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OZET

Retinal Ven Okliizyonlarinda Tedavi ve izlem Sonuclarinin Degerlendirilmesi
Dr. Burak ELIBOL

Retinal ven tikanikligi, oftalmolojideki en dramatik tablolardan biri olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Iskemik olmayan ve iskemik tip olmak iizere iki kategoriye
ayrilir. Iskemik olmayan tipin dogal seyri nispeten iyi huyludur; ancak bazi hastalarda
kalic1 kistoid makiiler degisiklikler kaldig1 diisiiniilmektedir. Calismamiz RVT tanili
hastalar icin gorsel aktivite sonuglartyla iligkili prediktif faktorleri, OKT
biyobelirtegleri ile SRVT ile RVDT tanili hastalardaki intravitreal enjeksiyon

sonuclariin karsilastirilmasini amacglamaktadir.

PAU Hastanesi Gz Hastaliklar1 Poliklinigi’nde RVT na sekonder makiila 6demi
tanist koyulmus hastalar ¢aligmaya alinmustir.  Hastalarin dosya kayitlarindan
demografik ve hastaliga iliskin verilerin (yas, cinsiyet, sistemik hastaliklar,
semptom/hastalik baslangicindan itibaren gecen siire) bilgisi alinmistir. Tim
hastalarin sistemde kayitli olan baslangi¢ vizitinde diizeltilmis en iyi gérme keskinligi,
g0z i¢i basinci, 0n ve arka segment muayene bulgulari, FFA ve OKT tetkik sonuglari
degerlendirilmeye alinmistir. En 1yi diizeltilmis gérme keskinligi LogM AR skorlamasi
ile degerlendirilmistir. SRVT grubunda 19 ve RVDT grubunda 44 hastanin kayitlarina

ulagilarak retrospektif olarak degerlendirildi.

Hastalarin ortalama yas1 61,33+10,81 idi. SRVT ve RDVT tanili hastalarda benzer
yas aralig1 vardi (p>0,050). 12 aylik takiplerde baslangi¢c zorunlu 3 doz intravitreal
bevasizumab enjeksiyonu sonrasinda intravitreal anti-VEBF enjeksiyonunun, SRVT
grubunda 2,73+0,80 ve RVDT grubunda 2,28+0,991 yapildig1 goriildi. 12. aylik
takiplerinde baslangi¢ zorunlu 3 doz intravitreal bevasizumab enjeksiyonu sonrasinda
intravitreal deksametazon implant enjeksiyonunun, SRVT grubunda 1,5+0,55 ve
RVDT grubunda 1,69+0,48 yapildig:1 goriildii. SRVT ve RVDT gruplarinda baslangi¢
GK(LogMAR) benzer sonuglar izlendi. RVDT grubunda GK(LogMAR) degerleri 4.
ay (p=0,015) ve 12. ay kontrolde (p=0,007) SRVT grubuna gére anlamli sekilde daha
distiktii. SFK 6l¢timleri baslangic degerleri SRVT grubunda RVDT grubuna gore
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istatistiksel olarak anlaml: sekilde yiiksekken (p=0,040) 4. ay ve 12. ay kontrollerde
benzer araliktaydi. PFMK Olglimiinde SVRT ve RVDT  subgruplan
degerlendirildiginde baslangig, 4. ay ve 12. ay kontrollerde benzer sonuglar oldugunu
gordiik. RVO hastalarinda santral foveal kalinlik (SFK) ve parafoveal makiiler kalinlik
(PFMK) degerlendirildiginde baslangi¢ Olgiimlerine gore 12. ay kontrollerde
istatistiksel olarak anlamli bir incelme oldugu goriildii (p<0,050). SRVT hastalarinda
RVDT hastalarina gére EZ ve ELM bozulmasimin daha yiiksek oranda oldugu ve
subgruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildi (p<0,050).
Hiperreflektif dot ortalama SRVT hastalarinda 1,58+2,57 ve RVDT hastalarinda
2,27+3,21 ile istatistiksel olarak anlaml1 degildi (p>0,050). intraretinal kistin baslangig
kontroliinde varlig1, ortaya ¢ikis zamani, intraretinal kistin bulundugu katman ve 12.
ayda intraretinal kist varlig1 ile SRVT ve RVDT alt gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktu (p>0,050).

Sonug olarak: RVO hastalarinda intravitreal bevasizumab yiiklemesi ardindan
uygulanan anti-VEGF ve/veya deksametazon implant enjeksiyonlar ile 1 yillik
kontrollerde gorme keskinliginde artis ve makiiler 6demde azalma izlendi. OKT
biyobelirtegleri ile GK arasinda gerek baslangi¢ gerek 12. ay kontrollerde anlamli
iligkiler saptanmistir. Mevcut bulgularin hastaya 6zel tedavi planlamasi ve daha iyi

gorme keskinligi saglanmasi agisindan yol gosterici olabilecegi sonucuna varilabilinir.

Anahtar Kelimeler: Retinal Ven Dal Tikanikligi, Santral Retina Ven Tikanikligi,
Optik Koherens Tomografi, Gorme Keskinligi
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SUMMARY

Evaluation of Treatment and Monitoring Results In Retinal Vein Occlusions
Dr. Burak ELIBOL

In retinal vein occlusion(RVO), it comes across as one of the most dramatic
paintings in ophthalmology. It is divided into two categories; non-ischemic and
ischemic type. The natural course of the non-ischemic type is relatively benign;
however, it is believed that permanent cystoid macular changes remain in some
patients. In our study, we aims to compare the predictive factors related to visual
activity results for patients with RVO, OCT biomarkers and intravitreal injection
results in patients diagnosed with BRVO and CRVO.

Patients diagnosed with macular edema secondary to RVO at PAU Hospital
Ophthalmology Clinic were included in the study. Demographic and disease-related
data (age, gender, systemic diseases, time elapsed since symptom/disease onset)
information was taken from the patient's file records. The best corrected visual acuity,
intraocular pressure, anterior and posterior segment examination findings, FFA and
OCT examination results were taken into consideration during the initial visit of all
patients registered in the system. The visual acuity(VA) was evaluated by LogMAR
scoring. The records of 19 patients in the CRVO group and 44 patients in the RBRVO

group were accessed and evaluated retrospectively.

The average age of the patients was 61.33+10.81 years. There was a similar age
range in patients diagnosed with CRVO and BVRO (p>0.050). In the 12-month
follow-up, after the initial mandatory 3-dose intravitreal bevacizumab injection, it was
observed that the intravitreal anti-VEGF injection was 2.7340.80 in the CRVO group
and 2.28+0.991 in the BVRO group. At the 12th month follow-up, after the initial
mandatory 3-dose intravitreal bevacizumab injection, it was observed that intravitreal
dexamethasone injection was performed at 1.5+0.55 times in the CRVO group and
1.69+£0.48 times in the BRVO group. Similar initial VA results were observed in the
CRVO and BRVO groups. VA(LogMAR) values in the BRVO group were
significantly lower than the CRVO group at the 4th month control (p=0.015) and 12th

XV



month control (p=0.007). When the CRVO and BVRO subgroups were evaluated in
PFMT measurement, we saw that there were similar results at the baseline, 4th month
and 12th month controls. While CFT measurements were statistically significantly
higher in the CRVO group than in the BVRO group at baseline (p=0.040), they were
within a similar range in the 4th and 12th month controls. When central foveal
thickness (CFT) and parafoveal macular thickness (PFMT) were evaluated in RVO
patients, a statistically significant thinning was observed at the 12th month follow-up
compared to the initial measurements (p<0.050). It was observed that the disruption of
EZ and ELM was higher in CRVO patients compared to BRVO patients and this
difference was statistically significant among the subgroups (p<0.050). The presence
of hyperreflective dots was not statistically significant with an average of 1.58+2.57
in CRVO and 2.27+3.21 in BRVO (p>0.050). There was no statistically significant
difference between the CRVO and BRVO subgroups regarding the presence of
intraretinal cysts at baseline, the time of onset, the layer in which the intraretinal cyst

was located, and the presence of intraretinal cysts at 12 months (p>0.050).

In conclusion, In RVO patients, intravitreal bevacizumab loading followed by
anti-VEGF and/or dexamethasone implant injections resulted in an increase in visual
acuity and a decrease in macular edema at 1-year follow-up. Significant correlations
were found between OCT biomarkers and CMT at both baseline and 12-month follow-
ups. It can be concluded that the current findings may be guiding in terms of patient-

specific treatment planning and providing better visual acuity.

Keywords: Branch Retinal VVein Occlusion, Central Retinal Vein Occlusion, Optical
Coherence Tomography, Visual Acuity
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GIRIS

Retina ven tikanikligi (RVT), goérme bozuklugunun onde gelen nedenleri
arasindadir ve genellikle altta yatan sistemik bir hastaliga baghdir. Anti-vaskiiler
endotelyal biiylime faktorii (VEBF) ajanlar ile goriintiileme ve terapotik olanaklardaki
gelismeler, bu hastaligin tam1 ve tedavisinde devrim yaratmistir. Diger terapotik
yaklasimlar arasinda lazer, steroid ve cerrahi kullanim1 yer almaktadir. Ancak uzun yillar
anti-VEBF altin standart olarak kabul edilmistir (1). Uzun siireler boyunca tekrarlanan
anti-VEBF enjeksiyonlarinin potansiyel risklerine ragmen, alternatifinin olmamasi onu
neovaskiiler retina hastaliklar i¢in en yaygin kullanilan tedavi rejimi haline getirmistir.
Fotoreseptor tabakasina bitisik olan retinal pigment epitel hiicre tabakasi, pro-anjiyogenik
faktor VEBF'nin agirlikli olarak burada salgilanmasi nedeniyle okiiler neo-vaskiiler
hastaliklarda anahtar bir hiicresel tabakadir. Bu nedenle, tiim anti-VEBF tedavileri igin
kilit bir etki alanidir. Bununla birlikte, RVT'nin neden oldugu makiiler 6demi tedavi
etmek i¢in anti-VEBF terapotiklerinin kullanilmast basarili ancak genellikle gecici bir
tedavidir. Birkag intravitreal anti-VEBF enjeksiyonunun ardindan, bazi kisilerde makiiler
O0demin ¢oziniirligi tizerinde hicbir etkisi olmazken, digerlerinde makiiler 6demin tam

olarak ¢oziilmesine ragmen kotii bir gorsel prognoza sahip oldugunu gorebilmekteyiz (2).

Optik koherens tomografi (OKT), retinanin yiiksek ¢oziintirliiklii, kesitsel
goriintiilerini olusturmak icin 151k dalgalarini kullanan invazif olmayan bir goériintiileme
teknigidir. Giinlimiizde OKT, RVT nin ilk ve devam eden degerlendirmesi i¢in standart
tan1 aracidir (3). OKT, RVT'na bagli makiiler 6demi teshis etmenin ve degerlendirmenin
en iyi yoludur (1). OKT, makiila 6deminin varligini dogrulamada yardimer olur ve
kantitatif bir degerlendirmesini saglar. Boylelikle intravitreal enjeksiyonlarin veya lazer
tedavisinin kullanilmasi gibi tedavi kararlarina rehberlik etmek i¢in kullanilmaktadir.
OKT ile elde edilen goriintiiler, vitreoretinal arayiiz anormalliklerinin varligi,
norosensoriyel ayrilmalar ve/veya dig retinal biitiinlik kaybi gibi goriisii daha da

sinirlayabilen ve tedaviyi yonlendirebilen ek bilgiler saglar (4).

Diger retina hastaliklarinin aksine RVT’nda, bireysel morfolojik degisikliklerin
gorme keskinligi lizerindeki etkisinin biiytlikliigli belirsizligini korumaktadir. Bununla

birlikte, 6nemli bir rol oynuyor gibi goriinen o6zellikler vardir. Yas (5), cinsiyet (5),
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baslangi¢ gorme keskinligi (5-8), subretinal sivi, santral makiiler kalinlik (8-13), ELM
bozulmasi (13-17), elipsoid alan bozulmasi (13, 16, 18), hiper yansitic1 odaklar (13, 16,
17,19-21), retina i¢ tabakalarinin diizensizligi (12-14, 22, 23), subfoveal koroidal kalinlik
(24), retinal gangliyon hiicresi-i¢ pleksiform tabaka kalinlig1 (25), intraretinal kistler (13),
koni dis segment uglarinin bozulmasi (13), belirgin orta sinirlayict zar (p-MLM) isareti
(26), parafoveal ig retinal incelme (27) ve yapilan intraretinal enjeksiyon sayisi (7, 28-

30) bu 6zelliklerden birkagidir.

Bu arka planla amacimiz yas, cinsiyet, baslangi¢ gorme keskinligi, olast OKT
biyobelirtecleri, intraretinal enjeksiyon sayis1 gibi degiskenlerin retinal ven tikaniklig
hastalarinda hastalik siireci, prognozu ve tedavi siireci lizerindeki etkileri arastirmaktir.
Bu degiskenlerin hastalardaki gorsel sonuglar, anatomik stabilite ve ihtiya¢ duyulan
intravitreal anti-VEBF ajan uygulamasinin sikligina olan etkisi arastirilmak

istenmektedir.

Bu ¢alisma, RVT tanili hastalar i¢cin hem tedavi beklentilerini hem de hastalara
yaklagimlar1 gelistirmeye yardimei olmak i¢in ¢ok faydali ve 6nemli olacak pozitif gorsel
aktivite sonuclariyla iliskili prediktif faktorlere odaklanacaktir. Bu konuda daha dnce
birden fazla ¢alisma olmasia ragmen, bu ¢alismada diger calismalardan farkli olarak

birgok OKT belirteci birlikte degerlendirilecek olup birbirleriyle kiyaslanacaktir.



GENEL BILGILER
2.1. RETINA EMBRIYOLOJISi

Retina, goziin icinde bulunan ve 15181n algilanarak goriintiiniin olusturuldugu
onemli bir yapidir (Sekil 1). Retina, embriyolojik gelisimi sirasinda farkli hiicre tiplerinin
ve yapilarin bir araya gelmesiyle olusur. Retina gelisimi, 6n beyinden gelisen optik
vezikiiliin olusumuyla baslar. Bu vezikiil, gézlin temel yap1 taslarindan biridir. Optik
vezikiiliin ylizey ektoderme dogru yer degistirmesi sonucu lens vezikiilii gelismeye baslar
ve optik vezikiilden gelisen iki yaprak olusur. D1s kisimdaki yapi, retina pigment epiteli

(RPE) olarak adlandirilirken, i¢ kisimdaki yaprak ise ndrosensoryal retinay1 olusturur
(31).

Sekil 1. Retinanin renkli fundus fotografi
A. Optik disk B. Ust temporal retinal arter C. Alt temporal retinal ven D. Makiila

Embriyonik doénemin ikinci aymda gangliyon hiicrelerinin aksonlar1 gelismeye
baslar. Bu hiicreler, ilerleyen dénemlerde sinir lifi tabakasim olustururlar. Ugiincii ay
icinde retinal farklilagsma ve siliyer cismin gelisimi izlenir. Siliyer cisim, ndral krest ve

optik vezikiiliin 6n kismindaki néroektodermden tiiretilir. Dordiincii ayda, retinal arter ve
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venler goriilmeye baslar. Bu damarlar, retinaya kan ve besin maddelerini tasir.
Embriyonik donemin yedinci ayinda, rod ve kon hiicrelerinin farklilagsmasi baslar. Foveal
depresyon ve foveal refleks ise dokuzuncu ayda olusur. Fovea, merkezi goriistin oldugu

ve renkli gormeyi saglayan bir bolgedir (32, 33).

Optik sinir, gézden gelen goriintii bilgisini beyne ileten sinir yolunun bir
pargasidir. GOz retinasindaki 1s1k uyarilarini alir ve bu bilgiyi beyinde islemek i¢in tasir.
Gangliyon hiicreleri, optik sinirin olusumunda 6nemli bir rol oynar. Gangliyon hiicreleri,
gozdeki 151k uyarilarini alir ve bu bilgiyi optik sinire ileterek beyine iletilmesini saglar.
Optik sinir, embriyonik donemde noral tomurcuk hiicrelerinden baglayarak gelisir. Optik
sinirin pia, araknoid ve dura zarlar1 gibi zarlarinin farklilasmasi, bu siirecin bir pargasidir

ve dogum oncesinde devam eder (34).

Miyelin, sinir liflerini kaplayan bir madde olarak islev goriir ve sinir iletimini
hizlandirir. Optik sinirin miyelinizasyonu, gebeligin 7. ayinda baglar ve dogum sonrasi 1.
ayda tamamlanir. Miyelinizasyonun tamamlanmasi, optik sinirin daha etkili bir sekilde
gorsel bilgiyi iletebilmesini saglar. Baz1 durumlarda, optik sinir ve retina gelisimi ile ilgili
sorunlar, oftalmoskopik muayene sirasinda retina i¢ yilizeyinde yassi, tirtikli beyaz
yamalarin goriilmesine neden olabilir. Bu tiir anomaliler, g6z saglig1 agisindan dnemli

olabilir ve tibbi miidahale gerektirebilir.
2.2. RETINA ANATOMISi VE HiSTOLOJiSi

Retina, gbzlin i¢ yilizeyinde bulunan, 15181in algilandigi ve goriintiilerin
olusturuldugu 6zel bir doku olan retina, seffaf bir yapidir. Pigment epiteli, retinanin dig
kismim kaplayan ve goziin i¢ine diisen 15181n yansimalarini emen pigment hiicrelerinden
olusan bir tabakadir. Duyusal retina ise retinanin i¢ kisminda yer alan ve 15181n algilandig1
duyusal hiicreleri icerir. Duyusal retina, gorsel bilgilerin islendigi birinci seviye olan g6z
sinirine (optik sinir) bilgi ileten hiicreler igerir. Retinadan gelen gorsel bilgileri beyne
tasiyan sinirsel yapiya optik sinir ad1 verilir. Ora serrata, retinanin kenarini ve sinirlarini
tanimlayan bir yapidir. Retinanin 6n kisminda yer alan bir yapidir ve goziin i¢ basincinm

diizenlemeye yardimei olan yapr siliyer cismin epitelidir (36).



Retina, farkli bolgelerinde farkli kalinliklara sahiptir. Ozellikle fovea ad1 verilen
bolge, en ince olanidir ve goriintiilerin en keskin sekilde algilandigi yerdir. Optik disk
kenarinda daha kalindir. Retinal kalinlik foveanin merkezinde en az olup optik disk (OD)

kenarinda 0,56 mm, ora serratada 0,1 mm’dir (1).

Retina icten (vitreus tarafindan) disa (koroid tarafina) dogru 10 ayri tabaka
seklinde incelenmektedir (2)(Sekil 2, Sekil 3);

1. I¢ siirlayict membran

2. Sinir lifi tabakasi

3. Gangliyon hiicre tabakasi

4. I¢ pleksiform tabaka

5. I¢ niikleer tabaka

6. D1s pleksiform tabaka

7. D1s niikleer tabaka

8. D1s smirlayict membran

9. Fotoreseptor hiicre tabakasi

10. Retina pigment epiteli



Retinal Tabakalar I Komponentler ]

Sinir Lifi Tabakasi I Limitan Membran
Ganglion Hocre Aksonlan
Ganglion Hicre Tabakas:
Ig Pleksiform Tabaka Ganglion Hucresi
ig Nakleer Tabaka Muller Hucresi
Bipolar Hocre
Amakrin Hocre
Dig Pleksiform Tabaka
Horizontal Hicre
Rod
Kon
D1 Nukleer Tabaka
Dig Limitan Membran i )
Pigment Hucresi
Fotoreseptor Hucre Tabakas:
Retina Pigment Epiteli '
Koroid

Sekil 2. Retina histolojisinin sematik goriiniimii (37)

I¢ Limitan Zan
}- Retina Sinir Lifi Tabakas:

P Gangliyon Hicre kats

::;° ] | st raoms

I¢ NUkleer Tabaka

Dis Pleksiform Tabaka
Dig nukleer Tabaka
Dig Limitans Zan
Fotoreseptor Tabakast
7 Retina Pigment Epftell

Sekil 3. Retinanin katmanlari (38)

Retina pigment epiteli (RPE), géziin arkasindaki retina tabakasinin hemen disinda
bulunan ve cok dnemli bir islevi olan bir hiicre tabakasidir. RPE, goziin arkasindaki géziin

i¢ ylizeyine yapisik ve goziin diger yapilarina destek saglayan bir hiicre tabakasidir. RPE,
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goziin icine diisen 15181in yansimalarmi emer ve dagilimini kontrol eder. Bu, goziin
icindeki gorlintliniin net ve keskin olmasini saglar. Retina hiicrelerini besler ve metabolik
atiklar1 temizler. Bu, retina hiicrelerinin saglikli bir sekilde ¢alismasini siirdiirebilmeleri
icin 6nemlidir. RPE, gorsel pigmentlerin yapimi i¢in gereken 6nemli bir madde olan
vitamin A'y1 depolar. Gorsel pigmentler, 15181n algilanmasinda kritik bir rol oynar. RPE,
bu pigmentlerin yenilenmesini saglar, boylece gorsel sistemin siirekli olarak ¢aligsmasini
siirdiirebilir. RPE, goze diisen 151k yansimalarini emerek ve dagitarak goriintiideki
parlaklik ve kontrast1 diizenler. Bu, goziin daha iyi bir sekilde aydinlatilmis ortamlarda

calismasini saglar (3, 39).

Fotoreseptor tabaka, retina ad1 verilen goziin i¢ tabakasinin bir pargasidir ve gorsel
bilgilerin algilandig1 temel boliimlerden biridir. Bu tabaka, 1s18a duyarli hiicrelerden
olusur ve goziin icinde bulunan 151k algilama siirecini baslatir. Iki ana tiirde fotoreseptdr
hiicresi vardir. Bunlardan biri gubuk hiicreleri (rod hiicreleri) digeri kon hiicreleridir (cone
hiicreleri). Cubuk hiicreleri, diisiik 151k seviyelerinde ¢alisan ve gri tonlarimi algilayan
fotoreseptorlerdir. Bu hiicreler, gece goriisiinii ve goriintiilerin diisiik 151k kosullarinda
algilanmasini saglar. Kon hiicreleri ise renk algisindan sorumlu olan ve daha yiiksek 151k
seviyelerinde c¢alisan fotoreseptorlerdir. Farkli kon hiicreleri, kirmizi, yesil ve mavi
renkleri algilar ve bu renk algilari, renkli goriintiilerin olusturulmasina katki saglar.
Fotoreseptor hiicreleri, 1s1ga maruz kaldiklarinda kimyasal reaksiyonlar baglatarak bu
15181 elektriksel sinyallere doniistiiriirler. Bu elektriksel sinyaller, retina i¢indeki diger
hiicrelere iletilir ve sonunda optik sinir araciligiyla beyne iletilir. Beyin, bu sinyalleri
isleyerek goriintiileri olusturur ve algilanabilir. Fotoreseptor tabakasi, retina i¢inde en dis
tabakada bulunur ve pigment epiteli ad1 verilen bir tabaka tarafindan desteklenir ve

korunur (38, 40).

Dis smirlayict membran (ELM), gdziin retina tabakasinin bir pargasidir. Retina
icindeki hiicrelerin diizenli bir sekilde siralandigi ve desteklendigi dnemli bir yapidir.
Goziin retina tabakasi, gorme siirecinin ilk asamasinda 15181 algilayan fotoreseptor
hiicrelerini igerir. ELM, bu fotoreseptor hiicrelerini ve diger retinal hiicreleri ¢evreleyen
bir sinir veya zar olarak gorev yapar. ELM, fotoreseptor hiicrelerini retina i¢inde diizenli
bir sekilde siralar. Bu diizen, 15181n daha iyi bir sekilde retina iizerine diismesini saglar ve

gorilintiilerin daha net olmasina katkida bulunur. Ayrica, disaridan gelen zararh
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maddelerin veya hiicrelerin retina ig¢ine girmesini engeller. Bu, retina ve fotoreseptor
hiicrelerinin korunmasina yardimci olur. ELM, retina tabakasinin yapisal biitlinliigiinii
korumaya yardimei olur. Bu, retinanin islevini diizglin bir sekilde yerine getirmesini
saglar. GoOziin retina tabakasi, gorme siirecinin temelini olusturan bir dizi 6zel hiicre igerir.
Bu hiicreler, 15181 algilar ve bu bilgiyi sinirsel sinyallere doniistiirerek beyine iletilmesini

saglarlar (41).

Dis niikleer tabaka (outer nuclear layer veya ONL), goziin retina tabakasinin bir
boliimiinii ifade eden bir terimdir. Retina tabakasi, goziin i¢ yiizeyinde bulunan ve 1518in
algilandig1, gorsel bilgilerin islendigi bir doku tabakasidir. Retina tabakasi, farkli hiicre
tiplerinden olusur ve bu hiicrelerin diizenli bir sekilde siralandigi katmanlardan olusur.
ONL, retina tabakasinin i¢ kisminda yer alir ve ozellikle fotoreseptdr hiicrelerinin

cekirdeklerini igerir. Bu bdlge, ozellikle ¢ubuk ve kon hiicrelerinin c¢ekirdeklerini

barindirmaktadir (4, 41).

Dis pleksiform tabaka (outer plexiform layer veya OPL), g6ziin retina tabakasinin
bir parcasidir ve retinadaki gérme isleminin bir agamasini temsil eder. Retina, gorsel
bilgilerin islendigi ve optik sinire iletilmeye hazirlandig1 bir dizi hiicre tabakasindan
olugmaktadir. OPL, bu hiicreler arasinda 6zel bir islevi olan bir boliimii ifade etmektedir.
Temel islevi, fotoreseptdr hiicreleri ve bipolar hiicreler arasindaki sinirsel iletisimi
diizenlemektir. Bu tabaka, fotoreseptdr hiicrelerinden (cubuklar ve konlar) gelen

goriintiisel bilgilerin bipolar hiicrelere iletilmesini saglar (36).

Fotoreseptor hiicreleri, 1518a duyarli hiicrelerdir ve 15181in algilanmasi igin
temeldir. OPL ayrica amakrin hiicreleri igerir. Amakrin hiicreleri, gorme isleminin g¢esitli
yonlerini ve Ozelliklerini islemek ve diizenlemek i¢in sinirsel sinyallemeye katilirlar.
OPL, fotoreseptor hiicreleri ve bipolar hiicreler arasinda sinaptik baglantilarin oldugu bir
bolgedir. Bu sinaptik baglantilar, gorsel bilgilerin islenmesi ve diizenlenmesi i¢in kritik
Ooneme sahiptir. Ayrica OPL, retina i¢indeki karmasik sinirsel agin bir par¢asini olusturur
ve bu nedenle gérme isleminin 6nemli bir bilesenidir. G6rme siireci, 15181 retinada
algilanmasi, bu bilgilerin islenmesi ve nihayetinde optik sinir araciligiyla beyne iletilmesi
asamalarini igerir. OPL, bu asamada goriintiilerin islenmesine katkida bulunur ve gorsel

bilgilerin daha yiiksek seviyeli isleme i¢in hazir hale gelmesini saglar (40).



I¢c niikleer tabaka (inner nuclear layer veya INL); fotoreseptdr hiicrelerinin
Otesinde bulunan bir katmandir ve miiller, horizontal, amakrin ve ikinci néron olan
bipolar hiicrelerin niikleuslarini igerir. G6ziin retina tabakasinin bir parcasidir ve gérme
islemi sirasinda gorsel bilgilerin islenmesinde 6nemli bir rol oynar. Retina, goziin i¢
ylizeyinde bulunan ve gorsel bilgilerin toplandigi, islendigi ve iletilmeye hazirlandig1 bir
doku tabakasidir. INL, retina tabakasinin bu karmasik isleminde orta bir konumda
bulunur. Bipolar hiicreler adi verilen 6zel sinir hiicrelerini igerir. Bipolar hiicreler,
fotoreseptor hiicrelerinden gelen 1s1k bilgisini alir ve bu bilgiyi amakrin hiicrelere iletmek
icin kullanir. Ayrica amakrin hiicreleri igerir. Amakrin hiicreleri, gorme iglemi sirasinda
gorsel bilgilerin islenmesine katkida bulunurlar. Ozellikle kontrast algis1 ve hareket algisi
gibi islevlere katilirlar. INL, bipolar hiicreler ve ganglion hiicreleri arasindaki sinirsel
iletisimi diizenler. Ganglion hiicreleri, retinanin en i¢ tabakasinda bulunur ve gorsel

bilgileri optik sinire ileterek beyne ulastirirlar (5, 40).

I¢ pleksiform tabaka (inner plexiform layer veya IPL), goziin retina tabakasinin
bir boliimiinii ifade eden bir terimdir. Retinanin, géziin i¢ yiizeyinde bulunan ve 15181n
algilandig1, goriintiilerin islendigi ve gorsel bilgilerin optik sinire iletilmeye hazirlandig:
bir doku tabakast oldugu belirtilmisti. IPL, bu karmasik islemin bir agamasini temsil
etmektedir. Bipolar hiicrelerin dendritleri ile amakrin hiicrelerin aksonlar1 arasindaki
sinirsel iletisimi diizenler. Bipolar hiicreler, fotoreseptdr hiicrelerinden gelen 151k bilgisini
alir ve bu bilgiyi amakrin hiicrelerine iletmek i¢in kullanir. Ayrica IPL amakrin hiicreleri
igerir. Amakrin hiicreleri, gorme iglemi sirasinda gorsel bilgilerin islenmesine katkida
bulunurlar. Ozellikle kontrast algisi, hareket algis1 ve gorsel islemlemenin gesitli

yonlerini diizenlerler (36).

IPL, ganglion hiicreleri ile bipolar ve amakrin hiicreler arasinda sinirsel iletigimi
diizenler. Ganglion hiicreleri, retinanin en i¢ tabakasinda bulunur ve gorsel bilgileri optik
sinire ileterek beyne ulastirirlar. Ayrica IPL, gorsel bilgilerin islenmesinin ve
filtrelenmesinin bir agamasini temsil eder. Fotoreseptor hiicrelerinden baglayarak, bu
tabaka aracilifiyla bilgiler bir dizi sinirsel islem ve filtrelemeden gecer ve nihayet
ganglion hiicrelerine iletilir. Ganglion hiicreleri, bu bilgileri optik sinire ileterek beyne

gonderirler ve bu sekilde gérme deneyimimizi olustururlar. I¢ Pleksiform Tabaka, retina



icindeki karmasik sinirsel agin bir par¢asidir ve saglikli bir gérme siireci i¢in kritik oneme

sahiptir (6).

Ganglion hiicre tabakasi (ganglion cell layer veya GCL), gbziin retina tabakasinin
en i¢ kismini ifade eden bir terimdir. Retina, gorsel bilgilerin toplandigi, islendigi ve optik
sinire iletilmeye hazirlandigr bir doku tabakasidir. GCL, retina tabakasinin en ig
ylizeyinde bulunur ve gérme siirecinin son asamasini temsil eder. Ganglion hiicreleri,
gorsel bilgileri retina i¢cinden toplayarak bu bilgileri optik sinire ileten sinir hiicreleridir.
Optik sinir, gorsel bilgilerin beyne iletilmesini saglar (8). Ganglion hiicreleri, fotoreseptor
hiicrelerinden (g¢ubuklar ve konlar) gelen 151k bilgisini alir ve bu bilgiyi ¢esitli yollarla
islerler. Bu igleme, kontrast algisi, hareket algis1 ve renk algis1 gibi gorsel dzelliklerin
olusturulmasi dahil olmak iizere ¢esitli gorsel islevleri icerir. Ganglion hiicreleri, optik
sinire ilettikleri sinirsel sinyalleri beyne tasir. Bu sinyaller, beyinde goriintiilerin
olusturulmasini ve gorsel deneyimlerin meydana gelmesini saglar. GCL, retina i¢indeki
son sinir hiicreleri olan ganglion hiicrelerini igerir. Bu hiicreler, gorsel bilgileri toplar,
optik sinire iletir, boylece bu bilgiler beyne iletilir ve goriintiilerin olusturulmasini saglar

(40).

Sinir lifleri tabakasi (nerve fiber layer veya NFL), retina tabakasinin i¢ yiizeyine
yakin bir konumda bulunur ve optik sinir ile retina arasindaki baglantiy1 temsil eder. Sinir
lifi tabakasini olusturan 1,2 milyon civarindaki gangliyon hiicresi aksonlari, korpus
genikulatum lateralede sonlanir. Retinanin arter ve venleri, astrositler, mikrogliyal
hiicreler ile oligodendrositler de bu tabakada yer alir. NFL, retina i¢indeki ganglion
hiicrelerinin aksonlarini igerir (41). Ganglion hiicreleri, gorme bilgilerini isleyen ve beyne
ileten sinir hiicreleridir. Sinir lifleri, ganglion hiicrelerinin aksonlarinin toplandig1 bolgeyi
ifade eder ve bu aksonlar optik sinire dogru ilerler. NFL, retina incelemeleri sirasinda goz
i¢ basinci, gz tansiyonu ve goz sagligi gibi 6nemli parametrelerin degerlendirilmesinde
kullanilir. G6z i¢ basincinin artmasi veya retina hastaliklarinin gelisimi, sinir lifleri
tabakasindaki incelme veya hasar ile iliskilendirilebilir. Ayrica optik sinir hasar1 veya
glaukoma isaret edebilecek degisikliklerin erken tespitinde kullanilir. Glaukom gibi goz
hastaliklari, sinir lifleri tabakasinda hasara yol agabilir ve bu nedenle bu tabakanin

degerlendirilmesi, goz saghigimni izlemek i¢in 6nemlidir (42).
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I¢ smirlayict membran (inner limiting membrane veya ILM), gdziin retina
tabakasinin en i¢ yiizeyini olusturan ince bir zar veya tabaka olarak bilinir. Retina, géziin
i¢ ylizeyinde bulunan ve 15181n algilandigi, goriintiilerin olusturuldugu ve gorsel bilgilerin
islendigi dokudur. ILM, retina tabakasinin en dig sinirin1 ifade eder ve retina i¢ine gelen
151810 diizglin bir sekilde dagilmasini saglar. Bu, gorlintiilerin daha net ve keskin bir
sekilde algilanmasini saglar. Ayrica retina igindeki hiicreleri destekler ve korur. Bu, retina
hiicrelerinin yapisal biitiinliigiinii siirdiirebilmeleri ig¢in 6nemlidir (7). ILM, disaridan
gelen zararlt maddelerin veya mikroorganizmalarin retina i¢ine girmesini engeller. Bu,
retina ve goOziin diger yapisi lizerinde olumsuz etkileri 6nler. Ayn1 zamanda, retina
tabakasinin en i¢ sinirin1 olusturan ve goz sagligi ve gérme yetenegi i¢cin 6nemli bir
bilesendir. Bu membran, géz doktorlarinin retina muayenesi sirasinda goz sagligini

incelemek ve goz hastaliklarini teshis etmek i¢in kullanabilecegi onemli bir yapidir (43).
2.3. RETINANIN VASKULER YAPISI

Retina, goziin i¢ tabakasi olan retina tabakasi i¢in gerekli olan oksijen ve besin
maddelerini saglayan damarlar igerir. Retina, dzellikle makiila adi verilen bolgesinde
yogun bir sekilde koni fotoreseptdr hiicrelerini icerir. Bu hiicreler ¢ok miktarda oksijen
ve besin maddesine ihtiya¢ duyarlar. Bununla birlikte, retinada bulunan damarlar,
retinadan ¢ok daha biiyiik olan optik disk (gérme siniri baslangici) bdlgesi hari¢ olmak

lizere retina tabakasini dolasmazlar (44).

Retina, arter ve venleri arteriovendz anastomozlarina sahip degildir, yani arterler
ve venler arasinda dogrudan baglantilar yoktur. Bu, retinanin kan akisinin diizenlenmesi
ve basincin kontrolii agisindan 6nemli bir farkliliktir. Bu tiir bir diizenleme olmamasi,
retinanin oksijen ve besin maddelerini ihtiyaca gore almasini saglar. Retinadaki damarlar
dogrudan birbirine bagli olmadig1 i¢in kan akisindaki diizensizliklerin olumsuz etkilerini

sinirlar (40).

Retina, diger viicut dokularina gore oksijen tiikketimi bakimindan oldukca
yuksektir ¢linkii goz, gbrme islemi sirasinda siirekli olarak 1s18a duyarli fotoreseptor
hiicrelerini ¢aligtirmak ve bu hiicrelerin isledigi bilgileri iletmek i¢in yogun bir enerji
tiiketir. Bu nedenle retinanin yeterli oksijen ve besin maddelerine siirekli olarak ihtiyaci

vardir. Koroid, retinanin altinda bulunan ve goziin arka yiizeyini kaplayan damarli bir
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tabakadir. Koroid, goziin metabolik gereksinimlerini karsilamak i¢in yogun kan akimina
sahip bir yapidir ve retinaya gerekli olan oksijen ve besin maddelerini saglar. Koroid
dolasimi, goziin metabolitlerinin ¢evre dokulardan temizlenmesine ve retinadaki
metabolizmanin diizenlenmesine de yardimci olur. Ozellikle retinanin merkezinde
bulunan makiila bolgesi, cok yiiksek bir metabolizma oranimna sahiptir. Bu bdlgedeki
fotoreseptor hiicreleri, renk algis1 ve keskin goriis gibi karmasik gorsel islevleri yerine

getirir (45).

Retina, vaskiiler yapilarin1 otonom sinir sistemi tarafindan diizenlenmeyen bir
yapidir ve bu nedenle kan akisi, lokal faktorler tarafindan etkilenir. Bu faktorler arasinda
karbondioksit birikimi, asit-baz dengesi degisiklikleri ve oksijen ihtiyaci gibi metabolik
etkenler bulunur. Santral retinal arter (SRA), goziin merkezi bdlgesine oksijen ve besin
maddeleri tasiyan ana arterlerden biridir. I¢ karotis arterin bir dali olan oftalmik arterden
devam eder ve optik sinirin yanindan gegerek retinanin i¢ine girer. SRA, lamina kribroza
(retinanin optik sinire baglandig1r nokta) ulastiginda i¢ elastik tabakayi ve muskiiler
tabakay1 kaybeder. SRA, optik disk iizerinde Santral retinal ven (SRV) ile ayn1 seviyede
veya anterior (0nde) girer. Bu anatomi, retinanin kan dolagiminin optik sinir ile

etkilesimini agiklar ve g6ziin i¢indeki kan akiginin nasil saglandigini gosterir (40).

Santral retinal arter (SRA), optik diskten ¢iktiktan sonra retinanin farkli
bolgelerine oksijen ve besin maddeleri tasimak i¢in dallara ayrilir. SRA'in superior (iist)
ve inferior (alt) papiller dallara ayrilmasi, retina {izerindeki kan akisinin diizenlenmesinde
onemlidir. Her iki dal, daha sonra temporal (dis) ve nazal (i¢) dallara ayrilir. Bu dallar,
retinanin farkli bolgelerine kan tasiyarak retinanin islevselligini destekler. Retina
arterlerinin bu dallanma paterni, goz saglhigi i¢in kritik bir 6neme sahiptir ¢ilinkii her bir
bolge farkli gorsel islevleri yerine getirir ve bu bolgelere yeterli kan akisinin saglanmasi
onemlidir. Ozellikle makiila bdlgesi gibi retinanin en hassas ve en yogun fotoreseptorlerin

bulundugu boélgeler, iyi bir kan akisina ihtiyag¢ duyarlar (46).

Retina, gorsel bilgilerin islendigi bir doku oldugu icin bu damarlarin yapist ve
diizeni, goz saghgl ve gdrme islevi acisindan dnemlidir. Ozellikle, retina venlerinin
caplarinin komsu arterlerden daha biiylik olmasi, venlerin daha fazla kani tasidigini ve

retinadaki atiklar disartya tasidigini gosterir. Ayrica, arterlerin venleri listten ¢aprazladigi
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alanlarda, arterler ve venler arasindaki ortak kilif olan tunika adventitia ile gevrilirler (44).
Bu yapi1, damarlarin bir arada seyretmesini saglar ve damarlar arasinda bir tiir destek ve
koruma saglar. Retina i¢indeki kan damarlarinin dallanma ve biiylime sekilleri, oksijen
ve besin maddelerinin retina hiicrelerine ve fotoreseptdrlere iletilmesine yardimer olur.
Ayrica, venlerin veniillere doniiserek dallanmasi, dolasimin yavaslamasina ve retinadaki
atiklarin dolasimdan ¢ikarilmasina katki saglar(40). Kapillerler, arteriyol (arteriyolus) ve
veniil (venula) arasinda bulunan en kii¢lik kan damarlaridir ve bu damarlar sayesinde kan,
oksijen ve besin maddelerini retina hiicrelerine ve dokularina iletebilir. Bu yapilar, retina
icindeki kan dolasiminin son asamasini temsil ederler ve retinanin islevselligi i¢in kritik
bir 6neme sahiptirler (45). Retina venleri SRV e drene olur. SRV ise ya superior oftalmik

ven yolu ile dolayli olarak ya da dogrudan kavernoz siniise bosalir (40).

Lamina kribroza, optik sinirin baslangi¢ noktasidir ve retina damarlarinin optik
sinire girdigi noktadir. Bu bolgedeki 6zel bag dokusu yapisi, goz sagligi agisindan
onemlidir. SRA ve SRV'nin lamina kribroza diizeyinde bir kisminin duvarlarinin ortak
olmasi, bu damarlarin bir arada seyretmesini ve optik sinir baglangicina yaklastiklarinda
bir araya gelmelerini saglar. Ancak bu bdlgede damar liimeninin (damar i¢i boslugunun)
daralmasi ve bag dokusunun diizensiz kalinlasmasi, SRV {izerine basi yapabilir. Bu,
ozellikle goz ici basincinin yilikselmesi veya baska goz sagligi sorunlart gibi faktorlerle
iliskilendirilebilir. Bu tiir bas1 veya tikaniklik, retina kan dolagimini olumsuz etkileyebilir.
Retinanin oksijen ve besin maddelerine olan ihtiyacini kargilayamamasina yol agabilir.
Bu durum, gbz saglhigini tehdit edebilir ve 6zellikle glaukom gibi goz hastaliklarinin

gelisimine katkida bulunabilir (8).

Kapillerler arter ve ven arasindaki baglantiyr saglayan yapilardir. Retinada
kapiller damarlarin bulunmadig1 baz1 bolgeler vardir. Bunlar; ora serrata ile perifer retina
arasindaki 1,5 mm’lik bolge, santral foveal alandaki foveal avaskiiler zon olarak
adlandirilan 0,5 mm ¢apindaki bolge, bliyilik arterlere ve bazi biiyiikk venlere komsu
bolgelerdir. Tek katli endotel hiicre tabakasi, perisit ve bazal membran kapiller damar
duvarini olusturan yapilardir. Endotel hiicreleri birbirlerine tight junction denilen siki

yapilarla baglanirlar. Bu siki baglanti sayesinde i¢ kan-retina bariyeri olusur (47).
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2.4. RETINAL VEN TIKANIKLIGI
2.4.1. Retinal Ven Tikanikhi@1 Epidemiyolojisi

Retinal ven tikaniklifi, goziin retinal venlerinde kan akisinin kismen veya
tamamen engellendigi bir durumu ifade eder. Retinal ven tikanikligi, tikanikligin
goriildiigii bolgeye ve kan dolagimi durumuna gore farkli siniflara ayrilabilir. Santral
Retinal Ven Tikanikligi (SRVT), retina merkezine yakin olan merkezi venin tikanikligina
isaret eder (48). Bu tiir bir tikaniklik, merkezi goriisiin etkilendigi ciddi bir durumu
gosterebilir. Hemisantral Retinal Ven Tikanikligi (HSRVT), retina venlerinin yarisinin
tikanikligina isaret eder. Bu tikaniklik, merkezi goriisiin yarisini etkileyebilir. Retinal Ven
Dal Tikanikligi (RVDT), daha kiigiik ven dallarinin tikanikligini ifade eder. Bu tiir
tikanikliklar, retina belirli bir bolgesinin etkilendigini gosterebilir (49).

Perfiizyon durumuna gore, retinal ven tikanikliklar1 iki gruba ayrilir. Iskemik
Retinal Ven Tikanikligr durumunda, retinanin belirli bolgelerine kan akigi tamamen veya
kismen engellenir. Perfiizyonun olmadig: alanlar genellikle daha biiyiik olabilir ve bu tiir
tikanikliklar daha ciddi bir durumu gosterebilir. Iskemik Olmayan Retinal Ven
Tikanikligi: Bu durumda, kan dolasimi tikaniklik bolgesinde kismen etkilenir, ancak

retinanin belirli bolgelerine hala kan akis1 saglanir (48).

Retinal ven tikanikliklari, gorme kayb1 veya g6z sagligi sorunlarina yol agabilecek
ciddi durumlar olabilir. Bu nedenle, bu tiir tikanikliklarin erken teshisi ve tedavisi

onemlidir (49).

Retinal ven tikaniklig1 (RVT), g6z sagligini ciddi sekilde etkileyebilen bir durum
olabilir ve gorme kaybina yol agabilir. 2010 yilinda Uluslararas1 G6z Hastaliklari
Konsorsiyumu tarafindan yayilanan 15 farkli calisma sonuglarina dayali olarak RVT'nin
prevalansi binde 5,2 olarak belirtilmistir. Yine bu caligmada retinal ven tikanikliginin,
etnik yapiya gore degisiklik gosterdigi, goriilme sikliginin yas ile birlikte arttigi ve

cinsiyetler arasinda anlaml fark olmadigi gosterilmistir (50).

RVT, vyetigkinlerde kazanilmis retinal vaskiiler hastaliklarin sik¢a goriilen
nedenlerinden biri olarak kabul edilir. Rogers ve arkadaglari tarafindan yapilan ¢alismada,

her 1000 kiside RVT prevalansini 5,20, SRVT prevalansini 0,80, ve RVDT prevalansini
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4,42 olarak bulunmustur. Bu, RVTnin genel popiilasyonda nispeten nadir goriilen bir
durum oldugunu gostermektedir. Prevalansin yagla birlikte arttigi belirtilmektedir.
Bireysel ¢alismalarda RVT prevalansinin 40 yasin tizerindeki popiilasyonlarda %0,3 ile

%2,1 arasinda degistigi goriilmiistiir. Bu, yasin RVT riskini artirdigini gostermektedir
(51).

Bilateral RVT, her iki gozdeki retinal venlerin tikanmasi anlamina gelmektedir.
Vakalarin yaklasik %5'inde bu tiir tikaniklik goriilebilmektedir. Ayrica, bir géziinde RVT
olan hastalarin zaman icinde diger gozlerinde de tikaniklik gelisme ihtimalinin %10
oldugu belirtilmektedir. Bu, bir goézdeki retinal ven tikanmikliginin, diger gozii de
etkileyebilecegini ve ikinci bir tikanikligin gelisme riskinin oldugunu gosterir. Bilateral
RVT, genellikle goz saglig1 i¢in ciddi bir durumdur ¢iinki her iki goziin retinal venlerinin

tikanmasi, gorme kaybina yol agabilir (52).
2.4.2. Retina Ven Tikamikhi@1 Etyopatogenezi

Retinal venoz trombozun etyopatogenezi, hastanin durumuna ve RVT'nin tiirline
bagli olarak farklilik gosterebilir. Klein ve arkadaslarinin onerdigi gibi, SRVTnin

(Santral Retinal Ven Tikaniklig1) altinda yatan mekanizmalar sunlar olabilir (48):

Retinal venin sikismasi: Birincil mekanizma, retinal venin komsu dokulardaki
sklerotik (sertlesme) degisikliklere bagli olarak sikismasini igerir. Bu durum, retinal venin
cevresindeki dokularin sertlesmesi veya biiyiimesi sonucu olusabilir. Venin sikismasi,

ven iginde kan akigini yavagslatabilir ve pthti olusumunu kolaylastirabilir (9).

Damar duvarindaki degisiklikler: ikinci mekanizma, damar duvarimdaki
dejeneratif veya inflamatuar degisikliklerle iligkilendirilir. Damar duvarinin
iltihaplanmasi1 veya dejenerasyonu, damarin yapisini degistirebilir ve piht1 olusumuna yol

acabilir (14).

Hemodinamik bozukluklar: Ugiincii mekanizma, farkli sebeplere bagli olarak
ortaya ¢ikan hemodinamik bozukluklarin trombiis olusumuna katkida bulundugunu 6ne
siirer. Hemodinamik bozukluklar, kan akigsinin normalden farkli sekillerde etkilendigi
durumlari ifade eder. Ornegin, kan akisinin yavaslamasi veya turbiilansin artmasi, pihtt

olusumunu kolaylastirabilir (15).
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Retinal vendz tromboz, genellikle bu mekanizmalarin bir kombinasyonuyla
iliskilendirilir ve bu nedenle her hasta icin etyopatogenez farkli olabilir. Ayrica, RVT
siniflandirmasi1 hastaligin nedenine ve bulgularima bagli olarak c¢esitli alt tiplere
ayrilabilir. Ornegin, santral retinal ven tikanikligi (SRVT), retinal ven dal tikaniklig
(RVDT) gibi farkli alt tipleri vardir ve her biri belirli bir retinal venin tikanmasina veya

o6deme yol agabilir (11).
2.4.3. Retinal Ven Tikanikh@inda Risk Faktorleri

Retinal ven tikaniklig1 i¢in pek ¢ok sistemik ve okuler risk faktorii bulunmaktadir.
Bunlar arasindan en iyi bilinenler yas ve sistemik vaskiiler hastaliklardir (53).
Hipertansiyon (HT/ yiiksek tansiyon), hiperlipidemi (HL), diyabetes mellitus (DM/
diyabet), ateroskleroz gibi sistemik hastaliklar arter duvarinda sertligin artmasina ve
arterle venin ortak kullandig1 adventisyal kilifta kontraksiyon olugmasina yol acarak ven
tizerinde basiya neden olurlar ve RVT olusumuna yatkinligi arttirirlar. DM, ayrica
hiperviskoziteye neden olarak da damar tikaniklig1 acisindan riski arttirmaktadir. Iskemik
kalp hastaligi, yiiksek viicut kitle indeksi, sigara kullanimi ateroskleroza neden olarak
etkili olan risk faktorleridir (49).

HT: Yiiksek tansiyon, arterlerde artmis kan basincina neden olur. Bu yiiksek
basing, arter duvarlarinin kalinlasmasina ve sertlesmesine yol acabilir (ateroskleroz).
Kalinlagmus arterler, retinal venlere baski yapabilir ve retinal ven tikanikligina yol agabilir

(16).

DM: Diyabet, damar hasarina neden olabilir ve bu da retinal venlerin tikanmasina
zemin hazirlayabilir. Diyabet, 6zellikle mikrovaskiiler komplikasyonlarla iligkilendirilir
ve retina damarlarinin etkilenmesine neden olabilir. Ayrica, diyabetin kan viskozitesini

artirabilecegi ve bu da damarlarin tikanikliga yatkin hale gelmesine neden olabilecegi
bilinmektedir (22).

Gebelik: Gebelik, hormonal degisikliklere neden olur ve dstrojen gibi hormonlar
damarlarin genislemesine neden olabilir. Bununla birlikte, baz1 gebeliklere sekonder

hipertansif durumlar, damar tikanikligina neden olabilir. Ozellikle preeklampsi, yiiksek
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tansiyonun yani sira diger ciddi saglik sorunlarina yol agabilir ve goz saglhigini da

etkileyebilir (27).

Oral Kontraseptifler: Oral kontraseptifler, 6zellikle dstrojen i¢eren tiirleri, hormon
dengesizliklerine neden olabilir. Bu dengesizlikler, damar duvarinda degisikliklere ve
trombiis (piht1) olusumuna yol agabilir. Bu durum, ven tikanikliginin riskini artirabilir
(29).

Hematolojik Nedenler: Kanin yogunlugunu veya pihtilasma sisteminin iglevini
etkileyen durumlar igerir. Ornegin, hiperviskozite durumlar1 (kanin asir1 yogunlugu),
eritrosit sekil bozukluklari (6rnegin, orak hiicreli anemi), ve protein C veya S eksiklikleri
gibi pihtilagma sistemi bozukluklari, retinal ven tikanikliginin olusumunda rol

oynayabilirler (3).

Inflamatuar Nedenler: Lokal veya sistemik vaskiilit (damar duvarmin
iltihaplanmasi) durumlarini igerir. Ornegin, sifiliz, tiiberkiiloz ve Behget hastalig1 gibi
vaskiilit yapabilen hastaliklar, retinal ven tikanikliginin siklikla gorildiigti durumlar

arasindadir. Bu tiir hastaliklar, damar duvarinda iltihaplanma ve hasara neden olabilir

(49).

Glokom: Glokom, g6z i¢i basincinin arttig1 ve optik sinirin hasar gérdiigii bir géz
hastaligidir. Glokomun lamina cribrosa'da (optik sinirin baslangi¢ noktasi) hasara yol
acabilecegi diisiiniilmektedir. Bu hasar, vendz disa akim direncinin artmasina neden
olabilir ve bu da RVT olusumuna katkida bulunabilir. Ancak RVT'nin tam olarak nasil
gelistigi hala net degildir (52).

Aksiyel Uzunluk: Go6ziin aksiyel uzunlugu, goziin oniinden arkasina kadar olan
uzunlugunu ifade eder. Aksiyel uzunlugu kisa olan gozlerde, optik disk bolgesinde lamina
cribrosa seviyesinde kalabaliklagsma artis1 gézlemlenebilir. Bu durum, retinal venlere
bask1 yapabilir ve RVT riskini artirabilir. Ayrica, aksiyel uzunlugun kisa olmasi, gozde
daha kiictik bir optik disk ve daha dar bir skleral kanal ile iliskilendirilebilir. Bu darlik,
kan akiminin azalmasina ve tiirbiilansin artmasina neden olabilir, bu da dolayli olarak

lamina cribrosa seviyesinde trombiis olusumuna katkida bulunabilir (48).
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2.4.4. Retinal Ven Tikanmikh@ Patogenezi

Retinal ven dal tikanikligimin patogenezi, cesitli faktorlerin etkilesimi sonucu
ortaya c¢ikan karmasik bir siirectir. Bu siireg, genellikle ii¢ ana mekanizma ile
iliskilendirilir. Bunlar; arteriyovendz caprazlasma bdlgesinde venin sikigmasi, damar

duvarinda goriilen dejeneratif degisiklikler ve hematolojik faktorlerdeki anormalliklerdir

9).

Arteriyovendz Caprazlasma Bolgesinde Venin Sikismasi: Retina damarlari,
arterler ve venler arasinda arteriyovendz ¢aprazlasma noktalar1 olarak adlandirilan
bolgelerde birbirine yakin bir sekilde bulunurlar. Bu bolgelerde, sertlesmis arter duvari
ven iizerine mekanik bir baski uygulayabilir, bu da ven liimeninin daralmasina ve

tikanikliga yol agabilir (51).

Damar Duvarinda Goriilen Dejeneratif Degisiklikler: Retinal ven dal
tikanikliginin gelisiminde damar duvarmin dejeneratif degisiklikleri nemli bir rol oynar.
Bu degisiklikler, ven duvarinin incelmesi, zayiflamasi ve zarar gérmesi gibi sorunlari

icerebilir. Bu tiir hasarlar, damarin tikanikligina yatkinligini artirabilir (11).

Hematolojik Faktorlerdeki Anormallikler: Kanin bilesimi ve pihtilagsma
sisteminin isleyisi, retinal ven dal tikanikliginin gelisiminde etkili olabilir. Hematolojik
anormallikler, kanin pihtilagmasini etkileyebilir ve damar i¢1 pihtilarin olusumuna neden

olabilir (53).

Ayrica, yapilan calismalar sonucu, retinal ven dal tikanikligi (RVDT) goriilen
hastalarin ¢ogunda tikanikligin oldugu boélgede arterin venin {istiinde seyrettigi
bildirilmistir. Bu, arteriyovendz c¢aprazlasma bolgesindeki anatomik diizenlemenin
tikanikli§in patogenezine katkida bulunabilecegini gostermektedir. Tiim bu faktorlerin
bir araya gelmesi, retinal ven dal tikanikliginin gelisimine yol agabilir. Ancak bu siire¢
karmasik oldugundan, tikanikligin spesifik nedenleri ve mekanizmalar1 hastadan hastaya

farklilik gosterebilir (26).
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2.4.5. Retinal Ven Tikanikhi@inda Klinik Tam ve Siniflandirma

Ciddi gorme kaybina yol agar ve retina damar hastaliklar1 i¢erisinde DRP’den
sonra ikinci sirada yer alir. ilk kez Leber tarafindan 1877 yilinda ‘Hemorajik Retinitis’
seklinde tamimlanmistir. RVT; santral retina ven tikanikligi (SRVT), retina ven dal
tikaniklig1 (RVDT) ve hemisantral ven tikanikligi (HSRVT) olmak iizere {lige ayrilirlar
(26, 50).

RVKT Klinik iskemik olmayan tip RVKT (venoz staz retinopatisi- perfiize tip)

ve iskemik tip RVKT (hemorajik retinopati- perfiize olmayan tip) olarak iki gruba ayrilir

(8).

1- Iskemik olmayan tip retina ven kok tikaniklig1: Retina ven kok tikanikliklarinin
yaklasik % 75’'inden sorumludur. RVT, iskemik ve iskemik olmayan tipler olarak iki ana
kategoriye ayrilabilir. Iskemik RVT, retina dokusuna kan akisinin azaldig1 veya tamamen
kesildigi durumu ifade ederken, iskemik olmayan RVT, retina veninin tikanikligina

ragmen dokuya yeterli kan akiginin devam ettigi durumu ifade eder (7).

2- Iskemik tip retina ven kok tikamkligi: Iskemik olmayan tip RVKT'ye oranla
daha az siklikta gortliir. Hastaligin ortaya ¢ikisi, GK’de genellikle 6/60'1n alt1 veya daha
alt seviyelere inebilen biiyiik bir azalmayla birlikte olur. Fundus floresein anjiyografide
(FFA) 10 disk g¢apindan fazla perfiize olmayan alanin saptanmasi iskemik tip icin

belirleyici olarak kabul edilir (10).

Rolatif afferent pupiller defekt belirgindir. Retina venlerinde bariz bir
kivrimlanma artis1 ve sisme gozlenir. Periferi ve arka kutbu i¢ine alacak sekilde yaygin
retina kanamalar1 izlenir. Yaygin sert ve yumusak eksudalar izlenebilir. Agir optik disk
O6demi ve hiperemisi goriilebilir (10). Makiila 6demi iskemik tipte daha sik ve siddetli
goriiliir. Makiila ddemine bagli GK oldukea diisiiktiir. Iskemik tip RVKT kérliige neden
olabilen ciddi bir hastaliktir. Ana komplikasyonu 6n segment neovaskiilarizasyonunun

(NV) neden oldugu neovaskiiler glokomdur (NVG) (22).
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Retina Ven Dal Tikaniklig1 Tikanikligin yeri ve perfiizyon durumuna gore iki

sekilde smiflandirilabilir:
1- Tikaniklik yerine gore;
a. Periferik RVDT
b. Makiila ven dal tikaniklig1

2. Perfiizyon durumuna gore;
a. Iskemik olmayan tip RVDT
b. Iskemik tip RVDT
Retina ven dal tikanikliklarinin %20-30’unu iskemik tip olusturur (4).

2.4.6. Retinal Ven Tikanmikhi@inda Tam Yontemleri

RVT, goziin retinasindaki venlerde kan pihtilarinin olustugu bir durumdur. Bu tiir
bir tani, oftalmoskopik muayene ile baslar. ilk muayenede, oftalmolog gdziin arka
segmentini inceleyerek retinal venlerdeki kan pihtilarini, damar tikanikliklarini veya
diger retinal degisiklikleri gormeye calisir. Bu muayene sirasinda gozbebeginizi
genisletmek i¢in 6zel damlalar kullanilabilir. Ancak daha ayrintili bilgilere ve tedavi
planlamasina ge¢cmeden Once, oftalmologlar genellikle asagidaki testleri de kullanarak

RVT'nin derecesini ve etkilerini degerlendirebilirler (54).

Fluorescein Anjiyografi (FFA): Bu testte, hastanin koluna veya eline bir damar
icine O0zel bir madde enjekte edilir ve bu madde retinanin kan dolasimini izlemeye
yardimct olur. Oftalmolog, retinanin kan damarlarinin durumunu ve tikaniklik veya

sizint1 gibi sorunlart incelemek igin 6zel bir kamera kullanir (55).

Optik Koherans Tomografi (OKT): Bu test, retina tabakasinin kalinligini ve
yapisini detayl bir sekilde incelemek i¢in kullanilir. RVT durumunda, bu test, 6zellikle
makiiler 6dem (MO) gibi retinal sorunlarin belirlenmesine yardimer olabilir (56). OKT,
laser diod 151k kaynagiyla olusturulan infrarede ~830 nm dalga boyunda 151k kullanir.
Kirmizi-beyaz (parlak renkler) yiiksek optik yansiticiligi; mavi-siyah (koyu renkler)
nispeten diisiik yansiticilig1r veya yansiticiligi olmayan bdlgeleri gosterir. Sar1 yesil
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renkler ise orta yansiticiligt gosterir. Normal OKT’de vitreus yansiticiligi olmaz.

Retinanin ise farkli yansitici yiizeyleri bulunur (53).

Gorme Keskinligi Testi: RVTnin goérme keskinligini nasil etkiledigini

degerlendirmek i¢in gérme keskinligi testleri yapilir.

RVT teshisi konuldugunda, tedavi plan1 genellikle hastanin durumunun
ciddiyetine ve semptomlara dayali olarak belirlenir. Tedavi, antikoagiilan ilaglar veya
trombolitik ilaglar gibi kan pihtilarimi ¢6zen ilaglar1 igerebilir. Ayrica, altta yatan
nedenlerin tedavisi de gerekebilir. Bu nedenle, RVT tanisi ve tedavi planlamasi her hasta

igin Ozellestirilmelidir (56).
2.4.7. Retinal Ven Tikamikhginda Goriintiileme Yontemleri

RVT tanis1 i¢in rutin muayene ile saptama miimkiin olabilir, ancak daha ayrintili
degerlendirme ve tedavi planlamasi i¢in ileri tetkikler genellikle gereklidir (Sekil 4, Sekil
5). FFA, RVT'nin teshisi ve siniflandirilmasi i¢in 6énemli bir tetkiktir. Bu test sirasinda
g6zln retinal kan damarlarina 6zel bir kontrast madde enjekte edilir ve daha sonra bu
madde retinal kan dolagimini izlemek icin bir kamera ile géziin arka bolgesi fotograflanir.
Bu sekilde, kan pihtist veya tikanikligin yeri ve siddeti gibi 6nemli bilgiler elde edilir
(54).

Sekil 4. Santral retialven 1kan1k11g1
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Sekil 5. Retinal ven dal tikaniklig1

OKT, retinanin yapisint ve kalinhigini ayrintili bir sekilde incelemek igin
kullanilir. RVT durumunda, OKT ile makiiler 6dem (MO) gibi sorunlar tespit edilebilir.
Ayrica, optik sinir bas1 6dem gibi diger retina degisikliklerini de degerlendirmek i¢in
OKT kullanilabilir (57).

Optik Koherans Tomografi Anjiografi (OCTA), retinal kan damarlarin1 ve kan
akisin1 gorsellestirmek i¢in kullanilir. Bu, retinal venlerdeki tikanikliklar1 veya kan
dolasimindaki degisiklikleri belirlemek i¢in dnemli bir arag olabilir. Ozellikle retinal kan
damarlariin tikanmasi veya anormal kan akisiyla iliskili sorunlar1 degerlendirmek i¢in

kullanilir (24).

FFA’da SRVT tanisi esas olarak, ana retinal arterlerde ilk floresein goriilme
zamani ile ana posterior venlerdeki laminer akim goriiniimii arasindaki siire olarak bilinen
retinal transit zamanin uzamasi ile konur. Bu siire normalde 2-3 saniyeden kisadir. Bes
saniyeden uzun silirmesi gecikmis olarak degerlendirilir ve RVT lehinedir. RVDT,
FFA’da tikaniklik olan arteriovendz bolgedeki venin laminer akiminda diger venlere
kiyasla gecikme olmasiyla taninir (57). Retinal vende dilatasyon, tortiosite artisi, damar
duvarinda boyanma ve ge¢ fazda sizint1 RVT de goriilebilen diger anjiografik bulgulardir
(Sekil 6, Sekil 7). FFA, retinal kapiller yatagin iskemi agisindan degerlendirilmesi i¢in de

degerlidir. Kapiller non perfiizyon en iyi FFA’nin erken fazinda, arteriovendz fazdan
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once ve sizintilar baglamadan goriiliir. Hipofloresan alanlar seklinde izlenen iskemik
alanlar tedavi karar1 ve prognoz agisindan 6nemlidir (54). Non perfiize alanlardaki
kapillerleri, vendz akimin normal oldugu alanlara baglayan kollateral damarlar FFA’da
ince ve kivrimli bir sekilde goriiliir. Kollateral damar alanlar1 iyi prognoza isaret eder ve
lazer fotokoagiilasyon sirasinda korunmasi gereken alanlardir. Bu agidan da FFA yol
gostericidir. Retinal ve optik disk lizerindeki neovaskiilarizasyonlar FFA ile ¢cok net bir

sekilde gorilebilir. Neovaskiilarizasyonlar sizintiya bagli olarak FFA’da hiperfloresansa

neden olurlar. Fakat kollateral damarlar sizdirmazlar (7).

10/2023 14:21

Sekil 7. RVDT'nin funds 6esein anjiografi goriinimii
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OCT retinal yapilar1 1-15 um aksiyel rezoliisyonla gdsterebilen, invaziv olmayan,
non kontakt, tekrarlanabilirligi kolay bir goriintiileme yontemidir. OCT’de lazer diod 151k

kaynagi tarafindan olusturulan infrared yakin dalga boyunda 11k kullanilir (58).

Spektral domain optik koherans tomografi (SD OCT), retina ve diger goz
yapisinin yiiksek ¢oziiniirliikkli ve ayrintili goriintiilerini elde etmek icin kullanilan giiglii
bir tibbi goriintiileme teknolojisidir. Bu teknoloji, retina dokusunun farkli tabakalarini
incelemek ve retina hastaliklarini tanimak, izlemek ve tedavi etmek i¢in kritik bir arag
haline gelmistir (59). SD OCT, retina tabakalarinin yiiksek ¢ozliniirliikli ve keskin
goriintiilerini saglar. Bu, goz doktorlarina retinal yapilar1 daha ayrintili bir sekilde
inceleme ve degerlendirme firsatt verir. SD OCT, hizl1 goriintii alim1 yetenegi sayesinde
birka¢ saniye i¢inde ¢ok sayida kesit goriintiisii elde etmeyi miimkiin kilar. G6z igine
herhangi bir cerrahi miidahale gerektirmeyen non-invaziv bir goriintiilleme teknigidir
(60). SD OCT, retina hastaliklarinin tanisi, smiflandirilmasi ve tedavi takibi igin
kullanilir. Ozellikle makiiler dejenerasyon, retinal ven trombozu, diyabetik retinopati,
glokom ve optik sinir bas1 6demi gibi durumlarin degerlendirilmesinde etkili bir aractir.
Ayrica retina hastaliklarinin tedavi planlamasinda da 6nemli bir rol oynar. Tedaviye

yanitin degerlendirilmesi ve tedavi siirecinin optimize edilmesi i¢in kullanilir (61).

RVT prognozunda ¢ok degerli olan fotoresptdr i¢ ve dis segmenti (IS/OS) bandi
ve ELM OCT sayesinde degerlendirilebilmektedir (62). RVT’de kronik donemde
vitreoretinal araylizeyde meydana gelen degisiklikler de OCT ile izlenebilmektedir. Tiim
bu yararlar1 goz oniline alindiginda OCT tedavi, takip ve prognoz i¢in vazgegilmez bir
tetkik olmaktadir. OCTA’nin dezavantajlari; dar alanda goriintii almasi, statik oldugu
icin gollenme, sizdirma, boyanma gibi 6zelliklerinin olmamasi, mikroanevrizmalar gibi

diisiik hizda kan akiminin oldugu lezyonlar1 gosterememesidir (59).
2.4.8. Retinal Ven Tikanikhiginda Tedavi ve Prognoz

RVT'ye baglh makiila 6demi tedavisinde birkac farkli se¢enek bulunmaktadir.
Tedavi se¢imi hastanin durumuna ve RVT'nin tiirtine bagli olarak degisebilir. Bu tedavi

segeneklerinden bazilar1 su sekildedir:
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Intravitreal Anti-VEBF ilaglari: VEBF inhibe eden ilaglar, dzellikle RVT'ye bagh
makiila 6demi gibi damarla ilgili retina hastaliklarinin tedavisinde etkilidir. Bu ilaglar,

g0z igine enjekte edilir ve 6demi azaltarak ve gérme keskinligini iyilestirerek ¢alisir (61).

Intravitreal Steroid Enjeksiyonlari: Steroid ilaglari, goz i¢ine enjekte edildiginde
iltthab1 ve O0demi azaltabilir. Bu tedavi, anti-VEBF ilaglarina yanit vermeyen veya

kullanilamayan hastalarda kullanilabilir (58).

Lazer Tedavisi (Panretinal veya Grid LFK): Lazer tedavisi, RVT'ye bagli makiila
0deminin neden oldugu anormal kan damarlarin1 kapatmak veya sizintiy1 azaltmak i¢in
kullanilabilir. Panretinal LFK, retina ¢evresindeki anormal damarlari hedef alirken, Grid

LFK ise makiila bolgesindeki 6demi hedef alir (57).

Pars Plana Vitrektomi: Vitrektomi, goziin i¢ini temizlemek ve anormal damarlari
veya ddemli dokulari ¢ikarmak i¢in kullanilan cerrahi bir islemdir. Ozellikle 5demin ciddi

oldugu veya diger tedavi yontemleri etkili olmadigi durumlarda tercih edilebilir (62).

Radyal Optik Norotomi ve Sitotomi: Bu cerrahi yontemler, retinal ven trombozu
nedeniyle tikanan damarlari agmak veya optik sinir basi 6demini azaltmak icin

kullanilabilir (30).

Izovolemik Hemodiliisyon: Bu tedavi yontemi, kan viskozitesini azaltarak kan
akisi artirmay1 amaglar. Ancak etkinligine yonelik bilgilerin sinirli oldugu sdylenebilir
(28).

Fibrinolitik Tedavi: Bazi durumlarda, retinal ven trombozunu ¢dzmek ve kan
pihtilarini ¢6zmek i¢in fibrinolitik ilaglar kullanilabilir. Ancak bu tedavi riskli olabilir ve

dikkatlice degerlendirilmelidir (20).
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GEREC YONTEM

PAU Hastanesi Goz Hastaliklar1 Poliklinigi’nde RVT’ na sekonder makiila 6demi
tanis1 koyulmus hastalar ¢alismaya alinmistir. Hastalarin dosya kayitlarindan demografik
ve hastaliga iligkin verilerin (yas, cinsiyet, sistemik hastaliklar, semptom/hastalik
baslangicindan itibaren gegen siire) bilgisi alinmistir. Tiim hastalarin sistemde kayitli olan
baslangig vizitinde diizeltilmis en iy1 gorme keskinligi, g6z i¢i basinci, 6n ve arka segment
muayene bulgulari, FFA ve OKT tetkik sonuglar1 degerlendirilmeye alinmistir. En iyi

diizeltilmis goérme keskinligi LogMAR skorlamasi ile degerlendirilmistir.

Ustte belirtilen bulgular dikkate alinarak iskemik RVT saptanmis hastalar
calisma dis1 birakilmistir. Non-iskemik RVT tespit edilmis olan ve giincel uygulamada
Saglik Bakanligimiz tarafindan zorunlu baslangi¢ tedavisi olarak gosterilen intravitreal
bevasizumab tedavisini bir ay arayla ii¢ yiikkleme dozunun yapilmis oldugu hastalar

calismaya dahil edilmistir.
Dahil Olma Kriterleri:

e Saglik Bakanligimiz tarafindan zorunlu baslangic tedavisi olarak gdsterilen
intravitreal bevasizumab tedavisini bir ay arayla ii¢ yiikkleme dozunun yapilmis
oldugu hastalar

e Non-iskemik RVT tanisini almis olmak
Dislama Kriterleri:

e Retina FFA’da iskemi saptanmasi,

e OKT’de optimal goriintli elde edilememesi,
e Yiikleme tedavisinin tamamlanmamasi,

e (alisma siiresi i¢inde izlemi bulunmamasi,

e (Caligsma baslangici 6ncesinde 3 ay icerisinde intraokiiler cerrahi gegirmesi,

Pro re nata(PRN) protokolii kapsamindaki standart tedavi yaklasimi su sekildedir:
Yiikleme dozu olarak ifade edilen ayda birer enjeksiyon olmak iizere 3 dozdan sonra
hastalar aylik olarak gérme keskinligi ve OKT testi ile yeniden degerlendirme

yapilmaktadir. OKT'de hala sivi kaniti varsa, MO devam ediyorsa, artmis gorme
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keskinligi varsa, intravitreal anti-VEBF enjeksiyonuna devam edilmektedir. MO yoksa o
ayki doz atlanmaktadir. MO ve gérme keskinligi kotiilesiyorsa anti-VEBF tedaviye son
verilerek steroid tedavisine gecilmektedir. Intravitreal steroid tedavisinde deksametazon
implant kullanilmaktadir. Bu arka plan ile Saglik Bakanligimiz tarafindan zorunlu olarak
Onerilen intravitreal bevasizumab enjeksiyon yiiklemesi yapilan ve ardindan PRN
protokolil ile intravitreal tedavisi devam ettirilmis olan hastalardan takibe 12 ay gelmis

olanlar tarafimizca bu retrospektif calismaya dahil edilmistir.
Calismada kullanilan OKT parametreleri sunlardir:

Santral foveal kalinlik (SFK), fovea merkezde vitreoretinal yiizey ile retina
pigment epiteli arasindaki mesafe olarak dl¢iildii. Parafoveal makiiler kalinlik (PFMK),
fovea merkezinden 1000 mikrometre uzaklikta vitreoretinal ylizey ile retina pigment

epiteli arasindaki mesafe olarak o6l¢iildii. (Sekil 8)
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Sekil 8. Santral foveal kalinlik (A), parafoveal makiiler kalinlik (B)
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Parafoveal i¢ retinal kalinlik, foveadan 1000 mikrometre uzaklikta i¢ niikleer-dis
pleksiform katman birlesimi ile makiiler kalinlig1 6l¢iim ¢izgisi boyunca i¢ sinirlayict

membran arasindaki mesafe olarak kabul edildi. (Sekil 9)
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Sekil 9. Parafoveal i¢ ftinal 11n11k
I¢ retina katmanlarm diizensizligi (DRIL), fovea tarama ¢izgisinin iistiindeki ve
altindaki ti¢ segment OKT taramasinda ganglion hiicresi, i¢ pleksiform tabaka, i¢ niikleer

tabaka ve dis pleksiform tabakanin sinirlarinin belirlenememesi olarak ifade edilmektedir

(18). (Sekil 10)
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Sekil 10. DRIL (daire i¢ine alinmis alan)
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Belirgin orta simirlayict zar (P-MLM), komsu normal retina yapilartyla
karsilastirilarak OKT’de dis pleksiform tabakada yer alan hiperreflektif bir ¢izgi olarak
kabul edildi. (Sekil 11)

Skil 11. p-MLM (oklar ile belirtilmistir)

Hiperreflektif dotlar, retina katmanlarinda goriilen nokta benzeri diizenli
lezyonlardir. 50 mikrometreden kiiciik boyutlu ve reflektivitesi retina sinir lifi tabakasina
benzer. Hiperreflektif dotlar arka gblgelenme olmamasi, diizenli kenarlar, karsilik gelen
fundus lezyonlarimin olmayisi ve tiim retinal katmanlarda olabilmesiyle sert eksudalardan
ayrilirlar. Fovea merkez kabul edilerek 1500 mikrometre araliktaki hiperreflektif dotlar
degerlendirildi. (Sekil 12)
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Sekil 12. Hiperreflektf dotlar (daireler igerisinde)

Elipsoid zon (EZ) OKT goriintiisiinde dis smirlayict membran ile interdigitation
zon arasindaki hiperreflektif bant olarak kabul edildi. EZ devamliligina gore intakt, ylizde
elliden fazla bozulma var ise kismen bozulmus ve yiizde elliden fazla bozulma var ise

bozulmus olarak siiflandirildi. (Sekil 13)

Dis simirlayict membran (ELM), retina i¢ segmentleri dis niikleer katmandan
ayiran bir yapidir. ELM devamliligina gore intakt, yiizde elliden fazla bozulma var ise

kismen bozulmus ve yiizde elliden fazla bozulma var ise bozulmus olarak siniflandirildi.

(Sekil 13)

Koni dis segment uglar1 (COST) ¢izgisi, IS/OS ¢izgisi ile RPE arasinda
gozlemlenen yansitict bir ¢izgidir. COST ¢izgisinin devamliligina gore intakt, yiizde
elliden fazla bozulma var ise kismen bozulmus ve yiizde elliden fazla bozulma var ise

bozulmus olarak siniflandirildi. (Sekil 13)
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Sekil 13. EZ, ELM, COST gizii bozulmasi (oklar arasinda kalan bolgede)

Santral foveal kalinlik, parafoveal makiiler kalinlik, parafoveal i¢ retinal kalinlik
ve intraretinal kistlerin yatay ve dikey ol¢timleri Heidelberg Spectralis OCT cihazi ile
calisan Heidelberg Eye Explorer uygulamasinda bulunan yerlesik kumpas 6zelligi ile

olgtldi.

Subretinal sivi (SRS), retina pigment epiteli (RPE) ile norosensoriyel retina

arasinda serdz siv1 birikmesi olarak kabul edilebilinir. (Sekil 14)

Sekil 14. Subretinal s1vi (y1ldiz ile isaretlenmis alan)
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Intraretinal kistler, retina katmanlar1 arasinda smirli alanlarda intraretinal sivi

birikimi olarak degerlendirilir. Caligmamizda hastalarda var olan en biiyiik intraretinal

kist boyutu dikey ve yatay olarak degerlendirildi. (Sekil 15, Sekil 16)

Loy

étinal kistler (oklar ile belirti

Imis)

PR
Mt LR e

Sekil 16. intraretinal kistin yatay ve dikey olciimii

Koroidal asir1 gegirgenlik, RPE ve iist katmanlarin bozuldugu durumlarda OKT
sinyallerinin koroid dokuda ¢evre dokuya gore daha yiiksek reflektiviteye sahip olmasiyla
degerlendirilmistir. (Sekil 17)
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Sekil 17. Koroidal asir1 gegirgenlik (ok ile belirtilmis)

Istatistiksel analiz: Calismanin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics
V25.0 for Windows Desktop® kullanilmistir. Veri dagilimi Kolmogorov-Smirnov analizi
ile degerlendirilmistir. Homojen dagilima uyan verilerin gruplar arasi kiyaslamasi
Student T test ile, Homojen dagilima uymayan verilerin gruplar arasi kiyaslamas1 Mann-
Whitney U ile yapilmistir. Grup i¢i yapilan 6ncesi sonrasi veri kiyaslamalarinda homojen
dagilima uyan veriler i¢in Student T test (paired samples), homojen dagilima uymayan
veriler i¢cin ise Wilcoxon Signed Rank test kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin
analizinde 2x2 kategorik testlerde Spearsman kesin y?-test ve 2x3 kategorik testlerde

Pearsons y’-test kullanilmistir. p<0.05 anlamli kabul edilmistir.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen hastalarinin  demografik verileri Tablo 1’de
gosterilmektedir. RVT tanili 197 hastanin verileri incelendi. Calisma kriterlerine uyan 63
hasta ¢alismaya dahil edildi. Calisma hastalarinda cinsiyet dagilimi agisindan anlamli bir
fark izlenmemistir (p=0,889). SRVT ve RVDT arasinda alt grup analizi yapildiginda
gruplar arasinda cinsiyet acisindan anlamli bir fark olmadigi izlenmistir. Hastalar yas
acisindan degerlendirildiginde alt gruplar arasinda anlamli bir yas farki olmadigi

gbzlemlenmistir (p=0,847).

Tablo 1. Hastalarin Demografik Verileri

RVT (N=63)
SRVT (N=19) RVDT (N=44) p Tiim Hastalar
Cinsiyet  Erkek n(%) 10 (52,6) 24 (54,5) 0,889" 34 (54,0)
Kadin n(%) 9 (47,4) 20 (45,5) 29 (46,0)
Yas Ort.+s.s. 61,74£12,28  61,16£10,26 0,847 61,33+10,81

“12-test kullanilmstur.
™ Independent Sample T test kullanilmugtir.
p<0.05 anlamli kabul edilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarinin sag ve sol goz karsilastirma verileri Tablo 2°de
gosterilmektedir. RVDT hastalarimin 24’1 tist RVDT, 20’si alt RVDT tanili oldugu
goriilmiistiir. RVDT hastalarinda sag ve sol goz yonleri ile RVDT iist ve alt lokasyonu

acisinda anlaml bir fark olmadigi gézlemlenmistir (p=0,489).

Tablo 2. Hastalarin sag ve sol goz karsilagtirilmasi

Sag Goz Sol Goz p Tim
(N=31) (N=32) Hastalar
SRVT n(%) 10 (52,6) 9 (47,4 - 19 (100)
Ust RVDT 12(27,3) 12 (27,3) 24 (54,5)
n(%) 0,489*
RVDT Alt  RVDT 9(20,5) 11 (25) 20 (45,5)

n(%)

“y2-test kullanilmustur.
p<0.05 anlaml kabul edilmistir.
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Hastalarin GK(LogMAR) sonuglarinin arasindaki karsilagtirma verileri Tablo
3’de gosterilmektedir. RVT tanili hastalarin baglangica gore 4. ay ve 12. ay kontrollerinde
GK(LogMAR)’1n istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadigi goriildii (sirasiyla
p=0,351, p=0,050). Hasta alt gruplari ile baslangic GK(LogMAR) arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik izlenmedi (p=0,094). 4. ay GK(LogMAR) incelendiginde SRVT
grubu RVDT grubuna goére daha yiiksek GK(LogMAR) degerine sahipti ve alt gruplar
arasinda 4. ay GK(LogMAR) agisindan anlamh fark izlendi (p=0,015). 12. ay
GK(LogMAR) incelendiginde SRVT grubu RVDT grubuna gore daha yiiksek
GK(LogMAR) degerine sahipti ve alt gruplar arasinda 12. ay GK(LogMAR) agisindan
anlamli fark izlendi (p=0,007). SRVT alt grubunun baslangic GK(LogMAR)’a gore 4.
ay ve 12. ay GK degisimi incelendiginde zamana bagl anlamli fark izlenmedi (p>0,050).
RVDT alt grubunun baslangic GK(LogMAR)’a gore 4. ay GK(LogMAR) degisimi
incelendiginde zamana bagli anlamli fark izlenmedi (p=0,097). RVDT alt grubunda
baslangic GK(LogMAR) ile 12. ay GK(LogMAR) arasinda zamana bagli anlamli sekilde
diisiis izlenmektedir (p=0,005).

Tablo 3. Hastalarin Gorme Keskinligi (GK) (LogMAR) Sonuglarinin Hastalar ve

Subgruplar Arasinda Karsilastiriimasi

SRVT RVDT p* Tim
Hastalar

Baslangig 1,16+0,53 0,91+0,53 0,094 0,98+0,54
GK(LogMAR)
(Ortts.s.)
4. ay GK(LogMAR) 1,20+0,56 0,81+0,51 0,015 0,93+0,55
(Ortts.s.)
12.ay GK(LogMAR) 1,15+0,52 0,74+0,54 0,007 0,85+0,56
(Ortts.s.)
p** (baslangig-4.ay) 0,647 0,097 0,351
p**(baslangi¢c-12.ay) 0,932 0,005 0,050

p* : Mann-Whitney U testi uygulanmustir.
p™ : Wilcoxon testi uygulanmistir.

Hastalarin alt gruplar ile intravitreal anti-VEBF ve deksametazon enjeksiyon
sayilar1 Tablo 4’te gosterilmektedir. Tim hastalarda anti-VEBF enjeksiyon sayisi
deksametazon sayilarindan istatiksel olarak daha fazlaydi (p=0,000). Alt gruplara gore 12

aylik takiplerde baslangi¢ zorunlu 3 doz intravitreal bevasizumab enjeksiyonu sonrasinda
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uygulanan intravitreal anti-VEBF enjeksiyon sayilarinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p=0,130). Alt gruplara gore 12 aylik takiplerde baslangi¢ zorunlu 3 doz intravitreal
bevasizumab enjeksiyonu sonrasinda intravitreal deksametazon enjeksiyon sayilarinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,448).

Tablo 4. Ortalama Intravitreal Enjeksiyon Sayilarinin Hastalar ve Alt Gruplar Arasinda

Karsilagtirilmasi
Orts.s. SRVT RVDT p* Toplam
Anti-VEBF 2,73+0,80 2,28+0,991 0,130 2,4340,95
Deksametazon 1,50+0,55 1,69+0,48 0,448 1,6340,50
p ilaclar aras1** 0,000 0,000 0,000

p* : Mann-Whitney U testi uygulanmustir.
p**: Wilcoxon testi uygulanmustir.

Santral fovea kalinliginin (SFK) hastalar ve subgruplar arasinda Karsilastiriimasi
Tablo 5’de gosterilmektedir. Tiim hastalarda SFK degerinde baslangica gore hem 4. ayda
hem de 12. ayda anlamh bir diisiis izlendi (p=0,000). Alt grup analizi yapildiginda
baslangic SFK degeri SRVT hastalarinda RVDT hastalarina gore istatistiksel olarak
anlamli yiiksek (p=0,040) iken 4. ve 12. aylarda alt gruplar arasindaki anlamli farkin
kayboldugu izlenmistir. SRVT hastalarinda SFK’da 4. ayda anlamli olmayan bir azalig
mevcutken (p=0,083), 12. ayda bu degerin anlaml1 bir diisiis ile degistigi gortilmiistiir
(p=0,049). RVDT hastalarinda SFK’da baslangica gére hem 4. ay hem de 12. ayda

anlamli bir azalma izlendi (ikisi de p=0,000).

Tablo 5. Santral Fovea Kalinliginin (SFK) Hastalar ve Alt Gruplar Arasinda
Karsilagtirilmasi

Ortts.s. SRVT RVDT p* Tiim Hastalar

Baslangigc SFK 745,89+235,39  611,41+210,33 0,040 651,97+225,03

4. ay SFK 560,11+298,49  410,02+211,53 0,086 455,29+248.44
12. ay SFK 526,05+315,14  379,57+190,98 0,159 423,75+242.,33
p** (baslangig-4.ay) 0,083 0,000 0,000
p**(baslangig-12.ay) 0,049 0,000 0,000

p* : Mann-Whitney U testi uygulanmugtir.
p™ : Wilcoxon testi uygulanmistir
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Sekil 18. Santral Fovea Kalinliginin (SFK) Alt Gruplar Arasinda Karsilagtirilmasi
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SFK, PFMK ve GK(LogMAR) verilerinin karsilastiriimasina yonelik korelasyon
analizi Tablo 6°da gosterilmektedir. Baslangic GK(LogMAR) 6l¢tim degerleri ile 4. ay
GK(LogMAR) 6lgtim degerleri arasinda pozitif yonlii orta diizey (r=0,638/p=0,000), 12.
ay GK(LogMAR) 6l¢iim degerleri arasinda orta diizey korelasyon iligkisi bulunmustur
(r=0,598/p=0,000). 12. ay GK(LogMAR) 6l¢iim degerleri ile 4. ay sonras1t GK(LogMAR)
Olciim degerleri arasinda pozitif yonlii yiiksek diizey korelasyon iligkisi bulunmustur

(r=0,795/p=0,000).

Baslangi¢ SFK ol¢iimleri ile baslangic GK(LogMAR) (r=0,570/p=0,000) ve 12.
ay GK(LogMAR) (r=0,426/p=0,001) &l¢iim degerleri arasinda pozitif yonlii orta diizey
korelasyon iligkisi bulunmustur. Baslangi¢ SFK dl¢timleri ile 4. ay GK(LogMAR) 6l¢tim
degerleri arasinda pozitif yonlii diisik diizey korelasyon iligskisi bulunmustur
(r=0,338/p=0,007). 4. ay SFK verileri ile 4. ay sonras1 GK(LogMAR) (r=0,477/p=0,000)
ve 12. ay GK(LogMAR) 6l¢iim degerleri (r=0,450/p=0,000) arasinda pozitif yonlii orta
diizey korelasyon iligkisi bulunmustur. 12. ay SFK verileri ile 4. ay sonrasi
GK(LogMAR) (r=0,322/p=0,010) 6l¢iim degerleri arasinda pozitif yonli diistik diizey,
12. ay GK(LogMAR) (r=0,527/p=0,000) 6l¢iim degerleri arasinda orta diizey korelasyon

iliskisi bulunmustur.

Baslangi¢ parafoveal makiiler kalinlik ile baslangic GK(LogMAR), 4. ay GK ve
12. ay GK(LogMAR) arasinda pozitif yonlii orta diizey korelasyon iliskisi izlendi. 4. ay
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parafoveal makiiler kalinlik ile 4. ay ve 12. ay GK(LogMAR) arasinda pozitif yonlii orta
diizey korelasyon iligkisi goriildii. 12. ay parafoveal makiiler kalinlik ile 4. ay ve 12. ay
GK(LogMAR) arasinda pozitif yonlii orta diizey korelasyon iliskisi izlendi.

Tablo 6. Santral Foveal Kalinlik(SFK), Parafoveal Makiiler Kalinlik(PFMK) ve
GK(LogMAR) Verilerinin Karsilastirilmasina Yonelik Korelasyon Analizi

Baslangic 4. ay GK 12. ay GK

GK(LogMAR) | (LogMAR) | (LogMAR)

Baslangi¢c GK(LogMAR) r 638" 598"
p 0,000 0,000

4. ay GK(LogMAR) r 638" 795"
p 0,000 0,000

Baslangic SFK r 570" 338" 426"
p 0,000 0,007 0,001

4. ay SFK r 0,202 ATT™ 450
p 0,113 0,000 0,000

12. ay SFK r 0,119 322" 527"
p 0,355 0,010 0,000

Baslangi¢ Parafoveal Makiiler r 514" 408™" 487"
Kalinlik p 0,000 0,001 0,000
4. ay Parafoveal Makiiler Kalmlik | r 0,214 513™ 439™
p 0,092 0,000 0,000

12. ay Parafoveal Makiiler Kalinlik | r 0,086 307" A87™
p 0,505 0,014 0,000

Pearsons Korelasyon analizi uygulanmuistir.
r: korelasyon katsayist

Hastalarin parafoveal makiiler kalinlik (PFMK) sonuglarinin hastalar ve alt
gruplar arasinda Karsilastirilmas1 Tablo 7°de verilmistir. Parafovea, fovea santralinden
horizontal olarak 1 mm uzaklikta kabul edilmistir. Tiim hastalarda PFMK degerinin
baslangica gore 4. ayda ve 12. ayda anlamli bir sekilde diisiis gosterdigi izlendi (p=0,000).
Baslangig PFMK, 4. ay PFMK ve 12. ay PFMK 6l¢iim degerlerinde SRVT ve RDVT
hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p>0,05). SRVT alt grubunda
baslangica gore 4. ay (p=0,049) ve 12. ay (p=0,036) PFMK degerlerinde anlamli incelme
izlendi. Aym sekilde RVDT alt grubunda baslangica gore 4. ay ve 12. ayda PFMK
degerlerinde anlamli incelme goriildii (p=0,000).
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Tablo 7. Hastalarin Parafoveal Makiiler Kalinlik (PFMK) Sonuglarinin Hastalar ve Alt

Gruplar Arasinda Karsilastirilmasi

Ortss.s. SRVT RVDT p* Tim Hastalar
Baslangic PFMK  649,42+195,52 551,61+157,83 0,063 581,11+£174,41
4. ay PFMK 529,05+220,35 437,16x141,15 0,071 464,87+£172,40
12. ay PFMK 507,00+£234,27 421,16+£118,10 0,365 447,05+164,87
p** (baslangig-4.2y) 0,049 0,000 0,000
p**(baslangig-12.ay) 0,036 0,000 0,000

p* : Mann-Whitney U testi uygulanmistir.

*

p * . Wilcoxon testi uygulanmistir

Hastalarin alt gruplar ile subretinal sivi (SRS) sonuglarinin karsilastiriimasi Tablo

8’de verilmistir. Baglangi¢ ve 4. ay SRS bulunma durumuna gére SRVT ve RVDT

hastalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05). Ancak 12. ay SRS alt

gruplar arasinda gore istatistiksel olarak anlamli fark izlendi (p=0,017). Baslangicta SRS

olan hastalarda 12. ay kontrollerinde SRS mevcudiyetinin istatiksel olarak anlamli sekilde

distiigi gorildi (p=0,001).

Tablo 8. Hastalarin Subretinal S1vi (SRS) Sonuglarinin Hastalar ve Alt Gruplar Arasinda

Karsilastirilmasi

n (%) SRVT RVDT p* Tiim Hastalar

Baslangi¢ SRS Var 13 (68,4) 21 (47,7) 0,108 34 (54)
Yok 6(31,6) 23 (52,3) 29 (46)

4. ay SRS Var 6 (31,6) 10 (22,7) 0,329 16 (25,4)
Yok 13 (68,4) 34 (77,3) 47 (74,6)

12. ay SRS Var 8 (42,1) 6 (14) 0,017 14 (22,2)
Yok 11 (57,9) 37 (86) 49 (77,8)

p** 0.001**

p*: x2-test kullanilmistir.

P**: Mc-Nemar testi kullanilmistir (Baslangi¢ ve 12. ay SRS arasinda)
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Sekil 19. Hastalarin subretinal sivi (SRS) sonuglarinin alt gruplar arasinda
karsilastirilmast

Hasta ve alt gruplarinin OKT ile degerlendiren biyobelirteclerin degerlendirilmesi
Tablo 9’da verilmistir. EZ bozulmast SRVT hastlarinda RVDT hastalarina goére daha
fazla ve istatiksel olarak anlamli oldugu gézlemlendi (p=0,012). ELM bozulmasi SRVT
hastalarinda RVDT hastalarina gére daha fazla ve istatiksel olarak anlamli oldugu
gozlemlendi (p=0,017). Tiim hastalarin yarisindan fazlasinda EZ ve ELM bozulmasi
gbzlemlenmistir. DRIL, ERM, p-MLM, COST bozulmasi ve koroidal asir1 gegirgenlikte
alt gruplar arasinda anlaml fark goriilmedi (p>0,05). Hastalarin biiyiikk bir kisminda
(%84,1) DRIL saptandi.

Tablo 9. Hastalar ve Alt Gruplarin OKT ile Degerlendiren Biyobelirteg Bulgularinin

Karsilastirilmasi

n(%) SRVT RVDT p* Tiim Hastalar
EZ bozulmasi Intakt 0 3(6,8) 0,012 3(4,8)
Kismen 2 (10,5) 19 (43,2) 21 (33,3)
Bozulmus 17 (89,5) 22 (50,0) 39 (61,9)
ELM bozulmasi Intakt 0 5(11,4) 0,017 5(7,9
Kismen 2 (10,5) 16 (36,4) 18 (28,6)
Bozulmus 17 (89,5)  23(52,3) 40 (63,5)
DRIL Var 17 (89,5) 36 (81,8) 0,362 53 (84,1)
Yok 2 (10,5) 8 (18,2) 10 (15,9)
ERM Var 2 (10,5) 0 0,088 2(3,2)
Yok 17 (89,5) 44 (100,0) 61 (96,8)
p-MLM Var 8 (42,1) 16 (36,4) 0,438 24 (38,1)
Yok 11 (57,9) 28 (63,6) 39 (61,9)
COST bozulmas:  Intakt 0 1(2,3) 0,103 1(1,6)
Kismen 18 (94,7) 31 (70,5) 49 (77,8)
Bozulmus 1 (5,3) 12 (27,3) 13 (20,6)
Koroidal asirt - Var 1(5,3) 2(2,3) 0,666  3(4,9
gecirgenlik Yok 18 (94,7) 43 (97,7) 60 (95,2)

p*: y2-test kullanilmistir.
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Hastalarin alt gruplar ile hiperreflektif dot karsilastirilmast Tablo 10’da
gosterilmektedir. SRVT ve RVDT hastlar1 arasinda hiperreflektif dot sayisinda
istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p=0,408).

Tablo 10. Hastalarin Hiperreflektif Dot Verilerinin Karsilastirilmasi

Ortss.s. SRVT RVDT p* Tiim Hastalar
Hiperreflektif ~ 1,58+2,57 2,27+3,21 0,408 2,06+3,03
dot

p* : Mann-Whitney U testi uygulanmistir.

Hastalarin intraretinal Kist parametrelerinin karsilastirilmasi Tablo 11’de
verilmistir. Alt gruplara gore baslangi¢ intraretinal kist varligi, intraretinal kistin ortaya
¢ikisi, intraretinal kistin bulundugu katman ve 12. ay intraretinal kist varligi durumlarinda

anlamli fark izlenmedi (p>0,05).

Tablo 11. Hastalarin Intraretinal Kist Parametrelerinin Karsilastirilmasi

SRVT RVDT p* Tim
Hastalar
Baslangig Intraretinal Var 18 (94,7) 43 (97,7) 0,534 61 (96,8)
Kist Varlig1 Gorlilmedi 1 (5,3) 1(2,3) 2(3,2)
Intraretinal Kist Baslangig 18 (94,7) 43 (97,7) 0,534 61 (96,8)
Ortaya Cikis 4. ay 1(5,3) 1(2,3) 2(3,2)
Intraretinal Kistin GCL 0 1(2,3) 0,546 1(1,6)
Bulundugu Katman  INL 12 (63,2) 22 (50,0) 34 (54)
ONL 7 (36,8) 21 (47,7) 28 (44,4)
12. ay Intraretinal Var 12 (63,2) 31(70,5) 0,568 43(68,3)
Kist Varligi Yok 7 (36,8) 13 (29,5) 20 (31,7)

p*: x2-test kullanilmustir.

Hastalarin baslangi¢ intraretinal kist boyut parametrelerinin karsilastirilmasi
Tablo 12°de gosterilmektedir. SRVT ile RVDT hastalar1 arasinda intraretinal kist yatay

ve dikey Ol¢iimleri arasinda anlamli fark izlenmedi (p>0,05).

Tablo 12. Hastalarin Baslangic Intraretinal Kist Boyut Parametrelerinin Karsilastiriimasi

Ortss.s. SRVT RVDT p* Tiim Hastalar
Intraretinal kist 517,47+217,47 548,96+303,15 0,684 539,46+278,71
yatay
Intraretinal kist 319,74+161,07 346,41+£164,35 0,554 338,37+£162,54
dikey

p* : Mann-Whitney U testi uygulanmistir.
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Hastalarin parafoveal i¢ retinal kalinlik 6l¢iimlerinin karsilastirilmas: Tablo 13’de
gosterilmektedir. SRVT ile RVDT hastalar1 arasinda 12. ayda 6l¢iilmiis olan parafoveal

i¢ retinal kalinlik 6l¢timlerinde anlamli fark izlenmedi (p>0,392).

Tablo 13. Hastalarin Parafoveal i¢ Retinal Kalinlik Olgiimlerinin Karsilastirilmasi
Ortts.s. SRVT RVDT p*

Parafoveal I¢ Retinal Kalinlik 222,79+71,68 207,32+62,57 0,392

p* : Mann-Whitney U testi uygulanmistir.

OKT verileri ile géorme keskinligi (GK)(LogMAR) karsilastirilmasi Tablo 14’de
gosterilmektedir. Baglangig SRS varlig1 goriilen hastalarda 12. ay GK(LogMAR) degeri
daha yiiksek oldugu goriildii ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,032). EZ bozulmasi
bulunan hastalarda 12. ay GK(LogMAR) degeri daha yiiksekti ve istatistiksel olarak
anlamli oldugu goriildii (p=0,000).

ELM bozulmas1 bulunan hastalarda 12. ay GK(LogMAR) degeri daha yiiksekti
ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p=0,000). DRIL varligi goriilen hastalarda
GK(LogMAR) degeri daha yiiksekti ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii
(p=0,003). ERM bulgusu goriilen hastalarda GK(LogMAR) degeri daha yiiksekti ancak
ERM bulgusu olan hasta sayis1 (n=2) diisiikliigiinden dolay1 istatistiksel analiz

uygulanamadi.

COST ¢izgisi intakt olan hasta sayis1 azligindan dolay1 ihmal edilip COST ¢izgisi
kismen ve tam bozulma gosteren hastalar arasinda istatiksel analiz uygulandi. COST
cizgisi kismen bozulmus hastalarda GK(LogMAR) COST c¢izgisi tamamen bozulmus
hastalara gore daha yiiksekti ve istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,000).
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Tablo 14. OKT Verileri ile Gorme Keskinligi (GK)(LogMAR) Karsilastirilmasi

Ortts.s. 12. ay GK(LogMAR)
Var 0,98+0,54
Baslangig SRS Yok 0,72+0,56
p* 0,032
Intakt 0,31+0,33
Kismen 0,38+0,20
EZ bozulmas: Bozulmus 1,16£0,49
p** 0,000
Intakt 0,22+0,12
Kismen 0,41+0,22
ELM bozulmas: Bozulmus 1,14=0,50
p** 0,000
Var 0,94+0,54
DRIL Yok 0,45+0,50
p* 0,003
Var 1,66+0,20
ERM Yok 0,830,55
P***
Var 1,04+0,51
p-MLM Yok 0,75+0,57
p* 0,021
Intakt 0,15+0
COST c¢izgisi bozulmasi g;irﬁfrius éjg;igfg
p* 0,000

P* Mann-Whitney U
P** Kruskal-Wallis testi
P*** Gruplardan birinde 2 géz oldugu i¢in analiz yapilamadi.

Hiperreflektif dot, parafoveal i¢ retinal kalinlik ve intraretinal kist
parametrelerinin korelasyon analizi Tablo 15°te gdsterilmistir. Intraretinal kist dikey
Ol¢iim ile baslangic GK(LogMAR) arasinda pozitif yonlii diisik diizey anlamli
korelasyon iliskisi gozlemlendi (r=,347/p=0,005). Parafoveal i¢ retinal kalinlik ile 12. ay
GK(LogMAR) arasinda pozitif yonde diisiik diizey anlamli korelasyon godzlemlendi
(r=,311/p=0,013).
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Tablo 15. Hiperreflektif Dot, Parafoveal I¢ Retinal Kalinlik ve Intraretinal Kist

parametrelerinin korelasyon analizi

Baglangic 4. ay 12. ay

GK(LogMAR)  GK(LogMAR)  GK(LogMAR)
Hiperreflektif Dot r -0,008 0,026 0,110
p 0,950 0,838 0,391
Intraretinal Kist Yatay ol¢gtim r 0,183 -0,007 0,071
p 0,150 0,958 0,580
Intraretinal Kist Dikey 6l¢im 347 0,028 0,107
p 0,005 0,829 0,404
Parafoveal i¢ Retinal Kalinhlk r 0,131 0,183 311"
p 0,305 0,150 0,013

Pearsons Korelasyon analizi uygulanmistir.
r: korelasyon katsayist
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TARTISMA

Retinal venin tikanmasi, oftalmolojideki en dramatik tablolardan biri olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Iskemik olmayan ve iskemik tip olmak iizere iki kategoriye
ayrilir. iskemik olmayan tipin dogal seyri nispeten iyi huyludur; ancak bazi hastalarda
kalic1 kistoid makiiler degisiklikler kaldig1 diisiiniilmektedir. Neovaskiilarizasyon siklikla
goriilmez. Iskemik tip icin gdrme keskinliginin (GK) azalmasi, retinal
neovaskiilarizasyon, traksiyon retina dekolmani, rubeosis iridis ve neovaskiiler glokom
gibi ciddi komplikasyonlardir (63). RVT nin prevalansi ile en sik goriilen retina
hastaliklarindan biridir. Goriilme sikligina bakildiginda retinal ven dal tikaniklig1 santral
ven tikanikhigindan Onemli Olgide daha yaygindir (51). RVDT'min ana
komplikasyonlarindan biri korliige neden olabilen makiila ddemidir (MO). RVDT ile
iliskili makiila 6deminin tedavileri, bir anti-vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEBF)
ajanmin intravitreal enjeksiyonlarimi igerir (64). Bazi c¢alismalar sitokinler ve
biliylime/inflamatuar faktorlerinin akdz hiimor seviyelerinin, RVDT makiila 6deminde
tedaviye yamtla iliskili oldugunu gostermistir (65). Iskemik RVT tanili hastalarin
gozlerinde neovaskiilarizasyon egilimleri mevcuttur. Retinadaki yeni kan damarlar
kanamaya neden olabilir. Gozlin 6n segmentinde olusan bu yeni damarlar ise akoz
hiimdriin disar1 akisin tikayabilir. Gz tansiyonu yiikselir ve glokom geligir. Tiim bu
olas1 komplikasyonlardan 6tiirii gérme keskinlikleri daha kotiidiir ve iyilesme sans1 daha
az oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle ¢calismamizda iskemik RVT tanili hastalar degil
non-iskemik RVT tanili hastalar calismaya dahil edilmistir. Calismamizda SRVT ile
RVDT’nin anti-VEBF ve steroid tedavisi ile iliskisini OKT verileri esliginde incelemeyi
amacladik.

RVT yash kisilerde siklikla goriilse de 65 yas tizeri gengleri de etkileyebilecek
onemli bir gérme kayb1 nedenidir. Erkeklerde daha sik goriiliir. Retinal ven tikanikliklari,
tikanmanin derecesine gore santral, yari-merkez ve dal okliizyonlar1 olarak siniflandirilir
(50). MO'niin en yaygin risk faktdrleri sistemik damar hastaliklart (diyabet,
hipertansiyon, hiperlipidemi) ve ileri yastir (>65 yas) (66). Retina damar tikaniklig
gelisiminde bir diger risk faktorii de cinsiyettir. Diger damar hastaliklarinda oldugu gibi
erkek hastalar RVT'na daha duyarlidir. Fong ve ark. 103 olgudan olusan ¢alismalarinda

hastalarin %64'iniin erkek oldugunu bildirmistir (67). Nalcaci ve ark. Tirkiye’de
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yaptiklar1 bir ¢alismada da hastalarin %55'i erkek, %45'i kadindi (68). Ancak RVT'nin
kadinlarda daha sik goriildiigiinii belirten galismalar da mevcuttur (69). Calismamizda
hastalarin cinsiyet ve yas ile benzer dagilimda oldugunu gordiik. Sonuglarimiz literatiirle
uyumlu bir cinsiyet dagilimi gostermistir. Hastalar, 61,33+10,81 ortalama yasa sahipti.
Hasta popiilasyonunun %31,7’si 55 yasinin altindaydi. Calismamizda yas ile ilgili bir
kisitlamada bulunmadik ve literatiirdeki prevelansa yakin bir yas ortalamasi oldugu

goriildil.

Su anda ranibizumab, bevasizumab ve aflibersept dahil olmak tizere ¢esitli anti-
VEBEF ilaglart mevcuttur. Her ne kadar iyi tasarlanmis randomize klinik ¢aligmalar, bu
ajanlarin gesitli retina hastaliklarinda gorsel iyilesmede etkinligini gostermis olsa da her
intravitreal enjeksiyon, enjeksiyon sonrasi ve ilag sinifiyla iliskili komplikasyon riski
tasimaktadir (70, 71). Enfeksiy6z endoftalmi, intravitreal enjeksiyonlarin en yikici
komplikasyonlarindan biri olmaya devam etmektedir. Anti-VEBF tedavisi ile yapilan cok
merkezli klinik ¢aligmalarda hasta basina endoftalmi insidansinin %0,019 ila %]1,6
arasinda oldugu rapor edilmistir (72, 73). Ancak son ¢alismalarda endoftalmi orani ilk
caligmalara gore daha diisiik olma egilimindedir (74, 75). Calismamizda endoftalmi
gelisen hasta yoktu. Ayrica klinigimizde standart uygulanan intravitreal enjeksiyonlarda

endoftalmi komplikasyonu olduk¢a nadir olarak goriilmektedir.

RVT olan hastalarda vaskiiler endotelyal bitylime faktorii (VEBF) seviyelerinin
yiikseldigi gosterilmistir. Ven tikaniklig1 goriilen canlilarin gozlerinde VEBF'niin siirekli
salinimi vaskiiler sizintiya ve makiiler 6deme neden olur (65, 71). Bu nedenle, RVT
sonrast makiiler 6demli hastalarda intravitreal VEBF antagonistlerinin test edilerek
uygulanmasi Onerilmistir (76). Calismamizda takiplerinde intravitreal Anti-VEBF

enjeksiyonunun herhangi bir komplikasyonu gelisen hastaya rastlamadik.

Bae ve ark. SRVT ile RVDT intravitreal anti-VEBF grubunda benzer hasta
sayilarinda almirken intravitreal deksametazon ile tedavi gruplarinda RVDT tanili
hastalar %69 ile gogunlukta oldugu bildirilmistir. Ayni ¢alismada sadece intravitreal anti-
VEBF ve intravitreal deksametazon ile kombine tedavi uyguladiklari bir ¢aligmada
intravitreal anti-VEBF ile tedavi grubu GK degerini korurken intravitreal deksametazon

tedavisinde gerileme goriilmiistiir (77). Intravitreal anti-VEBF enjeksiyonlar ile tedavi
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edilen MO gézlerinde zaman iginde gérme keskinligindeki degisiklikler ile SFK arasinda
anlamli iligki bildirilmistir (78). Buna karsin MO’niin neden oldugu i¢ retina tabakasi
diizensizligindeki 4. ayin basindaki degisimin, baglangictan 1 yila kadar gorme keskinligi
degisimini Ongoriisii bildirilmistir (79). RVDT ve SRVT hastalarinda intravitreal
deksametazon tedavisinin dozlara ve sham grubuna gore karsilastirilmasinin yapildig:
1256 hastanin alindig1 bir ¢calismada diizeltilmis GK harf olarak incelenmis ve 180 giin
ve 12 ay kontollerde en iyi GK sonuglar1 sham grubunda alinmistir. Sonuglarinda RVDT
daha iyi GK sundugu bildirilmistir (80). RVT’nda gérme keskinligi makiila kalinlig1 veya
SFK gibi parametrelerin gérme keskinligi ile iligkisi birgok ¢aligmada incelenmistir (77).
Bae ve ark. RVDT ve SRVT hastalarini kategorize ederek veri setine eklemesine ragmen
caligmasinda karsilastirmamustir (77). Singer ve ark. benzer ila¢ ve protokolleri
kullandiklar1 bir ¢alismada %35 SRVT ve %65 RVDT tanili hastalar1 almistir. 6 ay sonra
GK’nde SRVT grubunda gorme keskinliginin %46 daha iyi sonuglar verdigini buna
karsin islem sonrasi ve 2 aylik kontrollerde ¢ok yakin sonuglar verdigini bildirmistir (81).
Yeniden intravitreal enjeksiyona ihtiya¢ duyan hastalarin %55'inde Snellen gérme
keskinliginde maksimum 3 satirlik gorme keskinligi artis1 ve maksimum ortalama 17
harflik gérme keskinligi artis1 bildirilmistir (81). Calismamiza dahil edilen hastalarin
baslangi¢ ve son gérme keskinligi sonuglart literatiirle benzer sonuglar verdi. RVDT
grubunda baslangigta 0,91+£0,53 olan GK(LogMAR) 12. ay kontrolde 0,74+0,54’¢
gerilemistir. Istatistiksel olarak anlamli olan bu sonuca gére RVDT grubunda intravitreal
enjeksiyon tedavileri ile GK(LogMAR) diismiistiir. Ayrica SRVT hastalarinda RVDT
hastalarina gore 4. ay GK(LogMAR) degeri anlamli olarak daha yiiksek olup benzer
sekilde 12. ay kontrollerinde de GK(LogMAR) acisindan anlamli bir fark oldugu
gordiildii. SRVT hastalarinda 12 aylik takip stiresinde RVDT hastalarina gore daha diisiik
GK degerleri izlendi.

Retinal ven tikaniklig1 (RVT), diyabetik retinopatiden sonra ikinci en sik goriilen
retinal vaskiiler bozukluktur (51, 82). Bir veya daha fazla retinal damarin kismi veya tam
tikanmas1 ardindan artmis retinal vendz kan basincina bagli olarak retinal damarlarin
genislemesi ile karakterizedir (57, 83). RVT, makiila 6demi (MO), vitreus kanamast,
optik ndropati, makiiler iskemi ve hatta traksiyonel retina dekolmani gibi gérme kaybina
yol agabilen cesitli komplikasyonlarla iliskilidir (4). MO, RVT'nun gérme kaybina yol

acabilen en sik goriilen komplikasyonudur. RVT'ya sekonder ME'yi tedavi etmek icin
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bir¢ok tedavi secenegi kullanilmaktadir. Lazer fotokoagiilasyon tedavisi daha Once
RVT'ya sekonder MO igin tercih edilen tedavi olarak kabul ediliyordu (54). Son
zamanlarda intravitreal anti-vaskiiler endotelyal biiytime faktorii (VEBF) tedavinin ilk
secenegi haline gelmistir (84). Bazi ¢alismalarda hastalarin 6nemli bir kismi intravitreal
anti-VEBF tedavisine yetersiz yanit gostermistir (85, 86). Calismamizdaki hastalarda 12
aylik takiplerde baglangi¢ zorunlu 3 doz intravitreal bevasizumab enjeksiyonu sonrasinda
intravitreal anti-VEBF sayisi ortalama 2,43+0,95 idi. SRVT hastalarinda RVDT
hastalarma goére ortalama 2,73+0,80 ile daha fazla intravitreal anti-VEBF ihtiyaci
gozlemledik ancak istatistiksel olarak anlamli degildi. 12 aylik takiplerde baslangic
zorunlu 3 doz intravitreal bevasizumab enjeksiyonu sonrasinda intravitreal anti-VEBF
enjeksiyon ile birlikte veya ayrica yapilan intravitracl deksametazon enjeksiyon sayilari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar vardi. Hem SRVT hem de RVDT
hastalarinda intravitrael deksametazon enjeksiyon sayilar1 intravitreal anti-VEBF
enjeksiyon sayilarina gore daha azdi. Ayrica intravitrael deksametazon enjeksiyon sayist,
RVDT hastalarinda istatistiksel olarak anlamli olmasa da SRVT hastalarina gore daha
fazlaydi.

SFK'deki artisin giderek daha kotii gorme keskinligiyle iliskili oldugu birkag kez
gosterilmistir (87-89). Michl ve digerleri. yakin zamanda ¢ok degiskenli bir analizde,
SFK'deki her 100 pm artis basina -3,4 harf azalma oldugunu gostermislerdir (89). Retinal
Ven Tikanikliginda Standart Bakim ve Kortikosteroid Karsilastirmasinda RVDT ve
SRVT hastalarinda intravitreal triamsinolon (4 mg) ile tedavi edilen fakik SRVT go6zlerin
%S5,3"linde (4/76) ve fakik RVDT gozlerin %3,6'sinda (4/110) katarakt ameliyat1 gerektigi
bildirilmistir (90, 91). Irgat ve ark. RVDT hastalarinda intravitreal anti-VGF ile ser6z
retina dekolmani ile makiila 6demi iligkisini arastirdiklar1 caligmada SFK degerini
baslangicta 667,90+220.68 um ve 12. ay kontrollerinde 376,66+74.71 pm oldugunu ve
geriledigini  bildirmiglerdir (92). RVDT (%76,7) ile SRVT (%23,3) birlikte
degerlendirilen bir ¢alismada baslangic SFK degerinin 436,05 um oldugu bildirilmistir
(93). Intravitreal deksametazon enjeksiyonu yapilan ve optik koherens tomografi
biyobelirteglerini inceleyen bir ¢aligmada takip siiresinin sonunda SFK <250 um veya
SFK azalmasi >%10 ve SRVT ve RVDT (ortalama fark %4,7, p=0,7350) arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini bildirmislerdir (94). Calismamiza dahil edilen

SRVT hastalarinda 745,89+235,39 um ve RVDT hastalarinda 611,41+210,33 um
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baslangi¢ SFK degerleri varken tiim hastalarda baslangica gore 12. ay kontrol SFK
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli diisiis goriildi. SRVT hastalarinda SFK
Ol¢timiindeki diistis yaklasik %29,5 iken RVDT hastalarinda yaklasik %37,92 ile daha
yuksek bir diislis oldugunu goriildii. PFMK o6l¢iimlerinde de SFK degerlerine benzer
oranlar vardi. SFK ve PFMK ol¢timlerindeki degisimin literatiirle benzer sekilde sonuglar

gosterdigi gozlemlendi.

OKT, makiiler 6demde meydana gelen bir¢ok yapisal degisikligin niteliksel ve
niceliksel olarak degerlendirilmesine olanak saglar. OKT'de goriilen yapisal
degisikliklerin makiiler 6demde tedaviye yanit1 6n gordiiriicii olabilecegine dair kanitlar
vardir (94, 95). OKT'de goriilen bu yapisal degisiklikler biyobelirtegler olarak adlandirilir
ve bunlar arasinda elipsoid zone (EZ) ve dis sinirlayict membran (ELM) biitiinligi,
hiperreflektif odaklar (HRF), i¢ retina katmanlarinin diizensizligi (DRIL), sert eksudalar
(HE), ser6z makiila dekolman1 (SMD), arka vitreus dekolman1i (AVD) ve epiretinal
membran (ERM) yer alir (96, 97). ELM'in yapisindaki siki baglantilardan dolayi
ELM'nin retina yapisinin korunmasinda rol oynadig1 ve kan-retina bariyerinin bir pargasi
oldugu diisiiniilmektedir. Vaskiiler patolojilerin sik1 baglanti proteinlerinin kaybina neden
olabilecegi ve makiila 6demiyle sonuglanabilecegi rapor edilmistir (59). Retinal vaskiiler
hastaliga (diyabetik makiila 6demi veya RVT-ME) ikincil ME hastalarinda intravitreal
deksametazon implant uygulamasindan sonra ELM biitiinliigiinde énemli bir iyilesme
bildirilmigtir (98). Santral fovea kalinligi ile OKT biyobelirteclerinin incelendigi bir
calismada baslangi¢ degerleri ile 6. ay kontrol degerleri arasinda ELM bozulmasi, EZ
bozulmasi, MLM, SRS, ERM, PVD gibi degiskenlerle istatistiksel olarak anlamli iligki
olmadig1 bildirilmistir. Ayn1 ¢aligmada DRIL ile diyabetik makiiler 6demi olan hastalarda
daha fazla goriiliirken RVDT ve SRVT arasinda anlamli farkliligin olmadigi bildirilmistir
(97). 2022 yilinda yapilmis bir ¢alismada OKT biyobelirtegleri ile intravitreal anti-VEBF
ile bizim ¢aligmamiza benzer gruplar degerlendirilmistir. SRVT ve RVDT ile OKT
biyobelirteglerinin karsilagtirilmasinda ELM bozulmasi RVDT grubunda (intakt %26,2,
kismen kesinti %42,9 ve bozulmus %31) SRVT grubuna gore (intakt %13,3, kismen
kesinti %40 ve bozulmus %46,7) daha iyi sonuglar bildirilmistir. Ayni1 ¢alismada DRIL,
ERM, p-MLM sonuglarinda istatistiksel olarak anlamli sonuglar bulunmamistir (94).
Calismamizda bu biyobelirteglerin RVT hastalarinin prognozlar ile iliskisi incelendi.

Daha 6nce yayimlanan bu verilerin aksine ¢alismamiza dahil edilen hastalarda baslangic
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kontrollerinde EZ ve ELM bozulmasinin 12. ay kontroliinde daha diisiik GK ile iliskili
oldugunu gozlemlendi. Benzer sekilde baslangigcta DRIL ve p-MLM varliginin 12. ayda
daha distik GK ile iligkili oldugu izlendi. SRVT hastalarinda EZ bozulmus hastalar
%389,5 ile gogunluktayken RVDT hastalarinda EZ bozulmus hastalarin orani %50 ile daha
azdi. Benzer oranlar ELM bozulmasinda da mevcuttu. SRVT tanili hastalarda EZ ve ELM
bozulmast RVDT hastalarindan istatistiksel olarak daha fazlaydi. ERM bulgusunu SRVT
grubunda 2 hastada vardi ve istatistiksel olarak anlamlilig1 degerlendirilemedi. ilerideki
calismalarda bunun tekrar incelenmesi gerekmektedir. DRIL, p-MLM, COST ve koroidal
asir1 gegirgenlik bulgular1 bulunan SRVT ve RVDT tanili hastalar benzer araliktaydi.

Hem intraretinal hem de subretinal makiiler sivi, retina ven tikanikliginin
tedavisinde ana gosterge olarak kabul edilir. Bhisitkul ve ark. siirekli kuru makiilaya sahip
gozlerin, kalic1 (-10,98 ETDRS harfi) veya tekrarlayan (-5,4 ETDRS harfi) makiila 6demi
olan gozlere gore onemli dl¢iide daha iyi gérme keskinligi sonuglarina sahip oldugunu
gostermis, ancak intravitreal anti-VEBF tedavisi ile iligkisini bulamamuislardir (99).
SRVT durumunda, makiiler sivinin artmasi durumunda prognoz kétiileseceginden, intra
ve subretinal sivinin erken emiliminin saglanmasi gerektigi bildirilmistir (15). Subretinal
stvi sinirinin - kalinligt ve intraretinal kistlerin boyutu da ilk basvuruda gorme
keskinligindeki azalmayla iligkili bulunmustur (100). SRS ile RVT bdlgelerini inceleyen
bir calismada baslangi¢ degerlerine gore her iki gruptada diizelme goriirken RVDT
grubundaki diizelmenin anlamli sekilde daha iyi oldugu bildirilmistir (94). Calismamizda
literatiirle paralel sekilde baslangicta SRS bulunmayan hastalarin 12. ay GK degerleri
daha iyi sonuglar vermistir. Bununla birlikte baslangigta SRS olan hastalarin 12 aylik

takiplerinde SRS varliginin anlamli sekilde azaldig1 goriildii.

Hiperreflektif dotlar bir¢ok retina hastaliginda ortaya ¢ikar ve bu nedenle siklikla
farkli olusum ve bilesime sahiptir. Yasa bagl makiila dejenerasyonunda mikroglia ve
retina pigment epitel hiicrelerinden sliphelenilirken, damar tikanikliklarinda ve diyabetik
retinopatideki hiperreflektif dotlar biiyiik olasilikla ekstravaskiiler protein veya lipidi
temsil eder (101, 102). Michl ve ark. Hiperreflektif dotlar, retinal ven tikanikliklarinda
daha zayif gorme keskinligi ile iliskili oldugunu bildirmistir (89). intravitreal anti-VEBF
veya deksametazon tedavisine ragmen hiperreflektif dotlar devam ederse, retinal

PR

katmanlardaki konumuna gore gérme keskinligi iizerindeki olumsuz etkisinin degistigi
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ve ELM'de bir bozulma ile ilgili oldugu diisiiniilmektedir (59, 103). Hwang ve digerleri.
oncelikle intravitreal anti-VEBF tedaviye yanit alinmadiysa intravitreal steroid tedavisi
ile hiperreflektif dotlarda iyilesme olacagini bildirmistir (104). Daha 6nce yapilan
caligmalarin aksine c¢alismamiza dahil edilen hastalarda hiperreflektif dot ve
GK(LogMAR) arasinda bir korelasyon izlenmemistir. Calismamiza dahil edilen
hastalarin GK(LogMAR) ile OKT verilerinin karsilastirmasinda ise baslangigta SRS olan
hastalarda 12. ay GK(LogMAR) daha yiiksekti. Baslangicta EZ ve ELM bozulmasi
bulunan hastalarda 12. ay GK(LogMAR) degerinin anlamli sekilde yiiksek seyrettigi
goriildii. Intraretinal kist dikey ol¢iim arttikga baslangic GK(LogMAR) degeride
artmaktaydi. Parafoveal i¢ retinal kalinlik arttikca 12. ay GK(LogMAR) degeride
artmaktaydi.

Giincel uygulamada Saglik Bakanligimiz tarafindan zorunlu baslangi¢ tedavisi
olarak gosterilen intravitreal bevasizumab tedavisini bir ay arayla ii¢ yiikleme dozu
primer tedavi olarak kullanilan hastalar ¢calismaya dahil edildi. Buna karsin intravitreal
bevasizumab enjeksiyon ve intravitreal deksametazon implant enjeksiyon tedavisi
kombinasyonunun veya intravitreal anti-VEBF enjeksiyon kombinasyonunun birlikte

veya tek basina kullanilmasiyla karsilagtirilmamastir.

RVT'ndan kaynaklanan makiila 6deminin tedavisinde intravitreal anti-VEBF ve
deksametazon implant ile tedavilerde hastanin RVT alt gruplarina bagl degisen bir basari
saglandig1 izlenmektedir. Daha uzun vadeli ve daha ileri ¢alismalar ile kisa vadeli
faydalarin yalnizca gecici mi oldugunu yoksa sonunda gormede uzun siireli bir

lyilesmeye yol agip agcamayacagi incelenmelidir.

Yas, cinsiyet, baslangic gérme keskinligi, olast OKT belirte¢leri, intraretinal
enjeksiyon sayist gibi degiskenlerin retinal ven tikanikligi hastalarinda hastalik siireci,
prognozu ve tedavi siireci tlizerindeki etkileri ve bu degiskenlerin hastalardaki gorsel
sonugclar, anatomik stabilite ve ihtiya¢ duyulan intravitreal anti-VEBF ajan uygulamasinin
sikligina olan etkisi aragtirmay1 planladigimiz calismada aldigimiz hasta grubunun
baslangic, bir ay arayla 3 doz bevasizumab yiiklemesi sonrasi 4. ay ve 12. ay kontrollerini
caligmaya dahil ettik. Bu ¢calismanin retrospektif olmasi gibi bir sinirliligi bulunmaktadir.

Arastirmanin bir diger smirlilig1 ise daha fazla takip verilerinin mevcut olmamasiydi.
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Caligsmaya dahil edilen hastalarin OKT optik disk degerlendirmeleri ve gelismis derinlik
goriintiileme OKT (enhanced depth imaging OCT; EDI-OCT) verileri yoktu. Calismaya
dahil edilen hastalar, takip stiresinde optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA) cihazi
olmadigi i¢in OKTA ile degerlendirilememistir. Gelecekteki ¢alismalarda inflamatuar
belirteglerin prognoz ve tedavi sonuclari iizerindeki etkilerinin daha ayrintili analizi

arastirilmalidir.
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SONUC

Calismamizda RVT tanili hastalarinda gorsel aktivite sonuglariyla iliskili prediktif
faktorler ve OKT biyobelirtegleri ile takip sonuglar1 karsilastirilda.

Hastalarin ortalama yas1 61,33+10,81 idi ve SRVT ile RVDT hastalarinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Hasta popiilasyonunun %31,7’si 55 yasinin
altindaydi. 12 aylik takiplerde baglangi¢ zorunlu 3 doz intravitreal bevasizumab
enjeksiyonu sonrasinda SRVT hastalarinda ortalama 2,73+0,80 ve RVDT hastalarinda
ortalama 2,284+0,991 intravitreal anti-VEBF enjeksiyonu yapildigi gorildii. 12 aylik
takiplerde baslangi¢ zorunlu 3 doz intravitreal bevasizumab enjeksiyonu sonrasinda
SRVT hastalarinda ortalama 1,5+0,55 ve RVDT hastalarinda ortalama 1,69+0,48

intravitreal deksametazon implant enjeksiyonu uygulandi.

SRVT ve RVDT hastalarinda GK(LogMAR) baslangi¢ karsilagtirmasi arasinda
anlamli fark yok iken 4. ay ve 12. ay kontrol GK’de RVDT hastalarinda SRVT hastalarina
gore daha iyi sonuglar oldugu goriildii. Baslangic SFK 6l¢iimleri SRVT hastalarinda
RVDT hastalarina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekken, 4. ay ve 12. ay
kontrollerde benzer araliktaydi. PFMK o6l¢iimiinde SRVT ve RDVT subgruplari
degerlendirildiginde baslangig, 4. ay ve 12. ay kontrollerinde benzer sonuglar oldugunu
gordiildi. SFK ve PFMK degerleri hem SRVT hem RVDT hastalarinda baslangic
Olgtimlerine gore 12. ay kontrollerinde istatistiksel olarak anlamli bir incelme oldugunu
gordiik. Baslangicta SRS varlig1 olan hastalarin 12 aylik takiplerinde SRS varliginin
intravitreal tedaviler ile birlikte anlamli sekilde azaldig: gortildii. Baglangicta EZ ve ELM
bozulmasi bulunan hastalarda 12. ay GK degerlerinin daha diisiik ve istatistiksel olarak
anlamli oldugu goriildii. Intraretinal kistin baslangigta varolmasi, ortaya ¢ikis zamant,
intraretinal kistin bulundugu katman ve 12. ayda intraretinal kist varlig1 ile SRVT ve
RVDT alt gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu. Baslangi¢
parafoveal i¢ retinal kalinlik ile 12. ay GK(LogMAR) arasinda pozitif yonde diisiik diizey

anlamli korelasyon gozlemlendi.

Sonug¢ olarak: RVT hastalarinda intravitreal bevasizumab yiiklemesi ardindan
uygulanan anti-VEBF ve/veya deksametazon implant enjeksiyonlari ile 1 yillik

kontrollerde GK’nde artis ve makiiler 6demde azalma izlendi. OKT biyobelirtecleri ile
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GK arasinda gerek baslangic gerek 12. ay kontrollerde anlamli iligkiler saptanmaistir.
Mevcut bulgularin hastaya 6zel tedavi planlamasi ve daha iyi gorme keskinligi

saglanmasi agisindan yol gdsterici olabilecegi sonucuna varilabilinir.
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