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Abstract

Retina ven tikaniklig1 diabetik retinopatiden sonra en sik gorii-
len retina damar hastaligidir. Arter-ven caprazlagma yerlerinde arter
ve ven ayn1 adventisyal kilifda olduklarindan, retina ven dal tikanikli-
81 (RVDT) genellikle bu bolgelerde goriiliir. Hastaligin patogenezi
tam olarak bilinmemektedir. Retina ven tikanmikhig ile iliskili ¢esitli
sistemik ve goz ile ilgili hastaliklar tanimlanmistir. Retina ven tikanik-
ligina zemin hazirlayan hastaliklarin en sik goriilenleri, primer agik
acili glokom, hipertansiyon, diabetes mellitus ve aterosklerozdur.
Makula 6demine ya da kanamaya bagl olarak gorme kaybi degisir.
Okiiler neovaskiilarizasyon en ciddi komplikasyonlardan biridir.
Retina ven tikaniklig1 olan gozii degerlendirmek icin floresein anjiog-
rafi (FA) yapilmaktadir. Giiniimiizde retina ven tikanikligindan sonra
gorme kaybini 6nlemede ya da kaybolan gormenin tekrar saglanma-
sinda etkili bir tedavi yontemi bulunmamaktadir. iskemik olmayan
tipin iskemik tipe ilerlemesini engellemek ve diger gozde tikaniklik
riskini azaltmak i¢in uygulanacak en iyi yontem, retina ven tikaniklig
ile iligkili hastaliklarin arastirilmasi ve tedavi edilmesidir.
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retina ven dal tikanikligt
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Retinal vein occlusion is the most common retinal vascular dis-
ease after diabetic retinopathy. Because the retinal artery and vein
share a common adventitial sheath, branch retinal vein occlusion
almost always occurs at arteriovenous crossings. The exact patho-
genesis of this disease remains unclear. A variety of systemic and
ocular disorders associated retinal vein occlusion have been identified.
Primary open angle glaucoma, hypertension, diabetes mellitus and
arteriosclerosis are the most frequent disorders predisposing to retinal
vein occlusion. The degree of visual loss is variable, due to macular
edema or hemorrhage. Ocular neovascularization is one of the most
serious complications of this disease. Fluorescein angiography are
used to evaluate eyes with retinal vein occlusion. Currently, there is
no effective treatment to prevent visual lost or retrieve lost vision after
retinal vein occlusion. The best approach is investigation and treat-
ment of disorders assosiated retinal vein occlusion to prevent the
progression of disease from nonischemic to ischemic and to decrease
the risk in the contralateral eye.

Key Words: Retinal vein occlusion; central retinal vein occlusion;
branch retinal vein occlusion

iddi gorme kaybina yol agan retina damar
hastaliklar1 icerisinde ven tikamklig
diabetik retinopatiden sonra ikinci sirada
yer almaktadir.' Yapilan bir calismada retina ven
tikaniklig1 4 yillik takipte 40 yas istii her 1000
kisinin 2.14’iinde goriiliirken, 64 yas tistii her 1000
kisinin 5.36’sinda gériilmiisﬁir.2 Retina ven tika-
niklig1 kok (santral), hemisantral ve dal tikaniklig
olmak tlizere 3’e ayrilir. Retina ven tikanikliginda
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gormeyi tehdit eden en Onemli komplikasyonlar
makula 6demi ve neovaskiilarizasyondur.’

Retina ven tikanikliginin patogenezi tam ola-
rak bilinmemektedir. Retina arteri ve veninin ana-
tomik iligkisi nedeniyle aterosklerotik retina arteri
kan akiminda tiirbiilansa yol acarak endotel hasari-
na neden olur ve bu da pihti olusumuna zemin
hazirlar. Virchow triadina gére pithti olusumuna
neden olan 3 etken; yavas kan akimi, damar duvari
ve kan tablosu degisiklikleridir.*

Retina ven kok tikanikliginda (RVKT) pihti
lamina kribrosa seviyesinde olup burada santral
retina arteri ve veni oldukca yakin iliskidedir.’
Yapilan caligmalarda kan akimindaki degisikligin
arter-ven caprazlasma yerinde duvar hasarina ve
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endotel proliferasyonuna neden oldugu belirtilmis-
tir.”® Normal gozlerde arter-ven caprazlasma yeri-
nin yaklasik %70-75’inde arterler venleri iistten
caprazlamakta ve retina ven dal tikanikliklar1 da
(RVDT) cogunlukla arterlerin iistte seyrettigi bu
tip kesisim yerlerinde olmaktadir.” Caprazlasma
yerinde arter ve ven ortak bir adventisyal kilifla
cevrilidir ve bu kilifin kasilmasi ile ven liimeni
daralmaktadir.* Arter ven caprazlasmalarimin iist
temporal bolgede daha sik olmasindan dolay1 tika-
nikliklar bu bolgede daha sik goriilmektedir. Ana-
tomik olarak nazal bolgedeki arter ve venler birbir-
lerine paralel olarak gittiginden tikaniklik en az bu
bolgede goriilir. Hayreh ve ark., alt ve iist
temporal ven tikanmalarinin %91.2, yalniz {ist
temporal ven tikamikliginin %61.8, yalmiz alt
temporal ven tikanikliginin %29.3 oraninda oldu-
gunu ve en az tikanmanin ise nazal retinada goriil-
diigiinii bildirmislerdir.® Yapilan bir calismada
temporal ven tikanikligi %60.7, makula ven tika-
niklig1 %23.4, nazal ven tikaniklig1 ise %2.7 olarak
bulunmustur.” Baska bir calismada da ven dal tika-
niklig1 en sik iist temporal bolgede goriilmiistiir. "

Klinik ve hayvan calismalar ile elde edilen so-
nuglar iskemik olmayan RVKT nin sadece vendeki
tikanikliklar, iskemik RVKT nin ise ven ve arterde-
ki tikanikliklar ile olustugunu gostermektedir.”""

RVKT’nin olugsmasinda arter degisikliklerinin
birincil etken oldugunu ifade eden yazarlara kars,
yapilan hayvan deneylerinde arter degisikliklerinin
ven tikaniklig1 sonrasi ikincil olarak gelisebilecegi
gosterilmistir.' "

Retina arter tikanikliginda kan akimi, tikanik-
lik 6ncesi akimin yaklagik %1’ine iner ve noronla-
rin Oliimiiyle sonuglanir, oysa ven tikanikliginda
akim %40-50 oraninda azalir ve noronlar 6lmez.
Ancak retinada iskemiye yol agar. Iskeminin sidde-
ti tikanikligin siiresine ve yayginligina baglidir.

Retina ven tikanikligina neden olan bircok risk
etkeni tanimlanmistir. Bunlar sistemik ve goz ile
ilgili nedenler olmak iizere 2’ye ayrilir;'*"

I- Sistemik nedenler
- Hipertansiyon

- Ateroskleroz
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- Diabetes Mellitus (DM)
- Hematolojik nedenler
- Oral kontraseptif kullanimi1
- Hamilelik
- Inflamatuar nedenler
II- Goz ile ilgili nedenler
- Primer acik acili glokom (PAAG)
- Primer a¢1 kapanmasi glokomu
- Okiiler hipertansiyon
- Hipermetropi

- Travma

Optik disk lezyonlar1

I- Sistemik Nedenler
Hipertansiyon

Yiiksek kan basinci, goziin perfiizyon basinci-
n1 arttirir ve goze gelen kan akimi artar. Artmis kan
akim otoregiilasyonla diizenlenir ve vazokonstrik-
siyonla arterin damar liimeni daralir. Ard arda olu-
san vazokonstriksiyon ataklari arter duvarinda
fibrinoid nekroz ve skleroza yol acarak damarin
sertlesmesine ve kalinlasmasina neden olur. Arter
ve venin ortak kilifi paylastigi yerde kalinlagsmis ve
sertlesmis arterin vene basmasi sonucunda ven
tikaniklig1 goriiliir.'*"’

Appiah ve ark., hipertansiyon sikligini;
RVKT’de %46.9, dal tikanikliginda %58.4 olarak
saptanslardir.”

RVKT olusan genglerin %25’inde hipertansi-
yon goriiliirken, yaslilarda bu oran %60 olarak
bildirilmistir.* Yapilan bir caligmada retina ven
tikanikliginda goriilen en sik risk etkeninin hiper-
tansiyon oldugu saptanmustir.'’

Ateroskleroz

Ateroskleroz, damar liimeninde daralmaya yol
acarak kan akiminda diizensizlige neden olur. Yas-
I insanlarda santral retina arteri ve venindeki
sklerotik degisikliklere bagli liimen daralmasi ve
endotel proliferasyonuna bagli kan akiminda mey-
dana gelen degisiklikler pitht1 gelisiminde Snemli
rol oynar. Hiperkolesterolemi aterosklerozun orta-
ya ¢cikmasinda dnemli bir risk etkenidir.'>"°
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Appiah ve ark., aterosklerotik kalp hastalig1
sikligini; kok tikanikliginda %?22.1, dal tikanikli-
ginda %?23.4, hiperkolesterolemiyi; kok tikanikli-
ginda %8.5 ve dal tikanikliginda ise %10.2 olarak
saptamislardir. Hipertansiyonun ven dal tikanikli-
ginda daha sik goriilmesi, hipertansif aterosklerotik
degisikliklerin retina arterlerini daha fazla etkile-
mesi ve bu etkinin arter-ven c¢aprazlasma yerlerin-
de ven liimenine yansimasi ile actklanmaktadir."

Diabetes Mellitus

Diabetes Mellitusta anormal eritrosit kiime-
lesmesi, trombosit yapismasi ve kiimelesmesinde
artis mevcuttur. Glukozun yiiksek olmasi1 nedeniyle
salinimi artan biiylime hormonu, fibrinojen ve alfa
2 makroglobulin gibi serum proteinlerinin sentezi-
ni arttirarak hiperviskoziteye neden olur. DM’de
goriilen bazal membran ve endotel hasar1 da kan
akiminda degisikliklere yol acar.'®

Appiah ve ark., DM sikligin1 kok tikanikligin-
da %13.8, dal tikanikliginda %12.6 olarak bildir-
mislerdir. Bu c¢alismanin sonucunda DM sikligi
kok ve dal tikamikligr arasinda anlamhi farklilik
g6stermemistir.

Johnston ve ark.nin yaptigr bir calismada
RVDT olan olgularin %?21’inde DM gériiliirken
kontrol grubunda bu oran %14 olarak bulunmus-
tur.” Baska bir calismada DM ile dal tikanikligi
arasinda anlamli  bir iliski bulunamamustir.”
Hayreh ve ark., kok tikaniklig1 olan 50 yas altinda-
ki olgularda DM sikligimin %3-9 arasinda, 50 yas
tistiindeki olgularda ise %4-34 arasinda degistigini
belirtmislerdir."

Hematolojik Nedenler

Dolagimda kanin akigkanligini siirdiirmesi ve
damar biitiinliigii bozuldugunda disar1 akisin engel-
lenmesi hemostaz dengesinin diizenli ¢alismasina
baghdir. Bu denge pihtilasma ve pihtilagsmay1 6n-
leyici sistemin uyumlu bir sekilde calismasi ile
saglanir.

Eritrositlerde sekil degisiklikleri (orak hiicreli
anemi, sferositoz), plazma makromolekiillerinde
artis (hipergamaglobulinemi, multip] myeloma,
hiperlipidemi, hiperfibrinojenemi), kanin sekilli
elemanlarinda artis (polistemi, I6semi) gibi
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hiperviskozite yapan nedenler ve pihtilagsma siste-
mindeki bozukluklar (protein C, S eksikligi, aktive
protein C rezistansi, antitrombin 3 eksikligi) retina
ven tikanikligi gelisiminde énemli rol oynar.***

Oral Kontraseptif Kullanim

Uzun siireli oral kontraseptif kullanimi damar
duvarinda intima proliferasyonuna ve pihtilasma
sisteminde anormalliklere yol acarak piht1 olusu-
muna neden olur.** Ayrica strojen iceren ilaclar
venlerde genislemeye yol agarak kan akiminda
diizensizlige neden olur ve pihti riskini arttirir.’

Hamilelik

Hamilelikte artan 6strojen nedeniyle meydana
gelen ven genislemesine bagli kan akim bozuklugu
piht1 olusma riskini arttirmaktadir.’ Ayrica preek-
lamptik hamilelerde hipertansiyona bagli olarak
retina arterlerinde kalici sklerotik degisiklikler
olusur.”

inflamatuvar Nedenler

Green ve ark.nin RVKT olan 28 olguda yapti-
g1 prospektif histopatolojik c¢alismada, olgularin
%48’inde pihtt bolgesinde inflamatuar hiicre
infiltrasyonu gosterilmis ve artmus inflamatuar
aktivitenin etiyolojide rolii oldugu 6ne siiriilmiis-
tiir.’ Dodson ve ark. ise RVKT olan olgularda se-
rum C-reaktif proteini, sedimentasyonu ve serum
viskozite seviyelerini yiiksek bulmuslar ve hasta-
larda inflamatuar aktivitenin arttigini belirtmisler-
dir.”?

Paranazal siniizit, kavernoz siniis trombozu,
fasiyal erizipel ve oftalmik herpes zosterin ven kok
tikamikligr ile iliskisi oldugu diisiiniilmektedir.*
Retrobulber inflamasyon, optik norit, orbita seliiliti
gibi cevre dokularda olusan inflamasyon santral
retina veninde de inflamasyona yol acarak
RVKT’ye neden olabilir.”®

Santral retina veninde birincil inflamasyon na-
dirdir. Genellikle gen¢ yastaki santral retina ven
tikaniklig1 olgularinda histopatolojik olarak peri-
flebit tespit edilmistir. Bu sonug¢ herhangi bir sebep
olmadan goriilebildigi gibi sarkoidoz,” sifiliz*® ve
tiiberkiiloz”® gibi hastaliklarda da goriilebilir. Bu
durum RVTD’de inflamatuar nedenlerin de etiyo-
lojide rol oynayabilecegini gostermistir."’
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Bazi yaymlarda Graves hastalig,"” karotiko-
kaverndz fistiil,***° hepatit B a$181,31 HIV viri-
sii,*** sistemik lupus eritematozus®**’ ve kan o-2
globulin seviyeleri'* ile RVKT arasinda iliski ol-

dugu belirtilmistir.

Malignansi, biiyiik cerrahi travmalar, dogum,
kalp krizi, lokal hipoksi ve diiiretik kullanimi da
vende staza ve viskozite artisina yol acar.*

II- Goz ile ilgili Nedenler
Primer Acik Acili Glokom

Goz ile ilgili nedenler arasinda retina ven tika-
nikligr ile yakin iligkisi olan en 6nemli hastalik
PAAG’dir. Glokomda gbz igi basmcinin (GIB)
yiikselmesi sonucu retina veninde staz ve kan aki-
minda yavaslama meydana gelir. Boylece Virchow
triadinin ilk kosulu ortaya ¢ikmig olur. Retina da-
marlarinin  perfiizyon basinci, kan basinct ile
GIB’in farkina esittir. GIB’de yiikselme veya kan
basincinda diisme goz perfiizyonunu bozar. GiB
yiiksekliginde optik diskteki glial doku kaybi ne-
deniyle damarsal yapilar yer degistirir ve santral
retina veni lamina kribrosa tarafindan basiya maruz
kalir. Sonugta santral retina veninde staz olusarak
pithti  meydana gelir.® Yapilan caligmalarda
PAAG’de kan viskozitesi ve eritrosit agregasyo-
nunda artis ve kan hizinda azalma saptanrnls‘ur.”’38

Retina ven tikaniklig1 ve glokom arasindaki i-
liski bircok arastirmaci tarafindan incelenmistir.

Erhan OZYOL ve ark.

Appiah® ve Frucht® yiiksek GIB olan olgularda
kok tikanikliginin daha sik goriildiigiinii bildirmis-
lerdir. Buna karsin Johnston,” Rath,* Saninoiu*!
ven tikanikliklar ile glokom arasinda iligki kurul-
madigini, PAAG’nin ven tikanikliginin ortaya
cikisin1  etkilemedigini belirtmiglerdir. Yapilan
calismalarda RVKT olan olgularda PAAG siklig1
%S5.7 ile %66 arasinda degisen oranlarda verilmis-
tir.** Calugaru calismasinda kok tikamkliginda
PAAG sikhigini %10.2 olarak bildirmistir.*

Retina ven dal tikamkliginda glokomun rolii-
niin ven kok tikaniklifindaki kadar yiiksek olmadigi
gosterilmigtir. Yapilan bir calismada RVDT olan
olgularda PAAG siklift %14 oraninda bulunmus-
tur.”* Lindblom calismasinda bu orani %2.9 olarak
bulmugtur.*

Saatci ve ark. psodoeksfoliatif glokom sikligi-
n1 ven kok tikanikliginda %18.9, dal tikanikliginda
ise %2.7 olarak bulmuslardir.”® Yapilan calisma-
larda retina ven tikanikliginda primer ac1 kapanma-
st glokomu ise %0 ile %9 arasinda degisen oran-
larda bildirilmistir.*

David ve ark. glokomu olmayan ven tikanikli-
g1 olgularinda, ven kok tikanikligi/dal tikanikligi
oranin1 1/3.2, glokomu olan olgularda ise hemen
hemen birbirine esit olarak bulmuslardir.*®

Travma

Kiint travma retina damarlarinda ani kan akim
durmasina neden olur.*

Resim 1. Ust hemisfer ven tikamklig1.
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Resim 2. Retina ven kok tikaniklig1.
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Optik Disk Lezyonlari

Optik disk druseni ve 6demi lamina kribroza
diizeyinde vene basi yaparak RVKT’ye yol aca-
bilmektedir.”” Optik disk melanositomasimnim sant-
ral retina venine basi yaparak tikanikliga neden
oldugu bildirilmistir.**

Hipermetropi-Aksiyel Uzunluk

Hipermetropi olsun veya olmasin goz aksiyel
uzunlugunun normalden kisa oldugu kiiciik gozler-
de, orantil1 olarak sklera kanalinin daha dar olacagi
ve eger komsu arterde sklerotik degisiklikler de
mevcutsa, bu darligin ven drenajini olumsuz yonde
etkileyebilecegi ileri siiriilmiistiir.*

Brown ve ark.nin yaptiklar1 calismada RVKT
olan gozlerde aksiyel uzunluk kontrol grubuna goére
daha kisa bulunmustur.”® Johnston ve ark. RVDT
olan g6zlerde hipermetropi sikligini kontrol grubuna
gore belirgin olarak yiiksek bulmuslardr."

Retina Ven Tikamikhigimin Simiflamasi

Retina ven tikanikligi kok, dal ve hemisfer t1-
kaniklig1 olmak iizere 3’e ayrilir.

A- Retina Ven Kok Tikanikhigi

RVKT Kklinik olarak 2 gruba ayrilir;

1- iskemik olmayan RVKT (vendz staz
retinopati—perfiize tip)

2- Iskemik RVKT (hemorajik-perfiize olma-
yan tip).

Olgularin yaklasik %75°i iskemik olmayan
tiptir. Iskemik olmayan tipte olgularin %15 ilk 4
ayda, %34 ii ise 3 yilda iskemik tipe geger. Iskemik
tipte olgularin tiimiinde makula 6demi vardir ve
gorme oldukga diisiiktiir. Afferent pupil defekti
mevcuttur. Floresein anjiografide (FA) 10 disk ca-
pindan fazla perfiize olmayan alanin bulunmasi
iskemik tip icin belirleyici olarak kabul edilir.”'

B- Retina Ven Dal Tikamkhg:

Retina ven dal tikanikligi, tikaniklik yerine ve
perfiizyon durumuna gore siniflandirilabilir;

Tikaniklik yerine gore;
1- Periferik RVDT
2- Makula dal tikaniklig1
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Perfiizyon durumuna gore;
1- Iskemik tip
2- Iskemik olmayan tip

Iskemik tip, RVDT nin %20-30’unu olusturur.
FA’da 5 disk ¢apindan daha genis perfiize olmayan
alanin bulunmasi iskemik tip olarak kabul edilir.”*”*

C- Hemisfer Ven Tikamkhig

Hemisfer ven tikanikligi, ilk arter-ven ¢apraz-
lagsma yerinden Once olan tikanikliklardir. Bu tika-
nikliklarin gelisme sekli RVKT ye, klinik seyirleri
ise RVDT’ye benzer (Resim 1)

Klinik

RVKT veya RVDT’de olgular ani ya da giin-
ler icinde ortaya cikan agrisiz gorme kaybindan
sikayet ederler. Retina ven tikanikliginda makulanin
etkilenmedigi olgularda gdrme etkilenmez. Bu olgu-
larin goérme alanlarinda kismi ya da absolu
skotomlar ve etkilenen sahaya uyan bdlgelerde
periferik depresyonlar goriiliir. Gérme azalmasina
mikropsi ve metamorfopsi eslik edebilir.

Retina ven kok tikanikliginda derin ve yiizeyel
retina i¢i kanamalar, genislemis ve kivrimli retina
venleri, yumusak eksudalar, optik disk ve retina
o0demi karakteristiktir (Resim 2). Kanamalar en
belirgin bulgu olup degisik cap ve sekilde olabilir.
Bazen vitreus kanamasi seklinde goriilebilir. Disk
sinirlart bulanik ya da siliktir. Vende pulsasyon
yoktur.

Retina ven dal tikanikliginda goriiniim olduk-
ca tipiktir. Tikanan venin drene ettigi retinada,
tepesi venin tikandig1 arter-ven caprazlama nokta-
sinda, tabani ise periferde bulunan bir iicgen bolge-
sinde normalden daha soluk, hafif 6demli bir reti-
na, ucu caprazlagmaya bakan mum alevi kanamalar
ve pamuk y1gin1 eksudalar gozlenir (Resim 3).

Sinsi baslangicl retina ven tikanikliginda bas-
langigta gérme iyidir, giinler aylar igerisinde azal-
maya baslar ancak makula tutulunca aniden gérme
kotiilesir.™

Oftalmoskopik olarak RVKT’de venlerde ge-
nisleme ve kivrimlarinda artma vardir ve kan akimi
daha koyu goriiniimliidiir. Arka kutupta ve cevrede
mikroanevrizmalar goriilebilir.”*>’

Turkiye Klinikleri J Ophthalmol 2007, 16
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Retina ven dal tikanikliginda ise baslangicta
bulgular siipheli olmasina ragmen tek tarafli bolge-
sel kanama ipucu bulgusudur. Tikali bolgede
venler genislemis, kivrimli ve koyu renklidir. Ti-
kanikliktan Onceki ven bolimi, tikanikliktan son-
raki ven boliimiinden daha dardir. Vene eslik eden
arter ise daralmis ve kiliflanmis olabilir. Retina
iskemisi nedeniyle bu bolgedeki retina daha soluk-
tur.”

Akut RVDT’de en belirgin bulgu yiizeyel yer-
lesimli mum alevi tarzinda kanamalardir. Kanama-
larin foveada olmasi erken gorme kaybina neden
olabilir (Resim 4). Kanamalar haftalar aylar sonra
kaybolabilir ya da daha uzun siire kalabilir. Bazen
i¢ limitan membran ile hyaloid arka yiizii arasinda
seviye veren retina Onii kanamalar gozlenebilir.
Kanamalar vitreusa gecebilir ve yiizen cisim sika-
yetlerine neden olabilir. Pamuk yigin1 eksudalarin
kalic1 iskemi ile iligkili olabilecegi diisliniilmekte-
dir. Akut fazda goriilen bulgular 6-12 aylik iyiles-
me donemi boyunca yavas yavas kaybolur.”

Retina ven tikanikliginda iyilesme doneminin
tipik bulgularindan olan kollateraller 3-7 giin icin-
de olusur. Kollateraller arter-arter, arter-ven ara-
sinda ya da tikamikligin proksimali ile distali ara-
sinda olusabilir. Eger tikaniklik acilirsa kollateral-
ler kaybolmaya baslar.”

Kronik donemde goriilen yeni damarlanmalar,
retinanin iskemik bolgeleri ve optik diskte olugarak
retina yiizeyi ve vitreusta kanamalara neden olabi-
lir (Resim 5). Retina ven tikaniklig1 olan gézlerin
%22-30’unda yeni damarlanma gelistigi bildiril-
mistir.”>> Mikroanevrizma ve retina i¢i kiigiik
damar anomalileri kronik donemin diger tipik bul-
gularidir.”

Kronik donemde  damarlarda  incelme,
kiliflanma, sert eksudalar ve kistoid makula 6demi
goriilebilir.”® Yapilan ¢alismalarda kistoid makula
o0demi sikliginin %25 ile %90 arasinda degistigi
bildirilmektedir.”>** Kistoid makula ddemi fovea
reflesinin kayb1 ve pigment graniillerinde azalma
ile karakterizedir.”

Retina ven tikanikliginda goriilen komplikas-
yonlar'54’55’57’58
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Neovaskiiler glokom
Makula 6demi
Vitreus hemorajisi
Retina dekolmam
Makula deligi
Epiretinal membran

Pigment proliferasyonu

® N s DD

Ser6z makula dekolmani

Tam
Retina ven tikanikliginda tani, oykii ve klinik
muayene ile konulabilir. FA ile retinanin
perfiizyon durumu (Resim 6) ve optik koherens
tomografi (OKT) ile retina kalinlig1, makula 6demi
(Resim 7a-b), epiretinal membran ve ser6z makula
dekolmani degerlendirilebilir.”

Floresein Anjiografi

Hastaligin tanisi, tikaniklik derecesinin tespiti
ve takipte kullamilan en etkili yontemdir.” Ancak
akut evrede kanamalar floreseini engelledikleri icin
goriintiiyli bozarlar. FA bulgulart akut ve kronik
donemlere ayr11abilir;26’5 4,55

1. Akut evre

- Retina i¢i kanamalarin koroid floresan-
sin1 engellemesi

- Perfiize olmayan alanlar
- Retina i¢i yaygin floresein kacagi
2. Kronik evre
- Kollateral ve sant damarlarinin varligi
- Mikroanevrizmalar

Makula 6demi

Retinaya zayif kacakla birlikte venoz
duvarlarin boyanmasi

- Retinada ve diskte gelisen yeni damar-
lanmalar (Resim 8)

- Sensoryel retinanin serdz dekolmani

Tedavi
Retina ven tikanikliginda pihtilasmayi engel-
leyici ve pihtiy1 eritici ajanlar, diisiik molekiil agir-
likl1 dekstran ve hiperozmotik ajanlar gibi degisik
tedavi yontemleri denenmistir.  Giiniimiizde
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Resim 3. Retina ven dal tikanmkhg. Resim 4. Akut evrede retina ven dal tikanikligi.

Resim 5. Sekel doneminde retina ven tikanikligi.

Resim 6. FA’da hemisfer ven tikanikligi.

Resim 7a. Retina ven kok tikaniklig1. Resim 7b. Ayni olguda OKT’de makula 6demi.
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Resim 8. FA’da sekel doneminde retina ven tikanikligi.

bu tedavi yontemlerinin akut evre gecince etkin
olmadiklar1 kabul edilmektedir. Ayrica pihtilasma-
y1 engelleyici (heparin, varfarin) ve pihti eritici
ajanlarin (doku plazminojen aktivatérii, iirokinaz)
sistemik uygulamalarinda kanama ve o6liim gibi
komplikasyonlar olusabileceginden kullanilma-
maktadir.>”' Bu nedenle sistemik uygulama yerine
intravitreal uygulama daha giivenlidir. intravitreal
uygulanan doku plazminojen aktivatoriiniin (DPA)
piht1 eritici etkisi pihtinin olusma zamanina bagli-
dir. Bu nedenle DPA erken uygulanirsa yararl
olabilir.”* Iintravitreal DPA uygulanmas: ile
RVDT’ye bagli makula 6deminin azaldigi goste-
rilmistir.”'

Diger bir yontem oftalmik arter kaniilasyonu
ve iirokinaz inflizyonudur. Paques ve ark. femoral
arterden girilen kateter ile oftalmik artere iirokinaz
infiizyonu yapmislar ve 26 olgunun 6’sinda gérme
artisi saptamlslardlr.62

Genglerde retina ven tikanikliginin en sik ne-
deni vaskiilitler oldugundan tedavide steroid ve-
rilmis ve inflamasyonun azaldigi goriilmiistiir.
Ancak ateroskleroz, diabet, hipertansiyon gibi
hastaliklarda steroidlerin kullanimi sakincalidir.
Makula 6deminde uygulanan intravitreal triamsi-
nolonun g6z i¢i basincini yiikseltmesi, katarakt
olusumunu hizlandirmasi ve endoftalmi gibi komp-
likasyonlar1 vardir. Ozellikle iskemik olmayan
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Resim 9. Retina ven dal tikanikligi, argon laser 1sik
koagiilasyonundan hemen sonra.

retina ven tikanikliginda sonuclar oldukca basarili-
dir. Bunun yaninda triamsinolonun yeni damar-
lanmalari azalttig1 bilinmektedir.*®

Yapilan bir calismada retina ven tikanikliginda
intravitreal uygulanan bevacizumab’in (avastin)
makula O0demini azalttigi ve gorme keskinligini
arttirdig1 saptanmustir.*®

Retina ven tikanikliginda tikamiklik tekrarini
onlemek ve iskemik olmayan tipin iskemik tipe
doniismesini engellemek icin uygulanacak en iyi
yontem, iligkili hastaliklarin arastirilmasi ve bulu-
nabilirse tedavi edilmesidir.

Laser 151k koagiilasyonu yeni damarlanma olu-
sumu ve makula 6deminin tedavisinde kabul edilen
tek tedavi yontemidir (Resim 9). Retina Ven Dal
Tikanikligr Calisma Grubu makula 6demi ve yeni
damarlanma tedavisinde yesil argon laserin etkili
oldugunu kamitlamiglardir. Mavi-yesil argon
laserin de kullanilabilecegini, ancak mavi dalga
boyunun lens pigmentleri ve makulada ksantofiller
tarafindan absorbe edildiginin unutulmamasi ge-
rektigini belirtmiglerdir. Katarakt ve vitreus kana-
masi1 varliginda argon laser uygulanamazsa kripton
laserin kullanilmas1 énerilmistir.’>>®

Makula 6deminde 151k koagiilasyonunun 2
amaci vardir;
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1- Odemli makula cevresinde g¢ok sayida
korioretina yapisikliklarint olusturup retinay: kori-
okapillarise yakin tutarak 6demin daha ¢ok resorbe
olmasini saglamak.

2- Iskemik retina bolgesindeki hiicre sayisim
azaltarak kalan hiicrelerin daha iyi beslenmesini ve
iskemik bolgedeki hiicrelerden salinan vazoproli-
feratif ajan sonugta
iskemisinden gelisen yeni damarlanma riskini a-
zaltmak.

miktarimi  ve retina

Isik koagiilasyonunun en etkili oldugu grup
iskemiden kaynaklanmayan makula 6demi olan
olgulardir. Makula iskemik ise 1s1k koagiilayonu
yapmanin yarar1 yoktur. iskemik makula bolgesin-
de kollaterallerin zamanla ortaya ¢ikmasi ve
iskeminin zamanla azalmasina bagli gorme keskin-
ligi artabilir.”>**%’

Isik koagiilasyonu i¢in kanamalarin cekilip, re-
tinanin tam olarak degerlendirilmesi gerekir.
RVDT’de 3-18 ay beklenebilir. Kanama ve
kollaterallerin 151k koagiilasyonundan kac¢inilmali-
dir. Kanamalar cekilmeden 151k koagiilasyonu uygu-
lamirsa ganglion hiicrelerinde hasara neden olur.”*%

Isik Koagiilasyonu Endikasyonlari;™

1. Makula 6demi 3 ay i¢inde iyilesmiyorsa

2. Gorme keskinligi 0.5 ya da daha altindaysa

3. Gorme alani defektinde artis varsa

4. izlem esnasinda mikrokistler birlesip mak-
rokiste doniigiiyorsa

5- Odem ve kanamalarda artis varsa.

Isik koagiilasyonundan yaklasik 1 ay sonra
makula 6demi azalmaya baslar. 4-6 aylik siire bo-
yunca azalma devam eder. Gorme keskinligi azal-
maya devam ederse, metamorfopsi sikayeti ve
FA’da fovea bolgesine sizinti tespit edilirse 1s1k
koagiilasyonu tekrarlanir.”

Yapilan ¢alismalarda retina ven tikanikliginda
vitreomakula traksiyonunun makula 6demine ne-
den oldugu ve pars plana vitrektomi ile birlikte
arka hyaloidin soyulmasinin 6demi azalttigi bildi-
rilmistir.®”"

Son yillarda retina ven tikanikliginin tedavi-
sinde  alternatif  yontemler  gelistirilmistir.
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RVKT’de cerrahi olarak gelistirilen yontemlerden
en yenisi arter-ven kilifinin kesilmesidir (arterio-
vendz sheatotomy). Caprazlagsma bolgesinde arter
ve venin paylastiklar1 ortak kilif kesilerek, ven
arterden kismen uzaklastirilir ve basi ortadan
kalkar.”

Optik sinir dekompresyonu (radyal optik néro-
tomi) retina ven kok ve hemisantral ven tikanikli-
ginda uygulanan cerrahi yontemdir. Bu yontemde
sklera c¢ikisinda optik sinire basi yapan lamina
kribrozaya kesi yapilir.”>”*

Prognoz

Prognoz, yas, eslik eden sistemik hastalik,
makula tutulumu, kollateral gelisimi ve tedaviye
baglidir. Sinsi baslangicli olgularda, genglerde,
erken tan1 konan ve baslangictaki gorme keskinligi
iyi olanlarda prognoz daha iyidir.”' Retina ven
tikanikliginda prognozda ilk gorme ©nemli rol
oynar. Eger retina ven tikanmiklifindan sonraki
gorme 0.4 ve iizerinde ise prognoz iyi, 0.1’den
diisiikse kotiidiir.”

Retina ven dal tikanikliginda gbérme genellikle
belirgin azalma gostermez. Gorme azalmigsa akut
donemde makulada 6dem, kanama veya iskemi
gelismistir. Kronik donemde ise bunlarin diginda
vitreus kanamasi veya retina dekolmani gibi ne-
denler mevcuttur. Ciddi komplikasyon gelismedigi
siirece gorme prognozu iyidir.”
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