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ÖZ
Koagülasyon sistem bozuklukları, prokoagülan ve antikoagülan aktivite arasındaki dengesizlikten kaynaklanmakta olup, konjenital 
ve edinilmiş pıhtılaşma bozuklukları şeklinde sınıflandırılmaktadır. Bu başlıklar altında onlarca hastalık mevcut olup, bu hasta-
lıklar gözün ön ve arka segment yapılarında ve orbitada ciddi komplikasyonlara neden olabilmektedir. Bu komplikasyonlardan 
subkonjonktival hemoraji gibi spontan resorbsiyon ile düzelebilen durumlar olabileceği gibi, retino-koroidal hemoraji ve iskemi 
gibi ciddi görme kaybıyla sonuçlanabilen durumlarda görülebilmektedir. Oftalmoloji pratiğinde kanama bozukluğu şüphesi ile 
gelen bir hastanın oküler ve orbital komplikasyonlarını değerlendirerek hızlı bir şekilde tedavi etmek, görsel prognoz açısından çok 
önemlidir. Özellikle vitreoretinal hemorajilerin tedavisinde vitreoretinal cerrahi önemli ve etkin bir tedavi protokolü olarak gö-
rülmektedir. Cerrahi sırasında meydana gelebilecek olası komplikasyonları önlemek için multidisipliner bir yaklaşım ile hemoraji 
riskini azaltacak önlemler alınmalıdır. Bu derlemede kanama ve koagülasyon sistem bozukluklarında orbital komplikasyonlara ve 
retinal patolojilere yaklaşım tartışılacaktır. 
Anahtar Kelimeler:  Kanama sistemi bozuklukları, Koagülasyon sistem bozuklukları, Retina, Vitreoretinal cerrahi

ABSTRACT
Coagulation system disorders result from the imbalance between procoagulant and anticoagulant activity and are classified as 
congenital and acquired coagulation disorders. There are dozens of diseases under these headings, and these diseases can cause 
serious complications in the anterior and posterior segment structures of the eye and orbit. Among these complications, there may 
be situations such as subconjunctival hemorrhage, which can be resolved by spontaneous resorption, or it can be seen in cases such 
as retinal-choroidal hemorrhage and ischemia that may result in severe vision loss. In ophthalmology practice, evaluating and trea-
ting ocular complications of a patient with a suspected bleeding disorder is very important in terms of visual prognosis. Especially 
in the treatment of vitreoretinal hemorrhages, vitreoretinal surgery is seen as an important and effective treatment protocol. To 
prevent possible complications that may occur during surgery, precautions should be taken to reduce the risk of hemorrhage with 
a multidisciplinary approach. This review will discuss the approach to orbital complications and retinal pathologies in coagulation 
system disorders.
Keywords: Bleeding System Disorders, Coagulation System Disorders, Retina, Vitreoretinal Surgery

Giriş

Pıhtılaşma-fibrinolitik sistem, insan vücudunun normal 
hematopoetik fizyolojisinin ayrılmaz bir parçasıdır. Pıhtılaşma 
kaskadı aktivasyonunun ardından kan pıhtısı oluşumu, vücudun 
yaralanmaya karşı koruyucu bir mekanizmasıdır. Ancak patolojik 
durumlarda, bu sistem aşırı kan pıhtısı oluşumuna yol açarak kü-
çük çaplı damarlarda tromboza sebep olabilmektedir.[1] Tromboz, 
endotel yüzeyi, trombositler ve birkaç aktive pıhtılaşma faktörü 

arasındaki karmaşık etkileşimleri içerir. Trombozun altında yatan 
mekanizmalar Virchow triadı ile açıklanmaktadır. Virchow triadı; 
kan akışında azalma (staz), damar duvarının yaralanması ve hi-
perkoagülopati ile oluşmaktadır.[2,3]

Koagülasyon sistem bozuklukları, prokoagülan ve antikoa-
gülan aktivite arasındaki dengesizlikten kaynaklanmakta olup, 
konjenital ve edinilmiş pıhtılaşma bozuklukları şeklinde sınıflan-
dırılmaktadır.[4]  Hemofili A ve B hastalığı, Protein C ve S eksikliği, 
Antitrombin-III eksikliği, von Willebrand Hastalığı, Factor V Le-
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iden hastalığı konjenital kanama bozukluklarındandır. Edinilmiş 
kanama bozukluklarından başlıcaları ise dissemine intravasküler 
koagülopati, K vitamini eksikliği, Antifosfolipid sendromu, Trom-
botik trombositopenik purpura, myeloproliferatif hastalık, oral 
kontrasepifler, malignite ve sepsistir.[5]

Kanama ve koagülasyon sistem bozukluğu olan hastaların 
birçoğunda göz tutulumu görülebilmekte, hatta bazen oküler bul-
gular hastalığın ilk belirtisi olabilmektedir. Bu tip hastalıklardaki 
göz tutulumları çoğunlukla konjonktiva, retina ve koroidal tutu-
lum ile bulgu vermektedir.[6] Bu hastalar, genellikle asemptomatik 
olmakla birlikte nadiren ciddi görme kayıpları görülebilmekte-
dir. Kliniğimize ani görme kaybıyla gelen 25 yaşındaki talasemi 
majör ve trombositopeni hastasının, bilateral preretinal hemoraji 
görüntüleri Resim 1’de gösterilmiştir.  Dahiliye kliniğinden tara-
fımıza şiddetli öğürme sonrası ani göme kaybı ile konsülte edilen 
19 yaşındaki akut lenfositik lösemi hastasında, sağ göz makulada 
ve her iki göz retinada yer yer hemorajiler izlendi. (Resim 2) Ka-
nama diyatezi bulunan hastalarda retinal hemoraji riski önemli bir 
görme kaybı sebebidir. Bu derlemede kanama, koagülasyon sistem 
bozuklukları ve retina ilişkisini Dissemine intravasküler koagülo-
pati, von Willebrand hastalığı, K vitamini eksikliği ve hemofili A 
ve B hastalıkları alt başlıklarında inceledik. 

Dissemine (Yaygın) İntravasküler Koagülasyon 
Dissemine İntravasküler Koagülasyon (DİK) damar içi ko-

agülasyon sisteminin aktive olması ve hemostatik dengenin bo-
zulması ile karakterize sistemik bir tablodur.  Dolaşım sisteminde 
yaygın fibrin oluşumu ile birlikte küçük ve orta çaplı damarlarda 
trombozun meydana gelmesi organlarda perfüzyon bozulmasına 
ve multi organ yetmezliğine sebep olmaktadır. DİK kendi başına 
bir hastalık değildir ve başka hastalıkların bir sonucu olarak geliş-
mektedir.[7] DİK’in etiyolojileri arasında ablasyo plasenta ve amni-
yon sıvı embolisi gibi obstetrik komplikasyonlar, ağır enfeksiyon-
lar, hematolojik maligniteler ve solid organ tümörleri, ağır doku 
hasarına neden olan travmalar ve yanıklar, zehirlenmeler (yılan ve 
artropot zehirleri, ilaçlar), kalp damar hastalıkları ve immunolojik 
hastalıklar sayılabilir.[8,9]

DİK’in tanısında laboratuvar bulgular oldukça önemlidir. 
Tanıda trombin üretiminin arttığını ve fibrinolitik sistemin hız-
landığını göstermek gerekmektedir. Bu da fibrinojen düzeyinde 
azalmayı, fibrin yıkım ürünlerinde ve D-Dimer düzeyinde art-
mayı göstermekle mümkündür. Bu parametrelerdeki değişikli-

ğin düzeyi uç organ harabiyeti ve mortalite ile yakından ilişkili-
dir. 1,6D-Dimer düzeyinde artış, DİK’te en sık görülen anormal 
laboratuar bulgudur.[10,11] Diğer önemli bir test ise; solubl fibrin 
monomer testi olup DİK’te oldukça yüksek sensitivite ve spesi-
fite gösterir.[12] Ayrıca faktör VIII de DIC tanısında önemli olan 
parametrelerden biridir. Faktör VIII üretim yeri karaciğer değil, 
vasküler endotel hücreleri olduğundan, faktör VIII düzeyindeki 
düşüklük DİK lehine bir bulgu olarak kabul edilebilmektedir.[13,14]

DİK olgularında göz tutulumu nadir görülmektedir. Göz tu-
tulumu olduğunda ilk belirtileri submakular ve koroidal damar-
larda trombozdur. Hemorajik fazda koroidal kanama ile birlikte 
retina pigment epitel ve retina dekolmanı görülebilmektedir. Ay-
rıca yine hemorajik fazda hifema, subkonjonktival, retinal, vitreal 
ve koroidal kanamalar tespit edilmiştir.[6] Keilani ve ark. bildirdiği 
meningokoksemiye sekonder gelişen DİK sonrası bilateral vitreus 
içine ve internal limitan membran (İLM) altına hemoraji gelişen 
bir olguda, bilateral vitrektomi (İLM soyulması ve argon lazer fo-
tokoagülasyon) sonrası görme keskinliğinde artma saptanmıştır. 
Böyle olgularda iskemininde göz önünde bulundurularak multip-
le vitreoretinal hemorajili olgularda cerrahi prosedürün etkili bir 
tedavi yöntemi olabileceği bildirilmiştir.[15] 

Viola ve ark.’nın tartıştığı nefrotik sendromlu 5 yaşındaki bir 
kız olguda ise sepsise sekonder gelişen DİK sonrası bilateral Purt-
scher benzeri retinopati geliştiği, görme keskinliğinin bilateral el 
hareketi seviyesine kadar düştüğü, yaygın retinal iskemi ve hemo-
rajilerin geliştiği bildirilmiştir. Çekilen fundus floresein anjiogra-
fide hem retinal arterlerde hem de retinal venlerde obstrüksiyon 
olduğu gösterilmiştir. Hastanın 3. aydaki görme keskinliğinin 
bilateral 20/200 seviyesinde kaldığı ve çekilen optik kohorens 
tomografi ile retina iç tabakalarında diffüz bir incelme olduğu 
gösterilmiştir.[16] Patel ve ark.’nın sunduğu 40 yaşındaki bir gebe 
olguda ise hipertansiyon ve DİK gelişimi sonrası hastada ciddi re-
tinokoroidal iskemi ile beraber oksipital kortekste vazojenik ödem 
geliştiği izlenmiş, hastanın görme keskinliğinin 14 ay sonra bile 
sağ gözde 20/200 ve sol gözde 20/120 seviyelerinde kaldığı belir-
tilmiştir.[17] Ülkemizden yapılan bir çalışmada ise DİK gelişen 59 
çocuk hastanın %95’inde etiyolojinin enfeksiyon kaynaklı olduğu 
bildirilmiştir. Bu olgulardan sadece bir kaçında subkonjonktival 
hemoraji geliştiği izlenmiştir. [18]

DİK’in heterojen bir hastalık olması nedeniyle tedavisi hak-
kında genel bir görüş birliği yoktur ama DİK’te ana tedavi yöntemi 
altta yatan hastalığın en kısa sürede ortadan kaldırılması olmalı-

Resim-1:  Trombositopeniye bağlı bilateral preretinal hemoraji görüntüsü. 
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Resim-2: Akut lenfositik lösemiye bağlı trombositopeni ve kanama bozukluğu olan 19 yaşındaki hastaya ait OCT ve fundus görüntüsü
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dır.[11,19] Yapılan literatür taramalarında DİK sonrası gelişen sub-
konjonktival kanamalar spontan rezorbe olurken, vitre içi, prereti-
nal ve subhyaloid ve ILM altına olan hemorajiler için vitreoretinal 
cerrahinin etkin bir tedavi prosedürü olduğu bildirilmiştir.[15,18]  

K Vitamin Eksikliği
K vitamini yağda çözünen bir vitamindir ve koagülasyon fak-

törleri II (protrombin), VII, IX ve X’in ve karaciğerde protein C 
ve S’ nin sentezi ve aktivasyonu için gerekli bir kofaktördür.[20] K 
vitamini eksikliği, bu faktörlerin yetersiz aktivitesine yol açarak 
kanamaya neden olur. K vitamini eksikliğine bağlı hemorajik has-
talık genellikle başlangıç zamanına göre erken (doğumdan sonra 
ilk 24 saat), klasik (ikinci ila yedinci gün) ve geç tip  (2 ila 12 haf-
ta) olmak üzere üç ana gruba ayrılır. Erken dönemdeki kanamalar 
K vitamini aktivitesini önleyen maternal ilaçların plasental yolla 
transferine bağlı olabilirken, klasik form anne sütü ile beslenen 
çocuklarda K vitaminin yetersiz alımı ile ilişkilidir. Geç tip ise ge-
nellikle K vitaminin yetersiz alımı veya karaciğer hastalıklarına se-
konder malabsorbsiyonla ilişkilidir.[21] Özellikle geç tip hemorajik 
hastalık intrakraniyal kanamalarla ilgili yüksek risk taşır.[22] Bu ne-
denle K vitamini eksikliğine bağlı hemorajik hastalığın önlenmesi 
için 1961’den beri Amerikan Pediatri Akademisi, tüm yenidoğan-
lara tek doz 0,5-1 mg intramusküler K vitamini önermektedir.[23]

Doğumla ilişkili retinal hemorajilerin K vitamini eksikliği ile 
ilişkili olabileceğini ilk olarak 1944’te Wille öne sürmüştür. Bu ça-
lışmada K vitamini profilaksisi almayan annelerin bebeklerinde 
ilk 24 saatte retinal hemoraji oranı %42 olarak saptanırken, intra-
muskuler veya oral olarak K vitamini alan annelerin bebeklerinde 
bu oran %31 olarak bulunmuştur. En sık papilla çevresinde alev 
şekilli hemoraji görülmüştür. Lineer şekilli hemoraji ve retinanın 
derin katlarında sınırları belirsiz hemorajilerle birlikte nadiren 
özellikle makula bölgesi yerleşimli preretinal hemorajiler de sap-
tanmıştır. Hemorajiler 1-2 hafta içinde cerrahi gerektirmeden re-
zorbe olmuştur.[24]

Rategari ve ark.’ın bildirdikleri olguda ise acil sezareyenle do-
ğan bebeğin ilk 12 saatte herhangi bir problemi olmazken daha 
sonraki muayenesinde subgaleal hematom, sol göz kapağında 
ekimoz, konjesyon ve hafif vitreus hemorajisi saptanmıştır. K vi-
tamini tedavisi sonrasında 7.günde vitreus hemorajisi tamamen 
rezorbe olmuştur.[25] Thapa ve ark.’ın olgu raporunda da sadece 
anne sütü ile beslenen 6 günlük erkek bebekte K vitamini eksik-
liğine bağlı bilateral vitreus hemorajisi görülmüş ve 10.gününde 
tamamen rezorbe olmuştur.[26] K vitamini eksikliğine bağlı geç 
dönemde retinal kanamaların görüldüğü başka vakalar da bildi-
rilmiştir.[27-29] Bebeklerde retinal hemoraji görüldüğünde çocuk is-
tismarı ve shaken baby sendromu ile karıştırılabilmektedir. Tarau 
ve ark.’ın olgusunda 2 aylık bebekte aile profilaksiyi reddettiği için 
unilateral intraretinal roth spot şeklinde intraretinal hemoraji ve 
preretinal hemoraji gözlenmiştir.[30] Özellikle çocuklarda retinal 
hemoraji görüldüğünde çocuk istismarı (shaken baby sendromu) 
akıllara gelmektedir.[27,30] Ancak K vitamini eksikliği gibi patolojik 
nedenler mutlaka göz önünde bulundurulmalı ve incelenmelidir. 
Yenidoğanda geç hemorajik hastalığın önlenebilmesi için K vita-
mini profilaksisinin önemi unutulmamalıdır. Son olarak abetali-
poproteinemi olarak bilinen otozomal resesif geçişli genetik has-
talıkta yağ malabsorbsiyonuna bağlı yağda eriyen vitaminler olan 
A,D,E,K vitamini eksikliği görülebilir. Bu hastalarda eritrositlerde 
şekil değişikliği (akantozis), spinoserebellar ataksi görülmesine ek 
olarak retinada ilerleyici gece körlüğü ve renkli görmede bozulma ile 
sonuçlanan atipik pigmentasyon görülebileceği de bilinmelidir.[31]

Von Willebrand Hastalığı
Von Willebrand hastalığı (vWh), von Willebrand faktörünün 

(vWf) eksikliği veya fonksiyon bozukluklarına bağlı otozomal 
geçişli bir kalıtsal kanama diyatezidir.[32,33] vWh kalıtsal kanama 
diyatezlerinin en sık görüleni olup, genel toplum insidansı %1 do-
layındadır.[34] VWF plateletlerin GPIb reseptörüne bağlanarak da-
mar duvarına plateletlerin adezyonunu ve trombus oluşturmasını 
sağlar. Ayrıca faktör VIII için taşıyıcı görevi yapan bir proteindir. 
FVIII’i kendisine bağlayarak onu inaktivasyondan korur.[35] VWH 
temel olarak; tip-1 vWh (en sık görülen), tip-2 vWh ve tip-3 vWh 
olmak üzere 3 ana tipte sınıflandırılabilir. Tip-1 ve tip-3’te vWf  
düşük düzeyde iken tip-2’de kalitatif defekt vardır ve vWf olması 
gerektiği gibi iş görmez.[36] Tanıya yönelik laboratuar testleri baş-
langıç olarak vWf antijen seviyesi, vWf platelet bağlanma aktivite-
si ve faktör 8 aktivitesini içerir.[37] VWh da yara yerinde trombus 
oluşamadığından, deride ve mukozal yüzeylerde minör travma-
larla kanamalar olabilmektedir.

Von Willebrand hastalığı en sık görülen kanama diyatezi ol-
masına rağmen retinal bulguları ile ilgili az sayıda vaka sunumu 
yayınlanmıştır. Shiono ve ark. 2 vaka bildirmişlerdir. Öncesinde 
herhangi bir kanama öyküsü olmayan 13 yaşında Japon kız kli-
niklerine sağ gözde ani benekli görme şikayeti ile başvurmuş olup 
yapılan muayenede fundusta vitreus hemorajisi, peripapiller, reti-
nal ve subretinal hemorajiler saptanmıştır. Azalmış faktör 8 aktivi-
tesi, azalmış vWf aktivitesi ve vWf miktarında azalma Tip-1 vWh 
ile uyumlu bulunmuştur. 3 ay sonra hemoraji spontan rezorbe 
olmuştur. Diğer olguda ise girat atrofi öyküsü olan 19 yaşındaki 
erkek hastada tekrarlayan vitreus hemorajisi ve epistaksis görül-
müş ve yapılan klinik incelemeler yine Tip-1 vWh ile uyumlu 
bulunmuştur.[38] Herrmann ve ark. olgusunda ise 33 yaşında ka-
dın hasta, herhangi bir travma ya da bir kanama komplikasyonu 
öyküsü olmadan unilateral subvitreal, retinal ve subretinal hemo-
raji ile başvurmuştur. Hastanın koagülasyon-fibrinolizis tarama 
testlerinde sonuçları yine Tip-1 vWh ile uyumlu gelmiştir.[39] 
Stray-Pederson ve ark. olgusunda ise 11 aylık kız rafa tutunurken 
geriye doğru hafif şekilde düşmüş ve düşmenin boyutu ile orantı-
sız olarak masif subdural hematom ve bilateral retinal hemorajiler 
ile başvurmuş ve yapılan incelemelerde Tip-1 vWh saptanmıştır. 
Başlangıçta çocuk istismarı düşünülürken yapılan incelemelerde 
altta yatan koagülasyon bozukluğu saptanınca aileye karşı olan 
suçlamalar geri çekilmiştir.[40] Quan ve ark.’ın olgusunda ise 55 ya-
şında Afro-Amerikan kadın hastanın rutin muayenesinde asemp-
tomatik olmasına rağmen periferal retinal hemorajiler saptan-
mıştır. Hasta retina uzmanına yönlendirilmiş ve periferal retinal 
telenjiektazi, retina iskemisi ve fluoresein anjiografide retinal neo-
vaskülarizasyonla uyumlu sızıntı saptanmıştır. Laboratuar testleri 
tip-1 vWhaq ile uyumlu bulunmuştur. Neovaskülarizasyon için 
lazer fotokoagülasyon uygulanmıştır. Hasta sistemik tedavi olma-
dan takip edilmiştir.[41] Lin ve ark. olgusunda ise daha önce travma 
ya da sistemik hastalık öyküsü olmayan 47 yaşındaki erkek hasta-
da spontan, unilateral damla şekilli derin intraretinal hemorajiler 
saptanmıştır ve yapılan incelemelerde Tip-1 vWh teşhisi konmuş-
tur. [42] Özellikle travma öyküsü olmayan, altta yatan başka bir ne-
den bulunamayan vitreus, retinal, subretinal hemoraji olgularında 
von Willebrand hastalığı akıllara gelmelidir. Von Willebrand fak-
törünün anjiogeneziste rol oynayabileceği de unutulmamalıdır.[41]

 Bu hastalar tanı ve tedavi sürecinin yönetimi hematoloji 
ile ortak yapılmalıdır. Hastalığın tipine ve kanamanın şiddetine 
göre vWh’nın tedavisinde lokal hemostatikler, antifibrinolitikler, 
desmopressin gibi vWf düzeyini artıran ilaçlar, hormonal teda-
viler kullanılabilir.[43] vWf konsantrelerinin cerrahi operasyonlar 
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sırasında masif kanamayı azaltmak için kullanılması genellikle 
standarttır. 30-60 IU/kg vWf her türlü cerrahi operasyon sırasın-
da (minör veya majör) hemostazı kontrol edebilir. Bununla bir-
likte tedavi protokolü, hastalığın türüne, hastalığın ciddiyetine, 
kullanılan ilaca ve yönetimin zaman aralığına bağlı olarak farklı 
olabilir.[44] Miesbach yakın zamanda vWf/FVIII konsantrelerinin 
ve desmopressinin cerrahi prosedürler sırasında kanamayı önle-
mede etkili olduğunu belirtmiştir.[44] Desmopressin, tip 1 vWh’de 
,vWf seviyeleri ≥10 U/dL olan hastaların önemli bir yüzdesinde 
FVIII ve vWf açığını 8-12 saate kadar geçici olarak düzeltebilir . 
Desmopressinin etkin olmadığı durumlarda (esas olarak tip 2 ve 3 
vWh’li hastalarda) veya majör cerrahiler öncesinde, FVIII’li veya 
FVIII’siz vWf içeren konsantreler kullanılmalıdır.[45] 

Hemofili A ve B Hastalıkları
Hemofili nadir görülen kalıtsal bir kanama bozukluğudur. 

Hastalığın bulgularının ortaya çıkmasına neden olan faktör VIII 
ve IX’un eksikliği/yokluğu X’e bağlı resesif olarak kalıtılmakta-
dır. Kadınlar taşıyıcı olup hastalık bulgularını göstermeyebilirler. 
Hemofili A (klasik hemofili-faktör VIII eksikliği) ve hemofili B 
(Christmas hastalığı-faktör IX eksikliği)  olmak üzere iki tipi var-
dır. Hemofili A 5000 erkek doğumunda bir görülürken, hemofili 
B 20000 erkek doğumunda bir görülür. Hastalığın bulguları ara-
sında eklem içine kanama, cilt altına kanamaları, diş eti kanama-
ları (özellikle diş çektirildiğinde durdurulamayan kanama), sık sık 
olan ve durdurulması zor burun kanamaları, zor doğumda bebek-
lerde kafa içi kanaması, idrarda veya dışkıda kan görülmesi vardır.

Hemofili hastalığı globu, orbitayı ve çevre dokuları nadir 
olarak etkileyebilir. Ekstraoküler kas ameliyatları, enükleasyon, 
şalazyon boşaltımı gibi ameliyatlardan sonra uzamış kanama iz-
lenebilmektedir.[46] Subkonjonktival kanama ve periorbital/orbital 
kanamalar görülebilir. Spontan retrobulber kanamaya bağlı prop-
tozis vakaları bildirilmiştir.[46,47] Spontan veya travmatik hifema da 
hemofili hastalarında nadir olarak görülebilir. [48-51]  Bu hastalarda 
tekrar kanama riski yüksektir.[50,51]

Hemofili hastalarında oküler arka segment bulguları da ol-
dukça nadirdir. Postoperatif veya spontan suprakoroidal kanama 

görülebilir.[52-54]  Bir hastada spontan maküla kanaması sonrası 
suprakoroidal kanama geliştiği bildirilmiştir.[53] Retinal kanama-
lar, travmatik veya spontan subretinal kanamalar da izlenebilir.[55-

57] Spontan optik disk kanaması olan bir hasta da bildirilmiştir.[57]

Hemofili hastalarında intraoküler ameliyatların komplikas-
yonsuz yapılabilmesi için preoperatif hazırlık gereklidir. Hemato-
loji uzmanıyla birlikte hastanın pıhtılaşma faktörü konsantreleri 
gibi preoperatif ve postoperatif tedavileri düzenlenmelidir.[56] He-
mofili hastalarında hemofilinin ciddiyetine ve ameliyatın tipine 
göre, hedeflenen plazma konsantrasyonuna ulaşmak için ameliyat 
öncesi ve sonrası gerekli dozda faktör konsantresi uygulanmalıdır. 
Hemofili A hastaları için önerilen preoperatif hedef faktör düzeyi 
majör cerrahiler için 80–100IU/dL ve minör cerrahiler için 50–
80IU/dL’dir. Önerilen postoperatif faktör seviyeleri majör cerra-
hiler için 1–3. günlerde 60–80IU/dL, 4–6. günlerde 40–60IU/dL, 
7–14. günlerde 30–50 IU/dL ve minör cerrahiler için 1-5. günler-
de (işlemin tipine göre değişmekle birlikte) 30–80 IU/dL’dir.[58]

Sonuç
Kanama ve koagülasyon sistem bozukluğu olan hastaların 

birçoğunda göz tutulumu görülebilmekte, hatta bazen oküler bul-
gular hastalığın ilk belirtisi olabilmektedir. Oftalmoloji pratiğinde 
kanama bozukluğu şüphesi ile gelen bir hastanın retina ve koro-
idal yapılarının detaylı muayenesi, görsel prognoz açısından çok 
önemlidir. Özellikle retino-koroidal hemoraji ve iskemi gibi ciddi 
görme kaybıyla sonuçlanabilen durumlar morbidite sebebidir. Vit-
reoretinal hemorajilerin tedavisinde vitreoretinal cerrahi önemli 
ve etkin bir tedavi protokolü olarak görülmektedir. Bu hastalarda 
tüm cerrahi işlemler cerrah, hematolog ve anestezi uzmanından 
oluşan bir ekip tarafından dikkatle planlanmalıdır. Multidisipliner 
bir yaklaşım ile cerrahi sırasında meydana gelebilecek olası komp-
likasyonları önlemek mümkündür. 

Açıklama
Yazarlar bu çalışmada herhangi bir çıkar çatışması olmadığını 

bildirmektedir.
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