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Afakik Retina Dekolmanı; Risk Faktörleri, Patogenez, Klinik ve Yönetim

Aphakic Retinal Detachment; Risk Factors, Pathogenesis, Clinical 
Characteristics and Management

ÖZ
Afaki, regmatojen retina dekolmanı (RD) için majör risk faktörlerinden biridir. Miyopi, erkek cinsiyet, vitreus kaybı, erken 
yaş gibi predispozan faktörler RD gelişimini kolaylaştırır. Afak RD’ler genellikle  semptomatik değildir. Yırtık lokalizasyonu 
daha çok üst kadranda, ekvator hizasında ya da ora serrata yakınlarına  yerleşimli ve boyutları küçük olma eğilimindedir. 
Tedavide pars plana vitrektomi ve/veya skleral çökertme yöntemlerinin fonksiyonel ve anatomik sonuçları benzerdir.
Anahtar Kelimeler:  Afaki, retina dekolmanı, afakik retina dekolmanı, intrakapsüler katarakt ekstraksiyonu, miyopi.
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ABSTRACT
Aphakia is one of the major risk factors for rhegmatogenous retinal detachment (RD). Predisposing factors such as myopia, 
male gender, vitreous loss, young age facilitate development of RD. Generally, aphakic RD do not any symptoms. Retinal 
breaks are located more in the superior retinal quadrant , equatorial or near the ora serrata and are tended to small size. Pars 
plana vitrectomy and/or scleral buckling have similarly functional and anatomical outcome  in treatment. 
Keywords: Aphakia, retinal detachment, aphakic retinal detachment, intracapsular cataract extraction, myopia.

GİRİŞ

Regmatojen retina dekolmanı (RD) katarakt cerrahisinin na-
dir görülen komplikasyonudur. Ancak regmatojen RD’lerin %30-
40’ı katarakt cerrahisi sonrası gelişir.[1] Fakik gözlerde RD gelişme 
riski %0.0065-0.0179 iken katarakt cerrahisi ile risk en az 4 kat 
artmaktadır.[2-5]  Fransada yapılan ulusal ölçekte çalışmada  2 680 
167 katarakt ameliyatı sonrası RD riski %0.99 olarak bulunmuştur.
[6] Ülkemizden yapılan bir çalışmada bu oran %0.48 olarak bildi-
rilmiştir.[7] Risk özellikle postoperatif ilk iki yılda en fazla olup de-
kolmanların %75’inde tanı ilk yılda konmaktadır. [8] Cerrahi son-
rası ilerleyen yıllarda da RD riski devam etmektedir. 

Katarakt ameliyatlarında cerrahi teknikte intrakapsüler cerra-
hiden fakoemülsifikasyona kadar alınan yolda postoperatif  RD 
riski azalmıştır. Olsen ve ark.[9] çalışmasında fakoemülsifikas-
yon sonrası RD riski %0.4, ekstrakapsüler katarakt  ekstraksiyo-
nu (EKKE) sonrası %1.6, intrakapsüler katarakt ekstraksiyonu 
(IKKE) sonrası %5.4 olarak bulunmuştur. Hastaların en fazla 6 yıl 
takip edildiği bir çalışmada ardışık IKKE sonrası afak bırakılan 
1000 hastanın 20’sinde RD geliştiği bildirmiştir. [10] Bir başka ça-
lışmada ardışık IKKE yapılan 1000 hastanın yarısına intraoküler 
lens (IOL) yerleştirilirken, diğer yarısı afak bırakılmıştır. RD in-
sidansı  afak bırakılan grupta %2.8 iken diğer grupta %0.2 olarak 
tespit edilmiştir. [11]  Jaffe ve ark. [12] orta ve ciddi miyopik 122 has-

taya IKKE, 151 hastaya fakoemülsifikasyon ve EKKE yapmışlar 
ve tüm hastaları afak bırakmışlardır. Hiçbir hastada vitreus kaybı 
olmamıştır. IKKE yapılan grupta RD insidansı %5.74, diğerinde 
%0.66 bulunmuştur. Başka bir çalışmada ise  IKKE yapılan ve afak 
bırakılan hastaların %2’sinde, IKKE yapılan ve IOL yerleştirilen 
hastaların %1.4’ünde, EKKE yapılan ve afak bırakılan hastaların 
%3.2’sında, EKKE yapılan ve IOL yerleştirilen hastaların %0.7’sin-
de RD geliştiği bildirilmiştir. [13] Bu çalışmalar cerrahi teknik ne 
olursa olsun afakinin RD riskini arttırdığını göstermektedir.

Patogenez

Katarakt cerrahisi sonrası vitreus değişiklikleri RD gelişiminin 
şüphesiz en önemli nedenidir.[14]  Katarakt cerrahisi ile doğal len-
sin ön ve arka kamara arasındaki bariyer fonksiyonunun bozulma-
sı ve vitreus cismi üzerindeki stabilize edici etkisinin kaybolması 
nedeniyle vitreus cisminde yapısal ve moleküler değişiklikler olu-
şur. [14,15] Kristalin lensin alınması ve yerine daha ince olan yapay 
lensin takılması ya da hastanın afak bırakılması, vitreus kavitesi-
nin volümünde ani değişikliğe ve vitreus cisminin öne kaymasına 
neden olur. [16] Oluşan ani volüm değişiklikleri posterior vitreus 
korteksine  iletilir ve katarakt operasyonu ile posterior vitreus de-
kolmanı (PVD) gelişimi hızlanır. Göz hareketleri ile vitreoretinal 
adezyon alanlarında traksiyonel kuvvetler yoğunlaşır. 
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Katarakt ameliyatı ile retina ve vitreusun mikro-çevresi deği-
şir. Vitreusta yapılan proteomik çalışmalarda katarakt cerrahisi 
sonrasında vitreus sıvısının protein bileşenlerinin değiştiği göste-
rilmiştir. [15] Özellikle posterior kapsülün olmaması vitreusta hya-
luronik asit konsantrasyonunda ve viskozitesinde azalmaya neden 
olur.[17] Sağlam posterior kapsül hyaluronik asitin vitreustan ön 
kamaraya diffüzyonunu önler. Özellikle IKKE yapılanlarda, me-
kanik ve biyokimyasal değişiklikler, vitreus gövdesinin dengesiz-
leşmesine ve dolayısıyla PVD sıklığının artmasına neden olur. [14]

PVD ile RD arasındaki ilişki iyi bilinmektedir. Katarakt cer-
rahisi sonrası PVD gelişme insidansı artmaktadır. Bir çalışmada 
ultrasonografi ile PVD olmadığı gösterilen hastaların %58.7’sinde  
postoperatif 1. yıl içerisinde PVD geliştiği, çoğunun da postope-
ratif 1. ayda olduğu gösterilmiştir.[18] Ripandelli ve ark.[19] katarakt 
ameliyatı sonrası hastaların %78.7’sinde 2 gün ile 26 ay arasında 
(ortalama: 7.3 ay) PVD geliştiğini bildirmişlerdir. Benzer yaş gru-
bunda PVD oranı fakik hastalarda %20.8 iken, psödofafik hasta-
larda %50.8’dir. [20]

Normalde yavaş gelişmesi gereken fizyolojik PVD süreci kata-
rakt cerrahisi ile bozulur ve anormal PVD formlarının oluşması, 
vitreoretinal adezyon noktalarında aksiyel ve tanjansiyel traksi-
yonların artmasına, özellikle retinal dejenerasyonu olan hastalar-
da retinal yırtıklara ve dekolman gelişimine neden olur.

Risk Faktörleri

Miyopi

Katarakt cerrahisi sonrası gelişen RD’de en önemli risk faktör-
lerden biri miyopidir. Yırtıklı RD olgularının incelendiği bir çalış-
mada afaki (%25.5) ve miyopi (%43.93) en önemli risk faktörleri 
olarak bildirilmiştir.[21] Vitreoretinal cerrahi açıdan bakıldığında  
miyopik göz emetropik gözden farklılık gösterir. Afak hastalarda 
RD insidansındaki yükseklik miyopik hastalarda daha çarpıcı hale 
gelir. Aksiyel uzunluğun 25 mm’nin üzerinde olması RD riskini 
4 kat arttırmaktadır.[6] Clayman ve ark.[22] çalışmalarında IKKE 
yapılan aksiyel uzunluğu 25 mm ve daha uzun olan gözlerde RD 
oranını %5, 25 mm’den kısa olan gözlerde %0.7 olarak bulmuşlar-
dır. Benzer bir başka çalışmada aksiyel uzunluğu 24 mm’den kısa 
olanlarda RD riski %0.3, 24 mm ve daha uzun olanlarda %4.8 ola-
rak bildirilmiştir. [9] Hyams ve ark. [23] çalışmalarında IKKE yapılan 
ve afak bırakılan  136 miyop hastada RD insidansını %6.7 olarak 
bildirmişlerdir. 

Miyopik hastalara refraktif tedavi amacıyla şeffaf lens cerra-
hilerinin yapılması  özellikle afak bırakılan olgularda RD riskini 
arttırmaktadır. Bu cerrahiler özellikle genç yaşta, PVD gelişmeyen 
olgularda riskin artmasına neden olabilir. Bu verileri destekler ni-
telikte olan bir çalışmada,  aksiyel uzunluğu 26 mm’den uzun olan 
ortalama yaşın 30.7 yıl olduğu 165 hastaya şeffaf lens ekstraksi-
yonu yapılmış ve hastaların %7.3’ünde RD gelişmiştir. Çalışmada 
hastaların %3’üne IKKE, %97’sine EKKE yapılmış ve %85’i afak 
bırakılmıştır. RD gelişen hastaların 7’sinde (%78) aksiyel uzunlu-
ğun 30 mm ve üzerinde olduğu bildirilmiştir. [24] 

Yaş

Genç yaşlarda geçirilen katarakt cerrahilerinin RD riskini art-
tırdığını gösteren çalışmalar mevcuttur. 60 yaş altında katarakt 
cerrahisi geçiren hastalarda 80 yaş üzerindeki hastalarla kıyaslan-
dığında RD riski  5 kat fazladır. [25] RD riski, 75 yaş ve üzerinde 
katarakt cerrahisi yapılan hastalar ile kıyaslandığında 40-54 yaşta 
5.22 kat, 55-64 yaşta 3.69 kat, 65-74 yaşta 1.98 kat artmaktadır. [6] 

RD açısından en riskli yaş aralığı 4. ve 5. dekatlardır. [13, 26, 27] 

Genç hastalarda PVD olmayışı postoperatif dekolman riskini 
arttıran faktördür. [28] 

Yaşlı hastalarda katarakt cerrahisi öncesi oluşan PVD’nin ka-
tarakt cerrahisi sırasında oluşan aksiyel kuvvetlerin retinaya ile-
timini sınırlandırarak RD’na karşı koruduğu düşünülmektedir.[14] 

Cinsiyet

Bazı çalışmalarda cinsiyetin RD gelişimi açısından bir faktör 
olmadığı bildirilse de bir kısım çalışmada erkek cinsiyette kadınla-
ra göre en az 2 kat artmış risk vardır.[1,6,13,25,28,29] Erkekler kadınlara 
göre daha uzun aksiyel uzunluğa sahiptir ve kadınlarla kıyaslandı-
ğında daha geç PVD oluşma eğilimi vardır. [30-33] Erkeklerde mes-
leki ya da yaşam tarzı faaliyetleri nedeniyle göz travması yaşama 
olasılığının daha yüksek olması da riski arttıran bir faktör olabilir.

Posterior Kapsül Rüptürü (PKR) ve Vitreus Kaybı

İntraoperatif komplikasyon olan PKR ve özellikle beraberin-
de vitreus kaybının olması afak ve psödofak retina dekolmanı için 
önemli risk faktörlerindendir. [28] Bir çalışmada PKR’nin RD geliş-
me riskini 10 kat arttırdığı bildirilmiştir. [34]  PKR’nin bir sonucu 
olarak vitreusun anterior yönde hareketinin, vitreus korteksi üze-
rinde dinamik bir çekişe yol açtığı ve bunun sonucunda da retinal 
yırtık oluşumunu tetiklediği tahmin edilmektedir. [28] PKR olan 
hastalar RD gelişme oranı %23.1, olmayanlarda %2 olarak bildi-
rilmiştir. Katarakt cerrahisi sonrası RD tanısı ortalama 15.7 ay 
iken  PKR’li hastalarda bu süre 6.6 ay olarak bulunmuştur. [35] RD 
gelişme riski PKR olup ön vitrektomi yapılmayanlarda  %4 (kont-
rol grubunda %1.1), PKR olup ön vitrektomi yapılanlarda %34.5 
(kontrol grubunda %3.6) olarak tespit edilmiştir. [8]

İsveç Kapsül Rüptürü Çalışma Grubu’nun 4. raporunda 10 
kliniğin 3 yıllık takiplerinde arka kapsül komplikasyonu olan 684 
olgunun 13’ünde RD gelişmiştir. RD gelişen hastaların 3’ünün 
(%23.1) afak, 3’ünün (%23.1) ön kamara lensi, 7’sinin (%53.8) 
skleral fiksasyon yapılanlar olduğu ve hastalardan 9’una ön vit-
rektomi yapıldığı, 10’unda vitreusta lens parçalarının olduğu bil-
dirilmiştir. [34]

Bir başka çalışmada 18 065 katarakt cerrahisinden 400’ünde 
(%2) PKR  gelişmiş, 328’inde (%1.8) vitreus kaybı olurken, 72’sin-
de vitreus kaybı olmamıştır. RD gelişme oranı intakt arka kapsül 
olanlarda %0.16, vitreus kaybı olanlarda %2.13 olarak tespit edil-
miştir. Vitreus kaybının RD riskini 15.94 (%95 CI, 6.96-36.45) kat 
arttırdığı tespit edilmiştir. [25]

Klinik Özellikler

Diğer retina dekolman formlarında olduğu gibi, katarakt ame-
liyatından sonra RD gelişen hastalar genellikle fotopsi, floaters, 
görme alanı değişiklikleri gibi semptomlarla kliniğe başvururlar. 
Bununla birlikte, afak hastalarda psödofak hastalara göre daha 
sessiz gelişen bir RD oluşumu söz konusudur. [36] 

Retinal yırtıklar çoğunlukla at nalı yırtık şeklinde, traksiyonal 
yırtıklardır. [37-40] Cerrahi sonrası yırtık lokalizasyonunun üst kad-
randa olma olasılığı alt kadrana göre 2.5 kat daha fazladır.[38]  Yır-
tıklar sıklıkla üst temporal kadran yerleşimlidir . Afak gözlerde fa-
kik gözlere kıyasla anterior yerleşimli yırtıklara daha sık rastlanır. 
Afak retina dekolmanlarında retinal yırtıkların %49’u ora serrata 
yakınında tespit edilirken fakik hastalarda bu oran %29 olarak tes-
pit edilmiştir. [41] Ancak yine de afak dekolmanlarda da yırtıklar en 
sık ekvator yerleşimlidir. [38] Afak hastalarda diğer RD olgularına 
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göre yırtık boyutu daha küçük ve birden fazla olma eğilimindedir. 
Bu da yırtıkların tespitini ya da yırtıkların gözden kaçma ihtimali-
ni arttırır. [1.36] İlk muayenede RD’lerin %54’ünde 4 retinal kadran 
tutulumu izlenir. Makula  sıklıkla etkilenmiştir. Afak ve özellikle 
vitreus kaybı ile birlikte olan hastalarda vitreus likefaksiyonunun 
daha fazla olmasının dekolmanın hızla ilerlemesine neden olduğu 
düşünülmektedir. [1] Afak RD olgularında proliferatif vitreoretino-
pati (PVR) daha sık izlenir. Afak hastaların genellikle yaşlı olması, 
travma hikayesinin daha sık olması, yırtıkların zor tespit edilmesi 
tanıyı geciktirerek PVR gelişimine neden olur. Yırtık kenarlarında 
yuvarlanma şeklinde katlantılar , ekvatoryal ve meridyonel retinal 
katlantılar afak PVR’lı olgularda tipiktir. [1] 

Tedavi

Retina dekolmanının tedavi prensipleri afak hastalar için de 
geçerlidir. Tüm retinal yırtıkların tespit edilmesi ve kapatılması 
cerrahide temel amaçtır. Periferik retinanın yeterli görüntülen-
mesi cerrahinin başarısı için kritiktir. Tedavide pars plana vitrek-
tomi (PPV) ve/veya skleral çökertme (SÇ) standart cerrahi olarak 
uygulanmaktadır.

SÇ’nin psödofakik ve afak gözlerde başarı oranı fakik gözlere 
göre daha düşüktür. Psödofak ve afak RD tedavisindeki anatomik 
başarısı %61.5-80 arasında bildirilmektedir. [42-44]

Yırtıkların küçük olması ve anterior yerleşimli olması, ante-
rior veya posterior kapsül fibrozisi, pupiller dilatasyonun yeterli 
olmaması, vitreus inkarserasyonu, vitreusta lens fragmanları, vit-
reus hemorajisi ya da opasiteleri, PVR varlığı SÇ yapılabilirliğini 
ve başarısını olumsuz etkilemektedir. [36,45,46]

Cerrahi ekipmanlarındaki gelişmeler, geniş açı görüntüleme 
sistemleri  afak ve psödofak RD tedavisinde PPV’yi birinci seçe-
nek olarak uygulanır hale getirmiştir. PPV, ortam opasitelerinin 
varlığında hem cerrahi yapma imkanı vermesi hem de ortama sa-
çılmış retina pigment epitel hücrelerinin temizlenmesi, anterior 
yerleşimli küçük retinal yırtıkların skleral depresyon ile görüntü-
lenme imkanı vermesi nedeniyle SÇ’ye göre üstündür. PVR’lı ol-
gularda retinanın yatıştırılması için  direkt mebranların soyulma-
sı, kısalmış retina varlığında retinotomi ve retinektomi yapabilme 
imkanı tanır.

Jun ve ark. [47] çalışmalarında psödofak hastaların %40’ına SÇ, 
%60’ına PPV, afak hastaların %24’üne SÇ, %76’sına PPV yapmış-
lardır. Pseudofak hastaların 3’üne, afak hastaların 5’ine ikincil cer-
rahi gereksinim olduğu bildirilmiştir. Primer cerrahi sonucunda 
başarı oranı pseudofak hastalarda  %80, afak hastalarda %65 iken, 
tüm cerrahi girişimler sonucunu total başarı psödofaklarda %95, 
afak hastalarda %88 olarak tespit edilmiştir. Görme keskinliği 
karşılaştırıldığında 20/40’dan daha iyi hasta oranı psödofak hasta-
larda %65 iken afak hastalarda %35 olarak tespit edilmiştir. Afak 
hastaların 1’inde büllöz keratopati, 1’inde glokoma bağlı optik 
atrofi, SÇ yapılan 1 hastada yoğun vitreus opasiteleri kötü gör-
me keskinliğinin sebepleri arasında bildirilmiştir. Afak hastalarda 
görme keskinliğinin düşük olması, RD tanısının geç konmasına, 
cerrahiye kadar geçen sürenin uzun olmasına ve makulanın daha 
uzun süre dekole kalmasına, tespit edilemeyen ya da yeni gelişmiş 
yırtıklar nedeniyle nüks ile karşılaşılmasına bağlanmıştır. 

Ülkemizden Hasanreisoğlu ve ark. [48] çalışmalarında afak RD 
tanısı ile ameliyat edilen 340 olgudan tümüne SÇ, ileri evre PVR’lı 
olan 73 olgu ile vitreus bulanıklığı olan 5 olguya PPV yapılmıştır. 
İlk cerrahi girişim sonrası olguların %75’inde, ikinci ve üçüncü 

cerrahi girişimler sonrasında %85’inde anatomik başarı sağlan-
mıştır. Anatomik ve görsel başarı grade C3/D PVR’lı olgularda, 
total dekolmanı olanlarda, preoperatif görme keskinliği 1/10’nun 
altında olanlarda, yırtığın tespit edilmediği olgularda düşük bu-
lunmuştur. 

PPV ve SÇ’nin anatomik ve fonksiyonel başarısının karşılaştı-
rıldığı literatürde pek çok çalışma vardır. Bu çalışmaların çoğunda 
anatomik ve fonksiyonel sonuçlar arasında fark bulunmamıştır. 
[49-51] Maalesef sadece afak RD’lerde PPV ve SÇ etkinliğinin karşı-
laştırıldığı çalışma sayısı çok az ve tarih itibariyle oldukça eskidir. 

Bir meta-analizde silikon yağı alımı sonrası nüks RD gelişimi 
için afakinin 1.5 kat riskli olduğu bildirilmiştir. [52] Bunun meka-
nizması tam olarak belli değildir. Lens ve lens kapsülünün bazı 
enflamatuar faktörlerin ön kamaradan vitreus boşluğuna girmesi-
ni önleyebileceği konusunda spekülasyon yapılmaktadır. Lens ve 
kapsül çıkarıldıktan sonra kan-göz bariyeri muhtemelen bozul-
maktadır. [53] Bu da afak hastalarda daha fazla PVR görülmesine 
ve RD’nin nüks etmesine neden olmaktadır. [52,53]

PPV yapılan hastalarda arka kapsül ve IOL olmaması nede-
niyle tampon madde ile ilgili postoperatif komplikasyonlar görü-
lebilir. Özellikle pupiller blok ve açı kapanması gelişimini engelle-
mek için alt kadrandan iridektomi yapılması gereklidir. Ayrıca ön 
kamaraya geçen silikon yağına bağlı bant keratopati ya da büllöz 
keratopati gibi korneal komplikasyonlar olabilir. Gaz tamponat 
uygulanan hastalarda gaz ile iris diaframının öne doğru itilmesi 
sonucu ön kamara daralması ya da silinmesi gerçekleşebilir. Kol-
lapsın devamı, inflamasyonun da etkisiyle  periferik anterior sineşi 
oluşmasına ve glokom gelişimine neden olabilir. Gopal ve ark. [54] 
çalışmalarında  RD nedeniyle PPV ve gaz uygulaması yapılan 314 
afak hastanın 13’ünde postoperatif ön kamara kollapsı ile karşılaş-
mışlardır. Kollaps, sülfür heksaflorid kullanılanlarda perfloropro-
pan kullanılanlardan istatistiksek olarak anlamlı olarak daha fazla 
görülmüştür. Hava uygulanan hiçbir hastada ise görülmemiştir. 
Bunun mekanik bir etki olduğu, özellikle korneaya yakın konum-
lanmış gevşek irise sahip bireylerde riskin daha fazla olduğu, irisin 
gazın öne itme kuvvetine karşı mukavemet gösterecek rijiditeye 
sahip olmadığı bildirilmiştir. Preoperatif iris ve sfinkter bütünlü-
ğü, pupilla genişliği, ön kamara derinliği, gonyoskopik muayene 
komplikasyonun gelişip gelişmeyeceği konusunda bilgi verebilir. 
Ön kamara derinliğinin az olması ön kamara kollapsının olabile-
ceği konusunda önemli bir belirteçtir. 

Sonuçlar

Katarakt cerrahisi ve afaki başlı başına RD için önemli risk 
faktörleridir. IOL teknolojisinin ve cerrahi tekniklerin gelişmesi 
ile afak hasta sayısının azalmasına rağmen, özellikle genç, erkek, 
yüksek miyopisi olan hastalarda afakinin hastayı artmış RD riski 
ile karşı karşıya bıraktığı unutulmamalıdır. PVD’nin ise RD geli-
şimi konusunda koruyucu bir etkisi vardır. Afak RD’ların asemp-
tomatik olmaları, yırtıkların küçük ve ora serrataya yakın lokali-
zasyonlarda olma ihtimali tespit edilebilirliklerini azaltmaktadır.
Afak RD’larında PVR ile daha sık karşılaşılmaktadır PPV ve SÇ 
için literatürde benzer anatomik ve fonksiyonel başarı sonuçları 
bildirilmesine rağmen, afak hastalarda yırtık yönetimi açısından 
PPV daha başarılı gibi görünmektedir. Ancak PPV yapılanlarda 
tampon maddelerden doğacak komplikasyonlar için gerekli ön-
lemlerin alınması gereklidir.
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