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GIiRIS VE AMAC

ik kez 1920¢ de Gonin tarafindan tammlanmus olan retinanim lattis dejeneresansi ,
yirtikh retina dekolmani olugturabilen dncil lezyonlardan en sik goriilenidir. Dejeneresans
dncelikle vitreyi ve retinanmn i¢ tabakalarmi, bundan sonraki agamada retina pigment
epitelini ve koriokapillarisi etkiler.

Yapilan galismalarda lezyonun sikhif1 normal olgularda % 7-10 ve retina dekolmam
olanlarda % 20-45 olarak bildirilmigtir. Bu verilerden yola ¢ikilarak lattis dejeneresansi
olan bir/ g6zde retina dekolmam gelisme riskinin % 0.3-0.5 olabilecegi tahmin edilmigtir.
Lattis dejeneresansinda goriilen degisiklikler (dejenere retina sirinda geligen yrtiklar,
vitre ¢ekintileri, lezyon iginde atrofik retina deliklerinin bulunmasi) retina dekolmam
riskinin yiiksek oldugunu disiindiirlir ve profilaktik tedaviyi gerektirir. Bu nedenle lattis
dejeneresansin oftalmoskopik niteliklerinin belirlenmesi, risk fakt6rlerinin ortaya konmasi
ve bu olgularm belirli araliklarla izlenmeleri Snerilir.

Bu bilgiler isiginda, Anabilim Dalmiz poliklinifine bagvuran hastalar iginde lattis
dejeneresansi saptanan olgular gesitli parametreler agismdan degerlendirildi.

Cahsmanin amacy; lattis dejeneresans: saptanan olgulan yas, cins ve kirma kusuru
agisindan degerlendirmek, dejeneresansin farkh kirma kusuru ve farkh yag gruplarmndaki
oftalmoskopik gériiniimlerini belirlemek, yeterli izlem siiresi olan olgularda dejenere
alanda zamanla degisiklik olup olmadifm gdzlemek ve retina dekolmam ile birlikte olan
lezyonlarm  Ozelliklerini retina dekolmam olmayan gdzlerdeki lezyonlarla



GENEL BILGILER

A.GOZUN ve RETINANIN GELISIMI

Déllenmeyi izleyen ilk iki haftada d6llenmis ovum farkhlagarak ardarda morula,
blastula ve gastrula d6nemlerini gegirir.Gastrulasyondan sonra sar1 kese ve amniyotik
kaviteden ayrilan hiicreler, embriyonik diski olugtururlar ¢, Embriyonik disk {i¢ germinal
tabaka icerir: endoderm, ektoderm ve mezoderm.Ektoderm tabakas: ikiye béliinerek ic
kisimdaki pargasi noral ektoderm ve dig kisimdaki pargasi da ylizeyel ektoderm adim
alir Noral ektodermden santral sinir sistemi, retina, silier cisim, iris ve goze ait diiz kaslar
geligirken, yiizeyel ektodermden kornea ve konjonktiva epiteli , g6z yag sistemi ve lens
gelisir® . Noral ektodermin geligimiyle olugan ndral olugun iki kenarmm birlesmesiyle
noral tiip olugur.Ndral tiiptin 6n kisminda ve her iki tarafinda meydana gelen kalinlagma
optik plak olarak adlandirihr.Optik plagmn dis ylizeye dogru bilyiimesi ile de birincil optik
vezikiil olusur © ’.Gebeligin 4. haftas1 boyunca birincil optik vezikiiliin kendi igine
gOmiilmesi ile dig tabakasndan retina pigment epiteli (RPE) ve i¢ tabakasndan da
duyusal retinanm gelisecei optik ganak (veya ikincil optik vezikiil) olusur “°.

L DUYUSAL RETINANIN GELISiMI:

Retinanm farkhilagmasi optik ¢anak duvarmn hiicresel bliilnmesiyle baglar.Hiicre
cekirdekleri dig tarafa go¢ ederek igte gekirdeksiz bir kat brrakirlar. Cekirdekli tabakaya
dss, ¢ekirdek tabakaya da i¢ ndroblastik tabaka denir. Di§ ve i¢ noroblastik tabakalar
arasmda gebeligin 10. haftasmda kaybolacak olan Chievitz* in lifli tabakas: bulunur. I¢
ndroblastik tabakadan gelisen ganglion hiicreleri ilk farkhlagan retinal hiicrelerdir. 6.
haftada bipoler ve amakrin hiicrelere gonderdikleri aksonlar ile i¢ pleksiform tabaka
olugur.12. haftada dis ndroblastik tabakadan i¢e dogru olan hiicre gd¢ii ile retinann diger
pleksiform ve niikleer tabakalar ortaya gikar.Fotoreseptorler dis ndroblastik tabakadan
koken ahrlar Koniler 3-4. ayda, basiller 7. ayda geligimlerini tamamlarlar ve gebeliZin 7.
aymnda gbz mia duyarh hale gelir ¢ ). Makuladaki ganglion hiicreleri gebeligin orta
donemine kadar kalmlagr ,bu alanda dis niikleer tabakada retinanm diger kismmlarma



oranla daha genistir ve gelismekte olan konileri igerir.Foveanin olugumu ve bu alandaki
hiicresel diizenlenme dogumdan sonraki 4. ayda sonlamr @),

II. RPE ‘ NiN GELISIMI :

Optik ganagm dig retinal tabakasmdan olusur. Buradaki tek sirah kitbik hiicreler
enzimatik islev kazanarak melanin pigmenti {iretmeye baglarlar. Pigmentasyon arka
kutuptan baglar ve perifere dogru uzanir.

III. VITRENIN GELISIMI : ‘

Vitrenin geligimi ti¢ agamada olmaktadur: Birincil vitre, ikincil vitre ve tiglinciil vitre,
Birincil vitre 3-9. haftalarda vitre kavitesini dolduran, kSkeni tam olarak bilinmeyen
hiicrelerden olugur.9. haftada birincil vitre damarlar, hyaloid arter ve lensin tunika
vaskiilozasmm bir kismu geligimini tamamlarken aym zamanda kollajen fibrilleri ve
hyalositleri igeren ikincil vitreus ortaya ¢ikar.Bu yapi birincil vitreyi ¢evreleyerek bunun
optik diskten lense uzanan bir kanal halini almasma neden olur.Birincil ve ikincil vitrenin
birlesme noktalarinda erigkin géziinde Cloquet Kanalimin duvarim olugturacak olan yogun
fibriller bulunur. ikincil vitreye ait lifler lensten irise dogru uzanan Druault‘un marjinal
demetini olugtururlar. Retinadan bu demet boyunca gé¢ eden hiicreler iigtinciil vitrenin
yapisma katihirlar. Uglinciil vitre, vitrenin temel yapisinda yer almaz ve lensin asic1 bag
olarak kalir. Gebeligin 3.aymnda birincil vitreye ait vaskiller yap: periferden itibaren
gerilemeye baglar ve optik sinir diizeyinde hyaloid arter santral retinal artere donfigtr®:©’.

B.GOZUN ve RETINANIN ANATOMISI
G6z anatomisi iki ana grupta incelenebilir'”’ :

I. G6z dis1 anatomi
II .G6z i¢i anatomi



L GOZ DISI ANATOMI :

1. Tenon kapsiilii: Goz kiiresi kendisini orbital yad dokusu ve diger orbital yapilardan
ayrran, ince, fibroz bir doku olan Tenon kapsiilii (fascia bulbi) ile gevrelenmigtir. Tenon
kapsiilii nde konjonktiva ile birleserek limbusta sonlanir. Arkada ise oldukga incelerek
optik siniri saran duramatere yapigr. Siliyer arter ve sinirlerin g6z kiiresine giris
yerlerinde ve g6z dis1 kaslarm yapisma yerlerinde Tenon kapsiiliiniin strekliligi bozulur ¢

,8.9)

2. Goz Kiiresinin Boyutlan: Yasamm ilk 3 yilnda g6z kiiresi oldukga hizh blyiir bu
dénemde Sn-arka ¢apt 16 mm. den, 23 mm.* ye ulaswr. Eriskinde g5z kilresinin hacmi
yaklagik 5.5 ml. ve 6n-arka ¢ap1 24 mm.* dir.Goz kilresinin en genis oldugu yer ekvator
olarak adlandmilir. Fakat anatomik ve geometrik ekvatorlar birbirleri ile uyumiu degildir.
On ve arka kutuplardan egit uzakliktaki halka geometrik ekvatoru simgeler. Anatomik
ekvator geometrik ekvatora gbre nazalde daha Onde (5.8 mm.), temporalde daha
arkadadir (6.0 mm.). Ekvatorda g6z kiiresinin ¢evresi 74 mm., ekvatorun limbusa olan
uzakh 9-12 mm. ve limbus ile arka kutup arasmdaki mesafe 29-32 mm.* dir (*-7**.

3. Goz Dt Kaslar: 4 rektus ve 2 oblik kas gz kilresine hareket yetenefi kazandurw.
Rektus kaslar1 ekvatorun dniinde, oblik kaslar ekvatorun arkasmda skleraya yapsrlar”®.

4. Siliyer Arter ve Sinirler: 15-20 tane arka kisa siliyer arter ve yaklagik 10 tane siliyer
sinir optik sinir gevresinde skleray1 delerck g6z kiiresine girer ve koroide ulagmriar. Ayrica
2 tane arka uzun siliyer arter ve bunlara eslik eden 2 tane uzun siliyer sinir vardar , bunlar
optik sinir nazal ve temporalinden 3.5-4.0 mm.uzakta g6z kilresine girerek supgrakoroidal
bosluga ilerlerler!” -,

5. Vorteks Venleri: Her gdzde en az 4 olmak {izere ortalama 4 -7 tane vertieks veni
bulunur . Bu venler koroidden gelen kam oftalmik vene drene ederler . Koroidde vendz
kanallar , bitylik venlerle anastomoz yapmus toplayici venlere ( vorteks ven anapullalari )



drene olurlar . Bu toplayict venler ekvatorun hemen arkasnda bulunurlar . Vorteks
venleri limbusun 14-18 mm. arkasmdan skleradan gikarlar (7-2-°)

II. GOZ iCi ANATOMI :

1. Sklera: Goziin en dis tabakasidir. Onde periferik korneadan baslayip, arkada optik
sinirin dural kilifina ulagir.Rasgele diizenlenmis yogun kollajen lifler (10-15 mikron gapta
ve 100-150 mikron uzunlukta) ve gok az sayidaki fibroblastlardan olugmugtur. Kollajen
liflerin diizenlenimleri ve su igeriklerinin fazla olmas: nedeniyle, sklera beyaz goriiniir.
Kalinh@: limbusta 0.8 mm., ekvatorda 1.0 mm., kas yapisma yerlerinde 0.3 mm.* dir.
Bununla birlikte skleral kahnta bireysel farkhliklar da g&zlenebilir. Miyoplarda normale
oranla sklera daha incedir. Anormal incelmenin en sik goriildiiglt yer iist temporal
kadrandir ¢7-%-%).

2. Koroid: Sklera ile RPE arasina yerlesmig, goziin damarsal tabakasidir. RPE ile
retinanm dig 1/3¢ {inilin beslenmesinden sorumludur. Arkada optik sinirden, 6nde korpus
siliyareye kadar uzamr. Kalnh@: arka kutupta 0.25 mm., dnde 0.10 mm. kadardir.
Koroidin kan damarlar1 kisa siliyer arterlerden, iki uzun arka siliyer arterden ve n siliyer
arterlerden gelir ve bunlarm timii koriokapillaris ve intraarteriyel anastomozlarla
birbirleriyle iliskidedirler. Ven6z kan vorteks venlerine, buradanda kaverndz siniise
agilacak olan {ist ve alt oftalmik venlere bosalir. Koroidin yapismdaki kan damarlar1 3 ayr
tabaka olugtururlar. Skleraya en yakm kat, biiylik venlerden olugsmus Haller Halkas: dur.
Ikinci tabaka orta bityiikliikteki venlerden olugmugtur, Sattler Tabakas1 olarak bilinir. En
icteki kat genis gbzenekli kapillerlerden yapilmig, optik sinirden ora serrataya dek uzanan
yogun bir a3 olusturmug olan koriokapillaristir 7%,

3. Korpus siliyare: Pars plana ve pars plikata olarak adlandmilan iki kistmdan olugmustur.
Pars plikata iris kokiinden arkaya dofru uzanan 2.5 mm. geniglikte dairesel bir yapidur.
Korpus siliyare ait oblik ve dairesel kas liflerini ve i¢ kisminda da 70-80 adet siliyer
¢ikmtiy: icerir. Siliyer gikintilarn i¢ yiizeyi 6n kamara sivisim salgilayan pigmentsiz epitel
hiicreleri ile d6genmistir. Pars plana pars plikatadan ora serrataya uzanir. Pars planamn



arka bolimii vitre tabam ile Ortiilmistiir. Limbustan 3-4 mm. uzaga yapilan cerrahi
kesiler pars plananmn 6n kismma denk gelir %),

4. Lens: Irisin arkasmda, vitrenin 8nfinde yerlesmis ince kenarh bir mercektir. On yiizti
irisin pigment epiteli ve pupilla alaninda 6n kamara ile iligkidedir. Arka yiizii dogumdan
25 yagma kadar, Wieger Bag ile vitrenin 8n hiyaloid zarma yapisiktir *) . Merkezde
On-arka ¢ap1 3.5 mm. ve ekvatoriyal cap 9 mm.* dir. Lens hiicresel olmayan bir kapsiille
sarthdrr. Kapsiil 6nde ve ekvatoriyal alanda daha kalindir, 6n kapsiiliin altinda tek sirali
kiibik epitel hiicreleri bulunur. Cocuklarda lens daha yumugak ve esnektir, zamania
esneklik azalir. Lensi besleyen damar yoktur ve hiicresel gereksinimini én kamara
sivisindan saglar. Normalde saydam olan bu dokuda olusan kesiflikler katarakt olarak
adlandarilr 2-%),

5. Vitre: Sajhkh ve geng gdzlerde vitre kavitesini dolduran jeldir ve ¢evresindeki retina,
siliyer cisim, lens zoniilleri ve lensin arka yiizeyi ile temastadir. Vitre g6z kiiresi hacminin
%80° ini olugturur. Goze toniis salamasmm yaninda, saydam olmasi nedeniyle optik
ortamlardan birini olugturur, aym: zamanda lens ve retinanin beslenmelerine de katkida
bulunur.

Vitrenin %99° u sudur, hacmi 4 ml, agirhf1 4 gr.© dir. Yapisinda kollajen liflerin
(Bzellikle tip 2) olugturdugu iskelete tutunmus hiyaluronik asit molekiilleri ve ¢8ziinebilir
proteinler bulunur. Hiyaluronik asit molekdilleri arasmdaki boéluklar su molekiilleri
tarafindan doldurulur. Vitrenin homojenitesinden sorumlu olan kollajen fibrillerin
yogunlugudur. Bunun en belirgin oldufu yerler vitre tabam ve retina ile iliskide olan
kortikal vitredir (-,

Saglikh gozlerde kortikal vitre duyusal retinanmn i¢ limitan membranma (ILM)
gevsekee yapismugtir. Giigli yapigikliklarn; vitreus tabaninda (gok giiclii), optik disk
kenarinda (oldukga giicld), fovea gevresinde (olduk¢a zayif) ve periferik kan damarlar1
tizerinde (genellikle zayif) oldufu bilinmektedir. Nadiren anormal vitreoretinal
yapigikliklar olabilir . Bunlar; lattis dejeneresansmm arka kenarinda, konjenital kistik
kiimelerde, retinal pigment yigmlarinda, periferik damarlar {izerinde, vitre tabam



anomalilerinde, bastrmakla beyaz ve bastirmadan beyaz dejeneresans alanlarinda
goriilir (%),

6.Vitre tabam: Vitreoretinal yapisikhklarm en giighi oldugu yer vitre tabamdir. Genigligi
2-6 mm.* dir ve 6n kenari limbustan 5 mm. arkadadir. Yagm ilerlemesi ile ora serratamin
arkasmnda ilerleyici diizensizlikler olugur; vitre tabanmnmn kollajen lifleri ile ILM arasmda
parmaksi uzantilar gelisir, bunun sonucunda vitre tabamnin arka kenari daha arkaya
kayar, Vitre tabanindaki ¢ekinti, bu bdlgenin arka kenar1 boyunca retinal yirtiklara neden
olabilir 7.,

7. Vitrede yasla ortaya ¢ikan degisiklikler: Kollajen lif yoguntugunun en fazla oldugu yer
periferik vitredir. Yagamm ilk yillarmnda periferik bolge ile yari sivi merkezi vitre arasmda
yogunluk agisindan 8nemli bir fark yoktur. Bununla birlikte yagm ilerlemesinin yol agtigt
merkezi likefaksiyon aradaki yogunluk farkinm artmasma neden olur. Kortikal vitre
papilla dnilinde 1.25 mm. ¢aph ve makula 6niinde 5 mm. ¢aph iki delige sahiptir. Vitrenin
likefaksiyonu miyopik gozlerde hipermetropik veya emetropik gozlere gére daha erken
yagsta baglar. Sivilasma hizi travma, cerrahi veya g6z i¢i enflamasyonlarla artar. Vitrenin
yagla iligkili en Onemli patolojik degisimi, arka vitre korteksi ve ILM arasindaki
aynilmadir . Bu durum arka vitre dekolmam (AVD) olarak bilinir. AVD’ m 50 yagindan
genclerde %10°dan daha az goriiliirken, 70 yas {izerinde oran %60° in lizerindedir. Arka
hiyaloid zan ile ILM arasmdaki yapisikligm zayiflamasi yasla birlikte AVD sikligmi artr

(5.7)

8. Retina: Ince, saydam, zars: bir doku olan retina, g6z kiiresinin en igteki tabakasidir.
Gorme iglevini yerine getiren 120 milyon basil ve 6 milyon koni bu tabakada bulunur (®) .
Arka kutupta &zel hiicresel diizenlenimi olan retina, makula olarak tanimlanmr ve merkezi
gorme ile renkli gérmeden sorumludur. Bu alan digindaki retina, periferik gorme ve los
isikta g8rme islevini yerine getirir. Retina, arka kutupta makuladan baglayip, periferde
ekvatorun 5 mm. Sniine kadar uzanir ve ora serratada sonlanir ¢,

Anatomist ve kinisyenlerin arka kutup, makula ve fovea tammlan birbirinden
farkhdir. Klinikte arka kutup olarak amlan, anatomik area centralis histolojik agidan



birden fazla ganglion hiicresi tabakas: bulunan 6 mm. ¢apmndaki alandir *+ '), Gorme
keskinlifinden ve renkli gérmeden sorumludur. Klinik makula, anatomik fovea optik
disk kenarindan 3.4 mm. temporale ve 0.8 mm. agaSiya yerlesmistir. Bu alanla uyumiu
RPE hiicrelerinin daha uzun ve pigment igeriklerinin yogun olmasi nedeniyle, makula
retinamn diZer taraflarina oranla daha koyu renkte goriiliir. Sinir lifleri, ganglion hiicreleri
ve i¢ pleksiform tabakalarm olmamas: nedeniyle klinik makulanmn kalinh$: arka retinanm
diger taraflarina oranla 0.25 mm. daha azdir. Makula merkezinde 0.35 mm ¢ap1 ve 0.13
mm. kalmh@1 olan klinik fovea bulunur. Burada i¢ retinal tabakalar olmadigmdan
ksantofil pigmentte yoktur ve fotoreseptor tabakas: sadece konilerden olugmustur ¢4 77,

Ora serrata, pars plananin pigmentsiz epiteline komsu olan retinanm 8n smiridir.
Arka kutuptan uzaklagtik¢a, basiller kaybolurlar ve yerlerini degisiklige ugrams konilere
birakirlar. Niikleer katlar birbirlerinin igine geger ve dig pleksiform tabaka ortadan
kaybolur. Ganglion hiicreleri, koniler, basiller, sinir lifleri ora serrataya ulagmadan 0.5
mm. Once sonlanirlar. Ora serratanm dental kenarn nazalde temporale gore daha
belirgindir. Dental ¢ikintilarm sayis1 17-34 arasmdadir. Dental ¢ikintilar arasmdaki taraks1
bolgeler “oral girintiler” olarak bilinir ve en belirgin olduklan yer {ist nazal kadrandir® ",

Retina ndral, glial ve vaskiiler doku hiicrelerinden olusmugtur. Noral elemanlar
fotoreseptdr hiicreleridir ve 15131 sinirsel uyarana dSniigtiiriirler .Bu hiicrelerden baglayan
uyari , horizontal, bipoler ve amakrin hiicrelerde diizenlendikten sonra ganglion hiicreleri
ile sinir lifleri tabakasma gecer, buradan da optik sinir aracihif: ile gorsel kortekse ulagir.
Iki tip fotoreseptdr vardir, koniler (parlak 1gikta gérmeden sorumludur) ve basiller (los
i5ikta gérmeden sorumludur). Her fotoreseptSriin gorsel pigmentinin bulundugu bir dis
segmenti ile metabolik iglevini yerine getiren bir i¢ segmenti bulunur * '?, Di§ segmentler
mukopolisakkarit yapida bir madde ile sarthdir. Bu interfotoreseptdr matriks olarak
adlandiriir ve RPE hiicreleri ile fotoreseptdrler arasindaki metabolik olaylarda dnemli
role sahiptir. Basil dig segmentleri birbiri {izerine dizilmis disklere benzetilir. Ig
segmentleri , ¢ok sayida mitokondrinin bulundugu elipsoid kisim ile hiicre gekirdeginin
ve bol miktarda glikojenin yer aldigi miyoid kisimdan olugur. Basile ait sinaptik
sonlanimlara sferiil ad: verilir ve 2 horizontal hiicre ve 1 veya daha fazla sayida bipolar
hiicre dendritine yetecek biiytikliiktedir. Konilerin yapis1 basillerinkine benzer, aradaki en
Onemli fark basillerdeki dig segment disklerinin hiicre membranmna baglanmarmsg



olmasidir. Konilerin sinaptik sonlanmmlar1 pedikiil olarak bilinir; hem koni ve basillerle

hem de horizontal ve bipolar hiicrelerle sinaps yaparlar (*-'2,

Glial dokuya ait hiicreler, diger hiicrelere destek olustururlar ve beslenmelerinden
sorumludurlar. Bunlardan, Miiller hiicreleri, retinanm tiim kalinli$h boyunca uzanarak
ILM yapisma katirlarDiger glial hiicreler astrositler, mikroglialar ve
oligodendroglialardir ', Retinanm 2/3 i¢ kismi, oftalmik arterin dali olan santral retina
arterinden, 1/3 dis kismu koriokapillaristen beslenir. Oftalmik arterin papillann 1 cm.
gerisinden optik sinir igine verdigi dal santral retina arterini olugturur. Santral retina arteri
papillanm ortasindan ¢ikarak ait ve st dallara ayrilir, daha sonra bu iki dal nazal ve
temporal dallar verir. Retina santral arteri ILM* nin i¢ ylizinde seyreder ve verdigi
dallarla retinanin i¢ ve dis kapiller aBlarmi olusturur. i¢ kapiller af ganglion hiicreleri
katinda, dig kapiller ag i¢ niikleer ve dig pleksiform katlarmdadir . Ayrica, papilla
gevresinde radiyer peripapiller kapillerler gorailir 12>,

Retinal kan damarlarmm i¢ ylizeyinde bulunan endotel hiicrelerinin stk baglantilar i¢
kan-retina bariyerini olusturur.Endotel hiicrelerinin dig yiizeyleri yapisinda perisit
hiicrelerinin bulundufu bazal lamina ile Ortiilidir. Miller hiicreleri ve difer glial
elemanlar da bazal laminaya tutunurlar. Retina kan damarlarmda i¢ elastik tabaka ve diiz
kas tabakasi bulunmaz. Yalnizca papillaya yakin alanlardaki damarlarda diiz kas hiicreleri
vardir 9,

Retinanin vendz dolagmim santral retina arterine eslik eden santral retina veni
saflar. Cap: arterinkinden daha fazladir ve duvan daha ince oldugu i¢in arterden daha
koyu renklidir. Arter gapmin ven ¢apina oram 2/3° tiir. Arter-ven ¢aprazlasma yerlerinde
her iki damar aym glial doku ile sartmsgtar ¢ °14),

Nboral elemanlarn yerlesim diizenleri sonucu retinada birbirinden ayr: yatay tabakalar
ortaya ¢ikar. Bunlardan en distaki tabakayr fotoreseptdr hiicreleri olugturur. Diger
tabakalar digtan ice dogru su sekilde sralanirlar ¢ -'>1);

e Dig limitan membran: Birbirine komgu fotoreseptdr ve Miiller hiicrelerinin birlesim
yerlerinden olugmugtur. Gergek bir membran degildir ve aralarmda bogluklar bulunur .
Ora serratada pigment epiteli ile birlesir .

e Dis niikleer tabaka: Fotoreseptdr hiicrelerin gekirdek ve sitoplazmalarmdan olugur.



e Dig pleksifom tabaka: Fotoreseptdrlerin sinaptik g&vdeleri ile horizontal ve bipolar
hiicreler arasindaki baglantilardan olugur. Makulada koni ve basillerin aksonlar1 daha
uzun ve oblik seyrettikleri i¢in dig pleksiform tabaka kaln ve fibrdz goriiniimdedir.Bu
farkh diizenlenim Henle kat: olarak bilinir.

o I¢ niikleer tabaka: Amakrin, horizontal, Miiller ve bipolar hiicrelerin gekirdeklerinden
olugur .

e Orta limitan membran: Fotoreseptdr hiicrelerinin sinaptik gévdelerinin bulundugu
alanlardaki desmozom benzeri yapilardan olusmug tabakadur.

e I¢ pleksiform tabaka: Bipolar ve amakrin hficrelerin aksonlarmdan ve ganglion
hiicrelerinin dendrit ve sinapslarindan meydana gelir.

o Ganglion hiicreleri tabakasi: Ganglion hiicrelerinden olusmusgtur.

e Sinir lifleri tabakasi: Ganglion hiicrelerinin aksonlarmmn bulundugu kattir. Normalde
lamina kribrozaya kadar myelinli degillerdir.

e I¢ limitan membran: Miller hiicre uzantilarmm bazal membrana yapismalari
sonucunda olugmugtur. Gergek bir membran degildir.

Retinanin orta ve dig kismundaki hiicreler ve bunlarm uzantilar1 RPE planma dik, i¢
kisimda ise paralel olarak yerlesmislerdir. Bu nedenle kan veya eksuda depolanmasi dig
tabakalarda olursa yuvarlak, i¢ tabakalarda olursa ¢izgi seklinde goriiliir. Ayrica Henle
katinda biriken yabanc: maddeler yildiz seklinde goriiniime neden olurlar.

Retina, makula ile optik disk arasinda 0.23 mm., foveolada 0.10 mm., ora serratada
0.11 mm. kalnhktadwr 7'V

9. RPE: Tek kath altigen hiicrelerden olusan RPE optik diskten ora serrataya uzanarak ,
burada siliyer cismin pigmentli epiteli ile birlegir. Islevleri arasmda, A vitamini
metabolizmasim slirdiirmek, dig kan-retina bariyerini olugturmak, fotoreseptdr dig
segmentlerinin  fagositozunu yapmak, fotoreseptdr dis segmentlerini saran
mukopolisakkariti liretmek, hiicre i¢i ile disi arasmda aktif tagmumm diizenlemek
sayilabilir. RPE ile retina arasmdaki aynilma retina dekolmam olarak tammmlamr. Bu iki
tabakay1 birlikte tutan etken tam olarak bilinmemekle birlikte aktif tagmm
mekanizmasmnimn rolii olabilecegi diistiniilmektedir 7%,
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Komgsu RPE hiicreleri birbirlerine zonula okludens ve zonula adherens adi verilen
baglantilarla giiglii bir sekilde yapigmuglardir. Bu baglantilar sadece yapisal giigliiliiga
saplamakla kalmayip, aym zamanda dis kan-retina bariyerini de olugtururlar (%,

RPE hiicreleri bulunduklar yere gore farkhhklar gosterirler. Hiicre ¢aplar1 10-60
mikron arasinda degisir. Ornegin; foveadaki hiicreler daha uzun, daha ince ve melanozom
icerikleri daha fazladir. Bu fiundus fluoresein anjiografisinde (FFA) azalmig koroid
fluoresansmna neden olur. Periferdeki hiicreler daha dar, daha kisa ve daha az
pigmentlidir. Yasarmn ilk yillarmda RPE hiicre sayisi 4-6 milyon kadardir. Yagla birlikte
g6ziin yilizey alam artmasma ragmen, hiicre sayisinda ¢ok az artis olur. RPE hiicrelerinin
sitoplazmalan ¢ok sayida dairesel ve oval pigment graniilleri (melanozomlar), graniillii
endoplazmik retikulumu, golgi cisimcifini ve oksijenli metabolizmada gdrev alan

mitokondrileri igerir '),

C. RETINA MUAYENE YONTEMLERI

Retina muayene yontemleri {i¢ grupta toplanabilir ¢1°'):
I. Direkt oftalmoskopi
I1. Indirekt oftalmoskopi
II. Fundus biomikroskopisi
Bunlardan direkt oftalmoskop ik kez 1851 yiinda Helmholtz tarafindan
bulunmustur. Daha sonraki yillarda yetersizlikleri fark edilmis ve Schepens tarafindan
indirekt oftalmoskop geligtirilmistir.

I DIREKT OFTALMOSKOPI: En basit ybntemdir. Fundus monookiller olarak
degrlendirilir. G8riintiiniin bitylikltizi hastanmn kirma kusuru ile ilgilidir ve emetropik bir
gdzde 15 kez biiyiiktiir. Elde edilen goriintii diizdiir. Bununla birlikte, kiigik bir alanmn
gorintiilenebilmesi, stereopsis olmamasi, yetersiz aydinlatma ve ortam kesifliklerinde
muayenenin yapilamamast yontemin dezavantajlanidur. (1°-16)

II. INDIREKT OFTALMOSKOPI: Uygulanmas: direkt oftalmoskopiye oranla daha
zordur. Ozellikle arka kurtup disindaki retina alanlarmm degerlendirilmesi i¢in gereklidir.
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Goriintii hastamin kirma kusurundan etkilenmez. Goriintliniin biiyiikliigli ve goriintiilenen
alanin genigligi kullamlan lensin krma giictine baghdir. Elde edilen goériinti yatay ve
dikey planlarda terstir. Streoskopik goriintii sajlamasi, aydinlatmamn daha giiclii olmasi,
peri‘ferﬂ: retina muayenesinin yapilabilmesi, skleral indentasyon ile birlikte
uygulanabilmesi ve cerrahi sirasindada kullamiabilmesi yontemin avantajlaridir.Bunun
yamnda retinal mikroanevrizmalar, foveal kistler ve makula 8demi gibi durumlarda
bilytitmesi yetersiz kalir, 01419

HI FUNDUS BIOMIKROSKOPISI: Ozellikle bityilk bilytitmenin istendigi durumlarda
kullamhr. ki sekilde yapilabilir. Birincisi ti¢ aynah kontakt lens gibi kontakt lensler
kullanilarak uygulanan kontakt metod, bir digeri de +60 veya +90 diyoptrilik lensler
kullamlarak uygulanan nonkontakt metoddur. Bu ySntemlerle elde edilen griintliniin
dzellikleri kullamlan lensin 6zelliklerine bghdir . Nonkontakt ydntemle yapilan muayene
¢abuk yapilir ve hastayr daha az rahatsiz eder fakat muayene edilebilen alan smirhdir.
Kontakt lenslerle muayenede korneal temas oldufu i¢in korneal anestezi gereklidir.

U¢ Aynah Kontakt Lens Ile Muayene: Ug aynah kontakt lens Goldmann tarafindan
diizenlenmis ve 1948 yilinda kullanimalamna girmistir. Lensin agiwrhf1 16gr.dr ve
{izerinde 120 araliklarla yerlestirilmis egim agilar1 59° ,79°,73° olan 3 adet ayna bulunur.
59°¢ lik ag ile yerlestirilmis ayna ora serrataya yakm olan vitre ve fundus kisimlarmmn
muayenesini ve gonioskopik muayeneyi saglar. Kontakt lensin aynastz olan orta kismmmn
kullanmilmas: ile arka kutbun muayenesi yapilir. En dik yerlestirilmis ayna ile 30°’nin daha
periferdeki fundus , 67°° lik ayna ile de fundusun tam periferinin incelenmesi
miimkiindiir. Lens yardimm ile elde edilen goriinti terstir 17’

Ug aynah kontakt lens muayenesinden once hastalara topik anstezi yapilmas: ve
kontakt lensin ¢ukurlugunun viskoelastik madde ile doldurulmas: gereklidir. Kontakt lens
hastanm g&ziine yerlestirildikten sonra dncelikle santral ayna kullamilarak vitre ve arka
kutup degerlendirirlir. Daha sonra, sira ile diger aynalar 360° dondiriilerek muayene
tamamlani'®’ .
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D . RETINA HASTALIKLARI

Retina hastaliklar1 su ana gruplar altmda incelenebilir '’ ;

I. Retinanin damarsal hastaliklar:
II. Retinanin yangisal hastaliklar:
III. Makula hastaliklar1
IV. Retinanin dejeneratif hastaliklar

1. Makula dejeneresanslar1

2. Periferik retina dejeneresanslari
V. Retina dekolmam
VI. Retina tlimdrleri

VII. Retina yaralanmalar1

Burada, yalmzca konuyla ilgisi olan retina dekolmam ve periferik retina dejeneresanslar
izerinde durulacaktir.

E . PERIFERIK RETINA DEJENERESANSLARI

Periferik retina dejeneresanslar iki ana gruba ayriir (' :
I. Geligimsel vitreoretinal farkhliklar
II. Dejeneresanslar

I GELISIMSEL VITREORETINAL FARKLILIKLAR:

Bu grupta yer alan gelisimsel farkhliklardan bazilar: retinal agihm olugumuna yol
agarak, yirtikli retina dekolmam riskini artirlar.

1. Ora serratanin normal yapisindaki degigiklikler

2. Meridyonel fold ve kompleksler

3. Periferik retina kiimeleri ve zoniiler-traksiyonel kiimeler

1. Ora Serratamn Normal Yapismdaki Degigiklikler: Ora serratanm normal yapismdaki
degisiklikler %47 oraminda goriiliirler. Bunlar genellikle dental gikintilarm boyutlarmda
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degisiklik ve oral girintilerdeki farkhliklardir, GOriilme sikliklar yagla birlikte artmaz.
Ora serrata gelisimini 7 yag civarmda tamamlarmsgtar ¢'%),

‘a. Dental Cikintilar: Ora serratanm retina dokusunun 6n kismma dogru verdigi
uzantilardir. Ortalama uzunluklar1 0.5-2.5 mm.* dir. 2.5 mm.” yi aganlar bityiik dental
¢ikmti, pars plikataya dek uzananlar dev dental ¢ikinti olarak adlandmlirlar. Cogu st
nazal kadrana yerlesmistir. Bu alanlarda retinal incelme, retina-RPE arasmda siki
yapigikliklar ve belirgin periferik kistik dejeneresans goriiltr *'

b._Oral Girintiler; Bunlar pars plananin retina tarafina verdigi uzantilardir.2.5
mm.‘den daha biiylik olanlara biyilk oral girinti denir ve bilyiik dental ¢ikintilarla
birliktedirler **’ .

c. Kusanims oral girintiler: Komsu dental gikmtilarm halka olusturacak sekilde
birlesmeleri sonucu meydana gelen oval adaciklardr. Histolojik olarak, retinal doku ile
gevrelenmis pigmentsiz pars plana epitelinden olugmustur (*) . Goriilme sikhg %3 tir.
Daha ¢ok nazal kadranda ve yatay meridyene yakin yerlesirler. Goriintimleri retinal
delikleri anmmsatir. Bununla birlikte, deliklere oranla renkleri kahverengine yakm ve
yiizeyleri pirtikltidir. %17 oraninda arka kenarlarmda retinal yirtik olusur. Retina
yirtiymm oldugu gozlerin timiinde AVD vardir ¢°),

2. Meridyonel Foldlar ve Meridyonel Kompleksler: Ora serratadan retinanm 6n kismina
dogru igmsal olarak uzanan, vitreye dogru kabarikliklari olan, kalnlagmis retina
alanlandir. En sik goriildiikleri yer #ist nazal kadrandir. Histolojik olarak, kalnlagmsg
retina alanlarmda diizensiz kistik dejeneresans saptanmstir. Nadiren meridyonel fold
gevresinde vitre cekintilerine rastlanr. %26 siklbkta gorilitrler, olgularm %55° inde
bilateraldir. %27 olguda birden fazla sayida fold olabilir. Meridyonel kompleks aym
meridyendeki dental ve siliyer ¢ikint1 tarafindan olugturulur. Bunlarla uyumlu meridyende
periferik retina gukurlugu vardir. Goriilme sikhi %16° dir. %58 oramnda bilateraldir, %
45 olguda kompleks sayis1 birden fazladir. Bunlar retina dekolmam sikhfim arttirmazlar,
bununla birlikte varolduklar1 gbzde dekolman olugmussa yirtik meridyonel fold veya
kompleksin arka kenarmda aranmahdir 39
3. Periferik Retinal Kiimeler ve Zoniller Cekinti Kiimeleri: Ug gruba ayrihrlar :

a. Kistik retinal kimeler

b. Kistik olmayan retinal kiimeler
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¢. Zoniiler gekinti kiimeleri

a. Kistik retinal kiimeler: 1k kez 1967 yilnda Vogt tarafindan tanmlanmgtir. Glial
doku tarafindan olusturulmug dogumsal vitreoretinal anormalliktir (2°7, Histolojik olarak
0.1-1.0 mm. ¢aph, mikrokistik olarak goriilen, kabarik periferik retina parcalaridir.
Lezyon tabaminda pigmentasyon vardir ve tipik kistik retinal dejeneresans ile ¢evrilidir.
Dig retinal katlarda dejeneratif degisiklikler goriiliir, biiylik kiimelerde fotoreseptorler
-mikrokistler ve prolifere olmus glial doku ile yer degistirmistir. Lezyon yiizeyinde
vitrenin yogunlasms oldufu goriliir. Dogumda var olduklari bilinir ve tiim yas
gruplarmda goriilebilirler. Sikhk %5°¢ tir, olgularm %95° i tek tarafhidir. %80 oraninda
ekvatoriyal bolgeye yerlesir. Oftalmoskopide birbirinden ayri, keskin smurh, hafifce
kabarik, gepegevre, beyaz lezyonlar olarak izlenirler. Kistik retinal kiimelerin dnemi
bunlara eslik edebilen retinal yirtik ve deliklerin varhfidir. Operkulumlu delikler dabha
siktir ve olugumlar1 AVD’den bagimsizdr. Nadiren retina dekolmanma neden olurlar,
olugan dekolman sifdir ve yavas ilerler. AVD olusumu sirasmdaki vitre ¢ekintisi sonucu
ortaya ¢ikan at nah yrtiklarda retina dekolmam riski daha fazladiw. Retina
dekolmanlarimin %7-10¢ dan kistik kiimeler sorumludur. Kistik kiimelerle birlikte olan
retinal yirtik ve deliklerin dekolman olugturma olasihg ise %0.3 “ten azdir ('

b. Kistik olmayan retinal kilmeler: Bunlar ince, kisa, hafif¢ce kabarik retinal doku
demetleridir. Taban ¢aplar: 0.1 mm.‘den kiigtiktiir. Kiimeler olugtururlar ve vitre tabanina
yerlegmislerdir. Lezyonda kistik deigiklikler ve pigmentasyon gdriiimez (7’ . Histolojik
olarak degisikﬁge ugramug retinal hiicreler ve prolifere glial doku bulunur. Dogumdan
sonra geligirler. %72 sikhkta goritliirler, olgularm %50°¢ sinde bilateraldir. En ¢ok alt
nazal kadrana yerlesirler. Kistik olmayan retinal kiimelerde retinal yirtik ve delik olugma
olasihi yoktur ¢®-

¢ Zoniiler cekinti kitmeleri: Bir veya daha fazla sayida kahnlasmmg zoniiler lifin
normalden daha arkaya yapigmasi sonucu olugurlar. Cevresindeki retinada incelme ve
kistik degisiklikler goriiliir. Histolojik olarak mikrokistler ve glial prolifetasyon ile kiime
tepesine yapismus zoniiler liflerin varhf: saptamir. Bu kiimeler daha biiylik olmalari, 6n
kenarlarmm belirgin olmasi ve ora serrataya yakmlklan nedeniyle digerlerinden ayrilirlar
%) | Gortilme sikhg %15° tir, olgularm %15¢ inde bilateraldir. Zoniler liflerin vitre
tabanma uyguladifn ¢ekinti sonucunda vitre tabaninda tam kat veya tam kat olmayan
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retinal delikler olugabilir. Eger bunlar vitre tabam arka kenarmnda olursa retina dekolmam

riski vardmr %19,

II. DEJENERASANSLAR:

Periferik retina dejeneresanslar1 cesitli yazarlar tarafindan degisik sekillerde
smiflandiriimgtr Fransiz Oftalmoloji Dernefinin 1980 yihnda kabul ettifi smiflama
sdyledir (%) :

1. Dejeneresansm bulundugu dokuya dokuya gére :

a. Retinal

b. Retino-vitreal

c. Korio-retinal

d. Koroidal

e. Vitreal
2. Periferik retinadaki yerlegimine gére :

a. Oral

b. Preekvatorial

c. Ekvatorial
3. Histolojik 6zelligine gbre :

a. Trofik

b. Traksiyonel
4. Ytk varhgma gore :

a. Yirtikh

b. Yirtiksiz
5. Hasarm yogunluguna gore :

a. Predejeneratif lezyonlar

b. Belirgin dejeneresans gésteren lezyonlar
6. Baslangi¢ yasmna gore :

a. 40 yas altmda

b. Presenil

c. Senil
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7. Oftalmoskopik gdriintimiine gére :
a. Pigmentsiz
b. Beyaz
c. Pigmentli
8. Yayillimma gére :
a. Adaciklar halinde k{imelenmis olanlar
b. Yaygm olanlar
Periferik retina dejeneresanslars  “dejeneresansin  bulundugu dokuya gire”
siniflandirilarak anlatilacaktir .

a. Retina Dejeneresanslar:

Kistik Dejeneresans: Geng yaslarda baglayan ve her yetigkin g6ziinde bulunabilen
bir dejeneresanstir.Yenidogan retinasinda da buna benzeyen gériintiiler saptandig icin
“dejeneresans” terimi tartiymahdir. Ik kez 1855¢ te Blessing tarafindan tammlanmis ve
fizyolojik olarak kabul edilmistir. 1970° de Foos tipik ve retikiiler sekillerini ortaya
koymugtur ¢ ° > . Bu aynm histopatolojik olarak yapilmgtir, klinik olarak iki tipi
birbirinden ayirmak oldukga giictiir.

Yapilan otopsi ¢aligmalar ile tipik kistik dejeneresansm 8 yagindan biiylik hastalarm
timiinde varoldugu saptanmustir. Cins ayrmm yoktur. Yasla birlikte lezyonun bityiikliigi
ve giddeti artar. Sikhkla tist temporal kadrana yerlesir, bilateral ve simetriktir. Lezyon ora
serratada dental gikmtilarm tabaminda baglayarak 6ne ve yanlara dogru uzanir. One dogru
yaylhmda kistik yapilar giderek kiigtildii3d icin lezyonun 8n kenar belirgin degildir.
Yanlara dogru uzamm sonucunda ora serrataya paralel, cepegevre, goriiniim ortaya gikar.
Oftalmoskopik olarak gri retina ylizeyinde kiimelenmig kiiciik, pembe, inci tanecikleri
seklinde izlenirler. Kistik bogluklar ilk Snce dig pleksiform ve i¢ nilkleer tabakalarda
olugur ve birbirleri ile birlegerek klinik olarak goriilebilecek hale gelirler. Biyiik kistlerin
i¢c ylzeyleri sinir lifleri ve i¢ pleksiform tabakadan olugur, i¢ pleksiform tabaka
dejeneresansin daha fazla ilerlemesini dnler. Tipik kistoid dejeneresansm retinogizis
digmdaki patolojik lezyonlarla iligkisi yoktur (%1%29)

Retikiiler kistik dejeneresans tipik olana oranla oldukca seyrek goriliir ve daha
arkada yerlesmistir. Gorillme sikh@1 %13¢ tiir, olgularm %41 inde bilateraldir. Her yasta
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goriilebilir, cins ayrim: yoktur. Genelde alt temporal kadrana yerlesir. Retina damarlarmm
seyrine uygun dogrusal veya retikiller gdriintimii vardwr. [k saptanan mikroskopik
degisiklik ganglion hiicrelerinin kayb: ve sinir lifleri tabakasinda i¢ pleksiform tabaka ve
LM ile smrlanmug kiictik kistlerin olusumudur. Bu kistler arasnda ince retina igi
stitunlar bulunur. Retikiler kistik dejeneresans dejeneratif sizisin 6ncii lezyonudur®’,
Dejeneratif (senil) retinosizis: 1lk kez 1933 ‘te Bartels tarafindan tammilanmustir.

1935¢ te Wilczek lezyonun retina dekolmanndan sorumlu olabilecegini ortaya koymus ve
retinogizis adm vermigtir. 1973¢ te Straatsma ve Foos patolojik 6zelliklerine gdre tipik
ve retikliler tiplerini tammlamglardir. Dejeneratif gizisin gorillme sikhii yagla birlikte
artar ve hipermetroplarda daha yaygmdir *°).

Tipik retinosizis, tipik kistik dejeneresans alanlarmdaki kistlerin birlesmelerinden
olusur.Retinogizis boslufunun i¢ tabakasi diizgiinken, dig tabaka diizensizdir ve
doviilmiig bakir gériiniimiine sahiptir. i¢ duvarda ILM, retinal damarlar, sinir lifleri kat:
ve i¢ pleksiform tabaka yer alir. Dig duvar dig pleksiform ve dig niikleer tabakalar
tarafindan olugturulur. Sizis boglugu tiim kenarlarmda tipik kistik dejeneresansla devam
eder.

Retikiiler dejeneratif retinogizis, tipik formdan daha sik goriiliir. Cogu olguda
retikiiler kistik dejeneresansla birliktedir. Sizis bosluguna ait i¢c duvar kabariktir. En sik
alt temporal kadrana yerlesir. Lezyon ora serratadan tipik kistik dejeneresans alanlar: ile
ayrimistir. Hemen hemen tiim olgularda ekvatorun arkasma dek uzanw. Retikiiler
retinogizisin i¢ duvar: olduk¢a incedir ve daralmug retina damarlari, sinir lifleri tabakas:
kalmtidari ile ILM® den olugmugtur. I¢ duvarda baz: aralanmalar géritlebilir, fakat gergek
retina delik ve yirtiklarma olduk¢a ender rastlamir. Dig duvarda bal petegi g6riiniimii
vardir, kalin kisimlarda dig pleksiform ve dig niikleer tabakalar bulunurken, gukur
kisimlarda yalmzea dig limitan membran ve fotoreseptorler tarafindan olugturutur ¢%1920)

Retikiiler retinogizis olgularmda dis tabakada delikler goriilebilir. Biiyiik veya kiiciik,
tek veya gok sayida delik olugabilir. D1s duvar deliklerinin diizglin ve yuvarlak kenarlan
vardir. Bunlar retinogizis boslufunun merkezine veya arka smirma yakm kismina
yerlegirler. Eger delik gevresinde retina dekolmam yoksa tamnmas: gilg olabilir. I¢ duvar
delikleri nadiren goriiliir. I¢ duvar kahnh@indaki farkhiliklar nedeni ile saptanmalan
zordur. Cok ince alanlarda “yalanci delik” goriiniimil olusur'®?,
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Senil retinogizisin en dnemli komplikasyonu retina dekolmamdir. Retina dekolmam
iki gekilde olabilir: Yerel olan ve ilerlemeyen retina dekolmam veya hizla ilerleyerek
klinik bulgu veren retina dekolmant. Retina dekolmam geligmis hastalarm tiimiinde dig
duvar deligi vardir. Bu delik sizis boslugu ile retina alt1 alan arasmdaki iligkiyi saglar. Dig
duvar delikleri daha ¢ok yerel dekolmania birliktedir. Oldukg¢a yavag ilerler ve
demarkasyon hatt1 olusturur. Bu tip dekolmanm sikliz: %6.4 olarak bildirilmistir. Bazi
yazarlar bu durumun tedavisinin gereklilifini Sne stirerken, digerleri benign oldugu
gortgtndedirler. ilerleyici retina dekolmanlarmm tiimiinde de dig duvarda delik bulunur,
i¢ tabaka deliZi nadirdir. Siklig1 i¢in verilen oranlar birbirinden olduk¢a farkhdir. Yirtikh
retina dekolmanlarimn %2-6 sindan sorumludur. Senil retinogizisin dier komplikasyonu
sizis boglugunun arka kutba dogru ilerlemesidir. Absolu gdrme alam defektlerine neden
olur. Olgularm % 66-77¢ sinde sizis ekvatorun arkasina dek uzanir. Fakat nadiren
makulay: tehdit eder, bu nedenle tedavi segilmis olgulara uygulanir .

Pars Plana Kistleri: Pigmentli ve pigmentsiz epitel arasmida yerlesmis kistik
bosluklardir. 1881°¢ de Kuhnt tanimlamgtir. Goriilme sikhg1 % 5-10¢ dur ve yasla birlikte
artar. Bilateraldir ve her iki cinstede egit oran goriiliir. Kirma kusuru ile ilgisi yoktur, Ora
serrata Oniinde saydam bir geklinde izlenir. Siliyer epitel tizerindeki zoniiler liflerin ve
vitreus tabanmmn g¢ekintileri sorumlu tutulmaktadir. Kistler seffaftir ve hyaliironik asit
igerirler. Tedavi gerektirmezler %%,

b. Retino-vitreal Dejeneresanslar:

Lattis Dejeneresans: Ayt edici 6zellikleri olan , retinal yirtik ve dekolman
oluisumuna neden olabilen, en sik goriilen fundus lezyonudur. Lattis dejeneresans tipik
olarak cepecevre yerlesmig, smirlari belirgin, yuvarlak veya oval retinal incelme
alanlandir. Lezyon {izerindeki vitre likefiyedir ve dejenere sahanin kenarlarina siki
yapigikliklar1 vardr. AVD olusum siirecinde yapigikhk olan bu sahalara vitrenin
uyguladi: gekinti sonucunda retinal yirtik ve delikler olugabilir.

Tarihge: 1920° da Gonin ve 1924‘de Vogt lattis dejeneresansla ilgili ik yaymlan
yapmuslardir. Bununla birlikte lezyona ait tammmlayic1 bulgular1 1928 de Rehsteiner
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ortaya koymugtur. Gonin 1930° da ekvatora yerlesmis “parlak beyaz kafes isi” geklinde
retinal lezyon olarak tanmnlammg ve daha sonra dejenere alandaki tipik beyaz ¢izgilerin
nedeninin retinal kan damarlarndaki degisik oldugunu belirtmistir .

1930°h yillarda lattis dejeneresans: tammlayict baz terimler kullamlmgtir: salyangoz
izi dejeneresans, fibrilli kistik dejeneresans, tikali kan damarlan ile birlikte olan kistik
dejeneresans.1937° de Lindner lezyona ait Gig tipik histopatolojik bulguyu yaymlamgtir:
¢ Komsu vitrede sivilagma,

e Yerel retina incelmesi,
o Lezyon smirlarinda giigli vitre yapisikig1 ve glial proliferasyon.

Lattis dejeneresans i¢in kullanilan diger isimler ekvatoriyal dejeneresans, pigmenter
dejeneresans, sklerotik alanlar ve pallisadik dejeneresanstir. Schepens 1952¢ de, daha
sonra pekgok kisi tarafindanda kabul edilen “lattis dejeneresans” terimini kullanmugtir®?,
Morfoloji: Lattis dejeneresansin gesitli nitelikleri bireysel farkhliklar g&sterebilir veya
degisik Ozellikler birarada olabilir. Lezyonlar keskin smirh, oval veya yuvarlaktir.
Cepecevre ekvatora veya ekvatorun Onfine yerlesmislerdir. Bazen birka¢ sira halinde
goriilebilirler. Dejenere alan tizerindeki vitrede sivilagma vardir. Lezyonun en Gnemli
6zellikleri gunlardir:

e Lezyon alanindaki retinal damarlarda beyazlagma sonucu olusan tel 6rgii gdriiniimii
¢ Salyangoz izi g6riiniimi
Pigment dagihmnda degisiklikler
¢ Oval veya gizgisel, kirmizimsi ¢ukurluklar

Aym lezyonda bu 6zelliklerin birkag: birlikte olabilir. Lattis dejeneresansm arka
kenarmdaki vitre yogunlagmasi ve ¢ekintisi sonucunda retinada ince alanlar ve delikler
geligebilir. Lezyona &zgit en tipik g6riintim, dallanan beyaz ¢izgilerin varhgidir.
Histopatolojik olarak beyaz ¢izgilerin nedeni stromal fibrozis ve damar duvarmda
hiicresel olmayan kalmlagsmadir. Damar limeni incelmistir. Olgularm %50° sinde FFA* da
bu segmentlerin gecikmis dolumlan izlenir. Lattis dejeneresansh olgularm %17-30° da
beyaz ¢izgiler goriliir. Daha ¢ok yash hastalarda saptamr. 20° li yaslarda %3, 50 yas
tizerindeki olgularda %43 oramnda griiliir. Cogunluk tan igin, beyaz gizgilerin varhgm
on kogul sayar. Bununla birlikte iki kargit gérilg vardir: ilki; beyaz gizgilerin goriilmedigi
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olgularda da retinal damarlarda incelme olmasi ve bu duruma bes kat daha fazla
rastlanmasidrr. fkinci gbriis de beyaz gizgilerin daha sonra ortaya gikabilecegidir **'*.

Salyangoz izi gorilniimii retinanm i¢ ylizeyinde ¢ok sayida kii¢iik, parlak, sari-beyaz
beneklerin bulundugu lattis dejenresanslar tanimlar. Bu benekler atrofik veya dejeneratif
degisimler sonucu ortaya ¢ikarlar.

Pigment dagihm degigiklikleri, olan olgular baglangigta pigmenter dejeneresans
olarak tanimlanmugtir. Olgularin %82-92¢ sinde goriiliir. Bunlar lattis dejeneresansa 6zgii
degildir. RPE* nin hipertrofisi, hiperplazisi veya retina ylizeyine g6¢li sonucu olugurlar.
Pigmentasyon degisiklikleri 4 grupta toplamr
e Yaygmn hiperpigmentasyon (dejenere alan iginde noktalar veya gubuklar geklinde

gorilirler).
e Lezyon iginden gegen kan damarlari boyunca pigmentasyon.
e Dejeresans icindeki atrofik deliklerin ¢evresinde gelisen kiigiik dekolmanlar sonucu
ortaya ¢ikan gri yuvarlak alanlar.

e Yerel dekolmanlar gevresindeki demarkasyon hattimin neden oldugu pigmentasyon .

Vitre tabaninda yer alan kirmuz: zeminli, keskin smirh retinal incelme alanlar: lattis
dejeneresansm tiirevi olarak gdz Oniine almir. Bu lezyonlar retinal erozyon veya vitre
tabam gukurlugu olarak adlandiriirlar. Cukurluklar ovaldir ve gepegevre yerlegmistir.
Smurlar1 keskindir ve vitreoretinal yapigikhiklar daha belirgindir. Yiizeyde beyaz benekler,
beyaz gizgiler ve atrofik delikler gdriilebilir. Retinal erozyonlar retina dekolmanina zemin
hazirlamazlar. |
Siklik: Segilmemis hastalarda % 6.0-10.7¢ dir. Yagamm ikinci on yihnda siklikta belirgin
artig goriiliir. Kadm-erkek arasinda etkilenim agisindan anlamh fark yoktur. Sag-sol goz
tutulumlar: esit sikhktadir. Bilateralite klinik ¢ahgmalarda %34-42, otopsi ¢alismalarmda
%48 oranindadir. iki g6z tutuldugunda yerlesimi simetriktir olmaya egilimlidir.
Kirrma Kusurlan ile iliskisi: Lattis dejeneresans ile miyopi arasmdaki iligkiyi bildiren
pekgok yaym vardir. Karlin ve Curtin ¢*? aksiyel uzunlugu 30 mm. veya daha fazla olan
g6zlerde %15, 27 mm. ve daha altinda olan gézlerde %7 oraminda lattis dejeneresans
saptamuglardir. Hyams ve Neuman (**’, bir dioptriden fazla miyopisi olan olgularda lattis
sikhgm %15 olarak bildirmiglerdir. Cambiaggi ®*, miyopik g6zlerin %19° unda ve
emetrop gozlerin %4.5° inde lattis dejeneresans bildirmigtir.
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Bununla birlikte lattis dejeneresans miyopik olgularla sirlandiritamaz. Klinik
caligmalar lattis dejeneresans saptananlarm %25° inin emetropik veya hipermetropik
oldugunu gdstermektedir '

Say,, Biyikiik, Sekil. Dagibm: Lattis lezyonlarmm sayisi (etkilenmiy gézde) 1-20
arasinda olabilir, ortalama 2-2.4 lezyon izlenir. Lezyonlarm uzunluklarinda bireysel
farklibhklar vardir. Klinik ¢ahgmalar 0.75-18 mm. arasmda degisen degerleri ortaya
koymustur. Lezyonun geniglifi icin verilen degerler ise 0.15-3.45 mm.* dir. Bununla
birlikte tam geligjmemis lezyonlar ince bir ¢izgi olarak goriiliirler. Lattis
dejeneresanslarmmn %90° 1 oval veya bant seklindedir, geri kalan kismm ise yuvarlaktir. En
sik dikey meridyene yakm alt ve iist kadranlara yerlegir. Lezyonlarm % 78¢ i saat 11-1 ve
5-7 arasmdadir.” Klinik ¢ahsmalarda alt temporal kadran tutulumunun fazla oldugu
gOriilmiigtiir. Bununia birlikte, bulgu veren hastalardaki lezyonlarm tist temporal kadrana
yerlestifi saptanmugtir. Lattis lezyonlarmm uzun eksenleri ora serrataya paralel olmakla
birlikte oblik yerlesimli olanlar1 da vardir. Ora serrata ile ekvator arasmdaki orta noktanmn
hafif¢e arkasi, lezyonun en sik saptandif: alandir. Lezyon igindeki ¢izgiler ora serratadan
farkh uzakliklarda, birbirlerine paraleldirler ** ',
Radiyal Perivaskiiler Lattis: “Postekvatoriyal radial perivaskiiler
korioretinohiyaloidopati” olarak da bilinir. Herediter retina dekolmam ile birlikte olabilen
atipik dagihmh lattis lezyonlarim tamimilar. Bulgular tipik lattis dejeneresanstan farkh
degildir. Ytizeyel vitrede likefaksiyon ve lezyon smirinda vitre yapigikbiklar vardir.
Dejenere alanda ILM siirekliliinde bozulma, retinal damarlarda skleroz , retinal incelme,
RPE degisiklikleri goriiliir. Ekvatorun gerisine yerlesmis lezyonlar oval olmaya egilimlidir
ve tipik lattis lezyonlarindan daha genig olurlar. Byer perivaskiiler lattis dejeneresansi
tipik formdan ayiran dzellikleri tammlamgtir:
e Lezyon smirlan belirgindir ve normal retina ile kaynagmigtir,
Dejenere alan altindaki koriokapillariste atrofi vardur,
Lezyon gevresinde depigmetasyon;
o Dejenerasyon merkezindeki damar boyunca pigment kiimeleri izlenir © .

Radiyal perivaskiiler lattis retina dekolmanna neden olabilir. Retinal yirtik ve delik
olusumundan, lezyon smirlarindaki vitre ¢ekintileri sorumludur.




FFA: FFA® da lattis dejeneresans alaninda saptanan baz1 zellikler vardir. Bunlardan en
sik rastlananlari; lezyondaki pigmentasyon degisikliklerinin hiperfluoresans géstermeleri,
lezyonun arka kenarmnda retina damarlarmdan sizint1 olmasi, dejenere alandaki damarlarm
doluglarmmn gecikmesi ve bu damarlara ait kapiller genigleme ile mikroanevrizmalarm
varhigidir.
Yasla Birlikte Olusan Degisiklikler: Dejeneratif degigikliklerin agirhgmmn yasla ilgisi
yoktur; hafif lezyonlar yagh insanlarda gériilebilecedi gibi, genglerde de agir lezyonlara
rastlanabilir. Lattis dejeneresans histopatolojik olarak en erken 17 aylk bebekte
saptanmugtir. En stk 20° li yaglarda goriiliir. Lezyonlarda zamanla degisiklik olugmasma
sik rastlanmaz.

Byer (¥’ , 3 -10 il izledigi olgulardan % 5 ¢ inde yeni lezyon gelistigini , bunlarm
% 95 ‘inin 19 yagindan kiigiik hastalar oldugunu saptamug . Olgularm % 14 © {inde
lezyonda yeni beyaz gizgiler , %13* tinde de atrofik delik geligimini g&stermistir"*?",

Lattis dejeneresansta gbritlen en Onemli degisiklik, lezyon smirmdaki vitreoretinal
cekinti nedeniyle olusan retinal incelmelerdir.
Heredite: Ailesel retina dekolmam ile birlikte olmayan lattis dejeneresansm hereditesini
inceleyen yaymlar vardir, Retina dekolmam ile birlikte olan lezyonlarda miyopi ve vitre
dejeneresans1 sikhifi daha fazladir. Ailesinde retina dekolmam olan olgular Ilattis
dejeneresanslarin %1° ini olugturur. Yapilan yaymlarm bazilarinda lattis dejeneresansin
otozomal dominant, bazilarimda da otozomal resesif gegisi {izerinde durulmugtur. Fakat
son gahgmalar poligenik veya multifaktoriel kalitim {izerinde yoZunlagmugtir °),
Patoloji: Histopatolojik ¢ahgmalar Gonin, Kummel ve Arruga tarafindan yapilmistir.
1937‘de Lindner lezyonun makroskopik ve mikroskopik niteliklerini tanimlammgtir:retinal
ndron kayb: ile birlikte olan retinal incelme, komsu vitrede likefaksiyon, lezyon {izerinde
ILM® nin yoklugu, lezyon smirinda gliclii vitreoretinal yapisikhk bulunmas.

Lattis dejeneresans smirmdaki giiclii vitreal baglantilar digmda diger tiim
histopatolojik bulgular lezyonun merkezine yakin alanda belirgindir. Noron kaybi
retinanin tiim tabakalarmda meydana gelir, fakat en siddetli oldugu yer ig tabakalardur.
Ilerlemis lezyonlarda retinadan vitreye dogru glial proliferasyon uzamr. Bu durum
ozellikle elektron mikroskopik g¢ahgmalarda belirgindir. Retina damar duvarlarmdaki
anormal incelmede lezyonun merkezinde belirgindir. Dejenere alanda eosinofilik ve PAS



(+) materyalin intraretinal olarak depolanmasi siktir ve hiicre pargalanma firlinlerinden
kaynaklandif diistiniiliir.

Elektron mikroskopik gahsmalar, glial hiicrelerin retinal nSronlar1 dejenere ettikleri
ve hiicre disi materyalin tiretiminden sorumiu olabilecekleri distintilmektedir. Lezyon
yiizeyinde ILM* nin olmadi 151k ve elektron mikroskopik olarak gosterilmistir.

Yapilan histopatolojik calismalar lattis dejeneresans ile birlikte bulunan difer retinal
vaskiiler degisiklikleri ortaya koymustur. Oldukg¢a yaygm goriilen degisiklikler sunlardar:
e Lezyondaki kapiller sayisinda azalma
¢ Lezyondaki tiim damarlarda aselliilarite
¢ Kiigiik ve biliyiik damarlarda obliteratif fibrozis

Dejenere alandaki damarlarm hepsinde PAS ile boyanma artrmgtir. Olugan damarsal
yikim yereldir ve ¢evredeki kapillerlerde degisiklik gériilmez. PAS (+) materyalin yogun
parcalan lezyon igine ve kenarlarina yayimustir. Bu pargalarin, oftalmoskopik olarak
gorillen sari-beyaz beneklerle ilgili olabilecedi dstinilmektedir **),

Patogenez: Lattis dejeneresans patogenezi ile ilgili varsayimlar :
¢ Birincil koroidal degisiklikler

Gelisimsel damarsal anastomozlar

e Vitre gekintisi

o Retinal iskemi

e JLM° de birincil defekt

Erken ve oldukga siddetli degisiklikler retinanin i¢ tabakalarmada goriiliir. Koroid
genellikle tutulmamgtir. Bu nedenle birincil koroidal hastaliklarm lattis dejeneresans:
hazrlamalan olasi degildir. Benzer sekilde lattis dejeneresansin nedeni retina ile vitre
arasmdaki gelisimsel anastomozlar da olamaz. Bazlar1 lezyonu vitreoretinal ¢ekintinin
neden oldugu primer vitre hastalif1 olarak kabul ederler . Lezyonun yerel nitelikleri bu
goriigli destekler , fakat dejeneresans sikhignm birinci ve ikinci onyilda artmasi ve bu
dénemde diger vitreal degisikliklerin yoklugu bu varsaymm desteklemez. Yapilan son
calismalarda lattis dejeneresansm damarsal anomaliden ¢ok, gelisimsel bir defektten
kaynaklandign iizerinde yofunlagmaktadir. Bununla birlikte patogenezi tam olarak
aydmlatilamamugtir €1,
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Komplikasyonlar: Dejenere alanda olugan retinal yirtik ve delikler lattis lezyonlarmin en
o6nemli komplikasyonlaridir. Olduk¢a yaygin gériilen yuvarlak atrofik delikler sikhkla
yerel retina dekolmanlarindan sorumludurlar. Lattis dejeneresans smirlarmda, AVD
gelisimi sirasinda ortaya ¢ikan retinal yirtiklar ise ilerleyici retina dekolmanlarma neden
olurlar. Yuvarlak delikler tipik olarak 0.3 mm.° den kiigiiktlir. Genelde tektir, bazen
birden fazla sayida da olabilir. Lattis lezyonlarmm % 16-18° inde atrofik delik vardir ve
daha gok yash hastalarda goriiliirler. Alt kadranlarda iki kez daha sik saptanirlar, en sik
izlendigi yer alt temporal kadrandir..Lattis dejeneresans smirlarmda olusan retinal yirtik
oram oldukea diigtiktlir. Byer* in (?? serisinde bu oran %1.5¢ tur. Lattis dejeneresansh
olgularda retina dekolmam riski %0.3-0.5 olarak hesaplanmustr. Klinik g¢ahsmalarda
yrtik olusumu patogenezinde lattis dejeneresansin dnemli rolii oldugu ortaya konmugtur.
Dumas ‘%’ , retinal yirtig1 ve akut retina dekolmam olan 100 olgudan 30° unda lattis
dejeneresans bildirmistir. AVD sonrasinda olugan retinal yirtiklarin dekolmana yol agma
olasiliklar oldukca fazladir. Lattis dejeneresansh gézlerde AVD °© ye daba sik rastlanr.
Yuvarlak deliklerin neden oldufu retina dekolmanlarma geng, miyopik hastalarda
rastlanir. Yagla birlikte bu olasihk azalir ve lezyon kenarlarinda veya normal goriiniimlii
alanlarda yirtik g6riilme olasih) artar.

Profilaksi: Lattis dejeneresans toplumda %7-10 sikhkta goriilmekle birlikte, retina
dekolmanli olgularm %20-30‘nu olustururlar. Bu nedenle, profilaktik tedavi
gerekebilecegi goz Oniinde bulundurularak, hastalar belirli araliklarla izlenmeli ve risk
faktdrlerinin varli1 agisindan degerlendirilmelidir #°°.

Byer @®, lattis dejeneresansh 204 gozii 3-10 yil izleyerek lezyonlardaki degisiklikleri
ve retina dekolman olugma riskini bildirmigtir. Bu ¢ahsmada izlenen hastalardan yalmz
1‘inde retinal yirthik gelisimi saptanmug, olgularm hi¢ birinde retina dekolmam
gelismemistir ). Bu ¢ahsmanmn sonuglart kullanlarak lattis dejeneresansh olgularda
profilaktik tedaviyi gerektiren durumlar belirlenmistir:

e Atrofik delifi olmayan lattis dejeneresanslar tedavi gerektirmez.

e Atrofik delik ve subklinik retina dekolmam varhfinda, efer hastanin izlemi giichik
yaratacaksa profilaktik tedavi yapilmalidir.

e Retinann diger alanlarnda veya dejeneresans smirlarmda yirtik olan hastalardan
fotopsi ve floatersi olanlar igin tedavi Onerilmektedir. Bu belirtilerin olmadif:
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olgularda risk faktdrleri aragtirihr; difer gozlerinde retina dekolmam: olanlar, aile
dykiisti olanlar ve afaklarmn tedavisi gereklidir ” .

Salyangoz Izi Dejeneresans: Klinik dzelliklerini ilk kez 1934° te Gonin tanmlamistir
(20) Lezyon keskin smirl, parlak beyaz renkte, degisik boyutlarda, bitytik ekseni
ekvatora paralel, oval veya kivrmmli, kirafiya benzer bantlar ve plaklar halinde i¢ retina
yiizeyinde, salyangoz izini andiran gériiniimdedir. Baz1 yazarlar bunu kendi bagma bir
antite olarak kabul etmezler ve lattis dejeneresansin ya erken devresi ya da onun dzel bir
sekli olarak goriirler. Retina deligi veya yirtigma dogru ilerleme gdsteren 6zel bir durum
olup, tehlikeli ve profilaktik tedavi gerektiren lezyonlar:1 icermektedir. Lezyonun 3 gekli
vardir:

e Adaciklar geklinde goriilen tip
e Yaygm tip (kar taneciklerini andmrir)
¢ Bilesik tip ( dejeneratif retinosizis ve lattis dejeneresansla birlikte olan tip)

Tipi ne olursa olsun, her zaman ekvator veya ekvatorun Snfine yerlesmistir.
Ozellikle iist temporal kadram tutar. Sikhd1 %3.4 olup, 2. ve 3. onyilarda olugur.
Lezyonda yagla birlikte ilerleme olmaz ve cins ayrmm gézlenmez. Kirma kusurlar ile
iligkisi, miyopinin iistlinligiinii ortaya koyar.

Patogenezinde damar tikanmasi, sinirsel elemanlarda dejeneresans, ig retinal katlarda
lipoidik madde toplanmasi sonucu olugan retina atrofisi {izerinde durulmaktadir. Yaygmn
vitre patolojisi tim olgularda bulunur, fakat lezyon bolgesinde yopun yapisikliklara
rastlanmaz.

Biitiin delikler lezyon igine yerlesmis olup, yuvarlaktir. Retina deliklerine ilerleme
egiliminde ve tehlikeli bir dejeneresans oldugu konusunda fikir birligi vardir. Bu nedenle
yakm takip ve gerekirse profilaktik tedavi onerilmektedir ® 2,

- Bastirmakla veya Bastirmadan Beyaz Dejeneresans:Schepens, 1952°de bu tabloyu
ilk kez subklinik retina dekolmam olarak tammlammgtr #V.1961¢ de Watzka ilk
anatomoklinik Ozelliklerini ortaya koydu. Periferik retinada goriilmeleri i¢in, skleral
¢oktiirme gereksinimine gore, bastirmakla veya bastrmadan beyaz dejeneresans adim
alirlar. Bant veya adaciklar seklinde yerel beyaz alanlardr . Ora serrata ile ekvator
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arasinda yerlesip tlim kadranlar tutabilir. Siklik %32 olup, yasla artar ve cinsiyet farka
gbzetmez. Miyopi ile iligkisi oldugunu bildirenler olmustur. Genellikle profilaktik tedavi
gerektirmezler, fakat Schepens‘ e gbre, difer gbzde yirtik varsa, lezyon Iattis
dejeneresans gerisinde ise, arka smirmda vitre gekintisi varsa tedavi dnermektedir %,

c. Korio-Retinal Dejeneresanslar:

Kaldirim Tagt Dejeneresans (Pavimantoz Dejeneresans): Peiferal korioretinal
atrofi retinanin kaldirirm tag1 dejeneresans:1 adm almugtir Keskin smirh, sarmms: odaklar
halinde depigmentasyon alanlar1 ve alttaki koroide ait damarlarin gériinmesine neden olan
retinal atrofi bolgeleri ile karekterlidir. Yerlegimi ora serrata ile ekvator arasinda olup, en
¢ok alt temporal kadrandadir. Sikhi1 %10-33 arasindadir, bilateral olabilir. Erkeklerde 3
kat daha fazla g&zlenir. Patogenezinde koriokapillaris diizeyinde trombotik bir orijin
iizerinde durulmaktadir. Bu olgularda %80 orannda arterioloskleroz saptanmigtir. Retina
hasar1 da koriokapillarisin besledigi retina dig tabakalarimmn atrofisi sonucu olugmaktadir.
Bruch membram ve vitre etkilenmez. Bu tip dejeneresans, Bruch membram ile yapigiklik
nedeni ile retina dekolmam konusunda zararsiz bir lezyon olarak kabul edilir *2).

d. Periferik Pigmenter Dejeneresanslar:

Yaygin Pigmentasyon Gosteren Lezyonlar: Yaslanmayla ortaya ¢ikan bu lezyonlarm
ortak Ozellikleri, ekvatoriyal bolgede paravaskiiler olarak yerlesmeleridir. Ora serratada
bant seklinde goriilen oral, siklikla paravaskiiler yerlesim g6steren bal petedi ve pigmente
drusen olmak {izere 3 tipi vardir. Sikhigt %10 olup, miyopi ile artabilir. Profilaktik tedavi
gerektirmez ),

Yaygin Periferik Atrofi: 1975 te Kanski bu dejeneresansi retina incelmesi ile birlikte
koroid pigmentasyonu olarak tammlamistir. Ozellikle miyoplarda retinada gok sayida
yuvarlak delik olusumuna neden olur. Retina yirtiklann sikbkla {ist temporaldedir.
Periferik atrofi koriokapillaris diizeyinde ilerleyici bir iskemi sonucunda olugur. Ani
iskemi kaldirim tagi dejeneresans tipinde bir atrofi olustururken, yavag gelisen iskemi az

27



veya ¢ok belirgin pigmentasyon ile yaygm atrofiye neden olur. Vitreoretinal yapigiklik
yoksa prognoz iyidir, fakat vitre degisiklikleri ile birlikte olan yaygm atrofi ymrtiklara yol
agabilir. Bu durumda fotokoagiilasyon ile koruyucu tedavi yapihir %),

Pigmenter Kiimeler: Yerel pigment proliferasyonu sonucunda ora serrata ile
ekvator arasmda ortaya ¢ikarlar. Retinal ve korioretinal olmak iizere 2 tipi vardir. Yas ve
cins farki g6zetmezler. Retinal yirtiklarla iligkili olduklart saptanmustr. Patogenezleri

tartigmahdir @)

F. RETINA DEKOLMANI

Retina dekolmani, duyusal retinanm RPE tabakasmdan ayrilmas: sonucu ortaya ¢ikan
klinik tablodur. Dekolmana neden olan faktorlere gore hastahk fig klinik tipe ayrihr ¢ 1'%

I. Yirtikh retina dekolmam
II. Cekintili retina dekolmam
II1. Eksudatif retina dekolmam

L YIRTIKLI RETINA DEKOLMANT: Bu tip retina dekolmanmm olugmas: igin
vitre igindeki sivilarin retinadaki yrtiktan gegerek duyusal retinayr pigment epitelinden
aymrmasi gerekir. Retina dekolmammn retinadaki ywtik sonucu olugtufu ve yrtifn
cerrahi yontemlerle kapatimasmm dekolmam iyilestirdigi ik defa 1921° de Gonin
tarafindan bildirilmistir. At nah yirtiklar, yuvarlak delikler, retina diyalizleri ve makula
delikleri yirtikh retina dekolmam olugturabilirler.

Retinanmn {ist kadranmdan baglayan dekolmanlar, duyusal retina altmdaki svi
miktarmin zamanla artmasi sonucunda yercekiminin de etkisiyle asag: dogru ilerleyerek
total retina dekolmanina neden olurlar. Alt kadrandan baglayan dekolmanlar ise neden
olan yrrtigm biytikligtine gore daha uzun siire ilerlemeden kalabilirler. Ilerlediklerinde de
makulay1 dekole etme olasihiklart azdir @

Eskimis retina dekolmanlarinda, fagositik ve myofibroblastik &zellikleri olan RPE
hticreleri retinadaki yirtiktan vitreye gegerek, vitreyle retina arasinda fibrotik bantlar
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olugsmasimna neden olurlar. Bu durum proliferatif vitreoretinopati (PVR) olarak tammlanir.
Uzun siire tedavi edilmeyen olgularda komplike katarakt ve fitizis bulbi de olugabilir®'*’
Belirtiler: Retina dekolmam olugum siirecinde hastalar fotopsi ve floatersten
yakmabilirler. Dekolman ekvatora ulagtifinda gdrme alam defektlerine, makulaya
ulastizinda da gorme keskinliginde azalmaya neden olur ©°’.

Bulgular: Retina dekolmanimin makulaya ulagtig1 olgular diginda gérme keskinligi normal
olabilir.Dekolman ekvatora kadar ilerlemigse, gSrme alam defektleri saptanir.
Biomikroskopide 8n vitrede serbest pigment partikiillerinin oldugu gériiliir. G6z ici
basmci diger gbze oranla daha diigtiktiir. Oftalmoskopide, dekolmanm oldugu alaniarda
retina gridir ve dekolmanin kabarikhif: ile orantih olarak koyulugu artar. Retina alt1
sivismn ¢ok az oldufu olgularda renk soluk kirmuizidir. Ancak kirmuzidan yoksun igikla
veya {i¢ aynah kontakt lensle yapilan muayenede dekole retina, koroid yapismm
goriilmemesi nedeniyle kolayca tanmir. Dekole retina tistiindeki damarlar normalden daha
koyu renkte ve kivrimhdir. PVR‘ de olugan fibrotik bantlar retinada hareketsiz
katlantilara ve dekolmanmn sabitlesmesine neden olurlar 4,

Tedavi: Oncelikle dekolmana neden olan yirtik veya delikler bulunmahdir, Kullamlan
cerrahi yontemler kalic1 veya gegici skleral ¢okertme, pnSmotik retinopeksi ve primer
vitrektomidir. Yontemler farkh olsa da cerrahinin amacy; vitreoretinal gekintiyi azaltmak,
retinadaki yirtik veya deligi kapatmak, goz ici siv1 akimlarmn degigtirmektir ®? .

II. CEKINTILI RETINA DEKOLMANT: Yirtikh retina dekolmanmdan sonra ikinci
siklikta goriiliir. Nedenler arasinda proliferatif diabetik retinopati, travma, prematiire
retinopatisi, orak hiicreli anemi retinopatisi sayiabilir. Genellikle fotopsi ve floaters
bulunmaz, oldukca yavas gelisen gorme alam defektleri vardir’®. Dekolmanm sekli
konkavdr ve retinayr RPE‘ den aywran vitreoretinal membran veya bantlar bulunur.
Membran igerigindeki hiicreler ; RPE hiicreleri, glial hiicreler ve fibroblastlardir ¢,

IIl. EKSUDATIF RETINA DEKOLMANI: RPE ve koroidin hastaliklarma
sekonder olarak ortaya g¢ikan retina altmda svi birikkimi sonucudur. Inflamatuar
hastaliklar, Harada Hastah:, posterior skleritler, kollagen doku hastaliklari, malign
hipertansiyon, gebelik toksemisi, malign melanom ve metastatik lezyonlar neden olabilir

29



©2) | Hastalar fotopsiden yakinmazlar, fakat bazi durumlarda dekolmana eglik eden vitritis
nedeniyle floaters bulunabilir. Dekolmanm gsekli konvekstir ve retina altindaki srvinm
hastanin pozisyonu ile yer degistirmesi sonucu dekolmanm seklinde de degisiklik otur %,
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GEREGC VE YONTEM

Bu galismada Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dah
Poliklinii‘ne Eylil 1992 _ Subat 1996 tarihleri arasmda g8z muayenesi icin
bagvuranlardan lattis dejeneresans saptanan, okiiler travma veya okiiler cerrahi Sykiisii
bulunmayan, glokom veya damarsal retina hastah@i tamsi konmams, ayrmtih fundus
muayenesini engelleyen ortam kesiflifi olmayan, iyi dSkiimante edilmis 92 olgunun 120
g6zl incelenmistir. Ana Grup olarak ele alman bu olgulardan 3 alt grup olugturulmus,
olgularm yas, cins ve kirma kusurlar1 tammlanarak lezyonlarin oftalmoskopik &zellikleri
belirlenmis ve birbirleri ile kargilagtribmstr. Ana gruptan olusturulan alt gruplar
sunlardir;

I. Grup: Miyopisi olan g&zler
II. Grup: Miyopisi olmayan gézler
III. Grup: Retina dekolmani olan gbzler

Tiim go6zlerin kirma kusurlarni belirlenerek diizeltilmis gérme keskinlikleri,
biomikroskopik muayeneleri ve 25 yasindan biiylik olanlarda goz i¢i basmc: Slglimleri
yapimug, siklopentolat hidrokloriir %1 ve fenilefrin hidrokloriir %10 kullanilarak tam
pupilla dilatasyonu saflandiktan sonra indirekt oftalmoskopi ve periferik retina
dejeneresans: saptananlarda dejeneresansa 6zgii ayrmtilan belirlemek igin ¢ aynal
kontakt lens ile retina muayeneleri tamamlanmigtir .

Schepens®, 1952 yilinda daha Snceki yillarda kistoid dejeneresans, pigmenter
dejeneresans, salyongoz izi dejeneresans, retinal erozyon, pallisad dejeneresans, sklerotik
alanlar adlan ile bilinen; ekvator ile ora serrata arasma yerlesmis bir grup lezyon i¢in
lattis dejeneresanst terimini kullanmigtir. Biz bu ¢ahigmada lattis dejeneresans terimini, en
belirgin dzellikleri beyaz ¢izgiler ve pigment dafilhm degisiklikleri olan, daha az siklikla
beyaz beneklerin, atrofik retina deliklerinin ve retina ymtiklarmm bulundufu retinal
incelme alanlan i¢in kullandik .

Bu tanimlama dikkate ahnarak lattis dejeneresans tamisi konulan olgular cins, yas,
kirma kusuru agisindan degerlendirilmis, lezyonlarm oftalmoskopik &zellikleri
aragtinlmmg, gdzlerde normal retina dokusu ile gevrilmis her dejenere alan ayri bir lezyon
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olarak ele alnarak , lezyonlarin bilateralitesi, bir gézdeki lezyon sayisi, lezyonlarm
ckvatora ve kadrana gore yerlesimleri belirlenmigtir. Ayrica dejenere alandaki
pigmentasyon degigikliklerinin, beyaz ¢izgilerin, beyaz beneklerin, atrofik retina
deliklerinin, retina yirtimn varhg: ile vitreye ait degisiklikler aragturilmgtir.

Bu bulgularm tiimdi Ana grupta ve olusturulan alt gruplarda ayr1 ayn
degerlendirilmig, sonuclar birbirleri ile karsilastilarak, lattis dejeneresansm en sk
rastlanan oftalmoskopik Ozellikleri ve farkh yas gruplarmdaki degisimleri fizerinde
durulmugtur.Ayrica lattis dejeneresanst olan gozlerdeki difer periferik retina
dejeneresanslari, olgularm diger gbzlerinin durumu ve yeterli izlem stiresi olan olgularda
lezyonlarn progresyonlar belirlenmistir.

Istatistiksel degerlendirme agamasmda x* testi kullantimistir.
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BULGULAR

Cabisma kapsamina alman lattis dejeneresansh 92 olgunun 120 g6ziinden olusan Ana
Grupta, olgular cins, yas, kirma kusuru agisindan degerlendirilerek, lattis dejeneresansm
oftalmoskopik &zellikleri belirlenmistir. Ana Gruptaki olgulardan, miyopisi olanlar
L.Grup (51 olgunun 68 gbzii), miyopisi olmayanlar II. Grup (41 olgunun 52 gézii) adi
altinda incelenmis, olgular ve dejenere alanlar nitelikleri agismdan degerlendirilmistir.
Ayrica, Ana Grupta yer alan ve retina dekolmam bulunan gézler kirma kusurlan dikkate
almmaksizm III.Grup olarak (8 olgunun 10 gdzii) ele almmug, dekolmana neden olan
lattis dejeneresansin Szellikleri aragtiriiomgtir,

I. DEMOGRAFIK BULGULAR:

Cins: Olgularm cinse gbre dagihmlar degerlendirildiginde;

Ana gruptaki 92 olgunun 48¢ inin kadmn (% 52.17), 44° niin erkek (% 47.83) oldugu
gbriilmiigtir  (Tablo-1).Yapilan istatistiksel degerlendirme sonucunda, [lattis
dejeneresansin gorilme siklign acisindan belirli bir cinste dstinligii olmadig
belirlenmistir (x*=0.16,p>0.05).

CINS | Olgu sayist
Kadm 48  %52.2
Erkek 4 %478
Toplam |92 100.0

Tablo-1: Ana gruptaki olgularm cinse gére dagilm

Yas: Ana gruptaki olgularin yaglar1 8 ile 75 arasinda degistiBi ve yas ortalamasmm 40.6
+ 15.1 oldugu goriilmiigtiir.

Lattis dejeneresansm yas gruplarma gére goriilme sikhigim ve klinik g6riiniim
farkhhklarim belirlemek amaciyla , olgular yaglarma gore gruplanarak degerlendirilmistir
Bunun sonucunda Ana Gruptaki 92 olgudan 6° smm (%6.5) 19 yas altindaki grupta,
19°unun (%20.6) 20-39 yas grubunda, 15¢ inin (%16.3) 30-39 yas grubunda, 24° iiniin
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(%26.1) 40-49 yas grubunda, 17¢ sinin (%18.5) 50-59 yas grubunda ve 11 olgunun da
(% 12.0) 60 yas tizerindeki grupta yer aldif: goriilmiigtiir (Tablo-3). Yapilan istatistiksel
degerlendirmede, 40-49 yas grubundaki olgu sayisimin diger gruplardan anlamli
sekilde fazla oldugu belirlenmistir (x* =8.88,p<0.05).

YAS Olgu Sayist
8§ -19 6 % 6.5
20-29 19 % 20.6
30 -39 15 % 16.3
40 - 49 24 % 26.1
50-59 17 % 18.5
60 - 75 11 % 12.0
Toplam 92 100.0

Tablo-3: Ana Gruptaki olgularm yas gruplarma dagilum,

I. Gruptaki olgularm yas ortalamasmm 35.7 £14.6 oldugu ve bunlardan 3¢ {iniin
(%5.9) 19 yas altindaki grupta, 16° smmn (%31.4) 20-29 yas grubunda, 13° {iniin (%25.5)
30-39 yag grubunda , 12¢ sinin (%23.5) 40-49 yas grubunda, 2° sinin (%3.9) 50-59 yas
grubunda ve 5¢ inin (%9.8) 60 yas tizerinde oldugu goriilmiistiir.

II. Gruptaki olgularm yas ortalamasi 51.0 + 10.9 olarak bulunmustur. Bu
olgulardan 3° tiniin (%7.3) 19 yas altindaki grupta, 3¢ {intin (%7.3) 20-29 yag grubunda,
2¢ sinin (%4.9) 30-39 yag grubunda, 12° sinin (%29.3) 40-49 yas grubunda, 15° inin
(%36.6) 50-59 yas grubunda ve 6° smin (%14.6) 60 yas tizerindeki grupta oldugu
belirlenmistir.

Yas ortalamasi 43.0 + 13.6 olan III. Gruptaki olgulardan 1° i (%14.3) 19 yas
altindaki grupta, 2° si (%28.6) 20-29 yas grubunda, 1° i (%14.3) 30-39 yas grubunda,
2si (%28.6) 40-49 yag grubunda ve 1°¢ i de (%14.3) 50-59 yas grubunda yer almugtir.
(Tablo-4). Bazi yas gruplarmdaki olgu sayilarmmn yetersizlii nedeniyle istatistiksel
degerlendirme yapilamamakla birlikte, L Gruptaki olgularin ¢cogunun 40 yas altinda,
I1.Gruptaki olgularin ¢ogunun 40 yay fizerinde oldugu gorilmiistir .
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YAS LGrup 1. Grup III. Grup

8§-19 3 % 59 3 % 73 |1 % 14.3
20-29 16 %31.4 3 % 7.3 |2 % 28.6
30-39 13 %255 2 % 49 |1 % 14.3
40 - 49 12 %235 |12 %29.3 |2 % 28.6
50 - 59 2 % 39 |15 % 36.6 |2 % 14.3
60 - 75 S % 98 6 % 14.6 -

Toplam |51 100.0 |41 100.0 |8 100.0

Tablo-4: 1., II. ve III. Gruptaki olgularin yag gruplarma dagihmz.

Kirma Kusuru: Olgularn tiimiiniin kirma kusurlar1 objektif ve subjektif refraksiyon
yontemleri ile belirlenmigtir. Sonugta Ana Gruptaki 120 gdzden 34¢ iinde (%28.3)
emetropi, 68° inde (%56.1) miyopi, 18 inde (%15.0) hipermetropi oldugu; miyopisi
olan olgularn yas ortalamasmm 35.72 + 14.58 ve hipermetropisi olan grubun yas
ortalamasmm 57.0+6.98 oldugu bulunmugtur (Tablo-5).

KIRMA KUSURU | Olgu Sayist

Emetropi 34 % 28.3
Miyopi 68 % 56.1
Hipermetropi 18 % 15.0
Toplam 120 100.0

Tablo-5: Ana gruptaki gézlerin kirma kusurlari.

Miyopisi olan g6zlerde, miyopi diizeyini diyoptrik olarak belirlemek amaciyla I. ve
III. Gruptaki g6zlerin miyopileri 3 diyoptrilik araliklarda tekrar degerlendirilmigtir.

I. Gruptaki gézlerden 29¢ unun (%42.7) 0-3 diyoptri miyopisi, 11¢ inin 3-6 diyoptri
miyopisi , 9° unun (%13.2) 6-9 diyoptri miyopisi ve 19° unun da (%27.9) 9 diyoptriden
fazla miyopisi oldugu bulunmugtur. Istatistiksel degerlendirme sonucunda 0 ile 3 diyoptri
arasinda miyopisi olan giozlerin sayisimin anlamly sekilde fazla oldugu belirlenmistir
(x* =14.58,p<0.05).

III. Gruptaki gbzler degerlendirildifinde miyopisi olan 7 g6zden 1° inde (%14.4) 0-
3 diyoptri miyopi, 3¢ {inde (%42.8) 6-9 diyoptri miyopi ve 3° linde de (%42.8) 9
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diyoptriden fazla miyopi oldugu bulunmugtur (Tablo-6). Bu grupta olgu sayismmn azhg:
nedeniyle istatistiksel degerlendirme yapilamamakla birlikte, miyopi diizeyinin 6 diyoptri
tizerinde yogunlastif1 g&riilmiistiir.

MIYOPi L Grup 1. Grup
0/-3 29 %42.7 1 %14.4
3/-6 |11 %16.2 -
-6/-9 9 %13.2 |3 %42.8

-9 tizeri |19 %27.9 |3 %42.8
Toplam |68 1000 |7.  100.0

Tablo-6: I. ve III. Gruplardaki gbzlerde miyopi diizeyi.
Il. YAKINMALAR ILE BULGULAR ARASINDAKI ILISKILER:

Olgularm yakinmalart degerlendirildiginde, Ana Gruptaki 120 g6zden 37’ sinde
(%30.8) floaters, 16’ sinda (%13.3) fotopsi , 12’ sinde (%10.0) hem floaters hem
fotopsi;

I. Gruptaki g6zlerden , 17¢ sinde (%25.0) floaters ve 11¢ inde (% 6.2) fotopsi,
7g6zde (%10.3) hem floaters hem fotopsi;

IL. Gruptaki gdzlerden, 20° sinde (%37.0) floaters, 5¢ inde (% 9.3) fotopsi, 5 gbzde
(%9.3) hem floaters hem fotopsi;

III. Gruptaki gézlerden 4¢ tinde (%40.0 ) floaters ve 4° iinde (%40.0) fotopsi,2
gobzde (%20.0) hem floaters hem fotopsi yakinmalarinmn varlig: belirlenmigtir (Tab-
lo-7).1.Gruptaki gdzlerle II. Gruptaki ler arasinda floaters (x*=0.24 , p>0.05) ve fotopsi

(¥=0.97,p>0.05) varh@ agismdan anlambt farklihia rastlanmanugtir.

YAKINMA | Ana Grup L Grup II, Grup 1L, Grup
Floaters {37 %30.8 |17 %25.0 |20 % 37.0 {4 %40.0
Fotopsi |16 %13.3 |11 %16.2 5 % 9.3 |4 %40.0

Flo. + Foto. | 12 %10.0 | 7 %10.3 5 % 9.3 {2 %20.0

Tablo-7: Yakinmalarm olgu gruplarma dagilwm.
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Floaters ve fotopsi yakmmasi olan gdzler bazi parametreler agismdan degerlendirilerek
bu yakinmalan agiklayabilecek nedenler iizerinde durulmustur.

Floaters yakinmasi olan 37 gozden 12° sinde (%37.4) fotopsi de oldugu
belirlenmistir. Floatersli gdzlerden 21° inde (%56.8) miyopi, 11 inde (%29.7) emetropi ,
5¢ inde (%13.5) hipermetropi oldugu ve bu gruptaki gzlerden 21° inde (%56.8) tek
lezyon, 13“linde (%35.1) iki lezyon ve 3¢ tinde (%8.1) ii¢ lezyon oldugu belirlenmistir.

Vitre degerlendirildiinde; 21 gézde (%56.8) vitre likefaksiyonu, 9 gézde (%24.3)
lezyon alanina vitre kondansasyonu gdriiliirken 7 gbzde (%19.9) vitrenin normal oldugu
saptanmmgtir. Ayrica floatresli gézlerden 8¢ inde (%21.6) AVD, 7¢ sinde (%19.9)
atrofik retina deligi ve 3¢ tinde (%8.1) retina yirtig1 bulunmugtur (Tablo-8). Floaters olan
gozler, Ana Gruptakilerle karsiastirldignda; arastmilan niteliklerin istatistiksel olarak
anlamh farkhihklar1 olmadif belirlenmekle birlikte, bu grupta vitre kondansasyonunun
daha fada oldugu gorilmiigstiir.

Fotopsi olan 16 gdzden 12° sinde (%75.0) floaters oldugu goriilmiigtiir. Fotopsili
gozlerden 11° inde (%68.8) miyopi, 3¢ linde (%18.7) emetropi ve 2° sinde (%12.5)
hipermetropi, ayrica gozlerden 8 inde (%50.0) tek lezyon , 6¢ sinda (% 37.5) iki lezyon
ve 2°sinde de (%12.5) ii¢ lezyon oldugu belirlenmistir.

Fotopsi yakinmasi olan 16 gézden 5¢ inin (%31.2) vitre likefaksiyonu, 7¢ sinde
(%43.8) lezyon alammna vitre kondansasyonu oldugu, 4 goziin ( %25.0) vitresinde
degisiklik olmadif: izlenmigtir. Gozlerin 3“tinde (%18.7) AVD, 4° {inde (%25.0) atrofik
retina deligi ve 2¢ sinde (%12.5) retina yirtig1 oldugu bulunmustur (Tablo-8). |

NITELIKLER Floatersli Gozler | Fotopsili Gozler
Miyopi 21 %56.8 11 %68.8
Emetropi 11 %29.7 3 %18.7
Hipermetropi 5 %13.5 2 %12.5
Vitre likefaksiyonu |21 %56.8 5 %31.2
Vitre kondansasyonu | 9 %24.3 7 %43.8
AVD 8 %21.6 3 %18.7
Retina deligi 7 %19.9 4 %25.0
Retina yirtig1 3 % 8.1 2 %12.5

Tablo-8:Floaters ve fotopsi olan gbzlerdeki nitelikler.
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Fotopsi olan gézlerin nitelikleri ana gruptaki gézlerle kargilagtirildiimda; floaters
(*=12.75, p<0 .05) ve vitre kondansasyonu (x2 =5.53,p<0.05) varhgmun anlamh
olarak fazla oldugu , aragtirilan diBer niteliklerin ise farkh olmadify g6riilmiistiir.

lll. LATTIS DEJENERESANSIN OFTALMOSKOPIK OZELLIKLERI:

Bilateralite: Ana Gruptaki olgularm 28° inde (%30.4) lattis dejeneresansmn bilateral
oldugu belirlenmistir. Bilateral olgulardan 13° {iniin (%46.4) kadm ve 15° inin (%53.5)
erkek oldugu; olgulardan 2° sinin (%7.1) 19 yagn altinda, 6 smmn (%21.5) 20-29 yas
grubunda, 4¢ {iniin (%14.3) 30-39 yas grubunda , 9° unun (%32.1) 40-49 yas grubunda,
5¢inin (% 21.3) 50-59 yas grubunda ve 2‘sinin (%7.1) 60 yas tizerindeki grupta oldugu
gOrilmiistiir. I. Grup olgularmm 17¢ sinde (%33.3) ve II. Grup olgularmmn 11°¢ inde
(%26.8) ve III. Grup olgularmn 7 sinde (%87.5) bilateralite belirlenmigtir (Tablo-9).

BILATERALITE Olgu sayist
Ana Grup 28 %30.4
L. Grup 17 %33.3
II. Grup 11 %26.8
III. Grup 7 %87.5

Tablo-9: Bilateral olgularin gruplara dagihm,

L, II. ve IIl. Grubu olusturan olgularda bilateralitenin anlamli farkhlifv
olmadig gorilmiistiir (xX* =5.58; p> 0.05).

Bir gozdeki lezyon sayrst: Olgularm gozlerindeki lezyon sayilari 1 ile 4 arasmnda degigtigi

goriilmiigtiir. Ana Gruptaki 120 g6zden 78° inde (%65.0) tek lezyon, 31¢inde (%25.8)
iki lezyon, 8‘inde (%6.7 ) ti¢ lezyon , 3‘tinde (%2.5) dort lezyon izlenmistir (Grafik-1).
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bir gézdeki lezyon sayisi
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78

I. Gruptaki g6zlerden 43° {inde (%63.2) tek lezyon, 7° sinde (%25. 0) iki lezyon ,
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gbz sayisi
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Grafik-1:Gozlerdeki lezyon sayilar.

5’inde (%7.3) tig lezyon ve 3¢ {inde (%4.5) dort lezyon,

II. Gruptaki 52 gozden 35¢ inde (%67.4) tek lezyon, 16° sinda (%30.8) iki lezyon

ve 3‘linde (%5.8) {i¢ lezyon;

II . Grupta yer alan 10 gézden 3¢ tinde (%30.0) tek, 3¢ tinde (%30.0) iki, 1¢ inde

(%10.0) ii¢ ve 3° iinde de (%30.0) dort lezyon belirlenmistir (Tablo-10).

L ve II, Gruplardaki gioderde tek (X* =0.82,p>0.05) ve iki (x* =0.03,p>0.05)
lezyon varligr acisindan anlamb farkhihk olmadign gordlmiistiir. Goz sayismin azh
nedeniyle ITI. Gruptaki gézler bu degerlendirmeye alinmamakla birlikte dért lezyonu olan

3 g6ziin de III. Grupta olmas: dikkat gekici bulunmugtur.

LEZYON SAYISI | Ana Grup 1. Grup II. Grup III. Grup

Tek lezyon 78  %65.0 |43 %632 {35 %674 |3 %300
1ki lezyon 35 %258 [17 %250 [16 %30.8 [3 %300
Ug lezyon 8 %67 |5 %733 % 58 |1 %10.0
Dért lezyon 3 %25 [3 %45 - 3 %300

Tablo-10: Lezyon sayismin olgu gruplarmna dagihm .
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Ortalama lezyon_sayisi:Ana Gruptaki gdzler dikkate alndifinda bir gbzdeki ortalama
lezyon sayisimn 1.5 olduu, bu oranm I. Gruptaki gozlerde de 1.5, II. Gruptaki
goézlerde 1.3 ve III. Gruptaki gdzlerde 2.4 oldugu belirlenmistir (Tablo-11).

ORTALAMA LEZYON SAYISI Gruplar
1.5 Ana Grup
1.5 L Grup
1.3 II. Grup
2.4 III1. Grup

Tablo-11: Olgu gruplarinda ortalama lezyon sayilar.

Lezyonun_yerlesimi: Ana Grupta ve alt gruplardaki gézlere ait lezyonlar ayn ayr
degerlendirilmigtir.

Lezyonun kadrana gore yerlesimi: Retina 8 kadrana ayrilarak lezyonlarm yerlesimleri
belirlendiginde Ana Grubu olugturan gézlerdeki 176 lezyondan 75°¢ inin (%42.6) iist
temporal kadrana, 37¢ sinin (%21.2) alt temporal kadrana, 18° inin (%10.2) alt nazal
kadrana, 18¢inin (%10.2) {ist nazal kadrana , 12° sinin (%6.8) st kadrana, 8 inin
(%4.6) alt kadrana, 7¢ sinin (% 4.0) temporal kadrana ve 1¢ inin (%0.6) nazal kadrana
yerlestigi g6riilmiigtiir.

I. Gruptaki 104 lezyondan 43¢ {iniin (%41.3) iist temporal kadrana, 20° sinin
(%19.2) alt temporal kadrana, 12¢ sinin (%11.5) alt nazal kadrana, 13° {inlin (%12.5) st
nazal kadrana, 8° inin (%7.7) Ust kadrana, 5° inin (% 4.8) alt kadrana, 2°¢ sinin (%2.0)

temporal ve 1°¢ inin (%1.0) nazal kadrana,

| 1. Gruptaki 72 lezyondan 32° sinin (%44.5) tist temporal kadrana, 17¢ sinin (%23.6)
alt temporal kadrana, 6° smim (% 8.3) alt nazal kadrana, 5¢ inin (%6.9) {ist nazal kadrana,
4 {iniin (%5.6) {ist kadrana, 3¢ inlin (%4.2) alt kadrana, 5° inin (%6.9) temporal kadrana
yerlestigi, bu grupta nazal kadrana yerlesmis lezyon olmadis,

III. Gruptaki gdzlerde bulunan 24 lezyondan 10 lezyonun (%41.6) {ist temporal
kadrana, 2 lezyonun (%8.3) alt temporal kadrana, 4 lezyonun (%16.6 ) iist nazal
kadrana, 2 lezyonun (% 8.3) iist kadrana, 1 lezyonun (%4.2) alt kadrana, 1 lezyonun



(%4.2) temporal kadrana , 1 lezyonun da (% 4.2) nazal kadrana yerlesmis oldugu
belirlenmistir (Tablo-12).

Lezyonlarin kadrana gére yerlesimleri baz1 kadranlara diisen lezyon sayismm azh§:
nedeniyle istatistiksel olarak degerlendirilememistir. Ancak , d¢ alt grupta da st
temporal kadran yerlesiminin en sik oldugu, 1. ve II. Grupta alt temporal kadran ,
III, Grupta ise iist nazal kadran yerlesiminin ikinci stklikta oldugu gorilmiistiir.

KADRAN Ana Grup I Grup II. Grup II1. Grup
Ust temporal| 75 %426 |43 %413 [32 %445 (10 %416
Alttemporal [ 37 %212 [20 %192 (17 %236| 2 % 83
| Alt nazal 18 %102 [12 %115] 6 % 83 -

Ust nazal 18 %102 |13 %125 | 5 % 69| 4 %166
Ust 12 % 6.8 8 % 771 4 % 56| 2 % 83
Alt 8 % 4.6 5 % 48| 3 % 42| 1 % 4.2
Temporal 7 % 4.0 2 % 20| 5 % 69| 1 % 4.2
Nazal 1 %06 1 % 1.0 £ 1 % 4.2
Toplam 176 100.0 |104 100.0 {72 100.0 | 21 100.0

Tablo-12: Lezyonlarin kadrana gére yerlegimleri .

Lezyonun ekvatora gore yerlesimi: Vorteks venleri temel ahnarak her lezyonun
ekvatora gbre yerlesimleri belirlendiginde, Ana Gruptaki 176 lezyondan 62° sinin
(%35.2) ekvatorda, 106° smm (% 60.2) ekvatorun Oniinde ve 8 inin (% 4.6)
ekvatorun arkasinda yerlestigi,

I. Grup g6zlerdeki lezyonlardan 66° sinm (% 63.5) ekvatorun Oniine, 32° sinin
(%30.8 ) ekvatora ve 6° smun (%5.7) ekvatorun arkasma yerlestigi ,

II. Gruptaki 72 lezyondan 40° mmn (%55.6) ekvatorun dniine, 30° unun (%41.7)
ekvatora ve 2° sinin (%2.7) ekvatorun arkasimna yerlestigi,

III. Grup gozlerdeki lezyonlardan 13° iiniin (%54.2) ekvatorda, 9 unun (%37.5)
ekvatorun Sniinde, 2¢ sinin (%8.3) ekvatorun arkasinda yerlestigi belirlenmigtir (Tab-
lo-13).

L ve II. Gruptaki lezyonlarin en fazla ekvatorun oniine yerlestikleri, II1.
Gruptaki lezyonlarin ise en stk ekvatora yerlestikleri ve bunun istatistiksel olarak
anlamli oldugu bulunmustur (x* =11.92,p <0.05).
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YERLESIM Ana Grup L Grup II. Grup III. Grup

Ekvator 6nii 106 %602 | 66 %63.5 | 40 %55.6 9 %375
Ekvator 62 % 35.2 32 % 30.8 [ 30 %41.7 13 % 54.2
Ekvator arkasi 8 % 46 6 % 5.7 | 2 % 2.7 2 % 83
Toplam 176 100.0 {104 100.0 | 72 100.0 |24 100.0

Tablo-13: Lezyonlarin ekvatora gore yerlesimleri .

Lezyonun sekli: Lezyonlarm ora serrataya gbére uzammlar: degerlendirilerek sirktiler,
oblik ve radiyal lezyonlarin her gruptaki oranlan belirlendiginde;
Ana Grupta yer alan 155 (% 60.2) lezyonun sirkiiler, 16 (% 35.2) lezyonun oblik
ve 5 (%4.6) lezyonun radiyal oldugu,
I. Gruptaki 104 lezyondan 94° {iniin (%90.4) sirkiiler, 8¢ inin (%7.7) oblik ve 2°
sinin (%1.9) radiyal oldugu,
II. Gruptaki 72 lezyonun 61°¢ inin (%84.7) sirkiiler, 8° inin (%11.1) oblik ve 3° {iniin
(% 4.2) radiyal oldugu,
IIL. Grup gozlerdeki 24 lezyondan 22¢ sinin (% 91.6) sirkiiler, 1° inin (% 4.2) oblik
ve 1¢ inin de (% 4.2) radiyal oldugu goriilmistiir (Tablo-14).
Ana Grup ve alt gruplarda en stk rastlanan lezyonlarin sirkiiler, ikinci siklikta
oblik ve en az da radtjyal‘lezyonlar oldugu belirlenmigtir .

SEKIL Ana Grup L Grup II. Grup 1. Grup

Sirkiiler 155 %602 |94 %904 |61 %847 |22 %91.6
Oblik 16 %35.2 8 % 771 8 %ll.l 1 % 4.2
Radiyal 5 % 46| 2 % 19| 3 % 42 | 1 % 42
Toplam 176 100.0 | 104 100.0 | 72 100.0 |24 100.0

Tablo-14: Lezyon sekillerinin olgu gruplarma dagdum

Ana Gruptaki gizerde_lezyonlarm oftalmoskopik goriniimleri :
Lezyonda beyaz cizgilerin varh: Lattis dejeneresansin Snemli niteliklerinden olan beyaz
cizgilerin 176 lezyondan 121¢ inde (%68.7) varoldugu, '
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Lezyonda pigment degisiklikleri :Lezyonlardan 157¢ sinde (%89.2) pigment dafiim
degigiklikleri oldugu ,

Beyaz beneklerin varhigi: 176 lezyondan 56° sinda (%31.8) beyaz beneklerin oldugu,
Atrofik retina deligi: 35 lezyonda (%19.8) atrofik retina delifi oldufu bunlardan 14
lezyonda (%71.4) bir tane retina deliBi, 6 lezyonda (%17.2) iki retina delifi ve 4
(%11.4) lezyonda iig retina deligi bulundugu,

Operkulumlu retina deligi: 7 (%4.0) lezyonda operkulumlu retina deligi oldugu,
bunlardan 6¢ smda (%85.7) da tek delik,1¢ inde (%14.3) ¢ delik bulundugu,

Retina yirti51:13 lezyonda (%7.4) retina yirtig1 oldugu bu lezyonlardan 10° unda (%76.9)
tek yirtik, 2¢sinde (%15.4) iki yirtik, 1° inde de (%7.7) ti¢ yrrtik bulundugu goriilmiistiir
(Tablo-15).

NITELIKLER Lezyon Sayist

Beyaz cizgiler 121 % 68.7
Pigment degisimi | 157 % 89.2
Beyaz benekler 56 % 31.8
Atrofik delik 35 % 19.8
Operkulumlu delik 7 % 4.8
Retina yirtig1 13 % 7.4

Tablo-15: Ana Gruptaki lezyonlarin oftalmoskopik goriiniimleri.

Lve IL. Gruptaki gdzlerde lezyonlarin goriiniimleri:

I . Grubu olugturan 68 g6zdeki 104 lezyon ve II. Grubu olusturan 54 gézdeki 72 lezyon
degerlendirildiginde;

Lezyonda beyaz gizgilerin varhgi:l. Grupta 70 lezyonda (%67.3) ve II. Gruptaki 51
lezyonda (%70.8) beyaz cizgilerin oldugu,

Lezyonda pigment defisiklikleri: I. Gruptaki 92 lezyonda (%88.5) ve II. Grupta 65
lezyonda (%90.3) pigment degisiklikleri oldugu,

Beyaz benekler: I. Grupta 30 lezyonda (%28.8 ) ve II. Grupta 26 lezyonda (%6.1) beyaz
benekler oldugu,

Atrofik retina deligi: 1. Gruptaki 22 lezyonda (%20.2) ve II. Gruptaki 13 lezyonda
(%18.1) atrofik retina deligi oldugu,

43



Operkulumlu retina deligi: I. Gruptaki 6 lezyonda (%5.8) ve II. Gruptaki 1 lezyonda
(%]1.4) operkulumlu retina deligi bulundugu,
Retina yirtigi: I. Gruptaki 11 lezyonda (%10.6) ve II. Gruptaki 2 lezyonda (%2.8) retina

deligi oldugu gorilmistir (Tablo-16).

I, Gruptaki gozlerde lezyonlarin oftalmoskopik gériiniimleri:
Retina dekolman: saptanan 10 gdzde toplam 24 lezyon degerlendirildiginde;

Lezyonda beyaz gizgilerin varhiy: 24 lezyonun 14° {inde (%58.33) beyaz ¢izgilerin
bulundugu,

Pigment degisiklikleri: 23 lezyonda (%95.83) pigment degisiklikleri oldugu,

Beyaz benekler: 5 lezyonda (%20.83) beyaz benekler oldugu ,

Atrofik retina deligi: Lezyonlarin 4¢ tinde (%16.6) atrofik retina deligi bulundugu,
Operkulumlu retina deligi: 2 lezyonda (%8.33) operkulumlu retina deligi oldugu,

Retina yirtif1: Lezyonlardan 9 ¢ unda (%37.5) retina deligi oldugu goriilmistiir
(Tablo-16).

Ana Grup ve li¢ alt grubu olusturan lezyonlar g6z Oniine alindifinda, en belirgin
oftalmoskopik 6zelligin pigment degisiklikleri ve beyaz ¢izgiler oldugu, bunlarm ardindan
beyaz beneklerin, atrofik retina deligi, retina ymrti1 ve operkulumlu retina deliginin
geldigi g6rilmiistdr .

I. ve II. Gruptaki oftalmoskopik 6zellikler karsilagtimidiklarmda pigment daglim
degisikliklerinin II. Grupta anlamh fadalig bulunmustur (X* =4.64 ,p<0.05). Diger
Ozellikler agisindan farkhhk belirlenmemigtir. III. Gruptaki goz sayismm azhg: nedeniyle
istatistiksel degerlendirme yapimammgtir.

NITELIKLER 1. Grup II. Grup . Grup

Beyaz gizgiler 70 %673 |51 %708 |14 %583
Pigment degisimi 92 % 88.5 65 % 90.3 |23 % 95.8
Beyaz benekler 30 % 28.8 26 % 36.1 5 % 20.8
Atrofik delik 22 % 20.2 13 %18.1 | 4 % 16.6
Operkulumiu delik 6 % 5.8 1 % 14 | 2 % 8.3
Retina yirtifn 11 % 10.6 2 % 2.8 | 9 % 37.5

Tablo-16: 1., II. ve IIL. grup gozlerdeki lezyonlarn oftalmoskopik goriintimleri.



Lezyonlarin farkli_yas gruplarindaki oftalmoskopik gordnimleri:

Lezyonun farkh yag gruplarmdaki niteliklerini belirlemek amaciyla, olgular 6 yag grubuna

ayrilarak her gruptaki lezyon sayist ve nitelikleri tekrar degerlendirilmigtir. Bu
degerlendirme sonucunda;

19 yas altindaki grupta bulunan toplam 14 lezyondan (%7.9), 9° unda (%64.3)
beyaz ¢izgi, 13° tinde (%92.8) pigment degisiklikleri 6° sinda (%42.8) beyaz
benekler, 1 (%7.1) lezyonda da atrofik retina deligi izlenmistir. Bu gruptaki lezyonlarda
operkulumlu retina delifi ve retina yirtima rastlanmammgtir.

20-29 yas grubundaki olgularda 38 (%21.6) lezyon vardi. Bunlardan 24‘de (%63.1)
beyaz ¢izgi, 34° tinde (%89.5) pigment degigiklikleri, 16° sinda (%42.1) beyaz benekler,
6 (%15.8) lezyonda atrofik delik, 2°sinde (%S5.2) operkulumlu delik ve 3¢ iinde de
(%7.9) retina yirtig: oldugu goriilmiigtiir.

30-39 yas grubundaki 28 lezyondan (%15.9), 20° sinde (%71.4) beyaz ¢izgiler,
24‘tinde (%85.7) pigment degisiklikleri, 15¢ inde (%53.6) beyaz benekler, 7° sinde
(%25.0) atrofik delik ve 2 lezyonda da (%7.1) retina yirtig1 bulunmugtur. Bu grupta
operkulumlu retina deligine rastlanmarsgtir.

40-49 yas grubunda yer alan 49 lezyondan (%27.8), 42 sinde (%85.7) beyaz ¢izgi ,
46¢ smda (%93.9) pigment degisiklikleri, 6¢ sinda (%12.2) beyaz benekler, 13° tinde
(%26.5) atrofik delik, 3¢ tinde (%6.1) operkulumlu delik ve 4 lezyonda da (% 8.2)
retina yirtig: belirlenmigtir.

50-59 yas grubundaki 26 lezyondan (%14.8) , tiimiinde (%100.0) beyaz ¢izgiler,
24¢inde (%92.3) pigment degisiklikleri, 8° inde (%30.8) beyaz benekler, 6° sinda
(%23.1) atrofik delik, 1° inde (%3.8) operkulumlu delik ve 3 {inde (%11.5) retina yirtig
bulunmugtur.

60 yag lizerindeki grupta 19 lezyondan (%10.8) 10 ‘unda (%52.6) beyaz ¢izgiler,
17‘sinde (% 89.5) pigment degisiklikleri, 9° unda (%47.4) beyaz benekler, 2° sinde
(%10.5) atrofik delik, 1° inde (%5.3) operkulumlu retina delifi,ve 1° inde de (%5.3)
retina yirti1 izlenmigtir (Tablo-17).

Lezyona 6zgii niteliklerin yas gruplarmdaki belirginliklerine bakildiinda; pigment
degisikliklerinin 40-49 yas grubunda, beyaz ¢izgilerin 50-59 yas grubunda, beyaz
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beneklerin 30-39 yag grubunda , atrofik ve operkulumlu retina deliklerinin 40-49 yas
grubunda ve retina yirtigmin 50-59 yas grubunda daha belirgin oldugu gériilmiigtiir.

YAS |Beyaz Pigment Beyaz Atrofik Operkulum | Retina
cizgiler degisik. benekler |delik - delik |yt
% % % % % %

19alts | 9 %643 {13 %92.8 | 6 %42.8 % 7.1 -

20-29 124 %63.1 |34 %89.5 |16 %42.1 %158 | 2 %52 %11.5

30-39 120 %71.4 {24 %85.7 |15 %33.6 %25.0 - % 7.1

50-59 126 %100.0 124 %92.3 | 8 %30.8 %231 | 1 %3.8 %11.5

NI |W |0\ —

3

2
40-49 |42 %85.7 {46 %939 | 6 %122 (13 %26.5| 3 %6.1 |4 %82

3

1

60 tistii |10 %52.6 |17 %89.5 | 9 %474 %1051 1 %53 %5.3

Tablo-17:Lezyonlarn farkl yag gruplarindaki oftalmoskopik goriiniimleri.

IV. DIGER BULGULAR:

Vitreye ait degisiklikler: Ava Gruptaki 120 g6ziin vitreleri degerlendirildiinde; 31
g6ziin (%25.8) vitresinde degisiklik goriilmezken, 70 gozde (%58.4) vitre likefaksiyonu
ve 19 (%15.8) g6zde de lezyon alanna vitre kondansasyonu oldugu goriilmiigtiir.

I. Gruptaki 68 gdzden 43° {inde (% 63.3) vitre likefaksiyonu, 16° smda (%23.5)
vitre kondansasyonu bulundugu, 9 gézde (%13.2) vitrenin normal oldugu,

II. Gruptaki gbzlerden 27¢ sinde (%51.9) vitre likefaksiyonu, 3¢ tinde (%35.7) vitre
kondansasyonu oldugu, 22 gézde (%42.3) vitrede degisiklik olmadig,
III. Grupta 7 gozde (%70.0) vitre likefaksiyonu, 3 g6zde de (%30.0) lezyon alanma
vitre kondansasyonu belirlenmigtir (Tablo-18).

Vitreye 8zgli degisiklikler 1. ve II. Grupta karsilagtildiklarinda; normal vitreye
sahip gizlerin II. Grupta anlaml sanda fazla oldugu (xX*=5.45,p<0.05), likefaksiyon
acisindan iki grup arasinda fark olmadig ve kondansasyonun 1. Grupta daha fazla
oldugu sonucuna ulasilmugtir




VITRE Ana Grup L Grup II. Grup III. Grup

Normal 31 %258 | 9 %132 [22 %423 -

Likefiye 70 %584 [43 %635 | 27 %519 |7  %70.0
Kondanse |19 %158 |16 %235 | 3 % 57 |3 %30.0
Toplam 120  100.0 68 100.0 | 52 100.0 {10  100.0

Tablo-18: Vitreye ait degisiklikler.

AVD : Ana Grupta yer alan 120 gdziin 23 tinde (%19.2 ) AVD belirlenmistir. AVD* si
olan olgularmn yas ortalamalarmm 55.4 + 12.8 oldugu ve bu olgularm 9° unun (%39.1)
kadm ve 14¢ iinlin (%60.9) erkek oldugu belirlenmistir. Olgularm kirma kusurlarma
bakildigmda; 13¢ iniin (%56.5 ) miyop , 6°smn (%26.8) emetrop ve 4 ‘{iniin (%17.4)
hipermetrop olduklar: gdriilmiigtiir. Gozlerden 9° unda (%39.1) floaters ve 3¢ iinde
(%13.0) fotopsi yakmmast oldugu bulunmugtur.

I . Gruptaki 68 gdzden 14¢ inde (%20.6) ve II. Gruptaki 19 gézde (%17.3) ve IIL
Gruptaki gdzlerden 5¢ inde (%50.0) AVD izlenmigtir (Tablo-19).

Bunlardan ITI. Grupta AVD orammn anlamh sekilde fazla oldugu gorildii

(x*=8.05,p<0.05). AVDli goder kirma kusuru agisindan degerlendirildiklerinde
anlamls farkhiltk bulunmanustr (X*=5.87,p>0.05).

Ana Grup LGrup II. Grup IIL.Grup
AVD |23 %192 |14 %20.6 |19 %173 |5 %350.0

Tablo-19: AVD* I olgularm gruplara dagihmm.

Lattis _dejeneresansa_eslik _eden diger periferik _retina dejeneresanslars: Lattis
dejeneresansla birlikte olan diger periferik retina dejeneresanslari aragtmldiinda; Ana
Gruptaki 120 gozden 10° unda (%8.3) salyangoz izi dejeneresans , 6° smda (%5.0)
mikrokistik dejeneresans , 4° tinde (%3.3) retinogizis ve 3¢ {inde de (%2.5) bastrmadan
beyaz dejeneresans bulunmugtur .
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Izlem ve prognoz : Ana Grubu olugturan 120 gézden 70° i (%58.4) ortalama 40 8 +
22.2 ay stire ile izlenmigtir.izlem sonucunda; 4 gézde (%3.2) progresyon saptanmugtir.
Bu gozlerden 1¢ inde (% 0.8) yeni lezyon , 2¢ sinde (%1.6) yeni retina deligi ve 1° inde
de (%1.6) yeni retina yirtit belirlenmistir .Lezyonlarinda progresyon ortaya ¢ikan
olgularm tiimiiniin 35 yasm tizerinde oldugu ve atrofik retina deligi olusan gézlerin miyop
diger 2 goziin emetrop oldugu goriilmii, izlem siirecinde gdzlerden hi¢ birinde retina
dekolmam gelismemigtir.
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TARTISMA

Periferik retina dejeneresanslarindan olan lattis dejeneresansi1 zamanla retinada delik
veya yirtik olusumuna ve bunlara bagl yirtikh retina dekolmanina yol agabilmektedir. Bu
nedenle Iattis dejencresansh olgularin dikkatle izlenmeleri ve dekolman riski olanlarda
profilaktik tedavi yapilmas: gereklilifi tizerinde durulmus, bu konuda pekgok klinik ve
histopatolojik ¢caligma yapilmigtir .

Yapilan ¢aligmalarda ulagilan sonug , lattis dejeneresansin goriilme siklig1 a¢isindan
belirli bir cinste tstinligli olmadig1 ySniindedir. Byer ®*? 92 olguluk serisinde kadmn
oranmm %60.9 ve erkek oramm %39.1, Straatsma ve arkadaglar**) otopsi olgularmda
yaptiklan histopatolojik ¢aligmada kadin oramm %47.7 ve erkek oranm %52.4
oldugunu ve Morse®¥ lattis dejeneresans: olan 100 olguda yaptig1 galismada kadm-erkek
oranmnm birbirine esit oldugunu bildirmiglerdir. Ayrica Tillery®*’, Foos®®’ ve Eltutar®”
da serilerinde cinslerden birine ait #stiinliik saptamamglardir. Cahsmamizda, Ana
gruptaki olgulardan 48° inin (%52.2) kadin , 44° iiniin (%47.8) erkek oldugu ve
literatiirle uyumlu olarak iki cins arasinda lattis dejeneresans sikhiFmin istatistiksel farki
olmadi31 bulunmugtur (x*=0.16,p>0.05).

Literatiirde lattis dejeneresans tamsi alan en kiiglik olgunun 17 aylk oldugu
bildirilmigtir. Bununla birlikte, genel kam lattis dejeneresansin yasamm erken
donemlerinde bagsladigi, gorilme sikhfmm 2. on yilda artti1 ve yagla birlikte azaldig
yoniindedir. ]'Bye:r(26 ), Straatsma‘**’ ve Tillery**’ olgu serilerinde lattis dejeneresansm 2.
dekadda daba sik goriildiigting bildirmislerdir. Cahismamizdaki olgularin yas gruplarmna
dagilimlan dikkate alindifinda , olgularm %6.5¢ in 19 yag altinda, %20.6° smm 20-29
yas grubunda, %16.3¢ tinlin 30-39 yag grubunda, %26.1° inin 40-49 yas grubunda,
%18.5¢ inin 50-59 yag grubunda ve %12.0° mm 60 yas tizerinde oldugu goriilmastiir. Bu
sonuglar degerlendirdildiginde,4. dekaddaki olgularm istatistiksel olarak anlamh
yogunlugu ile kargilagimgtir (x* =8.88,p<0.05). Literatiirde bildirilen 2. dekadda artan
sikliklar insidans galiymalarmin sonucudur. Caliymamizin insidans ¢ahigmas: olmamasmin
ve olgularmn gogunun orta yagh olmasmm bu farklilifa neden oldugunu distindtrmiistiir.
Aynica gelisen kataraktn oftalmoskopiyi gliclestirmesi, yash olgularda diger retina
bastaliklarina, glokoma ve okiiler cerrahiye daha sik rastlanmasi ve bu tiir olgularm
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calisma kapsamu disinda brrakilmalari da, 60 yag iizerindeki olgu sayisinm azhdm
agiklamgtir .

Lattis dejeneresansh olgularm yag ortalamalart Celorio ©* tarafindan 36.7, Morse ¥
tarafindan dekolmanh grupta 48.4 ve dekolmam olmayan grupta 51.0 olarak bildirilmigtir.
Bizim g¢alismamizda Ana Gruptaki olgularm yas ortalamasi 40.6+15.1,1. Gruptaki
olgularin yas ortalamas: 35.7 £14.6, II. Gruptaki olgularin yag ortalamasi 51.0+10.9 ve
III. Grupta 43.0 +13.6 idi. Bu sonuglar degerlendirildiginde olgularimzdan miyopisi
olanlarm geng, emetropi ve hipermetropisi olanlarm daha yagh olgular olduklan
gOriilmiigtiir. Farkh kirma kusurlar1 olan olgular arasindaki yas farklihgmin nedeninin, goz
hekimine bagvurma zamanlarindaki farklihktan kaynaklandig: diigtiniilmiistiir.

Sikhg1 %5-17 olan miyopide, periferik retina dejeneresansi ve retina dekolmant
goriilme sikhg fazladr @ - Pekgok yaymda da lattis dejeneresans ile miyopi sikhg
arasindaki iligki ortaya konmugtur #%****) Erkan ve arkadaglari® ¥ lattis dejeneresansh
olgularda miyopi sikhifm %61.6, hipermetropi sikhm %17.7 ve emetropi sikhm da
%21.2 olarak bildirmislerdir . Morse ®* dekolmam olmayan lattis dejeneresansh grupta
hipermetropiyi %22.8 , emetropiyi %14.0 ve miyopiyi %63.2 oraninda saptamgtir.
Cambiaggi® , lattis dejeneresans sikhgm miyopik olgularda %19.0 ve emetropik
olgularda %4.5 olarak bulmugtur. Hyams ve Neumann **’ | 1 diyoptriden fazla miyopisi
olan 332 g6zde lattis dejeneresans sikhgm % 15.0 olarak bulmuglardir.Ayrica Byer'**’ ve
Straatsma’ ** ) da serilerinde miyopinin fazlahgm vurgulanuslardir. Cahsmamizda, Ana
Grubu olugturan gozlerde kirma kusurlari %56.1 oraminda miyopi, %28.3 oraninda
emetropi ve %15.0 oraninda hipermetropi olarak belirlenmistir. Bu sonuglar literatiir ile
uyumludur.

Artan miyopi ile korioretinal iliskinin zayifladigi ve retinada ince alanlarmn arttigi
bilinmektedir, Buradan yola ¢ikilarak lattis dejeneresansm bu nitelifinin varhgm
aragtirmak amaciyla, miyopisi olan olgularm miyopi diizeyleri ilizerinde de durulmugtur.
Cabsmamizda I. Grup olarak ele alinmis olan miyopik gozler, diyoptrik olarak
degerlendirildiginde 68 gézden 29 unun (%42.7) 0-3 diyoptri arasinda, 11° inin (%16.2)
3-6 diyoptri arasmda , 9° unun (%13.2) 6-9 diyoptri arasmnda ve 19° unun (%27.9) 9
diyoptriden fazla miyopisi oldugu goriilmiitlir. Literatiirle uyumlu olarak bu gruptaki
olgularm miyopi diizeylerinin , istatistiksel olarak anlamh gekilde 0-3 diyoptri arasmda
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oldugu belirlenmistir (x* =14.58,p<0.05). Byer®® ve Straatsma® * nm serilerinde miyopi
0-3 diyoptri araligmda, Morse™ ** nin serisinde ise 4-8 diyoptri araliginda yoZunlasti:
goriilmektedir. Karlin ve Curtin®®, 1400 miyopik gozde lattis dejeneresans ile aksiyel
uzunluk arasindaki iligkiyi arastirmms, aksiyel uzunlugu 30 mm.¢ den fazla olan gozlerde
%15.0 ve 27 mm.* den az olan gbzlerde %7.0 oramnda lattis dejeneresans saptanuglardir.
Buna karsihk Celorio® aksiyel uzunlugu 26.0-26.9 mm. olan gozlerdeki lattis
dejeneresans sikhifini %40.9 ve 32.0 mm. olan gézlerdeki sikhigim %7.0 olarak, Kirker ve
McDonald*" 6.0 diyoptriden fazla miyopisi olan gozlerdeki sikhigi %3.0 olarak
bildirmiglerdir. Bu sonuglardan da anlagildi: gibi, ¢alismalarm bir kisminda artan miyopi
ile lattis dejeneresans sikhfinm arttigi, bir kisminda ise sikhgm azaldig: bildirilmigtir. Bu
celiskili sonuglar ¢aligmalarm farkh gruplarda yapitms olmasi (bazi serileri olusturan
olgularin se¢ilmis veya refere edilmis olmasi) farkh muayene yontemlerinin kullamlmig
olmas: ve farkli tammlarin kabul edilmis olmas: ile agiklanmugtir.

Lattis dejeneresansi ile birlikte retina dekolmam olan olgularda yapilan ¢ahgmalarda
da miyopinin belirginlifi ortaya konmustur. Morse®™ lattis dejeneresansh ve retina
dekolmanh fakik 73 gézden olugan grupta miyopi oranmm %72.0 oldugunu, Tillery®”
60 olgudan %75.0° inin 3 diyoptriden fazla miyopisi oldugunu bildirmistir. Caismamzda,
dekolmanh gozlerin %70.0° inde miyopi belirlenmigtir . Olgu sayismm azh@ nedeniyle
istatiksel analiz yapilamamakla birlikte, retina dekolmanh gozlerde miyopi diizeyinin 6
diyoptriden fazla oldugu goriilmiistiir.

Tiim sonuglar g6z Online alindigmnda, lattis dejeneresansm miyopisi olan gézlerde
sik goriildiigii ve lattis dejeneresansa eglik eden retina dekolman: olan gbzlerde miyopi
diizeyinin daha fazla oldugu saptanmugtr.

Lattis dejeneresans olan gozlerde belirgin yakmmalarla kargilagilmamakia birlikte,
dejeneresansin ortaya g¢ikardifi vitreoretinal degisiklikler fotopsi ve floaterse neden
olmaktadir. Floaters akut AVD* nin en 6nemli belirtisidir, vitre likefaksiyonu da floaterse
neden olabilmektedir. Fotopsi ise vitreoretinal ¢ekintiler ile retinanm mekanik uyarmm
sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Fotopsi 6zellikle karanhkta belirgindir ve retina yirtifi
olustufunda siddetinde artiy olmaktadw. Literatiirde yakinmalarla ilgili detayh g¢alisma
olmamakla birlikte Eltutar®” ? , lattis dejeneresans: olan 10 olgudan 8¢ inde floaters ve
2‘sinde fotopsi oldufunu belirlemigtir. Cahsmarmzda, Ana Gruptaki 120 gozden 37¢ sinde
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(%30.8) floaters ve 16 gozde (%13.3) fotopsi yakinmasi goriilmiistiir I. Gruptaki
olgularin yakmmalar ile IT. Gruptaki olgularm yakmmalar kargilagtirldifinda istatistiksel
olarak fark olmadig goriilmiigtiir (x’=0.24, p>0.05; ¥*=0.97,p>0.05).

Fotopsi yakinmasi olan gbzler Ana grupla kargilagtiriidigmmda floaters (x*=12.75,
p<0.05) ve vitre kondansasyonu (x*=5.53,p<0.05) varlgmm anlamh sekilde fazla
oldugu, retina delifi ve retina ymtif1 oranlarmin da bu grupta daba fazla oldugu
belirlenmigtir. Ana Gruptaki 12 gﬁide (%10.0), I . Gruptaki 7 gdzde (%10.3), 1L
Gruptaki 5 gbzde (%9.3) ve III. Gruptaki 2 gézde (%20.0) floaters ve fotopsinin birlikte
oldugu buﬁmmustur. Fotopsinin vitre kondansasyonuna eglik ettifi ve retina dekolmamn
olanlarda daha sik ortaya ¢iktig1 gorilmiistiir.

Lattis dejeneresansin klinik 6zellikleri konusunda yapilmug ¢alimalarda {izerinde
durulan noktalardan biri de lezyonun bilateralitesidir. Bilateralite oramm Byer® %33.7,
Straatsma® histopatolojik gahgsmasmda %48.1 ve klinik galismasmda %51.6 ,Celorio®®
%45.8, Shukla ® 9%40.3 olarak bildirmislerdir. Cahsmamzda da bunlarla uyumluluk
gosteren %30.4 bilateralite oram bulunmugtur. Lattis dejeneresans: ile birlikte retina
dekolmam olan olgularda bilateralitenin diger gruplara gére daha sik oldufu yolunda
yaymlar yapimustr. Morse® ve Tillery®® bu olgularda bilateraliteyi %63.0 olarak
bildirmiglerdir. Literatiirle uyumlu olarak 8 hastadan olusmus retina dekolmanh olgu
grubumuzda bilateralite oraninm % 87.5 oldugu goriilmiisttr.

Lattis dejeneresans bulunan gozlerdeki lezyon sayilar1 degiskendir. Lattis
dejeneresansh g6zlerde normal retina dokusu ile gevrilmis her déjenere alan ayn lezyon
olarak degerlendirilmektedir.Birden fazla sayida lezyon olan gbzlerde lezyonlar
birbirlerine ve ora serrataya paralel siralar geklinde dizilmektedir. Byer®® bir gézdeki
ortalama lezyon sayisim 2.0-2.4 olarak bildirmigtir. Straatsma®’ tek lezyonu %50.4 ve
Foos® ) tek lezyonu %53.0 ,iki lezyonu %17, i ve daha fazla sayida lezyonuda %30
oranmnda saptamuslardir. Cahgmamzda Ana Grupta bir gdzdeki lezyon saysinm 1 ile 4
arasinda degistii ve ortalama lezyon sayismm 1.5 oldufu belirlenmigtir. Bu gruptaki
gozlerden % 65.0¢ inde tek lezyon , %25.8° inde iki lezyon, %6.7 sinde ii¢ lezyon ve
9%2.5¢ inde dort lezyon bulunmustur. Ug alt grupta bir gozdeki lezyon sayisi agisindan
anlamh fark olmamakla birlikte, g6zlerdeki ortalama lezyon sayilar degerlendirildiginde,
retina dekolmam olan gozlerdeki ortalama lezyon sayismin difer gruplara oranla daba
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fazla olmasi ve dort lezyonu olan li¢ gbéziinde retina dekolman: olan grupta yer almasi,
lezyon sayis: arttikga retina dekolmam riskinin de arttigm diiglindtirmiigtiir.

Lattis dejeneresansin siklikla dikey meridyenlere yakm ve temporal kadrana yerlestigi
bilinmektedir. Byer® alt temporal kadran yerlesiminin, Straatsma®’ ve Zilelioghu®®’ tist
temporal kadrana yerlesimin sikh@1 vurgulamnstir. Cahismamizda, AnaGruptaki lezyon-
lardan %42.6° smm iist temporal kadrana, %21.2¢ sinin alt temporal kadrana yerlesmisg
oldugu belirlenmistir. Bu agidan I. ve II. Grup lezyonlar arasinda farkhihk saptanmazken
III. Grup lezyonlarm (retina dekolmam: olan gozlerdeki lezyonlar) en fazla iist temporal
kadrana ikinci sikhkta da st nazal kadrana yerlestigi izlenmistir. Lezyonlarm ekvatora
gore yerlesimleri ve gekilleri de Onemlidir. Caliymamizda 176 lezyonun %60.2°sinin
ekvatorun Oniinde, %35.2¢ sinin ekvatorda ve % 4.6°smun da ekvatorun arkasmda
yerlesmis oldugu saptanrmgtir. Bu sonuglar Byer ve Straatsma‘ nmn sonuglari ile
benzerdir. I. ve II. Grup gézlerdeki lezyonlarin ekvatora gére yerlesimleri arasinda
farkhiik goriilmezken, ITII. Grup gdzlere ait lezyonlarm ekvatora yerlesimlerinin diger
gruplara gore anlamh sekilde fazla oldugu belirlenmistir (x*=11.92,p<0.05). Literatiirle
uyumlu olarak, retina dekolmanmdan sorumlu lezyonlarm iist kadranlara ve ekvatora
yerlestigi gorilmiistir %),

Lezyonlarmn ora serrataya gbre konumlar1 g6z Oniine almarak sikiiler, oblik ve
radiyal gekilleri tammlanmistir. Hem bizim ¢alismamizda hem de daha &nce yapilan
cahsmalarda sirkiiler lezyonlarm diger sekillerden daha sik oldugu gdriilmiistiir.

Retinada dejenere alanda ortaya gikan depisiklikler histopatolojik ve klinik olarak
incelenerek lezyonlarm nitelikleri belirlenmigtir. Uzerinde en g¢ok durulan nitelikler,
pigment dagilm degisiklikleri, beyaz ¢izgiler (tel 6rgii seklinde), beyaz benekler, atrofik
ve operkulumlu retina delikleri, retina yrtiklaridir. Cahsmamzda Ana Grupta yer alan
176 lezyon degerlendirildifinde, lezyonlarm %89.2° sinde pigment degisiklikleri,
%68.7¢sinde beyaz ¢izgiler , %31.8° inde beyaz benekler , %19.0° unda atrofik retina
deligi, %4.0° mda operkulumlu retina delii ve %7.4¢ {inde retina yrtif1 oldugu
gOriilmistir. Byer' ), pigment degisikliklerini %81.7, beyaz gizgileri %8.8, beyaz
benekleri %79.9, atrofik retina deligini %14.6  olarak, Straatsma® pigment
degisikliklerini %92.0 , beyaz ¢izgileri %7.3, atrofik retina delifini % 18.2 ve retina
yirtigim %1.4 olarak bildirmistir. Bu bulgular bizim bulgularimizla beyaz ¢izgi ve beyaz

53



beneklerin oram agisindan uyum gostermemektedir. Bunun nedeni; lattis dejeneresans
teriminin baglangigta salyongoz izi dejeneresans: da igine alan bir grup periferik retina
dejeneresansimi tanimlamak i¢in kullanilmig olmasi ve Straatsma ve Byer® in serilerinde
bu tlir olgularin da yer almasidir. Daha sonraki yillarda lattis dejeneresans tanmm tel 6rgii
seklinde beyaz ¢izgileri olan ve pigmentasyon degisikliklerinin goriildiigii lezyonlar igin
kullamimg, yapilan ¢aligmalarda lezyonlarm nitelikleri de Snceki ¢ahigmalardan farkli
bulmmugtur. Guo‘ nun‘*’ 1990 yilmda 110 lattis dejeneresansh gozde bildirdigi %80.9
pigment degisiklikleri , %83.6 beyaz ¢izgi ve %32.9 atrofik retina deligi oranlan
sonuglarmizla uyumludur.

I.,II. ve III. Gruptaki lezyonlarm oftalmoskopik goriiniimleri kargilastirildiginda;
beyaz gizgiler, pigment degisiklikleri, beyaz benekler ve atrofik retina deligi ag¢isindan
istatistiksel anlamhlik belirlenmemigtir. Istatistiksel degerlendirme yapilamamasma
ragmen, operkulumlu retina delifinin I. Gruptaki lezyonlarda, retina yrtigmm da IIL
Gruptaki lezyonlarda fazla oldugu goriilmiistiir.

ITI. Gruptaki retina dekolmam olan gozlerde, dekolmani olugturan nedenin tiim
gbzlerde dejenere alan c¢evresinde olugsmus retina yirtiklari oldugu goriimiigtiir.
Literatlirde 30 yas altinda lattis dejeneresansin neden oldugu fakik retina
dekolmanlarmdan birincil olarak retina deliklerinin , ikincil olarakda retina yirtiklarmm
sorumlu oldugu , afak olgularda ise 8n siray1 retina yrtiklarmm aldi bildirilmigtir®545),
Calismammzda III . Grubu olugturan olgularm yas ortalamasmin 30 yasm {izerinde olusu
ve olgu sayismin azhfi retina deliklerinin neden oldugu retina dekolmanma
rastlanmamasinin nedenleri olabilecegini diigiindtirmiigtiir.

Lezyona ait oftaimoskopik bulgular farkh yag gruplarinda kargilagtirildifinda,
istatistiksel degerlendirme yapilamamakla birlikte, beyaz ¢izgilerin en sik 50-59 yag
grubunda, pigment degisikliklerinin en sik 40-49 yas grubunda, beyaz beneklerin 30-39
yag grubunda, atrofik retina delifinin 40-49 yas grubunda, operkulumlu retina deliginin
40-49 yag grubunda ve retina ywrtifinn en sik 50-59 yas grubunda goriildiigi
belirlenmistir. Bu bulgular &zellikle beyaz ¢izgilerin, atrofik retina deliginin ve retina
yrtigmmn ileri yaglarda daha siklikla rastlanan oftalmoskopik bulgular oldugunu
diigindiirmiigtiir. Yapilan ¢ahgmalarda elde edilen sonuglar bizim bulgularmizia
uyumludur #**’, Bununla birlikte, lezyonda zamanla ortaya ¢ikan degisikliklerin daha net
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ortaya konulabilmesi i¢in lattis dejeneresansh olgularm uzun siireli izlemleri ve bulgularm
iyl bir gekilde dokiimante edilmesini gerektirmektedir.

Lattis dejeneresans dncelikle retinamin i¢ tabakalarim ve vitreyi etkileyen, ikincil
degisikliklerin retinamn dig tabakalarinda, RPE‘ de ve koriokapillariste olustugu
vitreoretinal bir dejeneresanstir. Ayrica, dejenere alanlardaki anormal vitreoretinal
cekintiler AVD geligim siirecinde retina yirtiklarmin olugmasma zemin hazirlamaktadar.
Bu nedenle lattis dejeneresnsh olgularda vitrenin de dikkatle degerlendirilmesi gereklidir.
Cahsmamizda Ana Grubu olugturan 120 g&zden 70¢ inde (%58.4) vitre likefaksiyonu,
19¢ unda (%15.8) dejenere alana vitre kondansasyonu ve 23¢ tinde de (%19.2) AVD
belirlenmigtir. Foos®® lattis dejencresansh 650 gdzde yaptyln calismada vitre
likefaksiyonu oramm %43.4 ve AVD oranm %19.7 olarak bildirmistir. Bu, bizim
bulgularimizla da uyumludur. I. ve II. Gruptaki gézler vitreye ait degisiklikler a¢ismdan
kargilagtirildiklarinda, vitre likefaksiyonu ve AVD oranlarinmn iki grup arasinda farksiz
oldugu, bunun yaninda II. Grupta normal vitre oranimin I. Gruptan anlamh olarak yiiksek
oldugu bulunmustur (x*=5.45,p<0.05). Vitre kondansasyonu istatistiksel olarak
degerlendirilememekle birlikte, miyopisi olan grupta (I.Grup) daha belirgin oldugu
gOrilmiistiir. IIT. Grupta vitresi normal olan olguya rastlanmamg ve bu gruptaki AVD*
nin difer gruplardan istatistiksel olarak anlamh oranda yiiksek oldugu belirlenmistir
(*=8.05, p<0.05). AVD oram L. ve II. Grup arasmda farkh olmasa da I. Gruptaki
olgularm yas ortalamalarinin II. Gruba oranla daha geng olmasi, miyopisi olan gézlerde
AVD* nin daha gen¢ yaslarda olustuunu diigiinmiigtiir. Bu konuda yapilmig ayrmtilt
cahgmalarda, miyopisi olanlarda vitre degigikliklerinin daha geng yaslarda ortaya giktig
ve artan miyopi diizeyi ile arttig1 bildirilmigtir® 7).

Aaberg ve Stevensen @, lattis dejeneresansm en belirgin dzelliginin beyaz gizgiler
oldugunu ve bu goriintimiin lattis dejeneresansi salyangoz izi dejeneresanstan aywrdigmn
bildirmiglerdir . Shukla ve Ahuja ®° ise bu iki dejeneresansm tek farkinm beyaz ¢izgiler
oldugunu kabul etmekle birlikte, bunun lattis dejeneresansin ge¢ donemlerinde ortaya
¢ikan gOriiniimii oldufunu ve iki dejeneresansin birlikte bulundufu olgularda ayrmm
giicligiinii, benzer klinik &zelliklerin varhi nedeniyle de salyangoz izi dejeneresansin
lattis dejeneresansm erken d6nemi veya alt grubu olarak kabul edilmesi gerektigini
vurgulamiglardir. Tam olarak agikhfa kavismamms bu konunun kesinlesmesi igin
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salyangoz izi dejeneresansi olan olgularin uzun siireli izlemleri gerekmektedir . Bu
konudaki tartigmalar sonlanana dek de lattis dejeneresansin salyangoz izi dejeneresansa
oranla daha sik retipa yirtifi ve retina dekolmam olusturma riski nedeniyle iki
dejeneresansin ayri ayn1 degerlendirilmesi gerektigi inancindayiz.

Shukla ve Ahuja ®® lattis dejeneresans sikhgim %8.7 olarak bulduklar1 1000 gézden
olusan serilerinde lattis dejeneresahla birlikte salyangoz izi dejeneresans goriilme siklhigmni
%1.2 olarak bildirmiglerdir. Caliymamzda,120 gézden 10° unda (%8.5) lattis
dejeneresansa eslik eden salyongoz izi dejeneresans, 6° smda (%5.0) mikrokistik
dejeneresans, 4° tinde (%3.3) retinosizis ve 3¢ iinde de (%2.5) bastrmadan beyaz
dejeneresans belirlenmigtir. Daha Onceki yaymlarda bu konuyla ilgili veriye
rastlanmamugtir.

Retina dekolmam olusturma olasilig1 nedeniyle lattis dejeneresansh olgularm belirli
arahklarla izlenmesi gerektiBi konusunda fikir birligi vardir. Diizenli izlem gerekliliginin
bir . diger nedeni de lezyonda zamanla ortaya ¢ikan degisiklikleri ortaya koyarak
profilaktik tedavinin kosullarm belirleme zorunlulugudur. Bu konuda en ayrmtih ¢ahsma
Byer'® ) tarafindan yapilmigtir. Byer lattis dejeneresanst olan 204 olguyu 3-10 yil izlemis
ve bunlardan %10.0 ¢ unda yeni lezyon , %12.7¢ sinde yeni retina deligi, %14.2¢ sinde
yeni beyaz gizgiler ve % 0.5¢ inde de yeni retina yrtig1 geligtiini, olgulardan higbirinde
retina dekolmam geligmedigini; yeni lezyon ve atrofik retina deliginin 35 yas altinda, yeni
beyaz ¢izgi ve retina yrtifmm ise 40 yas {izerinde daha sik oldugunu; bu olgularda
emetropinin sikhim bildirmistir.

Cahgmamizda 40.8 + 22.2 ay slireyle izlenen 120 g6zden 1¢ inde (%0.8) yeni
lezyon, 2°¢ sinde (%1.6) yeni atrofik delik, 1° inde (%0.8) yeni retina deligi belirlendi,
izlem siirecinde retina dekolmam geligimi goriilmemigtir. Progresyon belirlenen
olgularm tiimiinfin 35 yas lizerinde oldugu ve 2 gdzde miyopi (%50.0) ve 2 gdzde
(%50.0) emetropi belirlenmistir. Ulagilan sonuglarin Byer* inkinden farkli olmasmm
nedeninin izlem stireleri arasmdaki farklihktan kaynaklanabilecegini diiglindiirmiistiir.
Izlem stirecinde lezyonlardaki degisikliklerin oldukga yavas olmasi ve sik ortaya
¢ikmamalari nedeniyle, profilaktik tedavinin tam kat retina ymrtifi olanlara, lezyon
uzunlugunun fazla oldugu veya ekvatorun arkasma yerlestigi afak olgulara, atrofik retina
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deligi ile birlikte subklinik retina dekolmam , yiiksek miyopi , Marfan sendromu veya
diger gozde retina dekolmam olan olgularda gerekli oldugu bildirilmistir®’
Cahsmamizda izlemi olan olgularda dejeneresansin zaman iginde belirgin degisiklige
ugramadifi, olgularm higbirinde subklinik veya klinik retina dekolmam gelismedigi ,
retina dekolmam ile bagvuran olgularda nedenin lezyon smirlarinda olusmus retina
yitiklari  oldugu bulunmugtur. Bu nedenle yapilacak profilaktik tedavinin
komplikasyonlar1 da g6z Oniinde bulundurularak, yalmzca retina dekolmam riski olan

gbzlere uygulanmasi gerektii sonucuna varimgtir.
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SONUCLAR

Lattis dejeneresans tamsi konan 92 olgunun (120 goz) degerlendirilmesi

sonucunda;

o Lattis dejeneresansmn goriilme sikhidmin her iki cinste esit oldugu

e Lattis dejeneresansm her yasta goriilebildigi,

e Dejeneresansla birlikte en sik goriilen krma kusurunun miyopi oldugu ve 0-3 diyoptri
arahifinda yoZunlagtidi, retina dekolmam olan gdzlerde miyopi diizeyinin daha fazla

oldugu,

e Olgulardaki en sik yakinmanin floaters oldugu, miyopisi olan gozlerle olmayanlar
arasmda bu yakinma agisindan anlamh farklihk olmadii,

e Fotopsi yakmmast olan gézlerde floatersin da daba yaygm oldugu ve diger gdzlerden
daha fazla oranda vitre kondansasyonu bulundugu,

e Dejeneresansm olgularm %30.4 “linde bilateral oldugu,

e Bir gbzdeki ortalama lezyon sayismm miyopisi olan gozlerde 1.5, miyopisi
olmayanlarda 1.3 ve dekolmam olan gézlerde 2.5 oldugu,

e Lattis dejeneresansmn ensik {ist temporal kadrana, ikinci sikhkta alt temporal kadrana
yerlestigi, dekolmanh gdzlerde bunmlardan farkh olarak lezyonun ikinci sikhikta

yerlestigi alann iist nazal kadran oldugu,

e Sirkiiler lezyonlarm en sik goriilen lezyon sekli oldugu,,
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e Retina dekolmam olmayan gézlerde lezyonlarm ekvator Oniine yerlesimlerinin sik
oldugu, retina dekolmanna neden olan lezyonlarin daha gok ekvatora yerlestikleri,

e Lezyonlarda kargilagilan en sk oftalmoskopik bulgunun pigment dagihiminda
degisiklikler oldugu, daba az siklikta beyaz ¢izgilerin ve beyaz beneklerin gortildiig,

e Miyopisi olan g6zlerdeki lezyonlarla miyopisi olmayan g6zlerdeki lezyonlarm pigment
dagihm degisiklikleri, beyaz ¢izgiler, beyaz beneklerin ve atrofik retina deliklerinin
varh@ acismdan farkliklar olmadigi, bunun yamnda operkulumlu retina delikleri ve
retina yirtiklarmn siklikla miyopisi olan gézlerde ortaya ¢iktigs, retina dekolmam olan
gbzlerde operkulumlu retina deliklerine ve retina yirtiklarmna daha sik rastlandif,

e Lezyona 6zgil niteliklerden beyaz gizgilerin, atrofik retina deliginin ve retina yrtifinm
ileri yastaki olgularda daha sik bulundugu,

e Vitre likefaksiyonu ve AVD* mn miyopisi olan gézlerde daha erken yaslarda basladig,

e Lattis dejeneresansla birlikte salyangoz izi dejeneresans, bastirmadan beyaz
dejeneresans, mikrokistik dejeneresans ve retinosizis goriilebildigi,

e Lezyonlarda izlem siiresince belirgin progresyon olmadifi ve izlenen olgularin
hi¢birinde retina dekolmam gelismedigi belirlendi.

Elde edilen sonuglarn literatiirle uyumlu oldugu goriilmiigtiir .

Lattis dejeneresansm progresyonunun olduk¢a yavas oldugu, artan yagla birlikte
lezyonun niteliklerinde degigikliklerin ortaya ¢ikabildigi, bunlarn ayrmtih olarak ortaya
konmas: igin uzun siireli izlemin ve iyi dSkiimantasyonun gerekli oldugu; profilaktik
tedavinin retina yirti1 ve diger goziinde retina dekolmam 6ykisii olan olgularda gerekli
oldugu sonucuna ulagiimstir.
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OZET

Calismamizda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dah
PolikliniZi‘ ne Eyliil 1992_Subat 1996 tarihleri arasinda g6z muayenesi i¢in bagvuranlar
arasmdan lattice dejeneresans saptanan olgular iginden okiiler travma ve cerrahi Sykiisii
bulunmayan, glokom veya damarsal retina hastalii tamisi konmamg, ayrintih fundus
muayenesini engelleyen ortam kesifli3i olmayan, iyi dSkiimante edilmis 92 olgunun 120
g6zli incelenmigtir. Olgularin yaglar,, cinsleri kirma kusurlan ve yakinmalart
belirlendikten sonra; dejeneresansm bilateralitesi, lezyon sayist ve sekli, lezyonlarm
kadrana ve ekvatora gére yerlesimleri, lezyonlarin ayrmntih oftalmoskopik goriintimleri {i¢
ayrn alt grupta degerlendirilerek sonuglar birbirleri ile kargilagtuiinugtr.

Yapilan degerlendirmede, lattis dejeneresansmn en sik miyopik gbzlerde ortaya
¢iktig1, miyopisi olan olgularda daha erken yaglarda miyopisi olmayan olgularda daha
sonraki yaslarda saptandidy, bilateralite oranmin %30.4 oldugu ve retina dekolmani olan
olgularda bu oranmm artti1, lezyonlarm siklikla iist temporal kadrana ve ekvatorun
Onfine yerlestigi, dekolmana neden olan lezyonlarm ekvatora yerlesimlerinin belirgin
oldugu,lezyonun en sik goriilen oftalmoskopik niteliklerinin pigmentasyon degisiklikleri
ve beyaz cizgiler oldugu, artan yasla birlikte atrofik retina deligi ve retina yrrtif1 olusma
olasthgmm arttigy, vitre likefaksiyonu ve AVD* nin miyopisi olan olgularda daba erken
yaglarda basladifi, retina dekolmam olan gézlerde lezyon sayismm ve retina yirtif
sikliginin daha fazla oldugu, lezyonlardaki progresyonun hizh olmadig belirlenmigtir.
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