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SUMMARY

ve sik gobrilen komplikasyonlarindan
uygulanan 49 hastanin postoperatif izleml sirasinda PVR gelisimi
saptanan dokuz olgu irdelenmekte ve dekolmanlarin preoperatif klinik O6zellikleri
bu konudaki literatiir bilgilerinin

ve secilen cerrahi yéntemlerin PVR

Proliferative  Vitreoretinopathy Is one of the most serious and frequent complications of retinal detachment sur-
gery. In this study, nine cases of PVR that have been diagnosed from among 49 retinal detachment cases during
the follow-up period are being discussed in terms of the preoperative clinical features of the detachments and the
surgical procedure chosen with reference to the literature on the subject.
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Proliferatif vitreoretinopati aktif
selller proliferasyon ve traksiyonel
retina dekolmani gelisimiyle karakte-
rize olan ciddi bir hastalik tablosu
olup dekolman ameliyatlarinin
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basarisizlik nedenleri arasinda ilk si-
rada gelmektedir. (1,2).

PVR'de birgok hucre tipleri vitre
bosluguna girerek retina ve vitreye
yapisir, proliféere olarak mlyofib-
roblast benzeri bir morfoloji kazana-
rak ekstraselller matriks sentezler
ve sonugta da kontrakte olurlar. Bu
kontraktil gugler retinanin RPE'ye
olan normal adhezyonunu yendikleri
zaman da progreslf fraksiyon dekol-
manina yol agarlar. Komplike retina
dekolmanlarindan sonra ortaya ¢i-
kan PVR'de epiretinal membranlari
olusturan orijinal hucrelerin buylk
¢ogunlugu RPE kdékenlidir. Cogu ol-
guda kontraktii mebranlarin cerrahi
olarak ¢ikarilmasi sonrasinda, cerra-
hiye bagh nonspesifik uyarilarin ola-
rak sonucu ayni surecin hizla yine-
lenmesi izlenir.

RPE hicreleri intakt retinadan
gegcmediklerinden bu hucrelerin vitre
bosluguna ulasmalari igin bir retina
deligi olmasi gereklidir. Sirecin
baslangicinda bu hicreler klinik ola-
rak tutin tozu biciminde goérilebilir.
Hastaligin gelisimindeki diger erken
klinik bulgular, vitrede gri hicre k-
meleri, artan vitre bulanikligi ve ha-
sarli bir kan-retina bariyeri gdsterge-
si olan proteinsi huzmelerdir. Hasta-
ik ilerledikge retina sertlesir, tim
yluzeylerde membranlar gelisir (epi-
subretinal), kontrakte olurlar ve reti-
na ylzeyinde kivrimlar, damarlarda
kivrilma ve/veya gerilme ile yildiz
olusumu ortaya ¢ikar.

Yirtik kenarlari kivrilmis ise veya
atnali bir yirtigin ucu vitreye dogru
cekiliyor ise goérilemese bile bir
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membran mevcuttur. En son
asamada da tipik huni gérinimi
ortaya cikar.

PVR gelisimi herhangi bir do6-
nemde stabilize olabilir ya da yavas
veya hizli olarak terminal ddéneme
de ulasabilir. PVR'li bir gézin prog-
nozunu tahmin edebilmek igin sa-
dece ameliyat 6ncesi durumu degil,
ayni zamanda operabilite ve patolo-
jik vitre ortamindaki hucre modula-
térlerinin varhgr da g6z 6nine alin-
malidir. Ancak henlz bu konuda
kesin parametreler bilinmemektedir
(3-7). Bu galismada PVR ge-
lisiminde etkili olan klinik faktorler ir-
delenmektedir. Hucresel dizeyde
PVR gelisiminde rol alan etkenler
ayri bir yazininin konusunu olustur-
maktadir.

GEREG VE YONTEM

Ankana Numune Hastanesi I.
Go6z Kilinigi'nde retina dekolmani
nedeniyle 6pere edilen 49 hasta
arasindan PVR gelisimi saptanan
dokuz olgu irdelenerek PVR ge-
lisiminde etkili faktérler agisindan in-
celendi.

Dokuz hastanin yedisi erkek iki-
si kadin ve yas ortalamalar 50.3 idi.
izlem siiresi dért ila onsekiz ay
olup ortalama olarak oniki ay idi.

Hastalarin klinigimize basvur-
duklarinda mevcut olan bulgulari
Tablo 1 ve Tablo 2'de 6zetlenmistir.

Tum olgularda yirtiklarin tUzerine
kriyopeksi uygulandiktan sonra bir
olguda lokal exoplant digerlerinde
ise cevreleme uygulanarak c¢o6-

- SAYI 1

Tablo 1. Olgularin yas, cins, lensin durumu ve miyopi mevcudiyetine gore
dagihimi
Olgu No Yas Cins Lens Miyopi
1 70 E Afak i
2 45 K Fakik —
3 60 E Fakik —
4 33 K Fakik -2.50D
5 69 E Fakik —
6 55 E Fakik -8.0D
7 44 E Fakik —
8 20 E Fakik —
9 57 E Fakik —
Tablo 2. Dekolmanlarin preoperatif 6zellikleri
Olgu No 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Dekole
Kadran 2 2 4 2 1 2 1 4 2
Sayisi
Makula* — — — — + + + — —
PreopPVR + — + — — + + + —
Atnali 1 1 2 1 1 1 1 1 1
Yirtik
Atrotik 1 1 2
Delik
Perif. Dejen. — —_ — + — + — — -
— :  Makula dekole
+ : Makula yatisik
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kertme yapildiktan sonra ponksiyon-
la subretinal sivi drene edilmistir.
Higbir olguda bosaltima ait bir kom-
likasyon gorulmemistir.

SONUGLAR

Dokuz olgudan dugune ilk ope-
rasyonun ardindan niks nedeniyle
reoperasyon uygulanmistir. Bunlar-
dan ilkine postoperatlf olarak lokal
exoplantin yirtig1 iyi tampone etme-
digi gorulerek revizyon ve cevre-
leme uygulanmis, ikinci olguda
operasyon sonrasi da retinanin ya-
tismadigr goérulerek vitre igine hava
verilmig, Ug¢uncl olguda ise yine
yirtigin cevreleme Uzerinde olmadigi
gorulerek ayrica bir lokal exoplant
yerlestirilmigtir.

Diger alti olguda primer operas-
yondan ve UuU¢ olguda reope-
rasyondan sonra retina yatisik ola-
rak izlenmis ancak hastalarin ileri
takiplerinde cesitli derecelerde PVR
gelistirdikleri saptanmistir. Uygula-
nan cerrahi yéntemler ve daha son-
ra gelisen PVR dereceleri Tablo
3'de goérulmektedir.

TARTISMA

PVR retina dekolman cerrahisi-
nin en sik basarisizlik nedenlerinden
biridir. Primer operasyonlarda PVR
orani %10 civarinda bildirilirken reo-
perasyonlarda bu oran %40'lara
varmaktadir (2,4,6,8,9). Bizim ca-
lismamizda bu oran %18.4 olarak
bulunmustur.

PVR gelisiminde etkili pekcok
faktor vardir. Son yillarda PVR'Ii
gozlerde uygulanan vitrektomi sira-
sinda elde edilen membran &rnek-
lerinin ileri laboratuvar yontemleriyle
incelenmesi sonucu hucresel du-
zeyde rol alan bircok etken sapta-
nabilmlistir. Ancak bu patolojik sure-
ce katkida bulunan klinik faktorlerin
varligl da yadsinamaz.

Vitreoretinal bariyerlerin surekli-
lin bozulmasi traksiyonal retina de-
kolmaninin gelismesine yol acgan
tdm durumlarin ortak &zelligidir.
Regmatojen retina dekolmani, dev
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Tablo 3. Uygulanan cerrahi yéntemler ve daha sonra gelisen PVR dereceleri
Olgu No Uygulanan Cerrahi Reoperasyon Postop. PVR*

Yéntem

1 Kriyo-Lokal Exoplant Revizyon-Serklaj D3
SRS drenaji

2 Kriyo-Soérklaj [
SRS drenaji

3 Kriyo-Sérklaj D3
SRS drenaji

4 Kriyo-Soérklaj Ci
SRS drenaji

5 Kriyo-Sérklaj — Ci
SRS drenaji

6 Kriyo-Soérklaj D3
SRSdren. -vitreye SF Vitre icine hava

7 Kriyo-Sérklaj Kriyo-Lokal Exopl. c,
SRS drenaji

8 Kriyo-Sérklaj c,
SRS drenaji

9 Kriyo-Sérklaj ftizis
SRS drenaji

'The Retina Society Terminology Committee" nin 1982 raporuna goére

yirtiklar, perforan arka segment trav-
malari ve cerrahi girisimler bu bu-
tunltgu bozan olaylardir. Retina yir-
tig1 olan ancak dekolmansiz g6z-
lerde PVR gelisme olasihigi azdir.
Bu da normal bir vitre ortamina gi-
ren RPE hicrelerinin PVR'yi uyar-
madigini disundurir (2). Dev ekva-
toryal yirtikh gézlerde ise PVR siklik-
la geligir. Bu durum PVR gelisimin-
deki en dénemli etkenlerden birinin
primer patolojiye ait 6zellikler ol-
dugunu gosterir.

ikinci grup etkenler ise operas-
yonla ilgilidir. Scott 300 vakalik bir
PVR serisinde %99 oraninda iyi
tampone edilmemis retina yirtiklari
saptamistir. Basarisiz operasyon ne-
denleri arasinda sorklaj ya da lokal
exoplantin uygun tarzda yerlestirile-
niemesi, yirtigin bulunamamasi ve
drenaj komplikasyonlari sayilabilir
(8,9). Bizim olgularimiz arasinda da
birinci operasyonun basarisizligi ne-
deniyle reoperasyon gerektirenler
mevcuttur.

Preoperatif ¢oktirme ile muaye-
ninin Uzerinde ayrica 6nemle dur-
mak gerekmektedir. Birgok olguda
birden fazla yirttk oldugu halde en

bariz gérinen yirtik olayin nedeni
olarak kabul edilerek tampone edil-
mekte, ancak goérulemeyen diger
yirtik veya delikler nedeniyle ope-
rasyon basarisizlikla sonugla-
nmaktadir. Yine Scott'in ayni ca-
lismasinda gézden kagirilan yirtik-
larin timianun ekvatordan daha pe-
riferde ve c¢oOktlirmesiz gorilemeye-
cek sekilde yerlesimli oldugu sap-
tanmistir (8).

Ameliyattan sonra yeni yirtik
olusumu da gorilebilir. Ancak bir
niks durumunda yeni yirtik
olusumundan sb6z edebilmek igin
retinanin postoperatif bir siire stabil
kaldiktan sonra yeni bir prezen-
tasyonla ortaya ¢ikan bir dekolma-
nin varligr gereklidir. Aksi takdirde
olay blyuk olasilikla atlanmis yirtik-
lara baghidir.

Yukarida sayilan nedenlerden
otiri PVR sadece fraksiyon dekol-
manina yol agan proliferatif bir si-
re¢ olarak degil de olaya neden
olan delik ve yirtiklarin kapatiimasi-
na yo6nelik primer cerrahinin basari-
sizli§i sonucu proliferasyonun ge-
lisimi olarak agiklanmaya da calisil-
mistir (8).  Ancak bircok vakada

PVR gelisimi basarili dekolman
ameliyatlarindan sonra da gorul-
mektedir. Genis serilerde yapilan

¢ok degiskenli analiz ¢alismalarinda

birbirinden  bagimsiz risk faktor-
leri oldugu ortaya cikariimistir
(2,10).

Preoperatif olarak PVR'nin mev-
cudiyeti postoperatif PVR'nin ge-
lisimi igin de kuvvetli bir gésterge-
dir. Bizim olgularimizdan besinde
de preoperatif PVR mevcut idi. Yine
6nceden mevcut olan makiler
pucker da bir risk faktorudir. Eger
operasyon Oncesi seluler epiretinal
membranlar var ise cerrahi girisim
bunlarin blylimesini uyarir. Ayrica
tekrarlanan operasyonlarin PVR ge-
lisimi olasiligini arttirdigi da sik rast-
lanilan bir klinik gézlemdir.

Subretinal sivi bosaltimina bagh
komplikasyonlar da PVR ge-
lisiminde etkilidir. Drenaj yerine vitre
veya retina sikismasi PVR nedenleri
arasindadir. Ancak komplike olma-
mig bir bosaltimin niksd arttirdidina
dair bir bulgu da yoktur (8).

Diger ki risk faktéri
ameliyat 6ncesi koroid dekolmani
ve fazla kriyopeksidir. Her iki du-
rumda da kan-retina bariyeri bozu-
lur kI bu kendi basina bir PVR ne-
denidir (2).

onemli

Ayrica pnomatik retinopeksinin
tek basina PVR nedeni olmamakla
birlikte bu slrecin daha erken
baslamasina neden oldugu yolunda
gorusler vardir. Bu islem ile kan-re-
tina bariyeri bozulmasi, vitreden
hyaluronik asidin yer degistirmesi
ile vitre jelinin yapisinda degisiklik
meydana gelmesi ve subretinal sivi-
nin vitre kavltesl igine itilmesi, PVR
gelisiminde nedensel faktorler ola-
rak ileri strtlmektedir (11).

Sonug olarak sunlari soyleyebi-
liriz: Oncellikle bir dekolman vakasi-
na yaklasirken prensip, her girigsimin
PVR olasiligini arttiracagi géz énine
alinarak vakaya gbére minimal cerra-

hinin yeglenmesi olmahlidir. Asiri
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krlyopeksl uygulanmasi da bu ara-
da vurgulanmalidir. Uzerinde durul-
masiI gereken bir diger nokta da
profilaksi ve erken miidahaledir. O-
zellikle predispozan faktorlerin (trav-
ma, miyopi, afaki, aile anamnezi gi-
bi) mevcut oldugu durumlarda has-
talara dekolman semptomatolojisl-
nin anlatilmasi ve rutin midriazis ile
fundus muayenesi ¢ok &6nemlidir.
Zamaninda saptanarak lazer ya da
kriyo ile kapatilan bir retina yirtiginin
prognozunun dekolman gelistikten
sonraki prognozdan daha iyi ola-
cagl muhakkaktir. PVR'nin en etkili
tedavisi erken dénemde farmakolo-
jik olarak bu slrecin durdurulmasi
olacaktir. PVR'nin patogenezinin ke-
sin olarak aydinlanmasi, bu patolo-
jik sureci engelleyecek ilaglarin ge-
lismesi yolunu da acacaktir.
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