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GIRIS VE AMAC

: Retinal ven tikanikligh ¢esitli 1etinal vaskiiler hastaliklar sonucunda ortaya
g:kan bir klinik tablodur. Ozellikle orta ve ileri yaslarda goriiliit Diabetik

etinopatiden sonra en sik goriilen retinal vaskiiler patolojiler olan retinal ven
tikanikliklar gbrme azalmasimim en dnemli nedenleri arasinda yer alir.

_. - Retinal ven tikanikhiklarinda gorme kaybinin nedeni, gelisen persistan
'_ Ial.ﬂ'ila 6demi ile iris ve r1etinadaki neovaskiilarizasyonlara bagh

omplikasyonlardir. Bu nedenle makiila 6demini azaltarak, gérme keskinligini

-_ai_ffhrmak ve neovaskillarizasyonlara baghi komplikasyonlar1 6nlemek ya da
ortadan kaldirmak i¢in laser fotokoagiilasyonu uygulanmasi kabul gdren bir
tedavi yontemi olmugtur (1)

~ Bu galigmada 1998 - 2000 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip
“akiiltesi Goz Hastaliklar Anabilim Dali Retina Birimi’nde izlenen 30 retinal

~ven nkaniklifn olgusu yas, cins, gérme prognozu iizerine tedavinin etkisi ve

redispozan hastaliklar yoniinden degerlendirilmig, orbital kan akimi degerleri
-aragtinimigtir. Elde edilen orbital kan akim verileri, yas ve cins uyumlu bir
-'_}I'l_'O'rInal kontrol grubu ile karsilagtrilmistir



GENEL BIiLGILER

(i ~ Retinanmin Anatomisi

~ Retina, optik vezikiilin distal bolimindeki noéral ektodermden

mvagmasyon sonucu geligit Intrauterin 1 ayda, optik vezikill yiizey ektoderme
yaklésu ve lens vezikiilii belirmeye baglar Aym zamanda optik vezikiliin de
kench i¢ine gomiilmesi ile ikinci optik vezikiil olusur Tkinci optik vezikiiliin dig
nﬂegl retina pigment epitelini, i¢ gémledi de sensoriyel retinay1 olusturur (2,3).
- Goz kiiresinin en igteki tabakasi retinadir (funika nervosa). ince seffaf bir
pldadu Peripapiller bélgede en kahn 0.6 mm, ekvatorda 0.2 — 0.3 mm, ora
se;ratada en ince 0.1 — 0.2 mm’dir (4).

Retina pigment epiteli ile sensoriyel retina birbirlerine optik sinir
_y_fésinde ve ora serratada anatomik bag ile yapigiktir. Diger bolgelerde, koroid
';_Vitre arasindaki osmotik basing farki nedeniyle sadece yaslanmuglardir (5).

' Retinanin birinci néronu olan fotoreseptérler 15181 algilar Bu tabaka kan
aman icermez ve beslenmesi koriokapillaris ile olur. Bipolar hiicreler ikinci
fOIl olup, i¢ niikleer tabakada yerlesmislerdir. Bu hiicreler fotoreseptorler ile
qumcu noronu olusturan ganglion hiicreleri arasinda yerlesmistin. Ganglion

_'C'rélelinin dendritik uzantilan bipolar hiicrelerden sensoriyel uyanyr ahr.

GOTSEI uyant ganglion hiicrelerin aksonlar1 boyunca sinir lifi tabakasinda
!!?fléyerek optik sinir, optik kiazma ve optik trakt boyunca lateral genikulat
Q?S_Efndeki dordiincii nérona gelir Dérdiincii noron vizuel korteks igindeki optik

Tagyasyonlaxl olusturur (4),



Retinada distan ice (skleradan vitreye) dogru 10 tabaka bulunmaktadir

[

Retina pigment epiteli,
Fotoreseptorler

Dis limitan membran
Dis niikleer tabaka

D1g pleksiform tabaka
I¢ niikleer tabaka

I pleksiform tabaka
Ganglion hiicre tabakasi

LA T AN o B

Sinir lifi tabakas:

10 I¢ limitan membran

Retinanmmn dolagum sistemi :

Optik diskte santral retinal arter ve dallar1 santral retinal venin nazalinde

yer alir. Arterler venlere gbre daha ince ve diizdir. Temporaldeki damarlar
makiila iist ve altinda arkuat sinir lifleri ile birlikte seyreder, nazaldaki damarlar
ise radial olarak ilerler. Baz: olgularda (%32) rastlanan siliyoretinal arter ise
optik diskin temporalinden direkt olarak makiilaya dogru uzanir (6).

Retinada iki aynt dolasim sistemi bulunmaktadir. Dig pleksiform dahil,
retina pigment epitelini i¢ine alan retinanm 1/3 dis kasmu koroidal dolagimdan
diffiizyonla beslenirken, 2/3 i¢ kismt da santral retina arterinden kanlamr

Retina arterleri aralannda kapiller diizeyi disginda anastomoz bulunmayan
end-arter 6zelligindedir (6,7). '

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

Retinal damarlarda perfiizyon basinci intravaskiiler ve goz i¢i basinci
(GIB) arasmndaki farka baghdir (6).



_t_ofé‘éﬁ]asyonda effektor organ diiz kastir Dokudaki yiiksek oksijen
véédkonuﬁksiyona yol agar Artan goz i¢i basinci ise vazodilatasyona
n olur Sistemjk kan basincinin degisimi de otoregiilatér cevabi tetikler.
oksljen vaskiilaritede azalmaya (prematiirite), hipoksi nedeniyle kapiller
np:cfﬁiiyoﬁ ve neovaskiilarizasyona (diabetik retinopati) sebep olur (6).
‘Retinal dolagimin lokal otoregulasyonundan farkli olarak koroidal kan
i otonomlk olarak regiile edilir Koroidal damar vatag sempatik sinir

temi ile innerve olur (8).

antral Retinal Ven Tikamkhi

Klem ve Olwin ii¢ tikayic: mekanizmay1 one siirmiistiir (9):

_Kdmsu sklerotik yapilarin digtan baskiya uw@ratmasi ve seckonder
;"_é_iidotelial proliferasyonu izleyen tikanma

Kan akimmin engellenmesi ile primer trombiis olugmasi (Santral
_.ré.tinal arterdeki endotel alti atherom, arter spazmi, ani kan basinci
isiikligi, kan diskrazileri vb)

-Dejeneratlf veya enflamatuar karakterde primer ven duvar hastahigy
'.ayatm 5. ve 6. dekadlarinda daha sik goriilmektedir. Olgularin 685’1 50
as uzemidédlr Santral retinal ven kok tikamikhiklar: siklikla hipertansiyon ile
gorulmektedn (%50-60) (10-12).

'-Sﬁntra.i retinal ven kok tikamklifi olan hastalarin %75%inde sistemik
f:rtanmyon ateroskleroz, diabetes mellitus, karidovaslitker hastaliklardan bir
1rka<;1 etyolojik neden olarak tespit edilmistir (2,10,13)

-«Y_ap_l_l_an ¢alismalarda SRV kok tikamklifi olan hastalarm %15°inde niiks
elig $t1r Bu niikslii grupta hipertansiyon prevalans: %87 olarak bulunmugtur.

um-an_:'.hipéﬂanSiYOnun major etyolojik faktdr olma olasihgim desteklemektedir

Nc;;iiskenuk santral retinal ven ttkamklign (NISRVT), belirgin bir hipoksi
makslzm santral retinal venin tam bir tikantkhigidir Tikanikligin yerinin,




a’m:’ﬁé ‘kribrosanmin 6 mm kadar arkasinda venin duramatere girdigi bolgede
_Idugil diisiiniilmektedir (9,15).
'::_Iskemlk santral retinal ven ttkamkhiga (ISRVT) patogenezi ise farklidir.

urada ‘once santral retinal arterde kismi ya da tam, gegici ya da uzamig bir
;kamkhk stz konusudur. Staz sonucu venlerde trombiis olugmaktadir (16).

E.Daha sonra birkag saat veya giin igerisinde arteriyel basmg normale
onu:hce retinal arteriyel yatak tekrar kanla dolar. Fakat, venierdeki blokaj nedeni
le kan retinal yata@ terk edemez Bu arada geligen iskemi kapiller yatakta hasara
3'01_’.' 'agacag’,mdan, basmcm da etkisi ile retinal kapillerler riptire olur ve

e_i_ﬁbrajik retinopati tablosu meydana gelmektedir (16-18).

| Simiflama

En yaygin kullanilan smiflama sistemi, tutulan géziin iskemik durumuna
ore ‘yapilamdur. Kapiller nonperfiizyon iskeminin bir gistergesidir. Pratik olarak
--5__ disk alanmdan fazla retinal nonperfiizyon alam iskemi olarak tamimlanmsgtir.
_'B_{rcok caligmaya gore SRVT olan olgulann 2/3’ii noniskemik, 1/3’u iskemik
'Ij::oiarak smiflamr. Yaygin iskemisi olan SRVT olan hastalarin 2/3(iinde
_eovaskulanzasyon ve rubeosis iridis gelisebilir Noniskemik santral retinal ven
tlkamkl]gmda nadiren rubeosis iridis geligir (19,20).
' 1) NISRVT (Vendz staz retinopatisi, inkomplet, 5dematoz, perfiize)
2) ISRVT (Hemorajik retinopati, komplet, nonperfiize).
| Hayreh 360 olgudan olugan bir galismasinda NISRVT oranini %75-80
: Iarak ISRVT oranim ise %20-25 olarak bildirmektedir (20)
. Hayreh, NISRVT’m, ISRVT dan akut fazda ayut etmek igin morfolojik
:.:_F:éSﬂer (oftalmoskopi, FFA) ve fonksiyonel testler (gorme keskinligi, gérme alam,
:.'rﬁlatif afferent pupil defekti, elektroretinografi) kullanilabilecegini, ancak bu
:'_testlenn higbirinin %100 hassas ve 6zgiin olmadifim, rolatif afferent pupil
.defektl ve elektroretinografinin %97 iyi sonug verdigini belirtmistir (20,21)



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

1. Sistemik faktorler,

20ku1er faktorler.

Santral retinal ven tikamikhinda 160 hasta iizerinde yapilan ¢aligmada iki
1 -téﬁnal ven tikamklig %10 olarak tespit edilmigtir Risk faktorleri tek
afli le iki tarafli tikamiklikta aynidir (1). Bir ¢alismada 40 yasindan geng bir
ﬁﬁ_;’eﬁﬂal ven tikamkhg sebebi olarak hipertansiyon bulunmugtur. 40 yas
a, 40 yas iistiine gore sistemik hastaliga bagh olma yiizdesi daha azdir.

: 40 yag alth SRVT olan 17 hastadaki incelemede vaskiler ve atherojenik

s;tahk: _'insidans1 diigiik bulunmugtur. Bu arastirmacilarin hipotezine goéie geng

alé_r_da SRVT’nin lamina kribrozadaki konjenital anomali ile ilgili oldugu

‘ﬁ?n'ektedir.‘ Konjenital anomali kanda tiirbiilansa, bu da trombiis olusumuna

den olmaktadir

Okiiler faktérler

hastahkiar kronik akmger hastalids, bad doku
ha_sta!!klan, koagiilasyonu arttiran hastalikiar

i aﬁ;ifosfdipid sendromlar, trombosit fonksiyon
!?ozqkiuklan, hipergamaglobulinemi, hiperfibrincjemi,
kﬁo_ﬁbﬂnojemi, anenmi, polisiterni, protein-S
yetmeziigi, protein-C yetmexziigi, antitrombin-Hi
eksikligi, aktive protein-C rezistansi, sedimentasyon
yilksekligi, diiiratikler dstrojen ihtiva eden

- Ffﬂparatlar sempatomimetikler, migren, renal

. -Yetmezllk osteoporoz),

amar duvar hastaliklar), karotid arter hastaldy, SLE,

' Behget tiiberkiiloz, sifiliz, hemoglobinopati,
hipertipidern, Issemi , malignensi, skleroderma, AIDS,
“‘OE "sigara kullanymi, hamilelik {son trimester), cbesite,

Glokom {PAAG, dar agih giokom, okiller hipertansiyon),
Orbital tiimér veya abse, tiroid oftalmopati,

Retinal arter tikaniklid), sinus kavemozus trombozu,
Retinal arteriovendz malformasyon,

Akut posterior muitifokal plakoid pigment epiteliopati,
Papil ddemi, optik ndropati, hipermetropi, okiler sifiliz,
Trayma




'kadyn]ax‘da postmenopozal dénemde ostrojen kullanmak kardiovaskiiler

_sﬁz.gzélmken, yiiksek eritrosit sedimentasyon hizi riski artirmaktadir. Yiksek

' m:entasyon plazma viskozitesini arttirarak tikaniklik yapmaktadir (32).
La:sson 50 yasg alti gorillen SRVT da Aktlve Protein — C rezistans:
C:R)’mn yiiksck oranda goriildiigiinii séylemektedir (33)

 Kardiovaskiier hastahk, elektrokardiografik anormaliikler, diabete yonelik
davi 6ykiisil, yiiksek kan glukoz diizeyleri, digiik albumin-globulin oram ve
ksek o ~globulin dizeyi iskemik SRVT igin yiiksek risk olusturmaktadir
”Sistemik hipertansiyon iskemik ve noniskemik SRVT i¢in dzellikle de
n.ﬁk SRVT igin yitksek risk olugturmaktadir.

“Sistemik hipertansiyon bir hipoteze gére damar ¢eperimi kalmlagtirip,
ﬂ_ﬁél retinal arterde skleroza neden olmaktadu. Histopatolojik incelemede

T’h gézlerde lamina kribrozada trombus formasyonu izlenmistir (32).

Alkoliin az kullamirmu SRVT’da riski azaltirken, fazla alkol kullanimi riski
atﬁiﬁnaktadn; Cocuk dogurma caginda oral kontraseptif kullanmak kadinlarda
RVT riskini arttirmaktadwr. Glokom, lamina kribrozaya baski ve gerginlik
y aparak SRVT1’da endotelial damar hasan yapmaktadir.

Prognoez

~ Gormenin 1yi olmast igin prognostik faktorler;

1. Geng yas, kadin cinsi, hipertansiyon olmayisi, risk faktorlerinin diigiik
oranda bulunusu,

2. Laboratuvar testi olarak diigik hematokrit (Htc) ve fibrinojen,

3 Klinik dykii visual prognozda etkilidir : lyi bir ilk gérme keskinligi,
baslangigtaki makiiler 6demin diisiik siddette olmasi, baslangictaki
iskeminin kigiik bir alanda olmast.

4. Sebat eden optosiliyer damar.



T’da noniskemikden iskemik forma doniiste prognostik faktorler;
tin erkék olmas1, hastada hipertansiyon bulunmas: ve kardiovaskiiler 6ykii
ak ozetleneblln

'SRVT da kalici makiiler 6dem gehslmmde risk faktorleri glokom ile
ir Yas ve cinsin makiila 6demi gelisimi ile iligkisi yoktur. Kardiovaskiiler

h:perllpldeml ve baslangig 6deminin belirgin olmasi final 6demi 1le
nne keskinligi prognozu FFA ile gosterilen kapiller nonperfiizyon

olan 168 olguda FFA incelemesinde 5 veya daha fazla disk alam

onpcrfuzyon damar duvari boyanmasi, floresein kagagi, okiiler

kulaniasyonu olanlar iskemik olarak kabul edllmlstu Bu sende 61
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VSﬁ’de retinada iskemi veya hipoksi yoktur. Gérme prognozu iyidir.
6&51moskopik olarak vendz doniigteki engellenme nedentyle, venlerde
asma, krvnim artigi, ven hatti boyunca mum alevi ve yuvarlak kanamalar ve
en 3yumusak eksuda 1zlemir. Tiim retina bariz 6demlidir. Retinal 6dem arka
daha belirgin iken, kanamalar tiim retinada arka kutuptan ekvatora kadar
‘gle)zf.ebllﬂ Makiila normal veya 6demlidir Gorme normal veya bozulmug
ir (0.5 — 1.0). Periferik gdrme alam normaldir. Optik disk 6demi nedeniyle
ﬂQﬁm genislemis izlenebilir.

Geg donemde (6-12 ay) : Venler hafif dolgun, kiliflanma izlenebilir Optik
ﬁérmale doner, diskte silioretinal kollateralier olustugu gozlenir. Makula
rmale doner veya kistoid makula yoniinde degisim gosterebilir (9,16,37).
-_'.Hemﬂrajik retinopatide retina iskemisi mevcuttur. Neovaskiilarizasyon
'hs‘xﬁé riski yiiksektir. Gérme prognozu iy1 degildir. Gérme keskinligi 1/10°dan
tuve siklikla parmak sayma derecesine kadar azalir |
Oftalmoskopik olarak, retinal venler ileri derecede dolgun ve kivrimlar
artrmstu En fazla arka kutupta olmak tizere ¢ok sayida mum alevi, yuvarlak ve

preretinal kanamalar, yumusak eksudalar goritlir Optik disk odemli ve

hlperemlktu Makulada 6dem ve kanama vardr GoOrme alaninda daima santral
skotom mevcuttur. Periferde de 6nemli gbérme alam kayiplari saptanir. Geg
donemde de (6-12 ay sonra) venler hafif dolgundur, sikhikla kiliflanma
evcuttur Mikroanevrizmalar, genig kapillerler ve neovaskiilarizasyonlar,
pfé_:r'etinal veya vitre i¢i kanamalar olabilir Optik disk soluktur, silioretinal
kqllateraller geligebilir. Sik olarak makula dejenerasyonu bazen de preretinal

ﬁbrozis meydana gelebilir. (9).

Hayreh, hemorajik retinopatide neovaskiilarizasyon gelisme oranim
"_'/066 7, venéz staz retinopatisinde ise %2.8 olarak bildirmektedir (38)

Hastaligm tamnmasi, tikanma derecesinin ve retinopati tipinin
:';_-behrlenmesmde en etkin yontem FFA’du  Anjiografi hastahigin erken ve geg

déneminde farklilik gosterir.



_:fjke_r;dﬁnemde FFA -
joniskemik santral tetinal ven tkamkiigi (NISRVT) : Retinal staz

- tikali kapiller yoktur, birkag mikroanevrizma olabilir, disk ve biiyiik
"'_éiz'mtl, makiiler 6dem olabilir.

\ :s ennik santral retinal ven tikamkligi (ISRVT) : Retinal staz belirgindir,

ertlkﬂnﬂdlk yaygmndir, arteriel dolus uzamus, disk ve biiyiik venlerden

. ygm mikroanevrizma ve hemoraji vardir.

Geg dénemde FFA
ITSRVT . Hafif ve orta derecede staz, neovaskiilarizasyon yoktur, tikali
apiller yoktur. Mikroanevrizma az sayida goriilebilir, silioretinal ven belirgindis,

istoid makaler 6dem olabilir.
ISRVT : Orta derecede staz, kapiller tikamkhk yaygindu

leovaskiilarizasyon ve arteriovendz sant olabilir, yaygin mikroanevrizma vardi,

ilibgreﬁnal ven belirgindir, kistoid makiller 6dem veya fibrozis olabilir
18,39,40),

SRVT da rolatif afferent pupil defekti
- Santral retinal ven tikamikhigmda afferent pupil defektinin kantitatif
iqumu retinal iskemi ile iligkilidir ve neovaskiilarizasyon komplikasyonu igin 1yi
bir gostergedir. Noniskemik gozlerde rolatif afferent pupil defekti 0.3 log tnitin
altmdadn Iskemik gozlerin %91 inde 16latif afferent pupil defekti 1 2 log iinitin
“izerindedr (19,20)
.: Notral dansiteli filtre kullamlarak yapilan bu testte hastamin dier gozi
saglam olmali ve saglam g6z Oniindeki filtre her iki pupiller cevap esitienene
 kadar artirarak siirdiirilmelidir. Glokom ve optik sinir hastah@mda test hatali
 netice verir (20).

SRVT’da goz i¢i basmc, saglam goze gore biraz diiger. Bu basing farks

zamanla ortadan kalkar (19).
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troretinografi
Oplk ve fotopik elektroretinografi i¢ ve dis retinal katlarn
onlarms lgmede kullanibr (32)

‘Santral  retinal ven tikamkhiginda iskemik retinadan ~ salman

op'r_'oliferatif faktorler iris yiizeyinde yeni damar olugumu bu da inatgi kérlige
oturen glokomu olugturmaktadir.
- SRVT’h gozlerde rubeosis iridis riski ilk aylarda yiiksektir. Tiim SRVT I
gularda rubeosis iridis %20 siklikta goriilir. Iskemik SRVT’hlarda bu oran
:qifaskﬁler glokom olsun veya olmasin %45-80 dizeyine g¢ikmaktadar.
oniskemik gozlerde rubeosis iridis orani %5°tir (20)

~ Neovaskiiler glokomun en stk nedeni %36.1 ile SRVT’dur (Diabetik
éﬁnopati %32.2, karotis arter hastah %12 9)

* SRVT’nda neovaskiiler glokom insidans1 %20°dir. Neovaskiiler glokomun
-5 ay ile 2 y1l arasmnda bir siirede gelisebilecegi bildirilmistir (20).

3
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edaVl :
y'nda etkin bir medikal tedavi olmamasi oftalmologlan

gulasyon tedavisine yoneltmistir. Medikal tedavi olmamasma ragmen
de rol oynayan faktorler ve sistemik hastaliklar tedavi edilmelidir. Goz
Yﬁksekhginin trombozda etkili oldugu disiinilen olgularda g6z
snuin disiirilmesi faydahdir (9)

skemlk santral retinal ven tikamkhiginda diffiz panretinal veya hafif
é.{:f(',éckoagﬁlasyon, fokal veya diffiiz sizdiran sahalara ise fokal direkt

"&gﬁ]ésyon tedavisi yapalir

SRVT’nda makuler 6demin tedavisi : RVDO adlh ¢alisma grubu 1984
Q.I'makl‘iler odemin tedavisinde argon laser grid fotokoagilasyonun
1111 bildirmiglerdir (32,42,43).

fziszetinal hemorajiler iizerine tedavi kontrendikedir. Mikroanevrizmalar
fokal olarak tedavi edilebilir. Tedaviden 3 ay sonra reziduel makuler 6dem
ptanirsa ilave tedavi uygulanabilir (44)

;._:.'SRVT’nm en ciddi komplikasyonu olan mneovaskiiler glokomun
_eiiinesinde iskemik retina Dboélgelerinin fotokoagiilasyon ile tahribi
azoproliferatif —uyarin salinmasmu  engelleyerek  etkili  bir  tedavi
usturmaktadir

| Fotokoagiilasyonun koroid ile retina arasinda dolagima artirarak, retina

'6déinjnin koroid yolu ile ¢ekilmesini sagladig: ileri siiriilmektedir Mevcut az
mlktaxdakl kan akim fotokoagiilasyon sonrasi kalan iglevsel retina tarafindan
daha verimli kullamlabilmektedir (45).

L’Esperance’a gore fotokoagiilasyon endikasyonlan; artan odem, genis
kapiller nonperfiizyon alanlan, mikrokistik degigiklikler, makrokistik degisiklige
- ilerleme, makiila fonksiyonunun ve gérmenin giderek azalmasidir. SRVT min
stabilizasyonuna ve dogal iyilesmesine izin verebilmek igin miimkiinse
tikanikliktan sonra en az 3 ay tedaviyi ertelemek gerekir Odem, hemorajik
aktivite ve mikrokistik degisiklikler azaliyor ise” fotokoagiilasyon ertelenebilir
~ Veya tamamen vazgegeilebilir (46).
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k(;agﬁlasyonun en dramatik endikasyonu tikanikliktan birkag ay sonra
ptik disk ve retina neovaskiilarizasyonudur. SRVT’nda %25 olguda
te neovaskiilarizasyon izlenir. Optik disk neovaskiilarizasyonu acil
on tedavisi gerektirir,

;1_]5_ kenarinda rubeosis indis goriilmesi acil olarak panretinal
a‘g"'._. asyon gerektirir.

okorneal aginin neovaskiilarizasyon ile tikanmasinda

panretinal  fotokoagiilasyon  (paramakuler  bdélgeden

atoryal alana kadar) veya baraj teknifi genellikle neovaskiiler cevab:

kéidlrmaktadlrn Makiiler tutulum olan olgularda tedavi foveaya 2 disk
k]jk.té_ olacak sekilde perimakiiler baraj ile bu bolgeye siv1 gegigini azaltmak

mli. retina bdigesinin sik fotokoagiilasyon ile tamamen tahrip edilmesidir

Tedavi Teknigi :

Herhangi bir devamli dalga laseri veya Xenon ark fotokoagiilatorii FK igin
é’nﬂabilir Tedavi paramakiiler bolgeden ekvatora kadar biitiin meridyenlerde
0-500 p spot genigliginde, 0.25 sn siire, 300-500 mW’hik giigle, toplam 1500-
00 étlsla uygulanan Argon laser fotokoagiilasyon bugiin igin en gok kabul
en yontemdir.

:'Argon laser ve Xenon ark laser FK’da kanama bélgelerinden sakinmak
rekir. Cunkii laser 1gm1 yiizeyel tabakadaki kan tarafindan emilir, bu da i
Ietinal tabakalara zarar verebilir Yogun kanamah ozellikle preretinal kanamada
1zt Krypton ve Dye laser kullamlmasi uygundur. Kirmizi dalga boyu,
i_'lzcyel kanamalardan penetre olabilme 6zelligi gosterir. Bu nedenle sinir lifi
tabakasina zarar vermeden i¢ limitan membranda riiptiir olugturmadan yeterli

Pigment cpitel cevab1 meydana getirebilir (46).
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;. ;klar retinada  orta derecede beyazlik olusturmahidir.  Odemli
. 'tk }i FK igin fazla gi¢ kullanilmahidir. Tedavi ortalama 3-4 seansta

_ haﬁa ara ile uygulanmalidir. Tedavi bitiminde hastalar 3 haftalik

- - alinmalidir. Kontrolier swasinda mikrokistik degisiklikler takip

d@e‘me gosteIleOf daha da artiyorsa tedavi tekrarlanmalidir (46).

oniske mik SRVT 'nda %22 siklikla goriilen kistik makula 6demi grid FK

edlllI Odemin sebebi perifoveal kapillerlerdeki permiabilite artigidar

ilmesini ve gorme keskmllgmm astmasini saglal (46 48)

. lasyona cevabi iyidir. Makiiler 6demin nedemi makiiler iskemi ise
._(FK) cevabi iyl degildir (47).

:_gér_ panretinal fookoagillasyondan somra gz i¢i basmcinda disme
-glokom cerrahisi ve krioterapi tedaviye eklenebilir. Yogun vitreus

151"01311 olgularda vitrektomi yapilabilir (49).

SRVT’nda Ay Tam
Disk odemi ve retinal hemorajiye neden olan hastaliklar ile kanigabilir :

- Diabetik Retinopati (DRP) : Hemoraji, yumusak eksuda, geniglemis
~ venler izlenebilir. DRP’de disk 6deminin genellikle olmamasi ve
bilateral olmast ile ayiricr tan1 yapihir.

Hipertansif Retinopati (HRF) : Dilate venler, disk 6demi, intraretinal
hemorajiler ve yumusak eksudalar vendz tikanikliklara benzer Klinik
izlenir. Siklikla retinal ven tikamkhgma eslik eder. HRP’de olaym iki
tarafl olmasi, makuler staz ve yiizeyel hemorajilerin perifere yayihm
- ppsteriyor olmasi ile ayirt edilir.

3 Okiiler Iskemik Sendrom (OIS) : Internal karotis arteri tkamkhgnda
okiiler iskemik sendrom izlenir. OIS’nda disk 6deminin olmamasi,
oftalmodinamometride azalmis santral retinal arter basinci, retina

arterlerinde belirgin daralma izlenmesi }:l}’IIICI tarada yardimce olut.
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4 Digerleri . Radyasyon retinopatisi, optik ndropati, nororetinitis, papil
- odemi, optik disk wvaskiiliti, okiiler travma, kan diskrazileri, Eales
. hastaligt ile ayiricl tami yapilmalidir (1),

“Hemi-Santral Retinal Ven Tikamkhg: (HSRVT)

“Retina st ve alt bolimiinii drene eden venler % 20 olguda lamina
“zamn gerisine kadar santral retinal vene drene olmazlar. Bu gozlerde
T na neden olan patoloji venlerden birini etkileyerek retinanin sadece tist
alt yarsmm igeren ven tikamkligi olusturur. HSRVT’min patogenezi
_ V_T’na benzer.

HSRVT’nda kiinik bulgu ve komplikasyonlar SRVT ve RVDT nn (retina
en dal ikamkh1) birlesiminden olusur (19).

- Hayreh ve arkadaglan HSRVT’m SRVT’da oldugu gibi VSR ve HR diye

_é_kemik HSRVT nda iris neovaskiilarizasyonu, RVDT ndan daha fazla, iskemik
SRVT’ndan daha az olarak izlenmektedir. HSRVT’nda disk ve retinal
éovaskiilarizasyon niski RVDT’ndan ve iskemik SRVT’ndan daha fazladir

Ven okliizyonu iist veya alt retinal yanya smirhidir. Makiila édemi siktir,
emihemorajik retinopati grubunda %13 rubeosis iridis, %29 disk
-neovaskiilarizasyonu, %42 retina  neovaskiilarizasyonu  bildirilmigtir.
“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
O6demine 1se RVDT grubunun belirttigi sekilde argon laser grid
fotokoagiilasyon nygulamir (19).

15



Retina Ven Dal Tikamkhg (RVDT)

Diabetik retinopatiden sonra ikinci s1k11kta gorilen retina damar

hastallgldtr En sik 60 — 70 yaslarinda izlenir (50).

Patofizyoloji -

Retinada retinal arter ve ven dah aym kattadir. Arterin aterosklerozis’i
vene baski yapip venoz endotelial hasara neden olmaktadu. Staz ve pihti
olusumunun yogun oldufu arteriovendz caprazlasma vyerleri, retinal ven dal
.:::'ttkamkhgmm en sik oldugu bolgelerdir (1) Caprazlasmamn gesitli retinal
kadranlarindaki varyasyonlarina uygun olarak retinal ven dal tkamklhg
:':: temporalde nazale gore daha siktir Aym sekilde superotemporalde,
- inferotemporale gore daha sik olmaktadir (51).

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

Jensen, inferonazal venin sikhkla geligmedigini, inferotemporal venin
superotemporale goére daha nazalde yer aldigmi belirtmigtin. Bu nedenle
inferotemporalde arterin veni ¢aprazlamas: azdur.

Temporal tikamiklik, optik diskten uzak olan nazal tikanikiiga gore daha
fazla semptomatik olmaktadir (51)

Leber, arteriovenoz ¢aprazlagsma ve RVDT arasindaki baglantiyr belirten
ilk aragtirmacidir. FFA ve histopatolojik aragtirmalar ¢ofu tikamikligin
arteriovendz ¢aprazlagsma yerinde oldugunu kanitlamaktadir (52-54).

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

Retinada arter ve ven caprazlagtiklart yerde ortak bir adventisyal kalif
iginde yer alir. Arter duvarinda degisiklige yol agan hastaliklarda arterin vene
baskis1 ven endotelinde degisiklife neden olmakta, bu da ven6z tikanikligs davet
etmektedir (54)
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0,62-66 iist temporal vende, %32-36 alt temporal vende, %2 nazal

O'ﬁﬁk disk kenarinda ana ven dal tikaniklip

'a) Makiiler demli,

‘b) Makiler 6demsiz

Ol;ﬁk diskten uzak ana ven dal tikanikhig

a) Makiiler 6demh

' _b) Makiiler 6demsiz

Makiiler ven dal tikamikhig

. Periferik ven dal tikamkhig.

\ _nggel ve arkadaslan RVDT’m1 SRVT’na benzer sekilde ve FFA’da
';_;diri]en kapiller nonperfizyon miktarint gosteren iskemik indekse

rak noniskemik, intermediate ve iskemik olarak smiflandirdilar (58)

Risk faktorleri

EYashlarda en stk hipertansiyon, arterioskleroz, diabetes mellitus,
skiller hastaliklar risk olusturmaktadir. Genglerde ise hiperlipidemi,
nf(isfolipid sendrom, hematolojik bozukluklar ¢nde .gelen riskieri
usturmaktadir (24,59-61).

- RVDT’nda hipertansiyon birincil risk faktéridiir (34).

: RVDT’nda riski azaltanlar, yitkksek HDL, diisiik dozda alkol kullanimi ve
ng fiziksel aktivitedir (62).
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ulgular

gbrme azalmast veya gorme alam defekti ile ortaya ¢ikar

_*_o.larak segmenter dagiimis intraretinal hemorajiler goruliir.
degl | jse hemoraji az, tam ise yogun hemoraji vardir ve Kapiller

z!emr Tikah ven sisteminin apeksi hemen daima bir arter ven

;noktasmdadn Makiilayr drene eden dalin periferinde olan

tutulum ve gormede azalma olmaz (32).
kivrimlar artmigtir. Cevrelerindeki

_ulér
gmenttekl venler geniglemis,
dir ve retinada kanamalar izlenir. Yiizeyel yerlesim nedeniyle

'fale vi seklindedir. Baz1 hastalarda kanamalar ¢ok yogundur ve

. 'giilef‘- Akut fazda yumusak eksudalar izlenir. Mikroanevrizmalar
_n:;"'e'_f.‘azm da (6-12 ay) tikali sistemdeki kanama ve vendz kivriimlanma
ane'w*izmalaf iyilesme fazt igin daha karakteristik bir bulgudur

aralmls ve sklerotiktir. Hem arter hem de venlerde kiliflanma siklikla

'ksudalax makulada sirsine eksudalar olusturabilmektedir. fyilesme
teral ve neovaskiilarizasyon olmak tzere iki tip anormal damar
amarlar tikamkligan apeksinde ve makula temporalinde geligirler
ol.lateral tikali venin distalini diskin yamindaki proksimal kisma
ula"temporalmdekl baglant: kargt temporal vene olur (9,13).

a gore 3 aym tipte kapilleropati goriiliir:

Kap_iller' geniglemelerin hakim oldugu hiperfloresan alanlar gosteren
Odemh kapilleropati

B:égl_enemeyen alanlarin hakim oldugu hipofloresan alanlar gosteren
iskemik kapilleropati

-‘Péi‘ﬂoresans ve hipofloresan alanlann  birlikte oldufu mikst
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sgn .ﬁ_oidugu kisimda vendz dotumda gecikme olur Tikal: venin

etinal ddem goriilir (19).
;kapllléropati varhgmda FFA da geg dénemlerde yama, bazen de

fii hiperfloresans izlenir ve gormeyi bozan en Snemli faktordiir

syonlar

dem : RVDT’nda gorme kaybmin en Snemli nedenidir Iki
iler:6dem 1zlenir :

0‘:0ks;(éye bagl makiiler odem : P1rognoz iyidir Odem zamanla
7 beOlur ve gorme diizeyi artar.

mi ilé birlikte olmayan direkl, perifoveal kapiller permiabilite
istna bagh kapiller odem: Yaklagik 1 yil iginde kistik makiiler

cgenérl‘a_i_;syon izlenebilir. Spontan iyilesme olmaz. FK’a en iyi

__lmcktedii' (60,65).
komplikasyoniar . Ekvator arkasmda fibrovaskiiler

Syona bagh gekintiler retina delikler olugturabilir. Nadiren

ckolmani da olusturabilirler. Makulada refinal membran,

ollateta_lle 5/10 ve iizerine ¢ikar. Gorme keskinligindeki diizelme

&u '-alanlax'da kollaterallerie olan vendz drenaj miktan ve

r bitiinlige baghdir (57)
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Tedavi :
f_VDT’ni tedavisi medikal ve laser olmak iizere ikiye ayrilir. FK ve

.eoreﬁnai cerrahi geligmeden oOnce medikal tedavi iizerinde galisilmgtar,

kal tedavide izlenebilecek en énemli yéntem, altta yatan sistemik hastaligin
avisidir (60,64,65).

- '_"Steroidlerin geng hastalarda vaskiilitin 6n planda oldugu olgularda énemli
yefi vardir (60,61)

. Neovaskiilarizasyonlarin ve makiler 6demin tedavisinde tek gecerli
tem ise FK dur (46,66,67)

RVDT gelisen olgularda retinal hemoraji ¢ekilinceye kadar 3 ay beklenir,

_oiﬁn spontan iyilesmesini ve fotokoagiilasyon gerektiren durumlari belirlemek

f}i_ﬂ 3 ay arayla FFA gekilmelidir. Takip swasinda mikrokistler birlesip

FFA'da artmig iskemik alanlar, fluresein gollenmeleri fotokoagiilasyon
ercktirir (46,63,66).

: Retinal NV ve diskte NV tespit edildiginde, preretinal ve intravitreal
1 _ﬁnama riskini  azaltmak igin acil fotokoagiilasyon uygulanmalidir.
‘Neovaskillarizasyon goriilen olgularda neovaskiiler cevabi ortadan kaldirmak igin
-tikali alandaki retinaya sektdriyel FK yapilmahidir (46).

iris kokiinde veya pupilla kenarinda NV yumag goriiliince tikali alana sik
_.'-:'olarak FK uygulanmahdir. Bu uygulama neovaskiller glokoma gidisi
nlemektedir (46).

RVDO ¢alisma grubu 1984 yilinda RVDT olgularinda laser tedavili ve
tedavisiz grupla ilgili sonuglar bildirmistir. Serpme laser FK ile tedavi
edilenlerde retinal neovaskillarizasyon %12, kontrol grubunda %22 olarak
saptanmigtir. Bes disk alamindan fazla kapilier nonperfiizyon alam olan hastalarin
yaklagik %40’ 1nda neovaskiilarizasyon gelismigtic
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gontasi tedavi edilenlerde vitre i¢i hemoraji gelisme %629
(1]

takip
: aVl yesll 1

nfaslﬂda tcdav1 edilenlerde %63, kontrol grubunda 2436 oranmd
a

olquleﬂ gdrme keskinliginde en az 2 sira artis belirtibmigtir.

o461 oraninda saptanmigtir.

azer ile kapiller sizimti olan alanlara fokal grid FK jle 3
ile

e {memis stzduran alanlar vartlifinda ilerleyen gorme kaybina
$11k ediyorsa, ilave laser tedavisi yapilmastir,
A _-Soﬂucunda, yogun veya hafif serpme laser tedavisinin

von gelistikten sonra uygulanmasi onerilmistir (68).

_nda 3 ayn FK teknigi uygulanmaktadir :

5 rzoler kontraksiyon teknigi (Crimping) - Tedavi arterioler sistemde
__1('_)'_.-.15 pasing azalmasina, bu da retinada kompansasyonun daha iyi
__'asm ; saplamaktadir. Tikal1 retina bolgesindeki arteriole uygulanir.
Bariyer teknigi - Makiller ve paramakiiler alanda basing azaltmak igin
uygulamf Tikah bolgede foveadan bir — bir buguk disk uzaklikta yay
mmde birkag swa uygulanit. Bu teknikle tikali alang gelen
a;j;enoler akim kisitlanmakta ve makiiler bolgedeki mikrokistlerdeki
dcglslkllk azaltiimakta, odem ve hemorajik aktivitede azaima
saglanmaktadir. Bariyer teknigi tekrarlayan arterioler crimping
{_teknigule cevap vermeyen olgularda uygulany.
araj teknigi (Panfotokoagiilasyor) = Yaygin iskemi, makula

.6]gcsinde kotiiye gidis varhinda uygulamr (46)
leovaskiilarizasyon geligmeden once yapilan FK’min bir avanta;
mm

1 ve zaten neovaskiilarizasyon gorilmeyecek %60 vakaya gereksiz FK
z

masina neden olacag! belirtilmigtir (43).
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Doppler Ultrasonografi

_ Renkli Doppler ultrasonografi dokularmn perfizyon ve hemodinamigindeki
_'&égisiklikleli gosteren non-invaziv, ucuz bir gériintileme teknigidir (69).
ik oftalmolojik uygulama 1956’da GN Mundt ve WF Nughes tarafindan
intraokiiler timérlerde yapiimigtir (70)

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

yilinda Erickson ve arkadaglarimin Doppler ve renkli Doppler ultrasonografi

(RDU) konusundaki yaymlann: takiben oftalmolojide RDU yaygin olarak

kullamlmaya baglanmgtir. Oftalmolojide en verimli kullanildigi alan vaskiiler

hastaliklarin degerlendirilmesidir (71,72).

Doppler ultrasonografi uygulama yontemleri :

1. Siirekli Dalga (Continuous wave) Doppler : Doppler verilerini
degerlendirmenin en basit yontemidir. Yontemde saptanan frekans
degisikligi ses sekiinde verilir. Ses dinlenerck akimin hizi, pulsatilite
ve tirbulans1 degerlendirilit. Cocuk kalp sesleri (obstetrikte) ve
periferik vaskiiler dolagim: degerlendirmede kullamlmaktadir

2. Spektral Doppler (Dupleks Doppler) : Bilgiler puls seklinde
gonderilen ses demeti ile elde edilit Ekosiiresi 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
bolunmiis horizontal ¢izgi iizerinde, frekans (hz) ise kHz (cm/sn)
olarak dikey ¢izgi izerinde gosterilir.

3 Renkli Doppler . Dupleks Dopplerden tek farki damardaki akimin
renkli olarak gosterilmesidir. Renkli dupleks yontemi olarak da
adlandmilir. Spektral degerler grafikle degil, renk tonlartyla (renk
saturasyon kodlamasi) veya farkhi renklerle (degisik renk kodlamasi)
gosterilir. Agik, parlak tonlar hizli akimi, koyu tonlar yavas akim
gosterir. Renkli Doppler genelde kantitatif degil, kalitatif bir
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. Giizel gorimtiiler ve akim hakkinda yararh birgok bilgiler

e. graﬁk spektrumunuil yermi alamaz. Bu nedenle akimm

:"Im esinde ve stenozun derecelendirilmesinde mutlaka

yppler yontemine bagvurulur (71).

trasanograﬁk incelemesinde kullanilan teknikler -

: teknik : GOz kapaklar1 kapalidir. Radyolojide tercih edilen

mdedu OftalmOIOJlde tercih edilen yontemdir,

ypler ile voliim hesaplanamaz. Ciinkii incelenen damarlar gok
in caplar tam olarak dlglemez (73). Akimin varlign ve yonimiin
_p T u]ttasonogtafmin temel iglevidir. Renkli Dopplerin 6nemli

ile gomnm]enemeyecek kadar kug:uk damarlarin

olik huz: Kalp siklusunun sistol fazinda en yiiksek hiz.
qa aklm iz . Bir kalp siklusu boyunca tespit edilen hizlarn

n g1b1 sistemik vaskiiler hastaliklardan etkilenmektedir. Akim paterni
.Otld artere benzerlik gﬁSfokatediI'-- Maksimum sistolik hizda ani bir
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okl dikrotik ¢entik ve vyavay diastolik akim hizi gibi

f- ardu (73).
init bast lokalizasyonunda elde edilen transvers kesitlerde santral
_gantral retinal ven gorintiilenebilmektedir. Transdiisere dogru
n}dendmlmesmde kirmizi, uzaklasan akimlarda mavi renk
4 tral retinal arter kurmizi renk ile kodlanmaktadir. Spekiral paterni
_ 'o"i'd'l'lgu gibi pulsatil akim hizi ile karekterizedir. Santral retinal
nk jle kodlanmaktadir. Sistol ve diastolde farklihik gostermeyen
e karektenzedu (69, 71-74).
cjppler giiniimiizde okiiler ve orbital patolojilerde hemodinamk
dlemede sik olarak kullamlmaktadir (72),

Doppler Ultrasonografinin kullamildigs oftalmolojik uygulama

'alfO'ifﬁiésyon, orbital varisler),

umi_ : ve retinal vaskiler hastaliklar (Retina dekolmani, diabetik
inopati, hipertansif retinopati),

ﬁalmlk arter stenozu,

‘antrall.__retinal arter ve ven tikamkhgy,

kitler iskemik sendrom,
aokiiler ve orbital tiimorler,

nil makiiler dejenerasyon,

Retinitis pigmentoza
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligma, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim
Dalinda 1998 — 2000 yillarn arasinda, retinal ven tikamkhg tams1 alan 30
olgunun 32 gozii ve sistemik ve oftalmolojik agidan saglikh kigilerden olusan 10
normal olgunun 20 gozii iizerinde yapildi. Retinal ven tikamiklign olan gozlerin
7’si santral retinal ven ttkamkli, 2°si hemisantral retinal ven tikaniklifi, 23’
retinal ven dal tikanikiifi olarak belirlendi. Tiim hastalara rutin oftalmolojik
muayene vyapildi. Ayrntili  anamnez alinarak etiyolojik risk  faktorleri
sorugturuldu. Rutin hematolojik ve biyokimyasal laboratuvar tetkikleri yapildi
Hastalar I¢ Hastahiklan Anabilim Dalma konsiilte edilerek sistemik hastalik
agisindan aragtitiid:. Olgular FFA ve direkt — indirekt oftalmoskopik muayene
bulgularina gore santral (iskemik, noniskemik) ve hemisantral ile retinal ven dal
tikamklign olarak iki gruba aynid: ve tiim hastalara Renkli Doppier US
uygulandi. Elde edilen sonuglar yag ve cins uyumiu bir kontrol grubunun verileri
ile kiyasland1.

FFA i¢in Zeiss FK-50 ve Topcon TRC 50 IX fundus kamera cihazlarn
kullanildi. %10 fenilefrin uygulanarak pupil dilatasyonu saglanan olgulardan
direkt renkli fundus fotografi alindiktan sonra antekiibital venden 5 cc %10’luk
Na-floresein hizli bir sekilde verildi ve kobalt filtresi ile fundus anjiografik
goriintiiler: fotografland.

Doppler inceleme igin Toshiba S5A — 270A renkli Doppler cihaz
kullamild:. Renkli Doppler US tetkiki tiim olgulara giiniin aym: saatinde
uygulandi,
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1.c olgu supin pozisyonda ve gozier kapah iken, goz kapaklarina
el uygulanarak yapildi. Tetkiki yapan aragtirmaci olgularin daha
gruptan oldugunu bilmemekte idi. Doppler cihazinda 7.5 mHz’lik
._kulla—nlldl“ Tetkik sirasinda goze kompresyon uygulamamaya 6zen
Once her iki gozde gri skala degerlendirme yapildi ve sonrasinda
._ pléf inceleme uygulandi. Vaskiiler yapilar 6nce renkli Dopplerde
ve izlenilen en proksimal ve distal kesimlerine gore traseleri
-: omekleme aralifn yerlestinildi. Her iki orbitada SRA, OA’de
< ve end—dlastohk akim hizlann (cm/sn), rezistivite indeksi (RI)

tinal ven tikamkliklarinda (santral, hemisantral, dal) yaygin iskemi ve
an hastalarda iskemik alana paramakiiler bigeden preekvatoryal bolgeye
.Sektériyel FK uygulandi. Yaygmn floresein sizintisi ve géllenmesi izlenen
a tehdidi olan gruba bariyer teknigi ile FK uyguland1. Makiila 6demi
éﬁ]ma grid FK uyguland:. Laser tedavisi tamamlanan olgular takibe alind1.
vmlIl yetersiz kaldigy ve disk neovaskiilarizasyonu gelistigi FFA ile
tanan olgulara pant etinal fotokoagiilasyon yapiidi,
fskemi ve NV izlenmeyen olgular etyolojide yer alan sistemik hastaligina
1ik medikal tedavi altinda 1zleme alindilas.
istatistiksel analiz, SPSS 8.0 paket programinda gergeklestirildi. ANOVA,
skal Wallis ile Many Whitney testleri kullanildi. Uglii kargilagtirmalar igin
saSnmlan karsilanan verilerde tek yonli ANOVA, bu varsayimn
\ silanmad1g1 verilerde Kruskal Wallis testi, ikili kargilagtirmalarda ise Mann
ey testi uyguland: (p 0.05 anlamiilik simin olarak kabul edildi).
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SONUCLAR

Cahisma, klinik bulgularma gore iki gruba aynlan 30 hasta ile kontrol
u olugturan 10 normal olgu iizerinde gergeklestirildi. Calisma
ndakl tim olgulann yas, cinsiyet ve gorme keskinlifi yéniinden
erl Tablo 1’de gosterilmektedir RVDT olan 21 hastanin 23 gézit ¢aligma
.na alimdi. Bu hastalanin 12°si kadin, 9’u etkek olup, yaslari 40-75
..3), gorme keskinlikleri 1 metreden parmak sayma ile tam arasinda
gismekte idi (Ort: 0.58+0.07). Retinal ven dal tikankhg1 olan bir olgumuzun
“fundus fotografi ve anjiografi omegi Resim 2-A ve 2-B’de
SRVT tikamkligs olan 7 hasta ve HSRVT olan 2 hastanin toplam 9 gézii
nci ¢caligma grubu olarak ele almd:. Bunlarin 5’1 kadm, 4’it erkek olup, yaslan
-83 (57.1£2.6), gorme keskinlikleri 40 santimetreden parmak sayma ile tam
a'slﬁda degismekteydi (Ort: 0.29+0.20). Santral retinal ven tikamkhig olan bir
uzun fundus fotografi ve anjiografi 6megi de Resim 3-A ve 3-B’de
:'éﬁmektedirh

~ Kontrol grubunu olusturan saghiklh 10 kiginin 20 gézii incelendi Bunlarin
s1 kadin, 471 erkek olup, yaslan 56-67 (64.8+3 3), gorme keskinlikleri 8/10 ile
n arasinda degigsmekteydi (Ort: 0.94+0.04) Kontrol grubunda yer alan bir
1al olgumuzun renkli fundus fotografi ve anjiografi 6rnegi ise Resim 1-A ve
"de gﬁzlenmektédir.‘
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jgulann yas, cinsiyet ve gorme keskinligs yoniinden 6zellikleri.

Yas Cinsiyet (E/K) | Goérme Keskinligi
40'—75 9—12 1mPS-Tam
(563.9+7.3) ~ {(Ort.0.5840.07)
26 -83 4_5 40 cm PS - Tam
(57.1 = 2.6) (0rt.0.29+0.20)
56 - 67 4-8 8/10 - Tam
(64.8 £ 3.3) (Ort.0.94+0.04)

lo 1°den de anlasilacad iizere yag ortalamasi RVDT olgularinda 53.9,
HSRVT olgularinda da 571 olarak bulunmugtur. Olgularimizin baglangig
keskmllklerl incelendiginde RVDT olgulaninda ortalama ~0.6 iken,
HSRVT olgularinda ortalama ~0.3 dizeyinde bulunmustur.
.aétalanmlzm yag quplaIma gore dagihmlann da Tablo 2’de verilmis

r iki grupta da olgularin ¢ogunlugu 5 ve 6. dekatlarda yer almaktadur.

.."Retinal ven tikaniklifr olan olgularin yag gruplanna gére dagilinn.

Yas Gruplar
40 Yag Al 4 - 50 51-60 | 61 Yas Usti
Ogu % [Olgu % |Olgu % |Olgu %
—~ - 5 238| 10 476 6 286
RVT + HSRVT 1 M1l 1 11| 4 45| 3 33

Tedavinin gérme keskinligi iizerine etkisi de Tablo 3’de ézetlenmigtir.
z_Ieiin gorme keskinlikleri incelendiginde RVDT olan gozlerin laser tedavist
ﬁé_ési gormeleri ~0.3 iken, tedavi sonrast ~0.4 bulunmustur. SRVT+HSRVT
gozlerde tedavi Oncesi ~0.1, tedavi sonras1 ~0.01 diizeyinde bulunmustur.
'éaikal tedavi alan RVDT olan gozlerde tedavi Oncesi ortalama gorme
é_skinlikleri ~0.6, tedavi sonrast ~0.7 olarak bulunmugtur. SRVT+HSRVT olan

ozlerde ise tedavi dncesi ~0.5, sonrasi ~0 4 seviyesinde tespit edilmistir.
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n tikanikiigr olgulaninda gozlere tedavi yaklagimi ve gérme

- hgl iizerine etkiler.

Tedavi Yaklagimian

Laser Medikal
. Onceki Sonraki G5z Onceki Sonraki
Goz Gorme Gorme Gorme Gorme
Sayisl Sayis

Keskinligi Keskinligi Keskinligi  Keskinligi

1" 031£019 | 0441006 12 058+008 | 0694019

3 0.104+£0.048 | 00111013 6 05+0 0001 | 0 4310007

—

ven tkamkhg olan gozlerde makilla o6demi ve retina

eﬁnal
._. anzasyonl
| olgular incelendiginde RVDT olan 23 goziin 7’sinde makiila 6demi

ann dagilimu Tablo 4’de goriilmektedir. Tablodan izlendigi

n :10, anda retina  neovaskillerizasyonu  (%47) tespit edilmistir.
HSRVT olan 9 olgunun 5’inde makiila 6demi (%55), 3’inde retina

-:kulaﬂzasyonu (%33) izlenmigtir.

'.Retinal ven tikamikhiga olan gozlerde makilla ddemi ve retina

| neovaskﬁlaxizasyonu dagilimi,

Retina Neovaskiilarizasyonu Makiila Odemi
Goz Yiizde ( % ) Giz Yiizde ( % )
10 47 7 32
3 33 5 55

-

y 7 gozden 5°ine laser, 2’sine de medikal tedavi yapilmistir. Sadece laser

davisi uygulanan 3 gozde diizelme goriilmiigtir.
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© Retinal ven ttkaniklig1 olan olgularimiz predispozan sistemik veya okiiler
ha'stahklar yoniinden incelendiginde RVDT olan 21 olgunun 19’unda,
S"I:{VT+HSRVT olan 9 olgunun da 7’sinde neden belirlenmig olup, bu nedenlerin

gosterdikleri dagihim Tablo 5°de zetlenmistir.

Tablo 5. Retinal ven tikamkh@ olan hastalann  mevcut predispozan

hastalikiarmin dagihmi.
Sistemik | Diabetes | Glokom | Hiperko- | Alkol |Sigara | Polisistemia

Hipertansiyon | Mellitus lesterolemi vera
RVDT 1 3 1 1 2 -
(n=21) 5 3
SRVT + HSRVT

4 3 - - - - 1

(n=8)
TOPLAM 19 6 1 1 3 | 2 1

Tablo 5’in incelenmesinden de anlagilacag: iizere ven tikanikliklarinda en
sik gozlenen predispozan nedenler, genel popiilasyondaki goriilme sikhiklarina

uygun olarak sistemik hipertansiyon ve diabetes mellitus’dur.

30



olgunun renkli fundus fotografi ve anjiografi 6rnegi (Resim

Resim 1-B

Resim2-B




_ imik artere (OA) ait parametreler Tablo 6, 7,
P . ftalm
‘plgiilen ©

ssterilmistit: O

A’e ait Doppler trase 6megi Resim
- 3°de &

=20)

37.1500
6.3683
1.4240

43.00

20.00

: i gen, Min:Minimum degeri ‘
10.00 i1 -Gtandart hata, Max :Maksimum degen, Min:Minim m ded :

—

0,00 ’—";I;:” SRVT+HSRVT  Kontrol
ﬁ_f—*—_'('c—)z)dgﬁgsistolik akim hizi degerleri (cm/sn).
Oftalmik arter

i
diastolik akim hizs degerleri (cm/sn) |
14

Oftalmik arter (OA) end-

Grup Ul (SRVI+HSRVT) | Grup Il (Kontrol)
Grup | n=9 (n=20)
{n=23

4.00 |
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OA Enddiastolik dam hia

i

1. | e

Y ]
1 L}

RVDT SRVT+HSRVT Kontrol

. Oftalmik arter (OA) end-diastolik akim hiz1 degerleri (cm/sn).

ftalﬁiik arter (OA) rezistivite indeksi.
| Grup | (RVDT) | Grup i (SRVT+HSRVT) | Grup lll (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

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

. —— -
QA Resisiviieindels
0,90 e i e . SV S —
)
0,80 —
& 0,70 ==
0,60 +———}
0,50 = ;
RVDT SRVT+HSRVT _ Kontrol

Grafik 3. Oftalmik arter (OA) rezistivite indekst.
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esim 4. Bir olgumuzun OA Doppler trase drnegi.

Bu verilerin istatistiksel analizlerinde OA pik sistolik akim hizinin Grup
dé (RVDT) kontrol grubuna oranla anlamh olarak azaldilr gorilmistii
(p<0.01). Her iki hasta grubu kendi aralaninda kiyaslandiginda anlamh fark
lenmemistir (p>0.05). OA end-diastolik akim hizlar1 (cm/sn) ile OA rezistivite
deksinin her ii¢ grup arasinda istatistiksel olarak aniamh bir fark gostermedigi
belirlenmistir (p>0.05).
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ginal artere (SRA) ait olgilen parametreler Tablo 9, 10, 11°de ve

'6Steﬂhm$tll SRA’ya ait Doppler US trase ormegi Resim 5°de

ter (SRA) pik sistolik akim hiz1 degerlert (cm/sn).

etinal af
—Grup | (RVDT) | GruP IF (SRVT+HSRVT) | Grup Iil (Kontrol)
n=23 (n=9) (n=20)
11.4783 8.5556 13.1000
3.9181 2.0683 3.9323
0.8170 0.6894 0.8793
20.00 12.00 22.00
6.00 fd H.-Standart hata, ?.400 7.0
al ax Maksimum degett, Min.; Minimum degeri

Jev.Standart kayma: S

SRA Pik-sistolik alum hia

oo T T

15,00 -

. 40,00 -
. 5,00 iV

SRVT+HSRVT

0,00 -

RVDT Kontrol

nal arter (SRA) pik sistolik akim hiza degerleri (cm/sn)

tral re tinal artet (SRA) end diastolik akim hiz1 deZerleri (cm/sn)

Grup 1 (RVDT) | Grup Il (SRVT+HSRVT) | Grup Il (Kontrol)
(=) (n=9) (n=20)
#___4’5’217’#_# 2.8889 3.6500
____1-,7,9,2,1——- 1.3642 1.2680
#_M___ 0.4547 0.2835
___/9_-99———— 400 7.00

R MY 0.00 | 1.00
5. Std Dav. Standart kayma, Std H :Standart hata, Max :Maksimum deer, Min: Mi.nimum deg
» Min.: eri
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SRA End-diasiolik dlamha

I !
.

SRVT+HSRVT Kontrol

'}étinal arter (SRA) end diastolik akim hiz1 degerleri (cm/sn).

tial retinal arter (SRA) rezistivite indeksi.

Grup | (RVDT) | Grup Il (SRVT+HSRVT) | Grup il (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

ama S:id Dev-Standart kayma, Std.H :Standart hata, Max :Maksimum degeri, Min : Minimum degeri

SRA reistivile indds
1,00 T S
0,80 +——

& | 1 T
0,60 1 I
0,40 +—— * *
RVDT SRVT+HSRVT Kontrol
L

rafik 6. Santral retinal arter (SRA) rezistivite indeksi.
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Resim 5. Bir olgumuzun SRA Doppler trase megi

SRA Doppler verilerinin istatistiksel degerlendirmelerinde pik sistolik
akim hizimin Grup I (SRVT+HSRVT) de kontrol giubuna gore anlamh olarak
‘azaldin  gorilmistir  (p<0.05). Her iki hasta grubu kendi aralarmda
" layaslandigmda; yine Grup II’deki azalma anlamli bulunmugtr (p<0.01). Grup 1
 ile kontrol grubu arasinda anlamh 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). 1ki hasta grubu kendi aralannda
kiyaslandiginda; Grup I’de Grup I'e gore anlamh bir azalma saptanmigtn
(p<0.05).

SRA rezistivite indeksinde Grup I’de kontrol grubuna gére azalma anlamh
bulinmustur (p<0.001). Tki hasta grubu kendi aralarmda kiyaslandiginda anlamii
bir fark belirlenememistir (p>0.05). \
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inal ven (SRV)’e ait Dopple1r parametreler Tablo 12 ve Grafik

tir.

| D oppler US trase Srnegi de Resim 0’da gosterilmektedir.

Atral retinal veR (SRV) akim mzi (cm/sn).

Grup 1(RVDT) | Grup (SRVT+HSRVT) | Grup ill (Kontrof)
- n=9) (n=20)

=23

ﬂ 3.6556 5.1000
ﬂ 1.1304 19974
0.3768 0.4466

5.00 10.00

2.00 3.00
Sid H ;Standart hata, Max :Maksimum degeri, Min.: Minimum degeri

Std Dev.Standart kayma,

RV Akim hiz 1

12,00 T~
410,00
8,00
6,00
4,00
2,00

(cmisn)

RVDT SRVT+HSRVT Kontrol
tinal ven (SRV) akim hizi (cm/sn).

Grafik 7. Santral 1€

RV’den clde edilen Doppler verilerinin istatistiksel degerlendirmelerinde

hiZl Grup II"de kontrol grubuna gore anlamh bir azalma gostermektedir
ki hasta grubu kendi aralarnda kiyaslandifinda; Grup ’de Grup Ie
amh bir azalm

2 vardi (p<0.05). Grup I ile kontrol grubu arasinda ise
1 fark gérﬁlmemistir (p>0.05) "
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lgumuza ait SRV Doppler trase Oormegi.

wontrol orubu ile karsilastirimasindan elde edilen

gruplm
1o 13°de 6zet olarak gosterilmigtir,

stiksel sonuglat Tab

kontrol grubu ile Kargilastinlmas:.

Grup I (SRVT+HSRVT)
{(n=9)
p<0.01
Azalmig * p<0.05 p<0.01*
Azalmis * p<0.05*
p<0.001
Azalmig ** p<0.05 p<0.05**

ORalmik arter piksistolik akum ! lglé%AﬁEDAHioﬁalmik arter end-diastolik akim
I: Oftalmik arter rezistivite mdekslik ED;\H AH Santral retinal arter piksistolik akim
Santral retinal ven alam hizi, SRA- : Santl'alkretmal arter end-diastolik akim

RI:'Santral retinal arte? rezistivite indeksi.

| farklilik yok, ancak iki hasta grubu arasmda anlaml farklihk

grubu ile anlam! :
grubu ile an sta grubu kendi aralatinda kiyaslandigmda anlamli farklilik

ontrol, hem de ki ha
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TARTISMA

al ven nkanikligy bazi retina vaskiiler hastaliklannda gorillen bir

Daha cok orta ve ilenn yas gruplarinda goriisr ve diyabetik
orira en s1k gorulen retina damart hastahgidir (50).

k yb yaratan hastahiklar arasinda 6nemli bir yer tutar ve gdrme
nefnll nedeni makilla ddemi ve neovaskiiler komplikasyonlardis

ompllkasyonlarm énlenme ve tedavisinde laser fotokoagiilasyonu

:b' yontem olmustur (46,66,67).
na hastaliklan birimimizde 2 yil sire ile izledigimiz 30 retina ven
Kklinik degerlendirilmesinde, hastalanimzin yag ortalamasi

RVT+HSRVT olgularinda 57.1 olarak bulunmugtur.

astasinin
guian‘nda 53.9, S
gogunda mpertan51yonun birincil, diabetes mellitusun da ikincil
oldugu belirlenmis olup, Glacet-Bernard A ve arkadaslarinm

yumludur (34)-
yas ve hipertansiyonun varligt retinal ven tikamkliklarinda
san onemini akla getirmektedir. Bu da Lang E ve arkadaglan ile
_"ve arkadaglarmn santral ven ve retinal ven dal tikamkliklarinda
roiun Snemini belirledikleri ¢aligmalan destekler niteliktedir (32,54)
astalanmmzda tedavi Ooncesi gorme keskinligi ortalamalan RVDT
1 _ 0.6. SRVT +HSRVT olgularinda da ~0.3 olarak belirlenmistir. Bu
larinda gorme prognozunu daha kotii oldugunu éne siiren ¢aligmalarla
"(20)" RVDT gorme prognozunu etkileyen en énemli faktor makiila
ve FFA bulgulanyla da destekledigimiz makila 6demi RVDT olan
zin 7> sinde gozlenmugtir. Retina ve iris neovaskiilarizasyonlar
ehidit eden ikinci onemli faktdrdir ve bizim olgularimizin 10’unda
ovaskiilarizasyont belirlenmigtir. SRVI+HSRVT olan olgularimizin

akiila 5demi, 3 inde retina neovaskilarizasyonu izlenmistir
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jﬁﬁza uyguladigmiz iki ayn tedavi yonteminin gérme prognozuna
dlgmde RVDT olgularinda laser ve medikal tedavinin gérmeyi
etkiledigi goriilmistiir  Etyolojide rol oynayan faktorler ve
’hk.i'arm tedavisi ile medikal tedavinin gérme prognozunu olumlu
mdayiz RVDT olan olgularda 7 gézde makila 6demi meveuttu

tedavisi uygulanan 3 gozde diizelme gorildii ki, bu da laserin

mmi tedavisinde en kabul goren tedavi yéntemi oldugu yoniindeki

éllsmalar'da, normal bireylerde sag - sol goz ve kadin — erkek
bltal _damarlardaki akim hizlan agisindan  anlamh  farkhiik
$t1r .intraorbital basing arttift zaman santral retinal arterde akim hizi
._‘c}l',éktadir.‘ Yas ilerledikge oftalmik arterdeki alkam hizlan
d Bunun nedeni yagla beraber aterosklerozun artmasidir (75).

al olarak arterlerin renkli Doppler US incelemesinde kardiyak

bagh diaiak antegrad akim gozlenir. Periferik arterlerde ise akim ig
S@. srasinda kisa bir siire ters donme ve geg diastolde tekrar
alini ahr (76).

Satlhfe_ okiller kan akumumu 6lgen teknikler, tahmini degerler

Ligin gok giivenilir degildir ve akimin nonpulsatilite degerlerini de
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e ezler. Bu pedenle rezistivite indeksi vaskiiler yatak direncini gostermede
lileyici ofarak kullamimaktadir (7).

Robinson ve arkadaglan yaptiklan bir ¢ahgmada kan basincinda akut

méler oldugunda tetinal damarlardaki vaskiiler rezistanst yiikselmesine
raﬁhh bir sekilde azalmak suretiyle (okiiler perfiizyonu sabit tutmak tzere)
1 kan akiminin diizenlendigini gostermiglerdir (78).

Wﬂhamson ve arkadaglan da yaptiklan bir ¢aligmada, oftalmik ve santral
l._aﬁetdclﬂ maksimum sistolik akim hizimin sistolik kan basmciun artim ile

1ktar artma gosterdigini, fakat diastol sonu akym hizmun diastolik kan

meindan etkilenmedigini bildirmisterdis (79)

Santra) retinal ven normal gézlerde ¢ok yitksek oranda renkli Doppler US
goruntuleneblhr Spektial analizde diisiik akim dalga formu izlenir Keyser ve
da$larmm yaptiklan g¢aligmada, santral setinal ven tikamklhigi olan olgularda
"’Iama santral retinal arter sistolik akom hizinin saghikh kontrollete gore daha
'uk ve vaskiiler direncin daha yiiksek oldugu géritmiistinr (80).

f;SRA PSAH’da azalma, SRA-EDAH’da kaybolma veya onemli olgiide
_:a, refinal sirkiilasyondaki yiiksek rezistansin oldugunu gostermektedir. Bu

ktrum paterni akut iskemik santral retinal ven tikamkliklannda izlenmektedir

'_':Hlpettansﬂ retinopatinin derecesi arttikga santral retinal ven tikamiklig
lddl bir komplikasyon olarak karsimiza gikar. Bu nedenle santral retinal arterde
ﬁms olan akim hizimin santral retinal vende gorillen azalmg akim hizin
l{i?ﬂmasmda 6nemli olabilecegi ve vendz staz tablosunun ortaya ¢ikmasinin
bebi olacag: diigimiliir (76).
~ Avinduk ve arkadaslanmin yaptiklar bir ¢aligmada iskemik santral retinal
_':}”'tikamkhgl olan olgularda OA ve SRA akim hizlarmda anlamh azalma,
QI%iSkemik SRVT da ise antamli fark olmadig sonucuna varimmsgtir (81).
Michaelson ve arkadaslanmn yaptiklan ¢aligmada SRVT olan olgularda
stolik ve diastolik akin hizlarinda, SRV akim hizinda kontrol grubuna gore
lamh azalma goriilmigtin (82)
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art ve arkadaslan retinal ven tikamkhify olan 102 goéz izerinde

a‘;-.;;_'.i'enkli Doppler US’de iskemik SRVT olan olgularda SRA-EDAH,

;-[; ve arkadaglan ile Fujio ve arkadaglatinin yaptiklann ayn ayn
RVDT olan alanda, RVDT olmayan alanlara gore mikrovaskiiler
0:90 oranda kanlanma azhify saptanmstu (84,85).

mfnamlzda, RVDT olan gozlerde saghikh kontrol grubuna goie OA-
. ..SIRA-RI’de azalma izlendi. Santral retinal ven ukanikhiE ve
é_tinal ven tikamiklhigi olan olgularda ise saghkl kontrol grubuna
SAH ve SRV’de akim hizinda anlamli azalma goriildiv 1ki hasta
T ile SRVT gruplan) kendi aralarmda kiyaslandiginda santral retinal
i olan grupta SRA-PSAH, SRA-EDAH ve SRV’de akim hznda
a r_ﬁa oldugunu tespit ettik.

o'nhglar, venoz tikanikhklarinda SRA kan akimmun da azaldigm ve
tablosu olugmasinda azalmis kan arteriyel akimlarmda etkili

vim desteklemektedir.

¢aligsmalarla baz verilerinde izlenen uyumsuzluklar muhtemelen
ithaz, prob ve olgiim tekniklerinin standardize edilmig olmamasi ve
gu gruplarinda uygulanmamug olmasindan kaynaklanabilir (73,76,78,79,

'G'enis olgu gruplarinda uygulanacak yeni g¢alismalarda retinal ven

bi cegi kamisindayiz.

glI}a ait temel hemodinamik degisikliklerin daha saglikh olaIak _ B



ki benzer arastitmalarla hemodinamik
ami

amizin ve literatiirde

aligm
1 karsilastirnimast.

'eriiet' yoniinde




OZET

a 1998 — 2000 tarihleri arasimnda Akdeniz Universitesi Tip

mamizd
5z Hastaliklar Anabilim Dali’na bagvuran retinal ven tikamkligs olan

32 .gﬁzii caligmaya alind1.
a1 ven dal tikamkhig grubunda yas ortalamasi 53.9 (40-75) olan 21

o erkek, 21 kadm) 23 goz, saptral © hemisantral retinal ven tikaniklig
: 1 (26-83) olan 9 olguya (4 erkek, 5 kadm) ait 9

e yag ortalamast 57.1 (
a grubunu, yas ortalamast 64.8 (56-67) olan 10 olguya (4 erkek, 6
20 oz de kontrol grubunt olugturmustur. Olgularm Kinik olarak

iImesinde 50 yas Gzerinde olma, hipertansiyon ve diyabetin onemli

grleri oldugu pelirlenmistir.

_ olgular grubunda daha kotii oldugu ve tedavi
nin gorme prognozuna etkisi incelendifinde SRVT olgularma gore
lgularinda laser tedavisinin daha etkili oldugu gdzlenmigtir Retinal ven
lan gozlerde ve kontrol grubunda da her iki gozde SRA OA’de
'ﬁd-diastolik akim hizlan ve rezistivite indeksi slgiimleri yapilmstir
ge_;._Sadece alam hiza Slgilmistur. Olgim sonuglan istatistiksel analizler
ndirildiginde; retinal ven dal tikanikhginda OA piksistolik akim hizs
inde anlaml1 olarak azalma saptanmgtir,

prognozunumn SRVT

stivite indeks
antral retinal ven tikanikligi Ve hemisantral retinal ven tikaniklig1 olan
ise saglikli kontrol grubuna gore SRA-PSAH ve SRV’de akum hizinda
azalma goriildii. Iki hasta grubu (RVDI ile SRVT gruplani) kendi
da kiyaslandiginda santral retinal ven tikamkligs olan grupta SRA-PSAH,
DAH ve SRV de akim hizinda anlamlt azalma oldugunu tespit ettik.
1.$Iﬁam12, daha once yapilan benzer arastirmalarn bir kism ile uyumiu
ken(81,82), bazilari ile de bazt parametrelerde uyumuluk, bazilarnda da
(73,76,78,79,80,83-85). Bu farkithiklar, kullamlan
Ob ve 61(;1','1111. tekniklerinin standardize edilmemis olmasmndan
.}ﬁaktadlr.. Daha genig olgu gruplarinda ve daha standardize tekniklerle
ik degigimleri daha saghkli yansitabilecektir

uk  gostermistir.

Qahfimalar hemodina
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