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1. GĐRĐŞ 

Retina damarları görerek inceleme ve tanı koyma imkanı bulduğumuz 

vücuttaki tek damar yapısıdır. Retina damar yapılarını incelemek sadece göz 

hastalıkları hakkında fikir edinmemizi sağlamakla kalmaz, aynı zamanda diğer 

sistemik hastalıkların da tanınmasına yardımcı olur. Retina ven tıkanıklığı sık 

görülen ve ciddi görme kaybına yol açan retina damar hastalığıdır. Yüzyılı aşkın 

süredir bilinen ve nedenleri araştırılmakta olan retina ven tıkanıklığı çok etkenli bir 

hastalıktır. Çünkü damar yapılarını etkileyen tüm hastalıklar retina venlerini de 

etkileyerek tıkanıklığa neden olur. Primer açık açılı glokom retina ven tıkanıklığına 

neden olan göz ile ilgili nedenler arasında ilk sırada yeralır. Hipertansiyon, diabetes 

mellitus, hiperlipidemi ve ateroskleroz en sık görülen sistemik etkenlerdir (1). 

Günümüzde retina ven tıkanıklığından sonra görme kaybını önlemede ya da 

kaybolan görmenin tekrar sağlanmasında etkili bir tedavi yöntemi bulunmamaktadır. 

Đskemik olmayan tipin iskemik tipe ilerlemesini engellemek ve diğer gözde tıkanıklık 

riskini azaltmak için uygulanacak en iyi yöntem retina ven tıkanıklığı ile ilişkili 

hastalıkların araştırılması ve tedavi edilmesidir (2,3). 

Çalışmamızda retina ven tıkanıklığı olan olgularda primer glokom sıklığı ve 

risk etkenleri değerlendirildi.  
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2. GENEL BĐLGĐLER 

2.1. Retina embriyolojisi 

Đntrauterin hayatın ilk ayında optik vezikülün kendi içine gömülmesi ile 

ikincil optik vezikül ya da optik çanak oluşur. Optik çanağı oluşturan iki yapraktan 

dıştaki retina pigment epitelini, içteki nörosensöryel retina tabakasını oluşturur (4). 

 

2.2. Retina anatomisi 

Retina gözün iç tabakası olup ince ve şeffaf bir membrandır. Altında bol 

damarlı koroid tabakası bulunduğundan kırmızı refle verir. Kalınlığı optik disk 

kenarında 0.56 mm, ora serratada 0.1 mm’dir. En ince yeri fovea merkezi olup 0.25 

mm’dir. Retina arkaya doğru optik sinir, öne doğru iris ve korpus siliarenin pigment 

epiteli ile devam eder. Dışta koroidin Bruch membranı ile içte vitreusla temas eder. 

Retina retina pigment epiteli ve nörosensöryel retinadan oluşur. Nörosensöryel retina 

9 tabakadan oluşur. Bu tabakalar dıştan içe doğru (5): 

1- Fotoreseptör hücreler (koni ve basiller) 

2- Dış limitan membran 

 3- Dış nükleer tabaka 

4- Dış pleksiform tabaka  

5- Đç nükleer tabaka 

6- Đç pleksiform tabaka 

7- Ganglion hücreleri 

8- Sinir lifleri 

            9- Đç limitan membran 

2.3. Retina kan akımı 

Göz ve orbita yapılarının beslenmesi internal karotis arterin dalı olan oftalmik 

arterden olur. Oftalmik arter optik kanaldan optik sinirin dışında ve altında orbitaya 
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girer. Retinanın 1/3 dış tabakası koriokapillaristen, 2/3 iç tabakası ise santral retina 

arterinden beslenir. 

Santral retina arteri oftalmik arterin birinci dalıdır. Göz küresinin 12-20 mm 

arkasında optik sinire girer. Lamina kribrozadan geçip bulbusa girerken internal 

elastik laminasını kaybeder, medial muskuler katının bütünlüğü bozulur ve üst ve alt 

dallara ayrılır. Yani santral retina arterinin büyük dalları arteriol özelliğini 

taşımaktadır. Bu iki ana dal nazal ve temporal dallara ayrılır. Nazal dallar doğrudan 

ora serrataya doğru yönlenirken, temporal dallar fovea santralis etrafında ark 

oluşturduktan sonra ora serrataya yönelir. Retina arteriyolleri arasında anastomoz 

yoktur. Damar çeperi saydamdır, oftalmoskopla görülen yapı kan sütunudur. Kapiller 

ağ yapısı makula bölgesinde yoğunlaşmış olup fovea santraliste yoktur. Bu bölge 

foveal avasküler zon olarak isimlendirilir. 

Retinanın venleri esas olarak arterlerin dağılımını izler ve az miktarda bağ 

dokusu ile desteklenen bir endotel katından oluşur. Arterleri çaprazladığı bölgede 

arterle aynı kılıf içindedir. Çapraz yerlerinde arter vitreus tarafındadır. Santral retina 

veni retinanın 2/3 iç tabakasının kanını toplar ve lamina kribrozadan gözü terk eder. 

Santral retina arterinin dışında seyrederek oftalmik venlere dökülür.  Oftalmik venler 

de kavernöz sinüse dökülerek retinanın venöz kanını taşır. Retina arteriolleri ve 

venleri arasında anastomoz bulunmaz. Bu nedenle retina damar tıkanıklıkları ciddi 

seyreder (5). 

 

2.4. Retina ven tıkanıklığı 

 

Ciddi görme kaybına yol açan retina damar hastalıkları içerisinde ven 

tıkanıklığı diabetik retinopatiden sonra ikinci sırada yer almaktadır. Yapılan bir 

çalışmada retina ven tıkanıklığı (RVT) 4 yıllık takipte 40 yaş üstü her 1000 kişiden 

2.14’ünde görülürken, 64 yaş üstü her 1000 kişiden 5.36’sında görülmüştür (6). 

Retina ven tıkanıklığı kök (santral), hemisantral ve dal tıkanıklığı olmak üzere 3’e 

ayrılır. Retina ven tıkanıklığında görmeyi tehdit eden en önemli komplikasyonlar 

makula ödemi ve neovaskülarizasyondur . 

Retina ven tıkanıklığının patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Retina 

arteri ve veninin anatomik ilişkisi nedeniyle aterosklerotik retina arteri kan akımında 
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türbülansa yol açarak endotel hasarına neden olur ve bu da pıhtı oluşumuna zemin 

hazırlar. Virchow triadına göre pıhtı oluşumuna neden olan üç etken; yavaş kan 

akımı, damar duvarı ve kan tablosu değişiklikleridir. Retina ven kök tıkanıklığında 

(RVKT) pıhtı lamina kribrosa seviyesinde olup burada santral retina arteri ve veni 

oldukça yakın ilişkidedir. Retina ven dal tıkanıklığında (RVDT) pıhtı arter-ven 

çaprazlaşma yerinde olup burada arter ve ven ortak bir adventisyal kılıfla çevrilidir 

ve bu kılıfın kasılması ile ven lümeni daralmaktadır (7).  

Klinik ve hayvan çalışmaları ile elde edilen sonuçlar iskemik olmayan 

RVKT’nin lamina kribrozanın arkasında yerleşik pıhtıya bağlı oluştuğunu, iskemik 

RVKT’nin ise ciddi retina arter hastalığı ile  ilişkili olduğunu göstermiştir (8).   

Yapılan çalışmalarda RVDT’de kan akımındaki değişikliğin arter-ven 

çaprazlaşma yerinde duvar hasarına ve endotel proliferasyonuna neden olduğu 

belirtilmiştir. Normal gözlerde arter-ven çaprazlaşma yerlerinin yaklaşık %70-

75’inde arterler venleri üstten çaprazlamakta ve dal tıkanıkları da çoğunlukla 

arterlerin üstte seyrettiği bu tip kesişme yerlerinde olmaktadır (9).  

 

2.4.1. Retina ven tıkanıklığının nedenleri 

 
Retina ven tıkanıklığına neden olan birçok risk etkeni tanımlanmıştır. Bunlar 

sistemik ve göz ile ilgili nedenler olmak üzere 2’ye ayrılır (1,10): 

I- Sistemik nedenler 

- Hipertansiyon (HT) 

- Ateroskleroz 

- Diabetes mellitus (DM) 

- Hematolojik nedenler 

- Oral kontraseptif kullanımı 

- Hamilelik 

- Đnflamatuar nedenler 

            II- Göz ile ilgili nedenler 

- Primer açık açılı glokom (PAAG) 

- Primer açı kapanması glokomu (PAKG) 

- Psödoeksfoliatif glokom (PEXG) 

- Oküler hipertansiyon  
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-     Hipermetropi 

-     Travma 

- Optik disk lezyonları 

 

2.4.1.1. Sistemik nedenler 

Hipertansiyon 

Yüksek kan basıncı gözün perfüzyon basıncını arttırır ve göze gelen kan 

akımı artar. Artmış kan akımı otoregülasyonla düzenlenir ve vazokonstriksiyonla 

arterin damar lümeni daralır. Ard arda oluşan vazokonstriksiyon atakları arter 

duvarında fibrinoid nekroz ve skleroza yol açarak damarın sertleşmesine ve 

kalınlaşmasına neden olur. Arter ve venin ortak kılıfı paylaştığı yerde kalınlaşmış ve 

sertleşmiş arterin vene baskısı sonucunda ven tıkanıklığı görülür (11).   

 

Ateroskleroz 

Ateroskleroz damar lümeninde daralmaya yol açarak kan akımında 

düzensizliğe neden olur. Yaşlı insanlarda santral retina arteri ve venindeki sklerotik 

değişikliklere bağlı lümen daralması ve endotel proliferasyonuna bağlı kan akımında 

meydana gelen değişiklikler pıhtı gelişiminde önemli rol oynar. Yapılan bir 

çalışmada HT’nin ven dal tıkanıklığına kök tıkanıklığından daha yüksek oranda yol 

açtığı saptanmıştır. Bu durum hipertansif aterosklerotik değişikliklerin retina 

arterlerini daha fazla etkilemesi ve bu etkinin arter-ven çaprazlaşma yerlerinde ven 

lümenine yansıması ile açıklanmaktadır (12). 

 

Diabetes mellitus 

Diabetes mellitusta anormal eritrosit kümeleşmesi, trombosit yapışması ve 

kümeleşmesinde artış mevcuttur. Glikozun yüksek olması nedeniyle salınımı artan 

büyüme hormonu fibrinojen ve alfa 2 makroglobulin gibi serum proteinlerinin 

sentezini arttırarak hiperviskoziteye neden olur. Diabetes mellitusta görülen bazal 

membran ve endotel hasarı da kan akımında değişikliklere yol açar (13). 
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Hematolojik nedenler 

Dolaşımda kanın akışkanlığını sürdürmesi ve damar bütünlüğü bozulduğunda 

dışarı akışın engellenmesi hemostaz dengesinin düzenli çalışmasına bağlıdır. Bu 

denge pıhtılaşma ve pıhtılaşmayı önleyici sistemin uyumlu bir şekilde çalışması ile 

sağlanır. 

Eritrositlerde şekil değişiklikleri (orak hücreli anemi, sferositoz), plazma 

makromoleküllerinde artış (hipergamaglobulinemi, multipl myeloma, hiperlipidemi, 

hiperfibrinojenemi), kanın şekilli elemanlarında artış (polistemi, lösemi) gibi 

hiperviskozite yapan nedenler ve pıhtılaşma sistemindeki bozukluklar (protein C, S 

eksikliği, aktive protein C rezistansı, antitrombin 3 eksikliği) RVT gelişiminde 

önemli rol oynar (14,15,16).  

 

Oral kontraseptif kullanımı 

Uzun süreli oral kontraseptif kullanımı damar duvarında intima 

proliferasyonuna ve pıhtılaşma sisteminde anormalliklere yol açarak pıhtı oluşumuna 

neden olur. Ayrıca östrojen içeren ilaçlar venlerde genişlemeye yol açarak kan 

akımında düzensizliğe neden olur ve pıhtı riskini arttırır (9). 

 

Hamilelik  

Hamilelikte artan östrojen nedeniyle meydana gelen ven genişlemesine bağlı 

kan akımı bozukluğu pıhtı oluşma riskini arttırmaktadır (9). Ayrıca preeklamptik 

hamilelerde hipertansiyona bağlı olarak retina arterlerinde kalıcı sklerotik 

değişiklikler oluşur (17).  

 

Đnflamatuar nedenler 

Green ve ark.’nın RVKT’si olan 28 olguda yaptığı prospektif histopatolojik 

çalışmada olguların %48’inde pıhtı bölgesinde inflamatuar hücre infiltrasyonu 

gösterilmiş ve artmış inflamatuar aktivitenin etyolojide rolü olduğu öne sürülmüştür 

(18). Dodson ve ark. ise RVKT’si olan olgularda serum C-reaktif proteini, 

sedimentasyonu, serum viskozite seviyelerini yüksek bulmuşlar ve olgularda 

inflamatuar aktivitenin arttığını belirtmişlerdir (11). 
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Paranazal sinüzit, kavernöz sinüs trombozu, fasiyal erizipel, oftalmik herpes 

zosterin ven kök tıkanıklığı ile ilişkisi olduğu düşünülmektedir (14). 

Retrobulber inflamasyon, optik nörit, orbita selüliti gibi çevre dokularda 

oluşan inflamasyon santral retina veninde de inflamasyona yol açarak kök 

tıkanıklığına neden olabilir(19).  

Yapılan çalışmalarda genç yaştaki RVT olgularında sarkoidoz (20), sifiliz 

(21) ve tüberküloza (22) bağlı periflebit tespit edilmiştir. Bu durum RVT’de özellikle 

dal tıkanıklığında inflamatuar nedenlerin etyolojide rol oynayabileceğini 

göstermiştir.  

Bazı yayınlarda Graves hastalığı (1), karotikokavernöz fistül (23), hepatit B 

aşısı (24), HIV virüsü (25), human herpesvirüs 6 (26), sistemik lupus eritematozus 

(27) ve kan α-2 globulin seviyeleri (15) ile RVKT arasında ilişki olduğu 

belirtilmiştir.  

Malignansi, büyük cerrahi travmalar, doğum, kalp krizi, lokal hipoksi ve 

diüretik kullanımı da vende staza ve viskozite artışına yol açabilir (28).  

 

2.4.1.2. Göz ile ilgili nedenler 

Primer açık açılı glokom 

Glokomda göz içi basıncının (GĐB) yükselmesi sonucu retina veninde staz ve 

kan akımında yavaşlama meydana gelir. Böylece Virchow triadının ilk koşulu ortaya 

çıkmış olur (29).  

 

Primer açık açılı glokomda risk etkenleri: 

1- Göz içi basıncı: Primer açık açılı glokom için en önemli risk etkenidir 

(GĐB ≥21mm Hg ). 

2- Yaş-ırk: Yapılan çalışmalarda PAAG’nin siyah ırkta ve yaşa bağlı olarak 

sıklığında çok belirgin bir artış olduğu gösterilmiştir (30).  

3- Aile öyküsü-genetik: Primer açık açılı glokomu olan olguların %13’ünde 

ailede glokom öyküsü vardır (30). 

4- Diabetes mellitus: Glokom olmayan topluma göre, PAAG’li hastalarda 

DM görülme sıklığı 2-3 misli daha fazladır (31).  
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5- Hematolojik değişiklikler: Yapılan çalışmalarda PAAG’de kan 

viskozitesinde artış ve akım hızında azalma saptanmıştır (32). 

6- Miyopi: Primer açık açılı glokom riski 2-3 misli daha fazladır (33).  

7- Solunum bozuklukları: Đnatçı horlama, tıkayıcı uyku apne sendromu gibi 

solunum bozuklukları PAAG ile birlikte sık görülür (34).  

8- Alzheimer ve parkinson hastalığı: Bu hastalıklar ile PAAG arasında 

artmış birliktelik bildirilmiştir (35).  

9- Kan basıncı: Optik sinir başının kan akımında bir otoregülasyon 

mekanizması sorumludur. Otoregülasyondaki bozulma optik sinir başını iskemiye 

hassas hale getirmektedir. Göz içi basıncının 30 mm Hg’ye kadar olan artışında 

otoregülasyon tam olarak görev yapmaktadır. Ancak 50 mm Hg GĐB seviyelerinde 

kan akımında yaklaşık %50 oranında azalma gözlenmektedir. Diastolik perfüzyon 

basıncı 50 mm Hg’nin altına düşmediği sürece PAAG ve kan basıncı arasında pozitif 

bir ilişki gösterilememiştir (36).  

 

Fizyopatoloji 

Göz içi basıncı yükselmesi hümör aközün yapımı ile dışa akımı arasındaki 

dengenin bozulmasına bağlı meydana gelir. Olguların az bir kısmında aköz 

hipersekresyon olmakla birlikte, PAAG’de GĐB yükselmesinin asıl nedeninin aközün 

dışa akımındaki azalmaya bağlı olduğu kabul edilmektedir.  

Glokomda gözlenen ilerleyici optik nöropati optik sinir atrofisi ve optik sinir 

başı çukurlaşmasını içerir. Göz içi basıncının doğrudan veya dolaylı optik sinir 

başında çukurlaşmaya sebep olduğu genel kabul gören bir kavramdır. Göz içi basıncı 

büyük bir risk etkeni olmakla birlikte başka etkenlerin de glokoma bağlı hasara 

etkileri olduğunu ifade eden araştırmacılar vardır. Günümüzde ilerleyici optik 

nöropatiye mekanik nedenlerin mi yoksa iskeminin mi sebep olduğu halen 

tartışılmaktadır. Primer açık açılı glokom genetik yatkınlık, mekanik güçler, iskemi, 

nörotrofik etkenlerin eksikliği veya nörotoksisitenin etkili olduğu çok etkenli bir 

hastalık olarak kabul edilmektedir (37).  
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Klinik belirti ve bulgular 

Primer açık açılı glokom sinsi başlangıçlı, yavaş ilerleyen iki taraflı bir 

hastalıktır. Ancak asimetrik başlangıç nadir değildir.      

Primer açık açılı glokom aşağıdaki özelliklerle karakterizedir: 

1- Đleri yaşta ortaya çıkması, 

2- Hastalığın seyri esnasında herhangi bir dönemde GĐB’in 21 mmHg ve 

üzerinde bulunması, 

3- Normal görünümlü açık açı, 

4- Glokoma bağlı optik sinir başı hasarı. 

 Optik disk çukurluğundaki artış hastalık için karakteristik olup sağlam 

aksonların kaybı anlamına gelmektedir. Çukurlaşma çapı / disk çapı (c / d) oranı 0.5 

ve üzerinde ve iki göz arasındaki fark 0.2’den fazla olan olgular glokoma bağlı optik 

disk değişiklikleri yönünden incelenmelidir. Çukurlaşmaya ilave olarak optik diskte 

gözlenen arter ve venlerde nazal kenara doğru kayma, disk yüzeyindeki seyirlerinde 

kıvrılmalar, dirseklenmeler gözlenir.  

5- Glokoma bağlı görme alanı kaybı 

Glokomda retina gangliyon hücre hasarı ve buna bağlı olarak retina sinir lifi 

kaybı söz konusudur. Yapılan patolojik araştırmalar retina gangliyon hücre hasarı % 

50’ye ulaşınca retina sinir lifindeki kaybın ortaya çıktığını ve yine retina sinir 

lifindeki kaybın % 40-50’ye varması halinde de görme alanı bozukluklarının 

saptanabileceğini ortaya koymuştur. Erken dönemdeki kayıp bölgeseldir ve sıklıkla 

üst parasantral saha içinde arkuat seyir gösterir. Primer açık açılı glokomda görme 

alanı bulgularını saptamak için otomatik perimetreler ve değişik test stratejileri (sarı 

zeminde mavi uyaranlı görme alanı) kullanılmaktadır (38). 

 

Primer açı kapanması glokomu 

Genel olarak PAKG gelişiminde bazı temel etkenler rol oynamaktadır. 

Bunların en önemlisi lens-iris apozisyonu ve periferik irisin öne doğru bükülmesidir. 

Bunu takiben öne doğru yer değiştiren periferik iris trabeküler ağı kapatmaktadır.  

Đris arka yüzeyinin lens ön yüzeyi ile temas halinde bulunması nedeniyle aközün ön 

kamaraya geçişine karşı bir direnç oluşmaktadır. Bu direnç kısmi pupilla bloğu 

oluşturmaktadır. Bu blok normalde ön ve arka kamaralar arasında çok önemli 
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derecede olmayan bir basınç farkı yaratır. Ancak pupilla bloğunun artması 

durumunda irisin arkasındaki basınç artar ve iris trabeküluma doğru itilir. Bu 

durumda aközün ön kamaraya geçişi durur ve GĐB yükselir.  

Fizyopatolojik olarak yaşlanmayla birlikte ortaya çıkan ve pupilla bloğunun 

artışına yol açan bazı değişiklikler meydana gelir. Lensin büyüklüğü yaşam boyu 

artar ve lens öne doğru yer değiştirir. Pupilla bloğu riskini arttıran bu değişiklikler 

sonucunda merkezi ön kamara derinliğinin her yıl 0.01 mm azaldığı tespit edilmiştir 

(39).  

 

Psödoeksfoliatif glokom 

Psödoeksfoliatif glokomda hümör aközün dışa akımında direnç artışı söz 

konusudur. Psödoeksfoliatif sendromda glokom trabeküler hücre fonksiyon 

bozukluğuna ve trabeküler ağın eksfoliatif materyal ve iris pigmenti ile bloke 

edilmesine bağlı ortaya çıkar. Fakat psödoeksfoliatif sendromlu her olguda glokom 

ortaya çıkmamaktadır. Göz içi basıncı eksfoliasyon materyalin miktarı ile orantılı 

olarak yükselir. Psödoeksfoliatif glokomda açı daima açık olup ön kamara derinliği 

normaldir (40).   

Yüksel ve ark. PEXG’li olgularda renkli doppler ultrasonografi ile oftalmik 

arter, santral retina arteri, kısa arka nazal ve temporal silier arter kan akımını 

incelemişlerdir. Bu çalışmada sistolik ve diastolik akımda istatistiksel olarak belirgin 

bir azalma olduğu görülmüştür. Psödoeksfoliatif sendromun belirgin damar hasarı ve 

direnci ile seyreden sistemik bir olay olduğu sonucuna varılmıştır (41). 

 

Oküler hipertansiyon 

Göz içi basıncının 21 mm Hg’nin üzerinde olmasına rağmen optik sinir 

başında ve görme alanında glokoma bağlı değişikliğin bulunmadığı klinik bir 

tablodur. Normal toplumda görülme sıklığı ortalama % 5 olarak bildirilmiştir (42). 

Oküler hipertansiyonun tanı kriterleri: 

- Göz içi basıncının bir veya iki gözde ve en az iki farklı ölçümde          

21 mm Hg veya daha yüksek olması, 

- Görme alanında glokomatöz hasar olmaması, 

- Optik sinir ve sinir lifi tabakasının normal görünümde olması, 
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- Gonioskopik incelemede açının  açık olması. 

 

Travma 

Künt travma retina damarlarında ani kan akımının durmasına neden olur. 

Yapılan bir çalışmada retrobulber enjeksiyon sonrasında anestetik maddenin optik 

sinire verilmesine bağlı santral retina arter ve ven tıkanıklığı olan 2 olgu bildirilmiştir 

(43). 

 

Optik disk lezyonları 

Optik disk druseni ve ödemi lamina kribroza düzeyinde vene bası yaparak 

retina ven kök tıkanıklığına yol açabilmektedir (44). Optik disk melanositomasının 

santral retina venine bası yaparak tıkanıklığa neden olduğu bildirilmiştir (45). 

 

  Hipermetropi - aksiyel uzunluk 

  Hipermetropide gözün aksiyel uzunluğu normalden kısa olduğu için sklera 

kanalı daha dardır. Bu darlığa ilaveten komşu arterde sklerotik değişiklikler de 

mevcutsa ven akımının olumsuz yönde etkilenebileceği ileri sürülmüştür. Brown ve 

ark.’nın yaptıkları çalışmada RVKT’si olan gözlerde aksiyel uzunluk kontrol 

grubuna göre daha kısa bulunmuştur (46). 

 

2.4.2. Retina ven tıkanıklığının sınıflaması 

 

Retina ven tıkanıklığı kök, dal ve hemisfer tıkanıklığı olmak üzere üçe ayrılır: 

 

A- Retina ven kök tıkanıklığı 

Retina ven kök tıkanıklığı klinik olarak üç gruba ayrılır: 

1- Đskemik olmayan RVKT (venöz staz retinopati – perfüze tip)  

2- Đskemik RVKT (perfüze olmayan tip) 

3- Papilloflebit 

 

Olguların çoğunluğu iskemik olmayan tiptir. Makula ödemi iskemik tipte 

daha sık ve şiddetli görülür. Makula ödemine bağlı görme keskinliği oldukça 
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düşüktür. Afferent pupil defekti mevcuttur. Flöresein anjiografide (FA) 10 disk 

çapından fazla perfüze olmayan alanın bulunması iskemik tip için belirleyici olarak 

kabul edilir (47). Papilloflebit genç erişkinlerin santral retina ven tıkanıklığıdır. 

Sıklıkla 20-30 yaş grubunda diğer yönleriyle sağlıklı olan bireyleri etkiler (48). 

 

B- Retina ven dal tıkanıklığı 

Retina ven dal tıkanıklıkları tıkanıklık yerine ve perfüzyon durumuna göre 

sınıflandırılabilir: 

 Tıkanıklık yerine göre;  

1- Periferik retina ven dal tıkanıklığı   

2- Makula ven dal tıkanıklığı olmak üzere ikiye ayrılır. 

Perfüzyon durumuna göre;  

1- Đskemik tip  

2- Đskemik olmayan tip olmak üzere ikiye ayrılır. 

            Đskemik tip RVDT’nın % 20-30’unu oluşturur. Flöresein anjiografide 5 disk 

çapından daha geniş perfüze olmayan alanın bulunması iskemik tip olarak kabul 

edilir (49).  

 

C- Hemisfer ven dal tıkanıklığı 

Gözlerin % 20’sinde santral retina veni lamina kribrosa posteriorunda 

birleşmeden evvel optik sinire superior ve inferior olmak üzere iki ayrı dal halinde 

girer. Bu gözlerde dallardan biri optik sinir içinde tıkanırsa hemisfer ven dal 

tıkanıklığı ortaya çıkar. Bu tıkanıklığın gelişme şekli RVKT’ye, klinik seyiri ise 

RVDT’ye benzer (5). 

 

2.4.3. Klinik   

 
 Retina ven tıkanıklığında olgular ani ya da günler içinde ortaya çıkan ağrısız 

görme kaybından şikayet ederler. Şayet makula etkilenmemişse merkezi görme 

korunur. Bu olguların görme alanlarında kısmi ya da absolu skotomlar ve etkilenen 

sahaya uyan bölgelerde periferik depresyonlar görülür. Görme azalmasına mikropsi 

ve metamorfopsi eşlik edebilir (5). 
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Arter-ven çaprazlaşmalarının üst temporal bölgede daha sık olmasından 

dolayı RVDT bu bölgede daha fazla görülür. Anatomik olarak nazal bölgedeki arter 

ve venler birbirlerine paralel olduğundan tıkanıklık en az bu bölgede görülür. 

Yapılan bir çalışmada ven dal tıkanıklığı en sık üst temporal vende (% 61.8) 

görülmüştür (50).  

 

Fundus bulguları 

 Retina ven kök tıkanıklığında 4 kadranda alev şeklinde kanamalar, genişlemiş 

ve kıvrımlı retina venleri ve optik disk ödemi görülür. Disk sınırları bulanık ya da 

siliktir (Şekil 1). Pamuk yığını eksudalar özellikle iskemik tipte çok sayıda 

görülebilir. Kanamalar retina ve koroid detaylarını kaybedecek kadar yoğun olabilir.  

 

          

 

                   Şekil 1. Retina ven kök tıkanıklığı. 

 

Retina ven dal tıkanıklığında tıkanan venin drene ettiği retina bölgesinde 

mum alevi şeklindeki kanamalar karakteristiktir (Şekil 2). Tıkalı bölgede venler, 

kıvrımlı ve genişlemiştir. Đskemik tipte kanamalar daha şiddetlidir ve pamuk yığını 

eksudalar daha sık ve çok sayıda görülebilir. Tıkanıklıktan önceki ven bölümü 

zamanla skletotik hale gelebilir. Vene eşlik eden arter ise daralmış ve kılıflanmış 

olabilir (5). 
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        Şekil 2. Üst temporal retina ven dal tıkanıklığı. 

  

Akut retina ven dal tıkanıklığında en belirgin bulgu yüzeyel yerleşimli mum 

alevi tarzında kanamalardır. Kanamaların foveada olması erken görme kaybına 

neden olabilir. Kanamalar haftalar aylar sonra kaybolabilir ya da daha uzun süre 

kalabilir. Bazen iç limitan membran ile hyaloid arka yüzü arasında seviye veren 

retina önü kanamalar ya da vitreus kanaması şeklinde görülebilir. Pamuk yığını 

eksudaların iskemi ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Akut fazda görülen bulgular 

6-12 aylık iyileşme dönemi boyunca yavaş yavaş kaybolur (5).  

Kollateraller retina ven tıkanıklığında kronik dönemin tipik bulgularındandır 

(Şekil 3a-b). Kronik dönemdeki yeni damarlanmalar retina yüzeyi ve vitreusta 

kanamalara neden olabilir. Mikroanevrizmalar, retina içi küçük damar anomalileri, 

damarlarda incelme, kılıflanma, sert eksudalar ve kistoid makula ödemi kronik 

dönemde görülen diğer bulgulardır. Yapılan çalışmalarda kistoid makula ödemi  

sıklığının % 25 ile % 90 arasında değiştiği bildirilmektedir (5,49). 
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            Şekil 3a               Şekil 3b 

Şekil 3a. Kronik dönemde üst hemisfer ven tıkanıklığı, 3b. Flöresein anjiografide 

kronik dönemde üst hemisfer ven tıkanıklığı.  

 

Retina ven tıkanıklığında görülen komplikasyonlar (5,51): 

1. Neovasküler glokom  

2. Makula ödemi 

3. Vitreus hemorajisi 

4. Retina dekolmanı 

5. Makula deliği 

6. Epiretinal membran 

7. Seröz makula dekolmanı  

 

2.4.4. Tanı 

 
Retina ven tıkanıklığında tanı öykü ve klinik muayene ile konulabilir. 

Flöresein anjiografi ile retinanın perfüzyon durumu ve optik koherens tomografi 

(OKT) ile retina kalınlığı, makula ödemi (Şekil 4), epiretinal membran ve seröz 

makula dekolmanı değerlendirilebilir. 
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Şekil 4. Retina ven kök tıkanıklığında makula ödeminin optik koherens tomografi    

  görüntüsü. 

 

Flöresein Anjiografi 

Hastalığın tanısı, tıkanıklık derecesinin tespiti ve takipte kullanılan en etkili 

yöntemdir (Şekil 5a-b, 6a-b). Ancak akut evrede kanamalar flöreseini engelledikleri 

için görüntüyü bozarlar. Flöresein anjiografide özellikle iskemik tipte yaygın 

kanamaya ve perfüzyona kapalı alanlara bağlı belirgin hipoflöresans gözlenir. 

Kanamalar gerileyince iskeminin derecesi belirgin hale gelir. Makula ödemi kistoid 

boşluklar veya yaygın kaçak nedeniyle diffüz olabilir. Özellikle ven duvarları olmak 

üzere retina damarları tıkanıklık bölgesinde flöresein ile boyanabilir. Kök 

tıkanıklığında dilate optik sinir başı kapillerleri ve optik diskten sızıntı görülebilir. 

Retina ve optik diskte yeni damarlanmalara bağlı sızıntı ortaya çıkar. Geç dönemde 

kollateral damarlar, mikroanevrizmalar, persistan makula ödemi ve pigmenter 

değişiklikler izlenir (5).  
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                Şekil 5a             Şekil5b                          

Şekil 5a. Retina ven kök tıkanıklığı, 5b. Flöresein anjiografide retina ven kök 

tıkanıklığı. 

 

 

           

    Şekil 6a           Şekil 6b  

Şekil 6a. Üst temporal retina ven dal tıkanıklığı, 6b. Flöresein anjiografide üst 

temporal retina ven dal tıkanıklığı.  

 

 

2.4.5. Tedavi 

 

Retina ven tıkanıklığında düşük molekül ağırlıklı dextran, hiperozmotik 

ajanlar, hiperbarik oksijen gibi değişik tedavi yöntemleri denenmiştir. Günümüzde 

bu tedavi yöntemlerinin etkin olmadıkları kabul edilmektedir. Ayrıca pıhtılaşmayı 

engelleyici (heparin, varfarin) ve pıhtı eritici ajanların (doku plazminojen aktivatörü, 

ürokinaz) sistemik uygulamalarında kanama ve ölüm gibi komplikasyonlar 
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oluşabileceğinden kullanılmamaktadır (47). Bu nedenle intravitreal uygulama daha 

güvenlidir. Đntravitreal uygulanan doku plazminojen aktivatörünün pıhtı eritici etkisi 

pıhtının oluşma zamanına bağlıdır. Bu nedenle doku plazminojen aktivitörü erken 

uygulanırsa yararlı olabilir. Đntravitreal doku plazminojen aktivatörü uygulanması ile 

RVDT’ye bağlı makula ödeminin azaldığı gösterilmiştir (52,53). 

Diğer bir yöntem süperselektif oftalmik arter kanülasyonu ve ürokinaz 

infüzyonudur. Paques ve ark. femoral arterden girilen kateter ile oftalmik artere 

ürokinaz infüzyonu yapmışlar ve 26 olgunun 6’sında görme artışı saptamışlardır 

(54). 

Gençlerde RVT’nin en sık nedeni vaskülitler olduğundan tedavide steroid 

verilmiş ve inflamasyonun azaldığı görülmüştür. Ancak ateroskleroz, DM, HT gibi 

hastalıklarda steroidlerin kullanımı sakıncalıdır. Makula ödeminde uygulanan 

intravitreal triamsinolonun GĐB’i yükseltmesi, katarakt oluşumunu hızlandırması ve 

endoftalmi riski gibi komplikasyonları da vardır. Özellikle iskemik olmayan RVT’de 

sonuçlar oldukça başarılıdır. Bunun yanında triamsinolonun yeni damarlanmaları  

azalttığı bilinmektedir  (55,56). 

Yapılan çalışmalarda RVT’de intravitreal uygulanan bevacizumab’ın 

(avastin) makula ödemini azalttığı ve görme keskinliğini arttırdığı saptanmıştır 

(57,58). 

Retina ven tıkanıklığında tıkanıklık tekrarını önlemek ve iskemik olmayan 

tipin iskemik tipe dönüşmesini engellemek için uygulanacak en iyi yöntem ilişkili 

hastalıkların araştırılması ve bulunabilirse tedavi edilmesidir. 

Laser ışık koagülasyonu yeni damarlanma oluşumu, vitreus kanamasının 

önlenmesi ve makula ödemi tedavisinde etkili bir tedavi yöntemidir. Retina Ven Dal 

Tıkanıklığı Çalışma Grubu makula ödemi ve yeni damarlanma tedavisinde argon 

laserin etkili olduğunu, kanama varlığında ise kripton laserin kullanılabileceğini 

bildirmiştir (49). 

Makula ödeminde ışık koagülasyonunun 2 amacı vardır: 

      1- Ödemli makula çevresinde çok sayıda korioretina yapışıklıkları oluşturarak 

retinayı koriokapillarise yakın tutmak ve ödemin daha çok resorbe olmasını 

sağlamak 
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2- Đskemik retina bölgesindeki hücre sayısını azaltarak kalan hücrelerin daha 

iyi beslenmesini sağlamak 

Işık koagülasyonunun en etkili olduğu grup iskemiden kaynaklanmayan 

makula ödemi olan olgulardır. Makula iskemik ise ışık koagülayonu yapmanın yararı 

yoktur. Đskemik makula bölgesinde kollaterallerin zamanla ortaya çıkması ve 

iskeminin zamanla azalmasına bağlı görme keskinliği artabilir (49). 

Işık koagülasyonu için kanamaların çekilip, retinanın tam olarak değerlendirilmesi 

gerekir. Işık koagülasyonu makula ödemi takip sırasında azalmıyorsa, görme 

keskinliği 0.5 veya daha altındaysa uygulanabilir (49,59). 

Işık koagülasyonundan yaklaşık 1 ay sonra makula ödemi azalmaya başlar. 

Bu azalma 4-6 ay boyunca devam eder. Görme keskinliği azalmaya devam ederse, 

metamorfopsi şikayeti varsa ve FA’da fovea bölgesine sızıntı tespit edilirse ışık 

koagülasyonu tekrarlanır (49). 

Yapılan çalışmalarda RVT’de vitreomakula traksiyonunun makula ödemine 

neden olduğu ve pars plana vitrektomi ile birlikte arka hyaloidin soyulmasının ödemi 

azalttığı bildirilmiştir (60,61). 

Son yıllarda RVT’nin tedavisinde alternatif yöntemler geliştirilmiştir. Cerrahi 

olarak geliştirilen yöntemlerden en yenisi RVDT’de arter-ven kılıfının kesilmesidir 

(arterio-venöz sheatotomy). Çaprazlaşma bölgesinde arter ve venin paylaştıkları 

ortak kılıf kesilerek ven arterden kısmen uzaklaştırılır ve bası ortadan kalkar (62).  

Optik sinir dekompresyonu (radyal optik nörotomi) retina ven kök ve 

hemisfer ven dal tıkanıklığında uygulanan cerrahi yöntemdir. Bu yöntemde sklera 

çıkışında optik sinire bası yapan lamina kribrozaya kesi yapılarak kompartman 

sendromunu düzeltilir (63,64). 

 

2.4.6. Prognoz 

Prognoz yaş, eşlik eden sistemik hastalık, makula tutulumu, kollateral 

gelişimi ve tedaviye bağlıdır. Gençlerde, kadınlarda, erken tanı konanlarda, 

başlangıçtaki görme keskinliği iyi olanlarda, daha az risk faktörü taşıyanlarda 

prognoz daha iyidir (65). 
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GEREÇ-YÖNTEM 

 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı’nda Eylül 

1981 ile Mayıs 2006 yılları arasında takip ve tedavi edilen RVDT tanısı alan 610 

olgunun 622 gözü, RVKT tanısı alan 52 olgunun 56 gözünün (toplam 662 olgunun 

678 gözü)  kayıtları retrospektif olarak incelendi. Retina ven kök ve dal tıkanıklığı 

olan olgular içerisinde primer glokom saptanan 38 olgu (42 göz) kontrol muayenesi 

için tekrar çağrıldı. 11 olgu kontrol muayenesi için geldi. Kontrole gelen olguların 

tam göz muayenesi ve gerek görüldüğünde FA ve OKT tetkikleri yapıldı. Kontrole 

gelmeyen hastaların bilgileri ise kayıtlardan sağlandı. Çalışmamızda olguların yaşı, 

cinsiyeti, RVT’nin hangi gözde olduğu, tipi, yerleşim yeri, glokomun tipi ve eşlik 

eden sistemik hastalıklar değerlendirildi. 

 

Đstatistiksel analiz 

 

            Olguların yaşının RVT’nin tipine göre dağılımı student-t test ile, glokom ve 

sistemik hastalıkların ven tıkanıklığı tipi ile ilişkisi ki-kare testi ile değerlendirildi. 
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BULGULAR 

 

 Çalışmamızda RVDT olan 538 olgunun 546 gözü (% 91.7), hemisfer ven dal 

tıkanıklığı olan 72 olgunun 76 gözü ve RVKT olan 52 olgunun 56 gözü (% 8.3) 

olmak üzere toplam 662 olgunun 678 gözü retrospektif olarak incelendi (Tablo 1). 

Hemisfer ven dal tıkanıklığı dal tıkanıklığı başlığı altında değerlendirildi.  

 

Tablo 1. Tüm olguların tıkanıklık tipine göre dağılımı. 

 

          Tıkanıklık tipi 
 

   Olgu sayısı         %    Göz sayısı           % 

                Kök 
 

     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 

  
 
 

Kayıtlardan primer glokom tespit edilip çalışma kapsamına alınan 38 olgunun 

(42 göz) 21’i kadın (% 55.2), 17’si erkek (% 44.8) olup yaş ortalaması 70.3 ± 8.8 yıl 

(52-92) idi. Retina ven kök tıkanıklığı olan olguların yaş ortalaması 70.7 ± 11.3 yıl 

(53-92), dal tıkanıklığı olan olguların ise  70.2 ± 7.8 yıl (52-84) olup aralarındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05) (Tablo 2). Ortalama takip süresi 28.4 

ay (1-294) idi. Cinsiyete göre yaş dağılımında kadın ve erkekler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 
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 Tablo 2. Çalışmaya alınan olguların yaşının tıkanıklık tipine göre dağılımı. 

 

 

Tıkanıklık tipi 

 

 

  Olgu sayısı 

        

         % 

Yaş aralığı 

     (yıl) 

Yaş ortalaması 

±st sapma (yıl) 

       Kök 

 

        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 kök tıkanıklığı (Şekil 7a-b) 11 olgunun 12 gözünde (% 28.6), dal 

tıkanıklığı (Şekil 8a-b, 9a-b) 27 olgunun 30 gözünde (% 71.4) görüldü (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Olguların tıkanıklık tipine göre dağılımı. 

 

           Tıkanıklık tipi 
 

   Olgu sayısı             %   Göz sayısı              % 

                   Kök 
 

       11                     28.9         12                   28.6 

                   Dal 
 

       27                     71.1         30                   71.4 
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      Şekil 7a                                      Şekil 7b                                           

Şekil 7a. Retina ven kök tıkanıklığı, 7b. Flöresein anjiografide retina ven kök 

tıkanıklığı. 

 

 

 

 

 

 

 

  

        

        

                 Şekil 8a                  Şekil 8b 

Şekil 8a. Retina ven dal tıkanıklığı ve optik diskte glokoma bağlı çanaklaşma, 8b. 

Flöresein anjiografide retina ven dal tıkanıklığı 
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  Şekil 9a     Şekil 9b 

Şekil 9a. Alt hemisfer retina ven dal tıkanıklığı ve optik diskte glokoma bağlı 

çanaklaşma, 9b. Flöresein anjiografide alt hemisfer retina ven dal tıkanıklığı. 

 

 

Çalışma kapsamına alınan 38 olgunun 17’sinde (% 44.7) RVT sağ gözde, 17 

olguda (% 44.7) sol gözde ve 4 olguda (% 10.6) ise her iki gözdeydi (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Olguların tutulan göze göre dağılımı. 

 

       Tutulan göz 
 

          Olgu sayısı                  % 

             Sağ 
 

                17               44.7 

             Sol 
 

                17               44.7 

          Sağ+ Sol 
 

                4              10.6 

          Toplam 
 

               38              100 
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Retina ven dal tıkanıklığı olguların 1’inde (% 3.3) makula, 6’sında (% 23.3) 

alt temporal, 16’sında (% 56.7) üst temporal, 2’sinde (% 6.7) üst hemisfer, 3’ünde 

(% 10) alt hemisfer ven dal tıkanıklığı şeklindeydi (Tablo 5). 

 

Tablo 5. Retina ven dal tıkanıklığının yerleşim yerine göre dağılımı. 

 

                Yerleşim yeri 
 

      Göz sayısı             % 

                   Makula  
 

             1            3.3 

               Alt temporal 
 

             7           23.3 

               Üst temporal 
 

            17           56.7 

               Üst hemisfer 
 

             2            6.7 

               Alt hemisfer 
 

             3            10 

                 Toplam 
 

            30           100 

 
 
 
 

Sistemik hastalıklardan sadece DM olan 2 olguda kök (% 5), sadece HT olan 

21 olgudan 6’sında kök (% 16), 15’inde dal (% 39), sadece hiperlipidemi (HL) olan 1 

olguda dal (% 3), DM ve HT olan 4 olgudan 2’sinde kök (% 5), 2’sinde dal (% 5), 

DM ve aterosklerotik kalp hastalığı (ASKH) olan 1 olguda kök (% 3), HT ve HL 

olan 1 olguda (% 3) ise dal tıkanıklığı vardı. Kök tıkanıklığı olan 1 olguda (% 3) ve 

dal tıkanıklığı olan 7 olguda (% 18) ise bilinen sistemik bir hastalık mevcut değildi 

(Tablo 6).  
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Tablo 6. Olgularda görülen sistemik hastalıklar. 

 

 

Tıkanıklık       

tipi 

 

 DM 

n    % 

 

  HT 

n     % 

 

  HL 

n    % 

 

DM+HT 

  n    % 

 

DM+ASKH 

   n        % 

 

HT+HL 

n    % 

Sistemik  

hastalık Ø 

   n       % 

   Kök 

 

2     5 6     16  0    0 2      5   1         3 0     0      1       3 

   Dal 

 

0     0 15   39 1     3 2      5   0         0 1      3    7      18 

 Toplam 

 

2     5 21   55 1     3 4      10   1         3 1      3    8      21 

 

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

hastalığı, n: Olgu sayısı 

 

Sistemik hastalıklar ayrı ayrı değerlendirildiğinde ise HT görülen 26 olgunun 

(% 68) 8’inde (% 21) RVKT, 18’inde (% 47) RVDT vardı. Diabetes mellitusu olan 6 

olgunun (% 16) 4’ünde (% 11) kök tıkanıklığı, 2’sinde (% 5) dal tıkanıklığı 

mevcuttu. Hiperlipidemisi olan 2 olguda (% 5) dal tıkanıklığı görülürken, ASKH 

olan 1 olguda (% 3) kök tıkanıklığı görüldü. 8 olguda (% 21) ise sistemik bir hastalık 

mevcut değildi (Tablo 7). Hipertansiyonun kök ve dal tıkanıklığında görülme sıklığı 

istatistiksel olarak anlamlı olmayıp (p>0.05) diabetli olgularda bu fark anlamlı 

bulundu (p<0.05). Hiperlipidemi ve ASKH olan olgu sayısı yetersiz olduğundan 

istatistiksel değerlendirme yapılamadı. 
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Tablo 7. Sistemik hastalıklarda tıkanıklık tipi. 

 

Tıkanıklık 

tipi 

      

    DM 

n           % 

      

      HT 

n            % 

      

      HL 

n           % 

 

   ASKH 

n           % 

Sistemik 

hastalık Ø 

n           % 

     Kök 

 

4           11  8          21 0           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 mellitüs, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, ASKH: Aterosklerotik kalp 

hastalığı, n: Olgu sayısı 

 

 

 

 

Hipertansiyon

Diabetes mellitus

Hiperlipidemi

Aterosklerotik kalp

hastalığı

Sistemik hastalık yok 

 

 
Şekil 10. Primer glokomu olan retina ven tıkanıklığı olgularında sistemik 

    hastalıkların sıklığı . 
 

 

 

%68 

%16 

%21 

%3 

%5 
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Retina ven kök tıkanıklığının dal tıkanıklığına oranı, glokomu olmayan ven 

tıkanıklığı olgularında 7.4/100, glokomu olan ven tıkanıklığı olgularında  40/100 ve 

RVT görülen tüm olgularda ise 9/100 olarak bulundu (Tablo 8). Aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.001). 

 

Tablo 8. Glokomu olan ve olmayan gözlerde tıkanıklık tiplerinin karşılaştırılması. 

 

     Tıkanıklık tipi 
 
 

  Glokomu olmayan 
      göz sayısı 

    Glokomu olan  
      göz sayısı 

      Toplam 

           Kök 
 

             44               12             56 

           Dal 
 

            592                         30            622 

       Kök / dal 
 

        7.4 / 100          40 / 100         9 / 100 

 
 

Retina ven dal tıkanıklığı olan 622 gözün 25’inde ( % 4 ) PAAG, 4’ünde (% 

0.6) PEXG, 1’inde (% 0.1) PAKG tespit edildi. Ven kök tıkanıklığı olan 56 gözün 

11’inde (% 19.6) PAAG, 1’inde (% 1.8) PAKG mevcuttu. Retina ven tıkanıklığı olan 

olguların % 23.6’ sında PAAG, % 1.9’unda PAKG, % 0.6’sında ise PEXG tespit 

edildi. Ven kök tıkanıklığı olan olguların % 21.4’ünde, ven dal tıkanıklığı olan 

olguların ise % 4.7’sinde primer glokom mevcuttu (Tablo 9). Primer açık açılı 

glokomun sık görülmesi istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). Primer açı 

kapanması glokomu ve PEXG’de göz sayısı yetersiz olduğundan istatistiksel 

değerlendirme yapılamadı. 
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Tablo 9. Glokom tipinin ven tıkanıklığına göre dağılımı. 
 
 
Tıkanıklık tipi 
 

     PAAG 
n               % 

     PAKG 
n               % 

     PEXG 
n               % 

     Toplam 
n               % 

      Kök 
 

11            19.6 1              1.8 0               0  12            21.4 

      Dal 
 

25            4 1              0.1 4               0.6 30            4.7 

    Toplam 
 

36            23.6 2              1.9 4               0.6       42            26.1 

 
PAAG: Primer açık açılı glokom, PAKG: Primer açı kapanması glokomu,  
PEXG: Psödoeksfoliatif glokom, n: Göz sayısı 
 
 
 
 

Primer açık açılı
glokom

Primer açı
kapanması glokomu

Psödoeksfoliatif
glokom

 
             Şekil 11. Retina ven tıkanıklığında primer glokom sıklığı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

%23.6 

%1.9 
%0.6 
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TARTIŞMA 

 

Retina damarlarının perfüzyon basıncı, kan basıncıyla GĐB’in farkına eşittir. 

Göz içi basıncında yükselme veya kan basıncında düşme göz perfüzyonunu bozar. 

Göz içi basıncı yüksekliğinde optik diskteki glial doku kaybı nedeniyle damarsal 

yapılar yer değiştirir ve santral retina veni lamina kribrosa tarafından basıya maruz 

kalır. Sonuçta santral retina veninde staz oluşarak pıhtı meydana gelir (29). 

Göz ile ilgili nedenler arasında RVT ile yakın ilişkisi olan en önemli hastalık 

PAAG’dir. Trope (66) ve Hamard (32) PAAG’de kan viskozitesi ve eritrosit 

kümeleşmesinde artış ve kan akımı hızında ise azalma saptamışlardır. 

Retina ven tıkanıklığı ve glokom arasındaki ilişki birçok araştırmacı 

tarafından incelenmiştir. Appiah (67) ve Frucht (29) yüksek GĐB’i olan olgularda 

kök tıkanıklığının daha sık görüldüğünü bildirmişlerdir. Buna karşın Johnston (68), 

Rath (69), Sanınoıu (70) ven tıkanıklıkları ile glokom arasında ilişki kurulmadığını, 

PAAG’nin ven tıkanıklığının ortaya çıkışını etkilemediğini belirtmişlerdir. Yapılan 

çalışmalarda kök tıkanıklığı olan olgularda PAAG sıklığı % 5.7 ile % 66 arasında 

değişen oranlarda verilmiştir (71). Calugaru çalışmasında kök tıkanıklığında PAAG 

sıklığını % 10.2 olarak bildirmiştir (72). 

Retina ven dal tıkanıklığında glokomun rolünün ven kök tıkanıklığındaki 

kadar yüksek olmadığı gösterilmiştir. Yapılan bir çalışmada dal tıkanıklığı olan 

hastalarda PAAG sıklığı % 14 olarak bulunmuştur (15). Lindbloom çalışmasında bu 

oranı % 2.9 olarak bildirmiştir (73). 

Saatci ve ark. PEXG sıklığını ven kök tıkanıklığında % 18.9, dal 

tıkanıklığında ise % 2.7 olarak bulmuşlardır (74). Yapılan çalışmalarda retina ven 

tıkanıklığında PAKG sıklığı ise % 0 ile % 9 arasında değişen oranlarda bildirilmiştir 

(71). 

Çalışmamızda RVT olan olgularda primer glokom sıklığını inceledik. 

Çalışmamızın sonunda ven kök tıkanıklığı görülen olgularda primer glokom sıklığını 

(% 21.4) dal tıkanıklığına (% 4.7) göre daha yüksek bulduk. 

Yapılan bir çalışmada RVKT olan gençlerin % 25’inde yaşlıların ise             

% 60’ında HT olduğu bildirilmiştir (6). Başka bir çalışmada RVT’de görülen en sık 

risk etkeninin HT olduğu saptanmıştır (75). 
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Johnston ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada RVDT olan olguların % 21’inde 

DM görülürken kontrol grubunda bu oran % 14 olarak bulunmuştur (68). Başka bir 

çalışmada DM ile dal tıkanıklığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (10). 

Hayreh ve ark. ise kök tıkanıklığı olan 50 yaş altındaki olgularda DM sıklığının       

% 3-9 arasında, 50 yaş üstündeki olgularda ise % 4-34 arasında değiştiğini 

belirtmişlerdir (76). 

Appiah ve ark.’nın yaptıkları çalışmada HT sıklığı kök tıkanıklığında           

% 46.9, dal tıkanıklığında % 58.4, DM kök tıkanıklığında % 13.8, dal tıkanıklığında 

% 12.6, ASKH kök tıkanıklığında % 22.1, dal tıkanıklığında % 23.4, 

hiperkolesterolemi ise kök tıkanıklığında % 8.5 ve dal tıkanıklığında % 10.2 olarak 

bildirilmiştir. Bu çalışmanın sonucunda HT ve hiperkolesterolemi dal tıkanıklığında 

daha sık görülmekte iken ASKH ve DM sıklığı kök ve dal tıkanıklığı arasında 

anlamlı farklılık göstermemiştir (1).  

Çalışmamızda sistemik hastalıklardan en sık HT görüldü. Ancak HT sıklığı 

kök ve dal tıkanıklıkları arasında anlamlı farklılık göstermedi. Diabetes mellitus  ven 

kök tıkanıklığında daha sık görüldü. Hiperlipidemi ve ASKH olan olgu sayısı 

yetersiz olduğundan istatistiksel değerlendirme yapılamadı. Sekiz hastada (% 21) ise 

sistemik bir hastalık mevcut değildi. 

David ve ark. glokomu olmayan ven tıkanıklığı olgularında ven kök 

tıkanıklığı / dal tıkanıklığı oranını 1/ 3.2, glokomu olan olgularda ise hemen hemen 

birbirine eşit olarak bildirmişlerdir (77).  

Çalışmamızda bu oranlar özellikle glokomu olmayan ven tıkanıklığı 

olgularında daha düşük olarak bulunmuştur. Glokomu olmayan ven tıkanıklığı 

olgularında kök tıkanıklığının dal tıkanıklığına oranı 7.4:100 iken, glokomu 

olanlarda bu oran 40:100 olarak tespit edilmiştir. Sonuçlardaki farklılığın hasta 

toplumundaki farklılıktan kaynaklanabileceğini düşünmekteyiz. 

Arter ven çaprazlaşmalarının üst temporal bölgede daha sık olmasından 

dolayı tıkanıklıklar bu bölgede daha sık görülmektedir. Hayreh ve ark. alt ve üst 

temporal ven tıkanmalarının % 91.2 oranında olduğunu, yalnız üst temporal ven 

tıkanıklığının % 61.8 yalnız alt temporal ven tıkanıklığının % 29.3 oranında 

olduğunu ve en az tıkanmanın ise nazal retinada görüldüğünü bildirmişlerdir (50). 

Yapılan bir çalışmada temporal ven tıkanıklığı % 60.7, makula ven tıkanıklığı         
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% 23.4, nazal ven tıkanıklığı ise % 2.7 olarak bulunmuştur (78). Başka bir çalışmada 

da ven dal tıkanıklığı en sık üst temporal bölgede görülmüştür (75). 

Çalışmamızda RVDT en sık üst temporal bölgede görülmüş olup (% 56.7) 

bunu alt temporal (% 23.3), alt hemisfer (% 10), üst hemisfer (% 6.7) ven dal 

tıkanıklığı takip etmekteydi. Makula ven tıkanıklığı en az sıklıkta görülürken          

(% 3.3), nazal ven tıkanıklığı görülmedi. Bu sonuçlar diğer çalışmalardaki sonuçlarla 

uyumlu idi. 
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SONUÇ 

 

Retina ven tıkanıklığı sık görülen ve ciddi görme kaybına yol açan bir retina 

damar hastalığıdır. Retina ven tıkanıklığı risk etkenleri arasında primer glokom, 

hipertansiyon, aterosklerotik kalp hastalığı, diabetes mellitus ve hiperlipidemi 

sayılabilir.  

Primer glokom retina ven tıkanıklığı gelişiminde önemli bir risk etkeni olup 

özellikle retina ven kök tıkanıklığında görülür. Tek taraflı retina ven tıkanıklığı olan 

olgularda sistemik risk etkenlerinin yanında diğer gözlerinde glokomun araştırılması 

ven tıkanıklığı gelişimini ve glokoma bağlı hasarı önlemek için önemlidir. 
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RETĐNA VEN TIKANIKLIĞINDA PRĐMER GLOKOM SIKLIĞI 
 

ÖZET 
 
Amaç 

Retina ven tıkanıklığı olan olgularda primer glokom sıklığını ve risk etkenlerini 

değerlendirmek.  

Gereç-yöntem 

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı’nda Eylül 1981 ile 

Mayıs 2006 yılları arasında takip ve tedavi edilen retina ven dal tıkanıklığı tanısı alan 

610 olgunun 622 gözü, ven kök tıkanıklığı tanısı alan 52 olgunun 56 gözünün 

kayıtları retrospektif olarak incelendi. Bunların içinde primer glokom saptanan 38 

olgu kontrol muayenesi için tekrar çağırıldı ancak 11 olgu kontrol muayenesi için 

geldi. Çalışmamızda olguların yaşı, cinsiyeti, retina ven tıkanıklığının hangi gözde 

olduğu, tipi, yerleşim yeri, glokomun tipi ve eşlik eden sistemik hastalıklar 

değerlendirildi.  

Bulgular 

Çalışmamıza 38 olgunun 42 gözü alındı. Olguların 21’i kadın, 17’si erkek olup yaş 

ortalaması 70.3 ± 8.8 yıl idi. Ortalama takip süresi 28.4 ay (1-294 ay) idi. Retina ven 

dal tıkanıklığı olan 622 gözün 25’inde ( % 4 ) primer açık açılı glokom, 4’ünde      

(% 0.6) psödoeksfoliatif glokom, birinde (% 0.1) primer açı kapanması glokomu 

mevcuttu. Ven kök tıkanıklığı olan 56 gözün 11’inde (% 19.6) primer açık açılı 

glokom, birinde (% 1.8) ise primer açı kapanması glokomu mevcuttu. Retina ven 

tıkanıklığı risk etkenlerinden, hipertansiyon 26 olguda (% 68), diabetes mellitus 6 

olguda (% 16), hiperlipidemi 2 olguda (% 5) ve aterosklerotik kalp hastalığı ise 1 

olguda (% 3) görüldü. 8 olguda (% 21) sistemik bir hastalık mevcut değildi. 

Sonuç 

Primer glokom retina ven tıkanıklığı gelişiminde önemli bir risk etkeni olup özellikle 

retina ven kök tıkanıklığında görülür. Tek taraflı retina ven tıkanıklığı olan olgularda 

sistemik risk etkenlerinin yanında diğer gözlerinde glokomun araştırılması ven 

tıkanıklığı gelişimini ve glokoma bağlı hasarı önlemek için önemlidir. 

Anahtar Sözcükler:  Retina ven tıkanıklığı, primer açık açılı glokom, primer açı 

kapanması glokomu, psödoeksfoliatif glokom, retina ven tıkanıklığında primer 

glokom sıklığı. 
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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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