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ÖZ

Amaç: Retina ven dal tıkanıklığı (RVDT) hastalarında olası risk 
faktörlerinin araştırılması amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntemler: RVDT tanısı almış 24 hasta ile yaş ve cin-
siyet eşlemesi yapılmış, retina damar hastalığı bulunma-
yan ve sistemik hastalık öyküsü olmayan 48 kişilik kontrol 
grubu çalışmaya dahil edilmiştir. Hasta grubunda sistemik 
hastalıklar sorgulanmıştır. Hasta ve kontrol grubunda se-
rum homosistein, total kolesterol, trigliserid, yüksek dansi-
teli lipoprotein (HDL), düşük dansiteli lipoprotein (LDL), çok 
düşük dansiteli lipoprotein (VLDL), beyaz küre, hemoglo-
bin, hematokrit ve trombosit düzeyleri ölçülmüştür.

Bulgular: Hasta grubunda %75 hipertansiyon öyküsü sap-
tanmış, serum homosistein, trigliserid ve hematokrit de-
ğerlerinin de kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yük-
sek olduğu görülmüştür (sırasıyla p=0.002, p=0.018 ve 
p=0.014). Serum total kolesterol, HDL, LDL, VLDL, beyaz 
küre, hemoglobin ve trombosit değerleri hasta ve kontrol 
grubunda benzer bulunmuştur (p>0.05).

Sonuç: RVDT gelişiminde bilinen risk faktörlerinden hipertan-
siyon, hiperhomosisteinemi, hiperlipidemi ve artmış kan 
viskozitesinin hastalarımızda etkili olabileceği düşünülmüş-
tür. 

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, homosistein, lipidler, reti-
nal ven dal tıkanıklığı, tam kan sayımı. 

ABSTRACT

Purpose: The aim of this study is to investigate the possible 
risk factors in patients with branch retinal vein occlusion 
(BRVO). 

Materials and Methods: Twenty-four patients with BRVO 
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 
count, homocysteine, hypertension, lipids.
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GİRİŞ
Retina ven dal tıkanıklıklığı (RVDT), özellikle 60 yaş 

üzerindeki kişileri etkileyen, retinanın ikinci sıklıkta görü-
len damarsal hastalığıdır.1 Histopatolojik çalışmalar sant-
ral retina veninin bir dalında, sıklıkla retina veninin reti-
na arteri ile ortak adventisyal kılıfı paylaştığı arteriovenöz 
çarprazlaşma yerinde, trombüs oluşumunu saptamıştır.2 
Hipertansiyon, ateroskleroz, hiperkolesterolemi, hipervis-
kozite ve yüksek plazma lipoprotein (a) düzeyi RVDT için 
risk faktörleri olarak gösterilmiştir.3-7 Ancak tüm olguları 
bu risk etkenleri ile açıklamak zordur ve RVDT’nın asıl 
patomekanizması hala tam olarak bilinmemektedir. 

Homosistein, esansiyel bir amino asit olan metio-
ninin metabolizması sırasında üretilen sülfür içeren bir 
amino asittir. Yüksek plazma total homosistein konsant-
rasyonunun (tHcy) venöz tromboz ve kardiyovasküler 
hastalıklar için risk etkeni olduğu bilinmektedir.8,9 Son 
çalışmalar, hiperhomositeineminin endotel disfonksiyo-
nu ve faktör V aktivasyonu yaptığını, protein C ve doku 
plazminojen aktivatör aktivasyonunu azalttığını ve oksi-
datif stresi arttırdığını öne sürmüştür.10-13 Yüksek plazma 
tHcy’nin retina damar tıkayıcı hastalıkları için bağımsız 
bir risk etkeni olduğu da gösterilmiştir.14-17

Bu çalışmada, RVDT geçiren hastalarda sistemik 
hastalık sorgulamaları yapılmış ve venöz tromboz gelişi-
minde önem taşıyan plazma tHcy, lipid düzeyleri ile tam 
kan sayımı değerlerinin durumu araştırılmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM 
Hastanemizin Göz Hastalıkları polikliniğinde mua-

yene edilerek RVDT tanısı almış 24 hasta ile yaş ve cinsi-
yet eşlemesi yapılmış retina damar hastalığı bulunmayan 
ve sistemik hastalık öyküsü olmayan 48 kişilik kontrol 
grubu bu prospektif çalışma kapsamına alınmıştır. Çalış-
mamız, Helsinki Deklerasyonu prensiplerine uygun ola-
rak yürütülmüştür. Hastaların hipertansiyon, diabet, kalp 
hastalığı, hematolojik hastalık sorgulamaları yapılmıştır. 
Sigara kullanım öyküsü alınmıştır. 

Hastaların göz muayeneleri sırasında görme keskin-
liklerine bakılmış, göz içi basınçları ölçülmüş, biyomik-
roskop ile ön ve arka segment muayeneleri yapılmış ve 
fundus floresein anjiografileri çekilmiştir. 

Hasta ve kontrol grubunda serum homosistein, total 
kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, VLDL, beyaz küre, he-
moglobin, hematokrit, trombosit düzeyleri ölçülmüştür.

Homosistein Ölçümü: EDTA’lı tüplere alınan aç-
lık kan örnekleri 3000 rpm’de santrifüj edilerek plazma 
örnekleri elde edilmiş ve bunlar analiz yapılıncaya ka-
dar -200C’de saklanmıştır. Homosistein seviyeleri, Chro-
mosystems kitleri (Reagent cat no:39 000, Chromosy-
stems, GmbH, Germany) kullanılarak belirlenmiştir. 
Analizler florometrik olarak izokratik HPLC sistemi (HP 
1100) ile yapılmıştır. 

Lipid Düzeylerinin Ölçümü: Total kolesterol, trig-
liserid, ve HDL düzeyleri enzimatik kolorimetrik metod 
kullanılarak Cobas integra 800 biyokimya otoanalizörü 
(Roche Diagnostics, GmbH, Manheim, Germany) kulla-
nılarak saptanmıştır. LDL ve VLDL düzeyleri ise Friede-
wald ve ark.’nın önerdikleri eşitlik ile hasaplama yönte-
miyle saptanmıştır.18 

Tam Kan Sayımı Yapılması: Beyaz küre, hemoglo-
bin, hematokrit, trombosit düzeyleri Sysmex XT 200İ kan 
sayım cihazı (Roche Diagnostics, GmbH, Manheim, Ger-
many) kullanılarak belirlenmiştir.

İstatistiksel Yöntem: Serum değerlerinin normal 
dağılım gösterip göstermediği kolmogorov-smirnov testi 
ile belirlenmiştir. Serum düzeylerindeki farklılıklar bakı-
mından gruplar arasındaki farklılıkların incelenmesinde 
independent t-test kullanılmıştır. p<0.05 ise sonuç ista-
tistik olarak anlamlı kabul edilmiştir. Hesaplamalarda 
SPSS (ver. 12.0) paket programı kullanılmıştır.

BULGULAR
Hastaların 11’i kadın (%45.8), 13’ü erkek (%54.2); 

kontrol grubunun 33’ü kadın (%68.7); 15’i erkek (%31.3) 
idi. Yaş ortalaması hasta grubunda 59.12±15.28 yıl (sı-
nırlar: 18-74 yıl); kontrol grubunda ise 49.69±8.09 yıl 
(sınırlar:25-67 yıl) idi. İki grup arasında yaş ve cinsiyet 
dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 
(p>0.05).

Hasta grubunun öyküsünde hipertansiyon %75 (18 
hasta), diabet %12.5 (3 hasta), koroner arter hastalığı 
%12.5 (3 hasta) oranında bulunmaktaydı. Hematolojik 
hastalık öyküsü olan hasta yoktu. Dört hasta sigara kul-
lanmaktaydı (%16.7).

Tablo: Hasta ve kontrol gruplarının plazma homosistein, lipid ve tam kan sayımı değerleri.

 Hasta (n=24) Kontrol (n=48) İstatistiksel anlam

Homosistein1 24.93±10.57 15.34±6.58 p=0.002*
Total kolesterol2 193.50±36.67 197.27±44.35 p>0.05
Trigliserid2 194.41±129.6 138.00±70.14 P=0.018*
HDL2 50.50±14.59 54.52±17.91 p>0.05
LDL2 106.94±34.52 116.79±35.44 p>0.05
VLDL2 33.05±21.57 27.79±14.41 p>0.05
Hemoglobin2 13.51±1.75 13.15±2.41 p>0.05
Hematokrit2 39.77±4.40 37.22±3.89 P=0.014*
WBC2 7.33±2.64 7.67±2.32 p>0.05
Trombosit2 226.76±40.97 252.15±58.70 p>0.05

1:μmol/L, 2: mg/dL, 3: g/dL, 4: %, 5: x10^3/μL, *: istatistiksel olarak anlamlı.
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Hastaların muayeneleri sonrasında 14’ünde (%58.3) 
üst temporal VDT, 8’inde (%33.3) alt temporal VDT, 
2’sinde ise (%8.3) hemisferik VDT olduğu saptandı. 

Yapılan hesaplamalar sonucunda hasta grubunda 
serum homosistein, trigliserid ve hematokrit değerlerinin 
kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu 
görüldü (sırasıyla p=0.002, p=0.018 ve p=0.014). Se-
rum total kolesterol, HDL, LDL, VLDL, beyaz küre, he-
moglobin ve trombosit değerleri hasta ve kontrol gru-
bunda benzer bulundu (p>0.05), (Tablo). 

TARTIŞMA
Hiperhomosisteinemi, bir amino asit olan homosis-

teinin kanda veya plazmada düzeyinin yüksek olmasına 
denilir ve kişinin genetik özelliklerine (metilen tetrahidro-
folat redüktazın termolabil varyantı), beslenmesine (di-
yet, kahve, serum vitamin düzeyleri) ve ilaç kullanımına 
(metotreksat) bağlı olarak oluşabilmektedir.19-21 Yüksek 
plazma tHcy düzeylerinin sigara, hipertansiyon veya hi-
perlipidemiye benzer şekilde aterosklerotik damar has-
talıkları ve venöz tromboz için bir risk faktörü olduğu 
bilinmektedir.21,22 

Santral retinal ven tıkanıklığında (SRVT) plazma ho-
mosistein düzeylerini kontrol grubuyla benzer bulan ça-
lışmalar olduğu gibi,23,24 bu hasta grubunda hiperhomo-
sisteineminin bir risk faktörü olduğunu ve kötü prognoza 
işaret ettiğini belirten çalışmalar da vardır.17 Cahill ve 
ark, retina damar tıkayıcı hastalıklarını inceledikleri çalış-
malarında, ortalama tHcy düzeylerini tüm hasta grupla-
rında (retinal arter, santral retinal ven ve retina ven dal tı-
kanıklığı olguları) yüksek bulmuş; tHcy’nin bu hastalıklar 
için bağımsız bir risk faktörü olduğunu belirtmişlerdir.14 
Hansen ve ark, RVDT’nı da içeren RVT olan 54 hasta-
nın %35.2’sinde plazma tHcy düzeylerinde yükseklik 
saptamışlardır.16 Weger ve ark. da RVDT hastalarında 
ortalama plazma homosistein düzeylerini kontrol grubu-
na göre anlamlı ölçüde yüksek bulmuş, hiperhomosistei-
neminin RVDT ile bağlantılı olduğunu öne sürmüşlerdir.15 
Çalışmamızda 24 hastanın 21’inde (%87.5) plazma tHcy 
düzeyleri 15 μmol/L’nin üzerinde ölçülmüştür (plazma 
tHcy normal değer aralığı: 5-15μmol/L).

Hiperhomosisteinemi varlığında hastaların vitamin 
düzeylerinin ölçülmesi ve hematoloji klinikleriyle birlik-
te takip edilmesi tedavi planlamasında önemli olacaktır. 
Folat ve B6, B12 vitaminlerinin serum düzeylerinin plaz-
ma tHcy düzeyiyle ters orantılı olduğu bilinmektedir.25 
Bu vitaminler içerisinde özellikle düşük serum folat dü-
zeyinin retina damar tıkayıcı hastalıkları ile bağlantısı 
da gösterilmiştir.15 Trombogenik bir risk faktörü olan 
hiperhomosisteineminin tedavisi önemlidir ve bu tedavi 
vitamin takviyesiyle basit, güvenilir ve etkili bir şekilde 
sağlanabilmektedir. Günlük 400 μg folat takviyesi plaz-
ma tHcy düzeylerini %30’lara kadar azaltabilmektedir. 
Bu tedaviye 400 μg/gün vitamin B12’nin eklenmesinin 
tHcy’yi düşürücü ilave etkisi de olmaktadır.26,27 Çalışma 
hastalarımıza vitamin tedavisi başlanmamıştır. 

Hipertansiyon, retina damar tıkanıklıklarının tüm 
şekilleri için en önemli risk faktörü olarak bildirilmekte-

dir. Diabet de bu hastalıklar ile %10-35 oranında bir-
liktelik göstermektedir.3,5,6 Güven ve ark.’nın SRVT olan 
hastaları inceledikleri çalışmalarında hasta grubunda 
%29.2 oranında hipertansiyon, %16.7 oranında diabet 
saptanmıştır.28 Acar ve ark.’nın RVT’nı inceledikleri ça-
lışmalarında ise; RVDT olan 27 olguda %51.8 oranın-
da hipertansiyon, %7.4 oranında diabet saptanmıştır.29 
Bizim hasta grubumuzda da hipertansiyon %75, diabet 
ise %12.5 oranında gözlenmiştir. Hastalığın gelişiminde 
en önemli risk faktörü olarak bildirilen hipertansiyonun 
hasta grubumuzdaki yüksek görülme oranı dikkat çeki-
cidir. Hastalarımızdaki diabet görülme oranı da literatür 
ile uyumludur.

Yapılan çalışmalarda, hiperlipideminin RVT’da risk 
faktörü olabileceği gösterilmiştir.3,5,6 Serum lipidleri ar-
tışının, plazma viskozitesi ve trombosit fonksiyonunu 
etkileyerek ven tıkanıklığı etyolojisine katıldığı düşünül-
mektedir. Güven ve ark., SRVT olan 21 hastanın 4’ünde 
serum trigliserid, 10’unda serum kolesterol düzeylerini 
yüksek olarak bulmuşlardır.28 Acar ve ark., RVDT olan 27 
olgunun %33.3’ünde hiperkolesterolemi, %25.9’unda 
hipertrigliseridemi, %29.6’sında yüksek LDL, %14.8’inde 
düşük HDL saptamışlardır.29 Kamış ve ark. da SRVT’nda 
LDL-kolesterol düzeylerini kontrol grubuna göre anlamlı 
oranda yüksek bulmuşlardır.30 Bu çalışmalarla uyumlu 
olarak, biz de hasta grubunda serum trigliserid düzeyle-
rini kontrol grubuna göre anlamlı oranda yüksek sapta-
dık. Serum total kolesterol, HDL, LDL, VLDL düzeyleri ise 
hasta ve kontrol grubunda normal sınırlarda saptanmış 
ve gruplar arasında fark bulunmamıştır.

Santral retina ven tıkanıklığı hastalarında beyaz küre 
ve trombosit sayımı, hemoglobin, hematokrit düzeylerini 
kontrol grubundan farklı bulmayan çalışmaların yanın-
da hematokrit ve plazma viskozitesini hasta grubunda 
anlamlı oranda artmış bulan çalışmalar da vardır.28,30-32 
Hayreh ve ark. RVDT hastalarında hemoglobin ve he-
matokrit düzeylerinde kontrol grubundan anlamlı fark 
saptamamışlardır.33 Trope ve ark. ise yaptıkları çalışma-
da retina ven tıkanıklıklarında kan viskozitesinde, hem 
hematokrit hem de fibrinojen düzeylerinin artmasına 
sekonder olarak artış olduğunu bildirmişlerdir.34 Benzer 
şekilde, Remky ve ark., RVDT hastalarında hematokrit 
ve plazma viskozitesi değerlerini kontrol grubuna göre 
anlamlı ölçüde yüksek bulmuşlardır.35 Retina ven dal tı-
kanıklığı olan hasta grubunda, kan viskozitesinin kontrol 
grubuna göre yüksek ölçüldüğü bir başka çalışmada ise 
kan viskozitesi ve hematokrit arasında direkt korelasyon 
saptanmıştır.36 Çalışmamızda serum hematokrit düzeyle-
rini hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı oran-
da yüksek saptadık. Artmış serum hematokrit düzeyleri-
nin, kan viskozitesinde artışa yol açarak trombüs oluşma 
riskini arttırıp RVDT gelişimine katkıda bulunduğu düşü-
nülmektedir. Beyaz küre ve trombosit sayımı, hemoglobin 
düzeylerinde ise daha önceki çalışmalarla benzer olacak 
şekilde gruplar arasında fark saptamadık.

Sonuç olarak, çalışmamızda, çok etkenli bir olay 
olan retina damar tıkayıcı hastalıklarından RVDT’nın ge-
lişiminde, önceki çalışmalarda risk faktörü olarak sap-
tanmış durumlardan hipertansiyon, yüksek plazma tHcy 
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düzeyi, hiperlipidemi ve artmış kan viskozitesinin etkili 
olabileceği görülmüştür. Bu hastalığı olan kişilerin hi-
pertansiyon ve hiperlipidemileri kontrol altına alınmalı; 
plazma tHcy düzeylerine bakılmalı, yükseklik saptanan 
kişilerde serum folat düzeyleri de düşükse folat takviyesi 
yapılmalıdır. Diğer çeşitli risk faktörlerine göre hiperho-
mosisteineminin tedavisi folik asit ile kolay ve ucuz bir 
şekilde sağlanabilmektedir ve diğer gözde başka bir da-
mar tıkanıklığı riskini azaltabileceğinden önemlidir. 
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