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ÖZ
Retinal dejenerasyonlar periferik retinayı etkileyen yaygın lezyonlardır ve çoğu klinik olarak önemsizdir. Lattice dejenerasyonu, 
kistik retinal tuft (püskül), zonüler traksiyon tuft (püskül), salyangoz izi dejenerasyonu, dejeneratif retinoskizis, bastırmadan beyaz 
dejenerasyonu lezyonları yırtıklı retina dekolmanına neden olabilirler. Bu yazıda retina dekolmanı öncüsü olan periferik retina 
dejenerasyonlarını ve tedavilerini tartışmayı amaçladık.
Anahtar Kelimeler: Periferik retina dejenerasyonu, retina dekolmanı, profilaksi.

ABSTRACT
Retinal degenerations are common lesions involving the peripheral retina, and most of them are clinically insignificant. Lattice 
degeneration, cystic retinal tuft, zonular traction tuft, snail track degeneration, degenerative retinoschisis, white without pressure 
lesions can result in a rhegmatogenous retinal detachment. In this paper we aimed to discuss peripheric retinal degenerations that 
predispose retinal detachment and the treatments of them.
Keywords: Peripheral retinal degenerations, retinal detachment, prophylaxis.

GİRİŞ
Vitreus bazı 3 ile 6 mm genişliğinde vitreus jelinin altındaki ya-

pılara sıkıca tutunduğu bir sahadır. Vitreus bazı içinde ve çevre-
sinde çok sayıda anatomik varyasyon mevcuttur. Bunların bazıları 
atrofik retinal delikler ve traksiyonel yırtıklar ile ilişkili oldukları 
için önemlidirler.[1] Mikrokistik dejenerasyon, kaldırım taşı deje-
nerasyonu, retiküler dejenerasyon, periferal druzen ve pars plana 
kistleri zararsız lezyonlardır. Lattice dejenerasyonu, kistik retinal 
tuft, zonüler traksiyon tuft, salyangoz izi dejenerasyonu, dejene-
ratif retinoskizis, bastırmadan beyaz dejenerasyonu ise retina de-
kolmanına neden olabilecek lezyonlardır.[2] Bu yazıda regmatojen 
retina dekolmanı riski olan periferik retina dejenerasyonlarını ve 
tedavilerini tartışmayı amaçladık.

Lattice (Latis) Dejenerasyonu
Lattice-Latis (kafes) dejenerasyonu keskin sınırlı oval veya yu-

varlak şekilli olup göz küresi içerisinde dairesel (uzun aksı ora 
serrataya paralel) yerleşmeye eğilimli lezyonlardır (Resim 1). 
Genellikle üzerindeki vitreusta sıvılaşma ve kenarlarında ise sıkı 
vitreo-retinal adezyonlarla karakterizedir. Arka vitreus dekolma-
nından sonra sıkı vitreoretinal yapışıklıkların olduğu alanlarda 

retina yırtıkları gelişebilir.[3] Latis ana retina damarlarının her iki 
kenarında da görülebilir ve Wagner veya Stickler sendromlarında 
perivasküler yerleşimi takip eder. Ekvatorun gerisindeki latis lez-
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Resim 1- Lattice dejenerasyonu olan bir olgunun geniş açılı fundus resmi
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yonları daha büyük olma eğilimindedirler. Latis lezyonlarının ta-
banı düzgün olmayıp güve yeniği görünümündedir ve üzerini ör-
ten ince dejenere retina sıklıkla pürüzlüdür. Latis dejenerasyonuna 
ismini veren çapraz veya balık kılçığı şeklindeki örüntü lezyonun 
içinde görülebilir veya görülmeyebilir. Gerçekte bu beyaz çizgiler 
glial veya hyalin kılıfla çevrilmiş tıkalı olan damarlardır (Resim 2). 
Bu beyaz çizgiler latis dejenerasyonlu hastaların yaklaşık %11,9’u 
ile %42’sinde görülmektedir.[4,5]

Latis dejenerasyonu genel toplumun %6-10’unda bulunmakta 
ve hastaların üçte biri ile yarısında bilateral olmaktadır. Miyoplar-
da daha sık olmakla birlikte sadece bu kişilere sınırlı olmayıp ai-
lesel yatkınlık da söz konusudur.[6] Chen ve arkadaşlarının yaptığı 
bir çalışmada yüksek miyopili genç Asyalılarda latis dejenerasyonu 
bulunma oranı %16,9 olarak bildirilmiştir. Aksiyel uzunluğun art-
ması ile latis bulunma ihtimali arasında pozitif korelasyon tespit 
edilmiştir.[7]

Latis dejenerasyonlu hastaların küçük bir kısmı retina dekolma-
nı geliştirse de tüm regmatojen retina dekolmanı ile gelen hastala-
rın %20-30’unda latis bulunmaktadır. Latis dejenerasyonu ya latis 
lezyonunun kenarındaki traksiyonel yırtık (Resim 3) ya da daha 
az sıklıkla latisin içerisindeki atrofik delik (Resim 4) aracılığıyla 

retina dekolmanına ilerler.[6] Latis dejenerasyonu jukstabazal ve 
ekstrabazal olduğunda yırtıkların oluşma ihtimali fazladır.  Vit-
reus bazı içindeki latis dejenerasyonlarında arka vitreus ayrılması 
ile yırtık oluşma ihtimali daha düşüktür. Bununla birlikte vitreus 
bazının arka sınırını her zaman tespit etmek mümkün değildir.[1] 

Latis dejenerasyonu ile ilgili traksiyonel retinal yırtıklar nispe-
ten seyrektir ve geniş serilerde %1 ile %2,4 arasında bildirilmiştir.
[4,8] Latis dejenerasyonunda atrofik hol bulunma oranı %16-%25 
arasında bildirilmiştir.[4,8] Latis dejenerasyonunda yırtıklı retina 
dekolmanı gelişme ihtimalinin uzun süreli takiplerde %1, atrofik 
hollere bağlı retina dekolmanı gelişme ihtimalinin ise %2 civarın-
da olduğu tespit edilmiştir.[9] Bu nedenle rutin muayene esnasında 
tespit edilen atrofik hollü veya hol ile birlikte olmayan latis varlığı 
diğer risk faktörlerinin yokluğunda profilaktik tedavi gerektirmez. 
Hasta semptomatik ise ve başka risk fakörleri varsa tedavi etmek 
gerekir. Latis dejenerasyonundaki asemptomatik yırtıkların retina 
dekolmanına ilerlemesini engellemek için profilaksinin etkinliğini 
gösteren randomize kontrollü çalışmalar mevcut değildir. Bununla 
birlikte yüksek miyopi, diğer gözde retina dekolmanının varlığı, 
flepli yırtık varlığı ve geçirilmiş katarakt cerrahisiyle afaki profi-
laktik tedavi gerektiren risk faktörleri olarak sayılabilir.[6,10]

Kistik Retinal Tuft (Püskül)
Kistik retinal püsküller (tuft), granüler yama veya retinal rozet 

olarak da bilinirler. Konjenital anomalilerdendir ve küçük, yuvar-
lak, oval, yükselti veren beyazımsı lezyonlardır. Ekvatoryal veya 
periferal retinada, daha sıklıkla da temporalde yerleşirler (Resim 
5).[2] Vitreus kondansasyonu yüzeyine tutunur ve tabanında pig-

Resim 2- Lattice dejenerasyonu olan bir olgunun fundus resmi

Resim 3- Latis dejenerasyonu ve latis lezyonunun kenarındaki traksiyonel yır-
tık ile birlikte retina dekolmanı olan bir olgunun geniş açılı fundus resmi

Resim 4- Lattice dejenerasyonu ve latisin içerisinde atrofik delik olan bir olgu-
nun geniş açılı fundus resmi

Resim 5- Retina yırtığı olan bir olguda yırtık kenarının üzerinde ve yırtığın 
temporalinde kistik retinal püskülün (tuft) geniş açılı fundus resmi
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menter değişiklikler bulunabilir.[11] Mikroskopik çalışmalarda iç, 
bazen de orta retinal katlarda gelişigüzel yerleşmiş kistlerin oldu-
ğu tespit edilmiştir. Yaşlı olgularda fotoreseptör hücre tabakasının 
kaybı ve lezyon içinde retina pigment epitel değişiklikleri mevcut 
olabilir. Retinanın lameller yapısı kaybolmuş ve bu yapı kist ve 
fibroglial doku ile yer değiştirmiştir.[1] 

Vitreus traksiyonu ile kistik retinal tuft avülsiyonu, flepli yır-
tıklar ve retinal delikler gelişebilir.[6] Murakami-Nagasako ve ark. 
fakik travmatik olmayan 200 retina dekolmanından 15’inin (%7,5) 
kistik retinal tuft ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir.[12] Öte yan-
dan Byer kistik retinal tuftun retina dekolmanına neden olma 
riskini %1’ den az olarak hesaplamıştır. Bu nedenle kistik retinal 
tuftun profilaktik tedavisi tavsiye edilmemiştir.[13]

Zonüler Traksiyon Tuft (Püskül)
Zonüler traksiyon püsküller (tuft) ön retinaya doğru yer değişti-

ren kalınlaşmış zonüllerdir.[11] Mikroskopik olarak zonüler traksi-
yon tuft, zonüler liflerle devam eden fibrogliyal doku olarak tespit 
edilmişlerdir. Nadiren tuftlar pigmente epitel içerebilirler. Tuftun 
tabanındaki epitel değişen ölçüde kalınlaşmıştır ve lameller yapı 
kistik dejenerasyon ve fibrogliyal doku ile yer değiştirmiştir.[1] Fo-
os’un yapmış olduğu kadavra serisinde zonüler traksiyon tuft’un 
750 vakada %15 oranında bulunduğu ve bu vakalardan %15’inde 
bilateral olduğu tespit edilmiştir. Böylece toplamda 1500 gözün 
%9’unda bulunduğu söylenebilir.[14] 

Zonüler traksiyon tuftlarının çevresindeki retina incelmiş ve 
küçük tam kat veya lameller hollerle birlikte olabilir. Bu delikler 
retina dekolmanına nadiren ilerlerler. Ancak bazen tuftlar, taba-
nındaki retinaya çekinti yapıp retina yırtığına neden olabilirler. Bu 
nedenle periyodik takipleri önerilir.[2]

Salyangoz izi dejenerasyonu
Salyangoz izi (snail track) dejenerasyonu keskin sınırlı, parılda-

yan beyaz nokta grupları şeklinde, kırışmış veya buzlanmış görü-
nümlü, beyaz, iç retina yüzeyindeki değişikliklerdir (Resim 6).[15] 

Özellikle genç ve miyop gözlerde görülür. Frekansı yaşla birlikte 
artmaz. Hemen her zaman ekvator bölgesinde veya hemen önünde 
yer alır. Bu lezyon retinanın nöral elemanlarının dejenerasyonu ve 
iç retina tabakalarında lipid birikimiyle dokuların atrofisi sonucu 
ortaya çıkmaktadır.

Salyangoz izi dejenerasyonu kimileri tarafından latis dejeneras-

yonunun öncüsü ve erken evresi olarak kabul edilirler. Bazen an-
lamlı vitreus traksiyonu ile birlikte bulunabilirler ve “u” şeklindeki 
yırtıklar gelişebilir. Çalışmalarda %10-%20 arasında retina dekol-
manı gelişimi bildirilmiştir. Profilaktik tedavinin hemen uygulan-
ması gerekemese de yıllık kontrolleri gerekmektedir.[2]

Dejeneratif Retinoskizis
Edinsel (akkiz) dejeneratif (senil) retinoskizis periferik retinada 

iç retina tabakalarındaki ayrılmadır (Resim 7). Senil skizis olarak 
da adlandırılır ve herediter retinoskizisden yerleşim ve doğal süreç 
bakımından farklılık gösterir.[16] 

Dejeneratif retinoskizis (DRS) histopatolojik olarak iç retina 
katlarında sığ elevasyonla giden “tipik” ve klasik büllöz elevasyon 
görünümüyle giden “retiküler” şeklinde tanımlanmıştır. Kırk ya-
şın üzerindeki popülasyonda DRS’nin %1,65 civarında bulunduğu 
bildirilmiştir. Tipik DRS’nin %0,69, retiküler DRS’nin %0,95 ora-
nında olduğu rapor edilmiştir.[17]

Tipik dejeneratif retinoskiziste retina ayrılması dış pleksiform 
tabakada olur. İç tabaka ince ve klinik olarak düz, oval yükselti 
şeklindedir. En sık inferotemporal kadrandadır ancak bazen sü-
perotemporalde de yerleşebilir.[6] Tipik dejeneratif retinoskizis na-
diren iç veya dış retinal deliğe neden olur ve nadiren retinoskizis 
hattı makülaya kadar uzanır.[18]

Retiküler dejeneratif retinoskiziste ayrılma sinir lifi katında olur. 
Çok ince olan iç kat önemli ölçüde yükselmiştir. Arkaya uzanım 
retiküler tipte daha yaygındır. Yaklaşık %23 olguda dış duvarda de-
likler mevcuttur. Bu delikler büyük ve kenarları kıvrılmış olabilir.[6]

Dejeneratif (senil)  retinoskizisli hastaların %10 ile %27’sinde 
dış retina yırtıkları bulunmaktadır. Dış retinal yırtık mevcut ol-
duğunda retinoskizis sıklıkla dış tabakaların lokalize dekolmanı 
ile komplike olur.[19,20] Ancak dış retina delikleri ile komplike kü-
çük subklinik retina dekolmanları genellikle ilerlemez. Profilaktik 
tedavi açık bir şekilde ekvatorun gerisine uzanan subretinal sıvı 
varlığında endikedir.[1] Buch ve ark.’nın[21] yaptığı uzun takip süreli 
bir çalışmada 60-80 yaş arasında retinoskizis prevelansı %3,9 ola-
rak tespit edilmiştir. Hastalar ortalama 14,7 yıl takip edilmişlerdir. 
İlk bakıdaki yaş ve cinsiyet retinoskizis varlığı ile ilişkili bulunma-
mıştır. Retinoskizis en sık inferiortemporal kadranda (%44) tes-
pit edilmiştir. Takip edilen hiçbir vakaya profilaktik lazer tedavisi 

Resim 6- Salyangoz izi dejenerasyonu olan bir olgunun geniş açılı fundus resmi

Resim 7- Retinoskizis olan bir olgunun geniş açılı fundus resmi
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uygulanmamıştır. Sadece bir vakada (%2,2) takip sonunda retina 
dekolmanı ortaya çıkmıştır. Bu vaka daha öncesinde katarakt cer-
rahisi geçirmiştir. Retinoskizisin kendiliğinden gerilemesi 45 gö-
zün 4’ünde (%8,8) tespit edilmiştir. Yazarlar senil retinoskizisin ge-
nellikle bilateral ve asemptomatik olduğunu bildirmişlerdir. Yine 
yazarlar senil retinoskizisin ilerleyici olmadığı için rutin tedavi 
edilmemesi gerektiğini ancak katarakt ameliyatının risk faktörü 
olduğunu vurgulamışlardır.[21]

Semptomatik retinoskizis olguları pek sık görülmese de dış reti-
na tabaka yırtığının olduğu semptomatik retinoskizis olgularında 
çeşitli tedaviler uygulanmıştır. Dış retina yırtığı çevresine ve de-
kolmanın sınırlarına 2-3 sıra lazer tedavisi, kriyoterapi, dış retina 
deliğine trans skleral kriyopeksi, skleral çökertme ve subretinal 
sıvı drenajı, primer vitrektomi bu tedavilerden bazılarıdır.[20,22] Re-
tinoskizis ile ilişkili retina dekolmanları vitreoretinal cerrahlar için 
tedavi açısından zorlu bir grup olup hastalar mükerrer cerrahiye 
ihtiyaç duyabilirler. Yine bu hastaların tedavileri için skleral çö-
kertme ve pars plana vitrektomi cerrahileri uygulanabilir.[20,22]

Bastırmadan Beyazlanma (White Without Pressure) 
Dejenerasyonları
Bastırarak beyaz lezyonlar periferik retinada skleral çökertme 

ile meydana gelir. Bastırmadan beyaz lezyonların, bastırarak beyaz 
lezyonlarının ileri formu olarak düşünülmektedirler ve periferik 
retinada belirli beyazlık skleral çökertme olmadan göze çarpar 
(Resim 8).[23] Bu görünümlerin muayene esnasında indirekt oftal-
moskop ile muayene edilen doku arasındaki açı varyasyonlarından 
kaynaklandığı bildirilmiştir. Bir başka açıklama ise bu bölgelerdeki 
internal limitan membrandaki düzensizliklerin ve retina yüzeyine 
yakın alanlarda vitreus liflerindeki kondansasyonların bu görünü-
me neden olduğudur.[1] Spectral domain OCT bastırmadan beyaz 
lezyonlarında fotoreseptör iç segmentlerinin elipsoid bölümüne 
(iç segment/dış segment (IS/OS) çizgisi) karşılık gelen dış retinal 
hiperreflektansı açığa çıkarmıştır. Edinsel bastırmadan beyaz lez-
yonlarında vitreus tabanının periferik retinaya uyguladığı içe doğ-
ru traksiyon güçleri rol oynayabilir. Özellikle miyoplarda olduğu 
gibi yaşla beraber glob çapı artarken vitre tabanının sabit boyutu 
retinal beyazlık olarak kendini klinikte gösteren içeri doğru yön-
lenmiş kuvvetlere neden olabilir. Böylece iç retinal traksiyon dış 
retinada yapısal değişikliklere öncülük eder.[24]

Shukla 200 normal kişinin 400 gözünde bastırarak beyaz ve bas-
tırmadan beyaz lezyonlarının varlığını araştırmışlardır. Bastırarak 
beyaz lezyonları %15,75, bastırmadan beyaz lezyonları %2,75 ora-

nında tespit edilmiştir. Bu lezyonların çoğunlukla bilateral oldu-
ğu saptanmıştır. Yüksek miyoplu genç hastaların temporal perifer 
retinalarında ekvatoryal ve suboral bölgelerinde daha sık rastlan-
mıştır.[23]

Shukla ve arkadaşları geniş bastırarak beyaz ve bastırmadan 
beyaz lezyonlarının vitreoretinal adezyon ve traksiyon sergiledik-
lerini ancak bu tür lezyonların üzerinde retinal yırtıkların bulun-
madığını bildirmişlerdir.[23] Bastırmadan beyaz lezyonlarının arka 
sınırında bazen dev yırtıklar gelişebilmektedir. Bu nedenle spon-
tan dev yırtığı olan hastanın diğer gözünde bastırmadan beyaz 
lezyonu tespit edilirse profilaktik tedavi düşünülebilir. Ancak bu 
tedavinin yararı konusundaki kanıtlar sınırlı olduğu için en azın-
dan periyodik takipler yararlıdır.[2]

Sonuç
Periferik retinal dejenerasyonlarının retina dekolmanına neden 

olabilecek alt tiplerinin tanımlanması ve bunların doğal seyirle-
rinin takibi ile ilgili literatürde önemli çalışmalar mevcuttur. Öte 
yandan bunların profilaktik tedavilerinin etkinlikleri ile ilgili lite-
ratürde geniş sayıda çalışma mevcut değildir. Profilaktik tedavinin 
etkinliğinin kanıtlanması için ilave çalışmalar gerekmektedir.

Teşekkür:
Resimlerin temininde katkıları için VSY firmasına ve Dr. Mus-

tafa Değer BİLGEÇ’e teşekkür ederiz.
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