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ABSTRACT

Amag: Retina ven dal tikanikhigi (RVDT) olan olgularda arka

vitreus dekolmaninin (AVD) kronik makila édemi ve neo-
vaskilarizasyon gelisimine olan etkisini incelemek.

Gereg ve Yontem: Mart 2003-Mayis 2004 tarihleri arasinda

RVDT tespit edilen 30 hastanin 30 gézi prospektif olarak
incelendi. Vitreus 90 D asferik lens, Goldmann G¢ aynali
lens ve ultrasonografi (USG) ile degerlendirildi. Olgular
USG muayenelerine gére iki gruba ayrildi. Grup I'e total
AVD bulunan 15 olgu, Grup Il'ye ise parsiyel AVD bulunan
ve AVD bulunmayan 15 olgu dahil edildi. U¢ ay beklen-
dikten sonra gérme keskinlikleri artmayan ve intraretinal
hemoraiileri rezorbe olan olgulara fundus fluorescein an-
jiyografi cekilerek gereken olgulara sektériyel veya grid
laser yapildi.

Bulgular: Grup I'de ilk muayenede olgularin 14’Gnde (%93.3),

1. ayda 11'inde (%73.3), 3. ayda 8’inde (%53.3), 6. ayda
3'Unde (%20.0) makila édemi; Grup ll'de ilk muayene-
de hastalarin 14’Gnde (%93.3), 1. ayda 11'inde (%73.3),
3. ayda 6’sinda (%40.0), 6. ayda 3'Unde (%20.0) makila
ddemi meveuttu. ki olguya grid laser tedavisi uygulandi.
iki grup arasinda makila édemi yéninden ilk muayene,
1. ay, 3. ay, 6. ayda anlaml fark bulunmadi. Grup I'de
Ug, Grup IlI'de bir olguda retina/optik disk neovaskilari-
zasyonu tespit edildi. iki grup arasinda gérme keskinlikleri
yoninden ilk muayene, 1. ay, 3. ay, 6. ayda anlamli fark
tespit edilmedi.

Sonug: ilk muayene ve takiplerde arka vitreus dekolmani bu-

lunan ve bulunmayan gruplar arasinda makila édemi ve
retina/optik disk neovaskilarizasyonu geligimi yéninden
anlamli bir fark olmadigi saptand:.

Anahtar Kelimeler: Retina ven dal tikanikhgi, arka vitreus de-

kolmani, makila édemi, neovaskilarizasyon.

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
info two according to USG findings. Group | was consisting
of 15 patients with total PVD, Group Il 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 | 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 |l 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 | and one patients in Groupe Il 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

therewas no statistically significant difference inthe 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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GiRis

Retina ven dal tikankihg (RVDT) retinanin sik géro-
len vaskiler hastahigidir. RVDT de gérme kaybina neden
olan komplikasyonlar makila édemi ve neovaskila-
rizasyona bagh gelisen vitreus hemoraijisidir. Arka vit-
reus korteksinin i¢ limitan membrandan ayrilmasi olan
arka vitreus dekolmani (AVD) nedeniyle vitreoretinal
yapigikliklarin ve makilaya uygulanan  traksiyonlarin
ortadan kalkmasi sayesinde makilanin édeme karsi
korundugu savunulmaktadir. AVD varliginda santral reti-
nal ven tikanikhginda (SRVT), 50 yasin Uzerindeki diyabe-
tiklerde ve RVDT'de makula ddeminin daha az gelistigini
gdsteren yayinlar mevcuttur.'?

AVD yoklugunda vitreoretinal ara yizeyin iskele gibi
yeni endotel hicrelerinin tutunmasini kolaylagtirarak ne-
ovaskularizasyona olanak sagladigi savunulmaktadir.
AVD’nin makila édemi ve neovaskilarizasyona karsi
retinayr korudugu, dolayisiyla da gérme prognozunu
olumlu etkiledigi disinilmektedir. Bu ¢calismada RVDT
olan olgularda AVD’nin kronik makila ddemi ve ne-
ovaskularizasyon gelisimine olan etkisini  incelemek
amaglanmugtir.

GEREC VE YONTEM

Goérme kaybi sikayeti ile veya rutin muayene icin
Mart 2003-Mayis 2004 arasinda bagvuran ve RVDT tes-
pit edilen 30 olgunun 30 gézi prospektif olarak incelen-
di. Olgular Ultrasonografi (USG) bulgularina gére Grup
| ve Grup Il olmak Uzere iki gruba ayrildi. Grup I'e total
AVD olan olgular, Grup II'ye AVD bulunmayan veya par-
siyel AVD bulunan olgular dahil edildi.

Olgularin 1., 3. ve 6. ayda muayeneleri tekrarlandi.
Her muayenede duzeltiimis gérme keskinliklerine bakildi
ve Goldmann applanasyon tonometresi ile géz igi
basinglar 8lculdu. Iriste ve agida neovaskilarizasyonu
tespit etmek amaciyla 86n segment biyomikroskopisi ve
gonyo lens ile agi muayenesi yapildi. AVD, makila éde-
mi ve neovasularizasyonlari tespit etmek amaciyla 90
D’lik asferik lens ve Goldmann U¢ aynali lens ile fun-
dus muayenesi yapildi. AVD varligi B-scan USG ile de
degerlendirildi.

Klinik takiplerinde gérme keskinligi artmayan ve in-
traretinal hemoraijileri rezorbe olan olgulara ¢ ay sonra
Fundus Floresein Anjiografi (FFA) ve fundus fotograflari
cekildi. Muayenede veya FFA’'de optik disk veya retina-
da neovaskuilarizasyon tespit edilen olgulara ttkanmanin

bulundugu kadrana argon yesili laser ile 200 p capinda,
0.2 sn, 200-500 mW enerjili sektéryel fotokoagilasyon
yapildi. Ug-alt ay sonra gérme keskinligi 0.5in altinda
olan ve FFA ile makila édemi tespit edilip, iskemisi bu-
lunmayan olgulara argon yesil laser ile 50 p ¢capinda 0.2
sn, 50 mW enerjili makuler grid laser fotokoagilasyon
yapildi.

Ortam  opasitesi  nedeniyle  yeterli  fundus
degerlendirilmesi yapilamayanlar, Gveiti ve vaskiliti bu-
lunanlar, afak veya psédoafak olanlar calismaya dahil
edilmedi.

Verilerin analizi SPSS 11.0 istatistik programi ile
yapildi. iki grup makila édemi ve neovaskilarizasyon
agisindan Fisher kesin ki kare testi ile; ilk muayene, 1.
ay, 3. ay ve 6. aydaki gérme keskinlikleri bakimindan
Mann-Whitney-U testi ile kargilagtirildi. Gruplar ken-
di icinde ilk muayene, 1. ay, 3. ay ve 6. aydaki gérme
keskinlikleri bakimindan Wilcoxon signed ranks testi ile
karsilagtirild.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 30 olgunun 19'u (%63.3)
kadin, 11'i (%36.7) erkekti. Grup I'e total AYD bulunan
15 olgu; Grup ll'ye parsiyel AVD bulunan bir ve AVD
bulunmayan 14 olgu dahil edildi. ilk muayenesinde AVD
bulunmayan olgularin alti aylik takiplerinde yeni AVD
gelisimi izlenmedi.

Olgularin sikayetlerinin baglangici ile muayeneye
basvuru arasinda gecen stre 0.25- 4 ay (ortalama 2.3
ay) idi.

Grup | ve Grup Il arasinda ilk muyenede, 1. ayda,
3. ayda ve 6. ayda makila 8demi ydninden istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (Fisher kesin ki kare testi)
(Tablo-1).

Higbir olguda alti aylik takip stresinde iriste ve agida
neovaskilarizasyon saptanmadi. Ik muayenelerinde
hicbir olguda neovaskilarizasyon mevcut degildi. Bir ol-
guda 1. ayda, U¢ olguda 3. ayda olmak Gzere toplam
dért olguda optik disk/retina neovaskularizasyonu tes-
pit edildi, bunlarin ¢ tanesinde total AVD bulunurken,
bir tanesinde AVD mevcut degildi. Arka segment laser
fotokoagilasyonu sonrasinda neovaskilarizasyonlarda
gerileme gézlendi.

Gdrme keskinlikleri 0.5’in altinda olan ve U¢ ay bek-
lenen 12 olguya FFA yapildi. Bunlardan besi Grup I'de
idi. Bir olguda makila édemi ile birlikte iskemi tespit edil-

Grup | Grup Il
Makila 6demi [Total AVD (+)] [Total AVD (-)] P degeri
n % n %
ilk muayene 14 93.3 14 93.3 0.75
1.ay 11 73.3 11 73.3 0.65
3.ay 8 53.3 6 40.0 0.35
6.ay 3 20.0 3 20.0 0.67

AVD: Arka vitre dekolmant.

Tablo1: Makila édemi oranlarinin gruplara ve zamana gére degisimi.
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ilk Muayene 1.ay 3.ay 6.ay
n % n % n % n %
Grup |
<01 121 ]733 .33 130 2606b7 7 46.7 7] 466.7
0.2-0.4 5 133 > 133 5 33.3 7 167
= 0.5 ’ ’ 3 20.0 :
Gropll 7 467 7 467 4 26.7 3 20,0
0.2.0.4 5 33.3 5 33.3 3 20.0 1 6.7
e 3 20.0 3 20.0 8 53.3 11 73.4
=0.5
Grup I: Total arka vitre dekolmani olan. Grup II: Total arka vitre dekolmani olmayan.
Tablo 2: Gérme keskinliklerinin gruplara ve zamana gére dagilimi.
. AT Grup | Grup Il
Goérme keskinligi [Total AVD(+)] [Total AVD(-)] nTopIan:/
n % n % °
Artmig 11 73.3 13 86.7 24 80.0
Ayni 3 20.0 1 6.7 4 13.3
Azalmis 1 6.7 1 6.7 2 6.7

AVD: arka vitre dekolmani.

Tablo 3: Gérme keskinliklerindeki degisim.

di; U¢ olguda sadece iskemi tespit edildi; bir olguda ma-
kOla 8demi, makila iskemisi ve neovaskularizasyon yok-
tu. Grup II'de yedi olguya FFA yapildi. iki olguda sadece
makila édemi tespit edildi, iki olguda makila édemi ile
birlikte iskemi tespit edildi, iki olguda ise sadece iskemi
tespit edildi, bir olguda iskemi ve édem yoktu. FFA ile
tespit edilen makila édemi agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (Fisher kesin
ki kare testi, p=0.3).

Grup I'de makula 8demi nedeniyle laser tedavisi uy-
gulanan olgu olmadi. Grup ll'de FFA ile makila édemi
tespit edilen ve iskemi bulunmayan iki olguya laser teda-
visi uyguland.

Olgularin ilk muayene, 1., 3., ve 6. aydaki gérme
keskinlikleri Tablo 2'de gdsterilmistir. Grup | ve Grup
[I'de ilk muayene, 1. ay, 3. ay ve 6. aydaki gérme keskin-
likleri arasinda anlaml bir fark bulunamadi. P degerleri
sirastyla 0.1, 0.3, 0.09, 0.08 idi (Mann-Whitney-U testi).
Goérme keskinliklerinde degisim Tablo 3'de izlenmekte-
dir. Grup I'de 11 olguda (%73.3), grup Il'de ise 13 olgu-
da (%86.7) gérme keskinliginde artig gézlendi.

TARTISMA

Makila édemi ve neovaskilarizasyon RVDT'nin
prognozunu belirleyen ve kalici gérme kaybina neden
olan énemli komplikasyonlardir. Bu komplikasyonlarin
g6rilme sikhigini arthran risk faktérleri tanimlandiktan
sonra risk faktérlerine sahip olgularin daha sik takip edil-
mesi dnemlidir.

Makila 8deminin kroniklesmesinde etkili risk faktér-
leri heniz belirlenmemistir. Total AVD varliginda diyabe-
tik retinopatide makila 8deminin daha az rastlandiginin
gosterilmesinin ardindan santral retinal ven tikanikligi
(SRVT) ve RVDT olgularinda da AVD'nin benzer etkisi-
nin oldugunu gésteren calismalar yayinlanmugtir ve vit-
reoretinal ara yizey konfigirasyonunun kronik makila
ddeminin 6ngdrilmesinde 8lgut olarak kullanilabilecegi
gUndeme gelmigtir.!3-¢

Schepens ve ark. retinitis pigmentozada, periferik
arka Gveitte ve afakide arka kortikal vitreusun olusturdugu
cekme kuvvetlerine bagh kistoid makila édemi gelistigini
gostermiglerdir.”

Jalkh ve ark. diyabetik retinopatinin total AVD
varliginda nadiren progresyon gésterdigini  tespit
etmislerdir.* Nasrallah ve ark. 60 yas ve Gzerindeki 125 di-
yabetik retinopati olgusunda makila édemi olmayanlar-
da (%55) daha yiksek AVD orani tespit etmislerdir;? Nas-
rallah ve ark.'nin yaphgr baska bir calismada ise 50 yagin
altindaki diyabetik retinopati olgularinda makila édemi
bulunanlarda AVD orani daha yiksek bulunmustur.® Bu
iki calismanin bulgulari birlikte yorumlandiginda; geng
diyabetiklerde, AVD’nin diyabete bagli vitreus kontrak-
siyonu sonucu olustugu ve kontraksiyon sirasinda vitreus
liflerinin uyguladigi gekme kuvvetlerinin makila édemi-
ne neden oldugu dusunulmektedir. Yash diyabetiklerde
ise AVD sinerezis sonucu olustugundan makilaya cekme
kuvveti uygulamadigindan édem olusumunu énledigi
distnulmektedir.
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Avunduk ve ark. 53 RVDT olgusunda total AVD
bulunanlarda %20, AVD bulunmayanlarda ise %58.8
oraninda kronik makila 6demi tespit etmiglerdir.3

Farkli klinik durumlarda uygulanan pars plana vit-
rektomi sonrasinda makila ddeminin gerilemesi arka
vitreus konfigirasyonunun makila ddemi Uzerine etkili
oldugu gérisini desteklemektedir.”"" Lazer tedavisine
cevap vermeyen direncli diffiz diyabetik makila édemi
bulunan 55 géze yapilan pars plana vitrektomiden orta-
lama 4.5 ay sonra gézlerin %81.8'inde makila 8deminin
cekildigi gézlenmistir.!" Lazer fotokoagUlasyonu sonrasi
ddemin ¢ézilmesinde lazerin direkt etkisinin yanisira la-
zer sonrasinda olugan AVD'nin de etkili olabilecegi éne
sUr0lmektedir.'? Calismamizda AVD'si olmayan 2 olgu-
da laser tedavisi sonrasi da AVD olusumu izlenmemistir.

Vitreoretinal ara yizey konfiglrasyonunun hangi
mekanizma ile makila édeminin kroniklesmesine ne-
den oldugu kesinlik kazanmamighr. RVDT olgularinda
makila ddeminin kroniklesmesinin patogenezi ile ilgili
en ¢ok kabul géren mekanizmanin temeli, cekme kuv-
vetlerine dayanmaktadir. Makilada kuvvetli vitreoretinal
yapisikhk vardir, i¢ limitan membran incedir ve Miller
hucrelerinin bu membranla kuvvetli baglantilar vardir.
Bu yapilanma nedeniyle vitreus fibrilleri tarafindan san-
trale dogru uygulanan ¢ekme kuvvetleri Miller hicreleri-
ne iletilir ve bu hicrelerde sismeye neden olur. Retina ven
tikanikhklarinda olusan akut édemin sebebi hidrostatik
basing artigi olsa da retina sirkUlasyonu normale dén-
dukten sonra vitreomakiler yapigiklik varliginda olugsan
bu cekme kuvvetleri nedeniyle makilada &dematdz
degisikliklerin devam ettigi duosintlmektedir. Buna goére
AVD olmayan veya parsiyel AVD olan olgularda vitreusun
makilaya uyguladigi direkt cekme kuvvetleri nedeniyle
makila 6demi olugmakta, kétilegmekte veya iyilesmesi
gecikmektedir.'

Makila 6demi ve AVD iliskisi ile ilgili farkli gérigler
de vardir. Bunlardan birine gére makila 6demi AVD'na
neden olmaktadir. ikinci gérise gére ise vitreus ve maki-
la degisiklikleri iskemi nedeniyle olusmakta ve vitreusun
makUla édemi Uzerine etkisi bulunmamaktadir.>¢ Total
AVD’nin makila 6demi gelisiminde koruyucu olmadigini
gbsteren yayinlar da vardir. Trempe ve ark. '* 50 RVDT,
Tufekgioglu'™ 166 diyabetik retinopati olgusunda vit-
reoretinal ara yizey konfigirasyonu ve makila édemi
arasinda herhangi bir baglanti tespit etmemislerdir.

Arka vitre dekolmaninin tanisinda biyomikroskopik
muayene, B-scan ultrasonografi ve Optik Koherans To-
mografi (OCT) kullanilir. OCT total AVD varliginda arka
hyaloidin 6ne dogru yer degistirmesi nedeniyle tomog-
rafinin net alan derinlik sininndan ¢ikhgindan gérilme-
mekte ve vitreus dekolmaninin bulunmadigi izlenimini
olusturmaktadir. Total AVD varliginda OCT yanitici ol-
makla birlikte, parsiyel AVD varliginda 6zellikle maku-
la Uzerindeki hyaloid ¢ekintilerinin gérunttlenmesinde
OCT degerli bir tani yéntemidir.'® Ancak ¢alismamizda
AVD varhginin tespitinde biyomikroskopik muayene ve B-
scan ultrasonografi yéntemi kullanilmigtir, olgulara OCT
tetkiki de yaptirma olanag olsa idi, parsiyel AVD oranlari

daha fazla tespit edilebilir ve iki grup arasinda anlamli

bir fark bulunabilirdi.

Bizim ¢alismamizda total AVD bulunan ve bulunma-
yan grupta makila 8deminin kroniklegmesi bakimindan
anlaml  fark bulunmamasina ragmen olgu sayisi
genisletildiginde farkli sonuglar elde edilebilir. Total AVD
varligina ragmen premakiler korteks kalintisi nedeniy-
le ve merkeze dogru bir cekmenin olmamasina ragmen
premakiler tanjansiyel cekme kuvvetleri makila édemi-
nin devam etmesinin nedeni olabilir.

SRVT, hemi-SRVT ve RVDT'da neovaskilarizasyon
gelisimi ile ilgili yapilan ¢ok sayida calismanin sonuglari
degerlendirildiginde U¢ temel risk faktéri oldugu orta-
ya cikmaktadir: Retina iskemisinin siddeti, retinopati-
nin yayilldigi alanin genisligi, tkanmadan sonra gecen
stre. Yagin, primer acik agili glokomun, okiler hiper-
tansiyonun, diyabetin, hipertansiyonun, atherosklero-
tik kalp hastaliginin risk faktéri olabilecegini séyleyen
caligsmalarin olmasina ragmen genel géris aksi yénde-
dir."’

Literatirde yapilan cesitli calismalarda proliferatif
diabetik retinopati, santral retinal ven tikanikhgr ve ven
dal tikanikhgr olan gézlerde total AVD varliginda neo-
vaskUlarizasyon gelisme orani AVD bulunmayan gézlere
gore anlamli olarak daha az bulunmusgtur.®'4182 Kado
ve ark. RVDT olgularinda iskemi ile birlikte total AVD
bulundugunda neovaskilarizasyonun daha az geligtigini
gdstermiglerdir. Bu nedenle genis iskemivarligina ragmen
total AVD olan olgularda sik takibe gerek olmadigini
belirtmiglerdir.?2

Farkli klinik durumlarda vitrektomi sonrasi neovasks-
larizasyonun daha az gelistigini gdsteren calismalar vitre-
oretinal ara yizeyin patogenezde etkili oldugu gérisini
desteklemektedir. Vitrektominin koruyucu etkisi ise vitre-
oretinal ara yiUzeyin ortadan kaldirilmasinin ardindan
fibrovaskiler proliferasyonun gelisebilecegi catinin or-
tadan kaldinlmasina ve anjiojenik faktérlerin komsu re-
tina dokusuna ulasmadan ortamdan uzaklastirlmasina
baglanmigtir.?4

Vitreoretinal ara yizey konfigirasyonu ve neovaski-
larizasyon arasindaki iligkinin mekanizmasi tam olarak
bilinmemesine ragmen arka vitreus yUzeyinin preretinal
fibrovaskiler doku proliferasyonu icin ¢ati olugturdugu
dne sUrilmektedir. Bu gérist destekleyen Faulborn-
Bowald'in calismasinda 1sik ve elektron mikroskobu ile
diyabetik retinopatide vitreus korteksinin fibréz dokusu
ve yeni olusan proliferatif dokunun birbirinin icine gegtigi
gosterilmistir?. Diger olasi etki mekanizmasina gére to-
tal AVD varliginda iskemik alanlardan salgilanan anjiyo-
jenik faktérler daha hizli difozyona ugramakta ve komsu
retina dokusuna etkileri azalmakta ve retina neovaskila-
rizasyona kargi korunmaktadir.?6

Bizim calismamizda ise disk veya retina neovaski-
larizayonunun AVD olan olgularin 3’'Unde (%20), AVD
olmayanlarin 1’inde (%6.7) geligtigi gérolmustor.

Vitreoretinal ara yuzey saglam oldugunda ve AVD
parsiyel oldugunda makila édemi ve neovaskilari-
zasyon insidansinin daha sik gelistigi gézlenmektedir.
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AVD'nin makila édeminin kroniklegsmesinde ve neovas-
kularizasyon gelisimi Uzerindeki etkisini kesinlegtirmek
amaciyla ¢cok merkezli randomize ¢alismalarin yapilmasi
gerekmektedir.
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