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ÖZ
Regmatojen retina dekolmanı (RRD) cerrahi tedavi gerektiren retinanın en önemli acillerindendir. Hastalığın patofizyolojisini 
kavramak ve risk faktörlerini bilmek; gerek hastalığın gelişimini engellemede gerekse de cerrahi tedavi prensiplerini kavramada 
ve oluşabilecek komplikasyonlarla mücadele etmede son derece önemlidir. RRD gelişiminde majör faktörler: retina yırtıkları, 
vitreus likefaksiyonu ve dekolmanı, retina yüzeyindeki traksiyonlardır. Myopi, geçirilmiş katarakt cerrahisi, travma, posterior 
vitreus dekolmanı, lattice dejenerasyonu en önemli risk faktörleri arasındadır.
Anahtar Kelimeler: Regmatojen retina dekolmanı, patofizyoloji, risk faktörleri

ABSTRACT
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.
Keywords: Rhegmatogenous retinal detachment, pathophysiology, risk factors

GİRİŞ
Regmatojen retina dekolmanı (RRD) görmeyi tehdit eden, yak-

laşık olarak 1:10000 oranında görülen, retinanın en önemli acil 
cerrahi müdahalesini gerektiren hastalıklarından birisidir. Patofiz-
yolojide etkili temel faktörler retina yırtıkları, vitreus likefaksiyo-
nu ve dekolmanı, retina yüzeyindeki traksiyon kuvvetleridir. En 
sık görülen risk faktörleri arasında miyopi, lattice dejenerasyonu, 
posterior vitreus dekolmanı (PVD), geçirilmiş katarakt cerrahisi 
ve travma sayılabilir.

PATOFİZYOLOJİ
Retina dekolmanı (RD) patogenezini anlayabilmek için önce-

likle retinanın ayrışmasını engelleyen faktörleri kavramak gerekir. 
Retinanın dekole olmamasını sağlayan temel olarak iki faktör var-
dır. Birincisi retina pigment epitelinin (RPE) pompa fonksiyonu ile 
subretinal sıvıyı koroid yoluyla uzaklaştırmasıdır.[1] Yüksek miyop 
hastalarda azalan pompa fonksiyonu stafilom kurvaturunu içine 
alan merkezi RD gelişimine katkıda bulunur. Ayrıca postmortem 
olgularda RPE pompa fonksiyonunun önemi gösterilmiştir[2]. 
İkinci önemli faktör ise interphotoreceptor matrix (IPM) yapış-
tırıcısıdır.[3,4] İntravitreal yolla IPM içindeki proteoglikanları ay-
rıştıran enzimler verildiğinde retinanın adezyonunun bozulduğu 
primat gözlerinde gösterilmiştir.[5,6] Vitrektomize gözlerde retina 

dekolmanının daha hızlı gelişmesi, vitreus jelinin retinanın yapışık 
kalmasında bir rolü olduğunu düşündürmektedir.[7] Ayrıca koro-
id ile subretinal alan arasındaki onkotik basınç farkı, intraoküler 
basınca bağlı hidrostatik kuvvetlerin de koruyucu ek faktörler ara-
sında olduğu düşünülmektedir.

RRD gelişiminde majör faktörler: retina yırtıkları, vitreus like-
faksiyonu ve dekolmanı, retina yüzeyindeki traksiyonlardır. Birçok 
gözde retina yırtığı olmasına rağmen retinayı yerinde tutan güçle-
rin etkisiyle RD gelişmez.

Retina yırtık gelişiminde PVD’nin kritik bir rolü vardır. PVD 
gelişen gözlerde RRD riskinin % 1,5-7 arasında arttığını gösteren 
çalışmalar mevcuttur.[8,9] Bununla birlikte spontan PVD gelişen 
gözlerin üçte birinde ya yırtık ya da RRD geliştiğini gösteren ya-
yınlar vardır.[10,11] Operkulum gelişen yırtıklarda yırtığın dekolman 
geliştirme riski oldukça azalır ki bu da traksiyonun retina yırtığı ve 
dekolmanı gelişimi üzerindeki rolünü göstermektedir.[12,13] Şayet 
PVD semptomatik retinal yırtık oluşturursa RRD gelişimi yaklaşık 
%90’lara ulaşmaktadır, bununla beraber traksiyon yapmayan atro-
fik holler semptom vermezler.[13,14]

Sağlıklı bir vitreus %100 jelden oluşmakta olup vitreusu oluştu-
ran üç ana komponent: sıvı, hyaluronik asid ve kollajen fibrillerdir.
[15] Retina ile vitreus arasında sıkı fiziksel adezyon bölgeleri temel 
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olarak; disk bölgesi, ana retinal damarlar, makula ve vitreus bazı 
bölgesidir. Bu bölgelerde kollajen fibriller retina ile yakın komşu-
luk gösterirler.[16] Üveit gibi inflamatuar hastalıklar, proliferatif vit-
reoretinopati gibi proliferatif hastalıklar, travma, yoğun kriyopeksi 
ve lazer tedavisi sonrası adezyon kuvvetleri değişebilir.[17]

Yaşlanma ve birçok patolojik durumda (miyopi, vitreus hemo-
rajisi, travma gibi) jelin hyalüronik asid oranı düşer, bazı kollajen 
fibriller serbestleşir. İkinci dekadda vitreustaki sıvı oranı %20 iken, 
90’lı yaşlarda vitreusun yarısından fazlası sıvıdır.[18] Vitreus jelinin 
içindeki sıvıda yüzen kollajen fibriller floater olarak adlandırılır. 
Vitreus jeli likefiye olarak vitreus içinde geniş lakün şeklinde boş-
luklar oluşur. Likefaksiyon alanları büyüdükçe vitreus jelinin şok 
absorbe edici kapasitesi ve stabilitesi azalır. Miyopi, travma, intra-
oküler inflamasyon , konjenital ve  kalıtımsal bazı hastalıklarda ise 
vitreus likefaksiyonu hızlanır. PVD önemli miktarlarda likefaksi-
yon gelişiminden sonra ani bir şekilde gelişir. Makula bölgesinde 
posterior kortikal vitreusta yırtık oluşumunu takiben intravitreal 
sıvı kortikal vitreusla retina arasına sızar. Bu sıvının hızlı geçişi ve 
kalan vitreus jelinin kollapsı sonucunda geniş bir alanda vitreus 
ayrışması gerçekleşir. Parsiyel başlayan PVD bu süreçle birlikte 
günler içinde tam PVD ile sonuçlanır.[19]

Patolojik vitreus likefaksiyonu, prematür vitreus dekolmanı ve 
vireoretinal adezyonlarla giden birçok oküler ve sistemik hastalık-
lar RD riskini arttırırlar. Yüksek miyopi, psödofaki, afaki, penetran 
oküler travma, sitomegalovirus retiniti bu durumlardan bazıları-
dır. 

Patogenezde traksiyon anahtar rolü üstlenmektedir. Vitreus ho-
mojen yapısını kaybedip büzülmesi ve ardından likefaksiyon geli-
şimiyle beraber vitreus retinadan ayrışmaya başlar. Göz ya da baş 
hareketiyle oluşan dinamik traksiyon kuvvetleri retinayı yerinde 
tutan RPE ya da IPM gibi kuvvetlere galip gelirse retina yırtığı geli-
şir. Şayet yırtık atnalı şeklindeyse ve operkulum gelişmediyse ki bu 
gözlerde mobil vitreus hala retinaya tutunuyordur; göz ve baş ha-
reketleriyle birlikte[20] retina yırtık kenarını kaldırarak intravitreal 
sıvının subretinal alana geçişi için bir kapı oluşturur. Bu durum şa-
yet RPE’nin sıvı transport kapasitesini geçerse RRD gelişimiyle so-
nuçlanır. Buna rağmen retina yırtığı RRD gelişimine neden olma-
yabilir. Vitreusun kuvvetle tutunduğu retina bölgesi kopabilir ve 
de operkulum gelişebilir, böylece o bölge traksiyondan kurtulmuş 
olur.[12,13] Bu vakalarda retina ayrışmış olmasına rağmen o bölgede-
ki RPE ve IPM retinanın yatışık kalmasını sağlarlar. Makular delik 
bölgesindeki subretinal sıvının ufak halka şeklinde sınırlı kalması 
da aynı nedenledir.

Işık çakmaları floater’ a göre daha tehlike içeren bir semptom-
dur ki dinamik traksiyonun devam ettiğini gösterir.[21] Lattice de-
jenerasyonu RRD gelişimi açısından tek başına düşük riskli bir 
lezyondur ve genellikle profilaktik lazer tedavisi gerektirmez, fakat 
ışık çakmaları varsa ve diğer riskli periferik dejenerasyonlar da eş-
lik ediyorsa profilaktik lazer yapmak önerilmektedir.[9]

RİSK FAKTÖRLERİ
Lattice dejenerasyonu
RRD’ye yatkınlık yaratan en önemli periferik dejenerasyon 

olan lattice dejenerasyonu, üzerinde tel örgüsü şeklinde çizgilerin 
bulunduğu retina incelme alanlarıdır. Ortasında yer alan vitreus 
likefiye iken kenarlarında vitreus yapışıklıkları vardır. Lattice de-
jenerasyonu % 6-10,7 arasında görülürken bilateralite yüzdesi % 
38-48’dir.[9,22] Miyopik hastalarda daha sıklıkla görülürken, aksiyel 

uzunluğu 30 mm ve üstünde olanlarda görülme yüzdesi %15’dir.
[9,22] Diğer gözünde RRD olanlarda lattice dejenerasyonu prevalan-
sı % 9,2-35 arasındadır.[23,24] Lattice dejenerasyonunu olan gözler-
de gelişen RRD; PVD’yi takiben oluşan traksiyonel retinal yırtık 
nedeniyledir. Üzerinde gelişen atrofik holler lokalize RD alanları 
yaratabilirken nadiren progresif retina dekolmanına neden olurlar. 

Katarakt cerrahisi
RRD katarakt cerrahisinin görmeyi en çok tehdit eden kompli-

kasyonlarından biridir. RD oküler cerrahi geçirmemiş genel po-
pülasyonda yılda %0,0061 ve %0,0179 oranında görülürken, fako-
emülsifikasyon cerrahisi geçirenlerde 4-10 aylık takiplerde %0,0 
ve %3,6 oranında görülür.[25,26] Daha başka çalışmalarda hastaların 
0-10 yıllık takiplerinde bu oran %0,41 ve %1,17 arasında göste-
rilmiştir.[27,28] Katarakt cerrahisinde intraoküler lensin kapsül içine 
implantasyonu esnasında intakt anterior hyaloid yüz posteriora 
doğru itilir, bu durum RRD riskini arttırmaktadır. Çeşitli çalışma-
larda klasik katarakt cerrahisi sonrası RRD riskini arttıran faktör-
ler erkek cinsiyet, genç yaş( <60), aksiyel miyopi ( aksiyel uzunluk 
>25mm), yüksek ön kamara derinliği, diğer gözde RD hikayesi ve 
cerrahi komplikasyonlar olarak sıralanmıştır.[25,26,27,28] 

Miyopi
Miyopi RRD riskini arttırmakla birlikte daha erken ortaya çık-

makta ve daha sıklıkla iki taraflı olabilmektedir (%13-21). 3 diyopt-
riye kadar miyopide RRD riski 4 kat, 3 diyoptiriden daha yüksek 
miyoplarda risk yaklaşık 10 kat artmaktadır. İnce ve frajil sklera, 
koroidal hemodinamik değişiklikler, erken PVD’yi takiben geli-
şen erken ve güçlü vitreus likefaksiyonu, kompleks vitreoretinal 
arayüzey, daha çok periferik retinal yırtıkla sonuçlanan patolojik 
vitreoretinal bağlantılar, irregüler vitreus bazı arka sınırı, zayıf re-
tinal adezyonlar bu riski arttıran temel özelliklerdir. Aynı zamanda 
artmış risk erken yaşta katarakt cerrahisiyle de ilintilidir.[29,30,31,32] 

Travma
Oküler travma özellikle genç erkek bireylerde görme keskin-

liğinde azalmanın önemli nedenlerindendir. Genel popülas-
yonda travmaya sekonder RRD prevalansı % 0,8’dir, RD’nin ise 
%6-19’unun sebebi travmadır.[33] Travmatik RD’lerin çoğu genç 
bireylerde ve çalıştıkları iş ile ilişkilir. Travmatik retina dekolma-
nının nerdeyse tamamı vitreustan subretinal mesafeye sıvı geçişi 
sağlayan travmatik retinal yırtıktan kaynaklanmaktadır. Oküler 
kontüzyonla ilişkili kapalı oküler travma akut vitreoretinal traksi-
yon yaratarak retina yırtığı gelişimine neden olur. Travmatik reti-
nal yırtıklar genellikle travmanın olduğu anda oluşurlar. Nadiren 
travmanın yarattığı inflamasyon ya da perforan göz travmasını 
takiben vitreusta gelişen fibröz bantlara sekonder travmadan ay-
lar, yıllar sonra yırtık gelişimi olabilir[34]. Travmayla ilişkili en sık 
retinal yırtık tipi retinal diyalizlerdir. Dev retinal yırtıklar ise trav-
matik retina dekolmanlarının %8-25’ini oluşturur.[35]

Yag lazer kapsülotomi
YAG lazer kapsülotomi sonrası RRD görülme sıklığı %0-3,6 

arasında bildirilmesine karşın bazı yayınlarda aralarında bir ilişki 
olmadığı öne sürülmüştür.[36,37] YAG lazer kapsülotominin retina 
yırtığı ve/veya RD oluşturması hala tartışmalı bir konudur. Ön vit-
reus hyaloidinin lazer ile  yırtılmasının PVD’yi takiben retina yır-
tığı ve RRD gelişimini başlatabileceği düşünülmektedir. Bununla 
birlikte ‘Hilford ve ark.’ serilerinde PVD ile YAG lazer kapsülotomi 
arasında bir ilişki bulamamışlardır.[38] Lazer enerjisinin vitreus-
tan retinaya geçerek oluşturduğu direkt ve anlık vitreoretinal trak-
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siyonun  RRD gelişimine neden olabileceği düşünülmektedir. 2000 
ile 2013 yılları arasında takip edilmiş 187096 gözün değerlendiril-
diği geniş bir seride ise RRD riskinin ilk 5 ay arttığı gösterilmiştir.
[39]

Pediatrik RRD etyolojik faktörler, anatomik özellikler ve prog-
noz açısından farklılıklar göstermektedir. Travma, afaki, miyopi, 
gelişimsel retina anomalileri ( familyal eksudatif vitreoretinopati, 
regrese veya inaktif prematür retinopatisi, Marfan sendromu, Sti-
ckler sendromu, konjenital retinal foldlar, retinal kolobom, per-
sistan fetal damarlanma) en sık risk içeren oküler durumlardır.[40]

Marfan sendromu
Marfan sendromunun en ciddi komplikasyonu olan retina de-

kolmanı sıklığı %5-11 arasında değişirken tabloya ektopia lentis de 
eşilik ederse bu oran %8-38’lere çıkar. Ayrıca bilateral retina de-
kolmanı da oldukça sık olup %69’lara varan oranlar bildirilmiştir. 
Yirmili yaşların ortalarında genellikle de erkeklerde baskın olarak 
ortaya çıkar. Sublukse ya da disloke lens kapsülü vitreus bazı üze-
rinde traksiyon yaratarak perifer retinada küçük hol ve yırtıklara 
neden olurlar. Globun uzaması ve aksiyel miyopi de erken vitreus 
likefaksiyonu ve PVD ile ilişkili olup, buna eşlik eden retina yırtığı 
ve deliklerle birlikte RRD gelişimine neden olurlar. Yine erken yaş-
ta geçirilen lens ekstraksiyonu cerrahisi de riski arttıran faktörler 
arasındadır.[41,42]

Stickler sendromu
Stickler sendromu bağ dokudaki kollajen bozukluğuyla ilişki-

li olup en sık gözüken herediter vitreus bozukluğudur (yaklaşık 
1:10.000 doğum).[43] Tip 1 Stickler sendromlu hastalar genellikle 
30’lu yaşlardan önce dev retinal yırtık kaynaklı RRD nedeniyle 
görmelerini kaybedebilirler. Çok sayıda yırtık ve anormal likefiye 
vitreus yapısı RRD gelişiminin temel nedenleridir.[44]

Familyal eksudatif vitreoretinopati
Familyal eksudatif vitreoretinopati retinal vaskuler anomalilerle 

giden kalıtımsal bir vitreoretinopatidir. Avasküler peripheral re-
tina hastalığın bulgularının gelişmesinde anahtar rolü oynamak-
tadır. Bu avasküler retina genellikle temporal retina bölgesinde 
ortaya çıkmaktadır. Vasküler ve avasküler retina arasında neovas-
külarizasyon ve fibrozis gelişmekte, bunun sonucu olarak makula 
ve retinal damarların traksiyonu makular ektopi ve traksiyonel re-
tina dekolmanına yol açmaktadır.[45] Ayrıca hastaların bir kısmın-
da retina yırtığı saptanmaktadır. Bununla birlikte optik kohorens 
tomografi çekimlerinde düzensiz arka hyaloid izlenmekte olup bu 
bulgu da retina dekolmanı gelişimine katkıda bulunmaktadır. Et-
kilenen hastalarda retina dekolmanı %21-64 oranında görülmek-
tedir. ‘Shukla ve ark.’ serilerinde %12,9 yırtıksız retina dekolmanı, 
%17,2 RRD, %17,2 RRD gelişmemiş yırtıklı hasta populasyonunu 
göstermişlerdir.[46]

X’e bağlı retinoskizis
X’e bağlı retinoskizis foveal skizisle karakterize bir hastalık olup 

prevalansı 1:5000-1:25000 arasındadır.[47,48] Hastalık RS1 geninin 
mutasyonu sonucu ortaya çıkar. En önemli komplikasyonları trak-
siyonel ve RRD, vitreus hemorajisidir.[49] Bununla birlikte daha az 
oranda neovaskuler glokom, vitreoretinal çekintiye bağlı makular 
dragging ve optik atrofi görülebilir. Hastaların yaklaşık %20’sinde 
retinoskizis RD’ye ilerler ve yaklaşık üçte birinde vitreus hemoraji-
si gelişir.[50] Periferik retinoskizis genellikle inferotemporal alanda 
görülür ve infantlarda bu kaviteler büllöz retinoskizise dönüşebilir. 

Bu lezyonlar gerilediğinde daha ileri yaşlarda pigmenter izler bı-
rakırlar. Iç ve dış retina katlarında yırtık izlenebilir. ‘Shanmugam 
ve ark.’ vitreoretinal traksiyona sekonder makular delik nedeniyle 
gelişen RD olgusu bildirmişlerdir.[51] 

SONUÇ
RRD patofizyolojisini ve gelişimini sağlayan faktörlerin kavran-

ması; risk derecesine göre takip aralıklarının belirlenmesi, riskli 
lezyonların profilaktik tedavisinin sağlanması açısından son de-
rece önemlidir. Özellikle ışık çakması olan yakın zamanda PVD 
geçirmiş, katarakt cerrahisi geçirmiş, lattice dejenerasyonu gibi 
etrafında vitreus çekintisi olabilen periferik dejenerasyonlu hasta-
lar, yüksek miyop bireyler, oküler travma hikayesi olanlar, Marfan 
sendromu gibi lens anomalisi olup vitre bazında çekintisi olabile-
cek hastalar, FEVR, Stickler sendromu gibi vitreusun yapısal bo-
zukluğuna sahip kişiler yakından takip edilmelidir. 
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