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oz

Optik koherens tomografinin (OKT) oftalmolojide kullanilmaya baslanmasi, vitreomakiiler ara yiiz hastaliklar1 ve diger
hastaliklarla olan patofizyolojik iliskisini daha iyi inceleme ve anlama olanag saglamistir. Vitreomakiiler adezyon (VMA)
ve traksiyonun (VMT) anormal arka vitre dekolmani (AVD) sonucu gelistigi bilinmektedir. VMA/VMT siklikla ekstidatif
tip yasa bagli makiila dejenerasyonu, diyabetik makiiler 6dem ve retinal vaskiiler tikaniklara eslik etmektedir. Bazi
caligmalarda tam AVD’nin 6zellikle bu hastaliklarda koruyucu etkisi oldugu bildirilmektedir. VMA/VMT nin kendisine
eslik eden hastaliklarin gelismesinde ve progresyonunda rol aldig: ileri siirtilmektedir. Bir¢ok ¢aligmada VMA/VMT nin,
eslik eden hastaliklarin tedavisinde kullanilan anti-vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (Anti-VEGF) ilag yanitini
etkileyebildigi, azalttig1 gosterilmistir. VMA/VMT ile eslik eden hastaliklar arasindaki neden-sonug iliskisini ve tedavi
sonuglarina etkisini anlamak i¢in daha ileri ¢alismalar gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Vitreomakiiler adezyon, vitreomakiiler traksiyon, yasa bagli makiila dejenerasyonu, diyabetik makiiler
odem, retinal ven tikaniklig:.

ABSTRACT

The introduction of the optic coherence tomography in ophthalmology has been enable us to understand the relationship
between vitreomacular interface pathologies and concurrent retinal diseases. It is known that vitreomacular adhesion
(VMA) and traction (VMT) develops as a result of an incomplete posterior vitreous detachment. VMA/VMT usually
coincidence with age-related macular degeneration, diabetic macular edema and retinal vascular occlusions. Some
studies suggested that the complete posterior vitreous detachment is protective against these kinds of retinal diseases.
It is proclaimed that VMA/VMT may have a role in the etiology and progression of these retinal diseases. And also, in
majority of the studies, it is proposed that VMA/VMT may interfere with the treatment and even worsen the result of the
anti-vascular endothelial growth factor (Anti-VEGF) therapy which is used within the treatment regime of these retinal
diseases. It is obvious that more further studies are needed to clarify the cause-result relationship and the effectiveness of
the treatment for the concurrent retinal diseases.

Keywords: Vitreomacular adhesion, vitreomacular traction, age-related macular degeneration, diabetic macular edema,
retinal vascular occlusions.

GiRi S yir olarak VMTye ilerledigi icin VMA ve VMT’yi ayn1 baglik
altinda, VMA ad1 altinda incelemektedir.”’ VMAY patolojileri
Arka vitreus dekolmani (AVD), vitreus jelinin yaglanmasimin ~ diyabetik makiiler 6dem (DMO) gelisimi, yasa bagh makiila
dogal bir sonucu olarak ortaya ¢ikar. Arka kortikal vitreusun ~dejenerasyonu (YBMD) ve makiiler delik gelisimi gibi birgok
retinadan ayrilmasi, arka kutuptan ekvatora dogru gelisir ve  hastalifin etiyopatogenizinde énemli rol aldig bilinmektedir.
AVD tamamlanmig olur." Bazi vakalarda bu ayrilma tam ol- ~ Fakat klinik uygulamalarda genellikle VMA/MT patolojileri-
may1p, daimi olarak vitreusun arka retinaya yapigmasina, trak-  nin, diyabetik retinopati (DRP), YBMD ve retinal ven tikanik-
siyon uygulamasina, kisaca vitreomakiiler ara yiizey (VMAY) lig1 (RVT) gibi hastaliklardaki roli tizerinde durulmamakta
patolojilerinin olugmasina sebep olur. VMAY patolojileri vit- ~ veya ihmal edilmektedir."
reomakiiler adezyon (VMA), vitreomakiiler traksiyon (VMT), Patofizyoloji
epiretinal membranlar, parsiyel ya da tam kat retina deliklerini Vitreusun % 99’u su, kollejen fibriller ve tuzdan olusur. Genel
kapsar. Calismalarda arastirmacilar genellikle, VMA dogal se-  olarak tip II, tip V/XI ve tip IX kollejenlerden ( 75:10:15 kiitlesel
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orant) olugur.”’ Merkezde tip V/XI, cevresinde tip II ve en digta
tip IX kollejenler siralanir. Fibril bosluklarimi glikoaminogli-
kanlar (GAG) (hyaluronan en sik) doldurur. Opticin yapisal bir
protein olup, kollejen fibrilleri kaplar. Farkli GAG baglantilar:
ile vitreusun biitiinliigiiniin korunmas, vitreoretinal adezyon-
da ve neovaskiilarizasyonun 6nlenmesinde gorev alir.

Optik olarak saydam olan vitreus goziin arka segmentini
doldurur. Vitreus retinaya vitreoretinal ara yiiz ile yapigiktir.
Vitreoretinal ara yiizde matriks proteinleri laminin, fibronek-
tin, opiticin, kondorotin silfat ve tip IV kollejen bulunur."
Vitreoretinal ara yiizde bulunan bu maddeler, ekstraselliiler
matriks olusturup, aynen bir biyokimyasal yapistirici gibi, arka
vitreus korteksi ile i¢ limitan membrani birbirine baglar. i¢ li-
mitan membran retinanin bazal laminasi olup, miiller hiicreleri
i¢in bazal membran gorevi goriir. Vitreus tabani, optik sinir ve
mabkiila bolgesindeki (sirasiyla) yapigiklik nispeten daha siki-
dir. Ozellikle vitreus tabaninda kollejen fibriller siliyer cismin
non-pigmente epiteline ve periferik retinadaki noéroglialara
baglant1 gosterir. Hyaluronan ile kollejen baglantilarinin bo-
zulmast ve tip 9 kollejen ile kondorotin siilfat arasindaki etki-
lesimin fibriller agregasyon ve yaglanmada 6nemli rol oynadig1
belirtilmektedir.

Yasla beraber vitreus igeriginde ve yapisinda 3 temel degisik-
lik olur.""* Tlk olarak vitreus korteksinde likefaksiyon (Synchi-
sis) ve fibriller agregasyon goriiliir. Bu 6zellikle santral korteks
ve premakiiler alanda baslar. Zamanla likefiye alanlar birleserek
lakiinalar olusturur. Tkinci olarak vitreus tabaninin arka kesimi
geriye dogru migrasyon gosterir. Bunun 6zellikle temporalde
belirgin olmasi, retinal yirtiklarin siklikla temporalde olmasi
ile iligkili oldugu s6ylenmektedir. Son olarak vitreoretinal ara
yiiz baglantilarinda zayiflama goriiliir. ILM’nin yagla beraber
kalinlastig1 ve esnekliginin azaldig1 gézlemlenmistir.

Vitreus yaslanmasinin dogal neticesi AVDdir.”' Genellikle
60 yagindan sonra santral vitreusta sivinin retrokortikal alana,
yani preretinal alana ge¢mesi, goziin sakkadik hareketleri ve
sivinin diseksiyon etkisi ile vitreoretinal ara yiizde ayrilmaya,
yani AVD‘ye sebep olur. AVD premakiiler alanda baslar, peri-
papiller alanda vitreusun ayrilmasiyla, vitreus kollapse (Synere-
sis) olur ve tam (complete) AVD goriiliir. Eger vitreus ara yiizey
baglantilarinda zayiflama olmaz ise vitreus ayrilmasi anormal
AVD ile sonuglanir.”) Anormal AVD periferik retinada retina
yirtig1 ve retina dekolmani, optik disk basinda vitreopapillopa-
ti, iskemi ve hemoraji; makiila bolgesinde VMA, VMT, epireti-
nal membran (ERM) ve makiiler hole yol agabilir."

Siiflama

Ortak bir dil ve siniflama olusturmak amaciyla 2013 yilinda

uluslararast VMT c¢alisma grubu, VMAY patolojilerinin sinif-
lamasini yapmistir.”) Siniflamaya gére VMA foveada 3 mmr’lik
alan tizerinde kortikal vitreus varlig1 olarak tanimlanmus, eger
bu durum anatomik degisiklige yol aciyorsa VMT olarak ad-
landirilmistir. Rezidiiel kortikal adezyon eger < 1500 um ise
fokal, daha biiyiik bir alan1 kapsiyorsa genis VMA/VMT ola-
rak tanimlamiglardir. Ayrica VMA/VMT tek basina mevcut ise
izole, bagka retinal hastaliklara eslik ediyorsa eszamanli olarak
siniflamiglardir. Egzamanli hastaliklar YBMD, RVO ve DMO
olarak bildirilmistir. Baz1 yazarlar VMT leri ayrica morfolojisi-
ne gore V-gekilli veya J-sekilli olarak siniflamaktadir.!"”

Klinik Ve Tanm1

Klinikte retinal traksiyona bagli gérme azalmasi, meta-
morfopsi, mikropsi, fotopsi gibi sikayetler gorulir."!! VMA/
VMT’nin genis yerlesim gosterdigi durumlarda biyomikros-
kopik muayene teshiste yetersiz olabilir. Ultrasonografi uzun
yillar kullanilsa da, Optik koherens tomografi (OKT) vitreore-
tinal ara yiiz patolojilerin taninmasinda ve vitreoretinal komp-
leksin fizyolojisinin anlagilmasinda biytik katk: saglamistir.!"
Fundus floresein anjiyografi YBMD, DMO gibi eslik eden has-
taliklarin tanisinda fayda saglayabilir.

VMA/VMT’YE ESLIK EDEN HASTALIKLAR

Yasa Bagli Makiila Dejenerasyonu

YBMD gelismis tilkelerdeki en 6nemli korliik sebeplerinden-
dir. YBMD'nin etiyopatogenizi ¢ok faktorli olup, bir¢ok faktor
progresyonu etkilemektedir. Genetik faktorler, oksidatif stres,
iskemi, yaslanmig retina pigment epiteli ve inflamasyon ileri
suriilen etiyolojik faktorlerden bazilaridir.™” Yas, sigara igil-
mesi, heredite ve irk 6nemli risk faktorleridir."* Son yillarda
VMAnin da YBMD i¢in bir risk faktorii oldugu ileri stiriilmiis-
tiir (Resim 1). Neden-sonug iligkisi agisindan bakildiginda bazi
yazarlar koroidal neovaskiiler membran (KNVM) varliginin
VMAyayol agtigini ileri siirmustiir.'* Ekstidatif stiregte vitreu-
sun, KNVM’nin oldugu bolgeye olagandan daha siki yapistig
ve anormal PVD olusumuna yol agtig1 ileri sirtilmistiir.

Vitreus YBMD iliskisini ilk inceleyen ¢alismalardan birini
Ondes ve ark."” yapmistir. Calismalarinda YBMD hastalarinda
tam AVD’nin anlamli olarak daha diisiik oldugunu saptamis-
lar, AVD’nin YBMD hastalarinda koruyucu olabilecegini ileri
siirmiiglerdir. Daha sonra OKT ile yapilan ¢aligmalar, Ondes ve
ark’in1 destekler nitelikte olup, VMA/VMT sikliginin YBMD
hastaliginda daha fazla oldugunu bildirmigtir."*'*"'*) Fakat yas
tip YBMD hastalarinda VMA/VMT prevelansi farkli oranlar-
da bildirilmektedir. Calismalarda YBMD hastalarindaki VMA/

Resim 1. 85 yasinda erkek hasta, kuru tip YBMD tanist ile takip edilmektedir. Makiila OKT goriintiisiinde vitreomakiiler ara yiizde genis VMA izlenmektedir.
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VMT prevelansi % 12,2 ile %48,5 arasinda bildirilmigtir.'*'**°
VMA/VMT sikliginin eksiidatif tip YBMD'de non-eksiidatif ve
kontrol gruplara gore daha ytiksek oldugu bildirilmektedir." >

VMA/VMTnin YBMD ile patofizyololojik iliskisini deger-
lendiren ¢aligmalarda 5 farkl teori ileri siirilmustir. "'/

Inflamasyon ve Oksidatif Stres

Inflamasyona sebep olan immiin-iliskili ¢esitli genlerin (yasa
bagli makiilopati suspectibility gen (ARMS 2), kompleman
faktor H ve interlokin 8) YBMD i¢in risk faktorii oldugu bi-
linmektedir. VMA/VMT mekanik olarak diisiik diizey, kronik
inflamasyona yol agtigindan YBMD’yi agreve edebilir."” Fakat
VMA/VMT’nin kesin olarak ekstidatif YBMD’ye yol agtig1 ya
da YBMD'nin VMA/VMT’ye yol a¢tig1 yoniinde kesin bulgu
yoktur.

Traksiyonel Makiila Dekolmani, Retinoskizis Ve

Makiiler Odem

Anormal AVD, retina iizerinde mekanik ¢ekinti yaptig1 i¢in
traksiyonel retina dekolmanina veya retinoskizise yol agabilir.
Ayrica retina lizerinde ¢ekinti, intertisyel alanda basing azal-
masina, Starling yasasina gore ise kan damarlarindan intertis-
yel alana siv1 gecisine yani makiiler 6dem olugmasina yol aca-
bilir.”"!

Azalmis Vitreus Oksijenesyonu

Tam AVD durumunda, vitreus kollaps: gelistigi ve vitreus
kondansasyonu azaldig1 i¢in vitreus boslugundaki oksijenesyo-
nun artif1 bilinmektedir. VMA durumunda retina tizerindeki
vitreus dokusu retinaya oksijen ge¢isini bozuyor olabilir.*”

Makiila Uzerinde Artmis Vaskiiler Endothelial

Growth Faktor (VEGF) Ve Proanjiogenik Sitokin

Salinimi

Artmis yasla beraber makiila 6niindeki kollejen fibrillerde
degisiklikler olmaktadir. Retina 6niinde VMA ile birlikte vit-
reus kollejen fibrillerinin kalmasinin, ILM ile vitreus kalintis
arasinda VEGF ve diger proanjiogenik sitokinlerin birikerek
artabilecegi ileri sirtlmustir. >

Mekanik Cekintiden Dolay1 VEGF Ekspresyonu

In-vitro ¢aligmalarda mekanik ¢ekintinin retina pigment
epitel hiicrelerinde VEGF artigina yol a¢tig1 bildirilmistir.**!
Ayrica mekanik stressin bir¢ok hiicre tipinde gen ekspresyo-
nunu, protein sentezini ve hiicre diferansiyasyonu etkiledigi
bilinmektedir.

Her ne kadar ilk ¢alismalar VMA/VMT nin 6zellikle eksii-
datif tip YBMD olusumundaki rolii tartigilsa da son yillarda
yapilan ¢aligmalar VMA/VMT nin anti-VEGF tedavisi tizerin-
deki etkisine odaklanmigtir. Bir¢cok ¢alismada VMA 1 olan ve
Anti-VEGF tedavisi alan ekstidatif tip YBMD hastalarindaki
harfkazanim sonucunun VMA’s1 olamayan hastalara gore daha
koti oldugu bildirilmistir. > Xie ve ark. yaptiklar glincel me-
tanaliz ¢aliymasinda, anti-VEGF tedavi alan ekstidatif YBMD
hastalarinda, 6. ve 12. ayda harf kazaniminin ve santral retina
kalinlig1 azalmasinin VMA/VMT’si olan hasta grubunda daha
kot oldugunu bildirmistir.”’ VMA/VMT nin yas tip YBMD
hastalarindaki anti-VEGF tedavinin etkinligini azaltti81, enjek-
siyon sayisini artirdigi hekimler tarafindan g6z 6ntinde bulun-
durulmalidir.

Diyabetik Retinopati

DRP gelismekte olan iilkelerde, ozellikle calisan geng popii-
lasyondaki en sik gorme kaybi sebeplerindendir.””’ DRP’nin

okiiler komplikasyonlar1 non-proliferatif diyabetik retinopati
(NPDRP), proliferatif diyabetik retinopati (PDRP) ve makiiler
odemdir. DMO en énemli gérme kaybi nedeni olup, her iki tip
DRP tipinde gozlenebilir.

DMOniin i¢ kan-retina bariyeri, endotelyal hasar ve peri-
sit kaybindan dolay: retina igerisinde swv1 birikimi nedeniyle
olustugu soylense de, tam olarak patogenezi ¢oziillememistir.
Bunun yaninda DRP ve DMO patogenezine hipoksi, 16kostaz,
inflamasyon ve norodejenerasyonun etkili olabilecegi sylen-
mektedir.”*! Ayrica DRP ve DMO'niin patogenez ve progresyo-
nunda, vitreustan kaynaklanan patolojilerin etkili oldugu ileri
siiriilmdistiir.””) Nasrallah ve ark. tam AVD oranin1 DMO olan
grupta %20, DMO olmayan grupta % 55 olarak bildirmistir.*"’
Lewis ve ark. siki yapigik arka hyaloid bulunan 10 DMO has-
tasina yaptiklari vitrektomi sonrasi, vakalarin % 80’ninde trak-
siyonda ve 6demde gerileme tespit etmistir. Sonraki yillarda
yapilan ¢aligmalarda bu bulgular desteklenmigtir."*"**

VMAY patoloji prevelanst DMO’lii hastalarda %7 ile % 16
arasinda, insidansi ise % 4,5 oraninda bildirilmistir."*** DRP’li
hastalarda VMA varliginin, DMO gelisim riskini tam AVD
olan olgulara gore 3.4 kat daha artirdig1 gosterilmigtir.”"!

VMA/VMTnin 6zelikle DMO ile patofizyolojik iligkisini
inceleyen c¢alismalarda 3 farkl: teori ileri stirdlmistiir (Resim
2).! Bu mekanizmalarinin hepsinin sonugta vaskiiler gegir-
genlikte artisa yol agtig1 belirtilmistir.

Resim 2. 65 yasinda erkek hastada 15 yildir Tip 2 DM mevcut olup, sol goz OKT
goriintiisiinde VMT izlenmektedir (Dr Mehmet CITIRIK arsivinden).

« Anormal glikasyon ve kollejen baglardaki bozulma; makiila
tizerinde ¢ekintiye yol agar

o Premakiiler vitreusta sitokin artigi; artmis konsantrasyon
damar gecirgenliginde artisa sebep olabilir

o Premakiiler vitreusta kemoatraktan artisy; arka hyaloide
hiicre migrasyonuna, kontraksiyona ve ardindan makiiler ce-
kintiye sebep olabilir.

Bu teorileri, klinik gozlemlerde desteklemektedir. DMOde
makiila tizerindeki traksiyonun kendiliginden veya vitrektomi
ile serbestlestirilmesi, makiiler 6demde gerilemeye yol agmak-
tadir®*~"! Ayrica vitrektomi sonrasi retinal oksijenasyon ar-
tisinin 6dem gerilemesine katk: sundugu da ileri sirtilmistiir.
7351 Ote yandan Yoon ve ark. VMAY patolojisi olan DMO’lii
hastalarda Anti VEGF cevabin diisiik oldugunu géstermistir.
14 Fakat ¢cok merkezli READ-3 ¢aligmasinda 6. ve 12. ayda an-
ti-VEGEF tedavisinden gorsel kazanimin baglangicta VMA olan
hastalarda, VMA olmayan gruba gore daha iyi oldugu bildiril-
mistir.”*

Retinal Ven Tikaniklig:

RVT diyabetik retinopatiden sonra en sik vaskiiler hasta-
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liktir. Prevelansinin retinal ven dal okliizyonu (RVDT) igin
4.42/1000, santral retinal ven okliizyonu (SRVT) i¢in 0,8/1000
olarak tahmin edilmektedir.””’ RVT sonrasi gelisen makiiler
6dem en 6nemli gorme kaybi nedenidir.*” RVT sonrasi makii-
ler 6dem gelisim nedeni tam olarak bilinmemekle beraber ce-
sitli faktorlerin rol aldigi bilinmektedir. Ozellikle enflamatuar
faktorler; VEGE, sitokinler ve kemokinler 6nemli rol oynamak-
tadir.""**) Noma ve ark. RVDT ve SRV T hastalarinin vitreusun-
da, VEGF ve IL-6 gibi gesitli enflamatuar sitokin seviyelerini
yiiksek bulmustur.**l Retinal iskemininde etkisiyle tiretilen
sitokinlerin, endotel hasar1 ve retina-kan bariyerini bozarak
makiiler 6deme yol agtig1 ileri siiriilmektedir. Baz1 yazarlar vit-
reoretinal ara yiizdeki adezyonlar ve ¢ekintilerin vaskiiler sizin-
tiya, ardindan 6deme yol agtigini ileri stirmektedir.'*’

Hikichi ve ark. tam AVD’nin ciddi SRVT de neovaskularizas-
yona kars1 koruyucu etkisi oldugunu, VMT varligininda hafif
SRVTde persistan makiiler 6deme sebep oldugunu goster-
migtir." Avunduk ve ark. RVT olan hastalarda tam AVD’nin
neovaskularizasyon gelisim ve makiiler 6dem olusum oranini
digiirdigini gostermigtir.”’ Johnson ve ark. Vitreoretinal
traksiyonun RVDT sebep oldugu 3 olgu bildirmistir."**) As-
caso ve ark. optik koherens tomografi ile yaptiklar1 ¢alisma-
da VMT’nin bazi tip RVDT’ye yol agabilecegini, fakat tiim
RVT’lerin bu mekanizma ile agiklanamayacagini ileri siirmiis-
tir."” Vitreovaskiiler traksiyonun ¢ekinti bolgesinde venlerde
acilanmaya yol agarak, laminer kan akimin degistirdigi, tiirbii-
lans olusturarak, trombiis olusumunu artirdig: ileri siiriilmek-
tedir.""”

Anti-VEGF tedavisi, RVT’ye bagli makiiler 6dem tedavi-
sinde kabul edilmis bir yontemdir. Son yillarda, VMA/VMT
varliginin anti-VEGF tedavi sonucuna etkisine yonelik ¢esitli
caligmalar yapilmis olup ve sonuglar: tartismalidir. Tearo ve
ark. RVDT’ye bagli 6dem tedavisinde, VMA varliginin, VMA
olmayan gruba gore daha iyi gorsel kazang ve retinal kalinlikta
azalmaya yol a¢tigini bildirmistir. "’ Singh ve ark. VMA/VMT
varlig1 ile RVT bagli 6dem tedavisinde kullanilan anti-VEGF
etkinligi arasinda anlaml fark bulmamugtir."

Uveitler

Okiiler inflamasyon olan hastalarda, intermediyer ve arka
tveitli olgularda, VMA/VMT goriilmesinin yani sira sekon-
der epiretinal membran gibi VMAY problemleri sik goriiliir.
EO2VMA/VMT ile tiveitler arasindaki iliskiyi inceleyen yeterli
yaymn bulunmamaktadir. Uveit hastalarinda makiiler bolgede
ERM veya VMA/VMT olmasi, traksiyonun mekanik etkisiy-
le tiveitik makiiler 6deme sebep oldugu ya da kofaktor olarak
rol aldigi ileri stiriilmigtiir.”” Sulkes ve ark. intermediyer tiveit
olan hastada goérillen VMT nin kendiliginden ayrildigini gos-
teren olgu bildirmistir.”” Munk ve ark. VMAY patoloji varli-
gnin, intravitreal enjeksiyon yapilan {iveit hastalarinda sonug
gorme keskinligini degistirmedigini fakat santral retina kalinli-
ginda tam AVD olan grupta, VMA grubuna gére daha anlaml
distis saglandigini gostermistir.””) VMA varliginda ila¢ farma-
kokinetiginin degisebilecegi ileri stirtilmiistiir.

TEDAVI

Gozlem
Her ne kadar cerrahi yontem 6nemli bir segenek olarak dur-
sa da, VMA ve bazi VMT tiirlerinde gézlem yeterlidir. VMA/
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VMT lerin bityiik bir kismu stabil kalmakta veya spontan ge-
rileyebilmektedir.”* VMT lerin spontan gerilemesi i¢in prog-
nostik faktorler;

o VMA ¢apinin 400 pmden kiigiik olmasi

o VMAn V tip konfigiirasyon gostermesi

« Vitreomakiiler aginin biiyiik olmasi

« 1zole ig retinal tabaka distorsiyonu

« Eslik eden hastaliklar i¢in intravitreal enjeksiyon yapilmasi
olarak bildirilmigtir.”*-¢!

« Asemptomatik hastalarda 3 aylik takipler, Amsler Grid testi
veya monookiiler okuma testleri ile diizenli kontrol 6nerilmek-
tedir.

Medikal tedavi

Okriplazmin

2012 yilindan itibaren intravitreal okriplazmin ( (Jetrea; Th-
romboGenics, Inc., Iselin, New Jersey, USA) uygulamasi semp-
tomatik VMA/VMT tedavisinde FDA onayi ile kullanilmaya
baglanmustir. Okriplazmin etkinligini degerlendiren faz 3, MI-
VI-TRUST (microplasmin for intravitreal injection - traction
release without surgical treatment) calismasinda, 0,125 mg
okriplazmin enjeksiyonu 28. giinde, tedavi grubunda % 26,5,
kontrol grubunda % 10,1 oraninda VMA ayrilmaya yol agmis-
tir ( p<0,001)."” MIVI-TRUST alt grup analiz ¢aligmasinda ise
VMA ayrilma sonuglarinin geng hastalarda (<65 yas), ERM
olmayanlarda, tam kat makiila deliklerinde, fakik gozlerde ve
fokal VMAllarda daha iyi oldugunu bildirmistir.**

Okriplazmin yapilan hasta grubunda iki kat daha fazla gor-
me bulaniklig1 ve gérme bozulmasi bildirilmistir. Bu durumun
okriplazminin ERGde fotoreseptdr aktivitesinde bozukluk ve
OKTde elipsoid zondaki degisikliklere yol agmasindan kay-
naklandigy ileri siirilmasgtir.

Intraokiiler Gaz Kullanimi

Rodriguez ve ark. 0,3 ml %100 C3F8 gaz enjeksiyonu sonrasi
ilk ayda % 40, 6.ayda % 60 oraninda VMT'de ayrilma bildir-
mistir.”” Day ve ark. 0,3 ml % 100 SF6 gaz enjeksiyonu sonrasi
l.ayda % 55,6 oraninda VMA ayrilmasi bildirmistir.*”’ Glaus ve
ark. 19 gozde 0,2 ml C2F6 enjeksiyonu sonras1 % 85 oraninda
VMT ayrilmast gézlemlemistir. Intraokiiler gaz kullanimu pars
plana vitrektomiye gore ucuz ve daha az invazivdir. Genis 6l-
cekli, randomize kontrollii caligmalara ihtiya¢ vardir.

Cerrahi

Pars plana vitrektomi halen genis VMA/VMT i¢in, ERM’nin
eslik ettigi olgularda esas tedavi yontemi olarak durmaktadir.
Jackson ve ark. yaptiklar: meta analiz ¢aligmasinda, 1/3 hastada
2 ve ustil Snellen harf kazanim sagladigini bildirmistir. Cer-
rahinin her ne kadar bagar1 orani ytiksek olsa da katarakt olu-
sumu, endoftalmi, epiretinal membran, retinal yirtik ve retinal
dekolman riskleri tasimaktadir.

SONUC

Sonug olarak VMA/VMT ler arka vitreusun tam ayrilama-
mast sebebiyle ortaya ¢ikan bir durumdur. VMA/VMT lerin
farkl siniflandirmalar1 mevcuttur. YBMD, diyabetik makiiler
6dem, retinal ven tikaniklig1 gibi hastaliklar, VMA/VMT’ye
eslik edebilir. Aralarindaki patofizyolojik iligki tam olarak ay-
dinlatilamamisti. VMA/VMT nin bu hastaliklara yol mu agti-
¢1 yoksa bu hastaliklara ikincil mi gelistigi sorusu tartigmalidir.
Calismalarin ¢ogunlugunda VMA/ VMT nin bu hastaliklarin
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tedavisinde kullanilan anti-VEGF tedavisini olumsuz yénde
etkiledigi gosterilmistir. Cok az ¢alismada VMA varliginin,
anti-VEGF tedavi etkinligini artig1 veya etkisiz kaldigini bil-
dirilmistir. Semptomatik VMA/VMT tedavisinde pars plana
vitrektomi ana secgenek olarak varligini korusa da okriplazmin
tedavisi ve intraokiiler gaz uygulamasi gorsel iyilesmeyi artiric
secenekler olarak timit vaat etmektedir.
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