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SUMMARY

Bilateral retinal venous occlusion and retinal neovascularisation were diagnosed in a 48
years old male patient. He had pulmonary and cerebrovascular events, It was thought that a
decrease of activated protein C resistance may be present. After excluding vasoocclusive dis-
eases, we searched for the levels of protein C, protein S and presence of activated protein C
resistance.

Low levels of activated protein C resistance are considered to be related to 'familial venous
thromboembolism'. A relation is found among arterial and venous thrombosis, recurrent
spontaneous abortions, cerebrovascular occlusion, acute myocard infarction and activated
protein C resistance. :

The presence of activated protein C resistance in a young patient with sudden vision loss,
retinal arterial and venous occlusion and retinal neovascularisation may be helpful to confirm
the diagnosis.

(Key Words: Sudden vision loss, Venous thromboembolism, Seconder glaucoma)

OZET

48 yasinda erkek hastada iki tarafli retinal ven tikarukligi, ve periferik retinal neo-
vaskiilarizasyon saptandi. Gegirmis oldugu akciger ve serebral tromboembolik olaylarin {izerine
aktive protein C direncinin (APC-D) diistikliigii distintildi. Tikayic: damar hastaliklarindan
uzaklastiktan sonra, protein C, protein S ve aktive protein C direng diizeylerine bakild:. Hastada
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(APC-D) dugukligii diigiiniildi. Tikayic: damar hastaliklarmdan uzaklastiktan sonra, protein
C, protein 5 ve aktive protein C direng diizeylerine bakildi. Hastada (APC-D) diigitk bulundu.

APC-D'nin digiik bulunmas: ‘ailevi venéz tromboembolizm'i akla getirmektedir. Arteryel
veya venoz trombozlar, yineleyen kendiliginden dustikler, serebrovaskiiler tikanmalar ve akut
myokard enfarktiisti ile APC-D arasinda bir iligki oldugu saptanmustr.

Sonug olarak, geng yetigkinlerde ani gérme kayb ile giden retinal arter ve ven tikanikhg,
retinal neovaskiilarizasyon goriildiigiinde APC-D olctimlerinin tamida yardimer olacag:

kanisindayiz.

(Anahtar Sozciikler: Ani gorme kaybi, Venoz tromboembolizm, Ikincil glokom)

Santral retinal ven tikanikligi (SRVT), la-
mina kribroza bélgesinde santral retinal
venin tikanmasiyla gelisir. SRVT'da artmis
santral venodz basing, gecikmis perfiizyon
zamani, retinal damarlarda kivrimlanma,
kanama, 6dem, papilodem ve makiiler 6dem
gelisir. Bunlarin ardindan komplikasyonlar;
retinal neovaskiilarizasyon, rubeozis iridis
ve neovaskiiler glokom gelisir.

50 yas altinda santral retinal ven tikanik-
higma nadiren sistemik bir hastalik eglik
eder (1). Bu hastaliklarm cogunda neden bi-
linmez veya cok etkenli oldugu dusiiniiliir
(2). Santral retinal ve tikanikligi; vende
trombus, distan basi, staza bagh birincil
trombus olusumu veya vene ait dejeneratif
ve/veya enflamatuar hastaliklar yoluyla
olusabilmektedir. SRVT  hiperviskozite
sendromlarmmda, trombosit hiperagregas-
yonunda; pthtilasmay: arttiran protein 5,
protein C, antitrombin III eksikligi ve
digardan hormon verilmesi gibi durumlarda
da goriilebilmektedir (3). Son zamanlarda
SRVT olan hastalarin 6nemli bir béliimiinde
aktive  protein C direnci (APC-D) bil-
dirilmistir. ‘

Gerek protein C, gerekse protein 5, K vi-
tamine bagiml olusturulan proteinlerdir. K
vitamini aktiflesmis protein C'yi iceren an-
tikoagiilan sistemin mekezinde yer alir. Bu
sistem prhtilasmay: 6nlemekle kalmaz aymn
zamanda fibrinolizi kamgilar.

Ani gorme kaybi ile gelen, santral retinal
ven tikanikligi ve retinal neovaskiilarizas-
yonlar goriilen geng¢ olgularda neden arag-
tirthirken aktive protein C diizeyinin unu-
tulmamast gerektigini vurgulamak istedik.

OLGU ,

I.A. 48 yaginda erkek hasta, marangoz.
Sag gozde gdrme kaybu, sol gbzde gormede
ileri derecede azalma 've agri sikayeti ile po-
likligine basvurdu. Neovaskiiler glokom
tanisy ile 2.6.1998 tarihinde Kklinigimize
yatirildi. (Karantina no: 9853).

3 ay once gormede bulanaklasma ve
ucusmalarin basladigini, son 3 giindiir sag
gozde daha fazla olmak fizere agrisiu
bagladigin1  belirtiyordu. Ozgecmisinde;
1989 ve 1995 yillarinda serebral trom-
boemboli, 1985 yilinda akciger embolisi
tanilari alarak tedavi gérdiigiini ifade edi-
yordu. Halen almakta oldugu bir tedavi
yoktu.

Hastanmn bakisinda sag goézde gorme
persepsiyon-projeksiyon var, el hareketlerini
se¢me seviyesinde, goz ici basmei: 46 mmHg
idi. Biyomikroskobik muayenede; kon-
jonktivada kemozis, kornea Odemi, en-
dotelde keratik presipitatlar, én kamarada
yogun hiicre, rubeozis iridis, arka
yapisikliklar, lens saydam, vitritis ve vitreus
yogunlasmasi vardi. Fundus, vitritis ne-
deniyle bulanik olarak seciliyordu; retinada
yaygm hemorajiler, disk baginda ve retinada
neovaskiilarizasyonlar vard: (Santral retinal
ven tikanikligi-SRVT). Sol gézde gorme 4
metreden parmak segme diizeyinde, gozici
basmnc:: 28 mmHg, kornea saydam, en-
dotelde keratik presipitatlar, 6n kamara de-
rinligi normal, rubeozis iridis, lens saydam,
vitrede +++/++++ hiicre ve yogunlasma
vard1. Fundusta tist temporal ven tikanikligs,
temporal kadranda retinal hemoraji, yumu-
sak ekstidalar ve retinal yeni damarlanma
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alanlar: varda.

Laboratuvar tetkiklerinden hemoglobin
(Hb), hemotokrit (Hct), kurmaz: kiire (KK),
beyaz kiire (BK), trombosit normaldi. Aclik
kan sekeri, tam idrar tetkiki, trigliserit, kol-
lesterol  yiiksek dansiteli lipoproteinler
(HDL), diistik dansiteli lipoproteinler (LDL),
¢ok diisiik dansiteli lipoproteinler (VLDL)
normaldi. antistreptolizin O (ASO), C-reaktif
protein (CRP), Latex normaldi.

HIV (-), antiniikleer antikor (ANA) (-),
serum elektrolitleri, Faktér 5 ve 8, protein
elektroforezi normaldi. Sedim 60 mm/saat
idi. HLA-B5 ve HLA-B) olumsuzdu. Akciger
grafisi ve toraks bilgisayarli tomografisi (BT)
normaldi, bilgisayarh beyin tomografisinde
gecirilmis serebral tikaniklifa uyan atrofik
alanlar vardi. Karotis oftalmik arter Doppler
ultrasonografisi (US) normal, Karin US nor-
maldi.

APTT ((aktive protrombin zamani) nor-
mal. Protein C:2.5 mg/L, Protein 5:12.3 mg/
L, APC-D:1.24 mg/L idi. (1.80 mg/L tizerin-
de olmalidir).

Hastada APC-D diisiik bulundu ve aile
oykisii yoktu. Tedavide agizdan pred-
nizolon, gerektiginde glokom igin ase-
tozolamid ve %20'lik manitol, ve ayrica
agizdan 300 mg aspirin baslanda.

Damla olarak prednizolon asetat, £8 blo-
ker, sikloplejik verildi. Her iki gozle
goriilebilen alanlara argon lazer fotokoa-
giilasyon uygulandi. Tedavi sonrasi kornea
6demi geriledi, gérme artti, 6n kamarada
hiicre sayisi azalds, arka yapisikliklar a¢ild1.
Sagda rubeozis iridis geriledi, solda ta-
mamen kayboldu. Retinadaki neovaskiiler
yapilar aktif degildi.

12.1.2000 tarihinde yapilan kontolde
~gorme sagda 0.5, solda 0.6 seviyesine gikt1.
Gozici basmna sagda 23 mmHg, solda ise 13
mmHg idi. Iki tarafl iris neovaskiilarizas-
yonlar: kayboldu. Vitreus iginde aktif he-
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moraji yoktu, pthtilar vards. Iki tarafli diskte
aktif olmayan neovaskiiler yapilar vardi ve
vitreus i¢ine uzaniyordu.

TARTISMA

Diyabetes mellitus, hemoglobinopatiler,
kronik okiiler enflamatuar hastaliklar, hi-
perviskozite sendromlari, kontraseptif hap
kullanimu ve aktive ptotein C direnci (APCD)
varligi sonucu retinal ven tikanikligi ve pe-
riferik retinal neovaskiilarizasyonlar goriile-
bilmektedir (4).

Son zamanlarda yapilan caligmalar:
APC-D'nin saptanmasini "ailevi venéz trom-
boembolizm'in nedeni olarak saymaktadir
(5). Yeni taminlanmis olan bu antite trom-
boza egilimli ailelerin yaklasik yarisinda
vardi. Olgumuzda BK, KK trombosit, Hb,
Hct, APTT normaldi Irsiyet degisken ol-
makla birlikte otozomal baskin gecis
sozkonusudur (6). Fakat hastamizin soy
gecmis sorgulamasinda benzeri bir olgu
yoktu. Hastamizda gen analizi yapilama-
magtir.

APC-D sistemik tromboz icin kuvvetli bir
risk faktorudiir (6). Olgumuzdaki degeri 1.24
bulundu (1.80 dtstii normal). Bu deger
pthtilasma zamanmm aktive protein C ek-
lenerek ve eklenmeden Oolgiilmesiyle bu-
lunur. 1.80 mm/L'nin alt1 olumlu kabul edi-
lir.

Yapilan bir ¢alismada APC-D; kontrol
grubunda %5, SRVT olan hastalarda %15
bulunurken (7), bagka bir calismada SRVT
olan gen¢ hastalarda %26 iken 45 yag
altindakilerde %36 olarak bildirilmistir (8).

Cogul olarak, SRVT ve periferik retinal
neovasiilerizasyon tespit edilen hastalarda
altta yatan risk faktorleri arastirilirken ak-
tive protein C direnci (APC-D)'de balkilmals,
diisitkk degerleri bulunan hastalar trom-
boembolik fenomen bakimindan yakm iz-
leme alinmalidir.
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