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Özet
Amaç: Bu çal›flmada amaçlanan, RD’a ba¤l› geliflen PVR olgular›n›n vitreus s›v›s›ndan al›nan örneklerde IL-8 ve VEGF seviye-
lerini çal›flma grubu ile karfl›laflt›rmakt›r.
Gereç ve Yöntem: Operasyon karar› verilen PVR’i olan 27 RD hastas›n›n 27 gözü ve kontrol grubu olarak da 20 makula deli-
¤i olgusu kontrol grubu kapsam›na al›nm›flt›r. RD hastalar›n›n tamam› evre A ve evre B (Retina Society Terminology 
Committee, 1983 kriterlerine göre) PVR geliflmifl RD aras›ndan seçilmifltir. Vitreus örnekleri pars plana vitrektominin bafllan-
g›c›nda göz içi infüzyon aç›lmadan önce vitrektör ile dilüe edilmeden 0,5 cc aspire edilmifltir. Aspire edilen örnekler hemen
steril epandorflara konulmufltur. Örnekler en k›sa zamanda günefl ›fl›¤›ndan korunarak -70 oC deki derin dondurucuya aktar›l-
m›flt›r. Al›nan vitreus örneklerinde IL-8 ve VEGF miktar analizi ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assay) yöntemi ile öl-
çüldü. Sonuçlar IL-8 ve VEGF için pg/ml cinsinden hesapland›.
Sonuçlar: PVR grubundan vitrektomi s›ras›nda elde edilen vitreus örneklerinde VEGF seviyesi (872,2±312,2 pg/ml 
[95,55-1991,38]) kontrol grubundan elde edilen vitreus örneklerindeki VEGF seviyesine (21,9±32,5 pg/ml [0,09-36,23] gö-
re anlaml› olarak yüksek bulundu (p<0,05). Ayn› flekilde RD grubundan vitrektomi s›ras›nda elde edilen vitreus örneklerinde
IL-8 seviyesi (95,3±109,5 pg/ml [13,27-202,58]) ve kontrol grubundan elde edilen vitreus örneklerindeki IL-8 seviyesine
(8,3±21,7 pg/ml [1,98-20,59] göre anlaml› olarak yüksek bulundu (p<0,05).
Tart›flma: ‹nflamatuvar ve anjiyojenik etkileri olan IL-8 ve hücre proliferasyonunda ve permabilitesinde regülatör rol oynayan
VEGF’ün vitreus s›v›s›nda art›fl›, RD sonras› geliflen ve bir inflamatuvar proses olan PVR oluflumunda rol oynayabilir.
(TOD Dergisi 2010; 40: 57-61)
Anahtar Kelimeler: ‹nterlökin-8, proliferatif vitreoretinopati, retina dekolman›, VEGF

Summary
Purpose: To determine the intravitreal IL-8, TNF-α and VEGF levels in patients with proliferative vitreoretinopathy (PVR) due
to rhegmatogenous retinal detachment (RD) and to compare them with those in a control group. 
Material and Method: Vitreous samples were collected from 27 eyes of 27 patients who underwent vitrectomy procedure for
PVR due to RD and from 20 eyes of 20 patients, the control group, with macular hole during pars plana vitrectomy. All PVR
patients were stage A and stage B PVR (according to the criteria of the Retina Society Terminology Committee, 1983). Before
intraocular infusion, the vitreous core was cut and 0.5 cc was aspirated via the pars plana under fluid-air exchange, and 
collected undiluted. The vitreous samples were immediately frozen at -70°C until assayed. Enzyme-linked immunosorbent assay
of the samples was performed using human VEGF assay kit and human IL-8 assay kit obeying the manufacturer’s instructions. 
Results: The vitreous concentrations of VEGF were significantly elevated in the samples from patients with retinal 
detachment (872.2±312.2 pg/ml [95.55-1991.38]), when compared with the samples from control patients (21.9±32.5 pg/ml
[0.09-36.23] (p<0.05). The vitreous concentrations of IL-8 were also significantly elevated in patients with macular oedema
(95.3 ±109.5 pg/ml [13.27-202.58]), when compared with the control patients (8.3±21.7 pg/ml [1.98-20.59]) (p<0.05). 
Discussions: The increase in IL-8, as an inflammatory and angiogenic mediator and VEGF, as a regulatory mediator of 
cellular proliferation and permeability in the vitreous humor may play a role in the formation of PVR, an inflammatory process,
due to RD. (TOD Journal 2010; 40: 57-61)
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Girifl

Y›rt›kl› retina dekolman› (RD) çeflitli etyolojik faktörlere
ba¤l› olarak her y›l popülasyonun yaklafl›k 1/10000’inde
görülmekte, %10 oran›nda her iki gözü etkilemektedir (1).
Retina dekolman› oluflumunda önemli unsurlardan biri, reti-
na y›rt›k ya da delikleriyle tan›mlanan retina defektleridir (2).

PVR, retina dekolman›na sebep olan retina y›rt›¤›n›n te-
tikledi¤i bir tamir süreci olarak da görülebilir. Gelifliminde en
önemli faktör afl›r› inflamatuvar reaksiyondur. Retina ve vit-
reus içinde neoplastik olmayan hücresel proliferasyon sonu-
cunda kontrakte membran›n oluflmas› olan proliferatif vitre-
oretinopati (PVR), anormal bir yara iyileflmesi süreci olarak
görülebilir (3-8). Spesifik bir durum olmaktan çok, çeflitli in-
traokuler bozukluklara sekonder geliflebilen bir doku ceva-
b›d›r. PVR’nin geliflmesinde retina dekolman› ve birlikte olan
vitreus de¤ifliklikleri önemli rol oynamakla birlikte, diyabetik
retinopati ve travma da oluflumunu tetikler (9).

PVR insidansi bütün y›rt›kl› retina dekolmanlanlar›n›n
%5-%10’udur (10). Bu insidans, çeflitli klinik durumlarda
artabilir. Dekolman, PVR'nin geliflmesinde önemli bir risk
faktörüdür. Dev y›rt›k, genifl veya çok say›da y›rt›k, uveit
varl›¤›, afaki, vitreus hemorajisi ve preoperatif koroid de-
kolman›n›n varl›¤› PVR riskini art›r›r (11-14). Postoperatif
PVR oluflumu; preoperatif PVR derecesi, uveit, intraopera-
tif ya da postoperatif vitreus hemorajisi, yo¤un kriyotera-
pi, diatermi ya da fotokoagulasyon, tekrarlayan cerrahi
müdahaleler, subretinal s›v› drenaj› s›ras›nda s›v› kayb›,
tespit edilemeyip kapat›lamayan retinal y›rt›klar, steril ha-
va ya da SF6 kullan›m› ve postoperatif koroid dekolman›
ile iliflkili görülmektedir (15,16). Baflka bir önemli nokta
da, bütün retinal y›rt›klar› cerrahi olarak baflar›l› bir flekilde
kapat›lsa bile postoperatif PVR gelifliminin tam olarak ön-
lenemeyece¤i ve oluflum surecinin devam etmesidir (12). 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) bir gliko-
peptidtir. VEGF endoteliyal hücre proliferasyonu ve farkl›-
laflmas›n› uyar›r, vasküler geçirgenli¤i art›r›r, endotelde
ba¤›ml› vazodilatasyonu yürütür, fizyolojik ve patolojik
anjiogenezde kardinal rol oynar ve lökosit kineti¤ini dü-
zenler (17,18). Retina pigment epitel hücreleri (RPE)
VEGF’ü membranlar›n›n bazal (koryokapillaris) yüzlerine
do¤ru sekrete ederler. Koryokapillarisin retina pigment
epitel hücrelerine komflu endotel hücreleri her üç VEGF
reseptörünü eksprese eder. Bu nedenle retina pigment
epitelinin herhangi bir nedenle zarar gördü¤ü durumlar-
da koryokapillaris atrofisi izlenir.

‹nterlökin-8 (IL-8) yap›sal olarak homolog özellikteki bir-
çok sitokinin bir araya gelerek oluflturdu¤u ailenin bir üyesi
olup, bu aileyi oluflturan sitokinlerin antijenle etkinlefltirilmifl
T hücrelerde, fibroblastlarda, endotel hücrelerinde, keratino-
sitlerde, nötrofillerde, epitelyum hücrelerinde ve tek çekir-
dekli fagositlerde üretildi¤i belirlenmifltir (19,20). Sentezi IL-
1 ve TNF gibi sitokinler taraf›ndan h›zla bafllat›labilir. Endo-
toksemi sonras› polimorfonükleer lökositler, monosit ve

makrofajlardan sal›nd›¤› gösterilmifltir. IL-8, proinflamatuvar
bir mediatör kabul edilen ve nötrofiller için kemotaktik etki-
ye sahip bir moleküldür. IL-8’in nötrofil ve eozinofillerin
güçlü bir aktivatörü oldu¤u, IL-4 üretimini artt›rarak B lenfo-
sitlerde IgE üretimini azaltt›¤› kaydedilmektedir (19-21).
TNF ve IL-1’in bafllatt›¤› nötrofil etkinleflmesi, büyük ölçüde
TNF ve IL-1 ile uyar›lan IL-8 ve iliflkili proteinlerin üretilme-
sine ba¤l›d›r. IL-8 ve bu aileye ait sitokinler inflamasyonda
ikincil etkili düzenleyiciler olarak görev yaparlar. IL-8, nötro-
fillerin endotel hücreleri ve endotel alt›ndaki matriks prote-
inlerine yap›flmas›n› h›zland›r›r. IL-8 uyar›m› sonras› nötrofil-
lerin endotel hücrelerine yap›flmalar› ve daha sonra paran-
kim içine geçmelerini sa¤lar. ‹n vitro olarak T lenfositler için
kemotaktik faktördür (22). 

Bu çal›flmada amaçlanan, RD’a ba¤l› geliflen PVR ol-
gular›nda vitreus s›v›s›ndan al›nan örneklerde IL-8 ve
VEGF seviyelerini kontrol grubu ile karfl›laflt›rmakt›r.
Sa¤l›kl› insanlar›n vitreuslar›n›n çal›flma için al›namaya-
ca¤› düflünülürse, RD’a ba¤l› PVR hastalar› ile makula
deli¤i olan hastalar›n vitreus s›v›lar› karfl›laflt›r›l›rsa proli-
feratif bir durum yaratmayan makula deli¤i tan›l› hasta-
lar›n vitreus s›v›lar›ndaki IL-8 ve VEGF seviyelerine göre
RD’a ba¤l› PVR’›n sitokinler üzerinde yaratt›¤› etki ayd›n-
lanm›fl olacakt›r.

Gereç ve Yöntem

T.C. ‹stanbul Bilim Üniversitesi T›p Fakültesi Göz Hasta-
l›klar› Ana Bilim Dal›’nda operasyon karar› verilen PVR’i
olan 27 RD hastas›n›n 27 gözü ve kontrol grubu olarak da
20 makula deli¤i olgusu kontrol grubu kapsam›na al›nm›fl-
t›r. Bütün hastalara onam formu imzalat›lm›flt›r ve etik ku-
rul onay› al›nm›flt›r. Çal›flma grubundaki 47 hastaya üç gi-
riflli 20 gauge pars plana vitrektomi (PPV) operasyonu uy-
gulanm›flt›r. Kontrol grubundaki hastalar vizyon kayb› olan
ve metamorfopsi tarifleyen, idiyopatik evre 3 veya evre 4
makula deli¤i hastalar›d›r. Bu endikasyonla PPV uygulanm›fl
kontrol grubu hastalar›nda cerrahi s›ras›nda herhangi bir
komplikasyona rastlanmam›flt›r. Travmatik, miyopik veya
sekonder geliflen makula deli¤i hastalar› kontrol grubuna
al›nmam›flt›r. PVR hasta grubundaki hastalar›n 14’ü kad›n
(%51,85), 13’ü erkek (%48,15); kontrol grubundaki hasta-
lar›n 11’i kad›n (%55), 9’u erkek (%45) idi. Toplam olarak
da çal›flmada 25 kad›n (%53,19); 22 erkek (%46,81) vard›.
Çal›flma grubuna dâhil edilen PVR hastalar›n›n yafl ortala-
mas› 54,23±9,12; kontrol grubunun ise 59,23±8,47 idi.

Vitreus örnekleri pars plana vitrektominin bafllang›c›n-
da göz içi infüzyon aç›lmadan önce vitrektör ile dilüe edil-
meden 0.5 cc aspire edilmifltir. Aspire edilen örnekler he-
men steril epandorflara konulmufltur. Örnekler en k›sa za-
manda günefl ›fl›¤›ndan korunarak -70 oC deki derin don-
durucuya aktar›lm›flt›r. Örnekler hep ayn› cerrah taraf›n-
dan al›nm›flt›r. Hiçbir operasyonda vitreus al›nmas›na
ba¤l› bir komplikasyon geliflmemifltir. Al›nan vitreus ör-
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neklerinde IL-8 ve VEGF miktar analizi insan VEGF ölçüm
kiti (Biosource, Invitrogen, California, USA) ve insan IL-8
ölçüm kiti (AviBion, Helsinki, Finland) üretici firman›n uy-
gulama kurallar›na uyarak ELISA (Enzyme-linked immu-
nosorbent assay) yöntemi ile ölçüldü. Sonuçlar IL-8 ve
VEGF için pg/ml cinsinden hesapland›.

PVR ve kontrol grubundaki hastalar özellikle ve titizlik-
le ayn› yafl grubundan seçilmifltir. Burada amaçlanan, yafl
faktörünün parametreler üzerindeki etkisini ortadan kald›-
rarak iki grubun eflit flartlarda de¤erlendirmeye kat›lmas›-
n› sa¤lamakt›r. 

Çal›flma grubunda ve kontrol grubundaki hastalar se-
çilirken vitreus IL-8 ve VEGF seviyelerini etkileyebilecek
yafla ba¤l› makula dejenerasyonu gibi herhangi bir ek ma-
kula patolojisinin bulunmamas›na, oküler inflamasyon hi-
kâyesinin olmamas›na, üç ay içinde laser fotokoagulasyon
uygulanmam›fl olmas›na dikkat edilmifltir ve bu durumlar-
dan herhangi birini içeren hasta çal›flma d›fl›nda tutulmufl-
tur. RD hastalar›n›n tamam› evre A ve evre B (Retina So-
ciety Terminology Commitee, 1983 kriterlerine göre) PVR
geliflmifl RD aras›ndan seçilmifltir (Tablo 1) (23). 

Kontrol grubunun ve hastalar›n tümünün preoperatif
ayr›nt›l› oftalmolojik muayeneleri yap›lm›fl ve kapsaml›
anamnezleri incelenmifltir. Hastada oküler travma anam-
nezi, glokom, üveit sekeli veya di¤er ek oküler patolojile-
rin olmas› da çal›flmadan d›fllama ölçütü olarak al›nm›flt›r.

Sonuçlar

T.C. ‹stanbul Bilim Üniversitesi T›p Fakültesi Göz Has-
tal›klar› Ana Bilim Dal›’nda operasyon karar› verilen 27’si
RD’a ba¤l› PVR olan 27 hasta ve kontrol grubu olarak ma-
kula deli¤i olan 20 hasta olmak üzere toplam 47 olgu ça-

l›flma kapsam›na al›nd›. Çal›flma ve kontrol grubundaki
hastalardan pars plana vitrektomi operasyonunda infüz-
yon aç›lmadan evvel vitreus örnekleri al›nm›flt›r ve ELISA
yöntemi ile IL-8 ve VEGF parametrelerine bak›ld›.

PVR grubundan vitrektomi s›ras›nda elde edilen vitre-
us örneklerinde VEGF seviyesi (872,2±312,2 pg/ml
[95,55-1991,38]) kontrol grubundan elde edilen vitreus
örneklerindeki VEGF seviyesine (21,9±32,5 pg/ml 
[0,09-36,23] göre anlaml› olarak yüksek bulundu
(P<0,05). Ayn› flekilde RD grubundan vitrektomi s›ras›nda
elde edilen vitreus örneklerinde IL-8 seviyesi 
(95,3±109,5 pg/ml [13,27-202,58]) ve kontrol grubun-
dan elde edilen vitreus örneklerindeki IL-8 seviyesine
(8,3±21,7 pg/ml [1,98-20,59] göre anlaml› olarak yüksek
bulundu (P<0,05). Bu sonuçlar Tablo 2’de özetlemifltir.
Tüm hastalar için ve PVR hastalar› için IL-8 ve VEGF sevi-
yeleri aras›nda korelasyon izlenmedi (Tablo 3).

‹statistiksel De¤erlendirme
‹statistik analiz hesaplamalar›nda SPSS ver. 12.0 kulla-

n›ld›. Hasta ve kontrol grubundan al›nan veriler ortalama,
medyani standart deviasyon, minimum ve maksimum
de¤erler, say› ve yüzdeler olmak üzere gerekli yerlerde
tan›mland›. ‹statistiksel anlaml›l›k de¤eri (p) 0,05 olarak
al›nd›. Gruplar aras›nda korelasyon de¤erlendirmesinde
Spearman C-korelasyon testi kullan›ld›. Kontrol grubu ve
PVR gruplar› aras›nda VEGF ve IL-8 de¤erleri aç›s›ndan
yap›lan istatistiksel de¤erlendirmede t test kullan›ld›. 

Tart›flma

Y›rt›kl› dekolmanlar›n normal iyileflme sürecini etkile-
yerek, afl›r› bir cevap olarak fibrotik dokunun hiperplastik
büyümesine neden olan çeflitli faktörler olmal›d›r. Y›rt›kl›
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Tablo 1. Proliferatif vitreoretinopatili retina dekolman›n›n s›n›fland›r›lmas› (Retina Cemiyeti Terminoloji Komitesi)

Evre Derece Klinik Bulgular

A Az (Minimal) Vitreus bulan›kl›¤›, vitreusta
Pigment birikimi (tobacco dust)

B Orta (Moderate) ‹c retina yuzeyinde k›r›fl›kl›k, retinada sertleflme, retinal y›rt›k kenar›n›n k›vr›lmas›, damarlarda burgulanma
C Bariz (Marked) Tam kat, sabit retina katlanmas›
C1 Bir kadranda
C2 ‹ki kadranda
C3 Üç kadranda
D Yayg›n (Massive) Dört kadranda sabit, tam kat retina katlanmas›
D1 Genifl huni fleklinde
D2 Dar huni fleklinde (45 derece sahada huninin ön ucu gorulurse)
D3 Kapal› huni (Optik disk görülmez)

Tablo 2. RD’a ba¤l› PVR hastalar›nda ve kontrol grubunda IL-8 ve VEGF seviyeleri

PVR hastalar› Kontrol Grubu p de¤erleri Tüm hastalar
(s:27) (s:20)

IL-8 (pg/mL) 95,3±109,5 8,3±21,7 <0,05 71,6±112,7
VEGF (pg/mL) 872,2±312,2 21,9±32,5 <0,05 587,2±442,4
*p<0,05 istatistik olarak anlaml› olarak kabul edilmifltir. RD: Retina dekolman›, PVR: Proliferative vitreoretinopati



retina dekolman serilerinin incelenmesi sonucunda, bü-
yük, genifl retina y›rt›klar›n›n yüksek PVR insidans› ile bir-
likte oldu¤u görülmüfltür. Bu bulgu RPE hücrelerinin
PVR'deki membranlar›n oluflumunda rol oynad›klar›n›
göstermektedir (24). Ayr›ca, PVR patogenezinde genifl
retina y›rt›klar›n›n rolünün, di¤er mekanizmalarla da ilgili
oldu¤u muhtemeldir. Bunlar aras›nda; y›rt›¤›n hasarl› hüc-
relerinden fazla miktarda sitokinlerin sal›n›m› ve/veya ka-
piller yaralanma ihtimalinin kuvvetli olmas› ve dolay›s›yla
kan-retina bariyerinin büyük çapta y›k›m› gösterilebilir. 
IL-8, monosit kemotaktik protein-1 gibi proenflamatuvar
sitokinler ve interlokin-l (IL-1), interlokin-6 (IL-6), tümör
nekrozis faktor-alfa (TNF-α) PVR'de artt›¤› bulunmufltur
(25-28). Bizim çal›flmam›zda da evre A ve evre B seviye-
sinde PVR oluflmufl RD hastalar›n›n al›nan vitreus örnekle-
rinde VEGF ve IL-8 seviyeleri, kontrol grubunun vitreus
örneklerindeki sitokin seviyelerine göre anlaml› olarak
artm›fl olarak bulundu (Tablo 3). 

Weller ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda PVR ile yara iyi-
leflmesi aras›ndaki iliflki ön plana ç›kart›lm›flt›r. Retinal y›r-
t›k sonucu kan-retina bariyeri bozulur ve RPE hücresi dis-
persiyonu ve bununla birlikte inflamatuvar kan hücreleri
ve proinflamatuvar serum elemanlar› vitreus bofllu¤una
geçmesiyle PVR için ilk aflama olan inflamatuvar safha
bafllar. Bu durum, trombositlerin lezyon yerine göç etme-
sine ve trombosit kaynakl› büyüme faktörü (PDGF), trans-
forming büyüme faktörü-beta (TGF-β), epidermal büyüme
faktörü (EGF) ve bilinmeyen di¤er büyüme faktörlerinin
sal›nmas›na sebep olur. Serum kaynakl› fibrin ve fibronek-
tin ile geçici bir ekstraselüler matriks oluflur (29,30). Ca-
saroli ve arkadafllar› plazmada çözülebilen fibronektin ve
di¤er sal›nan faktörlerin, hücre göçünü uyard›¤›n› ve lez-
yon taraf›nda k›sa sürede kemotaksise neden oldu¤unu
göstermifllerdir (30). Lezyon bölgesine göç eden bu hüc-
reler makrofajlara dönüflme kabiliyeti olan monositleri çe-
ken yeni faktörleri salarlar. Makrofajlar yeni uyar›c› mad-
deleri sentezler ve salg›larlar. Tamir sürecinin ikinci safha-
s›nda uyaran maddeler aras›nda fibroblast büyüme faktö-

rü (FGF), fibroblastlar›n proliferasyonuna sebep olur ve bu
sayede proliferasyon faz› bafllar. Bu fibroblastlar devaml›
ekstraseluler matriksi sentez eder, bu sayede preretinal ve
intravitreal membranlar›n oluflumuna neden olur. PVR'nin
son aflamas›nda, membranlar kontrakte olurlar. Bunun ne-
ticesinde de, traksiyonel retina dekolman› geliflir. 

Birçok çal›flmada fibroblastlar, enflamatuvar hücreler,
makrofajlar ve lenfositler de, PVR'de gösterilmifltir (31-33).
Makrofajlar ayr›ca VEGF, TNF-α, anjiyogenin, ürokinaz,
FGF gibi anjiyogenezi stimüle eden çeflitli faktörler salg›-
layabilmektedir (34,36). Makrofajlar tüm bunlara ek ola-
rak IL-8, IL-12 ve IL-18 gibi sitokinler salg›layarak immün
sistemi stimüle edebilmektedir (25,37,38).

IL-8, proinflamatuvar bir mediator kabul edilen ve
nötrofiller için kemotaktik etkiye sahip bir moleküldür.
Sentezi IL-1 ve TNF gibi sitokinler taraf›ndan h›zla bafllat›-
labilir. Endotoksemi sonras› polimorf nüveli lökositler,
monosit ve makrofajlardan sal›nd›¤› gösterilmifltir (39).
Yine PVR veya diyabetik retinopati için vitreoretinal cerra-
hi uygulanan hastalardan al›nan vitreus örneklerinde IL-6
ve IL-8 gibi sitokinlerin saptanmas›, bunlar›n bu hastal›k-
lar›n patogenezinde rol alabileceklerini akla getirmifltir
(40). Bu bulgulara göre IL-6 ve IL-8'in proliferatif retino-
pati patogenezinde rolü vard›r ve bunlar›n kayna¤› da
muhtemelen RPE ve makrofajlard›r.

Sonuç olarak PVR, enflamasyonla alevlenen bir skarlafl-
ma olarak düflünülmektedir. Retina y›rt›¤›ndan sonra kan-
göz bariyerinin y›k›lmas› sonucu çeflitli büyüme faktörleri-
nin sal›nmas› ile ortama makrofajlar›n gelmesi ve vitreus s›-
v›s›nda VEGF ve IL-8’in yükselmesi ile PVR patofizyolojisin-
de bu sitokinlerin rol alabilece¤ini düflünmekteyiz. Bulgula-
r›m›z ›fl›¤›nda inflamatuvar ve anjiyojenik etkileri olan IL-
8’in vitreus s›v›s›nda art›fl› ile beraber hücre proliferasyo-
nunda ve permabilitesinde düzenleyici rol oynayan
VEGF’ün vitreus s›v›s›nda art›fl›, RD sonras› geliflen ve bir
inflamatuvar süreç olan PVR oluflumunda rol oynayabilir.
PVR’li hastalardan al›nacak vitreus örnekleri ile yap›lacak
daha genifl olgu say›s› içeren çal›flmalara ihtiyaç vard›r.
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Tablo 3. PVR hastalar›nda ve kontrol grubunda IL-8 ve VEGF aras›ndaki korelasyon

Spearman's rho IL-8 VEGF
PVR hastalar› IL-8 r 1,000 -0,229

p - 0,428
S 27 27

VEGF r -0,241 1,000
p 0,387 -
S 27 27

Kontrol Hastalar› IL-8 r 1,000 -0,401
p - 0,212
N 20 20

VEGF r -0,391 1,000
p 0,231 -
S 20 20

RD: Retina dekolman›, r: Spearman's rank korelasyon coefficient, p: p-de¤eri, S: hasta say›s›
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