Ret-vir 1997;5:137-145 157

Makiiler Odem'in Cerrahi Tedavisi*

H.Haluk AKBATUR!, Ahmet SENGUN?

OZET

Bu derlemede, etyopatogenez gozdniinde bulundurularak makiiler 6demin cerrahi tedavisi
tart § Im st r. Makiiler 6demin cerrahi tedavisine karar vermekte, ddemin tipinin belirlenmesi ve
nedenlerinin ortaya konulmas en 6nemli faktordiir. Afakik ve psodofakik kistoid makiiler 6dem, baz
diabetik retinopati, iiveit, epiretinal membran ve hipotoniye bagl makiiler 6demlerde cerrahi ile
makiiler ddeme bagl gorme kay plar onlenebilmektedir.

Anahtar kelimeler: Afakik kistoid makiiler 6dem, Cerrahi tedavi, Diabetik retinopati, Epiretinal
membranlar, Hipotoni, Makiiler 6dem, Uveit

SUMMARY :

SURGICAL TREATMENT OF MACULAR EDEMA
In this review, surgical treatment of macular edema is discussed with special emphasis on etiopatho-
genesis. Determining the types and explaining the causes of edema are the major factors in the deci-
sion of surgical treatment. Surgical treatment may prevent vision loss due to macular edema, in pa-
tients with aphakic and pseudophakic cystoid macular edema, some of diabetic retinopathy, uveitis,
epiretinal membranes, hypotonia. Ret-vit 1997;5:137-145
Key words: Aphakic cystoid macular edema, Diabetic retinopathy, Epiretinal membranes, Hypoto-
nia, Macular edema, Surgical treatment, Uveitis,

GIRIS

I¢ kan-retina bariyeri veya d § kan-retina
bariyeri sistemlerinin bozulmas ile makuler
alanda, 6zellikle d s pleksiform ve i¢ nukleer
katlarda s v birikir. Kistoid makiiler 6dem
(KMO), makuler retina icinde, fovea
¢evresinde kistik patternde s v birikimi
anlam na gelen klinik bir terimdir. Retinan n
ekstraseliiler alan normal olarak total hacminin
kiiciik bir boliimiinii kapsar. Retinadan elektro-
litlerin ve genis molekiillerin, RPE den kana
dogru aktif transportu bu durumun devam n
saglar. I¢ veya d s kan-retina bariyerinden biri-
nin y k m yla, dzellikle plasma proteinlerinin ve
s v n n ekstraseliiler alana girigi artar, retinan n
ekstraselliiler alan nda belirgin genisleme bunu
takip eder. Bu genisleme s kl kla makiiler alan-
da, ozellikle d § pleksiform ve ig niikleer katlar
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da s v birikimiyle birliktedir. Oftalmoskopik
olarak temiz s v kapsayan kistik alanlar,
makiiler alanda klinik olarak goriilebilirler ve bu
nedenle kistoid makiiler 5dem ad n al rlar.]-4

Kan-retina bariyerinin y k m na bagl ortaya
¢ kan cerrahi sonras makiiler 6dem, retinal
damarlar veya RPE nin yap sal bozukluklar ile
birliktedir. Yap lan immiinohistosemikal
cal smalarda bariyer y k m n n primer olarak ig
kan-retina bariyerinde (retinal damarlarda)
oldugu, ancak kagag n d s bariyer seviyesinde
de (RPE) ortaya ¢ kt & n gostermistir. Pek¢ok
odaktan yayg n kacag n izlenmesi; cerrahi
sonras , okiiler enflamatuvar hastal klar ve
koroid malign melanomunda goriilen KMO'de
soluble mediatérlerin rol oynad g n telkin
etmektedir. Patogenezin tek bir sebebe
baglanmas giictiir ve pekgok faktdr sorumlu
tutulmaktad r.

Prostaglandin (PG) iiretimiyle ortaya ¢ kan,
perifoveal kapillerlerde dilatasyon ve artm g
kapiller kacak, kan-akdz bariyerinin y k m,
retinal perikapiller hiicresel infiltrasyon ve
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retinal perikapiller hiicresel infiltrasyon ve
myozis bulgular n n olmas afakik veya
psodofakik KMO'de prostaglandinlerin sorum-
lu tutulmas na gecen dekat icinde neden
olmustur. Ancak olduk¢a Onemli substant-
lardan biri olmas na kars n tek sorumlu bu
substan degildir. Sekil 1 de olay zinciri
gosterilmistir. Prostoglandiler, hiicre memb-
ran fosfolipidlerinden, 6zellikle de arasidonik
asitten derive olurlar. Mikrovaskiiler permea-
biliteyi artt rarak kan-gdz bariyerinin
y k m na neden olurlar.’ PG iiretiminin hem
retinada hemde uveada oldugu gésterilmistir.o

Yap lan histopatolojik ¢al smalarda d s
pleksiform ve i¢ niikleer katlarda eozinofilik
eksuda birikimi gosterilmigtir. Kistler klinik
olarak goriilebilir ve gk mikroskopisiyle
kolayca ortaya konulabilir. Bu kistler s ki kla
foveay cevrelerler, ve baz hastalarda foveal
alanda santral kist izlenebilir. KMO'nin ciddi-
ligi ve artan siircsine bagl olarak, kistler ig
retina katlar nda da goriilebilir ve bazen lamel-
ler ve hatta tam kal nl § nca makiiler hollere
neden olabilir.

KMO patolojisi tart smal kalmaktad r.
Gass' n histopatolojik c¢al smalar ekstra-
selliiler s v art s konseptini desteklerken,
baz cal smalarda Miiller hiicrelerinde intra-
selliiler degisiklikleri gostermistir. Miller

CERRAHI TRAVMA

Hiicre membran fosfolipidleri
(Foslolipaz A2)

Arasidonik Asit
(Lipoksijenaz) (Siklooksijenaz)
Lakotrien Endoperoksidler

Kemotaksis Prostaglandinler

Artm § vaskiiler permeabi-
lite Miozis Vasodilatasyon
GIB decgisikligi Okiiler
kan  bariyerlerinin
yvkm. :

Sekil 1.
Enzim Inhibitérleri
Fosfolipaz A2 : Kortikosteroid
Siklooksijenaz :  Salisilat, fenamatlar, fenilalkanoik
asitler, indollar, pirazolonlar, feni
lasctikasit Lipooksijenaz,

hiicrelerinde  sisme ve dejencrasyon
oldugu, ve kistoid alanlar n sismis Miiller
hiicreleri oldugu, ekstraselliller alanda
genisleme olmad § iddia edilmistir. Iskemi
ve diger durumlar Miiller hiicre fonksiyon-
lar n n bozulmas na neden olarak KMO
gelisimine predispozisyon yaratabilir, Tutulan
bélgede fotoreseptor kayb , hatta baz durum-
larda PE'nin dejeneratif hastal § oldugu bildi-
rilmistir.

Klinik

Erken makuler 6dem, diizensiz olarak
kal nlagm § O6dematdz retinadan pekcok
par It 1 yans mayla foveal reflenin kayb
olarak izlenir. Afakik ve psodofakik KMO'de
retinal katlant olusumuyla birlikte retina
sigmesi, foveal pit olusumu, d s pleksiform
ve i¢ niikleer katlarda kistoid alanlar n varl g,
RPE den retinan n ayr lmas n n baglamas yla,
d s limitan membran alan nda, makulan n
merkezine lokalize dekolman gelisimi olabilir.
Hatta baz ciddi olgularda hemoraji
goriilebilir. FFA'n n erken faz nda retina
damarlar dilate goriinimdedirler, ancak reti-
nal damarlar dilate degildir ve florescinin
ulasmas yla hemen kacak baslad g ndan dila-
te gibi goriintirler. FFA, kiiciik parafoveal
kapillerlerden erken s znt ve gec¢ fazda,
komsu retinal dokular i¢ine patelloid pattern-
de gollenme gosterir. D s pleksiform katlar n
Henle liflerinin horizontal ve oblik yay 1 m na
uygun olarak FFA'da tipik stellate pattern
verir. Bu kistik pattern, oftalmoskopi ile
tan nacak derecede ciddi olabildigi gibi sadece
klinik olarak diffiiz makiiler odem
goriilebilecek derecede minimal olup parafo-
veal boyanma patternini gostermek i¢in FFA
gerekli olabilir. Ge¢ fazda d s pleksiform
kattaki kistik alanlar, icine olan kagaktan otiirii
hiperfloresans goriiliir ve bu d g pleksiform
kat n makulada ki oblik yap s ndan otiirii
y Id z goriiniimiindedir. Makula d s nda d s
pleksiform liflerinin yap s perpendikiiler
oldugundan kistik alanlarda balpete§i formunu
al rlar. Eger kistler oldukca genisse, olay
kistoid makiiler dejenerasyon olarak isimlendi-
rilir.

Eger KMO birka¢ aydan uzun siirerse,
siirekli gorme azalmas ile birlikte kronik
makuler degisiklikler geligir. Yamalar
seklinde pigment kayb, daglm ve
kiimelenmesi olur. Cok say da PE pencere
defekti ortaya ¢ kar.
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gclisimine neden olabilir. Makiiladaki kistoid
bosluklar n birlesmeleri ile retinal elemanlar
l\dybolmakla bazal lamina ve i¢ limitan memb-
ran kalmaktad r. T¢ limitan membran nda
bozulmas yla foveal avaskiiler cap
biiytikliigiinde bir delik ortaya ¢ kar.
Enflamasyon ve vaskiiler anomalilere bagl
KMO'den sk olarak makiiler delik

gelisebilmektedir.” Bu donemde bile iyi gorme
seviyeleri devam edebilir, ancak giderek
reseptor hiicrelerinin dejenerasyonu artar ve
gdrme seviyesi diiger.

Tedavi

Altta yatan KMO etyolojisine yonelik tedavi
uygulanmal d r. Topikal kortikosteroidlerle
birlikte siklooksijenaz inhibitorlerinin, 6zellikle
%0.03 flurbiprofen (Ocufen) veya %1 lik
suprofenin 3 veya 4 kez/giin kullan m ile enfla-
matuar kaskad, bilinen 3 yolun 2 sinde kesilmig
olacak ve sadece lipooksijenaz yolu bloke edile-
meden kalacakt r. Cerrahi tedavi diisiiniilmeden
dnee 2-3 ay bu kombine tedavi uygulanmal d r.

KMO'de cerrahi tedavi; kronik enflamasyon
ve yap sal degisikliklerin neden oldugu 6dem
vakalar nda endikedir. Bunlar n bag nda; cerrahi
afaki veya psoddofaki olgular ndaki kronik
enflamasyon ve kronik iiveitteki KMO olgular ,
hipotoni veya traksiyonel mekanik faktorlerm
cgemen oldufu KMO olgular cerrahiye aday
olmaktad .

1-Kronik enflamasyon sonucu KMO

olgular : .

Intraokiiler cerrahi, KMO ile birlikte olan en
dramatik faktordir. Ekstrakapsiiler katarakt
ekstraksiyonundan 2 hafta sonra gozlerin %60
florescin anjiografide KMO gosterirler. 6.
haftada s kl k %40 t r. Hastal § n dogal seyri
aragt r Id § nda; %50 olguda 6 ayda, %20 sinde
1-3 y Ida gerileme olurken %30 olguda sebat
etmektedir.® Gormesi 0.3 ve alt na diigen hasta-
larda | s ra gorme art § %32 iken 0.3 tizerinde
gormesi olanlarda art § %55 ve 0.5 ve lizeri
gorme saglanmas ilk grupta %4 ve ikinci grup-
ta %21 dir.?

Gozlerin cogunda topikal tedavi ile 6dem
emilir ve gérme keskinligi normale geri doner.
%8.5 oran nda ise kroniklesir. Afaklk KMO'de
vitreusun patogenezdeki rolli ustiinde ¢ok
durulmaktad r.2-3 Onceleri vitreusun
olusturdugu 6n arka traksiyon suclan rken, bu
olgularda arka vitre dekolman n n olgular n
biiyiik cogunlugunda tamamland § ve KMO

Cerrahi yontem KMO insidans
Fako cerrahisi+kapsiil ici lens %0.5
ECCE+AK-GIL+primer kapstilotomi %2.9

ECCE-+iris destekli lens %4.5

ICCE %8.5
ICCE+irnis destekli lens %15.4
Afakik RD % 28

Tablo 1. Cerrahi yéntem ve KMO insidans

nedeninin, on uvea dokular na vitreusun
yapt § irritasyon etkisi sonucu gelisen enflama-
syon oldugu anlas Im st r. Vitreus traksiyonu-
nun olmad § - olgularda KMO ile retinal flebit,
kronik siklitis ve vitritis aras nda belirgin iligki
tespit edilmis ve enflamasyon teorisi desteklen-
mistir. 1 On kamarada enflamasyon aktivitesi-
nin derecesi ile KMO aras ndaki iliski
bilinmektedir. Cerrahi travmay , dolay s yla
ameliyat sonras enflamasyonu en aza indiren
teknikler uyguland k¢a KMO insidans
azalm st r.(Tablo 1)

Olgu seciminde baz kriterler géz Gniine
al nmal d r. 6 ayd r dokiimante edilmis afakik
veya psodofakik KMO ve topikal medikal teda-
vi kesildiginde niiks gosteren KMO olgular , 2
y ldan daha uzun olmamak kayd yla 0.3 veya
daha kotii goérmesi olan olgular, agr ve/veya
fotofobinin 3 veya daha fazla ay devam etmesi,
on uveada, distorsiyon, kompresyon veya
kronik as nman n-siirtiinmenin olmas , 6n
kamara goz i¢i lens mevcudiyeti, vitreus veya
akozde hiicrelerin olmas gibi kronik enflama-
syon belirti ve semptomlar n n varl g , peri-
vaskiiler kagak veya diskten kagak ile birlikte
veya birlikte olmaks z n KMO anjiografik
varl § aranmal d r.

Preoperatif topikal kortikosteroid
kullan m n n prognostik degeri vard r ve eger
gorme kortikosteroid tedavisi ile art yorsa ayn
sonug vitrektomi ilede al nacak ve siirekli kala-
cakt r.

Forme vitreus taraf ndan pupilin distorsiyo-
nu veya bir gozici lensi arkas na pupiller
kenar n yakalanmas kronik gozi¢i enflamasyo-
nuna neden olacaktr. On kamara lensinin
haptikleri veya akoz filtrasyon tiipleriyle
uvean n bas alt nda kalmas da pupil distorsiyo-
nu kadar énemlidir. On veya arka irisin, GIL
gibi bir gozi¢i yabanc cismi ile siirekli
siirtiinmede olmas okiiler enflamasyonun
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uzamas na neden olabilir. Iris fiksasyonlu
veya boyle bir enflamasyon kaynag olabilecek
lensler ¢ kart Imal d r.

1980 de sonlanan intraokiiler lensiz
gozlerdeki sonuclara bak Id § nda; korneaskle-
ral yaraya vitreusun yap smas sonucu pupiller
distorsiyonun oldugu gozlerde vitrektomi;
cerrahi uygulanmayanlara gore ¢ok daha iyidir
ve pars plana yaklag m, sadece limbal
yaklas mlara gore daha i1yi gdrme arts
sonucglar vermekte, en 1yi sonuglar eger gerekli
ise kombine yaklas mlarla saglanmaktad r.

Giintimiizde intraokiiler lensler daha yayg n
kullan Id g ndan ve iris yakalanmas gibi
durumlar n limbal yaklas mla daha rahat
diizeltilmesi sagland § ndan 6n yaklag m tercih
edilmektedir ve en basar | cerrahi limbal yolla
yaklag mlard r.9 Ayr ca lens degisimi gerekli ise
bu yaklag m daha uygun olacakt r.

Katarakt kesisine vitreus inkarserasyonu
olan KMO'li gézlerde yap lan randozime pros-
pektif vitrektomi ¢al smas nda %88 gozde vitre-
us dekolman , %12 gézde ise vitreusun arka
kutba yap s k oldugu ve sadece %3.6 gozde
vitreus strandlar n n makulaya yap s k oldugu
gozlenmistir.!T Bu gozlerde ve lens ve pupil
pozisyonu ¢ok iyi olmas na kars n, makulaya
vitreus traksiyonu oldugu goriilen olgularda
PPV onerilmelidir.

Harbour ve ark.'? kronik psédofakik KMO
icin PPV uygulad klar 24 hastan n hepsinde
gorme art § saglad klar n ve ortalama art § n
4.7 Snellen s ras oldugunu, katarakt cerrahisi
ile PPV aras nda gecen siirenin uzam §
olmas n n gbrme art s n olumsuz etkilemedigini
bildirmislerdir.

Vitreusun kesi yerine uzand g olgularda
alternatif bir yontem olarak YAG laser vitreoli-
zis uygulamalar da dnerilmigtir.13

2-Enflamatuvar hst.

Uveitlerde gorme keskinliginin azalmas n n
en s k nedeni KMO dir. Pars planitlerde gérme
kayb n n en biiyiik nedenidir ve ilk muayene
esnas nda gozlerin %60' nda bulunur. 10 y |
icinde ise 0.5 alt nda bir gorme ile olgular n
%74't makuler hastal k gosterir. Pars planada
eksuda varl § , daha fazla KMO ile paraleldir.
Bununla birlikte KMO olmaks z n eksuda
varl § bildirilmigtir.14

Orta dveitlerde KMO nedeni 6n uvean n

kronik irritasyonundan ziyade otoimmiin reak- -

siyon gibi géziikkmektedir. Vitrektominin
faydal etkileri bilinmekte ancak etki mekaniz-
mas bilinmemektedir.13-16 Tekrarlayan, steroid

tedavisine cevap veren fakat steroid intole-
rans olan hastalarda vitrektomi dnerilmektedir.
Cerrahideki amag vitreusta depolanm s olan

_sitokinler ve serbest oksijen radikalleri gibi

enflamasyon substanlar n n crtamdan uzak-
last r Imas d r. 1988 y | nda yay nlanm § olan
bir seride; katarakt, vitreus hemorajisi, traksiy-
onel RD, regmatojen RD, kortikosteroid gloko-
mu gibi PPV komplikasyon oran nn %58
olarak bildirilmis olmas bdylesine genc olgu-
larda cerrahiyi tart smal k Im st r!'7. Ancak
artan cerrahi deneyimle komplikasyonlar
azalm s, %64 olarak bildirilen cerrahi sonucu
KMO rezoliisyonu %82 oranlar na ¢ km st r.17-
20 Komplike katarakt gelismis geng olgularda
parsplana lensektomi ve vitrektomi en iy1 gérme
sonuglar n veren cerrahi yontem olarak bilin-
mektedir.

Dugel ve ark. nn yapt § cal smada gérme
keskinligi 0.3 ve alt nda olan, belirgin ortam
opasitesi olmayan, topikal, subtenon ve oral
steroidlere cevap vermemis ve daha once okiiler
cerrahi gecirmemis olan 6 pars planit, 2 VKH,
1 miiltifokal koroidit, 1 birdshot ve 1 idyopitik
vitritisli 11 goze vitrektomi uyguIam slar; %82
gozde FFA ile KMO'in gegtigini, %64 olguda 4
veya daha fazla s ra gorme art s saglad klar n
bildirmislerdir.20 Dick iiveitik KMO tedavisinde
immiinosiipresyonun yeterli olup olmad g n
irirdeledigi editoryal yaz s nda diisiik derecede
sebat eden vitreal enflamasyon varl § n n
vitrektomi endikasyonu olabilecegini belirt-
mistir.2!

3-Retinal vaskiiler hst.

Ven dal t kan kl g, santral ven t kan kl g,
diabetik retinopati, venoz staz retinopati, retinal
anjiom, RPE hamartomu, perifoveal retinal
Telenjiektazi gibi pekgok vaskiiler hastal k KMO
ile seyretmekle birlikte bunlardan sadece baz
patolojileri beraberinde bulunduran diabetik
makiilopatili hastalar, cerrahi endikasyon
tag maktad r.

Venin t kand § yerde distal kapiller yataktan
kacak oldugu ve bu kacag n makiiler alan
disseke ederek, kistoid alanlarla makiiler
odeme neden oldugu bilinmektedir. Klinik
olarak belirgin makiiler 6demi olan gozlerde, ilk
muayenesinde vitreomakiiler atasman olanlar-
da, olmayanlara gore O0demin daha uzun
stirdiigii ve ven t kan kil klar ndaki makiiler
odem patogenezi ve kroniklesmesinde vitreo-
makiiler atasman n rollii olabilecegi
diigiintilmiistiir. Ven tkankl klarnn 1 y 1l k
takiplerinde arka vitre dekolman insidans n n
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belirgin olarak artt § gosterilmigtir.2> VDT
olan bir o] guda arka vitre dekolman olusturmak
amac yla gaz enjeksiyonu uygulanm g ve iyi
sonug al nd g bildirilmistir.2?

Diabetli hastalarda glokoz hemeostazisinin
anormalligi kan-retina bariyerinin y k m yla
sonuglan r. Background diabetik retinopatinin
erken belirtilerinden biri mikroanevrizmalardan
veya anormal retinal kapillerlerden floresein
kacag n n olmas d r. Bu degisiklikler s kl kla
makulada en ciddidir ve diabetik makdilopati ile
sonlan r. Diabetik makiilopati kendini ya kapil-
ler nonperfiizyon ile iskemik degisikliklerle ya
da damarlar n artm g gecirgenligi ile kacakla
gosterir. Kacak fokal mikroanevrizmalardan
veya diffiiz olabilir. Bu s v kacag makulada
kal nlasmaya, foveal alanda kistik alanlar n
olusmas na - sert lipid eksudalara neden olur.
DM de kan-.'. - bariyerinin bozulmas ndan
sorumlu kesin .:ckanizma ortaya konula-
mam st r. Son arast rmalar, seker alkollerinin
tiretimiyle aldoz rediiktaz yolunun olas rolii
iizerinde yogunlagm st r. Kagag n PE seviye-
sinde oldugu gibi retinal damarlardan da oldugu
gosterilmistir.

Diabetik makiiler demli ¢cogu olgu fokal ve
grid FK ile bagar ile tedavi edilmektedir. Ancak
baz olgular; ozellikle jivenil tipte, kan-retinal
bariyer y k lmas na bagl olarak diffiiz kapiller
kacak gosterenler, FK'dan yararlanmamaktad r.
Diabetik makiiler 6demin patogenezinde kapiller
bozukluklar yan s ra vitreoretinal yap sma
yerlerinde olusan arka hyaloid kontraksiyonuda
suclanmaktad r. Bunlar n birbirinden klinik
olarak ayr Imas daha dogru tedavi seklinin
secilmesini sag]ayacakt r. Total arka vitre
dekolman n n olmad § , makulada traksiyon
yapan k smi arka vitre dekolman n n gelistigi,
hicbir intraretinal mikrovaskiiler bozukluk
olmamas na kars n, parlak yans mayla kendini
gosteren, makula bolgesinde lokalize retina
kal nlagmas n n oldugu olgularda 6demin arka
hyaloid kontraksiyonuna bagl gelistigi, klinik
olarak sdylenebilir. Yamalar veya y Id z sekilli
derin subretinal eksudalar ve sub-makiiler
pigment epiteli alt nda kiimeler olarak izlenen
atrofik lezyonlar; komsulugunda intraretinal
mikrovaskiiler anomalilerin yoklugunda 6demin
varl g traksiyonel mekanizmada tan sal degere
sahiptir. )

Kapiller nedene bagl olmayan KMO
gosteren; biomikrosopide kal nlagm s, gergin
ve par ldayan arka hyaloid membran olan bu
tip hastalarda arka vitre dekolman n n dogal
sevri ile tamamlanmas yla KMO'in spontan

gerileme gosterdigi bilinmektedir. Bu
gozlemden yola ¢ k larak bu olgular n, arka
hyaloidin tamamen soyuldugu vitrektomi opera-
syonundan yararland § gdsterilmigtir. 24-2€
Makulada diffiiz kal nlasma ve FFA'da derin
retinal s z nt gosteren, arka vitre dekolman
olmayan veya k smi arka vitre dekolman n n
makulaya yap s kl k gostedigi, FK'a cevap
vermemis bu olgularda; gergin, arka hyaloidin
soyulmas %80 olguda 2 sra ve listiinde
gérme art § anlamaktad r.25 Son bii
¢al smada KMO cmlllml vitrektomiden sonra
%78.3 oran nda saglanm s ve makiiler iskemisi
olan gozlerde ortalama 1.5 sra artsg
saglan rken olmayanlarda 2.4 sra arts
saglanm st r.28

Emilmeyen vitreus hemorajisi, makulay
tutan traksiyonel RD ve kombine traksiyonel-
regmatogen RD'lar PDR'li hastalarda standart
operasyon endikasyonu olusturur ve PPV ile
anatomik stabilizasyon bu gozlerin %66-72
sinde saglan r. Erken vitrektomi 1980 lerden
beri giindemdedir.29-33 Arka vitreusta fibro-
vaskiiler proliferasyonla parsiyel arka hyaloid
ayr Imas ve yogun subhyaloid hemoraji ile
karakterize aktif proliferatif retinopatili hastalar-
da, olay n siiratle ilerleyip makulay tutan trak-
siyon dekolmanlar na neden olmas da erken
vitrektomi gerektirmektedir. Proliferatif diabetik
retinopatili tip I diabetli hastalarda erken (1-6 ay
icinde) vitrektominin faydal oldugu DRS grubu
taraf ndan bildirilmistir3!1-32 Acele vitrektomi
tabiriyle 1 ay icinde vitrektomiye al nan
premakiiler hemorajili olgularda en iyi
sonuclar n sagland g bilinmektedir.33

Bu olgularda vitrektomi esnas nda on-arka
yap s kl klar kesilip al nd ktan sonra, MVR
b ¢akla organize arka hyaloid arka kutupda insi-
ze edilir ve fibrovaskiiler proliferatif dokular ile
olan yap s kl klar horizontal deliminasyon
makas ile diseke edilir. Bu esnada olan aktif
hemorajiler diatermi ile kontrol edilip olusan
retinal y rt klar diatermi ile isaretlenir ve krio
veya endolaser ile ¢evrelenir. Anatomik ve
ambulatuar gorme basar s (3mps) %85 olarak
bildirilmistir.3° Bu tip olgularda tedavisiz takip
edilenlerde ortaya ¢ kan ge¢ makiiler traksiyon
ve KMO ile gorme 0.1 ve alt nda kal rken,
hemorajinin olusumundan 4 hafta i¢cinde opere
edilenlerde 0.5 ve istiinde gérme saglan r33.
Bu nedenle subhyaloid veya vitreusa hemoraji
olustugunda ileri gérme azalmas varsa opera-
syon geciktirilmemelidir.

4-Yap sal degisiklikler
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ve krio veya endolaser ile cevrelenir.
Anatomik ve ambulatuar goérme basar s
(3mps). %85 olarak bildirilmistir.30 Bu tip
olgularda tedavisiz takip edilenlerde ortaya
¢ kan ge¢ makiiler traksiyon ve KMOQO ile
gérme 0.1 ve alt nda kal rken, hemorajinin
olusumundan 4 hafta iginde opere edilenlerde
0.5 ve iistlinde gérme saglan r33. Bu nedenle
subhyaloid veya vitreusa hemoraji
olustugunda ilefi gérme azalmas varsa opera-
syon geciktirilmemelidir.

4-Yap sal degisiklikler
Mekanik faktorler: Vitreus traksiyon send-
romu ve yasl larda gérme kayb n n s k neden-

lerinden olan epiretinal membran (ERM)

gelisimi, retinal damar yap lar na traksiyon
sonucu kacaga ve makiiler ddeme neden olabi-
lir. Bu hastal klarda cerrahi girisim fayda
saglar.34.35

4.1-Vitreomakiiler Traksiyon

Sendromu

Arka vitreusun periferden baslayan ve
makulada yap $ kI § n n devam ettigi tam
olmayan ayr Imalar makulada g¢ekilmelere
neden olabilen vitreomakiiler traksiyon send-
romunu yarat r. Ayr ca enflamatuvar, vaskiiler
ve metabolik hastal klar, AVD yoklugunda
vitre dejenerasyon ve biiziismesi nedeniyle
retinal traksiyona neden olabilir. Arka vitrenin
bu siiregelen lokalize traksiyonu KMO ve
senil makiiler delik gelistirebilir. Baz hasta-
larda makiiler alandaki vitreoretinal
yap § kI k, uzam § traksiyonun distorsiyonu-
na, retinal vaskiiler yetersizliklere, kacaklara;
kistik 6dem, dejencrasyon ve makula dekol-
man na neden olacak kadar yogundur. Kistoid
makiiler degisiklikler %73-95 oranlar nda,
ERM varl § %40 olarak bildirilmigtir.36-37
Radial retinal katlant lar izlenebilir. FFA da
retinal kapillerlerden permeabilite degisikleri
izlenir, makiiler boya kagag (%80), disk
hiperfloresans olabilir(%75).37 FFA'da izlene-
bilen pek ¢ok bolgede retinal vaskiiler
kacaklar n oldugu olgular birdshot veya pars
planit olarak yanl§ tan alabilirler.
Peripapiller vitreus traksiyonu sinir lifleri
ylizeyinde uzanan {ibroz bir halka gériimii ile
doughnut belirtisine (%40) neden olabilir.
Optik sinir bas nda papilédemi, anterior iske-
mik optik néropatiyi, optik disk anjiomlar n

ve kombine hamartomlar taklit eden goriintii

¢ kabilir.
Vitreoretinal yap s kl klar yandan

ayd nlatma, optical cohorence tomografi
yan s ra ckografi ilede ortaya konabilir ve
CCD kameran n kompiiterize iinitlerle birlikte
kullan Imas yla en 1yt sekilde
goriintiilenebilir.*® Asl nda operasyon
esnas nda endoilluminasyonun kullan Imas
ile kesin vitreoretinal anotomi ortaya konulur.

Etyolojisi bilinmiyen bu sendromda, incele-
nen membranlarda fibroz astrositlerin hakim
olmas , idyopatik ERM'larda ise RPE
hiicrelerinin hakimiyetinin olmas yan s ra
biiyiik cogunlugunda arka vitre dekolman n n
tamamlanm § olmas nedeniyle bunlar n fark]
mekanizmalarla -ortaya ¢ kan iki ayr antite
oldugu goriisiini  benimsetmistir.3
Vitreomakiiler traksiyon sendromu nisbeten
1y1 bir gorme ile birliktedir ve miidahale gerek-
tirmez. Traksiyonun spoutan gevsemesi nadi-
ren olabilirsede, makulay yat st rmak icin
vitrektomi gerekebilir. Vitrektomi ile 2 s ra
veya daha fazla gorme art § %62.5-75 olarak
bildirilmistir.39.37 PPV komplikasyonu olarak;
%20 periferal retinal y rt k, %83 lens opasifi-
kasyonunda artma, %40 ERM olusumu bildi-
rilmistir3?.

4.2-Epiretinal Membran

Makuler pucker la birlikte idiopatik epireti-
nal membran baska okiiler hastal k belirtisi
olmayan hastalarda goriilebilir. Tipik olarak
epiretinal membran s kl kla 50 yas lizerinde
veya daha yasl hastalarda arka vitreus dekol-
man ile birlikte goriiliir. S ki kla unilateraldir
fakat bilateralde olabilir. Metamorfopsi ve
santral gérme kayb na neden olur. Tan diger
okiiler hastal klar n olmamas ile konur.
Rezorbe olmus preretinal hemoraji veya
krontk makuler 6deme bagl epiretinal memb-
ran RAM n n gec bir komplikasyonu olarak
goriilebilir. Eger makroanevrizma gerilerse bu

“durumda epiretinal membrana yanl sl kla

idiopatik epiretinal membran tan s konabilir.
Epiretinal membranlar genellikle total AVD
olan hastalarda izlenirsede, parsiyel
AVD'lar nda da olabilir ve ¢ift membran
goriintiisii ortaya ¢ kar (%40).37 Pek cok
arast rmada arka vitre dekolman (%60-100)
ile ERM birlikteliginin bildirilmesi; AVD
geligirken internal limitan membranda kiiciik
y rt klar olustugu ve bu y rt klardan glial
hiicrelerin i¢ retinal yiizey lizerine go¢ ederek
ERM olusumuna neden oldugu teorisini
dogurmustur.* Buna kars 1 k AVD bulunma-
yan olgularda da ERM geligti§ine dair
yay nlarda s kt r.41



Ret-vir 1997:5:137-145

143

geligimi veya artmas %12-60, idyopatikler-
de %5 olan niiks oran 1se travma ve enflamatu-
ar hastal klara sekonder membranlarda %100
oranlar na kadar ¢ kmaktad r.43

5-Hidrostatik faktorler

Malign hipertansiyonda oldugu gibi artm
intravaskiiler bas n¢ ic ve d s kan retina bariye-
rini y kabildigi gibi tam aksme gozde doku
hidrostatik bas nc n n (GIB) du%me%lyle de
kan-goz bariyerleri y k | r. Hipotoni gosteren
gozler s kl kla makiiler odem gosterirler.

Hipotoni

Ciddi iiveitleri, proliferatif vitreoretinopatili
retina dekolman cerrahisi ve delici g6z yaralan-
mas n n tamirini takiben, degisik ve birbirini
etkileyebilen mekanizmalarla inat¢ hipotoni
gelisebilir. Kronik hipotoni irritasyon, fotofobi,
korneal kal nlagma ve Descemet membran nda
katlant lar ve sonunda fitizis bulbi gelistirebilir.
Bu olgularda fibrin reaksiyonu ve goz ici enfla-
masyon nedeniyle korpus siliarenin etkilenme-
s1, On segment ve vitreus taban nda goz ici
proliferasyonunu stimiile eden faktorlerin etki-
siyle gelisen fibroz bantlar n, korpus siliare ve
periferik retinaya traksiyon uygulamas yla hipo-
sekresyon olusarak hipotoni gelisir.

Kronik iiveitlerde hipotoni &nemli bir komp-
likasyondur. Diamond ve Kaplan'® kronik
tiveitli 10 hastadan 9 unda pars plana vitrekto-
miden sonra GIB art s oldugunu bildirmistir.
Buna kars n Morse ve ark.44 4'li daha 6nce
pars plana vitrektomi operasyonu gecirmis olan
5 gozde vitrektomiyle birlikte silikon yag
enjeksiyonunun retinaya mekanik tamponad
saglayarak retinal 6demi ve hipotoniyi azaltabi-

lecegini diisiinmiisler, ancak 4 gozde 6. aya -

kadar nisbeten s n rl ‘bir gérme art s ve GIB'da
diizelme saglam glarsada faydal bir etki elde
edemediklerini vurgulam slard r.

Perforan géz yaralanmas n ve. proliferatif
vitreoretinopatili retina dekolman cerrahisini
takiben goriilen hipotoninin nedenide bilinme-
mektedir ve silikon yag enjeksiyonu yap Im s
gozlerde bile bildirilmigtir. 4346 Bu hastalarda
kronik hipotoninin kesin nedeni bilinmemekle
birlikte bir k sm nda silier cisimleri kaplayan
veya traksiyonuna yol acan bir doku prolifera-
syonunun da (6n PVR) rolii olabilece§i
diigiiniilerek bu episilier yap lar n cerrahi disek-
siyonu uygulanm § ve 9 gozden 7 sinde GIB
art s saglanm st .47

Sonu¢ olarak olus mekanizmalar kesin
olarak ortaya konulamam s olmas na ragmen,

KMO'de baz patolojilerin varolup olmad &
dikkatle gozlenerek ve hedef al narak medikal.
fotokoagtilasyon, cerrahi veya bunlar n kombi-
nasyonlar seklinde tedavi yontemlerine
bagvurulmas gcrcklldlr.
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