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OZET

Retinal Ven Tikamkhg Tedavisinde Seroz Makiila Dekolmaninin Sonuca
Etkisi

Amagc: Retinal ven tikanikliginda (RVT) goriilen ser6z makiila dekolmaninin tedavi

sonuglaria etkisini degerlendirmek

Gere¢ ve Yontem: Retinal ven tikanikligima sekonder makiila 6ddemi nedeniyle
bevacizumab, ranibizumab, aflibercept, yavas salimmli deksametazon implant, grid
lazer fotokoaguilasyon tedavilerinden birisinin veya birkaginin birlikte uygulandigir 115
hastanin 117 g6z0 retrospektif olarak arastirildi. Baslangicta, 3. ay, 6. ay, 9. ay ve 12.
ayda gorme keskinligi (GK), optik koherens tomografide (OKT) santral fovea kalinlig
(SFK), serdz makiila dekolman1 (SMD) varlig1 verileri toplandi. Sonuglar; alt gruplar
(Retinal ven dal tikanikligi (RVDT)/santral retinal ven tikanikligt (SRVT),
iskemik/iskemik olmayan alt gruplari) da dahil olmak tizere SMD varligina gore

degerlendirildi.

Bulgular: SMD tim gozlerin 55 (%47,0)'inde bulunurken, RVDT olan gozlerin 31'inde
(%41,3) ve SRVT olan gozlerin 24'Unde (%57,1) bulundu. Tim gb6zlerde SMD'si
olanlarin GK'si baslangic, 3. ay, 6. ay, 9. ay ve 12. ayda sirayla 0,94 + 0,58 - 0,66 + 0,54
-0,81£0,54 - 0,97 £ 0,57 - 0,97 £ 0,52 logMAR (baslangig - 12. ay degisim p=0,019)
iken SMD'si olmayanlarin sirayla 1,05 + 0,58 - 0,79 + 0,55 - 0,77 + 0,63 - 0,91 + 0,53 -
0,88 £ 0,56 logMAR(baslangig - 12. ay degisim p=0,973) idi. RVDT'li gbzlerde SMD'si
olanlarin GK'si baslangig, 3. ay, 6. ay, 9. ay ve 12. ayda sirayla 0,87 = 0,46 - 0,67 = 0,57
-0,63+0,46 - 0,79 + 0,48 - 0,93 £ 0,52 logMAR (baslangi¢ - 12. ay degisim p=0.470)
iken SMD'si olmayanlarin sirayla 0,86 + 0,46 - 0,71 + 0,52 - 0,66 + 0,50 - 0,77 £ 0,48 -
0,74 £ 0,54 logMAR (baslangi¢ - 12. ay degisim p=0,035) idi.

Sonuglar: On ikinci ayda RVT'ye ikincil makula 6demi olan gozlerden SMD'si olanlar
GK'deki artis1  koruyamazken, SMD'si olmayanlar GK kazanimlarini devam

ettirmektedir. RVT'li gozlerde SMD olumsuz bir faktor olabilir.

Anahtar kelimeler: Makiilla Odemi, Retinal Ven Tikamkligi, Retinal Ven Dal
Tikaniklig1, Ser6z Makiila Dekolmani, Santral Retinal Ven Tikaniklig1



ABSTRACT

The Effect Of Serous Macular Detachment On The Outcome In Retinal

Vein Obstruction Treatment

Aim: To evaluate the effect of serous macular detachment on the treatment results in

retinal vein occlusion (RVO)

Material and Method: We retrospectively evaluated the 117 eyes of 115 patients who
had undergone one or a combination of bevacizumab, ranibizumab, aflibercept, slow-
release dexamethasone implant and grid laser photocoagulation treatments for macular
edema secondary to retinal vein occlusion. Data related to visual acuity (VA) and
central foveal thickness (CFT) and the presence of serous macular detachment (SMD)
on optical coherence tomography (OCT) were collected. The results were evaluated
according to SMD presence and by subgroup (branch retinal vein occlusion
(BRVO)/central retinal vein occlusion (CRVO), ischemic/non-ischemic subgroups).

Results: SMD was present in 55 (47.0%) of the eyes in general, 31 (41.3%) of the eyes
with BRVO and 24 (57.1%) of the eyes with CRVO. The VA of eyes with SMD in the
general subject population was 0.94 + 0.58, 0.66 + 0.54, 0.81 + 0.54, 0.97 £+ 0,57, and
0.97 = 0.52 logMAR (baseline - month 12 change p=0.019) at baseline and at month 3,
6, 9 and 12, respectively, while these values were 1.05 + 0.58, 0.79 + 0,55, 0,77 £ 0,63,
0,91 + 0,53, and 0,88 + 0,56 logMAR (baseline - month 12 change p=0.973),
respectively, in the eyes without SMD. Among the eyes with BRVO, the VA was 0.87
+ 0.46, 0.67 + 0.57, 0.63 + 0.46, 0.79 £ 0.48, and 0.93 + 0.52 logMAR (baseline -
month 12 change p=0.470) at baseline and month 3, 6, 9 and 12, respectively, in eyes
with SMD, and 0.86 + 0.46, 0.71 + 0.52, 0.66 + 0.50, 0.77 + 0.48, and 0.74 + 0.54
logMAR (baseline - month 12 change p=0.035), respectively, in eyes without SMD.

Conclusion: Among eyes with macular edema secondary to RVO, those with SMD
could not preserve the increased VA while those without SMD continued to maintain

the VA increases. SMD could be a negative factor in eyes with RVO.

Key words: Macular Edema, Retinal Vein Occlusion, Branch Retinal Vein Occlusion,

Serous Macular Detachment, Central Retinal VVein Occlusion
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1. GIRIS

Retinal ven tikanikligi (RVT) diyabetik retinopatiden sonra en sik gorilen
retinal vaskiiler hastaliktir (1). Optik koherens tomografi (OKT) RVT'in
degerlendirilmesinde makiilar nitel ve nicel bilgi saglayarak temel bir goérev almaktadir
(2). RVT'li gozlerin makila 6demi tedavisinde ayni tedaviler uygulanmasina ragmen
baz1 goézler tedaviye daha az cevap vermistir (3-6). Bu durum g¢esitli prognostik
faktOrlerin arastirilmasina neden olmustur. Daha 6nce retinal ven dal tikanikliginda
(RVDT) baslangic gorme keskinligi (GK), yas, RVDT'nin siiresi, makiila iskemisi,
foveada 600 um'den genis kistik bosluklar, i¢ ve dis segment birlesimindeki (IS/OS)
defektler, eksternal limitan membrandaki (ELM) defektler prognostik faktorler olarak
tespit edilmistir (4-7). RVT'de gérme kaybinin en temel sebeplerinden birisi makiila
6demidir (8). OKT'nin kullanilmasina baslandiktan sonra RVT'ye ikincil makiila
O0deminine serdz makiila dekolmaninin (SMD) 6nceden sanilandan daha sik eslik ettigi
anlagilmistir (9). Literatirde RVT'ye SMD'nin eslik etmesi %16,5 - 74,4 oraninda
bildirilmektedir (2, 5, 7, 9). Yapilan bir ¢ok calisma RVT'ye ikincil SMD'nin sonuca
olumsuz ya da olumlu sekilde etki ettigini bildirirken bazilar1 ise SMD'nin sonuca etki
etmedigini bildirmistir (3, 5, 10). Bu ¢alisma SMD varliginin, RVT'ye ikincil makila

Odemi tedavi sonuglarimiza nasil etki ettigini gérmek i¢in yapilmastir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. RETINA EMBRIYOLOJISi

Retina ilk olarak gestasyonun 23. glnlnde anterior noroektodermde optik pit
olarak belirir. Birkag glin sonra ise optik vezikul noral tlpiin diensefalon kismindan
invajinasyon olarak gozlemlenebilir. Optik vezikiil baglangigta hemen ektoderme komsu
olarak uzanirken daha sonra araya noral krestten koken alan mezenkimal bir tabaka
girer. Bu mezenkim dokusu daha sonra pek ¢ok okiler dokuya kdken olur: kornea
endoteli, koroid, siliyer cisim, hyaloid arter dahil retina vaskiiler yapilari gibi (11). Daha
sonraki surecte optik vezikul kendi Uzerine katlanarak optik ¢anagi olusturur ve lens
ektodermi vezikiiliin i¢ine invajine olur. Optik ¢anagin iki katmani dista retina pigment
epitelini olusturur, icte ilkel noral retina tabakasini olusturur. Bu degisimler insanda
gestasyonun 25 - 35. giinlerinde olur. Optik sap deinsefalon ile retinay: birlestirir ve
gelecekte optik sinirde biiyiiyen aksonlar i¢in temel olusturur. Gelismeye devam eden
optik canak, dorsal kesimde birleserek ventral fissiirii olusturur. Ventral fissiir 33. giinde
kapanir. Dogumda hyaloid arter geriler ve sadece santral retinal arter kalir. Retina
gelisiminin siradaki basmaklar1 kisa dongiili mitotik boliinmeler ile degisik sinifta
néron hiicrelerinin olusmasidir. Insan retinasinda gestasyonun 10 - 24. haftalar: arasinda
yiliz milyonlarca hiicre olugsmaktadir. Retina olgunlasma siirecinde, santralden perifere
dogru gelisimini devam ettirir. Retinal histogenezis ve Oliimler tamamlandiginda

olgunlasma dogumdan sonrasina kadar devam etmektedir (12).

2.2. RETINA ANATOMISI
I. Ylzeyel Anatomi

Retina goziin sinir tabakasidir ve i¢ yiiziin dortte {igiinii orter. Kalinligr optik
disk cevresinde 0,55 mm, foveada 0,25 mm, ekvatorda 0,18 mm ve ora serratada 0,11
mm'dir. Retina, vorteks venlerinin skleraya girdigi noktalarda olusan hayali daire ile
santral ve periferal olarak iki boliime ayrilir. Periferik retina, ekvatoryal bolge ve ora
serrata olarak iki bélgede incelenir. Retinanin ekvatoru limbusa 15 mm uzakliktadir ve
geometrik ekvatordan 3 mm geridedir. Retinanin sinir tabakasinin bittigi 6n kisim ora

serrata ismini alir ve nazal limbusa 5 mm, temporal limbusa 6,5 mm uzaktadir.
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Ekvatoryal bolge yaklasitk 6 mm, ora serrata ise 4 mm genigliktedir. Retinanin ana
temporal arter arklari arasinda 5-6 mm ¢apli alan da makila olarak isimlendirilir.
Makiilanin ortasinda 1,5 - 1,85 mm ¢apli fovea adinda, oval sarimsi bir alan vardir.
Fovea merkezi gérme alaninda 5 derecelik keskin gormenin oldugu yerdir, merkezi
optik diskin yaklagik 3-4 mm lateralinde, 0,8 mm asagisinda yer alir. Retina arkada
optik sinir olarak devam eder. Foveada ikinci ve {iglincli noronlarin itilmesi neticesinde
yaklasik 22 derecelik bir a¢1 olusur. Foveada diger bolgelerden farkli olarak 1sik
sacilimimi azaltmak igin sinir lifleri, gangliyon hiicreleri ve i¢ pleksiform tabakalari
bulunmaz, sadece koniler bulunur. Foveadaki koniler ¢ok siki yerlesmislerdir ve diger
bolgedeki konlara gore boylari daha uzundur. Makulaya sar1 rengini veren ksantofil
isimli sar1 karotenoid pigmentidir. Bu pigment zeaksantin ve lutein isminde iki 6gesi
vardir. Foveola foveanin merkezinde 0,33 mm'lik ¢okiik bir alandir. Cokiikliigiin
kenarina klivus denir. Foveolada kapiller damarlar bulunmaz. 'Foveolar avaskuler zone'
denilen bolge koryokapilleristen beslenir ve c¢apt 0,4 - 0,5 mm'dir. Foveolanin
merkezinde umbo denilen foveola reflesini olusturan bir ¢ukurluk bulunur. Foveay1 0,5
mm genisliginde halka seklinde parafovea ¢evreler. Parafovea gangliyon hiicre tabakasi,
i¢ niikleer ve dis pleksiform tabakanin en kalin oldugu retinanin en kalin bolgesidir.
Parafoveadan foveanin kenarmma kadar paralel seyreden fotoreseptor liflerinin
olusturdugu katmana henle katmani denir. Perifovea, parafoveanin c¢evresindeki 1,5
mm'lik halkasal alandir. Bu bolim makiilanin ¢evresel alanidir. Makiilay1 3 mm
genisliginde orta ¢evresel alan ve onunda etrafinda temporalde 9-10 mm'ye, nazalde 16
mm'ye kadar uzanan uzak cevresel alan c¢evreler. Santralden perifere dogru koni sayisi

giderek azalir (13).
I1. Retinanin Katlarinin Anatomisi
Retina vitreus tarafindan koroide dogru:
1- i¢ limitan membran
2- Sinir lifi tabakasi
3- Ganglion hiicre tabakasi
4- ¢ pleksiform tabaka

5- I¢ niikleer tabaka (bipolar, horizontal ve amakrin hiicre niikleuslar:)



6- Dis pleksiform tabaka

7- D1s niikleer tabaka (fotoreseptorlerin ¢ekirdekleri)
8- Dis limitan membran

9- Rod ve kon i¢ ve dig segmentleri

10- Retina pigment epiteli tabakalarindan olusur.

Retinanin i¢ yiizeyinde bulunan i¢ limitan membran Miuller hucrelerinin bazal
zarindan olugmaktadir. Sinir lifi tabakasi, gangliyon hiicrelerinin optik diske dogru
uzanan aksonlarindan olusan bir tabakadir. Bu aksonlar optik sinirin lamina
kribrozasina kadar miyelinsizdir. Kalinlig1 bolgesel olarak farklilik gosterir. Optik sinir
cevresinde en kalin, periferik retinada ise en incedir. Fovea ile optik disk arasindaki
lifler dogrudan optik sinire katilir (papillomakiilar demet); fovea temporalindeki lifler
ise papillomakiilar demetin alt ve iist kismindan gecerek radyal tarzda optik sinire
katilir. Gangliyon hiicre tabakasi gangliyon hucrelerinin gévdeleri ve gekirdeklerinden
olusur. Periferal retinada tek kat iken, fovea kenarinda en kalindir (6-8 kat). Makulada
bir reseptor hiicreye, bir gangliyon hiicresi diiserken; periferal retinada ¢ok sayida
reseptére bir gangliyon hiiresi diiser. Gangliyon hiicreleri multipolardir. I¢ pleksiform
tabaka bipolar ve amakrin hiicrelerin aksonlar ile gangliyon hiicrelerinin dendritlerinin
sinaps yaptigi kattir. I¢ niikleer tabaka, bipolar, horizontal, amakrin ve Miiller
hiicrelerinin niikleuslarini igerir. D1s pleksiform tabakada, rod ve kon aksonlari, bipolar
hiicrelerin dendritleriyle baglanti kurar. Dolayisiyla birinci ve ikinci sira noronlarin
sinaps yaptig1 bolgedir. Rodlarin ve konlarin aksonlar1 foveadan ayrilirken daha uzun ve
oblik oldugu i¢in makiilada daha kalindir ve daha fazla lif icerir. Makiiladaki dis
pleksiform tabakaya ‘Henle tabakasi’ adi verilir. Henle tabakasi retina dolagiminin
kenarinda kaldig1 ve gevsek bir yapisi oldugu icin kanama, eksuda ve makiila 6demi,
foveoskizis gibi patolojiler igin en elverisli tabakadir. Dis niikleer tabaka
fotoreseptorlerin govde ve niikleuslarindan olusur. Dis limitan membran komsu
fotoreseptor ile Miiller hiicrelerinin yan baglantilarindan olusan bir tabakadir. Gergek
bir membran degildir. Rod ve kon hiicrelerinin i¢ ve dis segmentleri tabakasi
fotoreseptorlerin i¢ ve dis segmentlerinin bulundugu tabakadir. Rodlarin ve foveadaki
konilerin dis segmentleri silindirsel, fovea dis1 konilerin ise incelerek sivrilen tiptedir.

Fotoreseptor dis segmenti, i¢ segmentle ve fotoreseptorleri retina pigment epitelinden
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ayiran glikoprotein yapidaki hiicre dis1 matriksle temas halindedir. i¢ segment dis
segmente metabolik destek saglar. Retina pigment epiteli, fotoreseptdr dis segmenti ile
koryokapillaris arasinda bulunan tek katli, pigmente, hekzagonal hiicrelerden olusan bir
tabakadir. Eriskin insan gbziinde 5 milyon retina pigment epitel hiicresi (RPE) vardir.
RPE’nin apikal mikrovilluslar1 ile fotoreseptér dis segmenti arasinda o6zel hicbir
baglanti bulunmaz. Bazal membrani Bruch membranimnin en i¢ tabakasidir. Hiicre
cekirdekleri sitoplazmanin bazalinde bulunur. Mikrovilluslara dogru uzanan ¢ok sayida
melanin granudlleri fundusun Kkarakteristik rengini verir. Granilli ve granilsiz

endoplazmik retikulum ile golgi aygitlari iyi gelismistir (13).
RPE’nin fonksiyonlari:

a. Isik emilimi: Fazla 15131 absorbe ederek GK'yi artirir. Fazla 151k ve koroidin
yiiksek oksijen icerigine bagl olarak retinada foto-oksidatif hasar riski vardir. Fazla
15181n  retinadaki lutein ve zeaksantin ile RPE’deki melanin tarafindan emilmesi

oksidatif hasar1 azaltir.

b. Fotoreseptor dis segmentlerinin fagositozu: Fotoreseptor dis segmentlerinde
fotooksidasyon sonucu olusan toksik maddeler dis segmentin hasarlanmasina neden
olur. Dokiilen dis segmentler, RPE hiicreleri tarafindan fagosite edilir ve

fototransdiiksiyonun devam etmesini saglar.

c. Dis kan-retina bariyeri: RPE hicreleri birbirine zonula okludensler ile

baglanarak dis kan-retina bariyerini olusturur.

d. Retina alt1 stvinin uzaklastirilmasi: Subretinal mesafeden aktif olarak koroide

s1v1 transportunu saglar. Boylece retinanin zemine yapisik kalmasina katkida bulunur.

e. Artik irilinlerin uzaklastirilmasi ve retinanin beslenmesi: RPE, besinler ve
sivinin retinaya taginmasi, artik iirtinlerin retinadan uzaklastirilmasini saglar. A vitamini

depolama ve salinimiyla rodopsin ve iyodopsin olusturur.

f. Sitokin ve biiylime faktorlerinin salgilanmasi: RPE’nin salgiladigi en 6nemli
blylme faktorleri vaskuler endotelyal buyume faktori (VEGF) ve pigment epitelyum
biylme faktort (PEGF)’dir. VEGF, RPE'nin bazalinden koryokapillarise dogru salinir.
Koroidal wvaskiiler endotel hiicrelerinin devamliligimi saglar ve koryokapillaris
endotelinin fenestrasyonlarinin olusturulmasina yardimci olur. PEGF ise RPEmin

apikalinden salinarak fotoreseptorlere anti-anjiyojenik ve noroprotektif bir ortam saglar.
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g. Noroproteksiyon: RPE, giiclii bir néroprotektan olan norotrofini salgilar (13).

II1. Retinanin Vaskiiler Yapisi
a. Retina Arterleri

Retina arterleri ug arterler olup arter-ven anastomozuna rastlanmaz. Santral
retinal arter oftalmik arterin ilk dali olup ¢ap1 0,3 mm 'dir. Globun yaklagik 10-12 mm
gerisinde optik siniri delerek optik sinirin merkezinde globa dogru ilerler. Santral retinal
arter Uist ve alt olarak iki dala ayrilir. Birkag mm sonra her bir dal bir kez daha nazal ve
temporal olarak ikiye ayrilir. Satral retinal arterin dallar1 optik diskin nazalinden ¢ikar.

Temporal dallar foveanin alt ve tistiinden bir kavis cizerek ilerler (13).
b. Retina Venleri

Santral retinal ven, arterlere eslik eden toplar damarlardan olusur. Venin cap1
arterin ¢apindan 25-30% daha buyuktur. Venler arterlere gore daha derindedir. Arterler
venleri yer yer onden caprazlar. Santral retinal ven globu santral retinal artere eslik
ederek terk eder. Optik sinirde arterin lateralinde bulunur. Santral retinal ven arterden
daha uzakta dural kiliftan ¢ikar ve dogrudan ya kavernoz siniise ya da {ist oftalmik vene
drene olur. Disk bolgesindeki retina ve koroid arasindaki anastomozlar ancak belli

patolojik durumlarda agilir ve optosiliyer sant olarak adlandirilir (13).
c. Retina Kapillerleri

Retinal damar sistemi kapillerler yoluyla birbirine baglanir. Temporal retina
nazale gore daha fazla kanlanir. Kapiller ag gangliyon hiicre katindan i¢ niikleer kata
kadar uzanir. Dis niikleer ve dis pleksiform katlarinda hicbir damar bulunmaz. Ig
niikleer katta bulunan derin kapillerler sinir lifi ve gangliyon hiicre katinda bulunan

yiizeysel kapillerlere gore daha siki bir ag olusturur. Retinada lenf damar1 bulunmaz.

Kan-retina bariyeri, retina damar endotel hiicreleri arasindaki siki baglantilardan
(zonula okludens) olusan i¢ kan-retina bariyeri ve RPE hiicreleri arasindaki siki

baglantilardan (zonula okludens) olusan dis kan-retina bariyerinden olusur (13).



2.3. RETINAL VEN TIKANIKLIGI

Retinal ven tikanikliginin (RVT), diyabetik retinopanin ardindan, en sik ikinci
retinal vaskiiler hastaliktir. RVT'nin 15 yillik kiimiilatif insidans1 %2,3 olarak
hesaplanmaktadir (14). Bilateralite sik degildir, bes yilda ikinci RVT olusumu %6,4
olarak hesaplanmistir (15). RVT patofizyolojisi, sistemik hastaliklarla olan iliskisi,
ortalama baslangic yasi, klinik gidisat1 ve tedavisi acisindan santral retinal ven
tikaniklig1 (SRVT) ve retinal ven dal tikanikligi (RVDT) olmak iizere iki temel grupta

incelenebilir.

2.3.1. Santral Retinal Ven Tikanikhgi

Retinanin tiim vendz akiginin tikanmasi SRVT'ye neden olur. SRVT ciddi okiiler

morbiditeye neden olan bir retinal vaskiiler hastaliktir.
a. Santral Retinal Ven Tikanikhig1 Epidemiyolojisi ve Patogenezi

On bes yillik kiimiilatif insidans %0,5 olarak hesaplanmistir (14). Prevalansi
%0,8 olarak bildirilmekte ve yas ile prevalansi artmaktadir. Cinsiyet farki yoktur (16).
Bir ¢alismada iskemik olmayan SRVT'lilerde, iki yilda diger gézde %6,6 oraninda
iskemik olmayan SRVT gelisimi bildirilmistir (17).

SRVT patofizyolojisi tam olarak anlagilamamistir. Yapilan bir histopatolojik
calismada, eniikleasyon yapilmis SRVT'li gozlerde, lamina kribrosanin hemen
proksimalinde santral retinal venin liimenini tikayan trombus bildirilmistir. Bu ¢alisma
lamina  kribrosa seviyesinde anotomik degisikliklerin  etkili  olabilecegini
distindiirmuistiir (18). Santral retinal ven ve arter retrolaminar bolgede ortak bir
adventisya paylasir. Retinal venlerin lamina kribrozanin sert deliklerinde veya
aterosklerotik arter tarafindan baski altinda kalmasi trombiis olusumu i¢in uygun bir
hemodinamik durum olusturuyor olabilecegi diisiiniilmiistiir. Onceden bahsedilen
histopatolojik calismada akut ve kronik SRVT'ler degerlendirilmis, akut tikaniklikta
trombis, lamina kribrosa'da, endotelin olmadigi bir alanda damar duvarma yapigik
olarak bulunmus, sonrasinda endotelyal proliferasyon ve inflamasyon izlenmistir (18).
Tikaniklik, lamina kribroza'min arkasinda ancak, tikaniklik sonrasi akimi devam
ettirecek olan kollaterallerin énindeyse iskemik SRVT tipinin olusacagi; aksine
tikaniklik daha gerideyse ve Kkollateraller korunursa iskemik olmayan SRVT'nin

olusacag diistiniilmektedir (19).



b. Santral Retinal Ven Tikanikhg Risk Faktorleri

SRVT ile iliskili durumlar hipertansiyon, diyabetes mellitus, dislipidemi,
arteriosklerozis ve sigara kullanmmidir  (20-23). Altmis yas lizerinde sistemik
kardiyovaskiiler risk faktorlerinden birisi varsa SRVT icin ek aragtirma gerekmez.
SRVT ile iliskili hematolojik degisiklikler ise koagiilasyon kaskad anomalileri (protein
C ve S eksikligi, aktive protein C rezistansi, faktor V leiden mutasyonu, antifosfolipid
antikorlarinin varligi, hiperhomosisteinemi, antitrombin III eksikligi, protrombin gen
mutasyonlari, ve anormal fibrinojen diizeyleri) (24-30) ve hiperviskosite durumlaridir
(kan diskrazileri, disproteinemia, dehidratasyon) (31-33). SRVT ile iliskili en énemli
g0z hastalign acik acili glokomdur (21). Geng¢ kadin hastalarda oral kontraseptif

kullanim1 sorgulanmalidir (34).
c. Santral Retinal Ven Tikamkh@ Klinik Ozellikler

SRVT genellikle ani, agrisiz gorme azalmasi ile olur ancak dncesinde kademeli
gorme azalmasi hikayesi olabilir. Tipik klinik, dort kadran1 da igeren derin ve yiizeyel
hemorajilerle birlikte dilate olmus, tortuositesi artmis vendz damarlardir. Relatif
afferent pupillar defekt (RAPD), optik disk 6demi, atilmis pamuk eksudalar, splinter
hemorajiler, makdilar 0dem, periventler retinal beyazlama, 0n ve arka segment
neovaskiilarizasyonu ¢esitli derecelerde eslik edebilir. Nadiren vitreus hemorajisi eslik
edebilir. Silioretinal arter tikaniklig1 sik olarak eslik edebilir (35). Zamanla hemorajiler
tamamen ¢ekilebilir ve yerini retina pigment epitel degisiklikleri alir. Makiilar 6dem
siklikla devam eder. Zamanla epiretinal membran gelisimi olabilir. Koroidal dolagimla
retina arasinda olusan optosiliyer sant damarlari, optik disk basinda goriilebilir.
Optosiliyer sant damarlari, daha ince bir vaskiiler ag olan optik disk basinin
neovaskiilarizasyonu (NVD) ile karistirrlmamalidir. Retinanin neovaskiilarizasyonu
(NVE) ve NVD'ler sonucu olusan fibrovaskiiler olusumlar, traksiyonel retina dekolmani
ve vitreus hemorajisine neden olabilir. On segment neovaskiilarizasyonu olan iris
neovaskiilarizasyonu (NVI) tipik olarak pupil sinirinda baslar ve yiizey boyunca yayulir.
Ac¢inin neovaskiilarizasyonu (NVA) dilatasyonsuz gonyoskopide skleral mahmuzu
caprazlayan vaskiiler yapilar olarak goriilir. SRVT'li gozlerin %6-12'sinde NVI
izlenmeden NVA gelisebilmektedir (36-38). 'Central Vein Occlusion Study (CVOS)' 2
saat kadrani NVI/NVA'yr anlamli 6én segment neovaskiilarizasyonu olarak kabul
etmektedir (36). Anjiyografik non-perflizyon alan1 10-29 disk genisliginde ise gozlerin
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%16'sinda anlamli NVI/NVA bulunurken, 75 disk veya daha fazla alanda non-
perfiizyon varsa %52'sinde anlamli NVA/NVI bulunur (36). CVOS'a gére NVI/NVA
gelisimi daha kétii gorsel sonuglarla iliskilidir (36). NVI/NVA gelistiren gdzlerin %5'i
20/40 ya da daha iyi, %14,8' 20/50-20/200 arasinda ve %30,8'i 20/200 ya da daha kot
gorme dizeyine sahiptir (36). Uzun siire devam eden NVA periferal anterior sinesi
olusumuna neden olarak ikincil ag1 kapanmasina neden olabilir. NVI/NVA ile birlikte
g0z i¢i basinci artmasi neovakiiler glokomun (NVG) temel belirtisidir. SRV T'nin GKnin
dogal seyri CVOS'a gore etkilenen gozlerin %29'unda 20/40 veya daha iyi, %43'Unde
20/50 - 20/200 arasinda, %28'inde 20/250 veya daha kotii, ortalama baglangic gérme
diizeyi 20/80 olarak bildirilmistir (37). Gorme diizeyi 20/40 veya daha iyi olanlarin
¢ogunlugu bu diizeyi devam ettirebilmis, orta dereceli gérme diizeyi olanlardan (20/50 -
20/200) %21'1 20/50 veya tizerine ilerlemis, %41'1 gérme diizeyini devam ettirmis ve
%38'1 20/20 veya altina diigsmiis, kotii gorme diizeyi olanlarin (20/200 ve alt1) ise ancak
%?20'si daha iyi gorme diizeyine ilerlemistir (36).

. Santral Retinal Ven Tikanikhiginda Taniya Yardimer Testler

SRVT tanist esasen oftalmoskopik muayenedeki bulgulara gore konulur.
Nadiren iskemik olmayan SRVT zamanla hemorajilerin g¢ekilmesi nedeniyle basgka
durumlarla karistirilabilir. Tedavi planlamasinda kullanilabilecek bir yontem fundus
florescein anjiyografidir (FFA). Non-perflizyon, neovaskularizasyon ve makilar
sizintinin degerlendirilmesinde en faydal test FFA'dir. Iskemik olmayan SRVT, retinal
kapiller non-perfiizyon alani 10 diskten daha az olan SRVT'lerdir. Bu gozlerde
genellikle daha az hemoraji alan1 goriiliir, daha iyi gorme diizeyleri ile iliskilidir.
Iskemik SRVT ise 10 veya daha fazla disk ¢apinda alanda retinal kapiller non-
perfiizyon sahasi bulundurur. Iskemik SRVT'de daha fazla intraretinal hemoraji,
makdlar ve disk 6demi bulunur. Retinal kapiller non-perfiizyonun degerlendirilmesini
engelleyecek kadar intraretinal hemoraji mevcutsa, bu durum belirsiz SRVT olarak
nitelendirilir. Iskemik olmayan SRVT %50-81 ve iskemik SRVT %19-45 oraninda
goraldr, geri kalani ise belirsiz gruba girer (39-41). Zayif GK ve genis retinal kapiller
non-perfiizyon alan1 NVI/NVA gelisme i¢in risk faktoriidiir (36). Baslangicta iskemik
olmayan SRVT'lerin %10'u NVI/NVA gelistiriken iskemik olanlarin %351 NVI/NVA
gelistirmektedir (36). Ug¢ yilin sonunda iskemik SRVT'li gozlerin %45'i NVG
gelistirebilmektedir (17). Ug yilin sonunda baslangigta iskemik olmayan SRVT'i

9



gozlerin %34"i iskemik SRVT'ye doniisebilmektedir (36). CVOS'ta belirsiz SRVT'li
goOzlerin %38'i sonug olarak iskemik tipe dontlismiistiir (36).

Makiilar 6dem hem iskemik hem de iskemik olayan SRVT'de en sik gorme
kayb1 nedenidir. Makiilar 6dem anjiyografide genis kistoid bosluklar ve ge¢ sizint1 ile
taninir. Makiilar 6dem tanist en iyi optik koherans tomografi (OKT) ile konur ve
SRVT'li gozlerde takipte ve derecesini belirlemede oldukc¢a faydalidir. Diyabetik
makdilar 6demin aksine OKT ile tespit edilen makiilar 6demin boyutlar1 her zaman
gobrme dizeyi ile korele olmayabilir (42). OKT, makiila 6demi disinda, serdz makiila
dekolmanini, ISOS bandi defektlerini, RPE atrofisini ve sekonder epiretinal membrani
da net olarak tanimamiza olanak verir. Optik Koherans tomografide (OCT) kistoid

makilar 6deme %80'c kadar serdoz makiila dekolmani (SMD) eslik edebilir (43).

Tam fiziksel muayene ve tibbi hikayeyi igeren genel bir tibbi degerlendirme
yapilabilir. Temel labaratuvar degerlendirme tam kan sayimi, biyokimyasal profil,
koagiilasyon faktorleri, aclik kan glukozu ve lipid profilini icerir. Ek testler temel
testlere gore belirlenir. Tibbi hikayede, sistemik pihtilagma diyatezinden siiphe
ediliyorsa lupus antikoagiilaninin, antikardiyolipin antikorunun, protein S ve C

seviyelerinin, homosistein seviyesinin degerlendirilmesi diisiiniilmelidir.

2.3.2. Retinal Ven Dal Tikamkhg1
a. Retinal Ven Dal Tikanikhg Epidemiyolojisi ve Patogenezi

Beaver Dam ¢alismast RVDT'nin 15 yillik kiimiilatif insidansimi %1,8 olarak
bildirmistir ve tim RVT'lerin %78'i RVDT olarak bildirilmistir (14). RVDT'nin
prevalanst 1000'de 4,42 olarak hesaplanmaktadir (14). RVDT'nin %52,3'U superior
temporal kadranda, %38,5'i inferiortemporal kadranda, %9,2'si nazal kadranda gorilur
(16). RVDT siklikla 60-70 yas araliginda, erkek ve kadinlarda esit siklikta goriiliir.

RVDT'ler ¢ogunlukla arteriovendz caprazlasma hattinda oldugu igin arterial
hastaliklar patogenezde rol oynayabilir (44). Vakalarin ¢ok biiyiik kisminda arter venin
anteriorunda yerlesmektedir (44). Histopatolojik olarak retinal arter ve ven ortak bir
adventisya paylasir. Caprazlasma noktalarinin  %33'iine kadar venin liimeni
baskilanmistir (45). Tikanikligin nedeni olarak bazilar1 ¢aprazlasma noktalarinda olusan
tirbulan kan akimimin ven duvarinda fokal sislige neden oldugunu (46), bazilar1 da

tikanma noktasinda ger¢ek trombiis formasyonu olustugunu (47) diisiinmektedir. Sonug
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olarak tikaniklik vendz basing kollateral kapasitesini asarak (48) bilinmeyen mekanizma

ile makilar 6dem ve iskemiye neden olur.
b. Retinal Ven Dal Tikanikhg: Risk Faktorleri

Hipertansiyon, arteriosklerozis, diyabet, sigara iciciligi, hiperlipidemi, glokom,
okuler inflamatuar hastaliklar, antifosfolipid antikorlari, yiiksek plazma homosistein
seviyesi, diigiik serum folat seviyesi, kisa aksiyal uzunluk RVDT ig¢in risk faktorii olarak

bildirilmistir (28, 44, 45, 49-51).
c. Retinal Ven Dal Tikanikhg Klinik Ozellikler

RVDT'de tipik olarak ani agrisiz gorme azalmasi ve gérme alani defekti sikayeti
olur. Retinada kama seklinde intraretinal hemoraji goriiliir. Kanamalar; tikaniklik
iskemik ise daha cok olur. '‘Branch Vein Occlusion Study Group (BVOS)' iskemik
RVDT'yi FFA'da perflize olmayan alanlarin toplaminin bes disk ¢apindan daha genis
olmasi olarak tanimlamaktadir (52). Zamanla intraretinal hemorajiler cekilir. Makila
o6demi en iyi OKT ile degerlendirilir. Kronik donemde hemorajiler gekilince kapiller
non-perfizyon, dilate Kkapillerler, mikroanevrizmalar, telenjiektatik damarlar ve
kollateraller gibi retinal vaskiiler anomaliler tespit edilebilir. Iskemi nedeniyle
olusabilecek komplikasyonlar retina ve iris neovaskularizasyonu, vitreus hemorajisi,
traksiyonel retina dekolmani, neovaskiiler glokomdur. Gorme kisitlayic1 ii¢ faktor
makila oOdemi, makila iskemisi ve neovaskularizasyonun sekelleridir. RVDT'li
hastalarin {icte biri ile yaris1 kadar1 hi¢ bir tedavi olmaksizin 20/40 ve daha iy1 GK'ye
ulagir. BVOS'ta iskemik RVDT'li gozlerin %31-41'i neovaskiilarizasyon veya vitreus

hemorajisi gelistirirken, iskemik olmayan RVDT'li gbzlerde bu oran %11'dir (52).
d. Retinal Ven Dal Tikanikhginda Taniya Yardimci Testler

Karakteristik FFA bulgusu tikali venin gecikmis dolumudur. FFA'da degisen
derecelerde kapiller non-perfiizyon, intraretinal kanamalar nedeniyle blokaj,
mikroanevrizmalar, telenjiektatik kollateral damarlar, makular 6demden ya da
neovaskiilarizasyonlardan sizint1 goriiliir. Kronik donemde mikroanevrizmalar tek FFA

bulgusu olabilir.

OKT, RVDT'li makila 6demi takip ve tedavisinde en 6nemli gorintileme
yontemidir. OKT makiila 6deminin boyutunu ve tedaviye cevabi takipte siklikla

kullanilmaktadir. Diger OKT bulgulart kistoid ddem, kanama nedeniyle intraretinal
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hiperreflektivite, 6dem ve kanama nedeniyle golgelenme ve bazen de subretinal sividir
(9). Kronik donemde fotoreseptor i¢ - dis segment birlesim anomalileri ve makila

odemidir.

Altmis yasindan biiyiik hastalarda ek sistemik arastirma gereksinimi yoktur.
Geng hastalarda ve bilateral, ¢oklu vakalarda sistemik arastirma SRVT'li hastalarda
oldugu gibidir.
e. Retinal Ven Tikamikhginda Tedavi

A. Makiila Odeminin Tedavisi

|. Lazer tedavisi

CVOS grubu, iskemik olmayan SRVT'li makilar 6demi olan, 20/50 veya daha
az gorme dizeyi olan 155 g6zl grid patern argon lazer yaparak gorme diizeyi artisi
acisindan degerlendirmistir. Otuz alt1 aylik takip sonrasi tedavi edilen grupta (20/200)
makiila 6deminin azalmasina ragmen, tedavi edilmeyen grup (20/160) ile arasinda
gorme diizeyi agisindan istatistiksel anlamli fark izlenmemistir. Bu nedenle CVOS,
SRVT iligkili makiila 6demi tedavisinde grid lazer fotokoagiilasyon dnermemektedir.

Farmakoterapinin olmadigi donemlerde makiila 6deminin tedavisi gozlemdi (53).

BVOS ¢ok merkezli randomize klinik ¢alisma ile argon lazer fotokoagtilasyonun
RVDT nedenli makiila 6deminin tedavisindeki yerini belirlemistir. Calismaya dahil
olma kriterleri FFA ile kanitlanmis fovea merkezini tutan makila 6demi, fovea
merkezinden intraretinal hemorajinin ¢ekilmis olmasi, yakin zamanli RVDT, diyabetik
retinopatinin olmamasi, en iyi diizeltilmis GK'nin 20/40 altinda olmasidir. Iki ardisik
vizitte 2 veya daha fazla sira harf kazanimi ilerleme olarak nitelendirildiginde tedavi
alan gozler tedavisiz takip edilenlerden anlamli olarak daha fazla gorsel ilerleme
gostermistir. BVOS lazer tedavisinden once kanamalarin ¢ekilmesi icin en az 3-6 ay
beklenmesini, GK'nin 20/40'in altinda olmasini, daha sonra iyi kalite bir FFA

cekilmesini, makiila 6demi ve makiilar iskeminin degerlendirilmesini Onermistir (8).
Il. Kortikosteroid Tedavisi

Steroidlerin makiila 6demini azaltict mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir.
Makiila 6deminin nedenlerinden olan artmis vaskiiler sizintinin en azindan bir

sorumlusu artmis VEGF miktaridir (54). Sitokinlerin ve vaskiler endotelyal growth
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faktor (VEGF)ln de dahil oldugu biliylime faktorlerinin modiilasyonu gibi anti-
inflamatuar etkilerle makiila 6demini azalttig1 diistiniilmektedir (55). Ayrica steroidlerin
ic kan-retina bariyerini de stabilize ettigi diistiniilmektedir (56). Sistemik steroid
tedavisinin sistemik inflamatuvar nedenli hastaliklar disinda tedavide yeri yoktur (57).
Steroidlerin intravitreal uygulanmas1 makiilar dokular ve retinal damarlara yonelik
direkt hedefli tedaviyi saglamakla birlikte sistemik yan etkilerden de korunmay: saglar.
Steroidlerin, VEGF ekspresyonunu azaltarak hayvan modellerinde makila édemini

azalttig1 gosterilmistir (58).
a. Triamsinolon Tedavisi

'Standart care vs corticosteroid for retinal vein occlusion' (SCORE) caligsmasi
271 SRVT'li makiila 6demi olan g6zii koruyucusuz intravitreal triamsinolonun (IVTA)
iki dozunu (1 mg - 4 mg) gbzlem tedavisi ile etkinlik ve giivenilirlik agisindan
karsilastirmistir. Randomize, ¢ok merkezli, klinik bu ¢aligmada, bir yil boyunca her 4
ayda bir IVTA siradaki ii¢ nedenden biri olmadig siirece devam edilmis: anlaml
tyilesme (santral fovea kalinlig1 < 225 pm, GK > 20/25 ya da tedavisiz olarak devamli
ilerleme saglanis zaman araliginin anlamli derecede uzun olmasi), kotii yan etkilerden
dolay1 kontraendikasyon (g6z i¢i tansiyonun artmasi gibi) veya iki ardisik enjeksiyon
sonrasi basarisizlik. SCORE calismas1 IVTA'y1 gozlem tedavisine gore, GK artisi
acisindan anlamli olarak basarili bulmustur. Birinci yilda, 4 mg grubunun %26's1 ve 1
mg grubunun %27'si 15 harften daha fazla GK artis1 saglarken gozlem grubunda bu
oran %7 olarak bulunmustur. Triamsinolonun temel okiler yan etkileri katarakt gelisimi
ve g0z ici basing artig1 olarak tespit edilmis. Katarakt gelisimi 1 mg ve 4 mg gruplarinda
sirastyla %26 ve %33 olarak bulunurken gézlem grubunda bu oran %18 olarak tespit
edilmis. Ikinci yildan sonra 4 mg grubu gozlerinin %27'si ve 1 mg grubunun %3 'U
katarakt cerrahisi gerektirirken, g6zlem grubunda highir g6z katarakt cerrahisi
gerektirmemis. GOz i¢i basing artis1 1 mg ve 4 mg gruplarinda sirasiyla %20 ve %35
olarak bulunurken gozlen grubunda bu oran %8 olarak tespit edilmis. On ikinci ayda

hicbir grupta endoftalmi ve retina dekolmani gézlemlenmemis (59).

SCORE RVDT calismasinda, IVTA tedavisinin giivenilirlik ve etkinligi
calisilmigtir. Cok merkezli, randomize, prospektif olan bu ¢alismada RVDT'li makiila
O0demi olan 411 hastada makiilar grid lazer, 1 mg IVTA, 4 mg IVTA karsilagtirilmistir.
Kontraendikasyon, etkisizlik ve basarili tedavi olmadik¢a 4 haftada bir tekrar tedavi

13



uygulanmistir. On iki ayin sonunda makiila kalinlig1 ve GK agisindan gruplar arasi fark
bulunmamustir. Ugiincii yilda lazer grubu ortalama 12,9 harf anlamli GK kazanimi
saglarken, 1 mg IVTA 4,4 harf, 4 mg IVTA 8 harf kazanim1 saglamisti. Anlamli yan
etkiler doz bagimli sekilde katarakt gelisimi ve g6z i¢i basing artmasiymis. Bu sonuglara
gore IVTA, RVDT nedenli makiila 6deminde ilk sira tedavi olarak Onerilmemistir.

Diger tedavilerin etkisiz oldugu durumlarda kullanilabilecegi bildirilmistir (60).

b. Siirekli Salimmh Deksametazon implant (Ozurdex; Allergan, Inc.,

Irvine, CA) Tedavisi

Deksametazonun, vitreus igindeki yarilanma omrii 5,5 saat civarindadir ve
makdla 6demi tedavisi i¢in yeterli bir siire degildir. 1990'l1 yillarda, yapisal olarak D-L-
Lactide-co-glycolide (PLGA) kopolimeri bir matriks gelistirildi ve 0,5 mm ¢apinda ve 6
mm boyunda bir rod haline getirildi. Bu yapis1 ile polimer, Krebs dongiisii ile vitreusta
zamanla once laktik asit ve glikolik aside, sonra su ve karbondioksite doniiserek
kaybolacak bir kimyasal yapiya sahiptir. Biyoyikima ugrayan bir polimer olarak ve bu
polimer iizerine deksametazon yerlestirilerek “deksametazon implant (Ozurdex®)”

gelistirilmistir,

Ozurdex®, intravitreal, tek kullanimlik, 6nceden yiliklenmis, oda 1sisinda
saklanabilir ve 23 gauge uclu intravitreal enjektor sistemi ile intravitreal uygulanan, 0,7
mg deksametazon tasir, etki siiresi alt1 aydir. Ilk iki ay hizli salinim olmaktadir, sonra

daha yavas salinim ile alt1 aylik etki elde edilmeye calisilmistir.

Uluslararasi, ¢oklu merkez bir c¢alismada (Global Evalution of Implantable
Dexamethasone in Retinal Vein Occlusion with Macular Edema (GENEVA)), RVT
(SRVT ve RVDT) hastalarinda, 0,35 mg ve 0,7 mg siirekli salinimli deksametazon
implantin etkinligi ve giivenilirligi degerlendirilmistir. Hastalar 0,7 mg deksametazon
implant grubu, 0,35 mg deksametazon implant grubu, ilagsiz takip grubu olarak ti¢
gruba ayrilmis. Bir doz siirekli salimmli deksametazon implant yapilmistir. Subgrup
analizinde, SRVT'li 136 g6z degerlendirilmistir. 0,7 mg grubu >15 harf kazanimi
acisindan ilagsiz gruba gore 30. ve 60. gunde anlamli kazang saglarken, 90. ve 180.
giinde aradaki fark anlamli bulunmamaistir. 0,35 mg grubu >15 harf kazanimi agisindan
ilagsiz gruba gore 30. ve 60. ginde anlamli kazang saglarken, 180. giinde aradaki fark
anlamli bulunmamistir (61). Katarakt olusumu ve katarakt cerrahisi gereksinimi

acisindan tedavi alan ve almayan gruplar arasinda anlamli fark bulunamamistir. Okiiler
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hipertansiyon; tedavi alan gozlerin %@4'linde goriilmiis ve hepsi topikal ilag
kulllanimryla diizelmistir. Bir adet tedavi edilen bir tane de tedavi almayan gozde retina
dekolmani bildirilmistir. Retinal hemoraji, vitreus ugusmasi, viterus hemorajisi

acisindan tedavi verilen ve verilmeyen gruplar arasinda anlamli fark izlenmemistir (61).

GENEVA calismasinda RVDT hastalarinda 60. giinde (en yiiksek cevap
zamani) >15 harf kazanimi olan hastalar, 0,7 mg Ozurdex, 0,35 mg Ozurdex gruplarinda
kontrol grubuna gore daha ¢okmus. Her bir grup kontrol grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliymis. Doksaninci giinde GK'de tedavi ve kontrol gruplar
arasindaki anlamli fark devam etmekteymis. Doksaninci giinde OCT verilerinde (RVDT
ve SRVT hastalarinda) ortalama santral retinal kalinlik azalmasi agisindan her iki
ozurdex grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark mevcutmus. Ozurdex ve kontrol
grubu arasindaki anlamli iki komplikasyon goz i¢i basing artisi ve 6n kamaradaki
hicrelermis. Cogu hasta topikal antiglokomatdz tedaviden fayda goriirken bes hasta
cerrahi gerektirmis. Altinct ayin sonunda katarakt olusumu agisindan anlamli fark
olmazken endoftalmi vakasi bildirilmemistir. GENEVA lazer grubu olmasa da
ozurdex'in uygun hastalarda (glokomu olmayan, psddofak gibi) alternatif bir tedavi

olabilecegini gostermistir (61).
I11. Anti-VEGF Tedavisi

VEGF, 40 kDa agirliginda endotelyal hiicre biiyiimesi, neovaskiilarizasyon ve
damar gegirgenligini arttiran dimerik bir glikoproteindir. Anjiyogenezde Kilit bir rol
oynamaktadir. VEGF ailesi, VEGF-A, B, C, D, E, F ve PIGF olmak Uzere 7 alt gruptan
olusur. Bu alt gruplardan VEGF-A anjiyogenezle en giiclii iliskisi olanidir ve anti-
VEGF tedavinin hedefidir. VEGF-A'nin aminoasit sayisina gore VEGF121, VEGFy4s,
VEGF43, VEGFi62,VEGF165, VEGFigsp, VEGFig3, VEGF1g9, VEGF,6 olarak 9
izoformu vardir. Temel patolojik form VEGFigs’dir. VEGF'in ii¢ reseptorii vardir.
Tirozin kinaz yapisinda olan bu reseptorleri VEGF-R1, VEGFR2 ve VEGF-R3'dlr.
VEGF-R1 ve R2 endotel hucreleri uzerinde bulunurken VEGF-R3 lenf sistemde
bulunmaktadir. VEGF, reseptorlerinin aktivasyonu ile fosfolipaz-C (zerinden hiicre ici
sinyal iletim proteinlerini fosforile eder ve endotel hiicrelerinin ¢ogalmasini, gogiinii ve
farklilagmasin1 saglar. VEGF, anjiyogenezin yani sira endotel hiicreleri arasinda
fenestrasyon olusumunu saglayarak vaskiiler gegirgenligi arttirir. Diisiik glukoz

seviyesinde ve hipoksik durumda duzeyi artan ‘hipoksi ile induklenebilir faktér (HIF)'
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VEGF saliniminda rol alir. Hipoksi, HIFa'nin ubikutinasyonunu baskilar ve sonug
olarak VEGF seviyeleri artar (62). VEGF seviyesinin insanlarda ve hayvanlarda
iskemik retinopatilerde arttig1 gosterilmistir (63). VEGF'in sentezi retina pigment epitel
hlcreleri, endotel hiicreleri, astrositler ve miller hicreleri gibi bircok retinal hlcrede
yapilir (64). VEGF, 'vascular cell adhesion molecule 1 (VCAM-1)' ekspreyonunu
artirarak inflamasyona katki saglar, kan-retina bariyerinin bozulmasima neden olur,
16kosit gegisini ve vaskiiler endotele baglanmasini artirir (65). VEGF’nin reseptorlerine
baglanmasiyla baslayan sinyal yolu birgok seviyede inhibe edilerek VEGF’nin etkisi
Onlenebilir. VEGF'i baskilayan yontemlerin baglicalar1 VEGF ile uyumlu spesifik
ardisik oligoniikleotidler (aptamer), VEGF alt grubuna etkili monoklonal antikorlar,
VEGF reseptor blokerleridir.

a. Pegaptanip sodyum (Macugen; Eyetech Pharmaceuticals Inc, New York and
Pfizer Inc, New York, US) 28 baz riboniikleik asitlik oligoniikleotidin iki dall1 20 kDa
polietilen glikol parcalarina baglanmasindan olusur. Sadece VEGFi¢5’e baglanabilen bir

aptamerdir (66).

b. Bevacizumab (Avastin; Genentech, South San Francisco, California, US)
insan VEGF-A’nin tiim izoformlarina baglanabilen rekombinant hiimanize monoklonal
IgG1 antikordur (67). Butun bir IgG molekiiliiniin yaklasik 148 kDa olmasi, vitreusa
uygulanan bu monoklonal antikorlarin retinadan gegisini zorlagtirir. Metastatik kolon
kanserlerinde sistemik kullanim i¢in FDA onay1 vardir. G6z hastaliklar1 tedavisinde

intravitreal olarak endikasyon dis1 kullanilmaktadir.

c. Ranibizumab (Lucentis; Genentech Inc, South San Francisco, CA, US)
monoklonal antikorun Fab kismindan olusmus (Fc kismi bulunmayan) ve VEGF-A
izoformlarini nétralize eden bir rekombine antikor pargasidir (68). Bir ilacin, vitreustan
i¢ limitan membrandan gegerek subretinal alana ulasabilmesi i¢in 70 kDa’dan kii¢iik
olmasi gerekmektedir (69). Bu nedenle VEGF’ye karst monoklonal antikorun antijen
baglayan kisminin ayrilmasi sonucu elde edilen monoklonal antikor pargasi

¢ikarilmstir.

d. Aflibercept (Eylea, Regeneron Pharmaceuticals Inc, New York, US.): VEGF
R1 ve R2'ye ile insan IgG’sinin Fc bolimiiniin bilesiminden olusan 115 kDa’luk
rekombinan bir flizyon proteinidir (70). Tim VEGF-A isoformlarina ¢ok yiiksek affinite

gostermektedir. VEGF'e ek olarak, PIGF-1 ve 2’yi de baglamaktadir.
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‘The ranibizumab for the treatment of macular edema after central retinal vein
occlusion study' (CRUISE) cift kér, cok merkezli, prospektif bir ¢alismadir. Ug yiiz
doksan iki, SRVT nedeniyle makila édemi olan gozde, aylik 0,3 mg ve 0,5 mg
ranibizumab tedavisi ile tedavisiz takip karsilagtinlmistir. 0,3 mg ve 0,5 mg
ranibizumab tedavisi alan gruplar, tedavi verilmeyen gruba gore daha fazla harf
kazanabilmis. 0,3 mg ranibizumab grubunun %46,2'si ve 0,5 mg ranibizumab
grubundaki gozlerin %47,7's1 >15 harf kazanirken tedavisiz grubun sadece %16,9'si >15
harf kazanabilmis. 0,3 mg ve 0,5 mg ranibizumab tedavisi alan gruplarin SFK's1 tedavi
verilmeyen gruba gore daha fazla azalmig. Altinct ayda bu gorsel ve SFK kalinlik
degisimleri istatistiksel olarak anlamliymis. Hastalarin higbirinde retina dekolmani ve
endoftalmi izlenmemis. Herhangi bir inme bildirilmemis ve 0,5 mg grubunda bir gecici
iskemik atak, her bir grupta birer miyokart enfarktiisii bildirilmistir (71). HORIZON
calismast CRUISE calismasina katilan SRVT hastalarinin %60'min katildigr acik
etiketli devam calismasidir. HORIZON'un ilk 12 ay1 boyunca gerektiginde 0.5 mg
ranibizumab tedavisi uygulanmistir. CRUISE c¢alismasinda 0,5 mg ranibizumab ile
tedavi edilen hastalarda HORIZON ¢alismasi boyunca ortalama 3,5 enjeksiyon
gerekmistir. Gerektiginde tedavi yapilmasiyla aylik enjeksiyon rejimine gore bir miktar

fonksiyonel ve anatomik basari kayb1 izlenmistir (72).

COPERNICUS calismast ¢ift kor, ¢cok merkezli, prospektif bir ¢aligmadir.
COPERNICUS c¢alismasinda SRVT'li makiila 6demi nedeniyle 2 mg aflibercept'in alt1
ay boyunca, her 4 haftada bir intravitreal enjeksiyonu ile ilagsiz takibi karsilagtirilmistir.
Altinct ay sonunda ilagsiz takip grubu 4.0 harf kaybederken, aflibercept grubu 17,3 harf
kazanmis. Yirmi dordincu haftada aflibercept grubunun %56,1'i >15 harf kazanirken
ilagsiz takip grubunun %12,3i >15 harf kazanmis. Her iki grup hastalar ek olarak alt1
ay daha, gerektiginde enjeksiyon semasi ile tedavi edilmistir ve on ikinci ay sonunda
baslangigta ilagsiz takip grubundaki hastalar 3,8 harf kazanirken, diger grup hastalari
16,2 harf kazanmistir. Bu durum erken tedavinin Onemini gostermistir. Ortalama
enjeksiyon sayist 52. haftada baslangig¢ta enjeksiyonsuz takip edilenlerde 3,9 iken
bastan beri enjeksiyon yapilanlarda 2,7 olarak bildirilmistir. Bir hastada endoftalmi
bildirilmistir. Ilags1z grupta 1 akut miyokart enfarktiisii, 1 karotid arter stenozu olurken

enjeksiyon grubunda 1 miyokart enfarktisi bildirilmistir (73).
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Bir prospektif randomize cift kor calismada, bevacizumab, SRVT nedeniyle
makiila 6demi olan gdzlerde her alt1 haftada bir 6 ay boyunda intravitreal uygulanarak
enjeksiyonsuz takip hastalar1 ile karsilastirilmistir. Bevacizumab grubu 14,1 harf
kazanirken takip grubu 2,0 harf kaybetmistir. Calismanin sonunda bevacizumab
grubunun %601 >15 harf kazanirken, kontrol grubunun %20'si >15 harf kazanmis.
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliymis. Ortalama SFK azalmasi tedavi grubunda
426 um iken kontrol grubunda 102 um imis ve aradaki fark istatistiksel olarak

anlamliymig. Ciddi okiiler yan etki bildirilmemis (74).

RVDT hastalarinda iskemik alanlar VEGF salinimina neden olarak artmis
vaskiiler gecirgenlige, vazodilatasyona, endotel hiicre gdciine, neovaskiilarizasyona
neden olur (54). Bu nedenle makila édeminin énlenmesinde VEGF direkt olarak bir

hedeftir ve RVDT makiila 6demi tedavisinde kullanilmaktadir.

'‘Branch Retinal Vein Occlusion (BRAVO)' ¢calismasi RVDT'li makiila 6deminin
tedavisinde ranibizumab'in giivenilirlik ve etkinliginin arastirildigi prospektif, ¢ok
merkezli, randomize, kontrollii, ¢ift kor bir calismadir. Hastalar kontrol, 0,3 mg
ranibizumab, 0,5 mg ranibizumab olmak iizere ii¢ gruba ayrilmustir. Ik alt1 ayda aylik
enjeksiyon yapilmistir. Herhangi bir hastada iigiincii ayda <5 ETDRS harf kazanimi
veya <50 pm santral subfield kalinlik diizelmesi olursa kurtarma lazeri uygulanmis.
Ugiincii ayda kurtarma lazeri uygulanmazsa diger tiim aylarda kurtarma lazeri agisindan
ayni kriterlerle degerlendirme yapilmaya devam edilmis. Altinct ayda 0,3 mg ve 0,5 mg
gruplari sirayla 16,6 ve 18,3 harf kazanimi elde ederken kontrol grubu 7.3 harf kazanimi
elde etmis. Her bir grubun harf kazanimi, kontrol grubuna gore anlamliymis. Altinci
ayda >15 harf kazanimi saglayan hastalarin oran1 0,3 mg ve 0,5 mg gruplarinda kontrol
grubuna gore daha fazlaymis. Her bir grubun >15 harf kazanimi oran1 kontrol grubuna
gore anlamliymis. Ortalama santral retinal kalinlik azalmasi 0,3 mg ve 0,5 mg
gruplarinda 337,3 ve 345,2 iken, kontrol grubunda 157,7 olarak tespit edilmisti. Her bir
grubun santral retinal kalmlik degisimi kontrol grubuna gére anlamliymis. Ilk alt1 ay
boyunca kontrol grubunda kurtarma lazeri orani, 0,3 mg ve 0,5 mg gruplarina gore daha
azmis (72). HORIZON calismasi, BRAVO calismasma katilan hastalarin %67'sinin
devam ettigi, gerektiginde tedavi ile 12 aya tamamlama g¢alismasidir. Gerektiginde
enjeksiyon tedavisine gecilmesi, SRVT caligmasinin aksine, aylik enjeksiyon ile

kazanilan GK ve santral retinal kalinlik kazanimlarin1 devam ettirmis (75). Sonug olarak
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RVDT makula 6demi tedavisinde ranibizumab, lazer tedavisine Ustundir. Tedavi
liciincili ayda basarisiz olursa grid makiilar lazer gerekebilir. Gerektiginde tedavi rejimi,
bes ardisik enjeksiyon sonrasi anatomik ve fonksiyonel sonuglar1 etkilememektedir. Ne
zaman gerektiginde tedaviye gecilecegi ise onceki cevaba ve hastanin gereksinimine

gore degisebilir.

Aflibercept'in BRVO nedenli makiila 6demindeki giivenilirlik ve etkinligini
arastirmak {izere yapilan VIBRANT calismas1 ¢ok merkezli, prospektif, cift Kor,
kontrollii bir ¢aligmadir. Calismada 12 aydan daha kisa siire 6nce olan BRVO nedenli
makiila 6demi olan ve gorme kesinligi >24 ve <73 ETDRS harfi arasinda olan hastalar
dahil edilmis. 2 mg aflibercept grubuna 20 hafta siresince, her 4 haftada bir enjeksiyon
yapilirken, lazer grubuna ise baglangigta grid makiila lazeri yapilmis, gerekirse lazer
grubuna 12. ve 30. hafta arasinda bir tane daha kurtarma lazeri yapilmis. Yirmi
dordiinci  haftada aflibercept grubunda >15 harf kazanim orani lazer grubuna
istatistiksel anlamli gekilde daha fazlaymis. Yirmi dordinci haftada santral retinal
kalinlik azalmasi aflibercept grubunda 280,5 um iken, lazer grubunda bu oran 128,0
imis (p<0,0001) (76). Calismanin devaminda, 24. haftadan sonra, aflibercept grubuna
48. haftaya kadar, her 8 haftada bir aflibercept uygulanmaya baslanirken, gerektiginde
36. haftada kurtarma lazeri uygulanmis; lazer grubuna da her 8 haftada bir aflibercept
enjeksiyonu yapilmaya baslanmis. Elli ikinci haftada aflibercept grubunda >15 harf
kazanim orani lazer grubuna gore anlamli sekilde daha fazlaymis. Elli ikinci haftada
santral retinal kalinlik azalmasi aflibercept grubunda 283,9 um iken, lazer grubunda bu
oran 249,3 um idi (p=0,0218). Bir adet travmatik katarakt olgusu disinda kotii yan etki
bildirilmemistir (77). Bu sonuclara gore aflibercept RVDT nedeniyle makiila 6demi
gelistiren gozlerde lazer tedavisinden daha etkilidir. Alt1 adet aylik enjeksiyon sonrasi 8
haftada bir yapilan enjeksiyonlar anatomik ve fonksiyonel basarilar1 devam

ettirmektedir .

Bevacizumab ile yapilan RVDT'li makiila 6demi ¢alismasinda 1,25 mg ve 2,5
mg bevacizumab dozlar1 retrospektif olarak karsilastirilmistir. 35,2 haftalik takip
sonrasinda 45 hasta calismaya dahil edilmistir. iki grup arasinda fonksiyonel, anatomik
sonuglar agisindan fark bildirilmedigi gibi enjeksiyon sayilar1 da benzer bulunmus. 6.
Ayda 1,25 mg grubu 5,1 sira harf kazanimi saglarken, 2,5 mg grubu 4,8 sira harf

kazanimi saglamistir. Santral makiila kalinlig1 1,25 mg grubunda 184 pum azalirken 2,5
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mg grubunda 145 pm azalmistir (78). Bir yil takip edilen hastalarin dahil edildigi bagka
bir retrospektif bevacizumab calismasinda 6. ayda 13 harf kazanimi birinci yilda 15 harf
kazanimi bildirilirken, altinc1 ayda 161 um santral retina kalinligi azalmasi ve birinci
yilda 205 pum  santral retina kalinligi azalmasi bildirilmistir. Bu c¢alismalar
bevacizumab'in lazer, steroid ve diger anti-VEGF'lere bir alternatif olusturabilecegini

diistindiirmektedir (79).
B. Neovaskularizasyonun Tedavisi

CVOS grubu iskemik SRVT'de NVI/NVA gelismeden erken panretinal
fotokoagtilasyon (PRF) yapilanlar ile NVI/NVA gelisinceye kadar geciktirilmis ancak
NVI/NVA gelisince acil panretinal fotokoagiilasyon tedavisi yapilanlar arasinda etkinlik
acisindan fark bildirmemistir (80). Bu nedenle CVVOS grubu iskemik SRVT'de erken
lazer tedavisi 6nermez (80). NVI/NVA gelismeden NVD/NVE gelisen olgular yine PRF
ile tedavi edilmelidir. Iskemik SRVT'de profilaktik lazer sadece yiiksek NVI/NVA riski
olan gozlerde (erkek cinsiyet, asir1 genis retina non-perfiizyonu, asir1 retinal hemoraji)
ve zayif takip riski olan hastalarda diistiniilmelidir. NVG gelisimi olursa topikal ve
sistemik anti-glokom tedavi uygulanir. Topikal steroid tedavisi sik1 baglantilar stabilize
ederek vaskuler eksudasyonu azaltabilir. Sikloplejik ajanlar arka sinesi olusumunu
engellemek igin kullanilabilir. Nihai tedavi veya PRF tedavisine kadar, anti-VEGF
tedavisi, gecici olarak hizli bir sekilde neovaskiilarizasyonu geriletmek ig¢in
kullanilabilir (81). Medikal tedavi g6z i¢i basincini kontrol altina almakta yetersiz

kalirsa cerrahi miidahale gerekebilir.

BVOS caligmasmin alt gruplarindan birisinde scatter lazer fotokoagulasyonun
RVDT'de neovaskiilarizasyonlar1 azaltmadaki etkisi arastirillmistir (52). Profilatik lazer
neovaskiilarizasyonlarin olusumunu azaltirken, varolan neovaskiilarizasyonlardan sonra
yapilmasi ise vitreus hemorajisi olusmasini azaltmaktadir. RVDT'lilerde sadece 5 disk
capindan biiylik kapiller nonperfiizyon alan1 bulunmasi neovaskiilarizasyon gelisimi
icin risklidir. Bunlarin da sadece %40'1 neovaskiilarizasyon gelistirir ve bu %40'1n %60
periyodik olarak vitreus hemorajisi gelistirmistir. NVE/NVD gelisimi 3 yil igerisinde
olabilir ancak en sik ilk 6-12 ay icinde gelisir. Genis kapiller nonperfiizyon sahasi
bulunduran RVDT'li gozlere lazer uygulanmasi neovaskiilarizasyon gelisme riskini
%40'tan %20'ye indirmektedir. Ancak islem profilaktik olarak tiim hastalara yapilirsa

zaten NVE/NVD gelistirmeyecek 60% hastaya gereksiz yere lazer yapilmis olunacaktir.
20



Bu nedenle BVOS neovaskiilarizasyon gozlemlendikten sonra lazer yapilmasini
onermektedir (52). Vitreus hemorajisi gelisirse oncelikle gdzlemlenmelidir ancak birkag
ay icerisinde hemoraji ¢0zilmezse vitrektomi ile hemoraji temizlenebilir. Lazer
yapilirken dikkat edilecek iki noktaysa kollaterallerin lazerlenmemesi ve asir1 hemoraji

varken lazer yapilmamasidir.
C. Diger Tedavi Secenekleri
I. Koryoretinal Ventz Anastomoz

Iskemik olmayan SRVT'li gézlerde, tikali olan santral retinal venin, retinal venin
nazal dali ile koroidal dolasim arasinda koryoretinal anastomoz (KRA) olusturulmasi ile
bypass edilmesi diisiincesi ile yola ¢ikilarak retinal iskeminin azaltilmasi ve makiila
O0deminin azaltilmas1 hedeflenmistir. KRA ya cerrahi transretinal venipunktur teknigi
(82) ya da argon veya neodymium:yttrium aluminum garnet (Nd-YAG) lazer ile (83)
arka ven duvarnt ile Bruch's membrani acilmasi ile yapilmaktadir. Bir calismada
prospektif, randomize 113 iskemik olmayan gozde lazer ile olusturulmus KRA ve
kontrol hastalar1 karsilagtirillmistir (84). Basarili anastomoz hastalarin  %76'sinda
olusturulmus ve basarili KRA yapilanlarda kontrol grubuna gore ortalama 11,7 harf
kazanimi1 saglanmistir. KRA boélgesinde neovaskilarizasyon tedavi alan gozlerin
%18'inde gelismis ve %9,1 tedavi gdren goz dizelmeyen vitre hemorajisi veya

traksiyonel retina dekolmani nedeniyle vitrektomi gerektirmis (84).
I1. Doku Plazminojen Aktivator

Rekombine doku plazminojen aktivatori (r-tPA) plasminojeni plazmine
cevirerek damar i¢indeki trombiisii ¢ozer ve tikali olan venin agilmasini saglar. Diisiik
doz (50 mg) sistemik r-tPA verilen SRVT'li hastalarin %30-73'inde GK artis1
bildirilmistir (85, 86). Prospektif ¢cok merkezli randomize bir ¢alismada diisiik doz r-tPA
verilen SRVT'li hastalarin birinci yilin sonunda %45'c anlaml ii¢ sira harf kazanimi
saglarken, hemodiliisyon yapilan %21'1 ii¢ sira harf kazanimi saglamistir (87). Tam doz
sistemik r-tPA (<100 mg) verilen 96 hastalik bagka bir ¢alismada, 3 hastada vitreus

hemorajisi ve 1 hastada 6liimciil inme bildirilmistir (88).

Intravitreal r-tPA verilen kontrol grubu olmayan, baslangigtan itibaren 21
gunden az sureli, islemik ve iskemik olmayan SRVT'li gOzlerin %44'inde alti ay

sonunda {i¢ sira harf kazanimi saglanmistir (89).
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Pars plana vitrektomi esnasinda retinal ven dal kaniilasyonu ile optik disk bagina
dogru endovaskiiler r-tPA verilmesi ile yapilan bir calismada, cerrahi 6ncesi 20/400'den
az gormesi olan ve en az bir aylik SRVT'si olan 28 goziin %50'si on iki aylik takip
sonunda 3 siradan daha fazla GK artis1 bildirilmistir. Prosediir sonunda baglangica gore
retina perflizyonunda artis ve intraretinal hemorajide azalma oldugu belirtilmis. Bu
calismada kontrol grubu yokmus. Yedi gozde vitre hemorajisi ve bir gbzde retina
dekolmani1 gelismis (90). Baska bir endovaskiiler r-tPA ¢alismasinda ise basarili
tromboliz yeterli bulunmamis ve komplikasyon orani kabul edilemez seviyede

bildirilmistir (91).
1. Vitrektomi

Retinal neovaskilarizasyon nedeniyle temizlenmeyen vitreus hemorajisine
vitrektomi uygulanabilir ve es zamanli epiretinal mebranlarin (ERM) soyulmasi,

fibrovaskiiler proliferasyonlarin temizlenmesi ve gerekirse PRF yapilabilir (92).

Sadece vitrektomi yapilarak arka hiyaloid ayrilmasi ve gaz tamponad konulmasi
ile makila ddeminin ¢ozilmesi ve normal foveal kontiiriin elde edilmesi saglansa da
(93) cerrahinin getirdigi ek riskler vitrektominin ilk sira tedavi segenekleri arasina

girmesine engel olmustur.
IV. Radyal Optik N6rotomi ve Adventisyal Kilif Serbestlestirme

Radyal optik nérotomi (RON) SRVT'li gozlerde santral retinal ven Uzerindeki
baskiy1 azaltmak i¢in nazal skleral halkanin insizyonudur. Randomize olmayan 117
SRVT'li goz ile yapilan RON ¢alismasinda makiila 6deminin %95'inde ¢6zilme ve %71
g0ziin gorme kekinliginde artma bildirilmistir (94). Sonraki g¢alismalarda degisken
basar1 ve komplikasyon oranlar1 bildirilmistir (95-97).

RVDT olgulariin ¢ogunlugunda tikaniklik arter ven ¢aprazlagsma noktalarinda
yer alir ve arter venin Oniinde yerlesiktir (44). Ayrica arter ve ven c¢aprazlasma
bolgesinde ortak bir adventisya paylagmaktadirlar. Bu kilifi serbestlestirmenin arterin
vene yaptig1 baskiy1 azaltarak tedavide etkili olabilecegi goriisiiyle yapilan adventisyal
kilifin acildigr ilk vakada gorme diizeyinde iyilesme (20/200 den 20/25+'e ilerleme)
bildirilmistir (98). Ikinci bir raporda ortalama 3,3 aylik (1 - 12 ay aras1 degisen) takip
sonrasi 15 hastanin 12'sinde (%80) GK'sinde iyilesme, 10 hastada (%67) ortalama 4 sira

gOrme artis1, 3 hastada ise ortalama 2 sira gorme azalmasi bildirilmistir. Tiim hastalarda
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belirgin intraretinal kanama ve ddem azalmasi olmustur. ki hastada cerrahi esnasmnda
vaskiler kanama olmustur ancak diatermi ile kontrol altina alinmistir. Higbir hastada
iskemide kotilesme, NVE gelisimi, ikincil vitreus hemorajisi bildirilmemistir (99).
Diger calismalarda benzer sonuglar da bildirilmesine ragmen arter ve venin

ayrilmasinda basarisizlik, ve GK'de artis elde edilememesi de bildirilmistir (100-102).
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3. GEREC VE YONTEM

Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Géz Hastaliklan
kliniginde, Ocak 2011 ile Temmuz 2017 tarihleri arasinda, RVT’ye bagli makila
6demi tamisi alarak takip edilen ve intravitreal strekli salinimli deksametazon implant
(Ozurdex; Allergan, Inc., Irvine, CA), Bevacizumab (Avastin; Genentech Inc, South
San Francisco, California, US), Ranibizumab (Lucentis; Genentech Inc, South San
Francisco, CA, US), Aflibercept (Eylea, Regeneron Inc, New York, US.), lazer
fotokoagulasyon tedavisi uygulanmig hastalarin dosyalari retrospektif olarak tarandi.

Hastalar Ser6z Makiila Dekolmani (SMD) varligina gére SMD var ya da yok
olarak degerlendirildi. Hastalar RVT tipine gére SRVT ve RVDT olmak Uzere iki
grupta degerlendirildi. RVDT; iist RVDT, alt RVDT, ve makiiler ven tikanikligi
seklinde degerlendirildi. SRVT ise; iskemik - iskemik olmayan SRVT seklinde
degerlendirildi. Ayrica tiim bu gruplarin SMD durumuna goére alt grup analizleri igin
gruplamalari yapildi.

Calismaya en az 3 ay boyunca takip edilen 115 hastanin 117 gozii dahil edildi.
basvuru sirasinda dis merkezde tedavi gormiis hastalar ve koroidal neovaskiilarizasyon,
diyabetik retinopati, korneal opasite, okiiler inflamasyon hikayesi olanlar ¢aligmaya
dahil edilmedi.

Hastalarin  dosyalarindan  demografik  6zellikleri, sistemik hastaliklari,
oftalmolojik hikayesi, enjeksiyon Oncesi ve sonrasi oftalmolojik muayeneleri
kaydedildi. Hastalarin dosyalarinda kaydedilmis olan, snellen ondalik eseli kullanilarak
degerlendirilen diizeltilmis en iyi gorme keskinlikleri, logMAR birimine cevrildi.
Hastalarin dosyalarindan biyomikroskopik 6n segment muayeneleri, Goldmann
aplanasyon tonometrisi ile olciilmiis olan goz ici basmnci (GIB), dilate fundus
muayeneleri, spektral domain optik koherens tomografi (OKT) (Retinascan, NIDEK
RS-3000, Tokyo, Japonya) ile bulunan santral fovea kalinligi (SFK), epiretinal
membran (ERM) varligi, ser6z makiila dekolmani (SMD) ve fundus florescein
anjiyografi (FFA) ile tespit edilen retinal iskemi, makila 6demi ve neovaskularizasyon
durumu bilgileri kaydedildi.

Basvuru esnasinda hastalara RVT seyri ve tedavisi ile ilgili bilgilendirme

yapilmisti. Tiim hastalar hipertansiyon tan1 veya takibi i¢in kardiyoloji bélumune, diger
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sistemik hastaliklarin kontrolii i¢in ilgili brang boliimiine yonlendirilmisti. Elli yasindan
genc hastalar, hiperkoagiilabilite durumlar1 agisindan hematoloji bdoliimiine ve
otoinflamatuar hastaliklar agisindan romatoloji boliimiine konsiilte edilmistii. TUm
hastalardan enjeksiyon ve lazer tedavisi Oncesi yazili ve sozli aydinlatilmis onam
alinmust1.

Calismamizda ve hastalarin tedavisinde Helsinki Deklarasyonuna bagli kalindi.
Calismanin yapilmasindan 6nce Malatya Inonii Universitesi'nin etik kurul onay1 alindi
(Inénii Universitesi Bilimsel Arastrma ve Yaym Etigi Kurulu - Saglik Bilimleri
Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu - Karar N0:2017/9-11).

Tiim hastalarin makiila 6demi mevcuttu. Hastalara intravitreal siirekli saliniml
deksametazon implant (Ozurdex; Allergan Inc., Irvine, CA), Bevacizumab (Avastin;
Genentech Inc, South San Francisco, California, US), Ranibizumab (Lucentis;
Genentech Inc, South San Francisco, CA, US), Aflibercept (Eylea; Regeneron Inc,
New York, US.) segeneklerinden birisinin uygulamasi ve gerek goriiliirse (baslangigta
ya da enjeksiyonlara direncli gozlerde kurtarma lazeri olarak) RVDT lilerde grid makiila
lazeri yapilmisti. Tekrar enjeksiyon igin > 250 pum'den kalin SFK ile devam eden
makila 6demi, 6nceki muayeneye gore >50 pm'den fazla SFK artigi, 6nceki muayeneye
gore subjektif herhangi bir gérme azalmasi kriter kabul edilerek 'gereginde tedavi'
rejimi uygulanmisti. Makila O0demi ¢6zildikten sonra ise 2-3 ayda bir kontrol
muayenesi ile 'gereginde enjeksiyon' yapilmisti. Yapilan enjeksiyonlar sonrasi anatomik
ve/veya fonksiyonel cevap alinmamigsa hastaya 6zgii degerlendirme yapilip gerekirse
intravitreal ilag tiirlinde degisim, ayrica RVDT'li hastalarda ek olarak grid lazer
fotokoagulasyon yapilmisti. Neovaskularizasyonlarin tedavisi/profilaksisi icin FFA’da
10 disk ¢apindan fazla iskemisi olan SRVT’li hastalara PRP ve 5 disk ¢apindan fazla
iskemisi olan RVDT’li hastalarin ilgili kadrandaki iskemik retinal alanlarina scatter
argon lazer fotokoagllasyon (200 pm/200 mw (ihtiya¢ halinde gii¢ degerleri
degistirildi.)/100 ms) uygulanmisti. Grid makila lazeri ise argon lazer ile ana vaskuler
arkin disina ¢ikilmayacak ve foveal avaskiiler zona girilmeyecek sekilde
100pum/100mw/100 ms parametreleri ile uygulanmisti. Grid lazer'e ragmen 2-4 ay sonra
tekrar sizint1 olursa ilave grid lazer yapilmisti. Temel sonug¢ degiskenleri GK ve SFK
idi. Sonug degiskenleri ilk muayene, 3. ay, 6. ay, 9, ay, 12. ayda degerlendirildi.

Enjeksiyon teknigi

Klinigimizde intravitreal enjeksiyon teknigi asagida tanimlandig: gibidir.
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Topikal anestezi igin proparakain hidroklorid (Alcaine®) damlatilir. Sonra g6z
yuzeyine %5’lik povidon-iyodin dokilerek 3 dakika bekletilir ve goz cevresindeki cilt
%10’luk povidon-iyodin emdirilmis steril gazli bezle silinip kurulanir. Hastanin steril
ortinmesini takiben g6z kapaklarina kapak ekartorii yerlestirilir. Fakik godzlerde
limbustan 4 mm, psddofakik gozlerde limbustan 3.5 mm uzaklik 6lg¢ekle isaretlenir.
Giris yeri olarak superotemporal kadran tercih edilir. Ozurdex enjeksiyonu yapilacaksa
tek kullanimlik, 6nceden yiiklenmis, 23 gauge uglu intravitreal enjektor sistemi sistemi
ile 0.7 mg deksametazon implant dlgekle isaretlenen noktadan vitreus kavitesine enjekte
edilir. Yapilacak olan ila¢ ttrtine gore; 0,5 mg/0,05 ml ranibizumab, 2 mg/0,1 ml
aflibercept veya 2,5 mg/0,1 ml bevacizumabdan birisi 27 gauge uclu insulin enjektori
ile 6nceden isaretlenen noktadan vitreus kavitesine enjekte edilir. Enjeksiyon sonrasi,
igne geri ¢ekildikten sonra vitreus gelmesini ve konjonktiva kanamasini 6nlemek i¢in
enjeksiyon yerine pamuk uclu aplikatér ile basing uygulanir. Tiim hastalara bir haftalik
stire ile moksifloksasin (Vigamox®) damla regete edilir. Hastalar ani gérme azalmasi,
agri, kizariklik, capaklanma gibi sikayetlerinin olmasi durumunda acil basvurmalari
konusunda bilgilendirilir. Hastalar ertesi giin ve bir hafta sonra kontrole ¢agrilir ve
komplikasyonlar agisindan muayene edilir.

Degerlendirme parametreleri

Tim hastalarda yas, cinsiyet (erkek/kadin), diyabet varligi/yoklugu,
hipertansiyon varligi/yoklugu, glokom varligi/yoklugu, hangi goziin RVT gecirdigi
(sag/sol), RVT tipi (RVDT/SRVT), RVT'nin iskemik olup olmamasi, RVDT tipinde ise
yerlesim yeri (iist/alt/makiila), Ser6z makiila dekolmani varligi/yoklugu, RVTnin
iskemik tip olup/olmamasi , lens durumu (fakik/psddofak/afak), diger OKT bulgulari
(ERM/VMT), komplikasyon durumu (katarakt gelisimi/glokom gelisimi), cerrahi geregi
olup olmadig, lazer yapilip yapilmadigi, géz ici basing degeri (mmHg, her kontrolde),
GK (logMAR, her kontrolde), OKT ile SFK (um, her kontrolde), yapilan enjeksiyon
tirii (Ozurdex®, Eylea®, Lucentis®, Avastin®) ve ka¢ doz yapildig: verileri toplandi.
Makila 6demi intraretinal hiporeflektif kavitelerle birlikte retinal kalinlasma olarak
tanimlandi. Ser6z makiila dekolman1 OKT goriintiilerinde makiilada elevasyonla birlikte
norosensOriyel retina ile RPE arasinda herhangi hiporeflektif alan olmasi olarak
tamimland1 (diger bir deyisle ndrosensoriyel tabakanm RPE'den ayrilmasi). Iskemik
SRVT FFA'da 10 disk ¢apindan fazla iskemik alanin bulunmasi, iskemik RVDT ise

FFA'da 5 disk capindan fazla alan bulunmasi olarak tanimlandi; iskemik olmayan
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SRVT ve RVDT bu kriterleri karsilamayanlar olarak tanimlandi. GK ondalik birimde
(desimal iinite) degerlendirilip literatiir istatistiksel karsilastirma icin logMAR'a
dontstiirildii. OHT gelisimi goz i¢i basincinin >21mmHg iizerinde olmasi olarak
tanimlanirken, glokom, g6z i¢i basing artis1 ile optik diskte glokomatéz hasar olugsmasi
(optik diskte gukurlagsma gibi) olarak tanimlandi. SFK; OKT'de fovea santralinde ILM-
RPE arasi mesafe (Serdz makiila dekolmani mesafesi de dahil) 6l¢iilerek kaydedildi.

SMD'si olan ve olmayanlarin, SRVT ve RVDT’lilerin, iskemik ve iskemik
olmayanlarin tiim alt gruplariyla birlikte tedaviye yanitlar1 fonksiyonel ve anatomik
acidan degerlendirildi.

Deksametazon implantin = giivenilirlik durumu da arastinldi. Takiplerde
diizeltilmis gbz i¢i basinct >21 mmHg olanlar, sonradan goz i¢i basing diisiirmeye
yonelik tedavi baglanan, 6nceden bilinen glokomu varsa ek ila¢ baslananlar ve glokom
cerrahisi gerektiren hastalar ile katarakt gelisen hastalar kaydedildi.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme SPSS Windows version 22.0 (SPSS Inc., Chicago, IL,
US) yazilimi ile yapildi. Sonuglar ortalama + standart deviasyon (SD) olarak ifade
edildi. Nicel verilerin normal dagilima uygunlugunun test edilmesi i¢in Kolmogorov-
Smirnov veya Shapiro-Wilk testi kullanildi. Bagimli gruplarda; normal dagilan
degiskenlerde bagimli gruplarda t testi, normal dagilmayan degiskenlerde Wilcoxon
Testi; bagimsiz gruplarda normal dagilan degiskenler i¢in bagimsiz gruplarda t testi,
normal dagilmayan degiskenlerde Mann-Whitney U testi kullanildi. Nicel degiskenli
normal dagilim gostermeyen, ikiden fazla bagimsiz grup varliginda Kruskal Wallis testi
kullanild1. Nitel degiskenlerin degerlendirilmesi icin ki-kare testi yapildi. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tiim hastalarda yas ortalamasi 59,74 + 12,3 yil idi. Tiim hastalarin 49'u (%42,6)
kadin ve 66'i (%57,4) erkekti. Gozlereden 42'si (%35,9) SRVT'li iken, 75'i (%64,1)
RVDT'li idi. Diyabeti olmayan 97 (%82,9) hasta ve diyabeti olan 20 (%17,1) hasta
vardi. Hipertansiyonu olmayan 62 (%53,0) hasta ve hipertansiyonu olan 55 (%47,0)
hasta vardi. ilk muayenede glokomu olmayan 101 (%86,3) hasta ve glokomu olan 16
(%13,7) hasta vardi. Gozlerden 54'i (%46,2) sol, 63U (%53,8) sag gozdii. Ilk
muayenede gozlerin 110'u (%94,0) fakik, 7'si (%6,0) psddofakt1. iskemik tip RVT olan
36 (%30,8), olmayan 81 (%69,2) gbz vardi. Gozlerin 31'ine (%26,5) lazer uygulamasi
yapilmadi ve 86'sina (%73,5) lazer uygulamasi yapildi. Gozlerin 14'linde (%12,0) ERM
gelisti, 102'sinde (%87,2) ERM go6zlemlenmedi, l'inde (%0,9) VMT gelisti. Tim
hastalarda ortalama takip stiresi 17,16 + 10,75 aydi. OHT gelismeyen 98 (%83,8) gbz ve
OHT veya glokom gelisen 19 (%16,2) g0z vardi. Tiim gozlerden ozurdex yapilanlar 94
(%79,5) iken, anti-VEGF yapilanlar 65 (%55,6) idi. Toplam enjeksiyon ortalamasi 2,64
+ 1,76 1idi. Toplam ozurdex enjeksiyonu ortalamasi, ozurdex yapilmayanlar
dislandiginda, 1,65 + 0,94 idi. Toplam anti-VEGF enjeksiyon ortalamasi, anti-VEGF
yapilmayanlar dislandiginda 2,40 + 1,,43 idi. [lk muayenede tiim gozlerin santral foveal
kalmhg (SFK) 589,85 + 201,09 um idi. ilk muayenede tiim hastalarda gérme diizeyi
ortalama 1,00 + 0,58 logMAR idi. Tim hastalarin baslangic demografik 6zellikleri
Tablo 4.1'de gosterilmistir.
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Tablo 4.1: Tiim hastalarin baslangic demografik 6zellikleri

Cinsiyet, n(%) (kadin/erkek)

49 (42,6) 1 66 (57,4)

Yas, yil (ort. = SD)

59,74 £123

Sag goz/sol goz, n(%)

63 (53,8) / 54 (46,2)

Hipertansiyon, n(%) (yok/var)

62 (53,0) / 55 (47,0)

Diyabetes mellitus, n(%) (yok/var)

97 (82,9) / 20 (17,1)

Glokom, n(%) (yok/var)

101 (86,3) / 16 (13,7)

RVT tipi,n(%) (SRVT/RVDT)

42 (35,9) / 75 (64,1)

SMD durumu, n(%) (yok/var)

62 (53,0) / 55 (47,0)

RVT iskemi durumu, n(%) (yok/var)

81 (69,1) / 36 (30,8)

Lens durumu, n(%) (fakik/psddofak)

110 (94,0) / 7 (6,0)

Takip suresi, ay (ort. + SD)

17,6 £ 10,75

Lazer fotokoagiilasyon, n(%) (yapilmayan/yapilan)

31 (26,5) / 86 (73,5)

ERM durumu, n(%) (yok/var)

103 (88,0) / 14 (12,0)

OHT/glokom gelisimi, n(%) (yok/var)

98 (83,8) / 19 (16,2)

Toplam enjeksiyon sayisi (ort. = SD) 2,64 +176
Toplam Ozurdex enjeksiyon sayis1 (ort. = SD) 1,65+0,94
Toplam anti-VEGFenjeksiyon sayisi (ort. £ SD) 2,40+ 1,43
[Ik muayenede GK, logMAR (ort. + SD) 1,00 £ 0,58
Ik muayenede SFK, um (ort. £ SD) 589,85 + 201,09

Calismaya dahil edilen 117 gozden, SMD'si olanlar 55 (%47,0) g6z iken,
olmayanlar 62 (%53,0) hastaydi. SMD'si olmayan SRVT'li 18 (%29,0) RVDT'li 44
(%71,0) hasta varken; SMD'si olan SRVT'li 24 (%43,6), RVDT'li 31 (%56,4) hasta
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vardi (p=0,147). RVDT'li gozlerden SMD'si olmayanlarin 26's1 (%59,1) superior
temporal, 10'u (%22,7) inferior temporal, 81 (%18,2) makiila dalcik yerlesimliyken;
SMD'si olan gozlerin 16's1 (%51,6) stperior temporal, 10'u (%32,3) inferior temporal,
51 (%16,1) makiila dalcik yerlesimliydi (p=0,690). SMD'si olmayan go6zlerin yas
ortalamasi1 61,84 + 10,60 y1l ve SMD'si olan gozlerin yas ortalamas1 57,38 + 13,70 yild1
(p=0,140). SMD'si olmayan 23(%37,1) kadin ve 39 (%62,9) erkek; SMD'si olan 26
(%47,3) kadin, 29 (%52,7) erkekti (p=0,355). SMD'si olmayan, diyabeti olmayan 54
(%87,1) hasta ve SMD'si olmayan diyabeti olan 8 (%12,9) hasta vardi. SMD'si olan,
diyabeti olmayan 43 (%78,2) hasta ve SMD'si olan diyabeti olan 12 (%21,8) hasta vardi
(p=0,302). SMD'si olmayan, HT'si olmayan 31 (%50,0) hasta ve SMD'si olmayan HT'si
olan 31 (%50,0) hasta vardi. SMD'si olan, HT'si olmayan 31 (%56,4) hasta ve SMD'si
olan HT'si olan 24 (%43,6) hasta vard1 (p=0,491). SMD'si olmayan glokomu olmayan
54 (%87,1) hasta, SMD'si olmayan glokomu olan 8 (%12,9) hasta vardi. SMD'si olan,
glokomu olmayan 47 (%85,5) hasta ve SMD'si olan, glokomu olan 8 (%14,5) hasta
vardi (p=1,000). SMD'si olmayan, sol g6z tutulumu olan 30 (%48,4) hasta ve SMD'si
olmayan, sag gbz tutulumu olan 32 (%51,6) hasta varken; SMD'si olan, sol g6z
tutulumu olan 24 (%43,6) hasta ve SMD'si olan, sag g0z tutulumu olan 31 (%56,4)
hasta vardi (p=0,607). SMD'si olmayan, fakik olan 56 (%90,3) ve SMD'si olmayan,
psodofak olan 6 (%9,7) gbz varken; SMD'si olan, fakik olan 54 (%98,2) hasta ve
SMD'si olan, psddofak olan 1 (%]1,8) hasta vardi (p=0,118). SMD'si olmayan gozlerin
15'ine (%24,2) lazer yapilmazken, 47'sine (%75,8) lazer yapildi. SMD'si olan gozlerin
16'sima (%29,1) lazer yapilmazken, 39'una (%70,9) lazer yapild1 (p=0,697). SMD'si
olmayan 52 (%83,9) gbzde ERM yada ek OCT bulgusu yokken, SMD'si olmayan 10
(%16,1) gézde ERM gelisti; SMD'si olan 50 (%90,9) gézde ERM gelismezken, SMD'si
olan 4 (%7,3) gozde ERM gelisti, 1 (%1,8) hastada VMT gelisti (p=0,124). SMD'si
olmayan gozlerin takip suresi 18,24 + 10,90 ay iken, SMD'si olan gozlerin 15,91 +
10,54 aydi1 (p=0,207). SMD'si olmayan gozlerde toplam enjeksiyon ortalamasi 2,69 *
1.66 iken SMD'si olan gozlerde toplam enjeksiyon ortalamasi 2.58 + 1.88 idi (p=0.445).
SMD'si olmayan ve ozurdex yapilmayan 13 (%21,0) hasta varken, SMD'si olmayan ve
ozurdex yapilan 49 (%79,0) goz vardi; SMD'si olan ve ozurdex yapilmayan 11 (%20,0)
g6z varken SMD'si olan ve ozurdex yapilan 44 (%80,0) g6z vardi (p=1,000). SMD'si
olmayan ve anti-VEGF yapilmayan 27 (%43,5) gtz varken; SMD'si olmayan ve anti-

VEGF yapilan 35 (%56,5) hasta vardi; SMD'si olan ve anti-VEGF yapilmayan 25
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(%45,5) go6z varken SMD'si olan ve anti-VEGF yapilan 30 (%54,5) goz vardi
(p=0,983). ilk muayenede SMD'si olan gdzlerin ortalama SFK 590,11 + 201,01 pm
iken, SMD'si olmayan gozlerin SFK's1 589,56 + 203,02 um'ydi (p=0,920). SRVT'i
gozlerin 18'inde (%42,9) SMD yokken, 24'inde (%57,1) SMD mevcuttu; RVDT'li
gozlerin 44'Unde (%58,7) SMD yokken, 31'inde (%41,3) SMD mevcuttu (p=0,147).
SMD'si olmayan gozlerin gérme duzeyi ortalama 0,86 = 0,46 logMAR iken, SMD'si
olan gozlerde ortalama 0,87 + 0,46 logMAR'd1 (p=0,944). SMD durumuna goére hasta
karakteristikleri Tablo 4.2'de gosterilmistir.
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Tablo 4.2: SMD durumuna gore hasta karakteristikleri

SMD yok SMD var p
Kadmn 23 (46,9) 26 (53,1)
Cinsiyet, n (%) 0,355
Erkek 39 (57,4) 29 (42,6)
sag 32 (50,8) 31 (49,2)
G0z, n (%) 0,607
sol 30 (55,6) 24(44,4)
yok 31 (50,0) 31 (50,0)
Hipertansiyon, n (%) 0,491
var 31 (56,4) 24 (43,6)
yok 54 (55,7) 43 (44,3)
Diyabetes mellitus, n (%) 0,302
var 8 (40,,0) 12 (60,0)
yok 54 (53,5) 47 (46,5)
Glokom, n (%) 1,000
var 8 (50.0) 8 (50,0)
SRVT 18 (42,9) 24 (57,1)
RVT tipi, n (%) 0,147
RVDT 44 (58,7) 31(41,3)
RVT iskemi durumu, yok 22 (61.1) 14 (38,9)
0,331
n (%) var 40 (49.4) 41 (50,6)
Lens durumu, fakik 56 (50,9) 54 (49,1)
0,118
n(%) psodofak 6 (85,7) 1(14,3)
yapilmayan 15 (48,4) 16 (51,6)
Lazer fotokoaglasyon, n(%) 0,697
yapilan 47 (54,7) 39 (45,3)
ERM durumu®*, yok 52 (51,0) 50 (49,0)
0,124
n(%) var 10 (71,4) 4 (28,6)
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Tablo 4.2: SMD durumuna gore hasta karakteristikleri (Devam)

yok 52 (53,1) 46 (46,9)
OHT/glokom gelisimi, n(%) 1,000

var 10 (52,6) 9 (47,4)
Top. enj., n (ort. £ SD) 2,69+ 1,66 2,58+1,88 0,445
Ozurdex, n (ort. £ SD) 1,71+0,91 1,56 £ 0,97 0,281
Anti-VEGF, n (ort. £ SD) 2,37+ 1,46 2,43+143 0,828
GK, logMAR (ort. + SD) 0,86 + 0,46 0,87 + 0,46 0,944
SFK, um (ort. + SD) 590,11 £ 201,11 589,56 + 203,02 0,920
Takip suresi, ay (ort. + SD) 18,24 + 10,90 15,91 + 10,54 0,207
Yas, yil (ort. £ SD) 61,84 + 10,60 57,38 + 13,70 0,140

RVT: retinal ven tikanikligi, SRVT: santral retinal ven tikanikligi, RVDT: retinal ven dal tikanikligi,
ERM: epiretinal membran, OHT: okiiler hipertansiyon, SMD: ser6z makiila dekolmani SFK:santral fovea

kalinlig1, GK:gérme keskinligi, Top.enj.:toplam enjeksiyon sayist

*: Bir gozde subretinal s1v1 ile birlikte vitreomakiilar traksiyon mevcuttu.

[lk muayenede gérme diizeyleri SMD'si olmayan gozlerde ortalama 0,86 + 0,46
logMAR iken, SMD'si olan gozlerde ortalama 0,87 + 0,46 logMAR'd1 (p=0,944).
Gorme duzeyleri 3. ayda, SMD'si olmayan 42 (%67,7) gozde ortalama 0,79 £ 055
logMAR iken, SMD'si olan 34 (%61,8) gbzde ortalama 0,66 + 0,54 logMAR'd1
(p=0,197). Ilk muayeneye gore, 3. ayda, SMD'si olmayan gdzlerde ortalama 0,24 + 0,46
logMAR (p=0,001) azalma tespit edildi ve SMD'si olan go6zlerde ortalama 0,18 + 0,45
logMAR (p=0,030) azalma tespit edildi, iki degisim miktar1 aarasinda istatistiksel
anlamhi fark izlenmedi (p=0,513). GOorme duzeyleri 6. ayda, SMD'si olmayan 43
(%69,4) gozde ortalama 0,77 £ 0,63 logMAR iken, SMD'si olan 35 (%63,6) gbzde
ortalama 0,81 * 0,54 logMAR'd: (p=0,449). Ilk muayeneye gore, 6. ayda, SMD'si
olmayan gozlerde ortalama 0,24 + 0,38 logMAR (p<0,001) azalma tespit edildi ve
SMDssi olan gozlerde ortalama 0,16 + 0,56 logMAR (p=0,098) azalma tespit edildi, iki
degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,402). Gorme dizeyleri
9. ayda, SMD'si olmayan 38 (%61,3) gozde ortalama 0,91 + 0,53 logMAR iken, SMD'si
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olan 29 (%52,7) gézde ortalama 0,97 + 0,57 logMAR'd1 (p=0,677). Ik muayeneye gore,
9. ayda, SMD'si olmayan go6zlerde ortalama 0,22 + 0,42 logMAR (p=0,003) azalma
tespit edildi ve SMD'si olan gozlerde ortalama 0,04 = 0.48 logMAR (p=0,627) azalma
tespit edildi, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,117).
Gorme duzeyleri 12. ayda, SMD'si olmayan 31 (%50,0) g6zde ortalama 0,88 + 0,56
logMAR iken, SMD'si olan 26 (%47,3) gbzde ortalama 0,97 + 0,52 logMAR'd1
(p=0,533). Ilk muayeneye gore, 12. ayda, SMD'si olmayan gdzlerde ortalama 0,21 *
0,43 logMAR (p=0,019) azalma tespit edildi ve SMD'si olan g6zlerde ortalama 0,00 +
0,57 logMAR (p=0,973) azalma tespit edildi, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel
anlamli fark izlenmedi (p=0,257). Ozurdex, anti-VEGF enjeksiyon sayilar1 ve toplam
enjeksiyon sayisit agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi
(p>0,05). Tim gozlerde SMD durumuna gore GK Tablo 4.3'te gosterilmistir. Tim
gozlerde SMD durumuna gore GK'nin ilk muayeneyle aylik farki Tablo 4.4'te

gosterilmistir.
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Tablo 4.3: Tum gozlerde SMD durumuna gore GK seyri

ort. £ SD
SMD n, % p
(logMAR)
yok 1,05+0,58 n=62, 100
GKO 0,213
var 0,94 + 0,58 n=55, 100
yok 0,79 + 0,55 n=42, 67,7
GK3 0,197
var 0,66 + 0,54 n=34, 61,8
yok 0,77 + 0,63 n=43, 69,4
GK6 0,449
var 0,81+0,54 n=35, 63,6
yok 0,91 +0,53 n=38, 61,3
GK9 0,677
var 0,97 £0,57 n=29, 52,7
yok 0,88 + 0,56 n=31, 50,0
GK12 0,533
var 0,97 £0,52 n=26, 47,3

GKO: Baslangi¢ gorme keskinligi, GK3: 3. ayda gérme keskinligi, GK6: 6. ayda gérme keskinligi, GK9:

9. ayda gorme keskinligi, GK12: 12. ayda gérme keskinligi

Seriz
Makila
110+ Dekolmani
— yok
— var

1,007

0,90

Gérme Diizeyi (logMAR)

0,70

t t t t
0.ay 3.ay 6.ay 9.3y 12,8y

Sekil 4.1: Tum go6zlerde SMD durumuna gore GK seyri
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Tablo 4.4: Tiim gozlerde SMD durumuna gore GK'nin ilk muayeneyle aylhik farki

Degisim
SMD p p*
(ort. £ SD)

yok 0,24 + 0,46 0,001

GKO0-3 0,513
var 0,18 +0,45 0,030
yok 0,24 0,38 <0,001

GKO0-6 0,402
var 0,16 £ 0,56 0,098
yok 0,22+0,42 0,003

GKO0-9 0,117
var 0,04 £0,48 0,627
yok 0,21+0,43 0,019

GKO0-12 0,257
var 0,00 £ 0,57 0,973

p: Ilk muayene ile belirtilen ay arasindaki gérme keskinligi degisiminin istatistiksel anlamlilik degeri

p*: SMD durumuna gore gorme keskinligi degisim miktarlar1 arasindaki farkin istatistiksel anlamlilik
degeri, GK0-3: baslangica gore 3. ayda gorme keskinligi degisim miktari, GK0-6: baglangica gore 6. ayda
gorme keskinligi degisim miktari, GKO0-9: baglangica gore 9. ayda goérme keskinligi degisim miktari,

GKO-12: baslangica gore 12. ayda gérme keskinligi degisim miktar1

Gorme dizeyleri ilk muayenede, iskemik tip ve SMD'si olmayan 22 gozde
ortalama 1,38 £ 0,57 logMAR iken, iskemik ve SMD'si olan 14 g6zde ortalama 1,43 +
0,68 logMAR'd1 (p=0,656). GOrme duzeyleri 3. ayda, iskemik tip ve SMD'si olmayan
14 (%63,6) gozde ortalama 1,08 £ 0,59 logMAR iken, iskemik ve SMD'si olan 9
(%64,3) gozde ortalama 1,09 + 0,61 logMAR'd1 (p=0,975). ilk muayeneye gore, 3.
ayda, iskemik ve SMD'si olmayan gozlerde ortalama 0,29 + 0,45 logMAR (p=0,03)
azalma tespit edildi ve iskemik ve SMD'si olan g6zlerde ortalama 0,16 + 0,45 logMAR
(p=0,328) azalma tespit edildi, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark
izlenmedi (p=0,480). Gérme dizeyleri 6. ayda, iskemik ve SMD'si olmayan 13 (%59,1)
g6zde ortalama 1,14 £ 0,77 logMAR iken, iskemik ve SMD'si olan 8 (%57,1) gbézde
ortalama 1.19 + 0.46 logMAR'd1 (p=0.481). Ilk muayeneye gére, 6. ayda, iskemik ve

SMD'si olmayan gozlerde (n=13, %59,1) ortalama 0,25 £ 0,39 logMAR (p=0,037)
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azalma tespit edildi ve iskemik ve SMD'si olan g6zlerde ortalama 0,25 + 0,69 logMAR
(p=0,339) azalma tespit edildi, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark
izlenmedi (p=0,873). Gorme duzeyleri 9. ayda, iskemik tip ve SMD'si olmayan 16
(%72,7) gbzde ortalama 1,23 = 0,37 logMAR iken, iskemik ve SMD'si olan 9 (%64,3)
gozde ortalama 1,17 + 0,60 logMAR'd1 (p=0,773). Ilk muayeneye gére, 9. ayda, iskemik
ve SMD'si olmayan gozlerde ortalama 0,14 + 0,33 logMAR (p=0,119) azalma tespit
edildi ve iskemik ve SMD'si olan gozlerde ortalama 0,23 £+ 0,48 logMAR (p=0,187)
azalma tespit edildi, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi
(p=0,567). GOrme duzeyleri 12. ayda, iskemik tip ve SMD'si olmayan 11 (%50,0) g6zde
ortalama 1.23 = 0.55 logMAR iken, iskemik ve SMD'si olan 10 (%71.4) gbzde
ortalama 1,12 + 0,52 logMAR'd1 (p=0,662). ilk muayeneye gore, 12. ayda, iskemik ve
SMD'si olmayan gozlerde ortalama 0,11 + 0,39 logMAR (p=0,351) azalma tespit edildi
ve iskemik ve SMD'si olan gozlerde ortalama 0,25 + 0,53 logMAR (p=0,167) azalma
tespit edildi, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,504).
Ozurdex, anti-VEGF enjeksiyon sayilari ve toplam enjeksiyon sayisi agisindan iki grup
arasinda istatistiksel anlaml fark izlenmedi (p>0,05). Tum iskemik RVT'lilerin SMD
durumuna gore gorme keskinlikleri Tablo 4.5'te gosterilmistir. Tiim iskemik RV T'lilerin
SMD durumuna gore GK'nin ilk muayeneyle aylik farki Tablo 4.6'da gdsterilmistir.
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Tablo 4.5: Tum iskemik RVT'li gbzlerin SMD durumuna gore GK seyri

ort. £ SD
SMD n, % p
(logMAR)
yok 1,38+ 0,57 n=22, 100
GKO 0,656
var 1,43 +0,68 n=14, 100
yok 1,08 +0,59 n=14, 63,6
GK3 0,975
var 1,09+ 0,61 n=9, 64,3
yok 1,14+ 0,77 n=13, 59,1
GK6 0,481
var 1,19+ 0,46 n=8, 57,1
yok 1,23 +0,37 n=16, 72,7
GK9 0,773
var 1,17 £ 0,60 n=9, 64,3
yok 1,23+0,55 n=11, 50,0
GK12 0,662
var 1,12+ 0,52 n=10, 71,4

GKO: baglangi¢ gorme keskinligi, GK3: 3. ayda gorme keskinligi, GK6: 6. ayda gdrme keskinligi, GK9:

9. ayda gorme keskinligi, GK12: 12. ayda gorme keskinligi

1,45

1,40

1,35

1,30

1,25

1,20

Gérme keskinligi (logMAR)

1,15

1,10

Serdz
Makala
Dekolmani
— yok

—

Sekil 4.2: Tum iskemik RV T lilerin SMD durumuna gore GK seyri
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Tablo 4.6: Tum iskemik RVT'li gbzlerin SMD durumuna gore GK'nin ilk

muayeneyle aylk farki

Degisim
GK SMD p p*
(ort. £ SD)

yok 0,29 +0,45 0,030

GKO0-3 0,480
var 0,16 £ 0,45 0,328
yok 0,25 +0,39 0,037

GKO0-6 0,873
var 0,25 £ 0,69 0,339
yok 0,14 £ 0,33 0,119

GKO0-9 0,567
var 0,23+0,48 0,187
yok 0,11+£0,39 0,351

GKO0-12 0,504
var 0,25+ 0,53 0,167

p: Ilk muayene ile belirtilen ay arasindaki gérme keskinligi degisiminin istatistiksel anlamlilik degeri

p*: SMD durumuna gore gorme keskinligi degisim miktarlar1 arasindaki farkin istatistiksel anlamlilik
degeri, GKO-3: baslangica gore 3. ayda gérme keskinligi degisim miktari, GK0-6: baslangica gore 6. ayda
gorme keskinligi degisim miktari, GK0-9: baslangica gore 9. ayda gorme keskinligi degisim miktari,

GKO-12: baslangica gore 12. ayda gorme keskinligi degisim miktari

Gorme duzeyleri ilk muayenede, iskemik olmayan ve SMD'si olmayan 40 gozde
ortalama 0,88 £ 0,51 logMAR iken, iskemik ve SMD'si olan 41 g6zde ortalama 0,76 +
0,44 logMAR'd1 (p=0,360). Gérme duzeyleri 3. ayda, iskemik olmayan ve SMD'si
olmayan 28 (%70,0) gozde ortalama 0,64 + 0,47 logMAR iken, iskemik olmayan ve
SMD'si olan 25 (%61,0) gozde ortalama 0,50 + 0,43 logMAR'd1 (p=0,176). Ilk
muayeneye gore, 3. ayda, iskemik olmayan ve SMD'si olmayan g6zlerde ortalama 0,22
+ 0,46 logMAR (p=0,018) azalma tespit edildi ve iskemik olmayan ve SMD'si olan
gOzlerde ortalama 0,18 = 0,46 logMAR (p=0,059) azalma tespit edildi, iki degisim
miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,775). Gérme duzeyleri 6. ayda,
iskemik olmayan tip ve SMD'si olmayan 30 (%75,0) gozde ortalama 0,60 = 0,49

logMAR iken, iskemik olmayan ve SMD'si olan 27 (%65,9) g6zde ortalama 0,70 £ 0,52
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logMAR'd1 (p=0,404). Ilk muayeneye gore 6. ayda, iskemik olmayan ve SMD'si
olmayan gozlerde ortalama 0,24 = 0,38 logMAR (p=0,002) azalma tespit edildi ve
iskemik olmayan ve SMD'si olan gézlerde ortalama 0,13 £+ 0,52 logMAR (p=0,196)
azalma tespit edildi, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi
(p=0,496). GOrme duzeyleri 9. ayda, iskemik olmayan tip ve SMD'si olmayan 22
(%55,0) gozde ortalama 0,67 + 0,51 logMAR iken, iskemik olmayan ve SMD'si olan 20
(%48,8) gozde ortalama 0,88 + 0,55 logMAR'd1 (p=0,230). ilk muayeneye gore, 9.
ayda, iskemik olmayan ve SMD'si olmayan gozlerde ortalama 0,28 + 0.47 logMAR
(p=0,011) azalma tespit edildi ve iskemik olmayan ve SMD'si olan gtzlerde ortalama
0,04 £ 0,47 logMAR (p=0,705) azalma tespit edildi, iki degisim miktar1 arasinda
istatistiksel anlamli fark izlendi (p=0,034). Gorme diizeyleri 12. ayda, iskemik olmayan
tip ve SMD'si olmayan 20 (%50,0) gdzde ortalama 0,69 * 0,48 logMAR iken, iskemik
olmayan ve SMD'si olan 16 (%39,0) gozde ortalama 0,87 £ 0,52 logMAR'd1 (p=0,315).
[lk muayeneye gére, 12. ayda, iskemik olmayan ve SMD'si olmayan gdzlerde ortalama
0,26 £ 0,45 logMAR (p=0,017) azalma tespit edildi ve iskemik olmayan ve SMD'si olan
gozlerde ortalama 0,15 £ 0,56 logMAR (p=0,299) artma tespit edildi, iki degisim
miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlendi (p=0,019). Ozurdex, anti-VEGF
enjeksiyon sayilar1 ve toplam enjeksiyon sayist agisindan iki grup arasinda istatistiksel
anlamli fark izlenmedi (p>0,05). Tum iskemik olmayan RVT'li go6zlerin SMD
durumuna goére gorme keskinlikleri Tablo 4.7'de gosterilmistir. Tiim iskemik olmayan
RVT'lilerin SMD durumuna gére GK'nin ilk muayeneyle aylik farki Tablo 4.8'de

gosterilmistir.
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Tablo 4.7: Tum iskemik olmayan RVT'li gozlerin SMD durumuna gore GK seyri

ort. + SD
SMD n, % p
(logMAR)
yok 0,88 £ 0,51 n=40, 100
GKO 0,360
var 0,77+ 0,44 n=41, 100
yok 0,64 £ 0,47 n=28, 70,0
GK3 0,176
var 0,50+ 0,43 n=25, 61,0
yok 0,60 £ 0,49 n=30, 75,0
GK6 0,404
var 0,70 £ 0,52 n=27, 65,9
yok 0,67 £ 0,51 n=22, 55,0
GK9 0,230
var 0,88 £ 0,55 n=20, 48,8
yok 0,69+0,48 n=20, 50,0
GK12 0,315
var 0,87 £ 0,52 n=16, 39,0

GKO: baglangi¢ gorme keskinligi, GK3: 3. ayda gorme keskinligi, GK6: 6. ayda gdrme keskinligi, GK9:

9. ayda gorme keskinligi, GK12: 12. ayda gorme keskinligi

Goérme Keskinligi (logMAR)

Seroz
Makila

L R LR e L PP LT EEEP R R Dekolmani

— ok

—

0,80

0,70

0,60

0,50~

t t
0.ay 3.8y 6. ay 9.ay 12 ay

Sekil 4.3: Tum iskemik olmayan RVT'li gozlerin SMD durumuna gére GK seyri
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Tablo 4.8: Tum iskemik olmayan RVT'li gozlerin SMD durumuna gore GK'nin ilk

muayeneyle aylk farki

Degisim
SMD p p*
(ort. £ SD)
yok 0,22 £0,46 0,018
GKO0-3 0,775
var 0,18 £ 0,46 0,059
yok 0,24 0,38 0,002
GKO0-6 0,496
var 0,13 £0,52 0,196
yok 0,28 £ 0,47 0,011
GKO0-9 0,034
var -0,04 £0,47 0,705
yok 0,26 £ 0,45 0,017
GKO0-12 0,019
var -0,15+0,56 0,299

p: Ilk muayene ile belirtilen ay arasindaki gérme keskinligi degisiminin istatistiksel anlamlilik degeri

p*: SMD durumuna gore gorme keskinligi degisim miktarlar1 arasindaki farkin istatistiksel anlamlilik
degeri, GK0-3: baslangica gore 3. ayda gorme keskinligi degisim miktari, GK0-6: baglangica gore 6. ayda
gorme keskinligi degisim miktari, GKO0-9: baglangica gore 9. ayda goérme keskinligi degisim miktari,

GKO-12: baslangica gore 12. ayda gorme keskinligi degisim miktari

Ilk muayenede SRVT'li SMD'si olmayan gozlerin gérme diizeyi ortalama 1,51 +
0,59 logMAR iken, SMD'si olan gozlerin gérme diizeyi ortalama 1,03 = 0.71 logMAR
olarak tespit edildi (p=0,009). Uciincii ayda SRVT'li gozlerden SMD'si olmayan 8
(%44,4) gozin gorme dizeyi 1,13 +0,54 logMAR iken, SMD'si olan 11(%45,8) g6zin
gorme diizeyi 0,63 + 0,51 logMAR'd1 (p=0,056). Ugiincii ayda baslangica gére SRVT'li
SMD'si olmayan gozlerin gorme kesinligi 0,48 £ 0,75 logMAR (p=0,095) azalirken;
SRVT'li SMD'si olan gozlerin GK 0,10 *+ 0,44 logMAR (p=0,445) azalmust:. ki
degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,168). Altinc1 ayda
SRVT'li gozlerden SMD'si olmayan 10 (%55,6) g6ziun gérme duzeyi 1,13 +0,87
logMAR iken, SMD'si olan 14 (%58,3) gozin gorme duizeyi 1,09 + 0,55 logMAR'd1

(p=0,905). Altinc1 ayda baslangica gére SRVT'li SMD'si olmayan gozlerin gérme
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kesinligi 0,37 = 0,50 logMAR (p=0,045) azalirken; SRVT'li SMD'si olan gozlerin GK
0,12 * 0,72 logMAR (p=0,554) azalmist1. iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel
anlamli fark izlenmedi (p=0,358). Dokuzuncu ayda SRVT'li gozlerden SMD'si olmayan
12 (%66,7) gbzin gorme dizeyi 1,21 +0,51 logMAR iken, SMD'si olan 10 (%41,7)
g0zun gorme dizeyi 1,32 £ 0,59 logMAR'd1 (p=0,645). Dokuzuncu ayda baslangica
gore SRVT'li SMD'si olmayan gozlerin gorme kesinligi 0,33 + 0,59 logMAR (p=0,078)
azalirken; SMD'si olan gozlerin GK 0,14 = 0,47 logMAR (p=0,313) artmistr. IKi
degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamh fark izlenmedi (p=0,051). On ikinci ayda
SRVT'li gbzlerden SMD'si olmayan 10 (%55,6) g6zin gérme dizeyi 1,19 = 0,49
logMAR iken, SRVT'li SMD'si olan 10 (%41,77) g6zin gérme diizeyi 1,03 + 0,55
logMAR'd1 (p=0,589). On ikinci ayda baslangica gore SRVT'li SMD'si olmayan
gozlerin gorme kesinligi 0,23 = 0,49 logMAR (p=0,176) azalirken; SMD'si olan
gozlerin GK 0,18 + 0.40 logMAR (p=0,204) artmist1. Iki degisim miktar1 arasinda
istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,137). Ozurdex, anti-VEGF enjeksiyon sayilari
ve toplam enjeksiyon sayisi agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark
izlenmedi (p>0,05). SRVT'li gozlerin SMD durumuna gore gérme keskinlikleri Tablo
4.9'da gosterilmigtir. SRVT'li gozlerin SMD durumuna gore GK'nin ilk muayeneyle
aylik farki Tablo 4.10'da gosterilmistir.
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Tablo 4.9: SRVT'li gozlerin SMD durumuna goére GK seyri

ort. £ SD
SMD n, % p
(logMAR)
yok 1,51+0,59 n=18, 100
GKoO 0,009
var 1,03+0,71 n=24, 100
yok 1,13+ 0,54 n=8, 44,4
GK3 0,056
var 0,63+0,51 n=11, 45,8
yok 1,13+ 0,87 n=10, 55,6
GK6 0,905
var 1,09, £ 0,55 n=14, 58,3
yok 1,21+0,51 n=12, 66,7
GK9 0,645
var 1,32+ 0,59 n=10, 41,7
yok 1,19+ 0,49 n=10, 55,6
GK12 0,589
var 1,03+ 0,55 n=10, 41,7

GKO: baglangi¢ gorme keskinligi, GK3: 3. ayda gorme keskinligi, GK6: 6. ayda gorme keskinligi, GK9:

9. ayda gorme keskinligi, GK12: 12. ayda gorme keskinligi

(1 Eleill el et ettt Bl Serdz
Makilla

1 - N L L[ CETEEEES EEEEEEE ERRE Dekalmani

— yok
——ar
1,50

1,40
1,30
1,20
1,10

1,00~

Gérme Keskinligi (logMAR)

0,90

0,501

0,70

T T T T
0.ay 3.ay B.ay a.ay 12.ay

Sekil 4.4: SRVT'li gozlerin SMD durumuna gére GK seyri
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Tablo 4.10: SRVT'li gozlerin SMD durumuna gére GK'nin ilk muayeneyle ayhik

farka
Degisim
GK SMD p p*
(ort. £ SD)

yok 0,48 £0,75 0,095

GKO0-3 0,168
var 0,10+ 0,44 0,455
yok 0,37 £0,50 0,045

GKO-6 0,358
var 0,12+0,72 0,554
yok 0,33 £ 0,59 0,078

GKO0-9 0,051
var -0,14 £ 0,47 0,313
yok 0,23+0,49 0,176

GKO0-12 0,137
var -0,18 +0,40 0,204

p: Ilk muayene ile belirtilen ay arasindaki gérme keskinligi degisiminin istatistiksel anlamlilik degeri

p*: SMD durumuna gore gorme keskinligi degisim miktarlar1 arasindaki farkin istatistiksel anlamlilik
degeri, GKO0-3: baslangica gore 3. ayda gérme keskinligi degisim miktari, GK0-6: baglangica gore 6. ayda
gorme keskinligi degisim miktari, GKO0-9: baglangica gore 9. ayda goérme keskinligi degisim miktari,

GKO-12: baslangica gore 12. ayda gorme keskinligi degisim miktari

[Ik muayenede RVDT'li SMD'si olmayan gozlerin gérme diizeyi ortalama 0,86 *
0,46 logMAR iken, RVDT'li SMD'si olan gozlerin goérme diizeyi ortalama 0,87 £ 0,46
logMAR olarak tespit edildi (p=0,944). Uciincii ayda RVDT'li gozlerden SMD'si
olmayan 34 (%77,3) goziin gérme duzeyi 0,71 + 0,52 logMAR iken, SMD'si olan 23
(%74,2) gozin gorme dizeyi 0,67 + 0,57 logMAR'di (p=0,590). Uclincii ayda
baslangica gore RVDT'li SMD'si olmayan gozlerin gérme kesinligi 0,19 + 0,37
logMAR (p=0,005) azalirken; SMD'si olan gozlerin GK'si 0,21 + 0,46 logMAR
(p=0,041) azalmisti, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi
(p=0,849). Altinc1 ayda RVDT'li gbzlerden SMD'si olmayan 33 (%75,0) g6zun gérme
duzeyi 0,66 = 0,50 logMAR iken, SMD'si olan 21 (%67,7) géziin gérme duzeyi 0,63 +

0,46 logMAR'd1 (p=0,865). Altinc1 ayda, baslangica gére RVDT'li SMD'si olmayan
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gozlerin gorme kesinligi 0,20 + 0,34 logMAR (p=0,002) azalirken; SMD'si olan
gozlerin GK 0,19 £ 0,43 logMAR (p=0,058) azalmisti, iki degisim miktar1 arasinda
istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,837). Dokuzuncu ayda RVDT'li gozlerden
SMD'si olmayan 26 (%59,1) géziun gorme dizeyi 0,77 + 0,48 logMAR iken, SMD'si
olan 19 (%61,3) gbziin gbrme dizeyi 0,,79 + 0,48 logMAR'd1 (p=0,744). Dokuzuncu
ayda, baslangica gore RVDT'li SMD'si olmayan gozlerin gérme kesinligi 0,17 + 0,31
logMAR (p=0,012) azalirken; SMD'si olan gozlerin GK 0,15 £ 0,47 logMAR (p=0,194)
azalmist, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,846). On
ikinci ayda RVDT'li gbzlerden SMD'si olmayan 21 (%47,7) g6zin gérme duizeyi 0,74 +
0,54 logMAR iken, SMD'si olan 16 (%51,6) g6zin gérme duzeyi 0,93 = 0,52
logMAR'd1 (p=0,292). On ikinci ayda, baslangica gére RVDT'li SMD'si olmayan
gozlerin gorme kesinligi 0,20 = 0,41 logMAR (p=0,035) azalirken; SMD'si olan
gozlerin GK 0,12 £ 0,65 logMAR (p=0,470) azalmisti, iki degisim miktar1 arasinda
istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,637). Ozurdex, anti-VEGF enjeksiyon sayilari
ve toplam enjeksiyon sayisi agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark
izlenmedi (p>0,05). RVDT'li gozlerle SMD durumuna goére gérme duzeyinin seyri
Tablo 4.11'de gosterilmistir. RVDT'li g6zlerin SMD durumuna gore GK'sinin ilk
muayeneyle aylik farki Tablo 4.12'de gdsterilmistir.
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Tablo 4.11: RVDT'li gbzlerin SMD durumuna gore GK seyri

ort. + SD
SMD n, % p
(logMAR)
yok 0,86 £ 0,46 n=44, 100
GKO 0,944
var 0,87 +£0,46 n=31, 100
yok 0,71+£0,52 n=34, 77.3
GK3 0,590
var 0,67 £ 0,57 n=23, 74.2
yok 0,66 £ 0,50 n=33, 75.0
GK6 0,865
var 0,63+0,46 n=21, 67.7
yok 0,77+0,48 n=26, 59.1
GK9 0,744
var 0,79+0,48 n=19, 61.3
yok 0,74 £ 0,54 n=21, 47.7
GK12 0,292
var 0,93+0,52 n=16, 51.6

GKO: baglangi¢ gorme keskinligi, GK3: 3. ayda gorme keskinligi, GK6: 6. ayda gorme keskinligi, GK9:

9. ayda gérme keskinligi, GK12: 12. ayda gérme keskinligi

Sekil 4.5:

1,00

0,95

0,90

0,85

0,80

Gorme Keskinligi (logMAR)

0,75

0,70

0,65

____________________________________________

Serdz
Makila
Dekalman
= yok
— var

T
3.ay

RVDT'li gézlerin SMD durumuna gére GK seyri
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Tablo 4.12: RVDT'li gozlerin SMD durumuna gore GK'nin ilk muayeneyle ayhk

farka
Degisim
GK SMD p p*
(ort. £ SD)

yok 0,19+ 0,37 0,005

GKO0-3 0,849
var 0,21+0,46 0,041
yok 0,20+0,34 0,002

GKO0-6 0,837
var 0,19+0,43 0,058
yok 0,17+0,31 0,012

GKO0-9 0,846
var 0,15+ 0,47 0,194
yok 0,20+ 0,41 0,035

GKo0-12 0,637
var 0,12 + 0,65 0,470

p: Ilk muayene ile belirtilen ay arasindaki gérme keskinligi degisiminin istatistiksel anlamlilik degeri

p*: Iskemi durumuna gore gérme keskinligi degisim miktarlar1 arasindaki farkin istatistiksel anlamlilik
degeri, GK0-3: baslangica gore 3. ayda gorme keskinligi degisim miktari, GK0-6: baglangica gore 6. ayda
gorme keskinligi degisim miktar;, GKO0-9: baslangica gore 9. ayda gorme keskinligi degisim
miktar1,GK0-12: baglangica gore 12. ayda gérme keskinligi degisim miktar:

[Ik muayenede iskemik RVDT'li SMD'si olmayan gozlerin (n=13) gérme diizeyi
ortalama 1,16 = 0,36 logMAR iken, iskemik RVDT'li SMD'si olan gozlerin (n=8)
gorme diizeyi ortalama 1,21 + 0,55 logMAR olarak tespit edildi (p=0,645). Uglincii
ayda iskemik RVDT'li SMD'si olmayan 11 (%84,6) gozin gorme diizeyi 0,94 + 0.57
logMAR iken, iskemik RVDT'li SMD'si olan 7 (%87,5) g6zin gorme duzeyi 1,03 £
0,69 logMAR'd1 (p=0,784). Ugiincli ayda iskemik RVDT'li SMD'si olmayan gozlerin
gorme dizeyi 0,23 £ 0,39 logMAR (p=0,081) azalmis iken, iskemik RVDT'li SMD'si
olan gozlerin gorme dizeyi 0,13 £ 0,49 logMAR (p=0,516) azalmisti, iki degisim
miktart arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,637). Altinct ayda iskemik
RVDT'li SMD'si olmayan 9 (%69,2) gbziin gérme dizeyi 0,94 = 0,54 logMAR iken,

iskemik RVDT'li SMD'si olan 4 (%50,0) goziin gérme diizeyi 0,93 + 0,54 logMAR'd1
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(p=0,975). Altinc1 ayda, ilk muayeneye gore iskemik RVDT'li SMD'si olmayan gozlerin
gorme dizeyi 0,31 + 0,45 logMAR (p=0,075) azalmis iken, iskemik RVDT'li SMD'si
olan gozlerin gérme duzeyi 0,05 £ 0,54 logMAR (p=0,878) artmusti, iki degisim miktari
arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,244). Dokuzuncu ayda iskemik
RVDT'li SMD'si olmayan 8 (%69,2) goziin gérme dizeyi 0,99 = 0,25 logMAR iken,
iskemik RVDT'li SMD'si olan 6 (%50,0) goziin gérme dizeyi 0,94 + 0,57 logMAR'd1.
Dokuzuncu ayda ilk muayeneye gore iskemik RVDT'li SMD'si olmayan gdzlerin gérme
duzeyi 0,23 £ 0,33 logMAR (p=0,095) azalmis iken, iskemik RVDT'li SMD'si olan
goOzlerin gorme duzeyi 0,50 = 0,21 logMAR (p=0,002) azalmisti, iki degisim miktari
arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,109). On ikinci ayda iskemik RVDT'li
SMD'si olmayan 6 (%46,2) gozin gérme dizeyi 1,08 £ 0,59 logMAR iken, iskemik
RVDT'li SMD'si olan 7 (%87,5) g6zin gérme dizeyi 1,02 + 0,59 logMAR'd1 (p=0,857).
On ikinci ayda ilk muayeneye gore iskemik RVDT'li SMD'si olmayan gozlerin gérme
duzeyi 0,13 £ 0,46 logMAR (p=0,529) azalmis iken, iskemik RVDT'li SMD'si olan
gozlerin gorme duzeyi 0,33 = 0,63 logMAR (p=0,213) azalmisti, iki degisim miktar1
arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,530). Ozurdex, anti-VEGF enjeksiyon
sayilar1 ve toplam enjeksiyon sayisi agisindan iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark
izlenmedi (p>0,05). RVDT'li iskemik gozlerin SMD durumuna gére GK seyri Tablo
4.13'te, ilk muayene ile aylik farklar1 Tablo 4.14'te gosterilmistir.
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Tablo 4.13: RVDT'li iskemik gozlerde SMD durumuna gore GK seyri

ort. £+ SD
SMD n, % p
(logMAR)
yok 1,16 £ 0,36 n=13, 100
GKO 0,645
var 1,21+ 0,55 n=8, 100
yok 0,94 £ 0,57 n=11, 84,6
GK3 0,784
var 1,03+ 0,69 n=7, 87.5
yok 0,94 +0,54 n=9, 69,2
GK6 0,975
var 0,93+0,54 n=4, 50,0
yok 0,99+ 0,25 n=8, 61,5
GK9 0,846
var 0,94 + 0,57 n=6, 75,0
yok 1,08 £ 0,59 n=6, 46,2
GK12 0,857
var 1,02 + 0,59 n=7, 87,5

GKO: baglangi¢ gorme keskinligi, GK3: 3. ayda gorme keskinligi, GK6: 6. ayda gorme keskinligi, GK9:

9. ayda gorme keskinligi, GK12: 12. ayda gérme keskinligi

Gérma Keskinligi (logMAR)

1,25+

120 -- -~

1,15

1,10

1,05

1,00

0,95+

Serdz
Makiila
Dekolman
— ok
— var

T
12.ay

Sekil 4.6: RVDT'li iskemik gbézlerde SMD durumuna gére GK seyri
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Tablo 4.14: RVDT'li iskemik gozlerde SMD durumuna gore GK'nin ilk

muayeneyle ayhk farklar:

Degisim
SMD p p*
ort. + SD
yok 0,23£0,39 0,081
GKO0-3 0,637
var 0,13+£0,49 0,516
yok 0,31£0,45 0,075
GKO0-6 0,244
var -0,05+0,54 0,878
yok 0,23£0,33 0,095
GKO0-9 0,109
var 0,50 £ 0,21 0,002
yok 0,13+ 0,46 0,529
GKO0-12 0,530
var 0,33 £ 0,63 0,213

p: 1lk muayene ile belirtilen ay arasindaki gérme keskinligi degisiminin istatistiksel anlamlhilik degeri,
p*: SMD durumuna goére gorme keskinligi degisim miktarlart arasindaki farkin istatistiksel anlamlilik
degeri, GK0-3: baslangica gore 3. ayda gérme keskinligi degisim miktari, GK0-6: baslangica gore 6. ayda
gorme keskinligi degisim miktari, GKO0-9: baslangica gore 9. ayda gorme keskinligi degisim
miktar1,GK0-12: baslangica gore 12. ayda gérme keskinligi degisim miktari

Ik muayenede iskemik olmayan RVDT'li SMD'si olmayan gozlerin (n=31)
gorme dizeyi ortalama 0,74 = 0,45 logMAR iken, iskemik olmayan RVDT'li SMD'si
olan gozlerin (n=23) gérme dizeyi ortalama 0,75 £ 0,37 logMAR olarak tespit edildi
(p=0,839). Uclincii ayda iskemik olmayan RVDT'li SMD'si olmayan 23 (%74,2) g6ziin
goérme dizeyi 0,60 = 0,47 logMAR iken, iskemik olmayan RVDT'li SMD'si olan 16
(%69,6) goziin gorme diizeyi 0,51 + 0.44 logMAR'd1 (p=0,429). Uclincii ayda iskemik
olmayan RVDT'li SMD'si olmayan go0zlerin gérme dizeyi 0,17 + 0,36 logMAR
(p=0,036) azalmis iken, iskemik olmayan RVDT'li SMD'si olan gozlerin gérme diizeyi
0,25 + 0,46 logMAR (p=0,051) azalmusti, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel
anlamli fark izlenmedi (p=0,569). Altinc1 ayda iskemik olmayan RVDT'li SMD'si
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olmayan 24 (%77,4) gozin gorme duzeyi 0,55 + 0,46 logMAR iken, iskemik olmayan
RVDT'li SMD'si olan 17 (%73,9) g0zun goérme dizeyi 0,56 = 0,42 logMAR'd1
(p=0,651). Altinc1 ayda ilk muayeneye gore iskemik olmayan RVDT'li SMD'si
olmayan goézlerin gérme dizeyi 0,16 £ 0,24 logMAR (p=0,009) azalmis iken, iskemik
olmayan RVDT'li SMD'si olan gozlerin gérme diizeyi 0,24 £ 0,40 logMAR (p=0,023)
azalmisti, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,456).
Dokuzuncu ayda iskemik olmayan RVDT'li SMD'si olmayan 18 (%58,1) goziin gérme
dizeyi 0,67 = 0,53 logMAR iken, iskemik olmayan RVDT'li SMD'si olan 13 (%56,5)
gézin gorme duzeyi 0,72 = 0,44 logMAR'dl (p=0,640). Dokuzuncu ayda ilk
muayeneye gore iskemik olmayan RVDT'li SMD'si olmayan gozlerin gérme dizeyi
0,14 + 0,31 logMAR (p=0,071) azalmis iken, iskemik olmayan RVDT'li SMD'si olan
gozlerin goérme diizeyi 0,02 + 0,47 logMAR (p=0,899) artmusti, iki degisim miktar
arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,268). On ikinci ayda iskemik olmayan
RVDT'li SMD'si olmayan 15 (%48,4) goziin gérme dizeyi 0,60 + 0,48 logMAR iken,
iskemik olmayan RVDT'li SMD'si olan 9 (%39,1) g6zin gérme dizeyi 0,86 + 0,49
logMAR'd1 (p=0,218). On ikinci ayda ilk muayeneye gére iskemik olmayan RVDT'li
SMD'si olmayan gozlerin gorme duzeyi 0,23 £ 0,40 logMAR (p=0,042) azalmis iken,
iskemik olmayan RVDT'li SMD'si olan gozlerin gérme diizeyi 0,04 + 0,65 logMAR
(p=0,847) artmusti, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi
(p=0,210). RVDT'li iskemik olmayan gozlerin SMD durumuna gére GK seyri Tablo
4.15'te gosterilmistir. RVDT'li  iskemik olmayan goézlerin SMD durumuna gore
GK'sinin ilk muayeneyle aylik farklar1 Tablo 4.16'da gosterilmistir.

52



Tablo 4.15: RVDT'li iskemik olmayan g6zlerde SMD durumuna gore GK seyri

ort. £+ SD
SMD n, % p
(logMAR)
yok 0,74 £ 0,45 n=31, 100
GKO 0,839
var 0,75+ 0,37 n=23, 100
yok 0,60+ 0,47 n=23, 74.2
GK3 0,429
var 0,51+0,44 n=16, 69.6
yok 0,55+ 0,46 n=24, 77.4
GK6 0,651
var 0,56 £ 0,42 n=17, 73.9
yok 0,67 £0,53 n=18, 58.1
GK9 0,640
var 0,72+0,44 n=13, 56.5
yok 0,60 +0,48 n=15, 48.4
GK12 0,218
var 0,86 + 0,49 n=9, 39.1

GKO: baglangi¢ gorme keskinligi, GK3: 3. ayda gorme keskinligi, GK6: 6. ayda gdrme keskinligi, GK9:

9. ayda gorme keskinligi, GK12: 12. ayda gorme keskinligi

Sekil 4.7: RVDT'li iskemik olmayan gozlerde SMD durumuna gére GK seyri
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Tablo 4.16: RVDT'li iskemik olmayan gdzlerde SMD durumuna goére GK'nin ilk

muayeneyle aylk farklar:

Degisim
SMD p p*
ort. + SD
yok 0,17 +0,,36 0,036
GKO0-3 0,569
var 0,25+ 0,46 0,051
yok 0,16 + 0,24 0,009
GKO0-6 0,456
var 0,24 +0,40 0,023
yok 0,14 £0,31 0,071
GKO0-9 0,268
var -0,02 £0,47 0,899
yok 0,23+0,40 0,042
GKO0-12 0,210
var -0,04 £0,65 0,847

p: 1k muayene ile belirtilen ay arasindaki gérme keskinligi degisiminin istatistiksel anlamlilik degeri ,
p*: SMD durumuna goére gérme keskinligi degisim miktarlar1 arasindaki farkin istatistiksel anlamlilik
degeri, GKO-3: baslangica gore 3. ayda gérme keskinligi degisim miktari, GK0-6: baslangica gore 6. ayda
gorme keskinligi degisim miktari, GKO0-9: baslangica gore 9. ayda gorme keskinligi degisim
miktar1,GK0-12: baslangica gore 12. ayda gérme keskinligi degisim miktari

[Ik muayenede, tiim gdzlerde, SMD'si olmayan gdzlerin (n=55) SFK's1 589,56 *
203,02 pum iken SMD'si olan gozlerin (n=62) ortalama SFK'si 590,11 + 201,01
um'ydi(p=0,920). Ugiincii ayda SMD'si olmayan gozlerin (n=43, %69,4) ortalama
SFK's1 346,09 £ 171,90 um iken, SMD'si olan g6zlerin (n=36, %65,5 ) SFK's1 318,11 £
151,67 pm'ydi (p=0,555). Ilk muayeneye gore 3. ayda SFK'st SMD'si olmayanlarda
224,28 + 230,27 pm'lik (p<0,001) ve SMD'si olanlarda 247,36 + 186,25 pm'lik
(p<0,001) azalma izlendi, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark
izlenmedi (p=0,538). Altinc1 ayda SMD'si olmayan gozlerin (n=44, %71,0 ) ortalama
SFK's1 414,91 + 206,45 um iken, SMD'si olan gozlerin (n=38, %69,1) SFK's1 379,21 +
195,37 um'ydi (p=0,416). Ilk muayeneye gore 6. ayda SFK, SMD'si olmayanlarda
148,86 + 236,22 pm'lik (p<0,001) ve SMD'si olanlarda 188,92 + 24526 pm'lik
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(p<0,001) azalma izlendi, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark
izlenmedi (p=0,365). Dokuzuncu ayda SMD'si olmayan gozlerin (n=41, %66,1)
ortalama SFK's1 359,54 + 166,09 um iken, SMD'si olan gozlerin (n=30, %54,5) SFK's1
387,97+ 209,55 um'ydi (p=0,954). Ilk muayeneye gore, 9. ayda SFK'da, SMD'si
olmayanlarda 263,41 + 244,50 um'lik (p<0,001) ve SMD'si olanlarda 240,90 + 262,36
pm'lik (p<0,001) azalma izlendi, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark
izlenmedi (p=0,697). On ikinci ayda SMD'si olmayan gozlerin (n=34, %54,8) ortalama
SFK's1 363,94 = 171,21 um iken, SMD'si olan gozlerin (n=28, %50,9) SFK's1 368,39 *
209,36 um'ydi (p=0,636). ilk muayeneye gére, 12. ayda SFK'da SMD'si olmayanlarda
248,65 + 217,25 pm'lik (p<0,001) ve SMD'si olanlarda 239,39 + 224,18 pum'lik
(p<0,001) azalma izlendi, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark
izlenmedi (p=0,932). SMD durumuna gore tim gozlerde SFK seyri Tablo 4.17'de, SMD
durumuna gore tim gozlerde SFK'nin ilk muayeneye gore aylik farki Tablo 4.18'de

gosterilmistir.
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Tablo 4.17: Tim go6zlerde SMD durumuna gére SFK seyri

SMD ort. £ SD n, % p
yok 589,56 + 203,02 n=62, 100
SFKO 0,920
var 590,11 + 201,01 n=55, 100
yok 346,09 + 171,90 n=43, 69,4
SFK3 0,555
var 318,11 + 151,67 n=36, 65,5
yok 414,91 + 206,45 n=44,71,0
SFK6 0,416
var 379,21 + 195,37 n=38, 69,1
yok 359,54 + 166,09 n=41, 66,1
SFK9 0,954
var 387,97+ 209,55 n=30, 54,5
yok 363,94 + 171,21 n=34, 54,8
SFK12 0,636
var 368,39 + 209,36 n=28, 50,9

SFKO: baglangi¢ santral fovea kalinligi, SFK3: 3. santral fovea kalinligi, SFK6: 6. ayda santral fovea
kalinligi, SFK9: 9. ayda santral fovea kalinligi, SFK12: 12. ayda santral fovea kalinlig1

Seroz
Makila
500,00 Dekolmani
— yok
f—ar

500,00

Santral Fovea Kalinhg (pm)

400,00
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Sekil 4.8: Tum gozlerde SMD durumuna gére SFK seyri



Tablo 4.18: Tiim gozlerde SMD durumuna gore SFK'nin ilk muayeneyle ayhk

farka
Degisim (um)
SMD p p*
ort. £ SD
yok 224,28 + 230,27 <0,001
SFKO0-3 0,538
var 247,36 + 186,25 <0,001
yok 148,86 + 236,22 <0,001
SFKO0-6 0,365
var 188,92 + 245,26 <0,001
yok 263,41 + 244,50 <0,001
SFKO0-9 0,697
var 240,90 + 262,36 <0,001
yok 248,65 + 217,25 <0,001
SFKO0-12 0,932
var 239,39 + 224,18 <0,001

p: Ilk muayene ile belirtilen ay arasindaki gérme keskinligi degisiminin istatistiksel anlamlilik degeri

p*: SMD durumuna gore santral fovea kalinligi degisim miktarlar1 arasindaki farkin istatistiksel
anlamlilik degeri, SFKO0-3: baslangica gore 3. ayda santral fovea kalinligi degisim miktari, SFK0-6:
baslangica gore 6. ayda santral fovea kalinlig1 degisim miktari, SFK0-9: baslangica gore 9. ayda santral

fovea kalinlig1 degisim miktari, SFKO0-12: baslangica gore 12. ayda santral fovea kalinlig

Ik muayenede, iskemik ve SMD'si olmayan gozlerde (n=22) ortalama SFK
679,55 £ 208,96 um iken; iskemik ve SMD'si olan gozlerde (n=14) ortalama SFK
736,64 + 184,25 um idi (p=0,409). Uclincii ayda, iskemik ve SMD'si olmayan gozlerde
(n=15, %68,2) ortalama SFK 371,53 = 181,64 pum iken; iskemik ve SMD'si olan
gozlerde (n=9, %64,3) ortalama SFK 325,00 + 213,51 pum idi (p=0,551). ilk muayeneye
gore, 3. ayda, iskemik SMD'si olmayan gozlerin SFK's1 ortalama 295,40 + 259,58 um
(p=0,001) azalirken; iskemik SMD'si olan gozlerin SFK's1 ortalama 354,33 + 222,95
UM (p=0,001) azalmist1, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi
(p=0,577). Altinc1 ayda, iskemik ve SMD'si olmayan gozlerde (n=15, %68,2) ortalama
SFK 407,81£190,10 um iken; iskemik ve SMD'si olan gozlerde (n=9, %64,3) ortalama

SFK 417,89+ 255,12 um idi (p=0,607). ilk muayeneye gore, 6. ayda, iskemik SMD'si
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olmayan gozlerin SFK's1 ortalama 189,33 + 224,34 um (p=0,006) azalirken; iskemik
SMD'si olan gozlerin SFK's1 ortalama 299,22 + 205,34um (p=0,008) azalmisti, iki
degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,222). Dokuzuncu ayda
iskemik ve SMD'si olmayan gozlerde (n=16, %72,7) ortalama SFK 407,81 + 190,10 um
iken; iskemik ve SMD'si olan gozlerde (n=10, %71,4) ortalama SFK 358,60 + 143,14
um idi (p=0,490). ilk muayeneye gore, 9. ayda, iskemik SMD'si olmayan gozlerin
SFK's1 ortalama 312,44 + 301,58 pm (p=0,001) azalirken; iskemik SMD'si olan
gozlerin SFK's1 ortalama 397,90 + 215,57 pum (p<0,001) azalmusti, iki degisim miktar1
arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,444). On ikinci ayda iskemik ve
SMD'si olmayan go6zlerde (n=10, %45,5) ortalama SFK 348,30 £ 150,17 um iken;
iskemik ve SMD'si olan gozlerde (n=10, %71,4) ortalama SFK 421,20 £ 241,05 pum idi
(p=0,428). ilk muayeneye gore, 12. ayda, iskemik SMD'si olmayan gozlerin SFK's1
ortalama 346,80 + 175,84 pm (p<0,001) azalirken; iskemik SMD'si olan gozlerin
SFK's1 ortalama 336,00 + 200,43 pum (p<0,001) azalmisti, iki degisim miktar1 arasinda
istatistiksel anlaml fark izlenmedi (p=0,899). Iskemik gozlerin SMD'ye gére SFK seyri
Tablo 4.19'da, iskemik gbzlerin SMD'ye gore SFK'nin ilk muayeneyle aylik farki tablo
4.20'de gosterilmistir.
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Tablo 4.19: iskemik gozlerin SMD durumuna gore SFK seyri

SMD ort. £ SD (um) n, % p
yok 679,55 + 208,96 n=22, 100
SFKO 0,409
var 736,64 + 184,25 n=14, 100
yok 371,53 +181,64 n=15, 68,2
SFK3 0,551
var 325,00 + 213,51 n=9, 64,3
yok 469,13 £ 219,52 n=15, 68,2
SFK6 0,607
var 417,89+ 255,12 n=9, 64,3
yok 407,81+190,10 n=16, 72,7
SFK9 0,490
var 358,60+143,14 n=10, 71,4
yok 348,30 + 150,17 n=10, 45,5
SFK12 0,428
var 421,20 £ 241,05 n=10, 71,4

SFKO: baglangi¢ santral fovea kalinligi, SFK3: 3. santral fovea kalinligi, SFK6: 6. ayda santral fovea
kalinligi, SFK9: 9. ayda santral fovea kalinligi, SFK12: 12. ayda santral fovea kalinlig1
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Sekil 4.9: Iskemik gozlerin SMD durumuna gore SFK seyri



Tablo 4.20: iskemik gozlerin SMD durumuna goére SFK'nin ilk muayeneyle ayhk

farka
) Degisim (um)
Iskemi p p*
ort. + SD
var 295,40 + 259,58 <0,001
SFK 0-3 0,577
yok 354,33 + 222,95 <0,001
var 189,33 + 224,34 0,006
SFK 0-6 0,222
yok 299,22+ 205,34 0,008
var 312,44 + 301,58 0,001
SFK 0-9 0,444
yok 397,90 + 215,57 <0.001
var 346,80 + 175,84 <0,001
SFK 0-12 0,899
yok 336,00 + 200,43 <0,001

p: Tlk muayene ile belirtilen ay arasindaki santral fovea kalinlig1 degisiminin istatistiksel anlamlilik degeri

p*: Iskemi durumuna gore santral fovea kalinhigi degisim miktarlar1 arasindaki farkin istatistiksel
anlamlilik degeri, SFKO0-3: baslangica gore 3. ayda santral fovea kalinligi degisim miktari, SFK0-6:
baslangica gore 6. ayda santral fovea kalinlig1 degisim miktari, SFK0-9: baslangica gore 9. ayda santral

fovea kalinlig1 degisim miktari, SFKO0-12: baslangica gore 12. ayda santral fovea kalinlig

[Ik muayenede, iskemik olmayan ve SMD'si olmayan hastalarda (n=40) ortalama
SFK's1 540,93 + 180,83 um iken, iskemik olmayan ve SMD'si olan hastalarda (n=41)
ortalama SFK's1 539,34 + 185,62 pum idi (p=0,969). Uclincii ayda, iskemik olmayan ve
SMD'si olmayan gozlerin (n=28, %70,,0) ortalama SFK's1 332,46 + 168,26 um iken,
iskemik olmayan ve SMD'si olan gozlerin (n=27, %65,9) ortalama SFK's1 315,81 *
130,07 um idi (p=0,933). Ilk muayeneye gore, 3. ayda, iskemik olmayan SMD'si
olmayan gozlerin SFK's1i ortalama 186,18 + 207,92um (p<0,001) azalirken; iskemik
olmayan SMD'si olan gozlerin SFK'st ortalama 211,70 + 161,61 pm (p<0,001)
azalmisti, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,614).

Altinct ayda, iskemik olmayan ve SMD'si olmayan gozlerin (n=29, %72,5) ortalama
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SFK's1 386,86 = 197,40 um iken, iskemik olmayan ve SMD'si olan gozlerin (n=29,
%70,7) ortalama SFK's1 367,21 + 176,67 um idi (p=0,,652) . Ilk muayeneye gore, 6.
ayda, iskemik olmayan SMD'si olmayan (n=29, %72,5) goézlerin SFK's1 ortalama
127,93 £ 243,30 um (p=0,008) azalirken; iskemik olmayan SMD'si olan (n=29, %70,7)
gozlerin SFK's1 ortalama 154,69 + 249,63 pum (p<0,001) azalmisti, iki degisim miktari
arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,451). Dokuzuncu ayda, iskemik
olmayan, SMD'si olmayan gozlerin (n=25, %62,5) ortalama SFK's1 328,64 + 144,37 um
iken, iskemik olmayan ve SMD'si olan gézlerin (n=20, %48,8) ortalama SFK's1 402,65
+ 237,99 um idi (p=0,732). ilk muayeneye gore, 9. ayda, iskemik olmayan SMD'si
olmayan gozlerin SFK's1 ortalama 232,04 + 200,42 pm (p<0,001) azalirken; iskemik
olmayan SMD'si olan gozlerin SFK's1 ortalama 162,40 + 202,33 pum (p=0,002)
azalmust, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlaml1 fark izlenmedi (p=0,255). On
ikinci ayda, iskemik olmayan, SMD'si olmayan gozlerin (n=24, %60,0) ortalama SFK's1
370,46 + 181,89 pum iken, iskemik olmayan, SMD'si olan gozlerin (n=18, %43,9)
ortalama SFK's1 339,33 + 190,58 um idi (p=0,303). ilk muayeneye gore, 12. ayda,
iskemik olmayan SMD'si olmayan gozlerin SFK's1 ortalama 207,75 = 222,90 um
(p<0,001) azalirken; iskemik olmayan SMD'si olan gozlerin SFK's1 ortalama 185,72 +
223,63 um (p=0,003) azalmisti, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark
izlenmedi (p=0,753). Iskemik olmayan gozlerin SMD'ye gére SFK seyri Tablo 4.21'de,
iskemik olmayan gozlerin SMD'ye gore SFK'nin ilk muayeneyle aylik farki Tablo
4.22'de gosterilmistir.
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Tablo 4.21: iskemik olmayan gozlerin SMD durumuna gére SFK seyri

SMD ort. £ SD (um) n, % p
yok 540,93 + 180,83 n=40, 100
SFKO 0,969
var 539,34 + 185,62 n=41, 100
yok 332,46 + 168,26 n=28, 70,0
SFK3 0,933
var 315,81 + 130,07 n=27, 65,9
yok 386,86 + 197,40 n=29, 72,5
SFK6 0,652
var 367.21 + 176,67 n=29, 70,7
yok 328,64 + 144,37 n=25, 62,5
SFK9 0,732
var 402,65 + 237,99 n=20, 48,8
yok 370,46 + 181,89 n=24, 60,0
SFK12 0,303
var 339,33 + 190,58 n=18, 43,9

SFKO: baglangi¢ santral fovea kalinligi, SFK3: 3. santral fovea kalinligi, SFK6: 6. ayda santral fovea
kalinligi, SFK9: 9. ayda santral fovea kalinligi, SFK12: 12. ayda santral fovea kalinlig1
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Sekil 4.10: Iskemik olmayan gozlerin SMD durumuna gore SFK seyri



Tablo 4.22: Iskemik olmayan gozlerin SMD durumuna gére SFK'nin ilk

muayeneyle aylk farki

Degisim (um)
SMD p p*
ort. £ SD
yok 186,18 + 207,92 <0,001
SFKO-3 0,614
var 211,70 £ 161,61 <0,001
yok 127,93 + 243,30 0,008
SFKO0-6 0,451
var 154,69+ 249,63 <0,001
yok 232,04 £ 200,42 <0,001
SFKO0-9 0,255
var 162,40 + 202,33 0,002
yok 207,75 £ 222,90 <0,001
SFKO0-12 0,753
var 185,72 £ 223,63 0,003

p: Tlk muayene ile belirtilen ay arasindaki santral fovea kalinlig1 degisiminin istatistiksel anlamlilik degeri

p*: SMD durumuna gore santral fovea kalinligi degisim miktarlar1 arasindaki farkin istatistiksel
anlamlilik degeri, SFKO0-3: baslangica gore 3. ayda santral fovea kalinligi degisim miktari, SFK0-6:
baslangica gore 6. ayda santral fovea kalinligi degisim miktari, SFKO0-9: baslangica gore 9. ayda santral

fovea kalinlig1 degisim miktari, SFKO0-12: baslangica gore 12. ayda santral fovea kalinlig

SRVT'ilerin ilk muayenede, SMD'si olmayanlarin SFK's1 ortalama 707,00 +
201,77 pm iken, SMD'si olanlarin SFK's1 ortalama 645,29 + 240,63 um idi (p=0,384).
Uclincti ayda SRVT'li SMD'si olmayan 9 (%50,0) gozin ortalama SFK's1 437,44 +
215,14 pm iken; SRVT'li SMD'si olan 12 (%50,0) g6ziin ortalama SFK's1 351,83 +
201,15 um idi (p=0,360). ilk muayeneye gore, 3. ayda, SRVT'li SMD'si olmayan
gozlerin SFK's1 ortalama 249,11 £+ 233,50 pum (p=0,005) azalirken, SMD'si olan
gozlerin SFK's1 ortalama 230,83 + 207,15 pm (p=0,003) azalmisti, iki degisim miktari
arasinda istatistiksel anlaml fark izlenmedi (p=0,519). Altinci ayda, SRVT'li SMD'si
olmayan 10 (%55,6) goziin ortalama SFK's1 507,10 + 277,47 pm iken; SRVT'li SMD'si
olan 14 (%58,3) goziin ortalama SFK'st 340,36 *+ 225,76 um idi (p=0,079). Ilk

muayeneye gore, 6. ayda, SRVT'li SMD'si olmayan gozlerin SFK's1 ortalama 161,70 £
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312,77 pym (p=0,137) azalirken, SMD'si olan gozlerin SFK's1 ortalama 302,43 + 363,57
UM (p=0,008) azalmist1, iki degisim miktari arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi
(p=0,333). Dokuzuncu ayda SRVT'li SMD'si olmayan 14 (%77,8) goziin ortalama
SFK's1 431,93 £+ 164,32 um iken; SRVT'li SMD'si olan 10 (%41,7) g6zin ortalama
SFK's1 512,00 + 275,87 um idi (p=0,382). ilk muayeneye gore, 9. ayda, SRVT'li
SMD'si olmayan gozlerin SFK's1 ortalama 288,71 + 296,39 um (p=0,003) azalirken,
SMD'si olan goézlerin SFK's1 ortalama 230,60 £ 268,04 um (p=0,024) azalmisti, iki
degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,627). On ikinci ayda
SRVT'li SMD'si olmayan 9 (%50,0) gozln ortalama SFK's1 396,11 £+ 195,24 um iken;
SRVT'li SMD'si olan 11 (%45,8) goziin ortalama SFK's1 468,45 + 232,69 pm idi
(p=0,468). ilk muayeneye gore, 12. ayda, SRVT'li SMD'si olmayan gozlerin SFK's1
ortalama 301,22 £+ 180,40 pum (p=0,001) azalirken, SMD'si olan goézlerin SFK'si
ortalama 155,27 + 293,27 um (p=0,110) azalmisti, iki degisim miktar1 arasinda
istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,209). SRVT'li gézlerde SMD durumuna gore
SFK seyri Tablo 4.23'te, SRVT'li gozlerde SMD durumuna goére SFK'nin ilk muayene
ile aylik farki Tablo 4.24'te gosterilmistir.
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Tablo 4.23: SRVT'li gbzlerde SMD durumuna gore SFK seyri

SMD ort. £ SD (um) n,% p
yok 707,00 + 201,77 n=18, 100
SFKO 0,384
var 645,29 + 240,63 n=24, 100
yok 437,44 £ 215,14 n=9, 50,0
SFK3 0,360
var 351,83 +201,15 n=12, 50,0
yok 507,10 + 277,47 n=10, 55,6
SFK6 0,079
var 340,36 + 225,76 n=14, 58,3
yok 431,93 £ 164,32 n=14, 77,8
SFK9 0,382
var 512,00 + 275,87 n=10, 41,7
yok 396,11 + 195,24 n=9, 50,0
SFK12 0,468
var 468,45 £ 232,69 n=11, 45,8

SFKO: baglangi¢ santral fovea kalinligi, SFK3: 3. santral fovea kalinligi, SFK6: 6. ayda santral fovea
kalinligi, SFK9: 9. ayda santral fovea kalinligi, SFK12: 12. ayda santral fovea kalinlig1

200,00
Serdz
Makula
Dekolmani

— ok

—ar

700,00 - - - ¢

600,001

500,00

Santral Fovea Kalinhig (um)

400,00

300,00 T L T T T
O.ay 3.ay 6. ay 9.ay 12, ay

Sekil 4.11: SRVT'li gbzlerde SMD durumuna goére SFK seyri



Tablo 4.24: SRVT'li gozlerde SMD durumuna gore SFK'nin ilk muayene ile ayhik

farka
Degisim (um)
SMD p p*
ort. £ SD
yok 249,11 + 233,50 0,005
SFKO0-3 0,519
var 230,83 + 207,15 0,003
yok 161,70 £ 312,77 0,137
SFKO0-6 0,333
var 302,43 + 363,57 0,008
yok 288,71 + 296,39 0,003
SFKO0-9 0,627
var 230,60 + 268,04 0,024
yok 301,22 + 180,40 0,001
SFKO0-12 0,209
var 155,27 + 293,27 0,110

p: Ik muayene ile belirtilen ay arasindaki santral fovea kalinhigi degisiminin istatistiksel anlamlilik
degeri, p*: SMD durumuna gore santral fovea kalinligi degisim miktarlar arasindaki farkin istatistiksel
anlamlilik degeri, SFKO-3: baglangica gore 3. ayda santral fovea kalinligi degisim miktari, SFK0-6:
baslangica gore 6. ayda santral fovea kalinlig1 degisim miktari, SFK0-9: baslangica gore 9. ayda santral

fovea kalinlig1 degisim miktari, SFK0-12: baslangica gore 12. ayda santral fovea kalinlig1

Ilk muayenede, RVDT'li SMD'si olmayanlarin (n=44, %58,7) SFK's1 ortalama
542,30 = 182,12 um iken; SMD'si olanlarin (n=31, %41,3) SFK's1 ortalama 546,41 +
159,35 um olarak tespit edildi (p=0,906). Uclincii ayda RVDT'li SMD'si olmayan 34
(%77,3 ) goziin ortalama SFK's1 321,91 + 153,34 um iken RVDT'li SMD'si olan 24
(%77,4) gbziin ortalama SFK's1 301,25 + 121,51 pm idi (p=0,758). RVDT'li gdzlerin ilk
muayeneye gore, 3. ayda, RVDT'li SMD'si olmayan go6zlerin SFK's1 ortalama 205,79 +
229,32 um (p<0,001) azalirken; SMD'si olan gozlerin SFK's1 ortalama 255,62 + 179,02
pum (p<0,001) azalmisti, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi
(p=0,221). Altinci ayda RVDT'li SMD'si olmayan 34 (%77,3) goziin ortalama SFK's1
387,79 + 176,65 pm iken RVDT'li SMD'si olan 24 (%77,4) goziin ortalama SFK's
401,88 + 176,46 pum idi (p=0,711). RVDT'li gozlerin Ilk muayeneye gére, 6. ayda,
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RVDT'li SMD'si olmayan gozlerin SFK's1 ortalama 145,09 + 214,39 pum (p<0,001)
azalirken; SMD'si olan gozlerin SFK's1 ortalama 122,71 + 98,15 um (p<0,001)
azalmisti, iki degisim miktar1 arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi (p=0,595).
Dokuzuncu ayda RVDT'li SMD'si olmayan 27 (%61,4) g6zin ortalama SFK's1 322,00 £
157,02 pum iken RVDT'li SMD'si olan 20 (%64,5) goziin ortalama SFK's1 325.95 +
137,23 um idi (p=0,914). ilk muayeneye gore, 9. ayda, RVDT'li SMD'si olmayan
gozlerin SFK's1 ortalama 250,30 £ 218,01 um (p<0,001) azalirken; SMD'si olan
gozlerin SFK's1 ortalama 246,05 = 219,76 pum (p<0,001) azalmist1 (p=0,948). On ikinci
ayda RVDT'li SMD'si olmayan 25 (%56.8) goziin ortalama SFK's1 352,36 + 164,54
pm iken RVDT'li SMD'si olan 17 (%54,8) goziin ortalama SFK's1 303,94 + 169,79 um
idi (p=0,155). Ilk muayeneye gére, 12. ayda, RVDT'li SMD'si olmayan gdzlerin SFK's1
ortalama 229,72 £ 229,43 um (p<0,001) azalirken; SMD'si olan goézlerin SFK'st
ortalama 293,82 + 151,80 um (p<0,001) azalmisti, iki degisim miktar1 arasinda
istatistiksel anlaml fark izlenmedi (p=0,282). RVDT'li gbzlerde SMD durumuna gore
SFK seyri Tablo 4.25'te, RVDT'li gozlerde SMD durumuna gore SFK'nin ilk muayene
ile aylik farki Tablo 4.26'da gosterilmistir.
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Tablo 4.25: RVDT'li gbzlerde SMD durumuna gore SFK seyri

SMD ort. £ SD (um) n, % p
yok 542,30 + 182,12 n=44, 100
SFKO 0,906
var 546,41 + 159,35 n=31, 100
yok 321,91 +153,34 n=34, 77,3
SFK3 0,758
var 301,25+ 121,51 n=24, 77,4
yok 387,79 + 176,65 n=34, 77,3
SFK6 0,766
var 401,88 + 176,46 n=24, 77,4
yok 322,00 + 157,02 n=27, 61,4
SFK9 0,914
var 325,95 + 137,23 n=20, 64,5
yok 352,36 + 164,54 n=25, 56,8
SFK12 0,155
var 303,94 + 169,79 n=17, 54,8

SFKO: baglangi¢ santral fovea kalinligi, SFK3: 3. santral fovea kalinligi, SFK6: 6. ayda santral fovea

kalinligi, SFK9: 9. ayda santral fovea kalinligi, SFK12: 12. ayda santral fovea kalinlig1
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Sekil 4.12: RVDT'li g6zlerde SMD durumuna gére SFK seyri
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Tablo 4.26: RVDT'li gozlerde SMD durumuna gore SFK'larinin ilk muayene ile

ayhk farka
Degisim (um)
SMD p p*
ort. £ SD
yok 205,79 + 229,32 <0,001
SFKO0-3 0,221
var 255,62 + 179,02 <0,001
yok 145,09+214,39 <0,001
SFKO0-6 0,595
var 122,71 + 98,15 <0,001
yok 250,30 + 218,01 <0,001
SFKO0-9 0,948
var 246,05 + 219,76 <0,001
yok 229,72 + 229,43 <0,001
SFKO0-12 0,282
var 293,82 + 151,80 <0,001

p: Ilk muayene ile belirtilen ay arasindaki santral fovea kalinlig1 degisiminin istatistiksel anlamlilik degeri

p*: SMD durumuna gore santral fovea kalinligi degisim miktarlar1 arasindaki farkin istatistiksel
anlamlilik degeri, SFKO0-3: baslangica gore 3. ayda santral fovea kalinligi degisim miktari, SFK0-6:
baslangica gore 6. ayda santral fovea kalinlig1 degisim miktari, SFK0-9: baslangica gore 9. ayda santral

fovea kalinlig1 degisim miktari, SFKO0-12: baslangica gore 12. ayda santral fovea kalinlig

RVDT'lilerin ilk muayenede iskemik olan ve SMD'si olmayanlarin (n=13)
SFK's1 ortalama 585,69 + 182,43 um iken; iskemik olan ve SMD'si olanlarin (n=8)
SFK's1 ortalama 684,75 + 200,41 um olarak tespit edildi (p=0,259). Uciincii ayda,
iskemik RVDT'li SMD olmayan 11 (%84,6) goziin ortalama SFK's1 333,18 + 182,44
pum iken; iskemik RVDT'li SMD olan 7 (%87,5) gozin ortalama SFK's1 290,14 +
127,75 pm idi (p=0,930). Ilk muayeneye gére, 3. ayda, iskemik RVDT'li ve SMD'si
olmayan gozlerin SFK's1 ortalama 256,55 + 285,66 um (p=0,014) azalirken, iskemik
RVDT'li SMD'si olan gozlerin SFK's1 ortalama 383,57 + 232,12 um (p=0,005) azalmisti
(p=0,339). Altinc1 ayda iskemik RVDT'li SMD'si olmayan 10 (%76,9) g6zin ortalama
SFK's1 409,00 + 198,68 pum iken; iskemik RVDT'li SMD olan 5 (% 62,5) gdzin

ortalama SFK's1 484,60 £+ 264,22 pum idi (p=0,543). Ilk muayeneye gore, 6. ayda,
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iskemik RVDT'li ve SMD'si olmayan gozlerin SFK's1 ortalama 192,70+263,39 pum
(p=0,046) azalirken, iskemik RVDT'li SMD'si olan gozlerin SFK's1 ortalama 191,00
42,65 um (p=0,001) azalmist1 (p=0,989). Dokuzuncu ayda iskemik RVDT'li SMD'si
olmayan 8 (%61,5) goziin ortalama SFK's1 385,38 + 220,94 um iken; iskemik RVDT'li
SMD olan 7 (%87,5) gbziin ortalama SFK's1 312,57 + 100,15 pm idi (p=0,421). Ilk
muayeneye gore, 9. ayda, iskemik RVDT'li ve SMD'si olmayan gozlerin SFK'st
ortalama 253,13 + 330,94 um (p=0,067) azalirken, iskemik RVDT'li SMD'si olan
gozlerin SFK's1 ortalama 407,14 + 224,39 pum (p=0,003) azalmist1 (p=0,318). On ikinci
ayda iskemik RVDT'li SMD olmayan 6 (%46,2) goziin ortalama SFK's1 296,17 +
128,96um iken; iskemik RVDT'li SMD olan 7 (%87,5) goziin ortalama SFK's1 361,14
+ 202,29 um idi (p=0,431). Ilk muayeneye gore, 12. ayda, iskemik RVDT'li ve SMD'si
olmayan gozlerin SFK's1 ortalama 331,33 + 184,63um (p=0,007) azalirken, iskemik
RVDT'li SMD'si olan gozlerin SFK's1 ortalama 358,57 + 123,92 um (p<0,001) azalmisti
(p=0,757). Iskemik RVDT'li gdzlerin SMD durumuna gore SFK seyri Tablo 4.27'de,
Iskemik RVDT'li gézlerin SMD durumuna goére SFK'nin ilk muayene ile aylik farki
Tablo 4.28'de gosterilmistir.
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Tablo 4.27: iskemik RVDT'li gozlerde SMD durumuna gore SFK seyri

SMD ort. £ SD (um) n, % p
yok 585,69 + 182,43 n=13, 100
SFKO 0,259
var 684,75 + 200,41 n=8, 100
yok 333,18 + 182,44 n=11, 84,6
SFK3 0,930
var 290,14 + 127,75 n=7, 87,5
yok 409,00 + 198,68 n=10, 76,9
SFK6 0,543
var 484,60 + 264,22 n=5, 62,5
yok 385,38 + 220,94 n=8, 61,5
SFK9 0,421
var 312,57 + 100,15 n=7, 87,5
yok 296,17 + 128,96 n=6, 46,2
SFK12 0,431
var 361,14 + 202,29 n=7, 87,5

SFKO: baglangi¢ santral fovea kalinligi, SFK3: 3. santral fovea kalinligi, SFK6: 6. ayda santral fovea
kalinligi, SFK9: 9. ayda santral fovea kalinligi, SFK12: 12. ayda santral fovea kalinlig1
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Sekil 4.13: iskemik RVDT'li gozlerde SMD durumuna gore SFK seyri
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Tablo 4.28: iskemik RVDT'li gozlerde SMD durumuna gore SFK'nin ilk muayene

ile ayhik farka
Degisim (um)
SMD p p*
ort. £ SD
yok 256,55 + 285,66 0,014
SFKO0-3 0,339
var 383,57 £232,12 0,005
yok 192,70 + 263,39 0,046
SFKO0-6 0,989
var 191,00 + 42,65 0,001
yok 253,13 £ 330,94 0,067
SFKO0-9 0,318
var 407,14 £ 224,39 0,003
yok 331,33+ 184,63 0,007
SFKO-12 0,757
var 358,57 + 123,92 <0,001

p: Tlk muayene ile belirtilen ay arasindaki santral fovea kalinlig1 degisiminin istatistiksel anlamlilik degeri

p*: Iskemi durumuna gore santral fovea kalinhigi degisim miktarlar1 arasindaki farkin istatistiksel
anlamlilik degeri, SFKO0-3: baslangica gore 3. ayda santral fovea kalinligi degisim miktari, SFK0-6:
baslangica gore 6. ayda santral fovea kalinlig1 degisim miktari, SFK0-9: baslangica gore 9. ayda santral

fovea kalinlig1 degisim miktari, SFK0-12: baslangica gore 12. ayda santral fovea kalinlig1 degisim miktari

RVDT!lilerin ilk muayenede iskemik olmayan ve SMD'si olmayanlarin (n=31)
SFK's1 ortalama 524,10 + 181,86 um iken; iskemik olmayan ve SMD'si olanlarin
(n=23) SFK's1 ortalama 498,30 + 111,66 um olarak tespit edildi (p=0,523). Ugiincii
ayda iskemik olmayan, RVDT'li, SMD'si olmayan 23 (% 74,2) goziin ortalama SFK's1
316,52 + 141,58 um iken; iskemik olmayan, RVDT'li, SMD'si olan 17 (% 73,9) g6zun
ortalama SFK's1 305,82 + 122,59 pm idi (p=0,829). Ilk muayeneye gore, 3. ayda,
iskemik olmayan RVDT'li ve SMD'si olmayan gozlerin SFK's1 ortalama 181,52 *
199,72 pm (p<0,001) azalirken, iskemik olmayan RVDT'li SMD'si olan gbzlerin SFK's1
ortalama 202,94 + 12551 pm (p<0,001) azalmisti (p=0,680). Altinc1 ayda iskemik
olmayan RVDT'li SMD olmayan 24 (%77,4) g6zin ortalama SFK'si 378,96 + 170,44

pum iken; iskemik olmayan RVDT'li SMD olan 19 (%82,6) goziin ortalama SFK's1
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380,11 + 147,90 um idi (p=0,982). ilk muayeneye gore, 6. ayda, iskemik olmayan
RVDT'li ve SMD'si olmayan gozlerin (n=24, %77,4) SFK's1 ortalama 125,25 + 193,40
pum (p=0,260) azalirken, iskemik olmayan RVDT'li SMD'si olan (n=19, %82,6) gozlerin
SFK's1 ortalama 104,74 + 101,34 um (p<0,001) azalmist1 (p=0,951). Dokuzuncu ayda
iskemik olmayan RVDT'li SMD olmayan 19 (%61,3) goziin ortalama SFK's1 295,32 +
118.73 um iken; iskemik olmayan RVDT'li SMD olan 13 (%56,5) g6zin ortalama
SFK'st 333,15 = 156,97 pm idi (p=0,863). ilk muayeneye gére, 9. ayda, iskemik
olmayan RVDT'li ve SMD'si olmayan gozlerin SFK's1 ortalama 249,11 + 161,41 um
(p<0,001) azalirken, iskemik olmayan RVDT'li SMD'si olan gézlerin SFK's1 ortalama
159,31 + 167,35 um (p=0,005) azalmist1 (p=0,138). On ikinci ayda iskemik olmayan
RVDT'li SMD olmayan 19(%61,,3) goziin ortalama SFK's1 370.11 £+ 173.47 pum iken;
iskemik olmayan RVDT'li SMD olan 10 (%43,5) gozun ortalama SFK's1 263,90 +
140.16 um idi (p=0,037). Ik muayeneye gore, 12. ayda, iskemik olmayan RVDT'li ve
SMD'si olmayan gozlerin SFK's1 ortalama 197,63 £ 237,06 pum (p=0,002) azalirken,
iskemik olmayan RVDT'li SMD'si olan gozlerin SFK's1 ortalama 248,50 + 158,69 um
(p=0,215) azalmist1 (p=0,548). Iskemik olmayan RVDT'li gozlerin SMD durumuna
gore SFK seyri Tablo 4.29'da, iskemik olmayan RVDT'li gbzlerin SMD durumuna gore
SFK'nin ilk muayene ile aylik farki Tablo 4.30'da gosterilmistir.
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Tablo 4.29: iskemik olmayan RVDT'li gézlerde SMD durumuna gore SFK seyri

SMD ort. £ SD (um) n, % p
yok 524,10 + 181,86 n=31, 100
SFKO 0,523
var 498,30 + 111,66 n=23, 100
yok 316,52 + 141,58 n=23, 74,2
SFK3 0,829
var 305,82 + 122,59 n=17, 73,9
yok 378,96 + 170,44 n=24, 77,4
SFK6 0,982
var 380,11 + 147,90 n=19, 82,6
yok 295,32 + 118,73 n=19, 61,3
SFK9 0,863
var 333,15 + 156,97 n=13, 56,5
yok 370,11 + 173,47 n=19, 61,3
SFK12 0,037
var 263,90 + 140,16 n=10, 43,5

SFKO: baglangi¢ santral fovea kalinligi, SFK3: 3. santral fovea kalinligi, SFK6: 6. ayda santral fovea

kalinligi, SFK9: 9. ayda santral fovea kalinligi, SFK12: 12. ayda santral fovea kalinlig1
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Sekil 4.14: Iskemik olmayan RVDT'li gozlerde SMD durumuna gore SFK seyri
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Tablo 4.30: iskemik olmayan RVDT'li gézlerde SMD durumuna gére SFK'nin ilk

muayene ile ayhik farki

Degisim (um)
SMD p p*
ort. £ SD
yok 181,52 + 199,72 <0,001
SFKO-3 0,680
var 202,94 £ 125,51 <0,001
yok 125,25 + 193,40 0,260
SFKO0-6 0,951
var 104,74 +£101,34 <0,001
yok 249,11 +£161,41 <0,001
SFKO0-9 0,138
var 159,31 £+ 167,35 0,005
yok 197,63 £ 237,06 0,002
SFKO0-12 0,548
var 248,50 * 158,69 0,215

p: Tlk muayene ile belirtilen ay arasindaki santral fovea kalinlig1 degisiminin istatistiksel anlamlilik degeri

p*: SMD durumuna gore santral fovea kalimhigi degisim miktarlar1 arasindaki farkin istatistiksel

anlamlilik degeri, SFKO0-3: baslangica gore 3. ayda santral fovea kalinligi degisim miktari, SFK0-6:

baglangica gore 6. ayda santral fovea kalinligi degisim miktari, SFK0-9: baslangica gore 9. ayda santral

fovea kalinlig1 degisim miktari, SFKO0-12: baslangica gore 12. ayda santral fovea kalinlig1 degisim miktar1

Sonradan goz i¢i basinci antiglokomatdz tedavi gerektirecek kadar yiikselen

gozlerden Ozurdex enjeksiyonu yapilanlar 19 (%20,4) g6z iken, Ozurdex enjeksiyonu

yapilmayan gozlerin hicbirinde (n=24) tedavi gerektiren goz i¢i basinci artis1 olmamis

(p=0,012). Tedavi gerektiren goz i¢i basing artig1 olan gozlerden sadece birisi glokom

cerrahisi gerektirdi.
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Tablo 4.31: Ozurdex ve goz i¢i basing artisi iliskisi

GIB artis1
Toplam
yok var
n 24 0 24
yapilmayan
% 100,0 0,0 100,0
Ozurdex
n 74 19 93
yapilan
% 79,6 20,4 100,0
n 98 19 117
Toplam
% 83,8 16,2 100,0

Fakik gozlerde sonradan katarakt gelisenlerden Ozurdex enjeksiyonu yapilanlar

11 (%12,6) iken, Ozurdex enjeksiyonu yapilmayan gozlerin higbirinde (n=23) katarakt

gelisimi olmamis (p=0,116). Katarakt gelistiren gozlerden besi katarakt cerrahisi

gerektirdi.

Tablo 4.32: Ozurdex ve katarakt gelisim iliskisi

katarakt
Toplam
yok var
n 23 0 23
yapilmayan
% 100,0 0,0 100,0
Ozurdex
n 76 11 87
yapilan
% 87,4 12,6 100,0
n 99 11 110
Toplam
% 90,0 10,0 100,0
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5. TARTISMA

RVT'de makilla 6demi gormeyi bozan nedenlerden birisidir (103). Son OKT
teknolojisindeki ilerlemeler makiila 6deminin detaylar1 ve patofizyolojisini anlamamiza
yardimct olmustur (104). Yine OKT, SMD'nin RVT'de %16,5 - 74,4 arasinda goriilen
bir komplikasyon oldugunu gostermistir (2, 3, 5, 7, 10, 105-115). Bazi ¢alismalar
RVT'de SMD bulunmasini kotii gorsel prognozla iliskilendirse de (108) halen SMD'nin

gorsel prognoz tzerindeki etkisi belirsizdir (115).

Retrospektif olarak 14 RVDT'li hastanin degerlendirildigi bir ¢aligmada 10
(%71,4) hastada SMD izlenmis. Ortalama GK, SMD kalinlig: ile ters orantili bulunmus
(9). Bizim ¢alismamizda RVDT'li alt gruba gore daha yiiksek oranda SMD orani
bildirilmis. Calismamizda SMD kalinlik analizi yapilmadi.

RVT'li makila 6demi (SMD'siz) olan veya SMD'si olan hastalarin retrospektif
olarak degerlendirildigi bir ¢aligmada hastalarin 40 tanesine intravitreal bevacizumab
uygulanmis, 10 tanesine grid lazer fotokoagiilasyon yapilmis, 2 tanesine intravitreal
veya subtenon triamsinolon yapilmis. Yirmi yedi g6z SRVT'li, 11 g6z hemi santral
retinal ven tikanklig1, 53 goz RVDT'li imis. GK; SFK, foveadaki toplam retina kalinligi,
foveadaki norosensoriyel retina kalinligi, SMD'in yiiksekligi ile anlamli negatif
korelasyon gdstermis. Baslangicta 15 (%16,5) gdzde SMD izlenirken, kalan 76 (%83,5)
gbzde SMD yokmus. SMD fovea altinda en kalinken, ortalama 219,2 + 161,2 pm imis.
Foveada ortalama toplam retina kalinligt SMD'li gézlerde 658,4 + 255,2 um iken,
SMD'siz gozlerde 462,5 £ 228,7 um imis (p=0,0070). Fakat SMD'li ve SMD'siz
gozlerde norosensoriyel retina kalinliklari arasinda anlamli fark bulunmamis. Dis
limitan membran defekti tespiti SMD'li ve SMD'siz grup arasinda anlamhi fark
izlenmezken, IS/OS bandi defekti tespiti SMD'li grupta anlamli olarak daha fazla
bulunmus. Ek olarak fotoreseptor dis segmenti defekti kubbe sekilli SMD'li gozlerin
13'iinde tespit edilmis. Baslangic GK, SMD'li grupta daha diisiik bulunurken, iki grup
arasinda fark bulunmamis ve final GK arasinda da anlamh fark bulunamamis. Ayrica
calismada SMD patagonezi, ven tikanikligi sonrasi vaskiiler sizint1 ile olusan foveal
kistoid bosluklarin Miiller hiicrelerinde traksiyon olusturmasi sonrasinda, Oncelikle
kiiciik tabanli ve sivri u¢clu SMD gelisirken, eksternal limitan membranin yikilmasi
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sonrasinda, intraretinal kistlerdeki sivilarin subretinal alana gegmesi sonrasi kubbe
sekilli SMD'ye donilismesi olarak agiklanmistir. Caligmada sivri u¢lu SMD'den kubbe
sekilli SMD'ye doniisen bazi1 vakalarda nérosensoriyel kalinlikta azalma bildirilmis (7).
Bu calisma ile karsilastirildiginda ¢alismamizdaki gibi RVDT'liler ve SRV T'liler dahil
edilmis ancak SMD orani daha diisiikk bulunmustur. Calismamiza goére bu c¢aligmada
ortalama SFK benzer iken, SMD'li ve SMD'siz gozler arasindaki SFK farki

calismamizda izlenmedi.

RVDT'li hastalarin SMD varligina gére GK'sinin ve SFK'sinin incelendigi bir
calismada GK, 21 gdziin dahil oldugu SMD grubunda, 40 goéziin dahil oldugu SMD
olmayan gruba anlamli sekilde daha kotiiyken; SFK, SMD'li grupta SMD olmayan
gruba gore daha kalinmis. Sonug olarak SMD varlig1r durumunda GK daha kétii olarak
bulunmus (105). Bu ¢alisma ile karsilastirildiginda ¢alismamizda RVDT'li alt grubun
SMD'si olanlarinin GK's1 bu ¢alisma ile benzer iken ¢calismamizda SMD'si olan grup ile
SMD'si olmayan grup arasinda fark yoktu. SFK agisindan ise ¢aligmamizda SMD'li ve
SMD'siz gruplarin SFK'lar1 benzer iken yukardaki ¢alismaya gére SFK'nin daha kalin

oldugu goriildii.

RVT'li hastalarda OKT bulgularinin bevacizumab tedavisi sonrasit sonuglari
degerlendiren bir calismaya 33 SRVT'li goz, 32 RVDT'li goz dahil edilmis. SRVT'li
gozler ortalama 59 hafta , RVDT'li gozler ortalama 57 hafta takip edilmis. SRVT'li
hastalarin %51.5'inde baslangigta SMD varmis. SMD yiiksekligi ile baglangi¢ veya final
gorsel sonuglar arasinda iligki yokmus. Baslangigta SRVT'li ve SMD'li gozlerde SFK
782 + 279 pum iken 411 £ 252 um'ye diismiis (p=0,001), GK 0,69 % 0,36 logMAR iken
0,49 + 0,46 logMAR'a ilerlemis (p=0,017). Baslangicta SRVT'li ve SMD'siz gozlerde
SFK 712 + 172 um iken 385 + 248 um'ye diismiis (p=0,001), GK 0,69 * 0,33 logMAR
iken 0,58 + 0,47 logMAR'a ilerlemis (p=0.111). RVDT'li hastalarin %37.5'inde
baslangicta SMD varmis. Baslangigta RVDT'li ve SMD'li gézlerde SFK 703 + 164 um
iken RVDT'li ve SMD'siz gozlerde 533 + 178 um imis (p=0,009). RVDT'li, SMD'li ve
SMD'siz gozlerde SFK ve GK anlamli olarak ilerlemisti. RVDT'li SMD'si olan ve
olmayan grubun final SFK's1, baslangi¢ ve final GK'si arasinda istatistiksel anlamli fark
izlenmemis. Sonu¢ olarak SMD prognostik bir faktér olarak bulunmamis (5).
Calismamizla karsilastirildiginda SMD orani; hem SRVT'lilerde hem de RVDT lilerde

yakin iken farkli olarak bu caligmada sadece bevacizumab tedavisi uygulanmis.
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Calismamizda, bu ¢alismadan farkli olarak GK'de, SRVT'li ve SMD'li olanlarda 12.
ayda kotiilesme goriiliirken, SMD'siz olanlarda iyilesme goriilmiis ancak iki sonug¢ da
anlamli bulunmamis. RVDT'li gozlerin SMD'li olanlarinin SFK'si ¢alismamiza gore
daha kalinken, SMD'siz olanlarin SFK'si c¢alismamizla benzer olarak bulunmus.
Calismamizda 12. ayda, RVDT'li ve SMD'lilerin GK kazanimi anlamli olarak
bulunmazken, SMD'sizlerin GK kazanimi anlamli seviyede tespit edilmistir. Bu
calismada SMD prognostik bir faktor olarak bulunmamis ancak bizim caligmamizda

GK kazanimlarinin devaminda SMD varlig1 olumsuz bir faktor olarak géziikmektedir.

Iskemik olmayan SMD'li ve SRVT'li gdzlerin intravitreal deksametazon implant
tedavisine cevabini degerlendirmek i¢in yapilan retrospektif, karsilastirmali olmayan bir
calismaya 24 hasta dahil edilmis ve ortalama 9,96 + 2,44 ay takip yapilmis. Bir hasta
disinda SMD tamemen ¢oziilmiis. 20 vakada ortalama 5,45 + 1,43 ay sonra ilk relaps
olmus, SMD'si olan 17 vakada ortalama 5,50 + 1,19 ay sonra ikinci relaps olmus, SMD
tim takiplerde baslangica gore daha az bulunmus. SMD medyani baslangigta 247,5 pm
(80 - 745)'den, final vizitteki O um (0 - 426)'a diismiis. Higbir gbzde onceki vizite gore
gorme azalmasi olmamis. Ortalama GK baglangig, 3. ay, 6. ay ve final vizitte sirayla
0,89 £ 0,31 logMAR, 0,54 + 0,29 logMAR 0,64 + 0,32 logMAR, 0,62 + 0,31 logMAR
olmus (p<0,01). Ortalama SFK baslangig, 3. ay, 6. ay ve final vizitte sirayla 630.08 +
133,07 pm, 313,21 + 72,32 um, 403,62 + 178,45 pm, 335,46 + 142,84 um olmus
(p<0,001). Sonug¢ olarak intravitreal deksametazon implant SRVT nedenli makila
6demi ve SMD tedavisinde basarili bulunmus (107). Calismamizda farkli olarak hem
SMD'li grupta hem de iskemik olmayan grupta baslangicta ve final vizitte GK ve SFK
daha iyi seyretmis. Calismamizda bu caligmadan farkli olarak SRVT'li ve SMD'li

gozlerin final GK'si baslangica gére anlamli kazanim elde edememisti.

SMD'li ve SRVT'li gozlerin IVTA tedavisine cevabini degerlendirmek icin
yapilan retrospektif, karsilastirmali olmayan bir ¢alismaya 19 hasta dahil edilms ve
ortalama 7,66 + 10,47 ay takip yapilmis. On bes g6z iskemik olmayan SRVT iken, 4
g6z iskemikmis. Ortalama GK baslangi¢ ve final vizitte sirayla 1,20 £ 0,45 logMAR,
0,90 = 0,54 logMAR olmus (p=0,003). On goz 3 sira veya daha fazla sira harf
kazanirken, kalan gozlerden sekizi 2 sira harf kazanmig ve bir goz 3 veya daha fazla sira
harf kaybetmis. Ortalama SFK baslangi¢c ve final vizitte sirayla 918 + 280 pum, 432 +
281 pum olmus (p=0,0001). SMD yiiksekligi baslangicta ve final vizitte sirayla 451 +
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262 um ve 58 + 184 um imis (p=0,0001). Final vizitte 14 (%74) gézde makila ddemi
bulunurken, 5 (%26) gézde makiila 6demi tamamen ¢6ziilmiis, 2 gdzde ise SMD devam
ediyormus. Sonug¢ olarak IVTA, SRVT nedenli makiila 6demi ve SMD tedavisinde
basarili bulunmus (106). Calismamizda SMD'li ve SRVT'li gozler baslangigta daha kotii
GK'ye sahipken final vizitte daha iyi GK'ye sahipmis. Ayrica GK'deki bu iyilesme

bizim ¢aligmamizin aksine anlamli olarak bulunmus.

Bir calismada RVT'ye ikincil makiila 6demi nedeniyle gerektiginde Ozurdex
yapilan 43 g0z retrospektif olarak degerlendirilmis. Ortalama takip slresi 14 ay (min.
12 ay, max 22 ay) imis. SRVT'li 21 goz, hemiretinal ven tikaniklig1 olan 2 g6z, RVDT'li
20 gbz calismaya dahil edilmis. Retinal iskemi nedeniyle lazer fotokoagiilasyon, grid
lazer fotokoagiilasyon, anti-VEGF de gerektiginde yapilmis. SRVT'lilerin tamaminda
SMD izlenirken, RVDT'lilerin 11'inde (%55) SMD varmis. SMD'si olan RVDT'lilerin
GK'si baslangigta 0,85 £ 0,30 logMAR iken final vizitte 0,62 + 0,62 logMAR imis (p=
0,0106), SMD'si olmayanlarda baslangigta GK 0,38 = 0,15 logMAR iken, final vizitte
0,12 + 0,13 logMAR imis (p=0,0001). iki gruptaki degisim miktarlar1 arasinda 0,12
logMAR fark tespit edilmis ve fark anlamliymis. SMD'si olan RVDT'lilerin SFK's1
baslangigta 685.6 + 382.6 um iken final vizitte 382.6 = 107.2 um imis (p= 0,0001),
SMD'si olmayanlarin baslangicta SFK's1 615,7 £ 176,7 um iken, final vizitte 301,8 +
63,9 um imis (p=0,0001). Ayrica elipsoid zon bozulmasi olan gdzlerin gérme prognozu
olmayanlara gére daha zayif bulunmus. On iki hastada gecici goz i¢i basinci yiikselisi
olmus ancak sadece besinde topikal tedavi baglanmis. Sadece 26 gozden birinde
katarakt cerrahisi gerekmis. Sonug¢ olarak gorsel sonuglar SMD varligi, makiila
iskemisi, baslangi¢c GK, elipsoid zon'un korunmast ile iligkili olarak diisiiniilmiis. SMD
varligi, gorsel prognozu negatif etkiliyor sonucuna varilmis (108). Calismamizla,
RVDT ve SRVT'in dahil edilmesi, tedavi sekli ve takip siiresi agisindan benzer
niteliklere sahip olmasi nedeniyle benzer bir ¢aligma yapilmis. RVDT'lilerdeki SMD
gelisim miktar iki calisma arasinda benzerken, SRVT'li gozlerde bu ¢aligmada %100
oraninda SMD bulunurken bizim ¢alismamizda %43 oraninda SMD gelismisti.
Calismamizda RVDT'li gozlerden SMD'si olmayanlar final vizite kadar anlaml1 olarak
GK kazanimi saglarken, SMD'si olanlar 3. ay kontrolii disinda anlamli gérme kazanimi

saglayamamisti. Calismamizda RVDT'li SMD'si olan ve olmayan gruplarin GK degisim
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miktarlar1 arasinda anlamli fark izlenmedi. Calismamizda RVDT'li SMD'si olan ve

olmayan gruplarda SFK azalmasi anlamliydi ve benzerdi.

Bir prospektif pilot ¢alismada 49 RVDT'li ve 14 SRVT'li gézde ranibizumab
tedavisi ile ortalama 15,4 aylik takip sonrast gérme diizeyi ve SMD durumu
degerlendirilmis. RVDT'li gozlerin 22'sinde SMD varken, 27'sinde SMD yokmus. Her
iki grupta anlamli gérme diizelmesi bildirilirken, final GK RVDT'li hastalarin SMD
olanlarinda anlamli olarak daha kotii bulunmus. SRVT'li gozlerde anlamli gérme artist
olmamis ve SMD durumuna gore final gérme keskinlikleri arasinda anlamli fark
bulunmamis. Baglangicta SMD yiiksekligi ne kadar fazlaysa GK anlamli olarak o kadar
diisiik bulunmus. Bu sonuca gére RVDT'li gozlerde SMD'nin bir baslangi¢ prognostik
faktorii olabilecegi diisiiniilmiis. Ayrica SRVT'li gozlerde anlamli géorme artisi elde
edilememis (10). Bu c¢alismada bulunan RVDT'li ve SMD'li go6zlerin, SMD'si
olmayanlara gore daha az kazanim saglamasi calismamizda bulunan sonuglarla
benzemektedir. SRVT'li gozler calismamizda da final vizitte anlamli gérme kazanimi
elde edememisti ancak GK degisim miktar1 arasindaki fark anlamli olmasa da SMD'si

olmayanlar 0,23 logMAR kazanim saglarken SMD'si olanlar 0,18 logMAR kaybetmisti.

RVDT'de SMD varhigmin bevacizumab tedavisi sonuglarina etKisini
degerlendirmek igin yapilan bir calismaya 47 g6z dahil edilmis. On alt1 gozde (%34,0)
SMD varken, 31 gozde SMD yokmus. SMD'li grup ortalama 27,9 + 6,2 ay takip
edilirken, SMD'siz grup ortalama 27,6 £ 8,8 ay takip edilmis (p=0,926). Baslangicta
SMDssi olan (0,791 £ 0,347 logMAR) ve olmayan (0,661 + 0,255 logMAR) gruplar
arasinda GK agisindan anlamli fark bulunmazken, birinci aymn sonunda ve final vizitte
SMD bulunan hastalarin GK'si (birinci ayda 0,461 + 0,335 logMAR, final vizittte 0,466
+ 0,330 logMAR) SMD bulunmayanlara (birinci ayda 0,258 + 0,205 logMAR, final
vizitte 0,193 + 0,312 logMAR) gore anlamli sekilde daha kotii olarak tespit edilmis. Alti
(%37.5) SMD'li gozde foveada IS/OS tespit edilememis ve 9 (%56,3) gézde dis limitan
membran tespit edilememis; buna karsin 23 (%74.2) SMD'siz gbzde IS/OS bulunmamis
ve 25 (%80,6) gozde dis limitan membran tespit edilememis (sirayla p=0,017 ve
p=0,001). Ayrica final géorme keskinligi; baslangic GK, diyabet ve SMD varlig1 ile
iligkili bulunmus. Sonug¢ olarak SMD'li goézlerin GK'sindeki iyilesmenin SMD'siz
gozlere gore az olmasi koryokapillaristen beslenen dis retina tabakalarin SMD

nedeniyle koryokapillaris ve RPE'den uzaklasmasiyla beslenme ve metabolizmasinin

81



bozulmasi olarak diigiiniilmiis. Ayrica IS/OS ve dis limitan membrandaki bozulmanin
da, beslenme ve metabolizmadaki bozulmanin bir sonucu olarak ge¢ déonemde olusan
morfolojik bir sonug oldugu diisiiniilmiis (109). Calismamizda GK; SMD'li ve SMD'siz
gozlerde tum aylarda benzerdi ancak GK kazanim miktart her bir ayda SMD'siz
gozlerde anlamliyken, SMD'li goézlerde sadece 3. ve 6. aylarda anlamliydi. Bu
calismada RVDT'lilerde SMD'li gbz orani ¢alismamiza gore daha azdi.

RVDT'de SMD varliginin bevacizumab tedavisi sonuglarina etKisini
degerlendirmek i¢in yapilan bir calismaya 73 g0z dahil edilmis. Yirmi bes gozde
(%34,2) SMD varken, 48 (%65,9) gozde SMD yokmus. Toplam takip siresi ortalama
19,85 + 11,54 aymis. Baslangicta santral makiila kalinlig1 ve makiila hacmi disinda
hicbir parametrede anlamli fark bulunamamis. Baslangigta SMD'si olanlarin makiila
kalinlig1 ve makiila hacmi daha fazlaymis. GK ve santral makiila kalinliginda her bir
grupta biitlin kontrollerde baslangica gore anlamli iyilesme elde edilmesine ragmen
SMD'si olan grupta, SMD'si olmayan gruba gore anlamli sekilde daha yiiksek GK, daha
fazla GK artis1 ve daha ince santral makiila kalinlig tespit edilmis. Son vizitte iki grup
arasinda Ui¢ parametre acisindan anlamli fark bulunmamis. Regresyon analizinde
baslangicta SMD varligi, baslangic GK, baslangictan son vizite kadar en az 0,4
logMAR gorsel sonuca katkida bulunan faktorler olarak tespit edilmis. Rekiirren makila
6demi SMD'si olmayan gozlerde olanlara gore anlamli olarak daha sikmis. Yas,
cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, baslangic SFK ve baslangi¢ makiila hacmi gorsel
iyilesme ile iligkili bulunmamis (3). Bu ¢alisma ¢alismamizin aksine SMD bulunmasini

olumlu bir faktor olarak bulmustur. SMD bulunma orani ¢alismamiza gore daha azdir.

RVDT nedeniyle kistoid makila édemi olan hastalarda SMD'nin grid makular
fotokoagiilasyon tedavisinin sonuglara olan etkisini degerlendirmek i¢in yapilan bir
calismada 37 goz degerlendirilmis. On dort gézde (%37,8) SMD varken, 23 (%62,2)
gbzde SMD yokmus. Multivaryant analizde, gorsel sonuglarla sadece SMD varligi ve
hipertansiyon diginda hi¢bir parametrede anlamli iligki bulunamamis. Bu nedenle SMD
varlig1 gorsel prognoz agisindan incelenmis. SMD'li ve SMD'siz gruplar arasinda tedavi
sekli ve zamanlamasi agisindan anlamli fark yokmus. SMD'siz grupta GK (¢lincl aydan
altinc1 aya kadar diizenli olarak anlamli bir sekilde ilerlerken, SMD'li grupta 3. ayda
gecici bir anlamli diizelme izlendikten sonra bu durum 6. ayda kaybedilmistir. Ayrica

her bir ayda SMD'li gozlerin GK ortalamast SMD'si gozlere gore anlamli sekilde daha
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kotlymiis. SMD'siz gozlerin ortalama retina kalinligi diizenli ve anlamli bir sekilde
azalirken, SMD'li gozlerde 3. ayda en fazla azalma miktarin1 sagladiktan sonra daha
fazla incelme olmamis. Cogu kontrolde SMD'li santral fovea kalinligt SMD'siz
olanlarinkinden anlamli sekilde kalinmis. Ayrica gogu vakada (14 goziin 12'si (85,7%))
SMD'nin diizenli sekilde azalip ¢ekilmesine ragmen makiila 6demi devam etmekteymis.
Bu sonuglarin nedeni olarak seréz makiila dekolmaninin ndrosensdriyel retinanin
oksijenizasyonunu ve retina 6demi emiliminin temel mekanizmasin1 bozmasi olarak
distiniilmiis (113). Calismamizla benzer sekilde SMD'li grupta GK kazanimi daha az
olmaktadir. Calismamizda SMD'li ve SMD'siz grupta GK benzer seyretmistir ancak bu
calismada her bir kontrolde GK arast anlamli fark bildirilmistir. Ayrica bu ¢alismanin
aksine calismamizda SFK degisimleri ve SFK'ler arasinda kontrollerde anlamli fark

bulunmamustir.

RVDT nedeniyle kistoid makula 6demi olan hastalarda SMD'nin ranibizumab
intraviteral enjeksiyonu ile tedavisinin sonuclara olan etkisini degerlendirmek igin
yapilan bir prospektif, paralel grup, karsilastirmali ¢alismada 22 gbzde (%44,8) SMD
varken, 27 (%55,2) gozde SMD yokmus. Yas, cinsiyet, RVDT yerlesim yeri, lateralite,
yapilan enjeksiyon sayisi agisindan anlamli fark yokmus. SMD'li grupta medyani 12,5
ay (7 - 34 ay) olan takipte ortalama 5,0 £ 2,98 enjeksiyon ile GK ortalamas1 0,8 + 0,3
logMAR'dan 0,5 = 0,3 logMAR'a ilerlerken (p<0,001), SMD'siz grupta medyani 10.4 ay
olan takipte ortalama 4,3 + 2,55 enjeksiyon ile 0,6 + 0,2 logMAR'dan 0,2 + 0,2
logMAR'a ilerlemis (p<0,001). SMD'li grupta SFK ortalamas1 573,8 £ 157,9'dan 367,9
+ 175,2'ye ilerlerken (p<0,001), SMD'siz grupta 427,0 + 103,2'den 302,4 = 72,8'e
ilerlemis (p<0,001). Enjeksiyon sayist ile GK, SFK ve makiila hacmi arasinda
korelasyon bulunamamis. Sonu¢ olarak SMD'min RVDT sonuglarinda ilk muayenede
prediktif bir faktor olabilecegi bildirilmis. Ayrica bu c¢alismada SMD'nin neredeyse
sadece fovea altinda olmasi nedeniyle bu durumda dis retinal bariyer fonksiyon
bozuklugunun etkili olabilecegi diigiiniilmiis (2). Calismamizla benzer sekilde SMD'siz
grup daha fazla GK kazanimi saglamistir. Ancak c¢alismamizdan farkli olarak bu
caligmada ilk muayenede SMD'li ve SMD'siz gozlerin GK'leri arasinda anlamli fark
mevcutmus. Ayrica bu c¢alismada baglangic SFK SMD'li grupta daha kalinken

calismamizda benzer olarak tespit edilmisti.
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RVDT nedeniyle makiila 6demi ve SMD gelistiren hastalarda VEGF, 'soluble
intercelluler adhesion molecule-1 (SICAM-1)" ve 'pigment epithelium derived factor
(PEDF)"' miktar1 kontrollii, prospektif bir ¢alismada 44 RVDT (26 goz sadece makiila
6demi olan grupta, 18 goz SMD grubunda) ve 16 kontrol hastasindan vitrektomi
esnasinda alinan vitreus 6rnegi ¢alisilmis. VEGF ve sSICAM-1 proinflamatuar faktorken
PEDF anti-inflamatuar bir faktordiir. Baglangicta SMD hastalarinda RVDT'nin ana
venlerden birinde olmasi, perfiize olmayan alan miktar1 ve fovea kalinlig1 sadece
makiila 6demi olanlara gére anlamli olarak daha fazla tespit edilirken gorme diizeyi
anlamli olarak daha diisiikmiis. SMD hastalarinda VEGF ve sICAM-1 miktar1 SMD'li,
makdla 6demi olanlarda ve kontrol hastalarinda sirayla anlamli sekilde giderek artarken
PEDF miktar1 giderek azalmistir. Ancak 6. ayda aradaki SFK kalinlik farki ve GK farki
kaybolmustur. Sonu¢ olarak SICAM-1 ve VEGF'nin daha fazla artmasi vaskiiler
gecirgenligin daha fazla artmasina ve SMD'ye neden olabilir diye diisiiniilmiis (112).
Calismamizda bu caligmanin aksine SFK ve GK baslangicta benzerdi. Calismamizda
final GK ve SFK da benzer bulunurken, GK degisimi SMD'si olmayanlarda anlamli,
SMD'si olanlarda anlamsiz bulunmustu. GK degisimi ile ilgili bilgi bu g¢alismada

incelenmemisti.

RVDT nedeniyle makiila 6demi olan 102 hasta ve 10 kontrol grubunun dahil
oldugu bir ¢calismada akdz humor VEGF ve PEDF seviyeleri degerlendirilmis. Kirk alti
hastanin SMD'si varken 56 hastanin SMD'si yokmus. Ana dal RVDT'li hastalar, SMD'li
olanlarda, SMD'si olmayanlara gére anlamli sekilde daha fazlaymus. Iskemik RVDT ve
makdla iskemisi SMD'li ve SMD'siz grupta benzer iken vaskiiler sizint1 alant SMD'li
grupta anlamli sekilde daha fazlaymis. Kontrol grubuna gore akéz VEGF ve PEDF
miktar1 SMD'li ve SMD'siz grupta anlamli sekilde yliksek bulunmus. Akéz VEGF
seviyesi SMD'li grupta anlamli sekilde daha yiiksekken, PEDF seviyeleri benzer
bulunmus. SMD'li hastalar ortalama 13,3 + 9,2 ay takip edilirken SMD'siz hastalar 12,4
+ 6,8 ay takip edilmis. Hastalara intravitreal bevacizumab veya IVTA yapilmis ve
SMD'li - SMD'siz hastalar arasinda enjeksiyon sayilari arasinda fark yokmus. GK
baslangicta, 3. ayda, 6. ayda, ve final vizitte SMD'siz ve SMD'li hastalarda sirayla 0,71
+0,25- 0,79 = 0,33 (p=0,25), 0,61 + 0,44 - 0,46 + 0,41 (p=0,22), 0,55 + 0,51 - 0,42
0.47 (p=0.32), 0.52 + 0.53 - 0.43 + 0.48 logMAR (p=0.54) olarak bulunmus. SFK
baslangicta 3. ayda, 6. ayda, ve final vizitte SMD'siz ve SMD'li hastalarda sirayla 450 +
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78 - 578 + 96 (p<0,001), 293+ 82 - 266 = 108 (p=0,32), 274 + 94 - 264 + 1060
(p=0,74), 249 + 54 - 237 + 79 um (p=0,54) olarak bulunmus (116). Bu c¢alismada
SMD'li ve SMD'siz grup arasinda GK acisindan ¢alismamizla benzer sekilde anlaml
fark bildirilmemistir, ancak GK degisim miktarinin grup i¢inde anlamlilik durumu

belirtilmemisti.

RVDT nedeniyle makiila 6demi olan 38 ve SMD gelistiren 15 hasta ile yapilan
bir ¢alismada mikroperimetri ile makiila duyarlilig1 degerlendirilmis. SMD'li hastalarda
SMD'siz hastalara gére GK daha diisiik ve makiila kalinlig1 daha fazla olmasina ragmen
makiila duyarliligr 4°, 10° ve 20° alanlarinda SMD'siz hastalarla benzer bulunmus.
Ancak SMD'li gozlerde gorme diizeyi daha diisiik olurken neden duyarlilikta azalma
olmadig1 tam olarak anlagilamamistir. Ayrica bu ¢alismada SMD gelisim mekanizmasi,
vaskiiler sizint1 sonrasi olusan foveal kistoid bosluklarin Miiller hiicrelerinde traksiyon
olusturmas1 sonrasinda eksternal limitan membranin yikilmasina, sonu¢ olarak
fotoreseptor bolgesine sizan sivinin fotoreseptor hasari olusturmasi olarak agiklanmigtir
(110). Calismamizin aksine bu c¢alismada baslangigta SMD olan gozlerin GK'si daha

diisiik ve ve SFK'si daha kalin olarak bulunmus.

Iskemik RVDT'li ve SMD'si olan 31 hastada grid makiila lazeri yapilmasi ile
dogal seyrinin karsilastirildigi bir prospektif, randomize klinik bir calismada 24 aylik
takibin sonucunda grid lazer yapilan grubun %401 3 sira harf kazanimi saglarken
tedavisiz takip yapilan hastalarin higbiri 3 sira harf kazanimi yapamamis. GK tedavisiz
hastalarin 14'tinde (%93) 3 sira veya daha fazla harf kaybederken grid grubunda higbir
hastada 3 sira veya istii kayip olmamis. Grid lazerli grupta GK 20/160'tan (0,96
logMAR) 20/125'e (0,81 logMAR) ilerlerken, tedavisiz grupta 20/160'tan (0,94
logMAR) 20/400'e (1,34 logMAR) gerilemis. Grid lazer grubunda 9.1 + 1.7 ayda SMD
cozllurken, kontrol grubunda 15,8 + 3,4 ayda ¢oziilmiis (p<0,001). Grid lazer ve
kontrol grubu SFK's1 basglangigta sirayla 695,7 + 87,3 ve 706,5 + 97,8 um'den 255,6 +
33,1 ve 261,9 + 63 um'ye dlsmiis. Sonug olarak tedavisiz iskemik RVDT'li gozlerin
pronozunun koétii oldugu ve grid lazer fotokoagiilasyonun makiila 6demi ve SMD
tedavisinde etkili oldugu, GK bozulmasindan korudugu gosterilmistir (114). Bu
caligmada SMD'si olmayan iskemik RVDT'li bir grupla karsilastirma yapilmamuistir.
Calismamizda iskemik RVDT'li SMD'si olan gdzlerin SFK'si benzer kalinlikta
baslarken, 12. ayda ¢alismamizdaki SFK bir miktar daha kalin diizeyde bulunmustur.
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Calismamizda iskemik RVDT'li SMD'si olan gozlerin GK'si daha koti dizeyde
baslamis ve 12. ayda calismamizdaki GK halen bir miktar daha kotii diizeyde

bulunmustur.

RVDT nedeniyle makiila 6deminin oldugu 11 SMD'li ve 10 SMD'siz hastanin
IVTA tedavisi uygulanarak OKT ile SFK'lari, GK ve mikroperimetre ile makiila
duyarlilig1 prospektif olarak degerlendirilmis. Her iki grupta makiila kalinlig1 baglangica
gore tikaniklik bolgesinin 4°, 10° ve 20° alanlarinda 3. ve 6. ayda anlamli sekilde
diizelmisti. Her iki grupta GK 3. ve 6. ayda baslangica gore anlamli sekilde diizelmis.
Her iki grupta mikroperimetri ile olgiilen tikaniklik bolgesinin 4°, 10° ve 20°
alanlarindaki makiila duyarliligi anlamli sekilde artmis. GK ve makiila duyarlilig
SMD'li grupta baslangig, 3. ay ve 6. ayda diger gruba gore daha diisiik ve makiila
kalmlig daha kalin olmasma ragmen aradaki fark anlamli degilmis. iki grup arasinda
makiila kalmligmin 10° ve 20° alanlarinda aylara gore trendinde anlamli farklar
olmasima ragmen GK ve makiila duyarliliginda trendler birbirine benzer bulunmustur.
Sonug olarak TVTA makiila morfolojisinde SMD'li hastalarda daha belirgin fayda
saglarken makiila fonksiyonunda arada anlamli fark bulunmamis (111). Calismamizdan
farkli olarak bu c¢alismada GK her iki grupta da anlamli olarak diizelmistir.
Calismamizda 12. aya dogru SMD'li gozlerin GK kazanimi anlamliligin1 yitirmektedir.
Oysa ki SMD'siz grupta GK kazanimi1 RVDT'li tiim gdzlerde ve alt gruplarda devam
etmektedir. Iki gruptaki GK goz dniine alindiginda ise baslangigta SMD'li grup iyi iken
aylar ilerledikce SMD'siz grubunki daha iyi seyretmektedir.

SMD varliginin tedavi sonuglarini nasil etkiledigini aragtirdigimiz bu ¢alismada
RVT'li gozlerde SMD olmasi sonug anatomik kazanimini etkilemezken, GK kazanimi
aylar gectikge kaybolmaktadir seklinde tespit ettik. SMD'li ve SMD'siz g6zlerin makiila
O6demi tedaviye benzer sekilde cevap vermektedir ancak SMD'li gozler, SMD'siz
gozlere gore tedaviyle elde edilen GK kazanimii koruyamamaktadir. Bu durum
ozellikle iskemik olmayan RVT tiplerinde belirgindir. iskemik tip RVT'li gdzlerde, ilk
altt ayda SMD'siz olanlar istatistiksel anlamli veya istatistiksel anlamlilifa yakin GK
tyilesmesi sergilese de, dokuzuncu ve on ikinci aya dogru SMD'li ve SMD'siz gozlerin
her ikisi de anlamli GK kazanimi saglayamamistir. Bu durum bize GK'yi, iskeminin
SMD'den daha belirgin sekilde kotu etkiledigini ve SMD etkisini izlemeyi
zorlastirdiginmi diisiindiirmektedir. SMD varligina gore GK seyri degiskenlik gosterirken
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anatomik durum ise benzer seyretmektedir. Anatomik basarinin SMD'li ve SMD'siz
gozlerde benzer sekilde olmasinin nedenini, uygulanan tedaviyle hicresel ve vaskiler
fonksiyonlarin SMD'li ve SMD'siz gozlerde benzer sekilde diizelmesi olarak
diistinmekteyiz. Fonksiyonel basarinin SMD'li gbzlerde daha az olmasinin nedenini ise,
diger caligmalarda da vurgulanan, SMD'li gozlerde inflamatuvar etkenlerin daha fazla
olmast (112), SMD gelisimi sirasinda dig limitan membrandaki bozulma nedeniyle
olusan yapisal fotoreseptor hasar1 (7, 108) ve fotoreseptorlerin RPE ile olan iliskisinin
SMD varliginda daha fazla bozulmasi sonucunda fotoreseptdr hasarinin daha fazla

olmasi (109, 113) olarak diisiinmekteyiz.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Sonug olarak; SMD varliginin tedavi sonuglarini nasil etkiledigini arastirdigimiz
bu calismada RVT'li gozlerde SMD varligi GK Uzerine olumsuz bir faktor olarak
gorinmektedir. Bu sonuclar iskemik olmayan tipteki RVT'lerde daha net
gozlemlenebilmektedir. SMD; tedavi ile olusan makula kalinligindaki anatomik
degisimleri etkilememektedir ancak SMD'li g6zlerde fonksiyonel basarmin daha az
olmasmin nedeninin ise g¢alismalarda belirtildigi gibi SMD'li gézlerde inflamatuar
etkenlerin daha fazla olmasi, fotoreseptor hasari, dig limitan membrandaki bozulma ve
retina pigment epitel hasarinin oldugunu diisiinmekteyiz. Bu sonucun daha acik olarak
ortaya konabilmesi icin prospektif, kontrollii, randomize, ¢ift kor calismalar

gerekmektedir.

Calismamizin kisithiliklar olarak; retrospektif bir ¢alisma olmasi, tedavi rejimin
genis segeneklerden olugsmasi nedeniyle sonucun tedavi segeneginden etkilenebilmesi
ve sonuglar1 degerlendirmede olusabilecek giicliikkler olmasi, bazi1 alt grup
degerlendirmesindeki 6rneklem boyutunun kiigiik olmasi, tedavi modalitelerinin ¢oklu

olmasi ve bazi kontrollere hastalarin dahil edilememis olmasi1 olarak diistinmekteyiz.
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