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Optic Nerve, Vitreous and Retinal Complications in Vitreoretinal Surgery

ÖZ
Vitreoretinal cerrahi, tüm tıptaki en hassas müdaha-
lelerden bazılarını içermektedir. Geniş endikasyo-
nuna bağlı olarak oküler cerrahiler içinde katarakt 
ve refraktif cerrahilerden sonra 3.en sık uygulanan 
cerrahi haline gelmiştir. Bu makalede vitreoretinal 
cerrahi uygulamalarına bağlı gelişen optik sinir, vit-
reus ve  retina ilgili komplikasyonların sunulması 
amaçlanmıştır.
Anahtar kelimeler: Pars plana vitrektomi, vitreus, 
retina, optik sinir, komplikasyon 

Abstract
Vitreoretinal surgery involves the most delicate 
interventions among all medical practices. As a result 
of its extensive indications, it has become the third most 
frequently performed surgery after cataract and refractive 
surgeries among ocular surgeries. In this article, we 
aimed to present the complications of vitreoretinal 
surgery related to the optic nerve, vitreous, and retina.
Key words: Pars plana vitrectomy, vitreous, retina, 
optic nerve, complication
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DERLEME REVIEW

Giriş

Günümüzde uygulanan oküler cerrahiler içinde katarakt ve 
refraktif cerrahilerden sonra 3. en sık uygulanan cerrahi vitreo-
retinal cerrahilerdir. Bugün bilinen şekliyle ilk pars plana vitrek-
tomi  (PPV), 1971 yılında Machemer ve arkadaşları tarafından 
intravitreal hemorajisi (IVH) olan diabetik bir hastaya yapılmış-
tır. Machemer ve arkadaşları 17 Gauge (G) vitreus kesici ile 2,3 
mm skleral insizyon yaparak PPV’yi gerçekleştirmişlerdir.1 Daha 
sonra 1974’de O-Malley ve Ralph Heintz tarafından uygulanan 
20 G (0.91 mm) üçlü girişli PPV, sonraki yıllarda gelişecek olan 
vitrektomi teknikleri için altın standart kabul edilmiştir.2  

Günümüzde kullanılan 23 G (0.65 mm) ve 25 G (0.51mm) 
transkonjonktival vitrektomi sistemlerinin ilk aşaması 2002 yı-
lında E. de Juan ve arkadaşlarının Doheny Retina Enstitüsünde 
25 G küçük kesili transkonjonktival sütürsüz vitrektomi sistemini 
geliştirmesi, 2005 yılında C. Eckardt’ın 23 G transkonjonktival 
vitrektomi sistemini vitreoretinal cerrahide kullanması ile ger-
çekleşmiştir.3,4  2010 yıllarına doğru gelindiğinde ise Oshima ve 

ark., 27 G (0.41mm) sistemini mikroinsizyonel vitrektomi cerra-
hisi olarak tanımlamışlardır. 5  Bu hızlı ve teknolojik gelişim, yön-
temin geniş retinal bozuklukların tedavisinde uygulanabilirliğini 
arttırmıştır. Başlangıcından bu yana (PPV), diyabetik traksiyonel 
retina dekolmanı, retina dekolmanı/proliferatif vitreoretinopati, 
makuler delikler, vitreus kanaması, epiretinal membranlar, pro-
liferatif vitreoretinopati (PVR) oküler travma vakaları ve kont-
rolsüz glokom dahil olmak üzere birçok vitreoretinal patolojinin 
tedavisinde uygulanmaktadır.6  PPV’nin uygulama alanındaki 
genişlikler erken dönem ve geç dönemde komplikasyonları da 
beraberinde getirebilmektedir.7  Bu makalede vitreoretinal cerra-
hi uygulamalarına bağlı gelişen optik sinir, vitreus, retina ilgili 
komplikasyonların sunulması amaçlanmıştır.

Optik Sinir ile İlgili Komplikasyonlar

•	 Arteritik Olmayan Anterior İskemik Optik Nöropati

Arteritik olmayan anterior iskemik optik nöropati (NAION), 
intraoküler cerrahiyi takiben daha sık görülmeye başlamıştır. 
NAION, ameliyattan hemen sonraki dönemde veya ameliyat-
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tan haftalar ila aylar sonra da ortaya çıkabilir. Etiyolojisi tam 
olarak anlaşılmamakla birlikte, bazıları intraoküler cerrahi ile 
ilişkili göz içi basıncı (GİB) dalgalanmasının, optik sinir başın-
daki perfüzyon basıncını azaltarak NAION’a yol açabileceğini, 
üstelik sıvı yüksekliğinden bağımsız olarak da gerçekleşebildi-
ğini öne sürmüşlerdir. 8 

Ayrıca, hastalarda, özellikle vitreus tamponadların kulla-
nımıyla, postoperatif dönemde sıklıkla kalıcı göz içi basıncı 
artışı gelişmektedir. Hayvanlarda yapılan çok sayıda deneysel 
çalışmada, vitrektomi sonrasında iskeminin stimüle edilmesiyle 
uzun süreli GİB yüksekliği ve aksonal yaralanmanın meydana 
geldiği gösterilmiştir.9 NAION, göz içi cerrahi sonrası açıkla-
namayan görme kaybının ayırıcı tanısının bir parçası olmalıdır 
ve cerrah bu tür hastalarda ödem (akut) veya solgunluk (geç) 
açısından optik siniri değerlendirmelidir. Karşı gözde NAION 
öyküsü olan hastalarda GİB dalgalanmasını sınırlamaya özel-
likle dikkat edilmesi gerekliliği vurgulanmaktadır. Aspirinin 
NAION’u önlemedeki rolü kanıtlanmamış olsa da, bazıları pe-
rioperatif dönemde aspirin kullanımını savunmaktadır. 10 

• Optik Atrofi

PPV uygulanan hastalarda kullanılan tamponada bağlı 
olarak göziçi basıncında uzun süreli yükseliğin varlığı optik 
sinirde ilerleyen zamanda atrofiye sebep olabilmektedir. Kul-
lanılan tamponadlardan olan silikon yağının komplikasyon-
larından birisi yağın vitreus boşluğundan hareket etmesidir. 
Bazı vakalarda, genellikle yüksek göz içi basıncı ve glokoma-
töz çukurluğu olan gözlerde silikon yağının optik sinir boyun-
ca ilerlediği bildirilmiştir. Bir hastada silikon yağının optik ki-
azmaya göç etmesinden sonra kontralateral gözde hemianopsi 
geliştiği bildirilmiştir. Nörocerrahi olarak kiyazmadan yağın 
boşaltılması görme alanı kusurunda düzelme sağlamıştır.11

Vitreus ile İlgili Komplikasyonlar

• Proliferatif Vitreoretinopati

Proliferatif vitreoretinopati, epiretinal ve subretinal alanda ve 
vitreus içerisinde neoplastik olmayan hücresel proliferasyon ve 
kontrakte membran oluşması ile seyreden retinal yırtığın onarı-
mına yönelik anormal bir inflamatuar cevaptır. Retinal yırtık sa-
yısının birden çok olduğu, geniş veya dev retinal yırtıklı gözlerde 
PVR gelişme riski fazladır.12  Preoperatif kanama,intraoperatif 
kanama ve postoperatif vitreus hemorajisi de aynı şekilde PVR 
için risk faktörü olarak düşünülmektedir.13 Retinanın dekole hal-
de uzun süre beklemiş olması ve afaki PVR riskini artırmaktadır. 
İki kadrandan daha fazla alanı kaplayan retina dekolmanlarında 
lokalize dekolmanlarına göre PVR gelişme ihtimali daha fazla-
dır. 14  Kronik regmotojen retina dekolmanı( RRD)’li gözlerde re-

tina dekolmanı cerrahisi uygulanmamış olsa bile birkaç ay veya 
yıl sonra spontan olarak PVR oluşabilmektedir. Dekolmana üveit 
tablosunun eşlik ettiği veya travmadan sonra inflamasyonu art-
mış olan gözlerde özellikle bir retinal yırtık da varsa PVR riskin-
de artış beklenmektedir. Öncesinde retina dekolmanına yönelik 
cerrahi uygulanmış olması PVR gelişimi için en yaygın predispo-
zan faktördür.15  Postoperatif koroid dekolmanı, intraoperatif aşırı 
kriyopeksi, yetersiz veya gereğinden fazla geniş retinotomi/reti-
nektomi, aşırı diatermi ve lazer fotokoagülasyon da PVR oluşu-
muna neden olabilmektedir. Diğer yandan mevcut PVR varlığı 
da PVR’nin ileri evrelerinin oluşumu için bir risk faktörüdür. 
Sıklıkla retina dekolmanı cerrahisi uygulandıktan sonraki 3 ay 
içerisinde ortaya çıkar ve bu riskin en yüksek olduğu zamanın, 
cerrahiden sonraki 2. Ay olduğu düşünülmektedir. 16 

Vitreous Hemorajisi

Vakaların %12 ila %63’ünde diyabetik vitrektomi sonrası 
postoperatif vitreus kanaması (VH) meydana geldiği bildiril-
miştir. Görsel iyileşmeyi engelleyen bu komplikasyon, ameli-
yattan sonraki ilk birkaç hafta içinde veya bazen aylar sonra 
ortaya çıkabilir. VH’nin ciddiyetine bağlı olarak ek müdahale 
gerekebilir. 20 gauge PPV kullanan önceki çalışmalar, kanama 
için çeşitli potansiyel kaynaklar öne sürmüşlerdir. Bunlar, fibro-
vasküler dokunun eksik çıkarılmasını, periferik vitreusta hemo-
rajinin tam temizlenmemesini, sklerotomi bölgelerinden veya 
vitreus tabanından fibrovasküler proliferasyon, kontrol altına 
alınmamış intraoperatif hemostaz, retinal damarlarda iyatroje-
nik hasarı  ve hipotoniyi içerir.17

Küçük kesili PPV enstrümantasyonu ile gerçekleştirilen 
diyabetik vitrektomi sonrası postoperatif VH oranını ortaya ko-
yan bazı çalışmalar mevcuttur. Lee ve Yu, proliferatif diyabetik 
retinopatili (PDR) gözlerde 25 G PPV ile 20 G PPV ile karşı-
laştırıldığında benzer bir postoperatif VH (%11,8) insidansının 
olduğunu ortaya koymuşlardır. Park ve arkadaşları PDR’li has-
talarda 23 G ve 20 G PPV’yi kıyaslamış ve sonuç olarak her ne 
kadar  23 G ile yapılan PPV’de hipotoni oranını düşük bulma-
larına rağmen, her iki yöntemin de benzer başarı oranına ve VH 
insidansına sahip olduğunu ortaya koymuşlardır. 18 

Retina ile İlgili Komplikasyonlar

Retinal İskemi

Göziçi basıncındaki (GİB) herhangi bir intraoperatif değişik-
lik, oküler perfüzyon basıncını değiştirebilir ve böylece retinal 
veya koroidal hipoperfüzyona yol açabilir.19  İntraoperatif veya 
postoperatif GİB’de uzun süreli bir yükselme ile merkezi veya 
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dal retinal arter tıkanıklığı mümkündür. Literatürde vitrektomi-
den 12 gün sonra gazla dolu bir gözde meydana gelen retinal 
arter tıkanıklığı ve başka bir hastada yüksek irtifa seyahatinden 
sonra oftalmik arter tıkanıklığının geliştiği vakalar yer almakta-
dır. 20  Vitrektomi ayrıca, büyük bir damar tıkanıklığı olmadan da 
göz içi hemodinamisi üzerinde görsel olarak önemli kalıcı etkile-
re sahip olabilir. Bu diyabetik retinopatili hastalarda postoperatif 
görme kaybını açıklamaktadır. İlerlemiş mikrovasküler hastalığı 
olan gözler, makula iskemisinin kötüleşmesine yol açan perfüz-
yondaki azalmalara özellikle duyarlı olabilmektedir. 21  

Nüks Retina Dekolmanı

Ameliyat esnasında gelişen periferik retinal yırtık ve/veya 
deliklerin fark edilmeyişi, yeterli intraoküler tamponad etkinin 
sağlanmayışı, postop dönemde PVR oluşumu ameliyat sonrası 
dönemde retina dekolmanı gelişmesine neden olmaktadır. Diğer 
yandan vitreusun özellikle baz kısmının iyi temizlenmemesi, 
fibrovasküler proliferasyonun ilerlemesi ve ortaya çıkan vitreore-
tinal çekintiler retina dekolmanına zemin hazırlayabilmektedir. 22 

Kistoid Makula Ödemi

Ameliyat sonrası kistoid makula ödeminin (KMÖ), retinal 
vasküler endotel hücrelerinin sıkı bağlantılarının parçalanma-
sından meydana geldiği düşünülmektedir. 23 Bu durum, artmış 
vasküler geçirgenliğe ikincil olarak makula içinde hücre dışı 
sıvının birikmesine ve eksüdasyonuna yol açar. Makulanın, 
Henle tabakasındaki gevşek birbirine bağlanan lifler ve ay-
rıca Müller hücrelerinin göreceli eksikliği nedeniyle ödem 
oluşumuna yatkın olduğu düşünülmektedir.24  RRD’yi takiben 
KMÖ ile ilgili spesifik etiyoloji tartışılmaktadır. RRD’yi ta-
kiben ani hücre apoptozisi, Berglin ve arkadaşları tarafından 
yapılan bir çalışmada, bunun hücresel fonksiyon kaybıyla 
birlikte postoperatif KMÖ’ye yol açabileceği gösterilmiştir. 

25 Ek olarak, vasküler sıkı bağlantılarda iatrojenik hasar bir 
mekanizma olarak öne sürülmüştür. Çoğu vakada baskın olan 
mekanizma muhtemelen, çok sayıda sitokinin sıkı bağlantı 
disfonksiyonuna, geçirgenliğe ve dolayısıyla KMÖ’ye yol aç-
tığı cerrahi sonrası proinflamatuar durumdur. 26 

Son dönemde yapılan çalışmalar KMÖ oluşum açısından 
risk faktörlerini ortaya koymayı amaçlamış olup, retina dekol-
manı onarımını takiben katarakt cerrahisi ve retina yeniden 
ayrılmasının, retina dekolmanı ameliyatını takiben postoperatif 
KMÖ gelişimi için belki de en büyük belirleyici olduğunu gös-
termektedir. Özellikle fakik gözler, KMÖ gelişimini önlemek 
için yakın perioperatif gözlem veya anti-inflamatuar ajanlarla 
tedaviye ihtiyaç gösterilmektedir. 27  Vitreoretinal cerrahlar, re-
tina dekolmanı onarımını takiben postoperatif KMÖ için risk 
faktörlerinin farkında olmalı ve RRD onarımını takiben posto-
peratif dönemde tedavi stratejilerini buna göre düşünmelidir.

Retinal Toksisite 

A. Fototoksisite 

İyatrojenik ışığa bağlı retinal toksisite ilk olarak 1983’te 
ekstrakapsüler katarakt ekstraksiyonu sırasında ameliyat mik-
roskobundan uzun süreli koaksiyel aydınlatmanın bir komp-
likasyonu olarak rapor edilmiş olup ve o zamandan beri hem 
ön hem de arka segment cerrahisinde yaygın olarak gözlen-
mektedir.28,29  Vitreoretinal cerrahide, daha uzun operasyon 
süreleri ve fiberoptik endoillüminatörlerin kullanımı ile foto-
toksisite özellikle endişe verici hale gelmektedir. Aydınlatma 
sistemlerindeki gelişmelere rağmen, iatrojenik fototoksisite 
halen önemini korumaya devam etmektedir. 30 

Işığa bağlı retina hasarı, tümü spektral ışınım ve ışığa ma-
ruz kalma süresine bağlı olan fotokimyasal, termal veya me-
kanik sebeplerle açıklanmaktadır. Fotokimyasal yaralanma, 
ışığa uzun süre kümülatif olarak maruz kalmaktan kaynaklanır 
ve intraoperatif retinal toksisiteden birincil derecede sorum-
lu tutulmaktadır. Net olarak anlaşılmamış olmasına rağmen, 
oluşan hasarın ışık enerjisinin emilmesi ve ardından reaktif 
oksijen türlerinin oluşumuna bağlı olduğu kabul edilmiştir. 30  
Termal yaralanma, esas olarak retinal pigment epiteli (RPE) 
seviyesinde daha yüksek yoğunluklu ışık absorpsiyonu tara-
fından üretilen ısıdan kaynaklanır ve bunun sonucunda doku 
yaralanması meydana gelir. 31  Panretinal fotokoagülasyon, ka-
sıtlı termal yaralanmaya bir örnek teşkil etmektedir. Termal 
hasar, fotokimyasal hasarı artırmada rol oynayabilir. Mekanik 
yaralanma, plazma geçişlerinden ve bunun sonucunda kısa, 
çok yüksek enerjili lazer darbelerinin doku emilimiyle oluşan 
şok dalgalarından kaynaklanmaktadır.

Akut olarak, fototoksik retinal lezyonlar tespit edileme-
yebilir veya tipik olarak 24-48 saat içinde ince retina opasi-
fikasyonu ile retina ödemi olarak ortaya çıkabilmektedirler. 
Zamanla, fototoksik lezyonlar genellikle iyi sınırlı hipopig-
mente lezyonlara dönüşür veya farklı derecelerde pigment be-
neklenmesi ile iyileşebilmektedirler.32 Fototoksik lezyonların 
vitreoretinal cerrahiden sonra tanımlanması ışığa bağlı retina 
hasarını taklit eden veya gizlenen retina patolojilerinin varlı-
ğına bağlı olarak zor olabilmektedir.

Retina fototoksisitesi olan hastalar sıklıkla azalmış görme 
keskinliği ve/veya görme alanı kusurları ile başvurmaktadır. 
Foveaya yakınlık, hastanın görsel değişiklikleri algılamasında 
kritik öneme sahiptir. Görsel semptomlar zamanla iyileşebilir 
ve bunun olması birkaç aylık süreci alabilmektedir. İlerlemiş 
vakalarda bu lezyonlarda koroidal neovaskülarizasyon gelişe-
bilmektedir. 33 
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B. Kimyasal Toksisite

1. İndosiyanin Yeşili

İndosiyanin yeşilinin (ICG), özellikle oftalmik görüntüle-
mede bir kontrast maddesi olarak kullanılması, vitreoretinal 
cerrahların 1990’ların sonlarında makuler delik onarımı için 
göz içi boyama olarak ICG’yi hızlı bir şekilde benimsemelerine 
sebep olmuştur. Çok sayıda çalışma, iç sınırlayıcı zarın (ILM) 
soyulmasının makuler delik onarımındaki sonuçları iyileştirebi-
leceğini ve ICG’nin ILM’nin görselleştirilmesini iyileştirdiğini 
göstermiştir. 34,35  ICG’nin güvenliğine ilişkin klinik veriler sı-
nırlı olmakla birlikte sıklıkla çelişki içermektedir. Çalışmaların 
büyük çoğunluğu retrospektif analizler olup birkaç büyük ret-
rospektif çalışma, ICG toksisitesi belirtileri olmadan iyi görsel 
ve yapısal sonuçlar göstermiştir.36,37 Buna karşılık diğer bazı 
çalışmalar, ICG’nin RPE atrofisi, azalmış anatomik delik ka-
panma oranları, görme alanı kusurları ve azalan görme keskin-
liği sonuçları dahil olmak üzere zararlı etkilerinden bahsetmiş-
tir.38,39 Yapılan geniş retrospketif çalışmalar ICG’nin intraoküler 
maruziyet etkisini, konsantrasyon, formülasyon, uygulama tek-
niği ve intraoküler dokularla temas süresinin belirlediğini or-
taya koymuştur. ICG’nin potansiyel retinal toksisitesine ilişkin 
çok sayıda toksisite mekanizması öne sürülmüştür. Bunlar ara-
sında, hücre kültürü ve hayvan çalışmalarında gösterilmiş olan 
RPE’ye doğrudan toksisite, iç retina ve retinal ganglion hüc-
relerine yönelik doğrudan toksisite, ICG destekli ILM soyul-
masıyla hücresel doku kaybını gösteren elektron mikroskobu 
çalışmalarında gösterilen ILM’nin çıkarıldığı alandaki dokusal 
değişiklik, ICG’nin hipoozmotik formülasyonlarının neden ol-
duğu iç retinadaki ozmotik hasar, ICG ve endoillüminasyonun 
kombinasyonundan kaynaklanan potansiyel fototoksik etki ve 
hücre döngüsü durması sayılmaktadır. 40–42 

Sonuç olarak, veriler anatomik sonuç üzerinde minimum 
etkiyi, ancak fonksiyonel sonuç üzerinde olası zararlı etkiyi 
gösteriyor gibi görünmektedir. Bu veriler göz önüne alındı-
ğında, ICG ile ilişkili toksisite olasılığının kabul edilmesi 
ancak uygun kullanımla en aza indirilebileceğinden veya 
önlenebileceğinden bahsetmek mümkündür. Gelişmiş görsel-
leştirme gerektiğinde ILM’nin soyulmasına yardımcı olmak 
için ICG boyası akıllıca kullanılmalıdır. Cerrah, ICG’nin na-
sıl sulandırıldığının farkında olmalıdır. Nihai konsantrasyon 
%0,5’tir ve ozmolarite 270 mOsm’dir. 43  ICG’nin, subretinal 
boşluğa ve RPE’ye erişimini sınırlamak için, ICG tam kalın-
lıkta bir makula deliği varlığında sıvı altında, makuler delik 
olmadığında hava altında damlatılır. Maruz kalma, 30 ila 60 
saniye arasında sınırlandırılmalı, gerekirse, ICG’nin aktif as-
pirasyon yoluyla boşaltılması ve infüzyon sıvısı ile yıkama ile 
devam ettirilmelidir. ICG’nin retina yırtılması yoluyla subreti-
nal olarak göç etmesi nedeniyle, tamamen tahliye edilmesi zor 

olabileceğinden ve doğrudan RPE toksisitesi riskini potansi-
yel olarak artırdığından, regmetojen dekolmanı olan gözlerde 
ICG’den tipik olarak kaçınılmalıdır. 44 

2. Tripan Mavisi

ICG’nin çeşitli alternatifleri arasında tripan mavisi, ILM 
ve epiretinal membranların boyanması için bir kromofor ola-
rak ilgi görmüştür.45 Brilliant blue G (BBG Müller ve ARPE-
19 hücrelerinin hücre kültürü çalışmaları, tripan mavisinin 
daha az toksik olduğunu göstermektedir. Elektron mikroskobu 
çalışmaları, tripan mavisinin, ILM-retinal bölünme düzlemini 
değiştirebilen ICG’ye kıyasla, ILM’nin çıkarılması sırasında 
hücresel doku kaybına yol açmadığını göstermektedir.20,45 Her 
ne kadar tripan mavisi, ICG’ye kıyasla daha masum gözükse 
de ICG kadar kapsamlı bir şekilde incelenmemekle birlikte 
bazı çalışmalar olası toksisiteleri düşündürmektedir.46,47 

3. Perflorokarbon Sıvıları

Perflorokarbon sıvıları (PFCL’ler), modern retina cerrahisinde 
vazgeçilmez araçlar haline gelmiş olup yüksek özgül ağırlık, optik 
netlik, kırılma indeksi ve düşük viskozite kombinasyonu vitreo-
retinal prosedür için idealdir.48 Genel olarak intraoperatif kulla-
nım için biyolojik olarak inert olarak kabul edilmelerine rağmen, 
PFCL’ler uzun süreli vitreus tamponadı olarak kullanıldıklarında 
veya yanlışlıkla subretinal boşlukta tutulduklarında retinal toksisi-
teye ve/veya mekanik travmaya neden olabildikleri gösterilmiştir. 

49  PFCL’nin subretinal alanda veya vitreus içinde tutulması muh-
temel cerrahi yaklaşıma, dekolmanın konfigürasyonuna ve PFCL 
seçimine bağlanmıştır.50 Klinik olarak, subretinal PFCL, fokal 
bir retina dekolmanı olarak kolayca görülebilmektedir. Optik ko-
herens tomografi (OCT) ile yapılan taramada, tutulan subretinal 
PFCL, küresel bir subretinal hiporeflektif lezyon olarak görüle-
bilmektedir. Perflorooktan (PFO)’un vitreus içinde bulunması 
makrofajdan baskın PFO ve ilişkili inflamatuar bir yanıta sebep 
olarak, “kar topu” olarak bilinen denatüre vitreus proteinlerinin 
meydana gelmesine yol açarak göz içinde beyazımsı topaklaşan 
bir materyalin birikmesine neden olabilmektedir. 51 

Zamanla PFLC’nin bulunduğu alanda retinal ve/veya RPE 
atrofisi gelişebilmektedir. Bunun anormal retinal anatomiden 
mi yoksa PFCL’ye bağlı doğrudan toksisiteden mi kaynak-
landığı açıklık kazanmamıştır. Tavşanlarda yapılan deneysel 
histopatolojik çalışmalar, PFO, perflorodekalin ve perflorot-
ribütilamin dahil olmak üzere PFCL ile ilgili bir dizi değişen 
sonuçlar vermiştir. Toksik etkiler, kalıcı fotoreseptör dokusu 
kaybı ve lokal retinal nekrozundan nispeten hafif fotoreseptör 
değişikliklerine kadar uzanmaktadır. 52  Klinik kanıtlar, tutulan 
PFC ile ilişkili görme kaybının en azından kısmen geri döndü-
rülebilir olduğunu göstermektedir. Tutulan subretinal PFCL’yi 
çıkarmak için klinik bazlı pnömatik yer değiştirme ve çeşitli 
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küçük kalibreli aletlerle intraoperatif drenaj dahil olmak üzere 
çeşitli stratejiler kullanılmıştır. Kabul gören yaklaşım, tutulan 
PFC kabarcıklarını yalnızca subfoveal boşluğa yerleştiğin-
de ve görsel olarak önemli olduğunda 36G, 39G veya 41G 
subretinal iğne ile çıkarmaktır.53 Perflorokarbonun daha az 
bildirilen diğer yan etkileri arasında kronik endotelyal PFCL 
maruziyetinden kaynaklanan korneal ödem, emülsifiye PFCL 
nedeniyle artan göz içi basıncı (GİB) ve iritis yer almaktadır.54 

4. Silikon Yağları

Silikon yağı, özellikle kompleks retina dekolmanı olan 
gözlerde yaygın olarak kullanılan bir vitreus tamponadıdır. 
Kullanımı ön segmentte katarakt, glokom ve keratopati gibi 
iyi bilinen çeşitli komplikasyonlara yol açabilse de silikon yağı 
arka segmentte genellikle iyi tolere edilmektedir. 55  Avrupa’da 
birçok klinisyen, makulanın tutulmadığı retina dekolmanı se-
bebiyle silikon yağı tamponadı uyguladıkları hastalarda, genel-
likle yağın alınması sırasında derin merkezi skotom geliştiğini 
belirtmişlerdir.56 Santral skotomun değerlendirmesinde, OCT 
ve fundus floresein anjiyografi (FFA) dahil olmak üzere tet-
kikler yetersiz kalmıştır. Multifokal ERG’de  azalmış merkezi 
görsel yanıt mevcut olup  patern ERG, optik sinirin aksine ma-
kula içindeki patolojiyi göstermiştir. Bu derin merkezi görme 
kaybının etiyolojisi belirsizliğini korumakla birlikte muhtemel 
etiyolojiler arasında yağın uzaklaştırılması sırasında retinada 
eksitotoksisiteye yol açan vitreus boşluğu içindeki elektrolit 
kaymaları, intraoperatif fototoksisite, özellikle kombine ka-
tarakt ekstraksiyonu ve yağ çıkarılması durumlarında; silikon 
yağı ile zayıf kısa dalga boyu filtrelemesinin bir sonucu olarak 
silikon yağı tamponadı sırasında çevresel ışık fototoksisitesi 
ve doğrudan retinal toksisite sayılmaktadır. Daha yaygın gör-
me kaybı nedenleri arasında sayılan yeniden ayrılma, kistoid 
maküla ödemi, epiretinal membranların (ERM) proliferasyonu 
ve hipotoni gibi  durumlar silikon yağı çıkarılmasından sonra 
dilate fundus muayenesi ve OCT ile ekarte edilebilmektedir. 57 

Silikon yağı vitreoretinal uygulamada vazgeçilmez olup uy-
gun şekilde kullanıldığında genellikle güvenlidir. Bununla birlik-
te, silikon yağı ile uzun süreli veya kalıcı tamponadı olan hastalar 
düzenli olarak izlenmelidir. Klinisyen, uzun süreli silikon yağı 
kullanırken görme kaybı yaşayan hastalarda yağ tamponadı ile 
ilgili burada tartışılan spesifik komplikasyonlardan önce kornea 
toksisitesi (bant veya büllöz keratopati), katarakt, kırma kusuru, 
retina dekolmanı, ERM, kistoid maküler ödem ve sekonder glo-
kom gibi daha yaygın görme kaybı nedenlerini ekarte etmelidir.58

5. Aminoglikozid Antibiyotikler

Aminoglikozit antibiyotiklerin intraoküler kullanımı ma-
kuler enfarktüse neden olabilmektedir. Klinik toksisite rapor-
ları ilk olarak postoperatif bakteriyel endoftalminin aminog-

likozidlerle tedavisi sırasında ortaya çıkmıştır. Gentamisin, 
amikasin ve tobramisin dahil olmak üzere başlangıçta güvenli 
olduğu düşünülen dozlarda 0.1 mg intravitreal gentamisin ve 
0.2 mg amikasin sıklıkla kullanılmıştır.59 Etkilenen hastalar, 
atılmış pamuk benekleri, retina ödemi ve arteriolar atenüas-
yon gibi retina enfarktüsü belirtileriyle birlikte derin, geri 
dönüşü olmayan görme kaybı yaşayabilmektedirler.60 FFA’da 
ciddi makuler nonperfüzyon görülebilmektedir. Yaygın non-
perfüzyon vakalarında iris neovaskülarizasyonu ve neovas-
küler glokom gelişebilir. Hasarın mekanizması tam olarak 
anlaşılamamakla birlikte inflamatuar bir reaksiyondan kay-
naklanan vasküler oklüzyona bağlı doğrudan nöronal toksisite 
ile ilişkili olduğu düşünülmektedir.61

1991 yılında göz doktorları arasında yapılan bir araştırma, 
ön segment cerrahisinden sonra profilaktik subkonjonktival ami-
noglikozid enjeksiyonundan kaynaklanan 22 makuler enfarktüs 
vakasını ortaya çıkarmıştır. En az iki vakanın tek başına subkon-
jonktival enjeksiyona atfedilmesine rağmen bunların çoğunun 
yanlışlıkla intraoküler enjeksiyondan olduğu düşünülmüştür.62 

Günümüzde göz içi aminoglikozid antibiyotiklerin kullanımı 
önerilmemektedir. Seftazidim gibi dördüncü kuşak sefalospo-
rinler, geniş Gram negatif kapsama sahip güvenli alternatiflerdir. 
1994’te bildirilen bir seride, 162 kültür pozitif bakteriyel endof-
talmi vakasından alınan duyarlılık verileri seftazidime dirençli 
Gram negatif organizma göstermemiştir.63  1992’de yayınlanan 
başka bir seride, 35 Gram negatif endoftalmi vakasının tümü 
seftazidime duyarlılık göstermiştir.64 Aminoglikozidin yanlışlıkla 
intravitreal verilmesi durumunda, arka segment lavajı ile vitrek-
tominin faydalı olacağı önerilmektedir.65

Sonuç

Vitreoretinal cerrahi, tüm tıptaki en ince müdahalelerden 
bazılarını içerir. Vitrektomi sistemlerinin, daha küçük çaplı 
enstrümantasyonun, yüksek güçlü aydınlatma sistemlerinin 
ve göz içi boyama ve tamponad için yeni kimyasal madde-
lerin sürekli gelişimi ile cerrahlar, hasta güvenliğini korurken 
yeni teknikler öğrenme sorumluluğuyla karşı karşıyadır. Bu 
yeni teknolojilerin sürekli gelişimi ve dikkatli kullanımı, arka 
segment cerrahisinde artan başarı beklentilerini karşılamaya 
devam etmeyi sağlayacaktır.

Gelişmiş teşhis yeteneklerimize ve oküler fizyoloji anlayı-
şımıza rağmen, açıklanamayan görme kaybı vakaları ile karşı-
laşılabilmektedir. Bu tür vakaların kapsamlı bir şekilde değer-
lendirilmesi, potansiyel tedavileri ve cerrahi yaklaşımımızda 
gelecekteki iyileştirmeleri yönlendirebilir. Detaylara dikkat, 
ameliyat öncesi hazırlık ve ameliyat planlaması ile cerrah bu 
tür beklenmedik sonuçların riskini en aza indirebilir.
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