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GİRİŞ

Vitreusun morfolojik yapısı incelendiğinde % 98’inin sudan 
% 2’sinin de protein ve ekstraseluler matriksten oluştuğu sap-
tanmıştır. Tip II (75%) ve tip IX kollajen (15%) yapısına katılan 
en major proteinlerdir.[1,2] Anatomik olarak posterior vitreus 
korteksi, iç limitan membrana (İLM) (müller hücrelerinin 
bazal membranı) adezyon göstermektedir. Ayrıca ekvatoryal 
ve posterior vitreoretinal arayüzde, posterior vitreus korteksi 
araya giren hücre dışı matriks proteinleri (fibronektin, lami-
nin,vb) ile İLM’ ye adezyon göstermektedir.[1] Bu adezyonda 
vitreustaki Tip 2 kollajen ile İLM’deki Tip 4 kollajen önemli rol 
oynamaktadır. Bu adezyonun fizyolojik olarak daha belirgin 
olduğu bölgeler optik sinir kenarı, maküla, vitreus tabanı ve 
büyük retinal damarlardır.[3]

Gelişen OCT (Optik Koherens Tomografi) teknolojisi ile 
birlikte, vitreoretinal arayüz değişimlerini; retina ve vitreus 
arasındaki yapışma bölgelerini, retinal yüzeydeki bozulmaları, 
retina içi ve altındaki değişimleri, arka hyaloid membranı de-
taylı olarak görüntülemek ve tanımlamak mümkün olmuştur. 
Retina düzleminde tranvers kesitler elde edilerek oluşturulan 
görüntülerin (C-taramalar) vitreoretinal arakesit görüntülen-
mesinde daha yararlı olduğu bilinmektedir. Ayrıca oluşturulan 
3 boyutlu görüntüler ile de detaylı analiz yapılabilmektedir 
(Resim 1).[4] 

Bu yazımızda vitreoretinal arayüzde görülen fizyolojik ve 

patolojik değişimleri, vitreomaküler adezyon (VMA), vitreo-
maküler traksiyon (VMT), epiretinal membran (ERM), tam 
kalınlıklı maküler hole (TKMH), lameller hole ve psödohole 
kavramlarını değerlendirmek amaçlanmıştır (Resim 2).
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Resim 1: Spektral- Domain OCT ile 3 boyutlu olarak vitreoretinal arakesit gö-
rüntülenmesi
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1. ARKA VİTREUS DEKOLMANI (AVD) VE 
VİTREOMAKÜLER ADEZYON (VMA)

Vitreoretinal ara yüzeyde karşılaşılan en yaygın patoloji, 
arka kortikal vitreusun iç limitan membrandan ayrılmaya baş-
lamasıdır. Buna arka vitreus dekolmanı (AVD) denir.[5] AVD 
lokalize, parsiyel ya da total olabilmektedir. Yaş ile birlikte vit-
reus jel yapısında değişimler olmakta; kollajen/hyaluronik asit 
ilişkisi bozulmaktadır.[6,7] AVD patogenezinde; vitreus korteksi 
ve İLM adezyonunun zayıflaması, vitreusun yaşla birlikte sıvı-
laşması (Sinkizis), kollajen yapıdaki bozulmalara bağlı kollaps 
(Sinerezis), retrokortikal alana preretinal bölgeye sıvı geçişi ve 
rotasyonel göz hareketlerinin etkisi olduğu bilinmektedir.

Vitreus dekolmanının tam olarak gerçekleşemediği ve arka 
vitreusun bir bölümünün makülaya yapışık olarak kaldığı tab-
loda vitreomaküler adezyon (VMA) terimi kullanılmaktadır.[8] 
Bu terim retinal yapının bozulmadığı durumları ifade etmekte-
dir.[9] Vitreomaküler adezyonun AVD gelişimi öncesinde doğal 
bir bileşeni olduğu düşünülmektedir.[10] 

Klinik pratikte arka vitreusun optik disk ve makuladan ayrıl-
dığını gösteren en önemli biyomikroskopik muayene bulgusu 
Weiss halkasıdır; gri-beyaz bir halka seklinde prepapiller bir 
vitreus kondansasyonu şeklinde görülür. Ultrasonografi kulla-
nılarak VMA ve AVD tanısı konulabilmektedir. B-mod USG’ 
da kenarları ince düzgün bir yuvarlak şeklinde gri konveks veya 
curvilinear ekonun serbest olarak hareket ettiği gözlenebilir. 
AVD A-mod USG’da düşük reflektiviteli bir tepe paterni şek-
linde tespit edilebilir. 

Vitreomaküler adezyon ile ilgili çeşitli sınıflandırmalar bu-
lunurken; en son olarak Uluslararası Vitreomaküler Traksiyon 
Çalışma (IVTS) Grubu, VMA’nın OCT özelliklerine göre de-
taylı olarak tanımlayarak yeni bir sınıflama ortaya koymuşlar-
dır.[5] (Tablo 1)

İleri yaş, miyopi, travma, vitreus inflamasyonları, vitreus 
distrofileri gibi durumlar AVD için en önemli predispozan ne-
denleridir.[11] AVD insidansı yaşla birlikte artış göstermektedir. 
Literatürde 50 yaş üzerindeki bireylerde %53 AVD tespit edilir-
ken, 70 yaş üzerindeki bireylerde bu oran daha da artmaktadır. 
Yapılan çalışmalarda cinsiyet açısından bir fark gözlenmediği 
tespit edilmiştir.[12-14] 

Vitreomaküler adezyon ve erken dönem AVD belirgin retina 
değişikliklerine neden olmadığı için genellikle asemptomatik-
tir.[9] Yaşla birlikte kollajen fibriller kümeleşme eğiliminde ol-
dukları için makroskopik lifler şeklinde görülebilmektedir. Bu 
yoğun kollajen fibriller ve rezidüel glial doku nedeniyle, göz 
hareketleriyle vitreusun yer değiştirmesi sonucu hastalar gla-
re (kamaşma), floaters (uçuşan cisimler) tarifleyebilmektedir. 
Dekole vitreus korteksinin retinadan ayrılma sürecinde retina 
üzerine traksiyon etkisi sonucu ışık çakmaları hastaların bir di-

Tablo 1: Uluslararası Vitreomaküler Traksiyon Çalışma (IVTS) 
Grubu Vitreomakuler Adezyon ve VMT Sınıflaması

Resim 2: Vitreomaküler ara yüzey hastalıkları: 2A: vitreomaküler adeayon (VMA), 2B: vitreomaküler traksiyon (VMT), 2C: tam kalınlıklı maküler hole (TKMH), 
2D: lameller hole ve 2E: psödohole resimleri bir arada gösterilmiştir.
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ğer klinik bulgusu olarak karşımıza çıkabilmektedir. 
Komplikasyonlu AVD’de makula deliği, epiretinal membran, 

vitreomaküler traksiyonlar, retinal yırtıklar ve dekolmanlar, 
vitreus hemorajileri ile klinik pratikte karşılaşılabilmektedir.

2. VİTREOMAKÜLER TRAKSİYON 
SENDROMU

AVD yaşla birlikte karşılaşılabilecek normal bir süreçtir 
ve çoğunlukla komplikasyon olmaksızın gerçekleşmektedir.
[15] Anormal vitreus adezyonu olan bazı hastalarda ise foveal 
yüzeyin konturunu değiştiren, tam olmayan AVD olarak da 
tanımlanan Vitreomaküler Traksiyon (VMT) sendromu ge-
lişebilmektedir.[16] VMT patogenezinde anteroposterior ve 
tanjansiyel doğrultudaki çekinti oluşturan kuvvetlerin neden 
olduğu düşünülmektedir. Bu kuvvetlerin boyutu ve gücüne 
bağlı olarak daha küçük yapışma alanlarının daha fazla komp-
likasyona neden olması beklenmektedir.[15] VMT fovea bölge-
sinde distorsiyona, foveal refle kaybına, psödokist oluşumuna, 
intraretinal yapısal değişikliklere ve foveal dekolman gibi du-
rumlara neden olabilir.[9,12,16] Literatürdeki değişik çalışmalarda 
VMT insidansı 40-89 yaş arasında %1 civarında olduğu bildi-
rilmiştir.[15,17] VMT tanısı olan hastaların kliniğe başvurma şi-
kayetleri görme keskinliğinde azalma, metamorfopsi, mikropsi 
ve monoküler diplopi olarak karşımıza çıkmaktadır. Hastaların 
takiplerinde görme keskinliği <20/50 ve metamorfopsi şikayet-
leri olan ve spontan ayrışmanın olmadığı hastalarda pars plana 
vitrektomi önerilebilmektedir.[18]

Tarihsel olarak vitreretinal arayüzeydeki bozukluklar vitreu-
sun yarı saydam olması ve yeterli görüntü kalitesi sağlanama-
ması nedeniyle tam olarak tanımlanamamıştır. Ancak özellikle 
Spectral OCT teknolojisi ile birlikte güncel sınıflamalar ortaya 
konulmuştur. Pratikte en yeni ve en güncel sınıflama olan Ulus-
lararası Vitreomaküler Traksiyon Çalışma (IVTS) Grubunun, 
VMA ve VMT sınıflaması tablo 1 de sunulmuştur.[5]

3. TAM KALINLIKLI MAKÜLER HOLE 
(TKMH)

TKMH terimi: foveal nörosensöryel retinada ILM’den retina 
pigment epiteli tabakasına kadar tüm katmanları içeren pa-
tolojik defekti tanımlamak için kullanılmaktadır. TKMH pa-
togenezinde anteroposterior traksiyonlar (fovea bölgesindeki 
vitreal yapışıklık) ve tanjansiyel traksiyon (vitreus korteks ka-
lıntılarının kontraksiyonu ve eşlik eden premaküler membran-
lar) suçlanmaktadır.[19-22]

Yapılan çalışmalarda yüksek miyopi, travma, laser hasarı, re-
tinal vasküler hastalıklar, optik pit, kistoid maküler ödem, ge-
çirilmiş oküler cerrahi öyküsü gibi oküler patolojilerin yanısıra 
üremik sendrom, yükselmiş serum fibrinojen gibi sistemik pa-
tolojilerinde TKMH’ e predispozan nedenler olabileceği göste-
rilmiştir.[23-24] TKMH 6-7. dekatta daha sık görülmektedir. Ka-
dınlarda erkeklere göre 3 kat daha sık olarak tespit edilmiştir. 
TKMH %10-15 hastada bilateral olabileceği bildirilmiştir.[25]

Hastalar görme keskinliği kaybı, metamorfopsi, mikropsi 
gibi bulgulardan şikayet etmektedir. Klinik pratikte kullanılan 
Watzke Allen testinde; slit seklinde ışığın makulaya düşürül-
mesi ile tam kat makula deliği olan hastalarda ışık sütununun 

kesintiye uğradığını ifade ettiği, yalancı deliklerde ise ışık sütu-
nu kesintiye uğramadığını ifade ettiği görülecektir. TKMH’ de 
fundus flöresein anjiyografide (FFA) Evre1’de santral de soluk 
bir floresans şeklinde görülürken, Evre 2,3 ve 4 deliklerde ise 
FFA tipik olarak delik buyutlarına uyan belirgin santral erken 
hiperfloresans izlenebilir.
Tablo 2: Gass sınıflaması ve Uluslararası Vitreomaküler Traksi-
yon Çalışma (IVTS) sınıflandırmasının karşılaştırılmasI. [22]

TABLO 3 Uluslararası Vitreomaküler Traksiyon Çalışma (IVTS) 
Grubunun makuler hole sınıflaması.[5]

Boyut küçük 
(≤250µm)

 

orta (>250-
≤400µm)

büyük 
(>400µm)

 

Vitreusun 
durumu

VMT var  

VMT YOK  

Gass Sınıflaması Yeni Sınıflama
evre 0 VMA
evre 1a Fovea düzleşir

Foveal refle kaybolur
Sarı foveal nokta şeklinde 
görülür

VMT

evre 1b Foveada sarı halka şeklinde 
görülür
Arka hyaloid foveaya tutunur

VMT

evre 2 Küçük tam kat makula deliği
Makula deliğinin çapı 400 
µm’dan küçüktür

Küçük yada orta 
büyüklükte VMT’nin 
eşlik ettiği TKMH

evre 3 Tam kat makula deliği
Makula deliğinin çapı 400 
µm’dan büyüktür.
Operkulum klinik olarak 
izlenebilir

Büyük yada orta 
büyüklükte VMT’nin 
eşlik ettiği TKMH

evre 4 Tam kat makula deliği
Total arka vitreus dekolmanı 
(AVD)

VMT eşlik etmediği 
TKMH (küçük, orta 
veya büyük boyda)

Etyoloji Primer
Sekonder
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Klinik pratikte Gass sınıflaması eskiden beri yaygın olarak 
kullanılmaktadır (Tablo 2), ancak OCT teknolojisindeki ge-
lişmeler ile birlikte OCT tabanlı Uluslararası Vitreomaküler 
Traksiyon Çalışma (IVTS) Grubunun anatomik sınıflandırma 
sistemi giderek daha sık kullanılmaya başlanmıştır.[5,22] (Tablo 
3) Bu sınıflandırmada maküler hole büyüklüğü, vitreusun du-
rumu ve maküla deliğinin etyolojisine göre değerlendirilmek-
tedir.

4. LAMELLER MAKÜLER HOLE (LMH)

Kismi kalınlıkta foveal defekti olarak da tanımlanabilir. ilk 
olarak Witkin ve ark. tarafından daha sonra Uluslararası Vit-
reomaküler Traksiyon Çalışma (IVTS) Grubunun da benzer 
şekilde tanımladığı OCT tabanlı lameller hole tanımı için kri-
terler şunlardır.[5]

• Düzensiz fovea konturu
• Fovea iç tabakalarında defekt
• İntraretinal ayrılma (skizis), genellikle, dış pleksiform ve 

dış nükleer tabakaları arasında
• Bozulmamış bir fotoreseptör tabakası (tam kat makuler ho-

le’den en önemli farkı)

Lameller maküler (Resim 3) hole genellikle yavaş ilerler. 
Hastalarda görme keskinliği genellikle korunmuştur. Hastalar 
metamorfopsi tarifleyebilirler. Klinik pratikte kullanılan Watz-
ke Allen testinde ışık sutunu distorsiyona uğramış veya her iki 
yandan indentasyona uğramış olarak algılanır.

5. MAKÜLER PSÖDOHOLE

Klinik olarak küçük veya orta boy tam kat maküler deliğe 
benzeyen bir yapı gösteren maküler psodohole kavramının 
patogenezinde ERM’lerin önemli bir rolü olduğu ve ERM de 
traksiyonlara bağlı oluştuğu düşünülmektedir.[26] Genellikle 
görme keskinlikleri fotoreseptör tabaka sağlam olduğu için 

iyidir ve prognozları genellikle iyi seyreder. Uluslararası Vitre-
omaküler Traksiyon Çalışma (IVTS) Grubu’nun da benzer şe-
kilde tanımladığı OCT tabanlı maküler psödohole tanımı için 
kriterler şunlardır (Resim 4).[5]

• Merkezi foveaya dik makuler kontur
• Merkezi bir açıklığı olan bir ERM varlığı
• Kalın / kistik maküler kenar invagine veya fovea kenarları 

dolu olması
• Fovea da retinal doku kaybı yoktur

6. EPİRETİNAL MEMBRAN (ERM)

ERM patogenezinde AVD sonucunda retina yüzeyinde kal-
dığını düşünülen (vitreoskizis) hücrelerin etkili olduğu düşü-
nülmektedir. Epiretinal membran (ERM) terimi, retina yüze-
yinde oluşan yarı saydam kontraktil hücre elemanları içeren 
fibroselüler proliferasyonları tanımlamak için kullanılırken, 
klinik pratikte; preretinal makuler fibrozis, makuler pucker, se-
lofan makulopati gibi farklı isimlendirmelerde kullanılmıştır.[9] 
ERM olgularının büyük kısmı idiyopatiktir. Bu ERM’lerin ta-
mamlanmış AVD ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Retinal 
vasküler hastalıklarda, diabetik retinopatide, travma olguların-
da, inflamatuar durumlarda ve retinal distrofilerde de sekonder 
olarak ERM tespit edilebilmektedir.[27] Genellikle tek taraflı ola-
rak tespit edilir. Hastaların %10-20 sinde bilateraldir.[28]

Çoğu ERM biyomikroskopik muayenede bile klinik olarak 
tespit edilmekte; yeşil ışıkla membrandaki kırışma daha net 
olarak görülebilmektedir. Retina üzerinde parlaklık ve kırışık-
lıkla da fundus muayenesinde bulgu vermektedir. 

OCT ERM de tanı koymada çok yararlıdır. İç retinal taba-
kaların yüzeyinde hiperreflektif (beyaz) tabaka olarak izlenir. 
ERM retina yüzeyinde ve foveal konturda bozulmaya yol aça-
bilir, ayrıca psödohol, makula ödemi ve psödokist oluşumuna 
da neden olabilir. OCT ERM takibinde de büyük önem taşır, 
özellikle cerrahi karar aşamasında diğer bulgularla birlikte cer-
raha yol göstermektedir (Resim 5).

FFA’ da ise ileri evre ERM’lerde retina ödemine ve kan-reti-
na bariyerinde bozulmaya bağlı sızıntı görülebilir. Ayrıca FFA 
ERM etyolojisi hakkında özellikle retinal vasküler veya enfla-
matuar hastalıklar hakkında bize bilgi verebilir. 

ERM çok erken evrelerde görme keskinliğini etkilemektedir. 
İleri evrelerde hastalarda görme keskinliğinde azalma, meta-
morfopsi, mikropsi ve monooküler diplopiye neden olabilmek-
tedir.[9]

Fundus görüntüsündeki özelliklere göre Gass tarafından 
ERM’ler için bir evrelendirme sistemi yapılmıştır.[29]

Evre 0: (selofan makulopati) retinal distorsiyon olmaksı-

Resim 3: Lameller hole 

Resim 4: Maküler Psödohole

Resim 5: Epiretinal membran
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zın retinal yüzeyde seçilen parlak, saydam membran evresi 
(asemptomatik)

Evre 1: (kırışık selofan makulopati) Retinal yüzeyde düzensiz 
kırışıklıklara yol açan saydam ERM evresi, iç retina katlarında 
kırışıklık ve şekil bozukluğu görme keskinliğinde düşmeye ne-
den olabilir. 

Evre 2: (preretinal makuler fibrozis) (makuler pucker) daha 
kalındır ve opak bir membran alttaki retina damarlarını gizle-
yebilir. Retinanın tüm katlarını etkileyen belirgin şekil bozuk-
luğuna yol açar. Hastalar bulanık görme ve metamorfopsiden 
şikayet ederler.

SONUÇ

OCT teknolojisindeki gelişmelerle birlikte ‘’ Vitreomaküler 
Ara Yüzey Hastalıklarında Tanı ve Sınıflandırmasında’’ önemli 
kolaylıklar sağlanmıştır. Bu sayede özellikle komplike olgular-
da tedavi planlamaları ve takipleri daha kolay ve anlaşılır hale 
gelmektedir.
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