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Retina ven tikanikliklar: (RVT) diyabetik retinopatiden sonra ikinci siklikta goriilen retinanin vaskiiler hastaliklaridir ve ciddi
gormekaybina sebep olabilirler. Retina ven dal tikanikliklar1 komplikasyonlarindan vitreus hemorajisi, retinal neovaskiilarizasyon,
retina dekolmani ve 6zellikle makiiler 6dem icin bir¢ok tedavi yaklagimi vardir. Bu tedavi yaklasimlari, anti-agregan tedavi ve
fibrinolizis, izovolemik hemodiliisyon, vitrektomi tek basina ya da vitrektomi ile birlikte sitotomi, periferal skater ve makiiler
grid lazer tedavisi, non-streoid ajanlar, intravitreal steroidler (triamsinolon ve deksametazon implant) ve intravitreal anti-
vaskiiler endotelyal bitytime faktorleri (anti-VEGF) (bevacizumab, ranibizumab, aflibercept) igerir. Bu derlemede retinal ven dal
tikaniklig1 ve makiila 6demi tedavisinde rutinde kullanilan anti-VEGE, steroid ve lazer disindaki tedaviler ve yeni uygulamalar
gozden gegirilecektir.

Anahtar Kelimeler: Retina ven dal tikanikligi, izovolemik hemodiliisyon, anti-agregan tedavi ve fibrinolizis, vitrektomi,
vitrektomi ile birlikte sitotomi.

ABSTRACT
Retinal vein occlusion is the second most common retinal vascular disorder after diabetic retinopathy and is considered to be
an important cause of visual loss. There are several treatment modalities for branch retinal vein occlusion and specifically for its
complications, such as macular edema, vitreous hemorrhage, retinal neovascularization, and retinal detachment. These treatment
modalities are anti-aggregative therapy and fibrinolysis, isovolemic hemodilution, vitrectomy with or without sheathotomy;,
peripheral scatter and macular grid retinal laser therapy, non-steroid agents, intravitreal steroids ( triamcinolone, and
dexamethasone implants), and intravitreal anti-vascular endothelial growth factors (anti-VEGFs) (bevacizumab, ranibizumab,
aflibercept). In this review the treatment modalities other than routinely performed anti-VEGE, steroid and laser therapy in
macular edema secondary to branch retinal vein occlusion and emerging therapies will be overviewed.
Keywords: Branch retinal vein occlusion, isovolemic hemodilution, anti-aggregan therapy and fibrinolysis, vitrectomy,
vitrectomy with sheathotomy.
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Retinal ven tikanikliklar1 (RVT) diyabetik retinopatiden sonra
ikinci siklikta goriilen retinanin vaskiiler hastaliklaridir ve ciddi
gorme kaybina sebep olabilirler.” ' Retina ven tikanikliklari, tika-
nikligin oldugu yere gore ven dal (RVDT), hemisferik (hemisantral)

(HRVT) ve santral ven tikanikliklar1 (SRVT) olmak tizere g alt
baglikta siniflandirilirlar. '

RVDT lerin %98’i temporal kadranda, bunlarin %63’ ise arteri-
yovendz ¢aprazlagmalarmnin sik goriildiigii tist temporal kadranda
olugmaktadir. Nazal kadrandaki RVDT lerin klinik bulgusu belir-
gin olmadigindan az oranda (%1-9) goriildigii tahmin edilmekte-
dir. RVDT olgularinin %5-10’unda diger gozde de RVDT gelistigi
bildirilmektedir. "

Epidemiyoloji

RVDT’ler SRVT’lerden yaklagik 3 kat daha sik goriiliirler. Son
zamanlarda yapilan bir meta analizde 68 751 katilimicidan olusan
ve on bir adet niifusa dayali ¢aligmanin verileri toplanarak yapilan
analizde RVDT prevalans: her 1000 kiside 4.42 olarak bildirilmistir.
Diinya da 13.9 milyon eriskinin RVDTdan etkilendigi varsayilmak-
tadir. " Bu ¢alismada RVDT nin yasla arttig1 ve asya kokenliler ile
hispaniklerde daha sik goriildiigii, ancak cinsiyet ayrimi gosterme-
digi saptanmustir. RVDT en sik olarak 60-70 yas grubunda goriil-
mektedir. "

Risk Faktorleri

Hipertansiyon ve ateroskleroz gibi sistemik vaskiiler hastaliklar
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RVDT igin risk faktorleridir. Ayrica ileri yasta bir¢ok epidemiyolojik
calismada giiclii bir risk faktorii olarak bildirilmistir. Yas ve sistemik
hipertansiyona ilaveten retinal arteriollerdeki ¢etintiklenme ve da-
ralmada risk faktorlerindendir. "'

G0z Hastaliklar1 Olgu-Kontrol Caligma Grubu (The Eye Disease
Case-Control Study Group), su dzelliklerin RVDT riskini anlaml
sekilde artirdigini saptamigtir: Hipertansiyon, Kardiyovaskiiler has-
talik hikayesi, Sigara kullanimi, Artmis viicut-kitle indeksi, Yitksek
alfa2-globulin seviyesi. RVDT, herhangi bir okiiler hastalikla ilis-
kilendirilmemis, ancak retinal arterin venin 6niinde olmasi trom-
biis olusumu i¢in anatomik risk faktort olarak tanimlanmisgtr.''*
Hiperkoagiilabilitenin RVDT'daki rolii tartigmalidir. Rehak ve ark.
RVDTda Faktor V Leiden mutasyunu prevelansinda artis bildirme-
lerine kargin, Janssen ve ark. tarafindan yapilan bir meta analizde
Faktor V Leiden mutasyonu prevelansinda artis tespit etmemelerine
kargin hiperhomosistinemi ve anikardiolipin antikor prevelansinda
artis bildirmiglerdir. '*'*" Hiperkoagiilabilite, kardiovasskiiler risk
faktorii olmayan geng bireylerde bir risk faktorii olarak rol oynaya-
bilir. Bu iliskiyi kanitlayabilmek i¢in baska ¢aligmalara ihtiyag var-
dir. Ayrica kisa aksiyel uzunluk, glokom hikayesi gibi okiiler risk
faktorleri ile RVDT arasinda iliski bildirilmektedir." """ Retinal ve
sistemik vaskilitler de RVDT gelisimine yol agabilir. **"

Patogenez

RVDT’nin kesin patofizyolojisi bilinmemektedir. RVT nin pa-
togenezi ¢cok faktorliidiir. Cok gesitli nedenlere bagh gelisebilmesine
ragmen RVT Virchow?s triad1 olarak bilinen ii¢ sistemik durumun
kombinasyonu ile gelismektedir; hemodinamik degisiklikler (venoz
staz), damar duvarinda dejeneratif degisikliklerin olusmasi ve hiper-
kuagulabilite. ' RVDT hemen her zaman arter ve venin ortak bir
adventisya kilifin1 paylastigy, arter-ven ¢aprazlasma yerinde meyda-
na gelmektedir. “* RVDT olan 106 goziin %99unda arter tikali
venin tzerinde ¢aprazlagmis olarak bulunmustur. ”  Bu gozlem,
RVDT nin sistemik hipertansiyon ve ateroskleroz ile giiclii birlikte-
ligi mekanik kompresyonun patogenezde giiclii bir rol oynadigini
desteklemektedir.” En sik kabul edilen teori, retinal arteriollerde
olugan aterosklerotik degisikliklere bagl kalinlasan arteriyel kilifin
tetikleyici olay oldugu y6niindedir. Retinal ¢aprazlagsma yerinde or-
tak kilif iginde aterosklerotik arterin vene baski yapmasi, kan aki-
minda tiirbilansa, endotel hiicre hasarina, trombiis olusumuna ve
bunlarin sonucunda da vende tikanikliga sebep olmaktadir. Bazi
olgularda enflamatuvar hastaliklar veya hiperkoagiilabiliteye neden
olan hastaliklar da patofizyolojiye katkida bulunmaktadir. "+
RVDTde trombiis olusumuna sekonder gelisen hipoksinin retinal
kapillerlerde yapisal degisikliklere neden oldugu, boylece de vas-
kiiler gecirgenligin artarak retinada 6demin gelistigi gosterilmistir.

Kapiller dropout, hiposi ve lokal inflamasyon proinflamatuar
sitokinlerde artisa yol agar. Bu yapisal degisikliklerin meydana gel-
mesinde bir glikoprotein olan vaskiiler endotelyal bityiime faktorii
(VEGF) biyiik oranda sorumludur. RVDT ve makiila 6demi olan
olgularda intravitreal VEGF nin arttig1 gosterilmistir. "/

Tedavi
RVDT tedavi yaklagimi;
1- Retina ven tikanikliginin tedavisi

a- Tikanikligin giderilmesi; Basininin kaldirilmasi, olusan trom-
busun eritilmesi

b- Komplikasyonlarin tedavisi;
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Ven tikanikhigina bagl olarak gelisen ve tedavi uygulanabilen
komplikasyonlar; makula 6demi (MO), iskemi, epiretinal memb-
ran, neovaskiilarizasyon (NV) , vitreus hemorajisi (VH), traksiyo-
nel retina dekolmani ve neovaskiiler glokom (NVG)dur.

2- Retina ven tikanikligina eslik eden ve risk olugturan sistemik
hastaliklarin tedavisi.”

RVDTda giiniimiizdeki tedavi segenekleri; (Tablo.1) de veril-
mistir. >

Bu derlemede RVDT tedavisinde, rutinde kullanilan anti-VEGEF,
steroid ve lazer disindaki tedaviler ve yeni uygulamalar anlatila-
caktir.

Bir tedavinin etkinligini ve giivenirligini belirlemek ve bunu
hastalarimiza tavsiye edebilmek igin, kanita dayali tip verilerine
gore degerlendirme yapilmalidir. Kanita dayali tip verilerine gore
kanit diizeyini belirlemek i¢in gesitli siniflandirmalar yapilmigtir.
Caligmalarin kanit diizeyini belirlemede British Centre for Evi-
dence-Based Medicine tarafindan gelistirilen degerlendirme dlge-
gine gore; "

Kanit diizeyleri,

Seviye I, iyi tasarlanmis ve iyi yiiriitiilmiis randomize klinik ¢a-
ligmalar;

Seviye II, iyi tasarlanmis vaka kontrolii ve kohort ¢alismalar1 ve
diisiik kaliteli randomize ¢aligmalar;

Seviye III, vaka serileri, vaka sunumlari ve diisiik kaliteli kohort
ve vaka kontrol caligmalar: olarak derecelendirildi.

Bu derlemede ¢aligmalarin ve tedavilerin kanit diizeyleri bu si-
niflama skalasina gore yapilacaktir.

Antikoagiilan ve Antiagregan tedavi

RVDT patogenezinde yer alan trombotik siirelerden dolay: antit-
rombotik ve fibrinolitik ajanlar akut fazda retinal hasar1 engellemek
ve komplikasyonlar1 énlemek amaci ile son yiizyllin ortalarindan
beri kullanilmaktadir. Derin ven trombozu ve pulmoner emboli gibi
sistemik venoz tromboembolik olaylarda da platelet agregesyonunu
azaltmak i¢in antikoagiilan ajanlar verilmektedir. Fakat RVDT, daha
biityiik damarlari etkileyen bu sistemik hastaliklardan ayr1 lokalize bir
durumdur. SRVT i¢in daha 6nce denenmis olan sistemik heparin, int-
ravendz tromboliz ve asetisalisilik asit tedavilerinin faydali olmadig
gosterilmistir. !

Hayreh 535 olguluk farkl: tipte RVT’nda hematolojik degisiklikleri
arastirmugtir. Iskemik tip SRVT'da, non-iskemik tipe gére hemotokrit,
hemoglobin ve kan tire diizeylerinde daha yiiksek oranda anormal-
lik tespit etmistir. RVT larinda rutin hematolojik degerlendirmenin
yeterli oldugunu bildirmistir. Tedavide antikoagiilan ve antiagregan
tedavinin koruyucu ve faydali bir etkisi olmadig gibi gorme tizeri-
ne olumsuz etkisi oldugunu ortaya koymustur. Bu tedavinin, bircok
sistemik komplikasyonu yaninda, RVT‘nda tikanikhigin oldugu ilk
haftada kullamilmasinin kontrendike oldugunu one siirmektedir. Bu
tedavi esnasinda retinal hemorajilerde belirgin artis gelistigi ve bu-
nunda gorme tizerine olumsuz etkiye yol agtigini bildirmektedir. !

Sistemik hastaliklar i¢in antikoagiilan ve antiagregen tedavi alan
hastalarda da RVO gelistigi de bildirilmektedir.
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Tablo 1: Retina ven dal tikanikliklarinda tedavi secenekleri

*Grid
*Skatter

¢ 1-Sistemik

ea-Antiagregan ve antikuagulanlar

*Arterioller daraltma

*Koryoretinal ven6z
anastomoz

ob- Fibrinolitik
ec-Trombolitik

Medikal

Cerrahi

*Vitrektomi

*Vitrektomi ile birlikte
arteriyovenoz sitotomi

¢d- izovolemik Hemodiliisyon

ee-Pentoksifilin

of-Karbonik anhidraz inhibitorleri

eg-Protein kinaz C inhibitorleri
eh-Hiperbarik oksijen

¢ 2-Lokal medikal tedaviler
*a-GOz igi steroid uygulamasi

ei. Triamsinolon asetonid

eii. Uzun salinimli intravitreal
steroid (dexametazon implant)
eb-Anti-VEGF Tedavisi

ec-Fibrinolitik

Houtsmuller ve ark., RVDT da cift kor, randomize ¢aligmalarinda,
54 hastada (29 ¢aligma grubu, 25 plasebo) bir antiagregan olan tic-
lopidinenin etkisini arastirmislardir. 6 aylik takip sonucunda tedavi
grubunda %69 hastada, kontrol grubunda %52 hastada gorme kes-
kinliginde artis tespit etmisleridir. Ticlopidinenin RVDTda etkili
bir ajan oldugunu bildirmiglerdir.

Troxerutin, trombosit ve eritrosit agregasyonunu inhibe ederek,
kan vizkositesini azaltarak mikrosirkiilasyonu artirdig bildirmisler-
dir. *' Glacet-Bernard ve ark., bes aydan az semptomlar1 olan 26
RVDT hastada plasebo ile troxerutinin etkisini kargilagtirmiglardir.
2 yillik takiplerinde tedavi grubunda gérme keskinliginde artisin
ve makiila 6demindeki gerilemenin plaseboya gore anlamli olarak
daha iyi oldugunu bildirmektedirler. Ayrica tedavi grubunda daha
az iskemi geligmistir. "/

Diisitk molekiiller agirlikli heparin de (Low-molecular-weight
heparins (LMWHs) RVDT tedavisinde kullanilmistir. Steigerwalt
ve ark. kiigiik vaka serilerinde subkutan enoxaparin ile tedavi edilen
RVDT olgularinda retinal hemoraji ve 6demde gerileme oldugunu
ve gorme artist saglandigini bildirmislerdir. **"

Farahvash ve ark RVDT'da dalteparin ve aspirini kargilastirdiklari
¢alismalarinda 6 aylik takip sonunda iki grup arasinda gérme kes-
kinligi artig1 agisindan fark bulamamuglardir.

Ageno ve ark. ise RVOda, okmerkezli, randomize, gift kor, kont-
rollii galigmalarinda parnaparin ile aspirini karsilagtirmiglardir ve 6
aylik takiplerinde gorme keskinliginde artis parnaparin tedavisi alan
grupta %42.1, aspirin grubunda %11.1 olarak bulunmustur."

Bu ¢aligmalarin 6rnek sayisinin az olmasi ve takip siirelerinin ki-
salig1 kanit diizeylerini kisitlamaktadur.

RVDT olgularinda hiperkoagiilabilite veya sistemik bir hasta-
lik tespit edildiginde, antikoagiilan tedavi i¢in i¢ hastaliklar1 uz-
manina yonlendirilmelidir. Cogu olguda, antikoagiilan tedavinin
RVDT tedavisinde veya 6nlenmesinde etkili oldugu gosterilme-
mistir. Ayrica antikoagiilanlarin sistemik olarak uygulanmasi,
sistemik komplikasyonlarin yaninda akut dénemde teorik olarak
intraretinal hemorajiyi artirabildiklerinden, genellikle 6nerilme-
mektedirler.

Venoz tikanikliklarla ilgili rehberlerde RVT’larinda rutinde an-
ti-trombotik ila¢ kullanilmasi ile ilgili kanit diizeyinin diisiik oldu-
gu belirtilmektedir. Royal College of Ophthalmologist ve Ameri-
kan akademinin rehberleri RVT tedavisinde sistemik antikoagiilan
ve antitrombolitik tedaviden bahsetmemektedir."***

I¢ hastaliklar1 uzmanlarmin hazirladig rehbere gére, RVT'da
antitrombotik ajanlar sadece sistemik risk faktorlerinin eslik ettigi
ve sistemik veya lokal kontrendikasyonun olmadig: ve 15 giinden
daha az semptomlar1 olan se¢ilmis durumlarda kullanilabilirler.
Anti trombotik ajan olarak diisiik molekiiller agirlikli heparin 6ne-
rilmekte 10-15 giin tam dozda, sonra toplamda 90 giin yarim doz
onerilmektedir. Aspirin sistemik kardiyovaskiiler risk faktorleri
varsa Onerilmektedir. Antifosfolipit antikorlar1 pozitif olanlarda
uzun dénemde antikoagiilan kullanilabilir."****

Antikoagiilanlarla ilgili yapilan ¢alismalarin 6zeti tablo.2'de ve-
rilmistir.

Fibrinolitik tedavi

Fibrinolitik tedavinin amaci vendéz tikanikliga yol agan trombu-
sun ¢oziilmesini saglamaktir. Fibrinolitik ya da trombolitik ajan-
lar intravendz, intravitreal, oftalmik arter veya vene uygulanabilir.
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Tablo 2: Retina ven tikanikliklarinda antikoagiilan ¢aligmalar:

Yazar (Ulke)
Glacet-Bernard
(Fransa)

Tani
RVDT ve
SRVT

Takip siiresi
4 ay

Islem
Troxerutin
Plasebo

Hasta sayisi
27 Troxerutin
26 Plasebo

Sonug
GK artisi (P 0.03),
retinal dolasim zamani

(P 0.04), makuler 6dem

(P 0.05), ve iskemi riski

(P 0.05)

troxerutin grubunda

plasebo grubuna kargi anlamli
iyilesme

Houtsmuller RVDT

(Hollanda)

Ticlopidine;
Plasebo

29 Ticlopidine
25 Plasebo

GK artisi, ticlopidine grubunda
69% (20/29),

plasebo grubunda

52% (13/25) (P 0.01).

6 ay

RVDT; Retina ven dal tikanikligi, SRVT; Santral retinal ven tikanikligi, GK; Gérme keskinligi.

Retinal ven kaniilasyonu ile genellikle tist temporal retinal vene
optik sinire yakin bir bélgeden doku plazminojen aktivatorii en-
jeksiyonu islemi, her ne kadar SRVT olgularinda gérmeyi artirdig1
bildirilse de teknik zorluklardan ve yan etkilerinden dolay1 genel
olarak kabul gormiis bir tedavi yontemi degildir. Bu tedavilerle
ilgili caligmalarda celiskili sonuglar bildirilmistir. Bazi ¢aligmalar
yararli oldugunu 6ne siirerken, bazi ¢aligmalarda da yarar1 goste-
rilmemis olup bu tedavilerle ilgili olas1 sistemik risk faktorlerinden
bahsedilmistir.

Doku plazminojen aktivatoriiniin (t-PA) vaskiiler trombotik
olaylarda sistemik kullanimi ciddi hemorajik inmelere yol agtig:
bildirilmektedir. ElIman ve ark. SRVT'da t-PA kullanimini deger-
lendirdikleri ¢aligmalararinda sistemik kanama ve 6liim ortaya
¢iktigini bildirmislerdir.

Doku plazminojen aktivatoriiniin (t-PA) intravitreal ya da direkt
olarak retinal vene uygulanmasi diger bir segenektir. Steinkamp ve
ark. RVDTda t-PA ile birlikte heparin kullandiklar1 9 hastadan se-
kizinde gérme artis1 ve retinal perfiizyon artis1 bildirmislerdir.

Retinal Vein Occlusion And Low-Dose Fibrinolytic Therapy
(ROLF) ¢alismasinda 11 giinlitk semptomu olan olgulara izovole-
mik hemodiliisyonla birlikte 50 mg doku plazminojen aktivatorii
(t-PA) sistemik olarak verilmistir. Bir yillik takip sonunda GK ve
NV gelisimi agisinda anlamli bir yararinin olmadigini ve RVDT'da
trombolizisin kullaniminin yeri olmadigini belirtmiglerdir. Fibri-
nolitik ilaglarin sistemik uygulamasinda sistemik ve okiiler kana-
ma riski oldukga fazladur.

Murakami ve ark. ise retrospektif olarak RVDT ve makiila 6de-
mi olan, intravitreal t-PA (40 k international units (IU) (Montep-
laset-PA) uyguladiklar: 17 goziin 6 aylik takiplerinde gorme kes-
kinliginin arttigini ve foveal kalinlikta diizelme saglandigini (738
pum dan 253 pum’a azalma), t-PA tedavisinin RVDT na bagli gelisen
makiila 6deminde etkili bir tedavi oldugunu 6ne siirmmiislerdir.

Kumagai ve ark. RVDTda retrospektif olarak, intravitreal t-PA,
bevasizumab ve vitrektomiyi karsilastirdiklar: ¢alismalarinda, bir
yulik takiplerinde, intravitreal olarak t-PA ile tedavi ettikleri 71
RVDT olgularinda, gérme keskinliginde artis (%65 hastada) ve
foveal kalinlikta azalma ( 538 pm dan 227 pma azalma) saglandi-
g1 bildirmisleridr.
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SRVT’larinda Intravenéz streprokinaz tedavisi ile gérme artist
saglanmasina karsin, vitreus hemorajisi ve buna bagl sonug gor-
mede azalmaya yol acabilmektedir.

Fibrinolotik tedavi teknik zorluklar: ve olas1 komplikasyonlarin-
dan dolayy, rutin olarak tavsiye edilmemektedir ancak ciddi gérme
kaybi olan secilmis olgularda uygulanabilir.

izovolemik hemodiliisyon

RVTde kan viskositesi, fibrinojen, trombosit ve hematokrit arti-
s1 olabilmektedir. Dopler ¢aligmalarinda RVTda ilk ti¢ ayda retinal
arter ve ven kan akim hizinda azalma izlenmistir. Bu donemde
yapilan tedavide daha etkindir.

Bu tedavi ile hematokrit diizeyinde diisme, plazma viskositesi ve
eritrosit agregasyonunda azalma, boylece retina mikro dolagimi ve
perfiizyonunda artisla gérme keskinliginde diizelme hedeflenmek-
tedir.

RVDTde hemodiliisyon tedavisinin etkinligini degerlendiren 3
tane randomize kontrollii ¢aligma vardir. Bu ¢alismalarin 6zetleri
tablo.3de goriilmektedir. Poupard ve ark RVDT olan 25 hastay1 3
gruba randomize ederek tedavi etmislerdir. 1. Grup (n=10) 21 giin
dextran ile hemodiliisyon, 2. Grup (n=10) hemodiliisyon ile birlikte
heparin, 3. Grup (n=5) heparin ve K vitamini uygulanmas. 30.
giinde Grup 1 ve 2de gérme keskinliginde artis olurken, 3. Grupta
30. giinde kottilesme izlenmesine ragmen 60. Giinde tedavinin bag-
langi¢ diizeyine gelmistir.

Hansen ve ark hemodiliisyon tedavisi alan 18 RVDT ile tedavi
almayan 17 hastayi karsilagtirdiklar: ¢aligmalarinin bir yillik sonug-
larinda, tedavi alan grubun %83’tinde, tedavi almayan grubun %33
‘tinde 4 sira gérme artist tespit etmiglerdir.

Chen ve ark. ise 3 aydan az semptomlari olan ve hemotokrit de-
gerleri %38’in tizerinde olan, 34 RVDT hastasini, randomize olarak
hedef hematokrit degerlerini %35 ten az olacak sekilde, 500 ml kan
alindiktan sonra %6 ‘lik hydroxyethylstarch plazma genisletici veri-
lerek hemodiliisyon saglanan grup (n=18) ve kontrol grubu olarak
(n=16) hastalar1 izlemiglerdir. 3. ayda gérme 6/12den az, makiiler
6dem mevcut ve floresein anjiyografide kacak varsa modifiye grid
lazer seklinde kurtarma lazer tedavisi uygulanmustir. Kurtarma la-
zer tedavisi kontrol grubunda %44, hemodiliisyon grubunda %28
uygulanmigtir. 1 yillik takiplerinde tedavi grubunda kontrole gore
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Tablo 3: Izovolemik hemodiliisyon ile ilgili galismalar

Yazar (Ulke) Tani Islem Hasta sayisi Sonug Takip siiresi
Chen (UK) RVDT Izovolemik 18 hemodillisyon GK 1 yil sonunda, 1yl
hemodilisyon ile 6 16 gbzlem hemodilisyon grubunda 4 sira,
hafta tedavi Kontrol grubunda 1 sira artis
Gozlem gOstermistir
(P 0.03).
Hansen RVDT hemodilisyon 5-6 18 hemodillisyon GK’inde artig, 1 yil sonunda 1yl
(Almanya) hafta, (hedef hemodiliisyon grubunda 7/18
hemotokrit % 30-35) 17 gbzlem hastada 2 sira,
g6zlem
g6zlem grubunda higbir hastada
GK artisi izlenmedi
(P 0.005)
Poupard RVDT 1.Heparin sonrasi | grup, 5 hasta GK artisi, grup Il (P 0.02) ve Il 60 gun
(Fransa) antivitamin K, 30 giin (P 0.01) te grup I'e karsi
2. hemodilisyon Il grup, 10 hasta anlamli.
ve heparin 21 glin Grup Il ve Il arasinda fark
3. Hemodilisyon 21 Il grup, 10 hasta yoktu.
glin

RVDT; Retina ven dal tikanikligi, SRVT; Santral retinal ven tikanikligi, GK; Gérme keskinligi.

gorme keskinliginde anlaml sekilde artis oldugu ve yan etki olma-
digini bildirmislerdir (kanit seviyesi IT).*”

Giintimiizde, RVDT'da hemodiliisyon tedavisi genel olarak ka-
bul edilmemektedir. Izovolemik hemodiliisyon ile ilgili caligmalar
gozden gegcirildiginde protokollerin farkliliklar gostermesi, calis-
malardaki olgu sayilarinin az olmasi, takip stirelerinin kisa olma-
sindan dolay1 kanit diizeyleri diistiktiir. Ayrica bas agrisi, derin ven
trombozu, hipotansiyon, letarji, nefes darlig1 gibi yan etkileri ne-
deniyle uygulanabilir olarak goriilmemektedir. Bu tedavinin etkin-
ligini ve giivenirligini degerlendirebilmek igin daha genis katiliml1
ve uzun takip siireli caligmalara ihtiyag vardir. '’

Vitrektomi ile birlikte sitotomi
(Arteriovenoz kilif rahatlatilmasi)

RVDT hemen her zaman arter ve venin ortak bir adventisya ki-
lifin1 paylastigs, arter-ven ¢aprazlagsma yerinde meydana gelmek-
tedir. Kumar ve ark. RVDT olan olgular: retrospektif olarak renkli
fundus fotograflar1 ve FFAlarin1 degerlendirdikleri olgularda, ol-
gularin ¢ogunda ¢aprazlasma yerinde venoz daralma, anjiyogram-
da hemodinamik akim degisiklikleri olarak venoz fazda sizint,
anormal akim ve trombus tespit etmislerdir. Yazarlar adventisyal
kilifin ayrilmasi ile (sitotomi) basinin ortadan kaldirilmasinin
RVDTda retinal kan akiminin artacagini ve etkili bir tedavi sag-
layabilecegini 6ne siirmiiglerdir. Bu teknikte vitrektomi yapilarak
arteriovendz bileskeye ulasilmakta, arter ven ¢aprazlagsma yerinde
internal limitan membran alindiktan sonra arter-ven ¢aprazlagsma-
sindaki ortak kilifin bir mikrovitreal bigakla horizontal kesilerek
rahatlatilmasi saglanmaktadir. """/

flk defa Osterloh ve Charles tarafindan bildirilen retinal ven kilif
rahatlatilmasi ile RVDT bir olguda 8 aylik takipte gorme keskinli-
ginin 20/200'den 20/25% arttig1 bildirilmistir.

Literatiirde Le Rouic ve ark. diginda arteriyovenoz kilif rahat-
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latilmasi ile birlikte, gorme keskinliginde artis, makiila 6demini-
nin geriledigi ve retinal perfiizyonun arttigini bildiren bir¢ok ya-
yin mevcuttur.

Chung ve ark. randomize prospektif olarak, vitrektomi ile bir-
likte sitotomiyi [n=20] , intravitreal triamsilon ile [n=20] karsilas-
tirmuglardir. 6. Ayda fonksiyonel ve anatomik sonuglar iki grupta
benzer olarak bulunmustur. Triamsilon grubunda daha erken iyi
sonuglar alinsa da, daha ytiksek goz i¢i basinglar1 bildirilmistir (ka-
nit seviyesi I).

Kumagai ve ark. 36 goziin dahil edildigi, prospektif, randomi-
ze ¢alismada vitrektomi ve vitrektomiye ilaveten sitotomi yapilan
olgularda 12. ayda iki grup arasinda sonug gérme agisindan fark
olmadigimi bildirmislerdir. Sitotomi grubunda daha erken do-
nemde gorme artig1 gelistigi bildirilmistir (kanit seviyesi II). "
Garcia-Arumi ve ark. vitrektomi ve kilif rahatlatilmast ile birlikte
intravenoz doku plazminojen aktivatorii uygulamis ve gérme kes-
kinligi ve makiila 6deminde iyilesme oldugu yoniinde sonuglar
bildirmislerdir."”’

Avcr ve ark,, 11 gozde bu teknigi uygulamislar ve grid laser fo-
tokuagulasyon uygulanan 10 gozle sonuglar kargilastirdiklarinda,
9 aylik takip sonunda cerrahi grupta sonu¢ GK’nin anlamli olarak
daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (kanit seviyesi IT). "

Girelik ve ark. da RVDT'de arteriovendz kilif rahatlatilmasinin
gorme keskinligini artirmada ve makiila 6demini azaltmada etkin
oldugunu bildirmislerdir.

Oh ve ark., 36 ay takip ettikleri 8 gozii kontrol grubuyla karsilas-
tirdiklarinda GK’nin kontrol grubunda cerrahi uygulananlara gore
daha iyi oldugunu ve bu teknigin daha iyi incelenmesi gerektigini
vurgulamuslardir. "' Yine Cahil MT ve ark., da 12 ay takip ettikleri
27 goziin Ugte ikisinde tedavinin etkisiz oldugunu belirtmislerdir.
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Table 4. Retina ven dal tikanikliklarinda tedavi 6nerileri ve kanit diizeyleri
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Tedavi secenegi Oneriler Kanit diizeyi
Anti-Veef RVDT’a sekonder makiila 6deminde intravitreal Anti-Vegf’ler etkili ve giivenli Al
& tedavilerdir. Tedavide gecikmis olgularda GK'de artis daha az olmaktadir.
Intravitreal steroids RVDT’a bagli makiila 6deminde etkili ve gtivenli. Steroidlere bagli yan etki riski Al
artmaktadir. GIB artusi, katarakt gibi
(Deksametazon implant)
Grid lazer fotokuagulasyon GK 20/40 veya daha az olan RVDT’inda makiiler Al
6demi azaltmada ve gorme keskinligini artirmada etkilidir.
Makiiler iskemi lazerin etkisini kisitlamaktadir.
Grid lazer fotokuagulasyon
RVDT 1 yildan uzun siireli olgular ve GK 20/200 ‘den az olan olgularda yarar:
sinirlidir. B,II
Gorme artis1 Anti-Vegf’lerin gerisinde kalmaktadir. G,III
Disk veya retinal neovaskiilarizasyon varsa iskemik retinal alanlara Skatter lazer Al
Skatter lazer fotokuagulasyon N
fotokuagulasyon o6nerilir.
Hemodiliisyon Gorme artig1 ve neovaskiilarizasyonu engellemek igin rutin olarak énerilmez B,III
Ticlopidine, troxerutin Gorme artigi ve neovaskiilarizasyonu engellemek igin rutin olarak énerilmez B, III
SRVT de diisiik doz intravendz r-tPA kullanimi ve heparinizasyon kanit diizeyi B,III
Fibrinolizis sinirl (ilk 11 giin)
RVDT de kullanimi 6nerilmemektedir
Pars plana vitrektomi ve Pars plana vitrektomi ve gitotomi gorme artigi ve neovaskiilarizasyonu engelle- B,II
sitotomi mek i¢in rutin olarak dnerilmez. Se¢ilmis olgularda, 6nerilebilir.

RVDT; Retina ven dal tikanikligi, SRVT; Santral retinal ven tikanikligi, GK; Gérme keskinligi. Klinik sonuglarin 6nemi: A Iyi bir klinik sonug i¢in en 6nemli veya
6nemli olan; B klinik olarak orta derecede 6nemlidir; C muhtemelen klinik sonug agisindan 6nemli ancak kritik degildir. Kanitin giicii: I Klinik 6neriyi destekley-
en giiclii kanitlar sunan veriler; II 6neriyi destekleyen giiglii kanitlar olmakla birlikte, kanitlar bazi niteliklerden yoksundur; III 6neriye destek veya kars: destek

saglama konusunda yetersiz kanit, panel veya bireysel uzman goriisi.

Bu yontemle ilgili literatiirdeki veriler tartismalidir. Gerek PPV
gerekse arteriovenoz sitotomi tekniklerinin randomize, prospektif,
genis serili calismalar1 malesef literatiirde bulunmamaktadir. Bu
teknigin yararli oldugunu gostermek i¢in genis serili randomize
caligmalara ihtiya¢ vardir. Bildirilen tekniklerin; katarakt gelisimi,
hemoraji, retinal yirtik olusumu, retina dekolmani ve postoperatif
gliozis gibi gesitli 6nemli komplikasyonlar1 bulunmaktadir. Vitrek-
tomi ile birlikte sitotomi ilk tedavi secenegi olarak diistintilmeme-
lidir. Ancak gorme artig1 olmayan segilmis olgularda diisiiniilebi-
lir. o0

Vitrektomi

RVDT’ye bagli makiila 6deminin gelisiminde vitreomakiiler
yapisikliklarin katkisi nedeni ile  vitrektomi potansiyel bir tedavi
yontemi olarak bildirilmistir. Saika ve ark. vitrektomi, arka hyaloid
soyulmasi ve intraokuler gaz tamponad ile 19 gozden 10’unda ma-
kiiler 6demde azalma ve fovea kontiiriinde diizelme saglandigini
bildirmiglerdir. "/

Mekanizmasi tam olarak ortaya konulmamakla birlikte, vitrek-
tomi ile birlikte arka hyaloidin alinmasinin retinal oksijenasyonu
artiracagl, boylece de vaskiiler sizintinin ve makiiler 6demin bir
uyarani olan hipoksinin azalacag diisiiniilmektedir.

Ayrica vitrede artmis olan VEGF ve benzeri bir¢ok sitokinin
PPV ile ortamdan alinmasi da bu etkide rol oynayabilir. Yine ma-
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kiilada arka hyaloidin belirgin traksiyonu varsa, PPV ile bu traksi-
yonun ortadan kalkmasi da klinik diizelmeye neden olabilir. """/

Noma ve ark,, RVDT’ye sekonder makiila 6demi olan ve PPV
uyguladiklar1 54 gozde 6 aylik takip sonunda GK'de logMAR 0.3 ar-
t1g ve santral makula kalinhginda 146 pazalma saptamiglardir. "'

Sato ve ark. RVDT’ye bagh makiila 6deminde 25 gauge vitrektomi
ile intravitreal bevasizumabi karsilastirdiklar: ¢aligmalarinda 1 yillik
takiplerinde, gérme keskinligi arti1 ve makiila kalinliginda azalma-
da benzer sonuglar bildirmektedirler. "

PPV’ye internal limitan membranin soyulmasinin da eslik ettigi
kiigiik seriler de mevcuttur.

Vitrektomiye, intravitreal triamsilon, plazminojen ya da anti-VE-
GF kombinasyonu iimit verici sonuglar verebilir. "

RVTde vitrektomi, agilmayan vitreus hemorajilerinde, traksiyo-
nel ya da yirtikl retina dekolmanlarinda, santral retinal alan etki-
leyen vitreomakiiler traksiyon ya da belirgin epiretinal membran
varhiginda vitrektomi disiinilmelidir (konsenstis diizeyi III).

Non-Steroid Antiinflamatuar ilaglar (NSAII)

NSAII ilaglar katarakt cerrahisinden sonra édem gelisimi ve
olusan 6demi azaltmada GIB artirmadan kullanilmaktadirlar. So-
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heilian ve ark. RVDT olan 51 yasinda kadin bir hastay:1 500 mm/0.1
ml intravitreal diklofenak ile tedavi etmislerdir. Tedaviden sekiz
hafta sonra GK’ligi 20/120 den 20/80 e ¢ikmustir. Fakat santral
makiila kaliniginda anlaml bir degisiklik olmamustir.

Seth ve ark. diklofenak sodyumun RVDT olan 16 gozde intra-
vitreal uygulanmasinin gérme artisi sagladigi ve santral makula
kalinligini azalttig: bildirilmektedir.

NSAIl’nin RVDTde etkinligini ve giivenirligini anlamak icin
daha genis serili caligmalara ihtiya¢ vardir. Giincel olarak RVDT'de
kullanilan tedavi yontemleri i¢in Oneriler ve kanit diizeyleri Tab-
lo.4'de verilmektedir.

Makiila 6demi icin gelistirilmekte olan yeni iaglarin da RVDT
tedavisinde faydali olabilecegi 6n gorilmektedir. Fakat Brolucizu-
mab ve Apicibar ile ilgili klinik ¢aligmalara rastlanmazken Ziv-af-
libercept ile ilgili clinicaltrials.gov web sitesinde devam eden bir
¢alisma oldugu anlagilmaktadur.

Sonug olarak RVDT'de giincel tedavi yontemleri ve kanit diizey-
leri degerlendirildiginde, Anti-Vegf’ler lazer veya gozlem grupla-
rina gore GKde anlamli olarak artis sagladig1 ve tolere edilebilir
guvenlik profilleri nedeni ile kanit diizeyi I olarak 6nerilebilir. Te-
davide gecikme daha az gérme artigina yol agmaktadir. Anti-Ve-
gf’ler arasinda hangisinin daha etkili oldugu ve bu ajanlar arasinda
degisim (switching) ve optimal uzun dénem doz semas: ile ilgili
veriler sinirhidir. Deksametazon implantta kanit diizeyi I olarak
gozlem ve triamsilon gruplarina kargin hizhi gorme artis1 sagla-
masina karsin, katarakt ve goz i¢i basinci artist gibi yan etkilerle
karsilagilabilmektedir. Lazer fotokoagiilasyon etkili ve giivenli bir
yontem olmasina karsin, gorme artisi anti-Vegf’lerin gerisinde
kalmaktadir. Lazer fotokoagiilasyon makiila 6deminde diger ajan-
lara destekleyici veya neovaskiilarizasyon gibi komplikasyonlar ge-
listiginde bir segenektir. Vitrektomi, ILM soyulmasi, sitotomi gibi
alternatif tedaviler, randomize ¢aligmalarin kisitlilig, tartigmali
veriler ve olast komplikasyonlar: nedeni ile ancak se¢ilmis olgu-
larda uygulanabilir. (Kanit diizeyi II). Antikoagiilan, fibrinolitik
tedavi ve izovolemik hemodiliisyon rutinde 6nerilmemektedir. Bu
tedaviler ancak esilk eden sistemik hastalik durumunda i¢ hasta-
liklar1 uzmanina yonlendirilerek, sistemik bir kontrendikasyon
yoksa secilmis olgularda énerilebilir.
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