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Vitreoretinal Ara Yiizey Hastaliklan
Vitreoretinal Interface Diseases

Turgut YILMAZ'

ABSTRACT

The viteoretinal interface has been identified as the site of many different forms of retinal pathology. The posterior vitreous cortex con-
sists of densely packed collagen fibrils that insert superficially into the internal limiting membrane (ILM) of the retina and attach to the
ILM by glue-like macromolecules, such as laminin, fibronectin, chondroitin, and heparan sulphate proteoglycans. The strongest vitre-
oretinal adhesions have been described at the optic disc, over the retinal blood vessels and at the macular area. Before the development
of optical coherence tomography (OCT), clinicians relied on astute clinical observation and fundoscopy, fluorescein angiography (FA),
and postmortem histology to make assumptions about the role the vitreoretinal interface plays in macular pathology. OCT has given us
the ability to view the macula in cross sections and thus has improved our understandings of the following known clinical entities; pos-
terior vitreous detachment (PVD), vitreomacular traction (VMT) syndromes, macular holes (MH), and epiretinal membranes (ERMs).
This article discusses the diagnosis and management of abnormal vitreoretinal interface disorders.
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Oz

Vitreoretinal ara ylizey, bir ¢ok farkli retina patolojisinin ortaya ¢iktig1 yerdir. Posterior vitreus korteksi yogun kollajen fibril paketle-
rini igermekte olup, internal limitan membrana yiizeyel olarak laminin, fibronektin, kondroidin ve heparan siilfat gibi tutkal benzeri
makromolekiiller ile yapismistir. En giiclii vitreoretinal yapisikliklar optik disk, retina kan damarlarinin lizeri ve makula bolgesi olarak
tanimlanmistir. OCT gelismeden 6nce klinisyenler makuler patolojiler ve vitreoretinal ara yiizey iliskisini klinik gdzlem, fundoskopi,
FFA, ve postmortem inceleme ile arastirmiglardir. OCT bizlere kesitler halinde makulay1 inceleme firsati vererek; arka vitreus dekol-
mani (AVD), vitreomakular traksiyon sendromu (VMT), makular hol (MH) ve epiretinal membran (ERM) gibi patolojilerin daha iyi
anlasilmasini saglamaktadir. Bu makalede anormal vitreoretinal ara yiizey hastaliklarinin tani ve tedavileri tartisilacaktir.

Anahtar Kelimeler: Vitreoretinal ara yiizey, tani, tedavi, OCT.

VITREORETINAL ARA YUZEY noglikandan olusan viskdz bir yap1 olup kollajen fibrillerini

Vitreus onde lens ve silier cisim, arkada ise retina arasinda
kalan boslugu doldurarak goziin hacminin %80 ini olustur-
maktadir. Vitreusun igerigi %98 oraninda su, %2 oraninda
ise proteinler ve ekstraselliller matriksten olusmaktadir.'
Vitreusun ana yapisal komponentleri hyaluronik asit ve tip
IT kollajendir. Vitreus kollajen fibrilleri 10-20 nm ¢apinda
rastgele yerlesmis yapilardir. Hyaluronik asit ise glikozami-

asil1 tutar.? Vitreusta ayni1 zamanda kondroidin stilfat, fibril-
lin ve optisin molekiilleri de yapida yer almaktadir. Hyalo-
sitler ise stimiile olduklarinda prolifere olup kollajen tireten
mononukleer vitreus hiicreleri olup, vitreus komponentleri-
nin yapisal devamliligina katkida bulunur. Hyalositler ayni
zamanda fagositik aktiviteye de sahip olup muhtemelen pa-

tolojik vitreus membranlarin olusumunda rol oynamaktadir.?
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Vitreus, yapisal olarak periferik vitreus tabakasi olan vitreus
korteksi ve merkezi vitreus kavitesi olarak ikiye ayrilir. Pe-
riferik vitreus korteksi, daha az hyaluronik asit i¢erdiginden
ve kollajen fibrillerinin daha yogun paketler halinde bulun-
masindan dolay1 merkezi vitreus kavitesinden daha kalindur.
Vitreoretinal yapisikligin esas mekanizmasi tam olarak bi-
linmemektedir. ILM primer olarak tip IV kollajenden olus-
mustur. Vitreus, ILM’nin en ince oldugu bdlgeler olan vit-
reus tabani, optik sinir basi, major kan damarlarinin etrafi ve
foveay1 igine alan 500um lik posterior dairesel alanda siki
yapisiklik gosterir. ILM’nin kalinlig1 yasla beraber artar ve
bu durum yasa baglh olarak vitreusun retinadan ayrilmasini
izah edebilir.>*

ARKA VITREUS DEKOLMANI (AVD)

Arka Vitreus dekolmani (AVD), vitreus jelinin dejenerasyo-
nu ve vitreoretinal yapisikligin zayifladigi tedrici bir siiregtir
(Resim 1). Progresif olarak ortaya ¢ikan kollajen-hyaluronat
kompleksinin dejenerasyonu sinkizis olarak adlandirilmakta
ve likefiye vitreus cepleri genisleyerek arka hyaloid boslu-
§a ulagsmaktadir. Sinerezis olarak adlandirilan vitreus jelinin
kollapst olusarak tam AVD ger¢eklesmektedir.’ Gass, vit-
reusun ILM’den ayrilmasindan sonra kollajen fibrillerinin
gruplasarak arka hyaloid membrani (AHM) olusturdugunu
ileri stiirmistiir.® Snead ve arkadaslart AHM nin histolojik
ve yapisal ozelliklerini arastirmislar ve laminosit olarak
adlandirdiklart AHM ile iliskili uniform hiicresel bir entite
tanimlamiglardir.” Arastirmacilar bu hiicrelerin glial fibriler
protein ve tip IV kollajen iireten sekretuar kapasiteye sahip
oldugunu ileri stirmiislerdir. Daha da 6nemlisi hemidesmo-
zomal baglantilarin varligi bu hiicrelerin AHM/ILM devam-
liliginda ve dolayist ile vitreoretinal ara yiizey patolojileri-
nin gelisiminde 6nemli rol aldigini diistindiirmektedir.?

AVD, vitreusun yaslanmasi sonucu ortaya ¢ikmakta olup,
miyopik gozlerde, afakide, travma sonrasinda, goz i¢i inf-
lamasyonlarda, retinal vaskiiler hastaliklarda ve vitreus he-
morajilerinde AVD daha hizli olarak ortaya ¢ikar (Resim
2).2 AVD’lerin ¢ogu asemptomatik olup herhangi bir tedavi
gerektirmez. En sik goriilen semptom ise floaterlerin ortaya
¢itkmasidir. Her ne kadar tartismali olsa da kiigiik kesili PPV
ile floaterlerin ortadan kaldirilmasini 6neren ¢alismalar art-

Resim 1. AVD gelismis bir olgunun OCT kesiti izlenmektedir.

Resim 2. Diyabetik vitreus hemorajisinin eslik ettigi AVD
gelismis bir olgunun OCT kesiti izlenmektedir.

maktadir.” AVD’nin en yaygin goriilen komplikasyonlari ise
retina yirtiklari, vitreus hemorajisi, yirtikli retina dekolma-
ni, retinada veya optik sinirde goriilen hemorajilerdir.'® Bu
komplikasyonlar temel olarak gii¢lii vitreoretinal yapisiklik-
larin oldugu fokal bolgelerde dinamik vitreus traksiyonlari
ile ortaya ¢ikmaktadir.

Vitreoretinal ayrilma periferal fundusa dogru birgok yerde
olusmakta ve tamamlanmasi yillarca siirebilmektedir.! Er-
ken donemleri tipik olarak asemptomatiktir. AVD, yillarca
klinik muayene ve USG yardimi ile dokiimente edilmeye
calisilmistir. OCT nin gelisiminden énce AVD’nin tam tes-
pit edilememesi ve asemptomatik bir seyir izleyebilmesin-
den dolay1 akut bir olay olduguna inanilmakta idi. Giinii-
miizde ise OCT ile parsiyel AVD’ler perifoveal bdlgeden
baglayarak progresif olarak izlenebilmekte ve en son optik
sinir basindan ayrilmaya kadar takip edilebilmektedir. Yeni
nesil OCT’ler ile giinliik pratikte kortikal vitreus ile retina-
nin iliskisi rahatlikla izlenebilmektedir.'

AVD olarak adlandirilan bu tedrici dinamik proges vitreo-
retinal ara yiizeyde bircok patolojinin de temelini olustura-
bilmektedir. AVD normalde ILM ile kortikal vitreusun tam
ve seffaf olarak ayrismasi ile sonlanir. Vitreus korteksinin
ILM’den anormal ayrigmasi ise anormal vitreoretinal ara
yiizey olugmasina neden olur. AVD sirasinda vitreus kortek-
siile ILM arasinda anormal vitreoretinal yapisikligin olmasi
veya vitreus likefaksiyonunun vitreus korteksi ayrilmasin-
dan daha hizli olmas1 anormal veya tam olmayan AVD geli-
simi ile sonu¢lanmaktadir.'

VITREOMAKULAR ADHEZYON (VMA)

Vitreomakuler adhezyon (VMA), perifoveal bolgede retina
kontiiriinde herhangi bir anormallik yapmayan kismi vitreus
ayrismasi olarak tanimlanmaktadir. VMA kavrami bazen
vitreomakuler traksisyon ile karistirtlmakla birlikte, VMA
terimi yaygin olarak retina yapisinda distorsiyon olmayan
olgularda kullanilmaktadir. Kendilerini Uluslaras1 Vitreo-
makular Traksiyon Calisma Grubu (UVTCG) olarak adlan-
diran retina uzmanlar1 grubu VMA hastalarin1 OCT 6zellik-
lerine gore smniflamis olup; bu siiflama, daha evvelkilere
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gore daha belirleyici bir siiflama olarak kabul edilmekte-
dir.”? VMA’l1 gozlerde biyomikroskopik muayene genellik-
le normal olup, adhezyonun genisligi 6nem arz etmektedir.
Buna gore adhezyon genisligi 1500 pm’den kiigiik ise fokal,
1500 pm’den biiyiik ise genis tabanli VMA olarak adlan-
dirllmaktadir.™!""' VMA retina mimarisinde degisiklige yol
acmadigindan dolay1 patolojik bir durum olarak kabul edil-
memektedir. VMA olgularinda tedavi gerekmez ancak prog-
resyon veya makiiler hol gelisimi agisindan takip gerekir.!

VMA her ne kadar asemptomatik olmakla birlikte neovaskii-
ler YBMD, diabetik makular 6dem ve makuler hol gibi bazi
makula hastaliklarin patogenezinde rol aldig1 iddia edilmek-
tedir.'”> OCT ¢alismalarinda kismi bir AVD ile diabetic ma-
kuler 6demin siddeti arasindaki yakin iliski gosterilmistir.!!

VITREOMAKULER TRAKSIYON (VMT)

Vitreomakuler traksiyon (VMT) sendromu tipik olarak kis-
mi AVD sonucu residiiel giiclii fokal posterior vitreomaku-
ler adhezyon sonucu olusur. Vitreusun fovea ve parafoveal
bolgeye uyguladigi antero-posterior ve tanjensiyal traksiyon
sorumlu tutulmaktadir."! UVTCG’ye gore tipki VMA gibi
VMT’de traksiyon yapan adhezyonun horizontal genisligine
gore fokal veya genis tabanli olarak siniflandirilabilir (Re-
sim 3, 4)."> Genis tabanlit VMT olgularinda makulada ka-
linlasma, FFA da sizint1, makular skizis ve kistoid makula
6demi (KMO) goriilebilir.''2

OCT kesitlerinde foveanin kontiiriinde bozulma ve retinada

Resim 3. Fokal yapisikiik ve traksiyon gésteren bir VMT
olgusunun OCT kesiti izlenmektedir.

Resim 4. Genis tabanl yapisiklik ve traksiyon gosteren bir
VMT olgusunun OCT kesiti izlenmektedir.

traksiyona bagli olarak RPE seviyesinde elevasyon izlene-
bilir. Normal makula yapisinin bozulmasi ve sekonder intra-
retinal 6dem nedeni ile gérme keskinliginde azalma ortaya
cikar. Diger sik goriilen semptomlar ise metamorfopsi, mik-
ropsi ve fotopsi olarak sayilabilir. Biyomikroskopik muaye-
nede ise foveada distorsiyon, refle kaybi, kistik degisiklikler
veya 6dem izlenebilir.!*

UVTCG’VMT olgularinda fovea anatomisini géz Oniine
alarak bir evreleme getirmistir. Buna gore Evre 1; kortikal
vitreusun kismi ayrigmasi ile olusan persistan vitreus ya-
pisikligmin yol agtig1 anormal foveal kontiir olugmasidir.
Evre 2; bir 6nceki evre bulgularina ilaveten intraretinal kist
veya skizisin olugmasidir. Evre 3; bir dnceki evre bulgula-
11 ile birlikte retinanin RPE’den ayrilmasi ve subretinal sivi
olusumudur.'?> John ve arkadaglart VMT olgularinin klinik
seyirlerini arastirdiklart ¢alismada, olgularin %32’sinde
spontan rezoliisyon gelistigini saptamislardir.” {lging ola-
rak rezoliisyon orani ile evreler arasinda istatistiki bir iligki
bulamamislardir. Bazi1 VMT olgularinda spontan rezoliisyon
olabileceginden dolayi cerrahi girisimden dnce bir siire ya-
kin takip gerekebilir.

VMT olgularinda gérme keskinliginin 20/50’nin iizerinde
oldugu olgularda takip, bunlarin disinda kalan siddetli ol-
gularda ise cerrahi girisim Onerilmektedir.’ Traksiyon sid-
detli ise standart tedavi kiigiik kesili pars plana vitrektomi
(PPV)’dir."> Cerrahi tedavideki amag, antero-posterior ve
tanjensiyal traksiyonun ortadan kaldirilmasi ve retinanin ya-
tismasinin saglanmasidir (Resim 5, 6). Bazi olgularda spon-
tan vitreus ayrismasi ile semptomlarda diizelme goriilmekle
birlikte bu spontan ayrisma makular hol ile de sonuglana-
bilmektedir.”” Cerrahi sonras1 gorme artis1 ¢esitli yayinlarda
%44-78 arasinda bildirilmistir.'. Gérme artis1, KMO, fibro-
zis, kronik retina dekolmani ve makuler skizis gibi nedenler-
le sinirh kalabilmektedir. Son zamanlarda yayimlanan genis
bir seride olgularin cerrahi sonrasi sadece {igte birinde Snel-
len eseli ile 2 siralik bir gorme artis1 saptandigi bildirilmistir.
Her ne kadar gérme artisi sinirli olsa da metamorfopsi ge-
nellikle diizelmektedir."”

Resim 5. Retina ven dal tikanikligina sekonder gelisen ve
retina yapisint bozan gii¢lii bir VMT olgusunun preoperatif
OCT kesiti izlenmektedir (Gorme keskinligi Snellen eseli ile
0.05 diizeyindedir).
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Resim 6. Resim 6’ daki olgunun postoperatif OCT kesiti iz-

lenmektedir (Gorme kesinligi Snellen eseli ile 3/10 diizeyine
cthkmstir).

Yamada ve Kishi, VMT olgularinin preoperatif OCT 6zel-
liklerini irdelemisler ve postoperatif sonuclar ile karsilas-
tirmiglardir.'> Hastalar, postoperatif sonug¢lar gz 6niine ali-
narak tip 1 ve tip 2 olarak iki gruba ayrilmislardir. Birinci
grup “V” seklindeki arka vitreusun foveaya siki yapisiklik
gosterdigi patern olup bu hastalarda giiglii antero-posterior
traksiyon nedeni ile foveal dekolman mevcut olup intrareti-
nal 6dem minimaldir. ikinci grup ise foveanin temporalin-
de AVD’nin gelistigi ve foveal dekolmanin olmadig1 ancak
KMO mevcut oldugu gruptur. Foveal dekolmanim oldugu
birinci grup daha iyi bir postoperatif gorsel prognoza sahip
olup, muhtemelen KMO olmamasi nedeni ile daha az bir
intraretinal hasar mevcuttur. KMO’in mevcut oldugu olgu-
larda postoperatif donemde traksiyon ortadan kalkmis olsa
dahi makiiler hol veya atrofi gelisebilmektedir.!!

Klinik ve histolojik calismalarda vitrektomi ve arka hyalo-
idin soyulmasina ragmen rezidiiel kortikal vitreus siklikla
ic retinal ylizeyde lokalize yapisikliklar gostermektedir
(Resim 7).'12 Bu kortikal vitreus kalintilar1 postoperatif do-
nemde fibroselliiler epiretinal membranlara organize olarak
kontraksiyon ve makular pucker olusumuna yol agabilir.
Makulaya yonelik vitrektomi cerrahisinin dezavantajlari
olarak retina travmasi ve yirtiklar1 (Resim 8), retina dekol-
mant, vitreus hemorajisi, katarakt gelisimi, infeksiyon riski
ve yiiksek maliyet sayilabilir.'?

Yukarida sayilan nedenlerden dolayi, VMT olgularinda
cerrahi diginda farmakolojik vitreolizis ile traksiyonu orta-

Resim 7. PPV cerrahisi gecirmis bir olgunun OCT kesitinde
retina ylizeyinde rezidiiel arka vitreus kalintisi izlenmektedir.

dan kaldiran uygulamalar 6n plana ¢ikmistir.'®!” Bu amagla
Ekim 2012 yilinda ocriplasmin (Jetrea; ThromboGenics,
Leuven, Belgium ve Alcon, Basel, Switzerland) denilen
ilag semptomatik VMA’larda intravitreal uygulanmak tizere
FDA onayni almistir. Ocriplasmin rekombinant insan serin
proteaz plazmin olup vitreus ve vitreoretinal ara yiizeyde
yer alan bir¢cok hedef proteine kars1 (laminin, fibronektin ve
kollajen gibi) proteolitik aktiviteye sahiptir. Proteaz aktivi-
tesi vitreus likefaksiyonuna yol acarak vitreusun retinadan
ayrilmasini saglamakta boylece vitreus traksiyonunu orta-
dan kaldirmaktadir. Gliniimiizde VMT olgularinda cerrahi
girisim ve farmakolojik vitreolizis olmak iizere her iki te-
davi segenegi de mevcut olup, uygun hastalarda risk/fayda
oranina bakilarak uygulanabilmektedir. Farmakolojik vitre-
olizisin avantajlar1 olarak, kisa ve basit uygulama teknigi,
cerrahi donanim gerektirmemesi ve ofis sartlarinda uygula-
nabilir olmasi sayilabilir.

Foveokizis olarak ta adlandirilan miyopik makuloskizis,
yiiksek miyopinin bir komplikasyonu olarak tanimlansa da
klasik VMT’nin bir varyantidir.?* Miyopik makuloskizisin
prevalanst Asya popiilasyonunda %9-34 gibi oldukca yiik-
sek oranlardadir.*® Biyomikroskopik fundus muayenesinde
tant koymak gii¢ olup kesin tan1 OCT ile konulmaktadir."
Etyopatogenezinde VMT yaninda axial uzunluk ve korio-
retinal atrofi gibi diger faktorler de rol almakta olup uzun
stireli takiplerde makuler hol ve retina dekolmani sikga
goriilmektedir. Arastirmacilar, Miyopik makuloskizisde
VMT nin 6nemli rol oynadigimi belirtmekte olup cerrahi te-
davi ile hol ve retina dekolmani gibi ciddi tablolarin 6nlene-
bilecegini bildirmislerdir (Resim 9,10).!32

TAM KAT MAKULER HOL (TKMH)

Tam kat makuler hol (TKMH), foveada ILM’den RPE’ye
kadar tiim retina katlarini igceren retina defektidir. Etyolojisi
tam olarak bilinmemekle birlikte foveada anormal vitreore-
tinal yapisikliga bagli antero-posterior traksiyon ve periferal
vitreal koreteksin tanjensiyal kontraksiyonu sorumlu tutul-
maktadir (Resim 11).2! Yagsamin 6.-8. dekatlar1 arasinda ve

Resim 8. VMT ve ERM nedeni ile PPV cerrahisi gegirmis
bir olguda cerrahi sirasinda forseps ile membran soyulur-
ken olusan, tam kat olmayan bir retina hasarmmin OCT kesiti
izlenmektedir.
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Resim 9. Miyopik makuloskizis ve VMT mevcut olan -20.0
D miyop bir olgunun preoperatif OCT kesiti izlenmektedir
(Gorme keskinligi 1 mps diizeyindedir).

Resim 10. Resim 9’ daki olgunun cerrahi sonrasi OCT ke-
siti izlenmektedir (Gorme keskinligi Snellen eseli ile 1/10
diizeyindedir).

Resim 11. Foveada anormal vitreoretinal yapisikliga bagh
antero-posterior traksiyonun izlendigi bir TKMH olgusunun
OCT kesiti izlenmektedir.

erkeklerde daha sik olarak goriilmektedir. Unilateral TKMH
olgularinin diger gozlerinde makuler hol gelisme riski %11-
13 olarak bildirilmektedir. Metamorfopsi ve santral gorme
kaybr1 en sik goriilen semptomlar olup gorme keskinligi ge-
nellikle 20/40-5/200 arasinda degismektedir.??

Idiopatik TKMHiin klinik tanis1 klasik olarak biyomikros-
kopik fundus muayenesi ile konulmaktadir. TKMH, fundos-
kopide foveal ¢ukurlugun kayboldugu 300-1500 p biiyiik-
ligiinde eksantrik, oval, yarim ay veya yuvarlak goriinimli
retina defekti olarak izlenmektedir.! FFA’da normal veya ho-
lin evresine gore degiskenlik gdsteren bir hiperfloresans go-
riinim izlenebilir. Makuler hol siniflamasinda Gass’in klinik
siniflamast uzun zamandan beri standart smniflama olarak

kullanilmaktadir.?' Bu siniflamaya gére Evre 1 makuler hol
kismi kalinlikta bir hol iken Evre 2; 400 p’dan kiigiik tam
kat bir makuler hol olarak tanimlanmaktadir. Evre 3 makuler
hol, 400 p’dan biiylik santral yuvarlak tam kat defekt, fakat
tam AVD gelismemis olmasini ifade eder. Makiiler holiin
¢apina bakilmaksizin TKMH ve tam olmayan AVD gelismis
olmasi ise Evre 4 makuler hol olarak tanimlanmaktadir.

Gass’in siniflamasi klinik pratikte yaygin olarak kulla-
nilmakla birlikte OCT kesitleri bize yeni ufuklar agmigtir.
UVTCG, tam kat makuler holde OCT temelli bir anatomik
siiflama sistemi tanimlamistir.’> Bu smiflama; holiin ge-
nisligi, vitreusun durumu, makuler holiin etyolojisi (primer
veya sekonder) esas alinarak yapilmaktadir. Holiin genisligi
OCT cihazinin 6lgme fonksiyonu ile hesaplanmakta ve 250
p alti kiigiik; 250-400 p arasi orta ve 400 p {istii ise genis
olarak siniflandirilmaktadir. Primer makuler hol idiopatik
makuler hol olarak ta ifade edilmektedir. Sekonder makuler
hol ise kiint travma, yliksek miyopi, tip 2 makuler telanjiek-
tazi, cerrahi travma ve diger makuler 6dem sebepleri gibi
VMT’ye bagli olmayan patolojiler sonucu olusur.'

TKMH’iin giiniimiizde klasik tedavisi cerrahi girigimdir.
1991 yilinda Kelly ve Wendel tam kat makuler hol olgula-
rinda PPV ile gaz tamponat ve yiiziistii pozisyon verilerek
yapilan tedavinin basarili sonuglarini bildirmislerdir.* Ta-
kip eden yillarda bu girisime ilave olarak ILM soyulmasi
ve cerrahi boyalarm kullanimi eklenmistir (Resim 12, 13).
Makuler hol cerrahisinde ILM soyulmasinin cerrahi basariy1

Resim 12. TKMH olgusunun preoperatif OCT kesi-
ti izlenmektedir (Gérme keskinligi Snellen eseli ile 1/10
diizeyindedir).

Resim 13. Resim 12’ deki olgunun postoperatif OCT kesitin-
de holiin tamamen kapandigi izlenmektedir (Gérme keskin-
ligi 5/10 diizeyine ¢tkmistir).
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arttirdig bildirilmis olup, ILM’nin alttaki retina katmanla-
rindan ayirt edilmesi amaci ile yaygin olarak bazi boyalar
kullanilmaktadir.?* Giinimiizde ABD’de en yaygin kullani-
lan vital boya indosiyanin yesili (ISY) boyasidir. Isiga ma-
ruz kaldiginda ISY ILM nin katiligi arttirarak daha kolay
soyulmasini saglamaktadir. Ancak ISY kullaniminda toksi-
site gibi ciddi bir risk mevcut olup; RPE hasari, gérme alani
defektleri ve optik atrofiye yol acabilmektedir. Ayn1 zaman-
da cerrah 151k probunu makulaya ¢ok yaklastirmamali ve
151k kullanma stiresine dikkat etmelidir. Gliniimiizde Brillant
mavisi ile ILM oldukga giizel boyanmakta ve vitreeoretinal
cerrahlar tarafindan giderek artan oranda kullanilmaktadir.
Son yillarda 400 p’dan kiiglik hollerde cerrahi sonrasi yii-
ziisti pozisyonun gerekliligi tartigilmaktadir.® Okriplazmin
uygulamasi ile kiiciik hollerde cerrahiye gerek kalmadan
farmakolojik vitreolizis ile basarili sonuglar da bildirilmis-
tir.2

Makuler hol cerrahisinde gaz tamponat rutin olarak kulla-
nilmakta olup hava, siilfiir hexaflorid (SF6) ve perfloropro-
pan (C3F8) bu amagla kullanilan tamponatlardir. Thompson
ve arkadaslar1 makuler hol cerrahinde C3F8 kullanimi ile
%97 kapanma orani bildirirken bu oranin hava kullaniminda
%>53’e diistigiinii bildirmislerdir.”” Ayni ¢aligmanin sonugla-
rinda holiin kapanma orani agisindan %16 C3F8 ile %20°lik
SF6 arasinda ise istatistiki bir fark bulamamislardir. Yaygin
olarak kiiciik ve orta biiyiikliikteki (<400p) hollerde SF6
gibi kisa etkili gazlar, genis hollerde (>400p) ise C3F8 gibi
daha uzun etkili gazlar kullanilmaktadir.

Giliniimiiz retina pratiginde TKMH hastalarinin hem cerra-
hi 6ncesi hem de cerrahi sonrasi tani ve takiplerinde OCT
vazgecilmez bir yontem olarak yerini almistir. Son yillar-
da foveal premakiiler holiin anatomik konfigiirasyonunun
matematiksel analizi ile TKMH gelisiminin 6nceden belir-
lenmesine yonelik ¢alismalar dikkat gekmektedir.?® Ayni za-
manda makuler hol olgularinda cerrahi sonrasi gorsel prog-
nozu belirlemek amaci ile OCT ile IS/OS bandinin 6nceden
degerlendirmesi miimkiindiir.

EPIRETINAL MEMBRAN (ERM)

ILM yiizeyinde fibroselliller membran proliferasyonu ilk
olarak 1865 yilinda Iwanoff tarafindan tanimlanmis olup,
bu tablo giiniimiizde ERM olarak bilinmektedir.”® ERM’ler
genellikle asemptomatik olarak baglayip oldukc¢a yavasg iler-
lerler. ERM, i¢ retina yiizeyinde yar1 seffaf avaskiiler fibro-
selliiler proliferasyon olusturan bir klinik tablodur. ERM’ler
kontraktil hiicresel elemanlar i¢erdiginden retinal katlantila-
ra ve makula kalinlasmasina yol acarak gdrme keskinliginde
azalma, metamorfopsi, mikropsi ve monookiiler diplopiye
yol agabilir.*** ERM’lerin ¢ogu biyomikroskopik muayene-
de klinik olarak saptanabilirler. Genellikle retina yiizeyinde
parlamaya yol agan burusukluk olarak izlenirler. ERM’ler
retina yiizeyinde distorsiyon, foveal ¢ukurlugun kaybi ve
psodokist goriiniimiine yol agabilirler Bazi ERM’ler retina

detaylarmin segilemeyecegi kadar yogun bir opaklasmaya
ve intraretinal s1v1 birikimine yol agabilir.! ERM’ler toplum-
da %7 oraninda goriillir ve hastalarin %10-20’sinde bilate-
raldir.?' Idiopatik ERM olgularinda hiicresel proliferasyon
mevcut olup, %80-95 oraninda kismi AVD ile birlikte ola-
bilir.>> ERM’ler; retinal vaskiiler hastaliklar, retina yirtik-
lar1, diabetik retinopati, travma, inflamatuar hastaliklar ve
tiimorler gibi durumlara sekonder olarak ta ortaya ¢ikabilir.!
ERM’lerin nadiren spontan olarak ayrilabilecegi de bildiril-
mistir. ERM’lerin tanisinda gegmiste biyomikroskopik mu-
ayane ve FFA kullanilirken giiniimiizde OCT ilk tan1 araci
olmustur.!" OCT’de ERM’ler ig retina yiizeyinde hiper-ref-
lektif bir tabaka olarak izlenirler (Resim 14). OCT ile ERM
ve vitreus iliskisi de saptanabilir.

ERM’lerin tedavisi cerrahi olup, cerrahi sonrasinda genel-
likle 2 siralik bir gérme artist elde edilmektedir.* OCT’de
IS/OS bandinin biitinliigii cerrahi sonrast gorsel prognozun
tayininde ¢ok dnemlidir. Postoperatif gorsel prognozu belir-
leyen diger faktorler ise preoperatif gérme keskinligi, semp-
tomlarin siiresi ve KMO mevcudiyeti olarak sayilabilir. Gor-
me keskinligi 20/60°1n altinda olan semptomatik hastalarda
standart cerrahi yaklasim PPV ve epiretinal membran soyul-
masidir. Idiopatik ERM cerrahisi sonrasi rekiirrens orani %
21 olarak bildirilmistir.** Cerrahi sirasinda ILM soyulmasi-
nin sadece rekiirrensleri énledigi bildirilmistir. Ozellikle di-
abetik olgularda makula 6demi ile birlikte ERM mevcut ise
ERM soyulmasina yonelik cerrahi girisimden énce makula
O6deminin tedavisi edilmesi faydali olabilir (Resim 15,16).

Cerrahi olarak ¢ikarilan ERM’lerin histopatolojik inceleme-
sinde, bir¢ok farkli hiicre tipinden olustugu gdsterilmistir.’
Bunlar, fibroz astrositler, fibrositler, miyofibroblastlar, RPE
hiicreleri, hyalositler, inflamatuar hiicreler ve makrofajlar
olarak sayilabilir. Tiim bu hiicreler metaplastik kapasiteye
sahip olduklarindan tam olarak taninip ayirt edilmeleri de
oldukea giictiir. ERM spesmenlerinin elektron mikroskobik
incelemesinde ise, en sik fibroz astrosit hiicreleri goriilmiis-
tiir. Fibroz astrositler polarize hiicreler olup diger hiicreler
ve kompleksler ile yapisikliklar olusturabilmektedir.*

LAMELLER MAKULER HOL (LMH)

Resim 14. I¢ retina yiizeyinde hiper-reflektif bir tabaka ola-
rak izlenen ve retina yapisinda bozulmaya yol agan bir ERM
olgusunun OCT kesiti izlenmektedir.
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Resim 15. I¢ retina yiizeyinde ERM’ nin eslik ettigi ve ma-
kulada yer yer kistik bosluklar ile karakterize odem izlenen
diabetik bir olgunun OCT kesiti izlenmektedir (Gorme kes-
kinligi Snellen eseli ile 2/10 diizeyindedir).

Resim 16. Resim 15 deki olgunun 3 doz intravitreal ranibi-
zumab enjeksiyonunu takiben odemin geriledigi goriilmek-
tedir. Hastanin cerrahi girisimden ziyade anti-odem tedavi-
den yarar gordiigii izlenmektedir (Gorme keskinligi Snellen
eseli ile 7/10 diizeyindedir).

LMH ile ilgili kapsamli ve herkes tarafindan kabul goren bir
tanimlama heniiz yapilmamis olmakla birlikte; nérosensori-
yel retinada tam kat olmayan bir defektin oldugu ancak foto-
reseptorlerin intakt oldugu bir klinik tablo olarak tanimlan-
mistir (Resim 17).2” LMH, klinik olarak foveada yuvarlak,
oval bir lezyon olarak goriliir. OCT nin klinik uygulamaya
girmesi ile birlikte LMH ¢ok daha iyi taninir hale gelmis-
tir. Haouchine ve arkadaslari, OCT ile tespit edilen lameller
makuler hollerde klinik muayene ile sadece %28’inin tanisi-

Resim 17. Norosensoriyel retinada tam kat olmayan bir
defekt ile birlikte fotoreseptorlerin intakt oldugu bir LMH
olgusunun OCT kesiti izlenmektedir.

nin konulabildigini bildirmislerdir.*® Witkin ve arkadaslari,
OCT bulgularia gére LMH’iin yapisal tanimlamasin yap-
muslardir.** Buna gore; bir lameller holde; irregiiler foveal
kontiir, foveanin i¢ katinda tam kat olmayan bir defekt ve
fotoreseptdrlerin intakt olmasi gerekmektedir.

LMH olgularina siklikla ERM’nin eslik etmesi, patogene-
zinde ve progresyonunda ERM kontraksiyonunun yol actig1
bir tanjansiyel traksiyonun sorumlu olabilecegini diisiindiir-
mektedir.! Gérme kaybi ve metamorfopsi nispeten hafif ol-
dugundan dolay1 bu klinik tablonun tespit edilenden daha
yaygin olduguna inanilmaktadir. Theodossiadis ve arkadas-
lar1, ortalama 37.1 hafta siiresince takip ettikleri lameller hol
olgularmin %80’inde progresyon olmadigini tespit etmisler-
dir.%

Literatiirde LMH olgularina uygulanan PPV sonuglar ile
ilgili prospektif bir klinik ¢alisma yoktur. Retinada prog-
resif incelme ve gorme kaybi izlenen LMH olgular1 PPV
ameliyatindan fayda gorebilir. Duker ve arkadaslar1 yapmis
olduklar literatiir taramasi sonucunda epiretinal membran
soyulmasinin eslik ettigi LMH olgularina uygulanan cerrahi
sonucunda gérmenin %25-75 oraninda arttigint bildirmis-
lerdir.!? Giintimiizde ¢ogu cerrah LMH olgularinda cerrahi-
nin faydali oldugu konusunda emin degildir.

MAKULER PSODOHOL

Retinada bariz ndrosensdriyal bir defekt olmaksizin genel-
likle ERM kontraksiyonun bagli olusan bir klinik tablodur.
Fundus muayenesinde, foveada 200-400 p ¢apinda yuvarlak
veya oval kirmizimsi bir lezyon olarak izlenir ve gériinimii
kiiglik-orta capli tam TKMH’e benzer. Olgularin %8-20’sin-
de Makuler ERM eslik etmektedir.*!

Makuler psddoholde OCT kesitlerinde retina doku kaybinin
olmadig1 goriiliir. ERM kontraksiyonu sonucu fovea konturu
diklesmekte ve hole benzer bir goriiniim ortaya ¢ikmaktadir.
Makuler psddohol olgularinin takiplerinde, uzun yillar bo-
yunca gorme keskinliginin stabil kaldig1 goriilmistiir. Maku-
ler psddoholde retina doku kaybi olmadigindan dolay1 gérme
keskinligi lameller hole gore daha iyidir.* ERM den dolay1
gorme keskinligi azalir ise PPV ve membran soyma islemi
uygulanabilir. Makuler psddohol olgularinda, gérme azalma-
st olusmadikga takip edilmesi 6nerilmektedir (Resim 18).

Resim 18. Makuler psodohol mevcut olan bir olgunun OCT
kesiti izlenmektedir.
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SONUC

Klinik retina pratigimizde birgok vitreoretinal ara yiizey
hastalig1 ile sikca karsilagmaktayiz. OCT nin kullanima gir-
mesi ile vitreoretinal ara ylizey hastaliklarinin etyopatoge-
nezi, tanisi ve takiplerinde 6nemli ilerlemeler saglanmistir.
Bu hastaliklarinin tedavisinde PPV en 6nemli girisim olarak
yerini korumaktadir. Farmakolojik vitreolizis ise vitrektomi-
ye alternatif olarak uygulanabilmektedir. OCT teknolojisin-
de de oldukga hizli gelismeler mevcut olup 2-3 p kalinlikta
yiiksek c¢oziintirliikte gortintiiler elde edilebilmektedir. Ma-
kula cerrahisinde intraoperatif OCT uygulamasi ile cerrahi
performans ve daha iyi gorsel sonuclar elde edilmeye bas-
lanmustir.
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