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ABSTRACT

Retinal ven tikanikh@ diyabetten sonra ikinci sirada gérme
azalmasi yapan vaskiler retina hastaligidir. 40 yagin Gze-
rindeki bireylerde %0.1 oraninda gérilur ve yas arttikca
santral retinal ven tikanikhginin gérolme insidansi artar.
SRVT’nin dogal sureci ile ilgili yapilmig en kapsamli calisma
santral retinal hkanikhgi ¢alisma grubunun (CVOS) yaptigi
calismadir. Klasik tedavide santral retinal ven tikanikliginin
kendisi degil ancak komplikasyonlari tedavi edilebilmekte-
dir. Ginimizde santral retinal ven tikanikhiginin yeniden
acllmasi veya santinin saglanmasi caligmalari yogun bir
sekilde devam etmektedir. Ayrica santral retinal ven tika-
nikhiginda gérmeyi azaltan en énemli faktér olan makula
ddemi tedavisine yénelik cesitli intravitreal ilag uygulama-
lari calismalari da devam etmektedir. Bu makalede giincel
olarak devam eden cesitli tedavi yéntemleri tartisilmakta ve
cesitli aragtirmalarin sonuglari irdelenmektir.

Retinal vein occlusion is second reason after diabetic
retinopathy as a cause of visual loss due to retinal vascular
diseases. It's seen in 0,1%of patients over 40 year-old
and as the age increases, the incidence of central retinal
vein occlusion (CRVO) increases. The most extensive study
about the natural course of CRVO was done by CRVO
Study group (CVOS). In classical treatment of CRVO, not
the disease itself but its complications can be treated.
Nowadays intensive studies for reopening of the central
retinal vein occlusion or providing shunt vessels are still
persisting. Also various intravitreal drug applications are
applied for the treatment of macular edema which is the
most important factor causing visual loss in CRVO. In this
article, current treatment modalities are discussed and the
results of various studies are considered.
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GiRiS dizeyi 20/50 ve 20/200 arasinda olan hastalar vardir.

Santral retinal ven tikanikhigr (SRVT) prognozu birbi-
rinden tamamen farkh iki gruba ayrilir. Retinal perfizyo-
nun devam ettigi hastalar perfize veya non iskemik, per-
fizyonun tamamen bozuldugu hastalar ise non-perfize
veya iskemik santral retinal ven grubunda degerlendirilir.!
Hastalarin %70'i noniskemik, %30’u iskemik tipte retinal
ven kok tikanikligina sahiptirler.? Non-iskemik ven kék
tikanikligina sahip hastalarin %34°G iki yil icinde iskemik
forma déner. iskemik olgularin %50’sinde irido-korneal
acida veya iris Uzerinde neovaskilarizasyon geligir.®

SRVT'nin dogal sureci ile ilgili yapilmig en kapsamli
calisma santral retinal ven tikanikhigr calisma grubunun
(CVOS) yaphg ¢alismadir. 1988-1992 yillari arasin-
da 725 hastayr izlemis olan CVOS, hastalar U¢ grup-
ta degerlendirmistir.#> Birinci grupta baglangig gor-
mesi 20/40"in Uzerinde bulunan hastalar vardir. Buna
goére 20/40 in Uzerinde gérme dizeyi olan hastalarin
%67'sinde gdrme korunmaktadir. ikinci grupta gérme

Bu gruptaki hastalarin %21 inde gérme artarken, %38
inde gérme 20/200 0On altina diser ve hastalarin ancak
%41 inde gérme bu grubun icinde kalir. Uciinci grup-
ta gérmesi 20/200 ve altinda olan hastalar vardir. Bu
gruptaki hastalarin ancak %20 sinde gérme artar. CVOS
sonuglarina gdére non-iskemik olgularin %50'si, iskemik
olgularin ise %901 yasal olarak kér kalir.4¢ CVOS sonug-
larina genel olarak bakarsak hastalarin %82’sinde gérme
baslangic gérme dizeyi ile ayni dizeyde kalir. Hastalarin
%13'Unde gérme artar ve %6’'sinda gérme azalir.*”

SRVT klasik tedavisindeki algoritm yine CVOS so-
nuclarina gére belirlenmistir.* Klasik tedavi, SRVT'nin
komplikasyonlarinin tedavisini planlanmaktadir. Buna
gdre SRVT iskemik tipte ise hastalar izlenir. iris ve/veya
aci neovaskilarizasyonu hastalarin %50’sinda gelisir. On
segmentte neovaskularizasyon gelisir gelismez panretinal
lazer fotokoagulasyonu yapilir.
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Makula &demi igin grid lazer fotokoagulasyonu
dnerilmez ¢inki CVOS sonuglarina gére grid laser fo-
tokaogulasyonunun belirgin bir avantaji yoktur.*® Klasik
tedavide SRVT'na bagl vitreus hemoraijisi ve traksiyonel
retina dekolmani gibi komplikasyonlarin tedavisi icin vit-
reoretinal cerrahi ginimuzde uygulanmaktadir.!

GUnUmUzde SRVT'nin etkin tedavisi icin arayiglar
devam etmektedir. Caligmalar U¢ baslik altinda toplana-
bilir.

1-  Santral retinal vendeki perfizyonun tekrar saglan-
masi

2-  Kan akiminin bagka yoldan saglanmasi (korioretinal
anastomoz)

3- SRVT komplikasyonlarinin tedavisi (6rn. makula
ddemi ve neovaskilarizasyonlarin tedavisi)

SRVT'nda tikanikhgin agilmasi veya komplikasyon-
larin tedavisi ile ilgili ginUmizde ¢ok yogun calismalar
devam etmektedir. Caligmalarda kullanilan yéntemleri
doért grupta toplamak mimkindur.

1- Medikal tedavi

2- Korioretinal anastomozun agilmasi
3- Cerrahi tedavi
4

- Intravitreal tedavi ile komplikasyonlarin tedavisi

1- Medikal Tedavi:

a- Oral pentoxifylline: Oral gicl bir vasodilata-
tér. Makula 6demini azalthgi ancak gérme artigi sagla-
madigr gosterilmigtir.!

b- Sistemik steroid: Steroide duyarliligi olan non-
iskemik hastalarda sistemik steroid kullaniminin makula
ddemini azalthgi gdsterilmistir. Ancak kronik bir hastalik
olan SRVT'da 30-40 mg gibi yUksek bir dozda uzun sire
steroid kullanmak gereklidir. Uzun sureli kullanim siste-
mik komplikasyonlara neden olabilir.

c- Antikoagulanlar: Sistemik antikoagulan te-
davinin olumlu bir etkisi gosterilememistir. Aksine bazi
calismalarda santral retinal ve tikanikhgr sonrasi anti-
koagulan tedavi ile intraretinal hemoraijilerin arth@ ve
antikogulan tedavinin olumlu degil olumsuz etki yaptigi
bildirilmigtir.’?

d- Fibrinolitik Tedavi (t-pa): Bazi pilot ¢calisma-
larda doku plazminojen aktivatérinin olumlu etkisi gés-
terilmigtir. Ancak sistemik uygulama ile hastalarin %1-2
sinde 6limcul intrakraniyal hemoraii gibi komplikasyon-
lar geligebilir.’®'" Erken dénemde non-iskemik santral
retinal ven tikanikhginda intravitreal t-pa uygulamasi so-
nucu %38 ve %44 oraninda gérme arhgi bildirmis bazi
pilot calismalar vardir.1213-41

2- Korio-retinal Anastomoz Ac¢ilmasi

Santral retinal ven tkanikhginda obstriksiyonun
agilmasina ve yerine bagka bir kanaldan santinin sagla-
masina yénelik calismalar uzun siredir devam etmekte-
dir. Burada amag retinal venéz akimi koriodeal sisteme
yénlendirmektir. Korioretinal anastomozun saglanmasi-
na yonelik calismalar lazer ve cerrahi teknikler Uzerinde
yogunlagmistir. Lazer ile korioretinal anastomoz non-
iskemik olgulara uygulanir.’ Nazal yarida énce venin ya-
nindan, sonra venin Uzerinden yUksek enerjili argon lazer
(50 mikron, 0.1 sn, 2,5-6.0 W) ile sant acilmaya calisihir.
Cesitli calismalara gére olgularin %38-%84'Gnde anas-
tomoz saglandigi bildirilmigtir. Anastomoz acilan has-
talarda gérmenin %80 oraninda arthi@i bildirilmigtir.'5:1¢
islem sirasinda kullanilan lazerin cok yiksek enerijili ol-
masi nedeni ile subretinal hemoraii, koroid hemorajisi,
vitreus hemoraijisi (%4) distal venin kapanmasi (%21) gibi
komplikasyonlar gelisebilir. Ayrica uzun dénemde hasta-
larin %20-30’unda retinal veya subretinal neovaskilari-
zasyon gelisme olasiligi vardir.’¢ Komplikasyon olasi-
hgr yuksek oldugu icin lazer ile korioretinal anastomoz
acilmasi teknigi kullanimi sinirli kalmugtir. Avustralya’da
halen devam eden randomize ve plasebo kontrolli bir
calisma vardir.

Resim 1: RON bigag: optik sinirin nasal kismindan sinir lifleri-
ne paralel, 1.5 mm ilerletilir.

Resim 2: 76 yasinda, kadin hasta, 2 aylik hikayesi var, preo-
peratif fundus géronimo GK: 2 mps.*



94

Santral Retinal Ven Tikanikhiginda Cerrahi Tedavi

Resim 3: Radial optik nérotomi ameliyatindan 3 ay sonra fun-
dus géronimu, GK: 0.1.*

Cerrahi yéntemler ile korioretinal anastomozun acil-
masi ¢alismalar Peyman, Fekrat ve de-Juan énciligun-
de baglatilmighir.’”1? Vitrektomi sonrasi 20 G igne veya
MVR bigak ile optik sinir kenarindan veya santral retinal
venin 2. veya 3. dalindan retina koroideaya kadar delinir
(puncture). ilk olgulardaki yiuksek komplikasyon oranlari
nedeni ile kullanima girmemis cerrahi tekniklerdir."

3- Cerrahi tedavi:

Santral retinal ven dal tkanikligina yénelik uygula-
nan cerrahi tedaviler G¢ grupta toplanabilir.

1-  Radial optik nérotomi
2-  Retinal endovaskiler cerrahi

3-  Vitrektomi ve ILM soyulmasi ile makula 8deminin te-
davisi

1- Radial optik nérotomi (RON)

Optik sinirin dekompresyonunu saglamak Uzere ilk
calismalar Vasco-Posada tarafindan 1972 yilinda bas-
latilmis ve ilk olumlu sonuglarin bildirilmesine ragmen
daha genis serilerde tedavinin etkili olmadigr gdsterilmis
ve bazi dnemli komplikasyonlari nedeni ile optik sinirin
eksternal dekompresonu terk edilmistir.!

Optik sinir 3 mm olarak gelir ve géze lamina krib-
rosa seviyesinden girerken 1.5 mm’ye diser, sise boy-
nu gérinimu olugur. Vicudun degisik bélumlerinde de
benzer sekilde kompartman sendromlari olugmaktadir.
Torasik ¢ikis sendromu, karpal-tinel sendromu, bu sekil-
de olugan kompartman sendromlari arasindadir. Ayrica
histopatolojik calismalara gére tikanikhk lamina kribrosa
veya hemen gerisindedir.’'? Sklera elastik degildir, ana-
tomik farkhliklar ve yas ile damar duvarinin kalinlagma-
st lamina kribrosadaki sikigikhigr daha da arttirir. Ayri-
ca turnike etkisi ile santral retinal venin tikandigi iddia
edilmektedir.'?:2

Resim 4: 56 yasinda kadin hasta, operasyon éncesi fundus
gUrinimo GK: 2 mps.*

Optik sinirin internal dekompresyonu ilk defa Op-
remcak tarafindan ortaya atilmis ve uygulamaya konul-
mustur. Bu cerrahi teknikte dnce pars plana vitrektomi ya-
pilir ve arka hiyaloid ayrilir. Daha sonra optik sinir nasal
kismindaki damarsiz bir sahadan sinirlere paralel sekilde
radial optik nérotomi (RON) bicag ile optik rim hizasin-
dan girilerek 1.5 mm kadar ilerletilir (Resim 1). Ozel MVR
bicaginin bir tarafi énemli damarlara zarar vermemek
icin kuntlestirilmigtir. Opremcek’in distncesine gore bu
cerrahi teknik ile lamina ciribrosa seviyesindeki sikigiklik
gevsetilmis ve retinal vendeki kompresyon azaltilmig olur.
Bu teorik dugincelerden hareket ile Opremcek 2001 yi-
linda ilk 11 hastalik serisini yayinladi ve gérmesi 20/400
ve altinda olan 11 hastaya RON uyguladi.?? Opremcek
ilk 11 olguluk seride %82 gérme artigi ve %64 hastada
20/200 ve Uzeri gérme dizeyi elde ettigini bildirmigtir.2°
Daha sonra Opremcek serisini genigleterek 110 hasta-
nin sonuglarini yayinladi ve hastalarin %71’inde gérme

Resim 5: Radial optik nérotomi ameliyatindan 2 ay sonda fun-
dus gérinimi, GK: 2 mPS.*



Ret-Vit 2007;15:0zel Say1:92-97

Kapran 95

Resim 6: Radial optik nédrotomi dncesi OCT gérinimy.*

keskinliginin arthgini ve ortalama gérme keskinliginin
tim olgularda 2.5 sira arth@ini bildirdi.?' Daha sonra,
Weiser, Binder, Garcia-Arumi, Friedmann, Weizer, Gua-
jardu, Azad, Williamson, Le Rouic, Sohelian, Kaderli gibi
cesitli araghrmacilar degisik serilerde toplam 474 gézde
radial optik nérotomi sonuclarini yayinladilar.’-?# Bu se-
rilerde %54-%79 oraninda gérme artigi oldugu bildirildi.
Beyoglu Géz Egitim ve Arasgtirma hastanesinde 2003-
2005 yillari arasi toplam 16 hastaya RON ameliyat ya-
pildi ve 59.7 hafta ortalama takip sonunda hastalarin
%68 inde gérme artigi elde edildi (Resim 2-7). Bu seride
gérmesi 20/200 ve Gzeri olan hasta sayisi %43 tir. Ay-
rica hastalarin %25'inde korioretinal anastomoz geligimi
gdzlendi. Genel olarak bakildiginda pilot calismalarda
RON sonrasi anatomik ve fonksiyonel olarak belirgin
dizelmeler olustugu, neovaskiler glokom oraninin azal-
digi ve bazi hastalarda korioretinal santin olustugu ifade
edilmektedir. Ancak pilot calismalarin bircogunda kont-
rol grubu yoktur. Dizelmelerin hastaligin dogal sureci ile
ilgili olarak olusabilecedi ifade edilmektedir. Avrupa’da
degisik merkezlerin katildig prospektif randomize bir ca-
lisma halen surdtrtlmekte olup RON, intravitreal triam-
sinolon ve kontrol grubunun karsilagtirmasi yapilmakta-
dir. Bu ¢calismanin sonuglari ¢ok yakinda aciklanacaktir.

RON tarafinda béyle yogun calismalar devam eder-
ken bu tedavinin karsisinda olan énemli bir aragtirmaci
grubu da vardir. Dizelmelerin hastaligin dogal seyri ile
ilgili oldugu, calisma kriterlerinin tam belirlenmemis ol-
dugu, gérme dizeyi dlcimlerinin standart olmadigi, Op-
tik Koherens Tomografi (OCT) ve Gérme Alani (GA) gibi
tetkiklerin yetersiz oldugu elestirileri dile getirilmektedir.?
Ayrica baglarini Hayreh'in ¢ektigi araghricilar tikanikligin
lamina kribrosa dizeyinde degil daha geride oldugunu,
skleral kanalin elastik olmadigini, dolayisi ile kesilmek ile
gevsemeyecegini, trombusun organize oldugunu dolayi-
si ile gevseme olsa da agilamayacagini ve optik sinirin
beslenmesinin RON sonucu bozulacagini ifade etmekte-
dirler. Ayrica ameliyat sirasinda masif hemorajik retina
dekolmani olusumu, santral retinal arterin perforasyonu,
ameliyat sonrasi temporal gérme alani defekileri, seréz

Resim 7: Radial optik nérotomi sonrasi (1. ay) OCT gérini-

mo.*

retina dekolmanlar, peripapiller neovaskiler memb-
ran gelisimi gibi 8nemli komplikasyonlarin olustugu da
bildirilmigtir.’192526 Ginimizde RON cerrahisi giderek
daha az yapilmakta ve bircok arastirici kontrolli rando-
mize ¢alismalarin sonuclarini beklemektedir.

2- Endovaskuler cerrahi

Weiss 1998 yilinda endovaskiler cerrahi modeli
tanimlamigtir. Bu modelde énce pars plana vitrektomi
ile arka hiyaloid ayrilir. Daha sonra 6zel bir mikromani-
pulatére yerlestirilmis 80 mikronluk cam pipet ile retinal
venin icine 200 ugr/ml t-pa infizyonu yapilir. Weiss bu
sekilde tedavi edilmig 28 hastanin sonuclarini yayinla-
mig ve hastalarin %28 inde 3 sira ve Uzeri gérme artisi
olustugunu bildirmistir.?”-3 Ancak mikromanipulatéron
biyUk olmasi ve cam pipetin esnek olmamasi dnemli
komplikasyonlarin olugmasina neden olmus ve bu cer-
rahi teknik de yaygin kullanima girmemistir.’” Son yil-
larda teknolojideki hizli gelismeler esnek mikrokanille-
rin yapilmasina olanak saglamigtir. Ginimizde 44 G
inceliginde rijid kismi olan ve gerisi esnek materyalden
yapilmig cok &zel mikrokantller Uretilebilmektedir.'” Bu
mikrokandllerin en biytk avantaj Weiss prosedirinde
oldugu gibi mikromanipulatére ihtiya¢ duyulmamasi ve
infizyonun en az 30 dakika devam edebilmesidir. Son
yillarda Humayun ve arkadaslan énciliginde baglamis
6ncU calismalar devam etmektedir.'? Ancak bu yéntem
de heniz klinik kullanima girmemistir.

2- Vitrektomi ve ILM soyulmasi ile makula éde-
minin tedavisi

Ven kak tikanikliginda cerrahi olarak etkinligi arag-
tirnlan konulardan biri de vitrektomi ve internal limitan
membran (ILM) soyulmasi ile makula é6deminin tedavisi-
dir. Literatirde bu konuda yapilmig sinirli sayida pilot ¢a-
hisma vardir. Kanada, Japonya ve Singapur'da yapilmig
bu pilot ¢aligmalarin sonuglan olduk¢a olumludur.3'-34
Aragtiricilar vitrektomi ve ILM soyulmasi ile makula bal-
gesindeki vitreus traksiyonlarinin tamamen ortadan kal-
dinldigini vitreusta yUkselen oksijen konsantrasyonunun
retinal perfizyonu arthrdigini ifade etmektedirler.31-3
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intravitreal enjeksiyonlar ile makula 6deminin
tedavisi

Santral retinal ven tikanikliginda cerrahi tedavi ola-
rak degisik teknikler arastirilirken son yillarda intravit-
real steroid ve vaskiler endotelyal biyime faktéri in-
hibitérleri ile yapilmis calismalar yogunluk kazanmaya
baslamigtir. intravitreal steroidler son zamanlarda yogun
olarak kullanilmigtir.1?35 Cesitli calismalara gére intra-
vitreal steroidler enjeksiyondan sonra noniskemik olgu-
larda makula édemini gecici olarak azaltmakta ancak
bir sire sonra makula ddemi tekrar etmektedir.3¢%” Ge-
nig serilerin sonuclarina baktigimizda intravitreal triamsi-
nolon enjeksiyonu sonrasi gérme dizeyinin tedavi dnce-
sine gore belirgin olarak artmadigini gérebiliriz.3¢ Ayrica
hastalarin énemli bir kisminda intravitreal triamsinolo-
na bagh olarak géz ici basinc yukselmekte ve katarakt
gelismektedir.'3¢ Ayrica biyodegrede olan intravitreal
implantlar ve biyodegrede olmayan intravitreal implant-
lar daha uzun sureli etkileri ile makula 8demi tedavisin-
de avantaj saglayabilir."' Bu konuda 3. faz caligmalar
devam etmektedir.

Ginumizde vaskiler endotelyal biyime faktéri in-
hibitérleri ile yapilan calismalar da giderek artmaktadir.
Pilot calismalar &zellikle intravitreal bevacizumab Uzeri-
ne yogunlagsmigtir. 2006 ve 2007 yillarinda yayilanmig
bazi ¢calisgmalarda bevacizumabin makula édemini, en-
ieksiyondan kisa bir sire sonra azalthgini ve belirgin bir
gérme artigina sebep oldugunu gdstermistir.383” Ancak
pilot caligmalarin sonuclarina gére bevacizumab enjek-
siyonundan 2-3 ay sonra makula édeminin rekirrens
gosterdigi ve enjeksiyonun yeniden yapilmasi ile makula
ddeminin tekrar geriledigi gosterilmistir.%3? Ancak bu
caligmalar oldukga yeni olup takip streleri oldukga kisa-
dir. Ayrica bazi olgularda tekrar eden makula édeminin
ilk makula édeminden fazla oldugu ve rekkiren makula
ddeminde ribaunt géroldigo bildirilmistir.*© Ayrica halen
bevacizumab gézde endikasyon digi olarak kullaniimak-
tadir. Eksudatif yasa bagh makula dejenerasyonunda
endikasyon almig olan pegaptanib-Na ve ranibizumab
gibi vaskiler endoteliyal biyome faktér inhibitérleri ile
yapilan randomize ve prospektif calismalar halen devam
etmektedir.

Sonug olarak santral retinal ven tikanikliginda re-
perfizyonun saglanmasina yénelik calismalar devam
etse de ginUmuzde cerrahi tedavi ile elde edilen sonuc-
larin hig¢ biri iskemik olgularda istenilen sonucu verme-
mistir. Iskemik olgularda herhangi bir yéntem ile basar
saglanmasi neredeyse olanaksizdir, ¢inki bu olgularda
hasar tikanikligin akut déneminde hizli ve geriye dénisi
olanaksiz bir sekilde baglar. Non-iskemik olgularda baz
olumlu sonuglar bildirilmis olsa da bunlar kontrollG ve
randomize ¢alismalar degildir. Dizelmelerin endovas-
kiler akimdaki artmaya mi yoksa vitrektominin makula
ddemini dizeltici etkisine mi bagli oldugu tarhigmalidir.

Teknolojideki gelismeler mikrokanillerin daha da kigil-
mesine olanak saglamigtir. Muhtemelen ileride mikroka-
nuller ile en az yarim saat boyunca intravaskiler trombo-
littk madde infizyonu mimkin olabilecek ve belki de bu
sekilde santral retinal vendeki tikanikhk agilabilecektir.
Ayrica non-iskemik olgularda gérme kaybinin en dnemli
nedeni makula 8demidir. Intravitreal tedavi énimizdeki
yillarda makula 6deminin tedavisinde daha etkin olarak
rol alacaktir.
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