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ÖZET 
 

 

Bu çalışmada kombine deksametazon implant ve anti-VEGF 

(aflibercept) enjeksiyonunun retina ven dal  tıkanıklığına (RVDT) bağlı olan 

maküla ödemi üzerine etkisi ve komplikasyonları irdelenmiştir.  

RVDT’ye bağlı kistoid maküla ödemi (KMÖ) nedeni ile Nisan 2014 ile 

Nisan 2017 tarihleri arasında kombine intravitreal deksametazon 

implantasyonu ve anti-VEGF (aflibercept) enjeksiyonu yapılmış 30 hastanın 

30 gözü ve sadece deksametazon implantasyonu yapılmış 30 hastanın 30 

gözüne ait dosyalar geriye dönük olarak incelendi. 

Enjeksiyon öncesinde ve enjeksiyondan sonra her ay maküla ödemi 

nüks edene kadar hastaların “Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study“ 

(ETDRS) eşeli ile düzeltilmiş en iyi görme keskinlikleri (DEİGK) ve göz içi 

basınçları (GİB) ölçülerek, optik koherens tomografisi (OKT) ile vitreomaküler 

ara yüzey değerlendirilerek santral maküler kalınlık (SMK) ölçüldü ve 

kaydedildi. 

Tüm enjeksiyonlar sonrasında her iki grupta da anlamlı ve benzer 

anatomik ve fonksiyonel iyileşme gözlendi. Her iki grupta yaklaşık 8 aylık 

izlem süresince ortalama enjeksiyon sayısı 2,23 olarak bulundu.  İlk 

enjeksiyon sonrasında DEİGK’ye ve en düşük SMK değerine ulaşma süresi 

kombine tedavi grubunda (sırasıyla 1,66 ve 2,03 ay) deksametazon grubuna 

(sırasıyla 2.36 ve 2.63 ay) göre anlamlı olarak daha kısa olarak saptandı 

(sırasıyla p:0,022 ve 0,037). Tekrar enjeksiyon zamanı her iki grupta 

ortalama 3,7 aydı. Deksametazon grubunda 2 gözde (%6) enfeksiyöz 

endoftalmi gelişti. Diğer komplikasyonlar ise her iki grupta benzer saptandı.  

Sonuç olarak, deksametazon implanta anti-VEGF ilavesi, özellikle ilk 

enjeksiyon sonrasında daha hızlı anatomik ve görsel iyileşme ile 

sonuçlanmaktadır. Bu nedenle, özellikle hızlı iyileşmenin hedeflendiği yoğun 

maküla ödemli RVDT olgularında kombine deksametazon implant ve anti-

VEGF tedavisi tercih edilebilir bir seçenek olarak görülebilir. 

Anahtar kelimeler: retina ven dal tıkanıklığı, deksametazon implant, anti-

VEGF 
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SUMMARY 

 

 

In this study, we evaluated the effects and the complications of 

combined dexamethasone intravitreal implant (DEX implant) and anti-VEGF 

injection (aflibercept) for the treatment of macular edema secondary to 

branch retinal vein occlusion (BRVO).  

A total of 30 eyes of the 30 patients in DEX implant group and 30 eyes 

of the 30 patients in the combination therapy group  who had cystoid macular 

edema due to the branched retinal vein occlusion, got hospitalized between 

April 2014 and April 2017  were retrospectively evaluated upon their patient 

records. 

Best-corrected visual acuity (BCVA) with Early Treatment of Diabetic 

Retinopathy Study (ETDRS) scale and intraocular pressure (IOP) of the 

patients were thoroughly evaluated; vitreomacular intermediate surface was 

evaluated with spectral-domain optic coherence tomography (OCT) and 

central macular thickness (CMT) were measured and recorded before 

injection and monthly after injections until macular edema relapses. 

 Significant and similar anatomical and functional improvements were 

observed in both groups after all injections.The average number of injections 

was 2.23 during the approximately 8 months follow-up period in both groups. 

Time to reach the BCVA and the lowest CMT value was significantly shorter 

in the combined treatment group (1.66 and  2.03 months respectively)  than 

the dexamethasone group (2.36 and 2.63 months respectively)(p:0.022 ve 

0.037 respectively). The re-injection time was 3.7 months in both groups. In 

the dexamethasone group, infectious endophthalmitis developed in 2 eyes 

(6%). Other complications were similar in both groups. 

 In conclusion, DEX implant  results in a faster anatomical and visual 

improvement after anti-VEGF addition, especially after the first injection. 

Therefore, combined DEX implant and anti-VEGF treatment may be 

preferred, especially in cases of intense macular edema with BRVO targeted 

to rapid healing.  
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GİRİŞ 

 

 

Retina ven tıkanıklıkları (RVT) vasküler hastalıklar arasında diyabetik 

retinopatiden sonra ikinci en sık görülen hastalıktır (1). Kan-retina bariyerinin 

bozulması sonucunda plazma eksudasyonuna bağlı maküla ödemi sıklıkla 

meydana gelmektedir. Maküla ödemi RVT’de görme kaybının en sık 

sebebidir.  

Ülkemizde retinal ven tıkanıklığı konusunda bir prevalans veya 

insidans çalışması mevcut değildir. Klein ve ark. yaptığı 15 yıllık bir insidans 

çalışmasında 100.000 kişilik bir popülasyonda 500 yeni retina ven kök 

tıkanıklığı (RVKT) olgusu ve 1800 yeni retina ven dal tıkanıklığı (RVDT) 

olgusu tespit etmişlerdir (2). Rogers ve ark.  tarafından değişik yaş ve etnik 

gruplardan oluşan 15 popülasyonun verileri toplanarak analiz edilmiştir (3). 

Bu prevalans çalışmasının verilerine göre her 1000 kişinin 4,42’sinde RVDT; 

0,8’inde ise RVKT olduğu belirtilmiştir.  

RVT genellikle tek taraflı olmakla beraber; RVKT %10 oranında, 

RVDT ise %5-6 oranında bilateral olmaktadır. Tek taraflı vakalarda bir sene 

içinde diğer gözün de etkilenme olasılığı RVKT için %5, RVDT için ise %10 

oranındadır (4). 

 

1. Anatomi ve Histoloji 

 

Retina gözün iç yüzeyinde arka 2/3-3/4’lük bir alanını kaplayan 

nöronal, glial ve damarsal yapılardan oluşan histolojik olarak çok katlı bir 

dokudur. Maküla, major vasküler arkların arasında kalan fovea merkezli 4,5-6 

mm’lik dairesel bir alandır; makülanın santralindeki 1,5 mm çapındaki alan 

ise fovea olarak adlandırılırken, foveanın merkezindeki 0,35 mm’lik alana da 

foveola denir. Umbo ise foveolanın merkezinde 150 μm çapındaki halkaya 

verilen isimdir. Maküla histolojik olarak iki ve daha fazla gangliyon hücre 

tabakasından oluşan alan iken, fovea fotoreseptor olarak yalnızca kon 
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hücrelerinin bulunduğu alandır. Foveola ise bu alanın santralinde iç nükleer 

tabaka ve gangliyon hücrelerinin laterale doğru deplase olduğu bölgedir. 

Foveada sadece kon hücreleri bulunmaktadır (140.000kon/mm2). Rod 

hücreleri ise santral 20 derecelik alanda maksimum yoğunluğa ulaşıp 

(160.000rod/mm2) perifere doğru azalır. 

Retinanın gerisinde bulunan koroid, vasküler yapılardan oldukça 

zengin bir yapıdır. İçte ise vitreusla komşuluğu bulunan retina içten dışa 

doğru şu tabakalardan oluşmaktadır (5); 

1- İnternal limitan membran 

2- Sinir lifleri tabakası 

3- Ganglion hücreleri 

4- İç pleksiform tabaka 

5- İç nükleer tabaka 

6- Dış pleksiform tabaka 

7- Dış nükleer tabaka 

8- Dış limitan membran 

9- Fotoreseptör hücreleri  

10- Pigment epitel tabakası 

 
2. Retinanın Dolaşımı 

 

Retinanın dolaşımı uveal ve retinal olmak üzere iki damar sistemi 

tarafından sağlanır. Uveal vasküler sistem iris, silyer cisim ve koroid 

tarafından oluşturulur. Optik diskte bu iki sistem birbiriyle anastomoz yapar. 

Normal insanlarda buradaki venöz anastomozların hemodinamik açıdan 

önemi pek yoktur, fakat santral retinal ven tıkanıklığında bu bağlantılar önem 

kazanır ve genişlemiş optosilyer venleri oluşturup retinal venöz drenajın 

önemli bir kısmını sağlamış olurlar (6).  

Fotoreseptörler ve pigment epitel tabakası da dahil olmak üzere 

retinanın dış katları koroidden (posterior silyer arterlerden) beslenirken, iç 

katları ise retinal sistemden (santral retinal arterden) beslenir. Her iki sistemin 

de arteri oftalmik arterdir. Oftalmik arter %98 oranında internal karotis 

arterden, %2 oranında orta meningeal arterden çıkar (7). Oftalmik arterin tüm 
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çapı yaklaşık 300 μ‘dur. Santral retinal arterin lümeninin çapı yaklaşık 170 

μ’dur (8). Santral retinal venin lümeninin çapı yaklaşık 200 μ‘dur (9). Oftalmik 

arterden santral retinal arter ve posterior silyer arterler oluşur.  

Vücudun diğer kısımlarında olduğu gibi gözde de arterler ve venler 

birbirine yakın seyreder, aynı ya da benzer isimlerle adlandırılır; yani santral 

retinal arter ve santral retinal ven, optik sinirin içinde birlikte yol alır ve 

dallanmaları benzer şekildedir. Optik sinir içinde santral retinal arter, santral 

retinal venin nazalinde yer alır. 

 

3. Retinal Ven Tıkanıklığı (RVT) 

 

3.1. Retinal Ven Tıkanıklığı Sınıflaması 

İntrauterin dönemde santral retinal ven aralarında anastamoz ağı 

bulunan iki daldan meydana gelmektedir. Doğumdan önce bir dal spontan 

regrese olur; ancak popülasyonda %20,5 oranında bu regresyon olmaz ve iki 

adet santral retinal ven bulunabilir (10). Bu iki dal üst alt, nazal temporal veya 

çapraz olarak bulunabilir. Bu bilgiler doğrultusunda olgular tıkanıklığın yerine 

göre anatomik olarak üç grupta incelenebilir. Santral retinal venin lamina 

kribrozadan geçişi esnasında meydana gelen trombozdan kaynaklanan klinik 

tabloya retinal ven kök tıkanıklığı (RVKT), bunun öncesinde retinada arter ve 

venlerin çaprazlaşma yerlerinde meydana gelen trombozdan kaynaklanan 

klinik tabloya retinal ven dal tıkanıklığı (RVDT), iki adet santral retinal veni 

bulunan olgularda ise bu venlerden bir tanesinde meydana gelen trombozda 

görülen klinik tabloya hemiretinal ven tıkanıklığı (HRVT) ismi verilir.  

Tıkanıklığın yeri yanı sıra kapiller perfüzyona göre de bu olgular 

iskemik ve iskemik olmayan olarak da sınıflandırılabilir. İskemi varlığında 

vazoendotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve diğer sitokinlerin salınımının 

artmasına bağlı olarak iriste, iridokorneal açıda ve retinada 

neovaskülarizasyon gelişebilmektedir. Sonucunda ise neovasküler glokom, 

vitreus hemorajisi ve traksiyonel retina dekolmanı gibi sonuçlar ile 

karşılaşılabilir. Santral Retinal Ven Oklüzyonu çalışma grubu iskemiyi 
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flöresein fundus anjiyografide (FFA) 10 optik disk çapından daha geniş bir 

alanda kapiller non-perfüzyon olması olarak tanımlamıştır (11,12).  

 

3.1.1 Retinal Ven Dal Tıkanıklığı (RVDT) 

Oftalmoskopide tıkalı venin drenajını sağladığı alanda intraretinal 

hemorajiler, retinal ödem ve sinir lifi infarktları olan eksudasyonlar görülür. 

Eksüdasyonların yoğun olması olgunun iskemik komponenti olduğu yönünde 

değerlendirilebilir. Görme keskinliğindeki azalma maküladaki ödemin miktarı 

ile ilişkilidir (13). Bunun yanında blokajın olduğu yerde arteriyovenoz 

çaprazlaşmalar görülebilir, çaprazlaşmanın olmadığı alanlarda meydana 

gelen tıkanıklıklarda koryoretinit ve retinal vaskülit ön tanıları mutlaka 

değerlendirilmelidir. RVDT olgularında ön segment neovaskülarizasyonu 

diyabet gibi iskemik bir vasküler hastalık eşlik etmemesi durumunda nadiren 

görülür, fakat olguların %20’sinde 6-12 ay içerisinde retinada 

neovaskülarizasyon gelişebilmektedir. Neovaskülarizasyon varlığında uygun 

tedavi protokollerinin uygulanmaması halinde olguların %60’ında preretinal 

hemoraji ve vitreus hemorajisi oluşur. Zamanla oklüde olan ven sklerotik bir 

görünüm kazanır, venin komşuluğundaki arterde de gliotik değişiklikler ve 

attenüasyon görülür. Kronik fazda ise hemorajilerin absorbsiyonu sonrasında 

etkilenen retina segmentinde mikrovasküler anomaliler ve kollateraller 

saptanabilir. 

 

3.1.2 Retinal Ven Kök Tıkanıklığı (RVKT) 

Oftalmoskopide dört kadranı da tutan yaygın nokta ve alev şeklinde 

hemorajiler, genişlemiş ve kıvrımı artmış retinal venler ile optik disk ödemi 

görülür. İskemik tipte ise yoğun olarak eksüdasyonlar vardır ve hemoraji 

yoğunluğu retinanın izlenmesini engelleyecek kadar fazla olabilir. Bu 

kanamalar bazı olgularda iç limitan membranı aşarak vitreus hemorajisi 

şeklinde de oluşabilir.  

Erken dönemde iskemik tip RVKT’de eksudatif retina dekolmanı 

sonucu açı kapanması glokomu da görülebilir. Erken dönemde görülen açı 

kapanması glokomu neovaskülarizasyon ile ilişkili değildir; fakat olguların en 
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az %23’ünde 15 ay içerisinde neovasküler glokom gelişebilmektedir (14). Üç 

ay içerisinde gelişen glokom 90 gün glokomu olarak adlandırılır. Neovasküler 

glokom öncesinde neovaskülarizasyon ilk olarak gonyoskopik muayenede 

trabeküler ağda sonrasında pupil sınırında görülür.  

İskemik olmayan tipte benzer fundus bulguları vardır fakat 

hemorajilerin ve eksudasyonların yoğunluğu çok daha azdır ve 

neovaskülarizasyon görülme ihtimali %2’den daha azdır. İskemik olmayan tip 

RVKT’de 15 ay içerisinde neovasküler glokom gelişimi riski %0-33 arası 

olarak tespit edilmiştir . Bu aralığın bu kadar geniş olmasınının sebebinin 

iskemik olmayan tipten iskemik tipe olan dönüşümden olduğu 

düşünülmektedir (14). Çünkü, Santral Retinal Ven Okluzyonu çalışma 

grubunun verilerine baktığımızda 4 ay içinde olguların %15’inde, 3 yıl icinde 

ise toplamda %34’ünde iskemik olmayan tip RVKT’den iskemik tip RVKT’ye 

dönüşüm görülebilmektedir (11). Aynı çalışmada ayrıca iskemik tipe 

dönüşümün özellikle ilk 4 ay içinde çok hızlı olduğuna dikkat çekilmektedir. 

 

3.2 Retinal Ven Tıkanıklığı Etiyoloji 

RVT’nin etiyolojisinde en önemli etken trombüs oluşumudur. Arterin 

lamina kribrozada veya çaprazlaşma yerlerinde vene yaptığı mekanik bası 

nedeniyle damar endotelinde hasar meydana gelmekte, hemodinamik 

faktörlerin de etkisiyle trombüs oluşmaktadır. Bunun yanında nadiren de olsa 

tiroid orbitopatisi, retrobulber hemoraji veya kitleye bağlı da RVT 

gelişebilmektedir. Etiyolojide primer trombüs oluşumunun rolü halen 

tartışmalı da olsa risk faktorleri arasında yer almaktadır. 

 

3.3 Retinal Ven Tıkanıklığı Risk Faktörleri 

Etiyolojide trombüs oluşumu söz konusu olduğundan primer risk 

faktörü aterosklerozis olarak düşünülmektedir.  Bununla birlikte hiperviskozite 

ve retinal vende türbülan akım oluşması da risk faktorleri arasında yer aldığı 

varsayılmaktadır (15). Bu patolojik süreç göz önünde bulundurulduğunda 

retinal ven tıkanıklığı oluşumunda sistemik risk faktörleri ise şunlardır; 

1- Hipertansiyon (16) 
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2- Diyabetes mellitus (15-18) 

3- Hiperlipidemi (19) 

4- Hiperhomosisteinemi (20) 

5- Koagülasyon bozuklukları (21) 

a. Hiperviskozite; Lösemi, Multiple Myeloma, Waldenström 

Makroglobulinemisi 

b. Faktor V Leiden Mutasyonu 

6-Sistemik enflamatuar hastalıklar (22) 

a. Behçet Hastalığı, 

b. Sarkoidozis, 

c. Poliarteritis Nodoza. 

Oküler risk faktorleri ise glokom, kısa aksiyel uzunluk ve retrobulber 

bası yapan nedenlerdir (15). 

Sistemik hipertansiyon ateroskleroz gelişiminde rol oynadığından RVT 

olgularının bütün tiplerinde önemli bir risk faktorudur (15). Diyabet ise RVT 

olgularında normal populasyondaki oranından daha fazla değildir ama 

ateroskleroz patogenezindeki rolü nedeniyle risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir ve diyabet tanısı olmayanların mutlaka kontrolü, olanların da 

HbA1C seviyelerinin < 7,5 mmol/mol tutulması önerilmektedir (15-18). 

Yapılan iki meta-analiz çalışmasında faktor V Leiden mutasyonunun RVT 

riskini %50-60 oranında arttırdığı gösterilmiştir; fakat diğer protrombotik 

hastalıklar (Antitrombin-3, Protein-C, Protein-S eksiklliği) ile arasında benzer 

bir ilişki bulunamamıştır (23,24).  

Oküler risk faktorü olarak ise açık açılı glokom ilk sırada yer alır ve 

yüksek göz içi basıncının venöz dışa akımın bozulmasına ve staz oluşumu 

nedeniyle ven tıkanıklığına yol açtığı düşünülmektedir (17,25). Glokomun 

hem RVKT’ye hem de RVDT’ye yol açtığını bildiren yayınlar mevcuttur 

(26,27). Oral kontraseptif kullanımı tromboemboli riskini arttırmaktadır fakat 

yapılan çalışmalarda aralarında bir korelasyon gösterilememiştir (28,29). 
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3.4 Retinal Ven Tıkanıklığı Fizyopatolojisi 

RVT temelde retinanın drenajını sağlayan vasküler yapıların blokajı ve 

buna bağlı olarak artan damar içi basınç nedeniyle meydana gelen 

ekstravazasyondur. Bunun maküla komşuluğunda olması durumunda ise 

maküla ödemi meydana gelmektedir. Blokaj ise intraluminal trombüs oluşumu 

ile ilişkili bir durumdur. İntraluminal trombüs oluşumunu açıklayan mekanizma 

Virchow triadıdır (staz, endotel hasarı ve hiperkoagulabilite).  

Retinada ve lamina kribrozanın lamelleri arasında arterler ve venler 

ortak bir kılıfın içinde yer almaktadır ve fizyopatolojik mekanizmanın temelini 

bu yakın komşuluk oluşturmaktadır. Arter ve venler yakın komşulukta 

bulundukları alanlarda ortak bir adventisya kılıfı içinde yer alırlar; bu nedenle 

aterosklerozise bağlı sertleşen arter duvarı komşuluğundaki venöz damara 

bası yaparak türbülansa neden olur. Buna bağlı da endotel hasarı ve trombüs 

oluşumu görülür (30). Meydana gelen intraluminal basınç artışına bağlı 

oluşan ekstravazasyon sonucunda inflamasyon kaskadı devreye girer ve 

birçok sitokin salınır (31).  

Noma ve ark.’nın RVDT’de salınan enflamatuar sitokinler ile ilgili 

yaptığı çalışmada VEGF, çözünebilir intersellüler adhezyon molekülü 

(SICAM-1), IL-6, monosit kemotaktik protein (MCP-1), pentraxin-3 (PTX3) ve 

pigment epiteli kaynaklı enflamatuar faktörlerin RVDT’de artmış olduğu, 

bununla birlikte artmış vasküler permeabilite ve maküla odemi ile aralarında 

güçlü bir korelasyon olduğu tespit edilmiştir (32). Ayrıca VEGF’nin vitreustaki 

seviyesi ile ön kamaradaki seviyesi arasında da güçlü bir korelasyon olduğu 

tespit edilmiştir (33). Enflamatuar kaskadın tetiklenmesi ile salınan 

mediatörlerin endotelde hasara yol açtığı ve kan retina bariyerini bozduğu 

bilinmektedir (34-36). Bunlara bağlı olarak da maküla ödemi meydana geldiği 

düşünülmektedir. 
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3.5 Retinal Ven Tıkanıklığında Maküla Ödemi 

 

3.5.1  Maküla Ödeminin Fizyopatolojisi 

Kan retina bariyerinin bozulmasına bağlı vasküler yatak dışına çıkan 

plazma içeriğinin miktarının, hücresel ve osmotik kontrol mekanizmalarıyla 

kontrol edilememesi sonucu ekstraselüler alan genişler.  Makülada dış 

pleksiform ve iç nükleer tabakada ekstrasellüler alanın genişlemesi maküla 

ödemi olarak tanımlanır (37). 

 

3.5.2 Maküla Ödeminin Etiyopatogenezi 

Maküla ödeminde ekstrasellüler alanda biriken sıvının kaynağı kan-

retina bariyerinde bozukluğa yol açan herhangi bir enflamatuar, iskemik, 

hidrostatik, toksik, metabolik veya herediter bir nedenden olabileceği gibi, bu 

sıvının ekstraselluler alandan pompalanmasını sağlayan retina pigment 

epitelini etkileyen bir patoloji olabilir. İntraoküler enflamasyon varlığında 

salınımı artan enflamatuar mediyatörlerden ve sitokinler kan-retina bariyerinin 

bozulmasına neden olmaktadır (38). Hipertansiyonun ise hidrostatik basıncta 

ani yükselme ile kan-retina bariyerinde bozulmaya sebep olduğu 

düşünülmektedir (39). Diyabet  hastalarındaki maküla ödeminin sebebi olan 

iç kan-retina bariyerinde bozulma artan mediatör salınımı ve erken dönemde 

perisit hücre kaybı ve mikroanevrizma gelişimi ile bozulan damar yapısındaki 

patolojik değişikliklere bağlı olarak düşünülmektedir (37). Maküla ödemine yol 

açan retinanın vasküler hastalıklarından birisi de retinal ven tıkanıklığıdır, ve 

retinal ven tıkanıklığı hastalarında görme azalmasının en sık nedeni maküla 

ödemidir. Radial düzlemde içi sıvı dolu kistoid yapılardan oluşan maküla 

odemi, kistoid maküla odemi olarak tanımlanır. Kistoid boşukların içinde sıvı-

kan seviyelerinin görüldüğü kistoid maküla ödemi retinal ven tıkanıklığında 

daha sık olmakla birlikte diyabetik veya psödofakik maküla ödeminde de 

görülebilmektedir. Bu nedenle sıvı-kan seviyelerinin izlendiği kistoid maküla 

ödemi vakalarında retinal ven tıkanıklığı ayırıcı tanıda ilk değerlendirilmesi 

gereken hastalıktır (40). 
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3.6. Retinal Ven Tıkanıklığı Muayene Bulguları 

Retina ven tıkanıklığı (RVT) olan hastalar sıklıkla görsel yakınmalar ile 

başvururlar ve muayenelerinde görme keskinliğinde azalma veya skotom 

tespit edilmektedir. Retina ven dal tıkanıklığı (RVDT) hastalarında görme 

keskinliği her zaman etkilenmeyebilir; ama RVKT hastalarında mutlaka 

görme kaybı olur ve bu görme kaybı intermittan epizotlar ile yavaş yavaş 

olabileceği gibi ani olarak da olabilmektedir. Görme kaybına metamorfopsi ve 

mikropsi de eşlik edebilir (41). 

 

3.7. Retinal Ven Tıkanıklığı (RVT) Yardımcı Tanı Yöntemleri 

RVT tanısı çoğu olguda klinik muayene ve öykü ile konulmakta, fakat 

tedavi kararında ve takiplerde tedavi etkinliğinin değerlendirilmesinde bir 

takım yardımcı testlere ihtiyaç duyulmaktadır. Fundus floresein anjiyografisi 

(FFA) ve elektroretinografi (ERG) iskemi varlığını tespit etmede kullanılırken 

maküla ödeminin tedavi ve takibinde ise optik koherens tomografisi (OKT) 

kullanılmaktadır. İskemi varlığını göstermede FFA tekrarlanabilirliği düşük bir 

test iken, özellikle spektral OKT’nin tekrarlanabilirliği yüksektir (42). Hayreh 

ve ark. da FFA’nın erken dönemde iskemik olan olguların yalnızca %50-

60’ının tespit edebildiğini, ERG bulgularının ve RAPD (Rölatif affarent pupil 

defekti) varlığının iskemik olan olguları %97 oranında tespit edebilmesi 

nedeniyle bu testlerin daha güvenilir olduğunu ifade etmişlerdir (43). 

 

3.7.1. Optik Koherens Tomografisi (OKT) 

OKT, Michelson interferometresinin prensibine uygun olarak çalışan, 

in vivo olarak yüksek çözünürlükte retinal kesitleri incelememizi sağlayan 

noninvaziv bir görüntüleme yöntemidir. Retina ven tıkanıklığına bağlı maküla 

ödemi gelişen olgularda uygulanan tedavinin etkinliğinin takibini yapmak 

amacıyla kullanılmaktadır. Ayrıca SCORE çalışması raporlarında 

fotoreseptor iç ve dış segmentlerindeki değişikliklerin görme keskinliği ile 

körele olduğu ifade edilmiştir (44). 
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3.7.2. Fundus Floresein Anjiyografisi (FFA) 

İntravenöz olarak verilen floresein boya maddesi ve özel bir kamera 

yardımıyla retinanın ve koroidin vasküler yapısını ve dinamiğini ve ilgili 

dokuların perfüzyonunu değerlendirmemize yarayan bir görüntüleme 

yöntemidir. RVT’de kullanım amacımız dokuların perfüzyonunu değerlendirip 

tedavi protokolümüzü ve takip sıklığımızı belirlemektir. FFA’da >10 optik disk 

çapı non-perfüzyon alanı olması retina ven kök tıkanıklığında (RVKT) iskemi 

olarak tanımlanmıştır (11). Bu olgularda optik disk odemi de iskemik olmayan 

tipe göre daha fazla görülmekte ve FFA’da artan hiperfloresansa yol 

açmaktadır.     

RVKT’de her iki tipte de basınç artışına bağlı bozulan iç kan-retina 

bariyerine bağlı fluoresein maddenin ekstravazasyonu olur ve bu kendini 

kapiller kaçak olarak gösterir. Diffüz ve fokal maküla ödemi de FFA ile 

görülebilir. FFA’da ayrıca RVT nedeniyle bozulan venöz akıma alternatif 

olarak retina ve koroid arasında gelişen şant damarları ile 

neovaskülarizasyonun ayrımı yapılabilmektedir. Şant damarları venöz fazda 

yavaş dolum gösterirken herhangi bir sızıntıya yol açmazlar, fakat 

noevaskülarizasyon (NV) odakları arteryel fazda erken dolup venöz fazda 

sızıntıya neden olurlar. Şant damarları venöz-venöz ya da venöz-arteryel 

olabilmektedir; NV odakları ise non-perfüze alanların komşuluğunda 

perfüzyonun olduğu alanlara yerleşir. Bu iki vasküler oluşumun ayrımı şant 

damarlarına lazer fotokoagulasyon (LFK) tedavisi uygulamamak için 

önemlidir. RVDT’de de bozulan iç kan retina bariyerine bağlı fluoresein 

madde ekstravazasyonu etkilenen alanda görülürken, non-perfüze alanların 

olması halinde kapiller floresans kaybı görülmektedir (43). RVDT olgularının 

%25’inden azında optik diskte veya retinada neovaskülarizasyon 

gelişebilmektedir (45). Non-perfüze RVDT olgularında görülen kollateral 

damarlar ile neovaskülarizasyon odaklarının da ayrımı FFA ile yapılabilir. 

Kollateral damarlarda sızıntı olmazken neovasküler yapılarda venöz fazda 

sızıntı vardır.  
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3.7.3.  Optik Koherens Tomografisi Anjiogafi (OKTA) 

Optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA) hareket kontrastını 

kullanarak, kan akımının üç boyutlu görüntülerini oluşturan yeni bir 

görüntüleme yöntemidir. Bu yöntem ile hızlı bir spektral domain optik 

koherens tomografi (SD-OKT) taraması yapılarak retinadaki aynı 

lokalizasyondan elde edilen tekrarlayan ölçümler karşılaştırılırken, 

görüntülerdeki değişiklikler tespit edilmektedir. Dışarıdan bir kontrast boya 

maddesi verilmeden, non-invaziv olarak retinanın vasküler yapısının detaylı 

bir haritasının elde edilmesi sağlanabilmektedir (46).  

OKTA vasküler yapıları “en face” olarak değerlendirebilmektedir. “En 

face” görüntüleme, retinanın tüm damarlarını gösterebileceği gibi; iç, orta ve 

dış retina tabakalarındaki damarların da ayrı ayrı görüntülenmesidir. 

İstenildiği takdirde retinanın farklı damar tabakaları farklı şekilde 

renklendirilerek 3 boyutlu görüntü elde edilebilmektedir.  

OKTA ile santral retinal ven tıkanıklıkları, ven dal tıkanıklıkları ve arter 

tıkanıklıkları gibi vasküler patolojiler görüntülenebilmektedir. Görüntülenen 

iskemi alanları floresein anjiyografidekilerle uyum göstermektedir. OKTA ile 

yüzeyel ve derin retinal kapiller pleksusların ayrı ayrı değerlendirilebilmesi ise 

floresein anjiyografide sağlanamamaktadır (47). 

 

3.8. Retinal Ven Dal Tıkanıklığında (RVDT) Tedavi 

RVT olgularında pratikte tıkanıklığın tedavisi değil görme kaybına yol 

açan en sık komplikasyon olan maküla ödeminin tedavisi yapılmaktadır. 

Bunun yanında iskemik olan vakalarda iskemiye sekonder gelişebilecek 

komplikasyonları engellemeye yönelik tedaviler de uygulanmaktadır. 

RVDT’nin tedavisiz izlendiği birçok çalışmayı karşılaştıran bir yazıda 

hastaların 1/3 ile 3/4’ünde görme keskinliğinde iki sıra ve daha fazla artış 

olduğu tespit edilmiştir (48). Bu hastalarda üçüncü ayda ortalama bir harf 

kazancı olduğu gösterilmiş, 18. ayda ise 15 harf kazancı olduğu 

gösterilmiştir. Ancak görme keskinliğinde 20/40’ın üzerine genelde 

çıkılmadığı görülmüştür. Başka bir çalışmada ise tedavisiz izlenen maküler 
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ven dal tıkanıklığı olan hastaların %20’sinde görme keskinliğinde spontan 

düzelme görülmüştür.  

RVDT’nin tedavisinin diğer pek çok seçeneği bildirilmiştir. Bunlar 

arasında antikoagülasyon, hemodilüsyon, lazer fotokoagülasyon, steroid ve 

anti-VEGF uygulamaları ve cerrahi tedavi bulunmaktadır (49-50). 

Sistemik antikoagülanların RVDT’nin önlenmesi ve tedavisindeki rolü 

tartışmalıdır (51-52). Patogeneze yönelik olarak retinal perfüzyonun 

iyileştirilmesi amacıyla yapılan hemodilüsyon terapisinde ise etkili bir sonuç 

elde edilememiştir. (53). 

 

3.8.1. Lazer Fotokoagülasyon 

Branch Vein Occlusion Study (BVOS), RVDT tedavisinde argon lazer 

fotokoagülasyonun etkinliğini araştıran en geniş kapsamlı çalışma olup bu 

çalışma grid-patern argon lazer fotokoagülasyon tedavisinin maküla ödemini 

azalttığını ve görme keskinliğini arttırdığını göstermiştir (54). Lazer 

fotokoagülasyon RVDT’ye bağlı maküla ödeminde standart tedavi olarak 

belirlenmiştir.  

Yapılan bir çalışmada lazer fotokoagulasyon sonrası koroidden 

retinaya artan oksijen akımı retinal arteriollerinde vazokonstriksiyona neden 

olup ve buna bağlı azalmış hidrostatik basınç sonucunda sızıntının azaldığı 

öne sürülmüştür (55). Diğer bir çalışmada lazer tedavisi sonrası VEGF 

seviyesinin azaldığı bulunmuştur (56). Başka bir çalışmada lazer tedavisinin 

VEGF etkisiyle oluşan endotel hücre migrasyonunu azaltan ve fotoreseptör 

ve Müller hücreler üzerinde nöroprotektif etkisi olan PEDF (pigment 

epitelinden türeyen faktör) düzeyini arttırdığı gösterilmiştir (57). Sonuç olarak 

perfüze maküla ödeminde lazer tedavisi az oranda görmeyi düzeltmektedir. 

Tedavi öncesi görmesi düşük olan olgularda iyi sonuçlar alınamamaktadır. 

İskemik maküla ödeminde ise etkileri henüz bilinmemektedir. 

 

3.8.2. İntravitreal Kortikosteroid 

Kortikosteroidler; prostaglandin ve lökotrien oluşumunu inhibe 

etmekte, makrofaj aktivitesini baskılmakta, VEGF, IL-6, IL-8 MCP-1 gibi 
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anjiyojenik ve inflamatuar moleküllerin üretimini azaltmakta ve ayrıca 

vazokonstriksiyona yol açarak hücre içi ve hücre dışı ödemin azalmasını 

sağlamaktadır (58,59). Campochiaro ve ark. yaptıkları bir çalışmada RVT’li 

hastalarda deksametazon implantın birçok permeabilite arttırıcı vazoaktif 

protein düzeyini azalttığını ve maküla ödeminde (MÖ) düzelme olduğunu 

göstermişlerdir (60).  

SCORE çalışma grubu triamsinolon asetonidin MÖ tedavisindeki 

etkilerini gösteren ilk randomize ve çok merkezli çalışmadır. SCORE-BRVO 

çalışmasında RVDT’ye bağlı maküla ödeminde birinci yılın sonunda 1 mg ve 

4 mg İVTA (İntravitreal triamsinolon) yapılan hastalar ile maküler grid 

fotokoagülasyon yapılan hastalar arasında görme keskinliği artışı açısından 

anlamlı fark görülmemiştir (61).  

İVTA uygulanan hastalarda görülen sınırlı etki süresi, yan etkilerinin 

varlığı, sürekli salınımlı intravitreal steroid gelişimini teşvik etmiştir. Yapılan 

çalışmalar sonucu deksametazon implantının (Ozurdex®) etkinliği 

kanıtlanmış ve RVDT ve RVKT’ ye bağlı maküla ödeminin tedavisinde 

kullanılmaya başlanmıştır (1,62,63). Deksametazon implantı 0,7 mg 

deksametazon içermektedir. Yavaş olarak salınır ve implant su ve 

karbondioksite dönüşerek kaybolmaktadır.  

Chang-Lin ve ark. sürekli salınımlı deksametazon implantın 

farmakokinetik ve farmakodinamiğini araştırmışlar, 34 maymunun her iki 

gözüne 0,7 mg deksametazon implantasyonu yapmış ve bellik aralıklarla 

270. güne kadar kan, vitreus ve retina örnekleri toplayıp analiz etmişlerdir. 

Uygulama sonrası altıncı aya kadar retina ve vitreusta deksametazon 

saptanmış, altıncı aydan sonra ise ölçülebilecek düzeyin altına inmiştir. İlk 2 

ay boyunca maksimum konsantrasyon, ikinci ayda ise pik konsantrasyon 

elde edilmiştir. İkinci aydan sonra da ilaç daha düşük konsantrasyonlarda 

salınmaya devam etmektedir (64). Klinik çalışmalarda bu çalışmada olduğu 

gibi maksimum etki ikinci ayda olmaktadır (65-68).   
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3.8.3. İntravitreal Anti-VEGF 

RVDT olgularında izlenen hemoraji ve ödemin artan venöz basınca 

bağlı erken dönemde salınımı artan VEGF de tablonun patofizyolojisinde 

önemli bir mediatördur (69). Buna ilave olarak VEGF konsantrasyonunun 

yükselmesiyle retinal iskemi tablosunun daha da arttığı hatta iskemik forma 

dönüşmede bu maddenin önemli bir mediatör olduğu bildirilmiştir (70). 

Aközde ve vitreusta bulunan VEGF miktarı ile maküla ödemi doğru orantılı 

görme keskinliği ise ters orantılı bulunmuştur (71). Üç ay içinde geri 

dönüşümsüz fotoreseptör hasarı gelişebileceğinden maküla ödemi erken 

dönemde tedavi edilmelidir (72).  

Bevacizumab VEGF’e spesifik olarak bağlanan ve VEGF-A’nın tüm 

izoformlarını nötralize eden rekombinan insan monoklonal antikorudur. 

Rosenfeld ve ark. ilk olarak İVTA sonrası nüks maküla ödemi görülen RVKT’li 

bir hastada intravitreal bevacizumab enjeksiyonunun etkinliğini bildirmişlerdir 

(73). Iturralde ve ark. İVTA’dan fayda görmeyen RVKT’li 16 hastada 

intravitreal bevacizumab ile erken dönemde maküla ödeminde azalma ve 

görme keskinliğinde düzelme olduğunu göstermişlerdir (74). Prospektif başka 

bir çalışmada ise iskemik santral ve hemisantral retinal ven tıkanıklığı’na 

bağlı maküla ödemi olan olgulara 3 ay aralıklarla intravitreal 2.0 mg 

bevacizumab enjeksiyonu ile 6 aylık takip dönemi sonunda görme 

keskinliğinde artış ve maküla ödeminde azalma saptanmıştır (75). RVDT’ye 

bağlı maküla ödeminde intravitreal bevacizumab tedavisinin araştırıldığı az 

sayıda çalışma bulunmaktadır (76-79).  

Ranibizumab VEGF’nin tüm izoformları için spesifik bir rekombinan 

insan monoklonal antikor fragmanıdır. Monoklonal antikorun Fab kısmından 

oluşur ve bevacizumab gibi VEGF-A izoformlarını nötralize eder. BRAVO 

çalışması RVDT hastalarında intravitreal ranibizumabın etkinliğini 

araştırmıştır. Hastalar 3 gruba ayrılmış, birinci gruba 0,5mg, ikinci gruba 0,3 

mg ranibizumab enjeksiyonu yapılmış, üçüncü grup ise yalancı enjeksiyon 

grubunu oluşturmuştur. Hastalara 6 ay süre ile her ay enjeksiyon yapılmış, 6 

aydan sonra ilse gerekli görüldüğü takdirde enjeksiyona devam edilmiştir. 
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Ranibizumab yapılan grupta kontrol grubuna göre çok daha iyi fonksiyonel ve 

anatomik sonuçlar elde edilmiştir (80).  

 Aflibercept ise bir füzyon proteini olup VEGF reseptorlerini taklit eden 

komponenti ile insan IgG’sinin Fc bölümünden oluşur. Böylece tüm VEGF-

A’lara yüksek bir affinite ile bağlanarak onların reseptörlerine ulaşmalarını 

engeller. VIBRANT çalışmasında intravitreal aflibercept uygulanan RVDT 

hastaları, lazer grubu ile karşılaştırılmıştır. Hastalara ilk 6 ay boyunca aylık, 

sonraki 6 ay boyunca iki ayda bir 2 mg aflibercept enjeksiyonu yapılmıştır. 

Aflibercept yapılan grupta lazer grubuna göre daha iyi fonksiyonel ve 

anatomik sonuçlar elde edilmiştir (81).  

  

3.8.4. Cerrahi Tedavi  

 

3.8.4.1. Vitreomaküler Ayrıştırma ile Birlikte Vitrektomi 

Ven dal tıkanıklığında maküla ödemi görülme sıklığının posterior 

hiyaloid dekolmanı ile azaldığı gösterilmiştir (82). Saika ve ark. posterior 

hiyaloid ayrıştırma ile vitrektomi ve gaz/hava injeksiyonu uygulaması yapılan 

ven dal tıkanıklığı olan 19 olgunun %53’ünde görme keskinliğinin arttığını ve 

maküla ödeminin azaldığını bildirmişlerdir (83). Bu çalışmada hastalık süresi 

uzun olan hastaların cerrahi tedaviden daha az fayda gördüğü bildirilmiştir. 

Posterior vitreus dekolmanının maküla ödemini azaltmasındaki olası 

mekanizmalar, retinanın aköz tarafından oksijenlenmesinin artması, vasküler 

geçirgenliği arttıran sitokinlerin alınması ve kollateral damarların 

olgunlaşması olarak açıklanmıştır (84). Bu konudaki bilgilerimiz randomize 

olmayan az sayıda çalışmadan ibarettir, bu konu ile ilgili daha fazla 

randomize klinik çalışmaya ihtiyaç vardır. Bu nedenle RVDT olgularının 

tedavisinde günümüz için primer metot olarak önerilmemektedir. 

 

3.8.4.2. Arteriyovenöz Şitotomi ile Birlikte Vitrektomi 

Ven dal tıkanıklığının arteriyovenöz çaprazlaşma bölgesinde oluşması 

etyolojisine dayanılarak bu bölgede adventisyal kılıfın cerrahi olarak 

dekompresyonun etkileri araştırılmıştır. Bu teknikte standart pars plana 
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vitrektomi, çaprazlaşma bölgesinde iç limitan membran soyulması sonrası 

adventisyal kılıfın disseksiyonu ve iki damarın ayrıştırılması uygulanmıştır. Bu 

teknik ile ilgili çalışmalarda görme keskinliğinde artış, retina dolaşımında 

düzelme, maküla ödeminde azalma gibi sonuçlar bulunmaktadır (85-87).  

İntravitreal farmakoterapi dönemi öncesinde tedavi için sadece lazer 

fotokoagülasyon ve/veya takip seçeneklerimiz varken, günümüzde farklı 

moleküllerin etkinlik ve güvenilirlikleri ile ilgili birçok çalışma yapılmıştır ve 

yapılmaktadır. Bizim de çalışmamızdaki amacımız retinal ven dal tıkanıklığı 

olan hastalarda kombine intravitreal deksametazon implant ve anti-VEGF 

(aflibercept) enjeksiyonu sonrası retinadaki anatomik ve fonksiyonel 

sonuçların değerlendirmektir.  
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı retina 

polikliniğinde Nisan 2014 ile Nisan 2017 tarihleri arasında retina ven dal 

tıkanıklığına (RVDT) bağlı maküla ödemi tanısı alan ve tedavi olarak 

deksametazon implant veya kombine deksametazon implant ve anti-VEGF 

(aflibercept) enjeksiyonu uygulanan hastaların dosyaları retrospektif olarak 

incelendi. Dışlama kriterleri dışında kalan hastalar çalışmaya dahil edildi.  

Başlıca dışlama kriterleri; kontrolsüz glokom varlığı, vitrektomi öyküsü, 

santral korneal opasite olması, maküler ödeme neden olabilecek başka 

hastalıkların eşlik etmesi (diyabetik retinopati, enflamatuvar göz hastalığı), 

epiretinal membran varlığı, görmeyi olumsuz etkileyebilecek başka hastalıklar 

varlığı ve daha önceden retinal ven oklüzyonu için herhangi bir tedavi 

yapılmış olması olarak belirlendi. Bütün hastalara enjeksiyondan önce 

floresein fundus anjiografisi (FFA) çekildi ve retinal ven oklüzyonu varlığı ve 

tipi doğrulandı. Ayrıca FFA’da belirgin maküler non-perfüzyonu olan ve 10 

disk çapından fazla retinal iskemi alanı olan hastalar iskemik RVDT olarak 

değerlendirildi ve çalışmaya dahil edilmedi. 

Enjeksiyon öncesinde ve enjeksiyondan sonra aylık olarak Early 

Treatment of Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) eşeli ile düzeltilmiş en iyi 

görme keskinlikleri (DEİGK) ve göz içi basınçları (GİB) ölçüldü, ön ve arka 

segment muayeneleri eksiksiz olarak yapıldı, “spectral-domain” optik 

koherens tomografisi (OKT) (Heidelberg Engineering)  ile vitreomaküler ara 

yüzey değerlendirildi ve santral maküler kalınlık (merkezi 3 mm‘lik 

alan)(SMK) ölçüldü ve kaydedildi. 

Takipler sırasında SMK değeri 350μm’nin üzerine çıkan, veya 300-350 

μm arasında olup subjektif görsel azalma tarif eden hastalar, görme 

keskinliğinde 1 sıra veya daha fazla düşüş görülen veya SMK‘da takip 

süresinde ölçülen en düşük değerden 150 μm veya daha fazla artış olan 

hastalar nüks olarak değerlendirildi. Bu hastalara aynı tedavi tekrar 

uygulandı. 
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İki grupta da her enjeksiyon siklusu sonrasında hastaların düzeltilmiş 

en iyi görme keskinlikleri, en düşük SMK değerleri ve en yüksek GİB 

değerleri ve hangi ayda bu değerlere ulaştıkları kaydedildi. Her enjeksiyon 

sonrası grup içi ve gruplar arası karşılaştırma yapıldı.  

Enjeksiyon öncesi hastalara retina ven dal tıkanıklığına bağlı maküla 

ödemi ve hastalıklarının olası seyri ile ilgili bilgi verildi. Hastalar intravitreal 

enjeksiyonların uygulanış biçimi, beklenen etkisi ve olası komplikasyonları 

hakkında bilgilendirildi ve işlemin gerçekleştirilmesi için hastalara 

aydınlatılmış onam formları imzalatıldı. Tüm hastalarda enjeksiyondan önce 

tropikamid %1 ve fenilefrin %2,5 ile dilatasyon sağlandı. Proparakain HCl 

%0.5 ile topikal anestezi sağlandıktan sonra %5 povidon iyodür oküler 

yüzeye uygulandı, %10 povidon iyodür ile kapak ve etraf temizliği yapıldı ve 

steril drape örtüldü. Kapak ekartörü yerleştirildikten sonra %0.5 proparakain 

HCl ve sonrasında tekrar %5 povidon iyodür oküler yüzeye uygulandıktan 

sonra gözün üst temporal kadranından limbusun yaklaşık 3,5 mm gerisinden 

0,7 mg deksametazon implant sklera içinde tünel oluşturularak kendi 22 

gauge aplikatörü ile intravitreal olarak enjekte edildi. Üst kadrandan saat 

12’den de anti-VEGF (2mg/0.05ml aflibercept) enjeksiyonu uygulandı. 

Enjeksiyondan sonra pamuk çubuk ile enjeksiyon yerine masaj yapıldı ve 

vitreus gelip gelmediği kontrol edildi, son olarak göz antibiyotikli pomad ile 

kapatıldı. Enjeksiyon sırasında, enjeksiyon sonrasında ve takip süresince 

gelişen komplikasyonlar kaydedildi. 

İstatistiksel analiz için SPSS (Statistical Package for Social Science) 

for Windows yazılımının 24.0 versiyonu kullanıldı.  

Düzeltilmiş en iyi görme keskinlikleri Snellen eşelinden logMAR’a 

(Logarithm of Minimum Angle Resolution) çevrildi. İstatistiksel analizlerde 

tüm ölçümsel değişkenler için normalite testleri yapıldı. Normal dağılımın 

olduğu durumlarda, gruplar arasında farkın incelenmesi için İndependent 

Samples T test, tekrarlanan ölçümlerinin grup içi değerlendirilmesi için Paired 

Samples t test kullanıldı. Veriler normal dağılım göstermediği durumlarda 

bağımsız iki grup karşılaştırılmasında Mann Whitney U test, tekrarlanan 
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ölçümlerinin grup içi değerlendirilmesi için Wilcoxon testi kullanıldı. Gruplar 

arasında niteliksel değerlerin karşılaştırılması için Ki-Kare testi uygulandı. 

Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 
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BULGULAR 
 
 

Enjeksiyon öncesi değerlendirme 
 
Çalışmaya deksametazon implant uygulanan 30 hastanın 30 gözü, 

kombine deksametazon implant ve Anti-VEGF uygulanan 30 hastanın 30 

gözü olmak üzere, toplam 60 hastanın 60 gözü alındı. 

 Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik verileri Tablo-1’de 

özetlenmiştir. İki grup arasında yaş, cinsiyet, etkilenen taraf ve sistemik 

hastalık varlığı açısından istatistiksel olarak farklılık tespit edilmedi (p>0,05).  

 

Tablo-1. Değerlendirmeye alınan hastaların demografik verileri 

  Deksametazon 

Grubu 

(n:30) 

Kombine Grup 

(n:30) 

 

p 

Yaş 

(Yıl)(Ort±SS) 

 58,7±8,5 62,70±9,6 0,096 

Cinsiyet Kadın  14 11 0,441 

 Erkek 16 19  

Sistemik 

Hastalık 

HT 

DM 

13 

7 

17 

8 

0,173 

0,760 

Etkilenen Göz Sağ 13 11 0,605 

 Sol 17 19  

Ort:Ortalama SS: Standart sapma  

 

İki grup arasında tedaviye başlamadan önceki ortalama hastalık 

süreleri ve çalışma boyunca ortalama takip süreleri karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı fark ortaya çıkmadı (p>0,05) (Tablo-2).    
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Tablo-2. Değerlendirmeye alınan hastaların hastalık süreleri ve takip süreleri  

 Deksametazon Grubu 

(n:30) 

Kombine Grup 

(n:30) 

 

p 

Hastalık süresi (Hafta) 

(Ort±SS) 

8,06±4,47 7,35±4,37 0,648 

Takip süresi (ay) (Ort±SS) 8,53±2,60 7,87±3,28 0,388 

Ort:Ortalama SS: Standart sapma  
 
 

Enjeksiyon öncesi iki grup arasında düzeltilmiş en iyi görme 

keskinlikleri (DEİGK), santral maküla kalınlıkları (SMK) ve göz içi basıncı 

(GİB) değerleri karşılaştırıldığında istatistik olarak anlamlı fark görülmedi 

(p>0,05) (Tablo-3). 

 

Tablo-3. Enjeksiyon öncesinde deksametazon ve kombine tedavi gruplarının 

değerlendirilen parametreler açısından karşılaştırılması 

 Deksametazon Grubu 

(n:30) 

Kombine Grup 

(n:30) 

 

p 

Görme keskinliği (logMAR) 0,80±0,35 1,0±1,37 0,344 

Santral maküla kalınlığı (μm) 

(Ort±SS) 

505,96±118,22 561,70±167,41 0,151 

Göz içi basıncı (mmHg) 

(Ort±SS) 

12,41±1,68 13,27±2,49 0,129 

Ort:Ortalama SS:Standart Sapma logMAR: Logarithm of Minimum Angle Resolution 

 

Nüks ve Tekrar Enjeksiyon 

 

 Kombine gruptaki 9 hastaya (%30) tek enjeksiyon uygulanırken, 

deksametazon grubunda 6 hastaya (%20) tek enjeksiyon uygulandı (Tablo-

4). Kombine gruptaki 9 hastanın 7’si (%23) tek enjeksiyon ile nüks etmezken 

1 hasta (%3) nüks etmesine rağmen ikinci enjeksiyonu kabul etmedi, 1 hasta 

da (%3) kontrolsüz GİB yüksekliğinden dolayı çalışmadan çıkarıldı. 

Deksametazon grubundaki 6 hasta da (%20) tek enjeksiyon ile nüks etmedi. 

Çalışma süresince her iki gruptaki enjeksiyon sayıları Tablo 4’te verilmiştir.  
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Tablo-4. Çalışma süresinde deksametazon ve kombine tedavi gruplanrındaki 

enjeksiyon sayıları 

 Deksametazon 
Grubu 

Kombine Grup 
 

 

Tek enjeksiyon yapılan hasta sayısı 
 

6 9  

2 enjeksiyon yapılan hasta sayısı 16 10  

    

3 enjeksiyon yapılan hasta sayısı 4 6  

 
4 enjeksiyon yapılan hasta sayısı 

 
3 

 
5 

 

 
5 enjeksiyon yapılan hasta sayısı 

 
1 

 
0 

 

 

Kombine gruptaki ortalama tedavi sayısı 2.23±1.07 olarak bulunurken 

deksametazon grubunda 2.23±1.00 olarak hesaplandı (p>0,05). 

Enjeksiyonlar sonrası ortalama nüks zamanları Tablo-5’te gösterilmiştir. 

Gruplar arasında birinci, ikinci ve üçüncü enjeksiyonlar sonrası ortalama nüks 

süreleri arasında istatistiksel anlamlı fark görülmedi. Tüm enjeksiyonlar 

değerlendirildiğinde ise ortalama nüks zamanı deksametazon grubunda 

3.73±0.79 ay olurken, kombine tedavi grubunda 3.76±0.84 ay olarak 

hesaplandı (p>0,05).  
 

Tablo-5. Enjeksiyonlar sonrası ortalama nüks zamanları  

 Deksametazon 

Grubu 

Kombine Grup 

 

p 

1. Enjeksiyon sonrası nüks (ay) 

(Ort±SS) 

3,75±0,73  

(n:24) 

3,60±0,78  

(n:23) 

0,527 

2. Enjeksiyon sonrası nüks (ay) 

(Ort±SS) 

3,71 ± 0,90  

(n:21) 

3,71±0,91  

(n:14) 

1,000 

3. Enjeksiyon sonrası nüks (ay) 

(Ort±SS) 

3,75 ± 0,70  

(n:8) 

4,20 ± 0,83  

(n:5) 

0,319 

Tüm enjeksiyonlar  3,73 ± 0.79  3,76 ± 0.84  0,828 

Ort:Ortalama SS: Standart sapma n:Hasta sayısı 
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Görme Keskinliği  

  

Her iki grupta da ilk 3 enjeksiyon siklusunda başlangıç değere göre 

anlamlı görsel artış saptandı. Dördüncü enjeksiyonlar sonrasında da görme 

keskinliğinde artış olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı değildi (Şekil-

1a ve 1b).   

Sıra artışı olarak bakıldığında her iki grupta da bütün sikluslar 

sonrasında enjeksiyon öncesi değerlere göre artış olduğu görüldü fakat iki 

grup karşılaştırıldığında anlamlı farklılık gözlenmedi (Şekil-2).  

 

  

 
 
Şekil-1a. Deksametazon grubunda enjeksiyonlar sonrası ölçülen en iyi görme keskinliğindeki 

değişim  
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Şekil-1b. Kombine tedavi grubunda enjeksiyonlar sonrası ölçülen en iyi görme 

keskinliğindeki değişim  

 

 

 
Şekil-2. Enjeksiyonlar sonrası görme keskinliğindeki ortalama değişim (sıra)  
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Üç sıra ve üzeri artış görülen hasta yüzdesi 1.enjeksiyonlar 

sonrasında kombine grupta %60  iken deksametazon grubunda %46; ikinci 

enjeksiyonlar sonrasında her iki grupta da %52; üçüncü enjeksiyonlar 

sonrasında kombine grupta %63, deksametazon grubunda %37; dördüncü 

enjeksiyonlar sonrasında kombine grupta %50, deksametazon grubunda ise 

%25 olarak saptandı (Şekil-3).  Çalışma boyunca deksametazon grubunda 

%47.6, kombine tedavi grubunda ise %56.0 oranında 3 sıra ve üzeri görme 

keskinliği artışı görüldü (p:0,342).  

 Hastaların enjeksiyon sonrası DEİGK’ye ulaşma süreleri 

karşılaştırıldığında kombine grubun deksametazon grubuna göre birinci ve 

ikinci enjeksiyon sonrasında anlamlı olarak daha kısa sürede DEİGK’ye 

ulaştığı tespit edildi (p:0,033; p:0,038). Üçüncü ve dördüncü enjeksiyon 

sonrasındaki DEİGK’ye ulaşma süreleri karşılaştırıldığında ise anlamlı 

farklılık görülmedi (Tablo-6).  

 
 

 

Şekil-3. Enjeksiyonlar sonrası 3 veya daha fazla sıra görme artışı olan hastaların yüzdesi 

(Tüm enjeksiyonlarda iki grup arasında anlamlı farklılık görülmedi, p>0.05) 
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Tablo-6. Enjeksiyonlar sonrası en iyi görme keskinliğine ulaşma süresi (ay) 

 Deksametazon 
Grubu 

 

Kombine  
Grup 

 

p 

1. Enjeksiyon sonrası (ay) 

(Ort±SS) 

2,36±1,62  

(n:30) 

1,66±0,66  

(n:30) 

0,033* 

2. Enjeksiyon sonrası (ay) 

(Ort±SS) 

2,08±1,01  

(n:24) 

1,52±0,67  

(n:21) 

0,038* 

3. Enjeksiyon sonrası (ay) 

(Ort±SS) 

1,37±0,51  

(n:8) 

1,81±1,32  

(n:11) 

0,386 

4. Enjeksiyon sonrası (ay) 

(Ort±SS) 

1,25±0,50  

(n:4) 

1,00±0,0  

(n:4) 

0,356 

Tüm enjeksiyonlar  2,06±1.32 1,62±0.79 0,022* 

Ort:Ortalama SS: Standart sapma n: Hasta sayısı 

 

Santral Maküla Kalınlığı (SMK)  

 

 SMK’da kombine grupta tüm enjeksiyonlar sonrasında başlangıç 

değere göre anlamlı olarak azalma görülürken, deksametazon grubunda da 

ilk 3 enjeksiyon sonrası anlamlı azalma kaydedildi (Şekil-4a ve 4b). 
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Şekil-4a. Deksametazon grubunda enjeksiyonlar sonrası ortalama santral maküla 

kalınlığındaki değişim  

 

 

 

 

Şekil-4b. Kombine tedavi grubunda enjeksiyonlar sonrası ortalama santral maküla 
kalınlığındaki değişim 
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Gruplar arasında ortalama SMK değişimi karşılaştırıldığında bütün 

enjeksiyonlar sonrasında kombine gruptaki azalma daha belirgin olmasına 

rağmen, gruplar arasındaki fark anlamlı değildi (Şekil-5).  

  

 
Şekil-5. Enjeksiyonlar sonrası santral maküla kalınlığındaki ortalama değişim                                         

 

 

Enjeksiyonlar sonrası en düşük SMK değerine ulaşma süreleri 

karşılaştırıldığında kombine grubun birinci enjeksiyonlar sonrasında anlamlı 

olarak daha kısa sürede en düşük SMK’ya ulaştığı tespit edildi (p:0,037) 

(Tablo-7). Tüm enjeksiyonlar sonrası en düşük SMK değerine ulaşma 

süreleri karşılaştırıldığında ise anlamlı farklılık görülmedi.  
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Tablo-7. Enjeksiyonlar sonrası en düşük santral maküla kalınlığına ulaşma süresi  

 Deksametazon 

Grubu 

Kombine Grup 

 

p 

1. Enjeksiyon sonrası (ay) 

(Ort±SS) 

2,63±1,32  

(n:22) 

2,03±0,66  

(n:30) 

0,037* 

2. Enjeksiyon sonrası (ay) 

(Ort±SS) 

1,83±0,91  

(n:24) 

1,61±0,58  

(n:21) 

0,364 

3. Enjeksiyon sonrası (ay) 

(Ort±SS) 

1,12±0,35  

(n:8) 

1,40±0,51  

(n:10) 

0,218 

4. Enjeksiyon sonrası (ay) 

(Ort±SS) 

1,33±0,57  

(n:3) 

1,40±0,89  

(n:5) 

0,913 

Tüm enjeksiyonlar  2,02±1.15  1,76±0.68 0,126 

Ort:Ortalama SS: Standart sapma n: Hasta sayısı 

 

Göz İçi Basıncı (GİB) 

 

 Deksametazon grubunda 2 hasta (%6) kombine grupta ise 4 hasta 

(%13) enjeksiyon öncesi antiglokomatöz kullanmaktaydı (Dorzolamide 20 

mg/ml + Timolol 5 mg/ml). Deksametazon grubunda 2 (%7), kombine grupta 

ise 6 hastaya (%23) daha enjeksiyonlar sonrası antiglokomatöz tedavi 

başlandı (Dorzolamide 20 mg/ml + Timolol 5 mg/ml)(Tablo-8). Deksametazon 

grubundaki 2 hastaya da ilk enjeksiyonlar sonrası antiglokomatöz 

başlanırken, kombine grupta 5 hastaya ilk enjeksiyonları sonrası, 1 hastaya 

da ikinci enjeksiyon sonrası başlandı. 
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Tablo-8. Enjeksiyon öncesi ve sonrası antiglokomatöz kullanan hastaların 

karşılaştırılması  

 Deksametazon 
Grubu 

 

Kombine  
Grup 

 

p 

Enjeksiyon öncesi 
antiglokomatöz kullanan hasta 
sayısı 
 

 2 (n:30)  4 (n:30) 0,389 

Enjeksiyon sonrası ilaç başlanan 
hasta sayısı 

2 (n:28) 6 (n:26) 0,103 

    

Enjeksiyon sonrası 
antiglokomatöz başlanma 
zamanı (ay) (Ort±SS) 
 

1,50±0,70  1,83±0,75 0,604 

Ort:Ortalama SS: Standart sapma n: Hasta sayısı 

 

Her iki grupta da başlangıç değerlere göre karşılaştırıldığında birinci 

ve ikinci enjeksiyon sonrasındaki ortalama GİB değerleri anlamlı olarak 

yüksek bulundu (p<0,005). Üçüncü ve dördüncü enjeksiyonlar sonrasında ise 

anlamlı farklılık görülmedi (Şekil-6a ve 6b).  

 

 

Şekil-6a. Deksametazon grubunda enjeksiyonlar sonrası ortalama göz içi basıncındaki 

değişim  
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Şekil-6b. Kombine tedavi grubunda enjeksiyonlar sonrası ortalama göz içi basıncındaki 

değişim  

 

Başlangıç GİB değerlerine göre değişim karşılaştırıldığında ise iki grup 

arasında anlamlı bir fark görülmedi (p>0,05)(Şekil-7).   
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       Şekil-7. Enjeksiyonlar sonrası her iki grupta başlangıç GİB değerine göre değişim    

                                

Enjeksiyonlar sonrası en yüksek göz içi basıncına (GİB) ulaşma 

süresine bakıldığında, tüm enjeksiyonlarda iki grup arasında anlamlı fark 

görülmedi (Tablo-9). 

Enjeksiyonlar sonrası başlangıç GİB değerine göre 5 mmHg ve üzeri 

basınç artış görülen hasta sayısı deksametazon grubunda 7 (%25) iken, 

kombine grupta 10 (%33) olarak hesaplandı (p:0,495)(Tablo-10).  

10 mmHg ve üzeri GİB artışı olan hasta sayısı deksametazon 

grubunda 2  (%7), kombine grupta ise 3 (%10) olarak saptandı (Tablo-11). 25 

mmHg ve üzerinde GİB değeri ölçülen hasta sayısı ise deksametazon 

grubunda 2 (%6), kombine grupta ise 4 (%13) oldu (p:0,389). GİB değeri 35 

mmHg ve üzeri ölçülen hasta olmadı. 

 

 
 
 
 
 
 
 

0

1,86
(n:29)

1,61
(n:21)

0,91
(n:12)

2
(n:4)

0

1,65
(n:29)

2,27
(n:22)

0,75
(n:8)

1
(n:2)

0

0,5

1

1,5

2

2,5

Enjeksiyon Öncesi 1.ENJ 2.ENJ 3.ENJ 4.ENJ

G
ö

z 
iç

i b
as

ın
ç 

(m
m

H
g)

p:0,800                  p:0,423                      p:0,745                  p:0,869

KOMBİNE DEKSAMETAZON



33 
 

Tablo-9. Enjeksiyonlar sonrası ölçülen en yüksek göz içi basıncına ulaşma süresi  

 Deksametazon 

Grubu 

Kombine 

Grup 

p 

1. Enjeksiyon sonrası (ay) (Ort±SS) 

 

1,46±0,73  

(n:28) 

 1,60±0,87 

(n:30) 

0,509 

2. Enjeksiyon sonrası (ay) (Ort±SS) 1,30±0,55  

(n:21) 

1,61±0,80 

(n:23) 

0,137 

3. Enjeksiyon sonrası (ay) (Ort±SS) 

 

1,50±0,75  

(n:12) 

1,58±0,79 

(n:8) 

0,817 

4. Enjeksiyon sonrası (ay) (Ort±SS) 1,50±0,70  

(n:4) 

1,25±0,50 

(n:2) 

0,633 

Tüm enjeksiyonlar  (ay) (Ort±SS) 1,58±0,80 1,41±0,66  0,191 

Ort:Ortalama SS: Standart sapma n: Hasta sayısı 

 
 
 
 
Tablo-10. Enjeksiyonlar sonrası 5 mmHg ve üzeri basınç artışı görülen hasta sayısı 

ve yüzdeleri 

 Deksametazon 

Grubu 

Kombine Grup 

 

p 

1. Enjeksiyon sonrası, n (%)  4    (%13) 4    (%13) 1,000 

2. Enjeksiyon sonrası, n (%) 2    (%9) 3    (%14) 0,606 

3. Enjeksiyon sonrası, n (%) 1    (%8) 2    (%16) 0,246 

4. Enjeksiyon sonrası, n (%) 0    (%0) 1    (%25) 0,541 

Tüm enjeksiyonlar  7  (%25) 10  (%33) 0,495 

n: Hasta sayısı 

 

 

 

 

 

 

 



34 
 

Tablo-11. Enjeksiyonlar sonrası başla 10 mmHg ve üzeri basınç artışı görülen hasta 

sayısı ve yüzdeleri 

 Deksametazon 

Grubu 

Kombine Grup 

 

p 

1. Enjeksiyon sonrası, n (%)  1    (%3)  1    (%3) 0,961 

2. Enjeksiyon sonrası, n (%) 1    (%4) 0  (%0) 0,949 

3. Enjeksiyon sonrası, n (%) 0  (%0) 1   (%8) 0,429 

4. Enjeksiyon sonrası, n (%) 0  (%0)  1  (%25) 0,541 

Tüm enjeksiyonlar 2  (%7) 3 (%10) 0,705 

n: Hasta sayısı 

 

Komplikasyonlar 

 

 Enjeksiyon öncesi değerlendirmede deksametazon grubunda 26 hasta 

(%86) fakik, 4 hasta (%13) psödofakik, kombine grupta ise 28 hasta (%93) 

fakik 2 hasta (%6) psödofakikti. Deksametazon grubunda 12 hastada (%46), 

kombine grupta da 12 hastada (%42) takip süresi içinde katarakt gelişti ve bu 

hastalar opere edildi (Tablo 12).  

 Takipler sırasında deksametazon grubunda 2 hastada (%6) enfeksiyöz 

endoftalmi gelişirken, kombine grupta endoftalmi saptanmadı. Endoftalmi 

gelişimi her iki hastada da ikinci enjeksiyonlardan sonra oldu. Endoftalmi 

gelişen hastalar çalışmadan çıkartıldı.  

 Kombine grupta 1 hasta (%3) birinci enjeksiyon sonrası kontrolsüz göz 

iç basıncı nedeni ile çalışmadan çıkarıldı.  

 Her iki grupta da 4 hastada (%13) epiretinal membran gelişimi 

gözlendi. ERM gelişen hastalar çalışmadan çıkarılırken hastalara cerrahi 

tedavi önerildi.  

 Her iki grupta takipler sırasında birer hastada (%3) vitreus hemorajisi 

(VH) görüldü. Hastalarda VH geliştikten sonra çalışmadan çıkarılarak başka 

tedavi protokolleri uygulandı. 
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 Kombine grupta 1 hastada (%3) takipler sırasında parsiyel 4. kranial 

sinir paralizi görüldü. Bu hastalığın enjeksiyondan bağımsız olduğu 

düşünüldü.  

 
Tablo-12. Her iki grupta enjeksiyonlar sonrasında gelişen komplikasyonlar  

 Deksametazon 
Grubu 

 

Kombine  
Grup 

 

p 

    

Katarakt gelişimi, n (%) 12 (%46) 12 (%42) 0,812 

Epiretinal membran,  n (%) 4 (%13) 4 (%13) 1,000 

    

Endoftalmi, n (%) 
 

2 (%6) 0  (%0) 0,155 

GİB artışı nedeniyle çıkartılan 
hasta sayısı, n (%) 
 

0  (%0) 1 (%3) 0,321 

Vitreus hemorajisi, n (%) 1 (%3) 1 (%3) 1,000 

GİB: Göz içi basıncı n: Hasta sayısı 
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TARTIŞMA 

 

 

Retina ven tıkanıklıkları (RVT), vasküler hastalıklar arasında diyabetik 

retinopatiden sonra ikinci en sık görülen hastalıktır (1). 2010 yılında Uluslar 

arası Göz Hastalıkları Konsorsiyumunun yayımladığı raporda retina ven dal 

tıkanıklığı (RVDT) sıklığı retina ven kök tıkanıklığına (RVKT) göre 4 kat daha 

fazla olduğu belirtilmiştir (88). Kan-retina bariyerinin bozulması sonucunda 

plazma eksudasyonuna bağlı maküla ödemi meydana gelir. Maküla ödemi 

RVT’de görme kaybının en sık sebebidir.  

RVDT gelişiminde en önemli risk faktörleri yaş ve sistemik hastalıktır 

(30,89-97). Hastaların yarıdan fazlası 65 yaş ve üzerindedir (89). HT, HL, DM 

gibi sistemik hastalıklarla RVDT arasında ciddi ilişki bulunmaktadır. Yapılan 

çalışmalarda RVT saptanan hastalarda %48 oranında HT, %5 oranında DM 

olduğu bildirilmiştir (98). Bizim çalışmamızda ortalama yaş deksametazon 

grubunda 58.7, kombine grupta ise 62.7 olarak saptandı. Çalışmamızda 

deksametazon grubunda %43 oranında HT, %23 oranında DM tespit 

edilirken, kombine tedavi grubunda %56 oranında HT, % 26 oranında DM 

bulundu. Çalışmamızda diyabetik hasta oranı açısından gruplar arasında 

anlamlı farklılık olmamakla birlikte, literatüre oranla diyabetik hasta oranı 

daha yüksek bulundu. Bu farklılığın sebebi kliğimizde yapılan bir çalışmada 

diyabetik hastalarda glisemik kontrolün daha kötü olması ve buna bağlı 

olarak da komplikasyon gelişim sıklığının daha fazla olması olarak 

değerlendirilmiştir (99).  

İntravitreal kortikosteroidler ve anti-VEGF ajanlar, retinal vasküler 

hastalıklara bağlı maküla ödemi tedavisinde, hedef dokuda yüksek lokal ilaç 

konsantrasyonlarını sağlayabilmesi ve minimal sistemik yan etki oluşturması 

nedeni ile son yıllarda popülerlik kazanmışlardır.  

SCORE çalışma grubu triamsinolon asetonidin maküla ödemi 

tedavisindeki etkilerini gösteren ilk randomize ve çok merkezli çalışmadır. 

SCORE-BRVO çalışmasında RVDT’ye bağlı maküla ödeminde birinci yılın 

sonunda 1 mg ve 4 mg İVTA yapılan hastalar ile maküler grid 



37 
 

fotokoagülasyon yapılan hastalar arasında görme keskinliği artışı açısından 

anlamlı fark görülmemiştir (61). 15 harf ve üzeri görme artışı olan hasta 

yüzdeleri birinci yılın sonunda lazer grubunda %28.9, 1 mg İVTA yapılan 

grupta %25.6 ve 4 mg İVTA enjeksiyonu yapılan grupta ise %27,2 olarak 

hesaplanmıştır. Bu çalışmada re-enjeksiyon için minimum 4 ay süre 

belirlenmiştir. Ortalama enjeksiyon sayısı 1 mg yapılanlarda 2.2, 4 mg 

yapılanlara 2.1 olarak saptanmıştır.  

BRAVO çalışması RVDT hastalarında intravitreal ranibizumabın 

etkinliğini araştırmıştır. Hastalar 3 gruba ayrılmış, birinci gruba 0,5mg, ikinci 

gruba 0,3 mg ranibizumab enjeksiyonu yapılmış, üçüncü grup ise yalancı 

enjeksiyon grubunu oluşturmuştur. Hastalara 6 ay süre ile her ay enjeksiyon 

yapılmış, 6 aydan sonra ise gerekli görüldüğü takdirde enjeksiyona devam 

edilmiştir. Ranibizumab yapılan grupta kontrol grubuna göre çok daha iyi 

fonksiyonel ve anatomik sonuçlar elde edilmiştir (80).  

VIBRANT çalışmasında intravitreal aflibercept uygulanan RVDT 

hastaları, lazer grubu ile karşılaştırılmıştır. Hastalara ilk 6 ay boyunca aylık, 

sonraki 6 ay boyunca iki ayda bir 2 mg aflibercept enjeksiyonu yapılmıştır. 15 

harf ve üzeri kazanç görülen hasta yüzdesi 24. haftada %53 iken, 52. haftada 

bu oran %57 olarak bulunmuştur. Ortalama harf kazancı 24. haftada 17 ve 

52. haftada 17 olarak bulunmuştur. SMK’daki düşme oranı ise 24 ve 52. 

haftalarda sırası ile 280 ve 283 μm olarak belirtilmiştir (81).  

İVTA uygulanan hastalarda görülen sınırlı etki süresi, yan etkilerinin 

varlığı, sürekli salınımlı intravitreal steroid gelişimini teşvik etmiştir. Yapılan 

çalışmalar sonucu deksametazon implantın etkinliği kanıtlanmış (Ozurdex®) 

ve retina ven dal tıkanıklığı (RVDT) ve retina ven kök tıkanıklığına (RVKT) 

bağlı maküla ödeminin tedavisinde kullanılmaya başlanmıştır (1,62,63). 

Deksametazon implant 0,7 mg deksametazon içermektedir. Yavaş olarak 

salınır ve implant su ve karbondioksite dönüşerek kaybolur.  

Chang-Lin ve ark. sürekli salınımlı deksametazon implantın 

farmakokinetik ve farmakodinamiğini araştırdıkları çalışmasında 34 

maymunun her iki gözüne 0,7 mg deksametazon implantasyonu yapmış ve 

belli aralıklarla 270. güne kadar kan, vitreus ve retina örnekleri toplayıp analiz 
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etmişlerdir. Uygulama sonrası altıncı aya kadar retina ve vitreusta 

deksametazon saptanmış, altıncı aydan sonra ise ölçülebilecek düzeyin 

altına inmiştir. İlk 2 ay boyunca maksimum konsantrasyon, ikinci ayda ise pik 

konsantrasyon elde edilmiştir. İkinci aydan sonra da ilaç daha düşük 

konsantrasyonlarda salınmaya devam etmiştir (64). Klinik çalışmalarda bu 

çalışmada olduğu gibi maksimum etki ikinci ayda olmaktadır (65-68).   

GENEVA çalışmasında RVKT ve RVDT hastalarında deksametazon 

implantın etkinliği ve güvenirliliği araştırılmıştır (68). Bu çalışmada hastalar 3 

gruba ayrılmış, ilk gruba 0.7 mg, ikinci gruba 0.35 mg implant uygulanmış, 

üçüncü grup ise ilaçsız olarak takip edilmiştir. Bu çalışma RVKT ve RVDT 

olgularını sonuçlarını birlikte vermiştir. Hastaların ≥15 harf (≥3 sıra) 

kazançlarına ulaşma hızı ve oranı ilaçsız takip edilenlere göre anlamlı daha 

yüksek bulunmuştur.  

 SHASTA çalışmasında  ≥2 deksametazon implant uygulanan RVKT ve 

RVDT hastalarında etkinlik ve güvenlik değerlendirmesi yapılmıştır (100). 

Ortalama hastalık süresi bakımından uzun bir süreye (18.4 ay) sahip olan bu 

çalışmada ayrıca hastaların çoğunluğu (%85.8) daha önceden tedavi 

almıştır. Bu çalışmada en az 2, en fazla 9 kez deksametazon implant 

uygulanmıştır. Takip süresi ortalama 1.2 yıl olan bu çalışmada RVDT 

grubuna ortalama 3.2 enjeksiyon yapılmıştır. Ortalama re-enjeksiyon zamanı 

5.6 ay olarak belirlenmiştir. Üç sıra ve üzeri görme artışının olduğu hasta 

yüzdesi RVDT grubu için %28 ile %44 arasında değişmektedir. SMK 

değerindeki değişim ise ilk 6 enjeksiyon sonrası 154 μm ile 188 μm arasında 

değişmektedir.  Ayrıca bu çalışmada ilk enjeksiyon sonrası %24’üne ek lazer 

tedavisi ve %64’üne de anti-VEGF tedavi uygulanmıştır.  

 Maggio ve ark. daha önce tedavi görmemiş yeni gelişen RVT’ye 

sekonder maküla ödemi olan hastalara gerektiğinde tedavi (PRN: pro-re-

nata) temelinde tekrarlayıcı deksametazon implant uygulamışlardır (101). 

Çalışmaya dahil edilen 289 hasta içeresinde daha önce tedavi görmemiş 

olan 18 RVDT ve 21 RVKT hastasının alt grup analizleri yapılmıştır. Takip 

süresi 14 ay olan bu hastalara ortalama 4.8 enjeksiyon uygulanmış, RVDT 

grubunda ortalama re-enjeksiyon zamanı ise 154 gün olarak hesaplanmıştır. 
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Çalışmaya dahil edilen tedavi görmemiş hastaların %69’u, çalışma süresince 

RVDT için başka ek tedaviler de almıştır.  

 Literatürde RVT tedavisi için steroid ve anti-VEGF’in birlikte kullanıldığı 

az sayıda çalışma bulunmaktadır. Erhlich ve ark. kombine 2 mg triamsinolon 

ve 1,25 mg bevacizumab uyguladıkları 16 RVT hastasının (8 RVKT ve 8 

RVDT) 6 aylık sonuçlarını ile literatürde bevacizumab uygulanan çalışmalarla 

karşılaştırdığında herhangi bir anatomik veya fonksiyonel üstünlüğünün 

olmadığını bildirmişlerdir (102). 

 Çalışmamıza benzer özellikte intravitreal deksametazon ve anti-

VEGF’in birlikte yapıldığı çalışma sayısı azdır. Singer ve ark. yaptıkları 

çalışmada RVKT ve RVDT hastalarında anti-VEGF enjeksiyonundan 2 hafta 

sonra deksametazon implant uygulamışlar ve tedavinin etkinliği ve etki 

süresini değerlendirmişlerdir (103). Hastalarda nüks görüldükçe aynı tedavi 

tekrarlanmıştır. En az 3 enjeksiyon siklusu olan ve 14 ay üzeri takibi olan 

hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Hastaların %48’i daha önceden anti-

VEGF tedavi almıştır. RVDT hastaları için ortalama re-enjeksiyon süresi 

138±37 gün olarak belirlenmiştir. Singer ve ark. yaptığı başka bir çalışmada 

RVT tanılı 33 hastanın 34 gözüne (22 RVDT, 12 RVKT) kombine 

deksametazon ve anti-VEGF tedavi uygulamıştır. Hastalar 6 ay boyunca 

nüks gelişimi açısından takip edilmiştir (104). RVDT grubundaki hastaların 

%18’inde tek enjeksiyon yeterli olurken, diğer hastalarda re-enjeksiyon 

gerekli olmuştur. Ortalama re-enjeksiyon zamanı 125±25.5 gün olarak 

belirtilmiştir.  

Çalışmamızın esas amacı, deksametazon implant uygulanan RVDT 

hastalarında anti-VEGF ilavesinin olumlu veya olumsuz anatomik ve 

fonksiyonel sonuçlarını değerlendirmekti. Son enjeksiyon sonrası hariç olmak 

üzere, tüm enjeksiyonlar sonrasında her iki grupta da anlamlı ve benzer 

anatomik ve fonksiyonel iyileşme oranları gözlendi. Her iki grupta yaklaşık 8 

aylık takip süresince ortalama enjeksiyon sayısı 2.23 olarak bulundu.  Bu da 

anti-VEGF ilavesinin, tedavi sayısında azalma ve etki süresinde bir uzama 

sağlamadığını göstermektedir.  
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GENEVA çalışmasında en fazla görsel kazancın 12. haftada olduğu 

bildirilmiştir (68).   Çalışmamızda tüm enjeksiyonlar değerlendirildiğinde, en 

iyi görme keskinliğine ulaşma süresi kombine grupta (ortalama1.62 ay) 

deksametazon grubuna (2.06 ay) göre daha kısa olma eğilimindeydi 

(p:0.022). Bununla birlikte, özellikle ilk enjeksiyon sonrasında en iyi görme 

keskinliğine ve en düşük santral maküla kalınlığı değerine ulaşma süresi 

kombine tedavi grubunda (sırasıyla, 1.66 ay ve  2.03 ay) deksametazon 

grubuna (sırasıyla 2.36 ay ve 2.63 ay) göre anlamlı olarak daha kısaydı. 

Kombine gruptaki görsel iyileşme ikinci enjeksiyon sonrasında da 

deksametazon grubuna göre daha kısaydı (sırasıyla 1.52 ay ve 2.08 ay). 

Özellikle ilk enjeksiyondan sonra kombine grupta daha hızlı bir fonksiyonel ve 

anatomik iyileşmenin görülmesi ve bu farklılığın sonraki enjeksiyonlarda 

belirgin bir şekilde devam etmemesinin nedenini, maküler ödemin ve 

intravitreal VEGF yükünün ilk enjeksiyon öncesinde diğer enjeksiyon 

noktalarına göre daha fazla olması olarak düşünmekteyiz. Maküla ödeminin 

kronikleşmesi ile anti-VEGF tedavisine olan cevabın azaldığı bilinmektedir 

(72). Bununla birlikte, vitreus anti-VEGF düzeyinin çok daha yüksek olduğu 

ve uzun vadede neovasküler komplikasyonların eşlik ettiği RVKT olgularında, 

kombine tedavinin olumlu etkileri çok daha belirgin olabilir. Bu konuyu 

aydınlatacak uzun vadeli çalışmalara ihtiyaç vardır .  

GENEVA ve SOLO çalışmaları deksametazon implant enjeksiyonu 

sonrasında maksimum etkinin 2. ayda ortaya çıktığını ve sonrasında bu 

etkinin azalarak devam ettiğini göstermiştir (68,105). Bazı vaka serilerinde ise 

maksimum etkinin 1. ayda ortaya çıktığı iddia edilmiştir (106-108). 

Çalışmamızda her iki grupta da, özellikle ilk enjeksiyon sonrasında 

maksimum fonksiyonel ve anatomik iyileşme süresinin sonraki enjeksiyonlara 

göre biraz daha uzun olduğu gözlendi. Bunun nedeni ilk enjeksiyon 

öncesinde maküla ödeminin çok daha belirgin (deksametazon grubunda 505 

µm, kombine grupta 561 µm) olması ve takip süresince 350 µm’u geçen SMK 

olması durumunda tekrar enjeksiyon yapılması olarak düşünülebilir. 

Literatürde çeşitli çalışmalarda re-enjeksiyon için belirtilen en uygun zaman 

3,2 ile 5,5 ay arasında değişmektedir (109-114).  Çalışmamızda enjeksiyon 
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sonrası maküla ödemi nüks zamanları her iki grupta benzerdi (3.7 ay) ve 

literatürdeki deneysel ve klinik çalışmalara göre daha kısaydı. 

Maggio ve ark. daha önce tedavi almamış RVT hastalarına tekrarlayıcı 

deksametazon implant tedavisi uygulamış, RVDT grubunda 3 veya daha 

üzeri sıra artışı görülen hastaların oranları ilk 4 enjeksiyon sonrası sırasıyla 

%65, %59, %53 ve %80 olarak belirtilmiştir (101). 

GENEVA çalışmasında 0,7 mg deksametazon implant uygulanan 

hasta grubunda 3 sıra ve üzeri kazancın görüldüğü hasta oranı 6 aylık 

değerlendirmede %41 olmuştur (68). Bizim çalışmamızda bu değerin 

GENEVA’ya göre yüksek olması GENEVA çalışmasında RVKT hastalarının 

da çalışmaya dahil edilmesinden kaynaklanıyor olabilir. Singer ve ark. 

çalışmasında kombine grupta (deksametazon+anti-VEGF) 3 sıra ve daha 

üzeri kazancın görüldüğü hasta yüzdelerine baktığımızda birinci, ikinci, 

üçüncü ve dördüncü enjeksiyonlar sonrasındaki oranlar sırasıyla %35, 

%43,8, %38,5 ve %56,3 olarak bulunmuştur.  

Çalışmamızda üç sıra ve üzeri artış görülen hasta yüzdesi 

1.enjeksiyonlar sonrasında kombine grupta %60 iken deksametazon 

grubunda %46 olarak bulundu. Bütün kontrol noktalarında kombine gruptaki 

görsel kazanım deksametazon grubuna göre benzer veya daha belirgin 

olmasına rağmen, gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

Tüm çalışma boyunca deksametazon grubunda %47.6, kombine tedavi 

grubunda ise %56.0 oranında 3 sıra ve üzeri görme keskinliği artışı görüldü 

(p>0.05).   

Gruplar arasında ortalama SMK değişimi karşılaştırıldığında bütün 

enjeksiyonlar sonrasında kombine gruptaki azalma daha belirgin olmasına 

rağmen, gruplar arasındaki fark anlamlı değildi. SMK’daki azalma kombine 

grupta 257 ile 361 μm arasında değişirken, deksametazon grubunda 214 ile 

313 μm arasında değişmekteydi. Maggio ve ark. çalışmasında daha önce 

tedavi almayan tekrarlayan deksametazon implant uygulanan RVDT 

hastalarında SMK’daki azalma tüm enjeksiyonlar boyunca 241 ile 477 μm 

arasında değişmektedir (101). Singer ve ark çalışmasında başlangıç SMK 

değeri 470 μm olan kombine deksametazon ve anti-VEGF tedavisi 
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uygulanan hastaların ilk 4 enjeksiyon sonrasındaki düşüşleri sırası ile 

197.8μm, 179.7μm, 196.9μm, 214.4μm olarak ölçülmüştür (hastaların 

%41.9’u daha önceden bir anti-VEGF tedavi almıştır) (103). Bu değerler 

çalışmamızdaki kombine grupta ilk üç enjeksiyon sonrasında sırasıyla 298 

μm, 303 μm, 361 μm olarak ölçüldü. Çalışmamızda SMK’taki azalmaların 

daha belirgin olmasının nedeni hastalarımızın daha önceden tedavi almamış 

olması veya farklı re-enjeksiyon kriterleri olabilir. Çalışmamızda 350 μm ve 

üzeri SMK değeri tespit edilmesi kesin re-enjeksiyon kriteriyken, 300-349 μm 

SMK değeri ancak hastanın objektif görsel yakınması veya bir veya daha 

fazla sıra görme azalması durumunda re-enjeksyon kriteri olarak kullanıldı. 

Daha sıkı re-enjeksiyon kriterleri ile daha farklı anatomik ve fonksiyonel 

sonuçlara ulaşmak mümkün olabilir. 

Steroidlerin göz içi basıncını arttırıcı etkisi iyi bilinmektedir. 

Deksametazon grubunda 2 (%6) hasta, kombine grupta ise 4 (%13) hasta ilk 

enjeksiyon öncesi antiglokomatöz ilaç kullanmaktaydı. Enjeksiyon sonrası 

deksametazon grubunda 2 (%7), kombine grupta ise 6 (%23) hastaya 

antiglokomatöz ilaç başlandı. Göz içi basıncı artışının 10 mmHg ve üzerinde 

olduğu olgu oranı deksametazon grubunda %7, kombine grupta ise %10 

olarak saptandı. SHASTA çalışmasında 10 mmHg ve üzeri GİB artışı oranı 

%32, enjeksiyon öncesinde antiglokomatöz kullanan hasta oranı %24, 

çalışma süresince antiglokomatöz ilaç başlanan hasta oranı ise %24 olarak 

bildirilmiştir (100). Göz içi basıncı artış oranları, en yüksek GİB değerine 

ulaşma süresi ve antiglokomatöz ilaç başlama oranları her iki grupta da 

benzerdi. Bu da kombine tedavinin GİB artışı açısından bir avantaj ya da 

dezavantajının olmadığını düşündürmektedir.  

Deksametazon grubunda en yüksek GİB değerine ulaşma süresi 1.5 

ay olarak saptanırken, kombine grupta 1,4 ay olarak bulunmuştur. 

Çalışmalardaki GİB artış oranları enjeksiyon sayısına ve takip süresine göre 

değişmektedir. GENEVA çalışmasında yapılan 427 enjeksiyon ve OCTOME 

çalışmasında yapılan 32 enjeksiyon sonrası GİB’in en yüksek değerlerine 8. 

haftada ulaştığı, 347 enjeksiyon yapılan MEAD çalışmasında ise GİB’in 6. 

haftada pik yaptığı belirtilmiştir (68,115,116).   
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Çalışmamızda her iki grupta da 12 (deksametazon grubunda %46 ve 

kombine grupta %42) hastada katarakt gelişti. GENEVA çalışma grubunda 

12 ayda iki defa deksametazon yapılan hastaların %29.8’inde katarakt 

geliştiği bildirilmiştir (68). Singer ve ark. çalışmasında katarakt gelişme 

oranını deksametazon grubunda %7.1, kombine grupta ise %19.5 olarak 

tespit etmişler ve iki grup arasında anlamlı fark olduğunu belirtmişlerdir (103). 

Anti-VEGF enjeksiyonlarının belirgin bir katarakt yapıcı etkisi 

bilinmemektedir. Bu nedenle mekanik travma olmadığı sürece, kombine 

tedavinin daha fazla oranda katarakta yol açması beklenmez. Çalışmalardaki 

farklı enjeksiyon ve takip süreleri, ayrıca katarakt derecelendirmesinin objektif 

olarak yapılmaması kesin katarakt gelişim oranları saptanmasını 

zorlaştırmaktadır.  

Her iki grupta da birer hastada (%3) vitreus hemorajisi gelişti. 

GENEVA çalışmasında bu oran deksametazon implant yapılan hastalarda 

%2.4 olarak belirtilmiştir (68).  

Retina ven tıkanıklıkları, sekonder ERM gelişiminin yaygın 

nedenlerinden biridir. ERM gelişmesi için en az 4-6 ay süre geçmesi 

gerekmektedir (117). Çalışmamızda her iki grupta da 4 hastada (%13) ERM 

gelişti. Bu komplikasyonun gelişiminde, kullanılan intravitreal ilaçların etkisini 

değerlendirmek mevcut bilgilerimize göre pek mümkün görünmemektedir 

(118,119).  

Çalışmamızda deksametazon grubunda 2 hastada (%6) enfeksiyöz 

endoftalmi gelişti. İntravitreal enjeksiyonlar sonrası endoftalmi gelişme oranı 

%0.019 ile %1.4 arasında değişmektedir (120). Deksametazonun etkinliğini 

ve güvenirliliğini değerlendiren birçok çalışmada endoftalmi vakası 

bildirilmemiştir. Zarranz-Ventura ve ark. deksametazon implant uyglulanan 

142 hastada 1 olgu, Boyer ve ark. ise 347 hastada 1 olgu endoftalmi vakası 

bildirmişlerdir (121,122). Enfeksiyöz endoftalmi gelişiminin uygulanan ilaçla 

değil, uygulama sırasındaki kontaminasyona bağlı olduğu bilinmektedir. 

Kombine grupta aynı seansta iki enjeksiyonun peşi sıra uygulanması, 

endoftalmi riskini arttırması beklenebilir. Bununla birlikte, kombine grupta 
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değil de, deksametazon grubunda endoftalmi gelişmiş olması, söz konusu 

komplikasyonun uygulanan ilaçlarla ilgisi olmadığını göstermektedir.  

Sonuç olarak, RVDT’ye bağlı maküla ödemi tedavisinde intravitreal 

deksametazon implant hem monoterapi, hem de anti-VEGF ile kombine 

kullanımında anatomik ve fonksiyonel fayda sağlamaktadır. Deksametazon 

implanta anti-VEGF ilavesinin, özellikle ilk enjeksiyon sonrasında daha hızlı 

bir anatomik ve görsel iyileşme ile sonuçlanmaktadır. Kombine tedavinin 

komplikasyonları arttırıcı bir sonucu olmamaktadır. Bu nedenle, özellikle hızlı 

iyileşmenin hedeflendiği yoğun maküla ödemli RVDT olgularında kombine 

deksametazon implant ve anti-VEGF tedavisi tercih edilebilir. Uzun vadede 

gelişen neovasküler komplikasyonlar dikkate alındığında, özellikle retinal ven 

kök tıkanmalarında kombine tedavinin yeri araştırılmaya değer olabilir.  
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