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ICINDEKILER

Diyabetik Retinopati .............
Aydin MACIN
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DIYABETIK RETINOPATI

Aydin MACIN!

1. GIRIS

Diyabetik retinopati (DR), diyabetes mellitusun en sik
gorilen mikro-vaskiiler komplikasyonlarindan biri olup, 6zellikle
calisma cagindaki erigkinlerde Onlenebilir korliikk nedenleri
arasinda st siralarda yer almaktadir (0r. gelismis iilkelerde 20—
64 yas grubunda en 6nde gelen korliik sebebidir) (1; 2). Kronik
hiperglisemiye baglh olarak retinanin kiiciik damarlarinda
meydana gelen hasarlar sonucu gelisen DR, baslangigta siklikla
asemptomatik seyreder ancak ileri evrelerde ciddi gdrme
kayiplarina yol agabilir (2; 3). Global dlgekte 2020 y1l1 itibariyle
diinya genelinde 463 milyon civarinda diyabetli bireyin
bulundugu ve bunlarin tahminen %22-27’sinde herhangi bir
evrede DR saptandigr bildirilmistir (1; 3). Bu oran, tip 1
diyabetlilerde ¢ok daha yuksek olup, 10-15 yillik diyabet siiresi
sonrasinda tip 1 diyabetli hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunda DR
gelismektedir (3). 2020 yilinda diinya genelinde DR’li yetiskin
sayisinin yaklagik 103 milyon oldugu hesaplanmis; 2045 yilinda
bu saymnin diyabet prevalansindaki artisa paralel olarak 160
milyonu asacagi éngoriilmiistiir. Ozellikle Afrika ve Orta Dogu
gibi bolgelerde diyabetin kontrol altina alinmasindaki giigliikler
nedeniyle DR prevalansi yiiksek seyretmektedir. Ornegin,
Afrika’da diyabetli bireylerde DR prevalansi %35-36 ile en
yilksek diizeylerde rapor edilirken, bazi Latin Amerika
bolgelerinde %13 gibi daha diisiik oranlar bildirilmektedir (1).
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ORCID ID: 0009-0003-8210-294X.
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Amerika Birlesik Devletleri’nde 2021 yili verilerine gore
diyabetli erigkinlerin %26’sinda DR bulgular1 saptanmis olup,
yaklasik %5’inde gorme tehdit edici retinopati (siddetli non-
proliferatif DR veya proliferatif DR ya da diyabetik makula
06demi) mevcuttu (4). Diyabetik retinopatiye bagli gérme
azalmasi1 gelisme riski, diyabet siiresi ve hiperglisemi diizeyi ile
yakindan iligkilidir. Diyabet siiresinin uzun olmasi, glisemik
kontroliin yetersizligi (yiiksek HbAlc diizeyleri), hipertansiyon
ve dislipidemi gibi ek risk faktorleri DR gelisimi ve
progresyonunda Onemli rol oynar (5; 6). Kan sekeri
regiilasyonunun kotli oldugu hastalarda retinopati daha hizl
ilerler; ayrica uzun siireli hipertansiyon varligi da retinopati
riskini artirmaktadir. Diyabet yonetiminde metabolik kontroliin
tyilestirilmesi retinopati riskini azaltabilmektedir; ancak hizli ve
ani glisemik diizelme durumlarinda paradoks olarak retinopati
bulgularinda gegici bir kotiilesme goriilebilecegi de bilinmektedir
(5). Bununla birlikte, genel olarak glisemik kontrolin
optimizasyonu, kan basinci ve lipid profilinin diizeltilmesi,
diyabetik retinopatinin Onlenmesi ve yavaslatilmasinda temel
oneme sahiptir (5; 7). Ornegin, fenofibrat tedavisinin eklenmesi,
tip 2 diyabetli hastalarda retinopati progresyonunu yavaslatici bir
etki gostererek lazer tedavi ihtiyacinmi azaltmistir (7). Sonug
olarak, diyabet sikligindaki artis ve yagam siirelerinin uzamasiyla
DR prevalanst da artmaktadir. Bu durum, hastaligin kiiresel
Ol¢ekte 6nemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam edecegini
goOstermektedir (1; 2).

2. EPIDEMIiYOLOJi

Diyabetik retinopati, tum diyabetik populasyonun
yaklagik dortte birini etkileyen bir komplikasyon olmakla birlikte,
retinopatinin goriilme siklig1 diyabet tipi, siiresi ve hasta
karakteristiklerine gore degiskenlik gosterir (1; 3). Tip 1 diyabetli
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hastalarda, diyabet siiresi uzadikga retinopati gelisimi neredeyse
kaginilmazdir; 20 yilin {izerinde diyabet siiresi olan tip 1
diyabetlilerin %90’indan fazlasinda herhangi bir diizeyde DR
tespit edilmektedir. Tip 2 diyabette ise retinopati prevalansi genel
olarak daha diisiik olmakla birlikte, diyabet siiresi 10 yili
astiginda ve ozellikle insiilin kullanan hastalarda belirgin sekilde
yukselir (3). Diinya genelinde yapilmis epidemiyolojik
caligmalara gore tip 2 diyabetli bireylerde ortalama DR prevalansi
%25 civarinda bulunmustur (1). Retinopati prevalansi, diyabetin
kontrol diizeyi ve saglik hizmetlerine erisim ile de iliskilidir. Kan
sekeri regiilasyonunun daha iyi saglandig1 popiilasyonlarda ileri
evre retinopati goriilme oranlari zaman i¢inde azalma egilimi
gosterebilmektedir. Nitekim ABD verilerine gore, yogun
glisemik kontrol ve modern tedaviler sayesinde DR’ye bagl
gérme kaybi insidansinda bir miktar diisiis oldugu bildirilmistir
(2). Buna ragmen, DR halen diinya ¢apinda yetiskinlerde gérme
kaybinin 6nde gelen nedenlerinden biri olma &zelligini
stirdirmektedir. Kiiresel hastalik yiikii ¢aligmalarina gore 2019
itibariyle diinyada yaklasik 3,7 milyon kisi diyabetik retinopati
nedeniyle gérme bozuklugu veya korliikk yasamaktadir ve bu say1
1990’a kiyasla belirgin artis gostermistir (1; 2).

Diyabetik retinopati gelisimi i¢in en énemli risk faktorii
diyabet siiresidir. Diyabet tanisindan itibaren siire uzadikca
retinopati riski katlanarak artar. Ayrica, kan sekeri diizeylerinin
yiiksek seyretmesi (HbA1c artisi) retinopatinin ortaya ¢ikmasi ve
ilerlemesindeki en gui¢lu belirleyicilerden biridir. Tip 1 diyabette
tan1 aninda retinopati nadiren goriiliirken, hastalik siiresi 5 yili
astiktan sonra taramalarda DR saptanma orani belirgin sekilde
ylukselir. Tip 2 diyabetli hastalarda ise siklikla diyabet tanindigi
anda bile retinopati mevcut olabilir; bu nedenle tanit aninda
fundus muayenesi Onerilmektedir. Hipertansiyon, DR i¢in
bagimsiz bir risk faktoriidir ve kan basinct kontroliiniin
saglanmasi retinopati ilerlemesini yavaslatir (5). Diyabetik
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hastalarda kan basmcinin <140/90 mmHg diizeylerinde
tutulmasi, retinopati ve makula 6demi riskini azaltici etki
gostermistir. Benzer sekilde, dislipidemi de retinopatinin
Ozellikle makiila 6demi komponentiyle iliskilendirilmis olup
uygun tedavisi fayda saglayabilir (7). Ek olarak, obezite, kronik
bobrek hastaligi ve sigara kullanimi gibi faktorlerin de DR riskini
artirdig1 bildirilmektedir (5).

Diyabetik retinopatinin toplum saglig: tizerindeki etkisi,
sadece prevalansi ile degil, ayn1 zamanda ileri evre DR’ nin gérme
yetisi lizerindeki agir sonuglart ile de belirlenir. Proliferatif
diyabetik retinopati (PDR) ve diyabetik makiila 6demi (DMO),
gorme kaybi agisindan en riskli durumlardir ve “gérme tehdidi
olusturan diyabetik retinopati” olarak tamimlanirlar (1; 4). 2020
yil1 itibariyle diinya genelinde yaklasik 28,5 milyon kisinin PDR
veya ciddi makiila 6demesi nedeniyle géorme kaybi riski altinda
oldugu tahmin edilmistir (1). Ozellikle PDR, uygun tedavi
edilmediginde traksiyonel retina dekolmani ve vitreus hemorajisi
gibi komplikasyonlar araciligiyla kalict korliige yol agabilir.
Diyabetik makula 0demi ise DR’nin her evresinde ortaya
cikabilen ve merkezi gormeyi tehdit eden bir durum olup, DR’ye
bagli gorme azalmasinin en sik nedenidir (2). Bu nedenle, DR’li
hastalarin erken tespiti ve yakindan izlenmesi, ileri evrelerin ve
gorme kayiplarinin 6nlenmesi agisindan kritik 6nemdedir. Saglik
otoriteleri, diyabetik retinopati taramasmin etkin sekilde
uygulanmasi halinde DR’ye bagli korliklerin blyuk o6lglde
engellenebilecegini belirtmektedir (7).

3. PATOFIZYOLOJi

Diyabetik  retinopatinin patogenezinde, kronik
hipergliseminin retina nérovaskdler tnitesi Uzerindeki ¢ok yonli
olumsuz etkileri rol oynar (2; 8). Uzun sureli hiperglisemi, retina
damarlarinin endotelyal hiicreleri ve perisitlerinde yapisal ve
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fonksiyonel bozulmalara yol acar. Glukoz fazlaligiyla iligkili
olarak poliol yolu aktivasyonu, proteinkinaz C (PKC) yolunun
uyarilmasi, ileri glikasyon son f{iriinleri (AGE) olusumu ve
heksozamin biyosentez yolu gibi bir dizi biyokimyasal sireg
devreye girer. Bu slrecler sonucu retinal hicrelerde biriken
toksik metabolitler ve serbest radikaller, oksidatif stres diizeyini
artirarak hiicresel hasan tetikler (8). Ozellikle perisit kayb1 ve
kapiler duvar biitiinliigiiniin bozulmasi, kilcal damarlarda yapisal
zayiflamaya ve mikroanevrizma olusumuna yol agar (9).
Mikroanevrizmalar, DR’nin erken klinik bulgularindan olup,
kapiler duvarinda noktasal zayif alanlar1 temsil eder ve plazma
sizintisina neden olabilir. Retina damar gecirgenliginin artmasi,
kan-retina bariyerinin bozulmasi sonucunda retina dokusunda
O6deme (sivi birikimi) ve sert eksiida adi verilen lipoprotein
birikimlerine yol acar (8). Klinik olarak diyabetik makila 6demi
bu mekanizmanin sonucudur ve ince kilcal damar sizintilarinin
makiila merkezi retina kalinlagmasina neden olmasiyla ortaya
cikar (2).

Mikrovaskiiler  degisikliklerin ~ yan1  sira, retina
ndrodejenerasyonu da diyabetik retinopatinin erken patolojik
bilesenlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Diyabet, retinal
noronlarda ve glia hicrelerinde metabolik ve fonksiyonel
anormalliklere yol acarak, gorme fonksiyonunda ince defisitlere
sebep olabilir (kontrast duyarlilik azalmasi, ERG’de hafif
degisimler gibi) heniiz klinik retinopati lezyonlar1 belirmeden
once dahi nérodejeneratif siiregler baglamis olabilir (2; 9). Retina
anatomisinde “norovaskiiler iinite” olarak tanimlanan kompleks
yap1 igerisinde ndronlar, Miiller hiicreleri ve astrositler gibi
makroglial elemanlar ile mikrovaskiler endotel hicreleri ve
perisitler yakin etkilesim halindedir (2). Normal kosullarda bu
unite icindeki hucreler, retina metabolik aktivitesine uygun kan
akimini diizenler (ndrovaskiiler otoregiilasyon). Diyabette ise bu
dizenek bozulur; endotel-perisit etkilesimi zayiflar, mikroglia
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adli yerlesik immiin hiicreler aktive olur ve inflamatuar
mediyatorler salgilar. Erken evrelerde retinal mikroglial
aktivasyon ve Miiller hiicre gliyozu gozlenmis olup, bunlar retina
mikrocevresinde inflamatuar surecleri destekler. Diyabetik
retinopatide “diistik dereceli kronik inflamasyon” onemli bir
patojenik mekanizma olarak kabul edilmektedir. Diyabetik retina
dokusunda pro-inflamatuar sitokinlerin (0r. interlokin-1p3, TNF-
a, monosit kemotaktik protein-1 gibi) ve adezyon molekdllerinin
belirgin sekilde arttigi, vitreus sivisinda bu inflamatuar
faktorlerin yiiksek bulundugu bildirilmistir. Bu inflamatuar
ortam, damar endoteline 16kositlerin yapigsmasina (lokostaz) ve
kapiler tikanmalara neden olarak retinal hipoperfiizyonu daha da
kotiilestirir.  Aym1i zamanda inflamasyon, endotel hucreleri
arasindaki sik1 baglantilar1 bozarak kan-retina bariyerini zayiflatir
ve vaskiller sizintiyr artirir (8). Sonug¢ olarak diyabetik
retinopatinin erken déneminden itibaren retinal kilcal kayiplar ve
non-perfiizyon alanlar1 gelismeye baglar. Kilcal kapanmalarin
zamanla geniglemesi, retina dokusunda oksijen yetersizligine

(iskemiye) yol agar (9).

Retinal iskemi, diyabetik retinopatinin ileri evrelerine
geciste merkezi bir rol oynar. Hipoksik retina, ¢esitli anjiyojenik
biiylime faktorlerinin iiretimini uyarir. Bunlarin basinda vaskiiler
endotelyal buyume faktori (VEGF) gelir. VEGF, retina
dokusunda iskemiye yanit olarak artarak yeni damar olusumunu
tetikleyen en gucli faktorlerden biridir (8). Bunun yani sira
anjiyopoietin-2, insulin benzeri buyume faktori-1 (IGF-1) ve
cesitli diger sitokinler de angiogenez siirecine katkida bulunur.
Proliferatif diyabetik retinopati (PDR), retina ytizeyinde ve optik
disk  c¢evresinde anormal yeni  damar  olusumlari
(neovaskdlarizasyon) ile karakterizedir. Bu yeni damarlar duvar
yapisi itibariyle son derece kirillgan olup sik sik vitreus igine
kanamalara (vitreus hemorajisi) yol acabilir (2). Ayrica
neovaskiler damarlarla birlikte fibroz doku proliferasyonu da
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gelisir;  fibro-vaskiiler ~membranlarin  retina  yiizeyinde
kontraksiyonu sonucu traksiyonel retina dekolmanlar1 meydana
gelebilir (10). Tim bu siiregler, tedavi edilmedigi takdirde kalici
ve agir gorme kayiplariyla sonuglanir.

Ozetle, diyabetik retinopatinin patofizyolojisi
hipergliseminin  indiikledigi  metabolik ve inflamatuar
degisikliklerle baslar. Mikroanevrizma, perisit kaybi, kilcal
tikanma ve kan-retina bariyer bozulmasi gibi erken vasopatolojik
degisimler; retinal nérodejenerasyon ve glial disfonksiyon gibi
nonvaskiiler bilesenlerle i¢ ice ilerler (2; 8). Hastaligin
ilerlemesiyle retinal hipoksi gelisir ve bunun tetikledigi asiri
VEGEF iiretimi proliferatif asamay1 baslatir (8; 9). Bu kompleks
patojenik ag i¢inde sadece vaskiiler hasar1 degil, néronal ve
immiin hiicrelerin roliinii de anlamaya yonelik son yillarda
onemli ilerlemeler kaydedilmistir (2; 8). Nitekim “ndrovaskiler
tinite” kavrami, DR’nin yalnizca bir mikroanjiyopati olmayip
retina dokusunun bir biitiin olarak etkilendigi ¢ok faktorlii bir
stire¢ oldugunu ortaya koymustur (2). Bu sayede yeni tedavi
hedefleri gelistirmek iizere, inflamasyonun mediyatorlerine,
oksidatif stres mekanizmalarina ve norodejeneratif degisimlere
yonelik ¢alismalar da hiz kazanmstir (8).

4. TANI YONTEMLERI

Diyabetik retinopati baslangic asamalarinda genellikle
belirti vermedigi igin, aktif sikayete dayali tan1 konmasi geg
olabilir. Bu nedenle, diyabetli hastalarda diizenli g6z taramalari
yapilarak retinopatinin erken evrede saptanmasi esastir (5; 7).
Uluslararas1 kilavuzlar, tip 1 diyabetli bireylerde hastaligin
besinci yilindan itibaren (6zellikle ergenlik ¢agina girmis ise)
diizenli retina muayenelerine baglanmasini onermektedir. Tip 2
diyabetli hastalarda ise tam1 aninda retinopati mevcut
olabileceginden, diyabet tanisi konulur konulmaz bir goz dibi
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muayenesi yapilmali ve herhangi bir bulgu olmasa bile en az yilda
bir kontrol edilmelidir (5). Amerikan Diyabet Birligi (ADA) ve
g0z saglig1 otoritelerinin Onerileri, eger list liste birden fazla yilda
yapilan muayenelerde hi¢ retinopati bulgusu saptanmadiysa ve
metabolik kontrol iyi ise tarama araligmin 2 yila kadar
uzatilabilecegi yoniindedir. Bununla birlikte, herhangi bir
diizeyde retinopati saptanan hastalarda en az yilda bir, orta veya
ileri evre retinopati varsa 3—-6 ay araliklarla kontrol muayeneleri
yapilmasi1 Onerilir. Gebe diabetik hastalar 6zel bir grubu
olusturur; gebelik, retinopati progresyonunu hizlandirabilecegi
icin diyabetik kadinlar gebelik planladiklar1 andan itibaren bir
g6z muayenesinden gecirilmeli, ilk trimesterde retina
degerlendirmesi yapilarak sonuca gore trimesterler boyunca 1-2
ay araliklarla takip edilmelidir (7).

Retinopati taramasi ve tanisinda temel yontem, dilate g6z
dibi muayenesi ile retina fundusunun degerlendirilmesidir. Bir
gdz hastaliklar1 uzmam tarafindan yapilan oftalmoskopik
muayenede, retina Uizerinde mikroanevrizma, retinal kanama, sert
eksiida, yumusak eksuda (pamuk benekleri) gibi non-proliferatif
evre bulgulari ile neovaskiilarizasyon odaklari, vitreus i¢i kanama
gibi proliferatif evre bulgular1 arastirihir (1; 2). Klasik
oftalmoskopinin yani sira fundus fotograf ¢cekimleri de taramada
onemli yer tutar. Ozellikle dijital fundus fotograflama, retinopati
lezyonlarinin dokiimantasyonu ve karsilastirmali takibi ig¢in
yararlidir. Son yillarda tarama programlarinda, tele-tip
uygulamalar1 kapsaminda, egitilmis saglik personelinin fundus
fotograflarint ¢ekip bunlart degerlendirmek {izere uzman
merkezlere iletmesi seklinde uzaktan tarama modelleri basariyla
uygulanmaktadir. Boylece diyabetik hastalarin yilda bir fundus
fotografi cekilip merkezi olarak okunmasi ile erken retinopati
vakalar1 tespit edilebilmektedir. Bu yontem ozellikle cografi
olarak yaygin alanlarda ve g6z hekimi sayisinin yetersiz oldugu
bolgelerde tarama etkinligini artirmistir (7). Bilgisayar destekli



Goz Hastaliklar: Degerlendirmeleri

goruntu analizi ve yapay zeka (Al) tabanli sistemler de diyabetik
retinopati taramasinda son yillarda devreye girmeye baslamistir.
2018 yilinda ABD’de yapay zeka ile fundus fotograflarini
otonom olarak degerlendirip “referable retinopati” varligini
saptayan ilk Al tabanli tarama sistemi onay almistir. Bu sistemin
birincil bakim iinitelerinde yapilan klinik ¢alismasinda, referabl
diizeyde (orta ve tlizeri derecede) DR’yi %87 duyarlilik ve
%90’nin {izerinde Ozgiilliikle tespit ettigi gosterilmistir (11).
Yapay zeka uygulamalarinin, 6zellikle yiliksek hacimde tarama
yapilacak popiilasyonlarda, retinopati tanisint hizli ve tutarl bir
sekilde koymada yardimci olacagi ongdriilmektedir. Bununla
birlikte, pozitif vakalarin dogrulama muayenesi ve tedavi
planlanmasi yine g6z hastaliklari uzmanlarinca yapilmalidir.

Diyabetik retinopati klinik olarak dort ana siddet
derecesinde smiflandirilir: Hafif Non-Proliferatif DR (NPDR) —
yalnizca mikroanevrizma varlig ile karakterizedir; Orta NPDR —
mikroanevrizma ve retinal kanamalarin daha yaygin oldugu,
eksiida veya hafif damar degisikliklerinin eslik edebildigi evredir;
Siddetli NPDR - “4-2-1 kurali” ile tanimlanir (dort kadranda
yaygin retinal kanama, en az iki kadranda vendz beading veya bir
kadranda ciddi intraretinal mikrovaskiiler anomali varlig).
Siddetli NPDR, yiiksek riskli PDR gelisimi icin bir esik olarak
kabul edilir. Proliferatif DR (PDR) ise yeni damar olusumlarinin
(neovaskiilarizasyon) ortaya ¢iktig ileri evredir. PDR, optic disk
uzerinde  (NVD) veya retina  ylzeyinde  (NVE)
neovaskiilarizasyon varligiyla tanmir ve sikga vitreus
hemorajileri ya da fibrovaskiiler proliferasyonlara bagh
traksiyonel retina dekolmanlar1 ile komplike olabilir (2). Bu
siniflama, Uluslararas1 Diyabetik Retinopati Derecelendirme
sistemine dayanmaktadir ve klinik karar verme acisindan yol
gostericidir. Ayrica diyabetik retinopatinin ayr1 bir boyutu olan
diyabetik makula 6demi (DMO) de varhigina gore smiflanir.
Makula 6demi, makula merkezinde retinal kalinlasma ve/veya
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sert ekstidalarin bulunmasi ile karakterize olup gorme
keskinligini etkiler. Klinik olarak “sentrik tutulumlu” (merkezi
foveay1 iceren) veya “sentrik tutulumsuz” olarak ayrilabilir;
ayrica ETDRS kriterlerine gore “klinik anlamli makula 6demi”
tamimi  mevcuttur. GlnUmuizde optik koherens tomografi
kullanimiyla makiila 6demi tanist ve takibi objektif Sl¢iimlere
dayanmaktadir.

5. GORUNTULEME TEKNIKLERi

Diyabetik retinopatinin  degerlendirilmesinde ¢esitli
oftalmolojik  goriintiileme  yOntemleri tan1 ve tedavi
planlamasinda kritik rol oynar. Fundus fotografciligi, tarama ve
takipte en sik kullanilan yontemlerden biridir. Standart 7 alan
fundus fotograf protokolleri arastirmalarda uzun yillar altin
standart olarak kullanilmistir. Glinlimiizde dijital fundus
kameralar1 ile genis acili goriintiiler alinabilmekte ve
retinopatinin seyri belgelenebilmektedir. Son dénemde ultra-
genis ac¢il1 fundus goriintiileme (6r. Optos gibi 200 dereceye yakin
alan goriintiileyebilen sistemler) ile periferik retina lezyonlari da
daha kapsamli degerlendirilebilir hale gelmistir. Yapilan
caligmalar, geleneksel 7 alan fotografa kiyasla ultra-genis alan
(UWF) goriintiilemenin retinopatinin periferik bulgularin1 daha
iyi gosterdigini ortaya koymustur. Ozellikle baskin olarak
periferde yer alan DR lezyonlarinin varliginin, hastaligin ilerleme
riskini anlamli derecede artirdigr gosterilmistir. Silva ve
arkadaglarinin 4 yillikk takip sonuglarima gore, fundus
periferisinde yogun lezyonlar bulunan gozlerde DR siddetinde
ilerleme riski, lezyonlarin sadece posteriyor kutupla sinirli oldugu
gozlere kiyasla bagimsiz olarak %3—4 kat daha fazladir (12). Bu
bulgu, genis a¢ili goriintiilemenin sadece tanisal degil, prognostik
acidan da degerli olabilecegini gdstermektedir.
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Floresein anjiyografi (FA), diyabetik retinopatide
vaskiiler patolojinin  degerlendirilmesinde uzun yillardir
kullanilan invaziv bir goriintileme yontemidir. Koldan
enjeksiyon yoluyla verilen sodyum floresein boyasinin retinal
damarlardaki dolagimi, fundus kameralari ile zamana bagli olarak
kaydedilir. FA, retina damarlarinda perfiizyon bozukluklarini ve
sizintilar1  dogrudan gosterdigi i¢in, iskemik alanlarin ve
neovaskiilarizasyonlarin tespitinde altin standart kabul edilir (13).
Ozellikle PDR’de retina perfiizyonunun yaygin kaybi (kapiller
drop-out alanlar1) FA ile haritalanabilir; bu da lazer tedavisi
planlamasinda yol gostericidir. Ayrica FA, mikroanevrizma ve
IRMA (intraretinal mikrovaskiiler anomali) gibi lezyonlarin daha
net goriilmesini saglar. Ancak FA’nin bazi dezavantajlar1 da
vardir: Invaziv bir islemdir, intravendz boyaya karsi alerjik
reaksiyon riski tasir ve sizintilar1 gosterse de retina dokusunun
kalinlig1 hakkinda bilgi vermez. Yine de, genis agili floresein
anjiyografi cihazlarinin gelistirilmesiyle 200 dereceye kadar
retina alanini tek karede goriintiilemek miimkiin olmus, bu sayede
periferik iskemik alanlarin kapsami daha iyi degerlendirilebilir
hale gelmistir. Genis agili FA caligmalarinda, periferik retina
iskemisinin  toplam  alanimin DR progresyonu  ve

neovaskiilarizasyon yiikii ile korelasyon gosterdigi saptanmistir
(12).

Optik koherens tomografi (OCT), retinanin katmanlarini
kesitsel olarak gorintuleyen non-invaziv bir goruntileme
yontemidir. Diyabetik makiila 6deminin tan1 ve takibinde devrim
niteliginde bir yenilik getirmistir. OCT ile mikrometre diizeyinde
¢Oziiniirliikte retina kalinhig olciiliip, sivi birikimleri (sistoid
makiila 6demi bosluklari) net bi¢imde gorsellestirilebilir (13).
Merkezi makiila kalinligindaki artis objektif olarak takip edilerek,
DMO’niin tedavi yaniti veya seyrine dair kantitatif veri elde
edilir. Ayrica OCT, vitreomakiiler traksiyon veya epiretinal
membran gibi anatomik durumlarin varligmmi saptayarak, bazi
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DME olgularinda cerrahi gereklilik konusunda ipuglari verir (2).
Diyabetik retinopatide OCT rutin takip aracidir; anti-VEGF
tedavisi alan DME hastalarinda, enjeksiyon etkinligi genellikle
OCT ile degerlendirilen santral makula kalinligindaki azalma ve
intraretinal sivi miktarindaki degisim tizerinden karar verilir (13).

Optik koherens tomografi anjiyografi (OCT-A) ise son 10
yil igerisinde klinik pratikte yer almaya baslayan, yeni nesil non-
invaziv bir vaskiler goruntileme yontemidir. OCT cihazinin
ardisik B-scan goriintiileri arasindaki yansima farklarini analiz
ederek retina ve koroid damarlarindaki kan akimini haritalayan
bu teknik, herhangi bir boyar madde enjeksiyonuna ihtiya¢
duymadan kilcal damar aglarini katman bazinda gorsellestirebilir.
OCT-A, ozellikle diyabetik retinopatinin erken evrelerinde
kapiler pleksuslardaki degisimleri saptamada olduk¢a duyarhdir.
Aragtirmalar, klinik fundus muayenesinde heniiz belirti vermeyen
erken DR olgularinda dahi OCT-A ile foveal avaskiler zon
genislemesi, kapiler seyrelme ve kilcal akim kesintileri gibi
bulgularin tespit edilebildigini ortaya koymustur. Ozellikle
stiperfisyal ve derin kapiler pleksuslarin  ayr1  ayn
degerlendirilebilmesi, OCT-A’y1 klasik FA’ye gore avantajli
kilmaktadir. FA iki boyutlu bir goriintii saglarken, OCT-A retina
katmanlarinin her birinde vaskiiler yapiy1 derinlik ayrimiyla
gostermektedir. Bu sayede derin kapiler pleksustaki iskemik
degisiklikler veya mikrovaskiiler anormallikler saptanabilir.
Ornegin, diyabetik makiila iskemisinin énemli bir gostergesi olan
foveal avaskiler zon (FAZ) genislemesi OCT-A ile hassas
bicimde oOl¢iilebilir. FAZ alaninin biyiikligii, DR siddeti ve
gorme keskinligi ile ters orantili bulunmustur; FAZ’ un belirgin
genislemesinin  retinopati  progresyonunun  bir  habercisi
olabilecegi bildirilmektedir. OCT-A teknolojisinin bir diger
avantaji da tekrarlanabilir olmasi ve sik araliklarla ¢ekime
uygunlugudur, ¢iinkii invaziv degildir. Bdylece anti-VEGF
tedavisi altindaki bir PDR hastasinda neovaskdilerin regresyonu
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veya DMO’IU bir hastada kapiler perfiizyonun durumu giivenle
izlenebilir. Bununla birlikte, OCT-A’nin da bazi kisithiliklar:
vardir: Goriintiilerde hareket artefaktlari, yogun hemorajilerde
sinyal kaybi1 ve en Onemlisi sizinti gOsterememesi. Yani bir
neovaskiler damarin varligint ve seklini OCT-A gosterebilir
ancak aktif sizint1 yapip yapmadigini ayirt edemez (FA bu konuda
ustindlr). Bu nedenle OCT-A, gelencksel FA’nin yerini
tamamen almamis, daha ¢ok tamamlayici bir rol {istlenmistir.
Klinik uygulamada, ayrintili kapiler degerlendirme gerektiginde
veya hasta FA’ya uygun degilse (0rnegin bobrek yetmezligi
nedeniyle boya kontrendikasyonunda) OCT-A tercih
edilebilmektedir (13). Ilerleyen donemde teknik standartizasyon
ve gorintii alaninin  genisletilmesiyle (¢oklu taramalarin
birlestirilmesiyle genis alan OCT-A elde etme cabalar
stirmektedir) OCT-A’nin diyabetik retinopati yonetiminde daha
da 6nemli bir yer tutacagi ongoriilmektedir.

6. TEDAVI SECENEKLERI

Diyabetik retinopati tedavisi, son yillarda ortaya ¢ikan
farmakolojik ajanlar sayesinde biiyiik bir doniisiim gecirmistir.
Geleneksel olarak, DR’nin ileri evrelerindeki gérme tehdit edici
komplikasyonlar1 onlemek igin lazer fotokoagilasyon ve
vitreoretinal cerrahi en temel tedavi yaklasimlariydi (2). Ozellikle
1980’1 yillarda yapilan kapsamli klinik ¢aligmalardan elde edilen
kanitlar, uygun vakalarda lazer tedavisinin korliik riskini anlaml
derecede azalttigin1 ortaya koymustu (2; 6). Panretinal
fotokoagilasyon (PRP), PDR tedavisinde standart yaklagim
haline gelmistir. PRP, retina periferisine lazer ile ¢ok sayida
termal yanik uygulayarak iskemik retina alanlarinmi tahrip etmeyi
ve boylece anjiyojenik faktor salimimini azaltmayr hedefler.
Diabetik Retinopati Caligmas1 (DRS) ile PRP’nin, yiiksek riskli
proliferatif retinopatili gozlerde 5 yillik ciddi gérme kaybi riskini
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%50’den fazla oranda (yaklasik iigte bir oranindan yediye bire
diislirerek) azalttig1 gosterilmistir (6). Bu ¢arpici bulgu ile PRP,
proliferatif hastaligin gidisatin1 degistirebilen bir tedavi olarak
kabul gormiistiir. Tipik olarak PRP, 1-3 seans halinde tlim retina
cevresine 1200-2000 arasi lazer spotu uygulanmasi seklinde
yapilir. Lazer yaniklari, retina dokusunda kontrolli bir ablasyon
olusturarak, metabolik yiikii diisiiriir ve neovaskiilarizasyona yol
acan VEGF firetimini azaltir. PRP’nin etkinligi kanita dayali bir
gercek olsa da, bu tedavinin bazi istenmeyen etkileri olabilir.
Ozellikle genis alanl lazer uygulamasma bagh periferik gérme
alan1 kayb1 ve gece goriisiinde azalma sik goriilen yan etkilerdir.
Ayrica makula 6demini alevlendirebilmesi veya gecici goz igi
basing artis1 yapabilmesi gibi riskler de bulunur. Tiim bunlara
ragmen, hasta takibine uyum saglayamayacak veya enjeksiyon
tedavisine erisimi kisitli PDR vakalarinda PRP halen ilk tercih
olmay1 siirdiirmektedir (2). Ozellikle anti-VEGF tedavisi
alamayan ya da kontrendike olan olgularda (6rn. gebe hastalar)
PRP hayat kurtarici bir girisimdir.

Makiila lazer tedavisi ise diyabetik makula 6¢deminin
klasik tedavi yontemidir. ETDRS caligmasi, makiila bolgesine
uygulanan fokal/grid lazer fotokoagiilasyonun, klinik anlamli
makiila 6demi olan gozlerde orta derecede gorme kaybi riskini
%50 oraninda azalttigim1 ortaya koymustur (6). Bu bulgu ile
yillarca, merkezi 6demi olan hastalarda lazer birinci basamak
tedavi olarak uygulanmistir. Lazer, makiiladaki sizinti yapan
mikroanevrizmalarin lizerine ve diffliz sizint1 olan alanlara grid
seklinde  yapilarak, sizintinin  gerilemesi ve  eksiida
rezorpsiyonunu hizlandirmasi amagclanir. Lazerle koagiile olan
RPE hiicreleri ve retina dokusu, 6demli alanin kurumasim
kolaylastirir. Ancak lazerin makiila 6deminde genellikle gérme
arttirict  degil, mevcut gormeyi koruyucu etkisi oldugu
bilinmektedir. Ayrica bir defa lazer uygulaninca gerektiginde
tekrarlamak kisithidir ve izler birakabilir. Son on yilda anti-VEGF
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tedavilerin devreye girmesiyle, makila édeminde lazer tedavisi
ilk secenek olmaktan c¢ikmistir (2). Glnlmizde, merkez
tutulumlu DME olgularinda primer tedavi intravitreal
farmakoterapidir; lazer ancak merkezi fovea tutulmamis 6dem
varsa veya farmakolojik tedaviye yeterli yanit alinamazsa ek
tedavi olarak diisiiniilir. Bununla birlikte, daha az hasar verici
lazer teknikleri de gelistirilmistir. Subthreshold mikropals lazer
gibi yontemler, klasik lazerden farkli olarak retina dokusunda
klinik yanik izi birakmadan RPE’yi uyararak etki etmeyi hedefler.
Bu yontemlerin DME tedavisinde etkinligi aragtiritlmaktadir; bazi
calismalarda anti-VEGF ile kombinasyon halinde enjeksiyon
sayisini azaltabilecegi one siiriilmiistir (14). Fakat heniiz bu
teknikler standart bakimin bir parcasi haline gelmemistir.

Diyabetik retinopati tedavisinde asil ¢igir agan yenilik,
intravitreal anti-VEGF ilaglarin kullanima girmesidir. Vaskiiler
endotelyal blyime faktori (VEGF) uzerine etkili ajanlar,
baslangigta yasa bagli makula dejenerasyonunun tedavisi i¢in
gelistirilmis olsa da, diyabetik makiila 6demi patogenezinde
VEGF nin roliiniin anlasilmasiyla DME tedavisine uyarlanmistir.
2010’Ilu yillarin basindan itibaren yapilan ¢cok merkezli faz 3
calismalarda, ranibizumab ve aflibercept gibi anti-VEGF
ilaglarin, DME nedeniyle gérme azalmasi olan hastalarda lazer
tedavisine kiyasla belirgin istiinliik sagladig1 gosterildi (2; 15).
RIDE ve RISE adli ¢alismalarda, ranibizumab enjeksiyonlarinin
makiila O0demini gerileterek hastalarin {igte birinde gorme
keskinliginde ciddi diizelme (>3 sira artig) elde ettigi, buna
karsilik sham (plasebo) uygulanan grupta ¢ok daha az oranda
tyilesme oldugu raporlandi. Benzer sekilde VIVID ve VISTA
calismalari, aflibercept enjeksiyonlarinin lazer tedavisine kiyasla
gorme sonuglarinda {stiin oldugunu ortaya koydu (2). Bu
bulgular 1g181nda, intravitreal anti-VEGF tedavi DME icin birinci
basamak standart tedavi haline gelmistir. Glinlimiizde tilkemizde
de DME endikasyonuyla ranibizumab ve aflibercept rutin olarak
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kullanilmaktadir. Ayrica maliyet-etkinlik ac¢isindan yaygin
kullanilan bevacizumab (off-label) da bir secenek olarak
mevcuttur. Bu ii¢ ajanin kafa kafaya karsilastirildigt DRCR.net
Protokol T ¢aligmasinda, 6zellikle baslangic gérmesi diistik (<0.5
Snellen) hastalarda ilk yil sonunda aflibercept tedavisinin
ranibizumab ve bevacizumab’dan istatistiksel olarak daha iyi
gorme artist sagladigl, baglangic gdrmesi iyi olanlarda ise ii¢ ajan
arasinda sonuglarin benzedigi bulunmustur. Iki yillik takipte
afliberceptin Ustiinliigiiniin bevacizumab karsisinda devam ettigi,
ranibizumab ile arasindaki farkin ise anlamli olmadigi
bildirilmistir (15). Anti-VEGF tedaviler DME’de ortalama gérme
sonuclarint belirgin diizeltse de, hastalarin yaklasik %40
kadarinda istenen diizeyde tam yanit alinamadig1 veya 6demin
tam ¢Oziilmedigi de goriilmektedir (2; 8). Bu durum, DME
patogenezinde VEGF digindaki faktorlerin (inflamasyon gibi)
onemine dikkat ¢ekmis ve alternatif tedavilerin gerekliligini
ortaya koymustur (8). Anti-VEGF’ye yetersiz yanit veren veya
kontrendikasyon olan DME olgularinda intravitreal steroid
tedavileri devreye girer. Ozellikle deksametazon implanti
(Ozurdex) ve fluosinolon implanti (lluvien) gibi uzun etkili
steroid implantlari, kronik DME tedavisinde kullanilmaktadir.
Steroidler, vaskiiler sizintiyr azaltip inflamatuar mediatorleri
baskilayarak 6demi geriletebilir ve gormeyi stabilize edebilir.
Ancak katarakt olusumu ve g6z i¢i basing artis1 gibi yan
etkilerinden 6turd genellikle psodofakik hastalarda veya diger
tedavilere cevap vermeyen durumlarda tercih edilir (2).

Anti-VEGF ajanlar, diyabetik makiila 6deminin yani sira
proliferatif retinopati tedavisinde de ¢igir agmustir. Proliferatif
DR’de temel problem retina yuzeyindeki
neovaskiilarizasyonlardir ve bu anormal damarlar yiiksek VEGF
diizeylerinin sonucunda ortaya c¢ikar. Intravitreal anti-VEGF
enjeksiyonlarinin, PDR’de neovaskiilarizasyonu  geriletip
fibrovaskiiler proliferasyon aktivitesini diistirdiigii
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gozlemlenmistir (2). Bu bulgu, anti-VEGF’nin PDR tedavisinde
lazer fotokoagiilasyona bir alternatif olup olamayacagi sorusunu
giindeme getirmis ve DRCR.net’in Protokol S calismasi bu
konuyu arastirmistir. Protokol S sonuglarina goére, ranibizumab
enjeksiyonlar ile tedavi edilen PDR olgularinin 2 yillik gdrme
sonuclari, PRP lazer ile tedavi edilenlerle istatistiksel olarak
esdeger bulunmustur (2; 16). Ayrica anti-VEGF ile tedavi
grubunda, takip siireci boyunca gorme alaninda kayip oram
belirgin olarak daha az, merkez makiila 6demi gelisme orani ise
lazer grubuna gore disiiktlr. 5 yillik uzun dénem sonuglar da her
iki grup arasinda kalic1 gérme farki olmadigini, ancak anti-VEGF
kolunda genis periferal gérme alaninin daha iyi korundugunu ve
vitrektomi gereksiniminin daha az oldugunu ortaya koymustur.
Ornegin, 5 yillik takip sonunda her iki grubun ortalama gérme
keskinlikleri ~20/25 seviyesinde ve benzer iken, gorme alaninda
PRP uygulanan gozlerde belirgin kisitlanma saptanmistir. Ayrica
lazer uygulanan hastalarin %39’unda ek tedavi (vitrektomi veya
DME igin enjeksiyon) gerekirken, anti-VEGF ile tedavi
edilenlerde bu oran daha diisiiktiir (16). Bu veriler 15181nda, anti-
VEGF tedavi uyum saglayabilecek hastalarda PDR y6netiminde
etkin bir segenek olarak kabul gormiistiir. Ozellikle halihazirda
DME nedeniyle enjeksiyon tedavisi almakta olan PDR
hastalarinda ek lazer yapmaksizin sadece anti-VEGF ile tedavi,
klinik pratikte uygulanmaktadir (2). Hatta Ingiltere’de yapilan
CLARITY c¢alismasi, aflibercept enjeksiyonlarinin 1 yillik
sonuglarda PRP’ye kiyasla PDR’li hastalarda daha Ustiin gérme
artig1 sagladigimi bildirmistir (17). Bununla birlikte, anti-VEGF
ile tedavinin etkin olabilmesi i¢in sik araliklarla (baslangigta
aylik, sonrasinda 8—12 haftada bir) enjeksiyonlarin devam etmesi
gerekmektedir (16). Takip ve tedavi siirekliligine engel teskil
edecek durumlarda, PRP gibi kalici etkili bir tedavi segenegi daha
uygun olabilir (2). Ornegin, uzak bir bolgede yasayan ve aylik
enjeksiyonlara gelememe ihtimali olan bir PDR hastasinda PRP
halen tercih edilir. Ayrica intravitreal enjeksiyonlar, endoftalmi
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gibi nadir ama ciddi riskler tasir; lazer tedavisi ise tek seferde
sonu¢ verebilir ve sistemik yan etki olusturmaz. Bu nedenle,
gercek hayatta PDR tedavisinde hasta bazli karar verilirken her
iki yaklasimin arti ve eksileri goz Oniinde bulundurulmalidir.
Birgok durumda kombine yaklasim benimsenir:  Aktif
proliferasyon hizlica regrese olsun diye Once anti-VEGF
uygulanip, arkasindan PRP yapilarak kalici tedavi saglanabilir.

Diyabetik retinopatinin cerrahi tedavisi, esas olarak
proliferatif hastaligin komplikasyonlar1 igindir. Pars plana
vitrektomi (PPV), ozellikle kronik vitreus hemorajisi ve
traksiyonel retina dekolmani durumlarinda gérmeyi kurtarict bir
girisimdir. PDR’ye bagli gelisen yogun vitreus kanamalari,
gormeyi ciddi Olglide azaltip retinanin degerlendirilememesine
yol acabilir. Non-resorbe vitreus hemorajisi, genellikle 1-3 ay
icinde kendiliginden temizlenmiyorsa, vitrektomi
endikasyonudur. Ozellikle tip 1 diyabetli hastalarda yapilan
klasik Diabetic Retinopathy Vitrectomy Study (DRVS), erken
vitrektominin (ilk 6 ay i¢inde) gecikmis cerrahiye kiyasla gérme
prognozunu belirgin iyilestirdigini gostermistir (tip 1’lerde).
Giiniimiizde, gelisen mikrocerrahi teknikleri sayesinde vitrektomi
cok daha gilivenli ve basarili hale gelmistir; dolayisiyla non-
klarifiye vitreus kanamalarinda artik genellikle 4-6 hafta iginde
cerrahi karari verilebilmektedir (18). Vitrektomi esnasinda, varsa
eslik eden traksiyonel membranlar temizlenir, retina yilizeyindeki
fibro-vaskuler bantlar dikkatlice diseke edilerek traksiyon
ortadan kaldirilir (19). Gerekli durumlarda endolaser uygulanarak
intraoperatif tamamlayict PRP yapilir. Modern yiiksek hizda
kesici iceren cihazlar ve 25 veya 27 gauge gibi ince kalibrasyonlu
aletler sayesinde, vitrektomi ameliyatlarinin basar1 oran1 oldukca
yiikselmistir (18). Chicago’daki bir Gg¢linci basamak merkezde
ileri PDR’1i 69 g6z iizerinde yapilan bir calismada, tek ameliyatta
%98 oraninda anatomik basari (tam retinal yatisma) elde edilmis;
operasyon sonrasi ortalama gorme keskinliginde anlamli iyilesme
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saptanmigtir. Bu seride hastalarin %95’inde gérme en azindan
ameliyat oncesi diizeyde korunmus veya artmis, %71’ inde gorme
keskinligi yasal stiriiciiliik sinir1 olan 20/200’{in tizerine ¢ikmistir
(20). Benzer sekilde, farkli merkezlerden bildirilen cerrahi
serilerinde PDR’ye bagli vitreus hemorajisi ve traksiyonel
dekolman vakalarinda anatomik basar1 oranlar1 %90’larin
tizerinde ve fonksiyonel iyilesme oranlari %50-70 araliginda
bildirilmektedir (18; 20). Vitrektominin basarisini artirmak igin,
cerrahi dncesi bazi onlemler alinabilir. Ornegin, ameliyattan
yaklasik 1 hafta 6nce goze intravitreal anti-VEGF enjeksiyonu
yapilmasi, vitre i¢i neovaskiilarizasyonlart belirgin dlgilide
geriletip ameliyat sirasinda kanama riskini azaltir. Ayrica
ameliyat sirasinda endolazer ile retina ¢evresine PRP
tamamlanmasi, postoperatif niiks riskini disiiriir. Vitrektomi
ameliyatinin olas1 komplikasyonlar1 arasinda iatrojenik retina
yirtiklari, yeniden kanama, tliveit, katarakt gelisiminin hizlanmasi
ve endoftalmi sayilabilir; ancak uygun teknik ve deneyimle bu
riskler oldukca diisiiktiir. Ameliyatin zamanlamasi, gorme
prognozu acisindan kritik olabilir: Ozellikle makula bdlgesini
tehdit eden traksiyonel dekolman varliginda veya tekrarlayan
yogun vitreus kanamalarinda cerrahinin geciktirilmemesi, geri
donebilecek gérme kayiplarinin 6nlenmesini saglar (18). Bununla
birlikte, uzun siireli total retina dekolmanm veya agir iskemik
retina varliginda, cerrahi sonrasi anatomik basar1 saglansa bile
gorme iyilesmesi sinirh kalabilir.

Diyabetik makiila 6demine yonelik cerrahi yaklagim ise,
genellikle vitreomakiiler traksiyon durumlarinda uygulanir. Eger
OCT’de traksiyona bagli makula yapisikliklar1 veya epiretinal
membran saptanirsa, vitrektomi ile vitreus korteks ayrilarak
gerektiginde i¢ limitan membran soyulur. Bu islem sonrasinda
cogu hastada retina kalinlig1 azalir ve 6dem geriler; ancak gorsel
sonuclar degiskendir. Yaklasik {igte bir hastada anlamli gorme
artist elde edilirken, %20-30 olguda cerrahiye ragmen gérmede
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ciddi kayip yasanabilecegi bildirilmistir. Bu nedenle DME igin
vitrektomi se¢imi dikkatle yapilmali, sadece belirgin traksiyon
komponenti olan veya diger tedavilere direngli olgularda
distiniilmelidir (2).

Son 10 yilda diyabetik retinopati tedavisindeki yenilikler,
anti-VEGF ajanlarla sinirli kalmamugtir. 2022°de FDA onay1 alan
faricimab, hem VEGF-A hem de Ang-2’yi hedefleyen cift
spesifik bir antikordur ve DME tedavisinde etkinligi
gosterilmistir. YOSEMITE ve RHINE adli iki faz-3 ¢alismasinda
faricimab, aflibercept ile karsilastirmali olarak incelenmis ve 1.
yil sonunda goérme artis1t agisindan non-inferior (esdeger)
bulunmustur. Onemli olarak, faricimab ile tedavi edilen hastalarin
yaklagik yarisinda enjeksiyon araliginin 4 aya kadar
uzatilabildigi, yani tedavi sikliginin azalabildigi gosterilmistir
(21). Bu durum, hasta yiikiinii azaltmasi bakimindan umut
vadeder. Ayrica klinik aragtirma sathasinda gen tedavisi
(intravitreal anti-VEGF geninin vektor araciligiyla iletimi) ve oral
yollla verilecek ajanlar gibi yenilik¢i yontemler de bulunmaktadir
(22). Ancak heniiz rutin kullanima giren bir diger yontem yoktur.
Halihazirda diyabetik retinopati yonetiminde en etkin strateji,
kombine bir yaklagimdir: Sistemik risk faktorlerinin
optimizasyonu (glisemi, tansiyon, lipit kontrolll) temelinde,
uygun zamanda anti-VEGF tedaviler, gereken durumlarda lazer
fotokoagiilasyonlar ve endikasyon olusursa cerrahi miidahaleler
entegre bir sekilde uygulanir (5; 7). Bu sayede, glnimizde
eskiden korliikle sonug¢lanmasi kaginilmaz pek ¢ok DR vakasinda
gorme korunabilmekte veya iyilestirilebilmektedir.
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RETINA DAMAR TIKANIKLIKLARI

Erkan DUMAN!

1. GIRIS

Retinal damar tikanikliklari, retinanin kan dolasimindaki
arter veya venlerin gesitli nedenlerle tikanmasi sonucu gelisen ve
gorme kaybina yol agabilen 6nemli okiiler vaskiiler hastaliklardir.
Diabetik retinopatiden sonra ikinci en sik goriilen retinal damar
hastalig1 grubudur ve o6zellikle orta-ileri yastaki erigkinlerde
rastlanir (1). Bu kapsamda temel olarak retinal ven tikanikliklari
(santral veya dal retinal ven) ve retinal arter tikanikliklar1 (santral
veya dal retinal arter) olarak iki ana baglikta incelenir. Her bir alt
tipin epidemiyolojisi, risk faktorleri, klinik dzellikleri ve tedavi
yaklagimlar1 farkliliklar gosterir.

Retinal ven tikanikliklari (RVT), retinal dolasimdaki
venlerin trombozuna bagl gelisir ve literatiirde santral retinal ven
tikaniklig1 (SRVT) ile dal retinal ven tikanikligi (DRVT) olarak
siiflanir. Santral RVO, tiim retina vendz sistemini tutan ve optik
disk civarinda, lamina cribrosa diizeyinde olusan tikaniklikla
karakterize iken; dal RVO genellikle bir retinal venin bir dalinda,
cogunlukla arteriol-veniil kavsak noktalarinda meydana gelir (1).
RVO’lar diinya genelinde eriskin popiilasyonda yaklasik %0.5-1
oraninda goriiliir ve dal RVO, santral RVO’dan 3-6 kat daha
yaygin rapor edilmistir (2). Santral RVO’nun prevalanst ~%0.1—
0.4 arasinda iken, dal RVO prevalansi ~%0.6-1.2 olarak
bildirilmektedir. Her iki RVO tipi de cinsiyet dagilimi agisindan
genellikle esit oranda goriilmekte, ancak yas ilerledik¢e goriilme
siklig1 belirgin sekilde artmaktadir (1).

L Uzm. Dr., Westeye Hospital , Erbil, Irak., rerkanduman@gmail.com.
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Retinal arter tikanikliklar1 (RAT) ise retina arterlerinin
aniden tikanmasi sonucu retinaya kan akiminin kesilmesiyle
ortaya cikar. Santral retinal arter tikanikligi (SRAT), retinanin
ana arterinin ttkanmasi sonucu meydana gelirken; dal retinal arter
tikanikligi (DRAT), retinal arter dallarindan birinin tikandigi
daha sinirli bir tabloyu ifade eder. SRAT, klinik ve patofizyolojik
olarak “gdziin inme gegirmesi” seklinde de tanimlanmakta olup
acil muadahale gerektiren bir durumdur. Genel popilasyonda
SRAT insidans1 yaklasgik 1-2/100.000 kisi-y1l diizeyinde
bildirilmistir; 80 yas iistii bireylerde ise bu insidans 10/100.000’e
kadar yilikselmektedir. Tiim retinal arter tikanikliklarinin yaklasik
%38’1ni dal tikanikliklar olusturur. Santral RAT genellikle ani ve
siddetli gérme kaybina yol acarken, dal RAT’larda gérme kaybi
daha bolgesel ve hafif olabilir; hatta bazi hastalar fark
edilmeyecek diizeyde gorme alan1 defektleriyle atlatabilir.
Retinal arter tikanikliklari, Ozellikle santral arter tutulumu
durumunda, iskemik inmenin okiiler bir esdegeri olarak kabul
edilir ve ileride daha ciddi sistemik vaskiiler olaylar i¢in bir uyar1
isareti say1lir (3).

Asagida retinal ven ve arter tikanikliklarinin alt tiirleri ayr1
basliklar halinde ele alinacak; epidemiyoloji ve risk faktorleri,
patogenez, klinik 6zellikler, komplikasyonlar ve giincel tedavi
yaklagimlari, giincel literatiir bilgilerine dayanarak goz
hastaliklar1 uzmanlarina yonelik detaylarla agiklanacaktir.

2. RETINAL VEN TIKANIKLIKLARI (RVO)
Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Retinal ven tikanikliklari, 50 yas istii bireylerde daha sik
goriilen ve onemli gorme kaybi nedenlerinden biri olan damar
tikanikliklaridir. Dal RVO’lar, santral RVO’lara gore daha
yaygin olup tiim RVO vakalarinin yaklasik %80’ini olusturur.
Kiresel bir derlemede, 30 yas iistii popiilasyonda herhangi bir
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RVO prevalansi yaklasik binde 5 olarak saptanmis; yasla birlikte
bu oran belirgin sekilde artmistir (2). Beaver Dam G6z Calismasi
gibi uzun siireli kohortlarda, 15 yillik kiimiilatif RVO insidans1
%1-2 civarinda rapor edilmistir (3). Dal RVO’lar genellikle Ust
temporal kadranda daha sik meydana gelir ve bazen her iki gézde
de (bilateral) gorllebilir; ancak bilateral RVO nadirdir (olgu
serilerinde %5’in altinda) (1).

Yas en guclu risk faktorlerinden biridir; RVO riski ileri
yasla paralel artar. RVO’lu hastalarin biiyiik kism1 60’11 yaslar ve
Uzerindedir. Sistemik hipertansiyon, RVO i¢in en sik eslik eden
sistemik risk faktoriidiir. Cesitli ¢alismalarda RVO gegiren
hastalarin ~ %50-70’inde  sistemik  hipertansiyon  0ykusu
saptanmistir; hipertansiyon varliginin RVO riskini yaklasik 3-4
kat artirdigr gosterilmistir. Literatiirde, tiim RVO vakalarinin
yaklagik yarisinin hipertansiyona atfedilebilecegi
bildirilmektedir. Hiperkolesterolemi (hiperlipidemi) de sik
goriilen bir risk faktoriidiir; RVO’lu olgularin %20-30’unda eslik
eder ve risk ilizerinde anlamli bir etkisi oldugu gosterilmistir.
Diabetes mellitus, RVO gelisiminde hipertansiyon kadar baskin
olmamakla birlikte, RVO’lu hastalarin yaklasik %10-15’inde
bulunur ve diyabet varligt RVO riskini yaklasik 1.5-2 Kkat
artirmaktadir (4). Sigara kullanim1 ve obezite gibi aterosklerotik
risk faktorleri de RVO ile iligkilidir; sigara igenlerde ve viicut
kitle indeksi yliksek olanlarda RVO gelisme olasilig1 daha yiiksek
bulunmustur (1).

Genel kardiyovaskiiler risk faktorlerinin yani sira, g0z ici
risk faktorleri de 6zellikle santral RVO i¢in énem tasir. Glokom
veya okuler hipertansiyon, SRVT gelisiminde bagimsiz bir risk
faktoriidiir; zira yiiksek intraokiiler basing, optik sinir basi
bolgesinde santral retinal venin drenajin1 zorlastirarak tromboza
yatkinlik yaratabilir. Santral RVO’lu hastalarin %20-40’1nda
eslik eden acik acili glokom veya okiiler hipertansiyon saptandigi
bildirilmistir (4). Ozellikle geng yasta (<50) RVO geciren veya
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bilaterale yakin seyir gosteren olgularda, trombofili gibi altta
yatan pihtilasma bozukluklar1 veya inflamatuar durumlar (or.
Behget hastaligi, vaskiilitler) arastirnllmalidir. Ancak genis
serilerde geng hastalarda dahi belirgin bir trombofilik faktor tespit
edilme orani diisiiktiir; kalitsal trombofililerin RVO ile iligkisinde
celigkili veriler bulunmakla beraber genel popiilasyonda sadece
hiperhomosisteinemi ve antifosfolipid antikorlarin RVO riskini
anlamli artirdig1 yoniinde meta-analiz bulgulart mevcuttur (5).

Patogenez

RVO patogenezinde klasik olarak Virchow uGglisu (kan
akiminda staz, damar duvarinda hasar ve hiperkoagiilabilite) rol
oynar. En sik senaryo, arteriosklerotik degisiklikler sonucu
kalinlagsmig sert bir retinal arterin, paylastigi adventisya kilifi
icinde komsu seyreden retina venine basi yaparak vendz akimi
yavaglatmasi ve tromboza yol agmasidir. Bu mekanizma 6zellikle
dal RVO’larda, arter ve venin kesisim noktalarinda gergeklesir.
Santral RVO’da ise tromboz genellikle optik sinir igindeki lamina
cribrosa boélgesinde meydana gelir; burada santral retinal venin
distan basi altinda kalmasina yol agan risk faktorleri (6r. yliksek
g0z i¢i basing, kalin lamina cribrosa) onemlidir (1). Sonucta
retinal ven tikandiginda, vendz basing artar, retina i¢i kiigiik
damarlar riiptiire olarak kanamalar olusur ve kapiller perfiizyon
bozulur. Iskemi gelisen retina dokusu, vaskiiler endotelyal
biiylime faktorii (VEGF) ve inflamatuar mediyatorlerin salinimint
artirarak makula 6demi ve neovaskiilarizasyon  gibi
komplikasyonlart tetikler (6).

2.1. Santral Retinal Ven Tikanikhgi (SRVT)

Klinik 6zellikler: Santral retinal ven tikanikligi, merkezi
retinal venin optik sinir basi diizeyinde tikanmasi sonucu
retinanin tamaminin vendz doniisiiniin engellendigi tablodur.
Genellikle tek gézde ani veya subakut gelisen gorme azlig ile
belirti verir. Gorme kaybmin derecesi, tikaniklifin tipine
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(iskemik vs non-iskemik) bagl olarak hafif bulanik gérmeden, el
hareketi diizeyinde agir kayba kadar genis bir yelpazede olabilir.
Oftalmoskopide SRVT’nin klasik gérinimi, tim kadranlara
yayillan yaygin retinal kanamalar, dilate ve kivrintili retinal
venler, optik disk 6demi ve yiizeyel retinal sinir lifi tabakasi
iskemisine bagl “pamuk benek” (cotton-wool spot) odaklaridir.
Bu dramatik tablo literatiirde “kan ve simsek” (blood and
thunder) fundus goriiniimii olarak tarif edilmistir.

SRVT klinik seyri ve prognozu agisindan iki alt tipe
ayrilarak degerlendirilir: Non-iskemik (perflize) SRVT ve
iskemik (non-perfiize) SRVT. Non-iskemik SRVT olgularinda
baslangic gérme keskinligi gorece daha iyi (¢ogunlukla >0.1
Snellen) olup afferent pupil defekti saptanmaz veya cok hafiftir;
fundustaki hemorajiler daha sinirli ve optik disk 6demi daha hafif
olabilir. Iskemik SRVT ise santral venin tam tikanmasina bagh
retina genis alanlarinda perfiizyon yetersizligi gelisen tablodur.
Klinik olarak <0.1 (20/200’den koti) gorme keskinligi, belirgin
relatif afferent pupil defekti (RAPD) varligi, yaygin ve derin
intraretinal hemorajiler ile ¢ok sayida pamuk benekleri ile
karakterizedir. Fluorescein anjiyografi yapilabilen olgularda,
iskemi derecesinin >10 disk alan1 kapiller non-perfiizyon varligi
ile tammlanmasi klasik bir kriterdir (1). Iskemik SRVT, ciddi
komplikasyonlara yatkindir ve prognozu non-iskemik tipe gore
cok daha kotiidiir. Merkezi Retina Veni Tikanikligr Calismasi
(CVOS) verilerine gore, baslangicta non-iskemik olan olgularin
yaklagik %15’inde 3 yil i¢inde iskemik tip’e doniigiim izlenmistir
(7). Bu nedenle SRVT’li hastalar takipte iskemi gelisimi
acgisindan dikkatle izlenmelidir.

Komplikasyonlar: SRVT’nin en 6nemli komplikasyonlari
makula ddemi ve neovaskiiler olusumlardir. Makula &demi,
SRVT’de gérme azalmasinin baslica sebebidir. CVOS caligmast,
SRVT’ye baglh makiiler 6demde grid lazer fotokoagiilasyonun
uzun vadede gorme keskinlii {izerine anlamli bir fayda
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saglamadigin1  gostermistir (8). Glnumiizde, makula 6demi
tedavisinde lazer yerine intravitreal farmakolojik tedaviler 6n
plandadir (asagida tedavi boliimiinde ele alinacaktir).

Neovaskularizasyon (NV) ise 0&zellikle iskemik
SRVT lerin korkulan bir komplikasyonudur. Genis retinal non-
perflizyon alanlar1 sonucu retina hipoksisine yanit olarak anormal
yeni damar olusumlari tetiklenir. Bu yeni damarlar disk {izerinde
(neovaskdlarizasyon of disk, NVD), retinanin periferinde (NVE)
veya iris ve On segmentte ortaya cikabilir. Iris
neovaskiilarizasyonu sonucu gelisen rubeosis iridis ve bunun
ilerlemesiyle agida fibro-vaskiiler memran olusup neovaskuler
glokom (NVG) meydana gelmesi, SRV T’ den sonraki ilk 3 ayda
(90 glin glokomu” olarak bilinir) en ciddi komplikasyonlardan
biridir. CVOS c¢aligmasi, iskemik SRVT olgularinda ilk 6 ayda
%35-45 oraninda iris veya ag¢1 neovaskiilarizasyonu
gelisebilecegini, bu riskin 6zellikle ilk 3 ayda en yiiksek oldugunu
ortaya koymustur (7). Bu nedenle iskemik SRVT tanisi alan
hastalarda ilk 6 ay aylik kontrollerle iris/angle muayenesi
(gonyoskopi ile) yapilmasi Onerilir. Retina
neovaskiilarizasyonlar1 da (6zellikle perfiizyonsuz retina alani
genis olan olgularda) gelisebilir ve vitreus hemorajisi veya
nadiren traksiyonel retina dekolmani gibi sonuglara yol acabilir
(1). Yapilan genis acili anjiyografi ¢alismalarinda, posterior
kutupda 10 disk alanindan biiyiik non-perfiizyon alan1 varliginin
neovaskiilarizasyon gelisimi i¢in anlamli bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir. Non-perfiizyon alanlarinin  boyutu ve oran
(iskemik indeks) arttikca neovaskiiler komplikasyon olasilig
yukselir (7).

Dogal seyir: Tedavisiz SRVT’lerin dogal seyrinde non-
iskemik vakalarin bir kismi kendiliginden kismi iyilesme
gosterebilse de (Ornegin makula 6deminin rezorbe olmasiyla
gormede bir miktar duzelme), iskemik vakalarda spontan
diizelme nadirdir ve genelde kalic1 agir gorme kaybi birakir. Non-
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iskemik SRVT’lerin yaklasik %20-30’unda 1 yil iginde gorme
keskinliginde anlamli spontan iyilesme bildirilmistir; ancak
iskemik SRVT’lerin blylk boéliminde gérme 0.1 dizeyinin
altinda kalmaktadir (7). Makula 6demi tedavisiz olgularda aylar
icinde kendiliginden gerileyebilir; ancak bu silire ve oranin
calismalarda c¢ok degisken oldugu (farkli serilerde %0-%70
arasinda) rapor edilmistir (1). Bu belirsiz dogal seyir ve
potansiyel ciddi komplikasyonlar nedeniyle, SRVT’li hastalarda
aktif tedavi ve yakin takip anlayigi benimsenmistir.

Tedavi: SRVT tedavisinde temel prensip, ttkanmis damari
acmaya yonelik spesifik bir yontem olmamasindan o6tiirii, gelisen
komplikasyonlarin ~ yonetilmesi ve  gdrmenin  korunup
iyilestirilmesine yoneliktir. Makula 6demi tedavisi ginimuzde
intravitreal anti-VEGF ajanlar ile yapilir. Ranibizumab,
aflibercept gibi anti-VEGF ilaglar ile yapilan randomize kontrollii
calismalar (CRUISE, COPERNICUS vb.), SRVT’ye bagh
makula 6deminde aylik intravitreal enjeksiyonlarin ilk 6 ay i¢inde
gorme keskinliginde belirgin iyilesme sagladigini gostermistir.
Ornegin CRUISE c¢alismasinda 6 ay sonunda ranibizumab ile
tedavi edilen SRVT olgularinin yaklasik %46—48’inde gbérme
keskinliginde >15 harf (3 sira) artis saglanirken, tedavisiz (sadece
plasebo enjeksiyon) grubunda bu oran %17’de kalmistir. Anti-
VEGEF tedavisi alan hastalarda ortalama gérme kazanimi ~15 harf
civarinda iken, tedavisiz grupta anlamli bir degisim
saptanmamistir ~ (9). Bu bulgular 1s1ginda  anti-VEGF
enjeksiyonlar, SRVT’ye baglh makiiler 6demde birinci basamak
tedavi haline gelmistir. Uygulamada genellikle baslangicta aylik
enjeksiyonlar yapilmakta; 6dem ve gormede diizelme elde
edildik¢e enjeksiyon araligi uzatilabilmektedir. Tedaviye iyi yanit
veren olgularda “uzat ve tetikle” protokoliyle takip edilebilir.
Cogu hastada ilk 6-12 ay yogun tedavi gerekse de, uzun donemde
enjeksiyon siklig1 azaltilarak siirdiiriiliir. Anti-VEGF tedavisinin
kesilmesi veya aralarin ¢ok agilmasi halinde, kronik SRVT
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olgularinda 6demin ve gorme sorunlarinin tekrarlayabilecegi
unutulmamalidir; dolayistyla hastalarin  uzun siireli takibi
onemlidir (6).

Makula 6demi tedavisinde kortikosteroid intravitreal
implantlar da (6rn. Deksametazon implanti, Ozurdex) alternatif
bir secenektir. SCORE calismasinda, SRVT’ye bagli makula
O0deminde 1 mg ve 4 mg intravitreal triamsinolon enjeksiyonlari
ile plasebo (gozlem) karsilagtirilmig; 12 ay sonunda gérmede >15
harf artis orani triamsinolon gruplarinda ~%26 iken gozlem
grubunda %7 bulunmustur. Steroid tedavisi 6demi azaltmada
etkili olmakla birlikte, ¢calismada 4 mg’lik yiiksek doz grubunda
ciddi yan etkiler (glokom, katarakt ilerlemesi) daha sik izlendigi
i¢in 1 mg dozunun daha giivenli oldugu sonucuna varilmistir (10).
Gilinlimiizde  intravitreal —deksametazon yavas salinimh
implantlar, 6zellikle anti-VEGF ye yeterli yanit alinamayan ya da
enjeksiyonlara stk devam edemeyen olgularda ikinci basamak
olarak kullanilabilmektedir (6). Steroidlerin temel dezavantaji,
enjeksiyon sonrasi goz i¢i basing yiikselmesi ve katarakt gelisim
riskinin anti-VEGF’ye gore belirgin sekilde daha yiiksek
olmasidir (10).

Neovaskiilarizasyon profilaksisi ve tedavisi: Iskemik
SRVT olgularinda neovaskiiler glokom gelisimini 6nlemek
amaciyla panretinal fotokoagilasyon (PRP) tedavisi uygulanir.
CVOS calismasi, iskemik SRVT’de profilaktik lazer tedavisinin
rubeozis gelisimini engellemedigini, ancak iris
neovaskularizasyonu ilk belirtileri gorilir gorulmez PRP
yapilmasinin NVG gelisimini azaltabilecegini gostermistir. Bu
nedenle giincel yaklasim, iskemik SRVT’li hastayr yakindan
takip etmek ve iris/ac1 neovaskiilarizasyonu bulgulari ortaya ¢ikar
citkmaz (6rn. “90 giin kurali” ¢ercevesinde) PRP lazer
uygulamaktir (7). PRP ile retina periferisindeki iskemik alanlar
lazerle tahrip edilerek, hipoksik retina dokusunun VEGF Uretimi
azaltilir ve yeni damar olugsumlart geriler. Anti-VEGF ilaclar da
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neovaskiilarizasyonu baskilamada etkilidir;, SRVT sonrasi
gelisen iris neovaskiilarizasyonunda intravitreal bevacizumab
gibi ajanlarin hizli regresyon sagladig1 gosterilmistir. Ancak anti-
VEGEF etkisi gecici oldugu i¢in, kalict etki icin PRP ile birlikte
veya takiben uygulanmasi Onerilir (6). Retina lizerinde gelisen
neovaskiler proliferasyonlar ve fibrozis ise vitreus icine
kanamaya (vitreus hemorajisi) yol ag¢migsa, yogun vitreus
kanamasi retina goriislinii engellediginde pars plana vitrektomi
yapilip hemoraji temizlenebilir. Traksiyonel retina dekolmani
gibi komplike durumlarda da cerrahi diisliniilebilir, ancak
SRVT’de bu durum nadiren goralir.

SRVT yo6netiminde sistemik risk faktérlerinin kontrolli de
krittk 6nemdedir. Tam1  konuldugunda tiim hastalarda
hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi gibi durumlar agisindan
dahili degerlendirme yapilmali; gerektiginde hastanin aile hekimi
veya dahiliye/kardiyoloji ile koordineli sekilde tedavisi
dizenlenmelidir. Kan basincinin kontrol altina alinmasi, kan
sekeri ve kolesterol diizeylerinin tedavi edilmesi hem diger gdzde
RVO gelisimi riskini azaltabilir hem de hastanin genel vaskiiler
saglig1 igin gereklidir. Geng hastalarda veya aile 6ykisu olanlarda
pihtilasma parametreleri (Protein C/S, Faktéor V Leiden,
antiphospholipid antikorlar vb.) taranmasi tartismalidir; bazi
merkezler se¢ilmis olgularda trombofili taramasi yapmakta,
ancak yaygin taramanin getirisi diisiik bulunmustur. Yine RVO
sonrast rutin kan sulandirict (aspirin, kumadin vb.) kullaniminin,
RVO seyri veya niiksii lizerine belirgin faydasi kanitlanmamaistir
(5). Bu nedenle antikoagulan/antiplatelet tedavi rutin 6nerilmez;
hastanin genel kardiyovaskiiler durumuna gore ilgili branglarca
degerlendirilebilir.

2.2. Dal Retinal Ven Tikamkhg (DRVT)

Klinik 6zellikler: Dal retinal ven tikaniklig, bir retinal ven
dalinin genellikle arteriyoven6z kavsakta tikanmasi sonucu,
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sadece ilgili damar havzasinda perfiizyon bozuklugu ile
karakterizedir. En sik iist temporal ven dali etkilenir. DRVT’li
hastalar, tutulan alana gore de§ismek {izere, hafif ile orta derecede
gorme bulaniklig1 fark edebilirler. Makulay1 tutmayan kiiclik
periferal DRVT’lerde hasta asemptomatik bile olabilir ve durum
tesadiifen fundus muayenesinde saptanabilir. Fundus bulgulari
tikanan venin drenaj alaniyla simirlidur: ilgili kadranda segmental
retinal hemorajiler, venlerde kaliber artis1 ve tikaniklik bolgesinin
distalinde dolgunluk, hafif optik disk 6demi (genellikle
segmental) ve o bolgede pamuk benekleri izlenir (1). Makula
tutulmussa makiiler 6dem de goriilebilir.

DRVT’ler de iskemik ve non-iskemik seklinde
siniflandirilabilir, ancak SRVT’ye gore iskemik form orani daha
diisiiktiir ve iskeminin derecesi genellikle tikanan venin
havzasiyla smirhidir. Klinik olarak, genis non-perflizyon
alanlarma sahip iskemik DRV T’ lerde gérme daha kotu (6zellikle
makula iskemisi varsa) ve peripapiller retina veya tikaniklik
sonrasi bolgede kollateral damarlanmalar gelisebilir. Fluorescein
anjiyografide iskemik DRVT’de tikaniklik bolgesinin ilerisindeki
retina alanlarinda kapiller dolumun olmadig: goriiliir.

Komplikasyonlar: DRVT’de baslica gérme kayb1 nedeni
makula odemidir. Ozellikle stiperotemporal DRVT, makula
bolgesine yakindir ve makulaya kadar inen sert eksiida, 6dem
bulgulariyla kendini gosterebilir. Makula 6demi gelisen DRVT
olgularinda merkezi gorme azalir. Bir diger Onemli
komplikasyon, retina neovaskiilarizasyonlaridir. DRVT’lerde,
tikanikligin distalindeki retina alani iskemik kalirsa, bu bdlgede
anormal yeni damar olusumlari ortaya ¢ikabilir (genellikle tikanik
segment sinirinda). Bu neovaskiiler damarlar zayif duvarh olup
vitreus ig¢ine dogru biiyliyebilir ve vitreus hemorajisine yol
acabilir. Ozellikle iskemik DRVT’lerde yaklasik %20-40
oraninda retina NV gelisebilecegi bildirilmistir (1). Bu nedenle,
genis alanli iskemik DRVT’li hastalar periyodik olarak fundus
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muayenesi ve gerektiginde anjiyografi ile NV gelisimi agisindan
takip edilir. Iris veya ac1 neovaskiilarizasyonu, DRVT’de seyrek
goriilir (santral RVO’ya kiyasla ¢cok nadirdir) ¢iinkii iskemik alan
sinirlidir. Bu bakimdan DRV T lerin komplikasyonlart SRVT ye
gore genellikle daha lokalizedir ve yonetimi daha kolaydir.

Dogal seyir: DRVT’lerin prognozu SRVT’ye gore daha
iyidir. Ozellikle makula etkilenmemisse veya minimal 6dem
varsa, gérme buyuk Olctde korunabilir. Makula 6demi olan
vakalarda tedavisiz de bir miktar spontan duzelme gorilebilir;
ancak goriis, 6demin kaliciligi ve iskeminin derecesine baglidir.
Bir ¢alismada, DRVT’ye bagli makula 6demi tedavi almayan
hastalarin  ~%40’inda yaklagik 7-8 ay icinde 06demin
kendiliginden geriledigi bildirilmistir (1). Fakat yine de bircok
vakada tedavi gereklidir ¢cuinkl spontan diizelmenin ne zaman ve
ne Ol¢iide olacagi ongdriilemez.

Tedavi: DRVT’de tedavinin ana hedefi makula 6deminin
giderilmesi ve neovaskiilarizasyon gelisiminin Onlenmesidir.
Makula 6demi tedavisi i¢in, SRVT’de oldugu gibi anti-VEGF
intravitreal enjeksiyonlart ilk secenektir. BRAVO c¢alismasi, dal
RVO’ya bagli makiiler o6demde aylik ranibizumab
enjeksiyonlariin 6 ay sonunda gérme keskinligini anlamli
derecede iyilestirdigini gostermistir. Bu ¢calismada 6. ay sonunda
ranibizumab alan DRVT hastalarinin  %55-61’inde gorme
keskinliginde >15 harf artis1 saglanirken, takipsiz izlenen grupta
bu oran %28’de kalmistir (9). Ayrica tedavi grubunda santral
makula kalinlig1 belirgin azalmis ve ¢ogu hastada 6dem kontrol
altma almmistir. Benzer sekilde VIBRANT calismast da
aflibercept enjeksiyonlarinin BRVO’daki etkinligini teyit etmistir
(6). Dolayistyla, DRVT’ye bagh goérmeyi tehdit eden makula
O0deminde aylik anti-VEGF tedavisi standart yaklagim haline
gelmistir.
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Lazer fotokoagulasyon, anti-VEGF 0ncesi ddnemde
DRVT tedavisinin temelini olusturuyordu. Branch Retinal Vein
Occlusion Study (BVOS) sonuglarina goére, makula 6demi
varhiginda 3-6 ay bekledikten sonra uygulanan grid lazer
fotokoagiilasyonun, kendiliginden iyilesme gdstermeyen
olgularda gorme prognozunu iyilestirdigi gosterilmisti (11).
Lazer tedavisi, retina ici sizintiy1 azaltarak anjiyografik olarak
O0demi kismen geriletebilse de gérme keskinligine etkisi sinirli
kaliyordu. Anti-VEGF c¢aginda, grid lazerin roli oldukca
azalmistir. Yine de anti-VEGF tedavisine yanit vermeyen veya
uzun vadede sik enjeksiyon alamayacak bazi sinirlt olgularda ek
olarak diisiiniilebilir. Kortikosteroid (Ozurdex implant gibi)
uygulamas1 da DRVT makula 6deminde alternatif tedavidir;
Ozellikle afak/pseudofak hastalarda veya anti-VEGF kontrendike
durumlarda kullanilabilir (6).

Neovaskiilarizasyon profilaksisi: Iskemik DRVT’lerde,
retina periferindeki genis non-perflize alanlar varsa sektorel
panretinal fotokoagilasyon (yalnizca ilgili sektdre) yapilmasi
onerilir ~ (1). BVOS c¢alismasi, iskemik DRVT’lerde
neovaskiilarizasyon gelisiminin argon lazer scatter tedavisiyle
anlaml olgiide azaltilabilecegini gostermistir (11). Bu nedenle,
anjiyografide >5 disk alan1 kadar non-perfizyon saptanan
DRVT’lerde lazer uygulamasi profilaktik amagla yapilabilir (1).
Eger neovaskiiler proliferasyon zaten gelismisse (Orn. vitreus
hemorajisi ile gelen DRVT hastasi), ilgili retina kadranina PRP
uygulanarak yeni damarlarin gerilemesi saglanir. Gerekirse
tekrarlayan vitreus kanamalarinda vitrektomi yapilarak hemorajik
ve fibrotik dokular temizlenebilir.

DRVT’li hastalarda da sistemik risk faktérlerinin kontrolu
esastir. Hipertansiyon ve diger vaskiiler risklerin uygun sekilde
tedavisi, hem mevcut goziin prognozu hem de diger gozde benzer
bir olayin olmamasi i¢in 6nem tasir.
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Ozetle, retinal ven tikamkliklarinda giincel tedavi yaklagimlar
sayesinde, Ozellikle makula 0demine bagli gorme kaybinda
gecmise kiyasla ¢ok daha basarili sonuclar alinabilmektedir.
Anti-VEGF tedavileriyle hastalarin yaklasik yarisinda anlamli
gorme artis1 saglanabilmekte (9). Ancak hastalarin yakindan
takibi, gerektiginde uzun siireli tedavi planlamasi ve sistemik
saglik yonetimi bir biitiin halinde ele alinmalidir.

3. RETINAL ARTER TIKANIKLIKLARI (RAO)
3.1. Santral Retinal Arter Tikamkhg (SRAT)

Santral retinal arter tikaniklig1, géziin ana retinal arterinin
aniden tikanmasi sonucu gelisen, okiler acil kabul edilen bir
durumdur. Klinik olarak genellikle ani, agrisiz, siddetli gérme
kayb1 ile ortaya ¢ikar. Hasta bir anda tek goziinde gérmenin
biiylik kismini kaybettigini fark eder; cogunlukla el hareketi veya
sadece 151k hissi seviyesinde gorme kalir. Nadiren tikaniklik tam
olmayabilir (6rnegin cilioretinal arter varliginda makula kismen
korunabilir) bu durumda sinirlt bir gérme kalabilir, ancak tipik
SRAT’ta merkezi gérme hizla yok olur (3).

Oftalmoskopik muayenede, SRAT’in klasik bulgusu
soluk, opak retina goriinimiidiir. Retinanin i¢ katmanlarindaki
akut iskemik 6dem nedeniyle 6zellikle posterior kutup siit beyazi
rengini alir. Bu solukluk iizerinde makula fovea alani, alttaki
koroid dolagiminin saglam kalmasina bagl olarak kirmizi bir
nokta seklinde belirginlesir — bu patognomonik bulgu literatiirde
“kiraz kirmizisi nokta” (cherry-red spot) olarak bilinir (3). Retinal
arterlerde kan akimi belirgin derecede azalmistir; ana retinal arter
dallarinda kan siitunlar1 kesintili hale gelebilir (kutup istasyon
treni benzeri “boxcar” manzarasi). Ilerleyen haftalarda, i¢ retina
tabakalarinin nekrozu sonucu optik disk soluk ve atrofik
gOrunume burundr, retina incelir ve travmatik gérinim kaybolur
ancak kalic1 hasar olusur.

37



Goz Hastaliklar: Degerlendirmeleri

SRAT patofizyolojisinde en sik neden embolik
tikanmadir. Embolinin kaynagi cogunlukla karotis arterleri veya
kalptir. Ipsilateral internal karotis arterindeki ateromatdz
plaklardan kopan kolesterol embolileri (Hollenhorst plagi) veya
kalpte (0rn. kapak vegetasyonlari, atriyal trombiis) olusan
pihtilar, oftalmik arter yoluyla santral retinal artere ulasip liimeni
tikar. Emboliler oftalmoskopide bazen retinal arter dallar1 iginde
parlak kristal benzeri yapilar olarak goriilebilir. SRAT
vakalarinin biiyiik kismi1 non-arteritik tiptedir (yani altta yatan
inflamatuvar arterit yoktur). Ancak %5-10 kadar olguda tikanma
nedeni, dev hcreli arterit (DHA) gibi bir arteritik stire¢ olabilir.
Ozellikle 60 yas {istii hastalarda, eslik eden temporal arterit
bulgular1 (bas agrisi, cigneme giigliigli, skalp hassasiyeti)
varliginda SRAT 1n arterit kaynakli olabilecegi diistiniilmelidir.
Arteritik SRAT genellikle daha kotii prognozlu olup diger gozde
de tikanma riski bulundugundan, acil olarak yiiksek doz sistemik
kortikosteroid tedavisi gerektirir (3).

Risk faktorleri: SRAT, sistemik vaskiiler hastaliklarin bir
gostergesidir. Aterosklerotik hastalik igin risk faktorleri (ileri yas,
hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, sigara) SRAT
gelisiminde de rol oynar (1). Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda bir
veya birden fazla kardiyovaskuler risk faktorli mevcuttur.
Ozellikle karotis arter darlig1 veya kalp kapak hastaligi gibi
potansiyel emboli kaynaklar1 aragtirilmalidir. Non-arteritik
SRAT patogenezinde en sik emboli kaynagi karotis plaklari
olarak bildirilmistir (3). Bunun yaninda, atriyal fibrilasyon gibi
kardiyak aritmi varlhigi, kalpte pithti olusup goéze atma riskini
artirdigindan mutlaka degerlendirilmelidir. Ayrica geng yasta
SRAT geciren hastalarda nadir gorilen pihtilasma bozukluklar
(faktor V Leiden mutasyonu, protein C-S eksikligi vb.) ile
otoimmin durumlar (antifosfolipid sendromu gibi) taranabilir;
fakat genel olarak bu nedenler daha az oranda sorumludur.
Onemle belirtilmelidir ki, SRAT geciren hastalar inme (serebral
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iskemi) acisindan yiiksek risk altindadir. Yapilan ¢aligmalarda,
SRAT gegiren hastalarin takip eden birkag yil i¢inde iskemik
inme veya miyokard enfarktiisii gec¢irme riskinin, yas ve cins
uyumlu kontrollere goére anlamli derecede yiiksek oldugu
gosterilmistir (3). Bu nedenle SRAT, sistemik anlamda bir “acil
durum” kabul edilmeli ve hasta inme protokoliiyle hizla
degerlendirilmelidir.

Prognoz: SRAT, retina dokusunda kan akiminin birkag
saatten uzun kesintisiyle geri doniisiimsiiz hasar olusan bir tablo
oldugundan, gorsel prognozu maalesef genellikle kotiidiir. Kalici
santral goérme kaybi1 yaygindir. Caligmalar, tedavisiz SRAT
olgularinda sadece %10-20 kadarinda sinirli bir gérme iyilesmesi
olabildigini, geri kalan biiyiikk cogunlukta gdrmenin parmak
sayma veya daha kotii diizeyde kaldigini bildirmektedir. Retinada
oksijen eksikligine tolerans siiresi yaklasik 90-100 dakika olarak
kabul edilir; iskemi 4 saati (240 dakikay1) astiginda retina
gangliyon hiicrelerinde kalici infarkt gelisir (3). Bu nedenle,
SRAT’ta zaman kritik faktordiir. Erken donemde kan akimini
yeniden saglamak veya retinal hiicreleri oksijenlendirmek igin
yapilacak girisimler ilk birka¢ saat i¢inde uygulanabilirse ancak
ise yarayabilir.

Tedavi: SRAT igin kamtlanmis, standart bir tedavi
yontemi ne yazik ki yoktur; fakat akut donemde c¢esitli acil tedavi
girisimleri denenebilir. Amag, tikanikliga neden olan embolusun
distal retina dolasimina dogru hareket ettirilerek kan akiminin
acilmasint saglamak ve/veya retina hucrelerini reperflizyon
saglanana dek hayatta tutabilmektir. Geleneksel akut tedavi
yontemleri, gozi¢i basmcimi diisiirmeye ve mekanik olarak
embolusu yerinden oynatmaya yoneliktir. Bu kapsamda ilk birkag
saat icinde:

e G0z masaji: Parmakla goziin {izerine aralikli basing
uygulayarak (20 saniye basi, 5 saniye birak seklinde)
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retina arterinde basing dalgalanmasi yaratmak, olas1 bir
embolusun ilerlemesine katki saglayabilir.

o Paracentesis: Goz i¢i basincini hizla diistirmek amaciyla
on kamaradan ince igne ile kiiclik miktar akdz hiimor
cekilmesi uygulanabilir. Bu, retina perfiizyon basincini
artirarak tikanikligin asilmasina katki sunabilir.

e Azotlu karisim solutma (Karbogen inhalasyonu): %95 O:
ve %5 CO: igeren karisim solutularak retinal arterlerin
dilatasyonu hedeflenir. CO: artis1 vasodilatasyon yaparak
kan akimini artirabilir.

e Icme ve rebreathing manevralari: Hastaya kagit torba
icinde soluk alip verme (hiperkapni yaratmak i¢in) veya
dilalt1 nifedipin vererek vaskiiler dilatasyon saglama gibi
yontemler de 6nerilmistir (12).

Ne var ki, bu geleneksel yontemlerin hicbiri randomize
caligmalarda kanitlanmis etkinlige sahip degildir. Yine de, ciddi
bir zarar riski bulunmadigindan ve teorik olarak fayda ihtimali

oldugundan, SRAT 1n ilk saatlerinde bu girisimler denenmektedir
(12).

Trombolitik tedavi (pithtt eritici ilaglar), SRAT
tedavisinde en ¢ok tartisilan konulardandir. Fibrinolitik ajanlarin
(6r. tPA — doku plazminojen aktivatorl) sistemik veya lokal
uygulanmas1 ile tikanikligin agilabilecegi fikri yillardir
arastirilmistir. Intravendz tromboliz (IV tPA), iskemik inmelerde
ilk 4.5 saatte standart tedavi oldugundan, benzer sekilde SRAT
icin de erken donemde IV tPA kullanimina dair girisimler vardir.
Son yillarda yapilmis retrospektif seriler ve meta-analizler, SRAT
olgularinda 4.5 saat iginde uygulanan IV tPA tedavisinin, hicbir
tedavi almayanlara kiyasla daha yiiksek oranda goérme artis ile
sonuglanabilecegini 6ne siirmiistiir. Ornegin bir derlemede, 4.5
saat icinde IV tPA alan SRAT hastalarinda ~%50’ye yakin oranda
anlamli gorsel iyilesme bildirilmistir. Ancak bu veriler randomize
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kontrollii ¢aligmalarla tam olarak desteklenmemistir. Su ana
kadar SRAT konusunda tek plasebo kontrollii randomize ¢aligsma
2011°de Chen ve arkadaglar1 tarafindan yapilmis; 16 hastalik
kicuk bir seride 4.5-24 saat arasinda IV tPA verilen grup ile
verilmeyen grup arasinda 1 hafta sonu gérme iyilesmesinde fark
olsa da 6 ay sonunda bu fark kalmamistir. Bu ¢alismada ayrica
ge¢ donemde tromboliz alan bir hastada ciddi beyin kanamasi
goriilmesi, giivenlik endisesini artirmistir (13).

Lokal intraarteriyel tromboliz (IAT), yani Kkateter
anjiyografi yoluyla oftalmik arter icine direkt tPA inflizyonu da
arastirilmistir. Avrupa’da yapilan EAGLE c¢aligmasi (European
Assessment Group for Lysis in the Eye) SRAT icin IAT vs
konservatif tedaviyi karsilastiran ¢ok merkezli bir randomize
calismadir. 2000’lerin sonunda yiiriitilen EAGLE, 24 saat i¢inde
basvuran 84 SRAT hastasin1 igcermekteydi. Calisma erken
sonlandirilmis, IAT uygulanan grupta (%13 intrakraniyal kanama
dahil) ciddi komplikasyonlar goralirken gorsel sonuclar
bakimindan konservatif tedaviyle fark saptanmamistir (14). Bu
nedenle SRAT ’ta rutin intraarteriyel lizis 6nerilmemektedir.

Halihazirda SRAT i¢in, randomize klinik c¢alismalar
devam etmektedir. Ozellikle IV tPA uygulamasinin etkinligini
degerlendirmek tizere farkh {ilkelerde biiyiik 6lgekli caligmalar
(THEIA, REVISION, Ten-CRAOS gibi) baslatilmistir (13). Bu
arastirmalardan elde edilecek veriler, trombolitik tedavinin SRAT
yonetimindeki yerini netlestirebilir. Su anki kilavuzlar, SRAT 1n
inme esdegeri olmasi nedeniyle, hastanin hizlica inme merkezine
yonlendirilerek uygun vakalarda intravendz tromboliz igin
degerlendirilmesini 6nermektedir (3). Amerikan Kalp Dernegi
(AHA) 2021 bilimsel bildirisinde, noroloji ve oftalmoloji is
birligi ile SRAT hastalarinin inme benzeri acil protokole alinmasi
vurgulanmigtir (13).
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SRAT ta hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) de bir diger
yaklagimdir. Hiperbarik oksijen, yliksek basing altinda %100 O:
solutularak, koroid ve kismen patent kalan retinal kilcal damarlar
yoluyla retina dokusuna oksijen diflizyonunu artirmay1 hedefler.
Bu sayede, tikali arter agilana dek retina hiicrelerinin hayatta
kalma siiresi uzatilabilir. Hiperbarik oksijenin SRAT taki
etkinligine dair ¢ok merkezli olmamakla birlikte ¢esitli raporlar
vardir. Ozellikle 6-12 saat iginde baslanabilen HBOT un bazi
vakalarda gormeyi anlamli o6lgiide diizelttigi bildirilmistir.
Ornegin Celebi ve arkadaslarinin calismasinda, 3 saat gibi erken
bir siirede HBOT uygulanan SRAT hastalarinin bir kisminda
gorsel iyilesme saptanmistir. 2021 yilinda yayinlanan bir derleme
ve meta-analizde, HBOT nin SRAT hastalarinda belirli kriterlerle
secildiginde (Ozellikle gen¢ hasta ve kisa siireli iskemi
durumlarinda) fayda saglayabilecegi belirtilmistir (3,15). Buna
dayanarak bazi merkezler, SRAT tespit ettikleri hastalar1 ilk 24
saat icinde hiperbarik oksijen merkezlerine yonlendirmektedir.
Bu tedavinin etkinligi tam kanitlanmamis olsa da, invazif bir
girisim olmamasi ve potansiyel faydasi nedeniyle diistiniilebilir.

3.1.1. Arteritik SRAT (Dev hiicreli arterit kaynakl):

Bu 06zel alt grupta tedavi yaklasimlar1 farklidir. Dev
hiicreli arterit (DHA), oftalmik arter ve dallarinda graniilomat6z
inflamasyonla seyreden ve hizla tan1 konulup tedavi edilmezse
kars1 gozde de korliige yol acabilen bir vaskiilittir. DHA’dan
siiphelenilen (ileri yas, eslik eden sistemik semptomlar, yiiksek
CRP-SED degerleri) SRAT olgularinda, acilen yuksek doz
sistemik kortikosteroid (6rnegin IV metilprednizolon 1 g/giin
birka¢ giin) tedavisine baslanmalidir (3). Bu tedavi, etkilenen
gozde gOrmeyi geri getirmese bile diger goéziin korunmasi
acisindan kritiktir. Kesin tani i¢in temporal arter biyopsisi
yapilabilir, ancak tedavi biyopsi sonucunu beklemeden
baslatilmalidir. DHA  olgularinda kortikosteroid tedavisi
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genellikle uzun stireli (aylarca yavas doz azaltma seklinde)
devam ettirilir.

Ileri tetkik ve takip: SRAT geciren her hasta, mutlaka
kapsamli bir sistemik degerlendirmeden gecirilmelidir. Ozellikle
inme riski nedeniyle noroloji konsiiltasyonu yapilmali; beyin
MRI ve karotis-doppler ultrason incelemeleri iskemik inme odagi
veya karotis plaklar1 agisindan degerlendirilmelidir. ipsilateral
karotis arterinde yiiksek dereceli darlik tespit edilen hastalarda
endarterektomi gerekebilecegi gibi, kardiyak emboli siiphesi
varsa ekokardiyografi ve kardiyoloji degerlendirmesi gerekir. Bu
sayede, SRAT’in altta yatan nedeni saptanip uygun Onleyici
tedaviler (6r. antikoagilan, endarterektomi, antiagregan tedavi)
baslatilabilir. Amerikan Oftalmoloji Akademisi’nin “Preferred
Practice Pattern” kilavuzu, SRAT hastalarinda inme protokoliine
benzer acil yaklagimin yani sira ikincil koruma tedbirlerinin (kan
basinct kontrolii, statin tedavisi vb.) hizla uygulanmasini dnerir

3).

SRATtan sonra gérme rehabilitasyonu icgin de hastalara
destek verilmelidir. Genellikle gorme keskinligi ¢ok diismiis
olacagindan, diisiik goriis yardimlart ve rehabilitasyon
programlar1 gérme konforunu artirmaya yardimci olabilir.

3.2. Dal Retinal Arter Tikanikhgi (DRAT)

Dal retinal arter tikanikligi, santral arterin bir dalinin
emboli ya da trombiisle tikanmasi sonucu, sadece ilgili retinal
bolgenin kan akiminin kesildigi tablodur. Klinik olarak belirtiler,
tikanan dalin besledigi retinanin yerine gore degisir. Eger
makulay1 besleyen temporal iist veya alt arter dali etkilenmisse
hasta kismi goérme kaybi1 veya gérme bulanikligi hissedebilir.
Periferik bir dal tikandiysa, hasta bunu fark etmeyebilir veya
sadece gdrme alaninin bir kisminda kararti seklinde tarifleyebilir.
Fundus muayenesinde ilgili arter dali havzasinda retina soluklugu
ve o alana uyan goérme alan1 kesiminde defekt izlenir. Makula
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genellikle korunmustur (6zellikle makulaya ayri bir cilioretinal
arter varsa veya tikanan dal makulanin diginda ise), bu nedenle
merkezi géorme ¢ogu DRAT olgusunda 1yi kalir. DRAT, SRAT a
kiyasla ¢cok daha hafif bir klinik tablo olabilir; bazi hastalarda
yalnizca goz muayenesiyle tesadiifen saptanir.

DRAT’larn biiyiik bélimii emboliktir. Emboli pargacigi
genellikle tikandigi arter dali i¢inde oftalmoskopide de
goriilebilir. En yaygin yerlesim, {ist temporal arter dalidir (bu
bolgeye kolesterol emboliler sik takilir). DRAT vakalarinin
yaklasik 1/3’iinde birden fazla arter dalinda tikanma gorllebilir.
DRAT’larin  yaklagik %?20’si ilerleyen donemde SRAT
gelisimiyle sonuglanabilir, zira altta yatan sistemik risk devam
etmektedir (1).

Tedavi ve prognoz: Ne yazik ki DRAT igin de spesifik bir
tedavi bulunmamaktadir. SRAT i¢in sayillan akut tedavi
girisimleri (masaj, paracentez, hiperbarik Oz, tPA vb.), eger hasta
erken donemde bagvurmussa DRAT’larda da teorik olarak
uygulanabilir; ancak DRAT genellikle SRAT kadar acil bir
basvuru olusturmaz c¢iinkii gérme kaybi sinirlht kalir. Yine de,
retinanin bir kismi risk altinda oldugundan benzer ilk yardimlar
diisiintilebilir. Makula tutulmayan DRAT’larda gérme prognozu
genellikle iyidir ve birkac hafta icinde retina ddemi gerileyince
gérme alani bir miktar diizelebilir. Eger makula bdlgesine denk
gelen bir DRAT yasanmigsa merkezi gorme kalict olarak
etkilenebilir. Ancak SRAT ile karsilastirildiginda DRAT’larda
retina dokusunun daha azi etkilendigi i¢in, gorme rehabilitasyonu
acisindan prognoz daha avantajhidir.

DRAT saptandiginda da, altta yatan neden ayn1 SRAT ta
oldugu gibi arastirilmalidir. Bu hastalar da gelecekte inme riski
tagir; dolayisiyla stroke taramasi, karotis degerlendirmesi ve
kardiyolojik inceleme yapilmasi onerilir (3). Risk faktorlerinin
kontrolii (tansiyon, kolesterol, kan sekeri yonetimi) ve gerekirse
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aspirin gibi profilaktik tedaviler doktorun uygun gordiigii sekilde
planlanir.

4. SONUC

Retinal damar tikanikliklari, oftalmik aciliyet tasiyan ve
gérme kaybina yol acabilen 6nemli hastaliklardir. Retinal ven
tikanikliklarinda son yillarda intravitreal anti-VEGF tedavilerin
kullanima girmesiyle gorsel sonuclar belirgin 6l¢iide iyilesmistir
ve komplikasyonlar daha etkin kontrol altina alinabilmektedir.
Retinal arter tikanikliklarinda ise, sistemik inmeye esdeger bir
durum s6z konusu olup, hastalarin hizla multidisipliner
degerlendirilmesi ve miimkiin olan en erken siirede tedavi
girisimlerinin uygulanmasi gerekir. Hekimler, bu hastalarda bir
yandan g6z ici tedavilerle (6r. anti-VEGF, lazer) goérmeyi
korumaya g¢alisirken, diger yandan altta yatan sistemik riskleri
yonetmek tizere ilgili branslarla isbirligi yapmalidir. Erken tanm
ve dogru yonlendirme, Ozellikle SRAT vakalarinda hayati
Onemdedir. Mevcut literatiir, retinal ven tikanikliklarinda uzun
stireli takip ve tedaviyle tatmin edici sonuglar alinabilecegini,
retinal arter tikanikliklarinda ise heniiz kanita dayali giiclii bir
tedavi bulunmamakla birlikte hizla uygulanan bazi girisimlerin
smirl1 da olsa fayda saglayabilecegini gdstermektedir. Sonug
olarak, retinal damar tikanikliklar1 konusunda giincel bilgiler
1s518inda hastaya  biitiinciil  yaklasgim (géz ve sistemik
degerlendirme) ve bireysellestirilmis tedavi plani, en iyi olasi
gorsel ve yasamsal sonuglara ulagsmak igin sarttir.
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