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Spontan Vitre Hemorajileri

T. Hakan OZPOLAT!, Remzi AVCI2, Ali YUCEL2, Oner GELISKEN?

OZET
1989 - 1994 yillan arasinda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Kliniginde spontan
vitreus hemorajisi (VH) tanis1 konan 166 olgunun 189 gdéziine ait muayene bulgularim
iceren dosyalar retrospektif olarak incelendi. Yas, cinsiyet, tutulan goz, ilk ve son dii-
zeltilmis gérme keskinligi (GK), vitreus hemoraji yogunlugu, ilave okiiler ve sistemik
patoloji, etyolojik faktorler, hemorajinin temizlenme siiresi ve ultrasonografik so-
nuclar1 irdelendi. Klinik iyilesme durumuna gore degerlendirilen olgularin %
58,4'linde proliferatif diabetik retinopati (PDR), % 17,5'inde retinal ven tikanikligi
(RVT), % 5.4'inde retina yirtig1 (RY), % 3,6'sinda hipertansif retinopati (HR), %
3.6'sinda senil makula dejenerasyonu (SMD), % 9,7'sinde diger nedenler etyoloji ola-
rak belirlendi. Her iki cinste ve tiim yas gruplarinda en sik etken olan PDR'li ol-
gularimizda hastalik tanisi ile VH olusumu arasinda gecen siire ort. (ortalama) 14 yil
olarak saptandi. 134 gozde (% 71) parsiyel, 55 gozde (% 29) masif VH vardr. Takip
stireleri ort. 15 ay olan olgularimizda VH'nin temizlenme siiresi 2 hafta ile 34 ay ara-
sinda (ort. 7.7 ay) degismekteydi. Ilk GK'leri ort. 0.18 iken, son GK'leri ort. 0.32 oldu.
GK 64 gozde (% 36.8) artarken, 74 gozde (% 42.5) sabit kaldi, 36 gozde (% 20.7) ise
azaldi. 111 gozde (% 58.7) spontan iyilesme goriildii.. PDR'li 8 gbzde rubeozis iridis,
7 gozde tekrarlayan VH ve 4 gbdzde neovaskiiler (NV) glokom komplikasyon olarak
gelisirken, eslik eden en sik goz patolojileri katarakt (% 19.5), optik atrofi (% 2.3) ve
subretinal neovaskularizasyon (SRNV) (% 1.7) idi.
Anahtar Kelimeler : - Spontan vitreus hemorajisi , Etyoloji, Prognoz
SUMMARY

SPONTANECUE VITREOUS HEMORRHAGE
We retrospectively evaluated the files of 166 cases who were diagnosed as spontaneous
vitreous hemorrhage at Uludag University Medical Faculty Eye Clinic between 1989-
1994. The cases were analyzed according to age, sex, involved eye, initial and last best
corrected visual acuity, the density of vitreal hemorrhage, etiological factors, as-
sociated ocular and systemic pathologies, resorption time of hemorrhage and ult-
rasonographic results. The causes were proliferative diabetic retinopathy (58.4 %), re-
tinal vein occlusion (17.5 %), retinal tear (5.4 %), hypertensive retinopathy ( 3.6 %),
senile macular degeneration (3.6 %), and others (10.8 %). The hemorrhages were re-
sorbed in 2 weeks-34 months' time (mean: 7.7 months) and the cases were followed-up
for a mean time of 15 months. The initial mean visual acuity was 0.18 while it reached
a mean value of 0.32 at last. The hemorrhages were partial in 134 eyes (7.1 %) and
massive in 55 eyes (29 %) ahd spontaneously resorbed in 111 eyes (58.7 %). The most
frequent cause was PDR for both sexes and groups of age. The visual acuities imp-
roved in 64 eyes (36.8 %) and were stationary in 74 eyes (42.5 %) while decreasing in
36 eyes (20.7 %). The mean time between the diagnosis of diabetes mellitus and oc-
currence of vitreal hemorrhage was 14 years. The complications were rubeosis iridis in
8 eyes, recurrent hemorrhage in 7 eyes and neovascular glaucoma in 4 eyes. The as-
sociated ocular pathologies were cataract (19.5 %), optic atrophy (2.3 %) and sub-
retinal neovascularization (1.7 %)Ret-vit 1995; 3:303-8
Key words:Spontan vitreous hemorrhage, Etiology, Prognosis
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VH'lerini diger vitreal opasitelerden klinik ola-
rak ayirir. Oftalmoskopik muayenede ozellikle
alt yarida jel vitreus i¢inde ¢okmis kanama,

vitreal bantlar geklinde goriilen parsiyel ka--

namalar veya fundusun secilmesini en-

gelleyecek kadar yogun kanamalar olabilir.1:2
VH'sinin tanisin1 koymak zor olmamakla bir-
likte kanamanin odagini ve altta yatan nedeni
saptamak Ozellikle diabetik retinopati (DR) ve
okiiler travma diginda olgularda oldukga zor
olabilir.> Bunun igin her iki gozii de indirekt
oftalmoskobi ile ayrintili olarak incelemek ta-
msal agidan onemli ipuglar: verir. Esglik eden
retina dekolmani, posterior vitre dekolmani
(PVD), ve gizli gozigi tiimorlerini (GIT) ayir-
detmekte B-scan ultrasonografi vazgecilmez
bir yontemdir.*-7

Giinlimiize kadar yapilan c¢alismalarin
biiylik kismu izole olgu sunumlari veya aym
etyolojik kaynakli VH olgularmin  ir-

delenmesini kapsamaktacdir.®-!7 Son yillarda
¢esitli. nedenlere bagli VH'lerinde pars plana
vitrektomi uygulanma ve sonuglar1 konusunda
pekgok calisma yapilmistir.'026 VH'lerini
demografik ve klinik ozellikleriyle inceleyen,
etyolojik gruplandirma yapan, prognoz hak-
kinda bilgi veren galigmalara pek fazla sayida
rastlanmamaktadr,3.26-30

Biz bu caligmamizda 1989-1994 vyillan
arasinda klinigimizde spontan vitre hemorajisi
tanis1 konan 166 olgunun 189 géziinii de-
mografik, okiiler ve sistemik ozellikler, iyi-
lesme siiresi ve olusan komplikasyonlar yo-
niinden inceledik.

GEREC ve YONTEM

1989 - 1994 yillart arasinda Uludag Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi Goz Klinigi'ne bas-
vurarak VH tamsi konan 166 olgunun dos-
yalarini retrospektif olarak inceledik. Ilk
tanidan sonra takibe gelmeyen 15 olguyu et-
yolojik siniflamaya alip takip degerlendirmesi
disinda biraktik. Olgular yas, cinsiyet, tutulan
goz, ilk ve son diizeltilmis GK, VH yo-
gunlugu, ilave okiiler ve sistemik patolojiler,
etyoloji, takip ve VH temizlenme siiresi, ult-
rasonografik inceleme sonuglari ve klinik iyi-
lesme olup olmamasina gore degerlendirmeye
alind1. Bu arada GK'lerinin etyolojiye gore ge-
ligimi, diabetik olgularda hastalik tamsi ile
VH olugumu arasinda gegen siire, ozellikle di-

abetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT) ve
ateroskleroz gibi sistemik sorunlar ile diger
okiiler patolojilerin hemoraji ile olan iligkileri
incelendi. GK'inde Snellen eseline gore 0.1 ve
lizeri degisiklikler artig veya diisiis olarak de-
gerlendirildi.

SONUCLAR :

Caligmaya aldifimiz 166 olgunun 87'si
kadin (% 52.5), 79'u erkek (% 47.,5) idi. Yas-
lar1 17-84 arasinda (ort:57 yil) degismekteydi.
143 olguda tek tarafli (% 86), 23 olguda cift
tarafli (% 14) goz tutulumu vardi. Cift tarafli
VH'li olgularin 21'inde (% 91) etyolojik faktér
DR, l'inde HR iken 1 olguda ise etyoloji kesin
olarak bulunamadi.

Olgulanimizi  etyolojik  agidan  in-
celedigimizde 97 olguda goriilen PDR (%
58.5) en sik etkendi. Bu olgularda DM ta-
nisindan VH olusumuna kadar gegen siire or-
talama 14 yil olarak belirlendi. 29 olguda RVT
(% 17,5), 9 olguda RY (% 5.4), 6 olguda HR
(% 3,6), 6 olguda SMD (% 3.6), idigerlerii
grubunda 3 olguda nonspesifik tiveit (NSI) (%
1,8), l'er olguda Eales' hastalifi, GIT, Tok-
sokara koryoretiniti, makroanevrizma, myopik
diskiform makula dejeneresans: (DMD), 2 ol-
guda (% 3) PDR+RVT, 2 olguda (% 1,2)
RD+RVT birlikteligi saptandu.

Tablo 1'de genelde ve cinsiyete gore etyolojik
dagilim verilmektedir.

Tablo 1
VH'sinde etyolojik dagihm

Kadin (%) Erkek (%) Toplam (%)

PDR 64.4 51.9 58.4
RVT 17.2 17.7 17.5
RY . B3 8.9 5.4
HR 3.45 3.8 3.6
YMD 4.6 2.5 3.6
NSU 0 3.8 1.8
DIGER 8.05 11.4 9.7

PDR: Proliferatif diabetik retinopati, RVT: Retina ven
tkamkhg RY: Retinal yirtik, HR: Hipertansil re-
tinopati, YMD: Yasla ilgili makula dejenerasyonu
NSU: nonspesifik tiveit
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Kadinlarda VH nedenlerinden ilk 5 sirayi
PDR, RVT, SMD, HR ve RY almakta iken, er-
keklerde bu siralama PDR, RVT, RY, HR ve
NSI seklinde saptand.

Olgularimizin 62'si (% 37.3 ) 55 yag al-
tinda, 104'i (% 62.7) ise 55 yag iistiinde idi.
Her iki yas grubunda da en sik etken PDR
iken, bunu sirasiyla 55 yas altinda RVT, RY
ve HR; 55 yas iistiinde ise RVT, RY, HR ve
SMD izliyordu.

Etyolojik etkenlerin bu iki yas grubunda
hangi oranlarda VH'sine neden oldugunu
Tablo 2'de gosterdik. Etken olan hastaliklarin
55 yag altinda % 16.6-39, 55 yas iistiinde %
61-100 oranlarinda VH'sine yol actifini gor-
diik.

Tablo 2
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Tablo 3
VH Temizlenme Siireleri
Tani Ortalama Siire (AY)
PDR 8.8
RVT ' 5.5
RY ' 1.5
HR 3.0
YMD 6
NSU 25
Eales 3.5
Diger 4.2
Idyopatik 5.7
Tablo 4

Etyoloji - GK Degisikligi Iliskisi

Etyoloji - Yas Iliskisi

Son Girme Keskinligi (%)

> 55 Yas < 55 Yas _ Artan Sabit Azalan
PDR % 39 % 61 PDR 27(23) 64 (54) 27(27)
RVT %26 % 14 RVT 18( 61) 7(26) 4(13)
RY %16.6 %83.3 RY 3(33) 4(45) 2(22)
HR %16.6 %83.3 HR 5(71) 2(29) B
YMD 2 %100 YMD 4(67) 2(33) _
NSU %100 - NSU 2(67) 1(33) -
Idiopatik %45  %55.5 Eales 1(100) } }
Bagvuru aninda saptanan diizeltilmis =~ DIEer 1(25) 3(75) -
GK'leri ve son GK'leri 151k negatif ile 10/10 Idyopatik 3(25) 6(50) 3(25)
arasinda degismekteydi. 1lk GK'leri ortalama
0.18 iken, son GK'leri ortalama 0.32 idi. Toplam 64 37) 74 (42) 36 (21)
134 gozde (%71) VH'si parsiyel iken, 55 -
6zd 2 h ji  fund O~
goze = (%2))  |lhemora = fundus g8 oo o0 con GKlikled ot 032 old.

riintlilenmesini engelleyecek kadar yogundu.
Olgularimizin takip siiresi 1 ay ile 5 yil (ort.
15 ay) arasinda degismekteydi. Vitreustan he-
morajinin temizlenme siiresi 2 hafta ile 34 ay
arasinda (ort. 7,7 ay) degismekteydi. VH sii-
resi en uzun olgular PDR'si olan hastalardi
(8.8 ay) (Tablo 3) . Bu siire RVT'da 5.5, RY'
da 1.5, NSU'te 2.5, Eale's'te 3.5, digerleri gru-
bunda 4.2 ve idiopatik grupta ise 5.7 ay olarak
saptanmuigtir. .

Toplam 111 gézde (% 58,7) oftalmoskobik
muyanede  vitreusun  kendiliginden  te-
mizlendigini saptadik. GK 64 gozde (% 37)
artarken, 74 gbzde (% 42) sabit kalms, 36
gozde (% 21) ise azalmistir. [lk GK'likleri ort.

GK'liklerinin  etyolojik  dagilimina  bak-
tigimizda ( Tablo-4) PDR'de %23, RVT'de
%61, HR'de %71, YMD'de %67 ve idyopatik
grupta ise %25 gorme artis1 elde edilmistir.
Klinigimize USG aletinin gelmesiyle bir-
likte 25 olguyu USG ile takibettik. Bu in-
celeme sonunda 7 gozde RD, 11 gozde total
PVD, 4 gozde ise subtotal PVD gozlendi.

Takip siiresi icersinde 8 gozde (% 4,6) ru-
beozis iridis, 7 gozde (% 4) rekiirren VH ge-
listi. Tekrarlayan VH geligsen 7 goziin S'inde
PDR, 1'inde VDT, l'inde Eales' hastaligi sap-
tandi. 7 gdzde (% 4) traksiyonel RD, 4 gozde
(% 2.3) ise NV glokom ortaya ¢ikt1 (Tablo 5).
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Tablo 5§
Gelisen Komplikasyonlar

Tablo 6
Eslik Eden Okiiler Patolojiler

Rubeozis 8 Goz %4.6 Katarakt 34 Goz % 19.5
Nv Glokom 4 Goz %2.3 Optik Atrofi 4 Goz % 2.3
Tekrarlayict VH 7 Goz %4.0 SRNV 3 Goz % 1,7
Traksiyonel Rd 7 Goz %4.0 Makuladeligi 2 Goz %]1.1
VH'sine eslik eden okiiler patolojilerden en G.lok-m_n L ! G?Z %0.6
sik olani 34 gozde (% 19,5) goriilen katarakt ~ Sinkizis Sintilans. 1 Goz %0.6

iken 6 gozde (% 3.4) psodofaki, 4 gozde (%
2.3) optik atrofi, 3 gozde (% 1.7) SRNV, 2
gozde makula deligi, l'er gozde glokom ve
sinkizis sintilans mevcuttu (Tablo 6).

TARTISMA

VH'leri gerek etyoloji gerekse tedavi yak-
lagimi yoniinden pekgok bilimsel ¢aligmaya
konu olmustur. Cesitli kaynaklarda VH ne-
denlerinin genis bir yelpaze olusturdugu ve
iskemik damar hastaliklari (DM, retinal ven ti-
kanikligi, Eales' hastaligi, Coat's hast, vs.), is-
kemik inflamatuar hastaliklar (iiveitler, vas-
kiilitler, vs.) PVD, PRD, RD,DMD, travma,
GIT, vs'nin ana etyolojik faktorler oldugu vur-
gulanmistir, 1-2:4

Giiniimiize kadar yapilan spontan VH'eri
ile ilgili yapilan tiim caligmalarda en biiyiik
etyolojik grubu olusturan PDR'li olgular bizim
¢alismamizda da ilk siray1 almugtir.1-3.5:20.23-26

VH nedenlerini irdeleyen ¢alisma sonuglarini
tablo 7'de karsilagtirmali  olarak  go-
rebilirsiniz.

Morse,23 Winslow?* ve Butner?® PRD'nu;
Linchoff?® RD'nini; Hasanreisoglu?® ise re-
tinal vaskiilitleri en sik ikinci etken olarak bil-
dirirken caligmamizda RVT'lar1 en sik ikinci
neden olarak kargimiza ¢ikti. Klinigimiz re-
tina biriminde izlenen olgularin biiyiik kismini
retinal ven tikanikliklarinin olugturmasi ve bu
olgularin ¢ogunun neovaskiilarizasyon ve VH
gibi proliferatif komplikasyonlarin olustugu
ge¢ donemlerde bagvurmasinin buna neden
olabilecegini diisiindiik. Green® en sik neden
olan PDR'li olgular1 disladig1 calismasinda
bu ¢alismamizla uyumlu olarak retinal ven ti-
kanikliklarinin en biilyiik grubu olusturdugunu
belirtmigtir. Tablo 7'de sonuglarini  sun-
dugumuz diger calismalarda PVD sik bir
neden olarak gosterilirken olgularimizda az

Tablo 7
VH Calismalarimin Kargilastirilmasi

Etyoloji% Morse Lincoff Winslow Butner Hasanreisoglu Ozpolat

(1974) (1976) (1980) (1982) (1986) (1994)
PDR 54 50 315 34 41 584
PRD 17 13 14.8 . 224 - -
PVD 1.5 11 I35 3.7 - - -
VO 35 51 21 37 1 7.4
RD 10 19 79 14.9 35 1.8
KAT.OP - - 3.5 - 5 -
SCR 0.5 1 1.6 - - -
R.VASK - - - 2.8 15 -
SMD - - - 24 4 3.6
KARISIK 5 1 7.6 2 13.1 -

{DYOPATIK 2.5 - 7.6 2.5 9.2 6.6
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oranda goriilmesini PVD ve RD gelisiminin
izlenmesi agisindan ©nemli bir gereksinim
olan USG'dan uzun silire yoksun olmamiza
bagladik.

Olgularimizin etyoloji 6zelliklerini yas
gruplarina gore inceledigimizde PDR'nin tiim
yag gruplarinda yine en sik etken oldugunu,
VDT ve PRD'nin bunu izledigini gordiik. Yine
tiim etyolojik etkenlerin yiiksek oranda 55 yas
iistinde VH'ne yol acgtigi saptadik. Cin-
siyetlere gore etyolojik siralmada 6nemli bir
degisiklik olmadigini gozledik. '

PDR'li olgularimizi soirguladigimizda teg-
histen VH olusuncaya kadar gecen siirenin 6n-
ceki calismalarla uyumlu olarak ortalama 14

yil oldugunu goézledik. Dana ve ark.3 da ya-
yinlarinda bu siireyi 15 yil olarak bil-
dirmislerdir.

Tiim olgularimizda VH'nin tliimiiyle te-
mizlenme siiresi ortalama 7,7 ay olarak sap-
tandi. Bu siire diabetik ve hipertansif has-
talarda daha uvzun iken, SMD ve RVT'da
ortalamadan kisaydi. DM ve HT' da VH sii-
resinin uzunlugunu damarsal yapidaki bo-
zuklugun uzun siireli bir proces olmasina bag-
larken, PRD'li olgularda ise siirenin
kisaliginin hemorajinin lokalize ve az mik-
tarda olmas: ile ilgili oldugunu diisiindiik.

Gorsel prognoz acgisindan olgular in-
celendiginde gormesi sabit kalanlarin biiyiik
cogunlugunu 6zellikle makulasinda yogun is-
kemisi olan PDR ve SVT"1 olan olgular ol-
dugunu gordiik. PRD'lu olgularda da gérmenin
genelde degismemesi VH'sinin gormeyi fazla
etkilemiyecek kadar periferde olmasi ve kalici
bir makula 6édemi veya hasar1 gelismemesine
baglanmistir VH'sinin c¢ekilmesi sonrasi
GK'leri artmig olan VDT ve HR'li olgularda
yine iskemik tipti bir makulopati olmamasi
gdrmenin korunmasini saglamistir.
SMD'unda gérme diizeyleri oldukga diistiktiir
ve bu olgularda etkin bir gorme artis1 goz-
lenmemistir.

Sonu¢ olarak VH'lerinin klinik ve prog-
nostik Ozelliklerinin tamamen altta yatan et-
yolojiye bagli oldugu unutulmamalidir. VH's1
saptanan tim olgularda etyoloji kesin olarak
ortaya konmaya calisilmali; massif ka-
namalarda USG ile RD, PRD veya GIT olup
olmadig1r  arastirnllmalidir.  Diabetik, hi-
pertansif ve aterosklerotik olgular ozellikle
PDR, RVT ve HR yoniinden incelenmelidir.

Kanamanin ¢ogunlukla cerrahi girisim ge-
rektirmeden kendiliginden kaybolmasi veya
vitrektomi ile temizlenmesinden sonra altta
yatan iskemik sorunlara yonelik olarak uygun
bir tedavi sekli belirlenmelidir.
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