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Posterior Vitreus Dekolman Tipleri ve Okiiler Patolojilerle
Hiskileri
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OZET

Amag: Posterior vitreus dekolman (PVD) tipleri ile okiiler patolojilerin birlikteligini arag-
tirmak.

Materyal ve metod: Biyomikroskopi ve ultrasonografi ile 146 olgunun 215 géziinde PVD
tespit edilerek gruplandirildi. PVD gruplar; kollaps ile komplet PVD (Grup I), kollabe olmayan
komplet PVD (Grup II), arka vitreus korteksi kalinlagmasi ile birlikte parsiyel PVD (Grup III),
arka vitreus korteksi kalinlagmasi olmadan parsiyel PVD (Grup IV) olarak tanimland:. Olgular
tam bir oftalmolojik muayeneden gegirilerek okiiler patolojileri tespit edildi. Okiiler patolojiler
ile PVD tipi arasindaki iligki aragtirild.

Bulgular: Grup I'in yas ortalamasi diger gruplardan anlamli bi¢imde daha yiiksekti. PVD
gruplarina gore en sik rastlanan okiiler patolojiler asagidaki gibidir: Grup I (88 goz)'de 29
(%33) gozde vitreoretinal hastalik olmadan yasa bagli degisiklikler saptandi. Grup II (32
goz)'de 19 (% 59) gozde iiveit mevcuttu. Grup III (42 g6z)'de 22 (% 52) gozde proliferatif diya-
betik retinopati bulundu. Grup IV (53 g6z)'de 21 (% 40) gozde vitreoretinal hastalik olmaksizin
yasa bagh degisiklikler saptandi. Grup II'de tiveit; Grup III'de proliferatif diyabetik retinopati
diger okiiler patolojilerden anlamli bi¢imde daha sik olarak bulundu.

Sonug: Belirli vitreoretinal patolojiler ile belirli PVD tipleri arasindaki birliktelik ortaya
konuldu.

Anahtar Kelimeler: Posterior vitre dekolmany, iiveit, proliferatif diabetik retinopati, ultra-
sonografi, biyomikrosko

SUMMARY
Posterior Vitreous Detachment Types and Ocular Pathologies

Purpose: To investigate the relation between ocular pathologies and posterior vitreous de-
tachment (PVD) types.

Method: Two hundred fifteen eyes of the 146 patients were included in this study. Biomic-
roscopic and ultrasonographic diagnosis of PVD and grouping of PVD was performed. PVD
groups were defined as; (Group I) complete PVD with collapse, (Group II) complete PVD wit-
hout collapse, (Group III) partial PVD with posterior vitreous cortex thickening, (Group IV)

N partial PVD without posterior vitreous cortex thickening. Ocular pathologies were diagnosed by
complete ocular examination. The relation between the ocular pathologies and PVD groups we-
re investigated.
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Results: The mean age of the Group I was significantly higher than the others. The most
frequently observed ocular pathologies in each group were as follow: in Group I (88) eyes) 29
eyes (%33) had senile changes without vitreoretinal disease; in Group II (32 eyes) 19 eyes
(%59) had uveitis; in Group III (42 eyes) 22 eyes (% 52) had proliferative diabetic retinopathy;
in Group IV (53 eyes) 21 eyes (%40) had senile changes without vitreoretinal disease. In Group
IT uveitis, in Group III proliferative diabetic retinopathy were significantly more frequent than

the other ocular pathologies.

Conclusion: The coexistence of certain vitreoretinal pathologies and certain PVD types

were determined.

Key Words: Posterior vitreous detachment, proliferative diabetic retinopathy, uveitis, bio-

microscopy, ultrasonography.

GIRIS

Vitreusta en, sik yaga bagh goriilen degisiklik poste-
rior vitreus dekolmanidir (PVD) (1). PVD; posterior vit-
reus korteksinin internal limitan membrandan ayriimasi-
dir. PVD lokalize, parsiyel veya total gibi farkl: tiplerde
olabilir. PVD'nin morfolojik yapist degisiklikler gosterir
ve bu degisiklikler vitreoretinal hastaliklarin seyrini ve
prognozunu etkiler. Daha 6nceden yapilan ¢aligmalarda,

PVD'nin baz: tiplerinin spesifik vitreoretinal hastaliklar-
la birliktelik gosterdigi saptanmastir (2,3).

Parsiyel PVD'de proliferatif diyabetik retinopati (2),
komplet PVD'de ise yasla ilgili tipik degisiklikler daha
sik olarak gozlenir (4). Komplet PVD'de diyabetik reti-
nopatinin preretinal neovaskiilarizasyonu ¢ok ender go-
riiliir ve olgularin cogu nonproliferatif diyabetik retino-
pati evresindedir (2,4,5). Parsiyel vitreus dekolmanlari
ise genellikle siddetli fibrovaskiiler proliferasyonla bir-
liktedir (6). Bununla birlikte PVD farkliliklarinin sebebi
bilinmemektedir.

Bu calismada PVD tiplerinin vitreoretinal hastalik-
larla olan iligkileri degerlendirildi.

MATERYAL ve METOD

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Goz
Hastaliklart Anabilim Dali Poliklinigi'ne bagvuran ve
her iki goziine +90 D lens kullanarak yapilan biyomik-
roskopi ve B mod ultrasonografi (USG) incelemesi so-
nucunda PVD saptanan ardigik 146 olgunun 215 gozii
caligmaya dahil edildi. Retinal hastaliklarda olugan tipik
vitreus degigikliklerini agiga ¢ikarmak i¢in olgulara tam
oftalmolojik muayene yapildi.

Biyomikroskopik ve B mod USG inceleme dikkate
alinarak PVD'nin morfolojik farkliliklan 4 grupta siif-
landinilda (7).

- 1) Kollaps ile birlikte komplet PVD: Bu grupta vit-
reus likefaksiyonu ve bundan dolay: genis retrokortikal
bosluk, g6z hareketleriyle dekole vitreusun diizgiin hare-

ketleri gozlendi. Bu grupta, olgu oturur pozisyonda iken
arka vitreus korteksi sigmoid sekle sahipti. Bu goriiniim
B mode USG yardimiyla da desteklendi (Sekil 1). Tipik
olarak posterior vitreus korteksinde Weiss's halkas1 goz-
lendi.

2) Kollapssiz komplet PVD: Bu grupta vitrdz jel li-
kefaksiyonu minimaldi, bundan dolay1 dekole vitreus
hareketleri sinirliydi. Vitreus biiziismesi arttiginda retro-
kortikal bogluk tanimlanabiliyordu. Arka vitreus kortek-
si konveks olup, Weiss's halkasi arka vitreus korteksinde
kolaylikla gozlenebiliyordu (Sekil 2).

3) Arka vitreus korteks kalinlagsmasryla birlikte par-
siyel PVD: Dekole arka vitreus korteksi kalinlagmis,
gergin ve iki noktada tutunma gosteren olgular bu grubu
olugturdu (Sekil: 3). Bu iki baglanti: noktasinin farklr ol-
masina bagl olarak bu grupta bazi farkliliklar goriildi.
Bu baglanti noktalari; vitreus tabani, optik disk, makula,
neovaskiiler kompleks veya vaskiiler ark boyu olabilir.

4) Arka vitreus korteksi kalinlasmasi olmayan par-
siyel PVD (Sekil: 4): Arka vitreus korteksindeki yuvar-
lak defektten, vitreus jelinin makuler bolgeye baglanma-
st da bu gruba dahil edildi. Bu patoloji ilk kez Jaffe tara-
findan tanimlanmistir (8).

Sekil 1. Kollaps ile birlikte komplekt posterior vitre
dekolmani
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Sekil 2. Kollapssiz komplet posterior vitre dekolmani

Gozlerde saptanan okiiler bulgular ile PVD tipi ara-
sindaki iligki incelendi. Istatistiksel anlamlilik sinir1 0.05
olarak alindi.

BULGULAR

146 olgunun 215 goziinde PVD saptandr. Her bir
PVD tipinde olgularin ortalama yas1 ve saptanan okiiler
hastahiklar Tablo 1'de gosterilmigtir.

Kollapsli komplet PVD grubunda (Grup I) ortalama
olgu yas1 difer 3 gruba gore istatistiksel acidan anlamli
farklilik gosteriyordu ve daha ytiksekti (p=0.0001 stu-
dent's t testi).

Tespit edilen vitreoretinal hastaliklarin prevalans-
lar: ile birliktelik gdsteren PVD grubu arasinda istatis-
tiksel olarak anlamh iligki saptanmigtir (p<0.0001, Ki-
kare testi). Buna gore; en sik saptanan okiiler pato-
lojiler; Grup I ve Grup I'V'de vitreoretinal hastalik olma-
dan yasa bagh vitreus degisiklikleri, Grup II'de iiveit,
Grup III'de proliferatif diyabetik retinopati olarak sap-
tandi.

Sekil 3. Arka vitreus korteks kalimlagmasiyla birlikte
parsiyel posterior vitre dekolmani

Sekil 4. Arka vitreus korteksi kalinlagmas: olmayan
parsiyel posterior vitre dekolman

TARTISMA

Daha onceden de ¢esitli PVD smiflandirmalan ya-
pilmigtir. Bunlar arasinda en kullamigh olanlardan biri
Tolentino ve arkadaglar: tarafindan 6nerilen siniflandir-
madir (9). Bu siniflandirma PVD'min tam veya parsiyel
olmasi, ayrica dekole korteksin kollapsligi dikkate alina-
rak yapilmigtir. Ayrica bu aragtirmacilar atipik PVD'leri
de huni sekilli, hamak sekilli ve ayrilnus korteksli PVD
olarak 3 gruba ayirmiglardir. Bu siniflandirma PVD
farkliliklarim acik bir sekilde gosterse bile spesifik vitre-
oretinal degisiklikleri belirtmede uygun degildir. Orne-
gin proliferatif diabetik retinopatiden kaynaklanan kon-
danse arka vitreus korteksli parsiyel PVD ile yasla ilgili
degisikliklerden kaynaklanan kondanse olmayan arka
vitreus korteksli parsiyel PVD, kollabe olmayan in-
komplet PVD olarak aym: grupta simiflandirilmigtir. Bu
yiizden bu ¢alismada biz Kakehashi ve arkadaglarinin
yaptifi, spesifik vitreoretinal degisikliklerle korelasyon
gosteren PVD smiflandirma sistemini kulandik. Kake-
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Tablo 1. Her bir grupta saptanan okiiler patolojiler

Grup I Grup I Grup III Grup IV

(n: 88) (n: 32) (n: 42) (n: 53)
Yas (yil) 58.848.6 45.5£9.2 49.847.3 53.1£10.1
YBVD 29 0 1 21
Uveit 12 19 8 10
PDR 7 0 22 5
NPDR 9 2 5 7
YM 19 3 3 5
RVDO 3 1 1 2
SRVO 9 7 2 3

Grup I: Kollaps ile komplet PVD.
Grup II: Kollabe olmayan komplet PVD.

Grup III: Arka vitreus korteksi kalinlagmasi ile birlikte parsiyel PVD.

Grup IV: Arka vitreus korteksi kalinlasmast olmadan parsiyel PVD.

YBVD: Vitreoretinal hastalik olmadan yasa bagh vitreus degisiklikleri

PDR: Proliferatif diyabetik retinopati

NPDR: Non-proliferatif diyabetik retinopati

YM: Yiiksek miyopi (-5.0 diyoptri ve daha yiiksek)
RVDO: Retinal ven dali okliizyonu

SRVO: Santral retinal ven okliizyonu

hashi ve arkadaglart +90 D lens kullanarak biyomikros-
kopik inceleme ile PVD'nin morfolojik farkliliklarini 4
grupta siniflandirmiglardir (7).

Biz bu ¢aliymamizda biyomikroskopik inceleme di-
ginda, B mode USG yardimiyla PVD'nin morfolojik
farkhiliklarint daha objektif bir sekilde tespit ederek Ka-
kehashi ve arkadaslarinm tarif ettigi 4 grup altinda sumuf-
landirdik.

" PVD ile birliktelik gosteren ii¢ ana faktdr vardir.
Bunlar likefaksiyon, vitreoretinal adezyonlarda zayifla-
ma ve vitreusun biiziigmesidir. Vitreus likefaksiyonu
siklikla yagla birlikte artar. Miyopik gozlerde vitreus li-

kefaksiyonu emetropik ve hipermetropik gozlere kiyasla-

10 y1l daha erken gozlenir. Korpus vitreumda artan yasla
birlikte biyokimyasal ve yapisal degisiklikler meydana
gelir (10). Vitreus jel hacminde 45-50 yaglarda belirgin
azalma, s1vi hacminde ise belirgin artma meydana gelir.
Srvilagmanin santral vitreusda bagladig: tespit edilmisgtir.
Otopsi ¢aligmalarinda 4 yagindaki ¢cocuklarn gozlerinde
vitreus sivilagmasinin bagladig: tespit edilmis, 14-18
yaglarinda total vitreus volumiiniin %20'sinin s1vi form
aldig1 bulunmugtur (11). Vitreus likefaksiyon mekaniz-
masi anlagilamamuigtir. Fakat vitreus yapisindaki kollaje-
nin enzimatik yikimi vehyaluronan molekiillerinin kon-
figiirasyonunda meydana gelen degisikliklerin likefaksi-
yona neden oldugu saptanmustir (12,13). Metabolik ve
fotosentetik reaksiyonlar sonucu olusan serbest radikal-
ler, korpus vitreumdaki hyaluronan ve kollajen yapilari-

m degigtirerek likefaksiyona neden olur (14,15). Ayrica
vitreus jelinde, kollajen fibrilleri birbirleriyle capraz
baglar ile baglanmug paralel dizili fibrillerin olusturdugu
paketler halinde bulunur (10,16). Diabetes mellituslu ol-
gularin korpus vitreumunda anormal kollajen ¢apraz
baglan tespit edilmistir (5). Bu bulgular vitreus kollajen-
lerinin erken yaslanmasiyla uyumludur.

Vitreus biiziigmesi siklikla patolojik durumlara bag-
I1 vitreus degigikliklerinde gozlenir. Bu patolojik durum-
lara bagh PVD'ndaki vitreus biiziigmesinde primer me-
kanizma olarak kan komponentleri ve hiicresel aracilik
diisiiniilmektedir (17). Ayrica serbest radikallerin etki-
siyle kollajen fibrillerinde olusan ¢apraz baglanmalarin

 ~ da vitreus biiziismesine sebep oldugu-ileri siiriilmiigtiir

(18,19).

Vitreoretinal yapigikliklarda zayiflama mekanizma-
s1 agik degildir. Yakin zamanda yapilan ¢aligmalarda,
posterior vitreus korteksinde bulunan hyalositler ve in-
ternal limitan membran kalinlig ile birlikte ekstraseliiler
matriks degisikliklerinin vitreoretinal yapisikliklar lize-
rine etkili olabilecegi diistiniilmiistiir (20,21).

Muhtemelen arka kutupta arka vitreus korteksi ve
internal limitan membran arasindaki yapisikligin ayril-
mastyla sivi vitreusun peripapiller delik veya belki de
makula oniindeki vitreus korteksi yoluyla retrokortikal
bosluga gecisi olmaktadir. G6z hareketleri sirasinda sivi
vitreus, vitreus korteksi ile internal limitan membrani
birbirinden ayirir ve gergek PVD olugur. Santral vitreus-
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tan preretinal bogluga gecen hacim degigikligi vitreusun
cokmesine neden olur (syneresis).

Kollapsh komplet PVD, azalmis vitreoretinal yapi-
sikliklar, vitreus jel likefaksiyonu ve orta derecede vitre-
us biizlismesiyle karakterize yasla ilgili degisikliklerde
tipik olarak goriiliir. Yiiksek derece miyopik gozlerde de
siklikla kollapslt komplet PVD gozlenmektedir. Yiiksek
miyopide diffiiz korioretinal atrofi olmasi, vitreus like-
faksiyonunu ve bir sekilde vitreoretinal yapisikliklarda
azalmayi indiikleyebilir.

Bu calismada, kollapssiz komplet PVD'nin siklikla
iiveit ve santral retinal ven okliizyonu ile birlikte goriil-
diigii saptanmigtir. Artmig kan komponentleri ve infla-
masyon hiicreleri vitreus jel biizlismesini indiikler. Ol-
gular geng olduklarindan vitreus jeli cok fazla likefaksi-
yona ugramaz. Bu olgularda vitreus biiziigmesi, minimal
vitreus likefaksiyonu ile birlikte PVD olusturur. Olugan
PVD tipi kollapssiz komplet PVD'dir.

Arka vitreus korteksi kalinlagmasi ile parsiyel PVD
tipik olarak proliferatif diyabetik retinopati ile birliktelik
gosterir. Kan seker seviyeleri yliksek seyreden klinik ve
anjiyografik olarak belirgin retinopati saptanamayan er-
ken donem diyabetik olgularda, vitreus florofotometrisi
yapildiginda, vitreus i¢ine belirgin bir sizinti oldugu
saplanmistir (22,23). Kan komponentlerinin bu kronik
sizintisy 6zellikle arka vitreus korteksinde olmak iizere
vitreus biizligmesini indiikler. Diabetes mellituslu olgu-
larda PVD olugumu, vitreustaki kavitasyonlarin sebep
oldugu yikimdan ziyade tiim vitreusun zaman i¢inde ya-
vag yavag kirismasi nedeniyle olur. Proliferatif diyabetik
retinopatide yeni damar olugumlar daha az direngli bsl-
gelere veya daha 6nceden olugsmus bag dokusu stromasi-
na dogru ilerler. Bundan dolay: PVD'larinda, dekolman
yiiziinde yeni damar olugsumlarina siklikla rastlanir. Yeni
damar olusumlari retinadan ve optik diskten vitreus kor-
teksine dogru uzanirlar (24). Vitreoretinal siki yapigik-
liklar hiicre migrasyonundan ve vitreustaki proliferas-
yondan kaynaklanir. Sik1 vitreoretinal yapigikliklarin ve
vitreus biiziismesinin aym anda olusu bu tip PVD olugu-
muna yol acar. Klinik olarak bu tip PVD'yi tespit etmek
onemlidir. Clinkii traksiyonel retina dekolmaninin 6ncii-
stidiir.

Arka vitreus korteksi kalinlagmasi olmayan parsiyel
PVD siklikla herhangi bir vitreoretinal hastalig1 olma-
yan olgularda goriiliir. Bu tip PVD kollapssiz komplet
PVD'ye gecis faz1 doneminde veya yasla ilgili vitreus
degisikligi sonucunda goriilebilir. Ciinki kollapslhi
komplet PVD ile bu tip PVD arasinda olgu yaslar: agi-
sindan anlamh istatistiksel fark yoktur. Ayrica arka vit-
reus korteks kalinlasmasi olmayan parsiyel PVD non-
proliferatif diyabetik retinopatili olgularda da sik olarak
rastlanir.

Caligmamizda, kollabe olmayan komplet PVD'de
iiveit, arka vitreus korteksi kalinlagmast ile birlikte par-
siyel PVD'de proliferatif diyabetik retinopati diger okii-
ler patolojilerden anlamli bicimde daha sik olarak bulun-
du.
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