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OZET

Retina dekolmani (RD), modern tani ve tedavi yontemlerine ragmen erken dénemde
tedavi edilmedigi takdirde korlukle sonuclanabilen bir hastaliktir. Gortilme sikhgr %0,01
iken afak ve miyopisi olan hastalarda bu oran %21-3,6 olarak tespit edilmistir. 1970°li
yillarda pars plana vitrektominin goz cerrahisine girisi ile ¢cigir acilmis ve basaril sonuglar
elde edilmeye baslanmistir. Gonin’in modern retina dekolmani cerrahisine ilk adimi
atmasindan sonra bu alanda yeni cerrahi yontemler gelistirilmistir. Retina dekolmaninin
olusum nedenlerinin daha iyi anlamamiz ve gelisen teknik imkanlar sayesinde basarisiz
cerrahi oranlari gittikge azalmaktadir. Gulnlumdizde, telaffuz edilen anatomik basari
%90’dir. Biz bu calismada, klinigimizde yirtikh (YRD) ve traksiyonel retina dekolmanl
(TRD) olgular da gerceklestirilen primer pars plana vitrektomi (PPV) ameliyati sonuclarini
etkileyen faktorlerin degerlendirilmesini amacladik.

Aralik 2005-Mart 2008 tarihleri arasinda PPV ameliyati uygulanan toplam 49 RD
olgunun 49 gozu calismaya dahil edildi. Yirmibesi kadin (%51), 24’0 erkek (%49) idi.
Olgularin yasi 11-79 arasinda idi. Olgularin ameliyat éncesi ve sonrasi gorme keskinlikleri,
dekolmanin tipi ve lokalizasyonu, slresi, ameliyat esnasinda ve sonrasinda gelisen
komplikasyonlar geriye donik olarak incelendi.

Ameliyat 6ncesi 23 gozde (%47,9) yogun vitreus kanamasi, 20 gozde (%41,6) TRD,
8 gbzde (%16,6) traksiyonel-yirtikli retina dekolmani, 8 gézde (%16,6) YRD, 3 gbzde
(%6,12) proliferatif vitreoretinopati bulunmaktaydi. Kirkalti goézde (%95,8) retina
yatistirildi. Gorme dizeyinin 32 gozde (%65,3) arttigi, 11’inde (%22,4) degismedigi,
6’sinda ise (%12,2) azaldigi belirlendi.

Fonksiyonel basari gorme keskinliginde artma anatomik basari retinanin
yatistiriimasi olarak tanimlanmistir.

Her iki grupta ameliyat dncesi olgtimlerle karsilastirildiginda gérme keskinliginde
istatistiksel olarak anlamli iyilesme elde edilmistir (fonksiyonel basari). Anatomik basari
oranlari ise YRD’de %78.9, TRD’de %73.3 olarak tespit edilmistir

Sonug olarak PPV cerrahisi, her iki tip retina dekolmaninda fonksiyonel ve anatomik
basariyi arttirir ve bu hastalarda tedavi segenegi olarak tercih edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Yirtikli retina dekolmani, traksiyonel retina dekolmani, pars

plana vitrektomi.



ABSTRACT

Retinal detachment (RD), in spite of modern diagnostic and therapeutic methods, is a
disease which can lead to blidness in the early period if not treated. While the incedence of
retinal detachment is 0.01%, in patients with aphakia and myopia the incedence is 1-3.6%.
The most significant change marked by the modern era was the introduction of pars plana
vitrectomy in 1970 and successful results have been obtained since then. After Gonin’s
first steps at retinal detachment surgery, new surgical methods have been developed. As
our understanding of the mechanisms of retinal detachment and the technical oppurtunities
have been improved, the rate of unsuccesful surgery decreases gradually. Today, the
pronunced anatomical success rate is 90%. In this study we aimed to analyze the factors
affecting the prognosis of rhegmatogen (RRD) and tractional (TRD) retinal detachment in
patients who had undergone pars plana vitrectomy in our clinic.

Forty-nine eyes of 49 cases with RD whom were operated between December 2005-
March 2008 were included in the study. Twenty-five were female (%51) and 24 were male
(%49). The age of the patients were between 11 and 79. Preoperative and postoperative
visual acuity, type and localization of the detachment, disease duration, complications were
retrospectively examined.

Twenty-three eyes (%47,9) had intense vitreous hemorrhage, 20 (%41,6) had TRD,
8 (%16,6) had tractional-rhegmatogen retinal detachment, 8 (%16,6) had RRD, and 3
(%6,12) had proliferative vitreoretinopathy. In 46 eyes (%95,8) anatomical success was
established. The visual acuity was increased in 32 (%65,3), not changed in 11 (%22,4) and
decreased in 6 (%12,2) cases.

Functional success is defined as improvement in visual acuity and anatomical success
as retinal reattachment in our study.

Statistically significant improvement has been obtained in visual acuity (functional
success) in both groups as compared to preoperative measurements. Anatomical success
rates were 78.9% in RRD and 73.3% in TRD.

As a result, PPV increases functional and anatomical success in both groups of retinal
detachment and should be chosen as a choise of treatment in these patients.

Key words:  Rhegmatogen retinal detachment, tractional retinal detachment, pars

plana vitrectomy.
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1. GIRIS VE AMAC

Retina dekolmani, modern tani ve tedavi yontemlerine ragmen erken dénemde
tedavi edilmediginde retinanin islevini yitirmesine baglh tam korlikle sonuclanabilen
bir bozukluktur. Retina dekolmaninin goralme sikhgr heryil igin yaklasik 1-
2/10000°dir"?. Afak hastalarda ve miyoplarda retina dekolmani (RD) goriilme sikligi
ise %1-3,6 olaraktespit edilmistir>. 1970°li yillarda g6z cerrahisinde ¢igir acan bir
yontem olarak kullanima giren pars plana vitrektomi sayesinde, daha énce korlige
mahkum olan bir¢ok g6z basarih bir sekilde opere edilmekte ve i1si§a kavusmaktadir.
Ozellikle 199011 yillardan itibaren tilkemizde de gittikge artan bir oranda vitrektomi
ameliyatlari yapilmaktadir®. Gonin’in modern retina dekolmani cerrahisine ilk adimi
atmasindan sonra bu alanda bircok cerrahi yontem gelistirilmistir. Retina
dekolmaninin olusum nedenlerinin daha iyi anlasilmasi ve gelisen teknik imkanlar
sayesinde basarisizlikla sonuglanan olgu sayisinda hizh bir azalma kaydedilmistir.
Son kullanilan cerrahi yéntemlerle de anatomik basari % 90’lara kadar yukselmis
bulunmaktadir.

Retina dekolmani cerrahisi sirasinda veya sonrasinda birtakim istenmeyen
durumlar ortaya c¢ikabilmektedir. Glnimizde kullanilan son teknoloji aletler ve
ameliyat malzemeleri cerrahi sonuglari ve s6zu edilen istenmedik sonuglari olumlu
yonde etkilemisse de, yine de bu komplikasyonlarla cesitli oranlarda halen
karsilasiimaktadir. Artik cerrahlar elde edilen yuksek orandaki anatomik basariyi, en
aza indirilmis bir komplikasyon orani ve yuksek bir islevsel basari ile de birlestirmek
istemektedir.

Bu calismada amacimiz retina dekolmanli olgulardaki etyolojik nedenleri,
postoperatif anatomik ve foksiyonel iyilesme sonuglarini ve bu sonuglar etkileyen
faktoleri incelemek, yeni gelismeler 1s1ginda bunlari degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ANATOMI VE HISTOLOJI

2.1.1. Retina

Retina icte duyusal retina ve dista pigment epiteli olmak Uzere iki esas
bolimden olusan ve optik sinirden ora serrataya kadar uzanarak vitreus boslugunun
arka kismini cevreleyen seffaf bir dokudur. On tarafta siliyer cismin epiteli olarak
devam eder. Kalinligi optik disk kenarinda 0,56 mm, ora serratada 0,1 mm olup
fovea merkezinde en incedir. Retina 10 ayri kat seklinde incelenmektedir (Sekil 1):

1-Retina pigment epiteli (RPE)

2-Fotoreseptorler

3-Dis limitan membran (fotoreseptorler arasi zonula adherensler ve Miuller
hlcrelerinin radyal ¢ikintilari)

4-Dis nukleer tabaka (fotoreseptor cekirdeklerti)

5-Dis pleksiform tabaka (fotoreseptdr, bipolar, horizontal hicreleri sinaptik
baglantilarr)

6-i¢ niikleer tabaka (bipolar, horizontal, amakrin ve Miiller hiicre cekirdekleri)

7-i¢ pleksiform tabaka (bipolar, amakrin, ganglion hiicreleri sinaptik baglantilarr)

8-Ganglion hucre tabakasi (ganglion hticre ¢ekirdekleri)

9-Sinir lifi tabakas! (ganglion hticre aksonlarr)

10-i¢ limitan membran (Muller Hiicreleri terminal uzantilari ve bazal membran)
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Sekil 1: Retinanin katlari

Retina pigment epiteli tek kath bir hiicre tabakasi olup, 6n tarafta siliyer
epitelin pigmentli kati olarak devam eder. Hucrelerin tepe kisimlari hem zonula
okludens hem de zonula adherenslerle birbirlerine sikica baglidir ve kan-retina
bariyerinin olusumuna katkida bulunur. Goévde kisimlarinda lipofusin grandlleri
vardir ve Ozellikle bu grandller fundus floressein anjiografide koroid floresansini
engellerler. Ayrica A vitamini metabolizmasinda rol oynar, fotoreseptér dis
segmentlerinin fagositozunu yapar, 151k emilimini saglar, 1s1 degisimi yapar, dis
segmentleri saran mukopolisakkarit matriksi Gretir ve hlicre disina aktif tasima yapar.

Duyusal retina, fotoreseptdr hicreler ile bunlarin cesitli baglantilarini icerir.
Koni ve basiller retinanin 1siga duyarli hiicreleri olup sinir sisteminin diger son
organlari gibi davranirlar. ¢ ve dis segmentleri vardir. Dis segmentler
mukopolisakkarit matriks ile sarilmistir ve RPE ile temas halindedir. RPE ile
fotoreseptor dis segmentleri arasinda siki baglanti veya diger hiicresel baglantilar

yoktur.



Horizontal hucreler, koni ve rodlar arasinda sinaptik iletisimi saglar. Bipolar
hicreler vertikal yerlesmistir. Fotoreseptorler ile ganglion hiicreleri arasinda sinaps
saglarlar.

Gangliyon hucrelerinin aksonlari retina i¢ ylzeyine paralel hale gelerek sinir
lifi tabakasi haline gelirler ve sonradan optik siniri olustururlar.

Retinanin destek yapisini olusturan Muller hicreleri dis limitan membrandan ig
limitan membrana uzanirlar. Diger glial elementlerle birlikte (astrositler, mikroglialar
ve oligodendrositler ) retinanin destek ve beslenmesinde rol oynar.

Retina bdlgeleri histolojik olarak 3 bélimde incelenebilir:

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

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

Santral retina (Makula): Retinanin 6 mm capta merkezi boélimidir. Bu
bolumde dis nikleer kattan itibaren i¢ katlarda sari karotenoid bir pigment olan
ksantofil (makula lutea) bulunur. Ayrica ganglion hucreleri de birden fazla kat
olusturur. Makula santralindeki 1,5 mm c¢apli cukur alana fovea santralis adi verilir.
Optik diskin 3 mm temporal ve 0,8 mm inferiorunda yer alir. Merkezindeki 400 pm
caplh alan ise foveola olarak bilinir. Bu bélgede fotoreseptorler esas olarak konilerdir.
Kapiller yapi icermez ve sadece koriokapillaristen beslenir.

Retinanin dis pleksiform kata kadar uzanan dis bdlgesini koriokapillaris ile
koroidal dolasim beslerken i¢ kismini da santral retinal arter ve dallari kanlandirir.
Retina kapillerleri coklu arterioler baglanti icerir. Boylece bir besleyici damarin
kapanmas! ile kapiller yatakta dolasim durmaz. Kapillerler sinir lifleri katinda
yuzeyel a§ i¢ nukleer katta intraretinal ag olmak Uzere birbiri ile iliskili iki kat
olustururlar.

Retina venleri de esas olarak arterlerin dagilimini izler. Arterlerin ¢caprazladigi
bolgelerde ayni adventisyay! paylasirlar. Santral retinal ven de arterin girdigi yerden
optik siniri terk eder.



2.1.2. Koroid

Koroid optik sinir ¢evresinde 0,25 mm, siliyer cisme yakin én bélimde 0,1
mm’dir. Optik sinir ¢evresinde ve vorteks venlerinin gézl terk ettigi bolgelerde
skleraya sikica tutunmustur.

Koroid hemen hemen tamamiyla damarlardan olusmustur. Klasik olarak 3
tabakadan olusmustur: 1- Genis damarlardan olusan dis tabaka (Haller tabakasi), 2-
Orta buyuklikte damarlardan olusan orta tabaka (Koroidal stroma - Sattler tabakasi),
3- Kapiller damarlardan olusan i¢ tabaka (Koriokapillaris).

Koroidin dolasimi kisa ve uzun posterior siliyer arterlerden ve anterior siliyer
arterin reklrren dallarindan olusur.

Venoz drenaji ise vorteks venleri ile olur. Koroidin kan akimi diger dokularla
karstlastinldiginda yuksektir. Sonugta koroidin vendz kaninin O: icerigi arteryel
kandan % 2-3 daha dusuktr.

Koriokapillaris pencereli bir endotel yapisina sahiptir. Bu pencereler 700-800
nm capindadir. Fundus floressein anjiografisindeki sizintilardan bu pencereler
sorumludur.

Koroid ile retina alti alan arasinda bir onkotik basing farki vardir. Bu basing
farki retina pigment epiteli ve Bruch membranini gecemeyen proteinler nedeniyle
olusur. Bu basing farki ile retinadan koroide dogru surekli bir akim vardir. Bu da
retinay! yerinde tutan faktorlerden biridir.

Bruch membrani yaklasik 7 pm kahinliktadir ve koryokapillarisi retina RPE*den
ayirir. Dis kati koriokapillarisin bazal membranidir ve ince bir kat kollajenden
yapiimistir. Merkezde tek kat elastik doku lifleri bulunur. Bunun etrafinda ise i¢ ve

dista birer kat olacak sekilde kollajen lifler bulunur.
2.1.3. Vitreus
Kollajen liflerin olusturdugu iskeleti saran hyaluronik asit kimelerinden

yapilmis, sivi ve kati kisimdan olusan, damarsiz, yari kati bir yapidir. Bu saydam jel
vitreus cismi 16,5 mm c¢apinda bir kure seklinde, 6nde lens arka yuzi, Zinn lifleri,



siliyer cisim ve pars plana, arkada ise retinanin i¢ limitan membrani ve optik disk
basi ile temas halindedir. Toplam hacmi 3,9 ml, agirhg1 3,9 gr’dir.

10-25 nm kalinlikta ve 22 nm aralilarla dizilen kollajen lifler vitreusun
iskeletini olusturur. Kortikal vitreus denilen ve retinaya yakin olan kisimlarda
kollajen fibril ve hyaluronik asit yogunlugu cok daha fazla ve vitreus tabani denilen
pars plana ve siliyer epitel bolgesinde yapisiklik ¢ok sikidir. Dider siki yapisikhk
gosterdigi bolgeler ise optik disk etrafi, fovea kenari ve buyik damarlar Gzerindedir.

Onde vitreus ile lens ekvatorunun 1 mm arkasinda daire seklinde
hyaloidokapsuler bag veya Wieger ligamani denen yapisma alani izlenir. Bu bagin
merkezide Berger noktasi bulunur. Bu noktadaki bosluktan optik sinir basina uzanan
Cloquet kanali kollajen liflerden yoksun olup, primer vitreusun kalintisidir. Optik
diske yaklastiginda huni seklini alarak 3-4 mm’lik capta Martegiani alani denen glial

yapisiklik bolgesini olusturur (Sekil 2).
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Sekil 2 : Vitreus anatomisi



2.1.3.1. Vitreusun Yapisl

Vitreus iki 6nemli fonksiyonu olan 6zellesmis bir bag dokusudur. Birincisi g6z
klresinin major hacmini saglayan seffaf ortam olusturmak, ikincisi de g6z kiresine
gelen kuvvetleri abzorbe edip c¢evre goz dokularina yaymaktir. Vitreusun fiziksel
yapisi hidrate hyaluronik asit molekdlleri ve kollajenden olusan jel seklindedir.
Hyaluronik asit, vitreusun viskozitesini ve kollajen agin stabilizasyonunu saglar.

Vitreus % 98 su ve % 0,1 kolloid icerir. Kalan solid kismi iyonlar ve disuk
molekiil agirhkh bilesikler olusturur. iki 6nemli yapisal bileseni kolajen ve
hyaluronik asittir. ince kollajen lifler ve hiicreler tanimlanmistir. Ancak bu hiicrelerin
kaynag tam olarak agiklanamamistir.

Vitreus cismindeki hiicrelerin kolajen 6nculleri ve glikozaminoglikan (GAG)
sentezledigi gosterilmistir. Bununla beraber retinal glial hucrelerin elektron
mikroskobik incelemelerinde vitreal kollajene benzer kollajen Urettigi gosterilmistir.
Bu da vitreusun noroektodermal kdkenli oldugunun gostergesidir. Vitreus kolajeni,
kikirdak kollajeni gibi tip 1l kolajenden olusur. Vitreus kolajen lifleri; vitreus
tabaninda, siliyer cismin pars planasinda ve optik disk etrafinda sikica yapisiktir.
Hyaluronik asit bir polisakkarittir. Fizyolojik pH’de hyaluronik asit vitreus jelinde
sodyum hyaluronat tuzu olarak bulunur. Bu bilesik kire seklindedir ve agirligina
gore cok yuksek oranda su icgerir. Kolajen ve hyaluronik asitin birbirlerine oranlari
vitreusun sivi veya jel olmasini belirler. Kolajen lifler disik miktarda ise sivi,
yuksek miktarda ise jel kivamindadir. Jelin rijiditesi kolajen iceriginin fazla oldugu
yerlerde fazladir. Kolajen lifler gerici kuvvetlere karsi direng saglar ve viskoelastik
oOzellikler kazandirir.

Vitreoretinal ylizey, vitreusu cevreleyen i¢ limitan membran yasla birlikte
kalinlasir. Bunun yillar boyunca g6z hareketleri sirasinda olusan vitreus traksiyonu
sonucu uyarildigi dustintilmektedir.

Vitreus fibrillerinin retina icine girerek siki yapisiklik yaptiklari vitreus
tabaninin yapisinda yasin ilerlemesi ile birlikte dnemli degisiklikler olur. Vitreus
icinde oldugu gibi vitreus tabaninda da demetler halinde kolajen fibrillerinin
agregasyonu artar. Vitreus tabanindaki lifler pars plana pigmentsiz epitelinin bazal

membrani ve retinanin i¢ limitan membrani ile birlesir. Ondeki vitreus tabani ora



serratanin 2 mm Oniine, arkada da ora serratanin 4 mm gerisine kadar uzanir. En
kuvvetli yapisikhgr burada gosterir. Diger yapisma yerleri; optik disk kenarlarinda,
perifoveal bolgede ve lensin arka kapsilu Gzerindedir.

Yasa bagl olarak ora serratanin gerisindeki vitreus tabani genisler ve arka siniri
yer yer ekvatora yaklasir. Vitreus tabani genisliginin artisi temporalde daha
belirgindir. Vitreus tabaninin geriye dogru yer degistirmesi periferik retinada yirtik
olusumu ve retina dekolmani patogenezinde énemli rol oynar. Arka viteus dekolmani
(AVD) gelistikten sonra g6z hareketlerinin etkisiyle jel vitreus tabaninin arka siniri

boyunca periferik retinada traksiyon yapar.

2.2. RETINA DEKOLMANI-EPIDEMIOLOJI VE PATOGENEZ

GOzl olusturan U¢ kattan en i¢ bolimdeki olan retina, optik ortamlardan
yanstyan goruntinun noéral impulslar biciminde beyine iletiminin basladigi ¢ok
onemli bir anatomik bolgedir. Retina iki primer katmandan olusmustur: i¢ kisimdaki
norosensoriyel retina ve bu tabakayl tutan, onu yasamsal olarak destekleyen
disaridaki tek sirali kiiboid veya kolumnar epitel hiicrelerden olusan RPE katmani "%,

RD, sensoriyel retinanin subretinal araliga (embriyonik intraretinal bosluga
yada optik ventrikile) sivi dolmasiyla retina pigment epitelinden ayrilmasi olayidir.
Bircok nedene bagl olabilir; primer olarak olusabilecegi gibi konjenital bozukluklar,
vaskiler hastaliklar, metabolik olaylar, travmatik degisiklikler énemli sebeplerdir.
Ayrica son yillarda yogun olarak uygulanan refraktif cerrahi yontemi laser in situ
keratomileusis (LASIK), ender olarak da olsa retina dekolmani olusumu nedenleri
arasinda sayilmaya baslanmistir *°.

Her ne kadar retinal yirtiklar toplumun % 5-10 ‘unda varsa da, ¢cogu retina

dekolmanina neden olmazlar 13

. Genel popilasyonda retina dekolmani orani
yaklasik 10.000 de 1 civarindadir®. Retina dekolmani bir gdzde olduktan sonra diger
g6zde regmatojen retina dekolmani (RRD) olma olasihigi %10 civarindadir *°. Retina
katmanlarinin birbirlerinden ayrilmalarinin mekanizmasini anlayabilmek igin énce
dogal yapida bunlari birbirlerine yapisik tutan sistemlerin hatirlatilmasi

gerekmektedir.



2.2.1. Retinanin Yapisikhigini Saglayan Mekanizmalar

Primer olarak retinanin islevini destekleyen pigment epiteli ile sensoriyel
retinanin birbirlerine yapisik durmasini saglayan bir¢cok karmasik mekanizmanin
varligi 6ne surilmektedir (Sekil 3); bunlar temel olarak iki ana bashk altinda
toplayabiliriz:

- (Potansiyel) subretinal bosluk disindan ve

- (Potansiyel) subretinal bosluk iginden etkiyen mekanizmalar **2,

2.2.1.1. Subretinal bosluk disindan etkiyen mekanizmalar

1- RPE gozici sivi hareketlerine belli oOlctide direng gostererek kolayca
birbirlerinden ayrilmazlar, hayvan deneylerinde ¢ok kucuk bir sivi basinci farki ile
retinanin glob duvarina sikica yapisabildigi gésterilmistir ',

2- Hidrostatik ve osmotik basincin yapistirici rolu inkar edilmemekle birlikte
son zamanlarda dusuk gozici basinci olan gozlerde postmortem saptanan periferik
deliklerin varhiginda bile siklikla retina dekolmani gorilmemesi bu pasif adhezyon
faktoriiniin etkinligini dustiniiliir duruma sokmustur %%,

3- Vitreusun rollintin 6nemi 6zellikle deneysel ¢alismalarda ortaya konmustur.
Memelilerde, vitreus "intakt" ise retina dekolmani insidansi son derece az
bulunmustur. Ayni orana jel vitreus buttnligi bozulmamis, ancak retinal yirtik ve
delikleri olan gen¢ insanlarda da rastlamaktayiz, yaslilarda ise likefiye vitreus

oranindaki artis ile birlikte yirtikli retina dekolmani riski belirgin olarak artmaktadir
22

2.2.1.2. Subretinal bosluk iginden etkiyen mekanizmalar

1- Anatomik faktorler: Retina pigment epiteli mikrovilluslari retina dis
kisimlarinin uclarini sikica sararak "interdijitasyon™ yaparlar, bu da dis segmentten
madde fagositozunu kolaylastiran bir yapi olustururken ayni zamanda bu katmanlar
arasinda 6nemli bir yapisiklik saglamaktadir. Burada dikkati ¢eken mikrovilluslarin

hicre yapilarindaki aktin icerikleridir. Nitekim aktin fibrillerinin sitosalazin-D



etkisiyle bozunmalari ile retinal yapisikligin zayiflatilabilecegi deneysel olarak
gosterilmistir.

2- Interfotoreseptér matriks (IFM): Oldukca karmasik olan bu yapi protein ve
glikozaminoglikanlardan olusmaktadir. Proteinin %70’ ini interfotoreseptor retinol
baglayict protein (iRBP) yaparken RPE ile fotoresptorler arasinda ulasimi
saflamaktadir. IFM, spesifik olarak koni ve basillere ayri ayri yararli olmanin
yaninda RPE ve sensoriyel retina arasinda gucli bir viskoz "biyolojik yapistirici™
olarak islev gérmektedir 2. iIFM'nin yapistirici 6zelliginin metabolik aktivite ile
kontrol edildigi saniimaktadir. IFM ayrica bircok lizozom aktivitesi igerir ki bunlar
siklikla RPE hicre yuzeyiyle baglantili gozukmektedirler.

3- Metabolik faktorler: Retinal yapisikligin guctinin énemli 6lclide ortamdaki
oksijen diizeyine ve metabolik inhibitorlerin varligina bagh oldugu kanitlanmisken,
metabolik olaylardaki degisiklikler de nororetinal-RPE adhezyon yetenegini ciddi
derecede etkileyebilmektedir °.

Bu faktorler ve mekanizmalarin birbirlerinden bitiiniyle bagimsiz olduklari
distinilmemelidir. Nitekim her ne kadar IFM en 6nemli retina yapistiricisi gibi
g0ziukse de RPE'nin metabolik durumu; oksijenlenmesi, ortamin hidrasyonu ve
vitrenin yapisi, retinal adezyonun mikemmel olup olmamasini belirleyecek cok
onemli diger 6geler olarak gozikmektedirler'.

Ayrica bu adhezyona ilaclarla "farmakolojik" olarak etki yapilabilecegi de
bilinmektedir; asetozolamid ve mannitol, belli kosullarda retinal yapisikligi arttirdigi

kanitlanmis ilaclardir
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NORMAL FORCES OF RET INAL ATTACHMENT
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Sekil 3: Retinanin yapisikhgini saglayan normal kuvvetler.

2.2.2. Retina Dekolmani etyolojisi

Retina dekolmanlari (RD) etiyolojiye gore (¢ tipe ayrilirlar:

1) Eksldatif RD

I1) Traksiyonel RD

1) Yirtikli (regmatojen) RD

Eksudatif retina dekolmani, vaskiler bozukluk nedeniyle koroidal dolasimda
olusan staz sonucu retina altinda ekstida birikimi ile karekterizedir. Bu sivi sonucu
pigment epitelinin dizeni bozulur, hasar olusur ve sensoryel retinadan ayrilir.
Eksudatif retina dekolmani sekonder olarak meydana gelir. Retinal yirtik ve delik
bulunmaz. Eksudatif retina dekolmaninin nedenleri iki gruba ayrilabilir:

A) Sistemik hastaliklarin komplikasyonu olarak: Retinal hastalik, gebelik
retinopatisi, l6semi, disproteinemi, orak htcreli anemi gibi kan hastaliklarinda,
poliarteritis nodosa ve riketsia arteriti gibi iltihabi vaskuler hastaliklarda ve asiri

venoz konjesyon durumunda gorualir.
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B) Okiler hastaliklarin komplikasyonu olarak: Sklera ve koroid iltihaplarina,
kan dolasim bozukluklarina, timorlere, orbita ve sinus iltihaplarina bagh olarak
goralebilir.

Eksidatif retina dekolmaninda tedavi nedene yoneliktir. Cerrahi tedavi
endikasyonu yoktur.

Traksiyonel retina dekolmani, enflamasyon ve hemoraji organizasyonu sonucu
meydana gelen vitreus fibréz bandlarinin veya dejenere olmus vitreusun retinayi
cekmesi ile olusur.

Proliferan posthemorajik retinitis, proliferatif retinopati, Eales hastaligi,
retrolental fibroplazi, agir Uveitis, retinal displazi, konjenital deformiteler ve delici
yaralanmalardan sonra nedbe dokusunun retraksiyonu sonucu olusabilir. Bu
dekolmanlar total olmaya egilimlidirler. Sekonder olarak delik olusabilir. O zaman

regmatojen retina dekolmanina donusurler.
2.2.3. Yirtikli Retina Dekolmani

Yirtikh retina dekolmani denildiginde retinadaki vitre tarafindan cekilen bir
yirtiktan (ya da delikten) vitre boslugundaki sivinin subretinal aralia gegerek bu
bolgeyi genisletmesi ve boylece RPE ile no6roretinayr birbirinden ayirmasi
anlasiimaktadir.

Yirtikl - retina  dekolmani olusumunda gunimizde (¢ 6ge Uzerinde
durulmaktadir. Bunlar:

- Arka (posterior) vitre dekolmani (AVD)

- Tam ayrilmamis vitre kalintilari tarafindan énceden mevcut (retina delikleri)
ya da ozellikle AVD olayini izleyerek olusan retina defektleri (retina yirtiklarr)
uzerine uygulanan cekinti (traksiyon),

- Retina yapisikligini saglayan mekanizmalarda bozukluk %

2.2.3.1. Arka vitre dekolmani (Posterior vitre dekolmani: AVD)

AVD, primer retina dekolmanlarinin olusumunda mutlak olmamakla birlikte,

cok siklikla rastlanan bir 6n bulgudur'’.
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Saydam yapidaki vitre, %98 sudan, %1 oraninda makromolekdllerden, geri
kalan bolimindeyse eriyik ve mikromolekiiler yapilardan olusmustur ’. Vitre
yapisinda, "matriks" ve hiyalosit diye adlandirilan, iki alt grubu olan (fibrosit -
benzeri, makrofaj-benzeri) vitre matriksi icine hiyaltronik asit Ureten, eriskin vitreus
korteksini tek katli gevreleyen hucreler bulunmaktadir. Ancak sineresiz gelistikten
sonra vitre jeli yapimi olmamaktadir. Matriks ise, kollajen fibrilleri agi ve bunlarin
arasina dagilmis, bu yapryr destekledigi disunulen yiksek molekiler agirhikli
hiyaliironik asit molekillerinden olusmustur "¢,

Vitre retina ylzeyine genelde yalnizca "yaslanmisken”, vitrenin Kkollajen
fibrilleri 6zellikle vitre tabaninda retina Muller hicreleri ve pars planada
nonpigmente hiicrelerin bazal membranlari iclerine girerek siki baglar olustururlar "°
18 Nisbeten daha zayif baglanma yerleri optik disk cevresi, damar kenarlari, eski
koryoretinal skar alanlari gevreleridir *'. Sikistirlamayan ancak ¢ok viskoelastik olan
intakt vitre, globu darbe, deformasyon gibi dis etkilerden koruyan, gézi hizla dogal
bicimine dénduren mikemmel bir "sok engelleyici” yapi olarak gozikmektedir.
Ancak yasla birlikte hiyaluronik asit molekili yapisal degisikliklere ugrar ve
kollajen fibrillere olan destedi kaybolmaya baslar; bunun sonucu olarak da kollajen
fibrilleri agi bozulur. Once vitre icinde, iclerinde likefiye vitre bulunduran kiigiik
bosluklar (kaviteler) olusur; bunlar zamanla birbirleriyle birlesirler. Daha sonra
incelmis arka vitre korteksinde olustugu varsayilan bir delikten sivilasmis olan vitre,
hiyaloid arkasi boslugja gecerek arka vitreyi retina i¢ limitan membranindan ayirir .
Bu olayin sonucunda kolajen yapi buziserek globun 6n kismina dogru ilerler. Bu
gelisim arka vitre dekolmani olarak adlandiriimaktadir 1%,

Ancak vitre-retina ayrilmasi olgularin (Ggte birinden yarisina kadar olan
kisminda tam olamamakta, bazi kortikal vitre lifleri yapisikliklarini devam

ettirmektedirler ** " %

. E@er vitre optik disk etrafindan ayrilirsa AVD igin
patognomonik kabul edilen dlzensiz bir bigimde olan Weiss halkasi vitre iginde
yuzer bicimde gorulebilmektedir.

AVD orani genclerde distk saptanmisken (30 yas altinda cok az, 30-59 yas
arasi yaklasik % 10), bu oran yaslilarda cok artabilmektedir (70 yas Uzerinde

yaklasik %63) . Ayrica AVD olusumunu hizlandiran diger faktérler arasinda
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enflamatuar olaylar, travma (delici ve delici olmayan), katarakt ameliyati, vitre
kaybi, vitre i¢i kanamalar sayilmaktadir.

2.2.3.2. Retina defektleri: retina yirtik ve delikleri

Retina dekolmani olusumunda ikinci O0nemli unsur, retina yirtik ya da
delikleriyle tanimlanan retina defektleridir 2°. Retina yirtigi deyimi, vitre cekintisi ile
olusmus genellikle ani gelistigi dusinilen tam kat bir retina defekti anlaminda
kullanilmaktadir. Retina deligi ise yine tam kat atrofik, yuvarlak bir retinal defekt
olup belli bir zaman icinde olustugu varsayiimaktadir.

Retina Yirtiklari ve vitre ¢ekintisi (Sekil 4)

1) Atnali yirtiklar: Arka vitreoretinal adhezyonlarin varliginda vitrenin bu
baglantilar Gzerine uyguladigi cekme ile retinada olusan atnali, ticgen, "V", yarimay
ya da "U" seklinde tam kat defektlerdir. Yirtik yaprakciginin (fleb) ucu (apeks)
yirttimanin oldugu sirada mutlaka vitre cekintisine baglhidir, bu baglanti sonraki
evrelerde de varligini surddrebilmektedir. Bu tip yirtiklara neden olan giclu arka
vitreoretinal adezyonlara damar gevrelerinde, vitre tabaninin arka uzantilarinda, latis
dejenerasyonlari Uzerlerinde, meridyen kivrimlarinda, vitreoretinal tutamlara (tuft)
da, kapali ora girintilerinde (enclosed ora bay) rastlanmaktadir. Bu lezyonlar tizerine
olan baglantilar retinada yirtik olusturarak bunu 6ne dogru cekerler ** 72" Ozellikle
baska predispozan bir faktoriin olmadigi durumlarda ani gelisen vitre hemorajisinde,
vitre adhezyonunun damar cekintisi ile retina damarinin zedelenerek retinal veya
intravitreal kanamaya neden oldugu retinal yirttk ve dekolmani, mutlaka
arastiriimalidir 7.

2) Serbest operkulumlu retina defektleri: Eger retina yirtigi olusurken yirtik
yaprakcigini retinaya bagh tutan taban da yirtilirsa bu parca (operkulum= kapak)
retinadan tamamen ayrilarak arka hiyaloid Gzerine yapisir. Bu lezyonlar genellikle
yuvarlaga yaklasan bicimde olup her ne kadar atnali yirtik olus mekanizmasina
benzer sekilde olusuyorlarsa da farkli olarak vitre tabanindan daha geride bulunurlar

ve genellikle tektirler ®7.
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EETIMAL DETACHMEMNT
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Sekil 4: Retina yirtiklari ve vitre gekintisi.

Retina Delikleri

1) Yuvarlak (atrofik) delikler: Retinanin zamanla atrofiyle incelerek
olusturdugu yuvarlak tam kat defektlerdir, dolayisiyla operkulumlari yoktur. Latis
dejenerasyonu ve retinosizisin iginde siklikla gortlurler. Bu lezyonlari yastik gibi
bastiran vitre saglamsa retina dekolmani riski yoktur; ancak lezyonun karsisindaki
vitre bozunarak likefiye olursa yirtiklardakinden daha az olmak tzere dekolman riski
ciddi olarak karsimiza cikabilir **'.

2) Makiila delikleri: Nadiren retina dekolmani nedenidirler. idiyopatik makiila
deliklerinin olusumunda, yapisik kortikal vitrenin tanjansiyel ¢ekintisi ile oldugu tezi
ilk defa Gass tarafindan ileri suralmastr.

Dezensersiyon (=Retina Diyalizi)

Ora serratada pars plana nonpigmente epitelinin sensoriyel retinadan cevresel
(sirkumferansiyel) ayrimina verilen isimdir. Ozellikle alt temporal kadranda gorilir.
Bir yirtik olmamakla birlikte genclerde ¢ok daha sik rastlanan bu defekt, retina
dekolmani nedeni olarak gorilmektedir.

Arka vitre dekolmani ve retina yirtigi varhginda likefiye vitre sivisinin 6zellikle
g6z kuresinin rotasyonel hareketleriyle (zerine vitre cekintisi uygulanan yirtigi
gecerek, potansiyel subretinal bosluga dolmasi ile retina dekolmaninin olusmasi
yakin donemlere kadar retina dekolmanini anlatma bicimi olmussa da, son
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zamanlarda yapilan calismalar ¢ok dnemli bir faktériin regmatojen RD patogenezinin
anlasilabilmesi icin daha oncelikli olarak g6z 6nline alinmasi gerekliligini ortaya
koymustur; bu da ‘retinanin dogal yapisikik mekanizmalarini bozan etkenler’
konusudur.olarak degisen derecelerde vitreus degisiklikleri gorulir. Nitekim dogal

ortamda retina ayriimaktan cok yapisik durmaya adeta zorlanmaktadir * "2,

2.2.3.3. Yirtikh retina dekolmaninin olusumu

Retinanin yapisikhgini saglayan fizyolojik sistemleri bozabilecek birgok neden
sayllsa da, Ozellikle interfotoreseptor matriksin (IFM) “yapistirici” etkisinin
bozulmasi, retina katmanlarinin ayrilmasinda birincil rol oynamaktadir. Hayvan
deneylerinde retina katmanlarinin yapisikliginin gecici sureler icin enzimatik olarak

bozulabildigi kanitlanmistir %

. Bunun vyaninda anoksi, metabolik inhibitorler,
subretinal araliga sivi ¢ceken vitre hiperosmolaritesi gibi durumlar retina yapisikhigini
bozabilmektedirler ® ** ® 2 Elbette bunlarin yaninda vitrenin retinaya uyguladig
mekanik cekme de bu yapisikligi belirgin olarak etkileyebilecek bir faktdr olarak

degerlendirilmektedir " .

Bu bilgilerin 1s1ginda retina yapisikhigini bozabilecek
nedenin "miltifaktoriyel” oldugu distiniilmektedir °.

Retina yirtigindan gecerek subretinal bosluga biriken sivinin durumu ise
celiskili dusuncelere neden olmustur. Burada retina yirtiginin indentasyonla
kapanmasi ile genelde hizla rezorbe olabilen yeni retina dekolmani subretinal
sivisinin  yirtiga higbir girisim yapilmadiginda neden iyi emilmedigi sorusu
sorulmaktadir. Ancak bilinen bir gercek de baslangicta protein konsantrasyonu
plazmaya gore disik olan subretinal sivida zamanla muhtemelen kan retina
bariyerinin bozulmasiyla protein ve enzimlerin orani plazmaninkine yaklasarak
sivinin osmolaritesi artmakta, dolayisiyla sivinin kivamini da arttirmaktadir. Bunun

da, emilimi daha cok azaltacak bir faktor oldugu diisiiniilmektedir * %17,

2.2.3.4. Yirtikh Retina Dekolmani Sebepleri

1) Miyopik (Yirtikli dekolmanlarin %40 ')
2) Travmatik:
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A) Cerrahi: Katarakt, keratoplasti, vitrektomi, krioterapi, sasilik cerrahisi
sonucu, perforasyon
B) Cerrahi olmayan: Kunt travma, perforasyon
3) Konjenital-herediter:
Familyal eksldatif vitreoretinopati, Goldman-Favre, X’e bagli juvenil retinosizis,
Stickler Sendromu, Marfan Sendromu, Ehler Danlos, Homosistiniri, Jivenil
vitreoretinal dejenerasyon, Familyal retinal diyaliz, Orak hticreli anemi
4) Enflamatuvar
a) Viral retinitler: CMV, Herpes
b) Pars planitis
c) Okdler toxocara
d) Okdler toxoplazma

5) Prematire retinopatisi

2.2.4. Traksiyonel Retina Dekolmani

Traksiyonel retina dekolmanininda ana sebebi diabettir. Baslica (i mekanizma
rol oynar.

1- Kan-retina bariyerinde degisiklik: Mikroanjiopatiye neden olur. ileri
safhalarda anjilopati sonucunda kan-retina bariyeri yikilarak anormal damarlardan
sizinti olur. Bu sizinti, inflamatuvar cevabi baslatir. Bunlar serum kaynakli sitokinler
ve dolasan inflamatuar hucrelerdir. Bu iltihabi cevap retina pigment epitel hucreleri,
glial hucreler, fibroblastlar ve endotel huicrelerinde proliferasyona ve ekstraseliler
matrikse (vitre kollajeni dahil) go¢ etmelerine (migrasyona) ve ekstraselller
matrikste ¢okelmelerine sebep olur.

2-Neovaskdlarizasyon: Retinada anjiopati sonucu sizinti, tikanma, kapiller
kaylp sonucu i¢ retina tabakalarinda hipoksi ortaya cikar. Hipoksi anjiogenezi
baslatir. Bunun sonucunda da neovaskiilarizasyon olusur. Neovaskilarizasyon retinal
ana damarlara yakin, yani optik disk zerinde veya kapali kapillerlerin bulundugu
retina bolgesinde gelisir. Neovaskularizasyon vitreoretinal yiizeyde kuvvetli vitreo-
retinal yapisikliklara sebep olur.
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3-Vitreusda degisiklik ve vitreus kontraksiyonu: Diyabetiklerde vitreusta da
degisiklikler olur. Bunun sonucunda arka vitreus korteksi i¢ limitan membrandan
ayrihr (zayif yerlerden), kuvvetli yapisik oldugu yerlerden (optik disk, blyik
damarlar ve neovaskiler doku) baslangicta ayrilmaz. Parsiyel olarak ayrilan vitre
santrale dogru buzllerek, yapisik oldugu dokulari cekmeye baslar. Bu durum
neovaskuler dokunun proliferasyonunu daha fazla stimile eder. Yani damarlar
kendilerine bir cati vazifesi géren dekole posterior vitre ylzeyi boyunca yukselirler.
Bu damarlara fibroz (glial) komponent de eslik eder. Fibrovaskiler membranlardaki
hicreler daha fazla kasilarak, vitreus dekolmanini daha fazla arttirirlar. Vitreus
dekolmani ilerledikge retina ile posterior vitre arasindaki bosluga daha fazla hiicre
coker ve biyume artar. Neticede bu traksiyon retinay! yerinde tutan glicl gecince

retina ayrilir, traksiyon dekolmani olusur.

2.3. RETINA DEKOLMANI-RiISK FAKTORLERI

2.3.1. Miyopi

lleri yaslarda gelisen karakteristik vitreus degisiklikleri ozellikle yiiksek
miyoplarda ¢ok daha erken olusur. Miyoplarda vitreus, emetrop gozlerden 10-20 yil
erken sivilasir ve arka vitre dekolmani (AVD) gelisir. Miyop gézlerde vitreusun
genislemis boslugundaki sivilasmaya bagl olarak merkezi vitreusta kollajen ve
hyaluronik asit konsantrasyonu dusuktir. Goz kiresinin uzunlugu 26 mm’den uzun
oldugunda, emetropik gozlere goére % 50 daha az oranda kollajen ve hyaluronik asit
icerir. Makromolekdler icerik vitreusun fiziksel yapisi ile de uyum gosterir.

Miyopi genel populasyonun % 10’unda gorilmesine ragmen tim retina
dekolmanh hastalarin % 30-40"1 miyoptur. Kaldirim tasi dejeneresansi, latis
dejeneresansi, basmadan beyaz dejeneresansi gibi periferik retinal degisikliklerin
prevalansi miyop go6zun aksiyel uzunlugu ile iliskilidir. Vitreoretinal yapisikligin
siddetli olabildigi bu dejeneresans alanlari nedeniyle, miyop gozlerde retina yirtigi ve

retina dekolmani gelisimine daha sik rastlanir %°.
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2.3.2. Katarakt cerrahisi

Katarakt ekstraksiyonu sonrasi AVD sikligi artar. Retina dekolmanli gozlerin
% 40’1 6nceden Kkatarakt cerrahisi gecirmis gozlerdir 3. Arka kapstl butunlugi

34

korundugunda AVD ve vyirtikli retina dekolmani sikh@r dustktiar **. Cerrahi

esnasinda veya sonradan Neodymium: Yttrium-Aluminum-Garnet (Nd-YAG) lazer
arka kapstilotomi yapilmissa retina dekolmani insidansi artar *>°.

Komplikasyon sonrasi vitreus hyaluronik asit dizeyinde azalma oldugu cesitli
arastirmalarla ortaya konulmus ve vitreusta artan sivi komponentine bagh olarak
AVD gelismesi ve vitreoretinal traksiyonlarla retinal yirtik gelisiminin arttigi
bildirilmistir “°. Retina dekolmani sikligji, intrakapstler katarakt ekstraksiyonunu
(IKKE) takiben % 2-3, ekstrakapsiiler katarakt ekstraksiyonu (EKKE) sonrasi ise %

44 |KKE gecirmis olan hastalarin vitreuslarinda

0,5-2 arasinda degismektedir
hyaluronik asit konsantrasyonu diiser. On vitreus-arka lens kapsilii bariyeri
yoklugunda hyaluronik asidin 6n kamaraya gecisi artar. EKKE gecirmis hastalarda
Nd-YAG lazer kapsilotomi yapildiginda bu bariyer bozulur. Bunun yanisira,
kapsulotomi icin gerekli enerjinin bir kismi vitreusa gecerek hyaluronik asitkollajen
iliskisinde degisikliklere yol acar. Katarakt cerrahisi sonrasi cerrahinin tipine bagh
olarak degisen derecelerde vitreus degisiklikleri gorullr. Cerrahi sonrasi hizli vitreus
sivilasmasi sonucu tipik olarak vitreus tabaninin arka kenarina yerlesen ¢ok sayida
klcuk retina yirtiklari, afakik ve psédofakik retina dekolmanina neden olur.

Goz ici lensi (GIL) uygulamasinin retina dekolmani gelismesine karsi belirgin
olarak koruyucu etkisinin oldugu gdsterilmistir. Ancak vitreoretinal cerrahi igin yeni
problemler dogurmustur. Psddofakik retina dekolmaninin tedavisindeki en biyik
problemlerden biri periferik retinanin gériilmesindeki zorluktur **°. Psodofaklarda
retina yirtiklarinin yaklasik % 20’sinin yeri belirlenemez *. Bunun nedenleri GiL
kenarlarindan retina periferinin gorilememesi, arka kapsul kesifligi, korteks
bakiyeleri olarak sayilabilir.

GIL uygulamasi ile neden retina dekolmani goriilme sikhginin azaldigi net
olarak aciklanamamaktadir. Vitreusun ©6ne yer degistirmesinin daha az olmasl,
g6zden hyaluronik asit kaybolmasina sekonder vitreus biiziismesinin azalmasi, lensin

vitreus cismini desteklemesi, ileri strtilen mekanizmalar arasindadir %’. Katarakt
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cerrahisi sonrasi gelisen retina dekolmanlarinin % 50°den fazlasi ilk bir yil icerisinde
olusmaktadir ve fakik dekolmanlarin  Kklinik  6zelliklerinden  farkhihklar
gostermektedir *°*. Vitreus tabaninin arka kenari boyunca kiicuk flepli bir yirtik
vardir. % 50’sinde, birden ¢ok yirtik bulunur. Retina dekolmani daha yaygindir ve
makula tutulumu daha siktir.

Konjenital katarakt ekstraksiyonundan sonra gelisen retina dekolmani, iyi
bilinen bir komplikasyondur. Ancak cerrahi ile retina dekolmani gelismesi arasinda
gecen sire cocuklarda daha uzundur ve 20-30 yili bulabilir. insidansi % 2-25 olarak
bildirilmistir. Diger gozde de retina dekolmani gelisme riski % 70’e yukselmektedir

ve bu da, diger goziin takibinin dikkatli yaptimasinin énemini vurgulamaktadir .

2.3.3. Kint Travma

Yirtikli retina dekolmanlarinin yaklasik % 10-20°sini olusturur. Ayrica travma,

% Kint travmalar delici

cocuklardaki retina dekolmaninin en sik nedenidir
travmalara oranla retina dekolmanina daha sik yol acar. Travmatik retina
dekolmaninin yaklasik % 80’i kunt travma ile meydana gelir. Travmatik retina
dekolmani, nontravmatik retina dekolmanina gore oOzellikle gen¢ nufusta ve
erkeklerde daha yiiksek oranda goriilir >* 2.

Kint travma sonrasi retina yirtiginin olusmasinda iki 6nemli mekanizma rol
oynar. Birincisi, travmanin etkisi ile g6z kiresinde meydana gelen sekil
degisikliklerinin yol acti§i vitreus tabanindaki traksiyonel kuvvetlerdir. Kint
travmaya bagl retina yirtiginin buyik kismi bir dis kuvvetin géz kiresini deforme
etmesi sonucu olusur. Direkt bir guctn etkisi ile g6z kiresinin sekli belirgin derecede
degisir. GOz kuresini dolduran sivi sikisamadigi ve trabekiler sistemden gozi hizla
terk edemedigi icin gz kiresi igindeki dokularda traksiyon kuvvetleri ortaya cikar.
Traksiyon kuvvetleri 6zellikle vitreusun periferik retinaya sikica yapistigi vitreus
tabaninda etkisini gOsterir ve ora serrata seviyesinde retina diyalizlerine veya vitreus
tabaninin arka kenarinda periferik retina yirtiklarina neden olur >* **. Vitreus
tabaninin 6n ve arka siniri boyunca uzanan yirtiklar en ¢ok alt temporal bélgede

55, 56

bulunurlar . Bir sonraki sik yerlesim yeri ise Ust temporaldir. Eger Ust nazalde
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56

bir yirtik varsa tamamina yakininda neden travmadir °°. Bazi klinik ¢alismalar

yirtigin daima travma esnasinda meydana geldigini gostermistir >*°.

Kint travmatik retina yirtiginda ikinci mekanizma darbenin skleraya direkt
ulastigl kisimda ilk birkac saat icinde meydana gelecek fragmantasyonun neden
oldugu doku kaybi ve daha sonraki gunlerde cikan nekrozun etkisi ile retinanin
yirtiimasi seklindedir. Retinada meydana gelen mekanik degisikliklere bagh olarak
yuvarlak ya da dizensiz kenarli, genis yirtiklar goralur. Bu tur yirtiklar genellikle
daha az korunan temporal retinada meydana gelir. Direkt travma ile olusan retina
yirtiginda siklikla intraretinal hemorajiler ve retina 6demi gordlir. Yirtiklar genelde
blyik ve dizensiz kenarhdir. Travmanin ¢ok siddetli oldugu durumlarda vitreus
hemorajisi, retina alti veya koroidal hemoraji klinik tabloya eslik edebilir.

Kint travma sonrasinda periferik vitreusta meydana gelen degisiklikleri daha
sonra progresif vitreus likefaksiyonu izler. Boylece sivilasan vitreus retina
yirtigindan retina alti alana gecerek retinanin dekole olmasina neden olur.

Dev retina yirtiginin énemli bir nedeni kiint travmadir. Travma hastalarinin
biylik cogunlugunu, vitreusun jel yapisini korudugu gen¢ yas grubunun olusturmasi
nedeniyle retina lezyonlari hemen retina dekolmanina yol agmayabilir. Travmayi
takiben retina dekolmani tanisinin konmasi % 30-40 olguda ilk bir ay icinde
gerceklesir.

Retina diyalizi ora serrata diizeyinde ndrosensoriyel retinanin pigmentsiz pars
plana epitelinden ayrilmasidir. Dev retina yirtiklarindan tg¢ kat daha siktir ve yirtikl
retina dekolmanlarinin % 10’unda gériilir *® *°. Retina diyalizlerinin hemen hemen
hepsinde vitreus tabani diyalizin arka kenarina yapisiktir. Bu nedenle retina kenarinin
inversiyonu seyrektir ®. Biiyiik cogunlugu travma sonucu ve genellikle Gst nazal
veya alt temporal kadranlarda gorulir. Nadiren periferik retinanin kontraksiyonu ile
travmadan haftalar ya da aylar sonra meydana gelir. Hastalarin blyik ¢cogunlugunu
hentiz AVD olusmamis genclerin olusturmasi sebebiyle retina diyalizlerinin 6nemli
bir kismi erken evrede semptom vermeyebilir ve tanilarin genellikle ge¢ konmasina
neden olabilir. Bu nedenle, travmay! takiben periferik retinanin dikkatli muayenesi
son derece onemlidir. Retina diyalizlerinin hepsi retina dekolmanina yol agmaz ve
periferik retinada etrafi pigmentle cevrili koryoretinal bir yapisiklikla lokalize kalir.

Uzun siire dekole kalan retina incelerek retinosizisle karisacak bir gériinim alabilir.
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2.3.4. Delici Travmalar

Kint travmalara gore daha az gortilmesine ragmen ¢ogu zaman ciddi goérme
kayiplarina neden olur. Daha ¢ok genclerde ve erkeklerde gordlr.

Ora serratanin gerisine uzanan tum delici yaralanmalarda retina yirtilmasi
olusur. Delici travmalarda yara yerine uzanan vitreus ve retina yizeyinde meydana
gelen proliferasyon sonucu ortaya ¢ikan membranlarin kontraksiyonu traksiyonel
retina dekolmanina yol acar.

Bununla beraber delici travmalarla olusan retina dekolmanlarinin % 75’1 yirtik
zemininden gelisir ®*. Retina yirtiklari travma esnasinda veya sonradan gelisebilir.

Akut retinal yirtiklar: Delici g6z travmasi sonucu olusan retina dekolmanlarinin
% 55-64’Uniin nedeni retinal diyalizlerdir ® ®2. izole vitreoretinal yapisikliklar ve
vitreus tabaninin arka kenarindaki traksiyonlar sonucu olusan at nali yirtiklar veya
operkulumlu delikler, retina yirtiklari gorulebilen hastalarin % 30’unu olustururlar.

1 Ora serrata

Atrofik delikler % 18 oraninda olmak Uzere daha az goralir
gerisindeki delici travmalarla olusan retinal yirtiklara bagli retina dekolmani %20
oraninda goriilir ®*.

Geg retinal yirtiklar: Delici travmalarin karakteristik 6zelligi kontrakte olmus
bantlar veya membranlar nedeniyle olusan retina dekolmanidir %1 Bu membranlarin
cekmesi sonucu perforasyon sahasinin karsisinda traksiyonel retina dekolmani
olusur. Bu traksiyonun devam etmesi sonucu hastalarin % 40’inda diyaliz meydana
gelir ve yirtikh retina dekolmani olusur %1 Daha az siklikla perforasyon yerinde
retina inkarserasyonu olusabilir. Bu bolgedeki vitreus inkarserasyonu, altindaki
periferik retina ve pars plana epitelinin dekolmani ile birlikte komsu vitreus tabaninin
traksiyonuna neden olur. Traksiyonun devami katlanmis retinada yirtiklara ve
sonradan yirtikli  retina dekolmanina yol acar. Traksiyonlar siliyer cismin
dekolmanina neden olursa hipotoni ve fitizis bulbi ile sonuglanir.

Siddetli delici travmalar dev retina yirtigina neden olabilirler. Kint travma
Ozelligine de sahip olan bu olgularda hizli proliferasyon sireci proliferatif

vitreoretinopatinin (PVR) ¢abuk ilerlemesine neden olur.
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2.3.5. Periferik retina dejeneresanslari (Sekil 5)

2.3.5.1. Latis dejenerasyonu

Latis dejeneresansi yirtikli retina dekolmanina yol agabilecek lezyonlarin iginde
en yaygin gorilen vitreoretinal dejeneresanstir. Retina dekolmanl hastalarin yaklasik
% 30’unda latis dejeneresansi saptanmistir. Genel populasyonun % 7-8’inde goruldr.
Miyoplarda daha siktir.

Olgularin yaklasik yarisi bilateraldir. Her iki cinste esit olarak goruldr.
Oftalmoskopik olarak latis dejeneresansi keskin sinirli yuvarlak veya oval retinal
incelme alanlaridir. Dejenere retina incedir ve Uzerindeki vitreus sivilasmis
durumdadir. Dejeneresans sinirinda siki vitreoretinal yapisiklik mevcuttur ve
AVD’nin olugsmasi ile dejeneresansin arka sinirinda retina yirtilabilir.

Lezyonlarin ¢ogu ora serrata ile ekvator arasinda yerlesmistir. Birbirlerine
paralel olabilen lezyonlarin uzunluklari 1-2 mm olabilecegi gibi butlin bir kadrani da
icine alabilir. Bazen bir ¢ok kadranda dejeneresans alanlari gorilebilir. Alt temporal
kadran en ¢ok tutulan kadrandir.

Retina ve koroid pigmentasyonu yani sira dallanan beyaz cizgiler gordlebilir.
Bu patolojiye adini veren beyaz cizgileri dejeneresans alaninin iginden gegen tikal
veya kiliflanmis damarlar olusturur. Latis dejeneresansinin igindeki fokal kirmizi
alanlar retina incelme alanlaridir. Atrofik delikler bu alanlarda gelisir ve olgularin
Ya’Unde rastlanir. Traksiyonel retina yirtiklari ise latis dejeneresansli gozlerin ancak
% 1-2’sinde  goralur.  Lezyonlarin  lokalizasyonunda ve  morfolojik
karakteristiklerinde, yasla iliskili belirgin bir artis yoktur.

Latis dejeneresansli gozlerde traksiyonel vyirtiklar AVD gelisimi sonucu
dejeneresans kenarlarindaki kuvvetli vitreoretinal yapisikliklarin arka siniri boyunca
olusur. Miyoplarda latis dejeneresansi gérilme sikliginin daha yiiksek olmasi aksiyel
uzunlukla iliskilidir. Latis dejeneresansli kisilerde retina dekolmani gelisim riski %
0,3-0,5°tir. Lattice dejeneresansi olmayan emetroplarda retina dekolmani gelisme
riski hayat boyu % 0,05, yiksek miyoplarda lattice dejeneresansinin daha sik
goriilmesi ve AVD’nin daha erken gelismesi nedeniyle bu oran % 2 dolayindadir .
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2.3.5.2. Vitreoretinal Tuftlar

Periferik retinal tuftlar kicuk, periferik retinal kabarikliklardir. Retina
dekolmani yapan iki tip retinal tuft vardir.

Kistik retinal tuftlar glial doku igeren konjenital periferik vitreoretinal
lezyonlardir. Lezyonlar vitreus tabaninin gerisinde, ekvator bolgesinde bulunur ve
tim kadranlarda esit dagilim gosterirler. Beyaz renkte 0,1-1 mm c¢apinda,
mikrokistik, keskin sinirl, yuvarlak veya oval, ince kabarik lezyonlardir. Lezyonun
yuzeyinde vitreus kondansasyonu gorulir. Otopsi goOzlerinde % 6,5 siklikta
saptanmistir ®*. Retina dekolmanlarinin % 10’unun kistik retinal tuftlarla iliskisi
bulunmustur. Bu nedenle Kistik retinal tuftlar latis dejeneresansindan sonra ikinci
onemli periferik retina dejeneresansi olarak kabul edilir.

Zonuler traksiyon tuftlar kalinlasmis zondler fibrillere yapismis retinanin éne
dogru uzantilandir. Komsu retinada Kistik alanlara, trofik degisikliklere, incelme ve
arasira tam kat retina deliklerine yol acabilirler. Otopsi gozlerinde % 15 oraninda

rastlanmistir. Genellikle nazal kadrandadirlar ®*.
2.3.5.3. Ora koylari ve meridyonal katlantilar

Ora koylar (ora bays) pars plananin ora serratadan retina icine dogru uzanmasi
sonucu olusurlar. Lezyonun 6n bélgesinde kistik dejenerasyon ve retina dokusunun
yapisinin bozuldugu gordlir. Pigment epiteli genellikle hiperplastiktir. Otopsi
calismalarinda % 0,6 oraninda gorulur. % 0,5 oraninda retinal yirtiklara neden olur
% Meridyenel katlantilar periferik retinanin radyal yerlesimli lineer kabarikliklaridir.
Genellikle 0,6-6 mm uzunlugunda, 0,1-0,6 mm yuksekligindedir ve st nazal
kadranda gortndrler. % 55’i bilateraldir. Otopsi calismalarinda % 26 oraninda

66

gorulirler ®. Spencer ve arkadaslarinin ® retinal yirtiga neden olmadigini ileri

stirmelerine ragmen, bazi calismalarda yirtia neden oldugu savunulmaktadir ®.
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Vitreoretinal attachments

Diffuse
cheriorelinal atrophy

Lattice
degeneration

White without
pressure

Saail-track degeneration

Sekil 5a: Periferik retina dejeneresanslari.
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Sekil 5b: Periferik retina dejeneresanslari.

2.4. RETINA DEKOLMANI- KLINIK OZELLIKLER
2.4.1. Belirtiler
Akut retina dekolmaninin belirtileri, 151k ¢akmasi ile birlikte aniden ortaya
¢ikan kuguk koyu renkli ugusan cisimler olmak tizere akut AVD belirtilerine benzer.

Retina dekolmani ekvatorun arkasina gecmeden gérme alani kaybi olusmaz. Buna
subklinik retina dekolmani denir. Nadir olarak, 6zellikle gen¢ kadin miyoplarda
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asemptomatik retina dekolmani olabilir. Bu, en sik alt kadranda ve genellikle latis
dejeneresans! iizerindeki atrofik delikler nedeniyle gelisir ®.

Retinal yirtiklarin cok biylk bir kismi ekvator (zerine veya daha 6nine
yerlesir. Retina alti sivi (RAS) baslangicta retina periferindedir ve periferik gérme
alani kaybina neden olur.

Dekole alan ilerleyip makila yakinina kadar geldiginde merkezi gérme alani
kaybi olusur. Siklikla, hasta makula tutulana dek dekolmanin farkina varmayabilir.

Eger retina alti sivi ¢ok az ise tani koymak zor olabilir.

2.4.2. Bulgular

Yeni dekole olmus retina seffafligini kaybeder ve gri, translisen bir gorinim
kazanir. Tipik olarak g0z hareketleri ile dalgalanma hareketi yapar. Ginler iginde
dekole retinada dejenerasyon baslar ® 7. Fotoreseptor hasarinin biyiiklugi, retina

™ Erken dénemde i¢ retinanin

dekolmaninin yiksekligi ve suresi ile iliskilidir
dolasimi etkilenmez. EQer retina bir hafta icinde yatistirilirsa hiicresel degisikliklerin
cogu geri donebilir 2.

Dekole retina altindaki pigment epiteli RAS icgine gecebilir ve retinal yirtik
yoluyla vitreus boslugu icine doklebilir. Bu gériiniime tiitiin tozu gérintimi denir "
73, 74'

Eger retina dekole olarak kalirsa tiim retina katlarinda progressif atrofi olur "*.
Kronik dekole olan retina, dizgun yuzeyli ve yari seffaf bir gorinim alir. Bazi
olgularda dekole retinada kistik bosluklar olur. Dekole retina altinda kalan pigment
epitelinde atrofi ve depigmentasyon meydana gelir "°. Retina {ic ay duragan bir
bicimde dekole kalirsa, dekole alanin sinirinda pigment epitel metaplazisi olur. Bu,
oftalmoskopik olarak, pigmentli veya pigmentsiz demarkasyon hatti seklinde
goralur. Demarkasyon hatti ile cevrelenmis retina dekolmanli gozlerde ilerleme
olabilir; ancak cerrahi olarak iyi sonuclar elde edilir ™.

Cok uzun sure dekole kalmis gozlerde, periferik retinal neovaskilarizayona
neden olabilen ciddi kapiller dolasim bozukluklari gériilebilir 7. Ayrica trabekiiler
ag, pigment kiimeleri veya fotoreseptdr dis segmentleri tarafindan tikanirsa goz ici

basinci yiikselebilir ",
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2.5. RETINA DEKOLMANI-TANI

EQer optik ortam fundusun iyi gorilmesine imkan veriyorsa temel muayene
yontemleri ile, retina dekolmani tanisi konulabilir. Optik ortam Kkesifligi olan
goOzlerdeyse, retina dekolmani tanisi genellikle ultrasonografi ile konulur. Neden olan
yirtigin yeri ve sekli, dekolmanin yapisi; hastanin hikayesi ve eslik eden diger
bulgularla anlastlabilir.

Retina dekolmanlarinin buyik bir cogunlugunun tanisi, binokuler stereoskopik
fundoskopik muayene ile kolaylikla konulabilir. Dekole alanlar, norosensoriyel
retinanin pigment epitelinden yikselmesi ve yukselmis retinanin yakinindaki
pigment epitel, koroid detaylarinin kaybi ile taninabilir. Periferik retinanin
cokertilerek incelenmesi (skleral depresyon) 6ndeki retinanin muayenesi ve retinanin
farkli agilardan gorulebilmesi igin kullantimahdir.

Muayene sonunda fundus muayene bulgulari, Amsler ve Dubois’in 1928’de
gelistirdikleri fundus semasina cizilmelidir. Cerrahi basari, yirtigin titizlikle tespit
edilmesi ve semasinin cizilmesi ile mimkin olmaktadir.

1971 yilinda Lincoff ve Gieser, retina dekolmanlarinda yirtik yerinin
belirlenmesi igin yardimci olan dort kural yayinlamislardir. Bu kurallar:

1. Ust nazal veya temporal retina dekolmanlarinda yirtik, % 98 oraninda retina
dekolmanin en yuksek yerinin 1,5 saat kadrani yakininda yerlesmistir.

2. Total retina dekolmanlarinda veya orta hatti gecen Ust yari dekolmanlarinda
yirtik, % 93 oraninda tepesi ora serrataya uzanan bir Ucggenin icerisindedir. Bu
tcgenin kenarlari ekvator tzerinde saat 12 pozisyonunun her iki tarafinda bir saat
kadrani mesafededir. EQer dekole retina nazal veya temporal bélgede daha asagiya
uzaniyorsa, yirtik da saat 12 pozisyonunun genellikle ayni tarafindadir.

3. Alt yari retina dekolmanlarinda, daha ylksek olan taraf alttaki yirtigin optik
diskin hangi tarafinda oldugunun, % 95 oraninda dogru olarak tespit edilmesini
saglar.

4. Eger alt yar1 dekolmani billéz ise, retina yirtigi horizontal meridyenin daha

tzerinde yer alir.
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2.6. AYIRICI TANI

Retinay! ylkselten bazi koroidal ve vitreus ici lezyonlar retina dekolmani ile
karisabilir. Regmatojen retina dekolmanini (RRD) eksudatif ya da traksiyonel retina
dekolmanindan ayirabilmek ¢ok énemlidir. Ayni zamanda, retinoskizis de RRD’den
ayrilabilmelidir.

Ozellikle proliferatif vitreoretinopatide hem yirtikli hem de traksiyonel veya
eksudatif retina dekolmani goérilebilir. Eksudadif retina dekolmaninda, cok cesitli
neoplastik ve diger nedenlerle normal kan-retina bariyeri bozulur ve bunun
sonucunda sivi subretinal bosluga dolar. Dekole olan retinanin yizeyi genellikle
duzglndur ve dekolmanin lokalizasyonu, hastanin bas pozisyonu ile degisebilir.

Proliferatif vitreoretinopati, degisik proliferatif retinopatiler ya da travma
nedeniyle olusan vitreus membranlari, sensoryel retinayr RPE’den vitreus icine
dogru ceker. Sadece traksiyonel retina dekolmani varsa genellikle RD’nin yiizeyi
konkavdir. Tam Kkat retina yirtigi olmasi beklenmez.

Retinosiziste, traksiyonel bir patoloji olmadigindan 1sik cakmalari ve yuzen
cisimcikler gibi sikayetler gorilmez. RRD’den, genellikle bilateral ve simetrik
olmasi, daha az hareketli olmasi ve dizgun, konveks yuzeyli olmasi ile ayirt
edilebilir.

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

goraldr.

2.7. RETINA DEKOLMANINDA CERRAHI TEDAVI

Regmatojen retina dekolmani (RRD) tedavisinde amag, retinanin en kisa
zamanda, g6ze en az zarari verecek sekilde ve tek cerrahi girisimle en yuksek basari
oraninda yatismasini saglamaktir. Tedavide hedef, retinal yirtik ve/ veya deliklerden
gecen trans-vitreoretinal sivi akimini azaltmak veya durdurmak ve retina alti
sivisinin emilimesiyle retina dekolmanini ortadan kaldirmaktir. RRD’de tedavi
amaciyla, retina yirtik veya deliklerini etkisiz duruma getirmek icin farklh yontemler

kullaniimaktadir. Bu yontemlerin, baslicalari sunlardir:
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1) Skleral ¢okertme; klasik cerrahi tedavi
2) Pnomatik retinopeksi

3) Balon uygulamalari

4) Pars plana vitrektomi (PPV)

2.7.1. Skleral Cokertme

Skleral ¢okertme cerrahisinin basarili olabilmesi icin én kosul, bitln retina

yirtiklariyla, vitreoretinal patoloji olan alanlarin saptanmasidir 2°.

Cokertme
cerrahisindeki en 6nemli basamak cokertme materyalinin sklera (zerine, dogru
olarak yerlestirilmesidir. Bu da, retina yirtik veya yirtiklarin sklera ytzeyindeki
lokalizasyonunun dogru yapilmasina baglidir. Bu amagcla, hastanin go6zdibi
muayenesi ya ameliyat 6ncesi ya da ameliyat masasinda indirekt oftalmoskop ile
ayrintili olarak yapiimali ve tiim retina delikleri/yirtiklari bulunmalidir.

Retina deliginin lokalizasyonunu takiben, uygulanacak ¢okertme materyalinin
tipine ve blyuklugune karar verilmesi gerekir. Bu kararda su faktorler géz 6niinde
bulundurulmahdir:

1. Retina deligin baytkltigu: Kullanilacak ¢okertme materyali deligin
boyutlarindan en az 1-2 mm daha blyutk olmalidir.

2. Vitreus traksiyonunun varhligi: Flepli yirtikta vitreus traksiyonu varsa veya
proliferatif vitreoretinopati gelisimi saptanmis ise genis ve yiksek cokertme
yapiimali ve buytkgokertme materyali secilmelidir.

3. Deliklerin sayisi ve lokalizasyonu: Cevresel sekilde uzanan ¢ok sayida yirtik
serklaj ile kontrol altina alinabilirken, tek bir yirtik ya da 6n-arka dogrultuda uzanan
cok sayida yirtik radyal ¢okertme ile balik agzi olusturmadan yatistirilabilir.

COkertme cerrahisinde ekzoplant ve implant olarak iki metod ileri surdlmastr.
Ekzoplantlar skleraya distan sittre edilirken, implantlar icin skleral diseksiyon ile
skleral yatak hazirlanmasi gerekir. implantlar, glob perforasyonu tehlikesi, cokertme
materyalinin glob icine gecme olasiligi ve vyerlestirilmeleri sirasindaki teknik
zorluklar nedeniyle gunumizde yaygin olarak kullaniilmamaktadir. Ginimizde,
cerrahlarin - buyik cogunlugu tarafindan ekzoplantlar tercih edilmektedir.

Ekzoplantlar genel olarak sert silikon (bant/ray) veya sunger yapida silikondan
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(sponj) yapilmaktadir. Sert silikon ekzoplantlarin diiz, simetrik yuvarlak veya
asimetrik yuvarlak olmak Uzere degisik tipleri mevcuttur ve hepsinin iginde bantin
gecmesine izin veren oluk bulunur. Skleral ¢okertme icin kullanilacak materyalin
secimi, cokertmenin bicimi ve boyutlari, uygulanacak teknik; vitreoretinal
dejeneresans alaninin boyutlarina, yirtik sayisina, yirtiklarin birbirinden uzakhgina,
yirtigin 6n-arka yerlesimine, yirtigin tst veya alt kadranlarda yer almasina, yirtigin
bicimine, yirtigin blydklGgune, vitreus traksiyonunun siddetine, proliferatif
vitreoretinopatinin (PVR) varligina, gecirilmis katarakt cerrahisinin olup olmamasina
gore farklhihk gosterir.

Cokertme tipleri:

1. Radyal ¢okertme: Limbusa dik olarak yerlestirilir.

2. Segmental dairesel ekzoplant: Lokalize ¢okertme saglamak amaciyla limbusa
paralel olarak yerlestirilir.

3. Bant serklaj: 360° cokertme saglamak amaci ile globun tim cevresine
yerlestirilir.

- Radyal c¢oOkertme endikasyonlari: 1. Balik agzi gelisebilecek genis, ‘U’
seklindeki yirtiklar. 2. Rektus kaslarindan uzaktaki tek bir arka yerlesimli yirtik veya
delik

- Segmental ¢okertme endikasyonlari: 1. Bir veya iki kadranda yer alan ve/veya
ora serrataya degisik uzaklikta bulunan birden fazla yirtik 2. On yerlesimli yirtiklar
3. Retina diyalizi veya dev yirtik gibi genis yirtiklar (bant serklaj ile birlikte).

- Bant serklaj endikasyonlari: 1. Ug veya 4 kadranda lokalize ¢ok sayida yirtik. 2.
Uc veya 4 kadrani tutan latis dejeneresansi. 3. Delik bulunamayan yaygin retina
dekolmanlari, 6zellikle ortam bulanikhgi olan goézler 4. Erken evre proliferatif
vitreoretinopati saptanan olgular 5. Nedeni bilinmeyen, lokal ¢cokertmenin yetersiz
kaldi§i olgular 6. Miyopik, afakik veya psddofakik olgular.

Cokertme cerrahisinde subretinal sivinin miktari ve cerrahin tercihine gore
sklera ponksiyonu ile subretinal sivi drenaji uygulanir. Tek bir yirtigin bulundugu ve
baska bir vitreoretinal patolojinin olmadigi olgularda eger tek bir lokal ¢okertme
yapilacaksa, subretinal sivi fazla degilse (billéz dekolman yoksa), cerrah
deneyimliyse ve yirtigin lokalizasyonu konusunda siiphesi yoksa, subretinal sivinin

drenejina gerek olmayabilir.
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Subretinal sivi drenajinin faydalari: 1. Retinanin pigment epiteli ile hemen
temasa gelmesi sonucunda yirtigin ¢okertme materyali ile iliskisi kolaylikla
degerlendirilebilir, lokalizasyon hatalari minimale iner, 2. Cevreleme (ve ilave lokal
cokertme) gibi buyik hacim daralmasini beraberinde getiren durumlarda g6z ici
basinci artisinin getirecegi problemleri ortadan kaldirir, 3. Uzun siire dekole kalmis
olgularda, son derece kivamli olabilen subretinal sivinin emilimi de daha yavas olur.
Drenaj, retinanin pigment epiteli ile hemen temasini saglayarak fizyolojik kosullarin
hizli bicimde yeniden olusmasini saglar.

Subretinal sivi drenajinin  faydalari varsa da olusabilecek (¢ 6nemli
komplikasyon, cerrahinin sonucunu O6nemli derecede etkileyebilir. Bunlar koroid
hemorajisi, retina inkarserasyonu ve retinada yeni bir delik olusturulmasidir.

Cokertme cerrahisinin basarisiz olmasina yol acan baslica nedenler; yirtigin
lokalizasyonunun iyi yapilamamasi, yirtiklarin hepsinin saptanamamasi, segilen
cOkertme  materyalinin  vitreoretinal ~ traksiyonu  ortadan  kaldiramamasi,
yirtigin/yirtiklarin - tam  desteklenememesi, “balik agzi fenomeninin™ olusmasi,
ameliyat sonrasi proliferatif vitreoretinopatinin (PVR) ortaya c¢ikmasi veya
siddetlenmesi olarak siralanabilir.

Sekil 6: Pnématik Retinopeksi
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2.7.2. Pnomatik Retinopeksi

Pnomotik retinopeksi, g6z icine enjekte edilen bir gaz kabarciginin yizme guct
ve ylzey geriliminden faydalanarak, retina yirtik veya yirtiklarinin g6z icinden
tamponlanmasina denir ”°.

Hava/gaz kabarciginin  yirtigin - agzini  kapamasi ile birlikte, vitreus
boslugundaki sivi yirtiktan retina gerisine gecemez. Retina pigment epiteli ve
koroidin mevcut subretinal siviyi emmesiyle de retina eski yerine gelir. Dekole
retinanin tekrar pigment epiteline temasi saglanmis ve retina dekolmani bir retina
yirtigina doniasmus olur. Geriye herhangi bir yontemle yirtigin etrafinda koryoretinal
yapisikligin olusturulmasi kalir. Bu da, girisim éncesinde veya sonrasinda uygulanan
kriyoterapi ya da retinanin yerine oturmasi sonrasinda uygulanan lazer

fotokoagulasyon ile saglanir.

Tablo 1: Goz icine enjekte edilen, genlesen gazlarin fiziksel 6zellikleri.

Gazlar Molekul Genigleme Go6zde kalma
Agirhigi Katsayisl stresi (gun)
Sulfir hekzaflorlr (SFe) 146 2 10-14
Perflorometan (CF,) 88 1.9 10-14
Perfloroetan (C,Fg) 138 3.3 30-35
Perfloropropan (CsFs) 188 4 50-60
Perfloro-n-butan (C4F10) 238 5 70-90

Pnomotik retinopekside ideal olgu oOzelliklerini su sekilde siralamak
mumkandar:
1. Yirtik lokalizasyonun (stte, saat 10- 2 arasinda oldugu olgular (saat 9 ve 3
pozisyonlarinda uygulama zor, 8 ve 4 pozisyonlarinda ¢ok zordur).
2. Yirtigin bir saat kadranindan kicuk oldugu olgular (yirtigin 1-2 saat kadrani

genisliginde oldugu durumlarda, genellikle vitreoretinal traksiyon da ¢ok daha fazla
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olacagi igin basari orani azalr). Yirtik Uzerinde vitreoretinal traksiyonun olmadigi
g0Ozler pnémotik retinopeksi igin uygundur.

3. Fakik hastalar ya da intraokdler lensin kapsul icinde oldugu ve kapsilin
saydam oldugu psédofak hastalar.

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

PVR'de basari sansi distktur.

2.7.3. Orbital Balon (Lincoff Balonu)

Ilk defa 1979'da Lincoff gdz kiresi ile orbita arasindaki potansiyel aralija
balon yerlestirerek, gecici skleral ¢cokertme uygulamasini baslatmistir. Bu teknikte,
ilk asamada yirtiga kriyopeksi uygulanir. Daha sonra konjonktiva ve Tenon
kapsulline kuglk bir kesi yapilarak, ucunda sonmis durumda balon bulunan kateter
ilerletilerek, retina yirtiginin oldugu bdlgeye yonlendirilir. Yirtigin - bulundugu
dustnilen bolgede balon 0.3-0.5 ml steril serum fizyolojik ile sisirilir ve indirekt
oftalmoskopla lokalizasyonunun dogru olup olmadigi kontrol edilir. Eger
lokalizasyonu dogruysa ilave 1-1.5 ml serum fizyolojik enjekte edilir ve kateterin
ucu bir flasterle hastanin alnina tutturulur. Yaklasik 7-10 giin sonra retina ile pigment
epiteli arasinda yeterli siki yapisikligin meydana gelmesini takiben, balon

sondurulerek cikarilir.

2.7.3.1. Endikasyonu

Orbital balonun pnémotik retinopeksiye gére 6nemli avantaji, alt kadranlardaki
yirtiklara da uygulanabilmesidir. Ancak, balonun buyukliginan belirli bir sinir
gecememesi nedeniyle yirtiklarin birden fazla olmamasi veya birbirlerine yakin
olmalari (bir saat kadrani i¢inde) gerekmektedir. Bu teknikte ponksiyon yapilmamasi
nedeniyle, retina dekolmani cok poslu olmamalidir; aksi takdirde balon yirtig
tampone edemeyebilir. Blylk bir pos mevcutsa, hasta bir sire igin mutlak yatak
istirahatine alinarak, posun yatismasi beklenir ve posun gerilemesini takiben balon

uygulanir. Proliferatif vitreoretinopatili olgularda, orbital balon uygulamasinin basari
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orani dustktdr. Yirtigin alt periferde oldugu olgular, orbital balon uygulamasi igin en
uygun hasta grubunu olusturur. Ayrica, yirtigin rektus kaslarinin altinda oldugu
olgularda, kalici ¢cokertme materyeli cerrahi sonrasi glob hareketlerinde kisitlamalara
yol acabilir. Bu nedenle bu hastalarda da, orbital balon diger yontemlere gore faydali

bir alternatif olusturmaktadir.

2.7.4. Pars Plana Vitrektomi

Arka kutuptaki yirtiklar, ciddi proliferatif vitreoretinopati, dev retinal yirtik,
vitreus hemorajisinin eslik ettigi retina dekolmani, vitreus patolojilerinin bariz
oldugu afakik ve psddofakik retina dekolman olgularinda vitrektomi tekniklerinin
kullaniimasi ile basari oldukca artmaktadir. Bu tip olgularda primer vitrektominin
uygulanmasi kabul gérmektedir.

Yine etiyopatogenezinde; kolobom, optik pit, morning glory sendromu,
prematlrite retinopatisi, juvenil-senil retinoskizis, ailevi retinal diyaliz, persistan
primer hiperplastik vitreus (PHPV), ailevi eksldatif vitreoretinopati, Marfan,
Wagner, Ehler Danlos Sendromlari, homosistiniri, hemoglobinopatiler, diabet gibi
dogumsal ve sistemik bazi hastaliklar tespit edilen retina dekolmanlarinda primer
vitrektomi ilk cerrahi secenek olarak onerilebilir.

Kliniginde akut AVD ile vitreus hemorajisi olan olgularda retina dekolmani
tespit edildiginde, mevcut hemorajinin temizlenmesi ve vitreus traksiyonunun
ortadan kaldirilabilmesi amaciyla primer vitrektomi ilk secenektir.

Tum primer vitrektomi endikasyonlari disinda, proliferatif vitreoretinopatili
gozlerde diger cerrahi teknikler yetersiz kalmakta; tim traksiyon uygulayan
preretinal ve gerekirse subretinal proliferatif membranlarin temizlenebilmesi ancak
pars plana vitektomi ile saglanabilmektedir.

Retinanin iyi gorilmedigi durumlarda, ekvator arkasina yerlesmis yirtiklarda,
bir kadrandan fazla alanda 6n ve arka yerlesimli yirtiklarda, bir saat kadranindan
blylk yirtiklarda, yirtigin bulunamadigi olgularda retina dekolman cerrahisinde
primer vitrektomi endikasyonu vardir.

Tek operasyonla yuksek vyatisma oraninin elde edilebilmesi, refraktif

degisikliklerin minimal dlzeyde kalmasi, tim vitreus traksiyonlarinin ortadan
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kaldirilmasi, periferikpatolojilerini daha iyi gormek icin arka kapstler opasitelerinin
ortadan kaldirilabilmesi, ameliyat mikroskobu ile periferik yirtiklarin daha iyi
gorulebilmesi, vitreus floaters ve hicrelerinin ortadan kaldirilmasi primer
vitrektominin avantajlaridir.

Postoperatif pozisyon gerektirmesi, havayolu ulasimini kisitlamasi, endoftalmi
potansiyeli, internal drenaj retinonotomilerine ait komplikasyonlar; makiler
traksiyonla birlikte periretinal membran proliferasyonu, koroidal
neovaskularizasyon, rekidrran retina dekolmani, iatrojenik yirtiklar, internal
tamponadin retina altina ge¢cmesi, hemorajik veya serdz koroidal dekolman gibi
komplikasyonlarin ortaya cikabilmesi ise retina dekolman ameliyatlarinda primer

vitrektominin dezavantajlaridir.

2.8. VITREKTOMI KOMPLIKASYONLARI

Komplikasyonlarin insidansi, tipi ve ciddiyeti bircok faktoére bagl olarak
degisir:

1- Operasyonun hangi klinik tabloya uygulandigi
2- Ameliyatin amacina erisip erismedigi
3- latrojenik hasarin olusup olusmadigi.

Cerrahi teknik ve enstrimantasyonlarin gelismesiyle komplikasyonlar
azalmaktadir. Eger pars plana vitrektomi, sklera ¢okertmesi ile birlikte uygulanirsa
ilave konvansiyonel RD komplikasyonlari da (diplopi, skleral perforasyon,
enoftalmus, ekzoplant enfeksiyonu veya 6n segment iskemisi) gortilmektedir .

2.8.1. Kornea Komplikasyonlari

Cogunlukla postoperatif olarak olusur; ancak intraoperatif mekanik ve/veya
toksik etki ile de ortaya c¢ikabilir. Fibrovaskiler doku diseksiyonu sirasinda kanama
kontrolli amaci ile uzun sure basincin yiksek tutulmasi sik olarak korneada epitel
6demi yaratir. Epitel 6demi psddofak ve afak gozlerde sik olusur. Epitel kazindiginda
ise posterior stromal foldlar gelisir.
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Afak gozlerde 6n kamarada hava varliginda retina incelenemez. Endotelin
sodyum hyaluronat ile kaplanmasi sivi-hava degisimini kolaylastiracaktir.

Postoperatif kornea komplikasyonlari; persistan ve/veya rekirren epitel
defektleri ve/veya stroma ve epitel 6demi seklinde olmaktadir. Guclu sklera
cokertmesi, yogun kriyoterapi ve lazer uygulamasi sonrasi epitel defektleri
olusmaktadir. Nedeni, muhtemelen kornea sinirine hasardir; bu nedenle epitel
muimkinse korunmalidir.

Epitel batiinligunde kornea 6demi endotel hasarinin bulgusudur ve intraokuler
irigasyon solusyonlarin bilesimi, hacmi ve turbulansi; endotele ultrasonik enerji, lens
artigi ve cerrahi aletlerin hasari, epitel defekti varliginda fenilefrin kullaniimasi,
gOzici tampon habbesinin hasari gibi faktorler rol oynamaktadir. Hucre kaybi,
kombine lensektomi ve vitrektomi uygulananlarda ve sivi/ hava degisimi yapilan

afaklarda siktir.

2.8.1.2. Yag Keratopatisi

On kamaranin silikon ile dolu olduju gozlerde meydana gelir. Erken
gorinim, kornea icinde horizontal bant seklindedir. Ge¢ keratopati dejeneratif
korneada ektopik kalsifikasyon seklindedir. Sonunda periferik  korneal
neovaskularizasyon ve total korneal opasifikasyon gelisir. Her ne kadar PVR
nedeniyle lensin alinmasi ¢ogu gozde gerekse de, lensin korunmasi silikon yagi
keratopatisine karsi onemli bir bariyer olusturmaktadir. Afak ve hatta pstdofak
hastalarda Ando periferik iridektomi uygulanmasi, silikon yaginin 6n kamaraya

gecmesini ve korneaya temas etmesini 6nlemektedir.
2.8.1.3. Enflamasyon
Tim olgularda enflamasyon olmaktadir; ancak siddeti, siresi ve etkileri
degiskendir. Operasyonun uzunlugu, peroperatif temas edilen dokular, lazer ve

kriyoterapi ve intraokuler gaz tamponadi gibi ek cerrahi girisimler postoperatif

enflamasyonu etkiler. Lensin ameliyatta korunabilmesi enflamasyonu azaltir. Lens
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alindiginda ve intraokiler gaz verildiginde ise enflamasyon agir olup, daha uzun
stirede gerilemektedir.

AQir ve uzun surmis enflamasyonlarda, 6n kamara ve/veya pupillada fibrin,
vitreus Kkavitesinde fibrin bantlari gorulir. Kriyoterapi, kan-akéz bariyerini
fotokoagulasyona gore daha cok bozmaktadir. Postoperatif fibrin, PVR nedeniyle
PPV uygulanmis gozlerde olusabilir ve postoperatif traksiyonel retina dekolmanina
ve cerrahi basarisizliga yol acabilir.

Sik araliklarla topikal, subtenon ve sistemik steroid tedavisi bu tip olgularda
siklikla ~ fibrinin erken ddnemde kaybolmasini saglamaktadir. Ancak bazi agir
olgularda, gocuklar gibi yuksek riskli grup hastalarda fibrini daha hizl bir seklide
ortadan kaldirmak icin 0n kamaraya doku plazminojen aktivatorleri enjekte
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edilmektedir Bu sayede fibrin saatler icerisinde yikilmakta ve go6zden

uzaklagmaktadir.

2.8.2. Glokom ve hipotoni

Degisik mekanizmalara bagli olarak gelisir. Postoperatif yilksek basing
gelisiminde; intraoperatif irrigasyon solisyonlarin trabekiler aga hasari, trabekiler
disakim vyollarinin rezidiel ve rekirren kan hdcreleri ile tikanmasi, intraokuler
enflamasyon veya uzun sure kortizon kullanimi, 6n kamara agisinin neovaskuler
doku ile tikanmasi, pupilla blogu ve a¢l kapanmasli, gaz tamponadindaki genlesme,
cevresal ¢Okertmenin etkisi rol oynamaktadir.

Vitrektomi kan retina bariyerini pargalar ve irisin manipulasyonu veya
retinanin insizyonu gibi cerrahi travma enflamatuar cevabi uyandirir. Gézici kanama
oldugunda cevap daha siddetlidir. Antienflamatuar tedavi uygulanmalidir.

Erken postoperatif donemde, afak gozlerde GiB’de yiikselme pupilla bloguna
bagh gelisir. Kornea 6demi olmasa bile g6z agrihdir. Silikon 6n kamaraya gecer.
Ameliyat sirasinda alt kadrana, saat 6 hizasinda uygulanan periferik iridektomi,
postoperatif ~ pozisyonun ayarlanmasiyla ve enflamasyonun supresyonuyla
Onlenebilmektedir. Fazla silikon verilmis gozlerde bir miktar silikonun pars planadan
geri alinmasini gerekir. Afak gozlerde parasentez ile rahatlama saglanir.
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Gozici basincinda yukselme, gec¢ postoperatif donemde emulsifiye silikona
bagh veya (Uveite sekonder ortaya cikar. Silikon yagdi glokomu, silikonun
cikartilmasina ek olarak siklikla medikal tedavi gerektirir. Trabekilektominin etkisi
azdir. Uveitli gozlerde enflamasyon tedavi edilmelidir.

Glokom tedavisinde; hafif glokom, topikal medikal tedavi ile kontrol altina
alinir. inatgi yiksek basing durumunda, Molteno tiipii veya Ahmed valv
uygulamalari veya sikloablasyon gerekir. Yetersiz tedavi glokom niksine yol

acarken, fazla tedavi hipotoni ve ftizis olusumuna neden olabilir.

2.8.2.1. Vitrektomi sonrasi iris neovaskullarizasyon insidansinda artis

Birkac olasi mekanizma mevcuttur. ilk olarak, forme vitreus hipoksik retina
tarafindan salgilanan vazoproliferatif faktorlerin 6ne difizyonunu engelleyebilir.
Vitrektomi sonrasi, ozellikle eger g6z afak ise, bu vazoproliferatif faktorler 6n
kamaraya ve irise diffiize olabilirler. ikinci olarak, vitreusun kendisi vazoproliferatif
faktorleri inhibe edebilir. Uglincli olarak da, vitrektomi 6zellikle, lensektomiyle
kombine uygulanmissa; 6n kamaradaki oksijenin arkaya, vitreusa dogru gegmesine
izin verir. Neovaskuler glokom ve iris neovaskularizasyonu diabetik hastalarin afak
gozlerinde, fakik gozlerden daha sik gorulr.

Eritoklastik glokom, preoperatif vitreus hemorajisi olan go6zlerde, hayalet
hlcreleri ya da eritroklastlarin trabekuler agdan gecemeyip, akéz disa akimini bloke
ederek gozici basincinin yukselmesiyle olusur. PPV’de hemoraji miimkiin oldugunca
temizlenmelidir.

Vitrektomi sonrasinda kronik acik acili glokom sikhgi % 22 gibi ylksek oranda
bildirilmistir. Vakalarin cogunlugu postoperatif 5 yil ya da daha ge¢ ortaya cikar.

Vitrektomi sonrasi hipotoni ve takibinde fitizis bulbi gelisebilir. Bu tablo, en
sik rubeozisli olgularda siktir. ikinci neden proliferatif vitreoretinopati nedeni ile
lensektomi, vitrektomi ve genis sklera ¢okertmesi yapilan ve takibinde proliferatif
membranlardan dolay! retinada ve hatta siliyer cisimde dekolman olan gozlerdir.

Kronik hipotoni sklera c¢okertmesi (zerinde periferik retinaya yogun
fotokoagiilasyon uygulandiginda ortaya cikar. Periferik koroid vendz dis akim hasari

nedeniyle siliyer cisimde gelisen hemorajik nekroz, akdz sekresyonu azaltmaktadir.
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Hipotoni, ayrica siliyer cisim ve silyer proges (zeri proliferatif doku ile 6rtiildugiinde
de olusmaktadir. Sik topikal kortizon ile, fazla cerrahiye baglh hipotoni

duzelmektedir. Siliyer proges tzerindeki membranlarin diseksiyonu gereklidir.

2.8.3. Lens Komplikasyonlari

Lens komplikasyonlari, katarakt olusumu veya lens artiklarinin intraokuler
enflamasyon olusturmasi veya diger dokulara toksik hasaridir. Katarakt, direkt
mekanik hasar, irrigasyon solisyonlarinin toksik etkisi, intravitreal gaz ile uzun
postoperatif temas, vitrektomize gozde fizyolojik degisimler, operasyon siresinin
uzun olmasi gibi nedenlerle gelisir.

Pars plana lensektomi sonrasi arta kalan lens materyali postoperatif
komplikasyonlara neden olur. Miktari, lokalizasyonlari ve tipleri dnemlidir. Nukleer

materyal enflamasyona ve/ veya retina ve kornea hasarina neden olabilir.
2.8.4. Sklerotomi Komplikasyonlari
Operasyon esnasinda sklerotomiye inkarserasyon, postoperatif dénemdeyse bir
miktar fibréz proliferasyon olabilir. Fibrovaskiler doku gelisimi periferik retina
dekolmani gelistiriyorsa sklera ¢okertmesi yapiimalidir.
2.8.5. Vitreus Kanamasi
Her ne kadar vitrektomi, neovaskilarizasyon (zerindeki vitreus traksiyonunu
gevsetir ve gerilemesine neden olursa da diabetik hastalarin % 10-30'unda bir veya
daha fazla tekrarlayan hemoraji gelisir. Afak gozlerde kanama fakiklere oranla daha
cabuk cekilir. Bazi hastalar tekrar vitrektomiye ihtiyag duyabilir.

2.8.6. Retina Dekolmani

Postoperatif retina dekolmani iatrojenik retina yirtiklari, postoperatif yeni

yirtiklar veya rezidlel vitreus jelinin ve/veya retina ©onii  membranlarin
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kontraksiyonlari neticesiyle ortaya ¢ikar. Proliferatif vitreoretinopati veya dev retina
yirtiklarinda niiks dekolman orani %22-40 arasindadir. Makula deligini takiben
uygulanan vitrektomi sonrasinda retina yirtigi ve dekolmani siktir.

Yeni retina yirtigi ve traksiyonel retina dekolmani, kalan vitreus jeli ve
fibrovaskiler dokunun proliferasyonuna bagli olarak gelisir. Basarisizligin basta
gelen nedenleri:

1. Yeni veya niiks doku proliferasyonu, 6n PVR

2. Yaygin proliferasyon (silikon altinda da olabilir)

3. Niks preretinal ya da subretinal proliferasyon sonucunda yirtigin agiimasi
4. Fotokoaglasyon skarinda atrofik retina deligi

- Tekrarlayici vitreoretinal cerrahi sonrasi basarisizlik:

1. Yeni 6n PVR, yirtigin actimasi

2. Arka kutupta periretinal proliferasyon

Agir PVR’li gozde reoperasyon ihtimali yilksektir. ilave cerrahi icin en sik
endikasyon, kornea opasifikasyonu, katarakt olusumu, PVR’li veya PVR olmaksizin
niks retina dekolmani, makular pucker ve silikon alinmasidir. Bazi olgularda
episiliyer proliferasyon nedeni ile postoperatif donemde 6n PVR olusmaktadir.
Siliyer cisim traksiyonunu serbestlestirmek ve/veya 0n retinay! yatistirmak, gozigi
basincini yukseltecek ve bazi gézlerde atrofiyi énleyebilecektir. Hipotoninin gelistigi

ilk 3 ayda bu tedavi uygulanirsa faydasi olabilir.

2.8.7. Silikona Bagli Komplikasyonlar

1. Keratopati : Silikon yagl ve endotel arasi kontakt endotel hiicre kaybina ve
sekonder kornea opasitesine yol acar. Genclerde, subepitelyal band keratopati,
yaslilarda stromal 6dem ve bulloz keratopati ortaya ¢ikar. Bazi gozlerde ise silikon
alinmasi sonrasi korneada opaklasma meydana gelir, nedeni silikonun akdz hiimériin
kornea stromasina gecisine bariyer olusturmasidir.

2. Refraksiyon degisimleri : Silikonun refraksiyon endeksi 1.4 olup 4-7 dioptrilik
refraksiyon degisimi yaratir. Fakik miyop ve emetroplar hipermetrop veya daha az
miyop olurlar. Afaklarin hipermetropisi azalir.
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3. Glokom: Silikon, trabekiiler ag endotelini bozabilir veya periferik 6n yapisiklik
olusturur. Ameliyat sonrasi glokom goéralme sikhigi % 8-15dir. Silikonun ©n
kamaraya prolapsusu engellenerek glokom 6nlenebilir. Afaklarda saat 6’da periferik
iridektomi uygulanir. Silikon emilsifiye oldugunda da 6n kamaraya ge¢cmektedir.

4. Hipotoni: Silikonlu gozlerde, gaz tamponadi uygulananlarla karsilastirildiginda
daha az bulunmustur. Retinanin ekvator Oniinde yaygin traksiyonu, postoperatif
hipotoniyi olusturmaktadir.

5. Katarakt: Hemen hemen tim silikonlu gozlerde olusmaktadir, 6zellikle 6n
vitreusun alinmasi bu olasihgi arttirir.

6. Arka segment komplikasyonlar: Su sekilde siralanabilir.

a. Retinaya etkisiz tamponad, niiks dekolman

b. Sekonder yirtik olusumu: Retinayr germe etkisi ile atrofik delikler olusabilir ve
buyuayebilir. Silikon retina arkasina gegebilir.

c. Niks epiretinal membran: PVR’li gozlerde niks ERM gelismesi siktir. Ancak
gaz verilen grupta daha fazla gorilmesi silikonun direkt suclu olmadigini
dustndurmektedir.

d. Direkt retina toksisitesi: Gosterilmemistir.

7. Silikon emulsifikasyonu: Emulsifikasyon subklinik olabilir. Emulsifiye
damlaciklarin boyutlari 1sigin dalga boyundan ufak oldugunda, yarikli 1sikh
biyomikroskopi ile gérilmez.

Buyuk damlaciklar 6n kamarada hiicre gibi gorulip, yanlishkla iritis tanisi
konabilir. Bu damlaciklarin 6n kamara Ust kisminda progressif birikimi, ters
hipopiyon denilen gorinima olusturur. Bu olusum 5000cs ve Ustlindeki silikon yagi
uygulamalarinda daha gec¢ ve az olur. Silikon viskozitesi dustiikce emulsifikasyon
olasihig artar.

On kamaradaki damlaciklar goriintilye ve fundusun degerlendirilmesine engel
olur. Tedavide, vitreus kavitesindeki silikon alinmali ve 6n kamara yikanmalidir.
Emadlsifiye damlaciklar siliyer proceslere yapisip kaldigindan temizlenmeleri igin

birden fazla kez yikama gerekmektedir.
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2.8.8. Diger Komplikasyonlar

Optik noropati, endoftalmi, sempatik oftalmi ve fitizis bulbidir.

2.9. RETINA DEKOLMANI PROGNOZU

Retina dekolmani prognozu anatomik ve fonksiyonel olarak iki yonde
incelenir. Literatlre gore basari:
1- Yatismis retina,
2- 0,1 den iyi bir gérme
3- Alti aylik izleme siresinde niiks bulunmamasidir.

Dekole retinanin basarili repozisyonu sonucu olusan fonksiyonel iyilesmenin
anatomik iyilesmeye oranla daha az oldugu cesitli yazarlarca bildirilmektedir 8882
Bunun nedeni dekole retinadaki beslenme bozuklugudur. Bu beslenme bozuklugu
sonucu 2-4 hafta devam eden dekolmanlarda baslangicta reseptorlerin dis
segmentlerindeki ve 3-4 ay veya daha fazla devam eden dekolmanlarda ise reseptor
hlcrelerindeki, dejeneratif degisikliklerin hizla ilerlemesiyle fonksiyonel iyilesme

yeterli olmamaktadir 8-,

2.9.1. Anatomik iyilesmeye etkili faktorler

1- Dekolmanda binokuler bandaj ve yatak istirahati yatisma egiliminin olmasi
prognozun iyi oldugunu gosterir ®*.

2- Ameliyat Oncesi gorme aktivitesinin iyi olmasi anatomik basartyr olumlu
etkiler.

3- Vitreus traksiyonlu, preretinal membran ve masif preretinal retraksiyonlu,
fikse retinal kivrimli, vitreusa yapisik flebli olgularda prognoz kotudur.

4- Dekolman genisligi basariyr ters yonde etkiler. Total dekolmanlardaki
basarisizlik, i¢ veya daha az kadranlardaki dekolmanlardan birka¢ kat daha
fazladir .

5- Ora serrataya uzanan dekolmanlarin buyik cogunlugu, total ve vitreus

traksiyonlu olduklarindan, bunlarda prognoz kétiidir .
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6- Retinadaki yirtik ve deliklerin bulunamadi§i olgularda prognoz kotudur.

7- Yirtik sayisinin fazlahgi, 6zellikle bu ¢ok sayidaki yirtigin ayri kadranlarda
lokalize olmasi, ayrica yirtiklarin gerilerde yer almalari ve dev yirtiklar
prognozu kotu yonde etkiler.

8- Aktif Gveit ve vitreus hemorajisi vitreo-retinal traksiyonlara neden oldugu
icin prognoz kotudr.

9- Retina dekolmani ile koroid dekolmaninin birlikte bulunmasinda prognoz
ketadar % 8,

10- GOz i¢i basincinin 5 mmHg’nin altinda oldugu durumlarda ve yatak istirahati
+ bandaj ile diizelmeyen bir hipotonide de prognoz kétudur .

11- Subretinal sivinin derinligi ne kadar fazlaysa, prognoz da o kadar kotudur
80’85.

12- Yiksek miyopide, miyopik dejenerasyon ve atrofiye bagli progoz kétulesir.
Miyopi derecesi arttikca yatisma azalir ®.

13- Dekolmanin durumuna gdre en uygun cerrahi yonteminin secilmesi, basarida
cok onemli rol oynar.

Ayrica anatomik basarida hastanin genel durumu, mevcut vaskiler hastaliklari

ve yas, hekimin yetersiz muayenesi ve cerrahi deneyimi de etkilidir.

2.9.2. Fonksiyonel iyilesmeye etki eden faktorler

1-Retina dekolmani siresi gérme prognozu uzerinde etkili en énemli faktordir.
Retina dekolmani siresi ne kadar kisa ise, gorme alanindaki diuzelme o kadar ¢abuk
ve genis olur. ilk ay gdrme prognozu icin kritik bir devredir. ilk aydan sonraki
aylarda tedavi edilmis dekolmanlarda reseptor hucrelerinde dejeneresans
olusacagindan gérme prognozu genellikle olumsuz yonde etkilenir.

2-Cesitli yazarlara gore yas faktorinin fonksiyonel sifa (zerine etkisi
degiskendir. Bazilarina gore orta yaslarda gérme prognozu daha iyidir, ¢unkdi
genclerde travmatik dekolman daha siktir ve bunlarda gorsel prognozu makula hasari
nedeniyle iyi degildir. Baska bir grup yazar ise, genclerde gérme aktivitesinin daha

iyi, 70 yas iizerinde ise kotii oldugunu bulmuslardir &%
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3-Ameliyatoncesi gorme keskinligi  fonksiyonel basariyr olumlu ydnde
etkilemektedir. Makulanin dekole olma siresi 7-10 gulni asan olgularda ise gérme
prognozu iyi olmamaktadir 8.

4-Subretinal sivisi fazla olan billéz dekolmanlarda gbérme prognozu daha
kotudur. Bazi yazarlara gore makula ayrisma derecesi son gorme aktivitesi icin bir
gostergedir. Deneysel calismalarda ise, subretinal sivinin derinligine bagli olarak

dejeneresansin arttii ve dolayisiyla gérme aktivitesinin azaldigi gosterilmistir 8 %

86

5-Asiri kriyo aplikasyonu fonksiyonel basariyi azaltmaktadir.

6-Afaklarda gérme prognoz koétidar.

7-Ameliyat sonrasi komplikasyonlar oldugunda fonksiyonel prognoz kotuddir.
Bu komplikasyonlarin en 6nemlisi makula degisimleri ve makuler puckerdir.

8-Yirtik bulunamayan olgularda foksiyonel prognoz kétiidiir .
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3. GEREC VE YONTEM

Gaziosmanpasa Universitesi Gz Klinigi’nde Aralik 2005-Mart 2008 tarihleri
arasinda komplike RD nedeniyle pars plana vitrektomi (PPV) uygulanacak olan
hastalar, ameliyat sonrasi retina dekomani tipine gore 2 ayri grup olusturularak
calismaya alindilar

1- Regmatojen retina dekolmani olan (RRD) olgular
2- Traksiyonel retina dekolmani olan (TRD) olgular

Calisma disinda birakilan olgularin kriterleri; Gveit, hamile ve emziren
bayanlar, PPV uygulanmasina engel olusturacak korneal opasite olmasi, dizenli
takibe gelemeyecek ve bilgilendirilmis onam formunu imzalamayan olgulardi.

Cerrahi 0Oncesi hastalarin sistemik ve oftalmolojik hikayeleri kaydedildi.
Detayli oftalmolojik muayenelerinde, olgularin gorme keskinlikleri, g6z igi
basinglari 6l¢ildi. Biyomikroskopik muayene bulgulari degerlendirildi. Fundus
muayenesi indirekt oftalmoskop, Goldmann’in tg aynali lensi, +20, +78, +90, +120
lenslerinden uygun olanlar kullanilarak retina dekolman haritalari ¢izildi. Fundusun
aydinlanmadigi durumlarda, A ve B-mod ultrasonografi yada ameliyat esnasindaki
bulgular g6z o6nitne alindi. Gérme keskinligi ile fundus bulgulari arasinda uyum
olmayan olgularda fundus flourosein anjiyografi ile iskemik makilopati arastirildi.
Ameliyat 6ncesi yapilabilen olgularda lazer fotokoagilasyonlar tamamlanmaya
calisildr.

Bu calismadaki olgularda primer cerrahi endikasyonlar, devamlilik gosteren ve
gbrmeyi azaltan yogun vitreus hemorajisi, yirtikli retina dekolmani, traksiyonel
makila dekolmani, vitreomakiler traksiyonun oldugu diyabetik makila 6demi,
makilada epiretinal membran, premakdiler kanama olarak belirlendi.

Ameliyatlarda anestezi; olguya 6zgl bir problem yok ise peribulber anestezi ile
gerceklestirildi. Genel anestezi alan olgularda internal tamponat olarak gaz
kullanilacagl durumlarda azot protoksit gazi kullanilmamasi yoninden anestezi ekibi
uyarildi. Olgularda infiizyon sivisi olarak intraokiler dengeli tuz sollisyonu
kullanildi.
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Arka segmentin gorintulenmesini engelleyecek oranda katarakti olan olgularda
PPV islemine baslamadan 6nce korneal kesili fakoemdlsifikasyon teknigi ile lens
ekstraksiyonu yapildi.

Gorintileme sistemi olarak nonkontakt genis agl gortntiileme sistemi (IBOS)
kullanildi. Yetersiz pupil agikliginda iris retraktorleri yerlestiridi. Kornea édeminin
fundusun gériintulenmesini zorlastirdigr durumlarda kornea epiteli soyuldu.

Ameliyat 6ncesi olarak her iki gruptaki olgularin yaslari, cinsiyetleri, hangi
gbzun ameliyat edildigi, yirtiklarin anatomik olarak yerlesimleri (alt kadran, Ust
kadran, her ikisi), retina dekolmaninin yerlesimi (1,2,3,4 kadran), makiila
tutulumunun varligi, en iyi dizeltilmis gérme keskinligi, ameliyat 6ncesi koroid
dekolmani varligi, g6z ici lens durumu (afaki, psédofaki, fakik), miyopi varhgi (= 4
D), daha 6nce gecirilen retina dekolman operasyonu varsa sayisi ve uygulanmis
cerrahinin tipi belirtildi.

Uygulanan cerrahi girisimler (bant serklaj, pars plana lensektomi,
fakoemdlsifikasyon, GIL implantasyonu/cikarilmasi, g6z ici lens kapsiluniin
alinmasi, membran soyulmasi, subretinal membran ¢ikarilmasi, gevsetici retinotomi,
drenaj retinotomisi, kriyoterapi), intraokiler tamponat tipi, gelisen komplikasyonlar
(koroid dekolmani, iatrojenik retinotomi) kaydedildi.

Ameliyatda standart t¢ yollu giris ve 20 G sistemi kullanilarak gerceklestirildi.
Goz ici aydinlatma olarak duiz ve genis aci aydinlatma problari, ¢ift uclu 1sik kaynagi
aydinlatma (Eckart Twinlight Chandelier) sistemi kullanildi. Tum olgularda santral
vitreus ve retrohyaloid bélge mimkin oldugunca temizlendi. Arka hyaloid dekole
olmamis ise dekole edildi, gerektiginde seyreltilmis triamsinolon intravitreal olarak
kullanildi. En blok eksizyon, delaminasyon, segmentasyon teknikleri kullanilarak
membranlar soyuldu, cekintiler ortadan kaldirildi. Membranlarin retinaya ¢ok siki
yapisikhginin oldugu alanlarda segmentasyon yapilarak kiicik membranlar retina
uzerinde birakildi, uzun olan kisimlar vitrektomi probu ile kisaltildi. Gereken
olgularda retinanin tamamen yatismasini saglamak igin retinotomi ve/veya
retinektomi yapildi. i¢ limitan membranin soyulmasi gerekli olan olgularda membran
boyanarak (tripan mavisi veya seyreltilmis IVTA ) islem gerceklestirildi.

On proliferatif vitreoretinopatili goézlerde skleral ¢okertme icin 2-4 mm’lik

silikon bant kullanildi. Koryoretinal yapisikliklarin olusturulmasi igin argon
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endolazer fotokoagtilasyon uygulandi. Ameliyat sonrasi g0z i¢i tamponat olarak,
hava-gaz SFg (%20), CsFs (%16) veya silikon yagi (1000 cs) verildi. Ameliyat
sonrasl gozici tamponat olarak gaz kullanilan olgular haric, gerekli olgularda
ameliyatin sonunda IVTA 4 mg yapildi.

Olgular ameliyat sonrasi 1.hf, l.ay, 3. ay, 6.ay, 9.ay ve 12.ay olmak (zere
kontrol edilerek cerrahi Oncesi uygulanan tim muayeneleri tekrarlandi. En iyi
duzeltilmis goérme keskinligi, ameliyat sonrasi komplikasyonlar, fundus muayenesi
bulgulart (RD ile PVR derecesi) ayrintili olarak kaydedildi. Gorilen
komplikasyonlar kornea 6demi veya opasitesi, hipotoni (GiB <6 mmHg), GIB artisi
(= 22 mmHg veya antiglokomattz tedaviye ihtiya¢ gostermesi), fibrin olusumu, 6n
kamarada veya vitreusta hemoraji cerrahi sonrasi takip doénemindeki kontrol
muayenelerinde silikon yagi c¢ikarilmasi uygun gorilen hastalardan silikon yagi
anterior veya posterior segment yaklasimiyla ¢ikarildi.

Ameliyat sonrasi, en az 6 ay takip edilen ve silikon yagi cikarilan olgular
calismaya dahil edildiler. Calisma gruplari; anatomik basari, fonksiyonel basari,
duzeltilmis en iyi goérme keskinligindeki sira artisi, goérilen komplikasyonlar
acisindan retrospektif olarak karsilastirildi.

Anatomik basari, RD i¢in uygulanan cerrahi sonrasinda silikon yagi alindiktan
sonra retinanin yatisik kalmasi olarak tanimlandi. Fonksiyonel basari ise, sonug en
iyi dizeltilmis gérme keskinligi 0.1 veya lzerinde olmasi ve cerrahi 6ncesine gore
gormenin diismemesi olarak tanimland.

Her iki grupta gorme keskinligi, anatomik ve fonksiyonel iyilesme, niiks
nedenleri ve komplikasyonlar bakimindan sonuclar incelenmis ve sonuglara etki eden
faktorler degerlendirilmistir.

Calismada kullanilan strekli degiskenler Shapiro Wilk normallik testine gore
incelendi. Buna gore postoperatif vizyon disindaki tim degiskenlerin normal dagilim
gosterdigi goruldi. Postoperatif vizyon degiskenine logaritmik donlsum yapilarak
normallik saglandi ve yirtikli retina dekolmani, traksiyonel retina dekolmani gruplari
arasindaki karsilastirmalarda iki ortalama arasindaki farkin énemlilik testi kullanildi.
Kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda Ki-Kare testleri kullanildi. Strekli

degiskenler ortalama + standart sapma ile, kategorik degiskenler ise sayi ve yizde ile
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ifade edildi. p degeri 0.05’in altinda oldugunda istatistiksel olarak 6nemli kabul
edildi. Hesaplamalar istatistik paket programi ile yapildi (SPSS 16,0 Demo).
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4 BULGULAR

Calismaya 2005-2008 yillari arasinda yirtikli (YRD) ve traksiyonel retina
dekolmani (TRD) tanisi ile klinigimize yatirilan ve cerrahi uygulanan 49 olgu alindi.
Toplam 49 g6ze cerrahi uygulandi. Olgularin 25’i kadin (% 51) (9°’u YRD,16’sI
TRD), 24’0 erkekti (%49) (10’u YRD,14’u TRD ). YRD ve TRD gruplari arasinda
cinsiyet yonuinden istatiksel fark bulunmadi (p=0,909) (Tablo 2) .

Tablo 2:Cinsiyet dagihmi

YRD TRD
x? p
N % n %
E 10 52,6 14 46,7
CINSIYET 0,013 | 0,909
K 9 47,4 16 53,3

Ameliyat tarihinde olgularin yas ortalamasi 57,67+14,86 (yas araligi: 11-80 yil)
idi. (YRD olgularin yas ortalamasi 53,37 + 16,69 yil, TRD olgularin yas ortalamasi
60,40 + 13,15 yil idi (Grafik 1). Olgularin yas dagilimlari Tablo 3’de gorilmektedir.

iki grup arasinda yas ortalamasi yoniinden énemli fark bulunmadi (p=0,107).
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Grafik 1: Gruplarin yas dagilimi
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Tablo 3 : Olgularin yas dagilimlari

YRD TRD
[0) [0)
Yas araligi : /o : /o
0-20 Yas 1 2,04 1 2,04
21-40 Yas 2 4,08 1 2,04
41-60 Yas 10 20,04 12 24,48
61 Yas ve Yukarisi 6 12,24 16 32,65

Olgularin 24’0 emetropt (% 48,9) (10’u YRD, 14’0 TRD), refraksiyon kusuru
olarak 15 miyop (%30,6) (8’i YRD, 7’si TRD), 10 hipermetrop (% 20,4) (4’0 YRD,

6’sI TRD) idi. Olgularin refraksiyon durumlari Tablo 4’de ézetlenmistir. Olgularin
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4°(j afak (% 8,2) (4’ de TRD’de), 21’i psodofak (% 42,9) (10’u YRD, 11’i TRD),
24’0 fakik (%48,9) (9’u YRD, 15’0 TRD) idi. TRD ve YRD gruplari arasinda
olgularin lens durumlari agisindan énemli fark bulunmadi (p=0,099) (Tablo 5).

Tablo 4: Olgularin refraktif kusurlari

) YRD TRD
Refraksiyon Durumu
N % n %
Emetrop 10 19 14 46,6
Miyop 8 42,1 7 23,3
Hipermetrop 4 21,1 6 20
Tablo 5: Cerrahi 0ncesi lens durumu
YRD TRD
X2 P
n % n %
FAKIK 9 47,4 15 50
LENS
AFAK - - 4 13,3 4,618 | 0,099
DURUMU
PSODOFAK | 10 52,6 11 36,7

Olgular sistemik hastalik acisndan degerlendirildiklerinde 34’(inde (% 69,38)
Tip 2 diabetes mellitus (11’1 YRD, 23’ TRD) , 23’inde (% 46,9) hipertansiyon (7’si
YRD, 16’st TRD’de), 18’sinde (% 36,7) diabetes mellitus ve hipertansiyon (5’i
YRD, 13’0 TRD) mevcuttu (Tablo 6). Diyabet tanisinin alinmasi ile ameliyat

arasinda gecen sure ortalama 13 + 8,53 yil (YRD grubunda ortalama 11,18 + 7,795

yil , TRD grubunda ortalama 13,87

tanisinin alinmasi ile ameliyat arasinda gecgen sire ortalama 7,70+8,52 yil

+ 8,90 yil) olarak belirlendi. Hipertansiyon
(YRD

grubunda 9,29 + 10,843 yil, TRD grubunda 7,00 + 7,607 yil) idi. Hastalarin HbAlc
degerlerinin ortalamasi 8,31+1,77 ( YRD grubundaki ortalama 8,57 + 2,033, TRD
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grubundaki ortalama 8,19

11.50+9.50 (3-30) ay idi.

*+ 1,68) idi. Ameliyat sonrasi ortalama takip suresi

Tablo 6: Yas, DM, HbA1c dagilimi

YRD TRD T p
n Ort +ss n Ort +ss
Yas 19 53,37 + 16,69 30| 60,40 13,15 | 1,642 (0,107
DM Sresi (yil) 11 11,18 + 7,80 23 13,87 +8,90 0,856 | 0,398
HbAlc Dizeyi (%) | 9 8,57 +2,03 19 8,19 +1,68 0,525 | 0,604
HT Suresi (yil) 7 9,29 +10,84 16 7,00 7,60 0,583 | 0,566

PPV endikasyonlari; 49 olguda RD, 23 gbzde (%46,9) buna ilaveten vitreus

hemorajisi,3 gozde (%6.12) premakiler kanama izlendi. Retina dekolmani tiplerine
bakildiginda olgularin 19°u (%38,78) yirtikhi retina dekolmani, 30’u (% 61,2)

traksiyonel retina dekolmani mevcuttu.
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Olgularin etyolojik nedenlerine gore siniflamasi Tablo 7°de gortulmektedir.

Tablo 7: Etyolojik nedenler

YRD TRD
% n %
Miyopi 42,1 - -
Travma 26,3 4 13,3
PDR - 23 76,7
Idiyopatik 31,6 3 10

Bes gozde (%10,2) ameliyati engelleyecek derecede katarakt (2’si YRD

grubunda, 3’G TRD grubunda) vardi. 17 goze (%34,6) ameliyat ©ncesi lazer
fotokoagulasyon (4’0 YRD grubuna, 13’0 TRD grubuna), 8 goze (%16,3) 4mg/0,1ml

IVTA (4’0YRD grubuna, 4’t TRD grubuna) uygulanildi (Tablo 8).

Tablo 8: Ameliyat 6ncesi ve ameliyat esnasinda belirlenen olgu 6zellikleri

Olgu Ozellikleri YRD TRD
n N %
Katarakt 2 3 10
Neovakdler Glokom - 3 10
Rubeozis iridis - 3 10
Kiictk Pupil 9 10 33,3
Vitreus Kanamasi 7 16 53,3
- 3 10
4 4 13,3
Argon lazer fotokoagtlasyon 4 13 43,3
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Olgularin sikayetlerinin baslamasi ile klinigimize basvurmalarina kadar gegen
siirenin ortalamasi Tablo 9’da goriilmektedir. iki grup arasinda klinigimize basvuru

stresi acisindan anlamli fark bulunmadi (p=0,096).

Tablo 9: Basvuru siresi

YRD TRD
T p
n Ort£ss n Ort +ss
BASVURU
SURESI 19 18,11 +12,18 30 13,00 = 4,92 1,740 0,096
(HAFTA)

Ameliyat sirasinda, 42 goze (%85,7) endolaser fotokoagulasyon (17’si YRD
grubuna, 25’i TRD grubuna) , 15 gbze (%30,6) membran ayriimasi ve soyulmasi
(15’i de TRD grubuna) , 19 goze (%38,7) sivi perflorokarbon (10’u YRD grubuna,
9’u TRD grubuna) , 36 gozde (%73,46) silikon yagi enjeksiyonu (15’i YRD grubuna,
21’t TRD grubuna) , 15 gozde (%30,6) IVTA (1't YRD grubuna, 14’G TRD
grubuna), 5 gbzde (%10,2) lensektomi (2’si YRD grubuna, 3’TRD grubuna), 8 gbzde
(%14,8) gaz (SFe, C3 Fg) (4’0 YRD grubuna, 4’0 TRD grubuna), 2 gozde (%4,08)
skleral ¢cokertme (2’si de TRD grubuna), 10 g6zde (%20,4) retinotomi-retinektomi
(4’0 YRD grubuna, 6’si TRD grubuna) uygulandi. Ameliyat sirasinda, 3 gd6zde
(%6,12) iyatrojenik yirtik veya delik (1’i YRD grubunda, 2’u TRD grubunda), 4
g6zde (%8,16) lens arka kapsulunde hasar (1’i YRD grubunda, 9’u TRD grubunda)
gelisti (Tablo 10).
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Tablo 10: Pars plana vitrektomi ameliyati esnasinda yapilan islemler ve
komplikasyonlar
Ameliyat Oncesi islemler ve YRD TRD
Komplikasyonlar n % N %
Lensektomi 2 10,52 3 10
Endolaser 17 89,5 25 83,3
Membran Diseksiyonu ve Eksizyonu - - 15 50
internal limitan membrane soyulmasi - - 4 13,3
Sivi perflorokarbon 10 19 9 30
Silikon 15 78,9 21 70
Gaz (SF&/C3F8) 4 21 4 13,3
Skleral Cokertme - - 2 6,6
Retinotomi — Retinektomi 4 21 6 20
lyatrojenik Retina Yirtigi 1 53 2 6,6
Lens arka kapsul hasari 1 5,3 9 30
IVTA 1 53 14 46,7

Dekole olan kadran sayisi ile komplikasyon gelisimi arasindaki iliski

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05). YRD ve TRD gruplarindaki

dekolman lokalizasyonu Grafik 2’de gosterilmistir.
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Grafik 2: Olgularda dekolman lokalizasyonu
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Ameliyatlar sonlandiriimadan 6nce yapilan incelemelerde, tim olgularda arka

kutup yatisikti. 3 gézde (%6,1) makula disinda, yogun fibrozisin oldugu kigik yerel

traksiyonel dekole alanlardaki traksiyonlar rahatlatilip lazer fotokoagulasyon ile

cevrelendi.

Ameliyat oncesi gorme keskinligi; P(+), P(-) ile 0,1 ve Uzeri idi. Ameliyat

sonras! yapilan son kontrollerde elde edilen gérme keskinlikleri absolu, 0,1 ve (zeri

arasinda degismekteydi (Tablo 11). Olgularda gorme keskinlikleri, ameliyat 6ncesi

cogunda parmak sayma, el hareketi ve persepsiyon-projeksiyon dizeyindeyken

ameliyat sonrasi parmak sayma dercesinde veya 0,1 ve tizerinde oldugu belirlendi.
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Tablo 11: Ameliyat 6ncesi ve sonrasi gérme keskinliginin hastalara gore dagilimi

Gorme Keskinligi

YRD

TRD

Ameliyat

oncesi gorme

Ameliyat

sonrasl gérme

Ameliyat

oncesi gérme

Ameliyat

sonrasi gorme

Absolu 1 - - 1
P(+),P(-) 1 1 3 1
P(+),P(+) - 1 3 3

EH 10 3 9 5
1MPS-5 MPS 6 9 12 14
0.1 ve Uzeri 1 5 3 6

Ameliyat sonrasi 32 (%65,3) gozde gormelerde artmis olup (14’0 YRD, 18’i
TRD grubunda), 11 (%22,4) olguda gérme degismemis (3’0 YRD, 8’si TRD
grubunda) ve 6 (%12,3) olguda gérmede disme (2’si YRD, 4’0 TRD grubunda)
saptanmistir (Tablo 12).

Tablo 12: Gorme keskinlikleri

Gorme YRD TRD
Fonksiyonu n % n %

Artma 14 73,6 18 60
Degismeyen 3 15,7 8 26,7

Azalma 2 10,7 4 13,3

Olgularin ameliyat 6ncesi gérme keskinligi YRD grubunda 0,015 =+ 0,025,

TRD grubunda 0,018 + 0,030, iken ameliyat sonrasi gérme diizeyi YRD grubunda
0,039 = 0,039, TRD grubunda ise 0,058 + 0,100 idi. Heriki grupta ameliyat dncesi
ve sonrasi gorme keskinliginin istatistiksel olarak anlaml Olcide arttigi tespit
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edilmistir. Sirasiyla YRD p=0,009; TRD p=0,009 idi. YRD ve TRD gruplarinin
ameliyat Oncesine gore ameliyat sonrasi vizyon degerlerinin degisimi Grafik 3’de

gosterilmistir.

Tablo 13:Vizyon ortalamasi

YRD TRD

U p
n Ort £5ss n Ort £5ss

AMELIYAT

ONCESI 19 0,015 + 0,025 30 0,039 + 0,039 283,50 | 0,974

VIiZYON

AMELIYAT

SONRASI 19 0,018 + 0,030 30 0,058 + 0,100 272,50 | 0,794

VIiZYON

z=2,614 , p=0,009 z=2,622 , p=0,009

Olgularin ameliyat 6ncesinde ortalama GIB 17 mmHg (13-22 mmHg) iken,
ameliyat sonrasi ortalama GiB 18 mmHg (17-25 mmHg) olarak saptandi. Ameliyat
oncesi donemde; 3 gozde (%6,12) rubeozis iridis (Ri), 3 gézde (%6,12) neovaskiiler
glokom, 4 g6zde (%8,16) primer acik acili glokom tanisi bulunmaktaydi (Tablo 8).
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Grafik 3: YRD ve TRD ameliyat 0Oncesi ve sonrasi  gbrme
keskinligi
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Glokom olan gozlerde GiB tibbi tedavi ile kontrol altina alindi. NV glokomlu
olgularda aydinlatilabilen gozlere lazer fotokoagilasyon tedavisi uygulandi.
YRD’daki hastalarda yirtik sayisi ortalamasi 1,47 = 1,02 idi. YRD olgularinin 9’unda
(%47,7) delik Ust temporal kadranda, 4’inde (%21,1) Ust nazalde, 3’linde (%15,8) alt
temporalde ve sirasiyla alt nazal, alt nazal+ist temporal, Ust temporal+ alt
temporalde 1’er adet delik tespit edilmisti (Grafik 4)
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Grafik 4:Yirtik ve/veya deliklerin lokalizasyonu
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YRD grubundaki 9 (%47,4) hastada tek, 4 (%21,05) hastada iki, 4 (%21,05)
hastada ¢, 2 (%10,5) hastada dort adet yirtik vardi (Grafik 5)

Grafik 5: Yirtik sayisi

YRD Grubundaki Yirtik Sayisi
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YRD ve TRD gruplar arasinda makula tutulumu yoninden anlamh fark
bulunmadi (p=0,515) (Tablo 14)
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Tablo 14: Makdla tutulumunun dagihimi

YRD TRD
X2 p
n % N %
) VAR 19 100 27 90
MAKULA
B 0,083
TUTULUMU
YOK 3 10

Erken dénemde en sik rastlanilan komplikasyon gecici GiB artisi idi. 14 gozde
(%28,6) GIB 21-32 mmHg arasinda idi. Erken dénemde gecici GiB artisi topikal ve

sistemik ilaclarla kontrol altina alindi. Tekrarlayan kanama gelisen 14 go6ziin
(%28,6), 9’unda (%18.3) kanama, takiplerde cekildi, kalan gozlerin 6’sinda (%12,2)
ikinci cerrahi girisim uygulandi.
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Tablo 15: Ameliyat sonrasi gelisen komplikasyonlar

Ameliyat sonrasi YRD TRD
komplikasyonlar
% n %
Erken Donem
Kornea odemi 53 2 6,6
Konjonktivit 5,3 3 10
Kemozis 10,5 10 33,3
Kapak 6demi 10,5 6 20
Kapak 6demi+Kemozis 5,3 1 3,3
On Gveit 5,3 - -
GO0z ici basinci artisi 21,1 10 33,3
Tekrarlayan vitreus kanamasi 15,7 11 36,7
Gec Donem
Komplike katarakt 36,8 13 43,3
Neovaskiler Glokom - 4 13,3
Fitizis Bulbi - 1 3,3
Niks Retina Dekolmani 5,3 2 6,6
Optik Disk Soluklugu 5,3 1 3,3
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Olgularin ameliyat sonrasi anatomik basari orani YRD’de %78.9 , TRD’de
%73.3; fonksiyonel basari orani ise YRD’de %26.3 ve TRD’de %20 idi (Tablo

16,17)

Tablo 16: Anatomik basari

YRD TRD
n % n %
Anatomik
15 | 789 | 22 | 73,3
Basari
Tablo 17: Fonksiyonel basari

YRD TRD
n % n %
Fonksiyonel Basar1 | 5| 26,3 6 20
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5. TARTISMA

Gorme azalmasina yol agan 6nemli nedenlerden biri olan retina dekolmani
pigment epitelinin sensoryal retinadan ayrilmasiyla ortaya cikan bir klinik tablodur.
Retina dekolman cerrahisinde kaydedilen gelismelerle ginimizde anatomik ve
fonksiyonel basari oranlari gittikce yukselmektedir.

Cesitli yazarlara gore kadin ve erkeklerde retina dekolmaninin dagilimi
literatirde asagidaki tabloda gorulen oranlarda bildirilmistir.

Erkek Kadin
Lobes & %68 %32
Burton & %50 %47
Haimann &° %51 %49
Zilelioglu % %66 %34
Guzel %62 %38

Olgularimizda ise bu oran YRD’da %52,6 erkek, %47,7 kadin; TRD’de ise
%46,7 erkek, %53,3 kadin olarak bulunmustur. iki grup arasinda cinsiyet yoniinden
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p> 0.05).

Retina dekolmani sikhginin 20 yasindan itibaren artmaya basladigi, 40-60 yas
grubunda en yiksek dizeye ulastigi ve daha ileri yaslarda ise azaldig
bildirilmektedir % % % % Bizim olgularimizda da retina dekolmaninin en sik
goraldugi yas grubu YRD’de 41-60 yas grubu iken, TRD’de 61 yas ve Uzerisidir.
TRD’da ileri yaslardaki dekolman sikhgi YRD’ye goére daha fazladir. Bu da bu
gruptaki hastalarin yas ile birlikte diabet sirelerinin artmasindan kaynaklanmaktadir.
Calismamizdaki gruplar yas dagilimi agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmamistir.
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Miyopinin  retina  dekolmani  olusumundaki roli  %34-62 olarak
bildirilmektedir. Miyopi, retina dekolmanini hazirlayan 6nemli faktérlerden biridir
%% Retina dekolmani olusmasinda miyopinin roltinii Kanski % %40, Stanford ve
Chignell ® %48, Ustiner 3 %32 ve Karahasan % %45 olarak bulmuslardir.
Calismamizda bu oran literatirle uyumlu sekilde %42.1 olarak saptanmistir.
Retina dekolmaninda travmanin roll degisik serilerde %5-40 arasinda
bildirilmektedir. Erkeklerde ve genclerde bu oran artmaktadir & 9 93 9 99, 100
Travma oranini Haimann % 9%10,5, Tullah *®* %35, Ustiiner %24, Zilelioglu *
%13, Gruber ® %18 olarak bildirmektedir. Calismamizda YRD icin %26,3 ve
TRD’da ise %13,3 olarak belirlenmistir.

Dekolmanli olgularda tek yirtik bulunma oranini Smolin % %50, Hagler 3
%43, Ustiiner ® %51 olarak bulmuslardir. Calismamizda yirtiklar YRD’de %21,1
idi. Bizimde olgularimizda %47,4 oraninda tek yirtik tespit edilmistir.

Retina dekolmani sonrasi gorulen anatomik basari, dekolmanin o6zelligine,
stiresine ve cerrahi teknige bagli olarak degiskenlik gostermektedir. Bununla beraber
basarili vitrektomi teknikleri ile, yaklasik %60-80 arasinda degisen oranlarda uzun
stireli ve ambulatuar vizyon elde edilebilmektedir 1% % Anatomik basari oranlarini;
Basar %80, Chignell — %88, Karahasan ® %79, Hagler ' %92 olarak
bildirmiglerdir.

Bizim olgularimizda anatomik basari YRD’de %78,9, TRD’de %73,3 olarak
belirlenmistir. Alti aylik izlemden sonra nlks gosteren olgularin ameliyat
edilmesinin ardindan anatomik basari YRD’de %84, TRD’de %80’e yukselmistir.
YRD ve TRD olgularimizdaki bu oranlar literattrle uyumlu bulunmustur.

Retina dekolmanindaki fonksiyonel basari anatomik basaridan daima daha az
olmaktadir. Fonksiyonel basari retina dekolmaninin ameliyat oOncesi gdérme
keskinligine, dekolmanin siresine, derinligine, yirtik durumuna, makdla tutulmasina,
operasyon sirasi ve/veya sonrasi olusan komplikasyonlara bagh olarak
degismektedir. Fonksiyonel basartyl Hagler % %68, Glizel ® %435 olarak
bildirmektedir. Heriki grup birlikte degerlendirildiginde ise genel fonksiyonel basari
%22,4 olup; YRD’de %26,3, TRD’de %20 olarak bulunmustur. Sonuclarimiz Hagler

ve Glzel’in sonucglarina gore daha distuk dizeydedir. Olgularimizdaki makula
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tutulumu ve dekolman suresine bagl olarak literatiire gore fonksiyonel basari
oranimizin distik oldugunu dustinmekteyiz.

Makila tutulmasinin fonksiyonel basariyr dramatik bir sekilde dustrdigu
bilinmektedir. Makiilasi tutulmayanlarda fonksiyonel basartyr, Tani % %87,
Grupposo ' %64, Zilelioglu * %72 olarak bulmustur. Calismamizda makiilasi
tutulmayan TRD olgularimizdaki fonksiyonel basari %66,6 olarak tespit edilmistir.
Makila tutulumu olan olgulardaki fonksiyonel basariyr ise Tani %37, Grupposo
%64, Zilelioglu %57 olarak bildirilmistir. Makdlasi tutulan olgularimizdaki
fonksiyonel basari TRD’de %214,8, heriki grupta toplamda %18,4  olarak
bulunmustur.

Makila tutulumu olmayan olgularimiz, literatire uygunluk gostermektedir.
Makadlalari tutulan olgularimizdaki basari, literatir verilerinin altindadir. Makila
tutulmasi olan olgularimizdaki basarinin disukliginid ameliyat Oncesi gérme
keskinligindeki azliga ve makila tutulumunun siresine bagh kaynaklanabildigini
dustinmekteyiz.

Retina dekolmaninda niiks olusmasi, yirtigin iyi kapatilamamasina, yeni
yirtiklarin ortaya ¢ikmasina, yetersiz basiya, vitreo-retinal patolojilere, iatrojenik
yirtiklara, preretinal membranlara baghdir 9 3 106,107 108

Diyabetik TRD ameliyati sonrasi retina dekolmani olusmasi en agdir ge¢ dénem
komplikasyonu olarak sayilir. Retina dekolmani gelismesi, ameliyat esnasinda olusan
yirtiklara, ameliyat sonrasi donemde gelisen yeni yirtiklara veya kalan epiretinal
traksiyonlara bagh olarak gelisebilir. Bu ameliyatlarda ge¢ donem retina dekolmani
olusma orani %7- %15 civarinda olarak izlenmistir > %1,

Rachal ve Burton, Gerhard ve Flament, Lincoff *°, Giizel ** niiks nedenlerinin
cesitli oranlarda yeni yirtiklara, yirtigin iyi kapatilamamasina, vitreoretinal patolojiye
ve preretinal membranlara bagll oldugunu savunmaktadir. Bizim ogularimizda en
biylk niks nedenini; vitreoretinal patolojiler ve yeni yirtiklar olusturmaktadir.
Bizim calismamizda niks retina dekolmani orani YRD’de %5,3, TRD’de %6,6
olarak belirlenmistir.

Retina dekolmani tedavi kriteri retinanin yeteri kadar yatisik olup olmadigidir.
Yagci’nin bildirdigi seride ameliyat 6ncesi ¢ogunlugu 1sik ve projeksiyon hissi,

parmak sayma duzeyinde iken, ameliyat sonrasinda c¢ogunluk 0,1 ve uzeri
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derecesinde dagilim gostermistir ***. Bizim olgularimizda, ameliyattan 6nce YRD
grubundaki olgularin %5,3’Uniin gorme keskinligi 0,1 ve (zeri iken, TRD
grubundaki olgularda ise %10 idi. Ameliyattan sonra bu oran YRD grubunda %26,3,
TRD grubunda ise %20 olmustur. Ayrica parmak sayma ve el hareketleri diizeyinde
gorme keskinligi olan olgu sayisi ameliyattan sonra artmistir.

Ameliyat sonrasi nihai gérme YRD olgularinda %73,6 olguda artmis, %15,7
olguda ayni kalmis ve %10,7 olguda kotulesmistir. TRD olgularinda ise %60 olguda
artmis, %26,7 olguda ayni kalmis, %13,3 olguda ise koétilesmistir. Literatirde bu
oranlar sirasiyla %23-64,%9-37, %19-40 olarak bildirilmektedir % 113 114115,

Lensektomi ancak yogun katarakt nedeni ile arka kutupun gorilemedigi
durumlarda yapilmasi onerilmektedir ** . Retina dekolmani tedavisinde lensin
durumu 6nemlidir. Hafif lens kesafetleri dahi cerrahi basari oranini dusurir. Bu
ylzden lenste hafif kesafet oldugunda mutlaka ¢ikarilmalidir. Hatta 6n proliferatif
vitreoretinopati durumlarinda seffaf lenste ¢ikariimalidir. Aksi takdirde disseksiyon
rahat ve tam olarak yapilamaz. Cikarilamayan lensler genellikle takip stresinde
opaklasmaktadir. Bizim olgularimizda YRD grubunun %10,52’sine, TRD grubunun
%10’una lensektomi uygulandi.

Diyabetik retinopatide retina hem 0demli hemde genelde atrofiktir. TRD
olgularinda vitrektomi ameliyati esnasinda retinal yirtiklar ve catlaklar genellikle
ekvator arkasinda, atrofik retina Uzerinde, vitreoretinal siki baglanti yerlerinde,
fotokoagiilasyon nedbelerinde ve skleral portlarin acilis bélgelerinde gelisir .
Aaberg ve ark. yaptiklari ¢alismada yapilan vitrektomi esnasinda iatrojenik yirtik
olusma oranini %35 civarinda bulmuslar ve gelisen yirtiklar daha ziyade arka kutupta
vitreoretinal baglantilarin siki oldugu yerlerde ve skleral portlarin acildigi bélgelerde
gorulmistar % 120 121147 Tolentino ve ark. ayrica Rice ve ark. calismalarinda
ameliyat esnasinda retinal yirtik olusumu %20-%31 civarinda bulunmustur %% 12314
Canny ve ark. calismalarinda iatrojenik retina yirtigi TRD ameliyatlari sirasinda %8
olarak bildirilmistir **.

Bizim olgularimizda YRD grubunda iatrojenik retina yirtigi orani %5,3, TRD
grubundaki iatrojenik retina yirtigi ise %6,6 olarak bulunmustur. TRD nedeni ile
yapilan vitrektomilerde amag preretinal membranlari temizleyerek traksiyonlar
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serbestlestirmektir. Membran temizligi esnasinda komplikasyon olusma riski
yuksektir.

Ameliyat siresinin uzamasi veya Yyuksek g6z ici basincinda calisma
zorunlulugu (irigasyon ile kanamayi kontrol altina almak igin), ameliyat esnasinda ve
sonrasinda kornea 6demine sebep olur. Bunun nedeni endotel hiicrelerinin direkt
mekanik giice maruz kalmalaridir *%.

Ameliyat esnasinda kornea epitel 6demi gortntilyli bozuyorsa o zaman epitel
soyulmasi yapilir. Kenyon ve ark. yaptiklari arastirmada, 6zellikle PDR nedeni ile
vitrektomi yapilan hastalarda, ameliyat sirasinda epitel soyuldugu zaman diyabetik
hastalarda var olabilen bazal membran anomalileri nedeni ile ameliyat sonrasi
tekrarlayici epitel erozyonlarl, ge¢ epitelizasyon ve korneal I|6kom gibi
komplikasyonlarla karsilasilabilecegini belirtmislerdir ¢ 2128,

Bizim olgularimizda korneada 6dem YRD grubunda %5,3, TRD grubunda
%6,6 oraninda bulunmustur. Ameliyat sonrasi takip doneminde herhagi bir sorun ile
karsilastimamistir.

Ameliyat sonrasi erken dénemde gordugumiz kemozis (YRD’de %10.5,
TRD’de %33,3) ve kapak 6demi (YRD’de %10,5, TRD’de %?20) kisa bir surede
gerilemistir. Kemozis gelisimi blylik oranda ameliyat travmasina bagh olarak
gelismistir. Yagci, ameliyat sonrasi erken dénemde %2,6 kapak édemi bildirmistir.

Oyakawa ve ark. calismalarinda ameliyat sonrasi sadece %7 olguda yiiksek g6z
ici basinci belirlemistir 2°,

Bizim calismamizda yilksek GIiB; YRD grubunda %21,1, TRD grubunda
%33,3 olarak tespit edilmis ve medikal tedavi ile kontrol altina alinabilmistir. Bu
erken dénem GiB yiksekliginin ameliyat esnasinda viskoelastik kullanimina bagli
oldugunu dustinmekteyiz. Uzun dénem takipte bu oran YRD’de %5,3, TRD’de %3,3
olarak belirlenmistir.

Ameliyat sonrasi ge¢ komplikasyonlar (katarakt, retina dekolmani, kanama,
rubeozis, fitizis), YRD grubunda %47,3, TRD grubunda %66,6 olguda gorilmustar.

Aaberg ve ark. ve diger yazarlar calismalarinda TRD nedeni ile yapilan
vitrektomi sonrasi %23-%60 olguda gz ici kanamasi rapor etmislerdir 13 131 132133

Kanama miktarinin az oldugu olgularda rezorbsiyon daha kisa siirede olmaktadir.
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Galismamizda ameliyat sonrasi takip doneminde gozi¢i kanama orani YRD’de
%15,7, TRD’de %36,7 olarak bulunmustur.

Ameliyat sonrasi ge¢ donemde katarakt gelisme orani %9-%94 oraninda degisir
119,129,134, 135,136 Bizim olgularimizda ameliyat sonrasi, katarakt gelisme orani takip
stiresi boyunca YRD’de %36,8, TRD’de %43,3 olarak belirlenmistir.

Ameliyat sonrasi  rubeozis gelisme riski; afak, fotokoagulasyonu
tamamlanmamis olgularda daha yiksektir ve TRD nedeni ile ameliyat edilen
olgularin %8-%13’iinde rubeozis gelisir 1 12 121

Bizim olgularimizda ameliyat sonrasi rubeozis gelismesi sadece TRD grubunda
3 olguda (%10) gelismistir.

Membran temizlemesiyle olusan lezyonlar, retrobulber anestezi, ameliyat
esnasinda yiiksek GIB nedeniyle optik disk beslenmesi bozulmaktadir. Tiim
belirlenen sebepler ve ameliyat 6ncesi var olan diyabetik optik noropati, ameliyat
sonras! soluk optik diske neden olabilir **'.

Calismamizda YRD’de %b5,5, TRD’de %3,3 olguda ameliyat sonrasi soluk
optik disk izlenmistir.

Ozelikle TRD’da olmak Uzere retina dekolmaninda neovaskiler glokom
gelisme orani fazladir. Bu bilhassa ameliyat oncesi iriste neovaskularizasyonun
bulundugu olgularda, retinanin uzun sire dekole kaldigi durumlarda ve afaklarda
daha yuksek oranda ortaya c¢ikmaktadir. Literatiirde, neovaskuler glokom goérilme
orani %8-%13 olarak bildirilmektedir *** *°. Calismamizda TRD grubunda %3,3
oraninda neovaskiler glokom gelistigi belirlenmistir. Neovaskiler glokom gelisme
oraninin distk olmasinda daha 6nce yapilan panretinal fotokoagulasyonun etkisinin
o6nemli rol oynadigi kanaatindeyiz.

Literatiirde fitizis gelisme orani %9-14 olarak bildirilmektedir 2 13 114 115
Calismamizda TRD grubunda %3,3 olguda fitizis gelismistir.

Retina dekolmani cerrahisinde tampon maddelerin de 6nemi unutulmamalidir.
Cerrahi teknikler ne kadar uygun olursa olsun; bu nondiyabetik proliferatif
dekolmanlarin aksine, diyabetik olanlarda ylksek oranda bir basari sansi
vermemektedir. Culnkd proliferatif diyabetik retinopatide retina hem 6demli
kalinlasmis, hem de iskemik ve atrofik oldugundan retinanin yatistiriimasi ve yatisan

retinanin yerinde kalmasi zor olmaktadir. Ayrica diyabette tekrarlayan proliferasyon
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orani yuksektir. Gozigi tampon maddelerin kullanilmasinin yukarida bahsedilen
olumsuz &zelliklere karsi anatomik ve gérme prognozuna olumlu etki ettigi ileri
stirtilmektedir “°.Hangi tampon maddelerin kullanilmasi gerektigi tartismalidir. Bazi
arastirmacilar hava-gaz karisimini tercih ederken 4+ 142143144 digerferi silikon yagini

tercih etmektedir > 4

. Biz calismamizda daha ziyade uzun slreli tamponat
etkisinden dolayi silikon yagini tercih ettik.

Yirtikh retina dekolmani diyabetik gozlerde vitrektomiyi takiben dnemli bir
komplikasyondur. Tekrar ameliyata ragmen %7-26 arasinda dekole kalir. Silikon
yagl, 6nceden varolan yada iyatrojenik olarak ortaya ¢ikan retina yirtikli gozlerde,
uzun sureli ve stabil internal tamponat saglar. Bu, membran soyulmasi, retinotomi
yada retinektomiler sonucu ortaya cikan yirtiklarla iliskili problemleri azaltir %.

Sonug olarak PPV cerrahisi, her iki tip retina dekolmaninda fonksiyonel ve

anatomik basariyi arttirir ve bu hastalarda tedavi secenegi olarak tercih edilmelidir
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