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ABSTRACT

Regmatojen retina dekolmani (RRD) cerrahi tedavi gerektiren retinanin en énemli acillerindendir. Hastaligin patofizyolojisini
kavramak ve risk faktorlerini bilmek; gerek hastaligin gelisimini engellemede gerekse de cerrahi tedavi prensiplerini kavramada
ve olusabilecek komplikasyonlarla miicadele etmede son derece 6nemlidir. RRD gelisiminde major faktorler: retina yirtiklari,
vitreus likefaksiyonu ve dekolmani, retina ylizeyindeki traksiyonlardir. Myopi, gecirilmis katarakt cerrahisi, travma, posterior
vitreus dekolmany, lattice dejenerasyonu en 6nemli risk faktorleri arasindadir.

Anahtar Kelimeler: Regmatojen retina dekolmani, patofizyoloji, risk faktorleri

Rhegmatogenous retinal detachment is one of the most important retinal diseases requiring urgent surgical treatment. To be
aware of the pathophysiology of the disease and to know the risk factors; it is crucial to prevent the development of the disease
or overcome the complications that may arise and understand the surgical treatment principles. Major factors in development
of RRD: retinal tears, vitreous liquefaction and detachment, traction on the retina surface. Myopia, previous cataract surgery,
trauma, posterior vitreous detachment, lattice degeneration are the most important risk factors.
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GIRIS

Regmatojen retina dekolmani (RRD) gérmeyi tehdit eden, yak-
lagik olarak 1:10000 oraninda goriilen, retinanin en 6nemli acil
cerrahi miidahalesini gerektiren hastaliklarindan birisidir. Patofiz-
yolojide etkili temel faktorler retina yirtiklari, vitreus likefaksiyo-
nu ve dekolmany, retina yiizeyindeki traksiyon kuvvetleridir. En
sik goriilen risk faktorleri arasinda miyopi, lattice dejenerasyonu,
posterior vitreus dekolmani (PVD), gecirilmis katarakt cerrahisi
ve travma sayilabilir.

PATOFIZYOLOJI

Retina dekolmani (RD) patogenezini anlayabilmek i¢in once-
likle retinanin ayrismasini engelleyen faktorleri kavramak gerekir.
Retinanin dekole olmamasini saglayan temel olarak iki faktor var-
dir. Birincisi retina pigment epitelinin (RPE) pompa fonksiyonu ile
subretinal siviy1 koroid yoluyla uzaklastirmasidir.!" Yitksek miyop
hastalarda azalan pompa fonksiyonu stafilom kurvaturunu igine
alan merkezi RD gelisimine katkida bulunur. Ayrica postmortem
olgularda RPE pompa fonksiyonunun 6nemi gosterilmigtir'.
Ikinci 6nemli faktér ise interphotoreceptor matrix (IPM) yapis-
tiricisidir. > Intravitreal yolla IPM igindeki proteoglikanlari ay-
ristiran enzimler verildiginde retinanin adezyonunun bozuldugu
primat gozlerinde gosterilmistir.”“' Vitrektomize gozlerde retina

dekolmaninin daha hizli gelismesi, vitreus jelinin retinanin yapisik
kalmasinda bir rolii oldugunu distindiirmektedir.” Ayrica koro-
id ile subretinal alan arasindaki onkotik basing farks, intraokiiler
basinca bagli hidrostatik kuvvetlerin de koruyucu ek faktorler ara-
sinda oldugu diistiniilmektedir.

RRD gelisiminde major faktorler: retina yirtiklari, vitreus like-
faksiyonu ve dekolmany, retina yiizeyindeki traksiyonlardir. Birgok
gozde retina yirtig1 olmasina ragmen retinay1 yerinde tutan giigle-
rin etkisiyle RD gelismez.

Retina yirtik gelisiminde PVD’nin kritik bir rolt vardir. PVD
gelisen gozlerde RRD riskinin % 1,5-7 arasinda arttigini gosteren
¢aligmalar mevcuttur.*” Bununla birlikte spontan PVD gelisen
gozlerin tgte birinde ya yirtik ya da RRD gelistigini gosteren ya-
yinlar vardir."*""" Operkulum gelisen yirtiklarda yirtigin dekolman
gelistirme riski oldukga azalir ki bu da traksiyonun retina yirtig1 ve
dekolmani gelisimi tizerindeki roliinti gostermektedir."">"" Sayet
PVD semptomatik retinal yirtik olusturursa RRD gelisimi yaklasik
%90’]ara ulasmaktadir, bununla beraber traksiyon yapmayan atro-
fik holler semptom vermezler.'*'"

Saglikli bir vitreus %100 jelden olugsmakta olup vitreusu olustu-
ran ii¢ ana komponent: sivi, hyaluronik asid ve kollajen fibrillerdir.
[°] Retina ile vitreus arasinda siki fiziksel adezyon bolgeleri temel
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olarak; disk bolgesi, ana retinal damarlar, makula ve vitreus bazi
bolgesidir. Bu bolgelerde kollajen fibriller retina ile yakin komsu-
luk gosterirler."® Uveit gibi inflamatuar hastaliklar, proliferatif vit-
reoretinopati gibi proliferatif hastaliklar, travma, yogun kriyopeksi
ve lazer tedavisi sonrasi adezyon kuvvetleri degisebilir."”!

Yaslanma ve bir¢ok patolojik durumda (miyopi, vitreus hemo-
rajisi, travma gibi) jelin hyaliironik asid oran1 diiser, baz1 kollajen
fibriller serbestlesir. Ikinci dekadda vitreustaki stvi orani %20 iken,
90’11 yaslarda vitreusun yarisindan fazlasi sividir."* Vitreus jelinin
igindeki sivida ylizen kollajen fibriller floater olarak adlandirilir.
Vitreus jeli likefiye olarak vitreus i¢inde genis lakiin seklinde bos-
luklar olugsur. Likefaksiyon alanlar1 biiytidiik¢e vitreus jelinin sok
absorbe edici kapasitesi ve stabilitesi azalir. Miyopi, travma, intra-
okiiler inflamasyon , konjenital ve kalitimsal baz1 hastaliklarda ise
vitreus likefaksiyonu hizlanir. PVD 6nemli miktarlarda likefaksi-
yon gelisiminden sonra ani bir sekilde gelisir. Makula bolgesinde
posterior kortikal vitreusta yirtik olusumunu takiben intravitreal
swv1 kortikal vitreusla retina arasina sizar. Bu sivinin hizh gegisi ve
kalan vitreus jelinin kollaps1 sonucunda genis bir alanda vitreus
ayrigmasi gerceklesir. Parsiyel baglayan PVD bu stiregle birlikte
glinler i¢inde tam PVD ile sonuglanir."”

Patolojik vitreus likefaksiyonu, prematiir vitreus dekolmani ve
vireoretinal adezyonlarla giden birgok okiiler ve sistemik hastalik-
lar RD riskini arttirirlar. Yitksek miyopi, psddofaki, afaki, penetran
okiiler travma, sitomegalovirus retiniti bu durumlardan bazilari-
dir.

Patogenezde traksiyon anahtar rolii istlenmektedir. Vitreus ho-
mojen yapisini kaybedip biiziilmesi ve ardindan likefaksiyon geli-
simiyle beraber vitreus retinadan ayrigmaya baslar. Goz ya da bas
hareketiyle olusan dinamik traksiyon kuvvetleri retinay: yerinde
tutan RPE ya da IPM gibi kuvvetlere galip gelirse retina yirtig1 geli-
sir. Sayet yirtik atnali seklindeyse ve operkulum gelismediyse ki bu
gozlerde mobil vitreus hala retinaya tutunuyordur; goz ve bas ha-
reketleriyle birlikte retina yirtik kenarini kaldirarak intravitreal
swvinin subretinal alana gegisi i¢in bir kap1 olusturur. Bu durum sa-
yet RPE’nin siv1 transport kapasitesini gecerse RRD gelisimiyle so-
nuglanir. Buna ragmen retina yirtig1 RRD gelisimine neden olma-
yabilir. Vitreusun kuvvetle tutundugu retina bolgesi kopabilir ve
de operkulum gelisebilir, boylece o bolge traksiyondan kurtulmus
olur.">"”/ Bu vakalarda retina ayrigmis olmasina ragmen o bolgede-
ki RPE ve IPM retinanin yatisik kalmasini saglarlar. Makular delik
bolgesindeki subretinal sivinin ufak halka seklinde sinirli kalmasi
da ayni nedenledir.

Istk cakmalar: floater’ a gore daha tehlike iceren bir semptom-
dur ki dinamik traksiyonun devam ettigini gosterir.”" Lattice de-
jenerasyonu RRD gelisimi agisindan tek bagma distik riskli bir
lezyondur ve genellikle profilaktik lazer tedavisi gerektirmez, fakat
151k gakmalar1 varsa ve diger riskli periferik dejenerasyonlar da es-
lik ediyorsa profilaktik lazer yapmak onerilmektedir.”’

RISK FAKTORLERI
Lattice dejenerasyonu

RRDye yatkinlik yaratan en 6nemli periferik dejenerasyon
olan lattice dejenerasyonu, tizerinde tel 6rgiisti seklinde ¢izgilerin
bulundugu retina incelme alanlaridir. Ortasinda yer alan vitreus
likefiye iken kenarlarinda vitreus yapisikliklar: vardir. Lattice de-
jenerasyonu % 6-10,7 arasinda goriiliirken bilateralite yiizdesi %
38-48dir.”"*”) Miyopik hastalarda daha siklikla goriiliirken, aksiyel
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uzunlugu 30 mm ve istiinde olanlarda goriilme ytizdesi %15dir.
12221 Diger goztinde RRD olanlarda lattice dejenerasyonu prevalan-
s1 % 9,2-35 arasindadir.”**" Lattice dejenerasyonunu olan gozler-
de gelisen RRD; PVD'yi takiben olusan traksiyonel retinal yirtik
nedeniyledir. Uzerinde geligen atrofik holler lokalize RD alanlari
yaratabilirken nadiren progresif retina dekolmanina neden olurlar.

Katarakt cerrahisi

RRD katarakt cerrahisinin gérmeyi en ¢ok tehdit eden kompli-
kasyonlarindan biridir. RD okiiler cerrahi gecirmemis genel po-
piilasyonda yilda %0,0061 ve %0,0179 oraninda goriiliirken, fako-
emiilsifikasyon cerrahisi gecirenlerde 4-10 aylik takiplerde %0,0
ve %3,6 oraninda goruliir.”*! Daha bagka ¢aligmalarda hastalarin
0-10 yillik takiplerinde bu oran %0,41 ve %1,17 arasinda goste-
rilmistir.”"**) Katarakt cerrahisinde intraokiiler lensin kapsiil i¢ine
implantasyonu esnasinda intakt anterior hyaloid yiiz posteriora
dogru itilir, bu durum RRD riskini arttirmaktadir. Cesitli caligma-
larda klasik katarakt cerrahisi sonrast RRD riskini arttiran faktor-
ler erkek cinsiyet, geng yas( <60), aksiyel miyopi ( aksiyel uzunluk
>25mm), yitksek 6n kamara derinligi, diger gézde RD hikayesi ve
cerrahi komplikasyonlar olarak siralanmugtir.*>20 2

Miyopi

Miyopi RRD riskini arttirmakla birlikte daha erken ortaya ¢ik-
makta ve daha siklikla iki tarafli olabilmektedir (%13-21). 3 diyopt-
riye kadar miyopide RRD riski 4 kat, 3 diyoptiriden daha yiiksek
miyoplarda risk yaklagik 10 kat artmaktadir. Ince ve frajil sklera,
koroidal hemodinamik degisiklikler, erken PVD'yi takiben geli-
sen erken ve giiclii vitreus likefaksiyonu, kompleks vitreoretinal
araylizey, daha ¢ok periferik retinal yirtikla sonuglanan patolojik
vitreoretinal baglantilar, irregiiler vitreus bazi arka siniri, zayif re-
tinal adezyonlar bu riski arttiran temel 6zelliklerdir. Ayni zamanda
artmus risk erken yagta katarakt cerrahisiyle de ilintilidir."***"*!

Travma

Okiiler travma ozellikle geng erkek bireylerde gorme keskin-
liginde azalmanin Onemli nedenlerindendir. Genel popiilas-
yonda travmaya sekonder RRD prevalanst % 0,8dir, RD’nin ise
%6-19’unun sebebi travmadir.”’) Travmatik RD’lerin ¢ogu geng
bireylerde ve ¢alistiklar is ile iligkilir. Travmatik retina dekolma-
nimin nerdeyse tamamu vitreustan subretinal mesafeye siv1 gegisi
saglayan travmatik retinal yirtiktan kaynaklanmaktadir. Okiiler
kontiizyonla iliskili kapali okiiler travma akut vitreoretinal traksi-
yon yaratarak retina yirtig1 gelisimine neden olur. Travmatik reti-
nal yirtiklar genellikle travmanin oldugu anda olusurlar. Nadiren
travmanin yarattigi inflamasyon ya da perforan géz travmasini
takiben vitreusta gelisen fibroz bantlara sekonder travmadan ay-
lar, yillar sonra yirtik gelisimi olabilir®*. Travmayla iligkili en sik
retinal yirtik tipi retinal diyalizlerdir. Dev retinal yirtiklar ise trav-
matik retina dekolmanlarinin %8-25’ini olugturur.””!

Yag lazer kapsiilotomi

YAG lazer kapsiilotomi sonras1 RRD gorilme sikligi %0-3,6
arasinda bildirilmesine karsin bazi yayinlarda aralarinda bir iliski
olmadig1 6ne stirilmiistiir.”**”) YAG lazer kapsiilotominin retina
yirtigi ve/veya RD olusturmast hala tartismali bir konudur. On vit-
reus hyaloidinin lazer ile yirtilmasinin PVD'yi takiben retina yir-
t1g1 ve RRD gelisimini baglatabilecegi distintilmektedir. Bununla
birlikte ‘Hilford ve ark’ serilerinde PVD ile YAG lazer kapsiilotomi
arasinda bir iligki bulamamiglardir.[38] Lazer enerjisinin vitreus-
tan retinaya gegerek olusturdugu direkt ve anlik vitreoretinal trak-
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siyonun RRD gelisimine neden olabilecegi diisiinilmektedir. 2000
ile 2013 yillar1 arasinda takip edilmis 187096 goziin degerlendiril-
digi genis bir seride ise RRD riskinin ilk 5 ay arttig1 gosterilmistir.

[39]

Pediatrik RRD etyolojik faktorler, anatomik ozellikler ve prog-
noz agisindan farkliliklar gostermektedir. Travma, afaki, miyopi,
gelisimsel retina anomalileri ( familyal eksudatif vitreoretinopati,
regrese veya inaktif prematiir retinopatisi, Marfan sendromu, Sti-
ckler sendromu, konjenital retinal foldlar, retinal kolobom, per-
sistan fetal damarlanma) en sik risk iceren okiiler durumlardir.""”!

Marfan sendromu

Marfan sendromunun en ciddi komplikasyonu olan retina de-
kolmani siklig1 %5-11 arasinda degisirken tabloya ektopia lentis de
esilik ederse bu oran %8-38lere ¢ikar. Ayrica bilateral retina de-
kolmani da oldukga sik olup %69’lara varan oranlar bildirilmistir.
Yirmili yaslarin ortalarinda genellikle de erkeklerde baskin olarak
ortaya ¢ikar. Sublukse ya da disloke lens kapsiilii vitreus bazi tize-
rinde traksiyon yaratarak perifer retinada kiigiik hol ve yirtiklara
neden olurlar. Globun uzamas: ve aksiyel miyopi de erken vitreus
likefaksiyonu ve PVD ile iligkili olup, buna eslik eden retina yirtig
ve deliklerle birlikte RRD gelisimine neden olurlar. Yine erken yas-
ta gegirilen lens ekstraksiyonu cerrahisi de riski arttiran faktorler
arasindadir."*"*

Stickler sendromu

Stickler sendromu bag dokudaki kollajen bozukluguyla iligki-
li olup en sik goziiken herediter vitreus bozuklugudur (yaklagik
1:10.000 dogum)."™” Tip 1 Stickler sendromlu hastalar genellikle
30’lu yaslardan 6nce dev retinal yirtik kaynakli RRD nedeniyle
gormelerini kaybedebilirler. Cok sayida yirtik ve anormal likefiye
vitreus yapist RRD gelisiminin temel nedenleridir."**!

Familyal eksudatif vitreoretinopati

Familyal eksudatif vitreoretinopati retinal vaskuler anomalilerle
giden kalitimsal bir vitreoretinopatidir. Avaskiiler peripheral re-
tina hastaligin bulgularinin gelismesinde anahtar rolii oynamak-
tadir. Bu avaskiiler retina genellikle temporal retina bolgesinde
ortaya ¢tkmaktadir. Vaskiiler ve avaskiiler retina arasinda neovas-
kiilarizasyon ve fibrozis gelismekte, bunun sonucu olarak makula
ve retinal damarlarin traksiyonu makular ektopi ve traksiyonel re-
tina dekolmanina yol agmaktadir.*”’ Ayrica hastalarin bir kismin-
da retina yirtig1 saptanmaktadir. Bununla birlikte optik kohorens
tomografi ¢ekimlerinde diizensiz arka hyaloid izlenmekte olup bu
bulgu da retina dekolmani gelisimine katkida bulunmaktadir. Et-
kilenen hastalarda retina dekolmani %21-64 oraninda goriilmek-
tedir. ‘Shukla ve ark’ serilerinde %12,9 yirtiksiz retina dekolmani,
%17,2 RRD, %17,2 RRD gelismemis yirtikli hasta populasyonunu
gostermiglerdir."’

X’e bagh retinoskizis

X bagl retinoskizis foveal skizisle karakterize bir hastalik olup
prevalanst 1:5000-1:25000 arasindadir."”*/ Hastalik RS1 geninin
mutasyonu sonucu ortaya ¢ikar. En 6nemli komplikasyonlari trak-
siyonel ve RRD, vitreus hemorajisidir."”’ Bununla birlikte daha az
oranda neovaskuler glokom, vitreoretinal ¢ekintiye bagli makular
dragging ve optik atrofi goriilebilir. Hastalarin yaklasik %20’sinde
retinoskizis RD’ye ilerler ve yaklasik tigte birinde vitreus hemoraji-
si gelisir.”" Periferik retinoskizis genellikle inferotemporal alanda
goriilir ve infantlarda bu kaviteler biilloz retinoskizise dontisebilir.
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Bu lezyonlar gerilediginde daha ileri yaglarda pigmenter izler bi-
rakurlar. I¢ ve dis retina katlarinda yirtik izlenebilir. ‘Shanmugam
ve ark! vitreoretinal traksiyona sekonder makular delik nedeniyle
gelisen RD olgusu bildirmiglerdir.""

SONUC

RRD patofizyolojisini ve gelisimini saglayan faktorlerin kavran-
masy; risk derecesine gore takip araliklarinin belirlenmesi, riskli
lezyonlarin profilaktik tedavisinin saglanmasi acisindan son de-
rece dnemlidir. Ozellikle 15tk cakmasi olan yakin zamanda PVD
gecirmis, katarakt cerrahisi gegirmis, lattice dejenerasyonu gibi
etrafinda vitreus ¢ekintisi olabilen periferik dejenerasyonlu hasta-
lar, yliksek miyop bireyler, okiiler travma hikayesi olanlar, Marfan
sendromu gibi lens anomalisi olup vitre bazinda ¢ekintisi olabile-
cek hastalar, FEVR, Stickler sendromu gibi vitreusun yapisal bo-
zukluguna sahip kisiler yakindan takip edilmelidir.
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