Retina Ven Tikanikliklarinda Klinik Bulgular
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OzZET

Retina ven tikanikliginda okiiler ve sistemik incelemeler yapildi. 15 ven dal ve 10 ven kék tikanikligi olan olguda

sistemik risk faktbrlerinden hipertansiyon, diabetes mellitus,

arterioskleroz  ve hiperlipidemi insidanslari yliksek bulundu.

Takip stiresince gbzigi basinglarinda anlamli  bir fark saptanamazken, gérme keskinliklerinde bazi olgularda azalma

gordldii.
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SUMMARY

CLINICAL FINDINGS IN RETINAL VEIN OCCLUSIONS

Ocular and systemic analyses were carried out in retinal vein occlusions.

The incidences of systemic risk factors

such as hypertension, diabetes mellitus, arteriosclerosis and hyperlipidemia were high In 15 branch and 10 central retinal
vein occlusion cases. Whilst no significant differences were observed in intraocular pressures, the visual acuities in some

cases decreased during the follow-up period.
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Girig

Retinanin vaskiler hastaliklarindan vendéz tikanik-
liklar, diabetik retinopatiden sonra ikinci sirada yer al-
maktadir ve vendz tikanikliklarinin etyopatogenezinde
hipertansiyon, diabetes mellitus gibi sistemik damar
hastaliklari 6nemli bir yer tutmaktadir. Sistemik hasta-
liklar predispozan faktorler olarak kabul edilirse, olgula-
rin diger gozlerinin de benzer olarak etkilenmesi agisin-
dan risk tasimaktadir (1,2).
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Retina ven tikanikliklari santral ven kok tikanikhgi,
hemisantral ven tikaniklidi ve ven dal tikanikligi olmak
Uzere uc¢ sekilde gorulebilir. Klinik gérinimune goére
akut ve kronik olarak ikiye ayrilir (2-4).

a) Akut evrede, tikanmanin yukarisinda ve gevre-
sinde mum alevi tarzinda yuzeyel, yuvarlak lekeler ha-
linde derin retina kanamalari goézlenir. Maklladaki ka-
namalar daha kucuk ve yildiz seklinde, gevredekiler ise
silik, daha aralikli ve yuvarlak gérulurler. Kanamalar,
tepesi venin tikandidi yeri isaret eden ucgen seklinde
bir alani kaplarlar (4,5) (Sekil 1-9).

Yumusak eksudalar arteriol ttkanmasina bagl agir
bir iskemik retina bozuklugunun delilidirler. Siklikla
bluyuk temporal damarlar boyunca tikanma alaninda
gorulebilirler. Ganglion hicreleri aksonlarindaki organel-
lerde aksoplasmik fonksiyonun bozulmasi sonucu sinir
lifleri tabakasinda sitoplazmik artiklarin birikmesinden
olusurlar. Sayilari degisik olup ortalama 3-5 tanedirler
(6) (Sekil 5).
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Sekil 1. Akut safhada ait temporal veri dal tikanikhgi. Tikali ve- Sekil 2. Ayni olgunun geg vendz faz fléresein anjiyografisi. Ka-
nin gevresinde yumusak eksitidalar, makula gevresinde ma kulay! pillerlerde ile i derecede genisleme, tikanmanin oldugu bdlgede
da igine alan 6dem ve intraretinal minik hemorajiler. iskemiye bagli hipofléresans.

Sekil 3. Akut safhada alt temporal ven dal tikanikhgi. Sekil i'e Sekil 4. Akutsafhadamakilerven dal tikanikligi,
cok benzemekle beraber tikali venin ¢evresindeki yumusak ek-

sudalar daha fazladir. Makiila gevresinde makiiiay! da igine alan

6dem olmasina karsin Sekil 1'e kiyasla paramakufer bélge daha

salim gériinmektedir. Hemorajiler cok daha fazla ve yaygindir.

Sekil 5. Akut safhada makdiler ven da! tikanikligi. Yumusak ek- Sekil 6. Sekil 5'deki olgunun geg vendz faz fléresein anjiografi-
sudalar Sekii 4'e kiyasla daha fazladir ve intraretinal hemorajiler si. Ttkanma bdlgesinde iskemik alanla’.

204



RETINA VEN TIKANIKLIKLARINDA KLINIK BULGULAR

Sekil 7, Akutsafhada veri kdk tikaniklig (7 ginlik). Optik disk
sinirlari silik ve odemli, peripapilier yumusak ekstidalar, kivrim-
larda artma ve vend6z dilatasyon.

Sekili. Sekil 7'deki olgunun arteriyo-vendz faz anjiyografi-
sinde optik diskte hiperfléresans, vsnlerde dilatasyon, perivaski-
fer boya sizintisi, perfizyonun bozuldugu bélgelerde hipoflére-
sans.

Sekil9. Retinadasinirlifleri katinda yaygin mum alevi kanama-
larla papiilada 6dem ve hiperemiyte seyreden akut safhada ven
kok tikanikligr.

Kanamalardan Onceki ilk belirti retina 6demi olup
genislemis kapiller ve venlller boyunca goérulir. Tikan-
mis ven ve bu vene dokilen bitin dallarda ttkanmanin
yukarisinda vendéz dilatasyon gozlenir (7).

Fundus fléresein anjiyografi (FFA), dolasim ya-
vaslamasini ¥e genislemis ven cidarinin bozuklugunu
gOsterir, Sekil 6. Esas olan retinanin kapiller yatak bo-
zuklugudur. Mikroanevrizma, kapiller genislemeler, ka-
piller yatagin sulanmayan alanlari ve boya kagaklari an-
jiyografik bulgulardir. Akut tikanikliklar FFA'ye goére is-
kemik, 6demli ve mikst olmak Uzere 3 grupta incelenir-
ler. Odemli ve iskemik kapilleropatinin anjiyografik farki,
isken"/ > in ografi slresince hipofiéresan
kalmasidir (3,5,8).

Bu safhada goérmeyi azaltan nedenler arasinda
n ak 1 hem< .+ ve iskemisi 6n planda gel-
mektedir. Olgularin %40-50'sinde. 6-12 ay igerisinde

Sekil 10. Kronikdénemde (9 aylik)vendaltikanikhgi.

spontan remisyon gelismesi prognozun iyi olacaginin
bir gostergesidir (8).

b) Kronik déonemde, seke! komplikasyonlar 9 ay
ile 1 yil icerisinde yerlesir. Fundus muayenesinde ven-
lerde kiliflanma, sirsine sert eksidalar ve yeni damar
olusumlari goézlenir, $ekil 10-12. Bu ddénemde iki tip
dolasim geligir: 1) DOnus dolasimini saglayan "tamam-
layic1" damarlar, 2) kanama riski tasiyan neovaskdulari-
zasyonlar (7). Ven dal tikanikliklarinda 6-12 ay icgeri-
sinde olgularin %40'indan faciasinda retinal neovasku-
larizasyon gelisir. Tedavi edilmezlerse bunlarin da
%60'Inda tekrarlayan vitre ici kanamalari meydana gelir
(3).

Bu dénem olgularin %50-60'inda tedavisi mimkdin
olmayan kalici kistik makila 6demi, lameller delik, roa-
kila iskemisi gibi komplikasyonlar gelisebilir. Retina
dekolman ve yirtiklari daha nadir olup, ge¢ dénemde
ortaya gikar (3-5).
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Sekii 11. Sekil 10'daki olgunun vend6z faz anjiyografisi. Tikali da-
lin gerisindeki ver» ve kapilterlerde ileri derecede genisleme, pe-
rivaskltef boya kagcagi ve hemorajilere uyan bdlgelerde koroida!
zemin fléresansin maskelenmesi.

Anjlyogiafi ite tam veya kismi tikanma yerini, do-
lagimi tamamlayici retina damarlarinin iglevini ve neo-
vaskUllarizasyonlari ortaya koymak miamkunddr (5).

Ayirici tanida (9-11): 1) Hipertansif retinopati: Disk
6demi, genislemis retina venleri, retina ici kanamalari
ve yumusak eksldalar ite ven6z tikanikliklara benzer
ve siklikla biriiki© gérilebilir. Ancak genellikle gift tarafli
olusu, sert ekstdali bir makdila yildizi ve ylzeyel retina
kanamalarinin perilere kadar uzamamasi ayirici tanida
yardimcidir. Agir makila 6demi ve gérme kaybi hiper-
tansif retinopatide nadirdir. 2) Diabetik retinopati: Reti-
na i¢i kanamalari, yumusak eksudalar, genislemis reti-
na venleri diabetik retinopatide de gdérulebilir. Optik
disk 6demi genellikle yoktur. Kural olarak bilateraldir.
Ayrica sert eksUdalar diabetik retinopatide sik olarak
mevcut iken ven tikanikliklarinda nadirdir. 3) Okdler is-
kemik sendrom (Vendz staz retinopati): Retinal ven
kok tikanikhgi, internal karotis oklizyonunda meydana
gelen okiler iskemik sendrom ile karisabilir. Bu hasta-
llk 1960'da Kearns ve Holienhorst tarafindan tanimlan-
mistir. Hayreh ayni terimi iskemfk olmayan vendz tika-
nikliklar i¢in kullandiginda karisikliklara yol agmistir.
Disk 6demi ve hiperemisinin yoklugu, oftalmodinamo-
metride azalmis bir santral retinal arter basinci, retina
arterlerinde ileri derecede daralma bu sendrom igin
ayirta kriterlerdir.

Ozellikle kronik evredeki ven dal tikanikhgi oftal-
moskop™ olarak sn ¢ok karisan hastaliklardan biri-
dir. Kivrimlari artmig ve genislemis damarlar anjiyo-
malar ya da konjenltal anomaliler ile, mikroa-
nevrizmalar ve genigslemis kapfilierlerin de diabetik
retinopati ile benzerlik géstermesinden dolayi yanil-
glya sebep olabilirler.

Genis acili fundus kamera ile alinan detayli an-
jiografide anormalliklerin tikanmis ven boyunca yer al-
digi1 saptanabilir.
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Sekil 12. Kronik dénemde ven kdéktikanikligi, Peripapillerhemo-
rajive minimal 6dem, yaygin intraretinal yuvarlak kanama odak-
lan.

Ayrica eksudatif lezyonlar ya da pigment degisikli-
kleri ile seyreden diger hastaliklarla da, érnegin, makula
dejenerasyonlari ile ven tikanikliklari karisabilir.

Gere¢ ve Yontem

Mayis 1991-Agustos 1994 tarihleri arasinda Selguk
Universitesi Tip Fakultesi G6z Hastaliklari Anabuim Da-
linda retina ven kdk ve ven dal tikanikligi 6n tanisiyla
14 kadin, 11 erkek olgu incelendi. Olgularin hematolo-
jik ve kardiovaskiiller muayeneleri fakiltemizin i¢ Has-
taliklari kliniginde yapildi.

%10'luk fenllefrin hidroklorid ve %1'lik siklopento-
lat hidroklorid ile midriyazis saglandiktan sonra oftalmo-
lojik muayeneleri yapildi. Canon kamera (30 ve 60 de-
recelik agiyla) ile hastalarin dnce fundus fotograflari da-
ha sonra %10'luk 5 cc sodyum fléresein antekubital
venden enjekte edilerek anjiyografileri c¢ekildi.

Bulgular

Olgulari 15'i retina ven dal tikanikligi, 10'u santral
retinal ven kok tikanikligi (noniskemik) olarak 2 gruba
ayriimigtir.

Etyolojik olarak tum olgular ele alindiginda 6 olgu-
da diabétes mellitus (%24), 11 oiguda hipertansiyon ve
ateroskleroz (%40), 1 olguda Behget hastaligi (%4), 1
olguda serebro-vaskiler yetmezlik (%4), 5 olguda obé-
sité (%20) ile birlikte laboratuar bulgusu olarak hiperu-
remi ve hlpertipldemi tespit edilmistir. Olgulara ait bilgi-
ler Tablo 1 ve Tablo 2'de verilmistir.

Tablo 1'de goérildagu gibi retina ven dal tikanikhigi
olan 9'u kadin, 6'si erkek toplam 15 olgunun yas orta-
lamasi 54'du (47-66). Ven dal tikanikligr lokali-
zasyonuna gore %46 ust temporal kadranda, %33 alt
kadranda ve %20 makiler ven olarak tespit edildi. 8
olguda saptanan hipertansiyona ilave olarak 1 olguda
Behget hastaligi (5 yildir g6z tutulmasi mevcut), 1 olgu-
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Tablo 1. Retina ven dal tikanikti olgular

Olgu Sistem ik Gorme Keskinlig Gi B (mmHg) Dal tikanikhg
No Yag Cins Hastalik ik Son ilk Son tipi

1 62 E SVY* 210 710 17 17 Alt ven dal

2 66 K HT*+AS** P+P+ P+P- 12 14 M akiiler dal

3 54 K HT 510 110 13 15 Ust temporal dal
4 58 E Obes'rte 110 3 mps 15 15 Ust temporal dal
5 55 K Obesite 1010 10110 14 16 Alt ven dal

6 55 E Obesite 1 mps 110 16 17 Ust temporal dal
7 50 K DM 810 10110 14 15 Alt ven dal

8 49 E HT 3 mps 210 12 17 Ust temporal dal
9 65 K HT+AS 110 110 13 15 Ust temporal dal
10 52 E DM 110 310 14 14 Ust temporal dal
1 48 K HT 410 2110 14 16 Ust temporal dal
12 47 K HT 2 mps 110 14 17 M akiiler dal

13 50 K HT 810 10110 17 17 Alt ven dal

14 48 K HT 2 mps 110 12 16 Makiiler dal

15 53» E Behget hastaligi 110 510 12 14 Alt ven dal
*SVY: Serebrovaskiiler yetmezlik, **HT: Hipertansiyon, ***AS: Ateroskleroz, ****DM: Diabet mellitus

Tablo 2. Retina ven kok tikanikli olgular

Olgu Sistemik Gorme Keskinligi Gi B (mmHg)

No Yas Cins Hastalik ik Son ilk Son

1 60 K DM 110 510 12 17

2 56 E DM 1 mps 1 mps 14 14

3 50 K DM 210 510 12 12

4 38 E Obesite+HT 110 310 15 17

5 70 E HT+AS 1 mps P+HP+ 12 17

6 69 K HT+DM 310 510 17 17

7 50 K DM 510 110 12 14

8 49 E HT+AS P+P+ P+P+ 14 14

9 58 K DM 4 mps 4 mps 14 17

10 25 E HT 3 mps 310 16 16

(Kr. Bob. Yetm.)

da serebro-vaskiiler yetmezlik, 3 olguda ileri derecede
obesite saptandi. Ayrica bu olgularin laboratuar arastir-
malarinda kanda yiiksek iire ve lipid degerleri bulundu.
2 olguda aghk kan sekeri 130 mg/dit'nin lizerinde tes-
pit edilmesine ragmen saglam gozlerinde ileri derecede
diabetik retinopati bulgulari goézlenmedi.

Olgularin baslangigtaki gorme keskinligi i1sik hissi
seviyesi (P+P+) ile 10/10 arasinda degismekteydi ve 5
olguda 1/10'un altindaydi. Son kontrollerinde gérme
keskinligi 2 olguda 1/10'un altinda 13 olguda 1/10 ve
tistiinde (1/10-10/10) olarak tespit edildi. Gorme kes-
kinliginin artmadigi olgularda neden makiila 6demine ve
bunun sonucunda geligen dejeneratif degisikliklere bag-
landi. Gozigi basinglari basglangigta ortalama
13.93%1.65 mmHg, son kontrollerinde 15.00%1.46
mmHg olarak olgiildii. Eglestiriimemis T testinde an-
lamli fark bulunamadi (p>0.05).

Tablo 2'de gériildiigii iizere, ven kok tikaniklikt: ol-
gular 5 kadin, 5 erkek toplam 10 hastayi icermektedir.
Bu grupta yas ortalamasi 53'dii (25-70). Olgularin
5'inde 130 mg/dit'nin lizerinde aghk kan sekeri tespit
edildi. Ayrica bu hastalar i¢ Hastaliklari Klinigimizde
diabet mellitus tanisi ile takibe alindi. 4 hastada hiper-
tansiyonun yanisira obesite, aterosklerotik bulgular
mevcuttu. 25 yasinda bir olguda ilk muayenede kronik
bobrek yetmezligine bagh malign hipertansiyon saptan-
di.

Bu grupta baslangi¢ gorme keskinligi 1sik hissi se-
viyesi ile 5/10 arasinda degismekteydi. Son kontrollerde
5 olguda gorme artarken, 3 olguda degigsmedi, 2 olgu-
da gérme bozuldu.

Olgularin baslangigtaki gozigi basinglari ortalama
13.80%1.27 mmHg olarak olgiiliirken son kontrolde or-
talama 15.50+1.20 mmHg olarak degerlendirildi. Gozigi
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basinglarinda eslestiriimemis T testinde anlamh fark
bulunamadi (p>0.05).

Tartisma ve Sonug

Gerek retina ven kok, gerekse dal tikanikliklarinda
goérmeyi tehdit eden en 6énemli kompiikasyonlar gelisen
makila 6demi ve okller neovaskilarizasyonlardir.
Goérme prognozu ve neovaskuller komplikasyon riski re-
tina kapil(ederinin butinligine ve yeterliligine baghdir
(12).

Kapilterterden sizma olan gb6zlerde gérme keskin-
liginin azalma derecesi 6zellikle makila 6deminin seyri
ile ilgilidir. Daha sonra gelisen dejeneratif degisiklikler
goérme keskinliginin artmasini engelleyebilir. Saglam pe-
rifoveal agi olan vs sizintisi olmayan olgularda prognoz
iyidir. Ozelikte isken* faktérlerin eslik etmedigi olgular-
da neovaskiler kompiikasyonlar gérilmez. Aksine ge-
nis kapilier nonpertiizyon alanlari bulunan goézler yuk-
sek oranda neovaskiler komplikasyon riski tasir. Bu
durum tedavi edilmezse korlik, hatta gézin kaybi kagi-
nilmazdir (2,12).

Retina ven tikanikliklarinda prognostik agidan iske-
minin erken tanisi ve tedavisi ¢ok énemlidir. Bugin igin
evrensel olarak kabul edilen tek yéntem olan panreti-
nai fotokoagllasyon (PRF) tedavisi ile makila édemi
ve neovaskullarizasyonlarin gelismesini énlemek ve
bunlarin regresyonlarini saglamak muimkin olmaktadir
(13-15).

Arterioskleroz ve hipertansiyon bu calismanin veri-
lerinde oklugu gibi, en sik rastlanilan risk faktorleridir
(16,17). Retinal ven tikanikliginin hipertansiyon ile bir-
likte gorilme orani %60 olarak bildiriimektedir (2). Arte-
rioskleroz risk etkenleri (hiperlipemi, hipeitiemi,
sismanlik) olgularin %91'inde gérilir. Ozellikle hiperli-
pidemi ve sistolik kan basincinin yiksek oldugu olgular-
da retina ven tikanikliklarinin tekrarlama riskinin ylksek
oldugu bildirilmektedir (5,18).

Ven tikanikliklarina yol acabilen risk faktérleri ile il-
gili genis capli bir arastirmada, hipertansiyonun ven
koék tikanikligindan ziyade dal tikanikliklarina daha yuk-
sek oranda yol ac¢tigi saptanmistir. Bunun nedeni, hi-
pertansif arteriosklerotik degisikliklerin retina arteriolleri-
nl daha yogun etkilemesi ve 6zellikle arteriovendz cap-
razlagmalarda bu etkinin ven timenine yansimasi ile
aciklanmaktadir (19).

Retina! ven tikanikliklarinda diabetes msilitusa sik
olarak rastlanmaktadir (IS,17). %34 oraninda anormal
glukoz tolerans testi bildiriimektedir. Sistemlk arteryel
hipertansiyon, diabetes mellitus ve kardiyovaskiler
hastaliklar birlikte ele alindiginda santral retinal ven ti-
kanikhgi olan hastalarin %75'i bunlardan biri veya daha
fazlasindan etkilenmektedir (2).

Ven tikanikligi ile yakin iligkisi olan en énemli oku-
ler hastalik agik acili glokomdur. Literatirde acgik acili
glokom lle retina ven tikanikliklari arasindaki iligkiyi

208

gosteren degisik oranlar (%23-42) bildiriimektedir. Me-
kanizmasi o6zellikte lamina kribroza seviyesinde ortaya
cikabilecek hemodinamik degisikliklere baglanmaktadir
(1-3,20).

Retina vendz tikanikliklari 9 ayliktan 90 yasina ka-
dar gorilebilmekteyse de en ¢ok 80-65 yaslarinda or-
taya ciktigr kabul edilmektedir. Hastalik %90 oraninda
50 yasin Uzerinde baslar. 40 yas 6ncesi tikanmalarda
alisilmamis nedenler vardir. Hastalarin %60't erkek,
%40*1 kadindir. %5-14 oraninda her iki gézde etkilen-
mistir (2,3,20). iskemik olmayan santral ven tikanikhgi
gen¢ yetiskinlerde ve orta yasin biraz ustindeki
kigilerde goéruldigd halde, iskemik retinopati hemen
daima daha ileri yaslarda gérulir (21).

Retina damar tikanikliklarina genellikle hipertan-
siyon, ateroskleroz, diabetes mellitus gibi sistemik do-
lagim bozukluklarinin yol actigi bilinmektedir. Calisma
kapsamina alinan olgularin etyolojik faktdrleri incelen-
diginde hipertansiyon ve diabetes mellitus 6n sirada
gelmektedir. Bununla birlikte olgularin saglam gdzle-
rinde fundoskopik olarak sistemik hastaliga bagh ileri
derecede retinopati bulgulari saptanamamistir.
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