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OZET

Retina Ven Tikanikhiginda Glokom ve Aksiyal Uzunluk

Amag: Retina ven tikanikligir olgularinda glokom sikligini, risk etkenlerini
degerlendirmek. Retina ven tikanikligi gelisiminde aksiyal uzunlugun etkisini
arastirmak.

Materyal ve Metod: Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklari
Anabilim Dali’nda 2006-2010 yillar1 arasinda takip ve tedavi edilen retina ven
tikaniklig1 tanisi alan 120 olgunun kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. A-scan
ultrasonografi ile aksiyal uzunluk 6l¢iimleri yapilan 49 santral retinal ven tikanikligi, 71
ven dal tikaniklig1 olan olgularin hasta gozleriyle saglam gozlerinin aksiyal uzunluklar
ve kontrol grubunun aksiyal uzunluklar1 karsilastirildi. Calismamizda olgularin yasi,
cinsiyeti, retina ven tikanikliginin tipi, yerlesim yeri, glokom varligi, eslik eden sistemik
hastaliklar degerlendirildi.

Bulgular: Calismamiza 120 olgu alindi. Olgularin 57’si kadin, 63’ erkek olup
yas ortalamasi 61,9 + 9.4 y1l idi. Retina ven tikaniklig1 risk etkenlerinden, hipertansiyon
75 olguda (% 62,5), diabetes mellitus 26 olguda (% 21,7), hiperlipidemi 41 olguda (%
34,2), aterosklerotik kalp hastalig1 23 olguda (% 19,2) goriildii.

Santral retinal ven tikaniklig1 olan 49 olgunun 15‘inde (% 30,6), retina ven dal
tikaniklig1 olan 71 hastanin 7‘sinde (% 9,9) glokom mevcuttu. Olgularin retina ven
tikaniklig1 gegiren gozlerinde ortalama aksiyal uzunluk degeri 22,2 + 0,9 mm iken
diger gozlerinde ortalama 22,6 + 0,9 mm olarak 6l¢iildii. Kontrol grubunun ortalama
aksiyal uzunluk degeri 22,8 + 0,9 mm olup hasta gozler ile kontrol grubu arasindaki
fark istatistiksel olarak anlami idi (p<0,0001).

Sonugc: Primer glokom ve kisa aksiyal uzunluk retina ven tikaniklik gelisiminde
onemli risk faktorleridir. Tek tarafli retina ven tikanikligi olan olgularda sistemik ve
okiiler risk etkenlerinin arastirilmasi ven tikaniklig1 gelisimini ve glokoma bagli hasari

onlemek i¢in 6nemlidir.

Anahtar Sozciikler: Retina ven tikanikligi, glokom, aksiyal uzunluk
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ABSTRACT

Glaucoma and Axial Length In Retinal Vein Occlusion

Purpose: To evaluate the incidence of glaucoma and risk factors in retinal vein
occlusion. To evaluate the ocular axial length as a risk factor for development of retinal
vein occlusion.

Materials and Methods: The records of 120 patients with retinal vein
occlusion, who were followed and treated in Cukurova University Medicine School
Ophthalmology Department between 2006-2010, were analysed retrospectively. Ocular
axial lengths were measured by A-scan ultrasonography in 49 patients with central
retinal vein occlusion and 71 patients with branch retinal vein occlusion and compared
with those of contralateral unaffected eyes and control group.Also we evaluated the age,
sex, involved eye, localisation of occlusion, presence of systemic diseases and
glaucoma predisposing to retinal vein occlusion.

Results: This study included 120 patients. Fifty-seven patients were female, 63
patients were male and the mean age was 61,9 £ 9,4 years. As a risk factors of retinal
vein occlusion, there were systemic hypertension in 75 patients (62.5%), diabetes
mellitus in 26 patients (21.7%), hyperlipidemia in 41 patients (34.2%), atherosclerotic
heart disease in 23 patient (19.2%).

There were glaucoma in 15 eyes (30.6 %) of 49 patients with central retinal vein
occlusion and in 7 eyes (9.9%) of 71 patients with branch retinal vein occlusion.

In patients with retinal vein occlusion the mean axial length of affected eyes was
22.2 £ 0.9 mm and of unaffected eyes was 22.06 + 0.9 mm. The mean axial length of
control group was 22.08 + 0.9 mm. Statistically significant difference between retinal
vein occlusion and control group was detected.

Conclusion: Primary glaucoma and short axial length are important risk factors.
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, glaucoma, axial length
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1. GIRIS

Retina ven tikanikligi (RVT) oldukga sik goriilen gormeyi tehdit eden bir goz
hastaligidir. Siklikla ileri yaslarda goriilmekte ve etiyolojisinde pek cok sistemik ve
okiiler risk faktorlerinin rol oynadigi diisiniilmektedir. Damar yapilarini etkileyen tiim
hastaliklar retina venlerini de etkileyerek tikanikliga neden olmaktadir.

Sistemik hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM), aterosklerotik kalp
hastaligi (ASKH), hiperlipidemi (HL), hiperviskozite en sik sistemik etkenler olarak
karsimiza ¢ikarken, g6z agisindan primer acik acilt glokom, kisa aksiyal uzunluk
varligi RVT icin onde gelen risk faktorleridir. Gilinlimiizde RVT’den sonra gorme
kaybin1 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 RVT ile iligkili hastaliklarin

arastirilmasi ve tedavi edilmesidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Retina Embriyolojisi
Intrauterin hayatin ilk ayinda optik vezikiiliin kendi icine gdémiilmesi ile ikincil
optik vezikiil ya da optik ¢anak olusur. Optik ¢anagi olusturan iki yapraktan distaki

retina pigment epitelini, iteki ndrosensoryal retina tabakasini olusturur. *

2.2. Retina Anatomisi

Retina gdziin i¢ tabakasi olup ince ve seffaf bir membrandir. Altinda bol damarl
koroid tabakasi bulundugundan kirmizi refle verir. Kalinligi optik disk kenarinda 0,56
mm, ora serratada 0,1 mm, ekvatorda 0,2 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 igte vitreusla temas eder.
Retina; retina pigment epiteli ve ndrosensoryal retinadan olusur. Norosensoryal retina 9
tabakadan olusur. Bu tabakalar distan ice dogru: 2

1- Fotoreseptdr hiicreler (koni ve basiller)

2- D1g limitan membran

3- Dis niikleer tabaka

4- Dis pleksiform tabaka

5- ¢ niikleer tabaka

6- i¢ pleksiform tabaka

7- Ganglion hiicreleri

8- Sinir lifleri

9- I¢ limitan membran

2.3. Retina Kan Akim

GOz ve orbita yapilarinin beslenmesi internal karotis arterin dali olan oftalmik
arterden olur.

Oftalmik arter optik kanaldan optik sinirin disinda ve altinda orbitaya girer.
Santral retina arteri oftalmik arterin birinci dahdir. G6z kiiresinin 12-20 mm arkasinda

optik sinire girer. Lamina kribrozadan gegip bulbusa girerken internal elastik laminasini



kaybeder, medial miiskiiler katinin biitiinliigii bozulur ve st 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 yonlenirken,
temporal dallar fovea santralis etrafinda ark olusturduktan sonra ora serrataya yonelir.
Retina arteriyolleri arasinda anastomoz yoktur. Damar ¢eperi saydamdir, oftalmoskopla
goriilen yap1 kan siitunudur. Kapiller ag yapisi makula bolgesinde yogunlagsmis olup
fovea santraliste yoktur. Bu bolge foveal avaskiiler zon olarak isimlendirilir. Retinanin
1/3 dis tabakas1 koriokapillaristen, 2/3 i¢ tabakasi ise santral retina arterinden beslenir.

Retinanin venleri esas olarak arterlerin dagiliminmi izler ve az miktarda bag
dokusu ile desteklenen bir endotel katindan olusur. Arterleri caprazladigi bolgede arterle
ayni kilif i¢indedir. 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 kavernoz siniise dokiilerek retinanin vendz kanini tasir. Retina arteriolleri ve
venleri arasinda anastomoz bulunmaz. Bu nedenle retina damar tikanikliklar1 ciddi

seyreder.’

2.4. Retina Ven Tikanikhgi

Ciddi gorme kaybina yol acan retina damar hastaliklari igerisinde ven tikaniklig
diabetik retinopatiden sonra ikinci sirada yer almaktadir. ilk kez Leber tarafindan 1877
yilinda “Hemorajik Retinitis” seklinde tanimlanmistir. Yapilan bir calismada RVT 4
yillik takipte 40 yas tistii her 1000 kisiden 2,14’iinde goriiliirken, 64 yas tistii her 1000
kisiden 5,36’sinda gi’)riilml"ls‘ciir.3 Erkekler ve kadinlar esit siklikta etkilenir ve hastalik
daha ¢ok 60-70 yaslar arasinda goriiliir.

2.4.1. Patogenez

Hastaligin olusumu ile ilgili patogenez tam olarak anlasilamamis olup, basiya
bagl fiziksel blokaj gibi lokal ve kan akiminin obstriikksiyonuna neden olan
hemodinamik faktorler gibi sistemik nedenlere bagli trombiis sonucu gelistigi
g6rﬁ1mﬁstﬁr.4 Arteriyovendz ¢aprazlasma bdlgesinde kalinlagmis arterin ven iizerine

basi yapmasi ve tromboz olusumu ile ven tikanikliginin olustugu 6ne siiriilmektedir.



Retinada ve lamina kribrozanin arkasinda arterler ve venler ortak adventisya
kilifi paylasirlar. Ven dal tikaniklig1 olgularinin % 53-99’unda bu bdlgelerde venler yon
degistirerek arterlerin altindan gegerler ve bunun sonucunda ven liimeninde fokal
daralma olusur.’ Ven limenin % 33iine kadar daralma meydana gelebilir.® Baz
calismalarda aksiyal uzunlugu az olan gozlerde vitreusun arteriyovendz g¢aprazlagma
bolgelerine basi yapmasi sonucu ven dal tikamklig: riskinin arttig1 gosterilmistir.”

Adventisyal kilifin kontraksiyonu ve sertlesen arterin retina venine basi
yapmasi, ayrica retina arteri ve veninin anatomik iliskisi nedeniyle aterosklerotik retina
arteri kan akiminda tiirbiilansa yol acarak endotel hasarina neden olur ve bu da pihtt
olusumuna zemin hazirlar.® Histopatolojik calismalarda da arteriyovendz caprazlasma
ve tikaniklik bolgesinde tromboz ve arter duvarinda sklerotik degisiklikler gozlenir.
Santral retinal ven tikanikliginda (SRVT) piht1 lamina kribrosa seviyesinde olup burada
santral retina arteri ve veni oldukca yakin iligkidedir. Retina ven dal tikanikliginda
(RVDT) piht1 arter-ven ¢aprazlagma yerinde olup burada arter ve ven ortak bir
adventisyal kilifla ¢evrilidir ve bu kilifin kasilmasi ile ven limeni daralmaktadir.’

Green ve arkadaslari, SRVT sonrasi eniikleasyon yapilan 29 gozde yaptiklar
calismada lamina kribrosa bdlgesinde vende trombiis gelisimini gdstermislerdir.™
Frangieh ve arkadaslar1 ise ven dal tikaniklig1 olan olgularda yaptiklart histopatolojik
incelemelerinde, dal tikanikliklarinin genellikle arter-ven caprazlasma bdlgesinde
olustugunu ve primer nedenin kapiller ve arteriyel degisiklige bagli olarak vendz
sistemde trombiis gelisimi oldugunu ileri siirmiislerdir.®

Klinik ve hayvan calismalari ile elde edilen sonuglar iskemik olmayan
SRVT’nin lamina kribrozanin arkasinda yerlesik pihtiya bagli olustugunu, iskemik
SRV T ’nin ise ciddi retina arter hastaligs ile iliskili oldugunu gostermistir.™*

Yapilan ¢aligmalarda RVDT’de kan akimindaki degisikligin arter-ven
caprazlasma yerinde duvar hasarma ve endotel proliferasyonuna neden oldugu
belirtilmistir. Normal gozlerde arter-ven c¢aprazlasma yerlerinin yaklasik % 70-75’inde
arterler venleri ilistten caprazlamakta ve dal tikaniklari da ¢ogunlukla arterlerin iistte
seyrettigi bu tip kesisme yerlerinde olmaktadir.'® Ven dal tikanikliklarinin % 98’
temporal kadranda, bunlarin % 63’i ise arteriovendz c¢aprazlagsmalarin sik gorildigi

iist temporal kadranda olusur. Biitiin ven dal tikanikliklarinin yaklasik % 17°si



makulay1 drene eden kiiciik damarlarin tikaniklari ile olusur.*® Olgularin % 5-10’unda

diger gozde ven tikanikhig: geligir.****

2.4.2. Retina Ven Tikanikhigimin Nedenleri

RVT ' ye neden olan birgok risk etkeni tanimlanmistir. Bunlar sistemik ve goz
ile ilgili nedenler olmak iizere 2’ye ayrilir:*>*®
I-Sistemik nedenler:

- Hipertansiyon,

- Hiperlipidemi,

- Ateroskleroz,

- Diabetes mellitus,

- Hematolojik nedenler,

- Oral kontraseptif kullanimi,

- Hamilelik,

- Inflamatuar nedenler.

I1- Goz ile ilgili nedenler:
- Primer acgik acili glokom (PAAGQG),
- Hipermetropi,
- Kisa aksiyal uzunluk,
- Travma,

- Optik disk lezyonlari.

2.4.2.1. Sistemik Nedenler

Hipertansiyon: Yiiksek kan basinci goziin perfiizyon basincini arttirir ve goze
gelen kan akimi artar. Artmig kan akimi otoregiilasyonla diizenlenir ve
vazokonstriiksiyonla arterin damar liimeni daralir. Ard arda olusan vazokonstriiksiyon
ataklar1 arter duvarinda fibrinoid nekroz ve skleroza yol agarak damarin sertlesmesine
ve kalinlagmasina neden olur. Arter ve venin ortak kilifi paylastig1 yerde kalinlasmis ve
sertlesmis arterin vene baskisi sonucunda ven tikaniklig gérijh'jr.17

Ateroskleroz: Ateroskleroz damar liimeninde daralmaya yol acarak kan

akiminda diizensizlige neden olur. Yasl insanlarda santral retina arteri ve venindeki



sklerotik degisikliklere bagli liimen daralmasi ve endotel proliferasyonuna bagli kan
akiminda meydana gelen degisiklikler piht1 gelisiminde 6nemli rol oynar. Yapilan bir
calismada HT nin ven dal tikanikliina SRVT ’ye gore daha yiiksek oranda yol actigi
saptanmistir. Bu durum hipertansif aterosklerotik degisikliklerin retina arterlerini daha
fazla etkilemesi ve bu etkinin arter-ven ¢aprazlasma yerlerinde ven liimenine yansimasi
ile agiklanmaktadir.'®

Diabetes Mellitus: Diabetes mellitusta anormal eritrosit kiimelesmesi, trombosit
yapismasit ve kiimelesmesinde artis mevcuttur. Glikozun yiiksek olmasi nedeniyle
salimimi artan biiyiime hormonu fibrinojen ve alfa 2 makroglobulin gibi serum
proteinlerinin sentezini arttirarak hiperviskoziteye neden olur. DM’de goriilen bazal
membran ve endotel hasar1 da kan akiminda degisikliklere yol agar.™

Hematolojik Nedenler: Dolasimda kanin akiskanlhigini siirdiirmesi ve damar
biitiinligi bozuldugunda disar1 akisin engellenmesi hemostaz dengesinin diizenli
caligmasina baglidir. Bu denge pihtilagsma ve pihtilasmay: 6nleyici sistemin uyumlu bir
sekilde calismasi ile saglanir.

Eritrositlerde sekil degisiklikleri (orak hiicreli anemi, sferositoz), plazma
makromolekiillerinde artis (hipergamaglobulinemi, multip] myeloma, hiperlipidemi,
hiperfibrinojenemi), kanin sekilli elemanlarinda artis (polistemi, l6semi) gibi
hiperviskozite yapan nedenler ve pihtilasma sistemindeki bozukluklar (protein C, S
eksikligi, aktive protein C rezistansi, antitrombin 3 eksikligi) RVT gelisiminde dnemli
rol oynar, 2%+%2

Oral Kontraseptif Kullanimi: Uzun siireli oral kontraseptif kullanimi damar
duvarinda intima proliferasyonuna ve pihtilasma sisteminde anormalliklere yol acarak
piht1 olusumuna neden olur. Ayrica dstrojen igeren ilaglar venlerde genislemeye yol
acarak kan akiminda diizensizlige neden olur ve piht1 riskini arttirir. 2

Hamilelik: Hamilelikte artan Ostrojen nedeniyle meydana gelen ven
genislemesine bagli kan akimi bozuklugu pihti olusma riskini arttirmaktadir.*? Ayrica
preeklamptik hamilelerde hipertansiyona bagli olarak retina arterlerinde kalic1 sklerotik
degisiklikler olusur.?

Inflamatuar Nedenler: Green ve ark.’nin SRVT’si olan 28 olguda yaptig1
prospektif histopatolojik ¢aligmada olgularin % 48’inde piht1 bolgesinde inflamatuar

hiicre infiltrasyonu gosterilmis ve artmis inflamatuar aktivitenin etyolojide roli oldugu



one siiriilmiistiir.** Dodson ve ark. ise SRVT’si olan olgularda serum C-reaktif proteini,
sedimantasyonu, serum viskozite seviyelerini yiiksek bulmuslar ve olgularda
inflamatuar aktivitenin arttigini belirtmislerdir.*’

Paranazal siniizit, kaverndz siniis trombozu, fasiyal erizipel, oftalmik herpes
zosterin ven kok tikanikhig ile iliskisi oldugu diistiniilmektedir.?’

Retrobulber inflamasyon, optik nérit, orbita seliiliti gibi ¢cevre dokularda olusan
inflamasyon santral retina veninde de inflamasyona yol acarak SRVT’ye neden

olabilir.®

Yapilan calismalarda gen¢ yastaki RVT olgularinda sarkoidoz,?

sifiliz”” ve
tiberkiiloza® bagh periflebit tespit edilmisti. Bu durum RVT’de ozellikle dal
tikanikliginda inflamatuar nedenlerin etyolojide rol oynayabilecegini gostermistir.

Bazi yayinlarda Graves hastahgl,15 karotikokavernoz ﬁs‘a'il,29 hepatit B a$151,30
HIV virusu,*! human herpesvirus 6,% sistemik lupus eritematozus® ve kan a-2 globulin
seviyeleri?! ile SRVT arasinda iliski oldugu belirtilmistir.

Malignensi, biiyiik cerrahi travmalar, dogum, kalp krizi, lokal hipoksi ve
ditiretik kullanim1 da vende staza ve viskozite artisina yol agabilir.>* Yiiksek yogunluklu

lipoprotein (HDL) seviyelerinin yiiksek olmasi ve hafif-orta diizeyde alkol tiiketimi
RVDT riskini azaltan faktorlerdir.

2.4.2.2. Goz ile llgili Nedenler

Primer Acik Acih Glokom: Glokomda géz i¢i basincinin (GIB) yiikselmesi
sonucu retina veninde staz ve kan akiminda yavaslama meydana gelir. Boylece Virchow
triadinin ilk kosulu ortaya ¢ikmis olur.®®

Primer acik acili glokomda risk etkenleri:

1- Gz ici basinct: Primer agik agili glokom igin en &nemli risk etkenidir (GIiB >
21mm Hg). Glokomatdz hasar GIB 30-34 mmHg arasinda oldugunda bu risk 15 mmHg
ve altia gore 39 kat daha fazla artmaktadir.

2- Yas-irk: Yapilan calismalarda PAAG’nin siyah irkta ve yasa bagl olarak
sikliginda ¢ok belirgin bir artis oldugu gésterilmistir.36

3- Aile Oykiisii-genetik: PAAG’si olan olgularin % 13’iinde ailede glokom

Oykiist vardir.*®



4- Diabetes mellitus: DM olmayan topluma gore, DM olan hastalarda PAAG
goriilme siklig1 2-3 kat daha fazladir.”’

5- Hematolojik degisiklikler: Yapilan calismalarda PAAG’de kan viskozitesinde
artis ve akim hizinda azalma saptanmlstlr.38

6- Miyopi: PAAG riski 2-3 kat daha fazladir.*®

7- Solunum bozukluklari: Inatgi horlama, tikayict uyku apne sendromu gibi
solunum bozukluklar1 PAAG ile birlikte sik gérﬁlﬁr.40

8- Alzheimer ve parkinson hastaligi: Bu hastaliklar ile PAAG arasinda artmis
birliktelik bildirilmistir.*!

9- Kan basimci: Optik sinir bas1 kan akiminda bir otoregiilasyon mekanizmasi
sorumludur. Otoregiilasyondaki bozulma optik sinir basini iskemiye hassas hale
getirmektedir. GIB' in 30 mm Hg’ye kadar olan artisinda otoregiilasyon tam olarak
gorev yapmaktadir. Ancak 50 mm Hg GIB seviyelerinde kan akiminda yaklasik % 50
oraninda azalma gozlenmektedir. Diastolik perfiizyon basinci 50 mmHg’nin altina
diismedigi siirece PAAG ve kan basinci arasinda pozitif bir iliski gé')sterilememistir.42

Fizyopatoloji: GIB yiikselmesi hiimér akéziin yapimi ile disa akimi arasindaki
dengenin bozulmasma bagli meydana gelir. Olgularin az bir kisminda akoz
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
bast g¢ukurlasmasini igerir. GIB'in dogrudan veya dolayll optik sinir basinda
cukurlasmaya sebep oldugu genel kabul goren bir kavramdir. GIB biiyiik bir risk etkeni
olmakla birlikte baska etkenlerin de glokoma bagli hasara etkileri oldugunu ifade eden
aragtirmacilar vardir. Giiniimiizde ilerleyici optik ndropatiye mekanik nedenlerin mi
yoksa iskeminin mi sebep oldugu halen tartisiimaktadir. ik defa 1858 yilinda Miiller
tarafindan ortaya atilan mekanik teoride yiiksek GIB skleral duvarda gerilim
olusturur.Lamina kribrozanin her bolgesi bu gerilime esit direng gostermez. Lamina
kribrozada delikler iist ve alt kutuplarda daha genistir. Buradan genis capli sinir lifleri
gecer ve bu bolgede kollajen doku desteginin daha az olmasi lamina kribrozanin
distorsiyonuna ve arkaya dogru cukurlagmasina neden olur. Lamina kribrozada olusan
distorsiyon lateral genikulat niikleusa dogru olan aksoplazmik akimi bozar. Bu da

primer olarak norotrofinlerin salinimina engel olur ve sekonder eksitotoksik etki sonucu



optik atrofiye neden olur. Bunun disinda optik sinir basinin perfiizyon bozuklugu,
sistemik hipotansiyon, anormal vaskiiler diren¢ bozukluklari glokomatéz optik
noropatiye neden olabilmektedir. Primer agik agili glokom genetik yatkinlik, mekanik
giicler, iskemi, norotrofik etkenlerin eksikligi veya ndrotoksisitenin etkili oldugu ¢ok
etkenli bir hastalik olarak kabul edilmektedir.*

SRVT bulgulari ile bagvuran hastalarin etkilenen gézlerinde veya heriki goziinde GIB

artis1 veya belirgin acik agili glokom goriilmesi sik rastlanan bir bulgudur.

Klinik belirti ve bulgular

Primer agik agili glokom sinsi baslangigli, yavas ilerleyen iki tarafli bir
hastaliktir. Ancak asimetrik baslangi¢ nadir degildir.

Primer agik a¢ili glokom asagidaki 6zelliklerle karakterizedir:

1- ileri yasta ortaya ¢ikmast,

2- Hastahgin seyri esnasinda herhangi bir donemde GIB’in 21 mmHg ve
uizerinde bulunmasi,

3- Normal goriiniimlii acik ag1,

4- Glokoma bagli optik sinir basi hasari.

Optik disk cukurlugundaki artis hastalik igin karakteristik olup saglam
aksonlarin kayb1 anlamina gelmektedir. Cukurlagsma cap1 / disk ¢ap1 (¢ / d) oran1 0.5 ve
tizerinde ve iki goz arasindaki fark 0.2’den fazla olan olgular glokoma bagh optik
disk degisiklikleri yoniinden incelenmelidir. Cukurlagsmaya ilave olarak optik diskte
gozlenen arter ve venlerde nazal kenara dogru kayma, disk ylizeyindeki seyirlerinde
kivrilmalar, dirseklenmeler gozlenir.

5- Glokoma bagli gérme alani kaybi

Glokomda retina gangliyon hiicre hasar1 ve buna bagl olarak retina sinir lifi
kayb1 s6z konusudur. Yapilan patolojik arastirmalar retina gangliyon hiicre hasar1 %
50’ye ulasinca retina sinir lifindeki kaybin ortaya ¢iktigin1 ve yine retina sinir lifindeki
kaybin % 40-50’ye varmas1 halinde de gérme alani bozukluklarinin saptanabilecegini
ortaya koymustur. Erken donemdeki kayip bolgeseldir ve siklikla iist parasantral saha

icinde arkuat seyir gosterir.



Optik Disk Lezyonlari: Optik disk druseni ve 6demi lamina kribroza diizeyinde
vene basi yaparak SRVT'ye yol acabilmektedir.** Optik disk melanositomasini santral
retina venine basi yaparak tikanikliga neden oldugu bildirilmistir.*®

Hipermetropi - Aksiyal Uzunluk: Hipermetropide goéziin aksiyal uzunlugu
normalden kisa oldugu i¢in sklera kanali daha dardir. Bu darliga ilaveten komsu arterde
sklerotik degisiklikler de mevcutsa ven akimimin olumsuz yonde etkilenebilecegi ileri
stiriilmiistiir. Brown ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada SRVT’si olan gozlerde aksiyel
uzunluk kontrol grubuna gore daha kisa bulunmustur.*®

Aksiyal tip hipermetropilerde go6ziin aksiyal uzunlugu kisadir. Aksiyal
uzunlugun kisa olmasi, skleral kanalin daha kiicik olmasina, lamina kribrosa
araliklarimin daha dar olmasina, dolayisiyla i¢inden gegen sinir liflerinin ve damar
yapilariin daha dar bir alandan sikisarak gegmesine neden olur. Hipermetropi olmadan
gozln aksiyal uzunlugunun kisa oldugu durumlarda da ayn1 durum gegerlidir. Aritiirk
ve ark. SRVT olan gozlerde yaptiklar1 ¢caligmada aksiyal uzunlugun kontrol grubundan
daha kisa oldugunu, diger saglam goz ile aralarinda anlamli fark olmadigini
bildirmislerdir.*’ Talu ve ark. ¢alismalarinda, aksiyal uzunlugun RVDT igin bir risk

faktorii olabilecegini ifade etmislerdir.*®

2.4.3. Retina Ven Tikanikhigimnin Siniflamasi

RVT santral retinal ven, dal ve hemisfer ven tikanikligi olmak tizere tice ayrilir:

A-Santral retinal ven tikanikhgi

SRVT klinik olarak ii¢ gruba ayrilir:

1- Iskemik olmayan SRVT (vendz staz retinopati — perfiize tip)

2- Iskemik SRVT (perfiize olmayan tip)

3- Papilloflebit

Olgularin ¢ogunlugu iskemik olmayan tiptir. Makula 6demi iskemik tipte daha
stk ve siddetli goriiliir. Makula 6demine bagli gorme keskinligi olduk¢a diistiktiir.
Afferent pupil defekti mevcuttur. Floresein anjiografide (FA) 10 disk capindan fazla
perfiize olmayan alanin bulunmas: iskemik tip i¢in belirleyici olarak kabul edilir.*

Papilloflebit geng erigkinlerin SRVT'sidir. Siklikla 20-30 yas grubunda goriilmekte,
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optik disk 6demi belirgin olup tabloya enflamatuar ve tikayici mekanizmalar

katilmaktadir.*°

Sekil 1. Santral retinal ven tikanikhg

B- Retina Ven Dal Tikamkh@: RVDT tikaniklik yerine ve perfiizyon
durumuna gore siniflandirilabilir:

Tikaniklik yerine gore;

1- Periferik RVDT

2- Makula ven dal tikaniklig1 olmak iizere ikiye ayrilir.

Perfiizyon durumuna gore;

1- Iskemik tip

2- Iskemik olmayan tip olmak iizere 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.”®

Sekil 2. Sag goz iist temporal ven dal tikanikhg:
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C- Hemisfer ven dal tikamkhgi: Gozlerin % 20’sinde santral retina veni
lamina kribrosa posteriorunda birlesmeden evvel optik sinire superior ve inferior olmak
tizere iki ayr1 dal halinde girer. Bu gozlerde dallardan biri optik sinir i¢inde tikanirsa
hemisfer ven dal tikaniklig1 ortaya ¢ikar. Bu tikanikligin gelisme sekli SRVT ye, klinik
seyiri ise RVDT’ye benzer.?

Sekil 3. Alt hemisfer ven tikanikhig

2.4.4. Klinik

RVT'de olgular ani ya da giinler i¢inde ortaya ¢ikan agrisiz gorme kaybindan
sikayet ederler. Sayet makula etkilenmemisse merkezi gorme korunur. Bu olgularin
gorme alanlarinda kismi ya da absolu skotomlar ve etkilenen sahaya uyan bdlgelerde
periferik depresyonlar goriiliir. Gorme azalmasina mikropsi ve metamorfopsi eslik
edebilir.”

Arter-ven ¢aprazlagsmalarinin {ist temporal bolgede daha sik olmasindan dolayi
RVDT bu bolgede daha fazla goriiliir. Anatomik olarak nazal bolgedeki arter ve venler
birbirlerine paralel oldugundan tikaniklik en az bu bolgede goriiliir. Yapilan bir
calismada ven dal tikaniklig1 en sik {ist temporal vende (% 61,8) gérﬁlmiistﬁr.51

Fundus Bulgulari: SRVT'de 4 kadranda alev seklinde kanamalar, genislemis ve
kivrimli retina venleri ve optik disk 6demi goriiliir. Disk sinirlar: bulanik ya da siliktir.
Pamuk y18in1 eksudalar 6zellikle iskemik tipte ¢ok sayida goriilebilir. Kanamalar retina
ve koroid detaylarin1 kaybedecek kadar yogun olabilir.

RVT'de tikanan venin drene ettigi retina bolgesinde mum alevi seklindeki

kanamalar karakteristiktir. Tikali bolgede venler, kivrimli ve genislemistir. Iskemik
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tipte kanamalar daha siddetlidir ve pamuk yigin1 eksudalar daha sik ve ¢ok sayida
goriilebilir. Tikanikliktan onceki ven bolimii zamanla sklerotik hale gelebilir. Vene
eslik eden arter ise daralmis ve kiliflanmis olabilir.?

Akut RVDT'de 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 yiizii arasinda seviye veren retina onii kanamalar ya
da vitreus kanamas1 seklinde goriilebilir. Pamuk yigin1 eksudalarin iskemi ile iligkili
oldugu diisiiniilmektedir. Akut fazda goriilen bulgular 6-12 aylik iyilesme donemi
boyunca yavas yavas kaybolur.?

Ven dal tikanikliginin kronik fazinda intraretinal hemorajiler absorbe olduktan
sonra etkilenen retina bolgesinde segmental dagilim gosteren mikrovaskiiler anomaliler
ve kollateraller gozlenir. Kollateraller RVT'de kronik dénemin tipik bulgularindandir.
Kronik dénemdeki yeni damarlanmalar retina ylizeyi ve vitreusta kanamalara neden

olabilir.

Sekil 4. a. Kronik donemde iist temporal ven dal tikamkhgy, b. Floresein anjiografide kronik
donemde iist temporal ven dal tikamikhgi

Retinal ven tikanikligin proksimalinde sklerotik ve fibrotik hale gelebilir.
Kollateral damarlar genellikle horizontal rafeyi c¢aprazlar. Etkilenen alani besleyen
retina arteri daralabilir ve kiliflanabilir. Mikroanevrizmalar, retina i¢i kii¢iik damar
anomalileri, damarlarda incelme, kiliflanma, sert eksudalar ve kistoid makula 6demi

kronik donemde goriilen diger bulgulardir.
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Olgularin yaklasik % 20’sinde kapiller perfiizyon yoklugu ile iliskili arteryel,
vendz veya kapiller makroanevrizmalar gelisebilir.52 Yapilan c¢alismalarda kistoid
makula 6demi sikligmimn % 25 ile % 90 arasinda degistigi bildirilmektedir.>*

SRVT’de gorme keskinligi iskemik olmayan tipte 1/10° un tiizerinde iken,
iskemik tipte 1/10’un altindadir. Olgularin % 70’inde 1 y1l icinde gorme keskinliginde 2
sira ve daha fazla artis gozlenir. 1 yil sonra bagvuran olgularda gérme keskinligindeki
bu diizelme oran1 % 32’lere diiser.'* Tedavisiz makiiler ven dal tikaniklig1 olgularmin
% 20’sinde gérme keskinliginde diizelme goriiliir.*?

Retina ven tikanikhiginda goriilen komplikasyonlar:2>*

1. Neovaskiiler glokom,

2. Makula 6demi; makiila 6demi major RVDT'nin % 60’inda, makiiler ven dal
tikanikliginin % 84’linde olusur. Makiila 6demi perfiizyon yoklugunda iskemik olabilir.

3. Vitreus hemorajisi,

4. Retina dekolmani,

5. Makula deligi,

6. Epiretinal membran,

7. Ser6z makula dekolmani.

Major RVDT olgularinin % 25’inden daha azinda retina ve optik disk
neovaskiilarizasyonu olusur.”® Retina neovaskiilarizasyonu daha ¢ok ilk 6-12 ay icinde
gelisir ancak ilk 3 yilda da herhangi bir zamanda olusabilir. Neovaskiilarizasyon olan
gozler tedavi edilmediginde % 60’inda preretinal ve vitreus hemorajisi gelisir ve bu
olgularin % 12’sinde 5 sira ve daha fazla sira gorme kayb1 goriiliir. Eger diyabet gibi
diger iskemik olaylar eslik etmiyorsa RVDT olan olgularda 06n segment

neovaskiilarizasyonu nadiren gelisir.

2.4.5. Tam

RVT'de tan1 6ykii ve klinik muayene ile konulabilir.

Floresein anjiografi ile retinanin perfiizyon durumu ve optik koherens tomografi
(OKT) ile retina kalinligi, makula 6demi, epiretinal membran ve ser6z makula
dekolmani degerlendirilebilir.

Floresein Anjiografi: Hastaligin tanisi, tikaniklik derecesinin tespiti ve takipte

kullanilan en etkili yontemdir. Ancak akut evrede kanamalar floreseini engelledikleri
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icin goriintiiyli bozarlar. Floresein anjiografide 6zellikle iskemik tipte yaygin kanamaya
ve perflizyona kapali alanlara bagli belirgin hipofloresans gozlenir. Kanamalar
gerileyince iskeminin derecesi belirgin hale gelir. Makula 6demi kistoid bosluklar veya
yaygin kagak nedeniyle diffiiz olabilir. Ozellikle ven duvarlari olmak iizere retina
damarlar1 tikaniklik bolgesinde floresein ile boyanabilir. SRVT’ de dilate optik sinir basi
kapillerleri ve optik diskten sizint1 goriilebilir.

Retina ve optik diskte yeni damarlanmalara bagl sizinti ortaya ¢ikar. Geg
donemde kollateral damarlar, mikroanevrizmalar, persistan makula 6demi ve pigmenter

degisiklikler izlenir.?

a)

Sekil 5. a. Ust temporal retina ven dal tikamikhg, b. Floresein anjiografide iist temporal retina ven
dal tikamkhg

a) b)

Sekil 6. a. Santral retinal ven tikanikhigi, b. Floresein anjiografide santral retinal ven tikanikhigi
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2.4.6. Tedavi

RVT'de diisiikk molekiil agirlikli dextran, hiperozmotik ajanlar gibi degisik tedavi
yontemleri denenmistir. Giiniimiizde bu tedavi yontemlerinin etkin olmadiklar1 kabul
edilmektedir. Hiperbarik oksijen tedavisi ile ilgili yapilan ¢alismalarda da etkin sonuglar
alimamamakta. Ayrica pihtilasmayr engelleyici (heparin, varfarin) ve piht1 eritici
ajanlarin (doku plazminojen aktivatori, iirokinaz) sistemik uygulamalarinda kanama ve
olim gibi komplikasyonlar olusabileceginden kullanilmamaktadir.*® Bu nedenle
intravitreal uygulama daha giivenlidir. Intravitreal uygulanan doku plazminojen
aktivatoriiniin piht1 eritici etkisi pithtinin olusma zamanina baghidir. Bu nedenle doku
plazminojen aktivatérii erken uygulanirsa yararl olabilir. Intravitreal doku plazminojen
aktivatorii uygulanmasi ile SRVT ye bagli makula 6deminin azaldigi g(isterilrnistir.56‘57

Diger bir yontem siliperselektif oftalmik arter kaniilasyonu ve {irokinaz
infizyonudur. Paques ve ark. femoral arterden girilen kateter ile oftalmik artere
iirokinaz infiizyonu yapmuslar ve 26 olgunun 6’sinda gérme artisi saptamuslardir.®

Genglerde RVT’nin en sik nedeni vaskiilitler oldugundan tedavide steroid
verilmis ve inflamasyonun azaldig1 goriilmiistiir. Ozellikle iskemik olmayan RVT’de
sonuclar olduk¢a basarilidir. Bunun yaninda triamsinolonun yeni damarlanmalari
azalttig1 bilinmektedir.>*®
Ancak ateroskleroz, DM, HT gibi hastaliklarda steroidlerin kullanimi sakincali
olabilmektedir. Makula 6deminde uygulanan intravitreal triamsinolonun GIB’i
yiikseltmesi, katarakt olusumunu hizlandirmas1 ve endoftalmi riski gibi
komplikasyonlar1 da vardir.
Yapilan ¢alismalarda RVT’de intravitreal uygulanan bevacizumabin (avastin) makula
O0demini azalttig1 ve gorme keskinligini arttirdig: saptanrmstur.m'62

RVT'de tikaniklik tekrarini 6nlemek ve iskemik olmayan tipin iskemik tipe
donlismesini  engellemek icin uygulanacak en iyi yontem; iligkili hastaliklarin
arastirilmasi ve bulunabilirse tedavi edilmesidir.

Laser fotokoagiilasyonu yeni damarlanma olusumu, vitreus kanamasinin
Onlenmesi ve makula 6demi tedavisinde etkili bir tedavi yontemidir. Makula 6demi olan
gozlerde tedavi retina i¢i kanamanin ve makula 6deminin kendiliginden ¢oziinebilecegi

maksimum silire olan 3 ay kadar beklendikten sonra onerilir. RVDT Calisma Grubu

makula 6demi ve yeni damarlanma tedavisinde argon lazerin etkili oldugunu, kanama
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varliginda ise kripton lazerin kullanilabilecegini bildirmistir.** Ven dal tikanikligt
calismasinda fovea damarlar1 saglam olup, makula 6demi nedeniyle gorme diizeyi
azalan gozlerde, argon lazer ile fotokoagiilasyonun goérme keskinligini anlamli sekilde
artirdigi g('jsterilmis.14 RVDT’de bes disk ¢apindan biiyiik alanda olusan yaygin retina
iskemisi varliginda % 40 oraninda retinada veya optik diskte neovaskiilarizasyon
meydana gelir ve bu gozlerin % 60’inda lazer fotokoagiilasyon uygulanmaz ise retina
Onii kanamas1 meydana gelebilir.

RVDT’de fotokoagiilasyon istenmeyen 2 ana durum i¢in Onerilir:

1- Perifoveal retina kilcal perflizyonu saglam olan ancak kronik makula 6demi
olan gozler,

2- Arka segmentte neovaskiilarizasyonu olan gozler.

Makula 6deminin siirmesine karsin bazi hastalara, santral retinanin kilcal
damarlarindaki kapanma sonucu meydana gelen kalici degisiklikler nedeniyle tedavi
Onerilmez.

Makula 6deminde fotokoagiilasyonunun 2 amac1 vardir:

1- Odemli makula gevresinde ¢ok sayida korioretinal yapisikliklar olusturarak
retinay1 koriokapillarise yakin tutmak ve 6demin daha ¢ok rezorbe olmasini saglamak,

2- Iskemik retina bdlgesindeki hiicre sayisini azaltarak kalan hiicrelerin daha iyi
beslenmesini saglamak.

Lazer fotokoagiilasyonu i¢in kanamalarin ¢ekilip, retinanin tam olarak
degerlendirilmesi gerekir. Fotokoagiilasyon makula 6demi takip sirasinda azalmiyorsa,
gorme keskinligi 0,5 veya daha altindaysa uygulanabilir.**®® Tedavi tipik olarak argon
lazer yoluyla tikanmis ven tarafindan drene olan ve vaskiiler arkadlar arasinda kalan
O6demli retina bolgesine uygulanir. Kilcal damarlardan sizint1 olan bolgeler floresein
anjiografi ile belirlenir. Sizdiran mikrovaskiiler anormallikler dogrudan tedavi edilebilir
ancak kalici yan damarlara tedaviden kagimilmalidir.

RVDT olan goézlerin % 1’inde iriste neovaskiilarizasyon meydana gelir. Bu
durumda neovaskiiler glokom gelismesinden kacginmak amaciyla daginik panretinal
fotokoagiilasyon uygulanabilir. Fotokoagiilasyondan yaklasik 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 bolgesine sizint1 tespit

edilirse fotokoagiilasyon tekrarlanir.™*
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Yapilan calismalarda, RVT’de vitreomakiiler traksiyonunun makula 6demine
neden oldugu ve pars plana vitrektomi ile birlikte arka hyaloidin soyulmasimin édemi
azalttig1 bildirilmistir.®*®°

Son yillarda RVT’ nin tedavisinde alternatif yontemler gelistirilmistir. Cerrahi
olarak gelistirilen yontemlerden birisi RVDT’de arter-ven kilifinin kesilmesidir (arterio-
vendz sheatotomy). Caprazlasma bdlgesinde arter ve venin paylastiklari ortak kilif
kesilerek ven arterden kismen uzaklastirilir ve basi ortadan kalkar.®® Optik sinir
dekompresyonu (radyal optik norotomi) santral retinal ven ve hemisfer ven dal
tikanikliginda uygulanan cerrahi yontemdir. Bu yontemde sklera ¢ikisinda optik sinire

basi yapan lamina kribrozaya kesi yapilarak kompartman sendromu diizeltilir.®”®®

2.4.7. Prognoz

Prognoz; yas, eslik eden sistemik hastalik, makula tutulumu, kollateral geligimi
ve tedaviye baghdir. Hastalarin 2/3° {inde makula 6demi, makula iskemisi, makulada
pigmenter bozukluklar, retina alt1 fibrozis, epiretinal membran olusumu ve makula
kanamas1 veya vitreus kanamasina bagli olarak vizyon kaybi1 ortaya ¢ikar. Tim RVDT
geciren hastalarin % 50-60’inda 1 yilin sonunda goérme keskinligi 0,5 veya daha iyi
diizeylerdedir. Genglerde, kadinlarda, erken tani konanlarda, baslangigtaki gérme
keskinligi iy1 olanlarda, daha az risk faktorii tagsiyanlarda prognoz daha iyidir.69 Santral
RVT olan hastalarin % 7 kadarinda diger gozde 2 yil iginde bir vendz okliizyon gelisir.

Diger gozde herhangi bir vaskiiler okliizyon goriilme riski her y1l i¢in % 0,9°dur.®
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3. GEREC VE YONTEM

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda 2006-
2010 yillar1 arasinda takip ve tedavi edilen RVDT ve SRVT tanis1 alan hastalarin
kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. Hastalar kontrol muayenesi ve aksiyal uzunluk
6l¢iimii i¢in poliklinik kontroliine ¢agirildi. Bu hastalardan kontrole gelen RVDT olan
71 olgunun 71 gozli, SRVT tanisi alan 49 olgunun 49 gozii (toplam 120 olgunun 120
g0zii) calismaya dahil edildi.

Okiiler travma veya okiiler cerrahi geg¢irmis olgular ile herhangi bir okiiler
patolojisi olan olgular ¢alisma kapsamina alinmadi. Hastalar ven tikanikligina yol
acabilecek sistemik ve okiiler hastaliklar yoniinden sorgulandi. Bu amagla hastalara HT,
DM, HL, ASKH, PAAG veya okiiler hipertansiyonu olup olmadigi soruldu. Olgularin
biyometrik aksiyal uzunluk dl¢timii igin Tomey AL 3000 A-scan ultrasonografi cihazi
kullanildi. 1550 m/sn ultrasonik ses hiz1 ile, manuel direkt kontakt yontemi kullanilarak
ardistk 10 &lgiim yapildi. Olgiim esnasinda probun direkt kirmizi 1s18ina goz fikse
edilerek optik aks, otomatik olarak Ol¢iildii. Yapilan 6l¢iimlerde optimum dalga
Ozelliklerine sahip Ol¢limler ideal aksiyal uzunluk olc¢limleri olarak kabul edildi.
Anormal aksiyal uzunluk degerleri (<22 mm, >24.5 mm) ve iki goz arasinda 0.3
mm’den fazla aksiyal uzunluk degeri saptandiginda dl¢limler tekrarlandi. Tiim dlglimler
ayn1 kisi tarafindan yapildi. Aksiyal uzunluk Ol¢timi i¢in; makula 6demi, retina
dekolmani, goz travmasi, intraokiiler inflamasyon, tiimor, okiiler cerrahi, korneal 16kom
varligi dislanma kriterleri olarak belirlendi. Her hastaya OCT ile makula goriintiilemesi
yapildi. Makula 6demi, vitreomakiiler traksiyon,makuler delik,epiretinal membran
varligi arastirildi ve bu bulgularin mevcut oldugu olgular ¢alisma dis1 birakildi. Kontrol
grubu, rastgele secilmis, yas ortalamasiin ve cinsiyet oraninin retinal ven tikanikligi
geciren olgu grubuna uygun olan, refraksiyon kusuru olmayan ve fundus
muayenelerinde ven tikaniklig1 ve onun sekeli olabilecek bir bulgusu olmayan ve daha
once ge¢irilmis ven tikanikli§i anamnezi bulunmayan goniillii kisilerden olusturuldu.
Ven tikaniklig1 olan olgularin hasta gozleriyle saglam gozlerinin aksiyal uzunluklari ve

kontrol grubunun aksiyal uzunluklar1 karsilastirildi. Calismamizda olgularin yasi,
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cinsiyeti, RVT nin hangi gozde oldugu, tipi, yerlesim yeri, glokom varligi, eslik eden

sistemik hastaliklar ve aksiyal uzunluk 6l¢iimleri degerlendirildi.

Istatistik Metod: Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 17,0 paket programi
kullanild1. Kategorik 6l¢iimler say1 ve ylizde olarak, siirekli 6l¢iimlerse ortalama ve
standart sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak &zetlendi.
Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi kullanildi. Ikili
gruplar arasinda stirekli Ol¢iimlerin karsilastirllmasinda Student T testi ve Mann
Whitney U testi kullanildi. Ikiden fazla grup karsilastirmalarinda Kruscal Wallis testi

kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0,05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismamizda RVDT olan 71 olgunun 71 gozi (% 59,2), SRVT olan 49
olgunun 49 gozii (% 40,8) olmak iizere toplam 120 olgunun 120 gbzii retrospektif
olarak incelendi (Tablo 1).

Hemisfer ven dal tikaniklig1 dal tikaniklig1 basligr altinda degerlendirildi.

Tablo 1. Tiim Olgularin Tikamkhik Tipine Gore Dagilim

Tikaniklik Tipi Olgu Sayis1 %

RVDT 71 59,2
SRVT 49 40,8
Toplam 120 100

RVDT: Retinal ven dal tikanikhigi, SRVT: Santral retinal ven tikamkhg:

57 olgu bayan (% 47,5), 63 olgu (% 52,5) erkek olup 56 olguda (% 46,7) sag
g0z, 64 olguda (% 53,3) sol gézde retina ven tikaniklik bulgusu mevcuttu. Olgularin yas
ortalamast 61,9 £ 9,4 (43-86) yil idi. SRVT olgularinda ortalama yas 63,7 + 9,2 (45,0-
85,0) y1l, RVDT olgularinda ise 60,7 = 9,4 (43.0-86.0) yil idi. RVT tipine gore yas
dagilimimmda SRVT ve RVDT arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,081).

RVTin tipi ile olgularin yas ve cinsiyetleri arasinda iliski incelendiginde;
kadin-erkek arasinda RVT agisindan (p=0,466) ve sag-sol goz arasinda (p=0,189)
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 2).

Tablo 2. Tikamklik Tipinin Cinsiyet ve Tutulan G6ze Gore Dagilim

SRVT RVDT

n(%) n(%) P
Cinsiyet
Kadm 24 (42,1) 33 (46,5)
Erkek 25 (51,0) 38 (53,5) 0,466
Goz
Sag 20 (40,8) 36 (50,7)
Sol 29 (59,2) 36 (49,3) 0,189

SRVT: Santral retinal ven tikanikhgi, RVDT: Retinal ven dal tikanikligi, n: Olgu sayisi
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Tiim olgularda sistemik hastalik varligi degerlendirildiginde 26 olguda (% 21,7)
DM, 75 olguda (% 62,5) HT, 41 olguda (% 34,2) HL, 23 olguda (% 19,2) ASKH
saptandi.

RVT tipi ile sistemik hastaliklarin varlig1 agisindan incelendiginde; DM‘si olan
16 olguda (% 32,7) SRVT, 10 olguda (% 14,1) RVDT saptandi. Aradaki fark anlaml
(p< 0,05) iken HT, ASKH ve HL ile retina ven tikaniklik tipi arasinda anlamli fark
goriilmedi (p> 0,05) (Tablo 3).

Tablo 3. Retina Ven Tikamklk Tipi ve Sistemik Hastaliklar Arasindaki iliski

DM HT HL ASKH

n % n % n % n %
SRVT 16 (32,7) 31 (63,3) 16 (32,7) 12 (24,5)
RVDT 10 (14,1) 44 (62,0) 25 (35,2) 11 (15,5)
P 0,014 0,520 0,464 0,160
Toplam 26 (21,7) 75 (62,5) 41 (34,2) 23 (19,2)

SRVT: Santral retinal ven tikamikhgi, RVDT: Retinal ven dal tikamikhg, n: Olgu sayisi, DM:
Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, ASKH: Aterosklerotik kalp hastalig

Hasta grubu ile kontrol grubunun sistemik hastaliklar yoniinden karsilastirilmast
yapildiginda; her iki grupta da en sik rastlanan hastalik HT olup hasta grubunda % 62,5,
kontrol grubunda % 42,0 oraninda saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi
(p=0,002) (Tablo 4).

Tablo 4. Sistemik Hastaliklar A¢isindan Hasta ve Kontrol Grubu Karsilastirilmasi

Hasta Kontrol

n(%) n(%) P
HT 75 (62,5) 42 (42,0) 0,002
HL 41 (34,2) 31 (31,0) 0,362
ASKH 23 (19,2) 15 (15,0) 0,264
DM 26 (21,7) 37 (37,0) 0,009

n: Olgu sayisi, DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, ASKH:
Aterosklerotik kalp hastahg:
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RVT olgularin 42’sinde (% 35,0) iist temporal, 20’sinde (% 16,7) alt temporal,
2’sinde (% 1,7) makula, 1’inde (% 0,8) alt temporal ve makula, 4’iinde (% 2,5) iist
hemisfer, 2’sinde (% 1,7) tist hemisfer ve makula, 1’inde (% 0,8) alt hemisfer ven dal
tikaniklig1 seklindeydi (Tablo 5).

Tablo 5. Retina Ven Dal Tikamkhiginin Yerlesim Yerine Gore Dagilinm

LOKALIZASYON Olgu sayisi %

Ust temporal 42 35,0
Alt temporal 20 16,7
Alt temporal + makula 1 0,8
Makula 2 1,7
Makula+ iist hemisfer 2 1,7
Ust hemisfer 3 2,5
Alt hemisfer 1 0,8
Toplam 71 59,2

120 olgunun 22’ sinde GIB yiiksek olarak belirlendi. SRVT grubunda 49
olgunun 15¢inde (% 30,6), RVDT grubunda 71 hastanin 7‘sinde (% 9,9) GIB yiiksekligi
mevcuttu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05) (Tablo 6). SRVT
grubunda ortalama GIB 17,7 + 4,6 (12,0 27,0) mmHgAppl iken RVDT grubunda
ortalama GIB 15,1 + 3,2 (12,0-26,0) mmHgAppl idi. iki deger arasindaki fark anlamli
olarak degerlendirildi (p<0,001). Kontrol grubu ile yapilan karsilastiriimada; aradaki
fark anlamli olmakla beraber hasta grubunda ortalama GIB degeri 16,2 + 4,0 (12,0-
27,0) mmHgAppl, kontrol grubunda 14,0 + 2,1 (10,0-20,0) mmHgAppl idi (Tablo 7).

Tablo 6. Retina Ven Tikamkhg Tipi ve Goz i¢i Basing Degeri

. SRVT RVDT
GO0z igi basing n(%) n(%) p
<20 mmHgAppl 34 (69,4) 64 (90,1)
>20 mmHgAppl 15 (30,6) 7 (9,9 0,004

SRVT: Santral retinal ven tikanikligi, RVDT: Retinal ven dal tikaniklig
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Tablo 7. Hasta ve Kontrol Grubu Arasindaki Goz i¢i Basing Karsilastirilmasi

s Hasta Kontrol
G062z igi basinci n(%) n(%) p
<20 mmHgAppl 98 (81,7) 99(99,0)
>20 mmHgAppl 22 (18,3) 1(1,0) 0,0001

GIB yiiksekligi tespit edilip ¢aligma kapsamina alinan 22 olgunun (22 géz) 10’u
kadin (% 45,5), 12’si erkek (% 54,5) olup yas ortalamasi 64,7 + 9,1 (43,0-85,0) yil idi.
Cinsiyete gore yas dagiliminda kadin ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi (p>0,05). 22 olgunun 6’sinda (% 27,3) RVT sag gozde, 16 olguda (%
72,7) sol gozde idi (p>0,05).

GIB yiiksekligi saptanan grupta sistemik hastalik varhigi arastirildiginda; 3
olguda DM varligi, 10 olguda HT varligi, 6 olguda HL, 5 olguda ASKH saptandi.
Gruplar arasinda sistemik hastalik varligi ile glokom gelisimi arasinda anlamli fark
goriilemedi. Sistemik hastaliklar ayr1 ayr1 degerlendirildiginde ise HT goriilen 10
olgunun 8’inde (% 80) SRVT, 2’sinde (% 20) RVDT vardi. DM olan 3 olguda SRVT
mevcuttu. HL olan 6 olgunun 3’tinde SRVT, 3’linde RVDT goriiliirken, ASKH olan 5
olgunun 4’iinde SRVT, 1’inde RVDT goriildii. 8 olguda (% 36) ise sistemik bir hastalik

mevcut degildi.

Sekil 9. a. Ust temporal retina ven dal tikanikhg1 ve optik diskte glokoma bagh ¢anaklasma, b.
Floresein anjiografide iist temporal retina ven dal tikamkhg
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Olgularin RVT gegiren gozlerinde ortalama AU degeri 22,2 + 0,9 (19,0-24,0)
mm iken diger gozlerinde ortalama 22,6 + 0,9 (20,0-25,0) mm olarak &lgiildii. Aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001) saptanda.

Kontrol grubunun ortalama AU degeri 22,8 + 0,9 (18,2-26,5) mm olup hasta

gozler ile kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlami idi (p<0,0001) (Tablo
8).

Tablo 8. Hasta Grubu ve Kontrol Grubunun Ortalama Aksiyal Uzunluk Degerleri

AU Ort =SS Med (Min- Max)

Hasta g6z 22,2+ 0,9 mm 22,0 (19,0-24,0) mm
Saglam g6z 22,6 £ 0,9 mm 22,0 (20,0-25,0) mm
Kontrol grubu 22,8+0,9 mm 22,9 (18,2-26,5) mm

AU: Aksiyal uzunluk, Ort £+ SS: Ortalama + standart sapma, Med (Min- Max): Median (minimum-
maksimum)

28,00

26,00

24,00

AU

22,00

20,007

18,00

T T
hasta kontrol

Sekil 10. Hasta ve kontrol grubunda aksiyal uzunluk karsilastirmasi

26



Tikaniklik tipi ile aksiyal uzunluk karsilastirildiginda; SRVT geciren gozlerde
ortalama AU 22,1 + 0,8 (20,0-24,0) mm, RVDT geciren gozlerde ortalama AU 22,4 +
0,9 (19,0-24,0) mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunamadi (p>0,05).

Tim gruplar kendi iclerinde hasta ve saglam gozleri arasindaki AU agisindan
istatistiksel olarak degerlendirildi.SRVT olan gozlerin AU o6lglimleri ortalamasi ile ayni
hastanin saglam goziiniin AU o6l¢iimleri ortalamasi karsilastirildi. Aradaki farkin (0,31 +
0,84 mm) istatistiksel olarak anlamli olmadig1 goriildii (p>0,05)(Tablo 9). Fakat kontrol
grubu ile hasta gozlerin ortalama AU degerleri karsilastirildiginda aradaki farkin (0,96
mm) istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildi (p=0,0001)(Tablo 10).

RVDT olan grupta AU odlgtimleri ortalamasi ile ayni hastanin saglam géziiniin
AU olgiimleri ortalamasi karsilastirildi. Aradaki farkin (0,26 £ 0,75 mm) istatistiksel
olarak anlamli olmadig1r goriildii (p>0,05). Fakat kontrol grubu ile hasta gdzlerin
ortalama AU degerleri karsilastirildiginda aradaki farkin (0,66 mm) istatistiksel olarak

anlaml1 oldugu goriildi (p=0,004).

Tablo 9. Retina Ven Tikamikhk Tipi ile Ortalama Aksiyal Uzunluk Degerlerinin Karsilastiriimasi

SRVT RVDT
AU Ort =SS Med (Min- Max) Ort =SS Med (Min- Max) p
Hasta g6z 22,1+0.,8 22,0 (20,0-24,0) 22,4+0,9 22,0 (19,0-24,0) 0,064
Saglam g6z 22,4+0.,8 22,0 (20,0-24,0) 22,7+£0,9 23,0 (21,0-25,0) 0,104

AU: Aksiyal uzunluk, Ort £ SS: Ortalama + standart sapma, Med (Min- Max): Median (minimum-
maksimum), SRV T:Santral retinal ven tikamkhgi, RVDT:Retinal ven dal tikamkhg

27



24,004

23,00

22,004

AU

21,00

20,00

19,004

I
CRVO

TiP

I
BRVO

Sekil 11. Retina ven tikanmiklik tipi ile aksiyal uzunluk arasindaki iliski

Tablo 10. SRVT ve RVDT’nin AU Ag¢isindan Kontrol Grubu ile Karsilastirilmasi

SRVT RVDT Kontrol Grubu
Ort+ SS Med (Min- Max) | Ort+SS Med (Min- Max) | Ort+SS Med (Min- Max) | p
AU 22,1 +0,8 22,0 (20,0-24,0) 224+0,9 22,0 (19,0-24,0) 22,8+0,9 22,9 (18,2-26,5) 0,0001

AU: Aksiyal uzunluk, Ort + SS: Ortalama + standart sapma, Med (Min- Max): Median (minimum-
maksimum), SRV T: Santral retinal ven tikanikhigi, RVDT: Retinal ven dal tikamikhigi

Tablo 11. GiB Degeri ile AU Arasindaki Iliski

Goz I¢i Basinci

<20 mmHgAppl >20 mmHgAppl
Ort£SS Med(Min- Max) Ort+SS Med(Min- Max) p
AU 22,2+0,8 22,0(20,0-24,0) 22,54+1,2 22,5+(19,0-24,0) 0,322

AU: Aksiyal uzunluk, Ort £+ SS: Ortalama + standart sapma, Med (Min- Max): Median (minimum-
maksimum)

Ortalama AU degeri goz i¢i basincinin 20 mmHgAppl altinda oldugu grupta

22,24+0,8 iken 20 mmHgAppl istiinde olan grupta 22,5+1,2 mm olarak 6lgildi.Aradaki

fark istatistiksel olarak anlamli gériilmedi.
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5. TARTISMA

RVT, ileri yaglarda goriilen, diabetik retinopatiden sonra en sik
karsilagilan retinal damar hastaligidir. Etyolojisi tam olarak anlasilamamis olup, bir¢cok
risk faktorii mevcuttur. Risk faktorii olarak yas, HT, ASKH, DM, PAAG, HL,
hiperviskozite, fibrinojen ve koagiilasyon faktorlerindeki artig, on-arka eksen kisaligi
sayilabilir.

Fonk ve ark. RVT’ nin 50 yasin altinda erkeklerde kadinlara oranla 2 kat daha
stk gorildiglint, 50 yas iizerinde ise erkek ve kadin oraninin esit oldugunu
bildirmislerdir.”

Rath ve ark. RVT’li grupta erkeklerin oranimi % 60, kadinlarin oranin1 % 40
olarak bildirmislerdir.”* Bizim ¢alismamizda da erkeklerin orami % 52,5, kadmlarin
orani ise % 47,5 idi. Yapilan bir ¢alismada RVT orani 64 yas altinda % 0,93 iken 65 yas
ustiinde % 5,36’d1r.3

Caligmamizda olgularin yas ortalamasi 61,9 + 9,4 (43-86) yil idi. SRVT
olgularinda ortalama yas 63,7 + 9,2 (45,0-85,0) y1l, RVDT olgularinda ise 60,7 + 9,4
(43,0-86,0) yil idi. RVT tipine gore yas dagiliminda SRVT ve RVDT arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmada.

Literatiirde RVT' ye neden olabilecek sistemik hastaliklarin arastirildig: bir ¢ok
calisma mevcut. Yapilmis ¢alismalarda HT RVT’de en 6nemli risk faktorii olarak
bildirilmektedir.”

Johnston ve ark.’nin yaptig1 bir ¢alismada RVDT olan olgularin % 21’inde DM
goriiliirken kontrol grubunda bu oran % 14 olarak bulunmustur.73 Baska bir ¢alismada
DM ile dal tikanikligi arasinda anlamli bir iligki bulunamamustir.*® Hayreh ve ark. ise
SRVT olan 50 yas altindaki olgularda DM sikliginin % 3-9 arasinda, 50 yas tstiindeki
olgularda ise % 4-34 arasinda degistigini belirtmislerdir.”

Bizim calismamizda tiim olgularda sistemik hastalik varlig1 degerlendirildiginde
HT % 62,5 orantyla hem SRVT hem de RVDT grubunda en fazla rastlanan sistemik
hastalikti. Ancak HT siklig1 santral retinal ven ve dal tikanikliklar1 arasinda anlaml
farklilik gostermedi. DM % 21,7 oraninda olup 16 olguda (% 32,7) SRVT, 10 olguda
(% 14,1) RVDT saptandi. Aradaki fark anlamli goriildii (p<0.05). HL % 34,2, ASKH
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% 19,2 olarak saptandi. ASKH ve HL ile retina ven tikaniklik tipi arasinda anlamli fark
goriilmedi (p > 0,05).

Arter ven caprazlagmalarinin iist temporal bdolgede daha sik olmasindan dolay1
tikanikliklar bu bolgede daha sik goriilmektedir. Hayreh ve ark. alt ve iist temporal ven
tikanmalarinin % 91,2 oraninda oldugunu, yalniz iist temporal ven tikanikliginin % 61,8
yalniz alt temporal ven tikanikliginin % 29,3 oraninda oldugunu ve en az tikanmanin ise
nazal retinada goriildiigiinii bildirmislerdir.>*

Calismamizda RVDT en sik {ist temporal bolgede goriilmiis olup (% 35,0) bunu
alt temporal (% 17,5), tist hemisfer (% 3,3) makula (% 2,5), alt hemisfer (% 0,8) RVDT
takip etmekteydi. Bu sonuglar diger ¢alismalardaki sonuglarla uyumlu idi.

Retina damarlarmin perfiizyon basinci, kan basinciyla GIB’in farkma esittir.
GIB'de yiikselme veya kan basincinda diisme goz perfiizyonunu bozar. GIB
yiiksekliginde optik diskteki glial doku kayb1 nedeniyle damarsal yapilar yer degistirir
ve santral retina veni lamina kribrosa tarafindan bastya maruz kalir. Sonucta santral
retina veninde staz olusarak piht: meydana gelir.**

Goz ile ilgili nedenler arasinda RVT ile yakin iligkisi olan en 6nemli hastaliklar
PAAG ve kisa aksiyal uzunluktur. RVT ve glokom arasindaki iliski bir¢ok arastirmaci
tarafindan incelenmistir. Appiah75 ve Frucht® yiiksek GIB’i olan olgularda SRVT nin
daha sik goriildiigiinii bildirmislerdir. Buna karsin Johnston,”® Rath,” Sanino’® ven
tikanikliklar1 ile glokom arasinda iliski kurulmadigini, PAAG’nin ven tikanikliginin
ortaya ¢ikigini etkilemedigini belirtmiglerdir. Yapilan ¢alismalarda SRVT olan
olgularda PAAG siklig1 % 5,7 ile % 66 arasinda degisen oranlarda verilmistir.”’

RVT'de glokomun roliiniin SRVT’deki kadar yiiksek olmadigi gdsterilmistir.
Lindbloom ¢alismasinda bu orani % 2,9 olarak bildirmistir.78

Calisgmamizda RVT olan olgularda primer agik acili glokom sikligini inceledik.
Calismamizin sonunda SRVT goriilen olgularda primer agik agili glokom sikligini (%
30,6), RVDT grubuna (% 9,9) gore daha yiiksek bulduk. Aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli idi (p< 0,05). SRVT grubunda ortalama GIB 17,7 + 4.6 (12,0-27,0)
mmHgAppl iken RVDT grubunda ortalama GIB 15,1 + 3,2 (12,0-26,0) mmHgAppl idi.
Iki deger arasindaki fark anlamli olarak degerlendirildi (p<0,001). Bu sonuglar 1s1831nda
SRVT degerlendirilmesinde GIB 6l¢iimii yapilarak glokom varligi arastirilmalidir.
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Retinal ven trombozunun patogenezi, pek ¢ok faktoriiniin i¢ ice oldugu karmagik
bir mekanizmadir. Ven tikaniklig1 nedeniyle histopatolojik olarak incelenen gozlerde
lamina kribrosa seviyesinde veya hemen arkasinda trombiis varligi gésterilmistir.lo Bu
lokalizasyonda ven tikanikligina zemin hazirlayan degisik anatomik faktorler vardir.
Bunlar santral retinal arter ve venin optik sinir i¢inden gegerken ayni adventisyal kilifla
gevrili olmas1,” lamina kribrosanmn elek seklinde bir yapi olup konnektif doku ile
cevrili olmasi, bu yapimin optik siniri desteklemekle birlikte icinden gecen damarlarin
yer degisikligini ve esneme 0zelligini kisitlamasidir.

Hipermetropi kornea ve lense bagli olabilir. Bununla beraber en 6nemli ve
asil faktor goziin aksiyal uzunlugudur.” Yas ile iliskili lensteki degisiklikler miyopiye
dogru bir kayma yapar ve gercek hipermetropinin degerlendirilmesine engel olur. Bu
nedenle hipermetropinin degerlendirilmesinde AU 6l¢iimiine bakmak daha degerli
bilgiler verir.* Aksiyel tip hipermetropilerde 6lgiilen AU kisadir. Normal bir goziin
ortalama aksiyal uzunluk degeri 23,5mm (22,0-24,5mm)dir. Her iki goz arasinda 0,3
mm’den fazla fark olmamalidir. Kontakt A tarama biyometride kornea kompresyonu
nedeniyle aksiyal uzunluk oldugundan kisa Olciilebilir. Bunu 6nlemek i¢in 6l¢timler
sirasinda &n kamara derinligine dikkat edilmelidir.Ol¢iim sirasinda probun retinaya dik
olmas1 gerekmektedir. Yiikselen kolunda diizensizlik olmayan, dik ve yliksek bir retina
spayki ile yliksek sklera spaykinin varligi probun dogru yerlestirildigini gosterir.

Aksiyal uzunlugun kisa olmasi, skleral kanalin daha kii¢iikk olmasina, lamina
kribrosa araliklarinin daha dar olmasina, dolayisiyla icinden gegen sinir liflerinin ve
damar yapilarinin daha dar bir alandan sikisarak ge¢cmesine neden olur. Hipermetropi
olmadan goziin aksiyel uzunlugunun kisa oldugu durumlarda da ayni durum gegerlidir.
RVDT’nin genellikle arteriovendz (a-v) caprazlasma bdlgesinde goriildiigi ve bu
caprazlasma bolgesinde arter ve venin ayni adventisyal kilifla gevrili oldugu teshit
edilmistir.?

Aritiitk ve ark*” SRVT olan gozlerde yaptiklar1 ¢alismada aksiyal uzunlugun
kontrol grubundan daha kisa oldugunu, diger saglam g6z ile aralarinda anlaml fark
olmadigini bildirmislerdir. Talu ve ark.*® calismalarinda, aksiyal uzunlugun RVDT’de
bir risk faktorii olabilecegini ifade etmislerdir.

Brown ve ark*® 24 SRVT ve 44 kisiden olusan kontrol grubunda yaptiklari

calismada hasta gozlerin aksiyal uzunlugunu (ortalama 22,81) hem saglam gozlerle
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(ortalama 22,78 mm) hem de kontrol grubu ile (23,48 mm) ile karsilastirmiglar, hasta
ile saglam g6z arasinda istatistiksel bir fark bulunmazken, hasta géz aksiyal uzunlugu
kontrol grubundan ortalama 0,67 mm daha kisa bulunmustur. Istatistiksel olarak
anlamli olan bu fark nedeniyle 6n-arka eksen kisaliginin, SRVT de etyolojik bir faktor
olabilecegi belirtilmis. Aksiyal uzunlugu kisa olan gozlerde, santral retina arter ve
veninin lamina kribroza diizeyinde daha yakin iligkide olacagi, bu durumunda
SRVT’ye zemin hazirlayabilecegi hipotezi iizerine durulmustur.

GoOzpinar ve ark®® 6n-arka eksen uzunlugunu, risk faktorii olarak arastirdiklari
caligmalarinda, RVDT grubunda aksiyal uzunluk (ortalama 23,1 + 0,1 mm) risk faktori
olarak goriilmezken SRVT de hasta goziin aksiyal uzunlugu (ortalama 22,6 + 0,2 mm),
kontrol grubuna gore (ortalama 23,2 = 0,1 mm) istatistiksel olarak anlamli oranda kisa
bulunmus.

Yine Cekic ve ark. yaptig1 bir ¢alismada SRVT’li gozlerde 6nemli derecede
daha kisa aksiyal uzunluk saptanir iken RVDT’li gozlerde aksiyal uzunluklar arasindaki
fark anlamli bulunmamls.81 Bazi ¢alismalarda da aksiyal uzunluk ve hipermetropinin
retinal ven tikanikliginda risk faktorii olmadigi sonucuna varilmis.®

Calismamizda olgularin RVT gegiren gozlerinde ortalama AU degeri 22,2 + 0,9
(19,0-24,0) mm iken diger gozlerinde ortalama 22,6 + 0,9 (20,0-25,0) mm olarak
Olciildii. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<<0,001) saptandi.

Kontrol grubunun ortalama aksiyal uzunluk degeri 22,8 + 0,9 (18,2-26,5) mm
olup hasta gozler ile kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi
(p<0,0001).

Tikaniklik tipi ile aksiyal uzunluk karsilastirildiginda; SRVT geciren gozlerde
ortalama AU 22,1 + 0,8 (20,0-24,0) mm, RVDT geg¢iren gozlerde ortalama AU 22,4 +
0,9 (19,0-24,0) mm olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunamadi (p>0,05).

SRVT ve RVDT gruplarinin  kendi iginde hasta ve saglam gozleri
kiyaslandiginda arada anlamli fark goriilmezken ,hasta gozlerin ortalama AU degeri ile
kontrol grubunun ortalama AU degerleri arasinda anlamli farklilik saptandi.

RVT kliniginde makula 6demi siklikla izlenmektedir. Makula 6deminin varligi
aksiyal uzunluk degerlendirilmesinde yaniltict olabilir. Hasta ve saglam gozlerde

aksiyal uzunluktaki 6nemli farkliliklar mevcut olan makula 6deminden kaynaklaniyor
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olabilir. Bu nedenle biz c¢alismamiza oftalmoskopik muayene ve goriintiileme
yontemleriyle makula 6demi saptanan hastalar1 dahil etmedik.

Sonug olarak, RVT siklikla ileri yasta ortaya c¢ikan ve basta HT olmak lizere
sistemik hastaliklarla birliktelik gosteren bir hastalik grubudur. Olgularimiz iginde en
sik iist temporal retinal ven dal tikaniklig1 gézlenmistir. Calismamiz sonucunda glokom
ve kisa aksiyal uzunlugun retina ven tikaniklik gelisiminde risk faktorii olarak dnemli
rol oynadigin1 diistinmekteyiz. RVT ile birliktelik gosteren risk faktorlerinin tespiti ve

tedavi edilmesi, RVT olusumunu ve niiksiinii engellemede 6nemli bir yaklagimdir.
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6. SONUC ve ONERILER

1. Calismada 71 RVDT, 49 SRVT olmak iizere 120 RVT olgusu incelendi.

2. Olgularin yas ortalamasi 61,9 = 9,4 yil idi. SRVT olgularinda ortalama yas
(63,7 £ 9,2 y1l), RVDT olgularna gore (60,7 £ 9,4 yil) daha fazla olmasina ragmen
aralarinda anlamli farklilik saptanmadi.

3. Olgularda HT, HL, DM, ASKH varlig1 arastirildi. Tiim olgularda HT % 62,5,
DM % 21,7, HL % 34,2, ASKH % 19,2 oraninda saptandi.

4. DM’si olan olgularda SRVT’ nin (% 32,7), RVDT’ye gore (% 14,1) daha sik
goriildiigii, HT, ASKH ve HL ile retina ven tikaniklik tipi arasinda anlamli farklilik
olmadig1 saptandi.

5. RVDT en sik iist temporal bolgede goriilmiis olup (% 35,0) bunu alt temporal
(% 17,5), tist hemisfer (% 3,3) makula (% 2,5), alt hemisfer (% 0,8) ven dal tikaniklig1
takip etmekteydi.

6. SRVT grubunda % 30,6, RVDT grubunda % 9,9 oraninda PAAG saptandu.

7. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda RVT olgularinda ortalama GIB degeri
daha yiiksek seviyelerde saptandi.

8. RVT olan gozlerde ortalama aksiyal uzunluk (22,2 + 0,9 (19,0-24,0) mm)
degeri hem diger gozlerin ortalama aksiyal uzunluk degerinden (22,6 + 0,9 (20,0-25,0)
mm) hem de kontrol grubunun ortalama aksiyal uzunluk degerinden (22,8 + 0,9 (18,2-
26,5) mm) daha kisa olarak saptandi.

9. RVDT ve SRVT olgularinda ortalama aksiyal uzunluk degerleri arasinda
anlaml farklilik saptanmadi.

10. RVDT ve SRVT olgularinin ortalama aksiyal uzunluk degerlerinin kontrol

grubu ile karsilastirilmasinda aralarinda anlamli farklilik saptandi.
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