
Santral Retinal Ven Týkanýklýðý Olan Olgularda Neovasküler
Glokom Geliþimini Etkileyen Risk Faktörleri

Risk Factors for Neovascular Glaucoma in Cases with Central Retinal Vein
Occlusion
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ÖZET

Amaç: Santral retinal ven týkanýklýðý (SRVT) geçirmiþ gözlerde
neovasküler glokom (NVG) geliþmini etkileyen risk
faktörlerini araþtýrmak.

Gereç vve YYöntem: Hastanemizin Göz Hastalýklarý Anabilim Dalý
Retina Biriminde SRVT tanýsý ile izlenen, en az 8 aylýk izlemi
olan, oküler cerrahi ve travma öyküsü bulunmayan 75
olgunun 75 gözü retrospektif olarak deðerlendirildi. Bu
gözler anjiografik özellikleri ve izlem sürecindeki
bulgularýna göre "iskemik" ve "noniskemik" SRVT olarak
tanýmlandý. Her olgu yaþ, cins, hipertansiyon, diabet ve her
göz de glokom, hipermetropi, psödoeksfoliasyon varlýðý ve
panretinal fotokoagülasyon (PRFK) uygulanmýþ olmasý
açýlarýndan deðerlendirilerek bu faktörlerin iskemik SRVT ve
NVG geliþimi üzerine etkileri araþtýrýldý. Ýstatistiksel
deðerlendirmede Mann-Whitney U testi ve logistik
regresyon analizi kullanýldý.

Bulgular: 75 olgunun yaþ ortalamasý 65.7±8.9 ve ortalama
izlem süresi 31.1±33.9 ay idi. Olgulardan 40'ý (%53.3)
noniskemik ve 35'i (%46.7) iskemik  SRVT'li idi. Ýzlem
sürecinde iskemik SRVT'li olgulardan 17'sinde (%22.6) NVG
saptandý. Çalýþmada deðerlendirmeye alýnan faktörlerden
yaþ, cins, hipertansiyon, hipermetropi ve
psödoeksfoliasyon varlýðýnýn NVG geliþimi için risk faktörü
olmadýðý (p>0.05), bununla birlikte iskemik SRVT'li göze
PRFK uygulanmýþ olmasýnýn NVG geliþme riskini azalttýðý
(p=0.003), olguda diabet varlýðýnýn ise NVG geliþme
riskini istatistiksel olarak anlamlý þekilde arttýrdýðý saptandý
(p=0.042). 

Sonuç: Sonuç olarak; SRVT'li gözde iskemi saptandýktan sonra
PRFK uygulanmasý NVG geliþim oranýný azaltýrken, olguda
diabet varlýðý diabetik retinopati bulgusu olmasa da NVG
geliþimi için bir risk faktörüdür. 

Anahtar KKelimeler: Santral retinal ven týkanýklýðý, neovasküler
glokom, panretinal fotokoagülasyon.

SUMMARY

Purpose: Investigation of the risk factors for neovascular
glaucoma in eyes with central retinal vein occlusion
(CRVO). 

Materials aand MMethods: 75 eyes of 75 cases, subjected to a
minimum observation period of 8 months with CRVO
diagnosis at  Ophthalmology Department, Retina Unit,
who did not have an ocular surgery and trauma
background, were taken into assessment retrospectively.
These eyes were classified as "ischemic" and "non-ischemic"
CRVO on the basis of angiographic characteristics and the
findings in the observation period.  Each case has been
evaluated in terms of age, gender, hypertension, diabetes
and existence of glaucoma, hypermetropia,
pseudoexfolation and panretinal photocoagulation
treatment in eyes with CRVO, and the effects of these
factors on development of ischemic CRVO and  NVG were
investigated. Mann-Whitney U test and logistic regression
analysis were used in the statistical assessment. 

Results: 75 cases with an average age of 65.7±8.9 had a
mean observation period of 31.1±33.9 months. They
subdivided into nonischemic type in 40 eyes (%53.3) and
ischemic type in 35 eyes (%46.7). NVG was developed in
17 eyes (%22.6). It was determined that the age, gender,
hypertension, hypermetropia and pseudoexfolation did not
constitute a risk factor for NVG development (p>0.05),
however panretinal photocoagulation treatment  reduced
the risk of  NVG (p = 0.003) while the existence of
diabetes increased the risk of NVG development
(p=0.042).

Conclusion: In conclusion, while panretinal photocoagulation
treatment decreased retinal ischemia and reduced the rate
of development of NVG, existence of diabetes constituted
a risk factor for NVG development even if not
accompanied by diabetic retinopathy. 

Key WWords: Central retinal vein occlusion, neovascular
glaucoma, panretinal photocoagulation.
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GÝRÝÞ
Neovasküler glokom(NVG), ön segmentte

neovaskülarizasyonlar ve göz içi basýncý yüksekliði ile
seyreden ve görsel prognozu iyi olmayan klinik bir
tablodur. Bu klinik tabloya neden olan hastalýklarýn
baþýnda santral retinal ven týkanýklýðý(SRVT), diabetik
retinopati ve oküler iskemik sendrom gelmektedir1,2. 

SRVT' li olgularda NVG geliþim oraný %10-20
olarak bildirilmiþtir3,4. Literatürde SRVT için sistemik,
lokal ve hematolojik risk faktörlerini araþtýran oldukça
fazla sayýda çalýþma bulunmakla birlikte5-19, NVG
geliþimini etkileyen risk faktörleri araþtýrýlmamýþtýr.

Bu çalýþmanýn amacý, SRVT' li olgularda NVG
geliþimini etkileyen faktörleri araþtýrmaktýr.

GEREÇ VVE YYÖNTEM
Bu çalýþmada, hastanemizin Göz Hastalýklarý

Anabilim Dalý Retina Biriminde SRVT tanýsý konmuþ ve
izleme alýnmýþ  75 olgunun 75 gözü retrospektif olarak
deðerlendirildi. Ýzlemi 8 aydan az olan, kontrolleri
düzenli yapýlamayan, diabetik retinopatisi ve oküler
cerrahi öyküsü bulunan olgular çalýþmaya alýnmadý.

Çalýþmaya alýnan olgular öncelikle yaþ, cins,
hipertansiyon, diabet varlýðý açýsýndan deðerlendirildi.
Ayrýca olgularýn SRVT' li gözlerinde daha önce yapýlan
çalýþmalarda risk faktörü olarak tanýmlanmýþ
hipermetropi, glokom ve psödoeksfoliasyon varlýðý
araþtýrýldý. Çalýþmaya alýnan glokomlu gözlerin tümü
daha önce primer açýk açýlý glokom tanýsý almýþ ve
antiglokomatöz tedavi kullanmakta idi.
Psödoeksfoliasyonlu gözlerin ön segmentinde
biomikroskopik olarak "psödoeksfoliatif materyal"
izlenmiþti ve glokomatöz bulgularý saptanmamýþtý. 

Olgularýn tümünün ilk muayeneleri ve kontrolleri

sýrasýnda görme keskinliklerinin alýnmýþ, biomikroskopik
ve gonioskopik muayenelerinin yapýlmýþ olmasýna,
aplanasyon tonometresi ile göz içi basýnçlarýnýn
ölçülmüþ olmasýna, oftalmoskopik ve anjiografik bulgu
kayýtlarýnýn düzenli yapýlmýþ olmasýna özen gösterildi. 

FFA sonuçlarýna göre olgular iskemik ve noniskemik
SRVT olarak gruplandýlar. FFA' da en az 10 optik disk
çapý iskemisi bulunan veya izlem sürecinde iskemik
bulgularý geliþmiþ olgular iskemik tip SRVT olarak
tanýmlandý. Ýskemik tip SRVT olarak tanýmlanan
gözlerden tedaviyi kabul edenlere panretinal
fotokoagülasyon (PRFK) uygulanmýþ, ancak bir kýsmýna
tedaviyi kabul etmemeleri veya kontrole gelmemeleri
nedeni ile PRFK uygulanamamýþtý. 

Öncelikle tüm olgular için yaþ, cins, göz tutulumu ve
SRVT'nin tipi, hipertansiyon, diabet, hipermetropi,
glokom ve psödoeksfoliasyon oranlarý belirlendi. Daha
sonra iskemik ve noniskemik SRVT'li gözlere ait özellikler
karþýlaþtýrýldý. Ýskemik SRVT'li gözlerden, izlemleri
sýrasýnda açý ve/veya iris neovaskülarizasyonu geliþen ve
göz içi basýncý 21 mmHg'yý aþan gözler NVG olarak
deðerlendirildi. NVG geliþim oraný hem tüm grup için
hem de PRFK uygulanmýþ ve uygulanmamýþ olan olgular
için ayrý ayrý belirlendi. Ayrýca yaþ, cins, hipertansiyon,
diabet, hipermetropi ve psödoeksfoliasyon varlýðýnýn
NVG geliþimi için risk faktörü olup olmadýðý araþtýrýldý.

Ýstatistiksel analizde Mann-Whitney U testi ve
logistik regresyon analizi kullanýldý.

BULGULAR
Çalýþmaya 75 olgunun SRVT tanýsý konmuþ 75 gözü

alýndý. Olgulardan 32'si kadýn (%42.7) ve 43'ü erkekti
(%57.3). SRVT geliþen gözlerden 35'i sað(%46.7), 40'ý
sol gözdü (%53.3). 75 olgudan 49'unda (%65.3)

( * Mann- Whitney U testi sonuçlarý).

HT: Hipertansiyon, 

DM: Diabet

Tablo-11: Ýskemik ve noniskemik SRVT' li olgularýn karþýlaþtýrýlmasý
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sistemik hipertansiyon ve 13'ünde de (%17.3) diabet
mevcuttu. Çalýþmaya alýnan gözlerin kýrma kusurlarý -
3.50 dioptri ile +3.75 dioptri arasýnda deðiþiyordu ve
ortalamasý 0.68±1.11 dioptri idi. 75 gözden 28'i
(%37.3) hipermetroptu ve bu gözlerin kýrma kusuru
ortalamasý 1.85±1.48 olarak bulundu. Gözlerden
10'nunda (%13.3) glokom ve 9'unda (%12.0)
psödoeksfoliasyon mevcuttu. 

75 gözden 40'ý (%53.3) noniskemik ve 35'i (%46.7)
iskemik tip SRVT'li idi. Ýskemik SRVT'li olgularla nonis-
kemik SRVT'li olgulara ait özellikler karþýlaþtýrýldýðýnda;
iki grup arasýnda yaþ, cins, hipertansiyon, diabet,
psödoeksfoliasyon ve hipermetropi varlýðý açýsýndan
istatistiksel farklýlýk saptanmadý (Mann-Whitney U testi,
p=0.21, p=0.98, p=0.67, p=0.07, p=0.97, p=0.33).
Ancak, glokomun noniskemik SRVT'li olgular arasýnda,
iskemik SRVT' lilere göre istatistiksel olarak anlamlý
þekilde yüksek oranda bulunduðu görüldü (Mann-
Whitney U testi, p=0.01) (Tablo-1).

Logistik regresyon analizi ile "tüm faktörler birlikte
deðerlendirildiðinde", yaþ, cins, hipertansiyon, diabet,
psödoeksfoliasyon ve hipermetropi varlýðýnýn iskemik
SRVT geliþiminde etkisi olmadýðý ( p=0.10, p=0.50,
p=0.48, p=0.07, p=0.17, p=0.56), bununla birlikte
glokom varlýðýnýn (p=0.034, Odds oraný 11.782)
noniskemik SRVT geliþimi için bir risk faktörü olduðu
görüldü.

Ýzlem süreci sonunda, tüm olgular göz önüne
alýndýðýnda NVG geliþme oraný %22.6 olarak bulundu.
NVG geliþen 17 göz ile NVG geliþmeyen 18 göze ait
özellikler karþýlaþtýrýldýðýnda; iskemik SRVT'de NVG
geliþen olgular ile NVG geliþmeyen olgular arasýnda
yaþ, cins, hipertansiyon, psödoeksfoliasyon ve
hipermetropi varlýðý açýsýndan istatistiksel olarak anlamlý
farklýlýk saptanmadý (Mann -Whitney U testi, p=0.36,

p=0.63, p=0.64, p=0.34, p=0.09). Ancak diabet
varlýðý ve SRVT'li göze iskemi saptandýktan sonra PRFK
uygulanmýþ göz sayýsý açýsýndan iki grup arasýnda
istatistiksel olarak anlamlý farklýlýk mevcuttu (Mann-
Whitney U testi, p=0.045, p=0.003). Ýskemik SRVT'li
olgular arasýnda bulunan 9 diabetli olgudan 7'sinde
(%41.2) NVG geliþimi saptanýrken, iskemi saptandýktan
sonra PRFK uygulanmýþ 13 olgudan sadece 2'sinde
(%11.8) NVG geliþtiði görüldü(Tablo-2).

NVG geliþimini etkileyebilecek "tüm faktörler birlikte
deðerlendirildiðinde"; yaþ, cins, hipertansiyon,
hipermetropi ve psödoeksfoliasyon varlýðýnýn NVG
geliþimini etkilemediði bulundu (Logistik regresyon
analizi, p=0.37, p=0.62, p=0.63, p=0.09, p=0.33).
Bununla birlikte SRVT'li göze PRFK uygulanmýþ olmasýnýn
NVG geliþim olasýlýðýný azalttýðý (Logistik regresyon
analizi, p=0.003, Odds oraný:11.782), diabet varlýðýnýn
ise NVG geliþim olasýlýðýný istatistiksel olarak anlamlý
þekilde arttýrdýðý saptandý (Logistik regresyon analizi,
p=0.042, Odds oraný:4.137)

Ýskemik SRVT'li gözler arasýnda; PRFK uygulanan 13
gözden 2'sinde (%15.4) NVG geliþimi saptanýrken, PRFK
uygulanamayan 22 gözden 15'inde (%68.2) NVG
geliþimi saptandý. NVG geliþen 17 gözden 8'inde iris ve
iridokorneal açýda, 4'ünde iriste, 2'sinde sadece
iridokorneal açýda, 2'sinde iris ve diskte, 1'inde de iris,
iridokorneal açý ve diskte neovaskülarizasyon izlendi.

TARTIÞMA
Venöz týkanýklýklar, diabetik retinopatiden sonra

retinanýn en sýk rastlanan vasküler hastalýklarýdýr20. 
SRVT için sistemik, hematolojik ve lokal risk

faktörleri üzerinde durulmuþtur. Sistemik risk faktörü
olarak kabul edilenler; hipertansiyon, kardiyovasküler
hastalýklar ve diabettir5-8. Hematolojik risk faktörü olarak
aktive protein C rezistansý9, faktör V Leiden mutasyonu10,
antifosfolipid antikorlarý11,12 ve homosistein düzeyleri13

araþtýrýlmýþtýr. Lokal risk faktörleri ise hipermetropi,
aksiyel uzunluðun normalden kýsa olmasý14,15,
psödoeksfoliasyon ve glokom16-19 varlýðýdýr.

Bizim çalýþmamýzda deðerlendirmeye alýnan

( * Mann- Whitney U testi sonuçlarý).

NVG: Neovasküler glokom, 

HT: Hipertansiyon, 

DM: Diabet

Tablo-22: NVG geliþen ve geliþmeyen olgulara ait özellikler
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sistemik risk faktörleri hipertansiyon ve diabettir.
Literatürde, farklý SRVT olgu serilerinde hipertansiyon ve
diabet için benzer oranlar bildirilmiþtir. Lang ve Handel7
hipertansiyonu %37.2, diabeti %14.4 oranýnda, Acar ve
ark.8, hipertansiyonu %42.8 ve diabeti  %19.0 oranýnda
bildirmiþlerdir. Bizim olgu grubumuzda da hipertansiyon
oraný literatürdekinden yüksek olarak %65.3 ve diabet
oraný literatürle uyumlu olarak %17.3 idi. 

Retinal kapiller perfüzyon oranýna göre SRVT'nin
noniskemik ve iskemik olmak üzere iki klinik formu
tanýmlanmýþtýr. Ýskemik tip SRVT'de trombozun yerinin
lamina kribrozanýn gerisinde olduðu düþünülür, hastalýk
þiddetli seyreder ve neovasküler komplikasyonlarýn
ortaya çýkma olasýlýðý yüksektir. Noniskemik tip SRVT'de
ise tromboz lamina kribroza düzeyindedir ve hastalýðýn
seyri hafiftir21. Hayreh, 721 olguluk serisinde olgularýn
%81'inin noniskemik ve %19'nun iskemik olduðunu
bildirmiþtir4. Zhang ve Xia5 ise noniskemik SRVT oranýný
%60.3 ve iskemik SRVT oranýný %39.7 olarak, Lang ve
Handel7 ise serilerinde noniskemik SRVT oranýný %64.0
ve iskemik tip oranýný %36.0 olarak bildirmiþlerdir. Bizim
çalýþmamýzda noniskemik SRVT oraný %53.3 ve iskemik
SRVT oraný %46.7'dir. Bu oranlar, özellikle Hayreh'in
serisi ile karþýlaþtýrýldýðýnda4; iskemik SRVT oranýnýn,
bizim olgularýmýz arasýnda yüksek olduðu dikkati
çekmektedir. Bununla birlikte, noniskemik SRVT' nin
selim seyirli olmasý, bazý olgularda yakýnmaya bile
neden olmamasý, oftalmologa baþvuru oranýný
azaltmakta veya kontrollere düzenli gelinmemesine
neden olmaktadýr. Sonuçta da, iskemik SRVT nedeni ile
baþvuran veya izleme alýnan olgular bizim
çalýþmamýzda da görüldüðü gibi, daha yüksek oranlara
ulaþmaktadýr. 

Literatürde, SRVT'nin türüne göre sistemik risk
faktörlerinin araþtýrýldýðý çalýþmalar da vardýr. Bu
çalýþmalardan birinde SRVT için istatistiksel olarak
anlamlý risk faktörü tanýmlanamamýþ olmakla birlikte;
iskemik tip SRVT'de hipertansiyon ve diabet oraný daha
fazla bulunmuþtur22. Bizim çalýþmamýzda hipertansiyon
açýsýndan iskemik ve noniskemik olgular arasýnda fark
bulunmamakla birlikte; diabetli olgu oraný iskemik
grupta istatistiksel olarak anlamlý olmamakla birlikte
daha yüksek bulunmuþtur.  Glokomun SRVT'de lokal risk
faktörleri arasýnda olduðu bilinmektedir. Farklý olgu
gruplarýnda %4.7 ile %11.2 arasýnda deðiþen glokomlu
olgu oranlarý bildirilmiþtir16-19. Bizim çalýþmamýzda
glokomlu göz oraný %13.3 olarak bulunmuþtur.
Literatürle uyumlu olan bu oranla birlikte, glokomlu
olgularýn önemli kýsmýnýn noniskemik SRVT'liler arasýnda
olduðu ve bunun istatistiksel olarak anlamlý olduðu
görülmüþtür. Logistik regresyon analizi ile yapýlan
deðerlendirmede de, glokomun noniskemik SRVT
geliþimi için risk faktörü olduðu bulunmuþtur. Yüksek göz
içi basýncýnýn retinal venlerde staza neden olarak
tromboza zemin hazýrladýðý öne sürülmüþtür. Hayreh ve
ark.23, kronik göz içi basýncý yüksekliðinin santral
retinal damarlarýn çevresindeki fibröz dokuda belirgin
kalýnlaþma ve özellikle santral retinal vende daralmaya
yol açtýðýný maymunlarda yaptýklarý morfolojik
çalýþmada göstermiþlerdir. Bununla birlikte, glokom

varlýðýnýn noniskemik SRVT geliþimi için risk faktörü
olduðu daha önceki çalýþmalarda ortya konmamýþtýr.
Hayreh ve arkadaþlarý18 SRVT'li olgularda göz içi
basýncý düzeylerini deðerlendirdiði çalýþmalarýnda
iskemik ve noniskemik olgularda glokom varlýðý
açýsýndan farklýlýk saptamamýþ, Müftüoðlu ve ark.19 ise
glokomlu olgularda iskemik tip SRVT'nin daha sýk
görüldüðünü bildirmiþlerdir. Bu sonuçlardan da
görüldüðü gibi, glokomlu olgularda SRVT'nin sýk
görüldüðü kabul edilmekle birlikte,  glokomun SRVT'nin
hangi klinik formunun patogenezinde rol aldýðý
konusunda henüz fikir birliði saðlanamamýþtýr.

Literatürde hipermetropi14-15 ve psödoeksfoliasyon12

SRVT için lokal risk faktörü olarak tanýmlanmýþlardýr11-14.
Bizim çalýþmamýzda, bu iki lokal risk faktörünün iskemik
SRVT veya NVG geliþiminde etkisi olmadýðý sonucuna
varýlmýþtýr. 

NVG geliþimi, SRVT'de görsel prognozu etkileyen
önemli faktörlerdendir. NVG'li olgularda aðrý, hiperemi
ve az görme yakýnmalarý mevcuttur. Oftalmolojik
muayene sonrasýnda 60 mmHg'a yaklaþan göz içi
basýncý düzeyleri, ön veya arka segmentte
neovaskülarizasyonlar izlenir. Magargal ve ark.3 tedavi
edilmemiþ 144 SRVT'li gözden oluþan olgu grubunda
NVG oranýný %20 olarak bildirmiþlerdir. Hayreh NVG
oranýný %10 olarak saptamýþ ve NVG geliþimi için en
riskli dönemin SRVT sonrasýndaki ilk 7 ay olduðunu
bildirmiþtir4. Zhang ve Xia5 ise ortalama 20.7 ay
izledikleri 391 olgunun 406 SRVT'li gözünde NVG
geliþim oranýný %9.5 olarak bulmuþlardýr. Bizim
çalýþmamýzda iskemik SRVT'li gözlerin bir kýsmýna PRFK
uygulanmýþ olmakla birlikte tüm olgular göz önüne
alýndýðýnda NVG geliþim oraný %22.6'dýr. Bu sonuç da,
Magargal ve ark. sonuçlarý ile uyum göstermektedir.

Literatürde, PRFK'nýn iskemik SRVT sonrasýnda NVG
geliþimini önlemedeki etkinliðini araþtýran çalýþmalar
vardýr. Hayreh 123 iskemik SRVT'li gözü aldýðý
çalýþmasýnda PRFK yapýlan gözler ile PRFK
yapýlmayanlar arasýnda NVG geliþimi açýsýndan
istatistiksel farklýlýk olmadýðýný, ancak PRFK'nýn iskemik
SRVT geliþtikten sonraki ilk 90 günde yapýldýðý takdirde
NVG geliþimini önlediðini bildirmiþtir24.  Magargal25 ise
iskemik SRVT'li 100 gözün tümüne PRFK uygulamýþ ve
gözlerden hiçbirinde NVG geliþimi izlememiþtir.
Laatikainen26 ve Murdock ve ark.27 yaptýklarý
çalýþmalarda PRFK'nun NVG oranýný azalttýðýný
göstermiþlerdir. Biz çalýþmayý gerçekleþtirdiðimiz olgu
grubunda, iskemi saptandýktan sonra PRFK uygulanan
grupta NVG geliþim oranýný %15.4, iskemi
saptanmasýna raðmen PRFK uygulanamayan grupta ise
%68.2 olarak saptadýk. Çalýþmamýzýn temel amacý PRFK'
nýn iskemik SRVT' deki etkinliðini araþtýrmak olmasa da,
sýnýrlý sayýda olgudan oluþan bu gruptan elde edilen
sonuç göstermektedir ki; PRFK, iskemiyi azaltmakta ve
iskemiye baðlý komplikasyonlarý da önlemektedir.

Diabetik retinopati, NVG'nin bir diðer nedeni
olduðu için, çalýþmaya alýnan diabetik olgularýn
retinopatilerinin bulunmamasýna özen gösterilmiþtir.
Böyle bir olgu grubu ile ulaþýlan bir diðer önemli sonuç
da; SRVT'li bir olguda diabet varlýðýnýn NVG geliþme
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olasýlýðýný arttýrdýðýdýr. Bu sonuç bize, iskemik SRVT'ye
eþlik eden ve retinal iskemiyi arttýrabilecek faktörlerin
NVG geliþim riskini arttýrdýðýný düþündürmektedir.

Sonuç olarak, SRVT'li bir göze iskemi saptandýktan
sonra PRFK uygulanmasý NVG geliþme olasýlýðýný
azaltýrken; olguda diabet varlýðý NVG geliþimi için risk
faktörüdür. Bu nedenle; diabetik olgularda ortaya çýkan
SRVT'nin izleminde, NVG  geliþimi açýsýndan daha
dikkatli olunmasý gerekmektedir.
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