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ABSTRACT

Suprakoroidal hemoraji (SKH) cesitli géz cerrahileri sira-
sinda veya sonrasinda suprakoroidal bosgluga kan birikimi
ile karakterize, olduk¢a korkulan, seyrek rastlanan fakat
prognozu genellikle iyi olmayan ve énceden tahmin edi-
lemeyen bir komplikasyondur. Masif SKH (genellikle cer-
rahi sirasinda) veya sinirli SKH (genellikle postop dénem-
de) seklinde 6zellikle ileri yasta, glokom, yiksek géz ici ba-
sinci ve dejeneratif miyopi gibi risk faktérleri bulunan ki-
silerde karsimiza ¢ikabilir. Fakoemdlsifikasyon cerrahi-
sinde %0.03 civarinda gérilirken, seton implantasyonla-
rinda %6’a kadar cikan oranlarda bildirilmektedir. Masif
SKH’lerde prognoz k&tidir, sinirl SKH’lerde ise spontan
cekilmeler dahi olabilir. Bu yazida bu komplikasyondan
kaginma ve tedavi ydntemleri irdelenmistir.

Anahtar Kelimeler: Suprakoroidal hemoraji, énlemler, pos-

terior sklerotomi.

Suprachoroidal hemorrhage (SCH) is characterized by
accumulation of hemorrhage in the suprachoroidal
space during or after intraocular surgeries. It is a rare,
unpredictable but dreaded complication with a guarded
prognosis. It can occur as massive SCH (which occurs
usually during the operation) or limited SKH (which occurs
usually aofter the operation) in patients with risk factors
like advanced age, glaucoma, high intraocular pressure
and degenerative myopia. The incidence is 0.03% in
phacoemulsification surgery and may be as high as 6%
in seton implantation surgery. The prognosis is poor in
expulsive hemorrhage cases, however, it may clear even
spontaneously in cases with limited SCH. In the present
paper, preventive measures and treatment methods have
been discussed in detail.

Key Words: Suprachoroidal hemorrhage, prevention, posterior

sclerotomy.
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GiRiS

Suprakoroidal hemoraji (SKH) cesitli géz cerrahileri
sirasinda veya sonrasinda suprakoroidal bogluga ani ve
hizli kan birikimi ile karakterize, oldukca korkulan, sey-
rek rastlanan fakat prognozu genellikle iyi olmayan ve
énceden tahmin edilemeyen bir komplikasyondur. ilk kez
1760 yilinda Baron de Wetzel tarafindan oftalmik cerra-
hi sirasinda olusan bir komplikasyon olarak bildirilmistir.
Daha sonra 1894'de Terson ilk olarak “ekspulsif kana-
ma” terimini kullanarak kéts prognozdan bahsetmistir.

GUnimize kadar SKH'nin patofizyolojisi, risk fak-
torleri, olusumunu engellemek icin alinabilecek &nlem-
ler ve tedavisi konusunda ciddi bir bilgi birikimi olmustur.
Burada sirasiyla bu konular ele alinacaktir.

Patofizyoloji

SKH'nin ortaya ¢ikmasinda en énemli faktér akut hi-
potonidir. Bu konuda gelistirilmig olan bir tavgsan mode-
linde hipotoni sonucu hidrostatik dengelerin bozulmasiy-
la koriokapillaris fazla dolup geniglemesiyle arka kutup-
ta SK boslukta seréz efizyon olustugu, efizyon genisle-
dikge silier cisim tabanindaki damarlarin gerilip yirtildi-
g1 ve kanin SK araligr doldurdugu gérilmustir. Ozellikle
uzun silier arterler riptire olmaya daha yatkindir. Daha
sonra Wolter ve ark perfore insan gézinde de efizyon-
dan ekspulsif hemorajiye gecis oldugunu bildirmislerdir.

Terminoloji

SKH kuguk sinirli hematomlar seklinde olabilir ki
bunlar genellikle cerrahi sirasinda degil postop dénem-
de olusmaya meyillidir ve prognozlari oldukga iyi olup
kendiliginden kisa sirede duzelirler (Resim 1). Spektru-
mun diger ucunda ise masif SKH vardir ki, bu tablo ge-
nellikle cerrahi sirasinda akut gelisen kanamaya bagli,
en az 3-4 saat kadraninda karsilikli retina bdlumlerinin
vitreus boslugu ortasinda apozisyonuna ve géz i¢i iceri-
gin artan basing nedeniyle géz disina dogru itilmesine
neden olabilen, kéti prognozlu bir tablodur. Bu durum
“dpUsen koroid” veya “expulsif hemoraii” olarak da ta-
nimlanir (Resim 2).

Resim 1: Sinirli suprakoroidal hemoraji.

Resim 2: Masif suprakoroidal hemoraiji gérintileri.

Risk Faktorleri

SKH &nceden tahmin edilmesi cogu zaman mumkin
olmayan bir komplikasyon olmakla birlikte gerek hasta-
ya ait gerekse goze ait bazi risk faktérleri tanimlanmighir
(Tablo 1). Haosta ile ilgili sistemik risk faktérleri daha ziya-
de ateroskleozu arttiran faktérler (diabet, hipertansiyon,
ileri yag vb) ve kanama diyatezine neden olan durumlar-
dir. Gézle ilgili risk faktérlerinin baginda glokom, yUk-
sek goz ici basinci ve dejeneratif miyopi (uzun aksiel aks)
gelmektedir. Bunlarin hepsi uzun silier arterlerde vasku-
ler nekroz yaparak daha frajil hale gelmesine ve ripti-
re hazir olmasina neden olmaktadir. Skleral rijidite kay-
bi da buna katkida bulunmaktadir. Afaki ise siliokoroidal
efizyonun lensin yokluguyla daha éne kadar ilerlemesi-
ne ve uveanin skleradan daha rahat ayrilmasina zemin
hazirlar. Moshfeghi ve ark.'nin 37 vakayr inceledikleri bir
calismada ise ileri yas ve vitrektomize géz en dnemli risk
faktdrleri olarak belirlenmistir. Yakin zamanda gecirilmis
intraokdler cerrahilerin de énemli bir risk faktéro oldugu-
nu dUsinmekteyiz.

Tablo 1: SKH Risk Faktérleri.

1. Sistemik:
lleri yag, HT, DM, atheroskleroz
Kanama diatezi, trombolitik ajanlar (tPA)
2. Gozle ilgili:
Glokom, Aksiyel miyopi,
Afaki/psédofaki, Nanoftalmus
Yakin zamanda gecirilmis intraokiler cerrahi
Enflomasyon, diger gézde SKH
Vaskiler nekroz, Sturge Weber
3. Perop:
Akut hipotoni, Vitreus kaybi,
Tasikardi, hipertansiyon
Valsalva
4. Postop:
Travma, valsalva,
Hipotoni
tPA kullanimi
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Resim 3: Nanoftalmuslu bir olguda sklerektomi cerrahisi.

Nanoftalmusda sklera ¢ok kalindir ve buna bagl
vorteks ven drenaji ve transskleral emilim cok azalmugtir.
Bu olgularda spontan koroidal efozyonlara siklikla rast-
lanmaktadir. Buna bir de cerrahi risk faktérleri eklendi-
ginde risk daha da artmaktadir. Bu nedenle bu grup has-
tada 8n segment cerrahileri dncesinde sklerektomi cer-
rahisi yapilarak skleranin inceltilmesi ile SKH ve koroi-
dal efuzyon riskinin azaltilmasi énerilmektedir (Resim 3).

Bunlarin diginda ameliyat sirasinda tasikardi (>90/
dak), valsalvaya neden olabilecek durumlar (8ksirme,
8gurme, tkinma, kusma gibi) SKH riskini arthrmaktadir.
Bu durumlar genel anesteziden uyanma sirasinda olusa-
bileceginden genel anestezinin de riski arttiran faktérler-
den oldugu vurgulanmaktadir. Bu anlomda uyandirma
sirasinda valsalvaya neden olabilecek bu tir durumlar-
dan mUmkin oldugunca kaginilmasi gerektigi anestezi
doktoruna bildirilmelidir.

Ameliyat sirasinda ani hipotoni ve katarakt cerra-
hisinde vitreus kaybi yine SKH riskini arthran faktérler-
dir. Diger gézde SKH hikayesi olan bir hastada risk daha
fazla oldugundan gerekli énlemler alinmadan cerrahiye
baslanmamalidir. Enflamasyon ve cerrahi éncesinde ya-
pilan okiler masaj koroidal vaskiler konjesyonu arttira-
rak, Sturge Weber ise episkleral basincin yiksek olmasi-
na neden olarak SKH riskini arttirmaktadir.

Postoperatif dénemde ise hipotoni, travma, valsal-
va ve antikoagUlan kullanimi SKH riskini arthirmaktadir.

Epidemiyoloji

Seyrek gérilen bu komplikasyonun gercek sikhginin
tahmini oldukga gi¢tir. Hemen her cesit intraokiler cer-
rahi ile iligkili olarak gérulebilir. Genel ortalama %0.2 ci-
varindadir. En sik yapilan intraokiler cerrahi olan kata-
rakt cerrahisinin eski ydntemlerinden olan intrakapsiler
katarakt ektraksiyonu déneminde %0.2 olan SKH orani,
yeni ydntemlerle cok daha aza indirgenmigtir. GOnUmiz-
de topikal anestezi ve korneal kesi ile yapilan fakoeml-
sifikasyon cerrahisi ile SKH gérilme orani %0.03-0.06

arasinda bildirilmektedir. Bu cerrahide kapali sistem ¢a-
hsildigindan géz ici basincinda ani disusler ve hipoto-
ni olusmamakta ve risk azalmaktadir (Tablo 2). Ling ve
ark’nin 2004 yilinda yayinlanmis olan ¢ok merkezli ve
prospektif olarak yapilmis bir calismasinda; ingiltere’de
bir yilda yapilmig olan 260.000 katarakt cerrahisinin
118’inde SKH ortaya ¢iktigi (%0.04), bu olgularin yas or-
talamasinin 82 (54-98) oldugu, %74'Gnin kadin oldu-
gu, %70'inde cerrahin egitici dizeyde oldugu, %76’sinin
fakoemdlsifikasyon, %11'inin EKKE, %12'sinin fakodan
cevrilen vakalar oldugu ve %52'sinde arka kapsul agil-
masi oldugu bildirilmistir.

Glokom cerrahisiyle olusan SKH'ler perop masif
SKH veya postop ertelenmis SKH seklinde karsimiza cika-
bilmektedir. Perop ortaya ¢ikan masif SKH sikligi %0.15
civarindayken, postop SKH’ler daha sik gérilmekte olup
trabekilektomi sonrasi %1-2'ye hatta Molteno implant
cerrahisi sonrasi %6'ya kadar ¢ikmaktadir (tablo 2). Par-
siyel penetran keratoplasti (PPK) cerrahisinde %0.7 civa-
rinda oranla bildirilmektedir. PPK’da korneanin gikaril-
maslyla tamamen acik hale gelen gézde basing sifirlan-
makta ve SKH riski artmaktadir. Her ne kadar konumuz
8n segment cerrahilerinin komplikasyonu olarak SKH ise
de retina cerrahilerinde de SKH’lere rastlamak miumkin-
dir. Burada her ne kadar kismen kapali bir sistem de
cerrahi yapilmakta ise de cevresel skleral cékertme ile
vorteks venlerin drenajinin zorlagmasi ve bosaltici ponk-
siyon, sklerotomi gibi islemlerle olusan koroidal travma-
ya sekonder SKH'ler geligebilmektedir. Bu oran %0.2 ile
%2 arasinda degismektedir.

Tablo 2: Cesitli intraokuler cerrahilerde SKH sikhigr.

1. Katarakt cerrahisi (Perop)
IKKE, EKKE %0.2
Fakoemdlsifikasyon %0.03-%0.06
2. Glokom cerrahisi (Postop SKH)
Trabekilektomi %1-2
Molteno implant %6
3. PPK %0.7
4. VRC %0.2-%2
Onlemler

SKH riskini azaltmak igin alinabilecek cesitli 6n-
lemler vardir. Oncelikle hastaya preoperatif iyi bir sis-
temik degerlendirme yapilarak; varsa HT, DM ve tasi-
kardi kontroli saglanmali ve Aspirin veya diger antiko-
agilanlar kullaniimaktaysa cerrahi éncesinde kesilmeli-
dir. Ozellikle hipertansif hastalarda preop fenilefrin kul-
lanimi kisitlanmalidir. Perop valsalvaya neden olabilecek
durumlarin ortadan kaldinlmasi ¢ok énemlidir. Bunlarin
basinda varsa kronik obstriktif akciger hastaliginin kont-
rolu ve lokal anestezi ile opere edilecek hastalarda pre-
op tuvalet ihtiyacinin giderilmesi gelir. Bu sekilde cerra-
hi sirasinda 6ksirme ve ikinma riski azaltilmig olacaktir.

Glokom hastalarinda preop géz ici basing kontrol
icin gerekiyorsa IV mannitol ve oral asetazolamid veril-
melidir. Ameliyat éncesi lokal anesteziden sonra siklikla
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yapilan okiler masaj koroidal konjesyona neden olarak
SKH riski arttirabilmektedir. Bu nedenle masajdan kagi-
nilmalidir.

Ameliyat sirasinda dikkat edilmesi gereken en
énemli husus intaoperatif akut hipotoniden kaginmaktir.
Bu amagla katarakt cerrahisi (6zellikle eski yontemler ile)
sirasinda emniyet sOtirlerinin konmasi, én kamara ko-
ruyucu ile caligilmasi gibi yéontemler kullanilabilir. Pos-
top dénemde de hipotoniden, valsalvadan ve travmadan
kaginilmasi postop SKH riskini azaltacaktir. Bu nedenle
hastanin kabiz kalmamasi, agir kaldirmamasi ve kendi-
sini zorlayacak hareketlerden uzak durmasi dnemlidir.

Belirtiler

SKH erken fark edilmesi géz agisindan hayatidir. Er-
ken fark edilip 6nlem alindiginda masif SKH olugmasi
engellenebilir. Bu agidan cerrahi sirasinda alert olunmali
ve sUphe durumunda hizla énlemler alinmalidir.

En tipik belirtiler;
* On kamarada daralma (%80),
e Goézin sertlesmesi (%60),
* Arka kapsilon bombelesmesi (%40),
e Kirmizi refle kaybi (%37),
* Arka kapsulin bombelesmesi: %40

* intraoksler yapilarin (iris, lens, vitreus, retina) disars
atilmasidir.

SKH agisindan katarakt cerrahisinin en riskli dénemi
aspirasyon irrigasyon safhasidir. Bunu, nikleusun alin-
masi ve sonrasi, arka kapsil agilmasini takiben, kapsu-
loreksis sirasinda ve ilk postop kontrol dénemleri takip
etmektedir.

SKH fark edildiginde ilk yapilmasi gereken sey yara
yerinin hizla kapatilmasidir. Bu sirada blefarosto baski-
st azaltlmali, mUmkinse hasta sedatize edilmeli ve kan
basinar diustrtlmelidir. SKH'nin intraoperatif skleroto-
miler ile bosaltlmasi konusu ise tartigmalidir. Bu konu-
da Lakhanpal ve ark’nin yaptigi experimental bir tavsan
modelinde SKH'nin intraoperatif sklerotomiler ile bosal-
tilmasinin hemorajinin geniglemesine neden olabilecegi
bildirilmigtir. Bu nedenle ayni seansda bosaltilmasi éne-
rilmemektedir.

Yara yeri kapatildiktan sonra géz ici basincinin du-
sUrtlmesine yénelik tedaviler (IV Mannitol, asetazolamid
ve topikal anti glokom ilaglar) baglanabilir.

Postop SKH-Sinirli SKH

Postop SKH’ler genellikle sinirli SKH olup 6zellik-
le postoperatif hipotoni, travma veya valsalva ile ortaya
ctkmaktadir. Bu nedenle 6zellikle glokom cerrahilerinden
sonra fazla filtrasyona izin verilmemesi ve flepli cerrahi-
lerin tercih edilmesi dnemlidir. Postop géze basingtan ve
direkt travmadan kaginilmalidir. Valsalvaya neden ola-

bilecek postop bulanti ve kabizlik gibi durumlar igin ge-
rekli dnlemler (antiemetikler, laksatifler) alinmalidir. Pos-
top enflamasyonu minimuma indirgemek de alinabile-
cek dnlemlerden biridir.

Postop SKH belirtileri; uykudan uyandirabilen sid-
detli agr, gérme kaybi, géz ici basincinda (GIB) arti
veya disme, én kamarada daralma, géz ici lensin (GIL)
anteriora lukse olmasi, fundus refle kaybidir.

Takip, Tedavi ve Prognoz

ilk asamada GIB yiksekse medikal tedavi verilebi-
lir. Hipotoni varsa sUtur ilavesi veya midriazis ile gideri-
lebilir. Enflamasyon kontrolU icin topikal steroidler veya
gerektiginde oral prednisolon (siddetli ise) kullanilabilir.
Agn kontrolU icin analjezikler (Aspirin ve nonsteroid an-
tienflamatuar ilaclar harig!) ve sikloplejikler kullanilabilir.

Takipte ultrasonografi (USG)'nin yeri tartigiimaoz.
Ozellikle vitreusa agilan hemoraii veya kornea problem-
leri varliginda, épisen koroid dekolmaninin dokimante
edilmesinde, SKH yerlesimi ve miktarinin belirlenmesin-
de, retina ve vitreusun durumunun degerlendirilmesin-
de son derece énemlidir. En vazgecilmez oldugu yer ise
efizyonun hemoraijik mi yoksa seréz mi oldugunun ay-
riminin yapilmasindadir (Resim 4). SKH’ye sekonder bir
girisim yapilmasina karar verildiginde hemorajinin seréz
hale dénmesi icin 10-15 gin beklemek yerinde olacak-
tir. Bu sekilde seréz hale gelmis olan sivinin bosaltilma-
si kolay ve atravmatik olacaktir. Bu amagla takip ancak
USG ile yapilabilir.

SKH ile karsilagildiginda éncelikle sekonder bir cer-
rahi girisim gerekip gerekmedigine karar verilmelidir.
Ozellikle postop ortaya cikan sinirli SKH'ler genellikle
kendiliginden cekilir ve prognozu iyidir. Diger taraftan
masif SKH’lerde spontan dizelme beklenmedigi gibi se-
konder cerrahilere ragmen prognoz kétidir. Sekonder
cerrahi girigim gerektiren durumlar tablo 3'de gérilmek-
tedir. Retina dekolmani durumunda cerrahiye yénelmek
gerekmekle birlikte dekolmanin eksudatif olma ihtima-
li de g6z ardi edilmemeli ve bu acidan da degerlendiril-

Resim 4: 16. ginde serdz hale dénmis SKH ve retina dekol-
mani.
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Tablo 3: Sekonder cerrahi girigsim gerektiren durumlar.

* Retina dekolmani (exudatif de olabilir!)

* Opusen koroidaller (kismen)

* Yara yerine vitreus-retina inkarserasyonu

* Vitreus Hemoraiisi

* GIB, Siddetli agri

* Katarakt cerrahisinde lens materyallerinin kalmig olmasi

melidir. Cunks bunlarin cogunlugu spontan dizelmekte-
dir. Opusen koroidaller kismen posterior sklerotomi en-
dikasyonu olmakla birlikte gerilemeye meyilli olduklarin-
da takip de edilebilir.

Uygulanabilecek sekonder 6n segment girigsimlerin
basinda zellikle simirli SKH olgularinda sekonder GiL
implantasyonu gelmektedir ve oldukca iyi sonuclar bil-
dirilmektedir.

Sadece hipotoninin giderilmesi dahi pek cok sinirli
SKH olgusunda tedavi edicidir.

Sekonder arka segment girigsimleri arasinda radial
posterior sklerotomi ile veya perflorocarbon sivilar yar-
dimi ile SK sivi drenaji, pars plana vitrektomi ile retina
dekolman cerrahisi, varsa lens kalintilarinin temizlen-
mesi bulunur. Bu giisimlerin sonucunda hergeye ragmen
prognoz kétidir. Bu nedenle tek gézli hastalar disinda
bu girigimlerin yapilmasi tartigmalidir.

Goérme keskinligi olgularin %40'inda >0.5, %20
‘sinde 0.1-0.3, %40'inda <0.1 dizeyi ile sonuglanmak-
tadir. Kéti prognoz goéstergeleri tam gelismis SKH (3-4
saat kadraninda), retina dekolmani valigi, 6pusen koro-
idaller, yara yerine vitreus-retina inkarserasyonu ve ileri
yasdir. Bu durumlarin varhginda gérsel prognoz olduk-
ca digmektedir.

Wirostko ve ark, SKH siddetine gére cerrahi sonug-
larin karsilagtinldigr bir ¢alismada 48 olguyu kanama
siddeti ve retina ve vitreusun yara yerine inkarserasyonu
varligina gére asagidaki gibi 4 gruba ayirmiglar:

1. SKH (+), Vit-Ret inkarserasyonu (-)

2. Opusen SKH, Vit-Ret inkarserasyonu (-)
3. SKH, Yaraya vitreus inkarserasyonu (+)
4. SKH, Retina inkaserasyonu (+)

Bu calismada olgularin %23'Unde gérme olmadigi P
(-), %19’unda persistan hipotoni oldugu, %36’sinda skle-
rotomi sonrasi kalici RD ortaya ¢ikhgi gérilmuostir. Du-
rum kompleks hale geldik¢e komplikasyon riskinin artti-
g1 goérolmustir.

Moshfeghi ve ark’nin 37 g6z0 iceren (%70 glokom
cerrahisi ile iligkili) bir calisgmasinda, en dnemli risk fak-
térlerinin yas ve vitrektomi gegirilmis olmasi oldugu, pos-
top median gérme dizeyinin 20/1600 oldugu ve 1 ay-
dan fazla apozisyon, SMD (kuru tip) ve Gveit varhiginin
kotl prognoz ile iligkili oldugu bildirilmistir.

Sonug olarak sinirli SKH’lerde sonuglar oldukea iyi-
dir. Fakat k&t prognoz bulgularn oldugunda cerrahi ya-
pilmasi konusu halen tartismalidir ve tek géz hastalar di-
sinda yapilmasi konusunda gérus birligi yoktur. Buna
ragmen literatordecok farkli prognozlar bildirilmekte-
dir. Ornegin 1sik hissi olmayan hastada cerrahi sonrasi
20/100 gérme bildiren yayinlar da mevcuttur. Bu neden-
le bu grup hastada hastaya ézel yaklagim dogru olacak-
tir. Tom bunlara ragmen en iyi tedavi énlemdir ve yOk-
sek risk grubunda gerekli dnlemlerin alinmasi ve SKH ol-
dugunda erken fark edilmesi en iyi sonuglar alinmasini
saglayacaktir.
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