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ÖZET 

 

Amaç: Retina ven dal tıkanıklığı (RVDT)‟na bağlı makula ödeminin tedavisinde 

intravitreal Ranibizumab, Dekzametazon Ġmplant ve Triamsinolon (ĠVTA) 

enjeksiyonu uygulamalarının uzun dönem etkinlik ve güvenilirliğini 

karĢılaĢtırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: RVDT‟ye bağlı makula ödemi geliĢen ve intravitreal enjeksiyon 

uygulanan 43 hastanın 43 gözü retrospektif olarak incelendi. Ġntravitreal 

Ranibizumab (Lucentis
®

) uygulanan 17, intravitreal Dekzametazon Ġmplant 

(Ozurdex
®

) uygulanan 16 ve ĠVTA uygulanan 10 hasta çalıĢmaya alındı. Her üç 

grup hastada enjeksiyon öncesinde ve sonrası 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ayda en iyi 

düzeltilmiĢ görme keskinliği (EĠDGK), merkezi makula kalınlığı (MMK), subfoveal 

koroid kalınlığı (SFKK), göz içi basıncı (GĠB) ve lens durumu değerlerindeki 

değiĢimler incelendi. 

Bulgular: Hastalar en az bir yıl süresince izlendi. BaĢlangıç verilerine göre  

Ranibizumab ve Dekzametazon Ġmplant grubunda her vizitte; ĠVTA grubunda ise 1. 

ve 6. aylarda EĠDGK‟de anlamlı artıĢ bulundu. MMK her üç grupta da anlamlı olarak 

azaldı (p=0,007; p=0,001; p=0,044). Ranibizumab grubunda GĠB artıĢı görülmezken; 

Dekzametazon Ġmplant grubunda 3 hastada (% 18,8), ĠVTA grubunda 3 hastada (% 

30) GĠB artıĢı görüldü. Ranibizumab grubunda katarakt cerrahisi gerekmezken; 

Dekzametazon Ġmplant grubunda 1 hastada (% 6,3) ve ĠVTA grubunda 3 hastada (% 

30) katarakt cerrahisi gerekti. Her üç grupta da SFKK ilk ay anlamlı olarak azalırken 

diğer aylarda anlamlı değiĢiklik görülmedi. 

Sonuç: RVDT‟ye bağlı makula ödemi tedavisinde intravitreal Ranibizumab, 

Dekzametazon Ġmplant ve Triamsinolon etkili olarak kullanılabilir. Ancak; en 

güvenilir tedavinin intravitreal Ranibizumab uygulaması ile olduğu söylenebilir. 

Anahtar Kelimeler: Retina Ven Dal Tıkanıklığı, Makula Ödemi, Ġntravitreal 

Ranibizumab, Ġntravitreal Dekzametazon Ġmplant, Ġntravitreal Triamsinolon 

Asetonid. 
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SUMMARY 

Purpose: The aim of this study is to evaluate and compare the long-term efficacy 

and safety of intravitreal Ranibizumab, Dexamethasone Implant and Triamsinolone 

(IVTA) injections in patients with macular edema due to branch retinal vein 

occlusion (BRVO). 

Materials and Methods: A total of 43 eyes of 43 patients who underwent 

intravitreal injections for macular edema due to BRVO were studied retrospectively. 

The study group consisted of 17 patients, who underwent intravitreal Ranibizumab 

(Lucentis
®

), 16 patients who underwent intravitreal Dexamethasone Implants 

(Ozurdex
®

), and 10 patients who underwent IVTA. Best corrected visual acuity 

(BCVA), central macular thickness (CMT), subfoveal choroidal thickness (SFCT), 

intraocular pressure (IOP) and changes in lens status were measured before and after 

injection at 1st month, 3rd month, 6th month and 12th month in all three groups.  

Results: Patients were followed-up at least one year. BCVA increased at all visits in 

Ranibizumab and Dexamethasone Implant group, whereas significant BCVA 

increase was only observed at 1st and 6th month during the follow-up in IVTA 

group. CMT was significantly decreased in all three groups (p=0,007, p=0,001, 

p=0,044). IOP did not increase in any patient in the Ranibizumab group, but  

increased in 3 patients (18.8 %) in the Dexamethasone Implant group and in 3 

patients (30 %) in the IVTA group. No patient had undergone cataract surgery in the 

Ranibizumab group. One patient (6.3 %) had undergone cataract surgery in the 

Dexamethasone Implant group and 3 patients (30 %) had undergone cataract surgery 

in the IVTA group. SFCT was decreased in the first month after the injection in all 

three groups but there was no significant change in other months. 

Conclusion: Intravitreal Ranibizumab, Dexamethasone Implant and Triamcinolone 

can be used effectively in the treatment of macular edema due to BRVO. This study 

shows that intravitreal Ranibizumab injections are more reliable than other groups. 

Keywords: Branch Retinal Vein Occlusion, Macular Edema, Intravitreal 

Ranibizumab, Intravitreal Dexamethasone Implant, Intravitreal Triamcinolone 

Asetonid. 
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1. GĠRĠġ 

 

Retina ven tıkanıklığı (RVT) ilk kez Leber tarafından 1877 yılında „Hemorajik 

Retinitis‟ Ģeklinde tanımlanmıĢtır. RVT diyabetik retinopatiden sonra en sık görülen 

retina damar hastalığıdır ve ciddi görme kaybı ile sonuçlanabilmektedir. RVT,  

santral retina ven tıkanıklığı (SRVT) ve retina ven dal tıkanıklığı (RVDT)  olmak 

üzere iki ayrı tipte görülmektedir (1). RVDT prevelansı % 0.5-2 iken SRVT % 0.1-

0.2 arasında değiĢmektedir (2). RVT sıklığı 50-60 yaĢ arasında pik yapar. RVDT, 

SRVT‟ye göre yaklaĢık 3 kat daha sık görülmekte olup kadınlarda ve erkeklerde eĢit 

oranda geliĢir (3).  

RVDT‟de görme kaybının en önemli nedenlerinden biri makula ödemidir ve iç kan 

retina bariyerinin bozulması ile damardan dokuya sıvı sızıntısı sonucu geliĢmektedir 

(4). RVDT‟de genellikle 6-12 ay içinde makula ödemi ve hemorajiler kendiliğinden 

kaybolabilmektedir. RVDT‟ye bağlı makula ödeminde tedavinin temel amacı 

spontan regresyon olmadığı durumlarda ödemin süresini azaltarak fotoreseptör 

hasarını en aza indirmektir.  

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

ayrılır. Olguların % 20-30‟unu iskemik tip oluĢturur. Floresein anjiografide (FFA) 

beĢ disk çapından daha geniĢ perfüze olmayan alanın bulunması iskemik tip olarak 

kabul edilir ve bu durumda retinal neovaskülarizasyon (NV) % 60 oranında gözlenir. 

Ġskemik retinal alan dört disk çapından küçük ise bu oran % 40‟a düĢer. 

RVDT sonrası akut dönemde (ilk 3 ay) genellikle makula ve fovea önünde yaygın 

intraretinal hemoraji bulunur. Bu nedenle akut dönemde görmenin artıp artmayacağı 

konusunda bir yorum yapılamamakta ve hasta hemoraji çekilene kadar  

izlenmektedir. Bu sürenin sonunda çekilen FFA‟da makula ödemi ve perfüzyon 

durumu değerlendirilir. Makuler perfüzyonu nisbeten korunmuĢ ve görme düzeyi 

fazla etkilenmemiĢ olan olgularda tedavi gerekmeyebilir. NV geliĢen olgularda 

iskemik bölgelere lazer fotokoagülasyon uygulanır. Makula ödemi, makula 

perfüzyonu ile birlikteyse ve görme keskinliği 3-6 ay sonra 6/12 veya daha kötü ise 

grid lazer fotokoagülasyon uygulanır (5). Ancak görme keskinliği 6/60 veya daha 
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kötü ise veya bu bulgular bir yıldan uzun süredir varsa genellikle lazer tedavisi fayda 

sağlamaz (5). Aynı zamanda iskemik makulada da görme düzeyini arttırmada etkili 

değildir. Diğer tedavi seçeneği olarak uygulanan Ġntravitreal Triamsinolon Asetonid 

(ĠVTA) enjeksiyonu ile baĢarılı sonuçlar elde edilirken katarakt ve glokom gibi 

önemli komplikasyonlar gözlenmiĢtir (6). RVT olan hastalarda vitreusta vasküler 

endoteliyal büyüme faktörü (VEGF) düzeyinin arttığı bilinmektedir (7). Buna 

yönelik olarak intravitreal anti-VEGF kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Günümüzde 

makula ödemi tedavisinde steroid olarak ĠVTA ve Dekzametazon Ġmplant; anti-

VEGF olarak Bevacizumab, Ranibizumab, Aflibercept gibi ajanlar kullanılmaktadır. 

Literatüre bakıldığında RVDT‟ye bağlı makula ödemi tedavisinde kullanılan ilaçların 

kısa dönem etkinlikleriyle ilgili çok sayıda çalıĢma varken bu ilaçların uzun süreli (1 

yıldan fazla) etkinlikleri ve çoklu karĢılaĢtırılmaları konusunda bilgi eksikliği 

mevcuttur. 

Bu çalıĢmada retina ven dal tıkanıklığına bağlı makula ödeminin tedavisinde yalnız 

ĠVTA enjeksiyonu, yalnız intravitreal Ranibizumab enjeksiyonu ve yalnız intravitreal 

Deksametazon Ġmplant enjeksiyonu uygulamalarının uzun dönem etkinlik ve 

güvenilirliğinin karĢılaĢtırılması planlanmıĢtır.    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5 
 

 

2. GENEL BĠLGĠLER 

I. ANATOMĠ 

A. Retina  

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

katmanı vardır, dıĢ retina pigment epiteli (RPE) ve iç nöral retina. Retina histolojik 

olarak incelendiğinde 10 tabakadan oluĢtuğu görülür. Bu tabakalar içten dıĢa doğru:  

 

1-Ġç limitan membran 

2-Sinir lifleri tabakası  

3-Ganglion hücreleri tabakası  

4-Ġç pleksiform tabaka  

5-Ġç nükleer tabaka  

6-DıĢ pleksiform tabaka  

7-DıĢ nükleer tabaka  

8-DıĢ limitan membran  

9-Koni ve basiller 

10-Retina pigment epiteli‟dir. 

B.Makula 

Temporal damar yaylarıyla sınırlanan, foveayı çevreleyen ve horizontal çapı 5.5 mm 

olan santral retina alanı makula olarak tanımlanmıĢtır (3). Histolojik açıdan periferik 

retinadan farklı olarak bu gölgede ganglion hücrelerinin birden fazla nükleus katmanı 

bulunmaktadır. Makulanın merkezindeki fovea, göz küresinin optik ekseni üzerinde, 

optik sinir baĢı merkezinden 4.0 mm temporal ve 0.8 mm aĢağıda yer alan 1.5 mm 

çapındaki bölgedir. Foveada 2. ve 3. nöronların yana itilmesine bağlı olarak 22 

derecelik bir girinti oluĢur (clivus). Bu bölgede retina kalınlığı 0.25 mm kadardır. 

Fovea kenarı biyomikroskopik olarak iç limitan membranın oluĢturduğu halka 



6 
 

Ģeklinde refle gözlenir. Foveanın merkezine foveola (foveal pit) denir. Foveola‟da 

retina kalınlığı 150 µm‟ye kadar inmiĢtir. YaklaĢık olarak 0.35 mm çapındadır. 

Kırmızı-yeĢil konilerin dıĢ segmentleri hariç hücresizdir. Mavi koniler ve kapillerler 

bulunmaz (8,9). Umbo fovea merkezinde oftalmoskopik olarak görülebilen foveola 

reflesidir. Avasküler foveola kapillerlerin oluĢturduğu bir halka ile çevrelenir. Bu 

damarlar iç nükleer tabaka düzeyindedir ve 250-600 µm geniĢliğindeki foveal 

avasküler zonu (FAZ) oluĢtururlar.  

Parafovea, foveayı çevreleyen yaklaĢık 0.5 mm geniĢliğindeki alandır. Bu bölgede iç 

nükleer, ganglion hücre ve sinir lifi tabakası kalınlaĢmıĢtır.  

Perifovea, parafoveadan makulanın dıĢ sınırına uzanan 1.5 mm geniĢliğindeki 

alandır. Çok sayıda ganglion hücre tabakası ve 6 tabaka bipolar hücre tabakası içerir.  

C. Kan-Retina Bariyeri  

1. DıĢ Kan-Retina Bariyeri: Retina pigment epiteli (RPE) hücreleri arasındaki sıkı 

bağlantı kompleksinden (zonula occludens ve zonula adherens) oluĢmaktadır.  

2. Ġç Kan-Retina Bariyeri: Retina damar endotel hücreleri arasındaki sıkı bağlantı-

lardan oluĢmaktadır. Bu bariyerler, retinanın iĢlevlerini sürdürebileceği ortamın 

devamlılığını sağlamaktadırlar.  

D. Retina Kan DolaĢımı  

I.Arteriyel Sistem 

1. Santral Retinal Arter; optik sinire globun yaklaĢık 1 cm gerisinden girer ve 

anatomik olarak 3 tabakaya ayrılır. 

a. Ġntima; kollajen zemin üzerinde tek sıra endotelden oluĢan en iç kısımdır. 

b. Ġnternal elastik lamina; intimayı mediadan ayırır. 

c. Media; esas olarak düz kas içerir. 

d. Adventisya; gevĢek bağ dokusundan oluĢan en dıĢ kısımdır. 

2. Retinal Arteriyoller; santral retinal arterden ayrılır. Duvarında düz kas içerir ama 

internal elastik lamina tabakası arterlerde olduğu gibi düzenli değildir. 
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II. Kapillerler 

Ġç kapiller pleksus ganglion hücre tabakasında, dıĢ kapiller pleksus ise iç nükleer 

tabakada yer alır. Arteriyoller çevresinde ve foveada (FAZ) kapiller free zon alanları 

mevcuttur. Retinal kapillerlerde düz kas ve elastik doku bulunmaz ve duvarlarında Ģu 

elemanlar bulunur: 

1. Endotel Hücreler; bazal membran üzerinde tek kat olarak sıralanır. 

2. Bazal Membran; dıĢ bazal membran tabakasında perisitler içeren bu tabaka 

endotel hücrelerinin altında bulunur. 

3. Perisitler; endotel hücrelerinin dıĢında bulunur ve birçok psödopolipoidal proses 

içererek kapillerleri oluĢtururlar. Kontraktil özellik içermelerinden dolayı 

mikrovasküler dolaĢımın otoregülasyonunu sağlarlar. 

III. Venöz Sistem 

Retinal venüller ve venler retinal kapillerlerden kanı drene ederler. 

1. Küçük Venüller; kapillerlerden biraz daha büyüktür ama yapısal olarak kapiller-

lere benzer. 

2. Büyük Venüller; düz kas içerirler ve birleĢerek venleri oluĢtururlar. 

3. Venler; duvarlarında küçük miktarda düz kas ve elastik doku içerirler ve göreceli 

olarak esnektirler, santral retinal vene doğru çap olarak büyürler. 

Retinanın dıĢ pleksiform tabakaya kadar uzanan dıĢ 1/3 bölgesini, koryokapillaris ile 

koroidal dolaĢım beslerken, iç 2/3 kısmını da oftalmik arterin ilk dalı olan santral 

retinal arter ve dalları besler. Santral retinal arter, lamina kribrozayı geçerken damar 

duvarının kalınlığı % 50 oranında azalır, iç elastik lamel kaybolur ve orta adale katı 

incelir. Böylece üst ve alt kapiller ana dallar da dâhil olmak üzere retinada gözlenen 

temporal ve nazal tüm dallanmalar artık arterioldür.  Retina kapillerleri çoklu 

arteriyoler bağlantılar içerir. Böylece bir besleyici damarın kapanması ile kapiller 

yatakta dolaĢım durmaz. Kapillerler, sinir lifleri katında yüzeyel ağ, iç nükleer katta 

intraretinal ağ olmak üzere birbiriyle iliĢkili iki kat oluĢtururlar. Arteriyel anomaliler 

daha çok sinir lifleri katındaki yüzeyel ağı etkilerken, venöz anomaliler iç pleksusu 

tutmaya meyillidir. Retina kapillerlerinde endotel hücreleri düzenli bir dizilim 
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gösterir ve terminal bağlarla birbirine bağlı olup kan-retina bariyerini oluĢtururlar. 

Bu hücrelerden bazal membranları ile ayrılan ve perisit denen intramural hücrelerin 

de bu bariyerin korunmasında önemli rolleri vardır. Retina venleri de esas olarak 

arterlerin dağılımını izler. Az miktarda bağ doku ile desteklenen bir endotel katından 

oluĢurlar. Lamina kribroza bölgesinde ve arteriyollerin venülleri çaprazladığı 

bölgelerde aynı kılıfı (adventisyayı) paylaĢırlar. Santral retinal ven arterin girdiği 

yerden optik siniri terk eder. Optik sinir etrafındaki meningeal kılıfları geçtiği için, 

kafa içi basınç artıĢlarına hassastır ve papilödem oluĢumunda önemlidir. 

 

II. RETĠNA VEN DAL TIKANIKLIĞI 

Retina ven tıkanıklığı diyabetik retinopatiden sonra ikinci sıklıkta görülen retina 

damar hastalığıdır (10). RVDT,  SRVT‟ye göre yaklaĢık 3 kat daha sık görülür (3). 

Erkekler ve kadınlar eĢit sıklıkta etkilenirler ve hastalık 60-70 yaĢlar arasında 

görülür. Ven tıkanıklıkları hemen her zaman arter ve venin ortak bir adventisya 

kılıfını paylaĢtığı arteriyovenöz çaprazlaĢma bölgesinde oluĢur (11-13). Ven dal 

tıkanıklıklarının % 98‟i temporal kadranda, bunların % 63‟ü ise arteriyovenöz 

çaprazlaĢmalarının sık görüldüğü üst temporal kadranda oluĢur. Diğer olgularda alt 

temporal ven dalları etkilenir. Bütün ven dal tıkanıklıklarının yaklaĢık % 17‟si 

makulayı besleyen küçük damarların tıkanıklıkları ile oluĢur (14). Nazal kadrandaki 

ven dal tıkanıklıkların klinik bulgu vermemesinden dolayı az oranda (% 1-9) 

görüldüğü tahmin edilmektedir. Olguların % 5-10‟unda diğer gözde ven dal 

tıkanıklığı geliĢir (10,14). RVDT tıkanıklık yerine ve perfüzyon durumuna göre 

sınıflandırılabilir: Tıkanıklık yerine göre;  

1- Major RVDT: disk üzerinde ve diskten uzakta 

2- Periferik RVDT: makula dolaĢımını etkilemeyen  

3- Makuler RVDT: sadece makuler dalı tutar.  

 Perfüzyon durumuna göre;   

1- Ġskemik tip   

2- Ġskemik olmayan tip olmak üzere ikiye ayrılır.  
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 Ġskemik tip RVDT‟nin % 20-30‟unu oluĢturur. Floresein anjiografide beĢ disk 

çapından daha geniĢ perfüze olmayan alanın bulunması iskemik tip olarak kabul 

edilir (15). 

A. Retina Ven Dal Tıkanıklığı Patogenezi  

Lamina kribrozanın arkasında ve retinada arterler ve venler ortak adventisya kılıfını 

paylaĢırlar. Hipertansiyon arteriyollerde daralmaya neden olur. Hipertansiyonun 

tıkanıklığın proksimaline doğru hemodinamik değiĢiklikle oluĢan retrograd kan 

akımını azalttığı deneysel çalıĢmalarla gösterilmiĢtir (5). Tıkanan damarı çaprazlayan 

arteriolün geçici daralması ile kapiller perfüzyon bozulması, kan akımının azalması 

ve hipoksi ile sonuçlanmaktadır. Ateroskleroz damar duvarında kalınlaĢmaya neden 

olur. Arteriyovenöz çaprazlaĢma ve tıkanıklık bölgesinde tromboz ve aterosklerotik 

değiĢiklikler histopatolojik çalıĢmalarla da gözlenir. Adventisyel kılıfın 

kontraksiyonu ve kalınlaĢan ya da sertleĢen arterin retina venine bası yapması kan 

akımında türbülansa neden olur ve endotel hasarına yol açıp tromboz oluĢturması 

sonucu damar tıkanıklığı geliĢir (16). % 53-99 ven dal tıkanıklığı olgusunda venler 

yön değiĢtirerek arterlerin altından geçerler ve bunun sonucunda ven lümeninde 

fokal daralma oluĢur (11). Ven lümeninin %33‟üne kadar daralma meydana gelebilir 

(17). Aksiyel uzunluğu kısa olan gözlerde vitreusun arteriyovenöz çaprazlaĢma 

bölgelerine bası yapması sonucu ven dal tıkanıklığı riskinin arttığı bazı çalıĢmalarda 

gösterilmiĢtir (18). Arteriyovenöz çaprazlaĢma bölgesinin dıĢındaki yerlerde görülen 

tıkanıklıklarda enflamatuar etiyolojinin patogenezde yer aldığı düĢünülmektedir. 

Venin bölgesel olarak daraldığı bölgelerdeki kan akımının türbülansı sonucu endotel 

hasarının anjiyografide flöresein sızıntısına ve trombozun boyanmasına neden 

olduğu düĢünülmektedir. Tıkanıklığın distalinde retina atrofisi, retinal 

neovaskülarizasyon, intraretinal mikrovasküler anomaliler ve kistoid makula ödemi 

gözlenmiĢtir. Tıkanan venin üç hafta sonra kısmi olarak açılması venöz basıncın 

artması ve retina ödemine yol açmaktadır. ArtmıĢ venöz kan basıncı kollateral 

kapillerlere iletilmektedir. Türbülan kan akımının yol açtığı endotel hasarı ve 

hipoksiye bağlı olarak hemoraji ve eksüdasyon geliĢir. Sinir liflerinin aksonal 

transportunun bozulması sonucu ise yumuĢak eksüdalar oluĢur. Ven dal tıkanıklığı 

sonrası nitrik oksit (NO) düzeyinin azaldığı gösterilmiĢtir. Nitroprusside gibi NO 

agonistleri ile de azalan NO‟nun neden olduğu vazokonstriksiyonun geri 
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çevrilebileceği düĢünülmüĢtür. Yapılan çalıĢmalarda, RVDT ile hematokrit 

yüksekliğine bağlı hiperviskozite durumunun iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (19,20). 

Serum homosistein artıĢının da RVT için bağımsız risk faktörü olarak belirlendiği 

izlenmektedir (21,22). 

B. Makula Ödemi Patogenezi 

RVT‟ye bağlı maküla ödemi, iç kan retina bariyerinin (ĠKRB) bozulması ile 

damardan dokuya sıvı sızıntısı sonucu geliĢmektedir. ĠKRB bozulması; kapiller 

endotel hücre harabiyeti, vitreoretinal yapıĢıklıklar ve retinadan vitreusa salınan 

damar geçirgenliğini artıran faktörler sonucu meydana gelmektedir. Vasküler 

tıkanma sonucu meydana gelen iskemi, retinadan VEGF ve interlökin-6 (IL-6) 

salınmasına ve sonuçta ĠKRB‟nin bozulmasına neden olmaktadır (23).  Böylece 

VEGF ve IL-6 RVT‟deki vasküler makula ödeminin geliĢimine katkıda 

bulunmaktadırlar. Retina arterleri, sinir lifi katmanına, yani retinanın en iç 

katmanlarına daha yakın yer alır. Arterlerden pasif diffüzyon ile doku içine fizyolojik 

sıvı aktarımı meydana gelmektedir. Sıvının dokudan uzaklaĢtırılması ise venüller ve 

retina pigment epiteli aracılığı ile olur. Venüller, arterlere göre daha derin 

yerleĢimlidir ve sıvının genelde uzaklaĢtırılmasında önemli rol oynarlar. Ancak, 

makula bölgesine gelindiğinde, gangliyon hücre katmanı kaybolur ve makula incelir. 

Santralde sadece kon hücreleri vardır. Bu nedenle bu bölgede, avasküler zon olarak 

tanımlanan bölgenin kıyısında arterler vardır ve fakat venüller daha uzakta sona 

ererler. Bunun nedeni, venüllerin daha çok yer aldığı nispeten daha derin gangliyon 

hücre tabakasının burada bulunmamasıdır. Dolayısı ile burada arterlerden pasif 

diffüzyonla doku içine çıkan sıvı, nerdeyse tümüyle retina pigment epiteli tarafından 

uzaklaĢtırılmaya çalıĢılır. Retina dokusunda, pasif difüzyonun ulaĢım mesafesi yani 

beslenme mesafesi 45 mikron dolayındadır. Ġki kapiller arası mesafe 90 mikron 

dolayında olmalıdır. Oysa zaman zaman makula alanında 60-100 mikronluk 

mesafelerden bahsetmek gerekir ki, iki kapiller arasında böyle mesafeler olması, 

oksijenlenmenin son derece hassas dengelerde devamını öngörmektedir. Bu nedenle 

en küçük bir denge bozulmasında, hipoksi ortaya çıkabilmekte ve makula bölgesi ve 

çevresinde, özellikle de iç nükleer katmandan VEGF üretimi baĢta olmak üzere 

iskemiye bağlı inflamatuar mediatör üretimi baĢlamaktadır. Vasküler disfonksiyon ve 

sıvı birikiminden önce bu mediatörlerin iskemiye bağlı olarak ortaya çıktığı 
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düĢünülmektedir. Bunlar arasında IL-6 gibi damar permeabilitesini indirekt etkileyen 

proinflamatuar sitokinlerin de etkisi olduğu gündeme getirilmektedir. Böylece 

hücresel hipoksi ile inflamatuar mediatörler üretimi arasında etkili bir kısır döngü 

oluĢmakta, bu kısır döngüden damar endoteli etkilenerek sıvı sızıntısı giderek 

artmaktadır. Burada salınan yüksek VEGF'lerin etkisi ile kapiller endotelinin tight 

junction'larındaki gevĢeme de önemli bir pay sahibi olabilmektedir. Makula ödemi 

retinal hipoksi ile foveadaki hipoksi de görme keskinliğindeki azalma ile iliĢkilidir. 

Eğer belirgin hipoksi uzun süre devam ederse makulada geri dönüĢümsüz yapısal 

değiĢiklikler oluĢmakta ve görme kaybı hemen her zaman kalıcı bir hale gelmektedir. 

RVT‟deki makula ödemi ve hemorajiler 6-12 ay içerisinde kaybolabilmektedir (24).  

Bu olgularda sıklıkla kollateral damar sistemleri geliĢmektedir. Ven dal 

tıkanıklığından sonra oluĢan kollateral akım kapasitesi retina ödeminin miktarını ve 

klinik sonucu etkilemektedir. Hipertansif ve diyabetik retinopatili olgularda ven dal 

tıkanıklığı geliĢtiğinde görsel prognozun kötü olması, mikroanjiyopati zemininde 

kollateral kapasitesinin az olmasına bağlıdır. Ven dal tıkanıklığı akut evre sonrası 6-

24 ay içinde kollateral damarlar geniĢleyip venöz kan akımına uyum sağlarlar. Geç 

evrelerde kollateral damarların çoğu geriler ve kapanır, az sayıda büyük olan 

kollateraller kalır. Tedavinin temel amacı spontan regresyon olmadığı durumlarda 

ödemin süresini azaltarak fotoreseptör hasarının en aza indirilmesidir. 

C. Retina Ven Tıkanıklığının Risk Faktörleri 

RVT'ye neden olan birçok risk etkeni tanımlanmıĢtır. Bunlar sistemik ve göz ile ilgili 

nedenler olmak üzere 2‟ye ayrılır (15,25). 

1. Sistemik Nedenler: 

 -YaĢ: en önemli risk faktörüdür. Olguların % 50‟si 65 yaĢ üstüdür.  

 -Hipertansiyon (HT): 50 yaĢ üstü RVT olan olguların % 73‟ünde, daha genç 

olguların ise % 25‟inde HT vardır. Arteriyovenöz çaprazlaĢma noktasında tıkanıklık 

olan RVDT olgularının büyük çoğunluğunda HT vardır. Tedavisiz ve kontrolsüz HT 

mevcudiyeti RVT‟nin aynı gözde veya diğer gözde tekrarına sebep olabilir. 

 -Hiperlipidemi: (Total kolesterol>6.5 mmol/l) yaĢtan bağımsız olguların % 35‟inde 

mevcuttur. 
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- Ateroskleroz: Damar duvarında dejenerasyona neden olur. 

 -Diabetes mellitus (DM): 50 yaĢ altı hastalarda nadir olmasına rağmen 50 yaĢ üstü 

olguların % 10‟unda vardır. Özellikle tip 2 DM‟li olguların % 70‟inde var olan HT 

mevcudiyeti de bu beraberliği arttırır. 

 -Hematolojik nedenler: Eritrositlerde Ģekil değisiklikleri (orak hücreli anemi, 

sferositoz), plazma makromoleküllerinde artıĢ (hipergamaglobulinemi, multipl 

myeloma, hiperlipidemi, hiperfibrinojenemi), kanın Ģekilli elemanlarında artıĢ 

(polistemi, lösemi) gibi hiperviskozite yapan nedenler ve pıhtılaĢma sistemindeki 

bozukluklar (protein C, S eksikliği, aktive protein C rezistansı, antitrombin 3 

eksikliği) RVT geliĢiminde önemli rol oynar (26-28).   

 -Oral kontraseptif kullanımı: Genç bayanlarda en önemli sebeplerden biridir ve 

retina damar tıkanıklığı varlığında kullanılmamalıdır. Trombofili ile birlikte ise risk 

artar. 

-Hamilelik: Venlerde staza ve viskozite artıĢına neden olabilir. 

-Ġnflamatuar nedenler: Yapılan histopatolojik çalıĢmalarda pıhtı bölgesinde  

inflamatuar hücre infiltrasyonu gösterilmiĢ ve artmıĢ inflamatuar aktivitenin 

etyolojide rolü olduğu öne sürülmüĢtür. Behçet Hastalığı, sarkoidoz, Wegener 

Granülomatozis ve Goodpasture Sendromu gibi tıkayıcı periflebitler RVT için risk 

föktörüdür. 

-Sigara: ÇalıĢmalar çeliĢkili sonuçlar verse de RVT ile iliĢkisi olduğu söylenir. 

2. Göz Ġle Ġlgili Nedenler:   

-Glokom: Optik disk baĢındaki venöz basınç, kan akımının sürebilmesi için göz içi 

basıncından daha yüksektir. Göz içi basıncının arttığı hallerde venöz akım 

zorlanmakta ve staz oluĢmaktadır. Glokomlu olgularda fibröz kılıfta kalınlaĢma 

oluĢmakta arter ve vende daralma meydana gelmektedir. Venin ince duvarlı ve 

intravasküler basıncının arterden düĢüklüğü sebebiyle bası ve sıkıĢtırmalardan daha 

çok etkilenerek venöz staz oluĢmaktadır. 

-Hipermetropi ve kısa aksiyel uzunluk: Aksiyal tip hipermetropilerde gözün aksiyal 

uzunluğu kısadır. Aksiyal uzunluğun kısa olması, skleral kanalın daha küçük 
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olmasına, lamina kribrosa aralıklarının daha dar olmasına, dolayısıyla içinden geçen 

sinir liflerinin ve damar yapılarının daha dar bir alandan sıkıĢarak geçmesine neden 

olur.  

 -Optik disk lezyonları: Optik disk druseni ve ödemi lamina kribroza düzeyinde vene 

bası yaparak SRVT'ye yol açabilmektedir (29). Optik disk melanositomasının santral 

retina venine bası yaparak tıkanıklığa neden olduğu bildirilmiĢtir (30).  

Yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) seviyelerinin yüksek olması, fiziksel aktivite 

ve hafif-orta düzeyde alkol tüketimi retina ven dal tıkanıklığı riskini azaltan 

faktörlerdir.  

D. Retina Ven Dal Tıkanıklığında Klinik Bulgular Ve Tanı 

Genelde klinik Ģikâyet ani baĢlangıçlı, ağrısız görme kaybı ve görme alanı defektidir. 

Nadiren saniyeler-dakikalar süren geçici görme kaybı Ģikâyeti de görülebilir. 

Haftalar sonra kısmi tıkanıklığı olan venin zamanla tam tıkanıklığa dönmesi ile 

görme kaybı Ģikâyeti ortaya çıkabilir. Görme azalmasına mikropsi ve metamorfopsi 

eĢlik edebilir. Genellikle akut RVDT teĢhisi klinik muayenede oftalmoskopik olarak 

konulabilir. FFA ve Optik Koherens Tomografi (OKT) ile de anatomik ve iskemik 

değiĢikliklerin ve makula ödeminin daha iyi görüntülenmesi sağlanır.  

1. Fundus Bulguları: RVDT için karakteristik oftalmoskopik bulgular, 

arteriyovenöz çaprazlaĢma bölgesinin üzerinde venöz dilatasyon ve kıvrım artıĢı, 

retinada venin dağılımına sınırlı alev Ģekilli ve nokta-benek hemorajiler, retinal 

eksüdalar ve etkilenen retina bölümünde makula ödemi görülmesidir. Kısmi 

tıkanıklıklarda nispeten daha az hemoraji görülür. Bazen kısmi RVDT, hemoraji ve 

ödemde artma ve görme keskinliğinde düĢme ile tam tıkanıklığa ilerleyebilir. Tam 

tıkanıklıklarda yaygın intraretinal hemorajiler, yumuĢak eksüdalar ve yaygın kapiller 

perfüzyon bozukluğu görülür. Makulanın etkilenmediği retina ven tıkanıklığı 

asemptomatik olabilir ve rutin fundus muayenesinde tesadüfen bulunur. Makuler ven 

dal tıkanıklığında görme keskinliği düĢer ve belirgin oftalmoskopik bulgular görülür 

(14). Etkilenen alanın drenajına yardım etmek için kollateral damarlar geliĢir. 

Ġntraretinal hemorajinin dağılımını ven tıkanıklığının yeri belirler. Ven tıkanıklığı 

optik sinir baĢında ise iki kadran etkilenir. Optik disk periferinde tıkanıklık olmuĢsa 

bir kadranda intraretinal hemoraji görülür (31).  
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2. Tanıda Kullanılan Tetkikler 

I. Fundus Floresein Anjiyografi (FFA): Makula ödemi tanısı biyomikroskopik 

fundus muayenesi sonrası büyük ölçüde konur. Bu noktada tedavi planlaması ve 

takibinde klinikte en çok kullanılan yardımcı tanı yöntemi FFA‟dır. Normal retinal 

damarlar floresein moleküllerinin ekstravasküler alana geçiĢine izin vermezken, 

floresein kaçaklarının görülmesi ana mantığı oluĢturur. TeĢhis ve tedaviyi 

yönlendirmek için akut fazda çekilen floresein anjiyografide hemoraji alanında 

dolum defekti, etkilenen damarda venöz dolumda gecikme izlenir. Hemoraji ve 

kapiller perfüzyon yokluğu nedeniyle hipoflöresans yaygın bulgulardır ve 

geniĢlemiĢ, kıvrımları artmıĢ kapiller damarlar görülür (3). Ven duvarları baĢta 

olmak üzere retina damarları floresein ile boyanabilir. Arteriyovenöz çaprazlaĢma 

yerinin proksimalinde ven duvarının boyanması ve floresein sızıntısı görülebilir. 

Tıkanıklık makulayı etkilemiĢse makula ödemi ve kapiller perfüzyon yokluğu 

görülür. Anjiyografik olarak görülmeyen fakat klinik olarak fark edilen makula 

ödemi iskemiyi gösterebilir. Kollateral kapillerler hemorajilerin gerilemesi ile 

görülebilir. Kollateral damarlar neovasküler damarların aksine floresein sızdırmaz.  

II. Optik Koherens Tomografi (OKT): 

OKT dokuların enine kesitlerini gösteren yüksek çözünürlüklü bir metoddur (32,33). 

1990 yılında klinik kullanıma ilk giren düĢük koherens interferometri temeline 

dayanan Time Domain (TD) OKT‟dir. Daha sonra 2007 yılında Spectral Domain 

(SD) OKT kullanıma girmiĢtir ve günümüzde sıklıkla kullanılmaktadır. SD OKT‟nin  

TD OKT‟lere göre avantajı daha hızlı tarama yapması ve rezolüsyonunun daha 

yüksek olmasıdır. OKT göz dokularının mikronmetre düzeyinde yüksek rezolüsyonlu 

kesit imajlarını gösterir. Noninvaziv ve nonkontakt bir teknik olan OKT ile nicel 

ölçümler yapılabilir. Lazer diod ıĢık kaynağı tarafından oluĢturulan infrarede yakın 

dalga boyunda ıĢık (~840 nm) kullanılır. ÇalıĢma prensibi B mod ultrasonografiye 

benzer, B-USG‟den farkı ses yerine diod laser ıĢığı kullanılmasıdır ve nonkontakt 

olmasıdır. Akustik dalgalar yerine ıĢık kullanılır ve akustik refle değil optik 

reflektivite ölçülür. OKT yüksek rezolüsyon sayesinde retina içi yapıların ön 

segment kadar net görülmesini sağlar. Görüntüler sahte bir renk skalası kullanılarak 
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gösterilir; parlak renkler (kırmızı-beyaz) yüksek optik yansıtıcılığı, sarı yeĢil orta 

yansıtıcılığı, koyu renkler (mavi-siyah) göreceli olarak yansıtıcılığı minimal olan ya 

da olmayan alanları gösterir. Sinir lifi tabakası tüm nöral retina tabakaları arasında en 

yüksek yansıtıcılığa sahiptir. Makula superior ve inferiordan geçen sinir lifi 

bandından dolayı bu bölgedeki ölçümler nazal ve temporalden daha yüksek ölçülür. 

En ince ölçülen makula temporalidir. Normal fovea çukurluğu 147±17 μ‟dur. OKT 

makula kalınlığının değerlendirilmesinde nicel, nesnel ve duyarlı bir yöntemdir ve 

parametresi görme keskinliği ile yüksek oranda iliĢkilidir. OKT baĢlangıç makula 

ödeminin miktarının bilinmesi, tedavide giriĢiminin gerekliğinin tespiti ve yapılan 

tedaviye cevabın değerlendirilmesi için kullanılmaktadır. Makula ödeminde düĢük 

yansıtıcılığa sahip intraretinal sıvı, foveal bölgede kubbe Ģeklinde elevasyon yapan 

yansıtıcılığı olmayan intraretinal kistoid boĢluklar görülebilir. OKT‟de RVDT‟nin 

akut fazında kistik değiĢikliklerin olduğu makula ödemi görülür. Fovea santralinden 

geçen vertikal OKT kesitinde ödemli ve normal retina arasında horizontal 

demarkasyon hattının izlenmesi ven dal tıkanıklığı için patognomoniktir (34,35).   

Ven dal tıkanıklığının kronik fazında intraretinal hemorajiler absorbe olduktan sonra 

etkilenen retina bölgesinde segmental dağılım gösteren mikrovasküler anomaliler ve 

kollateraller gözlenir. Retina veni tıkanıklığın proksimalinde sklerotik ve fibrotik 

hale gelebilir. Kollateral damarlar genellikle horizontal rafeyi çaprazlar. Etkilenen 

alanı besleyen retina arteri daralabilir ve kılıflanabilir. Olguların yaklaĢık % 20‟sinde 

kapiller perfüzyon yokluğu ile iliĢkili arteryel, venöz veya kapiller 

makroanevrizmalar geliĢebilir (36). 

RVDT‟de görme keskinliği 20/20 ile parmak sayma düzeyi arasında değiĢir. 

Tedavisiz olguların 1/3-1/2‟sinde 6 ay içinde görme keskinliği 20/40 ve üzeri 

düzeylere çıkar (3). Olguların % 70‟inde 1 yıl içinde görme keskinliğinde 2 sıra ve 

daha fazla artıĢ gözlenir. 1 yıl sonra baĢvuran olgularda görme keskinliğindeki bu 

düzelme oranı % 32‟lere düĢer (10). Tedavisiz makuler ven dal tıkanıklığı 

olgularının % 20‟sinde görme keskinliğinde düzelme görülür (14). Görme 

keskinliğindeki azalma öncelikle foveadaki hemoraji ve eksudalara bağlıdır. Haftalar 

aylar içinde eksudaların çekilmesi ile baĢka bir patolojinin olmadığı durumlarda 

görmenin tamamen düzelmesi beklenir. Akut faz geçtikten sonra düĢük görme 

keskinliğinin devam ettiği olgularda çekilen floresein anjiyografide retina ven dal 
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tıkanıkılığındaki esas görme kaybının nedenleri olan makula ödemi ve iskemisi 

gözlenmiĢtir (14,37). Makula ödemi major retina ven dal tıkanıklığının % 60‟ında, 

makuler ven dal tıkanıklığının % 84‟ünde oluĢur. Makula ödemi perfüzyon 

yokluğunda iskemik olabilir.  Perfüzyonun olduğu makula ödeminde damar 

endoteliyal hücreler arası sıkı bağlantıların hasarı kan retina bariyerinin bozulmasına 

neden olur ve persistan floresein sızıntısı görülür (38).  VEGF ve Ġnterlökin-6 gibi 

damar geçirgenliği faktörlerinin aköz ve vitreus seviyelerinde artıĢ gözlenmesi 

sonrası bu faktörler makula ödemi ve kronik sızıntı ile iliĢkilendirilmiĢtir (23). 

Tedavisiz perfüze makula ödemli gözlerin ancak 1/3‟ünde spontan görsel iyileĢme 

görülür (10).  

Ġskemik makula ödemi anjiyografide foveal avasküler zonun geniĢlemesi ve 

sızıntının görülmemesi ile tanımlanmıĢtır.  Mekanizma tam anlaĢılamamıĢtır ancak 

etkilenmemiĢ kapillerden geçici sıvı akıĢının olduğu düĢünülmektedir.  Uzun süreli 

makula ödeminin neden olduğu foveal retina pigment epiteli atrofisi, makula deliği 

ve epiretinal membran geliĢimi, persistan makula ödemiyle vitreoretinal traksiyonun 

görülmesi ve retina dekolmanı kronik dönemde görmenin az olmasının sebepleri 

arasında yer almaktadır (3).  Major retina ven dal tıkanıklığı olgularının % 25‟inden 

daha azında retina ve optik disk neovaskülarizasyonu oluĢur (39).  Retina 

neovaskülarizasyonu daha çok ilk 6-12 ay içinde geliĢir ancak ilk 3 yılda da herhangi 

bir zamanda oluĢabilir.  Neovaskülarizasyon geliĢmesinde en önemli risk faktörü 5 

disk çapı ve daha fazla alanda kapiller perfüzyonun olmamasıdır. Kollateral ve 

neovaskülarizasyonun ayırımı için yapılan anjiyografide floresein sızıntısının 

görülmesi neovaskülarizasyonu, görülmemesi ise kollateral damarları gösterir. 

Neovaskülarizasyon olan gözler tedavi edilmediğinde % 60‟ında preretinal ve vitreus 

hemoraijisi geliĢir ve bu olguların % 12‟sinde 5 sıra ve daha fazla sıra görme kaybı 

görülür. Eğer diyabet gibi diğer iskemik olaylar eĢlik etmiyorsa retina ven dal 

tıkanıklığı olan olgularda ön segment neovaskülarizasyonu nadiren geliĢir. 

E. Retina Ven Tıkanıklığında Tedavi Seçenekleri  

Günümüzde RVT'de tedavi seçenekleri, tıkanıklığın olduğu bölgedeki sekonder 

değiĢiklikler üzerinde odaklanmıĢtır. Makula ödemi, epiretinal membranlar, 

traksiyonel retina dekolmanları ve neovaskülarizasyonlara sekonder geliĢen vitreus 

hemorajileri ve göz içi basınç artıĢları tedavideki temel nedenleri oluĢturmaktadır. 
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I. Antikoagulasyon 

II. Hemodilüsyon 

III. Lazer Fotokoagülasyon 

IV. Göz Ġçi Enjeksiyonlar 

     a. Göz Ġçi Steroid Uygulaması 

       1. Triamsinolon Asetonid  

       2. Ġntravitreal Dekzametazon Ġmplant 

     b. Anti-VEGF Tedavisi 

       1. Bevacizumab 

       2. Ranibizumab 

       3. Aflibersept 

V. Cerrahi Tedavi  

     a. Vitreomaküler AyrıĢtırma Ġle Birlikte Vitrektomi  

     b. Arteriyovenöz Kılıf SerbestleĢtirmesi (ġitotomi) Ġle Birlikte Vitrektomi 

 

I. Antikoagulasyon: Kan viskositesini azaltan ve retina mikro dolaĢımını 

dengeleyen trombosit ve eritrosit agregasyon inhibitörleri (Ticlopidine, Troxerutin) 

verilen RVDT‟li olgularda görme keskinliğinde artıĢ, neovaskülarizasyonda azalma 

saptanmıĢtır ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (40). Ven 

tıkanıklığının önlenmesinde ve tedavisinde sistemik antikoagulasyonun yararı 

gösterilmemiĢtir ve sistemik yan etkilerin görüldüğü ve akut dönemde intraretinal 

kanamanın artabileceği düĢünüldüğü için bu tedavi önerilmemektedir. 

II. Ġzovolemik Hemodilüsyon: RVT‟de kan viskositesi, fibrinojen, trombosit ve 

hematokrit artıĢı olabilmektedir. Bu tedavi ile hematokrit düzeyinde düĢme, plazma 

viskositesi ve eritrosit agregasyonunda azalma, böylece retina mikro dolaĢımı ve 
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perfüzyonunda artıĢla görme keskinliğinde düzelme hedeflenmektedir. Ancak 

izovolemik hemodilüsyon ile ilgili çalıĢmalar gözden geçirildiğinde protokollerin 

farklılıklar göstermesi, baĢ ağrısı, derin ven trombozu, hipotansiyon, nefes darlığı 

gibi yan etkileri nedeniyle uygulanabilirliğinin olmadığı görülmektedir (24,41). 

III. Lazer Fotokoagulasyonu: Ven tıkanıklığında tedavide makula ödemini 

azaltmak için grid lazer ve iskeminin yol açtığı neovaskülarizasyonu önlemek 

amacıyla lazer yapılmaktadır. 

a. Neovaskülarizasyon Ve Vitreus Hemorajisi: BeĢ disk çapından daha fazla 

nonperfüzyon olan ven tıkanıklığı olgularının yaklaĢık % 40‟ında 

neovaskülarizasyon geliĢir. Bu konuda yapılmıĢ en kapsamlı ve prospektif 

randomize kontrollü çalıĢmalardan biri Ven Dal Tıkanıklığı ÇalıĢmasıdır 

(Branch Retinal Vein Occlusion Study- BRVOS). BRVOS proflaktik lazer 

fotokoagulasyonun neovaskülarizasyonun geliĢmesini azalttığını göstermiĢtir 

(10). GeniĢ nonperfüzyon alanlara lazer fotokoagulasyon uygulandığında 

neovaskülarizasyon geliĢme riski % 40‟dan % 20‟ye düĢer. Ancak tüm 

nonperfüze retina ven dal tıkanıklıklarına proflaktik periferik lazer 

fotokoagulasyon yapıldığında neovaskülarizasyon geliĢtirmeyecek çoğu göz 

(% 60) boĢuna lazer tedavisi almıĢ olacağı düĢünülmektedir. Bu nedenle 

neovaskülarizasyon geliĢtikten sonra lazer tedavisi önerilmektedir. Çekilen 

floresein anjiyografi ile kapiller nonperfüzyon alanlar tespit edilir. Eğer 5 

disk çapından daha fazla nonperfüzyon varsa hasta neovaskülarizasyon 

geliĢiminin takibi için 4 ay aralıklarla muayene edilir. Eğer 

neovaskülarizasyon geliĢirse lazer fotokoagulasyon ile 200-500 mikronluk, 

orta düzeyde yanık oluĢturularak birer spot boĢlukla tüm tutulan segment 

kapatılır. Neovaskülarizasyon geliĢen gözler saçılmıĢ paternde lazer 

fotokoagulasyon uygulandığında vitreus hemorajisi geliĢme riski % 60‟dan % 

30‟a düĢer. Eğer neovaskülarizasyon ilerlemeye devam eder veya vitreus 

hemorajisi geliĢirse boĢlukları doldurucu (fill-in) lazer fotokoagulasyon 

tedavisi uygulanabilir. Gerilemeyen vitreus hemoarjisi, epiretinal membran 

ve makulaya uzanan traksiyonel retina dekolmanı için vitreus cerrahisi 

gerekir. 
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b. Makula Ödemi: Ven dal tıkanıklığı sonrası akut dönemde (ilk 3-6 ay) 

genellikle makula ve fovea önünde yaygın intraretinal hemoraji bulunur. Bu 

nedenle akut dönemde görmenin artıp artmayacağı konusunda bir yorum 

yapılamamakta ve hasta hemoraji çekilene kadar 2-3 ayda bir izlenmektedir. 

Hemoraji çekildikten sonra görmenin azalması makula ödemi ya da iskemiye 

bağlı olabilir. Hemorajinin çekilmesi genellikle 3-6 ay kadar sürmektedir ve 

bu sürenin sonunda çekilen floresein anjiyografide makula ödemi ve makuler 

perfüzyon değerlendirilmektedir. Makula perfüzyonu iyi olan ve kistoid 

makula ödemi bulunan ven dal tıkanıklığı olgularının 1/3‟ünde görme 

keskinliğinde spontan düzelme görülür. Ancak makula ödemine bağlı düĢük 

görme 1 yıldan fazla sürmüĢ ise spontan düzelme pek olası değildir.   

BRVOS makula ödemi tedavisinde grid-patern argon lazer 

fotokoagulasyonun etkinliğinin araĢtırıldığı en kapsamlı çalıĢmadır (39). 

ÇalıĢmada floresein anjiyografide perfüze makula ödemi ve foveal 

merkezden intraretinal hemorajileri çekilmiĢ olan ve görme keskinliği 

20/40‟ın altında yeni ven dal tıkanıklığı geçiren (3-18 ay) gözler 

incelenmiĢtir. ÇalıĢmada grid lazer tedavisinin makula ödemini azalttığı ve 

görme keskinliğini arttırdığı bulunmuĢtur. Grid lazer fotokoagulasyon 

kapiller sızıntı olan ödem bölgesine 100 mikronluk ve her biri 0.1 saniye 

süreli orta Ģiddette yanıklar oluĢacak Ģeklinde uygulanmıĢtır. Görme 

keskinliği ve makula ödemi kendiliğinden düzelebileceğinden ven dal 

tıkanıklığı geçirdikten sonraki ilk 3 ay hastalar lazerle tedavi edilmemiĢtir. Üç 

yıllık takip süresi sonunda lazer tedavisi uygulanan hastaların % 65‟inde, 

tedavisiz izlenen hastaların ise % 37‟sinde görme keskinliğinde 2 sıra veya 

daha fazla artıĢ gözlenmiĢtir. Ġki sıradan fazla görme kaybı görülen gözlerin 

sayısında gruplar arasında anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir.  Üç yıl sonunda 

kontrol grubundan ortalama 1 sıra daha fazla görme keskinliğindeki düzelme 

sonucun ilk görme düzeyine bağlı olduğunu düĢündürmüĢtür. Makuler ven 

dal tıkanıklığında lazer tedavisinin görme keskinliğinin düzelmesinde etkili 

olmamasının artmıĢ iskemik hasara bağlı olabileceği düĢünülmüĢtür (14).  

Lazer tedavisinin makula ödemini azaltma mekanizması araĢtırılmıĢtır. 

Yapılan bir çalıĢmada lazer fotokoagulasyon sonrası koroidden retinaya artan 

oksijen akımı retinal arteriollerinde vazokonstriksiyona neden olup ve buna 
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bağlı azalmıĢ hidrostatik basınç sonucunda sızıntının azaldığı öne 

sürülmüĢtür (42). Diğer bir çalıĢmada lazer tedavisi sonrası VEGF 

seviyesinin azaldığı bulunmuĢtur (43). BaĢka bir çalıĢmada lazer tedavisinin 

VEGF etkisiyle oluĢan endotel hücre migrasyonunu azaltan ve fotoreseptör  

ve Müller hücreler üzerinde nöroprotektif etkisi olan PEDF (pigment 

epitelinden türeyen faktör) düzeyini arttırdığı gösterilmiĢtir (44).   

Sonuç olarak perfüze makula ödeminde lazer tedavisi az oranda görmeyi 

düzeltmektedir. Tedavi öncesi görmesi düĢük olan olgularda iyi sonuçlar 

alınamamaktadır. Ġskemik makula ödeminde etkileri henüz bilinmemektedir.   

 

IV. Göz Ġçi Enjeksiyonlar 

RVDT‟ye makula ödemi tedavisinde kortikosteroidler ve anti-VEGF ajanlar 

intravitreal olarak uygulanmaktadır. Ġntravitreal uygulamaların subkonjonktival 

hemoraji, endoftalmi, lens hasarı, VH ve retina dekolmanı gibi potansiyel 

komplikasyonları vardır (45). Ayrıca intravitreal yolla uygulanan kortikosteroidler 

GĠB artıĢı, katarakt oluĢumu, psödoendoftalmi ve psödohipopyona da 

yolaçabilmektedir (46). 

a. Göz Ġçi Steroid Uygulaması 

1. Triamsinolon Asetonid: Triamsinolon asetonid anti-inflamatuar etkileri olan, 

endotel hücre geçirgenliğini azaltan ve kan-retina bariyerini stabilize eden uzun etkili 

bir steroiddir (47). Yapılan çalıĢmalarda SRVT‟ye bağlı kistoid makula ödemi 

tedavisinde göz içi triamsinolon asetonid ile tüm olgularda görme keskinliğinde artıĢ 

ve makula kalınlığında azalma bildirmiĢlerdir. Ancak bildirilen görme 

keskinliğindeki artıĢ ve makula ödemindeki azalma geçici olmakta ve çoğunlukla 

tekrar tedavi gerektirmektedir. Triamsinolon asetonidin vitreusta ömrü yaklaĢık 3 

aydır. Tekrar enjeksiyonların gerektiği RVT‟ye bağlı geliĢen makula ödemi 

tedavisinde, triamsinolon asetonidin komplikasyonlarının göz önünde 

bulundurulması gerekmektedir.  Ġntravitreal Triamsinolon Asetonid enjeksiyonu 

sonrası akut ve steril endoftalmi, göziçi basıncı artıĢı, retina yırtığı ve dekolmanı, 

katarakt ve vitreus hemorajisi komplikasyonları görülmüĢtür (48). 

Kortikosteroidlerin subtenon enjeksiyonu da bir alternatif olarak çalıĢmalarda yer 
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almıĢ ancak intravitreal enjeksiyon ile karĢılaĢtırıldığında etkinliklerinin az olması, 

daha çok yeniden enjeksiyon gerektirmeleri ve komplikasyonlarının daha az 

olmaması nedeniyle klinik olarak sık kullanılmamaktadırlar (49). 

2. Ġntravitreal Deksametazon Ġmplant: Güçlü bir kortikosteroid olan 

deksametazonun, inflamatuar yanıttaki ödem, fibrin birikimi, kapiller sızıntı ve 

fagositik göçü inhibe ederek inflamasyonu baskıladığı gösterilmiĢtir. VEGF makula 

ödeminde konsantrasyonu artan bir sitokindir. Bu sitokin damar geçirgenliğinin 

güçlü bir uyaranıdır. Kortikosteroidlerin VEGF ekspresyonunu inhibe ettiği 

gösterilmiĢtir. Ayrıca kortikosteroidler kistoid makula ödeminin mediatörü olarak 

tanımlanan bazı prostaglandinlerin serbest bırakılmasını önlemektedir. Suda 

çözünmeyen maddeler için alkol ya da özel çözücüler kullanılmak zorunda 

kalınmaktadır ve bunların birçoğu da oküler toksisite göstermektedir. Bu nedenle 

deksametazonun suda eriyebilir olması gibi önemli bir üstünlüğü bulunmaktadır. 

Triamsinolon ve fluosinolona göre oftalmik toksisitesi daha azdır. Steroid etkinliği 

ve potansiyeli açısından ise dekasametazon, triamsinolon asetonide göre yaklaĢık 5 

kez daha güçlüdür ve bu konuda fluosinolon asetonid ile eĢdeğerde olduğu 

söylenebilir. Deksametazonun intravitreal olarak uygulanması ile çok düĢük bir 

dozla, çok yüksek bir göz içi konsantrasyon elde edilmektedir. Bunun yanısıra, 

steroidlerin farklı özellikleri vardır. Deksametazonun, vitreus içindeki yarı ömrü 

aslında 5.5 saat dolayındadır ve bu süre, birçok konuda yeterli bir etkinlik süresi 

değildir. Vitreus içinde birden bire çok yüksek etkinliğe ulaĢan ama kısa zamanda 

etkinliğini yitiren deksametazon için, etki süresini uzatacak yollar aranmaya 

baĢlanmıĢtır. Ozurdex
®

 (Allergan, Irvine, CA, USA) intravitreal olarak, tek 

kullanımlık önceden yüklenmiĢ (preloaded), oda ısısında saklanabilir özellikte ve 22 

G uçlu intravitreal enjektör sistemi ile piyasaya verilmiĢtir ve toplam olarak 0.7 mgr 

deksametazon taĢır ve etki süresi 6 aydır. Ġlk bir iki ay içinde hızlı salınım olur ve 

daha sonra daha yavaĢ salınım ile 6 aylık ilaç etkisi elde edilmeye çalıĢılmıĢtır. Bu 

sürenin sonunda, deksametazon biter ve platform yani Novadur su ve karbondiokside 

dönüĢerek kaybolur. Bu uygulama ile 6 ay boyunca, göz içinde yavaĢ salınımlı 

deksametazon dozu yaratılmıĢ olur. Ġntravitreal biyoyararlanım son derece yüksektir 

ve sistemik yayılım ve etkinliği son derece düĢüktür. Oftalmolojide steroid kullanımı 

ile ilgili en önemli sorunlar bilindiği gibi göz içi basıncı yükselmesi ve katarakt 

oluĢumudur. Deksametazon, triamsinolon ve fluosinolon‟a göre, trabeküler ağa daha 
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az affinite göstermektedir ve suda erime özelliği nedeni ile de, göz içi basıncının 

yükselmesinde daha sınırlı bir etkiye sahiptir (50).  

b. Anti-VEGF Tedavisi: VEGF homodimerik, heparin-bağlayan glikoprotein 

yapısında bir moleküldür ve çeĢitli izoformları tanımlanmıĢtır (5). Bunlar VEGF A, 

B, C, D, E ya da aminoasit sayılarına göre VEGF121, VEGF165, VEGF189, VEGF206 ve 

VEGF145 olarak sayılabilir (50). DüĢük glikoz seviyesi, oksidatif stres ve hipokside 

VEGF düzeyi hızla artar. VEGF‟e maruz kalan damarlarda endotel hücreleri arasında 

fenestrasyon, veziküler organel ve transselüler gap oluĢumuyla vasküler permeabilite 

artmaktadır. VEGF endotel hücreleri için migratuar özelliğininin yanı sıra hücre dıĢı 

matriks yıkımından sorumlu olan matriks metalloproteinazlar ile ürokinaz ve doku 

tipi plazminojen aktivatörlerinin üretimini uyarır. Böylece invazyon ve metastazı da 

kolaylaĢtırır (51). Retinada VEGF‟in üretiminin artması kan retina bariyerinde 

bozulma, retina ödemi ile sonuçlanan vasküler geçirgenlikte artma, endotel hücre 

çoğalması ve neovaskülarizasyon ile iliĢkili bulunmuĢtur. Bu nedenlerle VEGF‟in 

retinovasküler hastalıklardaki esas anjiogenik uyaran olduğu bildirilmiĢtir (52). 

SRVT ve RVDT hastalarının oküler sıvı örneklerinde VEGF yoğunluğunun 

arttığıgörülmüĢtür (53).  Bu bulgular ıĢığında anti-VEGF tedavilerinin retina ven 

tıkanıklıklarının tedavisinde önemi artmıĢtır.  

1. Bevacizumab: VEGF‟in tüm izoformlarına bağlanıp nötralize etme özelliğine 

sahip insanlaĢtırılmıĢ monoklonal antikordur (Humanized vascular endothelial 

growth factor antibody) (54). Ġki antijen bağlanma bölgesinden (Fab ve Fc) 

oluĢmaktadır. VEGF‟in endotel hücreleri yüzeyindeki VEGFR-1 ve VEGFR-2 

reseptörlerine bağlanmasını inhibe eder. Sistemik yarılanma ömrü 20 gün, vitreus 

yarılanma ömrü 6-7 gündür. Bevacizumab, 2004 yılında Amerikan Yiyecek ve Ġlaç 

Dairesi BaĢkanlığı (FDA) tarafından metastatik kolorektal kanserlerin tedavisinde 

onay almıĢtır. Ancak oftalmolojik amaçla kullanılması onaylanmamıĢtır bu nedenle 

oftalmolojide off-label (Bir ilacın onaylamıĢ kullanılabilirlik alanı dıĢında kullanımı) 

olarak kullanılmaktadır. Koroid neovaskülarizasyonunun tedavisinde intravitreal 

bevacizumabın görme keskinliğini arttırdığı, anjiografik olarak sızıntıyı ve optik 

koherens tomografide retinal kalınlığı azalttığı gözlenmiĢtir (55). Ġntravitreal 

bevacizumab enjeksiyonu iyi tolere edilmiĢ ve perfuze retina ven dal tıkanıklığı 

nedeniyle geliĢen kistoid makula ödeminin tedavisinde birincil tedavi olarak 

kullanılabileceği bildirilmiĢtir (56). Retina ven oklüzyonlarında intravitreal 

https://www.seslisozluk.net/bir-ilac%C4%B1n-onaylam%C4%B1%C5%9F-kullan%C4%B1labilrilik-alan%C4%B1-d%C4%B1%C5%9F%C4%B1nda-kullan%C4%B1m%C4%B1-nedir-ne-demek/
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triamsinolon uygulaması etkili bir tedavi yöntemi olsa da glokom ve katarakt 

geliĢimi gibi önemli yan etkileri mevcuttur ve süreğen etki için tekrarlayan 

enjeksiyonlar gerekmektedir. Ġntravitreal bevacizumab uygulanmasından sonra yan 

etkiler nadir olarak izlenmektedir. Olası yan etkileri subkonjonktival hemoraji, 

üveitik reaksiyon, kolleteral geliĢiminin engellenmesi, makuler iskeminin artması, 

retina dekolmanı, kataraktın ilerlemesi, endoftalmi ve VH‟dir. 

2. Ranibizumab [Lucentıs
®, (Novartis Pharma AG, Basel, Ġsviçre)]: Ġnsan VEGF 

A‟yı hedef alan bir insan rekombinan monoklonal antikor parçasıdır. VEGF A 

izoformlarına (VEGF110, VEGF121 ve VEGF165) yüksek afiniteyle bağlanarak, VEGF 

A‟nın reseptörleri olan VEGFR-1 ve VEGFR-2‟ye bağlanmasını önlemektedir. 

Antikorun bütün formu bevacizumabdır. Ranibizumab daha küçük molekül 

büyüklüğüne sahip olduğu için retina derinlerine geçiĢinin daha yüksek oranda 

olduğu düĢünülmektedir (57). Ranibizumab‟ın sistemik yarılanma ömrü 0,09 gün, 

vitreusta ortalama eliminasyon yarı ömrü yaklaĢık 9 gündür. RVDT‟ye bağlı makula 

ödemi tedavisinde FDA tarafından oftalmik amaçla kullanım için onay almıĢtır. 

Lucentıs
®

‟in (Novartis Pharma AG, Basel, Ġsviçre)  0,3 mg ve 0,5 mg‟lık iki formu 

mevcut olup ülkemizde 0,5 mg‟lık formu kullanılmaktadır. En sık bildirilen oküler 

yan etkiler göz ağrısı, GĠB artıĢı, kornea ödemi, vitrit, vitreus dekolmanı, retinal 

hemoraji, subkonjonktival hemoraji, göz irritasyonu, retina yırtığı ve dekolmanı, 

endoftalmi ve iyatrojenik travmatik kataraktır. Ayrıca bulantı, alerjik reaksiyonlar, 

miyokard infarktusu ve inme gibi sistemik yan etkiler bildirilmiĢtir. 

3. Aflibersept [Eylea
®

 (Regeneron Pharma, New York, USA)]: Ġnsan IgG1‟inin Fc 

kısmı ile birleĢtirilmiĢ insan VEGF reseptör 1 ve 2‟nin ekstraselüler domainlerinin 

parçalarından oluĢan bir rekombinant füzyon proteinidir. Aflibersept, VEGF-A‟ya ve 

PlGF (plasental büyüme faktörü)‟ye, kendi doğal reseptörlerinden daha yüksek 

afinite ile bağlanan, çözünebilir tuzak (decoy) reseptör görevi görür ve böylelikle  

aynı kökten gelen VEGF reseptörlerinin bu proteinlere bağlanmasını ve 

aktivasyonunu inhibe edebilir. Sistemik yarılanma ömrü 1-5 gün, vitreus yarılanma 

ömrü 14 gündür. RVDT‟ye bağlı makula ödemi tedavisinde FDA tarafından oftalmik 

amaçla kullanım için onay almıĢtır. Oküler yan etkileri göz ağrısı, gözlerde yabancı 

cisim hissi, konjonktival hiperemi, subkonjonktival hiperemi, vitreus dekolmanı, 

katarakt, vitreusta uçuĢan noktalar, GĠB artıĢı, retina pigment epitel dekolmanı, 

retinal dejenerasyon, VH, kornea erozyonu, kornea ödemi, vitreus dekolmanı, üveit, 
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vitrit ve endoftalmidir. Ayrıca alerjik reaksiyonlar, arteriyal tromboembolik olaylara 

bağlı myokard enfarktüsü ve inme gibi sistemik yan etkiler geliĢebilir. 

 

V. Cerrahi Tedavi  

a. Vitreomaküler AyrıĢtırma Ġle Birlikte Vitrektomi:  Ven dal tıkanıklığında 

makula ödemi görülme sıklığının posterior hiyaloid dekolmanı ile azaldığı 

gözlenmiĢtir (58). Saika ve ark. posterior hiyaloid ayrıĢtırma ile vitrektomi ve 

gaz/hava injeksiyonu uygulaması yapılan ven dal tıkanıklığı olan 19 olgunun % 

53‟ünde görme keskinliğinin düzeldiğini ve makula ödeminin azaldığını 

bildirmiĢlerdir (59). Posterior vitreus dekolmanının makula ödemini azaltmasındaki 

olası mekanizmalar, vasküler geçirgenliği arttıran sitokinlerin alınması, retinanın 

aköz tarafından oksijenlenmesinin artması ve kollateral damarların olgunlaĢması 

olarak açıklanmıĢtır (60). 

b. Arteriyovenöz Kılıf SerbestleĢtirmesi (ġitotomi) Ġle Birlikte Vitrektomi:  Ven 

dal tıkanıklığının arteriyovenöz çaprazlaĢma bölgesinde oluĢması etyolojisine 

dayanılarak bu bölgede adventisyal kılıfın cerrahi dekompresyonun etkileri 

araĢtırılmıĢtır. Bu teknikte standart 3 portlu pars plana vitrektomi, çaprazlaĢma 

bölgesinde iç limitan membran soyulması sonrası adventisyal kılıfın disseksiyonu ve 

iki damarın ayrıĢtırılması uygulanmaktadır. Bu teknik ile görme keskinliğinde ve 

retina dolaĢımında düzelme, makula ödeminde azalma elde edilen çalıĢmalar 

bulunmaktadır (61). 
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3. MATERYAL-METOD 

 

Bu çalıĢmada Ocak 2014- Ocak 2017 tarihleri arasında Kırıkkale Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi göz kliniğinde retina ven dal tıkanıklığına bağlı makula ödemi 

tanısı ile takip edilen ve intravitreal enjeksiyon (Ranibizumab, Dekzametazon 

Ġmplant ve Triamsinolon) tedavisi almıĢ 43 hastanın 43 gözü retrospektif olarak hasta 

dosyaları taranarak incelendi. OKT‟de epiretinal membranı ve vitreomakuler 

traksiyonu olan hastalar, aksiyel uzunluğu 24 mm üstünde olan hastalar, refraksiyon 

kusuru ± 2 dioptri altında ve üstünde olan hastalar, altı aydan öncesinde göz içi 

cerrahisi geçirmiĢ olanlar, 20 yaĢ altı ve 90 yaĢ üstü hastalar, glokomlu ve gebe 

hastalar,  santral makula kalınlığı<250 µm olan hastalar ve makula lazeri uygulanan 

hastalar çalıĢma dıĢı bırakıldı. 

Helsinki deklerasyonuna uygun Ģekilde Kırıkkale Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar 

Etik Kurul BaĢkanlığı‟ndan 04.04.2017 tarihli 09/12 sayılı etik kurul onayı alındı. 

Üç ayrı hasta grubu oluĢturuldu. 1. gruba intravitreal Ranibizumab enjeksiyonu 

uygulananlar, 2. gruba intravitreal Dekzametazon Ġmplant uygulananlar, 3. gruba 

ĠVTA uygulanan hastalar alındı. 

Ġntravitreal enjeksiyon yapılacak hastalara rutin olarak Ģu prosedür uygulanmıĢtır: 

Hastalara retina ven dal tıkanıklığına bağlı makula ödemi ve hastalıklarının olası 

seyri ile ilgili bilgi verildi. Hastalar intravitreal enjeksiyonların uygulanıĢ biçimi, 

beklenen etkisi ve olası komplikasyonları hakkında bilgilendirildi ve iĢlemin 

gerçekleĢtirilmesi için bilgilendirilmiĢ onam formları alındı. Hastaların enjeksiyon 

öncesindeki sistemik ve oftalmolojik hikâyeleri kaydedilip, enjeksiyon öncesinde ve 

enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. ve 12. aylarda oftalmolojik kontrolleri esas alındı. 

Snellen eĢeli kullanılarak en iyi düzeltilmiĢ görme keskinliği ve biyomikroskopik 

(Topcon SL-3G
®

, Japan) muayeneleri yapılarak ön segment bulguları 

değerlendirildi. Goldmann applanasyon tonometresi (CSO
®

, Italy) ile göz içi 

basınçları ölçüldü. % 1‟lik Tropicamide damla ile pupiller dilatasyonun ardından 78 
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D lens kullanılarak biyomikroskopik indirekt oftalmoskopi ile detaylı fundus 

muayeneleri yapıldı. % 10‟luk sodyum floresein ile FFA (Canon CF-1
®

, Japan) 

çekilerek iskemi ve makula ödemi değerlendirilip, Spektral domain OKT 

(Retinaskan Advanced RS-3000; NDEK
®

) ile santral makula ve subfoveal koroid 

kalınlıkları belirlendi. Subfoveal koroid kalınlıkları manuel olarak ölçüldü. 

Enjeksiyon Tekniği  

 Tüm enjeksiyonlar ameliyathane koĢullarında yapıldı. Tüm hastalara uygulanan 

standart enjeksiyon tekniği Ģöyledir: Topikal anestezi için % 0.5‟lik proparakain 

hidroklorür (Alcaine
®

, Alcon, Türkiye)  damlatıldı. Göz kapakları ve çevresi % 10‟ 

luk povidon-iyodin emdirilmiĢ steril gazlı bezle silindi. Blefarosta yerleĢtirildikten 

sonra göz yüzeyine % 5‟ lik povidon- iyodin dökülerek 3 dakika bekletildi. Fakik 

gözlerde limbustan 4.0 mm, psödofakik gözlerde 3.5 mm geriden 0.7 mg 

Dekzametazon Ġmplant [Ozurdex
®

 (Allergan, Irvine, CA, USA)], 0.05 ml 

Ranibizumab [Lucentıs
®

 (Novartis Pharma AG, Basel, Ġsviçre)], 0.1 ml ĠVTA 

midvitreusa dik olarak girilerek enjekte edildi. Enjeksiyon sonrası iğne geri 

çekildikten hemen sonra ilacın veya vitrenin geri sızmasını ve konjonktiva 

kanamasını önlemek için enjeksiyon noktasına pamuk ile hafifçe, kısa süreli basınç 

uygulandı. Topikal moksifloksasin uygulandıktan sonra göz kapatıldı. 

Enjeksiyonlardan sonra 7 gün,  topikal moksifloksasin ilk gün her saat baĢı, ertesi 

gün kontrol muayenesinden sonra günde beĢ kez koruyucu amaçla kullanıldı.   

Hastaların demografik verileri kaydedildi. Her üç grup hastada enjeksiyon öncesinde 

ve sonrası 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay görme keskinliği, merkezi makula kalınlığı, 

subfoveal koroid kalınlığı, göz içi basıncı ve lens durumu değerlerindeki değiĢimler 

incelendi. 
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Ġstatistiksel Analiz 

AraĢtırma verisi SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 22.0 

(SPSS Inc, Chicago, IL) aracılığıyla bilgisayar ortamına yüklendi ve değerlendirildi. 

Tanımlayıcı istatistikler ortalama ± standart sapma, frekans dağılımı ve yüzde olarak 

sunuldu. Kategorik değiĢkenlerin değerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi 

uygulandı. DeğiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık 

grafikleri) ve analitik yöntemler (Shapiro-Wilk Testi) kullanılarak incelendi. Normal 

dağılıma uymadığı saptanan değiĢkenler için üç bağımsız grup arasındaki istatistiksel 

anlamlılıklarda Kruskal Wallis Testi, iki bağımlı grup arasında ise Wilcoxon ĠĢaretli 

Sıralar Testi istatistiksel yöntem olarak uygulandı. Üç bağımsız grup arasında 

anlamlı fark saptandığında farkın kaynağını bulmaya yönelik post-hoc ikili 

karĢılaĢtırmalarda bonferroni düzeltmeli Mann-Whitney U Testi kullanıldı. 

Ġstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

AraĢtırma kapsamında toplam 43 hastanın 43 gözü incelendi. Ġncelenen hastaların 

yaĢ ortalaması 63,42±12,90 (min:23-maks:83) yıl olup % 65,1‟i (n=28) kadın ve % 

34,9‟u (n=15) erkekti.   

AraĢtırmaya dâhil edilen 43 hastanın 17‟sine (% 39,5) Ranibizumab, 16‟sına (% 

37,2) Dekzametazon Ġmplant ve geriye kalan 10‟una (% 23,3)  ĠVTA  enjeksiyonu 

yapıldı. Tüm hastalar en az bir yıl boyunca takip edildi. ÇalıĢma gruplarına göre 

demografik özelliklerin dağılımı Tablo 1.1‟de sunulmuĢtur. 

ÇalıĢma grupları arasında enjeksiyon sayısı ve tutulan göz tarafı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla; p=0,008; p=0,017). Yapılan post-

hoc ikili karĢılaĢtırmalar sonucu anlamlı farkın Dekzametazon Ġmplant ve ĠVTA 

grupları arasında olduğu görüldü. ĠVTA grubunda hastalara yapılan enjeksiyon sayısı 

Dekzametazon Ġmplant yapılan gruptan anlamlı olarak yüksekti  (Tablo 1.1). Ayrıca 

ĠVTA grubunda yer alanlar içinde sol gözüne uygulama yapılanların yüzdesi diğer 

çalıĢma gruplarından anlamlı olarak yüksekti. 

Diğer taraftan çalıĢma grupları arasında yaĢ ve cinsiyet açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 1.1). 
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Tablo 1.1. ÇalıĢma gruplarına göre demografik özelliklerin dağılımı 

  
Toplam 

(n=43) 

Ranibizumab 

(n=17) 

Dekzametazon 

Ġmplant 

(n=16) 

ĠVTA  

(n=10) 
P 

YaĢ (yıl), ort±SD (min-

maks) 

63,42±12,90 

(23-83) 

67.65±10,00 

(43-83) 

57,25±17,06 

(23-82) 

66,10±2,13 

(63-70) 
0,082

*
 

Cinsiyet, n (%)      

 Kadın 28 (65,1) 11 (64,7) 11 (68,8) 6 (60,0) 
0,901

**
 

 Erkek 15 (34,9) 6 (35,3) 5 (31,3) 4 (40,0) 

Enjeksiyon Sayısı, 

ort±SD (min-maks) 

2,30±0,86 

(1-4) 

2,35±1,00 

(1-4) 

1,88±0,62
z
 

(1-3) 

2,90±0,57  

(2-4) 
0,008

*
 

Enjeksiyon Yapılan Göz,   

n (%) 
     

 Sağ 21 (48,8) 11 (64,7) 9 (56,3) 1 (10,0) 
0,017

**
 

 Sol 22 (51,2) 6 (35,3) 7 (43,8) 9 (90,0) 

Ort: Ortalama; SD: Standart sapma; n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi; ĠVTA: Ġntravitreal Triamsinolon Asetonid; *Kruskal 
Wallis Testi; **Ki-Kare Testi 

zPost-hoc ikili karĢılaĢtırmada “ĠVTA” grubu ile istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p<0,017) 

 

ÇalıĢma gruplarına göre lens muayene bulgularının dağılımı Tablo 1.2‟de 

sunulmuĢtur. 

Enjeksiyonların Lense Etkileri 

AraĢtırmaya dâhil edilen hastalara yapılan göz muayenesi sonucu; Ranibizumab 

uygulananların % 47,1‟inde enjeksiyon öncesinde katarakt saptanırken enjeksiyon 

sonrası tedavi sürecinde değiĢiklik olmadı. Ranibizumab uygulanan hastaların 

enjeksiyon öncesi % 23,5‟i psödofak iken diğer zaman dilimlerinde bu oranda artıĢ 

saptanmadı (Tablo 1.2). 

Dekzametazon Ġmplant uygulanan hastalara bakıldığında; enjeksiyon öncesi % 

37,5‟inde katarakt saptanırken enjeksiyon sonrası  hastaların % 6,3‟üne katarakt 

cerrahisi gerekti. Enjeksiyon öncesi ile enjeksiyon sonrası 1., 3. ve 6. aylarda 

Dekzametazon Ġmplant uygulananların % 25‟i psödofak iken enjeksiyon sonrası 12. 

ayda bu oran % 31.2‟ye çıktı (Tablo 1.2). 
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ĠVTA uygulananların % 60‟ında enjeksiyon öncesinde katarakt saptanırken 

enjeksiyon sonrası hastaların % 30‟unda katarakt cerrahisi gerekti. ĠVTA uygulanan 

hastaların enjeksiyon öncesi ile enjeksiyon sonrası 1., 3. ve 6.  aylarda % 40‟ı 

psödofak iken enjeksiyon sonrası 12. ayda bu oran % 70‟e çıktı (Tablo 1.2). 

Tablo 1.2. ÇalıĢma gruplarına göre lens muayene bulgularının dağılımı 

LENS MUAYENESİ 

Toplam 

 (n=43) 

Ranibizumab 

(n=17) 

Dekzametazon 

Ġmplant (n=16) 

ĠVTA 

(n=10) 

n (%) n (%) n (%) n (%) 
Pre-Enjeksiyon     

 Doğal 11 (25,6) 5 (29,4) 6 (37,5) 0 

 Katarakt 20(46,5) 8 (47,1) 6 (37,5) 6 (60,0) 

 Psödofak 12 (27,9) 4 (23,5) 4 (25,0) 4 (40,0) 

  p=0.297 

1.Ay     

 Doğal 10 (23,3) 5 (29,4) 6 (37,5) 0 

 Katarakt 22 (51,2) 8 (47,1) 6 (37,5) 6 (60,0) 

 Psödofak 11 (25,6) 4 (23,5) 4 (25,0) 4 (40,0) 

  p=0.276 

3.Ay     

 Doğal 11 (25,6) 5 (29,4) 6 (37,5) 0 

 Katarakt 21 (48,8) 8 (47,1) 6 (37,5) 6 (60,0) 

 Psödofak 11 (25,6) 4 (23,5) 4 (25,0) 4 (40,0) 

  p=0.287 

6.Ay     

 Doğal 11 (25,6) 5 (29,4) 6 (37,5) 0 

 Katarakt 20(46,5) 8 (47,1) 6 (37,5) 6 (60,0) 

 Psödofak 12 (27,9) 4 (23,5) 4 (25,0) 4 (40,0) 

  p=0.297 

12.Ay     

 Doğal 11 (25,6) 5 (29,4) 6 (37,5) 0 

 Katarakt 16 (37,2) 8 (47,1) 5 (31,2) 3 (30,0) 

 Psödofak 16 (37,2) 4 (23,5) 5 (31,2) 7 (70,0) 

  p=0.141 

n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi; ĠVTA: Ġntravitreal Triamsinolon Asetonid 
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ÇalıĢma gruplarının kendi içinde enjeksiyon öncesi ile enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. ve 

12. aylardaki görme keskinliği, göz içi basıncı, subfoveal retina ve koroid OKT  

kalınlıkları ölçüm değerlerinin dağılımı Tablo 1.3‟te sunulmuĢtur. 

AraĢtırma kapsamında incelenen tüm hastaların ölçümleri enjeksiyon öncesi, 

enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. ve 12. aylarda yapıldı ve enjeksiyon sonrası ölçüm 

değerleri tek tek enjeksiyon öncesi ölçümü ile karĢılaĢtırıldı.  

Görme Keskinliği 

Ranibizumab grubunda yer alan hastaların enjeksiyon öncesi en iyi düzeltilmiĢ 

görme keskinliği (EĠDGK) değeri ile enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. ve 12.aylardaki 

EĠDGK değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla; 

p=0,038; p=0,007; p=0,018; p=0,026). Ranibizumab uygulanan hastaların enjeksiyon 

sonrası 1., 3., 6. ve 12. aylardaki EĠDGK değeri enjeksiyon öncesinden anlamlı 

olarak yüksekti (Tablo 1.3).  

Dekzametazon Ġmplant uygulanan hastaların ise; enjeksiyon öncesi EĠDGK değeri ile 

enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. ve 12. aylardaki EĠDGK değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla; p=0,001; p=0,004; p=0,020; p=0,046). 

Dekzametazon Ġmplant uygulanan hastaların enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. ve 12. 

aylardaki EĠDGK değeri enjeksiyon öncesinden anlamlı olarak yüksekti (Tablo 1.3).  

ĠVTA uygulananların enjeksiyon öncesi EĠDGK değeri ile enjeksiyon sonrası 1.ve 6. 

aylardaki EĠDGK değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,049; 

p=0,030). ĠVTA uygulanan hastaların enjeksiyon sonrası 1. ve 6. aylardaki EĠDGK 

değeri enjeksiyon öncesinden anlamlı olarak yüksekti. Diğer taraftan ĠVTA 

uygulananların enjeksiyon öncesi EĠDGK değeri ile enjeksiyon sonrası 3. ve 12. 

aylardaki EĠDGK değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı 

(p>0,05) (Tablo 1.3).  
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ġekil 1.1. ÇalıĢma gruplarına göre zamanla görme keskinliği değerindeki değiĢim 

 

Göz Ġçi Basıncı 

Ranibizumab uygulanan hastaların enjeksiyon öncesi GĠB değeri ile enjeksiyon 

sonrası 1., 3., 6. ve 12. aylardaki GĠB değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 1.3). 

Dekzametazon Ġmplant uygulanan hastaların ise; enjeksiyon öncesi GĠB değeri ile 

enjeksiyon sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki GĠB değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (sırasıyla; p=0,038, p=0,032, p=0,031). Dekzametazon Ġmplant 

uygulanan hastaların enjeksiyon sonrası 1., 3. ve 6. aylardaki GĠB değeri enjeksiyon 

öncesinden anlamlı olarak yüksekti. Diğer taraftan Dekzametazon Ġmplant 

uygulananların enjeksiyon öncesi GĠB değeri ile enjeksiyon sonrası 12. aydaki GĠB 

değerleri arasında toplam 3 hastaya topikal antiglokomatöz baĢlandığı için 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo1.3). 

ĠVTA uygulanan hastaların enjeksiyon öncesi GĠB değeri ile enjeksiyon sonrası 1., 3. 

ve 12. aylardaki GĠB değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(sırasıyla; p=0,031; p=0,041; p=0,011). ĠVTA uygulanan hastaların enjeksiyon 

sonrası 1. ve 3. aylardaki GĠB değeri enjeksiyon öncesinden anlamlı olarak yüksek 

iken toplam 3 hastaya topikal antiglokomatöz baĢlandığı için 12.aydaki GĠB değeri 

anlamlı olarak düĢüktü (Tablo 1.3). 
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ġekil 1.2. ÇalıĢma gruplarına göre zamanla göz içi basıncındaki değiĢim 

 

Makula Kalınlığı 

AraĢtırmaya dâhil edilen hastalardan Ranibizumab uygulananların enjeksiyon öncesi 

OKT-FK değeri ile enjeksiyon sonrası 1., 3. ve 12. aylardaki OKT-FK değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla; p=0,025; p=0,001; 

p=0,007). Ranibizumab uygulanan hastaların enjeksiyon sonrası 1., 3. ve 12. 

aylardaki OKT-FK değeri enjeksiyon öncesinden anlamlı olarak düĢüktü. Diğer 

taraftan Ranibizumab uygulananların enjeksiyon öncesi OKT-FK değeri ile 

enjeksiyon sonrası 6. aydaki OKT-FK değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p>0,05) (Tablo 1.3). 

Dekzametazon Ġmplant uygulananların ise; enjeksiyon öncesi OKT-FK değeri ile 

enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. ve 12. aylardaki OKT-FK değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla; p<0,001; p=0,008; p=0,008; p=0,001). 

Dekzametazon Ġmplant uygulanan hastaların enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. ve 12. 

aylardaki OKT-FK değerleri enjeksiyon öncesinden anlamlı olarak düĢüktü (Tablo 

1.3). 

ĠVTA uygulananların enjeksiyon öncesi OKT-FK değeri ile enjeksiyon sonrası 1., 3., 

6. ve 12. aylardaki OKT-FK değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 
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(p=0,007; p=0,022; p=0,047; p=0,044). ĠVTA uygulanan hastaların enjeksiyon 

sonrası 1., 3., 6. ve 12. aylardaki OKT-FK değeri enjeksiyon öncesinden anlamlı 

olarak düĢüktü (Tablo 1.3). 

 

ġekil 1.3. ÇalıĢma gruplarına göre zamanla OKT-FK değerindeki değiĢim 

 

Koroid Kalınlığı 

Hastaların OKT-KoroidK ölçümlerine bakılacak olursa; Ġntravitreal Ranibizumab, 

Dekzametazon Ġmplant ve Triamsinolon uygulananların kendi içinde, enjeksiyon 

öncesi OKT-KoroidK değeri ile enjeksiyon sonrası 1. aydaki OKT-KoroidK değeri 

karĢılaĢtırıldığında arada istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla; p=0,020; 

p=0,046; p=0,049). Ġntravitreal Ranibizumab, Dekzametazon Ġmplant ve 

Triamsinolon uygulananların enjeksiyon sonrası 1. aydaki OKT-KoroidK değeri 

enjeksiyon öncesinden anlamlı olarak düĢüktü. Diğer taraftan intravitreal 

Ranibizumab, Dekzametazon Ġmplant ve Triamsinolon uygulananların kendi içinde, 

enjeksiyon öncesi OKT-KoroidK değeri ile enjeksiyon sonrası 3., 6. ve 12. aylardaki 

OKT-KoroidK değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) 

(Tablo 1.3). 

0

100

200

300

400

500

600

Pre-Enjeksiyon 1.ay 3.ay 6.ay 12.ay

OKT-FK 

Ranibizumab Dekzametazon implant IVTA



35 
 

 

ġekil 1.4. ÇalıĢma gruplarına göre zamanla OKT-KoroidK değerindeki değiĢim 
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Tablo 1.3. ÇalıĢma gruplarının kendi içinde enjeksiyon öncesi ile enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. ve 12. aylardaki EĠDGK, GĠB, OKT-FK, 

OKT-KoroidKölçüm değerlerinin dağılımı 

 N 
Pre-Enj. 1.Ay 

p* 
3.Ay 

p* 
6.Ay 

p* 
12.Ay 

p* 

ort±SD ort±SD ort±SD ort±SD ort±SD 

EĠDGK 

Ranibizumab 17 0,28±0,25 0,37±0,33 0,038 0,42±0,27 0,007 0,42±0,29 0,018 0,42±0,30 0,026 

Dekzametazon 

Ġmplant 
16 0,28±0,21 0,53±0,30 0,001 0,48±0,31 0,004 0,48±0,33 0,020 0,45±0,32 0,046 

ĠVTA 10 0,28±0,23 0,38±0,21 0,049 0,30±0,13 0,602 0,44±0,29 0,030 0,33±0,27 0,261 

GĠB 

Ranibizumab 17 14,77±3,56 14,06±2,84 0,344 14,29±2,26 0,482 15,12±2,57 0,723 15,24±2,02 0,565 

Dekzametazon 

Ġmplant 
16 15,56±3,69 17,13±3,86 0,038 18,19±5,47 0,032 17,44±4,18 0,031 16,06±2,96 0,531 

ĠVTA 10 17,20±2,04 21,30±9,27 0,031 19,50±4,88 0,042 17,00±3,46 0,752 14,10±3,64 0,011 

OKT-

FK 

Ranibizumab 17 385,3±123,3 292,1±107,7 0,025 268,4±73,5 0,001 346,4±142,7 0,185 296,2±96,2 0,007 

Dekzametazon 

Ġmplant 
16 495,6±100,4 292,2±54,9 <0,001 371,8±141,0 0,008 364,9±134,5 0,008 344,7±89,4 0,001 

ĠVTA 10 515,5±133,2 400,6±119,5 0,007 367,5±105,3 0,022 379,5±71,9 0,047 393,2±95,9 0,044 

OKT-

KoroidK 

Ranibizumab 17 224,9±67,6 184,3±43,9 0,020 195,2±38,8 0,084 207,0±36,0 0,485 205,3±33,5 0,315 

Dekzametazon 

Ġmplant 
16 197,2±28,6 171,6±38,4 0,046 204,4±41,6 0,756 191,8±36,0 0,352 196,6±38,4 0,170 

ĠVTA 10 234,3±15,1 210,5±34,6 0,049 234,2±23,2 0,893 224,4±34,3 0,213 222,6±34,6 0,102 

n: Hasta sayısı; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; EĠDGK: En iyi düzeltilmiĢ görme keskinliği; GĠB: Göz içi basınç; OKT-FK: Optik kohorenstomografi-Foveal kalınlık; OKT-KoroidK: Optik 
kohorens tomografi-Koroid kalınlığı; ĠVTA: Ġntravitreal Triamsinolon Asetonid; *Wilcoxon ĠĢaretli Sıralar Testi (Pre-Enjeksiyon ile karĢılaĢtırmada) 

 

 
 

 



37 
 

ÇalıĢma gruplarına göre lazer, komplikasyon ve ek hastalık durumlarının dağılımı 

Tablo 1.4‟te sunulmuĢtur. 

Ek Tedavi Gereksinimi 

AraĢtırmaya dâhil edilen toplam 43 hastanın 13‟üne (% 30,2) perifere argon lazer 

uygulandı. ÇalıĢma gruplarına göre dağılımına bakılacak olursa; Ranibizumab 

uygulananların % 17,6‟sına, Dekzametazon Ġmplant uygulananların % 37,5‟ine ve 

ĠVTA uygulananların % 40‟ına lazer tedavisi uygulandı (p>0,05) (Tablo 1.4). 

Ranibizumab uygulanan hastaların hiçbirinde tedavi gerektirecek düzeyde GĠB 

yüksekliği meydana gelmezken Dekzametazon Ġmplant uygulananların % 18,8‟inde, 

ĠVTA uygulananların ise % 30‟unda meydana geldi.  

Katarakt cerrahisi uygulanma durumuna bakılacak olursa; Dekzametazon Ġmplant 

uygulananların % 6,3‟ünde, ĠVTA uygulananların ise % 30‟unda katarakt cerrahisi 

uygulanırken Ranibizumab uygulananların hiçbirine uygulanmadı. ÇalıĢma grupları 

arasında katarakt cerrahisi uygulanma durumu açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptandı (p=0.030). ĠVTA uygulananlar içinde katarakt cerrahisi 

uygulananların yüzdesi diğer çalıĢma gruplarından anlamlı olarak yüksekti (Tablo 

1.4). 

Ek Hastalık Sıklığı 

AraĢtırmaya dâhil edilen 43 hastanın 28‟inin (% 65,1) ek hastalığı mevcuttu. 13 (% 

30,2) hastada HT varken 4 (% 9,3) hastada DM, 11 (% 25,6) hastada DM+HT 

mevcuttu. ÇalıĢma grupları arasında herhangi bir ek hastalık bulunma durumu, ek 

hastalıklardan DM, HT ve DM+HT bulunma durumları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 1.4). 
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Tablo 1.4. ÇalıĢma gruplarına göre lazer, komplikasyon ve ek hastalık durumlarının 

dağılımı 

  
Toplam 

(n=43) 

Ranibizumab 

(n=17) 

Dekzametazon 

Ġmplant 

(n=16) 

ĠVTA 

(n=10) 
p* 

Lazer, n (%) 13 (30,2) 3 (17,6) 6 (37,5) 4 (40,0) 0,345 

Komplikasyon, n (%)      

 GĠB artıĢı 6 (14,0) 0 3 (18,8) 3 (30,0) 0,074 

 Katarakt cerrahisi 4 (9,3) 0 1 (6,3) 3 (30,0) 0,030 

Ek Hastalık, n (%) 28 (65,1) 11 (64,7) 11 (68,8) 6 (60,0) 0,901 

 DM 4 (9,3) 1 (5,9) 3 (18,8) 0 0,228 

 HT 13 (30,2) 5 (29,4) 5 (31,3) 3 (30,0) 0,993 

 DM+HT 11 (25,6) 5 (29,4) 3 (18,8) 3 (30,0) 0,731 

n: Hasta sayısı; %: Sütun yüzdesi; *Ki-Kare Testi; GĠB: Göz içi basıncı; ĠVTA: Ġntravitreal Triamsinolon Asetonid; DM: 
Diabetes Mellitus; HT: Hipertansiyon 

 

 

Komplikasyon 

Olgularımızın hiç birinde postoperatif  komplikasyon geliĢmemiĢtir. 
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5. TARTIġMA 

 

Retina ven tıkanıklığı diyabetik retinopatiden sonra 2. sıklıkta görülen retina damar 

hastalığıdır. RVDT‟de görme kaybının en önemli nedeni makula ödemidir. Retina 

kan dolaĢımının bozulması ve kan-retina bariyerinin yıkılması sonucu plazma 

eksüdasyonuna bağlı makula ödemi geliĢmektedir. Üç ay içinde geliĢebilecek geri 

dönüĢümsüz fotoreseptör hasarını önlemek amacıyla makula ödemi erken dönemde 

tedavi edilmelidir (62). Retina ven tıkanıklığında oluĢan makula ödemi tedavisinde 

ilk kullanılacak ajan net olarak belirlenememiĢtir. Günümüzde intravitreal injeksiyon 

tedavisi olarak Triamsinolon Asetonid (ĠVTA), AntiVEGF preparatları ve  

Deksametazon Ġmplant kullanılmaktadır. 

Retina hastalıklarında vasküler geçirgenliğin artmasına ve neovaskülarizasyonun 

geliĢimine neden olan en önemli faktör VEGF'tir. VEGF'in aynı zamanda 

makrofajlar ve monositler için kemoatraktan olduğu bilinmektedir. Bu hücreler 

proenflamatuar moleküller oluĢturarak vasküler geçirgenliğin artmasında ilave bir rol 

oynamaktadırlar (63). Günümüzde retina vasküler hastalıklarında VEGF 

antagonistleri olan Bevacizumab,  Ranibizumab ve Aflibercept kullanılmaktadır. 

Ġnflamatuar etkinliklerin azaltılması yolu ile makuler ödemin geliĢimi ya da artması 

engellenebilir. Bu konuda eskiden beri bilinen en etkili antienflamatuarlar 

steroidlerdir. Triamsinolon Asetonid uzun etkili kortikosteroid  olup araĢidonik asit 

yolunun inhibisyonu özelliği ile makula ödemi gerilemesinde kullanılmaktadır. Bu 

etki ile vasküler büyüme faktörü sentezini azaltmaktadırlar. Hücreler arası adezyon 

molekülleri sentezini ve retina pigment epiteli bariyer fonksiyonunu düzenleyerek 

ödemin gerilemesine katkı sağlamaktadır (64,65). Literatürde intravitreal enjeksiyon 

sonucu göz içi basınç artıĢı, katarakt oluĢumu, endoftalmi, psödoendoftalmi, retina 

dekolmanı, vitreus hemorajisi bildirilmiĢtir. Göz içi basıncı yükselen olgularda bu 

artıĢ genellikle geçici olmakla beraber medikasyon ile kontrol altına alınabileceği 

söylenilmiĢtir (66,67). Ġntravitreal Triamsinolon Asetonid enjeksiyonlarının yan etki 

ve komplikasyonlarının riskini azaltmak için yavaĢ salınımlı Ġntravitreal 

Deksametazon Ġmplantı geliĢtirilmiĢtir. 
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RVDT‟ye bağlı geliĢen makula ödeminde (MÖ) intravitreal steroidlerin etkili olduğu 

pek çok çalıĢma ile gösterilmiĢtir. SCORE çalıĢmasında RVDT‟ye bağlı MÖ ve 

GK≤20/40 olan 411 hastaya tedavide 1 mg ĠVTA, 4 mg ĠVTA yapılmıĢtır. 12 ay 

sonunda 1mg ĠVTA, 4 mg ĠVTA yapılan hastalarda 15 ve daha fazla harf kazanımı 

sırasıyla % 26, % 27, santral makula kalınlığındaki azalma sırasıyla 354 µm, 274 µm 

bulunmuĢtur (68). 3 yıl sonra 128 hastada ortalama harf artıĢı 1 mg ĠVTA grubunda 

4.4, 4 mg ĠVTA grubunda 8 olarak bulunmuĢtur. ĠVTA enjeksiyonlarında görülen 

komplikasyonlar doz bağımlı olarak baĢlıca katarakt geliĢimi ve GĠB artıĢı, retina 

dekolmanı ve endoftalmi olarak rapor edilmiĢtir. 

RVT‟ye bağlı geliĢen makula ödeminde Ġntravitreal Deksametazon Ġmplant etkinlik 

ve güvenilirliğinin araĢtırıldığı GENEVA çalıĢmasında 0.7 mg Ġntravitreal 

Deksametazon Ġmplant, 0.35 mg Ġntravitreal Deksametazon Ġmplant ve sham grubu 

karĢılaĢtırılmıĢtır (69). Görme keskinliğinde 15 ve daha fazla harf kazanımı 30. gün 

ile 90. günler arasında en fazla saptanmıĢ (sırasıyla %30, %26, %13, p<0.001), ancak 

bu fark 180. günde kontrolden farklı bulunmamıĢtır. Benzer durum OKT‟de santral 

makula kalınlığında görülmüĢtür. Santral makula kalınlığındaki değiĢimin ortalaması 

90. günde sırasıyla 208 µm, 177 µm, 85 µm bulunurken, 180. günde gruplar arasında 

fark bulunmamıĢtır. Komplikasyonlar açısından bakıldığında Ġntravitreal 

Deksametazon Ġmplant yapılan grupta pek çok hastada GĠB yükselmiĢ ancak topikal 

tedavi ile kontrol altına alınmıĢtır. Sadece 5 hastada cerrahi giriĢim gerekmiĢtir. 

Katarakt geliĢimi açısından gruplar arasında fark bulunmamıĢtır. 

Ranibizumabın VDT‟ye bağlı MÖ tedavisinde etkinliğini ve güvenilirliğini 

araĢtırmak amacıyla prospektif, çok merkezli, randomize kontrollü The Branch 

Retinal Vein Occlusion (BRAVO) faz 3 çalıĢması düzenlenmiĢtir (70). Hastalar 

sham, 0.3 mg Ranibizumab, 0.5 mg Ranibizumab olarak 3 gruba ayrılmıĢtır. Ġlk 6 ay 

aylık toplam 6 enjeksiyon yapılmıĢtır. 6 ay sonunda 0.3 mg Ranibizumab grubunda 

ortalama harf kazanımı 16.6, 0.5 mg Ranibizumab grubunda 18.3 iken sham 

grubunda 7.3 olarak tespit edilmiĢtir. Görme keskinliğinde 15 harften daha fazla 

iyileĢme olan hastaların oranı sırasıyla % 55.2, % 61.1 ve % 28.8 ve ortalama santral 

makula kalınlığındaki düzelme ise sırasıyla 337.3 µm, 345.2 µm ve 157.7 µm olarak 

bildirilmiĢtir. GecikmiĢ Ranibizumab uygulamalarının etkinliğini değerlendirmek 

amacıyla 6. aydan sonra sham grubuna PRN 0.5 mg Ranibizumab yapılmıĢtır. Bir yıl 
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sonunda 15 ya da daha fazla kazanımı sham grubunda hastaların % 50‟sinde, 0.3 mg 

Ranibizumab grubunda % 68‟inde, 0.5 mg Ranibizumab grubunda ise % 71‟inde 

gerçekleĢmiĢtir. Bu çalıĢmada oküler komplikasyon olarak 1 gözde retinal yırtık ve 

dekolman, 1 gözde endoftalmi geliĢmiĢtir. Sistemik yan etkiler açısından 

bakıldığında ise 2 hastada felç, 1 hastada miyokard infarktüsü geliĢmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda Ranibizumab grubunda yer alan hastaların enjeksiyon öncesi en iyi 

düzeltilmiĢ görme keskinliği (EĠDGK) değeri ile enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. ve 12. 

aylardaki EĠDGK değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı 

(sırasıyla; p=0,038; p=0,007; p=0,018; p=0,026). Ranibizumab uygulanan hastaların 

enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. ve 12. aylardaki EĠDGK değeri enjeksiyon öncesinden 

anlamlı olarak yüksekti. Enjeksiyon öncesi ortalama EĠDGK 0,28±0,25 iken 

enjeksiyon sonrası 1. ayda 0,37±0,33, 3. ayda 0,42±0,27, 6. ayda 0,42±0,29 ve 12. 

ayda 0,42±0,30 idi. Campochiaro ve ark.‟nın yaptığı çalıĢmada RVDT için her 

grupta 20 hastanın olduğu gruplara aylık üç doz 0.3 ve 0.5 mg Ranibizumab 

enjeksiyonu yapılmıĢtır. 6 aylık izlem sonucunda retina ven dal tıkanıklığı için 0.3 

mg Ranibizumab uygulanan hastalarda ortalama 10 harf, 0.5 mg verilenlerde ise 18 

harf artıĢ olmuĢtur. Her iki gruptaki görme keskinliğindeki artıĢ anlamlı düzeyde 

olmuĢtur (71). Brynskov ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada RVDT olan 57 hastaya 

Ranibizumab tedavisi uygulanmıĢ ve 1 yıllık izlem sonucunda ortalama 11.6 

(p<0.0001) harf artıĢı olmuĢtur (72). Puche ve ark.‟nın yaptığı baĢka bir çalıĢmada 

ise RVDT olan 19 hastaya Ranibizumab tedavisi uygulanmıĢ ve ortalama 7 aylık 

sürede izlenmiĢtir. Enjeksiyon sonrası en iyi düzeltilmiĢ görme keskinliğinde 

ortalama 9 harflik bir artıĢ görülmüĢtür (p<0.01) (73). Kım ve ark.‟nın yaptığı bir 

çalıĢmada RVDT olan 29 hastaya 3 ay aylık daha sonra görme keskinliği ve OKT 

bulgularına göre gerektikçe tekrarlanan Ranibizumab tedavisi uygulanmıĢ ve 

ortalama 12 ay izlenmiĢtir. Ġzlem sonucunda en iyi düzeltilmiĢ görme keskinliği 

logmara göre 0.19±0.18 olup baĢlangıç en iyi düzeltilmiĢ görme keskinliğine göre 

anlamlı olarak artmıĢtır (0.76±0.37; p=0.001) (74). Bizim çalıĢmamızda da literatürle 

uyumlu olarak 1, 3, 6. ve 12. aylardaki en iyi düzeltilmiĢ görme keskinliği baĢlangıca 

göre anlamlı olarak artmıĢtır.  

ÇalıĢmamızda Dekzametazon Ġmplant uygulanan hastaların ise; enjeksiyon öncesi 

EĠDGK değeri ile enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. ve 12. aylardaki EĠDGK değerleri 
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arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla; p=0,001; p=0,004; 

p=0,020; p=0,046). Dekzametazon Ġmplant uygulanan hastaların enjeksiyon sonrası 

1., 3., 6. ve 12. aylardaki EĠDGK değeri enjeksiyon öncesinden anlamlı olarak 

yüksekti. Enjeksiyon öncesi ortalama EĠDGK 0,28±0,21 iken enjeksiyon sonrası 1. 

ayda 0,53±0,30, 3. ayda 0,48±0,31, 6. ayda 0,48±0,33 ve 12. ayda 0,45±0,32 idi. 

Özelce ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada RVDT olan 23 olguya Dekzametazon 

Ġmplant uygulandı ve 6 aylık izlem boyunca enjeksiyon sonrası tüm kontrollerde en 

iyi düzeltilmiĢ görme keskinliği (EĠDGK) enjeksiyon öncesine göre daha iyiydi ve 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05) (75). Haller ve ark.‟nın yaptığı 291 olguluk 

çalıĢmada EĠDGK en az 15 harf ve üzeri artıĢ gösteren RVDT‟li olguların oranı 2. 

ayda % 30‟a ulaĢmıĢ olup; 3. ayda % 24 ve 6. ayda % 23 bulunmuĢtur. 3. ve 6. aylar 

arası takip yapılmaması ve dolayısıyla bu 3 aylık sürede ek enjeksiyon 

yapılmamasına rağmen, enjeksiyon sonrası 6. ayda EĠDGK‟de baĢlangıca göre 

anlamlı artıĢ görülmüĢtür (69). Moisseiev ve ark.‟nın çalıĢmasında Dekzametazon 

Ġmplant uygulanan hastalar ortalama 50.5 ay izlenmiĢtir ve RVDT olan hastaların 

ortalama görme keskinliğinde anlamlı artıĢ görülmüĢtür (76). Bezatis ve ark.‟nın 

yaptığı bir çalıĢmada RVDT olan 54 olgu Ozurdex implant sonrası 6 ay izlenmiĢtir. 

BaĢlangıç en iyi düzeltilmiĢ görme keskinliği Snellen eĢeline göre ortalama 0.25 

iken, 1. ayda 0.40, 2. ayda 0.50, 3. ayda 0.40, 4. ayda 0.32, 5. ayda 0.40 ve 6. ayda 

0.35 olarak ölçülmüĢtür.  Ortalama en iyi düzeltilmiĢ görme keskinliği her visitte 

baĢlangıca göre istatistiksel olarak anlamlı daha iyi bulunmuĢtur (p<0.05) (77). 

Bizim çalıĢmamızda da literatürle uyumlu olarak 1, 3, 6. ve 12. aylardaki en iyi 

düzeltilmiĢ görme keskinliği baĢlangıca göre anlamlı olarak arttı.  

ÇalıĢmamızda ĠVTA uygulanan hastaların ise; enjeksiyon öncesi EĠDGK değeri ile 

enjeksiyon sonrası 1. ve 6. aylardaki EĠDGK değeri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptandı (p=0,049; p=0,030). ĠVTA uygulanan hastaların enjeksiyon 

sonrası 1. ve 6. aylardaki EĠDGK değeri enjeksiyon öncesinden anlamlı olarak 

yüksekti. Diğer taraftan ĠVTA uygulananların enjeksiyon öncesi EĠDGK değeri ile 

enjeksiyon sonrası 3. ve 12. aylardaki EĠDGK değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı. Enjeksiyon öncesi ortalama EĠDGK 0,28±0,23 iken 

enjeksiyon sonrası 1. ayda 0,38±0,21, 3. ayda 0,30±0,13, 6. ayda 0,44±0,30 ve 12. 

ayda 0,33±0,27 idi. Kwon ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada RVDT olan olgular 12 ay 

boyunca izlenmiĢ ve enjeksiyon sonrası 1. ayda görme keskinliğinde anlamlı artıĢ 
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izlenirken 6. ve 12. aylarda istatistiksel olarak anlamlı fark görülmemiĢtir (78). Chen 

ve ark.‟nın yaptığı baĢka bir çalıĢmada foveal iskemisi ve RVDT‟ye bağlı makula 

ödemi olan 18 hasta 12 ay boyunca izlenmiĢtir. ĠVTA enjeksiyonu sonrası 1. aydaki 

ortalama görme keskinliği baĢlangıca göre anlamlı olarak artmıĢken 3, 6, 12. aylarda 

anlamlı fark izlenmemiĢtir (79). Karaçorlu ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada RVDT 

olan 28 olgunun 10‟una ĠVTA uygulanmıĢ 18‟ine herhangi bir tedavi uygulanmadan 

takip edilmiĢtir ve 1. ayın sonunda ĠVTA uygulanan grupta görme keskinliğinin 

istatistiksel olarak anlamlı arttığı tespit edilmiĢtir (80). Bizim çalıĢmamızda da 

literatürle uyumlu olarak ĠVTA enjeksiyonu sonrası görme keskinliği 1. ayda anlamlı 

olarak arttı. Ancak 3. ve 12. aylarda anlamlı fark yoktu. Ayrıca çalıĢmamızda 6. ayda 

da görme keskinliğinde anlamlı artıĢ bulundu. Buna neden olarak; ĠVTA‟nın 

vitreustaki etki süresinin maksimum 3 ay olup tekrarlayan enjeksiyonlar 

uygulamamız ve ayrıca makula iskemisinin geliĢtiği düĢünülebilir. 

AraĢtırmaya dâhil edilen hastalardan Ranibizumab uygulananların enjeksiyon öncesi 

OKT-FK değeri ile enjeksiyon sonrası 1., 3. ve 12. aylardaki OKT-FK değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla; p=0,025; p=0,001; 

p=0,007). Ranibizumab uygulanan hastaların enjeksiyon sonrası 1., 3. ve 12. 

aylardaki OKT-FK değeri enjeksiyon öncesinden anlamlı olarak düĢüktü. Diğer 

taraftan Ranibizumab uygulananların enjeksiyon sonrası 6. aydaki OKT-FK değeri 

enjeksiyon öncesi OKT-FK değerine göre düĢüktü; ancak aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p>0,05). Enjeksiyon öncesi OKT-FK değeri 385,3±123,3 iken 

enjeksiyon sonrası 1. ayda 292,1±107,7, 3. ayda 268,4±73,5, 6. ayda 346,4±142,7 ve 

12. ayda 296,2±96,2 idi. Demirel ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada RVDT olan 28 

olgu 12 ay süreyle izlenmiĢtir. Ranibizumab tedavisi öncesi ortalama OKT-FK 

değeri 614.6±246.6 µm iken son kontrol 250±171.6 µm idi. OKT-FK azalması 3.ay 

kontrolü hariç diğer tüm kontrollerde tedavi öncesine göre istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0.001) (81). Pece ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada 8 RVDT olan 

olguya Ranibizumab uygulanmıĢ ve 12 aylık izlem sonucunda baĢlangıç OKT-FK 

553 μm iken sonuç OKT-FK 275 μm (p<0.0001) bulunmuĢtur (82). ÇalıĢmamızda da 

literatürle uyumlu olarak enjeksiyon ile OKT-FK değerlerinde azalma bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda Dekzametazon Ġmplant uygulananlarda, enjeksiyon öncesi OKT-FK 

değeri ile enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. ve 12. aylardaki OKT-FK değerleri arasında 
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istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (sırasıyla; p<0,001; p=0,008; p=0,008; 

p=0,001). Dekzametazon Ġmplant uygulanan hastaların enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. 

ve 12. aylardaki OKT-FK değerleri enjeksiyon öncesinden anlamlı olarak düĢüktü. 

Enjeksiyon öncesi OKT-FK değeri 495,6±100,4 iken enjeksiyon sonrası 1. ayda 

292,2±54,9, 3. ayda 371,8±141,0, 6. ayda 364,9±134,5 ve 12. ayda 344,7±89,4 idi. 

Özelce ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada RVDT olgularında OKT-FK enjeksiyon 

sonrası 1. gün, 1. hafta, 1. ay, 2. ay, 3. ay ve 6. ayda enjeksiyon öncesine göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede ince bulundu (p<0.05) (75). Bezatis ve ark.‟nın 

yaptığı 54 olguluk bir çalıĢmada baĢlangıç OKT-FK 559 ± 209 μm iken 1. ayda 335 

± 148 μm, 2. ayda 316 ± 137 μm, 3. ayda 369 ± 126 μm, 4. ayda 407 ± 161 μm, 5. 

ayda 399 ± 191 μm ve 6. ayda 419 ± 196 μm bulunmuĢtur. Ortalama OKT-FK 

Dekzametazon Ġmplant uygulaması sonrası her visitte anlamlı olarak düĢük 

bulunmuĢtur (77). Coscas ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada 70 RVDT olgusuna 

Dekzametazon Ġmplant uygulaması yapılmıĢ ve 6 aylık izlem sonucunda ortalama 

OKT-FK değerinde % 42.3 azalma izlenmiĢtir. BaĢlangıç OKT-FK değeri 507.5 ± 

158.0 µm iken 6 ayın sonundaki değiĢim −214.6 μm (p<0.002) bulunmuĢtur (83). 

ÇalıĢmamızda da literatürle uyumlu olarak Dekzametazon Ġmplant uygulaması 

sonrası her kontrolde ortalama OKT-FK değeri anlamlı düĢük bulundu. 

ÇalıĢmamızda ĠVTA uygulananların enjeksiyon öncesi OKT-FK değeri ile 

enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. ve 12. aylardaki OKT-FK değeri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı (p=0,007; p=0,022; p=0,047; p=0,044). ĠVTA uygulanan 

hastaların enjeksiyon sonrası 1., 3., 6. ve 12. aylardaki OKT-FK değeri enjeksiyon 

öncesinden anlamlı olarak düĢüktü. Enjeksiyon öncesi OKT-FK değeri 515,5±133,2 

iken enjeksiyon sonrası 1. ayda 400,6±119,5, 3. ayda 367,5±105,3, 6. ayda 

379,5±71,9 ve 12. ayda 393,2±95,9 idi. Kwon ve ark.‟nın yaptığı çalıĢmada RVDT 

olan olgular 12 ay boyunca izlenmiĢ ve enjeksiyon sonrası 1. ayda OKT-FK de 

anlamlı azalma izlenirken 6. ve 12. aylarda istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmemiĢtir (78). Chen ve ark.‟nın yaptığı çalıĢmada ise ĠVTA uygulanan 25 

olguda baĢlangıç ortalama OKT-FK 450±92 µm iken 1. ay  303±93 µm, 2. ay 

293±78 µm, 3. ay 340±90 µm ve 6. ay  343±90 µm bulunmuĢtur. Enjeksiyon sonrası 

1. ve 2. aylarda OKT-FK değerinde anlamlı azalma bulunmuĢtur (p<0.05) (79).  
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Bizim çalıĢmamızda baĢlangıç ortalama OKT-FK değeri daha yüksek olan olgularda 

ĠVTA tercih edildiği görülmüĢtür; buna rağmen her kontrolde OKT-FK değeri 

baĢlangıca göre anlamlı olarak düĢük bulunmuĢtur; buna neden olarak tekrarlayan 

enjeksiyonlar düĢünülebilir. Ayrıca ĠVTA uyguladığımız hastalarda her kontrolde 

OKT-FK azalmasına rağmen EĠDGK her kontrolde orantılı olarak artmamıĢtır. 

Bunun makula iskemisine bağlı olabileceğini düĢünüyoruz. 

ÇalıĢmamızda, hastaların subfoveal OKT-KoroidK ölçümlerine de bakılmıĢtır. Buna 

göre; Ranibizumab, Dekzametazon Ġmplant ve ĠVTA uygulananların kendi içinde, 

enjeksiyon öncesi OKT-KoroidK değeri ile enjeksiyon sonrası 1. aydaki OKT-

KoroidK değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıĢtır (sırasıyla; 

p=0,020; p=0,046; p=0,049). Ranibizumab, Dekzametazon Ġmplant ve ĠVTA 

uygulananların enjeksiyon sonrası 1. aydaki OKT-KoroidK değeri enjeksiyon 

öncesinden anlamlı olarak düĢüktü. Diğer taraftan Ranibizumab, Dekzametazon 

Ġmplant ve ĠVTA uygulananların kendi içinde, enjeksiyon öncesi OKT-KoroidK 

değeri ile enjeksiyon sonrası 3., 6. ve 12. aylardaki OKT-KoroidK değeri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0,05). Koroid insan vücudundaki 

en çok vaskülarizasyona sahip dokulardan biri olup dıĢ retinanın oksijenizasyon ve 

beslenmesinde, retinanın ısı regülasyonunda, retinanın pozisyonel durumunda ve 

büyüme faktörlerinin salgılanmasında önemli görevler üstlenir (84). Koroid 

hipermetroplarda daha kalın, miyoplarda daha ince bulunmuĢtur (84,85). Santral 

seröz koryoretinopatinin (SSKR) daha kalın koroid ile yaĢa bağlı makula 

dejeneresansının (YBMD) ise daha ince koroid ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (86-

89).  YumuĢak ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada demir eksikliği anemisi olan hastalar 

ile sağlıklı kontrol grubu karĢılaĢtırılmıĢ ve demir eksikliği anemisi olan grupta 

istatistiksel anlamlı olarak subfoveal koroid kalınlığı düĢük bulunmuĢtur (p=0.042) 

(90). YumuĢak ve ark.‟nın yaptığı baĢka bir çalıĢmada obez ve normal kilolu iki grup 

karĢılaĢtırılmıĢ ve obez olan grupta subfoveal koroidal kalınlığın istatistiksel anlamlı 

olarak daha yüksek olduğu bulunmuĢtur (91). Çoban-KarataĢ ve ark.‟nın yaptığı bir 

çalıĢmada RVDT olan 25 erkek ve 17 kadın hasta ve sağlam olan diğer gözleri 

çalıĢmaya alınmıĢ, RVDT olan gözlerde anlamlı olarak ortalama koroid kalınlığının 

artmıĢ olduğu görülmüĢtür (p=0.041). Ranibizumab enjeksiyonu sonrası ise ortalama 

koroid kalınlığında anlamlı olarak azalma izlenmiĢtir (92). Arifoğlu ve ark.‟nın 

yaptığı bir çalıĢmada 39 RVDT olan ve 35 sağlıklı kiĢiden oluĢan iki grup alınmıĢ ve 
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RVDT olan grupta subfoveal koroid kalınlığı 39 hastanın diğer sağlıklı gözünde ve 

sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur (p=0.009 ve 

p=0.044). Dekzametazon Ġmplant uygulaması sonrası 1. ayda ise subfoveal koroid 

kalınlığında anlamlı oranda azalma izlenmiĢtir (p=0.004) (93). Okamoto ve ark.‟nın 

yaptığı bir çalıĢmada RVDT olan 32 hasta alınmıĢ ve Ranibizumab enjeksiyonu 

sonrası 2 ay izlenmiĢtir. BaĢlangıç subfoveal koroid kalınlığı diğer gözlere göre 

anlamlı olarak yüksek bulunmuĢken (p<0.01); Ranibizumab enjeksiyonu sonrası 

subfoveal kalınlıkta anlamlı azalma izlenmiĢtir (p=0.03) (94). YumuĢak ve ark.‟nın 

yaptığı bir çalıĢmada ise RVT ve makula ödemi olan Dekzametazon Ġmplant, 

Ranibizumab ve ĠVTA uygulanan 35 hastanın 35 gözü çalıĢmaya alınmıĢ ve üç 

grupta da enjeksiyon sonrası koroid kalınlığında anlamlı azalma izlenmiĢtir (p<0.05) 

(95). Bizim çalıĢmamızda da literatürle uyumlu olarak her üç grupta da enjeksiyon 

öncesine göre enjeksiyon sonrası 1. aydaki subfoveal koroid kalınlığı anlamlı olarak 

azalmıĢ olarak bulundu. Subfoveal koroid kalınlıklarının enjeksiyon sonrası ilk ay 

azalıp daha sonra tekrar artması hastalığın kronisisite gösterdiğini düĢündürebilir; 

ancak bu konuda daha çok çalıĢma yapılması ve etyopatogenezinin araĢtırılması 

gerektiğini düĢünüyoruz. 

ÇalıĢmamızda katarakt cerrahisi uygulanma durumuna bakılacak olursa; 

Dekzametazon Ġmplant uygulananların birinde (% 6,3), ĠVTA uygulananların ise 

üçünde (% 30) katarakt cerrahisi uygulanırken Ranibizumab uygulananların hiçbirine 

uygulanmadığı görülmüĢtür. Özelce ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada 38 hastaya 

RVT‟ye bağlı makula ödemi için Dekzametazon Ġmplant uygulanmıĢ ve fakik 

hastalardan sadece bir tanesine katarakt cerrahisi uygulanmıĢtır (% 3) (75). Haller ve 

ark.‟nın çalıĢmasında 0.7 mg intravitreal Deksametazon Ġmplant uygulanan grupta 

olguların % 7.3‟ünde katarakt geliĢmiĢ fakat 423 olgudan sadece 1‟ine katarakt 

cerrahisi yapılmıĢtır (69). Benzer Ģekilde Dekzametazon Ġmplant‟a bağlı katarakt 

geliĢimini değerlendirmek için herhangi bir ölçek ya da sınıflama kullanılmayan bir 

çalıĢmada katarakt geliĢen olguların oranı % 3,9 olarak bildirilirken (83), diğer bir 

çalıĢmada 33 olgunun 2‟sinde katarakt geliĢtiği görülmüĢtür (96). Mayer ve ark.‟nın 

çalıĢmalarında Dekzametazon Ġmplant uygulanan hastalarda Lens Opacities 

Classification System III (LOCS III) kullanmıĢ ve RVDT olgularının % 50‟sinde 

LOCS III skorunu 2.0 bulunmuĢtur (97). Alkın ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada 

farklı göz patolojileri nedeniyle intravitreal enjeksiyon uygulanan 352 olgunun 402 
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gözü geriye dönük olarak incelenmiĢ, 335 ĠVTA enjeksiyonu 260 göze, 418 anti-

VEGF enjeksiyonu 142 göze uygulanmıĢtır. ĠVTA grubunda 66 (% 25.3) gözde; 

anti-VEGF grubunda ise 1 (% 0.7) gözde kataraktta ilerleme veya yeni katarakt 

oluĢumu görülmüĢtür (98). YumuĢak ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada ise RVDT 

olan 32 hasta çalıĢmaya alınmıĢ, 11 hastaya Dekzametazon Ġmplant, 11 hastaya 

Ranibizumab ve 10 hastaya ĠVTA uygulanmıĢtır. ĠVTA uygulanan grupta 2 kiĢide 

(% 20) katarakt geliĢmiĢtir (99). Sönmez ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada farklı 

endikasyonlarla 111 hastaya ĠVTA uygulanmıĢ ve 9 kiĢide (% 16.3) katarakt 

cerrahisi gerekmiĢtir (100).  

ÇalıĢmamızda Ranibizumab uygulanan hastaların hiçbirinde tedavi gerektirecek 

düzeyde GĠB yüksekliği meydana gelmezken Dekzametazon Ġmplant uygulananların 

üçünde (% 18.8), ĠVTA uygulananların ise üçünde (% 30) meydana geldi. Özelce ve 

ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada RVT‟ye bağlı makula ödemi olan 38 hastaya 

Dekzametazon Ġmplant uygulanmıĢ ve 9 hastada (% 23.6) antiglokomatöz tedavi 

gerekmiĢtir (75). Alkın ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada 260 kiĢiye ĠVTA 142 kiĢiye 

anti-VEGF uygulanmıĢ, ĠVTA uygulanan kiĢilerin 31‟inde (% 11.9) 1. haftada 

anlamlı GĠB yükselmesi görülmüĢ, bunların 18‟inde (% 7) takip dönemi boyunca 

GĠB yüksekliği devam etmiĢ ve bir olgu dıĢındaki tümü antiglokomatöz ilaç tedavisi 

ile kontrol altında tutulmuĢtur. Anti-VEGF grubunda ise sadece 1. haftada 1 hastada 

GĠB yükselmiĢ ve antiglokomatöz ilaç tedavisi ile bir ayda normale dönmüĢtür (98). 

YumuĢak ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada RVDT olan 11 hastaya Dekzametazon 

Ġmplant, 11 hastaya Ranibizumab ve 10 hastaya ĠVTA uygulanmıĢtır ve ĠVTA 

uygulanan grupta 6 hastada (% 60) antiglokom ilaç tedavisi gerekmiĢtir (99). 

Yıldırım ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada 10 hastanın 11 gözüne  Dekzametazon 

Ġmplant uygulanmıĢ ve baĢlangıç ortalama GĠB ile enjeksiyon sonrası 1., 3. ve 6. 

aydaki GĠB değerleri arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır (101). Bulut ve ark.‟nın 

yaptığı bir çalıĢmada RVT olan 31 hasta çalıĢmaya alınmıĢ ve enjeksiyon sonrası 5 

hastada GĠB‟i düĢürmek için topikal antiglokomatöz ilaç gerekmiĢtir (102). Kaldırım 

ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada RVDT‟ye bağlı makula ödemi olan 22 hastaya 

Ranibizumab, 20 hastaya Dekzametazon Ġmplant, 20 hastaya Aflibercept yapılmıĢ ve 

6 ay süreyle izlemiĢtir. Dekzametazon Ġmplant yapılan grupta 3. ve 6. aylarda 

anlamlı GĠB yüksekliği görülmüĢtür (103). Kim ve ark.‟nın yaptığı bir çalıĢmada 

RVT olan 95 hastaya tekrarlayan anti-VEGF uygulamaları yapılmıĢ ve 7 hastada (% 
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7.4) GĠB yüksekliği görülmüĢtür (104). Bizim çalıĢmamızda da Dekzametazon 

Ġmplant uyguladığımız hastaların % 18.8‟inde 1., 3. ve 6. aylarda; ĠVTA 

uyguladığımız hastaların % 30‟unda 1. ve 3. aylarda GĠB anlamlı olarak yükseldi ve 

topikal antiglokomatöz ilaç tedavisi ile kontrol altına alındı. Ayrıca ĠVTA uygulanan 

grupta 12. ayda GĠB düzeyinde görülen azalmanın uygulanan topikal antiglokomatöz 

tedaviye bağlı olduğu düĢünüldü. Hiçbir hastamızda glokom için lazer veya cerrahi 

gereksinimi olmadı. 

ÇalıĢmamızda her üç grupta da enjeksiyon ile görme keskinliğinde artıĢ, OKT-FK 

değerlerinde azalma izlendi. Ranibizumab uygulanan grupta katarakt cerrahisi 

gereksinimi olmazken; ĠVTA uygulanan grupta 3 hastada, Dekzametazon Ġmplant 

uygulanan grupta 1 hastada katarakt cerrahisi gerekti. Ranibizumab uygulanan grupta 

hiçbir hastada GĠB artıĢı meydana gelmezken; ĠVTA uygulanan grupta 3 hastada ve 

Dekzametazon Ġmplant uygulanan grupta 3 hastada GĠB artıĢı meydana geldi. Tüm 

hastalarda GĠB topikal antiglokomatöz tedavi ile kontrol altına alındı. Bu nedenle 

retina ven dal tıkanıklığına bağlı geliĢen makula ödemi tedavisinde bu üç ajanın da 

etkili olduğu söylenebilir. Hastaların ilaç seçiminde yan etkiler de göz önünde 

bulundurulmalıdır. ÇalıĢmamıza göre üç ajan arasında en güvenilir olanın 

Ranibizumab enjeksiyonu olduğu söylenebilir.  
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SONUÇ 

 

Bu çalıĢmayı yaparken amacımız RVDT‟ye bağlı geliĢen makula ödeminde 

kullanılan Ġntravitreal Triamsinolon Asetonid, Ranibizumab ve Dekzametazon 

Ġmplant uygulamalarının uzun dönemde ( en az bir yıllık) etkililik ve güvenirliliğini 

araĢtırmaktı. Bu amaçla kliniğimizde takip edilen 43 hastanın dosyalarını geriye 

yönelik olarak taradık ve enjeksiyonu takip eden 1., 3., 6. ve 12. aylardaki EĠDGK, 

GĠB, OKT-FK, OKT-KoroidK değerleri ile hastaların katarakt cerrahisi geçirme 

durumlarını inceledik. Buna göre her üç enjeksiyon ile de EĠDGK‟de artıĢ olduğu ve 

OKT-FK değerlerinde düĢüĢ olduğunu gördük. Ranibizumab uygulanan grupta GĠB 

artıĢı ve katarakt cerrahisi gerekmediğini; ancak ĠVTA ve Dekzametazon Ġmplant 

uygulanan grupta kataraktta ilerleme ve GĠB artıĢı meydana gelebildiği; GĠB  

artıĢının topikal medikal tedavi ile kontrol altına alındığını gördük. Ayrıca OKT-

KoroidK değerlerinin her üç grupta da ilk ay azaldığını daha sonra tekrar arttığını 

gördük. Bu, bize hastalığın kronikleĢme gösterdiğini düĢündürdü. 

ÇalıĢma gruplarımızdaki hasta sayılarımızın az olması ve çalıĢmamızın retrospektif 

olması en önemli kısıtlılıklarımızdandı. Ayrıca hastaların daha uzun dönemde takip 

edilmesi de sonuçların güvenirliliğini arttıracaktır.  

ÇalıĢmamıza göre RVDT‟ye bağlı makula ödeminde her üç ajan da etkilidir ve en 

güvenilir tedavi Ranibizumab uygulaması iledir. Ancak daha çok sayıda hasta içeren 

daha uzun dönem takipli çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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