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Periferik Retina Neovaskiilarizasyonlar*

Leyla S. ATMACA!, M. Piar CAKAR 2

SUMMARY

PERIPHERAL RETINAL NEOVASCULARIZATIONS

Peripheral retinal neovascularization (PRN) is the new vessel growth which is present
peripheral to the major vascular arcades. It may be with a variety of ocular and/or
systemic diseases. The most common causes of the PRN are retinal vascular diseases
with ischemia and inflammatory diseases with possible ischemia. The prototype of
PRN is sickle cell disease. In this article clinical features, diagnosis and treatment of
the diseases which cause PRN are discussed.Ret-vit 1995; 3:26-40
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Periferik  retina  neovaskiilarizasyonu
(PRN); biiyiik damar arkadinin periferinde
yeni damarlarin olusumudur ve bir¢ok goz ve/
veya sistemik hastaliga bagh olabilir.1 Bu tip
neovaskiilarizasyona yol acan hastaliklarin ¢o-
gunlugu, retinanin ya iskemiyle birlikte olan
damarsal, ya da olasi bir iskeminin eslik ettigi
inflamatuar hastaliklaridir. Bunun disinda he-
rediter hastaliklar ve tlimorlerde de goriilebilir.
Bircok hastalikta (6rnegin retinitis pigmento-
za) neovaskiilarizasyona yol agan uyarim
kesin olarak bilinmemektedir. PRN nun proto-
tipi, orak hiicreli anemideki retinopatidir.2

Anjiogenezis; daha ©nceden mevcut da-
marlardan yeni kapiller damarlarin olugumu-
dur. Vaskiilogenezisten farkhdir. Vaskiiloge-
nezis; anjioblastlarin kan damarlarini normal
yerinde ve ilk kez olusturmak {iizere farkli-
lagmasidir. Oftalmik literatiirde neovaskiilari-
zasyon anjiogenezis ile es anlamhl olarak
kullamlir. Anjiogenezis hem fizyolojik (yara
iyilesmesi), hem de patolojik kosullarda
meydana gelebilir. Goz hastaliklarinda olu-
san neovaskiilarizasyon hemen her zaman
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anormal ve patolojiktir?

Angiogenezis Mekanizmalar :

Ilk arastirmalar gozdeki patolojik anjio-
genezisin komsu goz dokularindaki yapi ve
fonksiyon bozukluguna baglt oldugu yolun-
dadir. 1961 de Ashton iskemik retina tarafin-
dan liretilen "vazoproliferatif” bir etkenin so-
rumlu oldugunu one siirmiistiir. Gozde. gok
sayida etkin endotelyal mitojenler vardir. Ay-
rica inflamasyon; kendi anjiogenetik etkenle-
rinin yanmsira, prostaglandin ve interldkin
gibi diger neovaskiilarizasyon mediatorlerini
salan makrofaj ve monositleri ¢ekerek, anjio-
genezis uyarimim arttirabilir.?

Neovaskiilarizasyon; iskemi, inflamasyon
ve diger nedenlere bagh olarak gelisebilir,
ancak bu gelisimi etkileyen mekanik ve fi-
ziksel bazi etkenler de vardur:

-Yeni damarlartn olusumu igin  gerekli
uyarim mevcut oldugunda, damarlar gelisim
icin direnci en diisiik olan yolu kullanilar.
Ornegin; diskte gercek i¢ limitan membranin
yoklugu burada yeni damar olugum sikligin:
aciklayabilir.

-Odem, yeni damarlarin penetrasyonunu
kolaylastirir.

-Neovaskiilarizasyon; onceden olusmug
bag dokusu cgatisi {izerinde daha kolay geli-
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sir. Dolayisiyla dekole arka vitreus yiizeyi
yeni damarlarin siklikla olustugu bir yerdir.!

Deneysel c¢alismalar ve klinik bulgular
gostermektedir ki; gozdeki neovaskiilarizas-
yonun varli§1 ve derecesi anjiogenezisin uya-
rimi ve baskilanmasi arasindaki  dengeye
baghdn’:3

-Kornea, vitreus, retina, retina pigment
epitelinde cesitli anjiogenetik etkenler belir-
lenmistir.

-Rekombinant anjiogenetik etkenlerin goz
dokularina deneysel implantasyonu sonucu,
yogun neovaskiilarizasyon geligir.

-Hiicre hasarinin lokal anjiogenetik etken
salinimina yol agtif1 gosterilmistir.

-llerleyici neovaskiilarizasyon olan gozler-
de anjiogenetik etkenlerin diizeyi yiiksektir.

-Saglikli gézde kornea ve vitreusun nor-
mal damarsiz yapist endojen anjiogenezis in-
hibitorlerinin varligryla saglanabilir.

-Spesifik anjiogenezis inhibitdrlerinin di-
saridan uygulanmasi, deneysel olarak uyaril-
mug neovaskiilarizasyonu baskilar ve geriletir.

Gozdeki neovaskiilarizasyona iliskin ilk
bilgilerin ¢ogu tiimorler tarafindan indiikle-
nen anjiogenezise ait c¢aligmalardan koken
almaktadir.” Timorlerin biiylimesinin anjio-
genezise bagli oldugu gozlemi, aragtirmaci-
lari tlimorlerden salinabilen anjiogenetik bir
etkenin izolasyonuna yoneltmistir. Bunu ta-
kiben farkli dokularda neovaskiilarizasyonda
etkilenen cok cesitli ajanlar bulunmustur.?

Anjiogenezisi Uyaran Etkenler:2-3

-Fibroblast biiyiime etkenleri 1-7 (FGF):

Bunlardan ikisi (asidik FGF veya FGF-1 ve
bazik FGF veya FGF-2), iizerinde en ¢ok ¢a-
ligilan ve anjiogeneziste temel rol oynayan
maddelerdir.

-Vaskiiler
(VEGF)

-Transforme edici biiylime ectkeni alfa ve
beta (TGF alfa, TGF beta)

-Trombositten tiiremis entotelyal
bliyiime etkeni (PD-ECGF)

-Tiimor nekroz etkeni alfa (TNF alfa)
-Angiotropin

endotelyal biiyiime etkenleri

hiicre

-Angiogenin
-Diisiik molekiil agirlikli angiogenetik et-

kenler: 1-biitiril gliserol, "prostaglandin E 1,
prostaglandin E 2, nikotinamid, adenozin

-Anjiogenetik aktiviteyi arttiran diger et-
kenler: inflamatuar hiicreler (mast hiicresi,
makrofaj), dokunun yerel oksijen yogunlugu,
hiicre yapis1 ve sekli biiylime etkeninin du-
yarliligimi degigtirebilir ve anjiogenezisi dii-
zenleyebilir.

Anjiogenezisi Baskilayan Etkenler:2:3

"Antianjiogenezis" kavrami ilk olarak
1971" de Folkman tarafindan solid tiimorleri
tedavi etmek amaciyla 6ne siiriilmiistiir. Ilk
anjiogenezis baskilayicisi kikirdakta saptan-
mig ve kollajenaz inhibitorleri olarak deger-
lendirilmistir. Daha sonra heparin-steroid bir-
lesiminin in vitro ve in vivo olarak
neovaskiilarizasyonu baskiladigr gdsterilmis-
tir. "Anjiostatik steroidler” denen, tek gorevi
anjiogenezisin baskilanmasi olan ve gluko-
kortikoid veya mineralokortikoid etkilerden
bagimsiz etki gosteren bir steroid grubu ta-
nimlanmig, bunu diger anjiogenezis inhibi-
torleri izlemistir: anjioinhibinler (mantardan
tiremislerdir), antiamoebik ila¢ olan fuma-
gillinin sentetik analoglart, interferon, trom-
bosit faktor-4, trombospondin ...

Bunlarin kapiller endotelyal hiicreler iize-
rine etki mekanizmalart kesin olarak bilinme-
mektedir.

Periferik retinadaki retina ve koroid dola-
stimt arka kutuptakine oranla daha az ve
daha yavasti. Bu da PRN gelisiminde
onemli bir etken olabilir.

Periferik Retina Neovaskiilarizasyonuna
Neden Olan Hastahklar

A- Iskemiyle birlikte olan damarsal hasta-

liklar

- Orak hiicreli anemi (SC, SS, SB thales-
semia, SO Arab)

- Diger Hemoglobinopatier
Beta thalessemia)

- Eales' hastaligt

- Kiigiik damar hiyalinozisi

- Diabetik: retinopati

- Retina ven dal tikaniklif

- Retina arteriol dal tikanikligi

- Retina embolizasyonu (6r.talk embolisi)

- Prematiire retinopatisi

- Ailevi eksudatif vitreoretinopati

- Hiperviskozite sendromlari

- Okiiler iskemik sendromlar

- Karotid - kavernoz fistiil

(AC, AS,
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- Multiple skleroz
- Gebelik toksemisi
- Sorklajla ¢oktiirme ameliyatlar

B - Iskemiyle birlikte olabilen inflamatuar
hastaliklar

- Sarkoidoz

- Retina vaskiiliti

- Uveitler

- Birdshot retinokoroidopati
- Toksoplazmozis

- Akut retinal nekrozis

C - Diger nedenler

- Inkontinentia pigmenti

- Familyal telenjiektazi, spondiloepifizyal
displazi, hipotiroidizm, neovaskiilarizas-
yon ve ¢ekinti retina dekolman

- Herediter retinal venoz tespihlenme

- Otozomal dominant vitreoretinokoroido-
pati

- Otozomal dominant neovaskiiler infla-
matuar vitreoretinopati

- Uzun siireli retina dekolmani

- Koroid melanomu ve hemanjiomu

- Retinitis pigmentoza

- Retinoskizis

- Kokain aligkanli§i

- Radyasyon retinopatisi

A-Iskemiyle Birlikte Olan Damarsal
Hastaliklar

-Orak hiicreli hemoglobinopatiler: Orak
hiicreli anemide hemoglobinin beta zincirleri
mutasyona ugramig bir genin {riintdiir ve
aminoasit zincirinin altinct pozisyonundaki
glutamik asit yerine valin gelmesiyle olug-
mustur. Hastaliga bagli retinopatinin 5 ev-
resi vardir (Goldberg) :

- Evre 1 : Periferik damar tikaniklig:

- Evre 2 : Arteriovendz anastomozlar

- Evre 3 : Retina neovaskiilarizasyonu
- Evre 4 : Vitreus kanamasi

- Evre 5 : Retina dekolmani

Orak hiicreli anemide siklikla periferik re-
tinada kapiller nonperfiizyon ve deniz yelpa-
zesi (sea fan) seklinde neovaskiilarizasyon
geligir. Bu durumda hastalik proliferatif orak
hiicreli retinopati olarak adlandirilir. Prolite-
ratif orak hiicreli retinopati PRN un tanim-
landig1 ilk hastaliklardan biridir.

Hastaligin gesitli tipleri vardir:
AS, S Thal. hemoglobinopati

SS, SC,

SS kombinasyonu ciddi sistemik kompli-
kasyonlara yol agmasina ragmen goz belirti-
leri hafiftir. Buna kargithk SC ve SThal tipi
daha hafif bir anemi ve sistemik degisiklerle
birlikte daha agir goz bulgularina yol agar.5:0
Periferik retinada damar tikanmasi ve proli-
feratif retinopati SS hemoglobinopatiye kl-
yasla SC hemoglobinopatide daha stktir.”
Hemoglobin AS ise en hafif formu olup tagi-
yict hasta grubunu olusturur ve sistemik
hastalikk veya retina neovaskiilarizasyonuna
yol agmaz. Ancak retina iskemisi ve neovas-
kiilarizasyonunu uyaran diger hastaliklarla
birlikteyken (6rn. diabet) PRN gelisimini art-
tirdi@r disiiniilmektedir. SC hemoglobinopa-
tili hastalarda periferik retina iskemisinin ne-
deni kesin degildir. Tiim kan viskozitesindeki
artigla birlikte normale yakin hematokrit dii-
zeyi periferik kapillerdeki kan akimini ya-
vaglatabilir. Yavag akim retinanin yiiksek
oksijen almina yol acar ve kapillerlerdeki

kani deoksijene eder. Oksijen desatiirasyonu
ve yavas akim damar u;m(le oraklagsmaya
yol agmak icin yeterlidir.?

Neovaskiiler damarlar normal retinadan
periferik iskemik retinaya dogru geligir. Bag-
langicta deniz yelpazesi seklinde i¢ limitan
membran boyunca ilerler ve diizdiir. Zamanla
¢ogalir ve vitreusa dogru uzanmr. Vitreusun
cekmesi zayif damarlar lizerine cekinti yapa-
rak kanamaya neden olur. Floresein anjiogra-
fide (FA) bu damarlar sizinti gosterirler ve
vitreusta yaygin floresein birikimine negden
olurlar.

Elektroretinografide PRN'u olan hastalarda
normal kisilere ve neovaskiilarizasyonu ol-
mayan hastalara kiyasla hem a dalgas:, hem
b dalgas1 _amplitiidiinde azalma oldugu sap-
tanmigtir.8

Proliferatif orak hiicreli retinopati, perife-
rik hipoksik retinanin periferik dagimik ik
koagiilas Jyonu ile tedavisi sonucu gerileme
gosterir.” Isik koagiilasyonu birincil olarak
besleyici arteriollerin ve ikincil olarak tiim
neovaskuler lezyonun kapatilmasi seklinde
yapilabilir. ' Cekilmeyen vitreus kanamast,
retinada cekinti, retina dekolmani ve epireti-
nal membranlar proliferatif orak hiicreli reti-
nopatide vitrcktomi endikasyonlarim olustu-
rur2 Bu hastalarda vitreorctinal cerrahi
oldukga zor olup ameliyat sonrasi ciddi
komplikasyonlara yol acabilir. On segment is-
kemisi, eritrositlerin g6z ic¢i oraklagmasina
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ikincil glokom, iyatrojenik yirtik bunlar ara-
sindadir. Proliferatif orak hiicreli retinopatide
vitreus bantlarinin Nd-YAG laser ile' tedavisi-
ne ait ¢aligmalar da vardir ancak, ¢ok iyi se-
cilmis olgularda uygundur ve gormeyi tehdit
eden ciddi komplikasyonlara yol acabilir, !

-Diger hemoglobinopatiler: Hemoglobin
AC de ve Hemoglobin C-beta talesemide pe-
riferik retinada deniz yelpazesi neovaskiilari-
zasyonun bildirildigi  birkag olgu vardir.
Ancak bu hemoglobinler oraklagmadig: igin
neovaskulmlzaqyonun kaynag1 tam olarak bi-
linmemektedir. -2

-Eales' hastaligi: Nedeni bilinmeyen, ti-
kayict bir vaskiilopati olup, birincil olarak
periferik retinay: tutar. Daha onceleri geng
eriskinlerde goriildiigli séylenmisse de, tim
yaslcudd goriilebilir ve genellikle iki tarafli-
dir.'2 Hastalik % 67-80 oraninda erkcklerde
goriilmektedir. Tikayicit olayin belirgin ola-
rak ventz dolagimi etkiledigi bircok olguda
bildirilmigtir, Hastaligin,  tiberkiilin veya
diger antijenlere duyarli olgularda periferik
venlerin duvarinda lokal hipersensitivite re-
aksl jonu _ sonucu geligtigi  diigtinilmekte-
dir.'” Damar kiliflanmasi ve periferik retina
venlerinin fokal olarak tikanmas: hastalifin
erken déneminde gelisir. (Res 1) Temporal
retina daha sik etkilense de nonperfiize alan-
lar ilerleyerek arka kutbu tutabilir.!? Normal
ve iskemik retina simirinda deniz yelpazesi
seklinde neovaskiilarizasyon gelisir.? (Res
2a,b) Atmaca 466 Eales olgusunda en sik
gozlenen retina lezyonunun neovasklilarizas-
yon oldugunu gostermistir. Bu neovaskiilari-
zasyon arka vitreus yiizeyl boyunca yayilir
ve tekrarlayicr vitreus kanamalarina neden
olur. Neovaskiilarizasyona fibréz doku eslik
eder(Res 3). Bu fibrovaskiiler dokunun kont-
raksiyonu sonucu g¢ekinti ve/veya yutikli re-
tina dekolmani olusabilir. Neovaskiilarizas-
yon, laser tedavisiyle gerileyince bu
vitreoretinal proliferasyon gliotik bir nedbe
dokusu halini alir. Neovaskiilarizasyon diskte
ve iriste de meydana gelebilir. Hastalifa ay-
rica okiiler inflamatuar belirtiler, kistoid ma-
kula 6demi, ven dal tikamkligi, arka vitreus
dekolmani, retina kanamasi, santral retina
ven tlkanlkhgl neovaskiiler glokom da eslik
edebilir.!3-14

Hastalarin muayen araliklarla takibi ge-
reklidir. Erken 1sik koagiilasyonu Eales' has-
taliginin tedavisinde esas: olugturur. Isik

koagiilasyonu retina lezyonlarinin kapatilma-
sinda ve gormenin korunmasinda oldukga
yararlidir. Atmaca, 131tk koagiilasyonu uygu-
ladigr 359 olguluk bir seride gdrmenin
%12.3 oraninda arttigini, %77.4 oraninda
degismedigini, % 10.3 oraninda da azaldigi-
n1  bildirmistir.'> Neovaskiiler olusumlar,
mikroanevriz-malar, nonperfiize alanlar g1k
koagiilasyonu 1ile dogrudan kapatilir.(Res
4a,b) Proliferan retinit seklinde vitreusa ka-
bariklik gosteren olgularda toplayici vene
11k koagiilasyonu yapilabilir. Disk neovas-
kiilarizasyonunda ise panretinal 11k koagii-
lasyonu uygulanir.’® Eger neovaskiilarizas-
yon arka kutup boyunca yaygin proliferasyon
gOstermigse veya vitreusa biiyiik oranda bir
ilerleme yapmugsa 151k koagiilasyonu yararli
olmaz.!9 "Alt: ay iginde emilmeyen vitreus
kanamalarinda ve retina c¢ekintisinde pars
plana vitrektomi gereklidir. Iskemik alanlar
ve neovaskiilarizasyonlar vitrektomi sirasinda
endolaser ile kapatilabilir.

-Kiiciik damarlarin hiyalinozisi: Kapil-
ler, arteriol ve veniillerde ilerleyici hiyalino-
zis sonucu sindirim sistemi, bdbrekler, deri
ve beyinde damar lezyonlarina yol acan aile-
vi bir sendromdur. Periferik retinada iskemi,
PRN2 ve korioretinada nedbe dokusuna neden
olur.

-Diabetik Retinopati: Disk neovaskiilari-
zasyonu diginda, genig iskemik retina alan-
larina yakin retina neovaskiilarizasyonlar: da
gelisir.© (Res 5) Proliferatif diabetik retino-
patide (PDR) floresein anjiografi ile u% tip
kapiller nonperfiizyon tanimlanmustir!®

-A tipt: Kapiller nonperfiizyon midperifer-
dedir, % 83.7 oraninda goriiliir .Erken retina
neovaskiilarizasyonu (Res 6) ve fokal makii-
ler oddeme yol agar. Disk neovaskiilarizasyo-
nu gelisebilir.

-B tipi: Tiim retinada yaygin iskemi var-
dir. % 8.1 oraninda goriiliir. Erken disk ne-
ovaskiilarizasyonu ve iskemik makiilopatiye
neden olur.

-C tipi: Kapiller nonperfiizyon periferik
retina ile sinirhidir. % 8.1 oraninda saptanir.
Cok sayida retinal yeni damarlar vardir, ma-
kiilopati ve disk neovaskiilarizasyonu gelis-
mez.

Vitreus kanamasi gibi retinanin gériilmesi-
ne engel bir durum yoksa panretinal 151k ko-
agiilasyonu PDR yi tedavi etmede yararh
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Res 1: Eales' hastaliginda retina ven tikamkhg ve Res 2a: Hipoksik alanda gelismis retina neovaskiilari-
damar kihiflanmasi zasyonu

Res 2b: Ayni olgunun anjiografik gériiniimii Res 3: Fibréz doku proliferasyonu

Res 4a: Hipoksik alanda geligmis retina ncovaskiilari- P w0 Lase gtk koagiilasyonundan hemen sonra
zasyonu
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Res 5: Diabetik retinopatide retinada hipoksik alan ve
ncovaskdilarizasyonlar

olabilir. PRN iskemik retinanin yakinina ya-
pilan ¥erel 151k koagiilasyonuna da cevap
verir.218 Retina neovaskiilarizasyonunun
laser tedavisinden sonraki prognozu retina is-
kemisinin tipiyle iligkilidir. Yaygin iskemi
olan B tipi prognozu en kétii olanidir, bunu
sirastyla  midperiferik  ve periferik  iskemi
izler. Tedaviye baslangicta olumlu yanit
veren olgularda niiks gelisimi igin kritik
dénem tedaviyi izleyen ilk 3-4 -aydir.'7 Vit-
rektomi; vitreus kanamasi, vitreoretinal ge-
kinti ve proliferatif dokunun uzaklastirilma-
sin1 saglayabilir.

Insiiline bagimli diabetik hastalarda kan
sekerinin siki kontroliiniin background dia-
betik retinopati gelisimini geciktirdigi ve on-
ledigi, background diabetik retinopatili olgu-

Res 6: Midperiferde hipoksik alanlar

larda ise proliferatif ve ciddi nonproliferatif
retinopati  gelisme sitkh@inin yanisira laser
tedavisine ihtiya¢ duyulan hasta sayisim da
azalttig1 soylenmektedir.2!

-Retina ven dal tikamikhigr: Dal tukanikhi-
gina bagl gelisen neovaskiilarizasyon daha
cok retinadadir.(Res 7) Genellikle normal ve
iskemik retina sinirinda(Res 8), nadiren de dal
tikanikli81 alanindan uzakta gelisir. Disk neo-
vaskiilarizasyonu ¢ok daha azdir, oldugunda
da retina neovaskiilarizasyonu ile birliktedir. %
22-24 olan retina neovaskiilarizasyonu gelis-
me siklifmin retinal iskemi alani bes disk
¢api veya lizerinde oldugunda % 36 ya ¢iktig
bildirilmistir.!2 Iskemik retina bolgesine uygu-
lanan 11k koagiilasyonu neovaskiilarizasyonu
ve daha sonra gelisebilecek vitreus kanamasi-

Res 7: Ven dal ukaniklig sonucu geligen hipoksik alan
ve neovaskiilarizasyonlarin anjiogralik goriinimii

Res 8: Sekel doneminde hipoksik alanda geligmis neo-
vaskilarizasyon ve kihflanmig damarlar
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n1 Onleyebilir. Cekinti retina dekolmani ve epi-
retinal membranlar vitrektomi ile 1yi temizle-
nir.

-Retina arterioler dal tikamkhig: PRN
un nadir nedenlerindendir. Retina arterioler dal
tikanikligina baglh PRN gelisen diabetik has-
talar yayinlanmustir. Diabet arterioler tikan-
maya katkida bulunan bir etken olabilir. Arte-
rioler ttkanmada neovaskiilarizasyonun nadir
olmasinin nedeni i¢ retinanin infarkti sonucu
neovaskiilarizasyonu uyaramamasi olabilir.
(I%kelmk retina canlidir ve an yovemk madde
ac1ga cikarma yetenegindedir.)

-Retina embolizasyonu: Talk iceren hapla-
ri ezip intravendz olarak enjekte eden ilag ba-
gimhlaninda partikiillerin koriokapillaris ve
kii¢iik retina damarlarini tikamasi sonucu disk
ve retina neovaskiilarizasyonu, ikincil vmem
kanamasi ve retina dekolmani gelisebilir.* Ro-
matizmal kalp kapak¢ik hastaligma bagh
damar embolisi sonucu PRN gellqen bir olﬁu
da bildirilmistir.?

-Prematiire retinopatisi: Ik 6nceleri retro-
lental fibroplazi olarak adlandirilan hastahk,
klasik olarak prematiire bebeklerde oksijenin
indiikledigi vitreoretinal bir hastalik olarak ta-
nimlanmistir. Hemen her zaman retina damar-
lanmas1 tamamlanmamig bebeklerde ve ozel-
likle de 1.5 kg dan diisiik dogum agirlikl,
oksijen tedavisi gormiis prematiire bebeklerde
iki tarafl olarak gelisir. Tam olugmamuiy reti-
na damar agacinin oksijene olan duyarlihg:
sorumlu tutulur. Periferik retinanin damarlan-
mas1 hipoksik ortamda, intrauterin dordiincii
ayda baslar ve dogumdan sonrasina kadar
siirer. Temporal retinanin damarlanmas: en
son olarak greli§ir ve ancak dogumdan sonra
tamamlanir.” Prematiire retinopatisindeki ne-
ovaskiilarizasyonda; hiperoksijene, damarsiz
retinadaki 1g sekilli hiicrelerin (spindle hiicre)
periferde mdukleyici rol oynadig1 diisiiniil-
mektedir.29

Prematiire retinopatisi uluslararast siniflan-
dirmaya gore 5 evreye ayrilir :

-Evre 1: Demarkasyon hatt1 (damarli ve da-
marsiz retina sinirtndadir, diiz, ince ve beyaz-
dir)

-Evre 2: Ridge (demarkasyon hatti kalin
pembe ve retina yiizeyinden kabarik hale

gelir)
-Evre 3 : Ridge ile birlikte ekstraretinal fib-
rovaskiiler proliferasyon (retina yiizeyinde

olup, vitreusa dogru uzanir, retina ve vitreus

kanamasi geligir.)

-Evre 4 : Subtotal retina dekolmani (4a
:ekstrafoveal/4b : foveayi tutan)

-Evre 5 : Total retina dekolmani (retina huni
seklini almigtir)

-"Plus disease" : Arka kutupta venlerde ge-
nigleme ve arteriollerde kivrim artisi vardir.
Fibrovaskiiler  proliferasyon  gelisiminden
once, damarli-damarsiz retina sinirinda neo-
vaskiilarizasyon goriilir. Bu muhtemelen da-
marsiz retinadan anjiogenik etkenlerin salini-
mi sonucudur. Vazoproliferatif cevap damarsiz
retinanin genisligiyle dogru orantilidir.'? Eger
periferik  retinamin  normal damarlanmasi
devam eder ve neovaskiilarizasyon yaygin hale
gelmeden dnce tamamlanirsa, neovaskiilarizas-
yon gfll%l'ml durur ve kompliasyonlar1 ¢ok
azalir.

Tedavi vazoproliferatif cevap kaynaginin
ortadan kaldirilmas) ile saglanabilir. Bu amac-
la periferik retinanin 131k koaoulasyonu veya
krioterapi ile ablasyonu yoluna gidilir.'? Evre
3(+), hastaliin kendiliginden gerileme ihtima-
linin ¢ok az oldugu, yiiksek oranda cekinti reti-
na dekolmaninin gelistigi bir evredir. Bu olgu-
larin krioterapi ile tedavisinin anatomik olarak
ve gorme yoniinden oldukca bcl}dllll ve glive-
nilir oldugu bildirilmigtir.21-22 Isik koagulas‘
yonu i¢in hastaligin ilerledwmm gozlenmesi
gereklidir. Ciinkii olgularin % 85-90"1 kendili-
ginden gerileme donemine girer. Neovaskiilari-
zasyon ve fibroz doku elemanlarinin arttif
ilerleyici hastalikta 151k koagiilasyonu tek
goze yapilmali, diger gbze kendiliginden geri-
leme firsat1 verilmelidir.!” Dekolman cerrahisi
ve ileri olgularda vitrektomi, prematiire retino-
patisinin tedavisinde uygulanan yontemlerdir.
Vitreoretinal cerrahi i¢in fundusun iyi aydin-
lanmas1 gereklidir. Ayrica makula gelismesi
kisitlt kaldigr i¢in 5-6 ayliktan daha kiiciik be-
beklere yapilmasi Onerilmemektedir. Diger
yandan 9 aydan sonra kalici fotoreseptor hasa-
r1 olusabilecegi goz Oniinde bulundurularak
ameliyatin 5-9 ay arasinda yapilmasi en uygu-
nudur.=> E vitaminin nedbelegmeye gidisi
azaltti81, bunun da risk grubu bebeklerde ilk
12 saatte yagllmasmm anlamli oldugu bildi-
rilmektedir.?

Evre | ve 2 deki gozlerde periyodik izlem,
Evre 3 de krio tedavisi, Evre 4b ve 5'de dekol-
man cerrahisi ve vitreoretinal cerrahi Onerilir.
Evre 4a da dekolman yiizeyi diizgiin ve iki
kadrandan az ise beklenir, kendiliginden yatis-
mazsa ameliyat edilir.?3
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-Ailevi eksudatif vitreoretinopati: Klinik
olarak prematiirc retinopatisine benzer ancak
normal dogum agirhikli miadinda ¢ocuklarda
olmasi, oksijen tedavisi ¢ykiistiniin olmamasi
ve otozomal dominant herediter gegis goster-
mesi ile ayrihir. Retina damarlanmasi tamam-
lanmadan normal vaskiilogenezisin durmasi
sonucu geligir. Damarsiz retinanin yanisira re-
tina cksudasyonu, disk ve makulada gekinti,
retina dekolmani ve retinal pliler hastahgin
karakteristik 6zelliklerindendir. Temporal reti-
na, neovaskiilarizasyonun en sik geligtigi yer-
dir (Res 9). Neovaskiilarizasyonu uyaran da-
marsiz retinanin Kriopeksi ile ablasyonu veya
laser 151k koagiilasyonu aktif proliferasyonu
durdurabilir. Aile Oykiisiinin oldugu yenido-
ganda damarsiz retinanin saptanmasi halinde
koruyucu olarak krioterapi veya l?lk koagii-
lasyonu yapilmasi onerilmektedir. 21225

-Hiperviskozite sendromlari: Kanin hiic-
resel elemanlar1 veya proteinlerinde anormal
artiglar kan viskozitesini arttirabilir. Kronik
losemilerde, 6zellikle de kronik miyeloid 16-
semide kan lokosit diizeyinde belirgin artisa
bagh hiperviskozite sonucu periferik retina-
nin kan akiminda durgunlagsma ve kapiller
nonperfiizyon geligir. Perivendz kiliflanma
ve mikroanevrizma haricinde normal-iskemik
retina simirinda  deniz yelpazesi seklinde
PRN gelisebilir.(Res 10) Bu hastalarda
beyaz hiicre sayis cok yiiksektir (100.000/
mm iin iizeri). Disproteinemilere bagh hiper-
viskozite, retina kan akiminda durgunluk ve
kapiller nonperfiizyona yol acsa da PRN u
bildirilmemistir.!

-Okiiler iskemik sendromlar: Okiiler iske-
mik sendrom goéziin hipoperfiizyonundan kay-
naklanan ilerleyici bir hastalik olup, hem on,
hem de arka segmenti etkiler. Karotit artere ait
tikayici _ahi@in sonucudur. Karotisin ti-
kanmasina bagh olarak goz igindeki arteriyel
basing diistiik¢e doku perfiizyonu retinanin
metabolik gereksinimlerini kargilayamaz hale
gelir. Yaygin okiiler iskemiye yanit olarak
PRN ve disk neovaskiilarizasyonu geligebilir.
Nedenleri arasinda arterit (Takayashu hastali-
g1), ateroskleroz, sifiliz, karotit arter diseksiyo-
nu sayilabilir. Hastalarda retina dolagiminin
yanistra  koroid dolagmmi da  bozulmugtur.
Panretinal 15tk koagiilasyonu en sik basvuru-
lan tedavi yontemlerindendir. Daginik 151k ko-
agiilasyonu ve kriopeksinin de bazi olgularda
etkin oldugu bildirilmigtir.>-17:

-Karotid Kkavernoz fistiil: Arteriel ve
vendz sistem arasinda anormal bir baglanti
olmasi sonucunda okiiler iskemi geligir. PRN
ve disk neovaskiilarizasyonunun bildirildigi
bir tek olgu vardir. Ancak bunun kanin gant-
lagmasina mi, yoksa cerrahi tedavisi sirasin-
da karotisin kapatilmasi sonucu geligen is-
kemiye mi bagh oldugu tam olarak
bilinmemektedir.! z '

-Multiple skleroz: Merkezi sinir sistcmi
beyaz cevherinin inflamatuar demiyelinizan
bir hastalifidir. Goz hekimlerince en sik sap-
tanan belirtileri goz hareketlerinde agr ile
birlikte tck gozde gorme kaybi (optik norit),
gorme bulanikhi@t veya horizontal diplopi
(interniikleer oftalmopleji) ve c¢esitli okiiler
ossilasyonlardir. Ayrica gorme alani defektle-

Res 9: Ailevi eksudatil vitreorctinopatide temporal reti-
nada neovaskiilarizasyon

Res 10: Kronik miyeloid Iésemide mikroanevrizmalar,
retina ncovaskiilarizasyonu



34

Ret-vit 1995; 3:26-40

ri, 3., 4. ve 6. sinir felci gelisebilir. Retina
tutulumu periflebite bagh vendz kiliflanma
ve retina sinir hf1 demetinde defekt seklinde
kendini gosterir.!® Retina periflebiti oloularm
%10-20" sinde saptanir, dscmptomauktlr ve
sistematik incelemeler sirasinda tesadiifen
bulunur. Genellikle periferik yerlesimli ve
iki tarafli olarak gozlenir, Periferik retina is-
kemisi gelismesi ‘se daha nadirdir, ilerleyici
bir yayilim gosterir ve normal-iskemik alan-
larin sinirinda neovaskiilarizasyon gelisimi-
ne yol acar.2’

Periflebite yonelik antiinflamatuar tedavi
yararli olabilir. Iskemi meydana geldiginde,
iskemik alanmin bolgesel ablasyonu PRN nu
onlemek ve kontrol etmekde tercih edilmesi
gereken tedavi yontemi olmalidir.?

-Gebelik toksemisi: Odem, proteiniiri,
yiiksek kan basinct ve konviilziyonlarla ka-
rakterize sistemik bir hastabktir, Bazen reti-
na tutulumu yapabilir. Bu tutulum genellikle
hipertansif retinopati ve koroidal Elschning
spotlar1 seklindedir. Ancak iki tarafli perife-
rik proliferatif retinopati gelisimi de bildiril-
migtir. Retina iskemisi iki nedenle olusur:
yiiksek kan basincina ikineil vazokonstriiksi-
yon ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon.
Kapiller yataklarda {ibrin-trombosit toplan-
mas1 sonucu kapiller tikanma, iskemi ve ta-
kiben proliferatif retinopati gelisir. Laser
151k koagiilasyonu ile neovaskiilarizasyonla-
rin geriledigi bildirilmistir.28

-Sorklajla coktiirme ameliyat: Siki ve
yiiksek konumlu sorklaj koroid yoluyla &ne
dogru seyreden arka siliar arterlerin distorsi-
yonuna yol acar ve basinci skleradan oblik
olarak gecen vorteks venleri iizerine yansitir.
Arka siliar arterlerin azalan dolasimi ve vor-
teks venlerinin artan basinci 6n segment is-
kemisi ve konjesyonuna yol acar. Sorklaé
ameliyat1 sonrasinda PRN da bildirilmigtir.2
PRN nun nedeni kronik retina dekolmanin-
dan kaynaklanan kronik retina iskemisi de
olabilir. Krioterapi ile tedavisinden bagarili
sonug¢ alinmistir. Iskemi ve konjesyon sork-
laj materyelmm gevsetilmesi veya kesilmesi
suretiyle geriletilebilir.

B-Iskemiyle Birlikte Olabilen Inflamatu-
ar Hastahklar

Inflamatuar hastaliklarin bircogunda reti-
na, disk, iris neovaskiilarizasyonu olabilir.
inflamasyonun damarsal tutulumu iskemiye

yol acuigr i¢in neovaskiilarizasyon gelisimin-
de inflamatuar hiicrelerin_ rolii ile iskeminin
ayirimini yapmak zordur.?

-Sarkoidoz: Her organ sistemini fakat
ozellikle de akcigerler, torasik lenf nodiilleri,
deri ve gozii tutabilen, graniilomatdz bir inf-
lamasyondur. 20-30 ve 50-60 yaglar1 arasin-
da olmak iizere iki pik yapar. Kadinlarda er-
keklerden daha fazladir. HLA fenotipi ile
iligkisi belirlenmemisse de HLA B8 in sar-
kOldO?ld iliskisi olabilir.’" Nedeni kesin ola-
rak bilinmez. Cesitli antijenlere karg1 immiin
yanit bozuklugundan kaynaklandig: ileri sii-
riillmektedir. Géz tutulumu % 20 ile 30 ara-
sinda degismektedir. Goézde konjonktiva,
uvea, optik sinir ve orbitay: etkiler. Arka
segment lezyonlar1 genellikle ©n segment
lezyonlan ile birliktedir. Izole arka iiveitle-
rin, tim sarkoid iiveitlerinin % 15 ' ini
olugturdugu tahmin edilmektedir. Lezyonla-
rin periferde ve mindr olusu, 6n segment
lezyonlar1 ve komplike katarakttan dolay:
gizli kalmaldn bu oran diigiikligiinti agikla-
yabilir.3! Sarkoidozun retina lezyonlar retina
vaskiiliti (makula &demi, perivaskiiler eksu-
dasyon, damar klhflanmasu dal tikanmasi,
iskemi, retina ve disk neovaskiilarizasyonu),
epiretinal membranlar (cekinti retina dekol-
mant, retina yirti§1) ve retina graniilomu-
dur. 12

Neovaskiilarizasyon icin gerekli uyarim,
bir veya daha fazla venin inflamatuar tika-
nikligin1  takiben gelisen retina iskemisi
veya 1nflamatua1 hiicreler tarafindan salinan
etkenler olabilir.2 Nedeni ne olursa olsun ne-
ovaskiiler proliferasyon vitreus kanamasina
yol acabilir. Neovaskiilarizasyon arka seg-
ment tutulumu olan hastalarm % 1-5 inde
meydana gelir. Orak hiicreli anemideki deniz
yelpazesi seklindeki neovaskiilarizasyona ¢ok
benzer. PRN olan bir hastada hem sarkoi-
doz, hem orak hiicreli anemi birlikte saptan-
ml§t1r.12

Hem retina, hem de disk neovaskiilarizas-
yonunun hastalarin % 50 sinde sistemik tibii
tedavi ile geriledigi gosterilmigtir. Retina ne-
ovaskiilarizasyonlarina komsu iskemik alan-
lara lokal grid 151k koagiilasyonu uygulan-
masinin  retinadaki  anormal damarlarin
gerilemesi icin yeterli olabilecegi sdylenmek-
tedir. Disk neovaskiilarizasyonu tekrarlayici
vitreus kanamalarina yol aciyorsa panretinal
151k koagiilasyonu onerilir. Cekilmeyen vitre-
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us kanamalari, epiretinal membranlar, ¢gekinti
veya yirtikli retina dekolmaninda vitrektomi,
duruma gore skleral ¢oktiirme, intravitreal
gaz veya silikon enjeksiyonu yapilir. Vitrek-
tomi sirasinda aktif neovaskiilarizasyonlar,
yerine ve yayihmina gore endolaser veya
periferik kriopeksi ile tedavi edilir. Vitrekto-
mi aymi zamanda goz igindeki lntlamdtuax
uyarimi azaltici bir etken olabilir.!

-Retina vaskiiliti: Vaskiilit kan damarlari-
nin inflamasyon ve nekrozu ile karakterize
bir tablodur. Cogu dogrudan veya dolayh
olarak immiinopatolojik olaytarla ilgilidir.
Retina vaskiilitinde otoimmiin mekanizmalar
sorumlu tutulmaktadir. Venlerde lokal veya
yaygin kiliflanma, retinada kanama ve infilt-
rasyon, retina 6demi ve Kkistoid ll’ldkul()pdll
geligebilir, vitreus da olaydan etkilenir.
Retina vaskiiliti sistemik vaskiilit veya liveit-
le birlikte olabilir. Neovaskiilarizasyon iske-
mi, inflamasyon veya her ikisinin sonucu-
dur.

-Behcet Hastah@; arter vec venleri tutan
tikayici, nekrotizan bir vaskiilittir. Goz tutu-
lumu olan olgularin % 50-81'inde fundus
bulgulari vardir. Atmaca arka segment tutu-
lumunu % 93 olarak bildirmistir. Disk hipe-
remisi, makula ve disk odemi, damar kilif-
lanmasi, retinada eksuda ve kanama en sik
goriilen arka segment bulgularidir. Daha az
oranda (%6-8) retinada kapiller nonperfiiz-
yon, ven dal ttkaniklhigi, disk ve retina neo-
vaskiilarizasyonu geligir ve bhastahgin prog-
nozunu olumsuz yonde etkiler.(Res 11)
Atmaca, retina neovaskiilarizasyonu ve kapil-
ler nonperfiizyon alanlarma laser 151k koagii-
lasyonu uyguladigr gozlerin tiimiinde neo-
vaskiilarizasyonun kayboldugunu bildirmistir.
Behget ve diger inflamatuar hastaliklarda
retina ve disk neovaskiilarizasyonlarinin im-
miinsiipresif tedavi ile gerileyebiidigi, bu ne-
denle laser 151k koagiilasyonunun tekrarla-
yan vitreus kanamali ve belirgin kapiller
nonperfiizyonu olan olgulara uygulanmas:
gerektigi scklinde goriigler de vardir.33-36
o b

-Sistemik Lupus Eritematozus; bircok
organ sistemini etkileyen inflamatuar ve oto-
immiin bir hastaliktir. Goz bulgulan genel-
likle retinada simirlanmig olup sistemik has-
taligm  alevlendigi  donemde  goriiliir.
Yumusak eksudalar, yiizeyel kanamalar, reti-
na ve ogtik disk 6demi en sik goriilen bul-
gulardir3” Kapiller ve kiigiik-orta boy da-

marlarin trombozuna neden olarak prolifera-
tif retinopatiye yol agar. Proliferatif lupus re-
tinopatisi normal antiniikleer antikor titreleri-
ne ve norminl serum kompleman diizeyine
ragmen gelisebi'ir.

-Multifokal hemorajik retina vaskiiliti
de PRN na neden olabilir.

-Enfeksiyona ikincil vaskiilitlerde vaskii-
ler tikanma, iskemi ve neovaskiilarizasyon
geligebilir

-Uveitler: Pars planitlerde ve diger kronik
tiveitlerde diskin yanisira orra serrata, pars
plana ve alt retinada fibrovaskiiler membran
geligebilir. Periferik daginik g1k koagiilas-
yonu ile durum kontrol altina alinabilir.

-Birdshot retinokoroidopati: Fundusta
¢ok sayida diffiiz olarak dagilmig krem
renkli depigmentasyon odaklari ile karakteri-
ze olan, alevlenme ve sonmelerle seyreden,
her iki gozii simetrik olarak tutan ve ciddi
gorme azalmasma yol acabilen inflamatuar
bir hastaliktir. Koroiddeki odaklara ek olarak
kronik vitrit, retina vaskiiliti, optik disk
odemi ve kistoid makula odemi goriiliir.!
Retina neovaskiilarizasyonu muhtemelen vas-
kiilite ikincildir.

-Toksoplazmozis: Enfeksiyoz retinitin en
stk goriilen nedenlerindendir. Toksoplazma
gondii, zorunlu hiicre i¢i bir parazit olup
insan ve hayvanlart etkiler. Okiiler toksoplaz-
mozisin en stk nedeni intrauterin enfeksiyon-
dur. Dogumsal toksoplazmozisli hastalarin %
75-80'inde retinokoroidit vardir ve yaklasik
% 85' i iki tarafhidir. Nekrotizan bir retinite
yolagabilir.*® Retinit odaklari arter ve venle-

Res 11: Behget hastalifina bagh retina vaskiilitinde pe-
riferik rctinada neovaskiilarizasyon ve hipoksik alanlar
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rin tikanmasina, iskemi ve PRN na neden
olabilir. PRN geligsimine inflamasyon da kat-
kida bulunur.

-Akut retinal nekrozis: Graniilomatéz 6n
tveit, vitrit, periferik nekrotizan retinit, reti-
na vaskiiliti, optik noropatiden olusan bir
sendromdur. Arteriollerde endotelyal 6dem,
lrombiis ve fibrine bagli ukanmalar olur.
Herpes ailesine ait virtisler sorumlu tutulur, 12
Inflamatuar hiicrelerden salinan anjiogenik
etkenler veya retina iskemisi nedeniyle retina
neovaskiilarizasyonu geligebilir. Vitrektomi-
nin; inflamatuar hiicreleri, anjiogenik etken
kaynagini ve neovaskiilarizasyonun destekle-
yici gatisim ortadan kaldirarak neovaskiilari-
zasyonu gerilettigi bildirilmektedir.

C-Periferik Retina Neovaskiilarizasyo-
nunun Diger Nedenleri

-Inkontinentia pigmenti: X ¢ bagli domi-
nant gegis gosterir. Deride pigmentasyon bo-
zuklugu, alopesi, dis anomalileri, optik atrofi,
falsiform pliler, retinada yama tarzi bencklen-
me, katarakl, nistagmus, sasihk, konjunktiva-
da pigmentasyon ve periferik damarsiz retina
ile karakterize bir sendromdur.3 Periferik reti-
nadaki damarsizligin nedeni bilinmemektedir.
PRN vitreus kanamasi ve rctina dekolmanina
neden olabilir. Krioterapi PRN nun gelisimini
Onler veya gerilemesini saglar.

-Telenjiektazi, spondiloepifizyal displazi:
Nadir bir sendromdur. Yiiz ve ckstremiteler-
de telenjiektazi, spondiloepifizyal displaziye
bagh ciicelik, hipotiroidizm vardir. Gozde re-
tina ve iris neovaskiilarizasyonu, cekinti reti-
na dekolmani, parafovcal telenjiektazi bildi-
rilmistir. 2

-Herediter retinal venoz tespihlenme: Oto-
zomal dominant ozellikte, nedeni tam olarak
bilinmeyen bir hastaliktir. Retina venlerinde
tespihlenme, mikroanevrizma, kanama, eksu-
da, neovaskiilarizasyon ve vitreus kanamasi
goriillir. Neovaskiilarizasyon retinanin beslen-
me bozukluguyla birliktedir.*"

-Otozomal dominant vitreoretinokoroi-
dopati: Anormal periferik korioretinal pig-
mentasyonun oldugu bir retina distrofisi ola-
rak tanimlanmistir. Retina damarlarindan si-
zinti, makulada 6dem, noktasal beyazimsi
retina opasiteleri, presenil katarakt, vitreusta
fibriler kondansasyon, retina arteriollerinde
daralma ve tikanma, retina neovaskiilarizas-
yonu goriiliir.

-Otozomal dominant neovaskiiler infla-
matuar vitreoretinopati: On ve arka seg-
mentte inflamasyon, periferik retinada genis
yuvarlak hiperpigmente spotlarin kenarinda
damar sizintisi, periferik retina ve arka ku-
lupta neovaskiilarizasyon, vitreus kanamasi
ve cekinti retina dekolmani olabilir. Otozo-
mal dominant vitreoretinokoroidopati ile bazi
farkliliklar1 vardir.4!

-Uzun siireli retina dekolmani: PRN de-
kole retinada azalan kan akimina bagl retina
hipoksisine ikincil olarak gelisir. Ozellikle
de ekvatoryal bolgede yuvarlak atrofik deligi
olan vzun siireli dekolmanlarda gelistigi bil-
dirilmigtir. Bu yeni damarlar deniz yelpazesi
seklindedir ve skleral Eﬁklijrme ile retina ya-
tisttktan sonra geriler.*2

-Koroid melanomu ve hemanjiomu: Ko-
roid melanomu olan bir hastada hem disk,
hem midperiferik retinada neovaskiilarizas-
yon bildirilmigtir. Timér anjiogenezis etkeni,
bu bdlgede dekole olan retinanin  iskemisi
veya inflamatuar hiicrelerden salinan biiyiime
etkenleri uyarict rol oynayabilir? (Res 12)
Aym gekilde koroid hemanjiomu iizerindeki
cksudatif retina dekolmani alaninda retina
neovaskiilarizasyonu geligmis bir olgu da
bildirilmistir.

-Retinitis pigmentoza: Retinanin heredi-
ter, ilerleyici dejenerasyonu olup siklikla
korlige yol acar. Disk veya periferik retinada
neovaskiilarizasyonla birlikte tekrarlayan vit-
reus kanamalarinin oldugu olgular bildiril-
migtir. Retinitis pigmentozadaki géreceli hi-
peroksinin retina mikrodolagimina etkilerinin
yamsira gbz ici inflamasyon da bu degisik-
liklerden sorumlu tutulabilir.##

-Retinoskizis: Hem juvenil, hem de deje-
neratif retinoskizisde PRN gelisebilir. Perife-
rik rctina dolagiminda tikanma sonucu geli-
sen iskemiye baghdir.

-Kokain aligkanhgi: Retina neovaskiilari-
zasyonu i¢in baska bir risk faktoriiniin olma-
dig1 kokain kullanan bir kadinda PRN bildi-
rilmistir. 2

-Radyasyon retinopatisi: Retina kan da-
marlarinda iyonize radyasyon tedavisine ikin-
cil olarak gelisen, yavag ilerleyen ve gec
baglayan bir retinopatidir. Retina ve optik
sinir damarlarinin yapist ve gegirgenliginde-
ki degisiklikler radyasyona maruz kaldiktan
aylar, yillar sonra gelisebilir. Makula ve disk
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Odemi, kapiller nonperfiizyon, yumusak ek-
suda, telenjicktaziler, retina kanamasi, peri-
vaskiiler kiliflanma, retina ve disk neovaskii-
larizasyonu gelisebilir.!?

Periferik Retina Neovaskiilarizasyonla-
rinda Tani

Hastalarin sistemli bir géz muayenesinden
gegirilmesi gereklidir. Biyomikroskopik ve
oftalmoskopik muayeneyle birlikte floresein
anjiografisi en oOnemli tam yontemleridir.
Elektrofizyolojik testler, ultrasonografi, okii-
ler doppler gibi yontemler isc duruma gére
tanida  yardimer olurlar. Goz muayenesi
kadar sistemik incelemeler de 6nemlidir.
Ciinkii yukarida da anlatuldigi gibi PRN sik-
likla sistemik hastaliklara eslik eder.

-Tam kan saymmi, hemoglobin ve protein
elektroforezi, kan sedimentasyon hizi, kan
biyokimyasi, antiniikleer antikorlar, serum li-
zozim, anjiotensin konverting enzim diizeyi,
kan basinct ...

-Akciger grafisi, EKG, karotis doppler,
galliom scanning, ...

-Siiphelenilen hastalia goére subkutan
nodiil, lenf bezi, temporal arter biyopsisi

-Genetik incelemeler

PRN nun birliktelik gosterdigi hastaliklar
g6z Oniinde bulunduruldugunda bu liste daha
da uzatilabilir.

Periferik Retina Neovaskiilarizasyonla-
rinda Tedavi

Tedavinin amaci; proliferatif fazi 6nle-
mek, anjiogenezisi baskilamak, neovaskiilari-
zasyonun gerilemesini saglamak, neovaskii-
larizasyon igin gerekli doku g¢atisini ortadan
kaldirmak. kanama ve membran gibi vitreus
opasitelerini temizlemek, retinaya cekintiyi
azaltmak ve dekole retinay1 tamir etmektir.

-Altta yatan nedenin 6nlenmesi ve tedavi-
si: Neovaskiilarizasyona yol agan nedenlerin
iyi bilinmesi ve tedavisi esastir. Anjiogenezi-
sin en onemli etkenleri olan inflamasyon ve
iskeminin  6nlenmesi ilk ama¢ olmali-
dir.«iinkii bir kez retina iskemik halc gel-
misse, altta yatan nedenin tedavisi neovaskii-
larizasyonun  Onlenmesi i¢in  yetmeyebilir.
Antiinflamatuar ilaglarin neovaskiilarizasyo-
nu dnlemedeki rolii kesin olarak bilinmemek-
tedir.

- Baskilayic1 etkenler: Anjiogenezisin geli-
simini baskilayan ¢ok c¢esitli maddeler var-

Res 12: Koroid melanomunda retina ncovaskiilarizasyo-
nu

dir. TGF beta ve TNF anjiogenetik etkenler
arasinda saytlmasina karsin in vitro olarak
endotel hiicre proliferasyonunu baskilar. Reti-
na pigment epitelinden de antianjiogenik bir
etkenin salindigi ve kriopeksi veya 151k koa-
giilasyonunun bunu uyardigi soylenmekte-
dirKikirdak ve vitreus ckstreleri, interferon,
anjioinhibinler, trombosit faktor 4, 5-
flurourasil gibi bazi maddelerin anjiogenczisi
azaltug@r ve onledigi diisiiniilmektedir, 23

-Laser g1k koagiilasyonu: Tedavide ilk
sceenek olmalidir. Retina neovaskiilarizas-
yonlarinda Argon yesil ve Dye san laser ter-
cih edilmcktedir.

PRN nun laser 1s1k koagiilasyonu ile te-
davisi ii¢ sekilde yapihir :

a)Dogrudan besleyici ve drene edici da-
marlarin koagiilasyonu.(Res 13 a,b,c)

b)Neovaskiilarizasyon yakinindaki retina-
nin koagiilasyonu,

¢)Tiim retina periferinin koagiilasyonu ile
neovaskiilarizasyonun dolayli olarak geriletil-
mesi.

Kiigiik, diiz deniz yelpazesi neovaskiilari-
zasyonlar dogrudan koagiile edilebilir. Biiyiik
ve kabarik olanlarda ¢ok dikkatli olmak ge-
reklidir ¢iinkii damarlarin riiptiirii sonucu vit-
reus kanamasi geligebilir. Besleyen arteriol-
ler ve drene eden venlere uygulanan
besleyici damar tedavisi kan siitununda seg-
mentasyon olusuncaya kadar arteriole, ardin-
dan da venlere uygulanir. Besleyici damar-
lanin - kapatrlmasinda en  giivenilir  ydilem
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tedaviden birka¢ hafta sonra alanlarin daha
diisiik giicte yeni spotlarla ikinci bir kez te-
davi edilmesidir. Bu dogrudan yontemle neo-
vaskiiler dokunun tedavisinde  basar1 orani
% 95 olarak bildirilmigtir.

Daginik 151k koagiilasyonu iki sekilde
yapilir:

-Genellikle yarim veya bir spot genisligi
arahiklarla, hafif-orta yogunlukta yamklar
seklinde iskemik retina periferine yapilir.
(Panperiferal 1s1k koagiilasyonu) Panretinal
151k koagiilasyonu ise proliferatif diabetik
retinopatili olgularda tercih edilen bir tedavi
olmakla birlikte diger PRN yapan hastalik-
larda da uygulanabilir.

-Kiiciik neovaskiiler olusumlarda iskemik
retina veya neovaskiilarizasyona komsu reti-
na periferine yapilir. (Yerel daginik 151k ko-
agiilasyonu) Ciddi yan etkiler yapmaz. Giive-
nilirliginden dolayr 151k koagiilasyonunda
baslangic tedavi sekli olarak Gnerilebilir.

Daginik 151k koagiilasyonu ile neovaskii-
larizasyonlarin gerilemesi c¢csitli sekillerde
aciklanabilir: Laser nedbeleri biiylime etken-
leri igin retina ve vitreustan koroid dolagi-
mina bir ¢ikig kapist olusturabilir. En fazla
oksijen tiiketen fotoreseptorlerin tahribi i¢ re-
tinaya daha fazla oksijen ulagmasim saglar.
Daginik 151k koagiilasyonu iskemik retina-
nin bir kismint harab eder. Dig retinanin
nekrozu i¢ retinayr koriokapillarisin yiiksek
oksijen diizeyine daha yakin hale getirir.
Laser tedavisi sonucu pigment cpitelinden
damar ¢ogalmasini baskilayici bir madde sa-
Iindig1 da soylenmektedir. Etki sekli tam
olarak bilinmese de etkin bir tedavi oldugu
bilinmektedir.

Laser tedavisinin bildirilmig cesitli komp-
likasyonlart da vardir. Bunlar arasinda; koro-
id kapillerlerinin riiptiiri  sonucu kanama,
Bruch membraninda catlaklar, Kkorioretinal
veya koriovitreal neovaskiilarizasyonlar, reti-
na ve koroidde kontraksiyon ve atrofi, gdrme
alani defektleri, gorme ve refraksiyon degi-
siklikleri, periferik retinada dekolman gelisi-
mi ... sayilabilir. Bu listeyi daha da uzatmak
miimkiindiir, 21017

-Vitrektomi: On kamara ve vitreusa olan
kanama nedeniyle retinanin goriilememesi
151k koagiilasyonunu engelleyebilir. Bu du-
rumda vitrektomi ile vitreusun temizlenmesi,
retinanin goriilmesini ve 151k koagiilasyonu

Res 13a: Behget hastahi@ginda hipoksik alan ve retina ne-
ovaskilarizasyonlan

Res 13b: Laser stk koagiilasyonundan hemen sonra

Res 13c¢: Laser 1k koagiilasyonundan 3 ay sonra

v
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eya sklera lizerinden krioterapi yapilmasini
miimkiin kilar. Ayrica vitrektominin kendisi
de retina neovaskiilarizasyonunu geriletici bir
etkendir. Bu etkinin kesin mekanizmas: bi-
linmemekle birlikte, proliferasyon gelisimini
saglayan yapisal destegin ve arka hiyaloidin
ortadan kalkmasina bagli oldugu diisiiniil-
mektedir. Vitrektomi sirasinda endolaser ile
aktif neovaskiilarizasyonlar tedavi edilebilir.
Aynca cok kabarik retina neovaskiilarizas-
yonlarinda bunlarin gerilemesi yerine kesile-
rek uzaklagtirilmast  yoluna = gidilebilir.'2
Arka vitreus boyunca gelisen neovaskiilari-
zasyonun fibrozisi sonucu gelisen cekinti so-
nucu c¢ekinti veya yirtikli retina dekolman:
olugabilir. Bu durumda da yine vitrektomi
gerekebilir.2 Ayrica inflamatuar hastaliklarda
neovaskiilarizasyon gelisiminde rolii olan
inflamasyon hiicrelerinin ortamdan uzaklasti-
rilmasini saglayarak da yararli olur .

-Krioterapi: PRN larinin tedavisinde 151k
koagtilasyonu krioterapiye tercih edilir. OKkii-
ler ortamlarin bulanikligi nedeniyle retinanin
goriillip laser uygulamasinin miimkiin olma-
digr durumlarda (6r. vitreus kanamasi) krio-
terapiye bagvurulur. Tek dondurma-eritme
veya li¢lii dondurma-eritme yontemi uygula-
nir. U¢lii yontem komplikasyonlarin ¢oklugu
dolayisiyla onerilmemektedir. Krioterapi on-
ceden FA ile saptanan sizinti bolgelerine
dogrudan uygulanabilecegi gibi dolayh ola-
rak periferik iskemik retinaya da uygulanabi-
lir. Bu sekilde de 6nemli bir komplikasyon
olmaksizin neovaskiilarizasyonun tamamen
geriledigi bildirilmigtir 12
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