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GIRIS ve AMAC

Retinal ven tikanikliklari 6zellikle ileri yag grubunda klinikte sik gértlen retina
hastaliklarindandir. Santral retinal ven oklizyonu ( SRVO ), diyabetik retinopati ve
ven dal oklizyonundan sonra Gginci siradadir (1). 1988'de israil’ den yayinlanan bir
caligmada 4 yillik retinal ven tikanikhg! insidansi 40 yas ve Ustundeki populasyonda
2.14 [/ 1000; 64 yasin Ustindeki populasyonda 5.36 / 1000 olarak bildirilmistir (2).
Gormeyi ciddi sekilde tehdit eden ve énemli komplikasyonlara yol agabilen bir
hastalik olmasi nedeniyle tani ve ézellikle de klinik izlem énem tagimaktadir.

Santral retinal ven oklizyonunun gelisiminde ileri yas, sistemik hipertansiyon,
kardiyovaskuler hastaliklar, diyabet, ateroskleroz bilinen risk faktérleri arasindadir.
Vaskiler sistemde akim yavaslamasi ve tromboza egilim yaratan polisitemi,
hiperproteinemi, hipergamaglobulinemi gibi kan viskozitesinin arttigi durumlar, sifiliz,
sarkoidoz, lupus, kollajen vaskiler hastaliklar gibi vaskulitik olaylar ve primer agik
acili glokom etyolojide yer almaktadir (3).

Bu c¢alismada, vucutta periferik ve santral bircok vaskller yapinin
incelenmesinde yaygin olarak kullanilmakta olan renkli Doppler ultrasonografi ile
santral retinal ven okluzyonlu gézlerde santral retinal ven ( SRV ), santral retinal
arter ( SRA ) ve oftalmik arter ( OA ) kan akimi incelenerek Doppler uitrasosografinin

SRVO klinigindeki yerinin belirlenmesi amaglanmigtir.



GENEL BiLGILER

e OPTIK DiSK VE RETINA DAMARLARININ ANATOMi VE EMBRIYOLOJISi

Oftalmoskopik olarak fundusa bakildiginda santral retinal arter ve venin optik
diskten genelde iki kék halinde ¢iktigi géraldr. Embriyolojik hayatta, vaskuler yapiya
ait endotel mezodermden kdken alir. Damar duvar! ve diz kas hiicreleri ise, néral
tip kapanirken iki yaninda beliren ve néral tupln fleksiyonu ile ventral ve sefalad
ilerleyerek farklilagan néral krest hiicrelerinden kéken alir. Géz ve orbitanin vaskuler
yapilarinin embriyolojik gelisimi ¢ok asamali ve karigiktir. Embriyonik gézin
ihtiyacina yénelik gegici vaskiler kanallar olugur ve daha sonra geriler. Dérdunct
haftada éncli vaskller kanallar optik vezikll etrafinda internal karotid arterden
gelisir. Primitif dorsal ve ventral oftalmik arterler internal karotidden tomurcuklanir ve
vezikil cevresinde gevsek bir ag olusturur. Primitif ventral oftalmik arter hemen
tamamen gerilerken primitif dorsal oftaimik arter gergek oftalmik arteri olusturur.
Primitif dorsal oftalmik arterin bir dali olan hyaloid arter optik sap i¢ine ve anteriora
ilerler. Temporal uzun posterior ve kisa posterior siliyer arterleri ve santral retinal
arter dallarini verir (4). Basta eglik eden bir ven yoktur. Uglincii ay civarinda hyaloid
arterin iki yaninda iki adet vaskuler kanal daha belirir. Bunlar optik sinir icinde artere
paralel ilerlerken birka¢ anastomoz ile birbiri ile iliski igindedir. Normal
popllasyonda, optik diskin hemen gerisinde bu iki kanal birlegserek ana santral
retinal ven gdvdesini olusturur. Tek santral retinal ven gévdesinin olugmadigi
durumda ise, Ust ve alt olmak tzere iki adet hemisferik ven olusur (5,6).

internal karotid arterin ilk dali olan oftalmik arter orbitaya optik foramenden
girer ve optik sinire inferolateralden komgu olarak optik kanal iginde ilerler.
Ekstraokiler kasiar ve lakrimal beze giden lakrimal dalin ayrilmasindan sonra,
orbitanin 1/3 arka bélimunde optik siniri Ustten capraziayarak mediale uzanir.

Globun yaklasik 12 mm gerisinden santral retinal arterin ayrilarak optik sinirin



inferioruna ilerlemesinden sonra, oftalmik arter optik sinirin nazalinde terminal
dallarini ( supraorbital, supratrokiear ve kisa ve uzun siliyer arterler ) verir (7,8,9).

Optik kanal icinde santral retinal ven ile arter yanyana seyreder. Optik sinirin
globa girdigi noktada skleral lifler ag seklinde organize olur. Optik sinir aksonlarina
demetler halinde gegis veren bu yapiya lamina kribroza denir. Santral retinal arter ve
ven globa optik diskin ortasindan lamina kribrozanin fibrilleriyle devamiilik gésteren
ortak bir adventisiyal kilif iginde girer. Bu noktada yakin komsuluk iginde olan her iki
damarin ¢apt da lamina kribrozanin fibréz septalari iginden gecerken
daralmaktadir(10).

Santral retinal arter ve ven bulbus okdli icine girdikten sonra superior, inferior,
nazal ve temporal olmak Uzere dért ana dala ve daha sonra da terminal dallara
ayrilir. Orta limitan membrana kadar i¢c retina katlari santral retinal arterin
dallarindan kanlanir. Dig katlarin kanlanmasi ise koryokapillaristen olmaktadir (10).

Santral retinal arter lumeni aralarinda siki baglantiiarin bulundugu ( zonula
okludens ) penceresiz endotel ile déselidir ve pencereli gevsek bir i¢ elastik lamina
ve digta bir dlz kas hucre katina sahiptir. Ancak ilk dallanma noktasindan sonra
damar bu iki kati kaybederek arteriol yapisi kazanir. Santral retinal ven duvari ise
endotel, ince bir bazal lamina ve kalin kollajen bir adventisiyadan olusur. Santral
retinal arter ve venin terminal dallari olan arteriol ve venuller optik sinir basi

gevresinde yodun bir kapiller ag olusturur (11).

e SANTRAL RETINAL VEN OKLUZYONUNUN HiSTOPATOLOJiSi

1878’ de Von Michael tarafindan tanimlandigindan bu yana santral retinal ven
oklizyonunun patofizyolojisi birgok arastirmaci tarafindan tartigiimis, birgok risk
faktora belirlenmis ancak okliizyona neden olan kesin histopatolojik bulgular hayvan
modellerinin yetersizligi nedeniyle henliz tam olarak agiklia kavusmamistir (2,10).

Bugin oklizyona neden olan olayin santral retinal vende lamina kribroza
dlUzeyinde bir trombus oldugu Uzerinde bir fikir birligine varimistir. Ancak bu
trombusun primer olma olasiligindansa damar duvarinda, yakin gevresinde ve
dolagsimda yapisal ya da edinsel tromboza egilim yaratan mekanizmalarin

kolaylastirdidi bir sonu¢ olma olasiligi daha gagluduar (1).



Okluizyon aniden ya da tedrici olarak ginler, aylar iginde geligebilir. Klinik tablo
trombusun yerine blyUklGgtne ve siresine badli degismektedir. Genellikle tikanma
ne kadar hizli ve komplet olursa oftalmoskopik gérinim de o kadar agirlagir. Ayni
sekilde kigUk bir trombus minimal retinal degisikliklere yol agarken ven limeninin
tamamen tikanmasi durumunda belirgin bir retinopati gelisecektir. Klinik gidigin
degiskenligi de ikincil faktériere baghdir. Ornedin trombusun rekanalizasyonu ve
kollateral gelisimi durumunda géreceli olarak selim ve hizli bir remisyon olurken
endotel proliferasyonu ve trombusun ilerlemesi ile retinopati tedrici olarak
agirlasabilir (1,2).

Klinik izlemle agikca ortaya konan bir gercek, bazi SRVO’ larin géreceli olarak
iyi seyirli oldudu; bazi gézlerde ise ciddi komplikasyonlarin geligsimiyle kéti prognoz
gozlendigidir. Bu iki ayr klinik form kimi yazarlarca parsiyel ve komplet olarak
siniflanmigtir. Retinal dolagim Uzerine yaptidi genis arastirmalar 1g1§inda Hayreh,
ciddi forma “ hemorajik retinopati “, daha iyi prognoziu forma ise “ vendz staz
retinopatisi “ demistir. Bugtn genellikle SRVO iskemik ve non-iskemik olarak
siniflanmaktadir. Hayreh' e gére non-iskemik SRVO retinal venéz sistemde basit bir
oklizyona bagl; iskemik SRVO ise arteriyel ve vendz sistemde kombine bir

oklizyona bagl gelismektedir (2).

o ETYOPATOGENEZ

SRVO bir ileri yas hastaligidir; bes ve altinci dekatta ve erkeklerde daha sik
goruimektedir. % 90 hasta 50 yasin Uzerinde iken, yaklasik % 10 hasta da 40 yasg
altindadir (3,12). Hastalarin % 70’ inden fazlasinda sistemik kardiyovaskuler hastalik
Oykust mevcuttur (1,13). SRVO ile iligkisi bilinen sistemik patolojiler arasinda
hipertansiyon, ateroskleroz, diyabet bastadir (13). 145 santral retinal ven oklizyonlu
hastanin incelendigi bir ¢alismada hipertansiyon % 39, diabetes mellitus % 22
oraninda bulunmustur. Degisik serilerde diyabet prevalansi % 10.5-34 arasi
degigmektedir (14). Hiperglisemi, hiperlipidemi, hiperproteinemi ve hiperviskozitenin
SRVOQ’ da sik rastlanan laboratuvar bulgularidir. Bu faktérlerin vaskiler akimi ya da

'damar duvari butinligini bozarak etkili oldugu dusuntimektedir (1).



Hipertansiyon ve ateroskleroz temelde vene komsu olan santral retinal arteri
etkilemektedir. Ortak adventisiyadaki skleroz ve kalinlasma ven duvarina basi
yapmaktadir (10).

SRVO' da predispozan faktdrler arasinda artmis intraokuler basing ve
bozulmus kan reolojisi de 6nem tagimaktadir. Santral retinal ven oklizyonlu gézlerde
artmis g6z ici basinct ( GIB ) insidansi % 35-40 civarindadir. Yuksek g6z igi
basincinin endotel proliferasyonuna neden oldugu ve glokomatéz strece bagl optik
diskteki doku kaybi ve fizyolojik cukurluktaki artisin vaskuler yapiyr mekanik olarak
deplase ettigi dugtnuimektedir (10).

Onceden primer agik acii glokom 6ykisl olmayan SRVO’ lu hastalarda izlem
sirasinda glokom cikabilir (1,5). Ilging olarak da tikanmanin oldudu gézde GiB
normal gbéze goére dusuk bulunur (5,11,15). Pseudoeksfoliasyon sendromunda da
artmis SRVO insidansi bildiriimektedir.

Santral retinal ven lamina kribrozadan gecerken daralmakta ve bu kismi
bariyeri agma noktasinda akim turbtlansini artiran faktérler oklizyon olusmasinda
etkili olmaktadir (14). Retinal dolasim artmis kan viskozitesine karsi kisitl uyum
kapasitesine sahiptir.  Kan viskozitesini belirleyen hematokrit dUzeyi, plazma
viskozitesi, eritrosit agregasyon yetenegi ve eritrosit deformabilitesi ve
agregabilitesini bozan olaylar staz ve iskemiye neden olabilecek bir kisir dénguyu
baglatabilir. Hipertansiyon, diyabet ve miyokard enfarktist gibi bazi durumlarda
eritrosit agregabilitesi artmigtir. Artmis agregabilite SRVO’ da da gdsterilmistir (16).

Hiperproteinemi, hipergamaglobulinemi ve polisiteminin de ayni mekanizma ile
ven oklizyonuna yol agabilecedi ifade edilmig; SRVO’' lu hastalarda, % 24.1
oraninda yuksek eritrosit sedimentasyon hizi (ESR) ve % 29 oraninda PPD pozitifligi
bildirilmigtir (17). Malignansiler, kollajen vasktler hastaliklar, tlberktloz gibi
hastaliklar ESR’ i yUkselterek SRV etyolojisinde rol oynayabilir (18).

Florosein anjiografik olarak saptanan kapiller nonperfizyonda artmig
viskozitenin rola tartisiimistir. Uzun streli SRVO olgularinda , kapiller non-
perflizyonu ya da okiler neovaskilarizasyonu olan grupta artmis kan viskozitesi,
yliksek hematokrit, fibrinojen, fibrinopeptid A ve beta-tromboglobulin dizeyleri,
azalmis trombosit sayilari bildiriimis ve genel olarak SRVO olgularinda artmig faktér

VIII antijen ve azalmis antitrombin Il dGzeyleri saptanmistir (12,19). Literatirde




aktive protein C rezistansi ve plasminojen aktivatdér bozuklugu da bildirilmigtir (20,
21,22).

Ayrica anormal reolojik 6zellikler gbsteren noniskemik vakalarda izlem
sirasinda iskemik forma dénts olmaktadir. Alisiimis risk faktérleri tagimayan SRVO
olgularinda % 33 oraninda eritrosit agregasyonunda artis saptanmasi
hiperviskozitenin SRVQ patogenezindeki yerini dogrulamaktadir; geng¢ olgularda bu
yluzde % 48-54' e ¢cikabilmektedir (16).

Onceleri genc hastada santral retinal ven okliizyonu yashdakinden farkl bir
antite olarak tanimlanmakta, inflamatuar bir strecin digunaldigu papillofiebit tanimi
kullaniimaktaydi. Papillofiebit tipik olarak unilateral optik disk 6édemi ve orta siddette
retinal hemorajinin varligi, iskeminin oimamas! ve vizlel prognozun iyi olmasi ile
karakterize bir tablodur. Ancak prognoz ve klinik ve anjiyografik gérinim olarak bu
tablonun non-iskemik SRVOQO’ dan farkh olmadigi gésterilmistir. Gen¢ hastada
gbrulen optik diskteki sismenin canli akson ve aksoplazmanin genclerde fazla
olmasina bagll olabilecegi; iyi viziiel prognozun altta yatan bir arteriyel hastalik
olmamasiyla agiklanabilecegi savunulmustur. Risk faktéri bulunmayan gencg
hastalarda lamina kribroza dlzeyinde santral retinal vene ait bir konjenital
anomalinin tarbllan akim ve trombus olusumuna zemin hazirlayabilegi belirtilmistir
(2,12,16, 23).

R KLINIK

Klasik olarak vendz okluzif hastalik bulgulart artmis retinal vendz basing,
gecikmig perfuzyon zamani, retinal venlerde belirgin genigleme ve kivrimlanma
artigi, retinada hemorajiler ve édemdir. Ven duvarindaki hasar ¢ogunlukla tim
kadranlarda optik disk gevresinden perifere uzanan intraretinal, zaman zaman
subretinal ve hatta preretinal hemorajilere neden olur. Yumusak eksudalar veya
aksoplazmik debris, optik disk konjesyonu ve 6demi ve retinal 6dem izlenebilir (24).
Erken dénemde gegici vaskuller kiliflanma gésteren olgular bildiriimistir (25). Hafif
olgularda tablo minimal vaskller dilatasyon, disk hiperemisi ve tek tuk
hemorajilerden ibaret olabilir; cok agir olgularda ise genig hemorajiler, yogun kapiller

nonperfuzyon ve makuler 6dem gelisebilir (1,2,3,10).



Santral retinal retinal ven okiizyonunda klinik gidis degiskendir. Parsiyel
oklizyondan bahsedilen non-iskemik gézlerde prognoz nispeten iyidir. Bu vakalarin
yaklagik olarak % 43’ Unde retinopatinin tam rezolusyonu ile remisyon ve iyi bir
gérme elde edilir. Yaklasik % 22 vakada ise progresyon gézlenir; uzun stre sebat
eden hemorajiler, mikroanevrizmalar ve makuler ddem izlenebilir. % 22 vakada da
sadece reziduel makuler ddemin izlendigi parsiyel bir remisyon olmaktadir. SRVO’
daki artmis PVD insidansi ve vitreomakiller adezyon varliginin makiler édem
gelisimini davet ettigi dusunidimektedir (26). Komplet okliizyon geligti§inde ise yaygin
retinal iskemi kétl vizliel prognoza neden olmaktadir ve rubeozis iridis, neovaskiler
glokom, retina ve disk neovaskularizasyonu, vitreus hemorajisi gibi komplikasyonlar
sik olmaktadir (1,10).

SRVO’ nda iskemik / non-iskemik ayirimi gérme keskinligi, afferent pupil
defektinin varligi, oftalmoskopik bulgular, florosein anjiyografi bulgular ve
elektroretinografik veriler 1s1ginda yapilir. Gérme keskinliginin 3/60° in altinda
olmasi, relatif afferent pupil defekti bulunmasi, fundus floresein anjiyografide belirgin
retinal iskemi gérulmesi ve okiler neovaskilarizasyon varhigi iskemik tip SRVO igin
tanisaldir (2,3,27). Floresein anjiyografide kapiller nonperfazyon alanlarinin varhigi
iskemik tipi ayirt ettirir (2,27).

Yaklagik olarak tim vakalarin 2 / 3’ (i non-iskemik, 1 / 3’ (i iskemiktir. iskemik
vakalarin yakin takibi 6nem tasimaktadir ¢ink( bu vakalarin 2 / 3' inde neovaskuler
komplikasyonlar gelismektedir (2).

Okuler neovaskularizasyon gelisimi orani diyabetiklerde % 75, non-
diyabetiklerde % 43 bulunmustur (15). Ven dal oklUzyonlarinda NVD ve NVE daha
stk gelisirken SRVO’ nda daha ¢ok rubeozis iridis ve nevaskuler glokom géraldagu
belirtiimektedir (27). Rubeozis gelisen SRVO’ lu vakalarda primer agik acili glokom
% 9.7, okiler hipertansiyon % 6.5 oraninda goérilmGs ve ileri yasin rubeozis
gelisimiyle yakin iligkili oldugu bildirilmistir (28).

iriste neovaskilarizasyon ve neovaskiler glokom gelisimi anjiyografik olarak
glsterilen kapiller non-perfuzyonun genisligi ile dogrudan iligkilidir. Tedavi
edilmemis SRVO’ larinda iris neovaskularizasyonu ( NVI ) gérulme sikhigr % 40-60
olarak belirtilmistir (27). Ancak anjiyogramlarin farkli kigilerce yorumlanmasi
arasinda farklar olabilmekte ve kimi zaman yogun retinal hemorajilerin zemin

floresansini maskelemesi nedeniyle yorumlamak zorlagsmaktadir (1,2,10,27).
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Hayreh ve ark. ¥ nin bir galismasinda erken dénemde iskemik / non-iskemik
ayrminda en o6nemli isaretin afferent pupil defekti oldugu, ikinci sirada
elektroretinografik bulgular, gérme alanindaki defekt ve gérme keskinligi ve
anjiyografinin yeri izerinde durulmaktadir. Perimetri ise fokal iskemik alanlara bagi
lokal retinal sensitivite azalmalarini ve diffiz iskemiye bagh jeneralize sensitivite
azligini gésterir (27).

ERG iris neovaskllarizasyonunun iyi bir gostergesidir ve iris
neovaskUlarizasyonunu tesbitte anjiyodan daha duyarlidir. Test aninda NVI varligini
ya da izlemde NVI gelisimini saptamada en efektif parametre log k olarak belirlenmig
skotopik b dalgasi ve a dalgasi daha az anlamli ve Rmax ve b/a amplitid oraniarinin
ise en az anlamli oldugu bildirilmistir (27).

Butin bu yéntemier ven okllzyonlu hastanin viziiel prognozu ve yagam kalitesi
acisindan ciddi 6nem tasiyan iskemik / non-iskemik ayriminda yetersiz
kalabilmektedir. Bu noktada kolay, hizli ve non-invazif bir teknik olan renkli Doppler

ultrasonografi yararli olabilir.
e OFTALMIK RENKLi DOPPLER ULTRASONOGRAFi

SRVOQ'’ da arterivel ve ventz dolasim degisikliklerini incelemek igin bugtne
degin oftalmodinamografi , oftalmopletismografi gibi yéntemler denenmis fakat bu
yolla ancak tum orbitanin ortalama akim deg@erleri hakkinda bilgi edinilebilmigtir.
Ozellikle retinal dolasimi incelemek santral retinal arter ve venin kalibrasyoniarinin
kGgUkluglu nedeniyle zor olmakta ve santral retinal ven oklizyonunda yogun
hemorajiler nedeniylé goérintileme ve 6lcim daha da zorlagmaktadir.

Gdézde ultrason kullanimi uzun yillardir bir cok alanda yayginlagmistir. Renkli
Doppler teknolojisinin gelismesiyle artik retrobulber vaskiler yapilar kolaylikla
gorunttlenebilmekte ve kan akim hizlan élictlebilmektedir.

Renkli Doppler goérintileme uzun yillardir deg@isik anatomik bdlgelerde
kullanilirken oftalmik kullanimi ancak 1989 yilindan sonra baslamistir. Doppler
gorunttlemenin esasi 1842'de Johann Christian Doppler in ortaya attigi teoriye
dayanir. Bir kaynaktan yansiyan ses dalgalarinin frekansi kaynak ve alici arasindaki
harekete goére degisir. Bu teoriyi vaskiler yataga uyguladigimizda ultrason ile

gonderilen ses dalgalari damarda hareket eden eritrositler tarafindan yansitilir ve
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harekete bagh frekans degisiklikleri transduser tarafindan geri emilir. Frekans

degisikliklerinden de Doppler formult yardimi ile kan akimi hesaplanir (8, 29):

Doppler formalt: Ds= 2FV cosQ /¢

Dr. Frekans kaymasi (shift) ( transduserden goénderilen ve geri emilen
frekanslar arasindaki fark )

F. Gdderilen inisiyal frekans

V: Kan akim hizi

cosQ): Génderilen ses dalgalari nin duzlemi ile eritrositlerin hareket diziemi
arasindaki agi

c: Sesin dokudaki hizi.

Q aci st sifir derece oldugunda, cos 0=1 olacadindan en yiksek Doppler
frekans kaymasi elde edilecektir. Ancak bu transduserden génderilen ses
dalgalarinin eritrositlerin hareket duzlemine paralel olmasi demektir ki bu pratikte
olasi degildir. Agi 90 derece oldugunda cos 90=0 oldugundan hi¢ kayma
saptanamaz. Transduser damar limenine dik oldugunda hi¢ akim yokmus gibi yanlis
bir sonug elde edilecegi gibi, anterograd ve retrograd akimlarin ayird edilme 6zelligi
bozulur ve ayna hayali seklinde hatali akim bilgisi alinir. Bu nedenle transduser ile
akim yoénU arasinda 30-60 derece agi olacak sekilde dlgiim yapilmasi énerilmektedir
(29).

Renkli Doppler ultrasonografide iki boyutlu akim bilgisi renkle kodlandiriimis ve
gri skalali B-mod yapi gérintist Gzerine es zamanli slperpoze edilmistir (29).
Yansiyan ultrason 1sini amplitid faz ve frekans yénlerinden analiz edilir. Amplitad gri
skala goruntistnin olusumundaki kaba bilgiyi verir. Faz bilgisi hareketin varlig: ve
yonlna belirtir, ferkans ve frekans sinyali de Doppler hesaplamasiyla hizi gésterir.
Transdusere dogru olan kan akimi kirmizi, transduserden uzada olan kan akimi ise
mavi ile kodlanir. Renklerin tonu hiz hakkinda kabaca bilgi verir. Ton koyulastik¢a
akim hizi azalir (8).

Pulsed Doppler ultrasonografide ise spektral analiz ile zamana gére kan akim

hizi grafik olarak incelenir. Renkli Doppler ultrasonografi ile birlikte kullanildiginda
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kan akiminin kantitatif degerlendirilmesi mimkun olmaktadir. Proba dogru olan akim

x ekseni Uzerinde, probdan uzaklagsan akim x ekseni altinda gésterilir (8).

Pulsed Doppler ile kan akim hizina ait hesaplanabilen parametreler:

o Maksimum sistolik hiz: Kalp siklusunun sistol fazindaki en ytuksek
hiz

. Ortalama akim hizi: Bir kalp siklusu boyunca tespit edilen hizlarin
ortalamasi

e Diastol sonu hiz: Bir sonraki kalp siklusu baglamadan énce diastol

sonundaki en dusuk akim hizi

o Pulsatilite indeksi: Maksimum sistolik hiz - diastol sonu hiz /
Ortalama akim hizi

) Rezistivite indeksi: Maksimum sistolik hiz - diastol sonu hiz /

Maksimum sistolik hiz

Bu indeksler vaskller rezistans géstergesidir. Pulsatilite indeksi yiiksek
rezistansh damarlar hakkinda daha dogru bilgi verirken rezistivite indeksi disik
rezistansl damarlar icindir (8).

Rojanapongpun’ un yaptidi bir ¢alismada bu parametrelerden oftalmik arter
akim hizi 6lgimd igin en gavenilir olaninin rezistivite indeksi oldugu ifade
edilmektedir. En degisken olan ise kalp siklusu slresinden dogrudan etkilendigi icin
ortalama akim hizidir (8).

Doppler prensibi ile akim hacmi degil akim hizi Sigtltr. Akim hacmi damar ¢api
ile orantilidir; hesaplanabilmesi icin damar kesitinin alani él¢tlmelidir. Ancak stenoz
olmayan normal sartlarda maksimum sistolik hiz ve ortalama hiz parametrelerinin
sistol arasindaki akim hacmi ile orantili oldugu kabul edilmektedir. Stenoz varliginda
ise rezistans artigi, hiz artigi olurken akim hacminde azalma olmaktadir (8).

Orbitaya yo6nelik Doppler incelemelerinde genellikle 7.5 MHz' lik problar
kullaniimakta ve 30 derece agt ile ¢aligilmaktadir. incelenecek damar transdusere ne
kadar yakin ise o kadar yiksek frekansli problar gerekmektedir. Ornegin oftalmik
arter icin 4 MHz yeterli olurken, koroidal dolagimin incelenmesi icin 10 MHz' lik

problar gerekmektedir. Orbital damarlarda akim hizlar arasinda sag-sol g6z
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arasinda, kadin-erkek arasinda anlamli bir fark yoktur. Oftalmik arter sistolik,
middiastolik ve diastol sonu akim hizlarinda artan yasla beraber azalma
gosterilmistir (8).

Oftalmik arter en iyi géz adduksiyonda iken incelenir ve en ideal akim hizi
Sleimu optik siniri gaprazlamadan énceki bdlgeden yapilir. Pulsed Doppler ile dik
maksimum sistolik hiz, dikrotik gentik ve distk diastolik akim hizi géralir ~ ( Resim-
1). Santral retinal arter ve ven optik kanal iginde yanyana izlenir. Pulsed Doppler ile
SRA akimi x ekseni tizerinde, SRV akimi x ekseni altinda gésterilir. SRA dalga formu
pulsatil arteriyel akimi gésterir. Dik ancak yuvarlak sistolik tepe izlenir. SRV ise

kugtk pulsatilite gésteren devamli dalga formu gésterir (7, 8, 29) ( Resim-2 ).

Resim-1" de normal bireyde renkli Doppler ile oftalmik arterin kodlanisi ve akim

paterni gérulmektedir.

OFTalMIK aRTER

sim-1: Oftalmik arter kodlanisi ve akim paterni

Resim 2’ de normal bireyde santral retinal arter ve venin optik kanal iginde kodlanisi ve

ilada x ekseni (zerinde SRA, x ekseni altinda SRV akim paterni gériilmektedir.




3sim-2: SRA ve SRV akim paternleri

MATERYAL VE METOD

Mart 1998- Subat 1999 tarihleri arasinda Dokuz Eylal Universitesi Tip
Fakiltesi Goz Hastaliklari Anabilim Dali Retina Birimine bagvuran ve santral retinal
ven okliizyonu ( SRVO ) tanisi alan 20 hasta galisma kapsamina alinmistir. Bilateral
SRVO olan, SRVO 6ykust tg aydan eski olan, diyabetik retinopatisi olan ve goz ici
cerrahi gegirmis olan gézler calisma dis! birakilmigtir. Yine Dokuz Eylul Universitesi
Tip Fakultesi Goz Hastaliklari Anabilim Dali poliklinigine cesitli nedenlerle bagvuran,
diyabetik retinopatisi ve gegirilmis goz igi cerrahi 6ykisu olmayan, hasta grubu ile
uyumlu yasta, génullt 20 hasta da kontrol grubunu olusturmustur.

Detayll bir anamnez ve sistem sorgulamasinin ardindan hastalar tam bir
oftalmolojik muayeneden gegiriimis, Snellen eseli ile en iyi dizeltiimis goérme, 1sik
kaynag ile direk ve indirek isik reaksiyonlari ve relatif afferent pupil defekti ( RAPD )
degerlendiriimesi, biyomikroskopik olarak ayrintili bir 6n segment incelemesi,
Goldmann aplanasyon tonometri ile goz ici basinci degerlendiriimesi, %1
siklopentolat + %1 tropikamid + % 5 fenilefrin ile pupil dilatasyonunu takiben indirekt

oftalmoskopi ile periferi de iceren fundus muayenesi yapiimistir.




ilk muayenede antekubital venden 5cc % 107luk sodyum florosein verilerek
fundus kamera ( Zeiss —87349 ) ile fundus floresein anjiyografi ( FFA ) cekilmistir.
Fundus gorinumua ve floresein anjiyografik olarak kapiller non-perflizyon alanlarinin
varligi ile iskemik / non-iskemik siniflamasi yapiimistir ve iskemik gozlere profilaktik
Argon lazer panretinal fotokoagtilasyon tedavisi baslanmistir.

Hastalar mumkinse basvurduklari gun, degilse FFA sonuglarina gére Argon
lazer ile panretinal fotokoagulasyon baglanmadan once renkli Doppler ultrasonografi
ile incelenmistir.

incelemede Toshiba Sonolayer SSH-140A Doppler Ultrasonografi cihazi ve 7.5
MHz' lik linear-array probu ( ALF-703NT ) kullaniimistir. inceleme esnasinda
hastalar sirtiistd yatiriimis, gozler kapall ve duz karsiya bakar pozisyonda olmalari
istenmistir. Goz kapaklari uzerine ultrason jeli sUrilerek artefaktlari  6nlemek
amaciyla hastaya gozlerini agmamasi ve hareket ettirmemesi soylenerek, mumkun
oldugunca géze basing uygulanmamaya calisiimistir.

Oftalmik arter olgumleri goz adduksiyonda iken optik  siniri caprazlama
noktasinda santral retinal arter ve ven slgumleri optik sinir basinda, globa giris
noktasinda yapiimistir. Her bir damar igin en az ¢ spektral dalga formu elde edildigi
anda ekranda goéruntd dondurularak maksimum sistolik hiz (Vmax), diastol sonu hiz
(Vmin) ve rezistivite indeksi (Ri) olguimis ve her bir deger igin U¢ ayri oleim
alinarak, fizyolojik kardiyak varyasyonlarla olusabilecek hata payini en aza
indirgemek amaciyla istatistiksel analizde bu Gg élgimdn ortalamalari kullanimistir.

Hasta grubunun santral retinal ven okliizyonlu gézine ait santral retinal arter,
ven ve oftalmik arter Vmax, Vmin ve Ri degerleri, saglam gozleri ile ve kontrol
grubunun élgtmleri ile karsilastinimistir. Karsilagtirmada Mann-Whitney U-Wilcoxon

eslestirilmis iki ornek testi kullanilmistir.

BULGULAR VE SONUG

Hasta grubu 11 kadin 9 erkek hastadan olustugu igin kontrol grubu da 11 kadin
9 erkek hastadan olusturulmustur. Hasta grubunun yaslari 44 ila 80 arasinda
degismekte olup ortalama yas 63.55; kontrol grubunun yaslar 46 ila 75 arasinda

olup ortalama yas 61.45 bulunmus, yas dagihimi acisindan iki grup arasinda anlamli




fark saptanmamistir ( p>0.05 ). 13 ( % 65 ) hastada sag g6z, 7 ( % 35 )hastada sol
g6z tutulmustur.

SRVO grubunda 1 (% 5) hastada diyabet, 6 (% 30) hastada hipertansiyon, 2
(% 10) hastada ise hem diyabet hem hipertansiyon &éykist varken, kontrol
grubunda 2 (% 10) kigde diyabet, 2 (% 10) kigde hipertansiyon , 2 (% 10)
kigide de hemdiyabet hem hipertansiyon dykust ali nmistir.

Hastalarin & i ( % 25 ) iskemik; 15 i ( % 75 ) non-iskemik olarak
degerlendirilmistir. iskemik grubun yalnizca birinde diyabet ve hipertansiyon varken

diger dérdlnde bilinen bir sistemik hastalik ifade edilmemistir.

Hasta grubu hakkindaki genel bilgiler Tablo-1’ de 6zetlenmistir.

Tablo-1: Hasta grubunun genel 6zellikleri

GU YAS CiNs GOz SISTEMIK
9 HASTALIK
63 E SOL DM
80 K SoL HT
69 E SOL YOK
73 K SAG YOK
63 E SAG HT
71 K SAG YOK
57 K SAG HT
66 E SOL YOK
58 E SAG YOK
55 K SAG HT
70 E SOL DM, HT
44 K SOL YOK
70 E SAG HT
72 K SAG YOK
75 E SAG YOK
46 K SAG DM,HT
71 K soL YOK
56 K SAG YOK
65 K SAG HT
47 E SAG YOK

t: iskemik gozler “*” ile isaretlenmistir.

Hasta grubunun hasta gézleri ve saglam goézleri arasinda santral retinal arter
( SRA ) ve oftalmik arter ( OA ) Vmax, Vmin ve Ri deerleri agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmamistir ( p>0.05 ). Hasta grubunun hasta gézleri ve




sadlam gozleri arasinda santral retinal ven ( SRV ) Vmin ve Ri degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmazken, SRV maksimum sistolik hizlari
( Vmax ) hasta gozde saglam géze gére anlamli oranda azalmis bulunmustur ( p=
0.0105).

Hasta grubunun hasta gézleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda ise SRA ve
SRV Vmax degerleri hasta gézlerde kontrol grubuna gére anlaml oranda disik
Olctlmus; fakat SRA ve SRV Vmin ve Ri degerleri agisindan iki grup arasinda
anlamli fark saptanmamistir. Hasta grubunda azalmig SRA ve SRV akimlari Resim-3
ve 4’ de gérulmektedir. Oftalmik arter ( OA ) Vmax, Vmin ve Ri dederleri agisindan
da iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir ( p>0.05 ).
Hasta ve kontrol grubunun SRA, SRV ve OA’ ne ait Vmax, Vmin ve Ri degerleri

Tablo-2,3 ve 4’ de verilmistir.

Tablo-2: Hasta grubunun hasta gézine ait élgtimler

Hasta grubu hasta g6z SRA  Hasta grubu hasta g6z SRV Hasta grubu hasta g6z OA

istano Vmax Vmin Ri Vmax Vmin Ri Vmax Vmin Ri
0.10 0.02 0.80 0.03 0.02 05k 0.19 0.05 0.79
0.08 0.03 0.63 0.04 0.02 0.50 0.30 0.04 0.83
0.10 0.02 0.80 0.04 0.02 0.50 0.33 0.08 0.76
0.16 0.02 0.88 0.04 0.02 0.50 0.24 0.04 0.83
0.08 0.01 0.88 0.04 0.03 0.25 0.33 0.08 0.76
0.08 0.03 0.63 0.04 0.03 0.25 B.25 0.08 0.68
0.09 0.02 0.78 0.04 0.02 0.50 0.30 0.05 0.75
0.10 0.02 0.80 0.03 0.02 0.33 0.26 0.03 0.88
0.08 0.02 0.75 0.05 0.04 0.20 0.23 0.09 0.61
0.05 0.02 0.60 0.06 0.04 0.33 0.26 0.07 0.73
¥ 0.07 0.00 1.00 0.03 0.02 0.33 0.29 0.05 0.83
0.09 0.02 0.77 0.02 0.02 0.00 0.18 0.01 0.94
0.07 0.03 0.57 0.05 0.03 0.40 0.19 0.07 0.63
g 0.13 0.05 0.62 0.08 0.05 0.38 0.34 0.06 0.82
0.08 0.02 0.75 0.04 0.02 0.50 0:35 0.09 0.74
0.14 0.03 0.79 0.05 0.03 0.40 0.33 0.06 0.82
: 0.14 0.04 0.71 0.06 0.04 0.33 0.29 0.07 0.76
f 0.07 0.02 0.71 0.02 0.02 0.00 0.14 0.03 0.79
0.10 0.03 0.70 0.05 0.02 0.60 0.28 0.09 0.68
0.09 0.03 0.67 0.05 0.04 0.20 0.40 0.18 0.55

t: iskemik gézler “*” ile isaretlenmistir.




Tablo-3: Hasta grubunun saglam gozune ait dlgtimler

Hasta grubu sadlam g6z SRA Hasta grubu saglam g6z SRV Hasta grubu saglam g6z OA

astano Vmax Vmin Ri Vmax Vmin Ri Vmax Vmin Ri
0.10 0.02 0.80 0.04 0.03 0.25 0.20 0.05 0.75
0.08 0.02 0.75 0.08 0.04 0.50 0.33 0.08 0.76
0.11 0.03 0.73 0.05 0.03 0.40 0.35 0.05 0.86
0.12 0.02 0.83 0.05 0.02 0.60 0.24 0.03 0.88
0.06 0.02 0.67 0.04 0.03 0.25 0.19 0.06 0.68
0.07 0.01 0.86 0.07 0.04 0.63 0.12 0.04 0.70
0.11 0.03 0.73 0.05 0.03 0.40 0.35 0.05 0.86
0.12 0.04 0.67 0.05 0.03 0.40 0.27 0.07 8.73
0.09 0.03 0.67 0.04 0.03 0.25 0.27 0.07 0.73
0.08 0.03 0.63 0.08 0.05 0.38 0.28 0.07 0.75
0.09 0.03 0.67 0.05 0.03 0.40 0.23 0.04 0.83
0.10 0.03 0.70 0.05 0.03 0.40 0.19 0.06 0.08
0.1 0.04 0.64 0.06 0.04 0.33 0.37 0.07 0.81
0.10 0.02 0.80 0.10 0.06 0.40 0.30 0.07 0.77
0.07 0.02 0.71 0.07 0.03 0.57 0.41 0.09 0.78
0.09 0.04 0.56 0.06 0.04 0.33 0.22 0.04 0.82
0.17 0.06 0.65 0.07 0.04 0.43 0.33 0.07 0.79
0.07 0.02 0.71 0.05 0.03 0.40 0.25 0.07 0.72
0.07 0.05 0.17 0.05 0.03 0.40 0.17 0.10 0.63
0.08 0.03 0.63 0.05 0.04 0.20 0.50 0.12 0.76

Tablo-4: Kontrol gruna ait élgtimler

Kontrol grubu SRA Kontrol grubu SRV Kontrol grubu OA
ntrol no Vmax Vmin Ri Vmax Vmin Ri Vmax  Vmin Ri

0.09 0.01 0.88 0.04 0.03 0.25 0.31 0.06 0.81
0.13 0.02 0.85 0.07 0.04 0.43 0.29 0.06 0.79
0.16 0.04 0.75 0.07 0.04 0.43 0.29 0.06 0.79
0.10 0.03 0.70 0.05 0.03 0.40 0.22 0.05 0.77
0.10 0.04 0.60 0.05 0.03 0.40 0.16 0.05 0.69
0.10 0.04 0.60 0.05 0.03 0.40 0.30 0.07 0.77
0.12 0.04 0.67 0.07 0.02 0.71 0.28 0.07 0.75
0.12 0.02 0.83 0.07 0.03 0.57 0.26 0.06 0.77
0.13 0.03 0.77 0.08 0.05 0.38 0.30 0.10 0.67
0.08 0.00 1.00 0.10 0.06 0.40 0127 0.09 0.66
0.13 0.02 0.85 0.07 0.04 0.48 0.23 0.03 0.87
0.13 0.02 0.85 0.06 0.03 0.50 0.33 0.08 0.76
0.11 0.03 0.73 0.05 0.03 0.40 0.26 0.03 0.88
0.15 0.05 0.66 0.05 0.04 0.20 0.34 0.06 0.82
0.10 0.03 0.70 0.05 0.03 0.40 0.30 0.04 0.83
0.10 0.02 0.80 0.08 0.04 0.50 0.29 0.06 0.79
0.14 0.04 0.71 0.06 0.04 0.33 0.28 0.07 0.75
0.14 0.04 0.71 0.07 0.03 0.57 0.18 0.04 0.78
0.13 0.04 0.69 0.06 0.05 0.17 0.32 0.06 0.81
0.13 0.03 0.77 0.05 0.03 0.40 0.44 0.07 0.78




Resim 3 ve 4’ te SRVO'lu bir gézde azalmis akimlar izlenmektedir,

Resim-3: SRVO' da azalmis SRA akimi ( Olgu no: 18 )

Resim-4; SRVO’ da azalmis SRV akimi ( Olgu no: 11 )
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Gruplarin ortalama degerleri ve standart sapmalari

Ozetlenmistir.

Tablo-5: SRA degerleri

Tablo-5, 6 ve 7' de

SRA
Vmax Vmin Ri
Hasta g6z 0.0950+ 0.028 0.0240+ 0.010 0.7420+ 0.107
Saglam géz 0.0945+ 0.025 0.0295+ 0.012 0.6790+ 0.141
Kontrol 0.1195+ 0.021 0.0295+ 0.012 0.7560+ 0.100

Tablo-6: SRV degerleri

SRV
Vmax Vmin Ri
Hasta goz 0.0430+ 0.014 0.0275+ 0.010 0.3415+ 0.161
Saglam g6z 0.0580+ 0.016 0.0350+ 0.09 0.3960+ 0.115
Kontrol 0.0625+ 0.014 0.0360+ 0.09 0.4160+ 0.125
Tablo-7: OA degerleri
OA
Vmax Vmin Ri
Hasta gdz 0.2740+ 0.066 0.0660+ 0.035 0.7590+ 0.094
Saglam g6z 0.2785+ 0.091 0.0650+_0.022 0.7345+ 0.166
Kontrol 0.2825+ 0.059 0.0605+ 0.018 0.7770+ 0.057

Iskemik grubun élgtimleri non-iskemiklerle karsilastinldidinda, SRA, SRV ve
OA Vmax, Vmin ve Ri degerleri a¢isindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamisgtir ( p>0.05 ).

Bu galismada hasta grubunun hasta gézleri ile sadlam gézleri arasinda SRV
Vmax degerlerinde anlamli bir azalma ve hasta grubunun hasta gézleri ile kontrol
grubu arasinda SRA ve SRV Vmax de@erlerinde anlamli bir azalma bulunmustur.

Ancak klinik gérinim ve prognoz olarak daha agir bir tablo ¢izen iskemik gézlerde
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non-iskemiklere gére SRA, SRV ve OA akim parametreleri agisindan anlami! bir fark
gosterilememistir. Bu bulgular dogrultusunda renkli Doppler ultrasonografi santral
retinal ven oklizyonlu gézlerde iskemik / non-iskemik ayriminda duyarli bir teknik

gibi gérinmemektedir.

TARTISMA

SRVO ileri yas grubunda sik rastlanan ve yasam Kkalitesini ciddi anlamda
etkileyen énemli bir hastaliktir. Santral retinal vende lamina kribroza diizeyinde bir
tromboza ikincil geligen retinal hasar derin gérme kayiplarina ve neovaskuler glokom
gibi agir komplikasyonlara neden olmaktadir. Hastaliga yénelik arastirmalar glokom,
diyabet, hipertansiyon, polisitemi ve artmig kan viskozitesi gibi bir dizi risk faktéru
belirlemis olsa da, bir ¢ok hastada altta yatan kesin etyolojik faktor
bulunamamaktadir.

SRVO tanisi klinik 6ykd ve oftalmoskopik bulgulara dayanir. Ancak hastaligin
klinik gidigi ve prognozu agisindan cok 6nemli olan iskemik / non-iskemik ayirimini
yapmak her zaman kolay olmamaktadir. Genellikle gérme keskinliginin disik olusu
ve fundus goérunimuinun agirhg iskemik lehine dusundurirse de erken evrede
gérme keskinligi non-iskemik olgularda da oldukga dugik bulunabilir ve guriltala bir
fundus gorinimu yaniltici olabilir. Godu kez RAPD varlidi tesbit edilemez. Ayrica
RAPD varligi ve anlamliliyi diger géz optik sinir fonksiyonlarinin normal olmasina
baglidir. ERG’ nin neovaskuler komplikasyonlari saptamadaki yeri tartigilmigsa da
ERG pahali, zaman alici ve zor bir teknik olup bugin her merkezde bulunmamakta
ve herkesce yorumlanamamaktadir.

Bugin siniflamada en ¢ok yararlanilan FFA gérinim( akut devrede genis
retinal hemorajilerin maskelemesi nedeniyle ve ileri yas grubundaki hastalarda sik
gortlen lens opasiteleri nedeniyle kapiller nonperfiizyon alanlarini her zaman net
gosterememektedir. Ayrica invazif ve zaman alici bir teknik olan FFA' nin
yorumlanmasi hekimden hekime ve SRVO gelisiminden itibaren gegmis olan
zamana gore de degismektedir. SRVO Calisma Grubu' nun yayinladi§i iskemik
SRVO’ da erken panretinal fotokoagulasyonun yeri ile ilgili “N” raporunda® FFA’

da en az 10 disk capt genislikte retinal nonperfiizyonu olan 181 géztn 3 yillik izlem
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sonuglan verilmigtir. Calismada profilaktik panretinal fotokoagullasyonun 2 saat
kadrani iris neovaskularizasyonu ya da a¢i neovaskilarizasyonunu déniemedeki
etkinligi degerlendirilmis, 91 g6z erken panretinal tedavi grubunu 90 géz erken
tedavi uygulanmayip izleme alinan grubu olugturmustur. izlem grubuna 2 saat
kadran! iris neovaskularizasyonu ya da a¢l neovaskilarizasyonu gértlene dek
tedavi uygulanmamistir. Calisma sonuglarina gére neovaskularizasyon geligsiminde
en dnemli risk faktéru 10-215 disk alani arasinda degisen retinal nonperfuzyondur.
10-29 disk ¢api genigliginde nonperfizyon varliginda risk %16 iken, 75 disk ¢apini
gecen durumlarda risk %52’ ye cikmaktadir. Diger risk faktorleri profilaktik tedavi
uygulanmast, 20/200’ Gn altinda gérme keskinligi, 1 aydan uzun sire ge¢mis olmasi,
orta derecede ya da ciddi vendz kivrimlanma varlidi, 2 numarali standart fundus
fotografindan genis retinal hemoraji varligi ve erkek cinsiyet olarak belirtiimigtir.
Neovaskularizasyonun en sik ilk (¢ ay iginde gelistidi, panretinal fotokoagulasyonun
riski azalttig: fakat yok etmedigi ve sonu¢ gérme keskinligi agisindan tedavi grubu
ve izlem grubu arasinda anlamli fark olmadigi gézlenmistir. Retinal iskemiyi tesbit
icin FFA baz alinmis, ERG ve RAPD alternatif teknikler olarak kabul edilmigtir. Tim
SRVOQ' larin anjiyografik olarak iskemi agisindan deg@eriendirilmesi, yogun hemoraji
ya da ortam opasitesi nedeniyle saglkli degerlendirilemeyen gézlerin iskemik gibi
izlenmesi, FFA’ da nonperflizyonu olan hastalara riskler hakkinda bilgi verilerek
aylik kontrollere ¢agiriimalari vurgulanmistir (30).

Hayreh®™" neovaskilerizasyonun sadece iskemik SRVO’ da gelistigini, iskemiyi
tesbitte ise gérme keskinligi, kinetik perimetri, RAPD ve ERG' nin FFA' dan daha
duyarh ve guvenilir oldugunu, 8 alandan olugan standart fundus fotografinin
iskeminin bagladi§i perifer bélgeyi iyi gbstermedigini savunarak SRVO c¢alisma
grubunu elestirmistir. iskemik SRVO’ da iris neovaskilarizasyonu geligme oraninin
% 70 oldudunu, ve neovaskilarizasyon gelisen gézlerin % 30-50’ sinde de
neovaskiler glokom gelismedigini; bu nedenle temelde neovaskiller glokom
gelismesini 6nlemek amaciyla uygulanan panretinal tedavinin bu gbzlerde gereksiz
oldugunu belitmisti. SRVO nedeniyle santral skotomu olan gézlerde panretinal
tedavi ile periferik gérmenin de bozulacagina dikkat ¢ekmistir (31)

Uzerinde bunca tartisma yaptlan iskemik / non-iskemik SRVO ayriminda ucuz,
kolay tekrarlanabilir, non-invazif ve duyarli bir teknigin kullanima girmesi degerli

olacaktir.
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Son zamanlarda renkli Doppler ultrasonografinin oftalmolojide kullanima
girmesi ile orbital damarlarda kan akimini non-invazif olarak saptamak olasi hale
gelmigtir. Bilinen bir sistemik hastaligi olmayan normal bireylerde retrobulber
hemodinamik parametreler incelendiginde, sistemik diastolik basincin oftalmik arter
diastol sonu basinci ve pulsatilite indeksi ile yakin iligkili oldugu gézlenmistir.
Posterior siliyer ve santral retinal arterlerde yasla orantili olarak diastol sonu hizin
azaldigi ve vaskiler rezistansin arttidi, oftalmik arterde ise béyle bir iligkinin
olmadig1 géralmustar. Kan akimi ve vaskuller rezistans acgisindan kadin / erkek
arasinda , iki g6z arasinda ya da posterior siliyer arterin nazal ve temporal dallan
arasinda herhangi anlamli fark saptanmamsgtir (32). Orbital kan akimi Uzerinde yas,
sistemik kan basinci, sigara i¢imi ve kan viskozitesinin etkilerini aragtiran bir bagka
calismada yasla oftalmik arter kan akimi arasinda zayif negatif, retinal vaskuler
rezistans arasinda zayif pozitif iligki bildirilmigtir. Sistolik kan basinci maksimum
sistolik hiz ile pozitif korelasyon gdsterirken, sigara icimi oftalmik arter akim hizini
dustrmektedir. Artmis hematokrit ve ylksek kan viskozitesi oftalmik arter rezistansi
ile dogru orantili, eritrosit rijiditesi retinal ven pulsatilitesi ile ters orantili bulunmustur
(33). Doppler ultrasonografinin vaskuler yapinin dogrudan gérilerek anormal
anatominin saptanabilmesi ve hemodinamik élcimlerle normal, deneysel ve patolojik
durumlar arasi karsilastirma yapilabilmesi agisindan transkraniyal Doppler gibi diger
ultrasonografik tekniklere Ustin oldugu ve oftalmik arter akim hizlarini gtvenilir bir
sekilde tesbit ettigi ortaya konmustur (34).

Orbital renkli Doppler ultrasonografi ile bir gok arastirmaci tarafindan farkli
hasta gruplari (zerinde calisiimistir. Ulkemizde de normal bireylerde (35), tiroid
oftalmopatide (36), retinitis pigmentozada (37), dejeneratif miyopide (38), glokomda
(39), skleral ¢ékertme yapilan retina dekolmani olgularinda (40), oftalmik timérlerde
(41), yasa bagh makula dejenerasyonunda (42) ve 6zellikle de diyabette (43, 44, 45)

orbital kan akimi degisiklikleri Gzerine yapilmis ¢alismalar mevcuttur.

Geliker ve arkadaslarinin®®? 49 diyabetli hasta tizerinde yaptiklari bir calismada
diyabetiklerde normal bireylere gére santral retinal arter maksimum sistolik, diastol
sonu ve ortalama akim hizlarinada azalma; rezistivite ve pulsatilite indekslerinde

artma saptanmistir (43).
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Alp™ ve arkadasglarinin bir calismasinda tip | ve tip Il diyabetli 48 hastanin 96
g6zt ve 16 saglikli bireyden olusan kontrol grubunun 32 g6zl santral retinal arter,
santral retinal ven ve oftalmik arter akim parametreleri agisindan karsilastiriimistir.
Retinopatili, retinopatisiz ve kontrol olmak Gzere (¢ grup olusturulmustur. Bu
calismada saghkli insanlarda sag géz-sol géz, kadin-erkek arasinda hemodinamik
parametreler yéninden anlamli fark tesbit edilmemis; yas ile OA ve SRA sistolik ve
diastolik akim hizlari arasinda pozitif, GIiB ile oftalmik arterin sistolik ve diastolik
akim hizlari arasinda ise negatif iligki saptanmigtir. OA rezistif indeksinde
retinopatinin siddeti ile orantih olarak artma gérlllirken SRA rezistif indeksi tim
gruplarda birbirine yakin bulunmustur. Ayrica SRA sistolik ve diastolik hizlarinda
retinopatinin siddeti ile orantili bir azalma saptanmistir ( 44).

Preretinopati, nonproliferatif ve proliferatif olmak Gzere G¢ grubun oftaimik arter
kan akimi agisindan karsilasgtirildigi bir bagka calismada nonproliferatif diyabetik
retinopatili gézlerde OA direng indekslerinin kontrol grubuna gére anlami,
preretinopatili gruba gére anlamsiz seviyelerde yikseldidi tespit edilmistir . OA
ortalama akim hizi nonproliferatif grupta kontrol, preretinopatili ve proliferatif
gruplara gére ytuksek olmakla birlikte sadece proliferatif retinopatili grupta anlamii
seviyede bir azalma gdstermis; proliferatif grupta nonproliferatif gruba gére yine Ri
de anlamh bir disme bulunmustur (45).

1989 daki bir ¢alismada santral retinal arter ve ven oklizyonlu olgularinda
karotid arterler incelenmis, SRA okluzyonilu gdzlerde bir veya iki karotid arterde
oklizyon saptanirken SRVO grubunda karotid arter okllzyonu izlenmemistir (46).

SRVOQ’ da retinal dolagimin reperfizyonunu ve iskeminin varligini saptamada
Doppler ultrasonografiden yararlanilabilecedi dustindimis ve bu konuda arastirmalar
yapilmistir.

1993 yilinda iskogya’ da yapilan pilot bir calismada, 20 SRVO hastasi 20 yasca
uyumlu saglikli kigiden olusan kontrol grubu ile kargilagtiriimig ve SRV maksimum
sistolik ve diastol sonu hizlari hasta grubunun saglam gézierine ve kontrol grubuna
goére anlamli olarak azalmig bulunmusgtur. SRVO grubunda 8 géz iskemik, 12 goz
non-iskemik olarak belirlenmis. Iskemik gézlerde non-iskemiklere gére SRV
maksimum sistolik ve diastol sonu hizlari anlamli olarak azalmis bulunurken SRA
akim hizlari ve rezistif indeksleri agisindan anlamli fark bulunmamistir. Ayni gekilde

SRVO grubunun hasta goézleri ile saglam gézleri arasinda arteriyel akim indeksleri



acisindan anlamh fark bulunmamistir. Kontrol grubu ile SRVO grubunun saglam
gdzleri arasinda da SRA veya SRV akim parametreleri agisindan fark bulunmamistir.
Ayni ¢alismada 4 iskemik gézde venéz akimin sifir 6lciimesi ile komplet oklizyon
izlenmigtir ve sonug olarak hizli ve hastalar tarafindan iyi tolere edilen bir teknik olan
renkli Doppler ultrasonografinin SRVO tani ve izleminde umut vadettigi belirtiimigtir
(47).

1994 te Keyser™ ve arkadaslarinin yaptig1 25 hastalik bir calismada arteriyel
kan akimi karsilastiriimis; SRA maksimum sistolik hizlari saglam gézlere ve kontrol
grubuna gére anlamli olarak dustk, pulsatilite indeksi ile degerlendiriien SRA
vaskuler rezistansi anlamli olarak ylUksek &lctimastir. Ayni zamanda hasta
grubunun saglam gézleri ile kontrol grubu arasinda da anlamh rezistans farki
gbézlenmistir. Oftalmik arter akim hizlari arasinda anlamli fark gértimezken bu
damarda da vaskdler rezistans hasta grubunun hem hasta hem de saglam géztnde
kontrol grubuna gére anlamli yiksek bulunmustur. Buna gére SRVQ’ da retrobulber
arteriyel dolagimda ateroskleroz gibi yaygin bir kigik damar hastaligina bagli
vaskuler rezistans artisinfin  oklizyon gelisimine zemin hazirlayabilecegi
dusuntimuagtar. Alternatif olarak SRA kan akimi bozuklugunun SRVO’' ya bagh
artmis intravaskuler basincin kapiller yataktan arteriyel tarafa yansimasi ile
gelisebilecedi sdylenmistir (48).

Williamson ve Baxter™ in 85 gézden olusan SRVO serisinde ise hasta
gozlerin SRV akim hizlari ( Vmax ve Vmin ) ve rezistif indeksleri saglam géziere ve
kontrollere oranla dustk; SRA rezistif indeksleri ise her iki gruba goére ylksek
olgllmustar. iskemik gézlerde SRV akimlari daha distk olup 11 gézde vende akim
saptanamamistir. Bu ¢alismada 3.0 cm/sn’ den daha distk diastol sonu vendz akim
hizinin iris neovaskularizasyonu gelisme riskini ve viziilel prognozu saptamada
yUksek prediktif degeri oldugu éne strtimektedir ( 49).

Michelson ve Harazny®™ vaskiler rezistans hesaplamasinda Doppler ile
Slglen akim hizi ve pndémotonometri ile belirlenen géz ici basing farkini kullanarak
23 SRVO hastasinda azalmig sistolik diastolik ve ortalama SRV akim hizlari ve
artmis relatif rezistans indeksleri bildirmiglerdir (50).

Yine Williamson ve Baxter™" in yaptig bir bagka calismada 80 SRVO’ lu géz
Uzerinde galisiimig, hastalar oftalmolojik muayene bulgularn, FFA, RAPD ve ERG ile

degerlendirilip iskemik / non-iskemik ayrimi yapilmig ve Doppler ile retinal kan
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akimlari élgulmastar. 1 yil sonra ayni islemler tekrar edilmis ve sonuglar
karsilagtiriimigtir. ilk muayenede iskemik gézlerde SRV akim parametreleri non-
iskemik gozlere gbre anlamli olarak dislk bulunmus, en belirgin fark diastol sonu
vendz akimlar arasinda saptanmigtir. Oftalmik arter akimlarinda anlamli bir fark
izlenmemistir. 1 yil sonraki élgimlerde SRV akimlarinda artis tesbit edilmis ancak bu
artis istatistiksel olarak anlamli bulunmamis ve klinik sonuglar ile korelasyon
gostermemistir. Tekrarlayan Doppler 6lcimlerinin SRVO’' da prognostik deger
tagimadigi sonucuna varilmgtir.

En son ¢ift yénlU lazer Doppler velosimetri ve es zamanli monokromatik fundus
fotografi ile non-iskemik SRVO’ da retinal kan akimi arastiriimis belli iziem stresinde
kan akim degisiklikleri degerlendirilmis ve SRVO sonras! iyilesme surecinde 3 ay
icinde kan akim hizlarinin arttig) gézlenmigtir (52).

Bizim calismamizda SRVO grubunun hasta gozleri ve saglam gozleri
karsilastirildiginda SRV maksimum sistolik hizlari hasta gézlerde anlamli olarak
azalmis bulunmustur. Bu bulgu literatarle uyumiudur. Ancak bazi yayinlarda
bahsedilen SRA maksimum sistolik hizlarinda azalma ve rezistif indekste artis bu
caligmada saptanmamisgtir.

SRVO’ lu goézler ile kontrol grubu arasinda SRA ve SRV maksimum sistolik
hizlari agisindan istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunurken, diyastol sonu hizlar
ve rezistif indeksler agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark gézlenmemigtir. Ayni
sekilde oftalmik arter akim hizlari ve rezistif indeksleri agisindan hasta grubunun iki
g6z ya da kontrol grubu arasinda anlamii bir fark saptanmamigtir.

Bu calismada ve diger calismalarda elde edilen SRA, SRV ve OA’ e ait Vmax,

Vmin ve Ri degerleri Tablo-8 de dzetlenmistir.

Tablo-8: Bizim ¢alismamiz ve diger ¢alismalarin bulgulari

SRA SRV OA
Vmax Vmin Ri Vmax Vmin Ri Vmax Vmin Ri
‘etal™” o © - { A - - -
r et alt®® 2 - T - - - o -
nson et al'*®! X ! 0 \ X \ - -
son et al™ 3 2 0 $ 3 0 - -
Isma 2 > © { © o Pas © o
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SRVO’ lu gbzlerde hem SRA hem SRV maksimum sistolik hizlarinin azalmis
olmasi retrobulber dolagimda genel bir etkilenmeye isaret etmektedir. ileri yaslarda
sik goralen ateroskleroza ikincil SRA lUmenindeki daralma, arteriyel dolagim
yetmezligine ve buna bagli SRV’ de dolasim stazina neden olabilir. Ayrica arter
duvarindaki kalinlasma ve artmis rijidite lamina kribroza dizeyinde ven duvarina
basi yaparak, limeni daraltip tromboza yol acgabilir (48). Ancak bu durumda
gérulmesi beklenen vaskuler rezistans artigina igaret eden rezistif indeslerde artis
bu seride tesbit edilememigtir. Bu kismen hasta sayimizin azligina bagli olabilir.

Literatirde iskemik gézlerde vendz akim hizlar belirgin sekilde azalmig hatta
bazi gézlerde akim Slgllememistir. Bizim serimizde ise akim tesbit edilemeyen géz
olmamig ve SRA, SRV ya da OA akim parametreleri veya rezistif indeksleri
acisindan iskemik gézler ile non-iskemikler arasinda istatistiksel olarak anlamh bir
fark bulunamamigtir. Bu noktada tecriibe, inceleme agisi, cihaza bagl rezollsyon
farklar! ve kigiler arasi varyasyonlarin payi yadsmamaz.

Doppler teknolojisinin ehil ellerde yapildiginda retinal dolasim hakkinda
guvenilir bilgi verdigi artik kabul edilmistir. Ancak SRVO’ da viztel prognoz, yasam
kalitesi ve kalici is glct kaybi anlaminda ¢ok énemli bir faktér olan iskemi varliginin
erken dénemde etkin bir sekilde saptanmasinda renkli Doppler ultrasonografinin bir
yer edinebilmesi icin daha ¢ok sayida hasta U(zerinde, uzun klinik izlemle ve

tecrtbeli bir ekiple ek ¢calismalar gerekmektedir.
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OzZET

Mart 1998- Subat 1999 tarihleri arasinda Dokuz Eyiul Universitesi Tip Fakultesi
G6z Hastaliklart Anabilim Dali Retina Birimine bagvuran ve santral retinal ven
oklizyonu ( SRVO ) tanisi alan 20 hasta caligma kapsamina alinmigtir. Bilateral
SRVO olan, SRVO dyksu G¢ aydan eski olan, diyabetik retinopatisi olan ve géz igi
cerrahi gecirmis olan gézler calisma disi birakiimistir. Yine Dokuz Eylil Universitesi
Tip Fakultesi Géz Hastaliklari Anabilim Dali poliklinigine cesitli nedenlerle basvuran,
diyabetik retinopatisi ve gegirilmis gbz i¢i cerrahi 6yklsl olmayan, hasta grubu ile
uyumlu yasta, génuliG 20 hasta da kontrol grubunu olusturmustur. Detayli bir
anamnez ve sistem sorgulamasinin ardindan hastalar tam bir oftalmolojik
muayeneden gegcirilmistir. Fundus floresein anjiyografi ( FFA ) cekildikten sonra
iskemik / non-iskemik siniflamas! yapilmistir ve iskemik gézlere profilaktik Argon
lazer panretinal fotokoagllasyon tedavisi 6ncesi renkli Doppler ultrasonografi
yapilarak SRA, SRV ve OA maksimum sistolik hizlari, diastol sonu hizlari ve rezistif
indeksleri olgllmus ve bu dederler agisindan hasta grubunun hasta ve saglam
gozleri; hasta grubu ve kontrol grubu karsilastiriimistir. Hasta grubunun hasta gézleri
ve sadlam gozleri arasinda santral retinal arter ( SRA ) ve oftalmik arter ( OA )
Vmax, Vmin ve Ri degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir ( p>0.05 ). Hasta grubunun hasta gézleri ve saglam gézleri arasinda
santral retinal ven ( SRV ) Vmin ve Ri degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanmazken, SRV maksimum sistolik hizlari ( Vmax ) hasta gézde
saglam gbéze goére anlamhi oranda azalmis bulunmustur ( p= 0.0105 ). Hasta
grubunun hasta gézleri kontrol grubu ile kargilastirildidinda ise SRA ve SRV Vmax
degerleri hasta gdzlerde kontrol grubuna gére anlamli oranda dasik élgtimas,; fakat
SRA ve SRV Vmin ve Ri degerleri agisindan iki grup arasinda anlamli fark
saptanmamistir. Ayni gekilde oftalmik arter ( OA ) Vmax, Vmin ve Ri degerleri
acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark saptanmamisgtir (
p>0.05 ). iskemik grubun élgimleri non-iskemiklerle karsilastinldiginda, SRA, SRV
ve OA Vmax, Vmin ve Ri degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamigtir ( p>0.05 ). Doppler teknolojisinin ehil ellerde

yapildidinda retinal dolagim hakkinda glvenilir bilgi verdigi artik kabul edilmistir.
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Ancak SRVO’ da vizluel prognoz, yagsam kalitesi ve kalici ig guct kaybi anlaminda
cok o6nemli bir faktdér olan iskemi varliginin erken dénemde etkin bir sekilde
saptanmasinda renkli Doppler ultrasonografinin bir yer edinebilmesi icin daha ¢ok
sayida hasta Uzerinde, uzun klinik izlemle ve daha tecribeli bir ekiple ek ¢alismalar
gerekmektedir.
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