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ÖZ

Amaç: Retina ven dal tıkanıklığı (RVDT) olan olgularda arka 
vitreus dekolmanının (AVD) kronik maküla ödemi ve neo-
vaskülarizasyon gelişimine olan etkisini incelemek. 

Gereç ve Yöntem: Mart 2003-Mayıs 2004 tarihleri arasında 
RVDT tespit edilen 30 hastanın 30 gözü prospektif olarak 
incelendi. Vitreus 90 D asferik lens, Goldmann üç aynalı 
lens ve ultrasonografi (USG) ile değerlendirildi. Olgular 
USG muayenelerine göre iki gruba ayrıldı. Grup I’e total 
AVD bulunan 15 olgu, Grup II’ye ise parsiyel AVD bulunan 
ve AVD bulunmayan 15 olgu dahil edildi. Üç ay beklen-
dikten sonra görme keskinlikleri artmayan ve intraretinal 
hemorajileri rezorbe olan olgulara fundus fluorescein an-
jiyografi çekilerek gereken olgulara sektöriyel veya grid 
laser yapıldı.

Bulgular: Grup I’de ilk muayenede olguların 14’ünde (%93.3), 
1. ayda 11’inde (%73.3), 3. ayda 8’inde (%53.3), 6. ayda 
3’ünde (%20.0) maküla ödemi; Grup II’de ilk muayene-
de hastaların 14’ünde (%93.3), 1. ayda 11’inde (%73.3), 
3. ayda 6’sında (%40.0), 6. ayda 3’ünde (%20.0) maküla 
ödemi mevcuttu. İki olguya grid laser tedavisi uygulandı. 
İki grup arasında maküla ödemi yönünden ilk muayene, 
1. ay, 3. ay, 6. ayda anlamlı fark bulunmadı. Grup I’de 
üç, Grup II’de bir olguda retina/optik disk neovaskülari-
zasyonu tespit edildi. İki grup arasında görme keskinlikleri 
yönünden  ilk muayene, 1. ay, 3. ay, 6. ayda anlamlı fark 
tespit edilmedi.

Sonuç: İlk muayene ve takiplerde arka vitreus dekolmanı bu-
lunan ve bulunmayan gruplar arasında maküla ödemi ve 
retina/optik disk neovaskülarizasyonu gelişimi yönünden 
anlamlı bir fark olmadığı saptandı. 

Anahtar Kelimeler: Retina ven dal tıkanıklığı, arka vitreus de-
kolmanı, maküla ödemi, neovaskülarizasyon.

 

ABSTRACT

Purpose: To identify the role of the posterior vitreous detachment 
(PVD) on the development of chronic macular edema and 
neovascularization in branch retinal vein occlusion (BRVO).

Materials and Methods: Thirty BRVO patients were evaluated 
prospectively between March 2003 and May 2004. Vitreous 
was examined with 90 D aspheric lens, Goldmann three mirror 
lens and ultrasonography (USG). The patients were grouped 
into two according to USG findings. Group I was consisting 
of 15 patients with total PVD, Group II was consisting of 15 
patients with partial PVD or no PVD. After three months of 
follow up and after the resorbtion of intraretinal hemorrhages 
cases with unimproved visual accuities  were evaluated with 
fundus fluorescein angiography and either sectorial or grid 
laser photocoagulation was done in necessary cases.

Results: In Group I macular edema was found in 14 cases (93.3%) 
at the initial examination, in 11 cases (73.3%) at the first 
month, in six cases (40.0%) at the third month, and in three 
(20.0%) at the sixth month examination; in Group II at the 
initial evaluation 14 cases (93.3%), at the first month in 11 
cases (73.3%), at the third month in six cases (40.0%), and at 
the sixth month examination three cases had macular edema., 
In two eyes grid laser photocoagulation was performed. 
Macular edema at the initial evaluation, first month, third 
month, and sixth month examinations was found to be 
statistically insignificant between the groups. Three patients 
in Group I and one patients in Groupe II developed retina/
disc neovascularization. There was no statistically significant 
difference invisual acaities between the groups at the initial 
evaluation, third month, and sixth month examinations. 

Conclusion: In cases with or without posterior vitreous detachment 
there was no statistically significant difference in the development 
of neither macular edema nor retinal/disc neovascularization 
at the first visit or during the follow-up period.

Key Words: Branch retinal vein occlusion, posterior vitreous 
detachment, macular edema, neovascularization.
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GİRİŞ
Retina ven dal týkankýlýðý (RVDT) retinanýn sýk görü-

len vasküler hastalýðýdýr. RVDT’de görme kaybýna neden 
olan komplikasyonlar maküla ödemi ve neovasküla-
rizasyona baðlý geliþen vitreus hemorajisidir. Arka vit-
reus korteksinin iç limitan membrandan ayrýlmasý olan 
arka vitreus dekolmaný (AVD) nedeniyle vitreoretinal 
yapýþýklýklarýn ve makülaya uygulanan traksiyonlarýn 
ortadan kalkmasý sayesinde makülanýn ödeme karþý 
korunduðu savunulmaktadýr. AVD varlýðýnda santral reti-
nal ven týkanýklýðýnda (SRVT), 50 yaþýn üzerindeki diyabe-
tiklerde ve RVDT’de maküla ödeminin daha az geliþtiðini 
gösteren yayýnlar mevcuttur.1-3

AVD yokluðunda vitreoretinal ara yüzeyin iskele gibi 
yeni endotel hücrelerinin tutunmasýný kolaylaþtýrarak ne-
ovaskülarizasyona olanak saðladýðý savunulmaktadýr. 
AVD’nin maküla ödemi ve neovaskülarizasyona karþý 
retinayý koruduðu, dolayýsýyla da görme prognozunu 
olumlu etkilediði düþünülmektedir. Bu çalýþmada RVDT 
olan olgularda AVD’nýn kronik maküla ödemi ve ne-
ovaskülarizasyon geliþimine olan etkisini incelemek 
amaçlanmýþtýr.

GEREÇ VE YÖNTEM
Görme kaybý þikayeti ile veya rutin muayene için 

Mart 2003-Mayýs 2004 arasýnda baþvuran ve RVDT tes-
pit edilen 30 olgunun 30 gözü prospektif olarak incelen-
di. Olgular Ultrasonografi (USG) bulgularýna göre Grup 
I ve Grup II olmak üzere iki gruba ayrýldý. Grup I’e total 
AVD olan olgular, Grup II’ye AVD bulunmayan veya par-
siyel AVD bulunan olgular dahil edildi.

Olgularýn 1., 3. ve 6. ayda muayeneleri tekrarlandý. 
Her muayenede düzeltilmiþ görme keskinliklerine bakýldý 
ve Goldmann applanasyon tonometresi ile göz içi 
basýnçlarý ölçüldü. Ýriste ve açýda neovaskülarizasyonu 
tespit etmek amacýyla ön segment biyomikroskopisi ve 
gonyo lens ile açý muayenesi yapýldý. AVD, maküla öde-
mi ve neovasülarizasyonlarý tespit etmek amacýyla 90 
D’lik asferik lens ve Goldmann üç aynalý lens ile fun-
dus muayenesi yapýldý. AVD varlýðý B-scan USG ile de 
deðerlendirildi.

Klinik takiplerinde görme keskinliði artmayan ve in-
traretinal hemorajileri rezorbe olan olgulara üç ay sonra 
Fundus Floresein Anjiografi (FFA) ve fundus fotoðraflarý 
çekildi. Muayenede veya FFA’de optik disk veya retina-
da neovaskülarizasyon tespit edilen olgulara týkanmanýn 

bulunduðu kadrana argon yeþili laser ile 200 μ çapýnda, 
0.2 sn, 200-500 mW enerjili sektöryel fotokoagülasyon 
yapýldý. Üç-altý ay sonra görme keskinliði 0.5’in altýnda 
olan ve FFA ile maküla ödemi tespit edilip, iskemisi bu-
lunmayan olgulara argon yeþil laser ile 50 μ çapýnda 0.2 
sn, 50 mW enerjili maküler grid laser fotokoagülasyon 
yapýldý.

Ortam opasitesi nedeniyle yeterli fundus 
deðerlendirilmesi yapýlamayanlar, üveiti ve vasküliti bu-
lunanlar, afak veya psödoafak olanlar çalýþmaya dahil 
edilmedi.

Verilerin analizi SPSS 11.0 istatistik programý ile 
yapýldý. Ýki grup maküla ödemi ve neovaskülarizasyon 
açýsýndan Fisher kesin ki kare testi ile; ilk muayene, 1. 
ay, 3. ay ve 6. aydaki görme keskinlikleri bakýmýndan 
Mann-Whitney-U testi ile karþýlaþtýrýldý. Gruplar ken-
di içinde ilk muayene, 1. ay, 3. ay ve 6. aydaki görme 
keskinlikleri bakýmýndan Wilcoxon signed ranks testi ile 
karþýlaþtýrýldý.

BULGULAR
Çalýþmaya dahil edilen 30 olgunun 19’u (%63.3) 

kadýn, 11’i (%36.7) erkekti. Grup I’e total AVD bulunan 
15 olgu; Grup II’ye parsiyel AVD bulunan bir ve AVD 
bulunmayan 14 olgu dahil edildi. Ýlk muayenesinde AVD 
bulunmayan olgularýn altý aylýk takiplerinde yeni AVD 
geliþimi izlenmedi.

Olgularýn þikayetlerinin baþlangýcý ile muayeneye 
baþvuru arasýnda geçen süre 0.25- 4 ay (ortalama 2.3 
ay) idi. 

Grup I ve Grup II arasýnda ilk muyenede, 1. ayda, 
3. ayda ve 6. ayda maküla ödemi yönünden istatistiksel 
olarak anlamlý fark bulunmadý (Fisher kesin ki kare testi) 
(Tablo-1).

Hiçbir olguda altý aylýk takip süresinde iriste ve açýda 
neovaskülarizasyon saptanmadý. Ýlk muayenelerinde 
hiçbir olguda neovaskülarizasyon mevcut deðildi. Bir ol-
guda 1. ayda, üç olguda 3. ayda olmak üzere toplam 
dört olguda optik disk/retina neovaskülarizasyonu tes-
pit edildi, bunlarýn üç tanesinde total AVD bulunurken, 
bir tanesinde AVD mevcut deðildi. Arka segment laser 
fotokoagülasyonu sonrasýnda neovaskülarizasyonlarda 
gerileme gözlendi.

Görme keskinlikleri 0.5’in altýnda olan ve üç ay bek-
lenen 12 olguya FFA yapýldý. Bunlardan beþi Grup I’de 
idi. Bir olguda maküla ödemi ile birlikte iskemi tespit edil-

Maküla ödemi
Grup I
[Total AVD (+)]
n              %

Grup II
[Total AVD (-)]
n              %

P deðeri

Ýlk muayene
1.ay
3.ay
6.ay

14         93.3
11         73.3
8           53.3
3           20.0

14           93.3
11           73.3
6             40.0
3             20.0

0.75
0.65
0.35
0.67

AVD: Arka vitre dekolmanı.

Tablo1: Maküla ödemi oranlarının gruplara ve zamana göre değişimi.
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di; üç olguda sadece iskemi tespit edildi; bir olguda ma-
küla ödemi, maküla iskemisi ve neovaskülarizasyon yok-
tu. Grup II’de yedi olguya FFA yapýldý. Ýki olguda sadece 
maküla ödemi tespit edildi, iki olguda maküla ödemi ile 
birlikte iskemi tespit edildi, iki olguda ise sadece iskemi 
tespit edildi, bir olguda iskemi ve ödem yoktu. FFA ile 
tespit edilen maküla ödemi açýsýndan gruplar arasýnda 
istatistiksel olarak anlamlý fark gözlenmedi (Fisher kesin 
ki kare testi, p=0.3).

Grup I’de maküla ödemi nedeniyle laser tedavisi uy-
gulanan olgu olmadý. Grup II’de FFA ile maküla ödemi 
tespit edilen ve iskemi bulunmayan iki olguya laser teda-
visi uygulandý.

Olgularýn ilk muayene, 1., 3., ve 6. aydaki görme 
keskinlikleri Tablo 2’de gösterilmiþtir. Grup I ve Grup 
II’de ilk muayene, 1. ay, 3. ay ve 6. aydaki görme keskin-
likleri arasýnda anlamlý bir fark bulunamadý. P deðerleri 
sýrasýyla 0.1, 0.3, 0.09, 0.08 idi (Mann-Whitney-U testi). 
Görme keskinliklerinde deðiþim Tablo 3’de izlenmekte-
dir. Grup I’de 11 olguda (%73.3), grup II’de ise 13 olgu-
da (%86.7) görme keskinliðinde artýþ gözlendi.

TARTIÞMA
Maküla ödemi ve neovaskülarizasyon RVDT’nin 

prognozunu belirleyen ve kalýcý görme kaybýna neden 
olan önemli komplikasyonlardýr. Bu komplikasyonlarýn 
görülme sýklýðýný arttýran risk faktörleri tanýmlandýktan 
sonra risk faktörlerine sahip olgularýn daha sýk takip edil-
mesi önemlidir.

Maküla ödeminin kronikleþmesinde etkili risk faktör-
leri henüz belirlenmemiþtir. Total AVD varlýðýnda diyabe-
tik retinopatide maküla ödeminin daha az rastlandýðýnýn 
gösterilmesinin ardýndan santral retinal ven týkanýklýðý 
(SRVT) ve RVDT olgularýnda da AVD’nýn benzer etkisi-
nin olduðunu gösteren çalýþmalar yayýnlanmýþtýr ve vit-
reoretinal ara yüzey konfigürasyonunun kronik maküla 
ödeminin öngörülmesinde ölçüt olarak kullanýlabileceði 
gündeme gelmiþtir.1,3-6

Schepens ve ark. retinitis pigmentozada, periferik 
arka üveitte ve afakide arka kortikal vitreusun oluþturduðu 
çekme kuvvetlerine baðlý kistoid maküla ödemi geliþtiðini 
göstermiþlerdir.7

Jalkh ve ark. diyabetik retinopatinin total AVD 
varlýðýnda nadiren progresyon gösterdiðini tespit 
etmiþlerdir.4 Nasrallah ve ark. 60 yaþ ve üzerindeki 125 di-
yabetik retinopati olgusunda maküla ödemi olmayanlar-
da (%55) daha yüksek AVD oraný tespit etmiþlerdir;2 Nas-
rallah ve ark.’nýn yaptýðý baþka bir çalýþmada ise 50 yaþýn 
altýndaki diyabetik retinopati olgularýnda maküla ödemi 
bulunanlarda AVD oraný daha yüksek bulunmuþtur.8 Bu 
iki çalýþmanýn bulgularý birlikte yorumlandýðýnda; genç 
diyabetiklerde, AVD’nýn diyabete baðlý vitreus kontrak-
siyonu sonucu oluþtuðu ve kontraksiyon sýrasýnda vitreus 
liflerinin uyguladýðý çekme kuvvetlerinin maküla ödemi-
ne neden olduðu düþünülmektedir. Yaþlý diyabetiklerde 
ise AVD sinerezis sonucu oluþtuðundan makülaya çekme 
kuvveti uygulamadýðýndan ödem oluþumunu önlediði 
düþünülmektedir.

Ýlk Muayene
n           %

1.ay
n           %

3.ay
 n           %

6.ay
n           %

Grup I 
     ≤ 0.1
     0.2-0.4
     ≥ 0.5

11           73.3
2           13.3
2           13.3

10           66.7
3           20.0
2           13.3

7           46.7
5           33.3
3           20.0

7           46.7
1           6.7
7           46.7

Grup II
     ≤0.1
     0.2-0.4
     ≥0.5

7           46.7
5           33.3
3           20.0

7           46.7
5           33.3
3           20.0

4           26.7
3           20.0
8           53.3

3           20.0
1           6.7

11           73.4

Grup I: Total arka vitre dekolmanı olan. Grup II: Total arka vitre dekolmanı olmayan.

Tablo 2: Görme keskinliklerinin gruplara ve zamana göre dağılımı.

Görme keskinliði Grup I
[Total AVD(+)]
n              %

Grup II
[Total AVD(-)]
n             %

Toplam
n          %

Artmýþ 11          73.3 13           86.7 24        80.0

Ayný 3          20.0 1           6.7 4        13.3

Azalmýþ 1           6.7 1           6.7 2         6.7

AVD: arka vitre dekolmanı.

Tablo 3: Görme keskinliklerindeki değişim.
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Avunduk ve ark. 53 RVDT olgusunda total AVD 
bulunanlarda %20, AVD bulunmayanlarda ise %58.8 
oranýnda kronik maküla ödemi tespit etmiþlerdir.3

Farklý klinik durumlarda uygulanan pars plana vit-
rektomi sonrasýnda maküla ödeminin gerilemesi arka 
vitreus konfigürasyonunun maküla ödemi üzerine etkili 
olduðu görüþünü desteklemektedir.9-11 Lazer tedavisine 
cevap vermeyen dirençli diffüz diyabetik maküla ödemi 
bulunan 55 göze yapýlan pars plana vitrektomiden orta-
lama 4.5 ay sonra gözlerin %81.8’inde maküla ödeminin 
çekildiði gözlenmiþtir.11 Lazer fotokoagülasyonu sonrasý 
ödemin çözülmesinde lazerin direkt etkisinin yanýsýra la-
zer sonrasýnda oluþan AVD’nin de etkili olabileceði öne 
sürülmektedir.12 Çalýþmamýzda AVD’si olmayan 2 olgu-
da laser tedavisi sonrasý da AVD oluþumu izlenmemiþtir.

Vitreoretinal ara yüzey konfigürasyonunun hangi 
mekanizma ile maküla ödeminin kronikleþmesine ne-
den olduðu kesinlik kazanmamýþtýr. RVDT olgularýnda 
maküla ödeminin kronikleþmesinin patogenezi ile ilgili 
en çok kabul gören mekanizmanýn temeli, çekme kuv-
vetlerine dayanmaktadýr. Makülada kuvvetli vitreoretinal 
yapýþýklýk vardýr, iç limitan membran incedir ve Müller 
hücrelerinin bu membranla kuvvetli baðlantýlarý vardýr. 
Bu yapýlanma nedeniyle vitreus fibrilleri tarafýndan san-
trale doðru uygulanan çekme kuvvetleri Müller hücreleri-
ne iletilir ve bu hücrelerde þiþmeye neden olur. Retina ven 
týkanýklýklarýnda oluþan akut ödemin sebebi hidrostatik 
basýnç artýþý olsa da retina sirkülasyonu normale dön-
dükten sonra vitreomaküler yapýþýklýk varlýðýnda oluþan 
bu çekme kuvvetleri nedeniyle makülada ödematöz 
deðiþikliklerin devam ettiði düþünülmektedir. Buna göre 
AVD olmayan veya parsiyel AVD olan olgularda vitreusun 
makülaya uyguladýðý direkt çekme kuvvetleri nedeniyle 
maküla ödemi oluþmakta, kötüleþmekte veya iyileþmesi 
gecikmektedir.13

Maküla ödemi ve AVD iliþkisi ile ilgili farklý görüþler 
de vardýr. Bunlardan birine göre maküla ödemi AVD’na 
neden olmaktadýr. Ýkinci görüþe göre ise vitreus ve makü-
la deðiþiklikleri iskemi nedeniyle oluþmakta ve vitreusun 
maküla ödemi üzerine etkisi bulunmamaktadýr.5,6 Total 
AVD’nýn maküla ödemi geliþiminde koruyucu olmadýðýný 
gösteren yayýnlar da vardýr. Trempe ve ark. 14 50 RVDT, 
Tüfekçioðlu15 166 diyabetik retinopati olgusunda vit-
reoretinal ara yüzey konfigürasyonu ve maküla ödemi 
arasýnda herhangi bir baðlantý tespit etmemiþlerdir. 

Arka vitre dekolmanýnýn tanýsýnda biyomikroskopik 
muayene, B-scan ultrasonografi ve Optik Koherans To-
mografi (OCT) kullanýlýr. OCT total AVD varlýðýnda arka 
hyaloidin öne doðru yer deðiþtirmesi nedeniyle tomog-
rafinin net alan derinlik sýnýrýndan çýktýðýndan görülme-
mekte ve vitreus dekolmanýnýn bulunmadýðý izlenimini 
oluþturmaktadýr. Total AVD varlýðýnda OCT yanýtýcý ol-
makla birlikte, parsiyel AVD varlýðýnda özellikle maku-
la üzerindeki hyaloid çekintilerinin görüntülenmesinde 
OCT deðerli bir taný yöntemidir.16 Ancak çalýþmamýzda 
AVD varlýðýnýn tespitinde biyomikroskopik muayene ve B-
scan ultrasonografi yöntemi kullanýlmýþtýr, olgulara OCT 
tetkiki de yaptýrma olanaðý olsa idi, parsiyel AVD oranlarý 

daha fazla tespit edilebilir ve iki grup arasýnda anlamlý 
bir fark bulunabilirdi.

Bizim çalýþmamýzda total AVD bulunan ve bulunma-
yan grupta maküla ödeminin kronikleþmesi bakýmýndan 
anlamlý fark bulunmamasýna raðmen olgu sayýsý 
geniþletildiðinde farklý sonuçlar elde edilebilir. Total AVD 
varlýðýna raðmen premaküler korteks kalýntýsý nedeniy-
le ve merkeze doðru bir çekmenin olmamasýna raðmen 
premaküler tanjansiyel çekme kuvvetleri maküla ödemi-
nin devam etmesinin nedeni olabilir.

SRVT, hemi-SRVT ve RVDT’da neovaskülarizasyon 
geliþimi ile ilgili yapýlan çok sayýda çalýþmanýn sonuçlarý 
deðerlendirildiðinde üç temel risk faktörü olduðu orta-
ya çýkmaktadýr: Retina iskemisinin þiddeti, retinopati-
nin yayýldýðý alanýn geniþliði, týkanmadan sonra geçen 
süre. Yaþýn, primer açýk açýlý glokomun, oküler hiper-
tansiyonun, diyabetin, hipertansiyonun, atherosklero-
tik kalp hastalýðýnýn risk faktörü olabileceðini söyleyen 
çalýþmalarýn olmasýna raðmen genel görüþ aksi yönde-
dir.17

Literatürde yapýlan çeþitli çalýþmalarda proliferatif 
diabetik retinopati, santral retinal ven týkanýklýðý ve ven 
dal týkanýklýðý olan gözlerde total AVD varlýðýnda neo-
vaskülarizasyon geliþme oraný AVD bulunmayan gözlere 
göre anlamlý olarak daha az bulunmuþtur.3,14,18-23 Kado 
ve ark. RVDT olgularýnda iskemi ile birlikte total AVD 
bulunduðunda neovaskülarizasyonun daha az geliþtiðini 
göstermiþlerdir. Bu nedenle geniþ iskemi varlýðýna raðmen 
total AVD olan olgularda sýk takibe gerek olmadýðýný 
belirtmiþlerdir.22

Farklý klinik durumlarda vitrektomi sonrasý neovaskü-
larizasyonun daha az geliþtiðini gösteren çalýþmalar vitre-
oretinal ara yüzeyin patogenezde etkili olduðu görüþünü 
desteklemektedir. Vitrektominin koruyucu etkisi ise vitre-
oretinal ara yüzeyin ortadan kaldýrýlmasýnýn ardýndan 
fibrovasküler proliferasyonun geliþebileceði çatýnýn or-
tadan kaldýrýlmasýna ve anjiojenik faktörlerin komþu re-
tina dokusuna ulaþmadan ortamdan uzaklaþtýrýlmasýna 
baðlanmýþtýr.24

Vitreoretinal ara yüzey konfigürasyonu ve neovaskü-
larizasyon arasýndaki iliþkinin mekanizmasý tam olarak 
bilinmemesine raðmen arka vitreus yüzeyinin preretinal 
fibrovasküler doku proliferasyonu için çatý oluþturduðu 
öne sürülmektedir. Bu görüþü destekleyen Faulborn-
Bowald’ýn çalýþmasýnda ýþýk ve elektron mikroskobu ile 
diyabetik retinopatide vitreus korteksinin fibröz dokusu 
ve yeni oluþan proliferatif dokunun birbirinin içine geçtiði 
gösterilmiþtir25. Diðer olasý etki mekanizmasýna göre to-
tal AVD varlýðýnda iskemik alanlardan salgýlanan anjiyo-
jenik faktörler daha hýzlý difüzyona uðramakta ve komþu 
retina dokusuna etkileri azalmakta ve retina neovasküla-
rizasyona karþý korunmaktadýr.26

Bizim çalýþmamýzda ise disk veya retina neovaskü-
larizayonunun AVD olan olgularýn 3’ünde (%20), AVD 
olmayanlarýn 1’inde (%6.7) geliþtiði görülmüþtür. 

Vitreoretinal ara yüzey saðlam olduðunda ve AVD 
parsiyel olduðunda maküla ödemi ve neovaskülari-
zasyon insidansýnýn daha sýk geliþtiði gözlenmektedir. 
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AVD’nin maküla ödeminin kronikleþmesinde ve neovas-
külarizasyon geliþimi üzerindeki etkisini kesinleþtirmek 
amacýyla çok merkezli randomize çalýþmalarýn yapýlmasý 
gerekmektedir.
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