Santral Retinal Ven Okluzyonu

M.ZekiBAYRAKTAR*™

Santral retinal ven tikanmalari, diabetlk retinopati ve
ven dal tikanmalarindan sonra en sik gorilen retina
vaskiler sistem hastahigidir (1-4). Gegici ya da kalici
gérme kaybina neden olabilir (5). Yakin zamanlara ka-
dar tedavinin zorluklar arz etmesi hastaligin énemli ka-
bul edilmesine etki eden 6nde gelen faktérlerden biri-
dir. Hastalarin blyuk gogunlugu 50 yasin Ustindedir
(1,2,6). Hastalik iki ayri formda seyreder. Bunlardan bi-
rincisi iskemik tip, komplet tip, nonperfiize tip, akut he-
morajlk tip gibi adlar alirken, Ikincisi 6dematéz tip, in-
komplet tip, perflize tip ya da vendz staz retinopatisi
gibi adlar alir (1,2,7,8).

ETIOPATOGENEZ VE HISTOPATOLOJI

Santral retinal ven lamina krlbrosa seviyesinde tikanir.
Hemisferal ven tikanmalarida, kok tikanmalari ile ayni
Ozellige sahiptir. Son zamanlardaki hlistopatolojlk ¢a-
lismalar tikanmanin nedeninin tromboz oldugunu goés-
termistir (9,10). Lamina kribrosada dar bir kanaldan
gecgmesi, bu bdlgede optik sinir lifleri ve santral retinal
arter ile yakin komsulugu, santral retinal veni dis etken-
lere kargi hassas kilar (10,11).
Tikanma olayinin 3 komponentl vardir:

1. Eksternal kompresyon

2. Kan akiminin engellenmesi ile trombis tesekki-
IG. Buna katkida bulunan faktérler sunlardir:

Damar duvari hastaliklari
b. Trombis gelisimine katkida bulunan kan
hastaliklari
c. Sistemik ve enflamatuar hastal iklar
3. Trombls gelisen noktada vaskiler endotelin
once afetzede olmasi ve onu takiben prolifere olmasiyla
tikanmanin komplet ve kalici hale gelmesi.

Trombus tesekkilinde rol oynayan faktoérler:
1. Hipertansiyon

2. Arterioskleroz

3. Dlabet

4. Glokom

5. Kan akimini yavaslatan genel nedenler:

a. Papil 6demi
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b. Optik néropati

o Bodlgesel timorler

d. Retrobulber enjeksiyonlar
6. Koagulasyonu artiran hastaliklar

a. Hlpergamaglobulinemi

b. Paraproteinemi

c. Antifosfollpid sendromlar (6zellikle genglerde)
Hiperfibrinogenemi
Kriyofibrinogeneml

Protein S defekti
. Protein C defekti
1. Antitrombin-Ill defekti
7. Damarduvari hastaliklari:

d
e
f. Kandiskrazileri
9
h

a. Behget
b. Tiberkiloz
c. Silfillz
d. AIDS

e. Konnektif doku hastaliklari
f. Viral hastaliklar
g. Mallgnlteler

Kap/disk orani ya da optik disk ¢api ve aksiyel
uzunluk gibi faktdrlerin ven trombozu Uzerine etkileri
tespit edilememistir (10-12).

KLINIK VE PROGNOZ

Olgularin %901 50 yasin uzerindedir (1). Vendz kan
doénislindeki engellenme nedeniyle venlerde kalin-
lasma, kivrim artisi, venler boyunca intraretinal ya da
preretinal hemorajiler, yumusak eksuda plaklari, optik
disk sinirlarinda silinme, optik diskte 6dem, peripapiller
6dem, venler boyunca 6dem, sert eksudalar ve maku-
la 6demi gorilir (2,16). Go6rinim komplet ve inkomp-
let formlarda farklidir. Inkomplet formda vendz dolgun-
luk, kivrim artisi, 6dem, venler boyunca ylizeyel retinal
hemorajiler ve sert eksudalar varken, komplet formda
tum retina fircayla kirmiziya boyanmis gibidir. Ayrica
yumusak eksudalar olugmustur. Tablo vendz dénulsteki
engellenmenin derecesine ve hastanin yasina goére
degisiklik gosterir (Sekil 1). Genglerde genellikle iske-
mik bulgular daha hafifken perméabilité artisina ait bul-
gular daha agir basar (10). Olgularin %30-36's1 iskemik

51



OFTALMOLOJi * MART 1993 * CILT 2 « SAYl 1

Sekil 1. Santral retinal ven kdk trombozu (Inkomplet tip) erken
dénem fundus fotografi

formda olup, ¢ok siddetli seyreder (Sekil 2) (1,7). Bu
olgularin %40-60'inda rubeozis iridis ve bunlarin biyik
béliminde de neovaskiler glokom gelisir. Bazi arasti-
ricilar ise 90 gin igerisinde % 16-67 oraninda neovas-
kuler glokom bildirmislerdir. Buna 90 giin glokomu adi
verilir (7). Neovaskiiler glokom gelismeyen olgularda
bile, tim retinay1 kaplayan hemorajller ve vltreal hemo-
rajiler nedeniyle gérme prognozu koétidir. Olgularin bir
kisminda ise, retinal neovaskiilarlzasyon gelisebilir. Se-
bebi tam agiklanamamis olmasina ragmen, retina ve
disk neovaskularizasyonu ihtimali diabetik retlnopatiden
az, rubeozis ihtimali ise diabetik retinopatiden fazladir.
Farkin sebebi tam olarak izah edilememistir.

CRVO'lu olgularin %64-70'inde tikanma inkomplet
olup, fundus tablosu tikanma seviyesini yansitmak
Uzere daha hafiftir. Optik diskte hiperemi, santral reti-
nal ven dallarinda dilatasyon, tortuositede artisa ilave-
ten, makulada édem gérilebilir. Bu olgularin %43'inde
fundus goérinimi kendiliginden normale déner, gérme
0.7 - tam seviyesine kadar yulkselebilir. %22 olguda
komplet ven trombozuna dénis olur (17). Geriye kalan
grupta parslyel rezolisyon s6z konusudur. Makuler
60dem ve Kkistik dejeneresans gelisir. Fotokoagllasyon
tedavisinden en ¢ok faydalanan bu gruptur (1). Bazi ol-
gularda 3-14 ay icerisinde opto-siliyer ven gelisir. Bu
gelisim daha iyi bir prognoza isaret eder (18).

FLORESEIN ANJIOGRAFI

Hastaligin taninmasi, tikanma derecesinin ve retinopati
tipinin belirlenmesi icin en etkili yéontem FFA'dir
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Sekil 2. Santral retinal ven kok trombozu (iskemik tip) erken
dénem fundus fotografi

(20,21). Meydana gelebilecek hemorajiler tablonun de-
Jerlendirilmesini giderek giiglestirecektir. Bu nedenle Ilk
firsatta FFA yapilmalidir. FFA'da akut donemde asagi-
daki patolojiler aranir:

1. Dolasim zamaninda uzama
2. Perméabilité artisi

3. Paravendz boyanma

4. Disk 6demi

5. lIskemik alanlarin varhgi ve genisligi
Daha ge¢ dénemlerde, takip safhasinda alinan
anjiogramlarda ise asagida belirtilen patolojiler aranir:
1. Vendz dolagsimin durumu
Disk degisimleri
Vaskiler perméabilité bozukluklari
Makulada 6dem ve kistik degisimler

iskemik alanlar

o o s N

Neovaskdularizasyonlar

7. Kollateral dolasim ve opto-slliyer ven (Sekil
3,4,5,6).

Bu patolojilerin varligi ve derecelerine gére prog-
nozun tayini ve tedavi ydnteminin sekillendirilmesi
mimkin olur (1,3,18-20). Son yillarda ven trombozla-
rinda elektrofizyolojinin 6énemini vurgulayan yayinlar ol-
masina karsin; FFA, tim retina vaskiler hastaliklarinda
oldugu gibi, tani ve tedavinin programlanmasinda en
Onemli ydontem olma 6zelligini siurdirmektedir.
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Sekil 3. Santral retinal ven kdk trombozu inkomplet tip erken

dénem FFAfotografi

Sekil 4. Santral retinal ven kok trombozu komplet (hemorajik)
tip erken dénem FF A fotografi

ELEKTROFIZYOLOJi

Son yillarda pek ¢ok arastirici iskemik ve nonis-
kemik ven trombozlarinin ayirt edilmesinde elektroreti-
nografinin FFA'dan daha guvenilir bir yéntem oldugunu
bildirmislerdir (9.21-25). ilk yayinlar osilatuvar potan-
siyellerin azalmasi seklinde bildirilmistir. Daha sonra

ERG'de b dalgasindaki degisimler ve b/a oraninda k-
¢lilme hakkinda pek ¢ok yayin yapilmistir (9,21 -26).
ERG'de b dalgasi i¢ nlkleer tabakadan, blyik ihti-
malle Mdller hucrelerinden kaynaklanir. Bu nedenle
CRVO'dan, fotoreseptorler tabakasindan kaynaklanan a
dalgasina gore daha fazla etkilenmesi dogaldir. Ven

Sekil 5. Santral retinal ven kdk trombozu iskemik tip 3. ay FFA
fotografi

Sekil 6. Ven kok trombozu sonucunda ge¢c dénemde FFA'da
vaskdler dolgunluk, boyanma ve neovaskularizasyon geligimi

t.3
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Sekil 7. Tedavi edilmis bir santral retinai kdk trombozu olgu-
sunda (Fundus fotografi)

Sekil 8. Tedavi edilmis bir santral retinai kék trombozu olgu-
sunda FFA goriintisu

trombozlari konusunda elektroflzyoloji ile ilgili yayinlar-
da, EOG'den pek sb6z edilmemistir. Clinkii EOG, foto-
reseptorler ve pigment epiteliyle ilgilidir. Ancak son za-
manlarda EOG'ninde, ven trombozlarinda, ERG gibi
siddetli degisimler verebilecegini bildiren yayinlar mev-
cuttur (27).
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TEDAVI
Medikal Tedavi

Fotokoagilasyon tedavisi uygulanmaya baslamadan
once go6z hekimleri, ven trombozu tedavisinde pek ¢ok
ilaci denemislerdir. Bunlar igerisinde antikoagilanlar,
steroidler, nonsteroid anti Inflamatuar ilaglar, vitaminler
sayllabilir. Ancak bu ajanlarin faydali olabilecedi gosteri-
lememistir. Tam aksine hastalarin blylik ¢ogunlugu, 50
yasin Ustinde ve arteriosklerotik olduklarindan, anti-
koagulanlarin kullanimi hemorajilerde artmaya ve siste-
mik kompllkasyonlara neden olabilir (1-3,28,29). Stero-
idlerin 6dem c¢o6zicl etkilerinden bahsedilmis, ancak
kontrolli c¢alismalarda faydalari gdsterilememistir (3).
izovolemlk hemodllisyon yéntemi ve doku plasminojen
aktlvatorleri kullanimindan bahseden yeni yayinlar mev-
cuttur (1,6,30). Ancak bu tedavi yontemlerinin etkinligi,
genis kontrolli caligmalarla gdsterilememistir. Medikal
tedavide salisilatlarin kullanimi tikanan ven Uzerinde
olumlu bir etkiye sahip degildir, ancak bagska venlerin
tikanmasini dnlemesi bakimindan tavsiye edilebilir (1,2).
Tim bu ajanlarin tedavide etkisiz olmalari ya da etkile-
rinin goterilememis olmasi, hi¢ bir etkin tibbi tedavi ol-
madiglr anlamina gelmez. Hastalara sigara yasak-
lanabilir. Ayrica olayin meydana gelmesinde rol oy-
nayan faktér ve sistemlk hastaliklar tedavi edilmelidir
(19). Géz tansiyonunun disirilmesi faydali olabilir. O-
zellikle g6z tansiyonu yuksekliginin, trombozda etkili ol-
dugu dusitnilen olgularda bu tedavi 6nerilir. Ancak pek
¢ok olguda TO yiksekliginin bir neden mi, yoksa sonug
mu oldugu ayirt edilemez.

FOTOKOAGULASYON
Fotokoagiilasyonu gerektiren patolojiler su sekilde sira-
lanabilir.

a. Retina ve optik disk neovaskilarizasyonu
b. Rubeozis iridis ve neovaskiler glokom

c. Makula é6demi

PANRETINAL FOTOKOAGULASYON (PRP)

Retina ve disk neovaskilarizasyonu goérilme riski, ven
trombozlarinda oldukg¢a disuktir; buna karsin rubeozis
iridis riski oldukga fazladir. Rubeozis iridis ihtimali,
komplet trombozda oldukga yiksektir; buna karsin in-
komplet formda dusiktir. Bu nedenle inkomplet form-
da saydigimiz komplikasyonlar goriilene kadar PRP en-
dikasyonu yoktur. iskemik (komplet) formda fotokoa-
gulasyon baslama zamani cgesitli arastiricilarca farkh
bildirilmistir. Birinci grup; erken fotokoagllasyonun,
komplikasyonlar ortaya ciktiktan sonra yapilan fotokoa-
giilasyona bir Ustiinliik saglayamadigini bildirmistir. ikin-
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ci grup ise, FFA'da 6 disk gapindan daha blylk iske-
mik alan tespitinin prognozun kétiligine delalet ettigini
ve PRP uygulanmasi geregini bildirmistir (1-3,17). Tdm
bu bildiriler, genis kontrolli g¢alismalara dayanmamak-
tadir. Collaborative Central Retinal Vein Occlusion Stu-
dy Group'un bu konulardaki galismalarinin sonuglari
aciklanincaya kadar cgesitli yorumlar yapilacaktir. Ancak
iskemik alanlarin fotokoaglilasyonla tedavisinde diabe-
tik retinopatide alinan olumlu sonuglar, santral retinal
ven trombozlarinda da fotokoagilasyonun faydali olabi-
lecedini distndurtmektedir (Sekil 7,8).

Rubeozis iridis ve neovaskuller glokom tesekki-
linde oncelikle PRP gereklidir. PRP'den sonra rubeo-
zisde gerileme gorilir. Tansiyon okllerde disme ol-
madigi takdirde, glokom ameliyatlari tedaviye eklenebi-
lir.

GRID FOTOKOAGULASYON

inkomplet ven trombozlarinin %22'sinde makulada
kistik 6dem olusur (1). Bu 6demin sebebi perifoveal
kapillerlerdeki perméabilité artisidir. Bu grupta kesin
grid fotokoagllasyon endlkasyonu vardir (1,2,30.31).
Komplet ven trombozlarinda da makulada 6dem go6-

rilir. [kinci gruptaki makula 6deminin nedeni per-
méabilité artigi olabilecegi gibi, makular iskemllerde
olabilir. Perméabilité artisindan kaynaklananlar fotoko-

agllasyon tedavisine iyi cevap verirken, iskemlden
kaynaklananlar fotokoagiilasyona cevap vermezler
(1,2,30,31).

VITREKTOMI
Olgularin bir kisminda yogun vitreal hemorajiler ortaya
¢ikabilir. Bu durumda vitrektomi ameliyatlari uygulanir.
Retina aydinlandiktan sonra degerlendirme yapilarak,
gerekirse fotokoagllasyon ydntemlerine basvurulur
(32).
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