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ÖZET 

RETİNA VEN OKLÜZYONU HASTALARINDA FLORESEİN ANJİOGRAFİ 

BULGULARI İLE GÖRSEL PROGNOZ İLİŞKİSİ 

 

Retinal ven oklüzyonu (RVO), diyabetik retinopatiden (DRP) sonra görme kaybına 

en sık sebep olan retinal vasküler hastalıktır. Makulası etkilenen hastalarda genellikle 

görme kaybı meydana gelir. Bununla birlikte periferal oklüzyonu olan olgular 

asemptomatik olabilir. Fundus floresein anjiyografi (FFA) RVO'yu tespit etmek ve tedavi 

sonrası hastaları takip etmek için kullanıĢlı bir görüntüleme yöntemidir. Bu çalıĢmada 

retina ven dal oklüzyonu olgularında fundus floresein anjiografi (FFA) bulguları ile diğer 

sistemik durumlar arasındaki iliĢkiyi değerlendirmek ve bunların görme prognozu üzerine 

etkisini araĢtırmak ve tedavi yanıtlarını değerlendirmek hedeflenmiĢtir. 

ÇalıĢmada 2016 Ocak-2021 Aralık tarihleri arasında Ġstanbul Göztepe Prof. Dr. 

Süleyman Yalçın ġehir Hastanesi Göz Hastalıkları Kliniği Retina Biriminden en az 1 

gözünde retina ven dal oklüzyonu sebebiyle takipli 52 hastanın 52 gözü dahil edildi. 

Hastaların elektronik arĢivlerimizdeki dosyaları ve FFA görüntülemeleri retrospektif 

taranarak incelendi. FFA‟daki makula etkilenimi ve iskemi durumu not edildi. BaĢlangıç, 

1, 3, 6, 12, 24. aylardaki en iyi düzeltilmiĢ görme keskinlikleri kayıt edildi. Ayrıca 

hastalardan izin alınarak geçmiĢteki kullandığı ilaçlar, sosyodemografik özellikleri, 

alıĢkanlıkları, sistemik hastalıkları kaydedildi. Takip süresince uygulanan enjeksiyon 

sayıları ve geliĢen komplikasyonlar da arĢivlerden taranarak tespit edildi.   

Toplanan verilerin istatistiksel analizleri NCSS (Number Cruncher Statistical 

System) 2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programı ile yapıldı. 

ÇalıĢmamıza 22‟si erkek (%42), 30‟u kadın (%58) 52 hastanın 52 gözü dahil 

edilmiĢtir. Bilateral hastalığı olanlarda hastaların daha az gören ve makulası tutulan gözleri 

çalıĢma gözü olarak alınıp diğer gözleri çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. 8 olguda (%15,4) 

makula tutulumu yok iken, 44 olguda (%84,6) makula tutulumu izlendi. Hastaların 

ortalama tanı yaĢı makula tutulumu olmayan grupta 59,63±9,81, makula tutulumu olan 

grupta 58,36±10,83 idi. Sosyodemografik özelliklerin, alıĢkanlıkların, sistemik 
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hastalıkların makula tutulum durumu üzerinde etkisi izlenmedi. Takipleri süresince çalıĢma 

gözlerine uygulanan intravitreal enjeksiyon sayılarına bakıldığında makula tutulum (-) 

grupta ortalama 0,75 enjeksiyon (±1,04), makula tutulum (+) grupta ise ortalama 4,75 

enjeksiyon (±4,75) uygulanmıĢtır (p=0,003). Makula tutulumu (-) grubunun en iyi 

düzeltilmiĢ görme keskinliği (EĠDGK) logMAR cinsinden baĢlangıç, 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. 

ay ve 24. ay ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değiĢim gözlenmemiĢtir 

(p=0,131). Makula tutulumu (+) grubunun EĠDGK (logMAR) baĢlangıç, 1. ay, 3. ay, 6. ay, 

12. ay ve 24. ay ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı değiĢim gözlenmiĢtir 

(p=0,005). Makula tutulum (+) grupta iskemi geliĢme oranı istatistiksel anlamlı olmasa da 

daha yüksek bulundu (p=0,151). 

Retina ven dal oklüzyonu hastalarında sistemik hastalıklar, demografik özellikler 

makula etkilenimi üzerine etkisizdir. Makula etkilenim durumuna göre baĢlangıç ve nihai 

görme keskinliği, enjeksiyon sayısı, görme prognozu istatistiksel anlamlı derecede 

değiĢmektedir. Perifer iskemi geliĢimi ve saçılımlı (scatter) lazer fotokoagülasyon ihtiyacı 

makula etkileniminden bağımsızdır. 

 

Anahtar Kelimeler: Retina ven oklüzyonu, fundus floresein anjiografi, retinal 

vasküler hastalıklar, intravitreal enjeksiyon, lazer fotokoagülasyon 
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ABSTRACT 

RELATIONSHIP BETWEEN FLUORESCEIN ANGIOGRAPHY FINDINGS  

AND VISUAL PROGNOSIS IN PATIENTS WITH RETINAL VEIN  

OCCLUSION 

 

Retinal vein occlusion (RVO) is the second most common cause of vision loss due to 

retinal vascular diseases, following diabetic retinopathy (DRP). Patients with macular 

involvement generally have vision loss. However, cases with peripheral vein occlusion 

may be asymptomatic. Fundus fluorescein angiography (FFA) is a useful imaging method 

for detecting RVO and monitoring patients after treatment. This study aims to evaluate the 

relationship between fundus fluorescein angiography (FFA) findings and other systemic 

conditions in branch retinal vein occlusion cases, and to investigate their impact on visual 

prognosis and treatment responses. 

In the study, 52 eyes of 52 patients followed up for branch retinal vein occlusion in the 

Retina Unit of Ġstanbul Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın City Hospital Ophthalmology 

Clinic between January 2016 and December 2021 were included. Patients' files and FFA 

images in our electronic archives were retrospectively reviewed. The macular involvement 

and ischemic areas shown in FFA were noted. Best corrected visual acuities at baseline, 1, 

3, 6, 12, and 24 months were recorded. Additionally, patients' past medications, 

sociodemographic characteristics, habits, and systemic diseases were recorded with their 

consent. The number of injections administered and complications developed during 

follow-up were identified were recoreded. Statistical analyses of the collected data were 

performed using NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 Statistical Software 

(Utah, USA). 

Our study included 52 eyes of 52 patients, 22 males (42%) and 30 females (58%). In 

patients with bilateral disease, eye with lower vision and macular involvement were taken 

as the only eye included in the study. While 8 cases (15.4%) had no macular involvement, 

44 cases (84.6%) were observed with macular involvement. The average age of diagnosis 

was 59.63±9.81 in the group without macular involvement, and 58.36±10.83 in the group 
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with macular involvement. No effect of sociodemographic characteristics, habits, and 

systemic diseases on the status of macular involvement was observed. For the number of 

intravitreal injections applied during follow-up, an average of 0.75 injections (±1.04) were 

applied in the macula involvement (-) group, while an average of 4.75 injections (±4.75) 

were applied in the macula involvement (+) group (p=0.003). No statistically significant 

change was observed in the best corrected visual acuity (BCVA) of the macula 

involvement (-) group in between the averages of baseline, 1st, 3rd, 6th, 12th, and 24th 

months (p=0.131). A statistically significant change was observed in the BCVA of the 

macula involvement (+) group at baseline, 1st, 3rd, 6th, 12th, and 24th months (p=0.005). 

The rate of ischemia development in the macula involvement (+) group was found to be 

higher, although not significantly (p=0.151). 

In patients with branch retinal vein occlusion, systemic diseases and demographic 

characteristics are not indicators for macular involvement. Initial and final visual acuity, 

number of injections, and visual prognosis vary significantly depending on the status of 

macular involvement. The development of peripheral ischemia and the need for scatter 

laser photocoagulation are independent of macular involvement. 

 

Keywords: Retinal vein occlusion, fundus fluorescein angiography, retinal vascular 

diseases, intravitreal injection, laser photocoagulation 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Retinal ven oklüzyonu (RVO), diyabetik retinopatiden (DRP) sonra görme kaybına 

en sık sebep olan retinal vasküler hastalıktır (1). RVT, retinal venin lamina kribroza 

düzeyinde tıkanması ile oluĢan santral retinal ven tıkanıklığı (SRVT) ve retinal venin 

dallarından bir veya birden fazlasının tıkanması sonucu oluĢan retinal ven dal tıkanıklığı 

(RVDT) olarak ikiye ayrılmaktadır (2). Ek olarak, optik sinirin önünde, santral retinal 

venin yalnızca gövdesinin tıkanması ile ortaya çıkan ve hemisferik ven tıkanıklığı (HVT) 

olarak isimlendirilen üçüncü bir grup daha bulunmaktadır (3). Retinal ven dal 

tıkanıklığının sıklığı, santral retinal ven tıkanıklığına göre 5 kat daha fazladır (4). 

RVT birçok risk faktörüyle iliĢkili vasküler bir patolojidir. Hipertansiyon, diyabetes 

mellitus, hiperlipidemi, ateroskleroz ve hipervizkosite sendromları gibi sistemik hastalıklar 

ile RVT arasında güçlü iliĢki olduğunu gösteren klinik çalıĢmalar olduğu gibi, oküler 

hastalıklardan glokom ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (5,6). 

RVT‟de görme azalmasının nedeni makuler ödem ve makulanın perfüzyon 

yetersizliğidir. Makula ödeminin Ģiddeti ve süresi bu bölgedeki dejeneratif değiĢiklikler ile 

iliĢkilidir. Bunlar dıĢında RVDT‟de tıkanıklığın geliĢtiği bölge, tıkanıklık derecesi ve 

kollateral dolaĢımın etkinliği de görsel prognozu etkileyen faktörlerdir (7). 

Görme problemleri ile baĢvuran olgularda fundus muayenesinde; retinal venlerde 

dilatasyon, intraretinal hemorajiler, yumuĢak eksuda, optik diskte ödem, intraretinal ve 

makula ödemi görülmektedir (8). Bununla birlikte periferal oklüzyonu olan olgular 

asemptomatik olabilir. 

Hasta anamnezi ve klinik bulgular ile RVDO tanısı genellikle konur. Ancak tedavi 

kararı ve hastalık takibinin daha iyi yapılabilmesi amacıyla görüntüleme tekniklerinden 

faydalanılır. Klinikte bu amaçla optik koherens tomografi (OKT), fundus floresein 

anjiografi (FFA) ve optik koherens tomografi anjiografi (OKTA) gibi yardımcı 

görüntüleme yöntemleri kullanılır.  

RVDO perfüzyon durumuna göre iskemik tip ve iskemik olmayan tip olarak ikiye 

ayrılır. Olguların yaklaĢık %30‟u iskemik tiptedir. Fundus floresein anjiografide (FFA) beĢ 

disk çapından daha geniĢ non-perfüze alanın izlenmesi iskemik tip olarak değerlendirilir ve 
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neovaskülarizasyonun bu tipte görülme oranı non iskemik tipe göre yüksektir. NVE veya 

NVD genellikle laser fotokoagulasyonun bir endikasyonu olarak kabul edilir.  

Bununla birlikte tablonun oturduğu vakalarda FFA makula dolaĢımını ve perfüzyon 

durumunu değerlendirmede iyi bir seçenektir. 

Bu çalıĢmada RVT olgularında FFA bulguları ile diğer sistemik durumlar 

arasındaki iliĢkiyi değerlendirmek ve bunların görme prognozu üzerine etkisini araĢtırmak 

hedeflenmiĢtir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ANATOMİ 

2.1.1. Retina 

Retina gözün en iç katmanıdır ve embriyolojik olarak nöroektodermden geliĢir. Ġki 

tabakadan oluĢmaktadır, bunlar dıĢta retina pigment epiteli (RPE) ve içte nöral retina 

(duyusal tabaka) tabakalarıdır. Bu tabakalar arasında ise potansiyel boĢluk mevcuttur. 

Nöral retina ve RPE arasındaki bu potansiyel fizyolojik boĢluğa, "subretinal alan" denir. 

RPE ve duyusal tabaka arasında peripapiller bölge ve ora serrata dıĢında anatomik bir 

yapıĢıklık bulunmamaktadır. Patolojik durumlarda bu tabakalar birbirinden ayrılıp, 

dekolmana sebep olabilir. Retina mikroskobik olarak incelendiğinde 10 tabakadan oluĢtuğu 

izlenir. Bunlar (içten dıĢa);  

1. Ġç sınırlayıcı membran  

2. Sinir lifi tabakası  

3. Ganglion hücre tabakası  

4. Ġç pleksiform tabaka  

5. Ġç nükleer tabaka  

6. DıĢ pleksiform tabaka  

7. DıĢ nükleer tabaka  

8. DıĢ sınırlayıcı membran  

9. Fotoreseptör hücre tabakası  

10. Retina pigment epiteli 

2.1.2. Makula (Santral Retina) 

Optik disk (OD) temporalinde, süperior ve inferior retinal vasküler arklar arasında 

lokalize, horizontal uzunluğu 5-6 mm olan bölgedir. Merkezi retina (makula); umbo, 

foveola, fovea, parafovea ve perifoveadan oluĢmaktadır. Fovea, ortalama 0,25 mm 

kalınlığında, makulanın merkezi 1,5 mm‟lik alanını oluĢturan bölgedir ve görme alanının 

santral 5° 'lik bölümüne denk gelir. Foveal pit (foveola, çukurluk) santralinde fotoreseptör 

tabakada sadece koniler bulunur ve bu hücreler yüksek görme keskinliği için 
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spesifikleĢmiĢtir. Bu bölgede retinal kalınlık 150 µm‟ye kadar düĢmüĢtür. Çapı yaklaĢık 

0.35 mm kadardır. Umbo ise 150-200 mikron civarında, foveola merkezinde 

oftalmoskopik olarak görülebilen refledir.  

Avasküler olan foveolanın beslenmesinden koryokapiller ağ sorumludur. Makula 

merkezindeki yaklaĢık 250-600 mikron geniĢliğindeki bu damarsız alan foveal avasküler 

zon (FAZ) olarak isimlendirilir. FAZ kapiller halka ile çevrelenmiĢtir. Parafovea ise fovea 

etrafındaki 0,5 mm geniĢliğindeki alandır. Bu bölge, retinada ganglion hücresi, 

intranükleer tabaka ve dıĢ pleksiform tabakanın en kalın olduğu yerdir. Perifovea 1,5 mm 

çapındaki perifer kısımdır. DıĢ sınırı fovea santraline 2,75 mm uzaklıktadır. Bu bölgede 

retina periferine benzer Ģekilde ganglion hücre tabakası tek tabakaya düĢer (9). 

2.1.3. Kan – Retina Bariyeri 

Dış Kan Retina Bariyeri: Retina pigment epiteli (RPE) hücreleri arasındaki sıkı 

bağlantılar (zonula occludens ve zonula adherens) dıĢ kan-retina bariyerini oluĢturur 

İç Kan–Retina Bariyeri: Retinal vasküler endotel hücreleri arasındaki sıkı 

bağlantılardan oluĢmaktadır. Bu bariyerler retinal fonksiyonlar ve devamlılığı için uygun 

ortamı sağlamaktadır. 

2.2. KAN DOLAŞIMI 

Retinanın beslenmesi iki ana sistem tarafından sağlanır; koroidal dolaĢım ve retinal 

dolaĢım. Retinanın 1/3 dıĢ kısmı (dıĢ pleksiform ve dıĢ nükleer tabakalar, fotoreseptörler 

ve pigment epiteli) avaskülerdir ve koroid dolaĢımından difüzyon ile beslenirken; 2/3 iç 

kısım vaskülerdir ve santral retina arterinden beslenir. Bununla birlikte; hem retina hem de 

koroid tabakalarının drenajı yüksek oranda santral retinal ven (SRV) ve dalları aracılığıyla 

olmaktadır (10). Ek olarak retina dokusu optik disk çevresindeki büyük dalları haricinde 

gerçek arter ve ven içermemektedir. 

2.2.1. Retinal Dolaşım 

Oftalmik arter optik sinir ile beraber optik kanaldan geçmektedir, ilk dalı olan 

santral retinal arter (SRA) papilladan yaklaĢık 1 cm geriden optik sinire girer. Lamina 

kribrosadan geçerek optik disk merkezinden globa girdikten sonra retinal dallarını verir. 

Göz içerisine girdikten sonra ilk olarak superior ve inferior, sonrasında nazal ve temporal 

dallara ayrılır (12). 
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Doku planında ise bu dalların oluĢturduğu 4 farklı düzeyde kapiller ağlar 

mevcuttur. Radial peripapiller kapiller ağ sinir lifi tabakası seviyesinde ve optik disk 

çevresinde seyreder (13,14). Yüzeyel kapiller pleksus retinal ganglion hücre tabakasında 

bulunur ve daha büyük vasküler yapılardan oluĢur. Derin kapiller pleksus ise iç nükleer 

tabakanın iç ve dıĢ sınırlarında 2 tabaka Ģeklinde bulunur. 

Siliyoretinal arter, retinaya papilla temporalinden giren ancak koroidal sistem 

kökenli bir arterdir. FFA da retina damarlarından önce koroidle eĢzamanlı boyanır. Santral 

retinal arter oklüzyonu olan gözlerde makulanın korunabilmesi açısından önemlidir. 

2.2.2. Koroidal Dolaşım 

Koroid anatomik olarak retina ve sklera tabakalarının arasında kalır. Optik sinirden 

baĢlayıp önde siliyer cisim Ģeklinde devam eder. Bu vasküler oluĢum 3 farklı damar 

katmanından meydana gelir. Bunlar damar çapına göre dıĢtan içe doğru küçülür. En dıĢtaki 

ve büyük damarların oluĢturduğu Haller tabakası; Haller katmanın dallanmasıyla oluĢan 

Sattler katmanı ve iç kısımda en küçük çaptaki damarların oluĢturduğu koryokapillaris 

koroidin ana bileĢenleridir. Kan bu yapılara oftalmik arterin dalları olan kısa posterior 

silier arter, uzun posterior silier arterler ve anterior silier arterler aracılığıyla gelir (14). En 

iç kısımda sıkı bağlantılar içeren bruch membranı koroidi retinadan ayırır. 

2.3. RETİNA VEN OKLÜZYONLARI 

Retinal ven oklüzyonu (RVO), diyabetik retinopatiden (DRP) sonra görme kaybına 

en sık sebep olan retinal vasküler hastalıktır (1). Kadın-erkek cinsiyet arasında belirgin 

fark olmamakla birlikte hastalık sıklıkla 60-70 yaĢ aralığında izlenir. Bilateral tutulum %9 

civarındadır. Ven oklüzyonları neredeyse herzaman arter ve venin ortak adventisya 

kılıfında olduğu arteriyovenöz çaprazlaĢma noktasında oluĢur (15,16), Retina ven 

oklüzyonu klinik pratikte tıkanıklığın konumuna göre santral retina ven oklüzyonu 

(SRVO) ve retina ven dal oklüzyonu (RVDO) olmak üzere kabaca ikiye ayrılır. Ek olarak, 

optik sinirin önünde, santral retinal venin yalnızca gövdesinin tıkanması ile ortaya çıkan ve 

hemisferik ven tıkanıklığı (HVT) olarak isimlendirilen üçüncü bir grup daha 

bulunmaktadır (3). Retinal ven dal tıkanıklığının sıklığı, santral retinal ven tıkanıklığına 

göre 5 kat daha fazladır (4). Bu sınıflamanın yanında hastalığın etkilediği bölgenin 

perfüzyon durumuna göre iskemik ve non-iskemik Ģeklinde ikiye ayrılır. Floresein 

anjiografide beĢ disk çapından daha fazla perfüze olmayan bölgenin bulunması iskemik tip 

olarak kabul edilir (17).  
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Tablo 2.1. RVO’ların sınıflandırılması. 

1. SRVO 

 Noniskemik SRVO 

 Ġskemik SRVO 

 Juvenil SRVO 

2. HRVO 

3. RVDO 

 Major RVDO 

 Hemisferik RVDO 

 Makuler RVDO 

4. RVO + herhangi RAO 

  

Şekil 2.1. Sağ gözde makulası korunmuş major RVDO olgusunun fundus fotografı ve FFA görüntüsü. 

2.3.1. Retina ven dal oklüzyonlarında patogenez 

RVDO oluĢumunda baĢlıca; arteriyovenöz çaprazlaĢma noktasında arterin vene 

basısı, damar duvarı dejenerasyonu ve anormal hematolojik faktörler rol oynar. 

Arteriyovenöz bileĢkede arter ve ven ortak adventisyal kılıfı paylaĢmaktadır. 

Hipertansiyon ve diyabet gibi arter duvarında sertlik artıĢına (ateroskleroz) yol açan 

hastalıklarda ortak kılıfta arterin vene basısı sonucu ven lümeninde daralma ve buna 

sekonder türbülan kan akımı meydana gelmektedir. Türbülan akım sebebiyle oluĢan 

endotel hasarı ve tromboz oluĢumu sonucu damar tıkanıklığı geliĢir (18). Bazı 

çalıĢmalarda, RVDO olgularının çoğunda tıkanıklık izlenen bölgede arterin venin üzerinde 

seyrettiği bildirilmiĢtir (19).  

Önceki çalıĢmalarda arteriyovenöz çaprazlaĢma bölgesinde histolojik incelemede 

venöz bazal membranda fokal kalınlaĢma, ekstrasellüler matriks ve adventisyada hiperplazi 

izlenmiĢtir (20). Hipertansiyon, diyabetes mellitus, sigara kullanımı gibi sistemik faktörler 
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arter duvarında skleroza yol açarak RVDO‟ya yatkınlık oluĢturmaktadır. Ek olarak 

adventisyada kontraksiyona neden olarak mevcut basıyı artırabilir. Oklüzyonun distalinde 

retinada atrofi, intraretinal mikrovasküler anomaliler, neovaskülarizasyon ve kistoid 

makula ödemi oluĢmaktadır.  

ArtmıĢ kan vizkozitesi RVDO ile iliĢkilindirilen diğer bir bozukluktur. Bazı 

araĢtırmalarda, RVDO ve hematokrit artıĢına bağlı hiperviskozite durumunun iliĢkili 

olduğu bulunmuĢtur (21,22). Bunun dıĢında faktör XII eksikliği, protein C ve protein S 

yetersizliği, protrombin (Faktör II) gen mutasyonu, faktör V Leiden yüksekliği gibi 

koagulasyon kaskadındaki bozukluklar retina ven dal okluzyonu ile iliĢkilendirilen 

hastalıklardır. 

2.3.2. Retina ven dal oklüzyonu risk faktörleri 

Retina ven oklüzyonları için sistemik ve lokal birçok risk faktörü tanımlanmıĢtır. 

Bunlar arasında RVDO geliĢimi için ileri yaĢ, sistemik hipertansiyon, sigara içme öyküsü 

ve glokom öyküsü risk faktörüdür (23). Ayrıca hiperlipidemi, ateroskleroz, 

kardiyovasküler hastalık ve artmıĢ vücut kitle indeksi (>24 kg/m2) iliĢkili risk 

faktörlerindendir.  

Diabetes mellitus ateroskleroz, arteriyovenöz kılıfta kontraksiyon ve artmıĢ kan 

vizkozitesine yol açabilidiğinden damar tıkanıklıklarına yatkınlık oluĢturmaktadır. Ancak 

diabetes mellitusun SRVO için risk teĢkil ederken RVDO için iliĢkisi bulunmayan 

çalıĢmalarda mevcuttur (24). 

Yine Behçet, Sarkoidoz, Wegener, Eales gibi periflebit ile seyreden hastalıklar 

oklüzyon riskini artırdığı bilinmektedir. Lösemi, polisitemi gibi sistemik dolaĢımdaki kan 

hücresini artıran hastalıklarda, plazma proteinlerindeki değiĢimlerde (alfa-2 globulin 

yüksekliği gibi), trombofiliye yatkınlığı artıran; antifosfolipid antikor sendromu, 

hiperhomosistinemi, faktör 5 Leiden mutasyonu gibi kan hastalıkları da ven 

oklüzyonlarının nadir sebeplerindendir. 

Oral kontraseptif kullanımı ve gebelik, artmıĢ östrojen seviyelerinin etkisi sonucu 

hemodinamik bozukluklara neden olur ve RVT oluĢmasına yatkınlığı arttırmaktadır (25).  

Yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) değerlerinin yüksekliği ve hafif- orta 

seviyede alkol kullanımı ise retina ven dal tıkanıklığı riskini azaltan faktörlerdir (26,27). 
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2.3.3. Retina ven dal oklüzyonunda klinik ve tanı 

Retina ven dal oklüzyonlarında klinik oklüzyonun lokalizasyonuna göre 

değiĢebilmektedir. Tıkanıklık nihayetinde makulası etkilenen olgularda tek taraflı ani 

ağrısız görmede azalma ön planda görülür. Beraberinde santral skotom, parasantral 

skotomlar, sinir lifi demeti skotomları ve segmental periferik daralma paternleri gibi görme 

alanı defekleri de izlenebilir (28). Bunun yanında izole perifer etkilenimi olan, oklüzyonun 

optik diskten uzakta olduğu olgular semptom vermeyebilir. RVO‟larda semptomlar 

özellikle makulası tutulmamıĢ olgularda sinsi olabilir (29). Örneğin nazal kadran ven 

oklüzyonları yakınma oluĢturmadan rutin muayene esnasında tespit edilebilir. 

RVDO tanısı çoğunluklukla fundoskopi ile konmaktadır. Erken dönemde fundusta 

neredeyse herzaman oklüzyon noktasının arterin venin üzerinde seyrettiği çaprazlama 

noktası olduğu görülür. Haricinde oklüzyonun distalinde perifere doğru geniĢleyerek 

(venin drene ettiği bölge ile uyumlu, üçgenimsi) mum alevi hemoraji, nokta-leke 

hemorajiler, yumuĢak eksudasyonlar, retinal ödem, vende dilatasyon ve tortuosite artıĢı 

yine akut dönem bulgularıdır. 

3-6 ay içinde yumuĢak eksudasyon ve hemorajilerde gerileme, etkilenen ven 

trasesinde skleroz, karĢılığındaki arterde daralma ve kılıflanma oluĢur. Mikrovasküler 

anomaliler, kapiller kompansasyon, kollaterallerin damar oluĢumuyla birlikte kan akımında 

artıĢ, ödemde gerileme kronik dönemde izlenir. 

RVDO olgularının yaklaĢık %20-30 unda FFA‟da 5 disk çapından daha geniĢ 

iskemik alan izlenir. Ġskemik (non perfüze) tip olarak değerlendirilen bu gözlerin %40 ında 

6-12 ay içinde arka segmentte neovaskülarizasyon (NVE, NVD) geliĢir. RVDO‟ya eĢlik 

eden iskemik hastalık yok ise genellikle ön segmentte neovaskülarizasyon izlenmez 

(26,30).  
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Şekil 2.2. Makula dolaşımı etkilenmiş kronik dönem RVDO olgusu fundus fotografı ve FFA görüntüsü. 

2.3.4. Retina ven dal oklüzyonunda görüntüleme 

Hastalığın tanı ve takibinde genellikle Fundus Floresein Anjiyografi (FFA), optik 

koherens tomografi (OKT) ve optik koherens tomografi anjiyografiden (OKTA) 

yararlanılır. 

FFA çekiminde intravenöz sulandırılmıĢ steril floresein enjeksiyonu sonrası fundus 

görüntülemeleri yapılır. Normal retina damarlarında floreseinin ekstravasküler alana 

kaçağı izlenmez. Ven oklüzyonlarında arka segment neovaskülarizyonları oluĢması halinde 

bu patolojik damarlanma alanlarında floresein sızıntısı izlenir. Bununla birlikte iskemik 

alanlar floresein anjiyografi kullanılarak değerlendirilebilir (31). Erken dönemde 

RVDO‟da preretinal ve intraretinal hemorajiler FFA görüntülerinin değerlendirilmesini 

zorlaĢtırmaktadır. Tablonun oturduğu olgularda floresein anjiyografide, etkilenen venöz 

dalın gecikmiĢ dolumunu gösterirken, diğer kadranlardaki venöz damarlarda normal dolum 

izlenir, kapiller perfüzyon bozulmuĢtur. Bazı olgularda foveal avasküler zon (FAZ), 

perifoveal kapiller arkadın kırılmasına sekonder olarak geniĢleyebilir. Geç anjiyografik 

fazlarda, aynı zamanda kistoid görünümler de olabilen makuler ödemi gösterebilir. 

Floresein anjiyografi özellikle perfüze olmayan bir retinanın varlığının ve olası 

neovaskülarizasyonun (NV) saptanmasında etkili bir görüntüleme yöntemidir ve tedavi 

planlanmasındaki rolü önem arz eder. Yine floresein anjiyografi ile sızdırmayan kollateral 

damarların ve sızdıran neovaskülarizasyonların ayrımı yapılabilmektedir. 

OKT dokuların enine kesitlerini gösteren yüksek çözünürlüklü bir yöntemdir 

(32,33). FFA dan farklı olarak invaziv değildir, çekim nispeten kolay ve kısadır, retina 

tabakaları da ayırt edilebilir. Yeni geliĢen OKT cihazlarıyla kesit çözünürlüğü 5 mikrona 

kadar düĢmüĢtür (34). 
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Retinal ven oklüzyonlarında fazla vasküler endotelyal growth faktör (VEGF) 

üretimine bağlı makula ödemi ortaya çıkabilir. Bu olgularda lazer tedavisinin, intravitreal 

deksametazon veya antianjiyogenik enjeksiyonların bu hastaların anatomisini ve görme 

keskinliğini stabilize ettiği ve hatta iyileĢtirdiği gösterilmiĢtir (35). Bu hastalarda tedavinin 

izlenmesi ve prognozun değerlendirilmesi için OKT, ilgili bölge ve etkilenimin 

ciddiyetiyle ilgili 3 boyutlu yapısal bilgi sağladığından büyük değere sahiptir. Retinal ven 

oklüzyonlarına sekonder makula ödemi olan gözlerde, OKT kesitleri, retinal sinir lifi 

tabakası içinde, retinal perfüze olmayan alanların varlığını ve ayrıca görme keskinliği ile 

doğrudan iliĢkili olan fotoreseptör tabakasının durumunu tahmin edebilen hiporeflektif 

alanların varlığını gösterebilir. Ek olarak; fovea santralinden geçen vertikal OKT kesitinde 

normal ve ödemli retina arasındaki horizontal demarkasyon hattının izlenmesi ven dal 

tıkanıklığı için patognomoniktir (36,37). 

Optik Koherens Tomografi Anjiyografi ise kan hareketini tespit etmek için çeĢitli 

algoritmalar kullanan giriĢimsel olmayan yeni bir yöntemdir. Bu sayede kontrast oluĢturan 

hareketsiz doku ile birlikte yüksek çözünürlüklü vasküler görüntüler oluĢturulur. OKTA 

boya enjekte etmeye gerek kalmadan retinal damar yapısının görüntülenmesini sağlar 

(38,39). Bu sayede kontrast maddeye bağlı bulantı, kusma, anafilaktik reaksiyon gibi yan 

etkiler görülmez. Yine giriĢimsel olmayan bu yöntemin böbrek yetmezliği bulunan veya 

gebe hastalarda kullanılabilmesi ve çekimin süresinin kısa olması avantajları arasında 

sayılabilir. 

OKTA yüzeyel ve özellikle derin retinal tabakada floresein anjiyografiye göre daha 

fazla ayrıntıyı göstermektedir (40). Birçok çalıĢma, OKTA'nın koroid neovaskülarizasyonu 

(KNV), yaĢa bağlı makuler dejenerasyon (YBMD), (41) retinal ven oklüzyonu (RVO), 

(40) anormal retina damarları (42) ve hatta eksüdatif olmayan YBMD (43) ve melanositik 

tümörlerin (44) teĢhisinde yararlı olduğunu göstermiĢtir. Ancak FA'den farklı olarak 

OKTA boya göllenmesi veya sızıntıyı tespit etmeyecektir (41). OKTA yönteminin temeli 

hareket algılamaya dayalı olduğundan çok yavaĢ hareket eden (akıĢlı) yapılar çok az 

görülebilmektedir. Haricinde iç ve dıĢ kan-retina bariyeri, perifer retinanın perfüzyonu ve 

dolaĢımınının değerlendirilmesi, mikroanevrizmaların tespiti floresein anjiografinin 

OKTA„ya üstünlüklerinden sayılabilir. 

Coscas ve arkadaĢları tarafından RVDO hastalarında yapılan bir çalıĢmada OKTA 

taramalarından elde edilen görüntüler FA görüntüleriyle karĢılaĢtırıldı. Genel olarak 

OKTA'nın makula ödemini tespit etme oranı FA veya SD-OKT (spectral domain-OKT) 
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'den daha iyi bulundu. Aynı çalıĢmada ek olarak RVO'da perfüzyon olmayan zonların 

yüzeyel pleksustan ziyade derin pleksusta daha yaygın olduğu bildirilmiĢtir (45). 

2.3.5. Retina ven dal oklüzyonlarında yönetim ve tedavi 

RVDO tedavisinde temel hedefler komplikasyonların yönetimi (mümkünse 

geliĢmesini önlemek) ve hastaya iyi bir görme kazandırmaktır. Bunun yanında klinik 

pratikte birçok hastada altta yatan sistemik risk faktörlerinin retina ven oklüzyonlarını 

geliĢmesini tetiklediği akılda tutulmalı ve gerektiğinde ilgili branĢlara hastaların 

yönlendirilmesinin; diğer gözün korunması ve sistemik olası diğer komplikasyonların 

(miyokard enfarktüsü, serebrovasküler hastalık, böbrek yetmezliği, periferik arter hastalığı 

gibi) engellenmesi açısından faydalı olacağı bilinmelidir. 

2.3.6. Risk faktörlerinin medikal yönetimi 

RVO hastalarında baĢvuru sırasında ayrıntılı tıbbi anamnez, kan basıncı ölçümü, 

kan Ģekeri ölçümü ve temel laboratuvar testleri dahil sistemik bir tarama genellikle 

önerilmektedir (46,47). Bu sayede RVO‟ya yatkınlık oluĢturan sistemik hastalıklar (örn. 

hipertansiyon, lipid anormallikleri vb.) tanımlanabilir. Özellikle genç populasyonda kan 

diskrazileri veya inflamatuar nedenler gibi önemli patolojiler dıĢlamak için ilk basamakta 

faydalı olabilir. Sistemik risk faktörlerinin yönetimi, tarama sonuçlarına göre ilgili branĢ 

uzmanları ile koordineli olarak yapılmalıdır. 

Kontraseptif hap kullanımı yine RVO riskini artıran kontrol edilebilir diğer bir 

durumdur. RVO‟lu genç kadın hastalarda bu tedavi yöntemi önerilmemektedir (46,47). 

Bazı araĢtırmalar, kırmızı kan hücresi agregasyonunu azaltmak ve Ģekil 

deformasyonlarını iyileĢtirmek amacıyla yüksek kan viskozitesini tıbbi tedaviyle ortadan 

kaldırmaya çalıĢmıĢtır (48,49). Ek olarak, hiperbarik oksijen tedavisinin (50) ve 

izovolemik hemodilüsyonun (51) retina mikrosirkülasyonu ve nihai görme keskinliği 

üzerinde olumlu bir etkisi olduğunu bildiren çalıĢmalar da mevcuttur. Ancak bu tedavi 

yöntemlerinin kullanımı ve klinik uygulaması sınırlıdır.  

Yine karĢılaĢtırmalı olmayan girimĢisel bir seride intravitreal veya doğrudan retinal 

vene (çoğunda optik diske yakın üst temporal dala) doku plazminojen aktivatörü 

uygulaması ile trombolizin hastalarda görme keskinliğini iyileĢtirdiği gösterilmiĢtir (52). 

Ancak bu sonuçlar karĢılaĢtırmalı olmayan vaka serilerine dayanmakta ve günümüzde 

genel olarak kabul görmemektedir. 
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Benzer Ģekilde günümüz RVO tedavisinde antikoagülasyon veya antitrombosit 

ilaçların kullanımına dair destekleyici bir kanıt bulunmamaktadır (53). 

2.3.7. Retina ven dal oklüzyonı tedavisi 

2.3.7.1. Laser fotokoagülasyon 

Ven dal oklüzyonlarında laser fotokoagülasyon primer iki komplikasyon için 

kullanılmaktadır. Bunlar makula ödemi ve iskemiye sekonder geliĢen 

neovaskülarizasyonlardır. 

RVDO‟ya bağlı geliĢen makula ödemli olgularda grid patern lazer fotokoagülasyon 

etkili bir tedavi yöntemidir. Bu konudaki en kapsamlı randomize prospektif çalıĢma 

sayılabilecek BVOS (Branch Vein Occlusion Study) çalıĢmasına göre grid lazer 

tedavisinin makula ödemli gözlerde tedavi almayan gözlerle kıyaslandığında daha iyi 

görme keskinliği ve azalmıĢ makula ödemi sonuçları rapor edilmiĢtir (54). Aynı çalıĢmada 

3 yıllık takip sonunda grid lazer uygulanan grubun %65‟inde, tedavisiz takip edilen grubun 

%37‟sinde görme keskinliğinde 2 veya daha fazla satır artıĢ izlenmiĢtir (54). Makula 

perfüzyonu iyi ve makula ödemli dal oklüzyonu olguların yaklaĢık 1/3 ünde görme 

keskinliğinde kendiliğinden düzelmektedir. Bu nedenle makula grid lazer fotokoagülasyon 

için en az 3 ay beklenmelidir ve lazer öncesi makulanın perfüzyon durumu FFA ile 

doğrulanmalıdır. FFA‟da makula perfüzyonunun olmadığı tespit edilirse lazer tedavisi 

gerekli bulunmamıĢtır (54).  

Sonuç olarak ven dal oklüzyonlarında makula grid lazer fotokoagülasyon 

baĢlangıçtan 3 ila 6 ay sonra ve görme keskinliğinin 20/40 veya daha kötü olması 

durumunda kanamanın çoğunun emilmesini takiben makula ödemini azaltmak için etkili 

bir tedavi olarak önerilmektedir. Bununla birlikte konvansiyonel grid lazer tedavisi sonucu; 

lazer yara izinin geniĢlemesi, koroidal neovaskülarizasyon, subretinal fibrozis ve görme 

alanı duyarlılığında bozulma gibi komplikasyonlar geliĢebilir (55). 

Diğer bir lazer yöntemi olan eĢik altı (subtreshold) lazer doku yıkımı oluĢturmadan 

benzer terapötik fayda sağlanması amacıyla geliĢtirilmiĢ bir tekniktir. „eĢik altı‟ terim 

olarak retina hasarına iliĢkin klinik veya histolojik kanıt oluĢturmayan fotokoagülasyonu 

tariflemektedir. Klasik lazerle kıyasla görünür bir hasar oluĢturmadığı için foveaya yakın 

alanlarda da uygulanabilmektedir. EĢik altı tedavi stratejilerinin çoğu, konvansiyonel fokal 

ve grid makuler lazer tedavilerine göre daha yüksek yoğunlukta lazer noktaları ve çok daha 

düĢük güç içermektedir (56). Günümüzde retina ven oklüzyonlarına bağlı maküla 

ödeminde, diyabetik makula ödeminde, santral seröz koryoretinopati gibi makula 
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hastalıklarında etkinliği gösterilmiĢtir ancak ilk tedavi seçeneği değildir. RVDO‟ya 

sekonder makula ödemli gözlerde konvansiyonel grid lazer (eĢik) ve eĢik altı grid lazer 

tedavisinin karĢılaĢtırıldığı randomize bir klinik çalıĢmada; makula ödemi gerilemesinin ve 

görme keskinliği iyileĢmesinin benzer olduğu ve eĢik altı lazer uygulamasının lazer skarına 

bağlı etkileri göstermeyerek biyomikroskopik ve anjiyografik belirtilere yol açmadığı 

bildirilmiĢtir (57).  

RVDO‟da laser fotokoagülasyonun makula ödemi dıĢında kullanım alanı 

neovaskülarizasyonlar ve buna bağlı vitre kanamalarıdır. Günümüzde retinal 

fotokoagülasyon; vitre hemorajisine sebep olan retinal neovaskülarizasyon tedavisinde hala 

altın standart kabul edilmektedir. 

Ġskemik tip SRVO ile ilgili geniĢ prospektif bir seride ön segment 

neovaskülarizasyonları belirgin farkla arka segmente göre daha yaygın bildirilmiĢtir. 

BaĢlangıçtan sonraki 6 ay içindeki kümülatif olasılık iris için %49, açı için %37, disk için 

%6, retina için %9 olarak bulunmuĢtur (58). RVDO da ise farklı olarak retinal 

neovaskülarizasyonlar daha sık izlenmektedir (59). ve özellikle majör dal arterinde dolum 

defekti olan olgular daha riskli bulunmuĢtur. Bir çalıĢmada neovaskülarizasyonun sadece 

majör RVDO da oluĢtuğu bildirilmiĢtir (60). 

FFA da 5 disk çapından daha büyük perfüze olmayan alan izlenen gözler iskemik 

kabul edilir ve neovaskülarizyon geliĢimi açısından takip edilmelidir. Ġskemik olguların 

yaklaĢık %40‟ı neovaskülarizasyon geliĢtirmektedir ve lazer fotokoagülasyonla bu oran 

yarı yarıya azaltılabilmektedir. Bununla beraber nonperfüze ven dal oklüzyonlarının 

çoğunda neovaskülarizasyon geliĢmediğinden profilaktik lazer fotokoagülasyondan daha 

ziyade takip önerilmektedir. Yine dal oklüzyonlarının çoğunun superior dalı tutması ve 

buna bağlı uygulanacak lazerin alt görme alanında oluĢturacağı bariz kaybın (sakatlıklar 

vs.) klinik anlamlı (61) olması lazer için beklemenin geçerli sebeplerinden sayılabilir. 

BVOS çalıĢmasına göre de bu gözlerde neovaskülarizyon geliĢmesi halinde beklenmeden 

lazer fotokoagülasyon uygulanmalıdır (62). 
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Şekil 2.3. Scatter laser fotokoagülasyon uygulanmış sağ superotemporal RVDO olgusu fundus ve FFA 

görüntüsü. 

2.3.7.2. İntravitreal tedaviler 

Vasküler tıkanıklık sonucunda dokuda oluĢan iskemi neticesinde retina dokusundan 

VEGF salınır ve kan retina bariyerinde bozulma meydana gelir. Ġç kan retina bariyerindeki 

bozuklukluğa bağlı ekstravasküler alana sıvı sızıntısı sonucu makula ödemi geliĢir. Uzun 

süreli hipoksi ve ödem makulada geri dönüĢsüz hücre kaybı ve doku değiĢiklilerine neden 

olabilir nihayetinde tedavisiz gözlerde kalıcı görme kaybı oluĢabilir. Ġntravitreal tedavinin 

temel hedefi kan retina bariyeri yıkımını azaltarak ödem süresini kısaltmak ve geri 

dönüĢsüz fotoreseptör harabiyetini olabildiğince azaltmaktır. Bu amaçla RVDO‟ya bağlı 

makula ödeminde intravitreal uygulamalarda steroidler ve anti-VEGF ajanlar kullanılır. 

2.3.7.3. İntravitreal steroidler 

Kortikosteroidlerin insan vücudunda birçok yolağa etki ederek proinflamatuar 

mediyatörlerin ekspresyonunu (interlökin 1, interlökin 6, TNF-alfa, lökotrien, 

prostoglandinler gibi) inhibe ettiği iyi bilinen etkilerindendir. Antiinflamatuar etki dıĢında 

antiapoptotik, antiödem, antianjiojenik etkileri de bulunmaktadır. Kortikosteroidler 

sistemik, intravitreal, retrobulber, subtenon, subkonjonktival ve topikal yolla birçok 

oftalmolojik patolojilerde kullanılmaktadır (63). 

Triamsinolon asetonid antianjiojenik ve antiinflamatuar özelliklere sahip olduğu 

gösterilmiĢtir ve retina ven oklüzyonlarında ilk kullanılan intravitreal steroid ajandır (64). 

Triamsinolon asetonidin intravitreal enjeksiyonu (ĠVTA) görme keskinliğini iyileĢtirmede 

ve makula ödemini azaltmada etkili bulunmuĢ, ilk enjeksiyondan sonra etki en yüksek 

izlenmiĢ ancak muhtemel taĢiflaktik bir mekanizma ile etkinin tekrarlanan 

enjeksiyonlardan sonra azalma eğilimi gösterdiği düĢünülmüĢtür (65). 
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RVDO‟ya bağlı makula ödeminde ĠVTA ve grid lazerin etkinliği ve güvenliğini 

karĢılaĢtıran en büyük çalıĢma olan SCORE-RVDO çalıĢmasında 1mg ĠVTA, 4 mg ĠVTA 

ve grid lazer grupları değerlendirilmiĢtir (66). 12. ayda 2 triamsinolon grubu (1 mg ve 4 

mg) ile grid lazer grubu arasında görme kazanımları açısından fark izlenmemiĢ. Ancak 

intravitreal triamsinolon uygulanan gözlerde göz içi basıncında (GĠB) artıĢ ve katarakt 

oranında anlamlı bir artıĢ bulunmuĢ. Bu gibi komplikasyonlardan dolayı intravitreal 

triamsinolon RVDO olgularında birinci basamak tedavi olarak önerilmemektedir. Anti-

VEGF'in kontrendike olduğu veya tedavi yanıtı yetersiz bulunan gözlerde ĠVTA ikinci 

seçenek ajan olarak düĢünülebilir. Yine ĠVTA‟nın makula kalınlığını azaltmasının yanında 

RVDO‟nun iskemik formu için olası yararlı olmadığını gösteren çalıĢmalar da mevcuttur 

(67,68). 

Katarakt ve GĠB artıĢı yanında akut ve steril endoftalmi, retinal yırtık ve dekolman, 

vitre hemorajisi gibi komplikasyonlar da ĠVTA sonrası geliĢebilecek 

komplikasyonlardandır (69,70). 

RVDO‟ya bağlı makula ödeminde kullanılabilen intravitreal sterodilerden diğeri ise 

deksametazondur. Deksametazon, deksametazon intravitreal implant (DEX implant; 

OZURDEX, Allergan, Inc., Irvine, CA) formunda vitreus boĢluğuna uygulanabilen güçlü, 

suda çözünebilen bir kortikosteroiddir. Ġmplant dexametazonla birlikte biyolojik olarak 

parçalanabilen (biyoyıkım) kopolimerden (laktik asit ve glikolik asit) oluĢmaktadır. Ġlaç 

kopolimer kompleksi, özel bir enjeksiyon sistemi (22G, tek kullanımlık) ile pars planadan 

göze yerleĢtirildikten sonra birkaç ay boyunca deksametazonun toplam dozunu (0.7 mg) 

kademeli olarak serbest bırakır. 

Farklı sebeplerden dolayı (RVO dahil) dirençli makula ödemine bağlı görme kaybı 

olan gözlerde 0,35 mg ve 0,7 mg DEX implantının güvenliği, etkinliği, tedaviye yanıtı ve 

zaman iliĢkisi kontrol grubu ile kıyaslandığı bir çalıĢmada; 0,7 mg DEX grubunda görme 

keskinliğinde, makula kalınlığında ve floresein sızıntısında 6 aya kadar süren iyileĢmeler 

izlenmiĢtir (71). 

SRVO ve RVDO sebepli makula ödemi için 1267 hastanın dahil edildiği çok 

merkezli, randomize GENEVA (Global Evalution of Ġmplantable Dexamethasone in 

Retinal Vein Occlusion with Macular Edema) çalıĢmasında yine 2 farklı dozda (0,37 mg ve 

0,7 mg.) deksametazon implant (Ozurdex) etkinliği değerlendirilmiĢ (72). ÇalıĢma 

sonucunda iki Ozurdex implant grubunda kontrol grubuna kıyasla 3 aylık dönemde daha 

anlamlı harf kazanımı (≥15) ve daha düĢük oranda harf kaybı (≥15) olduğu bildirilmiĢ. 
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Bunun yanında deksametazon implant gruplarında GĠB artıĢı, ağrı, hiperemi, katarakt, ön 

kamara reaksiyonu gibi yan etkiler daha sık izlenmiĢ. 

2.3.7.4. Anti-VEGF tedavisi 

Neovaskülarizasyon, yeni kan damarlarının oluĢumunu tanımlayan geniĢ bir 

terimdir. VEGF molekülü retinada vaskülojenez (yeni damar oluĢumu) ve anjiyojenez 

(mevcut damardan damar oluĢumu) gibi önemli süreçlerde kritik role sahiptir. 

Neovaskülarizasyon tüm vücutta olduğu gibi gözde de normal geliĢim ve fizyolojinin 

sürdürülmesi için gereklidir. Fare modellerinde, VEGF-A ekspresyonunun retina ve koroid 

damar sisteminin normal geliĢim sürecinde önemli rol oynadığı gösterilmiĢtir (73,74). 

Ancak bu sürecin inflamatuar, neoplastik ve iskemik etiyolojiler gibi bir takım süreçler 

sonucunda bozulması retina ve koroidde patolojik neovaskülarizasyona yol açar. Bunun 

yanında retina dokusundan VEGF üretim artıĢının; kan retina bariyerinde bozulma ve 

vasküler geçirgenlikte artıĢa yol açarak sızıntı ve makula ödemine de sebep olduğu 

bilinmektedir. Retina ven oklüzyonlarında değiĢen derecelerde oluĢan doku hipoksisi 

vitreustaki VEGF düzeyinde artıĢa yol açmaktadır. Vitreustaki VEGF seviyesinin de 

kliniğin ciddiyeti ile iliĢkili olduğu tespit edilmiĢtir (75). 

VEGF‟in hastalık patogenezindeki rolü VEGF inhibisyonunun RVO tedavisindeki 

önemini göstermektedir. Günümüzde bu amaçla bevasizumab, ranibizumab ve aflibersept 

kullanılmaktadır. 

Bevasizumab intravitreal anti-VEGF ajanlar arasında ilk kullanıma girendir. 

VEGF-A‟nın aktif bütün izoformlarına bağlanarak nötralize edebilir. Metastatik kolon 

kanseri tedavisinde intravenöz kullanılan bu ajan; 2005 yılında yayınlanan bir makale 

sonrası RVO‟ya bağlı makula ödemli hastalarda endikasyon dıĢı kullanılmaya baĢlanmıĢtır 

(76). Yine RVDO bağlı makula ödemini azaltmada grid lazer ve intravitreal bevasizumabın 

kıyaslandığı küçük bir seride intravitreal bevacizumabın makuler grid lazerden üstün 

olduğu bulunmuĢtur (77) 135 gözün (SRVO ve RVDO) katıldığı gerçek yaĢam verilerine 

dayanan bir çalıĢmada, RVDO hastalarında 2 yılda 7 enjeksiyon ile ortalama 14 harflik 

görme keskinliğ artıĢı rapor edilmiĢtir (78). 

Ranibizumab sadece Fab kısmı içeren (Fc kısmı çıkarılmıĢ) molekül büyüklüğü 

daha küçük ve bu sebeple retina dokusunda geçiĢi daha iyi olduğu düĢünülen rekombinan 

monoklonal antikor parçasıdır. Benzer Ģekidle VEGF-A‟nın tüm izoformlarına bağlanır. 

397 makula ödemli RVDO hastasından oluĢan çok merkezli BRAVO (Ranibizumab for the 

Treatment of Macular Edema following Branch Retinal Vein Occlusion) çalıĢmasında 2 
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farklı dozda (0,5 mg ve 0,3 mg) ranibizumab grupları ve kontrol grubu karĢılaĢtırıldı (79). 

6 aylık sonuçlarda; ranibizumab uygulanan edilen gözler yaklaĢık 16-18 harf kazanırken, 

kontrol grubunda ortalama 7,3 harfti. Aynı çalıĢmada kontrol grubunun yarısından 

fazlasında kurtarma grid lazer gerekirken ranibizumab gruplarında bu oran ayrı ayrı %20 

nin altında bulunmuĢtur. 1 yılın sonunda ranibizumab ile tedavi edilen gözlerdeki harf 

kazanımının korunduğu rapor edilmiĢtir. 

Aflibercept; VEGF-A, VEGF-B ve plasental büyüme faktörü (PBF) için yüksek 

afiniteye sahip bir füzyon proteinidir. VEGF-A afinitesinin bevasizumab ve ranibizumaba 

kıyasla afliberseptte daha fazla olduğu in vitro ortamda gösterilmiĢtir (80,81). VIBRANT 

çalıĢmasında, RVDO nedeniyle makula ödemli gözlerde intravitreal aflibersept ile makuler 

grid lazeri karĢılaĢtırılmıĢ (82). Takip süresinin 1 yıla uzatıldığı çalıĢmada; 52. haftalık 

sonuçlarda, baĢlangıçta aflibersept ile tedavi edilen gözlerde 17,1 harf iyileĢme görülürken, 

baĢlangıçta lazerle tedavi edilen gözlerde 12,2 harf iyileĢme izlenmiĢ. Lazer tedavisine 

randomize edilen gözlerin %80'ine kurtarma grid lazeri uygulanırken, aflibercept grubunda 

bu oran %10 olarak bulunmuĢ (83). 

 

 

Şekil 2.4. Takiplerinde makula ödemi gelişen makuler RVDO olgusunun intravitreal anti-VEGF 

enjeksiyonu öncesi ve sonrası (2. ay) OCT kesitleri. 



 18 

2.3.7.5. Cerrahi tedavi 

RVDO olgularında pars plana vitrektomi (PPV) tek baĢına ve arteriyovenöz kılıf 

serbestleĢtirilmesi (Ģitotomi), intravenöz doku plazminojen aktivatörü uygulaması, arka 

hyaloid soyulması, internal limitan membran (ĠLM) soyulması gibi yöntemlerle kombine 

uygulanmıĢtır. Arteriyovenöz Ģitotomide arterin ven basısının ortak adventisyal kılıfın 

serbestleĢtirilmesiyle ortadan kaldırılması sonucu kan akımı ve doku perfüzyonunun 

artırılması hedeflenmiĢtir. Literatürde bu dekompresyon cerrahisinin görme keskinliği 

iyileĢtirmede ve makula ödemini azaltmada etkili olduğunu gösteren seriler mevcuttur 

(84,85). Ancak izole PPV‟yi kombine PPV ve Ģitotomi ile karĢılaĢtıran bazı klinik serilerde 

iki teknik arasında fark olmadığı da belirtilmiĢtir (86,87). Ek olarak görece invaziv bu 

cerrahi yöntemin retinal yırtık, retina dekolmanı, postoperatif gliozis gibi komplikasyonları 

bulunmaktadır. 

Yine bir seride PPV ve arka vitreusun retina yüzeyinden serbestleĢtirilmesi ile 

kombine edilmiĢ olgularda makula ödeminde azalma ve dal oklüzyonunda fonksiyonel 

iyileĢme bildirilmiĢtir (88). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalıĢmada Ocak 2016-Aralık 2021 tarihleri arasında Ġstanbul Göztepe Prof. Dr. 

Süleyman Yalçın ġehir Hastanesi Göz Hastalıkları Kliniği Retina Biriminden en az 1 

gözünde retina ven dal oklüzyonu sebebiyle takipli 52 hastanın 52 gözü dahil edildi. 

Hastaların elektronik dosyaları retrospektif taranarak incelendi.  

Bu çalıĢma için S.B. Ġstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi Klinik AraĢtırmaları Etik Kurulu‟ndan etik kurul onayı (09.08.2023, Karar No: 

2023/0514) alınmıĢtır. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

 Tek taraflı veya çift taraflı OKT ve FFA ile desteklenmiĢ retina ven dal 

oklüzyonu olması, 

 Hastane takip ve tedavilerine en az 2 yıl düzenli gelmiĢ olması, 

Çalışmadan dışlanma kriterleri: 

 RVDO dıĢı retina hastalığı olanlar  

 Katarakt harici göz ameliyatı olması, 

 FFA görüntü kalitesi yetersiz olanlar 

 18 yaĢ altı ve 90 yaĢ üzeri olması 

Bu çalıĢma Helsinki Deklarasyonu ilkelerine uygun olup hastalara intravitreal 

enjeksiyonlar ve FFA öncesinde bilgiler verildi ve hastaların onamları alındı.  

Hastaların her muayenede ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) 

Sloan harfleri ile 4 metreden EĠDGK (En Ġyi DüzeltilmiĢ Görme Keskinliği) alındı ve 

logMAR karĢılığı not edildi. %1 siklopentolat ve %1 tropikamid damla sonrası hastaların 

ayrıntılı dilate göz muayenesi yapıldı. OKT (Heidelberg Engineering, Heidelberg, 

Germany) ile makuler OKT görüntülemeleri yapıldı. Bütün hastaların makula tutulumu ve 

iskemi durumunu değerlendirmek amacıyla dijital arĢivde kayıtlı geniĢ alan (widefield) 

FFA (Zeiss Visucam 524, Carl Zeiss Meditec AG, Jena, Germany) görüntülemeleri 

incelendi. ÇalıĢmanın ana hedefi göz önünde bulundurularak gözler makula etkilenimi olan 

ve olmayan RVDO Ģeklinde iki gruba ayrıldı. Makula merkezi korunmuĢ, foveal avasküler 
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zonu bozulmamıĢ gözler makula tutulumu olmayan olarak; makula dolaĢımı etkilenen 

gözler ise makula tutulumu olan Ģeklinde kayıt edildi. Yine mevcut FFA‟da 5 disk 

çapından daha fazla perfüzyonu olan gözler iskemik; daha az veya iskemik alan 

izlenmeyen gözler iskemik olmayan Ģeklinde tanımlandı. Bilateral RVDO izlenen 7 

hastanın görme keskinliği düĢük olan gözleri çalıĢmaya alındı.  

Hastaların dal oklüzyonu tanısı aldığındaki yaĢları tespit edildi. Hastaların takip 

kliniğimizdeki takip süreleri hafta cinsinden not edildi. Tanısını kliniğimizde almıĢ takibe 

bizde devam eden hastalar primer; tanısını dıĢ merkezde almıĢ tedavi uygulanarak veya 

uygulanmadan kliniğimize yönlendirilen hastalar sekonder hasta altgrup olarak 

sınıflandırıldı. Hastaların kliniğimizdeki takibinde baĢlangıç, 1, 3, 6, 12 ve 24. aydaki 

görme keskinlikleri not edildi. Takip süresince uygulanan enjeksiyon sayıları, uygulanan 

lazer ve çeĢidi, geliĢen komplikasyonlar not edildi. Hastaların boy ve kiloları, ömürlerinin 

çoğunun geçtiği Ģehir bilgisi, aktif veya geçmiĢte çoğunlukla yaptıkları meslekleri, eğitim 

durumları, aile hikayesinde RVO olup olmadığı, egzersiz alıĢkanlıkları, aktif veya 

geçmiĢte sigara ve alkol kullanımları, sistemik hastalık sorgulamaları (diabetes mellitus, 

hipertansiyon, kronik kalp hastalığı, hiperkolesterolemi, erkeklerde benign prostat 

hiperplazisi) ve sistemik ilaç kullanımları (bayanlarda hormon replasman tedavisi, 

herhangi bir psikiyatrik hastalık için tedavi alıyor olmak) incelendi. Alınan bu bilgiler 

doğrultusunda makula tutulumuna etki eden faktörler ve makulası tutulan ve tutulmayan 

olgularda uygulanan tedaviler, tedavi yanıtı ve EĠDGK seviyelerindeki değiĢim arasındaki 

iliĢki araĢtırıldı. 

İstatistiksel Değerlendirme 

Bu çalıĢmada istatistiksel analizler NCSS (Number Cruncher Statistical System) 

2007 Statistical Software (Utah, USA) paket programı ile yapılmıĢtır. 

Verilerin değerlendirilmesinde tanımlayıcı istatistiksel metotların (ortalama, 

standart sapma, median, interquartil range) yanı sıra Shapiro – Wilk normallik testi ile 

değiĢkenlerin dağılımına bakılmıĢ, normal dağılım gösteren değiĢkenlerin ikili grupların 

karĢılaĢtırmasında bağımsız t testi, normal dağılım göstermeyen değiĢkenlerin zaman 

karĢılaĢtırmalarında Friedman Testi, alt grup karĢılaĢtırmalarında Dunn‟s çoklu 

karĢılaĢtırma testi, ikili grupların karĢılaĢtırmasında Mann Whitney U testi, nitel verilerin 

karĢılaĢtırmalarında ki-kare testi kullanılmıĢtır. Sonuçlar, anlamlılık p<0,05 düzeyinde 

değerlendirilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmamıza 22‟si erkek (%42), 30‟u kadın (%58) 52 hastanın 52 gözü dahil 

edilmiĢtir. Bilateral hastalığı olanlarda hastaların daha az gören ve makulası tutulan gözleri 

çalıĢma gözü olarak alınıp diğer gözleri çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. 8 olguda (%15,4) 

makula tutulumu yok iken, 44 olguda (%84,6) makula tutulumu izlendi. Hastaların 

ortalama tanı yaĢı makula tutulumu olmayan grupta 59,63±9,81, makula tutulumu olan 

grupta 58,36±10,83 idi. Hastalarımızın eğitim durumları 4 hasta (%7,6) okur yazar değildi, 

37 hasta (%71,1) ilkokul mezunuydu, 9 hasta (%17,3) lise mezunuydu ve 2 hasta (%3,8) 

üniversite mezunu idi. 46 hastanın (%88,4) aile öyküsünde RVO hikayesi yoktu, 6 hastada 

(%11,5) 1.derece yakın akrabalarında RVO hikayesi vardı. Hastaların VKĠ (vücut kitle 

indeksi) makula tutulumu olmayan grupta 29,53±5,24, makula tutulumu olan grupta 

30,15±5,43 (p:0,764) idi. Hastaların 47‟si (%90) ömürlerinin çoğunu Marmara bölgesinde 

geçirmiĢ, 3‟ü (%5,7) Karadeniz bölgesinde geçirmiĢ, 2‟si (%3,8) ise Ġç Anadolu bölgesinde 

geçirmiĢ (p=0,573) . BaĢka bölgeden hastamız bulunmamaktaydı. Meslek sorgulamasında 

hastaların 10‟u (%19,2) emekli, 25‟i (%48) ev hanımı, 12‟si (%23) iĢçi, 5‟i (%9,6) serbest 

meslek olarak izlendi (p=0,354) . Hastalarımızın 15‟i (%28,8) haftada en az 3 gün düzenli 

egzersiz yapmaktaydı, 37‟si (%71,1) ise düzenli bir fiziksel aktivite içinde 

bulunmamaktaydı (p=0,151). Hastaların sosyodemografik özellikleri ve makula tutulumu 

durumu tabloda gösterilmiĢtir (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1. Hastaların sosyodemografik özellikleri ve makula tutulumuna göre dağılımı. 

  
Makula 

Tutulumu (-) n:8 

Makula 

Tutulumu (+) n:44 
p 

Tanı Yaşı 59,63±9,81 58,36±10,83 0,760* 

Cinsiyet 
Erkek 4 50,00% 18 40,91% 

0,632+ 
Kadın 4 50,00% 26 59,09% 

VKİ (kg/m²) Ort±SS 29,53±5,24 30,15±5,43 0,764* 

Bölge 

Marmara Bölgesi 7 87,50% 40 90,91% 

0,573+ Karadeniz 1 12,50% 2 4,55% 

İç Anadolu 0 0,00% 2 4,55% 

Meslek 

Emekli 0 0,00% 10 22,73% 

0,354+ 
Ev Hanımı 4 50,00% 21 47,73% 

İşçi 2 25,00% 10 22,72% 

Serbest Meslek 2 25,00% 3 6,82% 
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Tablo 4.1 (devam). Hastaların sosyodemografik özellikleri ve makula tutulumuna göre dağılımı. 

  
Makula 

Tutulumu (-) n:8 

Makula 

Tutulumu (+) n:44 
p 

Eğitim Durumu 

Okur-Yazar Değil 0 0,00% 4 9,09% 

0,393+ 
İlköğretim 5 62,50% 32 72,73% 

Lise 2 25,00% 7 15,91% 

Üniversite 1 12,50% 1 2,27% 

Aile Öyküsü 
Yok 8 100,00% 38 86,36% 

0,267+ 
Var 0 0,00% 6 13,64% 

Düzenli Egzersiz 
Yok 4 50,00% 33 75,00% 

0,151+ 
Var 4 50,00% 11 25,00% 

Sigara Kullanımı 
Yok 6 75,00% 38 86,36% 

0,413+ 
Var 2 25,00% 6 13,64% 

Alkol Kullanımı 
Yok 7 87,50% 42 95,45% 

0,375+ 
Var 1 12,50% 2 4,55% 

*Bağımsız t testi +Ki Kare testi 

Makula Tutulumu (-) ve Makula Tutulumu (+) gruplarının ortalama tanı aldıkları 

yaĢ sırasıyla; 59,63±9,81 ve 58,36±10,83 idi (p=0,760). Makula Tutulumu  

 (-) grupta 8 hasta (4 erkek, 4 kadın), pozitif grupta 44 hasta (18 erkek, 26 kadın) 

bulunmaktaydı. Cinsiyet dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gözlenmedi (p=0,632). 

Ortalama vücut kitle indeksleri (VKĠ) makula tutulum (-) grupta 29,53±5,24 iken 

makula tutulum (+) grupta 30,15±5,43 idi ve aralarındaki fark istatistiksel anlamlı 

izlenmedi (p=0,764). 

Aile öyküsüne bakıldığında makula tutulum (-) grupta 1. Derece akrabasında RVO 

öyküsü olan yoktu. Makula tutulum (+) grupta ise 6 hastada (%13.64) RVO öyküsü 

mevcuttu ve aralarındaki fark istatistiksel anlamsızdı (p=0,267). 

Hastaların sigara ve alkol kullanımı alıĢkanlıklarında bakıldığında makula tutulum 

(-) grupta 2 hasta (%25) makula tutulum (+) grupta 6 hasta (%13,64) sigara 

kullanmaktaydı. Yine makula tutulum (-) grupta 1 hasta (%12,5), makula tutulum (+) 

grupta 2 hasta (%4,55) alkol kullanımı mevcuttu. Grupların sigara kullanım ve alkol 

kullanım varlığı dağılımları arasındaki farklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(sırasıyla p=0,413, p=0,375).  

Düzenli fiziksel aktivitede bulunma durumlarına göre makula tutulum (-) grupta 4 

hasta (%50), makula tutulum (+) grupta 11 hasta (%25) düzenli egzersiz yapmaktaydı. 

Aradaki fark istatiksel anlamlı değildi (p=0,151). 
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Sosyodemografik verilerden meslek, eğitim durumu ve coğrafi bölge dağılımları 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmedi (sırasıyla 

p=0,354, p=0,393, p=0,573). 

Tablo 4.2. Sistemik hastalıkların gruplara göre dağılımı. 

  
Makula  

Tutulumu (-) n:8 

Makula  

Tutulumu (+) n:44 p+ 

Diyabetes mellitus 
Yok 7 87,50% 25 56,82% 

0,101 Var 1 12,50% 19 43,18% 

Hipertansiyon 
Yok 1 12,50% 12 27,27% 

0,375 Var 7 87,50% 32 72,73% 

Hormon replasman tedavisi Yok 8 100,00% 44 100,00% - 

Kolesterol-Lipid yüksekliği 
Yok 7 87,50% 32 72,73% 

0,375 Var 1 12,50% 12 27,27% 

Kalp Hastalığı 
Yok 6 75,00% 27 61,36% 

0,461 Var 2 25,00% 17 38,64% 

Psikiyatrik Hastalık 
Yok 8 100,00% 38 86,36% 

0,267 Var 0 0,00% 6 13,64% 

+Ki Kare testi 

Sistemik hastalık sorgulamasında makula tutulumu (-) grupta 1 hastada diyabetes 

mellitus (%12,5) makula tutulumu (+) grupta 19 hastada diyabetes mellitus (%43,18) vardı 

ve aradaki fark istatistiksel anlamsız bulundu (p: 0,101). 

Hipertansiyon (HT) açısından makula tutulum (-) grupta 7 hastada (%87,5) makula 

tutulum (+) grupta 32 hastada (%72,73) tedavi gördüğü hipertansiyon hastalığı mevcuttu. 

Grupların HT varlığı dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmemiĢtir 

(p=0,375). 

Hastalardaki kalp hastalığı varlığı verilerine bakıldığında makula tutulum (-) grupta 

2 hastada (%25), makula tutulum (+) grupta 17 hastada (%38,64) kronik kalp hastalığı 

varlığı mevcuttu. Ġki gruptaki kronik kalp hastalığı varlığı dağılımları kıyaslandığında 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,461). 

Ek olarak makula tutulumu (-) ve makula tutulumu (+) gruplarının tıbbi tedavi 

alınan kolesterol-lipid yüksekliği ve tedavi alınan psikiyatrik hastalık varlıkları dağılımları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir (sırasıyla p=0,375, p=0,267). 

ÇalıĢma gruplarında hormon replasman tedavisi alan kadın hasta da bulunmamaktaydı. 

Gruplardaki sistemik hastalık dağılımı ġekil 4.1 de Ģematize edilmiĢtir. 
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Şekil 4.1. Makula tutulum (-) ve makula tutulum (+) gruplarının sistemik hastalıklarının dağılımı. 

Tablo 4.3. Hastaların takip durumlarına göre dağılımı. 

  

Makula 

Tutulumu (-) 

n:8 

Makula 

Tutulumu (+)  

n:44 

p 

Takip Durumu 
Primer 4 50,00% 19 43,18% 

0,721+ 
Sekonder 4 50,00% 25 56,82% 

Takip Süresi 

(hafta) 

Ort±SS   199,63±110,03 200,07±86,43 
0,909† 

Median (IQR) 129,5 (113,75-329,25) 196 (119-272) 

+Ki Kare testi  †Mann Whitney U testi 

Makula tutulum (-) hastaların 4‟ü (%50) ilk tanısını kliniğimizde almıĢtı, takip ve 

tedavisi retina biriminde yapılmaktaydı, 4‟ü de (%50) dıĢ merkezde ilk tanıyı alıp tedavi 

alarak veya almayarak kliniğimize sevk edilmiĢti, takip ve tedavisi retina biriminde 

yapılmaktaydı. Makula tutulum (+) grupta ise 19 hastanın (%43,2) tanı-takip-tedavisi 

kliniğimizde yapılmaktaydı, 25 hasta (%56,8) dıĢ merkezden yönlendirilmiĢti. Hastaların 

takip sürelerine bakıldığında ortalama takip makula tutulum (-) grupta 199,6 hafta 

(±110,03) iken tutulum (+) grupta ortalama 200 hafta (±86,4) idi. Hastaların takip durumu 

ve takip süreleri açısından aradaki fark gruplar arasında istatistiksel anlamlı değildi 

(sırasıyla p:0,721, 0,909). 
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Tablo 4. 4. Hasta gruplarına göre uygulanan lazer ve intravitreal enjeksiyon tedavilerinin dağılımı.  

  

Makula 

Tutulumu (-) n:8 

Makula 

Tutulumu (+) n:44 
p 

Subtreshold 
- 6 75,00% 25 56,82% 

0,335+ 
+ 2 25,00% 19 43,18% 

Sektöriyel 
- 5 62,50% 21 47,73% 

0,442+ 
+ 3 37,50% 23 52,27% 

Grid 
- 7 87,50% 36 81,82% 

0,696+ 
+ 1 12,50% 8 18,18% 

Panretinal 
- 8 100,00% 38 86,36% 

0,267+ 
+ 0 0,00% 6 13,64% 

Enjeksiyon Sayısı 
Ort±SS    0,75±1,04 4,75±4,75 

0,003† 
Median (IQR) 0,5 (0-1) 3 (1-7) 

+Ki Kare testi  †Mann Whitney U testi 

Hastalara uygulanan subtreshold lazer tedavisi dağılımına bakıldığında makula 

tutulumu (-) grupta 2 göze (%25), makula tutulum (+) grupta 19 göze (%43,1) subtreshold 

lazer tedavisi uygulanmıĢtır. Makula tutulum (-) gözlerde 6 göze makula tutulum (+) 

grupta 25 göze (%56,8) subtreshold lazer tedavi ihtiyacı doğmamıĢtır. Grupların bu 

uygulama dağılımları arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmamıĢtır (p:0,335). 

Sektöriyel lazer ihtiyacına göre incelendiğinde makula tutulum (-) grupta 3 göze 

(%37,5), makula tutulum (+) grupta ise 23 göze (%52,2) iskemik alanlara sektöriyel lazer 

fotokoagulasyon uygulanmıĢtır. Makula tutulum (-) grupta 5 göze (%62,5) makula tutulum 

(+) gözlerde ise 21 (%47,7) sektöriyel lazer fotokoagulasyon gerekmemiĢtir. Aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p:0,442). 

Makula grid lazer uygulamasına göre makula tutulum (-) grupta 1 göze grid lazer 

tedavisi (%12,5), makula tutulum (+) grupta 8 (%18,18) göze grid lazer uygulanmıĢtır. 

Uygulanmayan gözlerin oranı ise sırasıyla makula tutulum (-) ve makula tutulum (+) 

gözlerde %87,5 (7 göz) ve %82 (36 göz) idi. Gruplar arasındaki bu dağılım farkı 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p:0,696). 

Panretinal fotokoagulasyon lazerin gruplara göre dağılımına bakıldığında makula 

tutulum (-) grupta panretinal fotokoagulasyon uygulanan göz tespit edilmemiĢtir. Makula 

tutulumu (+) olan grupta ise 6 göze (%13,64) panretinal fotokoagulasyon uygulanmıĢ; 

kalan 38 hastaya ise panretinal fotokoagulasyon uygulanmamıĢtır. Gruplara göre lazer 

dağılımı panretinal fotokoagulasyon açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemiĢtir (p:0,267). Grupların farklı lazer yöntemlerine göre dağılımları ġekil 4.2 de 

gösterilmektedir. 

Takipleri süresince çalıĢma gözlerine uygulanan intravitreal enjeksiyon sayılarına 

bakıldığında; makula tutulum (-) grupta ortalama 199,6 haftada ortalama 0,75 enjeksiyon 
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(±1,04), makula tutulum (+) grupta ise ortalama 200 haftada ortalama 4,75 enjeksiyon 

(±4,75) uygulanmıĢtır. Makula tutulumu (+) grubuna uygulanan enjeksiyon sayısı 

ortalamaları makula tutulumu (-) grubundan istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuĢtur (p=0,003).  

 

Şekil 4.2. Grupların uygulanan farklı lazer tedavi yöntemlerine göre dağılımı. 

Tablo 4.5. Grupların farklı zaman dilimlerindeki görme keskinlikleri. 

EİDGK (logMAR) 
Makula 

Tutulumu (-) n:8 

Makula 

Tutulumu (+) n:44 
p† 

Başlangıç  
Ort±SS 0,19±0,22 0,83±0,82 

0,001 Median (IQR) 0,13 (0,04-0,215) 0,52 (0,4-0,82) 

1.Ay  
Ort±SS 0,07±0,05 0,53±0,31 

0,014 Median (IQR) 0,1 (0,02-0,1) 0,46 (0,24-0,82) 

3.Ay  
Ort±SS 0,11±0,36 0,50±0,55 

0,027 Median (IQR) -0,04 (-0,08-0,37) 0,40 (0,2-0,6) 

6.Ay  
Ort±SS 0,1±0,12 0,52±0,52 

0,001 Median (IQR) 0,08 (0,03-0,2) 0,41 (0,24-0,66) 

12.Ay  
Ort±SS 0,12±0,07 0,48±0,53 

0,004 Median (IQR) 0,1 (0,06-0,2) 0,34 (0,2-0,7) 

24.Ay  
Ort±SS 0,08±0,13 0,54±0,53 

0,001 Median (IQR) 0,06 (0-0,2) 0,42 (0,2-0,67) 

 p‡ 0,131 0,005  

‡Friedman Testi †Mann Whitney U testi 
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Makula tutulumu (-) grubunda logMAR cinsinden EĠDGK ortalamaları± SS 

baĢlangıçta 0,19±0,22, 1. ayda 0,07± 0,05, 3.ayda 0,11±0,36, 6. Ayda 0,1±0,12, 12. ayda 

0,12±0,07, 24. ayda 0,08±0,13 idi. Makula tutulumu (-) grubunun EĠDGK (logMAR) 

baĢlangıç, 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay ve 24. ay ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı değiĢim gözlenmemiĢtir (p=0,131). 

Makula tutulumu (+) grubunda logMAR cinsinden EĠDGK ortalamaları±SS 

baĢlangıçta 0,83±0,82, 1. ayda 0,53±0,31, 3. ayda 0,50±0,55, 6. ayda 0,52±0,52, 

0,48±0,53, 24. ayda 0,54±0,53 olarak tespit edildi. Makula tutulumu (+) grubunun EĠDGK 

(logMAR) BaĢlangıç, 1. Ay, 3. Ay, 6. Ay, 12. Ay ve 24. Ay ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı değiĢim gözlenmiĢtir (p=0,005). 

Makula tutulumu (+) grubunun EĠDGK (logMAR) baĢlangıç, 1. ay, 3. ay, 6.ay, 12. 

ay, 24. ay ortalamaları makula tutulumu (-) grubundan istatistiksel olarak anlamlı derecede 

daha kötü bulunmuĢtur (sırasıyla p:0,001, 0,014, 0,027, 0,001, 0,004, 0,001). Grupların 

farklı zaman dilimlerindeki görme keskinlikleri ġekil 4.3 te gösterilmiĢtir. 

 

Şekil 4.3. Grupların farklı zaman dilimlerindeki görme keskinlikleri aralığı ve değişimi. 
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Tablo 4.6. Makula tutulum (+) grubunun farklı zaman dilimlerindeki görme keskinliklerinin 

kıyaslanması. 

Dunn’s Çoklu Karşılaştırma Testi Makula Tutulumu (+) 

Başlangıç / 1.Ay 0,049 

Başlangıç / 3.Ay 0,0001 

Başlangıç / 6.Ay 0,0001 

Başlangıç / 12.Ay 0,0001 

Başlangıç / 24.Ay 0,003 

1.Ay / 3.Ay 0,021 

1.Ay / 6.Ay 0,169 

1.Ay / 12.Ay 0,059 

1.Ay / 24.Ay 0,382 

3.Ay / 6.Ay 0,831 

3.Ay / 12.Ay 0,119 

3.Ay / 24.Ay 0,982 

6.Ay / 12.Ay 0,027 

6.Ay / 24.Ay 0,540 

12.Ay / 24.Ay 0,02 

Makula tutulum (+) grupta baĢlangıç EĠDGK (logMAR) ortalamaları 1. ay, 3. ay, 6. 

ay, 12. ay ve 24. ay ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuĢ (p=0,049, p=0,0001, p=0,003), 12. ay EĠDGK (logMAR) ortalamaları 6. ay ve 

24. ay ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuĢ (p=0,027, 

p=0,02), diğer zamanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık gözlenmemiĢtir 

(p>0,05). Tutulum (+) grubun farklı zamanlardaki görme keskinliklerinin karĢılaĢtırılması 

Tablo 4.6 de gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.7. Olguların iskemi durumu ve komplikasyon dağılımı. 

  

Makula  

Tutulumu (-) n:8 

Makula  

Tutulumu (+) n:44 
p+ 

Gelişen 

Komplikasyonlar 

VIH 1 12,50% 4 9,09% 

0,550 VIH+ERM 1 12,50% 1 2,27% 

ERM 1 12,50% 8 18,18% 

İskemi Durumu 
Non-iskemik RVDO 4 50,00% 11 25,00% 

0,151 İskemik RVDO 4 50,00% 33 75,00% 

+Ki Kare testi 

Makula tutulum (-) 8 gözün 4‟ü (%50) iskemik, 4‟ü (%50) non-iskemik idi. Makula 

tutulumu (+) olan 44 gözün 11‟i (%25) non-iskemik, 33‟ü (%75) iskemik idi. Makula 

tutulum (+) grupta iskemi geliĢme oranı daha yüksek bulundu ancak bu dağılım farkı 

istatistiksel anlamlı olarak gözlenmedi (p:0,151). 

GeliĢen komplikasyonlara bakıldığında; makula tutulum (-) gözlerin 1‟inde (%12,5) 

VĠH, 1‟inde (%12,5), 1 gözde (%12,5) ise VĠH ve ERM geliĢmiĢti. Makula tutulum (+) 

olan gözlerde ise 4‟ünde (%9,1) VĠH, 8‟inde (%18,2) ERM, 1‟inde (%2,3) hem VĠH hem 
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ERM geliĢti. ÇalıĢmadaki hiçbir hastada neovasküler glokom (NVG) görülmedi. Gruplarda 

geliĢen komplikasyonlar dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmedi 

(sırasıyla p:0,550, 0,151). 
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5. TARTIŞMA 

Retina ven oklüzyonu diyabetik retinopatiden sonra en sık görülen retina damar 

hastalığıdır (1). SRVO ve RVDO hastalarından oluĢan popülasyon bazlı bir metaanaliz 

çalıĢmasında RVO‟nun 2 temel altgrupları olan retinal ven dal tıkanıklığı, santral retinal 

ven tıkanıklığına göre 5 kat daha sık görüldüğü bildirmiĢtir (4). Bizim çalıĢmamızda hasta 

gruplarını klinik ve görme keskinliği anlamında daha heterojen olan RVDO‟lu gözler 

oluĢturmaktaydı. Yine aynı çalıĢmada RVO prevalansının erkek ve kadınlar arasında 

benzer olduğunu ve yaĢla birlikte arttığını raporlanmıĢtır (4). Bizim çalıĢma gruplarımızda 

da yaĢ dağılımı literatüre benzer Ģekilde 59,63±9,81 ve 58,36±10,83 idi.  

Hastalık etyopatogenezinde hipertansiyon ve diyabet gibi birçok önlenebilir risk 

faktörü barındırmaktadır. Bu hastalarda baĢvuru sırasında ayrıntılı tıbbi öykü, kan basıncı 

ve glukoz ölçümü ve temel laboratuvar testlerini içeren sistemik bir inceleme yapılması 

genellikle tavsiye edilmektedir (46). Bu gibi testlerin takibi ve değerlendirilmesi tek baĢına 

bir oftalmolog tarafından yapılması da pek mümkün olmadığından risk faktörlerini bilmek 

ve RVO‟yu sistemik bir hastalığın komplikasyonu olarak görmenin doğru bir yaklaĢım 

olacaktır. Buna istinaden çalıĢmamızın bir kısmını makula tutulumlu-tutulumsuz RVDO ve 

kayıtlarımızdaki risk faktörleri iliĢkisi araĢtırıldı.  

Hayreh ve ark. RVDO olan hastalarda kontrol grubuna kıyasla arteriyel 

hipertansiyon, serebrovasküler hastalık, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, peptik ülser, 

diyabet (sadece gençlerde) ve tiroid bozukluğu prevalansının daha yüksek olduğunu 

bildirdi (89). Yine RVDO geliĢimi için ileri yaĢ, sigara içme öyküsü ve glokom öyküsünün 

de RVDO geliĢimi için risk faktörüdür (23). ÇalıĢma hastalarımızda literatürle uyumlu 

Ģekilde %75 gibi yüksek oranda HT eĢlik etmekteydi. Bunun yanında tutulum olmayan 

grubun (n:8) %12,5‟unda makuler tutulum geliĢen grubun yaklaĢık %43,2‟sinde diyabet 

mevcuttu. Arteriyoler sklerozu alevlendirdiği iyi bilinen ateroskleroz ve diğer 

kardiyovasküler risk faktörleri (örn. sistemik HT, sigara kullanımı, DM gibi) RVDO 

hastalarında sıklıkla izlenmektedir (90,91). Bizim çalıĢmamızda da hasta gruplarında 

arteriyoler skleroz zemininde yatan birçok sistemik durum (HT, DM, VKĠ yüksekliği, 

kolesterol-lipid yüksekliği, sigara kullanımı vs) eĢlik etmekteydi ancak bu sistemik 
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durumların ve demografik özelliklerin (yaĢ, cinsiyet vs) makula tutulumu üzerine etkisi 

izlenmedi. 

2010'da yapılan sistematik bir incelemede RVDO‟lu gözlerde baĢlangıç görme 

keskinliğinin 20/40 ile 20/200 arasında değiĢtiğini buldu ve tedavisiz RVDO‟lu gözlerde 

zaman içinde görme keskinliğinde düzelme eğilimi olduğunu bildirmiĢlerdir. Hastaların 

üçte biri ila dörtte üçü müdahalesiz 2 veya daha fazla satır kazanımı sağlamıĢlardır (92). 

Ancak 20/40'ın üzerinde bir iyileĢme nadir bildirilmiĢtir. 139 makula ödemli RVDO 

hastalarının kontrol grubuyla kıyaslandığı Dal Ven Oklüzyon ÇalıĢmasına (54) göre üç 

yıllık takipte incelenen 78 gözde ortalama görme keskinliği kontrol grubunda 20/70, tedavi 

grubunda ise 20/40 ila 20/50 arasında bulundu. Üçüncü yıl kontrolünde tedavi alan grupta 

yaklaĢık %60 oranında görme keskinliği 20/40 ve üzeri tespit edilmiĢ bu oran kontrol 

grubuna kıyasla 2 kat fazla bulunmuĢ. Bizim çalıĢmamızda makula tutulumu olmayan 

grupta baĢlangıç görme keskinliği logMAR cinsinden ortalama 0,19±0,22 ikinci yıl 

kontrolünde 0,08±0,13 izlendi. BaĢlangıç görme keskinliği literatür çalıĢmalarından biraz 

yüksek tespit edildi ve aradaki görme keskinliği artıĢı istatistiksel anlamlı değildi. Bunu 

halihazırda makulası korunmuĢ gözlerin bazal görme keskinliğinin de iyi olmasına 

bağladık. Yine hem RVDO hem SRVO da tedavi baĢlangıcındaki iyi görme keskinliğinin 

iyi final görme keskinliği ile yüksek iliĢkili olduğu literatürde yer almaktadır (93-95). 

Makula tutulumu olan grupta baĢlangıç görme keskinliği logMAR ortalama 0,83±0,82 

tespit edildi. 2 yıl sonundaki ortalama görme keskinliği ise ortalama 0,54±0,53 idi. Aradaki 

görme keskinliği artıĢı (yaklaĢık 20 harf) istatistiksel anlamlı bulundu. Ek olarak makula 

tutulum (+) grupta baĢlangıç EĠDGK (logMAR) ortalamaları 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay ve 

24. ay ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek tespit edildi. 

Retina ven dal oklüzyonlarında görme bozukluğunun en önemli sebebi makula 

ödemidir. Birçok randomize klinik çalıĢma (23, 47, 66, 79) intravitreal anti VEGF ve 

kortikosteroid tedavilerinin RVDO‟ya bağlı makula ödemini azaltmada ve görme 

keskinliği artıĢında etkili olduğunu göstermektedir. Ancak intravitreal ajanların etkileri 

geçici olduğundan görme keskinliğini korumak için tedavi tekrarı ve daha sık kontrol viziti 

gerektirmektedir. Hastalarımızın enjeksiyon ihtiyacına bakacak olursak makula tutulumu 

olmayan grupta ortalama 199,63±110,03 hafta takip süresince ortalama 0,75±1,04; makula 

tutulumu olan grupta ise 200,07±86,43 hafta takip süresince ortalama 4,75±4,75 

intravitreal enjeksiyon uygulanmıĢtır. Farklı ülkelerden birçok retina hastalığına (DMÖ, 

RVDO, SRVO, miyopik KNV gibi) sahip hastla gruplarında intravitreal ranibizumab ile 

tedavi edilen çok merkezli, prospektif LUMINOUS çalıĢması daha önce tedavi almamıĢ 
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405 RVDO hastası içermekteydi. ÇalıĢmanın 1. yılında (n:189) 5 enjeksiyon (aralık 1-20, 

ortalama: 6,52) ile ortalama 49,2 (±20,32) harflik bir taban çizgisinden görme keskinliği 

kazancı 11,9 (17,66) harfti (96). Bizim çalıĢmamızda ise makula tutulumlu grupta 3 

enjeksiyon (aralık: 1-7, ortalama 4.75) 2 yılda uygulandı. ÇalıĢmamızda ayrı ayrı 

intravitreal ajanların etkinliklerinin değerlendirilmesi hedeflenmediğinden çoğu literatür 

çalıĢmasından farklı olarak hasta gruplarında takip süresince multipl farklı intravitreal ajan 

(antivegf ve steroid) uygulanan gözler de bulunmaktaydı. Makula tutulumlu grupta 

enjeksiyon sayısının literatüre göre seyrekliğini ise bazı hastalarda anti-VEGF ajanlar ile 

kombine daha uzun etkili olan deksametazon implantların da uygulanmıĢ olmasına 

bağladık. Bunun yanında yine makula tutulumu olan grupta izole makula ödemli değil aynı 

zamanda kollateralleri oluĢmuĢ makula perfüzyonu iyi olan ödemde spontan gerileme olan 

gözlerin de yer alması bu grupta enjeksiyon sıklığını azaltan faktörlerimizdendir. Yine 

makula ödemine yönelik intravitreal tedavinin subtreshold ve grid laser tedavileriyle 

kombine uygulanmıĢ olması enjeksiyon sayısına etki eden bir diğer faktördür. BVOS 

(Branch Vein Occlusion Study) çalıĢmasına göre grid lazer tedavisinin makula ödemli 

gözlerde tedavi almayan gözlerle kıyaslandığında daha iyi görme keskinliği ve azalmıĢ 

makula ödemi sonuçları rapor edilmiĢtir (54). Ancak konvansiyonel grid lazer tedavisi 

sonucu; lazer yara izinin geniĢlemesi, koroidal neovaskülarizasyon, subretinal fibrozis ve 

görme alanı duyarlılığında bozulma gibi komplikasyonlar geliĢebilmektedir (55). 

RVDO‟ya sekonder makula ödemli gözlerde konvansiyonel grid lazer (eĢik) ve eĢik altı 

grid lazer tedavisinin karĢılaĢtırıldığı randomize bir klinik çalıĢmada; makula ödemi 

gerilemesinin ve görme keskinliği iyileĢmesinin benzer olduğu ve eĢik altı lazer 

uygulamasının lazer skarına bağlı etkileri göstermeyerek biyomikroskopik ve anjiyografik 

belirtilere yol açmadığı bildirilmiĢtir (57). 

RVDO ve makula ödemi konusundaki sistematik bir inceleme (92) baĢlangıçta 

makula ödemli gözlerde tedavi uygulanmaksızın 7,5 ayda %41 oranında düzelme tespit 

etmiĢtir. Makula tutulumu olmayan RVDO gözlerden oluĢan grubumuzun 2 yılda ort±SS 

0,75±1,04 gibi düĢük sayıda enjeksiyon sayısına sahip olması etkilenen bölgenin makuler 

ödem geliĢtirme ihtimalinin düĢük olmasıyla açıklanabilir. Nihayetinde makula etkilenimi 

olmayan RVDO‟lu gözlerin enjeksiyon ihtiyacının makula etkilenimi olan gözlere göre 

istatistiksel anlamlı daha az olması ĢaĢırtıcı olmayan sonuçlarımızdandır.  

Enjeksiyon sıklığı ve görme keskinliği artıĢı iliĢkisi açısından LUMINOUS 

araĢtırmasında, daha yüksek enjeksiyon sıklığı, kaydolan tüm ülkelerde daha yüksek görme 

keskinliği artıĢlarıyla iliĢkili bulunmuĢtur (96). Bizim çalıĢmamızda da makula tutulumlu 
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grubun enjeksiyon sıklığının ve görme keskinliği artıĢının makula tutulumu olmayan gruba 

göre daha fazla olması bu bağlamda uyuĢmaktadır. Callizo ve arkadaĢları enjeksiyon 

sayısının RVO'lu hastalarda EĠDGK'daki değiĢim üzerinde hiçbir etkisinin olmadığını 

bildirmiĢtir (97). Ancak Callizo ve ark çalıĢma grubu hem SRVO hem RVDO gözler 

içermekteydi. Enjeksiyon sıklığı ve görme keskinliği iliĢkisi açısından homojen serilerde 

daha çok çalıĢmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 

FFA, RVO'yu takiben retinal perfüzyon durumunu, makuler ödem ve 

neovaskülarizasyonu analiz etmek için kullanılabilir (31,98). FFA ile tespit edilebilen 

nonperfüze alanlar RVO‟nun iskemik ve non-iskemik Ģeklinde sınıflandırılmasına olanak 

tanır. ÇalıĢma gruplarımızdan makula tutulumu olmayanlarda (n:8) 4 hastada (%50) 

iskemik alan izlendi ve 3 hastaya iskemik alanlara sektöriyel lazer fotokoagülasyon 

uygulandı. Makula tutulumu olanlarda (n:44) 33 hastada (%75) FFA da iskemik alan 

izlendi ve 23 hastaya (%52,2) iskemik alanlara sektöriyel, 6 hastaya (%13,6) panretinal 

fotokoagulasyon uygulandı. Saçılımlı (scatter) lazer fotokoagülasyon, RVDO'larda 

neovaskülarizasyon ve vitreus kanamasının önlenmesinde ve SRVO'larda iris 

neovaskülarizasyonunun gerilemesinin uyarılmasında etkili olduğu bilinmektedir (61,62). 

Bununla birlikte makula tutulum durumuna göre grupların iskemi durumları arasında 

anlamlı fark izlenmedi. Farklı lazer yöntemleri tek tek ele alındığında makula tutulumu 

olan grupta laser ihtiyacı istatiksel olarak anlamlı olmasa da daha fazla idi. Ġstatiksel olarak 

anlamlı olmamasının makula tutulumu olmayan grupta hasta sayısının azlığına bağlı 

olduğunu düĢündük.  

SRVO, HRVO ve RVDO‟da tedavi edilmemiĢ iskemisi olan gözlerde, göz içinde 

VEGF'nin devam eden etkisine bağlı olarak NVG ve VH/TRD gibi çeĢitli yapısal 

komplikasyonlar geliĢtirebilir (99-102). Neovaskülarizyon geliĢimi açısından özellikle 

majör dal arterinde dolum defekti olan olgular daha riskli bulunmuĢtur. Bir çalıĢmada 

neovaskülarizasyonun sadece majör RVDO da oluĢtuğu bildirilmiĢtir (60). Ġskemik 

olguların yaklaĢık %40‟ı neovaskülarizasyon geliĢtirmektedir ve lazer fotokoagülasyonla 

bu oran yarı yarıya azaltılabilmektedir. Bununla beraber nonperfüze ven dal 

oklüzyonlarının çoğunda neovaskülarizasyon geliĢmediğinden profilaktik lazer 

fotokoagülasyondan daha ziyade takip önerilmektedir. BVOS çalıĢmasına göre de bu 

gözlerde neovaskülarizyon geliĢmesi halinde beklenmeden lazer fotokoagülasyon 

uygulanmalıdır (62). Prospektif randomize bir çalıĢmada iskemik hemi-SRVO ve major 

RVDO‟da retinal ve/veya optik disk neovaskülarizasyonu geliĢen gözlerde lazer tedavisi, 

tedavi edilmeyen gözlerle karĢılaĢtırıldığında vitreus hemorajisi riskini anlamlı oranda 
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azalma bildirilmiĢtir (61). ÇalıĢma gruplarımızdan makula tutulumu olmayan grupta 2 

hastada (%25), makula tutulumu olan grupta ise 5 hastada (%11,3) VĠH geliĢti. Gruplarda 

NVG geliĢen olgu izlenmedi. 

FFA, klinik pratikte RVO‟ların tanısı, klinik yönetimi ve prognozunun 

belirlenmesinde büyük önem taĢımaktadır (62,103). FFA ile tespit ettiğimiz makula 

etkilenimi (makula ödemi, makula iskemisi, makuler dolaĢım bozukluğu) ile görme 

prognozu arasında arasında negatif iliĢki tespit ettik. Makula etkilenimi (makula ödemi, 

makula iskemisi, makuler dolaĢım bozukluğu) olan gözlerde iskemi geliĢimini daha yüksek 

izlendi ancak aradaki farkı istatiksel olarak anlamlı değildi. Perifer iskemisi ve görme 

keskinliği arasında direkt bir değerlendirmemiz olmadı. Makula etkilenimi olmayan 

grubun bazal iyi görme keskinliği ve iyi görme prognozuna sahip olmasını da perifer 

iskemisinden bağımsız olduğunu düĢünmekteyiz. Standart geniĢ alanlı FFA‟ya kıyasla 

daha geniĢ retina bölgesi (110°-220° görüĢ alanı) görüntülemeye yarayan ultra-geniĢ alanlı 

(ultra-widefield, UWF) FFA (104) ile tespit edilebilen iskemi indeksinin (ISI) görme 

keskinliği ile ters orantılı olduğu literatürde gösterilmiĢtir (105,106). Naif SRVO‟lu 

gözlerde yapılan bir çalıĢmada retinal ISI‟nın retina iç katmanların düzensizliği (retinal 

DRIL) ile iliĢkili olduğu gözlenmiĢ ve zayıf görme keskinliği için prediktif bulunmuĢtur 

(107). Ancak ultra-geniĢ alanlı FFA bulguları ve final görme keskinliği arasında direkt 

iliĢki açısından mevcut literatür yeterli değildir. 

Makula etkilenimi ve görme keskinliğinde azalma olmayan asemptomatik olgularda 

perifer iskemi geliĢimi ve buna bağlı olarak neovaskülarizayon, ve VĠH gibi iskemiye bağlı 

komplikasyonlar görülebilir. Bu nedenle FFA tüm RVDO hastalarında altın standart 

görüntüleme aracıdır. 
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6. SONUÇ 

Retina ven dal oklüzyonu hastalarında sistemik hastalıklar ve demografik 

özelliklerin makula etkilenimi üzerine etkisi görülmedi. Makula etkilenimi olmayan 

RVDO olgularında baĢlangıç görme keskinliğinin yanında nihai görme keskinliği ve görme 

prognozu daha iyi bulundu. Makulası tutulmayan gözlerin enjeksiyon ihtiyacı daha az 

görüldü. Ġskemi geliĢimi makula etkileniminden bağımsız olup bu bağlamda makulası 

tutulmayan asemptomatik olgularda da FFA çekilmelidir. Makula etkilenen ve 

etkilenmeyen RVDO‟lu gözler arasında lazer ihtiyaçları arasında anlamlı fark izlenmedi.  

FFA‟nın RVO tanısının yanında; ven oklüzyon tipi (SRVO, HRVO, RVDO), 

iskemi tespiti, lazer ihtiyacı ve makula etkilenimi gibi durumlar hakkında fikir vermesi 

sebebiyle hastalık prognozu açısından da önemli bir tetkik olduğunu çalıĢmamız 

desteklemektedir. Ultra-geniĢ alanlı FFA gibi daha geliĢmiĢ çekimlerin kullanıldığı daha 

büyük serilerde yapılacak olan çalıĢmalar RVO kliniğini ve görme prognozu üzerine 

etkisini daha iyi anlamamıza yardımcı olacaktır. 
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