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On Segment Cerrahisinde Retinal
Komplikasyonlar ve Tedavisi*

Yusuf OZERTURK!

Gergekte, goziin on segmentinde yapilan
cerrahi miidahaleler géziin arka segmentinde

de degisikliklere sebep olur. On segment cer-.

rahisinde karsilasilan vitreoretinal komp-
likasyonlar gu sekilde siralanabilir:

1-Retrobulber enjeksiyonlarm sebep oldugu
retinal perforasyonlar.

2-Fotik retinopati (Ameliyat mikroskobu
1s181n1n retinada yaptig: hasar).

3-Vitreus synerezisinde artma ve posterior
vitre dekolmani (PVD).

4-Retina yirt1g1 ve dekolmani.
5-Kistoid makiiler 6dem (KMO).
6-Antibiyotik makiilopatisi.

1-Retrobulber enjeksiyonlarin sebep ol-
dugu retinal perforasyonlar

Nadir olmakla birlikte, retrobulber anestezi
igin yapilan retrobulber enjeksiyon esnasinda
ignenin ucunun kazara skleradan gecerek, re-
tinayr delmesi ile olugur. Bilhassa dar or-
bitalarda, orbital apekse ulasmak zor olur.
Bunun igin yapilan manipiilasyonlar esnasinda
glob perfore edilebilir. Veya ileri derecede
(aksiyal uzunlugun 24mm’yi gegtigi) miyop
gozlerde, posterior stafilomali veya daha &nce
sagilik veya retina dekolmani ameliyatr ge-

¢irmis olanlarda globu perfore etme riski faz-
ladir.

* 2-6 Ekim 1999, TOD XXXIIL Ulusal Kongresi, izmir’de
sunulmustur.

1. Prof.Dr., Sileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi
Goz Hastaliklar1 Anabilim Dals.

Teshis

Bulbusun perforasyonu su sekilde an-
lagilabilir:

A) Hipotoni: Retrobulber eénjeksiyondan
sonra! Globda bir hipotoni varsa (bu globun
palpasyonu veya tonometre ile anlagilabilir),?
On kamara siglasip, descement membraninda
kirigiklik bulunmasiyla glob perforasyonundan
sliphe edilmelidir.

B) Binokiiler endirekt oftalmoskopik mua-
yene: Glob perforasyonundan siiphe edilince,
binokiiler endirekt oftalmoskop ile vitreus ve
fundus muayene edilmelidir. Sayet glob per-
forasyonu varsa binokiiler endirekt of-
talmoskopik muayenede sunlar goriilebilir:

1-Vitreus ve/veya retinada hemoraji,

2-Retinanin altinda yuvarlak veya ¢izgi sek-
linde depigmente saha,

3-Retinada yirtik veya lokalize dekolman
goriilebilir.

Perforasyonu onlemek i¢in ne yapmal1?

1-Retrobulber enjeksiyonu cerrah veya iyi
egitilmig asistan yapmali, (tecriibesiz olan yap-
mamali),

2-Goziin aksiyel uzunlugu 24 mm’den daha
fazla ise ¢ok daha dikkatli olmah veya al-
ternatif metodlar kullanilmali (peribulber,
lokal-fako, genel anestezi).

3-Daha once yapilan ameliyatlar (skleral
¢okertme, sasillk yb) goz Oniine alinmalr.
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Skleral ekzoplantin veya skar dokusunun ol-
mas1 retrobulber ignenin yoniinii degistirebilir.

4-Sivri uclu igne yerine ucu kiint igne kul-
lanilmali. Ucu kiint ignenin globu perfore et-
mesi daha zordur. Fakat bazi aragtirmacilar
da' ucu kiint ignenin tenon kapsiiliinden ge-
cerken verdigi hissin, miyopik ince skleradan
gecerken verdigi hisle ayni oldugunu soy-
lemektedir. Genelde 30-35 mm uzunlugunda,
25 gauge disposable igne kullanilir.

5-Retrobulber enjeksiyon tekniginin seg¢imi.
Retrobulber enjeksiyonda degisik teknikler
kullamilmaktadir. Bazilar1 transpalpebral, ba-
zilar1  transkonjonktival  teknikleri  kul-
lanmaktadir. Globun pozisyonu da farkli ola-
rak secilmektedir. Bazilart gozii yukan ve ice
baktirarak, bazilari gézii primer pozisyonda tu-
tarak retrobulber enjeksiyonu yaparlar. Ister
transpalpebral, ister transkonjonktival olsun,
retrobulber enjeksiyon alttan ve ekvatorun 2-3
mm temporalinden yapilmalidir. Ifnenin ucu
evvela viziiel aksa paralel olarak sokulur,
sonra takriben 5-7.5 mm sokulduktan sonra ig-
nenin ucu arkaya ve nazale dogru ilerletilir.
Enjeksiyonu yapmadan Once hastaya saga,
sola bakmas1 soylenerek, igne ucunun globa
temas edip-etmedigi kontrol edilir. Igne ucu-
nun globda olmadigindan emin olup ve da-
marda da olmadifindan emin olduktan sonra
enjeksiyon yaplhrl.

Tedavi

Glob perforasyonu ameliyata baslamadan
once teshis edilmis ise, hemen ameliyat er-
telenip, hasta vitreoretinal cerrahiye gon-
derilmelidir. Sayet ameliyat yapilmig ve pos-
toperatuar olarak teshis edilmis ise, yine fazla
vakit gecirilmeden vitreoretinal cerrahiye gon-
derilmelidir. Zira perforasyon ne kadar erken
teghis edilir ve ne kadar erken vitreoretinal

cerrahiye sevk edilirse, prognoz o kadar daha
iyi olmaktadir. Glob perforasyonunda, vit-
reoretinal hemoraji, retinal yirtitk veya de-
kolman durumuna gore, basit bir lazer fo-
tokoagulasyonundan, vitrektomi, endolazer
fotokoagiilasyon  veya
gisimine kadar giden islemler uygulanir.

hava-sivi-gaz  de-

2- Fotik retinopati

Ameliyat mikroskobu 15181nin, 6zellikle de
koaksiyel 1s18mn retinada fotoreseptdr hiic-
relerde ve pigment epitelinde hasar yaptigi,
1980’lerin baginda cesitli c¢alismalarla bil-
dirilmistir (Sekil 1)22. Makulada soluk bir
odem ve daha.sonra pigment birikimi ol-
maktadir. Hastalarin 30 derece santral gorme
alaninda skotom olugmaktadir. Genelde renk-
lere karsi olan bu skotomlari her hasta his-
setmeyebilir. Ameliyat mikroskobu 1s181n1n
sebep oldugu fotik retinopati fundus flu-
oressein anjiografi ile ortaya c¢ikarilabilir.
Ameliyat mikroskobu 1g1§inin sebep oldugu
fotik hasart azaltmak igin §u. tedbirler ali-
nabilir;

1-Koaksiyel 15181 miimkiin oldugu kadar az
kullanmak.

2-Islem yapilmadig bos zamanda pupili ka-
patmak. Bilhassa koaksiyel 15181 kapatmak et-
kili olabilir.

Fotik retinopatide antienflamatuar nons-

teroid 1ilaclar verilebilir, fakat etkileri tar-
t1§ma11d1r2'3.

3-Vitreusta synerezisde artma ve pos-
terior vitre dekolmam (PVD)

Intrakapsiiler ~ katarakt  ekstraksiyonu
(IKKE) yapilmig gozlerde postmortem yapilan
caligmalarda vitreus synerezisinde artma ve
PVD insidan$inin % 90-95 oldugu gos-
terilmigtir. Ayn1 sekilde IKKE ile EKKE ya-
pilan gozlerin kargilastirilmasinda da PVD
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orani, IKKE yapilanlarda % 80, EKKE vya-
pilan, yani arka kapsiil saglam olan gézlerde
ise % 40 olarak gozlenmistir. Arka kapsiiliin
salam olmasinin, oranin diigmesindeki rolii
vitreus icindeki  hyaluronik  asit kon-
santrasyonu ile agiklanmaktadir. Viterusun %
99°u su, % I’i de inorganik tuzlar ve diisiik
molekiil agirlikli organik yaglardir. % 1’lik bu
kismin da 1/10’unu hyaluronik asit teskil eder.
Hyaluronik asit vitreus muhtevasinin ¢ok az
bir kismini tegkil etmesine ragmen, bu kisim
dogrudan vitreusun hidrate (siv1 vitreus) ko-
numundan sorumludur. $6yle ki; hyaluronik
asit yiiksek negatif elektrostatik potansiyele
sahiptir. Bir molekiil su ise bipolardir. Hya-
luronik asit molekiilii kendi civarindaki su mo-
lekiiliinii tutar (ince elek deliklerinde suyun
kalmas1 gibi). Su hyaluronik asit molekiilii ile
kimyasal olarak bagl degildir. Fakat su elegin
deliklerinde polimerlesmis halde tutulmasi
gibi tutulur. Boylece vitreus boslugundan
kiiciik bir miktar
lekiillerinin azalmas1 bile sivi vitreusun vo-

liimiinii 6nemli Slgiide etkileyecektir. Vitreus

hyaluronik asit mo-

sivilastikga (synereziste artis olunca) vitreus
korteksinin biiziilmesi (kollabe olmasi) do-

layisiyla da PVD geligecektir (Sekil 2)*5,
4-Retina yirtig1 ve dekolmam

On segment cerrahisinde retinada yirtik ve
dekolman, ya retrobulber anestezi icin en-
jeksiyon yapilirken ignenin ucunun retinayi
yirtmasi sonucu, veya vitreusun gerilmesi
kontraksiyonu ile olusmaktadir.

L]

Vitreusun
kontraksiyonu style geligir: IKKE'de veya
arka kapsiiliin yirtilmig oldugu EKKE’de go-
riildiigii gibi, vitreus 6n kamaraya gelir; yara
yerine, iris yiizeylerine, pupil kenarmna, kornea
arka yiiziine yapisir, goz hareketleriyle, vit-
reus, bilhassa vitre tabaninda veya makulada
traksiyon yaparak delik ve yirtiklara sebep
olur. Retinada yirtik ve/veya dekolman, fako
cerrahisinde goriildiigli gibi, niikleus diis-
mesinde de olur. Niikleus vitre igine diiserken
vitreyi gerer ve retinayi yirtabilir. Veya 6n vit-

y

reye diigen niikleus fako aspirasyonla alinmaya
¢ahsilirsa, bu islem de vitreyi de aspire ederek
¢eker ve retinada yirtiklara sebep olur. Ayrica
skleral fiksasyonlu sekonder [OL yer-
lestirilmesinde, skleral siitiirler gecirilirken,
igne ucunun kazara retinay1 delmesi, ya da 6n
vitrektomi yapmadan lensin haptiklerinin ce-
kilmesi durumunda vitreus da gekilip, retinada
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Sekil 2

a: Vitreus parsiyel dekole, santralda yapigik, b: Vitreus parsiycl dekole ve santralde
antero-posterior traksiyon, ¢: vitreus total dekole.

yirtiklara sebep olunabilir. Eger erken ame-
liyat sonrasi, depressor kullanilarak retina mu-
ayene edilmez de retinal yirtiklar atlanirsa, ar-
dindan dekolmanin olugmas: kaginilmaz olur.
Yirtiklar erken yakalanirsa fotokoagiilasyonla
tedavi edilir. Dekolman olugsmussa, dekolman
cerrahisi uygulanir (¢ok defa da vitrektomi ile
birlikte yapilmas: gerekir)®-13.

5-Kistoid makiiler 6dem (KM("))

Kistoid makiiler 6dem (KMO) 6n segment
cerrahisinin (IOL yerlestirilsin veya vyer-
legtirilmesin) hem hastayr hem de cerrah
memnun  etmiyen bir retinal komp-
likasyonudur. Ekstrakapsiiler katarakt eks-
traksiyonuna (EKKE) gecilmeden énce, IKKE
yapilirken KMO sik¢a goriiliirdii. ilk zamanlar
KMO teshis edilemedi. Komplikasyonsuz
IKKE’den sonra ilk aylarda, bazi hastalarda
gorme diizelmesi olduktan sonra, birdenbire
gozde kizariklik, fotofobi ve santral gormenin
kayboldugu veya azaldigi gozlendi. Boyle
gozlerin  muayenesinde konjonktival en-
jeksiyon, humor akotzde hiicre ve bulaniklik,
On vitre yiiziinde yirtilmalar goriildii. Bunu ilk
defa 1952’de Irvine ortaya cikardifi igin ilk

zamanlar Irvine sendromu olarak bilindi. Kon-

servatif tedavi ile, baz1 gozlerde gorme birkag
haftada veya ayda tekrar diizeldi. Fakat bazi
gozlerde, bilhassa vitreusun pupil kenarima,
korneaya, iris yiizeylerine yapistigi vakalarda,
gorme diizelmedi ve gittikge de bozuldu. Bu
durum 1966’ya kadar izah edilemedi. 1966°da
Donald Gass flouressein  anjiografi ~ile
KMO’ni gosterdi. Bu tarihten itibaren Irvine
sendromu, Irvine-Gass sendromu olarak bi-
linmektedir. ‘

Kistoid makiiler 6demin patogenezi

Patogenezi tam olarak, bilinmemekle be-
raber, KMO’in patogenezinde esas iki teori
iizerinde durulmaktadir. a) intraokiiler enf-
lamasyon teorisi, b} Vitreus traksiyonu teorisi:

a) Intraokiiler Enflamasyon teorisi

KMO patogenezinde daha ziyade kronik
enflamasyonun rol oynadigi ileri  sii-
riilmektedir. Buna gore; prostaglandin ve/veya
I6kotrienlerin  yapiminda ve serbest bi-
rakilmalarinda artma olmaktadir. Bu iltihabi
mediatorler damarlarda, bilhassa perifoveal
kapillerlerde permeabilite artigina sebep ol-
maktadirlar. Bunun neticesinde de kon-

jonktival enjeksiyon, kornea epitel dédemi, 6n
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kamarada hiicre ve flare, makulada da makula
odemi olugsmaktadir. Bu iltihabi mediatorlerin,
cerrahi travma veya vitreusun yaptig1 pupiller
distorsiyon ve kronik uveal irritasyon sonucu
uveal dokudan serbest birakildiklart dii-
siiniilmektedir (Sekil 3). Makiiler 6dem devam
cttikge kistoid bogluklar olusur. Bu FFA’da
klasik pateloid goriiniimii yapar. Kistik me-
kanizmanin intraseliiler mi, yoksa eks-
traseliiler mi oldugu hala tartigmalidir.

b) Vitreus traksiyonu teorisi

Buna gore; vitreus ekvatordan itibaren de-
koledir fakat santral posterior hyaloid ma-
kulaya yapisiktir. Vitreus synerezisi ve bunu
takiben vitreus kollapsi olur. Kollabe vitreus
yapisik oldugu santral alanda internal limitan
membrani ¢ekerek makulada s1g bir dekolman
olusturur. '

KMO insidansi ve klinigi
Klinik olarak KMO ii¢ gruba ayrilir:

1-Anjiografik KMO; bunda gérme fazla
bozulmamigtir.

2-Kfinik olarak oénemli KMO; bunda gor-
mede azalma vardir.

3-Kronik KMO; sayet KMO iyilesme do-
nemlerinden sonra tekrarlar, veya 6 aydan
daha fazla siirerse kronik KMO’den bahsedilir.
Gorme prognozu, anjiografik sizintinin gaps ve
derecesinden ziyade, ddemin kalmhg ile ilis-
kilidir. Kronik KMO’de foveada fotoreseptor
atrofisi, lameller hole formasyonu ve reaktif
retinal pigment epitel degisiklikleri goriilebilir.

Katarakt cerrahisinden sonra KMO’nin en
yiiksek goriilme orani 4-16 hafta sonra ol-
maktadir. Fakat cerrahiden aylar hatta yillar
sonra da goriilebilmektedir. KMO’'nde % 75
oraninda 6 ay ig¢inde spontan rezoliisyon go-
riilebilir. KMO makulada devamli olan yapisal
hasara sebep olabilir; ve bu durum IOL ¢1-
karilsa bile devam eder, degismez.

Tedavi

~ KMO IOL gikarilmasi veya degistirilmesi
icin rolatif bir endikasyondur. Pek c¢ok arag-
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Sekil 3

Prostaglandinler ve benzer bilegiklerin sentczi
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tirmact 1OL cikartilmasindan veya de-
gistirilmesinden sonra klinik olarak goriilen
KMO’de ve gormede artis oldufunu bil-
dirmelerine ragmen, her hastada bunun boyle
olacagini sdylemek zordur. KMO tedavisinde
evvela tibbi tedaviye baslanmali ve bu tedavi
en az. 4 hafta devam etmelidir. Sayet bu siire
icerisinde gerileme goriilmez i1se cerrahi te-
daviye gecilmelidir. Tibbi tedavide topikal ve/
veya oral steroidler, nonsteroidal an-
tienflamatuar ajanlar, oral acctazolamide ve
hiperbarfk oksijen kullanilabilen metodlardir.
Ekseri vakalarda, sayet on segment ve arka
segmentte Onemli patolojiler (pupiller dis-
torsiyon, makiiler pucker, ven okliizyonu, sub-
retinal neovaskiilarizasyon) yoksa diizelme go-
riilebilir.

Tibbi tedavi

a-Topikal steroidler: Prednisolone acetate,
prednisolone sodyum 4x1 veya subtenon en-
jeksiyon halinde; triamcinolone acetonide,
methyl prednisolone acetonide 40 mg, oral ste-
roid, prednisone veya prednisolone 40-100
mg.

b-Nonsteroidal antienflamatuar ajanlar:
Topikal ve oral antiprostaglandin ajanlar, as-
pirin 300 mg, Acetazolamide 500 mg, hi-
perbarik oksijen 2 at.

Cerrahi tedavi

Sayet vitreus yapisikhiginin oldugu 6n seg-
ment bozukluklar: varsa ve makula iizerinde
traksiyon varsa, medikal tedavi yetersiz kal-
mis, ya da KMO 6 aydan fazla devam etmigse
PPV yapllmalldlrm’z] .

6-Antibiyotik makulopati

Bu durum 6n kamaraya serum yerine an-
tibiyotik solilisyonu enjekte etmekle ortaya
¢ikar. Cerrah 6n kamaray1 yikamak i¢in serum

istediginde, yanliglikla isaret konmanus, renk-
siz, berrak antibiyotik soliisyonu olan enjektor
verilince bu feci durum ortaya c¢ikar. An-
tibiyotik soliisyonu zoniiller arasindan vitreus
icine, oradan da retinaya ulagir. Retinada ka-
pillerlerde tromboza sebep olur ve nekroz
yapar. Netice aniden gelisir ve irreversibldir.
Bu duruma sebebiyet vermemek igin isaret
konmamuis higbir enjektdr alinip 6n kamara la-
vaji yaprimamahdir!.
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