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GIRIS VE AMAC

°° Retinal ven tikamkh cesitli retinal vaskiiler hastaliklar sonucunda ortaya
__ c;lkan bir Klinik tablodur. Ozellikle orta ve ileri yaglarda goriilir  Diabetik
- Rctmopatlden sonra en sik goriilen retinal vaskiiler patolojiler olan retinal ven
ukamkllklan gorme azalmasmnin en énemli nedenleri arasinda yer alir.

_ Retinal ven tikamikliklarnda gorme kaybmin nedeni, gelisen persistan
makula 5demi ile iris ve retinadaki neovaskiilarizasyonlara bagh
.ko.mphkasyorﬁaxdu Bu nedenle makiila 6demini azaltarak, gdrme keskinligini
ar_t_tlrmak ve neovaskiilarizasyonlara bagl komplikasyonlart onlemek ya da
o ortadan kaldirmak i¢in laser fotokoagiilasyonu uygulanmasi kabul goren bir
'tedava yontemi olmustur (1)

- Bu galiymada 1998 — 2000 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip
akiiltesi Goz Hastaliklari Anabilim Dali Retina Birimi’nde izlenen 30 retinal
en tkamkhif) olgusu yas, cins, gorme prognozu iizerine tedavinin etkisi ve
'P_rédispozan hastaliklar yoniinden degerlendirilmig, orbital kan akimi degerleri

“arastinlmistir. Elde edilen orbital kan akimi verileri, yas ve cins uyumiu bir

- normal kontrol grubu ile kargilagtirilmigtir




GENEL BILGILER

" Retinanin Anatomisi

Retina, optik vezikilin distal bélimindeki noral ektodermden
ﬁi?gginasyon sonucu gelisit [ntrauterin 1 ayda, optik vezikil yiizey ektoderme
'_.a:iczl'asu' ve lens vezikiilii belirmeye baslar. Aym zamanda optik vezikiliin de
kén‘di_ icine gomiilmesi ile ikinci optik vezikiil olugur ikinci optik vezikiilin dig

_ _'_:egi retina pigment epitelini, ic gomlegi de sensoriyel retinay1 olusturur (2,3).
. Goz kiiresinin en igteki tabakasi retinadir (tunika nervosa). Ince seffaf bir
y_;}p;&éduz Peripapiller bolgede en kahn 0.6 mm, ekvatorda 0.2 — 0.3 mm, ora
serratada en ince 0.1 — 0.2 mm’dir (4).

. Retina pigment epiteli ile sensoriyel retina birbirlerine optik sinir
esinde ve ora serratada anatomik bag ile yapigiktir. Diger bolgelerde, koroid
© itre arasmdaki osmotik basmg farki nedeniyle sadece yaslanmmglardir (5).

._ Retinanm birinci néronu olan fotoreseptdrler 1181 algilar Bu tabaka kan
damall igermez ve beslenmesi koriokapillaris ile olur. Bipolar hiicreler ikinci

no n olup, i¢ niikleer tabakada yerlesmislerdir. Bu hiicreler fotoreseptorler ile

cu néronu olusturan ganglion hiicreleri arasinda yerlesmistin Ganglion
crelerinin dendritik uzantilani bipolar hiicrelerden sensoriyel uyary: alr.
el uyan ganglion hiicrelerin aksonlari boyunca sinir lifi tabakasinda
tlerl yerek optik sinir, optik kiazma ve optik trakt boyunca lateral genikulat
éiiﬁdeki dérdiincii nérona gelir, Dordiincii néron vizuel korteks icindeki optik

dyasyonlan olugturur (4)




Retinada distan 1ge (skleradan vitreye) dogru 10 tabaka bulunmaktadir

[oy

Retina pigment epiteli,
Fotoreseptorier

Dis limitan membran
Dis niikleer tabaka

D1 pleksiform tabaka
I¢ niikleer tabaka

Ig pleksiform tabaka
Ganglion hiicre tabakasi

Aol A e

Sintr 1ifi tabakast:

10 Ig limitan membran

Retinarnin dolagim sistemi -

Optik diskte santral retinal arter ve dallart santral retinal venin nazalinde
yer alu. Arterler venlere gére daha ince ve diizdit. Temporaldeki damarlar
makiila tist ve altinda arkuat sinir lifleri ile birlikte seyreder, nazaldaki damarlar
ise radial olarak ilerler. Baz1 olgularda (%32) rastlanan siliyoretinal arter ise
optik diskin temporalinden direkt olarak makiilaya dogru uzanir (6).

Retinada iki ayn dolasim sistemi bulunmaktadir. Dis pleksiform dahil,
retina pigment epitelini i¢ine alan retinamn 1/3 dis kasmu koroidal dolasimdan
diffuzyonla beslenirken, 2/3 i¢ kismu da santral retina arterinden kanlamr

Retina arterleni aralarinda kapiller diizeyi disinda anastomoz bulunmayan
end-arter 6zelligindedir (6,7).

Kapiller duvar1 endotel hiicreleri, perisitler ve bazal membrandan olusur.
Endotel hiicreleri arasindaki siki baglantt (zonula okludens) i¢ kan-retina
bariyerinin temelini olusturur (2,3)

Retinal damarlarda perfiizyon basmci intravaskiiler ve géz i¢i basinci
(GIB) arasindaki farka baghdir (6).




_forégﬁlasyonda effektor organ diiz kastir Dokudaki yiiksek oksijen
_i_‘/_aidkontriiksiyona yol agar Artan goz igi basinci ise vazodilatasyona

"Slstermk kan basincimin degisimi de otoregulator cevabi tetikler.

:ksgen vaskiilaritede azalmaya (prematiirite), hipoksi nedeniyle kapiller

on ve neovaskiilarizasyona (diabetik retinopati) sebep olur (6).

Retn_ial- dolasmmun lokal otoregulasyonundan farkli olarak koroidal kan
0 nomlk olarak regille edilir Koroidal damar yatag: sempatik sinir

1 e}ihhérve olur (8).

. éa’n‘tfal Retinal Ven Tikamkhg:

' Klem ire Olwin ii¢ tikayici mekanizmay: 6ne siirmiistiir (9):

1. Komsu sklerotik yapilarin digtan baskiya ugratmasi ve sekonder
_éi_idotelial proliferasyonu izleyen tikanma.

Kan akiminin engellenmesi ile primer trombiis olugmasi (Santral

_r_é_ﬁnal arterdeki endotel alti atherom, arter spazmi, ani kan basmci
dusuklugu, kan diskrazileri vb),

béjeneratif’ veya enflamatuar karakterde primer ven duvar hastalif1

i yatm 5. ve 6. dekadlarinda daha sik gorilmektedir. Olgularnn %85’1 50
enndedir Santral retinal ven kok tikamkliklari siklikla hipertansiyon ile
e goriilmektedir (%50-60) (10-12)

Santral retinal ven kok tikamklign olan hastalarin %75’inde sistemik
PﬁﬂansiyOH, ateroskleroz, diabetes mellitus, karidovaslitker hastaliklardan bir
irkast etyolojik neden olarak tespit edilmistir (2,10,13)

Yglp'ﬂan ¢aligmalarda SRV kok tikaniklifa olan hastalarim %15’inde niiks
elismi teru niikslii grupta hipertansiyon prevalans: %87 olarak bulunmugtur.

u Qfan'-jhipeffanSiYOnun major etyolojik faktor olma olasithgini desteklemektedir

N.q;iiskemjk santral retinal ven tikaniklign (NISRVT), belirgin bir hipoksi
n santral retinal venin tam bir tkantkhgidir Tikanikligin yerinin,




Iskermk santral retinal ven tikamklign (ISRVT) patogenezi ise farklidir.
Burada once santral retinal arterde kismi ya da tam, gegici ya da uzamis bir
“ Ikéml{hk soz konusudur. Staz sonucu venlerde trombiis olugmaktadir (16).

o Daha sonra birkag saat veya giin igerisinde arteriyel basing normale
;d_bnuﬁ{:e retinal arteriyel yatak tekrar kanla dolar. Fakat, venierdeki blokaj nedens
ile kan retinal yatag) terk edemez Bu arada geligsen iskemi kapiller yatakta hasara
'y()l_':: acacagindan, basmecin da etkisi ile retinal kapillerler riptire olur ve

) nic’;rajik retinopati tablosu meydana gelmektedir (16-18).

Simiflama

- En yaygin kullamlan smiflama sistemi, tutulan goziin iskemik durumuna
_g_i_i'rté yapilamdir. Kapiller nonperfiizyon iskeminin bir gostergesidir. Pratik olarak
: dlSk alanindan fazla retinal nonperfiizyon alam iskemi olarak tanimlanmgtir.
B "'g:ok calismaya gore SRVT olan olgularin 2/3%ii noniskemik, 1/3’4 iskemik
olarak  smiflamir. Yaygin iskemisi olan SRVT olan hastalarin 2/3(iinde
neovaskiilarizasyon ve rubeosis iridis geligebilir Noniskemik santral retinal ven
-_tljl'{amkh ginda nadiren rubeosis iridis geligir (19,20).

| 1) NISRVT (Venoz staz retinopatisi, inkomplet, 6dematoz, perfiize).

2) ISRVT (Hemorajik retinopati, komplet, nonperfiize).

Hayreh 360 olgudan olusan bir caligmasinda NISRVT orammi %75-80
olarak, ISRVT oranim ise %20-25 olarak bildirmektedir (20).

- Hayreh, NISRVT’n1, ISRVT dan akut fazda ayut etmek igin morfolojik
testler (oftalmoskopi, FFA) ve fonksiyonel testler (gérme keskinligi, gérme alam,
;’fﬁiatif afferent pupil defekti, elektroretinografi) kullanilabilecegini, ancak bu
testlerin higbirinin %100 hassas ve Ozgiin olmadigim, rolatif afferent pupil
efekti ve elektroretinografinin %97 iyi sonug verdigini belirtmigtir (20,21)




SRVT Risk Faktorleri (14, 19,22,23-31)

” Sistemik faktorler,

2. Okiler faktorler. |

Gantral retinal ven tikamkliginda 160 hasta Gizerinde yapilan ¢aligmada iki
___'eﬁ'nal ven tikamklign %10 olarak tespit edilmistir. Risk faktorleri tek
.e: iki tarafli tkaniklikta aymdir (1). Bir ¢aligmada 40 yagindan geng bir
d %éﬁnal ven tikamkhig: sebebi olarak hipertansiyon bulunmugtur. 40 yag
da, 40 yas ustiine gore sistemik hastalifa bagli olma yiizdesi daha azdir.

5:4_0 yag alti SRVT olan 17 hastadaki incelemede vaskiiler ve atherojenik
talik insidanst diiiik bulunmustur. Bu aragtirmacilarn hipotezine gbie geng
larda SRVT’nin lamina kribrozadaki konjenital anomali ile ilgili oldugu
Jenmektedir. Konjenital anomali kanda tiirbiilansa, bu da trombiis olusumuna

en simaktadir

ist‘em_:k faktdrler Okiiler faktérier

pertansiyon, arterioskleroz, diabetes mellitus, kardiak | Glokom (PAAG, dar agih giokom, okiiler hipertansiyon),
hastaliklar, kronik akciger hastalidl, bag doku Orbital timor veya abse, tiroid oftalmopati,

h.é_.tahklan, koagitasyonu arttiran hastalikiar Retinal arter tikanikhid, sinus kavernozus trombozu,
htifosfolipid sendromlar, trombosit fonksiyon Retinal arteriovendz malformasyon,

.Pozukl uklari, hipergamaglobulinemi, hiperfibrinojemi, | Akut posterior multifokal plakoid pigment epiteliopat,
_gigﬁbﬁnojemi, anemi, polisiterni, protein-S Papil ddemi, optik ndropati, hipermetropi, okidler sifiliz,
tmezligi, protein-C yetmeziigi, antitrombin-4! Travma

eksikligi, aktive protein-C rezistans!, sedimentasyon
seklidi, ditretikler, ostrojen ihtiva eden

feparatlar, sempatomimetikier, migren, renal
yetmezlik, osteoporoz),

ama_g duvan hastaliklari, karotid arter hastalg, SLE,
ehet, tiberkuloz, sifiliz, hemoglobinopati,
Niperiipiderni, [5semi, malignens, skleroderma, AIDS,
Ok-sigara kullanimi, hamilelik {son trimester), obesite,




adinlarda postmenopozal dénemde 6strojen kullanmak kardiovaskiiler
i azaltuken, yiksek eritrosit sedimentasyon hizi riski artrmaktadir. Yiiksek
'dimenfasyon, plazma viskozitesini arttirarak tikanmiklik yapmaktadir (32).
Larsson 50 yas alti goritlen SRVT’da Aktive Protein — C rezistansi
'R)"‘mn yiiksek oranda goriildigimii sdylemektedir (33)

Kardiovaskiier hastalik, elektrokardiografik anormallikler, diabete yonelik
oykiisi, yiiksek kan glukoz diizeyleri, diisiik albumin-globulin oram ve
iksek o, —globulin ditzeyi iskemik SRVT igin yiksek risk olusturmaktadst

.. * Sistemik hipertansiyon iskemik ve noniskemik SRVT i¢in ozellikle de

skemik SRVT igin yiiksek risk olugsturmaktadir.

_: Sistemik hipertansiyon bir hipoteze gére damar ¢eperini kalmlasturip,
ral retinal arterde skleroza neden olmaktadir. Histopatolojik incelemede

RVT’h gozlerde lamina kribrozada trombus formasyonu izlenmigtir (32)

Alkoliin az kullanimi SRVTda riski azaltirken, fazia alkol kullanimu riski

Prognoz

Gormenin iyi olmast igin prognostik faktorler:

1. Geng yas, kadin cinsi, hipertansiyon olmayis1, risk faktérlerinin diisiik
oranda bulunusu,

Laboratuvar testi olarak diisiik hematokrit (Htc) ve fibrinojen,

Klinik 6ykii visual prognozda etkilidir : Iyi bir ilk gorme keskinligi,
baglangigtaki makiiler ddemin diisiik siddette olmasi, baglangictaki
iskeminin kiigiik bir alanda olmas:.

Sebat eden optosiliyer damar.




VT da noniskemikden iskemik forma doniiste prognostik faktorler;
. ek olmas1, hastada hipertansiyon bulunmasi ve kardiovaskiiler 6ykii
etlenebilir

SR;/:'T’da kalhict makiiler 6dem geﬁsinﬁnde risk faktérleri glokom ie
dir Yas ve cinsin makiila 6demi geligimi ile iligkisi yoktur. Kardiovaskales

ipe iii}idemi ve baslangic 6deminin belirgin olmasi final 6demi ile

onne keskinligi prognozu FFA ile gosterilen kapiller nonperfiizyon
e_smfé' baé,lld;r.

':'V_Tuolan 168 olguda FFA incelemesinde 5 veya daha fazla disk alam
3"_§§perfiizyon, damar duvari boyanmasi, floresein kagagi, okiiler
lan" asyonu olanlar iskemik olarak kabul edilmigtir Bu seride 61
'.”'d'en 57’sinde (%93), 107 noniskemik gozden ise 53’iinde (%50) son
ne __cskl.ﬁ'l“igi 20/200’den az bulunmugtur (20)

NISRVT’mun  ISRVT'na dontisme oram %0 olarak bildirilmistir
n iskemik forma doniisiimiinii; Zegarra %5, Quinlan %10, Mintutn ve

%95, Chaine %33, Hayreh %12 olarak rapor etmislerdir (34).

SRVTda Klinik Ozellikler

SRVTda ani olarak baglayan, tek tarafl, agrisiz gérme azh@ vardu
kés__kinligi genellikle el hareketi diizeyi ile 20/400 arasmdadir Ancak

*daki gorme kaybinin baglangici santral retinal arter tikanikligindaki kadar

cya _:_yogun degildir Aylar siiren bir periyod igerisinde yavag yavasg

$¢blllr-__ Genglerde gorme keskinligi 20/200 ve daha 1yi diizeydedir (35,36).

Genellikle ilk isaret bulamk gormedir. Hayreh SRVT nin tikamkhiginin

Srintimiinii ikiye ayirmist (15):

Venoz staz retinopatisi (VSR) (Noniskemik SRVT),

2. Hemorajik retinopati (HR) (Iskemik SRV T)

-

JU——




gR’de retinada iskemi veya hipoksi yoktur. Gérme prognozu iyidir
"@fnoskopik olarak vendz doniisteki engellenme nedeniyle, venlerde
mé,' krvnim artigi, ven hatti boyunca mum alevi ve yuvarlak kanamalar ve
;_en_!}u'mugak eksuda izlenir. Tiim retina bariz 6demlidir. Retinal ddem arka
pta daha belirgin iken, kanamalar tiim retinada arka kutuptan ekvatora kadar
eyebilir Makiila normal veya 6demlidir Goérme normal veya bozulmus
ﬂu(OS — 1.0). Periferik gorme alam normaldir. Optik disk ddemi nedeniyle

sr nokta geniglemis izlenebilir.
Geg donemde (6-12 ay) : Venler hafif dolgun, kiliflanma izlenebilir. Optik
disk normale doner, diskte silioretinal kollateraller olustuu gozlenir. Makula

male doner veya kistoid makula yoniinde degisim gosterebilir (9,16,37).

”Hem{najik retinopatide retina iskemisi mevcuttur. Neovaskilarizasyon
sme tiski yiiksektir. Gorme prognozu iyi degildir. Gorme keskinligi 1/10°dan
k’ﬁﬁi'\}é siklikla parmak sayma derecesine kadar azalir |

- Oftalmoskopik olarak, retinal venler ileri derecede dolgun ve kivrimlart
ugtiz. En fazla arka kutupta olmak iizere ¢ok sayida mum alevi, yuvarlak ve
eretinal kanamalar, yumusak eksudalar goritlir. Optik disk odemli ve
lupéremjktir Makulada édem ve kanama vardr Gorme alamnda daima santral
ékofom mevcuttur. Periferde de onemli gérme alani kayiplari saptanir. Geg
déﬁemde de (6-12 ay sonra) venler hafif dolgundur, siklikla kiliflanma
meveuttur. Mikroanevrizmalar, genis kapillerler ve neovaskilarizasyonlar,
preretinal veya vitre igi kanamalar olabilir Optik disk soluktur, silioretinal
ollateraller gelisebilir Sik olarak makula dejenerasyonu bazen de preretinal
fibrozis meydana gelebilir. (9).

Hayreh, hemorajik retinopatide neovaskillarizasyon gelisme oramm

%66.7, venoz staz retinopatisinde ise %2.8 olarak bildirmektedir (38)
Hastaligin tamnmasi, tikanma derecesinin  ve retinopati  tipinin
:.belirlenmesinde en etkin yontem FFA’du Anjiografi hastaligin erken ve geg

déneminde farklilik gosterir.

s




rken donemde FFA -
iskemik cantral retinal ven tikamkhg (NISRVT) : Retinal staz

. tikal1 kapiller yoktur, birkag mikroanevrizma olabilir, disk ve bityiik

e 31zmt1 makiiler 6dem olabilir,
Iskermk santral retinal ven tikamikligs (ISRVT) : Retinal staz belirgindir,

ukamkhk yaygindur, arteriel dolus uzamug, disk ve biiyitk venlerden

ygn mikroanevrizma ve hemoraji vardir.

Geg dinemde FFA

NISRVT : Hafif ve orta derecede staz, neovaskiilarizasyon yoktur, tikal
.r yoktur. Mikroanevrizma az sayida goriilebilir, silioretinal ven belirgindi,

sto_ld makiiler 6dem olabilir.

iSRVT : Orta derecede staz, kapiller tikamklik yaygindir,
Eskﬁlarizasyon ve arteriovendz sant olabilir, yaygin mikroanevrizma vardir,
siliorétinal ven belirgindir, kistoid makiiler 6dem veya fibrozis olabilir
39,40)

SRVT 'da rolatif afferent pupil defekti :
| Santral retinal ven tikamkhginda afferent pupil defektinin kantitatif
Olgiimii retinal iskemi ile iligkilidir ve neovaskiilarizasyon komplikasyonu igin 1yi
bu gostergedir. Noniskemik gozlerde rélatif afferent pupil defekti 03 log Ginitin
‘altindadir. iskemik gozlerin %91’ inde 16latif afferent pupil defekti 1.2 log tinitin
tizerindedir (19,20) |
Nétral dansiteli filtre kullamlarak yapilan bu testte hastanin difer gozii
‘saglam olmah ve saglam goz oniindeki filtre her iki pupiller cevap esitlenene
kadar artirarak sirdirilmelidir. Glokom ve optik sinir hastahgmda test hatal
netice verir (20).

SRVT’da goz igi basmncy, saglam goze gore, biraz diiser. Bu basing farki
zamanla ortadan kalkar (19).
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ektféré tinografi

gda':ldétik makula 6demi ve preretinal fibrozis geligebilmektedir. Olay daha

érleyérék hemorajik retinopatiye doniisebilir.

Jemorajik retinopatide neovaskiiler glokom, makuler fibrozis ve hole,
id makula Sdemi, vitreus igine hemoraji ve eksudatif retina dekolman:
ilir (17,38,41).

: antral  retinal  ven tikamkhiginda  iskemik retinadan  salnan

0] __r'oliferatif faktorler iris yiizeyinde yeni damar olusumu bu da inatg1 korliige
ﬁttlfeﬂ glokomu olusturmaktadir,

SRVT’h gozlerde rubeosis iridis riski ilk aylarda yiiksektir. Tiim SRVT’ 11
lgularda rubeosis iridis %20 siklikta goriiliir, Iskemik SRVT hlarda bu oran
éqvaskﬁler glokom olsun veya olmasin %45-80 dizeyine ¢ikmaktadir.
Noniskemik gozlerde rubeosis iridis oram %5’tir (20)

Neovaskiiler glokomun en sik nedeni %36.1 ile SRVT’dir (Diabetik
Retinopati %32.2, karotis arter hastalig %12 9)

- SRVT’nda neovaskiiler glokom insidansi %20’dir. Neovaskiiler glokomun
35 ay ile 2 yil arasinda bir siirede geligebilecegi bildiritmigtir (20).

11
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efkin bir medikal tedavi olmamasi oftalmologlan

e 10 “oynayan faktorler ve sistemik hastaliklar tedavi edilmelidir. Goz
_yuksekhgmm trombozda etkili oldugu diisiinilen olgularda g6z
unun ditgiiriitmesi faydahdar (9).

skemik santral retinal ven tikamikliginda diffiz panretinal veya hafif
me;,fbt:dkoagﬂlasyon, fokal veya diffiiz sizdiran sahalara ise fokal direkt
‘ _Qagij].asyon tedavisi yapilir.

mSRVT’nda makuler ddemin tedavisi : RVDO adh ¢alisma grubu 1984
inda makiller 6demin tedavisinde argon laser grid fotokoagiilasyonun
smi bildirmiglerdir (32,42,43).

: Retinal hemorajiler iizerine tedavi kontrendikedir. Mikroanevrizmalar

a fokal olarak tedavi edilebilir. Tedaviden 3 ay sonra reziduel makuler 6dem
ptanirsa ilave tedavi nygulanabilir (44)

“SRVT’mn en ciddi komplikasyonu olan neovaskiiler glokomun
onlenmesinde iskemik retina bolgelerinin fotokoagilasyon ile  tahrib
azoproliferatif ~uyanmn  salinmasmi engelleyerek  etkili  bir  tedavi
olusturmaktadir.

| Fotokoagiilasyonun koroid ile retina arasinda dolagim artirarak, retina
6deminin koroid yolu ile ¢ekilmesini safladifi ileri siriilmektedir Mevcut az
miktardaki kan akimi fotokoagiilasyon sonrast kalan islevsel retina tarafindan
daha verimli kullamlabilmektedir (45).

L’Esperance’a gote fotokoagiilasyon endikasyonlari, artan ddem, genis
kapiller nonperfiizyon alanlar, mikrokistik degisiklikler, makrokistik degisiklige
ilerleme, makiila fonksiyonunun ve gdrmenin giderek azalmasidi. SRVT’nin
stabilizasyonuna ve dogal iyilesmesine izin verebilmek igin miimkiinse
_ tikantkliktan sonia en az 3 ay tedaviyi ertelemek gerekir Odem, hemorajik
aktivite ve mikrokistik degigiklikler azaliyor ise” fotokoagiilasyon ertelenebilir

veya tamamen vazgegilebilir (46).
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giilasyonun en dramatik endikasyonu tikamikliktan birkac ay sonra
stik disk ve retina neovaskiilarizasyonudur. SRVT’nda %25 olguda

skte' neovaskillarizasyon izlenir. Optik disk neovaskiilarizasyonu acil

nda panretinal fotokoagiilasyon (paramakuler bdlgeden

Herhangi bir devaml: dalga laseri veya Xenon ark fotokoagiilatérii FK igin
milabilir Tedavi paramakiiler bolgeden ekvatora kadar biitiin meridyenlerde
0 500 u spot genigliginde, 0.25 sn siire, 300-500 mW’lik gii¢le, toplam 1500-
00 étlsla uygulanan Argon laser fotokoagiilasyon bugiin i¢gin en gok kabul
poren yontemdir.

;'Argon laser ve Xenon ark laser FK’da kanama bélgelerinden sakinmak
ékir. Cunkii laser 1gm1 yiizeyel tabakadaki kan tarafindan emilir, bu da i
f!"na_] tabakalara zarar verebilir. Yogun kanamah ézellikle preretinal kanamada
Tmizn Krypton ve Dye laser kullamlmasi uygundwr. Kumizi dalga boyu,
ii_chel kanamalardan penetre olabilme ozelligi gosterit. Bu nedenle sinir lifi
tabakasina zarar vermeden i¢ limitan membranda riiptiir olusturmadan yeterli

gment epitel cevabi meydana getirebilir (46).
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Klar retinada orta derecede beyazlik olusturmaldir Odemli
etﬁi]i FK igin fazla gii¢ kullandmahidir. Tedavi ortalama 3-4 seansta
‘tafta ara ile uygulanmalidir. Tedavi bitiminde hastalar 3 hafialik
eme alinmahdir. Kontrolier sirasinda mikrokistik degisiklikler takip
ﬁzélme gostermiyor daha da artiyorsa tedavi tekrarlanmalidiy (46).
oniskemik SRVT’nda %22 siklikla goriilen kistik makula 6demi grid FK
dilir. Odemin sebebi perifoveal kapillerlerdeki permiabilite artigichr
; in gekilmesini ve gorme keskinliginin artmasin; saglar (46-48)
kemik SRVT’'nda makuler 6demin nedeni permiabilite artig ise
gillasyona cevabr iyidir. Makiiler 6demin nedeni makiiler iskemi ise
: K) cevabr iyi degildir (47).

er panretinal fookoagiilasyondan sonra g0z i¢i basmcinda diisme
sa }g‘lokom cerrahisi ve krioterapi tedaviye eklenebilir. Yogun vitreus
isi olan olgularda vitrektomi yapilabilir (49).

RVT’nda Ayirica Tam

[})_'i"sk odemi ve retinal hemorajiye neden olan hastaliklar ile kanigabilir

. Diabetik Retinopati (DRP) - Hemorayi, yumusak eksuda, genislemis

venler izlenebilit. DRP’de disk &deminin genellikle olmamasi ve

* bilateral olmasi ile ayirici tam yapalir.

Hipertansif Retinopati (HRP) : Dilate venler, disk 6demi, intraretinal
hemorajiler ve yumugak eksudalar vensz tikamkliklarg benzer klinik
izlenir. Siklikla retinal ven tikanikhigina eslik eder. HRP’de olayin iki
tarafl olmasi, makuler staz ve yiizeyel hemorajilerin perifere yayihm
gosteriyor olmast ile ayirt edilir

Okiiler Iskemik Sendrom (OIS) : internal karotis arteri tikanikhiginda

okiiler iskemik sendrom izlenir. OIS’nda disk ddeminin olmamas:,
oftalmodinamometride azalmis santral reting] arter basinci, retina
arterlerinde belirgin daralma izlenmesi ayiricr tanida yardimer olur,

14




Digerleri . Radyasyon retinopatisi, optik noropati, néroretinitis, papil
gdemi, optik disk vaskiiliti, okiiler travina, kan diskrazileri, Eales
hastalig ile ayiric1 tan1 yaptimalidr (1).

‘Hemi-Santral Retinal Ven Tikamkhg: (HSRVT)

‘Retina st ve alt boliminii drene eden venler % 20 olguda lamina
rozanin gerisine kadar santral retinal vene drene olmazlar. Bu gozlerde
T'na neden olan patoloji venlerden birini etkileyerek retinanin sadece iist
eya alt yarismi igeren ven tikamkligi olusturur. HSRVT min patogenezi
'-RYT’na benzer.

- HSRVT’nda klinik bulgu ve komplikasyonlar SRVT ve RVDT nmn (retina
en dal titkamkhi) birlesiminden olusur (19).

'_ Hayreh ve arkadaslan HSRVT’m SRVT’da oldugu gibi VSR ve HR diye
kiyé ayumisiardir (39) Olgularin yaklasik 2/3’6 VSR, 1/3’it HR olarak izlenir.
's'kémik HSRVT’nda iris neovaskiilarizasyonu, RVDT ndan daha fazla, iskemik
RVT'ndan daha az olarak izlenmektedix. HSRVT’nda disk ve retinal
neovaskillarizasyon riski RVDT’ndan ve iskemik SRVT’ndan daha fazladir
f_'_(-]_';9,38,39)‘.

Ven okliizyonu iist veya alt retinal yanya sinirlidir. Makiila 6demi siktir.
'Hemihemorajik retinopati  grubunda %13  rubeosis iridis, %29 disk
neovaskiilarizasyonu, %42  retina  neovaskiilarizasyonu  bildirilmistir.
| HSRVT’nda SRVT’da oldugu gibi disk iizerinde RVDT’nda oldugu gibi
horizontal ¢izgi boyunca kollateraller izlenebilir (19).

Iskemik HSRVT’nda neovaskiiler komplikasyonlara proflaktik serpme
fotokoagiilasyon uygulanabilir. HSRVT’ndan gelisen kronik makiila
6demine ise RVDT grubunun belirttigi sekilde argon laser grid
fotokoagiilasyon uygulamir (19).
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Retina Ven Dal Tikamikhg; (RVDT)

Diabetik retinopatiden sonra ikinci s1k11kta gorilen retina damar

hastahgldlr En sik 60 — 70 yaglarinda izlenir (50).

Patofizyoloji -

Retinada retinal arter ve ven dah aym kattadir Arterin aterosklerozis’i
~vene baski yapip venéz endotelial hasara neden olmaktadu. Staz ve piht
. olugumunun yogun oldugu arteriovensz gaprazlasma yerleri, retinal ven dal
tkamkligmmn en sik oldugu bélgelerdir (1) Caprazlasmamn cgesitli retinal
© kadranlarindaki varyasyonlarina uygun olarak retinal ven dal tikamklig
: temporalde nazale goére daha siktr Aym  sekilde superotemporalde,
inferotemporale gore daha sik olmaktadyr (51)

Embriyojenik hayatta 4.ayda optik diskte retinal arter venin nazalinde yer
alir, gelisiminde temporale ilerlerken veni ¢aprazlar,

Jensen, inferonazal venin siklikla gelismedigini, inferotemporal venin
superotemporale gére daha nazalde yer aldigin1  belirtmistir. Bu nedenle
inferotemporalde arterin veni ¢aprazlamas: azdir.

Temporal tikaniklik, optik diskten uzak olan nazal tikamkliga gére daha
fazla semptomatik olmaktadir 51).

Leber, arteriovenoz ¢aprazlasma ve RVDT arasmdaki baglantiy1 belirten
ik aragtirmacidir.  FFA  ve histopatolojik arastirmalar ¢ogu tikamikligin
arteriovendz ¢aprazlagma yerinde oldugunu kanitlamaktadir (52-54),

Frangieh ve arkadaslan 9 gz iizerinde yaptiklar histopatolojik ¢alismada,
RVDT olan gozlerde disa akimda azalma, damar i¢i basingta artma, retinada
6dem, iskemi ve endotelial hasar tespit etmiglerdir (52)

Retinada arter ve ven caprazlastiklant yerde ortak bir adventisyal kilhif
iginde yer alir. Arter duvannda degisiklige yol aganhastaliklarda arterin vene

baskist ven endotelinde degisiklige neden olmakta, bu da vensz tikamikligi davet
etmektedir (54)
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T _ ,62-66 tist temporal vende, %32-36 alt temporal vende, %2 nazal
ir (55.56)-

yptik disk kenarinda ana ven dal tikaniklig
a) Makiiler 6demli,

-ZQib) Makiiler 6demsiz

ﬁﬁk diskten uzak ana ven dal tikanikh g1
- a) Makiiler 6demli

. b) Makiiler 6demsiz

Makiiler ven dal tikamkhig

P

eriferik ven. dal tikanikhig:.

'-an;-ge] ve arkadaglann RVDT m1 SRVT’na benzer sekilde ve FFA’da

ondirilen kapiller nonperfiizyon miktarim gosteren iskemik indekse

anarak noniskemik, intermediate ve iskemik olarak simflandirdilar (58).

Risk faktorleri

Yaglilarda en sk hipertansiyon, arterioskleroz, diabetes mellitus,
jovaskiiler hastabiklar risk olusturmaktadir. Genglerde ise hiperlipidemi,
fo folipid sendrom, hematolojik bozukluklar ¢énde gelen  riskleri
sturmaktadir (24,59-61).

RVDT nda hipertansiyon birincil risk faktéridiir (34).

RVDT’nda riski azaltanlar, yitkksek HDL, diisitk dozda alkol kullanimi ve
mg fiziksel aktivitedir (62).
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simm o azalmasi veya gorme alam defekti ile ortaya ¢ikar,
' gmenter dagilmg intraretinal hemorajiler goralir.

pil ise hemoraji az, tam ise yogun hemoraji vardir ve kapiller

'le'ﬁir.‘ Tikali ven sisteminin apeksi hemen daima bir arter ven

noktasindadir. Makiilayn drene eden dalin periferinde olan

akiiler tutulum ve gormede azalma olmaz (32).

..gmenttekl venler geniglemis, kaviimlar artmustir. Cevrelerindeki
mhdnr ve retinada kanamalar izlenir. Yuzeyel yerlesim nedeniyle
__um:alev1 seldmdedn Baz hastalarda kanamalar ¢ok yogundur ve
giiler_ Akut fazda yumusak eksudalar izlenir. Mikroanevrizmalar

me aznlda (6-12 ay) tikal sistemdeki kanama ve venoz kiviimlanma
nevrizmalar jyilesme fazi i¢in daha karakteristik bir bulgudur.
1lmig ve sklerotiktir. Hem arter hem de venlerde kiliflanma siklikla
ksudalar makulada sirsine eksudalar olusturabilmektedir. lyilesme
teral ve neovaskilarizasyon olmak tzere iki tip anormal damar
amarlar tikamklhigin apcksinde ve makula temporalinde geligirler
k¢ .i:;iteral tikali venin distalini diskin yamndaki proksimal kisma

lakula temporalindeki baglantt kargi temporal vene olur (9,13)

gore 3 ayn tipte kapilleropati gorilir:

piller geniglemelerin hakim oldugu hiperfloresan alanlar gosteren

emli kapilleropati
enemeyen alanlann hakim oldugu hipofloresan alanlar gdsteren

ISkéfldik kapilleropati
iperfloresans ve hipofloresan alanlann birlikte oldugu mikst

pilleropati (63).
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in olﬁﬁgu kistmda venoz dolumda gecikme olur Tikali venin

et_xnal_:('.idem gorilir (19).

pil Ii:‘fdpati varligimda FFA’da ge¢ donemlerde yama, bazen de

uhlperﬂorcsans izlenir ve gOl'mCYl bozan en oneml: faktordiir

dem : RVDT’nda gorme kaybmnn en onemli nedenidir Iki
: iér._édem 1zlenir :

toksiteye bagh makiiler ddem : Prognoz iyidir Odem zamanla
zorbe olur ve gsrme diizeyi artar.

kem}. ile birlikte olmayan direkt, perifoveal kapiller permiabilite
sma bagh kapiller Gdem: Yaklagik 1 yil iginde Kistik makiller
syon izlenebilir. Spontan iyilesme olmaz FK’a en iyi

:ve:;eh gruptur (60).
e disk neovaskiilarizasyonu : RVDT olan olgularn %40’ mda

\ _e_tlpéda daha sik izlenir. Tedavi edilmeyen olgularda %60
uks eden vitreous hemorajileri izlenir (58,64).

rid;‘;s_* ve neovaskiiler glokom : Neovaskiiler glokom %1.6 — 2
ak goriilmektedir (60,65)

omplikasyonlar .  Ekvator arkasinda  fibrovaskiler

le_r-:biiﬁu_riliige baghdir (57).




edavi :
QIIZ{VDT’ﬂi tedavisi medikal ve laser olmak tizere ikiye ayrlir. FK ve

coretinal cerrahi geligmeden once medikal tedavi iizerinde cahigiimastar.
ikal tedavide izlenebilecek en dnemli yontem, altta yatan sistemik hastaligin
isidir (60,64,65).

:.'_"Steroidlerin geng hastalarda vaskiilitin 6n planda oldugu olgularda 6nemli

i yeri vardir (60,61)
- Neovaskiilarizasyonlanin ve makiiler 6demin tedavisinde tek gecerli

em ise FK dur (46,66,67).
RVDT gelisen olgularda retinal hemoraji ¢ekilinceye kadar 3 ay beklenir.

_zﬁn spontan iyilesmesini ve fotokoagiilasyon gerektiren durumlan belirlemek
3 ay arayla FFA cekilmelidir. Takip swasmda mikrokistler birlesip
krokistlere doniigiiyorsa ve gormede azalma oluyorsa fotokoagiilasyon

rapiimalidir.
" FFA’da artmus iskemik alaniar, fluresein goéllenmeleri fotokoagiilasyon

erektirir (46,63,66).

. Retinal NV ve diskte NV tespit edildiginde, preretinal ve intravitreal
.:."'mama riskini azaltmak igin acil fotokoagiilasyon = uygulanmahidir.
Neovaskiilarizasyon goriilen olgularda neovaskiiler cevabi ortadan kaldirmak igin
':jﬁkall alandaki retinaya sektoriyel FK yapiimalidir (46).

i1is kokiinde veya pupilla kenarinda NV yumag goriiliince tikali alana sik
‘olarak FK uygulanmalidir. Bu uygulama neovaskiiler glokoma gidisi

“onlemektedir (46).
RVDO calisma grubu 1984 yilinda RVD1 olgularinda laser tedavili ve

tedavisiz grupla ilgili sonuglar bildirmigtir. Serpme laser FK ile tedavi
- edilenlerde tetinal neovaskiilarizasyon %12, kontrol grubunda %22 olarak
saptanmigtir. Beg disk alanindan fazla kapiller nonperfiizyon alam olan hastalaun
yaklagik %40’°1inda neovaskiilarizasyon gelismigtie
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gonrast tedavi edilenlerde vitre i¢i hemoraji gelisme %29
0

akip

| bunda
yesﬂ lazer ile kapiller sizinti olan alanlara fokat grid FK ile 3

o461 oraninda saptanmughr.

o mda tedavi edilenlerde %63, kontrol grubunda %36 oranmda
giilen gorme keskinliginde en az 2 sira artig belirtitmigtir.
d11m€m1$ sizdiran alanlar varhiinda ilerleyen gorme kaybina

de_. ; sllk ediyorsa, ilave laser tedavisi yapilmistir.

sopucunda, yogun veya hafif serpme laser tedavisinin

on geligtikten sonra uygulanmasi dnerilmistir (68).

T -n&a 3 aynn FK teknigi uygulanmaktadir :

}'q'o[er kontraksiyon teknigi (Crimping) - Tedavi arterioler sistemde
:15 basmg azalmasina, bu da retinada kompansasyonun daha i iyi
_'knaSml saglamaktadir. Tikalt retina bolgesindeki arteriole uygulamr.

teknigi : Makiller ve paIamakulc:t alanda basmc; azaltmak igin

qmlinde birkag swra uygulamr. Bu teknikle tikali alang gelen
__enoler akim kisitlanmakta ve makiiler bolgedeki mikrokistlerdeki
deg;s]khk azalulmakta, 6dem ve hemorajik aktivitede azalma
s__-aglanmak‘ad“* Bariyer teknifi tekrarlayan arterioler crimping
teknigine cevap vermeyen olgularda uygulamr.

Bdraj tekmigi  (Panfotokoagiilasyor) : Yaygin iskemi, makula
bolgesinde kotilye gidig varhginda vygulanir (46)

ovaskiilarizasyon gelismeden once yapilan FK’nin bir avantajinn

;yé zaten neovaskiilarizasyon gorillmeyecek %60 vakaya gereksiz FK

asina neden olacag belirtilmigtir (43).
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Doppler Ultrasonografi
Renkli Doppler ultrasonografi dokularmn perfiizyon ve hemodinamigindeki

d’égjsiklikleri gosteren non-invaziv, ucuz bir goriintiileme teknigidir (69)

[k oftalmolojik uygulama 1956’da GN Mundt ve WF Nughes tarafindan

ntraokiiler tiimérlerde yapilmistr (70)

| 1988 yilinda Cannig ve Restori, 1989 yilinda Berger ve Guthoff, 1989

:yllmda Erickson ve arkadaglaninin Doppler ve renkli Doppler ultrasonografi

(RDU) konusundaki yaymlanim takiben oftalmolojide RDU yaygin olarak

- kullamlmaya baglanmgtir. Oftalmolojide en verimli kullamildigi alan vaskiiler

hastaliklarin degerlendirilmesidir (71,72).

Doppler ultrasonografi uygulama yéntemleri :

1. Siirekli Dalga (Continuous wave) Doppler : Doppler verilerini
degerlendirmenin en basit yontemidir. Yontemde saptanan frekans
degisikligi ses seklinde verilir Ses dinlenerek akimm hizi, pulsatilite
ve tirbulans1 degerlendinili. Cocuk kalp sesleri (obstetrikte) ve
periferik vaskiiler dolagim: degerlendirmede kullamilmaktadir

2. Spektral Doppler (Dupleks Doppler) : Bilgiler puls seklinde
gonderilen ses demeti ile elde edilit Ekosiresi hesaplanarak
lokalizasyon yapilabilir. Pratikte B-mode goriintileme ile birlikte
kullamlir. Dupleks Dopplerde B-mode yontemi ile vaskiiler
patomorfoloji (daralma, aterosklerotik plak, trombiis vb.) incelenir
Dupleks Doppler grafik spektrumlarinda gosterilir. Zaman saniyelere
bolinmis horizontal ¢izgi iizerinde, fiekans (hiz) ise kHz (cm/sn)
olarak dikey ¢izgi iizerinde gosterilir.

3 Renkli Doppler : Dupleks Dopplerden tek farki damardaki akimun
renkli olarak gosterilmesidir Renkli dupleks yontemi olarak da
adlandmilir. Spektral degerler grafikle degil, renk tonlaryla (renk
saturasyon kodlamasi) veya farkh renklerle (degisik renk kodlamasi)
gosterilir. Agik, parlak tonlar hizli akimi, koyu tonlar yavas akimi
gosterir. Renkli Doppler genelde kantitatif degil, kalitatif bir

22




i Guzel goruntiiler ve akim hakkinda yararli birgok bilgiler

e graﬁk spektrumunun yerini alamaz. Bu nedenle akimin

lmesinde Ve stenozun derecelendirilmesinde mutlaka

Doppler yontemine bagvurulur (71).

trasonografik incele
er teknik 1 GOz kapaklan kapalidir. Radyolojide tercih edilen

mesinde kullanilan teknikler -

""kuler teknlk Goz kapaklan agik olup, transdiiser goz ile direkt
as ahndedu Oftalmolojide tercih edilen yontemdis,

ppler ile volism hesaplanamaz. Ciinkii incelenen damarlar gok

'm'_GaPI ar tam olarak olgllemez (73). Akimin varhig ve yénimiin

plér-_.mU-asonografmin temel iglevidir. Renkli Dopplerin 6nemli

'-mode ile goruntulenemeyecek kadar kiigiikk damarlann

:_yerlenm belli ederek dupleks Dopplerle 6lgiim yapilmasina

(7).

ile kan akim Mzina ait asafidaki parametreler

tol:k hiz: Kalp siklusunun sistol fazinda en vyiiksek hiz,
ak_zm jzi . Bir kalp siklusu boyunca tespit edilen hizlarn

Maksimumn sistolik iz — Diastol sonu hiz / Ortalama hiz

; Maksimum sistolik iz — Diastol sonu hiz / Maksimum

mik arterin incelenebilmesi i¢in hastanin sola, sol oftalmik arter

aSl gereklidir. Oftalmik arterdeki kan akim hiz1 kardiak patoloji ve
.ohigibi sistemik vaskiiler hastaliklardan ctkilenmektedir. Akim paterni
_.Oufl_&rtere benzerlik gostermektedit. Maksimum sistolik hizda ani bir
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| ukla dikrotik ¢entik ve yavas diastolik akim iz gibi

"antr al Ietmal ven goruntillenebilmektedir. Transdiisere dogru
. ,,klendirilmesinde kirmizi, uzaklasan akimlarda mavi renk
i otinal arter karmiza renk ile kodlanmaktadir. Spektral paterni
oldugn gibi pulsatil akim hizi ile karekterizedir. Santral retinal
nk-'lle kodlanmaktadir. Sistol ve diastolde farkhilik gostermeyen
ekarekterlzedlr (69, 71-74).

-plel giiniimiizde okiiler ve orbital patolojilerde hemodinamk
Jirlemede stk olatak kutlanilmaktadir (72).

:Doﬁﬂef Ultrasonografinin  kullamldif:  oftalmolojik uygulama

vaskiiler hastaliklar (Karotiko kavernéz fistiil, arteriovensz
fbrni_as)’(}n, orbital varisler),
(Retina dekolmani, diabetik

atraokiiler ve orbital timdrler,
enil makiiler dejenerasyon,

61}_1_1_1_ﬁ5 pigmentoza
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GEREC VE YONTEM

Bu galigma, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklar1 Anabilim
Dalinda 1998 — 2000 yillan arasinda, retinal ven tikamkhg tamsi alan 30
olgunun 32 gozii ve sistemik ve oftalmolojik agidan saglikli kigilerden olugan 10
normal olgunun 20 gozii lizerinde yapildi. Retinal ven tikanskhigz olan gozlerin
7°si santral retinal ven tikamkhd, 2’si hemisantral retinal ven tikanikligy, 23°ii
retinal ven dal tkamkhi olarak belirlendi. Tiim hastalara rutin oftalmolojik
muayene yapild Ayrmtlt anamnez almarak etiyolojik risk faktorleri
sorugturuldu. Rutin hematolojik ve biyokimyasal laboratuvar tetkikleri yapilds
Hastalar i¢ Hastaliklan Anabilim Dalma konsilte edilerek sistemik hastalik
agisindan aragtirids. Olgular FFA ve direkt — indirekt oftalmoskopik muayene
bulgularna gore santral (iskemik, noniskemik) ve hemisantral ile retinal ven dal
tikamkhigy olarak iki gruba aynldi ve tim hastalara Renkli Doppler US
uygulandi. Elde edilen sonuglar yas ve cins uyumiu bir kontrol grubunun veriler
ile kiyasland1.

FFA igin Zeiss FK-50 ve Topcon TRC 50 IX fundus kamera cihazlan
kullamldi. %10 fenilefrin uygulanarak pupil dilatasyonu saglanan olgulardan
direkt renkli fundus fotografi alindiktan sonra antekiibital venden 5 cc %10’1uk
Na-floresein hizhi bir gekilde verildi ve kobalt filtresi ile fundus anjiografik
goriintiileri fotografland.

Doppler inceleme igin Toshiba 55A — 270A renkli Doppler cihazi
kullanildi. Renkli Doppler US tetkiki tim olgulara giiniin ayn: saatinde
uyguland,
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qer olgu supin pozisyonda ve gozler kapah iken, goz kapaklarina
oli uygulanal'ak yapildi. Tetkiki yapan aragtrmaci olgularn daha
gruptan oldugunu bilmemekte idi. Doppler cihazinda 7.5 mHz’lik
amlidi. Tetkik sirasinda goze kompresyon uygulamamaya 6zen

—_d

Once her iki gozde gri skala degerlendirme yapildi ve sonrasinda
pléx inceleme uygulandi. Vaskiiler yapilar 6nce renkli Dopplerde
di ve jzlenilen en proksimal ve distal kesimlerine gore traseleni
i 6mekleme aralign vyerlestirildi. Her iki orbitada SRA, OA’de
ik ve end-diastolik akim zlan (cm/sn), rezistivite indeksi (RI)
rl yaplld.l SRV’den ise yalnizca akim hizlan 6lgiildii.
ilar akut evrede birer ay ara ile, daha sonra 3 ve 6 ayhik aralarla
dildiler.
;mal ven tikamkliklannda (santral, hemisantral, dal) yaygin iskemi ve
1an hastalarda iskemik alana paramakiiler bolgeden preekvatoryal bolgeye
éktonyel FK uyguland1. Yaygm floresein sizintis1 ve géllenmesi izlenen
1a tehdidi olan gruba bariyer teknigi ile FK uygulandi. Makiila 6demi
gulara grid FK uyguland:i. Laser tedavisi tamamlanan olgular takibe alind.
.mn yetersiz kaldigy ve disk neovaskiilarizasyonu gelistgi FFA ile
an olgulara panretinal fotokoagiilasyon yapildi.
skemi ve NV izlenmeyen olgular etyolojide yer alan sistemik hastalifina
medikal tedavi altinda izleme almdilar.
istatistiksel analiz, SPSS 8.0 paket programinda gergeklestirildi. ANOVA,
.al Wallis ile Many Whitney testleri kullanild1. Uglii karsilagtirmalar igin
'gaymlan ka:rsllanan verilerde tek yﬁnlii ANOVA, bu varsayimin

ritney testi uygulandi (p 0.05 anlamlilik simun olarak kabul edildi).
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SONUCLAR

“aligma, klinik bulgularma gore iki gruba aynlan 30 hasta ile kontrol
olusturan 10 normal olgu iizerinde gergeklestirildi. Caligma
daki tiim olgulann yas, cinsiyet ve gorme keskinlifi yoniinden
i Tablo 1’de gosterilmektedir RVDT olan 21 hastanin 23 gozii ¢aligma
na almdr. Bu hastalarin 12’si kadin, 9’u erkek olup, yaslarn 40-75
), gorme keskinlikleri 1 metreden parmak sayma ile tam arasinda
mékte idi (Ort: 0.58+0.07). Retinal ven dal tikanikliga olan bir olgumuzun
fundus fotografi ve anjiografi oOrnegi Resim 2-A ve 2-B’de
:mektedir.

SRVT tikamkli@i olan 7 hasta ve HSRVT olan 2 hastanin toplam 9 g6zii
nci galigma grubu olarak ele alindi. Bunlarin 5°i kadin, 4’it erkek olup, yaslar
83 (57.1£2.6), gérme keskinlikleri 40 santimetreden parmak sayma ile tam
_slﬁda degismekteydi (Ort: 0.29+0.20). Santral retinal ven tikanikhig olan bir
gumuzun fundus fotofrafi ve anjiografi omegi de Resim 3-A ve 3-B’de
é’_n}nektedir..

.::: Kontrol grubunu olusturan saghkli 10 kiginin 20 gézii incelendi Bunlann
s kadim, 4°ii erkek olup, yaslan 56-67 (64.8+3.3), gorme keskinlikleri 8/10 ile
n arasinda degismekteydi (Ort: 0.94+0.04) Kontrol grubunda yer alan bir
normal olgumuzun renkli fundus fotografi ve anjiografi rnegi ise Resim 1-A ve

B’de gﬁzlenmektédir:.
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- lgdiafm yas, cinsiyet ve gorme keskinligi yoniinden ozellikler1.

Yas Cinsiyet (E/K) | Goérme Keskinligi
“40-75 9-12 1mPS -Tam
(53.9+7.3) (Ort.0.58+0.07)
HSRVT 26-83 A_5 40 cm PS — Tam
s {571+ 2.6) (Ort.0.2940.20)
56 ~ 67 4-6 8/10 - Tam
(64.8 + 3.3) (Ort.0.9440.04)

plo 1°den de anlagilacad uizere yas ortalamasi RVDT olgularmnda 53.9,
‘f ;HSRVT olgularinda da 57.1 olarak bulunmustur. Olgularimizin baslangig
_égkinlikleﬁ incelendiginde RVDT olgularinda ortalama ~0.6 iken,
SRVT olgularinda ortalama ~0.3 diizeyinde bulunmustur.

5stalanm1z1n yas gruplanna gore dagihmlan da Tablo 2’de verilmig

er iki grupta da olgularm goguniugu 5 ve 6. dekatlarda yer almaktadir,

‘Retinal ven tikamiklig1 olan olgularin yas gruplanna gére dagilimi.

Yag Gruplart

40 Yas Altu 41 -50 51-60 | 61Yas Ustii
Ogu % |Olgu % [Olgu % [Olgu %

— - 5 238 | 10 476 | 6 286

RVT + HSRVT 1 11| 1 11| 4 M5 3 333

.Tedavinin gorme keskinligi iizerine etkisi de Tablo 3’de Ozetlenmigtis.
zlenn gorme keskinlikleri incelendiginde RVDT olan gozlerin laser tedavisi
_351 gormeleri ~0.3 iken, tedavi sonrast ~0.4 bulunmustur. SRVT+HSRVT
la1_1 gozlerde tedavi oncesi ~0.1, tedavi sonrast ~0.01 diizeyinde bulunmustur.
Médikal tedavi alan RVDT olan gozierde tedavi oOncesi ortalama gdrme
eskinlikleri ~0.6, tedavi sonrast ~0.7 olarak bulunmustur. SRVT+HSRVT olan

6‘iler‘de ise tedavi oncesi ~0.5, sonrast ~0 4 seviyesinde tespit edilmigtir.
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ven tikamkiifl olgulaninda gozlere tedavi yaklagimi ve gorme

tinal il
=1 fjzerine etkiler.
mllgl
Tedavi Yaklagimian
Laser Medikal
. Onoeki Sonraki G5z Onceki Sonraki
Goz Goérme Gorme Sayiel Gorme Gorme
Saylsi Keskinligi  Keskinlii Keskinfigi  Keskinligi
11 06.3140.19 0444006 12 058+008 | 069019
sRVT l/3 0.104+0.048 | 00111013 6 054030001 | 0 43+0.007

ven tkamkhg olan goézlerde makila 6demi ve retina

arizasyonlann dagilimi Tablo 4’de gorillmektedir. Tablodan izlendigi

.élgulal' incelendiginde RVDT olan 23 gdziin 7’sinde makiila 6demi

10 *unda (%047)
sRVT olan 9 olgunun 5’inde makila Sdemi (%55), 3%iinde retina

retina  necovaskiilerizasyonu tespit  edilmigtir.

k;ihgizasyonu (%33) izlenmigtir.

'Retiﬂ al ven tikamkhign olan gozlerde makilla odemi ve retina

'neovaskﬁlaxizasyonu dagilim.

Retina Neovaskiilarizasyonu Makiila Odemi
Goz Yiizde { % ) Goz Yiizde ( % )

10 47 7 32

- 3 33 5 55

Her iki hasta grubunda da retina neovaskiilarizasyonu olan tiim olgulara
otokoagiilasyonu uygulanmistir. Bu gozlerden RVDT grubunda 5’inde,
grubuﬂda da 37iinde gorme azalmas: izlenmistir. RVDT ve makiila 6demi
gc'jzden 5°ine laser, 2’sine de medikal tedavi yapilmistir. Sadece laser

gulanan 3 gozde diizelme gorilmiigtiir
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SRVT+HSRVT ve makiila 6demi olan 5 gozden 3’ime laser, 2’sine

ﬁ;edjkal tedavi uygulanmistir. Tedavi sonras makiila 6demi 5 gozde de gerileme

gostermlstll
" Retinal ven tikaniklig1 olan olgularimiz predispozan sistemik veya okiiler

hastahklax yoniinden incelendiginde RVDT olan 21 olgunun 19’unda,

SRVT+HSRVT olan 9 olgunun da 7’ sinde neden belirlenmis olup, bu nedenlerin

géjsterdiklexi dagihm Tablo 5°de Ozetlenmistir.

e Tablo 5. Retinal  ven tkaniklign  olan  hastalarn mevcut  predispozan

hastalikiarmn dagihma.
Sistemik | Diabetes | Glokom | Hiperko- Alkol | Sigara| Polisistemia
Hipertansiyon | Mellitus lesterolemi vera

RVDT

1 3 1 1 3 2 -
(n=21) >
SRVT + HSRVT i )

4 3 - - 1
(n=9)
 TOPLAM 19 6 1 1 3 | 2 1

Tablo 5’in incelenmesinden de anlagilacagy iizere ven tikanukliklarinda en

sik- gozlenen predispozan nedenler, genel popillasyondaki gorillme sikliklarina

uygun olarak sistemik hipertansiyon ve diabetes mellitus’dur,
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Resim 1-B

Resim 2-B

_ Santral retinal ven tikamkligi olan bir olgumuzun renkli fundus fotografi
anjio ornedi Resim 3-A ve 3-B’de goriilmektedir.

Resim 3-B
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: i : ler Tablo 6, 7
ik artere (OA) ait parametre . 7,
n oftalmuk at

il olgiile dr. OA’e ait Doppler trase 6rnegi Resim
1 stir.

5 3°de gastetilmi

ksistolik akim hiza degerlen1 (cm/sn).
ikst

It (SRVT+HSRVT) | Grup It (Kontrol)
Grup I { o =20

W 37.1500
w 6.3683
m 14240
Y T

20.00
Standart hata, Max “Maksimum degeri, Min:Minimum deger I

ter (OA) P

Kontro!

: e T s tolik akam haza degerleri (cm/sn).
- - _ A) plkSlStO
Oftalmik arter (O

Grup It (SRVT+HSRVT) | Grup Wil (Kontrol)
n=9 (n=20)
R Y

4.00 |
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OA Enddiasiolik damhia

]
|

Y I
1 T

RVDT SRVT+HSRVT Kontrol

. Oftalmik arter (OA) end-diastolik akim hizs degerleri (cm/sn)

1mik arter (OA) rezistivite indeksi.
Grup | (RVDT) | Grup i (SRVT+HSRVT) | Grup ill (Kontrol)
(n=23) (n=9) (n=20)
0.6970 0.6689 0.7185
0.05252 0.07236 0.06483
0.01095 0.02412 0.01450
0.78 0.76 0.81
0.57 0.57 0.57

rt_a'léfhé, Std Dev:Standart kayma, Std H :Standart hata, Max :Maksimum degen, Min.: Minimum degeri

— T T i

OA Rezistivite indelsi
0’90 v}____,ﬂw._.._..__ R I e ) i
0,80

& 0,70 %= S 3
0,60 -
0,50 t t
RVDT SRVT+HSRVT R Kontrol

Grafik 3. Oftalmik arfer (OA) rezistivite indeksi
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<0.01). Her iki hasta grubu kendi aralaninda kiyaslandifinda anlamh fark

lenmemistir (p>0.05). OA end-diastolik akim hizlars (cm/sn) ile OA rezistivite

indeksinin her iig grup arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark gostermedigi
elirlenmistir (p>0.05).
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(SRA) ait olgiilen parametreler Tablo 9, 10, 11’de ve

al arterc
: stexilmi$ﬁf" SRAya ait Doppler US trase dinedi Resim 5°de

(SRA) pik sistolik akim hiz1 degerleri (cm/sn).

retiilal arter
Grup 1 (RVDT) | Grup Il (SRVT+HSRVT) | Grup 1l (Kontrof)

n=23 (9 (n=20)
11.4783 8.5556 13.1000

3.9181 2.0683 3.9323

0.8170 0.6834 0.8793

20.00 12.00 22.00

6.00 6.00 7.00

1d H.-Standart hata, Max :Maksimum degieri, Min.: Minimum degeri

SRA Pik-sistolik alum hia

- e A e T 2 e et e A

0,00 -l_,-—ff’/'f
RVDT SRVT+HSRVT Kontro!

— rotmal atter (SRA) pik sistolik akim hizi degerleri (cm/sn).

. al arter (SRA) end diastolik akim iz degerleri (cm/sn).

tral retin:
Grup 1 (RVDT) | Grup Il (SRVT+HSRVT) | Grup Il (Kontrol)

n=23 (n=9) (n=20)
_____&;5,2,1_7,——— 2.8889 3.6500
_’%_ 1.3642 1.2680
___ﬁg—&—@—f 0.4547 0.2835

____"9;(10'____ 400 7.00

0.00 | 100

3.00
Std Dev Standart kayma, Sid 1 -Standart hata, Max :Maksimum degeri, Min.: Minimum degeri
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SRA Endrdiasiolik dam hua

I 1

SRVT+HSRVT

Kontrol

1 retinal arter (SRA) rezistivite indeksi.

al retinal arter (SRA) end diastolik akim hizt degerleri (cm/sn).

Grup | (RVDT) | Grup I (SRVT+HSRVT) | Grup Hil (Kontrol)
n=23 (n=9) (n=20)
0.6022 0.6522 0.7120
0.06515 0.1787 0.08930
0.01359 0.05959 0.01997
0.73 1.00 0.87
0.50 0.43 0.57

éid.Dev. Standart kayma, Std H :Standart hata, Max :Maksimum deger, Min.: Minimum degeri

SRA reastivile indelsi
1,00 7 T
0,80 +—— l
g | 1 i
0,60 - | i
0,40 +—— = =
RVDT SRVT+HSRVT Kontrol
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Resim 5. Bir olgumuzun SRA Doppler trase Srnegi.

SRA Doppler verilerinin istatistiksel deperlendirmelerinde pik sistolik
alam hizzmn Grup II (SRVT+HSRVT) de kontrol grubuna gore anlamli olarak
azaldify  gOrilmiistic (p<0.05). Her iki hasta grubu kendi aralarmda
kiyaslandignda; yine Grup 1I’deki azalma anlamls bulunmustur (p<0.01). Grup I
' ile kontrol grubu arasinda anlamls bir fark izlenmemistir {(p>0.05).

SRA end-diastolik akim hizinda iki hasta grubu ile kontrol grubu arasinda
anlamli bir fark izlenmemistir (p>0.05). iki hasta grubu kendi aralannda
kiyaslandiginda; Grup IP’de Grup I’e gore anlamhi bir azalma saptanmigtit
(p<0.05).

SRA rezistivite indeksinde Grup I’de kontrol grubuna gore azalma anlamli
bulunmustur (p<0.001). Tki hasta grubu kendi aralarinda kiyaslandigmda anlamit
bir fark belirlenememistir (p>0.05). \
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inal veD (SRV)'e ait Doppler parametreler Tablo 12 ve Grafik

ase ornegi de Resim 6”da gosterilmektedir.

RV) akim hiz1 (cm/sn).

Grup Ul (SRVT+HSRVT) | Grup Il (Kontrol)
n=9) (n=20)
3.5556 5.1000
1.1304 1.9974
0.3768 0.4466
5.00 10.00
2.00 3.00

“Std H.:Standart hata, Max :Maksimum degeri, Min.: Minimum degeri

SRV Alum hizi

den elde edilen Doppler verilerinin istatistiksel degerlendirmelerinde

hiza Grup 1P°de kontrol grubuna gore anlamh bir azalma gostermektedir

ki hasta grubu ken
mh bir azalma vardi (p<0.05). Grup I ile kontrol grubu arasinda ise

ark gériilmemistir (p>0.05).

di aralannda kiyaslandiginda; Grup Wde Grup I’e
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ait SRV Doppler trase dmmegi.

_:g_'rupl
ablo 13°de 6zet olarak gosterilmigtir,

tistiksel sonuglar T
s kontrol grubu ile Karsilagtinlmas:

Grup |l (SRVT+HSRVT)
(n=9)

asta gruplar

p<0.01

| Azalmig=
M p<0.05 p<0.01™

/m; p<0.05*
p<0.001

Azalmig =
stk arier ok am izt OAEIAH Ok et s
aklmeiaﬁx eSItA—ED:gAH - Santral retinal arter pﬂ(:f:tzlll};{ 3112112
m A 'AH: Santral retinal arter ) X a
- rezistivite indeksl. . er end-diastolik akim

Azalmi
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TARTISMA

en ankamklhigl bazi retina vaskiiler hastaliklarinda gorillen bir

qur. Daha cok orta ve ileri yas gruplannda goriliir ve diyabetik

0 nI 4 en sik goriilen retina damari hastaligidir (50).

.kaybl yarat
onemli aedeni makiila 6demi ve neovaskiiler komplikasyonlardit

an hastaliklar arasinda 6nemli bir yer tutar ve gérme

omphkasyonlafm énlenme ve tedavisinde laser fotokoagiilasyonu

ir yontem olmustur (46,66,67).

astahklar birimimizde 2 yil siire ile izledigimiz 30 retina ven

astésmlﬂ klinik degerlendirilmesinde, hastalarimzin yag ortalamasi

i arinda 53.9. SRVT-+HSRVT olgularinda 57.1 olarak bulunmustur.
i gogunda hipertansiyonun birincil, diabetes mellitusun da ikincil
ru oldugu belirlenmis olup, Glacet-Bernatrd A ve arkadaslarimin
“uyumludur (34).

.__Ya$ ve h1pertan51yonun varlign retinal ven tikaniklikiarinda
roﬁm snemini akla getirmektedir. Bu da Lang E ve arkadaslan ile
arkadaslarinin santral ven ve retinal ven dal ttkamklikliarinda

elirledikleri ¢galismalan destekler niteliktedir (32,54)

ve
_rom Snemini b
astalargmizda tedavi Oncesi gorme keskinligi ortalamalari RVDT
0.6, SRVT+HSRVT olgularinda da ~03 olarak belirlenmigtir. Bu
ilarinda gorme prognozunu daha kotii oldugunu one siiren ¢ahsmalarla
ur (20). RVDT gorme proghozunu etkileyen en onemli faktér makiila
ve FFA bulgularlyla da destekledigimiz makiila 6demi RVDT olan
zin  7’sinde gozlenmistir. Retina ve iris neovaskiilarizasyonlar
ehdit eden ikinci onemli faktordir ve bizim olgularimizin 10’unda
vaskiilarizasyonu belitlenmigtir, SRVT+HSRVT olan olgularimizin

makiila 5demi, 3 tinde retina neovaskiilarizasyonu izlenmistir,
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1oz iki ayri tedavi yonteminin gérme prognozuna

m za uygulad
ve medikal tedavinin gormeyi

inde RVDT olgularinda laser

etkiledigi gorulmustux Etyolojide rol oynayan faktorler ve

dav151 ile medikal tedavinin goérme prognozunu olumlu

iklarn te
arda 7 gozde makila 6demi meveuttu

:'indaylz RVDT olan olgul
gulanan 3 gozde diizelme gorildi
davi yontemi oldugu yoniindeki

'_tedaws1 uy ki, bu da laserin

nin. tedavisinde en kabul goren te
uyumludur (40,66,67).

: HSRVT olan olgularda ise laser

da olumlu bir degisim goriilmedi. Ancak makula ddemi izlenen
1 Makiila 6deminde

) her iki tedavi sonrasinda gerileme izlendi. M
olumlu etkilememesi mevcut

ve medikal tedavi sonrast grme

nmesme ragmen gorme prognozunu
(hipertansiyon, diabetes mellitus) neden

i é,mik hastaliklarin
ah edilebilir.

puk noropati ve intravitreal hemoraji ile iz

lsmamlzda kolay uygulanabilir, noninvaziv ve ucuz bir goriintileme

US kullamlarak retinal ven tikanmalarnnda okiiler
ol olgulari ile aralarindaki

nkli doppler
wdaki degisiklikler de incelenmis ve kontr

an ahsmalarda normal bireylerde sag — sol goz ve kadn — erkek

rb'”al damarlardaki akim hizlan  agisindan anlamh farklilik

Intraorb1tal basing arttifl zaman santral retinal arterde akim hizi

azalmaktadu Yas ilerledikge oftalmik arterdeki  akim  hizlan

er aterosklerozun artmasidir (75).

'-:Bu_mm nedeni yasla berab

al 'olarak arterlerin renkli Doppler US incelemesinde kardiyak

h olarak antegrad akum gdzlenir. Periferik arterlerde ise akim ¢

'lstol. sirasinda kisa bir sire ters donme ve geg diastolde tekrar
hahm alir (76).
lite okiler kan akimum olgen tekmikier,

ite degerlerini de

Igin gok giivenilir degildir ve akimin nonpulsatili

tahmini degerler
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,mezler. Bu nedenle rezistivite indeksi vaskiler yatak direncini gostermede

kullanﬂmaktadu (77).
tiklan bir galigmada kan basmcinda akut

vaskiiler rezistansi yitkselmesine

t tutmak tzere)

elirleyici olarak
obinson Ve alkadaslan yap
gunda retinal damartlardaki

ni‘eler oldu
mak suretiyle (okiiler perfiizyonu sabi

canith bir sekilde azal
an akimnin diizenlendigini gostermislerdn (78).
n ve arkadaglan da yaptiklar bir ¢aligmada, oftalmik ve santral

smeinin artim ile

sistolik akam hizinin sistolik kan ba:
diastol sonu akim hzimn diastolik kan

Williamso
] artetdek] maksimum
ktar artma gostexdigini, fakat

nmedigint bildirmiglerdir (79)

__ G_l_lldaﬂ etkile
mal gozlerde ¢ok yiiksek oranda renkli Doppler US

Gantral retinal ven not
rintitlenebilir Spektral analizde digiik akim dalga formu izlenir Keyser ve
tikamkligs olan olgularda

an gahigmada, santral retinal ven
gore daha

sistolik akim hizinin saglikh kontrollere
goyiilmugtin (80).
a veya onemli dlgiide

ktedir. Bu

da..sl"anmn yapuikl
lama santral retinal arter
e vaskuler direncin daha yiiksek oldugu
a azalma, SRA- EDAH’da kaybolm
yuksek rezistansin oldugunu gosterme
ven tikamkliklarmnda izlenmektedir

erecesi arttikca santral retinal ven tikamkhgt

ddl bu komplikasyon olarak karsumiza ¢ikar. Bu aedenle santral retinal arterde .

"h’ﬂls olan akim hizinm santral retinal vende goriilen azalmis akim hizimn ¥
gi ve venodz staz tablosunun ortaya gikmasinin 'y

Hipertansif retinopatinin d

aﬁ;ﬂdanmasmda smemli olabileceg

bebi olacag dissinilir (76).

- Avunduk ve arkadaslarnin yaptiklan bir ¢aligmada iske
ve SRA alum Mhzlarmda anlamh azalma,

mik santral retinal

onucuna variimgtir (81)

oniskemik SRV T’da ise anlamh fark olmadi s
RVT olan olgularda

arkadaglanimin yaptiklan caligmada S

* Michaelson ve
a, SRV akim hizinda kontrol grubuna gore

anlamh azalma goiilmistiit (82)
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arkadaglar retinal ven tikamkhg olan 102 g0z fizerinde

ler US’de iskemik SRVT olan olgularda SRA-EDAH,
artrmg olarak gorilmiistar. Non-iskemik SRVT

ve
renkli Dopp
hiz1 azalms, SRA-RI
da SRA—EDP;H artms,
1s;.t11 RVDT olanlarda ise arteriel

SRV akim hizi ve SRA-RI azalmig olarak

ve vendz akim hizlannda degisiklik

ve arkadaslan ile Fujio ve arkadaslannin  yaptiklart ayn ayn

RVDT olan alanda, RVDT olm
00 oranda kanlanma azhigi saptanmistit (84,85).

'u}mamlzda, RVDT olan gozlerde saglikli kontrol grubuna gore OA-
SRA-RI’de azalma izlendi. Santral tetinal ven tikanikhify ve
. ven tikamkligl olan olgularda ise saghkli kontrol grubuna
de akim hizinda anlamli azalma gorildi iki basta
di aralarmda kiyaslandigmda santral retinal
RA-EDAH ve SRV’de akim hizinda

ayan alanlara gore mikrovaskilet

retinal
SAH ve SRV’
T ile SRVT gruplar) ken
& olan grupta SRA-PSAH. S

ma oldugunu tespit ettik.
onuglar, venoz tikanikliklarinda SRA kan akimunm da azaldifim ve
s kan arteriyel akimlarmda etkili

tablosu olusmasmda azalms

savim desteklemektedir.
bu konuda daha oOnce yapiimis benzer

;l_arlé kiyaslanmaktadir. Arastirmamizda elde edilen veriler Michaelson
bulunmustur (81,82).

B?:':A\_runduk ve ark.’lanmmn galigmalart ile uyumlu
verilerinde izlenen uyumsuzluklar muhtemelen

0 14°de ¢aligmamz,

ze caligmalarla bazi
1ve

kniklerinin standardize edilmig olmamas
mdan kaynak]anabilir (73,76,78,79,
alarda retinal ven

kh olarak

Clhaz prob ve olgum te
gu gruplannda uygulanmamis olmas
gruplaninda uygulanacak yeni caligm

) Genis olgu
odinamik degisikliklerin daha sagh

na ait temel hem

i_lécegi kamsindayiz.




“aligmamizin Ve Jiteratirdeki benzet arastirmalarla h
‘ emodinamik

er yoniinden kargtlagtirilmasi.
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OZET

g — 2000 tarihlen arasinda Akdeniz Universitesi Tip

.1im Dali’na bagvuran refinal ven tikamklig; olan

32 'gﬁzﬁ caligmaya alind1.
upal__'ven dal tikamkligt grubunda yas ortalamasi 53 9 (40-75) olan 21

rkek, 21 kadn) 23 £0% santral + hemisantral retinal ven tikantkiig
1p amasi 57.1 (26-83) olan 9 olguya (4 erkek, 5 kadmn) ait 9

ma grubunu, yas ortalamast 64.8 (56-67) olan 10 olguya (4 erkek, 6
Lontrol grubunu olusturmustur. Olgulanin klinik olarak

ise yas ortal

20 goz de
_._inesinde 50 ya$ azerinde olma, hipertansiyon ve diyabetin onemli
i oldugu belirlenmistir.

gnozunun SRVT olgular grub
o gorme prognozuna otkisi incelendiginde SRVT olgulara gore
annda laser tedavisinin daha etkili oldugu gdzlenmigtir Retinal ven
olan gozlerde ve kontrol grubunda da her iki gozde SRA OA’de
end-diastolik akim hizlari V€ rezistivite indeksi Slgiimleri yapilmigtir

e sadece akim hizi slgulmilstur. Olgiim sonuglan istatistiksel analizier

léndi:tildjginde; retinal ven dal pkamkhgmda OA piksistolik akim hizi
ml1 olarak azalma saptanmgtir,

ezistivite indeksinde ania
antral retinal ven pkamkhig ve hemisantral retinal ven tikaniklig olan

se saglikli kontrol grubuna gore SRA-PSAH ve SRV’de akim hizinda
alma goriildil. jki hasta grubu (RVDT ile SRVT gruplari) kendi
al retinal ven tikamklif1 olan grupta SRA-PSAH

a yaslandiginda santv
Hve SRV’de akim hazanda anlamh azalma oldugunu tespit ettik.

f?ISmQIan, daha once yapilan benzet aragtirmalarin bir kism ile uyumlu
81,82), bazilarn ile de baz: parametrelerde uyumluluk, bazilarinda da
| (73,76,78,79,80,83-85). Bu farkliliklar, kullanilan

tekniklerinin standardize  edilmemis olmasindan

unda daha kotii oldugu ve tedavi

" gOstermigtir.
- ve Olgum
anmaktadir. Daha genis olgu gruplarinda ve daha standardize tekniklerle

ak_gé’allsmalar hemodinamik degigimleri daha saghkh yansitabilecektir.
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