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KISALTMALAR
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OZET

AMAGC: Epiretinal membran (ERM), makila deligi (MD) ve vitreomakiiler traksiyon sendromu
(VMT) nedeniyle yapilan vitreoretinal cerrahilerden sonra gézi¢i basincindaki degisiklikleri
ve buna etki eden faktérler incelemek, vitreus ve gézici basinci (GIB) arasindaki iligki ortaya
koymak.

MATERYAL VE METOD: Vakif Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi G6z Hastaliklar
Klinigi tarafindan Ocak 2007-Nisan 2009 tarihleri arasinda ERM, Mdve VMT tanisiyla pars
plana vitrektomi (PPV) uygulanmis, postoperatif dsnemde en az 6 ay takip edilmis olan 41
hastanin 41 gézii retrospektif olarak incelendi. Olgularin GiB'inin 6-22 arasi olmasi normal
22 mmHg ve lizerinde olmasi GIB artisi, vitrektomize gézde GIB'in diger gézden 24mmHg
yiiksek olmasi ise GIB artis egilimi olarak dederlendirildi. istatistiksel analiz i¢in eslestirilmig
t-testi, bagimsiz t-testi, fisher exact testi, ki-kare testi ve yiizdelerin kargilagtinimasi testi
kullanildi. P degeri < 0,05 anlaml kabul edildi.

BULGULAR: 41 hastanin 24't kadin (%58), 17'si erkekti (%41). Yas ortalamasi 679 yil
(ortalamaztstandart deviasyon) idi (32-87 arasi). Primer (idyopatik) ERM (n=14), NPDR'ye
sekonder ERM (n=10), RVDT'ye sekonder ERM (n=2), NPDR zemininde VMT (n=2),
idyopatik VMT (n=2), primer MD (n=10), travmatik MD (n=1) nedeniyle vitrektomi yapilmisti.
Olgularin preoperatif en iyi dizeltiimis gérme keskinligi (EIDGK) LogMAR eseli ile ortalama
1.0£0.5 sira idi. GIB'leri opere g6zd ortalama 15.3+3.2 mmHg diger gézde ortalama 15.5
12.2 mmHg bulundu. Hastalara 3 girigli 20G (20 Gauge) (n=12) PPV, transkonjuktival 23G
PPV (n=29), fakoemiilsifikasyon ve goézici lens implantasyonu (FAKOPPV) (n=5) uyguland..
Postoperatif vitreus bosluguna BSS (n=12), sterii hava (n=16), %20’lik SF6 (n=8)
veya%16'lik C3F8 (n=5) birakildi. 1 hastada iyatrojenik periferik retina yirtigi oldu, yirtik
cevresi hemen lazerle gcevrelendi.

EIDGK birinci yilda anlamh olarak artmisti (p=0.024). Vitrektomize gézde preoperatif GiB
degeri ortalama 15.2+3.1mmHg iken, postoperatif 1.ayda 17.4+5.8mmHg (paired-samples T
test, P=0.018), postoperatif 3.ayda 16.3+3.6mmHg (P=0.354), postoperatif 6.ayda
17.3t2.6mmHg (P=0.02), postoperatif 12.ayda 16.7+2.6mmHg (P=0.020) bulundu.
Preoperatif GIB degeri vitrektomize gbézde ortalama 15.2+3.1mmHg iken, dijer gézde
15.5+2.2mmHg idi, opere ve dier géz arasinda anlamh GIB farki yoktu (/ndependent-
samples T-test, P=0.749). Posoperatif 1.ay vitrektomize gézde ortalama 17.4+5.8mmHg
iken, diger gézde 15.2+1.8mmHg idi, vitrektomize gézlerdeki GiB digerinden anlamh olarak
yilksek bulundu (P=0.040). Posoperatif 3.ay GIB degeri vitrektomize gdzde ortalama
16.3+3.6mmHg iken, diger gézde 14.9+1.9mmHg idi (P=0.073). Posoperatif 6.ay
(vitrektomize géz: 17.3+2.6mmHg, diger géz: 15.2+1.71mmHg, p<0.007) ve 12.ay
GIB degerleri ( vitrektomize g6z: 16.8+2.6mmHg, diger géz: 15.1+1.7mmHg,
p<0.001) idi, vitrektomize gdzlerdeki GIB degerinden anlamli olarak yiiksek bulundu.
Posoperatif 6.ay GIB degeri vitrektomize gézde ortalama 17.3+2.6mmHg iken 12.ay
16.8£2.6mmHg idi, diger gbdzde 6.ay 15.2+1.71mmHg, 12.ay 15.1£1.7mmHg idi,
vitrektomize gézlerdeki GIB digerinden anlamli olarak yiiksek bulundu (P<0.001). PPV'nin
20/23G olmasinin, ERM, VMT ve MD nedeniyle vitrektomi yapilmasinin,hasta yasinin,
hastalarin fakik veya psédofakik olmalarinin patolojilerin idyopatik veya sekonder olmasinin,
tamponad kullaniimamasinin ve kullanildiysa tamponad gesidinin, takiplerde GiB'in opere
gobzde digerinden 24mmHg yiiksek olmasina etkili olmadigi saptandi.

SONUG: Vitrektomi sonrasi takip siiresi arttikga géz ici basincinda ayni géziin preoperatif
degerlerine gore ve diger gézin es zamanh GiB'ine gére belirgin artis s6z konusu
olmaktadir. Psddofakik hastalarda bu artig daha erken baslar gibi gériinmektedir. Dort yildan
uzun siren takiplerde hastalarda agik agil glokom gelisme riski bildirilmistir. Vitrektomi
yapilan hastalarda uzun dénemde GIB'in daha yakindan takip edilmesi gerekmektedir.



1.GIRIS VE AMAC

Machemer ve arkadaglarinin 1971'de “pars plana vitrektomi” teknidini tarif
etmesi oftalmolojide bir devrim baslatmistir. Géz cerrahileri iginde katarakt ve
refraktif cerrahilerden sonra {igiincii en sik uygulanan cerrahi olan pars plana

vitrektominin basarisi, geligsen teknoloji ile giderek artmisgtir.

Vitrektomi sonrasi gézigi basinci (GiB) artisl, erken postoperatif dénemde sik
rastlanilan bir durumdur. Bu artis siklikla viskoelastik, silikon ve genigsleyen gaz
tamponad kullanimina, kanama, inflamasyon veya kortikosteroid yanitina
baglanabilir. Vakalarin cogunda medikal tedavi GIB diisirmede etkilidir fakat nadir
de olsa ag¢l kapanmasina bagli kalict glokom olugabilir. Silikon yagl tamponadi
kullanilan hastalarda yagin 6n kamaraya gegcisi ve emiilsifikasyonu ile trabekiler ag

akimi tikanabilir.

Vitrektomi sonrasi uzun dénemde ortaya ¢ikan gézigi basinci artigl ise yeni
farkedilen bir komplikasyondur. Gegmiste yapilan genis vitrektomi serilerinde ge¢
komplikasyon olarak ortaya ¢ikan glokom oranlari hakkinda ¢ok az bilgi verilmistir.
Yeni yapilan retrospektif calismalarda ise vitrektominin, uzun dénemde ameliyath
gbzde gobzici basinci artigina neden oldugu, AAG olusum riskini artirdigi, dnceden
var olan glokomun progresyonunu hizlandirdigi ve kullanilan ilag sayisini yikselttigi

tespit edilmistir.

Bu calismada, silikon yagi kullanim, ileri diyabetik retinopati, géz cevresi ve
gozici steroid enjeksiyonu gibi gozigi basing degisiminde etkili olabilecek faktdrler
disarda tutularak, makiila deligi, vitreomakiiler traksiyon sendromu ve epiretinal
membran nedeniyle yapilan vitreoretinal cerrahilerden sonra gézigi basincindaki
degisiklikler ve buna etki eden faktérler incelenerek, vitreus ve goézici basinci

arasindaki iligki ortaya konmaya ¢aligiimistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. VIiTREUS ANATOMISI

Goéz hacminin %80' ni olusturan vitreus gdzdeki en buylk yapidir. Vitreus
anatomisinin arastiriimasinda iki ana zorluk bulunmaktadir.

1. Vitreus morfolojisini tanimlamaya yénelik birgok girisim bu dokunun gériinmez
olmasi nedeniyle zordur. (Sekil-1)

2. Vitreusun yapisini tanimlamak icin 6nceden uygulanan teknikler, kullanilan
doku fiksatiflerinin neden oldugu artifaktlar nedeniyle bozulmustur. Doku
fiksatifleri eskiden hyaltronik asit olarak bilinen ve bir glikozaminoglikan olan
hyaluronanin presipitasyonuna neden oldugu i¢in bu gerceklesmektedir.

SEKIL-1 Dokuz aylik bir cocuktan otopside elde edilmis vitreus. Sklera, koroid ve
retina diseksiyonu yapilmig ve geriye kalan vitreus ile 6n segment izlenmekte.
Ora serrata arkasinda gri bir doku bandi izlenebilir. Bu vitreus tabanina saglam bir
sekilde yapisik olan néral retinadir ve diseke edilemez. Vitreusun hemen tamami

jeldir (hastanin geng yasi nedeniyle) ve bu nedenle soliddir ve seklini strdarir.

1912' de Gulistand tarafindan biyomikroskobun geligtiriimesi ile s6zin
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ettigimiz artefaktlar olaya karigmadan, klinik olarak vitreus yapisinin aragtinimasinin
mamkdn olabilecedi umulmustur. Ancak, anlatilan kalitsal sorunlar nedeniyle sonugta
genis bir tanim kargasasi ortaya gikmistir, bunun nedeni vitreus cisminin tasarim
olarak gériinmez, olugudur. Hatta bu sorun modern olarak bilinen arastirmalarda da
devam etmigtir. Ornegin 1970'de Eisner (1) "mebran‘éilnles"i, Worst (2) "cisterns"i,
1980'de Sebag ve Balazs (3,4) "fiber'leri tanimladilar. Yine 1990'larda Kishi ve
Shimizu (5) vitreus cismindeki "pockets"I buldu. Adi gegen son grubun farkli
gézlemlerinin, giinimazde yasa baglh hadiseler oldugu, kalitsal makromolekdler yapi

veya anatomiyle hig bir baglantisinin olmadigi ayrintili olarak agiklanmistir (6,7).

2.1.1.MOLEKULER BILESENLER

2.1.1.1.KOLLAJENLER

Sekil-2'de gorildaga gibi kollajen fibrillerinin her biri 3'1u alfa zincirlerinin tguz
sarmali geklinde organize olmustur. Vitreus gévdesindeki kollajen fibrillerinin gogu,
birden fazla kolajen tipi icerir ve heterotipiktir. Pepsinize kollajenle yapilan ¢calismalar
da, vitreusun tip Il kollajenle tip V ve Xl'in bir sarmahini ve tip IX'u igerdigi
kanitlanmigtir (8). Eklem Kkartilajinin ve nokleus pulpozusun kollajen lifleri ile
vitreusun kollajen lifleri arasinda énemili 6lgiide benzerlik vardir. Bu da bazi klinik
durumiarda, bu iki farkli dokunun neden similtane olarak etkilendigini

acikiayabilir.
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SEKIL-2 Kollajen molekiliniin G¢li sarmal sekli. Her bir alfa zinciri solak
sarmallardir ve her doniiste yaklasik i¢ tortu igerirler. Ancak zincirler kendileri
birbirine saglak bir dénemecle sarihm gésterir. Uclii sarmal sekil, farkli zincirlerde
ters tortular arasinda kuruian hidrojen bagiariyia sabitlenir (peptidler arasi

hidrojen bagr).

TiP I KOLLAJEN: Toplam vitreus kollajeninin %75 tip I kollajendir (9). Tip 1l
kollajen ilk olarak prokollajen halinde sentezlenip, ekstraseliller bosluga
salindiinda yiiksek oranda c¢ozunirdar. Tip IIA prokollajen propeptidlerin (10)
spesifik olarak TGF-Bl ve BMP-2'ya baglanmasi (11), PDR'de ve PVR'de oldugu gibi
belli kosullarda bitlyime faktérleri ve sitokinlerin vitreus fibrilleri ile iligkiye girerek
hiicre migrasyonu ve proliferasyonunu tetiklediklediklerine dair inanci destekler.

TiP IX KOLLAJEN: Vitreusta yilksek oranda yikli degildir ve diger
ekstraselller matriks komponentleriyle yogun bir etkilesim sergilemez (12) .

TiP VIXI KOLLAJEN: Vitreustaki major kollajen fibrillerin santral nivesini
olusturur, vitreus kollajenin %10'unu meydana getirir .

TiP VI KOLLAJEN: Vitreusta sadece kiigik bir miktar tip VI kollajen bulunmasina
ragmen vitreus jelinin supramolekiiler yapisinin organizasyonunda ve
strdirilmesinde, bu molekiliin tip Il kollajen ve hyaluronan ile baglanma _

yeteneginin énemli yeri olabilecegdi disiintiimektedir (13).
2.1.1.2 GLIKOZAMINOGLIKANLAR

HYALURONAN: Hyaluronan tim viicutta bulunur fakat ilk olarak inek
vitreusundan izole edilmigtir, insan vitreusunda hyaluronan ilk olarak dogumdan
sonra gérilir, primer olarak hyalositler tarafindan sentezlendigine inanilir (4).
Hyaluronan sentezi, erigkinde belirli bir diizeyde stabilize olmus gibi géziikiirken hig
ekstraseliller kayip olmaz. Hyaluronan seviyeleri sabit kalir ¢linkil vitreusu géziin 6n

segmenti araciliiyla terk eder (14) ve hyalositler tarafindan geri alinir.



Vitreusun iyonik ortamindaki degisiklikler hyaluronan molekiliinin uzamasi
veya kisalmasi ve sirasiyla vitreus cisminin sismesi ve bizismesi aracilijiyla
mekanik enerjiye dénusturiiebilir. Bu diyabet gibi belli patoiojik durumiarda 6nemii
olabilir (15)

Hyaluronan esnek lineer zinciri ve diizensiz sarmal ya-plswla genis bir hacim
kaplar ve dider molekillerin boyut ve sekillerine bagli olarak bu kiitleye
penetrasyonuna direng gosterir (16). Bu "diglanmig hacim" etkisi farkh sekil
durumlarindaki makromolekiiller arasindaki dengeleri bu molekiillerin butiinlaguni
ve yayilimini degistirebilir. Steric dislanma ayni zamanda, albumin ve hyaluronan
gibi bilesikler karistirildiginda sonugtaki osmotik basing bu iki bilesenin toplamindan
blyik olacag! icin osmotik basing fazlaligina neden olur. Bu durum, damarsal
yetersizli§in vitreustaki albumin gibi serum proteinleri konsantrasyonunu arttirdig
diyabetes mellitusta ©&nemli olabilir. Boéylece vitreusun kontraksiyonuna ve
ekspansiyonuna neden olan osmotik etkiler sirasiyla neovaskiilarizasyon ve vitreus
ici hemorajide de &nemli rol oynarlar (15). Steric diglanmanin neden oldugu
bilesikteki kimyasal aktivite artisi, ¢ézinebilirlik sininna ulasirsa presipitasyona
neden olabilir. Bu asteroit hyalozis ve amiloidozis gibi patolojik vitreus opasitelerinin

olusmasinda énemli olabilir (4).

KONDROTIN SULFAT: Vitreus iki tane kondrotin siilfat proteoglikan igerir. Minor
olan tip, gercekie daha 6nce tanimlanan tip IX kollajendir. Vitreustaki kondrotin

sllfatin bilyiik kismi versican formundadir (17).
2.1.1.3. NONKOLLAJENQOZ YAPISAL PROTEINLER

FIBRILINLER: Fibrilin igeren mikrofibriller daha 6nceden tanimlanan, tip VI

kollajen mikrofibrillerden daha boldur. Bunlar lens zoniillerinde ve ayni zamanda
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vitreus jelinde de bulunmustur. Bu durum; Marfan sendromundaki fibrilin-1'i
(kromozom 15921 izerindeki FBN1) kodlayan gendeki defektin neden ektopia lentis
ve vitreus likefaksiyonuyla sonuglandigini agiklar. Vitreus likefaksiyonu, bu
hastalardaki anormai arka vifreus dekoimani yoiuyla gelisen regmatojen retina

dekolmani sikliginda da rol oynar.

OPTICIN: Vitreusdaki majér nonkollejendz protein, Iésinden zengin tekrar
(LRR) proteini olarak bilinen ve opticin olarak tammlanan heterotipik kollojen
fibrillerin ylzeyine baglanan yapidir. Kollajen fibril toplanmasinda ve bitigik
kollagen fibrilleri demetler icine yigiimasini 6nlemede 6nemli rolit olduguna
inanilir. Bu &zellik veya aktivitedeki bozukluk yasla iligkili degisikliklerde rol

oynayabilir.

VIT 1: Bir diger yeni vitreus proteini kollajen baglayan bir makromolekiil olan
VTT 1 dir. Kollajen badlama egilimi nedeniyle, bu fazlaca basit protein, vitreus jeli

yapisinin sirdiriilmesinde énemili rol oynayabilir.

2.1.1.4. MUHTELIF MOLEKULER KOMPONENTLER

Vitreusda mevcut olan aminoasitler, muhtemelen lens ve/veya retina protein
metabolizmas! icin metabolik depo gérevi iistlenirler. Vitreusta ayrica albiimin,
transferrin (18) ve metaloproteinazlar (19) da bulunur.

Insan vitreusundaki askorbat konsantrasyonu oldukga yiiksekdir. Bozulmamig
insan vitreusundaki askorbat konsantrasyonu yaklagik 2mM kadardir. Kan askorbat
dizeyleri ise sadece 50-60 uM kadardir. Aradaki fark 33-40 kat arasindadir (20).
Vitreustaki yiiksek askorbat konsantrasyonu siliyer epitelin pigmentli tabakasindaki
sodyum badimli askorbat tastyicisi (SLC23A2) tarafindan saglanir (21). Vitreusta bu
kadar yilksek konsantrasyonda askorbat bulunmasinin amaci, yapilan bir ¢ok

deneysel calismayla ve ortaya atilan teorilere ragmen, anlagilamamigtir. Son olarak
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Shui ve ark. Vitreusun molekiiller oksijeni askorbata badimli yoldan metabolize
ettigini ve boylece g6z ici oksijen basincini diizenledigini ayrica jel vitreusun,
likefaksiyona ugramis veya cerrahi olarak alinmig sivi vitreusa gére daha yiiksek
konsantrasyonda askorbat icerdigini ve daha hizli oksijen tiiketimi yaptigini
bulmuslardir (13). Vitreus g6z icindeki kapladigi genis alan ve merkezi yerlesimi
sayesinde, damarli retina tabakasinda oksijelenmenin yiiksek olmasini saglarken,
lens ve ftrabekiller aj gibi oksidatif strese hassas dokulan korur. Retina
damarlarindan vitreusa gecen molekiiler oksijen, lens ve 6n segmente ulasmadan
askorbat tarafindan tiketilir gibi gériinmektedir. Yani vitreusun jel olmasi kritik bir
6neme sahiptir. Hayvan deneylerinde oksijen mikroelektroduyla gésterildigi tzere,
vitreusun c¢ogu jel halindeyken retina damarlarindan jele olan oksijen diftizyonu
sadece retina dokularina yakin kisimlarda ytiksektir (22).

Vitreusta lipidler, fosfolipidler ve birgok farkh disik molekiiler agirhga sahip
bilesen ve ayni zamanda gok sayida iyon vardir.

Retinada iskemiye yanit olarak uretilen VEGF gibi gesitli biiyiime faktérleri,
vitreus bogluguna gecebilir ve buradaki miktarlan élgiilebilir (23).

2.1.2. MOLEKULER ANATOMI

2.1.2.1. SUPRAMOLEKULER ORGANIZASYON

Vitreus uzun hyaluronan molekiillerinin yaygin olarak arasina serpistirildigi,
seyrek kollajen fibriler agdan olusur. Kollajen fibriller hidrofilik hyaluronanla "sisen"
kati bir yapt saglar. Kollajen kaldirilirsa, geriye kalan hyaluronan viskoz bir solisyon
olusturur; eder hyaluronan uzaklastirilirsa jel yapisi buzistr (24) ancak yok olmaz.
Fizyolojik gézlemler, hyaluronan ve kollajen arasinda énemili bir etkilegimin varligini
da dustndirmektedir (25).

Vitreus cismindeki, hyaluronan ve kollajen etkilesimine (3), bir molekiil aracilik
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edebilir. Kartilajda proteoglikan ve hyaluronan ile etkilesime giren "baglanti
glikoproteinleri"  saptanmistir  (26). Bu glikoproteinlerin  supramolekiiler
komplekslerinin interfibriler bosluklari kapladigina inanilir. Bishop (13), tip IX kollajen
kondrotin siilfat zincirlerinin, hyaluronan ve opticinin; kollajen fibrillerin kisa
dénemde aralikh dizilimindeki potansiyel rollerini ve bu mekanizmalarin yasglanma ve
hastalikla nasil bozuldugunu milkemmel bir bigimde tanimlamstir.

Birgok aragtirmaci, hyaluronan-kollajen etkilesiminin "fizikokimyasal"dan daha
gok "kimyasal" bir etkilegsim olduguna inanir (24). Cézunir kollajen ve degisik
glikozaminoglikanlar arasinda elektrostatik dogada geri déniisiimlii kompleksler
olusur. Vitreusta negatif yukli hyaluronan ve pozitif yikli kollajen arasinda

elektrostatik baglantilar da olusabilir (24).

2.1.2.2 MAKROSKOPIK MORFOLOJi

Emetrop bir erigkin insan géziinde vitreusun aksiyal uzunlugu én kisimda
hemen lens gerisindeki bir ¢okiintliyle birlikte (patellar fossa) yaklagik olarak 16,5
mm'dir. Weiger'in hyaloidokapsiiler ligamani, vitreusun lens arkasinda yapistigi yer
olan aniller bdlgedir (I-2 mm genislikte ve 8-9 mm ¢apta). Erggelet veya Berger
boglugu da hyaloidokapsiiler ligamanin merkezindedir. Cloquet kanali bu bosluktan

baglar ve santral vitreus boyunca arkaya dogru yénelir (Sekil-3).
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SEKIL-3 Klasik anatomik ve histolojik calismalara gére vitreus anatomisi

vitrous

Bu olusum embriyonik vitreustaki hyaloid arterin yerlegim alanidir(35). Arterin
onceki lumeni kollajen fibrillerden yoksun bir béige olup ve énceleri hyaloid arter
duvari bazal laminasi olan multifenestrali bir kilif tarafindan cevrelenmistir (4). Arka
tarafta Clouget kanal optik diskin 6n bélgesindeki Mortegiani bélgesi olarak
bilinen huni seklindeki alana acilir. Erigkin insan vitreusunda anteroposterior yénde

uzanan ince paralel lifler, stireklidir ve dallanmazlar (Sekil-4).
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SEKIL-4 57 yasinda bir erkegin sklera, koroid ve retinanin diseksiyonundan sonra
vitreusun hala én segmente yapisik olarak izlenen sekli. Bu érnekte Tyndall etkisini
maksimum hale gelirmek icin plana 90° agiyla alinan gériintii, yandan génderilen
biyomikroskop isini ile aydinlatiimaktadir. Fotografta én segment asagida, arka
kutup Osttedir. Bi.'lyl'..'lk- bir demet olusturan belirgin lifler anteroposterior yénde

uzanarak vitreus korteksindeki premakilar ayrilma alanindan gikarlar.

Vitreus tabanindan kalkan lifler ora serratanin 6niine ve arkasina yapisirlar.
Periferal anterior vitreus lifleri ile retina ve pars plana arasindaki baglantiyi
aglklamak igin degigik kavramlar kullaniimigtir; fakat bu kavramlarin timi,
bahsedilen yerlesimlerdeki vitreoretinal araytizeyde bulunan giiglii yapsiklik odaklari
uzerindeki vitreus cekintilerinin retina yirtik patofizyolojisini olusturdugu konusunda
hem fikirdir.

Vitreus korteksi yaninda arkaya dogru ilerleyen santral lifler, vitreus korteksi
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ile birlikte cevreselken, santral lifler Cloquet kanalina paralel “"dalgalanma®
konfiglirasyonu gésterirler; vitreus korteksine yakin fibriller arkaya uzanir ve vitreus
korteksiyle ¢ember seklinde iligkilenir. Kollajenin demetler halinde sikistiriimig
paralel lifler oldugunu gésteren ultrastriiktiirel ailgmaiar, bu liflere uygun oian tek
mikroskobik yapidir (3). Hyaluronan molekillerinin diglanmasiyla kollajen liflerinin
demetler igine kimelenmesiyle sonuglanan ve artik hyaluronan molekillerinin
mikroskobik kollajen liflerini ayirmadigi durumlarda gérilebilir vitreus liflerinin olustugu
saniimaktadir (3,4,27). Genis lifler yakinindaki bélgeler diusik yogunlukta kollajen
lifler ve nisbeten yiiksek oranda hyaluronan molekiilii igerirler. Primer olarak "sivi
vitreus"tan olusan bu bélgelerde ¢ok disiik 1sik sagilimi gelisebilir, bu durum

belirginlestijinde, yaglanmada gériilen lakiinalar olusur (Sekil-5).

SEKIL-5 lleri yasta insan vitreusu. Santral vitreusdaki kalinlagma ve kivrimlanmig
lifler. Periferal vitreusta herhangi bir yapidan yoksun olan bélgeler mevcut, bu
alanlar sivi vitreus icermektedir. Bu balgeler biyomikroskopide lakiina olarak izlenir.
(oklar)

2.1.2.3. MIKkROSKOPIK MORFOLOJI

Vitreus korteksi vitreusun periferal "kabugu", "6n vitreus korteksi" anterior
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vitreus tabanindan 6ne ve ice dogru ilerleyen adezyonun kesin dogasi tam olarak
bilinmemekle birlikte biiylk olasilikla gesitli ekstraseliiler matriks molekiillerinin etkisi

sonucu olusmaktadir (28).

Arka vitreus retinadan aynldijinda, bazen klinik olarak prepapiller vitreus
korteksinde bir delik gorilebilir (Sekil-6). Eger arka vitreus dekolmani esnasinda
prepapiller glial doku yirtilmis ve prepapiller delik bélgesinde, vitreus korteksine
yapisik kalmigsa bu Vogt yada Weiss halkasi olarak adlandinlir. Vitreus
korteksindeki prepapiller delikten daha az oranda da premakiler vitreus
korteksinden vitreus disa dogru uzanabilir. Pek c¢ok vitreomakiilopatiyle
sonuclanabilmektedir  (29). Diger mekanizmalar &zellikle tanjansiyel

vitreomakiiler traksiyon (30) makiila deliklerinin patogenezine katilabilir.

Hyalositler arka vitreus korteksinin igine gémiilmistir. Bu mononiikleer
hiicreler retinanin internal limitan membranina 20-25pm uzaklikta tek tabaka
halinde genig aralikli olarak yaylmiglardir. Hyalositler en yodun olarak vitreus
tabaninda bunu takiben arka kutupta ve en az da ekvatorda bulunurlar. Hyalositler
oval yada ag seklinde, 10-15um c¢apinda, lobiile nikleuslu, iyi gelismis bir golgi
aygiti iceren, duz ve graniillii endoplazmik retikulumu olan, pekgok genis lizozomal

granulleri (PAS+) ve fagozomlari olan hiicrelerdir (Sekil- 6).

SEKIL-6 Insan hyalositinin  ultrastriktiirii.  Vitreus
korteksinin kollajen fibriller(CF) agi icinde gémilmus bir
| mononikleer hiicre.Yogun marjinal kromatin (C), lobiile
bir nukleusu (N) vardir. Sitoplazmasinda mitokondri (M),
yogun grantiiller (ok), vakuoller
(V) , mikrovillus (MI) vardir.

Hyalositin kollajen sentezleme yetenegi ilk kez

Newsome ve arkadaglari (41) tarafindan gésterilmigtir.

Hyalositlerin fagositik kapasiteleri, pinositoz vezikiilleri,
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fagozomlarin varligi, ayrica IgG ve kompleman baglayan yiizey reseptérlerinin
mevcudiyetiyle strdariilir (31). Pek gok hastalikta, ézellikle proliferatif diyabetik
retinopatide, migratuar ya da mitojenik uyranlara maruz kalan ilk hiicreler arasinda
hyalositlerin oldugunu dusiinmek oiduk¢a sagirticidir. Bu ylizden, premakiier
membran da dahil olmak lzere vitroretinal arayiizeydeki tiim proliferatif hastaliklarin

patofizyolojisi degerlendirildiginde, bu hiicrelerin rolii hesaba katiimalidir.

Vitreus cismiyle iligkili bazal lamina glikoproteinlerle sikica iligkili tip 1V
kollajenden olusur (31). Pars planada bazal lamina gergek bir lamina densaya
sahiptir. Ora serrata arkasindaki bazal lamina, retinanin internal limitan
laminasidir. Hemen Miiller hiicresinin bitisigindeki tabaka 0.03-0.06 mm
kalinigindaki lamina rara dir. Lamina densa fovea (0.01-0.02 mm) ve diskte (0.07-
0.1 mm) en incedir. Arka kutupta (0.5-3.2 mm), ekvator ve vitreus tabaninda
oldugundan daha kalindir (4,31). Internal limitan laminanin &n yiizeyi (vitreus tarafi)
normalde dizdir, arka yiizeyi diizensiz olup, alttaki retina glial hiicreleri tarafindan
olusturulan dizensiz ylizeyin yarattigi bogluklar doldurur. Bu ézellik arka kutupta en
belirgin olup, periferde internal limitan laminanin énden ve arkadan gérinimii
dizdur. Eger varsa, bu topografik varyasyonun &nemi olup olmadigi
bilinmemektedir. Retinanin internal limitan membrani optik diskin kenarinda
sonlanmasina ragmen, bazal lamina "Elschnig'in i¢ limitan membrani" olarak
devam eder (32). Bu membran 50pm kalinliktadir ve papillada astroglialarin bazal
laminasi olduguna inanilir. Optik diskin en santral kisminda membran kalinlig,
20um’a kadar incelir, optik sinir baginin altinda uzanan hiicrelerin dii-
zensizliklerini izler ve sadece kollajensiz glikozaminoglikanlardan olusur (33). Bu
yap! "Kuhntun santral meniskiisit" olarak bilinir. Bu yapilarin inceligi ve kimyasal
icerigi diger fenomenlerle birlikte, proliferatif diyabetik retinopatide ve makila
kirisikhigr ile beraber olan premakiler membranlardaki optik disk ya da disk
yakinindan kaynaklanan anormal hicre proliferasyonu sikhdinin  nedenini

aciklayabilir.
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Vitreusun en siki baglandigi yerler vitreus tabani, disk, makiila ve retina kan
damarlarinin isti olarak bilinir, internal limitan laminanin arkadan gériiniminin
(retina tarafi) ora serratadan daha arkaya gittikce diizensiz bir sekilde kalinlastigi
gosterilmistir (4,31).

Miller hiicreleri ve internal limitan lamina arasindaki baglayici plaklar olarak
tanimlanan, yapilar fundusun bazal ve ekvatorial bélgelerinde tanimlanmis ancak
fovea diginda arka kutupta tanimlanmamisti (4,31). Bunlarin retina tizerindeki vitreus
traksiyonuna cevap olarak gelisebilecedi 6ne strilmigtiir. Arka kutuptaki kalin
internal lamina, internal limitan laminanin inceldigi fovea haricinde bu traksiyonun
etkilerini azaltir. Internal limitan laminanin inceligi ve santral makiilada baglayici
plaklarin  varh@inin  bildirilmis olmasi, traksiyonun tetikledigi bu bélgedeki
predispozan degigikleri agtklayabilir. Olagan digI bir vitroretinal arayiizey retina kan
damarlari Gzerinde uzanir. Fizyolojik olarak bu arteriyel pulsasyonu azaltarak sok
emen bir iglev saglar. Ancak patolojik olaylarda, bu yapisal diizenlenme vitreus
traksiyonu ile iligkili retina kan damarlan tzerindeki proliferatif ve hemoraijik olaylari

da aciklayabilir.
2.2. YASLA ILISKILi DEGISIKLIKLER
2.2.1. EMBRIYOLOJi VE POSTNATAL GELiSME

Erken embriyogenezde vitreus cismi kan damarlari yani vasa hyaloidea
propria ile doludur. Bu hyaloid vaskiller sistemin hangi stimulasyonla geriledigi
bilinmemektedir ancak, caligmalarda vitreusa &zgi bir proteinin deneysel
modellerde anjiogenezisi inhibe ettigi tanimlanmistir (34). Diizeneksel olarak, bu
sadece vaskiler primer vitreus gerilemesinin tetiklenmesi igin degil fakat ayni
zamanda slregelen hiicre g6¢i ve proliferasyonun inhibe edilmesiyle, Isik
saciliminin azaltiimasi ve saydamhgin saglanmasi igin de gerekli géziikmektedir. Bu

déntstimdeki kalitimsal olaylarin aydinlatilmasi, patolojik anjiogenezin nasil kontrol
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altina alinacagini ortaya koyabilir.
2.2.2. GELISIMSEL ANOMALILER

Embriyogenezis sirasindaki uygun vitreus biosentezi normal retina gelisimine
baghdir ¢linki vitreusun yapisal komponentlerinden en azindan bazilarn retina Miiller
htcreleri tarafindan sentezlenir (35). Saydam bir jel, tipik olarak normal 'sekonder
vitreus' sadece normal olarak gelisen retina tizerinde sekillenir. Béylece, prematiire
retinopatisi (ROP), familyal eksudatif vitroretinopati ve iligkili antiteler gibi gelisimsel
anomalilerde, gelismemis retina tizerinde uzanan vitreus periferik fundusta viskoz bir
sividir ve jel kivaminda degildir. Bu bulgularin derecesi en azindan ROP'da
dogumdaki gestasyonel yasa baglidir ve bu hasta yas! kiigiildiikge retina periferde
ozellikle temporalde daha az gelisir. Digerlerinde, gergek konjenital durumlarda ise

son zamanlarda ortaya konmus olan, dogustan bozuk kollajen metabolizmasi vardir.

Embriyolojik hayat boyunca primer vitréz cisim lensin posteriorundan retinaya
kadar uzanir , daha sonra agamall olarak vitr6z cisim olusur (36,37). Dogumda
tamamen kaybolmasi gereken bu intraokiler vaskiiler yapi bazi olgularda tam olarak
gerilemeden kalir. Iste bu tablo persistan hiperplastik primer vitreus (PHPV) olarak
adlandinlir (35). PHPV I6kokoriye yol agan en sik ikinci durumdur.

Kollajen ve hyaluronanin siregelen sentezi erigkinlige kadar olan geligim
esnasinda devam eder. Kollajen sentezi artan vitreus hacmiyle uygun ilerledigi icin,
vitreus cismi igindeki toplam kollajen yogunlugu -hayatin bu déneminde degismeden
kalir. Jel vitreus igindeki toplam kollajen igerigi hayatin ilk birkag yilinda azalir ve
sonra Uglincll dekada kadar 0.05 mg civarinda kalir (38). Kollajen konsantrasyonu
vitreus boyutundaki artiga oranla hissedilir diizeyde artmadigindan kollajen
fibrillerinin a§ icindeki yogunlugu belirgin olarak azalir. Bu potansiyel olarak kollajen
agint zayiflatir ve jeli destabilize eder. Ancak bu siirecte hyaluronanin net
sentezi gergeklesir, hyaluronan konsantrasyonunun dramatik artigi, kollajen agindaki
incelmeyi dengeler.
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2.2.3. VITREUS CISMINIiN YASLANMASI

Yaslanma sirasinda vitreus cisminde &nemli reolojik, biokimyasal ve yapisali
degisiklikler ortaya cikar (39). 45-50 yaslarindan sonra insan vitreusunun jel
hacminde anlamli bir azalma ve sivi hacminde bir artis meydana gelir. Bu bulgular
insan - vitreusunun incelendigi postmortem caligmalarla niteleyici olarak
desteklenmis ve likefaksiyonun vitreus merkezinde basladigi gésterilmistir (1,4-6).
Vitreus likefaksiyonu aslinda klinik muayene veya ultrasonografiyle degisikliklerin
saptandidi yaglardan daha erken baglar. Postmortem ¢alismalarda, sivi vitreusa ait
kanitlar 4 yaginda ki gézlerde saptanmig ve zamanla insan gézii yetigkin boyutlarina
(14-18 yaslarinda) ulagtiginda total vitreus hacminin igerdigi sivi vitreusun yaklasik
%20 civarinda oldugu gézlenmistir (38). Bu postmortem calismalarda taze, fikse
edilmemisg, insan gdzlerinde 40 yasindan sonra jel hacminde azalmayla es zamanl
olarak sivi vitreusta sabit bir artts meydana geldigi gdsterilmistir. 80-90 yaslarinda
vitreus cisminin yansindan faziasi sividir. Merkezi vitreusta, ilk liflerin gézlendigi
bdlgede normal hyaluronan-kollajen iligkisinin bozulmas! sonucu es zamanli sivi
vitreus olusumu yanisira sanki genig liflermis izlenimi veren kollajen liflerin
kimelenip paralel fibril demetleri olusturmalarina ait degisimler gézlenir (1,4-6).
Arka vitreusta bu tip yasla iligkili degisiklikler, klinikte lakuna olarak adlandirilan (4-6)
genig sivi vitreus paketleridir ve yanlighkla anatomik yapilar olarak tanimlanmislardir
(5-7).

Vitreus likefaksiyon mekanizmasi anlagllmig degildir. Endojen likefaksiyon
vitreusun mindr glikozaminoglikan ve kondrotin siilfat profilindeki degisiklikler
sonucu olabilir. Kondroitinaz ABC injeksiyonunun, vitreus cismi likefaksiyonu ve
"disinsersiyon"unu tetikledigi gosterilmistir  (40). Plazmin, santral vitreus
likefaksiyonu ve vitroretinal ara yiizeyde ayrilmay tetikleyici yetenegi nedeniyle

vitroretinal cerrahide yardimci olarak kullanilan bagka bir ajandir (41). Vitreus
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likefaksiyonunda olast baska bir mekanizma, metabolik ve fotosensitizan
reaksiyonlardan acija ctkan serbest radikaller, hyaluronan ve/veya kollajen yapisini
degistirebilir ve sonunda likefaksiyona giden kollajen ve hyaluronan molekiillerindeki
ayriimayi baglatabilir (30). Bu fikir akla yatkindir, séyie ki; yasam boyu giinliik oiarak
maruz kalinan isigin kiimilatif tesiriyle kollajen ve hyaluronan molekiillerinin yapisi
ve bu iki molekil arasindaki iligki serbest radikal mekanizmalar araciligiyla

etkilenebilir.

Vitreusun toplam kollajen icerii 20-30 yaslarindan sonra degisiklik
gostermez. Otopsiden elde edilen normal insan gézleriyle yapilan genis serili bir
calismada, 70-80 yaslarinda jel vitreusdaki kollajen konsantrasyonunun (yaklagik
0,1 mg/ml) 15-20 yasa oranla (0.05 mg/ml) daha fazla oldugu bulunmustur (38).
Diyabetli kisilerin vitreuslarinda anormal kollajen ¢apraz baglar tanimlanristir (31)
ve bu bulgular diyabette diger organ ve dokularda da gézlenen bir olay olup,

vitreus kollajeninin "erken yaslanmasi” ile uyumludur.

S6zli gecen biokimyasal ve reolojik degisikliklerden kaynaklanan yapisal
degisiklikler, genclerdeki homojen kollajen ve hyaluronan dagilimi olan saydam
vitreusu (Sekil-7) takiben kollajen fibril kimelenmesi sonucu yetiskindeki (Sekil-4)
fibréz yapiya gecisi agiklar. ileri yaslarda ilerlemis likefaksiyon (Sekil-7) sonucu,

vitreus kollapsi ve arka vitreus dekolmani (AVD) gelisir.
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SEKIL-7 Cocuklukta vitreus yapisi: A: 4 yasindaki ¢ocukta arka ve santral vitreus,
yogun bir vitreus korteksi ile birlikte hyalositler iceriyor. Premakiiler vitreus
korteksinden retrokortikal (preretinal) bosluga kadar vitreusun énemli bir miktari
cikarllmistir. Bu ylizden vitreusda hig fibril yoktur. B: 11 yasindaki cocukta santral vit-
reus yapisinda yogun vitreus korteksi icinde hyalositler var (oklar), Vitreus iginde hig

fibril izlenmiyor.

Ora gerisindeki vitreus tabani boyutu, vitreus tabani arka sinirini ekvatora
yaklastirabilmek icin yasla birlikte artarak yaklagik 3.0 mm'ye ulasir (42). Vitreus
tabanindaki bu geniglemenin globun temporal kisminda en belirgin oldugu
bulunmustur. Vitreus tabaninin arkaya gé¢ii, muhtemelen periferik retinal yirtiklan

ve regmatojen retina dekolmani patogenezinde &nemli bir rol oynar. Yash
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bireylerde, vitreus tabaninda yaslanmayla beraber santral vitreusta gelisen yasa
bagl degisikliklere benzer sekilde kollajen fibrillerin "lateral agregasyonu" mevcuttur
(43). Son calismalarda yaslanma sirecinde vitreus tabaninin arka sinirinin
posteriora gécli dogrulanmistir (44). Ayrica retinanin internai limitan membranina
penetre olarak, vitreus kollajen fibrilleriyle baglanan intraretinal kollajen fibril sentezi
vardir. Yaglanmayla vitreus tabaninda gelisen degisiklikler, periferik retina iizerindeki

traksiyonun artig! ile retina yirtiklari ve dekolmaninin gelismesine katkida bulunabilir.

2.2.4. ARKA VITREUS DEKOLMANI (AVD)

Vitreusta yagla iligkili en yaygin gelisen olay AVD'dir (44). Gergek AVD arka
vitreus korteksi ve retinanin internal limitan laminasi arasinda bir ayrilma olarak
tanimlanabilir; AVD lokalize, parsiyel yada total (vitreus tabaninin arka sinirina
kadar) olabilir. Otopsi calismalari sekizinci dekada kadar AVD sikhginin %63
oldugunu gdstermistir (26), yine emetrop ve hipermetrop gézlere oranla miyopik
gézlerde 10 yil daha erken olustugu ve daha yaygin oldugu gésterilmistir. Miyopik
hastalarda katarakt ekstraksiyonu, bu olayr hizlandinr. Bir calismada katarakt
ekstraksiyonunun biri hari¢ 103 miyopik géziin (-6 D’den daha fazla) hepsinde
AVD gelisimin neden oldugu saptanmistir (4).

Vitreus igindeki reolojik degigiklikler sonucu geligen likefaksiyon, vitreus
korteksi-internal limitan lamina birlesimindeki adezyonu zayiflatarak AVD olugumuna
neden olur. Arka kutuptaki, arka vitreus korteksi-internal limitan lamina
adhezyonlarinin erimesi, sivi vitreusun prepapiller delik ve belki de premakiler
vitreus korteksi yoluyla retrokortikal bogluga gecisine izin verir. Rotasyonel géz
hareketleriyle, vitreus korteksi ve internal limitan lamina arasindaki yiizeyi ayiran sivi
vitreus gergek AVD olusumuyla sonuglanir. Santral vitreustan preretinal bosluga
dogru gelisen bu hacim degisikligi, vitreus cisminin gézlenebilir kollapsina sebep
olur (sinerezis). Arka vitreus korteksindeki yogun kollajen fibril aginin neden oldugu
Istk saglimalari yliziinden kamagma gériilebilir.
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"Floaters” (ugusan cisimler) AVD'li hastalarin en sik yakinmasidir. Bunlar
genellikle yogunlasmis vitreus fibrilleri, epipapiller kaynakli glial doku (arka vitreus
korteksine yapigik olan) ve/veya intravitreal kanin sebep oldugu entoptik fenomen
sonucu oiugur. 1935 de Moore (45), AVD sonucunda olusan sik gériilen bir
yakinmayl, ‘'igik cakmalarint' tanimlamistir. Wise (46), isik cakmalarinin AVD
strecinde olgularin %50 sinde meydana geldigine dikkati gekmistir; bunlar genellikle
vertikal ve temporal yerlesim gdsterirler. Voerhoeff (47) 11k gakmalarinin goéz
hareketleri sirasinda dekole vitreus korteksinin retina (zerine etkisi sonucu

gelistigini desteklemistir.
2.2.5. ANORMAL ARKA VITREUS DEKOLMANI

Daha &nce tanimlanan belirtilere ek olarak, bahsedilen seri gelisimler,
anormal bir bicimde meydana gelirse AVD'nin gesitli uygunsuz etkileri gelisebilir. Bu
anormallikler, retina doku bozukluklan ve vitreus bozukluklart olarak iki grupta

toplanabilir

RETINA BOZUKLUKLARI: Retina yapilan {zerindeki vitreus cekintisi, cesitli
dokularda hasar geligimini tetikleyebilir; meydana gelen patoloji olayin igerdigi
dokunun tipine baglidir. Lindner (48) AVD'li hastalarin % 13-19'unda minimal
vitreus hemorajisi gelistigini bulmustur. Bu bulgu, genellikle retina yirhgi varlig
acisindan énemli bir risk faktér olarak dustniliur. Retina yirtiklan, genellikle lattice
dejenerasyonu ve rozetleri gibi siki vitroretinal yapisiklik bélgelerinde gelisir, ama

bazen fundus periferisinde belirgin bir lezyon olmayan bélgelerde de olusur.

VITREUS BOZUKLUKLARI: Gercek AVD' yi taklit edebilen nisbeten az farkedilen
bir vitroretinal ayriima formu vitreoskisiz olarak adlandirilir. Burada, arka vitreus
korteksinin &n kismi ileriye dogru yer degistirerek heniiz kismen ya da tamamiyla
retinaya bagl bulunan vitreus korteksinin arka tabakasini terk eder. Vitreoskisiz
(49) proliferatif diyabetik retinopatide olusur ve patofizyolojisinde 6nemli bir rol
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oynayabilir . Ayrica makiila kirigikhgi ve makiila deligi olgulari, arka vitreus heniiz
kismen ya da tamamiyla makiilaya bagliyken 6n ve santral vitreusun ileri dogru yer

degistirmesi sonucu olusabilir.

Daha 6zgiin bir ifadeyle retina yirtig, retina dekolmani, epiretinal membran,
makila deligi ve vitreomakler traksiyon sendromuna yol acan asil patoloji, arka
vitre dekolmanina yol agan vitre likefaksiyonu ve bunu takip eden arka vitreus
dekolmaninin  kortikal vitreusu cekerek retina yiizeyinden uzaklastirmaya
caligmasidir. Bu hastaliklarin 50 yasindan sonra, arka vitreus ayrilmasinin zirve
yaptigt yaslarda en sik gériimesi ilgingtir (50). Aslinda 2004'de Sebag asiri
derecede vitreoretinal ayrilimada olugan jel likefaksiyonunu anormal AVD olarak

tanimlamistir ve anormal AVD vitreoretinal hastaliklarda ortak bir kavramdir (51).
2.3. RETiNA HASTALIKLARINDA VITREUSUN ARTMIS ROLU

Vaskiiler Endotelyal Bilyome Faktori (VEGF), yasa bagh makila
dejenerasyonundan kaynaklanan koroidal neovaskillarizasyon, proliferatif diyabetik
retinopati, retina ven dal tikanikhd (RVDT), gibi birgok retina hastaliinda baskin
medyatérdur. Molekiiler oksijen, VEGF'i baskiladidi igin gi¢li bir anti-VEGF ajandir.
Quiram ve ark. vaskiilarize deneysel hayvan modellerinde retinali gézlerde AVD'nin
vitreus oksijen basincini artirdigini gostermistir (52). AVD gézigi oksijen basincini
artirabilir ve devamli antiVEGF etkisi olusturabilir. Krebs ve ark’in yaptigi retrospektif
calismada komplet AVDIi gézlerde eksudatif YBMD insidansinin, makilada
yapisikhigi kalan kismi AVD'li gézlere gore gok daha az oldugu gérilmistir (53).
Quiram ve ark. AVD'nin vitrei¢ci molekiiler oksijen konsantrasyonunun arttirdig
VEGF'i azalttigi, béylece eksudatif YBMD igin gerekli olan VEGF uyarisini azalttigini
one sUrmuslerdir (54). Makilada yapigikligi olan tamamlanmamig kismi inkomplet
AVD'nin ise vitre i¢i oksijen konsantrasyonunun dusiik kalmasina sebep oldugu,
VEGF'in artmasina yol actii ve anjiogeneze uygun ortam sagladigi da 6ne
suriilmustir (54).
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Retina tikayici damar hastaliklarinda, AVD'nin klinik &nemi son klinik
caligmalarla gésterilmistir. AVD'nin vitreici oksijen basincini artirarak iskemik retina
hastaliklarina fayda saglamasi mantiklidir (55). Vitrektomi, PDR veya retinal damar
tikanikligi hastaiikian gibi iskemik retina hastaiikiarinda cerrahi yoluyla hizl bir AVD
saglar. Santral retina ven tikanikhd@i (SRVT), RVDT ve diyabetik retinopati gibi
iskemik retina hastaliklarinda vitrektomi sonrasi siklikla klinik diizelme veya
stabilizasyon saglanir (56-58). Vitrektomi gegiren butiin gézlerde uzun dénem gézici
oksijen basincinin yiiksek kalacagi ve klinik olarak anlamli anti-VEGF etkisine
saglayacagr gézéniinde bulundurulmalidir. Yani vitrektomi cerrahisi tek basina

iskemik retina hastaliklarinda faydalidir.

2.4. MAKULA DELIGI

Makiila deligi (MD) ilk kez Ogilvie tarafindan tanimlanmis olup, bildirilen ilk
vaka travmaya bagl gelisen makilla deligi vakasidir ve 1869'da Knapp tarafindan
kayitlara gecilmistir. Baglangigta en sik sebep olarak travma bildirilirken giinimiizde

makdla deligi olgularinin yalnizca %9’unun travmaya ikincil gelistigi bilinmektedir.

MD yash popiilasyonda santral gérme kaybinin 6nemli sebepleri arasindadir.
Goérillme sikli§i toplumda 3/1000 iken 60-70 yaslarinda kadinlarda sikligr artar.
Olgular g¢ogunlukia idyopatik olarak ortaya cikmakla birlikte okiler bir patolojiye

ikincil de olugabilir.

Yakin zamana kadar MD patogenezinde anterior vitreus traksiyonu, kistik
retina dejenerasyonu, sistemik vaskiler hastaliklar, hormonal faktérler, retina
pigment epiteli hastaltklari gibi durumlar sorumlu tutulmaktaydi. Ancak bugiin en
6nemli faktér olarak én-arka vitreomakiiler traksiyon iizerinde durulmaktadir. ilk defa
Gass tarafindan belirtilen gérise goére ise fovea onii vitreus korteksinin fokal
kontraksiyonuna bagh olusan tanjansiyel traksiyon ile foveal retinanin éne dogru
cekilmesi sonucu makiila deligi siireci baglar. (59,60-62 )
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2.4.1. OKULER BULGULAR

Idyopatik makiila deligi geligiminde belirleyici sikayet santral gorme
distorsiyonu ya da akut veya subakut olarak ortaya ¢ikan bulanikliktir. Cok tipik olarak
sadece tek g6z etkilendiginde, diger g6z kapatiip gérme keskinligi
degerlendirilmedikge, gérme kaybi hi¢ fark edilmeden ilerler. Santral gérme
keskinligi baslangicta sadece ¢ok hafif azalma gdsterebilir ama delik olusumu
ilerledikge, haftalar aylar icinde gérme keskinligi genellikle azalir ve daha sonra
0/200-20/800 (6/60-6/240) diizeylerinde sabitlesir.

Idyopatik makilla deliginde, gérsel fonksiyon bozuklugu muhtemelen
multifaktryeldir. Santral foveal alanda fotoreseptér kaybi bazi gozlerde
olusabilmesine karsin, gergek bir retnal operkulum gok nadiren saptanir. Fovea
aynimasi nedeni ile olusan santral skotom cevresel lokalize retina dekolmani
yliziinden belirgin olarak genigleyebilir. Saglam perifoveal retinada kistik degisimler
olusabilir, aynt zamanda bazi gézlerde epiretinal membran gelisebilir. Tiim bu
faktérler birlegerek santral gérmeyi azaltir. Makula gerisinde makiila deligine bagl,
regmatojen retina dekolmani geligsimi ancak beraberinde anormal vitreus traksiyonu

ve posterior stafilomla beraber asiri miyopik olgularda gérilir.

Evre | Makiila Deligi
Tek gbzde evre | makila deligi olan hasta, her iki gézii agik oldugunda tipik
olarak asemptomatiktir. Bu nedenle teshisi gu¢ olabilir. Belirtiler var oldugunda ise
genellikle agrisiz metamorfopsi ve/veya gérme azalmasi gérilir. Evre | makiila
deliinde gergek ndral hasar yoktur, hig bir vitreoretinal ayrilma olugmamistir. Makiila
Uzerindeki, tanjansiyel veya oblik vitreus traksiyonlarinin tetik ceken olay oldugu
dasuntlmektedir. Evre 1a makila deliginde oftalmoskopik olarak kiigiik santral san bir
nokta gérilir. Normal foveal kontiir kaybi yani sira foveada kalinlagsma izlenebilir. Evre
1b makila deliginde ise foveal alanda san bir halka izlenir (63-65). Gézlemciler
yardimei tani testleriyle destekledikleri gérislerinde evre la makiila deliginin, gercek
bir fotoreseptér retina pigment epiteli ayrilmasindan gok, foveadaki kistik degisikliklerin
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gostergesi oldugu sonucuna varmiglardir (66-68). Evre | b makiila deliginde ise kist
benzeri gériinim ya da fovea dekolmani gergek ayrilma boyutundan bir az daha
kiiglik bir boyuta kadar genisler. Evre | b makila deligi, gézlerin %50'sinde hig bir
gorsel sekel birakmaksizin kendi kendine diizelir. Bagiangictaki gérme keskinligi ne

kadar kétii ise spontan diizelme de o kadar azdir .

Evre 2 Makiila Deligi

Perifoveal vitreus korteksinde biiziisme devam ederse; evre | makila deligi,
evre 2 makiila deligine déniigir. Evre 2 makiila deliginde, santral ya da egzantrik
yerlesimli, kiigiik (100-200 y), tam kat noral retina hasari vardir. Gérme keskinligi tipik
olarak azalmistir ve pseudo-operkulum denilen vitreus yogunlasmasinin olusturdugu
yapi delik Gzerinde izlenebilir. Bir kez evre 2 makiila deligi olusursa, ¢ok kiiclik bir
olastlikla spontan gérsel iyilesme Umidi olsa da hemen hemen her zaman evre 3'e
ilerleyecegine inanilir. Evre 2 makiila deliginde gérme keskinligi 20/50 (6/12) ve
20/400(6/120) arasinda degisim gdsterir.

Evre 3 Makiila Deligi

Evre 3 makiila deligi, evre 2 makiila delijindeki devam eden vitreoretinal
traksiyon sonucu geligir. Evre 3'te tam kat hasar ve idyopatik makila deliginin klasik
gorinimi geligir. Bu yuvarlak, 350-600 p, diizgiin kenarl, tam kat néral retina
hasarini ve onu gevreleyen kiigik simit tarzinda subretinal siviyr icerir. Bu sivi
nadiren yayilarak genis retina dekolmanina ilerler. Hasar tabaninda sart birikintiler
izlenebilir ve fovea cevresinde kistik retina degisiklikleri vardir. Zamanla
subretinal kabariklik agzinda retina pigment epiteli degisiklikleri (pigmente
demarkasyon cizgisi) gelisebilir. Gérme keskinligi tipik olarak 20/200 - 20/800
(6/60-6/240) arasindadir ancak nadiren evre 3 makiila delijinde gérme keskinligi
20/40 (6/12) duzeylerine varacak élglide iyi olabilir. Vitreoretinal ayrilma heniiz daha

tam olusmamistir.

Evre 4 Makiila Deligi
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Evre 4 makilla deligi, evre 3 makiila deligindeki tim ézellikleri gésterir, fakat

burada arka vitreus foveadan tamamen ayrilmistir.
Lameller Makiila Deligi

Basarisiziga ugramis bir makila deligini temsil eder. Klinik olarak yuvarlak
santral i¢ retina hasan bulunur, ancak kalinlasma, kistik degisimler, ic retinal sivi
yoktur. vitreofoveal ayrilma ig retina katmanlarinin kaybi ile birlikte gelismistir. Ancak
dig fotoreseptér tabakasi saglamdir. Gérme keskinligi genelde iyidir (20/20-20/30).
Bircok hasta asemptomatikti. FFA'da tipik olarak anormal floresans gériilmez.
Vitreofoveal ayrilma olustudu icin makila deligine ilerleme riskinin gok disiik

olduguna inantlr.

Sekonder Makiila Deligi

Kiint travma ile vitreusun ani olarak retinadan ayriimasi ile makila deligi
~ geligebilir. Travmada ikincil bir makiila deligi olusum patogenezi kontiizyona bagh
olusan nekroz ve bunun neticesinde olusan makiila kistinin riiptiiri ile makila deligi
olusmasidir. Bu deliklerin cogu AVD olmadan meydana gelir. Bu tiir vakalarda ayrica
kommosyo retina, vitreus hemorajisi, koroid riiptiirii de gérilebilir. Bunun disinda
kistoid makila 6demi (KMO), epiretinal membran (ERM), vitreomakiilar traksiyon
sendromu (VMT), kistik retina dejenerasyonu, regmatojen retina dekolmani, RPE
hastaliklari, lazer i1gi§ina maruziyet, retinanin vaskiler hastaliklari ( retina arter
makroanevrizmasi, hipertansif retinopati, Best hastaligi, proliferatif orak hiicreli
anemi), yiiksek miyopi ve posterior stafilom gibi okiler patolojilere ikincil makiila
deligi olusabilir.

Makiila deligi cevresinde siklikla subretinal sivi gériilir. Bunun sebebi
vitreusun delik kenarina uyguladigi traksiyon, RPE’nin pompa fonksiyonunun
bozulmasi veya makiila deligine sivi akimini arttiran faktérlere baglanmistir. Vizyon
kaybl ile olusan subretinal sivi miktar arasinda orantili bir iligki olup fazla miktarda

sivi birikimi daha ¢ok fotoreseptér ve RPE dejenerasyonu anlamina gelir (59,69).
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SEKIL-8. idyopatik makilar delik gelisim evrelerinin sematik resmi.

2.4.2, TANI VE YARDIMCI TESTLER

Lamellar ve yalanct makiila deliginde fundoskopik gériintii makiia
deliginden ayrilamazken OKT ile ayinm kolayca yapilabilir. Ciinkii yalanci
makiila delijinde fovea bolgesinde nérosensoryal retinada parsiyel kayip ve
foveal konturda diklesme mevcuttur. Makiila kistlerinde ve foveal dekolmanda
ise nérosensoryal retina tabakalan iginde veya retina ile RPE arasinda optik

olarak saydam ser6z sivinin varhigi gérildr.
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Gass siniflandirma kriterlerine gére makla deligi OKT ile de siniflandirilabilir
(Sekil 9);

Evre 1: Foveal konturda dluzlesme gérilir, eslik eden foveal dekolmanla
uyumlu optik olarak saydam seréz subretinal sivi (SRS) gértiebilir, arka hyaloidin
fovea

Uzerindeki traksiyonu da saptanabilir. (Sekil 9. B)

Evre 2: Dig retinal tabakalarda parsiyel ayrilma ile karakterize operkulum
goralar. (Resim 14. C)

Evre 3: Dis retina katlarinda tam bir ayriima séz konusudur, delik
kenarlarindaki
retinal dokuda 6dem vardir. Delik izerinde operkulum bulunabilir. (Sekil 9. D)

Evre 4: Delik géruntist 3. evredeki gibidir, tek fark arka hyaloid tamamiyle

foveadan
ayriimigtir. (Sekil 9.E)
SEKIL-9. Makiila deliginin OKT evrelemesi

A) Anteropsterior traksiyon
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D) Evre 3 Makla Deligi

E) Evre 4 Makdila Deligi

OKT makila deliginin gapi, subretinal sivinin varli§i hakkinda kantitatif bilgiler
verir. Sadece tanida degil operasyon sonrasi takiplerde de deligin tam kapanip

kapanmadidinin ve nikslerin tespitinde OKT vazgegilmez bir tani yéntemidir.

Makaula deliginde FFA (fundus floresein anjiyografi) bulgulari:

Evre1: Santralde soluk bir floresans vardir. Evre 1b'de her boyuttaki

lezyonlarda FFA'da degisen boyutlarda santral hiperfloresans gérular.

Evre 2,3 ve 4 deliklerde FFAda tipik olarak deli§in boyutlarina uyan belirgin
erken santral hiperfloresans goéralar. Parafoveal kapiller yatak normal izlenir. Bu
hiperﬂoreséns 6ncelikle  ksantofilin  yokluguna, RPE incelmesi ve
depigmentasyonuna baglhdir. Uzun stren vakalarda merkezdeki hiperfloresansin
etrafinda retina dekolman halkasi ve alttaki hipopigmente RPE ile iligkili olarak soluk
bir floresans bulunabilir. Yogun pigmente koroidi olan bazi vakalarda floresans artisi
gézlenmeyebilir. Sari depozitler ve operkulum ise hipofloresan veya nonfloresandir.
Yani FFA ile makila deligi tanisi koymak ve evreleme yapmak pek mumkan degildir.

Zira makila deliginin evresi ile FFA gériintisi arasinda ayirt edici bir fark yoktur.
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(Sekil 10)

SEKIL-10. A) Evre 2 makila delijinde erken dénem FFA. B) Evre 2 makila
deliginde ge¢ dénem FFA, belirgin hiperfloresans haricinde ayirt edici bulgu yok. C)
Ayni olgunun SMT haritasi. D) Ayni olgunun OKT kesit gériintiisu.

SEKIL-11. A) Evre 3 makala deligi olgusunun renkli fundus gérintist. B) Ayni

olgunun FFA géruntisi. C) Ayni olgunun SMT haritasi. D) Ayni olgunun OKT kesit
gorantisa.
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2.4.3. AYIRICI TANI

Foveolada sari Ieiyon gorilen olgularda evre 1 makla deligi ile aylrlcrlmiénlda
dustntlmesi gereken olgular; soliter druzen, kigiuk RPE dekolmani, idiyopatik
sentral serdz retinopati (SSR), ERM ile birlikte foveolar dekolman, bilateral idiyopatik
Jukstafoveolar retinal telanjektazi, patern distrofi, kistoid makila ddemi (KMO), solar
retinopatidir.

Tam kat makula deligi ile karisan lezyonlar; lamellar makula deligi (Sekil-12),
ERM'deki yalanci delik, RPE'de cografik atrofi, subfoveal koroidal
neovaskularizasyon, kaglk bir SSR, santral buyik kisti olan KMO, jukstafoveal
retinal telanjektazi ile iligkili fokal retinal atrofi, konjenital optik pit ve soliter makula
kisti.
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SEKIL-12. Lamellar delik. FFAda makila deligi imaji olan olgunun OKT
gbrintiisinde okla gosterilen alanda retina dokusunda fotoreseptér tabakasinin

varligi gérilmektedir.

2.4.4. TEDAVI

Makilla delifinde cerrahi tedavi 1990'larda Gass tarafindan vitrektominin
onerilmesiyle giindeme girmistir. Bu yillara kadar yapilan tek sey hastayi gézlemekti.
Kelly ve Wendel 1991'de ilk kez vitrektomi ile makiila deligi olgularinda basaril
olduklarini bildirmiglerdir. Glinimiizde vitrektomi alanindaki hizl gelismelerle makiila
deliginin standart tedavisi olarak PPV oturmus bir yéntemdir. Cerrahi tedavide amag:
Makiila izerindeki tanjansiyel ve anteroposteriyor vitreus traksiyonunun
serbestlestiriimesi ve delik kenarindaki dekole retinanin yatistiriimasidir.

Makiila deliginin evresine gére cerrahi karan verili. Evre 1 olgularda
vitrektominin roliinii inceleyen gok merkezli galismalar sonucunda takip onerilmis
ancak OKT’de vitreomakiiler traksiyonun artmasi ve gbérme keskinliginde azalma
saptanmasi durumunda vitrektomi énerilebilir. Esas cerrahi tedavi endikasyonu evre
2,3 ve 4 makiila deligi olgulandir.

Gorme keskinliginde cerrahi sonrasi artig orani deligin basarih sekilde
kapanmasi ve operasyon 6ncesi semptomlarin siiresine baghdir. Semptom siiresi 6
aydan kisa olan olgularda gérme prognozu daha iyidir.

Semptom siiresinin kisa olusu, delik boyutunun kiigik olusu, preoperatif
gorme keskinliginin daha iyi oldugu olgularda yiiksektir. Gérsel sonuglar operasyon
sonras! 3 yilda belirginlesir. Proliferatif retinopati gibi sekonder bir sebep varsa
prognoz kétudur. Yiiksek miyopik hastalarda anatomik basari saglansa da gérme
keskinligi artig! tatmin edici degildir. Makiiler drusen varli§i anatomik ve fonksiyonel

bagariya engel degildir.

2.5. EPIRETINAL MEMBRAN
ERM en sik 55-75 yaslar arasinda gérilir. Gériilme sikhgi %3,5-5,5
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olup kadin-erkek esit oranda etkilenir. Olgularin %25-30'unda bilateraldir.

ERM ilk kez 1865'de Iwanoff tarafindan tanimlanmis olup selofan
makulopati, makdler pucker, premakailer gliozis, yiizey kiristirici makiilopati gibi
farkli tanimlamalar yapilmigtir.

2.5.1. SINIFLAMA

Gass tarafindan fundoskopik goriinumiine gére ERM evreiendirilmistir.

Evre 1: Retinada distorsiyon olmaksizin retinal yiizeyde secilen parlak ve
saydam membran (selofan makilopati veya premakiiler gliozis)

Evre 2: Retina yiizeyinde ve ILM (internal limitan membran) yapisinda
dizensiz kingikliklara neden olan saydam epiretinal membran (yiizey
kirigtirict makilopati)

Evre 3: Retinal damarlarin yizeyini orten kalin opak membran (makuler

pucker)

Klinik siniflandirma;

Primer (idyopatik) ERM: Anamnezde higbir etkenin saptanamadigi olgulardir.
Bu olgularin muayenesinde %75-80 parsiyel veya komplet AVD saptanmistir. Primer
ERM'nin histolojik incelemesinde fibroblast, fibrosit, fibréz astrosit, makrofaj ve RPE
gibi hucreler saptanmigtir. Bu hicreler tarafindan olusturulan kollajen materyalin
ERM olusumundan sorumlu oldugu ileri stiriilmiistar.

Sekonder ERM: Okiiler patolojilere sekonder gelisir. Okiler cerrahi,
inflamatuar, distrofik, travmatik, neoplastik, dejeneratif, vaskiiler patolojiler sebeptir.
PPV, dekolman cerrahisi, kriyopeksi, retinal fotokoagiilasyon, penetran veya kiint
travmalar sebepler arasindadir. Vaskiler patolojiler arasinda ven tikanikliklari,
diyabetik ve hipertansif retinopati sayilabili. Regmatojen retina dekolmani
olgularinda cerrahi sonrasi %4-9 oraninda ERM gelistigi kaydedilmistir.(16,17,22-26)

2.5.2. OKULER BULGULAR
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Pozitif skotom ve metamorfopsi ile baslar ve gérme 4-6 ay1 takiben daha da

azalir. Yine de gérme keskinligi olgularin cogunda 20/50 ve lizerindedir.

Erken dénem makiiler lezyonu bulunan bir hasta Amsler Grid Testi cizgilerinin
dalgair oldugunu belirtirken optik sinir lezyonu olan hasta bazi hatlarin kaybolmus
oldugunu séyleyecektir.

Kirmizidan yoksun yesil isik ile dzellikle ince epiretinal membranlarin daha iyi
gorilmesi mimkindir. ERM olgularinda diger fundoskopik bulgular; foveal ve
perifoveal damarlarda diizlesme, kapiller damarlarda distorsiyon, retinada
cizgilenme, yalanci delik (psédohol) gériiniimii, AVD, makiila 6demi olup sekonder
ERM olgularinda ise ayrica altta yatan sebeplere ait bulgular gérilebilir.

ERM’'de OKT’ de agagidaki bulgular saptanir (Sekil 13);

e Yiiksek reflektivitede ve 61+ 28 mikron kalinlikta epiretinal membran

goraldr.

» Fizyolojik foveal kontiir kaybolur.

e Makiila 6demi ve santral makila kalinhginda (SMK) artis goriilir.

¢ Retinanin nérosensoryal tabakalan iginde kistik olusumlar

gérilebilir.

» Makiilada yalanci delik (psédohol) gérintisii olugabilir. Gergek ve
lamellar delikten farkli olarak burada foveada fotoreseptor tabakasi
kalinlik ve yapi olarak korunmustur.

ERM traksiyonuna bagh gelisen lokalize seréz retina dekolmani

gorilebilir.”®? ¥
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SEKIL-13. OKT’ de tipik ERM gérundmu. Yuksek reflektif membran (ok),

foveal kontur kaybi ve makiila 6demi gériilmektedir.

Epiretinal membran ve FFA bulgulari:
 Retinal damarlarda gekinti, duzlesme ve kivrimlanma artisi,
 Traksiyon kuvvetlerinin etkisiyle damar gegirgenliginde artis ve kapiller

sizinti,

o Makila édemine badh ge¢ dénem kistik makula §dem paterni,
e Opak epiretinal membran varliginda floresans blokaij,
 Kapiller disfonksiyon geligimi ve telanjektazi olugumuna bagli sizintilar,
e Makulada pstédohol gériiniim,

16 17 23

Olas! RPE degisikliklerine baglh pencere defektleri gérulebilir.'®,"”,

2.5.3. AYIRICI TANI

Floresein anjiografide, MD'de erkende dénemde gérillip, gec dénemde
kaybolan arkaplan hiperfolresans ERM ile beraber olan psddololde retina dokusunda
kaylp olmadigi i¢in gérilmez. OKT'de foveal fotoreseptér tabakasinin korunmasi ve
FFAda ge¢ dbnem floresein sizintisi olmamasi ‘pstdohol’ lehinedir. Submakiier

koroidal neovasklarizasyon: FFA ve ICG ile ayirim yapilabilir.
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2.5.4. TEDAVI

EIDGK bagarih bir ERM cerrahisinde 20/60-20/20 arasindadir. Dolayislyla
gérme keskinligi 20/40-20/60 diizeyine kadar diigmis olgulara cerrahi énerilir.

Eger hastanin ginlik aktivitelerine yansiyan metamorfopsi, monokiiler diplopi
vb sikayetler mevcutsa gérme keskinliginin diigmesini beklemeye gerek yoktur.

Geng hastalarda (<50 yas) arka vitre ayrilmasi geligirken ayni zamanda
epiretinal membran -da ayrigabilir ve spontan rezoliisyon olusur. Gérme
keskinliginde hizli bir azalmanin gézlenmedigi primer ERM'li geng olgularda spontan
rezoliisyon ihtimali vardir ve cerrahi igin acele etmemek gerekir.®"

Membran maturasyonunun tamamlanmasi ideal olarak semptomlarin
baslangicindan 2 ay sonra olup bu dénemde cerrahi yapilmasi énerilir.

Operasyon 6ncesi EIDGK degeri 20/60 ve {izerinde olan olgular, semptomlarin
kisa oldugu olgular, ince ERM saptanan ve traksiyonel retina dekolmaninin

bulunmadidi olgularda basari orani yilksektir.

2.6. VITREOMAKULER TRAKSIYON (VMT) SENDROMU

Vitreusa bagh olarak néral retinaya uygulanan traksiyonun etkisi; cekintiye
ugrayan alanin, blyuklugine ve etyolojisine baghdir. Vitreoretinal traksiyon,
periferde retina yirtiklarina ve dekolmana neden olabilir (70). Makila tizerindeki
traksiyon, retinoskizis, KMO, preretinal gekinti etkileri gibi genis kapsamli olaylar
tetikleyebilir (71-77). Tarhigmali olsa da vitreomakiler traksiyon makiila deligi
gelisimini baglatan bir faktér de olabilir (76-78). Makiila kingikhig icin tipik olan
preretinal dokunun yol agtigi makiila traksiyonu, ¢ogu zaman komplet AVD ile
birliktelik gdsterir. Vitreomakuler traksiyon sendromunun, idyopatik makila
kinsikhdindan ayirici tanisi, preretinal doku ile birlikte bulunan kalici vitreomakiiler
atagmanin varligi ile yapilir. Kalici vitreomakiler baglanti pek gok yapida gériilebilir.
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Oftalmoskopik olarak idyopatik makiila kirigikligi ya da makila deligi sendromlarina
benzeyebilir. Fakat 6zel klinik, anjiografik, ultrasonografik, prognostik ve intraoperatif
zellikleri bu durumu diger patolojilerden ayinir. Bu faktérler, optimum tedaviyi

verebilmek agisindan doktor tarafindan hatirianmaiidir.
2.6.1. EPIDEMIYOLOJi VE PATOGENEZ

Vitreomakiiler traksiyon sendromu, ilk olarak hem Kklinik (79) hem de
histopatolojik (80) olarak Reese ve ark. tarafindan tanimlanmis olup, makiila
merkezinde kalici vitreus atagmaniyla karakterize, kistoid yapilanmaya yol acarak
vizyonu disiiren bir patolojidir. Siklikla, kalin tabanli vitreretinal baglanti olarak
tanimlanir (81-86). Jaffe (81,82) inceledigi olgularin cogunda AVD gelisimi sonrasi
traksiyonun spontan ¢ézilldigini gézlemlemisti. Bu muhtemelen klinik dagilimda
hafif olgularda karsimiza c¢ikmakta ve olagan disi belirgin vitreus yiizeyinin geg
posterior ayrismasi olarak gériilmektedir. Bu durum vitreomakiiler traksiyon 6zelliklerini:
bazilarinca idyopatik makiila kingikhigi (87) kategorisinde, bazilarinca ise, makiila deligi
prektrsért (76) siniflamasinda degerlendirmeye itmigtir. Nadiren, preretinal
membranlar Jaffe'nin olgularinin cogunda oldugu gibi spontan olarak ¢oziilebilir (87-
9M).

Vitreomakuler traksiyon sendromunda, irklar arasi gériilme sikli§i agisindan
fark g6zlenmemigtir. Bildirilen caligmalarin gogunda, yaklasik % 65'inin kadin oldugu
gorilmistir (80-86). Yine bildirilen yas arali§i 26-85 yaglardir, fakat cogu hasta 60 ila
70 yaslari arasindadir.

Vitreomakiller ~ traksiyon  sendromunun patogenezi  bilinmemektedir.
Muhtemelen gok siki olan arka hyaloid baglanti hiicre proliferasyonuna neden
olmaktadir. Alternatif olarak, primer preretinal doku proliferasyonu normal arka

vitreus ayrimi siirecini sinirlamaktadir (Sekil 14).
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SEKIL-14. Makulay: igine alan bélgede vitreomakuler baglantilari ve periferik arka
vitreus ayriimasini (oklar) gosteren vitreomakdler traksiyon sendromunun sematik
goranama. Makuler traksiyonun mu arka vitreus ayrilimasinin tamamlanmasina engel
olduju yoksa tamamlanmamig arka vitreus ayrilmasinin mi preretinal membran

olusumunu uyardigi kesinlik kazanmamistir.

2.6.2. OKULER BULGULAR

Vitreomakuler traksiyon sendromlu bir olgunun tipik klinik tablosunda, belli
oranlarda metamorfopsi ile birlikte vizyon azalmasi yer alir. Gérmesi 20/20 (6/6) olan
oIguIarda dahi oldukga yaygin preretinal doku ve orta dereceli semptomiar
gérulebilir. Belirtiler genellikle haftalar icinde geligir. Watzke-Allen testinde hastalar
isinin santralde tamamen yok olmadan "inceldigini" ifade ederler. Pek gok hastada
durum ilerleyici degildir ve belirtiler oldukga hafiftir. Belli bir grup hasta da belitiler
minumumdan adira dogru ilerler, genellikle hasta 20/50 (6/16) ya da daha kétu
duzeyde gérme keskinligi ile bir retina uzmanina basvurur. Bu tip hastalarin dogal
streci, ¢ekintinin devam eden yavas ilerlemesiyle birlikte kistoid makiila 6demine ait
dedigikliklerin gelismesi ve vizyon kaybinin 20/200 (6/60) dolayinda stabile
olmasidir. Vitreomakuler traksiyon sendromunun ana 6zelligi, makula uzerindeki
onden arkaya dogru olan ve direkt olarak gézlenebilen kalici traksiyondur (89). Genel-

likle atagmanin sadece bir segmenti halkasal baglanti tarzinda gézlenir, fakat timii
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cepecgevre gbzikmeyebilir. Kalici vitreoretinal atagman tiim periferal kadranlarda
operasyon sirasinda gdsterilebilse de operasyon ncesi klinik muayenede gdézlemlen-
mesi gii¢ olabilir (85). Optik olarak saydam olan retrohyaloid bosluga karsi vitreus
profili, en ¢ok bagdianit noktasinin hemen 6niinde belirgindir. Vitreoretinal
atagman kisimlari, tipik olarak merkezi foveada olmak tizere birkag disk ¢api alani
kaplar ve godunlukla optik sinir basini gevreleyerek nazale dogru uzanir. Kistoid
makila degigiklikleri olgularin %95'ine eslik eder (85). Olgularin ¢ogunda anjiografide
kistik bosluklar icinde floresein géllenmesi gérulur. Bu durum psédofakik gézlerde
operasyon sonrasi gérilleri kistoid makila édemiyle (KMO) karisabilir. Premakiiler
fibréz proliferasyonun boyutu, makdler vitreus atagmanin boyutuyla paraleldir. Nadir
olarak traksiyonun boyutu fokal traksiyonel retina dekolmanina yol agabilecek

kadar asiri olabilir ve ayri bir diagnostik antite olarak degerlendirilir. 2>

2.6.3. TANI VE YARDIMCI TESTLER

Tani yukanda agiklandidi gibi, vitreomakiiler traksiyon atagmaniyla birliktelik
gosteren preretinal dokunun gézlenmesiyle konur. FFA'da, etkilenmis arka kutup
damarlarindan ve nadiren de optik diskten floresein sizintisinin saptanmasi taniya
yardimct olur. B scan ultrasonografide periferde aynimis fakat arka kutupta
ayrilmamig arka hyaloid gézlenir. Bu gézlem vitreomakiiler traksiyori sendromunun
idyopatik makiila kingikligindan ayirici tanisinda énemlidir ¢iinkil idyopatik makiila
kinsikhiginda tamamen ayriimis hareketli posterior vitreus yiizeyi gézlenir. Optik

koherens tomografide patognomonik vitreoretinal atagman gériiliir * (Sekil 15).

Elektron mikroskobunda ve immiinhistokimyasal galismalarda®, kalinlagmis
internal limitan membranin varligi, astrosit elementleri ve myofibrositler saptanmig
olup daha siki bir vitreoretinal adezyonun varligina isaret eder ve neden preretinal
membran alindiktan sonra klinik olarak petegiyel hemorajiler gérdiigiimiizii agikliga
kavusturur (Sekil 16).
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SEKIL 15. Vitreomakiler traksiyon sendromu olan bir hastadan alinan
membran 6rneginin histopatolojisi. Fibréz astrositlerin tipik 6zellikleri, cok katli
btiyume paterniyle birlikte bir membran tabani (ok baglar) ve 10 mm gapinda

karakteristik intrasitoplazmik filamentler igerir.

45



SEKIL-16. A, Vitreomakiiler traksiyon sendromu olan hastanin
ultrasonografik géranama. Vitreusun arka kutuptaki insersiyonu gosterilmekte.
B, 67 yasinda bir kadinda, santral metamorfopsi ve 20/200 gorme kaybi ve

makdler distorsiyona yol agan gérilebilen vitreomakiler insersiyon mevcut.

2.6.4. TEDAVI

Olgularin ¢ogunda tedaviye ihtiyag yoktur. Genellikle hastalarin vizyonu
nisbeten iyidir ve metamorfopsi hafif dizeydedir ve goduniukla boyle kalirr. Bazi
olgular kimi zaman OKT" ile de gosterildigi gibi, arka vitreusun tamamen ayrigmasi
gerceklestikten sonra spontan olarak duzelir'®'*95). Ancak bu seyri izleyenlerin

sayisi ¢ok fazla degildir ve énemli oranda gbzde progresif traksiyon ve gérme
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kaybi geligebilir’”. Eger vizyon 20/60 (6/20) ya da daha dusik diizeye inerse, bu
durumda cerrahi tedavi dugtntlmelidir.

Cerrahi tedavi Ugli girisimle uygulanan standart vitrektomi teknikierini kapsar
(83) (SEKIL 17).

SEKIL 17 Vitreomakuler traksiyon sendromunun cerrahi 6zellikleri. A, Arka
hyaloid insizyonu ile &nden arkaya traksiyonun temizlenmesi. B, Preretinal

membran temizlenmesinde gelismig cerrahi duizey. C, Preretinal dokunun forseps
ile alinmasi.

2.6.5. SEYIR VE SONUG
Cerrahi uygulanan 3 farkli seri tablonun sonuglari tablo 2'de 8zetlenmistir
(83,86). Ek olarak, bildirilen diger serilerde de benzer olgular mevcut olmakla birlikte
veriler, diger olgulardan ayri olarak tanimlanmamistir (84). Preoperatif vizyon
olgularin %60-78'inde, 20/100(6/33) Un altinda olup, cerrahi sonrasi %44-
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70'inde en az iki satir gelisim gézlenmistir. Final vizyonun %44-80 oraninda
20/100 un dstinde oldugu belirlenmistir. Gérsel sonuglarin erken miidahele
edilen olgularda daha iyi oldugu saptanmistir (96). Tarayici lazer oftalmoskopik
mikroperimetre ¢alismaiarinda, operasyon sonrasi dénemde kayboian kiigiik
santral skotom saptanmistir®. Vitreomakiler traksiyon ve karakteristk KMO' niin
gerilemesi OKT (97) ve FFA (98) tetkikleri kullanilarak gériintillenmistir. Cerrahi
komplikasyon oranlar makila kingikligi icin uygulanan cerrahiyle parallelik
gostermektedir, %5’'in altinda postopertif retina dekolman orani ve ¢ogu olguda
artan niikleer skleroz gériiimektedir. Sadece 90 kadar olgu bildirilmistir dolayisiyla
kesin veriler mevcut degildir fakat komplikasyon oranlari gok disik bulunmustur
(83,96) "En bloq" teknikle tedavi edilen serilerde intraoperatif perifer retina
yirtiklarinin geligme orani biraz daha yiiksek bulunmus olsa da hepsi kriyopeksi

ve sivi gaz degisimi ile basarili bir sekilde kontrol altina alinmigtir (85).

2.7. PARS PLANA VITREKTOMI

Tipki katarakt cerrahisinde oldugu gibi vitrektomide de cerrahi gelisme
proseduri ‘minimal invaziv cerrahi’ olarak kendini géstermisti. Amag¢ hizl

postoperatif iyilesme, daha az inflamasyon ve cerrahi siirenin kisaltiimasidir.

1970’lerin baginda Machemer, Peyman ve Dodich’in pars plana vitrektomi
uygulamaya baglamasindan sonra kiigiik ve daha fonksiyonel aletler gelistirilmigtir.
ilk kez Machemer ve arkadaglari 1.5 mm capli 17-gauge aletlerle pars plana
vitrektomi uygulamislardir. O’'Malley ve Heintz 1974'de 0.9mm ¢apl 20-gauge
sistemini geligtirmiglerdir. Bugiin hala bu sistem yaygin olarak kullaniimaktadir.
‘Stturstiz’ pars plana vitrektomi yontemini ilk kez Chen uygulamigti. Chen
uygulamalari sonucunda sitirsiiz yéntemle sivi kacagl, intraokiiler hemoraiji, vitreus
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ve retina inkarserasyonu, retina yirtigi ve diyaliz gibi komplikasyonlar bildirmis ve
konjonktival peritomi ve sitirasyon gerektigini belirtmisti. 1990'da De Juan ve
Hickingbotham 0.5 mm caplh 25 G sistemi gelistirmisler ve cerrahi aletler
tasarlanmigtir. 2002'de ise 25 G siitiirsiiz teknik Chen tarafindan uygulanmis ve
2005'de Eckart tarafindan tarif edilen ¢api 0.64 mm olan 23 G sistemi kullanilmaya
baglanmigtir ve vitrektomi cerrahisinde kullanim alani giderek genislemekte ve

yayginlagmaktadir (99).

2.7.1. PARS PLANA VITREKTOMIDE KULLANILAN ALETLER

Vitrektomi sisteminin standardi; 20 G gaph vitrektomi probu, 11k probu ve
skleraya sitire edilen infiizyon sisteminden olusmaktadir. 2001'de De juan
tarafindan gelistirilen 25 G sisteminde infiizyon, 151k, vitrektomi problarinin capl bu
standardin yarisina yakin kiictiimiistiir.

Eckartin 2005'te tarif ettii 23 G yénteminde kullanilan aletler; vitrektomi,
inflizyon ve 11k problan, 3 adet mikrokantl ve keskin trokar, konjonktiva sabitleyicisi,
acih 23 G'lik MVR bigagindan olusur. Konjonktiva sabitleyicisi ile konjonktivanin
sklera Uzerinden kaymasi 6nlenirken keskin trokarlar ile tiinel seklinde sklerotomi
yapilir ve kiint uclu kaniiller kesi yerinde birakilirken trokarlar gikarilir. Vitrektomi
islemi bitince de bir pens yardimiyla kiint uglu kandiller gikarilir ve skleral tiinel valf
mekanizmasi ile kapanarak sizdirmaziik saglanir. 23 G sisteminde genellikle ilave
siitiir gerekmez.

Prob capi kiigiildiikge vitrektomi probundan aspire edilen miktar azalmaktadir.
25 G sistemine gére 23 G sisteminde aspirasyon debisi 1.5 kat, 20 G sisteminde 4
kat daha fazladir. Ayrica problar inceldikge esneme orani artmakta ve dayaniklilik
azalmaktadir. 23 G cerrahide kullanilan enstrumanlann esnekligi 25 G problara
kiyasla 20 G y6ntemindeki aletlere daha gok benzer olup bu durum cerrahi 6grenme
strecinde daha yumusak bir gecisle daha kisa sirede tecriibe kazaniimasi
bakimindan avantajdir. Ayrica 23 G vitre kesici probunun agikligi probun ucuna

daha yakin olup bu durum daha kolay vitre traglanmasina olanak verir.
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2.7.2. PARS PLANA VITREKTOMIDE SIVI DINAMIGI

Rutin sitirlt 20 G sistemi ile transkonjonktival vitrektomi sistemi
kiyaslandiginda infizyon hizi Fuji ve arkadaslarinin yaptigi calismaya gére 25 G
sisteminde 6.9 kat, 23 G sisteminde 3.5 kat daha distktir. Bu durum gbze giriste
kullanilan mikrokantillerin gapindan kaynaklanir. Infiizyon ve aspirasyon oranlari
sise yiiksekliginin azalmasi, kantl boyutunun kiigiilmesi ve vitrektériin aspirasyon
gucunin azalmasi ile azalr. Fuji ve arkadaslan azami kesme hizinin gbz ici
dokularin uygun fragmantasyonu ve aspirasyon sisteminde herhangi bir tikaniklik
olmamasina bagh oldugunu bildirmiglerdir. Ancak uygulama esnasinda fibréz dokular
ile aspirasyon hattinin tikanmasi miimkiindiir. Transkonjonktival sitiirsiiz vitrektomi
sistemi (TSVS), 40 cm sise yilksekligi ile uygulandiginda infiizyon hizi maksimum
aspirasyon igin yeterli gériinmektedir (500 mmHg) (100).

2.7.3. PARS PLANA VITREKTOMININ FiZYOLOJIK VE KLiNiK ETKILERI

Vitreus jelinin cerrahi olarak cikartiimasi ve onun yerini hilmor akéziin almast
kiictik molekillerin difiizyon karakterini oldukca etkiler. Bu etki 2006'da sinko
tarafindan Stokes-Einstein dengesi olarak tahmin edilmistir. Vitreusun %90 su
oldugu halde su ile aralarinda oldukca bilyilk viskozite farki vardir. Viskozite
sivilarin akmaya karsi olan direncini ifade eder. Bir sivinin viskozitesi ne kadar
yuksekse, akmaya olan direnci o kadar yiksek demektir. Suyun viskozitesi 20' de
1.00 centipoise (cp)'dir. Vitreusun viskozitesi ise 300-2000 cp arasindadir (Lee ve
ark 1992, Soman &Banerjee 2003). Vitrektomi vitreus boslugundaki viskoziteyi 300-
2000 kat dugdrir. Boylece difuzyon esdegeri butiin molekiller igin 300-2000 kat
artar. Bu da vitrektomi (veya AVD) sonrasi biitiin molekiillerin vitreus boslugundan
daha hizli gegecegi anlamina gelir (101).

Vitrektomi cerrahisi, vitreusun agik agili glokoma (AAG) kargt koruyucu
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oldugunu da agik sekilde ortaya koyar. Vitreus cerrahi olarak ¢ikarildiginda, gézlerin
¢ogu uzun dénem takip sonunda AAG delilleri gésterir. Chang vitrektomi sonrasi
artmig AAG riskini ilk kez gostermigtir. Uzun dénemde riskin %15 ile %20 arasinda
oldugunu séylemis ve Birlesik devietlerde “ her yii 30.000' e yakin vitrektomi sonrasi
yeni glokom vakasi “ oldugunu s&ylemistir (102). Vitrektomi sonrasi ortalama 4 yil
takip edilen 101 hastanin 8'inde (%7.9) glokom gelistigini gosteren arastirmacilar
tarafindan da Chang'in iddialan teyit edilmigtir (103). Takip siresi uzadik¢a bu
oranin da artacagl ortadadir. Her iki ¢aligma da lensin koruyucu oldugunu bulmustur.

Vitreus sivilastiginda veya cerrahi olarak allndlgndé oksijen retinadan
uzaklara yayilir (104). Oksijen vitreus sivisiyla karistikga, askorbat ile reaksiyona
girme sanst artar. Bu reaksiyonda oksijen de askorbat da tiiketilmektedir. Eger géze
aktif tagima ile gelen askorbat sabitse, vitreye daha gok oksijen karismasi daha gok
askorbat tiketimine yol agacak ve vitredeki askorbat konsantrasyonunu azaltacaktrr.
Boylece oksijen tilketimi azalacak ve daha gok molekiiller oksijen lense ulasacaktir.
Eger kristalin lens yerine gézici lensi konmugsa bu oksijen trabekiler aga da
ulagabilecektir. Oksijen hipotezi, vitre sivilasmasi olan veya vitrektomi yapilan
gbzlerde vitreus askorbat konsantrasyonunun distk, oksijen konsantrasyonunun
ylksek olmasiyla da sabittir (105). Ek olarak kristalin lensin varliginin, vitrektomi
sonrasl AAG olusumunun uzun dénem risklerine karsi koruyucu oldugu da sabittir
(103) . Vitreus fonksiyonuna ait bu yeni agilimlar, asiri oksijenin oksidatif strese ve
doku hasarina neden oldug';u slreclerle baglantilidir. Niikleer sklerotik katarakt lens
nikleusu icindeki proteinlerin oksidasyonundan kaynaklanmaktadir. Oksidatif stresin
apoptotik néronal hiicre 8lumina tetikleyerek trabekiler hiicrelere hasar verdigi
hakkinda artan deliller vardir (106).

Vitreus cerrahisi sonrasi artrh|§ difizyon retinaya birgok agidan faydalidir.
Retinanin hipoksik alanlan vitreus boslugundaki sividan daha fazla miktarda oksijen
almasi, béylece biiyime faktérlerinin saliniminin azalmasidir. Ayni zamanda bilylime
ve gegirgenlik faktérlerinin retinadan temizlenme hizi artar. Bu, vitrektomi sonrasi
retina neovaskiilarizasyonun neden azaldigini ve diyabetik makiila 6demine faydali

oldugunu aciklar (107). Vitreusun alinmasi biiyiime faktérlerinin difiizyonunu
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artiracak ve retinadan daha hizli uzaklasmasini saglayacaktir. Difiizyon ile
temizlenme hizi, diflizyon esdegerindeki degisime bagl olarak, vitrektomi 6ncesine
gore 300-2000 kat fazla olacaktir (101).

2.7.4. PARS PLANA VITREKTOMi TEKNIiGi

Kelly ve Wendel tarafindan tam kat makiilar delikte pars plana vitrektomi-arka
vitreus ayirma iglemi-epiretinal membran soyulmasi-hava/gaz degisimi yéntemi
onerilmigtir. Brooks tarafindan internal limitan membranin soyulmasinin bu
prosedire eklenmesiyle anatomik basarnin arttigi gésterilmisti. Wendel makila
deliklerine %50 ERM'In eslik ettifini ve mutlaka soyulmasi gerektigini bildirmistir.
Once 6n ve orta vitreus bélimi alinir ve sonra arka hyaloid membran soyularak arka
vitre dekolmani olusturulur. Ardindan delik gevresinde epiretinal membran varlig
arastinii. Membranin boyanmasint saglamak igin tripan mavisi (1g/L), brilliant Mavi
G (108, 109) (BBG- 0,25 g/L) veya triamsinolon asetat kullanilabilir ERM
soyulduktan sonra gerekirse ILM soyulur. Cerrahi sonlandinimadan énce iyatrojenik
retina yirtigr ihtimali igin periferik retina muayenesi yapilir. Yirtik tespit edilirse
endolazerle ¢evreleme yapilarak gaz ya da hava tamponadi kullanilir. Hava sivi
degisimi yapilirken dikkat edilmesi gereken sey tiim sivinin aspire edilmesidir.
Gerekirse hava gaz ile degistirilerek cerrahi sonlandirilir. Gazlarin g6z iginde kalma
sureleri birbirinden farklhdir. SF6 ‘nin genisleme katsayisi 2 iken, gézde kalma siresi
10-14 gun, C3F82in genisleme katsayisi 4 iken, gézde kalma siiresi 50-60 giin,
C2F6’nin genigleme katsayisi 3.3 iken, gézde kalma siiresi 30-35 gindur.

ERM'de yine 6n ve orta vitreusun alinmasini takiben arka hyaloid membran
kaldinlmali ve retina yiizeyindeki epiretinal membran - ucundan yakalanip
soyulmalidir. Soyma iglemi sirasinda ¢ok dikkatli olunmalidir zira aksoplazmik akimin
engellenmesi nedeniyle 6demli gérinumdeki sinir lifi tabakas! epiretinal membranla
kanistirilarak tahrip edilebilir ve iyatrojenik retina ylrtlklarl olusabilir. Soyma iglemi
sirasinda intraretinal mikrohemorajiler olusabilir, énemli olan iyatrojenik yirtik
olusmamasidir.

VMT'de &nden arkaya traksiyonun ortadan kaldinlmasi ve ardindan
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preretinal dokunun ikincil olarak g¢ikarilmasi énerilir. Preretinal membranin kenari
keskin bir igne ya da pick yardimiyla bulunduktan sonra, membran bir pick ile retina
ylzeyinden kaldinlir ve yaygin olarak diseksiyon yapilir ve son olarak makiila
kingikligi oiguiarinda uyguiandigi gibi inraokuiar forseps ile soyuiur. Alternatif bir
strateji de 'en bloc' yaklagimla ilk olarak posterior vitreus baglantisini ortadan
kaldirarak anteroposterior vitreus oryantasyonunun sagladigi destek ve biitiinliikten
faydalanmaktir. Cerrahi -anatomide, olgularin yaklasik %15'inde gésterilebilen nadir
bir bulgu "¢ift kat" preretinal proliferasyondur. On tabaka sadece kalinlagsmig
posterior hyaloid olarak izlenebilir. Daha derinde ise néral retinanin i¢ ylizeyinde
ikinci bir preretinal tabaka olgularin %15'inde bulunabilir. Makiila kingikhigr ol-
gularinda bu ikinci bir tabaka yoktur fakat traksiyona bagh gelisen sinir lifi
tabakasindaki opasiteler ikinci bir tabaka varmigcasina yanlis bir izlenim olusturur ve

diseke edilmemelidir.

2.7.5. PARS PLANA VITREKTOMIDE KOMPLIKASYONLAR

Komplikasyonlarin insidansi ve ciddiyeti bir ok faktérle iliskilidir. Bu faktorler:;

. Operasyonun hangi klinik tabloya uygulandigi
. Ameliyatin amacina erisip erismedigi
o lyatrojenik hasarin olusup olugsmadig gibi.

A-Cerrahi Sirasinda Olusabilecek Komplikasyonlar

o Kornea ile iligkili problemler
o Lensin kesiflesmesi
. Intraokiiler hemoraiji
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) Koroidal hemoraji
o Retina 6demi

. lyatrojenik periferik retina yirtig

Aletlerin daha frajil olmasina bagh aletin kiriimasi gibi komplikasyonlar, 23 G

yonteminde ¢ok nadirdir.

B-Cerrahi Sonrasi Olugabilecek Komplikasyonlar

Cerrahi sonrasi gelisen komplikasyonlar gézigi dokularin mekanik ve toksik
hasarl sonucu ortaya ¢ikar. Bunlar intraoperatif hasarin ge¢ etkisi, ameliyatin
olusturdugu striktirel degisiklige bagl progressif degisikiikler ve biyolojik aktif

maddelerin dengesinde degisimlerin olusturdugu etkilere bagh olusabilirler.

Kornea komplikasyonlar:: ¢odunlukla operasyon esnasinda olusur.
Kullanilan géz ici solusyonlarin bilesimi, hacmi ve tirbiilansina bagh kornea 6demi

olusabilir.

inflamasyon: Operasyon siresi, tutulan dokularin genisligi, aksesuar

tekniklerin kullanilmasi (argon lazer, krio, gaz tamponad vs.) gibi faktérlere baghdir.

Gozigi basinct degigiklikleri : Hipotoni 23 G yoénteminin en olasi
komplikasyonu olup bunu engellemek igin sklerotomilerin diiz degil oblik veya acili
yapilmasi gerekmektedir (108= Ayrica operasyon bitiminde yara yeri sizinti kontrol{i
¢ok iyi yapilmali ve sizinti siiphesi varsa o anda sitiire edilmelidir. Uzun dénemde

ortaya ¢ikan gézici basing degisiklikleri ileri bélimlerde ayrintili olarak tartisilacaktir.

Katarakt: Direkt mekanik hasar, irrigasyon sivilarinin toksik etkisi, gbzici gaz

tamponadi ile lensin uzun sireli temasi, operasyon siiresinin uzun olmasi gibi
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nedenlerle katarakt ortaya cikabilir. Vitrektomi cerrahisi sonuglar, bitunlugu
bozulmamig bir vitreusun nikleer sklerotik katarakta kargi koruyucu etkisi oldugunun
vazgegilmez bir delilidir. Istatiksel sonuglara gére: bir calismada 50 yas Ustiinde
vitrektoimi cerrahisi gegiren gézierin %95'inde 2 yil iginde cerrahi gerektiren niikieer
sklerotik katarakt gelismistir (110). 50 yas altinda ise bu oran %10'dan azdir (110).
Bu fark, geng lensin niikleer katarakta daha direngli olmasi veya vitrektomi sirasinda
alinmayan lensin hemen arkasindaki geng vitreus jelinin katarakttan koruyucu
fonksiyonu olmasi ile agiklanabilir. Holekamp ve ark. (111) da vitrektomi sonrasi
vitreus boslugundaki oksijen basincinin arttigini, lens arka yiziindeki artan oksijen
basincinin ise katarakta neden oldugunu séylemistir. Bunu destekleyen bir calisma
da, epiretinal membran nedeniyle vitreus koruyucu retina cerrahisi gegiren gézlerde
5 yillik takiplerde opere olmayan gézle kiyaslandiginda hicbir gézde nukleer

sklerotik katarakita ilerleme olmadig gériilmiistiir (112).

Sklerotomi komplikasyonlari: Operasyon sirasinda vitreus ve retinanin
inkarserasyonu olugabilir. inkarserasyon riski bakimindan 23 G teknigi ile standart

20 G PPV yéntemi arasinda fark saptanmamigtir (113)

Endoftalmi: PPV'nin en korkulan komplikasyonu her gézici cerrahisinde
oldugu gibi endoftalmidir. 23 G PPV'de sklerotomiler siitiire edilmediginden olasi bir
yara yeri sizintist ile teorik olarak endoftalmi riski standart yénteme gére artmis gibi
gozikse de yapilan son karsilagtirmali klinik galismalarda endoftalmi riski
bakimindan iki ydntem arasinda klinik olarak anlamli bir fark saptanmamistir (111)

Ayrica vitreus ici hemoraji, retina yirtigi, retina dekolmani, optik néropati, RPE
degisiklikleri, ge¢ dénemde niiks geligimi, sempatik oftalmi, fitizis bulbi gibi

komplikasyonlar da ortaya ¢ikabilir.
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2.8. GOZiCi BASINCI

2.8.1. ON KAMARA AGISININ ANATOMISI

Iridokorneal agi da denilen bu bolge trabekuler sisteme akdzin girmeden 6nce
izlemesi gereken yoldur. Balgenin genigligi ve acikli§i glokom siniflamasinin belirlenmesi
acisindan énemlidir. Ust yarisini kornea, alt yarisini ise iris olusturur. Normalde 35-45
derece arasinda olmasi gereken agikligin daha dar olmasi kapali a¢ili glokom yénine bir
delil olabili.

Schwalbe's line

|
Trabecular meshwork i

Schlemm's canal |

- !
Scleral spur I S N

S S

|
Iris processes |
i

SEKIL 18. On kamara acisinin anatomisi.

Gonyoskopide 6nden arkaya sirayla su olusumlari gérebiliriz;
o Schwalbe Gizgisi: Descemet zarinin kornea periferisindeki sonlanma yeridir. Gri-
beyaz bir ¢izgi seklinde géruldr.
 Trabekalum: Gri veya kahverengi pigmentii genisce bir halkadir.
e Schlemm Kanali: Genellikle gérilmez. Vendz basincin arti§ durumlarda ici kan

dolu olarak kirmizi bir gizgi seklinde gérular.
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3. Jukstakanalikiiler Ag: Trabekiilumun Schlemm Kanah ile bitlesik dis bsliimiinii olugturur. 2-
20 pm ¢apmnda bogluklardan olusur ve TA da olusturulan diga akim direncinin gok biiyiik
kism1 bu bslim tarafindan yapilmaktadir.

° Schlemm Kanal

TA ile episkleral ve konjunktival venler arasindaki baglantiyi saglar. Dairesel
yapida, 36-40 mm uzunluk ve 190-370 pm genislige sahip bir kanaldir. Kanalin i¢
ylziinl olugturan endotel hiicrelerinde dev vakuol formasyonlari vardir. Vakuollerin
ici akdz veya eritrositler ile doludur. Vakuollerin sayisi ve biyuklikleri GIB
yuksekligine baglt olarak dedismektedir ( GIB yilkseldiginde vakuol sayisi ve
biyukligu artar ). |

2.8.3. GOZICi BASINCININ OLCULMESI

GIB, Tonometre denilen aletler ile dlgtilur. Géze temas eden ve etmeyen iki ayri
gesidi vardir. G6ze temas etmeyen tonometreler kontaminasyon riski olmadig igin
avantajlidir. Ancak 6lglim givenligi agisindan géze temas eden tonometreler daha
givenlidir. Sonuglar mmHg degderinde saptanir.

¢ Goldmann Applanasyon Tonometresi: En sikk kullanilan GIB &lgim

metodudur. Aletin probu kornea santraline degdirilerek bir diizlesme elde edilir.
-mmHg cinsinden basing okunur. Gaz ile doldurulmusg gozlerde GIB Goldman ve

Perkins tonometreleri ile en iyi degerlendirilebilir ( 115,116).
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SEKIL 19. Goldmann Applanasyon Tonometresi

SEKIL 20. Goldmann Applanasyon Tonometresi ile florosein ile boyanmis gézde
olcim.

e Schiotz Tonometresi: Kornea santraline bir agirlik uygulanmasi sonucu
olusan ¢ékme sonucu basing élgulur. Okunan sayllar aletin 6zgtin sayilaridrr,
formiller yardimi ile GIB mmHg ya dénustaralar. Goken yapilarin normal olmasi
sonuglarin gavenilirligi agisindan énemlidir.
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* Tonopen XL: Tonopen elde taginabilen, kornea patolojisi olanlarda da GIB
dlgumiine imkan saglayan applanasyon metodu ile ¢alisan, Goldmann
Tonometresi ile korele sonuglar veren bir cihazdir. Cerrahiden sonra kapak
6demi olan veya kornea epiteli diizensiz oian hastalarda Tono-Pen kullanimi
giderek artmaktadir. Tono-Pen’ in gaz.doldurulmug gézlerde dogrulugunu
aragtirmak igin yapilan ¢alismalarda normal sinirlardaki manometrik élcimlerde
iyi korelasyon géralirken 30 mmHg’ nin Gzerindeki basinglarda daha dusiik
olctiga goralmastar ( 11) (SEKIL 21).

SEKIL 21 .Tonopen-XL ile GIB 6lgulmesi.

» Pndmatik tonometreler: Applanasyon mekanizmasi ile galigir. Pnomatik

tonometrelerin de yiksek basing seviyelerinde GIB'i daha dustk Slctuga
gosterilmistir ( 117-118). ’

* Diger tonometreler: Applanasyon tonometresinin elde tasinan modeli olan
Perkins tonometresi burada sayilabilir.
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2.9. PRIMER AGIK ACIL! GLOKOM (PAAG)

Iridokorneal agi1 agik olmasina karsin trabekiilumda ve/veya Schlemm Kanalinda bir
tikaniklik veya venéz basingta bir artis vardir. Akéziin konvansiyonel yol ile g6z icini terk

etmesinde sorun gelismistir. En sik gériilen glokom tipidir.

Geri déniglimsiiz kérlik yapan nérodejeneratif bir hastalik olan Primer Acik Acili
Glokom (PAAG) patogenezinde oksidatif stresin biiyiik bir rol aldigini gosteren deneysel
kanitlar artmaktadir(119). Bu bulgular, glokomu &nleme yolunda onun etyolojisine 11k

tutmast i¢in molekiiler degisiklikleri ortaya koymasi yéniinden ¢ok dnemlidir(120)

PAAG igin artmis GIB biiyik bir risk faktérii olsa da, glutamat seviyelerinin artmasi
(121), Nitrik Oksit metabolizmasindaki degisiklikler (122), vaskiler degisiklikler (123) ve
reaktif oksijen uriinleri (124) gibi fakt6rlerin rolii de 6nem tasimaktadir. Predispozan
faktorler 6zel genlerin mutasyonunu, toksik etkileri ve artan GiB'e bagh mekanik hasari
da icerir. (125). O halde PAAG, etyolojisinde birden fazla faktériin rol aldigi, karmagtk
kronik dejeneratif bir hastaliktir (106).

PAAG'de birincil hasar, 6n kamaradan hiimor akéz drenajini saglayan epiteli, yani
Trabekiiler Ag1 (TA) etkileyen dejeneratif fenomenin ortaya ¢ikmasi ile meydana gelir.
Insan trabekiiler agi endotel hiicreleri ile sinirlanmig kollajen lamellerden olusur. Bu ince,
huicre digi matriksten zengin kisim, akéz hiimériin gectigi lamellalar arasini doldurur. Akéz
himér akigina en direngli kisim, jukstakanalikller kismin periferinde, fonksiyonel ve
anatomik olarak direkt schlemm kanalina baglanan kisimdir. Bu fizyoanatomik durumdan
dolayl, TAnin dejenerasyonu GIB'te artisla sonuglanir. GIB genellikle 21 mmHg’'in
Uzerindedir. Karmagik PAAG patogenezine ragmen, son calismalar dejenere olan TA

icinde biriken DNA'ya olan oksidatif hasar Gizerine 151k tutmaktadir (119).

2.10. GLOKOMDA OKSIDATIF STRES

Bundan 20 yil 6nce lokal oksidatif stresin PAAG'de belirleyici bir faktor oldugu
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hipotezi ortaya atilmistir. Alvarado ve ark. Glokomatéz hastalardaki ilerleyici TA hiicresi
kaybini serbest radikallerin tetikledi§i uzun dénem oksidatif hasarin etkisine
baglamiglardir (125,126). Takip eden yillarda da bu hipotez invivo veya invitro, insan ve
hayvan calismalarinca desteklenmistir. Insan TA hiicrelerinin invitro hidrojen peroksitle
muamelesi hiicre adezyonunu degistirmis ve hiicresel bitiinlugu bozmustur (127). Aslinda
TA hiicrelerinin in vivo olarak hidrojen pefoksitle perfiizyonu 6n kamaradan akéz hiimér
drenaj mekanizmasini degistirir (128). GIB'i yiksek sicanlarda trofik ve antioksidan
faktérlerle kombine tedavi, retina ganglion hiicrelerini 6limden korumustur (129). Son in
vivo insan calismalarinda glokomlu gézlerin trabekiller agindaki DNA hasarinin
etkilenmemis kontrol gézlere oranla ¢ok daha fazla oldugu gosterilmistir (119). Dahasi, in
vivo insan calismalarinda hem GIB artiginin hem de gérme alani hasarinin TA hiicrelerini
etkileyen oksidatif DNA hasariyla orantilt oldugu gésterilmistir (130). PAAG' de oksidatif
hasarin olasi patojenik roiti glokom hastalarinin TA' larinda endotel I6kosit adezyon
molekiliiniin (ELAM-1) ekspresyonunun artmasi fakat etkilenmemis kontrol gézlerde
artmamasi ile desteklenmistir (131). ELAM-1 ekspresyonu, Niikleer transkripsiyon faktérii
NF-kB yoluyla interlkin-1'in otokrin feedback mekanizma ile aktivasyonu ile kontrol

edilen, oksidatif strese karsi koruyucu rol oynayan karmasik bir mekanizmadir (131).

Vaskiler disregiilasyonun da iskemi ve reperfiizyon ile oksidatif hasarn tetikledigi
gdsterilmistir (132,133). Endotelden salinan énemli birer hiicre igi ve hiicre dist oksidan
olan NO ve endotelinin TA' da metabolik durumu kétiilestirdigi gosterilmistir (134,135).
Endotelin TA motilitesini etkiledigi ve 6zellikle de vazoskonstriksiyonu (136) tetikleyerek
GIB'i artirdigi (135) gosterilmistir. Endotelinin etkilenmemis goézlere gére glokomlu
g6zlerin himér akéziinde daha fazla oldugu bulunmustur (136). Endotelin'in ise glokomda

TA'y1 etkileyen muhtemel bir iskemi sebebi oldugu ortaya cikariimigtir (137).

Tum bu calismalar glokom patogenezinde endojen oksidatif hasarin rolini
vurgular. Ama en baskin rol, vaskiler disregiilasyon ile tetiklenebilen, endojen aerobik
mekanizmadir. In vivo olarak pek gok atom ve molekiil serbest radikal olusturabilse de,
biyolojik sistemlere en zararli olani oksijen rediksiyonu ile ortaya cikanlardir (138).
Molekiiler oksijen (O, ) anyon siiperoksit radikalini, sonra hidrojen peroksit ve hidroksil

radikalini olusturmak Gzere rediksiyona ugrar (139). Stiperoksit anyonu biyolojik
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membranlara kismen hasar verici iken hidroksil radikaller arasinda en reaktif olanidir.
Gergekten dretilir  Uretimez komsu molekiller, DNA'lar, proteinler ve diger
makromolekiillerle reaksiyona girer. Biyolojikk membranlarin bazi kisimlari, ézellikle de
lipid membranlarin akigkanhigini saglayan coklu doymamis yag asitlerinin yan zincirleri
serbest radikal saldirilarina olduk¢a hassastir. Serbest radikallerin, doymamig yag
asitlerinin yan zincirlerinden bir hidrojen atomu c¢ikarmasiyla lipid peroksidasyonu
tetiklenir, artik elektron butiin yan zinciri kararsiz hale getirerek lipofilik reaktif radikal
olusumuna sebep olur. Bu radikaller oldukga reaktiftir ve doymamis yag asitlerinde bir dizi
reaksiyonu tetikleyerek hiicre membraninin yapi ve akigkanhgini degistiren lipid

peroksidasyonuna neden olur (136).

DNA, niikleotid tabanlari veya sekerlerin oksidatif modifikasyonu, lipid
peroksidasyon Uriinlerinin eklendigi DNA olusumu, anormal DNA-DNA ve DNA-Protein
¢apraz baglari, pirinsiz DNA kisimlarinin ortaya ¢ikmasi gibi gesitli oksidatif hasarlardan
etkilenebilir. Tum bu degisiklikler, etkileri ortaya ciktigi dokuya goére degisen
mutasyonlarla sonuglanabilir. Epiteide oldugu gibi gogalan hiicre popiilasyonunda ortaya
ciktiinda, mutasyonlar timér geligimi igin bir risk faktérii olustururlar. Mutasyon, iyi
diferansiye, hiicre siklusunun GO fazinda kitlenis hiicre populasyonunu etkilediginde,
dejeneratif hastalik gelisimi igin bir risk faktérli olusturur (140). DNA hasari perenial
hicrelerde ortaya ciktiginda, hasarin birikimi apoptoza ve yenilenemeyen hiicrelerin
6lumine neden olur. Bu da dokuda dejenerasyonla sonuglanir (140). Sklerokorneal TA'
da perenial hiicrelerden olustugu igin oksidatif DNA hasarinin kronik birikimi, PAAG
baslangici ile iligkili dejeneratif fenomenin ortaya cikmasinda potansiyel bir patojenik

faktor olarak yorumlanabilir.

Biyolojik sistemler serbest radikallere karsi etkili bir savunma uygularlar. Gézde,
vitrede maksimum konsantrasyonunda bulunan, kornea (142), lakrimal film (143), merkez
kornea epiteli (144) ve humér akézde (145,146) de yiksek miktarda bulunan askorbik

asitin ise okiler korumada ana madde olarak yer aldig1 diistintilmektedir.

TA (128) ve HA'da (146) yiiksek konsantrasyonda bulunan rediikte glutatyon (GSH)

da dusik konsantrasyondaki H,O, nin hasarina karsi géz dokularini korur. Siiperoksit
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dismutaz-katalaz sistemi ise yitksek H,O. konsantrasyonundan korur (147,148).

PAAG’ de en ciddi TA degisiklerinin 6n kamara ile en yakin iligkideki anatomik
katmanlarda oldu§u gdsterilmistir (126). Bu bulgu himér akézde géreceli olarak yiiksek
H20O. konsantrasyonlarina maruz kalan TA'daki patolojik degisikleri agiklar (158). F izyolojik
durumlarda H,O, ¢ikis yollarina zarar vermeden, antioksidan sistemler tarafindan aktif
olarak nétralize edilir (128). Buna ragmen zamanla bu denge bozularak TA'da ilerleyici
oksidatif hasar birikimine yol acabilir. Alvarado ve ark (125) TA hiicrelerinin totalinde her
yil yaklagtk %0,58 kayip géstermis, yasla hiicreler arasinda lineer bir baglanti
kurmusglardir. Kadavralardan elde edilen normal TA hiicrelerinde, oksatif streste ilerleyici
artisin sonucu olarak yorumlanan, yasa bagl siiperoksit dismutaz azalmasi gosterilmigtir
(149). Kahn ve ark (128) glokomda redoks sisteminin roliini incelemisler ve yiiksek H,O,
ylzeylerinin varliinda himér akéz disa akiminda direng géstermislerdir. Gesitli deneysel
durumlarda yapilan hiicre kultirleri galismalan oksidif stresin TA hiicrelerinin durumunu

etkiledidini acikca gostermistir (134).

DNA' ya oksidatif hasar bir seri birbiriyle iligkili patogenetik olay serisinin sadece
hareket noktasini olusturur. Metabolik, nérolojik ve genetik faktérler bu kaskadla siki bir

iligki icindedir.

2.12. VITREKTOMI SONRASI GiB ARTIS NEDENLERI

Vitrektomi sonrast gegici veya kalici GIB artist ile sik karsilasilir.

1. Aclk-agili mekanizmalar
e Genisleyen gaz kullanimi
e [nflamasyon
e Pupil blogu yapmayan silikon yagi
e Kortikosteroid yaniti
e Neovaskiiler glokom
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2. Kapali agih mekanizmalar
1. Pupil blo§u yapan gézici gaz, silikon, fibrin veya gézici lensi
Siliyer cisim 6demi ve iridokorneal temas
Skleral gékertme
Yizista yatis pozisyonu

Pupil dilatasyonu yapan damlalar

2

Neovaskiler glokom

* Vitreici gaz kullanimi

Kullanilan gazin konsantrasyonuna ve gesidine gére %6 ile %67 oranlarinda GIB
artigi gorulebilir (150-151). Dilie edilmemis olarak géze enjekte edildiginde SFs orijinal
hacminin yaklagik 2 kat! kadar C;Fs ise 4 kati kadar hizla genlesir. Bu da ciddi basing
artiglarina neden olabilir. G6z igi gaz enjeksiyonunu takiben santral retina arteri tikanikhg
( 152) bildirilmigtir. Genlesmeyen gaz konsantrasyonlar SFs igin %20, CsFg icin ise %12 (
153) olarak tanimlanmigsada genlesmeyen konsantrasyonlarda bile gz ici basinci
yukselebilir (154). Vitre ici gaza bagh GIB artisi agik veya kapali agili mekanizmalarla
ortaya gikabilir. GIB artisi ile iliskili risk faktérleri: genigleyebilir gaz konsatrasyonlari, CsFs
kullanimi, artan hasta yas!, fotokoagulasyon, lensektomi, 360° skleral gokertme ve 6n
kamerada fibrin olusumudur (154). Enjeksiyonu takiben enjekte edilen gazin disari
difizyonundan daha hizl olarak gevre dokulardan oksijen, karbondioksit ve nitrojenin gaz
kabarcigina difiizyonu ile gaz kabarcigi genlesir. Gaz kabarciginin genlesmesi goz ici
svisinin diga akimini gecti§i zaman veya gaz hacmi vitreus boslugunun kapasitesini

astidi zaman acik agili GIB artisi ortaya ¢ikar (155).

Kapali agili mekanizma gazin tetikledigi pupiller blok, lens- iris diyaframinin éne

kaymasi ve iridokorneal apozisyonu igerir. Pupiller blok gaz genlesmesinin lens- iris

65



diyaframini &ne iterek pupiller boslugu bloke etmesi ve iris bombe ve sekonder agi
kapanmasina neden olmasi ile olusur. Agl kapanmasi, pupiller biok olmadan lens iris
diyaframini éne kaymasiyla da ortaya ¢ikabilir. Iridokorneal apozisyon afakik gézlerde
buylk, uzun etkili gaz kabarcig: ve orta siddetle postoparatif fibrin olusumunda ortaya
ctkmaya egilimlidir (156). Bu mekanizmada gaz kabarcigindan kaynaklanan genisletici ve

itici kuvvetler irisi 6ne iterek korneal apozisyona neden olur ve agiyi kapatir (157).
* inflamasyon

Iitihaba baglt lens ile iris arasindaki yapisikliklar pupilier blokaja yol agar. Ayni
sekilde 6n kamara agisinda iris kékii trabekuluma yapisir, bu periferik 6n yapisikliklarda
humar akéziin dig akimini engeller. Ayrica humér akéziin yapisina karisan iltihap

hiicreleri, gecirgenligi bozarak dig akimi engelier.

* Silikon yagi

Siklikla hafif ve gecici GIB artigina neden olur. Bu artis genelde gézlem ve medikal
tedavi ile tedavi edilebilir. On kamarada emiilsifiye silikon yagi, slikikon yagina bagl
pupiller blok, pupiller blok olmadan agi kapanmasi, én kamarada silikon olmaksizin
idyopatik agik acili glokom mekanizmasinda rol alabilir (158). llk birkag hafta en sik
sebep inferior periferik iridektominin kapanmasi veya én kamarada biiyiik silikon kabarcik
olmasidir. Ge¢ dénemde ise 6n kamarada silikon yadi emiilsifikasyonu ve énceden var

olan glokom en stk nedenlerdir (158).

* Kortikosteroid yaniti

Okaler, periokiiler, vitreigi veya sistemik steroidin tetikledigi GIB artiginin akéz disa
akim direncinden kaynaklandig: bilinmektedir. Glukozaminoglikanlarin (GAG) veya
“trabekiller ag tetiklenebilir glukokortikoid yaniti proteini (TIGR)”nin artmig birikiminin disa
akimi mekanik olarak tikadigina ait deliller de gésterilmistir. Kortikosteroid kaynakli
sitoskeletal degisikliklerin himér akéz pinositozunu veya GAG temizlenmesini inhibe

ederek trabekiiler agda birikime neden olabilecegi de savunulmaktadir (159)
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* Skleral ¢okertme

Onde gelen mekanizma siliyer cisim dekolmanidir. Vortex venlerinden azalmig
drenaj, uveal konjesyona neden olur . Bu durum da lens-iris diyaframinin éne yer
degistirmesine ve a¢i kapanmasina neden olur. Hasta yasi, yilksek myopi, acinin
6nceden dar olmasi, ¢dkertme bandinin ekvatorun éniinde yerlestirilmesi act kapanmasi

riskini artinir. Pupiller blok nadiren ortaya gikar (157).

* Yiiziuistil yatis pozisyonu

Postoperatif pupillasi dilate edilen hastada yizistd yatmasi a¢l kapamasini
tetikleyebilir , pupillasi dilate olmayan hastlarda ise iridolentikiiler diyaframin ileri gitmesi
ile GIB artigi ortaya cikabilir (157). Han ve arkadaglar 220 hastallk PPV serilerinde
hastalarinin %35.6 ‘sinda 30 mmHg den daha yikseklere ulasan akut GIB artiglan
bildirmislerdir (160). Bu hastalarin goguna postoperatif yiiziistii pozisyon verilmesinin GIB

artiginda rolii olabilecegini séylemiglerdir.

* Pupil dilatasyonu yapan damlaiar
Postopertaif farmakolojik pupil dilatasyonu igin kullanilan antikolinerjik veya
sempatomimetik damlalar agist kapanabilecek (6rnegin én kamarasi si§ olan) hastalarda

acl kapanmasini tetikleyebilir.

*Neovaskiiler glokom

Santral retinal ven tikanikligi veya diyabetik retinopati gibi predispozan faktérleri olan
hastalarda neovaskiler glokom hem agik hem de kapall mekanizmalarla geligebilir. Daha
onceden acik agil glokomu olmadikga rubeozis iridis preglokomatéz evrede gériilur.
Rubeozis iridisli her hastada glokom gelismeyebilir. Agik acili glokom evresinde 6n
kamara agisi ve iris izerinde fibrovaskiller membran mevcuttur. A¢i kapanmasi evresinde

ise 6n kamara agisinda bu fibrovaskiler dokunun kontraksiyonuyla beraber periferik én
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sinesi olusumu vardir. Diyabetik hastalarda vitrektomi sonrasi akut rubeozis iridis geligimi

veya siddetlenmesi bildirilmistir (161).

*Hayalet hiicreli glokom

Daha dnceden vitreus hemorajisi olan gézlerde 6n hyaloid biitiinliigl bozulmussa ve
vitreus ve hiicreler tam olarak alinmadiysa otaya ¢ikabilir. Taze eritrositlerin b,konkav,
esnek, formunu kaybedip, haki renkli daha az esnekolan, sferik sekle gegmesine “hayalet
hiicre” denir. Hayalet hiicreler TA porlarindan gegemez. Hayalet hiicreler 6n kamaraya

gectiklerinde gegici fakat belirgin GIB artigina yol acabilirler.

*Retinal fotokoagulasyon

Retinaya yapilan yaygin xenon veya lazer fotokoagulasyondan sonra (162). Birgok
vakada 6n kamara agisi aciktir ve bu gézlerde mekanizma net degildir. A¢i kapanmasinin
mekanizmasi siliyer cisim ddemi veya koroidden vitreusa lens-iris diyaframinin ileri
kaymasina sebep olan sivi kagisi olabilir (162). Bu durum siklikla gegicidir ve 1 aydan
sonra, “Diyabetik Retinopati Calismasi’ndan elde edilen veriler (163) bu inanci

desteklemese de, normal veya hafif diistik basinglar da bildirilmistir (164).
3. MATERYAL VE METOD

Vakif Gureba Egitim ve Aragtirma Hastanesi Goz Hastaliklan klinigi tarafindan
Ocak 2007-Nisan 2009 tarihleri arasinda epiretinal membran, vitreomakiilar traksiyon ve
makla deligi tanisiyla pars plana vitrektomi (PPV) uygulanmig hastalar arasindan, daha
6nce PPV gegirmemis, proliferatif diyabetik retinopatisi bulunmayan, postoperatif
dénemde en az 6 ay takip edilmis olan 41 hastanin 41 gézii calismaya dahil edildi. Vakif
Gureba Egitim ve Arastirma Hastanesi Yerel Etik Kurulundan alindi. ®nceden PPV
gecirmis olan, PPV sonrasi g6z igi tampoad olarak silikon yag kullantlan veya proliferatif
olabilecegi diyabetik retinopatisi olan hastalarin gézigi basinci degisimi bu faktorlere baglh
icin, her iki géziine PPV uygulanan hastalar ise diger géz ile GIB karsilastiniimasi
yapilamayacagi i¢in incelemeye dahil edilmedi.

Takip stresi 6 aydan kisa olan hastalar, katarakt cerrahisi sirasinda arka kapsil
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riptira gibi komplikasyonlari olan hastalar da calismaya dahil edilmedi. Cerrahi éncesi
butiin hastalardan aydinlatilmig onam alindi. GiB’in 22 mmHg ve iizerinde olmasi gbzici
basing artigi, 6mmHg'nin altinda olmasi hipotoni, 6-22 arasi normal GIB olarak belirlendi.
Ayrica takiplerde vitrektomize gézde GIB'in dijer gézden 24mmHg yiiksek olmasi GIB
artig egilimi olarak alindi (102).

Tum istatiksel analizler ‘SPSS for Windows'(SP-SPSS versiyon 16) kullanilarak
analiz edildi. Parametrelerin karsilagtinlmasi icin gruplarda student-t testi kullanildi.
Parametreler arasi iligkilerin degerlendiriimesinde ise Pearson korelasyon analizi, Ki-kare
tesi, fisher exact test kullanildi. Degerler ortalamazstandart sapma olarak sunuldu. Tim

testlerde p=<0.05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

¢ incelenen Parametreler

Ameliyat &ncesi; cinsiyet dagilimi, taraf g6z, yas, en lyi dizeltiimis gérme
keskinligi (EIDGK), gozigi basinct (GIB), 6n segmentin ve ézellikle lensin durumu, AVD
varligl, fundus bulgulari, ERM, VMT ve MD'lerin OKT bulgulari, sistemik hastalik varlig
parametreleri incelendi.

Ameliyat sirasinda; uygulanan cerrahi teknik, kullanilan boya maddesi, kullanilan
gozigi tamponadlar, ortaya ¢ikan komplikasyonlar kaydedildi.

Ameliyat sonrasinda; goézici gaz tamponad kullanilan hastalara en az 1 hafta
yluzustl yatis pozisyonu verildi. Biitiin hastalara topikal antibiyotikli damla (lomefloksasin
3mg/ml) ve steroid damla (Deksametazon sodyum fosfat 4 mg/ml) baslandi. On segmentte
inflamasyonu olan veya fakoemiilsifikasyon-GiL yerlestiriimesi ile beraber PPV uygulanan
hastalara pupildilatasyonu igin tropikamid %1 kullanildi.

EIDGK, GIB degisiklikleri, hipotoni (<6 mmHg) varligi, GIB artisi (>21mmHg),
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vitrektomize gézdeki GiB'in dijer gézden en az 4 mmHg yiiksek olmasi, postoperatif
inflamasyon, endoftalmi, intraoperatif ve postoperatif komplikasyonlar (sklerotomi
yerinden sivi kacagi, intraokiler hemoraji gelisimi, koroid dekolmani, katarakt
progresyonu gibi), niiks varli§i, tekrar operasyon gereksinimi gibi parametreler
(postoperatif 1. giin, 1.ay, 3.ay, 6.ay ve 1.yil) degerlendirildi.

Hastaiarin gérme keskinligi Snellen eseliyle alindi, istatistiksel analiz igin logMAR
eseline gevrildi. GIB élgimii ameliyat sonrasi 1. giin biitiin hastalarda Tono-PenXL ile
daha sonraki takiplerde Goldmann applanasyon tonometresi ile yapildi. ERM, VMT ve
MD'lerin yapis, retinal yiizeyle ve arka hyaloidle olan iligkisi preoperatif ve postoperatif
donemde hastanemizde kullanilan Stratus OKT ( Zeiss ) cihazi ile aym teknisyen
tarafindan gérintilendi. Makiilar kalinlik ve hizl analiz haritalari renkli skalada basilarak
her muayenede bir vitreoretinal cerrah tarafindan degderlendirildi. Gerekli gérillen

olgularda FFA yapildi.

e Cerrahi Teknik:

-Ameliyatlarimizda Zeiss S88 model ameliyat mikroskopu ve Accurus (Alcon
Surgical, Fort Worth Texas, USA) vitrektomi cihazi kullanildi.

-Operasyonlar genel anestezi altinda yapildi.

-Cerrahi 6ncesinde pupilla %1 tropikamid ve %2.5 fenilefrin géz damlalan ile
genigletildi.

-Anestezi o6ncesinde periorbital bélge ve géz kapaklan antiseptik soliisyonla
temizlendi. Tek kullanimlk drape ile kirpikler drape altinda kalacak sekilde értiildi. Kapak
ekartorleri ile kapaklar agildi. '

-Preoperatif kombine katarakt cerrahisi uygulanma karan verilen hastalarda
oncelikle fakoemilsifikasyonla (Alcon Infinity) mikroinsizyonel katarakt cerrahisi ve gézici

lens implantasyonu uygulandi. On kamara stabilitesinin vitrektomi sirasinda korunabilmesi
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icin 10-0 naylon sitir ile korneal yara yeri sOtlrasyonu uygulandi. Sonra vitrektomi
cerrahisine gegildi.

-Alt temporal bélgeye fakik hastalarda limbustan 3,5 mm, psédofakik veya afakik
hastalarda 3 mm geriden 23 G trokar ile 10-3C derece oblik giris yapilarak inflzyon kanuiti
.pagdlandi.

-Infuzyon kandli takilmadan énce sivi akimi kontrol edildi. Infuzyon sivisi olarak
dengeli tuz soltisyonu (BSS) tercih edildi.

-Vitrektomi probu ve endoilluminasyon ve diger cerrahi aletlerin girig yeri igin de Ust

temporal ve Ust nazal bélgeye ayni sekilde 23 G trokarlar ile giris yapildi.

Conjunctiva
DCispiaced WY

SEKIL 22. Skierada oblik girigin sematik gésterilmesi.
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-20G PPV vyapilan hastalarda standart 3 port aclimadan 6nce 360 derece
konjonktival periyotomi yapildi. Alt temporal bélgeye fakik hastalarda limbustan 3,5 mm,
psédofakik veya afakik hastalarda 3 mm geriden 20 G infiizyon kaniilit baglandi.

-Vitrektomi sirasinda kesici hizt 1500 kesi/dakika, aspirasyon ise 150-250 mmHg
diizeyindeydi. _ _

-Pars plana vitrektomi ile 6nce santral vitreus alindiktan sonra arka hyaloid
membranin ayrilmadi§i saptanan olgularda triamsinolon asetonid yardimiyla arka hyaloid
membran gérilebilir hale getirildi ve vitreus kesicisi yardimiyla aktif aspirasyon yapilarak
arka hyaloid membranin ayrilmasi saglandi. Aktif aspirasyonla arka hyaloidin ayrilamadigi
durumlarda ise forseps ya da pik igne ile Weiss halkasindan tutularak arka hyaloid
membrani soyuldu.

-Makiila delijine eslik eden ERM varliinda hem internal limitan embran hem de
ERM dokusu soyuldu. Soyma iglemi 6ncesinde seyreltilmis triamsinolon asetonid makiila
bdlgesine injekte edildi, injeksiyon sirasinda ve sonrasinda yaklasik 15 saniye infiizyon
gegici olarak kapatilarak seyreltilmis triamsinolon asetonidin (0,8 mg/0,1 ml) ERM ve ILM
dokularini boyayarak gériniir kilinmalari saglandi.

- ILM ve varsa ERM dokusu endoforseps yardimiyla tutularak damar arklarina ve
optik diske kadar olan alan soyuldu.

-VMT olgularinda 6nden arkaya traksiyonun ortadan kaldirildi ve ardindan
preretinal doku olarak g¢ikarildi. Soyma iglemi éncesinde seyreltilmis triamsinolon
asetonid makiila bdlgesine injekte edildi, injeksiyon sirasinda ve sonrasinda yaklasik 15
saniye infiizyon gegici olarak kapatilarak seyreltilmis triamsinolon asetonidin (0,8 mg/0,1
ml) preretinal membranin boyanarak gériintr kiltnmalar saglandi. Preretinal membranin
kenari pick yardimiyla bulunduktan sonra retina yiizeyinden kaldirildi. Son olarak makiila
kingikhgi olgularinda uygulandigi gibi inraokular forseps ile soyuldu.

-Soyma islemi bitince sivi, steril hava ile degistirildi. Bazi olgular vitre ici parsiyel
hava veya BSS ile birakildi. Bazi olgularda ise SF6 veya C3F8 gaz tamponadlan ile
degistirilerek operasyon sonlandiriidi.

-Operasyon bitiminde olasi iyatrojenik retina yirtiklara karsi skleral ¢ékertme
yapllarak periferik retina kontrolii yapildi mikrokaniiller penset yardimiyla ¢ikarildi ve

sivi/gaz kacag) ve gézici basinci kontrolil yapildi. 23 G PPV yapilan vakalarda sizdirma
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tespit edilen girig yerleri 8-0 vikril sitiir ile konjonktiva tizerinden skleranin 2/3 katini
icerecek sekilde sutiirasyon uygulandi.

-20G PPV yapilan gézlerde 3 skleral girig yeri de 7-0 vikril sitir ile kapatildi.
Konjonktival periyotomi 7.0 vicryl ile kapatild.

-Subkonjonktival sefazolin ve steroid enjeksiyonu uygulandiktan sonra géze

antibiyotik iceren pomad konularak g6z kapama bandaji ile kapatildi.

4. BULGULAR

4.1. PREOPERATIF BULGULAR

Calismaya 41 hastanin 41 gézii dahil edildi. Hastalarin 24’ kadin (%58), 17’si
erkekti (%41). Yas ortalamasi 67 + 9 idi (32-87). Olgularin 20'sinin sag, 21'inin sol goézi
opere edilmisti.

Vitrektomi yapilma nedenine bakildijinda 14 hastada primer (idyopatik) ERM, 10
hastada NPDR'ye sekonder ERM, 2 hastada RVDT'ye sekonder ERM mevcuttu.10

hastada primer makiila deligi, 1 hasta travmatik makiila deligi nedeniyle opere edilmisti.
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VMT olgularinin ise 2'si NPDR zemininde geligmis, 2'si idyopatikti. (Tablo 1.)

Tablo 1. Caligmaya alinan hastalarin PPV endikasyonlari

ERM VMT MD

Etyoloji Primer NPDR RVDT Primer NPDR Primer Travma

Hasta

14 10 2 2 2 10 1
Sayisi

VMT: Vitreomakiler traksiyon sendromu, ERM: Epiretinal membran, MD: Makiila deligi
NPDR: Diyabetik retinopati, RVDT: Retina ven dal tikamikhg

Sistemik hastaliklar agisindan incelendiginde 7 olguda hipertansiyon, 7 olguda tip
2 DM, 9 olguda her ikisi de saptandi, 18 hastanin bilinen sistemik hastahigi yoktu. 4R

Butiin hastalarin ilk bagvuru sikayeti gérme azalmasi. idi. 5 hastada ek olarak
metamorfopsi sikayeti mevcuttu.

Incelemeye alinan 41 hastanin preoperatif EIDGK'si LogMAR eseli ile ortalama
1.0+0.5 sira idi.

Biyomikroskopide 13 hastada psédofaki, 1 hastada arkasubkapsiler katarakt, 1
hastada nukleer-arkasubkapsiiler katarakt, 10 olguda niikleer katarakt, 1 olguda kortikal
katarakt, 3 olguda nilkleokortikal katarakt, 8 olguda nikleer skleroz saptandi. 4 olgunun
lensi normaldi.

Arka segment muayenesinde 24 hastada tam AVD, 9 hastada parsiyel AVD
mevcuttu, 8 hastada ise AVD gézlenmedi. 2 hastada asteroid hyalozis vardi. 24 hastada
ERM (12 idyopatik, 10 NPDR, 2 RVDT'ye sekonder), 4 hastada VMT (2 idyopatik, 2
NPDR'ye sekonder), 11 hastada MD (1 idyopatik, 1 travmaya sekonder) mevcuttu. Higbir
hastada diyabetik retinopati proliferatif evrede degildi.

Hastalarin hepsinde tani OKT ile, gerekli gorilenlerde ise FFA ile desteklendi.

4.2. OPERATIF BULGULAR:

Ameliyat endikasyonu konulmasi ve gergeklestirilmesi 2 farkli cerrah tarafindan

yaplildi. 41 hastanin 12'sine 3 girigli 20G pars plana vitrektomi, 29'una transkonjuktival

74



23G pars plana vitrektomi uygulandi. Preoperatif katarakti mevcut olan 5 olguya da
operasyon sirasinda fakoemiilsifikasyonla komplikasyonsuz mikroinsizyonel katarakt
cerrahisi uygulandi ve gézici lensi (GIL) yerlestirildi.

Arka hyaloidin retina ylizeyinden tam ayrigmadigi olgularda, peroperatif vitrektomi
probu ve aktif aspirasyonla arka hyaloid retinadan ayristirildi. ERM'nin veya iLM'nin
boyanmasi ya da gériiniir kilinmasi igin cerrahi boya olarak biitiin olgularda triamsinolon
asetonid (Kenacort A, Bristol-MS) kullanildi. 0.8 mg/ml konsantrasyondaki TA cézeltisi
inflizyon seti kapatildiktan sonra enjekte edilerek uygulandi.

12 olguda herhangi bir g6zi¢i tamponad kullaniimadi ve BSS ile birakildi (%29), 16
olguda steril hava (% 39) ve 8 olguda %20'lik SF6 (%20), 5 olguda % 16’lik C3F8 gaz
(%12) kullanildi.

Komplikasyon olarak 1 hastada iyatrojenik periferik retina yirigi oldu, yirtik gevresi
hemen lazerle cevrelendi. Birkag hastada papillomakiiler alan diginda, kiigiik petesiyel

retina hemorajileri gelisti.

4.3. POSTOPERATIF BULGULAR

4.3.1. GORME KESKINLIGI:

Gorme keskinligi logMAR ile postoparetif 1. giinde ortalama 2.07+1.01 bulundu. 1.
glinde gérme keskinlgindeki anlamh dusis, gézigi tamponad varligi ve fazla sayida 23G
PPV yapilmasina baglandi (P<0.0007). 1. ayda gérme keskinligi ortalama 1.0.9+0.64
bulundu, preoperatif gérme keskinligi ile arasinda anlamli fark bulunmadi (P=0.98).

Uglincii ayda gérme keskinligi ortalama 0.8610.55 olarak, 6. ayda ortalama 0.80+ 0.95
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olarak ¢&lguldi ve yine preoperatif gérme keskinligi ile arasinda anlaml bir fark
saptanmadi (P=0.297, P= 0.065). Birinci yilda ortalama 0.79+ 0.53 tespit edilen gérme
keskinliginde preoperatif degerlere gére anlaml olarak artig saptandi (P= 0.024).

4.3.2, FUNDUS BULGULARI

VMT nedeniyle vitrektomi yapilan hastalarin ikisinde 1. yilda niks eperetinal
membran saptandi. 1 hastada makilada skar olugsumu géruldi.

Makiila deligi nedeniyle ameliyat edilen hastalarin ikisinde makdla deliginin devam
ettigi goruldd. Bu iki hastada da makila deligi 4. evredeydi. 1 hastada foveal atrofi
goralda. Diger hastalarda makula deliginde anatomik olarak diizelme mevcuttu.

VMT nedeniyle opere edilen hastalarin birinde foveal atrofi olusumu goérulda.
Digerlerinde VMT’ nin anatomik olarak giderildigi tespit edildi.

4.3.3. GOZ I¢i BASINC DEGISIKLIGI

e Preoperatif GIB degeri vitrektomize gézde ortalama 15.2+3.1mmHg iken, diger
gbzde 15.5+2.2mmHg idi, opere ve difer goz arasinda anlamli GIB farki yoktu
(Independent-samples T-test, P=0.749).

e Posoperatif 1.ay GIB dederi vitrektomize gézde ortalama 17.4+5.8mmHg iken,
diger gézde 15.2+1.8mmHg idi, vitrektomize gézlerdeki GIB digerinden anlami
olarak yiksek bulundu (P=0.040).

e Posoperatif 3.ay GIB degeri vitrektomize gozde ortalama 16.3+3.6mmHg iken,
diger gézde 14.9+1.9mmHg idi, vitrektomize goézlerdeki GIB digeri goz arasinda
fark saptanmadi (P=0.073).

o Posoperatif 6.ay GIB dederi vitrektomize gbzde ortalama 17.3+2. 6mmHg iken,
diger gdzde 15.2+1.71mmHg idi, vitrektomize gézlerdeki GIB dlgerlnden anlaml
olarak yiksek bulundu (P<0.007).

e Posoperatif 12.ay GIB degeri vitrektomize g6zde ortalama 16.8+2.6mmHg iken,
diger gbzde 15.1x1.7mmHg idi, vitrektomize gézlerdeki GIB digerinden anlamli
olarak yUksek bulundu (P<0.007).

o \Vitrektomize gbzde preoperatif GIB degeri ortalama 15.2+3.1mmHg iken,
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postoperatif 1.ayda 17.4+5.83mmHg (paired-samples T test, P=0.018), postoperatif
3.ayda 16.28+3.58mmHg (P=0.354), postoperatif 6.ayda 17.28+2.59mmHg
(P=0.02), postoperatif 12.ayda 16.76+2.63mmHg (P=0.020) bulundu.

e Opere olmayan gézde preoperatif GiB degeri ortalama 15.442.3mmHg iken,
postoperatif 1.ayda 15.2+1.8mmHg (P=0.471), postoperatif 3.ayda 14.91+1.9mmHg
(P=0.064), postoperatif 6.ayda 15.2+1.7mmHg (P=0.430), postoperatif 12.ayda
15.1+1.7mmHg (P=0.280) bulundu.

* Vitrektomi yapilan gézlerin, preoperatif %7.3’iinde endikasyon verilen taraftaki GIB
digerinden en az 4 mmHg yiiksek iken, 1.yilda %36.6’sinda vitrektomize taraftaki
GIB digerinden en az 4mmHg yilksekti. Yiizdeler arasi bu artig, oranlarin

karsilastiriimasi testi ile anlamh bulundu (P=0.007).

Grafik1. PPV sonrasi takip siiresince GiB degigimi

B opere géz

25 -

| ®digergsz

GIB (mmHg)

preoperatif postoperatif 1.ay preoperatif 3.ay postoperatif 6.ay posoperatif 12.ay

1. Vitrektomi tekniginin gézici basing degisikligine etkisi

Tablo 2. Vitrektomize gozdeki GIB'i dijer g6zden =4 mmHg yiiksek olan hastalarin
20G/23G'ye gore dagilimi

20G 23G P
1.ay 5 (%41) 6 (%20) 0,95
3.ay 1 (%8) 7 (%24) 0,24
6.ay 5 (%41) 8 (%27) 0,89
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12.ay 4 (%33) 11 (%38) 0,53

Toplam Hasta sayisi 12 (%100) 29 (%100)

20G vitrektomi yapilan 1. ayda géz i¢i basinci 25 mmHg olan “1” numarali hastaya
timosol %0.5 damla 2x1 tedavisi baglandi. 1. yilda hasta halen bu tedaviyi kullanmaktaydi,
GiB’leri normal siniflarda seyrediyordu. Birinci yilda vitrektomize gozdeki GIBi 21,5

mmHg olan “36” numarali hastaya ise ise ilagsiz takibe alindi.

20G vitrektomi yapilan 12 hastanin 6'sinda 6. ay GIB élgtimiinde vitrektomi yapilan
gozdeki GIB diger gdzden =4 mmHg yiiksekti. Birinci yilda ise 4 hastada bu fark devam
etmekteydi ve 12 hastanin 4’inde (%33.3) opere gdzdeki GIB diger gézden en az 4
mmHg yiiksekti. 1.ay, 3.ay, 6.ay ve 12.ayda 20G ve 23G PPV'ler arasinda GiB'in opere
gbzde digerinden 24mmHg yiiksek olmasi yéniinden anlamh fark bulunmadi (Fisher exact
testi ile P dederleri 1.ay:0,95, 3.ay:0,24,6ay:0,89, 12.ay: 0,53).

23G vitrektomi yapilan, 1. ayda GIB'i 25 mmHg élciilen “28” numarali hastanin 6.
ayda GIB'i 22 mmHg bulundu. Sonraki takiplerinde daha yiiksek bir basing saptanmadi.
Birinci ayda GIB'i 23mmHg olan “11” numarali hasta ve 3. ayda GIB'i 24mmHg saptanan
“26° numaral hasta antiglokomatéz tedavi veriimeden takip edildi. Takiplerinde
21mmHg’yi asan bir GIB saptanmadi. Birinci ayda GIB’ i 33 mmHg olan “34” numarali
hastanin GIiB’i, timolol-dorzolamide 2*1 sabit kombinasyonu ve brimonidine 2*1 damla
tedavisi ile kontrol altina alindi. 3. ayda yalnizca brinzolomide 2*1 damla tedavisine

gecildi. Hasta 1. yilda yine brinzolomide kuIIanmakta&dl.

23G vitrektomi yapilan hastalarda 1. giin vitrektomi yapilan gézdeki GiB'i diger
gézden 24 mmHg yiiksek olan hasta yok iken, 1. ayda 6 hastada, 3. ayda 7 hastada, 8.
ayda 8 hastada, 12. ayda ise 11 hastada opere gézdeki GIB digerinden 24 mmHg
yiksekti. 23G PPV yapilan 29 hastanin 11'inde (%37.9) 1. yilda opere gézdeki GIiB diger
gbézden en az 4 mmHg yiiksekti.
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Takiplerde 20G ile 23G PPV ameliyatlar arasinda .1.ay, 3.ay, 6.ay ve 12.ayda
GIB'in opere gézde digerinden 24mmHg yiiksek olmasi yoniinden anlamli fark bulunmadi
(Fisher exact testi ile P degerleri 1.ay:0,95, 3.ay:0,24, 6ay:0,89, 12.ay: 0,53)

Tablo 3. Vitrektomize gézdeki GIB'i dijer gézden >4 mmHg yiiksek olan hastalarin
yapilan ameliyata gére dagtlimi

PPV FAKOPPV P
1.ay 10 (%27) 1 (%20) 0.80
3.ay 7 (%19) 1 (%20) 0.68
6.ay 12 (%33.3) 2 (%40) 0.25
12.ay 12 (%33.3) 3 (%60) 0.56
Toplam Hasta sayisi 36 (%100) 5 (%100)

FAKOPPYV: Fakoemiilsifikasyon ve GIL ile kombine pars plana vitrektomi
PPV: Pars plana vitrektomi

20G PPV ve Fakoemlsifikasyon-GiL implantasyonu (FAKOPPV) vyapilan “4”
numaral hastaya postop 1.giinde GIB'in 29 mmHg olmas tzerine timolol +dorzolamide
sabit kombinasyonu 2x1 damla olarak baglandi. 1. ayda GIB' in 33 mmHg Slciiimesi
lizerine brimonidine 2x1 tedavisi eklendi. GIB’ lerin takiplerde normal seviyelere inmesi
lzerine 6. ayda sadece brinzolomide 2x1 tedavisine gegildi. Birinci yilda hastanin GIB’; 18

mmHg idi ve brinozolomide kullanmaya devam etmekteydi.

23G PPV ve Fakoemiilsifikasyon-GIL implantasyonu yapilan “14” numarali hastanin
sadece 3. ayda GIB 22 mmHg slctildil. Bu hastanin takiplerinde de g6z ici basincinda 21

mmHg’ nin zerine ¢iktigi gérilmedi.

Fakoemiisifikasyon PPV yapilan 5 hastanin 3'iinde (%60), yalnizca PPV yapilan

36 hastanin 12'sinde (%33.3) 1. yilda opere gézdeki GIB diger gbzden en az 4 mmHg

yuksek bulundu. Takiplerde FAKOPPV ile PPV ameliyatlari arasinda .1.ay, 3.ay, 6.ay ve

12.ayda GIB'in opere gézde digerinden 24mmHg ylksek olmasi yéniinden anlamh fark
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bulunmadi (Fisher exact testi ile P degerleri 1.ay:0,80, 3.ay:0,68, 6ay:0,25, 12.ay: 0,56)

2. intraoperatif tamponad kullaniminin gézigi basing degisikligine etkisi

Tablo 4. Viktektomize gézdeki GIiB'i diger gézden = 4mmHg yitksek olan hastalarin
kullanilan g6z ici tamponadlara gére dagilimi

BSS Hava SFs CiFs P
1. ay 5 (%41) 4 (%25) 3 (%37) 0 0.85
3.ay 2 (%17) 4 (%25) 2 (%25) 0 0.96
6. ay 5 (%41.7) 7 (%43.8) 2 (%25) 0 0.89
12.ay 5 (%41.7) 7 (%43.8) 2 (%25) 1(%25) 0.95
Toplam Hasta 12 (%100) 16 (%100) 8 (%100) 5 (%100)

BSS: Dengeli tuz solusyonu, SF6: Siilfurhekzaflorid, C3F8: Perfloropropén

Tamponad olarak gaz kullanilmayan ve BSS ile birakilan “4” numarali hastaya
postop 1.giinde GiB'in 29 mmHg olmasi iizerine timolol +dorzolamide kombinasyonu 2x1
damla olarak baglandi. 1. ayda GIB’ in 33 mmHg 6lgiilmesi iizerine birimonidine 2x1
tedavisi eklendi. GIB’ lerin takiplerde normal seviyelere inmesi lizerine 6. ayda sadece
birinzolomide 2x1 tedavisine gegildi. Birinci yilda hastanin GIiB'i 18 mmHg idi ve
birinozolomide kullanmaya devam etmekteydi. Birinci ayda GIB'i 23mmHg olan “11”
numarall hasta ve 3. ayda GIB'i 24mmHg saptanan “26* numarali hasta antiglokomat6z
tedavi verilmeden takip edildi. Takiplerinde 21mmHg'yi asan bir GIB saptanmadi. Birinci
yilda vitrektomize gézdeki GIB'i 21,5 mmHg olan “36” numarali hasta ise ise ilagsiz takibe
alindi. Toplam 12 g6ziin 1. giin 2'sinde, 1. ayda 5'inde, 3.ay 2'sinde, 6. ay 5'inde, 12. ay
S'inde iki g6z arasi GIB farki 24 mmHg idi. Tamponad olarak BSS kullanilan 12 hastanin 5
inde (%41.7) 1. yilda opere gézdeki GIB diger gézden en az 4 mmHg yiiksekti.

Tamponad olarak hava kullanilan, 3. ayda GIB'i 22 mmHg 6lcilen “14” numarali
hasta ve 24 mmHg él¢tlen “26“ numarali hasta glokom tedavisi veriimeden takip edildi. Bu
hastalarin takiplerinde de GiB'de 21 mmHg’ nin uzerine gikig gérilmedi. 1. ayda GiB'i 25
mmHg 6lgiilen “28” numarali hastanin 6. ayda GIB'i 22 mmHg bulundu. Sonraki
takiplerinde daha yiiksek bir basing saptanmadi. Béylece hava kullanilan higbir hastada
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antiglokomat6z tedavi gerektirecek GiB artisi olmadi. Tamponad olarak hava kullanilan 16
gozln 1.gunde birinde, 1. ayda 4’inde, 3. ayda 4’linde, 6. ayda 7'sinde, 12. ayda 7’sinde
iki g6z arasi GIB farki 24 mmHg idi. Tamponad olarak hava kullanilan 16 hastanin 7’sinde
(%43.8) 1. yilda opere gézdeki GIB diger gézden en az 4 mmHg yliksekti.

Tamponad olarak SFs kullanilan 1. ayda géz ici basinci 25 mmHg olan “1”
numarall hastaya timosol %0.5 damla 2x1 tedavisi baslandi. 1. yilda hasta halen bu
tedaviyi kullanmaktaydi, GiB'leri normal sinirlarda seyrediyordu. Birinci ayda GiB' i 33
mmHg olan "34” numarali hastanin GIB'i, timolol + dorzolamide 2*1 ve brimonidine 2*1
damla tedavisi ile kontrol altina alindi. 3. ayda yalnizca brinzolomide 2*1 damla tedavisine
gecildi. Hasta 1. yilda yine brinzolomide kullanmaktaydi. Tamponad olarak SF; kullantlan
8 hastanin 1. giinde 1’inde, 1. ayda 3'iinde, 3. ayda 2’sinde iki g6z arasi GIB farki 24
mmHg idi. 6. ayda ve 12. ayda bu iki hastanin iki goz arast GIB farki 24 mmHg olarak
kaldi. Tamponad olarak SFs kullanilan 8 hastanin 2’sinde (%25) 1. yilda opere gézdeki
GIB diger gézden en az 4 mmHg yiiksekti.

Tamponad olarak CsFs kullanilan 5 hastanin sadece 1’inde, 12. ayda iki g6z arasi
GIiB farki 24 mmHg idi. CsF5 kullanilan hicbir hastada antiglokomat6z tedavi gerektiren
veya 22mmHg’yi agan GIB artisi olmadi. Tamponad olarak CsFs kullanilan 5 hastanin
1'inde (%20) 1. yilda opere gézdeki GIB diger gézden en az 4 mmHg yiiksekti.

Takip siiresince tamponad kullaniimayip BSS ile birakilan, tamponad olarak hava,
SF6,C3F8 kullanilan hastalar arasinda .1.ay, 3.ay, 6.ay ve 12.ayda GIB'in opere gézde
digerinden 24mmHg yiiksek olmasi yéniinden anlamii fark bulunmadi (Ki-kare testi ile p
degerleri 1.ay:0,85, 3.ay:0,96, 6ay:0,89, 12.ay: 0,95).

3. Hasta yasinin gézici basing degisikligine etkisi

Birinci ayda g6z igi basinct 25 mmHg olan 66 yasindaki “1” numarali hastaya
timosol %0.5 damla 2x1 tedavisi baglandi. 1. yilda hasta halen bu tedaviyi kullanmaktaydi,
GiB'leri normal sinirlarda seyrediyordu.

20G PPV ve Fakoemiilsifikasyon-GIL implantasyonu yapilan 69 yasindaki “4”
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numarall hastaya postop 1.giinde GIB’in 29 mmHg olmasi iizerine timolol +dorzolamide
kombinasyonu 2x1 damla olarak baglandi. 1. ayda GiB’ in 33 mmHg él¢ilmesi {izerine
birimonidine 2x1 tedavisi eklendi. GIB’ lerin takiplerde normal seviyelere inmesi izerine 6.
ayda sadece birinzolomide 2x1 tedavisine gecildi. Birinci yilda hastanin GIB'i 18 mmHg idi
ve birinozolomide kullanmaya devam etmekteydi.

Birinci ayda GIB’ i 33 mmHg olan 32 yagindaki “34” numarali hastanin GIB'i, timolol
-dorzolamide sabit kombinasyonu 2*1 ve brimonidine 2*1 damla tedavisi ile kontrol altina
alindi. 3. ayda yalnizca brinzolomide 2*1 damla tedavisine gegildi. Hasta 1. yilda yine
brinzolomide kullanmaktaydi. Antiglokomatéz tedaviye ile GIiB 22 mmHg’in (zerine
¢tkmamasina ragmen tiim takiplerde vitrektomize gézdeki GIB dier goézden en az 4
mmHg yiiksek seyretti.

Birinci yilda 30-50 yas arast 1 hastada (%100), 51-60 yas arasi bir hastada(%16),
61-65 yas arasi bir hastada (%14), 66-70 arasi bir hastada 4 hastada (%31), 71-75 arasi
3 hastada (%42), 76 ustli 3 hastada (%42) iki g6z arasi GIB fark 4 mmHg’nin {stiinde ve
vitrektomize g6zde daha yiksek idi.

Hasta yasi ile vitrektomize gézdeki 1.yil GIB'in preoperatif degere gére degisimi

arasinda bir korelasyon bulunmadi. (Pearson korelasyon analizi, p=0.984)

4. Etyolojinin gozigi basing degisikligine etkisi

Tablo 5. Vitrektomize gézdeki GiB'i diger gézden 24 mmHg yilksek olan hastalarin
etyolojiye gore dagihmi
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ERM MD VMT P

1.ay 6 (%23) 3 (27) 3 (%75) 0.30
3.ay 5 (%19) 2 (%18) 1 (%25) 0.24
6.ay 11 (%42) 1 (%9) 2 (%50) 0.14
12.ay 11 (%42) 3 (%27) 1 (%25) 0.87

Toplam Hasta

0, 0 o
sayisi 26 (%100) 11 (%100) 4 (%100)

ERM: Epiretinal membran, MD: Makila deligi, VMT: Vitreomakdler traksiyon

ERM nedeniyle ameliyat edilen “14” numarah hastanin sadece 3. ayda GIB'i 22
mmHg 6lglldi. Bu hastanin takiplerinde GIB élgiiminin 21 mmHg izerine ciktig
gérulmedi. 1. yilda vitrektomize gézdeki GIB'i 21,5 mmHg olan “36” numaral hasta ilagsiz
takibe alindi. Toplam 26 hastanin %42.3'iinde 1. yilda opere gézdeki GIB diger gbzden en
az 4 mmHg yiksekti.

Makula deligi nedeniyle ameliyat edilen, 1. ayda géz igi basinci 25 mmHg olan “1”
numarall hastaya timosol %0.5 damla 2x1 tedavisi basland. 1. yilda hasta halen bu
tedaviyi kullanmaktaydi, GiB'leri normal sinirlarda seyrediyordu. Birinci ayda GIB' i 33
mmHg olan “34” numarali hastanin GIB’i, timolol + dorzolamide 2*1 ve brimonidine 2*1
damla tedavisi ile kontrol altina alind1. 3. ayda yalnizca brinzolomide 2*1 damla tedavisine
gegcildi. Hasta 1. yilda yine brinzolomide kullanmaktaydi.11 hastanin 1.giinde 1’inde, 1.
ayda 3'Unde, 3. ayda 2. inde ,6. ayda 1. inde, 12. ayda 3'iinde vitrektomize gézdeki GIB
diger gézden 24 mmHg yiiksekti. Makilla deliji nedeniyle ameliyat edilen 11 hastanin
%27.3'unde 1. yilda opere gézdeki GIB diger gézden en az 4 mmHg yiiksekti.

VMT nedeniyle ameliyat edilen, “4” numaral hastaya, postop 1.giinde GIB'in 29
mmHg olmasi lizerine timolol +dorzolamide kombinasyonu 2x1 damla olarak baglandi. 1.
ayda GIiB’ in 33 mmHg é&lgiilmesi Gzerine birimonidine 2x1 tedavisi eklendi. GIB’ lerin

takiplerde normal seviyelere inmesi iizerine 6. ayda sadece birinzolomide 2x1 tedavisine
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gegildi. Birinci yilda hastanin GIB'i 18 mmHg idi ve brinozolomide kullanmaya devam
etmekteydi. 1. ayda GIB'i 25 mmHg &lcilen “28” numarali hastanin 6. ayda GIB'i 22
mmHg bulundu. Sonraki takiplerinde daha yiiksek bir basing saptanmadi. 3. ayda GIB'i 24
mmHg &lgciilen “26* numarali hasta, antiglokomatéz tedavi verilmeden takip edildi.
Takiplerinde GIB'de 21 mmHg’ nin tizerine cikis gérilmedi. . VMT nedeniyle ameliyat
edilen dért hastanin 1. giinde 1. inde, 1. ayda 3’uinde, 3. ayda 1’inde, 6. ayda 2’ sinde,
12. ayda 1'inde vitrektomize gézdeki GIB diger gézden 24 mmHg yiiksekti. 1. yilda 1
hastada (%25) opere gézdeki GiB diger gézden 24 mmHg yiiksekti.

Etyolojiler agisindan karsilagtinldiginda takip siiresince ERM, VMT ve MD
nedeniyle vitrektomi yapilan hastalar arasinda .1.ay, 3.ay, 6.ay ve 12.ayda GIB'in opere
go6zde digerinden 24mmHg yiiksek olmasi yéniinden anlamh fark bulunmadi (Ki-kare testi
ile p degerleri 1.ay:0,30, 3.ay:0,24, 6ay:0,14, 12.ay: 0,87).

5. Gézigi lens durumunun gézigi basing degisikligine etkisi

Tablo 6. Vitrektomize g6zdeki GIB'i diger gézden 24 mmHg yiliksek olan hastalarin
g6zici lens durumlarina gére dagilimi

Fakik Fal?:ﬁa"s'ta Ps&dofakik PsTdepc:::l‘(ik P
Hasta
1.ay 7 (%31) 22 7 (%36) 19 0,49
3.ay 3 (%15) 20 4 (%37) 21 0,52
6.ay 4 (%21) 19 8 (%36) 22 0,23
12.ay 4 (%25) 16 11 (%44) 25 0,47

Preoperatif psédofak olan “4” numarali hastaya, postop 1.ginde GIB'in 29 mmHg
olmasi {izerine timolol +dorzolamide sabit kombinasyonu 2x1 damla olarak basland.. 1.
ayda GIB' in 33 mmHg olgiilmesi Gzerine brimonidine 2x1 tedavisi eklendi. GiB’ lerin
takiplerde normal seviyelere inmesi iizerine 6. ayda sadece brinzolomide 2x1 tedavisine
gegildi. Birinci yilda hastanin GIB'i 18 mmHg idi ve brinozolomide kullanmaya devam
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etmekteydi. Fakoemillsifikasyon-GiL yerlestirilmesi ile kombine PPV yapllan, 3. ayda GIB'i
22 mmHg élgilen “14” numarali hasta antiglokomatsz tedavi verilmeden takip edildi,
takiplerinde GIB'de 21 mmHg’ nin Uizerine cikis gérillmedi. 3. ayda GIiB' 24 mmHg élgilen
‘26" numarair hastaya 6.ayda katarakt ameliyati yapild. 1.yllda opere gézde GIB 16mmHg
idi.

1.yilda psédofak olan toplam 25 hastadan 12.ay 11'inde (%A44) iki gbz aras GiB
farki 24 mmHg idi.

Fakik hastalar icinde 1. ayda g&z ici basinci 25 mmHg olan “1” numarali hastaya
timosol %0.5 damla 2x1 tedavisi baglandi. 1. yilda hasta halen bu tedaviyi kullanmaktaydi,
GIB'leri normal sinirlarda seyrediyordu. 1. ayda GIB’i 25 mmHg élgiilen “28” numarali
hastanin 6. ayda GIB'i 22 mmHg bulundu. Sonraki takiplerinde daha yiiksek bir basing
saptanmadi. Birinci ayda GIB'i 23mmHg olan “11” numarali hasta ve 3. ayda GIB'i
24mmHg saptanan “26“ numarah hasta antiglokomatéz tedavi verilmeden takip edildi.
Takiplerinde 21mmHg'yi agan bir GIB saptanmadi. Birinci ayda GIB’ i 33 mmHg olan “34”
numarali hastanin GIB'i, timolol + dorzolamide 2*1 ve brimonidine 2*1 damla tedavisi ile
kontrol altina alindi. 3. ayda yalnizca brinzolomide 2*1 damla tedavisine gecildi. Hasta 1.
yilda yine brinzolomide kullanmaktaydi. 1. yilda vitrektomize gozdeki GIB'i 21,5 mmHg
olan “36” numarali hasta ilagsiz takibe alindi.

Hastalarin Fakik veya psédofakik olmalarinin takip siiresince GiB'in opere gbzde
digerinden 24mmHg ytiksek olmasi yéniinden fark olusturmadigt goriildi. (Ki-kare testi ile
p degerleri 1.ay:0,49, 3.ay:0,52, 6ay:0,23, 12.ay: 0,47)

5. KOMPLIKASYONLAR

5.1. Endoftalmi ve Retina Dekolmant:
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Hicbir hastada endoftalmi ve postoeratif retina dekolmani g6rilmedi.

5.2. Vitre igi Hemoraji:

Cok az hastada retina yiizeyinde kiigiik petesiyel hemorajiler gériildi. Hicbir hastada

devam eden goéz ici kanamasi olmadi.

5.3. Niikleer Katarakt:

Tablo 7. Takip boyunca katarakt gelisen hastalarin lens durumu

Postoperatif

Preoperatif 1.giin 1.ay 3.ay 6.ay 12.ay
N N NK NK NK NK

N NS NS NS NS ASKK

N ASKK ASKK ASKK ASKK ASKK
NS NS NK+ASKK  NK+ASKK  NK+ASKK PF
NS NS NS NS NK PF
NS NS ASKK ASKK NK+ASKK PF
NS NS ASKK PF PF PF
NS ASKK+KK  ASKK+KK KK KK KK

NS KK KK KK KK NKK
NK NK NK NK PF PF
NKK NKK NKK PF PF PF

N: Normal, NS: Nikleer Skleroz, NK: Niikleer Katarakt, NKK: Niikleokortikal katarakt

KK: Kortikal katarakt, ASKK: Arkasubkapsiiler katarakt, PF: Psédofak

Takip stresince katarakt gelisen 11 olgunun 6'sina mikroinsizyonel katarakt cerrahisi

ve kapsiil icine gézigi lens (GIL) implantasyonu yapildi. Katarakt gelisme zamani ve

cerrahi zamani (Tablo 7) gosterilmistir.

Ameliyat &ncesi kristalin lensi normal olan bir hastada 1. ayda nikleer katarakt
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gelisimi gdézlendi. Ameliyat éncesi kristalin lensi normal olan bir hastada ameliyat sonrasi
1. giinde arkasuskapsiiler katarakt olusumu gériildi. Ameliyat 6rncesi kristalin lensi
normal olan diger hastada 1. giin niikleer skleroz 1. yil arkasubkapsiiler katarakt géraldi.
Takip boyunca bu hastaya katarakt cerrahisi yapilmadi.

Ameliyat sonrasi 1. giinde arkasubkapsiiler katarakt olusumu géruldi. Ameliyat
éncesi nikleokortikal katarakh olan 1 olguya katarakt progresyonu nedeniyle 3. ayda
nikleer katarkti olan bagka bir olguya 6. ayda katarakt progresyonu nedeniyle
fakoemiilsifikasyon ve GIL implantasyonu yapildi.

Ameliyat 6ncesi niikleer sklerozu olan bir hastada 1. ayda nikleer ve
arkasubkapsiiler katarak geligimi gézlendi. Bu olguya 1. yilda Fokoemiilsifikasyon ve GiL
inplantasyonu yapildi. Diger bir olguda 1. yilda niiklear sklerotik katarakt nedeniyle
fakoemillsifikasyon ve GIL implantasyonu yapildi. . Ameliyat éncesi niikleer sklerozu olan
2 olguda ameliyat sonrasi 1.ayda arkasubkapsiler katarakt gériildii ve 3. ve 12.aylarda
Fokoemiilsifikasyon ve GIL inplantasyonu yapildi. Ameliyat éncesi niikleer sklerozu olan 2
olguda ameliyat sonrasi 1. giinde 1’inde arkasubkapsiiler ve kortikal katarak birinde

kortikal katarakt gorild.
5.4. Yara yeri sizdirmasi:

23G vitrektomi yapilan bir hastada iki porttan bir hastada tek porttan sizdirma

goriilerek bu portlara sitiir kondu.

6. TARTISMA
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Vitrektomi sonrasi erken postoperatif dénemde GIB artisi nadir olmayan bir
durumdur ( 165). Bu erken GIB artisinda birgok faktér sorumiu olabilir. Makila deligi i¢in
vitrektomi yapilan vaka serilerinde iki hafta sonra hastalarinda %50 sine varan oranlarda
GIB artigi gérilmistiir ( 166) . Bizim hastalanmizin 1.ayda 3'tinde (%7) GIB artisi vardi.

Misra ve ark. 20G ile 23G vitrektomiyi karsilastirdiklan vaka serisinde 20G
vitrektomide erken dénemde GIB yiiksekligi bildirmiglerdir (167). Bizim hastalarimizda
postoperatif 1.giinde GIB'i yiiksek olan tek hastaya da 20G FAKOPPV yapilmisti.

Sawa ve ark. en az 5 yil takip ettikleri ERM nedeniyle yapilan nonvitrektomize vitreus
cerrahisi sonrasinda sadece bir hastalada topikal tedavi ile kontrol edilemeyen okiiler
hipertansiyondan bahsetmistir. Ayni zamanda psédoeksfoliasyonu olan bu hastaya daha
sonra trabekillektomi yapilmistir( 168).

Bizim oigularimizda 20G PPV vitrektomi yapilan 12 hastanin 1.yilda 4'tinde (%33.3)
opere gbzdeki GIB diger g6zden en az 4 mmHg yiiksekken, 23G PPV yapilan 29 hastanin
11'inde (%37.9) 1. yilda opere gbzdeki GIB diger gézden en az 4 mmHg yiiksekti. Ayrica
1. yilda 20G PPV yapilan hastalarin 1'inde (%8), 23G PPV yapilan hastalarin 2’sinde (%6)
hala antiglokomatéz g6z damlasi kullanimi gerektiren GIB yiiksekligi vardi. 20G ile 23G
PPV arasinda 1. yilda gézici basing artisina egilim yéninden bir fark saptanmadi
(p=0.53).

intraokiiler gaz yillardir kullanilan bir tamponaddir. GIB artigi (22 ile 30 mmHg arasi)
intraokiller gaz kullaniminin iyi bilinen bir komplikasyonudur ve kullanilan gazin
konsantrasyonuna baglt olarak ortaya gikma sikhigi degisir (Y 2-21-23). Yalnizca
stlfirhekzaflorid ( SFes ) ve perfloropropan (CsFs ) FDA onayi alan uzun etkili gazlardir.
Diliie edilmeden géze enjekte edildiginde bu gaziar sirasiyla orjinal hacimlerinin 2 ve 4
katina genigliyerek ciddi basing artiglarina yol agabilirler. Enjeksiyonu takiben santral
retina arter tikanikhgr vakalan bildirilmistir( 150-151 ). Genislemeyen konsantrasyonlar
SFsigin %20 ve CiFsigin %12 (153) olarak tanimlanmigsada bu konsatrasyonlada da gbéz
ici basing artigi bildiriimigtir ( 154).

Scott ve ark. %16’k C3F8 kullandiklar makila deligi nedeniyle vitrektomi yapilan
74 g6ziin en az 5 yillik takibinde sadece bir g6zde (%4) glokomatéz optik sinir hasari

tespit etmiglerdir. Fakat bu hastalarin opere olan gézleri ile diger gézleri arasindaki géz ici
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basinci farki degerlendirilmemistir (169).

Chao ve ark silikon yag! ve C3F8 enjeksiyonun vitrektomi sonrasi okiiler
hipertansiyon icin risk faktérii oldugunu séylemistir (169).

Abrams ve ark. SF;:kullandiklart 101 vitrektomi vakasinin 11’ inde ameliyat sonrasi
1. giinde santral retinal arter tikanikligina bagh gérme kaybi ile birlikte GIB artig
bildirmigtir. Bunlarin 9 ‘ unda ciddi vitreus hemorajisi olmustur. Disa akimin ciddi hemoraiji
nedeniyle tikandidi ve bu sebeple GIB artisi oldugu diisiinbimustar( 170)

Adile ve ark. farkll tamponadlari postoperatif kronik GIB anomalilerindeki etkisini
aragtirmig uzun dénemde CsFs, SFs, silikon ve vitreon tamponatlari arasinda anlaml bir
fark olmadigint bildirmistir. (171)

Chen ve ark. hava , %10 -%30luk SF6 ve %5-35 C3F8 kullanilan hastalarin
retrospektif incelemelerinde ilk ¢ gindeki gegici GIB artiginin genisleyebilen gaz
konstasyonu C3F8 kullanimi ile iligkili oldugunu s&ylemistir. Fakat hastalarin gec dénem
GIB'leriyle ilgili bilgi vermemiglerdir (166).

Biz calismamizda vitreus kaybinin etkilerini arastirabilmek icin silikon kullanilan
hastalan calismamiza almadik, tamponad olarak hava kullanilanlarin %43.8’inde, SFs ve
CsFs kullanilanlarin %25'inde, BSS ile birakilanlarin %41.7’sinde 1.yllda goézici basing
artigina egilim saptadik. BSS, hava, SFs ve CsF; arasinda GIB artig riski acisindan takip
boyunca anlamli bir fark saptamadik.

Chen CJ (172) géz ici basinci 30 mmHg iizerinde olan hastalarda yas gruplari
arasinda anlamh fark bulmamigtir.

Chao ve ark. artan hasta yasinin erken dénem okiiler hipertansiyon igin riks faktérii
oldugunu sdylemistir (160). Chen CJ ve ark. makiila deligi yas gruplar arasinda ameliyat
sonras! GIB yiiksekligi yoniinden anlamli bir fark bulmadigini belirtmistir. Fakat 56-60
yaglar arasi %80 hastada GIB 30'un iizerine gikarken bu oranin 66-70 yaglar arasi
azaldigini, daha sonra tekrar artis géstererek 76 yasin Gzerindeki hastalarin hepsinde
erken dénem GIB’ in 30’un Gizerinde oldugunu bulmustur (172)

Chen PP artan hasta yasinin erken dénem GIB artisi igin bir risk faktori oldugu
bildirmistir (pubmed koleksiyon)fakat ge¢ dénem degerlendirmesi yapmamigtir.

Bizim vakalarimizda da, hasta yasi ile 1.yilda vitrektomize gbzdeki GIiB’in
digerinden en az 4 mmHg yiiksek olmasi yéniinden bir iligki saptanmadi (P=0.684). Hasta

yasl ile vitrektomize gbzdeki 1.yll GIB’in preoperatif dejere gére degisimi arasinda bir
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korelasyon bulunmadi. (Pearson korelasyon analizi, p=0.984)

Luk ve ark. retrospektif en az alti ay takip edilen 101 vakalik ERM ve makiila deligi
hastalarinda takip siiresince 8 gézde (%7.9) AAG olusumu bildirmiglerdir. Vitrektomi ile
AAG baslangici ile arasindaki siire yaklagik 28.1 ay bulunmustur. Tam bu hastalarda GiB
topikal antiglokomatéz ilaglarla kontrol altina alinmis ve higbir glokom cerrahisi
gerektirmemistir (173).

Chao ve ark. vitroretinal cerrahi geciren hastalarda erken dénem GIB artisinda
diabetin risk faktérlerinden oldugunu séylemistir (169).

Tranos ve ark. vitroretinal cerrahi sonrasi uzun dénemde g6z ici basinglarl normale
gelse bile hastalarin C/D oranlarinda artigla giden glokomatéz optik sinir hasariyla
diyabetin iliskili oldugunu géstermislerdir (174).

Han ve ark. proliferartif vitreoretinopati nedeniyle vitrektomi yapilan gézierde akut
bostoperatif GIB artisi riskinin, MD nedeniyle vitrektomi yapilan gézlere gére 5 kat daha
yiksek oldugunu sdylemislerdir. Fakat hastalarin ge¢ dénem GiB’leri ile preoperatif
GIB'leri arasinda anlamli bir fark olmadi§ini bildirmislerdir (160).

Bizim calismamizda 1.yilda vitrektomize gézdeki GiB'i dierinden en az 4 mmHg
ylksek olan hastalarin %66.7’si primer ERM, MD veya VMT nedeniyle, %26.7’si
zemininde NPDR olan ERM veya MD nedeniyle, %6.7’si zemininde RVDT olan ERM veya
MD nedeniyle opere olmustu. Primer ve NPDR'ye sekonder vakalar arasinda 1.yilda GIB
artisina egilim agisindan anlamii fark saptanmadi (p=0.95). Diyabetik retinopatiye ragmen
GIB artis yiizdesinin idyopatik vakalara gére az olmasini, diyabetik retinopatilerin hepsinin
nonproliferatif evrede olmasina bagladik.

Takip stresince ERM, VMT ve MD nedeniyle vitrektomi yapilan hastalar arasinda
l.ay, 3.ay, 6.ay ve 12.ayda GIB'in opere gézde digerinden 24mmHg yiltksek olmasi
yoninden anlamh fark buunmadi (Ki-kare testi ile p degerleri 1.ay:0,30, 3.ay:0,24,
6ay:0,14, 12.ay: 0,87).

Chen CJ (172) ameliyat 6ncesi GIB éigiimlerinin ameliyat sonrasi yiikseimede etkiii
olmadigini sGylemigtir.

Chang ( 102) yaptidi bir yayinda gesitli nedenlerle vitrektomi olan ve ameliyat
sonrasi uzun dénemde AAG geligen, ortalama 56.9+42.4 ay takip edilen hastalari supheli
glokom, yeni baglangicl glokom, daha énceden var olan glokom olarak ti¢ gruba ayirmis

ve bu hastalarin GIB artislarini degerlendirmigtir. Glokom siphesinin oldugu grupta
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vitrektomize géziin GIB degerini diger géze kiyasla anlamli olarak yiiksek bulmustur. Yeni
baglangich glokom hastalarinin opere olan gézleri diger gozle kiyaslandiginda kullanilan
antiglokom ilag sayisinin opere olan gézde diger géze gére anlamh olara daha fazla
oldugunu bildirmistir. Onceden glokomu olan ve tedavi goren hastalarda ise kullanilan
glokom ilact sayisimi vitrektomili olan gézlerde diger goze gore daha fazla oldugunu
soylemigtir. Fakat son vizitte iki g6z arasi GIB farkinin anlamhi olmadigini kaydetmistir.

Bizim hastalarimizda vitrektomize gézde postoperatif 1.ayda GiB degerlerinde
anlamli artig tespit edildi (P=0.078). Kullanilan midriyatik damlalara, inflamasyona bagli
olabilecedi dustnildi. Postoperatif 3.ayda ise fark saptanmadi (P=0.064). Postoperatif
6.ayda (P=0.02) ve 12.ayda (P=0.020) preoperatif degere gére artig bulundu. Bu aylarda
hicbir hastada 222mmHg GIB degeri olmamasina ragmen GIB artiginin anlamli olmasi,
literatiirle uyumlu bulundu.

Ameliyat sonrasi katarakt gelisimi Ronald ve ark. in ERM nedeniyle yaptig
vitrektomi seviyesinde %34 olarak bildirilmistir. Bir hastada vitrektomi probunun lense
hasar vermesi nedeniyle olugsmug diger hastalarda ise mekanik hasar disinda nikleer
sklerotik degisikliklerde gérilmugtir (175).

Samuel ve ark. ERM nedeniyle vitrektomi yaptiklari 270 hastanin 106’sinda (%57) 3
ila 5 yil arasinda katarakt geligimi bildirmis bu gézierden 43 tanesine katarakt cerrahisi
uyguladiklarini séylemiglerdir.  Fakat takiplerdeki GIB degisiminde veya glokom
olusumunda bahsetmemiglerdir (176).

Saito ve ark. nonvitrektomize vitreus cerrahisi sonrasi postoperatif katarakt olusumu
insidansinda belirgin dustis oldugunu séylemistir.

Luk ve ark. ERM ve MD nedeniyle vitrektomi yapilan hastalarda fakik gbzlerin
sadece birinde (%2) ge¢ baglangi¢li AAG bildirirken psédofakik hastalarin 7'sinde( %13)
AAG geligimi gdstermistir. Vitrektomi sonrasi fakik gézlerde GIB artig riskinin psédofaklara
gadre anlamli olarak fazla oldugunu séylemistir (P=0.025) (173).

Cheng ve arkadaslan vitrektomize gézierde glokom oiusundaki asii sebebin vitreus
kavitesinden 6n kamaraya gegen oksijenin sorumlu oldugunu séylemiglerdir (102).

Tavsan géziinde vitrektomi sonrasi oksijen basinci retina ylizeyine yakin yerlerde en
ylksek oldugu ve lens merkezinin hemen arkasindaki &n vitrede azalmisg oldugu
gosterilmistir (177). Buna ragmen vitrektomi sonrasi lense yakin yerlerdeki oksijen sonrasi

preoparatif seviyelerinin 2-3 katina giktigi ve vitreus kavitesindeki konsatrasyon gegisinin
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kayboldugu bildirilmigtir (111).

Oksijenin 6n kameraya diffiize olup trabekiiler agdan gegmesi trabekiiler agda
zamanla oksidatif stresi tetikler, DNA hasarina yol acar, akéz diga akim kolaylidini
degistirir ve bdylece AAG riskini artinr (106). Bu bulgular oksidatif stresin AAG
patogenezinde énemli bir rolii oldugunu gésterir.

Kristalin lens oksijeni metobolize eden proteinler igermektedir (178) bu sebeple
trabekiler agdaki oksidatif stresi azaltip oksidatif hasari énleme potansiyeli oldugu
dustnilmektedir (173).

Biz postoperatif erken dénemde fakik gozlerde vitrektomize taraftaki GiB'in diger
taraftan 24 mmHg yiiksek olma oranlarinin benzer oldugunu, fakat ilerleyen takip
strelerinde psédofakik gézlerde bu oranin daha hizli artig gosterdigini gérdiik. 1. yil
kontroliinde fakik goézlerin %25'inde, psédofakik gbzlerin ise %44’Unde vitrektomize
gézdeki GIB'in digerinden en az 4mmHg yitksek olmasini, psédofakik gozlerde GIB

artisina egilimin daha fazla olmasina bagladik.
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7. SONUCLAR

Retina hastaliklarinda vitrektomi yapilma sikligi giderek artmaktadir.

Vitrektomi sonrast erken dénemde hipotoni veya GIB artigi sik karsilasilan bir
durumdaur.

Erken dénemde GIB artiginda cerrahinin akut etkileri ve kullanilan g6z ici tamponad
veya cerrahi teknik sorumlu tutulurken, ge¢ dénemde vitreus kaybinin fizyolojik etkileri s6z
konusu olmaktadir.

Ge¢ dénemde vitrektomi yapilan gézdeki basing, ayni géziin preoperatf basincina
ve dider gézlin es zamanli basincina gére anlamh olarak artmaktadir. Farkli yayinlarda
daha uzun sire takip edilen hastalarda bu artisin agik acili glokoma ilerledigi
gbsterilmistir.

1.yllda géz i¢i basincinda ayni géziin preoperatif degerlerine gdre ve diger g6ziin
es zamanlt GIB'ine gére belirgin yikseklik sé6z konusudur. Fakik goézler, psodofakik
gbzlere gére vitrektomi sonrasi GIB artigindan daha erken etkilenmektedir. Bu vitrektomi
sonras! vitre boslugunda artan oksijen basincinin psédofakik hastalarda 6n segmente
daha kolay gegip, trabekiiler a§ hiicrelerinde oksidatif stresin tetikledigi bir dizi reaksiyona
bagl olabilir.

Vitrektomi yapilan hastalarda uzun dénemde GIB'in daha yakindan takip edilmesi

gerekmektedir.
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