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1. GIRIS VE AMAC

Yirtikli retina dekolmani ndrosensoryel retinanin retina pigment epitelinden
(RPE) ayrilmasi sonucu gelisir ve retina dekolmanlarinin en sik goriilen tipidir.
Insidans1 10-18/100.000 kisi/y1ldir. Erken dénemde tedavi edilmediginde tam
korhikle sonuglanabilen bir bozukluktur. Afak/psédofak, miyopik, ve travma
geciren hastalarda goriilme siklig1 yiiksektir. Komplike olmayan katarakt cerrahisi
sonras1 yirtikli retina dekolmani insidanst %0,6-3 arasinda degismektedir. Stickler
sendromu, konjenital X’e bagh retinoskizis gibi herediter retina hastaliklarinda da
yirtikli retina dekolmani geligebilmektedir.

Bu hastalarda tedavi amaciyla farkli cerrahi teknikler uygulanmaktadir. Bu
teknikler pnomatik retinopeksi, skleral c¢okertme ve pars plana vitrektomi
(PPV)’dir. Skleral ¢okertme cerrahisi ve pars plana vitrektomi (PPV) cok yiiksek
anatomik basar1 oranina (>%90) sahiptir. Prosediir se¢cimi retina dekolmaninin
ozellikleri, yirtigin yeri, cerrahin uzmanligi ve hastanin bireysel kosullar1 gibi
cesitli faktorlere baglhdir. Uygun hastalarda bu tekniklerin kombinasyonu da
kullanilabilmektedir. Kombine cerrahi ile primer vitrektomiye skleral cokertmenin
eklenmesi vitreus tabanina destek saglarken retinal yirtik tizerindeki traksiyonu da
gidermektedir.

Vitrektomi i¢in mikroskoplari, goriintiileme lenslerinin, cihazlarin ve
enstriimanlarin giderek gelismesi bu cerrahiyi giderek daha ¢ok tercih edilir hale
getirmigtir. Skleral ¢okertme ise uzun yillardir uygulanan ve etkili bir cerrahi

tekniktir. Aslinda uygun endikasyonlarda skleral ¢okertme ile vitrektomi arasinda



belirgin bir basar1 farki yoktur ama giiniimiizde cerrahlar aldiklar1 egtim ve
uygulama kolaylig1 nedeniyle retina dekolmani tedavisi i¢in daha c¢ok primer
vitrektomi segmeye baslamislardir.

Calismamizda yirtikli retina dekolmani nedeniyle skleral ¢okertme ve pars
plana ile kombine skleral ¢okertme cerrahisi gegiren olgularin; genel 6zelliklerini,
etiyolojik nedenlerini degerlendirmek, fonksiyonel ve anatomik basari oranlar1 ve
bunlar uzerine etkili faktorleri incelemek ve klasik skleral ¢okertme cerrahisinin

Onemini hatirlatmak amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. RETINA ANATOMISI VE HISTOLOJiSi

2.1.1. Retina Anatomisi

Retina, goz kiresini i¢ten saran optik sinirden ora serrataya kadar uzanarak
vitreus boslugunun arka kismmi ¢evreleyen seffaf dokudur. I¢ yiizeyi vitreus ile
temas halindedir. D1s yiizeyi RPE’den potansiyel bir bosluk ile ayrilir. Retina, icte
norosensoryel retina ve dista retina pigment epiteli (RPE) olmak iizere iki boliimden
olusmaktadir. Norosensoriyel retina ve RPE hiicre tabakalarinin apikal yiizleri
birbirine doniiktiir ve aralarinda anatomik baglanti1 yoktur. Bu bosluk ‘subretinal
alan’ olarak isimlendirilir. Norosensoryel retina ile RPE arasinda optik sinir ve ora
serrata bolgesinde siki yapisiklik goriilmektedir. Periferde ise ora serratada
nonpigmente silier epitel ile devam eder. Arka kutupta sinir lifi tabakas1 hari¢ optik
sinir baginda sonlanir. Ekvatorun yaklasik olarak 3 mm gerisinden baslayip ora
serrataya kadar uzanan alan periferik retina olarak adlandirilir. Ora serrata ise
periferik retina ve pars plana arasindaki alandir. Retinanin kalinlig1 optik disk
kenarinda 0,56 mm, ora serratada 0,1 mm, makula periferinde 0.23 mm ve fovea
merkezinde 0.1 mm’dir (1).

Retina tabakalar1 histolojik olarak i¢ten disa dogru incelecek olursak; (2)

1) Internal (i¢) limitan membran (ILM): Miiller hiicrelerinin ayaksi

cikintilarindan olusan PAS pozitif ger¢gek membrandir.

2) Sinir lifi tabakasi: Demyelinize gangliyon hiicre aksonlar1 tarafindan

olusturulur.



3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

Ganglion hiicreleri tabakasi: Gérme yolunun 2. néronlaridir. Perifer
retinadan makulaya dogru kalinlig: artarken foveaya dogru tekrar azalir
ve foveolada tamamen kaybolur. Dendritleri bipolar htcreler ile
aksonlar1 amakrin hiicreler ile sinaps yapar.

I¢ pleksiform tabaka: Bipolar-gangliyon hiicre, bipolar-amakrin hiicre
sinapslar1 yeralir.

Ic niikleer tabaka: Horizontal, bipolar, amakrin, interpleksiform ve
Miiller hiicrelerin govdeleri yer alir.

Dis pleksiform tabaka: Bipolar hiicreler ve fotoreseptorler arasindaki
sinapslar yer alir. Fovea bolgesinde fotoreseptorlerin aksonlari oblik
seyrederler bu nedenle daha kalin ve fibroz yapidadir. Bu bolge “Henle
tabakasi1” olarak adlandirilir.

Orta limitan membran (Middle limiting membrane (MLM): Retinanin i¢
vaskuler bolumdi ile dis avaskiiler boliimii arasindaki sinir1 olusturur.
Dis niikleer tabaka: Fotoreseptor hiicrelerin hiicre ¢ekirdekleri yer alir.
Eksternal (dis) limitan membran(ELM): Gercek bir membran
degildir. Fotoreseptorler ile Miiller hiicre uzantilarmin siki kesigsme
bolgesidir.  Glnimuzde Uglnct  kan-retina  bariyeri  olarak
tanimlanmustir.

Rod ve kon hiicreleri (Fotoreseptor Hicreler): Rod (Basil) hiicreleri,
tim fotoreseptdr hicrelerin %95’ini olusturur ve sayisi yaklagik 125
milyondur. Fovea cevresi 20°-40° bélgede maximum yogunlukta

bulunurken foveada ise hi¢ rod hiicresi bulunmaz. Boylar1 100-120



mikron, ¢aplar1 2-5 mikrondur. Yiiksek 1s1k hassasiyetine sahip, tek bir
fotona bile duyarli hiicrelerdir. Karanlik adaptasyonunda 1s18a
konlardan 1000 kat daha duyarhidirlar. Renklere karst duyarh
degillerdir. Giin 1s18inda gormeye katkilart yoktur (3).

Retinada yaklasik 6 milyon koni hiicresi bulunur. Parlak 1sikta gorme,
renk ve keskin gormeden sorumludurlar. Boylar1 60-70 mikron, kalinlar
6-8 mikrondur. %50°’si makula bolgesinde yer alirken, fovea bolgesinde
yogunlagmiglardir. Foveada yogunlugu perifer retinaya gore 100 kat
fazla, yaklasik olarak 200.000/mm2 dir. Toplam sayilar1 6,3-6,8
milyondur. Insan retinasindaki koniler 419 nm (mavi), 531 nm (yesil),
558 nm (kirmizi) olmak iizere ii¢ 151k spektrumu icindeki fotonlari
absorbe ederler (4). Her bir fotoreseptoriin i¢ ve dis olmak iizere iki

segmenti vardir. Isiga duyarli kisim dis segmenttir.

Isik
Internal Limitan ? l Retina Tabakalan Hiicreler
Membran = T

RSLT —
Gangliyon hiicre | ()
tabakasi —1 9&@ ® GGG )b
I¢ pleksiform
tabaka

I¢ niikleer tabaka— |95 “
e

Gangliyon
—— hdicre sinir
lifleri

“— Gangliyon Hucresi
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Dis pleksiform __|
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Retina pigment —
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Sekil 1: Retina Tabakalar:



10) Retina pigment epiteli: Bruch membrani ile noérosensoryel retina
arasinda bulunan, apikal kisminda melanin igeren ndroektodermal
kokenli tek katli hekzagonal hiicrelerden olusan tabakadir. Eriskin
retinasi yaklasik 3,5 milyon retina pigment epitel hiicresi icermektedir.
Bruch membranina siki yapigiktir ancak fotoreseptor tabakaya gevsek
tutunmaktadir. Her hiicrenin apikal ve bazal ylizli bulunmaktadir. RPE
hiicrelerinin apikal kisma yakin yerinde sik1 baglantilar bulunmaktadir.
Bu baglantilar “dis kan-retina bariyeri”ni olusturur. Bir¢cok gorevi
vardir. Embriyogenezis sirasinda fotoreseptor hiicrelerinin gelisimine
yardime1 olur, 151k rezorbsiyonunu saglayarak 1sik sagilmasini dnler,
fotoreseptorlerin dis segment fagositozunu saglar, gorme siklusunda yer
alir, A vitamini metabolizmasinda rol oynar, subretinal alandan sivi
trasportu yapar ve oksidatif hasardan korur. (5).

Bipolar hiicreler, fotoreseptor hiicrelerden gelen uyarilar1 diger hiicrelere
iletirler. Gangliyon hiicreleri multipolardir, uzun aksonlara sahiptir. Bu aksonlar
birleserek optik siniri olusturur (6). Dentritleri bipolar ve amakrin hiicreler ile iliski
icerisindedir. Amakrin hiicreler, bipolar ve gangliyon hiicreleri ile baglant1 kurarlar,
ic pleksiform tabakada yer alirlar. Amakrin hiicrelerin goérme impulslarinin
birlestirilmesinde inhibisyon yapict gorev yaptigr diisiiniilmektedir. Miiller
hicrelerinin hiicre govdesi ILM ve ELM arasinda uzanir, bipolar hiicrelerdir ve
nucleuslar1 i¢ niikleer tabakada yer almaktadir. Retina hiicre tabakalarina destek

gorevi gorlr, 15181n fotoreseptdr hiicrelere ulasmasini saglar ve retinal glioziste rol

alir (7).



2.1.2. Retina Fonksiyonel Anatomisi

Topografik olarak retina ¢ bolimde incelenir.

1) Periferik Retina: Pars plana, limbusun 1 mm gerisinden baslayan 6 mm
uzunlugundaki siliyer cismin bir pargasidir. Sklera ve irisin birlestigi
noktada, arka 4 mm’lik kisma pars plana; 6nde yer alan 2 mm’lik kisma da
pars plikata ismi verilir. Ora serrata, limbustan yaklasik 6-8 mm uzaklikta

norosensoryel retina ve siliyer cisimin birlestigi bolgedir.

Vitreus
Taban

Ora
Serrata

Sekil 2: Pars Plana Ve Ora Serratanin Anatomik Goriiniimii

2) Ekvatoryal Retina: Emetrop erigkin bir gézde ekvator, ora serratadan
temporalde 6,0 mm, nazalde 5,8 mm, iistte 5,1 mm ve altta 4,8 mm uzaklikta
yerlesimlidir. Bu bodlgede rod yogunlugu konlara goére belirgin olarak daha

fazladir.



3)

4)

5)

6)

7)

8)

Makula (Area Santralis): Temporal damar arkadlar1 arasinda kalan 5.5
mm ¢apindaki retina alanidir, arka kutup olarak da isimlendirilebilir. Umbo,
foveola, fovea, parafovea ve perifovea makulay1 olusturmaktadir. Perifer
retina tek sira ganglion hiicre tabakasi icermekteyken, makula iki ya da fazla
gangliyon hiicre tabakasi igerir.

Fovea: 1.5 mm c¢aph alandir. Foveada i¢ pleksiform, gangliyon hiicre
tabakas1 ve sinir lifi tabakasi bulunmaz. Keskin ve renkli gérmeden
sorumludur.

Foveola: Fovea merkezindeki 0.35 mm alandir. 0.15 mm kalinligindadir ve
yalnizca konilerden olusur. Kapiller yap1 icermez.

Umbo: Foveolanin merkezidir ve koni dansitesinin en yiiksek oldugu
alandir. Optik diskten 0.8 mm inferior, 3.4 mm temporalde yer almaktadir.
Parafovea: Foveay1 ¢cevreleyen 0.5 mm genisliginde dairesel alandir.
Perifovea: Parafoveayi ¢evreleyen 1.5 mm genisliginde alandir. Bu zonda

koni-rod orani 1:2 dir.
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Sekil 3: Retinanin Arka Kutup Yapilarinin Topografik Anatomisi

Fotograf: Danny Hope from Brighton & Hove, UKDiagram

2.1.3. Retinanin Dolasim

Retina, viicudun en fazla metabolik aktiviteye sahip dokularindan biridir ve
retinada kan dolagimini saglayan iki ayr1 vaskiiler sistem bulunmaktadir. Bunlardan
ilki; retinanin dig 1/3’lik dis kismini besleyen koroidal dolasimken digeri; 2/3’lik
i¢ kismin beslenmesini saglayan santral retinal arter ve dallarmin olusturdugu

vaskiiler sistemdir. Her iki sistem de internal karotid arterin ilk dali olan oftalmik



arterden kaynaklanmaktadir. %6-20 olguda silier sirkiilasyondan kaynaklanan

silioretinal arter, optik sinir ve makula aras1 bolgeyi beslemektedir (8).

2.2. VITREUS ANATOMISI VE HISTOLOJiSI

Vitreus goz kiiresi boslugunda, g6z hacminin yaklasik %80’ini olusturan
seffaf, jel formunda 6zellesmis bir bag dokusudur. Hacmi ortalama 4 ml’dir ve
refraktif indeksi 1,334’tiir. %98’1 sudan, %2’sini olusturan makromolekiillerin
biiyiik bir kismi ise hidrate hyaltronik asit molekdlleri ve kollajenden meydana
gelmektedir. Kollajenler gerici kuvvetlere karst direng saglar ve vitreusa
viskoelastik 6zellik kazandirir. Tip 2 kollajen, kollajen igeriginin %75’ ini meydana
getirmektedir. Kollajenler arasinda yogun hyaliironan maddeleri bulunur. Diger
minor komponentler kondroitin siilfat, fibrillin, optisindir (9).

Vitreus anatomik olarak; santral vitreus, kortikal (periferik) vitreus ve
vitreus taban1 olmak {iizere ii¢ bolime ayrilir. Santral vitreus, kortikal vitreustan
daha az kollajen lifi icermektedir ve bu nedenle daha az yogunluga sahiptir.
Kortikal vitreus; santral vitreusun cevresindeki yaklagik 100 pum genisligindeki
bolgedir. Yogun kollajen fibrillerden olusur. Ora serratanin 4 mm gerisine kadar
olan periferik retinaya ve 2 mm kadar 6n tarafindaki pars planaya ¢ok sik1 yapisiklik
gosteren vitreus korteksi parcasi “vitreus tabani” olarak tanimlanir. Vitreus retina
ile vitreus bazi, lens kapsiilii, optik disk kenari, makula, biiyiik retina damarlari,
lattice dejenerasyonu, korioretinal skarlar bolgelerinde siki yapisiktir (10).

Vitreusun tabanmin 6n tarafinda kalan ora serratadan 1.5mm boyunca uzanan
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korteks kismina 6n hyaloid membran denir. Vitreus bazindan optik diske uzanan
kortikal vitreus ise arka hiyaloid membrani1 olusturur.

Vitreus 6n ylzinde kollajen liflerin kondanse olarak lens arka yizine
yapismasiyla Wieger ligamani (Hyaloidokapsiiler ligaman) olusur. Wieger
ligamani ile sinirlandirilmis lens ve 6n vitreus jeli arasinda potansiyel bosluk Berger
boslugu (Retrolental bosluk) olarak isimlendirilir. Fetusta icinden hyaloid arter
gecen optik disk ile lens arasinda uzanan kanal ise hyaloid kanali (Cloquet kanali)
olusturur (9).

Vitreusun en Onemli gorevleri 1518in sacilima ugramadan retinaya
ulagmasini saglamak, mekanik travmalar1 absorbe etmek, retinay1 metabolik olarak
desteklemektir. Likefiye olmamis vitreusa retinal damarlar yolu ile gecen oksijenin
bir kism1 vitreustaki askorbik asitle reaksiyona girer ve Kristalin lens nuklesu
oksidatif hasardan korunur. Retina dekolmani gelisiminde vitreusun 6nemi oldukca
fazladir. Yasla birlikte meydana gelen vitreus likefikasyonu sonucunda vitreus sivi
hacminde artis olurken jel miktarinda azalma meydana gelir ve bu durum yirtikli

retina dekolmani patogenezinde 6nemli rol oynar.

2.3. RETINA DEKOLMANI

Retina dekolman1 (RD) korliige neden olabilen ciddi okiiler bir patolojidir.
Retinanin noérosensoryel tabakasi ile retina pigment epitelinin (RPE) birbirinden
ayrilmasit RD olarak adlandirilir. Retina dekolmaninin olusum mekanizmasinin
anlagilabilmesinde vitreus, retina ve vitreoretinal ara yiizey anatomisinin

anlagilmasi biiyiik 6nem arz etmektedir.
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2.3.1. Retinay1 Yerinde Tutan Faktorler

Retinanin norosensoryel tabakasi ile RPE noroektodermal kdkenli olup ayni
embriyolojik kokenden gelismesine ragmen mikrogevresel faktorlerin etkisi ile
farklilagarak iki ayr1 alt tinite haline gelirler. Gorme fonksiyonunun saglanabilmesi
icin bu iki sub-unitin birbiri ile siki temas i¢inde olmasi gerekmektedir fakat
aralarinda herhangi bir mekanik bag bulunmamaktadir. Bu nedenle normal
retinanin nasil yapisik durdugu sasirtici bir sorudur. Bazi dekolman olgularinda
retina ayrilmasinin nedeni agiktir. Penetran travmaya bagl olarak biyUk retina veya
vitreus traksiyon bantlarinin olusarak retinanin ¢ekilmesi buna ornektir. Ancak
dekolman, daha az dramatik gtclerle de olabilmektedir. Bu baglantinin
olusmasinda baska faktorler rol oynamaktadir. Bunlar temel olarak RPE
metabolizmasi, interfotoreseptdr matriks ve bazi basing gradyentlerine bagl olarak
olusan adeziv kuvvetlerdir (11). Maddeler halinde kisaca deginmek gerekirse;

Retina pigment epitelinin pompa fonksiyonu: RPE hicrelerinin yan
duvarlarinda bulunan sodyum-potasyum pompast ile aktif olarak subretinal
araliktan koroide iyon ve beraberinde siviy1 aktif transport ile pompalar ve retina
altt alandan siirekli olarak suyun disar1 atilmasimi saglar. Bu sekilde retina alt1
alanda s1v1 birikimi olmaz (12). Bu nedenle RPE’nin metabolik saglig1 yapisma i¢in
kritik 6nem tasimaktadir. Retinanin siirekli oksijenizasyonu da buna katki saglar
(13).

Retina pigment epiteli hiicreleri arasinda siki baglantilar: RPE

hiicrelerinin apikal kisminda bulunan siki baglantilar dis kan retina bariyerini
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olusturarak koroidden subretinal alana sivi akisini engelleyerek retinal adezyona
katk saglarlar.

Basing farklari: Protein konsantrasyonu koroidde vitreusa oranla yiksek
diizeyde oldugu i¢in belirgin bir onkotik basing farki olusur. Bu fark sayesinde
vitreustan koroide siirekli bir sivi akimi olusur ve subretinal alanin dehidrate
kalmas1 saglanir. Aynm1 zamanda g6z ici basinci ve RPE hiicrelerinin siv1 akisina
gosterdigi rezistans da okiiler dokularda siirekli bir hidrostatik basing saglayarak
retinal adezyona pozitif bir katki saglar (1).

Interdijitasyon: RPE hiicrelerinin apikal kisminda bulunan mikrovilluslar,
fotoreseptorlerin dis segmentlerinin etrafin1 sararak bir siirtiinme ve elektrostatik
kuvvet olusturup retinal adezyona katk1 saglarlar.

interfotoreseptor matriks: Fotoreseptorler ile RPE arasindaki potansiyel
boslukta RPE tarafindan salgilanan, mikrovilluslar ile fotoreseptorler arasindaki
boslugu dolduran organik molekuller, membran yizeylerindeki reseptorler
sayesinde adezyona katki saglarlar. Subretinal aralikla giiclii bir biyolojik
yapistirict gorevi goren bu viskdz yapinin aktif metabolik siireclerle kontrol edildigi
gosterilmistir. Interfotoreseptdor matriks retinay1 yerinde tutan faktorlerden en
onemlisi olarak kabul edilmektedir. Fibronektin, integrin ve kondroitin silfat en
onemlileridir (14).

Bruch membrani: Bruch membranini olusturan elastik ve kollajen liflerin
yapist vitreustan koroide dogru gerceklesen sivi akimini kolaylastirarak adezyona

katki saglar.
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RPE hiicre ici iskelet yapisi: RPE’nin hiicre alt1 bilesenleri mikrotiibiiller
ve mikrofilamentler mikrovilluslarin yeniden sekillenmesi ve hareketini kontrol
ederek ve yapilanmasini saglayarak adezyona katki saglarlar (15)

Jel vitreusun viskoelastik tampon etkisi: Vitreus jeli fiziki bir yapi
olusturarak retinanin yerinde tutulmasina yardim eder. Vitreusun uzaklastirilmas,
tamponadin zayiflamasina neden olur. Genglerde retina deligi, jel basisiyla bloke
edilebilir. Yaslilarda bir deligin retina alt1 alanda siv1 birikimine ve dekolmana yol
acma olasiligi cok daha fazladir. Vitreusun rolii, direkt yapistirici destek
saglamaktan c¢ok, retina alt1 araliga patolojik sivi gegisini Onlemesine

dayanmaktadir.

2.3.2. Retina Dekolmani Siniflandirilmasi

Gozii olusturan ti¢ kattan en i¢c bolumdeki olan retina, optik ortamlardan
yanstyan goriintiiniin beyne iletiminin bagladig1 ¢cok 6nemli bir anatomik bolgedir.
Retina dekolmani, sensoryel retinanin subretinal araliga sivi dolmasiyla RPE’den
ayrilmasidir. Primer olarak olusabilecegi gibi, konjenital bozukluklar, vaskuler
hastaliklar, metabolik olaylar, travmatik degisikliklere bagli olarak gelisebilir.
Yirtikli (Regmatojen), traksiyonel ve eksiidatif (ser6z) olarak ii¢ gruba ayrilir.

En sik goriilen yirtikli retina dekolmani1 (YRD), likefiye vitreusun retinal
yirtiktan nérosensoryal retina ve RPE arasindaki potansiyel bosluga ge¢cmesiyle
olusur.

Proliferatif retinopatiler (diyabetik retinopati, prematire retinopatisi, orak
hiicreli anemi v.s.) ve delici géz yaralanmalarinda goriilen kontrakte olan

vitreoretinal membranlar tarafindan traksiyona ugramasi sonucu gelisen
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norosensoryel retinanin RPE’den ayrilmasi traksiyonel retina dekolmani olarak
adlandirilir. Proliferatif retinopatiye neden olan durumlarda traksiyonel retina
dekolmani ortaya ¢ikabilir ve traksiyon etkisinin kuvvetli oldugu alanlarda yirtik da
geliserek kombine retina dekolmani geligebilir (16).

Ekstidatif (ser6z) retina dekolmaninda ise subretinal sivi drenajin1 bozan
mekanik engeller veya retina pigment epiteli (RPE) tabakasinda hasar olusturan
subretinal bozukluklar sonucunda, koryokapiller sivi birikimiyle ndrosensoriyel
retinanin RPE tabakasindan ayrilmasidir. En nadir goriilen retina dekolman tipidir.
Optik sinir kolobomu, nanoftalmus gibi konjenital nedenlerle birlikte inflamatuar,
otoimmun, sistemik hastaliklar, Coats gibi retinal vaskiiler hastaliklarla ve koroid,

retina timorlerinde gorulebilir (17).

Sekil 4: Yirtikhh Retina Dekolmani
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Genis acili fundus fotografinda iist nazal kadranda at nali yirtik ve buna bagl gelisen heniiz
makulanin tutulmadig retina dekolmani goriilmektedir.

Sekil 5: Eksudatif Retina Dekolmani

Genis acili fundus fotografinda eksudatif retina dekolmani goriilmektedir.
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Sekil 6: Traksiyonel Retina Dekolmam

Genis acili fundus fotografinda arka kutupta proliferatif vitreoretinopati ve buna bagl traksiyonel
retina dekolmani gelistigi grillmektedir.

2.4. YIRTIKLI RETINA DEKOLMANI

2.4.1. Epidemiyoloji, Prevelans, insidans

Yirtikli retina dekolmani en sik goriilen grup olup insidansi 10-18/100.000
kisi/yil, prevalans ise 3-5/10000 kisi/y1l olarak bildirilmektedir (18). Bilateralite
insidansi ise yaklasik %10’dur ve bu vakalarin sadece %18'inde her iki gbzde ayni
anda ortaya ¢ikmaktadir (19,20). Erkeklerde kadinlara gore 1,3-2,3 kat daha sik
gorulmektedir (21). Uluslararasi ¢alismalardan elde edilen demografik bulgularda,

en yiiksek RRD insidansit yagsamin altincit (50-59 yas) ve yedinci (60-69 yas)
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dekadlarinda rapor edilmektedir (22,23). Komplike olmayan bir katarakt
ameliyatindan sonra yirtikli retina dekolmani goriilme riski yaklasik 1/1000'dir
(21). Retina dekolmani olan hastalarin yaklasik %30'unda ise katarakt ameliyati

oykiisii vardir (24).

2.4.2. Patofizyoloji, Retinal Yirtiklar ve Dekolman Olusum Mekanizmasi

Yirtikli retina dekolmani1 (YRD) gérmeyi tehdit eden, retinanin en énemli
acil cerrahi miidahalesini gerektiren hastaliklarindan birisidir. Patofizyolojide etkili
temel faktorler retina yirtiklari, vitreus likefaksiyonu, tam ayrilmamis vitreus
kalintilariin mevcut retina delikleri tizerinde traksiyon uygulamasi ve retinal
adhezyonu saglayan mekanizmalarda bozukluk olmasidir (25). Bir¢cok gozde retina
yirtig1 olmasina ragmen retinay1 yerinde tutan giiglerin etkisiyle retina dekolmani
gelismemektedir. Ancak retina dekolmanina yol agan faktorlerin uyguladig: etki,

retinanin yapisik kalmasini saglayan giigleri asarsa retina dekolmani gelisir (26).

Arka Vitreus Dekolmani

Retina dekolmani patogenezinde vitreusun rolii oldukga fazladir. Saglikli
bir vitreusu olusturan ii¢ ana komponent: sivi, hyaluronik asid ve kollajen
fibrillerdir. Yaslanma ve bir¢ok patolojik durumda (miyopi,vitreus hemorajisi gibi)
jelin hyaliironik asid orani diiser, bazi kollajen fibriller birlesmeye baslar. Bu durum
vitreusun likefikasyonu veya sinerezisi olarak isimlendirilir. Vitreus jeli likefiye
oldugunda vitreus icinde genis lakiin seklinde bosluklar olusur. Likefaksiyon
alanlar1 biiytidiikge vitreus jelinin sok absorbe edici kapasitesi ve stabilitesi azalir.

Vitreusun jel morfolojisi kayboldugundan vitreoretinal yapisikliklar azalir ve
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vitreus korteksi spontan olarak perifoveal bolgeden baglayarak perifere dogru retina
yiizeyinden ayrilir (27). Genellikle posteriordan bagladigi i¢in arka vitre dekolmani
olarak adlandirilir. Miyopi, psOdofaki, afaki, kiint ve delici gbz travmalari,
inflamatuar ve vaskiiler retinal hastaliklar AVD olusumunu hizlandiran faktorlerdir
(27).

AVD lokalize, parsiyel veya total olabilir. Vitreus optik disk etrafindan
tamamen ayrilirsa AVD i¢in patognomonik kabul edilen Weiss halkasi vitreus
icinde gorulebilmektedir (28). Retinal damar trasesinden gecen yirtiklarda retina
damarlarmin yirtilmasiyla vitreus icerisine hemoraji olabilir. AVD’ ye eslik eden
vitreus hemorajisi mevcut ise retinal yirtik goriilme ihtimali %70 olarak
bildirilmistir (29).

Perifoveal AVD’nin saglikli bireylerin %80’inde var oldugu gosterilmistir.
AVD 30 yas altinda nadir goriiliirken, 6zellikle 70 yas tistiinde siklig1 artmaktadir
(30). Miyopik gozlerde ise AVD erken yaslarda ortaya ¢ikmaktadir.

Fotopsi (1s1tk c¢akmalarl) ve entopsi (ugusan cisiimler) vitreoretinal
traksiyon sonucu ortaya ¢ikan semptomlardir. Fotopsi ve entopsi olugmasit %90-
100 oraninda AVD gelistigini gosterir. Bu ani semptomlar varliginda AVD’ye bagl

retinal yirtik ihtimali yaklasik %15-25 arasindadir (31), (32).
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Sekil 7: Yirtikhh Retina Dekolmani Olusum Mekanizmasi

Retinal Yirtiklar

Yirtikli retina dekolmani olusumunda diger bir énemli unsur da retinal
yirtiklardir. Retina yirtiklariin biiytik kismi retina dekolmanina yol agmazlar ancak
retinay1 yerinde tutan mekanizmalarda olusan problemler nedeniyle subretinal
alana gecen s1vi retina dekolmanina yol acabilir. Toplumda %S5 ile %7 arasinda
asemptomatik retina yirtig1 oldugu bildirilmistir (31). Retinal yirtiklar birkag grupta
incelenebilir. Bunlar, at nali yirtiklar, operkulumlu yirtiklar, retina delikleri ve

retinal diyalizdir.

At nah yirtiklar: En sik olarak iist temporal kadranda vitreoretinal adezyon

veya traksiyon etkisi ile olusan bu yirtiklar flepli veya U-sekilli yirtik olarak da
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isimlendirilmektedir. Ikinci olarak en sik iist nazal kadranda goriilmektedirler. Flep

genellikle vitreusun arka yuzeyiyle temas halindedir.

Sekil 8: At nah Yirtik Goriintiisii

Operkulumlu yirtiklar: Vitreoretinal traksiyona bagli olusan yirtigin
flebinin tamamen kopmasi sonucu olusur. Kopan fleb arka hyaloide yapisiktir.
Kopma nedeniyle vitreoretinal traksiyon azalir ve dekolman nadiren gelisir (33). At
nal1 yirtiklara benzer sekilde siklikla {ist kadranlarda bulunurlar ancak bunlardan

farkli olarak daha periferik olarak yerlesmektedirler.

Retina delikleri: Retinanin zamanla atrofisiyle olusan yuvarlak, tam kat
deliklerdir. En sik iist temporal kadran ardindan alt temporal kadranda ortaya ¢ikar.
Siklikla lattice dejenerasyonu alanlarinda izlenirler. Vitreus likefaksiyonu
mevcutsa, yirtiklardan daha az oranda da olsa retina dekolmanina yol acabilirler

(26).
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Retinal diyaliz: Kiint travma sonrast %75 oraninda gelisen diyaliz
seklindeki yirtiklar da ora serrataya komsu gevresel yirtiklardir ve en sik alt

temporal kadranda goralirler.

Sekil 9: Retinal Diyaliz Ornegi

Kiint travma sonras! iist temporal kadranda gelisen retinal diyalizin genis agili fundus fotografi ile
gorintust gordlmektedir.

Dev yirtik: 90 derece ve daha biiyiik yirtiklar dev yirtik olarak

adlandirilmaktadir.

Retina yirtiklarinin %12 si ora serratada, %28,2’si1 ora serrata ve ekvatoryal
bolge arasinda, %45°i ekvatorda, %14’ ekvatorun arkasinda ve %1°1i de makula
yerlesimlidir. Retina dekolmani bulunan goézlerde retinal yirtiklarmm % 60’1 {st
temporal kadranda, % 15’1 list nazal kadranda, % 15’1 alt temporal kadranda, %

10’u alt nazal kadranda yer almaktadir. Psddofakik dekolmanlarda genellikle bir
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veya daha fazla sayida yirtik bulunur ve yirtiklar genellikle ora serrata bolgesinde
izlenir, fakik dekolmanlarda ise yirtiklar genellikle ekvatora daha yakin olmaktadir.
Retina dekolmanlarinin yaklasik %50’sinde tek yirtik bulunurken, birden fazla
yirtik bulunan olgularin %75’inde diger yirtik genellikle ilk yirtigin doksan derece

¢evre alaninda bulunur (31).

25. YIRTIKLI RETINA DEKOLMANI GELISIMINDE RiSK

FAKTORLERI

2.5.1. Yas, Irk ve Cografi Dagilm ve Cinsiyetin Rolii

Yirtikli retina dekolmani goriilme riski 60-69 yas arasinda en fazladir(34).
Ancak bunun arkasindaki sebep net bir sekilde agiklanamamistir. Ancak bu yas
araliginda retinal yirtik i¢in daha yiiksek risk faktorii olan inkomplet arka vitre
dekolmaninin daha fazla gériilmesi nedeniyle olabilecegi ileri stiriilmiistiir(35).

Etnik kokene gore bakildiginda ise en yiiksek Kafkas irklarinda daha sonra
Asyalilarda ve en diisiik Afrikalilarda olarak bulunmustur (21).

Yapilan ¢alismalarda yirtikli retina dekolmani kadinlara oranla erkeklerde
daha fazla oldugu ve 6zellikle bu egilimin Asyalilarda Kafkas irklarma gore daha
belirgin oldugu goriilmiistiir. Bu durumun erkeklerde daha fazla miyopinin
goriilmesi ya da vitreus likefaksiyonunun daha erken meydana gelmesi olabilecegi

diistintilmustiir (35).
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2.5.2. Miyopi

Miyopi en yaygin goriilen kirma kusuru olup tiim diinyada siklig1 giderek
artmaktadir. Yiiksek miyopi refraktif kirma kusurunun en az -6.0 D veya gozin
aksiyel uzunlugunun 25.5 mm den daha uzun olmasi seklinde tanimlanmaktadir.
Patolojik miyopi (Dejeneratif miyopi) ise yliksek miyopi ile birlikte korioretinal
atrofi, periferal retinal dejenerasyonlar, posterior stafilom gibi farkli derecelerde
karakteristik fundus lezyonlarmin eslik ettigi klinik tablodur.

Miyopide arka vitreus dekolmaninin (AVD) c¢ok erken yaslarda olustugu
bilinmektedir. Ozellikle periferik retinadaki anormal vitreoretinal yapisikliklar
AVD sirasinda yirtik gelisiminde rol oynamaktadir.

Epidemiyolojik c¢alismalar, periferik retina dejenerasyonu prevalansinin
aksiyal uzunluk ile orantili olarak arttigin1 géstermektedir (36). Miyopide goérilen
periferal retina dejenerasyonlarindan retina dekolmani agisindan en 6nemlisi lattice
dejenerasyondur (37). Lattice dejenerasyonunda giiglii vitreoretinal yapisikliklar
mevcut olup, AVD sirasinda buradan retina yirtigi gelisebilmektedir (38).

Miyopik gozlerde ise emetrop gozlere gore YRD gelisme riski 10 kat
artmaktadir (39). Miyopinin genel popiilasyonda goriilme orant %10’dur, tiim
retina dekolmanli hastalarin ise yaklasik % 40’inda miyopi goriilmektedir (20).

Dejeneratif miyopide makuler delige bagli retina dekolmani
goriilebilmektedir. Bu vakalarin tedavisi daha gugctir ve genellikle arka kutupta
lokalize olup periferik retina yatigik olarak izlenir (40). Makuler deligin olusum

mekanizmasi net olarak bilinmemektedir ancak en ¢ok anterio-posterior traksiyon,
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posterior stafilom ve retina ile RPE arasindaki adhezyonun zayif olmasi sayilabilir

(41).

2.5.3. Travma

Hem kiint hem de penetran travmalar yirtikli retina dekolmanina yol
acabilir. Tiim retina dekolmanlarinin %10-20’si travmaya ikincil gelisir ve bu
olgularin %80’ 1 kiint travma sonrasinda olusur. Tiim g6z travmalarinin ise yaklasik
%30’una RD’nin eslik ettigi bildirilmistir (42). Cocuklarda gorilen retina
dekolmaninin en yaygin sebebi de travmadir.

Kunt travma: Travmanin etkisiyle goz kiiresinde sekil degisikligi meydana
gelir. Diisiik elastik 6zelligi nedeniyle retina bu degisimlere olduk¢a duyarlhidir.
Kiint travma sonrasi 6n segment geriye itilir ve géz ekvator bolgesi gerilir. Travma
ortadan kalktiginda vitreus hizli bir sekilde eski haline doner. Bu akim vitreusta
negatif basing olusturur. Olusan negatif basin¢ retina adezyon giiclerini asarsa
retinada yirtik veya diyaliz meydana gelir. Kiint travma sonrasinda periferik
vitreusta meydana gelen degisiklikleri daha sonra progresif vitreus likefaksiyonu
izler. Boylece sivilasan vitreus retina yirtigindan retina alt1 alana gegerek retinanin
dekole olmasina neden olur (43). Diger bir mekanizma da darbenin skleraya direkt
ulastig1 kisimda ilk birkag saat i¢cinde meydana gelecek fragmantasyonun neden
oldugu doku kayb1 ve daha sonraki giinlerde ¢ikan nekrozun etkisi ile retinanin
yirtilmasi seklinde olabilir. Neredeyse tiim travmatik retina yirtiklar: travma aninda
meydana gelirken, retina dekolmani genellikle aylar hatta yillar sonra ortaya
cikabilmektedir (44). Bu durum 6zellikle travma hastalariin biiyiik ¢ogunlugunu

olusturan genc¢ hastalarda vitreus jel yapist korunmast ve RPE’nin subretinal sivi
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birikimini 6nleyerek siirekli olarak subretinal bosluktan sivi pompalamasi oldugu
disiiniilmistiir (42).

Penetran travma: Delici travmalar ise daha az goriilmesine ragmen ¢ogu
zaman ciddi gorme kayiplarina neden olur. Okiiler travma siniflama grubu (OTS)
yaralanma bdlgelerini; zon 1’1 kornea ve limbus, zon 2’yi 5 mm’ lik 6n sklera, zon
3’1 ise zon 2’nin gerisi seklinde siniflamislardir (45). Zon 2 ve 3’ i etkileyen
penetran yaralanmalarin Zon 1’e nazaran daha fazla RD olusturma riski vardir.

Penetran yaralanmalar ileride traksiyonel ve yirtikli RD’ye neden olabilecek
bir dizi olay: tetikler. Travma sonrasinda kan retina bariyeri bozulur. Buna
inflamatuar cevabin baglamasi ve 6n-arka vitreusun ayrilmasi eslik eder. Vitreus
icindeki hiicresel proliferasyonun bircok kaynaktan, genellikle tam kat skleral veya
limbal yaradaki episklera ve liveadan kaynaklandig1 goriilmiistiir. Siliyer cismin
pigmentsiz epitelinin proliferasyonu da yaygin bir bulgudur. Yara yerine uzanan
vitreus ve retina yiizeyinde meydana gelen proliferasyon sonucu ortaya ¢ikan
membranlarin kontraksiyonu traksiyonel retina dekolmanina yol agar. (46).

Yapilan genis serili bir ¢alismada vitreus hemorajisinin varligi 7.59, travma
zonundaki her birim artis 2.51, her birim Logmar gérme keskinligi azlig1 2.41 kat

RD riski artig1 ile iliskili bulunmustur (47).

2.5.4. Katarakt Cerrabhisi

Katarakt cerrahisi en yaygin g6z i¢i ameliyati olmasmin yani sira retina
dekolmani i¢in en yaygin risk faktoriidiir. RD’lerin %20-40’1mnin katarakt
ekstraksiyonu yapilan gozlerde gelistigi gosterilmistir. Komplike olmayan katarakt

ekstraksiyonu sonrast ise RD insidansmin %0,6-3 oraninda gorildigi
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bildirilmektedir. Katarakt ameliyat1 geciren hastalarda 10 yil icinde RD riskinin
cerrahi uygulanmayanlara gore 5,5 kat daha yiiksek oldugu belirtilmektedir (48).
Yine yapilan caismalarda psodofakik retina dekolmaninin yaklasik % 50’sinin
katarakt ameliyatin1 izleyen ilk bir y1l i¢inde meydana geldigini bildirmistir ancak
bu riskin en az 11 y1l devam ettigi de ifade edilmektedir (49).

Geng hastalarda, miyopik hastalarda, diger gdzde retina dekolmani hikayesi,
katarakt ameliyat1 sirasinda vitreus kaybinin meydana gelmesi, arka kapsiil
biitiinligiiniin bozulmasi, Nd: YAG lazer arka kapsiilotomi ve miyopik gozlerde
seffaf lens ekstraksiyonu uygulamasi retinal yirtik ve retina dekolmani olasiligini
arttiran risk faktorleri olarak gosterilmistir (50) (51).

Katarakt ameliyatindan sonra vitreus ve vitreoretinal ara ylizeyde meydan
gelen degisiklikler psddofakik gozlerde retina dekolmani sikliginin artmasindan
sorumludur. On vitreustaki degisiklikler, intrakapsiiler katarakt ekstraksiyonu
sirasinda lensin ¢ikarilmasiyla patellar fossa seviyesinde vitreusun lens desteginden
yoksun kalmasiyla daha da belirginlesir. Vitreus kavitesinin 6n arka ¢apindaki artis
vitreusun kismi olarak 6n kamaraya projekte olmasina ve boylece vitreoretinal
adezyon odaklarina veya vitreus tabaninda daha fazla traksiyona neden olur.
Cerrahi sonrast en Onemli degisiklik, arka vitre dekolmanm1i (AVD) ortaya
cikmasidir. Katarakt ameliyati sonrasi meydana gelebilecek  vitreus
hareketlenmelerinin AVD gelisiminde rol oynamasi olasidir. Arka vitreusun
ayrilmasi, traksiyona ve sonrasinda retinal yirtik olusumuna neden olur. Ayrica

vitreusda hyaluronik asit kaybi, vitreus stabilite bozukluguna, artmis AVD riskine
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ve yirttk mevcudiyetinde bu yirtik vasitasiyla diisiik yogunluktaki sivi akimina
neden olur neden olmaktadir (48).

Lens arka kapsiiliiniin, vitreusun yapisini korumada rol oynadig1 ve okiiler
sakkadik hareketlerde periferik retinaya vitreus yapismasini azaltan 6nemli bir
faktor oldugu belirtilmektedir. Ayrica vitreusun ileri ve geri hareketi vitreus
tabaninda dinamik traksiyon iiretmekte ve vitreus tabaninda bir retinal yirtik
olusturma riski dogurmaktadir. Nd: YAG lazer arka kapsiilotomi sonrast da 6n
kamaraya vitreus herniasyonunun RD patogenezinde rol oynayabilecegi
belirtilmektedir. Arka kapsiilde olusan agikligin vitreusun one yer degistirmesine,
AVD olusumuna ve periferik retina yirtiklarinin gelismesine neden olabilecegi
diistiniilmektedir (52).

Psodofakik retina dekolmaninda retina delikleri genellikle kiguktdr,
goriilmesi zordur. Cogunlukla ekvatorun 6n tarafinda, ora serrata yakininda ve
genellikle de {ist temporal kadranda bulunan kiigiik at nali yirtiklariin oldugu
belirtilmektedir. Psddofakik RD’nin % 50’den fazlas1 katarakt cerrahisinden
sonraki ilk yilda ortaya ¢ikar (53).

Konjenital katarakt cerrahisinden sonra gelisen retina dekolmani iyi bilinen
ancak nadir bir komplikasyondur. Pediatrik katarakt cerrahisi sonrasi retina
dekolmani, ¢ogunlukla birinci cerrahiden 10 y1l sonra ortaya ¢ikan postoperatif bir
komplikasyon olarak kabul edilmektedir.. Insidans1 % 0,8- 3,2 olarak bildirilmistir
(54). Calismalarda pediatrik grupta katarakta eslik eden okiiler veya sistemik bir

anormallik oldugunda retina dekolmani riskinin arttig1 gosterilmistir (55).
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2.5.5. Herediter Retina Hastaliklari

Bu hastalik grubu vitreus gelisim anomalileri ve dejenerasyonu, retina
dekolmanina artan yatkinlik ve erken baslangi¢ch katarakt ile karakterizedir. Ek
olarak hastalik tipine gore sistemik bulgular da eslik edebilir.

Herediter vitreoretinopati hastalik grubu igerisinde Stickler sendromu gibi
kondrodisplazilerle birlikte seyreden vitreoretinal dejenerasyonlar, Wagner
sendromu gibi kromozom 5q vitreoretinopatileri, konjenital X’e bagl retinoskizis,
Goldmann-Favre vitreotapetoretinal dejenerasyon gibi retinal niikleer reseptor
iligkili hastaliklar ve diger otozomal dominant vitreoretinopatiler yer almaktadir.

Stickler Sendromu: Herediter artro-oftalmopati olarak da adlandirilan
Stickler Sendromu ilerleyici ve hem okiler hem de sistemik morbiditesi olan bir
hastaliktir. Otozomal dominant olarak kalitilmaktadir. 12. kromozomun uzun
kolunda tip II kollajen geni (COL2A1) mutasyonu sonucu olustugu
diistintilmektedir (56).

Yarik damak, igitme kaybi, artrit, orta hat hipoplazisi, epifiz displazisi ve
osteoartrit goriilen sistemik bulgulardandir.

Yiiksek miyopi en sik bulgudur, bununla birlikte vitreus membranlar1 ve
dejenerasyonu goriilmektedir. Bu sendromda vitreoretinal yapisikliklarin varligi,
periferik retinanin ince olmasi, likefiye, dejenere vitreus bulgularinin beraber
gorilmesi nedeniyle herediter vitreus anomalileri icinde en sik yirtikli retina
dekolmanlar1 (YRD) geligen patolojidir. Stickler sendromu ile iligkili yirtikli retina
dekolmanlarinda, ¢ogu dev retina yirtiklar1 ve anormal bir vitreoretinal arayiiz ile

iliskili oldugundan karmasik ve yonetimi zordur (57).
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Stickler sendromlu hastalarin %60°1inda tek gézde ve %40'inda her iki gozde
retina dekolmani gelisme riski mevcuttur. Yirtikli retina dekolmanlarinin riski
yasam boyu devam etse de, ¢ogu 10 ila 30 yaslar1 arasinda ortaya ¢ikar (58). Bu
popiilasyonda niiks retina dekolmanlari nedeniyle ortalama olarak vakalarin
%80'inde 7.8 yillik bir siire i¢inde ortalama ti¢ cerrahi girisimin gerekli olabilecegi
gosterilmistir (59).

Konjenital X’e Bagh Retinoskizis: Konjenital X’e Bagli Retinoskizis
(KXBR) retinal tabakalarda ayrilma ile karakterize herediter ilerleyici retinal
dejeneratif bir hastaliktir. Xp22.13 {izerinde bulunan retinoschisin 1 (RSI)
genindeki mutasyonlardan kaynaklanmaktadir. X’e bagl resesif gecislidir bu
nedenle esas olarak erkekleri etkilemektedir (60).

KXBR hastalarinda gormeyi tehdit eden ve sik goriilen komplikasyonlar
yirtikli retina dekolmani (YRD), traksiyonel retina dekolmani (TRD), vitreus
hemorajisi, billdz retinoskizis ve makulaya ilerleyen periferik retinoskizistir (60).

KXBR hastalarinda retina dekolmani oranmi %5 ile %22 arasinda
bildirmistir (61). 11k dekatta siklikla biilloz retinoskizis veya vitreus hemorajisi en

sik cerrahi endikasyon iken, 2. ve 3. dekatta YRD oldugu bildirilmistir (62).
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Sekil 10: Konjenital X’e Bagh Retinoskizis Olgusunda Gelisen Yirtikh Retina
Dekolmani

Wagner Sendromu: Oldukg¢a nadir olan Wagner sendromu otozomal
dominant kalitim gdstermektedir. Proteoglikan versican proteinini kodlayan VCAN
geninde mutasyon gelismektedir. Bu mutasyon vitreusun jel yapisinin
bozulmasinda ve erken likefiye olmasina sebep olmaktadir.

Wagner Sendromu tanist konulan hastalar miyopi, katarakt ve retina
dekolmani gelisimi agisindan dikkatli takip edilmelidir. Retina dekolmani periferik
traksiyonel veya yirtikli olabilir (63).

Goldmann- Favre Vitreotapetoretinal Dejenerasyon (Enhanced S-cone
Sendromu): Oldukga nadir goriilen, ilerleyici gorme kaybina neden olan otozomal
resesif bir hastaliktir. Hastalik 15. Kromozomun kisa kolunda bulunan NR2E3
genindeki mutasyon nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. Bu gende gelisen mutasyonlar
S-koni fonksiyonunda kontrolsiiz artisa yol agmaktadir (64).

En karakteristik bulgu, %85 hastada gorilebilen arkadlar boyunca gorulen

numuler pigmenter degisikliklerdir.

31



Hastalarda foveal/periferik retinoskizis goriilebilir ve yirtikli retina
dekolmani gelisebilir (65).

Marfan Sendromu: Goz, kas iskelet sistemi, kardiovaskiler sistem
tutulumu olan fibrilin 1 genindeki mutasyona bagli olarak gelisen ve otozomal
dominant gecen bir patolojidir.

RD gelisimi tiim Marfanl olgularin %5-11 de godzlenmektedir. ektopia
lentisi olan veya katarakt ameliyati gegiren olgularda bu oran %8-38’e ¢ikmaktadir.
RD erken yaglarda gelisir, bazi serilerde %70 olguda 20 yasindan once gelistigi ve
%70’e varan oranda bilateral oldugu bildirilmistir. RD’deki bilateralite oranini
fazla olmas1 nedeniyle tiim olgularm her iki goziiniin detayli olarak incelenmesi ve

duzenli takip edilmesi gerekmektedir (66).

25.6. Ywrtikh Retina Dekolmanm1 Riski Olmayan Periferik Retina

Dejenerasyonlari

Periferik retina dejenerasyonlari rutin oftalmolojik muayenede genel olarak
rastlantisal olarak karsimiza ¢ikan ve genellikle tedavi ihtiyaci gOstermeyen
lezyonlardir. Retina dekolmanina yol agma riskleri yoktur.

Meridyonel katlantilar: Radyal sekilde ora serrata igine uzanan
kalinlagmig retinal doku katlaridir. Normal gozlerin yaklasik %20’sinde bulunan
meridyonel katlantilar siklikla iist nazal kadranda yer alir. Bu katlantilar ¢evresine
gore daha kabarik ve beyaz goriiniirler (20).

Dentat Cikintilar- Kapalh Ora Bélmesi: Retinanin pars plana iizerine
girintili ¢ikintili uzantilar1 olup nazalde temporale gore daha belirgindir. Kapali ora

bolmesi ise komsu dentat ¢ikintinin birlesmesi sonucu olusan retina tarafindan
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cevrelenmis kiigiik bir pars plana adacigidir. Yalanci bir retinal delik izlenimi
verebilir.

Kistik olmayan retinal tuft: Miiller hiicrelerinin uzantist oldugu diisiintilen
kistik ve pigmenter degisiklik gostermeyen, genellikle vitre tabaninda bulunan, kisa
uzantili ve zeminden hafif yiliksek olan lezyonlardir.

Mikrokistoid Dejenerasyonlar: Ora serrata bolgesine komsu alandan
baslayarak perifer retinay1 ¢epegevre saran ve posteriora dogru uzanim gdsterebilen
ora serrata tarafinda sinirlar1 belirsiz, gri beyaz renkte retina iizerinde kiiciik
vezikiillerdir. Genel olarak retina dekolmanina yol agmamaktadir fakat periferik
retinoskizise ilerleyebilirler. Bu dejenerasyon tipi neredeyse tiim eriskinlerde
bulunmakla beraber yagla birlikte yayginlhigi artar. Bu nedenle ora serrata
bolgesinde rastlanan en sik dejenerasyon tipidir (67).

Kaldirim Tas1 Dejenerasyon: Ora serrata ve ekvator arasinda daha ¢ok alt
kadranlarda goriilen pigmente keskin smirli biiyiikliigii birkag optik disk c¢apina
kadar cikabilen kiimeler halinde olan fokal koryoretinal atrofi goriiniimii ile
karakterizedir. Toplumda %25 siklikla karsilasilabilen bir lezyondur. Yasla birlikte
goriilme siklig1 artar ve genellikle bilateraldir. Kaldirim tas1 dejenerasyonlarinda
retina dis katmanlar1 dejenere iken i¢ katmanlarinin devamliligini korur. Yani
dejenerasyonun vitreus ile baglantis1 yoktur. Bu nedenle i¢ tabaka yirtilmadigi
stirece YRD riski de ¢ok az olmaktadir (68).

Retikiiler (Bal Petegi) Dejenerasyon: Ora serrata ile ekvator arasinda
cevresel, granuler, perivaskiler pigment agi seklinde goriniim vermektedir.

Siklikla bilateraldir ve yasla birlite goriilme siklig1 artar. Beraberinde periferik
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drusen goriilme siklig1 yiiksektir. Retina dekolmani sikligini arttirmamakla birlikte
goriilen hastalarda rutin takip 6nerilmektedir.

Periferik Drusen: Pigment epiteli bazal membrani ile bruch membrani
arasindaki protein ve lipit birikimlerinden olugmaktadir. Arka kutupta goriilen
drusen lezyonlarina benzemektedir ve kiiciik ve kiimelenmis soluk lezyonlar olarak
siklikla ekvator yakininda ¢cogunlukla temporal vaskiiler arkuatlarin disinda veya
optik disk nazalinde soluk sari1 renkte goriiliirler. YRD’ye neden olmazlar, bu
nedenle profilaktik herhangi bir tedavi gerektirmezler (69).

Pars Plana Kistleri: Non-pigmente siliyer epitelden koken alan genellikle
ora serrata bolimdiniin hafif 6niinde tekli veya gruplar olusturmus yuvarlak veya
oval sekilde seffaf goriiniimlii ylizeyden hafif kabarik keskin sinirli kistler seklinde
bulunurlar. Biiyiik oranda tek tarafli olarak ortaya ¢ikar. Retina dekolmani riskinin
diisiik olmas1 nedeniyle profilaktik tedavi onerilmemektedir ancak retinoskizise
neden olabilecegi i¢in takip dnerilmektedir.

Ora Serrata Incileri: Siklikla pars planaya uzanan dentat proseslerin
lizerinde yerlesen bu drusen benzeri lezyonlar inci seklinde parlayan opasiteler
seklinde gorinim vermektedir.

Basmakla Beyazlasan Lezyonlar: Fundus muayenesinde perifer retina
incelenirken skleral ¢okertme uygulanan hastalarin bir¢ogunda izlenen bastirilan
alanda uyguladigimiz basingla sklerada bulunan kollajen liflerinin birbirlerine
yaklagmasi ve kollajen yogunlugunu artmasi nedeniyle siit beyazi rengine kayan bir
renk degisimi meydana gelmesidir. Retina skleraya basi uygulanmadiginda normal

renktedir. Bu durum retina dekolmanina neden olmamaktadir.
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2.5.7. Yirtikh Retina Dekolmam Riski Olan Periferik Retina Dejenerasyonlari

Lattice Dejenerasyonu: I¢ limitan membranda kesintiler ve norosensoryel
retinada incelmeler ile ortaya ¢ikan, asemptomatik delikler ve artmis retinal yirtik
riski ile iligkili olan lattice dejenerasyonu siklikla ekvator bolgesinde uzun aksi ora
serrataya paralel yerlesmeye egilimli lezyonlardir. Zamanla retina pigment
epitelinin etkilenmesiyle pigmenter degisiklikler meydana gelebilir (70). Genellikle
tizerindeki vitreusta sivilasma ve kenarlarinda ise siki vitreo-retinal adezyonlar
mevcuttur. Bu alanlarda siklikla at nali sekline retinal yirtiklar gelisebilmektedir.

Lattice dejenerasyonu genel toplumun %6-10’unda goriilmektedir ve
hastalarin iicte biri ile yarisinda bilateral olmaktadir. Miyoplarda daha sik
goriilmektedir. Lattice dejenerasyonu bulunan kisilerde bir yil igerisinde retina
dekolmani gelisme riski %1 civarindadir. Her iki go6zde birden lattice
dejenerasyonu bulunan kisilerde bir gézde retina dekolmani gelisti§i zaman diger
gbzde retina dekolmani gelisme riski %2-5 arasinda oldugu bildirilmistir. Retina
dekolmani bulunan hastalarin %20-30’unda lattice dejenerasyonu bulundugu
gorillmiistiir (71).

Lezyonlar siklikla bilateral ve iist temporal yarida goriilmektedir. Lezyon
tizerinde dallanan ve ag olusturan sklerozan damarlar bulunabilmektedir. Lezyon
tizerindeki incelmis olanlarda atrofik delikler bulunabilmektedir. Bu delikler
tizerinde vitreus traksiyonu mevcut degildir bu nedenle dekolman olusturmalari
beklenmemektedir.

Salyangoz izi (Snail Track) Dejenerasyon: Periferik retinada beyaz bir

bant goriiniimii olusturan, keskin siirli, parildayan beyaz nokta gruplar1 seklinde,
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beyaz, i¢ retina yiizeyindeki degisikliklerdir. Cogunlukla ekvator bolgesinde veya
onlinde yer alir. Lezyon tlzerinde atrofik delikler bulunabilir ancak vitreus
traksiyonu bulunmadigi i¢in retina dekolmani riski diisiiktiir. Asemptomatik
hastalarda profilaktik tedavi gerekmemektedir.

Kistik Retinal Tuft: Kiigiik, yuvarlak, kubbe seklinde tek, beyaz bir lezyon
olup siklikla ekvator ve periferindeki retina alaninda goriilmektedir. Konjenital
anomali olarak kabul edilmektedir. Bu lezyon (izerinde glicli vitreoretinal adezyon
mevcuttur ve vitreus traksiyonu ile kistik retinal tuft aviilsiyonu, flepli yirtiklar ve
retinal delikler gelisebilir. Retina dekolmani riski mevcuttur ancak bu oran oldukga
diisiik oldugu i¢in profilaktik tedavi gerekmemektedir, hastalar takip edilmelidir.

Zonuler Traksiyon Tuft: Ora serratada geriye dogru uzanan aberran
zonuler lifler nedeniyle anterior retinal traksiyona neden olan lezyonlar olmasu
nedeniyle bu sekilde isimlendirilmistir. Siklikla nazal kadranda yer almaktadir.
Dogumsal olan bu lezyon otopsi serilerinde %15 siklikta goriilmiistiir. Traksiyona
bagli retinal yirtik gelisme riski %2°dir. Retina dekolmani ise nadir goriilmektedir.
Bu nedenle profilaktik tedavi onerilmemektedir. Lezyonun goriildiigii hastalarda
takip 6nerilmektedir.

Dejeneratif Retinoskizis: Retinanin dis pleksiform tabaka diizeyinde
ayrildig1 idiyopatik retinal dejenerasyondur. Senil skizis olarak da adlandirilir ve
herediter retinoskizisden yerlesim ve dogal siire¢ bakimindan farklilik gosterir.
Dejeneratif retinoskizis siklikla bilateral tutulum (%82) yapmaktadir. En sik alt

temporal kadranda gorilmektedir.
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Iki formu bulunmaktadir. i retina katlarinda s13 elevasyon ile “tipik” (diiz)
retinoskisiz, digeri ise daha ciddi bir form olarak bildirilen ve biill6z goriiniimde
olan “retikiiler” retinoskizistir. Tipik dejeneratif retinoskiziste retina ayrilmasi dis
pleksiform tabakada olur. Retikiiler dejeneratif retinoskiziste ayrilma sinir lifi
katinda olur. Retinal delikler retikiiler retinoskiziste tipik retinoskizise gore daha
fazla oranda gorilmektedir.

Dejeneratif  retinoskizis  genellikle  asemptomatiktir.  Retinoskizis
hastalarinin yaklasik %11,4’tinde dis retinal yirtik gériilmektedir. Retina dekolmani
iki tipte goriilmektedir. Dis retinal yirtiklar goriilen tipte dekolman lokalize ve
stabildir. Diger tipte ise hem i¢c hem dis retinal yirtik vardir ve hizl ilerleyen
dekolman mevcuttur. Semptomatik dekolman iligkili de- jeneratif retinoskizis daha
nadir goriilmekte olup, retinoskizisli hastalarda insidansi %0,05 olarak bildirilmistir
(72).

En sik komplikasyon retina dekolmani olmakla birlikte hastalarin yaklagik
%2,5’inde retina dekolmani goriilmektedir. Yapilan calismalarda dejeneratif
retinoskizisli hastalar takip edilmis ve sadece %2,2 oraninda semptomil retina
dekolmanina ilerledigini gormiislerdir. Bu nedenle asemptomatik ve ilerlemeyen
hastalarda dis retinal yirtik, lokalize retina dekolmani gibi durumlar goriilse de
profilaktif tedavi onerilmemektedir. Hastalar uygun araliklarla takip edilmelidir.
Dejeneratif retinoskizis hastalarinda tedavi genellikle hizli ilerleyen retina
dekolmani veya retinoskizisin arka kutba dogru ilerlemesi durumunda

uygulanmaktadir (72).
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Basmadan Beyaz Lezyonlar: Skleral indentasyon sirasinda retina
muayenesinde goriilen beyazlasmanin indentasyon olmadan mevcut olmasidir.
Gorlilme sikhigr %2,7°dir.  En sik temporal retinada, ekvator bolgesinde
goriilmektedir. Basmadan beyaz retinanin bulundugu alanlar yogunlasmis vitreus
jelinin retinaya siki yapisik oldugunun gostergesidir. Lezyon kenarindan yirtiklar
gelisebilmektedir. . Bu nedenle asemptomatik hastalarda takip edilse de bir gdziinde
retinal yirtik gelisen hastalarin  diger gozlerinde profilaktik tedavi
diisiiniilebilmektedir. Basmadan beyaz lezyonlarin goriildiigii hastalar, rutin

kontrole ¢agirilmalidir.

2.5.8. Diger Gozde Dekolman Oykdisi

YRD olgularinda diger gézde hastaligin gelisme riski ilk yil %3.5 — 5.8

arasindadir. 4 y1l icerisinde ise risk %10-15tir (73).

2.6. KLINIiK OZELLiKLER

2.6.1. Semptomlar

Retina dekolmani semptomlari 151k ¢akmasi (fotopsi), ugusan cisimcikler
(floaters), gorme alan1 kaybi, gorme keskinliginde azalma, kirik goérme
(metamorfopsi) ve nadiren diskromatopsidir.

Isik cakmasi, retinanin uyarilmasi sonucu gergeklesir. Arka vitreus
dekolmaninda da vitreus retina yiizeyinden ayrildiginda retina mekanik olarak
etkilenir, 151k hissi uyarilir ve ani, kisa siireli parlama sekline goriiliir. otopsinin

kaybolmasi, traksiyonun ayrilmasi veya bir retina pargasinin (operkulum) tam kat
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kaybina isaret edebilir. Isik ¢cakmasi ve floatersin birliktelik gosterdigi hastalarin
%14’tinde retinal yirtik gelistigi gosterilmistir (74). AVD’nin aksine 151k ¢akma
sikayeti retinal yirtik gelistigi zaman daha uzun siirmektedir. Ayirici tanisinda
AVD, optik norit, migren, hipotansiyon ve gecici iskemik atak olabilir.

Az sayida ugusan noktalar toplumun biiyiik cogunlugunda gorilmektedir.
Periferik retina damarlarinda yirtik sonucu olusan hemoraji, kollajen lifleri veya
glial hiicrelerin retina iizerinde golgelenme olusturmasi ile meydana gelir. Akut
baslangicli yeni ucusmalar mevcutsa dikkatli bir muayene gerekmektedir. Yiizlerce
kiiciik sinek seklinde ucusma tariflenmesi vitre i¢i kanamay1 diisiindiiriir. Aniden
beliren genis ugusmaya Weis halkast neden olabilir. Hastalarin %65’inde
ucusmalar ilk 7 giin i¢inde ortaya ¢ikmaktadirlar. Vitre i¢ci hemorajinin miktari ile
retina yirtik olusumu arasinda direkt bir iliski oldugu diistiniilmektedir (75).

Istk cakma ve ugusma sikayetlerinden sonra YRD gelisen hastalarda
genellikle siyah perde olusmasi seklinde tarif edilen gérme alaninda skotom
olugsmaktadir. Skotom ekvatorun posterioruna dogru ilerleyen retina dekolmani
durumunda gelismektedir. Skotomun yeri dekole retina alanina gore degismektedir.

Makulanin tutulumuyla birlikte da hastalarda gérme keskinligi diiger.

2.6.2. Bulgular

On Segment Bulgular

Hastalarda ¢ogunlukla rélatif afferent pupil defekti mevcuttur. On kamarada

hiicre ve flare goriilebilir. Hipotoniye bagli korneada Descement katlantilar
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olabilir. Nadiren dis segment reseptor kalintilarinin trabekiiler ag1 tikamasiyla géz

ici basinci yiikselebilir (Schwartz Sendromu).

Vitreus Bulgularn

Retina yirtig1 ile birlikte retina pigment epitel hiicreleri vitreus bosluguna
salinir. Fakik hastalarda vitreus jelinde pigment hiicrelerinin goriilmesi Schafer
isareti olarak bilinir ve retinal yirtigin oldugunu diistind{iriir.

Yirtiktan sagilan pigment epitel ve eritrosit hiicrelerinin vitreusta asili
kalmasina ise “Tobacco Dust” adi verilir. Yirtigin damar trasesinden ge¢cmesiyle
olusan vitreus kanamalarinda fundus muayenesi zorlayicit olabilir ve yirik
gorulmeyebilir. Bu nedenle bilinmeyen etiyolojiye bagli olusan vitreus
kanamalarinda retina yirtigi ve dekolmanindan stiphelenilmeli ve dekolman varligi
ultrasonografi ile teyit edilmelidir (76).

Retina dekolmanina bagl hastalarda genellikle g6z i¢i basincinda diisme
meydana gelmektedir. Genelde saglam goze gore yaklasik 5 mmHg daha diisiik
bulunmaktadir. Eger ¢ok diisiik goz i¢i basinci ile karsilagilirsa mutlaka koroid
efflizyonu ve koroid dekolmani olup olmadigi degerlendirilmelidir.

Akut YRD olgularinda retina daha hareketli olup, dekole retina konveks bir
konfigiirasyondadir. Retina 6demli bir goriinti vermektedir. Kronik YRD
olgularinda ise retina incelmeye bagli olarak daha atrofik bir gortinim vermektedir.
Proliferatif vitreoretinopati (PVR) mevcutsa retina daha hareketsiz gérinimde
olmaktadir. Kronik YRD hastalarinda kronisiteyi gosteren bir diger 6nemli bulgu

intraretinal Kistlerdir (77).
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Retina dekolmani olustugu sirada, dis retina tabakasinin beslenmesindeki
bozukluga bagli ilk patolojik degisiklikler fotoreseptdrlerin dis segmentinde gelisir.
FotoreseptOr hasari, dekolmaninin siiresi ve yiiksekligi ile iligkilidir.

Total dekolman olmayan hastalarda dekole alan ve diiz alan sinirinda retina
pigment epitel hiicresi proliferasyonuna bagli kahverengi- siyah renkte subretinal

demarkasyon hatt1 goriilebilir. (76).

2.7. TANI

Yirtikl retina dekolmani tanisi, detayli bir anamnez sonrasinda pupillanin
dilatasyonunu takiben indirekt oftalmoskop veya biyomikroskop ile Goldman iig¢
aynali mercegi kullanilarak fundusun stereoskopik goriintiisiiniin incelenmesi ile
konulur. Ektavorun oniinde kalan periferik retinanin incelenmesi igin skleral
indentasyon uygulanabilir. Fundusun gériinmesini engelleyen kornea opasitesi,
katarakt, vitreusta hemoraji gibi patolojilerin varliginda A-scan ve B-scan
ultrasonografi tanida kullanilir.

Dekolmana neden olan yirtigin yeri ve sekli, dekolmanin yapisi, hastanin
hikayesi ve eslik eden diger bulgularla anlagilabilir. Muayene sonunda fundus

muayene bulgular1 fundus semasina ¢izilmelidir.

2.7.1. Fundus Cizimi

Gilinlimiizde genis acili goriintiileme yOntemlerinin gelismesiyle fundus

¢iziminin kullanimi azalmistir. Ancak normal yapilarin ve retina-vitreus
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patolojilerini tarif eden renklerin bilinmesi yapilan bir ¢izimi anlamamizda

onemlidir.

Pars plana ve pars
plikata kesigsim noktasi
4

xn

X1 I

Ekvator

Ora Serrata =

Sekil 11: Amsler Dubois’in Fundus Semasi
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Sekil 12: Retina Muayene Bulgularinin Dokiimantasyonu

Tablo 1: Retina Ciziminde Kullanilan Renk Kodlari

Anatomik Ozellikler
Kirmiz Retinal arterler, yatigk retina, retinal kanama, retinal
neovaskilarizasyon
Mavi Retinal venler, dekole retina, retinal 6dem
Kirmiz ile Retinal yirtiklar
cevrelenmis mavi
Yesil Ortam opasiteleri, vitreus bulaniklig1 ve opasiteleri
San Retinalve koroidal eksudalar, epiretinal membranlar
Kahverengi Pigmente lezyonlar, koroid dekolmani

2.7.2. Retina Yirtiklarinin Bulunmasi

Retina dekolmani olan goézlerde yirtiklarin  biiyiik  ¢ogunlugu
superiotemporal(%60) alanda bulunmaktadir. Bu nedenle muayenede yirtik tespit
edilemezse Ozellikle superiotemporal bolge detayli incelenmelidir. Retina
dekolmani olan gdzlerin %50’sinde birden fazla yirtik bulunmaktadir ve gogunlukla

bu yirtiklarin 90°°1ik alan i¢inde oldugu bilinmelidir.
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Subretinal Sivi Konfigurasyonu

Subretinal sivinin dagilimin1 yergekimi, optik sinir ve ora serrata gibi

anatomik sinirlar ve primer yirtigin yeri belirler. Eger primer yirtik superiorda ise

subretinal s1vi Oonce yirtipgin bulundugu tarafta ve sonra karsi tarafta superiorda

yayilir.

Modifiye Lincoff Kurallar:

A. Primer yirtik saat 6’da lokalize ise esit sivi seviyesi gosteren inferior
retina dekolmanina yol agar.

B. Subretinal sivinin hafifce temporalde yiiksekte oldugu sig inferior retina
dekolmaninda primer yirtik yiiksek olan tarafta ve inferiorda lokalizedir.

C. Biilloz bir inferiorretina dekolmaninda primer yirtik genellikle
horizontal meridyen iizerinde bulunmaktadir.

D. Primer yirtik iist nazal kadranda ise subretinal s1v1 optik disk etrafindan
doner ve temporalde primer yirtik hizasina kadar yiikselir.

E. Superiorda kiigiik bir yatigik retina alani ile birlikte izlenen subtotal
retina dekolmaninda primer yirtik periferde en yiiksek sinira yakin
yerdedir.

F. Subretinal siv1 yukaridan gelip yatay orta hatti gecerse primer retinal
yirtik saat 12 kadranina yakin yerdedir. Retina dekolmaninin daha

asagida olan kenar1 yirtigin oldugu tarafta yer almaktadir.
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Sekil 13: Dekole Alanin Géoriiniimiine Gore Muhtemel Yirtik Yerinin Sematik
Hali

2.8. GORUNTULEME

2.8.1. indirekt Oftalmoskopi

Genis alam1 gostermesi, yliksek aydinlanmasi, odak derinligi, stereopsis ve
Ozellikle skleral depresor ile kullanilabilmesi binokiiler indirekt oftalmoskop i¢in
tercih sebebidir. Kicuk bir alan gorintilenmesi, ortam opasitelerinden ¢ok kolay

etkilenmesi, iki boyutlu ve ters goriintii olusturmasi ise dezavantajlaridir.

2.8.2. Slit-lamp (Yarikhh Lamba) Biyomikroskopi

Arka segmentin biyomikroskopik muayenesi diiz makiler kontakt lens,
aynali kontakt lens, indirekt genis acili kontakt lens veya 60- 90 dioptri non-kontakt
indirekt lens ile yapimaktadir. Uc¢ boyutlu degerlendirme yapma, yiiksek
aydinlanma ve yiliksek biiyiitme imkanlar1 saglar. Biyomikroskopi ile yirtik
flebindeki forme vitreusun muhtemel yapisikligi veya retina arkasindaki forme
vitreus varlig1 prognoz hakkinda preoperatif ipucu ve en ideal cerrahi teknik igin

fikir verebilmektedir.
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2.8.3. Fundus Fotografi — Ultra Genis Acili Goriintiileme

Standart  cihazlar ile  fundusun  maksimum = 50°lik  kism
goruntilenebilmektedir. ETDRS protokoliinde belirtilen 7 alan gorintileme ile ise
goriintiilenebilen alanin biiylikligli ancak 75°’ye ¢ikarilabilmektedir (78). Ultra
genis acili  goriintiileme ile bir goriintide 200°lik  retina  alanini

gorintileyebilmektedir (77).

2.8.4. Optik Koherens Tomografi (OKT)

YRD olan gozlerde retinadaki morfolojik degisikler OKT araciligla non-
invazif olarak gosterilebilir. Kalici subretinal sivinin ince seritleri ve silikon yagina
bagl makiiler degisiklikler gibi bazi OKT bulgular1 fundus muayenesinde belirgin
olmayabilir. Bu vakalarda OKT'nin kullanimi, klinik yonetime rehberlik ederek ve
gorsel prognoz i¢in fikir vererek yeni ayrintilar saglayabilir. Subretinal blebler,
epiretinal membran ve kistoid makula 6demi gibi bulgular fundus muayenesinde
gorulebilmesine ragmen OKT yardimiyla daha iyi degerlendirilebilir ve takip
edilebilir (79). OKT goriintiilemede goriilen foveal ONL’nin incelmesiyle iligkili
fotoreseptor ellipsoid bandin foveaya spesifik kaybi, genellikle makulas1 dekole

YRD’li gozlerde ortaya ¢ikmaktadir (80).

2.8.5. Fundus Otofloresans

Biilloz retina dekolmani alanlar1, ddemli retina ve retina pigment epitelinin
(RPE) iizerinde bulunan subretinal siv1 tarafindan bloke edilmesiyle hipofloresans

gorultr. Postoperatif olarak, demarkasyon cizgisi, hiperfloresan makular
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degisklikler ve makulada granular otofloresan degisiklikler meydana

gelebilmektedir (81).

2.8.6. Ultrasonografi

Retina dekolmani olgularinda, retinanin ¢ok atrofik oldugu durumlar
haricinde, A-modda retinaya denk gelen ¢entigin amplitiidii %100’ diir. B-modda
ise simirlt hareket gosteren ve ¢ogunlukla optik sinire tutunan kalin bir membran
goriintlisline sahiptir. Kronik retina dekolmanlarinda fibroretinal bandlar ve retina
icindeki kistik degisiklikler goriilebilir. Tiim retinanin ayrildig1 olgularda agik ya
da kapali huni seklinde retina dekolmani goriilebilir. etinal yirtiklar, flebi ¢eken bir
membranla birlikte tesbit edilebilir. Retinal yirtiklarin taranmasinda longitudinal
kesit kullanilir (82).

Arka vitreus yiizeyi optik diske yapisik kaldiginda retina dekolman ve
vitreus zar1 birbirine karisabilir. Vitreus zarlar1 retinadan daha piiriizsiizdiir ve B-
taramada daha hareketli gorilir. A-modda ise vitreus zarlar1 daha ince goziikiirler
ve genellikle yiksek bir sinyal seviyesini koruyamazlar (83).

Vitreus kanamasini takiben katmanlasarak meydana gelen zar da retina
dekolmani ile karistirilabilmektedir. Genelde, katmanlagsan kanama hareket eder ve
sekil degistirir fakat retina dekolmaninin yogunlugu ve konumu sabit kalir.

Klinik muayene ile RD’den ayrimi kolay olmayan bir diger patoloji de
retinoskizistir. Norosensoryal retinada ayrilma neticesinde olusan retinoskizis, B-
modda diizgiin yiizeyli, kubbe seklinde, ince olusumlar olarak izlenir. Dinamik

USG’de, retinoskizisin RD’den daha az hareketli oldugu izlenir (84).
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Sekil 14: Yirtikh Retina Dekolmam Olgusunda USG Goériuntisu

2.9. AYIRICI TANI

Yirtikli retina dekolmani olgularinda oncelikle eksudatif ve traksiyonel
retina dekolmani ayrimi1 yapilmali, ardindan retinoskizis ve koroidal patolojiler gibi
retina dekolmanini taklit eden durumlar diistintilmelidir (85).

Traksiyonel retina dekolmani (TRD) olgularinda yirtik goriilmez ve
vitreoretinal traksyon alaninda dekolman mevcuttur. Ancak kronik YRD’na ikincil
PVR gelisimi veya traksiyona sekonder retinal yirtik gelisimi nedeniyle ayirt etmek

zor olabilir. Traksiyonel retina dekolmanlarinda retina genellikle siki, gergin ve
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dekole retinanin konkav bir konfigilirasyonu vardir, yirtikli retina dekolmanlarinda
ise retina daha gevsek, dalgalidir ve dekole alan traksiyonun oldugu alan ile simirl
olup nadiren periferik retinaya uzanmaktadir.

Eksudatif retina dekolmanlar1 vitreoretinal bir traksiyonel membran veya
retinal yirtik olmaksizin en sik inflamatuar, vaskiiler ve neoplastik hastaliklar ile
birlikte goriilen ve subretinal alanda siv1 varlig ile karakterizedir. Dekole retina
konvekstir ve mobildir. Genellikle alt yarida goriilmektedir. Eksudatif retina
dekolmani diigiiniilen hasta dekolmana neden olailecek patolojiler agisindan
arastirtlmalidir.

Koroid efiizyonu veya koroid dekolmanina, iiveal effiizyon sendromu,
posterior sklerit, hipotoni, koroidal timdrler ve bazi ilaglar neden olabilmektedir.
Koroid dekolman siklikla diizgiin yiizeyli ve biillozdiir. Retinanin hemen altinda
yer alan kahverengi koroid goriiliir ve retina dekolmaninda goriilen transliisen
goriiniim yoktur. Fundusun net aydinlatilamadigi durumlarda ultrasonografide
Optisen koroid bulgusu ¢ok tipiktir. YRD hastalarinin %2-8.6’sinda da koroid

dekolmani goriilebilecegi unutulmamalidir (86)

2.10. YIRTIKLI RETINA DEKOLMANININ TEDAVISi

Yirtikli retina dekolmani tedavisinde, retinanin miimkiin olan en kisa siirede
ve tekrarlayan miidahalelere gerek kalmadan yatistirilmasi amaglanmaktadir.
Retinal yirtik ve/veya deliklerden subretinal alana sivi akisini durdurmak,

subretinal sivinin bosaltilmas1 ve dekole olan retina dokusunun yatistirilarak bu
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yapisikligin  devamimi  saglayacak  prosediirlerin  uygulanmasi  cerrahi
basamaklardir.
YRD tedavisi i¢in uygulanabilecek cerrahi yontemler sunlardir:

a. Lazer retinopeksi

b. Kriyopeksi

c. Skleral cokertme (360 derece veya segmental/radyal)

d. Pnomatik retinopeksi

e. Pars plana vitrektomi

f.  Ustteki seceneklerin kombinasyonu

2.10.1. Periferik Retina Dejenerasyonlarinda Profilaksi

Retinal yirtiklarin tedavisinde birincil amag retina dekolmani gelisiminin
engellenmesidir. Bu nedenle retina yirtiginin tipi, lokalizasyonu, biyiikligii,
semptom varligi, hastanin yasi, hastanin refraktif kusuru, ek hastalik olup
olmamasi, daha dnceden gegirilmis katarakt cerrahisi, travma, diger géziin durumu,
aile hikayesi gibi faktorler incelenmeli ve buna gore tedavi karari verilmelidir.
Tedavi karar1 vermede en dnemli etken retinal yirtikla beraber semptom varligidir
(68).

Periferik retina dejenerasyonlarindan mikrokistoid dejenerasyon, periferik
druzen, pars plana kistleri, kaldirim tas1 dejenerasyon, bal petegi dejenerasyon,
zonuler traksiyonel tuft, kistik olmayan retinal tuft ve Kkistik retinal tuftta profilaktik
tedavi onerilmez. Bununla birlikte dejeneratif retinoskizis ve salyangoz izi (snail

track) dejenerasyon asemptomatikse yine profilaktik tedavi énerilmemektedir (87).
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Lattice dejenerasyonunda ise bugiin icin retinal hole eslik etse bile fakik,
primer gozde profilaktik tedavinin bir faydasi olacagina dair bilimsel veri yoktur.
Bu nedenle semptomatik olmadikga lattice dejenerasyonunun tedavi edilmesine
gerek yoktur (88).

Dejeneratif retinoskizis olgularinda semptomatik, progresif RD gelisen
olgular tedavi edilmelidir. Asemptomatik retinoskizisi olup, dis retina katmaninda
delik olan veya olmayan, progresif olmayan, lokalize RD’1 olan hastalarin
profilaktik olarak tedavisine gerek yoktur (89).

Yirtikli retina dekolmanini onlemek i¢in tedavi endikasyonu varsa
secilebilecek iki yontem lazer fotokoagulasyon ve kriyoterapidir. Her iki yontemde
de amag vitreoretinal yapisikliklar ve retina yirtiklar1 etrafinda koriyoretinal

yapisiklik saglamaktir.

Kriyopeksi: Transkonjonktival yolla uygulanan kriyopeksi dis retina ve
retina pigment epitelinde hasar yaratarak koryoretinal adezyon olusumunu tetikler.
Etkisinin 1 hafta i¢inde baslamast ve islemin agrili olmasi nedeniyle
subkonjonktival ya da retrobulber anestezi gerektirmesi dezavantajlaridir. Yirtik
tizerinde uygulanirken soguk etkisiyle olusan beyazlamanin yirtik sinirmdan 360
derece boyunca yaklasik 2 mm uzaga kadar ulasmasi gerekmektedir.

Lazer retinopeksi: Genellikle yesil argon lazer veya diod lazer kullanilir.
Olusan lazer yanig1 ile hizlica koryoretinal adezyon olusur ve lazer yaniklar1 10-14
glin i¢ince skarlasarak adezyon gii¢lenir. Topikal anestezi altinda

yapilabilmektedir. Yirtik etrafina uygulanan lazer retinopeksi ile 3 — 4 sira lazer
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spotunun 360 derece boyunca yirtig1 ¢evrelemesi gerekmektedir. Spotlar arasinda
miimkiinse normal retina birakilmamalidir, en fazla yarim spottan daha az mesafe
olmalidir. Spot biiyiikliigii 200- 500 um olarak ayarlanmalidir. Lazer giicii 100- 200
mW ile baglanmali gerekirse islem sirasinda gii¢ artirilmalidir. Lazer siiresi 0,1-0,2
sn olmali ve yeterli gri-beyaz spotun olustugu goriilmelidir (90).

En onemli tedavi komplikasyonu gelisen retinal yirtik sonrasi retina
dekolmanina gidisin engellenememesidir. Bu durumun sebepleri yetersiz tedavi ile
yirtik etrafinda 360 derece iyi bir koryoretinal adezyon saglanamamasi, yeni bir
retinal yirtik gelismesi veya tedaviye ikincil iyatrojenik yirtik gelismesi olabilir
(87).

Epiretinal proliferasyon ve membran olugmasi tedaviye ikincil olusabilecek

diger bir komplikasyondur.
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Sekil 15: Atnah Ywrtik Etrafina Sematik Grid Patern Lazer Uygulama
Modelleri

Tablo 2: Periferik Retinada Lezyon Tipine Gore Tedavi Onerileri

Lezyon tipi Takip sikhig

Akut semptomatik atnah yirtik Hemen tedavi

Akut semptomatik operkulumlu delik Tedavi gerekmeyebilir

Akut semptomatik dializ Hemen tedavi

Travmatik retinal yirtik Genellikle tedavi

Asemptomatik atnah yirtik (subklinik RD yok) Kronik olduguna dair bir isaret
yoksa tedavi

Asemptomatik operkulumiu delik Tedavi nadiren diistiniiliir

Asemptomatik atrofik yuvarlak delik Tedavi nadiren diistiniiliir

Asemptomatik lattice dejeneresansi- delik yok PVD bir atnali yirtiga yol
a¢gmadikga tedavi edilmez

Asemptomatik lattice dejeneresansi- delik var Genellikle tedavi gerekmez

Asemptomatik dializ Tedavi icin bir fikir birligi yok

Bir goziinde retina dekolmam gecirmis hastanin  Tedavi igin bir fikir birligi yok

diger goziinde atrofik hole, lattice dejeneresansi,

veya asemptomatik atnah yirtik

American Academy f Ophthalmology (AAO) 2019 yaklasim modelleri
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Sekil 16: Retinal Yirtik Olgusunda Lazer Retinopeksi Uygulamasi

Yirtik etrafina ve 360 derece perifere profilaktik baraj lazer yapilmustir.

2.10.2. Pnématik Retinopeksi

Pars planadan g6z igerisine enjekte edilen gaz kabarciginin ylizey
geriliminden ve sivi kompartman tizerinde yiizme ozelliginden yararlanilarak
retinal yirtiklarin tamponlanmasidir. Hastaya uygun pozisyon verilerek dekolmana
yol agan yirti§in agz1 gaz kabarcigr ile kapatilmis olur ve bu bosluktan vitreus
stvisinin gegisi durur. Subretinal alandaki sivinin koroid ve RPE tarafindan drene
edilmesiyle retina dekolmani yatisarak yalnizca bir retinal yirtiga doniismiis olur.
Daha sonra yirtik etrafina kalici koryoretinal adezyonu saglamak icin kriyoterapi
veya lazer fotokoagiilasyonu uygulanir. En sik kullanilan gazlar %100

konsantrasyonda siilfiir hekzaflorid (SF6) ve perfloropropandir (C3F8) (91), (92).
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Pnomatik retinopeksi i¢in uygun hasta dzellikleri sunlardir (93).

Biitlin yirtiklarin goriilmiis olmasi

- Tek retinal yirtik veya tek saat kadranin1 agsmayan ¢ok sayida retinal

yirtiklar

- Ust 8 saat kadranindaki retinal yirtiklar (saat 8-4 arasi)

- Uygun bas pozisyonunun en az 5 giin ve giiniin en az 16 saati boyunca

saglanmasi

- PVR olmamasi

- Fakik hastalar veya g6z i¢i lensi kapsiil i¢i yerlesimli olan arka kapsiilii

saydam psodofakik hastalar

- Ortam opasitesi olmamasi

Yirtigm inferiorda olmasi, PVR, kontrolsiiz glokom, afak hastalar icin bu
cerrahi yontem uygun degildir.

Uygulama esnasinda enjekte edilecek gaz hacmi, gazin cinsine ve ihtiyaca
gore 0,3- 0,6 ml arasinda degisir. Enjeksiyon pars planaya uyan bolgede, 30 G bir
igne yardimiyla uygulanir. Enjeksiyonu takiben yirtigin bulundugu yere gore
hastaya pozisyon verdirilir. Eger tiim yirtiklar gazla kapatilirsa, retina genelde ilk
24 saatte yatigmaktadir.

Ani goz i¢i basing artisi, santral retinal arter tikanikligi, gaz molekiillerinin
subkonjonktival alana gegcisi, dekolmanin arka kutba yayilmasi, retinal yirtigin
genislemesi, yeni yurtik olusumu ve endoftalmi, PVR olusumu gibi
komplikasyonlar gorlebilir (94).

Tablo 3: Goz I¢ci Tamponad Amaci ile Yaygin Kullanilan Gazlarin Ozellikleri
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Molekiil Maks. Maks.

Agirh@ Genlesme Genlesme Tamponad Genlesmeyen Yizey

Formul (G/Mol) Katsayisi Suresi Suresi Konsantrasyon Gerilimi
Hava 02, N, 28.97 YOK YOK 5-7 gun Yok 70

COo2,

Ar

Sulfar SF6 146.06 2 kat 1-2 glin 2-3 hafta %20-25 70
Hekzaflorid
Perfloroetan C2F6 138.1 3 kat 1-3 gun 3-4 hafta %16-18 70
Perfloropropan  C3F8 188.02 4kat 3-4 gun 8 hafta %12-16 70

2.10.3. Skleral Cokertme

Uzun yillardir uygulanan ve etkili bir cerrahi teknik olan skleral ¢okertme
cerrahisi, Gonin tarafindan subretinal sivinin eksternal drenaji1 ve yirtik tamiri tarif
edildikten 30 yil sonra Custodis tarafindan tanimlanmistir. 1950°li yillarda
binokiiler indirekt oftalmoskopinin kullanima girmesi ile skleral ¢okertme teknigi
giiniimiizde kullanilan teknige yakin bir hale gelmistir (95), (96).

Cerrahi teknigin amaci sklera lizerinde baski uygulayacak bir materyal ile
yirtigin - retina pigment epiteline yaklastirilmas1 ve vitreoretinal traksiyon
kuvvetlerinde azalma saglanmasidir. Cerrahinin basarisi i¢in en énemli basamak
retinal yirtiklarin yeri net olarak belirlenmeli ve c¢okertme materyali dogru
lokalizasyonda yerlestirilmelidir. Yirtigin kapatilmasi i¢in yirtigin etrafindan 1-2
mm basi uygulayacak bicimde ¢okertme uygulanmasina dikkat edilmelidir. Yirtikta
vitreus traksiyonu mevcutsa veya PVR mevcutsa ¢okertme daha genis ve yliksek
yapilmalidir (97).

Cokertme materyalleri yumusak (sponj) veya sert (bant) silikon olup
herhangi bir reaksiyona sebep olmamaktadir. Sponjlar genellikle radyal ¢okertme

amaciyla kullanilirken, silikonlar g¢evresel ¢okertmede kullanilir. Kullanilacak
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materyalin se¢imi ve uygulanacak teknik, vitreoretinal dejeneresans alanlarina,
yirtik sayisina, yirtiklarin birbirinden uzakligma, yirtigin yerlesimine, yirtigin yer
aldig1 kadrana, bigimine ve biiylikliigline gore, vitreus traksiyonunun siddetine,
PVR varligina, gecirilmis katarakt cerrahisine, cerrahin tercihine gore farklilik

gosterebilmektedir (98).

Sekil 17: Yirtikh Retina Dekolamanmi Olgusunda Skleral Cokertme
Uygulamasi

Skleral cokertme cerrahisinde 360° peritomi gereksinimi olmasi,
refraksiyonda -2 ile -3 diyoptrilik miyopik kaymaya neden olmasi

dezavantajlarindandir.
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Skleral Cokertme Tipleri (99)

1)

2)

3)

Radyal Cokertme: U seklindeki yirtiklarda ve rektus kaslarindan
uzaktaki tek bir arka yerlesimli flepli yirtik veya deliklerde limbusa dik
olarak yerlestirilerek ¢okertme saglanir.

Segmental Lokal Cokertme: Lokalize ¢okertme saglamak amaciyla
limbusa paralel yerlestirilir, PVR ile birlikte olmayan bir veya iki saat
kadraninda yer alan ora serrata, anterior yerlesimli yirtik, dev yirtik veya
diyalizler birlikte olan birden fazla yirtig1 kapatmak i¢in kullanilirlar.
Secilmis glokom olgularinda ileride yapilabilecek filtran cerrahi igin
konjonktivay1 korumak ve daha onceden filtran cerrahi gegirmis blebi
olan goézlerde konjonktivayr korumak igin segmental ¢okertme tercih
edilebilir.

Cevresel Cokertme (Band serklaj): Ug saat kadranindan fazla alanda
yer alan lokalize ¢ok sayida yirtik ve dejenerasyonlarda 360° ¢cokertme
saglamak amaciyla goz kiiresinin tiim ¢evresine yerlestirilir. Gerekirse
lokal ¢okertme ile birlikte yapilabilir. Afak, psddofak ve yiiksek miyop
gozlerde, lic veya dort kadrani tutan lattice dejenerasyonunda, evre
B’den ileri PVR, travmaya bagli dekolman, yirtigin saptanamadigi

olgularda uygulanabilir.

Subretinal Sivi Drenaji

Subretinal sivinin miktarina gore sklera ponksiyonu ile subretinal sivi (SRS)

drenaji yapilabilir (100).
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Subretinal Sivi Drenaji Endikasyonlar::

Yiiksek dekolmanlar: Drenaj ile yirtik ¢okertme iizerinde daha iyi
gorsellestirilmesini saglar

Kronik alt kadran dekolmanlari: S1vi ¢ok yavas emilir ve ¢okertme yirtik
Uzerine tam oturmayabilir.

PVR: Membranlarin varlig1r yirtigin kapanmamasina neden olur bu
nedenle evre B PVR ve {izerine drenaj uygulanmalidir.

Yuksek miyopi ve afakik dekolmanlar: Vitreus likefaksiyonu nedeniyle
drenajsiz ¢okertme materyali yirtik {izerini tam kapatmayacaktir.
Glokomlu gozler

Drenaj Yeri Secimi: Dekolmanin en yiiksek oldugu subretinal araliga
emniyetle girilecek kadar sivi olan yer secilmelidir. Krio uygulanan
sahalar koroid konjesyonunun yol agacagi kanama olasiligi nedeniyle
tercth edilmemelidir. Drenaj alaninin yaninda vorteks venleri
bulunmamalidir.  Subretinal kanama olursa bunun makulaya
uzanmamasi i¢in miimkiinse nazal kadran tercih edilmelidir. Retina
inkarserasyonu olusursa c¢okertme altinda kalmasi amaciyla drenaj
cokerme altindaki yerden yapilmalidir.

Drenaj Teknigi: Uygun yer belirlendikten sonra drenajin yapilacagi
alana hafif diizeyde koter uygulanir. 3 mm’lik radyal insizyon yapilir.
Koroid diatermi ignesi ya da 27 gauge igne ile retinaya zarar vermeden
2 mm derinlige kadar inilir. Ardindan subretinal s1v1 drene edilir. Drenaj

durduktan sonra indirekt oftalmoskopla hem yirtik tekrar kontrol edilir
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hem de geride ne kadar s1vi1 kaldig1 gézlemlenir. Drenaj yeri yirtiklardan
uzak bir yerde sec¢ilmelidir. Eger asir1 drenaj sonucu hipotoni olugursa
cokertme yikseltilebilir veya pars planadan hava veya gaz verilerek goz

i¢i basinci ayarlanir (101).

Kriyopeksi

Retinopeksi amaciyla cerrahi sirasinda kriyoterapi veya post-
operatif fotokoagiilasyon uygulanabilir. Yirtigin kenarlarina ve vitreoretinal
dejenerasyon alaninin etrafina tek sira uygulanmali, yirti§in icine pigment

epitel desarjin1 6nlemek i¢in uygulanmamalidir.

Komplikasyonlar

a. Intraoperatif Komplikasyonlar: Sklera perforasyonu, riiptiirii, rektus
kasi riiptiirii, kas kaybi, kornea bulaniklagsmasi, miyozis, kanama doku
diseksiyonu sirasinda; retina yirtig1 olusumu, retina inkarserasyonu,
koroid hemorajisi, retinada radial kivrimlar meydana gelmesi subretinal
stvi drenaji sirasinda; goz i¢i basincinin yiikselmesi, lens hasari, retina
hasar1 intravitreal gaz verilmesi sirasinda meydana gelebilecek
komplikasyonlardir (102).

b. Postoperatif Komplikasyonlar: Periokiler doku ddemi, glokom, 6n
segment iskemisi, siliokoroidal dekolman, rezidiiel retina dekolmani,
koroid dekolmani, PVR olusumu, ¢okertme materyalinde enfeksiyon

veya ektriizyon, kirma kusurunda degisme, sasilik, diplopi, epiretinal
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membran olusumu postoperatif komplikasyonlar arasinda sayilabilir

(102).

Skleral Cokertme Cerrahisinde Basarisizlik Nedenleri

Yirtigin lokalizasyonunun 1iyi yapilamamasi, yirtiklarin hepsinin
bulunamamasi, vitreoretinal traksiyonu ortadan kaldirilamamasi, yirtiklar:
tam desteklememesi ve "balikagzi fenomeninin" olusmasi, PVR gelisimi

olarak sayilabilir.

2.10.4. Pars Plana Vitrektomi

Ik kez Robert Machemer ve arkadaslar1 1970’lerin basinda kapali sistem
pars plana vitrektomi uygulamislardir. Cerrahinin amaci retina iizerinde traksiyona
sebep olan vitreus kesilerek ve aspire edilerek uzaklagtirmak, iyi bir periferik base
temizligi yapmak, yirtik ve retina lizerindeki membranlar1 temizlemek, internal
drenaj yoluyla da retinanin altindaki sivi bosaltilarak retinay1 yatistirmak, lazer
retinopeksi veya kriopeksi ile yirtik etrafinda koryoretinal adezyon saglanmak ve
hava/gaz/ silikon endotamponadi ile subretinal sivi ge¢igini engellemektir (103).

Vitrektomi i¢in mikroskoplarin, goriintiileme lenslerinin, cihazlarm ve
enstrimanlarin giderek gelismesi bu cerrahiyi giderek daha c¢ok tercih edilir hale
getirmistir.

Retina dekolmanina dev retina yirtig1, posterior yerlesimli retina yirtigi,
proliferatif vitreoretinopati (PVR) ve vitreus kanamasi eslik ediyorsa tedavisi daha
zordur ve bu tip retina dekolmanlarina komplike retina dekolmani adi verilir.

Komplike retina dekolmanin tedavisi pars plana vitrektomi ile yapilmaktadir.
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Komplike olmayan yirtikli retina dekolmanlarinin tedavisinde pnomatik
retinopeksi, skleral ¢okertme ve pars plana vitrektomi tekniklerinin her birisi
uygulanabilir ve bu {i¢ ameliyat teknigininde komplike olmayan retina
dekolmanlarinda basarili oldugu ¢alismalarda gosterilmistir. “Primer vitrektomi”
komplike olmayan retina dekolmanlarinda pars plana vitrektominin tercih edilmesi
durumunda bu girisime verilen isimdir (68).

Pars plana vitrektomi igin 3 ayri port ile goz igine girilir. Bu portlar 20, 23,
25, 27 gauge olabilir. Giris yerleri pars planaya denk gelecek trokarlar araciligiyla
fakik gozlerde limbusa 3,5 - 4 mm mesafeden, afakik veya psddofakik gozlerde ise
limbusa 3,0 — 3,5 mm mesafeden uygulanir. Bir adet giris yeri infiizyon i¢in diger
iki girig yeri 151k ve okiitom i¢in kullanilir. Okiitom disinda makas, forseps,
endodiatermi ve endolazer icin de ayni giris yeri kullanilmaktadir. Eger bimanuel
cerrahi yapilacaksa dordiincii bir port acilip tepe 15181 (chandelier) takilir ve iki elle
caligilabilir. Vitrektomi sirasinda vitreus tam olarak uzaklastirilmali ve vitreus
tabani miimkiin oldugunca trasglanmalidir. Arka hyaloidin ayrilip ayrilmadigi
mutlaka kontrol edilmelidir. Yirtik iizerinde vitreus lifi kalmadigindan emin
olunmali, bunun i¢in at nali yirtiklarda yirtik flebi mutlaka uzaklastirilmalidir.
Uygun olmayan vitreus temizliginin postoperatif PVR gelisimi i¢in bir risk faktorii
oldugu unutulmamalidir (104), (103).

Vitreusun temizlenmesinin ardindan subretinal sivi  drenaji  igin
perflorokarbon sivi teknigi veya internal drenaj retinotomisi uygulanabilmektedir
(100). Perflorokarbon sudan agir oldugu i¢in subretinal s1v1 yirtiktan drene edilerek

retina yatigtirilabilir. Retinaya toksik olmasi en biiylik dezavantajidir. Sivi
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perflorokarbonlarin en 6nemli komplikasyonu ise sivi PFK’un retina altina
kagmasidir. Bu komplikasyonun olugsmamasi i¢in retinanmnin tim traksiyonlardan
arinmis oldugundan emin olunmalidir. Fovea altina kacan sivi PFK parcaciklari,
fotoreseptorlerin  tahrip olmasi ile Onemli gorme azalmalarma neden
olabilmektedir. Drenaj retinotomisinde ise retinotomi alani iist yarida arka kutuptan
uzak bir noktadan acilmalidir ve cerrahi sonunda mutlaka etrafina endolazer
yapilmalidir (105), (106).

Retina yatistirildiktan sonra eger varsa membranlar temizlenmelidir.
Ozellikle gecikmis cerrahilerde goriilen membranlarin temizlenmesi postoperatif
PVR olusumunun engellenmesinde Onemlidir. Membranlarin  daha iyi
goriilebilmesi i¢in membran boyalar1 kullanilabilir.

Retina yatistirildiktan ve {lizerindeki traksiyon giderildikten sonra yirtik
etrafina ve varsa retinotomi sinirlarina lazer fotokoagiilasyon veya kriopeksi
uygulanmalidir. Bu islem ile birlik- te koryoretinal adezyonlar gelisene kadar yirtik
tan subretinal sivi gegisini ve yirtigin agilmasint engellemek igin goz igi
tamponadlar kullanilmaktadir.

Kullanilacak gazin segimi ihtiya¢ duyulan etkin tamponad siresine,
hastanin tek gozlii olusuna, hava seyahatinin gerekli olup olmadigi, cerrahi
girisimin tiirti, hastanin verilecek pozisyon uyumuna, tamponatin geri alinmasi igin
ikinci girisimin 6nemli olup olmamasi1 gibi faktorler degerlendirilerek uygun
tamponat maddesinin segimine karar verilir. Ideal bir géz i¢i tamponad maddenin
ozellikleri; saydam olmasi, toksik olmamasi, inert olmasi, akoz sivilarinda yiiksek

ylizey gerilimine sahip olmasi, akdz sivilart ile karigmamasi, goz igi
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proliferasyonunu artirmamasi, goz icerisinde dagilmamasi olarak sayilabilir.
Giliniimiizde intraokiiler tamponad olarak hava, gazlar ve silikon yag:
kullanilmaktadir (107), (108).

Tek kadrana smirli, st yarida yerlesen yirtiklara bagh gelisen
dekolmanlarda SF6 gibi kisa etkili gazlar kullanilabilir. Tek kadran1 gegen, genis
dagilimh yirtiklar ve alt yarida yer alan yirtiklar gibi genis bir alanda tamponad
hedefleniyorsa, genisleyen konsantrasyonda C3F8 gibi daha uzun etkili gazlar
kullanilabilir. Gaz tamponadlar ¢ok iyi tamponad giicii saglamalari ve gézde gegici
olarak kalip spontan absorbe olmalar1 nedeni ile avantajlidirlar. Ancak gaz gozden
cekilmeden hastanin ugak yolculugu yapamamasi, tek gozlii hastalarda gaz
tamponadin ¢ekilinceye kadar gdérmeyi etkilemesi, uygun bas pozisyonu
gerektirmesi, afak-vitrektomize hastalarda daha c¢abuk absorbe olmasi
dezavantajlaridir (108). Silikon yagi ise genellikle dev yirtik, alt yarida yirtik veya
birden fazla kadranda yirtik olmasi durumunda ve agir PVR’in eslik ettigi YRD
hastalarinda kullanilmaktadir. Giinlimiizde en ¢ok kullanilan cesitleri 1000
santistok (cSt) ve 5000 cSt viskoziteye sahip olanlardir (109). Silikon yaginin
ortalama yogunlugu sudan hafif oldugu icin goz icerisinde daima iistte kalirlar.
Hidrofobik olmalar1 nedeniyle tam dolum yapilmadigi zaman retina ile temast
minimaldir (110). Uygun bas pozisyonu verilemeyecek hastalarda kullanilabilmesi,
g6zde uzun sire kalabilmesi, komplike retina dekolmanlarinda iyi bir se¢enek
olmas1 avantajlarindandir. Biyodegredasyona ugrayarak emiilsifiye olmasi,
alimmasi i¢in tekrar ameliyat gerekliligi ve inferior retinada iyi bir tamponad etkisini

olusturamamasi dezavantajlaridir (111). Inferior retinada iyi bir tamponad etkisi
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isteniyorsa silikon goze tam olarak doldurulmalidir. Inferior yirtiklar1 tamponize
etmek i¢in lretilen ve goz icerisinde ¢okebilen agir silikon yaglar1 da tiretilmistir.
Tamponad olarak silikon yagi kullanildig1 zaman cerrahiden 2 veya 3 ay sonra
alinmalidir ve bu siire miimkiinse 6 ay1 gegmemelidir (112). Hem silikon hem de
gaz tamponad sonrasi en sik bildirilen komplikasyonu katarakt olarak bildirilmistir.
Bunun haricinde g6z i¢i basincinda artis, hipotoni, kornea dekompansasyonu,
gorme alan1 defektleri, subretinal alana gaz/silikon tamponad kag¢masi, silikon
tamponada baglh  refraktif degisim g6z i¢i tamponadlarinin  diger
komplikasyonlaridir (113), (107).

Arka kapsiil opasitesi, sinesi, vitreus opasiteleri, vitreus hemorajisi
temizlenerek peroperatif daha iyi bir goriintii saglanabilmesi, istenildiginde
triamsinolon asetonid suspansiyonu ile vitreus daha gorunir hale getirilebilmesi,
vitreoretinal traksiyona direkt olarak olarak muidahale edilebilmesi, peroperatif tim
retina yirtiklarinin  gOrulebilmesi, endoilluminasyon, indentasyon, daha yiksek
bliylitme, genis agili goriintiileme sistemleri, dekole veya traksiyonel retinanin
acilmas1 sayesinde patolojik anatominin daha iyi goriilebilmesi ve retinanin
peroperatif yatigikliginin saglanabilmesi PPV’ nin avantajlarindandir. Ciddi maliyet
gerektiren yiiksek donanimli cihazlar gerektirmesi ise PPV nin dezavantaj1 olarak
gosterilebilir (114).

Pars plana vitrektomi sonrasi en sik goriilen komplikasyon katarakttir.
Bununla birlikte intraoperatif olarak kornea 6demi, iyatrojenik retina yirtiklari, lens
hasari, vitre i¢i hemoraji, suprakoroidal hemoraji, retina altina tampon maddelerin

kagmasi(perflorakarbon,silikon), makuler fototoksisite, koroid efiizyonu,
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postoperatif olarak artmis epitelyal/ stromal 6dem, gbz i¢i basinci, katarakt,
hipotoni, niiks RD, band keratopati , PVR/ ERM gelisimi, kistoid makuler 6dem
ve endoftalmi sayilabilir (115), (116).

Dekolman cerrahisinin bagarisini degerlendirirken anatomik ve fonksiyonel
basar1 ayr1 ayr1 degerlendirilmektedir. Anatomik bagar1 ortalama %80-90
civarindadir (117). Basarili anatomik yatisma sonunda her zaman gorme artisi
saglanamamaktadir. Anatomik basar1 PVR varligindan ve uygun olmayan cerrahi
secimi nedeniyle diismektedir. Fonksiyonel basariy1 etkileyen en onemli husus
retinanin ne kadar siiredir dekole oldugu ve makiilanin tutulup tutulmadigidir.
Bunun disinda preoperatif goérme keskinligi, makulanin preoperatif durumu,
semptomlarin siiresi, retina dekolmaninin genisligi, tutulan retinal kadran sayisi,

yiiksek miyopi, preoperatif hipotoni ve PVR varligidir (118), (119).

2.10.5. Kombine Cerrabhi

Retina dekolmani tedavisinde skleral gokertme ve primer vitrektomi uygun
olgu secimi ile oldukga yiiksek basar1 oranlarina sahiptir. Primer retina dekolmani
tedavisinde hangi yontemin en uygun oldugu tartisma konusudur ve son yillarda
egilim ozellikle primer vitrektomi yoniine kaymaktadir. Retina dekolmaninda daha
yiiksek basar1 beklentisi vitrektomiye skleral ¢okertme cerrahisinin eklenmesini
akla getirmistir (120). Bu diisiincenin ardindaki nedenler: Primer vitrektomi sonrasi
kalan vitreusun postoperatif siirecte kontraksiyonunun yirtiklara yol agabilmektedir
ve skleral ¢okertme bu traksiyonu gevseterek yirtik olusumunu ve niiksii azaltabilir.
Ozellikle fakik olgularda 6n ve periferik vitreusu iyi temizlemek zor oldugu i¢in bu

olgularda skleral ¢okertme vitreus tabanmin desteklenmesine yardimer olur. Alt
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yar1 yirtiklarinda tamponad yirtig1 yeterince kapatamayabilir. Bu nedenle cerrahiye
skleral ¢okertmenin eklenmesi tamponadin etkisini arttirabilir. Bu diisiinciilerin
yaninda yapilan c¢alismalarda kombine uygulamanin cerrahinin basarisini
arttirdigina dair kanit yoktur. Bu nedenle bu yontem giintimiizde halen tartigilan bir
konudur (121), (122), (123).

Cerrahide vitrektomi (PPV) ve skleral c¢okertmenin (SC) birlikte
uygulanacagi olgularda; yirtik bolgesine krio uygulamasi ile yirtik yeri tam olarak
belirlendikten sonra yirtik bolgesini i¢ine alacak sekilde ¢evresel bant, kaslar
altindan gecirilerek skleraya siitiir ile sabitlenir. Bant hafif ¢okertme saglayacak
gevseklikte birakilir. Daha sonra vitrektomiye gecilir ve vitre temizligi yapilir.
Ozellikle yirtik etrafindaki traksiyon bantlar1 iyice temizlenmelidir. Retina
yatisiklig1 saglandiktan sonra yirtik etrafi ve g¢Okertme gerisine 360 derece
endolazer yapilir. G6z i¢i tamponad olarak gaz (C3F8 veya SF6) veya silikon
verilerek g6z ici basing olusturulur. Bu asamada gerekiyorsa skleral bant sikilarak
cokertme derinligi arttirilabilir. Cokertme derinligi retinada kivrim olusturmayacak
ve varsa traksiyonlar1 rahatlatacak derinlikte olmalidir. Bantin = sikiligt
ayarlandiktan sonra g6z i¢i basing kontrol edilerek sklerotomiler kapatilmadan 6nce
g0z i¢i tamponat miktar1 ayarlanabilir. Basing iyi ise sklerotomiler kapatilarak

operasyon sonlandirilir (124), (125).

2.11. NUKS RETINA DEKOLMANI

Yirtikli retina dekolmani (YRD) tedavisinde en sik kullanilan iki secenek

pars plana vitrektomi (PPV) ve skleral cerrahidir. Bu cerrahilerde basarisizligi
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temel sebebi PVR varligidir. PVR gelismis hastalarda basarisizlik ve niiks oranlar1
komplike olmayan vakalara gore daha yiiksektir. PVR disinda primer tedavide

uygulanan teknige bagl olarak farkli nedenlerle niiksler goriilebilmektedir.

Ilk tedavisinde pnomotik retinopeksi uygulanmis olan secilmis YRD
olgularinda, tekrar uygulama oranmnin %?25-40 oldugu gosterilmistir (126).
Dekolman niiksiiniin en sik nedeni tedavi sirasinda olusan yeni yirtiklardir. Bunun
disinda vitreoretinal traksiyon, gézden kagmis olan yirtiklar, yetersiz retinopeksi ve
hastanin istenilen pozisyona uymamis olmasi olabilir. Genellikle niiksler ilk dort
hafta i¢inde meydana gelmektedir. Ikinci kez yapilan pnomatik retinopeksinin

basarisizlik orani ilk cerrahiye gére daha yiiksek olmaktadir (127), (94).

[k cerrahisinde skleral ¢okertme uygulanan hastalarda ise niiks oranlar
fakik hastalarda %15,2, psodofakik hastalarda ise %24,8 olarak bildirilmistir (128).
Skleral ¢okertme cerrahisindeki basarisizligin en sik nedeni PVR gelisimidir (99).
Niiks gelisen hastada PVR mevcut degilse eksplantin skleral indentasyonunun
pozisyonunun uygun olmamasi, tedavi edilmemis yirtik varligi niiks retina

dekolmanina neden olabilmektedir.

Primer vitrektomi ile tedavi edilmis hastalarda da en sik basarisizlik sebebi
PVR gelisimidir. PVR olmayan hastalarda da en sik neden tedavi edilmemis
yirtiklardir. Hastalarda trokar girig yerleri mutlaka kontrol edilmelidir. Yetersiz
tamponad ve hastanin Onerilen pozisyona uymamast da niiks nedenleri arasinda
sayilabilir. Ek olarak silikon yagi cikarilan hastalarda tekrar dekolman riski goz

onlinde bulundurulmalidir. Tekrar dekolmanmn nedeni, silikon ile varligi
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goriilmeyen, arka kutuba uzantisi olan bir periferik dekolman gibi tedavi edilmemis

lezyonlarin olmasidir.

2.11.1. Proliferatif Vitreoretinopati

Proliferatif vitreoretinopati (PVR) yirtikli retina dekolmani (YRD)
olgularinin %5-10"unda gelisir ve cerrahi basarisizligin en 6nemli nedenidir (129).
Proliferatif vitreoretinopati (PVR) 6zellikle yirtikli retina dekolmani olmak iizere
cerrahi girisim veya travma gibi ¢esitli olaylarla indiiklenir. Retina veya vitreusta
hiicresel membranlarin olusumu ve kontraksiyonuyla karakterize, agir1 ve anormal
yara iyilesmesine neden olan bir hiicresel reaksiyondur.

Patogenez: PVR patogenezinde inflamasyon, hiicresel proliferasyon ve
skar stiregleri yer almaktadir. PVR olusumu igin gerekenler retinal yirtik, vitreus
kavitesine RPE salinimi ve kan-retina bariyerinin bozulmasidir. Kan-retina
bariyerinin yikilmasiyla RPE, glial hiicreler, makrofaj, biiyiime faktorleri ve
sitokinler retina dokusu ve vitreus i¢ine dagilir. FGF, PDGF, TGF- Beta gibi
biliylime faktorleri artar. Sonrasinda RPE hiicre ¢ogalmasi, gogli ve mezenkimal
doniisiim bununla birlikte glial hiicre ¢ogalmasi ve reaktif gliozis olusur (130),
(131). Kollajen ve fibronektin sentezi ve membranlarin maturasyonu ile skar
olusumu meydana gelir. PVR gelisimi siirecinde retina pigment epiteli, silier
kaynakl1 epitel hiicreleri, ganglion hiicreleri, miiller hiicresi, mikroglial hiicreler,
fibroz astrositler, hiyalositler, makrofajlar, lenfositler, nétrofiller, miyositler ve
miyofibrositler gibi birgok hiicre rol almaktadir. RPE hiicreleri PVR’nin
gelismesinde rol oynayan ana hiicre tipidir. Hiicreler arasi iletisimde bu biiylime
faktorleri ve sitokinler gorev alir. Gorev alan sitokinler ise PDGF, FGF, TGF-Beta,
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MCP1, bFGF, HGF, CTGF, EGF, VEGF, IL-1, IL-1-Beta, TNF-Alfa, INF-
Gama’dir. Bu ¢0ziiniir proteinler kemotaksis, proliferasyon, migrasyon ve
ekstraselliiller matriksin yeniden modellenmesinde gerekli sinyalleri baslatirlar.
FGF yara kontraksiyonunu, kollajen, fibronektin ve proteoglikan sentezini uyarir.
Fibronektin ise RPE hiicreleri igin kemotaktiktir. TGF-Beta kollajen sentezinin en
giicli uyaricisidir ve makrofaj ve fibroblastlar igin kemotaktiktir (132), (133),
(134).

Risk Faktorleri: Preoperatif risk faktorleri arasinda travma hikayesi, goz
ici yabanci cisim varligi, dekolmanm biyikligi, genis ve multipl yirtik, dev
yirtiklar, kronik retina dekolmany, iiveit, afaki, vitreus hemorajisi, koroid dekolmant
bulunmasi, parsiyel AVD ve gen¢ yastir. Intraokiiler hemoraji, koroid dekolmani
gelisimi, hava ya da gaz kullanimi, fazla miktarda kriyopeksi ve lazer
fotokoagiilasyon uygulanmasi, yirtiklarin timiiniin kapatilmamasi intraoperatif ve
postoperatif ~PVR  gelisimini  arttiran  faktorlerdir  (134).  Herediter
vitreoretinopatilerde de PVR gelisim riski artmaktadir. PVR olusumu genellikle
cerrahi sonras1 4-12. Haftalarda en sik goriilmektedir.

Smiflama: Smiflama ilk kez 1983 yilinda Retina cemiyeti tarafindan
yapildiysa da daha sonra 1989 yilinda silikon ¢aligma grubu tarafindan revize
edilmistir(135), (136). En son modifikasyon ise 1991 yilinda yapilmistir (137).

Tablo 4: Retina Cemiyeti Proliferatif Vitreoretinopati Simiflandirmasi (1983)

EVRE OZELLIKLER

A Vitreusta bulaniklik ve pigment kiimeleri

B Kivrimli retinal yirtik, i¢ retina yiizeyinde kirisiklik, retinal sertlik
ve damar kivrimlanmasi
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Tam kalinlikta retinal katlantilar

C1 Bir kadranda
C2 Iki kadranda
C3 Ug kadranda
Dort kadranda sabit retinal katlanti
D1 Genis huni
D2 Dar huni
D3 Kapali huni
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Tablo 5: Giincellenmis Proliferatif Vitreoretinopati Siniflamasi (1991)

EVRE OZELLIKLER

A Vitreusta bulaniklik ve pigment kiimeleri, inferior retinada pigment
kumeleri
B Kivrimli veya diizensiz kenarli retinal yirtik, i¢ retina ylizeyinde

kirisiklik, retinal sertlik ve damar kivrimlanmasi, vitreus
hareketliliginde azalma

CP1-12  Ekvatorun arkasinda fokal, diffiiz veya dairesel tam kat retinal
kivrimlar, subretinal bandlar

CA1-12  Ekvatorun dniinde fokal, diffliz veya dairesel tam kat retinal
kivrimlar, subretinal bandlar, anterior yer degistirme, yogun vitreus
bandlar1

Tedavi: PVR’in tedavisi cerrahidir. Cerrahinin amact PVR yapilarimi
ortadan kaldirmak, traksiyonlar1 gevsetmek, retinal yirtiklarin kapanmasimni
saglamaktir. Tim vitreoretinal cerrahi teknikleri ve uygulamalarina ragmen
anatomik ve fonksiyonel sonuglari halen tatmin edici degildir. PVR’l1 retina
dekolmani cerrahilerinin sonuglarmin degisken olmasi esas olarak farkli PVR
derecelerine ve cerrahi zamanlamadaki farkliliklardan kaynaklanmaktadir.

PVR cerrahisi 6ncesi hasta degerlendirilirken eger hipotoni mevcutsa bunun
nedenleri arastirtlmalidir. Siliyer cisim hasar1 yoksa anterior PVR ve buna bagl
siliyer cisim traksiyonu ve siliyer cisim dekolmani olabileceginden
siiphelenilmelidir. Bunun disinda hipotoninin nedeni gec¢irdigi ameliyatlara bagh
genis retinotomi retinektomi olabilir. Siddetli hipotonisi olan hastada uygun cerrahi
seceneginin ve gz i¢i tamponadin seciminde uzun siire gozde silikon yagi
birakacak sekilde planlama yapilmalidir. PVR gelisimi aktif bir siire¢ oldugundan
yapilacak cerrahi zamanlamasi tartismalidir. Erken cerrahinin yeni bir PVR
olusumunu stimiile edecegi ve 6-12 hafta beklenildiginde olusan membranlarin

daha kolay temizlenecegini savunanlar mevcuttur (138). Ancak bunun yaninda 28
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giinden daha fazla beklemenin prognozu olumsuz etkiledigini diisiinenler de
mevcuttur (139).

PVR gelisen olgular genellikle komplike olgular olmaktadir ve bu nedenle
hastalarda vitreoretinal cerrahiyle birlikte keratoprotez uygulamalari, iris

retraktorleri ve katarakt olsun veya olmasin lens cerrahisi gerekebilmektedir.

A

Sekil 18: Yirtikh Retina Dekolmani Olgusunda PVR Gelisimi

(A) Dev Yirtikli Retina Dekolmani (B) Genis retinotomi ve kenarinda PVR gelisimi

Cerrahi Segenekler

a. Skleral Cokertme: Genellikle diisik PVR evrelerinde (A ve B)
traksiyonlarin rahatlatilmasi icin yeterli olabilir. Cevresel skleral
cokertme ile periferik yirtiklar kapatilabilir, vitreus tabani desteklenir ve
On-arka traksiyonlarin gevsemesi saglanir. Daha ileri evre PVR
olgularinda ise PPV ile birlikte skleral ¢okertme uygulamasi ile daha
basarili sonuglar elde edildigi gosterilmistir (140).

b. Pars Plana Vitrektomi: Cerrahide arka hyaloidin ayrilmis olmasina ve
vitreus tabani temizliginin iyi yapilmis olmasina dikkat edilmelidir.
Preretinal kalintilar ileride tekrar membran olusumuna neden

olabilmektedir. Membranlar1 daha iyi goriintiilemek i¢in Tripan mavisi
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kullanabilir. PFK kullanimi sirasinda PFK seviyesinin yirtik kenarindan
daha asagida olmasma dikkat edilmelidir. Premakiler ILM’nin
soyulmasi cerrahi sonras1 makula iizerinde tekrar membran gelisimini
engelleyebilir. Cerrahi sirasinda retinay1 6ne ¢ekerek katlayan anterior
membranlarin tamamen ¢ikarilmasi gerekmektedir.

Retinotomi, retinada delik agmak anlamma gelmektedir. Ozellikle
subretinal membran nedeniyle yatisiklik saglanamayan vakalarda retinotomi
araciligla subretinal membranlar temizlenebilir. Gevsetici retinotomi ve
retinektomiler retinada kisalma ya da inkarserasyon nedeniyle retinanin
yatistirilamadigi durumda uygulanabilecek cerrahi yaklasimlardir. Genel prensip
olarak retinotomi ve retinektomiden miimkiin oldugunca kaginmalidir.

Tampon maddesi olarak silikon yagi ya da uzun etkili gaz tamponadlar
tercih edilmelidir. Yapilan arastirmalarda anatomik ve gorsel basari agisindan
silikon ve C3F8 arasinda anlamli fark bulunmazken; SF6 ile elde edilen basarinin
silikona gore daha diislik oldugu saptanmistir. Bu SF6 gazinin gozde kalis siiresinin
diger goz i¢i tamponadlara gore az olmasina baglanmistir (141), (142). Daha uzun
siire tamponad ihtiyaci olan genis retinotomi, retinektomi yapilan olgular, yaygin
RPE dejenerasyonu olan bu nedenle retinopeksinin olusmasi i¢in daha uzun siireye
ihtiya¢ duyan ve kronik hipotoni riski tasiyan olgularda ise silikon yagi tercih
edilebilir(143). Tekrar PVR gelisme riskini azaltmak igin operasyon esnasinda
cesitli ilaglarin kullanimi1 denenmektedir. Bunlar arasinda intraoperatif mitomisin
C nin 10 mikrogram/ml dozda 60 saniye uygulanmasinin etkili oldugu bildirilmistir

(144).
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Sekil 20: Retinotomiden Subretinal Bandin Cikarilmasi
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Gazi Universitesi Etik komisyonu’ndan 15/02/2023 tarih ve E-
77082166-604.01.02-585183 sayili yazi1 ile onay alindiktan sonra, Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Klinigi’nde Ocak 2002- Aralik 2022
tarihleri arasinda yirtikli retina dekolmani nedeniyle skleral ¢okertme ve pars plana
ile kombine skleral ¢okertme cerrahisi gegiren hastalarin verileri retrospektif olarak

incelendi.

3.1. CALISMAYA DAHIL EDILME KRiTERLERI

e En az 3 ay takip suresi olan hastalar,

e Primer YRD,

e Pediatrik hastalarda gelisen YRD,

e Acik (Riiptir/Penetran) goéz yaralanmasi ve kapali goz travmasi geciren
hastalarda gelisen YRD,

e Dejeneratif miyopi hastalarinda gelisen YRD,

e Herediter vitreoretinopati hastalarinda gelisen YRD olgular1 toplandi.

3.2. CALISMA DISI BIRAKILMA KRIiTERLERI

e 3 aydan daha kisa takip siiresi olan hastalar,

e Dosya verileri eksik olan veya takip kontrollerine gelmeyen olgular,

e Coats, PFV, FEVR ve ROP nedenlerine bagl olarak YRD gelisen olgular,
e Diyabetik retinopatisi mevcut olgular,
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e Onceden vitreus cerrahisi gecirmis olan veya pnomatik retinopeksi uygulanmis
olan olgular,

e Glokom cerrahisi ge¢irmis olan olgular,

e Koroidal kolobom, iiveit, koroidaneovaskiiler membran, koryoretinit skar1 gibi

fonksiyonel basariy1 etkileyecek ek goz hastaligi olan olgular ¢calismaya dahil

edilmedi.
3.3. DEMOGRAFIK VE KLINIK OZELLIKLERIN
DEGERLENDIRILMESI

Caligmaya dahil edilen hastalarin yaslari, cinsiyetleri, semptom ve
dekolman tani tarihleri, travma Oykiisii, lazer retinopeksi Oykiisii, okiiler
komorbiditeleri, glokom 6ykisu kaydedildi.

Preoperatif ve postoperatif en iyi diizeltilmis gorme keskinligi logMAR
eseline gevrilerek preoperatif, postoperatif 1., 3. ve 6. ayda olmak Uzere, goz ici
basing dl¢limleri, lens durumu, katarakt/posterior kapstiler opasite varligi, retinada
var olan dejenerasyonlarin varligi, retinal diyaliz ve retinal yirtik varligi, sayisi,
yerlesimi, karakteri, retina dekolmaninin yayginligi, makula tutulumunun varligi,
PVR dereceleri kaydedildi. Mevcut PVR siniflamas1,1991 yilinda yayinlanan
“Giincellenmis Proliferatif Vitreoretinopati Siiflamasi” kriterlerine gore yapildi.

Uygulanan cerrahi yontem, ameliyat sirasinda veya sonrasinda olusan
komplikasyonlar, takiplerde kaydedilen anatomik ve fonksiyonel basar1 oranlari,
ilk ameliyati takiben gereken diger operasyonlar, niiks ve basarisizlik nedenleri

incelendi. Cerrahideki dekalin kullanimi, endolazer yapilan olgularda endolazerin
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yapilma karakteri, kullanilan g6z i¢i tamponadlar, retinotomi/retinektomi yapilip
yapilmadigr kaydedildi. Ayni1 seansta katarakt cerrahisinin uygulanip
uygulanmadig1 veya postoperatif silikon tamponad tercih edilen olgularda silikon
emilsifikasyonu ve silikon alinma tarihleri, retinanin son kontrolde yatisik olup

olmadig1 bilgileri not edildi.

3.4. HASTALARIN GRUPLANDIRILMASI

Hastalar primer YRD, agik ve kapali g6z travmasina bagli YRD, dejeneratif
miyopi nedeniyle gelisen YRD, lens cerrahisi gecirmis/ ge¢irmemis konjenital
katarakt hastalarinda gelisen YRD, herediter vitreoretinopatilere baglh gelisen YRD
ve pediatrik hastalarda gelisen YRD olarak gruplara ayrildi. Birincil anatomik
basar1, bir cerrahi sonrasi cerrahiden sonra en az 3 aylik siire i¢inde retina
dekolmani olmamasi olarak; nihai anatomik basari, yapilan ameliyat sayisina
bakilmaksizin en son takip ziyaretinde retina dekolmani olmamasi olarak
tanimlandi. Birinci fonksiyonel basari, bir cerrahi sonrasi cerrahiden sonra en az 3
aylik siire icinde en iyi diizeltilmis gorme keskinliginin logMAR’a gore 2 sira
artmasi; nihai fonksiyonel basari, final en iyi diizeltilmis gorme keskinliginin

(EIDGK) logMAR’a gore 2 sira artmasi olarak tanimlandh.

3.5. ISTATIKSEL ANALIZ

[statistiksel analiz Windows igin SPSS 22.0 siiriim yazilim programi
kullanilarak gerceklestirilmistir. Tanimlayicr istatistikler frekans, yiizde, ortalama,
standart sapma, ortanca, min-max. degerler olarak ifade edilmistir.
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Nicel verilerin Shapiro-Wilk Testi’nde normal dagilim gdstermemesi
lizerine parametrik olmayan test prosediirleri isletilmistir. Bu kapsamda
parametreler arasindaki iliskilerin tespiti i¢in Mann Whitney U Testi ve Kruskal
Wallis Varyans Analizi kullanildi. Niiks zamani1 degerlendirmeleri igin Kaplan
Meier Analizi kullanildi. Kategorik verilerin analizinde ise Ki-kare Testi kullanildi.

Sonuglar %95 giiven araliginda degerlendirilmis olup p<0,05 degeri anlaml

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Caligmada Ocak 2002- Aralik 2022 arasinda yirtikli retina dekolmani
nedeniyle skleral cokertme veya skleral cokertme ile kombine pars plana vitrektomi
cerrahisi uygulanan 1.715 olgunun verileri retrospektif olarak incelendi. Calismaya
dahil edilme kriterlerine uyan 717 hasta ¢alismaya alindi. Bu olgulardan primer
YRD nedeniyle cerrahisi yapilan 373 olgu, dejeneratif miyopi hastalarinda gelisen
YRD 96 olgu, travmatik YRD 93 olgu, herediter vitreoretinopati hastalarinda

gelisen YRD 31 olgu, pediatrik YRD 125 olgu incelendi.

4.1. Primer YRD Olgu Analizleri

4.1.1. Demografik Ozellikler

Primer YRD nedeniyle skleral cokertme veya skleral ¢okertme ile kombine
pars plana vitrektomi cerrahisi uygulanan 367 olgunun 373 g6zl incelendi. Skleral
cokertme grubunda 172 olgu, kombine cerrahi grubunda 201 olgu mevcuttu.
Olgularin 252 (%67.6)10 erkek, 121 (%32.4)’1 kadindi. Cerrahi gruplara gore
bakildiginda erkek ve kadin orani arasinda her iki cerrahi grubunda arasinda anlamli
fark yoktu (p=0,09). Sag gozii etkilenen olgu sayis1 205 (%54.9), sol gozii etkilenen
olgu sayis1 168 (%45,1)’di. Her iki cerrahi grubunda sag ve sol goz etkilenimi
bakimimndan anlamla fark yoktu (p=0,822). Ameliyat tarihinde olgularin yas
ortalamast SC grubunda ortalama 48,1 £ 16,2 (18-79) yil, kombine cerrahi
grubunda 56 + 14,8 (18-85) yildi. SC grubunun yas ortalamasi anlamli olarak

kombine cerrahi grubuna gore diisiik bulundu (p <0,05).
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4.1.2. Preoperatif Ozellikler

Semptom suresi SC grubunda 8 + 64,4 (0-378) glin, kombine cerrahi
grubunda 11 + 58,4 (0-395) glindu. Olgularin takip siresi SC grubunda 29 + 36,5
(3-217) ay, kombine cerrahi grubunda 22,8 + 28,1 (3- 174) ay olarak bulundu.
Cerrahi yontemler arasinda semptom siireleri ve takip siireleri agisindan istatiksel
olarak anlaml farklilik yoktu (p=0,280, p=0,617). Preoperatif gdz i¢i basinc1t SC
grubunda 13 + 2,33 mmHg, kombine cerrahi grubunda 12,6 + 2,99 mmHg olarak
bulundu. Preoperatif GiB degerleri agisindan cerrahi gruplar arasinda anlaml
farklilik mevcut degildi (p=0,370). Postoperatif ise GIB degeri SC grubunda 13 +
3.44 mmHg, kombine cerrahi grubunda 13 + 2.84 mmHg olarak bulundu. Cerrahi
gruplar arasinda anlamli farkliik mevcut degildi (p=0.489). Preoperatif ve
postoperatif GIB degerleri karsilastirildiginda da anlamli farklilik bulunmad:
(p:0.345).

Retinal dejenerasyon SC grubunda 26 (%15,1) olguda, kombine cerrahi
grubunda 32 (%15,9) olguda bulunmaktaydi. Preoperatif lazer retinopeksi SC
grubunda 6 (%3,4) olguya, kombine cerahi grubunda 7 (%4) olguya uygulanmist.
Her iki cerrahi grup arasinda retinal dejenerasyon ve preoperatif lazer retinopeksi
Oykiisii agisindan anlamli fark bulunmadi (Sirayla p=0,831, p=0, 987). Makuler
duruma bakildiginda ise makulas1 yatigik olgu sayis1 SC grubunda 68 (%39,5),
kombine cerrahi grubunda 37 (%18,4)’ydi. Makulas1 dekole olgu sayis1 SC
grubunda 104 (%60,1), kombine cerrahi grubunda 168 (%83,5)’di. SC grubunda
makulasi yatisik olgu sayis1 kombine cerrahi grubuna gore anlamli olarak daha fazla

bulundu (p <0,05).
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Ug kadran ve/veya daha fazla kadrani tutan retina dekolmani olan olgu
sayist SC grubunda 57 (%33,3), kombine cerrahi grubunda 113 (%56,2) iken (¢
kadrandan daha az kadrani tutan retina dekolmani olan olgu sayis1t SC grubunda
115 (%66,8), kombine cerrahi grubunda 88 (%43,7)’di. Her iki cerrahi gruba
bakildiginda ii¢ kadran ve/veya daha fazla kadrani tutan retina dekolmani sayisi
kombine cerrahi grubunda anlamli olarak fazla iken, ii¢ kadrandan daha az kadranu
tutan hasta sayis1t SC grubunda anlamli olarak fazla bulunmustir (p <0,05). Total
retina dekolman1 SC grubunda hastalarin 39 (%22,6)’unda mevcutken, kombine
cerrahi grubunda 91 (%45,2) hastada mevcuttur. Inferior kadrani tutan retina
dekolmani ise SC grubunda olgularin 57 (%33,1)’sinde, kombine cerrahi grubunda
47 (%23.,4) tinde mevcuttur. Total retina dekolmani1 olan hastalar kombine cerrahi
grubunda anlamli olarak fazla iken, inferior retina dekolmani olan hastalar SC
grubunda anlamla olarak fazla bulunmustur (p <0,05).

Retinal diyaliz mevcudiyetine bakildiginda her iki cerrahi grupta anlamli
farklilik yoktu (p=1,00). Retina yirtig1 sayisi ise kombine cerrahi grubunda anlaml
olarak fazlaydi (p <0,05). Retina yirtik lokalizasyonu, karakteri ve yirtik sayisi

Tablo 7°de verilmistir.
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Tablo 6: Cerrahi Gruplara Gére Retinal Yirtigin Ozellikleri

SC SC + PPV p degeri
(N:172) (N: 201)
Retina diyaliz sayist 3 3 1,000
Retina yirtigi sayist (Medyan + SD) 1+ 12 2+17 <0,001*
Retina yirtik lokalizasyonu
Superotemporal 68 (%39,5) 92(%45,8) 0,225
Inferotemporal 55 (%32) 73 (%36,3) 0,379
Superonazal 38 (%22,1) 53 (%6,4) 0,338
Inferonazal 34 (%19,8) 58 (%28,9) 0,042*
Retina yirtik karakteri
At nah 68 (%39,5) 59 (%29,4)
Delik 85 (%49,4) 105 (%52,2)
Dev yirtik 10 (%5,8) 14 (%7) 0,085
At nal + delik 9 (%5,2) 17 (%8,5)
At nali + dev yirtik 0 4 (%2)
Delik + dev yirtik 0 2 (%1)

Hastalarin preoperatif PVR durumu Tablo 8’te gosterilmistir. PVR’1
olmayan olgu sayis1 SC grubunda anlamli olarak fazla iken, PVR C-D grubundaki
mevcut hasta sayisi kombine cerrahi grubunda anlamli olarak fazla bulunmustur (p
<0,05).

Tablo 7: Preoperatif PVR Derecesinin Cerrahi Gruplara Gore Dagilimi

SC SC + PPV Total
(N:142) (N:179) (N:373) p degeri
Preop PVR grade N (%) N (%) N (%)
Yok 124 (%87,3) 122 (%68,2) 246 (%76,6)
A-B 14 (%9,8) 29 (% 16,2) 43 (% 13,3) <0.001*
C-D 4 (%2,8) 28 (% 15,6) 32(%9,9) ’

4.1.3. intraoperatif Ozellikleri

Intraoperatif 6zelliklere bakildiginda SC grubunda olgularm 39 (%22)’una
cevresel skleral ¢okertmeye ek olarak lokal ¢okertme materyali, 83 (%48)’line ise
intravitreal gaz uygulandigi goriildi. Kombine cerrahi grubunun intraoperatif

oOzellikleri Tablo 8’de gosterilmistir.
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Tablo 8: Kombine Cerrahi Grubunun Intraoperatif Ozellikleri

Kombine Cerrahi

Ozellikler (N:201)
Segmental lokal ¢okertme 4 (%1,9)
Kombine katarakt cerrahisi sayisi 18 (%8,9)
Subretinal sivi drenaji

Perflorokarbon (PFC) 121 (%60)

PFC kullaniimayan 78 (% 38)
ERM peeling 26 (% 12)
Endolazer

Sinirh 66 (%32,9)

360 derece lazer 135 (% 67,1)
Retinektomi/retinotomi sayisi 14 (%6)

Kombine cerrahi grubunda g6z i¢i tamponad olarak olgularm 123
(%61,1)’Une silikon, 47 (%23,3)’sine C3F8, 30 (%14,9)’una SF6, 1 (%0,4)’ine
hava uygulandigi goriildii. Tamponad madde se¢iminin retinal yirtik ve retina
dekolman1 ozellikleri ile iligkisi Grafik 1’de verilmistir. Bu grafige bakacak
olursak, retinal yirtik lokalizasyonu inferotemporal olanlarda tamponad madde
olarak silikon kullanim orani daha yiiksektir (p=0,017). Diger lokalizasyonlarda ise
anlamli farklilik bulunamamistir. Retinal yirtik sayisi ve yirtik karakteri ise
tamponad madde se¢imini etkilememistir (sirastyla p=0,102, p=0,053). Preoperatif
PVR derecesi, hastanin fakik ya da psddofakik olmasi gz i¢i tamponad madde

secimine anlamli etkisi bulunmamustir (Sirayla p=0,455, p=0,137)
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Grafik 1: Tamponad Madde Se¢iminin Yirtik Lokalizasyonu ve Dekolman
Yaygihg ile Iliskisi

Yirtik Lokalizasyonu — Tamponad iliskisi Dekolman Yayginhigi — Tamponad iliskisi

m Silikon ®m C3F8 = SF6

I I I I ) e
; | |

SUPEROTEMPORAL  SUPERONAZAL  INFEROTEMPORAL INFERONAZAL 10 20 30 40 50 60 70
Total RD ® inferior RD

Intraoperatif komplikasyonlara bakildiginda SC  grubunda koroid
dekolmani 2 olguda, lens hasar1 1 olguda, retinal inkarserasyon 1 olguda meydana
geldi. Kombine cerrahi grubunda ise iyatrojenik yirtik 4 olguda, koroid dekolmani

4 olguda, lens hasar1 2 olguda, retinal inkarserasyon 1 olguda mevcuttu.

4.1.4. Lens Durumu ve Katarakt Cerrahisi Oranlar:

SC grubunda preoperatif 147 olgu fakik, 24 olgu ps6dofakik,1 olgu afak, 1
olgu OKGIL iken, postoperatif 111 olgu fakik, 60 olgu psodofakik, 1 olgu afak, 1
olgu OKGIL idi. Kombine cerrahi grubunda ise preoperatif 101 olgu fakik, 93 olgu
psoddofakik,4 olgu afak, 2 olgu OKGIL idi. Postoperatif ise 32 olgu fakik, 150 olgu
psoddofakik, 16 olgu afak, 2 olgu OKGIL idi. SC grubunda hastalarm %24,4’iine,
kombine cerrahi grubunda %068,3’line katarakt cerrahisi uygulandigi gorildi.
Istatiksel olarak kombine cerrahi grubuna uygulanan katarakt cerrahisi sayis1 SC
grubuna gore anlamli olarak yiiksekti (p <0,05). Birinci cerrahi ile katarakt cerrahisi
arasinda gegen siire SC grubunda 14,9 £ 45,4 ay, kombine cerrahi grubunda 4,2 +
45, 4 aydi. SC grubunda katarakt cerrahisine kadar gecen siire kombine cerrahi

grubuna gore anlamli olarak fazla bulunmustur (p <0,05).
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4.1.5. GOrme Duzeylerinin Karsilastirnmasi

Baglangi¢ ve final en iyi diizeltilmis gérme keskinligi LogMAR cinsinden

SC ve kombine cerrahi grubunda Tablo 10’da gosterilmistir. SC grubunda baslangig

ve final gérme keskinligi makulasi yatigik olgularda da dahil olmak (izere kombine

cerrahi grubuna gore her zaman yiiksek bulunmustur (p <0,001).

Tablo 9: Cerrahi Gruplara Gore Olgularin Gorme Keskinligi

Baslangi¢ Gorme Keskinligi,
LogMAR (ort £ SD), Toplam

Makula on
Makula off

Final Gérme Keskinligi,
LogMAR (ort + SD)

Makula on

Makula off

S¢

1,24+1,01

0,3+0,29

1,51+0,87

0,6 +0,57

0,2+0,53

0,6 +0,57

Gorme Keskinligi

N

172

68

104

172

68

104

SC + PPV

2,08 +1,08

0,4 +0,45

3,1+0,85

0,89+0,71

0,4 +0,56

0,9+0,72

201

37

164

201

37

164

p degeri
<0,001*
0,069
<0,001*
<0,001*
0,417

0,011*

Gorme diizeyinin ve fonksiyonel basarinin aylara gore degisimi Grafik 2°de

verilmigtir. Gorme diizeyi SC grubunda birinci ayda belirgin olarak artmis

sonrasinda stabil diizeyde seyretmistir. Kombine cerrahi grubunda ise gérme diizeyi

birinci ayda belirgin artmis, tiglincii ayda ise azalmistir. Final gérme diizeyi ise

birinci aydaki gérme seviyesine yaklagsmistir. Fonksiyonel basar1 grafigi ise gorme

diizeyindeki bu degisimle korele olarak degismistir.
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Grafik 2: Gorme Duzeyinin ve Fonksiyonel Basarmin Aylara Gore Degisimi

Cerrahi yonteme gore aylar icinde GK Degisimi Aylara Gore Fonksiyonel Basar Karsilagtirmasi

.\\0\ _e

Hasta sayisi

BASLANGIG GK BIRINCI AY GK UGUNCU AY GK ALTINCI AY GK FINAL GK BIRINCI AY UCUNCU AY ALTINCIAY  FiNAL

——sC Kombine ———sC Kombine

4.1.6. Anatomik ve Fonksiyonel Basar1 Oranlari

SC ve kombine cerrahi grubunun birincil ve final olmak lzere anatomik ve
fonksiyonel basar1 oranlar1 Tablo 11’de verilmistir. Kombine cerrahi grubunun
birincil anatomik basar1 orani SC grubuna goére anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur ancak final anatomik basartya bakildiginda iki cerrahi yontem
arasindaki fark kaybolmustur (Sirasiyla p=0,012, p=1,00). Gruplar arasinda birincil
fonksiyonel basar1 ag¢isindan anlamli fark bulunmamustir (p=0,089). Nihai
fonksiyonel basariya bakildiginda kombine cerrahi grubunda nihai fonksiyonel
basar1 oran1 SC grubuna gore daha yiiksek bulunmustur (p=0,011). Makulas1 dekole
ve yatisik olgularin birincil ve nihai fonksiyonel basar1 oranina bakildiginda cerrahi
gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (Sirasiyla p=0,927, p=0,798,

p=0,401, p=0,832).
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Tablo 10: Cerrahi Gruplara Gore Anatomik ve Fonksiyonel Basari

Birincil Anatomik Basari

Final Anatomik Basari

Birincil Fonksiyonel Basar1 (N, %)
Makula on
Makula off

Final Fonksiyonel Basar1 (N, %)
Makula on

Makula off

SC
(N:172)

137 (%79,7)

169 (% 98,3)

89 (%51,7)
16 (%23,5)
73 (%70,2)
105 (%61)
22 (%32,4)

83 (%79,8)

SC + PPV
(N: 201)

179 (%89,1)
197 (% 98,0)
121 (%60,5)
9 (%24,3)
112 (%68,7)
146 (%73,4)
15 (%40,5)

131 (%80,9)

p degeri

0,012*
1,00
0,089
0,927
0,798
0,011*
0,401

0,832

Birincil ve nihai anatomik basariy1 etkileyen preoperatif faktorlerin her iki

cerrahi gruba gore incelenmesi Tablo 12’de verilmistir. SC grubunda retina yirtik

lokalizasyonu superotemporal olanlarda birincil anatomik basar1 oran1 daha diistik

(p=0,046), superonazal olanlarda ise daha yiiksek bulunmustur (p=0,031). Kombine

cerrahi grubunda preoperatif PVR derecesi diisiik olanlarin birincil anatomik basari

oraninin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p=0,015). Retina dekolmani yayginligi,

retinal yirtik lokalizasyonu ve preoperatif PVR derecesi nihai anatomik basariy1

etkilememistir.

Tablo 11: Anatomik Basariya Etki Eden Faktorler

Birincil Anatomik Basar1

SC p degeri
RD Yaygimhg
! 25 (%78,1)
S RD '
s moszn o
Total RD 26 (%703)
Retina Yirtik Lokalizasyonu
isu‘!)erl;tempor?l 49 (%72,1) 0,046*
Sn ero e@p:ra 48 (%87,3) 0,089
i “;W"’“a”l‘ 35 (%92,2) 0,031*
nferonaza 23 (%67,6) 0,052
P tif PVR Grad
R mwa
PVR B 10 (%71,4) 0,184
PVR C-D 2(%50)

Birincil Anatomik Basar1

SC + PPV

26 (%696,3)
51 (%91,1)
78 (%85,7)

82 (%89,1)
67 (%91,8)
48 (%90,6)
51 (%687,9)

112 (%91,8)
27(%93,1)
20 (%71,4)

p degeri

0,255

0,975
0,320
0,681
0,745

0,015*

Nihai Anatomik Basari

SC

31 (%96,9)
68 (%698,6)
37 (%100)

67 (%98,5)
54 (%698,2)
38 (%100)
33 (%697,1)

122 (%98,4)
14 (%100)
3 (%75)

p degeri

0,482

1,000
1,000
1,000
0,486

0,108

Nihai Anatomik Basari

SC + PPV

55 (698,2)
27 (%100)
89 (%697.8)

90 (%97,8)
71 (%97,3)
53 (%100)
56 (%96,6)

121 (%99,2)
28(%96,6)
27 (%96,4)

p degeri

1,000

1,000
0,622
0,575
0,581

0,238
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4.1.7. Postoperatif Ozellikler

Finalde SC grubunda 3 olgunun goz i¢i silikonu mevcuttu. Bu olgularin
birinde retina dekoleydi ve inoperabl kabul edilmisti, diger iki olguda ise hipotoni
mevcut olmasi nedeniyle silikonin alinmadig: goriildii. Kombine cerrahi grubunda
ise finalde 20 olguda g6z ici silikon mevcuttu. Bu olgulardan Gctinde hipotoni
nedeniyle, dordlnde retina dekole olmasi nedeniyle silikonun alinmadig: goriildii.
Kalan olgular ise takip sirecine devam etmekteydi. Son muayenesinde SC
grubunda ii¢, kombine cerrahi grubunda dort hastanin retinasi dekoleydi.

SC grubunda bir olguya SC ekstraksiyonu, bes olguya ERM cerrahisi olmak
tizere alt1 olguya ek cerrahi uygulandi. Kombine cerrahi grubunda ise bir olguya SC
ekstraksiyonu, 26 olguya ERM cerrahisi olmak iizere ek cerrahi uygulandi.

PVR gelistirme oranina bakildiginda SC grubunda olgularin 136 (%92,6)’s1,
kombine cerrahi grubunda 133 (%93)’ii PVR gelistirmemistir. PVR gelistiren
olgularmn ise 11 (%7,4)’1 SC grubunda, 10 (%6,9)’u kombine cerrahi grubundadir.
Her iki cerrahi grubunda PVR gelistirme oranit ag¢isindan anlamli farklilik

bulunamamstir (p=0,872).

4.1.8. Fakik/Psodofakik YRD Olgularimin incelenmesi

Olgular psddofakik ve fakik olarak incelendiginde elde edilen sonuglar
Tablo 13’7e verilmistir. SC grubunda fakik olgu sayis1 kombine cerrahi grubuna
gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p <0,001). Fakik ve psddofakik
olgularin birincil, nihai anatomik ve fonksiyonel basarilar1 arasinda her iki cerrahi

tekniginde fark bulunamamistir (Sirayla p=0,837, p=1,00, p=0,958, p=0,365).
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Kombine cerrahi grubunda fakik olgularin retina yirtig1 sayis1 psddofakik olgulara
gore daha yiiksektir (p=0,025). Kombine cerrahi grubunda preoperatif PVR’1
olmayanlarin ve PVR derecesi C-D arasinda olanlarin fakik olma oran1 PVR A-B
olanlara gore daha yuksektir (p=0,014).

Tablo 12: Fakik/Psodofakik Olgularin Ozellikleri

Skleral Cokertme p degeri SC + PPV p degeri
Fakik Psodofakik Fakik Psodofakik
Say1 (N) 146 24 101 93 0,001*
Birincil Anatomik Basar1 116 (%79,5) 19 (%79,2) 1,00 90 (%89,1) 82 (%88,2) 0,837
Final Anatomik Basar1 143 (%97,9) 24 (%100) 1,00 99 (%98) 91 (%97,8) 1,00
Birincil Fonksiyonel Basar1 71 (%48,6) 16(%66,7) 0,101 62 (%62) 58 (%62,4) 0,958
Nihai Fonksiyonel Basar1 86 (%58,9) 17 (%70,8) 0,268 71 (%71,7) 72 (%77,4) 0,365
Makula Durumu
Makula on 59 (%40,4) 9 (%37,5) 0.787 15 (%14,9) 20 (%21,5) 0,229
Makula off 87 (%59,6) 15(%62,5) ! 86 (%85,1) 73 (%8,5)
Retina yirtigx sayisi 1+1,23 1+1,06 0,678 2+2,03 1+1,22 0,025*
RD Yaygmhg
Superior RD 28 (%23,9) 3 (%15,8) 0461 19 (%21,3) 7 (%8,9) 0063
inferior RD 56 (% 47,9) 12 (%63,2) ’ 24 (%27) 29 (%36,7) !
Total RD 33 (%28,2 4(%21,2) 46 (%51,7) 43 (%54,4)
Retina Yirtik Lokalizasyonu
?:g;’:é:‘%’i‘; ol 61 (%41,8) 6 (%25) 0,119 51 (9%50,5) 38 (%49,5)
Su emnaz';l 46 (%31,5) 9 (%37,5) 0,561 37 (%36,6) 33 (%35,5) 0,558
int!():ronazal 32 (%21,9) 5 (%20,8) 0,905 31 (%30,7) 19 (%20,4)
29 (%19,9) 5 (%20,8) 1,000 31 (%30,7) 25 (%26,9)
Preoperatif PVR Grade
PVR yok 102 (%85,7) 20 (%95,2) 0213 68 (%71,4) 51 (%63) 0.014*
PVRA-B 14 (%100) 0 " 8 (%8,8) 20 (%24,7) ’
PVR C-D 3 (%2,5) 1(%4,8) 18 (%19,8) 10 (%12,3)

4.1.9. Niiks Gelisen Olgularin Incelenmesi

Ikinci cerrahi gereken olgu sayis1 SC grubunda 37 (%21,4), kombine cerrahi
grubunda 35 (%17,5)’ti ve her iki cerrahi grup arasinda ikinci cerrahi gereksinimi
acisindan anlaml farklilik bulunmadi (p=0,343). Birinci cerrahi ile ikinci cerrahi
arasi gecen siire SC grubunda 29 + 95, 09 giin, kombince cerrahi grubunda 61 +
205,4 giindii. Kombine cerrahi grubunda niiks gelisme siiresi SC grubundan anlaml
olarak daha yiiksek olarak bulundu (p=0,006). Ikinci cerrahi segimlerinde SC

grubunda olgularin 32 (%86)’sine PPV, 4 (%10)’line segmental lokal ¢okertme, 2
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(%5)’sine SF6; kombine cerrahi grubunda 35 (%100) olgunun tamamina PPV
uygulandig1 gériildii. Ugiincii cerrahi gereken olgu sayis1 ise SC grubunda 1 (%11)
olguya segmental lokal ¢cokertme, 8 (%88) olguya PPV olmak (izere toplamda 9
(%5) olguya; kombine cerrahi grubunda 3 olgunun tamamina PPV uygulandigi
goriildii. Ikinci cerrahi ile {iciincii cerrahi arasinda gegen siire SC grubunda 33,5 +
152,5 gin, kombine cerrahi grubunda 181 + 120,2 gundd. Her iki cerrahi grubu
arasinda ikinci ve tiglincii cerrahi arasinda gegen siire agisindan anlamli farklilik
yoktu (p=0,533). Takip boyunca niiks retina dekolmani sayis1t SC grubunda 0,2 +
0,6, kombine cerrahi grubunda 0,1 + 0,4 glndii. Niiks retina dekolman1 sayisi
acisindan cerrahi gruplar arasinda anlaml farklilik bulunmadi (p=0,105). Silikon
alimma siiresi ise SC grubunda 9, 55 + 15,7 ay, kombine cerrahi grubunda 13,2 +
24,4 aydi ve her iki cerrahi grup arasinda anlamli farklilik yoktu (p=0,635). Niks
hastalarinda preoperatif PVR derecelerine gore toplam cerrahi sayisina
bakildiginda SC grubunda baslangicta PVR’1 olmayan hastalar ortalama 1,27, PVR
A-B 1,36, PVR C-D olan hastalar 1,25 cerrahi ge¢irmisti. Gruplar arasinda toplam
cerrahi sayist acisindan anlamli fark bulunmadi (p=0,874). Kombine cerrahi
grubuna bakildiginda baglangicta PVR’1 olmayan hastalar ortalama 1,16, PVR A-
B 1,17, PVR C-D olan hastalar 1,43 cerrahi gecirmisti. Bu grupta preoperatif PVR
derecesi C-D olanlarin toplam cerrahi sayis1 diger gruplara goére daha yiiksek
bulundu (p=0,011). Niks nedeniyle tekrarlayan cerrahi geciren olgularda SC
grubunda nihai anatomik basar1 %97,3, nihai fonksiyonel basar1 %54,1 tii. Niiks
olmayan olgularda ise nihai anatomik basar1 %98,5, nihai fonksiyonel basari

%63°tli. Niiks nedeniyle tekrarlayan cerrahi gegiren olgularda kombine cerrahi
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grubunda nihai anatomik basar1 %94,3, nihai fonskiyonel basar1 %68,6’yd1. Niiks
olmayan olgularda ise nihai anatomil basart %98,8, nihai fonksiyonel basar1
%74.,4°ti. Her iki cerrrahi grubunda da niiks olan olgular ile niiks olmayan olgular
aarasinda nihai anatomik ve fonksiyonel basar1 acisindan anlamli farklilik yoktu

(Sirastyla p=0,519, p=0,141, p=0,325, p=0,480).

4.2. Dejeneratif Miyopi Olgularinda YRD Cerrahisi Sonuglari

Dejeneratif miyopi grubunda SC yapilan olgu sayis1 46, kombine olgu sayisi
50’ydi. SC grubunda birincil anatomik basar1 oran1 %82,6, final anatomik basari
orani %100°dii. Birincil fonksiyonel basar1 oran1 %45,5, nihai fonksiyonel basari
%67,4°tli. Kombine cerrahi grubunda birincil anatomik bagar1 orant %78, nihai
anatomik basar1 oram1 %96’ydi. Birincil fonksiyonel basari orani %51, nihai
fonksiyonel basar1 %63 tii. Cerrahi gruplar arasinda birincil anatomik, fonksiyonel
basar1 ve final anatomik , fonksiyonel basar1 oranlari arasinda anlamli farklilik

bulunamadi (p=0,571, p=0,601, p=0,496, p=0,673).

4.3. Travma Olgularinda YRD Cerrahisi Sonuclari

Travma grubunda SC yapilan olgu sayis1 25, kombine cerrahi uygulanan
olgu sayis1 68°di. Kiint travma grubuna bakildiginda SC grubunda birincil anatomik
basar1 oran1 %79, final anatomik basar1 oran1 %96’yd1. Birincil fonksiyonel basari
oran1 %58,3 final fonksiyonel bagar1 oran1 %70,8’di. Kombine cerrahi grubunda
birincil anatomik basar1 oran1 %88, nihai anatomik basar1 oran1 %100’dii. Birincil
fonksiyonel basar1 orant %64,7, nihai fonksiyonel basar1 %70,6’ydi. Cerrahi
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gruplar arasinda birincil anatomik, fonksiyonel basar1 ve final anatomik ,
fonksiyonel basar1 oranlari1 arasinda anlamli farklilik bulunamadi (p=0,467,
p=0,622, p=0,414, p=0,984). Penetran travma grubunda olgularin hig¢birine SC
yapilmadigi, tamamina kombine cerrahi uygulandigi goriildii. Penetran travma
grubuna bakildiginda kombine cerrahi grubunda birincil anatomik basari orani
%96,9, nihai anatomik basar1 orani1 %94,1’yd1. Birincil fonksiyonel basar1 orani
%61,8, nihai fonksiyonel basar1 %°70,6’tli. Cerrahi gruplar arasinda birincil
anatomik, fonksiyonel basar1 ve final anatomik , fonksiyonel basar1 oranlari

arasinda anlamli farklilik bulunamadi (p=1,00, p=0,40, p=1,00, p=1,00).

4.4. Herediter vitreoretinopati Olgularinda YRD Cerrahisi Sonug¢lar:

Herediter vitreoretinopati olgularinin 12’sine SC, 19’una kombine cerrahi
uygulanmisti. SC grubunda birincil anatomik basar1 oram1 %83,3, final anatomik
basar1 oran1 %100°dii. Birincil fonksiyonel basar1 oram1 %45,5, final fonksiyonel
basar1 oram1 %67,4’tli. Kombine cerrahi grubunda birincil anatomik basar1 orani
%78, nihai anatomik basar1 oran1 %96’ydi. Birincil fonksiyonel basar1 oran1 %18,8,
nihai fonksiyonel basar1 %54,5°ti. Cerrahi gruplar arasinda birincil anatomik,
fonksiyonel basar1 ve final anatomik , fonksiyonel basar1 oranlar1 arasinda anlamli

farklilik bulunamadi (p=0,142, p=0,115, p=1,00, p=1,00).

4.5. Pediatrik Olgularda YRD Cerrahisi Sonugclari

Pediatrik YRD olgular1 incelendiginde dejeneratif miyopi grubunda 11
olguya SC, 13 olguya kombine cerrahi uygulandi. SC grubunda birincil anatomik
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basar1 oran1 %84,6, final anatomik basar1 orant %84,6’yd1. Birincil fonksiyonel
basar1 orant %53,8, kombine cerrahi grubunda %84,6’ydi. Kombine cerrahi
grubunda birincil anatomik basar1 orant %92,9, nihai anatomik basar1 orani
%92,9’du. Birincil fonksiyonel basar1 orant %47,1, nihai fonksiyonel basari
%76,5’ti. Cerrahi gruplar arasinda birincil anatomik, fonksiyonel basar1 ve final
anatomik , fonksiyonel basari oranlar1 arasinda anlamli farklilik bulunamadi
(p=0,222, p=0,236, p=0,22, p=1,00).

Pedaitrik travma grubunda SC yapilan olgu sayis1 16, kombine olgu sayis1
29°du. Kiint travma olgularin 16’sina SC, 17°sine kombine cerrahi uygulanmisti.
Kiint travma grubuna bakildiginda SC grubunda birincil anatomik basar1 orant
%56,3, final anatomik basar1 oran1 %93,8’di. Birincil fonksiyonel basar1 orani
%56,3 final fonksiyonel basar1 %50’ydi. Kombine cerrahi grubunda birincil
anatomik basar1 oranit %82,4, nihai anatomik basar1 oram1 %94,1’du. Birincil
fonksiyonel basar1 orant %47,1, nihai fonksiyonel basar1 %76,5’ydi. Cerrahi
gruplar arasinda birincil anatomik, fonksiyonel basari ve final anatomik ,
fonksiyonel basar1 oranlar1 arasinda anlamli farklihik bulunamadi (p=0,141,
p=0,598, p=1,00, p=0,114).

Konjenital katarakt dykusu ile birlikte YRD bulunan olgularin 2’sine SC,
7’sine kombine cerrahi uygulandi. SC grubunda birincil anatomik basar1 oran1 %50,
final anatomik basar1 oran1 %50°1ydi. Kombine cerrahi grubunda birincil anatomik
basart oran1 %87,5, nihai anatomik basar1 orani1 %87,5’ti. Birincil fonksiyonel

basar1 oram1 %42,9, nihai fonksiyonel basar1 %42,9’du. Cerrahi gruplar arasinda
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birincil anatomik, fonksiyonel basar1 ve final anatomik , fonksiyonel bagar1 oranlar1
arasinda anlamli farklilik bulunamadi (p=0,222, p=1,00 p=0,22, p=0,50).

Herhangi bir neden belirtilmeyen pediatrik YRD mevcut 64 olgu
bulunmaktaydi. Bu olgularin 31’ine SC, 33’line kombine cerrahi uygulandigi
goriildii. SC grubunda birincil anatomik basar1 oran1 %67,7 final anatomik basar1
orani %90,3’yd1. Birincil fonksiyonel basar1 oran1 %58,1, final fonksyionel basari
orani %64,5’1ydi. Kombine cerrahi grubunda birincil anatomik basari oran1 %87,9,
nihai anatomik basar1 oran1 %87,9°du. Birincil fonksiyonel basar1 orant %39,4,
nihai fonksiyonel basari %60,6’yd1. Cerrahi gruplar arasinda birincil anatomik,
fonksiyonel basar1 ve final anatomik , fonksiyonel basar1 oranlari arasinda anlaml

farklilik bulunamadi (p=0,051, p=0,135, p=1,00, p=0,747).
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5. TARTISMA

Son yillarda cerrahi teknik olarak skleral ¢okertme tekniklerinden primer
vitrektomiye dogru bir kayma oldugu dikkati cekmektedir. Ancak retina dekolmani
tablosunun ozelliklerine goére wuygun cerrahi teknigin tercih edilmesi
anatomik/fonksiyonel basariy1 etkilemesi agisindan 6nemlidir.

Klinigimizde de ge¢mis 20 seneye baktigimizda ilk 10 yilda olgularin
2/3’iine, son 10 yilda ise 1/3’line skleral c¢okertme tekniginin uygulandig:
goriilmektedir. Yillar icinde benzer oranda fakik ve psddofakik YRD olmasina
ragmen merkezimizde PPV kullanim1 artmistir, bu da fakik RRD alt grubu i¢inde
bile PPV kullaniminin arttigini diisiindiirmektedir. Vitrektominin artan popiilaritesi
daha kisa ameliyat siiresi ve iyilesme siiresi, daha az inflamasyon, daha iyi hasta
konforu ve transkonjonktival siitiirsiiz kii¢iik ¢apli vitrektominin ortaya ¢ikmasina
baglanabilir. Yirtikli retina dekolmani cerrahilerinin sonucunu belirlemede en
onemli faktorlerin baginda uygun cerrahi teknigin secilmesi gelmektedir.

Hastanin yas1, dekolman siiresi, dekole kadran sayisi, yirtik lokalizasyonu,
sayisi, genisligi, preoperatif gérme keskinligi, makulanin yatisik veya dekole
olmasi, preoperatif PVR derecesi yirtikli retina dekolmani cerrahisinde anatomik
ve fonksiyonel basariya etki eden prognostik faktorlerdir. Calisgmamizda bu
faktorler her iki cerrahi grubunda da ayr1 ayn kiyaslandi.

YRD’nin goriilme siklig1 yasla birlikte artmaktadir ve en sik 60-70 yas
arasinda goriilmektedir. Bizim g¢aligmamizda ameliyat tarihinde olgularin yas
ortalamasi1 SC grubunda ortalama 48,1 + 16,2 (18-79) yil, kombine cerrahi
grubunda 56 + 14,8 (18-85) yildi. Skleral ¢okertme grubunun yas ortalamasi,
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kombine cerrahi grubuna gore anlamli olarak daha diisiiktiir. Bu, skleral ¢okertme
yonteminin genellikle daha geng hastalarda tercih edildigini gostermektedir. Wong
ve ark. yaptig1 caligmada bizim ¢alismamiza benzer sekilde olgularin yas ortalamasi
SC grubunda 47,3 + 16, kombine cerrahi grubunda 52,2 + 12,2 olarak bulunmus,
daha genc¢ hastalarda anlamli olarak SC cerrahisinin tercih edildigi gdsterilmistir
(145).

Caligmamizda olgularin 173 (%67,6)’1 erkek, 121 (%32,4)’i kadind1 ve
cerrahi gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmadi. Literatiire bakildiginda ise yirtikli retina dekolmani erkeklerde
daha sik goriilmektedir (146), (147).

Semptom siirelerine bakildiginda SC grubunda 8 + 64,4 (0-378) gun,
kombine cerrahi grubunda 11 + 58,4 (0-395) giindii. SC grubunda takip siresi 29 +
36,5 (3-217) ay, kombine cerrahi grubunda 22,8 = 28,1 (3- 174) aydi. Semptom
stireleri ve takip stireleri agisindan her iki cerrahi grubun arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir. Bu da cerrahi yontemlerin semptom siiresi veya takip
stiresi iizerinde belirgin bir etkiye sahip olmadigin1 géstermektedir.

Calisgmamizda SC grubunda %85.,4 olgu fakik, kombine cerrahi grubunda
%50,2 olgu fakikti. SC grubunda fakik olgu sayisi kombine cerrahi grubuna gore
anlamli olarak yiiksek bulundu. Prospektif, cok merkezli, randomize kontrollu bir
calisma olan SPR c¢alismasinda primer YRD olgularinda SC ve PPV
karsilastirilmig, fakik alt grupta gorme keskinligi artisi ve katarakt gelisimi
acisindan SC'nin PPV'ye gore istatistiksel olarak anlamli bir avantaja sahip oldugu

bulunmustur. Katarakt gelisimi, hem PPV hem de SC sonrasi bilinen bir
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komplikasyon olmasma ragmen, bu calismada SC lehine anlamli bir fark
gostermistir, bu nedenle fakik YRD olgularinda SC cerrahisi 6n plana ¢ikmistir
(148).

Yirtik lokalizasyonu agisinda superotemporal bolge, yirtigin en sik
bulundugu yer olarak bilinmektedir (117). Calismamizda SC grubunda %39,5,
kombine cerrahi grubunda %45,8 oraninda olmak iizere en sik yirtik lokalizasyonu
superotemporalde bulunmaktaydi. Her iki cerrahi gruba bakildiginda retinal yirtik
sayisi, inferionazal yirtik lokalizasyonu olan, {i¢ kadrami tutan ve total retina
dekolmani sayis1 kombine cerrahi grubunda anlamli olarak fazla iken, ti¢ kadrandan
daha az kadranmi tutan ve inferior kadranda retina dekolmani olan olgular SC
grubunda anlamli olarak fazla bulunmustur. Literatiire bakildiginda ¢ok sayida
kadrani tutan ve yirtik sayis1 fazla olan olgularda kombine cerrahi ya da primer
vitrektomi tercih edilirken, SC ¢ogunlukla yaygin olmayan, genelliklle inferior
kadran tutulumu ve az sayida retinal yirtig1 mevcut hastalarda tercih edilmistir
(145,149), (117).

Makulas1 yatigik hasta sayis1 SC grubunda 68 (%39,5), kombine cerrahi
grubunda 37 (%18,4)’ydi. SC grubunda makulas1 yatisik hasta sayist1 kombine
cerrahi grubuna gore anlamli olarak daha fazla bulunmustur. Ryan ve ark. yaptig
calismada ise SC grubunda olgularin %56,8’inde, kombine cerrahi grubunda
%35,3’tinde makula yatigikt1 (117). Buradan yola ¢ikarak cerrahi yontem se¢iminde
makulasi yatisik olgularda SC cerrahisinin daha ¢ok tercih edidigini sdyleyebiliriz.

Makulas1 dekole hasta sayis1 SC grubunda 104 (%60,1), kombine cerrahi grubunda
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168 (%83,5)’di. Buradan her iki grupta da olgularin yarisindan fazlasinin santral
gorme sikayetleri olmadan hekimlere bagvurmadiklar: diisiiniilebilir.

PVR’1 olmayan olgu sayis1 SC grubunda anlamli olarak fazla iken, PVR C-
D grubundaki hasta sayisi kombine cerrahi grubunda anlamli olarak fazla
bulunmustur. Nichani ve ark. yaptig1 7,212 olgunun yer aldigi SC ve kombine
cerrahiyi karsilastiran bir meta-analizde SC grubunda olgularin sadece %3.59’unda,
kombine cerrahi grubunda ise olgularin % 14,53 linde herhangi bir derecede PVR
oldugu goriildii (150).

Bu sonuglar, yirtikli retina dekolmani tedavisinde cerrahi yontem se¢iminde
dikkate alinmasi gereken faktorleri vurgulamaktadir. Skleral ¢okertme cerrahisi
geng, fakik, baslangic gorme keskinligi yiiksek, makula tutulumu olmayan, ii¢
kadrandan daha az ve ¢ogunlukla inferior kadrani tutan retina dekolmani olan ve
PVR derecesi diisiik hastalarda tercih edilirken, kombine cerrahi ileri yas, baglangic
gorme keskinligi diisiik, makula tutulumu olan, retinal yirtik sayis1 fazla, PVR
derecesi yiiksek, iic kadran veya daha fazla kadrani tutan retina dekolmani
olgularinda tercih edilmektedir.

Kombine cerrahide tamponad malzemesinin secimi dekolman cerrahisinde
basariy1 optimize etmeyi amaglamaktadir. Tek kadrana smirly, iist yarida yerlesen
yirtiklara bagli gelisen dekolmanlarda SF6, birden fazla kadrani tutan ve genis bir
alanda tamponad hedefleniyorsa, C3F8 destek saglamak ve retinanin birlesmesini
kolaylagtirmak igin yeterli olabilir. Biiylik veya dev retinal yirtiklar, yaygin retina
dekolmani, yiiksek PVR derecesi gibi daha karmasik durumlarda retina iizerinde

etkili bir destek saglamak ve niiks dekolmanlari onlemek i¢in daha giiclii bir
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tamponad malzemesi olan silikon yagi kullanilabilir. Calismamizda kombine
cerrahi grubunda goz i¢i tamponad olarak olgularin %61,1’ine silikon, %23,3’iline
C3F8, %14,9’una SF6, %0,4’line hava uygulanmisti. Retinal yirtik sayisi, yirtik
karakteri, preoperatif PVR derecesi, hastanin fakik ya da psddofakik olmas1 goz i¢i
tamponad madde se¢imine anlamli etkisi bulunmamugtir.

Retina dekolmani cerrahisinin basarisi anatomik ve fonksiyonel olarak
degerlendirilmektedir. Cerrahi sonrasi fonksiyonel basarmin retinanin yatigmasi
sonucu olusan anatomik basariya oranla daha az oldugu bir¢ok c¢alismada
bildirilmistir. Bunun nedeni retina dekole durumdayken gecen siireyle de iliskili
olarak baslangicta fotoreseptorlerin dis segmentinde etkilenme devam eden siirecte
de reseptor hucrelerindeki dejeneratif degisikliklerin hizla ilerlemesiyle
fonksiyonel iyilesme yeterli olamamaktadir. Cerrahi sonrast donemde makulanin
fonksiyonel olmasini saglayan en onemli faktorlerden biri preoperatif gorme
keskinligidir. Calismamizda baslangi¢ ve final gérme keskinligi makulas1 dekole
olgularda da dahil olmak Uzere SC grubunda kombine cerrahi grubuna goére her
zaman yliksek bulunmustur. Kombine cerrahi grubunda postoperatif birinci ayda
gorme keskinliginde belirgin artis mevcutken, postoperatif {iciincli ayda gérme
kesinliginde azalma meydana gelmistir. Uglincii ayda meydana gelen gdérmede
azalmanin katarakt gelisimine ya da PVR gelisimine bagli oldugunu diisiinliyoruz.
Altinc1 aydaki gorme diizeyinin neredeyse birinci aydaki gérme diizeyine ulagsmasi
ise gecirilen katarakt cerrahisi ya da PVR cerrahisine bagli olmaktadir.

Calismamizda birincil anatomik basar1 oran1 SC grubunda %79,7, kombine

cerrahi grubunda %89,1 olarak; final anatomik basari oran1 SC grubunda %98,3,
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kombine cerrahi grubunda %98,1 olarak bulundu. Kombine cerrahi grubunun
birincil anatomik basar1 orant SC grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur ancak final anatomik basariya bakildiginda iki cerrahi yontem
arasindaki fark kaybolmustur. Birincil fonksiyonel basar1 oranimiz SC grubunda
%51,7, kombine cerrahi grubunda %60,5; final fonksiyonel basar1 SC grubunda
%61, kombine cerrahi grubunda %73,3 olarak bulundu. Gruplar arasinda birincil
fonksiyonel basar1 agisindan anlamli fark yoktu ancak kombine cerrahi grubunun
final fonksiyonel basar1 oran1 SC grubuna gore yiiksek bulundu. Makulasi dekole
olgular ayr1 degerlendirildiginde birincil fonksiyonel basar1 oran1 SC grubunda
%70,2, kombine cerrahi grubunda %68,7; final fonksiyonel basar1 SC grubunda
%79,8, kombine cerrahi grubunda %80,9 olarak bulundu ancak gruplar arasinda
anlamli farklilik mevcut degildi. Caligmamizda anatomik ve fonksiyonel basari
oranlarimiz literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Tewari ve ark.’nin yaptigi prospektif ¢alismada SC grubunda birincil
anatomik basar1 oran1 %70, kombine cerrahi grubunda %80 olarak bulmuslardir
(151). Bu ¢aligmada final gorme diizeyi SC grubunda kombine cerrahi grubuna gore
fazla bulunmustur. Birincil anatomik basar1 agisindan gruplar arasinda anlamli fark
bulunmasa da SC, retinanin iyi goriintiilenebildigi durumlarda komplike olmayan,
yirtikli retina dekolmanlarinin birincil tedavisinde giivenli ve etkili bir teknik olarak
bulunmustur.

Dayani ve ark. makulas1 dekole yirtikli retina dekolmanlarinda SC ve
kombine cerrahiyi karsilastirdiklar1 retrospektif ¢alismada birincil anatomik basari

orani SC grubunda %78,3, kombine cerrahi grubunda %92,6; final anatomik basar1
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SC grubunda %296,4, kombine cerrahi grubunda %98,4 olarak bulunmustur.
Fonksiyonel ve anatomik basar1 agisindan cerrahi gruplar arasinda fark olmadigin
belirtmislerdir.

Wong ve ark.’nin genis O6rneklem biyiikliigii ile yaptig1 ¢alismada SC
grubunda birincil anatomik basar1 oran1 %88.8, kombine cerrahi grubunda %89;
final anatomik basar1 SC grubunda %97,7, kombine cerrahi grubunda %96,4 olarak
bulunmustur. Fonksiyonel basari oranlari ise SC grubunda %86,1, kombine cerrahi
grubunda %77,5 olmustur. Anatomik basar1 arasinda cerrahi gruplar arasinda
anlamlh fark yok iken, fonksiyonel basari bakimindan SC grubu daha basaril
bulunmustur. SC grubunda daha iyi fonksiyonel basari olmasinin nedeninin
ameliyat Oncesi gorme keskinliginin bu grupta daha iyi olmasi, makula
tutulumunun olmamasi, PVR'nin olmamasi ve daha az komplikasyon orani ile
iliskilendirmislerdir (145).

Ryan ve ark.’larinin 2020 yilinda yaptig1 calismada ise SC grubunda
birincil anatomik basar1 orant %91,2, kombine cerrahi grubunda ise %90,2; final
anatomik basar1 SC grubunda 998,44, kombine cerrahi grubunda %94,23
bulunmustur. SC cerrahisinin kombine cerrahiyle benzer sonuglariin olmasiyle
YRD'nin onariminda SC'nin devam eden roliinii desteklediklerini gdstermislerdir
(152).

Calismamizda kombine cerrahi grubunda preoperatif PVR derecesi diisiik
olanlarm birincil anatomik basar1 oraninin daha ytiksek oldugu goriilmiistiir. Retina
dekolmani yayginligi, retinal yirtik lokalizasyonu ve preoperatif PVR derecesi her

iki cerrahi grupta da final anatomik basariy1 etkilememistir. Kronik dekolman ve
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PVR’m her ikisi de cerrahinin zorlugunu arttirmaktadir bu nedenle cerrahi sonug
tizerinde bir etkiye sahip olmalart muhtemeldir. SC’nin preoperatif PVR derecesi
diisiik vakalarda tercih edilmesi, kombine cerrahi grubunda ise vitrektomi ile
mevcut PVRIarin temizlenmesi nedeniyle final anatomik basarida her iki cerrahi
grup arasinda fark bulunmadig: diisiliniilebilir. Final fonksiyonel bagarinin kombine
cerrahi grubunda fazla bulunmasi bu cerrahi grupta daha fazla katarakt cerrahisi
yapilmasi ve ortam opasitesinin daha az bulunmasi ile a¢iklanabilir.

Anatomik ve fonksiyonel basar1 oranlar1 olgular fakik ve psddofakik olarak
alt gruplara ayrilarak incelendiginde; fakik grupta SC grubunda birincil anatomik
basar1 %79,5, final anatomik basar1 %97,4; birincil fonksiyonel basar1 %48,6, final
fonksiyonel basar1 %58,9 olarak bulundu. Kombine cerrahi grubunda birincil
anatomik basar1 %89, final anatomik basar1 %98; birincil fonksiyonel basar1 %68,
final fonksiyonel basar1 %71,7 olarak bulundu.

Psddofakik grupta SC grubunda birincil anatomik basart %79,2, final
anatomik basar1 %100; birincil fonksiyonel basar1 %66,7, final fonksiyonel basar1
70,8 olarak bulundu. Kombine cerrahi grubunda birincil anatomik basar1 %88,2,
final anatomik basar1 %97,8; birincil fonksiyonel basar1 %62,4, final fonksiyonel
basar1 %77,4 olarak bulundu. Fakik ve psddofakik olgularin birincil, final anatomik
ve fonksiyonel basarilar1 arasinda her iki cerrahi tekniginde fark bulunamamustir.

Halberstadt ve ark.’nin fakik ve psodofakik gozlerde yaptigi ¢alismada fakik
olgularda SC ile final anatomik basar1 %88,98, kombine cerrahi ile %82,3 olarak
bulunmustur. Psédofakik olgularda ise final anatomik basar1 SC grubunda %87,95,

kombine cerrahi grubunda %77,63 bulunmustur. Anatomik basar1 agisindan gruplar
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arasinda fark bulunmamistir. Gorme diizeyi hem fakik hem psddofakik grupta SC
grubunda daha yiiksek oldugu, bunun nedeninin ise kombine cerrahi grupta cerrahi
oncesi daha yiliksek makula dekolmanina sahip olgu olmasma baglanmistir (153).

Rush ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise fakik olgularda birincil anatomik
basar1 SC grubunda %88,8, kombine cerrahi grubunda %91,4 olarak; psddofakik
olgularda birincil anatomik basar1 SC grubunda %84,1, kombine cerrahi grubunda
%87,9 olarak bulunmustur. Her iki grupta da cerrahi tekniklerde anatomik basari
acisindan fark bulunamamistir. Ancak ¢aligmanin sonucunda daha yiiksek PVR
derecesi, daha yaygin ve ¢ok sayida retinal yirtiklarin kombine cerrahi grubunda
daha fazla sayida oldugu ve buna ragmen SC ile ayn1 anatomik basar1 oranina sahip
olmasi1 nedeniyle daha etkili bir tedavi se¢enegi oldugunu diistinmiislerdir (154).

Ryan ve ark.’nin fakik YRD olgularinda yaptigi calismada birincil anatomik
basart SC grubunda %91,7, kombine cerrahi grubunda %91,2, PPV grubunda
%83,3; final anatomik basar1 SC grubunda %99,4, kombine cerrahi grubunda
%96,3, PPV grubunda %96,4 olarak bulunmustur. SC ve kombine cerrahi grubunda
birincik anatomik basari PPV grubuna goére daha yiiksek, SC grubunda diger
gruplara gore final fonksiyonel basaris1 daha ytliksek bulunmustur. SC’nin bu hasta
grubunda YRD'yi onarmak i¢in degerli bir yaklasim olmaya devam ettigini ve bu
teknigin kullaniminin egitimin temel bir unsuru olmasi gerektigi vurgulanmistir
(117).

Klinigimizde 1984 ve 1994 yillar1 arasinda primer YRD nedeniyle SC
cerrahisi uygulanan 1015 olgunun retrospektif taramasinda birincil anatomik basar1

orant %91, ikinci cerrahi sonrasi anatomik basar1 orant %95 bulunmustur. 1/10 ve
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tizeri gorme keskinligi %80 olguda saglanmistir (155). 2001 ve 2007 tarihleri
arasinda klinigimizde primer psddofakik YRD olgularinda SC, PPV ve kombine
cerrahinin karsilastirildigi retrospektif calismamizda ise final anatomik basari
oranlar1 SC grubunda %92,3, kombine cerrahi grubunda %96 olarak bulunmustur.
Caligmamizin  sonuglar1 ayni basar1 oranmin bugin de korundugunu
gostermektedir.

Caligmamizda katarakt cerrahisi SC grubunda olgularin %24,4’{ine,
kombine cerrahi grubunda %68,3’iine uygulandi. Kombine cerrahi uygulanan fakik
gruplarda SC grubunda gore anlamli olarak daha fazla katarakt gelisimi ve buna
bagli katarakt cerrahisi oran1 mevcuttu. SC cerrahisi sonrasi katarakt cerrahisi
ortalama 14,9 ay sonra, kombine cerrahisi sonrasi 4,2 ay sonra uygulandi. SC
grubunda katarakt cerrahisine kadar gecen siire kombine cerrahi grubuna gore
anlamli olarak fazla bulundu. Vitrektomi sonrasinda vitreusun kaybi ile birlikte lens
oksijene daha cok maruz kalmakta, lensteki oksidatif hasar ve koruyucu
mekanizmalar arasindaki dengenin bozularak katarakt gelismesine zemin
hazirladig1 varsayilmaktadir. Bununla birlikte, Literatiirde vitrektomi sonrasi
katarakt cerrahisi orani 1 yil i¢inde ortalama %80°dir (156). Skleral ¢Okertme
cerrahisini takiben katarakt olusum insidansi ise gesitli calismalarda yaklasik %10
ile %40 arasinda degisebilmektedir (157). SPR ¢alismas1 YRD’ninda SC ile tedavi
eden hastalarin %33'iinde ve vitrektomi uygulanan hastalarin %53"'tinde katarakt
gelisimini  gostermistir  (148). SC cerrahisinden sonra katarakt gelisimi,

vitrektomiye gore daha yavas bir siiregte meydana gelmektedir. YRD’na bagli lens
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koruyucu vitrektomi sonrasi katarakt cerrahi siiresi caligmalarda ortalama 14,5 ay,
skleral ¢okertme cerrahisi sonrasi 30 ay olarak bulunmustur (158).

Cerrahi sonras1 postoperatif anatomik basariy1 etkileyen en énemli faktor
PVR varligidir. Calismamizda PVR gelistiren olgularm 11 (%7,4)’i SC grubunda,
10 (%6,9)’u kombine cerrahi grubundadir. Her iki cerrahi grubunda PVR gelistirme
orani agisindan anlamli farklilik bulunamamustir. Literatiirde PVR gelisim oran1 SC
grubunda %3,6-20 iken, kombine cerrahi grubunda %10-15 arasinda degismektedir
(159). Nichani ve ark.’nin yaptig1 bir meta-analizde cerrahi dncesi PVR varligi SC
grubunda anlamli olarak diisiikken, ceraahi sonras1 PVR gelisiminde her iki grup
arasinda anlamli fark bulunmadigi goriilmiistiir (150). Bu c¢alismalarin sonuglari
bizim bulgularimiz ile uyumludur.

Calismamizda SC grubunda %21,4 olguya, kombine cerrahi grubunda
%17,5 olguya ikinci cerrahi gerekmistir. Niikse bagli ikinci cerrahi zamani skleral
cokertme grubunda ortalama 29 giin iken, kombine cerrahi grubunda 61 gln olarak
bulunmustur. Literattrder skleral ¢Okertme cerrahisinden sonra %5 ile %20,
vitrektomi cerrahisinden sonra ise %5 ile %30 arasinda degisen niiks oranlari
bildirmistir(160), (161). Calismamizda niiks retina dekolmani oranlari literatiir ile
uyumlu bulunmustur. SC grubunda niikse bagli ikinci cerrahi zamaninin kombine
cerrahi grubuna gére daha erken olmasi, yirtiklarin hepsinin bulunamamasi, yirtigin
lokalizasyonunun iyi yapilamamasi veya skleral ¢cokertme materyalinin dogru
olarak yerlestirilememesi sonucu yirtiklarin tam desteklememesi nedeniyle
meydana gelmis olabilecegi diistiniilmiistiir. Cerrahi sonrast PVR olusumunun

genellikle 4-12. haftalarda sik goriildigi distiniildigiinde kombine cerrahi
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grubunda ikinci cerrahi zamaninin yaklasik sekiz hafta olmasi niiksiin muhtemel
PVR gelisimine bagli oldugunu diisiindiirmektedir. Literattirde kiint veya penetran
travmaya bagli gelisen YRD olgularinda SC cerrahisinin basarisina iligskin yeterli
veri bulunmamaktadir. Kapali goz yaralanmasinda retina dekolmani nedeniyle
uygulanan vitrektomi cerrahisi sonrasi fonksiyonel basar1 %66, anatomik basari
%78 olarak bulunmustur (162). Calismamizda final anatomik basar1 oranimiz kiint
travma grubunda SC cerrahisinde %96, kombine cerrahi grubunda %2100; penetran
travmada % %96,9 olarak bulundur. Final fonksiyonel basar1 oranimiz ise kiint
travma grubunda SC cerrahisi ile %70,8, kombine cerrahi grubunda %70,6;
penetran travma grubunda ise %70,6 olarak bulundur. Calisma sonuglarin travma

grubunda literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Dejeneratif miyopi olgularina bagli gelisen YRD nin cerrahi agidan zorlugu
emetropik veya diislik dereceli miyop gozlere gore farklidir. Uzun aksiyel uzunluk
ve skleranin incelmesi nedeniyle cerrahide g6z perforasyonuna varan
komplikasyonlar meydana gelebilmektedir. Genel popiilasyonla karsilastirildiginda
bu grubun anatomik basar1 sonucunun kétii oldugu diistiniilityordu. Ancak yapilan
calismalarda sonuglar diistiniildiigii kadar kotii olmamistir. Kwak ve ark.’lar1 SC
uygulanan olgularda %86.1 ve pars plana vitrektomi sonrast ise %75.0 birincil
anatomik basar1 orani bildirmistir (163). Baska bir ¢alismada SC uygulanan
olgularda anatomik basar1 oran1 %84,4, vitrektomi uygulanan olgularda %94,7
bulunmustur (164). Calismamizda ise SC grubunda final anatomik basar1 %100,

kombine cerrahi grubunda %96 olarak bulunmustur. Final fonksiyonel basari
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oranlar1 ise SC grubunda %67,4, kombine cerrahi grubunda %63 tiir. Cerrahi

zorluguna ragmen klinigimizde de literatiir ile benzer basar1 oranlar1 bulunmustur.

Herediter vitreoretinopati olgularinda ise literatiirde yeterli veri
bulunmamaktadir. Cerrahi sonrasi fonksiyonel basar1 oranlar1 %56-70 arasinda,
anatomik basari oranlari ise %72-80 arasinda bulunmaktadir (165). Calismamizda
final anatomik basar1 SC grubunda %100, kombine cerrahi grubunda %96 olarak
bulunmustur. Ancak olgu sayisinin azlig1 sebebiyle daha giivenilir sonuglar vermek

icin olgu sayisinin arttirilmasina ihtiyag vardir.

Calismamizda pediatrik olgularda gelisen YRD nedeniyle yapilan SC ve
kombine cerrahi karsilastirildiginda final anatomik basari oranimiz SC grubunda
%060 ile %90 arasimda degisirken, kombine cerrahi grubunda %85 ile %97 arasinda
degismekteydi. Literatiirde pediatrik hastalarda gelisen YRD, TRD’ye gore
anatomik sonuglar agisindan daha basarili bulunmustur (165). Ancak genis olgu
grubu ile yapilan uzun dénem sonuglarin incelendigi calisma bulunmamaktadir.
Caligmalarda pediatrik travmatik YRD olgularinin fonksiyonel basar1 oran1 %40-

78, anatomik basar1 oran1 %60-78 arasinda degismektedir (165), (166), (167).

Retrospektif dizaynda olmasi, olgularin cerrahi teknik se¢iminin birgok
cerrah tarafindan yapilmasi ve tekniklerin baslangicinda 6grenme siirecinin olmasi
calismamizin kisithiliklarini olusturmaktaydi. Hasta 0Ozellikleri, anatomik ve
fonksiyonel sinug¢ tanimlarindaki farkliliklar nedeniyle sonuglart diger ¢aligmalarla

karsilastirmak zordu.
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YRD onarmmi i¢in PPV sirasinda ek bir SC’den hangi hastalarin
yararlanabilecegi genellikle ameliyat Oncesi muayene bulgularma ve cerrah
tercihlerine gore belirlenir. Caligmalar SC’nin PPV'ye eklenmesinin ek bir fayda
saglamadigini gostermektedir. Bu nedenle SC ve SC ile kombine PPV cerrahilerini

karsilastiran retrospektif bir calisma yaptik.

Sonug olarak yirtikli retina dekolmani olgularinda skleral ¢cokertme cerrahisi
uygun endikasyonla yapildiginda skleral ¢okertme cerrahisi birincil ve final
ameliyat basaris1 yiiksek, komplikasyon orani diisiik, final gérme keskinligi
sonuclar1 ile tatmin edicidir. Bu nedenle skleral ¢okertme tekniklerinin
unutulmamasi ya da geri plana itilmemesi gerekir. Uygun vakalarda tercih
edildiginde oldukca basarili anatomik ve fonksiyonel sonuglar elde edilebildiginin
egitim toplantilarinda vurgulanmasi ve skleral ¢okertme tekniklerinin egitiminin
verilmesi 6nemlidir.

Ayrica risk grubundaki hastalarin bilgilendirilmesi, diizenli takibi ve
dikkatli bir sekilde muayene edilmesi, erken tani konulmasini ve dolayisiyla

prognozun daha iyi olmasini saglayacaktir.
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6. SONUCLAR

1. Calismamizda skleral cokertme cerrahisi geng, fakik, baslangic gorme
keskinligi ytiksek, makula tutulumu olmayan, ii¢ kadrandan daha az ve
cogunlukla inferior kadrani tutan retina dekolmani olan ve PVR derecesi diisiik
hastalarda tercih edilirken, kombine cerrahi ileri yas, baslangi¢ gérme keskinligi
diisiik, makula tutulumu olan, retinal yirtik sayisi fazla, PVR derecesi yiiksek,
Uc kadran veya daha fazla kadrani tutan retina dekolmani olgularinda tercih
edilmistir.

2. Retinal yirtik sayisi, yirtik karakteri, preoperatif PVR derecesi, hastanin fakik
ya da psodofakik olmasi goz i¢i tamponad madde se¢imine anlamli etkisi
bulunmamastir.

3. Birincil anatomik basar1 oran1 SC grubunda %79,7, kombine cerrahi grubunda
%89,1 olarak; final anatomik basar1 oran1 SC grubunda %98,3, kombine cerrahi
grubunda %98,1 olarak bulunmustur. Kombine cerrahi grubunun birincil
anatomik basar1 orani SC grubuna gore anlamli olarak daha yuksek
bulunmustur ancak final anatomik basariya bakildiginda iki cerrahi yontem
arasindaki fark kaybolmustur.

4. Birincil fonksiyonel basar1 oranimiz SC grubunda %51,7, kombine cerrahi
grubunda %60,5; final fonksiyonel basart SC grubunda %61, kombine cerrahi
grubunda %73,3 olarak bulundu. Gruplar arasinda birincil fonksiyonel basari
acisindan anlamli bulunmamustir ancak kombine cerrahi grubunun final

fonksiyonel basar1 oran1 SC grubuna gore yiiksek bulunmustur.
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10.

11.

12.

Makulas1 dekole olgular ayr1 degerlendirildiginde anatomik ve fonksiyonel
basar1 bakimindan SC ve kombine cerrahi grubu arasinda anlamli farklilik
g6zlenmemistir.

Kombine cerrahi grubunda preoperatif PVR derecesi diisiik olanlarin birincil
anatomik basar1 oraninin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Olgular fakik ve psodofakik olarak ayrildiginda birincil, final anatomik ve
fonksiyonel basarilari arasinda her iki cerrahi tekniginde fark bulunmamustir.
Kombine cerrahi uygulanan fakik gruplarda SC grubunda goére anlamli olarak
daha fazla katarakt gelisimi ve buna bagli katarakt cerrahi yapilma orani
fazlaydi.. SC grubunda ise katarakt cerrahisine kadar gegen sure kombine
cerrahi grubuna gore anlamli olarak fazla bulunmustur.

Her iki cerrahi grubunda postoperatif PVR gelistirme orani agisindan anlaml
farklilik bulunmamustir.

SC grubunda %21,4 olguya, kombine cerrahi grubunda %17,5 olguya ikinci
cerrahi gerekmistir. SC grubunun niiks gelistirme siiresi kombine cerrahi
grubuna gore daha kisa bulunmustur.

Dejeneratif miyopik, travmatik, herediter vitreoretinopati ve pediatrik olgularda
gelisen YRD’de SC veya kombine cerrahinin anatomik ve fonksiyonel basari
acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamaistir.

Skleral ¢okertme dekolman cerrahisi halen komplike olmayan retina dekolmani
olgularinin biiyiik ¢ogunlugunda tek basina yeterli bir teknik oldugunu

diistinmekteyiz.
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8. OZET

Amag: Yirtikli retina dekolmani nedeniyle skleral ¢Okertme ve pars plana ile
kombine skleral ¢okertme cerrahisi gec¢iren olgularin; genel 06zelliklerini,
degerlendirmek, fonksiyonel ve anatomik basari oranlart ve bunlar iizerine etkili
faktorleri incelemek ve klasik skleral ¢cokertme cerrahisinin 6nemini hatirlatmak

amaclanmistir.

Gereg ve Yontem: Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklar’'nda Ocak
2002- Aralik 2022 tarihleri arasinda yirtikli retina dekolmani nedeniyle skleral
cokertme ve pars plana ile kombine skleral ¢okertme cerrahisi gegiren olgularin
verileri retrospektif olarak incelendi. Demografik veriler gorme keskinligi, 6n
segment ve arka segment muayene bulgulari, intraoperatif ve postoperative

Ozellikler, nliks ve PVR gelisimi degerlendirildi.

Bulgular: Olgular primer YRD, travmatik RD, dejeneratif miyopi hastalarda
gelisen YRD, herediter vitreoretinopati hastalarinda gelisen YRD ve pediatrik YRD
olmak iizere bes grupta incelendi. Primer YRD olgularin yas ortalamasi SC
grubunda ortalama 48,1 + 16,2 (18-79) yil, kombine cerrahi grubunda 56 + 14,8
(18-85) yi1ldi1 ve SC grubunun yas ortalamasi1 kombine cerrahi grubuna goére anlamli
olarak diisiik, fakik olgu sayis1 kombine cerrahi grubuna gore anlamli derecede
yiiksek bulunmustur (p <0,05). SC grubunda baslangi¢ ve final gérme keskinligi
makulasi tutulmayan olgularda da dahil olmak tizere kombine cerrahi grubuna goére

her zaman yiiksek bulunmustur (p <0,001).
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Birincil anatomik basar1 SC grubunda %79,9, kombine cerrahi grubunda
%89,1; final anatomik basar1 SC grubunda %98,3, kombine cerrahi grubunda
%98’dir. Birincil fonksiyonel basar1 SC grubunda %351,7, kombine cerrahi
grubunda %60,5; final fonksiyonel basar1 SC grubunda %61, kombine cerrahi
grubunda %73,4 olarak bulundu. Kombine cerrahi grubunun birincil anatomik
basar1 oran1 SC grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur ancak final
anatomik basariya bakildiginda iki cerrahi yontem arasindaki fark kaybolmustur.
Gruplar arasinda birincil fonksiyonel basari agisindan anlamli fark bulunmadi
(p=0,089). Nihai fonksiyonel basariya bakildiginda SC + PPV grubunun nihai

fonksiyonel basar1 oran1 SC grubuna gore daha yiiksek bulundu (p=0,011).

Travmatik RD, dejeneratif miyopi hastalarda gelisen YRD, herediter
vitreoretinopati hastalarinda gelisen YRD ve pediatrik YRD olgularinda Cerrahi
gruplar arasinda birincil anatomik, fonksiyonel basar1 ve final anatomik,

fonksiyonel basar1 oranlar1 arasinda anlamli farklilik bulunamada.

Sonug: Skleral ¢okertme cerrahisi geng, fakik, baslangi¢c géorme keskinligi yiiksek,
makula tutulumu olmayan, li¢ kadrandan daha az ve ¢ogunlukla inferior kadrani
tutan retina dekolmani olan ve PVR derecesi diisiik hastalarda tercih edilirken,
kombine cerrahi ileri yas, baslangic gorme keskinligi diisiik, makula tutulumu olan,
retinal yirtik sayis1 fazla, PVR derecesi yiiksek, {i¢ kadran veya daha fazla kadram
tutan retina dekolmani olgularinda tercih edilmektedir. Anatomik ve fonksiyonel
basar1 oranlarina bakildiginda uygun endikasyonla yapildiginda skleral ¢okertme
cerrahisi birincil ve final ameliyat basarisi yiiksek, komplikasyon orani diisiik, final

gorme keskinligi sonuglari ile tatmin edicidir.

Anahtar Kelimeler: Yirtikli Retina Dekolmani, Skleral Cokertme, Pars Plana

Vitrektomi
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9. ABSTRACT

Objective: The objective of this study is to assess the demographic characteristics,
functional and anatomical success rates, as well as the influential factors of patients
who underwent scleral buckling surgery alone or in combination with pars plana
vitrectomy for the management of retinal detachment caused by retinal tears.
Furthermore, the significance of traditional scleral buckling surgery will be
emphasized.

Methods: A retrospective analysis was conducted on the data of patients who
underwent scleral buckling surgery, either as standalone or combined with pars
plana vitrectomy, at the Department of Ophthalmology, Gazi University Faculty of
Medicine, between January 2002 and December 2022. The evaluation encompassed
demographic characteristics, visual acuity measurements, findings from anterior
and posterior segment examinations, intraoperative and postoperative features,
recurrence rates, and the development of proliferative vitreoretinopathy (PVR).
Results: The cases were categorized into five groups: primary rhegmatogenous
retinal detachment (RRD), traumatic RRD, RRD in degenerative myopia patients,
RRD in hereditary vitreoretinopathy patients, and pediatric RRD. In the SB group,
the mean age of primary RRD cases was 48.1 + 16.2 (18-79) years, whereas in the
combined surgery group, it was 56 * 14.8 (18-85) years. The mean age of primary
RRD cases in the combined surgery group was significantly higher compared to the
SB group (p <0.05), with a significantly higher number of cases observed (p <0.05).

The initial and final visual acuity in the SB group consistently exceeded those in
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the combined surgery group, even in cases without macular involvement (p <
0.001).

Regarding primary outcomes, the SB group achieved a primary anatomical success
rate of 79.9%, while the combined surgery group attained 89.1%. In terms of final
anatomical success, the SB group achieved 98.3% compared to 98% in the
combined surgery group. Primary functional success rates were 51.7% in the SB
group and 60.5% in the combined surgery group, with final functional success rates
of 61% in the SB group and 73.4% in the combined surgery group. Although the
primary anatomical success rate was significantly higher in the combined surgery
group compared to the SB group, this difference disappeared when considering
final anatomical success. There was no significant difference in terms of primary
functional success (p=0.089). However, when evaluating final functional success,
the SB + PPV (combined surgery) group exhibited higher rates compared to the SB
group (p=0.011).

In traumatic RRD, RRD developing in degenerative myopia patients, RRD
developing in hereditary vitreoretinopathy patients, and pediatric RRD cases, no
significant differences were observed in primary and final anatomical and
functional success rates between the surgical groups.

Conclusion: Scleral buckle surgery is commonly favored in younger individuals
with intact crystalline lens, high initial visual acuity, absence of macular
involvement, retinal detachment involving fewer than three quadrants, particularly
the inferior quadrant, and low degree of proliferative vitreoretinopathy (PVR). On

the other hand, combined surgery, involving scleral buckling and pars plana
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vitrectomy, is preferred in elderly patients, cases with poor initial visual acuity,
macular involvement, a high number of retinal tears, extensive retinal detachment
involving three or more quadrants, and a high degree of PVR. Considering the
anatomical and functional success rates, scleral buckling surgery demonstrates
satisfactory outcomes with notable primary and final surgical success rates, a low
incidence of complications, and favorable final visual acuity results when
performed within appropriate indications.

Key Words: Rhegmatogenous Retinal Detachment, Scleral Buckle Surgery, Pars

Plana Vitrectomy

129



10. OZGECMIS

1. Kisisel Bilgiler
Adi-Soyadi : Ceyda ERISTI BOLUK
Dogum Yeri ve Tarihi :

Medeni Durumu

E-posta
Yabanci Dil
2. Egitimi
2010-2017 : Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi, Kocaeli
2005-2009 : Giresun Anadolu Ogretmen Lisesi, Giresun

3. Unvanlari

2018-halen : GOz Hastaliklar1 Arastirma Gorevlisi Hekim

2016-2017 : Hekim (Pratisyen)

4. Mesleki Deneyimi

2018-halen : Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim
Dali, Ankara
2016-2017 : Giresun Toplum Saglig1 Merkezi, Giresun

5. Uye Oldugu Bilimsel Kuruluslar

Tiirk Oftalmoloji Dernegi (TOD)

130



6. Bilimsel Etkinlikleri

Yayimnlanan Makaleler

1)

2)

3)

4)

5)

Eristi Boliik C, Aktas Z. Surgical Treatment of a Patient with Recurrent
Bleb Leak and Glaucoma: Bleb Excision Combined with Gonioscopy-
Assisted Transluminal Trabeculotomy. Turk J Ophthalmol. 2022 Oct
28:52(5):352-355

Ceyda Eristi Boliik, Hiiseyin Baran Ozdemir, Sengiil Ozdek, Gékhan
Gurelik. A Significant Finding in Acute Lymphoblastic Leukemia:
Bilateral Serous Retinal Detachment. Journal of Retina Vitreous. Vol
32, Num 3, 2023

Aktas Z, Ucgul AY, Ozdek S, Boluk CE. Outcomes of Gonioscopy-
assisted Transluminal Trabeculotomy in Vitrectomized Patients With
Secondary Glaucoma After Silicone Oil Removal. J Glaucoma. 2021
Mar 1;30(3):e114-e118.

Aktas Z, Boluk CE, Gurelik G. Silicone Oil Droplets in the Schlemm's
Canal: A Surprise during Prolene Hemi-gonioscopy-assisted
Transluminal Trabeculotomy (Hemi-GATT). J Curr Glaucoma Pract.
2021 Jan-Apr;15(1):40-43.

Aktas Z, Ucgul AY, Boluk CE, Atalay HT. Risk Factors for
Trabeculotomy Failure in Primary Congenital Glaucoma. J Glaucoma.
2022 Dec 1;31(12):966-971. doi: 10.1097/1JG.0000000000002098.

Epub 2022 Aug 9. PMID: 35980847

131



6)

Kalitsal On Segment Hastaliklari Ve Tanisal Yaklasim, Tiirkiye
Klinikleri Tibbi Genetik- Ozel Konular Okiler Genetik, Ekim 2021,

Kitap Boliimii, Ceyda Eristi Boliik, Ciineyt Ozmen, Giilsiim Kayhan

Kitap Cevirileri

1)

Orbita Blow-out Kiriklari, Diger Orbita Kiriklari, Okuloplastik Cerrahi,

Brian Leatherbarrow, Kitap Bolum Cevirisi

Sozel Bildiri Sunumu/ Poster:

1)

2)

3)

4)

Skleral Fiksasyonlu Go6z I¢i Lensi Olan Bir Olguda Ozurdex
Implantinin On Kamaraya Migrasyonu; 53. Ulusal Kongre, Poster
Bildirisi; Ceyda Eristi Boliik,Prof. Dr. Ahmet Hondur.

Primer Konjenital Glokom Tedavisinde Kullanilan Trabekiilektomi
Basarisinda Etkili Prognostik Faktorlerin Analizi; 54. TOD Ulusal
Kongresi; Sozel Bildiri; Ceyda Eristi Boliik, Prof. Dr. Zeynep Aktas
Ak.ut Lenfoblastik Losemide Bir Koti Prognoz Belirtisi: Bilateral
Ser6z Retina Dekolmani; 55. Ulusal Kongre; Poster Bildirisi; Ceyda
Eristi Boliik,Dr. Ogr Uyesi Hiiseyin Baran Ozdemir, Prof. Dr. Sengiil
Ozdek, Prof. Dr. Gokhan Giirelik

Pediatrik Afakik Glokomlu Olgularin Tedavisinde Uzun Donem
Sonuglarin Analizi; 55. Ulusal Kongre; Poster Bildirisi; Ceyda Eristi

Boluk, Hatice Tuba Atalay, Zeynep Aktas

132



5)

6)

7)

8)

9)

Gebeligin kornea topografisi ve in vivo kornea biyomekanigine etkisi;
56. Ulusal Kongre; Poster Bildirisi; Ceyda Eristi Boliik, Dr. Ogr. Uy
Seher Uysal, Dog. Dr. Ciineyt Ozmen, Prof. Dr. Kamil Bilgihan

Uzun Siireli ve Siddetli Kornea Odemi Olan Gozlerde Descemet
Membran Endotelyal Keratoplasti:Karsilagtirmali Calisma; 55. Ulusal
Kongre; Sozel Bildiri; Atike Burgin Tefon, Dog. Dr. Ciineyt Ozmen,
Ece Ozdemir Zeydanh, Ceyda Eristi Boliik

Primer Konjenital Glokom Hastalarinda Bir Hipotoni Sebebi: Yirtikli
Retina Dekolmani ve Cerrahi Sonuglar1; 56. Ulusal Kongre; Poster
Bildirisi; Nazgiil Zhoroeva, Prof. Dr. Sengiil Ozdek, Dr. Ogr. Uyesi
Baran Ozdemir, Ceyda Eristi Boliik

Sturge Weber Sendromuna Sekonder Glokomda Cerrahi Sonuglar, 55.
Ulusal Kongre, Poster Bildirisi; Rasid Alkan, Prof. Dr. Zeynep Aktas,
Ceyda Eristi Boliik

Sisplatin Ve/Veya Karboplatin Tedavisi Almis Remisyonda Izlenen
Hastalarda Potansiyel ve Fonksiyonel Retinal Degisiklikleri
Degerlendirmek; 65. Milli Pediatri Kongresi; Sézel Sunum; Mehmet
Ali Oktay, Prof. Dr. Ceyda Karadeniz, Dog. Dr. Tuba Atalay, Ceyda

Eristi Boliik

7. Sertifikalar

1)

Deney Hayvanlar1 Kullanim Sertifikasi, Gazi Universitesi Hayvan

Deneyleri Yerel Etik Kurulu, 2021

133



	TEŞEKKÜR
	İÇİNDEKİLER
	SİMGE VE KISALTMALAR
	TABLOLAR
	GRAFİKLER
	ŞEKİLLER
	1. GİRİŞ VE AMAÇ
	2. GENEL BİLGİLER
	2.1. RETİNA ANATOMİSİ VE HİSTOLOJİSİ
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