Santral Retinal Ven Tikanikhg)
Giincel Tedavisi*

Seyhan TOPBAS!

GIRiS

KLINIK TiPLER

Santral retinal ven tikanikligi énemli bir gérme
kaybi nedenidir. Uzun sire énce tanimlanmig olmasina
karsgin heniz kesin bir tedavisi yoktur. Bu yozida santral
retinal ven tikanikhg hakkinda kisa bilgi verilmis ve
gUncel tedavi secenekleri tartigilmigtir.

Santral retinal ven tikanikligi (SRVT) retinal ven dal
tikanikh@r ile birlikte ile birlikte diyabetik retinopatiden
sonra en sik gérilen retinal vaskUler hastaliktir.
Tedavideki  tOm  ilerlemelere  kargin  korlukle
sonuglanabilir. Daha ¢ok orta ve ileri yaslarda gérilirse
de geng yaslarda da rastlanabilir.

Fizyopatolojisinde lamina kribroza bélgesinde yer
alan intraluminal trombis yer alir .Yagla lamina
kribrozada kollagen doku artar ve sertlesir. Bunun
yaninda santral retinal arter duvarinda dejenerasyon
vene basi yapmasina yol acar. Bu faktérler ven iginde
torbUlan kan akiminin olusmasina ve bu da tromboUs
olusumuna neden olur. Vendz tikaniklik olustugunda
vendz basing artar ve bu kapiller yataktaki basincin
artmasina neden olur. Kan akimi yavaslar ve retinal
hipoksi olugur. Kapiller endotel hasari sonucu kan
elemanlan ekstraselliler alana sizar ve ekstrasellGler
basing artar. Bdylelikle daha ileri durgunluk ve hipoksi
kisir déngUsi olugur. Venéz rekanalizasyon ve kollateral
vendz kanallarin  olusmasindan sonra géz dibi
degisiklikleri normale déner. Optik sinirde olusan
optosilyer vendz kollateraller ile de kan retinal
dologimdan daha dUsuk basingli koroidal dolagima
gecerek dizelmeye yardimer olur.

Klinik tipleri degisik sekillerde tanimlanmugtir;
iskemik / Noniskemik

Hemorajik / Vendz staz retinopati
Nonperfize / Perfize

Siddetli / Hafif

GUnumizde yaygin olarak iskemik ve noniskemik
tanimlomasi ya da fundus floresein anjiografik
bulgulara referans ile perfize ve nonperfize
tanimlamasi yapilmaktadir.

iskemik yada nonperfize tipte ttm kadranlarda
yaygin retinal hemoraijiler ve yumusak eksudalar
bulunmaktadir. Retinal venlerde belirgin dolgunluk ve
kiviim artigi gérolur. (Resim 1)

Olgularin = ttminde makula  &demi  vardir.
Nonperfize tipte gérme oldukca dugtktor. Olgularin
yaklagik % 90'inda gérme 1/10'un altindadir. Bunun
yaninda iskemik tip icin belirleyici &zelliklerden birisi de
aferent pupil defektidir .

Floresein anjiografik bulgular icinde kapiller
nonperfizyon éne ¢ikar (Resim 2). Genel olarak 10 disk
capi Uzerindeki kapiller nonperfizyon alanlarinin
bulunmasi nonperfize tip icin tarigmali olsa da genel
olarak belirleyici olarak kabul edilir . Ancak yaygin
hemoraijiler bulunan olgularda bu ayinmi yapmak
mimkon degildir. iskeminin diger anjiografik bulgular
olarak retinal venlerde boyanma gérilir. Vendz
akimdaki bozulmaya bagh olarakta arteriyel kanin géze
girisi yavaslamis ve arteriyovendz gegis zamani
uzamigtir. Yaygin hemoraijiler nedeni ile perfizyon
durumu belirlenemeyenler de nonperfize olarak
degerlendirilir.

Resim 1: Nonperfize SRVT
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Resim 2: Nonperfize SRVT; FFA gérinimi

Resim 3: Perfize SRVT

Resim 4: Iriste yeni damarlar ve neovaskiler glokom

Perfize tip daha sik gorolor. Olgulann yaklagik
%751 perfize fiptir. Bu tipte retinal hemorajiler daha
azdir, venler genis ve kivnimlidir, optik disk hiperemiktir
(Resim 3). Bazi olgularda sadece optik disk hiperemisi ve
vendz genigleme bulunabilir.

Baslangicta  perfize olarak  degerlendirilen
olgularin %34'G 3 yilda iskemik forma geger. Bu degisim
ilk aylarda daha hizlidir. Olgularin yaklagik %15' ilk 4
ayda iskemik sekle déner. Perfize olgularin cogunda
makula ddemi bulunur.

SRVT KOMPLIKASYONLARI

SRVT nin iki temel komplikasyonu neovaskiler
glokom ve makula édemidir.

iris neovaskilarizasyonu ve aci neovaskilari-
zasyonu (INV / ANV) nonperfiize tipin seyri sirasinda
gelisebilir. Buna bagli olarak neovaskiler glokom (NVG)
ortaya cikar (Resim 4). Retinal neovaskilarizasyon ise
daha ender gérilor. iskemik olgularda neovaskiler
komplikasyonlarin  gérilme sikligi %67'dir.  SRVT
olgularinin yaklagik %30'u nonperfizedir ve bunlarin %

Resim 5: SRVT; makula édemi

40-60'nda INV / ANV olusur. INV / ANV yéniinden en
dénemli isaretler disuk gérme keskinligi ( < 1/10 ) ve
FFA da genis nonperfizyon alanlarinin bulunmasidir®.

Makula fonksiyon bozuklugu hemen tom SRVT
olgularinda gérlir. Spontan dizelme olabilecegi gibi
kalict gérme bozuklugu da olabilin. Makuladaki bu
fonksiyon bozuklugu parafoveal kapiller hasar, yogun
makuler hemoraiji nedeni ile RPE hasari ve devam eden
makula 6demi nedeni ile ortaya ¢ikar (Resim 5,Resim 6).

Risk faktdrleri

SRVT gegiren hastalarin cogu 50 yas Uzerindedir. %
50-70'inde hipertansiyon, kardiyovaskiler sistem
hastahgi, diyabet vardir . SRVT da en sik birlikte gérilen
okuler etken ise glokomdur.

SRVT gegiren tom olgular kan basinc, gézici
basinc, kardiyovaskiler sistem hastaligi, diyabet ve
obesite ve hiperlipidemi yéninden arastinlmalidir. Her
olguda ayrintili hematolojik inceleme gerekli degildir.
Ancak risk faktéro bulunmayan olgularda ve ézellikle 40
yas altindaki olgularda ayrintili hematolojik incelemeler
yapilabilir. Bu olgularda APA, homosistein, protein C,
protein S, Urik asit, Tb deri testi, VDRL, plazma
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Resim 6: SRVT; perifoveal kapiller hasar

fibrinojen, faktér V, antitrombin Il gibi trombofilik
faktérler aragtinlabilir.

Dogal sureg

SRVT olgularinda son gérmeyi etkileyen en énemli
etken baslangic gérmedir. Basglangic gérme ne kadar
dUsikse son gérme de o dlgide dugtktur.

SRVT nin dogal seyri konusunda en énemli bilgiler
cok merkezli bir calisma olan 'Central vein occlusion
study' (CVOS) tarafindan edinilmigtin. Bu ¢alismada
baslangig gérmesi 20/40 veya daha iyi olan olgularin %
67'si iyi gérmeyi korumustur. Baslangic gérme ara
dizeyde ise yani 20/50 - 20/200 arasinda ise olgularin
%21'inde son gérme 20/50 den iyi , %41 bu ara
grupta, %38'i ise 20/200 den diUsuk duzeyde kalmighr.
Baslangic gérme 20/200 altinda ise sadece %20'inde
gérmede artma olmustur4.

TEDAVI

Tiptaki t0m gelismelere kargin SRVT nin ginimuizde
etkinligi kanitlanmig bir tedavisi yoktur. Bu nedenle
bazilari uygulanan bazilar ise terkedilmis bircok tedavi
dnerilmisgtir.

Tedavi secenekleri su sekilde bagliklar altinda
toplanabilir;

Vendz tikanikhgin sekellerine yénelik
NVG'un énlenmesi
Makula 8deminin tedavisi
Venéz disa akimin yeniden saglanmasi
Sistemik antikoagilan tedavi
Fibrinolitik tedavi
Optik sinir dekompresyonu
Korioretinal vendz anastomoz
Kan vizkozitesinin azaltilmasi
Hemodilisyon
Venéz tikanikligin sekellerine yénelik

Resim 7: Nonperfize SRVT; RON &ncesi

Resim 8: RON sonrasi 15. gin; hemoraiji, makula é6demi
ve vendz dolgunlukta azalma

Genel sistemik yaklagim
Vendz tkanikhgin sekellerine yénelik tedavi
NVG'un énlenmesi

Cok merkezli sentral ven tikanikhgr calismasinda iki
énemli soru sorulmustur.

~ -SRVT olan olgularda profilaktik fotokoagilasyon
INV / ANV'nu 8nltyor mu?

ANV / ANV baslayinca yapilan fotokoagilasyon
gerileme sagliyor mu?

Bu calismanin ayrintisina girmeden dogrudan
sonuglara bakilirsa profilaktik olarak fotokoagilasyon
yapilanlarda iris ve aci neovaskilarizasyonu gelismesi
yéninden fark olmadigr gérolmustir. INV / ANV gelisen
gozlerde ise fotokoagilasyonun hizli gerilemeye yol
achdi  belirlenmistir.  Profilaktik  fotokoagulasyon
yapilanlarda ise gerileme daha gec olmustur. Bu
nedenle profilaktik fotokoagilasyon bu c¢alisma
sonuglarina gére dnerilmemektedir.

Panretinal fotokoagilasyon neovaskiler glokomu
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dnlemek icin tek yoldur ancak periferik gérme alanini
tahrip ettigi de unutmamak gerekir. Santral gérmenin
SRVT olgularinda makula 6demi nedeni ile bozuldugu
distnilirse periferik gérmenin - mimkin  oldugunca
korunmasi gerekliligi ortaya cikar. Bu nedenle izlenmesi
gereken yol INV / ANV'nun yakin izlenmesi ve ilk isarette
fotokoagUlasyona basglanmasidir .

Uygun izleme araliklan ilk iki ay icin haftada bir
daha sonra ki 6-8 ay, ayda birdir. Her izlemede: gérme
keskinligi, gdzici basinc, pupilla genisgletiimeden énce
biyomikroskopi ve gonyoskopi, pupilla genisletilerek géz
dibi incelemesi yapiimalidir. Bazi olgularda iris neo-
vaskUlarizasyonu olmadan agi neovaskilarizasyonun
basliyabilecegi akilda tutulmalidir.

MAKULA ODEMININ TEDAVISI
-Grid lazer

Sentral ven tikanikligi calismasinin cevap aradigi bir
diger soru ise grid lazerin makula édemi nedeni ile
olusan gérme kaybini dizeltip duzeltemeyecegidir. Bu
calismadan ortaya ¢ikan sonug makula ddemi grid lazer
sonrasi anjiografik olarak azalma gésterse de gérme
artigt ydninden dnemli fark olmadigidir. Bu nedenle grid
lazer bu ¢alismanin sonuglarina gére énerilmez .

-Intravitreal triamsinalon

Makula édeminin gincel tedavisinde intravitreal
triamsinalon yer almaktadir. Intravitreal triamsinalon
sonrasi makula &deminde azalma gérme arhigi ile
beraberdir. Ozellikle noniskemik olan olgularda belirgin
gérme arhigi elde edilebilir. iskemik olgularda ise
dizelme belirgin degildir ancak retinal kalinlogmada
azalma olur. Bunun yani sira intravitreal triamsinalon
INV / ANV'da azalmaya da yol acabilir.

-Vitrektomi ve ILM soyulmasi

PPV retinal iskemiyi azaltabilir. Bu venéz tikaniklik
ile etkilenmemis retinadan ve silier cisimden oksijenize
olan sivinin dolagimi ile saglanabilir. Internal limitan
membranin soyulmasi da arka kutup oksijenizasyonunu
arttirabilir. PPV ve ILM soyulmasi venéz tikanikhk olan
olgularda dogal sure¢ ile kiyaslandiginda yarar
saglayabilir .

Vendz diga akimin yeniden sadlanmasi

Sistemik antikoagilan tedavi

antikoagUlanlarin  yarar  gdste-
rilmemistir. Hayreh'in gdézlemlerine gére sistemik
antikoagUlan  tedavi  verilen olgularda  retinal
hemoraijiler artabilir bu da néral doku hasarini arttirir.
Bu nedenle kontraendike oldugu sdylenebilir .

Fibrinolitik tedavi
-Sistemik doku plazminojen aktivatéri (TPA)

Heparin vb

Elman MJ ve ark' caligmalarinda 100 mg TPA
intravendz olarak kullanilmigtr. Bu calismada 6 ayda %
42 olguda en az 3 sira artig bildirilmigtir. Bu sonuglara
gére yararl gibi gézikse de sistemik kanama ve 8lom
bildirilmistir. Bu nedenle sistemik TPA yerine intravitreal
uygulama daha givenlidir.

-intravitreal TPA

Trombolitik etki trombUsin yasina baglidir bu
nedenle intravitreal TPA erken uygulanirsa yararl
olabilir. Yakin zamanda yapilan bir calismada ilk 3
ginde 50 ug TPA ile olumlu sonug¢ alinmigtr.
Nonperfize olgularda ise kalici retinal hasar nedeni ile
iyilegsme olmayabilir .

-Superselektif oftalmik arter kantlasyonu ve
Urokinaz infizyonu

Girisimsel radyolojik yéntemlerin tUm sistemlerde
tedavi amagh kullanimi giderek yayginlagsmaktadir. SRVT
olgularinda Paques M ve ark. femoral arter yolu ile
girilen kateter ile oftalmik arter agzina Urokinaz
infzyonu yapmislardir. Bu ¢aligmada 26 olgunun
6'sinda gérme artigi oldugu bildirilmistir.

-Mikrokanilasyon ve TPA infizyonu

Endovaskiler cerrahi retinal vaskiler tikanikliklarda
yakin zamanda kullanilmaya baglanmis ancak etkinligi
hentz belirlenmemisti. Bu amacla PPV ve acili cam
mikropipet ile optik diske yakin bir ven dali kanile edilir
ve optik sinire dogru uzun sireli TPA infozyonu yapihir. Bu
yontemle dogal sirecten daha iyi gérme arhgi elde
edildigi bildirilmistir .

Vendz tikanikhigin korioretinal anastomoz ile bypass
edilmesi

Retinal ven ile koroid arasinda optik diske yakin bir
anastomoz olusturulursa vendz akimin koroide dogru
yonlenmesi gerceklesebili. Bu amacgla argon lazer
kullanilarak ven duvari kenarinda bruch membranina
50 i, 0.1 sn, 2.5-6 W gicinde atig uygulanir . McAllister
ve arkadasglar olgularin cogunda uzun sireli anastomoz
olusturuldugunu bildirmiglerdir. Uygulama noniskemik
olgularda yapilmaktadir. Olumlu sonuclar alinsa da
distal venin kapanmasi, vitreus kanamasi, sant yerinde
koroidal neovaskiler membran  olusumu  gibi
komplikasyonlarin sik gérilmesi bu yénteme dikkatli
yaklagilmasini  gerektirmektedir . Avustralyada cok
merkezli bir calhgma yurutolmektedir (Central Vein

Bypass Study). Calismanin  yOriticileri  galisma
sonucuna kadar  ¢ahgma digi uygulama
dnerilmemektedir .

Optik sinir dekompresyonu

-Radyal optik nérotomi (RON)

inelastik skleral cikista optik siniri  sikistiran

'kompartman sendromu'nu dizeltmek amaci ile lamina
kribrozaya kesi yapilmasi Opremcak EM ve
arkadaglarinca SRVT  tedavisinde  uygulanmaya
konulmustur .

Bu teknikte PPV'yi arka hyaloidin ayrilmasi izler.
Daha sonra OD nazal kisminda MVR bicagr yada 6zel
bir bicak ile lamina kribrozaya uzanan radyal nérotomi
yapilir.  Uygulama intravitreal triamsinalon ile
sonlandirilabilir. Opremcak ve arkadaslarinca anatomik
ve gorsel olarak oldukca olumlu sonug bildirilmis. Ancak
benzer bircok calismada sonuclar celiskilidir ve bu
yéntem ile ilgili oldukca ciddi elegtiriler vardir:
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Lamina kribroza sert ve siki kollajen dokudur ve
elastik  degildir. Bu nedenle radyal insizyon
dekompresyon yapamaz. Bunun yaninda trombus
organizedir ve acgllmasi mUmkin olmaz. Ayrica bu
girisim peripapiller vaskiler yapiya ve sinir liflerine zarar
verebilir .

Butun bu bilgiler 1si§inda RON cerrahi olarak
anatomik dogrular ile ¢cok bagdasmasa da anatomik ve
fonksiyonel iyilesmeye yol acabilir (Resim 7 ve Resim 8).

Kan vizkozitesinin azalhlmasi

Hemodilisyon

Bu amacla tam kan alinir ve dekstran verilir ve
boylelikle hematokrit basamakli olarak %30-35'e
disurolir. Bu konuda uzun siredir cesitli uygulamalar
yapilmig ancak net sonuglar bildirilmemistir.  Yakin
zamanda yapilan bir calismada ise ilk iki haftada
hemodilisyon uygulanan olgularda olumlu sonug
alindigi bildirilmektedir . Ancak hemodilisyonun yarari
sUphelidir. Hemodilusyon sonrasi vizkozite 2 haftada
eski degerine ulagir ancak SRVT kronik bir olaydir ve
hemotokritin kisa sireli duzeltiimesi bu risk faktéring
kalici olarak yok etmez.

Genel sistemik yaklagim

Tedavide tUm genel sistemik patolojilerin
saptanmasi ve tedavisi SRVT'nin seyri acisindan fazla
yarar saglamaz ancak bunun diger géz icin énemi
vardir. SRVT geciren olgularda ikinci gdzde vaskiler olay
gecirme olasih@ her yil icin % 1'dir. Bu olasilik hastanin
kilo vermesinin saglanmasi, hiperlipideminin énlenmesi,
postmenapozal &strojen dizeylerinin iyilegtirilmesi,
hipertansiyon tedavisi ve glokom tedavisi ile azaltlabilir.
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