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1. GIRIS

Retina damarlar1 gorerek inceleme ve tant koyma imkani buldugumuz
viicuttaki tek damar yapisidir. Retina damar yapilarini incelemek sadece goz
hastaliklar1 hakkinda fikir edinmemizi saglamakla kalmaz, ayni zamanda diger
sistemik hastaliklarin da taninmasina yardimci olur. Retina ven tikanikligi sik
gortilen ve ciddi géorme kaybina yol acan retina damar hastaligidir. Yiizyili askin
siiredir bilinen ve nedenleri arastirilmakta olan retina ven tikanikligi ¢ok etkenli bir
hastaliktir. Cilinkii damar yapilarini etkileyen tiim hastaliklar retina venlerini de
etkileyerek tikanikliga neden olur. Primer agik acili glokom retina ven tikanikligina
neden olan goz ile ilgili nedenler arasinda ilk sirada yeralir. Hipertansiyon, diabetes
mellitus, hiperlipidemi ve ateroskleroz en sik goriilen sistemik etkenlerdir (1).
Gliniimiizde retina ven tikanikligindan sonra gorme kaybini Onlemede ya da
kaybolan gérmenin tekrar saglanmasinda etkili bir tedavi yontemi bulunmamaktadir.
Iskemik olmayan tipin iskemik tipe ilerlemesini engellemek ve diger gozde tikaniklik
riskini azaltmak i¢in uygulanacak en iyi yontem retina ven tikamiklhigr ile iligkili
hastaliklarin arastirilmasi ve tedavi edilmesidir (2,3).

Calismamizda retina ven tikaniklig1 olan olgularda primer glokom siklig1 ve

risk etkenleri degerlendirildi.



2. GENEL BILGILER
2.1. Retina embriyolojisi

Intrauterin hayatin ilk ayinda optik vezikiiliin kendi igine gdmiilmesi ile
ikincil optik vezikiil ya da optik ¢anak olusur. Optik ¢anag: olusturan iki yapraktan

distaki retina pigment epitelini, i¢teki nérosensdryel retina tabakasini olusturur (4).
2.2. Retina anatomisi

Retina goziin i¢ tabakasi olup ince ve seffaf bir membrandir. Altinda bol
damarli koroid tabakasi bulundugundan kirmizi refle verir. Kalinligr optik disk
kenarinda 0.56 mm, ora serratada 0.1 mm’dir. En ince yeri fovea merkezi olup 0.25
mm’dir. Retina arkaya dogru optik sinir, 6ne dogru iris ve korpus siliarenin pigment
epiteli ile devam eder. Dista koroidin Bruch membrani ile icte vitreusla temas eder.
Retina retina pigment epiteli ve nérosensoryel retinadan olusur. Norosensoryel retina
9 tabakadan olusur. Bu tabakalar distan ice dogru (5):

1- Fotoreseptor hiicreler (koni ve basiller)

2- Dis limitan membran

3- Dis niikleer tabaka

4- D1s pleksiform tabaka

5- I¢ niikleer tabaka

6- I¢ pleksiform tabaka

7- Ganglion hiicreleri

8- Sinir lifleri

9- I¢ limitan membran

2.3. Retina kan akimi

G0z ve orbita yapilarinin beslenmesi internal karotis arterin dali olan oftalmik

arterden olur. Oftalmik arter optik kanaldan optik sinirin disinda ve altinda orbitaya



girer. Retinanin 1/3 dis tabakasi koriokapillaristen, 2/3 i¢ tabakas1 ise santral retina
arterinden beslenir.

Santral retina arteri oftalmik arterin birinci dalidir. G6z kiiresinin 12-20 mm
arkasinda optik sinire girer. Lamina kribrozadan ge¢ip bulbusa girerken internal
elastik laminasin1 kaybeder, medial muskuler katinin biitiinliigli bozulur ve iist ve alt
dallara ayrilir. Yani santral retina arterinin biiyiik dallar1 arteriol 6zelligini
tagimaktadir. Bu iki ana dal nazal ve temporal dallara ayrilir. Nazal dallar dogrudan
ora serrataya dogru yoOnlenirken, temporal dallar fovea santralis etrafinda ark
olusturduktan sonra ora serrataya yonelir. Retina arteriyolleri arasinda anastomoz
yoktur. Damar ¢eperi saydamdir, oftalmoskopla goriilen yap1 kan stitunudur. Kapiller
ag yapis1t makula bolgesinde yogunlasmis olup fovea santraliste yoktur. Bu bolge
foveal avaskiiler zon olarak isimlendirilir.

Retinanin venleri esas olarak arterlerin dagilimini izler ve az miktarda bag
dokusu ile desteklenen bir endotel katindan olusur. Arterleri ¢aprazladigi bolgede
arterle ayni kilif i¢cindedir. Capraz yerlerinde arter vitreus tarafindadir. Santral retina
veni retinanin 2/3 i¢ tabakasinin kanini toplar ve lamina kribrozadan gozii terk eder.
Santral retina arterinin disinda seyrederek oftalmik venlere dokiiliir. Oftalmik venler
de kaverndz siniise dokiilerek retinanin vendz kanini tasir. Retina arteriolleri ve
venleri arasinda anastomoz bulunmaz. Bu nedenle retina damar tikanikliklart ciddi

seyreder (5).

2.4. Retina ven tikamikhg:

Ciddi gorme kaybmna yol acan retina damar hastaliklar1 igerisinde ven
tikaniklig1 diabetik retinopatiden sonra ikinci sirada yer almaktadir. Yapilan bir
calismada retina ven tikanikligi (RVT) 4 yillik takipte 40 yas iistii her 1000 kisiden
2.14’iinde goriiliirken, 64 yas lstii her 1000 kisiden 5.36’sinda goriilmiistiir (6).
Retina ven tikaniklig1 kok (santral), hemisantral ve dal tikanikli§i olmak iizere 3’e
ayrilir. Retina ven tikanikliginda gérmeyi tehdit eden en 6nemli komplikasyonlar
makula 6demi ve neovaskiilarizasyondur .

Retina ven tikanikliinin patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Retina

arteri ve veninin anatomik iligkisi nedeniyle aterosklerotik retina arteri kan akiminda



tiirbiilansa yol acarak endotel hasarina neden olur ve bu da piht1 olusumuna zemin
hazirlar. Virchow triadina gore pithti olusumuna neden olan ii¢ etken; yavas kan
akimi, damar duvar1 ve kan tablosu degisiklikleridir. Retina ven kok tikanikliginda
(RVKT) piht1 lamina kribrosa seviyesinde olup burada santral retina arteri ve veni
olduk¢a yakin iligkidedir. Retina ven dal tikanikliginda (RVDT) piht1 arter-ven
caprazlagma yerinde olup burada arter ve ven ortak bir adventisyal kilifla ¢evrilidir
ve bu kilifin kasilmasi ile ven liimeni daralmaktadir (7).

Klinik ve hayvan caligmalar1 ile elde edilen sonuglar iskemik olmayan
RVKT’nin lamina kribrozanin arkasinda yerlesik pihtiya bagl olustugunu, iskemik
RVKT’nin ise ciddi retina arter hastaligi ile iliskili oldugunu gostermistir (8).

Yapilan calismalarda RVDT’de kan akimindaki degisikligin arter-ven
caprazlasma yerinde duvar hasarina ve endotel proliferasyonuna neden oldugu
belirtilmistir. Normal gdzlerde arter-ven caprazlasma yerlerinin yaklasik %70-
75’inde arterler venleri Ustten c¢aprazlamakta ve dal tikaniklari da c¢ogunlukla

arterlerin iistte seyrettigi bu tip kesisme yerlerinde olmaktadir (9).

2.4.1. Retina ven tikanikhiginin nedenleri

Retina ven tikanikligina neden olan bir¢ok risk etkeni tanimlanmistir. Bunlar
sistemik ve goz ile ilgili nedenler olmak iizere 2’ye ayrilir (1,10):

I- Sistemik nedenler

- Hipertansiyon (HT)

- Ateroskleroz

- Diabetes mellitus (DM)

- Hematolojik nedenler

- Oral kontraseptif kullanim1

- Hamilelik

- Inflamatuar nedenler
II- Goz ile ilgili nedenler

- Primer agik acili glokom (PAAG)

- Primer a¢1 kapanmasi glokomu (PAKG)

- Psodoeksfoliatif glokom (PEXG)

- Okiiler hipertansiyon



- Hipermetropi
- Travma

- Optik disk lezyonlar1

2.4.1.1. Sistemik nedenler

Hipertansiyon

Yiiksek kan basinci goziin perflizyon basincini arttirir ve goze gelen kan
akimi artar. Artmis kan akimi otoregiilasyonla diizenlenir ve vazokonstriksiyonla
arterin damar limeni daralir. Ard arda olusan vazokonstriksiyon ataklari arter
duvarinda fibrinoid nekroz ve skleroza yol agarak damarin sertlesmesine ve
kalinlagsmasina neden olur. Arter ve venin ortak kilifi paylastig1 yerde kalinlagsmis ve

sertlesmis arterin vene baskis1 sonucunda ven tikanikligi goriiliir (11).

Ateroskleroz

Ateroskleroz damar liimeninde daralmaya yol acarak kan akiminda
diizensizlige neden olur. Yaslh insanlarda santral retina arteri ve venindeki sklerotik
degisikliklere bagli liimen daralmasi ve endotel proliferasyonuna bagli kan akiminda
meydana gelen degisiklikler pithti gelisiminde ©nemli rol oynar. Yapilan bir
calismada HT nin ven dal tikanikligina kok tikanikligindan daha yiiksek oranda yol
actigr saptanmistir. Bu durum hipertansif aterosklerotik degisikliklerin retina
arterlerini daha fazla etkilemesi ve bu etkinin arter-ven ¢aprazlagsma yerlerinde ven

liimenine yansimast ile agiklanmaktadir (12).

Diabetes mellitus

Diabetes mellitusta anormal eritrosit kiimelesmesi, trombosit yapismasi ve
kiimelesmesinde artis mevcuttur. Glikozun yiiksek olmasi nedeniyle salinimi artan
biiyiime hormonu fibrinojen ve alfa 2 makroglobulin gibi serum proteinlerinin
sentezini arttirarak hiperviskoziteye neden olur. Diabetes mellitusta goriilen bazal

membran ve endotel hasar1 da kan akiminda degisikliklere yol acar (13).



Hematolojik nedenler

Dolasimda kanin akiskanligini stirdiirmesi ve damar biitlinliigii bozuldugunda
disar1 akisin engellenmesi hemostaz dengesinin diizenli calismasia baglidir. Bu
denge pihtilasma ve pihtilagsmay1 onleyici sistemin uyumlu bir sekilde ¢alismasi ile
saglanir.

Eritrositlerde sekil degisiklikleri (orak hiicreli anemi, sferositoz), plazma
makromolekiillerinde artis (hipergamaglobulinemi, multipl myeloma, hiperlipidemi,
hiperfibrinojenemi), kanin sekilli elemanlarinda artis (polistemi, losemi) gibi
hiperviskozite yapan nedenler ve pihtilagma sistemindeki bozukluklar (protein C, S
eksikligi, aktive protein C rezistansi, antitrombin 3 eksikligi) RVT gelisiminde

onemli rol oynar (14,15,16).

Oral kontraseptif kullanim

Uzun siireli oral kontraseptif kullanimi damar duvarinda intima
proliferasyonuna ve pihtilasma sisteminde anormalliklere yol agarak pihti olusumuna
neden olur. Ayrica Ostrojen igeren ilaclar venlerde genislemeye yol agarak kan

akiminda diizensizlige neden olur ve piht1 riskini arttirir (9).

Hamilelik

Hamilelikte artan Gstrojen nedeniyle meydana gelen ven genislemesine bagl
kan akimi bozuklugu piht1 olugsma riskini arttirmaktadir (9). Ayrica preeklamptik
hamilelerde hipertansiyona bagli olarak retina arterlerinde kalic1 sklerotik

degisiklikler olusur (17).

Inflamatuar nedenler

Green ve ark.’nin RVKT’si olan 28 olguda yaptig1 prospektif histopatolojik
calismada olgularin %48’inde pihtt bolgesinde inflamatuar hiicre infiltrasyonu
gosterilmis ve artmis inflamatuar aktivitenin etyolojide rolii oldugu 6ne siiriilmiistiir
(18). Dodson ve ark. ise RVKT’si olan olgularda serum C-reaktif proteini,
sedimentasyonu, serum viskozite seviyelerini yiiksek bulmuslar ve olgularda

inflamatuar aktivitenin arttigini belirtmislerdir (11).



Paranazal siniizit, kaverndz siniis trombozu, fasiyal erizipel, oftalmik herpes
zosterin ven kok tikanikligi ile iligkisi oldugu diistintilmektedir (14).

Retrobulber inflamasyon, optik norit, orbita seliiliti gibi ¢evre dokularda
olusan inflamasyon santral retina veninde de inflamasyona yol acarak kok
tikanikligina neden olabilir(19).

Yapilan ¢aligmalarda gen¢ yastaki RVT olgularinda sarkoidoz (20), sifiliz
(21) ve tiiberkiiloza (22) bagl periflebit tespit edilmistir. Bu durum RVT’de 6zellikle
dal tikanikliginda inflamatuar nedenlerin etyolojide rol oynayabilecegini
gostermistir.

Bazi yayinlarda Graves hastaligi (1), karotikokavernoz fistiil (23), hepatit B
asist (24), HIV viriisti (25), human herpesviriis 6 (26), sistemik lupus eritematozus
(27) ve kan a-2 globulin seviyeleri (15) ile RVKT arasinda iliski oldugu
belirtilmistir.

Malignansi, biiyiik cerrahi travmalar, dogum, kalp krizi, lokal hipoksi ve

ditiretik kullanimi1 da vende staza ve viskozite artigina yol acabilir (28).

2.4.1.2. Goz ile ilgili nedenler

Primer acik ac¢ih glokom

Glokomda goz i¢i basincinin (GIB) yiikselmesi sonucu retina veninde staz ve
kan akiminda yavaglama meydana gelir. Boylece Virchow triadinin ilk kosulu ortaya

¢ikmis olur (29).

Primer acik acih glokomda risk etkenleri:

1- GOz i¢i basinci: Primer agik agili glokom i¢in en onemli risk etkenidir
(GIB >21mm Hg ).

2- Yas-irk: Yapilan ¢aligmalarda PAAG’nin siyah irkta ve yasa baglh olarak
sikliginda ¢ok belirgin bir artis oldugu gosterilmistir (30).

3- Aile Oykiisii-genetik: Primer acik ag¢ili glokomu olan olgularin %13’{inde
ailede glokom Oykiisii vardir (30).

4- Diabetes mellitus: Glokom olmayan topluma gore, PAAG’li hastalarda
DM goriilme siklig1 2-3 misli daha fazladir (31).



5- Hematolojik degisiklikler: Yapilan c¢alismalarda PAAG’de kan
viskozitesinde artis ve akim hizinda azalma saptanmistir (32).

6- Miyopi: Primer agik acili glokom riski 2-3 misli daha fazladir (33).

7- Solunum bozukluklari: Inat¢1 horlama, tikayici uyku apne sendromu gibi
solunum bozukluklar1t PAAG ile birlikte sik goriiliir (34).

8- Alzheimer ve parkinson hastaligi: Bu hastaliklar ile PAAG arasinda
artmis birliktelik bildirilmistir (35).

9- Kan basinct: Optik sinir basinin kan akiminda bir otoregiilasyon
mekanizmas1 sorumludur. Otoregiilasyondaki bozulma optik sinir basini iskemiye
hassas hale getirmektedir. G6z i¢i basincinin 30 mm Hg’ye kadar olan artisinda
otoregiilasyon tam olarak gdrev yapmaktadir. Ancak 50 mm Hg GIB seviyelerinde
kan akiminda yaklasik %50 oraninda azalma gozlenmektedir. Diastolik perfiizyon
basinct 50 mm Hg’nin altina diismedigi siirece PAAG ve kan basinci arasinda pozitif

bir iliski gosterilememistir (36).

Fizyopatoloji

G0z i¢i basinci yiikselmesi hiimor akoziin yapimi ile disa akimi arasindaki
dengenin bozulmasina bagli meydana gelir. Olgularin az bir kisminda akéz
hipersekresyon olmakla birlikte, PAAG’de GIB yiikselmesinin asil nedeninin akdziin
disa akimindaki azalmaya bagli oldugu kabul edilmektedir.

Glokomda gozlenen ilerleyici optik noropati optik sinir atrofisi ve optik sinir
basi ¢ukurlagsmasini igerir. G6z i¢i basincinin dogrudan veya dolayli optik sinir
basinda ¢ukurlagmaya sebep oldugu genel kabul goren bir kavramdir. G6z i¢i basinci
bliylik bir risk etkeni olmakla birlikte baska etkenlerin de glokoma bagli hasara
etkileri oldugunu ifade eden arastirmacilar vardir. Giinlimiizde ilerleyici optik
noropatiye mekanik nedenlerin mi yoksa iskeminin mi sebep oldugu halen
tartistlmaktadir. Primer agik acili glokom genetik yatkinlik, mekanik gii¢ler, iskemi,
norotrofik etkenlerin eksikligi veya norotoksisitenin etkili oldugu ¢ok etkenli bir

hastalik olarak kabul edilmektedir (37).



Klinik belirti ve bulgular

Primer acik acili glokom sinsi baslangighi, yavas ilerleyen iki tarafli bir
hastaliktir. Ancak asimetrik baglangi¢ nadir degildir.

Primer acik agili glokom asagidaki 6zelliklerle karakterizedir:

1- {leri yasta ortaya ¢ikmast,

2- Hastaligin seyri esnasinda herhangi bir dénemde GIB’in 21 mmHg ve

tizerinde bulunmasi,

3- Normal goriiniimlii acik ag1,

4- Glokoma bagli optik sinir bag hasart.

Optik disk cukurlugundaki artis hastalik i¢in karakteristik olup saglam
aksonlarin kayb1 anlamina gelmektedir. Cukurlasma ¢ap1 / disk ¢ap1 (¢ / d) oran1 0.5
ve lizerinde ve iki goz arasindaki fark 0.2’den fazla olan olgular glokoma bagli optik
disk degisiklikleri yoniinden incelenmelidir. Cukurlagsmaya ilave olarak optik diskte
gozlenen arter ve venlerde nazal kenara dogru kayma, disk yiizeyindeki seyirlerinde
kivrilmalar, dirseklenmeler gozlenir.

5- Glokoma bagli gorme alani kayb1

Glokomda retina gangliyon hiicre hasar1 ve buna bagl olarak retina sinir lifi
kayb1 s6z konusudur. Yapilan patolojik arastirmalar retina gangliyon hiicre hasar1 %
50’ye ulaginca retina sinir lifindeki kaybin ortaya ciktigini ve yine retina sinir
lifindeki kaybin % 40-50’ye varmasi halinde de goérme alani bozukluklarinin
saptanabilecegini ortaya koymustur. Erken donemdeki kayip bolgeseldir ve siklikla
iist parasantral saha i¢inde arkuat seyir gosterir. Primer acik agili glokomda gérme
alani bulgularin1 saptamak i¢in otomatik perimetreler ve degisik test stratejileri (sar1

zeminde mavi uyaranl gérme alan1) kullanilmaktadir (38).

Primer a¢1 kapanmasi glokomu

Genel olarak PAKG gelisiminde bazi temel etkenler rol oynamaktadir.
Bunlarin en 6nemlisi lens-iris apozisyonu ve periferik irisin 6ne dogru biikiilmesidir.
Bunu takiben 6ne dogru yer degistiren periferik iris trabekiiler ag1 kapatmaktadir.
Iris arka yiizeyinin lens 6n yiizeyi ile temas halinde bulunmas nedeniyle akoziin 6n
kamaraya gecisine karsi bir diren¢ olugmaktadir. Bu direng kismi pupilla blogu

olusturmaktadir. Bu blok normalde 6n ve arka kamaralar arasinda c¢ok Onemli



derecede olmayan bir basing farki yaratir. Ancak pupilla blogunun artmasi
durumunda irisin arkasindaki basing artar ve iris trabekiiluma dogru itilir. Bu
durumda akdziin 6n kamaraya gegisi durur ve GiB yiikselir.

Fizyopatolojik olarak yaslanmayla birlikte ortaya ¢ikan ve pupilla blogunun
artisina yol agan bazi degisiklikler meydana gelir. Lensin biiyiikligli yasam boyu
artar ve lens one dogru yer degistirir. Pupilla blogu riskini arttiran bu degisiklikler
sonucunda merkezi 6n kamara derinliginin her y1l 0.01 mm azaldig1 tespit edilmistir

(39).

Psodoeksfoliatif glokom

Psodoeksfoliatif glokomda hiimor akoziin disa akiminda direng artis1 soz
konusudur. Psddoeksfoliatif sendromda glokom trabekiiler hiicre fonksiyon
bozukluguna ve trabekiiler agin eksfoliatif materyal ve iris pigmenti ile bloke
edilmesine bagl ortaya c¢ikar. Fakat psodoeksfoliatif sendromlu her olguda glokom
ortaya ¢ikmamaktadir. G6z i¢i basinci eksfoliasyon materyalin miktar1 ile orantili
olarak yiikselir. Psodoeksfoliatif glokomda ac1 daima agik olup 6n kamara derinligi
normaldir (40).

Yiiksel ve ark. PEXG’li olgularda renkli doppler ultrasonografi ile oftalmik
arter, santral retina arteri, kisa arka nazal ve temporal silier arter kan akimim
incelemislerdir. Bu ¢alismada sistolik ve diastolik akimda istatistiksel olarak belirgin
bir azalma oldugu goriilmiistiir. Psddoeksfoliatif sendromun belirgin damar hasar1 ve

direnci ile seyreden sistemik bir olay oldugu sonucuna varilmistir (41).

Okiiler hipertansiyon
GOz i¢i basincinin 21 mm Hg’nin iizerinde olmasina ragmen optik sinir
basinda ve gorme alaninda glokoma baglh degisikligin bulunmadig1 klinik bir
tablodur. Normal toplumda goriilme siklig1 ortalama % 5 olarak bildirilmistir (42).
Okdiler hipertansiyonun tani kriterleri:
- G0z i¢i basincinin bir veya iki gozde ve en az iki farkli Ol¢liimde
21 mm Hg veya daha yiiksek olmasi,
- Gorme alaninda glokomatoz hasar olmamasi,

- Optik sinir ve sinir lifi tabakasinin normal goriiniimde olmasi,
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- Gonioskopik incelemede aginin agik olmasi.

Travma

Kiint travma retina damarlarinda ani kan akimimin durmasma neden olur.
Yapilan bir calismada retrobulber enjeksiyon sonrasinda anestetik maddenin optik
sinire verilmesine bagli santral retina arter ve ven tikanikligi olan 2 olgu bildirilmistir

(43).

Optik disk lezyonlar:
Optik disk druseni ve 6demi lamina kribroza diizeyinde vene basi yaparak
retina ven kok tikanikligina yol agabilmektedir (44). Optik disk melanositomasinin

santral retina venine basi yaparak tikanikliga neden oldugu bildirilmistir (45).

Hipermetropi - aksiyel uzunluk

Hipermetropide goziin aksiyel uzunlugu normalden kisa oldugu icin sklera
kanali daha dardir. Bu darhiga ilaveten komsu arterde sklerotik degisiklikler de
mevcutsa ven akiminin olumsuz yonde etkilenebilecegi ileri siiriilmiistiir. Brown ve
ark.’nin yaptiklar1 calismada RVKT’si olan gozlerde aksiyel uzunluk kontrol

grubuna gore daha kisa bulunmustur (46).
2.4.2. Retina ven tikanikhigimin siniflamasi
Retina ven tikaniklig1 kok, dal ve hemisfer tikanikligi olmak tizere tige ayrilir:
A- Retina ven kok tikanikhgi
Retina ven kok tikanikligi klinik olarak ii¢ gruba ayrilir:
1- iskemik olmayan RVKT (vendz staz retinopati — perfiize tip)
2- Iskemik RVKT (perfiize olmayan tip)

3- Papilloflebit

Olgularin ¢ogunlugu iskemik olmayan tiptir. Makula 6demi iskemik tipte

daha sik ve siddetli goriiliir. Makula 6demine bagli gérme keskinligi oldukca
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diisiiktiir. Afferent pupil defekti mevcuttur. Floresein anjiografide (FA) 10 disk
capindan fazla perfiize olmayan alanin bulunmasi iskemik tip i¢in belirleyici olarak
kabul edilir (47). Papilloflebit geng¢ erigkinlerin santral retina ven tikanikligidir.
Siklikla 20-30 yas grubunda diger yonleriyle saglikli olan bireyleri etkiler (48).

B- Retina ven dal tikamikhg
Retina ven dal tikanmikliklar1 tikaniklik yerine ve perfiizyon durumuna gore
siiflandirilabilir:
Tikaniklik yerine gore;
1- Periferik retina ven dal tikaniklig
2- Makula ven dal tikaniklig1 olmak tizere ikiye ayrilir.
Perflizyon durumuna gore;
1- iskemik tip
2- Iskemik olmayan tip olmak {izere ikiye ayrilir.
Iskemik tip RVDT nin % 20-30’unu olusturur. Floresein anjiografide 5 disk
capindan daha genis perfiize olmayan alanin bulunmasi iskemik tip olarak kabul

edilir (49).

C- Hemisfer ven dal tikanikhig:

Gozlerin % 20’sinde santral retina veni lamina kribrosa posteriorunda
birlesmeden evvel optik sinire superior ve inferior olmak iizere iki ayr1 dal halinde
girer. Bu gozlerde dallardan biri optik sinir ig¢inde tikanirsa hemisfer ven dal
tikaniklig1 ortaya ¢ikar. Bu tikanikligin gelisme sekli RVKT’ye, klinik seyiri ise
RVDT’ye benzer (5).

2.4.3. Klinik

Retina ven tikanikliginda olgular ani ya da giinler i¢inde ortaya ¢ikan agrisiz
gorme kaybindan sikayet ederler. Sayet makula etkilenmemisse merkezi gorme
korunur. Bu olgularin gérme alanlarinda kismi ya da absolu skotomlar ve etkilenen
sahaya uyan bolgelerde periferik depresyonlar goriiliir. Gorme azalmasina mikropsi

ve metamorfopsi eslik edebilir (5).
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Arter-ven ¢aprazlasmalarinin iist temporal bolgede daha sik olmasindan
dolayt RVDT bu bdlgede daha fazla goriiliir. Anatomik olarak nazal bolgedeki arter
ve venler birbirlerine paralel oldugundan tikaniklik en az bu boélgede goriliir.
Yapilan bir caligmada ven dal tikanikligi en sik iist temporal vende (% 61.8)
goriilmiistiir (50).

Fundus bulgulari

Retina ven kok tikanikliginda 4 kadranda alev seklinde kanamalar, genislemis
ve kivrimli retina venleri ve optik disk 6demi goriiliir. Disk sinirlart bulanik ya da
siliktir (Sekil 1). Pamuk yigim1 eksudalar oOzellikle iskemik tipte c¢ok sayida

gorilebilir. Kanamalar retina ve koroid detaylarini kaybedecek kadar yogun olabilir.

Sekil 1. Retina ven kok tikaniklig1.

Retina ven dal tikanikliginda tikanan venin drene ettigi retina bolgesinde
mum alevi seklindeki kanamalar karakteristiktir (Sekil 2). Tikali bolgede venler,
kivrimli ve genislemistir. iskemik tipte kanamalar daha siddetlidir ve pamuk yi1gimni
eksudalar daha sik ve cok sayida goriilebilir. Tikanikliktan onceki ven boliimii
zamanla skletotik hale gelebilir. Vene eslik eden arter ise daralmis ve kiliflanmig

olabilir (5).

13



Sekil 2. Ust temporal retina ven dal tikaniklig1.

Akut retina ven dal tikaniklifinda en belirgin bulgu yiizeyel yerlesimli mum
alevi tarzinda kanamalardir. Kanamalarin foveada olmasi erken gérme kaybina
neden olabilir. Kanamalar haftalar aylar sonra kaybolabilir ya da daha uzun siire
kalabilir. Bazen i¢ limitan membran ile hyaloid arka yiizli arasinda seviye veren
retina Onii kanamalar ya da vitreus kanamasi seklinde goriilebilir. Pamuk yigini
eksudalarin iskemi ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir. Akut fazda goriilen bulgular
6-12 aylik iyilesme dénemi boyunca yavas yavas kaybolur (5).

Kollateraller retina ven tikanikliginda kronik dénemin tipik bulgularindandir
(Sekil 3a-b). Kronik donemdeki yeni damarlanmalar retina ylizeyi ve vitreusta
kanamalara neden olabilir. Mikroanevrizmalar, retina i¢i kiiciik damar anomalileri,
damarlarda incelme, kiliflanma, sert eksudalar ve kistoid makula 6demi kronik
donemde goriilen diger bulgulardir. Yapilan g¢alismalarda kistoid makula 6demi

sikliginin % 25 ile % 90 arasinda degistigi bildirilmektedir (5,49).
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Sekil 3a Sekil 3b

Sekil 3a. Kronik donemde iist hemisfer ven tikanikligi, 3b. Floresein anjiografide

kronik dénemde iist hemisfer ven tikanikligi.

Retina ven tikanikhi@inda goriilen komplikasyonlar (5,51):

1. Neovaskiiler glokom

2. Makula 6demi

3. Vitreus hemorajisi

4. Retina dekolmani

5. Makula deligi

6. Epiretinal membran

7. Serdz makula dekolmant
2.44. Tam

Retina ven tikanikliginda tani oykii ve klinik muayene ile konulabilir.

Floresein anjiografi ile retinanin perflizyon durumu ve optik koherens tomografi

(OKT) ile retina kalinligi, makula 6demi (Sekil 4), epiretinal membran ve serdz

makula dekolmani degerlendirilebilir.
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Sekil 4. Retina ven kok tikaniklifinda makula 6deminin optik koherens tomografi

goruntusi.

Floresein Anjiografi

Hastaligin tanisi, tikaniklik derecesinin tespiti ve takipte kullanilan en etkili
yontemdir (Sekil 5a-b, 6a-b). Ancak akut evrede kanamalar floreseini engelledikleri
icin goriintiiyli bozarlar. Floresein anjiografide oOzellikle iskemik tipte yaygin
kanamaya ve perflizyona kapali alanlara bagli belirgin hipofldresans gozlenir.
Kanamalar gerileyince iskeminin derecesi belirgin hale gelir. Makula 6demi kistoid
bosluklar veya yaygin kagak nedeniyle diffiiz olabilir. Ozellikle ven duvarlari olmak
lizere retina damarlarn tikaniklik bolgesinde floresein ile boyanabilir. Kok
tikanikliginda dilate optik sinir basi kapillerleri ve optik diskten sizint1 goriilebilir.
Retina ve optik diskte yeni damarlanmalara bagli sizint1 ortaya ¢ikar. Ge¢ donemde
kollateral damarlar, mikroanevrizmalar, persistan makula 6demi ve pigmenter

degisiklikler izlenir (5).
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Sekil 5a SekilSb
Sekil Sa. Retina ven kok tikanikligi, Sb. Floresein anjiografide retina ven kok

tikaniklig1.

Sekil 6a Sekil 6b
Sekil 6a. Ust temporal retina ven dal tikamkligi, 6b. Floresein anjiografide iist

temporal retina ven dal tikaniklig1.

2.4.5. Tedavi

Retina ven tikanikliginda diisiik molekiil agirlikli dextran, hiperozmotik
ajanlar, hiperbarik oksijen gibi degisik tedavi yontemleri denenmistir. Giiniimiizde
bu tedavi yontemlerinin etkin olmadiklar1 kabul edilmektedir. Ayrica pihtilagsmay1
engelleyici (heparin, varfarin) ve pihti eritici ajanlarin (doku plazminojen aktivatorii,

tirokinaz) sistemik uygulamalarinda kanama ve oOlim gibi komplikasyonlar
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olusabileceginden kullanilmamaktadir (47). Bu nedenle intravitreal uygulama daha
giivenlidir. Intravitreal uygulanan doku plazminojen aktivatoriiniin pihtr eritici etkisi
pihtinin olusma zamanina baglidir. Bu nedenle doku plazminojen aktivitorii erken
uygulanirsa yararl olabilir. Intravitreal doku plazminojen aktivatdrii uygulanmasi ile
RVDT’ye bagli makula 6deminin azaldig1 gdsterilmistir (52,53).

Diger bir yontem siiperselektif oftalmik arter kaniilasyonu ve iirokinaz
inflizyonudur. Paques ve ark. femoral arterden girilen kateter ile oftalmik artere
tirokinaz inflizyonu yapmislar ve 26 olgunun 6’sinda gorme artis1 saptamislardir
(54).

Genglerde RVT’nin en sik nedeni vaskiilitler oldugundan tedavide steroid
verilmis ve inflamasyonun azaldig1 goriilmiistiir. Ancak ateroskleroz, DM, HT gibi
hastaliklarda steroidlerin kullanimi sakincalidir. Makula 6deminde uygulanan
intravitreal triamsinolonun GIB’i yiikseltmesi, katarakt olusumunu hizlandirmasi ve
endoftalmi riski gibi komplikasyonlar1 da vardir. Ozellikle iskemik olmayan RVT’de
sonuglar olduk¢a basarilidir. Bunun yaninda triamsinolonun yeni damarlanmalari
azalttig1 bilinmektedir (55,56).

Yapilan calismalarda RVT’de intravitreal uygulanan bevacizumab’in
(avastin) makula 6demini azalttigit ve gorme keskinligini arttirdigi saptanmistir
(57,58).

Retina ven tikanikliginda tikaniklik tekrarini 6nlemek ve iskemik olmayan
tipin iskemik tipe doniismesini engellemek icin uygulanacak en iyi yontem iliskili
hastaliklarin aragtirilmasi ve bulunabilirse tedavi edilmesidir.

Laser 151k koagiilasyonu yeni damarlanma olusumu, vitreus kanamasinin
Onlenmesi ve makula 6demi tedavisinde etkili bir tedavi yontemidir. Retina Ven Dal
Tikanikligr Calisma Grubu makula 6demi ve yeni damarlanma tedavisinde argon
laserin etkili oldugunu, kanama varliginda ise kripton laserin kullanilabilecegini
bildirmistir (49).

Makula 6deminde 151k koagililasyonunun 2 amaci1 vardir:

1- Odemli makula gevresinde ¢ok sayida korioretina yapisikliklar: olusturarak

retinayr koriokapillarise yakin tutmak ve oOdemin daha ¢ok resorbe olmasini

saglamak
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2- Iskemik retina bdlgesindeki hiicre sayisini azaltarak kalan hiicrelerin daha
1yi beslenmesini saglamak

Isik koagililasyonunun en etkili oldugu grup iskemiden kaynaklanmayan
makula 6demi olan olgulardir. Makula iskemik ise 151k koagiilayonu yapmanin yarari
yoktur. Iskemik makula bolgesinde kollaterallerin zamanla ortaya ¢ikmasi ve
iskeminin zamanla azalmasina bagl gorme keskinligi artabilir (49).

Isik koagiilasyonu i¢in kanamalarin cekilip, retinanin tam olarak degerlendirilmesi
gerekir. Isik koagiilasyonu makula 6demi takip sirasinda azalmiyorsa, gérme
keskinligi 0.5 veya daha altindaysa uygulanabilir (49,59).

Isik koagiilasyonundan yaklagik 1 ay sonra makula 6demi azalmaya baslar.
Bu azalma 4-6 ay boyunca devam eder. Gorme keskinligi azalmaya devam ederse,
metamorfopsi sikayeti varsa ve FA’da fovea bélgesine sizinti tespit edilirse 1s1k
koagiilasyonu tekrarlanir (49).

Yapilan calismalarda RVT de vitreomakula traksiyonunun makula édemine
neden oldugu ve pars plana vitrektomi ile birlikte arka hyaloidin soyulmasinin 6demi
azalttig1 bildirilmistir (60,61).

Son yillarda RVT nin tedavisinde alternatif yontemler gelistirilmistir. Cerrahi
olarak gelistirilen yontemlerden en yenisi RVDT’de arter-ven kilifinin kesilmesidir
(arterio-vendz sheatotomy). Caprazlagma bolgesinde arter ve venin paylastiklart
ortak kilif kesilerek ven arterden kismen uzaklastirilir ve basi ortadan kalkar (62).

Optik sinir dekompresyonu (radyal optik ndrotomi) retina ven kok ve
hemisfer ven dal tikanikliginda uygulanan cerrahi yontemdir. Bu yontemde sklera
cikisinda optik sinire basi yapan lamina kribrozaya kesi yapilarak kompartman

sendromunu diizeltilir (63,64).

2.4.6. Prognoz

Prognoz yas, eslik eden sistemik hastalik, makula tutulumu, kollateral
gelisimi ve tedaviye baghdir. Genglerde, kadinlarda, erken tani1 konanlarda,
baslangictaki gorme keskinligi iyi olanlarda, daha az risk faktorii tasiyanlarda

prognoz daha iyidir (65).
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GEREC-YONTEM

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Gz Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda Eyliil
1981 ile Mayis 2006 yillar1 arasinda takip ve tedavi edilen RVDT tanisi alan 610
olgunun 622 gozii, RVKT tanis1 alan 52 olgunun 56 géziiniin (toplam 662 olgunun
678 gozii) kayitlan retrospektif olarak incelendi. Retina ven kok ve dal tikaniklig
olan olgular igerisinde primer glokom saptanan 38 olgu (42 g6z) kontrol muayenesi
i¢in tekrar cagrildi. 11 olgu kontrol muayenesi i¢in geldi. Kontrole gelen olgularin
tam goz muayenesi ve gerek goriildiiglinde FA ve OKT tetkikleri yapildi. Kontrole
gelmeyen hastalarin bilgileri ise kayitlardan saglandi. Calismamizda olgularin yasi,
cinsiyeti, RVT nin hangi gbézde oldugu, tipi, yerlesim yeri, glokomun tipi ve eslik

eden sistemik hastaliklar degerlendirildi.

Istatistiksel analiz

Olgularin yasinin RVT nin tipine gore dagilimi student-¢ test ile, glokom ve

sistemik hastaliklarin ven tikaniklig tipi ile iliskisi ki-kare testi ile degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismamizda RVDT olan 538 olgunun 546 gozii (% 91.7), hemisfer ven dal
tikaniklig1 olan 72 olgunun 76 gozii ve RVKT olan 52 olgunun 56 gozii (% 8.3)
olmak iizere toplam 662 olgunun 678 gozii retrospektif olarak incelendi (Tablo 1).

Hemisfer ven dal tikaniklig1 dal tikaniklig1 baglig altinda degerlendirildi.

Tablo 1. Tiim olgularin tikaniklik tipine gore dagilima.

Tikaniklik tipi Olgu say1s1 % G0z sayist %
Kok 52 7.9 56 8.3
Dal 538 81.3 546 80.5

Hemisfer 72 10.9 76 11.2
Toplam 662 100 678 100

Kayitlardan primer glokom tespit edilip ¢calisma kapsamina alinan 38 olgunun
(42 goz) 21’1 kadin (% 55.2), 17’si erkek (% 44.8) olup yas ortalamas1 70.3 + 8.8 yil
(52-92) idi. Retina ven kok tikanikligi olan olgularin yas ortalamasi 70.7 = 11.3 yil
(53-92), dal tikaniklig1 olan olgularin ise 70.2 = 7.8 yil (52-84) olup aralarindaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05) (Tablo 2). Ortalama takip siiresi 28.4
ay (1-294) idi. Cinsiyete gore yas dagiliminda kadin ve erkekler arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark saptanmadi (p>0.05).
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Tablo 2. Calismaya alinan olgularin yasinin tikaniklik tipine gore dagilimi.

Yas aralig1 Yas ortalamasi
Tikaniklik tipi | Olgu sayisi % (y1) +st sapma (y1l)
Kok 11 28.9 53-92 70.7+11.3
Dal 27 71.1 52-84 70.2+7.8
Toplam 38 100 52-92 70.3 +£8.8

Retina ven kok tikanikligi (Sekil 7a-b) 11 olgunun 12 goziinde (% 28.6), dal
tikaniklig1 (Sekil 8a-b, 9a-b) 27 olgunun 30 goziinde (% 71.4) goriildii (Tablo 3).

Tablo 3. Olgularin tikaniklik tipine gore dagilimi.

Tikaniklik tipi Olgu sayis1 % G0z sayis1 %
Kok 11 28.9 28.6
Dal 27 71.1 71.4
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Sekil 7a Sekil 7b
Sekil 7a. Retina ven kok tikanikligi, 7b. Floresein anjiografide retina ven kok

tikanikligi.

Sekil 8a Sekil 8b
Sekil 8a. Retina ven dal tikaniklig1 ve optik diskte glokoma bagli ¢anaklasma, 8b.

Floresein anjiografide retina ven dal tikanikligi
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Sekil 9a

Sekil 9b

Sekil 9a. Alt hemisfer retina ven dal tikamikligi ve optik diskte glokoma bagh

canaklasma, 9b. Floresein anjiografide alt hemisfer retina ven dal tikaniklig:.

Calisma kapsamina alinan 38 olgunun 17’sinde (% 44.7) RVT sag gozde, 17
olguda (% 44.7) sol gozde ve 4 olguda (% 10.6) ise her iki gézdeydi (Tablo 4).

Tablo 4. Olgularin tutulan goze gore dagilimai.

Tutulan goz Olgu say1s1 %
Sag 17 44.7
Sol 17 44.7
Sag+ Sol 4 10.6
Toplam 38 100
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Retina ven dal tikaniklig1 olgularin 1’inde (% 3.3) makula, 6’sinda (% 23.3)
alt temporal, 16’sinda (% 56.7) iist temporal, 2’sinde (% 6.7) {ist hemisfer, 3’linde
(% 10) alt hemisfer ven dal tikaniklig1 seklindeydi (Tablo 5).

Tablo 5. Retina ven dal tikanikliginin yerlesim yerine gore dagilimi.

Yerlesim yeri G0z sayisi %
Makula 1 3.3
Alt temporal 7 23.3
Ust temporal 17 56.7
Ust hemisfer 2 6.7
Alt hemisfer 3 10
Toplam 30 100

Sistemik hastaliklardan sadece DM olan 2 olguda kok (% 5), sadece HT olan
21 olgudan 6’sinda kok (% 16), 15’inde dal (% 39), sadece hiperlipidemi (HL) olan 1
olguda dal (% 3), DM ve HT olan 4 olgudan 2’sinde kok (% 5), 2’sinde dal (% 5),
DM ve aterosklerotik kalp hastaligi (ASKH) olan 1 olguda kok (% 3), HT ve HL
olan 1 olguda (% 3) ise dal tikaniklig1 vardi. Kok tikanikligi olan 1 olguda (% 3) ve
dal tikaniklig1 olan 7 olguda (% 18) ise bilinen sistemik bir hastalik mevcut degildi
(Tablo 6).
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Tablo 6. Olgularda goriilen sistemik hastaliklar.

Sistemik
Tikaniklik | DM HT HL DM+HT | DM+ASKH | HT+HL | hastalik ©
tipi n % |n % |n % n % n % |n % n %
Kok 2 5 (6 16|10 0 |2 5 1 3 0 o0 1 3
Dal 0O 0 (15391 3 |2 5 0 0 1 3 7 18
Toplam |2 5 |21 55|1 3 |4 10 1 3 1 3 g8 21

DM: Diabetes mellitiis, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, ASKH: Aterosklerotik kalp

hastaligi, n: Olgu sayisi

Sistemik hastaliklar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde ise HT goriilen 26 olgunun
(% 68) 8’inde (% 21) RVKT, 18’inde (% 47) RVDT vardi. Diabetes mellitusu olan 6
olgunun (% 16) 4’lnde (% 11) kok tikanmikligi, 2’sinde (% 5) dal tikaniklig

mevcuttu. Hiperlipidemisi olan 2 olguda (% 5) dal tikanikligi goriiliirken, ASKH

olan 1 olguda (% 3) kok tikaniklig1 goriildii. 8 olguda (% 21) ise sistemik bir hastalik

mevcut degildi (Tablo 7). Hipertansiyonun kok ve dal tikanikliginda goriilme sikligi

istatistiksel olarak anlamli olmayip (p>0.05) diabetli olgularda bu fark anlaml

bulundu (p<0.05). Hiperlipidemi ve ASKH olan olgu sayis1 yetersiz oldugundan

istatistiksel degerlendirme yapilamadi.
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Tablo 7. Sistemik hastaliklarda tikaniklik tipi.

Tikaniklik Sistemik
tipi DM HT HL ASKH hastalik @
n % n % % n % n %
Kok 4 11 8 21 0 1 3 1 3
Dal 2 5 18 47 |2 5 0 0 7 18
Toplam 6 16 |26 68 |2 5 1 3 8 21

DM: Diabetes mellitiis, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, ASKH: Aterosklerotik kalp
hastaligi, n: Olgu sayisi

OHipertansiyon

%16
%3 B Diabetes mellitus

%5 OHiperlipidemi

%68 O Aterosklerotik kalp

hastaligi

%21

B Sistemik hastalik yok

Sekil 10. Primer glokomu olan retina ven tikaniklig1 olgularinda sistemik
hastaliklarin sikligi .
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Retina ven kok tikanikligimin dal tikanikligina orani, glokomu olmayan ven
tikaniklig1 olgularinda 7.4/100, glokomu olan ven tikanikligi olgularinda 40/100 ve
RVT goriilen tim olgularda ise 9/100 olarak bulundu (Tablo 8). Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p<<0.001).

Tablo 8. Glokomu olan ve olmayan gozlerde tikaniklik tiplerinin karsilagtirilmasi.

Tikaniklik tipi Glokomu olmayan Glokomu olan Toplam
g0z sayisi g0z sayisi
Kok 44 12 56
Dal 592 30 622
Kok / dal 7.4 /100 40/ 100 9/100

Retina ven dal tikaniklig1 olan 622 g6ziin 25’inde ( % 4 ) PAAG, 4’linde (%
0.6) PEXG, 1’inde (% 0.1) PAKG tespit edildi. Ven kok tikaniklig1 olan 56 goziin
11’inde (% 19.6) PAAG, 1’inde (% 1.8) PAKG mevcuttu. Retina ven tikanikligi olan
olgularin % 23.6° sinda PAAG, % 1.9’unda PAKG, % 0.6’sinda ise PEXG tespit
edildi. Ven kok tikanikligi olan olgularin % 21.4’linde, ven dal tikanikligi olan
olgularin ise % 4.7’sinde primer glokom mevcuttu (Tablo 9). Primer agik agili
glokomun sik goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05). Primer ag1
kapanmas1 glokomu ve PEXG’de goz sayisi yetersiz oldugundan istatistiksel

degerlendirme yapilamadi.
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Tablo 9. Glokom tipinin ven tikanikligina gére dagilimi.

Tikaniklik tipi PAAG PAKG PEXG Toplam
n % % n % n %
Kok 11 19.6 1.8 |0 0 12 214
Dal 25 4 0.1 |4 0.6 |30 4.7
Toplam 36 23.6 1.9 |4 0.6 |42 26.1

PAAG: Primer acik acili glokom, PAKG: Primer ag1 kapanmasi glokomu,

PEXG: Psodoeksfoliatif glokom, n: G6z sayist

Sekil 11. Retina ven tikanikliginda primer glokom siklig1.
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TARTISMA

Retina damarlarmin perfiizyon basinci, kan basinciyla GiB’in farkina esittir.
GOz i¢i basincinda yiikselme veya kan basincinda diisme goz perflizyonunu bozar.
Goz i¢i basinci yiiksekliginde optik diskteki glial doku kaybi nedeniyle damarsal
yapilar yer degistirir ve santral retina veni lamina kribrosa tarafindan basiya maruz
kalir. Sonugta santral retina veninde staz olusarak pihti meydana gelir (29).

Goz ile ilgili nedenler arasinda RVT ile yakin iligkisi olan en 6nemli hastalik
PAAG’dir. Trope (66) ve Hamard (32) PAAG’de kan viskozitesi ve eritrosit
kiimelesmesinde artis ve kan akimi hizinda ise azalma saptamislardir.

Retina ven tikanikligi ve glokom arasindaki iliski birgok arastirmaci
tarafindan incelenmistir. Appiah (67) ve Frucht (29) yiiksek GIB’i olan olgularda
kok tikanikligiin daha sik goriildiigiinii bildirmislerdir. Buna karsin Johnston (68),
Rath (69), Saninoiu (70) ven tikanikliklar1 ile glokom arasinda iliski kurulmadigini,
PAAG’nin ven tikaniklifinin ortaya ¢ikisini etkilemedigini belirtmislerdir. Yapilan
calismalarda kok tikanikligi olan olgularda PAAG sikligt % 5.7 ile % 66 arasinda
degisen oranlarda verilmistir (71). Calugaru ¢alismasinda kok tikanikliginda PAAG
sikligint % 10.2 olarak bildirmistir (72).

Retina ven dal tikanikliginda glokomun roliinlin ven kok tikanikligindaki
kadar yliksek olmadigi gosterilmistir. Yapilan bir calismada dal tikanikligi olan
hastalarda PAAG siklig1 % 14 olarak bulunmustur (15). Lindbloom ¢alismasinda bu
orant % 2.9 olarak bildirmistir (73).

Saatci ve ark. PEXG sikligint ven kok tikanikliginda % 18.9, dal
tikanikliginda ise % 2.7 olarak bulmuslardir (74). Yapilan caligmalarda retina ven
tikanikliginda PAKG siklig1 ise % 0 ile % 9 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir
(71).

Calismamizda RVT olan olgularda primer glokom sikligini inceledik.
Calismamizin sonunda ven kok tikanikligi goriilen olgularda primer glokom sikligini
(% 21.4) dal tikanikligina (% 4.7) gore daha yiiksek bulduk.

Yapilan bir calismada RVKT olan genglerin % 25’inde yashlarin ise
% 60’inda HT oldugu bildirilmistir (6). Bagka bir ¢alismada RVT’de goriilen en sik
risk etkeninin HT oldugu saptanmistir (75).
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Johnston ve ark.’nin yaptig1 bir ¢calismada RVDT olan olgularin % 21’inde
DM goriiliirken kontrol grubunda bu oran % 14 olarak bulunmustur (68). Baska bir
calismada DM ile dal tikanikligi arasinda anlamli bir iliski bulunamamistir (10).
Hayreh ve ark. ise kok tikanikligi olan 50 yas altindaki olgularda DM sikliginin
% 3-9 arasinda, 50 yas TUstlindeki olgularda ise % 4-34 arasinda degistigini
belirtmislerdir (76).

Appiah ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada HT sikligi kok tikanikliginda
% 46.9, dal tikanikliginda % 58.4, DM kok tikanikliginda % 13.8, dal tikanikliginda
% 12.6, ASKH kok tikanikliginda % 22.1, dal tikamikliginda % 23.4,
hiperkolesterolemi ise kok tikanikliginda % 8.5 ve dal tikanikliginda % 10.2 olarak
bildirilmistir. Bu ¢alismanin sonucunda HT ve hiperkolesterolemi dal tikanikliginda
daha sik goriilmekte iken ASKH ve DM sikligi kok ve dal tikanikligi arasinda
anlamli farklilik gostermemistir (1).

Calismamizda sistemik hastaliklardan en stk HT goriildii. Ancak HT siklig
kok ve dal tikanikliklar arasinda anlamli farklilik gostermedi. Diabetes mellitus ven
kok tikamikliginda daha sik goriildii. Hiperlipidemi ve ASKH olan olgu sayisi
yetersiz oldugundan istatistiksel degerlendirme yapilamadi. Sekiz hastada (% 21) ise
sistemik bir hastalik mevcut degildi.

David ve ark. glokomu olmayan ven tikanikligi olgularinda ven kok
tikaniklig1 / dal tikanikligi oranini 1/ 3.2, glokomu olan olgularda ise hemen hemen
birbirine esit olarak bildirmislerdir (77).

Calismamizda bu oranlar o6zellikle glokomu olmayan ven tikaniklig
olgularinda daha disiik olarak bulunmustur. Glokomu olmayan ven tikanikligi
olgularinda kok tikanikliginin dal tikanikligina orami 7.4:100 iken, glokomu
olanlarda bu oran 40:100 olarak tespit edilmistir. Sonuglardaki farkliligin hasta
toplumundaki farkliliktan kaynaklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Arter ven caprazlasmalarin iist temporal bolgede daha sik olmasindan
dolay1 tikanikliklar bu bolgede daha sik goriilmektedir. Hayreh ve ark. alt ve iist
temporal ven tikanmalarinin % 91.2 oraninda oldugunu, yalniz {ist temporal ven
tikanikligimin % 61.8 yalniz alt temporal ven tikanikliginin % 29.3 oraninda
oldugunu ve en az tikanmanin ise nazal retinada goriildiiglini bildirmislerdir (50).

Yapilan bir calismada temporal ven tikanikligt % 60.7, makula ven tikaniklig
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% 23.4, nazal ven tikanikligi ise % 2.7 olarak bulunmustur (78). Baska bir ¢calismada
da ven dal tikaniklig1 en sik {ist temporal bolgede goriilmiistiir (75).

Calismamizda RVDT en sik iist temporal bolgede goriilmiis olup (% 56.7)
bunu alt temporal (% 23.3), alt hemisfer (% 10), iist hemisfer (% 6.7) ven dal
tikaniklig1 takip etmekteydi. Makula ven tikanikligi en az siklikta goriiliirken
(% 3.3), nazal ven tikaniklig1 goriilmedi. Bu sonuglar diger ¢alismalardaki sonuglarla

uyumlu idi.
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SONUC

Retina ven tikaniklig1 sik goriilen ve ciddi gébrme kaybina yol agan bir retina
damar hastaligidir. Retina ven tikamikligi risk etkenleri arasinda primer glokom,
hipertansiyon, aterosklerotik kalp hastaligi, diabetes mellitus ve hiperlipidemi
sayilabilir.

Primer glokom retina ven tikaniklig1 gelisiminde 6nemli bir risk etkeni olup
Ozellikle retina ven kok tikanikliginda goriiliir. Tek tarafli retina ven tikanikligi olan
olgularda sistemik risk etkenlerinin yaninda diger gozlerinde glokomun arastirilmasi

ven tikaniklig1 gelisimini ve glokoma bagli hasar1 6nlemek i¢in 6nemlidir.
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RETINA VEN TIKANIKLIGINDA PRIMER GLOKOM SIKLIGI
OZET

Amag

Retina ven tikanikligi olan olgularda primer glokom sikligini ve risk etkenlerini
degerlendirmek.

Gerec¢-yontem

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda Eyliil 1981 ile
Mayis 2006 yillar arasinda takip ve tedavi edilen retina ven dal tikaniklig: tanisi alan
610 olgunun 622 gozii, ven kok tikanikligi tanisi alan 52 olgunun 56 goziiniin
kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. Bunlarin icinde primer glokom saptanan 38
olgu kontrol muayenesi i¢in tekrar ¢agirildi ancak 11 olgu kontrol muayenesi igin
geldi. Calismamizda olgularin yasi, cinsiyeti, retina ven tikanikligimin hangi gozde
oldugu, tipi, yerlesim yeri, glokomun tipi ve eslik eden sistemik hastaliklar
degerlendirildi.

Bulgular

Caligmamiza 38 olgunun 42 gozii alindi. Olgularin 21’1 kadin, 17’si erkek olup yas
ortalamas1 70.3 + 8.8 yil idi. Ortalama takip siiresi 28.4 ay (1-294 ay) idi. Retina ven
dal tikaniklig1 olan 622 goziin 25’inde ( % 4 ) primer acik agili glokom, 4’linde
(% 0.6) psodoeksfoliatif glokom, birinde (% 0.1) primer a¢1 kapanmasi glokomu
mevcuttu. Ven kok tikanikligi olan 56 gbziin 11°inde (% 19.6) primer acgik agili
glokom, birinde (% 1.8) ise primer ag¢1 kapanmasi glokomu mevcuttu. Retina ven
tikaniklig1 risk etkenlerinden, hipertansiyon 26 olguda (% 68), diabetes mellitus 6
olguda (% 16), hiperlipidemi 2 olguda (% 5) ve aterosklerotik kalp hastaligi ise 1
olguda (% 3) goriildii. 8 olguda (% 21) sistemik bir hastalik mevcut degildi.

Sonug¢

Primer glokom retina ven tikaniklig1 gelisiminde 6nemli bir risk etkeni olup 6zellikle
retina ven kok tikanikliginda goriiliir. Tek tarafli retina ven tikanikligi olan olgularda
sistemik risk etkenlerinin yaninda diger gozlerinde glokomun arastirilmasi ven
tikaniklig1 gelisimini ve glokoma bagli hasar1 6nlemek i¢in 6nemlidir.

Anahtar Sozciikler: Retina ven tikanikligi, primer agik acili glokom, primer aci
kapanmasi glokomu, psoddoeksfoliatif glokom, retina ven tikanikliginda primer

glokom siklig.
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PRIMARY GLAUCOMA INCIDENCE IN RETINAL VEIN OCCLUSION
SUMMARY

Purpose
To evaluate the incidence of primary glaucoma and risk factors in retinal vein
occlusion.
Materials and Methods
The records of 622 eyes of 610 patients with branch retinal vein occlusion, 56 eyes
of 52 patients with central retinal vein occlusion, who were followed and treated in
Ankara University Medicine School Ophthalmology Department between September
1981 and May 2006, were analysed retrospectively. In all patients, 38 with diagnosed
primary glaucoma were called for control examination, but 11 patients turned to us.
In this study, we evaluated the age, sex, involved eye, localisation of occlusion, type
of the glaucoma and presence of systemic diseases predisposing to retinal vein
occclusion.
Results
This study included 42 eyes of 38 patients. Twenty-one patients were female, 17
patients were male and the mean age was 70.3 + 8.8 years. The mean follow-up was
28.4 (1-294) months. There were primary open angle glaucoma in 25 eyes (4 %),
pseudoexfoliative glaucoma in 4 eyes (0.6 %), primary angle-closure glaucoma in 1
eye (0.1 %) of 622 eyes with diagnosed branch retinal vein occlusion. As a risk
factors of retinal vein occlusion, there were systemic hypertension in 26 patients (68
%), diabetes mellitus in 6 patients (16 %), hyperlipidemia in 2 patients,
atherosclerotic heart disease in 1 patient (3 %). In 8 patients there were no systemic
disease.
Conclusion
Primary glaucoma is an important risk factor, especially in central retinal vein
occlusion. It is important to exclude systemic risk factors and glaucoma in the fellow
eye of any patient with retinal vein occlusion to reduce the risk of that eye
developing retinal vein occlusion and glaucomatous damage.
Key words: Retinal vein occlusion, primary open angle glaucoma, primary angle-
closure glaucoma, pseudoexfoliative glaucoma, primary glaucoma incidence in

retinal vein occlusion.
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