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OZET

Retinal Ven Tikamkliklarinda Santral Kornea Kalinhgi, On Kamara Derinligi, On

Kamara Hacmi, On Kamara Agisi ve Aksiyel Uzunlugun incelenmesi

Amag: Retinal ven tikaniklig1 olgularinda santral kornea kalinligi, 6n kamara derinligi,

On kamara hacmi, 6n kamara agis1 ve aksiyel uzunlugun incelenmesi.

Gereg ve Yontem: Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Klinigi’ne
15/08/2017-15/04/2018 tarihleri arasinda basvuran retinal ven tikanikligi teshisi konmus,
herhangi bir okiiler cerrahi ge¢irmemis ve baska bir oftalmolojik hastaligi bulunmayan 40
hastanin etkilenen ve etkilenmeyen gozleri ile herhangi bir okiiler cerrahi gecirmemis ve
herhangi bir oftalmolojik hastaligi bulunmayan 40 saglikli goniilliiniin randomize secilen tek
gozleri ¢aligmaya dahil edildi. Olgularin santral kornea kalinligi, 6n kamara derinligi , 6n
kamara hacmi ve 6n kamara agis1 Pentacam (Oculus, Wetzlar, Germany) cihaziyla ayni 6l¢iim
odasinda pupilleri dilate edilmeden 6l¢ildi. Ardindan gozlerin aksiyel uzunluklari , Nidek
Echoscan US-3300 A-scan ultrasonografi cihazi kullanilarak 6lgiildii. Hastalarin etkilenen
gozlerinin sonuglart hem hastalarin etkilenmeyen gozlerinin sonuglar ile hem de saglikli

gontllilerin sonuglariyla istatiksel olarak karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 58,55 + 10,43( retinal ven kok tikanikliklarinda
58,40+ 9,30 ve retinal ven dal tikanikliklarinda 58,60+ 10,93 ) idi. Saglikli goniilliilerin yas
ortalamasi ise 55,68 + 10,54 idi. Hastalarin 25’1 (% 62,5) erkek, 15’1 (% 37,5) kadind1. Saglikli
gonallilerin ise 24’1 (%60) erkek, 16’s1 (%40) kadindi. Hastalarin 21° inde (%52,5 ) sag
g0z, 19’ unda (%47,5) ise sol goz tutulumu mevcuttu. Saglikli goniilliilerin 20’ sinin (%50 )
sag , 20’ sinin (%50 ) ise sol gozii ¢alismaya dahil edildi. 30 (%75) hastanin retinal ven dal
tikanikligr , 10 (%25) hastanin ise retinal ven kok tikanikligi mevcuttu. Hastalarin etkilenen
gozleri ile saglikli goniilliilerin gozleri arasinda santral kornea kalinligi ortalamasi yénuyle
bakildiginda hastalarin etkilenen gozlerinde daha ince olmak Uzere istatiksel olarak anlamli
fark tespit edildi (p=0,032; p<0,05). Hastalarin etkilenen gozleri ile saglikli goniilliilerin gozleri
arasinda aksiyel uzunluk ortalamasi yoniiyle bakildiginda ise hastalarin etkilenen gozlerinde
daha kisa olmak tizere istatiksel olarak anlamli fark tespit edildi ( p<0,05). Hastalarin etkilenen
gozleri ile saglikli goniillillerin gézleri arasinda ortalama 6n kamara derinligi, on kamara

hacmi, 6n kamara ag1s1 yoniiyle istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05). Istatiksel

Vi



olarak anlamli fark olmasada retinal ven tikamikligi geciren gozlerle saglikli goéniilliilerin
gozleri ile kiyaslandiginda ortalama 6n kamara derinligi, 6n kamara hacmi, 6n kamara agisinin
daha diisiik oldugu tespit edildi. Hastalarin etkilenen gozleri ile etkilenmeyen gozleri arasinda

herhangi bir parametrede istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).

Sonug¢: Daha ince santral kornea kalinligi ve daha kisa aksiyel uzunlugu retinal ven
tikanikliklar: igin risk faktoridur. Dustik 6n kamara derinligi, diisiik 6n kamara hacmi ve dar

on kamara agist iSe retinal ven tikanikliklarina yatkinligi artirmaktadir.

Anahtar Sozcukler: Retinal ven tikaniklig1, santral kornea kalinligi, aksiyel uzunluk,

on kamara derinligi, 6n kamara hacmi, 6n kamara agisi.
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ABSTRACT

To Evaluate Central Corneal Thickness, Anterior Chamber Depth, Anterior Chamber
Volume, Angle Of The Anterior Chamber And Axiel Legth Of The Eye At Retinal Vein
Occlusion.

Objectives: To evaluate central corneal thickness, anterior chamber depth, anterior
chamber volume, angle of the anterior chamber and axiel legth of the eye at retinal vein

occlusion

Materials and Methods: 40 patients and 40 eyes vith unilateral retinal vein occlusion
having no ocular surgery and another ophthalmological pathology and randomizely selected
people one eyes have no ophthalmological pathology were included to this study from
15.08.2017 to 15.04.2018 to apply Atattrk Univesity Medical Faculty Eye Diseases Policlinic.
All cases, not dilated pupils, central corneal thickness, anterior chamber depth, anterior chamber
volume and angle of the anterior chamber were measured with Pentacam(Oculus, Wetzler,
Germany) at the dark same room having stable illumination. After that axiel legth of the eye
were measured with Nidek Echoscan US-3300 A-scan USG. Patients effected eyes were

compaired statically with them uneffected eyes and healty voluntary cases eyes.

Results: Mean ages of patients were 58,55 + 10,43. When healty voluntary cases were
55,68 = 10,54. 25 (% 62,5) patients were male 15(% 37,5) were female. 24 (% 60) healty
voluntary cases were male and 16(% 40) were female. 21(%52,5) patients right eye and 19
(%47,5) patients left eye were affected. 20(%50 ) voluntary patients right eyes and 20(%50 )
voluntary patients left eyes were included to this study. 30(%75) patients had branch retinal
vein occlusion and 10(%25) patients had central retinal vein occlusion. There were statically
significant differences between patients effected eyes and voluntary healty cases in terms of
mean corneal thickness and axiel legth of the eye were thinner and shorter. Yet, There weren’t
statically significant differences between them in terms of anterior chamber depth, anterior
chamber volume, angle of the anterior chamber. But this parameters of the eyes were lower.
There were no statically significant differences between effected eyes and uneffected eyes in

term of their parameters.

Conclusion: Compare with healty population_thin central corneal thickness and short

axiel leght of the eyes were tought as risc factors. And low anterior chamber depth and volume,

viii



narrow anterior chamber angle should tought as the other risk factors. Cases who have one or
more these parameters following the thin central corneal thickness, short axiel legth of the eye,
low anterior chamber depth and volume, narrow anterior chamber angle were informed risk of

retinal vein occlusion and these cases should follow-up closely.

Key words : Retinal Vein Occlusion, Central Corneal Thickness, Anterior Chamber
Depth, Anterior Chamber VVolume, Angle Of The Anterior Chamber, Axiel Legth.



1. GIRIS VE AMAC

Retinal ven tikanikligi (RVT), diyabetik retinopatiden (DRP) sonra en sik goriilen
retinal vaskiiler hastalikdir (1). RVT nin 10 yillik toplam insidans1 %1.6°dir. Yasla birlikte
goriilme sikligi da artmaktadir (2). Retinal ven tikanikligi erkeklerde kadinlardan daha sik
gorilmektedir (3).

Retinal ven tikanikliklar1 santral, hemisantral ve dal tikanig1 olmak {izere ii¢ farklh

grupta incelenir.

RVT multifaktoriyel bir hastaliktir. Retinal ven tikaniklikligi olusumunda okuler ve
sistemik olmak tizere bir¢ok risk faktorii tamimlanmustir. Bunlarin en O6nemlisi sistemik
hipertansiyondur(HT)(4). HT disinda yas, diabetes mellitus(DM), hiperlipidemi, kan
diskrazileri, disproteinemiler, vaskilitler, otoimmun hastaliklar ,antitrombin 3 eksikligi, protein
C ve S eksikligi, aktive protein C rezistansi, faktor V Leiden mutasyonu, hiperhomosisteinemi
gibi bircok sistemik risk faktorii sayilmistir (4,5). Okuler risk faktorleri olarak da primer agik
acili glokom (PAAG), hipermetropi, kisa aksiyal uzunluk(AL), travma, optik disk

lezyonlari(druzen, optik nevrit) sayilmstir.

RVT nin kanitlanmis ve kesin kabul gbérmiis bir tedavisi yoktur . RVT’ de gdrme
kaybimmin temel sebebi olan makiila 6demi (6) ve iskemiye sekonder gelisebilecek

komplikasyonlar1 6nlemeye yonelik tedaviler uygulanmaktadir.

RVT’nin patofizyolijisini anlamak icin bir ¢ok calisma yapilmistir. Bu ¢alismalarin
birinde Green ve arkadaslari, retinal ven kok tikanikligi (RVKT) sebebiyle eniikleasyon
yapilan 29 gozde yaptiklari histopatolojk incelemede lamina kribrosa (LK) bélgesinde vende
trombiis gelistigini gostermislerdir (7). Yapilan baska bir ¢alismada da ven dal tikaniklig
geciren olgularda yapilan histopatolojik incelemelerde, dal tikanikliklarinin genellikle arter-
ven ¢aprazlasma bolgesinde olustugu belirtilmistir. Tikaniklik gelismesinde temel nedenin
kapiller ve arteriyel degisikliklere bagl olarak ven6z sistemde trombiis gelisimi oldugu ileri

stiriilmiistiir (8).



RVT’nin patofizyolojisini daha iyi anlayabilmek icin bulbus okili anatomik olarak
incelendiginde ; distan ige dogru tunica fibrosa bulbi, tunica vasculosa bulbi ve tunica interna

bulbi olmak {izere ii¢ tabakadan olusur (9).

1- Tunica fibrosa bulbi: En distaki tabakadir. Anteriorda kornea ve korneanin bitim
yerinden itibaren arkaya kadar olan bélimde sklera yerlesmistir.

2- Tunica vaskulasa bulbi: Ortadaki tabakaduir.

3- Tunica interna bulbi: En igteki tabakadir, retina bu tabakadadir (10).

Yukarida da bahsettigimiz gibi Green ve arkadaglari, RVKT sebebiyle eniikleasyon
yapilan 29 gozde yaptiklari histopatolojk incelemede lamina kribrosa boélgesinde vende
trombis gelistigini gostermislerdir (7). Lamina kribroza ise sklerada yani goziin en distaki
tabakast olan tunica fibrosa bulbide yer almaktadir (11). Dolayisiyla bizde ¢alismamizda
santral retinal ven tikanikliginin gelistigi bolge olan lamina kribrozayla ayni géz tabakasinda
bulunan yani anotomik ve embriyolojik (substantia propria-mezensim ) devami sayilan
korneanin santral kalinlig1 ile RVT arasinda iliski olabilecegini dngorerek literatiirde daha 6nce
calisilmis olan bu iliskiyi incelemeyi amacladik. Ayrica olusumlarinda korneanin temel rol
oynadig1 6n kamara derinligi, 6n kamara hacmi , 6n kamara agis1 ile retinal ven tikaniklari
arasinda bir 1iligki olabilecegini dngdrerek daha once literatiirde ¢alisiimamis olan bu iliskiyi

incelemeyi amagcladik.

Literatlirde kisa aksiyel uzunlugun retinal ven tikanikliginda risk faktorii olabilecegi
bazi ¢alismalarda ifade edilmistir. Bu durum kisa aksiyel uzunlugu olan olgularda, retinal ven
ve arterin lamina kribrozada daha dar bir pozisyonda seyrettigi ile agiklanmistir (12,13). Bizde
calisgmamizda retinal ven tikaniklig1 icin risk faktorii kabul edilen kisa aksiyel uzunluk ile

retinal ven tikaniklar1 arasindaki iliskiyi incelemeyi amagladik



2. GENEL BILGILER

2.1. Retina Anatomisi

Retina goziin en igteki tabakasi olup seffaf ve ince bir mebrandir. Altindaki koroid
tabakasindan dolayr kirmizi refle verir. I¢ yiizeyi vitreusla dis yiizeyi ise bruch mebrani ile
komsudur. Retinanin en ince yeri foveadir. Retina ekvatorda 0,2 mm, ora serratada 0,1 mm,

optik sinir gevresinde ise yaklasik 0,56 mm kalinligindadir (14).

Histolojik olarak retina 10 tabakadan olusmaktadir. (Sekil 2- 1)(15)

Bu tabakalar distan i¢e dogru:

1- Retina pigment epiteli (RPE)

2- Fotoreseptor hicreler (koni ve basiller)
3- Dis limitan membran

4- Duis niikleer tabaka

5- Dis pleksiform tabaka

6- Ic niikleer tabaka

7- Ic pleksiform tabaka

8- Ganglion hiicreleri

9- Sinir lifleri

10- Ig limitan membran (ILM)

nerve fiber layer

Boug® Rl < ?-.!u.‘-’u -
el o A © Bpt 2 p SIS e y

inner plexiform layer

ganglion cell

Sekil 2.1. Retina Tabakalarmin Histolojik Sekil 2.2. Retina Tabakalarm  OCT
Goruntdsu. Goruntdsu.



2.1.1. Makdula

Retinanin arka kutbunda optik diskin temporalinde bulunan yaklasik 5,5- 6 mm
capindaki bolgesidir. Ayrica ksantofil pigmenti tasiyan gangliyon hiicreleri retinanin bu
tabakasinda bulunmaktadir. 250- 600 mikron capindaki bolgesinde kapiller yoktur ve bu
bolgeye avaskiiler bolge denir. Makiila bes bolgeye ayrilabilir: umbo, foveola, fovea, parafovea

ve perifovea ( Sekil 2-3).

L 15% 05 L s 15
l'. mn| 035 mnimn  mm
! [T

Sekil 2.3. Makdila.

2.1.1.1. Foveola

Foveola, 350 mikron ¢apinda ve 150 mikron kalinligindadir. Sadece konilerin yer aldig
fovea gukurlugudur. Foveola merkezinde umbo bulunur. Umbo fovea merkezinde gérulebilen
foveola reflesidir. Konilerin en yogun bulundugu retina bolgesidir. Bu yiizden santral koni
demeti olarak da adlandirilmaktadir. Umboda bulunan koniler yiiksek gérme dizeyi icin

ozellesmistirler ve siki dizilim gosterirler.
2.1.1.2. Fovea

1500 mikron ¢apinda ve 0,25 mm kalinligindadir. 22* lik bir egime sahip(klivus) ince
bir tabana ve kalin bir kenara sahiptir. Foveada sinir lifleri, ganglion hiicreleri ve i¢ pleksiform

tabaka bulunmaz.



2.1.1.3. Parafovea

0,5 mm ¢apinda olup foveadan hemen sonra baslamaktadir (16). i¢ niikleer tabaka ve
gangliyon tabakasinda, hiicre sayisinda artis bulunmaktadir. 4- 6 tabaka ganglion hucresi, 7- 11

tabaka bipolar hiicre i¢ceren katmanlardan olusan yap1 gosterir. Koni- basil orani 1/1°dir.

2.1.1.4. Perifovea

Makiilanin en distaki bolgesidir. 1,5 mm capindadir (16). Ganglion hiicre tabakasi
periferik retina ile benzerlik gosterip tek niikleuslu katman seklindedir. Koni- basil orani
1/2°dir.

2.1.2. Periferik Retina

Temel olarak rod hiicrelerinin yer aldigi, makula disinda kalan retina zonudur (14). Ora
serrata , retinanin pars plana ile birlesim bolgesidir (17) .Disli bir goriiniimii vardir. Limbustan
yaklasik 6- 8 mm uzakliktadir (14) .

2.1.3. Retinanin Vaskiiler Yapisi

Retinanin beslenmesi retinal damarlar ve koroid orjinlidir. Retinanin 2/3 i¢ kismui retinal
damarlar ile retinanin 1/3 dis kismi ise koroidden difuizyonla beslenir. Hem retinal damarlar

hem de koroidal dolasim oftalmik arterin dallar1 tarafindan olusturulur (18) .

Oftalmik arter optik kanaldan optik sinirin disinda ve inferiorunda orbitaya girer. Santral
retinal arter oftalmik arterin ilk verdigi daldir. Globun 12-20 mm posteriorunda optik sinire
girer. Lamina kribrozadan gegerek bulbusa girer. internal elastik laminasimi kaybeder, medial
muskiler katinin biitiinliigi bozulur. Béylece arter 6zelligini kaybederek arteriol 6zellikleri
kazanir. Santral retinal arter glob icinde slperior ve inferior dallara ayrilir. Bunlarda nazal ve
temporal olmak Uzere dallara ayrilir. Nazal dallar direkt olarak ora serrataya yonlenirken,
temporal dallar fovea santralis cevresinde halka meydana getirdikten sonra ora serrataya
yonelir. Retina arteriyolleri end arter 6zelligi gosterir yani aralarinda herhangi bir anastomoz
bulunmaz. Retinal arteriyollerinin diger bir 6zelligi saydam olmalaridir, bu yiizden fundus
muayenesi esnasinda goriilen yap1 kan stitinunun gorinttsudur. Retinal arterioller bir kapiller

ag ile sonlanmaktadir. Kapiller endotel, siki hiicreler arasi baglantilar1 sayesinde i¢ retina
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bariyerini diizenlemektedir (19) . Bu kapiller pleksuslar makulada yogun sekilde bulunmakta
olup makulanin merkezindeki fovea santraliste bulunmazlar. Kapiller agin olmadigi bu bolgeye
avaskuler zon denilmektedir (15).

Retinay1 besleyen bir baska yapi siliyoretinal arterdir. Siliyoretinal arterin litaratiirde
farkli oranlarda ve varyasyonlarda oldugu bildirilmektedir. Yaklasik olarak popiilasyonda %6-
20 oraninda gorulmektedir (17). Santral retinal arterden bagimsiz olarak makiilay1 besler. Bu

durum santral retinal arter tikaniklig1 geciren hastalarda makiilanin korunmasini saglayabilir.

Koroidal dolasimda, retinal vaskiiler dolasimda oldugu gibi otoregiillasyon bulunmaz.
Bundan dolay1 retinal ven tikanikliklarinda perfiizyonun bozuldugu durumlarda siliyoretinal
arterde de perfizyon bozulabilir ve retinal ven tikaniklar ile siliyoretinal arter tikanikligi
birlikteligi goriilebilir (20).

Retinanin venleri genel olarak retinal arterlerle beraber seyreder. Arterlerle venler
caprazlastiklar1 yerlerde ortak kilif icindedirler. Caprazlasma yerlerinde arter venin
uzerindedir. Retinal ven dallar birleserek santral retinal veni olustururlar (18). Santral retinal
ven oftalmik vene ,oftalmik vende kaverndz sinuse drene olur. Retina arteriolleri ve venleri
arasinda anastomoz bulunmaz (15). Venler arterlere gore biraz daha genistir. Arter- ven kalinlik

orani 2/3’diir (14).

Retinal arteriyoller yaklasik 10-20 adet kapiller pleksusla sonlanirlar. Kapillerler
arteriyollerle veniiller arasinda bulunur . Retinada kapiller pleksuslar iki katmanda
bulunurlar:(21)

1.Sinir lifi ve gangliyon hiicre katmani

2.1¢ niikleer tabaka katmani

Kapiller pleksuslar retinanin farkli yerlerinde farkli sayida bulunurlar; optik disk
cevresinde Ug-dort, avaskiiler zon disinadaki makilada (¢, periferde ise tek kat bulunurlar.
Peripapiller kapiller pleksus daha yizeyeldir ve bu kapillerler arasinda anastomoz bulunmaz .
Farkli klinik tablolarda goriilen atilmig pamuk goriintiisii siklikla radyal peripapiller pleksus
bolgesinde olustugundan, patogenezinde radyal peripapiller pleksusun sorumlu olabilecegi
diistintlir (18) .



Onde korneanin arka yiizeyi, arkada lensin pupiller kismu ile irisin 6n yiizii, periferde
trabekiiler ag, skleral mahmuz, silyer cisim ve iris kokii arasinda kalan bolge ©6n kamaray:
olusturur. Bu bdlgenin hacmine ise 6n kamara hacmi denir. On kamara derinligini etkileyen
baslica faktorler; kirma kusurlar, 1k, cinsiyet, yas ve genetiktir. OKA ya da diger adiyla
iridokorneal ac1, periferal kornea ve iris kokiiniin bileske noktasinda olusur. Hiimor akdziin 6n
kamarayi terketmesinde rol oynayan en 6nemli anatomik yapidir. Bu yapi i¢inde 6nden arkaya

dogru sirastyla Schwalbe hatti, trabekdiler ag, sklera mahmuzu, silyer bant ve iris kokii bulunur

Aksiyel uzunluk, kisaca goziin 6n-arka capi olarak ifade edilse de aslinda 6l¢iim aletleri
ile kornea ve retina arasinda tespit edilen uzakliktir. Insan gozii postnatal dénemde hizl1 bir
biiyiime gosterir. En hizli biiylime orani ilk 18 ayda gergeklesirken daha sonraki donemlerde
bu oran azalmaktadir . Aksiyel uzunluk A-scan biometri ile 6l¢tlir. Yenidoganda aksiyel
uzunluk 17,02 mm iken yasla birlikte artarak 10 yasinda eriskin boyutuna ulasir. Bu nedenle
g0ziin optik kirma giicii pediatrik donemde stirekli degisim i¢cindedir. Erigkin bir insanin aksiyel
g6z uzunlugu ¢ogunlukla 22-24,5 mm arasinda degismekle birlikte ortalama 23,6 mm’ dir. ki
g6z arasinda aksiyel uzunluk farki, genelde 0,3 mm’ den fazla degildir. Dolayisiyla iki goz
arasinda 0,3 mm’ den daha diisiik aksiyel uzunluk farklar1 normal kabul edilmektedir . Bir

yasindan sonra aksiyel géz biiyiimesi vitreus uzamasindan kaynaklanmaktadir.

2.2. Retinal Ven Tikanikhiklar:

Retinal ven tikaniklig1 , diyabetik retinopatiden sonra en sik goriilen retinal vaskiiler
hastalikdir (1). RVT nin 10 yillik toplam insidans1 %1.6’dir. Yasla birlikte goriilme sikligi da
artmaktadir (2). RVT genellikle tek tarafli olarak goriiliir fakat RVKT %10 oraninda, RVDT
ise %5-6 oraninda bilateral gorilebilmektedir. Tek tarafli RVT ile bagvuran hastalarin bir yillik
siire zarfinda diger gozlerinde de RVT gelisme olasiligi RVKT igin %5, RVDT i¢in ise %10
oranindadir (22).

2.2.1. Retinal Ven Tikanikhi@inin Simiflamasi

Retinal ven tikaniklari, tikanikligin anatomik lokalizasyonu ve etkilenen bolgeye gore
retinal ven kok tikanikligi (RVKT), retinal ven dal tikanikligi (RVDT) ve hemisferik retinal
ven tikanikligi (HRVT) olarak siniflandirilir.



Sekil 2.4 Retinal Ven Tikanikliklar1 Siniflamasi a.Retinal Ven Kok Tikanikligi b.Hemisferik Retinal Ven
Tikamklig1 c. Alt Temporal Retinal Ven Dal Tikanikligi d. Ust Temporal Retinal Ven Dal Tikaniklig:

Santral retinal venin lamina kribroza seviyesindeki obstruksiyonundan kaynaklanan
klinik tablo RVKT, lamina kribrozaya ulasmadan retinal arter ve venlerin caprazlagsma
bolgelerinde olusan obstriikksiyonlardan kaynaklanan klinik tablo ise  RVDT olarak
tamimlanmaktadir. Santral retinal ven intrauterin hayatin 3. ayma kadar birbirleriyle siki
anastomozlar1 bulunan iki dal olarak seyreder. Doguma kadar bu iki ana daldan birisi
gerileyerek kaybolur. Yapilan ¢alismalarda toplumun yaklagik %20.5’inde santral retinal
venin intrauterin hayattaki gibi iki dal olarak kaldig: goriiliir (23). iki adet santral retinal veni
bulunan goézlerde bu venlerin birisinde olusan obstriksiyonlardan kaynaklanan klinik tablo
ise HRVT olarak tanimlanmaktadir. RVKT, RVDT ve HRVT ayrica retinanin perfiizyonuna
bagli olarak iskemik ve non iskemik olarak da ikiye ayrilirlar. iskemik olan RVT’lerde iskemik
alanlardan salgilanan sitokinler neovaskiilarizasyonlarin gelismesine sebep olmaktadir
dolayisiyla tikaniklik sonrasinda neovaskiler glokom, vitreus hemorajisi ve traksiyonel retina

dekolmani gibi tablolarla karsilasilmaktadir.

RVT yi iskemik ya da non iskemik olarak tanimlayabilmek i¢in vizyon dizeyi, rolatif
afferent pupil defektinin (RAPD) varligi, fundus floresein anjiografide kapiller perfiizyon
defektinin genisligi, elektroretinografide (ERG) b dalgasi amplitiid azlig1, azalmis b/a oran1 ve
uzamis b dalgasi ileti zamanin degerlendirilmesi gerekmektedir (24).
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Sekil 2.5. Retinal Ven Kok Tikanikligi Fundus Sekil 2.6. iskemik Tip Retinal Ven Kok
Gorlntusu. Tikanikliginin FFA Goriintiisi.

Sekil 2.7. Retinal Ven Dal Tikanikligi Fundus Sekil 2.8. Ust Temporal Retinal Ven Dal
Gorlntusu. Tikanikliginin FFA Goruntusi.

2.2.2. Retinal Ven Tikanmikhiginin Etyopatogenezi ve Risk Faktorleri

Retinal ven okluzyonlarinin patofizyolojisi viicudun genelinde oldugu gibi Wirchow

triadina dayanmaktadir;

1- Endotel hasar
2- Koagulabilite artist
3- Staz

RVKT’de obstruksiyon lamina kribrozada ya da hemen arkasindaki optik disk iginde
meydana gelmektedir (7). Santral retinal ven ne kadar periferde tikanirsa, diger anastomozlarin

bu durumu kompanse etme olasilig1 o kadar fazladir (25). (sekil 2.9.)
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Sekil 2.9. Optik Sinirin Vaskiiler Yapisi.

Ortak kilifi kullanan retinal arter ve venin ¢aprazlasma bdlgelerinde arterin vene basi
yapmasi vende endotel hasarina sebep olmakta; endotel hasar1 da trombiis olusumuna zemin

hazirlayarak RVT’ye sebep olmaktadir.

Sekil 2.10.Maymundan Alinan Orneklerin Mikroskobik Gériintiisii. Sagda saglikli maymunda ortak kilifi
paylasan retinal arter ve venin goriiniimii. Solda arteryal hipertansiyonu ve aterosklerozu bulunan maymunda

retinal arterin veni sikigtirmasi (26).

RVT gelisen gozlerin retinalarinda hemorajik nekroz olusur. Ventz ve kapiller
hidrostatik basing artis1 ile kan akimi yavaglar , ortaya ¢ikan hipoksi sonucunda kapiller
endotelyal hiicre hasari ile damar gecirgenligi artar, sonucunda 6dem ve hemorajiler goralir.
Olusan 6dem makiilaya ne kadar yakin ise géorme o kadar ¢ok etkilenir. Doku basincinin
yiikselmesiyle dolasim daha fazla etkilenir. Bu durum hipoksinin artmasina yol acarak kisir

donguye neden olur ve tablo daha agir bir hal alir.

Siliyoretinal arteri olan olgularda meydana gelen RVKT hemodinamigi bozarak
siliyoretinal arter tikanikligina sebep olabilir (20). (Sekil 2.11.)
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Sekil 2.11. RVKT 1na Sekonder Siliyoretinal Arter Tikanikligi.

Green ve arkadaglari, RVKT sebebiyle eniikleasyon yapilan 29 gozde yaptiklari
histopatolojk incelemede lamina kribrosa bdlgesinde vende trombiis
gostermislerdir(7).

gelistigini

Ven dal tikaniklilarinin tamamina yakini temporal kadranda olusur, bunlarin %65°1 de

arter- ven c¢aprazlagsmalarimin daha fazla goriildiigii iist temporal bolgede olusur (27).

RVT ig¢in birgok risk faktorii belirtilmistir. Bu risk faktorleri okiler ve sistemik olarak
siniflandirilabilir.

I-Sistemik nedenler:

- Hipertansiyon,

- Hiperlipidemi,

- Ateroskleroz,

- Diabetes mellitus,

- Hematolojik nedenler,

- Oral kontraseptif kullanimu,
- Hamilelik,

- Inflamatuar nedenler.
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I1- GOz ile ilgili nedenler:

- PAAG,

- Hipermetropi,

- Kisa aksiyel uzunluk,

- Travma,

- Optik disk lezyonlari (4)

Hipertansiyon goze gelen kan akimimi artirir. Artmig kan akimina otoregiilasyon
mekanizmalariyla arterin damar liimeni daraltilarak cevap verilir. Bu durum arterde fibrinoid
nekroz ve skleroza neden olur dolayisiyla ateroskleroz geligir. Arter ve venin ortak kilifi
paylastigi bolgelerde skleroza olmus arterin vene baskist vende tlrbulansa yol agmakta
sirastyla endotel hasarmma ve trombiis gelisimine sebep olarak ven tikanikligina yol

agcmaktadir(28).

Diabetes mellitusta vaskiiler endotelde meydana gelen hasar arteroskleroza sebep olarak

damar limeninin tikanmasina neden olur

Viicudumuzda koagiilan ve anti koagiilan mekanizmalarin koagiilan yoniinde bozulmas1

da retinal ven tikaniklari i¢in risk faktoriidiir.

Optik disk druseni ve ddemi lamina kribrozada retinal vene kompresyon yaparak RVKT

gelismesine sebep olabilmektedir (29).

Kisa aksiyel uzunlugun retinal ven tikanikliginda risk faktorii olabilecegi bazi
caligmalarda ifade edilmistir. Bu durum kisa aksiyel uzunlugu olan olgularda, retinal ven ve
arterin  lamina  kribrozada daha dar bir  pozisyonda seyretmesi ile
aciklanmistir(12,13).Hipermetropisiz kisa aksiyel uzunlugu olan gozlerde de RVT igin risk
artmistir . Arntlirk ve ark. yaptiklart ¢alismada RVKT gecirmis gozlerin aksiyal uzunlugun
saglikli bireylere gore daha kisa oldugunu ama hastalarin saglam go6zleriyle hasta gozleri
karsilastirildiginda anlamli fark olmadigini bildirmislerdir (30) .Talu ve ark. ise kisa aksiyel

uzunlugu RVT igin risk faktorii olarak belirtmislerdir (31).
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2.2.3. Retina Ven Tikamkhginda Klinik Bulgular ve Teshis

RVT geciren hastalar genellikle ani ve agrisiz gorme kaybiyla basvururlar.
Metamorfopsi ve mikropsi de gorme kaybiyla birliktelik gosterebilir (15). Gérme kaybinin

siddeti makiilanin tutulumuna goére degisiklik gosterebilir (15).

RVKT’de afferent pupil defekti olusabilir. Retinanin tamaninda mum alevi hemorajiler
goralebilir. Akut donemde fundusta blokajli vende dilatasyon ve tortusite artisi ile venin drene
ettigi alanda retinal Odem, intraretinal hemorajiler ve yumusak eksudalarin bulundugu
karakteristik bir gortnti mevcuttur. Optik diskte minimal 6dem olusabilir. Tikali ven zamanla
skleroza ugrar. Klinik bulgular iskemik tipde daha siddetlidir. Iskemik RVKT geciren hastalarin
%23’Unde 15 ay icerisinde neovaskuler glokom goraliur (23). Kronik donemde ise sert
eksudalar, hayalet damarlar, mikroanevrizmalar goriilmeye baslar. Fundus bulgular1 6-12 ay
icinde geriler. Optik atrofi ve makuler iskemi iskemik RVKT’de genellikle kronik dénemde
karsilasilan durumlardir. Yapilan bir ¢alismalaya gore non iskemik ~ RVKT’den iskemik
RVKT’ye doniisiim oranm1 4 ay iginde %15, 3 yil iginde ise %34’dir (32).

RVDT’de ise mum alevi hemorajiler , retinal 6dem ve yumusak eksudalar akut
dénemde en sik gorilen muayene bulgusudur. Hemorajiler 3- 6 ay icerisinde kaybolur.
Zamanla tikali olan ven skleroze olur , venin komsulugundaki arterde de gliotik degisiklikler
ve atteniiasyon olusur. Yine kronik fazda hemorajilerin absorbsiyonu sonrasinda etkilenen

retina segmentinde mikrovaskuler anomaliler ve kollateraller izlenir.

Kronik dénemdeki iskemiye bagli neovaskiilerizasyonlar vitreusta hemorajilere sebep
olabilir. Makiilada iskemisi olan gozlerde gérme kaybi diizelmez. Iskemik RVDT’de 6-12 ay

icinde neovaskiilarizasyonlar gelisir.

RVT’de gelisen komplikasyonlar:(15)

1. Neovaskuler glokom (NVG),
2. Makula 6demi,

3. Vitreus hemorajisi,

4. Retina dekolmani,

5. Makuler hole,
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6. Epiretinal membran,

7. Serdz makula dekolmani.

Optik Koherens Tomografi (OCT): Michelson interferometresinin prensipleri ile
calisan, noninvaziv retinal kesitleri incelememizi saglayan bir goriintiileme yontemidir.

RVT’nin sebep oldugu makula 6deminin takibinde dnemlidir. Yapilan ¢aligmalarda IS-OS

hattinda meydana gelen degisiklikler vizyon diizeyiyle iliskilendirilmistir (33).

Sekil 2.12. RVT'nin Sebep Oldugu Bagli Makula Odeminin OCT gbriintiisii. A: RVDT Bagl Intraretinal
Odem, B: RVKT Bagl Intraretinal Odem ve Subretinal S1v1 .

Fundus Floresein Anjiografi (FFA): Fundus Fluoresein Anjiografi (FFA) floresein
madde kullanilarak retina damarlarinin goriintiilenmesinin saglandigi bir tan1 yontemidir.
Iskemik non-iskemik ayrimini yapmada énemlidir. Fundus fluoresein anjiografide 10 disk ¢ap1
ve lizeri iskemik alanin bulunmasi durumunda RVT iskemik olarak degerlendirilir. Akut
donemde o6zellikle iskemik tipte yaygin kanamaya ve blokaja bagli belirgin hipofloresans
goralir. Ge¢ donemde kollateral damarlar, mikroanevrizmalar, persistan makula 6¢demi ve
pigmenter degisiklikler goriilir (15). Ayrica ge¢ donemde neovaskiilarizasyona bagl

hiperflorans gorulebilir.

Sekil 2.13. Iskemik RVDT’de FFA Goriintiisii.
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Sekil 2.15 Noniskemik RVKT’de FFA Goriintiisii (solda); Iskemik RVKT’de FFA Goriintiisii (sagda).

2.2.4. Retinal Ven Tikanmikliklarinin Tedavisi

RVT’nin kanitlanmis ve kesin kabul gérmiis bir tedavisi yoktur . RVT’ de gérme
kaybinin en sik sebebi olan makiila 6demi ve iskemiye sekonder gelisebilecek

komplikasyonlar1 6nlemeye yonelik tedaviler uygulanmaktadir.

2.2.4.1. Antikoagulasyon

Sistemik antikoagiilanlarin retinal ven dal tikanikliginin 6nlenmesi ve tedavisindeki
etkileri tartigmalidir. Troxerutin platelet agregasyonunu ve eritrosit deformitesini azaltarak kan
vizkositesini diisiiren bir flavonoiddir. Retinal ven dal tikaniklig1 geciren 26 hastada yapilan

caligmada troxerutinin ilk dort ayda plasebo grubuyla karsilagtirildiginda vizyon agisindan
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ustiinliigi gosterilemese de ikinci yilin sonunda plasebo grubuna gore vizyonda artis ve
makiler 6demde azalma gosterilmistir (34). Baska bir calismada tiklopidin ve beraprostin
retinal ven dal tikanikligi ge¢irmis hastalarda trombosit kiimelesmesini azalttig
gosterilmistir(35). Yapilan ¢alismalarda sistemik antikoagiilan tedavilerin RVT’ de etkinligi
kanitlanamamustir. Ayrica asprin ve diisiik molekiil agirlikli heparinin RVKT’te kullanimini
inceleyen arastirmalarda vizyon yoniiyle diisiik molekiil agirlikli heparinin tedavide daha
basarili oldugu gosterilmistir (36,37,38). Sistemik trombolitik ilaglarla yapilan agresif
tedavinin ciddi yan etkileri vardir ; ROLF (Retinal vein occlusion and low —dose fibrinolytic
theraphy) calismasinda diisiik doz fibrinolotik tedavi ile ciddi kanama riskinin azaldigi
gosterilmistir (39). Literaturde sistemik yan etkilerin fazla olmasindan dolayi intravitreal olarak

antitrombolitik tedavi denenmis ve tedavide etkin olmadig1 goriilmiistiir (40).

2.2.4.2. Hemodiltsyon

Hematokrit degerlerinin %30-35 degerlerine indirilerek trombosit agregasyonunun
azalacagl ve retinanin beslenmesinin artacagi tezine dayanilarak yapilan tedavilerdir. Yapilan
bir calismada RVKT geciren hastalarda bir gruba sadece lazer fotokoagulasyon baska bir gruba
ise hem lazer fotokogulasyon hemde hemodiliisyon yapilmis , iki tedavinin ayni anda
uygulandigi hastalarin vizyon seviyelerin sadece lazer fotokoagulasyon yapilan gruba gore
daha iyi oldugu goriilmiistiir (41). RVDT gegiren hastalar {izerinde yapilan bagka bir ¢aligmada
izovolemik hemodiliisyon yapilan ile yapilmayan gruplar karsilastirlmis bir yil sonra
hemodilisyon yapilan grupta vizyon dizeylerinin daha iyi oldugu gorilmiistir (42).
Hemodiliisyon yapilacak hastalarda sistemik hastaliklar g6z Oniinde bulundurulmali;

kardiyovaskdler ,pulmoner ve renal problemleri olan hastalarda uygulamadan kagimilmalidir.

Hemodilusyon etkinliginin kesin ve tartismasiz gosterilemedigi igin giincel tedavi

protokolleri icinde yer almaz.

2.2.4.3. Lazer Fotokoagulasyon

Laser 15181 retina pigment epiteli ve fotoreseptorlerde fotokoagiilasyon meydana getirir.
Bu durum oksijenden zengin olarak gelen kanin i¢ retina katlarina ulasmasina ve hipoksinin
ortadan kalkmasiyla VEGF saliniminin azalmasina neden olur. VEGF nin azalmasi yeni damar
olusumunu ve damar gecirgenligini azaltir. Vaskiiler permeabilitenin azalmasida makiiler

6demin gerilemesine yardimci olur (43) .
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BRVOS (Branch Vein Occlusion Study Group) proflaktik laser fotokoagulasyonun
yeni damar olusumunu azalttigini izlemistir. Bu ¢alismada retinal ven dal tikaniklig1 geciren
hastalar takip edilmis. Bu caligmada ilk grupta en az 5 disk ¢apinda iskemisi olan fakat
neovaskiilarizasyon gelismeyen hastalar , diger grupta ise neovaskiilarizasyon goriilen hastalar
bulunmaktadir. Dort yilin sonunda ilk grupta lazer fotokoagiilasyon yapilan hastalarda yeni
damar olugumu ve vitre i¢i hemoraji gelisimi riskinin uygulanmayanlara gore daha az oldugunu
goriilmiistiir, ikinci grupta da yine lazer fotokoagulasyon uygulanan hastalarda vitre igi
hemoraji olusma riskinin uygulanmayanlara gore daha az oldugu goriilmiistiir. BRVOS sadece
iskemin lazer fotokagiilasyon i¢in endikasyon olmadigi , yeni damar olusumu goriilen gozlerde

ise lazer fotokoagulasyon uygulanmasi gerektigi bildirilmistir (44).

CRVOS (The Central Vein Occlusion Study Group ) iskemik tip RVKT geciren
olgularda panretinal laser fotokoagiilasyon yapildiginda 6n segment neovaskiilarizasyonunun
bliyiik cogunlukla azaldigini bildirmistir. Bu ¢alismada RVKT geciren olgularda profilaktik
lazer fotokoagiilasyonun 6n segment de yeni damar olusumunu onlemedigi gosterilmistir.
CRVOS iskemik tip RVKT geciren olgularda yeni damar olusumu mevcut ise panretinal laser
fotokoagllasyon yapilmasini énermistir. CRVOS , RVKT gegiren ancak yeni damar olusumu
goriilmeyen hastalarin 6 -8 ay boyunca aylik takip edilmesini ve 6n segmentte yeni damar
olusumu izlendiginde panretinal laser fotokoagiilasyon yapilmasi gerektigini bildirmistir (45).
Yeni damar olusumu goriilmeyen fakat diizenli takip edilemeyecek , neovaskiilarizasyon i¢in
risk faktorleri tasiyan (erkek hasta, kisa siireli ven tikanikligi, biiylik hemorajik alan) iskemik
RVKT’I1 hastalarda profilaktik olarak (yani neovaskilarizasyon gelismeden) once lazer

fotokoagiilasyon uygulanmalidir.

Battaglia Parodi ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada grid laser fotokoagiilasyon
yapilan ve yapilmayan hastalar incelenmistir. Bir yi1l hastalar takip edilmis iki grupta da vizyon

artmig ancak iki grup arasinda anlamli fark bulunamamaistir (46).

RVDT’nin sebep oldugu makiila 6deminde grid laser fotokoagiilasyonu basarili bir
tedavi secenegidir. Fakat laser skarlarinin genislemesi, koroidal neovaskiilarizasyon, subretinal
fibrozis ve gorme alan1 defekti gibi komplikasyonlar olabilecegi unutulmamalidir. Grid laser
fotokoagulasyonu makiler &demin ve hemorajilerin gerilemesi icin t¢ ay ertelenebilir.
Iskeminin saptanmas1 i¢in laser fotokoagiilasyon oncesinde fundus floresein anjiyografi
cekilmelidir. Grid laser fotokoagiilasyonun RVDT’nin eski oldugu ve vizyon okiilerin 20/200
altinda ki olgularda yeterli etkisi gosterilememistir (47).

17



CRVOS’ta RVKT’nin sebep oldugu makiila 6deminde grid laser fotokoagiilasyonun
makiila O0demini gerilettigi gosterilmistir , fakat vizyon iizerinde basarili olamadigi
belirlenmistir. Bu ylizden CRVOS RVKT’nin sebep oldugu makiila 6deminde grid laser

fotokoagulasyonu 6nermemektedir (48).
2.2.4.4. Intravitreal Steroit Uygulamalari

Kortikosteroidler fosfolipaz A2’yi inhibe ederek membran fosfolipidlerinden aragidonik
asit olusumunu engellerler. Bu ylizden prostoglandin ve lokotrien {iiretimi engellenir.
Dolayisiyla vazokonstriktif etkileriyle 6demi azaltirlar, makrofaj aktivitesini baskilarlar,

lenfokin {iretimini azaltirlar (49).

Triamsinolon asetonid anti-inflamatuvar etkili , endotel hiicre gegirgenligini azaltan ve
interselliler adezyon moleklli-1’i modile ederek kan-retina bariyerinin stabilizasyonunu
saglayan, retina pigment epitelinin pompa fonksiyonunu diizenleyen uzun etkili bir
steroiddir(49). RVT geciren olgularda meydana gelen makiler 6demin intravitreal triamsinolon
asetonid (IVTA) sonrasinda 2-6 haftada geriledigi ve vizyon duzeylerinin  arttigi
gosterilmistir(50). Fakat bu etki gecici olup genellikle tekrar tedavi gerekir. Tekrarlayan IVTA
enjeksiyonlarinin etkisi azalmaktadir (51). SCORE (Standard Care vs. Corticosteroid For
Retinal Vein Occlusion) ¢alismasinda RVKT ve RVDT’nin sebep oldugu makiila 6deminde
1mg IVTA enjeksiyonu, 4mg IVTA enjeksiyonu ve kontrol grubu karsilastirilmistir. RVKT
geciren olgularda ;1mg ve 4 mg IVTA enjeksiyonunun kontrol grubuna gére vizyon yoénuyle
daha basarili oldugu goriilmiistir. SCORE c¢alismasinda IVTA komplikasyonlari
degerlendirildiginde 1mg triamsinolon dozu daha giivenli oldugu goriilmiistiir. RVDT gegiren
olgularda ise 1mg IVTA enjeksiyonu, 4mg IVTA enjeksiyonu ve grid LFK karsilagtirilmistir 1
yillik takip sonucunda ii¢ grup arasinda fark bulunamamustir (52). IVTA enjeksiyonu sonrasi
akut ve steril endoftalmi, goz ic¢i basinci artisi, retina dekolmani, katarakt gibi ciddi

komplikasyonlarin olabilecegi goz ardi edilmemelidir.

RVT’de tekrarlayan intravitreal steroit enjeksiyonlarinin etkili olmasi iizerine uzun
salimimli intravitreal steroid veren implantlar gelistirilmistir. Bu implantlar uzun siire ve sabit

dozda steroit salinimi yapmaktadir.

Deksametazon, giclu bir kortikosteroidtir, inflamasyonda rol alan bircok mediatori

baskilamaktadir ve damar endotel hiicreleri arasindaki baglant1 noktalarini giiglendirmektedir.
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Suda ¢oziinmeyen ilaglar alkol ya da 6zel ¢oziiciiler yardimiyla ¢6ziinmesi saglanabilmektedir,
bu 6zel ¢oziiciiler genellikle goz i¢in zararlidir. Deksametazonun suda ¢oziinebilir olmasi
onemli bir avantajidir. Deksametazon , triamsinolon asetonide gore 5 kat daha giigliidiir.
Deksametazonun vitre igerisinde yar1 Omrii yaklagik 5 saattir, bu yiizden vitre i¢inde salinim
yapan implantlar seklinde kullanilmaktadir. Ozurdex (OZURDEX, Allergan, Inc., Irvine,
Calif.) 22 gauge igne ile intravitreal uygulanan deksametazon implanttir. Ozurdex ilk aylarda
daha hizli olmak iizere 6 ay salimm yapmaktadir. Zamanla bu implant su karbondoksite

ayrilarak yok olmaktadir (53).

2.2.4.5. Anti-VEGF Tedavisi

VEGF anjiyogenezde ¢ok dnemli bir mediatordur. VEGF A,B,C,D,E veya aminoasit
sayilarina gore VEGF121, VEGF145, VEGF165, VEGF183, VEGF189, VEGF206 gibi
izoformlar1 vardir. Diisiik glikoz seviyesi, oksidatif stres ve hipokside VEGF diizeyi hizla artar.
VEGF’yi retina pigment epiteli, endotel hiicreleri, perisitler, miiller hiicreleri tarafindan salinir.
Proliferatif DRP , ROP, RVT ve neovaskiiler glokomda g6z i¢i artmis VEGF seviyeleri tespit
edilmistir (54). VEGF’ nin konsantrasyonunda artma vaskuiler permeabilitede artma, endotel
hiicre proliferasyonu ve neovaskiilarizasyona sebep olmaktadir ; bdylece kan retina bariyerinde

bozulma ve makiila 6demi gelisir (55).

Pegaptanib (Macugen, OSI Eyetech) VEGF 165°¢ baglanarak VEGF 165°nin
reseptoriine baglanmasini engeller. Wroblewski ve arkadaslart RVDT gecirmis hastalara 6 hafta
ara ile 0.3 mg ve 1.mg pegaptanib intravitreal olarak enjekte etmis ,sonug olarak vizyon ve

makila 6deminde iyilesme tespit etmislerdir (56).

Bevacizumab (Avastin; Genentech, San Francisco, Calif, U.S.A) insan VEGF’nin tim
izoformlarini noétralize eden bir rekombinant insanlastirilmis monoklonal antikordur .Yasa
bagli makula dejenerasyonunda intravendz tedavideki basarili sonuglariyla g6z hastaliklarinda
da kullanilmaya baglanmistir (57). Sistemik kullanilan bevacizumabin istenmeyen etkilerinin
fazla olmasindan dolayr intravitreal kullanilmaya baglanmistir. Rosenfeld ve arkadaslari
RVKT’nin sebep oldugu IVTA enjeksiyonlarina direngli makiilar 6demi olan bir olguda
intravitreal bevacizumab enjeksiyonu yaparak vizyonda artis ve makiila 6deminde gerileme
tespit etmislerdir (58). RVT geciren hastalarda intravitreal bevacizumab enjeksiyonu 8 hafta
etkilidir (59). Intravitreal olarak yapilan bevacizumabin sistemik yan etkileri GIS kanamast ,

yara iyilesmesinde gecikme, arteryel tromboemboli, burun kanamasi, hipertansiyon, proteintiri,
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agri1, diare, halsizlik olarak siralanabilir. Ayrica bevacizumab intravitreal olarak uygulandig
icin gozde diger intravitreal uygulanan ilaglar gibi endoftalmi ,retina dekolmani ,vitre igi

hemoraji gibi komplikasyonlari mevcuttur.

Ranibizumab (Lucentis; Genentech, Inc., South San Francisco, CA,USA) VEGF A’nin
tiim izoformlarin1 ve yikim {riinlerini nétralize eden insanlastirilmis monoklonal antikordur.
CRUISE calismas1 (Ranibizumab for the Treatment of Macular Edema after Central Retinal
Vein Occlusion) ve BRAVO calismasinda (Ranibizumab for the Treatment of Macular Edema
following Branch Retinal Vein Occlusion) Ranibizumabin RVKT ve RVDT nin sebep oldugu
makila Odemi tizerindeki etkisi gbzlemlenmistir. 0.3mg, 0.5mg ve sham enjeksiyonu
karsilastirilmis; ranibizumabin makiiler 6dem ve vizyon Uzerindeki dizeltici etkisi daha fazla
bulunmustur (60,61).

Aflibercept (VEGF Trap-Eye; Regeneron Pharmaceuticals, Tarrytown, NY,USA) :
Tum VEGF-A isoformlarina ¢ok yiiksek oranda baglanmaktadir, plasental growth faktor 1 ve
2’yi de baglanarak notralize etmektedir. Yapilan ¢alismalarda afliberceptin RVT geciren
gozlere uygulandiginda makdiler 6édemde diizelme ve vizyonda artma sagladigi gosterilmistir
(62).

2.2.4.5. Cerrahi Tedaviler

Radial Optik Norotomi , optik disk nazalindeki lamina kribroza boélgesinde radyal
insizyonlar atilarak yapilir. Santral retinal venin dekompresyonu amagclanir. Sonuglar1 iyi
olarak bildirilse de 6zellikle retina dekolmani, santral retinal arter/ven hasari, optik sinir hasari,
glob perforasyonu, koroido- vitreal NV, subretinal ve vitreus hemorajisi gibi ¢ok ciddi

komplikasyonlart bulunmaktadir (63).

Retinal- koroidal vendz anastomoz; Argon ve/veya Neodymium(Nd): YAG laserle veya
cerrahi olarak tikali venden bagimsiz bir koroidal alternatif disa akim yolu olusturulmasidir.

Ciddi komplikasyonlar1 sebebiyle rutin kullanilan yontemler degildirlerdir (64).

RVT’ de makiila 6demi gelisme oraninin arka hiyaloid dekolman ile azaldig1 izlenmistir
(65). Pars plana vitrektomi(PPV), RVT’de makiiler 6demi azaltmaktadir. PPV’nin makiila
O0demini azaltmasindaki olasi1 mekanizmalar, vaskiiler gecirgenligi arttiran sitokinlerin

uzaklastirilmas1 ,retinanin oksijenizasyonun artmasi ve kollateral damarlarin olgunlagmasi
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olarak bildirilmistir (66) .RVT’ye sekonder gelisebilecek vitre i¢i hemoraji , retina dekolmani

,proliferatif vitre retinopati gibi durumlarda da PPV yapilmalidir.

2.3. Pentacam — Scheimpflug Gorunttleme Sistemi

1904°’te Yiizbast Theodore Scheimpflug tarafindan askeri amagli kullanim igin
gelistirilmis fotografik bir tekniktir. 1970’lerde Hockwin ve ark. tarafindan katarakt
yogunlugunu degerlendirebilmek amaciyla géoz muayenesinde Scheimpflug kamera seklinde
kullanilmaya baglanmistir (67) .Hasta basi ve ¢enesi sabit olup, her iki gozii agik olarak oturur.
Hastanin 6l¢iim yapilacak gozii hedefe fikse olmalidir. Bu sirada ¢ekimi yapan kisi ¢ekim ile
es zamanl olarak ¢ekim yapilan goziin goriintiisiinii, makinanin isaretledigi pupil kenarin1 ve
kornea apeksini bilgisayar ekraninda izler, ekrandaki yonergelerin (horizontal, vertikal ve 6n
arka eksende) yardimi ile cihazin kumandasini kullanarak goriintiiyii santralize eder. Pentacam
cihaz1 6n segmenti goriintiilemek igin Scheimpflug prensibini kullanir. Bu yéntemde cisim
plani lens plan1 ve goriintii plani birbirine paralel degildir. Boylelikle daha derin bir odaklanma,

daha keskin bir gorintu elde edilebilmektedir.

Sekil 2.16. Pentacam HR Cihazi.

Sistem donen bir Scheimpflug kamera ve monokromatik slit 151k kaynagindan (mavi
LED 475 nm) olusmaktadir. Goziin optik aksi etrafinda 180 derece donerek goriintii alir.
Pentacam cihazi spesifik olarak 6n segment yapilarinin degerlendirilmesi i¢in dizayn edilmis

kontakt olmayan bir sistemdir. Donen Scheimpflug kameras1 ile 2 saniye igerisinde 50 6n
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segment slit goriintiisii ve 500 6l¢lim alinabilir. Toplanan bu slit goriintiilerle tic boyutlu goriintii

olusturulur. ikinci bir kamera ise goz hareketlerini yakalar ve uygun diizeltmeler yapar.

Sekil 2.17. Pentacam HR Cihazinda Dénen Scheimpflug Kameranin Gosterimi.
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Sekil 2.18. Pentacam ile Elde Edilen Veriler.
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Pentacam ile OKA , OKD , OKH ve SKK degerleri etkili bir bicimde hesaplanmakta,
kullaniciya kolayliklar saglayan haritalar ve grafikler olusturulmaktadir. Cihazda bulunan
Ehlers, Shah, Dresden ve Orssengo/Pye formilleri ile Goldman aplanasyon tonometrisi ile
olclilen GiB’i, SKK ile birlikte degerlendirilir ve diizeltilmis GIB’i elde edilebilir. Pentacam-
Scheimpflug cihazi goriintli alinmasinda minimal tecriibe gerektirmektedir. Hasta korneasinda

hedef ve fokus saglandiktan sonra otomatik olarak goriintii alinabilmektedir (68-69).
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3. GEREC VE YONTEM

Atatiirk  Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali poliklinigine
basvuran retinal ven tikaniklig1 teshisi konmus, herhangi bir okiiler cerrahi gegirmemis ve bagka
bir oftalmolojik hastaligi bulunmayan 40 hastanin tikaniklik olan goézleri ve saglikli gozleri ile
herhangi bir okiiler cerrahi ge¢irmemis ve herhangi bir oftalmolojik hastaligi bulunmayan 40
saglikli goniilliiniin randomize segilen tek gozleri ¢alismaya dahil edildi.Hastalarin etkilenen

gozleri, hastalarin etkilenmeyen gozleri ve saglikli goniilliiler olmak iizere 3 grup olusturuldu.

Hastalara ve saglikli goniillillere ayni hekim tarafindan detayli bir oftalmolojik
muayeneye yapildi. Daha sonra pupilleri dilate edilmeden, aydinlanmasi giin i¢inde
degismeyen karanlik olan ayni 6l¢iim odasinda 30 dk. dinlendirildikten sonra Pentacam
(Oculus, Wetzlar, Germany) cihaziyla santral kornea kalinligi, 6n kamara derinligi , 6n kamara
hacmi ve 6n kamara agis1 6l¢iildii. Gozlerine herhangi bir midriyatik damla damlatilan ve/veya
muayene esnasinda Pentacam oOlc¢limlerini etkileyebilecek korneaya temas eden cihazlar

(panfundoskop, gonyolens vb.) kullanilan hastalarin Pentacam 6l¢timleri en az 10 guin ertelendi.

Ardindan ayn1 hekim tarafindan hastalarin ve saglikli gonilliilerin  g6zlerinin aksiyel
uzunlugu , Nidek Echoscan US-3300 A-scan ultrasonografi cihazi kullanilarak 6l¢tldi. 1550
m/sn ultrasonik ses hizi1 ile, manuel direkt kontakt yontemi kullanilarak ard arda 3 6l¢iim
yapildi. Yapilan 6lgtimlerde optimum dalga 6zelliklerine sahip 6l¢timler ideal aksiyel uzunluk
olctimleri olarak kabul edildi.

Hastalar ve saglikli goniillillerin muayene bulgular1 dosyalarina not edildi. Pentacam
(Oculus, Wetzlar, Germany) cihaziyla yapilan élgimlerden elde edilen veriler (santral kornea
kalinligi , 6n kamara derinligi, 6n kamara hacmi ,6n kamara acis1) ve Nidek Echoscan US-
3300 A-scan ultrasonografi cihazi ile yapilan 6lgtimlerden elde edilen veriler de dosyalara not
edildi.

Hastalarin etkilenen gdzlerinin sonuglart hem hastalarin etkilenmeyen gozlerinin

sonuclar ile hem de saglikli goniilliilerin sonuclariyla istatiksel olarak karsilagtirildi.
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3.1. istatistiksel Analizler

Verilerin analizinde analizleri SPSS 22. 0 (SPSS, Chicago, IL, United States) paket
programi kullanildi. Tanimlayici istatistiklerde kategorik veriler i¢in say1 ve yilizde; numerik
veriler icin ortalama ve standart sapma sunuldu. Numerik degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Histogram grafigi ve Kolmogrov- Smirnov testi ile incelendi. Hipotez testi olarak

Student t testi kullanildi. Istatiksel olarak énemlilik smir1 p<0,05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 40 hasta, 40 saglikli gonullli olmak uzere toplam 80 olgu ; hastalarin hem
etkilenen hem de etkilenmeyen gozleri ,sagliklilarin randomize segilmis tek gozleri olmak iizere
iic grupta toplam 120 goz dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 58,55 + 10,43( RVKT’de
58,40+ 9,30 ve RVDT’de 58,60+ 10,93 ) idi. Saglikli goniilliilerin yas ortalamas1 ise 55,68 +
10,54 idi. Hastalar arasinda en kiiciik yas 34 iken ,en biiyiik yas 87 tespit edildi. Saglikli
goniilliiler arasinda en kiiciik yas 33 iken , en biiyiik yas 88 tespit edildi.

YAS ORTALAMALARI
80
o 58,55 55,68
40
20
0

B HASTA m SAGLIKLI

Sekil 4.1. Gruplarin Yas Ortalamalar1 Grafigi.

Hastalarin 25’1 (% 62,5) erkek, 15’1 (% 37,5) kadindi. Saglikli goniilliilerin ise 24’1
(% 60) erkek, 16’s1 (% 40) kadindi.

CINSIYET DAGILIMI

40

30 25 24

20 15 16

- AN B
0

HASTA SAGLIKLI

W ERKEK m KADIN

Sekil 4.2: Gruplarmn Cinsiyet Dagilimi Grafigi.
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Hastalarin 21’ inde (%52,5 ) sag gz, 19’ unda (%47,5) ise sol goz tutulumu mevcuttu.

Saglikl1 goniilliilerin 20’ sinin (%50 ) sag , 20’ sinin (%50 ) ise sol gozii ¢alismaya dahil edildi.

SAG GOZ-SOL GOZ KARSILASTIRILMASI

40
30
21 19 20 20
20
0
HASTA SAGLIKLI
mSAG mSOL

Sekil 4.3: Gruplarin Gozlerinin Dagilimi Grafigi.

30 (%75) hastada retinal ven dal tikanikligi, 10 (%25) hastada ise retinal ven kok
tikanikligr mevcut idi.

RETINAL VEN TIKANIKLIGI

35
30
30
25
20
15
10

10

5 -

0

RVDT(RETINAL VEN DAL TIKANIKLIGI)  RKT(RETINAL VEN KOK TIKANIKLIGI)

Sekil 4.4. Hastalarin Retinal Ven Tikanikligr Grafigi.

Hastalarin etkilenen goézlerinin arasinda santral kornea kalinlig1 en ince 453 pum , en
kalin 593 pum oldugu tespit edildi ; ortalama olarak ise 529,80+33,42 um (RVKT’de
527,30£32,27um ve RVDT 530,63+34,30 um) idi. Hastalarin etkilenmeyen gozlerinin arasinda
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santral kornea kalinlig1 en ince 442 um , en kalin 590 um oldugu tespit edildi ; ortalama olarak

ise 531,30 £ 33,75 pum idi. Saghikli goniilltlerin gozlerinde ise santral kornea kalinlig1 en ince

500 pm , en kalin 592 um oldugu tespit edildi; ortalama olarak ise 544,18 + 24,61 um idi.

550
545
540
535
530
525
520

SANTRAL KORNEA KALINLIGI (um)

544,18

5298 531,3

SANTRAL KORNEA KALINLIGI (um)

W HASTALARIN HASTA GOZLERI
m HASTALARIN SAGLIKLI GOZLERI
SAGLIKLI GONULLULERIN RANDOMIZE SECILMIS TEK GOZLERI

Sekil 4.5. Gruplarin Santral Kornea Kalinlig1 Ortalamalar1 Grafigi.

Hastalarin etkilenen gozleri ile etkilenmeyen gozleri arasinda santral kornea kalinligi

ortalamasi bakimindan istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05). Hastalarin

etkilenen gozleri ile saglikli goniillitlerin gozleri arasinda santral kornea kalinlig1 ortalamasi

yoniiyle bakildiginda ise sagliklilarin gozlerinde daha yuksek olmak Uzere istatiksel olarak
anlamli fark tespit edildi (p=0,032; p<0,05).
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Sekil 4.6. Gruplarin Santral Kornea Kalinlig1 Acisindan Histogram Grafikleri.

Hastalarin etkilenen gozlerinin arasinda 6n kamara derinligi en diisiik 1,72 mm , en
yuksek 3,62 mm olarak tespit edildi ; ortalama olarak ise 2,65+0,39 mm (RVKT ’de 2,85+0,28
mm ve RVDT’de 2,58+0,41 mm) idi. Hastalarin etkilenmeyen gozlerinin arasinda 6n kamara
derinligi en disik 2 mm , en yuksek 3,46 mm oldugu tespit edildi ; ortalama olarak ise
2,67£0,35 mm idi. Saglikli géniilliilerin gozlerinde ise ©n kamara derinligi en diisiik 1,97

mm , en yiksek 3,42 mm oldugu tespit edildi; ortalama olarak ise 2,74 + 0,32 mm idi.
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ON KAMARA DERINLIGI (mm)
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Sekil 4.7. Gruplari On Kamara Derinligi Ortalamalar1 Grafigi.

Hastalarin etkilenen gozleri ile etkilenmeyen goézleri karsilastirildiginda 6n kamara
derinligi ortalamasi yoniiyle istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05) .Hastalarin
etkilenen gozleri ile saglikli goniilliilerin gozleri karsilastirildiginda da 6n kamara derinligi
ortalamasi yoniyle istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05) .Ancak hasta gozlerde

On kamara derinligi ortalama olarak saglikli gruba gore daha dusiik idi.

Grug: Hastanin hasta gozi Grup: Hastann sadlikh gozis
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Sekil 4.8. Gruplarin On Kamara Derinligi Acisindan Histogram Grafikleri.
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Hastalarin etkilenen gozlerinin arasinda 6n kamara hacmi en diisilk 88 mm3 , en yiiksek
237 mm3 oldugu tespit edildi ; ortalama olarak ise 144,02+36,03 mm3 (RVKT’de
154,00+£26,21 mm3 ve RVDT’ de 140,43+38,46 mm3) idi. Hastalarin etkilenmeyen gozlerinin
arasinda 6n kamara hacmi en diisik 91 mm3 , en ylksek 216 mm3 oldugu tespit edildi;
ortalama olarak ise 140,98 + 31,41 mm3 idi. Saglikli goniilliilerin gézlerinde ise 6n kamara
hacmi en diisiik 92 mm3 , en yiksek 156,72 mm3 oldugu tespit edildi ; ortalama olarak ise
156,72 + 33,63 mm3 idi.

ON KAMARA HACMi (mm3)

160 156,72
155
150

144
145 141

140
135

130
ON KAMARA HACMI (m3)

B HASTALARIN HASTA GOZLERI
B HASTALARIN SAGLIKLI GOZLERI
SAGLIKLI GONULLULERIN RANDOMIZE SECILMIS TEK GOZLERI

Sekil 4.9. Gruplarin On Kamara Hacmi Ortalamalar1 Grafigi.

Hastalarin etkilenen gozleri ile etkilenmeyen goézleri arasinda 6n kamara hacmi
ortalamasi bakimindan istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).Hastalarin
etkilenen gozleri ile saglikli goniilliilerin gbzleri arasinda da 6n kamara hacmi ortalamasi
yonuyle istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05). Ancak etkilenen gdzlerde 6n

kamara hacmi ortalama olarak saglikli gruba gére daha diistik idi.
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Sekil 4.10. Gruplarin On Kamara Hacmi Agisindan Histogram Grafikleri.

Hastalarin etkilenen g6zlerinin arasinda 6n kamara agisi en dar 21,70 derece , en genis
48,20 derece oldugu tespit edildi ; ortalama olarak ise 33,74+6,27 derece (RVKT’de 36,23+6,57
derece ve RVDT’de 32,91+6,05 derece ) idi. Hastalarin etkilenmeyen gdzlerinin arasinda 6n
kamara acis1 en dar 16 derece, en genis 52,70 derece oldugu tespit edildi; ortalama olarak ise
33,78+6,59 derece idi. Saglikli goniillillerin randomize segilmis tek gozlerinde ise 6n kamara
acis1 en dar 24,70 derece , en genis 47,80 derece oldugu tespit edildi; ortalama olarak ise

34,94+5,60 derece idi.
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Sekil 4.11. Gruplarm On Kamara Acisi1 Ortalamalar1 Grafigi.

Hastalarin etkilenen gozleri ile saglikli gozleri arasinda 6n kamara agis1 ortalamasi
bakimindan istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05). Hastalarin etkilenen gozleri
ile saglikli goniillillerin gdzleri arasinda da 6n kamara agis1 ortalamasi: yonulyle istatiksel
olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05). Ancak hastalarda 6n kamara agisi ortalamasi

saglikli gruba gore daha dar idi.
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Sekil 4.12. Gruplarm On Kamara Acis1 Yoniiyle Histogram Grafikleri.
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Hastalarin etkilenen gozlerinin arasinda aksiyel uzunluk en kisa 18,60 mm , en uzun
24,20 mm oldugu tespit edildi ; ortalama olarak ise 22,47+1,13 mm (RVKT’de 22,59+1,02 mm
ve RVDT’de 22,43+1,17 mm) idi. Hastalarin etkilenmeyen gozlerinin arasinda aksiyel uzunluk
en kisa 20,60 mm , en uzun 24,30 mm oldugu tespit edildi ; ortalama olarak ise 22,67+0,99 mm
idi. Saglikli goniilliilerin gozlerinde ise aksiyel uzunluk en kisa 21,00 mm, en uzun 27,20 mm

oldugu tespit edildi; ortalama olarak ise 23,50+1,29 mm idi.
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® HASTALARIN SAGLIKLI GOZLERI
SAGLIKLI GONULLULERIN RANDOMIZE SECILMIS TEK GOZLERI

Sekil 4.13. Gruplarin Aksiyel Uzunluk Ortalamalar1 Grafigi.

Hastalarin etkilenen gozleri ile etkilenmeyen gozleri arasinda ortalama aksiyel uzunluk
bakimindan istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05). Hastalarin hasta gozleri ile
saglikli goniillilerin gozleri arasinda ortalama aksiyel uzunluk yoniiyle bakildiginda ise
hastalarin hasta gozlerinde daha kisa olmak iizere istatiksel olarak anlamli fark tespit edildi
(p<0,05).
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Sekil 4.14. Gruplarin Ortalama Aksiyel Uzunluk Ag¢isindan Histogram Grafikleri
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5. TARTISMA

Retinal ven tikaniklig1, diyabetik retinopatiden sonra en sik goriilen retinanin vaskiiler
hastaligidir (1). Ciddi gérme kaybi ile sonuglanabilmektedir. Retinal ven tikanikliklarinda
okiiler ve sistemik olmak tizere birgok risk faktorii tanimlanmistir. Bunlarin en 6nemlisi
sistemik hipertansiyondur (4). Sistemik hipertansiyon disinda yas, diabetes mellitus,
hiperlipidemi ,kan diskrazileri, disproteinemiler, vaskiilitler, otoimmun hastaliklar ,antitrombin
3 eksikligi, protein C ve S eksikligi , aktive protein C rezistansi, faktor V Leiden mutasyonu,
hiperhomosisteinemi gibi birgok sistemik risk faktorii sayilmistir (4,5). Okuler risk faktorleri
olarak da primer agik a¢ili glokom , hipermetropi, kisa aksiyal uzunluk, travma, optik disk

lezyonlari(druzen,optik nevrit) sayilmaistir.

Calismamizda ise santral retinal ven tikanikligmin gelistigi  bolge olan lamina
kribrozanin anatomik devamindaki korneanin santral kalinligi ile retinal ven tikaniklari
arasindaki iligki ve olusumlarinda korneanin temel rol oynadigi 6n kamara derinligi, 6n kamara
hacmi , 6n kamara agis1 ile retinal ven tikaniklar1 arasindaki iligkiyi incelemeyi amagladik.
Ayrica retinal ven tikanikligi i¢in risk faktorii kabul edilen kisa aksiyel uzunluk ile retinal ven

tikaniklar1 arasindaki iliskiyi incelemeyi amacladik.

Green ve arkadaslari, RVKT sebebiyle eniikleasyon yapilan 29 goézde yaptiklar
histopatolojk incelemede lamina kribrosa bolgesinde retinal vende trombiis gelistigini

gostermislerdir (7) .

Lim ve arkadaslari, yaptiklar1 ¢alismada tek tarafli RVDT geciren hastalarinin saglikli
bireylere kiyasla daha ince bir lamina kribrosaya sahip olduklarin1 gdzlemlemislerdir; ince
lamina kribrosanin sistemik faktorlere ek olarak bolgesel bir mekanik faktor olarak RVDT

patogenezine katkida bulunabilecegini belirtmislerdir (70) .

Lamina kribroza kalinlig1 ile retinal ven tikanikliklar1 arasinda iligki oldugu literatiirde
belirtilmistir; bu iliskiyi Lim ve arkadaslar1 ince lamina kribrozaya sahip olmanin retinal ven
tikaniklig1 patogenezine katkida bulunabilecegi olarak savunmuslardir. Kornea ise lamina
kribrozanin anatomik ve embriyolojik (substantia propria-mezensim ) olarak devamidir(10).
Calismamizda bu hipoteze dayanarak santral kornea kalinligi ile retinal ven tikaniklari

arasindaki iligkiyi inceledik. Ayrica litaratiirde daha once ¢alisilmamis olan 6n kamara
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derinligi,6n kamara hacmi,6n kamara agisi ile retinal ven tikanikliklar1 arasinda iliski olup

olmadigini gostermeye calistik.

Calismamizda hastalarin etkilenen gozlerinin santral kornea kalinligi ortalama olarak
529,80+33,42 um (RVKT’de 527,30+32,27um ve RVDT 530,63+34,30 um) idi. Hastalarin
etkilenmeyen gézlerinin santral kornea kalinligi ortalama olarak 531,30 + 33,75 pum idi. Saghikli
gonadllulerin gozlerinde ise santral kornea kalinligi ortalama olarak 544,18 + 24,61 um idi.
Hastalarin etkilenen gozleri ile etkilenmeyen gozleri arasinda santral kornea kalinlig
bakimindan anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05). Hastalarin etkilenen gozleri ile saglikli
gontllilerin gozleri arasinda santral kornea kalinligir yoniiyle bakildiginda ise sagliklilarin
gozlerinde daha yuksek olmak Uzere istatiksel olarak anlamli fark tespit edildi
(p=0,032;p<0,05).

Wanichwecharungruang ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada 97 santral retinal ven
tikaniklig1 olan hasta ile 112 saglikli goniilliiyti karsilastirmiglardir. Calismalarinda santral
retinal ven tikaniklig1 geciren hasta gozlerin santral kornea kalinligi ortalama olarak bizim
calisgmamizla uyumlu olarak 529,24+30,3 bulunmus , saglikli goniilliillerin santral kornea
kalinlig1 da ortalama olarak bizim ¢alismamizla uyumlu olarak 543,3+31,8 bulunmustur. Bu
caligmada da bizim ¢alismamizda oldugu gibi retinal ven tikaniklig1 geciren hastalarin santral
kornea kalinlig1 saglikli goniilliilere gore daha ince bulunmustur. Bu durumu ince korneaya
sahip gozlerin daha az rijit lamina kribrozaya sahip olmalarina ve daha az rijit lamina

kribrozanin da daha kolay yer degistirerek retinal vene bas1 yapmasina baglamislardir (71).

Sy ve arkadaslarinin yaptiklar1 retrospektif ¢alismada ince santral kornea kalinliginin

retinal ven tikaniklari i¢in risk faktorii olabilecegi belirtilmistir (72).

Lee ve arkadaslar1 yaptiklar retrospektif calismada retinal ven tikanikligi geciren 37
hastanin etkilenen gozlerinin santral kornea kalinligini bizim c¢alismamizla uyumlu olarak
523.25+37.26 tespit etmisler , etkilenmeyen gozlerde santral kornea kalinligini ise yine bizim
calismamizla uyumlu olarak 526.49 +41.34 tespit etmislerdir. Literatlirdeki ortalama santral
kornea kalimligini degerlendirilen en biiyiik c¢aligmay1 (1955 hasta ) kontrol grubu kabul
ederek, retinal ven tikaniklig1 geciren hastalarin etkilenen gozleri ile etkilenmeyen gozleri
arasinda santral kornea kalinlig1 acisindan anlamli bir fark olmadig: fakat etkilenen gozlerin

kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli olarak ince oldugunu tespit etmislerdir. Ince
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santral kornea kalinlig1 olan gozlerin lamina kribrozasinin daha kolay yer degistirerek retinal
ven tikanikligina sebep olabilecegi hipotezini ortaya atmiglar ve ince santral korneaya sahip

kisilerin retinal ven tikanikligi agisindan takip edilmesini 6nermislerdir (73).

Bu bilgi ve sonuglardan yola ¢ikarak , santral kornea kalinligi ile retinal ven tikaniklar
arasinda negatif bir korelasyon oldugunu diisiinmekteyiz. Bu durumu daha ince santral kornea
kalinligina sahip olan gozlerin ,daha az rijit ve ince lamina kribrozaya sahip olmalarina ; daha
az rijit ve ince lamina kribrozanin da retinal vene daha kolay basi yapmasina bagli olabilecegini

diisiinmekteyiz.

Calismamizda hastalarin etkilenen gozlerinin arasinda aksiyel uzunluk en kisa
18,60mm, en uzun 24,20 mm oldugu tespit edildi ; ortalama olarak ise 22,47+1,13 mm
(RVKT’de 22,59£1,02 mm ve RVDT’de 22,43+£1,17 mm) idi. Hastalarin etkilenmeyen
gozlerinin arasinda aksiyel uzunluk en kisa 20,60 mm , en uzun 24,30 mm oldugu tespit edildji,
ortalama olarak ise 22,67+0,99 mm idi. Saglikl1 goniilliilerin gézlerinde ise aksiyel uzunluk en
kisa 21,00 mm , en uzun 27,20 mm oldugu tespit edildi; ortalama olarak ise 23,50+£1,29 mm
idi.

Hastalarin etkilenen gozleri ile etkilenmeyen gozleri arasinda aksiyel uzunluk
bakimindan istatiksel anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05) .Hastalarin etkilenen gozleri ile
saglikli goniillillerin gozleri arasinda aksiyel uzunluk ortalamasi yoniiyle bakildiginda ise

hastalarin hasta gozlerinde daha kisa olmak iizere istatiksel anlamli fark tespit edildi ( p<0,05).

Aksiyel uzunlugun retinal ven tikanikliklarindaki rolii tartismalidir. Bazi1 ¢alismalarda
retinal ven tikaniklig1 gegiren gozlerdeki aksiyel uzunluk ile kontrol gruplarindaki aksiyel
uzunluk karsilagtirilmis anlamli fark bulunmamis fakat benzer bazi calismalarda anlamli fark
bulunmustur. (Sekil.5.1) Bu fark: aragtirmacilar kisa aksiyel uzunlugu olan olgularda, retinal
ven ve arterin lamina kribrozada daha dar bir pozisyonda seyretmesi ile agiklamiglardir (12,13).
RVDT’nin aksiyel uzunlugun kisa oldugu gozlerde daha sik goriilmesini agiklayan muhtemel
mekanizma ise ; lamina kribroza bolgesinde retinal arter ve venin daha siki ¢evrelenmesi
nedeniyle ven liimenindeki akisin bozulmasi ve Ozellikle liimenin daraldigi arterio-vendz

caprazlanma bolgelerindeki trombiis olusumudur.
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Calisma

Ariturk
(1996)(30)

Timmerman
(1997) (12)

Simons (1997)
(74)

Bandello (1998)
(75)

Kir (1998) (76)

Cekic (1999)
(77

Tsai (2003) (13)

Goldstein (2004)
(78)

Mehdizadeh
(2005) (79)

Brown (1990)
(80)

Ariturk (1996)
(30)

RVT
Tipi

RVDT

RVDT

RVDT

RVDT

RVDT

RVDT

RVDT

RVDT

RVDT

RVKT

RVKT

RVT Geciren

Goz/Kontrol Grubu

Sayisi

41/66

24/24

36/36

88/50

50/45

27/17

77167

24

18/18

24/44

17/66

Hasta Grubunda Etkilenen Goz ile

Etkilenmeyen Go6z Arasindaki AL Farki

(mm)

0.10

0.04

0.02

0.13

0.19*

0.21*

0.25*

0.03

0.36*

39

Etkilenen Go6z ile Kontrol

Grubu Arasindaki AL Farki

(mm)

0.33*

0.6*

0.07

1.03

0.03

0.37

0.85*

1.25%

0.67*

0.97**



Calisma

Kir (1998)(76)

Kir (1998) (76)

Bandello
(1998)(75)

Cekic (1999)
(77)

Tsai (2003) (13)

Mehdizadeh
(2005) (79)

Mirshahi (2005)
(81)

Moghimi (2007)
(82)

Gupta (2010)
(83)

RVT
Tipi

RVKT

HRVT

RVKT

RVKT

RVKT

RVKT

RVKT

RVKT

RVT

(*p <0.05, **p < 0.001).

RVT Geciren
Goz/Kontrol Grubu
Sayisi

39/45

13/45

58/50

19/25

40/67

18/18

30/29

29

25/25

Hasta Grubunda Etkilenen Goz ile
Etkilenmeyen Go6z Arasindaki AL Farki
(mm)

0.07

0.15

0.62*

0.26

0.52*

0.02

0.07

0.83

Etkilenen Go6z ile Kontrol
Grubu Arasindaki AL Farki
(mm)

0.10

0.19

0.27

0.95*

0.76*

1.06*

0.23

Sekil 5.1. RVT ile AL Arasindaki iliskiyi Inceleyen Caligmalar (12,13,30,74-83)
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Bizim ¢alismamizda RVT gegiren hastalarin etkilenen gozleri ile etkilenmeyen gozleri
arasinda aksiyel uzunluk ortalamasi olarak 0,2 mm fark oldugu tespit edildi. Hastalarin
etkilenen gozleri ile kontrol grubu arasinda ise aksiyel uzunluk ortalamasi olarak 1,03 mm fark

oldugu tespit edildi.

Bizim yaptigimiz calismada ve sekil 5.1.’de yapilan gosterilen caligmalara bakildig
zaman , RVT geciren hastalarin etkilenen ve etkilenmeyen gozleri karsilastirildiginda etkilenen
gozlerinin AL Ol¢iimiiniin daha kisa oldugu goriilmektedir. Bu duruma etkilenen gozlerde
meydana gelen makiiler 6demin neden olabilecegini diisiinliyoruz. Bizim calismamizda da
goriildigl gibi RVT geciren gozlerin kontrol grubuna gore kisa olmasi da bize kisa aksiyel

uzunlugun RVT i¢in predispozan bir faktor oldugunu diislindiirmektedir.

Onde korneanin arka yiizeyi, arkada lensin pupiller kismu ile irisin 6n yiizii, periferde
trabekiiler ag, skleral mahmuz, silyer cisim ve iris kokii arasinda kalan bolge 6n kamarayi
olusturur. Bu bdlgenin hacmine ise 6n kamara hacmi denir. On kamara derinligini etkileyen
bashica faktorler; kirma kusurlari, 1k, cinsiyet, yas ve genetiktir (84). On kamara,
hipermetroplara gore miyoplarda daha derindir. Genelde hipermetroplarda 6n kamara derinligi
3-3.5 mm, emetroplarda 3.1-3.6 mm iken; miyoplarda 3-3.8 mm’dir. 15 yasindan 6nce derinlik
3.6-3.65 mm, 15-35 yaslar1 arasinda 3-3.7 mm, 35-55 yaslar1 arasinda 2.8-3.3 mm’ dir.
Erkeklerde 6n kamara daha derindir (84).

Rabsilber ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢aligmada 6n kamara derinligi ile 6n kamara hacmi
arasinda miikemmel bir korelasyon oldugunu tespit etmisler fakat 6n kamara acis1 ile boyle bir
korelasyonun olmadigini1 gérmiislerdir (85). Rabsilber ve arkadaslari yaptiklar1 bu ¢alismada
Pentacam Scheimpflug sistemini  kullanarak 06n kamara parametrelerinin toplumdaki
ortalamalarin1 ve standart sapmalarini bulmaya caligmislardir. Bu ¢alismada  6n kamara
derinligini ortalama olarak 2.93 + 0.36 mm , 6n kamara hacmini ortalama olarak 160.3 + 36.81
mm3, 6n kamara agisini ise ortalama olarak 34.81 + 5.05 derece bulmuslardir. Bizim
yaptigimiz ¢aligmada ise Rabsiller ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismayla uyumlu olarak
saglikli kontrol grubunda ©n kamara derinligi ortalama olarak 2,74 + 0,32 mm , 6n kamara
hacmi ortalama olarak 156,72 + 33,63 mm3, 6n kamara agis1 ortalama olarak ise 34,94+5,60

derece idi.

41



Hosny ve arkadaslarida 6n kamara derinligi ile AL arasinda anlamli bir korelasyon

oldugunu goéstermislerdir (86).

Calismamizda hastalarin etkilenmis gozlerinde 6n kamara derinligi ortalama olarak
2,65+0,39 mm (RVKT ’de 2,85+0,28 mm ve RVDT’de 2,58+0,41 mm) ,etkilenmemis
go6zlerinde ise ortalama olarak ise 2,67+0,35 mm , saglikli goniilliilerde ise ortalama olarak ise
2,74+ 0,32 mm idi. Hastalarin etkilenenen gozleri ile etkilenmeyen goézleri karsilastirildiginda
Oon kamara derinligi ortalamasinda istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).
Hastalarin etkilenen gozleri ile saglikli goniilliilerin gozleri karsilastirildiginda da 6n kamara
derinligi yoniiyle istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05). Ancak etkilenen

gozlerinde 6n kamara derinligi ortalama olarak saglikli gruba gore daha diisiik idi.

Calismamizda hastalarin etkilenmis gozlerinde 6n kamara hacmi ortalama olarak
144,02+36,03 mm3 (RVKT’de 154,00+26,21 mm3 ve RVDT’ de 140,43+38,46 mm3),
etkilenmemis gozlerinde ise ortalama olarak ise 140,98 + 31,41 mm3 , saglikli goniilliilerde
ise ortalama olarak ise 156,72 + 33,63 mm3 idi.  Hastalarin etkilenenen gozleri ile
etkilenmeyen gozleri karsilastirildiginda 6n kamara hacmi ortalamasinda istatiksel olarak
anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05). Hastalarin etkilenen gozleri ile saglikli goéniilliilerin
gozleri karsilastirildiginda da 6n kamara hacmi yonuyle istatiksel olarak anlamli fark tespit
edilmedi (p>0,05). Ancak etkilenen gozlerde 6n kamara hacmi ortalama olarak saglikli gruba

gore daha diisiik idi.

Calismamizda hastalarin etkilenmis gozlerinde 6n kamara agis1 ortalama olarak
33,74+6,27 derece (RVKT’de 36,23+6,57 derece ve RVDT’de 32,91+6,05 derece),
etkilenmemis gozlerinde ise ortalama olarak 33,78+6,59 derece , saglikli goniilliilerde ise
ortalama olarak ise 34,94+5,60 derece idi. Hastalarin etkilenenen gozleri ile etkilenmeyen
gozleri karsilastirildiginda 6n kamara agis1 ortalamasinda istatiksel olarak anlamli fark tespit
edilmedi (p>0,05). Hastalarin etkilenen gozleri ile saglikli goniillilerin  gozleri
karsilagtirildiginda da 6n kamara agis1 yonuyle istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi
(p>0,05). Ancak etkilenen gozlerde 6n kamara agis1 ortalama olarak saglikli gruba gore daha
dar idi.

Bu bilgiler is13ginda ; AL, OKD ve OKH arasinda anlamli bir korelasyon olmasi

gerektigi sonucuna ulagmaktayiz. Bu hipotezden yola ¢ikacak olursak RVT gecirmis gozlerde
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daha kisa AL tespit edildigine gére RVT geciren gozlerde ayrica daha kisa bir OKD ve daha
kiiciik OKH tespit edilmesi gerektigini diisinmekteyiz . Calismamizda istatiksel olarak anlamli
fark olmasada RVT geg¢iren gozlerde saglikli bireylerin gozleri ile kiyaslandiginda ortalama
OKD,OKH,OKA nin daha diisiik oldugunu belirledik. Sonug olarak SKK ve AL’nin retinal
ven tikanikliklari ile iliskisi oldugu gibi OKD,0OKV,0OKA’ ninda iliskili olabilecegi kanaatini

tagimaktay1z.
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6. SONUCLAR

RVT geciren hastalarin etkilenen gozleri ile etkilenmeyen gozleri arasinda santral

kornea kalinlig1 bakimindan istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05) .

RVT geciren hastalarin etkilenen goézleri ile saglikli goniillillerin gézleri arasinda
santral kornea kalinligi yoniiyle bakildiginda ise hastalarin etkilenen g6zlerinde daha ince
olmak (zere istatiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p=0,032; p<0,05) .Saglikli topluma

gore, daha ince santral kornea kalinligi RVT igin predispozan bir faktor olabilecegi diisiiniildii.

RVT geciren hastalarin etkilenen gozleri ile etkilenmeyen gozleri arasinda 6n kamara

derinligi ve 6n kamara hacmi bakimindan istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).

RVT geciren hastalarin etkilenen gozleri ile saglikli goniilliilerin gézleri arasinda 6n
kamara derinligi ve 6n kamara hacmi bakimindan istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi

(p>0,05).

RVT geciren hastalarin etkilenen gozleri ile etkilenmeyen gozleri arasinda 6n kamara

ac1s1 bakimindan istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).

RVT geciren hastalarin etkilenen gozleri ile saglikli goniilliilerin gozleri arasinda 6n

kamara ag¢is1 bakimindan istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05) .

Calismamizda istatiksel olarak anlamli fark olmasada RVT geciren gozler saglikli
bireylerin gozleri ile kiyaslandiginda; ortalama OKD, OKH, OKA’nin RVT gegiren gozlerde
daha diisiik oldugunu belirledik. Saglikli topluma gore, diisiik OKD, diisiik OKV, dar OKA
RVT icin risk faktori olabilir.

RVT geciren hastalarin etkilenen gozleri ile etkilenmeyen go6zlerinin aksiyel
uzunluklarinin ortalamalar1 arasinda 0,2 mm fark oldugu tespit edildi. Bu sonuca etkilenen

gozlerde meydana gelen makiiler 6demin neden olabilecegini diisliniiyoruz.

RVT gegiren hastalarin etkilenen gozleri ile saglikli goniilliilerin gézlerinin aksiyel

uzunluklarinin ortalamalar1 arasinda 1,03 mm fark oldugu bu farkin istatiksel olarak anlamli
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oldugu tespit edildi (p<0,05). Saglikli topluma gore daha kisa aksiyel uzunlugun RVT igin
predispozan bir faktor olabilecegi diistiniildii
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