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Peripheral Retinal Abnormalities and Retinal Detachment in Pathologic 
Myopia

ÖZ

Patolojik miyopi başta retina olmak üzere gözün 
birçok yapısında değişikliklerle birliktelik gösterir. 
Periferik retinal dejenerasyonlar hastalarda sıklıkla 
görülen bulgular olup, dejenerasyon zemininde olsun 
ya da olmasın oluşabilecek retina dekolmanı sonucu 
ciddi görme kayıpları gelişir. Retina ve vitreus 
arasındaki dinamik etkileşim dejenerasyonların 
oluşumunda, gelişebilecek yırtıklı retina 
dekolmanında önemli rol oynamaktadır. Hastaların 
muayenelerinde tüm kadranların değerlendirileceği 
dikkatli retina taraması, görülen dejenerasyon ve 
delikler için risk analizi yapılarak alınacak önlemlerle 
kalıcı görme kayıplarını engelleyebilir.

Anahtar kelimeler: Patolojik miyopi, periferik 
retinal dejenerasyon, retina dekolmanı

Abstract

Pathological myopia is associated with changes in 
various structures of the eye, primarily the retina. 
Peripheral retinal degenerations are common findings 
in patients, and serious vision loss can develop as a 
result of retinal detachment, whether or not it occurs 
on a background of degeneration. The dynamic 
interaction between the retina and the vitreous plays an 
important role in the formation of degenerations and the 
development of retinal detachment with tears. A careful 
retinal examination that evaluates all quadrants during 
patient check-ups can prevent permanent vision loss by 
conducting risk analyses for observed degenerations 
and holes and taking appropriate precautions.
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Patolojik Miyopide Periferik Retina Anormallikleri ve Retina Dekolmanı

DERLEME REVIEW

Giriş

Miyopi ve yüksek miyopi prevalansı dünya çapında 
artmasına rağmen, patolojik miyopi prevalansının 
miyopideki genel artışa paralel olarak artıp artmadığı hala 
belirsizdir.1 Patolojik miyopi bu hastaların küçük bir kısmını 

oluşturmakla beraber görme problemlerinin çoğunu bu hasta 
grubu oluşturmaktadır. Patolojik miyopi ile ilişkili periferal 
vitreoretinal veya koryoretinal değişiklikler başlıca lattice 
dejenerasyonu, basmadan beyaz, pigmenter dejenerasyon, 
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kaldırım taşı dejenerasyonu, retinal delikler ve retinal 
yırtıklar olarak sıralanabilir. Bu değişikliklerin hepsinin 
yaşa ve aksiyel uzunluğa göre değişen farklı bir morfolojisi 
ve prevelansı vardır.2 Vitreus ve retina arasındaki dinamik 
etkileşim, bu periferik retinal dejenerasyonların gelişiminde, 
görünümünde ve ilerlemesinde önemli bir rol oynar. Yüksek 
miyoplarda vitreus normal popülasyonlara göre daha sıvıdır. 
Vitreusun viskozitesi ve stabilitesi azalmıştır ve bu durum 
anormal vitreoretinal adezyonlara sebep olur.3 Klinikte 
görülebilir olarak lattice dejenerasyonu ya da görülemez 
olarak retinal yırtıklar şeklinde bulgu verebilir. Yüksek 
miyop hastalarda emetrop bireylerle karşılaştırıldığında 
daha genç yaşta vitreus dekolmanı gelişme eğilimi vardır. 
Bu nedenle yüksek miyoplarda genç yaşta regmatojen retina 
dekolmanı görülme sıklığı artar.4 

Yüksek miyopi ile ilişkili periferik retinal değişikliklerin 
dikkatli bir oftalmoskopik muayene ile 9 kadran taranması 
ve tespit edilmesi kritik bir öneme sahiptir. Örneğin lattice 
dejenerasyonu sıklıkla retina yırtıkları ve regmatojen retina 
dekolmanları ile ilişkili iken basmadan beyaz lezyonlar, 
kaldırım taşı dejenerasyonu ve pigmenter dejenerasyon 
genellikle iyi seyirlidir.

Lattice Dejenerasyonu

Lattice dejenerasyonu patolojik miyopideki en önemli 
vitreoretinal anomalidir. İlk olarak 1920’de Gonin tarafından 
tanımlanmıştır.5 Lattice dejenerasyonunu genellikle 
bilateraldir ve temporal kadranda bulunur. Yuvarlak, oval 
ya da doğrusal şekillerde olabilir. Boyutu küçük bir soliter 
lezyondan periferik retinanın neredeyse tüm çevresini 
kaplayan geniş lezyonlara kadar değişebilir. Genellikle 
beyaz çizgilenmeler ve pigmentasyon eşlik eder fakat 
bunlar bulunmadan da Lattice dejenerasyonu görülebilir. 
Bazen Lattice dejenerasyonuna atrofik retina delikleri eşlik 
edebilir. Aynı zamanda Lattice dejenerasyonun kenarlarında 
sıkı vitreoretinal adezyonlar bulunabilir ve arka vitreus 
dekolmanı gerçekleştiğinde sıkı yapışık alanlardan yırtık 
gelişebilir.6

Lattice dejenerasyonu prevalansının klinik 
araştırmalarda %7,1 ile %8 arasında değiştiği7 ve genel 
popülasyondaki histolojik bir araştırmada %10,7 olduğu 
bulunmuştur.8 Literatürde erkekler ve kadınlar arasında veya 
sol ve sağ gözler arasında yaygınlık açısından istatistiksel 
olarak anlamlı bir fark bildirilmemiştir. Karlin ve ark.,9 
miyopisi olan 1437 yetişkinde %6.1 oranında bir lattice 
dejenerasyonu prevelansı ve aksiyle uzunluk arttıkça lattice 

dejenerasyonu görülme sıklığının da arttığını bildirmiştir. 
Celorio ve ark.,10 218 yüksek miyop hasta (436 göz) arasında 
%33’lük bir Lattice dejenerasyonu prevalansı ve aksiyel 
uzunluk ile lattice dejenerasyonu prevalansı arasında ters bir 
ilişki bulmuştur. Daha yakın zamanda, Lai ve ark.11 Çin’deki 
ortalama aksiyel uzunluğu 26,84 mm olan 337 yüksek 
miyop yetişkinin %13,6’sının Lattice dejenerasyonuna 
sahip olduğunu bildirmiştir. Lattice dejenerasyonunun 
prevansındaki bu farklı çalışmalar arasındaki değişkenlikler 
değerlendirilen popülasyonların aksiyel uzunluk, 
kırma kusuru derecesi ve yaşlarındaki farklılıklardan 
kaynaklanıyor olabilir. Lattice dejenerasyonun Ehlers Danlos 
sendromu, Wagners herediter vitreoretinal dejenerasyon 
ve Turner sendromu ile birliktelikleri bildirilmiştir. Ayrıca 
Stickler sendromu tipik radyal perivasküler Lattice benzeri 
dejenerasyonla ortaya çıkabilir.12,13

Straatsma ve ark.8 Lattice dejenerasyonu olan 86 
otopsi vakasından oluşan bir serisinde üç özellik ortak 
bulunmuştur. Bunlar retinal incelme, vitreus sıvılaşması ve 
lezyonun kenarlarında sıkı vitreoretinal adezyon ile birlikte 
vitreusun yoğunlaşmasıydı. Lattice dejenerasyonun elektron 
mikroskobu ile de değerlendirilmesi sonucu ise retinal 
incelme, kan damarlarında fibrozis, retinal nöron kaybı, hücre 
dışı glial materyal birikimi ve pigment anormallikleridir. 
Retinal incelme ve dejenerasyon lezyonların merkezine 
doğru daha ileri düzeyde olduğu gösterildi. Ayrıca histolojik 
olarak en erken ve en şiddetli dejeneratif değişikliklerin 
retina iç katmanları seviyesinde meydana geldiği ve 
koroidin çoğunlukla Lattice dejenerasyonunda yer almadığı 
gözlemlenmiştir. Lattice dejenerasyonunun etiyolojisi hala 
belirsizdir. Tek taraflı patolojik miyopisi olan hastalarda iki 
taraflı ortaya çıkmaları kalıtsal bir etiyolojiyi düşündürürken,14  
gelişimde hem genetik hem de çevresel faktörlerin önemli rol 
oynaması muhtemeldir. Lattice dejenerasyonundaki birincil 
olayın koroid düzeyinde olduğunu ve koryokapillaristen 
dış retinaya fokal perfüzyon kaybı oluştuğunu öne süren 
çalışmalar mevcuttur15 fakat yukarıda da bahsilen histolojik 
çalışmalar ile bu hipotez çürütmektedir. Bunlar dışında 
Lattice dejenerasyonunun retinal dejenerasyona sekonder 
bir vitreus hastalığı olduğunu öne süren,16 retinal iskemiye 
yol açan primer retinal vasküler etiyolojiyi öne süren veya iç 
limitan membranın aplazisi veya fokal defektiyle sonuçlanan 
Müller hücrelerini içeren gelişimsel bir anormalliğe de bağlı 
olduğunu bilidren çalışmalar da mevcuttur.17

Lattice dejenerasyonunun atrofik retinal delikler ya da 
retina yırtılması sebebiyle retina dekolmanı riskini arttırdığı 
bilinmektedir.18,19 Genel popülasyondaki hastaların yaklaşık 
%6-8’inde Lattice dejenerasyonu vardır ve bunların %35’e 
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kadarında lezyonda atrofik delikler bulunur ve bu atrofik 
deliklerin bazılarında subretinal sıvı da mevcuttur.19 
553 retina dekolmanı içeren bir serinin %29’u Lattice 
dejenerasyonundan kaynaklanmıştır. Bu hasta grubunun 
ise %45’i Lattice dejenerasyonundaki atrofik deliklerden ve 
%55’i retinal yırtıklardan kaynaklanıyordu. Bu çalışmada 
retina deliklerine sekonder retina dekolmanı genç miyoplarda 
daha sık görülürken, yırtıklara bağlı dekolmanlar daha yaşlı, 
daha az miyop hastalarda ortaya çıkma eğilimindeydi.18 
Retina dekolmanı olan gözlerin büyük bir kısmında Lattice 
lezyonları olduğu bulunmuştur. Çalışmalara göre bu oran 
%65’e kadar ulaşmaktadır.20 Ancak tüm bunların yanında 
Byer ve arkadaşları lattice dejenerasyonu olan 276 yetişkinin 
ortalama 10,8 yıl boyunca takiplerinde yalnızca %1,08’inde 
retina dekolmanının meydana geldiğini göstermiştir. Ayrıca 
Lattice dejenerasyonu olan gözlerde %40 oranında lattice 
bölgesinde olmayan yırtıklardan dolayı retina dekolmanı 
gelişebilmekteydi. Diğer gözde yırtıklı retina dekolmanı 
öyküsü yoksa ve fakik gözde atrofik delik olsun ya da 
olmasın lattice lezyonlarının profilaktik tedavi edilmesinin 
gerekmediği sonucuna varmışlardır.19 

Yetişkinlerde retina dekolmanının önlenmesine ilişkin 
literatürün gözden geçirilmesine dayanan vitreoretinal 
uzmanlardan oluşan bir panelde semptomatik flep yırtıkları 
dışındaki lezyonların profilaktik tedavisinin gerekli olmadığı 
konusunda fikir birliğine varılmıştır. Birinci gözde retina 
dekolmanı öyküsü olan hastaların diğer gözlerindeki delikli 
veya deliksiz lattice lezyonlarının “bazen tedavi edilsin”, 
afakik gözlerdeki asemptomatik lattice lezyonlarını “nadiren 
tedavi et” ve asemptomatik lattice lezyonları olan fakik 
ve miyop gözlerde profilaktik tedaviye gerek olmadığını 
önerdiler.21 Bununla birlikte, lattice dejenerasyonu olan ve 
bir gözünde retina dekolmanı öyküsü olan hastaların diğer 
gözleri profilaktik tedaviden fayda görebilir. Fakat eğer 
gözde 6 diyoptriden daha fazla miyopi varsa veya lezyon 6 
saat kadranından daha büyük ise profilaktik tedavi fayda 
etmeyebilir (Şekil 1).22

Şekil 1: Atrofik retinal deliklerin eşlik ettiği Lattice dejenerasyonu23

Salyangoz İzi Dejenerasyon

Lineer pigmentsiz, parlak ve donmuş buz gibi görünen ve 
lattice dejenerasyonuna göre sınırları daha az belirgin olan 
ve beyaz çizgiler içermeyen lezyonlardır.24 Retina dekolmanı 
riski daha fazla olduğu için lattice dejenerasyonundan farklı 
bir dejenerasyon olduğu düşünülürken,25 kimi kaynaklara göre 
lattice dejenerasyonunun karakteristik şekline ve yönelimine 
çok benzediği için; görünümündeki beyaz benekler lattice 
dejenerasyonlarının %80’inde değişen derecelerde ortaya 
çıktığı ve salyangoz izi görünümü sıklıkla yuvarlak atrofik 
delikler gibi lattice lezyonlarının özellikleriyle birlikte 
olabildiği için erken dönem lattice dejenerasyonu olarak da 
tanımlanmıştır.5

Basmadan Beyaz Lezyonlar

1952 yılında ilk klinik tanımı Schepens tarafından 
basmadan beyaz ve basarak beyaz terimleri tanımlanmıştır.26 
Basmadan beyaz kendiliğinden, basarak beyaz ise skleral 
depresyon sonucu ile fark edilen retina opaklaşmasını ifade 
eder. Bu beyazdan griye opasifikasyon, normal koroidal 
damar rengini ve desenini, sanki “yarı saydam bir örtü” 
ile görünüyor gibi kısmen gizler. Bu durum, ora serrata’nın 
hemen arkasındaki retinayı etkileyen geniş parçalar 
halinde çevresel olarak ilerleme eğilimindedir. Lezyonlar 
daha arkaya doğru yayılarak ekvatora ve hatta bazen arka 
kutbun vasküler arkadlarına bile ulaşabilir. Basmadan beyaz 
lezyonlar çeşitli şekillerde bulunabilir. Sınırları keskin ya da 
belirsiz olabilir. Bazı lezyonlar retinadan daha yüksek eleve 
görünümdeyken bazıları daha sığ görünümde olabilir. Lattice 
dejenerasyonuna benzer şekilde basmadan beyaz lezyonlar, 
parlak sarı lezyonlar ve beyaz çizgiler içerebilir.9,27 Çeşitli 
çalışmalarda farklı oranlar olması ile beraber basmadan 
beyaz lezyonlar genç hastalarda daha sık görülür. Genç 
hastalarda basmadan beyaz lezyonların yaşlı popülasyona 
göre daha fazla olmasının sebebi bu lezyonun başka 
lezyonları dönüşmesiyle ya da yaşla beraber solukluğunun 
azalması ile açıklanabilir. Pigmentasyonu daha yoğun olan 
insanlarda basmadan beyazı tespit etmek daha kolaydır.9

Literatürde tam bir fikir birliliği olmamakla beraber 
basmadan beyaz lezyonların kistoid retina dejenerasyonunun 
veya sığ bir retinoskizisin öncüsü olabileceği,9 vitreoretinal 
traksiyon alanlarından da gelişebileceği bildirilmiştir (Şekil 
2).28
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Şekil 2: Basmadan beyaz lezyon29

Basmadan Koyu Lezyonlar

Napgal ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada çeşitli 
hemoglobinopatilerin olduğu yedi siyahi hastanın fundusunda 
soluk retina halesiyle çevrili homojen, yağlı görünümde, 
kahverengi alanlar olarak tanımlanmıştır. Bu lezyonlar 
basmadan beyaz lezyonların bir varyantı olan basmadan 
koyu lezyonlar olarak da isimlendirilir. Boyutları, şekilleri 
ve konumları farklı olup, FFA normaldir ve bu lezyonların 
çoğu geçicidir. Bu koyu alanların, daha yaygın, basmadan 
beyaz alanlarla çevrili, odaksal ve nispeten korunmuş retinal 
alanları olduğu bildirilmiştir.30 

Pigmenter Dejenerasyon

Pigmenter dejenerasyon, aşırı perifer retinada değişen 
derecelerde pigmentasyona karşılık gelir. Toplumda en 
sık görülen periferik retinal dejenerasyonlardandır.11,31 
Bu pigmentasyon alanları, ince parçacıkların hafif 
tozlanmasından, büyük ayrık pigment kümelerine kadar 
geniş bir yelpazede değişebilir. Temporal kadranlar, özellikle 
de üst kısım tercihli olarak tutulur. Dejenerasyonun posterior 
sınırı ora serratadan birkaç disk çapı kadar uzanabilir ve 
tipik olarak belirsizdir. Sınırı, fundusun nispeten depigmente 
bir bölgesi ile bitişik olabilir. Bu retina lezyonu tipik olarak 
bilateraldir. Pigmenter dejenerasyonun görülme sıklığı, 
aksiyel uzunluk ve yaş arttıkça artar. Cinsiyetler arası oran 
farkı yoktur.9

Pigmenter dejenerasyonunun gelişimlerinde vasküler, 
inflamatuar ve toksik ajanlar rol oynayabilir. Yaşlı 
hastalarda pigmenter dejenerasyonun yüksek prevalansı, 
lezyonun başka bir lezyon tipinin daha sonraki bir aşaması 
olarak görülmesiyle açıklanabilir. Örneğin, Lattice 
dejenerasyonunun zamanla giderek daha fazla pigmentli 
hale gelerek pigmenter dejenerasyondan ayırt edilemez 
hale geldiği düşünülmektedir. Bu sebeple bazı çalışmalarda 
pigmenter dejenerasyonu olan ve retina dekolmanı olan 
hastaların diğer gözlerinin %32’sinde retina yırtığı tespit 
edilmiştir (Şekil 3).32 

Şekil 3: Pigmenter dejenerasyon33

Kaldırım Taşı Dejenerasyonu

Kaldırım taşı dejenerasyonu genellikle semptom ve 
komplikasyon oluşturmayan, kronik, yavaş ilerleyici bir 
durumdur. Yaşlılarda ve aksiyel uzunluğu yüksek olan 
hastalarda daha sık olmakla birlikte %30 bilateral görülür.9,34 
Kaldırım taşı dejenerasyonu iyi sınırlı, sarı renkte, boyutları 
0.5-2 disk çapı arasında değişen odaklarla karakterizedir. 
Lezyonların bulunduğu alanlarda retina incelmiştir. 
Bu incelmenin temel sebebi rod-koni ve dış limitan 
membran kaybıdır. Lezyonun boyutuyla retinal incelmenin 
derinliği arasında bir korelasyon yoktur.35 Düzensiz siyah 
pigmentasyon sıklıkla lezyon kenarlarında mevcuttur. 
Zamanla ayrık lezyonlar konfluen hale gelebilir ve devamlı 
bir pigment kümelenmesi bandına dönüşebilir. Kaldırım 
taşı dejenerasyonu her kadranda olabilmesine rağmen en 
sık ora serrata ve ekvator arasında inferior veya temporal 
yerleşimlidir. Ora serratadan 1-2 disk mesafede sağlam bir 
RPE ile ayrılır (Şekil 4).9,35

Şekil 4: Kaldırım taşı dejenerasyonu36

Retinal Çatlaklar

Retina çatlaklar nörosensoriyal retinadaki tam kat 
defektlerdir. Retinal çatlaklar temel olarak retina deliği ya da 
retina yırtığı şeklinde görülebilir. Bu iki tip farklı morfolojik 
özelliklere, patolojik mekanizmaya ve retina dekolmanı 
açısından farklı risklere sahip oldukları için farklı şekilde 
ele alınır. Retina delikleri koryoretinal dejenerasyon ile 
ilişkiliyken retina yırtıkları, retinaya sıkı yapışık vitreusun 
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zayıflamış bir retina bölgesini çekmesi sonucu oluşur. Retina 
çatlaklarının prevalansı histopatolojik ve klinik çalışmalar 
arasında farklılık gösterir. Prevelansı yaş ve aksiyal uzunluk 
arttıkça artar. Spontan olarak asemptomatik saptanabileceği 
gibi semptomatik de olabilir.11,31,34,37

Traksiyonel Retinal Yırtıklar

Retina yırtıkları flep ya da operkule şekilde olabilir. 
Yırtık bulunan kadranda görme alanında ışık çakmaları ya da 
karaltılı görmeye sebep olabilmekle birlikte asemptomatik 
de olabilirler.38 Disk çapının çeyreği kadar küçük bir alandan 
dev bir yırtığa kadar çeşitli boyutlarda olabilirler. Genellikle 
supero-temporalde gelişirler.39 Lattice dejenerasyonu olan 
bölgelerde traksiyonel yırtık görülme ihtimali vardır. 
Bir otopsi serisinde flep yırtığı olan gözlerin %17’sinde 
lattice dejenerasyonu olduğu gösterildi, ancak bu lattice 
lezyonlarının sadece %20’si aslında flep yırtığıyla komşu 
konumdaydı.40

Dev Retinal Yırtık

Çevresel boyutu 90 dereceden fazla olan retina 
yırtıklarına dev retinal yırtık denir.1 Yeni gelişmiş bir dev 
retinal yırtık acilen tedavi edilmelidir. Tedavi geciktikçe 
PVR gelişme ihtimali artar ve nihai görme keskinliği 
azalır. Tüm regmatojen retina dekolmanlarının %0.5’i 
dev yırtık sebebiyle gelişir.41 Dev yırtık, yüksek miyopi 
hastalarında, travma sebebiyle, Stickler sendromu gibi 
herediter vitreoretinopatiler sebebiyle, komplike katarakt 
cerrahilerinde, vitreoretinal işlemler sırasında, pnömotik 
retinopeksi sonrasında, LASIK ve fakik İOL gibi refraktif 
cerrahilerden sonra, nadiren de olsa subklinik RD’den sonra 
yapılan bariyer lazer tedavilerinden sonra gelişebilir.42,43 
Özellikle travmatik olmayan dev retina yırtığı olan hastaların 
diğer gözlerinde dev retina yırtığı ve retina dekolmanı 
gelişme riski daha yüksektir bu sebeple bazı kaynaklar diğer 
göze 360° lazer profilaktik tedavisi yapılması önerilmektedir 
(Şekil 5).42

Şekil 5: Dev retinal yırtık ve eşlik eden RD23

Atrofik Retina Delikleri

Atrofik retina delikleri tipik olarak küçüktür ve 
lattice lezyonlarının uçlarına yakın bulunabilirler. 
Genellikle arka vitreusun ayrılmasından bağımsız olarak 
yaşamın erken dönemlerinde ortaya çıkarlar ve semptom 
oluşturmazlar.5 Traksiyonel retina dekolmanlarına göre daha 
sık bulunmalarına rağmen retina dekolmanına yol açma 
ihtimalleri daha düşüktür. Atrofik retina deliklerin neden 
olduğu retina dekolmanları genellikle 30 yaşından daha genç 
ve refraktif kusuru -3 D’den fazla olan miyop hastalarda 
gelişir, yavaş ilerler ve prognozu iyidir.44 Foos yaptığı 5600 
otopsi gözündeki tüm yuvarlak atrofik deliklerin %75’in 
Lattice lezyonları içinde olduğunu bildirmiştir.45 Genellikle 
ekvator seviyesinde veya anteriorunda bulunurlar, tipik 
olarak alt kadranı tercih ederler ancak miyoplarda üst 
kadranda daha yaygın oldukları bildirilmiştir.45

Atrofik retina deliklerinin ekvatorda gelişme sebebi bu 
bölgenin vasküler anatomisi nedeniyle olabilir. Ekvator, 
derin retinal kılcal damar pleksusunun kaybolduğu bir tür 
dönüm noktası bölgesidir. Yaşa bağlı veya miyopiye bağlı 
koroidal vasküler atrofi gibi bazı durumlarda uveal dolaşım 
bu bölgedeki kan akışını kompanse edemeyebilir.39 Bu 
hipotez bazı çalışmalarda FFA ile desteklenmekle birlikte,46  
atrofik deliklerin genelde lattice lezyonlarının çevresinde 
gelişmesi ve genetik bazı faktörlerin ispatlanması da tek 
sebebin vasküler olmadığını düşündürmektedir (Şekil 6).46

Şekil 6: Atrofik Retinal Delik23

Retina Yırtıklarında Profilatik Lazer Teda-
visi

Akut retina yırtığı ile ilişkili semptomlar genelde 
yeni ortaya çıkan karaltılı görme ve ışık çakmalarıdır. 
Retina dekolmanına ilerleme riski daha yüksek olan retina 
yırtıklarının belirlenmesi gerekir çünkü bunların profilaktik 
tedavisi retina dekolmanı riskini önemli ölçüde azaltır.47,48 
Retina dekolmana ilerleme konusunda en önemli prognostik 
kriter yırtık oluşumunun başlangıcında semptom olup 
olmadığıdır. Semptomatik yırtıklarda retina dekolmanı 
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riski yüksektir ve profilaktik tedavi için güçlü kanıta dayalı 
öneriye sahip tek lezyonlardır.21

Yapılan prospektif bir çalışmada 196 hastanın 231 fakik 
gözünde saptanan 359 asemptomatik retina yırtığının en az 
1 yıllık takibi sonucunda hiçbirinde klinik retina dekolmanı 
gelişmemiştir. Çalışmaya 276 atrofik yuvarlak delik, 50 
flepli retina yırtığı ve 33 serbest operkulumlu yırtık dahil 
edilmiştir. Miyopisi veya daha önce retina hastalığı olmayan 
fakik hastalarda asemptomatik at nalı yırtık, atrofik delik 
ve operkulumlu delik geliştiğinde lazer tedavisi nadiren 
gereklidir.48,49 Her hasta vitreus traksiyonu ve retina 
dekolmanı konusunda uyarılmalı ve hastaya periferik görme 
alanı nasıl değerlendireceği anlatılmalıdır. Semptomatik 
retina yırtığı olan fakik hastalarda retina dekolmanı gelişme 
ihtimali yüzde 35’dir. Bu nedenle retina dekolmanı gelişimi 
önlemek için tüm semptomatik retina yırtıklarının tedavisi 
önerilmektedir.21 Müdahale kararı verilirken retina yırtığının 
boyutu ve yerleşimi de göz önünde bulundurulmalıdır. Uzun 
süreli yırtıkların komşuluğunda sıklıkla RPE değişikliği 
mevcuttur. Bu değişiklikler koryoretinal yapışıklığa işaret 
etmekte olup klinisyenlere retina dekolmanının olasılığının 
düşük olduğunu gösterebilir. Belirli kadranlardaki retina 
yırtıkları artmış retina dekolmanı insidansı ile ilişkili 
olmamakla birlikte superotemporal yırtıklarda inferior 
veya nazal yırtıklara göre makulanın tutulma riski daha 
yüksektir. Asemptomatik at nalı yırtığı olan ve katarakt 
cerrahisi planlanan, diğer gözünde retina dekolmanı olan, 
afak veya psödofak hastalarda retina dekolmanı riski yüksek 
olduğu için profilaktik tedavi ön plana çıkmalıdır. Yırtık 
lazer fotokoagülasyon ile 3-4 sıra ve spotlar birleşik olacak 
şekilde yapılmaldır. Ayarlar tipik olarak gri-beyaz yanık 
oluşturacak güç 200-500mm spot çağı ve 0.1-0.2 sn süreli 
uygulama şeklindedir.50

Özet olarak akut semptomatik ya da subklinik retina 
dekolman bulgusu olmaksızın asemptomatik olan bütün at 
nalı yırtıklar acil profilaktik lazer tedavisi gerektirir. Buna 
karşın akut semptomatik operkule yırtıklarda ise tedavi 
her zaman gerekli olmayabilir. Asemptomatik operkule 
yırtıklarda ve asemptomaitk atrofik deliklerde ise çok 
nadiren profilaktik lazer tedavisi uygulanır. Atrofik delik 
eşlik etmeyen asemptomatik lattice dejenerasyonlarında 
AVD sonucu atnalı yırtık gelişmediği müddetçe 
tedavi gerektirmezken, delikli asemptomatik lattice 
dejenerasyonlarında nadiren tedavi gerekebilir.51

Patolojik Miyopide Retina Dekolmanı

Regmatojen retina dekolmanların (RRD) görülme sıklığı 
global olarak artmaktadır ve son 16 yılda RD’lerde %50’lik bir 

artış olduğu bildirilmiştir. İskoçya’da yapılan bir araştırma, 
RRD’lerdeki artışın esas olarak 50 yaş ve üstü erkeklerde 
sık görülmekle birlikte, 50 yaşın altındaki bireylerde fakik 
RD’lerin %82,1’inde miyopi ile erken başlangıçlı RD’ler 
arasında güçlü bir ilişki buldu.52

Miyoplarda RRD’lerin artış sebebini tetikleyen bir 
takım faktörler vardır; bu sebepler, arka vitreus dekolmanın 
daha erken yaşlarda başlaması,53 artan periferik retina 
incelme ile periferik retina patolojisine sebep olan daha 
fazla aksiyel uzama34 ve miyopik foveal dekolmana sebep 
olan stafiloma bir gözün arka kutbunda artan dik ve teğetsel 
çekme kuvvetleridir.54 Klinik RRD yol açan olası vitreus 
değişiklikleri dizisi, vitreus sıvılaşması ile başlar ve vitreus 
jelinin hareketliliğinin artmasına ve stabilitesinin azalmasıyla 
sonuçlanır. Bunu, vitreusun arka kortikal yüzeyinin 
retinanın çoğunun iç yüzeyinden ayrıldığı kritik arka 
vitreus dekolmanı (AVD) olayı izler. Miyoplarda meydana 
gelen vitreolizis daha erken yaşta gerçekleşmektedir ve bu 
da AVD’lerin daha erken yaşta başlamasıyla sonuçlanır. Bu 
durum, miyop derecesiyle orantılıdır ve ileri derece yüksek 
miyopisi olanlarda (-10.00 D’den yüksek) orta derecede 
yüksek miyoplu olanlardan (-6.00 D ila -10.00 D) daha erken 
AVD gelişmektedir.2 Özellikle yüksek miyop vakalarda 
dekolmanlar, daha önce vitreus ayrışması olmayan alanlarda 
AVD ilerledikçe retina yırtıklarının oluşması sebebiyle 
ortaya çıkar.55

Vitreoretinal adezyonlar görünür veya görünmez 
olabilir, ikincil gelişen lezyonlar ancak AVD ve retina 
yırtıklarının gelişmesinden sonra belirgin hale gelir. 
Görünür vitreoretinal yapışıklıklar RRD için ameliyat öncesi 
risk faktörleri arasında en sık sebepler arasında gösterilse 
de görünmez yapışıklıkların özellikle miyop gözlerde çok 
yaygın olduğu bildirilmiştir.56 Bu sebepler miyop bireylerde 
periferik retinal incelme ve periferik retinal patoloji 
prevalansı ile birleştiğinde, yüksek miyoplarda daha büyük 
risk ve RRD’lerin daha erken başlamasıyla sonuçlanır. 
Miyopide yaşam boyunca RRD riski aksiyel uzunluk ve 
sferik eşdeğer (SE) ile orantılı olduğu saptanmıştır. Yapılan 
bir çalışmada, emetroplarla karşılaştırıldığında, SE -1.00 
D ila -3.00 D olan gözlerin 4 kat artmış RD riski olduğunu 
ve SE’si -3.00 D’den fazla olan gözlerin 10 kat artmış RD 
riski olduğunu bulunmuştur.57 Oküler operasyon geçirmemiş 
olmak kaydıyla, -5.00 D’den fazla olan yüksek miyopi 
hastalarında yaşam boyu RD riski, emetropiye göre 20 kat 
daha yüksektir.58 Oküler cerrahi geçiren hastalarda bu risk 
daha da artmıştır. Her ne kadar katarakt cerrahisi günümüzde 
artmış bir güvenlilik düzeyine sahip olsa da, yüksek miyoplar 
için postoperatif RRD riski emetroplardan 7 kat daha fazla 
olduğu bulunmuştur.59 RRD’lere ilave, stafilomatöz gözleri 
olan yüksek miyoplar miyopik traksiyon makülapati (MTM) 
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için risk altındadır; bu durum daha nadir, ancak tedavisi 
daha zor olan retina dekolmanlı maküler deliklere (RDMD) 
ve foveoskizis retina dekolmanına (FSRD) dönüşebilir.60 
RRD’nin bir varyantı ise, yüksek miyop gözlerde hemen 
hemen her zaman arka stafiloma ortamındaki maküler 
deliklerden kaynaklanır. Vitreus kavitesindeki sıvı makula 
deliğinden subretinal boşluğa ulaşarak ayrılmayı başlatır. Bu 
varyant için cerrahi onarımın başarı oranı, RRD’siz maküler 
deliklere veya tipik RRD’lere göre daha düşüktür. Yüksek 
miyoplu hastalardaki RDMD’lerin kapanma olasılığı, miyop 
olmayan gözlere göre daha düşüktür.61

Paravasküler bir mikro delikten retina dekolmanı da 
yüksek miyop gözlere özgüdür. Mikro delikler tipik olarak 
arka ana damarlarla ilişkili küçük, yuvarlak veya oval retinal 
deliklerdir.62 Bazen büyük damarların yakınında birden fazla 
delik bulunabilir. Yüksek miyop gözlerde yapılan bir OCT 
çalışması, retina kistleri ve paravasküler deliklerin görülme 
oranlarının sırasıyla %50 ve %27 olduğunu bildirmiştir.63 
Vitreoretinal adezyon genellikle paravasküler bölgede 
güçlüdür. Bu bölgedeki vitreustan gelen traksiyon sonucu 
oluşan retinal incelmeler retinal kistlere ve yırtıklara neden 
olabilir.64

Miyop gözlerdeki çoğu RRD’nin patogenezi göz 
önüne alındığında, miyop gözlerde retina dekolmanının 
çoğunun sebepleri vitreus sıvılaşması, AVD, vitreoretinal 
traksiyon, vitreoretinal yapışıklıkların olduğu bölgelerde 
retina yırtıkları ve retina yırtıklarını çevreleyen subretinal 
sıvının yayılmasıdır. Katarakt cerrahisini takiben arka 
lens kapsülünün sağlam bir şekilde muhafaza edilmesi 
bu tür değişiklikleri geciktirebilmesine rağmen, vitreus 
sıvılaşmasını ve/veya AVD’yi önleyecek hiçbir önlem 
yoktur. Vitreoretinal traksiyonun azaltılması vitrektomi 
veya skleral çökertme ile gerçekleştirilebilir, ancak bunlar 
rutin kullanılan profilaktik prosedürler değildir. Güncel 
önleyici tedavilerin çoğu, görünür vitreoretinal yapışkan 
lezyonların olduğu bölgelerdeki retina yırtıklarının sıklığını 
azaltmak veya retina delikleri çevresinde subretinal 
sıvının birikmesini önlemek olduğunu önermiştir. Tedavi 
genellikle görünür fokal dejeneratif lezyonların veya retina 
yırtıklarının çevresine lazer veya kriyoterapi ile koryoretinal 
adezyonların oluşturulmasıdır.2 Görünür vitreoretinal 
adezyonların tedavisinde en büyük engellerden biri, AVD’den 
önce normal görünen alanlarda sonradan retina yırtıklarının 
ve dekolmanlarının oluşmasıdır.65 Görünmez vitreoretinal 
yapışıklıkların çevresinde meydana gelen bu yırtıklar, etkili 
önleyici tedavi açısından göz önünde bulundurulmalıdır. 
Görünmez adezyonları tedavi etme hedefine ulaşmak için, 
krioterapi veya lazer fotokoagülasyon ile bariyer oluşturmayı 
amaçlanmıştır. Bu tedavi ile oluşturulan lezyonların periferik 

retinanın ön ekvatorun yakınından vitreus tabanının ön ve 
arka kenarına kadar uzanan 360°’lik bir bölgesine yapılması 
önerilmiştir.65

Miyopik foveoskizis, lokalize retina dekolmanı olsun 
veya olmasın retinoskizis ile karakterizedir ve yüksek 
miyopiye özgüdür. Miyopik foveoskizisin, %47’sinde foveal 
kist, %29’unda lamellar delik ve %29’unda foveal dekolmanı 
içeren foveal yapıda değişikliklerle karakterizedir.66 
Foveoskizis RD’leri, gözü retinal düzleme dik olarak çeken 
traksiyon kuvvetlerine sekonder olarak ortaya çıkar.54 
OCT ve diğer görüntüleme araçları, örneğin retinoskizisin 
varlığını ve retinoskizis veya retina dekolmanı alanını 
belirlemek için cerrahi karar vermede retina durumunun tam 
olarak değerlendirilmesi için gereklidir. OCT görüntülerinde 
fovea dekolmanı saptanırsa yakın zamanda maküla deliği 
oluşumunun başlaması muhtemeldir ve ameliyatın kısa 
sürede planlanması gerekir. Bununla birlikte, eğer bir 
hastada foveal retina dekolmanı olmadan retinoskizis 
mevcutsa cerrahi müdahale için acele etmeye gerek yoktur.67 

Yüksek Miyopide Yırtıklı Retina Dekolma-
nı Tedavisi

RRD’de, skleral çökertme veya vitrektomi ile birlikte 
gaz veya silikon yağı tamponadı ile tedavi başlıca seçenekler 
olup; yüksek derecede miyop olmayan retina dekolmanı 
için aynı tedavi uygulanır. Skleral çökertme, vitreus dışı 
veya minimal vitreus traksiyonu olan retina yırtıklarda 
ilk tercihtir. Ciddi vitreoretinal traksiyon vakalarında ise 
vitrektomi ilk tedavi seçeneğidir.68 

Skleral çökertme retinanın yeterince görüntülenebildiği 
komplike olmayan vakaların bir çoğunda uygulanmaktadır. 
Anatomik başarı oranları miyopiden dolayı 
etkilenmemektedir. Ekstraoküler bir yöntem olması da 
geçmişte sık tercih edilme sebeplerindendir. Vitreus jelinde 
değişikliklere sebep olmaz. Maliyet açısından vitrektomiye 
göre uygun pnömotik retinopeksiye göre pahalı bir işlemdir. 
Günümüzde vitrektomi cihazlarının ve deneyimlerinin 
ilerlemesi geçmişe göre tercih edilme sıklığını azaltmıştır. 
Vitrektomi cihazlarının gelişmesi, miyop gözlerde retinal 
yırtıkların intraoperatif daha net görüntülenebilmesi ve 
lokalizasyonunun belirlenebilmesi,retinanın intraoperatif 
daha efektif yatıştırılabilmesi vitrektominin tercih 
sebeplerinden olmuştur. Fakik gözlerde sonradan katarakta 
sebebiyet verebilir,psödofakik gözlerde açı kapanmasına 
neden olabilir ve genç hastalarda vitreus temizliğinin tam 
yapılamadığı durumlar olabilir. Pnömotik retinopeksi daha 
çok boyutu 1 saat alanını aşmayan, saat 10-2 arasında 
olan yırtıklarda tercih edilmektedir.Multiple yırtıklarda 
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genelde tercih edilmez ve başarı oranı düşüktür.Fakik 
gözlerde uygulanabilirliği, vitreusta bir değişime sebebiyet 
vermemesi ve lokalizasyonu uygun olan komplike olmayan 
vakalarda tercih edilebilir. Süperior yırtıklarda uygulanması, 
vitreoretinal dejeneratif bozukluğun olduğu ve multiple 
yırtıkların bulunduğu vakalarda başarı oranının düşük 
olması kullanımını sınırlı kılmıştır.2

Sonuç

RRD yüksek miyop vakalarında yaygın görülen 
bir komplikasyondur. İleri derece miyopi vitreoretinal 
değişikler yapması ve globun yapısında yaptığı 
değişikliklerle retina dekolmanı için risk oluşturmaktadır.
Çoğunlukla ilgili retina yırtıklarının yakınındaki 
vitreoretinal adezyonların bulunduğu bölgelerdeki kalıcı 
vitreoretinal traksiyonla ilişkili retinal flep yırtıklarından 
veya deliklerden kaynaklanmaktadır. En önemli 
vitreoretinal traksiyon kuvvetleri, miyop gözlerde hem 
daha erken hem de daha sık meydana gelen bir olay olan 
AVD’yi takiben ortaya çıkmaktadır. Makula deliklerine 
bağlı miyop RRD’ler, belirli coğrafi bölgelerde daha sık 
görülen vakaların önemli bir alt kümesidir. Bu RRD’lerin 
onarımı, vitreoretinal cerrahi tekniğindeki ilerlemeye 
rağmen halen zorlu olmaya devam etmektedir. Vitrektomi 
teknikleri skleral çökertmeden daha popüler olmasına 
rağmen, optimal cerrahi prosedürlerin seçimi tartışmalı 
olmaya devam etmektedir.
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