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KISALTMALAR

SRVT: Santral Retinal Ven Tikanmkhg:
RVDT: Retinal Ven Dal Tikamkhg

RVT: Retinal Ven Tikanikhg:

HT: Hipertansiyon

DM: Diyabetes M dllitus

PAH: Periferik Arter Tikamkhg

DVT: Derin Ven Trombozu

PTE: Pulmoner Tromboemboli

HL: Hiperlipidemi

SVO: Serebrovaskiler Olay

RPE: Retina Pigment Epitéli

|SOS Bandr: i¢ segment-Dis segment Bandi
RAPD: Rolatif Afferent Pupil Defekti
PIGF: Plasental Buyume Faktor

VEGF: Vaskiler Endotelyal Biyume Faktor i
SVEGFR:  Céziinmiis VEGF Reseptor i
PDGF: Trombosit Derive Blyume Faktor

ICAM-1: Hucreleraras Adezyon Molekiulu-1

IL: interlokin

MCP: Monosit Kemoatraktan Faktor

BVOS: Retinal Ven Dal Tikanmkhg1 Cahismas
CVOs Santral Retinal Ven Tikamkhgi Cahismas
NVI: iris Neovaskiilarizasyonu

NVE: Retinal Neovasktlarizasyon

NVA: Acqida Neovaskularizasyon

NVG: Neovaskiler Glokom

PRP: Panretinal Fotokoagilasyon

DEIGK: Diizeltilmis En Tyi Gorme K eskinligi
SMK: Santral Makila Kalinhg

ETDRS: Diyabetik Retinapatide Erken Tedavi Calismas
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OZET

Amag: Retinal ven tikanikliklarina (RVT) ikincil makila 6demi olan hastalarda intravitreal
deksametazon implantin etkinligi ve guvenilirliginin degerlendirilmesi ile gbrsel prognoza
etki edebilecek faktorlerin arastirilmas: amagland.

Gereg ve Yontem: Intravitreal deksametazon implant uygulanan ve takiplerine en az alti ay
boyunca dizenli gelen 61 hastamin dosyasi retrospektif olarak incelendi. Tim olgularin
enjeksiyon oncesi ve sonrasi duizeltilmis en iyi gorme keskinligi (DEIGK), optik koherens
tomografi (OKT) ve floresein anjiyografi (FA) degerlendirilmelerini iceren detayli
oftalmolojik muayeneleri yapilmistir. Baslangic DEIGK, intraretinal kist capi, seréz retina
dekolmanm varhgi, fotoreseptor i¢c segment dis segment (1SOS) bandi bitinlGgl, retina
pigment epiteli (RPE) atrofisi ve epiretinal membran (ERM) varliginin gorsel prognoz tizerine
etkileri degerlendirildi. Her bir g6z icin tedavi basarisi anatomik olarak SMK’nin <250 pm
saptanmasi olarak tariflenirken, fonksiyonel olarak DEIGK’'nin >3 sira artmasi seklinde
tammland:.

Bulgular: RVT tamli 61 hastamin (34 kadin, 27 erkek) 63 goztine toplam 92 doz intravitreal
deksametazon implant yapilmistir. Ortalama yas 63.5£12.1 (38-91) idi. Etkilenen gozlerin
27'sinde santra retinal ven tikanikligi (SRVT), 36'sinda retinal ven dal tikanikligi (RVDT)
mevecuttu. Baslangic DEIGK 0.93+0.50 logMAR (0.30-2.00), SMK 628+266 pum (268-1726)
saptanirken, bu degerler enjeksiyon sonrast birinci ayda sirasiyla 0.65+0.44 |logMAR
(p<0.001) ve 324+186um (p<0.001), tctincli ayda 0.67+0.45 logMAR (p<0.001) ve 366+200
pm (p<0.001), atinci ayda ise 0.81+£0.49 logMAR (p=0.004) ve 530+233 pum (p<0.001)
olarak saptandi. Fonksiyonel basar1 birinci ve Uglincl aylarda olgularin %33.9'unda
saptanirken, altinci ayda %14.5 olarak bulundu. Anatomik basari ilk ayda %59.7, Ggtinct ayda
%48.4 ve atincit ayda %19.4 olarak saptandi. Ser6z retina dekolmam varligi anatomik ve
fonksiyonel basariy: istatistiksel anlamli bir sekilde etkilemezken; OKT’de intraretinal Kkist
cap1 >600 um saptanan gozlerde tglincll ayda gorsel prognoz, kist ¢ap1 <300 um ve 300-600
pm olanlara gore daha kotl saptandi (sirasiyla p=0.011, p=0.033). Tedavi 6ncesi 1SOS band:
bitlnlGgl bozuk olan gbzlerin %50’ inde, RPE atrofisi olanlarin %66.7’sinde, ERM olanlarin
%75’ inde deksametazon implant uygulamas: sonrast gorme keskinliginde iyilesme olmadigi
goruldi. Baslangic gorme keskinligi >1.0 logMAR olan go0zlerde tedavi ile gorme



keskinliginde artis elde edilirken (p<0.001), baslangic gorme keskinligi <1.0 logMAR
olanlarla kiyaslandiginda gorsel prognozunun daha koti oldugu saptandi (p<0.001).
Deksametazon implant uygulamas: sonrast birinci ayda gbz ici basincinda bazale gére >10
mmHg artis oram %13.5 saptanirken, takip doneminde GIB >30 mmHg saptanan gtz oram
%6.5 bulundu. Bu stiregte fakik gozlerin %13.2' sinde katarakt gelistigi gozlemlendi.

Sonug: Intravitreal deksametazon implant RV T’ ye bagli makila 6deminde etkili ve givenilir
bir ajandir; ancak enjeksiyon éncesi gorme keskinligi >1.0 logMAR, intraretinal kist ¢api
>600 pm, 1SOS bandi butunltgt bozuk, RPE atrofisi veya ERM olan gozlerde elde edilen
etki simirli kalmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Retinal ven tikanikligi, makila 6demi, deksametazon implant, optik
koherens tomografi, gorsel prognoz



THE USE OF DEXAMETHASONE IMPLANT IN EYESWITH MACULAR EDEMA
SECONDARY TO RETINAL VEIN OCCLUSION

ABSTRACT

Purpose: To evaluate the efficacy and safety of intravitreal dexamethasone implant (IDI) in
patients with macular edema secondary to retinal vein occlusion (RVO) and to find out the
factorsthat may effect the visual prognosis.

M ethods: The charts of 61 patients underwent IDI injection with at least a 6 months of follow
up were reviewed retrospectively. Detailed ophthalmologic examination including best
corrected visual acuity (BCVA), optical coherence tomography (OCT) and florescein
angiography (FA) scans was performed preoperatively as well as at first, third and sixth
months of postoperative follow-up. The effects of initial BCVA, intraretinal cyst diameter,
presence of serous retinal detachment (SRD), photoreceptor inner segment outer segment
(ISOS) layer integrity, retinal pigment epithelial (RPE) atrophy and the presence of epiretinal
membrane (ERM) on visual prognosis were evaluated. Anatomic success was defined being
<250 pm of central macular thickness (CMT) and functional success was defined as >3 lines

of increase in BCV A for each eyes.

Results: A total of 92 intravitreal dexamethasone implants were injected in 63 eyes of 61
patients (34 females, 27 males) with RVO. The mean age was 63.5+12.1 (38-91). Twenty-
seven of eyes had central retinal vein occlusion (CRVO) and 36 had branch retinal vein
occlusion (BRVO). Initial BCVA and CMT were 0.93+0.50 logMAR (0.30-2.00) and 628+26
pum (268-1726), whereas they were found as 0.65+0.44 logMAR (p<0.001) and 324+186 um
(p<0.001) in the first month, 0.67+0.45 logMAR (p<0.001) and 366200 um (p<0.001) in the
third month, as well as 0.81+0.49 logMAR (p=0.004) and 530+£233 um (p<0.001) in the sixth
month of follow-up. Functional success was achieved in 33.9% of the cases in both the first
and third months, however it was found as 14.5 % in the sixth month of postoperative follow-
up. Anatomic success was achieved in 59.7%, 48.4%, and 19.4% of the patients at the first,
third and sixth months of the follow-up, respectively. The presence of SRD did not effect
statistically significant both anatomic and functional success; however visual prognosis was
worse in eyes in which an intraretinal cyst with a diameter of >600 um was evident when



compared to those with an intraretinal cyst of <300 um and 300-600 pum in diameter in the
third month (p=0.011, p=0.033 respectively). In 50% of the eyes with 1SOS disintegrity,
66.7% of the eyes with RPE atrophy, and 75% of the eyes with ERM, no improvement in
visual acuity was provided after dexamethasone implant application. However a significant
increase in visual acuity was achieved after the treatment in eyes with a baseline BCVA of
>1.0 logMAR (p<0.001), worse visual prognosis was present in such eyes when compared to
those with a baseline BCVA of <1.0 logMAR (p<0.001). Intraocular pressure (10P) rise >10
mmHg increase when compared to initial scores occured in 13.5% of the study eyes in the
first month of postoperative follow-up, and the frequency of eyes with an IOP >30 mmHg
measured at any of the postoperative visits was 6.5%. Visually significant cataract formation
was present in 13.2% of the phakic eyes during the follow-up.

Conclusions. Intravitreal dexamethasone implant was found effective and safe in patients
with macular edema secondary to RVO; whereas it has a limited effect in eyes with a baseline
visual acuity of >1.0 logMAR, intraretinal cyst of >600 um in diameter, 1SOS disintegrity,
RPE atrophy and ERM.

Keywords. Retinal vein occlusion, macular edema, dexamethasone implant, optical

coherence tomography, visual prognosis



GIRIS ve AMAC

Retina ven tikaniklig1 (RVT) diyabetik retinopatiden sonra en sik gorilen retina damar
hastaligidir (1). RVT, retina ven dal tikamkligi (RVDT) ve santral retinal ven tikanikligi
(SRVT) olmak Uzere iki alt grupta incelenir. RVT de gormeyi tehdit eden iki 6nemli
komplikasyon kronik makiila ddemi ve neovaskilarizasyondur.

RVT' ye bagli gorme kaybinin en sk sebebi makila ddemidir. RVT de makila
Odeminin patogenezi tam olarak anlasilamamustir; ancak birgok faktorin etkili oldugu
distntlmektedir. Makula 6demi gelisiminde, inflamatuar sitokinlerin artisinin énemli bir rol
oynadigi dustinilmektedir. Birgok calismada, RVT'li gozlerde interlokin-6 (IL-6), vaskiler
endotelyal biytme faktori (VEGF) ve prostaglandin dizeylerinin artmis oldugu bulunmustur
(2-5). Dizeyi artan bu inflamatuar sitokinler vazodilatasyona, damar gegirgenliginde artisave
endotelyal siki baglantilarin bozulmasina bagli i¢ kan-retina bariyerinin yikilmasina yol agar.

Makila 6demi olan RVDT hastalarimn 6n kamaralarindan alinan himor akoz
incelemesinde c¢ozinmis VEGF reseptor-1 (SVEGFR-1), sVEGFR-2, plasental blylime
faktort (PIGF), ¢ozinmis interselller adezyon molekili-1 (SSICAM-1), monosit kemotaktik
protein-1 (MCP-1), trombosit kaynakli biyume faktori-AA (PDGF-AA), IL-6 ve IL-8
duizeyleri kontrol grubuna gore anlamli olarak yiksek saptanmistir (6).

RVT'de gelisen foveal hipoksi ve ddem goérme keskinliginde azalmaya yol
acmaktadir. Foveal hipoksi ve ddemin uzun sirmes halinde makilada geri donistimsiiz
yapisal degisiklikler ve kalict gérme kaybr meydana gelmektedir. Ug ay icinde gelisebilecek
geri donusuimsliz fotoreseptdr hasarini dnlemek amaciyla makila 6demi erken donemde
tedavi edilmelidir (7).

RVT'de retinal iskemi varhginda, iskemik sahalardan salinan VEGF,
neovaskilarizasyona yol agmaktadir. Neovaskilarizasyon genelde 6-12. aylarda olusur.
Retinal neovaskilarizasyonlar, tekrarlayici vitreal - preretinal hemorajilere veya traksiyonel
retina dekolmanina yol agabilirler.

Kortikosteroidler, hem prostaglandin hem de |6kotrien olusumunu inhibe etmekte ve
makrofa] aktivitesini baskilamakta; VEGF, IL-6, ICAM-1, MCP-1 gibi anjiyojenik ve
inflamatuar molekillerin  Uretimini azaltmakta ve vazokonstriksiyona yol agmaktadir.
Kortikosteroidler boylelikle hlicre ici ve hiicre dis1 6demi azaltmaktadir (8,9).

Birgok randomize kontrolli galismada retinal vaskiler hastaliklara bagli makula
odeminde intravitreal triamsinolon asetonidin (IVTA) gorme keskinligini arttirdig1 ve santral



makila kalinlhigint azalttigi gosterilmistir (10-12). Bununla birlikte triamsinolon asetonid kisa
Omurludir ve riskleri faydalarina gore agir basmaktadr.

IVTA’nin yan etkileri ve kisa etki siiresi nedeniyle siirekli salimmli deksametazon
implant gelistirilmistir. Birgok prospektif calismadaretinal vaskiler hastaliklara baglh makula
Oddeminde deksametazon implantin etkinligi ve guvenilirligi gosterilmistir (13,14).

Bu calismada RV T'ye bagli makila 6demi tedavisinde intravitreal sirekli salimmli
deksametazon implantin gorme keskinligi ve santra makula kalinligi Gzerindeki etkileri ve

guvenilirligi incelenmistir. Ayrica gorsel prognoza etki eden faktorler de arastiril mistur.



GENEL BILGILER

ANATOMI

Retina

Retina g6zin en i¢ tabakasidir ve embriyolojik olarak optik vezikiltin distal kisminda
noroektodermden gelisir. iki katman vardir: Distaki katman retina pigment epiteli (RPE) ve
icteki katman ise noral retinadir. Noral tabaka ile RPE arasinda ‘subretinal alan’ olarak
isimlendirilen potansiyel fizyolojik bogluk vardir. Noral retina ve RPE sadece optik disk ve
ora serratada siki yapisiklik gosterir. Diger bolgelerde yapisiklik zayiftir.

Retina, vorteks venlerinin skleraya girdigi yerde meydana gelen daire ile santral
(pogterior) ve periferal (anterior) olmak tzere iki kissma ayrilir. Anatomik ekvator bu dairenin
iki disk ¢api 6niinde yer alir. Periferik retina, ekvatoryal bdlge ve ora serrata olmak tzere iki
farkli bolge olarak incelenir. Ekvatoryal bolge ortalama doért disk ¢api genislikte olup, bunun
yarisi anatomik ekvatorun arkasinda yer alir. Ora serrata ise ekvatoryal bolgenin daha
periferinde yer alan yaklasik U¢ disk ¢ap1 genisligindedir.

Retina periferde ince olup arka pole dogru kalinlasir. Periferde yaklasik 0.1 mm,
midperiferde 0.14 mm ve makulanin periferinde 0.23 mm kalinliktadir. Foveamn merkezinde
ince olup yaklasik 0.1 mm'dir. Optik sinirle birlestigi yer ise en kalin bolgeyi olusturur.

Nor osensoryel retina

Kalinligr 100 ile 300 mikron arast degisen retina icten (vitreustan) disa (koroid
tarafind) dogru su tabakalardan olusur (Sekil 1):

1-I¢ limitan membran

2-Sinir lifi tabakasi

3-Ganglion hticreleri tabakasi

4-i¢ pleksiform tabaka

5-I¢ nikleer tabaka (bipolar, horizontal ve amakrin hiicre niikleuslari)

6-D1s pleksiform tabaka

7-D1s nukleer tabaka (fotoreseptorlerin gekirdekleri)

8-Dis limitan membran

9-Rod ve kon i¢ ve dis segmentleri



Retina sinir lifi tabakasi Gangliyon hiicre tabakasi ic pleksiform tabaka i¢ ntkleer tabaka

Koroid Koryokapillaris Dis nikleer tabaka Retina pigment epiteli Dis pleksiform tabaka

Sekil 1: Foveanin histolojik yapist

ic limitan membran gergek bir membran degildir. Retinamn i¢ yiizeyinde Miiller
hticrelerinin hyaloid membranina baglantilart ile olusur.

Sinir lifi tabakasa gangliyon hicrelerinin aksonlarindan olusan bir tabakadr.
Normalde bu aksonlar optik sinirin lamina kribrozasindan gegene kadar miyelinsizdir.
Kalinlig1 bolgesel olarak farklilik gosterir. Optik sinir gevresi en kalin, periferik retinaen ince
oldugu yerdir. Fovea santralisten ¢ikan lifler dogrudan mediale uzanarak optik sinire katilir;
temporaldeki lifler ise bu liflerin alt ve Gst kismindan gegerek radyal tarzda optik sinire katilir.

Gangliyon hucre tabakas ndroglial hiucreler arasina dagilmis degisik gangliyon
hiicrelerinin govdelerinden olusur. Fovea kenarinda en kalindir (6-7 sira). Makilada bir
reseptor hiicreye, bir gangliyon hicresi duserken; tim retina goz 6ntine alindiginda 130
reseptore bir gangliyon hiicresi dismektedir. Gangliyon hticreleri multipolar hicrelerdir.
Dendritleri bipolar ve amakrin hticrelerle sinaps yapar.

ic pleksform tabaka bipolar ve amakrin hiicrelerin aksonlari ile gangliyon
hiicrelerinin dendritleri ve sinapslar: ile olusur.

ic niikleer tabaka bipolar hiicrelerin gévde ve nikleuslarin, horizontal ve amakrin
hticrelerin nikleuslarim ve Miiller hiicrelerinin oval nikleuslarin igerir.

Dis pleksiform tabaka birinci ve ikinci sira néronlarin bileskesini olusturan, gevsekce
duzenlenmis lifleri igerir. Rod ve kon aksonlari, bu tabakada bipolar hiicrelerin dendritleriyle
baglant: kurar. Makila bdlgesinde daha kalindir ve daha fazla lif igerir. Clnkd rodlarin ve
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konlarin aksonlar1 foveadan ayrilirken daha uzun ve oblik olurlar. Makuladaki dis pleksiform
tabakaya ‘Henle tabakasi’ ach verilir. Henle tabakasi kanama, eksuda ve makila 6demi,
makuila deligi, foveoskizis gibi patolojilerde retina ici kistlesme ya da ayrisma olusumu icin
en elverisli tabakadir.

Dis niikleer tabaka fotoreseptorlerin nikleuslarindan olusur.

Dis limitan membran birbirine komsu fotoreseptor ile Muller hicrelerinin yanal
baglant1 bolgelerinden olusan bir tabakadir. Gergek bir membran degildir.

Rod ve kon hiicrelerinin i¢ ve dis segmentleri tabakas fotoreseptorlerin i¢ ve dis
segmentlerinin yer aldig:1 tabakadir. TUm retinada yaklasik 7 milyon kon, 130 milyon rod
bulunmaktadir. Rodlar foveanin 350 mikron ¢apli merkezi bdlumiinde bulunmaz. Foveann 20
derecelik cevresindeki antler bolgede en yiksek yogunluga ulasirlar. Periferik retinaya dogru
gidildikce rod sayisinda azalma olur. Kon yogunlugu ise foveada en yiksek dizeydedir.

Rodlar los 1siktaki gbrmeden (skotopik gérme) sorumludur ve tek bir foton ile bile
uyarilabilirler. Konlar ise rodlara gore 1s1ga 100 kat daha az hassas olup yuksek 1sik
yogunluguna kolay adapte olmalar1 nedeniyle parlak isiktaki gormeden (fotopik gorme)
sorumludurlar. Konlarin 1siga cevabl rodlara gore ¢ok daha hizlhidir; yiksek 151k
yogunlugunda bile saturasyona ugramazlar.

Retina pigment epiteli

Fotoreseptor dis segmenti ile koroidin en yizeyel damar yapisi olan koryokapillaris
arasinda bulunan tek katli, pigmente, hekzagonal hicrelerdir. Eriskin insan gézinde 3.5
milyon retina pigment hticresi (RPE) bulunmaktadir. Her bir RPE 30-45 adet fotoreseptor ile
baglantilidir. RPE'nin apikal mikrovilluslar1 fotoreseptor dis segmenti ile birbirine
kenetlenmistir. Bazal membrani Bruch membraminin en i¢ tabakasim olusturur. Iclerindeki
melanin grandlleri fundusun karakteristik renginin olusmasina yardim eder.

RPE’nin fonksiyonlar::

| szk emilimi: Melanin grandlleri, goz icine sacilmis 15181 emerek optik kaliteyi arttirir.
Isik emilimi sonucu retinada foto-oksidatif hasar riski vardir. Bu risk koroidin yiuksek oksijen
icerigine bagl olarak daha da artar. Isigin RPE'deki melanin ve retinadaki lutein ve
zeaksantin tarafindan emilmesi oksidatif hasar riskini azaltir.

Fotoresepttr dis segmentlerinin fagositozu: Fotoreseptor dis segmentlerinde foto-
oksidasyon sonucu olusan toksik maddeler dis segmentin tahrip olmasina yol agar. RPE
hicreleri dokilen dis segmentleri fagosite edip yenilenmesini saglayarak foto-
transdiiksiyonun devam etmesini saglar.



RPE hticreleri birbirine zonula okludens ve zonula adherens baglar: ile tutunarak dis
kan-retina bariyerini olusturur.

Subretinal mesafeden aktif olarak koroide sivi transportunu saglar.

RPE, besin ve sivinin dolasimdan retinaya tasinmasini ve artik Grinlerin retinadan
dolasima atilmasim saglar.

Sitokin ve buytime faktorlerinin salgdlanmas: RPE' nin salgiladigi en dnemli blytime
faktorleri vaskiler endotelyal biytime faktori (VEGF) ve pigment epitelyum biyime faktori
(PEGF)'dir. VEGF, RPE'nin bazal yuzinden koryokapillarise dogru salinarak koroidal
vaskuler endotel hucrelerinin yasamlarint devam ettirmelerini saglar ve koryokapillaris
endotel fenestrasyonlarimin olusturulmasina yardimcr olur. PEGF ise RPE'nin apikal
kismindan salinarak fotoreseptérler icin antianjiyojenik ve ndroprotektif bir ortam hazirlar.

Oksidatif stresten koruma: RPE, gucli bir ndroprotektan olan ‘ nérotrofin’i Gretir.

Kan-Retina Bariyeri

1. Dis Kan-Retina Bariyeri: RPE hicreleri arasindaki siki baglanti kompleksinden
(zonula okludens ve zonula adherens) olusmaktadhr.

2. I¢ Kan-Retina Bariyeri: Retina damar endotel hiicreleri arasindaki  siki
baglantilardan olusmaktadir.

M aktlamn anatomisi

Makula, optik diskin temporalinde, alt ve Ust temporal damar arklari arasinda
sinirlanmis sekilde bulunmaktadir ve ortalama 4,5 — 6 mm c¢apa sahiptir. Histolojik agidan
periferik retinadan farkli olarak bu bolge iki veya daha fazla ganglion hiicre tabakasina
sahiptir.

Topografik olarak maktila 4 kissmdan olusur:
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Sekil 2: Makulanin
topografik olarak

gorintilenmesi

Fovea

Makula merkezindeki 1.5 mm capl1 (bir optik disk ¢apinda) alandir. Optik diskin 4.0
mm temporalinde ve 0.8 mm asagisindadir. Foveanin derinligi kisiden kisiye degismekle
birlikte ortalama 250 mikrondur. Foveada ikinci ve tglnct noronlarin itilmesine bagli olarak
22 derecelik bir agi olusur. Foveada sinir lifleri, gangliyon hicreleri ve i¢ pleksiform
tabakalar1 yoktur.

Foveal cukurlugun merkezindeki fotoresepttr katmaninda sadece koniler yer alir.
Buradaki konilerin dis segmentleri iki mikron genislikte, 45 mikron uzunlugundadir. Bu
bolgede konlar yiksek gorme keskinligi ve yiuksek rezoliisyon icin ¢cok siki dizilmisglerdir.

I¢c nilkleer hiicre tabakas: lateral olarak yer degistirmistir. Boylece dis pleksiform
tabakadaki fotoreseptor aksonlar1 horizontal ve bipolar hiicrelerle sinaps yapmak icin radyal
bir gidisat gosterir.

Rodlar fovea duvarinin egiminde yer alirlar. Fovea merkezinde rodlarin olmadig: saha
350-600 mikron ¢apindadir.

Foveola (Foveal Pit)
Foveola 350 mikron ¢apinda, yalniz konilerin yer aldhig: fovea cukurlugudur. Kirmizi—
yesil konilerin dis segmentleri hari¢ hicresizdir. Mavi koniler ve kapillerler bulunmaz.
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Avaskiler foveola, kapillerlerin olusturdugu bir halka ile gevrelenir. Bu kapiller halka
yaklasik 0.4-0.6 mm c¢apinda olan ‘ foveal avaskiler zonu™ olusturur.

Foveola merkezinde capi yaklasik 150-200 mikron olan ve en keskin gormeyi
saglayan ‘umbo’ (clivus) yer alir. Umbo, fovea merkezinde oftalmoskopik olarak gorulebilen
foveolareflesidir.

Parafoveal Bolge

Parafoveal bolge foveay: cevreleyen 0,5 mm genisligindeki bolgedir. Gangliyon hticre
tabakasi, i¢ nukleer tabaka ve dis pleksiform tabakanin en kalin oldugu bolgedir. Dolayisiyla
retinanin en kalin bolgesidir. Parafoveal bdlgede 4-6 sira gangliyon hicresi ve 7-10 sira
bipolar hiicre bulunmaktadir.

Perifoveal Bolge
Perifoveal bolge, parafoveal alami cevreleyen 1,5 mm genisliginde halkasal bir
bdlgedir. Makulamn perifer sinirini olusturmaktadir ve 5,5 mm ¢apa sahiptir.

Retinal Dolasim
Arteriyel Sistem

a) Santral Retinal Arter: Oftaimik arterin dali olan santral retinal arter, globun 1 cm
gerisinden optik sinir icine girer. Papilla merkezinde ilk dnce alt ve Ust, sonra da temporal ve
nazal dallara ayrilarak retinaya yayilir. Retina ylzeyinde sinir lifleri ve i¢ limitan membran
katinda seyreder.

b) Siliyoretinal arter: Koroidden gelen, papilla cevresindeki Zinn arter cemberinden
kaynaklanir. Papilla temporal kenarindan c¢ikarak makila bdlgesini sular. Floresein
anjiyografide, retina arterlerinden once koroid ile beraber boyamir. Siliyoretinal arter,
olgularin ancak %6-20’sinde bulunur.

Venoz Sistem

Ora serratada venler, arterlere gore daha perifere kadar giderler. Ekvatordan itibaren
arterlerle birlikte seyrederler ve papillada toplanarak santral retinal veni olustururlar. Arter ve
venler sk sk caprazlasirlar. Caprazlasma bolgelerinde aymi kilif iginde olduklarindan
arteriyosklerozda arter veni ezer (Gunn belirtisi). Santral retinal ven, oftalmik vene, sonra da
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kaverntz sintise dokuldr. Venlerin capr arterlere gore daha genistir. Normalde arter ¢apinin

ven ¢apina oram 2/3'tar.

Kapillerler

Retina arteriyolleri ile vendlleri arasinda kapillerler bulunur. Retina kapillerleri,
retinanin i¢ 2/3 kismimin kan akimim saglar (sinir lifi tabakasi, gangliyon hiicre tabakasi, i¢
pleksiform tabaka, i¢ nikleer tabaka). Dis 1/3 tabaka ise koryokapillaristen beslenir.
Koriyokapillerlerin duvarlarinda genis pencereler bulunmasina ve gegirgen olmalarina
karsilik, retina kapillerlerinin duvarlart sizdirmazdir. Retina pigment epiteli dis, retina
kapillerleri de i¢ kan-retina bariyerini olustururlar.

Kapillerlerin bazal zarimin iginde, birbirlerine zonula okludenslerle sikica yapisik
endotel hiicreleri, duvarlarinda da, kasilmalarim saglayan cizgisiz kas lifleri, perisitler vardir.

Retina kapillerleri ylzeyel ve derin olmak tizere, iki ag seklindedirler.

a) Yuzeyel kapillerler: Retinanin sinir lifleri katindadirlar.

b) Derin kapillerler: ic nikleer ve dis pleksiform katlarin birlesme yerindedirler.

Derin kapillerler, yiuzeyel kapillerlerden kaynaklanirlar ve onlara, dikine gelen
kapillerlerle baglidirlar. Dis pleksiform kat, retina kapillerleriyle beslenen bolge ile koroidden
beslenen katlar arasindadr.
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RETINAL VEN TIKANIKLIGI

Retinal ven tikanikligi (RVT), diyabetik retinopatiden sonra en sik gorulen retinal
damar hastaligidir (1). iki tipi vardir: Retinal ven dal tikanikligi (RVDT) ve santral retinal ven
tikanikligi (SRVT).

RVDT, major ve makller ven tikaniklig1 seklinde simiflandirilirken; SRVT, iskemik —
iskemik olmayan SRVT, iskemik-iskemik olmayan hemisantral RV T ve papilloflebit seklinde
siniflandirilir. Iskemik olmayan SRVT yaklasik %75 oraninda gorilen en sk formdur.
Baslangigta iskemik olmayan SRVT, takibin ilk dort ayinda %15, 36 ayin sonunda %34
oraninda iskemik tipe dontusmektedir (15).

Uluslararasi Gz Hastaliklar1 Konsorsiyumu, 2010 yilinda yayimladiklar: bir raporda
RVDT siklhigimn SRVT'ye gore dort kat daha fazla oldugunu belirtmislerdir. RVDT
prevalanst %0.5-%1.2 olarak saptanmigsken; SRVT prevalanst %0.1 ile %0.5 arasinda
saptanmistir (16-18). ‘The Beijing Eye Study’ grubu RVDT nin 10 yillik insidansim %1.6,
SRVT’nin 10 yillik insidansini ise %0.3 olarak saptamstir (19).

RVDT, hemen her zaman arter ve venin ortak bir adventisya kilifim paylastigi
arteriyoventz caprazlasma bolgesinde olusur (20-22). Tikaniklik arteriyoventz caprazlasma
bolgesinde degilse altta yatan bir retinokoroiditten stiphelenilmelidir.

Ven dal tikanikliklarinin %98'i temporal kadranda, bunlarin %63’ U ise arteriyoventz
caprazlasmalarin sik goruldigi tst temporal kadranda olusur. Diger olgularda alt temporal
ven dallar etkilenir. BUtin ven dal tikanikliklarinin yaklasik %17'si makilay: drene eden
kicuk damarlarin tikanikliklar: ile olusur (23). Nazal kadrandaki ven dal tikanikliklar: klinik
bulgu vermemesinden dolay: az oranda (%1-9) goruldugl tahmin edilmektedir. Dort yillik

siirecte olgularin %7’ sinde diger gbzde ven tikaniklig1 gelisebilecegi gosterilmistir (24).

SRVT, santral retinal venin st ve alt dallara ayrilmadan optik disk iginde lamina
kribroza seviyesinde veya arkasinda trombiis olusumu ile tikanmasiyla meydana gelir.

Retinal Ven Tikanmkhgimin Patogenezi

RV T’ nin patogenezi tam olarak anlasilamamakla birlikte Virchow triadh olarak bilinen
ve U¢ sistemik degisikligin kombinasyonuna bagli olarak gelisebilecegi dustinilmektedir;
hemodinamik degisiklikler (vendz staz), damar duvarimin dejeneratif degisiklikleri ve
hiperkoagulabilite (25).
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RVDT, arter ve venin ortak adventisyel kilifi paylastigi arteriyovendz kesisme
noktasinda meydana gelir. Kilif iginde ven arterin arkasindadir ve aterosklerotik arter, vene
baski yaparak |umeni daraltir. Damardaki daralma sonucunda akim bozulur, tdrbilans
meydana gelir ve damar i¢ duvarindaki hasar zamanla trombis olusumuna yol acar. SRV T’ de
oldugu gibi anormal hematolojik faktorler ve inflamatuar hastaliklar da patogenezde rol
oynayabilir (26,27).

SRVT de, optik disk iginde lamina kribroza seviyesinde santral retinal arterle ayni
adventisyal kilifi paylasan santral retinal ven, ateroskleroza ugramis arter tarafindan basiya
maruz kalir. Sistemik damar hastaliklar: nedeniyle damar duvar: dejenerasyonlar: izlenebilen
bu hastalarda venin endotel ve intima tabakalar1 hasara ugrar. Bunun yamnda inflamatuar ve
tikayici optik disk patolojileri, kan akim bozukluklari, hiperviskozite ve damar anomalileri ile
olusan endotel hasar1 ve intima hiperplazisi turbilansa yol agarak trombiis gelisimine katkida
bulunur (27).

Retinal Ven Tikamkhgimn Risk Faktorleri

RVT gelisiminde en iyi bilinen risk faktorleri yas ve sistemik vaskiler hastaliklardir.
Prevalans yasla birlikte artmaktadir ve vakalarin yarisindan fazlasi >65 yasindadir (19,28).

Hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL) ve diyabetes mellitus (DM) ile RVT gelisimi
arasinda gok guclu bir iliski vardir (29). Yapilan calismalarda RVT gegiren hastalarda %48
oraninda HT, %20 oraninda HL, %5 oraminda DM saptanmistir (30). ‘ The Diabetes Control
and Complications' calisma grubu ve ‘Blue Mountains' calisma grubu da HT, HL,
ateroskleroz ve DM'nin RVT gelisimiyle ilskili oldugunu rapor etmislerdir (31,32). Glokom
ve okuler hipertansiyon, SRVT gelisimiyle iliskili ana okuler risk faktorleridir (31).

SRVT hastalarinin  gogunda metabolik sendrom komponentlerinin en az biri
saptanmustir (HT, HL, DM). SRVT olan ve olmayan metabolik sendrom tanili hastalar
karsilastirildiginda DM, HT, HL ile birlikte ayrica periferik arter hastaligi (PAH), miyokard
infarktisit  (MI), derin ven tombozu (DVT), pulmoner tromboemboli (PTE) ve
hiperkoagulabilitenin SRVT olan grupta daha fazla gorildigt saptanmustir. HT nin SRV'T
gelisim riskini tek basina %68 oraninda yikselttigi goralmistir. Tek basina DM (son organ
hasar1 olmayanlar) ve tek basina HL'nin SRVT gelisim riskini arttirmacigi saptanmis olup
metabolik sendromun ¢ komponentinin de olmasinin %58 oramnda risk artisina yol actigi
gordlmistar. Son organ hasar1 gelismis diyabetik hastalarda ise risk artisi %53 olarak
saptanmustir. Gegirilmis strok dahil vaskiler hastaliklar1 olan hastalardaki risk artisi %44,
PAH olanlarda %15 oramnda bulunmustur. Hiperkoagilabilitenin SRVT riskini %145
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oraminda arttirdigr gorUlmastir. Yapilan analizierde DVT ve PTE'de riski artisi
saptanmamstir (33).

RVDT gelisiminin temel sebebi vendz kompresyona yol acan arteriyel sertliktir. HT,
HL, PAH, DM gibi sistemik vaskiiler hastaliklar ile RVDT arasinda guclu bir iliski vardir
(34). 50 yas altindaki hastalarda da benzer risk faktorleri oldugu ileri stridlmastir (DM, HT,
yuksek vicut kitle indeksi). Kan anormalliklerinin RVDT gelisimi ile iligkisi ise tartismalidir
ancak eritrosit volumd, fibrinojen dizeyi ve hematokrit dizeyinin dnemli olabilecegi
dustnulmektedir (35).

RVT nin nadir gorilen diger sebepleri arasinda miyeloproliferatif hastaliklar
(polisitemi, multiple myelom, Walderstrom makroglobulinemi), kazanlmis hiperkoagulabilite
durumlart  (hiperhomosisteinemi, lupus antikoagilam ve antifosfolipit —antikorlari,
disfibrinojenemi), kalitimsal hiperkoagtilabilite durumlar: (aktive protein C rezistansi-faktor
V Leiden mutasyonu, protein C, S eksikligi, protrombin gen mutasyonu), tikayici periflebitle
iliskili inflamatuar hastaliklar (Behcet hastaligi, sarkoidoz, Wegeneer granulomatozis) yer
almaktadir. Bu faktorler 6zellikle 50 yas altindaki bireylerde onemlidir (36).

Yuksek yogunluklu lipoprotein (HDL) seviyelerinin yiksek olmasi ve hafif-orta
duzeyde alkol tiketimi retina ven dal tikaniklig: riskini azaltan faktorlerdir (36).

RVT gelisimindeki risk faktorleri tablo 1'de verilmistir.
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Sistemik risk faktorleri
Hipertansiyon

Diyabetes Méllitus
Hiperlipidemi

Ateroskleroz iliskili hastaliklar:
Iskemik kalp hastaliklar:
Obezite (artmus vicut kitle indeksi)
Sigara

Sistemik vaskdlitler:

Sistemik lupus eritematosus
Sarkoidoz
Sifiliz

Hematolojik neoplaziler:
Polisitemia vera
Multipl myeloma
L &semi

Hiperkoagulasyon:
Antifosfolipid sendrom
Protein C, S eksikligi
Faktor V Leiden mutasyonu

Hiperhomosisteinemi

laglar:  Oral kontraseptifler, diuretikler ve

hipotansif ilaglar

Okuler risk faktorleri
Glokom, okuler hipertansiyon (SRVT gdisimi icin)
Azalmis goz perfiizyon basinci
Retrobulber kompresyon:
Orbital kitle
Tiroid oftal mopati
Retinal arteriyolar bulgular:
Fokal arteriyolar daralma

Arteriyoventz gentiklenme

Tablo 1: RVT’'de sistemik ve okuler risk faktorleri

Retinal Ven Tikamkhginda Klinik Bulgular ve Teshis

Retinal ven tikaniklig1 olan hastalar genellikle ani baslangigli gorme bulanikligi ve

gobrme alant defektinden sikayet ederler. Daha nadir olarak saniyeler-dakikalar siiren gegici

gorme kaybi sikayeti de goridlebilir. Bu sikayetlerin haftalar sonra gorme kaybina

ilerlemesinin, kismi tikanikligi olan venin zamanla tam tikanmasi sonucu goraldagu
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dustinulmektedir. Genellikle akut RVT teshisi klinik muayenede oftalmoskopik olarak tikanan
retina ven bolgesinde retina hemorajilerinin ve/veya makila ddeminin gérdlmesi ile konur.

Fundus floresein anjiyografi (FA) ve optik koherens tomografi (OKT) anatomik ve
iskemik degisikliklerin ve makila ddeminin daha iyi goruntilenmesini saglar.

1. Oftalmoskopi

RVDT' de arteriyovendz caprazlasma bolgesinin Uzerinde ventz dilatasyon ve
tortuosite artisi, retinada venin dagilimina sinirli alev sekilli ve nokta-benek hemorajiler,
retinal eksudalar ve etkilenen retina boltimiinde makula 6demi gorulur (37).

Makuler ven dal tikanikliginda ise belirgin oftalmoskopik bulgular goralir ve gérme
keskinligi duser (23). Etkilenen alanin drenajina yardim etmek icin kollateral damarlar gelisir.

SRVT’ de dort retinal kadranda ve periferde daha cok olmak Uizere santral retinal venin
tum dallarinda kivrimlanma ve dilatasyon, nokta-leke hemorajiler ve alev sekilli hemorajiler
gorulur.

Kismi tikanikliklarda nispeten daha az hemoraji gorulir. Tam tikanikliklarda yaygin
intraretinal hemorajiler, yumusak eksudalar ve yaygin kapiller perfiizyon bozuklugu goralir.
Bazen kismi RVT, hemoraji ve ddemde artma ve gorme keskinliginde disme ile tam
tikanikligailerleyebilir.

Eger makila etkilenmezse retina ven tikanikligi asemptomeatik olabilir ve rutin fundus

muayenesinde tesadiifen bulunur.

2. Floresein Anjiyografi (FA)

RVT tamsi oftalmoskopik muayene ile blylk 6lglide konur. Tedavi planlamast ve
takibinde kullanilabilecek yardimci gorinttleme yontemi FA’ dir.

Periferik damardan intravendz uygulanan ve tim vicut sivilarina dagilan sodyum
floreseinin %80’ proteinlere ve esas olarak alblimine baglanmaktadir. Kalan %20’ lik serbest
molekiller tum dolasim sistemi ile birlikte retina ve koroide dagilir. Sodyum floresein 465-
490 nm (mavi) 1sikla uyarildiginda 520-530 nm (yesil) dalga boyunda floresans 6zelligi
gosterir. Floresein anjiografi goruntisti elde edebilmek icin gdze 465-490 nm dalga boyunda
151k gonderilir ve retina, koroid dolasimindaki veya damar disina sizmis sodyum floresein
uyarilir. Geri yansiyan mavi 1sik filtrelerle sogurulurken floresein uyarimi sonucunda daha
yuksek dalga boylu sari-yesil 11k kaydedilir.

Normal retinal damarlar floresein molekillerinin ekstravaskiler alana gegisine izin

vermezken RV T’ de i¢ kan-retina bariyerinin bozulmasi sonucu floresein kagaklar1 gorulur.
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Akut fazda cekilen floresein anjiyografide ventz dolumda degisken gecikme, hemoraji
alaminda blokaj, etkilenen damar duvarinda boyanma, kapiller perfiizyon yokluguna bagl
hipofloresans izlenir. Tikankligin proksimalinde floresein sizintisi gozlenir (36).

Tikaniklik makilay: etkilemisse kapiller perflizyon yoklugu ve makula 6demi gordldr.
Anjiyografik olarak gorilmeyen fakat klinik olarak fark edilen makila 6demi iskemiyi
gogerebilir. Geg fazlarda petaloid kistoid makila ddemi gozlenir. Hemorajiler cekilmeye
basladiktan sonra kollateral kapillerler gorulebilir. Kollateral damarlar neovaskiler damarlarin
aksine floresein sizdirmaz.

RVDT de bes disk ¢capindan, SRV T’ de 10 disk ¢apindan daha blyik iskemik retinal
alan bulunmasi retinal neovaskilarizasyon igin blyuk risk tasir (36).

3. Optik Koherens Tomografi (OKT)

OKT, dokularin enine kesitlerini gosteren yiksek ¢ozunirltklu bir metoddur. Invaziv
ve kontakt olmayan bir teknik olan OKT ile nicel dlgimler yapilabilir. Lazer diod 151k kaynagi
tarafindan olusturulan kizil6tesine yakin dalga boyunda isik (~830 nm) kullanilir. Aslinda B
mod ultrasonografi analogudur. Akustik dalgalar yerine 1sik kullanilir ve akustik refle degil
optik reflektivite olgultr (38).

Goruntuler sahte bir renk skalasi kullanilarak gosterilir; parlak renkler (kirmizi-beyaz)
yuksek optik yansiticiligi, sart yesil orta yansiticiligi, koyu renkler (mavi-siyah) goreceli
olarak yansiticiligi minimal olan ya da olmayan alanlar1 gosterir.

Normal bir gbzden alinan OKT Kkesitlerinde vitreus hiporeflektif olarak gorallr. Sinir
lifi tabakasi tim ndral retina tabakalari arasinda en yiksek yansiticiliga sahiptir. Fovea
bolgesi, tomogramda retinal incelme olarak gorulir ve fotoreseptorlerin arasindaki retina
katlarinin yana dogru kaydigi saptanmir. Yuksek yansiticili kirmizi tabaka tomogramda
retinanin arka simrim belirtmektedir. Burasi RPE ve koryokapillerise uymaktadir. RPE ve
koryokapillaristen gectikten sonra isaret zayifladig: igin zayif bir sagilma derin koroid ve
skleradan geri doner. Dusuk yansiticiligr belirten siyah tabaka koryokapillaris tabakasinin
hemen ©6niinde goralmektedir ve burasi retinal fotoreseptorlerin dis segmentlerine uyar. Bu
tabakanin Ontindeki retinamin orta tabakalar: orta derecede geri sagicilik gosterir. Retinamin
kan damarlar1 tomogramda RPE ve koryokapillaristen kaynaklanan yansimalarin
golgelenmesi ve damarlarin artmis geri sacilimlari ile belirlenir.

OKT, RVT de makuladaki degisiklikleri degerlendirmek igin son derece faydali bir
yontemdir. Teshise katkisi yaninda, tedavi stirecindeki degisikliklerin izlenmesinde de en sik
kullanilan gorintileme yontemidir. RV T’ de gorilen makila ddemi, serdz makula dekolmant,
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sinir lifi tabakasi 6demi, 1SOS band: defektleri, RPE atrofisi ve sekonder epiretinal membran
gibi degisiklikleri net olarak tammamiza olanak verir (39).

RVT’de Seyir ve Genel Bilgiler

RVDT'de gorme keskinligi makulanin etkilenip etkilenmemesine gore degisir; 20/20
ile parmak sayma seviyesi arasindadir. RVDT'nin tedavisiz dogal seyrini arastiran
calismalarda hastalarin /3 ile 3/4’ inde gorme keskinliginde iki sira ve daha fazla kazang
oldugu saptanmustir (40). Bu calismada Uclincti ayda ortalama bir harf kazanci olurken 18. ay
takiplerinde ortalama harf kazanci 15 olarak saptanmistir. Ancak gérme keskinliginin genelde
20/40'1in Ustine ¢ikmachg: gorulmistir. Tedavisiz makiler ven dal tikamkligi olgularinin
%20’ sinde gorme keskinliginde spontan diizelme gorulir (23).

(RAPD) yoktur veya hafiftir, gorme alani degisiklikleri hafiftir. iskemik SRVT'de gérme
keskinliginde ciddi azalma (genelde parmak sayma dizeyinde ve daha kétii), RAPD ve gérme
alamnda koyu bir santral skotom gorulur.

Iskemik SRVT’de prognoz genelde koétldir ve gozlerin ancak %10’'unda gérme
keskinligi 20/400' Gin Uzerine Gikar.

SRVT nin tedavisiz dogal seyrini arastiran galigmalarda iskemik olmayan SRV T’ de
baglangic GK 20/40'tan dustkken; iskemik tipte 20/200'Un altinda saptanmistir. Hastalar
tedavisiz izlendiginde hem iskemik hem de iskemik olmayan tipte gérme keskinligi
dismektedir. Iskemik olmayan tipte alti aylik izlemde ortalama harf kayb: 10, 12 aylik
izlemde Ug iken; iskemik tip SRVT de alt1 aylik izlemde ortalama harf kayb: 15, 12 aylik
izlemde 35 olarak bulunmustur (46). Cok merkezli ‘Central Vein Occlusion Study (CVOS)’
tarafindan yapilan ¢alismada gormesi 20/40 veya daha iyi olan olgularin %67'si iyi gbrmeyi
korumustur. Baslangic gorme keskinligi ara diizeyde ise yani 20/50 - 20/200 arasinda ise
olgularin %21'inde son gorme 20/50 den iyi, %411 20/50 ile 20/200 arasinda, %38’ ise
20/200' den dustk dizeyde kalmustir. Baslangic gorme 20/200 altinda ise sadece %20'sinde
gbrmede artma olmustur (41).

Baslangicta iskemik olmayan SRVT, takibin ilk dort ayinda %15, 36 ayin sonunda
%34 oraninda iskemik tipe doniusmektedir (41).

Gorme keskinligindeki azalma akut dénemde (ilk Uc-alt1 ay) Oncelikle foveadaki
hemorgji ve eksudalara baglidir. Haftalar aylar icinde hemoraji ve eksudalarin ¢ekilmesi ile
baska bir patolojinin olmadigi durumlarda gérmenin tamamen diizelmesi beklenir. Akut faz

gectikten sonra distk gorme keskinliginin devam ettigi olgularda cekilen floresein
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anjiyografide retinal ven tikanikligindaki esas gérme kaybimn nedenleri olan makila 6demi
ve iskemisi gozlenmistir (23,42). Makila 6demi, perfliizyon yoklugunda iskemik olabilir.
Iskemik olmasi kétl prognoza isaret eder. Makula 6demi, major retina ven dal tikanikliginin
%60’ 1nda, makiler ven dal tikamkhiginin %84’ tinde olusur. Iskemik tip SRVT hastalarinin
neredeyse tamaminda, non iskemik SRVT hastalarinin ise gogunda makiila 6demi goralar.

Perflizyonun oldugu makila 6deminde damar endoteliyal hicreler arasi siki
baglantilarin hasari kan retina bariyerinin bozulmasina neden olur ve persistan floresein
sizintist gorulir (43). VEGF ve IL-6 gibi damar gegirgenligi faktorlerinin akbz ve vitreus
seviyelerinde artis gozlenmesi sonrasi bu faktorler makila ddemi ve kronik sizinti ile
iliskilendirilmistir (44). Iskemik makila odemi anjiyografide foveal avaskiler zonun
genislemesi ve sizintimn gorilmemesi ile tammmlanmistir. Mekanizma tam anlasilamamistir
ancak etkilenmemis kapillerlerden gegici sivi akisinin oldugu distinilmektedir.

Uzun sireli makila 6deminin neden oldugu foveal 1SOS bandi defektleri, RPE
atrofisi, subretinal fibrozis, maktila deligi ve epiretinal membran gelisimi, persistan makila
O0demiyle vitreoretinal traksiyonun gérilmesi ve retina dekolmani kronik donemde gérmenin
az olmasinin sebepleri arasinda yer almaktadir (37).

Major retina ven dal tikanikligi olgularinin %25’ inden daha azinda retina (NVE) ve
optik disk (NVD) neovaskilarizasyonu olusur (45). Retinal neovaskllarizasyon, disk
neovaskilarizasyonundan daha sik gozlenir. Retinal neovaskilarizasyon, iskemik retinal alan
5 disk ¢apindan biyukse %40 oraninda gozlenir (45). Neovaskllarizasyon olan gozler tedavi
edilmediginde %60’ inda preretinal ve vitreus hemorgjisi gelisir ve bu olgularin %12’ sinde beg
sira ve daha fazla sira gérme kaybi gorilir (36). Eger diyabet gibi diger iskemik olaylar eslik
etmiyorsa retina ven dal tikanikligi olan olgularda 6n segment neovaskilarizasyonu nadiren
gelisir.

SRVT’ de 10 disk ¢apindan fazla iskemi varliginda (iskemik SRVT), %20 - 63 olguda
iki-dort ay iginde (100 giin glokomu) neovaskiler glokom igin risk olusturan rubeosis iridis
gelisebilir (46). Retinal neovaskilarizasyon RVDT'den daha nadir olarak %5 olguda
gordlebilir.

Retinal neovaskilarizasyonlar, tekrarlayici vitreal-preretinal  hemorgjilere veya
traksiyonel retina dekolmanina yol agabilirler.

Retinal Ven Tikanmkhginda M akila Odeminin Fizyopatolojisi
Normalde ekstrasellller bosluk, retinamn toplam hacminin kicik bir bolumini
olusturmaktadir. Bu durum, elektrolit ve daha biyik molekillerin aktif olarak retina pigment
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epitelinden kana verilmesi ile strdurtlir. Ic ya da dis kan retina bariyerinin bozulmas
halinde, plazma bilesiminin daha buyuk boluminin, 6zellikle proteinlerin gecisi artarak
ekstraselliler hacim genisler. Makilanin 6zel anatomik yapisi, gerek gevsek lif catising,
gerekse parafoveal bolgede retina katmanlarinin kalinligina bagli olarak, dis pleksiform ve ig
nikleer katlarda sivi birikmesinin kolaylastirmaktadir. Makilamn zayif damarlanmasi
nedeniyle de biriken sivimin emilimi zorlagsmaktadir.

Bir retinal ven ya da ven dalimin tikanikligina bagli iskemi sonucu i¢ kan-retina
bariyerinin bozulmasi ile distal kapiller yataktan sizma olur ve makila 6demi olusur. Y apilan
calismalarda, eozinofilik yapida bir sivimin i¢ nikleer ve dis pleksiform katlarda toplandigi
gogerilmistir. Bu sivi, foveayr cevreleyen Kkistler ya da foveaya yerlesen tek Kkist
seklindedirler. Kronik donemde daha i¢ katlara ilerleyerek lameller ya da tam kat makila
deligiyle sonuclanabilirler.

RVT, aeroskleroza bagli gelisir ancak hastalik sirecinde mekanik, iskemik ve
inflamatuar  degisiklikler etkilidir. Retinal iskemi, damarsal yeniden sekillenme ve
aterosklerozun inflamasyon ile iligkili oldugu gosterilmistir (47). Bu sureglerin hepsi
inflamatuar sitokinler, kemokinler ve lenfosit, makrofaj gibi hicreleri kontrol eden blyime
faktorleri ile iligkilidir. Fareler Uzerinde yapilan deneysel bir calismada goz ici basinci
arttirllarak 75 dakika boyunca retinal iskemi olusturulmus ve reperflizyon sonrasi retina
tabakalarinda inflamatuar faktorlerin ekspresyonu arastirilmis. Bu calismada reperfiizyon
sonrasi i¢ retinal tabakalarda monosit kemoatraktan faktor (MCP-1), makrofaj inflamatuar
protein (MIP)-1 alfa, MIP-1 beta, IL-8 gibi inflamatuar, kemoatraktan faktor ekspresyonunun
uyarildig: ve 12. saatte I6kosit infiltrasyonunun oldugu gorulmustir. (48).

RV T’ de makuler ddem, 6zellikle VEGF olmak Uizere birgok anjiyojenik ve inflamatuar
sitokin aracili gelismektedir (44,49).

Intravitreal uygulanan bevacizumab veya ranibizumab gibi ajanlarla VEGF'yi
hedefleyen tedavilerde RVT'ye bagli makiler 6dem gerilemektedir (2,50). Ancak bazi
hastalarda intravitreal ranibizumab veya bevacizumab tedavisine ragmen makuler 6demin
sebat ettigi gordlmis; VEGF disinda baska faktorlerin de 6deme katkida bulundugu ileri
surdlmustdr (51,52).

Makila 6demi olan RVDT hastalarimn 6n kamaralarindan alinan himor akoz
incelemesinde ¢ozinmis VEGF reseptor-1 (SVEGFR-1), sVEGFR-2, plasental biylme
faktort (PIGF), ¢ozinmis interselller adezyon molekili-1 (SSICAM-1), monosit kemotaktik
protein-1 (MCP-1), trombosit kaynakli biyume faktori-AA (PDGF-AA), IL-6 ve IL-8
diizeyleri kontrol grubuna gére anlamli olarak yiksek saptanmstir (6).
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Retinal Ven Tikamkhg: Tedavisi
|. Antikoagulasyon
I1. Hemodillsyon
[11. Lazer Fotokoagulasyon
V. GOz ici steroid uygulamasi
a. Triamsinolon asetonid
b. Surekli salinimli intravitreal steroid
V. Anti-VEGF Tedavisi
V1. Lazer ile koryoretinal ven6z anastomoz olusturulmasi
VII. Cerrahi Tedavi
a. Vitreomakuler ayristrmaile birlikte vitrektomi
b. Arteriyovendz sitotomi ile birlikte vitrektomi
c. Radyal Optik N6rotomi

|. Antikoagulasyon

Troxerutin, dogal bir biyoflavonoid tlrevidir. Eritrosit ve trombosit aggregasyonunu
inhibe eder. Eritrosit deformabilitesini arttirir, plazma viskozitesini iyilestirir ve retinal
mikrosirkulasyonunu arttirir (53). Troxerutin ile yapilan 27 hasta iceren randomize kontrollt
bir calismada kapiller gecirgenligi ve makila 6demini azalttigi, gormeyi arttirdigi
gogerilmistir (54).

Tiklopidin, trombosit yuzeyindeki adenozin difosfat reseptorlerine baglanarak
antiaggregan etki gosterir. Tiklopidin ile yapilan randomize kontrolli bir ¢alismada alti aylik
izlemde iyi sonuglar alindig1 bildirilmistir. Ancak plasebo grubuna gore istatistiksel anlaml1
bir fark bulunamamistir (55).

Streptokinaz, fibrinolitik bir gjandir. SRVT tanil1 40 hastanin yarising, tic giin boyunca
intravenoz streptokinaz inflizyonu, sonrasinda alt1 ay oral antikoagtlan olan warfarin tedavisi
uygulanmis, diger hastalara tedavi uygulanmamus. Bir yillik izlemde tedavi alan bes hastada
koétulesme olurken; tedavi almayan 12 hastada kotilesme oldugu bildirilmistir. Ancak tedavi
alan U¢ hastada ilk 72 saat icinde masif intravitreal hemoraji gelismistir (56,57). Ayrica
fibrinolitik tedavinin 6limcul stroka yol acabilecegi akilda tutulmalidir.

Sonug olarak, ven tikanikligiin 6nlenmesinde ve tedavisinde sistemik

antikoagulasyonun yarar1t gosterilmemistir.  Hayreh’in  gozlemlerine gore sistemik
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antikoagulan kullanimu ile sistemik yan etkilerin gorildiglt ve akut donemde intraretinal
kanamanin artabilecegi dusunildigi icin bu tedavi 6nerilmemektedir (58).

Il. Hemodilisyon

Bu amacla tam kan alinir ve dekstran verilir ve boylelikle hematokrit basamakl!: olarak
%30-35'e dusurulir. Bu konuda cesitli uygulamalar yapilmis ancak net sonuclar elde
edilememistir. Bir calismada ilk iki haftada hemodillisyon uygulanan olgularda olumlu sonug
alindig1 bildirilmistir (59). Ancak hemodilisyonun yarar: suphelidir. Hemodiltisyon sonrasi
vizkozite 2 haftada eski degerine ulasir; ancak RVT kronik bir olaydir ve hemotokritin kisa
sireli duzeltilmesi bu risk faktoruni kalict olarak yok etmez (60). Moorfields Go6z
Hastanesi’nde yapilan prospektif bir calismada, alti aylik izlemde hemodillisyon
uygulanan SRVT tamli hastalarla, uygulanmayan hastalarda goérme keskinliginde
dizelme veya iriste neovaskilarizasyon agisindan fark saptanmamistir ve hemodillisyon

tedavisinin yararl bir etkisinin olmadigina karar verilmistir (61).

[11. Lazer Fotokoagulasyon
Retinal ven tikanikliginda tedavi, makila 6demini azaltmak ve iskeminin yol agtigi

neovaskilarizasyonu onlemek amaciyla yapilmaktadir.

a. Neovaskilarizasyon

BVOS (Branch Vein Occlusion Study), profilaktik lazer fotokoagulasyonun
neovaskilarizasyon ve intravitreal hemoraji gelisimini azalttigim gostermistir (45). Bes disk
capindan daha fazla nonperfiizyon olan ven dal tikanmikligi olgularinin yaklasik %40’ inda
neovaskilarizasyon gelisir. Genis nonperfizyon alanlarina lazer fotokoagulasyon
uygulandiginda neovaskllarizasyon gelisme riski %40'tan %20'ye diser. Ancak tim
nonperfiize retinal ven dal tikarikliklarina profilaktik periferik lazer fotokoagulasyon
yapildiginda neovaskilarizasyon gelistirmeyecek cogu gozin (%60) bosuna lazer tedavisi
amis olacagr dusunilmektedir. Bu nedenle neovaskilarizasyon gelistikten sonra lazer
tedavisi Onerilmektedir. Cekilen floresein anjiyografi ile kapiller nonperfiizyon alanlar tespit
edilir. Eger bes disk capindan daha fazla nonperflizyon varsa hasta neovaskilarizasyon
gelisiminin takibi igin 4 ay araliklarla muayene edilir. Eger neovaskilarizasyon gelisirse lazer
fotokoagulasyon ile 200-500 mikronluk, orta diizeyde yanik olusturularak birer spot boslukla
tum tutulan segment kapatilir. Neovaskilarizasyon gelisen gozler sacilmis paternde lazer
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fotokoagulasyon uygulandiginda vitreus hemorajisi gelisme riski %60 tan %30’ a duser. Eger
neovaskilarizasyon ilerlemeye devam eder veya vitreus hemorgjisi gelisirse bosluklar:
doldurucu (fill-in) lazer fotokoagulasyon tedavisi uygulanabilir. Gerilemeyen vitreus
hemorgjisi, epiretinal membran ve makiilaya uzanan traksiyonel retina dekolman icin vitreus
cerrahisi gerekir.

Neovaskiler glokom (NVG), iriste (NVI) ve agida (NVA) anormal vaskularizasyonun
goruldigu, iskemik SRVT nin ciddi bir komplikasyonudur. Bu durum inat¢i glokom, koérliuk
ve enikleasyon gerektirebilecek agri ile sonuclanabilir. Iskemik tip SRVT'de iki-dort ay
icinde neovaskiler glokom gelisme riski %20-63'tir. CVOS grubu, iskemik SRVT de NVI
ve NVA gelisiminin énlenmesinde panretinal fotokoagulasyonun (PRP) etkili oldugunu
saptamustir (15). Bu calismada profilaktik lazer yapilan iskemik SRVT’li hastalarda NVI
gelisim orant %20 iken, lazer yapilmayan hastalarda bu oran %35 olarak saptanmustir ve
aradaki fark istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur. Bununla birlikte PRP sonrasi NVI
regresyonunun daha 6nce lazer yapilmayan grupta, profilaktik lazer grubuna gore daha hizli
oldugu gorulmustur (bir ay sonra profilaktik lazer tedavisi goren grupta regresyon %22, teki
grupta %56). Sonug olarak iskemik SRVT de NVG gelisimini 6nlemek icin erken dénemde
sik takip onerilmekte, NVI gelistiginde ise hizl1 bir sekilde PRP yapilmasi onerilmektedir.
Bunun igin takiplerde pupilla dilate edilmeden 6nce iris biyomikroskopik olarak incelenmeli
ve NVI baslamadan da NV A gelisebileceginden rutin gonyoskopi de yapilmalidir.

b. Makila 6demi

Retinal ven tikamkligi sonrasi akut donemde (ilk Gg-alti ay) genellikle makilada
yaygin intraretinal hemoraji bulunur. Hemoraji c¢ekildikten sonra gérme azalmasi makila
O0demi ya da iskemiye bagli olabilir. Hemorajinin gekilmesi genellikle Ug-alt1 ay kadar
sirmektedir. Hemorajiler gekildikten sonra gekilen floresein anjiyografide makula 6demi ile
makduler ve periferik retinal perflizyon degerlendirilmektedir.

Lazer tedavisinin makila 6demini azaltma mekanizmasinin arastirildig: bir ¢alismada,
lazer fotokoagulasyon sonrasi koroidden retinaya artan oksijen akiminin retinal arteriyollerde
vazokonstriksiyona neden olup, buna bagli azalmis hidrostatik basing sonucunda sizintinin
azaldhg1 6ne surtlmustir (62). Baska bir calismada lazer tedavisi sonrasi VEGF seviyesinin
azaldig1 bulunmustur (63).

BVOS grubu, RVDT’'ye bagli makila ddemi tedavisinde grid-patern argon lazer
fotokoagulasyonun etkinliginin arastirildigi en kapsamli galismadir (45). Calismada floresein
anjiyografide perfize makila ddemi ve foveal merkezden intraretinal hemorgjileri gekilmis
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olan ve gorme keskinligi 20/40'1in altinda yeni ven dal tikaniklig1 gegiren (3-18 ay) gozler
incelenmis ve grid lazer tedavisinin makula ddemini azalttigi ve gorme keskinligini arttirdigi
bulunmustur. Grid lazer fotokoagulasyon kapiller sizint1 olan 6dem bdlgesine 100 mikronluk
ve her biri 0.1 saniye slreli orta siddette yaniklar olusacak seklinde uygulanmustir.
Fotokoagulasyon, foveal avaskiler zon icine girilmeyecek ve vaskiler arkadlar gecilmeyecek
sekilde yapilmistir. Gorme keskinligi ve makula 6demi kendiliginden diizelebileceginden ven
dal tikanikliz1 gegirdikten sonraki ilk (i ay hastalar lazerle tedavi edilmemistir. Ug yillik takip
siiresi sonunda lazer tedavisi uygulanan hastalarin %65’ inde, tedavisiz izlenen hastalarin ise
%37 inde gorme keskinliginde iki sira veya daha fazla artis gozlenmistir. iki siradan fazla
gorme kaybr goriilen gozlerin sayisinda gruplar arasinda anlamli bir fark gozlenmemistir. Ug
y1l sonunda kontrol grubundan ortalama bir sira daha fazla gérme keskinligindeki diizelme,
sonucun ilk gérme diizeyine bagli oldugunu distndirmistir. Makiler ven dal tikanikliginda
lazer tedavisinin gorme keskinliginin diizelmesinde etkili olmamasinin artmis iskemik hasara
bagl1 olabilecegi distinulmustdr (23).

CVOS grubu, SRVT'ye bagli makila ddeminde makiler grid fotokoagilasyonun
etkinligini gostermistir. Ancak makiler grid fotokoagulasyon, anjiyografik kistoid makila
O0demini azaltmasina ragmen gorme keskinligi agisindan tedavi edilen ve edilmeyen gruplarda
fark saptanmamustir. Bu nedenle SRVT’ ye bagli kistoid makila 6deminde makiler grid
fotokoagulasyon tedavisi onerilmemistir (64).

Sonug olarak perfiize makila 6deminde makiler grid lazer fotokoagtilasyon tedavisi
hem SRVT’ye hem de RVDT’ye bagli kistoid makila 6demini azaltmaktadir ancak; SRVT' i
hastalarda gorme keskinliginde artis olmazken, RVDT’li hastalarda az oranda gérme artisi

olmaktadir. Tedavi dncesi gbrmesi diisiik olan olgularda iyi sonuglar alinamamaktadr.

V. Gozici steroid uygulamas

Oftaimolojide kortikosteroidler (KS) vyillardir sizdiran vaskiler  yapilardan
ektravazasyonun engellenmesi ve inflamasyonun baskilanmasi amaciyla kullamimistir. KS'in
antiproliferatif, antiodematoz, antienflamatuar ve anjiyostatik etkileri hayvan deneylerinde
ispatlanmug ardindan okdler inflamasyon ve NV’ de kullanilmaya baslanmustir.

Kortikosteroidler, fosfolipaz C enzimini inhibe ederek hem prostaglandin ve hem de
|6kotrien olusumunu inhibe eder. Ayrica makrofa) aktivitesini baskilar, lenfokin Gretimi ile
VEGF Uretimini azaltir ve vazokonstriksiyona yol agar. Kortikosteroidler bdylelikle hem
hicre ici ve hem de hiicre dis1 6demi azaltir (8,9).
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a) Triamsinolon

Triamsinolon asetonid antienflamatuar etkileri olan, endotel hicre gegirgenligini
azaltan ve kan-retina bariyerini stabilize eden uzun etkili bir steroiddir.

SCORE (The standard care versus corticosteroid for retinal vein occlusion)
calismasinda SRVT ye bagli makila ddemi olan hastalar ¢ gruba ayrilmis; birinci gruba
prezervansiz 1 mg intravitreal triamsinolon asetonid (IVTA), ikinci gruba 4 mg IVTA
yapilmig, U¢lincl gruba tedavi verilmemis ve gozlem grubu olarak takip edilmis. Bir yillik
takipte gozlem grubuna gore tedavi alan grupta istatistiksel anlamli gorme keskinligi artisi
saptanmustir (65). Bir mg IVTA yapilan hastalarin %27'sinde; 4 mg IVTA yapilan hastalarin
%26'sinda; tedavisiz izlenen hastalarin ise sadece %7'sinde >15 harf kazang saptanmustir.
Katarakt ve gz ici basinci artis1 en fazla 4 mg IVTA grubunda gorilmus (%33 katarakt, %35
gbz ici basinct artisr). On iki aylik izlemde 1 mg IVTA yapilan hastalarda ortalama 2.2
enjeksiyon ihtiyaci olmusken; 4 mg IVTA grubunda 2 enjeksiyon ihtiyaci olmustur.

SCORE calismasinda RVDT’ye bagli makila 6édeminde IVTA yapilan hastalarda,
makiler grid fotokoagllasyon yapilan hastalara gore iyilesme saptanmamustir (66).
Arastirmalar IVTA grubunda makiiler grid fotokoagiilasyon grubuna gore goz ici basing artis:
ile katarakt gelisiminin daha sik oldugunu gostermistir.

intravitreal Triamsinolon Asetonidin K omplikasyonlari

Goz Ic¢i Basing (GIB) Artis: GIB artisi 4 mg IVTA sonrast gorillen en sik
komplikasyondur (67). Ug tane genis seride GIB artis1 %25-%41 arasinda verilmistir ve hepsi
topikal medikasyonla kontrol altina alinmustir (12, 68, 69). Artmis GIB’ dan dolay bir hastada
trabekilektomi uygulanmustir.

Katarakt: Katarakt gelisimi ikinci siklikta gelisen komplikasyondur. SCORE
calismasinda bu oran %33 oraninda bildirilmistir.

Psodohipopiyon: IVTA’'mn 6n kamaraya migrasyonu sonucu  gorulen
komplikasyondur. En sik psddofak ve afak hastalarda gorilur ve enjeksiyondan hemen sonra
ortaya gikmast steril vitrit ve endoftalmi tamsindan uzaklastirir. Periferik iridektomisi olan ve
fakik gOzlerde de gorulebilir.

Steril Vitrit: Vitrit ve hipopiyonla seyreden, kiltir negatif inflamatuar olaydir.
Sadece izlemek yeterlidir. Bu durumu gergek endoftalmiden ayirmak guctur.

Endoftalmi: IVTA sonras: kltlr pozitif endoftalmi insidanst %0,87'dir ve gérme
keskinligi sonuclar1 yiz guldurtct degildir (70).
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b) Siirekli Salimmli Deksametazon Implant (Ozurdex; Allergan, Inc., Irvine, CA)

IVTA uygulanan hastalardaki sinirl: etki siiresi, stirekli salimml: intravitreal steroid
gelisimini tesvik etmistir. SRVT ve RVDT’'ye baglh makila 6deminde sirekli salinimli
intravitreal deksametazon implant kullammi onay almistir (13).

Deksametazonun, vitreus icindeki yar1 6mri aslinda 5.5 saat dolayindadir ve bu siire,
bir ¢cok konuda yeterli bir etkinlik stresi degildir. Vitreus iginde birden bire ¢ok yuksek
etkinlige ulasan ama kisa zamanda etkinligini yitiren deksametazon igin, etki siresini

uzatacak yollar aranmaya baglanmustir.

Novadur isimli platform ashinda, 1990’1 yillarda gelistirilmis ve genel olarak da
“rezervuar ilag salimm teknolojisi” olarak tanimlanan ¢alismalarin bir Grintdir ve daha sonra
da bu teknoloji, “biyoyikima ugrayan ilag salimm teknolojisi” olarak tammlanmaya
baglanmustir. Burada amag, Uzerine ilag konumlandirilan bazi salinim platformlar: gelistirmek
ve boylece, yavas salimim teknolojisi yardimiyla 6 aydan 3 yila kadar siire ile goz icinde, etkili
diizeyde, siirekli ve glivenli dozda bir ilag etkisi elde etmekti.

1990 yillarin ortalarinda, yapisal olarak (D-L-Lactide-co-glycolide) polimer bir
matriks gelistirildi ve 0.5 mm ¢apinda ve 6 mm boyda bir mikrorod haline getirildi. Bu yapisi
ile Novadur platformu, vitreus igine verildiginde zaman iginde dnce laktik asit ve glikolik
aside, daha sonra da su ve karbondiokside donuserek, timuyle yok olacak bir kimyasal yapiya
sahiptir. Bu nedenle biyoyikima ugrayan bir platform olarak sunulmustur ve yine bu platform
Uzerine, deksametazon konumlandirilarak  “deksametazon implant  (Ozurdex®)”

gelistirilmistir.

Ozurdex®, intravitreal olarak, tek kullanimlik 6nceden yiklenmis, oda isisinda
saklanabilir dzellikte ve 22 gauge uglu intravitreal enjektor sistemi ile piyasaya verilmistir ve
toplam olarak 0.7 mg deksametazon tasir ve etki stiresi alt: aydir. Ilk bir iki ay icinde hizl
salinim olmakta ve sonrasinda daha yavas salimm ile alti aylik ilag etkisi elde edilmeye
calisilmistir. Bu slrenin sonunda, deksametazon biter, Novadur platform da su ve
karbondiokside donuserek kaybolur.

GENEVA calisgmasinda SRVT ve RVDT hastalarinda, stirekli salinimli deksametazon
implantin etkinligi ve guvenilirligi arastinlmistir (71). ilk calismada hastalar U¢ gruba
boltinmus; ilk gruba 0.7 mg deksametazon implant, ikinci gruba 0.35 mg deksametazon
implant yapilmis, Uglncl grup ilagsiz takip edilmis. Bir doz uygulamadan sonra,

deksametazon uygulanan hastalarda gorme keskinliginde >15 harf kazancina ulasma sresi
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ilag yapilmayan gruba gore anlamli daha kisa bulunmustur. 0.7 mg deksametazon implant
yapilan grubun tedaviye verdigi yamtin 0.35 mg deksametazon implant yapilan gruba gore
dahaiyi oldugu bulunmus; ancak istatistiksel olarak anlamli fark saptanmarmustir.

Yapilan takiplerde hicbir kontrolde 0.7 mg deksametazon implant ile 0.35 mg
deksametazon implant grubu arasinda idtatistiksel anlamli fark bulunmamstir. Gorme
keskinliginde baslangica gore en az 10, 11, 12, 13 veya 14 harf iyilesme orant 30, 60 ve 90.
gunlerde her iki deksametazon implant (0.7 mg ve 0.35 mg) grubunda ila¢ yapilmayan gruba
goreistatistiksel anlamli daha yuksek saptanmustir. Gorme keskinligi 60. gtinde pik yapmustir.
Ylz sekseninci gunde baslangica gore 10, 12, 13 veya 14 harf iyilesme oram 0.7 mg
deksametazon implant grubunda ilag yapilmayan gruba gore istatistiksel anlamli daha
yuksekken; 0.35 mg deksametazon implant ile ilag yapilmayan grup arasinda istatistiksel
anlamli fark saptanmamustir. Calisma boyunca deksametazon implant ile tedavi edilen grupta,
ilag yapilmayan gruba gore gorme keskinliginde >15 harf kaybi1 yasama olasilig1 daha dustk
saptanmustir.

Ortalama santral retina kalinliginda azalma, deksametazon implant grubunda 90.
gunde anlaml1 daha fazlayken (0.7 mg deksametazon yapilan grupta 208201 pum; 0.35 mg
deksametazon yapilan grupta 177+197 um; ilag yapilmayan grupta 85+173 pum); 180. glinde
ilag yapilmayan gruba gore istatistiksel anlaml: fark saptanmamistir. Doksaminci giinde retina
kalinligr <250 um olanlarin oram deksametazon implant yapilan gruplarda anlamli daha
yuksek saptanmistir (0.7 mg grubunda %36.3; 0.35 mg grubunda %34.1; ilag yapilmayan
grupta %15.6).

GENEVA calismasinin devaminda 180. giinde DEIGK 84 harften az olanlar veya
santral retina kalinligr >250 pm olan hastalara 0.7 mg deksametazon implant uygulanmis (15).
On iki ay boyunca iki defa 0.7 mg deksametazon implant yapilan hastalarin %29.8 oraminda
katarakt gelisirken; ilagc yapilmayan gruptaki hastalarin %5.7'sinde katarakt gelismistir.
Tedavi sonrast 60. glinde goz i¢i basincinda bazale gére >10 mmHg artis orani;; 0.7 mg
deksametazon implant yapilan hastalarda ilk enjeksiyondan sonra %12.6 iken, ikinci
enjeksiyondan sonra %15.4 olarak bulunmustur. ikinci defa 0.7 mg deksametazon implant ile
tedavi edilen gruptaki hastalarin %32.8'inde ¢alismanin bir yerinde g6z ici basinct en az 10
mmHg artmistir. GOz i¢i basing yuksekligi genellikle gegiciydi; olgularin blytk ¢ogunlugu
gozlem veya antiglokomat6z tedavi ile kontrol altina alindi. ikinci enjeksiyon sonrasi
hastalarin %10.3’ iine antiglokomatdz tedavi baslanmistir. Gz i¢i basincim distirmek icin 14
hastaya lazer veya cerrahi uygulanmistir. Bu calismada hicbir hastada endoftalmiye
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rastlanmamistir. Calisma boyunca iki defa 0.7 mg deksametazon implant yapilan hastalarda
katarakt gelisimi %29.8 oramnda saptanmistir. On iki aylik izlemde tek doz 0.7 mg
deksametazon yapilan hastalarda katarakt insidanst %7.6; tek doz 0.35 mg deksametazon
yapilan hastalarda %7.7; tedavi edilmeyen hastalarda %5.7 oraninda saptanmustir.

V. Anti-VEGF Tedavisi

VEGF, 40 kDa agirliginda endotelyal hticre bllyiimesi, neovaskillarizasyon ve damar
gecirgenligini arttiran potent dimerik bir glikoproteindir. Anjiyogenezde anahtar bir rol
oynamaktadir. VEGF gen ailess VEGF-A, B, C, D, E, F ve PIGF olmak lzere 7 alt gruptan
olusur (72). Anjiyogenezde en gucli iliskisi olan VEGF-A, anti-VEGF tedavinin hedefidir.
VEGF-A'nin igerdigi aminoasit sayilarina gore VEGFi21, VEGFu45 VEGF4s VEGFus,
VEGFies, VEGF16sb, VEGF183, VEGF189, VEGF206 olmak Uzere 9 izoformu bulunmaktadir
(73,74). Esas patolojik formu VEGFuses' dir (75).

VEGF, biyolojik aktivitesini temel olarak Ug¢ reseptori ile gergeklestirir. Tirozin kinaz
yapisinda olan bu reseptérleri VEGF-R1 (flt-1), VEGFR2 (flk-1/KDR) ve VEGF-R3 (flt-4)
olarak siralanabilir. Bunlardan VEGF-R1 ve R2 endotel hiicreleri tzerinde iken VEGF-R3
lenf damarlar: tzerinde bulunmaktadir (76).

VEGF reseptorlerinin aktivasyonu; fosfolipaz-C Uzerinden hiicre igi sinyal iletim
proteinlerini  fosforile ederek endotel hicrelerinin  proliferasyon, migrasyon ve
diferansiasyonunu saglar (77). VEGF, temel anjiyojenik faktor olma 6zelligi yaninda; endotel
hicreleri arasinda fenestrasyon, vesikiler organeller ve transselliler gap olusumuna olanak
saglayarak vaskiler gegirgenligi arttirir (78).

DusUk glukoz seviyesi, oksidatif stres ve 6zellikle hipoksik ortamda diizeyi hizla artan
hipoksi ile indiklenebilir faktor-1 VEGF salimminda etkili rol oynamaktadir. Deneysel
calisgmalarda hipoksiye bagli retinal iskeminin VEGF sentezini arttirdigi bulunmustur (79).
Retina pigment epitel hicreleri, perisitler, endotd htcreleri, Miller hicreleri ve astrositler
gibi birgok retina hiicresi VEGF sentezler. Hipoksi varliginda VEGF nin m-RNA sentezi 30
katina gikar.

VEGF; kan-retina bariyerinin bozulmasina, damar gegirgenligi arttirarak retina
O0demine, endotel hiicre proliferasyonuna ve neovaskilarizasyon olusumuna yol agmaktadir
(80).

Hipoksiye bagli stimilasyon sonucunda ortaya c¢ikan VEGF ve diger buyime
faktorleri damar gecirgenligini arttirarak retina 6demine ve neovaskilarizasyona neden olur.
VEGF nin endotel hicreleri Gzerinde bulunan transmembran tirozin kinaz reseptdrlerine
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baglanmasi ile tetiklenen sinyal yolu birgok seviyede farkli agilardan inhibe edilerek
VEGF nin etkinligi Onlenebilmektedir. Bu mekanizmalarin baslicalart VEGF ile uyumlu
spesifik ardisik oligonikleotidler (aptamer), VEGF alt grubuna etkili monoklonal antikorlar,
VEGF reseptor blokerleridir.

Pegaptanip sodyum (Macugen; Eyetech Pharmaceuticals Inc, New York and Pfizer Inc,
New York, US) oligonukleotid yapisinda 28-baz ribonikleik asitin iki dal halinde 20 kDa
polietilen glikol parcalarina baglanmasindan olusan sadece VEGFies’ ye baglanabilme 6zelligi
olan bir aptamerdir (81).

Bevacizumab (Avastin; Genentech, South San Francisco, California, US) VEGF ye
spesifik olarak baglanan ve insan VEGF-A'min tim izoformlarim nétralize eden bir
rekombinant hiimanize monoklonal antikordur (82). Butuin bir IgG molekdluniin yaklasik 150
kDa olmasi, vitreus i¢ine verilen bu monoklonal antikorlarin retinaya veya retina alti bosluga
gegisini zorlastirir.

Su anda metastatik kolon kanserlerinde sistemik kullamm igin FDA onay1
bulunmaktadir. GOz hastaliklar: ile ilgili olarak, herhangi onami olmamakla birlikte, pek gok
Ulkede endikasyon dis1 olarak intravitreal kullanilmaktadhr.

Ranibizumab (Lucentis;, Genentech Inc, South San Francisco, CA, US) monoklonal
antikorun Fab kismindan olusmus ve bevacizumab gibi VEGF-A izoformlarint nétralize eden
bir antikor parcasidir. Intravitreal olarak uygulandiginda ilacin i¢ limitan membram gecerek
subretinal bosluga ulasabilmesi icin 50-70 kDa dan kiclk olmasi gerekmektedir (83). Bu
nedenle VEGF ye kars1 monoklonal antikorun antijen baglayan kismunin ayrilmasi sonucu
elde edilen monoklonal antikor pargasimin intravitreal uygulanmasimin daha etkili olacag:
disUntlmistdr. Bu dustnceden yola cikilarak insan VEGF ye kars1 fareden elde edilen
monoklonal antikorun antijen baglayan parcasimin ¢esitli islemlerden gecirilmes ile
ranibizumab elde edilmistir.

Aflibercept (Eylea, VEGF Trap Eye): 115 kDa luk rekombinan bir flizyon protenidir ve
VEGF reseptorlerinin 1 ve 2 tipinin taklidi ile insan IgG’ sinin Fc bolimiintn bilesimidir. Tam
VEGF-A isoformlarina ¢ok yuksek bir affinite gostermektedir. Boylece VEGF lerin, ilgili
resptorlere ulasmadan, kendisine baglanmasinti saglayarak, VEGF leri etkisiz hale
getirmektedir. Bu maddenin uzun bir yart 6mri vardir ve tum VEGF ailesi yanisira, damar
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permeabilitesinde ¢ok 6nemli bir rol oynamakta olan PIGF-1 ve 2'yi de baglamakta ve
etkisizlestirmektedir.

Bevacizumab (84,85), ranibizumab (86), aflibercept (87) gibi anti VEGF ajanlarin
RV T ye sekonder makila ddeminde etkin oldugu prospektif calismalarla kanitlanmustir.

SRVT’ye bagli makila 6deminde intravitreal 1.25 mg bevacizumab alt1 ay boyunca,
alt1 haftada bir uygulanmis. Altinct ayda ilag yapilmayan hasta grubuna gore daha etkin
oldugu saptanmis. Bevacizumab uygulanan grupta alt1 ayda 14.1 harf kazanci olmusken, ilag
yapilmayan gruptaiki harf kayb1 olmustur (85).

CRUISE (The ranibizumab for the treastment of macular edema after central retinal
vein occlusion study) calismasinda SRVT’ye bagli makila 6demi olan hastalara alti ay
boyunca, aylik intravitreal ranibizumab tedavisi uygulanmistir. Hastalar 0.3 mg ranibizumab,
0.5 mg ranibizumab yapilan ve ilag yapilmayan grup olmak Uzere 3 gruba bolinmis. 0.3 mg
yapilan grupta 6 ayda ortalama harf kazanci 12.7; 0.5 mg ranibizumab yapilan grupta
ortalama harf kazanci 14.9; ila¢ yapilmayan grupta ortalama 0.8 harf artis1 saglanmustir (86).

HORIZON calismasi, CRUISE ¢alismasinin devarmi niteliginde olmustur. On iki aylik
takip slresini tamamlayan SRVT'li hastalar calismaya alinmistir. CRUISE calismasindaki
hastalarin %601 takiplere devam etmistir (88). CRUISE calismasinda 0.5 mg ranibizumab
kolunu olusturan hastalar, HORIZON c¢alismasi siiresince sadece gerektiginde 0.5 mg
ranibizumab ile tedavi edilmis ve ortalama 3.5 enjeksiyon yapilmistir. Sadece gerektiginde
tedavi uygulandiginda, ilk alti ayda aylik enjeksiyon ile elde edilen anatomik ve fonksiyonel
kazanclarda bir miktar kayip oldugu gortlmustar (88).

SRVT'li hastalar i¢in CRUISE ve HORIZON birlikte degerlendirildiginde, uzun sireli
ranibizumab tedavisinin iyi tolere edildigi gorulmustir ve iyi gorsel ve anatomik sonuclar igin
diizenli takip ve tedavi gerekmektedir.

BRAVO (The ranibizumab for the treatment of macular edema following branch
retinal vein occlusion) calismast RVDT’ye bagli makila 6deminde intravitreal ranibizumab
tedavisinin etkinligi arastirilmistir (89). Bu calismada RVDT' ye bagli makila ddemi olan
hastalar 3 gruba bolinmis. Tam gruplara alti ay boyunca aylik intravitreal enjeksiyon tedavisi
uygulanmis. Birinci gruba 0.3 mg ranibizumab, 2. gruba 0.5 mg ranibizumab yapilms, 3.
gruba ilagsiz enjeksiyon yapilmis. Altinct ayin sonunda 0.3 mg ranibizumab yapilanlarda
gorme keskinliginde ortalama 16.6 harf kazanci, 0.5 mg ranibizumab yapilanlarda 18.3 harf

kazanci, ilag yapilmayan grupta 7.3 harf kazanci saglanmustir.
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SRVT’ de oldugu gibi HORIZON calismasi BRAVO calismasinin devami niteliginde
olmustur (88). BRAVO calismasina katilan RVDT’ i hastalarin %67’ si takibe devam etmis ve
on iki aylik takibi tamamlamistir. Bu calismada 0.5 mg ranibizumab tedavisi alan gruba
takiplerde sadece gerektiginde tedavi uygulanmis ve ortalama 2.1 enjeksiyon yapilmistir. On
iki aylik izlemde ortalama dizeltilmis en iyi gérme keskinligi (DEIGK) stabil seyretmistir.
RVDT hastalarimin ikinci yil takibinde ranibizumab tedavi sikhiginin azaltiimas: ve sadece
gerektiginde yapilmasi, aylik enjeksiyonla kiyaslandiginda minimal anatomik ve fonksiyonel
degisikliklere yol agcmistir. Oysa SRVT hastalarinda kazancta azalma oldugu gorulmasttir. Bu
fark tim iskemik yukin ve VEGF yukinin RVDT de SRVT’ den daha az olmasiyla iligkili
olabilir. Bazt RVDT hastalarinda makuler grid lazer kullanimi, VEGF yikini azaltarak daha
stabil seyretmesine katkida bulunabilir.

COPERNICUS calismasinda intravitreal aflibercept alt1 ay boyunca dort haftada bir
uygulanmis ve ilagsiz enjeksiyon yapilan grupla kiyaslanmstir (87). Gorme keskinligindeki
artis, ilagsiz enjeksiyon grubuna gore anlamli daha yiksek bulunmustur. Altinci ayda
aflibercept uygulanan hastalarda ortalama 17.3 harf kazanci olmusken; ilag yapilmayan grupta
ortalama dort harf kaybi olmustur. Calismamn devaminda alt1 ay boyunca her iki gruba da
gerektiginde intravitreal aflibercept tedavisi uygulanmis. Baslangigta ilagsiz enjeksiyon
yapilan grubun gorme keskinligindeki kazancin, bastan beri tedavi edilen gruba hig
ulasamadigi gordlmustir. On ikinci ayda bastan itibaren tedavi alan hastalarin gérme
keskinligindeki harf kazanci ortalama 16.2 harf iken, basta ila¢gsiz enjeksiyon yapilan grupta
ortalama 3.8 harf kazanci saptanmistir. Bu ¢alismada tedaviye erken baslamanin daha faydal:

oldugu ileri strdlmustr.

V1. Lazer ilekoryoretinal ven6z anastomoz olustur ulmasi

Lazer ile koroid ve retinal dolasimin arasinda baglant: saglanmasi ile ilgili az sayida
calisma bulunmaktadir. Bu islem basarili bulunmamis ve vitreus hemorgjisi, koroidal
neovaskiler membran, neovaskilarizasyon, rubeozis iridis ve neovaskiler glokom gibi

komplikasyonlarin gorulebilecegi bildirilmistir (90,91).
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VI1I. Cerrahi Tedavi

a. Vitreomakdler ayristirmaile birlikte vitrektomi

Ven dal tikanikliginda makila 6demi gortlme sikliginin posterior hiyaloid dekolman
ile azaldig1 gozlenmistir. Saika ve ark. arka hiyaloid ayristrma ile vitrektomi ve gaz/hava
injeksiyonu uygulamasi yapilan ven dal tikanikligi olan olgunun %53 Gnde gbrme
keskinliginin dizeldigini ve makila 6deminin azaldigint bildirmislerdir (92). Arka vitreus
dekolmaninin makila ddemini azaltmasindaki olasi mekanizmalar, vaskiler gecirgenligi
arttiran  sitokinlerin  alinmasi, retinamn akdz tarafindan oksijenlenmesinin artmasi, ve

kollateral damarlarin olgunlasmasi olarak agiklanmistir (93).

b. Arteriyoven0z sitotomi ile birlikte vitrektomi

Ven dal tikanikliginin arteriyovendz caprazlasma bolgesinde olusmasi etyolojisine
dayanilarak bu bolgede adventisyal kilifin cerrahi dekompresyonun etkileri arastirilmistir. Bu
teknikte standart tg portlu pars plana vitrektomi, caprazlasma bolgesinde i¢ limitan membran
soyulmast sonrast  adventisyal kilifin  disseksiyonu ve iki damarin ayristirilmasi
uygulanmaktadir. Bu teknik ile gorme keskinliginde ve retina dolasiminda diizelme, maktila
O0deminde azalma elde edilen galigmalar bulunmaktadir (94).

¢) Radyal Optik Noérotomi

Ilk defa Opremcak ve ark. tarafindan 1999 yilinda tammmlanan ve SRVT olgularinda
uygulanan radyal optik ndrotomi (RON) teknigi ise secilmis olgularda uygulanmis ve gérme
keskinliginde artis ve makila 6deminde azalma saglamistir. Opremcak ve arkadaslari 2006
yilinda yayinladiklar1 117 vakalik serilerinde gérme keskinligi 20/200’ Gin altinda olan SRV T
olgularinda uyguladiklart RON tekniginin sonuglarint bildirmiglerdir (95). Bu galismada, %95
olguda klinik bulgularda cesitli oranlarda iyilesme, %95 olguda da gérme keskinliginde artis
elde etmislerdir. Her ne kadar ¢alismalarinda gérme keskinligini tehdit edici bir komplikasyon
bildirmemis olsalar da, RON tekniginde; santral retinal arter ve ven laserasyonu, optik sinir
hasari, glob perforasyonu, retina dekolmani, subretinal hemoraji ve vitreus hemorajisi gibi

gorme keskinligini tehdit edici potansiyel komplikasyonlar bulunmaktadr.
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GEREC VE YONTEM

Dokuz Eylill Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 kliniginde, Haziran 2012 ile
Kasim 2014 tarihleri arasinda, RVT’ye bagli makila 6demi tamsi alarak takip edilen ve
intravitreal sirekli salimmli deksametazon implant (Ozurdex; Allergan, Inc., Irvine, CA)
tedavisi uygulanmis hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak taranmstir. Goérsel sonuglar,
anatomik iyilesme ve postoperatif komplikasyonlar incelendi.

Hastalar SRVT ve RVDT olmak Uzere iki gruptaincelendi. RVDT; major (Ust RVDT,
at RVDT, ug temporal RVDT, alt tempora RVDT) ve makiler ven tikanikligi seklinde
degerlendirildi. SRVT ise; iskemik — iskemik olmayan SRVT, iskemik-iskemik olmayan
hemisantral RV T ve papilloflebit seklinde degerlendirildi.

Calismaya en az 6 ay boyunca takiplerine diizenli gelen 61 hastamin 63 gozi dahil
edildi. Gegcirilmis vitreoretinal cerrahi, yuksek miyopi (>6 diyoptri), basvuru sirasinda
intravitreal hemoraji veya neovaskilarizasyon gelismis hastalar  ve  koroidal
neovaskilarizasyon, diyabetik retinopati, korneal opasite, okiler inflamasyon 6ykisi olanlar
calismaya dahil edilmedi.

Basvuru sirasinda hastalarin demografik 6zellikleri, sistemik hastaliklari, oftalmolojik
hikayeleri kaydedilip; enjeksiyon 6ncesi ve enjeksiyon sonrasi birinci ay, tclnct ay, altinci
ay detayli oftalmolojik muayeneleri yapilmistir. Hastalarin duzeltilmis en iyi gérme
keskinlikleri (DEIGK) ETDRS (Diyabetik Retinopatinin Erken Evre Tedavisi Calisma Grubu)
eseli kullamlarak degerlendirilmis ve logMAR birimine ¢evrilmistir. Biyomikroskop ile 6n
segment muayeneleri, Goldmann applanasyon tonometrisi ile goz ici basinci (GIB) degerleri,
indirekt oftalmoskop ile dilate fundus muayeneleri, spektral domain optik koherens tomografi
(Spectralis HRA+OCT; Heidelberg Engineering, Heidelberg; Almanya) ile santral makila
kalinliklar1 (SMK) ve %10’ luk sodyum floresein ile FA ¢ekilerek foveal ve retinal iskemi ile
neovaskularizasyon varligi degerlendirilmistir.

Basvuru srrasinda hastalara RVT seyri ve tedavisi ile ilgili bilgi verildi. Tum
hastalardan sistemik hastaliklarimin  kontrolti igin  uygun branslardan konsiltasyonlar
istenmistir. TUm hastalar hipertansiyon tan ve takibi icin kardiyolojiye yonlendirilmistir. Elli
yasindan gen¢ hastalar, hiperkoagulabilite durumlarinin arastirilmast icin  hematoloji
boltmtine ve tikayici periflebitle seyreden hastaliklarin arastirilmasi i¢in romatoloji bélimiine
konstilte edilmistir.
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DEIGK < 0.5 (Snellen) veya >0.3 logMAR ve SMK > 250 um olan hastalara
intravitreal deksametazon implant uygulamasi yapilmistir. Kontrollerde gorme keskinliginde
>1 sira kayip veya makila kalinliginda >100 pum'den fazla artis olmasi durumunda yeniden
deksametazon implant enjeksiyonu yapilmistir. FA’da 10 disk ¢capindan fazla iskemisi olan
SRVT'li hastalar ile 5 disk ¢apindan fazla iskemisi olan RVDT’li hastalarin iskemik retinal
alanlarina argon lazer fotokoagulasyon (200 unm/200 mw/200 ms) uygulanmustir.

Hastalara enjeksiyon dncesinde deksametazon implantin uygulams bigimi, beklenen
etkisi, etki siresi, olasi komplikasyonlar1 ve yan etkileri anlatilmis ve islemin

gerceklestirilmesi icin bilgilendirilmis onam formu alinmstir.

Enjeksiyon teknigi

TUm enjeksiyonlar ameliyathane kosullarinda yapil mistir.

TUm hastalara uygulanan standart enjeksiyon teknigi soyledir: Topikal anestezi igin
proparakain hidroklorid (Alcaine®) damlatilir. Sonra gbz yuzeyine %5’ lik povidon-iyodin
dokulerek 3 dakika bekletilir ve ardindan g6z kapaklar: ve gevresi %10’ luk povidon-iyodin
emdirilmis steril gazli bezle silinir. Hasta ortilmesini takiben goz kapaklarina steril kapak
ekartori yerlestirilir. Subkonjonktival lidokain (Jetokain®) enjeksiyonu yapilir. Fakik
gozlerde limbustan 4 mm, psddofakik gozlerde limbustan 3.5 mm uzaklik pergelle isaretlenir.
Giris yeri olarak inferotemporal veya superotemporal kadranlar tercih edilir. Tek kullanimlik,
Onceden yuklenmis, 22 gauge uclu intravitreal enjektor sistemi sistemi ile 0.7 mg
deksametazon implant pergelle isaretlenen noktadan girilerek vitreus kavitesine birakilir.
Enjeksiyon sonrasi, igne geri cekildikten sonra vitreusun geri sizmasint ve konjonktiva
kanamasini dnlemek icin enjeksiyon yerine pamuk uclu aplikator ile kisa streli hafif basing
uygulanir. Tum hastalara bir hafta kullanilmak tzere moksifloksasin (Vigamox®) ve fusidik
asit (Fucithalmic®) damla regete edilir. Hastalar ani gorme azalmasi, agri, kizariklik,
capaklanma gibi sikayetlerinin olmasi durumunda acile basvurmalari konusunda uyarilir.
Hastalar ertesi giin ve bir hafta sonra kontrole gagrilarak biyomikroskop ile enfeksiyon
acisindan muayene edilir.

Degerlendirme parametreleri

Hastalarin demografik verileri kaydedildi. Hastalarin enjeksiyon dncesi ve enjeksiyon
sonrast birinci, Uglincli ve altinci aylarda DEIGK, SMK degerlerindeki degisimler incelendi.
Tedavide basari, fonksiyonel ve anatomik basari olarak tamimlandi. Fonksiyonel basari,
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baslangica gore DEIGK’min artmasi (>3 sira artis); anatomik basari, SMK’nin azalmas
(SMK <250 pm olmasi) olarak tamimland:.

Enjeksiyon 6ncesinde OKT ile saptanan ser6z makila dekolmani, 1SOS band: defekti,
RPE atrofisi, intraretinal kist ¢api, ERM gibi bulgularin gorsel prognoza olan etkileri
arastirild.

Kontrollerde FA ¢ekilip foveal ve periferik retinal iskemi ile optik disk ve retinada
neovaskillarizasyon gelisimi degerlendirildi. Iskemik periferik retina alanlarina lazer
fotokoagulasyon uygulandi.

SRVT ve RVDT'nin tedaviye verdikleri yamt ve goérsel prognozlari ayri ayri
incelendi. iskemik ve iskemik olmayan tiplerin tedaviye verdigi cevaplar degerlendirildi.

Son olarak deksametazon implantin gtivenlik profili arastirildh. Takiplerde dizeltilmis
g6z ici basinci >21 mmHg olan hastalar ve katarakt gelisen hastalar kaydedildi. GOz ici basing
yuksekligi nedeniyle antiglokomatéz tedavi alan hastalar ile cerrahi gereken hastalar
kaydedildi. Retina dekolmani, endoftalmi ve olasi diger komplikasyonlar acisindan hastalar
degerlendirildi.

Istatistiksel analiz

Istatistiksel analiz icin SPSS (Satigtical Package for Social Science) for Windows
yazilimimn 15.0 versiyonu kullanildi.

Tedavi Oncesine gore tedavi sonrast birinci ay, Uclincli ay ve altinci aylarda DEIGK,
SMK ve GIB degisiminin incelenmesi icin gruplar diizgiin daglimli ise tekrarl: olgtimler,
diizgiin dagiliml1 degilse Friedman testi kullanildi. Tedavi 6ncesinde ve tedavi sonrasi birinci,
ticlincli ve altinct aylarda iki grup arasindaki DEIGK ve SMK farki Man Whitney U testi ile,
Uic grup arasindaki DEIGK ve SMK fark: Kruskal Wallis testi ile incelenmistir. Tedavi Oncesi-
tedavi sonrasi birinci ay, tedavi 6ncesi-ticiincl ay ve tedavi oncesi-altinci ay arasindaki fark
ile birinci-Uglincti aylar, birinci-altinc aylar, tglincii-altinc: aylar arasindaki DEIGK ve SMK
farkinin incelenmesinde gruplar dizgin dagiliyorsa paired samples t test, dizgin
dagilmiyorsa Wilcoxon testi kullanmlmstir.

Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Demografik Veriler

Calismaya toplam 61 hastamn 63 g6zi dahil edildi. Hastalarin 34'U (%55.7) kadin,
27'si (%44.3) erkekti. Hasta gbzlerin 27’ sinde (%42.9) SRVT mevcutken, 36’ sinda (%57.1)
RVDT mevcuttu. Hastalarin ortalama yas1 63.5+12.1 (38-91) idi. Dokuz hastamn (%14.7)
yas1 50 ve altindaydi. SRVT’li hastalarda ortalama yas 64.9 iken; RVDT’li hastalarda 62.5
idi. Hastalarin 19'unda (%31.1) diyabet, 42'sinde (%68.9) hipertansiyon, 28 inde (%45.9)
hiperlipidemi, dokuzunda (%14.8) karotiste ateroskleroz mevcuttu. Karotiste ateroskleroz
olan dokuz hastanin ikisine, ciddi obstriksiyon olmasi nedeniyle, karotis endarterektomi
yapilmistir. Kirkdort hastamin sigara Oykisi sorgulanmis ve bu hastalarin 22’sinin (%50)
hayatlarinin bir boliimtinde sigara kullandiklar1 goruldi. Hastalarin altisinda (%9.8) koroner
arter hastaligr ve stent oykusi, ikisinde konjestif kalp yetmezligi (%3.2), birinde (%1.6)
aritmi, besinde (%8.1) kapak yetmezligi (bir hastada aortik valv replasmani) mevcuttu.
Hastalarin ikisinde (%3.2) kronik bobrek yetmezligi, birinde (%1.6) proteindri, birinde (%1.6)
serebrovaskiler olay 6ykisi mevcuttu. Yast 50 ve altinda olan hastalarda hematolojik ve
romatolojik faktorler arastirilmis, hastalarin hicbirinde koagllasyon problemi, hematolojik
malignite veya romatolojik hastalik saptanmamustir. Enjeksiyon éncesi hicbir hastada glokom
OykUsl ve rubeozis yoktu. Hastalarin 39’unda sag, 24’ inde sol g6z etkilenmisti. Gozlerin
53U (%84.1) fakik, 10'u (%15.9) psodofakikti. SRVT ve RVDT hastalar: arasinda yas, DM,
HT, HL, sigara kullammi, lens durumu ve iskemi agisindan istatistiksel anlamli fark
saptanmamustir. (timtinde p>0.05). Hastalarin demografik verileri tablo 2'de yer almaktadhr.
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Tablo 2: Hastalarin demografik dzellikleri

TUM SRVT RVDT p degeri*
HASTALAR
Yas (Ort+SS) 63.5+12.1 64.9+14.4 62.5+10.1 0.656
Cingyet
K adin 34 (%57.1) 10 (%38.5) 24 (%68.6) 0.020
Erkek 27 (%44.3) 16 (%61.5) 11 (%31.4)
Toplam 61 26 35
Diyabet 19 (%31.1) 7 (%26.9) 12 (%34.3) 0.543
Hipertansiyon 42 (%68.9) 18 (%69.2) 24 (%68.6) 0.957
Hiperlipidemi 28 (%45.9) 13 (%50) 15 (%52.9) 0.583
Sigara ** 22 (%50) 7/19 (%36.8)  15/25 (%60) 0.132
Lensdurumu
Fakik 53 (%84.1) 23 (%85.2) 30 (%83.3) 0.843
Psddofakik 10 (%15.9) 4 (%14.8) 6 (%16.7)
Toplam gozsayis 63 27 (%42.9) 36 (%57.1)
Iskemi 23 (%36.5) 7 (%25.9) 16 (%44.4) 0.118
DEIGK (logMAR) 0.93+0.50 1.15+0.49 0.75+0.43 <0.001
SMK (um) 628+266 717+320 558+190 0.022

Ort: Ortalama, SS. Sandart Sapma
*SRVT ve RVDT gruplar: arasindaki fark Mann Whitney U testi kullan:larak degerlendirilmistir.

** 44 hastanin verisine ulag:l mstar

SRVT tanili 27 gziin birinde non iskemik tip hemisferik RVT mevcuttu. Geriye kalan
26 g0zin yedisinde iskemik tip SRVT, 19'unda iskemik olmayan tip SRVT mevcuttu.
Toplam 27 g6zin yedisinde (%25.9) iskemi mevcutken, 20’ sinde (%74.1) iskemi yoktu.

RVDT tanili 36 gozun 22’ sinde (%61.1) Ust tempora ven tikanikligi, 7’ sinde (%19.4)
alt temporal ven tikanikligi, yedisinde (%19.4) makuler ven tikanikligi mevcuttu. Gozlerin
16’ sinda (%44.4) tanm aninda tikal1 venin drene ettigi bolgede iskemi mevcuttu.

SRVT'li hastalarda ortalama DEIGK 1.15+0.49 logMAR ve SMK 7174320 pum iken;
RVDT'li hastalarda 0.75+0.43 logMAR ve 558+190 um saptanmis olup, GK ve SMK
acisindan aradaki fark istatistiksel anlamli bulundu (sirasiyla p<0.001, p=0.022).

SRVT ve RVDT hastalarinin baslangic ortalama DEIGK ve SMK degerleri tablo 3'te
yer almaktadir.
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Tablo 3: SRVT ve RVDT alt gruplarinda baslang:¢ ortalama DEIGK ve SMK

Sayi (g6z) DEIGK (logMAR)  SMK (um)

SRVT 27 1.15+0.49 717+320

Iskemik SRVT 7 1.20+0.55 767+424

Non iskemik SRVT 20 1.13+0.47 696+271

p degeri* 0.873 0.965
RVDT 36 0.75+0.43 558+190

Ust temporal RVT 22 0.78+0.47 559+209

Alt temporal RVT 7 0.78+0.33 609+180

Makiiler RVT 7 0.64+0.39 505+123

p degeri** 0.482 0.490

* Jskemik ve non iskemik tip SRVT arasindaki fark Man Whitney U testi ile degerlendirilmistir.
** Ust temporal, alt temporal ve makiiler RVT arassndaki fark Kruskal Wallistesti ile degerlendirilmigtir.

Ortalama takip slresi 9.8+4.9 (6-23) aydi. Toplam enjeksiyon sayisi 92, ortalama
enjeksiyon sayisi 1.4+0.7 (1-4) idi. Gozlerin 43’ Gine (%68.3) bir, 13’ Une (%20.6) iki, altisina
(9%9.5) g, birine (%1.6) dort enjeksiyon yapildi. iki enjeksiyon arasindaki sire ortalama
6.4+2.7 ay; birden fazla enjeksiyon yapilanlarda altinct ay dolmadan enjeksiyon yapilan
hastalarin oram %50, besinci ay dolmadan enjeksiyon yapilanlarin oran %25 saptandi. Takip
siresince 34 gozdeki (11 SRVT, 23 RVDT) periferik retinal iskemi alanlarina argon lazer
fotokoagulasyon uygulandi. Hastalarin 15’ine dncesinde intravitreal anti-VEGF enjeksiyonu

yapilmistir.

Tum Hastalarda Gorme Keskinligi Seyri

Tum hastalar degerlendirildiginde enjeksiyon Oncesi ortalama DEIGK 0.93+0.50
logMAR idi. intravitreal deksametazon implant uygulamasindan sonraki birinci ayda
0.65+0.44 logMAR, Uglinci ayda 0.67+0.45 logMAR, altinct ayda 0.81+0.49 logMAR
saptand: (Sekil 3). Enjeksiyon 6ncesine gore enjeksiyon sonrasi birinci, tglnci ve altinc
aylarda gorme keskinliginde gortlen degisim istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001).
DEIGK’da baslangica gore, enjeksiyon sonrasi birinci ayda ortalama fark 0.26 logMAR
(p<0.001), Uclnct ayda 0.24 logMAR (p<0.001), atinct ayda 0.10 logMAR (p=0.004)
saptandi. Enjeksiyon sonrasi birinci ve Gglincli aylar arasinda DEIGK'daki fark -0.02
logMAR (p=0.24), birinci ve altinci aylar arasinda -0.16 logMAR (p<0.001), Uglincl ve
altinci aylar arasinda-0.14 logMAR (p<0.001) saptand: (tablo 4).
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Tablo 4: Deksametazon implant enjeksiyonu sonrasi takiplerde DEIGK degisimi

Enjeksyon Enjeksyon  Enjeksyon  Enjeksiyon p degeri*

Onces sonras 1.ay sonrasi3.ay sonras 6.ay
DEIGK (logMAR) 0.93t0.50  0.65+0.44 0.67+0.45 0.81+0.49 <0.001
(Ort£SS)
DEIGK degisim 0.26 0.24 0.10 <0.001
(logMAR)
p degeri** <0.001 <0.001 0.004
Fonksiyonel 21/%33.9 21/%33.9 9/%14.5

basar1 (sayr/oran)

Ort: Ortalama, SS. Sandart Sapma
*0, 1, 3, 6. aylardaki degisim Friedman testi kullan:larak degerlendirilmistir.
** 0-1, 0-3, 0-6. aylar arasndaki fark Wilcoxon Sgned Ranks Test kullan:larak degerlendirilmistir.

) |
DEIGK ‘
1 |
0,93
-
0,8 s
0,65 -
0,6 0.67 |
i 1

0.4 DEIGK {logMAR)| ‘
0,2 ‘
0 |
Preop 1. ay 3.ay 6.ay |

Sekil 3: Deksametazon implant enjeksiyonu sonrasi takip déneminde DEIGK degisimi

Enjeksiyon oncesine gore enjeksiyon sonrasi birinci ayda 62 gozun 18'inde (%29)
gorme keskinligi sabit kalmis, 22'sinde (%35.5) <3 sira artis, 21’inde (%33.9) >3 sira artis,
birinde (%1.6) <3 sira kay1p saptandh. Uglincii ayda 18 gozde gorme keskinligi sabit kalmus,
18'inde (%29) <3 sira artis, 21'inde (%33.9) >3 sira artis, 5'inde (%8.1) <3 sira kayip
saptandi. Altinci ayda 26 gozde (%41.9) gbrme keskinligi sabit kalmis, 20’ sinde (%32.3) <3
sira artis, dokuzunda (%14.5) >3 sira artis, altisinda (%9.7) <3 sira azalma, birinde (%1.6) >3
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sira azalma saptand: (sekil 4). Sonug olarak, fonksiyonel basar1 orani; postoperatif birinci ve
Uglnct aylarda %33.9, atinci ayda %14.5 saptand: (tablo 4).

B Sabit GK  m<3siraartis  m23sira artis™® GK'de azalma

42%

20% 25%

11%

1. ay 3. ay 6. ay

Sekil 4: Enjeksiyon sonrasi takiplerde DEIGK seyri

* Fonksiyonel bagar: oran:

Tum Hastalarda Santral Makila K alinhg: Seyri

TUm hastalar degerlendirildiginde ortalama SMK enjeksiyon dncesi 628+266 pm idi.
Enjeksiyon sonrasi birinci ayda 324+186 um, Uglncl ayda 366+200 pm, altinci ayda
530+233 um saptandi. Baglangica gore birinci, Gglinci ve altinci aylardaki SMK’ daki degisim
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001). Enjeksiyon sonrasi birinci ay ile tglnct ay
arasindaki fark -41 um (p=0.04), birinci ay ile altinci ay arasindaki fark -206 pm (p<0.001),
Uclnct ay ile altinct ay arasindaki fark -168 um (p<0.001) saptand: (tablo 5). Enjeksiyon
sonrasi anatomik basar1 (SMK <250 um) elde edilen gozlerin sayisi; birinci ayda 37 (%59.7),
Uclnct ayda 30 (%48.4), atinct ayda 12 (%19.4) saptand: (tablo 5).

Enjeksiyon sonrasi anatomik ve fonksiyonel iyilesme oranlar: sekil 5'te gosterilmistir.
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Tablo 5: Deksametazon implant enjeksiyonu sonrasi takip doneminde SMK degisimi

Enjeksyon Enjeksiyon  Enjeksiyon  Enjeksyon  p degeri*

Onces sonras 1.ay sonras3.ay sonras 6.ay
SMK' (um) 628+266 324+186 367+200 530+233 <0.001
(Ort£SS)
SMK degisim (um) 304 263 95 <0.001
p degeri** <0.001 <0.001 <0.001
Anatomik basari 37/%59.7 30/%48.4 12/9%19.4
(sayr/oran)

Ort: Ortalama, SS. Sandart Sapma
*0, 1, 3, 6. aylardaki degisim Friedman testi kullan:larak degerlendirilmistir.
** 0-1, 0-3, 0-6. aylar arasndaki fark Wilcoxon Sgned Ranks Test kullan:larak degerlendirilmistir.

B Fonksiyonel basari oram m Anatomik basari orani

Birinci ay Ugiincii ay Altinct ay

Sekil 5: Enjeksiyon sonrasi anatomik ve fonksiyonel basari oranlari

SRVT ve RVDT'de Gdrme Keskinligi ve Santral Makila Kalinhg Seyri ve
Kiyasamas

SRVT'li gozlerde baslangic DEIGK 1.15+0.49 logMAR, baslangic SMK 717+320
um; RVDT lilerde DEIGK 0.75+0.43 logMAR, SMK 558+190 um saptandi. Bu iki grup
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kiyaslandiginda RVDT’li gozlerin baslangic gbrme keskinlikleri istatistiksel anlamli yiksek,
makila kalinliklariin istatistiksel anlamli daha disuk oldugu gorulda (tablo 6) (srasiyla
p<0.001, p=0.022). Enjeksiyon sonras: birinci, Uclncl ve altinct aylarda DEIGK
RVDT lilerde igtatistiksel anlamli daha yuksek saptandi (sirasiyla p=0.004, p=0.005,
p<0.001). SMK, enjeksiyon sonrasi hirinci ve altinci aylarda RVDT lilerde istatistiksel
anlaml1 daha distikken, Uctinct ayda iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmad:
(tablo 6) (sirasiyla p=0.003, p=0.003, p=0.742).

SRVT ve RVDT'li gozlerin enjeksiyon 6ncesi ve enjeksiyon sonrast DEIGK ve SMK
seyri sekil 6 ve sekil 7’ de gosterilmistir.

SRVT lilerde enjeksiyon sonrasi anatomik basar1 (SMK <250 pm) elde edilen gbzlerin
sayisi birinci ayda 11 (%42.3), G¢lnci ayda 14 (%53.8), atinci ayda dort (%15.4) saptandh.
RVDT lilerde ise birinci ayda 26 (%72.2), Uclncl ayda 16 (%44.4), atinci ayda sekiz
(%22.2) olarak saptandi.

Tablo 6: SRVT ve RVDT hastalarinda enjeksiyon oncesi ve sonrasi DEIGK ve SMK’larin

kiyaslanmasi

SRVT RVDT p degeri*

DEIGK (logM AR) (Ort+SS)

0. Ay 1.15+0.49 0.75+0.43 <0.001

1. Ay 0.82+0.50 0.52+0.35 0.004

3. Ay 0.83+0.50 0.55+0.37 0.005

6. Ay 1.08+0.52 0.62+0.37 <0.001
SMK (um) (Ort+SS)

0. Ay 717+320 558+190 0.022

1. Ay 386233 276+123 0.003

3. Ay 377+207 357+196 0.742

6. Ay 610236 466+212 0.003

Ort: Ortalama, SS. Sandart Sapma
*Gruplar aras fark Man Whitney U tegti kullan:larak degerlendirilmistir.
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Sekil 6: SRVT ve RVDT hastalarinda enjeksiyon sonrast DEIGK seyri
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Sekil 7: SRVT ve RVDT hastalarinda enjeksiyon sonrasi SMK seyri

SRVT tamh 26 gbziin dokuzunda (%34.6) enjeksiyon ©ncesine gére enjeksiyon
sonrast birinci ayda gérme keskinligi sabit kalmis, dokuzunda (%30.8) <3 sira artis, sekizinde
(%30.8) >3 sira artis saptandi. Uglincii ayda hastalarin sekizinde (%30.8) gorme keskinligi
sabit kalms, sekizinde (%30.8) <3 sira artis, sekizinde (%30.8) >3 sira artis, ikisinde (%7.7)
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<3 sra azalma saptandi. Altinci ayda 12 hastada (%46.2) gorme keskinligi sabit kalmus,
yedisinde (%26.9) <3 sra artis, tcuinde (%11.5) >3 sira artis, Ugtinde (%11.5) <3 sira azalma,
birinde (%3.8) >3 sira azalma saptand: (sekil 8). Sonug olarak SRVT hastalarinda birinci ve
Uclnct aylarda %30.8, atinci ayda %11.5 oraninda fonksiyonel basar1 elde edildi.

W SabitGK m<3siraartis  m23sira artis* GK'de azalma

46.2%

31.6%
30.8% 3¢ 30.8% 308% 30.8%

1. ay 3. ay 6. ay

Sekil 8: SRVT'li gbzlerde enjeksiyon sonrasi takip doneminde DEIGK seyri
*Fonksiyonel bagar:

RVDT tanli 36 gozin dokuzunda (%25) baslangica gore enjeksiyon sonrast birinci
ayda gorme keskinligi sabit kalmis, 13’ iinde (%36.1) <3 sira artis, 13'Unde (%36.1) >3 sira
artis, birinde (%2.8) <3 srra azalma saptandi. Uciincii ayda enjeksiyon oncesine gore
hastalarin 10’unda (%27.8) gorme keskinligi sabit kalmig, 10'unda (%27.8) <3 sira artis,
13 Ginde (%36.1) >3 sira artis, Uglinde (%8.3) <3 sira azalma saptandi. Altinci ayda enjeksiyon
Oncesine gore 14 hastada (%38.9) gorme keskinligi sabit kalmis, 13'tinde (%36.1) <3 sira
artig, altisinda (%16.7) >3 sira artig, Ucunde (%8.3) <3 sira azalma saptanmistir. Higbir
hastada >3 sira harf kayb: saptanmad: (sekil 9). Sonug olarak RVDT hastalarinda birinci ve
Uclncti aylarda %36.1, atinci ayda %16.7 oraninda fonksiyonel basar1 elde edildi.
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W SabitGK m<3siraartis 23 sira artis* GK'de azalma

36,1%36,1% 36, 1% £.1%

27,8%27,82

8,3%

1.ay 3.ay 6. ay

Sekil 9: RVDT'li gozlerde enjeksiyon sonrasi takiplerde DEIGK seyri
*Fonksiyonel bagar:

SRVT Hastalarinda Gérme Keskinligi ve Santral M aktla K ahinhgr Seyri

SRVT'li gozlerde enjeksiyon oncesi ortalama DEIGK 1.15+0.49 logMAR idi.
Enjeksiyon sonrasi birinci ayda 0.82+0.50 logM AR, Ucguincil ayda 0.83+0.50 logMAR, altinct
ayda 1.08+0.52 logMAR saptand: (tablo 7). Enjeksiyon tncesine gore enjeksiyon sonrasi
birinci, Gglncl ve altinci aylarda gérme keskinliginde gorilen degisim istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0.001). Enjeksiyon o©ncesine gore enjeksiyon sonrasi elde edilen gérme
keskinligi artis1 birinci ayda 0.30 logMAR (p<0.001), t¢tincli ayda 0.29 logMAR (p<0.001),
altinct ayda 0.04 logMAR (p=0.535) saptandi. Enjeksiyon sonrasi birinci ve Uglinct aylar
arasinda gorme keskinligindeki fark -0.01 logMAR saptanmis olup; istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmach (p=0.710). Gorme keskinligindeki fark enjeksiyon sonrasi birinci ve
altinct aylar arasinda -0.25 logMAR, Uglinct ve altinci aylar arasinda -0.24 logMAR olup
istatistiksel anlamli fark saptandh (tablo 7) (p<0.001).
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Tablo 7: SRVT'li gozlerde enjeksiyon sonrasi DEIGK degisimi

Enjeksyon Enjeksyon  Enjeksyon  Enjeksiyon p degeri*

Onces sonras 1.ay sonrasi3.ay sonras 6.ay
DEIGK (logMAR) 1.15+0.49  0.82+0.50 0.83+0.50 1.08+0.52 <0.001
(Ort£SS)
DEIGK degisim 0.30 0.29 0.04 <0.001
(logMAR)
p degeri** <0.001 <0.001 0.535

Ort: Ortalama, SS. Sandart Sapma
*0, 1, 3, 6. aylardaki degisimtekrarl: 6lciimier testi kullan:larak degerlendirilmistir.
** 0-1, 0-3, 0-6. aylar arasindaki fark bagiml: 6érneklemt testi kullan:larak degerlendirilmistir.

SRVT'li gozlerde enjeksiyon dncesi ortalama SMK 717+320 pum, enjeksiyon sonrasi
birinci ayda 386+£233 pm, Uglncl ayda 377+207 pm, altinct ayda 610+236 pum saptand:.
Enjeksiyon dncesine gore birinci, Ugtinct ve altinci aylardaki SMK’daki degisim istatistiksel
olarak anlamli1 bulundu (p<0.001). Enjeksiyon dncesine gére enjeksiyon sonrasi birinci ayda
SMK’da ortalama 334 pm (p<0.001), Gglnct ayda 343 pum (p<0.001), atinci ayda 111 pm
(p=0.065) azalma oldugu goruldi. Enjeksiyon sonrasi birinci ay ile tglincti ay arasindaki fark
9 um (p=0.794), birinci ay ile altinci ay arasindaki fark -223 pum (p<0.001), Uclincu ay ile
altinci ay arasindaki fark -232 pm (p<0.001) saptands (tablo 8).

Tablo 8: SRVT'li gbzlerde enjeksiyon sonrasi SMK degisimi

Enjeksyon Enjeksiyon  Enjeksiyon  Enjeksyon  p degeri*

Onces sonras 1.ay sonrasi3.ay sonras 6.ay
SMK' (um) 717+320 386+233 377207 610+236 <0.001
(Ort+SS)
SMK degisim (um) 334 343 111 <0.001
p degeri** <0.001 <0.001 0.065

Ort: Ortalama, SS. Sandart Sapma
*0, 1, 3, 6. aylardaki degisim Friedman testi kullan:larak degerlendirilmistir.
** 0-1, 0-3, 0-6. aylar arasndaki fark Wilcoxon Sgned Ranks Test kullan:larak degerlendirilmigtir.
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SRVT Alt Gruplarinda Gérme Keskinligi ve Santral Makila Kalinhg: Seyri

Iskemik SRVT'li gozlerde enjeksiyon Oncesi ortalama DEIGK 1.20+0.55 logMAR,
ortalama SMK 767+424 um; iskemik olmayan tip SRVT’lilerde ortalama DEIGK 1.13+0.47
logMAR, ortalama SMK 696+271 pm idi. ki grup arasinda baslangic DEIGK ile SMK
acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmach (sirastyla p=0.87, p=0.96). Enjeksiyon 6ncesi
ve sonrasi tuim kontrollerde iskemik olmayan SRVT de gorme keskinligi daha yiksek ve
SMK daha dustkken istatistiksel anlamli fark saptanmad: (tablo 9). iskemik olmayan tip
SRVT'li gozlerde baslangica gore, enjeksiyon sonrasi birinci ve lglincli aylarda DEIGK’ da
istatistiksel anlamli artis saptanmisken (p<0.001, p=0.001), iskemik tip SRVT’ de sadece
birinci ayda istatistiksel anlaml1 artis saptandh (p=0.042, p=0.068). Her iki grupta baslangica
gore enjeksiyon sonrasi birinci ve Uglncl aylarda SMK’'da istatistiksel anlamli azalma
saptanmisken, altinci ayda anlamli azalma saptanmad: (p<0.001). Iskemik tip SRVT de
baglangica gore Uglinct ayda SMK’ da igtatistiksel anlamli diisme (p=0.028) olmasina ragmen
DEIGK’ da istatistiksel anlaml1 artma saptanmach (p=0.068).

SRVT alt gruplarinin enjeksiyon oncesi ve sonrast DEIGK ve SMK seyri sekil 10 ve
sekil 11’ de gosterilmistir.
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Sekil 10: Iskemik olmayan ve iskemik tip SRVT'li hastalarda enjeksiyon sonrasi DEIGK
seyri
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Sekil 11: iskemik olmayan ve iskemik tip SRV T’ de enjeksiyon sonrast SMK seyri

Tablo 9: Iskemik ve iskemik olmayan tip SRVT'li gézlerde enjeksiyon sonrast DEIGK, SMK
seyri ve kiyaslamasi
Enjeksyon  Enjeksyon  Enjeksyon | Enjeksyon p

Onces sonras l.ay sonrasi3.ay sonras6.ay @ degeri*
DEIGK (logMAR)
Iskemik SRVT 1.20+0.55  0.89+0.58 0.96+0.59 1.08+0.52 0.014
Non iskemik SRVT  1.13+0.47  0.79+0.48 0.79+0.47 1.08+0.52 <0.001
p degeri** 0.873 0.656 0.346 0.939
SMK (um)
Iskemik SRVT 767+424 451+325 433+226 632+243 0.003
Non iskemik SRVT 696271 361+187 356+199 602+237 <0.001
p degeri** 0.965 0.770 0.301 0.914

*0, 1, 3, 6. aylardaki degisim Friedman testi kullan:larak degerlendirilmistir.
** [skemik ve non iskemik SRVT arasindaki fark Man Whitney U testi kullan:zlarak degerlendirilmistir.

RVDT Hastalarinda Gorme K eskinligi ve Santral M akila Kalhinhgr Seyri

RVDT'li gozlerde enjeksiyon Oncesi ortalama DEIGK 0.75+0.43 logMAR idi.
Enjeksiyon sonrasi birinci ayda 0.52+0.35 logM AR, Ug¢unci ayda 0.55+0.37 logMAR, altinci
ayda 0.62+0.37 logMAR saptandi. Baglangica gore enjeksiyon sonrast birinci, Uglncu ve
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altinci aylarda gérme keskinliginde gorulen degisim istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.001).
Baslangica gére enjeksiyon sonrasi elde edilen gorme keskinligi artis1 birinci ayda 0.23
logMAR (p<0.001), Ucunct ayda 0.20 logMAR (p<0.001), atinct ayda 0.13 logMAR
(p=0.002) saptand: (tablo 10). Birinci ve Uglncl aylar arasinda gbrme keskinligindeki fark -
0.02 logMAR (p=0.158), birinci ve altinct aylar arasinda-0.09 logMAR (p=0.002), tiglinct ve
altinci aylar arasinda -0.06 logMAR (p=0.009) saptandh.

Tablo 10: RVDT’li gozlerde enjeksiyon sonrast DEIGK degisimi

Enjeksyon Enjeksyon  Enjeksyon  Enjeksiyon p degeri*

Onces sonras 1.ay sonrasi3.ay sonras 6.ay
DEIGK (logMAR) 0.75t0.43  0.52+0.35 0.55+0.37 0.62+0.37 <0.001
(Ort£SS)
DEIGK degisim 0.23 0.20 0.13 <0.001
(logMAR)
p degeri** <0.001 <0.001 0.002

Ort: Ortalama, SS. Sandart Sapma
*0, 1, 3, 6. aylardaki degisim Friedman testi kullan:larak degerlendirilmistir.
** (0-1, 0-3, 0-6. aylar arasindaki fark Wilcoxon Sgned Ranks Test kullan:larak degerlendirilmistir.

RVDT'li gozlerde enjeksiyon dncesi ortalama SMK 558+190 pm, enjeksiyon sonrasi
birinci ayda 276123 pm, Uglncl ayda 357+196 pum, altinct ayda 466+212 pum saptandi.
Baslangica gore birinci, U¢lnct ve altinct aylardaki SMK’daki degisim istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu (p<0.001). Baslangica gore enjeksiyon sonrasi birinci ayda SMK'’ da ortalama
281 um, Ugiinct ayda 201 um, altinci ayda 83 pum azalma oldugu saptand: (tUmd icin ayr1 ayri
p<0.001). Enjeksiyon sonrasi 1. ay ile 3. ay arasindaki fark -80 um, birinci ay ile altinci ay
arasindaki fark -192 um, tglinct ay ile altinci ay arasindaki fark -117 pm saptand: (tablo 11)
(tdma icin ayr1 ayr1 p<0.001).
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Tablo 11: RVDT’li gozlerde enjeksiyon sonrast SMK degisimi

Enjeksyon Enjeksiyon  Enjeksiyon  Enjeksyon  p degeri*

Onces sonras 1.ay sonrasi3.ay sonras 6.ay
SMK' (um) 558+190 276+123 357+196 466+212 <0.001
(Ort+SS)
SMK degisim (um) 281 201 83 <0.001
p degeri** <0.001 <0.001 <0.001

Ort: Ortalama, SS. Sandart Sapma
*0, 1, 3, 6. aylardaki degisim Friedman testi kullan:larak degerlendirilmistir.
** 0-1, 0-3, 0-6. aylar arasndaki fark Wilcoxon Sgned Ranks Test kullan:larak degerlendirilmistir.

RVDT Alt Gruplarinda Gorme K eskinligi ve Santral M akila Kalhinhgr Seyri

Enjeksiyon oncesi ortalama DEIGK (st temporal RV T’ li gozlerde 0.78+0.47 logMAR,
alt temporal RVDT lilerde 0.78+0.33 logMAR, makiler RVT’lilerde 0.64+0.39 logMAR;
ortalama SMK st temporal RV T’ lilerde 559+209 pm, alt temporal RV T’ lilerde 609+180 pum,
makiler RVT' lilerde 505+123 um idi.. Gruplar arasinda baslangic DEIGK ve SMK agisindan
istatistiksel anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0.482, p=0.490). Enjeksiyon Oncesi ve
sonrast birinci, Gglincli ve altinct aylarda DEIGK ve SMK agisindan gruplar arasinda
istatistiksel anlaml: fark saptanmadh (tablo 12). Ust temporal, alt temporal ve makiiler RVl
gozlerde baslangica gore enjeksiyon sonrasi birinci, tigincli ve altinci aylarda gorilen DEIGK
ve SMK degisimi istatistiksel olarak anlamli saptand: (tablo 12) (DEIGK icin srasyyla
p<0.001, p=0.005, p=0.037; SMK icin sirastyla p<0.001, p=0.001, p<0.001).

RVDT alt gruplarinin enjeksiyon éncesi ve sonrast DEIGK ve SMK seyirleri sekil 12
ve sekil 13'te gosterilmistir.
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Tablo 12: Ust temporal, alt temporal ve makiiler RVT’ de enjeksiyon sonrasi DEIGK, SMK

seyri ve kiyaslamasi

DEIGK (logMAR)
Ust temporal RVT
Alt temporal RVT
Makuler RVT
p degeri**

SMK (um)

Ust temporal RVT
Alt temporal RVT
Makdiler RVT

p degeri**

Enjeksiyon

onces

0.78+0.47
0.78+0.33
0.64+0.39
0.482

559+209
609+180
505+123
0.490

Enjeksiyon
sonras 1. Ay

0.53+0.37
0.51+0.24
0.50+0.40
0.872

292+143
266+93
237164
0.702

Enjeksiyon
sonras 3. ay

0.54+0.37
0.66+0.37
0.49+0.42
0.479

361+218
422+154
278+141
0.124

*0, 1, 3, 6. aylardaki degisim Friedman testi kullan:larak degerlendirilmistir.

**Gruplar aras fark Kruskal Wallis Test kullanilarak degerlendirilmistir.

0,9
0.8 Q0,78

0,7
0,64
0,6
0,5
0,4
0,3
0,2

0,1

Preop.

Sekil 12: Ust temporal, alt temporal ve makiiler RV T’ de enjeksiyon sonrasi DEIGK seyri

1. ay

C,66
.56 0,63
0,54 0,52
0,49
3. ay 6. ay

Enjeksiyon
sonras 6.ay

0.63+0.36
0.66+0.34
0.52+0.43
0.431

4681226
507+221
429+170
0.697

Ust temporal RVT-
DEiGK({logMAR)

Alt temporal RVT-
DEIGK(logMAR)

Malkiiler RVT-
DEiGK({logMAR)

p
degeri*

<0.001
0.005
0.037

0.001
0.001
<0.001
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Sekil 13: Ust temporal, alt temporal ve makiiler RV T’ de enjeksiyon sonrast SMK seyri

RVDT hastalart major (Ust temporal, alt temporal RVT) ve makiler RVT olarak iki
gruba ayrilip enjeksiyona verdikleri cevaplar kiyaslanciginda da DEIGK ve SMK agisindan
istatistiksel anlaml: fark saptanmadh (birinci, Gglincli ve altinct aylar; DEIGK icin sirasiyla
p=0.907, p=0.938, p=0.538; SMK i¢in p=0.725, p=0.287, p=0.617).

OK T’de Saptanan intraretinal Kist Capina Gore Gorme Keskinligi ve Santral
Makula Kahnhg: Seyri

Hasta gozler OKT’ de saptanan aksiyel intraretinal kist ¢capina gore U¢ gruba ayrildi ve
kist capimin prognoza etkisi arastirildi. Kist ¢api <300 um arasinda olanlar grup 1, 300-600
pKm arasinda olanlar grup 2, >600 um olanlar grup 3'e dahil edildi. Grup 1'de 18 g6z, grup
2'de 33 g0z, grup 3'te 11 gbz mevcuttur. Baslangic ortalama DEIGK grup 1'deki gézlerde
0.89+0.44 IogMAR, grup 2'dekilerde 0.86+0.42 logMAR, grup 3'tekilerde 1.45+0.61
logMAR saptandi. Baslangi¢ ortalama SMK grup 1'dekilerde 496259 um, grup 2’ dekilerde
631+£226 pm, grup 3'tekilerde 953+335 pm saptandi. Grup 1 ve 2'deki hastalar arasinda
baslangic DEIGK agisindan istatistiksel anlaml1 fark yokken; grup 1 ve 3 ile grup 2 ve 3
arasinda DEIGK ve SMK agisindan istatistiksel anlamli fark saptandh (tablo 13) (sirasiyla
DEIGK igin p=0.719, p=0.019, p=0.006; SMK icin p=0.005, p<0.001, p=0.001). Enjeksiyon
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sonrast birinci ve Gglincl aylarda grup 1-grup 2, grup 1-grup 3 ve grup 2-grup 3 arasinda
SMK agisindan istatistiksel anlaml: fark yokken; DEIGK agisindan grup 1-grup 2 arasinda
anlamli fark saptanmamus, grup 1-grup 3 ile grup 2-grup 3 arasinda ise istatistiksel anlamli
fark saptand: (tablo 13) (sirasiyla SMK birinci ay icin p=0.511, p=0.857, p=0.636, U¢lncli ay
icin p=0.903, p=0.910, p=0.945; DEIGK birinci ay icin p=0.489, p=0.011, p=0.033, uglnci
ay icin p=0.516, p=0.022, p=0.048). Grup 1 ve grup 2 arasinda altinc: ayda da DEIGK ve
SMK agisindan istatistiksel anlaml fark saptanmads (sirasiyla p=0.855, p=0.438). Grup 1 ve
grup 3 arasinda altinct ayda DEIGK ve SMK agisindan anlaml fark saptand: (sirasiyla
p=0.047, p=0.048). Her ¢ grupta da enjeksiyon 6ncesine gore enjeksiyon sonrast birinci,
tUclincli ve altinci aylarda goriilen DEIGK ve SMK degisimi istatistiksel olarak anlamli
saptand: (tablo 14) (timl icin p<0.001). Grup 1'deki 18 gdzin birinci ayda dokuzunda (%50),
Uclnct ayda altisinda (%33.3), atinci ayda ikisinde (%11.1) >3 sira harf artis1 saptandi. Grup
2'deki 32 goziin birinci ayda 10’unda (%31.3), Uclinct ayda 13’ Ginde (%40.6), altinct ayda
altisinda (%18.8) >3 sira harf artis1 saptandi. Grup 3'teki 11 g6zin birinde (%9.1) birinci,
U¢lnct ve altinct aylarda >3 sira harf artis1 saptandi. Grup 3'teki gozlerde enjeksiyon sonrasi
birinci ve Gglincli aylarda bes gbzde (%45.5) SMK<250 um saptandi. Bu gozlerde anatomik
basar1 saglansa da fonksiyonel basar1 saglanamamaktadr.

Tablo 13: Kist ¢capina gore enjeksiyon dncesi ve sonrasi gruplar arasindaki farkin analizi

Baslangig 1. ay 3. ay 6. ay

DEIGK farki (logMAR)  -0.03 0.11 0.11 -0.03
Grup 2-Grup1l  pdegeri* 0.719 0.489 0.516 0.855

SMK farki (um) 135 -14 26 40

p degeri* 0.005 0.511 0.903 0.438

DEIGK farki (logMAR)  0.56 0.52 0.49 0.42
Grup 3-Grupl pdegeri* 0.019 0.011 0.022 0.047

SMK farki (um) 457 85 43 225

p degeri* <0.001 0.857 0.910 0.048

DEIGK farki (logMAR)  0.59 0.41 0.37 0.46
Grup3-Grup2 pdegeri* 0.006 0.033 0.048 0.026

SMK farki (um) 321 99 17 185

p degeri* 0.001 0.636 0.945 0.076

*Gruplar aras fark analizi Man Whitney U tedti ile yapil muster.
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Tablo 14: Kist capina gore enjeksiyon 6ncesi ve enjeksiyon sonrasi DEIGK ve SMK seyri

Enjeksyon  Enjeksiyon Enjeksyon  Enjeksiyon  p degeri*
Onces sonrasi 1. Ay sonras 3.ay sonras 6.ay
DEIGK (logMAR)
Grup 1 0.89+0.44 0.49+0.34 0.50+0.36 0.75+0.51 <0.001
Grup 2 0.86+0.42 0.61+0.43 0.62+0.44 0.72+0.42 <0.001
Grup 3 1.45+0.61 1.02+0.53 1.00+0.52 1.18+0.60 <0.001
SMK (um)
Grup 1 4961259 325+148 348+153 473+256 <0.001
Grup 2 631+226 310+£205 3741231 513+229 <0.001
Grup 3 953+335 410+294 391+266 699+299 <0.001

*0, 1, 3, 6. aylardaki degisim Friedman testi kullan:larak degerlendirilmistir.

Uc grubun enjeksiyon éncesi ve sonrasi DEIGK ve SMK seyirleri sekil 14 ve sekil
15'te gosterilmistir.
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Grup 3-DEIGK {logMAR)|

0,3

0,6 -
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0,2
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Sekil 14: Kist capina gore ayrilan ti¢ grupta DEIGK seyri
(Grup 1: <300 pm, Grup 2: 300-600 pm, Grup 3: >600 pum)

56



1200

1000
553

800

—+—Grup 1-SMK (pum)
513 Grup 2- SMK (pm)

196 -
400 \ 410 391 /4”’ Grup 3- SMK (pum)

600

200

Preop. 1 ay 3. ay 6. ay

Sekil 15: Kist capina gore ayrilan U¢ grupta enjeksiyon sonrasi SMK seyri
(Grup 1: <300 pm, Grup 2: 300-600 pm, Grup 3: >600 um)

Makullada Ser6z Retina Dekolmam (SRD) Varhgina Gore Gorme Keskinligi
Seyri

Enjeksiyon dncesi OKT’de 63 goziin 30'unda (%47.6) makilada SRD saptanmustir.
SRD olan gozlerde baslangi¢ ortalama DEIGK 0.88+0.43 logMAR, enjeksiyon sonrasi birinci
ay 0.51+0.36 logMAR, uGglincti ay 0.55+0.45 logMAR, atinct ay 0.70+0.50 logMAR idi.
Baslangi¢ ortalama SMK 688+330 pum, enjeksiyon sonrasi birinci ay 321+220 um, tglncl ay
3931225 um, altinci ay 581+270 um saptandi. SRD olmayan gozlerde baslangi¢ ortalama
DEIGK 1.05+0.56 logMAR, enjeksiyon sonras: birinci ay 0.77+0.50 logMAR, Uclncli ay
0.73+0.46 logM AR, altinci ay 0.90+0.49 logMAR idi. Baslangi¢ ortalama SMK 614+256 pm,
enjeksiyon sonrast birinci ay 341+198 um, Ugtnct ay 348+203 um, altinct ay 494+243 um
saptandi. Her iki grupta da enjeksiyon dncesine gore enjeksiyon sonrasi birinci, tUglnci ve
atinc aylarda gozlenen DEIGK ve SMK degisimi istatistiksel olarak anlamliyd: (p<0.001).
Iki grup arasinda birinci aydaki DEIGK disinda, DEIGK ve SMK agisindan istatistiksel
anlamli fark saptanmad: (tablo 15). SRD olan gozlerde enjeksiyon sonrasi birinci ayda
13’ Unde (%43.3), Uclincl ayda 15'inde (%50), dtinci ayda sekizinde (%26.7) >3 sira harf
artis1 saptandi. SRD olmayan gozlerde enjeksiyon sonrasi birinci ayda sekizinde (%25),
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Uclnct ayda sekizinde (%25), atinci ayda altisinda (%18.8) >3 sira harf artis1 saptandi. Her

iki grupta tic gbzde tglincti ve altinci aylarda harf kaybr gozlendi.

Tablo 15: SRD olan ve olmayan gozlerde enjeksiyon sonrast DEIGK ve SMK seyri

Enjeksyon  Enjeksiyon

Onces sonras 1. Ay

DEIGK (logMAR)

SRD + 0.88+0.43 0.51+0.36

SRD - 1.05+0.56 0.77+£0.50

p degeri** 0.212 0.033
SMK (um)

SRD + 688+330 321+220

SRD — 614+256 341+198

p degeri** 0.386 0.871

*0, 1, 3, 6. aylardaki degisim Friedman testi kullan:larak degerlendirilmistir.

Enjeksiyon
sonras 3. ay

0.55+0.45 0.70+0.50
0.73+0.46 0.90+0.49

0.095
393+225 581+270
348+203 4944243

0.224

**3RD olan ve olmayanlar arasndaki fark Man Whitney U testi kullan:larak degerlendirilmistir.

Enjeksiyon
sonras 6.ay

p
degeri*

<0.001

<0.001

<0.001
<0.001

SRD olan ve olmayan gozlerin enjeksiyon dncesi ve sonrast DEIGK ve SMK seyirleri
sekil 16 ve sekil 17’ de gosterilmistir.

1,2

0,8

0,6

0,4

0,2

1,05
0,88
0,77 0,73
0,55
0,51
Preaop. 1. ay 3. ay

0,9

0,73

6. ay

SRD olanlarda DEIGK
(logMAR)

SRD almayanlarda
DEIGK (logMAR)

Sekil 16: SRD olan ve olmayan gozlerde enjeksiyon sonrast DEIGK seyri
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Sekil 17: SRD olan ve olmayan gozlerde enjeksiyon sonrast SMK seyri

| SOS Bandi ve RPE Degisiklikleri ile ERM Varhginda Gorme Keskinligi Seyri

Enjeksiyon oncesi OKT'de 63 gozin sekizinde (%12.69) 1SOS bandi butinlugu
bozuktu. 1SOS band: bitinlugl bozuk olan gozlerin ortalama baslangic DEIGK’s1 1.27+0.49
logMAR iken; enjeksiyon sonrasi birinci ay 1.01+0.34 logMAR, uglincu ay 0.97+0.27
logMAR, altinci ay 1.00+0.24 logMAR saptandi. Hastalarin dordiinde (%50) birinci, tglinct
ve altinci aylarda harf kazanci saptanmad:. Enjeksiyon sonrasi birinci ayda dort hastada (%650)
anatomik basar1 elde edilebilirken; hichbir hastamin takibinde fonksiyonel basar1 elde
edilemedi.

Enjeksiyon 6ncesi OK T’ de 63 goziin altisinda (%9.52) RPE atrofisi saptanmistir. RPE
atrofisi olan gozlerin ortalama baslangic DEIGK’st 1.20+0.47 logMAR iken; enjeksiyon
sonrast birinci ay 1.10£0.35 logMAR, Uginct ay 1.02+0.29 logMAR, altinct ay 1.02+0.28
logMAR saptandi. Hastalarin dordinde (%66.7) birinci, Uclncl ve altinci aylarda harf
kazanci saptanmadi. Enjeksiyon sonrasi birinci ayda iki hastada (%33.3) anatomik basar1 elde
edilebilirken; hicbir hastada fonksiyonel basar1 elde edilemedi.

Enjeksiyon oncesi OKT'de 63 gb6zin sekizinde (%12.69) ERM mevcuttu. ERM
saptanan gozlerin ortalama baslangic DEIGK’ s 1.01+0.43 iken; enjeksiyon sonrasi birinci ay
0.9520.48 logMAR, Uciinct ay 0.94+0.47 logMAR, altinct ay 1.05+0.39 logMAR saptandh.

Hastalarin altisinda (%75) birinci, Gglincii ve altinct aylarda harf kazanci saptanmadh.
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Enjeksiyon sonrasi birinci ayda dort hastada (%50) anatomik basar1 elde edilebilirken; hicbir
hastada fonksiyonel basar1 elde edilemedi.

Baslangic Gorme Keskinligine Gore Gorme K eskinligi Seyri

Enjeksiyon oncesi gorme keskinligine gore hastalar <1.0 logMAR (n=31) ve >1.0
logMAR (n=31) olarak ikiye bolunip baslangic DEIGK’simin gérme prognozuna etkisi
arastirilmistir. Baslangic DEIGK’s1 <1.0 logMAR olanlarda ortalama DEIGK 0.55+0.19
logMAR, >1.0 logMAR olanlarda ise 1.32+0.40 logM AR saptandi. Enjeksiyon sonrasi birinci
ve Ucuncu aylarda her iki grupta elde edilen gorme keskinligi artis1 istatistiksel anlamli
saptand: (p<0.001). Enjeksiyon sonrasi tim aylarda iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamhdir (p<0.001). iki gruptaki enjeksiyon sonrasi gérme keskinligi seyri sekil 18'de
gosterilmistir. Baslangic DEIGK’ st >1.0 logM AR olanlarda gérme keskinliginde fonksiyonel
basar1 elde edenlerin sayisi birinci ve tguncl aylarda bes (%16.1), altinci ayda bir (%3.2)
iken; baslangic DEIGK <1.0 logMAR olanlarda birinci ve ticlincii aylarda 16 (%51.6), altinc
ayda sekiz Kisi (%25.8) oldugu goruldi (sekil 19).

14
' 1,32 .
1,2
1,01 1,12
1
| 0,98 |
03
| ——DEIGK <1.0 logMAR |
0,6 .
ﬂ / 053 DEIGK=1.0 logMAR
0,4 | D —
| 0,34 |
0,2 ‘
’ |
Preop. 1.ay 3.ay B.ay
|

Sekil 18: Baslangic DEIGK <1.0 logMAR ve >1.0 logMAR olanlarda GK seyri
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m Baslangig DEIGK > 1.0 logMAR m Baslangi¢ DEIGK <1.0 logMAR

51,60% 51,60%

|
Sekil 19: Baslangic gorme keskinligine gore, takiplerde fonksiyonel basar1 elde etme oran

1.ay 3.ay 6. ay

Guvenlik Profili

Enjeksiyon dncesi ortalama g6z ici basinci 14.8+2.3 mmHg idi. Enjeksiyon sonrasi
birinci ayda 18.4+5.9 mmHg, lglncl ayda 16.4+3.1 mmHg, altinct ayda 15.3+2.2 saptand:
(sekil 20) (p<0.001). Yapilan toplam 92 enjeksiyonun 21’'inde (%22.8) enjeksiyon sonrasi
birinci ayda GIB’in 21 mmHg' min, 6’ sinda (%6.5) ise 30 mmHg' min Ustiine ¢iktig1 goruldi.
Enjeksiyon sonras! (iglincil ayda alt1 hastada (%6.5), atinci ayda bir hastada (1.08) GIB’in 21
mmHg’ nin Gstiine ¢iktigi gordldi. Enjeksiyon sonrasi birinci ayda bazale gére >10 mmHg
artis oram %13.5 saptandi. Enjeksiyon sonrasi diizeltiimis GIB 21 mmHg nin Ustiinde
saptanan hastalara topikal antiglokomat6z verilmistir. Bir hastada U¢ doz deksametazon
implant sonrasi topikal antiglokomatdzlerle kontrol edilemeyen GIB artis1 olmus, bu nedenle
de trabekulektomi yapilmustir.

Takip siresince 53 fakik gozin yedisinde (%13.20) katarakt gelistigi goralmistar.
Hastalarin ikisinde birinci dozdan sonra, tgtinde ikinci dozdan sonra, ikisinde tglincii dozdan
sonra katarakt saptanmis ve cerrahi uygulanmustir.

Hicbir hastada enjeksiyon sonrasi retina dekolman: ve endoftalmi saptanmamustir.
Hicbir hastada neovaskiler glokom veya retina ve optik diskte neovaskilarizasyon
gelismemistir.
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Sekil 20: Deksametazon implant sonrasi GIB seyri
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Resim 1: Iskemik olmayan SRV T’li bir hastanin enjeksiyon oncesi ve sonrasit OKT ve FA

goruntuleri. Birinci aydan itibaren makula 6deminin geriledigi gordlmektedir.
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GK:1.0logMAR
SMK: 380 um

e, war e L

GK:0.2logMAR
GK:0.2logMAR SMK: 215um
SMK: 230pum

y
GK:0.3logMAR
SMK: 380pum

Resm 2: Makiler ven tikaniklig1 olan bir hastada enjeksiyon éncesi ve sonrasi OKT ve FA

gorintdleri. Bu hastada Gictincti ayda yeniden maktila 6demi gelismistir.

Resm 3: Alt temporal RVT'li bir hastada vitreus kavitesinde deksametazon implant
gorilmekte
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TARTISMA

RVT, diyabetik retinopatiden sonra ikinci siklikta goérulen retina damar hastaligidir
(2). SRVT ve RVDT olmak Uzere iki tipi vardir. Uluslararasi G6z Hastaliklari Konsorsiyumu
2010 yihinda yayimladig:r bir raporda RVDT sikliginin, SRVT ye gére 4 kat daha fazla
oldugunu belirtmistir. RVDT prevalanst %0.5-1.2 olarak saptanmisken; SRVT prevalansi
%0.1-0.5 arasinda saptanmustir (16-18).

RVT gelisiminde en iyi bilinen risk faktorleri yas ve sistemik hastaliklardir (19,28).
Vakalarin yarisinda yas 65 ve daha fazladir (19). Calismamizda ortalama yas 63.5+12.1 (38-
91) saptand:. Y apilan calismalarda RVT gelisen hastalarda %48 oraninda HT, %20 oraminda
HL, %5 oraninda DM saptanmistir (30). SRVT'li hastalarin gogunda metabolik sendrom
komponentlerinin en az biri saptanmistir (33). Glokom ve okuler hipertansiyon SRVT
gelisimiyle iligkili ana okuler risk faktorleridir (31). RVDT gelisiminin temel sebebi ventz
kompresyona yol agan arteriyel sertliktir. HT, HL, DM gibi sistemik vaskiler hastaliklarla
RVDT arasinda gugla bir iliski vardir (34). Calismamizdaki hastalarda HT oram %68.9, HL
oram %45.9, DM orant %31.1 saptandi. Ayrica 9 hastada (%14.8) karotiste ateroskleroz
saptanmus; ciddi tikaniklik olmasi nedeniyle iki hastaya karotis endarterektomi uygulanmustur.
Sigara Oykusl sorgulanan 44 hastanin 22'sinin (%50) hayatlarimin bir boliminde sigara
kullandiklar1 saptandi. SRVT ve RVDT hastalar1 yas, DM, HT, HL, sigara kullamm
acisindan kiyaslandiginda iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi (timiinde
p>0.05).

SRVT’nin tedavisiz dogal seyrini arastiran ¢alismalarda iskemik olmayan SRV T de
baglangic GK 20/40'tan dustkken; iskemik tipte 20/200'Un altinda saptanmistir. Hastalar
tedavisiz izlendiginde, hem iskemik hem de iskemik olmayan tipte gorme keskinligi
dismektedir. Iskemik olmayan tipte alt1 aylik izlemde ortalama harf kaybi 10, 12 aylik
izlemde g harf iken; iskemik tip SRV T’ de alt1 aylik izlemde ortalama harf kaybi 15, 12 aylik
izlemde 35 harf olarak bulunmustur (40). Cok merkezli CVOS calismasinda, gbrmesi 20/40
veya daha iyi olan olgularin %67'si iyi gormeyi korumustur. Baslangic gbrme keskinligi ara
diizeyde ise yani 20/50 - 20/200 arasinda ise olgularin %21'inde son gérme 20/50 den iyi,
%41'inde 20/50 ile 20/200 arasinda, %38inde ise <20/200 oldugu gorulmustur. Baslangig

gorme keskinligi <20/200 olanlarin ise sadece %20'sinde gbrmede artma olmustur (41).
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RVDT' nin tedavisiz dogal seyrini arastiran bir ¢alismada hastalarin /3’ ile 3/4' Ginde
gbrme keskinliginde iki sira ve daha fazla kazang oldugu saptanmustir (40). Bu calismada
Uglnct ayda ortalama bir harf kazanci olurken 18. ay takiplerinde ortalama harf kazanci 15
olarak saptanmustir. Ancak gorme keskinliginin genelde 20/40'in Ustine ¢ikmadigi
gorulmistur. Tedavisiz izlenen makuler ven dal tikaniklig:r olgularinin %20’ sinde gorme
keskinliginde spontan diizelme goéruldigu belirtilmistir (23).

RV T’ de gorme kaybinin en sik sebebi makila 6demidir. Makiila 6deminin patogenezi
tam olarak anlasilamamis olmakla birlikte birgok faktorin etkili oldugu dustntlmektedir.
VEGF, IL-6, IL-8, PDGF, PIGF gibi inflamatuar sitokinlerin artisina bagli vazodilatasyon,
damar gecirgenliginde artis ve endotelyal siki baglantilarin bozulmasina bagli i¢ kan-retina

bariyerinin yikilmasinin patogenezde 6nemli bir rol oynadig: diistinilmektedir (2-6).

RV T’ de uzun vadede gormeyi tehdit eden iki komplikasyonu kronik makila 6demi ve
neovaskiilarizasyondur. Ug ay icinde gelisebilecek geri doniisiimsiiz fotoreseptdr hasarim
Onlemek amaciyla makila ddemi erken donemde tedavi edilmelidir (7). Kortikosteroidler;
prostoglandin ve I6kotrien olusumunu inhibe etmekte, makrofaj aktivitesini baskilamakta,
VEGF, IL-6, IL-8, MCP-1 gibi anjiyojenik ve inflamatuar molekullerin Gretimini azaltmakta
ve vazokontriksiyona yol acarak hem hticre i¢ci hem de hticre dis1 6demi azaltmaktadir (8,9).
Campochiaro ve ark. yaptiklari bir calismada RVT’li hastalarda deksametazon implantin
bircok permeabilite arttirici vazoaktif protein dizeyini ve makula 6demini azalttig:

gorulmastur (96).

RV T ye bagli makila 6deminin tedavisi igin bircok yontem 6ne strilmasttr. Bunlar
arasinda antikoagulasyon, hemodiltsyon, lazer fotokoagilasyon, intravitreal steroidler,
intravitreal anti VEGF gjanlar, vitrektomi sayilabilir. Ancak son zamanlardaki calismalar
is1ginda intravitreal kortikosteroid ve anti VEGF aanlarin gorsel iyilesmede daha iyi bir
perspektife sahip oldugu sdylenebilir.

Y apilan genis kapsamli prospektif bir calisma olan BV OS da grid patern argon lazer
tedavisinin RVDT’ye bagli gelisen makila 6demini azalttigi ve gbrme keskinligini arttirdigi
bulunmustur (45). Ug yillik takip siresi sonunda lazer tedavisi uygulanan hastalarin
%065’ inde, tedavisiz izlenen hastalarin ise %37’ inde gorme keskinliginde iki sira veya daha
fazla artis gozlenmistir. iki sradan fazla gorme kayli gorilen gozlerin sayisinda gruplar
arasinda anlaml1 bir fark gézlenmemistir. Ayrica makilanin iskemik oldugu olgularda lazer
tedavisi etkili olmamaktadir (97). Makulaya lazer fotokoagulasyon uygulanmas: ile geri
dontsimsliz parasantral retinal doku hasar1 ve parafoveal skotom gelisebilmektedir.
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CVOS grubu, SRVT’ye bagli makila 6deminde makiler grid fotokoagulasyonun
etkinligini gostermistir. Ancak makiler grid fotokoagulasyon, anjiyografik kistoid makila
Odemini azaltmasina ragmen; gorme keskinligi agisindan tedavi edilen ve edilmeyen
gruplarda fark saptanmamistir. Bu nedenle SRV T’ ye bagl1 kistoid makiila 6deminde makuiler
grid fotokoagulasyon tedavisi 6nerilmemistir (64).

Son yillarda intravitreal kullanilabilen kortikosteroidler ve anti-VEGF ajanlar retinal
vaskiuler hastaliklara bagli makila 6demi tedavisinde sistemik yan etkiler en az diizeyde
tutularak, hedef dokuda yiiksek lokal ilag konsantrasyonu saglayabilmesi nedeniyle populerlik

kazanmustir.

SRVT ve RVDT'ye bagli gelisen makila ddeminde bevacizumab, ranibizumab ve
aflibercept gibi anti-VEGF ganlarin etkin oldugu prospektif calismalarda kamitlanmistir (84-
87). SRVT ye bagli makilla 6deminde alt1 ay boyunca, alti haftada bir intravitreal 1.25 mg
bevacizumab uygulanmis ve gorme keskinliginde ortalama 14.9 harf kazanci saptanmustir
(85). CRUISE calismasinda SRV T’li hastalara alt1 ay boyunca ayda bir intravitreal 0.3 mg ve
0.5 mg ranibizumab uygulanmis, 0.3 mg yapilan grupta ortalama 12.7, 0.5 mg yapilanlarda
ortalama 14.9 harf kazanci saptanmistir (86). BRAVO calismasinda aym tedavi rejimi
RVDT ye bagli makila 6demi olan hastalara uygulanmig, 0.3 mg ranibizumab uygulanan
hastalarda ortalama 16.6 harf, 0.5 mg yapilanlarda 18.3 harf kazanci saptanmustir (89).
COPERNICUS calismasinda hastalara alti ay boyunca dort haftada bir 2 mg intravitreal
aflibercept uygulanmis ve altinci ayda ortalama 17.3 harf kazanci saptanmstir (87).

SCORE-SRVO calismasinda SRVT’ ye bagli makila 6demi olan hastalara 1 mg ve 4
mg IVTA uygulanan hastalarda bir yillik takipte gdzlem grubuna gore istatistiksel anlaml
gorme keskinligi artis1 saptanmustir (65). Bir mg IVTA yapilan hastalarin %27’ sinde; 4 mg
IVTA yapilan hastalarin %26’ sinda; tedavisiz izlenen hastalarin ise sadece %7’ sinde >15 harf
kazang saptanmustir. On ikinci ayda 1 mg ve 4 mg iVTA uygulanan hastalarin gérme
keskinlikleri stabillesirken, kontrol grubunda ortalama 12.1 harf kaybi gézlenmistir. Kontrol
grubundaki hastalarin %44'tnde >15 harf kaybir goézlenmisken, bu oran 1 mg IVTA
yapilanlarda %25, 4 mg IVTA yapilanlarda %26 olarak saptanmustir. Yillik ortalama
enjeksiyon say1si 1 mg yapilanlarda 2.2, 4 mg yapilanlarda 2.0 bulunmustur. Katarakt ve GIB
artis1 en fazla4 mg yapilan grupta olmustur (%33’ (inde katarakt, %35’ inde GIB artis1).

SCORE-BRVO calismasinda RVDT'ye bagli makila ddeminde birinci yilin sonunda
1 mg ve 4 mg IVTA yapilan hastalarla makiler grid fotokoagilasyon yapilan hastalar
arasinda gorme artis1 agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmamustir (66). Bir yilin
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sonunda gorme keskinliginde artis olan hastalarin oram; 1 mg yapilanlarda %26, 4 mg
yapilanlarda %27, grid lazer fotokoagulasyon yapilanlarda %29 olarak saptanmustir. TUm
gruplarda gorme keskinliginde dort ile bes harf kazan¢ saglanmistir. Ortalama enjeksiyon
sayisi 1 mg yapilanlarda 2.2, 4 mg yapilanlarda 2.1, ortalama grid lazer fotokoagtlasyon
sayisi 1.8 olarak saptanmustir.

Parodi ve ark. RVDT hastalarinda IVTA ile esik alt1 grid lazer fotokoagulasyonun
etkinliklerini karsilastirmak icin kombinasyon grubu (grid lazer fotokoagulasyon ile 4 mg
IVTA) ve kontrol grubu (grid lazer fotokoagilasyon) olusturmustur (98). Kombinasyon
grubundaki hastalarin %54’ inde, kontrol grubundaki hastalarin %38'inde >15 harf kazanci
saptanmistir.  Kombinasyon grubunda goérme keskinliginde ortaama 17 harf artisi
saglanmigken, kontrol grubunda 6.5 harf artis1 saglanmistir. Sonug olarak esik alti lazer
fotokoagulasyon ile IVTA kombinasyonunun, tek basina esik alt1 lazer fotokoagtilasyona gore
gorme keskinliginde istatistiksel anlaml: daha fazla kazang sagladig: ileri strilmdsttr (98).

IVTA uygulanan hastalardaki sinirli etki siiresi ile yan etki profili, strekli salimmlz
intravitreal steroid gelisimini tesvik etmistir. Yapilan calismalar sonucunda stirekli salinimli
intravitreal deksametazon implantin (Ozurdex®) etkinligi ve guvenilirligi kanmtlanms, SRVT
ve RVDT ye bagli makila ¢deminde kullammi onay almistir (13,71,99). Deksametazon
implant 0.7 mg deksametazon tasir ve etki siresi alt1 aydir. Ilk iki ay icinde saliim hizli
olmakta, sonrasinda salimm yavaslamaktadir. Bu siirenin sonunda deksametazon biter,
implant su ve karbondiokside dontserek kaybolur.

Chang-Lin ve ark. sirekli salinimli deksametazon implantin farmakokinetik ve
farmakodinamigini arastirmak igin 34 maymunun (Macaca fascicularis) her iki goziine 0.7 mg
deksametazon implant uygulamiglardir (100). Uygulamadan sonra belli araliklarla 270. gine
kadar kan, vitreus ve retina ornekleri toplamip analiz edilmistir. Uygulamadan sonra altinci
aya kadar retina ve vitreusta deksametazon saptanmis; altinct aydan sonra ise 6lgulebilecek
duzeyin altina inmistir. Maksimum konsantrasyon ilk iki ay boyunca, pik konsantrasyon ise
ikinci ayda elde edilmistir. Ikinci aydan sonraimplant parcalara ayrilmaya baslamakta ve ilag
salinimi disik konsantrasyonda devam etmektedir (100). Klinik ¢alismalarda da maksimum
etki ikinci ayda elde edilmekte sonrasinda etki azalmaktadir (13,71,101-103).

Kuppermann ve ark.’mn 2007’ de yaptiklar: ¢calismada; DM, SRVT, RVDT, Irvine
Gass sendromu ve Uveite bagli direncli (tedaviye ragmen en az 90 gun sebat eden) makila
O0deminde deksametazon surekli salinimli implant uygulanmistir (103). Doksaninci giinde
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gorme keskinliginde >10 harf iyilesme olanlarin oram 0.7 mg deksametazon implant
uygulananlarda %35, izlem grubunda ise %13; >15 harf iyilesme oram ise %18 ve %6
saptanmustir. TUm hasta gruplarinda benzer etkinlik saptanmistir. SHASTA c¢alismasinda >2
deksametazon implant enjeksiyonunun RVT'ye bagli makila ddeminde etkili ve glvenli
oldugu belirtilmistir (104,105).

GENEVA calisgmasinda SRVT ve RVDT hastalarinda, stirekli salinimli deksametazon
implantin etkinligi ve guvenilirligi arastinlmustir (71). Bu c¢alismada hastalar Ug¢ gruba
bolunmus; ilk gruba 0.7 mg deksametazon implant (n=427), ikinci gruba 0.35 mg
deksametazon implant (n=414) yapilms, Uglncl grup ilagsiz takip (n=426) edilmistir.
Calismanin temel amaci enjeksiyon éncesine gore >15 harf kazancina ulasma siresi; ikincil
sonuclar: ise gorme keskinliginde 10-14 harf iyilesme orani, >15 harf kottlesme orant ve
SMK' sonuclart olarak belirtilmistir. Bir doz uygulamadan sonra, deksametazon uygulanan
hastalarda 30. ginde gdrme keskinliginde >15 harf kazancina ulasma hizi ve orani, ilag
yapilmayan gruba gore anlamli daha yuiksek bulunmustur. Altrusinct ginde gorme
keskinliginde >15 harf kazancina ulasma orant pik yapmis ve 90. gune kadar korunmustur.
Ancak 180. gunde >15 harf kazan¢ oraninda deksametazon yapilan hastalar ile yapilmayanlar
arasinda istatistiksel anlaml: fark saptanmamustir.

Gorme keskinliginde baslangica gore en az 10-14 harf iyilesme oram 30, 60 ve 90.
gunlerde her iki deksametazon implant (0.7 mg ve 0.35 mg) grubunda ila¢ yapilmayan gruba
gore igtatistiksel anlamli daha yiksek saptanmistir (71). YUz sekseninci ginde baslangica
gore 10-15 harf iyilesme oranm 0.7 mg deksametazon implant grubunda ilag yapilmayan gruba
gore istatistiksel anlamli daha yiiksekken; 0.35 mg deksametazon implant ile ilag yapilmayan
grup arasinda igtatistiksel anlamli fark saptanmamustir. Calisma boyunca deksametazon
implant yapilan grupta, ilagsiz izlem grubuna gore ortalama gorme keskinliginde istatistiksel

anlamli iyilesme saptanmustir.

GENEVA calismasi boyunca deksametazon implant ile tedavi edilen grupta, ilag
yapilmayan gruba gore gorme keskinliginde >15 harf kayb:1 yasama olasiligr daha disutk
saptanmistir (13,71). Bu bulgu RVT'nin tedavisiz dogal seyrine birakildiginda gérme
keskinliginin dismeye devam edecegini; deksametazon implantin daha ileri gorme kaybi
riskini azalttig1 ve gorme keskinliginde iyilesme ihtimalini arttirdigint gostermektedir.

GENEVA calismasinda ortalama santral retina kalinliginda azalma, 0.7 mg (208+201
pm) ve 0.35 mg (177+197 pm) deksametazon implant gruplarinda ilag yapilmayan gruba
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(85+173 pm) gore 90. giinde anlaml: daha fazlayken; 180. giinde (0.7 mg grubunda 119+203
pm, 0.35 grubunda 123+212 pm, ilagsiz grupta 119+188 pm) istatistiksel anlamli fark
saptanmamistir  (71). Doksanminct ginde retina kalinhigi <250 pm olanlarin  oram
deksametazon implant yapilan gruplarda anlaml1 daha yiiksek saptanmistir (0.7 mg grubunda
%36.3; 0.35 mg grubunda %34.1; ila¢gsiz grupta %15.6). Calismanzda bu oran %48.3 olarak
saptand.

GENEVA calismasinda SRVT (n=437) ve RVDT (n=830) icin alt grup analizi de
yapilmis; SRVT’ nin gorme keskinligini daha ¢gok bozdugu ve deksametazon implanta daha az
cevap verdigi saptanmistir (71). RVDT hastalarinda >15 harf iyilesme oram SRV T’ den daha
yuksek saptanmistir. RVDT’ lilerde G¢lincli ayda ortalama gérme keskinligi artist sekiz harf,
SRVTlilerde ise dort harf bulunmustur.

SRVT ve RVDT hastaliklar: farkl: antitelerdir. Dogal seyirleri, prognozlari, tikamklik
bolgeleri farklidir; ancak yine de sistemik risk faktdrleri gibi bazi ortak yonleri de vardir. Bu
nedenle calismamizda basta SRVT ve RVDT hastalar1 beraber analiz edilmis sonrasinda ise
ayricaalt grup analizleri yapilmustir.

Calismamizdaki tim hastalar degerlendirildiginde deksametazon implant yapilmadan
onceki ortalama DEIGK 0.93+0.50 logM AR saptand:. Enjeksiyon sonrasi birinci ayda gérme
keskinliginde ortalama 0.26+0.28 logMAR, Ucuncl ayda 0.24+0.33 logMAR, altinci ayda
0.10+0.38 logMAR artis saptandi. Baslangica gore enjeksiyon sonrasi birinci, dguncl ve
atinci aylarda gorme keskinliginde saptanan artis istatistiksel olarak anlamli bulundu
(srrastyla p<0.001, p<0.001, p=0.004). Calismamizda tglincti ayda >0.3 logM AR kazang elde
edenlerin oram %39.1 saptandi. GENEVA calismasinda Uglincl ayda gérme keskinliginde
ortalama 7 harf kazan¢ saglanmis; >0.3 logMAR kazang elde eden hasta oram %22 olarak
saptanmustir (71). Joshi ve ark bu oram SRVT'li hastalarda %30, RVDT lilerde %38
saptamuglardir (106). Chiquet ve ark.’min cok merkezli, geriye donik calismalarinda 102
RVT'li hastamin 64'tne anti VEGF, 38'ine deksametazon implant uygulanmistir. Her ki
grupta da Uglinct ayda elde edilen ortalama gorme keskinligi artisimn istatistiksel anlamli
oldugu; ancak deksametazon implantin gorme keskinligini anti VEGF gjanlara gore daha gok
arttirchg1 gorulmistir (deksametazon implant yapilanlarda 0.4+ 0.4 logMAR; anti VEGF
yapilanlarda 0.1 + 0.3 logMAR) (107).

Calismamizda enjeksiyon sonrasi gorme keskinliginde >3 sira iyilesme (fonksiyonel
basar1) oram birinci ayda %33.9, Uclncl ayda %33.9, altinct ayda %14.5; en az bir sira
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iyilesme orant ise hirinci ayda %69.4, Ucglncl ayda %62.9, altinci ayda %46.8 saptand:.
GENEVA calismasinda Uglincli ayda gorme keskinliginde >3 sira iyilesme oram %21,
kumalatif iyilesme oran %41 saptanmustir (71). Joshi ve ark. >3 siraiyilesme oranim %30, en
az bir sra iyilesme oramm %70 saptamslardir (106). Querques ve ark. >3 sira iyilesme
oranini %30.3 bulmuslardir (108). Maggio ve ark. yeni gelisen RVT’ye sekonder makila
Odemi olan hastalara gerektiginde tedavi (pro re nata, PRN) temelinde tekrarlayici
deksametazon implant enjeksiyonu uygulamislardir (109). Enjeksiyon sonrasi Gigincli ayda ilk
enjeksiyonda hastalarin %30.2’sinde, ikinci enjeksiyonda %38.7’ sinde, Uclincl enjeksiyonda
%30.7'sinde, dordincii enjeksiyonda %50'sinde gorme keskinliginde >3 sira iyilesme
saptamuslardir. OCTOME calismasinda altinci ayda gorme keskinliginde >15 harf kazang elde
edenlerin oram %20 saptanmustir. Calismamizda gorme keskinliginde tiglincti ayda elde edilen
>3 sira iyilesme ve en az bir sira iyilesme oranlart literatir ile uyumludur. GENEVA
calismasinda deksametazon implant yapilan hastalarda gérme keskinliginde >3 sira kotilesme
olma ihtimalinin, yapilmayanlara gore daha distk oldugu ileri strdlmastar (71).
Calismamizda sadece bir hastada (%1.6) enjeksiyon oncesine gore >3 sira harf kaybi
gbzlendi. Maggio ve ark. 43 hastalik olgu serisinde hichir hastada >3 sira harf kaybi
gozlememislerdir (109). Querques ve ark. 33 goz iceren olgu serisinde iki hastada (%6.1) >3
sira harf kaybi1 gozlemislerdir (108).

Calismamizda tim hastalar degerlendirildiginde deksametazon implant enjeksiyonu
Oncesi ortalama SMK 628+266 um saptandi. Enjeksiyon sonrasi, SMK’da birinci ayda
304+202 um, tglncti ayda 263+256 pum, altinct ayda 95+257 um azalma saptandi. Enjeksiyon
Oncesine gbére SMK’'da elde edilen incelme Ucglincl aydan sonra azalmakla birlikte tim
aylarda istatistiksel olarak anlamli saptandi (timiinde p<0.001). Enjeksiyon sonrast SMK
<250 um olan gozlerin (anatomik basar1) oram birinci ayda %59.7, Uclncl ayda %48.4,
altinci ayda %19.4 saptandi. GENEV A calismasinda 0.7 mg deksametazon yapilan grupta
Uglnct ayda SMK’ da ortalama 208+201 um incelme saptanmis ve 90. giinde SMK <250 um
olanlarin orant 0.7 mg deksametazon implant yapilanlarda %36.3 saptanmistir. Veritti ve ark.
SMK’da birinci ayda ortalama 316 um, Uctincl ayda 304 um azalma saptamuslardir (110).
SHASTA calismasinda >2 deksametazon implant yapilan hastalarda baslangica gore SMK’da
165-230 um azalma saptanmus; takip sonunda SMK <250 pm saptananlarin oram %63.1
saptanmustir (104,105). OCTOME calismasinda SMK’da birinci ayda ortalama 190+£54 um,
ikinci ayda 226+53 pum, Uctincl ayda 180+68 um, altinci ayda 121+73 um saptanmustir (14).
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SMK <300 olanlarin oran birinci ayda %40, ikinci ayda %63.3, Uctncl ayda %46.6, altinci
ayda %20 saptanmustir.

Calismamizda enjeksiyon sonrasi birinci ayda elde edilen gorme keskinligi artisinin
Uglnct aya kadar korundugu, ancak tgtincli aydan sonra hem ortalama gérme keskinligi hem
de >3 sira iyilesme kaydeden hastalarin orammn azalchg:r gorildu. Ortalama DEIGK'da
enjeksiyon sonrasi altinci ayda, birinci ve Gglncl aya gore idatistiksel anlamli disme
saptandi (p<0.001). SMK’da da ilk U¢ ayda elde edilen iyilesmenin altinci aya kadar
korunamachg: gorildi. Ortalama takip siiresi 9.8+4.9 (6-23) ay, iki enjeksiyon arasindaki siire
ortalama 6.4+2.7 ay olarak hesaplandi. Birden fazla enjeksiyon yapilanlarda altinci ay
dolmadan enjeksiyon yapilan hastalarin oram %50, besinci ay dolmadan enjeksiyon
yapilanlarin oram %25 saptandi. Joshi ve ark. deksametazon implantin etki siresini de
arastirmiglardir (106). Bu calismada yillik ortalama enjeksiyon sayisi 1.9 bulunmus ve
hastalarin %25’inin gerektiginde tedavi protokolt uygulandiginda yilda ¢ ve daha fazla
enjeksiyona ihtiyag duyduklarini saptamuslardir (106). Bu enjeksiyon sikligi SCORE
calismasinda 4 mg IVTA yapilanlarla benzerdir. OCTOME calismasinda SMK’da maksimum
incelme sekizinci haftada, DEIGK’da en fazla kazang 12. haftada elde edilmistir (14).
Baslangica gore SMK’daki incelmenin 32. haftaya kadar istatistiksel olarak anlamli oldugu;
ancak 20. haftada SMK’'nin en distk olculdigl doneme gore ortalama >100 pm arttig,
DEIGK’nmin >5 harf azaldig1 gorilmis ve ideal yeniden tedavi zamamnin 20. hafta oldugu
ileri sirtlmustir. Maggio ve ark. ikinci enjeksiyon zamaninin ortalama besinci ayda oldugunu
saptamuglardir (109). SOL O calismasinda altinct ay dolmadan yeniden tedavi gerektirme orani
SRVT lilerde %50 (ortalama 17.6 hafta), RVDT'lilerde %40.7 (ortalama 17.5 hafta)
saptanmstir (111). Querques ve ark. birinci deksametazon implantindan ortalama 4.7+1.1 ay,
ikinci dozdan 5.1+1.5 ay sonra gorme keskinliginin baslangica gore kétilestigini, SMK’nin
ise baslagi¢ seviyesine ¢iktigint gbzlemlemislerdir (108). Bizim ¢alismamizda takip stiresince
ortalama gorme keskinliginin baslangic seviyesine dismedigi, ortalama santra makila
kalinligimn da baslangi¢ seviyesine ¢ikmadigi gorildu. Kuppermann ve ark. deksametazon
implant uygulamasinin yedinci giniinde gorme keskinliginin izlem grubuna goére artmaya
bagladigini ve gérme keskinliginde elde edilen >3 sira iyilesmenin iki ay ile G¢ ay strdigint
saptamuglardir (112). Bu calismada da maksimum etki 60. giinde elde edilmis ve calismanin
herhangi bir aminda gorme keskinliginde >15 harf iyilesme gosterenlerin oram %43.1
saptanmistir. Chang-Lin ve ark.’min in vivo yaptiklari galismada deksametazon implant
uygulamast sonrast maksimum ilag konsantrasyonu ilk iki ay iginde tespit edilmis, altinci
aydan sonra ilag dizeyi Olcllemeyecek seviyeye dismustir (100). Bandello ve ark.
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deksametazon implantin RVT’ ye bagli makiula ddeminde etkin oldugu ve enjeksiyon sonrasi
kisa siirede fonksiyonel iyilesmenin baslachgini; ancak tglincli ayda ortalama DEIGK’ daki
iyilesmenin baslangica gore igtatistiksel anlamli olmadigimt ve SMK’'min da artmaya
basladigim belirtmislerdir (113). iki enjeksiyon arasinda gecen siire (g ile alt1 ay arasinda
saptanmistir (ortalama 4.5£1.1 ay). Bu yuzden ilk enjeksiyondan sonra en uygun yeniden
tedavi zamamnin <6 ay oldugunu belirtmiglerdir. Ferrini ve ark. RVT’li hastalarda,
deksametazon implantin etkisinin birinci giinden itibaren basladigini; ancak literattirde daha
Once belirtilenin aksine etkisinin 6 aydan kisa strdiguni belirtmiglerdir (114).

Calismamizda SRVT'li gozlerde baslangic DEIGK 1.15+0.49 logMAR, baslangic
SMK 7174320 pm; RVDT lilerde DEIGK 0.75+0.43 logMAR, SMK 558190 um idi. Bu iki
grup kiyaslandiginda RVDT'li gozlerin baslangic gbrme keskinlikleri istatistiksel anlamli
yuksek, makula kalinliklarimin istatistiksel anlamli daha disik oldugu goruldi (sirastyla
p<0.001, p=0.022). SRVT lilerde gorme keskinliginde enjeksiyon sonrasi birinci ve tglncu
aylarda baslangica gore elde edilen artis istatistiksel anlamli iken; altinct ayda istatistiksel
anlamli fark saptanmad: (sirasiyla 0.30 logMAR, p<0.001; 0.29 logMAR, p<0.001; 0.04
logMAR, p=0.535). RVDT lilerde ise tim kontrollerde baglangica gore istatistiksel anlaml1
fark saptandi (sirasiyla 0.23 logMAR, p<0.001; 0.20 logMAR, p<0.001; 0.13 logMAR,
p=0.002). SRVT ile RVDT arasinda birinci ayda 0.29 logMAR, Ugtinci ayda 0.28 logMAR,
atinc: ayda 0.46 logMAR fark saptandi. DEIGK, enjeksiyon sonrasi tum takip aylarinda,
RVDT lilerde istatistiksel anlamli daha ylUksek saptandi. GENEVA calismasinda da
SRVT’ nin gorme keskinligini daha ¢ok bozdugu ve deksametazon implanta daha az cevap
verdigi belirtilmistir (71).

Calismamizda SRV T’li gbzlerde enjeksiyon sonrasi gorme keskinliginde >3 sira artig
(fonksiyonel basar1) oram birinci ayda %30.8, Uclncl ayda %30.8, atinct ayda %11.5
saptandi. RVDT'li gbzlerde enjeksiyon sonrasi >3 sira artis oran birinci ayda %36.1, Gglnci
ayda %36.1, atinci ay %16.7 saptandi. RVDT’ lilerde, gorme keskinliginde >3 sira artis oran
SRVT'li hastalardan daha yuksek saptandi. GENEVA calismasinda da RVDT hastalarinda
>15 harf iyilesme oram SRV T den daha yiksek saptanmustir (13,71). Joshi ve ark. gérme
keskinliginde >3 sira artis oramni enjeksiyon sonrast Uglinci ayda SRVT'lilerde %38,
RVDT lilerde %30; Maggio ve ark. SRV T'lilerde %21.7, RVDT'lilerde %40 saptamslarcir
(106,109).
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Calismamizda SRVT'li gozlerde SMK’'da elde edilen azalma enjeksiyon sonrasi
birinci ve Uclincli aylarda baslangica gore istatistiksel anlamli iken, altinci ayda istatistiksel
anlamli fark bulunamadh (sirasiyla 334 pum, p<0.001; 343 um, p<0.001; 111 pum, p=0.065).
RVDT lilerde ise tim kontrollerde baslangica gore istatistiksel anlamli fark saptandi (sirasiyla
281 um, p<0.001; 201 pm, p<0.001; 83 pm, p<0.001). SMK, enjeksiyon sonrasi birinci ve
atinci aylarda RVDT lilerde istatistiksel anlamli daha dustkken, Gglinct ayda iki grup
arasinda istatistiksel anlaml: fark saptanmad: (sirastyla p=0.003, p=0.003, p=0.742). Ugiincii
ayda iki grup arasinda SMK agisindan anlamli fark yokken, DEIGK agisindan anlamli fark
saptandi. Hem SRVT'lilerde hem de RVDT lilerde enjeksiyon sonrasi gorme keskinligi
iyilesmekte, makila kalinligr azalmaktadir. Her iki hasta grubunda elde edilen kazang tglinct
aydan sonra azalmaktadir. Hatta SRV T’lilerde enjeksiyon sonrasi altinci ayda DEIGK ve
SMK agisindan baglangica gore istatistiksel anlamli fark saptanmadi. SRVT’lilerde
enjeksiyon sonrasi SMK <250 um olan gozlerin (anatomik basar1) oram birinci ayda %42.3,
Uclncl ayda %53.8, altinci ayda %15.4 saptandi. RVDT lilerde ise birinci ayda %72.2,
Uclncli ayda %44.4, altinct ayda %22.2 saptandi. SRVT'li gozlerde anatomik iyilesme
olmasina ragmen fonksiyonel iyilesme sonuclarinin RVDT'li gozler kadar iyi olmadig: tespit
edildi. Literatirde deksametazon implant enjeksiyonu sonrast gorme keskinliginin, RVDT'li
hastalarda SRV T’ lilere gore daha fazla iyilestigi belirtilmistir (13,108,109).

Calismamizda SRVT’li gozler kendi iclerinde iskemik ve iskemik olmayan tip olarak
ikiye ayrilarak, tedaviye verdikleri cevap agisindan aylara gore kiyaslandi. iskemik olmayan
tip SRVT'li goOzlerde baslangica gore, enjeksiyon sonrasi birinci ve Uglincl aylarda
DEIGK’da istatistiksel anlamli artis saptanmisken, iskemik tip SRVT’de birinci aydan
itibaren igtatistiksel anlaml1 artis saptanmadi. Iskemik tip SRV T’ de baslangica gére tglincii
ayda SMK'da igtatistiksel anlamli azalma olmasina ragmen DEIGK’da istatistiksel anlamli
artma saptanmadi. GENEVA calismasinda baslangic gorme keskinligi >1.0 logMAR olan
hastalar ¢aligmaya alinmadigindan iskemik tip SRV T’li hastalarin ¢alismaya dahil edilmedigi
disUntlmastdr (13,71). Maggio ve ark. iskemik olmayan tip SRVT’li gozlerde, tedavi sonrasi
hem DEIGK hem de SMK'da igtatistiksel anlaml: iyilesme saptamuslarken; iskemik tip
SRVT'li gozlerde, SMK'da istatistiksel anlamli azalma olmasina ragmen, DEIGK’'da
istatistiksel anlaml1 iyilesme saptamamuslardir (109).

Calismamizda RVDT alt gruplar: (Ust temporal, alt temporal ve makiler RVT) analiz
edildiginde Uc¢ grupta da deksametazon implant sonrasi DEIGK ve SMK'da igtatistiksel

anlaml1 iyilesme saptanirken ve gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Hayreh
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ve ark. maor RVDT ile makiler RVT’ nin baslangi¢ ve final fundus gorintmlerinin ve gérme
keskinliklerinin farkli oldugunu belirtmislerdir (115,116). Optik diskte solukluk, perivendz
kiliflanma, lipid depozitleri, serdz retina dekolman, epiretinal membran gibi bulgularin majér
RVDT hastalarinda istatistiksel anlamli daha yilksek oranda oldugunu saptamislardir. Retina
ve disk neovaskiilarizasyonun ise sadece major RVDT lilerde oldugunu saptamislardir. Bu
yuzden major ve makiler RVDT nin farkli iki antite olarak degerlendirilmesi gerektigini
belirtmiglerdir. Calismamizda RVDT hastalart major (Ust temporal, alt temporal RVT) ve
makiler RVT olarak iki gruba ayrilip enjeksiyona verdikleri cevaplar kiyaslandiginda da
DEIGK ve SMK agisindan istatistiksel anlaml1 fark saptanmadi. Noma ve ark. mgjor RVDT
hastalarinda, vitreusta VEGF ve sSICAM-1 diizeyini makiler RVDT’li hastalara gore anlamli
daha yuksek saptamiglardir (117). Bu bulgudan hareketle major RVDT hastalarinin tedaviye
daha az yanit verecegini disinmuslerdir. Bunun icin yaptiklar: baska bir ¢calismada RVDT
hastalarint yine major ve makiler RVDT olmak Uzere iki gruba ayirip, intravitreal
triamsinolon uygulamislardir (118). Ancak iki grup arasinda fovea kalinligi, fovea volimd,

gorme keskinligi ve foveal sensitivite agisindan anlamli fark saptamarmislardir (118).

RV T ye bagli makila ddemi olan hastalarda bircok tedavi secenegi mevcuttur. Ancak
tedaviye ragmen bazi hastalarda makila 6demi gerilese bile gorme keskinliginde iyilesme
olmamaktadir. Tedavi basarisini etkileyen faktorleri belirlemeye yonelik birgok calisma
yapilmistir. Calismamizda intraretinal Kist capi, seréz makila dekolmani, 1SOS band: ve RPE
degisiklikleri, epiretinal membran varlig: ve baslangi¢ gbrme keskinliginin gérme prognozuna

olan etkileri arastirilch.

Calismamizdaki RVT’li gozler ilk bagvuru anindaki intraretinal kist capina gore U¢
gruba ayrildi. Her Uic grupta da enjeksiyon 6ncesine gore enjeksiyon sonrast birinci, tglincti ve
altinci aylarda gorilen DEIGK ve SMK degisimi istatistiksel olarak anlamliyd: (tUmi igin
p<0.001). intraretinal kist ¢apt <300 pum olanlar ile 300-600 pum olanlar arasinda
deksametazon implant sonras: takiplerde DEIGK ve SMK’ daki iyilesme agisindan istatistiksel
anlaml fark saptanmadi. Enjeksiyon sonrasi birinci ve Uglinct aylarda intraretinal kist ¢api
<600 pm olanlar ile >600 um olan gruplar arasinda SMK agisindan istatistiksel anlamli fark
yokken; DEIGK, kist cap1 <600 pum olanlarda istatistiksel anlamli daha yiiksek saptanch.
Enjeksiyon sonrasi iglincli ayda gorme keskinliginde >3 sira harf artis1 orant kist ¢api <600
pm olanlarda %38 saptanmisken; >600 pm olanlarda %9.1 saptandi. Sonug olarak Kist ¢api
>600 pm olanlarda anatomik iyilesme olmasina ragmen fonksiyonel iyilesme olmamaktadir.
Literatirde 1980’ lerde yapilan histolojik ve elektron mikroskopik calismalarda intraretinal
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kistoid bosluklarin olusmasi ve boyutlarinin giderek artmasinin sebebinin, Miller hiicrelerinin
sismesi ve likefaksiyon nekrozu olarak gosterilmistir (119-121). Hoeh ve ark. buyik
intraretinal kistoid bosluklarin, ileri ve geri donistimsiiz hicresel yapi hasarimin gostergesi
olabilecegini; bu durumun da bu hastalardaki tedaviye ragmen gorme keskinligindeki artigin
sinirl kalmasinin sebebi olabilecegini disinmuslerdir (122).

Ser6z makila dekolmani, RVT’li gozlerde kistoid makila 6deminden sonra en sik
gorilen OKT bulgusudur. OKT kullanimindan 6nceki donemde sik gérilmeyen bir bulgu
olarak dusunilmekteydi (123). OKT nin klinik kullamma girmesiyle birlikte bu bulgunun
RVT'li gozlerde sanilandan ¢ok daha yiksek oranda oldugu gorulmistir. Retina altina giren
sivinin kaynag tartismalidir. Otani ve ark. dis retinal tabakadaki sivimin retina altina sizdigini
ileri sirmuglerdir (124). Tsujikawa ve ark. ven tikanikliklarinda btiytk 6lgekte gelisen retina
ici sivi ile birlikte retinadaki gerilme sonucu ortaya gikan mekanik g¢ekilmenin, Mduller
hiicreleri vasitasiyla dekolman strecine etki ettigini ileri sirmislerdir (125). Bu calismada
hastalarin  %57.1'inde ser6z makila dekolmam tespit etmislerdir. Spaide ve ark.
calismalarinda, RVDT’li gbzlerde makilada SRD oranini %71.5, foveanin da etkilendigi SRD
oranini %42.9 olarak belirtmislerdir (126). Noma ve ark. SRD olan RVDT'li g6zlerde VEGF,
ICAM-1 vediger inflamatuar sitokin diizeylerinin SRD olmayanlara gore daha yiksek oranda
oldugunu gostermislerdir (127). Yamaguchi ve ark. majoér RVDT'li gozlerin %63’ inde serdz
makila dekolman tespit etmislerdir (128). Poon ve ark. RVT'li gozlerin %34.2'sinde SRD
saptamuslardir (129). Calismamizda RVT'li gozlerin %47.6'sinda ser6z makila dekolman:
saptanmustir. Ser6z makiila dekolmanm olan ve olmayan gozler DEIGK ve SMK agisindan
kiyaslandiginda, tedavi 6ncesi ve deksametazon implant enjeksiyonu sonrasi Uglinct ve altinci
aylarda istatistiksel anlamlt bir fark saptanmads; ancak baglangictan itibaren tim kontrollerde
SRD olan hastalarin gérme keskinlikleri daha yiksek saptandi. Her iki grupta da
deksametazon implant tedavisi sonrasi DEIGK ve SMK’da igtatistiksel anlamli iyilesme
saptandi. Literatirde RVT’li gbzlerde SRD varligimin prognoza etkisi tartismalidir. Maggio ve
ark. SRD varliginin negatif prognostik faktor oldugunu belirtmislerdir (109). SRD varliginda
foveadaki fotoreseptorlerin, tek nutrisyonel kaynagi olan RPE ve koryokapillaris ile
baglantilarimin  engellenmesi  sonucu, goérme keskinliginin  olumsuz etkilendigini ileri
sirmislerdir. Ohashi ve ark. SRD varliginda; grid lazer fotokoagulasyonun etkinliginin
azaldigi, makila 6deminin absorbe olmasimin geciktigi, bunun da gorme keskinligini
disUrdagini tespit etmislerdir (130). Joshi ve ark. SRD olan ve olmayan RV T'li hastalarda,
deksametazon implant sonrasi takiplerde gorsel prognoz agisindan istatistiksel anlamli fark
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saptamamiglardir  (106). Bhisitkul ve ark. SRVT'li gozlerde SRD varligimin gérme
keskinligini iyi ya da ko6t yonde etkilemedigini belirtmislerdir (131). Nomave ark. SRD olan
ve olmayan RVDT'li gozlerde, baslangica gore tek doz IVTA uygulamasi sonrasi Uclincli ve
altinci aylarda her iki grubun da gorme keskinligi, makila kalinligi ve makila sensitivitesinde
istatistiksel anlamli iyilesme saptamuslardir (132). IVTA uygulamas: sonrast iki grup arasinda
gorme keskinligi ve makila sensitivitesi agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmamustir.
Poon ve ark. ise SRD olan RVDT'li gozlerde SRD olmayanlara gore, ati aylik bevacizumab
tedavisi sonrast gorme keskinligi ve makila kalinligindaki iyilesmenin istatistiksel anlaml1
oldugunu tespit etmislerdir. Regresyon analizinde de SRD varliginin, gérme iyilesmesi igin
bagimsiz faktdr oldugunu saptamuslardir (129).

ISOS band: bitlnltgt, fotoreseptor tabakanin saglikli oldugunu gosteren en degerli
OKT bulgusudur (133). Fotoreseptor hicre 6lumi, OKT de 1SOS bandinin ve dis limitan
membranin  butdnlGgtnin bozulmasina yol agmaktadir (133-135). Ota ve ark. SRVT'li
gozlerde makila ddemi geriledikten sonra foveal fotoreseptodr tabakasimin bitUnlGgunin
gorsel sonuclarla yakin iliskisi oldugunu belirtmislerdir (136). Benzer olarak Murakami ve
ark. RVDT'li gozlerde fotoreseptdr tabakasinin bitinlGgunin gorsel agidan prognostik bir
faktor oldugunu belirtmislerdir (137). Literatirde bir¢ok calismada 1SOS bandi ve dig limitan
membran defekti olan RVT’li gozlerde, tedavi sonrasi SMK’da iyilesme olmasina ragmen
gorme keskinliginde istatistiksel anlamli iyilesme olmadig: bildirilmistir (134,135,138,139).
Veritti ve ark. RVT nedeniyle deksametazon uygulanan hastalarda, 1 SOS band: ve dis limitan
membran bitunlGgu ile gorme keskinligi arasindaki korelasyonun; SMK ile gorme keskinligi
arasindakinden daha guiclU oldugunu belirtmislerdir (110). Calismamizda tedavi dncesi 1SOS
bandi bitunltgu bozuk olan hastalarin %50’sinde tedavi sonrast gorme keskinliginde
degisiklik olmadigi gorildi. Hastalarin hicbirinde tedavi sonrasi fonksiyonel basari elde
edilemedi.

Retina pigment epiteli degisikliklerinin de 1SOS bandi defekti gibi k&t gorsel
prognozaisaret eden bir bulgu oldugu distnilmektedir (39). Maggio ve ark. RPE atrofisi olan
hastalarda sonu¢ goérme keskinliginin kot oldugunu belirtmislerdir (109). Calismamizda
enjeksiyon Oncesi RPE atrofisi olan gozlerin %66.7'sinde enjeksiyon sonrasi gorme
keskinliginde degisiklik olmadigi goruldi. Hastalarin hicbirinde tedavi sonrasi fonksiyonel
basar1 elde edilemedi.

Retina ven tikanikliklari, sekonder epiretinal membranin yaygin sebeplerinden biridir.
ERM gelismesi icin en az 4-6 ay sire gegmesi gereklidir. Sekonder ERM’li olgularda gérme
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keskinligi primer ERM’li olgulardan daha koéttidir (140). Kang ve ark. RVDT’ye sekonder
gelisen ERM’li olgulara vitrektomi cerrahisi uygulamslardir (141). Cerrahi sonrasi birinci
yilda hastalarin %48.5 inde gérme keskinliginin artmus oldugu belirtilmis ve ortalama gérme
keskinligi kazanci 0.3 logMAR saptanmustir. Cerrahi 0ncesi ortalama SMK 407.3 pum iken
cerrahi sonrast 274.7 um saptanmistir. Calismamizda enjeksiyon 6ncesi ERM  saptanan
hastalarin %75’ inde enjeksiyon sonrast gorme keskinliginde degisiklik olmadig: ve hastalarin
hichirinde tedavi sonrasi fonksiyonel basar1 elde edilemedigi gorildi. Hastalarin baglangic
DEIGK’lar1 ortalama 1.01 logMAR iken enjeksiyon sonrasi lglincli ayda 0.94 logMAR
oldugu goruldi. Sonug olarak RVT’'ye sekonder gelisen ERM, medikal tedaviyle gérme
keskinliginde sinirl bir artis olmasina yol agmaktadr.

RVT ye bagli makila 6demi olanlarda, baslangic gérme keskinliginin distk oldugu
hasta sayisi az degildir. Calismamizdaki hastalarin yarisinda baslangig gérme keskinligi >1.0
logMAR saptanmistir. RVT nin tedavisiz dogal seyrini arastiran galismalarda, baslangig
gorme keskinliginin >1.0 logMAR oldugu hastalarda gorsel prognozun koétu oldugu
belirtilmistir (40,41,46). Bu yuzden az gbéren RVT'ye bagli makila 6demi olan hastalarin
deksametazon implant tedavisine verecegi cevabin incelenmesi degerlidir. Maggio ve ark. bu
hastalarda deksametazon implant tedavisinin, gorme keskinligini bir yillik takip slresi
sonunda istatistiksel anlaml1 arttirmadigini belirtmislerdir (109). Bu seride enjeksiyon sonrasi
Uclnct ve altinci aylarda hastalarin elde ettikleri gorme keskinligi artis1 istatistiksel anlamli
bulunmus; ancak elde ettikleri artist yil boyunca koruyamadiklari tespit edilmistir. Bu
hastalarin %50'si birinci enjeksiyondan sonra gérme keskinliginde >3 sira kazang elde
etmisken; ikinci enjeksiyonda %21.4'0, Uglncl enjeksiyonda %7'si >3 sira kazang elde
etmislerdir. Bu hastalarda ilerleyici apoptoz ve RPE atrofisi ile makiler iskeminin bu kayipta
etkili olabilecegini disinmusglerdir. Dinah ve ark. az géren SRVT hastalarinda deksametazon
implant tedavisinin alt1 aylik takipte gorme keskinligini istatistiksel anlaml1 iyilestirdigini
saptamuglardir  (142). Hastalarin  %70'inin  enjeksiyon sonrast  dguncl ayda gorme
keskinliginde >3 sira kazang elde ettigini belirtmislerdir. Calismamizda baslangic gérme
keskinligi >1.0 logMAR olan hastalarin deksametazon implant enjeksiyonu sonrasi birinci,
Uglnct ve altinci aylarda gorme keskinliginde elde ettikleri artis istatistiksel anlamli saptandi;
gbrme keskinliginde >3 sira kazang elde edenlerin oranm birinci ve tglincli aylarda %16.1,
altinct ayda ise %3.2 saptandi. DEIGK <1.0 logMAR olanlarda ise bu oran birinci ve tiglincii
aylarda %51.6, altinci ayda %25.8 bulundu. Baslangic gorme keskinligi >1.0 logMAR olan
hastalarda tedavi ile gorme keskinliginde artis elde edildigi; ancak baslangig gorme keskinligi
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<1.0 logMAR olanlarla kiyaslandiginda gérme prognozunun daha kétt oldugu gortlmektedir.
Shin ve ark. baslangic gorme keskinligi iyi olanlarda gorsel prognozun daha iyi oldugunu
bildirmiglerdir (133). Subramanian ve ark. ile Sakamoto ve ark. da baslangic gbérme
keskinliginin RVT’li gbzlerde prognostik bir faktor oldugunu; baslangic gorme keskinligi iyi
olanlarin sadece tedavisiz doga seyrine birakildiklarinda degil, aym zamanda tedaviyle de
daha iyi gorme keskinligi seviyelerine ulastigint belirtmislerdir (143,144).

Calismamizda deksametazon implant enjeksiyonu sonras: birinci ayda diizeltilmis GIB
>21 mmHg olanlarin oram %22.8; >30 mmHg olanlarin oram %6.5 saptandi. Ug doz
deksametazon implant yapilan bir hastada topikal antiglokomattzlerle kontrol edilemeyen
GIB artis1 olmasi nedeniyle trabekiilektomi yapilmistir. Diger hastalarin GIB’leri topikal
antiglokomatozlerle kontrol altina alinmistir. GENEV A c¢alismasinda deksametazon implant
sonrast 60. gunde GIB'de bazale gore >10 mmHg artis oram %12.6 saptanmustir (71).
Calismamizda enjeksiyon sonrast birinci ayda bazale gére >10 mmHg artis oram %13.5
saptand.

Takip stiresince fakik gozlerin %13.2’ sinde katarakt gelismis ve cerrahi uygulanmustir.
Hastalarin ikisinde birinci dozdan sonra, tiglinde ikinci dozdan sonra, ikisinde tgtincl dozdan
sonra katarakt gelismistir. GENEVA calismasinda 12 ayda iki defa deksametazon yapilan
hastalarin %29.8' inde katarakt gelistigi bildirilmistir (71).

Hicbir gbzde retina dekolman: ve endoftalmi gelismemistir.

Hicbir hastada takip slresinde neovaskiler glokom veya retina ve optik diskte
neovaskilarizasyon gelismemistir.
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SONUCLAR

Calismamizda RVT tanili 61 hastamin (27 SRVT, 36 RVDT) 63 goztine toplam 92 doz
intravitreal deksametazon implant yapilmistir. Takip boyunca hastalarin gérme keskinligi, gbz
ici basinci 6lgimiu yapilmig; OKT ile makulamn anatomik durumu degerlendirilip santral
makila kalinligi olgilmus ve FA ile makila ve periferik retinamn perfizyonu ile

neovaskilarizasyon gelisimi degerlendirilmistir.
Bu calisma ile asagidaki sonuclara ulasilmustir:

TUm hastalar (SRVT ve RVDT) g6z 6ntinde bulunduruldugunda; baslangica
gore, deksametazon implant sonrasi takiplerde gorme keskinligi ve santral
makila kalinliginda anlamli iyilesme saptandi.

Fonksiyonel basari: Enjeksiyon sonrasi birinci ve tgunct aylarda olgularin
%33.9'unda, altinci ayda %14.5 inde gbrme keskinliginde baslangica gére >3
sira iyilesme saptand.

Anatomik basari: Enjeksiyon sonrast SMK <250 pm olan gozlerin oran birinci
ayda %59.7, tctincl ayda %48.4, altinci ayda %19.4 saptand:.

Gorme keskinligi ve santral makila kalinliginda baslangica gore elde edilen
iyilesme oranlarinin, enjeksiyon sonrasi Uglincli aydan sonra azaldhigi tespit
edildi.

SRVT ve RVDT'li gozler kiyaslandiginda, her iki grupta da intravitreal
deksametazon implant sonrasi birinci ve tglincti aylarda DEIGK ve SMK’da
anlaml1 iyilesme saptanirken; SRV T’li gozlerde altinci ayda anlamli iyilesme
saptanmadi. Fonksiyonel basar1 oram enjeksiyon sonrasi tim takip aylarinda,
RVDT lilerde daha yUksek saptandh.

SRVT'li gbzlerde anatomik iyilesme olmasina ragmen; fonksiyonel iyilesme
sonuglarinin RVDT’ li gozler kadar iyi olmadig: tespit edildi.

Iskemik ve iskemik olmayan tip SRVT'li hastalar kiyaslandiginda; iskemik
olmayan tip SRVT'li gozlerde baslangica gore, enjeksiyon sonrasi birinci ve
tclincli aylarda DEIGK’ da istatistiksel anlaml1 artis saptanirken, iskemik tip
SRVT'de sadece birinci ayda istatistiksel anlaml1 artis saptandh. Iskemik tip
SRVT’ de baglangica gore Uglincli ayda SMK'da istatistiksel anlamli azalma
olmasinaragmen; DEIGK’ da istatistiksel anlaml: artma saptanmacdh.
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Major (Ust temporal, alt temporal RVT) ve makiler RVT'li gozler, enjeksiyona
verdikleri cevaplar agisindan kiyaslandiginda DEIGK ve SMK’daki iyilesme
acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi.

OKT’de intraretinal kist ¢cap1 >600 pm saptanan RV T'li gbzlerde enjeksiyon
sonrasi anatomik iyilesme olmasina ragmen; buna paralel 6lglide fonksiyonel
iyilesme olmamaktadhr.

Ser6z makila dekolmam olan ve olmayan RVT'li gozlerde, DEIGK ve
SMK’da enjeksiyon sonrasi anlamli iyilesme saptanirken; Uglinct ve altinci
aylarda istatistiksel anlaml: fark saptanmach.

OKT'de tedavi 6ncesi fotoreseptor 1SOS bandi butinligl bozuk olan gozlerin
%50'sinde, RPE atrofisi olanlarin %66.7'sinde, ERM olanlarin %75’ inde
enjeksiyon sonrasi gorme keskinliginde degisiklik olmadi. Bu hasta gruplarinin
higbirinde fonksiyonel iyilesme gorulmedi.

Baslangic gorme keskinligi >1.0 logMAR olan RVT'li hastalarda tedavi ile
gorme keskinliginde artis elde edildigi; ancak baslangig goérme keskinligi <1.0
logMAR olanlarla kiyaslandiginda gérme prognozunun daha koétl oldugu
saptand.

Deksametazon implant uygulamasi sonrast birinci ayda, GIB’de bazale gore
>10 mmHg artis oram %13.5 saptandi. GIB >30 mmHg olanlarin oram %6.5
saptand.

Takip siresince fakik gozlerin %13.20'sinde katarakt gelismis ve cerrahi

uygulanmustir.

Sonug olarak; strekli salimmli deksametazon implant RV T’ ye bagli makiila 6deminde

etkili ve guvenilir bir ajandir. Hem SRV T’li gbzlerde hem de RVDT lilerde gbrme keskinligi

ve makula kalinlig: iyilesmektedir. Ancak GENEVA calismasinda belirtilenin aksine gogu

hastada implantin etkisi alt1 aydan kisa sirmektedir. Baslangicta intraretinal kist ¢capr >600
pm olan, 1SOS bandi bittnligl bozulmus, RPE atrofisi gelismis, ERM olan hastalar ile
baslangic gbrme keskinligi >1.0 logMAR RV T'li hastalarda deksametazon tedavisine ragmen

gobrme keskinliginde artisin sinirli oldugu ve bu hasta gruplarinda gorsel prognozun kot

(ortalama sonug gorme keskinliginin >1.0 logMAR) oldugu géruldi. Bu hasta gruplarinda

uygulanacak tedavinin etkisinin sinirli olacag: akilda tutulmalidhr.
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