Retinal Ven Brang Okluzyonlari
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Diabetik retinopatiden sonra en sik gérulen retina vas-
kiler sistem hastahgidir (1-4). Genellikle 60 yasin Uze-
rinde goérulur. Kadin ve erkekleri esit dlizeyde etkiler
(1-5). Retinada arterler ile venler ¢aprazlastiklari nokta-
larda ortak bir glial kilif igerisinde yer alirlar. Arter du-
varinda degisime neden olan hastaliklarda, ven Uzerin-
deki arter basisinin artarak, bu noktada bir venéz ok-
lizyona neden olduguna inanilir. Tikanmanin genellikle
arterio-vendz caprazlasma yerinde ortaya c¢ikmasi bu
diisiinceye kanit olarak kabul edilmistir (6). Ozellikle
arterlerin venin Uzerinde yer aldigi durumlarda basinin
daha fazla oldugu Iddia edilmistir (2,7,8). Basinin ol-
dugu noktada ven endotelinde meydana gelen degisim,
oklizyona yol acgar (2,8,9). Bu tablonun olugsmasinda
hipertansiyon, damar sertligi, sigara kullanimi ve dia-
bete ilaveten santral retinal ven kok oklizyonu tesek-
kulinde rol oynayan diger sistemlk hastaliklarin rol oy-
nayabilecegi bildirilmistir (1,3-7,10). Ayrica yapilan ca-
lismalarda, yaslilarda en sik neden hipertansiyon ve
arterioskleroz iken, gencglerde antlfosfollpid sendromlar
ve hiperllpideminin édnde gelen nedenler olabilecegdi ileri
surulmektedir (1,9).

Objektif ve Siibjektif Bulgular

Hastalar ani gérme azalmasi ya da sektdr tarzinda bir
gérme defektinden sikayet ederler. Yapilan fundus
muayenesinde santral retinal venln dallarindan birinde
ve c¢ok buylk bir ihtimalle arterio-ven6z caprazlagsma
yerinde oklizyon goéruldr. En sik tikanan dalin ust tem-
poral ven oldugu bildirilmistir (11). Tikanan ven dal
dolgundur, kivrimlari artmistir, ¢evresindeki retina
odemlldir ve retinada hemorajiler gorilir (Sekil 1,2,3).
Bulgularin yayginhgi ve siddeti, ttkanmanin yerine ve
derecesine gore farklihk gosterir. Yumusak eksidalar
ile birlikte FFA'da iskemlk alanlar bulunabilir. Daha
sonraki gelisim her zaman baslangictaki bulgulara pa-
ralellik géstermez. Inkomplet bir okliizyona bagli, ol-
dukga hafif bulgular gdsteren bir tablo, zaman igeri-
sinde oklizyonun komplet hale dénusmesi ile ¢ok da-
ha ciddi bir gérinim alabilir. Ya da aksine, komplet ti-
kanmalarda kollaterallerin gelisimiyle, hemorajilerde ve
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60demde hizli gerilemeler goérilebilir (3,4). Olgularin
%10'unda ayni goézde ya da diger gézde, baska bir dal
tikanmasi mevcuttur (4). Akut donemde gérme kaybinin
nedeni, makuler hemoraji ve 6demdir (11). Olgularin
1/3-1/2'slnde, 3-6 ay icerisinde spontan rezorbslyon
gorilir (11). Kronik donemde kendiliginden dizelmeyen
olgularda iskemlk alanlar, kollateral tesekkiilii, neovas-
kularlzasyon, vitreal hemorajiler, 6demli retina alanlari
gorilir. Geg donemde gérme kaybi asagidaki neden-
lerden kaynaklanir:

a. Rubeozis iridis ve neovaskiler glokom. Kok
tikanmalarinin aksine, dal tikanmalarinda oldukga nadir
gorilen bir kompllkasyondur (1).

b. Retina ile disk neovaskiilarizasyonu ve vi-
treal hemorajiler. Ven koék okliizyonlarinin %50'sInde
genis iskemlk alanlar vardir. Bunlarin %50'sinde retina ve
diskte hemoraji, %40'Inda ise vitreal hemorajiler gelisir
(1,4,9,11-14). Dal tikanmalarinda bu komplikasyon, afet-
zede alan kiguk olmasina ragmen kok tikanmalariyla mu-
kayese edilebilecek 'Uzeydedir. Ozellikle genis iskemik
alanlarin varligi, bu Komplikasyonun gelisimine isaret
eder. Bazi arastiricilar 5-6 disk gapina varan retinal iske-
minin, neovaskilarizasyonlarin ve kétu prognozun isaret-
¢isi oldugunu bildirmislerdir (3,4,6). Bazilarina goére ise
sinir, bir kadrani kaplayan retina ven oklizyonlaridir (1).
Bu komplikasyon ortalama 6-12 ayda gelisir (1) (Sekil 4).

c. Makula Odemi: Makula édemi, ven dal okliiz-
yonlarinda merkezi gérme kaybinin en blyuk nedenidir.
Periferik dallarin tikanmasi santral gorlisu etkilemez. An-
cak makula kan dolasiminda en buyuk role sahip olan Ust
temporal dalin en sik afetzede olmasi, makula 6deminin,
dal tikanmalarinda siklikla gértlmesine yol acar.

Son yapilan arastirmalarda, ylksek kaliteli FFA
yardimiyla, Iki tip makula édeminin varliyi gésterilmistir
(1,15). Bunlarin birinci tipinde, makular 6édem iskemik
alanlarla birlikte gelisir. Odemin nedeninin sitotoksisite
oldugu sanilmaktadir. Bu form sanildiginin aksine, klstik
makuler édemli tipe nazaran, tedavi edilmeyen olgular-
da daha iyi bir prognoz sergiler, iskemik alanlarda
sUphesiz gérme kazanci olmaz, ancak 6demin progno-
zu daha yuz guldirucudidr. Zamanla iskemik alan ve
kollateraller ortaya cikar, édem rezorbe olur ve gérme,
0demin ortadan kalkmasina baglh olarak kismen artar.
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Sekil 1. Arteriosklerotik zeminde ven dal trombozu erken do6-
nem.

iskemisiz olgulardaki 6dem ise direk olarak, perifoveal
kapiller halkadaki perméabilité artisindan kaynaklanir.
Baslangictan 6-18 ay sonra kistik dejeneresansa gidis
gordlir. (1) Bu tipte spontan iyilesme nadirdir (15). Fo-
tokoagllasyon tedavisine en iyi cevap, bu olgularda
alinir (15).

TEDAVI

Antikoagilanlarin bir faydasi yoktur (3,4). Tam aksine
sistemik komplikasyonlara ve retinal hemorajilerde art-
maya neden olabilir (3,4). Faydalari kesin olarak gdste-
riimemis olmakla birlikte, sigara i¢cimi yasaklanabilir (9).
Hipertansiyon en buyuk etkenlerden biri olarak kabul
edilmektedir. Ancak hipertansiyon kontroliinin, ven ok-
lzyonu Uzerinde olumlu bir etkisi gdsterilememistir.
Genglerde en blylk nedenin vaskilit oldugu unutulma-
mahdir (16). Bu konuda son zamanlarda antifosfolipid
antibody sendromu kargimiza ¢ikmaktadir. Medikal yoén-
den yapilabilecek tek yardim, sistemik nedenlerin
arastirilmasi ve bunlarla micadele edilmesidir (17). An-
cak gunimuzde s6zli edilebilecek, gecgerli tek tedavi
yontemi folfokoagillasyondur.

Laser Fotokoagiilasyon

Fotokoagulasyon tedavisi, neovaskuilarizasyonlarin
tesekklll ile vitreal hemorajilerin 6énlenmesinde, maku-
ler 6demin tedavisinde tek gegerli yontemdir. Ancak fo-
tokoagllasyona karar vermeden &nce hemorajilerin
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Sekil 2. Santral retinal ven dal trombozu komplet tip

Sekil 3. Vendal trombozunda yumusak eksudalar ve makula
6demi tehditi

azalip, retinanin tam olarak degerlendiriimesi beklen-
melidir (11). Hemorajiler ile kollaterallerin fotokoa-
gllasyonundan kaginilmahdir (9,11-14,16,18).

a. Disk, retina ve iris neovaskiilarizasyonlari ve
vitreal hemorajiler igin fotokoagiilasyon: 5-6 disk ¢a-
pindan blyik retinal iskemilerde bu risk vardir. Onun igin
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Sekil4. Komplet tip ven dal trombozu erken dénemi (vaskiuilit
zemininde).

Sekil 5. Fotokoaglle edilmis ven dal trombozunda ge¢ devir
gorinimu ve makulada kistoid 6dem gelisimi

arastirmacilarin bir kismi, bu ¢aptaki iskemilerde fotokoa-
gllasyona basvurmayi onerirler (1). Ancak yapilan ¢a-
lismalar, profilaktik tedavi uygulananlar ile, neovaskilari-
zasyon gelistikten sonra fotokoagulasyon uygulanan ol-
gular arasinda istatistiksel olarak bir fark bulunmadigini
go6stermistir. Bu bakimdan fotokoagilasyon uygulama-

sinda, neovaskularizasyonlar ortaya gikincaya kadar bek-
lemenin bir zararinin olmadigi inancinda olan arastiricilar-
da mevcuttur (1,3,4) (Sekil 5).

b. Makula ddemi: Ven dal okllizyonlarinda uygula-
nan fotokoagulasyonlarin en etkili oldugu grup, iskemiden
kaynaklanmayan makuler 6demli olgulardir (1,8,9,11-
14,18,19). Bu grupta, fotokoagulasyon uygulamak igin
asagidaki kurallara dikkat edilmelidir:

1. Hemorajiler rezorbe olmalidir. Bunun igin gegerli
sire 3-18 aydir. Hemorajl ve kollaterallerin fotokoa-
gulasyonundan kaginilmalidir (8,9,11,12,13,18).

2. Yiiksek kaliteli FFA ile 6demin, makuler iskemi-
den kaynaklanmadigi belirlenmelidir (1).

3. Gorme 0.5 ya da daha az olmalidir.
4. Hipertansif olgularda, makula édemi fotokoa-

giulasyonsuz kolay dizelmez. Bu nedenle fotokoa-
gulasyon daha erkene alinabilir.

5. Foveal avaskiler zon ve perifoveal kapiller hal-
kaya atis yapilmaz (1,19).

6. Fotokoagllasyon major arkadlara kadar yayilir
(1,19).

7. Makulopapiller demet Uzerinde atig yapilabilir
(1,3,4,19).

Tum fotokoagulasyon olgularinda 2-4 ay sonra
FFA yardimiyla kontrol yapilir (1-20). Vitreal hemoraji
ve retina yirtigi gelisen olgularda vitrektomi ameliyatina
basvurulabilir (20,21).
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