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Retinal Vaskiilitler

Remzi AVCI!

Retinal vaskiilit, (RV) vucudun immunolo-
jik mekanizmalarindaki olagan dig1 davranis-
lara bagh olarak ortaya ¢ikan retina vaskuler
yapisini tutan ve gormeyi tehtid eden enf-
lematuar bir hastaliktir. Etyoloji ve patogenezi
hala tam olarak ayd1nlat11amam1§t1r1. Son yil-
larda yapilan klinik ve deneysel ¢alismalarda
ozellikle vaskiilitle seyreden arka segment
tiveitlerinde enflematuar aktivitenin esas kay-
naginin retina oldugu gosterilmigtir. Hatta 6n-
celeri iiveal enflemasyon olarak isimlendi-
rilen bu klinik tablo, retinal proteinlerle oto-
sensitizasyon sonucu olusturulan deneysel
{ivea-retinit modellerinde retinanin reaktif bir

enflemasyonu olarak gésterilmi§tir2'8.

Retinal Vaskiilitlerin
Siiflandirilmasi

"Retinal vaskiilit" terimi genis bir spek-
turum icersinde birgok tabloyu icermektedir.
Daha dogru bir ayirici tant yapabilmek igin
gercek RV ve RV’i taklit eden tablolarin tiimii
Sanders tarafindan bir dartboard sistemi iger-
sinde degerlendirilmi§tir9. Burda RV'ler distan
ice dogru en tipikten en atipik tabloya, en sey-
rekten en sik goriilene dogru  siralanmigtir
(Sekil 1). En digta RV ‘i bazan taklit eden en-
fektif, dejeneratif, iskemik, neoplastik has-
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taliklar yer almaktadir. Daha icerdeki halkada
daha sik goriilen ve genelde retinal arteriel sis-
temi tutan hastaliklar, bunun i¢indeki halkada
daha sik RV olusturan ve sistemik bulgularla
seyreden Sarkoidoz, Behget gibi hastaliklar en
icte ise higbir sistemik bulgu olmadan sadece
izole retinal vaskiilit seklinde seyreden idi-
opatik (otoimmiin) retinal vaskiilit (IRV) yer
almaktadir.

Genellikle Sistemik lupus eritematosis

Wegener’s

Sekil 1.

Retinal vaskiilitlerde diagnostik dartboard. En dig halka
RV'i taklit eden tablolar, digtan ikinci halka nadiren
RV'e sebep olan hastaliklar, digtan iiglincii halka RV'e
siklikla neden olan ve sistemik enflematuar hastalikla
birlikte seyreden tablolar ve merkezde ise IRV yer
almaktadir. (Sanders&Graham 1988)

IRV: Idiopatik retinal vaskiilit, SLE: Sistemik lupus
eritematozis, MS: Multipl sklerosis. PAN:Poliarteritis nodosa.
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(SLE) de dahil olmak ilizere Wegener's gra-
nulomatosis, poliarteritis nodosa, Loeffler's
eosinofilic sendrom, Goodpasture's sendromu
gibi hastaliklarda esas tutulan retinal arteriel
sistemdir. Buna karsin IRV, Behget, Sar-
koidoz’da ise vendz sistem tutulmaktadir. Bu
ozellikler dikkate alinarak RV'ler;

1. Retinal arteritler (arteriel sistemi tutanlar)
2. Retial vaskiilitler (venoz sistemi tutanlar)

a) Behcet ve Sarkoidozda goriilen retinal
vaskdilit

b) Idiopatik (otoimmiin) retinal vaskiilit

seklinde siniflandirmugtir 0.

Retinal arteritte enflemasyon yoktur. Vitre-
usta hiicre infiltrasyonu olmaz, on iiveit gelis-
mez. Genellikle prekapiller arterioller tutulur.
Bunu oftalmoskobik olarak yumugak eksuda
seklinde goriiriiz. SLE buna en tipik Ornektir.
Buna kargin venoz sistemi tutan vaskiilitlerde
isc en onemli 6zellik enflemasyonun varligi-
dir. Genellikle kapiller yatak ve postkapiller
veniiller, yanisira biiyiik venler tutulur'®. San-
ders ve Graham'in yapmis oldugu bu siniflan-
dirma dikkate alindiginda retinal vaskiilitlerde
esas ayiricl taninin Behcet, Sarkoidoz ve IRV
arasinda yapilmasi gerekliligi ortaya ¢ikmak-
tadir. Bu durumda vendz sistemin tutuldugu
vaskiilitlerde bir¢ok klinikte klasik olarak si-
niizitten dig iltihabina, kollagen doku has-
taliklarindan romatizmal hastaliklara kadar ya-
pilan ve hemen ¢cogunda bir tan1 konulamayan
masrafli ve zaman tiiketici genig sistemik aras-
tirmalarin aslinda yersiz oldugunu, bu ol-
gularda sadece Behget, Sarkoidoz ve IRV ara-
sinda bir ayirict tanini yapilmasinin yeterli
olacagini sdyleyebiliriz. Nadiren multipl skle-
roz gibi tablolar da ayirici tanida diisiiniile-
bilir. Eger olguda sistemik bir tutulum yoksa
tablo IRV olarak degerlendirilmelidir. Fakat
bazi Behget olgularinin baglangigta sadece

izole RV seklinde ortaya ¢ikip aylarca hatta
bazan [-2 yil hi¢ bir sistemik bulgu olmadan
vaskiilit ataklar1 ile devam edebilecegi akilda
tutulmaldir.

Klinik

Her ne kadar retinal vaskiilitte klasik bul-
gular anterior {iveit, vitreus hiicre in-
filtrasyonu, periflebit. periferal vaskiiler ki-
liflanma, diffiiz kapiller sizinti, vendz sizinti.
diffiiz kapiller okliizyon, ven dal okliizyonu,
kistoid makula odemi, retinal ve disk neo-

vaskularizasyonlar1 gibi bulgular olsa da ge-
nellikle;

Sarkoidoz'da; periflebit ve lokalize vaskiiler
s1zintilar,

Behget'te: ven dal okliizyonu, retinal in-
filtrasyon, makula 6demi ve diffiiz kapiller si-
zint1,

IRV'te: periferal vaskiiler kiliflanma, ma-
kula 6demi ve diffiiz kapiller sizinti daha agir-
likla gbzlenmektedir.

Graham ve arkadaglar1 67 IRV'li olguda en
stk diffiiz kapiller sizint1 (% 78), periferik vas-
kiler kiliflanma (%64) ve makula Odemi

(%60) saptamiglardir!!

. Biz yaptigimiz c¢a-
lismada ise en sik periferal vaskuler kiliflanma
(%61.9), diffiiz kapiller sizint1 (% 47.6) , pe-
riflebit(%38) ve makula 6demi (%33.3) sap-

tadik!2.

Patogenez

Retinal vaskiilitlerin patogenezinde genel
olarak immiin sistemin normal disi davraniglari
rol oynamaktadir. IRV’lerde tablo hiicresel
immun reaktivitinin yanisira esas olarak tip II1
hipersentivite (Arthus) reaksiyonu ile agik-
lanmaktadir!3-13. Retinal antijenlerle olusan
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otosenzitizasyon sonucu meydana gelen oto-
antikorlar ve bunlardan olusan  kanda do-
lagan antijen-antikor immun komplekslerinin
damar duvari bazal membraninda birikimi,
bunun komplemani aktive etmesi, kompleman
kemotaktik faktorlerinin salinmasi sonucu 16-
kositlerin olay yerine migrasyonu, gelen 16-
kositlerden salinan lizozomal enzimlerin da-
marlarda nekroz, tromboz, okluzyon ve

kanamalar olusturmas: ile sonuglanan bir

siire¢ 56z konusudur!3-13.

Tedavi

Sistemik hastaliklarin bir bulgusu olarak
goriilen tablolardaki spesifik tedavileri bir ke-
nara biraktigimizda ozellikle venoz sistemi
tutan vaskiilitlerde temelde yatan patoloji oto-
immiin bir tepkime sonucu gelisen enflemas-
yon oldugu igin tedavide de ilk agama enf-
lamasyonun baskilanmasi olmalidir. Bunu dik-
kate alarak tedaviyi asagidaki gibi Ozet-
leyebiliriz.

1. Anti enflematuar tedavi
* Steroidler
- topikal
- lokal (retrobulber, subkonjoktival)
- sistemik (60-80 mg/giin prednisolon)
2. immunosupressif tedavi
- Azéthioprin
- Klorambusil
- Siklosporin
- Kolsisin
3. Lazer fotokoagulasyonu (LFK)

Sadece yeterli doz ve siirede uygulanacak
sistemik steroid tedavisi ile (4-6 hafta, 60-80
mg/giin  prednisolon) olgularin biiyiik kis-
minda  enflemasyonun  baskilanmasi  sag-

lanabilmektedir!®!7. Biz calismamizda steroid
tedavisinin enflemasyonun baskilanmasinda %
83 oraninda bagarili oldugunu saptadik'®. Ste-
roid tedavisinin yeterli olmadigi olgularda
diger immunosupressifler tedaviye eklenebilir.
Ancak IRV’lerde bu ilaglarin tedavide et-
kinlikleri tartigsmalidir.

LFK’nda dikkat edilmesi gereken en énem-
li nokta bu olgularda hemen daima once enf-
lemasyonun yeterli doz ve siirede bir antienf-
lematuar tedavi ile baskilanmasi gerekliligidir.
Ancak bundan sonra bazi olgularda gerekli go-
riildiigiinde LFK destekleyici bir tedavi olarak
eklenebilir. LFK'y1 iki arnagla uygulayabi-
liriz;

1. Retinal iskemiyi ortadan kaldirmak igin:
Enaz bir kadrani tutan diffiiz kapiller okliizyon
veya ven dal okliizyonu olan retinal ve/veya
disk neovaskularizasyonu (NV) ile birlikte ya
da NV'siz olgularda iskemik alanlara,

2. Enflamasyonu baskilamak amaci ile ste-
roid tedavisine yardimci olarak steroid te-
davisine ragmen perivaskiiler veya diffiiz ka-
piller sizintilarin devam ettigi olgularda s1zinti
alanlarina veya sizintih  damar cevrelerine
LFK uygulanabilir!”’.

Yaptigimiz ¢calismada IRV tanisi konan 9
hastanin 13 goziine 6nce enflemasyon sistemik
steroid tedavisi ile baskilandiktan sonra de-
gisik nedenlerle LFK uyguladik. LFK, 5 gozde
periferik kapiller okliizyon alanlarma, 3 gozde
ven dal okliizyonu bolgesine, 2 gozde periferik
kapiller sizint1 alanlarina ve 3 gézde sizitili
flebitik damar ¢evrelerine uygulandi. Enfle-
masyonun baskilanmasinda antienflematuar te-
daviye yardimci olmak amaciyla LFK yap-
tigimiz 5 gozde de sizintilarin dnemli Slgiide
azaldigi hatta bazi olgularda kayboldugunu
saptadik!”.

Bu olgularda LFK ‘nin enflemasyonun bas-
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kilanmasina nasil  yardimci  oldugu  bi-
linmemektedir. Ancak bazi varsayimlarla bunu
agiklayabiliriz. LFK enflamasyonun steroidle
belli oranda zaten kontrol altina alindigi ol-
gularda endotelyal hiicre replikasyonunu hiz-
landirarak i¢ kan retina bariyerinin stabilizas-
yonunun saglanmasina yardimci olabilir!8$,
yada LFK

tijenik uyarr kaynagi canli retinal dokuyu tah-

enflame vaskiiler yataktaki an-

rib ederek kisir dongiiniin kirilmasina yar-
dimci olmaktadir .

Retinal iskemi her ne nedenle olursa olsun,
retinal ve disk NV’lar1 ve bunlara bagh gelisen
vitreus hemorajisi gibi riskleri ortadan kal-
dirmak igin iskemik retinanin bir gekilde tahrib
edilmesi bilinen bir tedavi seklidir. Bunun igin
giinimiizde en yaygin LFK kullanilmaktadir.
IRV'li olgularda okliizyonlara bagh anlamlr re-
tinal iskemi gelistiginde beraberinde NV'ler de
olugtu ise LFK'u kagimilmazdir. Calismamizda
tedavi sonrasinda bir olguda NV'lerin ge-
riledigi digerlerinde tamamen kayboldugunu
ve tedavi sonrasi yeni NV’lerin gelismedigini
gozledik!”. Graham ve ark. arka iiveite bagh
NV gelismis olgularda LFK tedavisi sonrasi
olgularin % 70'inde NV’lerin tamamen kay-
boldugu gozlemislerdir!®. Bu olgularda 6nce
mutlaka yeterli doz ve siirede antienflematuar
tedavi yapilmasi gerekliligi unutulmamalidir.

IRV’li olgularda iskemi yanisira NV ge-
lismesini uyaran bagka faktorlerde vardir.
Bunlarin baginda enflame retinanin kendisi ve
vitreustaki enflematuar hiicreler gelmekte-
dir!?20, Genellikle de bunlar disk NV'larina
neden olmakta ve iskemi olmaksizin gelisen
bu disk NV’lerinin ¢ok biiyiik kismi sadece
sistemik steroid tedavisi ile tamamen kay-
bolabilmektedir?!. Fakat bazen medikal tadavi
ile bagar1 saglayamayabiliriz. Bu durumda ste-

roid tedavisine ilave olaruk enflamasyonun
baskilanmasina yardimci olmak amaciyla pe-
riferik kapiller sizinti alanlarina yapilacak LFK
ile NV'lerin gerilemesine yardimci olabiliriz.

Sonug olarak RV’lerde yeterli doz ve sii-
rede yapilacak antienflamatuar tedavi ile ol-
gularin biiyiik kisminda tabloyu kontrol altina
almak miimkiin olmaktadir. Yanisira vaskiiler
okliizyon alanlarini koagule etmek veya enf-
lemasyonun baskilanmasina yardimer olmak
amaciyla LFK da uygulanabilir. Biitiin bunlara
ragmen tablonun kronik bir scyir gistermesi
ve niikslerle seyretmesi, uygulanan tedavilerin
niiksierin sayist ve siddeti iizerinde etkili ol-
mamasi bu olgularin takip ve tedavisindeki en
bliyiik ¢tkmazimizi olugturmaktadir.
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