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Proliferatif Vitreo-Retinopati
Patobioloji ve Simiflama

Remzi AVCI!

1-Tamim

Proliferatif vitreoretinopati (PVR) terimi ilk
defa 1983 yilinda Amerikan Retina Birimi
Terminoloji ~ Komitesi  tarafindan  kul-
lanilmigtir.! Daha 6nceleri ise ayn1 tablo pasif
vitreus retraksiyonu,? pasif preretinal ret-
raksiyon,? pasif perietinal proliferasyon* gibi
degisik sekillerde adlandirilmastir,

PVR i¢ limitan membrandaki bir defekt
veya tam kat bir retina yirtifi sonucu glial
hiicreler ve pigment epitel b crelerinin(RPE)
retinanin i¢ ve disg yiizeyle.inde ve ayni za-
manda vitreus boglugunda ¢ogalmalari ve
hiicresel kontraktil membranlar: olusturmalar:
neticesinde total retina dekolmanina kadar bir
seri patolojik gelismeleri i¢eren bir tablodur.

2-Epiretinal membranlar:

Epiretinal membranlarin olusumunda bir-
cok degisik patolojik karakterde hastalik rol
oynamaktadir. Foos bu membranlari iki gruba

ayirmistir.”
1- Nonvaskiiler proliferatif vitreoretinopati:

Bu grup genis bir spekturum i¢inde dagilan
bir¢ok patolojiyi igermektedir. Bu spektrumun
bir ucunda basit epiretinal membran, selofan
retinopati veya makuler pucker gibi isimlerle
bilinen tablo, diger ucundada kompleks epi-
retinal membran olarak isimlendirilen ve
PVR'da gozledigimiz sabit retinal foldlar ve
traksiyon retina dekolmanina neden olan
membranlar yeralir. Bu gruptaki memb-
ranlarin  tiimiintin  6zelligi nonvaskiiler ol-
malaridir.

1 Yard Dog Dr, Uludag UTF Goz Hastaliklani ABD

2-Vazoproliferatif retinopati:

Bu grup membranlar siklikla proliferatif di-
abetik retinopati, Eales hastaligi, Prematurite
retinopatisi, Retinal ven okliizyonlar1 Vitreus
hemorajisi Penetran yaralanmalar, intraokuler
enflamasyonlar da goriiliir. Nonvaskuler pro-
liferatif vitreoretinopatinin aksine bu memb-
ranlar retinadaki bir iskemi sonucunda olu-
surlar ve vaskiilarize membranlardir.

Epiretinal membranlarin olusumunda hiicre
proliferasyonunun ve kontraktil 6zelligin nasil
olustugu hangi hiicrelerin ne oranda rol aldigi,
bu membranlarin iskeletinin olusumunda
hangi yapilarin rol oynadigin: belirleyen pa-
tobiolojik stire¢ heniiz tam olarak ay-
dinlatilamamugtar.

3-PVR'® da rol oynayan hiicrelerin vitreus
ortamina gecisi:

Genellikle vitreus yaglanmasiyla baslayan
posterior vitreus dekolmani (PVD) sirasinda,
retina i¢ limitan membram ile vitreus hyaloid
zar1 arasinda dogal veya patolojik olarak olu-
san siki1 yapisiklik bolgelerinde, traksiyon so-
nucu retinada lameller veya tam kat defekler

meydana gelir.® Lameller defeklerden glial
hiicreler, tam kat defeklerden hem glial hemde
RPE hiicreleri vitreus bogluguna gecerek bel-
kide bu defekleri tamir etmek amaci ile go-

galmaya baslarlar.® Fakat bu gogalma sadece
retina i¢ yiizeyinde degil reiina arkayiizeyinde
ve vitreus boslugunda da kontrolsiiz bir se-
kilde devam eder. Daha sonraki agamada ise
hiicresel membranlarin olusumu giindeme
gelir (Sek-1). Bu hiicrelerin vitreus bosluguna
gecerek burda ve retina yiizeylerinde c¢o-
galmaya baslamasi i¢in retinada .i¢ limitan
membranindaki  biitiinliiglin  bozulmasindan
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lameller
retinal

Sck-1: Proliferatif vitreoretinopatinin olusmasindaki
agamalar: a- Retinal delckt,

Sek-1 c: Proliferasvon,

Sek-2: Kryo uygulamasi canli.RPE hiicrelerinin vitreus
ortamina dagilmasin1 hizlandirir

Sek-1b: RPE ve Glial hiicrelerin retina yiizeylerine ve
vilreusa migrasyonu

Sek-1 d: Kollagen iiretimi ve membranlarm olugsmasi

am kat retina yirtigina kadar giden bir defektin
olmasi gerekmektedir. Yapilan caligmalarda
retinal yirngm biiyiikligii ile vitreusa dagilan
hiicre yogunlugu arasinda bir iligki bu-
lunmustur.” RPE hiicrelerinin retinal yirtik si-
rasinda fleb ayrilirken onunla birlikte yer-
lerinden ayrildiklar1 ve vitreusa dagildiklars
savunulmaktadir.* Ayrica dekolman cerrahisi
sirasinda yirtik boélgesine uygulanan transs-
kleral kryo ile bu hiicrelerin vitreusa da-
giliminin arturildige gosterilmistir.®? (Sek.2)
Yine dencysel bir ¢calismada dekolman ame-
liyat1 sirasinda once indentasyon sonra kryo
uygulanan grupta dnce kryo sonra indentasyon
uygulanan gruba gore vitreustaki RPE hiicre
yogunlugu acisindan anlamhi  fark bu-
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Sek 3a: RPE hiicrelerinin vitreus ortamindaki da-
giliminda gravitenin ctkisi: a- Hiicreler tavana bakis
pozisyonunda yatildifinda makulada toplanmaktadir

lunmustur. Once kryo uygulamast ile vitreusa
dagilan hiicre yogunlugunda artma goz-
lenmistir.!% Bundan dolay1 yazarlar dekolman
cerrahisinde once indentasyon yapilacak yir-
tifin agzi tikanip kryo yapilmasini ve tek-
rarlayict  kryo  uygulamalarindan  ka-
¢cinilmasini savunmaktadirlar.

Genelde yirtifin st kadranlarda oldugu

gozlerde bile PVR alt yarida gelismektedir,!!
Vitreusa gecen RPE hiicreleri gravite ne-
deniyle agag1 dogru ¢okmekte bundan dolay:
genelde patolojik siire¢ alt yarida bas-
lamaktadir. Entiklee edilmis ve canlt domuz
gozlerinde radyoaktif isaretli RPE hiic-
relerinin intravitreal enjeksiyonu ile yapilan
deneysel caligmada hiicrelerin goz icersindeki
dagiliminda gravitenin rolii gosterilmistir.12
(Sek-3). Bu calismada tavana bakig po-
zisyonunda hiicrelerin makuler boélgede kar-
slya bakis pozisyonunda ise alt yarida retina
Oniinde toplandig1 gozlenmistir.

4-PVR membranlarimin komponentleri :

Yapilan morfolojik ve ultrastriiktiirel ¢a-
lismalarda PVR membranlarinda asagidaki
hiicreler saptanmustir.

*RPE hiicreleri
*Glial hiicreler
*Fibroblast benzeri hiicreler

*Makrofajlar,13-10

Sek 3b: RPE hiicrelerinin vitreus ortamindaki da-
gihminda gravitenin etkisi: b- karsiya bakig po-
zisyonunda ise agag retinada toplanmaktadir.

Immunohistokimyasal ¢alismalarda da bu
hiicrelerin varhg dogrulanmustir.!7-18 PVR
membranlart hiicrelerin yanisira ekstraokiiler
matriks komponentlerinide icermektedir. Bu
membranlarin genellikle Kollagen tip I, tip 111,
fibronektin,'¥22 son calismalarda elde edilen
bilgilere gore de vitronektin?®3 ve trom-
bospondin?*23 icerdikleri gosterilmistir,

Bu farkli komponentlerin belirlenmesine
karsin patogenez hala agiklik kazanmamustir.
Son yillarda yapilan ¢aligmalar bu konuda ¢ok
az seyin bilindigini ve bu patolojik siirecin bir-
cok etkilesim ve karmagikliklar icerdigini
gostermigtir. Bu karmasik patobiyolojik sii-
recin olusmasinda hiicrelerin sirasiyla; mig-
rasyon, edezyon, proliferasyon, sentez ve kont-
raksiyon Ozelliklerinin &nemli rol oynadigi
bilinmektedir. 1426

S-Ekstraselitller matriksin hiicre mor-
folojisi ve davramglar: tizerindeki rolii

Ekstraseliiller matriksin (Vitreus ta bun-
lardan birisi) hiicre morfolojisi ve davraniglar
iizerinde onemli rol oynadig1 gosterilmistir.2”
RPE hiicrelerinin normalde bir yiizii bruch
membran1 diger yiizii ise interfotoreseptor
matriks (IPM) ile komsudur. IPM vitreusa
gore cok farklh ekstraseluler matriks ele-
manlarina sahiptir, Bundan dolay: vitreusun
RPE hiicre morfolojisi iizerinde etkili oldugu
diigliniilmektedir. RPE hiicrelerinin vitreusla
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kargilagsmas1 sonucunda bir kag¢ saat iginde
epitelyal hiicre seklinden fibroblast benzeri
hiicreye doniistiigii gozlenmistir.?8 Yine bir-
¢ok calismada PVR™I1 gozlerden alinan kont-
raktil membranlar icindeki RPE hiicrelerinin
fibroblast benzeri sekil aldig1 gosterilmistir.

Bu doniistim vitreus icindeki bazi kom-
ponetler tarafindan uyarilmaktadir. Bunlardan
birisi vitreusun yapitasi olan kollogendir.28
Digeri ise bir serum komponenti olan fib-
rindir.?? Fibrin de RPE hiicreleri iizerinde kol-
lagene benzer etki géstermektedir. Asir1 kryo
uygulamasi ile kan-retina bariyerinin bozulup
serum kaynakli fibrinin vitreusa ge¢mesi so-
nucu veya vitreus hemorajisi sonrasi® PVR in-
sidansinin artmasida bunu desteklemektedir.

6-RPE hiicre davramslarmi etkileyen
diger faktorler:

Vitreus ortamina dafilan RPE hiicreleri
bundan sonra kendileri i¢in kemoatraktan dzel-
lik gosteren ve vitreus ortaminda bulunan
maddelerin konsantrasyon gradienti yoniinde
ortamdaki kollagen lifler boyunca migrasyon

gosterirler.*? Bu hiicreler icin kemoatraktan
ozellik gosteren maddeler ise ¢esitli yollarla
vitreusa giren serum komponetleridir. Bu kom-
ponentler bahsedildigi tizere vitreus hemorajisi
veya kryo sonrasi kan-retina barierinin  bo-
zulmasi sonucu vitreus ortamina girerler.® Bu
serum komponentlerinden fibronektin30:31 ve

Platelet derived growth Factor (PDGF)32 mig-
rasyondan sorumlu iki kemoatraktan madde
olarak gosterilmistir. Fibronektin sadace ke-
moatraktan rol oynamakla kalmaz aymi za-
manda RPE hiicrelerinin ortamdaki eks-
traseliiler matriks komponentlerinden kollagen
ve hyaluronik asite baglanmasinda koprii go-
revi de gormektedir.’? Ayrica PVR'li goz-
lerden c¢ikarilan membranlarin fibronektin kar-
sit1 antikorlarla boyandig1 da gosterilmis ve
bu durumda fibronektinin daha sonra olusan
bu membranlarda integral komponeti olus-

turdugu disiiniilmiistiir. 19

7-PVR® da etken hiicre tipleri :

PVR membranlarinda RPE hiicreleri ya-
nisira Glial hiicreler, fibroblast benzeri hiic-
reler ve makrofajlarin da oldugu gos-

terilmigtir.!3-16 Yapilan caligmalar RPE hiic-
relerin astrositler ic¢in kemoatraktanlar sal-
giladiklarini gostermistir.’* Ayrica RPE hiic-
releri Transforming Growth Faktor - B isimli
madde salgilamakta ve bu madde kollagen,
fibronektin sentezi yani sira fibroblast benzeri

hiicrelerin proliferasyonunu uyarmakta33-36 ve
ayni zamanda monositler icin kemoatraktan rol

oynamaktadir.?’

Ozetle RPE hiicreleri retinal yirtik veya de-
kolman olusumu sirasinda vitreusa da-
gilmakta. Kryo ve benzeri retinopeksi yon-
temleri ile kan-retina bariyerinin bozulmasi
sonucu ortama gegen serum komponetleri RPE
hiicrelerinin ortama daha fazla migrasyonuna
neden olmaktadir. Bu RPE hiicreleri daha
sonra fibroblast benzeri hiicrelere doniismekte,
RPE hiicrelerinin salgiladigi faktorler mo-
nositlerin ve astrositlerin ortama migrasyonuna
neden olmakta ve ayni zamanda ortama daha
¢ok RPE hiicresi ve fibroblast gelmesine ve
bunlarin ortamda prolifere olmasini saglayan
fibronektin  ve kollagen {iretimini ar-
tirmaktadir. Sonugta RPE hiicreleri kollagen
lifler boyunca gosterdikleri migrasyon si-
rasinda kontraksiyonada neden olarak gergek
PVR tablosunu olusturmaktadir.

Fibroblast benzeri hiicreler degismez bir
sekilde PVR membranlarinda bulunmaktadir.
Bu hiicrelerin orjininin daha 6ncede belirtildigi

RPE hiicreleri oldugu diisiiniilmektedir.2®

Retinal glial hiicrelerin makuler pucker gibi
epiretinal membran olugmasinda rol oynayan
baglica hiicre oldugu gosterilmistir.!3-38-40
Bunlar ~ basit membran  olarak  de-
gerlendirilmektedir. PVR membranlari ise bu
spektrumun diger ucunda yer alip kompleks
membran olarak isimlendirilmektedir. Glial
hiicrelerin bu kompleks membranlarda da bu-
lundugu gosterilmistir,!3-1641 Glial hiicrelerin
cesitli stimuluslar nedeniyle i¢ limitan memb-
randaki yirtiklardan vitreusa ve retina ic¢ yii-
ziine migrasyon gosterdikleri ve burda ¢o-
galdiklar1 bilinmektedir.!® Bunun yani sira i
limitan membranda defekt olmadigi du-
rumlarda da intraokuler enflamatuar me-
diatorlere cevap olarak aktif bir sekilde glial
hiicrelerin  i¢  limitan membrant  ge-
cebilecekleride diisiiniilmiistiir.!” Ayrica RPE
hiicre kiiltlirlerinden salgilanan faktorlerin
glial hiicreleri atrakte ettifi gosterilmistir.4!
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Glial hiicrelerin salgiladig faktorlerin ise RPE
hiicreleri ve fibroblastlar icin mitojenik etki
yarattig1 gﬁzlenmi§tir42 Yapilan hem in-
vivo3* hemde invitro® caligmalarda glial
hiicrelerin  kontraksiyon ozelliklerinin  ol-
madig1 saptanmustir. Fakat bu hiicreler kol-

lagen ve fibronektin salgilayarak kont-
raksiyona dolayl yoldan yardimci
olmaktadirlar46:47.22

Makrofajlarin  orjini ise hala  spe-

kiilasyonlarla doludur. Glor*® travmalardan
sonra vitrede yer alan makrofajlarin ¢ogunun
damarsal kaynakli oldugunu ve bunlarin kor-
pus siliare ve koroid yoluyla geldiklerini gos-
termistir. Ayrica hyalosit veya diger doku
makrofajlarinin vitreustaki makrofajlarin kay-
nag1 olabilecegi ileri siiriilmiistiir.'® Son za-
manlarda ise retinal mikroglial hiicrelerin PVR
da rol oynayan major fagositik hiicreler oldugu
savunulmaktadir.4®  Makrofajlar ~ fagositoz
ozelliklerinden daha ©nemli olarak PVR da
diger hiicrelerin davranig ve fonksiyonlarini
diizenleyen maddeler salgilarlar. Bu maddeler;
fibroblast proliferasyonunu artirir, fibroblast
ve diger hiicrelerin ekstraseliiler matriks pro-

teinlerini salgilamalarin1 kontrol eder.’” Yine
retinal yutik  sonrasi glial hiicre pro-
liferasyonunun makrofajlarla ilgili oldugu, bu
makrofajlarin ~ kaybolmas: ile bu pro-
liferasyonun durdugu gozlenmistir.>! Mak-
rofajlarin tek bagina kontraksiyon oOzelligi
yoktur*> Ayrica bu hiicrelerin eski ca-
lismalarda ileri siiriildiigii gibi fibroblast ben-
zeri hiicrelere doniistiiglinli gosteren herhangi
bir delil de bulunamamustir.”2

8-Vitreus ortamindaki hiicresel kollagen
matriksin kontraksiyonu :

Onceleri bu membranlarin bir grup kas hiic-
resi gibi kasilabilen hiigrelerden olustugu sa-
niliyordu.2% Fakat son zamanlarda yapilan ¢a-
lismalar vitreusta prolifere olmug hiicrelerle
dolu bu kollagen matriksin bundan ¢ok farkh
bir mekanizma ile kontraksiyon olus-

turdugunu gostermektedir.? 334
Kontraksiyonun olugmas: i¢in ortamda

hiicre ve kollajenin birlikte bulunmas: énem-
lidir. Hiicrelerin olmadig1 ortam da kollagen

matrix kesinlikle kiiciilmemektedir.”* Kont-

raksiyon, hiicreler araciligi ile matriksteki kol-
lagen fibrillerin birbirlerine daha yakin hale
getirilerek sivi kismin disar1 atilmasi olarak
diistiniilmektedir.”* Diger bir deyisle kollagen
liflere fibronektin aracilifi ile baglanan hiic-
reler kemoatraktanlarin konsantrasyon gra-
dienti boyunca go¢ ederken bu lifleri bir-
birlerine dogru ¢ekmekte, yaklastirmakta yani
bu liflerin reorganizasyonuna, bir araya ge-
lerek bantlar olugturmalarina neden ol-

maktadir.>#-38 Eger bu kollagen lifler bir uc-
larindan retinaya tutunmus durumda iseler o
zaman retinada ¢ekintiye ugramaktadir. Kont-
raksiyonun olmast igin hiicreler aras: direk te-
masa gerek yoktur. Hiicreler bireysel c¢a-
lisirlar. Kontraksiyonun son agamalarinda bile
hiicrelerin birbirlerinden izole olduklar1 gos-
terilmistir. Onemli olan hiicrelerin etrafindaki
kollagene temas: ve migrasyon sirasinda lif-
lerin yeniden sekillenmesi, birbirlerine daha
yaklagsmalaridir. Cevrelerindeki kollageni re-
organize etme kapasitesi olmayan hiicrelerin
kontraksiyon kapasiteside yoktur. (retinal glial

hiicreler gibi).54 Skleral fibroblastlar (SF) ve
RPE hiicrelerin ise bireysel olarak bu re-

organizasyonu sagladiklari gdzlenmistir. 4 Ay-
rica ortamdaki hiicre sayis1 kontraksiyon hizi

ve miktarim belirlemektedir.>* Hiicre sayi1si
ile orantili olarak kontraksiyon hizi da art-
maktadir.

Ank Mazure®* in vitro ortamda kollagen
matriks ortamma skleral fibroblast, RPE ve
Retinal glial hiicreleri (RGH) ayr ayr1 ekerek
yaptig1 scanning elektron mikroskobik c¢a-
lismada hiicre ekilmemis ortamda kollagen
lifler homojen olarak dagilmis durumda iken
SF ve RPE hiicrelerinin ekildigi ortamda bi-
rinci giinde kollagen liflerde hiicrelerin re-
organizasyonu sonucu yer yer bir araya top-
lanip bant seklinde goriintiilerin olugtugunu
gozlemistir. RGH lerin ekildigi ortamda ise 7.
giin de bile kollagen liflerde herhangi bir re-
organizasyon gozlenmemistir (Sek-4). Di-
ferential Inferference Contras (DIC) mik-
rografi de ise birinci giinde fibroblastlar
cevresinde ve hiicreler aras: kollagen bantlarin
1sinsal sekilde belli alanlarda toplanarak re-
organizasyon gosterdigi buna karsihlk RGH
ortaminda 7. giinde bile buna benzer bir or-
ganizasyon gozlenmedigi saptanmustir (Sek-
5). Bu calismadada ortaya ciktigi gibi fib-
roblast ve RPE hiicreleri bu yolla kontraksiyon
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Sek 4: Kollagen matriks ortaminda hiicreler tarafindan
kollagen liflerin reorganizasyonunun Scanning Elekiron
Mikroskobi ile gorintiilenmesi:

A- Hiicreden yoksun ortamda kollagen liflerin homojen
dagilimi.

B,C- Hiicre ekimiuin birinci giinlinde skleral fib-
roblastlarin(B) ve RPE hiicrelerinin (C) bulundugu or-
tamda biraraya toplanmig kollagen liflerin olusturdugu
demetler goriilmektedir.

D- Hiicre ekiminin 7. giiniinde sklerul [ibroblastlarin ol-
dugu ortanida kollagen liflerin dahada kompakt bir hal
aldig1 gozlenmektedir,

E- Retinal glial hiicrelerin ekildigi ortamda ise kollagen
liflerin organizasyonunda 7. giinde bile ¢ok az de-
gisikliklerin oldugu gézlenmektedir. (Mazure A, Tez
¢aligmasi, pp-80).

Ozelligi gostermekte RGH ler ise Te-
organizasyon kapasiteleri olmadigindan kont-
raksiyona neden olamamaktadir.

Bir retinal yirtik sonrasi geligen ve sonugta
biitiin kadranlarda sabit retinal katlantilarin ol-
dugu total retina dekolmanini diisiiniirsek, bu-
radaki patolojik gelismeyi bastan sona yel-
kenin iplerini c¢ekerek yelkenini kat kat
toplayan bir denizciye benzetebiliriz. Ayni se-
kilde iizerine kollagen liflerin tutundugu re-
tinada da bu liflere fibronektinler aracilif: ile
baglanan RPE ve fibrolast benzeri hiicreler ta-
rafindan cekilmesiyle kat kat kivrimlar olus-
makta ve sonucta sabit retinal foldlarin oldugu
total traksiyoner retina dekolmani olug-
maktadir.>*>? Bu patolojik siireci Sek 6 daki
gibi sematize etmek miimkiindiir.

Sek 5: Differetial Interference Contrast (DIC) mik-
roskopide kollagen matriks icersindeki hiicrelerin gé-
riintiilenmesi:

A- Hiicre ekiminin birinci giiniinde izole bir fibroblastin
goriintiisii; Hiicrenin etrafinda kollagen liflerin radial
sckildeki organizasyonu gozlenmektedir.

B- 7. giinde fibroblast hiicreleri arasinda uzanan onlar
birbirine baglayan kollagen liflerin olusturdugu ag go-
rillmektedir.

C- Retinal glial hiicrenin oldugu ortamda ise 7. giinde
bile hiicreyi ¢evreleyen kollagen liflerde hiicbir bozulma
bir reorganizasyon belirtisi gézlenmemektedir. (Mazure
A, Tez galigmasi, pp-85).
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Fig-6: Proliferatif Vitreoretinopatinin Patobiolojisi

Retinal Yirtik
RPE Hiicrelerinin Vitreusa Dagilimi

Proliferasyon

\/

Farkli Ekstraseliiler Matriks (Vitreus)
-Fibrin
-Kollagen

RPE Hiicrelerinin Fibroblast Benzeri Hiicreye doniigiimii

Ny

Vitreustaki Serum Komponentleri Baz1 Mediatorlerin Sentezi
Fibronektin / . \
-PDGF

Makrofajlar ve Glial h.ler Fibronectin
icin Kemoatraktanlar Kollagen
v Yeni RPE h.lerinin
ortama gelmesi

Bu fibroblast benzeri h.lerin

kemoatraktanlarin konsantrasyon
gradienti yoniinde kollagen lifler —> Kontraksiyon —> PVR

boyunca migrasyonu (kemotaksis).
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Tablo-1

1983 te Retina Sosyetesi Terminoloji Ko-
mitesi tarafindan yapilan PVR siniflamasi

Tablo-2

1991 de Machemer ve ark. tarafindan
yapilmis olan PVR smmiflamasi

.. Grade  Ozellikler
Grade Ad1  Klinik Bulgular A: Vitreusta bulaniklik
A Hafif Vitreusta bulaniklik Vitreusta ozellikle inferior retinada
Pigment dispersiyonu pigment kiimelenmeleri
B: Retina i¢ yiizeyinde burugukluk
B Orta  Retina i¢ yiiziinde burusukluk Retinal sertlik
Yirtik kenarinin ige kivrilmasi Damarlarda tortiosite artim
) e Yirtik kenarlarinin kivrilmasi
Damarlarda tortiosite Vitreus mobilitesinde azalma
Retinanin sertlesmesi
C: Tamkat retinal kivrimlarin bas-
lad1g1 do
C Belirgin Tam Kat sabit retinal kivrimlar acigt donem
Cl1 Bir kadranda C p 1-12: Ekvator arkasindaki kisim (p: Pos-
C2 iki kadrand terior ); .
o actanaa Bu bolgede fokal, diffiiz veya sir-
c3 Ug kadranda kumferensiyal tam kat foldlar, sub-
retinal bantlar
D Ileri Dort kadranda sabit retinal kiv-
e rn(;llara rafida Sabit retinal kv C a 1-12: -Ekvatorun Oniindeki kisim (a: an-
. terior)
D1 Agik huni Bu bolgede fokal, diffiiz veya sir-
D2 Dar huni kurmiferensiyel tam kat kivrimlar,
D3 Kapali huni subretinal bantlar, dne yer de-
gistirme, i¢inde bantlarin bu-
lundugu kondanse vitreus
Tablo-3
Grade-C PVR nin kontraksiyon tiplerine gore simflandirilmasi
Tip Ekvatora gore
Lokalizasyon Ozellikler
1. Fokal Posterior Ekvator arkasinda bir starfold
2. Diffiise posterior Ekvator arkasinda birlesik birgok starfold'lar, Optik sinir
goriilmeyebilir.
3. Subretinal Posterior/ Retina alt1 proliferasyon :
anterior Disk yakininda aniiler bantlar, lineer bantlar, giive yenigi
manzarasi
4.Sirkumferensial  anterior Vitreus tabaninin arka kenar1 boyunca olugan kontraksiyon,

5. One yerdegistirme anterior

beraberinde retinanin santrale dogru yerdegistirmeside soz-
konusu.

Periferal retinada gerginlik,

Posterior retinada radial foldlar.

Proliferatif dokular tarafindan vitre tabani 6ne dogru cekilir
Periferal retinal oluklar,

Silier cisim gerilebilir veya membranlarla kaplanabilir.

Iris gerilebilir
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9-PVR" 1n siniflandirilmasi

PVR da gercek anlamda siniflandirma ilk
defa 1983'te Retina Sosyetesi Terminoloji ko-
mitesi tarafindan yapilmig ve hala giiniimiizde

yaygin olarak kullanilmaktadir.! Bu si-
niflamaya gore PVR 4 dereceye ayrilmig olup
Tablo-1 de gosterildigi gibidir.

Daha sonra 1991 yilinda PVR 1n tani ve te-
davisindeki yeni gelismelerin 1181 altinda bu
siniflama bazi degisikliklerle Machemer ve
arkadaglar1 tarafindan tekrar giindeme ge-
tirilmistir.%0 Yeni simflamada fibroz pro-
liferasyonlarin anterior veya posterior lo-
kalizasyonlari vurgulanmus, retinal
kontraksiyonlar anatomik gostergelerle daha
detaylh sekilde tarifedilmis olup bunlar;
““fokal, diffiiz, subretinal, sirkumferensial, 6ne
yerdegistirme, gibi isimlerle belirlenmiglerdir.
Ayrica bunlarin lokalizasyonunda kadranlar
yerine saatler kullanilmistir. Bu bize patolojik
degisikliklerin daha dogru sekilde lokalize
edilmesini saglamaktadir. Machemer ve ar-
kadaglarinin yaptigi simiflama Tablo-2 ve
Tablo-3"te gosterilmistir. Burdaki 1-12 ; saat
kadranlarini ifade etmektedir.

Gaoriildiigii gibi bu siniflanmada Grade A ve
B bir 6nceki retina sosyetesi terminoloji ko-
mitesi siniflamasi ile hemen aymdir. Sadece
ordaki Grade-C ve D burda Grade-C olarak
verilmis, fakat daha iyi bir lokalizasyon ve ta-
nmimlama i¢in burda alt gruplara ayrilarak in-
celenme yapilmistur.
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