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OZET

Amag: Klinigimizde travmatik olmayan spontan vitreus hemorajisi sebebi ile pars
plana vitrektomi uyguladigimiz olgularin etyolojik dagilimi ve reoperasyon oranlari

degerlendirmeyi amacladik.

Gerec-Yontem: Retrospektif c¢alismamizda calismaya 2014 ile 2018 tarihleri
arasinda vitreus hemorajisi tanist almis ve pars plana vitrektomi yapilmis hastalar
arasindan, travma oykiisii olmayan ve ameliyat sonrasi en az 6 ay takip edilmis olan
87 hastanin 95 gozii dahil edildi. Hasta dosyalarindan cinsiyet, yas, ameliyat 6ncesi
ve sonrast gorme keskinligi, ameliyat Oncesi ve sonrast goz i¢i basinci,
biomikroskobik ve fundus muayne bulgulari, ameliyat Oncesi intravitreal
Bevacizumab uygulanan hastalar ve Bevacizumab’in preoperatif uygulama zamant,
preoperatif takip siiresi, postoperatif takip siiresi, cerrahi esnasinda ve sonrasinda
gelisen komplikasyonlar ve bu komplikasyonlara bagli yapilan sonraki ameliyatlar,
postoperatif donemde uygulanan intravitreal tedaviler, ameliyat esnasindaki cerrahi
detaylar ve kullanilan cerrahi teknikler, arka segmentin net degerlendirilemedigi

olgularda ultrasonografik muayene bulgulart incelendi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin 37’si (%42,52) erkek, 50’si (%57.48)
kadindi. Ortalama yas 67,4+11,3 idi. Hastalarin operasyon oncesi en iyi diizeltilmis
gorme keskinligi (EIDGK) 2,02+0,9 logMAR (logarithm of the minimum angle of
resolution) iken postoperatif 6. ay ortalama EIDGK 1.0+0.6 idi. Ortalama gdrme
keskinligindeki artis1 istatistiksel olarak anlamliydi (p<0, 001). Ameliyat sonrasi
yapilan muayeneler sonucunda travmatik olmayan vitreus hemorajisine en fazla yol
acan etyolojik faktor, gozlerin %71,6’inda goriilen proliferatif diyabetik
retinopati(PDR) idi. PDR nedeni ile vitreus hemorajisi gelisen 68 gbziin 29’una
(%42.64) operasyondan ortalama 7,949 giin once intravitreal
antiVEGF(bevacizumab) yapildi. AntiVEGF yapilan gozlerde postoperatif 6. ay
EIDGK, erken ve ge¢ rehemoraji gelisim oranlarinda antiVEGF yapilmayan gruba
gore anlamli bir fark olusmadigi goriildii (p>0.05). En sik goriilen intraoperatif
komplikasyon gozlerin 14’iinde (%14,7) goriilen korneal epitel ddemlenmesi idi.
Postoperatif takiplerinde 28 (%29.47) gbze tekrar pars plana vitrektomi yapildi. Bu
gozlerden 16’s1(%16,8) rehemoraji, 9’u(%9,47) epiretinal membran, 3’i (%3,15)
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yirtikli retina dekolmani tanisi ile tekrar pars plana vitrektomi oldu. Takiplerde fakik
olan 29 g6ziin 19’unda(%65,51) katarakt gelisti.

Sonu¢: Klinigimizde travmatik olmayan spontan vitreus hemorajisi olan gozlere
uygulanan pars plana vitrektomi cerrahisinde anatomik ve fonksiyonel olarak basarili

sonuclar elde edilmistir.

Anahtar kelimeler: vitreus hemorajisi, pars plana vitrektomi
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ABSTRACT

Objective: We aimed to evaluate the etiological distribution and reoperation rates of
the cases in which we performed pars plana vitrectomy due to non-traumatic

spontaneous vitreous hemorrhage in our clinic.

Materials and Methods: Our retrospective study consisted of 95 eyes of 87 patients
that underwent pars plana vitrectomy due to non-traumatic vitreous hemorrhage
between 2014 and 2018, did not have any trauma history and were followed up for at
least 6 months after the surgery. Sex, age, preoperative and postoperative visual
acuity, preoperative and postoperative intraocular pressure, biomicroscopic and
fundus examination findings, patients who underwent intravitreal bevacizumab
before the surgery and preoperative administration time of bevacizumab,
preoperative follow-up period, postoperative follow-up period, complications during
and after the surgery and the subsequent surgeries due to these complications,
intravitreal treatments in the postoperative follow-up period, surgical details during
the surgery and surgical techniques applied in the surgery, ultrasonographic
examination findings in cases where the back segment is not clearly evaluated were

examined from patients medical records.

Results: Of the patients included in the study, 37 (42.52 %) of patients were male
and 50 (57.48 %) of patients were female. Mean age is 67,4+11,3. While patient's
preoperative best corrected visual acuity (BCVA) is 2,02+0,9 logMAR(logarithm of
the minimum angle of resolution), the mean 6-month postoperative BCVA was
1.0+0.6. The increase in mean visiual acuity was statictically signifiant (p < 0,001).
The postoperative examinations revealed that the most common etiological factor of
non-traumatic vitreous hemorrhage was proliferative diabetic retinopathy (PDR) that
was observed in 71.6 % of eyes. Intravitreal antiVEGF (bevacizumab) was
performed on an average of 7,949 days before the surgery in 29 eyes (42.64 %) of 68
eyes that had developed vitreous hemorrhage due to proliferative diabetic retinopathy
(PDR). There was no significant difference in terms of 6-month postoperative visual
acuity, early and late rehemorrhage rates between the eyes with anti-VEGF and the
eyes without anti-VEGF (p > 0.05). The most common intraoperative complication

was corneal epithelial edema which was observed in 14 (14,7 %) eyes of all. 28



(29,47 %) eyes underwent repeated pars plana vitrectomy in the postoperative
follow-up. As for the diagnoses that led to repeated pars plana vitrectomy,
rehemorrhage was present in 16 of these eyes (16,8 %), epiretinal membranes was
seen in 9 (9,47 %) and reticulated retinal detachment was observed in 3 (3,15%). In

the follow-up, 19 (65,51 %) of 29 with phakic developed cataract.

Conclusion: Successful anatomic and functional results were obtained in pars plana
vitrectomy surgeriesperformed on eyes with non-traumatic spontaneous vitreous

hemorrhage in our clinic

Keywords: vitreous hemorrhage, pars plana vitrectomy.



1. GIRIS VE AMAC

Vitreus hemorajileri travma sonucunda veya spontan olarak meydana gelen,
optik ortamlarin saydamligini bozarak gormeyi engelleyen primer hastalifin klinik
belirtisidir. Gorme kaybina fotopsi, siyah ugusan noktalar eslik edebilmektedir.
Vitreus hemorajisinin tedavi planlanmasinda altta yatan etyolojik nedenin hizlica
tespit edilmesi gerekmektedir.

Vitreus hemorajilerinde tami igin rutin géz muaynesinde oldugu gibi;
anamnez, gorme keskinligi, tansiyon okiiler 6l¢limii, gonyoskopi ile a¢1 muayenesi
ve dikkatli bir dilate fundus muayenesi yapilmalidir. Gerektiginde skleral
indentasyon ile olas1 periferik yirtik aragtirmasi yapilmalidir. Vitreus hemorajilerinin
biiylik kisminda altta yatan neden retinal mauyene ile tespit edilebilir. Eger hemoraji
oftalmolojik muayeneyi engelleyecek kadar yogunsa diger goziin muayenesi tani i¢in
fikir verici olabilir. G6z dibinin goériilemedigi yogun vitreus hemorajisinde retinanin
morfolojik durumunu gdsteren ve tani koymada yardimci en Onemli muayene
yontemi B scan ultrasonografidir. B scan ultrasonografi, goéz kiiresinin arka
segmentinin lezyonlarini teshis etmek icin kullanilan basit, invazif olmayan bir
aragtir. B scan ultrasonografi ile hemorajinin yogunlugu, lokalizasyonu, olasi retina
dekolmani, retinada traksiyon varligi, goz i¢i yabanci cisim ve intraokiiler Kitleler
degerlendirilir(1).

Spontan vitreus hemorajisinin ana sebebi siklikla diyabetik retinopatidir(2).
Diyabetten bagka retinal ven tikanikliklari, hipertansiyon, retinal yirtik, regmatojen
retina dekolmani, koroidal neovaskiler membran, makroanevrizma, arka vitreus
dekolmani, orak hiicreli anemi, santral retinal ven tikanikligi, okuler tiimérler,
prematiir retinopatisi, retinal vakiilit, valsalva manevrasi, intermediyer iiveit, retinal
telenjiektazi, retinoskizis sayilabilir(2,3).

Vitreus hemorajilerinde modern vitrektomi teknikleri uygulanarak oldukga
yiiksek anatomik ve fonksiyonel basar1 elde edilebilmektedir. Machemer’in 1970’11
yillarin baginda ortaya koydugu pars plana vitrektomi teknigi, goziin arka segmentine
ait hastaliklarda, gittikce geliserek, yliksek basari oranlari vaad eden bir tedavi

imkan1 dogurmustur(4). Claus Eckardt tarafindan 2005 yilinda gelistirilen 23 gauge



transkonjonktival vitrektomi teknigi giliniimiizde vitroretinal cerrahlar tarafindan
oldukca kabul gormiistiir(5).

Bu bilgiler 1s181inda biz bu ¢alismamizda klinigimizde travmatik olmayan
vitreus hemorajisi sebebi ile pars plana vitrektomi uygulanan olgularin etyolojik

dagilim1 ve reoperasyon oranlarini degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. RETINA ANATOMISI VE HiSTOLOJISI

Retina igte duyusal retina ve dista pigment epiteli olmak uzere iki esas
boliimden olusan ve optik sinirden ora serrataya kadar uzanarak vitreus boslugunun
arka kismini gevreleyen 1206 mm? alana sahip seffaf bir dokudur. Géze gelen 15181
algilayip optik sinir yoluyla beyne iletir. I¢ tarafta vitreus korteksi ile dis tarafta da
bruch membrani araciligla koryokapilleris tabakasiyla ve koroidle komsudur. Retina
pigment epiteli (RPE) silier cismin pigmentli hiicre tabakasi, duyusal retina ise ora
serratadan sonra siliercismin pigmentsiz hiicre tabakasi olarak devam eder. Kalinligi
optik disk kenarinda 0,56 mm, ora serratada 0,1 mm olup fovea merkezinde en
incedir. Histolojik olarak retina igten disa dogru 10 ayr1 kat seklinde incelenmektedir.
(Sekil 1)

1- i¢ limitan membran

2- Sinir lifleri tabakas1

3- Ganglion hiicreleri tabakasi

4- I¢ pleksiform tabaka

5- I¢ niikleer tabaka

6- D1s pleksiform tabaka

7- D1s niikleer tabaka

8- Dis limitan membran

9- Fotoreseptor Tabaka(Koni ve basiller)

10- Retina pigment epiteli
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Sekil 1:Retinanin anatomisi (Maggs D.J., Miller P.E. and Ofri R. (2013) Slatter's

fundamentals of veterinary ophthalmology, 5th edn., Missouri: Elsevier)

Internal limitan membran (ILM)

Retinada tiim tabakalara yayilan, glial hiicrelerden 0Ozellesmis miiller
hiicrelerinin hyaloid membrana baglantilar1 ile olusan dayanikli bir membrandir.
Kalinlig1 degiskendir ve optik disk ylizeyi, fovea ylizeyi, damarlarin iizerinde ve

vitreus tabaninda incedir.(6)

Sinir lifi tabakasi
Bu tabaka gangliyon hiicrelerinin aksonlar tarafindan olusturulur. Optik sinir
araciligiyla lateral genikulat cisme kadar uzanir. Optik sinire girdikten sonra

myelinlesirler.

Ganglion hiicre tabakasi

Gangliyon hiicrelerinin govdeleri yer alir. Gangliyon hiicre dentritleri bipolar
ve amakrin hiicreler ile sinaps yapar. Histolojik agidan periferik retinadan farkl
olarak bu golgede ganglion hiicrelerinin birden fazla niikleus katmani bulunmaktadir.
Periferik retinada ise gangliyon hiicreleri daha genis ve tek kat olarak diizenlenmistir.

Bu tabaka foveolada bulunmaz.



I¢ pleksiform tabaka
Bipolar hiicrelerin aksonlar1 amakrin hiicreler ile sinaps yapar. Bu sinaps

noronal sinyalin ganglion hiicrelerine iletilmesine yardim eder. Foveolada bulunmaz.

I¢ niikleer tabaka

Distan ice sirasiyla horizontal hiicreler, bipolar hiicreler, interpleksiform
hiicreler, miiller hiicreleri ve en i¢te amakrin hiicreler bulundugu bélgedir.

Horizontal hiicreler ii¢ tipe ayrilmaktadir: H1 hiicreler biiyiik govdelidir ve
hem L (kirmizi) hem de M (yesil) konlardan veri alirlar ancak S (mavi) konlarla
iligkileri yoktur. H2 hiicrelerin {i¢ kon tipi ile de sinaptik baglantilar1 vardir ve her H2
hiicresinin S (mavi) konlara 6zel bir sinaptik baglantis1 bulunmaktadir. H3 tipi ise
yalnizca insan retinasinda bulunan bir hiicre tipi olup, H1 hiicresinden daha genis bir
alandan veri almaktadir(7). Horizontal hiicrelerin gorevi, fotoreseptor-bipolar
sinaptik baglantilarinda 151k stimulusunun iletiminde rol oynar.

Bipolar hiicreler fotoreseptor hiicreleri olan rod ve koni hiicrelerinden gelen
uyarilar1 ganglion hiicrelerine iletir. Rodlar i¢in 6zel ve tek tip bir bipolar hiicre tipi
mevcuttur ve her rod bipolar hiicresi santral retinada 40-50, periferde ise 15-20 rod
sferiilii ile baglantilidir. Tiim bu rod bipolar hiicreleri ‘on (agik)’ ileti hiicreleridir.
Kon bipolar hiicreleri ise ‘on’ ve ‘off (kapali)’ ileti tipiyle 2 ana gruba ayrilir. ‘On’
ileti tagtyan kon bipolar hiicreleri i¢ pleksiform tabanin i¢ katmanlarinda, ‘off” ileti
tasiyanlar ise pleksiform tabakanin dis katmanlarinda ganglion hiicreleriyle sinaps
yapar. Kon bipolar hiicreleri yapisal olarak da diffiiz bipolar ve midget (ciice) bipolar
hiicreler olarak iki gruba ayrilmistir. Diffiiz olanlar birden fazla konla iligkili iken,
midget tipi bipolar hiicreler yalnizca birer konla baglantilidir.

Interpleksiform hiicreler amakrin hiicrelerle beraber yerlesimlidirler. Amakrin
hiicreler ve bipolar hiicrelerin sinaptik baglantilarina uzanan c¢ikintilart olan
sentrifugal sekilli hiicrelerdir (8).

Miiller hiicreleri dis limitan membrandan ILM’ye uzanarak retinanin destek
ve beslenmesinde rol oynar.

Amakrin hiicreler i¢ niikleer tabakanin en i¢ bolgesinde bulunan hiicre
grubudur ve kirka yakin farkli sekillerde farkli nérotransmitter bulunduran alt tipleri

mevcuttur. Bu hiicreler lateral baglantilariyla diger amakrin hiicreler, bipolar ve



ganglion hiicreleriyle iletisim halindedir ve sinaptik bileskelere etkileriyle horizontal

hiicreler gibi elektriksel iletinin modifikasyonunda rol alir (9).

Dis pleksiform tabaka

Bipolar hiicreleri ve fotoreseptdr hiicre sinapslarimi ve horizontal hiicre
yapilarini igerir. I¢ pleksiform tabakadan dis pleksiform tabkaya inhibitdr mesaj
tasiyan interpleksiform noronlar mevcuttur. Foveada henle fiber tabakasi koni ve
basillerin miyelinize olmayan ve radyal gidisat gosteren liflerinden olusur ve dis

pleksiform tabakada bipolar ve horizontal hiicreler ile sinaps yapar.

D1s niikleer tabaka

Fotoreseptorlerin ¢ekirdek ve stoplazmalarinin bulundugu bolgedir.

Di1s limitan membran
Miiller ve fotoreseptor hiicreleri arasindaki zonula adherens baglantilarindan
olusur ve alblimin gibi bazi biiyiikk molekiilerin ge¢isine izin verir. Gergek bir zar

degildir.

Fotoreseptor tabaka

Basil ve kon olmak {izere, yiiksek oranda 6zellesmis noroepiteliyal hiicreler
olan fotoreseptor hiicreleridir. Basil ve konlar 15181 noronal sinyallere
doniistirtrler(10). Hiicre govdeleri dis niikleer tabakada yer alan fotoreseptor
hiicreleri, i¢ ve dis segmentten olusur. I¢ segment hiicre sitoplazmasini olusturur; dis
elipsoid ve i¢ myoid boliimlerden olusmustur. Golgi aparati, graniiler endoplazmik
retikiilim ve ribozomlar myoid boélgede yogunlasmistir. Mitokondriler elipsoid
bolgede ¢ok sayidadir. I¢ ve dis segmentler arasinda baglant: kuran silium mevcuttur.
D1s segment iginde membran katlantilarindan olusan diskler gérme olayini baglatan
pigmentleri igerir. Foveal ¢cukurlugun merkezindeki fotoreseptor katmaninda sadece
koniler bulunmaktadir. Buradaki koniler yiiksek gorme keskinligi ig¢in
Ozellesmislerdir. Rodlar uzun ince dis segmentleri ile foveal duvarin egiminde
bulunurlar. Fovea santralinde rod hiicrelerinin olmadigi saha 350-600 mikron

capmdadir. Foveola ise kirmizi, yesil konilerin dig segmentleri hari¢ hiicresizdir.



Mavi koniler ve kapiller bulunmaz (11). Periferik retinada fotoreseptorler esas olarak

rod hiicreleridir. Koniler santral retinadakilerden daha kalindir.

RetinaPigment Epiteli (RPE)

Retina pigment epiteli (RPE) bruch zar1 ile retina arasinda bulunan,
noroektodermal kokenli, tek katli, altigen sekilli kiiboidal hiicre tabakasidir. Tek katl
heksagonal hiicrelerden olusan epitelde hiicreler arasi zonula adherens ve zonula
okludens denilen siki baglantilar sayesinde dis kan retina bariyeri olusur. Retinal
yiizeyindeki mikrovilluslar sayesinde fotoreseptor hiicrelerin pigment igceren 1s13a
duyarl dis segmentlerini sararlar ve atilan dig segment parcalarini fagositoz yoluyla
temizlerler.

Retina pigment epiteli fotoreseptor fonksiyonunun korunmasi icin hayati bir
dokudur. Tek sirali, 4-6 milyon hiicreden olusmustur. RPE’nin gorevleri arasinda
icerdikleri melanin graniilleri sayesinde 1s1k sac¢ilmalarin1 absorbe etmek,
fotoreseptor dis  segmentindeki  vitamin A  metabolizmasina  katilmak,
interfotoreseptdr matriks icerigini muhafaza etmek, konlarin dis segmentini saran
kiliflarla metabolik alisveris ve koryokapillaristen gelecek olan maddelerin retinaya
aktif transport yoluyla secici olarak iletilmesi sayilabilir. RPE ayrica apikal
yiizeylerinde bulunan aktif Na-K pompasi ve basal membranindaki bikarbonat-klorid
degisimi  sayesinde  subretinal alandaki siviyt  koryokapillarise = dogru
yonlendirmektedir. Boylece negatif basing etkisi ile ndrosensoryel retina ile RPE
tabakasi gevsek de olsa birbirine baglanir. Bunun disinda retina ile RPE tabakasi ora
serrata ve optik disk kenarinda birbirlerine siki baglanmistir.

RPE hiicreleri makular bolgede daha kiibik ve yogun melanin igeren bir
formdayken, perifere gidildikce yayvan ve daha az pigment igeren hiicrelere
dontsiirler. Yine de retina genelinde ortalama olarak 45 fotoreseptore 1 RPE hiicresi
diismektedir(12). RPE’de bulunan tek pigment melanin degildir, fotoreseptor
tabakanin dis segmentlerinden dokiilen lipid bazli materyallerin tam olarak lizozomal
sindirime ugramamis hali oldugu diisiiniilen lipofuskin graniilleri ise yasla beraber
artmaktadir. En yiiksek lipofuskin konsantrasyonu makulada bulundugundan bu
maddenin RPE hiicresinde artmasinin makular dejenerasyonda rol oynadigr da

diistiniilmektedir (13).



Interfotoreseptér matriks

Fotoreseptdr i¢ ve dis segmentlerinin arasinda bulunur. I¢ kisimda eksternal
limitan membran(ELM), dis kisimda ise RPE hiicreleri tarafindan olusturulan zonula
ocludensler bulunur. Bu matriks yapisi ¢esitli protein ve enzimler igcermektedir.
Bunlardan en onemlisi Interfotoreseptér Retinoid Baglayici Proteindir (IRBP).
IRBP’nin RPE hiicresi ile fotoreseptorler arasinda vitamin A tiirevlerinin

transportunu sagladigi gosterilmistir(14).

Bruch membram

Bu membran retina pipment epiteli (RPE) ile koryokapiller dokuyu
birbirinden ayirmaktadir. 5 tabakadan olugmaktadir. Bu tabakalar icten disa; RPE
bazal zari, i¢ gevsek kollajen alan, esnek liflerin olusturdugu orta tabaka, dis gevsek

kollajen alan, koryokapillaris ve endotelinin bazal zaridir(15).

Noroglia

Retinada bulunan glial hiicreler yap1 ve fonksiyon agisindan merkezi sinir
sistemindeki glial hiicrelerle bir¢ok agidan benzerlik gosterirler. Genel olarak
retinanin destek hiicreleridir ve bariyer olusturma, yapisal organizasyon, sinir hiicre
ve uzantilarinin izolasyonu, herhangi bir zedelenmede retinal tamir (gliosis) ve
rejenerasyondan sorumludurlar. Embriyolojik kdken ve morfolojik agidan makroglia

ve mikroglia olmak tizere iki ana gruba ayrilirlar.

Makroglia: Makroglial hiicreler embriyolojik olarak noral katlantidan koken alirlar
ve retinanin en biiylik hiicresi olan miiller hiicreleri ve astroglialardan olusurlar.
Miiller hiicreleri eksternal limitan membrandan internal limitan membrana dogru
dikey olarak uzanan glial hiicrelerdir. En biiyiik retinal hiicredir ve diger hiicreler
arasindaki sinapslar haricindeki tiim bosluklar1 doldururlar. Tim diger retinal
hiicreler miiller hiicrelerinin olusturdugu bu dolgu i¢inde adeta tiineller i¢indedir. D1s
sinirda kendileriyle fotoreseptér rod ve kon hiicrelerinin arasindaki intermediyer
baglantilarla ELM’yi, apikal ayaksi ¢ikintilarla da ILM’yi olusturduklarindan tiim
retinay1 sarmaladiklar1 sdylenebilir. Merkezi sinir sistemindeki oligodendrositlerle

geometrik dizilim, yiiksek metabolik aktivite, ndronlara yapisal destek agisindan



oldukga benzeyen miiller hiicreleri fizyolojik sartlarda oligodendrositler gibi myelin
tiretemeseler de myelinli sinir liflerinde myelinizasyon yapabildikleri goriiliir.
Edwards RB ve arkadaslar1 tarafindan da retinoik asit sentezi ile fotopigment
sentezine katkida bulunduklar1 gésterilmistir (16). Astrositler, miiller hiicrelerinden
daha kiiciik olmalarina ragmen tiim retinada 6zellikle damarsal yapilar ¢evresinde
yaygin halde bulunurlar, damarsal yapilarin olmadigir dis pleksiform ve niikleer
tabaka ile foveal avaskiiler zon ve ug¢ periferik retinada goriilmezler. Astrositler
diferansiye olmus halleriyle bile retina i¢inde tam anlamiyla hareketsiz kalmazlar.
Retinal ve noral zedelenmeye sekonder olarak yara iyilesmesini saglamak igin
hipertrofiye ve ardindan hiperplaziye ugrarlar, retinal skar formasyonu olan gliosisi
olustururlar. Hipoksiye cok duyarli olan astrositler, embriyogenesis sirasinda
damaral yapilarin Oniinde ilerleyerek hipoksiye cevaben salgiladiklari vaskiiler
endotelyal growth faktor (VEGF) ile primitif optik diskten i¢eriye damarsal yapilarin
ilerlemesini  saglarlar(17). Serbest radikallere karsi oksidatif stresle bas
edebildiklerinden yasa baglh makula dejenerasyonunda (AMD) yasla birlikte makular
bolgede sayica azalmalari etyolojik bir sebep olarak diisiiniilmiistiir. Ayrica klinik
olarak ERM’lerde olusan gliosisin hareket edebilen ve skar formasyonu ile gorevli

bu astrositler tarafindan olusturuldugu diisiiniilmektedir.

Mikroglia: Mikroglial hiicreler vaskiiler endotel hiicreleri ve perisitler gibi
mesodermal kokenlidir, morfolojik olarak ¢ok daha ufak boyutlardadir. Perisit ve
astrositlerle beraber kapiller endotel hiicrelerinin gecirgenligini kontrol ederler.
Mikroglialar retinanin  fagositer hiicreleridir, immun sistemin inraretinal

temsilcileridir.



2.2. RETINAL TOPOGRAFi VE MAKULA ANATOMISI

Retinanin belli bash topografik isaretleri optik sinir basi, arka kutup, periferal
retina, retina damarlar1 ve ora serratadir. Retina, vorteks venlerinin skleraya girdigi
yerde meydana gelen daire ile santral (posterior) ve periferal (anterior) olmak iizere
iki kisima ayrilabilir. Periferal retina ise ekvatoryal bolge ve ora serrata olmak iizere
iki alt bolgeye ayrilir. Ora serrata limbustan 6-8 mm uzaklikta yer alir. Bireyin
refraktif durumuna bagli olarak degismekle birlikte, emetropik eriskin g6z
retinasinda ekvator, ora serratadan temporalde 6.0-7.0 mm, nazalde 5.0-5.8 mm, iistte
5.1 mm ve altta 4.8 mm geride bulunur. Ora serrata genisligi temporalde 2 mm,
nazalde ise 0.7-0.8 mm’dir(18).

Arka kutup da denen area sentralis farkli histolojik ve fonksiyonel
ozellikleriyle 4 alt bolime ayrilmistir.(Sekil 2) En icte foveola (0.33 mm), 1.5 mm
capinda fovea, 0.5 mm eninde anniiler zon olan parafovea, 1.5 mm eninde anniiler

zon yapisi ile klinik makulanin en periferinde perifovea bulunmaktadir.

Sekil 2 : Sol goziin arka kutup topografik anatomisi. 1: Foveola, 2: Fovea, 3: Parafovea, 4:
Perifovea. B: Fovea’nin transvers kesitinin fundus fotografi ile uyumlu retina alanimin
histolojik gorliniimii. (Photomicrograph, original magnification x70. ( Tripathi RC, Tripathi
BJ. In: Davson, H, ed. The Eye. Academic Press, 1984)
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Makiila

Posterior retinada alt ve iist temporal vaskiiler arklar igerisindeki 5.56 mm'lik
alana "area sentralis” ya da "arka pol" adi verilir. Merkezinde klinik olarak makiila,
anatomik olarak fovea olarak isimlendirilen oval bir ¢okiintii bolgesi yer alir. Makiila
terimi (Macula Lutea= Sar1 nokta) sari1 ksantofilik pigmentin arka kutupta
depolanmasi nedeniyle verilmistir. Makiilanin sar1 rengi, diyetteki karotenoidlerden
tiireyen, iki ksantofil pigmenti, liitein ve zeaksantine baglidir. Bu pigmentler
antioksidandir ve frajil yapili fotoreseptor dis segmentlerini, fototoksik kisa dalga
boylu 1s18in emiliminden ve fotooksidasyondan korudugu diisiiniilmektedir. Mavi
151810 bu pigmentler tarafindan emilimi ayrica makiiladaki kromatik aberasyonlar1 da
azaltmaktadir(19). Makiila santralindeki halka seklindeki 1s1k reflesi foveayi
tanimlar. Foveal reflenin ortasindaki kiigiik 151k reflesi de foveoladir. Histolojik
acidan makula (¢ap1:5,5 mm) foveola, fovea, parafovea ve perifovea seklinde alt

gruplara ayrilmistir(20).

Fovea: Fovea santralis retinanin vitreal yiiziindeki kii¢iik bir ¢ukurluktur.(Sekil 3)
Merkezi optik diskin 4 mm temporali, 0,8 mm asagisinda bulunur. Fovea yaklasik
olarak 1,5 mm capindadir ve degisken olmakla beraber derinligi yaklasik 0,25
mm’dir. Fovea merkezinde retina kalinlig1 azalarak yaklasik 0,13 mm’ye diiser.
Fovea kenarlarinda i¢ niikleer tabaka 2 hiicre sirasina diiser, fovea ortasinda ise bu
tabaka bulunmaz. Burada ayrica i¢ pleksiform tabaka, ganglion hiicreleri ve sinir

lifleri katmanlar1 yoktur (20).

Foveola: Foveal ¢ukurlugun merkezindeki fotoreseptor katmani foveola olarak
isimlendirilmektedir. Cap1 200 pm’dir ve sadece koniler bulunmaktadir. Buradaki
koniler yiiksek gérme keskinligi i¢in Ozellesmislerdir. Buradaki konilerin dis
segmentleri 2 um genislikte, 45 pm uzunluktadir ve yiiksek rezoliisyon amaciyla ¢ok
sik1 dizilmislerdir. I¢ niikleer hiicre tabakasi lateral olarak yer degistirmistir ve
bdylece dig pleksiform tabakadaki fotoreseptor aksonlari horizontal ve bipolar
hiicrelerle sinaps yapmak iizere radyal bir gidisat gosterir. Buradaki kalin radyal
akson tabakasimna Henle lifleri tabakasi denir. Fotoreseptor aksonlart merkezi 100

mikronluk alan disina ¢ikmadikga bipolar hiicrelerle sinaps yapmaz. Bu anatomik
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ozellikleri dolayisiyla 151k sacilimi en aza indirgenmistir. Rodlar uzun ve ince dig
segmentleri ile foveal duvari egiminde bulunurlar. Fovea santralindeki rodlarin

olmadig1 saha 350-600 um ¢apindadir (21,22).

Umbo: Foveolanin merkezine umbo denir. Retinada en keskin gérme, konilerin en
yiikksek konsantrasyonda bulundugu umbo da (150-200um ¢apinda) goriiliir ve
santral koniler buketi olarak adlandirilir(21,22).

Foveal avaskiiler zon: Fovea kenarina kadar olan i¢ retinal tabakalarda kapillerler
bulunmaktadir. Kapillerlerin bulunmadigi foveal avaskiiler zon 0,25-0,6 mm
capmndadir. Foveal avaskiiler zon floresein anjiografide fovea merkezinin

lokalizasyonu a¢isindan 6nemlidir (20).

Parafovea: Yaklagik 0.5 mm genisliginde olan bu bdlge foveanin hemen ¢evresinde
bulunmaktadir.(Sekil 3) I¢ niikleer hiicre ve ganglion hiicreleri tabakasindaki sinir
hiicrelerinin lateral olarak buraya yer degistirmeleri nedeniyle bu bdlge retinanin en
kalin bélgesidir. I¢ niikleer tabakada 12, ganglion hiicreleri tabakasinda 10 siraya
kadar hiicre katmani bulunur. Bu tabaka rod ve konlarin aksonlarindan olusan henle
sinir tabakasida olduk¢a kalin bulunmaktadir(20). Perifovea yaklagik 1,5 mm
genisliktedir ve tiim makiila alaninin horizontal ¢ap1 5,5 mm’dir. Bu boélge ganglion

hiicreleri tabakasindaki hiicrelerin tek siraya diistiigii yerde sonlanmaktadir (20).

Sekil 3:Makula anatomisi
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Ekvator ve ¢evresi

Arka kutup ile ora serrata arasinda kalan retinal bolimdiir. Bu bolgede
karanlik adaptasyonunu saglayan rodlar agirliktadir. Bu bolgedeki koniler santral
retinadakinden kalindir ayrica ganglion hiicreleride daha genis ve tek sira olarak
diizenlenmislerdir(23).

Ora Serrata

Retina ile pars plana arasindaki smirdir. Ora serrata ismi bu zonun disli
gorliiniimii nedeniyle verilmistir. Limbustan uzakligi temporalde 7 mm, nazalde 5
mm'dir (20). Periferik retina ora serrataya dogru ilerledik¢e incelir. Fotoreseptor
tabakasi iki li¢ adet hiicre sirasina diiser, i¢ ve dis niikleer tabakalar yavas yavas

birlesir. Gorme islevi yoktur (23).

2.3. VITREUS

Vitreus arka kamara arkasindaki tiim globu dolduran, avaskiiler, transparan,
berrak jelatindz benzeri bir maddedir. Hacmi 4 cc’ye yakindir ve agirligi 4 gr’dir.
voliimii glob voliimiiniin yaklasik tigte ikisidir. % 99’a yakini1 sudur(24,25). Refraktif
indeksi 1,334’tiir ve hiimor akdze benzemektedir(26). Vitreus hyaluronik asit igeren
sivi fazda ve kollajen benzeri madde iceren kati fazda olabilir. Geng insanlarda
vitreusun %20'si s1vi, %80'i jel yapidadir. Yaslandik¢a sivi vitreusun voliimii %50'e
ulasir (27). Vitreusun sekli igini doldurdugu alana uyacak sekilde kabaca bir kiiredir.
Ondeki patellar fossa lens arka kapsiilii komsulugundaki vitreus yiiziinde protein
liflerinin yogunlagmasi ile olusan bir depresyondur. Vitreusun iki bolgede ¢ok siki
yapisikligi  mevcuttur (28,29). Onde silier cismin pigmentsiz epiteline sikica
baglanmistir. Arkada optik disk ¢evresine yapisiktir. Bazi bireylerde makula
cevresinde de siki baglantilar bulunabilmektedir(30,31). Cocuklarda ve geng
erigkinlerde bu baglantilar giigliidiir, yasla birlikte zayiflar. Vitreus ve damarlar
arasinda da bir miktar baglantt bulunabilir(32,33). Vitreus ile optik disk yiizeyi
arasinda ise baglanti bulunmamaktadir. Burada Martegiani ad1 verilen huni seklinde
bir alan vardir ve bu yap1 6ne dogru ilerleyerek cloquet kanali ile devamlilik gosterir.
Ondeki yapisiklik yaklasik 2-3 mm genisliktedir ve pars plananin arka yiiziinii ve
periferal retinanin 6n yiiziiniin ¢ogunu ¢evreler.(Sekil 4) Silier proseslere, zoniillere

ve 8-9 mm capli aniiler bir alanda da (Weigert Ligamani ) lensin arka yiiziine gevsek
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olarak yapisiktir (34). Diger alanlarda vitreus lens arka kapsiiliinden Berger alani adi
verilen bir boslukla ayrilmistir. On hyaloidal yiizey ora serrata anteriorunda vitreal
bir kondansasyon gosterir. Ora serrata posteriorunda, vitreus ILM ile optik disk

cevresindeki yapisikliga kadar siki temastadir. Buna arka hyaloidal ylizey ad1 verilir.

Egger's line forming
Wieger's ligament (hyaloideo- Canal of
capsular ligament) Hannover

Pars plicata
Berger's space |

(retrolental space
of Erggelet) ~

Ora
serrata —__

Petit vitreous base

Choroid

Retina

Cloquet's canal

\
s - Secondary
Area of Martegiani — vitreous

Sekil 4:Vitreus anatomisi (Schepens CL, Neetens A: The Vitreous and Vitreoretinal

Interface. New York, Springer-Verlag, 1987)

Kloquet kanali primer vitreus ve vaskiiler sistemin artigin1 temsil eder (34).
Optik diskteki martegiani alanindan 6nde posterior lens kapsiiliine dogru
ilerler.(Sekil 4) Kanal asil olarak horizontal meridyenin asagisinda bulunur ve S
seklinde bir gidisat1 vardir. Onde genisligi 1-2 mm civarinda, patellar fossada ise 4-5
mm kadardir. Vitreusun retinaya ve pars planaya en siki yapisiklik gosterdigi
anteriorda bulunan alan vitreus bazidir. Vitreus bazi 2.6 mm genisligindedir. Vitreus
bazi ora serratanin 1.5-2 mm Oniiyle 2-3 mm arkasi arasinda yerlesmistir. (35).

Vitreus korteksi yaklasik 100 pm kalinliktadir ve 6n ve arka hyaloidi igerir.
Tim vitreusu c¢evreler ve kollajen fibrilleri, hiicreler, proteinler ve
mukopolisakkaridlerin kondansasyonundan olusur(35). Fibrillerin yonleri rastgele
dizilmistir ve kalinlikar1 10 nm kadardir. Retina ve vitreus korteksinin birlesim
yerinde, korteksi ILM’den ayiran 40 nm’lik elektrolusen bir bosluk bulunur. Ince

fibriller bu alana dogru uzanir. Santral vitreusun yogunlugu kortikal vitreusa gore
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daha azdir ve merkezde 1-2 um ve perifere dogru 2.1- 3.3 pm kalinlikta olmak tizere
fibriller daha gevsek bir organizasyonda bulunurlar (36).

Pars plana, siliyer cismin arkada bulunan yass1 kismidir. Onde siliyer cismin
pars plikatasi ve arkada ora serrata ile komsudur.(Resim 4) 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 psodofaklarda ise 3 mm geriden agilir (27).

Vitreusda ki hiicrelerin glikozaminoglikan ve kollajen Onciilleri sentezledigi
gosterilmistir. Patolojik durumlarda bu hiicreler fagosit gorevini yiiklenmektedirler.
Ayni zamanda elektron mikroskobik incelemelerde retinal glial hiicrelerinde vitreal
kollajene benzer kollajen tirettigi gosterilmistir. Bu da vitreusun noéroektodermal
kokenli oldugunun gostergesidir. Vitreus kolajeni, kikirdak kollajeni gibi tip II
kollajenden olusur.

Vitreus tabaninin geriye dogru yer degistirmesi periferik retinal yirtik
olusumu ve retina dekolmani patogenezinde 6nemli rol oynamaktadir. Arka viteus
dekolmani (AVD) gelistikten sonra g6z hareketlerinin etkisiyle periferik retinada
traksiyon yapar. AVD ¢ogunlukla makiila bolgesinden baslamaktadir. Bazen de daha
periferden baslayabilmektedir. Cogu insanda arka hyaloidin retinadan ayrilmasi daha
cabuk, yumusak olur ve biyomikroskopta arka hyaloidin 6ne geldigi izlenir. Arka
vitreusun optik disk ve makiiladan ayrildigini gosteren en énemli bulgu olarak gri-
beyaz bir halka seklinde prepapiller bir vitreus kondansasyonudur. Buna Weiss
halkas1 denir(37).

Vitreus embriyolojisi

Retinanin erken gelisim evrelerinde gevsek bir mezenkim tabakasi optik
kaviteyi kaplayarak noral retina ve lens arasindaki boslugu dolduran jelatindz bir
madde ile birlikte gevsek bir fibriler ag olusturur. Bu maddeye vitreus denir.
Embriyolojik gelisim siirecinin ¢ogunda vitréz cisim hyaloid arter ve dallar
tarafindan beslenir. Hyaloid arter gz kiiresine optik stalkin karotid fissiiriinden girer.
Retina ve vitreus cisminden gegerek lensin posterior duvarinda dallara ayrilir.
Gelisim siireci boyunca vitroz cisim igerisindeki hyaloid arterin kisimlar1 endotelyal

hiicrelerin apopitozisi sonucu regrese olarak geride bir hyaloid kanal birakirlar (38).
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Kollajenin embriyonik yasamda ylizey ektodermi, mezoderm ya da noral
ektodermden koken aldigi bildirilmistir. Kollajen sentezi embriyonik yasamin 7.
haftasinda baslar. Hyaliironik Asit(HA) embriyonik yasamda esas olarak
glikozaminoglikanlardan(GAG) olusmakta ve hyalositlerce sentezlenmektedir.
Dogumdan sonra eriskin GAG yapisint alan HA’nin yasla birlikte miktar
artmaktadir. Diger vitreus molekiillerinden glikoproteinlerin, askorbik asit, kalsiyum
ve nonkollajen proteinlerin sentezinin embriyonel yasamin sonlarina dogru azaldig
ve eriskin donemdeki miktarina indigi bildirilmistir. Vitreusun embriyolojik gelisimi

3 evrede incelenebilir (39).

Primer vitreus: Vitreusa ait ilk yapisal oOzellikler embriyonel yasamin 3-4.
haftasinda (4-5 mm dénemi) gbzlenir ve bu donem 3-6 hafta siirer. Optik kadehin ici
bu siire zarfinda hyaloid damarlar ve primitif mezensim ile dolar. Primer vitreusun
fibrillerinin embriyolojik retina veya hyaloid vaskiiler sistemine ait hiicrelerce

salgilandig1 diistintilmektedir.

Sekonder vitreus: Sekonder vitreusa ait ilk aselliiler degisimler 6. haftada izlenmeye
baslar. Sekonder vitreus yaklasik 16-17 mm uzunlukta olup, 6nde lens, arkasinda
hyaloido-kapsiiler ligaman (Wieger) tarafindan ¢evrelenen Berger araligindan arkada
papilla Oniinde huni seklinde uzanan Martegiani araligina kadar yer almaktadir.
Vaskiiler adventisyal hyalositler, fibroblastlar ve monositlerden ¢ikan avaskiiler
fibriler bir jelatindz yapidan ibarettir. Sekonder vitreus hiicreleri ve fibrilleri,

vaskiiler primer vitreustan koken alir.

Tersiyer vitreus: 3. ayda vitreustaki 6nde lens ekvatoru ile iris arasindaki fibrillerde
olusan yogunluga Drualt marjinal demeti denir. Bu demet boyunca retinadan lense
uzanan hiicreler zoniilleri yani tersiyer vitreusu olustururlar. Bu dénemde hyaloid
arterdeki kan akimi durur ve yerini etrafi sekonder vitreusla cevrili, i¢i bos damar
benzeri yapiya birakir. Buna Cloquet kanali adi verilir. Sonugta gozde yer alan

vitreusun ¢ogu sekonder vitreustur.
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2.4. RETINANIN VASKULER YAPILARI

Retinal kan dolagimi retinal ve Kkoroidal olmak iizere iki ayri1 kaynaktan
saglanir. Retinal damarlar, retinanin i¢ niikleer katmaninin i¢ kismina kadar olan 2/3
i¢ kismim1 beslerken, koroidal dolasim retinanin yaklasik %80’ini olusturan dis
pleksiform ve dis niikleer tabakalar, fotoreseptorler ve pigment epitelini besler(40).
Bazi gozlerde silioretinal arter makiilanin bir kismin1 besleyerek dolagima destek
saglar. Retinanin kan damarlariin otonom innervasyonu yoktur. CO2 gibi metabolik

tirtinlerin birikimi, pH degisiklikleri ve O2 ihtiyacini retinal dolasimi belirler(41).

Arterler

Retinanin beslenmesini saglayan oftalmik arter (OA) internal karotid arterin
dalidir. Oftalmik arter optik kanalda optik sinirin alt ve dis yanindan gegerek optik
siniri iistten caprazlar ve daha sonra optik sinirin i¢ yanina gegerek dallara ayrilir.

Oftalmik arterin major dallari; santral retinal arter (SRA), posterior silyer
arterler ve goz kasina giden damarlardir (40).

Siliyer arterler koroidal dolasimin olusmasini saglar. Medial ve lateral olmak
tizere iki tane posterior siliyer arter vardir. Bazen superior posterior silyer arterler de
bulunabilir. Silyer arterler ¢ok sayida kisa posterior silyer arter ve iki uzun posterior
silyer artere ayrilir. Posterior koriokapillaris kisa posterior silyer arterlerden
beslenirken, anterior koriokapillaris uzun posterior silyer ve anterior silyer
arterlerden beslenir. Koroid, vorteks venoz sistemi ile drene edilir.

Santral retinal arter genellikle OA nin ilk dalidir; bagimsiz bir dal olabildigi
gibi posterior siliyer arterlerden biriyle ortak bir dal da olusturabilir. Globun 8-15
mm gerisinden optik sinire penetre olur. SRA, optik sinir baginda santral retinal ven
(SRV)’nin nazalindedir. Optik sinir merkezinde SRV ile beraber ilerler. Glob igine
optik sinirin ortasindan gegerek girer. Optik disk icinde SRA’nin liimeni yaklagik
200 mikron ¢apindadir. SRA optik sinir basinda superior ve inferior papiller dallara
ayrilir ve bu dallar da daha sonra temporal ve nazal dallara ayrilir. Retinal arterlerde
dallanma retina boyunca siirer. Normal retina damar1 ender horizontal hatt1 geger.
Viicuttaki diger arterlerden farkli olarak, retinadaki arterlerde internal elastik lamina
ve kontinii diiz kas katmani bulunmaz, bu yiizden arteriyol terimi daha uygundur.

Retina arterleri ve arteriolleri i¢ tabakada kalirlar, sadece kapillerler derinleserek i¢
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niikler tabakaya gecer. Retinanin vendz drenaji siklikla arteriyel dallanmay: takip

eder (40,42).

Venler

Retina venleri arterlerin sonlandig1 kapiller alanlarda baslar. Arteriol ile ventil
arasindaki baglantiy1 ise kapillerler saglar. Veniiller i¢ retinada bulunur. Venlerin
cap1 arterlere gore daha genistir. Normalde arterin ven capina orani1 2/3’tiir.
Genellikle arterler daha ylizeyel seyrederler ve venleri {lstten caprazlama
egilimindedirler. Arter ve venler ¢ok sik caprazlasirlar. Periferden merkeze geldikce
venlerin ¢ap1 genisler ve dallanmalar birleserek 6nce vorteks venlerini daha sonra
SRV’yi olusturur. Optik sinir iginde SRV, SRA’nin temporalinde ilerler. SRV
globun yaklasik 10 mm posteriorunda, optik sinirin alt yarisindan optik sinir, dura ve
araknoidini gecerek disar1 ¢ikar. SRV superior oftalmik ven yolu ile veya direkt

olarak kaverndz siniise drene olur (40,42).

Kapillerler

Retinanin  arteriyolleri ile veniilleri arasinda kapillerler bulunur.
Koriyokapillerlerin duvarlarinda genis pencerelenmeler bulunur ve gecirgendirler.
Buna karsilik, retina kapillerlerinin duvarlari sizdirmazdir. Retina pigment epiteli dis
kan retina bariyerini, retina kapillerleri ise i¢ kan retina bariyerini olustururlar.
Kapillerlerin bazal zarinin iginde, birbirlerine zonula okludenslerle sikica yapisik
endotel hiicreleri bulunur. Duvarlarinda da kasilmalarini saglayan ¢izgisiz kas lifleri,
perisitler vardir. Normalde perisit/endotel hiicresi sayisi orant 1/1°dir. Retinanin
kapillerleri yiizeyel ve derin olmak iizere iki ag seklindedirler (40,42).

a) Yiizeyel kapillerler: Retinanin sinir lifleri tabakasinda bulunurlar.

b)Derin kapillerler: I¢ niikleer ve dis pleksiform tabakanin birlesme
yerindedirler. Derin kapillerler, yiizeyel kapillerlerden kaynaklanirlar. Yiizeyel
kapillere dikine gelen kapillerlerle baghdirlar. Dis pleksiform kat, retina
kapillerleriyle beslenen bdlge ile koroidden beslenen bolge arasindadir.

Retinanin belli bolgelerinde fizyolojik damardan yoksun alanlar mevcuttur.
Bunlar; retinal arteriyollerin ¢evresi, foveal avaskiiler zon ve ora serratanin

etrafindaki yaklasik 1. 5 mm’lik retinal alandir.
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2.5. VITREUS HEMORAJISI

Vitreus hemorajisi, optik ortamlarin saydamligin1 bozarak ani gérme kaybu ile
birlikte siyah ugusan noktalarin goriildiigii ve fotopsininde eslik edebildigi, primer
bir hastaligin klinik belirtisidir. Vitreus hemorajileri spontan veya travma sonucu
meydana gelebilirler.

Yeni olugmus vitreus hemorajisinde tan1 koymak zor degildir. Ancak hastanin
Oykiisiinde sebebe yonelik destekleyici bulgu olmadiginda tani koymak daha
zordur(43).

Vitreus hemorajilerinde kanamanin siddeti mikroskobik hiicresel diizeyden
yogun opasite diizeyine kadar degiskenlik gosterir. Ortam opasitesi yapan yogun

kanamalarda ultrasonografik inceleme degerli bir tan1 aracidir(44).

Etyoloji
Vitreus hemorajileri 3 ana baslikta siniflandirilir. Bunlar; spontan vitreus
hemorajileri, delici veya kiint travmalar sonucu olusan vitreus hemorajileri ve retina

vendz sisteminde gelisen ani basing artis1 sonucu gelisen vitreus hemorajileridir(45).

Spontan Vitreus hemorajileri

Spontan vitreus hemorajilerinin en sik sebebi proliferatik diabetik
retinopatidir(PDR)(43,44). PDR biiyiime faktorlerinin 6zellikle de vaskiiler
endotelyal biiyiime faktoriiniin (VEGF) uyarilmasiyla, kapiller okliizyona sekonder
gelisir(46). Iskemik hipoksik dokudan salman inflamatuvar mediatorlere zellikle de
VEGF’e bagh retinanin herhangi bir bolgesi veya optik disk iizerinde yeni damar
olusumlart goriilmektedir(47). Bu yeni damarlar optik disk yiizeyinden ¢ikip direkt
vitreus bosluguna dogru gelisim gosterebilirler ya da retinal sirkiilasyonun herhangi
bir yerinden ¢ikip arka vitreus yiizeyinde parsiyel AVD boyunca gelisebilirler. PDR
de olusan bu yeni damarlar normal retina damarlar1 kadar saglam degildir ve oldukca
frajildir. PDR’ye bagl vitreus hemorajisi olusumunu engellemenin en etkin yolu yeni
damar olusumuna yol acan non perfiize retinanin laser fotokoagiilasyonudur(48).
Laser fotokoagiilasyon ile hastalarin biiyiik kisminda yeni olusan damarlar regrese
olur ancak olugsmus olan fibrovaskiiler proliferayonun tedavi sonrasinda regresyon

gostermesi ve biiziilmeye baslamasi ile vitreus igine uzanmig fibrovaskiiler
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olusumlardan yeni traksiyonlarin ortaya ¢ikabilecegi ve vitreus hemorajisine yol
acabilecegi akilda tutulmalidir(45). Panretinal fotokoagiilasyon (PANFK) yapilmis
DRP hastalarinda meydana gelen vitre i¢i hemorajileri genellikle spontan olarak
rezorbe olmakta ve nadiren vitrektomiye ihtiyag duyulmaktadir(45). Nadiren
PANFK'nin kendisine bagli erken veya ge¢ donemlerde vitreus hemorajisi ortaya
cikabilmektedir. Erken donemde ortaya ¢ikmasinin nedeni genel olarak kii¢iik spot
capi ile yapilan lazer uygulamasimin bruch membran: veya koryokapillaris hasarina
bagli olarak lokalize hemorajiye yol agmasindan kaynaklanmaktadir(49). Geg
donemde vitreus hemorajisi ortaya c¢ikmasinin nedeni ise  vitreustaki
proliferasyonlarin kontraksiyonu sonucunda ince retina damarlarminin ya da yeni
damarlarin hasar gérmesidir.

Spontan vitreus hemorajisi yapan retinanin vaskiiler patolojilerden bir digeri
retinanin vendz okluzif hastaliklaridir(50). Retinanin vendz okluziv hastaliklar1 pek
cok komplikasyona yol agabilir ancak gormeyi direkt etkileyen en o6nemli
komplikasyonlari makiila 6demi ve neovaskularizasyona bagli  gelisen
bulgulardir(51-52). Retinal iskemiye bagli gelisen retina ve iris neovaskiilarizasyonu
vitreus traksiyonunda etkisi ile vitreus hemorajisi yapabilmektedir. Retina ven kok
tikaniklig1(VKT) ve retina ven dal tikanikliklarinda(VDT) vitreus hemorajisi siklikla
genis retina iskemisine sekonder gelisen yeni damar olusumlarina bagl olarak gec
donemde gelisir(45). Iskemik tipte VKT’nin, VDT’ye gore vitreus hemorajisi
olusturma olasilig1 daha fazladir(45).

Spontan vitreus hemorajilerinin bir diger nedeni retina yirtiklaridir. Vitreus
hemorajileri iginde en acil miidahele gerektiren durum retinal yirtiklara bagh gelisen
vitreus hemorajileridir(53). Tani konmasi gecikmis hastalarda retina yirtigi retina
dekolmanina ilerlemis olabilir. Retinadaki siki vitreoretinal traksiyon bir damar
igine aliyorsa veya damarm yakinindan gegiyorsa, yirtik olusurken ayni zamanda
damarinda yirtilmasina neden olabilir(54). Bu sekilde kopan damarin biiyikligi ile
orantili olarak vitreus hemorajisi gelisebilmektedir. Vitreus hemorajisi ile birlikte
olan retina dekolmanlarinda, vitreus hemorajisi inflamatuar progesleri tetikleyerek
proliferatif vitreoretinopatinin olusma oranini yiikseltmektedir(55).

Spontan vitreus hemorajilerinin bir diger nedeni AVD’dir. AVD arka kortikal

vitreus ve ILM arasinda gergeklesen ayrilmaya verilen isimdir. Posterior vitreus
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dekolmani gergeklestigi zaman retinal yirtik, vitreus hemorajisi, retinal ve optik disk
hemorajilerine neden olabilmektedir. Bu komplikasyonlar fokal vitreoretinal adezyon
bolgelerine dinamik vitreus traksiyonunun olmasiyla gergeklesmektedir(56).

Spontan vitreus hemorajisinin diger nedenleri arasinda, koroidal neovaskiiler
membranlar (yasa bagli makiila dejeneransi, forte myopi, anjiod streaks vs.),
periferik retina iskemisine yol acan vaskiilitler (Eales hastaligi), kan diskrazileri
(anemiler, losemiler, hemofili, polistemi, trombositopenik purpura), periferik
iskemiyle seyredebilen iiveitler (Behget hastaligi, orta iiveit, v.s.),valsalva iligkili
kanamalar, intraokiiler tiimorler (malign melanom, retinablastom v.s.), yeni
doganlarda dogum travmasi, prematiir retinopatisi sayilabilir(45).

Koroidal neovaskiiler membranlar(KNV) nadirende olsa spontan vitreus
hemorajilerine sebep olmaktadir. KNV ¢esitli hastaliklar sonucu(AMD, patolojik
myopi ve anjiod streaks) koroidden kaynaklanan yeni damarlarin subretinal araliga
dogru biiylimeleriyle olusurlar. Siklikla AMD’ye bagl goriilen KNV’ler, subretinal
veya intraretinal hemorajilere neden olmaktadir. Subretinal hemoraji, retinanin
riiptiirii ile vitreusa dagilmakta ve vitreus hemorajilerine sebep olabilmektedir(57).
Bu hastalarin bir kisminda vitreus hemorajisi spontan rezorbe olur. Vitreus
hemorajisi devam eden olgularda periferik gérmeyi saglamak ic¢in vitrektomiden
faydalanmak miimkiindiir.

Intermediyer {iveitler kronik seyreder ve nadiren spontan vitreus
hemorajilerine sebep olmaktadirlar. Hastaligin ileri donemlerinde ciddi inflamasyon
sonucu ven tikanikliklar1 ve retina periferinde ortaya ¢ikan iskemiye bagli olusan
neovaskiilarizasyonlar gelisebilmektedir. Zaman zaman bu neovaskiilarizayonlar
vitreus hemorajilerine yol agabilmektedir. Bu nedenle periferik retinanin
neovaskiilarizasyonlar yoniinden takipleri onemlidir.

Nadir olarak spontan vitreus hemorajisi nedeni olabilen Eales hastaligi
iskemi, enflamasyon ve neovaskularizasyonla seyreden periferik retina damar
hastaligidir. Etyopatogenezi tam olarak aydinlatilamamistir. Perivaskiilit, perflizyon
bozuklugu, neovaskiilarizasyon ve buna bagl vitreus kanamalar1 hastaligin baslica
klinik 6zellikleridir(58). Siklikla 20-40 yas arasindaki erkeklerde goriiliir. Eales
hastalariin yaklasik %80’nin de retina ve optik disk tizerinde neovaskiilarizasyonlar

goriiliir. Neovaskiilarizasyonlar sonucu vitreus kanamasi sik goriiliir ve en 6nemli
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gérme kaybr nedenidir. ilk olusan kanama genellikle 1-2 giin icinde acilir, ancak
tekrarlama riski yiiksektir. Tekrarlayan kanamalar fibroz proliferasyon ve traksiyonel
retina dekolmanina neden olur(58).

Retinoblastom ¢ocukluk ¢agi timdrlerinin i¢inde en sik goriilen malign goz
i¢i timordiir. En 6nemli iki bulgusu 16kokori ve sasiliktir(59). Katarakta ve vitreus
hemorajisine yol agarak taninin konmasinda zorluklara neden olabilir. Anemnezin de
belirgin travma Oykiisii olmayan tek tarafli vitreus hemorajili ¢ocuk hastalarda,
mutlaka retinoblastom olasiligida géz Oniinde bulundurulmalidir. Ayrica malign
melanom ve hemanjiomlar gibi goz i¢i timorlerin ilk bulgusuda vitreus hemorajisi
olabilmektedir.

Orak hiicreli anemi, anemilerin i¢inde retinada yeni damar olusumlarina ve
bunun sonucunda spontan vitreus hemorajisine yol agabilen en sik nedendir.
Baslangi¢ retina bulgusu eritrositlerin  yapisindaki degisiklikler sonucu olusan
periferik retinal arterioler tikanikliktir, sonrasinda deniz yelpazesi sekilli
neovaskiilarizasyon gelismektedir(60). Bu tomurcuklanmalarin vitreus i¢ine dogru
yiikselmeleri vitreus hemorajilerine neden olmaktadir ve sonugta vitreusta membran
olusumu ve buna bagli olarak da traksiyonel dekolmani gelisebilmektedir(61).

Spontan vitreus hemorajisinin bir baska nedeni olan retinal arter
makroanevrizmalar1; makiila 6demine ve retinanin her tabakasinda (retina alt1, retina
ici, retina Onll) ya da vitreusda hemorajiye neden olan anevrizmal bir
genislemedir(62). Siklikla hastalar ani gorme kaybi ile bagvurur. Cogu vitreus
hemorajisi aylar icerisinde kendiliginden rezorbe olur. Vitreus hemorajisi olan
olgularda rehemoraji olasiligi ¢ok nadir oldugundan hemorajinin rezorbsiyonu
beklenebilir.(6)

Travmaya bagh vitreus hemorajileri

Travmaya bagli olusan vitreus hemorajileri travmalarin ¢esitliligine paralel
degiskenlik gostermektedir. Delici kesici aletlerle olan yaralanmalarda koroid ve
retina damarlarindan kaynaklanan kanamalar olabilirler. Yogun vitreus hemorajisi
nedeni ile g6z dibi incelemesinin miimkiin olmadig1 delici yaralanmalarda g6z ici
yabanci cisim olasiligr mutlaka g6z 6niinde bulundurulmalidir. Kiint glob travmalari

ise retinada, korpus siliarede ve koroidde meydana gelen doku veya damar hasarina
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bagl vitreus hemorajilerine yol agabilirler. Retina dializi, retina yirtiklar1 ve dev
yirtiklar meydana gelebilir ve bu retina lezyonlar1 da riiptiire olan damarlar nedeniyle
vitreus hemorajilerine neden olabilirler. Koroid riiptiiri erken evrede vitreus

hemorajisi, ge¢ evrede koroid neovaskiilarizasyonu neden olabilmektedir(63).

Retinadaki ani venoz basing artisi sonucu gelisen vitreus hemorajisi

Vitreus hemorajisinin bir diger nedeni de retinadaki ani vendz basing artiglari
sonucu olan kanamalardir. Bunlar terson sendromu, valsalva retinopatisi, shaken
baby sendromudur. Bu sendromlarda meydana gelen ani venoz basing artig1 agirlikli
olarak peripapiller kapillerden olmak iizere vitreus i¢ine kanamaya yol
acabilmektedir.

Terson Sendromu spontan veya travmayla indiiklenen intrakranyal kanama
sonras1 goriilen, okiiler travma ve diyabet ile iligkili olmadan spontan arka segment
kanamalar1 yapan hastaliklardan biridir(64). Intrakranyal hemoraji ile iligkili arka
segment kanamalarim1 agiklamada birkag mekanizma iizerinde durulmaktadir.
Bunlardan ilki optik sinir diizeyindeki subaraknoid kanamadir. Yapilan calismalar
hemorajinin optik sinir yoluyla retina tabakalari i¢ine ve glob disina yayilim
gosterdigini gostermis ve bu hipotezi dogrulamistir(65). Uzerinde durulan ikinci
mekanizma ise intrakranyal hemoraji sonrasi ani kafa i¢i basing artisidir. Ani artan
kafa ici basing optik sinir yoluyla santral retinal vene baski yapmakta ve olusan
hipertansiyon 06zellikle peripapiller bolgedeki yiizeyel ve koryoretinal anastomoz
yapan kiiclik capli damarlarda distansiyona neden olmaktadir. Boylece arka segment
hemorajileri ortaya c¢ikmaktadir(66). Arka segment hemorajileri ILM ile retina
pigment epiteli arasinda herhangi bir tabakada goriilebilir. Eger ILM defektiyle
birlikte arka hyaloid membran biitiinliigli de bozulmussa kanama vitreusa gegerek,
vitreus hemorajisine doniisiir. Kanamanin ¢ekilmedigi olgularda cerrahi uygulanir.

Valsalva retinopatisi de ani intraokuler vendz basing artisina bagli, retina
kapillerlerinin spontan riiptiiriine neden olan valsalva manevrasini takiben ortaya
cikar. Siklikla preretinal hemoraji ile karakterizedi(67). Ancak vitreus hemorajileride
goriilebilir.

Sarsilmis bebek sendromu, susturulamayan bebegin ebeveynleri tarafindan

hirsla sarsilmasi sonucu goriilen, subdural hematom, beyin 6demi, retinal kanama ve

23



6liime neden olabilen bir fiziksel ¢ocuk istismari tiiridiir(68). Artmis intratorasik ba-
sica ve basin sallanma hareketine bagli ortaya ¢ikan intrakraniyal hemorajilere ve
o6deme sekonder retina venlerinde basing artis1 nedeni ile yaygin retinal ve preretinal
hemorajiler izlenir. Retina hemorajisi ile beraber vitreus hemorajisi de olusabilir.
Agilmayan vitreus hemorajisi olan olgularda ambliyopiyi 6nlemek igin vitrektomi
yapilmalidir. Bazi olgularda sarsintinin siddetine bagl olarak kanamalarin yani sira

retinoskizis, retina yirtig1 ve hatta retina dekolmani olusabilir(69).

Vitreus Hemorajisi Komplikasyonlar:

Vitreus hemorajisi komplikasyonlar1 olarak; glokom, fotoreseptor toksisitesi
ile birlikte hemosiderozis bulbi, infantlarda myopik degisim ve ambliyopi sayilabilir.
Vitreus hemorajisinden 1-3 ay i¢inde eritrositlerde hemoglobin denature olur ve
kahverengimsi renk alir. Dejenere eritrositler daha dnceden gegirilmis travma veya
cerrahi nedeniyle bozulmus olan 6n hyaloidden 6n kamaraya gecer. Bu dejenere
olmus eritrositlere hayalet hiicre ad1 verilir. Hayalet hiicreleri, taze eritrositlere gore
daha az esnek oldugu i¢in trabekiiler agda birikintiler olusturarak tikanmaya neden
olur ve buna hayalet hiicre glokomu adi verilmektedir(39). Eritrosit yikimina bagh
aciga ¢ikan hemoglobin makrofajlarca serbest hemoglobin veya parcalanma tirtinleri
olan globin, biluribin ve demir olarak uzaklastirilir. Vitreus hemoglobin yikimina
bagl olarak agiga ¢ikan demiri baglayan apoferritin ve ferritini plazmaya gore daha
fazla ihtiva etmektedir(39). Vitreusta bagli kalan bu demir zamanla fotoreseptor
toksisitesine yani hemosiderozis bulbiye neden olabilmektedir. Bununla birlikte
bir¢ok olguda uzun siireli vitreus hemorajisine ragmen 1iyi bir son gérme keskinligide
ortaya ¢ikabilmektedir. Infantlardaki ambliyopi ve myopik degisim siklikla 2 yas

altinda ve uzun siireli vitreus hemorajilerinde ortaya ¢ikmaktadir.

2.6. TANI

Machamer tarafindan uygulanmaya baslayan modern vitrektomi tekniklerinin
gelismesi ile birlikte vitreus hemorajilerinin tedaviside miimkiin olmustu. Bununla
birlikte vitreus hemorajilerinde taninin konulmasindan ¢ok tedavinin zamanlamasini
ayarlamak ¢ok daha 6nemli hale gelmistir. Biyomikroskobik muayenenin yetersiz

kaldigr durumlarda ultrasonografik inceleme vitreus hemorajisinin tanisinin
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konulmasinda, ameliyat kararinin verilmesinde ve ameliyat bi¢ciminin planlanmasi
konusunda yol gosterici olup goziin morfolojik durumu hakkinda ¢ok 6nemli bilgiler
vermektedir. Retinanin morfolojik durumu hakkindaki en degerli bilgiler ayrintili bir
anemnez, biyomikroskobik muayne ve ultrasonagrafik tetkik ile elde edilir. Taninin
dogru konulabilmesi igin ayrintili anemnez alimasina dikkat edilmelidir. Ozellikle
gérme azalmasinin ani mi yoksa yavas yavas mi1 gelistigi, ne kadar siire 6nce oldugu,
travma Oykiistiniin varligi, ge¢irilmis goz operasyonu oykiisii ve eslik eden sistemik
hastaliklar1 sorgulanmalidir. Vitreus hemorajilerinin etyolojisi oldukga ¢ok olmak ile
birlikte, olgularin biiyiik cogunlugunu spontan vitreus hemorajileri olusturmaktadir.
Spontan vitreus hemorajileri i¢inde ise en sik karsilasilan neden diabetik
retinopatidir(2). Diyabetik olgularda anamnezde, vitreus hemorajisi gelismeden
onceki gormeleri, laser fotokoagiilasyon tedavisi goériip gormedigi ve daha dnce
vitreus hemorajisi gelisip gelismediginin  Gzellikle sorgulanmasi tedaviyi
yonlendirmek ve prognoz hakkinda fikir sahibi olmamiz ag¢isindan ¢ok onemlidir.
Travma olgularinda travmanin bigimi, yabanci cisimle yaralanma s6z konusu ise bu
yabanci cisim hakkinda bilgilerin toplanmasi vitrektominin planlanmasi ve cerrahi
prognozun tahmini agisindan yararli olacaktir(45). Klinik muayene sirasinda diger
g6ziin durumu, 6zellikle spontan vitreus hemorajilerin de 6nemli bir yol gosterici
olabilmektedir. Diger gozde diabetik retinopatinin varligt ve evresi (asimetrik
diabetik retinopatiler mevcuttur fakat nadirdir), hipertansif retinopatinin goriilmesi,
kan hastaliklarina bagl retinal kanamalar, arka kutupta senil makula dejenerasansini
diistindiirecek druzenler, koroidal neovaskiilarizasyona Yol agabilecek fundus
bulgulari(forte myopi, anjioid straks, v.s.), periferik retinada vitreoretinal traksiyona
yol acan dejenerasanslarin varlig, periferik retinada vaskiilit ya da iiveite ait cesitli
bulgularin goriilmesiyada retinanin tiimiiyle normal olmasi bize tan1 koymamizda
yardim edecek énemli ipuglari verir.

Biomikroskobik muayenede mutlaka rubeozis agisindan dikkatli olunmalidir.
Lens kesifligi veya kataraktin mevcudiyeti vitrektomi ile beraber katarakt cerahisi
planlanmas1 konusunda fikir verecektir. Vitreus hemorajisi eger ¢cok siddetli degilse
hemorajinin yer ¢ekimi etkisiyle asag1 dogru ¢okmesiyle iist perifer retinay1 segmek
miimkiindiir. Retina eger dekole degil ve belirgin patoloji secilmiyorsa

ultrasonagrafik olarak retinanin yatisik oldugu dogrulandiktan sonra hasta birkag
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hafta sonra tekrar kontrole c¢agirilarak vitreus hemorajisinin spontan rezorbe olup
olmadig1 degerlendirilebilir.

Ultrasonografi insanlarin isitemeyecegi frekanstaki (>20000 Hz) ses
dalgalarinin  kullanilmasiyla yapilan gergek zamanli bir tibbi goriintiileme
yontemidir(70). Ultrasonagrafi, oftalmolojide géz dibinin goriilemedigi durumlarda
tan1 konulabilmesine yonelik en Onemli muayene yOntemini olusturmaktadir.
Ultrasonagrafi araciligiyla retina dekolmanini, vitreus hemorajisinin vitreus
bosluklar1 i¢inde yayilimini, arka vitre dekolmanini, intraokiiler tiimorleri, retinadan
kaynakli vitreus boslugu igine uzanan proliferasyonlari, diabetik retinopatide
retinadaki traksiyonel bantlari, travma olgularinda glob i¢i yabanci cisim varligini ve
vitreus icine lilkkse olmus lensin durumunu degerlendirmek miimkiindiir.
Ultrasonagrafi yogun vitreus hemorajisinde retinanin morfolojik durumunu
gosterebilen en Onemli tam1 yontemidir. Ultrasonografide yeni vitreus
hemorajilerinde ekografi bulgular belirgin degildir ve eski hemorajilere gore daha az
parlaktirlar. Eski hemorajilerde ise koagulumler daha parlak hiperekojen noktalar
olarak izlenir. Vitreus hemorajisinde globun ultrasonagrafik incelemesi sirasinda;
vitreus hareketlerinin sekli, vitreoretinal yapisikliklarin varligi ve lokalizasyonu,
vitreus igerisindeki membranlarin lokalizasyonu, kalinligi ve yayilimi, koroid ve
skleraya ait morfolojik degisiklikler ve varsa yabanci cisime dikkat edilmelidir(71).

Diabetik retinopatiye bagli gelisen spontan vitreus hemorajisi retina veya
papilladaki neovaskiilarizasyonlardan kaynaklanir ve muaynede retina yiizeyinde
belirgin bir patolojiye rastlanmayabilir. Ancak yine DRP’de goriilen fibrovaskiiler
proliferasyonlar retina ile vitreus arasinda yer yer yapisikliklara neden olarak vitreus
hemorajisine neden olabilmektedirler. Olusan bu fibrovaskiiler proliferasyonlarin
zamanla kontraksiyonu ile lokalize traksiyonel retina dekolmanlari ortaya
cikmaktadir. DRP’ye  baghi  vitreus  hemorajilerinin  ultrasonagrafik
degerlendirilmesinde vitreus i¢ine uzanan fibrovaskiiler bandlar ve traksiyonel retina
dekolmanlarina bagli hiperekojen imajlar tespit edilebilir(72). Bu traksiyonlarin
operasyon Oncesi tespit edilmesi ameliyatin baslangic doneminde vitreoretinal
cerrahin daha dikkatli ¢alismasina olanak saglar ve operasyonda sonunda

kullanilacak tamponad se¢iminde 6n fikir olusturabilir(71).
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Travma sonucu ortaya ¢ikan vitreus hemorajilerinde tipik bir ultrasonografi
bulgusundan s6z etmek miimkiin degildir. Bu olgularda cerrahinin dogru planlanmasi
acisindan sklera biitiinliigii, koroid ve retinanin mevcut durumunun tespit edilmelidir
ve bunun ayrintili ultrasonografi gerekmektedir. Bu olgularda yabanci cisim
mevcutsa, boyutlarinin  saptanmasit ve g6z dokulari ile olan iliskisinin
degerlendirilmesi  cerrahinin  planlanmasi1  agisindan  olduk¢a  Onemlidir.
Ultrasonografide yabanci cisimlerin birkag 6nemli 6zelligi vardir. B-scan USG de
yabanci cisim ekoyu yiiksek oranda yansitir ve arkadaki dokulara ultrasonik dalganin
ulagsmamasi nedeniyle golge ortaya cikartir. Ayrica A-Scan USG’de sistem
duyarliliginin azaltilmast ile bile kaybolmayan yabanci cisme ait yiiksek pik gozlenir.
USG ile 0.5 mm’den kii¢iik yabanci cisimler bile saptanabilir.

Vitreus hemorajilerinde anamnez ve muayneyi takiben en iyi yol gdsterici
goriintiileme yontemi goziin ultrasonagrafik olarak incelenmesidir. Ancak rontgen ve
bilgisayarli tomografi olas1 bir yabanci cisim saptanmasinda oldugu kadar, orbitanin
yapist veya optik sinirin durumu hakkinda bilgi verir ve 6zellikle travmaya baglh
vitreus hemorajilerinde sliphede kalindig1r durumlarda bu goriintiileme yontemlerine
basvurulmalidir.

Globun ve retinanin yapisal durumu hakkinda bilgi sahibi olduktan sonra
gerekli durumlarda retina fonksiyonu hakkinda fikir sahibi olabilmek i¢in flash
ERG’den faydalanmak miimkiindiir. Retina 151k ile uyarilinca fotoreseptdrlerden
itibaren elektriksel cevap olusmaya baslar ve bu elektriksel cevaplar ganglion
hiicrelerinde sinir impulslarina ¢evrilir. ERG ile bu cevaplar kaydedilir(73). Ancak
flash ERG de lokalize defektlerde sonuglar normal ¢ikar. Yani makula lezyonu ile
beraber goriilen vitreus hemorajilerinde normal ya da normale yakin bir cevap
alimirken, genis periferik retina lezyonlarin eslik ettigi vitreus hemorajilerinde

makula saglam bile olsa, patolojik cevap ile karsilasilabilecegi unutulmamalidir.
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2.7. TEDAVI

Vitreus hemorajilerinin en etkin tedavisi pars plana vitrektomidir. Vitreus
hemorajisinde problem hem hastada olan vizyon kaybi hemde doktorun retinay1
muayene edememesi ile ortaya ¢ikan belirsizliktir. Vitrektominin yapilmasindaki
amag, hem fundusun ve arka segmentin aydinlatilarak arka segmentte kanama nedeni
olabilecek sorunun agiga ¢ikmasini saglamak, hem de vitreus dokusunun alinmasi ile
fibroblastik reaksiyona iskeletlik yapacak ortamin ortadan kaldirilmasidir. Eger hasta
takipli hasta veya tedaviye uyumlu ise tedavi i¢in izlenecek yol daha nettir. Fakat
doktor hastayr ilk kez goriiyorsa tedavinin bigimi ve cerrahinin tedavinin
zamanlamas1 daha zordur.

Vitreus hemorajilerini basit ve komplike vitreus hemorajileri olarak 2’ye
ayiracak olursak; basit vitreus hemorojileri olarak tanimlanan grupta esas olarak
vitreus dokusu ile hemorajinin karsilastigi, buna karsilik proliferatif faktorlerin bu
ortamdan uzak kaldigi, nispeten masum olabilen kanamalardan s6z edilecektir (74).
Bu tiir kanamalarin nedenlerine bakilacak olursa, gerek proliferatif olaylarin
olabilecegi ve gerekse daha kotii huylu seyirlerin goriilebilecegi bir tablo ile de
karsilagilabilmektedir. Bu gruptaki vitreus hemorajisi sebepleri olarak arka vitre
dekolmanima bagli hemorajiler, makroenvrizma, valsalva retinopatisi, retina ven
tikaniklig1, orak hiicreli anemi, eales hastaligi, sistemik hipertansiyona bagli vitreus
hemorajileri sayilabilir. Vitreus i¢i basit kanama olayr aslinda vitreus fibrozisini
tesvik etmemektedir. Primer bir retinal patoloji aracilig: ile RPE ya da vaskiiler
endotel hiicresi ortamda yer alacak oldugu takdirde fibrosis sans1 olmaktadir (74).

Komplike vitreus hemorajileri olarak tanimlanan diger grupta belirleyici
ozellikler, vitreusla kan dokusunun bir araya gelmesinin yaninda, vitreus boslugu
icin proliferatif tipte pluripotansiyel hiicre gruplarinin da karistigi olaylar akla
getirilmektedir. Burada hemorajinin yaninda retina, RPE ya da endotel vb.
pluripotansiyel hiicre gruplarinin vitreusla temasini kolaylastirict primer bir retina
hastaligida olaya dahil olmaktadir. Bu yiizden kanama olayindan itibaren arka
segmentin durumunun ultrason ya da diger gortintiileme teknikleri ile incelenmesi ve
basit vitreus hemorajilerinden ayirt edilmeye calisilmasi gerekmektedir. Zira
buradaki kanama nedenleri, genellikle kanamanin tekrarlamasina yol agic1 6zellikler

tasidig1 gibi tedavi edilmesi gereken bir patolojiyi de igermekte ve prognostik
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anlamda PVR gibi klinik olarak agir bir tablodan, neoplastik siirece kadar degisen
agir bir dizi patolojiyi igermektedir (74). Komplike vitreus hemorajilere neden
olabilecek bazi patolojiler sunlardir; DRP, prematiir retinopatisi, retina yirtiklari,
yasa bagli makula dejeneresansi, endoftalmi, metastatik tiimorler, retinoblastom,
travmatik vitreus hemorajileridir.

Vitreus hemorajisi olan hastada arka vitreus yiizeyi ile retina arasindaki iliski
cok onemlidir. Arka vitreus dekolmani (AVD) olan olgularda vitreus hemorajisinin
spontan emilim olasilig1 daha fazladir. Bu nedenle vitreus i¢i hemorajinin tam olarak
degerlendirilebilmesi i¢in hastanin ultrasonografik tetkiki gerekir (72). Arka vitreus
dekolmanin tam oldugu durumda hastanin diger klinik ozellikleri géz Oniinde
bulundurularak beklemek miimkiindiir. Klinik ve ultrasonografik incelemeler ve
izleme ile bir ¢ok istisnasi olmakla birlikte (gérme kaybinin derecesi ve diger goziin
durumu, hemorajinin yogunlugu, proliferatif faktorlerin durumu, sistemik faktorler)
basit vitreus hemorajilerinde AVD sonrasi yani 2 haftadan sonra ve proliferatif
egilimlerin baslayabildigi 4. hafta arasindaki 2 haftalik devrenin teorik olarak ideal
cerrahi zaman oldugu sdylenebilir(74).

Diyabetik VIH’lerde pars plana vitrektomi tedavisine giden siirecte bir ¢ok
etken mevcuttur. Vitreus hemorajisinin  yogunlugu da bunlar biridir. Fundus
muaynesinde retina yiizeyindeki ayrintilarin se¢ilemeyip, biiyiik retina damarlarmin
ve optik diskin goriilebildigi olgular da hemorajinin spontan resorbsiyon olasilig1
diistiniilerek beklenilebilir (75). Bu olgular da 4-6 hafta aralarla takip edilerek,
vitreus hemorajisi a¢ilir agilmaz eger miimkiinse fundus floresein anjiografisi ile
periferik iskemi teyit edildikten sonra laser fotokoagulasyon uygulanmalidir.
Retinaya ait herhangi bir ayrintinin segilemedigi, retina reflesinin alinamadigi yogun
hemorajilerde eger yogun panretinal fotokoagulasyon yapilmig hastalar ise
beklenilebilir. Panretinal lazer 6ykiisii olmayan, yogun vitreus hemorajili hastalara
ise bir an Once pars plana vitrektomi uygulanarak ortam saydamlig1 saglanmalidir.

Diyabetik retinopatiye bagli ViH’ler de vitreus hemorajisin yogunlugunun
yaninda diyabetin tipi, stiresi, regiilasyonu, daha once lazer fotokoagiilasyon
uygulanip uygulanmadigi, retinopatinin durumu, sistemik faktorler, gérme kaybinin
derecesi ve diger goziin durumu gibi bilgilerde goz oniinde bulundurulmalidir. Tip I

diyabetlerde retinopati genelde daha agresif seyretmektedir. Tip | diabetiklerde erken
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vitrektomi yapilmasi ile daha iyi sonuglar alindigimi bilinmektedir ve ciddi
hemorajilerde fazla beklemeden cerrahi yapilmasi Onerilmektedir (76). Diyabet
siiresi ne kadar fazla olursa diyabetik retinopatinin daha ileri bir evrede olma
ihtimalide artmaktadir. Buna karsin diyabet regulasyonu iyi olan veya iyi bir PANFK
yapilmis ve iskemik alanlarin 6nemli bir kism1 kapatilmis olan hastada fibrovaskiiler
proliferasyonlar ve bunlarin neden oldugu komplikasyonlarin gelisme ihtimali
azalmig demektir(75). Aktif fibrovaskiiler proliferasyonu olan ve makiilay1 tehdit
eden TRD'si olanlarda cerrahi igin vakit kaybetmemek gerekir. Sistemik hastaliklarin
siddeti, hastanin beklenen 6mrii, anestezi riskleri cerrahi kararini etkileyecek diger
faktorlerdir. Gorme kaybinin derecesi; hastanin sosyal hayatini fazla etkilemeyen
kanamalarda bir siire beklenebilir. Diger gozdeki gorme derecesi; diger gozii az
géren veya gormeyen hastalarda hemorajinin erken PPV ile temizlenmesi ve
gormenin rehabilitasyonu Onemlidir. Eger hastada rubeosis iridis, neovaskiiler
glokom varsa cerrahi i¢in vakit kaybetmemek gerekir.(77)

Son yillarda enstriimentasyondaki ve tekniklerdeki tiim gelismelere ragmen,
yine de hafif ViH’lerde konservatif yaklasim géz ardi edilmemeli ve cerrahi
endikasyon konmadan 6nce bir kez daha diistiniilmelidir.

Giintimiizde ozellikle diyabetik vitreus hemorajilerinde cerrahi tedavinin
yaninda intravitreal antiVEGF’de yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir. Son
yillarda, intravitreal antiVEGF ilaglar DRP’nin tedavisinde diyabetik makiila 6demi,
preretinal kanamalar, aktif neovakiilarizasyon ve PDR’li olgularda cerrahi Oncesi
adjuvan tedavi olarak kullanilmaya baslanmistir.(78) AntiVEGF tedavi, dogrudan
VEGF iizerine etki ederek yeni damar olusumunu engelledigi ve hemorajinin
rezoliisyonu hizlandirip lazer fotokoagiilasyona imkan sagladigi diisiincesiyle ViH

olgularinda da tercih edilebilmektedir.

Pars Plana Vitrektomi

30 yil iginde vitreus cerrahisinde kaydedilen ciddi ilerlemeler, vitrektomiyi
katarak cerrahisinden sonra ikinci en sik intraokiiler cerrahi haline getirmistir.
1971’de Machemer vitreusu kesen ve uzaklastiran ilk cihaz1 tanitmis ve ilk
planlanmig vitrektomi uzun siireli vitreus kanamasi olan diyabetik bir hastaya

yapilmustir (79).

30



Retinayi etkileyen patoanatomik degisikliklerin anlasilmasi, yeni teknoloji ve
enstrumantasyonlarin  kullanilmas1 ile birlikte glinlimiizde vitreus -cerrahisinin

endikasyonlar1 tiim arka globu etkileyen hastaliklar1 kapsayacak sekilde

geniglemistir.

Vitrektomi Endikasyonlari

Tablo 1: Pars plana vitrektomi endikasyonlari (80)

) Diyabetik Retinopati

* Temizlenmemis ya da tekrarlayan vitreus ici
kanama

* Traksiyonel retina dekolmani

» Kombine traksiyonel ve regmatojen retina
dekolmant

* Progresif fibrovaskiiler proliferasyon

* Fibrovaskiiler proliferasyona bagli
makiiladistorsiyonu

+ Sik1 arka hyaloide bagl makiila 6demi

[ Retina dekolmani

* Proliferatif vitreoretinopati ile beraber retina
dekolmant

* Dev yirtikli retina dekolmani

* Arka kutup yirtiklarina bagl retina dekolmani
* Secilmis primer retina dekolmanlari

[10n segment cerrahisi komplikasyonlari

* Disloke lens materyali

* Disloke intraokiiler lens

* Afakik ya da psddofakik kistoid makiila 6demi
* Endoftalmi

» Malign glokom

* Koroidal kanama

* Epitel ice biiyiimesi

* Anestetik igne perforasyonu

[J Travma

* Hifema temizligi, travmatik katarakt ya da
disloke lens

* Vitreus kanamasi ve/veya retina dekolmani ile
beraber penetrasyon

* Reaktif intraokiiler yabanci cisim

* Subretinal kanama/membran

* Travmatik makiila deligi

Ul Makiila cerrahisi

* Epiretinal membran

* Makiila deligi

* Koroidal neovaskiilarizasyon

* Masif subretinal kanama

* Vitreomakiiler traksiyon sendromu

» Makuler translokasyon

* Optik pit’e sekonder ser6z retina dekolmani
* Retinal fotoreseptorler ya da retina pigment
epitelinin transplantasyonu

[J Pediyatrik retina bozukluklar:

* Prematiir retinopatisi

* Persistan hiperplastik primer vitreus

+ Familiyal eksudatif vitreoretinopati

* Dev retinal yirtiklar/diyalizler

« Jitvenil retinoskizis

« Jitvenil romatoid artrit

*Koroidal koloboma, Morning Glory sendromu
ya da optik sinir kolobomuna sekonder retina
dekolmant

U Tiimorler

* Koroid tiimdrlerinin internal rezeksiyonu
* Retinal anjiyomatdziin komplikasyonlari
* Kombine retina ve retina pigment epiteli
hamartomu

+ Intraokiiler lenfoma

* Tanisal vitrektomi

* Retinal biyopsi

1 Dveit

« Viral retinit, akut retinalnekroz

« Intraokiiler enfeksiyonlar

* Oftalmomiyasis

* Enflamatuar durumlar( sarkoidoz, behget
hastaligy, liveal eflizyon)

* Pars planit

* Whipple hastalig1

* Familiyal amiloidoz

* Hipotoni

31




Preoperatif Degerlendirme

Vitrektomi uygulanacak bir hastanin preoperatif degerlendirilmesi klinik
durumun dikkatli muayenesini ve hastanin medikal ve anestezik risk
degerlendirmesini kapsar. Yarikli lamba biyomikroskopisi 6n segment yapilarini,
indirekt oftalmoskopi vitreoretinal iligkileri saptamak icin yapilmalidir. Gaz
tamponad kullanilmasi planlaniyorsa postoperatif a¢1 kapanmast glokomu ihtimali
g0z linlinde bulundurularak 6n kamara derinligi degerlendirilmelidir. Eger 6n kamara
acisinda darlik saptanirsa operasyondan oncesi profilaktik periferik lazer iridotomi
yapilabilir. Kornea, pupilla biiyiikliigii, lensin saydamligi ameliyat 6ncesi muayene
edilmelidir. Psddofakik gozlerde intraokiiler lensin (IOL) tipi ve kompozisyonu
ameliyat Oncesi arastirilmalidir. Hidrofobik 6zelliklerinden dolay: silikon yapidaki
bir IOL {izerinde sivi hava degisimi sirasinda kondensasyonlar gelistirebilir ve
internal tamponad olarak silikon yag kullamilmasi halinde yag damlaciklari IOL
yiizeyine yapisabilir, optik zon saydamliginin bozulmasina yol agabilir.

78 ya da 90 diyoptrili bir lens kullanarak yapilan arka segment muayenesinde
arka hyaloid yiizey ayrismasinin olup olmadigi, pek cok makiila cerrahisinin
yaklasimini etkileyeceginden degerlendirilmelidir. Indirek oftalmoskopla, epiretinal
membran (ERM) proliferasyonun ciddiyeti, retinal yirtiklarin yerlesimi, vitreus
tabaniyla periferik retina yapilari incelenebilir.

Fundusun net olarak aydinlanmadigi durumlarda A ve B mod ultrasonografik
degerlendirme yapilmalidir. Ultrasonografi yardimiyla retina dekolmaninin
hareketliligi, traksiyon boélgelerinin sinirlari, vitreus i¢i ve subretinal kanamalarin
tasviri miimkiin olmaktadir. Daha evvel bir c¢okertme elemaninin uygulanip
uygulanmadigt ve uygulanmigsa lokalizasyonu saptanabilir. Okiiler travma
durumunda yabanci cisim ihtimali g6z oniine alarak bilgisayarli tomografi tetkiki

yapilmalidir.

Anestezi

Vitrektomi cerrahilerinin ¢ogu monitdrize anestezi ile birlikte lokal
anestetikle (retrobulbar, peribulber veya sub-tenon anestezi) altinda yapilr.
Kooperasyonun miimkiin olmadig1 durumlarda veya uzun siirecek cerrahilerde genel

anestezi tercih edilebilir.
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Genel Teknikler

Ameliyata baslamadan Once topikal anestezi amaciyla goze proparakain
hidrokloriir damla (Alcaine %0.5-Alcon) damlatilir. Anestezik ajan transkonjunktival
olarak subtenon bosluga verilir. Glob perforasyonu, retrobulber hemoraji, optik sinir
hasari, subaraknoid bosluga ilacin gecisi gibi igneli tekniklerde goriilen risklerden
kaginilmig olur(81). Subtenon anestezi en az peribulber anestezi kadar etkilidir
Cerrahi Oncesi géz ve cevresindeki cilt yilizeyi %10 povidoniyot soliisyonuyla
dezenfekte edilir. Kapaklar agilarak steril yapiskanli géz ortiisii yerlestirilir. Hasta
icin uygun olan steril kapak ekartorii yerlestirilir. G6z yiizeyinin %5°lik povidoniyot
cozeltisi ile yikanmasi postoperatif endoftalmi goriilme sikligini azaltmaktadir (82).

23 gauge vitrektomi sisteminde vitrektomi girisleri nazal kesi horizontalden
yaklasik 1.5-2 saat kadrani1 yukariya uzanirken, temporal kesi 4 saat kadrani uzanir.
Transkonjokival giris fakik gozlerde limbusa 3.5-4 mm mesafeden, afakik veya
psodofakik gdzlerde limbusa 3.0-3.5 mm mesafeden yapilir. Infiizyon kaniilii siklikla
inferotemporalenden acilir ve dengelenmis salin soliisyonu ile eksize edilen
materyalin yer degistirmesi ile stabil bir intraokiiler basing saglamaya yarar.
Infiizyon kaniilii 2, 4 ya da 6 mm uzunlukta olabilir. Standart PPV i¢in ¢ogu cerrah 4
mm kaniil kullanir. Ust temporal ve iist nazalde ilave iki adet sklerotomi
enstrumantasyonun  yerlestirilmesi  igin  kullanilir, enstrumanlardan  birisi
endoilluminasyon i¢in bir 151k kaynagia baglanir. Bu iki giris ile goz hareketlerinin
bimanuel kontrolii saglanmakta ve dokunun yakalanmasi igin iki el
kullanilabilmektedir.

Cerrahi sirasinda ameliyat mikroskobu ve retinanin ve vitreus boslugunun
goriintiilenebilmesini kolaylastirmak i¢in ¢ok sayida farkli goriintiileme sistemleri
mevcuttur. Glinlimiizde c¢ogunlukla nonkontakt, genis acili ve panaromik
goriintiileme sistemleri kullanilmaktadir. Bunlarla goriintii ters olusacagindan,

mikroskop iizerine monte edilen bir ¢evirici gerektirmektedirler.
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Vitreus Kesicileri

Vitreus kesicisi temel tipleri giyotin ya da donen kesicilerdir. Giyotin kesici,
icinden dokunun gegctigi ve probun uzun aksi boyunca hareket eden bir i¢ manson
(sleeve) tarafindan kesildigi bir yan girisi olan, 23 gauge kiint uclu bir enstriimandir.
Giliniimiizde kesme hizi1 8000 kesi/dakikaya kadar ulasabilmektedir. Daha yiiksek
kesici hizi kullanildiginda dokuya daha az traksiyon uygulanacagindan, teorik olarak
iyatrojenik retina yirt1g1 ihtimali azalmaktadir. Donen kesiciler ise probun en ucuna
yakin bir girisi olan ve dokuyu bir dis ignenin i¢inde donen bir kesici bigakla kesen
bir enstriimandir. Girisi probun ucuna yakin oldugundan retina yiizeyine yakin kesi
yapmak miimkiindiir. Ancak bu tip vitrektomi kesicileri daha pahalidir ve kullan-at

enstrumanlar degildir.

Perflurokarbon sivilari

Perflurokarbon stvilar1 vitrektomi sirasinda kullanilan cerrahi manipiilasyonu
kolaylastiran maddelerdir (83). Bu sudan agir sivilar yaklasik suyun 2 kat1 6zgiil
agirliga sahiptirler ve silikon yagi ya da salin soliisyonuyla karigmayacak kadar
yiikksek yiizey gerilimleri vardir. Bu ozelliklerden dolay1 dekole olmus retinayi
arkadan 6ne dogru diizlestirir ve bu sirada subretinal sivinin sivazlanarak periferal
retinal yirtiklardan bosalmasini saglar. Boylelikle perflorokarbon kullanimiyla
internal drenaj amagli bir arka retinotomi agilmasina gerek kalmaz.

PVR’nin eslik ettigi retina dekolmanlarinda perflorokarbon total retina
dekolmaninin i¢ini doldurarak posterior retinay:r yatistirir, katlantilar acilir ilave
membranlar varsa traksiyone hale gegirip daha iy1 goriilmesine olanak verir. Retinay1
stabilize ederek membran disseksiyonunun ve rahatlatici retinotomilerin yapilmasini
Kolaylagtirir.

Perflorokarbonun vitrektomi sirasinda diger kullanim amaclari; disloke olmus
lens materyalinin ya da intraokiiler lensin ylizdiiriilerek daha emniyetli sekilde
¢ikarilmasina yardim etmesi ve intraokiiler hemostaz saglayarak kanamayi lokalize

etmesidir.
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Endofotokoagiilasyon

Cevresel gevsetici retinotomiler dahil olmak iizere tiim retinal yirtiklarin
etrafina lazer fotokoagililasyon uygulanir, genellikle 2-3 sira tedavi yeterli
olmaktadir. Bunun yaninda PDR’de arka segmentte neovaskiilarizasyonu onlemek ve
neovaskiiler glokom riskini azaltmak i¢in perifere PANFK ve ven okliizyonlarinda

ilgili iskemik retinaya endofotokoagiilasyon uygulanir.

Gaz ve s1vi tamponadlar

Vitreus cerrahisindeki son asama vitreus boslugunu bir tamponad ajaniyla
doldurmak gerekip gerekmedigine kara vermektir.

Sivi hava degisimini gergeklestirmek i¢in otomatik hava inflizyonu pompasi
kullanilir. Inflizyon kaniiliinden goze hava girerken siviyr aktif ya da pasif olarak
almak tizere fiiliit ignesi kullanilir. Vitreus kavitesine hava girmeye basladig1 andan
itibaren goziin optik gligleri degisir. Retina dekolmaninin olmadigi durumlarda
tamponad gerekmeyebilir; fakat bazi durumlarda retinal katlantilar1 diizeltmek ve
postoperatif hemorajik ortamdan fundusun goriilebilmesini miimkiin kilmak igin
hava kullanilabilir.

Vitreoretinal cerrahide siklikla ii¢ cesit gaz kullanilmaktadir: hava, siilfiir
hekzaflorid (SF6) ve perfloropropan (C3F8). Gazlarla ilgili olarak iki degisken
cerrah tarafindan kontrol edilebilmektedir; biyiiklik ve siire. Gazlar vitreus
boslugunda dokular ile reaksiyona girmemektedir. Hava, vitreus bosluguna enjekte
edilirse genislemez, fakat SF6 ve C3F8 enjekte edildiginde enjeksiyon sonrasi 96
saate kadar, gazin konsantrasyonu, hacmi gibi bircok faktdre bagl olarak yavascga
genigler. Kabarcigin genislemesi, gaz kabarcigi ile kan dolasiminda ¢oziilmiis
havanin kompozisyonu arasinda bir denge olusturmak icin, havadaki nitrojen ve
oksijenin intraokiiller gaz kabarcigina girmesiyle gerceklesir. Hangi tip gaz
tamponadin kullanilacagi klinik duruma gore belirlenir(84). SF6 10-14 giin goz
igerisinde kalirken, daha uzun etkili olan C3F8 4 ile 6 hafta arasinda tamponad
etkisini stirdiirmektedir.

Silikon yaglart ise siklikla daha uzun siireli tamponad etki istendiginde
kullanilir. Bunun yaninda postoperatif yatis sekline dikkat edemeyecek olgular, hizli

gorsel rehabilitasyon isteyen olgular, proliferatif vitreoretinopati, enfeksiyoz
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retinitler, diyabetik vitrektomiler (agir traksiyonel retina dekolmani, PVR’in eslik
ettigi veya etmedigi kombine traksiyonel/yirtikli retina dekolmanli gozler,
tekrarlayici vitreus kanamalari, PDR ile birlikte bulunana rubeozis iridis), silikon
yagt kullaniminin oOnerildigi diger durumlar arasindadir (85). Silikon yaginin
rubeozis progresyonunu onledigi veya durdurdugu bazi arastirmacilar tarafindan
bildirilmektedir (85). Silikon yagmin sagladigi ortam saydamligit PDR’li gozlerde
lazer fotokoagiilasyonunu kolaylastirmaktadir (86).

Silikon yaginin kimyasal yapisinda bulunan polimerlerinin uzunlugu, silikon
yaginin viskozitesini belirler. Vitreoretinal cerrahide internal tamponad olarak
kullanilan silikon yaglar1 polidimetilsiloksanlardir. Silikon yaginin kirma indeksi
1.405°dir ve vitreustan biraz daha kirict bir maddedir. Yogunlugu sudan daha
diistiktiir, vitreus boslugunda her zaman iistte yer alir. Silikon yag: vitreustan daha
yiikksek kirma indeksine sahip oldugundan goziin refraktif durumunda belirgin
degisiklige neden olur. Goz igindeki silikon yagmin 6n ylizeyi afakik hastalarda
konveks olacagindan pozitif lens etkisi, fakik ve psodofakik hastalarda da konkav
olacagindan negatif lens etkisi gosterir(87). Hastalarda operasyon sonrasi gazlarda
olan yatis pozisyonu zorunlulugu ve gérme bozuklugu gibi dezavantajlar silikon
yaginda bulunmasa da operasyondan ve retinanin yatismasindan belli bir siire sonra

ikinci bir cerrahi miidehale ile silikonun geri alinmasi1 gerekmektedir.

2.8. CERRAHI KOMPLIKASYONLAR

Intraoperatif Komplikasyonlar:

Retinal yirtiklar ve retina dekolmani: Retina yirtig1 ve dializi vitrektomi esnasinda
uygulanan traksiyona bagli olabilecegi sklerotomi yerinde de gelisebilir. Ayrica
sklerotomi alanlarinda ameliyat sirasinda inkarserasyon gelisebilir. Modern
vitrektomi enstriimantasyonlarinin gelisimi ile giris yerlerinde yirtik oranlar
azalmaktadir (88). Cerrahi sirasinda gelisen retina dekolmanlart eger periferik retina
yirtiklarina bagli ise skleral serklaj yapilabilir. Gaz ya da hava tamponad

kullanilmasi gerekebilir.
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Lens komplikasyonlar:: intraoperatif lens hasar1 siklikla periferik vitreus
temizlenirken, lens periferine alet temasindan veya cerrahi sirasinda uygun olmayan

inflizyon soliisyonlar1 kullanimindan kaynaklanmaktadir.

Vitreus ve retina inkarserasyonu: Sklerotomi yerine vitreus inkarserasyonu, fibréz
proliferasyona ve traksiyona bagli periferik yirtiklara neden olabilir. Proliferalif
cevabin derecesinin, vitreus inkarserasyonunun miktar1 ile baglantili oldugu

diistiniilmektedir

Suprakoroidal bosluga infiizyon: infiizyon kaniiliiniin pars plana pigment epitelini
perfore edemedigi ve supra koroidal bosluga sivi infiizyonu yapildigi durumlarda
gelisir. Bu komplikasyondan en iyi korunma sekli; infiizyon kaniilii ucunun pars
plana pigment epitelini perfore ettiginden emin olunmasi ve daha sonra inflizyona
baslanmasidir. Tedavisi suprakoroidal bosluktaki sivinin uzaklastinlmasit ve

intravitreal hacmin tekrar olusturulmasi yoluyladir.

Postoperatif Komplikasyonlar:

Kornea komplikasyonlari: Kornea komplikasyonlari arasinda epitel ve/veya
stromal O0dem, persistan veya rekiirren epitel erozyonlari, biilloz keratopati ve

filamenter keratit bulunur.

Yag Keratopatisi: On kamaranin silikon ile dolu oldugu gdzlerde meydana gelir.
Erken goriiniimii kornea i¢inde horizontal bant seklindedir. Geg¢ keratopati

dejeneratif korneada ektopik kalsifikasyon seklindedir.

Enflamasyon: Tim olgularda enflamasyon olmaktadir ancak siddeti, siiresi ve
etkileri ¢cok degiskendir. Operasyonun uzunlugu, peroperatif temas edilen dokular,
lazer ve uygulamasi ve intraokiiler gaz tamponadi gibi ek cerrahi girisimler
postoperatif enflamasyonu etkiler. Lensin ameliyatta korunabilmesi enflamasyonu

azaltir.
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Intraokiiler basing artis1: Cok sayida potansiyel neden bulunmaktadir. Postoperatif
yiiksek basing gelisiminde; intraoperatif irrigasyon soliisyonlarin trabekiiler aga
hasari, trabekiiler disa akim yollariin kan hiicreleri ile tikanmasi, 6n kamara agisinin
neovaskiiler doku ile tikanmasi, intraokiiler enflamasyon veya uzun siire kortizon
kullanimi, pupilla blogu ile a¢1 kapanmasi, gaz tamponadindaki genlesme ve skleral
¢Okertmenin etkisi bulunmaktadir. Genel olarak cerrahi ne kadar uzun siirerse ve ne
kadar fazla komplikasyon olursa postoperatif géz i¢i basing artis riski de o kadar

yiiksektir (89).

Hipotoni: En stk PVR nedeni ile lensektomi, vitrektomi ve genis sklera ¢okertmesi

yapilan gozlerde ortaya ¢ikar.

Iris neovaskiilarizasyonu: Vitrektomi gegirmis, diyabetik retinopati ya da vaskiiler
tikanikliklar gibi retinal vaskiiler hastaligi olan vakalarda rubeosis iridis ve/veya
neovaskiiler glokom olusabilir. Cerrahi sirasinda PANFK uygulanmasi, anterior

neovaskiiler komplikasyon oranini azaltmaktadir (77).

Lens komplikasyonlari: Katarakt, direkt mekanik hasar, irrigasyon solusyonlarinin
toksik etkisi, intravitreal gaz ile uzun postoperatif temas, vitrektomize goézde
fizyolojik degisimler, operasyon siiresinin uzun olmasi gibi nedenlerle gelisir.
Katarakt vitrektomi sonrasinda oldukga sik goriilen bir komplikasyondur. 2 yillik
takiplerde vitrektomili olgularin  yaklastk  %70-80'inde  niikleer skleroz
goriilmektedir(89). Pars plana lensektomi sonrasi arta kalan lens materyali
postoperatif komplikasyonlara neden olur. Miktari, lokalizasyonlari ve tipleri

onemlidir.

Vitre i¢ci hemoraji: Persistan vitre ici hemoraji (VIH) siklikla diyabetik vitreus
hemorajili hastalarda goriiliir ve gorsel rehabilitasyonu engelleyerek hem hasta
hemde cerrah icin rahatsizlik verici bir durum olusturmaktadir. Niks VIH’ler,
ameliyattan giinler ya da aylar sonrasinda olusabilirler ancak genellikle ilk haftalar
ve aylarda ortaya c¢ikmaktadir(91). Kanamalarin bir kismi ameliyat sonrasi

kendiliginden temizlenmektedir. Genellikle 4-6 hafta gibi bir siire beklenmesine
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ragmen regrese olmayan ve daha uzun siire sebat eden kanamalarda yeniden ameliyat
onerilmektedir(92). Afakik olgularda kanama genellikle daha ¢abuk ¢ekilir. Kanama,
eritroklastik glokoma neden olabilir ve altta yatan retina dekolmanin

gizleyebilir(93).
Retina dekolmani: Postoperatif retina dekolmani cerrahi sirasinda fark edilmeyen
iatrojenik retina yirtiklart veya rezidiiel vitreus jelinin ve/veya retina Oni

membranlarin kontraksiyonlari neticesi ortaya ¢ikmaktadir.

Endoftalmi: Vitrektomi sonrasi endoftalmi nadir olup, insidansi 9%0.15
diizeyindedir(94). Diyabetik hastalarda daha fazla goriinmektedir(95).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu retrospektif ¢alismaya Saglik Bilimleri Universitesi Istanbul Egitim ve
Arastirma Hastanesi Goz Hastaliklar1 Klinigi’nde Ocak 2014 ile Ocak 2018 tarihleri
arasinda vitreus hemorajisi tanis1 almis ve pars plana vitrektomi yapilmis hastalarin
arasindan, travmaya sekonder gelismemis, daha 6nce pars plana vitrektomi Oykiisi
olmayan, en az 6 ay siire ile takip edilmis ve yeterli arsiv bilgisi olan 87 hastanin 95
g0zl dahil edildi.

Cerrahinin olasi riskleri ve tedaviye faydalari tiim hastalara anlatilmistir ve
cerrahi 6ncesinde Helsinki deklrasyonuna uygun olarak diizenlenmis bilgilendirilmis
onam formlar1 alinmstir.

Hasta dosyalarindan cinsiyet, yas, ameliyat Oncesi ve sonrast gorme
keskinligi, gz i¢i basinci, biomikroskobik ve fundus muayne bulgulari, sistemik
hastalik Oykiisii, ameliyat Oncesi intravitreal bevacizumab uygulanan hastalar ve
ilaglarin uygulama zamani, preoperatif ve postoperatif takip siiresi, cerrahi esnasinda
ve sonrasinda gelisen komplikasyonlar ve bu komplikasyonlara bagli yapilan sonraki
ameliyatlar, postoperatif donemde wuygulanan intravitreal tedaviler, ameliyat
esnasindaki cerrahi detaylar ve kullanilan cerrahi teknikler, arka segmentin net
degerlendirilemedigi olgularda ultrasonografik muayene bulgulart incelendi.

Ameliyat 6ncesi ve sonrasi son kontroldeki muayenelerde gorme keskinlikleri
ondalik sistem eseliyle Olgiildii. Gorme keskinlikleri analiz edilebilmeleri igin
logMAR (logarithm of the minimum angle of resolution) skoruna c¢evrildi.
Ameliyattan once ve takipler esnasinda goz ici basinglari (GIB) Goldmann
applanasyon tonometrisiyle olgiildii. G6z igi basincinin 10 mmHg altinda olmasi
hipotoni, 21 mmHg {izerinde olmas1 hipertoni olarak kabul edildi. Fundus muaynesi
Oncesi hastanin pupillasin1 dilate etmek icin %1 siklopentalat ve %?2.5 fenilefrin
hidroklorid damla kullanildi. Fundoskopik muayene 90 D lens ile binokiiler indirekt
oftalmoskop kullanilarak yapildi. Fundusun net olarak aydinlanmadigi durumlarda
B-scan ultrasonografi uygulandi.

Klinigimize VIH nedeniyle bagvuran hastalara cerrahi ya da takip kararini
verirken yaklasimimiz klinik muayenemizin sonucuna gore olmaktaydi. Diyabetik

olgularda oftalmoskopik muayene sonucunda biiyiik retina damarlar1 ve optik disk
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bulanikta olsa segilebiliyorsa, eksik laser tedavisi tamamlanmaya ¢aligildi sonrasinda
vitreus hemorajisinin resorbe olma olasiligi diistiniilerek birkag ay beklenildi.
Retinaya ait herhangi bir ayrintinin secilemedigi olgularda Oncesinde yogun
panretinal fotokoagiilasyon yapilmis ise bir ay beklenildi, bir ay sonunda fundus
reflesi segilemiyorsa cerrahi karari verildi. Bu olgularda panretinal lazer tedavisi
tamamlanmas1 konusunda emin olunamadiysa cerrahi tedavi onerildi. VIH’li
hastalarda B-Scan USG’de traksiyonel retina dekolmanini diisiindiirecek bulgular var
ise hastaya beklenilmeden cerrahi tedavi oOnerildi ve antiVEGF enjeksiyonu
uygulandi.

Diyabet dis1 etyolojiler nedeni ile VIH gelistii diisiiniilen olgularda
oftalmoskopik muayene sonucunda biiyiik retina damarlar1 ve optik disk bulanikta
olsa secilebiliyorsa birka¢ ay beklenildi. Retinaya ait herhangi bir ayrintinin
secilemedigi ve hi¢ retina reflesinin alinamadigi olgularda cerrahi tedavi onerildi.
VIH’li hastalarda B-Scan USG’de retina dekolmani veya retrohyaloid kanama
diisiindiirecek bulgular var ise hastaya beklenilmeden cerrahi tedavi 6nerildi.

Diyabet nedeni ile VIH olan ve takiplerinde hemorajinin rezorbe olmadig:
hastalara, cerrahi karar1 verildikten sonra 1.25mg/0.05cc bevacizumab enjeksiyonu
planlanmistir. Intravitreal enjeksiyonlar afak ve psodofakik hastalara alt temporal
kadrandan limbusun 3mm gerisinden, fakik hastalarda ise limbusun 3.5 mm
gerisinden yapilmugtir.

Postoperatif takiplerde PDR, VDT, VKT sebebi ile vitreus hemorajisi gelisen
olgularda, optik koherans tomografide santral makula kalinligi 300 mikron ve
tizerinde ise intravitreal antiVEGF veya intravitreal dekzametazon implant tedavisi
uygulandi. Postoperatif takiplerde KNV’ye bagl vitreus hemorajisi gelisen olgularda
ise PRN(ProReNata) rejime gore gerekli durumlarda intravitreal antiVEGF tedavisi
uygulanmustir.

Postoperatif hasta takiplerinde rehemorajinin olmamasi anatomik basari

kriteri, gorme keskinligindeki artis ise fonksiyonel basar1 Kriteri olarak edildi.
Istatiksel Analiz

Verilerin tanimlayict istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en

diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
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kolmogorov simirnov test ile Olciildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde mann-
whitney u test kullanildi. Bagimli nicel verilerin analizinde wilcoxon testi kullanildi.
Nitel bagimsiz verilerin analizinde Ki-kare test kullanildi. Analizlerde SPSS 22.0

programi kullanilmistir.

Ameliyat Teknigi

Pars plana vitrektomi hastanin genel durumuna ve cerrahi gereksinimlere gore
genel veya lokal aneztezi altinda yapildi. Operasyon oncesi hastanin pupillasini dilate
etmek icin %1 siklopentalat ve %2.5 fenilefrin hidroklorid damla kullanildi. Cerrahi
oncesinde goze proparakain HCL damla(Alcain%0.5-Alcon) damlatildiktan sonra
periorbital bolge ve goz kapaklari %10’luk povidon-iyot soliisyonuyla dezenfekte
edildi. Dispozibl drape ile kirpikler drape altinda kalacak sekilde ortiildii. Kapak
araligina uygun bolge kesilerek steril kapak ekartorii yerlestirildi. Goz ylizeyi %5’°lik
povidon-iyot soliisyonu ile yikandiktan sonra 3 dakikalik beklemenin ardindan salin
sollisyonu ile irrige edildi. Eger hasta lokal anestezi altinda opere edilecekse yaklasik
3-4 ml lidokain HCL+epinefrin (jetokain ampiil adeka) ve bupivakain+Nacl
(marcaine %0.5 flakon astrazeneca) karisimi posterior subtenon seklinde enjekte
edildi.

3 Girisli sklerotomiler iist temporal, alt temporal ve {ist nazal kadranlardan
korneoskeral limbusa afak ve psodoafaklarda 3.5 mm, fakiklerde 4 mm uzaklikta ve
limbusa paralel ve egik olarak 23 gauge sklerotomi yapildi. Infiizyon kaniiliiniin
ucunun vitreus boslugunda oldugundan emin olununca sivi akisina baslandi.
Infiizyon sivist olarak dengeli tuz soliisyonu kullanildi. Kullanilan tiim aletler
(pnomatik vitrektomi probu, endoilluminasyon probu, diiz forseps, backflush
aspirasyon kaniilii, endodiyatermi probu ve endoilliminasyon probu) 23 gauge idi.
Fakik hastalarda katarakt operasyonu yapilacak ise operasyona saat 12’de standart
2.80 mm saydam korneal kesi ile fakoemiilsifikasyonu takiben kapsiiler kese
icerisine katlanabilir tek parcali hidrofobik akrilik lens implante edildi. Vitrektomi
sirasinda On kamara stabilitesini bozmamak adina saydam korneal kesi yerine bir
adet 10.0 naylon siitiir yerlestirildi.

Ameliyat sirasinda arka segmentin goriintiilenmesi i¢in, non-kontakt genis
acili goriintiileme sistemi (SDI / BIOM 3, Oculus Inc, Germany) kullanildi. 11k énce

kor vitrektomi yapildi. Sonra intravitreal olarak enjekte edilen yar1 yariya
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sulandirilmis triamsinolon asetonid verilip kalan vitre bazi ve vitreus hemorajisi 360
derece skleral indentasyon yapilarak temizlendi. AVD olmayan hastalarda arka
hyaloid optik sinir basindan veya peripapiller bélgeden kaldirilarak temizlendi. Optik
sinir baginda veya retinada membran varliginda mikroforceps yardimiyla kaldirilarak
soyuldu. Membran boyasi kullanilmasi gerekli durumlarda hava sivi degisimi
yapilarak, hava altinda dual membran boyast (tripan mavisit+brillant mavisi,
MembraneBlue® Dual Syringe) verildikten sonra membran soyuldu.

Gereken olgularda endotamponad olarak hava, uzun etkili gaz veya silikon
yag1 (1000 cst, 5000 cst) kullanildi. Endotamponad 6ncesinde 0.2 ml triamsinolon
asetonid yapildi. Operasyon bitiminde retina, retinal yirtik yoniinden tarandiktan
sonra endolaser ile DM’u olan ve eksik laser yapilan hastalara panretinal laser
fotokoagiilasyon, ven dal tikanikligi olan hastalara ise ilgili retina bolgelerine laser
fotokoagiilasyon yapildi. VKT olgularina anterior retinaya ve varsa
neovaskiilasrizasyon ¢evresine lazer yapildi. Cerrahi sonunda sklerotomi alanlar1 8/0
vikril ile kapatildi. Operasyon sonunda subkonjonktival antibiyotik enjeksiyonu
yapilarak ameliyat sonlandirildi. Tiim operasyonlar ayni cerrah (Dr. Giingel)
tarafindan gergeklestirildi.

Hastalar taburcu edilirken ilk kontrole kadar topikal steroid ve antibiotik
damla saat bas1 1 kez ve giinde 1 kez oral moksifloksasin tablet regete edildi. Oral
moksifloksasin 1.hafta sonunda kesilirken, antibiotikli damla ve steroidli damla 30
gline kadar azaltirak kesildi. Hastalar 1. hafta, 1. ay, 3. Ay ve 6. ayda kontrollere
cagirildi.
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4. BULGULAR

Demografik Ozellikler

Calismaya 87 hastanin 95 gozii dahil edildi. 87 hastanin 37’1 (%42,52) erkek,
50’si (%57.48) kadind1 (Sekil 5). Yaslar1 31 ile 86 arasinda degisen hasta grubunda
yas ortalamasi 64.7+ 11.3 idi.

cinsiyet

M kadin
M erkek

Sekil 5: Cinsiyet dagilim1

Hastalarin 38’inin sag gozii (%43,67) , 41 nin sol gozii (%47,12) ,8 hastanin
ise her iki gozii (%9,19) VIH nedeniyle opere edilmisti.

Preoperatif Muayene Bulgular:

Hastalarin operasyon oncesi en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK)
2,02+0,9 logMAR idi. Gozlerin 59’u (%62,1) fakik, 37°si (%37,8) ise psédofakik idi.
Hastalarin ortalama goz i¢i basinglar1 17+3,3 mmHg idi. 11 hasta antiglokomat6z
tedavi almaktaydi. Tim gozlerin preoperatif ortalama takip siiresi 25.2+14.1
(minimum 5 maksimum 60) giin idi.

Hastalarin biyomikroskobik ve ultrasonografik incelemesi sonucunda 6
(%6,31) gozde retina dekolmani ile beraber vitreus hemorajisi, 12 gézde DRP

sonucunda gelisen traksiyonel retina dekolmani(TRD) ile beraber VIH mevcuttu.
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Proliferatif diyabetik retinopati nedeni vitreus hemorajisi gelisen 68 goziin
29’ una(%42.64) operasyondan ortalama 7,9+4.9 (minimum 1 maksimum 20) giin
once intravitreal bevacizumab yapildi. PDR’ye sekonder TRD’nin eslik ettigi 12
vitreus hemorajili gbziin tamamina operasyondan ortalama 6+3,5 giin Once

antiVEGF yapildu.

Intraoperatif Bulgular

Vitreus hemorajisi nedeniyle opere edilen 95 goziin 59 fakik idi. 30 géze
(%50,84) PPV ile beraber fakoemiilsifikasyon uygulanip, gozlerin 29’una kapsiil
igine katlanabilir intraokiiler lens implantasyonu yapildi. Kombine cerrahi yapilan 1
hastada fakoemiilsifikasyon esnasinda niikleus drop gelisti ve ii¢ pargali IOL sulkusa
implante edildi.

Cerrahi esnasinda ortaya ¢ikan komplikasyonlar incelendiginde gozlerin
73’tinde (%76,8) intraoperatif komplikasyon goriilmedi. En sik goriilen intraoperatif
komplikasyon gozlerin 14’iinde (%14,7) goriilen korneal epitel 6demlenmesi idi.
Epiteli 6demlenen gozlerde cerrahiye epitelin soyularak devam edildi. Go6zlerden
13°tinde(%13,6) postoperatif erken donemde (1.glin) kornea 6demi mevcuttu. Gozler
diyabet ve diger etyolojiler olarak 2 gruba ayrildiginda diyabet grubunda 8, diger
etyolojiler grubunda 5 gézde postoperatif erken korneal 6dem goriildii, korneal 6dem
acisindan gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmedi(p> 0.05). Ikinci siklikta
goriilen komplikasyon gozlerin 7’sinde (%7,36) goriilen retinal yirtik idi.
Intraoperatif retinal yirtiklarm tiimii vitrektom ile vitre bazi temizlenirken olustu. Bir
gozde ise fakoemiilsifikasyon sirasinda arka kapstil perforasyonu sonucu niikleus
drop gelisti, fakofragmantasyon ydntemiyle nukleus parcalar1 vitreus boslugunda
fakoemiilsifiye edildi ve ii¢ pargali IOL sulkusa implante edildi. Higbir olguda
cerrahi alani ortecek siddette intraoperatif hemoraji ile karsilasilmadi.

Gozlerin 57’sinde(%60) arka vitreusun dekole oldugu saptandi, 38(%40)
gozde ise arka vitreus dekole degildi. Bu 38 gozde arka hyaloid, aspirasyon ile
kaldirilarak dekole edildi.

Gozlerin 6’sinda(%6.3) intraoperatif herhangi bir tamponad kullanilmadi.
Gozlerin 25’inde (%26,3) silikon oil, 9’unda (%9,5) C3F8 ve 17°sinde SF6 (%17,9)
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ve 38’inde (%40) ise tamponad olarak hava kullanildi. Gozlerin 11’inde (%11,6)
PPV ile birlikte ERM soyuldu.

Operasyon sonunda DRP etyolojisi nedeniyle ViH gelisen gozlerin tamamina
daha once laser yapilmamis gozler ise panretinal, daha 6nce laser yapilmis ise eksik
kalan kisimlarina ve ozellikle anterior retinaya fotokoagiilasyon yapildi. Etyolojide
VDT olan hastalara ise ilgili retina bolgelerine laser fotokoagiilasyon yapildi. VKT
olgularina anterior retinaya ve varsa neovaskiilasrizasyon cevresine lazer yapildi.
Etyolojide yirtikli RD olan gézlerde yirtik ¢evresine ve gerekirse 360 derece perifer
retinaya endolaser fotokoagiilasyon yapildi.

Postoperatif Bulgular

Hastalarin postoperatif donemde takip siireleri ortalama 17,9+12,06
(minimum 6,maksimum 60) ay idi.

Postoperatif hipotoni(<10mmHg) 1. Giinde 8 gozde (%8,42), 1. haftada
sadece 2 (%2,1) gdzde saptand1 ve sonraki takiplerde tiim GIB’lar normal siirlara
gelerek kronik hipotoni goriilmedi. Postoperatif birinci giinde 20 gozde (%21,05)
GIB yiiksekligi (22mmHg>) mevcuttu, gozlerin hepsine topikal antiglokamotdz
tedavi baslandi. Bu gozlerden 4 tanesinde glokom Oykiisii vardi. 1. hafta 6 gozde
(%6,31), 1. ay 5 gozde (%5.26), 3. ay 4 gozde (%4,21), 6. ay 8 gézde (%8,42) ve son
kontrolde 2 gozde (%2,1) gbz igi basinct yiiksekligi (22mmHg>) mevcuttu. Ortalama
GIB’lar1 postoperatif 1.giin, 1.hafta, 1.ay, 3.ay, 6.ay, son takipte preoperatif doneme
gore anlamli degisim gostermemistir (p > 0.05) (Tablo 2).

Tablo 2: GiB’lerin preoperatif ve postoperatif kontrollerdeki degisimi

Min-Mak Medyan  Ort.£ss p

Gz I¢i Basing(GIB)

Preop GIB 8,0 - 270 17,0 170 + 3,3

1.Giin 20 -390 16,0 179 =76 0775 "
1.Hafta 6,0 - 380 16,0 169 <+ 47 04111
1.Ay 10,0 - 440 17,0 173 =+ 42 0,733 "
3.Ay 10,0 - 37,0 16,0 169 =+ 4,0 0383 "
6.Ay 10,0 - 33,0 16,0 16,8 + 4,0 0345 "
Son Kontrol 11,0 - 40,0 16,0 16,5 + 3,8 0,082 "

"Wilcoxon test
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Uzun donem takiplerde toplamda 10 goze yeni glokom tanisi ile topikal
antiglokomatdz tedavi baglandi. Takiplerde 2 goze, antiglokomatdz tedaviye cevap
vermemesi lizerine siklokriyoterapi yapildi. Bu hastalarin etyolojileri DRP ve VDT
idi. DRP’li gdzde, GiB’in diismemesi nedeniyle ahmed glokom valv seton
implantasyonu yapilarak GIB normal seviyelere diisiiriildii.

Takiplerde DRP ve VDT etyolojili iki gézde rubeosis iridis saptandi. Gerekli
topikal tedavinin yaninda intravitreal antiVEGF ve eksik bolgelere lazer ilavesi
yapildi. VDT’li g6zde tedavilere cevap alinamamasi iizerine 180 derece
siklokrioterapi yapildi. Takiplerde silikon tamponad kullanilan bir gézde pupil blogu
saptanip Nd-YAG lazer ile periferik iridotomi agildi.

Etyoloji
Vitreus hemorajisi nedeniyle klinigimizde pars plana vitrektomi yaptigimiz

95 goziin degerlendirilmesi sonucunda etyolojik faktorler (Sekil 6);

e Proliferatif diyabetik retinopati(68 g6z-60 hasta)(%71,57)
e Ven dal tikaniklig1 (11 g6z)(%11.57)

e Yirtikli retina dekolmani (6g6z)(%6,31)

e Yasa bagli makula dejenerasnsi (5 g6z) (%5,26)

e Arka vitreus dekolmani (2 goz) (%2,10)

e Hipertansiyon (1 go6z) (%1,05)

e Ven kok tikaniklig (1 g6z) (%1,05)

e Terson sendromu (1 g6z) (%1,05)

olarak tespit edildiler.
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6.31%

11,57%

Etyoloji

B DRP M VDT H YIRTIKLI RD I AMD B AVD [ TERSON [ HT [ VKT

Sekil 6: Vitreus hemorajisi nedeni ile opere edilen hastalarin etiyolojik dagilim

Diabetes mellitus tanisi olan 60 hastanin 59 u tip 2 DM, 1 tanesi tip 1 DM

tanis1 almist1. 68 proliferatif diyabetik retinopati goziin 12 (%17,64) tanesinde vitreus

hemorajisine traksiyonel retina dekolmani da eslik ediyordu.

Fonksiyonel Basar: Bulgular:

En iyi diizeltiimis gorme keskinligi (EIDGK)’'ndeki artis fonksiyonel

basarinin temel kriteri olarak degerlendirildi. Opere edilen gozlerde preoperatif
ortalama EIDGK 2,2+0,9 logMAR idi. Gozlerin postoperatif 6. ay ortalama EIDGK’i
1.0+0.6 ve son kontrol EIDGK ise 0,8+0,6 logMAR idi. Preoperatif ortalama EIDGK

ile 6. ay ve son kontrol ortalama EIDGK karsilastirildiginda, ortalama gorme

keskinligi artigi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0, 001). (Tablo 3)

Tablo 3:Preoperatif ve postoperatif 1. Hafta, 1. Ay, 3. Ay, 6. ay ve son kontroldeki EIDGK

Min-Mak Medyan  Ort.£ss p

EiDGK Logmar

Preop 0,4 - 31 2,1 22 + 09

1.Hafta 0,1 - 31 3,1 22 +£10 0957 "
1.Ay 0,0 - 31 1,3 1,4 + 08 0000 "
3.Ay 0,0 - 31 1,3 1,2 + 08 0,000 "
6.Ay 0,0 - 31 1,0 1,0 + 06 0,000 "
Son Kontrol 0,0 - 31 0,7 08 + 06 0,000 "
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Opere edilen 95 goziin 85’inde (%89,47) EIDGK ’da artis olurken, 3 (%3,15)
gdziin EIDGK’sinda diisiis oldu, bu 3 goziin tamami PDR grubundaydi. 7 (%7,36)
gbziin ise preoperatif ve postoperatif EIDGK arasinda fark yok idi. Bu 7 goziin 5°i
DRP, 1’1 VDT ve 1 taneside AMD grubunda idi.

Vitreus hemorajili gozler DRP (68 g6z) ve diger etyolojiler (27 goz) olarak 2
gruba ayrildiginda postoperatif 6. ay ve son takip ortalama EIDGK logMAR
degerleri, preoperatif ortalama EIDGK ne gore anlaml diisiis gdstermistir (p<0.05).
(Tablo 4) DRP grubunda 6. ay ortalama EIDGK 68 goziin 60 inda(%88,23) artmus, 5
gozde (%7.35) degismemis, 3 gozde (%3.15) ise azalmistir. Diger etyolojilere bagh
vitreus hemorajileri grubunda ise postoperatif 6. Ay ortalama EIDGK 27’i gdziin
25’inde (%92.59) artmis, 2 gozde (%7.4) degismemistir.

Tablo 4: PDR ve Diger etyolojilere bagl vitreus hemorajilerinde postoperatif 6. ay ve son
kontrol ortalama EIDGK degisimleri

Diyabet Diger
Ort.£ss Medyan Ort.£ss Medyan
EiDGK Logmar
Preop 21 + 09 1,8 24 += 08 25
6.Ay 1,1 £ 06 1,0 08 =+ 0,7 0,7
Preop Doneme Gore Degisim
P swmp 0,000 " 0,000 W
Son Kontrol 09 = 06 08 08 =+ 0,7 06
Preop Déneme Gére Degisim
b WP 0,000 " 0,000 "

"Mann-whitney u test / ' Wilcoxon test

DRP’ye bagli VIH gelisen olgularda preoperatif intravitreal antiVEGF
(Bevacizumab) tedavisi alan ve almayan gruplarda postoperatif 6. ay ortalama
EIDGK logMAR degeri arasinda anlamli farklilik gériilmemistir (p> 0.05).
AntiVEGF tedavisi alan grupta postoperatif 6.ay ortalama EIDGK logMAR degeri
preoperatif doneme gore anlamli diisiis gostermistir (p< 0.05). AntiVEGF tedavisi
almayan grupta postoperatif 6. ay ortalama EIDGK logMAR degeri preoperatif
doneme gore anlamli diisiis gostermistir (p < 0.05). (Tablo 5)
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Tablo 5: DRP’ye bagh VIH gelisen olgular preoperatif intravitreal antiVEGF(Bevacizumab)

tedavisi alan ve almayan gruplarda preoperatif ve postoperatif 6. ay donemi ortalama EIDGK

Anti VEGF (-) Anti VEGF (+)
p
Ort.£ss Medyan  Ort.£ss Medyan
EiDGK Logmar
Preop 23 £09 31 20 +£09 18 0,205 ™
6.Ay 10 £0,7 0,8 1,2 +06 1,3 0,062 M
Preop Déneme Gore Degisimp 0,000 " 0,000 "

"Mann-whitney u test / * Wilcoxon test

Anotomik Basar1 Bulgular

Postoperatif takiplerinde 95 goziin 28’ine (%29.47) gbze tekrardan pars plana
vitrektomi (REPPV) yapildi. Bu 95 goziin 16’sma (%16,84) rehemoraji, 9’una
(%9,47) ERM, 3’iine (%3,15) RD’1 nedeni ile REPPV yapildi.

REPPV olan 28 goziin yiizdelik dagilimi ise %57,14 rehemoraji, %32,14
ERM, %10,71 retina dekolman idi. (Sekil 7)

32.14%

REPPV Etyolojileri

B Rehemoraji M Retina dekolmani ERM

Sekil 7:Postoperatif takiplerinde REPPV olan hastalarin etyolojik dagilim

50



Postoperatif takiplerde 22 gozde (%23,15) rehemoraji goriildii. Rehemoraji
gelisen gozlerin ilk takip etyolojilerinde 18’inde (%81,81) PDR, 2’sinde (%9,09)
VDT, I’inde (%5,26) yirtikli RD ve 1’inde(%5,26) AVD mevcuttu. (Sekil 8) PPV
sonras1 rehemoraji gelisme siiresi ortalama 157+221,5 (minimum 3, maksimum 730)
giin idi. Rehemoraji gelisen 6 (%27,2) gozde REPPV’ye gerek kalmadan ViH
spontan rezorbe oldu. Kalan 16 goze, ortalama 32,3+£27,87 (minimum 3 maksimum
113) giin sonra REPPV yapildi. Bu 16 géziin 15’1 PDR, 1 tanesi VDT idi. REPPV
yapilan 16 gozden 3’linde 2. kez rehemoraji gelisti ve bunlardan birinde rehemoraji
spontan ¢ekildi, diger 2’sine 2. kez REPPV yapildi. 2. kez REPPV yapilan gozlerde
etyolojiler PDR ve VDT’idi. Rehemoraji nedeni ile REPPV olan 16 goézden
11’inde(%68) eksik panretinal fotokoagiilasyon, 1’inde yeni gelisen retinal
neovaskiilarizasyon (NVE) (%6,25) saptandi.

Rehemoraji

20
18
16
14
12
10

o N B O

PDR VDT Yirtikh RD AVD

Sekil 8:Rehemoraji gelisen hastalarin ilk takip etyolojilerine gore dagilim siklig1

PDR’ye bagli VIH gelisen gozlerde postoperatif rehemoraji insidansi,
preoperatif antiVEGF kullanilan grupta, kullanilmayan gruba gore anlamli farklilik
gostermemistir (p > 0.05). (Tablo 6) PDR’ye bagl gelisen rehemorajiler erken(<4
hafta) ve ge¢ donem rehemorajiler (>4 hafta) olarak 2 alt gruba ayrildiginda, erken
rehemoraji grubunda 4, ge¢ rchemeroraji grubunda ise 14 goz tespit edildi.
Postoperatif erken ve ge¢ rehemoraji insidansinda, preoperatif antiVEGF uygulanan

ve uygulanmayan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (p > 0.05).
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Tablo 6: PDR etyolojili gozlerde preoperatif antiVEGF kullanilan ve kullanilmayan

gruplarda postoperatif rehemoraji gelisim orani

Postop Rehemoraji (-) Postop Rehemoraji (+)
p
n % n %
Preoperatif Yok 30 76,9% 9 23,1% 0.462 X2
Anti VEGF  Var 20 69,0% 9 31,0% ’

X Ki-kare test

Rehemoraji gelisen gozlerin 8’inde (%36,36) silikon oil, 7’sinde (%31,81)
hava, 6’sinda (%27,27) gaz tamponad kullanilmisti, 1 tanesinde tamponad (%4,54)
kullanilmamisti. PDR grubunda, diger etyolojiler grubunda ve tiim gozleri i¢ine alan
grupta kullanilan tamponada gore postoperatif rehemoraji dagilimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p> 0.05). Tim gruplarda
rehemorajiler erken donem (<4 hafta)ve ge¢ donem (4 hafta >) olarak 2 alt gruba
ayrildi, kullanilan tamponadlara gore postoperatif erken ve ge¢ dénem rehemoraji
siklig istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p > 0.05) .

Diyabetik VIH olan gbzlerden 10’una postoperatif takiplerinde 2 ila 6. aylar
arasinda intravitreal Ranibizumab(n:8g6z) ve intravitreal Dekzametazon implant
(n:2g6z) uygulanmisti. Bu 10 gézden 5’1 (4 Ranibizumab, 1 Dekzametazon implant)
preoperatif intravitreal bevacizumab uygulanan grupdaydi.

Anatomik basar1 kriterimiz olan rehemoraji goriilmemesinin, postoperatif
takiplerde 95 goziin 73’tinde (%76,84) gelismedigi goriildii.

Takiplerde gozlerden 9’una (%9,47) ERM nedeni ile REPPV yapildi. Bu
hastalarin yas ortalmasi ise 57 idi. Postoperatif ERM gelisen hastalarin 8’inde
etyolojide DRP, 1 tanesinde VDT tespit edilmistir.

Gozlerden 3’1 (%3,15) postoperatif takiplerde retina dekolmani gelismesi
nedeni ile REPPV oldu. Bu gozlerden 2’si niiks retina dekolmani, 1°i ise diyabetik
VIH nedeni ile PPV olmus gz idi. Retina dekolmani nedeniyle tekrar opere edilen
gozlerin tamamina internal tamponad olarak silikon oil verildi. Ortalama dekolman
stiresi 54,25+34,5 (minimum 7, maksimum 90) giin idi.

Takiplerde fakik olan 29 go6ziin 19’un da (%65,51) katarakt gelisti. Bu

gozlerin hepsine fakoemiilsifikasyon cerrahisi bile birlikte katlanabilir intraokiiler
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lens implantasyonu yapildi. ilk cerrahide bu 19 gozden 8’inde (%42,10) silikon oil,
5’inde (%26,31) gaz, 4’inde (%21,05) hava tamponad kullanilmisti, 2 gozde
(%10,52) ise tamponad kullanilmamisti. Kullanilan g6z i¢i tamponadlar ile
postoperatif katarakt gelisimi agisindan, tamponadlar arasinda anlamli fark

saptanmadi (p > 0.05).
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5. TARTISMA

Spontan  vitreus hemorajisi  vitreoretinal patolojilerin  6nemli  bir
komplikasyonudur ve gerek etyoloji gerek tedavi agisindan pek ¢ok calismaya konu
olmustur. Toplumda sikligi yaklasik 7/100.000 civarindadir(96). Giiniimiizde
vitreoretinal cerrahi aletlerin ve ameliyat tekniklerinin gelismesi sonucunda vitreus
hemorajilerinde vitreoretinal cerrahi siklikla uygulanmaktadir.

Calismamiza dahil edilen 87 hastanin 95 goziiniin preoperatif ortalama
EIDGK 2,02+0,9 logMAR idi. Gézlerin postoperatif 6. ay ortalama EIDGK’i
1.0+£0.6 logMAR idi. Preoperatif ortalama EIDGK ile 6. ay ve son kontrol ortalama
EIDGK karsilagtirildiginda, ortalama goérme keskinligi artigt istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0, 001). Goézler DRP (68 gbz) ve diger etyolojiler (27 goz) olarak
2 gruba ayrildiginda postoperatif 6. ay ortalama EIDGK logMAR degerleri, her iki
grupta da preoperatif ortalama EIDGK ’ne gore anlamli diisiis gdstermistir (p<0.05).
DRP grubunda preoperatif 2.1+0.9°dan 6. ayda 1,1+0.6’ya, diger etyolojiler
grubunda ise 2,4+0.8’den 0.8+0.7 logMARa yiikselmistir. DRP nedeni ile ViH
gelisen grupta, postoperatif 6. ay ortalama EIDGK 68 goziin 60 mda (%88,23)
artmig, 5 gozde (%7.35) degismemis, 3 gozde (%3.15) ise azalmistir. Diger
etyolojilere bagli VIH grubunda ise postoperatif 6. ay ortalama EIDGK, 27’ gdziin
25’inde (%92.59) artmis, 2 gbzde degismemistir. Zhang ve arkadaglarinin 2017
yilinda yayinlanan ¢alismasin da non diyabetik spontan vitreus hemorajilerinde 105
hastanin 100 iinde (%95,23) EIDGK artmis ve preoperatif EIDGK 1.85°den 0.22
logMARa yiikselme saptanmis (p<0.001 )(97). Benzer bir ¢alismada Moradian ve
arkadaslar1 preoperatif EIDGK 2,36+0,52, postoperatif 6. ay EIDGK 1,38+0,72
logMAR olarak rapor etmis (p< 0.0001) ve % 78 olguda vizyon artis1 olurken, 6
olguda vizyon degismemis ve 5 olguda ise vizyonun azaldig: tespit edilmistir (98).
Karagdz ve arkadaslar1 diyabetik vitreus hemorajilerinde PPV sonucunda %95
olguda vizyon artis1 saptamistir(99). Khuthaila’nin ¢alismasinda preoperatif ortamla
EIDGK logMAR 1.5°dan, postoperatif son takip EIDGK logMAR 0.85’e ¢ikmustir
(p<0.0001) (100). Bizim ¢alismamizda da EIDGK hem DRP grubunda hemde diger
etyolojileri ig¢ine alan grupta literatiirle uyumlu olarak artmistir (p<0,001).

Singalavanija VIH’li gbzlerde, makiiler patolojilerin olaya eslik etmesinin
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postoperatif sonu¢ goérme keskinligini etkileyen en Onemli faktor oldugunu
belirtmektedir(101). DRP nedeni ile VIH olan hastalarda makiiler iskemi, sebat eden
makiiler 6dem, ser6z makula dekolmani ve epiretinal membran gelisimi gibi faktorler
postoperatif gormeyi olumsuz yonde etkilemektedir.

Diyabetik  retinopatinin  patofizyolojisinin  temelinde retinal iskemi
yatmaktadir. Retinada iskemi ve hipoksiye sekonder VEGF, eritropoetin ve insiilin
benzeri bliylime faktorii-1 gibi anjiyojenezi stimiile eden faktorlerin ekspresyonu
artmakta ve boylece neovaskiilarizasyonlarin eslik ettigi fibrovaskiiler yapilar
gelismektedir(102). Son yillarda intravitreal antiVEGF ilaglar PDR’li olgularda
cerrahi o6ncesi adjuvan tedavi olarak kullanilmaya baglanmistir(78,103-105). PDR’de
antiVEGF ilaglar dogrudan VEGF {izerine etki ederek neovaskiilasrizasyonlarin
gerilemesine neden olmakta ve ek olarak vaskiiler yapilarin anlamli sekilde
gerilemesi  fibrovaskiiler membranlarin daha kolay ¢ikarilmasmi yardimci
olmaktadir. AntiVEGF ilaglarin PDR’de tek basina kullanildiginda etkinliklerinin
kalict olmadigi ve uzun donemde PANFK’ya ek olarak kullanildiginda etkili
sonuglar elde edilebilecegi bildirilmistir (105). Ergun ve arkadaslar: diyabetik VIH’li
gozlerde, PPV oncesi antiVEGF tedavisi alan ve almayan gruplar1 karsilagtirmis ve 2
grupda da postoperatif 6. ay ortalama EIDGK leri artmis (p < 0.001) ancak gruplar
arasinda gérme  keskinligi  artisinda  istatistiksel  olarak anlamhi  fark
gdriilmemistir(106). Gupta ve arkadaslarinin 164 diyabetik VIH’li gdzde yapmis
olduklar1 benzer bir arastirmada, 6 aylik takiplerde her 2 grupda da gérme keskinligi
artmis (p < 0.001) ancak 6. ay EIDGK'lerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamamistir(107). Bu ¢alismada postoperatif takiplerde preoperetaif
antiVEGF yapilmis grupta 3 goze, antiVEGF yapilmamis grupta ise 5 géze bir kere
antiVEGF yapilmistir(107). Farahvash ve arkadaslar1 diger iki ¢alisma ile benzer
sekilde diyabetik vitreus hemorajili gézlerde, PPV 6ncesi antiVEGF tedavisi alan ve
almayan gruplar arasinda sonu¢ gorme keskinliginde anlamli bir fark tespit
etmemislerdir(108). Ergun ve Farahvash’in c¢alismasinda postoperatif antiVEGF
tedavisi ile ilgili bilgi verilmemistir. Bizim ¢alismamiz da PDR nedeni ile vitreus
hemorajisi gelisen 68 goziin 29’ una(%42.64) operasyondan ortalama 7,9+4.9 giin
once intravitreal bevacizumab yapildi. Calismamizda Onceki c¢alismalarla benzer

sekilde diyabetik VIH’lerde preoperatif intravitreal antiVEGF (Bevacizumab)
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tedavisi alan ve almayan gruplarda postoperatif 6. ay ortalama EIDGK logMAR
degeri arasinda anlamli farklilik olmadigini tespit ettik(p > 0.05). Bu gozlerden
10’una postoperatif takiplerinde 2 ila 6. aylar arasinda intravitreal Ranibizumab
(n:8g06z) ve intravitreal Dekzametazon implant (n:2g6z) uygulanmisti. Bu 10 gézden
5’1 (4 Ranibizumab, 1 Dekzametazon implant) preoperatif intravitreal bevacizumab
uygulanan grupdaydi.

Postoperatif takiplerde 95 goziin 22 sinde (%23,15) rehemoraji goriildii.
Rehemoraji gelisen gozlerin 18’inde (%81,81)  etyolojide PDR mevcuttu.
Rehemoraji siiresi ortalama 157+£221,5 (minimum 3, maksimum 730) giin idi.
Rehemoraji gelisen 22 goziin 16’sinda rehemorajinin sebat etmesi nedeni ile
ortalama 32,3+27,87 giinde (minimum 3 maksimum 113) REPPV yapildi ve bu
gbzlerin 15’1 PDR, 1 tanesi VDT idi. PDR nedeni ile VIH gelisen 68 goziin 18’inde
(%26.47) vitrektomi sonrasi remehoraji goriildii ve 15’1 (%22.05) rehemoraji nedeni
ile REPPV oldu. VIH’li gézlerde vitrektomi sonras: gelisen rehemorajiler uzun siireli
ve ciddi goérme kaybina yol agabilirler ve bunlarin bir kismi da yeniden cerrahi
miidahale gerektirir. PDR’li hastalarda goriilen niiks vitreus hemorajilerinin,
postopereratif ilk giinlerde olabilecegi gibi aylar sonrada goriilebilecegi
belirtilmistir(91). Erken donem rehemorajilerin 6nde gelen sebepleri; periferik
vitreus eteginde kalan kan pihtisi, sklerotomi bolgesinde neovaskiilarizasyon, retina
damarlarinin intraoperatif iyatrojenik hasari, arka hyaloidin ve fibrovaskiiler
dokularin tam olarak temizlenememesidir(109-111). Postoperatif orta ve geg
donemde olusan rehemorajilerin onde gelen sebepleri ise intraoperatif lazer
fotokoagiilasyonun eksik yapilmasi, yeterince temizlenmemis vitreus bazindaki
proliferasyonlar, sklerotomi yerlerine olan vitreus inkarserasyonu ve epitelyal ice
biiylime sonucu olusan proliferasyonlar oldugu belirtilmektedir(92). PDR’ye bagh
VIH olgularinda postoperatif rehemoraji orani %12 ile %63 arasinda degisen
oranlarda olarak bildirilmekteyken(110-112), REPPV gereken olgu miktar1 %4 ile
%38 oraninda olarak bildirilmistir(113-114). Ulkemizden yapilan PDR ile birlikte
VIH olan 379 serilik bir ¢alismada olgularin %36’sinda PPV sonras1 erken
donemlerde VIH meydana geldigi bildirilmistir ve ayn1 calismada ameliyat sirasinda
yeterli endolazer fotokoagiilasyonun yapilmasiyla, postoperatif rehnemoraji risklerinin

azalacagi belirtilmistir(115). Ancak yapilan bu ¢aligmalar 20 gauge vitrektomi probu
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kullanilarak yapilmig ¢alismalardir. Khuthaila ve arkadaslarinin Wills Eye
Hospital’da 2009-2011 yillar1 arasinda 173 goz iizerinde yaptiklar ¢alismada, 23
gauge PPV sonrasi 56 (%32) gozde rehemoraji tespit edilmis ve bu 173 géziin
22’sine (%13) rehemorajiye bagli REPPV yapilmistir(100). Park ve arkadaslarinin
PDR hastalarinda 23 ve 20 gauge vitrektomiyi karsilatirdiklart ¢aligmada,
postoperatif rehemoraji 23 gauge vitrektomi grubunda oran1 %17 iken, 20 gauge
vitrektomi grubunda %25 oraninda bulunmus ancak 2 grup arasinda istatistiksel
olarak anlaml1 bir fark tespit edilmemistir(116). Silva ve arkadaslarinin 2014 yilinda
yayinlanan ¢aligmlarinda, tek basina PPV ya da katarakt cerrahisi ile kombine PPV
yapilan DRP hastalar1 4 yil izlenmis ve 251 gézde % 12.4 oraninda, PPV gerektiren
tekrarlayan VIH oranlarini bildirmistir(117). Bizim ¢alismamizda PDR bagli gelisen
vitreus hemorajilerinde rehemoraji oranimiz (%26,47) ve rehemorajiye bagli REPPV
yapilan olgu oranimiz (%22,05) literatiir ile uyumlu bulunmustur. Calismamizda
rehemoraji nedeni ile REPPV olan 16 vakanin 11’inde (%68,75) eksik panretinal
fotokoagiilasyon, bir tanesinde yeni gelisen NVE(%6,25) saptandi. 4 gézde(%25) ise
diger nedenlere bagl olarak rehemoraji meydana gelebilmis olabilecegi diistiniildii.
Diyabetik retinopatiye bagli gelisen vitreus hemorajilerinde PPV sonrasi
olusan rehemorajiler gorsel rehabilitasyonu o©nemli Olgiide engellemektedir.
Rehemorajiyi 6nlemek igin birgok stratejiler kullanilmistir. Bunlardan bir tanesi de
preoperatif intravitreal antiVEGF uygulamasidir. Modarres ve arkadaslariin 2009
yilinda yaptiklar1 prospektif ¢aligmada vitrektomiden 3-5 giin Once preoperatif
antiVEGF uygulanan grupta daha diisiik postoperatif vitreus hemorajisi
saptamiglardir(118). Gupta ve arkadaslar1 164 diyabetik vitreus hemorajili gozde
yapmis olduklar1 ¢calismada preoperatif antiVEGF yapilan grupta, yapilmayan gruba
gore rehemoraji oranlarinda anlamli bir azalma saptamistir (AntiVEGF yapilan grup
%6,4, yapilmayan grupta %16,1) (107). Lauro ve arakadaslar1 PDR sonucu VIH
gelisen hastalar1 3 gruba ayirmis ve 1. gruba sham enjeksiyonu, 2. gruba PPV’den 7
gin once antiVEGF, 3. Gruba PVV’den 20 giin 6nce antiVEGF enjeksiyonu
uygulamis ve antiVEGF uygulanan gruplarda rehemoraji daha diisiik oranlarda tespit
edilmistir(119). 2009 yilinda Lo ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada, cerrahi
oncesi yapilan antiVEGF’in postoperatif vitreus hemorajisinde anlamli bir fark

olustumadig1 goézlemlemislerdir(120). Khuthaila ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢aligmada
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postoperatif rehemoraji ile preoperatif yapilan antiVEGF arasinda istatiksel olarak
anlamli bir iliski saptamamistir(100). 2013 yilinda Sato ve arkadaslarinin yapmis
oldugu ¢alismada PDR’ye bagli VIH’li olgularda preoperatif antiVEGF uygulanan
ile uygulanmayan gruplar karsilatirilmis ayni zamanda rehemorajiler postoperatif
erken(<4 hafta) ve ge¢ donem(>4 hafta) 2 gruba ayrilmistir. Bevacizumab grubunda
erken dénem VIH insidans1 anlamli olarak daha yiiksek bulunmus(p=0.027) ancak
ge¢ donem VIH gruplar arasinda anlamli farklilik gdstermemistir (121). Ulkemizden
Ergun ve arkadaslarinin yapmis oldugu c¢alismada preoperatif bevacizumab
uygulanmasinin uygulanmayan gruba gore postoperatif erken (<6 hafta) ve ge¢ (>6
hafta) donem rehemorajiler ilizerinde anlamli fark olusturmadigi tespit edilmistir
(p=0.247)(106). Biz ¢alismamizda preoperatif uygulanan antiVEGF’in postoperatif
vitreus hemorajisi lizerinde anlamli bir fark olusturmadigim tespit ettik (p > 0.05).
Alt grup analizinde rehemorajiler erken (<4 hafta) ve ge¢ donem (>4 hafta) olarak 2
gruba ayrildiginda, postoperatif erken ve ge¢ rehemoraji insidansinda, preoperatif
antiVEGF uygulanan ve uygulanmayan gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi (p
>0.05). Diyabetik VIH’lerde preoperatif uygulanan antiVEGF’in PPV iizerine
etkisini inceleyen bu calismalarda rehemoraji agisindan birbirinin farkli sonuglar
ciksada antiVEGF yapilan gruplarda intraoperatif ve postoperatif komplikasyon
oranlarmin daha fazla gériilmedigi tespit edilmistir(100,103-105,118-120).

ERM’ler etyolojik kokenlerine gore iki ana gruba ayrilirlar. Idiyopatik ERM;
ERM’lerin biiyiik kismimi olusturup AVD disinda herhangi bir okiiler hastalik ile
birliktelik gostermezler. Herhangi bir nedene bagli olusan ERM’ler ise sekonder
ERM olarak adlandirilmaktadir. Saglikli goniilliiler arasinda yapilan calismalarda
idiyopatik ERM insidansinin %4-11 arasinda oldugu saptanmistir(122-123). Baska
bir ¢alismada ERM goriilme siklig1 5 yillik periyotta 60 yas altinda %3.7 iken; 60-70
yas arasinda %6.6, ortalama %5.3 olarak bildirilmistir(124). Altan ve arkadaslarinin
yapmis oldugu calismada ERM goriilme sikliginin yasla birlikte arttigi bilinmekle
birlikte sekonder hastaliklara bagli olarak daha geng yaslarda da ortaya cikabilecegi
vurgulanmaktadir(125). Sekonder ERM, retina ven tikanikliklari, diyabetik
retinopati, okuler inflamatuar hastaliklar, kiint ve perforan travmalar, argon lazer
fotokoagiilasyon, katarakt cerrahisi ve c¢esitli nedenlerle yapilan vitrektomi

cerrahileri sonras1 gelisebilmektedir(126). Bununla birlikte yapilan caligmalarda
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sekonder ERM gelisme olasiligi ozellikle retina dekolmani cerrahisi ve proliferatif
diyabetik retinopati cerrahisinde sonrasi daha yiiksektir(127). Bizim ¢alismamizda
vitreus hemorajiisi nedeni ile opere olan 95 goziin 11 inde (%11,57) ayn1 zamanda
ERM soyulmus ve bu hastalarin yas ortalmasi 59,3 bulunmustur. Bu 11 hastanin 9’u
DRP, 2’si retinal ven okliizyonu idi. Postoperatif takiplerde ise 9 (%9,47) hastada
sekonder ERM tespit edilmis ve bu nedenle REPPV yapilmistir. Bu hastalarin yas
ortalmasi ise 57°dir. Postoperatif ERM gelisen hastalarin 8’inde etyolojide DRP
I’inde VDT tespit edilmistir. Bizde ¢alismamizda literatiir ile uyumlu olarak
sekonder hastaliklarla birlikte ERM goriilme sikligmin arttigimmi  ve normal
popiilasyona gore daha geng yaslarda ortaya ¢ikabilecegini tespit ettik.

Vitreus hemorajileri etyolojik nedenlerine gore pek ¢ok bilimsel makaleye
konu olmustur. Hemorajinin etyolojik nedeninin saptanmasi nedene yonelik
tedavinin yapilmasini saglayacagi igin ¢ok 6nemlidir(128). Vitreus hemorajilerinin
etyolojileri ¢alisma popiilasyonuna, ¢alismalarin yapildigi bolgeye ve hastalarin yas
ortalamalarina gére gesitli farkliliklar gosterebilir(2,43,129). Spontan VIH’lerle ilgili
yapilan ¢esitli ¢alisamalarda en biiyiik etyolojik grubu %32 ile %73 arasinda degisen
oranlarda PDR olusturmaktadir(2,43,130-132). Bunlardan baska Pichard spontan
ViH’nin en sik sebebinin hipertansiyon(%56,6), Lindgren ise traksiyon yapan arka
vitreus dekolman1(%41,1) oldugunu ileri siirmiistiir(96,133). Ulkemizden Ozpolat ve
Yanyali tarafindan yapilan 2 ayn ¢alismada en sik 2. etyolojik neden VDT olarak
bulunmusur(131,132). Smiddy, Moradian ve Zhang’in en sik neden olan PDR’yi
disladiklar1 galismalarda, en sik neden VDT bulunmustur(3,97,98). Spontan vitreus
hemorajilerin 3. siklikta yol agan etyoloji yapilan ¢alismalarda degismekle birlikte
Ozpolat ve Zhang retinal yirtigi, Moradian ve Yanyali santral ven okliizyonunu,
Smiddy koridal neovaskiiler membrani tespit etmislerdir(3,97,98,131,132). Biz
calismamizda literatiirlerle uyumlu olarak non travmatik spontan vitreus
hemorajilerinin en sik nedenini %71,57 ile PDR, 2. Siklikta %11,57 ile VDT, 3.
siklikta ise %6,31 ile retinal yirtik olarak tespit ettik.

Siklikla diyabetik vitreus hemorajili hastalarda goriilen, vitrektomi sonrasi
gelisen rehemorajiler gorsel rehabilitasyonu engelleyerek hem hasta hemde cerrah
icin rahatsizlik verici bir durum olusturmaktadir. Bunun igin ¢ok sayida faktor

arastirllmig ve bu komplikasyonu onleyebilmek igin bircok ydntem denemistir.
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Vitrektomi sonunda kullanilan tamponadlarda bu yontemlerden birisidir. Yang 2007
yilinda yaymlanan c¢aligmasinda vitre i¢ine uzun etkili gaz tamponadi (%10 C3FS)
uygulanan gozlerde erken dénem (< 4 hafta) rehemoraji oraninda anlamli oranda
azalma oldugunu belirtmistir(134). Yang C3F8’in frajil damarlarin ¢evresinde
pihtilagsma faktorlerini yogunlastirdigini ve mekanik baski ile tekrar kanamayi
onledigini varsaymustir. Balakrishan 2017 yilinda yayimlanan ¢aligmasinda
vitrektomi sonunda kullanilan tamponada gore (gaz, silikon, hava ve tamponad
kullanilmayanlar) gozleri 4 gruba ayrimistir(135). Calisma sonunda 4 grup arasinda
postoperatif rehemoraji agisindan anlamli bir fark tespit etmemistir. Bizim
calismamizda vitrektomi sonunda gozlerin 25’inde (%26,3) silikon oil, 9’unda
(%9,5) C3F8 ve 17’sinde SF6 (%17,9), 38’inde (%40) hava kullanilirken, 6 (%6,3)
gbzde tamponad kullanilmadi. Postoperatif 22 gozde rehemoraji goriildii, bu
gozlerinde 18’i PDR’ye bagli rehemorajilerdi. Rehemoraji gelisen gozlerin 8’inde
(%36,36) silikon oil, 7’sinde (%31,81) hava, 6’sinda (%27,27) gaz tamponad
kullanilmigti, 1 tanesinde tamponad (%4,54) kullanilmamisti. PPV sonunda
kullanilan tamponada gore postoperatif gelisen rehemorajiler arasinda hem PDR
grubunda, hem diger etyolojiler grubunda, hemde tiim gozleri igine alan total grupta
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Tiim gruplarda rehemorajiler
erken donem (<4 hafta) ve ge¢ donem (4 hafta > ) olarak 2 alt gruba ayrildi,
gruplarda kullanilan tamponada gore postoperatif gelisen rehemorajiler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi(p > 0.05).

PPV sonrasi goriilen kornea 6demi gelisen teknoloji ve artan bilgi beceriler
sayesinde ile giderek azalsa da, cerrahi stresin derecesine, uzun ¢alisma siirelerine,
hastanin yasina, skleral depresyona, hastanin diyabetik olup olmamasina, beraberinde
yapilan katarakt cerrahisine, goziin afak ya da psodofakikligine gore degisen
oranlarda goriilebilmektedir ve bu faktorlerin eslik etmesi kornea 6demi riskini
artirmaktadir(136,137). Ulkemizden yapilan yapilan ¢alisamalarda PPV sonrasi
postoperatif korneal ddemi Oztiirk ve arkadaslar %12,36, Doganay ve arkadaslari
%8,7 oraninda bildirmislerdir(138,139). Hiraoka ve arkadaslari diyabetik hastalarda
vitrektomi sonrasi postoperatif erken dénem kornea 6demlenmesi %23,8 olarak
bildirmislerdir(140). Bizim ¢alismamizda gézlerin %14,7’inde goriilen kornea epitel

O0demlenmesi en sik goriilen intraoperatif komplikasyonumuz idi. Gozlerden
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%13,6’sinda (diyabet grubunda 8, diger etyolojiler grubunda 5) ise postoperatif erken
donemde (1. giin) kornea 6demi mevcut olup, gruplar arasinda anlamli fark tespit
edilmedi(p> 0.05). Literatiir ile olan bu uyumsuzlugu, korneal 6dem riskini arttiran
faktorlerin opere edilen gozlerde benzer olarak dagilmamasina ve olgu sayisinin az
olmasindan dolay1 kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Vitrektomi sonrast erken donemde gdz i¢i basincinin gegici yiikselmesi nadir
degildir(141,142). Vitreoretinal cerrahi sonrasi GIB artis1 gegici veya kalict
olabilmekte, cerrahi sonrasi erken ya da ge¢ donemde ortaya ¢ikabilmektedir. Bunun
yaninda cerrahi oncesi varolan glokom da cerrahiden sonra GIB artisinda rol
oynayabilmektedir. Erken postoperatif GIB artisinin nedenleri arasinda inflamasyon,
silikon yag1 veya gaz kullanimi, intravitreal steroid enjeksiyonu, skleral ¢okertme ve
postoperatif hemoraji sayilabilir. Bu alanda yapilan ¢aligmalar GIB artis siklig1 %7-
48 arasinda bulunmustur(143-147). Ulkemizden Pinarci ve arkadaslarinin yapmus
oldugu calismada postoperatif 1.giin GIB artisinin %35,5, 1. ay %29,2 ve 6. ay
%21,1 oldugu bildirilmistir(148). Bizim calismamizda postoperatif 1. giin GIB
artisi1 %21,05, 1. ay %5.26, 6. ay %8,42 olarak tespit edilmistir. Uzun donem
takiplerde 10 gdze yeni glokom tanisi ile topikal antiglokomatdz tedavi baglandi.

Pars plana vitrektomi sonrasi erken donemlerde gegici hipotoni sik
goriilmesine kargin nadiren siliyer cisim degisikliklerine bagli kronik hipotonide
goriilebilir(149-151). Ozellikle ciddi PVR’1 olan gdzlerde cerrahi sonrasi siliyer
cisim dekolmani, 6demi veya atrofisi goriilebilmektedir (151). PPV sonrasi 1. giin
postoperatif hipotoniyi Woo ve arkadaslar1 %3.8, Oztiirk ve arkadaslar1 %13.97,
Yazici ve arkadaslar1 %7.5, Citirik ve arkadaslart %15 olarak olarak bulmuslardi ve
bu c¢aligmalarda kronik hipotoni tespit edilmemistir(138,152-154). Bizim
caligmamizda literatiirle benzer olarak postoperatif hipotoni 1. Giinde %8.42, 1.
Hafta %2.1 olarak tespit edilmis ve sonraki takiplerde tiim GIB’lar normal sinirlara
gelerek kronik hipotoni goriillmemistir.

Pars plana vitrektomi sirasinda anterior ya da posterior yerlesimli iatrojenik
retinal yirtiklar olusabilir. Posterior yerlesimli yirtiklar cogunlukla ERM soyulmast
sirasinda olusmaktadir. Dogramaci ve arkadaslarinin 2471 gbzde yaptiklar
calismada iyatrolojik retina yirtitk % 10,09 oraninda, Ramkinson ve arkadaslarinin
calismasinda %15 oraninda tespit edilmistir(155,156). Ulkemizde Ozkiris ve
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arkadaglarinin yaptigi c¢alismada iatrojenik retina yirttk %210,7 olarak tespit
edilmistir(157). Bizim ¢alismamizda iatrojenik yirtik oranmmmiz  %7,5 olarak
bulunmustur.

Pars plana vitrektomi sonrasi katarakt olusumu veya kataraktin ilerlemesi ¢ok
sik goriilen bir komplikasyondur. Bu yiizden katarakt cerrahisi planlanan hastalarda
PPV oOykiisiinde bir artis meydana gelmistir. Cesitli ¢alismalarda PPV sonrasi
katarakt gelisim insidanst %12-80 arasinda degismektedir(158-165). Vitrektomi
sonrasi kataraktinin gelisimi multifaktoriyeldir. Risk faktorleri olarak yas, PPV
Oncesi katarakt mevcudiyeti, gaz ya da silikon tamponad kullanimi, mikroskop
1s181na baglh toksisite, irrigasyon soliisyonunun kullanim siiresi ve cerrahi sirasinda
lense dokunma sayilmaktadir(158-167). Rey ve Ogura ise c¢alismalarinda gaz
tamponadin katarakt progresyonuna etkisinin olmadigi belirtmislerdir(168-169).
Bizim ¢aligmamizda takiplerde 29 fakik goziin 19°una (%65,51) fakoemiilsifikasyon
cerrahisi uygulandi. ilk cerrahide bu 19 gézden 8’inde (%42,10) silikon oil, 5’inde
(%26,31) gaz, 4’iinde (%21,05) hava tamponad kullanilmisti, 2 gézde (9%10,52) ise
tamponad kullanilmamisti. Calismamizda postoperatif katarakt cerrahisi uygulanan
gozlerde en sik kullanilan tamponad %42.10 ile silikon oil olmakla birlikte, katarakt
gelisimi agisinda tamponadlar arasinda anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Bu
bulgunun vaka sayisiin azligi ile ilgili oldugu diisiinmekteyiz.

Vitrektominin katarakt riskini arttirmasi ve cerrahi esnasinda var olan
kataraktin arka segment goriiniimiinii olumsuz etkilemesi gibi nedenlerden dolayi,
PPV ile fakoemiilsifikasyon cerrahisinin kombine edildigi olgularda olmaktadir.
Literatiirde PPV ile kombine fakoemiilsifikasyonun gilivenilir bir yontem oldugunu
bildiren calismalar mevcuttur(170-172). Lahey ve arkadaslar1 diger gozde gérme
diizeyini anlamli 6l¢lide azaltan patoloji varliginda, kombine cerrahinin sagladig
erken viziiel rehabilitasyonun kombine cerrahinin Onemini artirdigini ifade
etmistir(173). Bizim ¢alismamizda 59 fakik goziin 30°una(%50,84) PPV ile kombine

fakoemiilsifikasyon cerrahisi yapildi.
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6. SONUCLAR

Spontan vitreus hemorajilerinde en sik etiyolojik faktoriin %71,57 ile PDR oldugu
goriildii. 2. siklikta %11,57 ile VDT, 3. siklika ise %6,31 ile retinal yirtik saptandi.

Spontan vitreus hemorajisi nedeni ile pars plana vitrektomi olan hastalarin
preoperatif ortalama EIDGK 2,02+0,9 logMAR iken, postoperatif 6. ay ortalama
EIDGK’i 1.0£0.6 ve son kontrol EIDGK ise 0,8+0,6 logMAR idi. Pars plana
vitrektominin spontan vitreus hemorajisi olan gozlerde etkili bir cerrahi tedavi

yontemi oldugu gorildi (p<0,001).
Gorme keskinligi gozlerin %89,47 sinde artig gosterdi.

Postoperatif takiplerde 29 fakik goziin 19’una (%65,51) fakoemiilsifikasyon cerrahisi
uygulandi.

Diyabetik VIH’lerde preoperatif uygulanan intravitreal antiVEGF(Bevacizumab)
tedavisinin, postoperatif 6. ay EIDGK, erken dénem rehemoraji gelisimi(<4 hafta) ve
ge¢ donem rehemoraji gelisimi(4 hafta >) tizerinde antiVEGF tedavisi uygulanmayan

gozlere gore anlamli fark olugturmadig tespit edildi (p > 0.05).

Postoperatif takiplerde GIB artis1 1. giin %21,05, 6. ay %8,42, son kontrolde
%?2,1olarak tespit edildi. Uzun donem takiplerde 10 gbéze yeni glokom tanisi ile
topikal antiglokomatéz tedavi baslandi. Postoperatif hipotoni 1. Giinde %8,42, 1.
hafta %2,1 olarak tespit edildi, kronik hipotoni goriilmedi.

Postoperatif takiplerde 95 goziin 22 sinde (%23,15) rehemoraji goriildii. Rehemoraji
gelisen 22 goziin 18’inde (%81,81) etyolojide PDR mevcuttu. Anatomik basari
kriterimiz olan rehemoraji gériilmemesinin, postoperatif takiplerde 95 goziin 73’linde
(%76,84) gelismedigi goriildii.

Vitrektomi sonunda kullanilan tamponadlar ile postoperatif erken (<4 hafta) ve geg
(4 hafta >) donem rehemoraji gelisimi bakimindan anlaml bir fark tespit edilmedi
(p> 0.05).

Spontan vitreus hemorajisi nedeni ile PPV olan 95 g6ziin 28’ine (%29.47) tekrardan
pars plana vitrektomi(REPPV) yapildi. Bu 95 goziin 16’sina(%16,84) rehemoraji,
9’una(%9,47) ERM, 3’iine(%3,15) RD nedeni ile REPPV yapild:.
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1-Tez Bashgi/Konusu:
Klinigimizde Travmatik Olmayan Vitreus Hemorajisi Sebebi ile Pars Plana Vitrektomi
Uygulanan Olgularin Etyolojik Dagilimi ve Reoperasyon Oranlari

2-Arastirma sorusu:
Travmatik Olmayan Vitreus Hemorajisi nedeni ile PPV uygulanan hastalarin etyolojik dagilimi
nasildir ve reoperasyon oranlar1 ve sebepleri nelerdir.

3-Arastirmanin amaci:
Travmatik Olmayan Vitreus Hemorajilerinin etyolojik dagilimini ve reoperasyon oranlarim
arastirmak, reoperasyon sebeplerini belirlemek.

-Arastirma materyalleri, popiilasyonu:

Klinigimizde Travmatik Olmayan Vitreus Hemorajisi Sebebi ile Pars Plana Vitrektomi
Uygulanan Olgularin hastane arsiv verileri kullanilcaktir.

5-Dahil etme ve hari¢ tutma Kriterleri:
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DKlinigimizde Travmatik Olmayan VitreusHemorajisi Nedeni ile Pars Plana Vitrektomi
operasyonu gecirmis olmak

2)Pars Plana Vitrektomi ve Katarakt Cerrahisi disinda Cerrahi dykiisii olmamak
3)Hastane Arsivimizde yeterli muayne bulgularinin olmasi

4)En az 6 ay takip edilmis olmak

5)Travma Oykiisii olmamak

6-Arastirmanin birincil sonu¢ degiskenleri:
Travmatik Olmayan Vitreus Hemorajilerinin Etyolojik Dagilimi, Preop Postop Vizyon Degisimi,
Reoperasyon oranlari, Reoperasyon sebepleri

7-Arastirmanin tiirii ve tasarimi:
2014 -2018 tarihleri arasinda Travmatik Olmayan Vitreus Hemorajileri nedeni ile pars plana
vitrektomi operasyonu yapilan hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak taranmistir.

8- Arastirma hipotezi:

Pars Plana Vitrektomi yapilan Travmatik Olmayan Vitreus Hemorajilerinin etyolojik dagilimini
belirleyip, PPV sonrasi reoperasyon oranlarini ve sebeplerini tespit ederek, ilerleyen donemlerde
bu bilgiler 15181nda Travmatik Olmayan Vitreus Hemorajilerinin etyolojisine gore daha spesifik
tedavi yaklagimlari belirleyerek hastalarin reoperasyon oranlari azaltabiliriz.

9-Orneklem sayisi ve belirleme yontemi:

Orneklem sayis1:2014-2018 aras1 Travmatik Olmayan Vitreus Hemorajisi nedeni ile pars plana
vitrektomi yapilan hasta sayisi

Orneklem Belirleme Yéntemi:2014-2018 yillar1 arasinda klinigimizde Travmatik Olmayan
Vitreus Hemorajisi nedeni ile operasyon yapilan tiim hasta profilleri ele alinmistir.

10-Arastirmada kullamlacak istatistik yontemler:

Verilerin tanimlayict istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en yiiksek,
frekans ve oran degerleri kullanilacaktir.Degiskenlerin dagilim: kolmogorovsimirnov test ile
Olgiilecektir.Nicel bagimsiz verilerin analizinde bagimsiz 6rneklem t test, mann-whitney u test
kullanilacaktir. Korelasyon  analizinde  pearson ve  spearman  korelasyon  analizi
kullanilacaktir.Analizlerde SPSS 22.0 programi kullanilacaktir.

11-Arastirmanin orijinalligi ve bilime katkisinin aciklamasi:

Yapmak istedigimiz arastirma konusu iizerinde literatiir taramasinda travmatik olmayan vitreus
hemorajileri cerrahi tedavisini tiim etyolojiyik sebeplerden yoniinden ele alan ve buna gore
reoprasyon oranlarini ve sebeplerini belirleyen aragtirma sayisinin az oldugu goriilmiistiir.Bu
hasta gruplarinin reoperasyon oranlarim1 ve sebeplerini analiz edersek, reoperasyonlari
engellemek icin farkli calismalarin ve tedavilerin 6niinii agabiliriz.

12-Aciklamak istediginiz diger konular:
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