vitreus
tarafindan traksiyonu ile vitreus boslugundaki sivinin subretinal aralifa gecerek
bu bolgeyi genisletmesi ve bdylece RPE ile noéroretinal tabakanin birbirinden
ayrilmasidir (Sekil 2.4). Her yil popiilasyonun 1/10.000’ini etkilemekte ve
hastalarin % 10’unda her iki g6z tutulabilmektedir (41).
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Sekil 2.4: Bir retinal yirtik(okla gosterilen) ve {ist kadranda gelismis retina
dekolmani

2.4.3.1. Patogenez

Yirtiklr retina dekolmani olusumunda giinlimiizde {i¢ mekanizma iizerinde
durulmaktadir. Bunlar:
a) Arka vitreus dekolmani(AVD) ve vitreus jelinin likefaksiyonu,
b)Tam ayrilmamis vitreus kalintilarmin mevcut retina delikleri iizerinde traksiyon
uygulamasi,
¢) Retina yapisikligimi saglayan mekanizmalarda bozukluk olmas1 (33,42).

Retina dekolmanma yol acan faktorlerin (retinal yirtik, vitre likefaksiyonu
vs.) uyguladigi etki, retinanin yapisik kalmasmi saglayan giicleri asarsa retina

dekolmani gelisir (43).

a) Arka Vitreus Dekolmam

Vitreus jelinin likefiye olmasi(ileri yas, myopi, travma) ile sivi hale gelmesi
sonucu vitreoretinal yapigikliklar azalir ve vitreus korteksi spontan olarak siklikla
perifoveal bolgeden bagslayarak retinanin i¢ limitan membranindan ayrilir. Bu
ayrilma total olabilecegi gibi kuvvetli vitreoretinal yapisikliklarin oldugu yerlerde
gergeklesmeyerek kismi olabilir ve dekolman arka kutuptan basladigi i¢cin AVD
ad1 verilir. Vitreusun optik disk etrafindan tam ayrildigi durumlarda AVD igin
patognomonik olan “Weiss halkas1” vitreus ic¢inde goriilebilir. Bu ayrilmadan
sonra kollajen molekiillerinde yogunlasma ve fibrillerde yeniden diizenlenme ile

arka vitreus ylizeyi arka hyaloid membran adi verilen kalin bir yapiya doniistir.
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AVD 30 yas altinda nadirken, 6zellikle 70 yas tistiinde siklig1 belirgin bir
sekilde artmaktadir. Miyopik gbzlerde AVD erken yaslarda ortaya ¢ikmaktadir.

AVD gelisirken siki vitreus baglantilarmin oldugu bolgelerde kalan bazi
vitreus baglantilar1 bu bdlgelerde olusturduklar: traksiyonlarla; radyal retina
katlanmasi, gecici makula distorsiyonu, ser6z makula dekolmani, kistoid 6dem ve
dejenerasyon, makulaya uzanan traksiyonel retina dekolmani, periferik retina
yirtiklari, retina damarlarinda ayrilma(avulsiyon), vitreus hemorajisi, peripapiller
retina dekolmani, papilédem, lameller veya tam kat makula deligi ve makulada i¢
limitan membran yirtiklarina neden olabilir. Bu durum fibréz astrosit gociinii ve
proliferasyonunu uyarir, anormal AVD sonucu makulaya yapisik kalan arka
vitreus liflerinin kalinlagsmasiyla epiretinal membran(ERM) olusumu izlenir.

AVD olusumunu hizlandiran diger faktorler arasinda yas, inflamatuar
olaylar, travma(delici ve delici olmayan), katarakt ameliyati, vitreus kayb1, vitreus
ict kanamalar sayilabilir.

AVD hizli gelisebilir ve semptomatik olabilir. Vitreus i¢i opasitelerin
baslangic1 ve degisimleri AVD’nin ve komplikasyonlarinin varligmm 6nemli bir
klinik bulgusu olabilir. Akut semptomatik AVD’de retina yirtig1 insidanst % 8 ile
15 arasinda(44,45) degismekle birlikte bazi kaynaklara gore % 46’ya kadar
yiikselebilmektedir (46).

Yirtikli retina dekolmani genellikle akut AVD ile iliskilidir. Traksiyonel
retina dekolmani gelisiminde kronik, inkomplet AVD o6nemli bir rol oynar.

Eksudatif retina dekolmani ise AVD varligina bagli degildir.

b) Vitreoretinal Traksiyon ve Retina Yirtiklan

Retina dekolmani olusumunda en 6nemli etkenlerden biri, retina yirtik ya da
delikleridir (47). Retinal delikler genellikle lokalize atrofik intraretinal
anormalliklerden gelisir ve persistan vitreoretinal traksiyonlarla iligkili degildir.
Retina yirtiklar1 ise genellikle arka vitre dekolmani ve sonrasinda adezyon
bolgelerinde gelisen vitreoretinal traksiyonlar sonucu gelisir. Vitreus traksiyonu
genellikle yirtik kenarinda gelisir ve retina dekolmanmin progresyonuna katkida

bulunur (48).
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Vitreoretinal traksiyonun nedenleri arasinda yer¢ekimi ve goz hareketleri de
yer almaktadir. Vitreusun goziin hareketleri ve yercekimi etkisi ve retinal adezyon
bolgelerinde ters yonde hareket etmesiyle retina lizerinde yirtiklar gelisir. Bu
durum su oOrnekle aciklanabilir. Bir araba hareket halinde iken aniden durursa
araba i¢indekiler one dogru savrulurlar. Travma, vaskiiler hastaliklar ve diger
durumlarda gelisen proliferatif siirecler de traksiyon etkenlerindendir (48).

Yirtikli retina dekolmaninin gelismesi i¢in vitreus likefaksiyonu sonrasinda
subretinal alana siirekli sivi gecisi olmasi1 gerekir. Ciinkii RPE siirekli olarak
subretinal alandan siviy1r uzaklastirrr. Bu siirekli sivi gecisi de vitreoretinal

traksiyonun retinayr1 RPE’den uzak tutmasi sonucu devam etmektedir (43).

¢) Retina-RPE Yapisikh@im Saglayan Mekanizmalarda Bozukluk

Retina-RPE yapisikligini saglayan fizyolojik sistemleri bozabilecek birgok
neden sayilsa da, Ozellikle interfotoreseptdr matriksin yapistirict etkisinin
bozulmasi, retina katmanlarinin ayrilmasinda onemli rol oynamaktadir. Bunun
yaninda anoksi, metabolik inhibitorler, subretinal araliga sivi ¢eken vitreus
hiperosmolaritesi gibi durumlar retina yapisikligini  bozabilmektedirler
(33,34,39,49). Vitreusun retinaya uyguladigi mekanik traksiyon da bu yapisikligi
belirgin olarak etkileyebilecek bir faktor olarak degerlendirilmektedir (38,42).

2.4.3.2. Retinal Yirtiklar

Retina yirtiklari,
e Flepli veya at nal1 yirtiklar
e Dev yirtiklar
e Operkulumlu delikler
e Atrofik retinal delikler
e Makuler delikler

e Retinal diyalizler seklinde smiflandirilabilir.

Flepli yutik, AVD’na bagli vitreoretinal traksiyonla retinanmn 6ne dogru
cekilmesiyle olusur. Flep, vitreus jeline yapisik olarak retinadan tamamen

ayrilirsa operkulumlu yirtik olarak adlandirilir. Operkulumlu yirtik, traksiyonun
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retina yiizeyinden bir parcay1 tam olarak koparmasiyla meydana gelir. 90 derece
ve daha biiylik yirtiklar dev yirtik olarak adlandirilir. En sik ora serratanin hemen
posteriorunda yer alirlar. Yirtigin vitreus traksiyonuna bagli olarak olusmasi ve
hastanin 151k ¢akmalar1 ve/veya ugusmalar tarif etmesi durumunda yirtik
semptomatik olarak adlandirilir. Diyalizler siklikla kiint travmaya bagli olarak ora
serrata boyunca olusan yirtiklardir (50).

Travmatik olmayan retina dekolmanlarmin biiylik cogunlugu AVD’yi takiben
meydana gelen retina yirtiklar1 nedeniyle olusur. Vitreoretinal yapisikliklarin
biiyiik kism1 ekvator hizasinda veya oniindedir. Vitreus arkadan 6ne dogru dekole
oldukea vitreoretinal yapisikliklarin kuvvetli oldugu kisimlara ulagir. Siirekli goz
hareketleri veya siddetli travmalarin yol acacagi traksiyon kuvvetleri retinayi
cekerek retinanin yirtilmasina neden olabilir. AVD varliginda kuvvetli
perivaskiiler vitreoretinal baglantilarin oldugu alanlarda kismi veya tam kat retina
yirtiklart olusabilir. Retinal damar trasesinden gegen yirtiklarda operkuluma asili
kalmig retina damarlarmin yirtilmasiyla vitreus icerisine hemoraji olabilir.
Herhangi bir predispozan faktor olmadan ortaya ¢ikan vitreus hemorajileri retina
yirtigr olasiligt goz Onilinde bulundurularak 2-3 hafta aralarla incelenmeli ve
hemorajinin kendiliginden gerilemedigi durumlarda hasta ultrasonografi ile retina
dekolmani agisindan degerlendirilmelidir. Vitreoretinal yapisikligin en siki oldugu
yer vitreus tabanimndadir. Bu nedenle AVD’yi takiben retina yirtiklarmin en sik
goriildiigl yer vitreus tabanmin arkaya dogru uzantilaridir. Retina yirtiklar: ayrica
vorteks ampullalari, cesitli anatomik fundus varyasyonlari, latis dejenerasyonu
bolgeleri ve perivaskiiler alanlarda goriilir. Retina dekolmanlarmnin % 40’1
vitreoretinal yapisikligim fazla oldugu latis dejenerasyonu alanlarmdan
kaynaklanir (41). AVD sonras1 goz hareketlerinin meydana getirdigi rotasyonel
stvi akimmin artirdig1 traksiyonlar retina yirtig1 ile sonuglanabilir. Bunlarmn biiytik
cogunlugu at nali seklindedir. Yeni semptomatik at nali yirtiklarinda, subklinik
dekolmanli yirtiklarda, afaklardaki yirtiklarda retina dekolmani gelisim riski
yiiksektir.

Retina dekolmani bulunan goézlerde retinal yirtiklarin kadranlara gore
dagilimi su sekildedir ; % 60 {ist temporal kadranda, % 15 {ist nazal kadranda, %

15 alt temporal kadranda, % 10 alt nazal kadranda. Ayrica retina dekolman

15



bulunan gozlerin % 50’sinde birden ¢ok retinal yirtik oldugu ve ¢ogu gozde

bunlarin birbirine 90 derecelik uzaklik i¢inde yer aldiklar1 unutulmamalidir (41).

2.4.3.3. Yirtikli Retina Dekolmam ile Iliskili Faktorler
a)Myopi

Vitreus degisiklikleri 6zellikle yiiksek miyoplarda daha erken olusur.
Miyoplarda vitreus, emetrop gozlerden 10-20 yil erken sivilagir ve AVD gelisir.
Miyopi genel popiilasyonun % 10’unda goriilmesine ragmen tiim retina
dekolmanli hastalarin yaklasik % 40’1 miyoptur (41). Kaldirim tas1 dejenerasyonu,
latis dejenerasyonu, basmadan beyaz alan dejenerasyonu gibi periferik retinal
degisikliklerin prevalanst miyop goziin aksiyel uzunlugu ile iligkilidir.
Vitreoretinal yapisikligin siddetli olabildigi bu dejenerasyon alanlari nedeniyle,
miyop gozlerde retina yirtig1 ve retina dekolmani gelisimine daha sik rastlanir
(42). Makiiler delikler de, yiiksek miyop gozlerde retina dekolmanina yol
acabilirler.

Yiiksek miyopinin (> 6.0 D miyopi ) retina dekolman1 insidansinda en az ii¢
kat artisa neden oldugu bilinmektedir (51). Katarakt ekstraksiyonu sirasinda vitreus
kayb1 gelisen myopik gbézlerde retina dekolmani riski daha yiiksektir ve daha kotii bir
prognoza sahiptir (52).

b)Kiint Travma

Yirtikli retina dekolmanlarmin yaklasik % 10-20’sini olusturur. Ayrica
travma, ¢ocuklardaki retina dekolmaninin en sik nedenidir (51). Travmatik retina
dekolmaninin yaklasik % 80’1 kiint travma ile meydana gelir. Kiint travma sonras1
retina yirtiginin olusmasimnda iki O6nemli mekanizma rol oynar. Birincisi,
travmanin etkisi ile goz kiiresinde meydana gelen sekil degisikliklerinin yol actig1
vitreus tabanindaki traksiyonel kuvvetlerdir. Traksiyon kuvvetleri o6zellikle
vitreusun periferik retinaya sikica yapistigi vitreus tabaninda etkisini gosterir ve
ora serrata seviyesinde retina diyalizlerine veya vitreus tabaninin arka kenarinda
periferik retina yirtiklarina neden olur (53,54). Vitreus tabaninin 6n ve arka sinir1

boyunca uzanan yirtiklar en c¢ok alt temporal bolgede bulunurlar (55). Kiint
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travmatik retina yirtiginda ikinci mekanizma darbenin skleraya direkt ulastigi
kisimda ilk birkag¢ saat icinde meydana gelecek fragmantasyonun neden oldugu
doku kaybi1 ve daha sonraki giinlerde ¢ikan nekrozun etkisi ile retinanin yirtilmasi
seklindedir. Bu tiir yirtiklar genellikle daha az korunan temporal retinada
meydana gelir. Kiint travma sonrasinda periferik vitreusta meydana gelen
degisiklikleri daha sonra ilerleyici vitreus likefaksiyonu izler. Boylece sivilasan
vitreus retina yirtigindan retina alt1 alana gecerek retinanin dekole olmasina neden
olur.

Travmanin ¢ok siddetli oldugu durumlarda vitreus hemorajisi, retina alt1 veya
koroidal hemoraji klinik tabloya eslik edebilir. Travma hastalarmin biiyiik
cogunlugunu, vitreusun jel yapisini korudugu gen¢ yas grubunun olusturmasi
nedeniyle retina lezyonlar1 hemen retina dekolmanina yol agmayabilir. Travmay1
takiben retina dekolmani tanismmin konmasi % 30-40 olguda ilk bir ay iginde
gerceklesir.

Retina diyalizi ora serratada ndrosensoryel retinanin pigmentsiz pars plana
epitelinden ayrilmasidir. Yirtikli retina dekolmanlarinin % 10’unda goriiliir (56).
Biiyiik cogunlugu travma sonucu ve genellikle iist nazal veya alt temporal
kadranlarda goriiliir. Hastalarin biiyilkk ¢cogunlugunu heniiz AVD olusmamis
genglerin olusturmasi sebebiyle retina diyalizlerinin 6nemli bir kismi1 erken evrede
semptom vermeyebilir ve tanilarin genellikle ge¢c konmasina neden olabilir. Bu
nedenle travma sonrasi hastalarin periferik retinasinin dikkatli muayenesi son

derece Onemlidir.

¢)Delici Travmalar

Kiint travmalara gore daha az goriilmesine ragmen ¢ogu zaman ciddi gérme
kayiplarina neden olur. Daha ¢ok genglerde ve erkeklerde goriiliir. Ora serratanin
gerisine uzanan tiim delici yaralanmalarda retina yirtilmast olusur. Delici
travmalarda yara yerine uzanan vitreus ve retina yiizeyinde meydana gelen
proliferasyon sonucu ortaya ¢ikan membranlarin kontraksiyonu traksiyonel retina
dekolmanina yol acar. Bununla beraber delici travmalarla olusan retina
dekolmanlarinmn % 75’1 yrtik zemininden gelisir (57). Siddetli delici travmalar

dev retina yirtigma neden olabilirler. Kiint travma 6zelligine de sahip olan bu

17



olgularda hizli proliferasyon siireci proliferatif vitreoretinopatinin (PVR) cabuk

1lerlemesine neden olur.
d)Katarakt Cerrahisi

Fakik, afakik ve psodofakik olgularda retina dekolman insidansi
karsilastirildiginda; katarakt cerrahisinin postoperatif retina dekolmani i¢in 6nemli
bir etyolojik faktor oldugu goriilmiistiir. Katarakt cerrahisi sonrasinda, vitreus ve
retinadaki degisikliklerden dolayr retina dekolmani olustugu diistiniilmektedir.
Katarakt ekstraksiyonu sonrasit AVD siklig1 artar. Retina dekolmanli gézlerin %
40’1 onceden katarakt cerrahisi gecirmis gozlerdir (58,59). On vitreustaki
degisiklikler, intrakapsiiler katarakt ekstraksiyonu sirasinda lensin c¢ikarilmasi
sonucunda patellar fossa seviyesinde vitreusun lens desteginden yoksun
kalmasiyla daha da belirginlesir. Vitreus kavitesinin 6n arka c¢apindaki artis
vitreusun kismi olarak 6n kamaraya projekte olmasma ve bdylece vitreoretinal
adezyon odaklarina veya vitreus tabaninda daha fazla traksiyona neden olur. Arka
vitreus ayrismasi bu adezyon bolgelerinde artmustir. Arka vitreusun ayrilmasi,
traksiyona ve sonrasinda retinal yirtik olusumuna ve bu yirtik vasitasiyla diisiik
yogunluktaki sivi akimina neden olur (60).

Arka kapsiil biitlinliigii korundugunda AVD ve yirtikli retina dekolmani
siklig1 diisiiktiir (61). Cerrahi esnasinda kapsiilotomi veya sonradan neodymium:
yttrium-aluminum-garnet(Nd-YAG) lazer arka kapsiilotomi yapilmigsa retina
dekolmani insidansi artar (62,63)

Intrakapsiiler cerrahide lens zoniillerinden olusan bariyerin kaybi, gdziin
hareketleri esnasinda vitreusun daha fazla hareketli olmasina neden olur. Boylece
ekstrakapsiiler katarakt cerrahisiyle arka kapsiil korunarak vitreoretinal traksiyon
ve travmaya daha az yol acilmaktadir. intrakapsiiler katarakt ekstraksiyonunu
(IKKE) takiben retina dekolmani sikhigi % 2-3, ekstrakapsiiler katarakt
ekstraksiyonu (EKKE) sonrasi ise % 0,5-2 arasinda degismektedir (64,65). Bagka
bir calismada ise fakoemiilsifikasyon ile katarakt cerrahisi sonrasi retina
dekolmani orani % 0,39 olarak bildirilmistir (66).

Katarakt cerrahisi sonrasi cerrahinin tipine bagh olarak degisen derecelerde

vitreus degisiklikleri goriiliir. Cerrahi sonrasi hizli vitreus sivilasmasi sonucu tipik
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olarak vitreus tabaninin arka kenarina yerlesen ¢ok sayida kiiciik retina yirtiklari
afakik ve psddofakik retina dekolmanina neden olur.

Katarakt cerrahisi sonras1 gelisen retina dekolmanlarinin % 50’den fazlasi ilk
bir y1l i¢inde olugmaktadir (65,67).

Konjenital katarakt ekstraksiyonundan sonra gelisen retina dekolmani iyi
bilinen bir komplikasyondur. Ancak cerrahi ile retina dekolmani gelismesi
arasinda gegen siire ¢ocuklarda daha uzundur ve 20-30 yili bulabilir. Insidans1 %
2-25 olarak bildirilmistir. Konjenital katarakt cerrahisi sonrasi retina dekolmani
gelisen bir hastanin, diger goziinde konjenital katarakt cerrahisi sonrasi retina
dekolmani gelisme riski % 70’e yiikselmektedir ve bu da diger goziin takibinin

dikkatli yapilmasinin 6nemini vurgulamaktadir (68).

e)Periferik Retina Dejenerasyonlar
» Latis Dejenerasyonu

Latis dejenerasyonu yirtikli retina dekolmanimna yol agabilecek lezyonlarin
icinde en yaygin goriilen vitreoretinal dejenerasyondur. Retina dekolmanl:
hastalarin  yaklasik % 40’inda latis dejenerasyonu saptanmistir. Genel
popiilasyonun % 8’inde goriiliir. Miyoplarda daha siktir. Olgularin yaklasik yarisi
bilateraldir. Her iki cinste esit olarak goriliir. Oftalmoskopik olarak latis
dejenerasyonu keskin smirl, yuvarlak veya oval retinal incelme alanlaridir.
Dejenerasyon smirinda siki vitreoretinal yapisiklik mevcuttur ve AVD’nin
olusmasi ile dejeneresyonun arka sinirinda retina yirtilabilir. Lezyonlarm ¢ogu ora
serrata ile ekvator arasinda yerlesmistir. Bazen bir ¢ok kadranda dejenerasyon
alanlar1 goriilebilir. Alt temporal kadran en c¢ok tutulan kadrandir. Latis
dejenerasyonu i¢indeki fokal kirmizi alanlar retina incelme alanlaridir. Atrofik
delikler bu alanlarda gelisir ve olgularin % 25’inde rastlanir. Traksiyonel retina
yirtiklart ise latis dejenerasyonlu gozlerin ancak % 1-2’sinde goriiliir. Latis
dejenerasyonlu gozlerde traksiyonel yirtiklar AVD gelisimi sonucu dejenerasyon
kenarlarindaki kuvvetli vitreoretinal yapisikliklarin arka smir1 boyunca olusur.
Latis dejenerasyonlu kisilerde retina dekolmani gelisim riski % 0,3-0,5’tir. Latis
dejenerasyonu olmayan emetroplarda retina dekolmani gelisme riski hayat boyu

% 0,05 iken, yiiksek miyoplarda latis dejenerasyonunun daha sik goériilmesi ve
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AVD’nin daha erken gelismesi nedeniyle bu oran % 2 dolaymdadir (69). Bir
gozlerinde retina dekolmani olup diger gozlerinde tedavi edilmemis latis
dejenerasyonu bulunan hastalarda % 5, profilaktik lazer fotokoagiilasyon

uygulananlarda ise % 2 oraninda retina dekolmani riski mevcuttur (70).

> Vitreoretinal Kabankhklar

Periferik retinal kabarikliklar kiiciik, periferik retinal kabarikliklardir. Retina
dekolmani yapan iki tip retinal kabariklik vardir.

Kistik retinal kabarikliklar glial doku igeren konjenital periferik vitreoretinal
lezyonlardir. Lezyonlar vitreus tabaninin gerisinde, ekvator bolgesinde bulunur ve
tiim kadranlarda esit dagilim gosterirler. Genellikle tek taraflidirlar. Beyaz renkte
0,1-1 mm capinda mikrokistik keskin sinirli, yuvarlak veya oval, ince kabarik
lezyonlardir. Lezyonun yilizeyinde vitreus kondansasyonu goriiliir. Otopsi
gozlerinde % 6,5 siklikta saptanmistir (71). Retina dekolmanlarinin % 10’unun
kistik retinal kabarikliklarla iliskisi bulunmustur. Bu nedenle kistik retinal
kabarikliklar latis dejenerasyonundan sonra ikinci Onemli periferik retina
dejenerasyonu olarak kabul edilir.

Zoniiler traksiyon kabarikliklar1 kalimlagmis zoniiler fibrillere yapismis
retinanin  6ne dogru uzantilaridr. Komsu retinada kistik alanlara, trofik
degisikliklere, incelme ve ara sira tam kat retina deliklerine yol agabilirler. Otopsi

gozlerinde % 15 oraninda rastlanmistir. Genellikle nazal kadrandadirlar (72).

» Ora koylar1 ve meridyonal katlantilar

Ora koylar1 (ora bays) pars plananin ora serratadan retina i¢ine dogru
uzanmasi sonucu olusurlar. Lezyonun 6n bolgesinde kistik dejenerasyon ve retina
dokusunun yapisinin bozuldugu goriiliir. Pigment epiteli genellikle hiperplastiktir.
Otopsi calismalarinda % 0,6 oraninda goriiliir. % 0,5 oraninda retinal yirtiklara
neden olur (73).

Meridyonal katlantilar, periferik retinanin radyal yerlesimli lineer
kabarikliklaridir. Genellikle % 55 bilateraldir ve iist nazal kadranda goriiliirler.

Otopsi calismalarinda % 26 oraninda goriiliirler (74). Spencer ve arkadaslarinin
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retinal yirtiga neden olmadigimni ileri slirmelerine ragmen bazi ¢aligmalarda yirtiga

neden oldugu savunulmaktadir (75).

» Dejeneratif Retinoskizis

40 yas iizerinde % 7 oraninda goriiliir (76). Ozellikle hipermetroplarda daha
siktir ve genellikle bilateraldir. Periferik kistoid dejenerasyon alanlarinda
nororetinal ve glial destek dokularin dejenerasyonu sonucunda kistik lezyonlarin
birlesmesi s6z konusudur. Tipik retinoskiziste ayrilma dis pleksiform tabakada
iken, daha nadir goriilen retikiiler retinoskiziste ayrilma i¢ tabakada yani sinir lifi
tabakasindadir. Cogu semptom olusturmaz ve bu nedenle fark edilmeyebilir.
Ancak diger semptomlar(AVD gibi) nedeniyle muayene sirasinda goriilebilir. Cok

ender olarak, her iki katta da yirtik varsa semptomatik ve ilerleyici RD olusabilir.

» Basmadan Beyaz Dejenerasyon

Skleral indentasyon olmadan fark edilebilen periferik retinanin yar1 seffaf-gri
gortintiisiidiir. Dev yirtiklar bazen basmadan beyaz lezyonlarimin posterior kenar1
boyunca gelisebilir. Bu nedenle, spontan dev retinal yirtik olusmus bir hastanin
diger gozinde basmadan beyaz lezyonu goriiliirse profilaktik tedavi

uygulanmalidir.

f)Kalitsal Vitreoretinal Hastahklar

Dogumsal herediter retinoskizis, ailevi eksiidatif vitreoretinopati, Stickler
sendromu, Wagner sendromu, Goldmann-Favre sendromu, persistan hiperplastik
primer vitreus gibi vitreoretinal gelisim anomalileri olan hastaliklarda retina

dekolmani riski artmaktadir.

g)Diger Risk Faktorleri

Bir gozde katarakt cerrahisi sonrasi retina dekolmani gelisimi diger gozde
katarakt cerrahisi sonrasi retina dekolmani riskini dramatik olarak arttirir. Aile

Oykiisii olanlarda retina dekolmani riski daha fazladir.
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2.4.4.4. Belirtiler

Spontan yirtikli retina dekolmani gelisen hastalarin % 60’indaki klasik 6ncti
belirtiler, kollaps ile birlikte akut AVD’na bagl olusan 1s1ik parlamalar1 ve
vitreusta ylizen cisimciklerdir. Belirli bir zaman sonra hasta periferik gorme
alaninda rolatif bir gorme alami defektinin farkina varir, bu da zamanla merkezi
gormeyi etkileyebilir.

Fotopsi, subjektif olarak bir 151k parlamasi algilanmasidir. Akut AVD bulunan
gozlerde muhtemelen vitreoretinal yapisiklik bolgelerindeki traksiyona bagli
gelisir. Fotopsinin yok olmasi yapisikligin ayrilmast veya bir retina
parcasmin(operkulum) tam kat kopmasini isaret edebilir. AVD varliginda fotopsi
siklikla altin renginde veya beyaz renkte bir 151k arkinin g6z hareketleri ile ortaya
cikmast seklinde tariflenmekte ve los 1sikta daha fazla goriiniir olmaktadir.
Hastanin temporal periferik gorme alanma projekte olma egilimi gdsterir. Bazen
fotopsi AVD’den 24-48 saat 6nce goriilebilir.

Ucusmalar, retina lizerine goélgelerini diisiirdiiklerinde fark edilen hareketli
vitreus opasiteleridir. Weiss halkasi, optik disk kenarindaki aniiler vitreus
yapisikligmin dekole olmasi ile olusan soliter bir ugusan cisimciktir. Varligi her
zaman total AVD gostergesi degildir, yoklugu ise AVD’nin olmadigini
gdstermez; ¢iinkii ayrilma esnasinda yok olabilmektedir. Oriimcek aglar1, kollabe
olmus vitreus korteksi i¢indeki kondanse vitreus korteksi nedeni ile olusur. Ani
kurum yagmasi, genellikle bir periferik retinal kan damarmin yirtilmasina
sekonder vitreus hemorajisini gosteren kiigiik kmrmizi veya koyu renkte
noktalardir. Akut AVD ile birlikte olan vitreus hemorajisi, periferik retinal
damarlarin kiiciik ¢capta olmasi nedeniyle genellikle yogun degildir.

Gorme alani defekti, bir siyah perde seklinde algilanir. Bazi hastalarda gece
boyunca inaktif olunmasindan dolayr subretinal sivinin spontan olarak absorbe
olmas1 nedeni ile sabah kalkildiginda kaybolabilir ve giiniin ilerleyen saatlerinde
cikabilir. Alt yaridaki gorme alami defekti, iist yaridakine gore hasta tarafindan
daha erken fark edilir. Gorme alan1 defektinin ilk olarak ortaya ciktigir kadran
primer retinal yirtigin lokalizasyonunun belirlenmesinde faydali olup, defektin

kars1 kadraninda yer alir. Merkezi gérmenin kaybi1 subretinal sivinin foveay1 igne
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almsindan veya daha nadiren gorme aksinin st yaridaki biilloz bir retina

dekolmani kapanmasindan kaynaklanir.

2.4.4.5. Bulgular

Yeni dekole olmus retina seffafligini kaybeder ve gri, translusen bir gériiniim
kazanir. Tipik olarak g6z hareketleri ile dalgalanma hareketi yapar. Giinler i¢inde
dekole retinada dejenerasyon baslar (77,78). Retina dekolmani olustugu sirada, dis
retina tabakasinin beslenmesindeki bozukluk sonucu ilk patolojik degisiklikler
fotoreseptorlerin dis segmentinde gelisir (79). Fotoreseptdr hasarinm biiytikligi,
retina dekolmaninin yiiksekligi ve siiresi ile iligkilidir (80). Erken dénemde i¢
retinanin dolasimi etkilenmez. Eger retina bir hafta i¢inde yatistirilirsa hiicresel
degisikliklerin cogu geri donebilir (80).

Dekole retina altindaki RPE subretinal sivi i¢ine gegebilir ve retinal yirtik
yoluyla vitreus boslugu i¢ine dokiilebilir. Bu goriiniime “tiitiin tozu gorinimii”
denir (79,80).

Eger retina dekole olarak kalirsa tiim retina katlarnda progresif atrofi
gergeklesir (80). Kronik dekole olan retina, diizglin yiizeyli ve yar1 seffaf bir
goriiniim alir. Baz1 olgularda dekole retinada kistik bosluklar olur. Dekole retina
altinda kalan pigment epitelinde atrofi ve depigmentasyon meydana gelir (42).
Retina ii¢ ay duragan bir bigcimde dekole kalirsa, dekole alanin sinirinda pigment
epitel metaplazisi olur. Bu, oftalmoskopik olarak, pigmentli veya pigmentsiz
demarkasyon hatt1 seklinde goriiliir.

Cok uzun siire dekole kalmis gozlerde, periferik retinal neovaskiilarizasyona
neden olabilen ciddi kapiller dolasim bozukluklar1 goriilebilir (81). Trabekiiler ag,
pigment kiimeleri veya fotoreseptdr dis segmentleri tarafindan tikanirsa goz ici

basinci yiikselebilir (82). Buna “Schwartz sendromu” denir.

2.4.4.6. Tam

Eger optik ortam fundusun 1yi goriilmesine imkan veriyorsa temel muayene
yontemleri ile retina dekolmani tanisi konulabilir. Optik ortam kesifligi olan

gozlerdeyse, retina dekolmani tanisi1 genellikle ultrasonografi ile konulur. Neden

23



olan yirtigm yeri ve sekli, dekolmanin yapisi; hastanin hikayesi ve eslik eden
diger bulgularla anlasilabilir.

Retina dekolmanlarmin biiylik bir cogunlugunun tanisi, binokiiler
stereoskopik fundoskopik muayene ile kolaylikla konulabilir. Dekole alanlar,
norosensoryel retinanin pigment epitelinden yiikselmesi ve yiikselmis retinanin
yakinindaki pigment epitel, koroid detaylarinin kaybi ile tanimnabilir. Periferik
retinanin ¢Okertilerek incelenmesi(skleral depresyon) ondeki retinanin muayenesi
ve retinanin farkli agilardan goriilebilmesi i¢cin kullanilmalidir (83). Muayene
sonunda fundus muayene bulgulari, Amsler ve Dubois’in 1928’de gelistirdikleri
fundus semasima c¢izilmelidir.

Subretinal siv1 yercekimine gore yayilir ve sekli anatomik sinirlara ve primer
retinal yirtigin yerine gore belirlenir. Bu nedenle retina dekolmani sekli
incelenerek primer yirtigin lokalizasyonu tahmin edilebilir. Lincoff kanunlarina
gore;

a. Subretinal sivinin temporalde hafif daha yiliksekte oldugu sig bir alt kadran
retina dekolmani, ayni tarafta altta yer alan bir retinal yirtig1 gosterir.

b.Saat 6’da yer alan bir primer yirtik esit sivi seviyesi gosteren bir inferior retina
dekolmanina yol acar.

c.Biilloz bir inferior retina dekolmaninda primer yirtik genellikle yatay meridyen
iizerindedir.

d.Eger primer retinal yirtik {ist nazal kadranda ise subretinal sivi optik sinir
etrafindan yayilir ve temporal tarafta primer retina yirtig1 seviyesine kadar
yiikselir.

e.Ustte kiiciik bir yatisik retinayla birlikte goriilen subtotal retina dekolmani,
dekolmanin en yiiksekte olan kenarnda yer alan bir primer retinal yirtiga isaret
eder.

f.Subretinal s1v1 yukaridan gelip yatay orta hatt1 gecerse, primer retinal yirtik saat
12 kadranina yakindir. Retina dekolmanmnin daha asagida olan kenar1 yirtigin

oldugu tarafta yer alir.
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2.4.4.7. Ayirici1 Tam

Retinay1 eleve eden bazi koroidal ve vitreus i¢i lezyonlar retina dekolmani ile
karisabilir.

Retinoskiziste traksiyonel bir patoloji olmadigindan 151k ¢akmalar1 ve ylizen
cisimcikler gibi sikayetler goriilmez. Genellikle bilateral ve simetrik olmasi, daha
az hareketli olmasi, diizgilin konveks ylizeyli olmasi ile ayirt edilebilir.

Uveal effiizyon sendromu nadir, idiyopatik bir durum olup, en sik orta yasl
hipermetrop erkeklerde goriiliir. Bunlarda eksudatif retina dekolmanimi takiben
gelisen ve bilateral olabilen siliyokoroidal dekolman izlenir. Rezoliisyonunu
takiben RPE tabakasinda meydana gelen degisiklikler nedeniyle karakteristik
rezidiiel “leopar deseni” beneklenmesi izlenir.

Koroid dekolmant siliyer cisim dekolmani ile birlikte olursa oldukca hipoton
bir g6z s6z konusudur. Son derece diizgiin konveks yiizeyli, hareketsiz ve kabarik

goriiniir. Vitreoretinal traksiyon olmadigi i¢in fotopsi ve ugugmalar bulunmaz.

2.4.4.8. Yirtikhh Retina Dekolmanm Tedavisi

Regmatojen retina dekolmani tedavisinde amag, retinanin en kisa zamanda,
goze en az zarar1 verecek sekilde ve miimkiinse tek cerrahi girisimle yatismasini
saglamaktir. Tedavide hedef, retinal yirtik ve/veya deliklerden gegen trans-
vitreoretinal sivi akimini azaltmak veya durdurmak ve retina alti sivisinin
emilmesi veya drenaji yoluyla retina dekolmanimi ortadan kaldiwrmaktir. RRD
tedavisinde farkl yontemler kullanilmaktadir. Bu yontemler, baslica sunlardir:

1) Skleral ¢okertme
2) Pnomatik retinopeksi
3) Balon uygulamalari

4) Pars plana vitrektomi

1. Skleral Cokertme

Skleral ¢okertme cerrahisinin basarili olabilmesi i¢in 6n kosul, biitiin retina
yirtiklartyla, vitreoretinal patoloji olan alanlarin saptanmasidir (69). Cokertme
cerrahisindeki en dnemli basamak ¢okertme materyalinin sklera iizerine, retinal

yirtiklart kapatacak sekilde uygun olarak yerlestirilmesidir. Bu yiizden, retinal
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yirtik veya yirtiklarin sklera yiizeyindeki lokalizasyonunun dogru yapilmasi ¢ok
onemli bir basamaktir. Bu amagla, hastanin g6z dibi muayenesi ya ameliyat
oncesi ya da ameliyat masasinda indirekt oftalmoskop ile ayrmtili olarak
yapilmali ve tiim retina delikleri/yirtiklar1 bulunmalidir. Retina deliginin
lokalizasyonunu takiben, uygulanacak c¢okertme materyalinin tipine ve
biiytikliigline karar verilmesi gerekir.

Kullanilacak ¢okertme materyali deligin boyutlarindan en az 1-2 mm daha
biiylik olmalidir. Flepli ywrtikta vitreus traksiyonu varsa veya proliferatif
vitreoretinopati gelisimi saptanmis ise genis ve yiiksek c¢okertme yapilmali ve
biiylik ¢cokertme materyali segilmelidir. Cevresel sekilde uzanan ¢ok sayida yirtik
sorklaj ile kontrol altma alinabilirken, tek bir yirtik ya da 6n-arka dogrultuda
uzanan ¢ok sayida yirtik radyal cokertme ile balikk agzi olusturmadan
yatistirilabilir.

(Cokertme cerrahisinde materyal eksplant veya implant olarak kullanilabilir.
Eksplantlar skleraya distan sutiire edilirken, implantlar i¢in skleral diseksiyon ile
skleral yatak hazirlanmas1 gerekir. Implantlar, glob perforasyonu tehlikesi,
cokertme materyalinin glob i¢ine ge¢gme olasilig1 ve yerlestirilmeleri sirasindaki
teknik zorluklar nedeniyle giinlimiizde kullanilmamaktadir. Eksplantlar genel
olarak sert silikon(bant/ray) veya siinger yapida silikon(spong) yapidadir. Sert
silikon eksplantlarin diiz, simetrik yuvarlak veya asimetrik yuvarlak olmak {izere
degisik tipleri mevcuttur ve hepsinin i¢inde bantin ge¢cmesine izin veren oluk
bulunur.

Skleral ¢cokertme icin kullanilacak materyalin se¢imi, ¢okertmenin bigimi ve
boyutlari, uygulanacak teknik; vitreoretinal dejenerasyon alanmin boyutlarina,
yirtik sayisina, yirtiklarin birbirinden uzakligina, yirtigin 6n-arka yerlesimine,
yutigin Ust veya alt kadranlarda yer almasina, yirtigin bicimine, yirtigin
biiytikligline, vitreus traksiyonunun siddetine, proliferatif vitreoretinopatinin
varligina, gecirilmis katarakt cerrahisinin olup olmamasina gore farklilik gosterir.
Cokertme tipleri sunlardir:

» Radyal ¢okertme: Limbusa dik olarak yerlestirilir.
» Segmental dairesel eksplant: Lokalize c¢okertme saglamak amacriyla

limbusa paralel olarak yerlestirilir.
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» Bant sorklaj: 360° ¢okertme saglamak amaci ile globun tiim ¢evresine

yerlestirilir.

Radyal ¢okertme endikasyonlari: Balik agzi gelisebilecek genis, ‘U’
seklindeki yirtiklar ; rektus kaslarindan uzakta ve arka yerlesimli tek yirtik veya
delik.

Segmental ¢okertme endikasyonlart: Bir veya iki kadranda yer alan ve/veya
ora serrataya degisik uzaklikta bulunan birden fazla yirtik; 6n yerlesimli yirtiklar;
retina diyalizi veya dev yirtik gibi genis yirtiklar(bant sorklaj ile birlikte).

Bant sorklaj endikasyonlari: 3 veya 4 kadranda lokalize ¢cok sayida yirtik; 3
veya 4 kadrani tutan latis dejenerasyonu; erken evre proliferatif vitreoretinopati
saptanan olgular; miyopik, afakik veya psodofakik olgular.

(Cokertme cerrahisinde subretinal sivinin miktar1 ve cerrahin tercihine gore
sklera ponksiyonu ile subretinal sivi drenaji uygulanabilir. Tek bir yirtigin
bulundugu ve bagka bir vitreoretinal patolojinin olmadig1 olgularda eger tek bir
lokal ¢okertme yapilacaksa, subretinal sivi fazla degilse(biilloz dekolman yoksa),
cerrah deneyimliyse ve ywrtigin lokalizasyonu konusunda siiphesi yoksa,
subretinal stvinin drenejia gerek olmayabilir.

Subretinal sivinin drenaji ile retinanin RPE ile hemen temasa ge¢cmesi
sonucunda ymrtigin ¢okertme materyali ile iligkisi kolaylikla degerlendirilebilir,
lokalizasyon hatalar1 minimale iner, ¢evreleme(veya ilave lokal ¢okertme) gibi
biiyiik hacim daralmasini beraberinde getiren durumlarda g6z i¢i basinci artisinin
getirecegi problemleri ortadan kaldirir, uzun siire dekole kalmis olgularda, son
derece kivaml olabilen subretinal sivinin emilimi de daha yavas olur. Drenaj,
retinanin RPE ile hemen temasini saglayarak fizyolojik kosullarm hizli bicimde
yeniden olugmasini saglar.

Subretinal sivi drenajinin faydalar1 varsa da olusabilecek 3 Onemli
komplikasyon, cerrahinin sonucunu 6nemli derecede etkileyebilir. Bunlar koroid
hemorajisi, retina inkarserasyonu ve retinada yeni bir delik olusturulmasidir.

(Cokertme cerrahisinin basarisiz olmasina yol agan baslica nedenler; yirtigin
lokalizasyonunun 1yi yapilamamasi, yirtiklarin hepsinin saptanamamasi, segilen
cokertme materyalinin vitreoretinal traksiyonu ortadan kaldiramamasi,

yirtigimn/yirtiklarin tam desteklenememesi, "balik agzi fenomeninin" olusmasi,
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ameliyat sonrasi proliferatif vitreoretinopatinin ortaya ¢ikmasi veya siddetlenmesi

olarak siralanabilir.

2. Pnomatik Retinopeksi

Pnoématik retinopeksi, géz i¢cine enjekte edilen bir gaz kabarciginin yiizme
gilicii ve ylizey geriliminden faydalanarak, retina yirtik veya yirtiklarmin goz
icinden tamponlanmasma denir (84). Hava/gaz kabarciginin yrtigin agzini
kapamasi ile birlikte, vitreus boslugundaki sivi yirtiktan retina altina gecemez.
Retina pigment epiteli ve koroidin mevcut subretinal siviyr emmesiyle de retina
yatigir. Dekole retinanin tekrar RPE’ne temas1 saglanmis ve retina dekolmani bir
retina yirtigima doniismiis olur. Geriye herhangi bir yontemle yirtigin etrafinda
koryoretinal yapisiklign olusturulmasi kalir. Bu da, girisim Oncesinde veya
sonrasinda uygulanan kriyoterapi ya da retinanin yerine oturmasi sonrasinda
uygulanan lazer fotokoagiilasyon ile saglanir.

En sik kullanilan gazlar siilfiir hekzaflorid(SFs) ve perfoloropropan(CsFys) ‘dir.
SFe’ nin gézde kalis siiresi 10-14 giin, CsFg’in ortalama 50-60 giindiir.

Pnomatik retinopekside ideal olgu oOzelliklerini su sekilde siralamak
miimkiindir:

» Yirtik lokalizasyonun iistte, saat 10-2 arasinda oldugu olgular.

» Yrirtigin bir saat kadranindan kiigiik oldugu olgular (yirtigin 1-2 saat
kadran1 genisliginde oldugu durumlarda, genellikle vitreoretinal traksiyon
da cok daha fazla olacagi i¢in basar1 orani azalir). Yirtik tlizerinde
vitreoretinal traksiyonun olmadigi goézler pnomatik retinopeksi icin
uygundur.

» Fakik hastalar ya da intraokiiler lensin kapsiil icinde oldugu ve kapsiiliin
saydam oldugu psédofak hastalar.

» PVR' nin olmadig1 dekolmanlar. Evre A ve B PVR klinik sonucu belirgin
derecede etkilemez, ancak epiretinal membran olusumu ile karakterize

evre C PVR'de basar1 sans1 diisiiktiir.
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3.Balon Cokertme

Retina dekolmani tedavisinde balon uclu kateter 1979 yilinda tanimlanmistir
(85). Bu teknikte soniik balon tenon kapsiilii ve sklera arasma retina yirtiginin
iizerine gelecek sekilde yerlestirilir ve daha sonra sisirilir. Yirtigm bulundugu
diisiiniilen bdlgede balon 0.3-0.5 ml steril serum fizyolojik ile sisirilir ve indirekt
oftalmoskopla lokalizasyonunun dogru olup olmadig1 kontrol edilir. Balon
cokertme ekvatorda yerlesmis, tek bir yirtik tarafindan veya 1 saat kadrani ya da 6
mm’den daha kiiciik bir alanda yerlesmis birkac yirtik tarafindan olusturulan
dekolmanlar i¢cin uygundur (85,86,87,88,89). Kisa siirmesi ve cerrahi travmanin

cok az olmasi nedeni ile yash hastalarda tercih edilebilir.

4.Pars Plana Vitrektomi

Arka kutuptaki yirtiklar, ciddi proliferatif vitreoretinopati, dev retinal yirtik,
vitreus hemorajisinin eslik ettigi retina dekolmani, vitreus patolojilerinin bariz
oldugu afakik ve psodofakik retina dekolman olgularinda pars plana vitrektomi
tekniklerinin kullanilmasi ile basar1 orani artig gdstermektedir. Son yillarda bu tip
olgularda  primer  vitrektominin = uygulanmasi  kabul  gormektedir.
Etiyopatogenezinde; kolobom, optik pit, morning glory sendromu, prematiire
retinopatisi, juvenil-senil retinoskizis, ailevi retinal diyaliz, persistan primer
hiperplastik vitreus, ailevi eksudatif vitreoretinopati, Marfan, Wagner, Ehler
Danlos Sendromlari, homosistiniiri, hemoglobinopatiler, diyabet gibi dogumsal ve
sistemik bazi hastaliklar tespit edilen retina dekolmanlarinda primer vitrektomi
cerrahi se¢enek olarak diisiiniilebilir.

Tim primer vitrektomi endikasyonlar1 disinda, ciddi proliferatif
vitreoretinopatili gézlerde diger cerrahi teknikler yetersiz kalmakta; tiim traksiyon
uygulayan epiretinal ve gerekirse subretinal proliferatif membranlarin
temizlenebilmesi ancak pars plana vitrektomi ile saglanabilmektedir.

Retinanin iyi goriilmedigi durumlarda, ekvator arkasina yerlesmis yirtiklarda,
bir kadrandan fazla alanda yerlesmis 6n ve arka yirtiklarda, bir saat kadranindan
biiylik yirtiklarda, yirtigin bulunamadig1 olgularda retina dekolman cerrahisinde

primer vitrektomi endikasyonu vardir.
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Tek operasyonla yiiksek yatisma oraninin elde edilebilmesi, refraktif
degisikliklerin minimal diizeyde kalmasi, tiim vitreus traksiyonlarinin ortadan
kaldirilmasi, periferik patolojileri daha 1yi gormek icin arka kapsiiler
opasitelerinin ortadan kaldirilabilmesi, ameliyat mikroskobu ile periferik
yirtiklari daha iyi goriilebilmesi primer vitrektominin avantajlaridir.

Postoperatif pozisyon gerektirmesi, endoftalmi potansiyeli, internal drenaj
retinotomilerine ait komplikasyonlar; makuler traksiyonla birlikte epiretinal
membran proliferasyonu, koroidal neovaskiilarizasyon, rekiirren retina dekolmana,
iyatrojenik yirtiklar, internal tamponadin retina altma ge¢mesi, proliferatif
vitreoretinopatinin siddetlenmesi, hemorajik veya ser6z koroidal dekolman gibi
komplikasyonlarin ortaya ¢ikabilmesi ise retina dekolman ameliyatlarinda primer

vitrektominin dezavantajlaridir.

a. Preoperatif Degerlendirme

Vitrektomi uygulanacak hastalarmm preoperatif degerlendirilmesi, Oncelikle
dikkatli bir g6z muayenesi ve daha sonra hastanin genel tibbi durumu ile anestezi
riskinin incelenmesini kapsar. Cerrah, hastayla beraber planlanan operasyonun
amaclarmi, potansiyel yarar ve risklerini konusmalidir. Baz1 durumlarda gérme
fonksiyonunun ¢ok fazla diizelmesi beklenmemektedir. Bu gibi durumlarda hasta
operasyondan once bilgilendirilmelidir.

On segment yapilarmi incelemek icin yarikli lamba biyomikroskopisi
kullanilmahidir. Gaz tamponad kullanilmas1 planlaniyorsa postoperatif ag1
kapanmas1 glokomuna sebep olmamak i¢in 6n kamara derinligi dikkatlice
degerlendirilmelidir. Eger 6n kamara sig ve aci darsa operasyondan oOnce
profilaktik periferik lazer iridotomi yapilabilir. Ayrica diyabetik retinopatili ve
iveit tanili gozlerde gonyoskopi yapilmalidir. Ameliyat sirasinda retinanin iyi
gortilebilmesi i¢in kornea, dilate pupilin biiyiikligi, lensin seffafligi incelenip not
edilmelidir. Psddofakik gozlerde intraokiiler lensin tipi ve kompozisyonu
arastirilmalidir. Hidrofobik yapisindan dolayi silikon yapidaki bir intraokiiler lens
lizerinde siv1 hava degisimi sirasinda kondensasyonlar olabilir. Internal tamponad
olarak silikon yagi kullanilan olgularda yag damlalarinin lens yiizeyinde birikimi

ve optik zonun seffafliginin bozulmasi daha sonra problem yaratabilir.
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Arka segment muayenesinde gerek yarikli lamba biyomikroskopisi gerekse
binokiiler indirekt oftalmoskopi kullanilabilir. indirekt oftalmoskopla, epiretinal
proliferasyonun genisligi, retinal yirtiklarin yerlesimi, vitreus tabanimnin anatomik
degisimi ve periferik retina dokularinin yapis1 incelenebilir.

Ortam opasitesi varliginda A ve B mod ultrasonografi kullanilmali ve
vitreoretinal yapilarm iligkisi gbzlenmelidir. Ultrasonografi yardimiyla retinanin
mobilitesi, traksiyon bulunan bdlgelerin yeri, vitreus ve subretinal kanamanin

lokalizasyonu anlasilabilmektedir.

b. Pars Plana Vitrektomi-Anestezi

Cogu vakada cerrahi anestezi monitorizasyonu ile birlikte lokal anestezi
altinda uygulanabilmektedir. Boylece cerrahi sonrasi rehabilitasyon daha ¢abuk
saglanmaktadir. Ancak kooperasyonun miimkiin olmadig1 durumlarda veya uzun
siirecek cerrahilerde genel anestezi tercih edilebilir.

Lokal anestezide retrobulber anestezi ve subtenon anestezi olasiliklari
mevcuttur. Retrobulber anestezide keskin uglu bir enjektorle orbita duvarindan dis
ve orta 1/3’likk mesafelerinin birlesim noktasindan transkonjonktival ya da
transdermal olarak orbitaya girilip retrobulber mesafeye lokal anestezik (Lidokain
HCL %2 + Bupivakain HCL % 0.5) madde enjekte edilmektedir.

Sub-tenon anestezi tekniginde, anestetik etki hizli baglar ve iki saat kadar
siirebilir. Peroperatif anestezi ve akinezi etkisi oldukca gii¢liidiir. Cerrahi 6ncesi
g0z ve cevresindeki cilt yilizeyi % 10 povidon-iyot soliisyonuyla dezenfekte edilir
ve topikal anestezi amaciyla goze proparakain HCl damla (Alcaine %0.5-Alcon)
damlatilmasinin ardindan kapaklar acgilarak steril yapiskanli goz oOrtiisii
yerlestirilir. Saydam cerrahi alan kiint makasla kesilir ve kapak araligina hasta
boyutlara uygun steril kapak ekartorii yerlestirilir. Goz yiizeyt % 5’°lik povidon-
iyot ¢ozeltisi ile yikanir ve ii¢ dakikalik bekleme siiresi ardindan salin soliisyonla
irrige edilir. Westcott makas yardimiyla alt nasal konjonktiva ve tenon limbustan
4-5 mm mesafede skleradan ayristirilir. Acilan giris yerinden 19 gauge kiint
subtenon kaniilii yardimiyla skleraya paralel glob arkasina kadar ilerlenir ve 1-2
ml lidokain HCI ve epinefrin (Jetokain amp., Adeka) enjekte edilir. Subtenon
anestezik etki ortalama 1-5 dakika i¢inde baslamaktadir.
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c. Pars Plana Vitrektomide Kullanilan Cihazlar-Aletler

Vitrektomi aletleri ; trokarlar, aspirasyon kaniilleri, forsepsler, vitrektomi
problar1 ( vitreus kesici, endodiatermi, endoiliiminasyon probu,endolazer probu),
ve bunlar1 kontrol eden siirticii sistemlerinden olusmaktadir (Sekil 2.5).

Vitreoretinal cerrahi i¢cin  farkli modellerde  vitrektomi cihazlari
bulunmaktadir. Ancak hepsinin temel bilesenleri ortaktir. Her cihazda cerrahi
sirasinda goz i¢i basmci kontrol etme olanagi saglayan infiizyon sistemi bulunur.
Infiizyon sisteminde dengeli tuz soliisyonunun hava pompasina bagli oldugu,
stvinin infiizyon hortumuna bagli oldugu gaz basinci ile itildigi diizenek
kullanilabilir.

Pars plana vitrektomi sirasinda kullanilan temel alet, sekilli vitreusun yiiksek
hizda kesilmesini saglayarak vitreus jelinin kontrollii bir sekilde alinmasini temin
edebilen vitreus kesicidir. Yan kesici agzi prob ucundan farkli mesafelerde
olabilen pek ¢ok farkli ¢esit ve boyda vitreus kesici bulunmaktadir.

Trokar sistemi, skleral giris yerini travmalardan korumak icin gelistirilmistir.
Bu kilavuz tiipler sayesinde koroid ve vitre bazi korundugu gibi, cerrahi sirasinda
sklerotomi yerleri genislemez, 6zellikle valvli trokar sisteminde sivi kacagi azalir
ve g0z i¢1 basinci daha 1yi korunur. Trokar sistemi sayesinde, enstriimanlarin goz
icine girip ¢ikmasi kolaylagmistir.

Vitreus cerrahisinin temel enstriimanlarindan biri aspirasyon kaniiliidiir.
Gorevi goz i¢i basinci araciligiyla drenaj olusturmaktir. Parmakla sap iizerindeki
delik tikanarak aspirasyon duraklatilabilir. Backflush kaniiliinde ise farkli olarak
sap iizerinde delikli silikon bir tiip bulunmaktadir. Istenmeyen bir dokunun
kantiliin ucuna takilmas1 durumunda, delikli silikon tiipe baski1 yapilmakta ve aktif
geri kacgis olusmaktadwr. Aktif geri kagis dalgalar1 preretinal hemorajilerin
temizlenmesi ve dagitilmasi i¢in de kullanilmaktadir. Bu enstriimanlari uglar1
diiz, kiwvrik ve silikonlu olabilir. Silikonlu olanlar retinal kirigikliklarin
diizeltilmesinde ve subretinal s1v1 drenajinda da kullanilmaktadir.

Mikroforsepsler degisik aci1 ve uzunlukta iiretilmekte ve retina ilizerindeki

membranlarin soyulmasinda kullanilmaktadir. Endodiatermi probu ise cerrahi
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sirasindaki hemoraji olusturan damarlarin koagiilasyonunda ve yirtik kenarlarmni

isaretlemek i¢in kullanilmaktadir.
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Sekil 2.5: Vitrektomi aletleri ( A: Vitrektomi cihazi, B: Vitreus kesici,
endoiliiminasyon ve endolazer probu, C: Trokarlar, endodiatermi, aspirasyon

kantilleri ve forsepsler)
d. Pars Plana Vitrektomi-Cerrahi Teknik
Vitreoretinal cerrahide yaygin olarak uygulanan teknik pars planadan ii¢
girigli vitrektomi teknigidir (Sekil 2.6). Genellikle bu girisler fakik gozlerde
limbustan 4 mm geriden, afakik yada psddofakik gozlerde 3 mm geriden yapilir.
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Konjonktiva agilarak infiizyon kaniilii siklikla inferotemporale siitiire edilir ve
dengelenmis salin soliisyonu, eksize edilen materyalin yerini alarak stabil bir
intraokiiler basin¢ saglanmaya caligilir. Diger iki giris sayesinde vitrektomi

bimauel olarak kontrollii bir sekilde yapilabilir.

Sekil 2.6: Pars planadan ti¢ girisli vitrektomi teknigi

e. Vitreusun Kesilerek Alinmasi

Baslica vitreus kesim teknolojileri giyotin ya da doner kesicilerdir. Giyotin
kesici, kiint u¢lu bir enstriiman olup, dokunun aspire edildigi yan girisleri ile probun
aksinda hareket eden bir i¢ kesici sistemden olusmaktadir. Gliniimiizde kesme hizi
dakikada 7500 kesime kadar arttirilabilmektedir. Yiiksek kesici hizi kullanildiginda
dokuya daha az traksiyon uygulanacagindan retinaya yakin caligilirken iyatrojenik
retina yirtig1 ihtimali azalmaktadir.

Doner kesicide ise probun ucuna daha yakin bir yan giris mevcut olup probun
icerisinde donen bir bigak yardimi ile vitreus kesimi ve aspirasyonu saglanir. Yan
giris prob ucuna daha yakin oldugu i¢in retinanin ylizeyine daha yakin
calisilabilmektedir. Ancak, bu tip vitrektomi kesicilerinin iiretimi daha zor ve pahali
bir islemdir ve tekrar kullanilmak iizere iiretilememektedirler.

Son yillarda diger kesici teknolojileri de gelismektedir. En ¢ok {imit verici olan
erbium-YAG (ytrium-aluminium-garnet) kesicilerdir. Bu tip enstriimanlar ile
altindaki retinaya zarar vermeden epiretinal dokunun katmanlarmin kesilebilecegi

umulmaktadir (90).
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f. Lensektomi

Lensektomi, lensin sublukse oldugu durumlarda ya da lens opasiteleri
nedeniyle retinanin goriintiilenmesinde zorluk yasandigi durumlarda uygulanir.
Vitreoretinal traksiyonun, vitreus tabaninin 6niinde oldugu PVR ya da travma gibi
durumlarda da uygulanabilir.

Vitrektomi sirasinda lensektomiye ihtiya¢ duyuldugunda pars plana girisiyle
arka plandan lens yenmeye baslanmali ve intraokiiler lens konulmasi
planlanmayan 6n PVR gibi durumlarda kapsiiliin tamami alimmalidir. Son yillarda
preoperatif katarakt tespit edilen ve gorme prognozunun yiiksek oldugu olgularda
on girisli fakoemiilsifikasyon cerrahisi, intraokiiler lens implantasyonu ile
vitrektominin kombine uygulanmasi tercih edilmektedir (91). Once katarakt

cerrahisi uygulanip, ardindan vitrektomiye gegilir.

g. Perflorokarbon Sivilan

Perflorokarbon(PFK) sivilar1 ilk olarak oksijen tasiyict 6zelliklerinden dolay1
kan yerine ge¢mek lizere gelistirilmislerdir. Bu amacla en sik kullanilan PFK
swvilar1 perflorotributilamin, perflorodekalin ve perfloropropilamin karisimlarmni
icermektedir.  Oftalmolojide ise ilk olarak  perflorotributilamin  ve
perflorometildekalin tavsanlarda deneysel alt yari yirtiklarinda vitreus yerine
konmak amaciyla kullanilmistir (92,93). Insanlarda ise PFK sivilarini ilk kez
Chang kullanmistir (94).

PFK sivilar1 vitrektomi sirasinda cerrahi manipiilasyonu kolaylastiran
maddelerdir (95). Bu ‘sudan agwr’ sivilar neredeyse suyun 2 kat1 6zgiil agirhiga
sahiptirler ve silikon yagi ya da salin soliisyonuyla karismayacak kadar yiiksek
ylizey gerilimleri vardwr. Bu 06zelliklerden dolay1 dekole retinay1 arkadan 6ne
dogru diizlestirir ve bu sirada subretinal sivinin sivazlanarak periferal retinal
yirtiklardan bosalmasini saglar (Sekil 2.7). Boylelikle PFK kullanimiyla internal
drenaj amacli bir arka retinotomi agilmasina gerek kalmaz. Perflorokarbonlar
ozellikle dev retinal yirtikli dekolman cerrahisinde degerlidir.

PFK sivilar1 optik olarak saydamdir ve suyla karismaz, suya yakin bir kirilma
indeksine sahiptirler. Cerrahi sirasinda PFK verildiginde goriintii bozulmaz.

Diistik yiizey gerilimi ve buna karsilik gelen yiiksek ara ylizey gerilime sahip
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olmalar1 tek bir damla olarak kalmalarina yardimei olur ve yirtiklardan subretinal
alana ge¢cmelerini zorlastirir. Diisiik viskozitede olmalar1 ise (+25 C°'de 0.8-8.03)
kiigiik ¢apl kantillerle g6z igine kolaylikla verilip almabilmelerine olanak tanir.
Yiiksek kaynama sicakliklarina sahip olmalarinin getirdigi avantaj ise endolazer

uygulamalarinda buharlagsma ve kimyasal bozunma olmamasidir.

Sekil 2.7: Perflorokarbon sivilarinin vitrektomi sirasinda kullanimi ( oklar PFK

stvisinin sinirlarmi belirtmektedir)

Cok sayida PFK sivist vitreoretinal cerrahide kullanim amaciyla
arastirilmistir. Bunlar arasinda perfloro-n-oktan(CgFg), perfloroetilsiklohekzan
(CsFi6), perflorodekalin(CoF;s), perflorooktilbromid, perflorofenantren(CisF,4),
foralkil AC-6, perflorotribiitilamin(C;2F27N)  ve  perflorotri-n-propilamin
sayilabilir. Vitreoretinal cerrahide en ¢ok kullanilan PFK sivilar1 ve 6zellikleri
Tablo 2.1 de goriilmektedir.

Retinay1 yatistirmak icin yapilan standart hava—sivi deg§isimi retinanin
malpozisyonu ile sonucglanabilir. Dev yirtikli olgularda ¢ogunlukla ters donmiis
arka flep mevcuttur ve bunlar hava yardimiyla diizelmez. Perflorokarbon
kullanarak kolaylikla flep diizlestirilerek, retina olmasi gereken normal anatomik

pozisyonuna getirilebilir.

36



Tablo 2.1: Perflorokarbon sivilarimin kimyasal 6zellikleri

Ozellikler Perfloro-n-oktan | Perflorodekalin | Perflorofenantren
Kimyasal formiili CgFis CioFis Ci4F24
Molekiil agirlig 438 462 624
Spesifik gravite 1.76 1.94 2.03
Yiizey 14 16 16
gerilimi(Dyne/cm)

Refraktif indeks 1.27 1.31 1.33
Buharlasma 50 13.5 <1
basinci(mmHg)

Viskozite(centistokes) 0.8 2.7 8.03

PVR’nin eslik ettigi retina dekolmanlarinda PFK, total retina dekolmaninin
icini doldurarak daha oOnde yerlesmis olan traksiyonlarm, yirtiklarm ve
membranlarin daha 1yi1 goriilmesine olanak verir. Retinay1 stabilize ederek
membran disseksiyonunun ve rahatlatici retinotomilerin yapilmasini kolaylastirir.

PFK siwvilarinin intraoperatif kullanimi giivenli olmasina karsm, operasyon
bitiminde gbz i¢inde birakilmalar1 okiiler toksisiteye neden olabilmektedir. PFK
swvilarinin vizkositesi ve ¢oziniirliigii ile iliskli olan kiiclik damlalara ayrilmasi
durumunda optik ortam bulanmakta ve bu kiiciik damlaciklar yirtiklardan retina
altinada gecebilmektedir. Ayn1 zamanda bu damlaciklar1 fagosite eden
makrofajlar trabekiiler ag1 tikayabilmektedir. Kimyasal toksisite bilesim i¢inde
hidrojen varligi1 gibi safligin az oldugu durumlarda ortaya cikmaktadir. Bu
durumda lipoprotein ve proteinlerin absorpsiyonu artmakta, bu da fibroblastik
reaksiyonu tetikleyerek preretinal membranlari gelisimine neden olmaktadir.

Afak gozlerde goriilebilen diger bir komplikasyon ise 6n kamaraya gecen
PFK sivismin kornea endoteline mekanik temasiyla gelisen kornea endotel
toksisitesidir. Tavsan gozlerinde endotel temas: oldugunda belirgin korneal
toksisite gdzlenmektedir. Ozellikle perfloropolieterin perfloro-n-oktandan ¢ok
daha toksik oldugu gosterilmistir. Perfloro-n-oktanin goz i¢ine verilmesinden 2
hafta sonra tipik bir bulgu olarak yarik-is1k mikroskopide kiigiik damlaciklara

ayrilmast "balikk yumurtas1" fenomenini ortaya konmustur. Ayni zamanda
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perfloro-n-oktanin endotel i¢inde de biriktigi saptanmistir. Bu fenomen insan
goziinde 3 haftadan sonra ortaya ¢ikmakta ve zamanla giderek fazlalagmaktadir

(96).

h. Endofotokoagiilasyon

Endofotokoagiilasyonun kullanilmas: vitreoretinal cerrahideki basariy1
anlamli olarak arttirmugtir. Vitreoretinal cerrahi igin en siklikla argon yesil lazer
ve diod lazer kullanilir. ilk fotokogiilasyon probu Charles tarafindan 1979 yilinda
taginabilir xenon ark koagiilatorii kullanilarak gelistirilmistir (97). Charles,
endofotokoagiilasyonu, kanamanin durdurulmasi, retina yirtiklarinin tedavi
edilmesi, panretinal fotokoagiilasyon uygulanmasi, siliyer cisimlerin koagiile
edilmesi, miyotik pupilla ve iris neovaskiilarizasyonunda pupillanin genisletilmesi
i¢in kullanmustir.

Argon lazerin konforlu ve giivenli ¢aligma mesafesi, daha kiiciik spot ¢ap1 ve
tekrarlanabilir sonu¢ olusturabilen kiigiik diverjans agisi  xenon 1s18a
avantajlaridir. Bunlara ek olarak, argon lazer prob ucu, hizli lazer uygulamalarma
dayanir ve hava veya gaz i¢inden kullanilabilir.

PPV operasyonu sirasinda cerrahi lazer i1gmnindan korunmak i¢in endolazer
filtresi ilk olarak 1981 yilinda Carroll ve Peyman tarafindan gelistirilmis olup

giliniimiizde yaygin olarak kullanilmaktadir (98)(Sekil 2.8).

Sekil 2.8: Ameliyat mikroskobuna monte edilmis endolazer filtresi (oklar cerrah

ve asistani koruyan filtreyi gostermektedir)
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Endolazer probunun ¢ok farkli tipleri olmakla birlikte en sik kullanilanlari
kiint veya ince uglu diiz problardir. Kivrik uglu olanlar, kivrim alanlarmna, iist
retina kadranlarina ve periferik retinanin daha 6n kismina lazer uygulamasinda
kullanilir. Bu ug, 6zellikle lazerin skleral ¢okertme ile deskteklenen On-iist retina
kenarina ve cerrahin dominant eline yakin periferik retina alanlarma lazer tedavisi
uygulanmasinda kullanishidir. Fakik gozlerde kivrik uglu lazer probu kullanimu,
standart diiz lazer probu kullanimma gore kristalin lense daha az oranda hasar
verme ihtimali ile periferik retinaya ulagsmaya olanak saglar. Temel endolazer
probundaki modifikasyonlar, aydinlatma, emme ve bu iki fonksiyonunun
kombinasyonunu i¢ermektedir. Pasif emme sistemleri retina deligi kenarlarindan
kan veya birikmis subretinal siviy1 uzaklastirir. Aydinlatmali endolazer probu,
cerrahin diger elini serbestlestirir; bu durum lazer uygulamasi sirasinda perifer
retinanin  goriintiilenebilmesine, cerrahin diger eliyle skleral c¢okertme
yapabilmesine veya diger bimanuel cerrahi teknikleri uygulayabilmesine olanak
saglar (99).

Argon lazerin baslangic ayarlari, siire i¢in 0.1-0.2 sn ve gii¢ icin 200 mW
olmalidir. Baslangi¢ diod lazer ayarlari, 0.2-0.3 sn ve 200-300 mW seklindedir.
Giig, acik gri-beyaz bir spot elde edilene kadar azar azar arttirilmalidir(30-50
Mw). Lazerin siirekli modda kullanilmasi retinotomilerin tedavisi i¢in ve aktif
kanama alanlarinda hemostaz saglanabilmesi i¢in yararhidir. Lazer yaniginin
yogunlugu lazerin gii¢ ve siire ayarina, alttaki dokunun pigmentasyon derecesine,
endolazer ucunun retina yiizeyi ile olan mesafesine ve agisimna baglhdir. Retina
yilizeyindeki kan, lazer enejisini emecek ve yetersiz retinal skar olugsmasina neden
olacaktrr; bu durumdan kacmilmalidir. Diod lazerin de, argon lazer kadar
emniyetli ve giivenilir olduguna dair ¢aligmalar mevcuttur (100). Diod lazerin
kullanildig1 zaman maksimum giice erisebilmesi ve lazer spotunun goriiniir hale
gelmesi icin birka¢ saniye beklenmelidir. Bu ylizden lazer gilicii ve diger
parametrelerin ayarlanmasi, lazer spotlarinin olgunlagsmasina izin verecek sekilde
asamalandirilmalidir.

Endofotokoagiilasyon, ¢evresel gevsetici retinotomiler dahil olmak iizere tiim
retinal yirtiklarm etrafina uygulanmalidir (Sekil 2.9). Genel olarak 2 ya da 3 sira

tedavi yeterli olmaktadir. PVR’l1 retina dekolmani gibi ileri evre vakalarda lazer
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spotlar1 skleral c¢okertmenin iizerine de 2 ya da 3 swa olacak sekilde

uygulanmalidir.

Sekil 2.9: Endofotokoagiilasyon

Retinal nekroz, koroidal neovaskiilarizasyon ve yirtiklart igeren endolazer
tedavisinin retina komplikasyonlari, retina yiizeyi lizerinde ¢ok yogun veya direkt
etki gosteren tedaviden kaynaklanir. Koroidal neovaskiilarizasyon, yogun lazer
uygulamasinin bilinen bir komplikasyonudur. Bruch membranindaki yirtik
koroidal neovaskiilarizasyonu biiyiimesi i¢in yatak gorevi gorebilir. Prob ucunun
retinaya ¢ok yakin pozisyonda tutulmasi, prob ucu ile retina arasinda istenmeyen
yapisikliklarin olusmasma neden olabilir. Prob ucu nedeniyle meydana gelen
kontlizyonlar retina deliklerine, subretinal kanamalara ve gelecekte olasi

neovaskiilarizasyon veya skar olusumuna yol agabilir (101).

1.Gaz ve Sivi Tamponadlar

> Gaz Tamponadlar

G0z i¢i tamponadlar vitreoretinal cerrahide 6nemli araclar olup, i¢ tamponad
ozellikleri nedeniyle primer olarak retina yirtiklar1 i¢in kullanilmaktadir.
Intravitreal verilen gaz karigimlar: tarafindan olusturulan kabarciklar yiiziicii ve
genlesici oldugundan retinayt RPE’ne dogru yaklastirdigi i¢in retinal yirtigi

kapatir. Boylece vitreus i¢inde bulunan sivi subretinal yilizeye gecemez, daha
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onceden subretinal yiizeyde bulunan sivi da koroid ve RPE tarafindan emilir.
Intravitreal verilen gaz karisimlar1 tarafindan olusturulan kabarciklarin
ulagilamayan yerlerdeki retina kivrimlarinin mekanik olarak ag¢ilmasini saglamak
ve gbz i¢i proliferasyonu azaltmak gibi avantajlar1 oldugu bilinmektedir. Hangi tip
gaz tamponadin kullanilacagi klinik duruma gore belirlenir. Basit retina
dekolmanlarinda internal tamponad koryoretinal adezyonlarin olusmasi igin
gerekli siirede kalmalidir.

Vitreoretinal cerrahide siklikla li¢ ¢esit gaz kullanilmaktadir: hava, SFe, C;Fs.
Bu gazlar vitreus boslugunda dokular ile reaksiyona girmez. Hava, e8er vitreus
bosluguna enjekte edilirse genislemez, fakat saf SFe, C,Fs ve CsFs, kan
dolasimindaki ¢oziinmiis hava-gaz kabarcigina girerek, goz i¢i gaz kabarcig ile
dengeye gelinceye kadar genisler. Her bir gazin fiziksel 6zelligi vitreoretinal
cerrahide kullanim endikasyonlarimi belirlemeye yardimci olur. Gazlarin farkl
emilim oranlari, cerrahin ¢esitli retinal hastaliklarda uygun tamponad siiresi
saglayacak gazi segmesine imkan tanir.

G062z 1¢1 gaz baloncugu ile ilgili iki degisken, gazin biiytikliigii ve gozde kalma
siiresidir. Vitreoretinal traksiyonu olmayan vitreus i¢i kanama igin yapilmis
vitrektomili gozlerde alt yerlesimli retinal yirtiklarin tedavisinde biiytik, kisa etkili
g0z ici kabarcig tercih edilir. Kiiciik kisa etkili gaz kabarcigi, 6rnegin subretinal
koroid neovaskiilar membranin uzaklastirilmasii takiben retinotomi alanlarinin
kapatilmasinda kullanilabilir (101). Kii¢iik, uzun etki siireli genisleyebilen gaz
kabarcigr pnomatik retinopekside {iist retina ywrtigmnin tampone edilmesi i¢in
gereklidir. PVR, travma ya da dev yirtigin eslik ettigi daha komplike retina
dekolmanlarinda tek, biiyiik, genisleyebilen ve 4 ile 6 hafta arasinda tamponad
etkisini stirdiiren Cs;Fg kullanilir.

Go6z i¢1 tamponad olarak kullanilan gazin genlesmesi, gaz kabarcig ile kan
dolasiminda ¢6ziinmiis havanin(%80 nitrojen / %20 oksijen) goz icindeki gaz
kabarcigma girmesiyle gerceklesir. Kabarciga giren havanin net etkisi goz i¢i gaz
kabarcigmin hacmini arttirmakta ve sonu¢ olarak artmis gaz hacmine adapte
olmak i¢in sklera genisleyemediginden dolayr goz i¢i basing artabilmektedir.
Akoziin disa akimi da artmis gaz kabarcik hacmini kompanse etmek icin

artacaktir, kabarcik yavas olarak genislediginde, normal disa akim kolaylig1 olan
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cogu gozde goz ici basinci tekrar dengeye gelecektir. Peroperatif donemde
potansiyel olarak goz ici basincinda fazla bir artis istenmeyen bir durum olup,
cogu cerrah vitrektomi bitiminde gaz karigimlarini minimal genisleyecek ya da
genislemeyecek sekilde kullanir. Genlesmeyen maksimum SFs konsantrasyonu %
20 SFs / % 80 hava iken; C;Fs icin genlesmeyen maksimum konsantrasyon % 12
C3F8 / % 88 havadir (101,102). Tablo 2.2’de goz i¢i gaz emilim kinetikleri

gosterilmistir.

Tablo 2.2: GOz ici gaz emilim kinetikleri

Gaz Karnsim Yarilanma Omrii (giin) | Tamponadin Maksimum
Etki Siiresi (giin)
Hava 1.3 4
%20 SF 2.6 8
%5 CsFy 4.2 13
%10 C3Fg 6.5 20
%15 C3Fg 8.0 24
%20 C3Fg 12.5 38

Hastanin postperatif uygun pozisyonu, goéz i¢i gaz baloncugunun hacmi,
retina yirtigmin lokalizasyonu ve kristalin lensin bulunup bulunmamas: ile
belirlenir. Eger hasta fakik ise goz i¢i gaz baloncugu kristalin lensten uzak
tutulacak sekilde hastaya pozisyon verilmelidir, ¢iinkii “lens tiiylenmesi” olarak
adlandirilan arka kapsiil degisiklikleri gelisecektir. Lens tiiylenmesi gazin lens ile
temasindan olusan arka kapsiiler degisikliklerin bir cesitidir. Arka kapsiiliin gaz
ile daimi temasmdan saatler icinde tiiylenme olusacaktir, fakat hasta yiiziistli
pozisyona uyum gosterirse, geri donebilir. Yiizilistii pozisyonun siiresi retina
yirtiginin lokalizasyonu ve g6z i¢i gazin absorbsiyon oranma gore belirlenir. Cogu
fakik hasta, gaz vitreus boslugunun yaklasik % 20’sine azalana kadar yiiziistli
pozisyonda kalmalidir ve dik pozisyonda bulundugunda kristalin lens ile gaz
temasindan kaginilabilir.

Goz i¢i gaz kullanimi, gaz kabarcig1 halen biiyiik iken hava yolu ile yolculuk

ya da yiiksek irtifada bulunma zorunlulugu olan kisilere tavsiye edilmez. Azalmig
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atmosferik basing, bu sartlar altinda gaz kabarciginda genislemeye ve goz i¢i
basincinda artisa sebep olur. Gaz kabarcigi % 5 ve daha az oluncaya kadar hava
ulagimindan kagiilmalidir.

GOz icine gaz kabarcigi yerlestirildiginde retina cerrahisi swrasinda nitrz
oksit anestezisinden mutlaka kacmilmalidir. Eger nitroz oksit anestezisi
kullanilacaksa gazin goze verilmesinden en az 15 dakika ve tercihen 30 dakika
oncesinde anestezi kesilmelidir. Kanda c¢oziinmiis olan nitr6z oksit vitreus
boslugunda da oldukca ¢oziiniir 6zelliktedir ve goze gaz enjekte edilir edilmez gaz
kabarcigma girmeye baslar. Nitroz oksit anestezisi, gaz dolu gozde sklerotominin
kapanmasini takiben 10-15 dakika i¢cinde kan dolasimindaki nitr6z oksitin gaz
kabarcigina girmesiyle goéz i¢i basincinda artisa sebep olur. Daha sonra gaz
kabarcigindaki nitroz oksit kan dolasimma geri doner ve kabarcigin hacminin
azalmasina, sonug olarak da hipotoniye sebep olur (103).

Go6z i¢1 gaz kabarcigi olan gozlerdeki en 6nemli komplikasyonlardan biri goz
ici basincinin artmasidir, ancak gozlerin biiylik ¢ogunlugunda goz i¢i basincindaki
yiikselme gecici olup topikal ya da sistemik akoz baskilayicilar: ile genellikle
kontrol altina alinabilir. Eger cerrahi sirasinda uygun gaz secilirse artmis goz ici
basinc1 kontrolii i¢in gaz baloncugunun bir kisminin uzaklastirilmasi nadiren
gerekir. Artmis g6z i¢i basinci santral retinal arter okliizyonuna sebep olabilir

(104).

> Silikon Tamponad

Vitreoretinal cerrahide internal tamponad olarak kullanilan silikon yaglari
viskoz hidrofobik polimer bilesimler i¢eren polidimetilsiloksanlardir. Polimerin
uzunlugu silikon yagmin viskozitesini belirler. Silikon yagimin kirma indeksi
1.405°dir ve vitreustan daha yiiksek kiriciliga sahip bir maddedir. Silikon yagi
vitreustan daha yiiksek kirma indeksine sahip oldugundan goéziin refraktif
durumunda belirgin degisiklige neden olur. G6z igindeki silikon yagmin 6n
ylizeyi afakik hastalarda konveks olacagindan pozitif lens etkisi, fakik ve
psodofakik hastalarda da konkav olacagindan negatif lens etkisi gosterir (105).
Silikon yagi i¢in olduk¢a az sayida mutlak endikasyon vardwr. Silikon yagi

tarafindan saglanan uzun siireli tamponad, bu ilkelerin basinda gelir. Belirgin
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PVR varliginda ya da PVR gelisimi i¢in yiiksek riskli gozlerde oldugu gibi, basta
kapanan ancak yeniden acilmasi muhtemel yirtiklarda dnemlidir. Silikon yagi
ortopedik sorunu olanlar, ¢ocuklar ya da herhangi bir sebeple intraokiiler gaz
tamponadi i¢in gerekli pozisyonu alamayacak olanlar i¢in diistiniilmelidir.

Silikon yag1 enjeksiyonunun erken komplikasyonlari, 6n segment ile sinirhidir
ve silikon yagnin 6n segmente ge¢gmesi onlendigi takdirde engellenebilir. Geri
dontistimsiiz silikon keratopatisi on segmente gegisi Onlenemeyen olgularda
ortalama 8,5 aylik takip stliresinde yaklasik % 50 oraninda ortaya ¢ikmaktadir.
Kornea degisiklikleri, ileri yastaki hastalarda biilloz keratopati, gen¢ hastalarda
band keratopati seklinde goriiliir (106).

Lens yerinde birakildiginda, gozlerin % 60-100’iinde belli oranlarda katarakt
gelisir. Bunun sebebinin toksik olmaktan ¢ok, lens fonksiyonu i¢in gerekli besin
maddelerinin diflizyonunun mekanik olarak silikon damlacig1 tarafindan
engellenmesi sonucu oldugu disiiniilmektedir (107). Katarakttan sonra,
postoperatif glokom, gbz ici silikon yagmin en sik komplikasyonudur (108).
Emiilsifiye silikon yag1 damlaciklar1 trabekiiler ag1 tikayarak konvansiyonel tibbi
tedaviye yanit vermeyen, hatta silikon alinsa bile geri donmeyen refrakter
glokoma sebep olabilir (109). Ek olarak, silikon yagmnin viskozitesi azaldikga,
emiilsifikasyona egilim de artar. Bu farklilik, viskoziteleri 1000 ile 5000

centistoke (cst) arasinda degisen silikon yaglarinda belirgindir (110).

i. Cerrahi Komplikasyonlar

Vitreoretinal cerrahi komplikasyonlarinin ortaya ¢ikmasinda cerrahi deneyim
ve becerinin 6nemi biiytiktiir.

Pars plana vitrektomi sirasinda anterior ya da posterior yerlesimli iyatrojenik
retinal yirtiklar olusabilir. Posterior yerlesimli yirtiklar genellikle ERM soyulmasi
ya da disseksiyonu sirasinda proliferasyonlar retinaya siki yapisik oldugunda
olusur. Bu ymrtiklarmm etrafindaki traksiyonlar farkedildiginde ortadan
kaldirilmahidir. Periferde veya anteriorda bulunan yirtiklar cerrahi sirasinda
olusabilecegi gibi cerrahi sonrasinda olusarak postoperatif regmatojen retina
dekolmanina yol agabilir. Bu tiir yirtiklar genellikle sklerotomi komsulugundaki

retinada gorliirler.
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Komplike ve uzun siiren vitrektomi prosediirlerinden sonra Ozellikle 6n
segmentte intraokiiler fibrin akiimiilasyonu olusabilir. Topikal steroidlerin sik
kullanimiyla tedavi edilen bu durum genellikle 1-2 haftada geriler. Ancak eger
fibrin akiimiilasyonu yogun ise doku plazminojen aktivitorii(t-PA) 6n kamaraya
enjekte edilerek fibrinin ¢éziilmesi saglanabilir.

Gaz tamponad kullanildiginda postoperatif donemde g6z i¢i basinci
monitorize edilmelidir. Erken donemde g6z i¢i basinct artis1  gazin
genlesmesinden, pupiller blok olusmasindan ya da akéz disa akimini tikayan
inflamatuar debristen kaynaklanabilir. Ge¢ donemde goz i¢i basing artmasi topikal
steroid cevabindan ya da aginmn sinesilerle kapanmasmdan kaynaklanabilir.
Intraoperatif irrigasyon soliisyonlarinmn trabekiiler sisteme hasari, intraokiiler
inflamasyon ve steroidlerin uzun siireli kullanimi, pupilla blogu ve ac1 kapanmasi,
gaz genlesmesine bagli olarak goz i¢i basincinda yilikselme veya glokom meydana
gelebilir.

Ciddi bir komplikasyon olan endoftalmi, diyabetik hastalarda daha fazla
goriilmekte, ancak endoftalminin klasik semptomlar: olan agr1 ve konjonktival
enjeksiyon diyabetik olgularda ileri evrelere kadar goriilmemektedir. Hastalar
endoftalminin, agri, kizariklik, gérme kaybi gibi ana belirtilerine karsi uyarilmali,
boyle bir durumla karsilastiklarinda vakit kaybetmeden kontrol muayenesine
gelmeleri saglanmalidir.

Fakik gozlerde vitrektomi sonrasi lenste progresif niikleer skleroz olusumu
siklikla karsilasilan bir durumdur. Lens vitreoretinal cerrahi sirasinda yliksek
oksijene maruz kalmaktadwr. Vitreoretinal cerrahi sonrasinda jel kivamindaki
vitreusun kaybinin lensin oksijene daha ¢ok maruz kalmasina ve lensteki oksidatif
hasar ve koruyucu mekanizmalar arasindaki dengeyi bozarak niikleer katarakt
gelismesine zemin hazirladig1 varsayilmaktadir (111). Yasmn ilerlemesi katarakt
progresyonu i¢in bir risk faktorii olarak kabul ediliyor olsa da vitrektomi olan
hastalarda bu progresyon daha belirgin ve daha hizli gelismektedir. Katarakt
direkt mekanik hasar, irrigasyon soliisyonlarmin toksik etkisi, intravitreal gaz ile
uzun siireli temas ve operasyon siiresinin uzun olmasi gibi faktorlere bagl olarak

da ortaya ¢ikabilir.
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PPV srrasinda ve sonrasinda ortaya ¢ikan komplikasyonlar; preoperatif tani,
hastanin sistemik problemleri, cerrahi siire, kullanilan cihazlarm ve cerrahi
aletlerin kalitesi, cerrahin tecriibesi ve operasyon sonrasi verilen tedavilere
hastanin uyumu ile iligkilidir. Vitreus i¢i hemoraji, retina ywrtig1 ve retina
dekolmani, optik noropati, RPE degisiklikleri, ge¢ donemde niiks vitre igi
hemoraji veya retina dekolmani, endoftalmi, sempatik oftalmi, fitizis bulbi
gortilebilen komplikasyonlardir. Kornea komplikasyonlar1 cogunlukla peroperatif
olusur. Intraokiiler soliisyonlarin bilesimi, hacmi ve tiirbiilansma bagli kornea

o0demi olusabilir.

jo Transkonjonktival 23 ve 25 G(gauge) Vitrektominin Avantaj ve

Dezavantajlan

Transkonjonktival 23 G ve 25 G vitrektomi sisteminin konvansiyonel 20 G
vitrektomi teknigine gore bazi iistlinliikleri vardir. 23 ve 25 G vitrektomi sistemi
daha az invazif yontemlerdir. Konjonktiva ve sklera manipiilasyonu daha azdir ve
sutiirasyon yapilmadigindan sutiiriin neden olabilecegi korneal astigmatizma ve
postoperatif inflamasyon ve irritasyon daha azdwr (112,113). Konjonktiva
disseksiyonu olmadigindan limbal kok hiicreler zarar gormez. Bu, 6zellikle kuru
g0z hastalig1 ve glokom bulunan olgularda 6nemlidir.

Operasyon siiresi, konjonktiva disseksiyonu ve sutiirasyon gerektirmemesi
nedeniyle daha kisadir (112). Operasyon sirasinda kullanilan sivi miktar1 daha
azdir. Bunun, siviya bagl lens toksisitesinin ve katarakt olusumunun azalmasi
acisindan Onemli olabilecegi diistiniilmektedir. Cerrahi siirenin kisalmasi
durumunda kullanilan endoilliiminasyon aletinin retinayla temas siiresi de
kisalacaktir. Bu da, retinanin fototoksik etkiye daha az maruz kalmasi ve buna
bagl gelisebilecek komplikasyonlarin daha az olabilecegini diisiindiirtir.

25 G vitrektominin en 6nemli avantajlarindan birisi ise cerrahi travmanin,
inflamasyonun ve kornea ile skleradaki anatomik degisikliklerin azalmasina bagli
oldugu diisiiniilen postoperatif iyilesmenin ve postoperatif gérme artisinin ayni
olgu grubunda yapilan 20 G vitrektomiye gore daha hizli olmasidir (114).

23 ve 25 G transkonjonktival vitrektomi sisteminin 20 G vitrektomiye gore

baz1 kisitlamalar1 da vardir. Transkonjonktival kiiclik kesili vitrektomi i¢in 6zel
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makas ve forsepsler gereklidir ve kullanilan bu aletler daha esnektir. Vitreusta
manevra yetenegi kismen kisithdir. Girig yerlerinin kiigiik olmasi, g6z i¢1 yabanci
cisim, organize hemoraji gibi daha biiyiik capli aletlerin kullanimini1 gerektiren
olgularda sistemin kullanimim kisitlamaktadir. Giiniimiizde 23 G fakofragmatom
bulundugundan fakoemiilsifikasyon sirasinda niikleusun vitreye disloke oldugu
olgularda transkonjonktival 23G sistem kullanilabilmektedir.

Ameliyat bitiminde sutiirsiiz 23 G sklerotomiler siv1 veya gaz endotamponadi
kacag1 agisindan 1yi izlenmeli, gerektiginde ek intravitreal endotamponad
enjeksiyonu veya sutiirasyon uygulanmalidir. Potansiyel komplikasyonlar;
hipotoni ve buna bagli gelisebilecek koroid eflizyonu, makiilopati, vitre ig¢i
hemoraji ve endoftalmidir (112,115,116,117).

Goze giris yaparken girilecek noktanin digindaki konjonktivanin limbusa
dogru sivazlanarak konjontival ve skleral kesi yapilmasi ve buna bagli olarak
kesilerin ayni planda olmamasi teorik olarak skleradan goz igerisine bakteri gecisi
riskini azaltacaktir. Ayrica skleradan trokarlarla oblik olarak giris yapilarak
postoperatif donemde sklerotomilerden sizint1 olmasi ve buna bagli gelisebilecek

hipotoni engellenmeye ¢alisilmaktadir (112).

2.5. PROLIFERATIF VITREORETINOPATI

2.5.1. Patogenez, Risk Faktorleri ve Simflama

Retinanin her iki yiiziinde ve vitreus icinde hiicresel proliferasyon ile
kontrakte membranin olusmasi (118) olan proliferatif vitreoretinopati, anormal bir
yara iyilesmesi olarak gorilebilir (119,120,121,122,123). Spesifik bir durum
olmaktan ¢ok, ¢esitli intraokiiler bozukluklara sekonder gelisebilen bir doku
cevabidir. PVR’nin gelismesinde retina dekolmani ve birlikte olan vitreus
degisiklikleri O6nemli rol oynamakla birlikte, bircok risk faktérii sorumlu
tutulmaktadir. Gelisiminde en Onemli faktér, muhtemelen retina yirtiginin
tetikledigi asir1 inflamatuar reaksiyondur.

Tim yirtikli retina dekolmanlarinin %5-10’unda PVR gelismektedir (124).

PVR, retina dekolman cerrahisinde en 6nemli basarisizlik nedenidir (125,126).
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PVR patogenezi, yara iyilesmesi ile benzerlik gosterir. Doku
yaralanmasindan sonra yaranm tamiri i¢in zincirleme reaksiyon baslar. Yara
iyilesmesi, inflamasyon, proliferasyon ve skar olusumu olmak iizere ii¢ asamada
tamamlanir.

Retinal yirtik olusumu ile i¢ limitan membran ve kan-retina bariyerinde
meydana gelen hasar sonucu vitreus kavitesine RPE hiicresi salinimi olmaktadir
(21). I¢ limitan membranlarin tahrip olmasi astrositlerin de i¢ retinal yiizeye
birikmesine yol agar. Lezyon yerinde trombositler aktive olur ve piht1 olusur.
Trombositlerden, monosit ve makrofajlar1 harekete geciren trombosit kaynakli
bliylime faktorii [platelet-derived growth factor(PDGF)], degistirici biiylime
faktorii-beta [transforming growth factor(TGF-B)], epidermal biiyiime faktori
[epidermal growth factor(EGF)] ve diger faktorler salinir. Lezyon yerine Once
polimorf niiveli 16kositler(PNL) daha sonra makrofajlar gelir. Serum kaynakli
fibrin ve fibronektin ile gegici bir ekstraseliiler matriks olusur. Bu, plazmada
cOziinebilen fibronektin ve diger salinan faktdrler, hiicre migrasyonunu uyarir ve
lezyon tarafinda kisa siirede kemotaksis yaparlar. Glial hiicreler, RPE hiicreleri ve
digerleri transformasyona wugrarlar. Proliferasyon fazinda baslica fagositik
hiicreler olan makrofajlar, graniilasyon dokusunun olusmasina sebep olan bag
dokusu hiicrelerinin proliferasyonunu ve toplanmasmi tetiklerler (127,128).
Uyaran maddeler arasindaki fibroblast biiylime faktorii [ fibroblast growth
factor(FGF)], fibroblastlarin proliferasyonuna sebep olur. Bu fibroblastlar devamli
ekstraseliiller matriksi sentez eder ve preretinal ve intravitreal membranlarin
olusumuna neden olur. Uciincii asamada, onceki doku yeniden diizenlenir;
ekstraseliiler matriks reorganize olur; hiicreler azalir. Sonug olarak, fibroblastlarin
kontrakte olmasiyla, graniilasyon dokusu skar dokusu haline doniisir (127).
Membranlar kontrakte olurlar. Bunun neticesinde de, traksiyonel retina dekolmani
ve/veya makiiler kirigikliklar(macular pucker) gelisir.

PVR gelisimini kolaylastiran risk faktorleri mevcuttur. Cok sayida retinal
yirtikly, genis retinal yirtikli ve dev retinal yirtikli gézlerde PVR gelisme riski
fazladir (129,130). Retinal yirtikla beraber olan vitreus hemorajisi PVR’yi stimiile
etmektedir (131,132). Intraoperatif kanama ve postoperatif vitreus hemorajisi de

yine ayni sekilde PVR i¢in risk faktorleri olarak diisiiniilmektedir (129).
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Dekolman siiresinin uzamasi (133) ve afaki de PVR riskini arttirmaktadir (124).
Iki kadrandan daha fazlasim tutan retina dekolmanlarinda lokalize retina
dekolmanlarina goére PVR gelisme ihtimali daha fazladir (129). Kronik
regmatojen retina dekolmanli gozlerde retina dekolmani cerrahisi uygulanmamis
olsa bile birka¢ ay veya yil sonra spontan olarak PVR olusabilmektedir. Klinigine
iiveit eklenmis veya travmadan sonra inflamasyonu artmis olan gozlerde 6zellikle
bir retinal yirtik varsa PVR riskinin de artmas1 beklenmektedir (134).

Daha onceden retina dekolmani cerrahisi uygulanmis olmasi, PVR icin en
yaygin predispozan faktordiir. Tekrarlayan cerrahiler riski arttirmaktadir. Retina
dekolmani cerrahisi prolifere olan hiicrelerin vitreusa dokiilmesine neden olarak
ve kan-retina bariyerini bozarak PVR olusumunu kolaylastirmaktadir (134).
Postoperatif koroid dekolmani, intraoperatif asir1 kriyopeksi, yetersiz retinotomi,
cok genis retinotomi, asir1 diatermi ve lazer fotokoagiilasyon da PVR olusumuna
neden olabilmektedir (135,136). Biitiin bu faktorlerin ortak 6zellikleri, kan-retina
bariyerinin yikilmas: sonucunda inflamatuar hiicrelerin ortaya c¢ikmasi ve
inflamasyona sebep olmalaridir (137,138).

PVR’nin kendisi, PVR’nin ileri evrelerinin olusumu i¢in risk faktoridiir.
PVR’nin erken evrelerinin goriildiigii gozlerde bir kez epiretinal proliferasyon
olusmaya basladig1 i¢cin rekiirren retina dekolmani olusma ihtimali yiiksektir
(139).

PVR en sik ve en siddetli olarak inferior retinada goriiliir. Bunun nedeninin
yercekimi oldugu diisiiniilmektedir (124).

PVR genellikle retina dekolmani cerrahisi uygulandiktan sonraki 3 ay
icerisinde ortaya ¢ikar ve bu riskin en yiiksek oldugu zamanin, cerrahiden sonraki
2. ay oldugu diistintilmektedir. (140).

PVR, 1983'te Retina Cemiyeti Terminoloji Komitesi(Retina Society
Terminology Committee) tarafindan siiflandirilmistir(Tablo  2.3). Bazi
eksiklikleri oldugu diisiiniilerek daha sonra revize edilmis olmasina ragmen, pratik

oldugundan dolay1 giiniimiizde de hala, yaygin olarak kullanilmaktadir (141).
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Tablo 2.3: Proliferatif vitreoretinopatili retina dekolmaninin smiflandirilmasi
[Retina Cemiyeti Terminoloji Komitesi(Retina Society Terminology Committee)]

Evre Derece Klinik Bulgular

A Az Vitreus bulanikligi, vitreusta
pigment birikimi (tiitlin tozu)

B Orta I¢ retina yiizeyinde kirisiklik,
retinada sertlesme, retinal yirtik kenarinin
kivrilmasi, damarlarda biikiilme

C Belirgin Tam kat, sabit retina katlanmasi

C Bir kadranda

C, Iki kadranda

C; Ug kadranda

D Yaygin Dort kadranda sabit, tam kat retina
katlanmasi

D, Genis huni seklinde

D, Dar huni seklinde (45 derece sahada huninin
On ucu goriiliirse)

D; Kapali huni (Optik disk goriilmez)

2.5.2. Proliferatif Vitreoretinopatide Tedavi

Vitreoretinal cerrahideki gelismelere ragmen PVR’li olgularin tedavisinde
hala ciddi problemler mevcuttur. Bu tabloya genel olarak baktigimizda,
basarisizligim en 6nemli nedeni ilk miidahalede sabirl bir cerrahi yaklagim ile tiim
vitreusun temizlenmemesi, dolayisiyla buna bagl ameliyat sonrasi niikslerin
sikligidir.

Vakalarin agirhigina, risk faktorlerine, cerrahin aligkanlik ve tecriibesine gore

skleral ¢cokertme, PPV ya da kombine PPV ve skleral ¢cokertme planlanabilir.
a)Skleral Cokertme

Hafif ve orta derecedeki PVR'li olgularda yirtigim bulunup skleral ¢okertme
ile kapatilmasiyla basar1 saglanabilir. Evre B, C1 hatta C2 PVR'li olgularda
skleral cokertme retinay1 yatistirmak icin yeterli olabilmektedir (142,143). En
azindan bu olgularda yirtigin kapatilmas: ile traksiyonlar rahatlamasa bile

komplike yirtiklt bir dekolman, basit bir traksiyon dekolmanina déniismiis olur ki
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ikinci asamada yapilacak vitrektomi cerrahisi ¢ok daha kolaylagsmis olur. Ayrica
skleral ¢okertme vitreus tabanindaki kontraksiyonlara bagli kisalip kalmlasmis
retinaya skleray1 yaklastirmak ve retinanin daha sonra yapilacak vitrektomi ile

yatismasina yardimci olmak amaciyla da yapilir.
b) Pars Plana Vitrektomi

Ciddi PVR'li(evre > C2) olgularda ise vitrektomi, membranektomi ve
intraokiiler tamponad kullanimi kagmilmazdir. Pars palana vitrektomide oncelikle
jel vitresun, 6zellikle vitreus tabaninin olabildigince temizlenmesi 6nemlidir.

Glaser, ameliyatin proliferasyon basladiktan kisa siire sonra yapildiginda,
soyma isleminin ¢ok daha zor oldugunu, buna karsilik proliferasyonun
baslamasindan 4-6 hafta sonra, yani aktif proliferasyonun tamamlanmasindan
sonra yapilan miidahalelerde membranlarmn daha rahat soyuldugunu
savunmaktadir (142). Ileri PVR'li olgularda ne kadar ¢aba sarfedilse de periferik
retinadaki tiim traksiyonlarm rahatlatilmasi genelde miimkiin olmayacagindan,
ozellikle alt yarinin ¢evresel skleral ¢okertme ile desteklenmesi 6nemlidir.

Genel prensip olarak, retinotomi ve retinektomilerden olabildigince
kacmilmali ve diger yontemlerle retina yatistirilamiyorsa(skleral ¢cokertme, tim
goriilen membranlarim soyulmasi, retinal masaj), son ¢are olarak retinotomiye
basvurulmalidir. Zira retinotomiler, retinal ve koroidal hemoraji, hipotoni, fitizis
ve postoperatif yliksek reproliferasyon riski gibi bir¢ok komplikasyonu da
beraberinde getirmektedir.

Kullanilacak tamponad tercihinde en 6nemli faktér cerrahin aliskanlhiklaridir.
Silikon ¢alisma grubunun yaptig1 aragtirmada, anatomik ve gorsel basar1 agisindan
silikon ve Cs;Fg arasinda anlamli fark bulunmazken; SF ile elde edilen basarinin
silikona gore daha diislik oldugu saptanmustir (144,145). Sonugta SF¢'nin gozde
kalis siiresi daha kisa siirdiigii icin, PVR'y1 engelleme sansinin daha az oldugu ve
buna bagli olarak da, basar1 oraninin diistiigii; dolayisiyla kullanilacak tamponadin
en az 2-3 ay siireyle gozde kalmasmin 6nemli oldugu yorumu getirilmistir. Fakat,
silikon ¢alisma gurubunun da 6nerdigi gibi (145), retina yatisik da olsa, nilks PVR

riskini azaltmak i¢in en az 3 ay siire ile gozde tutulmasi dogru olacaktir. Teorik
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olarak retina yatisip koryoretinal skar dokusu olustuktan sonra retinal traksiyonlar
yoksa, silikon yag1 almmalidir.

Sonu¢ olarak, tiim bunlar dikkate almip uygulanmasina ragmen, PVR'li
gozlerde, en 1iyi sartlarda bile basar1 oranlar1 ¢cok yiiksek olmamaktadir. Basariy1
olumsuz yonde etkileyen en oncelikli faktorlerin basinda, nilks PVR gelmektedir.
Yapilan caligmalarda, genelde % 70-75 oraninda anatomik basar1 bildirilmistir
(146,147). Bununla birlikte, gorsel basar1 ise ¢ok daha diisiiktiir. Silikon ¢aligma
grubu, C;Fg tamponad uygulanan gézlerde % 73, silikon uygulanan gozlerde ise
% 64 oraninda anatomik basar1 bildirirken; olgularin sadece % 25'inde 20/200
seviyesinden daha iyi gorme elde etmislerdir (144,145). Niikslerden dolay1
olgularm %16-60"1 birden fazla ameliyata ihtiya¢ duymaktadir (148,149,150,151).

2.6. OPTIiK KOHERENS TOMOGRAFI

OKT, ilk defa Massachusettes Teknoloji Enstitiisi’'nden JG Fujimoto
tarafindan tanimlanmig ve Boston’dan Pualifito ve Schuman aygit1 bir
biyomikroskop iizerine takarak, ilk ilkel OKT aygitinin goz hastaliklar1 alaninda
kullanima girmesine 6n ayak olmuslardir ve OKT ile ilgili ilk yaym 1991°de
yayitlanmustir (152). Ilk ticari cihaz 1996°da “Humprey Zeiss” firmasi tarafindan
gelistirilmistir. 1991 yilinin basindan itibaren bu teknolojinin siiratle gelismesine
paralel olarak, goz hastaliklarinda da kullanilir hale gelmesi sonucu, farkl
firmalar yeni cihazlar ile teknolojinin ilerlemesine katki saglamstur.

OKT biyolojik dokulardan mikron ¢oziniirliigiinde yiiksek c¢oziintirliklii
tomografik kesitler almak i¢in kullanilan noninvaziv ve nonkontakt bir goriintii
teknigidir (optik biyopsi). Gorilintiillemenin fiziksel temeli ¢esitli dokularin ince
yapilar1 arasindaki optik yansima farkliliklarina dayanmaktadir. Goriintii almak
icin bir B tarama ultrasonda ses kullanilirken, OKT’de 151k kullanilmaktadir.
Diger bir deyisle ultrasonografi ile benzer bir prensiple ¢alisir ancak
ultrasonografiden farkli olarak akustik yansiticiligi degil optik yansiticiligt lger.
Hizli sonu¢ vermesi, uzaktan ve goze degmeden rahat¢a uygulanmasi
istlinligidiir.

OKT sisteminin ¢alismasi diisiik koherens interferometri olarak bilinen bir

optik 6lgiim teknigine dayanir. Koherent 1sik terimi lazer 15181 gibi tek dalga
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boyundaki 15181 tanimlamaktadir. Interferometreler dokulardan yansiyan 1sigin
referans aynadan yansiyan 1gikla zamansal farkini 6lgerler. Isik kaynagindan 1g1k
goze yonlendirilmekte, bu sirada 151k 1510 aywrici(beamsplitter) olarak adlandirilan
yarisaydam bir aynadan ge¢mektedir. Bu aynada 151 demeti ikiye ayrilarak yarisi
dedektore mesafesi bilinen ve ayarlanabilen bir referans aynasina, diger yarisi ise
goze gonderilmektedir. Goze giden Ol¢iim 15181, gozde ilerlerken gectigi doku
katmanlarinin yapisina bagli olarak farkl siddette ve gecikme zamaniyla dalgalara
ayrilarak geriye doner. Referans aynasina giden 1sik ise bilinen bir mesafeden
bilinen bir gecikme zamaniyla tek bir dalga olarak dedektore ulagir. Dokulardan
gelen ve doku katmanlarinin sayisi kadar yansima igeren 1sik sinyali; referans
aynasindan gelen tek referans 151k sinyali ile interferometrede birlestirilir. Yazilim
programi araciligiyla yansima gecikmeleri mesafe birimlerine doniistiiriiliir.
Dokularin reflektivitesi ise yansiyan 151g1n siddetini belirler. Boylece ultrasonun A
dalgasina benzeyen bir goriintii elde edilir. Dairesel veya diiz ¢izgi seklinde
dokuya gonderilen 128-512 arasinda degisen sayida ol¢lim 15181 ile elde edilen A
scan ¢izgiler yan yana getirilerek B scan ultrason goriintiisiine benzer bir kesit
goriintiisii elde edilir. Gri skalada goriintii, dokularin yansiticiliklarma gore
beyazdan siyaha dogru kodlanarak elde edilir. Vitreus ve akoz gibi diisiik
yansiticiligi olan yapilar siyah, RPE ve sinir lifi tabakas1 gibi yliksek yansiticiligi
olan yapilar beyaz renkle gosterilir. Fotoreseptor gibi orta yansiticilikta olan
yapilar ise gri renktedir. Goriintlilerin daha iyi yorumlanmasi i¢in gri skala
goriintiileri bilgisayar yazilimi kullanilarak renklendirilir. Boylece beyaz alanlar
sar1 ve kirmizi renkle, gri alanlar mavi renkle ve siyah alanlar lacivert-siyah renkle
gosterilir.

OKT cihazlarinda kullanilan 151g1in dalga boyu 800 ile 840 nm arasinda
degismektedir. Isik kaynagi 200 mikrowatt 151k salinimi yapan 830 nm dalga
boyunda yiiksek aydinlatmali diod lazerdir. Kisa koherens uzunluguna sahip diod
15181, OKT gorintiileme sisteminin  ideal longitiidinal rezoliisyonunu
saglamaktadir. Gortintiiler aksiyel planda retina yilizeyinden koroide 10 pm,

transvers olarak ise 20 um ¢oziiniirliikle elde edilir.
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Klasik OKT teknolojisi time-domain(zaman esasli)) OKT’de 800
nanometrelik 151n dalgas1 arka segmente ulagsmakta ve yansimalar1 elde edilerek
10 mikrometrelik kesit aralig1 elde etmektedir.

Yiksek hizli ¢ok yiiksek ¢ozinirlikli OKT teknolojisi(fourier-domain)
spektral esasli OKT’de, 800 nanometrelik 1smlarin yansimasi algilanarak kesit
aralig1 3 mikrometreye diistiriilmiistiir

Time-domain OKT’yi spektral-domain OKT’den ayiran iki parametre hiz ve
¢Oziiniirliktiir. Time-domain OKT sistemleri, retinanin farkli tabakalarinin
yansimalarmi 6lgmek icin referans aynanin mekanik hareketine bagli olarak
calisir. Buna karsin spektral domain OKT, sabit bir referans aynasi ve retinanin
tiim tabakalarindan es zamanli goriintii bilgisi almak i¢in yiiksek kapasiteli bir
spektrometre kullanir.

Spektral-domain OKT’nin time-domain OKT’ye bir diger {istlinliigii
olusturdugu gériintiilerin ¢oziiniirliigiidiir. iki sistemde superluminesan diod 151k
kaynagi kullanir. Ancak spektral-domain OKT’nin daha genis spektral bandi,
time-domain OKT cihazlar1 ile elde edilenden iki kat daha detayli kesitsel goriintii
saglar. Ultra yiiksek c¢oziintrlikli OKT, her bir retinal tabakanin,
fotoreseptorlerin detayina kadar goriintiilenmesine olanak saglar.

Spektral-domain  OKT’nin yiiksek tarama hizi, time-domain OKT
sistemlerinde goriintii bozulmalarina neden olan hareket artefaktlarin cogunu
ortadan kaldirir. Zira g6z hareketlerinden daha hizli bir tarama hizi, bu kalitenin
ortaya ¢ikmasinda Onemlidir. Tarama hizinin artmasi goriintiiniin, go6z
hareketlerinden en az etkilenmesi yani artefaktlarin olusmamasi agisindan en
onemli avantajlarindan biridir.

Refraktif durum veya goziin aksiyel uzunlugundan etkilenmemesi, yapilan
Ol¢timiin hizl1 ve yiiksek tekrarlanabilirlige sahip olmasi OKT nin avantajlaridir.

Arka kapsiiler ve kortikal katarakt gibi medya opasitelerinin kaliteli goriintii
almmasmi giiclestirmesi, fiksasyon yapamayan hastalarda tarama sonuglarmin
suboptimal olmasi, aksiyel yondeki hareketleri diizeltmesine karsin transvers
yondeki hareketleri diizeltememesi OKT’nin dezavantajlaridir. Giiniimiizde
devam eden ¢alismalar ile bu dezavantajlar ortadan kaldirilmaya ya da minimuma

indirilmeye calisilmaktadir.
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Glinlimiizde OKT makiila 6demi, makiila deligi, epiretinal membran, yasa
bagli makiila dejenerasyonu, optik sinir basi druzeni, optik disk piti gibi
patolojilerin yam1 sira koroid ve 6n segment yapilarmin goriintiilenmesinde de
kullanilmaktadir. OKT hem tani, hem de makiila hastaliklar1 i¢in yapilan
enjeksiyon uygulamasi ve cerrahi tedavi sonrasi takip i¢in ¢ok onemli yer teskil

etmektedir.

3. GEREC VE YONTEM

Aralik  2010-Temmuz 2013 tarihleri arasinda RRD nedeni ile
transkonjonktival pars plana vitrektomi uygulanan 41 hastanin 41 gozii ¢alismaya
dahil edildi. Calismamiza dahil edilen hastalarin bilgileri hasta dosyalarindan
retrospektif olarak elde edildi. Cerrahinin olasi riskleri tiim hastalara anlatildi ve
cerrahi Oncesinde Helsinki deklerasyonuna uygun olarak diizenlenmis
bilgilendirilmis onam formlar1 alindi.

Primer RRD tanis1 konulan, katarakt cerrahisi gecirmesi dislanma kriteri
olarak kabul edilmeyen ve postoperatif donemde en az 6 ay takip edilen hastalar
calismaya dahil edildi. Silikon endotamponad kullanilan hastalar i¢in silikon
ekstraksiyonu sonrasi en az 6 aylik takip siiresi olmasi calismaya dahil olma
kriteri olarak belirlendi.

TRD, yiiksek myopi ile birlikte olan RRD, travmatik RRD, dev yirtig1 olan
hastalar, pediatrik hastalar, iiveit veya kontrolsiiz glokom gibi postoperatif gérme
keskinligini etkileyecek patolojileri olan hastalar ve takip siiresi 6 aydan daha kisa
olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Cerrahi uygulama Oncesinde hastalarin sistemik ve oftalmolojik hikayeleri
alindi. Detayl1 oftalmolojik muayenelerinde, olgularin gérme keskinlikleri snellen
ve logMAR eseline gore, goz i¢i basinglar1 non-kontakt tonometri ile 6lgiildii.
Biyomikroskopik muayene bulgular1 kaydedildi. Fundus muayenesi indirekt
oftalmoskopi ile yapildi. PVR derecelendirilmesi Retina Komitesi‘nin 1983
yilinda yaynladiklar1 smiflamaya gore yapildi. Preoperatif olarak olgularin
yaslari, cinsiyetleri, gorme azalma zamanlari, hangi goziin opere edildigi, tespit
edilen yirtik sayisi, yirtiklarin anatomik olarak yerlesimleri, retina dekolmani

alani(total/parsiyel), makiila tutulumunun varligi, PVR evresi, en iyi diizeltilmis
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gdrme keskinligi(EIDGK), g6z i¢i basinglar1 ve preoperatif goz i¢i lens durumu
(6n kamara, sulkus, kapsiil i¢1) kaydedildi.

Cerrahi sirasinda belirlenen yirtik sayisi, es zamanl katarakt cerrahisi yapilip
yapilmadigi, tampon olarak kullanilan madde, bariyer fotokoagiilasyon uygulanip
uygulanmadigi, sklerotomilere konulan sutiir adedi ve gelisen komplikasyonlar
kaydedildi. Ayrica silikon ekstraksiyonu sirasinda katarakt operasyonu yapilip
yapilmadigi, dekolman gelisip gelismedigi ve sklerotomilere konulan sutiir adedi
de kaydedildi.

Cerrahi sonrasmnda kontrollerde tespit edilen EIDGK, kontroller sirasinda
Olciilen g6z i¢i basinglari, retinanin durumu kaydedildi. Hastalarin cerrahi sonrasi
1, 3, 6. ay ve 6. aydan itibaren 6 aylik aralar ile OKT tetkikleri yapildi. Tetkikler
Spektral OCT/SLO(Opko / OTI Miami, FL) cihaz ile yapildi.

Calismamizdaki hastalar iki grupta incelendi. Grup 1; postoperatif 6. aydan
sonra EIDGK artan hastalardan; grup 2 ise postoperatif 6. aydan sonra EIDGK
sabit kalan veya azalan hastalardan olusmustur. Silikon endotamponad kullanilan
hastalarda silikon ekstraksiyonundan sonra 6. ay EIDGK degerlendirmeye alind.
Grup 1, 24 hastadan olusmustur. Grup 2 ise EIDGK sabit kalan 14 ve azalan 3
hasta olmak tizere toplam 17 hastadan olusmustur.

Operasyonlar lokal ve genel anestezi altinda gerceklestirildi. Cerrahi 6ncesi
pupilla, %1 tropikamid damla ve %1 siklopentalat damla ile dilate edildi. Lokal
(retrobulber) veya genel anestezi sonrasi periorbital bolge ve goz kapaklari
%10’luk povidon-iyot ile temizlendi. Tek kullanimlik drape ile kirpikler drape
altinda kalacak sekilde ortiildii. Kapak ekartorleri ile kapaklar agildi. Goz ylizeyi
% 5’lik povidon-iyot ¢ozeltisi ile yikand1 ve ii¢ dakikalik bekleme siiresi ardindan
salin soliisyonla irrige edildi.

Ug girisli sklerotomiler iist temporal, alt temporal ve iist nazal kadranlardan
limbusa afak ve psddofaklarda 3,5 mm, fakiklerde 4 mm uzaklikta ve limbusa

paralel-egik olarak 25, 23 veya 20 G MVR bigagi kullanilarak yapildi (Sekil 3.1).
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Sekil 3.1: Tiinel insizyon ve mikrokaniil insersiyon teknigi (153)

Tiinel insizyon ve mikrokaniil yerlestirilmesi tekniginde ilk olarak MVR
bicagiyla 30-45 derece ag1 ile skleral giris yapilir. Sonrasinda tiinel insizyondan
rehber metal igne implante edilir. Rehber metal igne iizerine giydirilmis olan
trokarlar a¢ilmis olan skleral tiinele yerlestirilir. Son adimda rehber metal ignenin
geri ¢ekilmesi ile trokarlar skleral tiinele yerlesir.

Bu teknikle yapilan sklerotomide, konjonktiva sabitleyicisi yardimiyla
posterior yerlesimli konjonktiva 6ne dogru kaydirilir ve bu hizadan sklerotomi
acilir. Bu manevranin amaci sklerotomi lizerinde bulunan konjonktivada defekt

olmamasi, dolayisiyla olasi enfeksiyon giris hattin1 engellemektir (Sekil 3.2).

Sekil 3.2 : Sabitleyici ile konjonktivanin kaydirilmasi
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Ik mikrokaniil alt temporal sklerotomiye takildi ve ardindan infiizyon
kaniiliiniin ucu vitre boslugunda gériilerek siv1 agildi. Infiizyon kaniiliiniin ucu
goriilemedigi durumlarda retina veya koroid altina sivi gegisini 6nlemek amaciyla
inflizyon limbustan agilan parasentez yardimiyla 6n kamaraya yerlestirildi.

Cerrahinin ilerleyen asamalarinda inflizyon kaniilii tekrar trokara yerlestirildi

(Sekil 3.3).

Sekil 3.3 : Trokarlarmn yerlesimi

Vitrektomi ve endoilliminasyon probu girildikten sonra Oncelikle kor
vitrektomi yapildi. Yirtik izlenebilen vakalarda subretinal sivi backflush yardimi
ile drene edilerek retina yatistirilmaya calisildi. Preoperatif yirtik tespit
edilemeyen hastalarda skleral ¢okertme ile yirtik tespit arandi. Intraoperatif yirtik
tespit edilemeyen 1 hastada endodiatermi yardimi ile drenaj retinotomisi agilarak
subretinal sivi drene edildi. Skleral ¢okertme ile vitreus taban temizligi yapildi.
Stvi-hava degisimi yapildiktan sonra yirtiklar ve/veya retinotomi endolazer ile
cevrelendi. Tyatrojenik yirtik agisindan skleral ¢okertme ile retina kontrol edildi.
Sonrasinda endotamponad verildi. Trokarlar ¢ikarildiktan sonra skerotomilerin
kapanmasina yardimc1 olmak amaci ile yumusak uclu pamuk aplikator yardimai ile
sklerotomi yerlerine hafif masaj uygulandi.

Vitrektomi operasyonu ile kombine katarakt cerrahisi planlanan hastalarda,
ilk olarak inflizyon kaniiliine ait sklerotomi ag¢ild1 ve 2,5 mm’lik korneal kesi ile
on kamaraya girilerek fakoemiilsifikasyon cerrahisi uygulandi. Katarakt cerrahisi

sonunda gereken olgulara g6z i¢i lens yerlestirildi ve kesi yeri hidrasyonla ya da
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10/0 monofilaman sutiir ile kapatildi. Katarakt cerrahisi bitiminde diger
sklerotomiler agilarak trokarlar yerlestirildi ve pars plana vitrektomi operasyonu
uygulandu.

Istatistiksel analizler SPSS 18.0 paket programi ile yapildi. Tanimlayici
istatistikler frekans, yiizde, ortalama standart sapma, median ve minimum-
maksimum degerleriyle sunuldu. Kategorik degiskenler arasindaki iliskilerin
analizinde Pearson ki-kare testi kullanildi. Bagimli Olciimlerin birbirleri
arasindaki farklarin analizinde Wilcoxon es testi ve Spearson testi(r) kullanildi. P
degeri 0,05’in altinda olan sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Tanimlayici istatistik olarak standart sapma orani, elde edilen verinin yarisindan
fazla ise, veri ile birlikte ortanca, minimum ve maksimum degerleri

degerlendirildi.

4. BULGULAR

Calismamizda 29°u erkek (% 70,7), 12°si kadin (% 29,3) olmak iizere 41
hastanin 41 gozii incelendi. Grup 1°deki hastalarin 13’ erkek (% 54,2), 11°1
kadin (% 45,8) iken grup 2’deki hastalarin 16’s1 erkek (% 94,1), 1’1 kadmn (% 5,9)
idi. Hastalarin ortalama yasi 61,2449,49(44-80) idi. Grup 1’in ortalama yas1
63,04+8,5(48-77) iken, grup 2’nin ortalama yas1 58,71+10,37(44-80) idi.
Hastalarm 21’inde (%51,2) sag goz, 20’sinde (% 48,8) sol goz etkilenmisti. Grup
I’de 11(% 45,8) hastada sag goz, 13(% 54,2) hastada sol goz etkilenmis iken,
grup 2’de 10(% 58,8) hastada sag goz ve 7(% 41,2) hastada sol goz etkilenmisti.
Bu demografik 6zellikler Tablo 4.1°’de gosterilmistir.

Hastalarimizin ortalama takip stiresi 16,93+7,511(7-36 ay) ay idi. Grup 1’de
ortalama takip stiresi 17,96+6,286(9-32 ay) ay iken, grup 2’de ise 15,47+8,966(7-
36 ay) ay idi. Gruplar arasinda ortalama takip siiresi agisindan anlamli farklilik
izlenmedi(p=0,105).

Hastalarin preoperatif EIDGK ortalama logMAR 1,32(ortanca 1,51; min. 0,
maks. 2,10) idi. Grup 1’de preoperatif EIDGK ortalama logMAR 1,37(ortanca
1,4; min. 0,15, maks. 2,10) iken grup 2’de ise logMAR 1,26(ortanca 1,51; min.0,
maks. 2,10) idi(Tablo 4.2). Gruplar arasinda preoperatif EIDGK ag¢isindan anlamli
farklilik izlenmedi(p=0,676).
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Tablo 4.1: Caligmamizdaki hastalarin ortalama yas, cinsiyet ve etkilenen goz

oranlar1
Tim Hastalar Grup 1 Grup 2
Ortalama yas 61,24+9,49(44-80) | 63,04+8,5(48-77) | 58,71+10,37(44-
80)
Cinsiyet Erkek | 29(% 70,7) 13(% 54,2) 16(% 94,1)
Kadm | 12(% 29,3) 11(% 45,8) 1(% 5,9)

Etkilenen | Sag | 21(% 51,2) 11((% 45,8) 10(% 58.8)

Goz Sol 20(% 48.8) 13(% 54.2) 7(% 41,2)

Hastalarm postoperatif EIDGK ortalama logMAR 0,34(ortanca 0,22; min. 0,
maks. 2,10) idi. Grup 1°de postoperatif EIDGK ortalama logMAR 0,17(ortanca
0,18; min.0, maks. 0,4) iken grup 2’de ise logMAR 0,58(ortanca 0,52; min. 0,
maks 2,10) idi(Tablo 4.2). Gruplar arasmda postoperatif EIDGK agisindan
anlaml farklilik izlenmedi(p=0,073).

Postoperatif gorme keskinligi ile preoperatif gérme keskinligi arasindaki fark

degerlendirildiginde, grup 1’de grup 2’ye kiyasla bu farkin daha fazla oldugu ve
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii(p=0,013)(Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Calismamizdaki hastalarin preoperatif ve postoperatif EIDGK

Tiim Hastalar | Grup 1 Grup 2 P degeri
Preoperatif | 1,32(ortanca 1,37(ortanca 1,4; | 1,26(ortanca p=0,676
EIDGK 1,51; min. O, min. 0,15, maks. 1,51; min.0,

maks. 2,10) 2,10) maks. 2,10)
Postoperatif | 0,34(ortanca 0,17(ortanca 0,18; | 0,58(ortanca p=0,073
EIDGK 0,22; min. 0, | min.0, maks. 0,4) | 0,52; min. 0,

maks. 2,10) maks 2,10)
Postoperatif- | 0,98(ortanca 1,20(ortanca 0,68(ortanca p=0,013
preoperatif | 0,81; min. 0, 1,22; min. 0,1, 0,7; min. 0,
EIDGK maks. 2,10) maks. 2,1) maks. 1,8)
farki
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Tim hastalarda sikayetlerinin baslamasindan retina dekolmani tanisi
konuluncaya kadar gegen siire ortalama 10,80 giin(ortanca 5; aralik 2-90 giin) idi.
Grup 1 i¢in bu siire ortalama 12,04(ortanca 6;aralik 2-90 giin) giin iken, grup 2
icin 9,06(ortanca S;aralik 2-45 giin) giin idi. Gruplar arasinda retina dekolmani
tanisina  kadar gegen slire agisindan anlamhi  fark izlenmedi(p=0,512).
Calismamizda retina dekolmani tanisi ile cerrahi tedavi arasinda gecen ortalama
siire 5,9 giin(ortanca S;aralik 0-28 giin) idi. Grup 1 i¢in bu siire ortalama
4,79(ortanca 3,5;aralik 0-14 giin) giin iken, grup 2 i¢in 7,47(ortanca 6;2-28 giin)
glin idi. Opere edilinceye kadar gecen siire grup 2’de fazla olsa da gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi(p=0,68). Bu veriler Tablo

4.3 te gosterilmistir.

Tablo 4.3: Hastalarin sikayetlerinin baslamasi ile RRD tanisia kadar ve tani ile
cerrahi tedavi arasinda gecen siire

Tim Hastalar | Grup 1 Grup 2 P degeri

Tani 10,80(ortanca | 12,04(ortanca | 9,06 (ortanca
konuluncaya | 5; aralik 2-90) | 6; aralik 2-90) | 5; aralik 2- 0,512

kadar gecen 45)

stire(giin)

Tani ile 5,9(ortanca 5; | 4,79(ortanca 7,47 (ortanca

cerrahi aras1 | aralik 0-28) 3,5;aralik O- 6; aralik 2- 0,68
stire(giin) 14) 28)

Calismamizdaki hastalardan 18°1(% 43,9) fakik, 1’1(% 2,7) afak ve 22’si(%
53,4) psodofakik idi. Psddofak olan hastalardan 2’sinde IOL(intraokiiler lens)
sulkusta idi ve 1 hastada skleral fikse IOL mevcuttu. Grup 1°de 14(% 58,3) hasta
fakik, 10(% 41,7) hasta psddofak iken afak hasta yok idi. Grup 2’de 4(% 23,5)
hasta fakik, 12(% 70,6) hasta psodofak iken 1(% 5,9) hasta da afak idi(Tablo
4.4). Grup 1’de fakik, grup 2’de ise psddofakik olan hasta sayis1 daha fazla idi ve
fark istatistiksel olarak anlamli 1di(p=0,038). Grup 1’de olan 5(% 20,8) hastaya
PPV ile birlikte fako-IOL operasyonu uygulanmistir. Grup 2’de ise PPV ile es
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zamanl fako-IOL operasyonu uygulanmamustir. Grup 1°de 1(% 4,2) hastaya
silikon ekstraksiyonu ile birlikte fako-IOL operasyonu uygulanirken grup 2’de ise
2(% 11,8) hastaya uygulanmistir(Tablo 4.4). Katarakt cerrahisi uygulanan tiim

hastalarda IOL kapsiiler kese igine yerlestirilmistir.

Tablo 4.4: Calismamizdaki hastalarin lens durumu ve katarakt operasyonu
uygulanan hastalarin oranlari

Tiim Hastalar Grup 1 Grup 2
Preop. Fakik 18(%43,9) 14(%58,3) 4(%23,5)
Lens Psodofakik | Kapsiiler | 22(%53,7) | 19 | 10(%41,7) 12(%70,6) | 11
Durumu kese
Sulkus 2 1 1
SFIOL 1 1 0
Afak 1(%2.,4) 0 1(%35.9)
PPV+ Fako-IOL 5(%12,1) 5(% 20,8) 0
Silikon Ekstraksiyonu+ Fako-IOL | 3(%7,3) 1(%4,2) 2(%11,8)

*SFIOL:Skleral fiksasyon ile IOL implantasyonu
*PREOP:Preoperatif

Toplam 26(% 63,4) hastada makula tutulumu olmasina karsilik 15(% 36,6)
hastada makula tutulumu yoktu. Grup 1’de 15(% 62,5) hastada makula tutulumu
var iken 9(% 37,5) hastada makula dekole degildi. Grup 2°de ise 11(% 64,7)
hastada makula dekole iken 6(% 35,3) hastada makula dekole degildi(Tablo 4.5).

Gruplar arasinda makula tutulumu agisindan anlamli fark izlenmedi(p=0,695).

Tablo 4.5: Calismamizdaki hastalarda makula tutulumu oranlar1

Makula dekole | Tiim hastalar Grup 1 Grup 2 P degeri
Evet 26(% 63.,4) 15(% 62,5) 11(% 64,7) 0,695
Hayir 15(% 36,6) 9(% 37.5) 6(% 35,3)

Hastalarin 32°sinde(% 78) 6 saat kadrani retina dekole iken, 3(% 7,3) hastada

4 saat kadrani, 3(%7,3) hastada total, 1(% 2,4) hastada 3 saat kadrani, 1(% 2,4)

hastada 8 saat kadran1 ve 1(%2,4) hastada 9 saat kadrani retina dekolmani
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mevcuttu. Gruplara gore retina dekolmani olan kadran sayisi Tablo 4.6’da
gosterilmistir. Gruplar arasinda retina dekolmani olan kadran sayisi acisindan
anlamh fark izlenmedi(p=0,466). Lokalizasyon olarak bakildiginda 12(% 29,3)
hastada inferior retina, 11(% 26,8) hastada superior retina, 9(% 22) hastada
temporal retina, 3(% 7,3) hastada superior ve nazal retina, 3(% 7,3) hastada total
retina, 1(% 2,4) hastada superior, inferior ve temporal, 1(% 2,4) hastada superior,
inferior ve nazal, 1(% 2.,4) hastada da inferior ve nazal retina dekole idi. Gruplar
arasinda  retina  dekolmam:  lokalizasyonu  ac¢isindan  anlamhi  fark
izlenmedi(p=0,311). Gruplara gore dekole olan retina lokalizasyonlar1 Tablo
4.6’da gosterilmistir.

Caligmamizdaki hastalarm 14’tinde(% 34,1) ameliyat Oncesinde yirtik
izlenemezken 27(% 65,9) hastada yirtik izlendi. Grup 1’de 15(% 62,5) hastada
yirtik izlendi, ancak 9(% 37,5) hastada yirtik goriilemedi. Grup 2’de ise 12(%
70,6) hastada yirtik tespit edilirken 5(% 29,4) hastada yirtik izlenemedi(Tablo
4.7). Gruplar arasinda ameliyat 6ncesi yirtik goriilmesi agisindan anlamh bir fark
izlenmedi(p=0,742).

Ameliyat oncesinde 14(% 34,1) hastada yirtik izlenemezken, 20(% 48,8)
hastada 1 yirtik, 5(% 12,2) hastada 2 yirtik, 1(% 2,4) hastada 3 yirtik ve 1(% 2,4)
hastada 4 yirtik izlendi(Tablo 4.8). Gruplar arasinda ameliyat 6ncesinde belirlenen
yirtik sayist acisindan anlamli bir fark izlenmedi(p=0,552). Ameliyat 6ncesinde
14 hastada ywrtik belirlenemezken, ameliyat swrasinda bu 14 hastanin 13’ilinde
yirtik izlenmistir. Sadece grup 1°deki 1 hastada yirtik goriilememistir. Ameliyat
sirasinda belirlenen yirtik sayisi acisindan bakildiginda; 1(% 2.4) hastada yirtik
izlenememis, 13(% 31,7) hastada 1 yirtik, 11(% 26,8) hastada 2 yirtik, 8(% 19,5)
hastada 3 yirtik, 4(% 9,8) hastada 4 yirtik ve 4(% 9,8) hastada 5 yirtik
izlenmistir(Tablo 4.8). Ameliyat sirasinda belirlenen yirtik sayist agismndan
gruplar arasinda anlaml fark izlenmedi(p=0,234). Yirtik lokalizasyonu agisindan
bakildiginda 19(% 46,3) hastada {ist kadran, 9(% 22) hastada alt kadranda, 12(%
29,3) hastada ise hem alt hem de {ist kadranda retinal yirtik izlenmistir(Tablo 4.8).

Gruplar arasinda yirtik lokalizasyonu agisindan anlamh fark izlenmedi(p=0,405).
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Tablo 4.6: Calismamizdaki hastalarin retina dekolmani lokalizasyonlar1 ve dekole
olan kadran sayilar1

Tim Grup 1 Grup 2 P degeri
hastalar
6 Saat 32(%78) 20(%83,3) | 12(%70,6)
4 Saat 3(%7,3) 2(%38,3) 1(%35.9)
Dekole olan o o o
kadran sayisi 12 Saat 3(%7,3) 1(%4,2) 2(%11,8) =0.466
3 Saat 1(%2,4) 0 1(%35.9)
8 Saat 1(%2.,4) 1(%4,2) 0
9 Saat 1(%2,4) 0 1(%35.9)
Inferior 12(%29,3) | 6(%25) 6(%35,3)
Superior 11(%26,8) | 6(%25) 6(%29,4)
Temporal | 9(%22) 8(%33.3) 1(%35.9)
Retina Superior 3(%7,3) 2(%38,3) 1(%35.9) p=0,311
dekolmani ve nazal
lokalizasyonu | Total 3%73) | 1(%42) | 2(%11,8)
Superior, 1(%2,4) 1(%4,2) 0
inferior ve
temporal
Superior, 1(%2,4) 0 1(%35.9)
inferior ve
nazal
Inferior ve | 1(%2,4) 0 1(%35.9)
nazal

Tablo 4.7: Caligmamizdaki hastalarda ameliyat Oncesi yirtik izlenme oranlari

Retinal yirtik | Tiim hastalar Grup 1 Grup 2 P degeri
Var 27(%65,9) 15(%62,5) 12(%70,6) 0,742
Yok 14(%34,1) 9(%37,5) 5(%29,4)
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Tablo 4.8: Calismamizdaki hastalarin preoperatif ve intraoperatif saptanan yirtik
sayilar1 ile yirtik lokalizasyonu

Tim Grup 1 Grup 2 P
hastalar degeri

0 14(%34,1) | 9(%37,5) | 5(%29.,4)
Preoperatif 1 20(%48,8) 12(%50) 8(%47,1)
izlenen yirtik |2 5(%12,2) | 2(%8,3) 3(%17,6) | 0,552
sayisi

3 1(%2.,4) 1(%4,2) 0

4 1(%2.,4) 0 1(%35.9)

0 1(%2.,4) 1(%4,2) 0

1 13(%31,7) 11(%45,8) | 2(%11,8)
Intraoperatif 5 5 5
yirtik sayist 2 11(%26,8) | 5(%20,8) | 6(%35,3) 0.234

3 8(%19,5) 3(%12,5) | 5(%29,4)

4 4(%9.,8) 2(%38.3) 2(%11,8)

5 4(%9.,8) 2(%38.3) 2(%11,8)

Ust 19(%46,3) 13(%54,2) | 6(%35,3)
Yirtik Alt 9(%22) 5(%20,8) | 4(%23,5)
lokalizasyonu 0,405

Alt ve iist | 12(%29,3) | 5(%20,8) | 7(%41,2)

Calismamizdaki hastalarda PVR degerlendirilirken evre B ve Tizeri

degerlendirmeye alindi. Evre A PVR olan hastalar degerlendirilmedi. Evre B ve

iizer1 PVR, ¢alismamizdaki hastalardan sadece 4’iinde(% 9,8) mevcut iken 37(%
90,2) hastada izlenmedi. Grup 1’de 24 hastadan sadece 1(% 4,2) hastada PVR-C,

mevcut idi. Grup 2’de 17 hastadan 2 hastada evre B ve 1’inde evre C; olmak {izere

toplam 3 hastada(% 17,6) evre B ve lizeri PVR mevcut idi(Tablo 4.9). Gruplar

arasinda PVR acisindan anlamli fark izlenmedi(p=0,152).

Tablo 4.9: Caligmamizdaki hastalarda PVR(evre B ve iizeri) oranlari

PVR-B ve ilizer1 | Tiim hastalar | Grup 1 Grup 2 P degeri
Var 4(%9,8) 1(%4,2) 3(%17,6) 0,152
Yok 37(%90,2) 23(%95,8) 14(%82,4)
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Calismamizdaki hastalardan 15’inde(% 36,6) 23 G, 14’tinde (% 34,1) 25G,
9’unda(% 21,9) 25 ve 23 G, 2’sinde(% 4,9) 23 ve 20 G, 1’inde(% 2,4) ise 20 G
sklerotomi kullanilmistir. Gruplar arasinda kullanilan sklerotomiler agisindan

farklilik izlenmedi(p=0,176)(Tablo 4.10).

Tablo 4.10: Calismamizdaki hastalarda kullanilan sklerotomi oranlar1

Tiim hastalar Grup 1 Grup 2 P degeri
23G 15(%36,6) 7(%29,2) 8(%47,1)
25G 14(%34,1) 10(%41,7) 4(%23,5)
25ve23 G | 9(%21,9) 6(%25) 3(%17,7) 0,176
23ve20G | 2(%4.,9) 0 2(%11,8)
20G 1(%2,4) 1(%4,2) 0

Calismamizdaki hastalardan 15’ine(% 36,6) fokal lazer tedavisi ile birlikte
360° bariyer fotokoagiilasyon uygulanirken 26(% 63,4) hastaya sadece fokal
endolazer ile ymrtik g¢evrelenmesi

Grup 1’de 10(%

uygulanmis, bariyer fotokoagiilasyon

yapilmamastir. 41,7) hastaya bariyer fotokoagiilasyon
uygulanirken, 14(% 58,3) hastaya bariyer fotokoagiilasyon uygulanmamustir.
Grup 2’de 5(% 29,4) hastaya bariyer fotokoagiilasyon uygulanirken 12(% 70,6)
hastaya bariyer tedavi yapilmamistir(Tablo 4.11). Gruplar arasinda uygulanan

bariyer tedavisi agisindan farklilik izlenmedi(p=0,519).

Tablo 4.11: Calismamizdaki hastalara uygulanan bariyer fotokoagiilasyon
tedavisi oranlar1

Bariyer tedavi | Tiim hastalar | Grup 1 Grup 2 P degeri
Evet 15(%36,6) 10(%41,7) 5(%29,4) 0,519
Hayir 26(%63,4) 14(%58,3) 12(%70,6)

Calismamizdaki hastalardan Grup 1’de olan bir hastada operasyon sirasinda
vitrektomi probu hastanin lensine temas etmistir. Hasta katarakt gelisimi agisindan
takip edilmektedir. Ameliyat sirasinda grup 1’den 2 ve grup 2’den de 2 hasta
olmak tizere toplam 4 hastada iyatrojenik yirtik kaydedilmistir. Retinal yirtiklar1
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cevreleyecek sekilde endolazer uygulanmistir. Operasyon sirasinda grup 1’den 7
ve grup 2’den 1 hasta olmak iizere toplam 8 hastanin korneal 6dem nedeni ile
kornea epiteli soyulmustur. Postoperatif takiplerde hastalarda kornea yiizeyi ile
ilgili herhangi bir patoloji izlenmemis, hepsinin kornea epitelinin diizgiin bir
sekilde kapandig1 kaydedilmistir.

Calismamiza dahil edilen 41 hastadan 15’inde(% 36,6) silikon, 17’sinde(%
41,5) CsFs ve 9’unda(% 22) SFe gaz1 endotamponad olarak kullanilmistir. Gruplar
arasinda  kullanilan  endotamponadlar  agisindan  anlamhi  bir  fark
izlenmemistir(p=0,788). Kullanilan endotamponadlarin gruplara gore dagilimi

Tablo 4.12°de verilmistir.

Tablo 4.12: Calismamizdaki hastalarda kullanilan endotamponadlarin oranlari

Tlim hastalar Grup 1 Grup 2 P degeri
Silikon 15(% 36,6) 9(% 37,5) 6(% 35,3)
C;Fs 17(% 41,5) 9(% 37,5) 8(% 47,1) 0,788
SFs 9(% 22) 6(% 25) 3(% 17,6)

Silikon endotamponad kullanilan hastalarda silikon ekstraksiyonu i¢in gecen
ortalama siire 5,40+1,844 aydi. Grup 1 i¢in bu siire ortalama 5,334+1,803 ay iken
grup 2 i¢in 5,504+2,074 ay olarak izlendi. Gruplar arasinda silikon ekstraksiyonu
icin gegen siire acisindan anlamli fark izlenmedi(p=0,857)

Silikon endotamponad kullanilan hastalara silikon ekstraksiyonu da
uygulandigr i¢in bu hastalar iki operasyon gecirmistir. Grup 1°’de CsFg
endotamponad kullanilan bir hastaya gaz erken ¢ekildigi i¢in ilk operasyondan 8
giin sonra tekrar Cs;Fg verilmistir. Bu sekilde, toplam 16 hasta 2 kez operasyon
gecirirken, 25 hasta 1 kez opere edilmistir. Bunun disinda tiim C;Fg ve SF¢ verilen
hastalar bir kez opere edilmistir. Calismamiza dahil edilen hastalarda niiks
dekolman kaydedilmemistir.

Calismamizda PPV uygulanan hastalardan 17’sinde(% 41,5) sklerotomilere
sutiir konulurken, 24(% 58,5) hastada sklerotomilere sutiir konulmamigstir. Gruplar
arasinda sutiir konulmas1 acisindan farklilik izlenmemistir(p=0,975). Bir(% 2.,4)

hastada 5 adet, 3(%7,3) hastada 4 adet, 2(% 4,9) hastada 3 adet, 8(% 19,5) hastada
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2 adet ve 3(% 7,3) hastada 1 adet sutiir konulmustur. Burada 4 adet ve 5 adet sutiir
konulan hastalar hem silikon implantasyonu hem de silikon ekstraksiyonu
sirasinda sutiir konulan hastalardir.

Caligmamizdaki hastalarda 21 mm-Hg iizerindeki g6z i¢i basinct degerlerini
okiiler hipertansiyon ve 10 mm-Hg altindaki degerleri ise okiiler hipotoni olarak
degerlendirdik. Hastalarimizda okiiler hipotoni saptamadik. 11(% 26,8) hastada
postoperatif hipertoni izlenirken 30(% 73,2) hastada goz i¢i basinglar1 normal
sinirlarda seyretti. Grup 1°de 6(% 25) hastada, grup 2°de ise 5(% 29,4) hastada
postoperatif  hipertoni  gelistigi  gorildii(Tablo 4.13). Hastalara lokal
antiglokomatdz tedavi verilerek goz tansiyonlar1 kontrol altina alindi. Gruplar
arasinda  postoperatif  hipertoni  gelisimi  acisindan  anlamhi  farklilik
izlenmedi(p=0,753). CsFs ve SF¢ ile kiyasladigimizda silikon verilen 15 gdzden
6’sinda(% 40) postoperatif hipertoni gelisirken, CsFs ve SF¢ verilen 26 hastadan
5’inde(% 19,2) postoperatif hipertoni izlendi. Sayisal olarak silikon
endotamponad kullanilan hastalarda postoperatif hipertoni oran1 daha yiiksek olsa

da bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi(p=0,272)

Tablo 4.13: Calismamizdaki hastalarda postoperatif hipertoni gelisimi oranlari

Postoperatif Tlim hastalar Grup 1 Grup 2 P degeri
hipertoni

Evet 11(%26,8) 6(%25) 5(%29,4) 0,753
Hayir 30(%73,2) 18(%75) 12(%70,6)

OKT degerlendirildiginde 10(% 24,4) hastada diizgiin bir fotoreseptor i¢
segment/dis segment[IS/OS (inner segment/outer segment)]| bileskesi, 5(% 12,2)
hastada devamlilig1 bozulmus fotoreseptor IS/OS bileskesi, 23(% 56,1) hastada
parafoveal epiretinal membran(ERM) ve 3(% 7,3) hastada foveal ERM izlendi.
Grup 1°de diizgiin fotoreseptor IS/OS bileskesi olan hasta sayis1 fazla iken, grup
2’de ise devamlilig1 bozulmus fotoreseptor IS/OS bileskesi olan ve foveal ERM’si
olan hasta sayis1 fazla idi. Ancak 6rneklem kiiciik oldugu i¢in bu sayisal farklar
istatistiksel olarak degerlendirilemedi. Gruplar aras1 OKT bulgular1 Tablo 4.14’te

verilmistir.
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Tablo 4.14: Calismamizdaki hastalarin postoperatif OKT bulgular1 ve oranlar1

OKT bulgular1 Tiim hastalar | Grup 1 Grup 2

Diizgiin fotoreseptor IS/OS 10(%24,4) 8(%33.3) 2(%11,8)

bileskesi

Devamlilig1 bozulmus IS/OS 5(%12,2) 2(%8,3) 3(%17,6)

bileskesi

Parafoveal ERM 23(%56,1) 13(%54,2) 10(%58,8)

Foveal ERM 3(%7,3) 1(%4,2) 2(%11,8)
5.TARTISMA

Retina dekolman1 ameliyatlarindan sonra gorme keskinligini etkileyen bir¢ok
faktor mevcuttur. Basarili bir vitrektomi operasyonu sonrast makula anatomik
olarak yatisik olsa da gorme keskinligi diisiik olabilmektedir. Bu da makulanin
anatomik olarak yatisik olmasinin fonksiyonel oldugu anlamma gelmeyecegini
gostermektedir.

Cerrahi sonrast makulanin fonksiyonel olmasmi saglayan en Onemli
faktorlerden biri preoperatif gorme keskinligidir. 185 makula tutulumu olan retina
dekolmani hastasi tizerinde yapilan bir calismada hastalarin % 76’sinda tek bir
cerrahi ile anatomik basar1 saglanmis, % 44’tinde 6/12 ve iizeri gérme keskinligi
elde edilmistir. Bu calismada preoperatif gorme keskinliginin postoperatif gérme
keskinligini etkileyen en onemli faktor oldugu bildirilmistir (154,155,156). Biz
calismamizda grup 1°de preoperatif ve postoperatif gérme keskinligi arasinda
grup 2’ye kiyasla daha giicli bir iliski bulduk(r=0,429). Yani grup 1°de
preoperatif EIDGK daha fazla olan hastalarm postoperatif EIDGK daha fazla
izlendi.

Burton (157), retina dekolmanmin siiresinin gorsel prognozu etkiledigini, ilk
bir haftadan sonra fonksiyonel basar1 sansmin azaldigini ileri stirmiistiir. Ross ve
Kozy’nin (158) yaptig1 calismada, daha O6nce opere olmamis ve herhangi bir
okiiler hastaligi bulunmayan, 7 giin veya daha kisa siireli makula tutulumu olan
100 RRD’lu hasta takip edilmistir. Hastalar dekolman stiresine gore 1-2 giin, 3-4

giin ve 5-7 gilin olmak iizere {i¢ gruba ayrilmiglardir. Gruplar arasinda postoperatif
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EIDGK agisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemistir. Joe ve ark. (159)
yaptig1 bir c¢alismada postoperatif géorme keskinliginin dekolmanin siiresi ile
iliskili olmadigi, makula dekolmaninin yiiksekligi ile iliskili oldugu belirtilmistir.
Van de Put ve ark. (160) yaptig1 bir c¢alismada ise postoperatif gorme
keskinliginin makula tutulumunun siiresi ve makula dekolmaninin yiiksekligi ile
iligkili oldugu bildirilmistir. Hagimura ve ark. (161) yaptig1 bir ¢alismada makula
tutulumu olan 25 RRD’li hasta incelenmis ve OKT degisiklikleri
degerlendirilmistir. Makulada hafif elevasyonu olan hastalarda daha az
norosensdryel  retinal  hasar  izlenmis, agwr intraretinal  degisiklikler
gozlenmemistir. Daha fazla elevasyonu olan hastalarda intraretinal seperasyon ve
retinanin dig kisimlarinda kivrimlanma izlenmistir. Bu hastalarda postoperatif
EIDGK ile makula dekolman yiiksekligi arasinda olumsuz bir iliski izlenmistir.
Dekolman ytiksekligi arttikca retinanin nutrisyonel desteginin bozulmasi sonucu
geri doniisiimsiiz hasarin en fazla bu bdlgelerde oldugu diistiniilmiistiir. Sadece 1
veya 2 giinliik dekolmanlarin cerrahi tedavi sonras1 20/60’tan daha 1yi bir gérme
keskinligine ulasamamalarim1 dekolman yiiksekligi sebebi ile retinal beslenme
yetersizligi sonucu kalici retinal hasara baglamislardir. Matsui ve ark. (162)
yaptig1 26 gozden olusan bir ¢alismada, preoperatif dekolman yiiksekligi >1000
um olan hastalarda, <1000 pm olanlara gore preoperatif ve postoperatif gorme
keskinlikleri istatistiksel anlamli olarak daha diisik bulunmustur. Bizim
calismamizda gruplar arasinda retina dekolmani siiresi acisindan anlamli fark
yoktu. Ancak grup 1°de gorme keskinliginde 6zellikle 6. aydan sonra artis izlendi.
Hastalarimizin sadece postoperatif OKT bulgular1 degerlendirildigi i¢in dekolman
yiiksekligi ile ilgili veri elde edilemedi ve dekolman seviyeleri kiyaslanamadi.
Yapilan bir ¢alismada makula tutulumu olmayan 114 hasta incelenmis,
bunlardan 62’si retina dekolmani tanis1 aldig1 giin, 46°s1 bir gilin sonra, 6 hasta da
2-5 giin arasinda degisen zamanlarda opere edilmistir. Hastalarm % 95,6’sinda
retina basarilt  bir sekilde yatistirilmistir. Makula tutulumu olmayan
dekolmanlarda kisa siireli cerrahi gecikmenin gorme keskinligi lizerine olumsuz
etkisi olmadig1 belirtilmistir (163). Bizim calismamizda da makula tutulumu
olmayanlarda preoperatif gérme keskinligi anlamli bir sekilde daha yiiksek

1di(p<0,001). Benzer sekilde makula tutulumu olmayan hastalarda postoperatif
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gorme keskinligi de anlamli sekilde daha yiiksek idi(p=0,002). Bu da makula
tutulumu olmayan retina dekolmanlarinda postoperatif gérsel basar1 sansinin daha
fazla oldugunu desteklemektedir. Makula tutulumu olan hastalarda fotoreseptor
harabiyeti gelismekte, makula dekolmanmin ytiksekligi arttik¢a ve siiresi uzadikca
geri doniisiimsiiz hasar oran1 artmakta ve cerrahi tedavi sonrasi1 gorsel basar1 sansi
azalmaktadir(164,165,166,167).

Makulanin fonksiyonel olup olmadigmin degerlendirilmesinde OKT olduk¢a
yardimcidir. OKT’de ERM, kistoid makiila 6demi, retinal katlantilar, rezidiiel
fovea dekolmani, makuler delik gibi bircok patoloji saptanabilmektedir. Klinik
kullanima ilk giren time-domain OKT’ler ile makulanin tutuldugu RRD’de
intraretinal seperasyon, retinanin dis kisimlarinda kivrimlanma ve i¢ niikleer ve
dis niikleer tabakalarda ¢ok sayida kiigiik kistik kaviteler gibi anormal bulgular
gosterilmis ve bunlarin hem preoperatif hem de postoperatif géorme keskinligi ile
korele oldugu bildirilmistir (168,169,170).

Yiksek coziiniirliikli OKT (UHR OCT) ile yapilan bir ¢calismada, anatomik
olarak basarii RRD ameliyatindan sonra gérme rehabilitasyonunun
saglanamadigi olgularda, retinadaki mikroyapisal degisiklikler degerlendirilmis ve
postoperatif donemde fotoreseptorlerde geri doniisiimsiiz hasar1 isaret eden IS/OS
bandinda bozulma 17 hastanin 14’tinde saptanmustir (165). Bunun disinda; 10
hastada ERM, 3 hastada rezidiiel foveal dekolman, 2 hastada kistoid makula
o0demi tespit edilmistir. Bu nedenle kotii gorsel sonuglar, makuler fotoreseptor
harabiyeti kadar bu postoperatif komplikasyonlara da baglanabilir.

Yapilan hayvan deneylerinde dekole retinada dis niikleer tabakadaki
degisiklikler ilk 1 saat i¢inde goriilmeye baslamis ve dekolmanm 13-30 giine
uzadig1 durumda atrofiye bagli progresif fotoreseptor kaybi goriilmiistiir (164).
Retina yatistirilmadan 6nce subretinal mesafeye sivi girmekte ve fotoreseptor
apopitozisi hizlica gelismektedir. Postoperatif donemde IS/OS bandindaki
bozulma fotoreseptdr apopitozisini yansitmaktadir (166,167,171).

Yetik ve ark.(172) yaptiklar1 bir ¢alismada retina dekolmani olan hastalarda
dekole gozdeki yatisik retina ile hastanm diger goziiniin retinasmi OKT yardimi
ile kiyaslamiglar ve RRD’li hastalarda dekole gozdeki saglikli goriinen retinal

alanlarm yapisal olarak normal olmayabilecegini gostermislerdir. Yani makula
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tutulumunun olmamasi her zaman icin fotoreseptorlerin saglam oldugunu
gostermemektedir.

Nakanishi ve ark.(173) makulasi tutulmus 15 RRD olan hastada yaptiklar
calismada, basarili bir cerrahiden sonra fotoreseptor IS/OS bileskesindeki
bozulmanin postoperatif gorme keskinligindeki yetersiz diizelmenin nedeni
olabilecegini ileri siirmiislerdir. Yine ayni ¢alismada hastalarin preoperatif olarak
da IS/OS bileskesi degerlendirilmis ve buradan elde edilecek verilerin postoperatif
gorme keskinliginin  belirlenmesinde 6nemli olabilecegini belirtmislerdir.
Wakabayashi ve ark.(174) basarili cerrahiden sonra gérme rehabilitasyonu i¢in en
onemli OKT bulgulariin; biitiinliigii saglanmig bir IS/OS hatt1 ve dis limitan
membran sinyali oldugunu belirtmislerdir.

Seymenoglu ve ark. (175) yaptig1 calismada postoperatif gorsel sonuclarin
IS/OS bandinin biitiinkigii ile kuvvetle korele oldugu bildirilmistir. Bizim
calismamizda grup 1’de IS/OS band: biitiinligli saglam olan, grup 2’de ise IS/OS
band1 devamlilig1 bozulmus hasta sayis1 daha fazla idi. Ancak gruplar arasinda
OKT bulgular1 agisindan belirgin bir fark yoktu. Yine ayn1 sekilde grup 2’de grup
I’e kiyasla OKT’de foveal ERM’si olan hasta sayis1 fazla idi. Ancak hasta sayisi
fazla olmadigi icin istatistiksel analiz yapilamada.

Seymenoglu ve ark. (175) yaptig1 ¢alismada dekolman tanis1 ve cerrahi tedavi
arasindaki siire 3-7 giin arasinda belirtilmis ve makula tutulum stiresi ile OKT
degisiklikleri arasinda anlamli bir iligki olmadig: bildirilmistir. Benzer sekilde biz
de dekolman stiresi ile OKT degisiklikleri arasinda anlamli iligki izlemedik.
Ancak yapilan bagka bir ¢alismada, makula dekolman siiresinin cerrahi tedavi
sonrast IS/OS tabakasi ve dis limitan membranin yenilenmesini olumsuz yonde
etkiledigi gosterilmistir (159).

Rezidiiel foveal dekolman pek ¢ok calismada postoperatif 6. ayda % 50’ye
varan oranlarda bildirilmistir (170,176.). Hagimura (169), Wolfensberger (170) ve
Benson(176), kismen de olsa rezidiiel foveal sivinin postoperatif donemde smirl
gorme artisindan sorumlu olabilecegini ileri siirmiiglerdir. Ancak daha yeni
calismalarda Shimoda (177) ve Seo (178) ise rezidiiel foveal sivinin gorsel
prognoza etkisinin olmadigini savunmuslardir. Shimoda ve ark.’nin (177) 20 gozii

iceren caligmasinda cerrahi sonrasi 1, 3, 6. aylarda spektral OKT goriintiileri
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almmis, bunlar bozulmus IS/OS hatti, diizgiin IS/OS hatt1 ve rezidiiel foveal
dekolman olarak gruplanmistir. Takipler ilerledik¢e diizgiin IS/OS hatt1 orani
%5’ten % 50’°ye cikarken bozulmus IS/OS hatti orant % 55°ten % 17’ye
gerilemistir ki bu bize dekolman cerrahisi sonrasi dis retinal segmentlerin
kademeli olarak onarildigini gostermektedir. Bu ¢alismada gérme keskinlikleri,
diizglin IS/OS hatt1 olan hastalarda anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Rezidiiel
foveal dekolman ise hastalarin % 40’1inda 6. aya kadar sebat etmis, 6te yandan bu
hastalarda gorsel sonuglar diizgiin IS/OS hatt1 olanlardaki kadar iyi bulunmus, bu
durum foveal dekolmanin altinda fotoreseptor dis segmentlerinin saglam olmasi
ile agiklanmistir. Bizim c¢alismamizda da iki hastada foveal rezidiiel dekolman
izlenmis ancak 6. ay itibari ile subretinal s1vi tamamen rezorbe olmustur. Bu iki
hastada gorme keskinligi artis1 smirli olmus ve hastalarda niikleer katarakt
izlenmistir. Bir hastada devamliligi diizgiin IS/OS bileskesi, digerinde ise
parafoveal ERM izlenmistir. Bu iki hastadaki siirli gérme artis1 niikleer katarakta
baglanmis ve hastalara katarakt cerrahisi dnerilmistir.

Retina dekolmani nedeniyle retina kliniklerine gonderilen hastalarin % 40’
inda daha 6nceden gecirilmis katarakt cerrahisi bulunmaktadir (59). Rowe ve ark.
(179) katarakt cerrahisi ge¢cirmeyen kisilere oranla katarakt cerrahisi gegirenlerde
son on yil icerisinde retina dekolmani gelisme riskinin 5,5 kat daha fazla
oldugunu bildirmislerdir. Bizim ¢aliyjmamizda da hastalarin 18’i(% 43,9) fakik,
22’s1(% 53,7) psodofak ve 1°1(% 2,4) afak olmak iizere toplamda 23(% 56,1)
hasta katarakt cerrahisi ge¢irmisti.

Basarili1 dekolman cerrahisi sonrasi katarakt gelisimi de yeterli gorme artisi
olmayan hastalarda gorme azligma neden olabilecek diger bir faktordiir.
Calismamizda 4 hastaya dekolman cerrahisi sonrasi1 katarakt operasyonu
uygulandi. Bu 4 hastada gérme keskinligi artt1i ve grup 1’de yer aldilar. Grup
2’den 2 hastada ise niikleer katarakt izlendi. Hastalarin dekolman cerrahisi sonrasi
gorme keskinlikleri artmis olmasina ragmen 6. aydan sonra gérme keskinlikleri
degismedi. Hastalara katarakt cerrahisi onerildi.

RRD’lerin tedavisindeki en 6nemli basarisizlik nedenlerinden birisi de retinal
yirtiklarin tespitindeki zorluklardir. Brazitikos ve ark. (180) yapmis oldugu

prospektif bir ¢calismada, klinik muayeneleri sirasinda yirtik tespit edilemeyen 12
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psodofakik RRD hastasinin, primer vitrektomi swrasinda 10 tanesinde retinal
yirtiklar tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda, ameliyat 6ncesinde 14 hastada
yirtik belirlenemezken, ameliyat swrasinda bu 14 hastanin 13’tinde tek yirtik
izlenmistir.

Anatomik ve fonksiyonel basariy: etkileyen faktorler géz oniine alindiginda
PVR evresinin olduk¢a 6nemli oldugu bilinmektedir. PVR, vitreoretinal cerrahi
tekniklerindeki ve ekipmanindaki gelismelere ragmen hala RRD’nin en 6nemli
niiks sebebini olusturmaktadir. Primer RRD cerrahi sonuc¢larinin bazi serilerde,
postoperatif PVR insidans1 % 4,9 ile % 11,7 arasinda degigsmektedir (181,182).
Bizim c¢alismamizda, evre A PVR degerlendirmeye alinmamis olup,
hastalarimizdan 2’sinde evre B ve 2’sinde evre C; olmak iizere toplam 4’tinde(%
9,8) evre B ve lizeri PVR izlenmis, 37(% 90,2) hastada ise PVR izlenmemistir.
Hastalarimizin postoperatif takiplerinde PVR gelisimi ve niiks tespit edilmemistir.

PPV sonrasinda gecici veya kalict goz ici basinci ylikselmesi sik goriilen bir
komplikasyondur. Cerrahi prosediirde skleral ¢okertme olsun ya da olmasin, RRD
cerrahi tedavisi sonrast goz i¢i basinglarinda % 17,9 ile % 48 arasinda bir artig
goriilmektedir(183,184). Bu artisin endotamponad kullanimi, fibrin olusumu,
periferik anterior sinesiler, tekrarlayan yada rezidiiel g6z i¢i hemorajileri, rubeozis
iridis ve neovaskiiler glokom, sorklaj, inflamatuar glokom, siliyer cisim 6demi,
uzun siireli topikal steroid kullanimi ve cerrahi travma gibi nedenlerden
olabilecegi bildirilmektedir. En 6nde gelen nedenin kullanilan endotamponad
madde oldugu savunulmaktadwr (185,186,187,188,189,190,191). Han ve
ark.(188), PPV sonrasinda ilk 48 saat icerisinde % 61 oraninda 5-22 mmHg
arasinda goz i¢i basinci artig1 tespit etmislerdir. Bunun olasi nedenleri olarak goz
icindeki gazlarin genlesmesi (%28), trabekiiler sistemdeki inflamatuar okliizyon
(%5) ve silikon endotamponadin neden oldugu pupiller blok (%4) sorumlu
tutulmustur. Leaver ve Billington (192,193) yaptiklar1 bir diger ¢calismada, PPV
sonrasinda vakalarin % 40 ile % 56’sinda goz i¢i basinci yiikselmesi oldugunu
bildirmislerdir. Bizim ¢aligmamizda 11(% 26,8) hastada postoperatif hipertoni
izlenirken 30(% 73,2) hastada g6z i¢i basinglar1 normal sinirlarda seyretti. C3Fg ve
SF¢ ile kiyasladigimizda silikon verilen 15 gbézden 6’sinda(% 40) postoperatif
hipertoni gelisirken, C;Fs ve SF¢ verilen 26 hastadan 5’inde(% 19,2) postoperatif
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hipertoni izlendi. Diger caligmalara benzer sekilde, bizim ¢alismamizda da silikon
endotamponad kullanilan hastalarda postoperatif hipertoni oranit daha yiiksekti

ancak fark istatistiksel olarak anlaml1 degildi.

6.SONUCLAR

1. Retina dekolmani tedavisinde pars plana vitrektomi etkili bir cerrahi tedavi
yontemidir. Opere ettigimiz 41 gozde niiks izlenmedi. C;Fg verilen bir hasta harig,
CsFg ve SF¢ endotamponad kullanilan 25 hastada tek bir operasyonla anatomik
basar1 saglandi. Cs;Fs verilen bir hastada ise gazin erken ¢ekilmesi nedeni ile ilk
operasyondan sekiz giin sonra tekrar C;Fg implantasyonu uygulandi. Silikon
endotamponad kullanilan 15 hastada ise silikon ekstraksiyonu uygulandi ve niiks
izlenmedi.

2. Gruplar arasinda sikayetlerin baglamasindan retina dekolmani tanisina kadar
gecen siire agisindan anlamh fark izlenmedi.

3. Gruplar arasinda retina dekolmani tanisi ile cerrahi tedavi arasinda gegen siire
acisindan farklilik izlenmedi. Retina dekolmani siiresinin, 6. aydan sonra gérme
keskinligi iizerine etkisinin olmadig: izlendi.

4. Hastalardan 26’sinda makula dekole iken 15’inde makula tutulumu izlenmedi.
Makula tutulumu olmayan hastalarda hem preoperatif hem de postoperatif gorme
keskinligi istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulundu.

5. Gruplar arasinda retina dekolmani olan kadran sayisi acisindan farklilik
izlenmedi. Dekole olan kadran sayisinin 6. aydan sonra gorme keskinligi iizerine
etkisi olmadig1 gorildi.

6. Gruplar arasinda retina dekolmani lokalizasyonu agisindan anlamli fark
izlenmedi.

7. Preoperatif 14 hastada ywrtik izlenemezken 20 hastada tek yirtik gorildi.
Preoperatif yirtik tespit edilemeyen 14 hastadan, intraoperatif bir hastada yirtik
tespit edilemezken 13 hastada tek yirtik izlendi. Preoperatif sadece 7 hastada
I’den fazla yirtik izlenirken intraoperatif degerlendirme sonrasi 27 hastada 1’den
fazla yirtik oldugu gozlendi. Bu durum retinanin dekole olmasi nedeni ile tim

yirtiklarm etkili bir sekilde goriilememis olmasina baglanabilir.
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8. Grup 1°de 24 hastadan sadece 1(% 4,2) hastada PVR-C; mevcut idi. Grup 2’de
17 hastadan 2 hastada evre B ve 1’inde evre C; olmak {izere toplam 3 hastada(%
17,6) evre B ve tizeri PVR mevcut idi. Gruplar arasinda PVR ag¢isindan anlamli
fark izlenmedi. Postoperatif takiplerde hicbir hastada PVR gelisimi izlenmedi.

9. Hastalarm 18’1(% 43,9) fakik, 22°s1(% 53,7) psodofak ve 1’1(% 2,4) afak olmak
iizere toplamda 23(% 56,1) hasta katarakt cerrahisi gecirmisti. Grup 1°de fakik,
grup 2’de ise psddofakik olan hasta sayis1 daha fazla idi ve fark istatistiksel olarak
anlamli idi(p=0,038).

10. Grup 1°de 10(% 41,7) hastaya bariyer fotokoagiilasyon uygulanirken, 14(%
58,3) hastaya bariyer fotokoagiilasyon uygulanmamistir. Grup 2’de 5(% 29,4)
hastaya bariyer fotokoagiilasyon uygulanirken 12(% 70,6) hastaya bariyer tedavi
yapilmamistir. Gruplar arasinda uygulanan bariyer tedavisi agisindan farklilik
izlenmedi. Higbir vakamizda niiks dekolman izlenmedi.

11. Gruplar arasinda OKT degisiklikleri acisindan, istatistiksel analiz
yapilamamakla birlikte, belirgin fark yoktu. Ancak grup 1’de IS/OS bandi
biitlinliigii saglam olan, grup 2’de ise IS/OS bandi1 devamliligi bozulmus hasta
sayis1 daha fazla idi. Yine ayn sekilde grup 2’de grup 1°e kiyasla OKT de foveal
ERM’si olan hasta sayis1 fazla idi. Gorme keskinligi 6. aydan once snellen eseline
gore 20/20’ye ¢ikan hastalar da gorme keskinligi artmayan gruba yani grup 2’ye
dahil edildi. Bu da IS/OS bandi biitiinliigli saglam olan hasta sayismin her iki
grupta birbirine benzer olmasmma neden olmus olabilir. OKT degisikliklerini
istatistiksel olarak degerlendirebilmek i¢cin daha fazla hastadan olusan c¢aligmalar
gereklidir.

12. Gruplar arasinda preoperatif ve postoperatif EIDGK acisindan fark izlenmedi.
Grup 1°de preoperatif ve postoperatif gérme keskinligi arasinda grup 2’ye kiyasla
daha giiglii bir iliski bulduk(r=0,429). Yani grup 1’de preoperatif gorme EIDGK
daha fazla olan hastalarda postoperatif EIDGK daha fazla izlendi. Ancak grup
2’de preoperatif EIDGK ile postoperatif EIDGK arasinda grup 1°deki kadar yakin
bir iligki izlenmedi.

13. Calismamizdaki hastalardan 17°sinde(% 41,5) sklerotomilere sutiir
konulurken, 24(% 58,5) hastada sklerotomilere sutiir konulmadi. Gruplar arasinda

sutiir konulmasi agisindan farklilik izlenmedi.
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14. Calismamizdaki 41 hastadan 15’inde(% 36,6) silikon, 17’sinde(% 41,5) CsFg
ve 9’unda(% 22) SF¢ gazi endotamponad olarak kullanildi. Gruplar arasinda
kullanilan endotamponadlar agisindan anlamli bir fark izlenmedi.

15. Silikon verilen 15 gbézden 6’sinda(% 40) postoperatif hipertoni gelisirken,
CsFg ve SFq verilen 26 hastadan 5’inde(% 19,2) postoperatif hipertoni izlendi.
Silikon endotamponad kullanilan hastalarda postoperatif hipertoni orani daha

yiiksek olsa da bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.
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7. OZET

Calismamizda regmatojen retina dekolmani(RRD) nedeni ile PPV(pars plana
vitrektomi) uygulanan  hastalarda, spektral domain optik koherens
tomografi(OKT) yardimiyla retinadaki mikroyapisal degisiklikleri
degerlendirmek, bu degisikliklerin postoperatif géorme keskinligi ile iliskisini
saptamak ve gérme prognozunu etkileyen diger faktorleri belirlemeyi amacladik.

Aralik 2010-Temmuz 2013 tarihleri arasinda RRD nedeni ile PPV
uygulanan 41 hastanin 41 gozii ¢alismaya dahil edildi. Calismamizdaki hastalar
iki grupta incelendi. Grup 1’de; postoperatif 6. aydan sonra en iyi diizeltilmis
gorme keskinligi(EIDGK) artan 24 hasta; grup 2’de ise postoperatif 6. aydan
sonra EIDGK sabit kalan 14 ve azalan 3 hasta olmak iizere toplam 17 hasta vardi.
Preoperatif ve postoperatif tiim hastalarin tam oftalmolojik muayeneleri yapilarak
veriler kaydedildi. Hastalarin postoperatif 1, 3, 6. ay ve 6. aydan itibaren 6 aylik
aralar ile OKT tetkikleri yapild1.

Hastalarimizin 29’u erkek (% 70,7), 12’°s1 kadind1 (% 29,3). Hastalarimizin
ortalama yasi 61,24+9,49 idi. Hastalarimizin ortalama takip siiresi 16,93+7,511
aydi. Hastalarm sikayetlerinin baglamasindan retina dekolmani tanis1 konuluncaya
kadar gecen siire grup 1’de ortalama 12,04(ortanca 6;aralik 2-90 giin) giin iken,
grup 2’de 9,06 (ortanca S;aralik 2-45 giin) gilin idi. Retina dekolmani tanisi ile
cerrahi tedavi arasinda gecen ortalama siire grup 1’de ortalama 4,79(ortanca
3,5;aralik 0-14 giin) giin iken, grup 2’de 7,47(ortanca 6;2-28 giin) giin idi.
Calismamiza dahil edilen 26(% 63,4) hastada makula dekole iken 15(% 36,6)
hastada makula tutulumu izlenmedi. Grup 1°’de 15(% 62,5) hastada makula
tutulumu var iken grup 2’de ise 11(% 64,7) hastada makula dekole idi. Makula
tutulumu olmayan hastalarda hem preoperatif hem de postoperatif EIDGK
istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulundu(p <0,001). Grup 1’de preoperatif
EIDGK ortalama logMAR 1,37(ortanca 1,4; min. 0,15, maks. 2,10) iken grup 2’de
ise logMAR 1,26(ortanca 1,51; min.0, maks. 2,10) idi. Grup 1’de postoperatif
EIDGK ortalama logMAR 0,17(ortanca 0,18; min.0, maks. 0,4) iken grup 2’de ise
logMAR 0,58(ortanca 0,52; min. 0, maks 2,10) idi. OKT’ler kiyaslandiginda grup
I’de diizgiin fotoreseptor IS/OS bileskesi olan hasta sayis1 fazla iken, grup 2’de

ise devamlilig1 bozulmus fotoreseptdr IS/OS bileskesi olan ve foveal ERM’si olan
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hasta sayis1 fazla idi. Ancak hasta sayis1 az oldugu i¢in istatistiksel analiz
yapilamadi.

Retina dekolmani tedavisinde pars plana vitrektomi etkili bir cerrahi tedavi
yontemidir. RRD olan hastalarda gorsel prognozu etkileyen bircok faktor
mevcuttur. Bagsarili bir vitrektomi operasyonu sonrast makula anatomik olarak
yatisik olsa da gérme keskinligi diisiik olabilmektedir. Bu da makulanin anatomik
olarak yatistk olmasmm fonksiyonel oldugu anlamma gelmeyecegini
gostermektedir. Spektral domain OKT, foveal mikroyapisal degisikliklerin
anlasilmasmni1  kolaylastirmaktadir ~ve anatomik olarak basarili RRD
ameliyatlarindan sonra gorme keskinligindeki degisikliklerin  muhtemel

sebeplerini agiklayan degerli bilgiler saglayabilir.

Anahtar Kelimeler : Optik koherens tomografi, retina dekolmani
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8. ABSTRACT

In our study, we aimed to evaluate the foveal microstructural changes of the
patients who underwent surgery for regmatogenous retinal detachment(RRD)
using spectral domain optical coherens tomography(OCT), to evaluate the
correlation of these changes with postoperative visual acuity and to assess other
factors affecting visual prognosis.

Forty one eyes of 41 patients who were performed pars plana
vitrectomy(PPV) for RRD between December 2010- July 2013 were enrolled.
Patients were divided into 2 groups. Group 1 consisted of 24 patients who had
improved best corrected visual acuity(BCVA) after postoperative sixth month;
group 2 consisted of 17 patients, of 14 patients who had stable BCVA and 3
patients who had worsening BCVA after postoperative sixth month. Complete
ophtalmological examinations were performed preoperative and postoperatively
and all datas were recorded. OCT examinations were done in 1.,3. and 6. month
and once in every 6 months postoperatively.

In our study, 29 men (% 70,7), 12 women(% 29,3) for a total 41 eyes of 41
patients were analyzed. The mean age was 61,24+9,49 years. The mean follow-up
period 16,93+7,511 months. The duration between beginning of symptoms and
diagnosis of retinal detachment was 12,04(median 6;range 2-90) days in group 1
and 9,06 (median 5;range 2-45) days in group 2. The duration between dignosis
of retinal detachment and surgical treatment was 4,79(median 3,5;range 0-14)
days in group 1 and 7,47(median 6; range 2-28) days in group 2. Twenty six (%
63,4) patients had macular detachment and 15(% 36,6) patients didn’t have
macular detachment. Fifteen(% 62,5) patients in group 1 and 11(% 64,7) patients
in group 2 had macular detachment. In patients who didn’t have macular
detachment, both preoperative and postoperative BCVA was statistically
significantly greater(p< 0,001). The mean preoperative BCVA was logMAR
1,37(median 1,4; min. 0,15, max. 2,10) in group 1 and logMAR 1,26(median
1,51; min.0, max. 2,10) in group 2. The mean postoperative BCVA was logMAR
0,17(median 0,18; min.0, max. 0,4) in group 1 and logMAR 0,58(ortanca 0,52;
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min. 0, maks 2,10) in group 2. When OCT results were compared, the number of
patients who had continuous inner segment/outer segment (IS/OS) line were
greater in group 1; in group 2 the number of patients who had disrupted IS/OS
line and foveal epiretinal membrane (ERM) were greater. But no statistical
analysis could be performed due to the limited numbers of patients.

PPV technique is an effective surgical technique in the treatment of retinal
detachment. There are many factors affecting visual prognosis in patients with
RRD. Visual prognosis may be worse after successful surgical treatment even
macula is anatomically reattached. It reveals that anatomically reattached macula
doesn’t mean it is functional. Spectral domain OCT helps us understanding foveal
microstructural changes and may give us valuable datas about possible reasons of

changes in visual acuity after anatomically successful surgical treatment of RRD.

Keywords : Optical coherens tomography, retinal detachment
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