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ABSTRACT

Amag: Retina ven dal tikanikligi (RVDT) hastalarinda olasi risk
faktérlerinin araghrilmasi amaglanmgtir.

Gereg ve Yontemler: RVDT tanisi almig 24 hasta ile yas ve cin-
siyet eslemesi yapilmig, retina damar hastalig bulunma-
yan ve sistemik hastalik 8ykist olmayan 48 kisilik kontrol
grubu calismaya dahil edilmistir. Hasta grubunda sistemik
hastaliklar sorgulanmighr. Hasta ve kontrol grubunda se-
rum homosistein, total kolesterol, trigliserid, yiUksek dansi-
teli lipoprotein (HDL), dUstk dansiteli lipoprotein (LDL), cok
dustk dansiteli lipoprotein (VLDL), beyaz kire, hemoglo-
bin, hematokrit ve tfrombosit dizeyleri 8lciImistir.

Bulgular: Hasta grubunda %75 hipertansiyon éykisi sap-
tanmig, serum homosistein, trigliserid ve hematokrit de-
gerlerinin de kontrol grubuna gére anlaml dizeyde yik-
sek oldugu gérilmistir (sirasiyla p=0.002, p=0.018 ve
p=0.014). Serum total kolesterol, HDL, LDL, VLDL, beyaz
kire, hemoglobin ve trombosit degerleri hasta ve kontrol
grubunda benzer bulunmustur (p>0.05).

Sonug: RVDT gelisiminde bilinen risk faktérlerinden hipertan-
siyon, hiperhomosisteinemi, hiperlipidemi ve artmis kan
viskozitesinin hastalarimizda etkili olabilecegi diginilmus-
tor.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, homosistein, lipidler, reti-
nal ven dal tikanikhgi, tam kan sayimi.

Purpose: The aim of this study is fo investigate the possible

risk factors in patients with branch retinal vein occlusion
(BRVO).

Materials and Methods: Twenty-four patients with BRYO
and an age and sex-matched control group of 48 people
without a history of retinal vascular diseases and systemic
diseases were included in this study. The 24 patients with
BRVO were asked about any previous history of systemic
diseases. The serum homocysteine, total cholesterol,
trigliseride, high-density lipoprotein (HDL), low-density
lipoprotein (LDL), very low-density lipoprotein (VLDL), white
blood cell, hemoglobin, hematocrit and platelet levels were
measured in all patients and control group.

Results: Hypertension was detected in 75% of the patients.
The serum homocystein, trigliseride and hematocrit levels
were found to be significantly higher in the patient group
compared to the control group (p=0.002, p=0.018 and
p=0.014 respectively). The serum total cholesterol, HDL,
LDL, VLDL, white blood cell, hemoglobin and platelet levels
were found to be similar in both the patient and control
group (p>0.05).

Conclusion: Known risk factors for developing BRVO such as
hypertension, hyperhomocysteinemia, hyperlipidemia and
higher blood viscosity are thought to be effective in our
patients.

Key Words: Branch retinal vein occlusion, complete blood
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GiRig

Retina ven dal tikaniklikhgr (RVDT), ézellikle 60 yas
Uzerindeki kisileri etkileyen, retinanin ikinci siklikta géro-
len damarsal hastaligidir.” Histopatolojik calismalar sant-
ral retina veninin bir dalinda, siklikla retina veninin reti-
na arteri ile ortak adventisyal kilifi paylaghgr arteriovendz
carprazlagsma yerinde, trombis olusumunu saptamugtir.?
Hipertansiyon, ateroskleroz, hiperkolesterolemi, hipervis-
kozite ve yUksek plazma lipoprotein (a) duzeyi RVDT igin
risk faktérleri olarak gdsterilmistir.3” Ancak tum olgulari
bu risk etkenleri ile agiklamak zordur ve RYDT'nin asil
patomekanizmasi hala tam olarak bilinmemektedir.

Homosistein, esansiyel bir amino asit olan metio-
ninin metabolizmasi sirasinda Uretilen sGlfor iceren bir
amino asittir. YUksek plazma total homosistein konsant-
rasyonunun (tHcy) vendz tromboz ve kardiyovaskiler
hastaliklar igin risk etkeni oldugu bilinmektedir.8? Son
calismalar, hiperhomositeineminin endotel disfonksiyo-
nu ve faktér V aktivasyonu yaphgini, protein C ve doku
plazminojen aktivatér aktivasyonunu azalthigini ve oksi-
datif stresi arthirdigini éne strmistir.'%'3 Yoksek plazma
tHey’nin retina damar tikayici hastaliklari icin bagimsiz
bir risk etkeni oldugu da gésterilmigtir.’#17

Bu ¢alismada, RVDT gegiren hastalarda sistemik
hastalik sorgulamalari yapilmig ve venéz tromboz gelisi-
minde dnem tagiyan plazma tHcy, lipid duzeyleri ile tam
kan sayimi degerlerinin durumu araghrilmigtir.

GEREC VE YONTEM

Hastanemizin Géz Hastaliklar polikliniginde mua-
yene edilerek RVDT tanisi almig 24 hasta ile yas ve cinsi-
yet eslemesi yapilmig retina damar hastaligi bulunmayan
ve sistemik hastalik 8ykist olmayan 48 kisilik kontrol
grubu bu prospektif calisma kapsamina alinmigtir. Calig-
mamiz, Helsinki Deklerasyonu prensiplerine uygun ola-
rak yOr0tolmusgtir. Hastalarin hipertansiyon, diabet, kalp
hastaligi, hematolojik hastalik sorgulamalari yapilmighr.
Sigara kullanim &ykust alinmigthr.

Hastalarin géz muayeneleri sirasinda gérme keskin-
liklerine bakilmig, goz ici basinglar 6lctimis, biyomik-
roskop ile n ve arka segment muayeneleri yapilmig ve
fundus floresein anjiografileri ¢ekilmigtir.

Hasta ve kontrol grubunda serum homosistein, total
kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, VLDL, beyaz kire, he-
moglobin, hematokrit, trombosit dizeyleri l¢iImUstir.

Homosistein Ol¢imi: EDTA'li toplere alinan ag-
ik kan érnekleri 3000 rpm’de santrifij edilerek plazma
érnekleri elde edilmis ve bunlar analiz yapilincaya ka-
dar -20°C’de saklanmigtir. Homosistein seviyeleri, Chro-
mosystems kitleri (Reagent cat no:39 000, Chromosy-
stems, GmbH, Germany) kullanilarak belirlenmistir.
Analizler florometrik olarak izokratik HPLC sistemi (HP
1100) ile yapilmugtir.

Lipid Duzeylerinin Olgim: Total kolesterol, trig-
liserid, ve HDL duzeyleri enzimatik kolorimetrik metod
kullanilarak Cobas integra 800 biyokimya otoanalizéri
(Roche Diagnostics, GmbH, Manheim, Germany) kulla-
nilarak saptanmigtir. LDL ve VLDL dizeyleri ise Friede-
wald ve ark.’nin dnerdikleri esitlik ile hasaplama yénte-
miyle saptanmighr.'®

Tam Kan Sayimi Yapilmasi: Beyaz kire, hemoglo-
bin, hematokrit, trombosit dizeyleri Sysmex XT 2001 kan
sayim cihazi (Roche Diagnostics, GmbH, Manheim, Ger-
many) kullanilarak belirlenmistir.

istatistiksel Yéntem: Serum degerlerinin normal
dagihm gdsterip géstermedigi kolmogorov-smirnov testi
ile belirlenmigtir. Serum duzeylerindeki farkliliklar baki-
mindan gruplar arasindaki farkliliklarin incelenmesinde
independent t-test kullanilmigtir. p<0.05 ise sonucg ista-
tistik olarak anlamli kabul edilmistir. Hesaplamalarda
SPSS (ver. 12.0) paket programi kullanilmigtir.

BULGULAR

Hastalarin 11'i kadin (%45.8), 13’0 erkek (%54.2);
kontrol grubunun 33’0 kadin (%68.7); 15'i erkek (%31.3)
idi. Yas ortalamasi hasta grubunda 59.12+15.28 yil (si-
nirlar: 18-74 yil); kontrol grubunda ise 49.69+8.09 yil
(sinirlar:25-67 yil) idi. ki grup arasinda yas ve cinsiyet
dagilmi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p>0.05).

Hasta grubunun éykisinde hipertansiyon %75 (18
hasta), diabet %12.5 (3 hasta), koroner arter hastalg
%12.5 (3 hasta) oraninda bulunmaktaydi. Hematolojik
hastalik 8ykisi olan hasta yoktu. Dért hasta sigara kul-
lanmaktaydi (%16.7).

Tablo: Hasta ve kontrol gruplarinin plazma homosistein, lipid ve tam kan sayimi degerleri.

Hasta (n=24)

Kontrol (n=48)

Istatistiksel anlam

Homosistein'
Total kolesterol?
Trigliserid?
HDL?

LDL?

VLDL?
Hemoglobin?
Hematokrit?
WBC?
Trombosit?

24.93+10.57
193.50+£36.67
194.41£129.6
50.50+£14.59
106.94+34.52
33.05+21.57
13.51%1.75
39.77+4.40
7.33x2.64
226.76+40.97

15.34%6.58 p=0.002*
197.27+44.35 p>0.05
138.00+70.14 P=0.018*
54.52+17.91 p>0.05
116.79+35.44 p>0.05
27.79+14.41 p>0.05
13.15+2.41 p>0.05
37.22+3.89 P=0.014*
7.67+2.32 p>0.05
252.15+58.70 p>0.05

T:umol/L, 2 mg/dL, 3: g/dL, #: %, 5: x10 ™ 3/uL, ": istatistiksel olarak anlamli.
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Hastalarin muayeneleri sonrasinda 14'Gnde (%58.3)
Ust temporal VDT, 8'inde (%33.3) alt temporal VDT,
2'sinde ise (%8.3) hemisferik VDT oldugu saptandi.

Yapilan hesaplamalar sonucunda hasta grubunda
serum homosistein, trigliserid ve hematokrit degerlerinin
kontrol grubuna gére anlamh dizeyde yiksek oldugu
g6ruldi (sirasiyla p=0.002, p=0.018 ve p=0.014). Se-
rum total kolesterol, HDL, LDL, VLDL, beyaz kire, he-
moglobin ve trombosit degerleri hasta ve kontrol gru-
bunda benzer bulundu (p>0.05), (Tablo).

TARTISMA

Hiperhomosisteinemi, bir amino asit olan homosis-
teinin kanda veya plazmada duzeyinin yiuksek olmasina
denilir ve kiginin genetik 6zelliklerine (metilen tetrahidro-
folat rediktazin termolabil varyant), beslenmesine (di-
yet, kahve, serum vitamin duzeyleri) ve ilag kullanimina
(metotreksat) bagli olarak olusabilmektedir.’-2! Yiksek
plazma tHcy dizeylerinin sigara, hipertansiyon veya hi-
perlipidemiye benzer sekilde aterosklerotik damar has-
taliklari ve vendz tromboz igin bir risk faktéri oldugu
bilinmektedir.2"22

Santral retinal ven tikanikliginda (SRVT) plazma ho-
mosistein duzeylerini kontrol grubuyla benzer bulan ca-
lismalar oldugu gibi,?*?* bu hasta grubunda hiperhomo-
sisteineminin bir risk faktéri oldugunu ve kéti prognoza
isaret ettigini belirten caligmalar da vardir.’” Cahill ve
ark, retina damar tikayici hastaliklarini inceledikleri calig-
malarinda, ortalama tHey dizeylerini tim hasta grupla-
rinda (retinal arter, santral retinal ven ve retina ven dal ti-
kanikhigi olgulan) yuksek bulmus; tHcy'nin bu hastaliklar
icin bagimsiz bir risk fakiéri oldugunu belirtmiglerdir.™
Hansen ve ark, RVDT'ni da iceren RVT olan 54 hasta-
nin %35.2'sinde plazma tHcy duzeylerinde yikseklik
saptamiglardir.’® Weger ve ark. da RVDT hastalarinda
ortalama plazma homosistein diizeylerini kontrol grubu-
na gére anlamli 8lgide yUksek bulmusg, hiperhomosistei-
neminin RVDT ile baglantili oldugunu éne sirmuslerdir.™
Calismamizda 24 hastanin 21'inde (%87.5) plazma tHcy
dizeyleri 15 umol/L'nin Gzerinde 8l¢ulmUstir (plazma
tHcy normal deger araligi: 5-15umol/L).

Hiperhomosisteinemi varliginda hastalarin vitamin
dizeylerinin dlctlmesi ve hematoloji klinikleriyle birlik-
te takip edilmesi tedavi planlamasinda énemli olacaktir.
Folat ve B,, B,, vitaminlerinin serum dizeylerinin plaz-
ma tHcy duzeyiyle ters orantili oldugu bilinmektedir.2
Bu vitaminler icerisinde &zellikle dugik serum folat du-
zeyinin retina damar tikayicr hastaliklar ile baglantis
da gdsterilmistir.’™ Trombogenik bir risk faktéri olan
hiperhomosisteineminin tedavisi énemlidir ve bu tedavi
vitamin takviyesiyle basit, guvenilir ve etkili bir sekilde
saglanabilmektedir. Gunltk 400 ug folat takviyesi plaz-
ma tHcy dizeylerini %30’lara kadar azaltabilmektedir.
Bu tedaviye 400 ug/gin vitamin B,,'nin eklenmesinin
tHey'yi dugiricu ilave etkisi de olmaktadir.?¢?” Caligma
hastalarimiza vitamin tedavisi baglanmamigtir.

Hipertansiyon, retina damar tikanikliklarinin tom
sekilleri icin en dnemli risk faktéro olarak bildirilmekte-

dir. Diabet de bu hastaliklar ile %10-35 oraninda bir-
liktelik géstermektedir.3>¢ Given ve ark.’nin SRVT olan
hastalar inceledikleri ¢alismalarinda hasta grubunda
%29.2 oraninda hipertansiyon, %16.7 oraninda diabet
saptanmigtir.2 Acar ve ark.’nin RVT'ni inceledikleri ca-
lismalarinda ise; RVDT olan 27 olguda %51.8 oranin-
da hipertansiyon, %7.4 oraninda diabet saptanmigtir.??
Bizim hasta grubumuzda da hipertansiyon %75, diabet
ise %12.5 oraninda gézlenmistir. Hastaligin gelisiminde
en dnemli risk faktéri olarak bildirilen hipertansiyonun
hasta grubumuzdaki yiksek gérilme orani dikkat ¢eki-
cidir. Hastalarimizdaki diabet gérilme orani da literatir
ile uyumludur.

Yapilan calismalarda, hiperlipideminin RVT'da risk
faktéru olabilecegi gdsterilmistir.35¢ Serum lipidleri ar-
tiginin, plazma viskozitesi ve trombosit fonksiyonunu
etkileyerek ven tikanikh@ etyolojisine katildigr dosunul-
mektedir. Given ve ark., SRVT olan 21 hastanin 4’Gnde
serum ftrigliserid, 10’unda serum kolesterol dizeylerini
yuksek olarak bulmuslardir.?8 Acar ve ark., RVDT olan 27
olgunun %33.3'Unde hiperkolesterolemi, %25.9'unda
hipertrigliseridemi, %29.6'sinda yUksek LDL, %14.8'inde
diUstk HDL saptamiglardir.?? Kamig ve ark. da SRVT'nda
LDL-kolesterol duzeylerini kontrol grubuna gére anlamli
oranda yUksek bulmuslardir.®® Bu calismalarla uyumlu
olarak, biz de hasta grubunda serum trigliserid dizeyle-
rini kontrol grubuna gére anlamli oranda yuksek sapta-
dik. Serum total kolesterol, HDL, LDL, VLDL dizeyleri ise
hasta ve kontrol grubunda normal sinirlarda saptanmig
ve gruplar arasinda fark bulunmamugtir.

Santral retina ven tikanikhgr hastalarinda beyaz kire
ve trombosit sayimi, hemoglobin, hematokrit dizeylerini
kontrol grubundan farkli bulmayan caligmalarin yanin-
da hematokrit ve plazma viskozitesini hasta grubunda
anlamli oranda artmig bulan ¢alismalar da vardir.28:30-32
Hayreh ve ark. RVDT hastalarinda hemoglobin ve he-
matokrit dizeylerinde kontrol grubundan anlamli fark
saptamamiglardir.®® Trope ve ark. ise yaptiklar calisma-
da retina ven tikanikliklarinda kan viskozitesinde, hem
hematokrit hem de fibrinojen duzeylerinin artmasina
sekonder olarak artig oldugunu bildirmiglerdir.®* Benzer
sekilde, Remky ve ark., RVDT hastalarinda hematokrit
ve plazma viskozitesi degerlerini kontrol grubuna gére
anlaml élctde yUksek bulmuglardir.®® Retina ven dal ti-
kanikhgr olan hasta grubunda, kan viskozitesinin kontrol
grubuna gére yuksek 8lcildugu bir baska calismada ise
kan viskozitesi ve hematokrit arasinda direkt korelasyon
saptanmigtir.3¢ Calismamizda serum hematokrit dizeyle-
rini hasta grubunda kontrol grubuna gére anlamli oran-
da yUksek saptadik. Artmig serum hematokrit dizeyleri-
nin, kan viskozitesinde artisa yol acarak trombUs olugma
riskini arttinp RVDT gelisimine katkida bulundugu disu-
nUlmektedir. Beyaz kire ve trombosit sayimi, hemoglobin
dizeylerinde ise daha énceki calismalarla benzer olacak
sekilde gruplar arasinda fark saptamadik.

Sonug olarak, calismamizda, cok etkenli bir olay
olan retina damar tikayicr hastaliklarindan RVDT nin ge-
lisiminde, &nceki calismalarda risk faktéri olarak sap-
tanmig durumlardan hipertansiyon, yUksek plazma tHcy
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dizeyi, hiperlipidemi ve artmis kan viskozitesinin etkili
olabilecegi gérilmustir. Bu hastahig olan kisilerin hi-
pertansiyon ve hiperlipidemileri kontrol altina alinmal;
plazma tHcy duzeylerine bakilmali, yukseklik saptanan
kisilerde serum folat dizeyleri de dugikse folat takviyesi
yapilmalidir. Diger cesitli risk faktérlerine gére hiperho-
mosisteineminin tedavisi folik asit ile kolay ve ucuz bir
sekilde saglanabilmektedir ve diger gézde baska bir da-
mar tikanikhigi riskini azaltabileceginden dnemlidir.
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