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BEYAN

“Retina Ven Tikaniklig1 Hastalarimin Etkilenmis Gozleri, Diger Gozleri ve Saglikli
Kontroller Arasinda Optik Koherens Tomografik Anjiyografik Bulgularin
Karsilastirilmas1” baglikli tez calismasimmin kendi c¢alismam oldugunu, baska bir
calismadan kopya edilmedigini, tezin planlanmasindan yazimina kadar biitiin
sathalarda etik dis1 davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri akademik ve
etik kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez caligmasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve
yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi, bu
tezin calisilmast ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarimi ihlal edici bir

davranigimin olmadigini beyan ederim.



OZET

Amag: Retinal ven tikanikligi tanist alan hastalarin etkilenmis gozleri ve diger
gozlerinde retina ve optik diskin mikrovaskiiler o6zelliklerinin Optik Koherens
Tomografi Anjiyografi (OKTA) kullanarak 6l¢iilmesi ve sonuglarin yas ve cinsiyete

uygun saglikli bireylerle karsilagtirilmas1 amaglanmaktadir.

Gerec-Yontem: Ocak 2019-Ocak 2025 tarihleri arasinda Ondokuz Mayis Universitesi
T1p Fakiiltesi Hastanesi Goz Hastaliklar1 Klinigi’ne bagvuran tek tarafli retinal ven
tikaniklig1 tanili hastalar ¢alismaya dahil edildi. Dahil edilme kriterlerini karsilayan 80
hastanin 160 gozi ve 80 saglikli kontroliin 80 gozii degerlendirildi. Tiim katilimeilar
icin Optik Koherens Tomografisi (OKT) ile santral makula kalinlig1 (SMK), subfoveal
koroid kalinligi ve retina sinir lifi tabakasi (RSLT) kalinlhigi olciildi. OKTA
goriintiilemeleri yiizeyel kapiller pleksus (YKP), derin kapiller pleksus (DKP) ve
radyal peripapiller kapiller pleksus’tan (RPKP ) elde edildi. YKP ve DKP i¢in foveal
avaskiiler zon (FAZ) alan1, FAZ ¢evresi, FAZ sirkiilaritesi, foveal, parafoveal vaskiiler
dansite (VD) ve RPKP VD verileri OKTA cihaz yazilimiyla elde edilmistir. ImagelJ
yazilimi kullanilarak YKP ve DKP icin vaskiiler alan dansitesi (VAD), vaskiiler
uzunluk dansitesi (VUD), damar ¢ap1 indeksi (DCI), vaskiiler tortuosite indeksi (VTT)
ve makuler fraktal boyut (FB) degerlerleri hesaplanmistir. AngioTool yazilimi
kullanilarak ortalama lakiinarite verileri elde edilmistir. Elde edilen tiim veriler gruplar
arasinda karsilastirilmistir. Verilerin analizinde SPSS v27 kullanilmis ve istatistiksel

anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

Bulgular: RVT’den etkilenmis gozlerde YKP diizeyinde, FAZ gevresi, diger gozlere
kiyasla anlamli diizeyde genislemistir (p=0,039). DKP seviyesinde ise FAZ alani ve
cevresi belirgin sekilde artarken, FAZ sirkiilaritesinde azalma gozlenmistir (sirastyla
p=0,003, p<0,001, p=0,006). YKP seviyesinde, parafoveal iist, alt ve temporal kadran
VD degerleri etkilenmis gozlerde diger goézlere kiyasla anlamli olarak disiik
bulunmustur (sirasiyla p<0,001, p=0,006, p<0,001.) DKP seviyesinde ise iist, nazal,
alt ve temporal kadran parafoveal VD degerleri anlamli olarak diisik bulunmustur
(swrastyla p<0,001, p=0,001, p=0,001, p=0,002.) Diger gozler ile kontrol grubu
karsilastirildiginda, diger gozlerde YKP parafoveal nazal, alt ve temporal kadran VD

degerleri kontrol gozlerine kiyasla daha diisiik tespit edilmistir (sirasiyla p=0,003,



p=0,004, p=0,006.) DKP seviyesinde ise parafoveal iist, nazal, alt ve temporal
kadranlarda parafoveal VD degerleri diger gozlerde kontrol gozlerine kiyasla anlamli
olarak diisiik tespit edilmistir (sirasiyla p=0,031, p<0,001, p=0,001, p=0,001). RPKP
iist, alt, temporal ve ortalama peripapiller VD degerleri etkilenmis gozlerde diger
gozlere kiyasla anlamli diisikk bulunmustur (sirastyla p<0,001, p<0,001, p=0,03,
p<0,001). Diger gozler ve kontrol grubu arasinda yalnizca nazal kadran peripapiller
VD degeri diger gozlerde kontrol gozlerine kiyasla anlamli olarak diisiik bulunmustur
(p=0,012). RVT’den etkilenmis gozlerde VAD, VUD ve FB degerleri YKP ve DKP
seviyesinde diger gozlere kiyasla anlamli olarak daha diisiik izlenmistir (sirasiyla
p<0,001, p<0,001, p<0,001). DCIi, VTI ve lakiinarite degerleri ise daha yiiksek
izlenmistir (sirastyla YKP p<0,001, p=0,039, p=0,003 ve DKP p<0,001, p=0,002,
p<0,001). Diger gozler ve kontrol grubu kiyaslamasinda diger gézlerde VAD ve VUD
degerleri DKP seviyesinde kontrol gozlerine kiyasla anlamli olarak diisiik saptanmistir
(p=0,001, p<0,001). VTI degeri ise YKP diizeyinde diger gozlerde kontrol gozlerine
kiyasla anlamhi yiiksek tespit edilmistir (p=0,021). FB degeri YKP ve DKP
seviyesinde diger gozlerde kontrol gozlerine kiyasla anlamli olarak daha diisiik
izlenmistir (sirasiyla p=0,007, p=0,032). Lakiinarite degeri YKP ve DKP seviyesinde
diger gozlerde kontrol gozlerine kiyasla anlamli olarak daha yiiksek izlenmistir
(p=0,031, p=0,006). Retinal ven tikaniklig1 tanisi alan hastalardan SRVT grubunda
YKP seviyesinde parafoveal nazal ve temporal kadran VD degerleri RVDT grubuna
kiyasla anlamli diisiik tespit edilmistir (sirasiyla p=0,002, p=0,006). RPKP nazal,
temporal ve ortalama VD degerleri SRVT grubunda RVDT grubuna kiyasla anlamli
diisiik izlenmistir (sirasiyla p=0,008, p=0,009, p=0,034). SRVT grubunda YKP
seviyesinde VAD degeri RVDT grubuna kiyasla anlamli diisiik tespit edilmistir
(p=0,047). DKP seviyesinde VAD ve VUD degerleri SRVT grubunda RVDT grubuna
kiyasla anlaml diisiik tespit edilmistir (p=0,002, p=0,044).

Tartisma ve Sonuc¢: RVT, retina mikrovaskiiler mimarisinde belirgin degisikliklere
yol a¢maktadir. FAZ genislemesi ve sirkiilaritenin azalmasi, iskemik siireglerin
varligint desteklemektedir. Parafoveal vaskiiler dansitenin azalmasi retinal perfiizyon
kaybina isaret ederken, foveal dansitenin korunmasi kompansatuvar mekanizmalarla
aciklanabilir. Fraktal boyutun azalmasi ve lakiinaritenin artisi, damar agindaki

diizensizligin ve perflizyon kaybinin objektif gostergeleridir. Bulgularimiz, OKTA



parametrelerinin - RVT  hastalarinin ~ degerlendirilmesinde  biyomarker olarak
kullanilabilecegini gostermektedir. RVT hastalarinin yalnizca etkilenmis gozleri degil,
diger gozleri de mikrovaskiiler degisiklikler acisindan detayli olarak
degerlendirilmelidir. Daha genis 6rneklem gruplarinda uzun dénem takip caligmalari

ile sonuglarin dogrulanmasi dnerilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Retinal ven tikamikligi, retinal mikrovaskiiler yapi, Optik

Koherens Tomografi Anjiyografi, ylizeyel kapiller pleksus, derin kapiller pleksus



ABSTRACT

Purpose: The aim of this study is to measure the microvascular properties of the retina
and optic disc in fellow and affected eyes of patients with retinal vein occlusion using
Optical Coherence Tomography Angiography and to compare the results with age and

gender matched healthy subjects.

Patients and Methods: Patients with unilateral retinal vein occlusion admitted to
Ondokuz Mayis University Faculty of Medicine Hospital Ophthalmology Clinic
between January 2019 and January 2025 were included in the study. A total of 160
eyes of 80 patients and 80 eyes of 80 healthy controls who met the inclusion criteria
were evaluated. Central macular thickness (CMT), subfoveal choroidal thickness and
retinal nerve fiber layer (RNFL) thickness were measured by Optical Coherence
Tomography (OCT) for all participants. OCTA images were obtained from superficial
capillary plexus (SCP), deep capillary plexus (DCP) and radial peripapillary capillary
plexus (RPCP). Foveal avascular zone (FAZ) area, FAZ perimeter, FAZ circularity,
foveal, parafoveal vascular density (VD) and RPCP VD data for the SCP and DCP
were obtained using OCTA software. Vascular area density (VAD), vascular length
density (VUD), vascular diamater index (VDI), vascular tortuosity index (VTI),
macular fractal dimension (FD) values were calculated for SCP and DCP using ImageJ
software. Mean lacunarity data were obtained using AngioTool software. All data
obtained were compared between the groups. SPSS v27 was used to analyze the data

and statistical significance level was accepted as p<0.05.

Results: In eyes affected by retinal vein occlusion (RVO), the FAZ perimeter at the
SCP level was significantly enlarged compared to the fellow eyes (p=0.039). At the
DCP level, both FAZ area and perimeter showed a significant increase, while FAZ
circularity decreased (p=0.003, p<0.001, p=0.006). At the SCP level, the parafoveal
VD values in the superior, inferior, and temporal quadrants were significantly lower
in the affected eyes compared to the fellow eyes (p<0.001, p=0.006, p<0.001). At the
DCP level, the parafoveal VD values in the superior, nasal, inferior, and temporal
quadrants were significantly reduced (p<0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.002). When the
fellow eyes were compared to the control group, the parafoveal VD values at the SCP

level in the nasal, inferior, and temporal quadrants were lower in the fellow eyes than

Vi



in the control eyes (p=0.003, p=0.004, p=0.006). At the DCP level, the parafoveal VD
values in the superior, nasal, inferior, and temporal quadrants were significantly lower
in the fellow eyes compared to the control eyes (p=0.031, p<0.001, p=0.001, p=0.001).
The peripapillary VD values in the superior, inferior, temporal quadrants and the
overall peripapillary region were significantly lower in the affected eyes compared to
the fellow eyes (p<0.001, p<0.001, p=0.03, p<0.001). When comparing fellow eyes
with the control group, only the peripapillary VD in the nasal quadrant was
significantly lower in the fellow eyes than in the control eyes (p=0.012). In eyes
affected by RVO, VAD, VUD, and FD values at both the SCP and DCP levels were
significantly lower compared to the fellow eyes (p<0.001, p<0.001, p<0.001), while
VDI, VTI and lacunarity values were significantly higher (SCP: p<0,001, p=0.039,
p=0.003; DCP: p<0,001, p=0.002, p<0.001). In the comparison between fellow eyes
and the control group, VAD and VUD values at the DCP level were significantly lower
in the fellow eyes compared to the control eyes (p=0.001, p<0.001). The VTI value at
the SCP level was significantly higher in the fellow eyes compared to the control eyes
(p=0.021). The FD value was significantly lower at both the SCP and DCP levels in
the fellow eyes compared to the control eyes (p=0.007, p=0.032). Lacunarity values at
both the SCP and DCP levels were significantly higher in the fellow eyes compared to
the control eyes (p=0.031, p=0.006). Among the patients diagnosed with retinal vein
occlusion, parafoveal nasal and temporal quadrant VD values were significantly lower
in the CRVO group compared to the BRVO group (p=0.002, p=0.006). RPCP nasal,
temporal and mean VD values were significantly lower in the CRVO group compared
to the BRVO group (p=0.008, p=0.009, p=0.034). In the CRVO group, VAD at the
level of the FD was significantly lower than in the BRVO group (p=0.047). VAD and
VUD values at the level of DCP were significantly lower in the CRVO group
compared to the BRVO group (p=0.002, p=0.044).

Discussion and Conclusion: RVO induces significant alterations in the retinal
microvascular architecture. FAZ enlargement and decreased circularity support the
presence of ischemic processes. The reduction in parafoveal vascular density suggests
retinal perfusion loss, whereas the preservation of foveal density may be attributed to
compensatory mechanisms. The decrease in fractal dimension and the increase in

lacunarity serve as objective indicators of vascular network irregularities and perfusion

vii



deficits. Our findings suggest that OCTA parameters may serve as valuable biomarkers
in the assessment of RVO patients. Not only the affected eye but also the fellow eye
should be thoroughly evaluated for microvascular changes in RVO patients. Further
longitudinal studies with larger sample sizes are recommended to validate these
findings.

Keywords: Retinal vein occlusion, retinal microvascular structure, Optical Coherence

Tomography Angiography, superficial capillary plexus, deep capillary plexus
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DCI : Damar ¢ap1 indeksi
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RPKP : Radyal peripapiller kapiller pleksus
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1. GIRIS VE AMAC

Retinal ven tikanikligi (RVT), diyabetik retinopatiden (DRP) sonra en sik goriilen
ikinci retinal vaskiiler hastaliktir (1). Vendz tikanikligin anatomik lokalizasyonuna
gore santral retinal ven tikaniklig1 (SRVT), hemisantral retinal ven tikanikligi (HRVT)
ve retinal ven dal tikanikligi (RVDT) olmak iizere {i¢ tipi mevcuttur. Hemisantral
retinal ven tikanikligt SRVT ve RVDT arasinda bir form olup optik sinirin 6n
kisminda, santral retinal venin iki gdvdesinden sadece birinin tikanmasi ile ortaya ¢ikar
daha ¢ok SRVT’nin bir formu olarak tanimlanir. Retina ven tikanikliklari, vaskiiler

perfiizyona gore iskemik ve iskemik olmayan tip olarak iki grupta incelenir (2).

RVT gelisiminde rol oynayan major risk faktorleri yas, hipertansiyon, hiperlipidemi,
diyabet ve aterosklerozdur (3). RVT patogenezinde Wirchow triadi olarak bilinen 3
mekanizma {izerinde durulmaktadir. Bu mekanizmalar hemodinamik degisiklikler
(vendz staz), damar duvarindaki  dejeneratif degisiklikler ve kan

hiperkoagiilabilitesidir (4).

RVT’li hastalar genellikle ani , agrisiz, tek tarafli gorme kaybi ile bagvururlar. Makula
6demi RVT’li hastalarda gérme kaybinin en énemli nedenidir (5). Bagvuru anindaki
fundus gortinimii vendz tikanikligin yerine gore farklilik gostermektedir. Tipik klinik
ozellikler intraretinal hemorajiler, sert eksudalar, atilmis pamuk lekeleri, optik disk

O0demi, genislemis ve kivrimli retina damarlarindan olusmaktadir (6).

Optik Koherens Tomografi Anjiyografi (OKTA) intravendz boya kullanmadan retinal
mikrovaskiiler agin degerlendirilmesine olanak taniyan yeni bir invaziv olmayan,
ardistk B-tarama yontemidir. Kan damarlarindaki eritrositlerin hareketinden
yararlanarak yiiksek ¢Ozilniirliiklii 3 boyutlu anjiyogramlar iiretir. Sadece yiizeyel
kapiller pleksusu algilayan Fundus Floresein Anjiyografi’nin (FFA) aksine OKTA
yiizeyel ve derin kapiller pleksusun mikrovaskiiler goriintiillenmesine ve optik sinir
bas1 dahil olmak iizere perfiizyonun kantitatif 6l¢timiine olanak tanimasi nedeniyle
RVT gibi retinal vaskiiler patolojilerin degerlendirilmesi i¢in degerli bir goriintiileme
aract haline gelmistir (7). Calismamizda OKTA kullanarak tek tarafli RVT hastalarinin
retina ve optik disk mikrovaskiiler 6zelliklerini, diger gdz ve saglikli kontrollerle

karsilastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Retina
2.1.1. Retina embriyolojisi

Gozlin gelisimi blastulayr endoderm, mezoderm ve ektoderm katmanlarindan
olusan ii¢ katmanli bir yap1 olan gastrulaya doniistiiren gastrulasyon ad1 verilen bir
stirecle baglar. Gastrulasyondan kisa bir siire sonra embriyo noriilasyona ugrar.
Noriilasyon sirasinda, noroektodermden noral plaka adi verilen diiz bir hiicre
tabakasi kendi iizerine katlanarak noral tiipii olusturur. Gestasyonun 23. gliniinde,
noral tiipte optik cukurlar belirginlesir ve 25. giinde optik vezikiillere doniisiir.
Optik vezikiiller yiizey ektodermine dogru disar1 uzar, optik vezikiiliin proksimal
kismu optik sap1 olusturmak i¢in daralir ve distal kistm optik kadehi olusturmak
i¢in ice dogru kivrilir (8). Optik kadeh ve sapin ventral yiizeyi boyunca, hyaloid
arter ve venin gecisine izin vermek i¢in retinal yariklar adi verilen oluklar optik
kadeh etrafinda kaynastik¢a hyaloid damarlar optik sapin icinde, optik sinirde
sikigir. Hyaloid damarlar daha sonra santral retinal arter ve ven haline gelir. Hyaloid
damar sistemi, gelismekte olan i¢ retinaya ve olgunlasmasi sirasinda lense oksijen
ve besin destegi saglar. Hyaloid damarlar gebeligin 4. haftasinda ortaya ¢ikar ve 9.
haftada maksimum belirginlige ulasir. Gebeligin 16. Haftasinda retina damar
sistemi gelisip retinal arter ve ven izlenebilir hale geldiginde , hyaloid damarlar es
zamanl olarak geriler (9). Gelisen lensi besleyen distal hyaloid damarlar vitroz
govdede dejenerasyona ugrar ve hyaloid kanal olarak bilinen bir kalint1 birakir
(10). Optik kadehin arka 4/5’inden retina gelisirken, 6n 1/5’inden iris ve siliyer
cisim gelisir. Iki katmanli bu dokunun daha ince olan dis katmanindan retina
pigment epiteli (RPE), daha kalin olan i¢ katmanindan ise noral retina gelisir. Noral
retinadan gelen aksonlar daha sonra optik sapa dogru uzanir (11). Gebeligin 7.
Ayinda rod ve kon hiicrelerinin farklilagsmasi goriiliirken, 9.ayda foveal depresyon
ve foveal refle olusumu goriiliir. Foveanin gelisimi dogum sonrasinda da devam

etmektedir (12).



Sekil 1’de goziin embriyolojik gelisimi gosterilmistir.
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Sekil 1. Goziin embriyolojik gelisimi (13)
2.1.2. Retina histolojisi ve anatomisi

Retina; i¢ kisimda vitreus , dis kisimda ise koroidin Bruch membrani ile temas etmekte
ve ora serratadan optik disk (OD) dairesel kenarina kadar uzanmaktadir. Retina ig
kisimda, norosensoryel retina, dis kisimda retina pigment epiteli (RPE) olmak tizere
iki temel tabakadan olusur. Bu iki temel tabaka arasinda potansiyel bosluk subretinal
alan1 olusturmaktadir. Arka kutup, perifer retina, ora serrata, OD basi, retinal damarlar
retinanin 6nemli topografik isaretlerindendir. Arka kutbun nazal kisminda OD bas1
bulunmaktadir. Retina, vorteks venlerinden gegen bir daireyle iki bolime ayrilir.
Dairenin i¢inde kalan alan santral (posterior) retina ve dairenin disinda kalan alan ise

periferik (anterior) retina olarak adlandirilir.



Sekil 2’de retina tabakalarinin sematik goriiniimii, Sekil 3’te OKT’de retinal yapilar

gosterilmektedir.
Retina 10 ayr1 tabakadan olugmaktadir. Bu tabakalar i¢ten disa:
1. Internal limitan membran
2. Retina sinir lifi tabakasi
3. Ganglion hiicre tabakasi
4. Ig pleksiform tabaka
5. Ic niikleer tabaka
6. Dis pleksiform tabaka
7. Dis niikleer tabaka
8. [Eksternal limitan membran
9. Fotoreseptor hiicre tabakasi
10. Retina pigment epiteli
internal limitan membran (ILM)

Noral retinay1 vitreustan ayirir. OD ve fovea dahil retina yiizeyini her yerde orter.
Miiller hiicrelerinin ¢ikintilari, mukopolisakkaritler ve vitreus fibrillerinden olusan

gercek bir membrandir (14).
Retina sinir lifi tabakas1 (RSLT)

Ganglion hiicrelerinin miyelinsiz aksonlarindan olusur. Aksonlar lamina kribrosa

seviyesinden sonra miyelinlidir (15).
Ganglion hiicre tabakasi

Ganglion hiicrelerinin govdelerinin bulundugu tabakadir. Bu tabaka foveola ve OD’te
bulunmamaktadir. Ganglion hiicrelerinin dendritleri bipolar ve amakrin hiicrelerle

sinaps yapar, aksonlari ise sinir lifi tabakasi olarak devam eder (16).
I¢ pleksiform tabaka

Bipolar hiicre aksonlar1 ile ganglion ve amakrin hiicre dendritleri arasindaki

sinapslarin bulundugu tabakadir. Foveolada bulunmaz (17).



I¢ niikleer tabaka

Bipolar, horizontal, amakrin, interpleksiform ve Miiller hiicrelerinin govdelerini igerir
(18).
Da1s pleksiform tabaka

Fotoreseptor hiicrelerle bipolar ve horizontal hiicreler arasi sinaps bu tabakadadir.
Makula bolgesinde fotoreseptorlerin daha uzun ve oblik seyri nedeniyle bu bolgede

daha kalin izlenmektedir (16).
Dis niikleer tabaka

Fotoreseptor hiicrelerin govdeleri tarafindan olusturulur. Kon niiklueslart dis
bolgede, rod niikleuslar1 i¢ bolgede olma egilimindedir. Rod niikleuslar1 daha

kiigiik, daha yuvarlak ve koyu boyanmasiyla kon niikleuslarindan ayrilir.
Eksternal limitan membran (ELM)

Gergcek bir membran degildir. Fotoreseptdr i¢ segmentleri ve miiller hiicre dis

uzantilarindan olusur (17).
Fotoreseptor hiicre tabakasi

ELM ve RPE arasinda olup rod ve kon olmak iizere iki fotoreseptor hiicre tipi
bulunmaktadir. Fotoreseptorler i¢c ve dis olmak iizere iki segmentten olusur. Dis
segment 1s18a duyarli segmenttir ve RPE apikal hiicreleriyle temas halindedir. Rod
hiicreleri karanlikta gormeden sorumludur ve sayilar1 yaklasik 130 milyon
civarindadir. Kon hiicreleri 1sikta renklerin ayirt edilmesi ve parlak 1sikta keskin

gérmeden sorumludur (16).
Retina pigment epiteli (RPE)

Bol miktarda melanin pigmenti icermekte olup Bruch membrani ile noral retina
arasinda uzanim gosteren tek katli, hekzagonal hiicrelerden olusan epiyelyal
tabakadir. RPE, fotoreseptor hiicrelerin ve koryokapillarisin islevselligini
sirdiirmesinde Onemli rol oynar. RPE’nin diger fonksiyonlari: vitamin A
metabolizmasimi diizenlemek, rodopsin sentezini diizenlemek, igerdigi zonula
okludens ve zonula adherens gibi siki baglantilar sayesinde dis kan-retina

bariyerini olusturmak, i¢erdigi melanin pigmenti sayesinde 15181 absorbe ederek



151k sagilimini ve olusabilecek gorsel aberasyonlar1 engellemek, fotoreseptor dis

segmentlerinin fagositozunu yapmak, retinayi oksidatif hasardan korumaktir (19,

20).

Retina pigment epiteli

Fotoreseptor hiicre tabakasi

Dis limitan membran

Dis niikleer tabaka

Di1s pleksiform tabaka

i¢ niikleer tabaka Bipolar néron

Amakrin hiicre
i¢ pleksiform tabaka
— Miiller hiicresi

Gangliyon hiicre tabakasi ——

Sinir lifi tabakas1 —_
Aksonlar

I¢ limitan membran — vt
?

Sekil 2. Retina tabakalarinin sematik goriiniimii (13)

Sinir Lifi Ganglion Hiicre Vitibus ¢ Limitan
Tabakasi Tabakasi Membran
I¢ Pleksiform ic Niikleer
Tabaka Tabaka
Premakiiler
Bursa

Dis Pleksiform Dis Niikleer
Tabaka Tabaka

Sekil 3. OKT’de retinal yapilarin goriintiilenmesi (21)
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2.1.3. Makula

Gorme islevinin saglanmasinda temel gorevi {istlenen globun arka kutbuna yerlesen
makula bolgesidir. Makula optik diskin temporalinde, iist ve alt temporal vaskiiler
arkadlar arasinda yer alir ve yaklasik 5,5 mm c¢apindadir. Retinanin en fazla ksantofil
ve lutein igeren bolgesidir. Henle tabakasinda yer alan karotenoid pigmentler
nedeniyle fundus muayenesinde sar1 renkte goriiliir (22). Makula topografik olarak;
umbo, foveola, fovea , parafovea ve perifovea olarak 5 boliimden olusmaktadir (Sekil

4).

macula

Sekil 4. Makula anatomisi (23)

Makulanin merkezi yaklasik 1,5 mm’lik bolgesine fovea ismi verilmektedir. Renkli ve
keskin gormede Ozellesmis hiicreler bu bolgede yogunlasmistir. Foveada baskin
fotoreseptdr kon hiicreleridir. Retinal yapilardan sinir lifi tabakasi, ganglion hiicre
tabakasi, i¢ pleksiform ve i¢ niikleer tabakalar foveada bulunmamaktadir (22). Fovea,
parafovea ve perifovea ile ¢evrelenmektedir. Fovea g¢evresindeki 0,5 mm’lik alan
parafoveayi, parafovea c¢evresindeki 1,5 mm’lik alan perifoveayr olusturmaktadir.
Fovea santralindeki 0,4 - 0,5 mm captaki alan foveal avaskiiler zon (FAZ) olarak
adlandirilmaktadir. FAZ alanin merkezindeki 350 mikrometre (um) ¢apli alan ise
foveola olarak adlandirilir. Foveola 350 um ¢apinda merkezi kon buketini ¢cevreleyen
alandir. Avaskiilerdir. ELM, kon dis segmentlerinin birbirine baglanmasina ve

uzamasina aracilik eder ve bu uzamanin sonucunda vitreusa dogru bombelesir. Fovea



eksterna ad1 verilen fenomeni olusturur. Foveola merkezinde, 150-200 pm ¢apindaki
alan umbo olarak isimlendirilmektedir. Esas olarak kon fotoreseptor hiicrelerini igerir.
Kon hiicreleri sik1 bir bigcimde merkezi dizilis sergilemektedir ve bu durum merkezi

kon buketi olarak adlandirilir (22).
2.1.4. Retina vaskiiler anatomisi
2.1.4.1. Retinal arterler

Retinanin i¢ 2/3 kismu internal karotis arterden ayrilan oftalmik arterin ilk dali olan
santral retinal arter (SRA) tarafindan beslenir. SRA optik kanalda optik sinirin yaninda
seyreder ve daha sonra globun 8-15 mm gerisinden optik sinire penetre olur ve optik

sinirin ortasindan gegerek glob i¢ine dogru uzanir (24).

Lamina kribroza bolgesi trombosit agregasyonun goériilebildigi 6nemli bir alandir.
Lamina kribroza bolgesinde duvarlarinin bir kismi ortak olan bag doku ile sarili SRA
ve santral retinal venin (SRV) damar liimeni bu noktada daralmaktadir. Arter ve ven
arasinda bu diizensiz bag doku kalinlagsmasi nedeniyle ven iizerine basi
gozlenmektedir. Bu bolgedeki arter akimi azaldigi durumlarda tiirbiilans olusarak

tromboz i¢in zemin hazirlamaktadir.

Bu nedenle lamina kribroza bolgesi santral retinal ven ve arter tikanikliklarinin sik
goriildiigii bir bolge olmaktadir. SRA lamina kribrozadan gegince retina i¢inde dallara
ayrilir ve bu dallar genellikle sinir agina uygun dagilim gosterir. Tipik olarak optik
diskten ciktiktan sonra superior ve inferior dallara ayrilir, bu dallar da daha sonra
temporal ve nazal dallara ayrilirak 4 ana dal olusturur. Retina arterlerinin superior ve
inferior dallara ayrilmasi genellikle retina boyunca devam eder. Normal retina
damarlar1 nadiren horizontal hatti gecer. Kollaterallerin orta hatti gecmesi vendz

tikayict hastaligin bir bulgusudur.

Arterler retinanin sinir lifi ve ganglion hiicre tabakasi icerisinde seyrederler. Genellikle
ilk dallanmadan sonra elastik fibril ve internal limitan membrani kaybeder, bu ylizden
de arteriol ismini alir. Retina arterleri ve arteriolleri i¢ tabakada bulunmaktadir, sadece
kapiller damarlar derinleserek i¢ niikleer tabakaya ilerleme 6zelligine sahiptir. Retina
vendz drenaji genellikle arteriyel dallanmayi takip eder. Retina ven ve veniilleri i¢

retinada bulunurlar, bazen eslik ettikleri arterlerin arasinda bulunurlar. Arteriovendz



caprazlanma noktalarinda genellikle arter veni 6nden ¢aprazlar. Caprazlasma bolgeleri

en sik retina ven tikaniklik bolgeleri oldugu i¢in 6nem arz etmektedir.

Oftalmik arterin bir diger dal1 olan kisa posterior siliyer arterler skleray: delerek, Bruch
memrani ile suprakoroid arasinda bulunan koroidal dolasim sisteminin ii¢ katmanini

olusturur (25) :
= Haller tabakasi: Diiz kas hiicreleriyle ¢evrili, fenestrasiz biiyiik damarlari igeren
en distaki tabakadir.

= Sattler tabakasi: Fenestrasiz orta boy damarlari igeren orta kisimdir.

» Koryokapillaris: Bruch membranina komsu igteki kisimdir. Damarlar

fenestralidir ve bu sayede dis 1/3 retinay1 besler.

Koroid, vorteks vendz sistemi tarafindan drene edilir. Vorteks venleri superior ve
inferior orbital venlere, oradan da kaverndz siniis ve pterygoid pleksusa drene olurlar.

Superior ve inferior orbital venler arasinda genellikle kollateraller vardir (26).

Koroid Kisa posterior Karotis interna

siliyer arterler

Pial damarlar

Optik sinir kilifi

Sklera

Santral retinal

Retina arter Oftalmik arter

Sekil 5. Goziin arteryel yapilanmasi
2.1.4.2. Retinal venler

Optik sinir icinde SRA’nin temporalinde yer alan SRV nin g6z kiiresine giris yerinde
capt 200 mikron ve duvar kalinligir 35 mikrondur. Ven duvar tek tabaka endotel
hiicresi, subendotelyal bag dokusu, media ve ince bir adventisyadan olusur. Lamina
kribroza bolgesi SRV tikanikliginin en sik rastlandigi bolgedir. Retina periferine dogru
gittikce ven duvarindaki kas hiicrelerinin yerini perisitler alir ve perisitler kas

hiicrelerinin kasilma O6zelligini gostermediklerinden akimin yavagladigi veya kan



viskozitesinin arttig1 durumlarda vendz dolgunluga neden olurlar. Venlerin ¢ap1 eslik
ettikleri arterlerin capindan daha biiyiiktiir ve genellikle arterler daha yiizeyel
seyrederek venleri iistten ¢aprazlama egilimindedirler. Bu ¢aprazlasma bolgelerinde

arter ve ven tunika adventisya olarak adlandirilan ortak bir kilif ile sarilir (27).

Venler de arterler gibi perifere gittik¢e daralir ve veniil halini alirlar. Dallanmalari
genelde ikiye ayrilma seklinde olur. Arteriol ve veniil arasinda baglanti1 kapillerler
araciligi ile olur (28). Retina venleri SRV’ye drene olurlar. Santral retina ven ise ya

superior oftalmik ven yolu ile veya direkt olarak kavern6z sintise drene olur (24).
2.1.4.3. Retinal kapillerler

Prekapiller arterioller ve postkapiller veniiller terminal damarlardir, kapiller yatak
araciligiyla birbirine baghdir. Kapillerlerin ¢ap1 yaklasik 15- 20 um’dir ve genelde
fundus muayenesinde goriilmezler (29). Kapiller duvari tek katli endotel hiicre
tabakasi, perisit ve bazal membrandan olusur. Endotel hiicreleri birbirleri ile siki
baglanti yaparlar. Bu siki baglantilar i¢ kan-retina bariyerini olusturmaktadir. Endotel
hiicrelerinin mitoz yapma potansiyeli oldugu tespit edilmistir. Bu sayede vaskiiler

hasardan sonra kan-retina bariyerinin yeniden olusmasina yardimci olur.

Kapiller pleksus afferent arteriol, efferent veniil ve arada kalan kanaldan meydana
gelir. Retina dolagiminda iki ayr1 kapiller pleksus mevcuttur. Bunlardan ilki, daha
biiyiik arterler, arterioller, kapillerler, veniiller ve venlerden olusan yiizeyel kapiller
pleksustur. Digeri YKP’nin dikey anastomozlari tarafindan saglanan derin kapiller
pleksustur. DKP i¢ niikleer ve dis pleksiform tabakanin birlesme yerinde, YKP ise
sinir lifi tabakasi ve ganglion hiicre tabakalar1 arasinda yer almaktadir. D1s pleksiform
tabaka retina kapillerleriyle beslenen bolge ile koroidden beslenen bolge arasinda
kalir. Sonuncu kapiller radyal peripapiller kapiller pleksustur. Anastomozun nadiren

gozlendigi RPKP, sinir lifi tabakasi diizeyinde OD ¢evresinde seyreder (30-32).

Retinal kapiller pleksuslar Sekil 6’da gosterilmektedir.
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Sekil 6. Retinal kapiller pleksus sematik gosterimi (33)
2.2. Retinal Ven Tikamikhg:
2.2.1. Retinal ven tikanikhi@: epidemiyolojisi

Retinal ven tikanikligi (RVT), diyabetik retinopatiden sonra ikinci en sik goriilen
retinal vaskiiler hastaliktir ve gérme kaybinin 6nemli bir nedeni olarak kabul edilir.
Dal RVT, SRVT den daha yaygin goriilmektedir. Rogers ve ark. (34) tarafindan yakin
zamanda yapilan bir meta-analizde, toplam RVT prevalansi %0,52 olarak
bulunmustur. RVDT’ nin diinya ¢apindaki yaygmhigi %0,44 iken, SRVT nin %0,08
oldugu gosterilmistir. Beaver Dam G6z Calismasinda 15 yilda RVDT nin kiimiilatif
insidans1 %1,8 iken, SRVT nin kiimiilatif insidans1 %0,5 olarak tespit edilmistir (35).

RVT, kadin erkek cinsiyet arasinda esit dagilim gostermekte ve prevalansi yasla
birlikte artmaktadir. Bir géziinde RVDT olan bireylerin 3 yil i¢inde karsi gozde
herhangi bir RVT ge¢irme riski %10'dur (2). SRVT’li kisilerde kars1 gz tutulumunun
tahmini riski yilda %1'dir ve bu oran 5 yilda %7'ye ¢ikmaktadir (36).

2.2.2. Retinal ven tikanmikhig1 patogenezi

Retinal ven tikaniklig1 patogenezi multifaktoryeldir ancak esas olarak 3 mekanizma

tzerinde durulmaktadir :

1- Arter- ven kesisme noktasinda venin basiya maruz kalmasi
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2- Damar duvarindaki dejeneratif degisiklikler
3- Anormal hematolojik faktorler
1- Arter - ven kesisme noktasinda venin basiya maruz kalmasi

Vakalarin ¢ogunda, arteriyal hastalik RVT i¢in baskin patogenetik mekanizmadir.
RVDT neredeyse her zaman arteriovendz (AV) kesisme noktalarinda meydana
gelmektedir. AV kesisme noktasinda retinal arter ve ven ortak bir adventisyal kilifa
sahiptir. Bu kesisme noktasinda arterioskleroz nedeniyle sertlesmis ve kalinlasmis
arter duvari, nispeten ince ven liimenini basiya ugratarak vendz liimenin daralmasina
neden olmaktadir. RVDT nin retinal arterlerin venin 6niinden gegtiginde meydana

gelmesi, mekanik kompresyon hipotezini desteklemektedir (37-41).

SRVT patogenezi santral retinal venin optik sinir icerisindeki seyri nedeniyle biraz
daha karmasik olmakla birlikte; santral retinal venin optik sinir icerisinde lamina
kribrozada santral retinal arterle ortak bir adventisyal kilifi paylasarak seyrettigi
bilinmektedir. SRV nin arteriosklerotik SRA tarafindan basiya ugramasi ve bunun
sonucunda trombiis gelisimi SRVT patogenezinde rol oynayan mekanizmalardan biri

olarak sayilmaktadir (42).
2- Damar duvarindaki dejeneratif degisiklikler

Mekanik kompresyona bagli daralan vende olusan tlirbiilan kan akimi, kronik venoz
endotel hasara yol acarak endotel hiicre proliferasyonuna ve damar duvarinda yeniden
sekillenmeye neden olmaktadir. Damar duvarindaki bu degisikliklere sekonder
trombosit agregasyonu artmakta ve trombiis olusumu izlenmektedir (37). Diyabetes
mellitus (DM), hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL) ve sigara kullanim1 gibi tipik
ateroskleroz risk faktorleri, damar duvarinda dejeneratif degisikliklere neden olarak

RVT goriilme sikligini arttirmaktadir (35).
3- Anormal hematolojik faktorler

RVT ile iliskisi saptanan diger bir faktor hiperviskozitedir. Kan viskozitesi; hematokrit
ve plazma fibrinojenlerine baglidir. Diisiik kan akimi ve eritrosit agregasyonu

viskozitede artisa sebep olmaktadir.

Tromboz ile fibrinoliz arasindaki dengenin bozulmasi da patogenezde sorumlu tutulan

bir baska faktordiir. Koagiilasyon kaskadi ile pihtilagsma faktorleri fibrinojenin fibrine
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doniistimiint saglayarak trombin iretimini saglamaktadir. Trombin olusumu protein
C, protein S ve antitrombin gibi antikoagiilan faktorlerle inhibe olmaktadir.
Koagiilasyon faktorleri ile RVT arasindaki baglanti heniiz netlesmemis olup sadece
serum homosistein yiiksekliginin RVT igin bagimsiz risk faktori oldugu gosterilmistir
(43, 44).

2.2.3. Retinal ven tikanikhg risk faktorleri

RVT'nin bilinen bir¢ok sistemik ve oftalmik risk faktorii vardir. En bilinen risk
faktorleri yas ve sistemik vaskiiler bozukluklardir. Vakalarin yarisindan fazlasinda
baslangi¢ yasi 65'in iizerindedir ancak 45 yasin altindaki hastalarda da RVT gelisebilir
(45). Hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabetes mellitus gibi sistemik hastaliklar RVT
gelisimi ile ¢ok giiclii bir sekilde iligkilidir (46). Hipertansiyon, DM, HL, yiiksek viicut
kitle indeksi ve sigara kullanimi gibi sistemik risk faktorlerinin RVT gelisimindeki
ortak yonii, RVT’nin ana patofizyolojik bileseni olarak kabul edilen sistemik
arterioskleroz riskini artirmalaridir. Yayinlanmis calismalarin verileri, RVT'nin
%48'inin HT ye, %20'sinin HL'ye ve %5'inin DM'ye bagl oldugunu gdstermektedir
(47).

O'Mahoney ve ark. (48) RVT ile sistemik kardiyovaskiiler risk faktorleri arasindaki
korelasyon lizerine 21 ¢alismanin meta-analizini ger¢eklestirmistir. Sistemik HT
prevalansi, kontrollere (%36,2) kiyasla RVT’li hastalarda (%63,6) olduke¢a yiiksektir.
Her iki RVT tipi ve HT arasinda 6nemli bir iliski bulunmustur. Herhangi bir RVT
formu i¢in, hiperlipidemi hastalarda (%35,1) kontrollerden (%16,7) iki kattan daha
yaygindir. Hiperlipidemi i¢cin SRVT ve RVDT’li kisilerde benzer anlamli risk
tahminleri goriilmistiir. DM, herhangi bir RVT formuna sahip hastalarda (%14,6)
etkilenmemis kontrollerden (%11,1) biraz daha yaygindir ve SRVT DM ile 6nemli
Olciide iliskili olsa da RVDT nin iliskili olmadig1 tespit edilmistir.

SRVT ile sistemik risk faktorlerinin incelendigi bir baska calismada, HT varliginin
SRVT riskini %66 oraninda artirdig1 tespit edilmistir. Sadece DM veya sadece HL’1i
hastalarda SRVT riskinin artmadig1 gosterilmistir (49).

Sistemik ya da lokal vaskiilit ile seyreden hastaliklardan sistemik lupus eritematosus,
sarkoidoz, sifiliz, Behget hastaligi ve tiiberkiilloz da RVT risk faktorleri arasinda

sayllmaktadir. Sistemik lupus eritematosus hastaliginda lupus antikoagiilani ve artmis
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antikardiyolipin antikor seviyesi RVT ile iliskili bulunmustur (50). Ulkemizden
yapilan bir calismada okiiler Behget hastaligi olan hastalarin yaklasik %6'sinda RVDT
bildirilmistir (51).

Belirgin bir RVT etiyolojisi bulunmadiginda, hasta gengse veya bilateral RVT varsa
koagiilopati ve trombofilinin de dikkate alinmasi gerektigi Onerilmektedir (52).
RVT’de trombofilik risk faktorlerinin rolii hala tartismalidir. Yiiksek plazma
homosistein diizeyleri, diisiik B6 vitamini ve folik asit diizeyleri RVT i¢in bagimsiz
risk faktorleri olarak tanimlanmustir (53). Bir dizi ¢alismada artmis kan viskozitesi,
faktor V Leiden mutasyonu, hiperhomosisteinemi, protein C veya S eksikligi ve
protrombin gen mutasyonu ayri ayrt RVT gelisimi i¢in risk faktorleri olarak
tanimlanmustir (44, 45, 54). Oral kontraseptif kullaniminda 6strojen iceren preparatlar
venlerde dilatasyona, hemodinamide bozulmaya ve kan akisinda diizensizliklere neden
olmaktadir. Uzun siireli oral kontraseptif kullanimi; koagiilasyon bozukluklarina,

hiperviskoziteye ve damar duvarinda disfonksiyona sebep olmaktadir. (55).

Okiiler risk faktorleri arasinda primer agik agili glokom RVT’ye yol acan en yaygin
okiiler sebeptir (56). Intraokiiler basing yiiksekligi ve azalmis okiiler perfiizyon basinci
venoz stazi arttirarak RVT olusumuna zemin hazirlamaktadir (57). Gao ve ark. (58)
glokomda, normal olgulara gore retinal arter ve venlerin daha dar yapida oldugunu
belirtmistir. Bir bagka hipotez ise, goz i¢i basincindaki artisin damar duvarlarina baski
uygulayarak ven damar duvar1 intima tabakasinda proliferasyona ve retinal
kapillerlerde kollapsa neden oldugudur. Glokom olgularinda SRVT ve RVDT goriilme
olasiliginin birbirine yakin oldugu goézlenmistir. Hipermetropi ve kisa aksiyel
uzunlugun retinal arter ve venin lamina kribrozada daha dar bir alandan gegmesine,
kan akimmin azalmasi ile viskozite artisina ve nihayetinde tromboza sebep oldugu
diginiilmektedir (57, 59). Yapilan bazi ¢alismalarda, aksiyel uzunlugun SRVT’li
gozlerde kontrol grubuna kiyasla daha kisa oldugu bulunmustur (57, 60). Optik disk
0demi, OD druseni gibi optik disk patolojileri de retinal vene basi yaparak staza neden

olabilmektedir (61).
2.2.4. Retinal ven tikanikhigi simflandirmasi

Retinal ven tikanikliklari, tikanikhigin anatomik lokalizasyonuna gore SRVT ve

RVDT olmak iizere temelde 2 ana gruba ayrilmaktadir. Mevcut ¢alismalarin ¢ogunda
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hemisantral RVT, SRVT nin belirli bir formu olarak tanimlanmaktadir (2). Hayreh, her
biri iki alt tipten olusan ve toplamda alt1 farklit RVT formu olusturan ii¢ ana RVT tipini
tanimlamaktadir. Bu tanimda SRVT ve HRVT iskemik ve iskemik olmayan diye
ayrilirken, RVDT major ve makuler olarak ikiye ayrilmaktadir (62).

Santral retinal venin lamina kribroza seviyesi veya arkasindaki tikanikligt SRVT
olarak isimlendirilmektedir. SRVT tiim retinal vendz sistemi etkiler. Sadece bir fundus
yarimkiiresi etkilendiginde, tikanikligin varsayilan yeri anormal sekilde boliinmiis bir
intrandral santral retinal venin 2 gdvdesinden biridir; bu durum vakalarin yaklasik
%20'sinde dogal olarak goriiliir ve hemisantral retinal ven tikanikligi (HRVT) olarak
tanimlanir. Optik diskin Oniinde retina ven dallarinin arter ven c¢aprazlasma

bolgelerindeki tikanikligi ise RVDT olarak isimlendirilmektedir (63).

SRVT ve HRVT retinanin perfiizyon durumuna gore iskemik ve iskemik olmayan
olarak ikiye ayrilir. Iskeminin derecesi ultra genis alanli FFA’da arteriovendz fazda
goriilen kapiller nonperfiizyon alaninin toplam goriintii alanina boliinmesi ile elde
edilen iskemik indeks degeri ile hesaplanir (64). RVDT tipik olarak arteriovendz bir
caprazlagsmaya karsilik gelir ve tikaniklik bolgesine goére major ve makuler olarak 2
ana alt gruba ayrilir (62). Retinal kadranlardan birini drene eden major dal venlerinden
biri etkilendiginde major veya makula i¢indeki daha kiiciik veniillerden biri tikali
oldugunda makiiler olarak siiflandirilir (37). RVDT, en sik list temporal kadranda
goriiliir ve bunun, o bolgede AV gecisin artma egiliminden kaynaklandigi

diisiiniilmektedir (65).
2.2.5. Retinal ven tikanikhiginda klinik bulgular

Retinal ven tikanikliklari, tikanikligin lokalizasyonuna ve ciddiyetine gore
asemptomatik olabilecegi gibi agrisiz gorme kaybu, santral veya parasantral skotomlar,
periferik géorme alani1 defektleri ile karsimiza ¢ikabilmektedir. Eger makula tutulumu
yoksa belirgin bir gérme kaybi1 izlenmeyebilir (66). Santral retinal ven tikaniklig1 olan
hastalar genellikle ani, agrisiz, tek tarafli gorme kaybiyla gelirler. Relatif afferent pupil

defekti goriilebilmektedir (63).

Retinal ven dal tikanikligi semptomlar: tikanikligin yerine ve siddetine baghdir,
asemptomatik olabilir. (67). Makiiler RVDT, merkezi bir gorme alan1 defekti ile ortaya

cikarken; major RVDT, etkilenen venin drene oldugu retinal kadrana karsilik gelen
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periferik bir gérme alani1 defekti ile ortaya ¢ikar (54). RVT'deki fundus goriiniimii
vendz tikanikligin siddetine, yerine ve tikanikligin {lizerinden gecen siireye gore

degisebilmektedir. Yeni tan1 RVT’de fundus muayenesinde OD 6demi, alev, nokta

veya leke seklinde retinal hemorajiler, damarlarda dilatasyon, tortuositede artis ve sert

eksudalar goriilebilmektedir (Sekil 7).

A B

Sekil 7. A) Santral retinal ven tikaniklig1 hastasina ait fundus fotografi
B) Ust temporal ven dal tikaniklig1 hastasina ait fundus fotografi

(OMU Tip Fakiiltesi arsivinden alinmustir.)

Kan-retina bariyerinin bozulmasi plazmanin ¢evredeki retinaya sizmasina neden olur
bu da makula 6demine yol agar. Makuler 6dem hem iskemik hem de iskemik olmayan
SRVT’nin 6nemli bir komplikasyonudur. Makuler 6dem RPE dejenerasyonu, seréz
makula dekolmani ve makuler ganglion hiicrelerinde geri dondiiriilemez iskemik hasar
nedeniyle iskemik SRVT’de genellikle daha siddetlidir. Bu durum iskemik SRVT’de
iskemik olmayan SRVT ye kiyasla daha diisiik gdrsel kazanimi aciklar (68). Normal
ve 6demli retinanin birlesim yerinde bulunan sart lipid birikintilerine sert eksuda denir.
SRVT’de retinal hemoraji ve eksudalar dort kadrana dagilmis olarak izlenirken,

RVDT’de daha siklikla {ist temporal ve alt temporal kadranlarda goriiliir (3).

Retinal hemorajiler 3-6 ay icinde kaybolabilmektedir. ilerleyen dénemde tikaniklik
olan vende sklerotik degisiklikler gézlenmekte, komsulugundaki arterde de gliotik

degisiklikler ve daralma meydana gelmektedir. Kronik donemde hemorajiler
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cekilmekte ve tikaniklik gozlenen retina alaninda mikrovaskiiler anomaliler
gbzlenmektedir. Retinal ven tikanikliklarinda daha ileri evre bagvurularda ise venoz

kiliflanma ve vendz kollateral olusumu izlenebilmektedir (3).

SRVT olgularinda daha ileri evre basvurularda hasta neovaskiiler glokom nedeniyle
agrt ve gormede azalmadan sikayetci olabilmektedir. Klinigin ciddiyetini
degerlendirmekte baslangic gorme keskinligi ¢ok onemli bir parametre olmakla
birlikte makuler 6dem, hemoraji ve iskemi de seyri etkilemektedir. Ilerleyen donemde
kistoid dejenerasyonlar, RPE ve fotoreseptor hasari, kronik kistoid makiiler 6dem
(KMO) gérmede ciddi azalmaya sebep olabilmektedir. Epiretinal membran ve makula
iskemisi de gelisebilmektedir. Nihai gérme keskinliginde retina iskemisinin ciddiyeti

ve baslangi¢ gérme keskinligi 6nem arz etmektedir (69).

Iskemik olmayan form, tiim SRVT hastalarinin yaklasik %75'inde gériiliir. Iskemik
tipte gorme keskinligi daha diistiktiir, relatif afferent pupiller defekt (RAPD) ve santral
skotomlar daha 6n plandadir. Iskemik tipte venoz dilatasyonlar, retinal hemorajiler ve
atilmis pamuk benzeri eksudalar daha sik gériilmektedir. iskemik SRVT’de ilerleyen
donemlerde neovaskiilarizasyon ve neovaskiiler glokom gibi komplikasyonlar daha

sik goriilmekte ve iskemi siddeti ile korelasyon gostermektedir (70).

Neovaskiilarizasyonlar agida, iriste, optik diskte, retinada goriilebilmekte ve buna
bagli olarak vitreus hemorajisi goriilebilmektedir. NVG riski, 6n segment NV
gelistirme riskiyle yakindan paralellik gosterir ve bu risk, daha genis retinal
nonperfiizyon alanlar1 olan hastalarda artmaktadir ancak 6n segment NV'si olan
gozlerin hepsi NVG'ye ilerlemez. Hayreh (71), iskemik SRVT’de NVG gelistirme
kiimtlatif olasiliginin takibin ilk 6-9 aymnda giderek arttigini, ardindan bir plato
seviyesine ulastigini bildirmistir. Buna karsilik, NVG RVDT gozlerinde son derece

nadir goriilmektedir.

Iskemik olmayan olgularm 1/3’iinde 3 y1l i¢inde iskemik tipe doniisiim goriilmektedir.
Ilk 4 ay iskemik olmayan tipin iskemik tipe ilerleyisi icin olduk¢a dnemlidir ve diizenli
takip onemlidir (36). Iskemik olmayan tipten iskemik tipe déniisiim oraninin 4 ay

iginde %15, 3 yil i¢inde ise %34 oldugu gosterilmistir (72).

RVDT, en sik iist temporal kadran (%66) olmakla birlikte sirasiyla alt temporal
kadranda (%22-43) ve nazal kadranda (%1-9) gorilmektedir. Nazal kadrandaki
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olgular belirgin Kklinik bulgu vermedigi icin ge¢ basvurular dolayisiyla neovaskiiler
komplikasyonlar ve vitreus hemorajisi ile basvurabilmektedir (73). Makuler RVDT ise
RVDT’lerin %17’sini olusturmakta ve %81 gibi bir yiizde ile siklikla iist makula
tutulumu ile karsimiza ¢ikmaktadir (74, 75). Major RVDT nin %90'inda ve makuler
RVDT nin %97'sinde baslangigta MO tespit edilmistir (76). Sistematik bir inceleme,
baslangigta MO olmayan RVDT gézlerinin %5-15'inin 1 yillik bir siire icinde MO
gelistirdigini, buna karsin baslangicta MO olanlarda &demin %41'inde tedavi
olmaksizin 7,5 ayda diizeldigini ortaya koymustur (77).

2.2.6. Retinal ven tikanikhig1 tamisinda kullanilan goriintiileme yontemleri
2.2.6.1. Optik koherens tomografi

OKT biyolojik dokulardan yiiksek ¢oziiniirliiklii kesitsel goriintiileme yapabilen ve
bu sayede retina tabakalarini, koroidi, vitreusu ve vitreoretinal ara yiizeyi
degerlendiren bir teknolojidir. Retina hastalarinin tan1 ve takibinde sik kullanilir.
Girisimsel olmayan bir goriintiileme yontemi olmasi bu teknolojiyi oldukga cazip

kilmaktadir.

OKT’nin temel ¢alisma prensibi B-mod ultrasonografi gibidir. Burada farkli olan
retinal dokuda bulunan mikro yapilarin ses yerine optik geri yansitma 6zelligi olan
diod lazerin kullanilmasidir. Goriintiilemede 840 nm’lik bir lazer 15181 kullanilarak
gbzde bulunan biyolojik dokularin optik geri yansitma 6zelliginden yararlanilir. Bu
sayede retinanin yapist ile ilgili yliksek ¢oziiniirliiklii ve derinlemesine bilgi elde
edilmis olunur. Dokularin 15181n referans aynadan geri donme siirelerindeki
farkliliklara dayanarak goriintii olusturan OKT cihazi, retina katmanlarinin tipk: bir

histoloji kesitine benzer sekilde gosterilmesini saglar (78).

OKT, RVT vakalarinda en sik kullanilan goriintiileme yontemidir. Hastalik aktivitesini
ve ilerlemesini degerlendirmede tipik olarak kullanilan OKT nin temel 6zelliklerinden
biri santral makula kalinligidir (SMK). SMK’nin artis1 islevsel kayipla, azalmasi ise
islevsel iyilesmeyle iligkilidir. Bununla birlikte, RVT ile iliskili makula 6demi icin
anti-vaskiiler endotelyal biiylime faktorii (VEGF) ile tedavi edilen hastalarda, daha
ince bir retina her zaman daha iyi gérme keskinligi (GK) ile iligkili degildir (79).

OKT araciligiyla RVT seyri sirasinda gozlemlenebilen diger 6zellikler sunlardir:

subretinal sivi (SRS), intraretinal sivi, elipsoid zonun (EZ) biitiinligl, retina i¢
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katmanlarinin diizensizligi (DRIL) ve posterior vitreus dekolmanidir (PVD). Retinal
ven tikanikliginda SRS genellikle tedavinin baglangicinda mevcut olsa da gorsel
tyilesme i¢in bir prognostik faktor olarak dnemi belirsizligini korumaktadir. DRIL, i¢
retina katmanlarinin ayirt edilmesinin imkansiz hale geldigi bir durumu ifade eder.
OKT goriintiilemesinde ganglion hiicresi, i¢ pleksiform tabaka, i¢ niikleer tabaka ve
dis pleksiform tabaka arasindaki smirlar tespit edilememektedir. Bu Onemli
biyobelirteg, makula 6demine eslik eden hiicrelerdeki hasarin derecesini yansitir (80).
Hem DRIL hem de EZ parametreleri agisindan 3 ay i¢inde erken iyilesme, bir yillik
GK sonuglarini etkileyen dnemli bir faktordiir (81).

2.2.6.2 Fundus Floresein Anjiyografi

Fundus floresein anjiyografide prensip olarak sodyum floresein maddesinin floresans
yayma ozelliginden faydalanilmaktadir. Sodyum floresein 465-490 nm dalga
boyundaki mavi 15181 emisyon ve 520-530 nm dalga boyundaki sari-yesil 15181 yayma
ozelligine sahiptir. Cekim kamerasinda beyaz 1sik, yalnizca mavi dalga boyunu
gegiren uyarici filtreden gegmekte ve fundusa iletilmektedir. Floresein kanda biiyiik
cogunlugu albiimin olmak tizere %80 oranda proteinlere bagli ve %20 oranda serbest
tasinmaktadir. Proteinlere bagli olarak tasinan floresein molekiillerinin floresans
ozelligi bulunmamaktadir. Yalnizca serbest halde bulunan floresein molekiilleri 151k
ile aktive olunca floresans ozelligi gostermektedir. Intravensz yolla enjekte edilen
floresein molekiilleri karaciger ve bobreklerden atilmaktadir. Floresein molekiilleri;
retinanin ve koroidin vaskiiler yapisini, dokularin perfiizyonunu gostermekte ve retinal

hastaliklarda iskeminin ayirt edilmesinde 6nem arz etmektedir.

Retinal ven tikanikliklarinin iskemik ve iskemik olmayan ayriminda FFA’dan
yararlanilmaktadir. CVOS ve BVOS ¢alismalarinda FFA’da SRVT igin 10 optik disk
cap1 ve tizerinde, RVDT iginse 5 optik disk ¢ap1 ve lizerinde nonperfiize alanin olmasi
iskemik olarak tanimlanmustir (70, 82). Daha sonra ultra genis alan FFA nin kullanima
girmesiyle retinal nonperflizyon derecesi iskemik indeks hesaplanarak ifade edilmistir

(64, 83).

FFA RVT’de tani, tikaniklik lokalizasyon ve ciddiyeti, tedavi protokol karari ve ayni
zamanda takipte kullanilmaktadir. Retinal ven tikanmikliginin erken evrelerinde

ozellikle iskemik tipte hemorajinin blokaj etkisine bagl: hipofloresans goriilmektedir.
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Hemoraji blokaj bolgeleri ve perfiize olmayan bolgeler hipofloresans goriinti
vermektedir. Retinal ven duvarlar1 tikaniklik bolgesinde floresein ile boyanmaktadir.
Perifoveal kapiller damarlardaki kagaklar nedeniyle MO meydana gelir. Yaygin MO
bulunan olgularda floresein boya genis kistoid bosluklarda birikmektedir. Ge¢ fazda
ise petaloid KMO gozlenmektedir. Makuler iskemide perifoveal kapiller alanda
perfiize olmayan alanlar goriilmekte ve kotii gorsel prognozu gostermektedir (82). ileri
evre RVT’de perfiize olmayan alanlar, mikroanevrizmalar, kollateral damarlar,
neovaskiilarizasyonlar, sant damarlar, persiste eden makula 6demi, kapiller kacaklar,
seroz dekolman alanlart ve pigmenter degisiklikler goriilebilmektedir. Retina ve

OD’de neovaskiilarizasyon kaynakli kapiller kacaklar goriilebilmektedir.

FFA’da prearteryel faz (koroidal faz), arteryel faz, arteriovendz faz (kapiller faz),
venoz faz, resirkiilasyon fazi olmak tizere 5 fazda goriintii olugsmaktadir. Perfiize
olmayan kapiller yapilar en iyi FFA’nin erken fazinda, kacaklar baslamadan
arteriovenoz fazdan once izlenir. Retinal ven dal tikanikligi olgularinda FFA’da
etkilenmeyen goz ile kiyaslandiginda venéz dolum fazinda gecikme goriillmektedir.
Tikaniklik bolgesindeki venoz yapilarda geg¢ fazlarda boyanma ve sizinti

izlenebilmektedir.

Kollateral damarlar; perfiize olmayan bolgelerde bulunan kapiller damarlari akimin
normal seyrettigi bolgelere baglamaktadir. Fundus floresein anjiyografide kollateral
damar yapilari ince ve kivrimli goriiniir, venéz fazda yavas dolum gostermektedir.
Kollateral damarlar FFA’da sizdirmaz ve 1iyi prognoz belirtecidir. Lazer
fotokoagulasyonda kollateral damar yapilarinin korunmasi gerektigi i¢in bu damar
yapilarmin  FFA’da  belirlenmesi  tedavi  seyrinde  yol  gostericidir.
Neovaskiilarizasyonla olusan damarlar, arteryel fazda erken dolum goésterirler ve

venoz fazda sizint1 yaparak FFA’da hiperfloresans goriinti olusturmaktadir (84).

FFA, RVT tani ve takibinde kiymetli bilgiler saglamasinin yaninda bazi dezavantajlara
sahiptir. Bu dezavantajlar invazivlik, alerjik reaksiyon riski, uzun goriintiileme siiresi
ve kapiller pleksus katmanlarini ayirt edemeyen sinirlt derinlik ¢oziintirliigii seklinde

siralanabilir (85).
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2.2.6.3 Optik Koherens Tomografi Anjiyografi

OKT cihazlarinda yasanan teknolojik ilerleyis goriintiilerdeki rezoliisyonun ve imaj
kazanim hizinin artmasia bagli olarak hareket kontrastinin degerlendirilmesi
sayesinde kan akimi cihazlarda saptanabilir hale gelmistir. Bu gelisme sayesinde
noninvaziv bir yontem olan OKTA ortaya ¢ikmistir. OKTA, retina ve koroidin
vaskiiler haritasint 3 boyutlu yiliksek ¢ozliniirliiklii incelememizi saglayan, klinik
oncesi mikrovaskiiler degisiklikleri saptayan, herhangi bir intravendz kontrast
madde kullanimi1 gerektirmeyen, hizli, noninvaziv bir goriintiileme yontemidir (86).
OKTA vaskiiler yapilar icerisindeki hem aksiyel hem de transvers akimlar1 ayni
duyarlilikta saptar. Goriintii verisi i¢in hareket eden eritrositlerin yiizeyindeki 151k
yansimasini kullanir. OKTA ¢alisma prensibi olarak ¢ok sayida A-scan tarama ve
bunlarin birlestirilmesinden olusan B-scan tarama kesitleri olusturur (Sekil 10).
Coklu pes pese B-scan goriintiilere ihtiya¢ oldugu icin OKTA cihazlarinin saniyede
en az 70000 A- mod tarama yapmasi ve 3-4 saniyelik olduk¢a hizli tarama siiresine

sahip olmasi gerekir (87).

Su anda kullanilan pek ¢cok OKTA cihazinin ortak ¢alisma prensibi retinanin tek bir
noktasindan alinan pes pese iki kesitsel B-scan OKT goriintiilerinin karsilastirilmasi
ve arasindaki farki saptayarak bunu renkli akim sinyali olarak B-scan OKT
gorilintlisi Uistiine yiiklemektir. Tiim bu bilgisayar yazilimlari, SSADA (Split
Spektrum Amplitiid Dekorelasyon Algoritmasi) gibi her cihaza 6zel yazilimlar
sayesinde hesaplanabilmektedir. OKTA, akim sinyalini belirlemek i¢in amplitiid
dekorelasyonu ve faz varyanst yontemlerini kullanir. Amplitiid dekorelasyonu
yonteminde, pes pese B-scan goriintiiler arasindaki sinyal farkliliklarinin
karsilagtirilmasiyla akim hesaplanir. Faz varyanst yonteminde ise akimin
hesaplanmas1 yayilan 151k demetinin 6zellikleri ve hareketli hedefleri yakalarken
izlenen faz degisikligi ile ilgilidir. Sonug olarak tiim bu yazilimlar pratikte patolojik
lezyonlarin yerlesimini ve sinirlarini géstermede bize yardimei olan yiizeyel kapiller
pleksus, derin kapiller pleksus, dis retina ve koryokapillaristen olusan standart

olarak 4 zona ayrilmis en-face kesitler verir.

OKTA, retinal ve koroidal dokularin farkli tabakalarindaki vaskiiler yapiy1 3 boyutlu

goriintii olarak sunmakta ve vaskiiler yapinin niceliksel degerlendirilmesini miimkiin
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kilmaktadir (87).Bu niceliksel ol¢iimlere dayanarak tedavi yaniti gergekei bir sekilde
degerlendirilmektedir. OKTA ¢ekimlerinde kontrast madde kullanilmadig1 i¢in yan
etkiler de goriilmemektedir. Aynmi giin igerisinde tekrarlanabilir ve hizli bir yontem
olmasindan dolay1 kontrast madde gerektiren anjiyografik goriintiilemelerdeki zaman
kayb1 da ortadan kalkmis olmaktadir. OKTA’ nin diger geleneksel yontemlerden
onemli bir avantaji da derin kapiller pleksusu detayli gosterebilmesidir. OKTA
cihazlarina yiiklenmis olan yazilimlar sayesinde en-face OKTA Kkesitleri tizerinde
vaskiiler dansite ve kan akimu ile ilgili gesitli niceliksel analizler yapilabilir. Bu
yazilimlar sayesinde retina hastalarinin takip siiresince tedaviye yanit verip vermedigi
niceliksel degerlerle ortaya konulabilir. Cihaz igerisinde otomatik olarak verilebilen
sayisal degerler; FAZ alan1 ve gevresi, kan akimi alanlar1 ve VD alanidir. Tiim bu
ozellikleri sayesinde OKTA, RVT tan1 ve takibinde dnemli bir goriintiileme yontemi

olarak yerini almistir.
RVT’li gozlerde OKTA’da goriilen degisiklikler (88-94):
1. Nitel degisiklikler:
e Nonperfiize alanlar
e Vaskiiler tortuosite
e Kollateral damar olusumu
e Perifoveal kapiller pleksusun bozulmasi
e Venoz dilatasyon
e Mikroanevrizmalar
e Intraretinal hemorajiler
e Optik disk venoz kollateralleri ve optik disk neovaskiilarizasyonu (NVD)
e Herhangi bir yerdeki neovaskiilarizasyon (NVE)
2. Nicel degisiklikler:
e Foveal ve parafoveal vaskiiler dansite

e FAZ alani
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OKTA cihazlarinin bazi dezavantajlar1 da bulunmaktadir. Vaskiiler yapilardaki
perfliizyon ile ilgili diger anjiyografi yontemlerinin verebildigi dinamik bilgiler
OKTA’da alinamaz. Sizint1, gollenme ve boyanmay1 gosteremez. Cekim esnasinda
cesitli sebeplere ve mekanizmalara bagl artefaktlarin izlenmesi goriintiileri hekimin
degerlendirmesini zorlastirabilir. Optik ortamdaki opasiteler sinyal yogunlugunda
azalmaya sebep olur ve gdlgelenme artefakti olarak karsimiza ¢ikabilir. Retinanin
ylzeyel katlarindaki bliyiik vaskiiler yapilardaki akim sinyalleri daha derin
tabakalardan yansiyabilir ve bize yanlishikla neovaskiiler damarlar1 animsatan
projeksiyon artefaktlar1 olusturabilir. Perifer retina bu yontemle zor goriintiilenir
¢linkii mevcut OKTA cihazlar ile genellikle arka kutupta 3x3, 6x6, 8x8, 12x12
mm’lik alanlar taranmaktadir. Taranan alan biiylidiikce imajin rezoliisyonu ve

izlenen damarlarin detaylar1 azalir.
2.2.7. Retina ven tikanikhig tedavisi

Su anda, RVT de tikaniklig giivenli ve etkili bir sekilde tersine ¢evirebilecek bir tedavi
yontemi yoktur. Oftalmolojik tedaviler, gérmeyi tehdit eden RVT’nin potansiyel
komplikasyonlarini dnlemeye veya tedavi etmeye odaklanmistir. RVT sirasinda temel
laboratuvar testleri yapmanin veya kan basincini 6lgmenin temel faydasi,
kardiyovaskiiler hastaliklara vurgu yapilarak sistemik hastaliklarin tespiti ve altta
yatan kronik durum i¢in hedefli tedaviyi baslatma olasiligidir. Eslik eden sistemik
hastaliklarla RVT riskinin arttig1 bilinmektedir bu nedenle RVT de es zamanl risk

faktorlerini belirlemek ve hastaliga multidisipliner yaklagim saglamak énemlidir.
2.2.7.1. Antitrombotik Tedavi

Onerilen RVT tedavi yontemlerinden biri antikoagiilan tedavidir; ancak bu konudaki
kilavuzlar, gozlemsel caligmalardan ve bireysel randomize kontrollii calismalardan
elde edilen tutarsiz ve siirli veriler nedeniyle ¢eliskili oneriler igermektedir (95, 96).
Oral asetilsalisilik asit ve subkutan heparin ile tedavinin SRVT’de etkili olmadig:
kanitlanmistir, RVDT de ise randomize klinik ¢aligmalar yayinlanmamistir (46, 97).
Rekombinant doku plazminojen aktivatorii (rt-PA) kullanilarak intravitreal olarak veya
dogrudan retinal vene uygulanan trombolizin SRVT’li hastalarda gérme keskinligini
tyilestirdigi gosterilmistir ancak lokal yan etkilerin yiiksek prevalansi nedeniyle bu

teknik genel olarak kabul gérmemistir (98).
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2.2.7.2.Fotokoagiilasyon Tedavisi

Panretinal fotokoagiilasyon (PRF) tedavisi, 151k enerjisi ile yetersiz perfiize olmus
fotoreseptorlerin tahrip edilmesi ve mitokondrilerin oksijen alimini durdurmasina
neden olmasiyla iliskilendirilir. Dolayisiyla oksijen tliketimini azaltarak i¢ retinaya
oksijenli kan akiginin artmasina, biiytime faktorlerinin (esas olarak VEGF) iiretiminin
azalmasina ve kapiller damarlarin dilatasyonunun azalmasina yol agar ve sonug olarak
neovaskiilarizasyonu engeller (99). Intravitreal tedavilerin tanitilmasindan énce, fokal
lazer fotokoagiilasyon RVDT nin neden oldugu makula édemini tedavi etmek icin
altin standart olarak kabul ediliyordu. Mevcut anti-VEGF tedavilerin ¢aginda, RVDT
ile iliskili MO igin fokal lazer tedavisi ikinci basamak tedavi olarak diisiiniilmelidir.
Su anda, RVT’de lazer fotokoagiilasyon, retinal nonperfiizyon alanlarinda retinal
neovaskiilarizasyon gibi komplikasyonlar i¢in altin standart olarak kabul edilmekte

olup, vitreus hemorajisi riskini azaltmaktadir (82).
2.2.7.3. Anti VEGF Tedavi

RVT’ye bagli makula 6deminde anti-VEGF ajanlarin kullanimi, RVT’li hastalarda
VEGF'nin goz i¢i seviyelerinin kontrol grubuna kiyasla yiikseldigini gdsteren saglam
kanitlarla desteklenmektedir (100, 101). Hipoksiye bagli VEGF yolaginin
aktivasyonu, neovaskiilarizasyonu indiiklemekte ve endotelin siki baglantilarim
dogrudan etkileyerek retinada vaskiiler gegirgenligi artirmaktadir (102). Anti-VEGF
tedavisi, RVT deki makula 6deminin temel patogenezini hedef alan etkili bir terapotik
yaklasimdir ve su anda anti-VEGF ajanlarin intravitreal enjeksiyonlar: altin standart

tedavi haline gelmistir (103, 104).

Amerika Birlesik Devletleri Gida ve Ilag Dairesi (FDA), RVT’ye baghh makula
O0demini tedavi etmek icin Ranibizumab (Lucentis), Aflibercept (Eylea) ve
Faricimab’1 (Vabysmo™) onaylamistir. Bevacizumab (Avastin) RVT’ye sekonder

makuler 6dem tedavisinde endikasyon dis1 kullanilmaktadir.
Ranibizumab

Ranibizumab, vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii A'ya baglanan ve tiim izoformlarini
inhibe eden bir monoklonal antikor IgG1'in rekombinant bir humanize pargasidir. Bu
antikor Fc kismini igermeyip sadece Fab kismindan olustugu icin daha kii¢iik molekiil

blytikliigline sahiptir. Kiiclik boyutunun retinaya penetrasyonu kolaylastirdigina
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inanilmaktadir, ancak vitreus govdesinden daha hizli temizlenme ile de iliskili olabilir

(105).

BRAVO ve CRUISE c¢alismasi, retina ven tikanikligina bagli makula 6demi olan
hastalarda 0,3 mg ve 0,5 mg dozlarinda intravitreal Ranibizumab enjeksiyonlarinin
etkinligini ve giivenligini degerlendiren iki ¢ok merkezli, randomize, ¢ift kor klinik
calismadir (106, 107). BRAVO calismasinda odak RVDT’ye bagli makula 6demi
tizerindeyken, CRUISE caligmasinda odak SRVT’ye bagli makula 6demi tlizerindedir.
Her iki ¢calismada da diisiik oranda yan etki ile makula 6deminin hizli ve etkili bir

sekilde tedavi edildigi gézlemlenmistir.
Aflibercept

Aflibercept, rekombinan DNA teknolojisi ile iiretilmis VEGF-A, VEGF-B ve plasental
biiylime faktoriine (PIGF) dogal reseptorlerinden daha yiiksek afiniteyle baglanan
¢Oziiniir bir reseptordiir. Afliberceptin baslica avantaji, daha uzun aktivite siiresidir. Bu
nedenle, ranibizumab ve bevacizumab ile karsilastirildiginda intravitreal

enjeksiyonlarin doz araliklar1 uzatilabilir.

VIBRANT, RVDT’ye bagli makula 6demi olan hastalarda 2 mg dozunda aylik
intravitreal aflibercept enjeksiyonlarmin etkinligini ve giivenligini grid lazerle
karsilastiran prospektif, cok merkezli, ¢ift kor, randomize, kontrolli bir faz 3
calismasidir. Sonugclar caligmanin 24. ve 52. haftalarinda degerlendirilmistir. Olgularin
24. Haftada %52,7’sinde, 52. Haftada %57,1’inde 15 ve daha fazla harf kazanimi
saglanmistir. Bununla birlikte lazer tedavisinin kullanimi ¢ok daha az iyilesmeyle

sonuclanmistir (108).

COPERNICUS ve GALILEO, SRVT’li hastalarda 2 mg dozunda ayhk IV
afliberceptin sham tedavisine kiyasla etkinligini ve giivenligini degerlendiren iki
prospektif, cok merkezli, ¢ift kor, randomize, sham kontrollii faz 3 ¢aligmadir (109,
110). 6 ay boyunca Aflibercept her 4 haftada bir uygulanmis ve ardindan 24. haftadan
48. haftaya kadar tedavi grubuna gerektiginde enjeksiyon uygulanmistir. Bu iki
calismanin sonunda hastalarin %55-60"1 ortalama olarak gérmede en az 15 harflik bir

lyilesme elde etmistir.
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Bevacizumab

Bevacizumab, VEGF-A’nin tiim izoformlarmin endotel hiicre reseptorlerine

baglanmasini 6nleyen rekombinant humanize monoklonal IgG1 antikorudur.

Oftalmik alanda, Bevacizumab, RVT’ye bagli makuler 6demi tedavi etmek i¢in etkili
bir ila¢ olarak kabul edilir. Retinal ven tikaniklig1 olgularinda 1,25 mg bevacizumab
enjeksiyonu intravitreal uygulanmis olup elektroretinografide olumsuz herhangi bir
patoloji gozlenmemistir (111). Bu ila¢ FDA tarafindan oftalmik endikasyonlar igin
onaylanmadigindan 2005 yilindan itibaren birgok okiiler hastalikta etiket off label
kullanilmistir (112). Retinal ven tikaniklig1 olgularinda bevacizumab uygulamalarinin
EIDGK ve OKT bulgulari iizerinde olumlu etkisinin yan1 sira etki siiresinin kisa olmas1
nedeniyle sik uygulama gerektirdigi bildirilmistir. Bevacizumab intravitreal tedavide
kullanilan dozlar1 1 mg ve 2,5 mg arasinda olup aralarinda fark olmadigi gosterilmistir

(113).

Bevacizumab'in 6 haftada bir sham tedavisine kiyasla intravitreal uygulanmasi,
kontrol grubundaki hastalarin %?20'sine kiyasla, hastalarin %60'inda gdérme
keskinliginde en az 15 harflik bir iyilesme ile sonuglanmistir (114). SCORE 2
caligmasinda, intravitreal olarak uygulanan Bevacizumab'n (1,25 mg) etkinligi
Aflibercept (2 mg) ile karsilastirilmis ve intravitreal Bevacizumab’in 6 aylik tedaviden
sonra gorme keskinligi acisindan Aflibercept'ten daha diisiik olmadig1 gosterilmistir.
SCORE2 ¢aligmasinin tamamlanmasindan 12 ay sonra hastalarin takibinde, gorme

keskinligi harf skorunda herhangi bir fark goriilmemistir (115).

Yukarida belirtilen ii¢ ajan ve uygulanan hacim igin RVT’ye baghh MO igin tedavi
rejimi aynidir. Ranibizumab i¢in 6nerilen doz 0,5 mg (0,05 mL), Aflibercept i¢in 2 mg
(0,05 mL) ve Bevacizumab i¢in 1,25 mg'dir (0,05 mL). Tedavi ayda bir enjeksiyonla
baslar. Birka¢ ylikleme dozundan sonra (genellikle 3 veya 4), bazi hastalar hala aylik
enjeksiyonlara ihtiya¢ duyarken, digerleri ilacin ihtiya¢ duyuldugunda veya uzatilmis
doz araligiyla uygulanmasini gerektirir (116-118). Hastalik aktivitesine dair higbir

belirti gdstermeyen hastalarin yalnizca takip muayenelerine ihtiyaci vardir.

Her ti¢ ilagta da ciddi sistemik yan etkilerin goriilmesi nadirdir ve tromboembolik

olaylarin ve Sliimlerin siklig1 her {i¢ ilagta da benzerdir (119).
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Faricimab

Faricimab, hem VEGF-A hem de anjiyopoietin-2'ye (Ang-2) es zamanli ve bagimsiz
baglanma ile karakterize edilen, immiinoglobulin G'nin ilk insanlastirilmis, bispesifik
monoklonal antikorudur. Onceki anti-VEGF ilaglarindan daha uzun siireli bir etkiye
sahip olduguna inanilmaktadir. Bu bispesifik antikor ayrica Ang-2'yi inhibe ederek
damar stabilitesini iyilestirir ve damarlart VEGF-A'nin etkilerine kars1 duyarsizlastirir
(120). Cok sayida calisma, anjiyopoietin-2 ve VEGF-A'nin ikili inhibisyonunun,
sadece VEGF-A'nin inhibisyonuna kiyasla retinal damarlarda daha kalici bir

stabilizasyon sagladigini gostermistir. (121, 122).

Faricimabin RVT’ye baghh MO durumundaki etkinligi BALATON ve COMINO
calismasinda gosterilmistir. Faricimab’in  Aflibercept'e kiyasla etkinligini ve
giivenligini degerlendiren bu iki randomize, cok merkezli, ¢ift kor, faz 3 calismada
BALATON RVDT’li hastalara, COMINO SRVT veya HRVT'li hastalara
odaklanmistir. Her iki ¢alismada da Faricimab, 24. haftada Aflibercept'e kiyasla esit
derecede gorsel iyilesme gdstermistir. Faricimab 1yi tolere edilmis ve giivenlik profili
Aflibercept'inkine benzer bulunmustur. Bu goézlem, Faricimab’in c¢ift etkisinin,
monospesifik anti-VEGF antikorlarina kiyasla ek faydalar saglayabilecegi varsayimini

desteklemektedir (123).
Steroidler

Kortikosteroidler, fosfolipaz A2'yi inhibe ederek arasidonik asit yolunun bloke
olmasina yol agar. Bu yolun bloke edilmesi, inflamasyonun aracilari olan tromboksan,
l6kotrien ve prostaglandinlerin sentezinin azalmasina neden olarak antiinflamatuar
etki saglar. Ayrica, RVT'deki makuler 6demin gelisiminde rol oynayan kemokin ve
sitokinlerin konsantrasyonunu diisiiriirler (124). Sonug¢ olarak, retinal kapillerler
arasindaki siki baglantilar stabilize olur, retinadaki sivi birikimi ve vaskiiler
gecirgenlik azalir, bu da RVT’ye sekonder MO vakalarinda kullanimlarini hakl
cikarir. Ek olarak, VEGF inhibisyonu ve noroprotektif etki gosterirler (125).
Kortikosteroidler, katarakt gelisimi ve artmis goz i¢i basinci dahil olmak {izere bilinen

komplikasyonlar1 nedeniyle ikinci basamak ilaglardir (126).
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Triamsinolon

SCORE-RVDT c¢aligmasi, RVDT’ye bagli MO olan hastalarda 1 mg ve 4 mg
dozlarinda intravitreal triamsinolon asetonidin etkinligini ve giivenligini grid
fotokoagiilasyon ile karsilastirdi. iki ¢alisma grubu ve kontrol grubu arasinda 12 ay
sonra gorme keskinliginde bir fark yoktu. Tedavi grubundaki istenmeyen olaylarin
siklig1 (6zellikle artmis gbz i¢i basinct ve katarakt) o kadar yiiksekti ki, gorme
keskinligi agisindan aymi etkinlik goz oOniine alindiginda, herhangi bir intravitreal

triamsinolon dozu yerine lazer tedavisi 6nerildi (127).

SCORE-SRVT c¢aligmasi, yukaridaki ¢alismaya benzer bir tasarima sahipti ve kontrol
grubu, tedavi almayan ancak yalmizca SRVT’ye bagli MO’nin dogal seyri igin
gbzlemlenen bireylerden olusuyordu. Intravitreal olarak uygulanan steroid, gérme
kaybinin tedavisinde gozleme gore bir avantaja sahipti ve 1 mg doz, 4 mg dozdan daha

1yi bir giivenlik profili gosterdi (126).
Deksametazon

Deksametazon (Ozurdex) igeren bir implantin etkinligi, RVDT ve SRVT ye baglhi MO
icin degerlendirilmistir. Deksametazon (DEX) implant1 ile tedavi, 12 ay boyunca
faydali bir giivenlik profili ile karakterize edildi. Ik ve ikinci DEX implantasyonundan
60 giin sonra, hastalarin sirasiyla %30 ve %32'sinde baslangi¢ seviyesine kiyasla
EIDGK’de >15 harflik bir iyilesme saglandi. Deksametazon, siirekli salimli bir
implanttir ve farmakokinetigi, enjeksiyondan sonraki ilk 2-3 ay boyunca retina ve
vitreus govdesinde yiiksek konsantrasyonlarda korunmasini saglar ve daha diisiik
konsantrasyonlar 6 aya kadar devam eder (128). RVT’li hastalarda 0,7 mg intravitreal

deksametazon {iriiniiniin birden fazla enjeksiyonu uygulanabilir ve giivenlidir (129).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Cahsma Tasarimi ve Orneklem Grubu Secimi

Bu caligma retrospektif kesitsel ¢alisma olarak dizayn edilmistir. Helsinki Bildirgesi
ilkelerine uygun olarak yiiriitiilmiis, Ondokuz May1s Universitesi Klinik Arastirmalar
ve Etik Kurulu’nin 2024000575-1 sayili izni ile Ondokuz Mayis Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi’nde gergeklestirilmistir. Calismaya Ocak 2019 - Ocak 2025
tarihleri arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi G6z Klinigi ne
basvuran ve tek tarafli retinal ven tikaniklig1 tanisi alan 80 hastanin 160 gozii ve bu
hastalarla yas ve cinsiyet agisindan eslestirilmig 80 saglikli kontroliin 80 gozii dahil

edilmistir.

RVT klinik tanis1 almig naif veya daha once tedavi gormiis hastalar caligmaya dahil
edildi. Son intravitreal tibbi tedavi ile bu ¢alismaya dahil edilme arasindaki siire az 3
ay olarak alindi. Hipertansiyon, diyabet gibi sistemik hastaliklar sorgulanarak
kaydedildi. Calismanin seyrini etkileyebilecegi diisiiniildiigii i¢in eslik eden diyabetes
mellituslu hastalar calismaya dahil edilmedi. Ayrica diyabetik retinopati ve yasa bagh
makula dejenerasyonu gibi herhangi bir retinal hastalig1 olanlar, daha once
vitreoretinal cerrahi ge¢irmis olanlar, glokom tanis1 olanlar, tiveit 6ykiisti olanlar, optik
noropati ge¢irmis veya herhangi bir optik disk patolojisi olanlar, fundus muayenesi ve
cekimleri engelleyen kornea ve lens patolojileri gibi ortam opasitesi olanlar, ii¢ aydan
kisa siire dnce goz ici enjeksiyon Oykiisii olanlar, yiiksek miyopi (sferik esdeger >6
Diyoptri) olanlar, OKT ve OKTA c¢ekimlerinde sinyal kalitesi 60’1 altinda olan
hastalar calismaya dahil edilmedi. Tek tarafli RVT hastalarinin klinik olarak
etkilenmemis gozleri, herhangi bir okiiler hastalik Oykiisii yoksa ve muayenelerde

katarakt disinda herhangi bir okiiler bozukluk saptanmamissa ¢aligsmaya dahil edildi.

Kontrol grubu hastalar1 rutin oftalmolojik muayene i¢in klinigimize bagvurmus, dyki
ve oftalmolojik muayenelerle dogrulanan okiiler hastalig1 olmayan hastalardan segildi.
Diyabetes mellitus, hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi retinal vaskiiler yapiy1
etkileyebilecek sistemik hastaliga sahip olanlar, herhangi bir okiiler patolojisi veya géz
i¢i cerrahi oykiisii olanlar, en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK) <20/25
olanlar, yiliksek miyopi (sferik esdeger >6 Diyoptri) olanlar, OKT ve OKTA

cekimlerinde sinyal kalitesi 60’1n altinda olanlar ¢caligmaya dahil edilmedi.
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3.2. Klinik Veriler ve Goriintiileme

Tiim katilimeilarm en iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri (EIDGK) Snellen eseli ile
Olctildii ve istatistiksel analiz i¢in logMAR esdegerine ¢evrildi. Tiim katilimcilara
biyomikroskopik muayene ile 6n segment degerlendirilmesi, Goldmann aplanasyon
tonometrisi ile GIB 6l¢iimii, dilate edilmis pupilladan fundus muayenesi dahil olmak
tizere ayrintili oftalmolojik muayene yapildi. Spektralis OKT (Heidelberg
Engineering, Heidelberg, Germany) cihaz1 kullanilarak santral makula kalinlik
Olctimleri elde edildi. Enhanced Depth Imaging OKT (EDI OKT) (Heidelberg
Engineering, Heidelberg, Germany) goriintiilemeleri ile subfoveal koroidal kalinlik
Ol¢iimleri Bruch membranindan skleraya kadar olacak sekilde ayni1 hekim tarafindan

manuel olarak yapildi.

Swept Source — OKT Anjiyografi (SS-OKTA) (DRI OKT Triton 3D Plus; Topcon,
Tokyo, Japan) cihazi ile retina sinir lifi tabakasi (RSLT) kalinlig1, 6x6 mm makula
OKTA, 3x3 mm makula OKTA ve 4,5x4,5 mm peripapiller OKTA goriintiileri tim

katilimcilar i¢in elde edildi.

Topcon DRI SS-OKT Triton, bir swept-source OKT-OKTA cihazidir. Saniyede
100.000 A-tarama yapar ve 1050 nm dalga boyunda 1s1k kullanir. 3 boyutlu (3B)
makula OKT, 3B optik disk bast OKT, 3B makuler ve peripapiller OKTA
cekimlerini 8 pm aksiyel ve 20 um enine ¢oziniirliikte gerceklestirir. Cihazin
yazilimi retinal katlarin otomatik segmentasyonunu yapar ve koroid kalinligi
Ol¢iimiine de imkan verir. OKTA goriintii islenmesi i¢in OKTARA algoritmasini
kullanarak YKP, DKP, dis retina ve koryokapiller tabakalarin otomatik
segmentasyonunu yapar. YKP segmentasyonu i¢in i¢ limitan membran (ILM) baz
alinir ve i¢ pleksiform tabaka (IPT)/ i¢ niikleer tabaka (INT) smirmnin 15,6 um
altina kadar olan derinlikteki katman kullamlir. DKP segmentasyonu igin IPT/INT
katmaninin 15,6 pm alt1 ile yine ayn1 katmanin 70,2 um alt1 aras1 mesafe olgiiliir.
Peripapiller OKTA goriintiilemesinde ise OKTARA algoritmast ile RPKP
segmentasyonunu otomatik yaparak vaskiiler dansite bilgilerini verir. Goriintiilerin
kalitesi cihazin yaziliminda bulunan goriintii kalite degeri ile otomatik olarak
Olciiliir ve analiz i¢in en az 30 degerinde olmasi gerekmektedir. Calismaya goriintii

kalite degeri en az 60 olan goriintiiler dahil edilmistir.
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3.3. OKT ve OKTA Verilerinin Islenmesi

Tiim katilmcilarin RSLT kalinligi, FAZ alani, FAZ cevresi, FAZ sirkiilaritesi,
ETDRS (Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study) 6l¢egine gore YKP ve
DKP foveal ve 4 kadran parafoveal vaskiiler dansiteleri, ETDRS o6lgegine gore
RPKP 4 kadran wvaskiiler dansiteleri Topcon DRI SS-OKT Triton
(Topcon,Tokyo,Japan) cihazinin yazilimiyla Olgiilen otomatik degerler olarak

kaydedildi.

YKP ve DKP icin ETDRS 6l¢egi, fovea merkezli i¢ ice gegmis 1 mm capli ve 3
mm ¢apli iki daireden olusur. Iki daire aras1 alan “+45 derece” yoniindeki ¢izgilerle
toplam 4 bolgeye ayrilmistir. Her alanda degerler yiizdelik (%) olarak temsil edilir.
I¢ daire foveal, dis halkadaki 4 kadran ise parafoveal kadranlar1 gostermektedir.
RPKP i¢in ETDRS 6l¢egi optik diski merkez alan, i¢ ige gegmis 2 mm ve 4 mm

capl iki daireden olusmaktadir. Iki daire arasi alan benzer sekilde peripapiller 4

bolgeye ayrilmistir (Sekil 8).

Sekil 8. A) YKP i¢in dansite haritasina gore renklendirilmis 3x3 mm boyutunda
OKTA anjiyograminda vaskiiler dansiteyi gosteren 5 alana boliinmiis ETDRS
Olcegi.

B) DKP i¢in dansite haritasina gore renklendirilmis 3x3 mm boyutunda OKTA

anjiyograminda vaskiiler dansiteyi gosteren 5 alana boliinmiis ETDRS 6dlcegi.

C) RPKP i¢in dansite haritasina gore renklendirilmis 4,5x4,5 mm boyutunda OKTA
anjiyograminda vaskiiler dansiteyi gosteren 4 alana boliinmiis ETDRS 6l¢egi.

(OMU Tip Fakiiltesi arsivinden alinmistir.)
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6 x 6 mm Olciilerindeki OKTA goriintiileri ‘DRI OKT Triton 3D Plus’ goriintiileme
sistemi (Topcon, Tokyo, Japan) ile elde edildi. Yiizeyel kapiller pleksus ve derin

kapiller pleksus goriintiileri ayr1 ayr1 hazirlandi. Elde edilen goriintiilerin ileri

islenmesi i¢in ImageJ Fiji paketi (Fiji; https://imagej.net/software/fiji/) kullanildi.

ImageJ yazilimi ile YKP ve DKP i¢in ayr1 ayri vaskiiler alan dansitesi (VAD),
vaskiiler uzunluk dansitesi (VUD), damar ¢ap1 indeksi (DCI), vaskiiler tortuosite

indeksi (VTI) ve fraktal boyut (FB) degerleri elde edildi.

Vaskiiler alan dansite (VAD) 6lgiimii icin OKTA cihazindan elde edilen goriintiiler
ImageJ yazilimina aktarildi. Once yiizeyel ve derin kapiller pleksus igin ‘Default’
protokoliinii kullanarak bir otomatik esikleme yontemi ile goriintii ikili (binarize) hale
getirildi (Sekil 9). Ardindan, vaskiiler yapilara karsilik gelen toplam piksel sayisin
(beyaz piksel) belirlemek i¢in histogram islevi kullanildi. Vaskiiler alan dansitesi, kan
damarlarina karsilik gelen piksel sayisinin goriintiideki toplam piksel sayisina
boliinmesiyle hesaplandi ve ardindan yiizde olarak ifade edilmek tizere 100 ile carpildi.
VAD, gercek damar yogunlugunu tahmin eder, tespit edilebilir perfiizyona sahip

anjiyogram alaninin yiizdesini dlcer ve iskemiyi gostermek icin kullanilir (130, 131).

Vaskiiler uzunluk dansitesi (VUD), yukarida agiklanan ayni otomatik esikleme
yontemiyle once ikili (binarize) hale getirildi. Ardindan vaskiiler yapilar1 tek bir piksel
genisligine diistirmek icin iskeletlestirme eklentisi uygulandi (132). Sonrasinda,
yukaridaki gibi histogram islevi kullanildi ve VUD, iskeletlestirilmis kan damarlarina
karsilik gelen piksel sayisinin goriintiideki toplam piksel sayisina bdliinmesiyle
hesaplandi. VUD goriintiideki kan damarlarimin mutlak dogrusal uzunlugunu temsil
eder. Bu nedenle VUD damar kalibresinden bagimsiz tiim retinal vaskiiler agin
uzunlugunu temsil eder. Elde edilen sonuglar VAD ile benzer yorumlara sahiptir ancak
kapiller damar seviyesindeki perfiizyon degisikliklerine VAD’den daha duyarhidir
(130).
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Sekil 9. A) Yiizeyel kapiller pleksus islenmemis en-face anjiyogram goriintiisii

B) Otomatik esiklemesi uygulanmis, ikili hale getirilmis (binarize) anjiyogram

goruntiisi.

Ortalama damar ¢apim temsil eden damar capi indeksi (DCI), ikili hale getirilmis
goriintiideki toplam damar alaninin iskeletlestirilmis goriintiideki toplam damar

uzunluguna boliinmesiyle hesaplandi.

Vaskiiler tortuosite indeksi (VTI) &lgiimii i¢in OKTA ile elde edilen gériintiiler
oncelikle ImageJ icerisinde var olan iskeletlestirme eklentisi ile iskeletlestirildi.
Ardindan iskelet analizi yapilarak mevcut goriintiide bulunan damarlarin ayr1 ayri
dal uzunluklar1 ve oklidyen ( dogrusal) mesafeleri elde edildi. Vaskiiler tortuosite,
iki nokta arasindaki gercek mesafenin iskeletlestirilmis goriintiiye dayali diiz
mesafeye orani (dal uzunluklarinin toplaminin hayali diiz c¢izgilerin toplamina

boliinmesi) olarak hesaplandi (Sekil 10).

VTI hesaplanmasi daha once onerildigi iizere toplam dal uzunlugunun toplam
oklidyen mesafeye orani olarak hesaplandi (133). VTI, patolojik mikrovaskiiler

yeniden sekillenme ve iskemi hakkinda bilgi verir (134).

33



A B

Sekil 10. A) Yiizeyel kapiller pleksus ikililestirilmis (binarize) goriintiisii.
B) Ayn1 anjiyogramin ImageJ yazilimu ile iskeletlestirilmis goriintiisii

Fraktal Boyut (FB), damar dallanmasinin kapsamini (damar karmagikligini) dlger.
FB 0 ile 2 arasinda bir degere sahiptir. Dallanma ne kadar karmasiksa 6lgiilen deger
o kadar ytiiksektir. (135-137). FB bir damar sisteminin dnce ikililestirilmis daha sonra
iskeletlestirilmis goriintiisiiniin kutu 1zgarasiyla {ist iiste bindirilmesi ve bir damar
parcasi igeren kutularin sayisinin sayilmasiyla Olgiilii. Boyutlarin dogrusal
ilerlemesini izleyen ve farkli biiylime yonlerine sahip kutularla, yar1 goriintii piksel
boyutunda bir kutuya ulasilana dek bu islem birkag¢ kez tekrarlanir. Fraktal boyutun
cikt1 degeri, log(N) (N, damari iceren kutu sayisini temsil eder) ve log(¢) (e, kutularin
boyutunun goriintii boyutuna boliinmesini temsil eder) dogrusal regresyon egimi ile
belirlenir. Calismamizda bu 6l¢lim i¢in elde edilen OKTA goriintiisii oncelikle
ikililestirmeye tabi tutuldu. Ardindan ImageJ yazilimina eklenen ‘Bonel” eklentisi
(https://imagej.net/plugins/bonej) igerisinde bulunan ‘fractal dimension’ islemi
uygulandi. Sonuglar not edildi. FB, kapiller agin oksijenasyon ve besin iletiminin

bozulmasinin bir gostergesidir (138).

OKTA goriintiileri, damarsal yapilar1 kantitatif olarak analiz edebilen bir yazilim
olan agik kaynakli ‘AngioTool’a yiiklendi (139). Yazilim otomatik olarak goriintiileri
iskeletlestirdi ve analiz etti (140). Analiz sonrasinda, YKP ile DKP’nin OKTA
goriintiilerinin 6X6 mm alaninin ortalama lakunaritesi AngioTool yazilimi tarafindan

elde edildi. (Sekil 16) Lakunarite, dallanan damarlarin alani nasil doldurdugunun bir
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Olciisiidiir. Lakunarite hem bosluklara hem de iskeletlestirilmis damarlarin
heterojenligine gore degisir ve 0’dan yiiksek bir degere sahiptir. Vaskiiler yapisal

diizensizligin endeksidir, burada daha yiiksek degerler daha heterojen damar

yapilarini ilgilendirir, ancak daha diisiik degerler homojen damar yapilarina esittir

(139-142).

Sekil 11. AngioTool yazilimi ile elde edilen vaskiiler yapilarin goriintiilenmesi (143)

3.4. Verilerin Istatistiksel Degerlendirmesi

[statistiksel analizler i¢in “IBM SPSS Statistics V27" programi kullamildi. Siirekli
verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi.
Normal dagilima uyan siirekli degiskenler ortalama + standart deviasyon (SD), normal
dagilima uymayan degiskenler ise medyan (minimum — maksimum) olarak ifade
edildi. Kategorik degiskenler ise frekans (ylizde) olarak ifade edildi. Normal dagilim
gostermeyen parametrelerin bagimsiz iki grup arasi karsilagtirmalarinda Mann
Whitney U testi, bagimli iki grup arasi karsilastirilmalarinda Wilcoxon Signed Rank
testi kullanildi. Normal dagilim gosteren bagimli parametrelerin karsilastirilmast igin
eslestirilmis Orneklem T testi, bagimsiz gruplar i¢cin bagimsiz orneklem T testi
kullanildi. Kategorik degiskenler Pearson’s Ki-kare testi kullanilarak karsilastirildi.
p<0.05 istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi. p degerleri 0,001 den kiigiik bulunmasi
durumunda p<0,001 olarak ifade edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya hasta grubu 80, kontrol grubu olarak 80 birey olmak iizere toplam 160
katilimei dahil edildi. Hasta grubundaki katilimcilarin 160 gozii ve kontrol grubundaki
katilimcilarin 80 gozii analizlerde kullanildi. Calisma grubunun demografik
parametreleri Tablo 1°de verilmistir. Hasta grubunda yas aralifi 42-82 yil olup
ortalama yas 63,449,4 yil iken kontrol grubunda yas araligi 54-79 yil olup ortalama
yas 61,4+5,5 yi1l olarak bulunmus ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmemistir (p=0,077). Hasta grubunda 34 (%42,5) kadin, 46 (%57,5) erkek
bulunurken kontrol grubunda 43 (%53,8) kadin ve 37 (%46,3) erkek yer almaktaydi;
cinsiyet dagiliminda hasta grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edilmemistir (p=0,257). Hasta grubunda 38 (%47,5) SRVT, 42 (%52,5)
RVDT bulunmaktadir. RVT semptomlariin ortalama siiresi 24,33+20,23 ay ve arali81
0,5-60 ay idi. SRVT grubunda 20 hastada (%52,6) HT goriiliirtken, RVDT grubunda
31 hastada (%73,8) HT goriilmektedir. HT eslik etmesi agisindan SRVT ve RVDT
grubu aras1 fark istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,049). Hasta grubunda
hipertansif hastalar tiim hastalarin %63,7’sini olustururken (n=51) kontrol grubunda
hicbir hastada hipertansiyon bulunmamaktadir. Hasta grubunda 45 (%56,3) sag, 35
(%43,8) sol gdz bulunurken kontrol grubunda 41 (%51,3) sag, 39 (%48,8) sol goz yer
almaktaydi; yon dagiliminda hasta grubu ile kontrol grubu arasinda istatiksel olarak

anlamli fark tespit edilmemistir (p=0,402).
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Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri

Parametreler Hasta (n=80) Kontrol (n=80) )4
Yas (y1l), ortalama + SD " 61,43 £5,58 a
ortanca (min-maks) 6349 £9:41 60,50 (54 — 79) 0.077
Cinsiyet, n ( %)
Kadin 34 (42,5) 43 (53,8)
0,257°
Erkek 46 (57,5) 37 (46,3)
RVT tipi, n (%)
SRVT 38 (47.,5) - -
RVDT 42 (52,5) - -
RVT siiresi (ay),ortalama + SD 24,33 + 20,23 )
ortanca (min-maks) 24,0 (0,5 — 60)
Hipertansiyon, n (%)
SRVT, n (%)
Var 20 (52,6) -
Yok 18 (47,4 -
o (47.4) 0,049
RVDT, n (%)
Var 31(73.8) -
Yok 11 (26,2) -
Lateralite, n (%)
5 4 41 (51
Sag 5(56,3) (51,3) 0.402°
Sol 35 (43,8) 39 (48,8)

Aciklamalar: a: Mann Whitney U testi, b: Ki Kare testi, RVT: retinal ven tikanikligi, SRVT: santral
retinal ven tikanikligi, RVDT: retinal ven dal tikaniklig1

Calisma grubunun klinik degerlendirme sonuglar1 Tablo 2’de verilmistir. Etkilenmis
gdzde EIDGK (logMAR) aralig1 0,0-3,1 olup ortalamasi 0,75+0,74 iken diger gdzde
EIDGK 0,0-0,7 araliginda olup ortalamas1 0,03+0,07 olarak bulunmus ve gruplar arasi
fark istatiksel olarak anlamli tespit edilmistir (p<0,001). Kontrol grubunun EIDGK
0,0-1,0 araliginda olup ortalamasi 0,0+0,02 bulunmus ve diger géz ve kontrol grubu

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli tespit edilmistir (p<0,001).

Etkilenmis g6z grubunun GiB aralig1 8-21 mmHg ve ortalama GIB degeri 14,43+2,66
mmHg iken diger gdz grubunun GIB araligi 9-19 mmHg ve ortalama GIB degeri
14,4+2,44 mmHg olarak bulunmus olup gruplar aras1 istatistiksel olarak anlaml fark
tespit edilmemistir (p=0,963). Kontrol grubunun GiB aralig1 10-19 mmHg ve ortalama
GIB degeri 14,26+2,54 mmHg olup diger gz ve kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p=0,708).

Ortalama sferik esdeger (D) etkilenmis gozde 0,65+1,30 D olup diger gozde 0,78+1,27

D bulunmus ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir
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(p=0,464). Kontrol grubunda ortalama sferik esdeger 0,41+1,21 D olup diger goz ve

kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p=0,059).

Ortalama RSLT kalinlig1 etkilenmis gozde 107,79+32,79 mikron olarak 6lg¢iiliirken
diger gozde 105,0+8,64 olarak 6l¢iilmiis ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark tespit edilmemistir (p=0,262). Kontrol grubunda ortalama RSLT kalinlig
105,21+8,43 mikron olarak 6l¢iilmiis olup diger géz ve kontrol grubu arasinda benzer

sekilde istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p=0,875).

Santral makula kalinlig1 (um) ortalamasi etkilenmis gézde 346,95+194,08 um olup,
diger gozde 223,06+£22,23 um olarak bulunmus olup gruplar arasi fark istatistiksel
olarak anlamli tespit edilmistir (p<0,001). Kontrol grubunda SMK ortalamasi
223,85+18,26 um olup diger goz ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark tespit edilmemistir (p=0,819).

Subfoveal koroid kalinlig1 ortalamas: etkilenmis gbzde 232,254+50,45 pum olup, diger
gbzde 230,03£54,07 um olarak Ol¢iilmiis ve iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark goriilmemistir (p=0,651). Ortalama subfoveal koroid kalinlig1 kontrol
grubunda 245,76+49,4 olup, kontrol grubu diger goz arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark goriilmemistir (p=0,056).

Tablo 2. Hasta goz, diger goz ve kontrol grubunun klinik parametreleri

Etkilenmis goz Diger goz Kontrol

(n=80) (n=80) (n=80) ik ki

Ortalama + SD

Parametreler s Ortanca (Min-Maks)
EIDGK 0,75 0,74 0,03 £ 0,07 0,0 £0,02

s s s s s s < lc <0. la
(logMAR) 0,5 (0,0-3,1) 0,0 (0,0-0,7) 0,0 (0,0-1,0) 0,001%  <0.00

. 14,43 + 2,66 14,4+ 2,44 14,26 + 2,54 . .
GIB (mmHg) 140(8.0-21.0)  15.0(9.0-19.0)  14.0(100-19,0) 263 0708
SE (diyoptri) 0,65 % 1,30 0,78 £ 1,27 0,41 1,21 04649 0,059¢
107,79 + 32,79

’ 9 + + C d

RSLT (um) (02,5 4702340 105:0%8.64 105,21 + 8,43 0262° 0,875
346,95 + 194,08 223,85 + 18,26

9 9 + b > < C a
SMK (km) 260,5(122,0-959,0) 22300%2223 o1 518502810y O001° 0819
Subfoveal
koroid 2322545045  230,03+£54,07  24576+4940  0,6519  0,056°
kalinlig: (um)

Aciklamalar: a: Mann Whitney U testi, c: Wilcoxon Sign Rank testi, d: bagimli drneklem t testi, e:
bagimsiz 6rneklem t testi, EIDGK: en iyi diizeltilmis gérme keskinligi, GIB: goz igi basinci, SE: sferik
esdeger, RSLT: retina sinir lifi tabakasi, SMK: santral makula kalinlig1, pi. hasta géz ve diger goziin

karsilastirilmasi, p». diger goz ve kontrol grubunun karsilastirilmasi
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Etkilenmis goz, diger géz ve kontrol grubunun yiizeyel ve derin kapiller pleksus FAZ

parametreleri karsilastirmasi Tablo 3’°te verilmistir.

YKP FAZ alam ortalamasi etkilenmis gdzde 0,36+1,19 mm?® iken diger gozde
0,32+0,12 mm? olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir
(p=0,167). Kontrol grubunda ortalama YKP FAZ alan1 0,30+0,07 mm? olup diger goz

ve kontrol grubu arasinda istatisksel olarak anlamli fark goriillmemistir (p=0,789).

YKP FAZ cevresi ortalamasi etkilenmis gézde 2,80+0,70 mm iken diger gozde
2,5610,43 mm olup gruplar arasi fark istatiksel olarak anlaml1 goriilmiistiir (p=0,039).
Ortalama YKP FAZ cevresi kontrol gozde 2,49+0,30 mm olup kontrol gz ve diger

g0z arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriillmemistir (p=0,225).

Ortalama YKP FAZ sirkiilaritesi etkilenmis gozde 0,56+0,10 iken diger gozde
0,5940,10 olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemesine
ragmen anlamlilik diizeyine olduk¢a yakin goriilmiistiir (p=0,06). Kontrol grubunda
ortalama YKP FAZ sirkiilaritesi 0,61£0,07 olup diger gbz ve kontrol grubu aras1 fark
istatistiksel olarak diizeyine ¢ok yakin goriilmiistiir (p=0,054).

DKP FAZ alami ortalamasi etkilenmis gdzde 0,40+0,18 mm? iken diger gdzde
0,3240,10 mm? olup gruplar aras1 fark istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir
(p=0,003). Kontrol grubunda ortalama DKP FAZ alan1 0,31+0,07 mm? olup diger goz

ve kontrol grubu arasinda istatisksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,881).

DKP FAZ cevresi ortalamasi etkilenmis gézde 2,97+£0,66 mm iken diger gozde
2,58+0,40 mm olup gruplar arasi fark istatiksel olarak anlamli goriilmiistiir (p<0,001).
Ortalama DKP FAZ c¢evresi kontrol gozde 2,53+0,30 mm olup kontrol goz ve diger

g0z arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriillmemistir (p=0,681).

Ortalama DKP FAZ sirkiilaritesi etkilenmis gozde 0,55+0,09 iken diger gozde
0,59£0,10 olup gruplar aras1 fark istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir (p=0,006).
Kontrol grubunda ortalama DKP FAZ sirkiilaritesi 0,6+0,07 olup diger goz ve kontrol

grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goériilmemistir (p=0,588).
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Tablo 3. Yiizeyel ve derin kapiller pleksus FAZ parametreleri

Etkilenmis goz Diger goz Kontrol P P,
(n=80) (n=80) (n=80)
Parametreler Ortalamg =l
Ortanca (Min-Maks)
YKP
FAZ alant 0,367+ 1,193 0,322+ 0,126
(mm?) 0,33 0,30 0,307 £ 0,076 0,167¢ 0,789
(0,10-1,40) (0,08-0,66)
FAZ gevresi 2,80£0,70
(mm) 2,74 2,56+ 0,43 2,49 +0,30 0,039¢ 0,225¢
(1,51-5,88)
FAZ 0,59+ 0,10 . .
sirkiilaritesi 0,56 + 0,10 0,60 0,61 +0,07 0,06° 0,054
(0,40-1,15)
DKP
FAZ alant 0,407 £ 0,187 0,325+ 0,109
(mm?) 0,35 0,30 0,312+ 0,078 0,003¢ 0,881?
(0,14-0,97) (0,13-0,78)
FAZ gevresi 2,97 £ 0,66 2,58 + 0,40
(mm) 2,84 2,50 2,53+0,30 <0,001°¢ 0,681
(1,68—4,93) (1,63-3,64)
FAZ N 0,55+ 0,09 0,59 + 0,10 0.60+007  0,006° 0,588
sirkiilaritesi

Aciklamalar: a: Mann Whitney U testi, c: Wilcoxon Sign Rank testi, d: bagimli 6rneklem t testi, e:
bagimsiz 6rneklem t testi, FAZ: foveal avaskiiler zon, YKP: yiizeyel kapiller pleksus, DKP: derin
kapiller pleksus, pi. hasta goz ve diger goziin karsilastirilmasi, p2. diger gbz ve kontrol grubunun
karsilagtiritlmasi

Etkilenmis g6z, diger goz ve kontrol grubunda yiizeyel ve derin kapiller pleksus foveal

ve 4 kadran parafoveal VD karsilastirilmasi Tablo 4’te gosterilmistir.

YKP foveal VD ortalamasi etkilenmis gdzde 20,53%5,45 iken diger gozde 18,92+5,36
olup gruplar aras1 fark istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir (p=0,012). Kontrol
grubunda ortalama YKP foveal VD 19,1944,20 olup diger géz ve kontrol grubu

arasinda istatisksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,375).

YKP parafoveal iist kadran VD ortalamasi etkilenmis gozde 41,80+5,13 iken diger
gozde 45,6243,78 olup gruplar aras1 fark istatiksel olarak anlamli goriilmiistiir
(p<0,001). Ortalama YKP parafoveal {ist kadran VD kontrol gézde 46,66+3,28 olup

kontrol géz ve diger goz arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir

(p=0,077).
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Ortalama YKP parafoveal nazal kadran VD etkilenmis gozde 44,23+5,26 iken diger
gbzde 45,06£3,88 olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir
(p=0,204). Kontrol grubunda ortalama YKP parafoveal nazal kadran VD 46,75+3,12

olup diger gbz ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir

(p=0,003).

YKP parafoveal alt kadran VD ortalamas: etkilenmis gozde 43,89+5,61 iken diger
gozde 46,01+4,13 olup gruplar arasi fark istatiksel olarak anlamli goriilmiistiir
(p=0,006). Ortalama YKP parafoveal alt kadran VD kontrol gézde 47,7243,27 olup
kontrol goz ve diger gbéz arasinda fark istatistiksel olarak anlamli gorilmiistiir

(p=0,004).

Ortalama YKP parafoveal temporal kadran VD etkilenmis gozde 42,26+5,25 iken
diger gozde 46,3343,42 olup gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir
(p<0,001). Kontrol grubunda ortalama YKP parafoveal temporal kadran VD
47,7613,04 olup diger géz ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml1

goriilmiistiir (p=0,006).

DKP foveal VD ortalamasi etkilenmis gozde 20,12+6,61 iken diger gbzde 16,26+4,96
olup gruplar aras1 fark istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir (p<0,001). Kontrol
grubunda ortalama DKP foveal VD 16,85+4,05 olup diger g6z ve kontrol grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,287).

DKP parafoveal iist kadran VD ortalamasi etkilenmis gézde 40,54+5,47 iken diger
gozde 45,57£3,55 olup gruplar arasi fark istatiksel olarak anlamli goriilmiistiir
(p<0,001). Ortalama DKP parafoveal iist kadran VD kontrol gozde 46,78+3,45 olup

kontrol goz ve diger goz arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir

(p=0,031).

Ortalama DKP parafoveal nazal kadran VD etkilenmis gozde 42,33+6,09 iken diger
gbzde 44,75+3,68 olup gruplar aras1 fark istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir
(p=0,001). Kontrol grubunda ortalama DKP parafoveal nazal kadran VD 46,77£3,83

olup diger gdz ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml1 goriilmiistiir

(p<0,001).
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DKP parafoveal alt kadran VD ortalamasi etkilenmis gézde 41,91+£6,91 iken diger

gbzde 45,0+4,96 olup gruplar arasi fark

istatiksel olarak anlamli goriilmiistiir

(p=0,001). Ortalama DKP parafoveal alt kadran VD kontrol gozde 47,69+3,88 olup

kontrol goz ve diger goz arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli gorilmiistiir

(p=0,001).

Ortalama DKP parafoveal temporal kadran VD etkilenmis gézde 41,36+6,41 iken

diger gozde 44,0943,48 olup gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir

(p<0,002). Kontrol grubunda ortalama DKP parafoveal temporal kadran VD

45,7943,07 olup diger géz ve kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

goriilmiistiir (p=0,001).

Tablo 4. Yiizeyel ve kapiller pleksus foveal, parafoveal VD karsilastirmalar

Etkilenmis goz Diger goz Kontrol P P
(n=80) (n=80) (n=80) ! ?
Parametreler Ortalamg + SD
Ortanca (Min-Maks)
YKP
18,92 + 5,36
Foveal VD (%) 20,53 + 5,45 19,19 19,19 + 4,20 0,012¢ 0,375
(8,03-45,01)
Parafoveal 41,80 +5,13 46,66 + 3,28
iist VD (%) 42,78 45,62 +3,78 47,08 <0,001°  0,077°
° (30,04-50,81) (35,08—54,38)
Parafoveal d R
nazal VD (%) 44234526 45,06 + 3,88 46,75+ 3,12 0,204 0,003
Parafoveal d e
alt VD (%) 43,89 + 5,61 46,01 £ 4,13 47,72 3,27 0,006 0,004
Parafoveal d .
temporal VD (%) 42,26 +5,25 46,33 +3,42 47,76 + 3,04 <0,001 0,006
DKP
16,26 + 4,96 16,85 + 4,05
Foveal VD (%) 20,12 £ 6,61 16,09 16,02 <0,001°  0,287°
(8,13-32,89)  (10,43-26,88)
?,Zr)afoveal ustvD 40,54 + 5,47 45,57 + 3,55 46,78 £3,45  <0,001°  0,031°
Parafoveal 46,77+ 3,83
nazal VD (%) 42,33 4 6,09 44,75 + 3,68 46,91 0,001¢  <0,001°
(35,71-59,56)
Parafoveal 47,69 £ 3,88
alt VD (%) 41,91 6,91 45,0 + 4,96 48,06 0,001¢ 0,001°
(36,79-59,5)
Parafoveal 4136+ 6,41 44,09 + 3,48 45,79 + 3,07 0,002¢ 0,001¢

temporal VD (%)
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Aciklamalar: a: Mann Whitney U testi, c: Wilcoxon Sign Rank testi, d: bagimli 6rneklem t testi, e:
bagimsiz 6rneklem t testi, YKP: yiizeyel kapiller pleksus, DKP: derin kapiller pleksus, VD: vaskiiler

dansite, pi. hasta goz ve diger goziin karsilastirilmasi, p,. diger géz ve kontrol grubunun karsilagtiritlmasi

Hasta g6z , diger géz ve kontrol grubunda radyal peripapiller kapiller pleksus 4 kadran

VD degerleri ve karsilagtirmalar1 Tablo 5’te gdsterilmistir.

RPKP iist kadran VD ortalamas1 etkilenmis gozde 47,43+5,04 iken diger gdzde
50,23+3,56 olup gruplar arasi fark istatiksel olarak anlamli gériilmistiir (p<0,001).
Kontrol grubunun RPKP {ist kadran VD ortalamas1 50,03+2,88 olup diger géz ve
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gériillmemistir (p=0,311). RPKP
nazal kadran VD ortalamasi etkilenmis gozde 42,89+4,03 iken diger gozde 43,86+4,19
olup gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,11). Kontrol
grubunun RPKP nazal kadran VD ortalamas1 45,2942,78 olup diger goz ve kontrol

grubu arasi fark istatistiksel olarak anlamli goriilmistiir (p=0,012).

RPKP alt kadran VD ortalamasi etkilenmis gézde 47,9416,53 iken diger gozde
51,2344,09 olup gruplar aras1 fark istatiksel olarak anlamli gortilmiistiir (p<<0,001).
Kontrol grubunun RPKP alt kadran VD ortalamas1 51,75+3,04 olup diger goz ve
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gériilmemistir (p=0,809). RPKP
temporal kadran VD ortalamasi etkilenmis gozde 44,81£3,77 iken diger gozde
45,84+3,01 olup gruplar aras1 fark istatiksel olarak anlamli goriilmiistiir (p=0,03).
Kontrol grubunun RPKP temporal kadran VD ortalamasi 46,39+2,95 olup diger goz

ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,246).

RPKP 4 kadran VD ortalamasi etkilenmis gozde 45,81+£3,52 iken diger gozde
47,49+2,39 olup gruplar aras1 fark istatiksel olarak anlamli goriilmistiir (p<0,001).
Kontrol grubunun RPKP 4 kadran VD ortalamas1 48,48+1,48 olup diger géz ve kontrol

grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,828).
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Tablo 5. Radyal peripapiller kapiller pleksus VD karsilastirmalari

Etkilenmis goz . R (e Kontrol
(n=80) Diger goz (n=80) (n=80) P; P;

Ortalama + SD

Parametreler Ortanca (Min-Maks)
RPKP
50,23 + 3,56
Ust VD (%) 47,43 + 5,04 50,49 50,03+2,88  <0.001° 0,311°
(35,0-56,02)
Nazal VD (%) 42,89 + 4,03 43,86 + 4,19 4529 +2,78 0,11¢  0,012¢
47,94 + 6,53 51,23 £4,09 51,75 + 3,04
Alt VD (%) 49,46 52,14 51,62 <0,001¢ 0,809
(21,08-58,22) (33,7-57,76) (43,78-57,65)
(T‘)Zl;lporal P 44,81 +3,77 45,84 +3,01 46,39 +2,95 0,031 0,246°
45,81 +3,52 47,79+ 2,39
8/”)313“13 VE 46,4 48,41 48,48 + 1,48 <0,001¢  0,828°
° (29,68-51.,4) (40,2-51,39)

Aciklamalar: a: Mann Whitney U testi, c: Wilcoxon Sign Rank testi, d: bagimli 6rneklem t testi, e:
bagimsiz 6rneklem t testi, RPKP: radyal peripapiller kapiller pleksus, VD: vaskiiler dansite, pi. hasta

g0z ve diger goziin karsilastirilmasi, p». diger gz ve kontrol grubunun karsilagtirilmasi

Etkilenmis goz, diger géz ve kontrol grubunda yiizeyel ve derin kapiller pleksus
vaskiiler alan dansitesi (VAD), vaskiiler uzunluk dansitesi (VUD), damar ¢ap1 indeksi

(DCI) karsilastirmalar1 tablo 6’da gosterilmistir.

YKP VAD ortalamasi etkilenmis gézde 34,25+4,45 iken diger gozde 36,58+3,5 olup
gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Kontrol grubunda
YKP VAD ortalamas1 37,3142,77 olup diger goéz ve kontrol grubunda istatistiksel
olarak anlamli fark goériilmemistir (p=0,126). DKP VAD ortalamasi etkilenmis gézde
34,8715,96 iken diger gozde 38,95+3,05 olup gruplar arasi fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001). Kontrol grubunda DKP VAD ortalamas1 40,41£3,23

olup diger g6z ve kontrol grubu arasi fark istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir
(p=0,001).

YKP VUD ortalamasi etkilenmis gozde 18,99+3,18 iken diger gozde 21,08+2,61olup

gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<<0,001). Kontrol grubunda

YKP VUD ortalamas1 21,76+1,99 olup diger goz ve kontrol grubunda istatistiksel
olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,111). DKP VUD ortalamas: etkilenmis gdzde
20,26+3,62 iken diger gozde 24,2+2,4 olup gruplar arasi fark istatistiksel olarak
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anlamli bulunmustur (p<0,001). Kontrol grubunda DKP VUD ortalamas1 25,55+1,16
olup diger goz ve kontrol grubu arasi fark istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir

(p=0,001).

YKP DCI ortalamas: etkilenmis gdzde 1,81+0,16 iken diger gozde 1,74+0,11 olup
gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Kontrol grubunda
YKP DCI ortalamas1 1,71+0,08 olup diger géz ve kontrol grubunda anlamli fark
goriilmemistir (p=0,303). DKP DCI ortalamasi etkilenmis gdzde 1,71+0,13 iken diger
gozde 1,61+£0,09 olup gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,001). Kontrol grubunda DKP DCI ortalamasi 1,59+0,06 olup diger goz ve kontrol
grubunda anlamli fark goériilmemistir (p=0,254).

Tablo 6. Yiizeyel ve derin kapiller pleksus vaskiiler alan dansitesi, vaskiiler uzunluk dansitesi,

damar ¢ap1 indeksi karsilagtirmalari

Etkilenmis goz s R (o Kontrol
(n=80) Diger goz (n=80) (n=80) P P

Ortalama + SD

LT O TS Ortanca (Min-Maks)
YKP
36,58 £3,5 3731 +£2,77
VAD (%) 34,25 £ 4,45 37,19 37,85 <0,001°¢ 0,126*
(27,9-46,02) (30,22-43,42)
21,76 £ 1,99
VUD (%) 18,99 + 3,18 21,08 £2,61 22,17 <0,001¢ 0,1112
(16,08-26,32)
1,81 £0,16 1,74 £ 0,11 1,71 £ 0,08
DCI 1,79 1,72 1,70 <0,001°¢ 0,303
(1,34-2,38) (1,57-2,05) (1,61-2,15)
DKP
38,95+ 3,05 40,41 + 3,23
VAD (%) 34,87 + 5,96 39,45 40,87 <0,001°¢ 0,001*
(28,03-43,9) (21,66—-48,29)
242+24 25,55+ 1,6
VUD (%) 20,26 + 3,62 24,49 25,84 <0,001¢  <0,001°
(15,12-27,96) (20,22-28,56)
1,71+ 0,13 1,61 + 0,09 1,59 £ 0,06
DCI 1,68 1,58 1,58 <0,001°¢ 0,254
(1,40-2,13) (1,51-2,11) (1,49-1,89)

Aciklamalar: a: Mann Whitney U testi, c: Wilcoxon Sign Rank testi, d: bagimli 6rneklem t testi, YKP:
ylizeyel kapiller pleksus, DKP: derin kapiller pleksus, VAD: vaskiiler alan dansitesi, VUD: vaskiiler
uzunluk dansitesi, DCI: damar ¢ap1 indeksi, pi. hasta g6z ve diger gdziin karsilastirilmast, p. diger goz

ve kontrol grubunun karsilastirilmasi
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Etkilenmis goz, diger géz ve kontrol grubunda yiizeyel ve derin kapiller pleksus
vaskiiler tortousite indeksi (VTI), fraktal boyut (FB) ve lakiinarite karsilastirmalari
tablo 7°de gosterilmistir.

YKP VTI ortalamasi etkilenmis gézde 1,1940,08 iken diger gozde 1,17+0,05 olup
gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,039). Kontrol grubunda
YKP VTI ortalamas1 1,15+0,05 olup diger gz ve kontrol grubu arasi fark istatistiksel
olarak anlamli gériilmiistir (p=0,021). DKP VTI ortalamas1 etkilenmis gdzde
1,23£1,13 iken diger gbzde 1,17+0,1 olup gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,002). Kontrol grubunda DKP VTI ortalamas1 1,14+0,05 olup diger

g6z ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir

(p=0,314).

YKP FB ortalamasi etkilenmis gozde 1,94+0,02 iken diger gézde 1,96+0,02 olup
gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Kontrol grubunda
YKP FB ortalamas1 1,96+0,01 olup diger gbz ve kontrol grubu arasi fark istatistiksel
olarak anlamli gorilmiistir (p=0,007). DKP FB ortalamasi etkilenmis gozde
1,9340,02 iken diger goézde 1,954+0,02 olup gruplar arasi fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001). Kontrol grubunda DKP FB ortalamasi 1,96£0,01 olup

diger goz ve kontrol grubu arasi fark istatistiksel olarak anlamli gorilmiistiir

(p=0,032).

YKP lakiinarite ortalamas1 etkilenmis gozde 0,09+0,08 iken diger gozde 0,08+0,01
olup gruplar aras1 fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,003). Kontrol
grubunda YKP lakiinarite ortalamas1 0,08+0,0 olup diger gbz ve kontrol grubu arasi
fark istatistiksel olarak anlamli goriilmiistiir (p=0,031). DKP lakiinarite ortalamasi
etkilenmis goézde 0,09+0,01 iken diger gbézde 0,1+0,11 olup gruplar arasi fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Kontrol grubunda DKP lakiinarite
ortalamas1 0,09+0,1 olup diger g6z ve kontrol grubu arasi fark istatistiksel olarak

anlaml gorilmistiir (p=0,006).
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Tablo 7. Yiizeyel ve derin kapiller pleksus vaskiiler tortuosite indeksi, fraktal boyut

ve lakiinarite karsilagtirmalari

Etkilenmis goz s R (o Kontrol
(n=80) Diger goz (n=80) (n=80) P P;

Ortalama + SD

Parametreler Ortanca (Min-Maks)
YKP
1,19 £ 0,08 1,17 £ 0,05 1,15 £ 0,05
VTI 1,17 1,15 1,14 0,039¢ 0,021°
(1,09-1,66) (1,07-1,33) (1,09-1,33)
1,94 £ 0,02 1,95 £ 0,02 1,96 £ 0,01
FB 1,94 1,96 1,96 <0,001°¢ 0,007*
(1,82-1,97) (1,84-1,97) (1,91-1,97)
0,09 £ 0,08 0,08 £ 0,01
Lakiinarite 0,08 0,08 0,08 £0,0 0,003¢ 0,031°
(0,07-0,8) (0,06-0,17)
DKP
1,23 £1,13 1,17£0,1 1,14 £ 0,05
VTI 1,18 1,13 1,13 0,002¢ 0,314*
(1,08-1,93) (1,08-1,63) (1,08-1,39)
1,93 £0,02 1,95 £ 0,02 1,96 £ 0,01
FB 1,94 1,96 1,96 <0,001°¢ 0,032
(1,86-1,97) (1,86-1,97) (1,91-1,97)
0,1 £0,11 0,09 £ 0,1
Lakiinarite 0,09 + 0,01 0,07 0,07 <0,001°¢ 0,006*
(0,05-0,89) (0,05-0,65)

Aciklamalar: a: Mann Whitney U testi, c: Wilcoxon Sign Rank testi, YKP: yiizeyel kapiller pleksus,
DKP: derin kapiller pleksus, VTI: vaskiiler tortuosite indeksi, FB: fraktal boyut, p;. hasta géz ve diger

goziin karsilagtirilmasi, p2: diger géz ve kontrol grubunun karsilastirilmast
SRVT ve RVDT grubunun yiizeyel ve derin kapiller pleksus FAZ parametreleri

karsilastirmasi tablo 8’de gosterilmistir.

YKP FAZ alani ortalamast SRVT grubunda 0,40+0,23 mm? iken RVDT grubunda
0,3240,13 mm? olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir
(p=0,135). YKP FAZ ¢evresi ortalamast SRVT grubunda 2,974+0,79 mm iken RVDT
grubunda 2,64+0,57 mm olup gruplar arasi fark istatiksel anlamlilik diizeyine yakindir
(p=0,050). Ortalama YKP FAZ sirkiilaritesi SRVT grubunda 0,55+0,08 iken RVDT
grubunda 0,57£0,12 olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmemistir (p=0,466).

DKP FAZ alan1 ortalamas1 SRVT grubunda 0,41+0,20 mm? iken RVDT grubunda

0,40+0,17 mm?* olup gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark goériilmemistir
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(p=0,900). DKP FAZ cevresi ortalamas1t SRVT grubunda 2,98+0,71 mm iken RVDT
grubunda 2,96+0,62 mm olup gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark
goriilmemistir (p=0,925). Ortalama DKP FAZ sirkiilaritesi SRVT grubunda 0,56+0,09
iken RVDT grubunda 0,54%0,09 olup gruplar arasinda anlamhi fark goériilmemistir
(p=0,525).

Tablo 8. SRVT ve RVDT grubunda yiizeyel ve derin kapiller pleksus FAZ

parametreleri karsilastirmalari

SRVT (n=38) RVDT (n=42) P
Parametreler
YKP
FAZ alant 0,409 + 0,234 0,329 + 0,138 0.135°
(mm?) 0,36 0,30
(0,13-1,40) (0,10-0,69)
2,97+ 0,79 2,64 £0,57
FAZ cevresi (mm) 2,80 2,62 0,050
(1,56-5,88) (1,51-4,72)
0,57+ 0,12
FAZ sirkiilaritesi 0,55+ 0,08 0,57 0,466*
(0,29-1,05)
DKP
0,413 0,200 0,401 £ 0,177
FAZ alan1 (mm?) 0,35 0,36 0,9002
(0,17-0,97) (0,14-0,87)
FAZ ¢evresi (mm) 2,98 £0,71 2,96 £ 0,62 0,925¢
FAZ sirkiilaritesi 0,56 £ 0,09 0,54 £ 0,09 0,525¢

Aciklamalar: SRVT: santral retinal ven tikanikligi, RVDT: retinal ven dal tikaniklig1, a: Mann Whitney
U testi, e: bagimsiz 6rneklem t testi, FAZ: foveal avaskiiler zon, YKP: yiizeyel kapiller pleksus, DKP:
derin kapiller pleksus

SRVT ve RVDT grubunda yiizeyel ve derin kapiller pleksus foveal ve 4 kadran

parafoveal VD karsilagtirilmasi Tablo 9’da gosterilmistir.

YKP foveal VD ortalamast SRVT grubunda 20,2445,34 iken RVDT grubunda
20,80+5,61 olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir
(p=0,654). YKP parafoveal iist kadran VD ortalamas1 SRVT grubunda 40,78+5,24 iken
RVDT grubunda 42,72+4,90 olup gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark
goriilmemistir (p=0,092). Ortalama YKP parafoveal nazal kadran VD SRVT grubunda
42,3245,54 iken RVDT grubunda 45,96+4,39 olup gruplar arasi fark istatistiksel
olarak anlamli goriilmistiir (p=0,002). YKP parafoveal alt kadran VD ortalamasi
SRVT grubunda 43,81+4,40 iken RVDT grubunda 43,96+6,56 olup gruplar arasinda
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istatiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,906). Ortalama YKP parafoveal
temporal kadran VD SRVT grubunda 40,58+5,75 iken RVDT grubunda 43,79+4,29

olup gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli goriilmistiir (p=0,000).

DKP foveal VD ortalamasi SRVT grubunda 21,23+7,11 iken RVDT grubunda
19,1246,05 olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir
(p=0,157). DKP parafoveal iist kadran VD ortalamasit SRVT grubunda 40,30£5,54
iken RVDT grubunda 40,58+5,47 olup gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark
goriilmemistir (p=0,818). Ortalama DKP parafoveal nazal kadran VD SRVT grubunda
41,7045,60 iken RVDT grubunda 42,91£6,51 olup gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark goriilmemistir (p=0,378). DKP parafoveal alt kadran VD ortalamasi
SRVT grubunda 42,12+6,86 iken RVDT grubunda 41,72+7,04 olup gruplar arasinda
istatiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,801). Ortalama DKP parafoveal
temporal kadran VD SRVT grubunda 41,1946,56 iken RVDT grubunda 41,53+6,35

olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,814).

Tablo 9. SRVT ve RVDT grubunda yiizeyel ve derin kapiller pleksus foveal,

parafoveal VD karsilastirmalari

SRVT (n=32) RVDT (n=48) P
Parametreler
YKP
Foveal VD (%) 20,24 £ 5,34 20,80 £ 5,61 0,654¢
Parafoveal e
fist VD (%) 40,78 £ 5,24 42,72 £4,90 0,092
Parafoveal R
nazal VD (%) 42,32+5,54 45,96 + 4,39 0,002
Parafoveal R
alt VD (%) 43,81 £4,40 43,96 £ 6,56 0,906
Parafoveal temporal
+ + ¢
VD (%) 40,58 £5,75 43,79 £4,29 0,006
DKP
Foveal VD (%) 21,23 +7,11 19,12 £ 6,05 0,157¢
Parafoveal iist VD (%) 40,30 £ 5,54 40,58 + 5,47 0,818¢
Parafoveal e
nazal VD (%) 41,70 £ 5,60 42,91 £6,51 0,378
Parafoveal e
alt VD (%) 42,12 £ 6,86 41,72 £ 7,04 0,801
Parafoveal temporal
+ + e
VD (%) 41,19 £ 6,56 41,53 £6,35 0,814

Aciklamalar: SRVT: santral retinal ven tikanikligi, RVDT: retinal ven dal tikanikligi a: Mann Whitney
U testi, e: bagimsiz 6rneklem t testi, YKP: yiizeyel kapiller pleksus, DKP: derin kapiller pleksus, VD:

vaskiiler dansite
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SRVT ve RVDT grubunda radyal peripapiller kapiller pleksus 4 kadran VD degerleri

ve karsilastirmalar1 Tablo 10’da gosterilmistir.

RPKP iist kadran VD ortalamas1 SRVT grubunda 46,81+5,38 iken RVDT grubunda
47,9944,70 olup gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark  goriilmemistir
(p=0,522). RPKP nazal kadran VD ortalamas1 SRVT grubunda 41,65+4,01 iken RVDT
grubunda 44,02+3,76 olup gruplar arasi fark istatiksel olarak anlamli goriilmiistiir
(p=0,008). RPKP alt kadran VD ortalamasi SRVT grubunda 46,56+7,81 iken RVDT
grubunda 49,1844,88 olup gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark
goriilmemistir (p=0,102). RPKP temporal kadran VD SRVT grubunda 43,67+4,41
iken RVDT grubunda 45,84+2,75 olup gruplar aras1 fark istatiksel olarak anlamli
goriilmiistiir (p=0,009). RPKP 4 kadran VD ortalamast SRVT grubunda 44,76+4,23
iken RVDT grubunda 46,76+2,41 olup gruplar arasi fark istatiksel olarak anlamli
goriilmiistiir (p=0,034).

Tablo 10. SRVT ve RVDT grubunda radyal peripapiller kapiller pleksus VD

karsilastirmalari
SRVT (n=32) RVDT (n=48) P
Parametreler
RPKP
. 46,81 +£ 5,38
0 9 b + a
Ust VD (%) 47.95 (27,51 —55.0) 47,99 £4,70 0,522
Nazal VD (%) 41,65 + 4,01 44,02 + 3,76 0,008¢
46,56 +£ 7,81 49,18 + 4,88
Alt VD (¢ > ’ 4 > 1022
tVD (%) 47,95 (21,08 —58,22) 50,28 (36,12 -56,91) 0.10
Temporal VD (%) 43,67 + 4,41 45,84 + 2,75 0,009¢
44,76 £ 4,23

Ortalama VD (%) 46,76 + 2,41 0,034¢

45,25 (29,68 =50,37)

Aciklamalar: SRVT: santral retinal ven tikanikligi, RVDT: retinal ven dal tikaniklig1 a: Mann Whitney
U testi, e: bagimsiz d6rneklem t testi, RPKP: radyal peripapiller kapiller pleksus, VD: vaskiiler dansite

SRVT ve RVDT grubunda ylizeyel ve derin kapiller pleksus vaskiiler alan dansitesi
(VAD), vaskiiler uzunluk dansitesi (VUD), damar ¢ap: indeksi (DCI), vaskiiler
tortuosite indeksi (VTI), fraktal boyut (FB) ve lakiinarite karsilastirmalari tablo 11°de

gosterilmistir.

YKP VAD ortalamas1t SRVT grubunda 33,214+4,93 iken RVDT grubunda 35,19+3,77
olup gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,047). DKP VAD
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ortalamas1 SRVT grubunda 32,7345,29 iken RVDT grubunda 36,80+5,92 olup gruplar

arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,002).

YKP VUD ortalamast SRVT grubunda 18,49+3,43 iken RVDT grubunda 19,45+2,90
olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gériismemistir (p=0,178). DKP
VUD ortalamas1 SRVT grubunda 19,6143,73 iken RVDT grubunda 21,2443,38 olup

gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,044).

YKP DCI ortalamas1 SRVT grubunda 1,81+0,17 iken RVDT grubunda 1,82+0,15 olup
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark goriilmemistir (p=0,946). DKP DCI
ortalamast SRVT grubunda 1,6840,13 iken RVDT grubunda 1,73%0,13 olup gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,069).

YKP VTIi ortalamas1 SRVT grubunda 1,18+0,06 iken RVDT grubunda 1,19+0,10 olup
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gériilmemistir (p=0,992). DKP VTI
ortalamast SRVT grubunda 1,2340,12 iken RVDT grubunda 1,24+0,14 olup gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,418).

YKP FB ortalamas1 SRVT grubunda 1,94+0,02 iken RVDT grubunda 1,93+0,03 olup
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,424). DKP FB
ortalamas1 SRVT grubunda 1,93+0,02 iken RVDT grubunda 1,93+0,02 olup gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,586).

YKP lakiinarite ortalamas1 SRVT grubunda 0,09+0,01 iken RVDT grubunda 0,10+0,11
olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p=0,640). DKP
lakiinarite ortalamasi SRVT grubunda 0,09+0,01 iken RVDT grubunda 0,09+0,11 olup

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gériilmemistir (p=0,109).
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Tablo 11. SRVT ve RVDT grubunda vaskiiler alan dansitesi, vaskiiler uzunluk

dansitesi, damar ¢ap1 indeksi, vaskiiler tortuosite indeksi, fraktal boyut ve lakiinarite

karsilastirmalar1
SRVT (n=32) RVDT (n=48) P
Parametreler
YKP
VAD (%) 3321 +4,93 35,19 +3,77 0,047¢
VUD (%) 18,49 + 3,43 19,45 + 2,90 0,178
. 1,82 40,15
DCi + ’ ’ 46"
C 1,81 40,17 178 (L61-2.30) 0,946
. 1,18 0,06 1,194 0,10
TI [} [l ) ) 2a
v 1,17 (1,11 —1,35) 1,17 (1,09 —1,66) 0,99
1,94 + 0,02 1,93 + 0,03
FB ’ ’ ’ ’ 4242
1,94 (1,89 ~1,97) 1,94 (1,82 -1,97) 0,
. 0,09 + 0,01 0,10+ 0,11
L k. bl b b b 4 a
1 0,08 (0,07 —0,12) 0,08 (0,07 —0,80) 0,640
DKP
VAD (%) 32,73 45,29 36,80 + 5,92 0,002¢
VUD (%) 19,61 + 3,73 21,24 +338 0,044
DCi 1,68 40,13 1,73 40,13 0,069
. 1,23 40,12 1,24 40,14
Ti ’ ’ ’ ’ 418
v 1,18 (1,09 —1,60) 1,21 (1,08 —1,93) 0,418
1,93 + 0,02 1,93 + 0,02 .
FB 1,94 (1,86 —1,97) 1,93 (1,89 ~1,97) 0,586
Lakiinarite 0,09 + 0,01 0,09 + 0,01 0,109¢

Aciklamalar: SRVT: santral retinal ven tikanikligi, RVDT: retinal ven dal tikanikligi a: Mann Whitney

U testi, e: bagimsiz 6rneklem t testi, YKP: yiizeyel kapiller pleksus, DKP: derin kapiller pleksus, VAD:

vaskiiler alan dansitesi, VUD: vaskiiler uzunluk dansitesi, DCI: damar ¢ap: indeksi, VTI: vaskiiler

tortuosite indeksi, FB: fraktal boyut
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5. TARTISMA

Retinal ven tikanikligi (RVT), diyabetik retinopatiden sonra ikinci en sik goriilen
retinal vaskiiler hastaliktir ve gérme kaybinin 6énemli bir nedeni olarak kabul edilir
(55). Diinya genelindeki prevalanst ve gorme kaybina yol agmasi gbz Oniine
alindiginda 6nemli bir islev kayb1 ve toplumsal yiik olusturmaktadir. RVT tikanikligin
anatomik lokalizasyonuna gore temelde SRVT ve RVDT olmak iizere 2 gruba
ayrilmaktadir. Literatiirde RVDT nin SRVT den daha sik oldugunu gosteren pek ¢ok
caligma vardir. Rogers ve ark. (34) tarafindan yapilan 49.869 katilimcili meta-analiz
calismasinda SRVT goriilme siklig1 %0,08, RVDT goriilme siklig ise %0,44 olarak
bildirilmistir. Klein ve ark. (144) tarafindan yapilan 4.822 katilimcilt bir ¢alismada
SRVT goriilme siklig1 %0,14, RVDT goriilme siklig1 ise %0,6 olarak bildirilmistir.
Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak RVDT hastalarinin (%52,5) SRVT

hastalarindan (%47,5) fazla sayida oldugu goriilmiistiir.

RVT i¢in ¢ok sayida sistemik ve okiiler risk faktorii tanimlanmigtir. Artan yagla
birlikte RVT riskinin arttigi literatiirde ¢esitli calismalarla gosterilmistir (34, 67, 145).
Calismamizda literatiire benzer sekilde hastalarin yas ortalamasi 63,49 + 9,41 ve yas
araligr 42-82 yil olarak bulunmustur. Zhou ve ark. (45) tarafindan yapilan bir
calismada RVT i¢in yasin dnemli bir risk faktorii oldugu ve hastalarin yarisinin 65 yas
iistiinde oldugu gosterilmistir. Buna ek olarak 45 yas altinda da RVT gortilebildigi
ifade edilmistir. Bizim ¢alismamizin hasta yas araligi da RVT nin 45 yas altinda da
goriilebildigini destekler niteliktedir. RVT’ nin artan yagla birlikte sikliginin artmasi
yasla beraber RVT i¢in hem sistemik hem de okiiler risk faktorlerinin artmasi ile

agiklanabilir.

RVT i¢in tanimlanan bir diger 6nemli risk faktorii sistemik hipertansiyondur. Singh ve
ark. (146) tarafindan yapilan bir retrospektif calismada RVT hastalarinda HT bulunma
orant %61,1 olarak bulunmustur. Benzer sekilde calismamizda RVT’li hastalarin
%63,7’sinde HT bulunmaktadir. Thapa ve ark. (67) yaptiklar1 ¢calismada, SRVT
hastalarinin  %25’inde, RVDT hastalarinin ise %56,07°sinde HT eslik ettigini
belirtmislerdir. Lee ve ark. (147) ise, HT prevalansinin SRVT grubunda %34,7, RVDT
grubunda %48,2 oldugunu ve HT nin RVDT grubunda istatistiksel olarak anlamli

derecede daha sik bulundugunu belirtmislerdir. Literatiirle uyumlu olarak bizim
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calismamizda da SRVT grubunda %52,6 oraninda HT goriiliirken, RVDT grubunda
%73,8 oraninda HT goriilmektedir. RVDT grubunda HT, SRVT grubundakilere gore

anlamli derecede yiiksek goriilmiistiir.

Daha 6nce yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda RVT sikliginda cinsiyet agisindan
anlaml fark izlenmemistir (34, 62). Yasuda ve ark. (148) yaptig1 ¢caligmada cinsiyet
ve lateralite yoniinden RVT goriilme sikliginda fark olmadigini belirtmislerdir.
Calismamizda RVT grubunda literatiire benzer sekilde cinsiyet ve lateralite agisindan

anlaml fark gériilmemistir.

RVT hastalar1 ani, agrisiz tek tarafli gorme kaybi ile klinige basvurmaktadir (63).
RVT’deki gorme kaybinin en dnemli nedeni makula 6demidir. Thapa ve ark. (149)
yaptig1 bir calismada RVT’li hastalarin %63,64’iinde EIDGK nin 0,3 logMAR’dan
daha diisiik oldugunu bildirmistir. Bizim ¢alismamizda RVT’den etkilenmis gozde
EIDGK ortalamas1 0,75 + 0,74 iken diger gézde 0,03 £ 0,07 bulunmus ve gruplar arasi
fark istatistiksel olarak anlamli tespit edilmistir. Kontrol grubunda EIDGK ortalamas1
0,0 £ 0,02 olarak tespit edilmis ve kontrol grubu ve diger goz arasinda gérme keskinligi
fark: istatistiksel olarak anlamli tespit edilmistir. Bu farkin nedeninin diger goz
grubunda eslik eden katarakt sayisinin kontrol grubu hastalarindan daha fazla oldugu

varsayilmaktadir.

Literatlirde artan goz i¢i basincinin damar duvarlarinda kompresyona ve ardindan
intimal proliferasyona yol acarak RVT patogenezinde rol oynadigini belirten
calismalar mevcuttur (150, 151). Bir ¢alismada GIB yiiksekliginin RVT riskini
artirdigini , ancak bu etkinin biiyilik kisminin glokomatoz optik disk anormalliklerine
bagli oldugu ifade edilmistir (152). Benzer sekilde sadece okiiler hipertansiyon
hastalariin dahil edildigi okiiler hipertansiyon tedavi ¢aligmasinda RV T insidansinda
artis olmadig1 tespit edilmistir (153). Glokom hastalar1 bizim caligmamiza dahil
edilmemistir ve RVT’den etkilenen goz, diger goz ve kontrol grubu arasinda GIB
acisindan anlaml fark goriilmemistir. RVT’de suglanan diger bir okiiler risk faktorii
ise hipermetropidir. Kisa aksiyel uzunlugun vendéz kompresyon olasiligini artirdigi
diisiiniilmektedir (154). Ancak hipermetropinin RVT riski iizerine etkisi konusunda
fikir birligi yoktur. Calismamizda RVT den etkilenen goz, diger géz ve kontrol grubu

arasinda sferik esdeger agisindan anlamli fark tespit edilmemistir.
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Frangieh ve ark. (155) RVDT’li gozlerde RSLT atrofisi gézlemlemistir ve bu RSLT
atrofisinin RVT’ye sekonder retinal arter iskemisinden kaynaklandigini 6ne siirmiistiir.
Calismamizda RVT’den etkilenen gézde RSLT kalinlig1 araligi 47,0 ile 234,0 arasinda
degismektedir. Ortalama RSLT kalinlig1 etkilenmis gozde 107,79 £+ 32,79 um olup
diger gézde 105,0 + 8,64 um’dir. Gruplar arasinda anlamli fark gériilmemistir. Bunun
nedeninin RVT hasta grubumuzun 0,5-60 ay araligindaki akut ve kronik RVT
hastalarin1 i¢ermesinden kaynaklandig1 disiiniilebilir. Bu diisiincemizi destekler
nitelikte Goda ve ark.’nin (156) yaptigi calismada RVDT gozlerinde baslangicta RSLT
kalinligr diger gozlerden anlamli derecede yiiksek bulunurken 24. ayda kronik
donemde RSLT kalinliginda diger gozlere gore anlamli azalma kaydedilmistir. Tek
tarafli RVT hastalarmin etkilenmemis diger gozlerinde RSLT kalinliginin kontrol
gozlere gore azaldigini ifade eden calismalar (157) ve diger géz ve kontrol grubu
arasinda fark olmadigini belirten ¢alismalar (158) mevcuttur. Caligmamizda diger g6z

kontrol grubu arasinda RSLT kalinlig1 acisindan anlamli fark goriilmemistir.

Caligmamizda RVT den etkilenen gbzde ortalama SMK 346,95 + 194,08 um ve diger
g6z ve kontrol grubuna gbre anlamli artig goriilmiistiir. Bu RVT den etkilenen gozde
iskemi ve hipoksiye yanit olarak VEGF ve inflamatuar sitokin saliniminin

bekledigimiz bir sonucudur.

Calismamizda RVT den etkilenen gézde subfoveal koroid kalinlig1 ortalamasi 232,25
+ 50,45 um iken diger gozde 230,03 £ 54,07 um olup gruplar arasinda anlamli fark
yoktur. Kontrol grubunda ortalama subfoveal koroid kalinlig1 245,76 £ 54,07 um olup
diger goz ve kontrol grubu arasinda da anlaml fark yoktur. Calismamiz Tsuiki ve
ark.’nin (159) tek tarafli SRVT’si olan 36 hastay1 inceledigi retrospektif caligmayla
celisiyor gibi goriinmektedir. Tsuiki ve ark. calismasinda SRVT’den etkilenen gozlerde
etkilenmeyen kars1 gozlere gore subfoveal koroid kalinliginin 6nemli 6lciide daha
kalin oldugunu bulmustur. Tsuiki ve ark. ile bizim ¢alismamiz arasinda tutarsizlik
calisma tasarimindaki farklilikla aciklanabilir. Tsuiki ve ark. galigmasinda yakin
zamanda SRVT gecirmis hastalar incelenirken bizim ¢aligmamizda 0,5 ay ve 60 ay
arast akut ve kronik donem SRVT ve DRVT hastalar1 incelenmistir. Calismamiza
benzer sekilde RVT’1i 3222 kisinin subfoveal koroid kalinliginin kiyaslandigi nispeten

genis bir popiilasyon ¢aligmasinda RVT den etkilenen goz ile diger goziin subfoveal
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koroid kalinlig1 ve diger g6z ile kontrol grubunun subfoveal koroid kalinlig1 arasinda

anlamli fark goriillmemistir (160).

OKTA, yiizeysel ve derin retinal pleksuslardaki retinal damar sisteminin
mikrovaskiiler ayrintilarini intravendz boya maddesi gerektirmeden tanimlayan yeni
ve noninvaziv goriintiileme yontemidir (7). RVT gibi retinal vaskiiler hastaliklarin tani
ve izleminde retinal mikrovaskiiler yap1 hakkinda kantitatif analiz yetenegiyle giderek
onem kazanmaktadir. RVT hastalarinin retinal mikrovaskiiler yapisin1 inceleyen
OKTA c¢alismalarinin bir kismi1 RVT’li hastalarda OKTA kullanarak RVT nin nitel
ozelliklerini tanimlamaktadir. Ornegin Rispoli ve ark. (161) RVDT’li 10 gozii
incelemis ve OKTA’nin hem ylizeysel hem derin kapiller pleksuslarda FAZ
genislemesini, kapiller akim olmayan alanlari, mikrovaskiiler anormallikleri ve
vaskiiler konjesyonu tespit edebildigini ifade etmislerdir. Suzuki ve ark. (162)
RVDT’li 28 gozde OKTA ozelliklerini tanimlamis ve OKTA’nin akim olmayan
alanlari, kapiller telenjiektazileri, mikroanevrizmalar1 ve kollateral damarlar1 tespit

etme yetenegini gostermislerdir.

RVT’de OKTA kullanarak inceleme yapan niceliksel Olciilebilen parametrelere
odaklanan caligmalarinin pek ¢cogu ise makuler ve peripapiller vaskiiler dansiteler ve
FAZ parametreleri iizerine odaklanmustir. Dahas1 RVT hastalarinda VAD, VUD, DCI
ve FB degerlerini inceleyen bir calismada ise 3x3 mm’lik makula OKTA goriintiisii
tizerinden sinirl bir alan degerlendirilmistir (163). RVT hastalarinda fundus fotografi
kullanilarak FB (164) ve VTI (165) degerlendiren calismalar mevcuttur. Kirk sekiz
RVT hastasinin dahil edildigi bir ¢calismada RVT’li hastalarda FB ve lakiinarite 3x3
makula OKTA goriintiileri izerinden incelenmistir (166). Biz ¢calismamizda tek tarafli
RVT tanis1 almis hastalarda OKTA cihazi kullanarak 3x3 mm makula goriintiilerinden
cihaz yazilimiyla otomatik olarak elde edilen foveal ve 4 kadran parafoveal VD
degerleri, FAZ parametre degerlerini ve 4,5x4,5 mm peripapiller OKTA
goriintiilerinden RPKP VD degerlerini elde ettik. Buna ek olarak 6x6 mm makula
OKTA goriintiileri iizerinden imagel yazilimi kullanarak VAD, VUD, DCI, FB, VTi
degerlerini ve AnjioTool yazilimi kullanarak ortalama lakiinarite degerlerini
hesapladik. Tiim bu degerleri RVT hastalariin etkilenmis gozleri ile diger gozler

arasinda ve diger gozler ile kontrol grubu arasinda karsilastirmay1 amacladik.
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FAZ, saglikli bireylerde ortalama 0,20 ila 0,40 mm? alana sahip, birbirine bagli kapiller
damarlarla cevrili makuler avaskiiler bolgedir (167). Wons ve ark. (168) FAZ
boyutunun foveal dolagim durumunun bir gostergesi olabilecegini bildirmistir. Adhi
ve ark.’nin (169) calismasinda tek tarafli 23 RVT hastasi incelenmis ve 3x3 mm
segmentlenmemis OKTA goriintiilerinden 0Olgiilen FAZ’in ortalama alanit RVT’li
gozlerde diger gozlerle ve saglikli kontrol gozlerle karsilastirildiginda daha biiyiik
olarak tespit edilmistir. Ek olarak RVT hastalarinin diger gozlerindeki ortalama FAZ
alan1 saglikli gozlere gore daha biiyiik tespit edilmistir. Wang ve ark. (170) 48 tek
tarafli RVT hastasini1 degerlendirdigi calismasinda ortalama YKP FAZ alaninin, karsi
taraftaki etkilenmemis gozlere kiyasla RVT’den etkilenen gozlerde daha biiylik
oldugunu gostermistir. Parodi ve ark. (64) makuler RVDT hastalarinda kontrol
grubuna kiyasla daha genis FAZ alan ve c¢evre degerleri izlendigini belirtmislerdir.
Calismamizda ortalama YKP FAZ alaninda etkilenmis géz ve diger goz arasinda
anlamli fark goriilmezken, ortalama DKP FAZ alaninda etkilenmis gozde diger goze
gbre anlamli genisleme izlenmistir. Ortalama FAZ cevresinin hem YKP hem DKP
diizeyinde etkilenmis gozde diger goze gore anlamli derecede biiyiik oldugu tespit
edilmistir. Bu farkin DKP diizeyinde daha belirgin oldugu gorilmistir. FAZ
sirkiilaritesi FAZ daireselliginin bir 6l¢iisiidiir. Retinal vaskiiler hastaliklarda FAZ
sirkiilaritesinde azalma goriildiigli bilinmektedir. Literatiirde baz1 ¢aligsmalarda
asirkiilarite indeksi olarak da ifade edilmistir. Asirkiirlarite indeksi ise FAZ’in
mitkemmel daireden sapma Olgilisiidiir. Calismamizda ortalama YKP FAZ
sirkiilaritesinin, etkilenmis gozde diger goze kiyasla istatiksel anlamlilik diizeyine
yakin derecede az oldugu goriilmiistir ve ortalama DKP FAZ sirkiilaritesinin
etkilenmis gozde diger gdze gore anlamli derecede az oldugu goriilmiistiir. Calismamiz
RVT’den etkilenen goézlerde derin kapiller pleksus FAZ parametrelerinin yiizeyel
kapiller pleksustan daha fazla etkilendigini gostermektedir. Fare retina
mikrosirkiilasyonunun yapisal ve hemodinamik analizi, yiizeysel tabakadaki ana
damarlarin transvers veniiller araciligiyla dogrudan derin kapiller pleksusa baglh
oldugunu gostermistir. Bu nedenle, RVT nedeniyle ana damarlardaki intravaskiiler
basing arttiginda, hidrostatik basincin yiikselmesinin derin kapillerde daha hizli ve
daha yiiksek olmasi muhtemeldir ve bu da DKP tarafindan drene edilen retinal

dokularda perflizyon azalmasina neden olur. Bu mekanizma, Martinet ve ark. (171)
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tarafindan retina kalinliginin dnce dis retinada arttig1 gozlemini agiklamak i¢in ortaya
atilmistir. Ayrica, bu mekanizmanin RVT’de DKP’nin YKP’ye kiyasla daha biiyiik
katilimini agiklayabilecegine inaniyoruz. Dahas1 YKP, daha yiiksek perfiizyon basinci
ve oksijen temini ile dogrudan retinal arteriollere baghdir. Bu anatomik ozellik,
RVT’de YKP’nin DKP’den neden daha iyi korundugunu da agiklayabilir.
Calismamizda ortalama YKP FAZ sirkiilaritesinin, diger gozde kontrol goze kiyasla
anlamhilik diizeyine yakin derecede az oldugu goriilmistiir. Diger FAZ
parametrelerinde diger g6z ve kontrol grubu arasinda istatiksel anlamli fark

goriilmemistir.

Calismamizda YKP ve DKP foveal VD ortalamasi RVT’ den etkilenen gozlerde diger
gozlere kiyasla anlamli olarak daha yiiksek tespit edilmistir. YKP parafoveal iist, alt
ve temporal kadran VD ortalamas1 ve DKP parafoveal {ist, nazal, alt ve temporal
kadranlarin tamaminda VD ortalamast RVT’den etkilenmis gozlerde diger gozlere
gore anlamli olarak daha diistik tespit edilmistir. Calismamizla tutarli olarak Fan ve
ark. (172) 72 tek tarafli RVT hastasini inceledigi calismalarinda 3x3 mm OKTA
goriintiilerini YKP ve DKP olarak segmente ederek foveal ve parafoveal VD
degerlerini incelemistir. Calismalarinda YKP ve DKP foveal VD ortalama degeri
RVT’den etkilenen gbozde karsi taraf etkilenmeyen goze gore istatiksel Onemi
olmamasina ragmen sayisal olarak daha yiiksek izlenirken, parafoveal VD degerleri
RVT’den etkilenen gozlerde etkilenmeyen gozlere kiyasla daha diisiik tespit edilmistir.
Benzer sekilde Wang ve ark.’nin (170) calismasinda RVT den etkilenen gozlerde YKP
ve DKP’de fovea bdlgesi hari¢ parafoveal 4 kadran VD degerleri karsi taraf
etkilenmemis gozlere gore daha diigiik bulunmustur. Bu, OKTA'nin anjiyogram
olusturmak i¢in akis sinyalini kullanmasi goz Oniine alindiginda, RVT’ye bagh
intravaskiiler basingtaki artigla ve bunun akista azalmaya ve diisiik vaskiiler dansiteye
yol agmasiyla kismen aciklanabilir. Ayrica RVT sonucu olusan makula 6demi,
golgelenme artefaktlar1 nedeniyle akim ve vaskiiler dansitede azalmaya neden olur.
Caligmamizda ve Onceki calismalarda RVT’den etkilenen gozlerde parafoveal VD
belirgin sekilde azalirken foveal VD’nin korunmasi ve hatta artmasinin nedeninin
fovea ve parafoveanin anatomik ve fizyolojik olarak farkli mikrovaskiiler yapilara

sahip olmasiyla aciklanabilir. Fovea daha az vaskiiler yapiya sahiptir ve temel oksijen
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kaynagint koroidden alir. Vendz tikaniklik sonrasi foveal kapillerler daha az

etkilenebilir veya gecici olarak kompansatuvar genisleme gosterebilir.

Diger gozler ve saglikli kontrollerin karsilastirmasinda YKP’de fovea ve iist kadran
hari¢, DKP’de fovea harig tiim parafoveal kadranlarda ortalama VD degerlerinde diger
gbzlerde normal kontrollere kiyasla onemli 6l¢iide daha diisiik VD degerleri
izlenmistir. Sonuclarimiz Khodabandeh ve ark. (173), Wang ve ark. (170) ve Fan ve
ark. (172) tarafindan yapilan ¢alismalarla tutarlidir. Elde etti§imiz sonuglar ve dnceki
gozlemler RVT’li diger gozlerin de yapisal olarak tehlikeye girdigini gostermistir. Tek
tarafli RVT hastalarin diger gozlerinde normal kontrollerle karsilastirildiginda ven
tikaniklig1 riskinin arttigini gosteren c¢alismalar mevcuttur (174). Bunlar, RVT lerin
gelisiminin tamamen lokalize bir okiiler olay olmayabilecegini, en azindan bazi
hastalarda sistemik degisikliklerin her iki gdzdeki retinal vaskiiler sistemi etkileyerek

bir gozde RVT’ye yol agmis olabilecegini diisiindiirmektedir.

RPKP, optik disk basini ¢evreleyen retina sinir liflerini besleyen optik sinir bagindan
yayilan hassas bir sekilde organize edilmis bir damar sistemidir (32, 175). RPKP,
RSLT nin i¢ kisminda bulunan kilcal damarlarin en yiizeysel tabakasidir ve optik disk
basindan 4-5 mm'ye kadar ana retina damarlarinin yollar1 boyunca uzanir. Bazi
arastirmacilar, uzun paralel yollara ve nadir anastomozlara sahip olan bu kilcal
damarlarin, artan GIB veya hemodinamik bozukluklara karsi daha savunmasiz
olabilecegini ve bu nedenle diger retinal kapiller pleksuslardan once segici olarak
etkilenebilecegini One sitirmiiglerdir (176-178). RPKP, onceki bircok caligmada
peripapiller vaskiiler dansite olarak sunulmustur ve peripapiller alanin damar

yogunlugunu gosterir.

Yin ve ark. (179) 48 RVDT hastasinin peripapiller 6zelliklerini OKTA ile inceledigi
calismasinda RVDT’li gozlerde kars: taraf etkilenmemis gdzlere kiyasla peripapiller
kapiller dansitenin anlamli derecede diisiikk oldugunu tespit etmislerdir. Atillgan ve
ark.’nin (180) tek tarafli 40 RVT hastasin1 degerlendirdigi ¢alismasinda optik disk
basina odaklanmis 4,5 x 4,5 mm OKTA goriintiilerinden yararlanilmis ve peripapiller
alan 4 kadrana ayrilmistir. RVT den etkilenen gozlerde 4 kadran ve ortalama RPKP
degerlerinin tamaminin diger gozlere kiyasla anlamli derecede diisiik oldugu

gosterilmistir. Diger gozlerde kontrol gozlere kiyasla ortalama peripapiller VD anlamli
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olarak diisiik izlenmistir. Fan ve ark. (181) tarafindan tek tarafli RVT hastalarinin
etkilenmemis diger gozii ve kontrol grubu arasinda RPKP VD degerlendirilmis ve
RVT’li diger gozlerde nazal, temporal ve ortalama RPKP VD degerlerinin kontrol
gozlere kiyasla anlamli derecede daha diisiik oldugu gorilmiistiir. Calismamizda
literatiire benzer sekilde RPKP VD degerleri RVT’den etkilenen gozlerde diger gozlere
kiyasla nazal kadran haricindeki tiim kadranlarda ve 4 kadran ortalamasinda anlamli
olarak daha diislik izlenmistir. Diger géz ve kontrol grubu arasindaki karsilastirmada
ise nazal kadran RPKP VD degeri diger gozlerde kontrol gozlere kiyasla daha diisiik
izlenmistir. Onceki ¢alismalar ve bizim calismamiz RVT’den etkilenmeyen diger

gozlerde de peripapiller kan dolagiminin bozuldugunu gostermektedir.

RVT alaninda yapilan ¢aligmalarin ¢ogunda vaskiiler dansite degerlerine
odaklanilmistir. VAD, gercek damar yogunlugunu tahmin eder, tespit edilebilir
perflizyona sahip anjiyogram alaninin yiizdesini olger ve iskemiyi gdstermek icin
kullanilir (130, 131). VUD ise goriintiideki kan damarlarinin mutlak dogrusal
uzunlugunu temsil eder. Bu nedenle VUD damar kalibresinden bagimsiz tiim retinal
vaskiiler agin uzunlugunu temsil eder. Elde edilen sonug¢lar VAD ile benzer yorumlara
sahiptir ancak kapiller damar seviyesindeki perflizyon degisikliklerine VAD’den daha
duyarhdir (130). VD parametreleri yalnizca damarlarin kapladigi alanin yiizdesini
yansittig1 icin damar karmasiklig1 hakkinda ¢ok az bilgi vericidir (182). Ote yandan
fraktal tabanli yontemler, dallanan bir damar sisteminin gorsel dokusunu dl¢gmemizi
saglayan matematiksel yaklasimlardir. Bunlar DCI, FB, VTI ve lakiinarite degerleridir.
DCI, retinanin gergek kan temini hakkinda bilgi verir, ortalama damar ¢apmm temsil
eder. FB, damar aginin dallanan, karmasik yapisim1 olcer ve ne kadar alanin
dolduruldugunun bir 6l¢iistidiir. RVT sonrasi kapiller nonperfiizyon alanlar1 olugur ve
damarlar belirgin sekilde kaybolabilir. Dolayisiyla damar kaybi ve azalan dallanma
nedeniyle fraktal boyutun RVT hastalarinda azalmasi bekledigimiz bir bulgudur. VTI,
damar kivrimliligin 6lgiisiidiir, patolojik mikrovaskiiler yeniden sekillenme ve iskemi
hakkinda bilgi verir (134). Lakiinarite, bir yapinin diizensizligini, heterojenligini ve
bosluk dagilimini 6l¢en fraktal analiz parametresidir. Lakiinaritenin yliksekligi yapinin
daha heterojen ve diizensiz oldugunu gosterir. Koulisis ve ark. (163) 34 RVT hastasinin
3x3 mm OKTA goriintiilerinden makuler mikrovaskiiler yapiyr niceliksel olarak

incelemis ve RVT’li gozlerde, diger gozlere kiyasla VAD, VUD ve FB’da anlaml
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azalma, DCI’de anlamli artis tespit etmistir. Ayrica FB ve RVT siddeti arasinda iliski
oldugunu ifade etmistir. Retinal fundus fotograflarindan yararlanilarak lakiinaritenin
homojen dallanan vaskiiler sistemleri heterojen dallanan vaskiiler sistemlerden ayirt
etme yetenegi daha once ifade edilmistir. Landini ve ark. (183) FFA’dan yararlanarak
RVT’li gozlerde lakiinaritenin normal gozlerden daha yiiksek degerler gosterdigini
ifade etmislerdir. Ouderni ve ark. (184) 35 RVT hastasini inceledigi ¢alismalarinda
RVT’li gozler ve diger gozler arasinda 4,5x4,5 mm makula OKTA verileri iizerinden
YKP ve DKP VAD, VUD, DCI, FB ve lakiinariteyi karsilastirmistir. RVT’li gdzlerde
diger gozlere kiyasla daha diisiik VAD, VUD ve FB degerleri ve daha yiiksek DCI ve
lakiinarite degerleri tespit etmistir. Cabral ve ark. (166) RVT’li 48 gozde FB ve
lakiinariteyi analiz etmistir. Yazarlar ayrica lakiinarite ile FFA'daki periferik
nonperfiizyon alanlar1 arasinda pozitif dogrusal bir iliski oldugunu bildirerek
OKTA'nin, neovaskiiler komplikasyon riski yiiksek olan artmis lakiinariteli RVT

gozlerini belirlemede yardimci olabilecegini 6ne siirmiislerdir.

Bizim ¢alismamizda YKP ve DKP VAD, VUD, DCI, VTI, FB ve lakiinarite degerleri
6 x 6 mm makula OKTA gériintiilerinden imageJ ve AnjioTool yazilimi kullanilarak
elde edilmistir. Elde edilen degerler RVT den etkilenen gozler ile diger gozler ve diger
gozler ile kontrol grubu arasinda karsilagtirilmigtir. Calismamizda YKP ve DKP
seviyesinde RVT den etkilenmis gozlerde diger gozlere kiyasla VAD, VUD ve FB
degerleri anlamli derecede daha diisiik izlenirken, DCI, VTI ve lakiinarite degerleri
RVT’den etkilenen gozlerde anlamli derecede daha yiiksek izlenmistir. Diger géz YKP
VTI ve lakiinarite degerleri kontrol gdze kiyasla anlamli olarak yiiksek, FB degeri daha
diisiik tespit edilmistir. Diger gozlerde DKP VAD, VUD ve FB degerleri kontrol
gozlerine kiyasla anlamli olarak diisiik, lakiinarite degeri anlamli olarak yiiksek tespit
edilmistir. Bulgularimiz, retinal ven tikanikliginin (RVT) sadece etkilenmis gozde
degil, diger gozde de belirgin mikrovaskiiler degisikliklere yol agtigin1 gostermektedir.
FAZ genislemesi ve sirkiilarite kaybi, iskemik siireclerin varligini desteklemekte ve
retinal perflizyon kaybina isaret etmektedir. Parafoveal ve peripapiller vaskiiler
dansitedeki diisiis, 6zellikle derin kapiller pleksusta belirgin olup, retinal dolasimda
yaygin bir disfonksiyon oldugunu disiindiirmektedir. Fraktal boyuttaki azalma ve
lakiinaritenin artisi, retinal damar agindaki diizensizligi ve perfiizyon kaybini objektif

olarak ortaya koymaktadir. Etkilenmis gozlerde gozlenen vaskiiler tortuosite artist,
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hemodinamik yiiklenmenin ve vaskiiler anormalliklerin gostergesi olabilir. Diger
gdzde saptanan mikrovaskiiler degisiklikler, RVT nin yalnizca lokalize bir okiiler olay
olmadigi, bunun yerine her iki gozii etkileyen daha genis sistemik vaskiiler
degisikliklerin gostergesi olabilecegi hipotezini desteklemektedir. RVT gozlerinde
gozlenen retinal mikrovaskiiler bozulma, tikanikligin baglangicindan 6nceki sistemik
risk faktorlerinin etkisi ve ven tikanikligindan sonra gelisen nonperflizyon alaninin bir
kombinasyonundan kaynaklanabilir. Calismamizda hipertansiyon hari¢ diabetes
mellitus basta olmak {izre diger sistemik hastaliklar1 bulunan hastalarin ¢aligmaya
dahil edilmemesi diger gozde sistemik hastaliklara bagli retinal mikrovaskiiler
etkilenmenin minimumda tutulmasin1 saglamistir. Kontrol grubumuzun tamamen
saglikli bireylerden olusmasi diger goz ve kontrol grubu arasindaki farklarda
hipertansiyonun 6nemini vurgulamaktadir. Calismamizda fraktal parametlerin 6x6
mm makula OKTA goriintiilerinden elde edilmesinin daha genis bir retina alaninin
degerlendirmesine imkan vererek sonuglarin dogrulugunu artirdigina inantyoruz. Ayni
zamanda nispeten genis bir Orneklem grubunda c¢alisilmasinin da sonuglarin

dogruluguna katkis1 bulunmaktadir.

Calismamiz, bulgularimizi degerlendirirken dikkate alinmasi gereken sinirlamalardan
yoksun degildir. Bu ¢alismaya dahil edilen RVT hastalar1 yalnizca tek zaman noktali
OKTA goriintiilemesinden gegti ve bu, RVT tanisini takiben farkli zaman noktalarinda
gerceklesti. Hastalik siiresindeki degiskenlik, dolasimdaki uzunlamasina degisiklikler
bu hastalar1 etkileyebileceginden sonuclarimizi etkileyebilir. Ayni zamanda
calismamizda makula 6demi olan RVT hastalarina intravitreal antiVEGF
enjeksiyonlar1 uygulandi. Intravitreal enjeksiyon RVT gozlerine yapilmis olmasina,
diger gozlere yapilmis olmamasina ragmen, intravitreal enjeksiyon etkisini en aza
indirmek i¢in sadece son enjeksiyondan bu yana en az 3 ay ge¢mis hastalar dahil edildi.
Ancak bu da sonuglart etkileyebilir. Bu smirlamalar1 ele almak i¢in daha biiyiik
calisma popiilasyonlarina sahip daha fazla prospektif uzunlamasina ¢alismaya ihtiyag

duyulacaktir.

Bununla birlikte bulgularimiz, OKTA parametrelerinin RVT hastalarinda biyomarker
olarak kullanilabilecegini ve erken donemde bile bilateral mikrovaskiiler
degisikliklerin tespit edilebilecegini ortaya koymaktadir. RVT hastalarinin yalnizca
etkilenmis gozleri degil, diger gozleri de mikrovaskiiler degisiklikler, RVT ile sistemik
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vaskiiler degisiklikler arasinda bir baglantt oldugunu disiindiirmekte ve klinik
uygulamada RVT hastalar1 i¢in sistemik yonetimin 6nemini vurgulamaktadir. Uzun
donem takip caligmalar ile bu degisikliklerin progresyonu ve klinik 6nemi daha iyi
anlagilabilir. Calismamizda SRVT ve RVDT hastalarinda OKTA parametreleri de
incelenmistir. SRVT ve RVDT gruplar arasinda yiizeyel ve derin kapiller pleksus
FAZ parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir. SRVT grubunda
YKP seviyesinde parafoveal nazal ve temporal kadran VD degerlerinde RVDT
grubuna gore anlamh diisiikliik tespit edilmistir, DKP seviyesinde foveal ve parafoveal
VD degerlerinde anlamli farklilik goriilmemistir. RPKP nazal, temporal kadran ve
ortalama VD degerleri SRVT grubunda RVDT grubuna gore anlamlhi diisiik
izlenmigstir. SRVT grubunda YKP seviyesinde VAD degeri ve DKP seviyesinde VAD
ve VUD degerleri RVDT grubuna gore anlamli diisiik izlemmistir. Bulgularimiz
SRVT hastalarinin OKTA parametrelerinin RVDT hastalarina goére daha fazla
etkilendigini gostermektedir. Bildigimiz kadariyla literatiirde retinal ven tikanikligi
tanisi alan hastalarda SRVT ve RVDT OKTA parametrelerini karsilagtiram ¢alisma

yoktur. Sonuglarimiz literatiire katki saglamaktadir.
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6. SONUCLAR

Tek tarafli retinal ven tikanikliginin etkilenen goz, diger géz ve kontrol grubu arasinda

OKTA kullanilarak mikrovaskiiler 6zelliklerinin degerlendirildigi bu ¢alismada

- YKP diizeyinde, foveal avaskiiler zon (FAZ) cevresi, etkilenmis gozlerde diger
gozlere kiyasla anlamli diizeyde genislemistir. FAZ sirkiilaritesinde ise anlamlilik
diizeyine yakin bir azalma goriilmiistiir. DKP seviyesinde ise FAZ alan1 ve ¢evresi
etkilenmis gozlerde belirgin sekilde artarken, FAZ sirkiilaritesinde azalma
gozlenmistir. Diger g6z ile kontrol grubu arasinda yalnizca YKP FAZ sirkiilaritesinde
diger gozde anlamlilik diizeyine yakin bir azalma goriilmistir. Diger FAZ

parametrelerinde anlamli bir fark saptanmamustir.

- YKP ve DKP seviyesinde, foveal VD etkilenmis gozlerde diger gozlere kiyasla
anlaml sekilde artmistir. YKP parafoveal VD, iist, alt ve temporal kadranlarda
etkilenmis gozlerde diger gozlere kiyasla anlamli olarak daha diisiik bulunmustur.
DKP parafoveal VD, tiim kadranlarda etkilenmis gozlerde diger gozlere kiyasla
anlamli diizeyde azalmistir. Diger goz ile kontrol grubu karsilastirildiginda, YKP
parafoveal VD’ nin nazal, alt ve temporal kadranlarda; DKP parafoveal VD nin ise tiim

kadranlarda diger gdzde, kontrol géziine kiyasla daha diisiik oldugu tespit edilmistir.

- RPKP seviyesinde etkilenmis gozlerde, diger gozlere kiyasla iist, alt, temporal
kadranlarda ve ortalama peripapiller VD degerlerinde anlamli bir azalma goézlenmistir.
Diger gozler ile kontrol grubu karsilagtirildiginda ise yalnizca nazal kadran
peripapiller VD, diger gozlerde kontrol goézlere kiyasla anlamli sekilde diisiik

bulunmustur.

- VAD ve VUD, etkilenmis gozlerde yiizeyel ve derin kapiller pleksus seviyelerinde
diger gozlere kiyasla anlamli derecede azalmistir. Diger goz ile kontrol grubu
karsilagtirildiginda, ylizeyel kapiller pleksus seviyesinde anlamhi bir fark
gbzlenmezken, derin kapiller pleksusta diger gdzde, kontrol gbziine kiyasla belirgin

bir azalma saptanmustir.

- DCI, etkilenmis gdzlerde yiizeyel ve derin kapiller pleksus seviyelerinde diger
gozlere gore anlamli sekilde yiliksek bulunmustur. Diger g6z ve kontrol grubu arasinda

DCI agisindan hem yiizeyel hem derin kapiller pleksusta anlamli fark goriilmemistir.
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- VTI, etkilenmis gozlerde yiizeyel ve derin kapiller pleksus seviyelerinde diger
gozlere gore anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Diger gozler ile kontrol grubu
arasinda, YKP seviyesinde diger gozlerde kontrol goze kiyasla anlamli bir artis

gozlenirken, DKP seviyesinde anlamli bir fark saptanmamuistir.

- FB, ylizeyel ve derin kapiller pleksusta etkilenmis gozlerde diger gozlere kiyasla
anlamli derecede diisiik bulunmustur. Diger goézler ile kontrol gozleri
karsilastirildiginda, diger gozlerde kontrol gézlerine kiyasla anlamli diizeyde diisiik

bulunmustur.

- Lakiinarite degerleri, yiizeyel ve derin kapiller pleksus seviyelerinde etkilenmig
gozlerde diger gozlere kiyasla anlamli diizeyde artis gostermistir. Diger gozler ile
kontrol gozler karsilastirildiginda ise lakiinarite, diger goézlerde kontrol gozlerine

kiyasla anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

- SRVT hastalarinda RVDT hastalarina kiyasla YKP parafoveal nazal ve temporal
kadran VD degerleri, RPKP nazal, temporal ve ortalama VD degerleri, YKP VAD
degeri ve DKP VAD ve VUD degerleri anlamli diisiik izlenmistir.

Elde edilen bulgular dogrultusunda, retinal ven tikanikliginin (RVT) sadece etkilenmis
gozde degil, diger gbézde de belirgin mikrovaskiiler degisikliklere yol agtig1
goriilmektedir. Diger gozde saptanan mikrovaskiiler degisiklikler, RVT nin sistemik

ya da bilateral bir vaskiiler siirecten kaynaklanabilecegini diistindiirmektedir.

Bu bulgular, OKTA parametrelerinin RVT hastalarinda biyomarker olarak
kullanilabilecegini ve erken donemde bile bilateral mikrovaskiiler degisikliklerin
tespit edilebilecegini ortaya koymaktadir. RVT hastalarinin yalnizca etkilenmis
gozleri degil, diger gozleri de mikrovaskiiler degisiklikler acisindan detayli olarak
degerlendirilmelidir. Uzun donem takip ¢aligmalari ile bu degisikliklerin progresyonu

ve klinik 6nemi daha iyi anlasilabilir.
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8. EKLER

8.1. Orjinallik Raporu

 iThenticate RETINA VEN TIKANIKLIGI HASTmNLNn ETKILENMIS GOZLERI, DIGER Quotes Exciuded 15%

SMILAR

g

ONDOKUZ MAYIS ONIVERSITES|
TIPFAKOLTES!
GOZ HASTALIKLARI ANABILIM DALY

RETINA VEN TIKANIKLIGI HASTALARININ ETKILENMIS
GOZLERI, DIGER GOZLERI VE SAGLIKLI KONTROLLER
ARASINDA OPTIK KOHERENS TOMOGRAFIK
ANJIYOGRAFIK BULGULARIN KARSILASTIRILMASI

DR. KUBRA NUR BOLAT
4] ’
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8.2. Etik Kurul Karan

—
TC:
-w ONDOKUZ MAYIS UNIVERSITESI
| —
B KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
Say1: B.30.2.0DM.0.20.08/764 12.12.2024

Saymn Prof. Dr, Hakks Sirinci

Ftik Kurulumuza sunmug oldugunuz Tek Tarafli Retina Ven Tikanikligi Hastalarmnin
Hasta Gozleri, Diger Gozleri ve Saghkl Kontroller Arasinda Optik Koherens Tomografik
Anjiyografik Bulgulann Kargilastinlmas: baghkh OMU KAEK 2024/575 Karar nolu Ven
kaynaklan taramas:  nitelikli aragtirma projeniz amag, gerekge, yaklagm ve yontemle ilgili
agiklamalan agisindan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu ynergesine gore incelenmig ve etik
agdan bir sakinca olmadifing, ¢ahgmanin siresi 6 ayr gegerse 6 ayhk bildirimlerinin
vapilmasina, ¢alisma tamamlandiktan sonra sonucunun tarafimiza en geg (i¢(3) ay igerisinde
bildirilmesine 11 12 2024 tarihli Etik kurulumuzda oy birligi ile karer verilmistir.

Bilgilerinize arz/rica ederim.
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