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OZET

Amag: Bu calismada retinal ven tikanikligi (RVT) gecirmis olgularda koroidal
degisiklikleri degerlendirerek bu bulgularin retinal vaskiilarite ve diger klinik
Ozellikler ile iliskisini incelemek amaclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Retinal ven tikanikligi nedeniyle takip edilen 64 olgu ve 34
saglam kontrol olgusu ¢aligmaya dahil edildi. Calismaya dahil olan olgularin optik
koherens tomografi (OKT), EDI-OKT, optik koherens tomografi anjiyografi
(OKT-A), rutin oftalmolojik muayene bulgular1 incelendi. Image J programi
yardimiyla EDI-OKT iizerinden koroidal vaskiiler indeks (KVI), Haller/Sattler
orani (H/S) ve OKT-A iizerinden koryokapillaris vaskiilarite orant (KVO)
hesaplandi. Kontralateral gozler, hasta gdzler ve kontrol gdzlerinin KVI, KVO ve
H/S degerleri karsilastirildi.

Bulgular: Hasta gozlerde hem kontralateral gruba hem de kontrol grubuna gore
H/S oranmin yiiksek, KVO’nun ise diisiik oldugu saptandi. (Hepsi i¢in p<0,001)
KV1 oranmin RVT grubunda hem RVT kontralateral grubuna gore (p:0,001) hem
de kontrol grubuna gore (p:<0,001) azalmis oldugu izlendi. Kontralateral grupta
CVI’nin kontrol grubuna gore daha diisiik saptand:1 (p=0.035). Saptanabilen en

onemli korelasyonlar gorme keskinligi ile H/S orani, KVi ve KVO arasinda idi.

Sonu¢: RVT olgularinda yalnizca retinal vaskiiler degisiklikler degil KVI, H/S

orani ve KVO gibi parametrelerde de degisiklikler izlenmektedir. Bu degisiklikler

vii



ile klinik bulgular arasinda iliski oldugu goriilmiistir. RVO’da koroidal

degisiklikler ve klinik 6nemleri ile ilgili ileri calismalara gerek duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Retinal Ven Tikaniklig1, Koroidal Vaskiiler Indeks, Optik
Koherens Tomografi  Anjiyografi, Haller/Sattler Orani, Koryokapillaris

Vaskularite Orani
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ABSTRACT

Purpose: The aim of this study was to evaluate the choroidal changes and their
relationship with retinal vasculature and clinical features of patients with retinal

vein occlusion (RVO).

Materials and Methods: Sixty four unilateral RVO cases and 34 healthy controls
were included in the study. Optical coherence tomography (OCT), enhanced depth
imaging optical coherence tomography (EDI-OCT), coherence tomography
angiography (OCT-A) and routine ophthalmologic examination findings were
evaluated. Choroidal vascular index (CVI), Haller/Sattler ratio (H/S) were
calculated via the Image J software. Choriocapillaris vascularity ratio (CVR) was
calculated via the Optovue OCT-A software. CVI, CVR and H/S ratio values of
RVO eyes were compared with contralateral healthy (contralateral group) and

control subject eyes (control group).

Results: Compared to both contralateral and control groups, the H/S ratio was
higher and the CVR was lower in the RVO eyes (p <0.001 for all). CVI was found
to be decreased in the RVO group compared to the contralateral group (p: 0,001)
and the control group (p: <0,001). The contralateral group also differed from the
control group in terms of CVI (lower CVI in the contralateral group, p=0.035).
The most prominent correlations were those between the visual acuity and H/S

ratio, CVI and CVO.

Conclusion: Choroidal parameters such as CVI, H/S ratio and CVR appear to be

affected in RVO eyes. These changes appear to be related to clinical features of



the diseased eyes. Further studies evaluating choroidal changes in RVO and their

clinical implications are warranted.

Keywords: Retinal Vein Occlusion, Choroidal Vascular Index, Choriocapillaris
vascularity ratio, Haller/Sattler ratio, Optical Coherence Tomography

Angiography



1. GIRIS

Retinal ven okliizyonu (RVT) diabetik retinopatiden(DRP) sonra en sik
goriilen retinal vaskiiler hastaliktir. RVT olgularinda 40 yas iistiinde prevelansi
%0.5 olarak bilidirilmistir.>® Retinal ven dal tikanikliginin (RVDT) prevelansi,
santral retinal ven tikanikliginin (SRVT) prevalansina gore 5 kat daha fazladir.!
Sistemik hipertansiyon, hipertrigliseridemi, retinal arteriyovendz g¢entiklenme ve
fokal arteriolar incelme RVT igin bilinen predispozan etmenler arasinda yer
almaktadir.” RVT hastalarinda ve 6zellikle iskemik tipteki SRVT olgularinda
hematolojik bozukluklar gériilebilmektedir.”

Belirgin koroidal degisiklikler yasa bagli makula dejenerasyon ve santral
ser6z koryoretinopati gibi hastaliklarda net olarak tanimlanmustir. Diabetus
mellitus hastalarmda da koroidal vaskiilopati tamimlanmistir.®  Koroidal
degisiklikleri gdstermede ilk tanimlanan yaklagim koroid kalinligidir.”

Koroidal kalinligin diurnal degisiklik gdstermesi, etnik kokene, yasa ve
cinsiyete bagli pek cok etmenden etkilenmesi nedeniyle koroidal degisimleri
gostermede yeni yontem arayislari ortaya ¢ikmustir.’Koroidal hacim, koroidal
vaskiiler tabakalarin segmentasyonu, koroidin OKT-A ile goriintiilenmesi ve son
olarak da koroidal vaskiiler indeks (KV1i) bunlardan bazilaridir.” KVI ile ilgili ilk
calisma Sonoda ve ark. tarafindan yapllmlstlr.8 Agrawal ve ark. tarafindan da ufak
degisiklikler yapilarak giiniimiizde kullamlan haline kavusmustur.® KVi 6l¢iimii
esasen goriintii binarizasyon yontemleri kullanilarak koroidal damar liimenlerinin
isaretlenmesi ve toplam koroid alanlarma oranlanmasina dayanmaktadir.” KVi

degerlerinde senil makula dejenerasyonu, Vogt-Koyanagi-Harada sendromu , agik
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acili glokom,santral, seréz koryoretinopati (SSKR) gibi pek ¢ok hastalikta normal

1013 Koroidin  haller  ve

popiilasyona  oranla  fark  gdzlenmistir.
Sattler/koryokapillaris tabaklarinin degerlendirilmesi de koroidal degisiklikleri
gosteren farkl bir parametredir.7’14Zhao ve ark. tarafindan yapilan genis ¢apl bir
calismada EDI-OKT’de dikey olarak 100p ve iistii genislige sahip olan koroidal
damarlar haller tabakasinin bir pargasi olarak kabul edilerek koroidal tabakalar
degerlendirilmistir.”® Senil makula dejenerasyonu ve SSKR gibi hastaliklarda
koroidal tabakalari oranlart ile ilgili farkliliklar bildirilmistir.***°

Ancak, RVT olgularinda koroidal degisiklikleri degerlendiren caligmalar
smurlhidir.  Bu  ¢alismamizda RVT  olgularinda  koroidal — degisiklikleri

degerlendirerek bu bulgularin retinal vaskiilarite ve diger klinik ozellikler ile

iliskisini incelemek amaglanmaistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. RETINA EMBRIYOLOJiSi

Embriyonel donemde retina, optik vezikiiliin distal boliimiindeki ndral
ektodermin invajinasyon ile gelismektedir Intrauterin hayatin ilk aymnda optik
vezikiil ylizey ektoderme yaklasir ve lens vezikiilii gelismeye baslar. Bu arada
optik vezikiiliin de kendi icine gomiilmesi ile sekonder optik vezikiil olusur.
Sekonder optik vezikiiliin dig tabakasi retina pigment epitelini (RPE), i¢ tabakasi
da retinanin norosensoryel tabakasini olusturur. Optik vezikiil kendi iizerine
katlandig1 i¢in retina hiicreleri ile pigment epiteli tepe noktalarinda yiiz yiize

gelmeleriyle aralarinda gevsek bir baglanti olusur.'®

2.2. RETINA ANATOMISI

Optik sinir basi, arka kutup, periferik retina, retina damarlar1 ve ora serrata
retinanin 6nemli yer belirleyicileridir. Vorteks venlerin yerlesimine gore retina iKi
kisima ayrilir. Vorteks venlerinden gecgen dairenin iginde kalan kisim santral
(posterior) retinayr olustururken dairenin disinda kalan kisim ise periferik
(anterior) retinay1 olusturur. Periferik retina, ekvatoryal bolge ve ora serrata olmak
tizere iki alt bolgeye ayrilir. Ora serrata limbustan 6-8 mm uzaklikta yer alir.
Emetropik eriskin goz retinasinda ekvator, ora serratadan temporalde 6.0 mm,
nazalde 5.8 mm, iistte 5.1 mm ve altta 4.8 mm geride bulunur. Ora serrata

genisligi temporalde 2mm, nazalde ise 0.7-0.8mm’dir. Optik sinir bas1 arka



kutubun nazal tarafinda yer alir. Makula ise 5-6 mm ¢apinda, horizontal aks1 uzun
olan elips seklinde, optik disk temporalinde, iist temporal ve alt temporal damar
yaylar1 arasinda yerlesmis alandir. Makiilanin merkezi 1.5 mm’lik kisminda fovea
bulunur. Fovea goziin optik ekseni {izerinde optik sinir basi merkezinin 4,0 mm
temporalinde ve 0.8 mm asagisinda yer alir. Parafovea ve perifovea tarafindan
cevrelenir. Foveola foveanin merkezinde ve tabanindadir. Fovea goérme alanin
merkezindeki 5 derecelik alani; foveala ise 1 derecelik alani olusturur ancak
foveola gorme keskinliginin en keskin oldugu boélgedir. Foveala 0.35mm
genisliginde ve 0.25 mm derinligindedir, kalinlig1 108 ve 178 um arasinda degisir.
Foveanin i¢inde retina damarlarmin bulunmadig1 alan foveal damarsiz alan ya da
foveal damarsiz bolge (foveal avaskiiler zon/FAZ) olarak bilinir. Umbo fovea
merkezinde oftalmoskopik olarak goriilebilen foveola reflesidir. Bu bdlgenin
beslenmesi koriokapiller ag tarafindan saglanir. FAZ’mm geometrik merkezi
makiilanin merkezi yani fiksasyon noktasi olarak alinabilir; bu nokta fundus
floresein anjiografide isaret noktasi olarak Onemlidir. FAZ 250-600 pm
genisligindedir. Foveay1 ¢evreleyen 0.5 mm genisiligindeki alan parafoveadir ve
retinada en fazla sinir hiicresinin bulundugu alandir. Bu bolgede i¢ niikleer,
ganglion hiicre ve sinir lifi tabakasi kalinlagir. Bu bolgede fotoreseptdr tabaka
kalinlig1 40-45 pum’dir. Parafovea ganglion hiicre tabakasi, i¢ niikleer tabaka ve
dis pleksiform tabakanin en kalin oldugu yerdir. Parafovea c¢evresinde perifovea
olarak adlandirilan yaklasik 1.5mm ¢apli bir halka bulunur.( Sekil 1) Perifoveada

retina periferinde oldugu gibi ganglion hiicre tabakasi tek tabakaya iner."’



Sekil 1. Makula anatomisi

a:umbo b:foveaola c:fovea c-d:parafovea d-e:perifovea e:makula

2.3. RETINA HiSTOLOJiSI

Retina optik disk ve ora serrata arasinda bulunmaktadir. Retina histolojik
olarak birbirinden farkli 6zellikleri olan pek ¢ok katmandan olugmaktadir. (Sekil

2) Bu tabakalar igten disa olmak {izere;

1. Internal Limitan Membran
2. Retina sinir lifi tabakasi

3. Ganglion Hiicre Tabakas1
4, I¢ Pleksiform Tabaka

5. I¢ Niikleer Tabaka



6. Orta Limitan Membran

7. D1s Pleksiform Tabaka

8. Henle Lifi Tabakast

9. D1s Niikleer Tabaka

10.  Eksternal Limitan Membran
11.  Rod ve Kon Ig segmentleri

12.  Rod ve Kon Dis Segmentleri’dir.

Sekil 2. Retinanin Histolojik Katmanlari



A:Sinir lifi tabakasi B:Ganglion hiicre tabakas,,C:i¢ pleksiform
tabaka D:I¢ niikleer tabaka E:Dis pleksiform tabaka F:Dis niikleer tabaka
G:Fotoreseptor I¢ ve Dis segmentleri H:retina Pigment Epiteli

2.4, RETINAL DOLASIM VE RETINANIN BESLENMESI

Retinanin beslenmesi koroidal dolasim ve retinal dolasim tarafindan
saglanir. Vaskiiler i¢ retina retinal dolasim ile oksijenizasyonunu saglarken
avaskiiler dis retina koroidal dolasim ile beslenir. Oftalmik arterin dallarinda olan
santral retinal arter goze girdikten sonra 4 dala ayrilir ve i¢ niikleer tabaka
seviyesinde seyreder. Doku diizeyinde ise 4 farkli diizeyde vaskiiler aglar
bulunmaktadir. Radial peripapiller kapiller ag sinir lifi tabakasi seviyesinde ve
optik disk c¢evresinde bulunur. Yiizeyel vaskiiler ag retinal ganglion hiicre
tabakasinda bulunurken son olarak derin vaskiiler ag i¢ niikleer tabakanin i¢ ve dis
sinirlarinda 2 tabaka seklinde bulunur. Dis pleksiform tabakadan baslamak iizere

dis retinal katmanlarin beslenmesi ise koroidal dolagim tarafindan saglanlr.lg’19

2.5. KOROID VE KOROIDAL DOLASIM

Kan koroide oftalmik arterin dallar1 olan kisa posterior silier arter,uzun
posterior silier arterler ve anterior silier arterler vasitasi ile gelir. ?° Koroidal
damarlar genisliklerine gore birbirinden ayrilirlar. Bunlardan ilki biyiik ¢apta
damarlardan olusan haller tabakasidir. Bu katmandaki damarlar daha kiiclik ¢aplt
damarlara ayrilir ve Sattler tabakasii olusturur. En son olarak da Bruch
membrani ile komsulukta olan koryokapillaris tabakasi en kiiciik ¢apta damarlarin

bulundugu tabakadir.”*



2.6. RETINAL VEN TIKANIKLIGI

Retinal ven tikanikliklart muayenede retinal damarlarin dilatasyonu ve
tortuositesi, intraretinal kanamalar, eksudalar, makiilada 6dem ve atilmis pamuk
lekeleri gibi bulgular ile izlenen retinal vaskiiler hastaliklardan biridir.? Retinal
ven okliizyonu (RVT) diabetik retinopatiden(DRP) sonra en sik goriilen retinal
vaskiiler hastaliktir." RVT olgularinda 40 yas iistii prevelansin %0.5 ve 15 yillik

kiimiilatif insidansin %2.3 oldugunu ortaya koyan ¢alismalar mevcuttur.??

2.6.1. RETINA VEN TIKANIKLIGI RiSK FAKTORLERI

2.6.1.1. SISTEMIK RISK FAKTORLERI
Hipertansiyon:

Artmis kan akimi sonucunda damar limeninde vazokonstruksiyon gelisir
ve siirekli olusan vazokonstruksiyon sonucunda arter duvari kalinlasir ve sertlesir.

Bu kalin ve sert arterin vene basmasi sonucu tikaniklik gergeklesebilir.Z?’
Diabetes Mellitus:

Bazal membran ve endotel hasari ile damar tikanikligina zemin hazirladig:
gibi aym1 zaman artmis kan viskozitesine de neden oldugundan damar

tikanikligina farkl sekillerde yatkinlik olusturur.?



Gebelik:

Artmig Ostrojene bagli kan akimi diizensizlikleri ve preeklampsi gibi
gebelige sekonder hipertansif durumlar nedeni ile ven tikanikligina neden

olabilir.?®
Oral Kontraseptifler:

Artmis Ostrojene bagli hemodinamik dengesizlikler ile birlikte damar
duvarinda proliferasyona bagli trombiis gelisimine neden olarak da ven

tikanikligina neden olabilirler.”®
Hematolojik Nedenler:

Hiperviskozite olusturan durumlar (mutlip]l myelom vb.), ertirosit sekil
bozukluklari(sferositoz,orak hiicreli anemi) ve pihtilasma sisteminde (protein c ve
s bozukluklar1 vb.) olusan bozukluk ve eksikliklerin RVT’de rol aldigi

diisiiniilmektedir.?
inflamatuar Nedenler:

Lokal veya sistemik vaskulit yapan sifiliz, tiiberkiiloz ve Behget hastaligi

gibi hastaliklarda da RVT’ler siklikla karsimiza <,:1kmaktad1r.23
2.6.1.2. OKULER RISK FAKTORLERI

Glokom:



Glokom hasarina bagli lamina cribrosada incelme ve kondensasyon venoz
disa akim direncini artmasina neden oldugu diisiiniilmekle birlikte RVT olusum

mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir.?*
Aksiyel Uzunluk:

Aksiyel uzunlugu kisa olan goézlerde optik diskte lamina cribrosa
seviyesinde goriilen kalabaliklagma artisi nedeniyle RVT’ye neden olabilecegi
diisiiniilmektedir. Ayrica aksiyel uzunlugun kisa olmasi kiigiik disk ve daha dar
skleral kanal ile iligkili oldugundan bu bolgedeki darlik kan akimi azligina ve
tirblilansin artigina yani dolayli olarak lamina cribrosa seviyesinde trombiis

olusumuna neden olabilecegi 6ne siiriilmektedir.?

2.6.2. RETINA VEN TIKANIKLIGININ SINIFLANDIRILMASI

RVT’ler SRVT ve RVDT olmak iizere ikiye ayrilir. SRVT’de retinal
venler biitlinliyle etkilenirken tikanikligin lamina cribrosa veya daha
posteriorunda oldugu diisiiniilmektedir.?® RVDT de ise retinal ven dallarindan bir
kismi etkilenirken tikaniklik genellikle arteriyovendz gegis alanlarinda ve optik
diskte olur.?’ Ayrica RVT’ler perfiizyon durumuna gore iskemik ve noniskemik

olmak tizere ikiye ayr111r.28’29

o Santral retinal ven tikanikhg (SRVT):

o Iskemik olmayan SRVT (veya venéz staz retinopatisi)
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o Iskemik SRVT (veya hemorajik retinopati)

o Hemi-santral retinal ven tikanmikhg (HSRVT):

o Iskemik olmayan HSRVT (hemi-venoz staz retinopatisi)
¢ Iskemik HRSVT (veya hemi-hemorajik retinopati)

. Retinal Ven Dal Tikanikhg (RVDT:

o Retinal Ven Dal Tikanikhgi

o Ven Dalcik Tikanikhgi

2.6.3. RETINA VEN TIKANIKLIGI ETYOPATOGENEZI

RVT  etyopatogenezi RVT  smiflandirmasina  gore  farkliliklar
goriilmektedir. Klein ve ark. Tarafindan SRVT’ nin 3 mekanizma ile olustugu ileri
siriilmektedir. Bunlardan ilki komsu dokulardaki sklerotik degisikliklere bagl
olarak retinal venin sikismasidir. Ikinci olast mekanizma ise dejeneratif veya
inflamatuar durumlara bagli damar duvarinda goriilen degisikliklerdir. Son olarak
da pek ¢ok farkli sebep nedeniyle olusan hemodinamik bozukluklarin trombiis

olusumuna katk1 sagladig diisiiniilmektedir. 3031

SRVT’nin iskemik ve iskemik olmayan formlarinin patogenezi farkli olup
iskemik olmayan formda tikanikligin lamina cribrosanin gerisinde oldugu ve
kollateraller nedeniyle tam bir tikaniklik goriilmedigi diistiniilmektedir. Tikaniklik
ne kadar geride olursa kollateral sayist o kadar fazla olacagindan dolayi

retinopatide bir o kadar hafif izlenmektedir.?
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Iskemik SRVT’de ise tikaniklik lamina cribrosa veya hemen posteriorunda
izlenmektedir. Lamina cribrosada izlenen sklerotik degisikler, retinal arterde
bulunan ateroskleroz, retinal vendeki dejeneratif degisiklikler hep birlikte staza
neden olarak trombiis gelismesini hizlandirmaktadir. Son olarak da gece goriilen
sistemik hipotansiyonun vendz stazi artirarak tromboembolik siireci tamamladigi

dﬁsﬁnﬁlmektedir.26

RVDT’de neredeyse her zaman arter, RVDT nin meydana geldigi venin
iizerine uzanir.** Ven ve arter, arteriyovendz kavsakta ortak bir adventisyal kilif
paylasir. Bu nedenle, arterioskleroz ve 6zellikle hipertansiyona bagli olan arteryel
damarin mekanik sikismasi ven liimeninin daralmasi sonucunda endotelyal hasar
ve tromboza neden olmaktadir.**Biomikroskopik muayenede nadiren trombus
goriilse  dahi  histolojik  ¢aligmalarda  arteriyovendz  gecisin = RVDT

etyopatogenezinde dnemli bir yer tuttugu g('jsterilmistir.34

2.6.4. RETINA VEN TIKANIKLIGINDA KLINiK BULGULAR

Hastalar RVT i¢in ana semptom olan agrisiz gorme azalmasi ile
bagvurabilirler fakat makula tutulmamigssa veya hafif siddette bir RVT ise sinsi bir
baslangi¢ ve periferik gorme alani degisiklikleri ile de bagvurabilirler. RVT’lerde
semptomlar dzellikle makulasi tutulmamis olgularda sinsi olabilir.®® Yeni gelisen
RVT’lerde artmis vendz basing damarlarda tortuosite artisi, optik disk 6demi,
retinal kanamalar ve atilmis pamuk lekelerine neden olabilir. Eski RVT’lerde

retinal venlerde kiliflanma, kollateraller ve intraretinal sert ekstidalar
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goriilebilmektedir. Iskemik olmayan RVT’lerin iskemik RVT'lerden ayrilmasi,
ozellikle hastaliin prognozunun tahmin edilmesinde 6nemlidir. On segment
neovaskiilarizasyonu(ag1 ve iris) ve sonrasinda neovaskiiler glokom, optik disk
neovaskiilarizasyonu ve retinal neovaskiilarizasyonu iskemik RVT’lerde nispeten

sik goriilen ve iskemi alam arttikca siklig1 artan komplikasyonlardandir.®

2.6.5. RETINA VEN TIKANIKLIGINDA KLINiK TESHIS

2.6.5.1. Fundus Florescein Anjiografisi (FFA)

Fundus Florescein anjiyografisi (FFA), periferik retinal dolasim
bozuklugunun, makiiler iskeminin ve klinik olarak belirgin olmayabilen gizli
neovaskiilarizasyonun saptanmasina izin verir .FFA bulgular1 akut ve kronik evre
olmak iizere ikiye ayrilabilir. Akut evre bulgular1 retinal florescein kagagi
bolgeleri, akut hemorajilere bagli koroidal floresansin engellenmesi ile olusan
blokaj alanlar1 ve nonperflizyon alanlari olarak izlenirken kollateral ve sant damar
olusumlari, mikroanevrizmalar, retina veya disk neovaskiilarizasyonu, retinaya
zayif kacak ile birlikte vendz duvar boyanmalari, ser6z dekolman alanlar1 ve
makula 6demi kronik evre bulgulari arasinda sayilabilir.”® Ven Dal Tikamklik
Calismasi'nda (BVOS) bes veya daha fazla disk alani non-perfiizyon alani iskemik
olarak kabul edilmisken, Santral Ven Tikaniklik ¢alismasinda (CVOS) 10 veya
daha fazla disk alam1 non-perfiize olarak kabul edilmistir.36'37 Genis agili
goriintiileme sistemleri ve dolayisiyla anjiyografilerin gelismesi ile non-perfiizyon

alan1 hesaplamasi daha karmasik bir hal almis olup optik disk alanma gore
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hesaplamanin biraz eskidigi diisiiniilmektedir.®**Akut  evrede genis acili
goriintiileme ile ¢ekilen FFA’larin iskemi hakkinda eski yontemlere oranla daha

fazla bilgi verdigi de diisiiniilmektedir.*®

2.6.5.2. OPTIK KOHERENS TOMOGRAFI (OKT)

OKT de 151k dalgalar1 (300 000 km/sn) ile dokularin optik geri yansima
ozellikleri ultrasonografide ses dalgalart (1500 m/sn) ile dokunun akustik geri
yansima Ozelliklerinin kullanilmasina benzer. Kizil o6tesine yakin yiiksek
siiperliiminesan 840nm diod lazerler ile 151k dalgalar1 olusturulmaktadir. Isik
hizinin ¢ok yiiksek olmasi nedeniyle dokulardan yansiyan gecikmeyi dogrudan
Olgmek miimkiin olmadigindan yansima sirasinda olusan gecikme, bilinen bir
deger referans alinarak degerlendirilir. Cihazda, yiiksek ¢oziiniirlikte zaman ve
uzaklik Ol¢timii diisiik koherensli Michelson interferometre ile yapilir. Bu
interferometrenin goérevi, farkli mesafelerdeki farkli goz i¢i yapilardan yansiyan
1sikla referans noktadan yansiyan i1sik arasindaki zamansal farkin 6lgiilmesi ve

elde edilen verinin aksiyel ve transvers taramalar ile 2 boyutlu sekle ¢evrilmesidir.

OKT de goriintii, retina tabakalarinin farkli optik yansiticilik 6zelliklerine
bagl olarak elde edilmektedir. Dokularin 151k yansiticiliklarina goére siyah ve
beyaz arasinda degisen renklerde gri bir skalada goriintiileri olusturulmaktadir.
Vitreus gibi yansitma 6zelligi diisiik olan yapilar siyaha daha yakin renkler ile
goriintiilenirken retina pigment epiteli gibi yiiksek yansitma 6zelligi olan yapilar

beyaza daha yakin renkler ile goriintiilenir. Fotoreseptorler diisiik yansiticiliklari
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nedeniyle koyu gri renkte goriintiilenir. I¢ niikleer tabakada yer alan bipolar,
horizontal ve miiller hiicrelerinin niikleuslar1 da diisiik yansitma &zelliginden
dolay1 koyu renklerde goriintiilenirler. Dis ve i¢ pleksiform tabaka ise yerlesim
0zelligi nedeniyle OKT’de orta-yiiksek yansitma ozelligi gosterecek sekilde daha
acik renklerde goriintiilenir. Hiperreflektivite, retina pigment epiteli gibi yansitma
ozelligi yliksek olan yapilari tarif ederken kullanilirken 15181 yansitma 6zelligi
zayif olan dokular i¢in ise hiporeflektivite terimi kullanilir. Eksuda gibi doku
icinde bulunan hiperreflektif materyaller altlarindaki dokuya 1s1tk ge¢mesini
engelleyerek hiporeflektif bir goriiniim olustururlar. Bu duruma goélgeleme ismi
verilir. Benzer sekilde retina pigment epiteli gibi yogun hiperreflektif dokularin
kayb1 durumunda alttaki koroid gibi yapilarin goriintiilemesi kolaylasir ve buna da

ters golgelenme ismi verilir.

OKT incelemesi, makiiler degisiklikleri saptamak ve ¢esitli hastaliklarda
makiiler kalmhg 6lgmek igin yaygim olarak kullanilmaktadir.®® RV T lerdeki tipik
makiiler degisiklikler, makula kalinliginin artmasindan sorumlu intraretinal Kistik
bosluklarin varligidir. Bu Kistik bosluklar ¢cok sayida olabilir ve bir araya gelebilir.
RVT ile iligkili bulgular vitreomakiiler adezyon, epiretinal membranlar, subretinal

fibrozis, lameller makiiler delik, intraretinal eksiidalar ve retinal kanamalardir.

Optik koherens tomografi bulgular1 RVT'li hastalarda prognostik
gostergeler de saglayabilir. Gorme keskinligi sadece makiiler 6demin varligiyla
degil, ayn1 zamanda foveal fotoreseptor tabakasinin biitiinliigii ile de yakindan

iliskilidir. OKT goriintiilerinde elipsoid hattinin kaybin1 veya rahatsizligini
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gosteren gozler, korunmus elipsoid hattina gore daha koti bir gérsel prognoza

sahip olma egilimindedir.**

2.6.5.3. OPTIK KOHERENS TOMOGRAFI ANJIOGRAFI (OKT-A)

Optik koherens tomografi anjiyografi (OKT-A), retina ve koroidin mikro
damarlarmi goriintiilemek igin girisimsel olmayan bir teknik olarak ortaya
cikmistir ve bu yenilik¢i teknolojiyi kullanan ilk klinik ¢alismalar 2014 yilinda

yaylnlanmlstlr.42

Kisaca, OKT-A teknolojisi, goziin farkli bolimlerinden damarlart dogru
sekilde gostermek icin hareketli kirmizi kan hiicrelerinin yiizeyinin lazer 15181
yansimasini kullanir, boylece damar i¢i boyalara olan ihtiyaci ortadan kaldirir.*
Bir hastanin retinasinin OKT taramasi, bir B taramasinda derlenen birden fazla A
taramasindan olusur ve kesitsel bilgi saglar. OKT-A teknolojisi ile, ayn1 doku
alan tekrar tekrar goriintiilenir ve taramalar arasinda farklar analiz edilir, boylece
yiiksek akim hiz1 olan bolgeler ile daha yavas veya hi¢ akis olmayan bolgeleri

tespit etmeye izin verir.**

800nm civarinda bir dalga boyuna sahip olan bir spektral alan OKT'den
(SD-OKT) veya 1050nm'ye yakin, daha uzun bir dalga boyu kullanan bir
stiptirilmiis kaynak OKT (SS-OKT) kullanilarak veriler elde edilebilir. Daha uzun
dalga boylar1 daha derin bir doku penetrasyonuna, ancak biraz daha diisiik bir
¢cOziinilirliige sahiptir. OKT-A, hareket algilama i¢in iki yontem kullanir: genlik

dekorelasyonu veya faz farki. ilki, iki farkli OKT B taramasi arasindaki genlikteki

16



farkliliklar tespit eder. Faz degisimi, yayilan 151k dalgasi ozellikleri ve hareketli
cisimleri kestigi zaman faz degisimi ile ilgilidir. Gorsellestirmeyi iyilestirmek ve
normal kiiciik g6z hareketlerinden arka plan giiriiltiisiinii azaltmak igin, iki
ortalama yontemi yani ayrik spektrum genlik dekorelasyon teknigi ve hacim
ortalamasi teknigi gelistirilmistir.45’46 Bu OKT-A algoritmalari, standart olarak
dort bolgeye bolinmiis bir goriinti (3 mm2 ila 12 mm2) iretir. Bu bolgeler

yiizeysel retinal pleksus, derin retinal pleksus, dis retina ve koryokapillaristir.*’

OKT-A bulgularinin azalmis vaskiiler perfiizyon, retinal atrofi, vaskiiler
dilatasyon, sant damarlar1 ve intraretinal 6dem gibi klinik, anatomik ve floresan
anjiyografik bulgularla uyumlu oldugu gésterilmistir.®*RVT’lerde OKT-A’da
ozellikle foveal avaskiiler zon (FAZ) alan1 hesaplanabilmektedir. Salles ve ark.
Tarafinda SRVT olgularinda FAZ genisligi ile gorme keskinliginin ciddi bir
iligkisi oldugu saptanmlstlr.49 Ayrica OKT-A’de FFA’dan farkli olarak iskemik
alanlarin yakinindaki damar kalinlagmalar1 ve anevrizmal dilatasyonlar da

saptanabilmektedir.*®

2.6.6. RETINA VEN TIKANIKLIGININ TEDAVISi

2.6.6.1. ANTI-VEGF TEDAVISI

Patolojik olarak ortaya ¢ikan anjiogenez 6zellikle goz hastaliklarinda ciddi
komplikasyonlara yol agmaktadir. Bu konuda yapilan arastirmalar sonucunda
vaskiiler endotelyal biliylime faktoriiniin (VEGF) anjiogenezde onemli rol

oynadig1 ortaya konulmustur.*
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RVT sonras1 goriilen retinal dolagimdaki degisiklikler retinal kan akimini
azaltarak degisik derecelerde hipoksiye ve dolayisiyla vitreus i¢cinde VEGF
seviyelerinde yiikselmeye neden olur.”* .Ayni zamanda vitreusta bulunan VEGF
diizeyinin de klinik bulgularin ciddiyeti ile iliskili oldugu gdsterilmistir.>* Bu
nedenle, RVT ile iliskili KMO’niin tedavisinde VEGF inhibisyonu ile tedavi
onemli yer tutmaktadir. Prospektif randomize kontrollii ¢aligmalar sonucunda
giiniimiizde anti-VEGF ajanlar SRVT ve RVDT ye bagli KMO olgularinda ilk

tedavi segenekleri arasinda gésterilmektedir53.54

Giliniimiizde farmakolojik VEGF inhibisyonu amaciyla ranibizumab

(lucentis), aflibercept (eylea), bevacizumab (avastin) kullanilmaktadir.

2.6.6.2. TRIAMSINOLON ASETONID

Kortikosteroidlerin VEGF ekspresyonunu inhibe ettigi kanitlanmistir ve bu
nedenle makiiler 6dem i¢in etkili bir tedavi olabilecegi diisiiniilmektedir.
Inflamasyon, = SRVT  patogenezine de  katkida  bulunabileceginden
kortikosteroidlerin anti-enflamatuar 6zellikleri hastalik siirecinin hafifletilmesinde
rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica kortikosteroidler, SRVT’li gozlerde

yararl olabilecek ndroprotektif bir etkiye sahip olabilecegi de diisiiniilmektedir.>®

SCORE (The Standard Care versus Corticosteroid for Retinal Vein
Occlusion) 1mg veya 4 mg intravitreal triamsinolon asetonid enjeksiyonu (IVT)
kontrol grubu ve grid lazer fotokoagiilasyon ile karsilastirilmistir. IVT nin kontrol

grubuna gore gdrme kazamminin daha fazla oldugu izlenmistir. 4 mg IVT
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grubunda 1mg IVT ve kontrol grubuna gore anlamli olarak santral foveal
kalinlikta (SFK) azalma oldugu izlenmistir. 4mg IVT grubunda kontrol grubu ve 1
mg IVT grubuna gore glokom gelisiminde ve katarakt gelisiminin daha yiiksek
oldugu ortaya koyulmus olup Img IVT uygulamasmin daha giivenli oldugu

bulunmustur.

2.6.6.3. UZUN SALINIMLI INTRAVITREAL STEROID IMPLANT

Deksametazon, deksametazon intravitreal implanti ile vitreus bosluguna
iletilebilen, suda c¢oziinebilen gii¢lii bir kortikosteroiddir. Bir deksametazon
implantt biyobozunur bir kopolimerden olusur; polimer kompleksi, Vitreus
icerisine yerlestirildikten sonraki aylar boyunca vitreus igine toplam
deksametazon dozunu kademeli olarak serbest birakir. Haller ve ark.,
deksametazon implantinin (Ozurdex; Allergan, Irvine, CA) RVT ile iliskili
makuler 6demli gozlerde sham ile karsilastirildiginda gilivenlik ve etkinligini
degerlendiren GENEVA calismasinin sonuglarini bildirmistir.”® Deksametazon
implant gruplart 0.7 ve 0.5 mg seklinde ikiye ayrilirken her iki grupta da
enjeksiyon sonrasi 30. ve 180. giinler arasinda gérme keskinliklerinin kontrol
grubuna gore daha iyi oldugu ve en fazla etkinin 60. giinde oldugu izlenmis.>
Deksametazon implantin kontrol grubuna goére neovaskiilarizasyon oranmni da
azalttig1 ortaya koyulmustur.”*Deksametazon implant yapilan gruplarda katarakt
gelisimi ve glokomun da daha sik gorildiigii izlenmistir. Gergek diinya pratigini

simiile eden SOLO ¢aligmasi, ¢ogu durumda Ozurdex implantlarmin erken
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yeniden enjeksiyonunun gerekli oldugunu gostermistir. RVDT grubunun %
40.7'sinin ve SRVT grubunun% 15'inin sirasiyla 17.5 ve 17.68 haftada bir yeniden

enjeksiyon yapilmasi gerektigi gozlemlenmistir.’

2.6.6.4. ZOVOLEMIK HEMODILUSYON

Bazi SRVT olgularinda anormal eritrosit deformasyonunun, artmis plazma
viskozitesi, hematokrit ve fibrinojen seviyelerinde ylikseklik gdzlemlenmesi
nedeniyle hematokrit seviyesini ve plazma viskozitesini diisiirerek retina
dolagimini rahatlatmak amaciyla hemodilusyon uygulanmasi amaglanmistir.
Bircok randomize kontrol c¢alismasinda istatistiksel olarak anlamli sonuglar
bildirilmistir. Bunlardan bazilar1 gérme keskinliginde artis, klinik goriiniimde
lyilesme ve arteriyovendz ge¢is zamaninda iyilesme olarak gosterilebilir.
Bildirilen etkinlige ragmen, bu randomize kontrollii ¢alismalarda nispeten az
sayida vaka tlizerinde yapilmis ve bu ¢alismalar arasinda degisen katilim kriterleri,
protokollerdeki biiylik farkliliklar ve bu ¢alismalar arasinda coklu ajanlarin

kullanimi1 bu ¢alismalardan sonug ¢ikarmay1 zorlastlrmlstlr.58’59
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2.6.6.5. SISTEMIK ~ REKOMBINANT DOKU PLAZMINOJEN

AKTIVATORU

Tromboliz normalde inaktif formda bulunan plazminojenin aktif bir
proteaz olan plazmin formunda trombiis i¢indeki fibrini par¢alamasi ile meydana
gelmektedir. Sistemik rekombinant doku plazminojen aktivatorii ise bu
mekanizmay: trombiis bolgesinde tetiklemek amaciyla kullanilmaktadir fakat
kullaniminin, vaskiiler trombotik olaylarin tedavisinde ciddi hemorajik inme ile
iliskili oldugu bildirilmistir.®* SRVT hastalarinda denemis olup kiiciik bir vaka
serisinde denenmesi ve ciddi yan etkileri goriinmesi nedeniyle olast sonuglari

O intravitreal rekombinan doku plazminojen

genellemek olduk¢a zordur.’
aktivatorii kullanimi1 ve rekombinan doku plazminojen aktivatoriiniin ile retina
venlerinin dogrudan kaniilasyonu ile kullanimu ile ilgili yaymlar mevcuttur; ancak,
bu teknikle ilgili mevcut veriler kiigiik vaka serilerinden alinmistir ve bu tedavi
yontemlerinin giivenligini veya etkinligini degerlendirmek i¢in yeterli olmadigi

diisiim'ilmektedir.61’62

2.6.6.6. RADYAL OPTIK NOROTOMI

SRVT’de olusan tikanikligimn lamina kribrosa seviyesinde olustugu
diisliniildiiglinden pars plana vitrektomi sonrasi1 optik sinir bast ve
komsulugundaki skleraya rahatlatici kesi atilmasmin vendz disa akimi
rahatlatacagi ve klinik bulgular hafifletecegi diisiiniilmiistiir.®® Bu optik nérotomi

sonrasi kanama, kesi yerinde neovaskiilarizasyon, gérme alan1 defektleri ve retina
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dekolmani gibi ciddi komplikasyonlar goriilebilmektedir.?*®® Olasi ciddi yan

etkiler nedeniyle giiniimiizde SRVT tedavisinde 6nerilmemektedir.

2.6.6.7. KORYORETINAL ANASTOMOZ

RVT olgularinda ven tikanikliginin gerceklestigi bolgenin periferinden
koroidal damarlar ile birlestirerek bir nevi bypass mekanizmasi olusturmak
amaglanmistir. Bu anastomozu saglamak amaciyla cerrahi olarak venipiinktiir
uygulanmakta olup optik diskten 3 optik disk uzaklikta bruch membraninin ve
retinal ven dalin1 delmek amaglanmaktad1r.67Cerrahi disinda argon lazer ile de
benzer bir anastomoz olusturmak mﬁmkﬁndﬁr.ﬁgiyi sonuglar elde edildigi iddia

edilmisgse de gorsel sonuclari ile ilgili tartismalar s6z konusudur.®"*

2.6.6.8. ARTERYOVENOZ SITOTOMI

RVDT olgularinin arteryovendz ¢arprazlasma bdlgelerinde oldugu ve
aterosklerotik arter duvarinin ortak adventisyal kilif i¢inde vene basmasi sonucu
olustugu disiiniilmektedir. Arteriyovendz sitotomide pars plana vitrektomi ile bu
bolgede internal limitan membran soyulmasi ve ortak adventisyal kilifa insizyon
uygulanarak bu basmin rahatlatilmasi amaglanmustir.*Literatiirde  celiskili

yaynlar bulunmakta olup genis ¢apli ¢alismalara ihtiyag duyulmaktadir.”*"
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2.6.6.9. PARS PLANA VITREKTOMI

Vitreomakiiler yilizey problemleri ve arka hyaloidin yapisik olmasi
persistan KMO olusumna neden olabilmektedir.”* Nishida ve arkadaslar1 pars
palna vitrektomi ile saglanan arka hyaloid dekolmaninin vaskiiler gecirgenligi
arttiran sitokinleri azaltarak,retinanin oksijenlenmenin artirarak ve vitreomakiiler
arayiizde persistan 6deme neden olabilecek traksiyonlar: azaltarak KMO’yii
azalttigini 6ne siirmiislerdir.”” ILM soyulmast ile birlikte pars plana vitrektominin

etkinligi aragtirilmakta olup literatiirde degisken sonuglar bildirilmistir. 6.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma i¢in etik kurul onayr 14 Ocak 2019 tarihinde 21 kayit numarali

olarak Gazi Universitesi Klinik Arastirma Etik Kurulu Baskanligi’ndan alinmistir.

Ocak 2018 ve Aralik 2018 tarihleri arasinda Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi G6z Hastaliklar1 Retina poliklinigine bagvuran ve retinal ven
tikaniklig1 nedeniyle takip edilen hasta dosyalar1 retrospektif olarak izlendi. RVT

tanist OKT, FFA ve fundus muayenesi bulgulari ile desteklenerek konulmustu.

Kontrol altinda glokom ve katarakt disinda okiiler patoloji sahibi olan veya
komplikasyonsuz katarakt cerrahisi disinda cerrahi gecirmis hastalar ¢aligsma dist

birakildi. SRVT olgularindan iskemik olanlar ¢aligma dis1 birakildi.

3.1. DEMOGRAFIK VERILER VE DEGERLENDIRILEN

PARAMETRELER

Hastalarin cinsiyeti, yasi, sistemik hastaliklart (DM, HT, hiperlipidemi),
RVT sinift (RVDT ve SRVT), RVT tedavisi i¢gin kullanilmig olan intravitreal anti-
VEGF ve steroid implant tedavileri sayisi, fotokoagiilasyon tedavisi durumlari, en
iyi diizeltilmis gorme keskinlikleri (EIDGK) (Snellen Eseli), lens durumlar
(fakik, pseudofakik), goldman applanasyon tonometresi ile l¢iilen g6z ici basinct

(GIB) degerleri hasta dosyalari iizerinden retrospektif olarak kaydedildi.

24



3.2. KOROIDAL ALAN, KOROIDAL LUMEN ALANI, KOROIDAL

STROMAL ALAN VE VASKULER INDEKS HESAPLANMASI

Koroidal alan, iist sinirt OKT goriintiilerinde izlenen retina pigment epiteli
(RPE) ¢izgisi ve alt kenar1 koryoskleral smir olarak kabul edildi. Incelenecek
koroidal alan fovea merkezinden nazale ve temporale 750 um mesafede olacak
sekilde fovea merkez olacak sekilde toplam 1500 pum genisliginde olan alan
olarak kabul edildi. Uzunluk 6l¢iimleri OKT cihazinda yerlesik olan dlgek baz

alinarak ayarlandi.

OKT goriintiisiindeki koroid alaninin binarizasyonu, literatiirde bildirilen
sekilde yapildi.® OKT goriintiisii ImageJ programu ile analiz edildi. (ImageJ
versiyon 1.47, National Health Instute, Bethesda, Maryland, ABD;
http://imagej.nih.gov/ij/ adresinde bulunabilir). OKT goriintiisiinde koroidal alan
secildikten sonra ilgili alan yoneticisi tarafindan goriintiisiinde ayarlandi. Daha
sonra, 100 pm'den daha biiyiik liimenli 3 koroid damari, ara¢ ¢ubugunun oval
secim araci tarafindan rastgele se¢ildi ve bu alanlarin ortalama yansitmasi yazilim
tarafindan belirlendi. OCT goriintiisiindeki giiriltiiyli en aza indirmek i¢in
ortalama parlaklik minimum deger olarak ayarlandi. Daha sonra, goriintii 8 bit'e
doniistirildic ve Median otomatik yerel esigi ile ayarlandi. (Sekil 3) Binarize
edilmis goriinti bir RGB resmine doniistiirtildii ve luminal alan esik araci
kullanilarak belirlendi. (Sekil 4) Her bir pikselin uzakligina iliskin veriler
eklendikten sonra, toplam koroidal alan, liimen alani ve stromal alan otomatik
olarak hesaplandi. Parlak pikselleri stromal koroid veya koroidal interstisyel alan

olarak tanimlanirken koyu pikseller liimen alan1 olarak tanimlandi.
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Sekil 3: Ayni olgunun otomatik lokal esik cihazi kullanilarak elde edilen 8-bit

goriintiisii sagda izlenmektedir.

Sekil 4: Ayni olgunun renkli esikleme kullanilarak elde edilen liimen alanlariin
goriintiileri izlenmektedir. Sagda tiim koroidin liimen alam gortliirken solda 1500 mikron

genislikte KVI hesaplamalarimizda kullanilmis olan liimen alani izlenmektedir.
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3.3. SANTRAL KOROIDAL KALINLIK, HALLER TABAKASI
KALINLIGI, SATTLER/KORYOKAPILLARIS TABAKASI KALINLIGI,

HALLER/SATTLER ORANININ HESAPLANMASI

Koroidal kalinlik ve haller tabakasi kalinliklar1 daha once literatiirde
gosterildigi sekilde, bruch membraninin hiperreflektif ¢izgisinden koryoskleral ara
yiiziin en igteki hiperreflektif ¢izgisine kadar olan mesafe olarak tanimlandi.™
Haller ’in tabakasinin kalinligi, foveaya en yakin koroidal damar liimenin (>100
um) en i¢ noktasindan sklera i¢ sinirina kadar olan mesafe olarak tanimlanmaistir.
Koroidal kalinlik ve haller tabakasi farki da koryokapillaris ve Sattler
katmalarinin kalinlig1 olarak kabul edilmistir.* Haller/Sattler (H/S) orami ise
Olgiilmiis olan haller tabakasi kalimliginin Sattler tabakasi ve koryokapillaris

tabakasinin birlikte olusturdugu kalinligina boliinmesi ile ortaya ¢ikan oran olarak

tanimlanmustir. (Sekil 5)

Sekil 5: Koryokapillaris/Sattler Tabakasi ve Haller Tabakasinin Hesaplanmasi
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3.4. OPTIK KOHERENS TOMOGRAFI ANJIOGRAFI

OLCUMLERI

Goriintiler “AngioVue” OKT anjiyografisi (RTVue XR AVANTI,
Optovue, Inc, Fremont, CA) kullanilarak elde edildi. Bu cihaz, saniyede 70.000 A
taramada 840 nm merkezli bir 151k kaynagi ve 45 nm'lik bir bant genisligi
kullanarak, 3 saniyede 304 ila 304 A taramadan olusan bir 6x6 mm OKT
anjiyografi gorilintiisii olusturmak i¢in c¢alisir. Hareket artefaktlarini en aza
indirmek ve hareket artefaktlarini en aza indirmek i¢in iki ortogonal OKT

anjiyografi goriintiisii elde etmektedir.

Makiiler anjiyografi tarama protokolii, fovea merkezli ve 6 x 6 mm'lik bir
alanda yapild1 ve 2 nororetinal katmana odaklandi: yiizeysel kilcal pleksus (YKP)
ve derin kilcal pleksus (DKP). OKT segmentasyonu, Optovue RTVue XR
AVANTI yazilimiyla birlikte biitlinlesik gelen AngioVue modiilii kullanilarak
otomatik olarak gergeklestirildi. Diisiik kaliteli OCT anjiyografisi yani 50'nin
altinda sinyal giicline sahip veya hareket artefakti bulunan goriintiiler bu

calismadan c¢ikarildi. 6x6 mm OCT anjiyogramlari degerlendirildi.

OKT-A goriintiileri iizerinden Optovue RTVue XR AVANTI yazilimi ile
AngioVue modiili kullanilarak FAZ alanmi, ylizeysel ve derin vaskiiler
pleksuslarda foveal, parafoveal ve perifoveal damar yogunluklar1 (DY),
koryokapillaris akim alam1 ve santral foveal kalinlik ol¢timleri alindi. FAZ
cihazdaki biitiinlesik program tarafindan OKT anjiyografi yazilimindaki akim

olmayan alanlar1 hesaplama islevi kullanilarak otomatik olarak hesaplandi. (Sekil
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6) Ayrica, foveal, parafoveal ve perifoveal DY ve foveal kalinlik, yerlesik yazilim
kullanilarak otomatik olarak hesaplandi. Koryokapillaris vaskiilarite oran1 (KVO)
ise yerlesik programin akim olan ve akim olmayan alanlar1 saptanma 6zelligi
kullanilarak fovea santralde kalacak sekilde 750 pum yarigapli alami igerecek

sekilde hesaplandi. (Sekil 7)

Ring Diametors (mm): 100, 300 600

©

I EdtBnd

o

=
Density (61

Sekil 6: OKT-A ile Derin ve Yiizeyel Kapiller ag Tabakalarmmin Damar

Yogunluklarinin Hesaplanmasi
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Seloct Area (mev'). 1.759 Flow Area (mer’) 1309

Sekil 7: OKT-A ile FAZ ve KVO hesaplanmasi

3.5. ISTATIKSEL ANALIZ

Arastirma verilerinin istatistiksel analizleri igin SPSS 22 istatistik paket

programi kullanilmistir.

Tanimlayic1 istatistikler kisminda kategorik degiskenler sayi, yiizde
verilerek, stirekli degiskenler ise ortalama + standart sapma ve Ortanca (en kiigiik-
en biiyilk deger) ile sunulmustur. Siirekli degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yOntemler
(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak degerlendirilmistir.
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Kategorik degiskenler igin; gruplar arasinda siklik bakimindan fark olup olmadigi
Ki-kare testleri kullanilarak karsilastirmistir. Kontrol gruplari ile kontralateral ve
hasta gbéz gruplart arasinda normal dagilima uymayan verilerde yapilan
karsilastirma analizlerinde Mann-Whitney U testi kullanilmistir, normal dagilima
uyan veriler i¢in yapilan karsilastirma analizlerinde ise t testi kullanilmistir.
Kontralateral ve hasta gozler arasinda yapilan karsilastirma analizlerinde normal
dagilima uyan verilerde bagimli degiskenler t testi uygulanmistir, normal dagilima
uymayan veriler i¢in yapilan karsilastirma analizlerinde ise wilcoxon signed ranks

testi kullanilmastir.

RVT hastalarinin FAZ, EIDGK, H/S orani, KVI, KVO &l¢iimlerinin

birbirleri ile iligskisi Spearman Korelasyon testi ile incelenmistir.

ROC (Receiver Operating Characteristics) analizi: Koroidal
degisikliklerin yani KVILKVO ve H/S oranlarinin RVT tanili hastalar1 ayirt
etmede 1yi bir smir degeri (cut-off) olup olmadigini belirlemek amaciyla ROC
analizi yapilmistir. Anlamli bulunan sinir degerlerin sensitivite(duyarlilik) ve

spesifisite(segicilik) degerleri hesaplanmustir.

Univariete binary logistic regresyon analizi: Tek degiskenli binary
lojistik regresyon analizleri ile H/S oram, KVI ve KVO sonuglar1 i¢in bulunan cut
off degerlerinin RVT hastalarinda kontrol grubuna ve kontralateral gz gruplarina

gore tahmini rolatif risk degerleri hesaplanmaigtir.

Bu ¢alismada istatistik anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.

31



4. BULGULAR

Calismaya 64 RVT hastas1 ve 34 saglikli birey(kontrol grubu) dahil edildi.
Kontrol grubunda 20 kadin (%58,8) ve 14 erkek (%41,2) bulunurken RVT
grubunda 30 erkek (%46,9) ve 34 kadin (%53,1) bulunmaktaydi. Gruplar arasinda
cinsiyet farki agisindan istatistiksel fark saptanmadi. (P:0,84) (Tablo 1) Kontrol
ve RVT gruplarinda sistemik hastaliklara bakilacak olursa diabetis mellitus (DM)
sirasiyla 4 (%11,7) ve 15 (%23.,4) olguda, hipertanisyon (HT) ise sirasiyla 10
(%29,4) ve 33 (%51,6) olguda izlenmistir. DM (p:0,154) ve HT (p:0,059)
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir. (Tablo 1) Olgularin
lens durumuna baktigimizda kontrol grubunda 4 olgunun (%11,8) ve RVT
grubunda 16 olgunun (%25) pseudofakik oldugu goézlenmis olup istatistiksel
acidan fark saptanmamustir. (Tablo 1) VDT grubunda 24 olgunun (%37,5) SRVT
grubunda oldugu ve 40 olgunun (%67,5) da RVDT grubunda oldugu saptanmistir.

(Tablo 1)
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Tablo 1. Gruplarin Demografik Ozellikleri

Kontrol RVT

(n:34) (n:64)

Ort.£SD Median Ort.£SD Median p

(Min-Maks) (Min-Maks)
Yas 57,52+3,73 58 60,83+11,25 61,5 0,1!
(50-64) (22-84)

Viicut ~ Kitle  Indeksi | 28,26+5,69 25,97(21,22- 27,70+4,68 27,68(19,25-40,87) 0,6667
(VKI), kg/m* 42,59)
Cinsiyet n % n %
Erkek 14 41,2 30 46,9 0,84
Kadin 20 58,8 34 53,1
Sigara Kullanan 8 23,5 11 17,2 0,892°
Sistemik Hastaliklar
DM 4 11,7 15 23,4 0,154°
HT 10 29,4 33 51,6 0,059°
Lens
Fakik 30 88,2 48 75 0,122
Pseudofakik 4 11,8 16 25
RVT Sinifi
SRVT 24 37,5
RVDT 40 67,5

!: Mann-Whitney U
2:Student T Testi
%:Ki-Kare Testi

RVT olgularimin ortalama takip siiresinin 46,04+42,10 ay ve ortanca takip
stiresinin 25,5(1-208) ay oldugu izlendi. SRVT ve RVDT gruplarinin ortalama
takip stirelerinin sirasiyla 52,75+45,42 ay ve 41,92+39,97 ay, ortanca degerlerinin

sirastyla 41 ve 36 ay oldugu izlendi (p:0,269). (Tablo 2)

SRVT olgularinda ortalama logMAR en iyi diizeltilmis gorme
keskinliginin (EIDGK) 0,71+0,61 ve ortancasimn 0,46 (0-1,8) oldugu izlendi.
RVDT olgularmin ortalama logMAR EIDGK’nin 0,31+0,53 ve ortanca degerinin
0,15(0-3,1) oldugu saptandi. SRVT grubunun RVDT grubundan daha diisiik
EIDGK ’ye sahip oldugu gériildii. (p: 0,004) (Tablo 2)
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Ortalama GIB degerlerinin SRVT olgularinda 16,16+3,85 mmHg, RVDT

olgularinda 14,90+1,99 mmHg ve kontrol grubunda 14,47+1,44 mmHg oldugu ve

ortancalarinin sirasiyla 15(10-20), 14(12-20), 14(13-19) mmHg oldugu saptand.

Gruplar arasinda fark olmadigi izlenirken RVT olgularmin tiimiine bakildiginda

ortalama GIB degerinin 15,37+2,87 mmHg oldugu izlendi. (Tablo 2)

Fotokoagiilasyon tedavisi oranlarina bakildiginda SRVT’de 4 olguya

(%16,6), RVDT’de 9 olguya (%22,5) LFK tedavisi yapilmis oldugu ve gruplar

arasinda fark olmadigi izlendi. (p:0,125) RVT grubunda toplam 13 olguda

(%20,31) LFK tedavisi uygulandig saptandi. (Tablo 2)

Tablo 2 : Gruplarm EIDGK, GIB, VKI

RVT GRUPLARI
SRVT RVDT Kontrol
(n:24) (n:40) (n:34)
Ort.=SD Median Ort.+SD Median Ort+SD  Media p
(Min- (Min- n
Maks) Maks) (Min-
Maks)
Yas 62,18+10,7  62(41-84) 60,10+11,6 615 (22- 57,52+3, 58 0,183"
0 1 84) 73 (50-64)
Ortalama Takip | 52,75+454 41 41,92439.9 36 SRVT vs RVDT:0,269°
Siiresi, Ay 2 (1-197) 7 (1-208)
Viicut Kitle Indeksi | 26,63+4,15  26,05(20,19 28,29+4,94  28,12(19,26 28,26+5, 2597( 0,416°
(VKI), kg/m® -34,37) -40,88) 69 21,22-
42,59)
EIDGK, logMAR 0,71+0,61 0,46 0,31£0,53 0,15 0+0 0 SRVT vs RVDT:0,004°
(0-1,8) (0-3,1) (0-0) SRVT vs Kontrol:<0,001°
RVDT vs Kontrol:<0,0012
GIB, mmHg 16,16+3,85 15 14,90+1,99 14 14,47+1, 14 0,0813
(10-20) (12-20) 44 (13-19)
n % n % n %
Cinsiyet
Erkek 13 54,2 17 42,5 14 41,2 0,572
Kadin 11 45,8 23 57,5 20 58,8
Fotokoagiilasyon 4 16,6 9 22,5 SRVT vs RVDT:0,125*
Tedavisi
HT 12 50 21 52,5 10 29,4 0,09*
DM 4 16,6 11 27,5 4 11,7 0,193
Sigara 5 20,8 6 15 8 23,5 0,241
1 0One Way ANOVA

2 Mann Whitney U
% Kruskall Wallis Test
4 Pearson Ki Kare
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Santral koroid kalinliginin RVT, RVT kontralateral ve kontrol gruplarinda
ortalamalarinin sirasiyla 262,06 £ 77,07 um, 253,53 + 77,80 um, 261,43 + 82,18
um oldugu ve ortancalarinin sirastyla 261 um (106-44 um), 271 um (89-515 pum),
242 pum (127-511 um) izlenirken istatistiksel olarak fark olmadigi goriildi.

(Krukal-Wallis p:0,811)

H/S oranina bakildiginda RVT grubununda izlenen ortalama 3,83 + 2,05
ve 3,2(0,95-9,23) ortanca ile istatiksel olarak hem RVT kontralateral grubunun
ortalama 2,13 + 1,61 ve 1,96(0,50-9,73) ortanca degerinden (p<0,001) hem de
kontrol grubunun ortalama 1,74 + 0,60 ve 1,55(1,05-3,02) ortanca degerinden
(p<0,001) yiiksek oldugu izlendi. Kontrol ve kontraleral gozler arasinda ise H/S

orani agisindan istatiksel anlaml fark saptanmadi. (p:0,289) (Tablo 3)

Koryokapillaris vaskiilarite oranina (KVO) bakildiginda ise RVT
grubundaki 0,59 + 0,16 olan oranin hem RVT kontralateral grubunun 0,66 + 0,07
olan oranindan(p<0,001) hem de kontrol grubunun 0,66 + 0,03 (p:<0,001) olan
oranindan istatiksel olarak diisiik oldugu saptandi. RVT kontralateral ve kontrol

gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi. (p:0,359) (Tablo 3)

Koroidal vaskiiler indeks (KVI) oranlarina bakildiginda RVT grubunda
ortalama degerin 0,58 + 0,05 ve ortanca degerin 0,57 (0,45-0,72) oldugu izlendi.
RVT kontralateral grubunda ortalama KVI degerinin 0,60 + 0,05 ve ortanca
degerin 0,59(0,48-0,76) oldugu saptandi. Kontrol grubunda ise ortalama degerin
0,62 + 0,02 ve ortanca degerin 0,62(0,55-0,68) oldugu saptandi. KVI oraninin

RVT grubunda hem RVT kontralateral grubuna gore (p:0,001) hem de kontrol
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grubuna gore (p:<0,001) azalmis oldugu izlendi. RVT kontralateral grubunda da

kontrol grubuna oranla KVi’nin daha diisiik oldugu gézlendi. (p:0,035) (Tablo 3)

Ortalama FAZ alanlarimin RVT grubunda 043 =+ 0,26 mm?, RVT
kontralateral grubunda 0,30 + 0,12 mm? ve kontrol grubunda 0,28 + 0,09 mm?
oldugu izlendi. Ortancalarinin ise RVT, RVT kontralateral ve kontrol gruplarinda
sirasiyla 0,34(0,12-1,55), 0,28(0,07-0,61), 0,27(0,07-0,47) oldugu goriildi. RVT
grubunda FAZ alaninin RVT kontralateral grubunun FAZ alanindan (p:<0,001) ve
kontrol grubunun FAZ alanindan daha genis oldugu izlendi. (p:0,005) RVT
kontralateral ve kontrol gruplarinin FAZ alanlar1 agisindan istatistiksel olarak fark

saptanamadi. (p:0,850) (Tablo 3)

Ortalama Santral foveal kalinlik degerinin RVT grubunda 268,94 + 82,34
um, RVT kontralateral grubunda 249,96 + 26,06 um ve kontrol grubunda 250,41
+ 20,35 um oldugu izlendi. RVT, RVT kontralateral ve kontrol gruplarinda
ortancalarin ise sirasiyla 246, 251 ve 250,5 oldugu goriildi. Gruplar arasinda SFK
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi. (Kruskal Wallis Testi p:
0,120) (Tablo 3) RVT olgular1 SFK agisindan degerlendirildiginde 7 olgunun
200u ve alt1 SFK’ya, 53 olgunun 200u-400u SFK’ya ve 4 olgunun da 400y istii

SFK’ya sahip oldugu saptandi.
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Tablo 3 : Koroidal ve Retinal Degisiklikler

RVT Grubu RVT Kontralateral ~ Kontrol P
(RVTK)

Santral Koroid RVT vs RVTk:0,371}
Kalinhgi, pm RVTvsKontrol:0,6792
Ortalama +standart 262,06 + 77,07 253,53 £77,80 261,43 £82,18 RVTk vsKontrol:0,796?
sapma 261(106-449) 271(89-515) 242,50(127-511)
Ortanca (min-maks)
H/S Oram RVT vs RVTk:<0,001*
Ortalama tstandart 3,83 +£2,05 2,13 +£1,61 1,74 + 0,60 RVT vs Kontrol:<0,001?
sapma 3,2(0,95-9,23) 1,96(0,50-9,73) 1,55(1,05-3,02) RVTk vs Kontrol:0,289>

Ortanca (min-maks)

Koryokapillaris
Vaskiilarite Oram
Ortalama +standart
sapma

Ortanca (min-maks)

0,59+0,16
0,61(0,40-0,74)

0,66+ 0,07
0,65(0,52-0,74)

0,66 + 0,03
0,66(0,57-,0,73)

RVT vs RVTk:<0,001°
RVT vs Kontrol:<0,0012
RVTk vs Kontrol:0,3592

Koroidal Vaskiiler
indeks

Ortalama +standart
sapma

Ortanca (min-maks)

0,58 = 0,05
0,57 (0,45-0,72)

0,60+ 0,05
0,59(0,48-0,76)

0,62+ 0,02
0,62(0,55-0,68)

RVT vs RVTk:0,0013
RVT vs Kontrol:<0,001*
RVTk vs Kontrol:0,035*

FAZ Alam, mm?
Ortalama +standart
sapma

Ortanca (min-maks)

0,43 +0,26
0,34(0,12-1,55)

0,30 0,12
0,28(0,07-0,61)

0,28+ 0,09
0,27(0,07-0,47)

RVT vs RVTk:<0,001*
RVT vs Kontrol:0,005?
RVTk vs Kontrol:0,8502

Santral Foveal
Kalinhk, pm

Ortalama +standart
sapma

Ortanca (min-maks)

268,94 + 82,34
246

249,96 + 26,06
25

250,41 +20,35
250,5

RVT vs RVTk:0,357*
RVT vs Kontrol:0,923?
RVTk vs Kontrol:0,8942

: Wilcoxon Signed Ranks Testi

: Mann-Whitney U Testi
: Paired Samples T testi

1
2
3
*: Independent Samples T Testi

RVT gruplar1 kendi i¢inde SRVT ve RVDT gruplarina ayrilacak
oldugunda ortalama santral koroidal kalinlik degerinin SRVT grubunda 266,18 +
91,53 um, SRVT kontralateral grubunda 254,56 + 100,46 um, RVDT grubunda
259,74 + 68,81 um, RVDT Kontralateral grubunda 252,95 + 62,69 um, kontrol
grubunda 261,43 + 82,18 um oldugu izlendi. Ortanca santral koroidal kalinlik
degerlerinin ise SRVT grubunda 265(106-449) um, SRVT kontralateral grubunda

271(89-515) um, RVDT grubunda 261(136-389) um, RVDT Kontralateral
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grubunda 271(145-372) um, kontrol grubunda 242,50(127-511) pum oldugu

izlendi Gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark izlenmedi. (Tablo 4-5)

SRVT grubu, SRVT kontralateral grubu ve kontrol grubu arasinda SFK
acisindan anlamli fark saptanmadi. RVDT, RVDT Kkontralateral ve kontrol

gruplar arasinda da SFK agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi. (Tablo

4-5)

H/S oraninin ortalamasimin  SRVT grubunda 3,05 + 1,41, SRVT
kontralateral grubunda 1,88 + 0,94, RVDT grubunda 4,27 + 2,23, RVDT
Kontralateral grubunda 2,27 + 1,88, kontrol grubunda 1,74 + 0,60 oldugu izlendi.
H/S oranmin ortancasinin SRVT grubunda 2,74(0,95-5,28), SRVT kontralateral
grubunda 1,79(0,60-4,62), RVDT grubunda 3,58(1,57-9,23), RVDT Kontralateral
grubunda 1,98(0,50-9,73), kontrol grubunda 1,55(1,05-3,02) oldugu izlendi.
SRVT grubunun H/S oraninin SRVT kontralateral grubuna (p:0,003) ve kontrol
grubuna oranla daha yiiksek oldugu saptandi. (p:<0,001) SRVT kontralateral
grubu ve kontrol grubu arasinda H/S oranmi agisindan istatiksel anlamli fark
saptanmadi. (p:0,774) (Tablo 4) Benzer sekilde RVDT grubunda da RVDT
kontralateral (p:<0,001) ve kontrol gruplarina (p:<0,001) oranla H/S oraninin
yiiksek oldugu saptandi. RVDT kontralateral ve kontrol gruplari arasinda da H/S

orani agisindan istatiksel anlamli fark saptanmadi. (p:0,180) (Tablo 5)

KVO ortancalarina bakildiginda SRVT grubunda 0,60 (0,53-0,69), SRVT
kontralateral grubunda 0,66 (0,52-0,74), RVDT grubunda 0,63 (0,40-0,74), RvDT

kontralateral grubunda 0,59(0,48-0,76) ve kontrol grubunda 0,62(0,55-0,68)
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oldugu saptandi. KVO ortalamalarina bakildiginda SRVT grubunda 0,56 + 0,21,
SRVT kontralateral grubunda 0,68 + 0,12, RVDT grubunda 0,61 = 0,12, RVDT
kontralateral grubunda 0,66 + 0,04 ve kontrol grubunda 0,66 + 0,03 oldugu izlendi
SRVT grubunda KVO’nun hem SRVT kontralateral (p:0,005) hem de kontrol
grubundan (p:<0,001) diisiik oldugu saptandi. SRVT kontralateral grup ve kontrol
grubu arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi. (p:0,465) (Tablo 4) RVDT
grubunda da benzer sekilde KVO’nun hem RVDT kontralateral grubundan
(p:0,003) hem de kontrol grubundan (p:0,009) diisiik oldugu saptandi. RVDT
kontralateral grubu ve kontrol grubu arasinda istatistiksel fark saptanmadi.

(p:0,448) (Tablo 5)

KVTI’ya bakildiginda SRVT grubunda KVI degerlerinin kontrol grubuna
gore daha diisiik oldugu saptandi. (p:<0,001) SRVT grubu ile SRVT grubu
arasinda KVI acisindan anlamli fark saptanmadi. (p:0,086) SRVT kontralateral
grubu ile kontrol grubu arasinda da anlamli fark saptanmadi. (p:0,261) (Tablo 4)
RVDT grubunda ise hem RVDT Kkontralateral gruba (p:0,003) gére hem de
kontrol grubuna goére (p:<0,001) KVI oramimin azaldigi izlendi. RVDT
kontralateral grubunda da kontrol grubuna oranla KVI’nin diisiik oldugu saptandi.

(0,041) (Tablo 5)

SRVT grubunda FAZ alaninin hem kontrol grubuna (p:0,013) hem de
SRVT kontralateral gruba oranla (p:0,019) yiiksek oldugu fakat SRVT
kontralateral grup ile kontrol grubu arasinda fark olmadigi saptandi. (p:0,261)
(Tablo 4) RVDT grubunda FAZ alanin hem RVDT kontralateral (p:0,002) hem
de kontrol grubuna oranla (p:0,025) daha yiiksek oldugu saptandi. RVDT
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kontralateral grubu

saptanmadi. (p:0,695) (Tablo 5)

ile kontrol grubu arasinda

Tablo 4 : SRVT Grubunda Koroidal ve Retinal Degisiklikler

istatistiksel anlamli

fark

SRVT

SRVT
Kontralateral
(SRVTK)

Kontrol

Santral Koroid
Kalinhgi, pm
Ortalama +standart
sapma

Ortanca (min-maks)

266,18 £91,53

265(106-449)

254,56 + 100,46

271(89-515)

261,43 £82,18

242,50(127-511)

SRVT vs SRVTk:0,166°
SRVT vs Kontrol:0,5782
SRV Tk vs Kontrol:0,706?

H/S Oram
Ortalama
sapma
Ortanca (min-maks)

+standart

3,05+ 1,41

2,74(0,95-5,28)

1,88 £ 0,94

1,79(0,60-4,62)

1,74 £ 0,60

1,55(1,05-3,02)

SRVT vs SRVTk:0,003°
SRVT vs Kontrol:<0,001?
SRV Tk vs Kontrol:0,774?

Koryokapillaris
Vaskiialrite Oram
Ortalama +standart
sapma

Ortanca (min-maks)

0,56 +0,21

0,60(0,53-0,69)

0,68 £0,12

0,66(0,52-0,74)

0,66 £+ 0,03

0,66(0,57-,0,73)

SRVT vs SRVTk:0,005
SRVT vs Kontrol: <0,001?
SRV Tk vs Kontrol:0,5022

Koroidal Vaskiiler
indeks

Ortalama +standart
sapma

Ortanca (min-maks)

0,57 £ 0,04

0,57(0,50-0,68)

0,60 + 0,05

0,58(0,52-0,74)

0,62 £ 0,02

0,62(0,55-0,68)

SRVT vs SRVTk:0,086°
SRVT vs Kontrol:0,001*
SRV Tk vs Kontrol:0,261*

FAZ Alam, mm’
Ortalama +standart
sapma

Ortanca (min-maks)

0,49 +0,33
0,43(014-1,55)

0,31+0,11
0,35(0,07-,052)

0,28 + 0,09
0,27(0,07-0,47)

SRVT vs SRVTk:0,019°
SRVT vs Kontrol:0,013*
SRV Tk vs Kontrol:0,361%

Santral Foveal
Kalinhk, pm

Ortalama +standart
sapma

Ortanca (min-maks)

278,15 +£ 116,35

244

247,42 £26,74

246

250,41 £ 20,35

250,5

SRVT vs SRVTK:0,207°
SRVT vs Kontrol:0,303*
SRVTk vs Kontrol:0,642*

! Independent Samples T Testi

2 Mann-Whitney U Testi
% Paired Samples T testi

* Wilcoxon Signed Ranks Testi
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Tablo 5 : RVDT Grubunda Koroidal ve Retinal Degisiklikler

RVDT RVDT Kontralateral Kontrol P
(RVDTKk)

Santral Koroid RVDT vs RVDTk:0,939*
Kahnhg, pm RVDT vs Kontrol:0,8182
Ortalama  +standart 259,74 + 68,81 252,95 + 62,69 261,43 +82,18 RVDTk vs Kontrol:0,901°
sapma
Ortanca (min-maks) 261(136-389) 271(145-372) 242,50(127-511)
H/S Oram

RVDT vs RVDTk:<0,001"
Ortalama  +standart 4,27 +2,23 2,27+1,88 1,74 + 0,60 RVDT vs Kontrol:<0,0012
sapma RVDTK vs Kontrol:0,180°

Ortanca (min-maks)

3,58(1,57-9,23)

1,98(0,50-9,73)

1,55(1,05-3,02)

Koryokapillaris
Vaskiialrite Orani
Ortalama  =+standart
sapma

Ortanca (min-maks)

0,61+0,12
0,63(0,40-0,74)

0,66+ 0,04
0,65(0,55-0,74)

0,66+ 0,03
0,66(0,57-,0,73)

RVDT vs RVDTK:0,003*
RVDT vs Kontrol:0,009?
RVDTKk vs Kontrol:0,448°

Koroidal Vaskiiler RVDT vs RVDTk:0,003*
indeks RVDT vs Kontrol:
Ortalama  +standart 0,58 +0,05 0,60 + 0,04 0,62 +0,02 <0,001%

sapma RVDTk vs Kontrol:0,041°
Ortanca (min-maks) 0,57(0,45-0,72)  0,59(0,48-0,76) 0,62(0,55-0,68)

FAZ Alami,mm’

Ortalama  #standart 0,39 +0,22 0,29 £0,13 0,28 + 0,09 RVDT vs RVDTk:0,002*
sapma RVDT vs Kontrol:0,025>

Ortanca (min-maks)

0,33(0,12-1,36)

0,26(0,09-0,61)

0,27(0,07-0,47)

RVDTk vs Kontrol:0,695?

Santral Foveal RVDT vs RVDTk:0,488"
Kalinlhk, pm RVDT vs Kontrol:0,9062
Ortalama  =£standart 264,10 £+ 58,51 251,33 £54,76 250,41 £20,35 RVDTk vs Kontrol:0,868°
sapma
Ortanca (min-maks) 248,5 252 250,5
* Wilcoxon Signed Ranks Testi
2 Mann-Whitney U Testi
% Independent Samples T Testi
4 Paired Samples T testi

RVT grubu OKT-A damar yogunluklari (DY) agisindan

karsilagtirildiginda yalnizca RVT grubunun yiizeyel foveal damar yogunlugunun

hem kontrol grubuna (p:0,1) hem de RVT kontralateral grubuna (p:0,17) gore fark

olmadig1 saptandi. Derin foveal DY’ nin RVT grubunda kontrol grubuna gore

diisiik oldugu saptanirken (p:<0,001) (Tablo 6) RVT kontralateral grubu ile RVT

grubu arasinda anlamli fark saptanamamustir.(p:0,086) (Tablo 6) Yiizeyel ve derin
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tiim goriintii, parafoveal, perifoveal DY agisindan RVT grubunun DY ’lerinin hem

kontralateral gruba goére hem de kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu

saptanirken incelenen alanlarin hepsinde RVT kontralateral grup ile kontrol grubu

arasinda anlamli fark saptanmadi. (Tablo 6) RVDT olgularinda tutulan alanda

izlenen en diisliik ylizeyel ve derin kapiller ag DY degerlerine bakildiginda

yiizeyel DY ortalamasi

saptanmistir.

38,24+10,61

ve derin DY 40,53+11,04 olarak

Tablo 6: Calisma gruplarinin OKT-A Damar Yogunluklar1 A¢isindan Karsilastirilmasi

RVT Grubu RVT Kontrol P
Kontralateral
(RVTK)
Tiim Goriintii Yiizeyel
DY, % RVT vs RVTk:<0,0013
Ortalama +standart sapma 41,39+5,53 47,53+4,57 47,91+4,26 RVT vs Kontrol:<0,0012

Ortanca (min-maks)

41,2(23-50,4)

47,65(33,7-55,4)

49,15(38,8-54,6)

RVTk vs Kontrol:0,6572

Yiizeyel Foveal DY, %
Ortalama +standart sapma
Ortanca (min-maks)

15,8748,34
15,7(1,4-37,4)

17,11+7,57
17,4 (3,6-36,1)

18,275,46
17,8(10,4-28,4)

RVT vs RVTK:0,170
RVT vs Kontrol:0,1*
RVTk vs Kontrol:0,433"

Yiizeyel Parafoveal DY,
%

Ortalama +standart sapma
Ortanca (min-maks)

41,61£6,47
41,15(22,2-52,2)

50,05+5,45
50,85(31-58,5)

51,09+4,70
52,35(39,3-55,00)

RVT vs RVTk:<0,001*
RVT vs Kontrol:<0,001*
RVTk vs Kontrol:0,3632

Yiizeyel Perifoveal DY,
%

Ortalama +standart sapma
Ortanca (min-maks)

42,29+5.84
42,4(22,9-51,3)

48,34+4.49
48,5(36,1-57)

48,51+4,33
63,49(53,03-70,84)

RVT vs RVTk:<0,001*
RVT vs Kontrol:<0,001?
RVTk vs Kontrol:0,860*

Derin Tiim Gériintii DY,
%

Ortalama +standart sapma
Ortanca (min-maks)

41,04+4,70
41,2(30,5-55,2)

45,1426,07
45,8(30,4-58,5)

45,8344,53
45,4 (38,8-57,3)

RVT vs RVTk:<0,001°
RVT vs Kontrol:<0,001!
RVTk vs Kontrol:0,564"

Derin Foveal DY, %
Ortalama +standart sapma
Ortanca (min-maks)

27,41%9,70
29,1(7,6-48,2)

36,07435,39
31,95(13,5-51,3)

34,8447 25
32,75(22,1-49,7)

RVT vs RVTk:0,086°
RVT vs Kontrol:<0,001*
RVTk vs Kontrol:0,7682

Derin Parafoveal DY, %
Ortalama +standart sapma
Ortanca (min-maks)

44,7845 45
44,95(32,8-57,1)

50,29+6,73
51,4 (21-62)

52,53+3,17
51,75(47,4-60,6)

RVT vs RVTk:<0,0013
RVT vs Kontrol:<0,001*
RVTk vs Kontrol:0,1642

Derin Perifoveal DY, %
Ortalama +standart sapma
Ortanca (min-maks)

42,14£527
42,2 (28,7-57,2)

46,37+6,41
47,1(32,5-60,1)

47 414,99
47,35 (38,8-59,7)

RVT vs RVTk:<0,001°
RVT vs Kontrol:<0,001*
RVTK vs Kontrol:0,416*

! Independent Samples T Testi

2 Mann-Whitney U Testi
% paired Samples T testi

* Wilcoxon Signed Ranks Testi
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RVT olgulariin hasta goézleri LFK tedavisi uygulanan ve uygulanmayan

olgular olmak iizere gruplandirildiginda santral koroid kalinligi, KVi, H/S orani,

KVO, FAZ alan1 ve SFK acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmamistir.

(Tablo 7)

Tablo 7. LFK Tedavisi Uygulanan ve Uygulanmayan Olgularda Koroidal Degisikliklerin

Karsilagtirilmasi

LFK Uygulanms LFK Uygulanmamis RVT P
RVT Grubu Grubu
(n:13) (n:51)
Santral Koroid Kalinhgi, pm
Ortalama +standart sapma 269,18463,29 270,09+74,67 0,689*
Ortanca (min-maks) 273 (161-378) 264(136-449)
H/S Oram
Ortalama +standart sapma 4,1642,28 3,69+1,97 0,492*
Ortanca (min-maks) 3,15 (2,1-8,69) 3,2 (0,95-9,23)
Koryokapillaris Vaskiialrite Oram
Ortalama +standart sapma 0,299*
Ortanca (min-maks) 0,64+0,1 0,61+0,06
0,67 (0,41-0,75) 0,61 (0,53-0,74)
Koroidal Vaskiiler Indeks 0,842*
Ortalama +standart sapma 0,59+0,05 0,58+0,05
Ortanca (min-maks) 0,58 (0,52-0,69) 0,58 (0,45-0,73)
FAZ Alani,mm?
Ortalama +standart sapma 0,57+0,41 0,39+0,22 0,116*
Ortanca (min-maks) 0,4 (0,21-1,56) 0,34 (0,12-1,36)
Santral Foveal Kalinhk, pm 0,234**

Ortalama +standart sapma
Ortanca (min-maks)

257,54+88,54
223

267,9576,79
248

*Student T Testi
**Mann-Whitney U Testi
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RVT gruplar IV anti-VEGF ve steroid implant tedavi ihtiyaglarina gore 2

ay veya daha az araliklarla anti-VEGF enjeksiyon ihtiyaci olan, iki aydan daha

uzun araliklarla anti-VEGF enjeksiyon ihtiyaci1 olan ve IV steroid implant grubu

olmak iizere gruplara ayrildiginda santral koroidal kalinlik, H/S oran1, KVO, K VI,

FAZ ve SFK agisindan anlaml fark izlenememistir. (Tablo 8) 5 olgu i¢in tek doz

IV anti-VEGF enjeksiyonun yeterli oldugu izlenirken 2 olguya ise 1V enjeksiyon

tedavisi uygulanmamis oldugu goriildii.

Tablo 8. Intravitreal Enjeksiyon Yapilan Olgularin Koroidal Degisiklikler A¢isindan

Degerlendirilmesi

2 Aydan Uzun 2 Ay ve alinda |V Steroid implant P
Arabklar ile Anti- araliklarla Anti-  Enjeksiyonu
Vegf Enjeksiyonu VEGF Enjeksiyonu (n:14)
(n:29) (n:14)
Santral Koroid Kalinhg,
pm
Ortalama +standart sapma 270,14+71,52 262,72+82,72 280,58+75,35 0,677*
Ortanca (min-maks) 269 (136-389) 261(147-423) 275 (180-449)
H/S Oram
Ortalama +standart sapma 3,65+2,10 3,75+2,23 3,86+1,34
Ortanca (min-maks) 3,18 (0,95-9,23) 2,64 (1,58-8,28) 3,32 (2,45-7,08) 0,588**
Koryokapillaris
Vaskiialrite Oram
Ortalama +standart sapma 0,63+0,05 0,60+0,03 0,59+0,08 0,154*
Ortanca (min-maks) 0,64 (0,54-0,73) 0,59 (0,53-0,75) 0,60 (0,40-0,71)
Koroidal Vaskiiler
indeks
Ortalama +standart sapma 0,59+0,06 0,59+0,02 0,56+0,03 0,552*
Ortanca (min-maks) 0,58 (0,45-0,73) 0,58 (0,47-0,68) 0,56 (0,52-0,63)
FAZ A]am,mm2
Ortalama +standart sapma 0,37+0,27 0,3740,18 0,46
Ortanca (min-maks) 0,3 (0,14-1,36) 0,29 (0,12-0,69) 0,35 (0,23-1,55) 0,326**
Santral Foveal Kalinhk,
pm
Ortalama +standart sapma 267,96+94,03 277,36173,54 264,41+76,08 0,930**
Ortanca (min-maks) 2485 259 242

*One-Way ANOVA
** Kruskal Wallis
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RVT tanili hastalar1 ayirt etmede iyi bir smir degeri (cut-off) olup
olmadigini belirlemek amaciyla ROC analizi yapilmistir. Elde edilen sonuca gore
egri altinda kalan alanin (AUC:area under the curve) SRVT grubunu SRVT
kontralateral grubunun karsilastirilmasi disindaki tiim degiskenler i¢in istatistiksel
olarak anlamli oldugu  belirlenmistir. ROC analizi ile yapilan degerlendirme
sonucunda koroidal bulgularin RVT’li gozleri belirlemede tanisal degerleri oldugu
goriilmiistiir. Bu degerler i¢cin AUC (area under the curve), %95 giiven aralig1 ve
P degerleri ve smir degerler ve bu smir degerlere ait duyarlilik ve segicilik
sonuglar1 tablo olarak sunulmustur (Tablo 9). Tablo 9’daki sonuglar
degerlendirildiginde SRVT, RVDT ve RVT gruplarinda H/S orani sonuglarina ait
egri altinda kalan alan (AUC) digerlerininkinden daha fazla olmasi nedeniyle H/S

oraninin daha iyi bir tanisal degere sahip oldugu diisiiniilmiistiir.
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Tablo 9.RVT gecirmis gozleri kontralateral ve kontrol grubu gozlerinden ayirmada koroidal
bulgularin tan1 koyabilme yetenegi

AUC(%95 GA)* | P Cut-off Duyarhhik Secicilik (%)
(%)
H/S orani hasta vs kontralateral | 0,743(0,6-0,886) 0,005 2,32 64 72
H/S oran1 hasta vs kontrol 0,789(0,66-0,919) | <0,001 2,11 64 77
KVI hasta vs kontralateral 0,616(0,438- 0,216 0,56 40 84
0,794)
KVI oran1 hasta vs kontrol 0,760(0,607- 0,001 0,61 80 73
0,913)
KVO hasta vs kontralateral 0,733(0,572- 0,013 0,64 75 63
- 0,893)
> KVO orani hasta vs kontrol 0,798(0,663- <0,001 0,65 80 63
& 0,932)
H/S orani hasta vs kontralateral | 0,849(0,758- <0,001 2,41 80 88
0,940)
H/S orani hasta vs kontrol 0,914(0,851- <0,001 2,33 80 83
0,976)
KVI hasta vs kontralateral 0,644(0,520- 0,03 0,57 47 77
0,767)
K VI orani hasta vs kontrol 0,804(0,697- <0,001 0,61 79 73
0,912)
KVO hasta vs kontralateral 0,640(0,512- 0,035 0,63 53 77
= 0,768)
o KVO orani hasta vs kontrol 0,676(0,549- 0,013 0,63 50 87
>
x 0,804)
H/S orani hasta vs kontralateral | 0,810(0,732- <0,001 2,40 74 84
0,888)
H/S oran1 hasta vs kontrol 0,869(0,796- <0,001 2,33 74 83
0,941)
KV1 hasta vs kontralateral 0,628(0,527- 0,017 0,55 33 90
0,730)
KVI orani hasta vs kontrol 0,789(0,694- <0,001 0,61 79 73
0,885)
KVO hasta vs kontralateral 0,679(0,580- 0,001 0,63 55 81
0,778)
= KVO orani hasta vs kontrol 0,718(0,613- 0,001 0,63 55 87
>
o 0,823)

*GA: %95 Giiven Arallgl

ROC analizi ile H/S orani, KVI degerleri ve KVO i¢in elde edilen cut-off

degerler kullanilarak ¢alismaya katilanlar yeniden gruplandi. (Tablo 10) RVDT

(p:0,119) ve SRVT igin (p:0,170) hasta ve kontralateral gozleri karsilastiran

analizlerde secilen KVI cut-off degerleri icin bulunan tahmini rélatif riskler (OR)

istatistiksel olarak anlamli degilken diger tiim gruplarda bulunan cut-off degerler

i¢in hesaplanan tahmini rolatif riskler (OR) istatistiksel agidan anlamli saptandi.

(Tablo 10) Tablo 10°daki tahmini rdlatif riskler incelendiginde istatistiksel olarak

anlamli en yliksek tahmini rolatif riskin 27,12 ile RVDT ile RVDT kontralateral

46



grubunu ayirmada kullanilan 2,32 olan H/S cut-off degerinde goriildiigii izlendi.
(p:<0,001) Anlamli en diisiik tahmini rolatif risk 3,45 ile RVT ile RVT
kontralateral grubunu ayirmada kullanilan 0,55 olan KVI cut-off degerinde

goriildigi izlendi.(p:0,026)

Tablo 10 . Tek degiskenli ikili lojistik regresyon analizleri (Univariete binary logistic regresyon
analizi) ile caligmaya dahil edilen katilimcilarin degerlendirilmesi

SRV SRVT | OR RVDT | RVDT | RVD OR RVT RVT RVT OR P
T % (%95 Sinir T (%95 Sinir N* % (%95 Degeri
N? GA)? Degerl % GA)? Deger GA)?
er ler
HS  Oram
(vs
Kontrolatera
1 g6z) 8/26 30,8 1,00(ref) | <2,41 8/43 18,6 1,00(ref) <2,40 | 16/69 | 23,2 1,00(ref) SRVT:0,006
<2,32 14/19 | 73,7 6,30(1,69 | >2,41 31/36 86,1 27,12(8,02 | >2,40 45/55 81,8 14,91(6,1 | RVDT:<0,001
>2,32 -23,53) -91,64) 6-36,09) RVT:<0,001
HS  Orani
(vs Kontrol)
<2,11 8/31 25,8 1,00(ref) | <2,33 8/33 24,2 1,00(ref) <2,33 | 16/41 | 39 1,00 SRVT:<0,001
>2,11 14/21 | 66,7 5,75(1,71 | >2,33 31/36 | 86,1 19,37(5,63 | >2,33 | 45/50 | 90 14,06(4,6 | RVDT:<0,001
-19,33) -66,64) 0-42,97) RVT:<0,001
KVI (vs
Kontrolatera
1 g62) 13/31 | 41,9 1,00(ref) | >0,57 SRVT:0,170
>0,56 9/14 64,3 2,49(0,67 | <0,57 25/57 43,9 1,00(ref) >0,55 47/10 448 1,00 RVDT:0,119
<0,56 -9,19) 14/22 | 63,6 2,240,813 | <055 | 5 73,7 3,45(1,16 | RVT:0,026
-6,175) 14/19 -10,29)
KVI (s
Kontrol)
>0,61 6/28 214 1,00(ref) | >0,61 11/33 | 333 1,00(ref) >0,61 | 17/39 | 43,6 1,00 SRVT:0,002
<,61 16/24 | 66,7 7,33(2,12 | <0,61 28/36 | 77,8 7,00(2,40- | <0,61 | 44/52 | 84,6 7,12(2,66 | RVDT:<0,001
-25,32)) 20,37) -19,04) RVT:<0,001
KVO  (vs
Kontrolatera
1 g6z) 6/19 31,6 1,00(ref) | >0,63 19/52 | 36,5 1,00(ref) >0,63
>0,64 14/21 | 66,7 4,33(1,15 | <0,63 25/52 | 76 5,50(1,87- | <0,63 | 26/74 | 35,1 1,00 SRVT:0,03
<0,64 -16,32) 16,15) 32/43 74,4 5,37(2,33 | RVDT:0,002
-12,38) RVT:<0,001
KVO  (vs
Kontrol)
>0,65 5/28 17,9 1,00(ref) | >0,63 19/49 | 38,8 1,00(ref) >0,63 | 26/56 | 46,4 1,00 SRVT:0,004
<0,65 15/26 | 57,7 6,27(1,81 | <0,63 19/23 | 82,6 7,50(2,21- | <0,63 | 32/36 | 889 9,23(2,88 | RVDT:0,001
-21,70) 25,45) -29,58) RVT:<0,001
1 SRVT tanili goz sayisy/Tiim gdzlerin sayisi
% OR Tahmini rolatif risk
j: RVDT tanili goz sayisi/Tiim gozlerin sayist

: RVT tanili géz sayisy/Tiim gézlerin sayisi
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FAZ olgtimii ile Logmar skoru arasinda orta siddette iliskili (r:0,382,
p<0,001), H/S orani ile ise zayif pozitif korelasyon saptanmustir. (r:0,213,p:0,009)
FAZ ile KVI ile zayif negatif korelasyon saptanmistir.(r:-0,210, p:0,01) H/S orani
ile logmar arasinda orta kuvvette pozitif korelasyon saptanmistir.(r:0,352,
p:<0,001) KVI ve KVO’nun da logmar skoru ile arasinda zayif negatif korelasyon
oldugu saptanmustir.(Sirasiyla r:-0,268, p:0,001, r:-0,237, p:0,003) SFK ile KVO
arasinda da orta kuvvette negatif korelasyon saptanmistir.(r:-0.311 p<0,001)
Subgrup analizinde RVDT olgularinda tutulan alan DY ile FAZ arasinda kuvvetli
negatif (ylizeyel r:-0,497 p:0,003,derin r:-0,441 p:0,01), Logmar GK arasinda
kuvvetli negatif (yiizeyel r:-0,525 p:0,002,derin r:-0,452 p:0,008), KVO arasinda
kuvvetli pozitif korelasyon saptanmistir.(yiizeyel r:0,479 p:0,006, derin r:0,508

p:0,03)
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5. TARTISMA

Retinal ven okliizyonu (RVT) diabetik retinopatiden (DRP) sonra en sik
goriilen retinal vaskiiler hastaliktir.” RVT olgularinda 40 yas iistii prevelansin
%0.5 ve 15 yillik kiimiilatif insidansin %2.3 oldugunu ortaya koyan c¢aligmalar
mevcuttur.>®  Literatiirle uyumlu bir sekilde ¢alismamizda ortalama yas
60,83+11,25 olarak bulunmus olup olgularin yaglar1 22 ve 84 arasinda

degismekteydi.

Koroidal degerlendirme amaciyla pek c¢ok parametre kullanilmaktadir.
Bunlardan en sik kullanilan1 koroidal kalinlik olmak ile birlikte pek okiiler ve
sistemik degisiklikten etkilenmektedir.” Yas, cinsiyet, diurnal degisiklik, etnik
koken bunlarin baslicalar1 olarak ornek gé’)sterilebilir.7 Bu durum hastaliklarin
ayriminda, tanisinda ve takibinde kullanilacak koroidal biomarkerlarin arayisini
da beraberinde getirmistir. Calismamizda bu biomarkerlardan koryokapillaris
vaskularite oram (KVO), koroidal vaskiiler indeks (KVI) ve koroidal tabakalarin
degerlendirilmesi (H/S) RVT olgular1 {izerinde arastirilmistir. Calismamiz

bildigimiz kadariyla bu iliskiyi gosteren ilk ¢aligma olma 6zelligini tasimaktadir.

Pek c¢ok okiiler hastalikta literatiirde koroidal kalinlik ile ilgili ¢alisma
bulunmakta olup RVT olgularinda subfoveal koroidal kalinhik ile ilgili
calismalarda fikir birligi olusturan bir goriis bulunmamaktadir. Lee ve ark.
tarafindan yapilan RVT caligmasinda koroidal kalinlik intravitreal deksametazon
implant 6ncesi ve sonrasi Olciilmiis olup RVT olgularinin koroidal kalinliginin

kontralateral ~gozlere oranla artmus oldugu gdsterilmistir.”® intravitreal
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deksametazon implant tedavisi sonrasi santral koroidal kalinlikta diisiis oldugu
gésterilmistir.78 Tsusiki ve ark. tarafindan yapilan yeni gelismis RVT olgular
lizerinde yapilan benzer bir ¢alismada santral koroidal kalinligin RVT gelismis

° Du ve ark

olan gozlerde kontralateral gozlere oranla arttigi gt')sterilmistir.7
tarafindan yapilan baska bir ¢calismada ise RVT gecirmis olan olgularin hasta ve
kontralateral koroidal kalinliklar1 agisindan herhangi bir fark gésterilememistir.go
Lee ve ark. ile Tsusiki ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmalarda akut yeni RVT
geciren gozlerde koroidal kalinlik incelenmis olup Du ve ark.’da kronik RVT
olgular1 {lizerinde koroidal kalinligin degerlendirilmis olmasi ¢alisma sonuglari

880 Bizim caligmamizda da RVT

arasindaki farklilia neden olmus olabilir.
gecirmis ve gerektiginde uygun sekilde (LFK,IV deksametazon ,IV anti-vegf vb.)
tedavi uygulanmis olgularda koroidal kalinlik acisindan fark izlenmemis olup
takip siirelerinin uzun olmasi nedeni ile fark gosterilememis olabilir. Ayrica
caligmamizda diger calismalardan farkli olarak RVT gecirmis gozlerde H/S
oraninda degisiklik saptanmis olup Haller kalinliginda artis izlenirken
koryokapillaris/Sattler tabakasinin kalinliginda ise azalma izlenmistir. Koroidal

kalinlikta farklilik gosterilememesinin nedeni hasta gozlerde haller tabakasi

kalinliginin artmasi ile birlikte H/S oranindaki artis olabilir.

Adhi ve ark. tarafindan DRP olgularinda yapilan bir ¢alismada diabetik
makiiler 6dem (DMO) ve proliferatif diabetik retinopatiye (PDR) sahip olgularda
PDR olmayan DRP olgularina ve kontrol grubuna gore toplam koroid, haller ve
Sattler/koryokapillaris ~ tabakalarmmin ~ kalinligmin  daha  disik  oldugu

1

gt')sterilmistir.8 DRP hastalarinda goriilen koroidal degisikliklerin retinal
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kalinliklarla iligkili olmadig1 ve bu nedenle diabete bagli koroidopatiye sekonder
izlenmis olabilecegi One sﬁrﬁlmﬁsﬁir.sl Bizim calismamizda Adhi ve ark.
caligmasindan farkli olarak gruplar arasinda koroidal kalinlikta farklilik
izlenmezken haller ve Sattler/koryokapillaris oranlarinin dagilim ag¢isindan
farklilik gosterdigi izlenmistir.®* RVT olgularinin sistemik hastaliklar ile 6zellikle
de serebrovaskiiler olay (SVO) ve myokard infarktiisii (MI) ile iliskisini ortaya

8283 Wu ve ark. tarafindan yapilan bir meta-

koyan pek c¢ok yayin mevcuttur.
analizde RVT gecirmis olgularda normal popiilasyona gore SVO riskinde %46,
MI riskinde ise %26 artis oldugunu gostermistir.>* RV T nin sistemik vaskiiler
hastaliklarla olan iliskisi goz oOniinde bulunduruldugunda RVT olgularinda

diabetik olgulara benzer bir vaskiilopatinin goriilebilecegi ve koroidal dolagimin

etkilenecegi diistintilebilir.

Chung ve ark. tarafindan santral seréz koryoretinopati (SSKR) olgularinin
koroidal haller ve Sattler/koryokapillaris tabakalari incelenmis olup SSKR
hastalarinin  Haller tabakasinin toplam koroidal kalinliga oranmin arttig
g(jsterilmistir.85 Chung ve ark. tarafindan koroidal kalinligin artmasi haller
kalinliginda olusan gorece artisa bagli olabilecegi 6ne siiriilmiis.®> SSKR’de
koroid tabakasinda yiiksek miktarda bulunan vaskiiler olmayan diiz kas
hiicrelerinin inflamatuar mediatorlere sekonder sempatik uyar1 sonucunda
gevsemesi sonucu damar ceperinin gerilmesi ile intertisyal 6demde artisa ve
vaskiiler dilatasyonu neden olabilecegi ileri siiriilmiistiir.?® Ehlken ve ark. RVT
nedeniyle radyal optik norotomi (RON) yapilan hastalardan cerrahi sirasinda

alinan vitreus 0rneklerinde kontrol grubuna oranla inflamatuar sitokinlerde artig
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saptalmlslardlr.86 Noma ve ark. RVDT olgularinda inflamatuar sitokinlerin artmis
oldugunu ve anti-VEGF tedavisi ile bu sitokinlerin miktarinda azalma olmasina
ragmen vitreusta bulundugunu géstermislerdir.87 Calismamizda Chung ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismaya benzer sekilde haller tabakasindaki kalinlik artigsina
ek olarak Sattler/koryokapillaris tabakasinin kalinliginda da azalma saptanmis
olup H/S oraninda artig olarak be:lirtilmistir.85 H/S tabakasindaki artigin
nedenlerinden biri DRP olgularina benzer sekilde retinal iskeminin yaninda
koroidal kronik iskemiye sekonder koryokapillaris ve Sattler tabakasimnin
vaskiilaritenin azalmasi olabilir.** H/S oramindaki artigin diger bir nedeni ise RVT
olgularinda kronik inflamatuar sitokin ve mediatorlerin artis1 nedeniyle sempatik
uyarinin artig1 ile SSKR olgulara benzer bir sekilde vaskiiler olmayan diiz kas
hiicrelerinin gevsemesi sonucu haller tabakasinda intertisyal 6demde artis ve

vaskiiler dilatasyon olabilir.2>%

Bildigimiz kadariyla bu ¢aligma RVT olgularinda
koroidal tabakalar1 ve birbirine oranlarin1 ortaya koyan ilk ¢alisma olma 6zelligini
gostermektedir. Ayrica, calismamizda ortaya ¢ikan cut-off degerleri ve tahmini
rolatif riskler (OR) g6z oOniinde bulunduruldugunda H/S orani hasta gozleri

ayirmada 6nemli bir parametre olarak kullanilabilme potansiyeline sahip oldugu

gdzlenmistir.

Koroid dis retinal katmanlarin beslenmesinden sorumlu olup RVT
hastalarinda koroid degisiklikleri hastalik patogenezinde Onemli bir rol
oynayabilir. Santral koroid kalinlig1 kullanarak koroid degisikliklerinin analizi
diisiik tekrarlanabilirlige ve dislk giivenilirlie sahip olabileceginden KVI,

sadece koroid kalinligi kullanimiyla iligkili sinirlamalarin iistesinden gelebilecek
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koroid vaskiilaritesinin degerlendirilmesi i¢in daha stabil ve objektif bir belirteg

olabilir.®

Kim ve ark. tarafindan DM olgular1 iizerinde yapilan yakin zamanl bir
calisjmada DRP hastalarinda normal popiilasyona oranla KVI degerlerinde
diisiikliik saptanmustir.®*Bu diisiikliik DM’ye bagh koroidopatiye baglanabilecegi
gibi DRP siddetindeki artisla birlikte 6zellikle PDR olgularinda KVI degerlerinin
diger gruplara oranla daha diisiik oldugu saptanmistir. Keenan ve ark. tarafindan
senil makula dejenerasyonu (SMD) olgulari iizerinde KVI’yi inceleyen bir
calismada SMD’nin erken evrelerinde KVI’nin artt1ig1 ve daha sonrasinda SMD
ilerledikce KVI degerlerinde diisiis oldugu saptanm1§,t1r.13 Bizim calismamizda da
RVT geciren gozlerde hem SRVT hem de RVDT gruplarinda kontralateral ve
kontrol gdzlere oranla KVI’de azalma saptandi. Bu azalmanim nedeni daha &nce
belirttigimiz haller tabakasindaki kalinlasma ve intertisyal 6demin artmasindan
kaynaklanabilecegi diisiiniilebilir.* DRP olgularindan patogenezi farkli olsa da
RVT sonrasi retinada benzer degisiklikler izlenmekte olup DRP’de izlenen kronik
koroidal iskeminin bir benzeri de RVT gecirmis gozlerde izleniyor olabilir ve bu
iskemi KVi degerlerinde azalmaya sebep oluyor olabilir.® RVT kontralateral
gozler ve saglam gozler arasindaki fark da benzer sekilde sistemik vaskiiler
hastaliklar ile iliskili olan RVT de diabetik gozlerdekine benzeri bir koroidopati
olabilecegini diisiindiirmektedir.®* Bildigimiz kadariyla bizim ¢alismamiz RVT ve
KVI iliskisini gdsteren ilk ¢alismadir. Ayrica, calismamizda ortaya ¢ikan cut-off
degerleri ve tahmini rolatif riskler (OR) goz oniinde bulunduruldugunda KVi

hasta gozleri ayirmada bir parametre olarak kullanilabilir.
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H/S oranmin artmasi ve koryokapillaris/Sattler tabakasimnin kalinliginin
azalmasiyla birlikte OKT-A’da koryokapillaris vaskiilaritesinde de azalma
izlenmistir. Kohadabande ve ark. tarafindan SRVT olgularinda OKT-A
koryokapillaris akiminin azaldigi gosterilmistir. Ayn1 caligmada bu azalmanin
retinal ven tikanikligi sonrasi retinada izlenen yiiksek mekanik basincin
koryokapillaris iizerine etkisi ve ortaya cikan inflamatuar materyallerin retinal
damarlar tizerine etkili oldugu gibi koryokapillaris akiminin azalmasinda da etkili
olabilecegi 6ne siiriilmiigtiir.% Agemy ve ark. tarafindan DRP hastalarinda yapilan
calismada DRP siddetinin arttikca OKT-A’da izlenen koryokapillaris akiminin da
azaldigi gbsterilmistir.go Bizim g¢alismamizda KVO’daki azalma akut donemde
inflamatuar mediatorlerden kaynaklanabilecegi gibi DRP benzeri bir patogenez ile
koryokapillariste azalmaya neden oluyor olabilir.?*® Saint-Geniez ve ark.
VEGF’in koryokapillarisin biitiinliigiiniin korunmasinda ve saglikli kalmasinda
onemli bir faktér oldugunu ortaya koymuslardlr.91 Benzer sekilde Julien ve
ark.’da anti-VEGF enjeksiyonu sonrast koryokapillaris dansitesinde azalma
géistermislerdir.92 Hombrebueno ve ark. tarafindan yapilan baska bir ¢alismada ise
koryokapillaris ayrica incelenmemis olup koroidal vaskiiler yapilarda dort anti-
VEGF enjeksiyonu sonrasi koroidal vaskiiler yapilar agisindan kontrol grubu ile
fark gt')sterilememistir.93 Senil makula dejenerasyonu olgular iizerinde Ting ve
ark. tarafindan yapilan ¢aligmada anti-VEGF enjeksiyonlar1 sonrasi koroidin daha
biiyiilk damarlarindaki degisiklikleri ortaya koyan CVI acisindan degisiklik
olmadig1 gosterilmistir.** Calismanuzda yogun anti-VEGF alan olgu sayisinin az

olmasindan dolay1 anti-VEGF kullanimimin KVO f{izerine olan etkisi tam olarak
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degerlendirilememistir. Calismamizda izlenen hasta gozlerdeki diisik KVO
degerlerinin anti-VEGF tedaviye bagli olusabilecegi ve koroidin daha biiyilik
damarlarinin  bulundugu tabakalarmin VEGF ile iliskilerinin daha zayif
olmasindan dolay1 koryokapillaris kaybinin H/S oraninda artig olarak ¢calismamiza
yansidig1  distiniilebilir  fakat degisiklikler —kronik olgular {izerinden
degerlendirildiginden elimizdeki veriler ile ayrimini yapmak miimkiin degildir.
Ayrica, caligmamizda ortaya ¢ikan cut-off degerleri ve tahmini rolatif riskler (OR)
gdz oOniinde bulunduruldugunda KVO hasta gozleri ayirmada onemli bir

parametre olarak kullanilabilir.

Retinal ven tikanikligina bagl intravaskiiler ve retinadaki hidrostatik
basing artis1t OKT-A ile 6l¢iilen akimda azalmaya neden olmaktadir. Akimdaki bu
azalma akim tizerinden veri iireten OKT-A’da damar yogunlugunda azalma olarak
yans1maktad1r.89 Literatiirde RVT ile OKT-A damar yogunlugunu inceleyen
caligmalar bulunmakta olup 6zellikle derin vaskiiler agda damar yogunlugundaki
azalma bu c¢alismalarda 6n plana ¢ikmaktadir. Bizim g¢alismamizda da benzer
sekilde yiizeyel kapiller ag foveal damar yogunlugu disinda diger kadranlarda

kontrol grubuna gore damar yogunluguna azalma izlenmistir.®°

Calismamizda LFK tedavisi ile koroidal bulgular arasinda bir iligki
saptanmamistir. LFK tedavisi sonrasi koroidal degisiklikleri gosteren Mikoshiba
ve ark. tarafindan yapilan calismada LFK sonrasi koroidal akimda azalma ile
birlikte koryokapillarisin, koroidal Iluminal ve stromal alanin azaldig
gt')sterilmistir.96 Kim ve ark. tarafindan PRP tedavisi almis olan DRP hastalari ile
PRP tedavisi almamis DRP hastalarin1 karsilastiran bir ¢alismada KVI degisimi
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saptalnamalmlstlr.6 Calismamizda olgularin PRP sonrasi uzun donem sonuglari
degerlendirilmis oldugundan PRP ile koroidal degisiklikler arasindaki iligski tam

yansitilamamustir.

Literatiirde bulunan ¢alismalarda OKT-A ile 6l¢iilebilen FAZ’in SRVT ve
RVDT’de olgularinda genisledigi bildiren c¢alismalar mevcuttur. Bizim
calismamizda da literatiir ile uyumlu sekilde RVT gegiren olgularda kontrol grubu
ve kontralateral gruba oranla FAZ’da genisleme saptanmistir. Casselholmde
Salles ve ark. tarafindan RVT olgularinda FAZ ile EIDGK arasinda negatif
korelasyon gt')s‘[erilmistir.49 Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde FAZ ile
EIDGK arasinda benzer bir korelasyon saptanmistir. Calismamizda FAZ ile KVI
arasinda negatif korelasyon saptanirken FAZ ile H/S orani arasinda da pozitif
korelasyon saptanmistir. KVI ve H/S oranimnin FAZ ile iliskisi ortaya cikan
iskeminin koroidal bir parcasinin da olabilece§ini diisiindiirmekle birlikte bu
koroidal iskeminin neden mi sonu¢ mu oldugunu elimizdeki veriler ile

kararlastirmak giictiir.

Calismamiz retrospektif ve kesitsel bir calisma olmasindan dolay:
olgularin koroidal degisikliklerinin prognoz iizerine etkisi degerlendirilemedi.
Ayrica, uygulanan medikal anti-VEGF, deksametazon implant ve LFK gibi
tedavilerin koroidal degisiklikler iizerine etkisi de degerlendirilememistir. SD-
OKT kullanilmis olup her ne kadar EDI modu ile koroidal goriintiiler kaydedilmis
olsa da SS-OKT kullanilmasi hem OKT-A’da koryokapillarisin daha iyi
goriintiilenmesini hem de koroidal degisikliklerin daha iyi degerlendirilmesini
saglayabilirdi.
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Sonug olarak RVT olgularinda yalnizca retinal vaskiiler degisiklikler degil
KVLH/S oran1 ve KVO gibi koroidal degisiklikler de izlenmektedir. Bu
degisikliklerin neden mi sonu¢ mu oldugunun degerlendirilmesi i¢in daha fazla

olgu sayisina sahip ve prospektif ¢calismalar yapilabilir.
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