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Az tvegtest a szem térfogatanak mintegy 80%-at teszi ki. Atlatszd gélszerti anyag, amely legnagyobbrészt vizbél,
kollagénbél és hialuronsavbaél all. Magarol az tvegtestrél relative bé ismeretanyag all rendelkezésunkre, az elulsé tveg-
testi hatarhartya és a vitreolenticularis hatarfelszin viszont az tvegtest kevésbé kutatott része. Ahhoz, hogy megért-
suk, és dsszefiiggéseiben lassuk ennek a kitiintetett tertletnek a szerepét, érdemes attekinteni az Uvegtest egészé-
bekdvetkez6 valamennyi valtozas kihatassal van az eltlsé tvegtest végso szerkezetenek kialakulasara is. A Berger-ter
a lencse hatso felszine és az ellls6é Uvegtesti hatarhartya kozotti virtualis teret jeldli. A hyalo-capsularis szalag (mas
néven Wieger-szalag) régziti az tUvegtestet a hatso lencsetokhoz, a lencse peremétél 1 mm-re egy 8- mm atmerdgji
gydrdt alkotva. Akarcsak az Gvegtest tébbi része, az ellils6 Uvegtest is els6sorban, mint optikai torékdzeg jelentds,
ugyanakkor egyre tobb adat tamasztja ala azt a feltételezést, hogy a vitreolenticularis hatarfelszinnek jelentés sze-
repe van az akkomodacitban is. Az elllsd Gvegtestnek és a vitreolenticularis hatarfelszinnek specialis veleszuletett
és szerzett betegségei vannak. A phacoemulsificatio jelentésen befolyasolja a Berger-tér allapotat, ezért a kiméletes
mtéttechnika alkalmazésa nem csupan az endothelvédelem, és a zonula épségének megérzése szempontjabol fon-
tos, hanem ennek révén megoévhatjuk a vitreolenticularis hatarfelszin integritasat is.

Our knowledge of the anterior vitreous membrane and the vitreolenticular interface

The vitreous body makes up about 80% of the volume of the eye. It is a transparent gel-like substance, which consists
mostly of water, collagen, and hyaluronic acid. WWe have a relatively extensive body of knowledge about the vitreous
itself, but the anterior vitreous membrane and the vitreolenticular interface are less researched parts of the vitreous.
In order to understand and see the role of this distinguished area in its context, it is worth reviewing the development,
anatomy, and physiological significance of the vitreous body as a whole. All the changes occurring during the four
overlapping stages of vitreous embryology also affect the final structure of the anterior vitreous. The Berger’s space
represents the virtual space between the posterior surface of the lens and the anterior vitreous membrane. The hy-
alocapsular ligament (also known as Wieger’s ligament) attaches the vitreous to the posterior lens capsule, forming
a ring of 8-9 mm in diameter, 1 mm apart from the lens edge. Like the rest of the vitreous, the anterior vitreous is
primarily important as an optical refractive medium, but there is increasing evidence that the vitreolenticular inter-
face also plays a significant role in accommadation. There are specific congenital or acquired diseases of the anterior
vitreous and the vitreolenticular interface. Phacoemulsification affects the state of the Berger’s space significantly;
therefore, the use of gentle surgical techniques is important not only for endothelial protection and preservation of
the zonula, but also for preserving the integrity of the vitreolenticular interface.
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Bevezetés

Tanulményunkban a szem legna-
gyobb térfogatd szovetét hatdrold
képletrél, az tivegtesti hatarhartya-
16l irunk, és annak is az eddig ke-
véssé vizsgélt és kutatott részérdl,
az Uvegtest eltilsé hatarhartyajarol,
valamint az elilsé hatdrhartyaval
érintkezd szovetekrél. Az elilsé
Uvegtesti hatdrhartya az tvegtest
elvdlaszthatatlan része, a lencse
héatsé tokjaval és a kozottik eset-
legesen 1étrejové térrel egyiitt az
eltlsé hatérfelszint/vitreolentikula-
ris hatdrfelszint alkotja. Az eliilsé
tivegtesti hatdrhartya viselkedése
hatéssal lehet mind az eliils6, mind
a hatso uvegtestre, patoldgidja az
Uvegtest egészét érintheti és befo-
lydssal birhat a vitreoretinalis ha-
tarfelszinre is.

Jelen irdsunkban ismertetjiik az
tvegtest fejlédéstanat, majd atte-
kintjik az tvegtest egészének, és
ezen belil az eltlsé tvegtesti ha-
tarfelszinnek az anatémidjat. Ele-
mezzik az tvegtest molekuldris
Osszetételét és anyagcseréjét, rovi-
den targyaljuk az tvegtest fiziol6-
gial szerepét, kilonos tekintettel
az eltlsé tvegtesti hatarfelszinre.
Bemutatjuk az vitreolenticularis ha-
tarfelszin és az eliilsé tivegtest vele-
sztletett patolégidit, valamint nem
veleszlletett betegségeit. Ismertet-
juk az elils6 Gvegtest vizsgalatdra
alkalmas diagnosztikus eszkézo-
ket, kulonos tekintettel az eltlsé
szegmens optikai koherencia tomo-
grafidara (AS-OCT). Végezetul ele-
mezzik a phacoemulsificatio hata-
sat a vitreolenticularis hatarfelszin
integritéséra.

Az Gvegtest
fejlédéestana

Az ivegtest embriolégidjdnak négy,
egymdst atfed6 fazisaban beko-
vetkezé valtozasokat Sang foglal-
ta Ossze, és irta le elszor (1). Az
elsédleges tivegtestfazisban (pri-
mer vitreous stage) két f6 folyamat
zajlik: kialakul maga az elsédle-
ges Uvegtest, és kifejlédik az tiveg-
test érrendszere. A geszticié 3-4.
hetében a 4-5 mm-es embriéban

a felszini ektodermdbdl leftiz6ds
lencsehdlyag, valamint a neuroek-
todermabdl kialakulé szemkehely
altal kozre zart, lassan novekvd bel-
s6 teret tolti ki az elsédleges tiveg-
test. Ez kezdetben egy avaszkularis,
rostos halézat, Gn. ,protoplazma
hid” (1). Az 5. héten a szemkehely
als6 részén elhelyezked6 embriona-
lis szemhasadékon at vaszkularizalt
mesodermalis sejtek nyomulnak be
az els6dleges Gvegtestbe és kialakul
az Uvegtest érhalozata, valamint a
lencsehdlyagot  kortilvevs  erezett
burok, a tunica vasculosa lentis. A
gesztécié 6. hetében a 8-13 mm-es
embriéban a lencsehdlyag felszinén
kifejlédik a lencsetok, ami innentdl
kezdve szepardlja a szemlencsét és
az Uvegtestet. Az iivegtest vasz-
kulattrdjdnak a gerincét az arteria
hyaloidea adja, ami a primitiv arte-
ria ophthalmicabdl ered és a tuni-
ca vasculosa lentisben végzédik. A
kapcsolat az els6dleges tivegtestbe
benyomult vaszkularizalt mezo-
derma és a szemhdlyagot kortlve-
v6 mezoderma kozott — amibdl a
kés6bbiekben a chorioidea és a scle-
ra alakul ki —, egészen 14 hétig, az
embrionalis szemhasadék zarédasa-
ig marad fenn (2).
A masodlagos tivegtestfazisnak (se-
condary vitreous stage) hdrom f&
mozzanata van, amelyek a kovet-
kez&k:
* az acellularis maésodlagos tveg-
test kialakulésa,
* a hyalocyta-fibroblast migracio,
és
* a korai Gvegtest-regresszié (1).
Az acellularis masodlagos Givegtest a
13-70 mm-es embriéban fejlédik ki,
és teljes egészében a neuroektoder-
mébol szdrmazik. Az embriondlis
retina belsd rétege és a vaszkulari-
zalt elsédleges tivegtest kiilsé hatara
kozotti teret tolti ki. Az acellularis
masodlagos tvegtest a retina fel-
szinével péarhuzamos, finom, hul-
lamos rostok strd soraibdl éptil fel,
a héatsé pdluson kezd el novekedni,
majd késébb kiterjed a teljes elséd-
leges tivegtestre. Ebben a fazisban
egy ideig demarkéciés vonal, az Gn.
Jintravitredlis membran” lathaté az
els6dleges tivegtest és az Ujonnan

képz&dott méasodlagos tivegtest ko-
zott  (1).  Elektronmikroszképpal
igazoltdk, hogy a masodlagos acel-
lularis tivegtest rostjai a retina Miil-
ler-sejtjeinek  talplemezeib8l szar-
maznak, hasonléan a retina legbelsé
rétegéhez, a membrana limitans in-
ternahoz (ILM) (3). A szemkehely
eltlsé felében a mésodlagos tivegtest
rostjai Osszestrtisddnek, és a szem-
kehely eliils6 hatdran kialakitjdk a
Druaul-féle marginalis koteget, ami-
bdl késébb az tivegtesti bazis fog ki-
fejlédni. A vaszkularizalt els6dleges
tivegtestben két sejttipus lelhetd fel:
egy fibroblastszerl sejt az arteria
hyaloidea tunica adventitiajdban,
valamint egy monocytatipust sejt
az els6dleges tivegtest gélalloma-
nyaban. Ez utébbi a primitiv csont-
vel6bdl a vérkeringés Utjan érkezik,
majd éatkertilve a mésodlagos tiveg-
testbe a monocyta-makrofag rend-
szer részeként hyalocytava differen-
cialédik. A masodlagos tivegtestben
a sejtmigraciét kovetSen a sejtes
elemek mintegy 10%-at teszik ki
a fibroblastok és egy kevés gliasejt,
még a sejtek 90%-at a hyalocytdk
alkotjak. A fibroblastok termelik az
tivegtestben el6fordulé strukturélis
fehérjék egy részét. A hyalocytdk
részben makrofagként mikodnek és
fontos szerepet jatszanak az tiveg-
test kés6bb emlitendé regresszié-
jaban, részben pedig nagy mennyi-
ség( hialuronsavat termelnek (4). A
hyalocyta-fibroblast migraciét ko-
vet8en a masodlagos tivegtest folya-
matosan noévekszik, egyre nagyobb
teret foglal el az ivegtesti térben, és
fokozatosan Gsszenyomja a vaszku-
lariz4lt elsédleges tivegtestet. Az el-
s6dleges és masodlagos tivegtest ha-
tarat képezd intravitredlis membran
el6bb elérefelé kiszéleseds V-alakot
olt, majd a papillatdl a szemlencse
hétsé pélusdhoz hizédo, ereket tar-
talmaz koteggé kondenzalédik, és
kialakul a Cloquet-csatorna. Ez a
folyamat a 3. gesztacids hénapban a
45-60 mm-es embriéban kezdédik
és a 200-240 mm-es embridéban ér
véget (1). A szemlencse mogott az
els6dleges és masodlagos tvegtest
érintkezési feliillete képezi a cap-
sula perilenticularist, ami magaba
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foglalja a Berger-teret, mas néven a
retrolentaris Eggelet-teret (5). A ma-
sodlagos tivegtestnek a hatsé lencse-
felszinhez valé kapcsolédasi vonalat
Egger-vonalnak nevezzik, amely
késébb a Wieger-féle ligamentum
hyaloideocapsularissa, réviden Wie-
ger-szalagga tomoril (6, 7).

A harmadlagos tvegtestfazisban
(tertiary vitreous stage) kifejlédik a
szemlencse fliggeszt8 rendszere, a
zonula, és az tivegtesti vaszkulattra
tovabbi regresszidja kovetkezik be
(1). A 70 mm-es embridban a szem-
kehely eliils6 hatdranak neuroekto-
dermdja — ami megfelel a késébbi
sugartest teriiletének —harmadlagos
Uivegtesti rostokat kezd termelni
(3). Ezek a rostok merdlegesen fut-
nak a kordbban emlitett Druaul-féle
margindlis koteg rostjaira, és a su-
gartest irdnyabdl a lencse ekvatora-
hoz futnak. A lencseftiggeszté rost-
hélézat tovabb differencidlodik és
kialakulnak a sugartestbd] kiindulé
cilio-capsularis-, valamint a pars pli-
catabdl kiindulé orbiculo-capsularis
rostok. A két f& rosthalézat kozt
létrejové teret Hannover-csatorna-
nak, még a rostok és a masodlagos
tvegtest kozotti teret Petit-térnek
nevezziik (8). A harmadlagos tiveg-
testfazisban komplettalédik az el-
sGdleges Uvegtest regresszidja. Az
elsédleges tivegtest vaszkulattra-
janak endothelsejtjeiben glikogén
és lipiddepozitumok képzédnek,
ami az endothel- és pericyta-sejtek
pusztuldsdhoz vezet. Az erek tu-
nica mediajdban ezzel egy id6ben
a simaizomsejtek fibroblastszerd
sejtekké differencidlédnak, az erek
lumene besztkiil, majd a maradék
sejtmasszat hyalocytdk fagocital-
jak. A Cloquet-csatornaban elzaré-
dott, csaknem teljesen 4tlatszé, an.
,szellemerek” maradnak vissza (9).
A késéi fetdlis fazisban a 7. gesz-
taciés honappal kezdédéen, a 240
mm-es magzatban az tivegtest ér-
rendszere és a tunica vasculosa len-
tis elkezd teljesen visszafejlédni,
az endothelsejtek és a pericytak el-
vesztésével az elsGdleges Uvegtest
teljesen elsorvad (1). Az Uvegtest
hyalocytai és mads, korabban az el-
s6dleges, majd a mésodlagos tiveg-

testhez kapcsolédd sejtek tovabb
vandorolnak az tivegtesti kéregbe.
Az Uvegtest Ossztérfogata tovabb
novekszik (10).

Fontos megemliteni, hogy az em-
beri szem hirom nagy érrendszere
— az Uvegtest, a chorioidea, és a reti-
na vaszkulattrédja —, 6sszehangoltan
fejlédik és biztositja az adott struk-
tlra tdpanyag- és oxigénellatasat.
Az egyes vaszkulatirdk a magzati
élet sordn egymast kovetSen alakul-
nak ki, illetve regredidlnak részlege-
sen ugy, hogy kifejlédésiik id&inter-
valluma jelent&sen atfed egymassal.
Mig az tivegtest érrendszere donts-
en a 3-22., a chorioidea érhalézata
pedig a 6—26. magzati héten nyeri el
végsS formajat, addig a retina vasz-
kulattrdjanak fejl6dése a 12. geszta-
ciés héten kezdédik és csak poszt-
partum fejez&dik be (11).

Az Gvegtest
anatomiaja

Az lvegtest két f6 topografiai te-
rtletre oszlik: a koézponti részre,
amelyet ivegtesti gélnek neveziink,
valamint a periférids tivegtesti ké-
regdllomdnyra. Az Uvegtestet az
Uvegtesti hatarhdrtya veszi korbe.
A hatarhartya hatsé része a reti-
nahoz és a corpus ciliarehoz tapad,
még az eltlsé Uvegtesti hatdrhar-
tya a lencsefiggesztd rostokkal és
a szemlencse hétsé tokjaval van
kapcsolatban. A kortikalis tveg-
test eltls6 részét tivegtesti bazisnak
nevezziik. A bazélis tivegtestben a
kollagén rostok kiilonésen strtin
allnak, és az tvegtest gydrtszerd
tertletet hozva létre szildrdan ta-
pad az elils6 retindhoz, valamint
a corpus ciliare pars planajdhoz. A
pars plana és retina hatarat képezé
ora serratdn tul elére kortlbeltl 2
mm-rel, hatrafelé pedig 3-4 mm-rel
nyulik tdl ez a tertlet (12). Az Gveg-
testi bazis olyan erésen tapad a re-
tindn, hogy szévetroncsolds nélkiil
nem lehet levélasztani, és nem vé-
letlen, hogy ebben a régiéban fordul
el6 a legtobb nem észrevehetd reti-
naszakadas (12). Az tvegtest a fib-
ronektin és laminin adhéziés mo-
lekuldkon keresztiil tapad a retina

felszinéhez, az ILM-hez. Ez a kap-
csolat — az tivegtesti bazis mellett —,
ktlonodsen erds a retina erei mentén,
a papilla szélén, a makula tertleté-
ben és a hatsé lencsetokon. A kor-
tikalis Givegtestben str(in tomortlt
kollagénszalak vannak, amelyek a
retina belsé feltiletével nagyjabdl
parhuzamos irdnyban futnak (12,
13). A hétsé tvegtest része a bursa
praemacularis, amely az tivegtest és
a makula kapcsolédésat jeloli (14).
Az tvegtest a papilla szélén tapad-
va tolesér alakot vesz fel, amelyet
a Cloquet-csatornanak, a tertiletet
pedig Martegiani-tertiletnek nevez-
ztik (12, 14). 24-51 éves emberek
szemét vizsgdlva a bursa praema-
cularis fels6 hatdra nem volt kimu-
tathaté a vizsgélt szemek tGlnyomé
tobbségénél, valamint azt taldltdk,
hogy a bursa praemacularis 6ssze
van olvadva a Martegiani-tertlet
kiterjesztésével, azaz a Cloquet-csa-
tornaval, vagy mads néven az Eis-
ner-féle hyaloidalis traktussal (14).
Az Eisner-féle hyaloidalis traktus
S-alakd hullamvonalat leirva a hat-
s6 lencsetokhoz fut, ahol az Ergge-
let-térben végz&dik (15). Jelen isme-
reteink szerint Ggy tdnik, hogy az
Uvegtesti rosthdlézat kolcsénosen
6sszefliggé ciszterndkat és csator-
ndkat is tartalmaz, amelyek koziil
érdemes még megemliteni a corpus
ciliarét és a makuldt 6sszekots Un.
ciliobursalis csatornét (16).

Az Emil Bergerrdl elnevezett Ber-
ger-tér a lencse hatso felszine és
az elulsé uvegtesti hatarhartya
(AHM) kozotti, definici szerint ép
Wieger-szalaggal hatarolt, sok eset-
ben csupan virtudlis teret jeloli. Wi-
eger, Berger munkatdrsa azonositotta
a hyalo-capsularis szalagot (més né-
ven Wieger-szalagot), amely a len-
cse peremétsl 1 mm-re egy 8-9 mm
atmér6jd gytrdt alkot, és az tiveg-
testet a hatsé lencsetokhoz rogziti
(17) (1. abra).

Az Gvegtest mole-
kularis 6sszeteéetele
és anyagcsereéje

Az Uvegtest atlatszo gélszerd anyag,
amely legnagyobbrészt vizbél, kol-
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1. abra: Berger-tér (sajat abrazolas)

8,0-9,0 mm

Berger-tér
Wieger-szalag

Lencse ekvatora

lagénbdl és hialuronsavbdl (HA) All;
a szem térfogatdnak mintegy 80%-
at teszi ki, ami szdmszerGsitve kb.
4,0 ml (18). F6 szerkezeti fehérijéje
a kollagén, amely a porchoz hason-
16 heterotipust fibrillumokbdl &ll
(19-21). A Il-es tipust kollagén az
tivegtest teljes kollagéntartalmanak
75%-at (18, 22), a IX-es tipust pedig
15%-at teszi ki (23). Az Uvegtesti
gél alapstrukturajat ezek a kollagén
szalak alkotjdk, amelyeket f&ként
hidratélt HA-molekuldk valaszta-
nak el egymastél. A HA-moleku-
lak toltGanyagként és barrierként
mikodnek a szomszédos kollagén
szélcsédk kozott (12). A HA-at els-
szor 1937-ben izolaltédk szarvasmar-
ha tivegtestb&l. A HA sztletés utan
jelenik meg az tvegtestben, felté-
telezhet&en a hyalocytédk, a corpus
ciliare és/vagy a Miiller-sejtek szin-
tetizaljdk (20). A HA egy hidrofil
glikoprotein, ami maés glikoprotein
tombokkel, és kondroitin-szulfattal
komplexet alkotva kitolti a kolla-
gén fibrillumok altal képzett ,4ll-
vany” kozeit, biztositja a szerkezet
stabilitasat, és ilyen médon donté
szerepet jatszik az Gvegtest mole-
kuldris morfolégidjanak fenntarta-
saban (24-26). A HA vonzza az Gn.

counter ionokat, amelyek megkotve
a vizet hozzdjarulnak a tavolsagok
fenntartasdhoz, az tivegtest harom-
dimenzids szerkezetének stabiliza-
lasdhoz, valamint befolyésoljak a
gyogyszerek Uvegtesti diffGziéjat
is (27, 28). Az tivegtestben ugyan-
csak feltaldlhaté XVIll-as tipust
kollagén pedig bizonyitottan az en-
dosztatin progenitora, ami viszont
az angiogenezis er8s inhibitora (18,
29, 30).

Az Uvegtest embriondlis fejl6dé-
se sordn jol definidlhaté biokémiai
transzport-folyamatok is nyomon
kovethet8k. Az ILM, a neuroretina
bazalmembrénja tobbek kozott fe-
hérje makromolekuldkbél épul fel.
Bizonyitast nyert, hogy az ILM-
et alkoto legfontosabb fehérjék — a
laminin és a IV-es tfpust kollagén
—, az agrin kivételével nem a reti-
ndbol, hanem a szemlencsébdl és
a sugdrtestbd]l szarmaznak. Ezek a
nélkilozhetetlen fehérje makromo-
lekuldk a masodlagos tivegtest koz-
vetitésével jutnak el a retindhoz az
embriondlis korban (31). Az tGveg-
test strukturalis proteinjei, a Il-es
tipust kollagén és a fibrillin szintén
a sugértestbdl szarmaznak (32). A
laminin, valamint a Il-es és IV-es

tipust kollagén szintézise nagyon
aktiv az embriondlis korban, majd
fokozatosan csaknem nulldra csok-
ken a mdsodik postnatalis évre. Az
ILM-nek és az tivegtestnek ezzel a
nagyon alacsony felnéttkori anyag-
cseréjével magyarazhatod, hogy pars
plana vitrectomia utdn, valamint
ILM peelinget kovetSen gyakorlati-
lag nincs regeneréci6 (33, 34).

Az Gvegtest
fizioldgiai szerepe

Az Uivegtest szerepe a szem normdl-
mGkodésében sokrétd, és mind a
mai napig nem teljesen tisztazott.
Vannak természetesen altaldnosan
elfogadott, vitathatatlan tények,
mint példédul az tvegtest optikai
torékozeg funkcidja. Kevésbé koz-
tudott, de szintén &ltaldnosan el-
fogadott az Uvegtest oxigénmeg-
kots, barrier szerepe. Az oxigén a
chorioidea és a retina keringésébdl
szarmazik, és diffazié révén jut az
livegtestbe. Az oxigén nagy részét a
hyalocytak elfogyasztjak, és ezaltal
korlatozzdk a bradytroph anyag-
cseréjli szemlencsét, és az eliilsé
szegmens mas részeit eléré oxigén
mennyiségét. Az {ivegtest magas
aszkorbétszintje is ezzel fiigghet
Ossze, ez is védi az eltlsé szegmens
szoveteit az oxidativ kdrosodéstdl,
ami a szemlencse esetében a cata-
ractogenesis gatlasat jelenti (18).

Az tvegtestben is megtalalhat6 a
XVIII-as tipust kollagén progenito-
ra az endosztatinnak. Immunbhisz-
tokémiai vizsgalatokkal kimutat-
tak, hogy a lencsetokon, az ILM-en,
és a corpus ciliare nonpigmentélt
epitheliuman endosztatin expresz-
szalédik, ami erds inhibitora a neo-
vaszkularizciénak. A szemlencse
és az Uvegtest kortl tehat ,gatat”
képez6, specifikusan endosztatint
expresszalé struktirak gydrdje van.
Tekinthetjiik tgy is, hogy az tiveg-
test XVIll-as tipust kollagéntar-
talma révén fiziolégidsan megaka-
délyozza, hogy az erek bejussanak
ezekbe az avaszkularis szovetekbe
(18, 29, 30).

Az egymadssal kolcsonosen Ossze-
figgd tvegtesti ciszterndknak és
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csatorndknak az egyik szerepe fel-
tételezhetSen az, hogy csokkentik
a szemmozgasok sordn az livegtest-
nek a makuldhoz viszonyitott tehe-
tetlenségi mozgasa éltal keltett vo-
néerdket. Kiilondsen igaz ez a bursa
praemacularisra (12). A kozvetlen
antero-posterior kapcsolat a retro-
lentélis, valamint a praemacularis
és praeopticus terek koézétt ugyan-
akkor szdmos betegség patogenezi-
sében szerepet jatszhat.

Egyre tobb adat tdmasztja ald azt
a feltételezést, hogy a vitreolen-
ticularis hatarfelszinnek jelentds
szerepe van az akkomodaciéban is.
Intraoperativ  AS-OCT-felvételekre
alapozva Tassignon és munkatdrsai
bebizonyitottdk, hogy a Berger-tér
egy valédi anatomiai tér, és feltéte-
lezhetGen e térnek valédi anatémiai
célja is van. Ok vetették fel elszor,
hogy ez a Wieger-szalag 4ltal hata-
rolt 8-9 mm 4tméréja folyadékrés
synoviaként mukodik, és elGsegiti
a szemlencse alakvaltozasat. A hat-
sé tok mogott elhelyezkedd folya-
dékgytilem ugyanis sokkal kisebb
ellenallast fejt ki a lencse alakval-
tozdsdval szemben, mint a relative
szilardabb tGvegtesti gél (35). Szami-
tégépes modellezéssel kimutattak,
hogy a Wieger-szalag részt vehet a
szemlencse hatsé gorbiiletének ala-
kitdsdban, ami részét képezheti az
akkomodéciénak (36). Sikertilt mo-
dellezni a csarnokviz és az tivegtest
aramlésat az akkomodaciés ciklus
alatt. Kidertilt, hogy a chorioidea
rugalmas megnyuldsa és Gsszehi-
zédéasa olyan hidrodinamikai kol-
csénhatasokat idéz els, amelyek az
tvegtest kozvetitésével tevédnek
at a szemlencsére. A modell alata-
masztja azt az elképzelést is, hogy
a presbyopia nem csupan a lencse
megmerevedésébdl, hanem az ext-
ralenticularis struktdrdk rugalmas-
sdganak elvesztésébdl, és a szem
rigiditdsanak 4ltalanos novekedésé-
bél ered (37). A vireolenticularis ha-
tarfelszin masik kompartmentjérdl,
a hatsé lencsetokrdl kidertilt, hogy
a mechanikai szildrdsadganak korral
Osszefiggs csokkenése kordbban
elkezdédik, mint az eltlsé lencse-
toké. Akkomodéciés funkciétarto-

manyban, azaz alacsony terhelés
mellett a hatsé lencsetok mechani-
kai hatékonysaga a tok vastagsaga-
tél fuggott, azzal egyenes ardnyos
volt (38).

A vitreolenticularis
hatarfelszin és az
elilsé Gvegtest
velesziletett
patolagiai

A vitreolenticularis hatarfelszin és
az eltlsé tvegtest velesziletett pa-
tolégids elvaltozdsai legnagyobb-
részt az Uvegtest és a szemlencse
embrionalis korban meglévé vasz-
kulattrdjdnak elégtelen visszafejls-
désére vezethet6k vissza (39). Egy
2001-ben készult amerikai felmérés
szerint ez a betegségcsoport tehetd
felel6ssé a gyermekkori vaksag 5%-
aért (40). Az arteria hyaloidea pers-
istens, a primer hiperplasztikus per-
zisztalo tvegtest (PHPV), valamint
a cataracta congenita egyes formai;
a Mittendorf-pont, a lenticonus
posterior, és a cataracta polaris pos-
terior (CPP) tartoznak ebbe a beteg-
ségcsoportba.

A normalis magzati fejlédés so-
rdn az arteria hyaloidea a 18. héten
kezd el visszafejlédni, és a 29. hétre
a csaknem lathatatlan Cloquet-csa-
torndva alakul at (41). Ennek elma-
raddsa esetén az arteria hyaloidea
lumene részben vagy egészben nyit-
va marad, és Osszekoti a papillat a
szemlencse hatsé pélusdval. A pa-
pilléris kapcsolédasi pontot Berg-
meister-papillanak, a lencsével valo
érintkezést  Mittendorf-pontnak,
magét az allapotot pedig arteria
hyaloidea persistensnek nevezzik
(42). Az arteria hyaloidea persistens
lehet tiinetmentes, de okozhat ka-
taraktat, ismétl6dé tvegtesti vér-
zést, és retinalevalast is (43).

A PHPV a fetdlis perzisztal6 tiveg-
testi vaszkulattra legstlyosabb for-
mdéja, amelynek kardindlis ttne-
teit Goldberg foglalta ssze el6szor
1997-ben. A korkép jellemzé tiine-
tei: membrana pupillaris persistens,
irido-hyaloidalis erek és tunica vas-
culosa lentis maradvanyok jelenléte,
Mittendorf-pont, katarakta, arteria

hyaloidea persistens, Bergmeister-
papilla, abnormalis makula, hy-
poplasia és dysplasia nervi optici,
valamint a bulbus méretbeli és alaki
malformacidja. Ez a fejlédési rendel-
lenesség ismétldds sulyos tivegtesti
vérzéssel, és nem ritkdn retinale-
vélassal is jar (44). Mai tuddsunk
szerint az Uvegtesti vaszkulattra
visszafejlédése normalisan egy két-
lépcsés folyamat, amelynek vala-
melyik szakasza zavart szenved,
és erre vezethet§ vissza a PHPV
kialakuldsa. Az els6 fazisban az
apoptézist fokozott makrofdgakti-
vitds inditja el, amit a méasodik fazis
endothelsejt pusztuldsa kovet. Ez
utobbit az arteria ophthalmicabdl
szarmaz6 vérbedramlas csokkenése
és/vagy a lencse altal termelt vasz-
kuldris endothelidlis novekedési
faktor csokkent termel6dése idézi
el (45, 46).

A Mittendorf-pont egy lassan, vagy
nem progrediald velesztletett szlr-
kehalyog-forma, ami megfelel az ar-
teria hyaloidea eliils6 kapcsolédasi
pontja maradvanyéanak a hétsé len-
csetok centrumaban, vagy annak
nasalis-alsé paracentrélis tertiletén
(47). Az esetek egy részében mellet-
te arteria hyaloidea persistens is lat-
haté. A Mittendorf-pont rendszerint
kevéssé rontja a latast, és csak ritkan
igényel matéti megoldast (48).

A lenticonus posterior a szemlencse
velesziiletett kénikus vagy szféri-
kus, gyakran aszimmetrikus hatra-
felé valo kiboltosulédsa, ami rendsze-
rint lencsehomallyal is jar (49). Az
esetek egy részében egyértelmden
igazolhaté a fetalis vaszkulattra
perzisztalasa, mint kéroki tényezé
(50). El6fordul sporadikusan, de az
esetek tobbségében X-hez kotott
vagy autoszém domindns oroklés-
menetet mutat (51). Megoldésa spe-
cidlis mdtéti technikét igényel, hat-
s6 capsulorhexis, eltilsé vitrectomia,
vagy a pars plana fel8l lensectomia
elvégzése javasolt, a mdlencsét pe-
dig rendszerint a sulcus ciliarisba
lehet csak implantalni (52).

A cataracta congenita egyik alcso-
portjanak, a CPP-nek korrekt sebé-
szi ellatdsa régi probléméja a sze-
mészetnek. A CPP haromdimenziés
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kiterjedésd, a lencse héatsé pélusan
1évé vaskos plakk beterjed az tiveg-
testi térbe is, rajta nem ritkdn ar-
teria hyaloidea persistens tapad, és
lehet a PHPV egyik részjelensége is
(48). Levagott hagymakarikara em-
lékeztetS vaskos plakk formdja el-
kiloniti a cataracta corticalis poste-
riortél, ami mtéttechnikailag nem
jelent kilonosebb kihivast. A CPP a
cataracta congenita miatt gyermek-
korban mitétre kertlé esetek 7%-at
teszi ki (53). A CPP masik csoportja
nem okoz kataraktamdtétet indok-
16 latasromlast gyermekkorban, ha-
nem lasst progressziot kovetSen,
jellemz&en a 3-5. évtizedben kertil
mdtétre a beteg (54). A betegség
rendszerint autoszom dominans
oroklésmenetd, de el6fordulnak
sporadikus esetek is (865). A CPP
mitétje sordn figyelembe kell ven-
ni, hogy hatsé pélusi plakk tertleté-
ben hidnyzik, vagy nagyon gyenge
a hétsé tok, ezért a legtobb operatér
hidrodisszekcié végzése helyett hid-
rodelamindciét javasol, valamint
igyekszik minden lehetséges médon
minimalizélni a lencsetokra haté
stresszt a mtét sordn (56).

A vitreolenticula-

ris hatarfelszin és
az eliulsé tvegtest
szerzett patolagiai

A vitreolenticularis hatarfelszin és
az elulsé tGvegtest szerzett patolo-
gidinak legnagyobb részét azok az
allapotok teszik ki, amelyek a Ber-
ger-térbe (BS) kertlt, ott felhalmo-
zédott, vagy lerakédott anyagok-
kal jellemezheték. A BS, amint azt
kordbban emlitettiik, a lencse hatsé
felszine és az AHM kozotti virtua-
lis teret jeloli. Ismereteink gyarapo-
déasaval nyilvanvaléva valt, hogy a
BS jelenléte vagy hidnya egyre na-
gyobb klinikai jelent&séggel bir. Az
idevonatkozé szakirodalom tanul-
saga szerint kiilénb6z6 anyagok hal-
mozoédhatnak fel a BS-ben. Prolife-
rativ diabéteszes retinopathia egyes
eseteiben (57), vagy tompa trauma
utdn (58, 59) vér volt kimutathaté
a BS-ben. Little mutatta ki elGszor,
hogy komplikdciémentes phaco-

emulsificatio sordn a lencsetéredé-
kek utat taldlhatnak a BS-be (60).
He és munkatdrsai egy olyan esetrdl
szamoltak be, amikor ablatio retinae
miatt végzett pars plana vitrectomia
és szilikonolaj-feltoltést kovetben az
tivegtesti szilikonolaj-tamponadtél
elkiilontilten a BS-ben is egy szili-
konolaj-csepp volt kimutathaté (61).
Mares és munkatdrsai 7 retinoblasto-
ma miatt enucledlt szemet vizsgalva
tumorsejteket nem, viszont amiloid
anyagot és piknotikus sejteket tud-
tak kimutatni a BS-ben (62). Salman
és munkatdrsai egy olyan esetet pub-
likaltak, ahol intravitrealis injekciét
kévetSen triamcinolon-acetét rekedt
meg a szemlencse mogott hirtelen,
dtmeneti latasvesztést okozva (63).
Dubrelle és munkatdrsai intravitreali-
san injektélt dexametazon-implan-
tatum BS-ben valé megrekedésérd]
szadmoltak be. Az implantdtum az
1 hénappal késébb elvégzett sima
lefolyast phacoemulsificatio sordn
mozdult csak ki a BS-bél, és szlint
meg a beteg ,Gszkalé homaly” lata-
sa (64). Grzybowski és Kanclerz felté-
telezése szerint a fluid misdirection
szindréma egyik formadja, a phaco-
emulsificatio sordn tapasztalt szem-
nyomas-novekedés valészind oka a
mtét kozben a BS-ben akkumula-
16d6 6blité folyadék (65). Japan szer-
z6k egy 68 éves férfinél a BS-ben
idiopathids opacifikaciot talaltak.
Az atlatszatlan folyadékot mdtéti
Gton eltavolitottdk, a vegyelemzés
magas fehérje- és alacsony muko-
poliszacharid-koncentraciét muta-
tott ki mindenféle mogéttes patolé-
gia nélkil (66). Intraoperativ OCT
(1OCT) segitségével az eltlsé inter-
face dysgenesisén alapuld, 4j tipust
velesziiletett sztirkehalyogot tudtak
leirni, amelyet AVLID-nek neveztek
el: anterior vitreo-lenticular inter-
face dysgenesis. Ez a fajta veleszi-
letett sztrkehdlyog a fejlett orsza-
gokban az Gjsztlott sztirkehélyog
kortlbeltl egyharmadaért felelSs.

Az elulsé Gvegtest
vizsgalata

Az lvegtest szerkezeti felépitése —
aminek atlatszésagat koszonheti —,

az Uvegtestet egy relative nehezen
vizualizalhat6 és vizsgalhaté struk-
tUrava teszi a szemben. Mig azonban
az Uvegtest centralis és hatsé része,
hatsé pdlusi retindhoz valé viszo-
nya in vivo kdnnyen és meglehet&sen
jol vizsgalhaté B-scan ultrahanggal
(67-72), valamint optikai koheren-
cia tomogréfidval (OCT) (67, 69-74),
addig az eltlsé tGvegtest vizsgélata
mdés megkozelitést igényel.

Az el6z6 fejezetben emlitett idio-
pathids opacifikaciét a BS-ben rés-
lampas vizsgéalattal irtak le (66).
A klasszikus réslampés vizsgalat
ugyanakkor  rendkivil  korlato-
zott. Jellemz8en akkor l4thaté a
Berger-tér, ha valamilyen ,idegen”
anyag legaldbb részben kitolti. Sajat
tapasztalataink szerint sajat lencsés
szemen tiszta BS réslampéval val6
megjelenitése még jé teljesitmény
résldampéval is szinte lehetetlen.
Mdlencsés éallapotban bér az eliilsé
hatarhartya ,koézelebb” van a cor-
nedhoz, az eltlsé tvegtesti hatdr-
hértya rendkiviil finom képlet, 4b-
rézolasat a mulencse és a hétsé tok
kozotti retrolentdris tér, esetleges
tokreddk, illetve a hatdrhartya al-
tal lezart mozgd tivegtesti szalcsdk
nagyon zavarhatjdk, igy kénnyen
félreérthetd a latott kép. Ultrahang
biomikroszképia segitségével az
eltlsé tvegtest relative jol vizsgdl-
haté mdlencsés szemen, hétrdnya
viszont ennek a vizsgalati metédus-
nak az ultrahang limitélt felbonté
képessége, valamint a vizsgalat kon-
takt jellege, ami korldtozza alkal-
mazhatésagat a perioperativ szak-
ban (75, 76). A méagneses rezonancia
képalkotas (MRI) vizsgalatot 1984-
ben emlitették el8szor, mint az
tvegtest kilonféle elvaltozasainak
kvalitativ és kvantitativ vizsgalatat
lehet&vé tevd eljarast (77). Az tiveg-
test — beleértve az eliils6 tivegtestet
is —, rutinszerd vizsgilata MRI-vel
azonban sem a tudoményos vizsga-
latoknal, sem a napi betegellatasban
nem valt rutinné az eljards korlato-
zott informdciétartalma, valamint
dragasdga miatt.

Az eluls6 tvegtest vizsgdlatdban
az igazi attorést az OCT-techno-
légia fejlédése hozta el. 2016-ban
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Tassignon és Dhubhghaill vizualizal-
ta el6szor valés idejt iOCT-vel a
BS-t phacoemulsificatio sordn (78).
Mares és munkatdrsai 2020-ban két
pseudophakids szemen AS-OCT-
vel tudta megjeleniteni a BS-t (62).
2021-ben Ruminski és munkatdrsai
alkalmazott el8szér swept-source
AS-OCT (SS-AS-OCT) technold-
giat az eltlsé tivegtest volumetrikus
vizsgalatdra. Megéllapitottak, hogy
az elilsé tvegtest atlatszatlansaga,
hasonléan a szemlencse és a hat-
sé tivegtest homalyaihoz fokozott
fényszérassal és a kontrasztérzé-
kenység csokkenésével jar (79). Lin
és munkatdrsai 2022-ben réslampés
biomikroszképidval és AS-OCT-
vel vizsgéltdk a phacoemulsificatio
hatdsdt a BS-re a mtét el6tt, és 1
hénappal a mdtét utan (80), Zhang
és munkatdrsai pedig SS-AS-OCT-t
hasznaltak ugyanilyen céllal (81).
Sajat vizsgalatainkban az Anterion
SS-AS-OCT-t (Heidelberg Engine-
ering, Heidelberg, Németorsz4g)
hasznaltunk az AHM, illetve a BS
megjelenitésére a preoperativ, és a
korai és késéi posztoperativ szak-
ban (82, 83) (2. abra).

A phacoemulsifi-
catio hatasa a
vitreolenticularis
hatarfelszin
integritasara
Koéztudott, hogy a phacoemulsifi-
catio nem csupdn a lencse allapotét

véltoztatja meg alapjaiban, hanem
a mutét az egész szem integrita-
sat érinti. Phacoemulsificatio so-
rdn a szem legtobbet vizsgalt ré-
sze a szaruhdrtya-endothelium és
a szaruhértya gorbtlete. ElSbbi a
nagy aramlasi sebesség és az ultra-
hang-energia, valamint a viszkoel-
asztikus anyag elégtelen haszna-
lata miatt jelentésen karosodhat
(84, 85), mig az utdbbit elsGsorban
a seb mérete, elhelyezkedése, a lim-
bushoz vald viszonya, illetve a md-
tét sordn elszenvedett mechanikai
hatédsok befolyésolhatjak (86, 87).
1975 6ta szamos publikaci6 szdmolt
be arrdl, hogy a héatsé tivegtesti ha-
tarhartya levéldsa (PVD) sokkal
gyakrabban fordul el§ sztirkeha-
lyog-mttét utdn (88-90), és a reti-
nalevalas esélye tobbszorosére né a
phacoemulsificatiét koveten, ku-
lonésen a nagyfokd révidlatéd sze-
meknél (89-91). A vitreolenticula-
ris hatérfelszin, valamint az AHM
viselkedését phacoemulsificatio so-
rén, illetve utdn csak nemrégiben
kezdték tanulményozni. Tassignon
és Dhubhghaill 2016-ban valés idejd
iOCT-t hasznalva el8szor szdmol-
tak be intraoperative észlelt eliil-
s6 tvegtesti hatdrhdrtya-levaldsrdl
(AVD) phacoemulsificatio sordn 1
szemen (78). Anisimova ¢és munka-
tdrsai 2020-ban 28 szemet vizsgélva
iOCT-vel 75, még posztoperativ AS-
OCT-vel 82%-ban tudta dbrazolni a
BS-t. Ugyancsak Anisimova és mun-
katdrsai tudtak detektélni el8szor

OCT-vel  szemlencse-mikrofrag-
mentumokat a BS-ben, amit iOCT-
vel az esetek 57, még posztopera-
tiv AS-OCT-vel 32%-ban lehetett
kimutatni (92). Vael és munkatdrsai
2022-ben 99 szemet szévédmény-
mentes phacoemulsificatio sordn
10OCT-vel vizsgalva az esetek 63%-
ban taldlt AVD-t. A mdtét sordn
észlelt AVD gyakorisdga nem mu-
tatott Osszeftiggést a nemmel és a
szem tengelyhosszédval, ugyanak-
kor szignifikdnsan gyakoribb volt
idGsebb életkorban (93). A legutéb-
bi id6kben is tobb publikécié latott
napvildgot, ahol spectral doma-
in AS-OCT-t, vagy SS-AS-OCT-t
hasznaltak a hatsé tok és AHM
lehetséges véltozasainak megjele-
nitésére, és vildgossa valt, hogy a
phacoemulsificatio jelent&sen befo-
lyasolja a BS éallapotéat (80-83, 92,
94-96). A phacoemulsifikaciét ko-
vetéen a BS gyakran megnagyob-
bodik a mtét utan, vagy a preope-
rativan rogzitett AHM  bizonyos
esetekben levalik a hatsé tokrdl
azaz AVD kovetkezik be (78, 80—
84, 92-96). Bebizonyosodott, hogy
a beteg magasabb életkora (82, 83,
93, 95), a lencse anyagok jelenléte
a BS-ben (LM-BS) (78, 80, 92, 94),
a zonuldris rostok gyengesége (80),
cornea nagyobb térGereje (95) pre-
desztindl AVD-re. A szem tengely-
hosszénak szerepe ugyanakkor kér-
déses (81, 82, 93, 95). Adatok allnak
rendelkezésre a phacoemulsificatio
sebészeti paramétereir6l, miszerint
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a teljes mdtéti id6, az Osszes leadott
ultrahang-energia (CDE), az ultra-
hangos id6, az &tlagos longitudina-
lis teljesitmény, a teljes aspirdcids
id6, a folyadékfelhasznalds, az infa-
ziés nyomas, az aspiraciés aramldsi
sebesség, a palack magassiga és a
vakuum, befolyasoljdk a BS kiala-
kulasat (80, 81, 94, 96, 97).

Sajat vizsgalataink sordn 1 éven at
dokumentaltuk az AHM tapadasat
vagy levaldsat eseménytelen pha-
coemulsificatio utdn, és elemez-
tuk egyes intraoperativ mdtéti pa-
raméterek hatdsat a valtozasokra
(82, 83). Sikertilt beigazolni, hogy
AVD  tekintetében = szignifikans
linearis trend volt megfigyelhe-
t6 a zonula gyengeség és a magas
CDE kapcsan minden kontrollkor
(p<0,024 és p<0,005). Hasonl6-
an, az 1 hoénapos, 3 hénapos és 1
éves kontrollon a nagyfokd mag-
keménység (p<0,044) és magas fo-
lyadékfogyasztds (p<0,021) esetén
szignifikans 6sszefiggés mutatko-
zott az AVD-vel. Az LM-BS-cso-
portjdban szignifikdns korrelaci6
mutatkozott a zonulagyengeség fo-
kozédésaval (OR=0,085; 95% CI:
0,017-0,420; p=0,002), és a nagyobb
mennyiségl folyadék felhasznala-
saval (OR=1,049; 95%). CI: 1,003—
1,096; p=0,037). A fenti adatokbdl
egyértelmten kovetkezik, hogy a
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zonulagyengeség, a magas CDE, a
kemény mag és a nagymértékd fo-
lyadékfogyasztas kockdzati ténye-
z61 a posztoperativ AVD-nek (83).
Vizsgalataink arra is ramutattak,
hogy preoperative levalt AHM mel-
lett a BS atlagos mélysége minden
mérési ponton, valamennyi kontroll
alkalmaval szignifikdnsan nagyobb
volt posztoperative, mint a mdtét
utan kialakult AVD esetén (82).
Megfigyeléseink alapjan arra a ké-
vetkeztetésre jutottunk, hogy a
Berger-tér és az elilsé tivegtesti ha-
tarhartya-levalas fogalmak nem fel-
cserélhet6k. A Berger-tér elnevezést
javasolt megtartani szigordan az
eredeti definiciéban megfogalmazott
esetre: azaz ép Wieger-szalag 4ltal
korkorosen hatarolt centralis térre.
Minden maés esetben, amikor a ha-
tarhartya részlegesen vagy teljesen
eltavolodott a hatsé toktdl, az eliilsé
ivegtesti hatarhdrtya levalas, anteri-
or vitreous detchment, AVD elneve-
zés hasznélata javasolt (82, 83).

Kovetkeztetések

Az emberi Uvegtest egy rendki-
viil 6sszetett struktlra, amelynek
pontos funkcidjat csak a fejlédés-
tan és az anatémiai viszonyok ala-
pos tanulményozaséval érthetjiik
meg. Mara vildgossa valt, hogy az

livegtest nem csupan egy atlatszo
optikai kozeg, hanem fontos oxi-
génmegkotd, barrier szerepe is van,
amelynek révén fiziolégidsan meg-
akadalyozza, hogy az erek bejussa-
nak a szem avaszkularis szoveteibe.
Ugyancsak érdemes tudni, hogy
koézvetlen antero-posterior kapcso-
lat &ll fenn a retrolentédlis, valamint
a praemacularis és praeopticus terek
kozott, ami szamos betegség pato-
genezisében szerepet jatszhat. Az
eltlsé tivegtest ezentUl részt vesz az
akkomodécié folyamatdban is. Az
elils6 tvegtest legjobban SS-AS-
OCT-vel vizsgalhaté. A phacoe-
mulsificatio jelentésen befolyasol-
ja a BS éllapotat, ezért a kiméletes
mtéttechnika alkalmazdsa nem
csupan az endothelvédelem, és a
zonula épségének megbrzése szem-
pontjabdl fontos, hanem ennek ré-
vén megdvhatjuk a vitreolenticula-
ris hatarfelszin integritasat is.

Nyilatkozat

A szerzdk kijelentik, hogy Osszefoglalé
eredeti kozleményiik megirdsdval kap-
csolatban nem dll fenn veliik szemben
pénziigyi vagy egyél lényeges Osszeiit-
kdzés, Gsszeférhetetlenségi ok, amely
befolydsolhatja a kdézleményben bemu-
tatott eredményeket, az abbél levont kd-
vetkeztetéseket vagy azok értelmezését.

1. Sang DN. Embryology of the vitreous. Congenital and developmental ab-
normalities. Bull Soc Belge Ophthalmol 1987; 223 Pt 1: 11-35.
https://doi.org/10.1007/978-1-4757-1901-7_2

2. Zypen E van der, Fankhauser F. Ultrastructure of the hyaloid canal and
its retraction during gestation. Klin Monbl Augenheilkd 1982; 180: 329—
332. (German) https://doi.org/10.1055/s-2008-1055078

3. Balazs EA. Fine structure of the developing vitreous. Int Ophthalmol Clin
1975; 15: 53-63. https://doi: 10.1097/00004397-197501510-00006

4. Balazs EA, Toth LZ, Eckl EA, Mitchell AP. Studies on the structure of the
vitreous body. XII. Cytological and histochemical studies on the cortical
tissue layer. Exp Eye Res 1964; 3: 57-71.
https://doi.org/10.1016/s0014-4835(64)80008-7

5. Duke-Elder S, Cook C. Normal and abnormal development. In: Duke-Elder
S. (ed.), Systems in ophthalmology. Vol. Ill, part 1: Embryology. St. Louis:
C. V. Moshy; 1963. p. 141-154.

6. Albrecht M, Eisner G. The hyalo-capsular zonula. Graefes Arch Clin Exp
Ophthalmol 1982; 218: 88—92. https://doi.org/10.1007/BF02153717

7. Rosen E. Zonulo-hyaloidea ligament. Ann Ophthalmol 1970; 2: 857-862.
8. Rohen JW, Rentsch FJ. Architecture and function of the human zonula
ciliaris. Morphological principles for a new theory of accommodation. Al-

brecht Von Graefes Arch Klin Exp Ophthalmol 1969; 178: 1-19. German
https://doi.org/10.1007/BF00428041

9. Ko MK, Chi JG, Chang BL. Hyaloid vascular pattern in the human fetus.
J Pediatr Ophthalmol Strabismus 1985; 22: 188-193.

https://doi: 10.3928/0191-3913-19850901-07

10. Balazs EA, Toth LZ, Ozanics V. Cytological studies on the developing vitre-
ous as related to the hyaloid vessel system. Albrecht Von Graefes Arch Klin
Exp Ophthalmol 1980; 213: 71-85. https://doi.org/10.1007/BF00413534
11. Lutty GA, McLeod DS. Development of the hyaloid, choroidal and reti-
nal vasculatures in the fetal human eye. Prog Retin Eye Res 2018; 62:
58-76. https://doi.org/10.1016/j.preteyeres.2017.10.001

12. McCannel CA. Basic and Clinical Science Course. Vol. 12. San Francisco,
CA: American Academy of Ophthalmology; 2019-2020. American Academy
of Ophthalmology: Basic and Clinical Science Course; pp. 307-308.

13. Gal-Or O, Ghadiali @, Dolz-Marco R, Engelbert M. In vivo imaging of the
fibrillar architecture of the posterior vitreous and its relationship to the
premacular bursa, Cloguet's canal, prevascular vitreous fissures, and cis-
terns. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol 2019; 257 :709-714.
https://doi.org/10.1007/s00417-018-04221-x

14. Schaal KB, Pang CE, Pozzoni MC, Engelbert M. The premacular bursa's



£

eteink az eltlsé uvegtesti hatarhartyaradl, Ber‘gerﬂ—téﬁrﬂélv,

s hatarfelszinrol

shape revealed in vivo by swept-source optical coherence tomography.
Ophthalmology 2014; 121: 1020-1028.
https://doi.org/10.1016/j.0phtha.2013.11.030

15. Eisner G. Zur Anatomie des Glaskdrpers [Gross anatomy of the vitre-
ous body (author's transl)1. Albrecht Von Graefes Arch Klin Exp Ophthalmol
1975; 193: 33-56. German. https://doi.org/10.1007/BF00410525

16. Polak BC, Ringens PJ, Worst JG. Physiological vitreous changes may
contribute to the pathogenesis of macular degeneration. Acta Ophthalmol
2012; 90: e652-653. https://doi.org/10.1111/].1755-3768.2012.02539.x
17. Wieger G. Inaugural Dissertation. Université de Strasbourg; Stras-
bourg, France: 1883. Uber den Canalis Petiti und ein ‘Ligamentum Hya-
loideocapsulare’.

18. Kirchhof B, SriniVas S, Schachat A, Wilkinson C, Hinton D, Wiede-
mann P, Freund KB, Sarraf D.(eds): Ryan's Retina, 3 Volume Set 7th Edi-
tion, Elsevier, 2022 (eBook ISBN: 9780323722148; Hardcover ISBN:
9780323722131). Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol 2023; 261: 599.
https://doi.org/10.1007/s00417-022-05874-5

19. Eyre DR, Apon S, Wu JJ, Ericsson LH, Walsh KA. Collagen type IX: evi-
dence for covalent linkages to type Il collagen in cartilage. FEBS Lett 1987
Aug 17; 220: 337-341. https://doi.org/10.1016/0014-5793(87)80842-6
20. Balazs EA. Hyaluronan as an ophthalmic viscoelastic device. Curr
Pharm Biotechnol 2008; 9: 236-8.
https://doi.org/10.2174/138920108785161596

21. Szirmai JA, Balazs EA. Studies on the structure of the vitreous body.
IIl. Cells in the cortical layer. AMA Arch Ophthalmol 1958; 59: 34-48.
https://doi.org/10.1001/archopht.1958.00940020058006

22. Schmut 0, Mallinger R, Paschke E. Studies on a distinct fraction of ho-
vine vitreous body collagen. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol 1984; 221:
286-9. https://doi.org/10.1007/BF02134125

23. Bishop PN, Crossman MV, McLeod D, Ayad S. Extraction and charac-
terization of the tissue forms of collagen types Il and IX from bovine vitre-
ous. Biochem J 1994; 299: 497-505. https://doi.org/10.1042/bj2990497
24. Cain SA, Morgan A, Sherratt MJ, Ball SG, Shuttleworth CA, Kielty
CM. Proteomic analysis of fibrillin-rich microfibrils. Proteomics 2006; 6:
111-122. https://doi.org/10.1002/pmic.200401340

25. Hubmacher D, Reinhardt DP, Plesec T, Schenke-Layland K, Apte SS.
Human eye development is characterized by coordinated expression of fi-
brillin isoforms. Invest Ophthalmol Vis Sci 2014; 55: 7934-7944.
https://doi.org/10.1167/iovs.14-15453

26. Ramos MF, Atta M, Stern ME, Brassard JA, Kim AS, Matsumoto S,
Vangyi C. Safety Evaluation of Ocular Drugs. In: Ramos MF (ed.): A Com-
prehensive Guide to Toxicology and Precilinical Drug Development. 2" ed.,
Academic Press, Elsevier 2017; 757-811.
https://doi.org/10.1016/B978-0-12-387815-1.00024-1

27. Kim H, Robinson SB, Csaky KG. Investigating the movement of intravit-
real human serum albumin nanoparticles in the vitreous and retina. Pharm
Res 2009; 26: 329-37. https://doi.org/10.1007/s11095-008-9745-6
28. Comper WD, Laurent TC. Physiological function of connective tissue
polysaccharides. Physiol Rev 1978; 58: 255-315.
https://doi.org/10.1152/physrev.1978.58.1.255

29. Bhutto IA, Kim SY, McLeod DS, Merges C, Fukai N, Olsen BR, Lutty GA.
Localization of collagen XVIII and the endostatin portion of collagen X VIl in
aged human contral eyes and eyes with age-related macular degeneration.
Invest Ophthalmol Vis Sci 2004; 45: 1544-52.
https://doi.org/10.1167/iovs.03-0862

30. Ohlmann AV, Ohlmann A, Welge-Liissen U, May CA. Localization of colla-
gen XVIIl and endostatin in the human eye. Curr Eye Res 2005; 30: 27-34.
https://doi.org/10.1080/02713680490894333

31. Halfter W, Dong S, Dong A, Eller AW, Nischt R. Origin and turnover
of ECM proteins from the inner limiting membrane and vitreous body. Eye
(Lond) 2008; 22: 1207-1213. https://doi.org/10.1038/eye.2008.19

32. Halfter W, Winzen U, Bishop PN, Eller A. Regulation of eye size by the
retinal basement membrane and vitreous body. Invest Ophthalmol Vis Sci
2006; 47: 3586—-3594. https://doi.org/10.1167/iovs.05-1480

33. lhanamaéki T, Pelliniemi LJ, Vuorio E. Collagens and collagen-related
matrix components in the human and mouse eye. Prog Retin Eye Res 2004;
23: 403-434. https://doi.org/10.1016/j.preteyeres.2004.04.002

34. Halfter W, Dong S, Schurer B, Ring C, Cole GJ, Eller A. Embryonic syn-
thesis of the inner limiting membrane and vitreous body. Invest Ophthalmol
Vis Sci 2005; 46: 2202-2209. https://doi.org/10.1167/iovs.04-1419

35. Tassignon MJ, Ni Dhubhghaill S. Real-Time Intraoperative Optical Co-
herence Tomography Imaging Confirms Older Concepts About the Berger

-~

v, Y

’ \

¢+ 10

\ U

. v
-

Space. Ophthalmic Res 2016; 56: 222—-226.
https://doi.org/10.1159/000446242

36. Goldberg DB. Computer-animated model of accommodation and theary
of reciprocal zonular action. Clin Ophthalmol 2011; 5: 1559-1566.
https://doi.org/10.2147/0PTH.525983

37. Goldberg DB. Computer-animated model of accommodation and pres-
byopia. J Cataract Refract Surg 2015; 41: 437-445.
https://doi.org/10.1016/j.jcrs.2014.07.028

38. Krag S, Andreassen TT. Mechanical properties of the human posterior
lens capsule. Invest Ophthalmol Vis Sci 2003; 44: 691-696.
https://doi.org/10.1167/iovs.02-0096

39. Saint-Geniez M, D'Amore PA. Development and pathology of the hya-
loid, choroidal and retinal vasculature. Int J Dev Biol 2004; 48: 1045—
1058. https://doi.org/10.1387/ijdb.041895ms

40. Khalig S, Hameed A, Ismail M, Anwar K, Leroy B, Payne AM, Bhat-
tacharya SS, Mehdi SQ. Locus for autosomal recessive nonsyndromic per-
sistent hyperplastic primary vitreous. Invest Ophthalmal Vis Sci 2001; 42:
2225-2228.

41. Achiron R, Kreiser D, Achiron A. Axial growth of the fetal eye and
evaluation of the hyaloid artery: in utero ultrasonographic study. Prenat
Diagn 2000; 20: 894-9.
https://doi.org/10097-0223(200011)20:11<894::aid-pd949>3.0.co;2-j
42. Jones HE. HYALOID REMNANTS IN THE EYES OF PREMATURE BABIES.
Br J Ophthalmol. 1963 Jan;47(1):39-44.
https://doi.org/10.1136/bjo.47.1.39

43. Chen C, Xiao H, Ding X. Persistent Fetal Vasculature. Asia Pac J Oph-
thalmol (Phila) 2019; 8: 86-95. https://doi.org/10.22608/AP0.201854
44. Goldberg MF. Persistent fetal vasculature (PFV): an integrated inter-
pretation of signs and symptoms associated with persistent hyperplas-
tic primary vitreous (PHPV). LIV Edward Jackson Memorial Lecture. Am J
Ophthalmol 1997; 124: 587-626.
https://doi.org/10.1016/s0002-9394(14)70899-2

45. Meeson A, Palmer M, Calfon M, Lang R. A relationship between apop-
tosis and flow during programmed capillary regression is revealed by vital
analysis. Development 1996; 122: 3929-3938.
https://doi.org/10.1242/dev.122.12.3929

46. Meeson AP, Argilla M, Ko K, Witte L, Lang RA. VEGF deprivation-in-
duced apoptosis is a component of programmed capillary regression. Devel-
opment 1999; 126: 1407-1415. https://doi.org/ 10.1242/dev.126.7.1407
47. Stocklin P. Normvarianten der Morphologie der kindlichen Linse [Nor-
mal variations of morphology of crystalline lens in childrenl. Albrecht Von
Graefes Arch Ophthalmol 1957; 158: 346—359. German.

48. Amaya L, Taylor D, Russell-Eggitt |, Nischal KK, Lengyel D. The morphal-
ogy and natural history of childhood cataracts. Surv Ophthalmol 2003; 48:
125-144. https://doi.org/10.1016/s0039-6257(02)00462-9

49. Gibbs ML, Jacabs M, Wilkie AQ, Taylor D. Posterior lenticonus: clini-
cal patterns and genetics. J Pediatr Ophthalmol Strahismus 1993; 30:
171-175. https://doi.org/10.3928/0191-3913-18930501-10

50. Khokhar S, Dhull C, Mahalingam K, Agarwal P. Posterior lenticonus
with persistent fetal vasculature. Indian J Ophthalmol 2018; 66: 1335—
1336. https://doi.org/10.4103/ijo.IJ0_276 18

51. Vivian AJ, Lloyd C, Russell-Eggitt I, Taylor D. Familial posterior lentico-
nus. Eye (Lond) 1895; 9 (Pt 1): 119-123.
https://doi.org/10.1038/eye.1995.19

52. Simons BD, Flynn HW Jr. A pars plana approach for cataract surgery in
posterior lenticonus. Am J Ophthalmol 1997; 124: 695-696.
https://doi.org/10.1016/s0002-9394(14)70913-4

53. Mistr SK, Trivedi RH, Wilson ME. Preoperative considerations and
outcomes of primary intraocular lens implantation in children with poste-
rior polar and posterior lentiglobus cataract. J AAPOS 2008; 12: 58-61.
https://doi.org/10.1016/}.jaapos.2007.08.003

54. Vasavada A, Singh R. Phacoemulsification in eyes with posterior polar
cataract. J Cataract Refract Surg 1999; 25: 238-245.
https://doi.org/10.1016/s0886-3350(99)80133-3

55. Yamada K, Tomita HA, Kanazawa S, Mera A, Amemiya T, Niikawa N.
Genetically distinct autosomal dominant posterior polar cataract in a four-
generation Japanese family. Am J Ophthalmol 2000; 129: 159-165.
https://doi.org/10.1016/s0002-9394(99)00313-x

56. Gurnani B, Kaur K. Posterior polar cataract. In: StatPearls [Internetl.
Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2025 Jan.2023 Jun 11

57. Tolentino FI, Lee PF, Schepens CL. Biomicroscopic study of vitreous
cavity in diabetic retinopathy. Arch Ophthalmol 1966; 75: 238—246.



https://doi.org/10.1001/archopht.1966.00970050240018

58. Naumann GO. Photographs of intralenticular hemorrhage following
blunt ocular trauma. Arch Ophthalmol 1999; 117: 549.
https://doi.org/10.1001/archopht.117.4.549

59. Li ST, Yiu EP, Wong AH, Yeung JC, Yu LW. Management of traumatic
haemorrhage in the Berger's space of a 4-year-old child. Int Ophthalmol
2017; 37: 1053-1055. https://doi.org/10.1007/s10792-016-0337-x

60. Little B. Bitsin Berger’s space. Video J Cataract Refract Surg 2003; 19.
61. He S, Lin Z, Qiu @. A patient with a Berger's space filled by silicone oil.
BMC Ophthalmol 2023; 23: 307.
https://doi.org/10.1186/512886-023-03035-8

62. Mares V, Nehemy MB, Salomao DR, Goddard S, Tesmer J, Pulido JS.
Multimodal Imaging and Histopathological Evaluation of Berger's Space.
Ocul Oncol Pathol 2020; 6: 3-9. https://doi.org/ 10.1159/000495724
63. Salman A, Parmar P, Coimbatore VG, Meenakshisunderam R, Christdas
NJ. Entrapment of intravitreal triamcinolone behind the crystalline lens.
Indian J Ophthalmol 2008; 57: 324-325.
https://doi.org/10.4103/0301-4738.53066

64. Dubrulle P, Fajnkuchen F, Qu L, Giocanti-Aurégan A. Dexamethasone
implant confined in Berger's space. Springerplus 2016; 13(5): 1786.
https://doi.org/10.1186/s40064-016-3490-9

65. Grzybowski A, Kanclerz P. Acute and chronic fluid misdirection syn-
drome: pathophysiology and treatment. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol
2018; 256: 135-154. https://doi.org/10.1007/s00417-017-3837-0

66. Tanaka H, Ohara K, Shiwa T, Minami M. Idiopathic opacification of
Berger's space. J Cataract Refract Surg 2004; 30: 2232-2234.
https://doi.org/10.1016/j.jcrs.2004.05.014

67. Sebag J. Imaging vitreous. Eye (Lond) 2002; 16: 429-439.
https://doi.org/10.1038/sj.eye.6700201

68. Mamou J, Wa CA, Yee KM, Silverman RH, Ketterling JA, Sadun AA, Se-
bag J. Ultrasound-based guantification of vitreous floaters correlates with
contrast sensitivity and quality of life. Invest Ophthalmol Vis Sci 2015; 56:
1611-1617. https://doi.org/10.1167/iovs.14-15414

69. Sebag J. Seeing the invisible: the challenge of imaging vitreous. J Bi-
omed Opt 2004; 9: 38-46. https://doi.org/10.1117/1.1627339

70. Restori M. Imaging the vitreous: optical coherence tomography and
ultrasound imaging. Eye (Lond) 2008; 22: 1251-1256.
https://doi.org/10.1038/eye.2008.30

71. Resch M, Balogh A. Proliferativ vitreoretinopathia. Szemészet 159; 2:
951-63. https://doi.org/10.55342/SZEMHUNGARICA.2022.158.2.51

72. Németh J, Csdkény B. A hatsé segmentum vizsgélata. In: Németh J
(ed.): Szemészeti diagnosztikus képalkotd eljdrasok. 1" ed. Budapest: Sem-
melweis Kiadd; 2011. p. 162-170.

73. Balogh A, Milibék T, Szabé V, Nagy ZZ, Resch MD. Position of macula
lutea and presence of proliferative vitreoretinopathy affect vitreous cy-
tokine expression in rhegmatogenous retinal detachment. PLOS One 2020;
15: e0234525. https://doi.org/10.1371/journal.pone.0234525

74. Somfai GM. Optikai koherencia tomografia a macula vizsgalataban. In:
Németh J (ed.): Szemészeti diagnosztikus képalkoto eljarasok. 1% ed. Bu-
dapest: Semmelweis Kiadd; 2011. p. 111-128.

75. Csakany B, Németh J. Az eliilsé segmentum vizsgélata, ultrahang-bi-
omikroszképia (UBM). In: Németh J (ed.): Szemészeti diagnosztikus ké-
palkotd eljarasok. 1% ed. Budapest: Semmelweis Kiadd; 2011. p. 156-160.
76. Pierro L, Azzolini C, Codenotti M, Locatelli C, Tremolada G, Brancato
R. Ultrasound biomicroscopy of residual vitreous base after vitreoretinal
surgery. Ophthalmologica 2002; 216: 13—15.
https://doi.org/10.1159/000048290

77. Gonzélez RG, Cheng HM, Barnett P, Aguayo J, Glaser B, Rosen B, Burt
CT, Brady T. Nuclear magnetic resonance imaging of the vitreous body.
Science 1984; 223: 399-400. https://doi.org/10.1126/science.6318321
78. Tassignon MJ, Ni Dhubhghaill S. Real-Time Intraoperative Optical Co-
herence Tomography Imaging Confirms Older Concepts About the Berger
Space. Ophthalmic Res 2016; 56: 222-226.
https://doi.org/10.1159/000446242

79. Ruminski D, Sebag J, Toledo RD, Jiménez-Villar A, Nowak JK, Manzan-
era S, Artal P, Grulkowski |. Volumetric Optical Imaging and Quantitative
Analysis of Age-Related Changes in Anterior Human Vitreous. Invest Oph-

thalmol Vis Sci 2021; 62: 31. https://doi.org/10.1167/iovs.62.4.31

80. Lin WL, Geng WJ, Ji M, Li PF, Luo JW, Guan HJ. [Effect of phacoemul-
sification on the Berger spacel. Zhonghua Yan Ke Za Zhi. 2022; 58: 506—
512. Chinese. https://doi.org/10.3760/cma.j.cn112142-20220113-00013
81. Zhang Z, Yao J, Chang S, Kanclerz P, Khoramnia R, Deng M, Wang X.
Incidence and Risk Factors for Berger's Space Development after Unevent-
ful Cataract Surgery: Evidence from Swept-Source Optical Coherence To-
mography. J Clin Med 2022; 11: 3580. https://doi: 10.3390/jcm11133580
82. Elekes A, Németh G, Lauter D, Edelmayer M, Rupnik Z, Vémosi P. Ex-
amination of the Vitreolenticular Interface in Relation to Uneventful Phaco-
emulsification over One-Year Postoperative Period. J Clin Med 2024; 13:
3218. https://doi.org/10.3390/jcm13113219

83. Elekes A, Vamosi P. Examination of Vitreolenticular Interface in Rela-
tion to Different Phacoemulsification Parameters in Early and Late Post-
operative Period. J Clin Med 2024; 13: 4855.
https://doi.org/10.3390/jcm13164855

84. Binder PS, Sternberg H, Wickman MG, Worthen DM. Corneal endothe-
lial damage associated with phacoemulsification. Am J Ophthalmol 1976;
82: 48-54. https://doi.org/10.1016/0002-9394(76)90663-2

85. Mayali H, Baser EF, Kurt E, Ilker SS. Corneal endothelial damage in
phacoemulsification using an anterior chamber maintainer compared with
using an ophthalmic viscosurgical device. J Cataract Refract Surg 2021;
47: 812-617. https://doi.org/10.1097/j.jcrs.0000000000000493

86. Gupta SN, Goel R, Kumar S. Factors affecting surgically induced astig-
matism in manual small-incision cataract surgery. Indian J Ophthalmol
2022; 70: 3779-3784. https://doi.org/10.4103/ijo.I1J0_1034 22

87. Langenbucher A, Szentméry N, Cayless A, Casaza M, Weisensee J,
Hoffmann P, Wendelstein J. Surgically Induced Astigmatism after Cataract
Surgery — A Vector Analysis. Curr Eye Res 2022; 47: 1279-1287.
https://doi.org/10.1080/02713683.2022.2052108

88. Friedman Z, Neumann E. Posterior vitreous detachment after cataract
extraction in non-myopic eyes and the resulting retinal lesions. Br J Oph-
thalmol 1975; 58: 451-454. https://doi.org/10.1136/bj0.59.8.451

89. Hayashi S, Yoshida M, Hayashi K, Tsubota K. Progression of poste-
rior vitreous detachment after cataract surgery. Eye (Lond) 2022; 36:
1872-1877. https://doi.org/10.1038/s41433-021-01732-6

90. Qureshi MH, Steel DHW. Retinal detachment following cataract phaco-
emulsification-a review of the literature. Eye (Lond) 2020; 34: 616—631.
https://doi.org/10.1038/s41433-019-0575-z

91. Neuhann IM, Neuhann TF, Heimann H, Schmickler S, Gerl RH, Foerster
MH. Retinal detachment after phacoemulsification in high myapia: analysis
of 2356 cases. J Cataract Refract Surg 2008; 34: 1644-1657.
https://doi.org/10.1016/j.jcrs.2008.06.022

92. Anisimova NS, Arbisser LB, Shilova NF, Melnik MA, Belodedova AV,
Knyazer B, Malyugin BE. Anterior vitreous detachment: risk factor for in-
traoperative complications during phacoemulsification. J Cataract Refract
Surg 2020; 46: 55-62. https://doi.org/10.1016/j.jcrs.2019.08.005

93. Vael A, Van Os L, Melis K, Tassignon MJ. Evaluation of the vitreolen-
ticular interface with intraoperative OCT. J Cataract Refract Surg 2022;
48: 826—830. https://doi.org/10.1097/j.jcrs.0000000000000866

94. Lin W, Luo J, Li P, Ji M, Guan H. Anterior vitreous detachment and
retrolental material during cataract surgery: incidence and risk factors,
with pathological evidence. J Cataract Refract Surg 2023; 49: 578-583.
https://doi.org/10.1097/j.jcrs.0000000000001156

95. Mori H, Ueno Y, Fukuda S, Oshika T. Detection of Anterior Hyaloid
Membrane Detachment Using Deep-Range Anterior Segment Optical Co-
herence Tomaography. J Clin Med 2022; 11: 3057.
https://doi.org/10.3390/jcm11113057

96. Scarfone HA, Rodriguez EC, Rufiner MG, Riera JJ, Fanego SE, Charles
M, Albano R. Vitreous-lens interface changes after cataract surgery using
active fluidics and active sentry with high and low infusion pressure set-
tings. J Cataract Refract Surg 2024; 50: 333-338.
https://doi.org/10.1097/}.jcrs.0000000000001359

97. Vasavada V, Srivastava S, Vasavada V, Vasavada S, Vasavada AR, Sud-
halkar A, Bilgic A. Impact of fluidic parameters during phacoemulsification
on the anterior vitreous face behavior: Experimental study. Indian J Oph-
thalmol 2018; 67: 1634-1637. https://doi.org/10.4103/ijo.1J0_465 19

Dr. Elekes Agnes, e-mail: elekessagnes @gmail.com



