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Retina Ven Tikanikliklarinda
Tam ve Klinik Bulgular*

Leyla ATMACAL, Omiir UCAKHAN CIFTCI?
Figen BATIOGLU3

OZET :

Retina ven tikamklhiklan 6zellikle orta yagh ve yasgh kisilerde sik rastlanilan retina damar has-
talifidir. Tikamiklik tiim vendz sistemi veya santral retina veninin bir dalimi etkiliyebilir. Fundus
muayenesinde etkilenen retina veninde genigleme ve kiviim artigi ile birlikte retina kanamalan ve
yumugak eksudalarin varlif tipik ve tam igin genellikle yeterlidir. Ancak hafif ukanikliklar ve geg
formlar diger retina hastaliklariyla karigabilir. Bu makalede retina ven tikamkliklarinin klinik
ozellikleri ve dogal seyri detayh olarak anlatilmug, tan1 yontemleri incelenmistir.

ANAHTAR KELIMELER : Retina ven tikamkliklar, santral retina ven tikaniklif1, retina ven
dal tikanikli1, hemisantral retina ven tikaniklif

SUMMARY '

CLINICAL CHARACTERISTICS AND DIAGNOSTIC PROCEDURES IN
RETINAL VEIN OCCLUSION

Retinal vein occlusion is a common form of retinal vascular disease especially in middle-aged and el-
derly individuals. The pathology can involve the entire venous system or can be limited to a branch
of the central retinal vein.The diagnosis is usullly straightforward with the typical fundoscopic fin-
ding of retinal vein dilatation and tortuosity in association with retinal hemorrhages and cotton- wool
exudates yet milder and late forms of the disease should be distinguished from other retinal disor-
ders. In this report, the clinical characteristics of retinal vein occlusion is reviewed in detail with
emphasis on the diagnostic procedures. Ret-vit 1995;3:343-53

KEY WORDS : Retinal venous occlusion, central retinal vein occlusion, branch retinal vein occlu-
sion, hemicentral retinal vein occlusion.

RETINA VEN TIKANIKLIKLARINDA
TANI VE KLINIK BULGULAR

Retina ven tikamikliklan ¢ ana

baghk altinda incelenir :

1. Santral retina ven tikaniklif1

2. Retina ven dal tikkaniklifi

3. Hemisantral retinal ven tikamklif

SANTRAL RETINA VEN

TIKANIKLIGI (SRVT) :

SRVT, fundus goriiniimii oldukga tipik ve
drarnatik olan bu nedenle genellikle tanisal prob-

lenmektedir. Bu aymnm ilk kez 1976' da SS Hay-
reh tarafindan "venoz staz retinopati" ve 'hemo-
rajik retinopati' ad1 alinda yapilmug, daha sonra
birgok otor dzellikle fundus floresein an’ »grafi
(FFA) de retina kapiller perfiizyonunun durumu-
na gore aym formlar igin “parsiyel/total” ,
"perfiize/nonperfiize", "noniskemik santral reti-
nal ven tikaniklif1" terimlerini kullanmuglardir.
Bu ayrimin yapilmasinda FFA en yararli

lemiere yol agmayan bir retina damar has-
talifzd:r. Baghica iki klinik forma ayrilarak ince-
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yontemse de tek kriter olarak giivenilir degildir ve
birlikte gbrme keskinligi, afferent pupil defekti-
nin derecesi, oftalmoskopi bulgulan, elektroreti-
nografi / elektrookiilografi anomalilerinin de
degerlendirilmesi gerekir!>

Semptomlar :

En sik bagvuru gikayeti, santral gormede ani
diigiistiir. Daha nadiren hastalar gormede birkag
saniye siiren ve tamamen diizelen gegici gérme
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kayiplarindan sikayet edebilir. Bu semptomlar
giinler, aylar i¢inde tekrarlayabilir ve ardindan
gorme diiser veya tamamen normale doner. Na-
diren hastalarin ilk bagvuru nedeni neovaskiiler
glokoma bagl agn ve gérme kaybi da olabilir
1-2. '

Gorme Keskinligi:

SRVT ile gelen bir olguda akut dénemde
gorme keskinligi el hareketleri ile 10/10 aras,
uzun dénemde ise absolii 10/10 aras: bir se-
viyede olabilir. Iskemik tipte son gorme ¢ogu
olguda kalic1 makiila demi, diger olgularda
parafoveal kapiller nonperfiizyon veya yaygin
makiila kanamasina bagh kalici retina pigment
epitel hasarina bagh olarak 2/10 seviyesinde

veya daha diisiiktiir. 1-2-

Afferent Pupil Defekti:

SRVT olan goézlerde rolatif afferent pupil de-
fektinin kantitatif 6l¢iimiiniin retina iskemisinin
derecesi ile ilgili oldugu saptanmus, ve diger
kriterlere gore noniskemik kabul edilen SRVT
lerin %90 inda 0.3 log iinitesi veya daha
diisiik, iskemik SRVT lerin ise %91 inde 1.2
log iinitesi veya daha yiiksek oldugu bildiril-
mi§tir. 1,2.6-8.

Goz i¢i Basina (GIB):

SRVT nin akut déneminde etkilenen gozde
GIB, tipik olarak diger goze gire hafifce daha
diigiiktiir. Bu fark zamanla azalir ve haftalar-
aylar iginde esitlenir. Geg dénemde ise ag1 neo-
vaskiilarizasyonu ve neovaskiiler glokom
(NVG) gelisen olgularda GIB yiiksektir !-2.

Gorme Alam:

Her iki SRVT tipinde ¢esitli gérme alani de-
fekteri gelisirse de iskemik SRVT de noniske-
mik tipe gore santral ve periferik gérme alani
defektleri daha siktir.1-2.

Fundus Bulgular::
1) Noniskemik SRVT: Bu formda sant-

Resim 1.Noniskemik SRVT

ral retina veninin (SRV) tiim dallarinda hafif
genigleme ve kivrim artigi, retinanin dort kad-
ranina dagilmig sekilde, 6zellikle periferik reti-
nayi etkileyen az sayida nokta-leke ve 1sinsal
tarzda kanama odaklan izlenir. Diskte ve retina-
da hafif-orta derecede 6dem vardir.(Res 1).
Makiila etkilenmemis veya 6demli olabilir. Kis-
toid 6dem mevcutsa bu kistik bosluklarda kan
gollenmesi izlenebilir. Genellikle pamuk y1gim1

eksuda goriilmez 1.3,12,13.

2) Iskemik SRVT: Bu formda retina ven-
lerinde belirgin genigleme ve kivrim artigi, reti-
nanin tiim kadranlarinda yaygin nokta-leke ve
1g1nsal tarzda kanama odaklan mevcuttur. Reti-
na 6demli ve kanamalar izlenir. Retina iskemisi-
nin gdstergesi olan pamuk yigini eksudalar

yaygin olarak goriliir 1- 3.12,13 (Res 2).

Resim 2. Iskemik SRVT
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Resim 3. Geg dénem SRVT

Fundus bulgularinda diizelme oldukga
degiskendir. Retina kanamalan birkag ayda
sayica azalir ve tamamen kaybolabilir, veya pe-
riferdeki kanamalar yillarca kalabilir. Venlerde-
ki genigleme ve kivrim artig1 zamanla azalir ve
belirgin kiliflanma gelisebilir. Orta-ciddi dere-
celi tikanikliklarda diskte kollateraller
geligebilir. Retinada mikrovaskiiler hasar
gosteren mikroanevrizmalar, makiila 6demi ve
makiilade pigment diizensizligi kalic1 olabilir
(Res 3). Iskemik SRVT de akut olaydan hafta-
lar-aylar sonra disk ve retinada neo-

vaskiilarizasyon gelisebilir-3.12.13.

Fundus Floresein Anjiografi (FFA):

FFA, SRVT ayiric1 tanisinda, komplisyon-
larin belirlenmesinde ve tedavi igin hasta
segciminde yardimci yontemdir. SRVT deki ka-
rakteristik FFA bulgulari, damar ¢apindaki
degisiklikler, anormal damar gegirgenligi ve re-
tina kapillerindeki nonperfiizyon sonucudur
(Res 4). Floresein enjeksiyonundan sonra reti-
na arterlerinde floresein goriiniimii normal za-
manda olabilir veya biraz gecikmistir. Arter-ven
gegis zamani tipik olarak uzamgtir. Bu siirenin
20 saniyeyi gegmesi, rubeosis iridis igin artmg
risk faktorii olarak retina ven duvarlarinda
boyanma goriiliir. Hem noniskemik, hem iske-
mik tipte kapiller endotelde kalici hasar, kronik
olarak yiiksek vendz basing ve makiilaya vit-
reus ¢ekintisi nedeniyle yaygin retina ve makiila

Resim 4. SRVT'de florescin anjiografi goriiniimii.

Resim 5/a . SRVT'de erken arter-ven safhast

odemi geligir. Bu 6dem makiilada yaygin veya
kistik makiila 6demi (KMO) icin tipik olan
sekilde goriilebilir (Res 5a,b). FFA, retina
perfiizyonunun incelenmesinde ve SRVT na
bagli komplikasyon geligsme riski olan gozlerin
belirlenmesinde en yaygin kullamlan yontemdir
(Res 6). Yaygin kapiller ukaniklif1 olan gézler
neovaskiilarizasyon ve neovaskiiler glokom
(NVG) gelistirme agisindan yiiksek risk
alundadir. Kiigiik nonperfiizyon alanlan ise
neovaskiilarizasyon riskini etkilememekle bir-
likte, foveaya yakinsa gorme prognozu
agisindan onemlidir. iyi bir son gérme keskin-
liginin saglanabilmesi igin saglam bir perifoveal
kapiller af gereklidir 1.2.4.5,
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Resim 5/b. Aym olgunun geg ven safhasi. Ven duvar-
lannda boyanma, makiila ve gevresinde yaygin 8dem, hi-
poksik alanlar

Resim 6 . SRVT'de periferik retinada iskémik alan-

Elektroretinografi (ERG)

Elektrookiilografi ( EOG )

Birgok g¢aligma, SRVT de ERG ve EOG
anomalilerinin iskeminin diger indeksleriyle iyi
bir korelasyon gdsterdigini ve neo-
vaskiilarizasyon riski olan gdzlerin saptan-
masinda 6zellikle ortam opasitesi nedeniyle
FFA degerlendirmesi yapilamayan gozlerde
faydali oldugunu géstermistir. 'b' dalgasi
yiiksekliginde azalma, b/a oraninda azalma ve
uzamug 'b’ dalgasi, iskemi gosteren parametre-
. ler olarak bildirilmigtir. 1.2,14,17.

Renkli Doppler Ultrasonografi :
Baxter ve Williamson, yaptiklan pilot

¢aligmada, SRVT olan gézlerde, SRV akim
hizlarinin  hastalarin  etkilenmemis
gozlerindekine ve kontrol gurubu gozlerdekine
gore anlamh olarak daha diisiik oldugunu bil-
dirmigler, aynica bu diisiisiin iskemik tipte, no-
niskemik tipe gore daha belirgin oldugunu
gostermiglerdir18. Ulkemizde yapilan bir
¢aliymada ise Bagmak ve ark. SRVT si olan
gozlerle aym olgularin saglam gozleri arasinda
akim hizlan yoniinden anlamh bir farklilik
goriilmedigini bildirmiglerdir 19- :
Indocyanine Green Videoanjiografi
Shimizu, SRVT si olan gézlerde, indocyani-
ne green videoanjiografi ile damar
gegirgenligindeki degisiklikleri incelemis, bu
gozlerde, FFA' da floresein etkilenmig damar-
lardan kolayca sizarken, indocyanine daha
yiksek oranda plazma proteinlerine
baglandigindan ve yiiksek molekiil
agirhgindan dolay:r ana damarlardan
sizmadifin, ancak optik disk veya retina neo-
vaskiilarizasyonu varsa buralardan geg¢ anjiog-

rafik fazda sizinti gosterdigini bildirmigtir 20-

Prognoz:
SRVT'de prognoz, tikaniklifin parsiyel
veya total olmasi ile direkt ilgili-

dir.Geligebilecek komplikasyonlar ;

1) Makiila 6demi: Makiilada 8dem veya dis-
fonksiyon, SRVT'si olan gézlerin hemen
tiimiinde geligir ve santral gérme kaybinin en
onemli nedenlerindendir. Bazi gézlerde spontan
iyilesme olurken, digerlerinde, 6zellikle iske-
mik tipte, perifoveal kapiller veya retina pig-
ment epitel (RPE) hasan nedeniyle geligen kis-

toid 6dem kalici olabilir 1.2.6.8.

2) Kanama: Foveada kanama mevcutsa
gorme diiger (Res 7). Akut donemde veya disk
ve retina neovaskiilarizasyonuna bagh olarak geg

ddnemde vitreus kanamasi goriilebilir 12-

3) Iskemi: Iskemi, retina kapillerinin
tikanmasi veya kapiller nonperfiizyon anlamina
gelir. Iskemi, foveal avaskiiler zonu ¢evreleyen
kapilleri etkilerse gorme déniigiimsiiz olarak
bozulur. Iskeminin kesin olarak bilinmeyen bir
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Resim 7. SRVT'de makiilaya oturmug kanama

mekanizmayla neovaskiilarizasyon geligimini
uyardif1 bilinmektedir. Genel olarak iskemi ne
kadar yayginsa neovaskiilarizasyon riskide o
kadar yiiksektir.  Iskemi, 5 disk-cap1 (5DC)
veya daha genig kapiller nonperfiizyon alani,
ven duvarlarinda sizinti veya boyanma, retina
veya on segment nevaskiilarizasyonu olarak
tammlamr (Res 8a,b). SRVT olgularinin
yaklagik %64'iiniin noniskemik, %36'smin is-

kemik oldugu bildirilmektedir.!4-21-22 Iskemik
alan1 genig olan gézlerin 2/3'iinden fazlasinda
en sik rubeosis iridis (RI) olmak iizere ¢esitli
neovaskiiler komlikasyonlar gelistigi bilin-
diginden, bu gozlerin yakin ve dikkatli takibi
onerilmektedir.Bagta noniskemik olan
SRVT'lerin yaklagik %10 (%5-20)'u 6zellikle
ilk 2-3 ay iginde iskemik hale doniisiir. Bu iler-
leyici formun baglangigta diigiik olan gérme
keskinligi , daha ciddi makiila 6demi, zamanla
artan retina-i¢i kanamalar gibi bazi 6zellikleri is-
kemik SRVT igin tipik olan ozelliklere benzerlik
gosterir. Kapiller nonperfiizyon ve pamuk
yigim eksudalarin olmamas: veya ¢ok az
sayida olmas: gibi diger 6zellikleri ise noniske-
mik SRVT igin tipik olan &zelliklere benzerlik
gosterir. Bu nedenle, baglangigta gérme kes-
kinligi diiserek, orta-ciddi derecede makiila
ddemi olan ancak ¢ok az veya hig retina kapiller
nonperfiizyon gistermeyen olgular yakin takibe

Resim 8/a. Iskemik SRV T de arter safhasi

Resim 8/b. Ayni olgunun arter- ven safhasi. Yaygin is-
kemi, damar duvarlaninda boyanma

alinmahidir 1.2,21,.23,24,

4) Neovaskiilarizasyon: Yeni damar
proliferasyonu retinayi etkileyen gesitli olay-
larin bir komplikasyonudur. SRVT 'de retina
iskemisi, disk, retina, ag1 ve en sik olarak iriste
neovaskiilarizasyona neden olur. Iris ve ag
neovaskiilarizasyonu hizla ilerleyip agiy1 etkj-
liyerek NVG'a yol agabilir. RI gelisme riski
tim SRVT' ler goézoniine alinirsa yaklagik
%20'dir. Iskemik formda , Rl yaklagik. %45-
80 oraninda goriiliirken, noniskemik formda
%5'den az bir oranda goriiliir. Iskemik gozlerin
yaklagik %?24'iinde disk ve retina neo-
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Resim 9 . Akut donemde RVDT. makiilay: da tutan
yogun kanama

vaskiilarizasyonu, %33-60'inda ise NVG
geligtifi bildirilmektedir. Bir calismada SRVT'si
olan gozlerde, zellikle hasta yagh ise RI ve
NVG gelisme riskinin daha yiiksek olduu
gosterilmigtir 1-4.25.26,

5) Diger Komplikasyonlar: SRVT'yi ta-
kiben yirtikli veya eksudatif retina dekolman,
gesitli mikrovaskiiler anomaliler geligebilir.
Yaklasik %50 olguda disk yiizeyi veya
yakininda retina ve koroid dolagimi arasinda
kollateraller geligir. Bu kivrimh damarlar
goriiniim olarak disk neovaskiilarizasyonu ile
kerigabilir ancak daha genig capta olup, FFA' da
sizint1 gostermezler. 1,227

SRVT ile birlikte bir veya birden fazla
sayida silioretinal arter tikaniklig1 olabilir. Bu
birlikteligin silioretinal arterlerdeki perfiizyon
basincinin retinal arter dolagim basincindan
diisiik olmas1 ve bu nedenle ven tikaniklifina
bagh artrmg vaskiiler dirence kars1 koyama-
masi ile ilgili oldugu diigiiniilmektedir .1.2.28

SRVT'de sert eksuda nadir bir komplika-
syondur. Cok sayida oldugunda artrmug iskemi ve
diigiik gorme keskinlifi veya yiiksek serum
trigliserid seviyeleri ile birliktedir 1.2,29.

RETINA VEN DAL TIKANIKLIGI

(RVYDT)

RVDT'de hasta genellikle ani gorme
bulaniklilif1 veya gorme alan: defekti ile gelir.
Fundus bulgular1 SRVT ile aymdir, ancak bu-
rada retinanin yanhz tikanan ven tarafindan
drene olan holgesi etkilenmistir. Tikaniklik
arter -ven ¢aprazlagma noktalarinda goriiliir ve
optik diske ne kadar yakinsa etkilenen bdlge o
kadar genig, gelisen komplikasyonlar o kadar
ciddidir. RVDT'nin gorsel sonuglarn da
tikaniklifin yeri ve geniglifi ile kismen ilgili-
dir, fovea tutulursa gok kiigiik tikanikliklar
dahi gérmede belirgin diisiise neden olur
2.30.32.

Gorme Keskinligi:

RVDT'de gérme etkilenmeyebilir veya akut
dénemde makiilada édem, kanama (Res 9),
kronik donemde ise bu komplikasyonlarin
diginda vitreus kanamasi veya retina dekolmant
gibi ek nedenlerle diisebilir. Ancak gérme prog-
nozu genellikle iyidir ve tedavi gormemis olgu-
lann yaklagik %50-60'inda son gérme 5/10 ve
tistii, %20-25'inde 1/10 veya alt, kalan
kismunda ise 2/10-4/10 arasidir. 2.30-32

Fundus Bulgular::

Akut RVDT'nin fundus goriiniimii tipiktir ve
etkilenen retina bolgesindeki venlerde cesitli de-

Resim 10. Akut donem RVDT. Pamuk yigimi cksudalar
ve kanamalar. )
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Resim 11/b . FFA'da geg arter - ven safhasu.

recelerde genigleme ve kivrim artisi, yiizeysel
ve derin retina kanamalari, iskeminin derecesi
ile orantih miktarda pamuk yigin1 eksudalar ve
retina 6demi izlenir.(Res 10). Ancak makiila
ven dal tikaniklifinda etkilenen alan kiigiik
oldufundan gozden kagabilir veya uzun siireli
olgularda karakteristik kanama gegtikten sonra
RVDT sekelleri diabetik retinopati gibi diger
vaskiilopatilerle karigabilir. Bu durumda
kihflanmig damarlarin veya mikrovaskiiler
anomalilerin tipik dagilimi, mediyal rafeyi
caprazlayan intraretinal kollaterallerin mevcu-

diyeti tanida yardimeidir 2.30-33.

FFA:

Etkilenmemig retinaya gore tikamklik
bolgesinde venoz dolug gecikmigtir. Bazi du-
rumlarda tikanikligin hemgin proksimalinde
erken hiperfloresans goriiliir. Tikanan venin
ceresinde retinada 6dem izlenir. Makiila demi
ise RVDT'nin gérsel agidan en 6nemli kompli-
kasyonudur. KMO'niin tipik goriiniimii
makiilayr kismen veya tamamen etkileyebilir
(Res 1la,b,c,d). SRVT'de oldugu gibi
RVTD'de da FFA, retina perfiizyon derecesini
belirlemede, dolayisiyla neovaskiiler komplika-
syon riski olan gozlerin saptanmasinda, veya
kalici gorme bozukluguna yolagabilecek
makiiler iskemiyi tayin etmede en &nemli
yontemdir, 2.30-32

Prognoz:

Etkilenen retina bolgesinin lokalizasyonu ve
genisligi ile bolgedeki hasarin ciddiyeti progno-
zu etkiler. Foveadan uzak ve neovaskiiler komli-
kasyonu olmayan RVDT genellikle semptomsuz-
dur. Komplikasyonlar SRVT'deki gibidir ancak
sikliklari farkhidir. 2.30

1) Makiila Odemi: RVDT'nin en sik
komplikasyonu ve gérme kaybinin en énemli
nedenidir (Res 12a,b). Bir klinik ¢aligmada,
akut donemde tiim olgularda mevcut oldugu, te-
davi gérmemis olgularin ise %62'sinde kalic
oldugu bildirilmistir. 2-30

2) Kanama: Retina kanamalan foveay: et-
kilerse erken donemde gorme kaybina yolagar.
Vitreus kanamasi, akut RVDT'nin nadir bir
komplikasyonu olup, genellikle ge¢ donemde,
retina veya disk neovaskiilarizasyonuna bagh
olarak gelisir ve gormeyi etkiler. 2.30

3) Iskemi: RVDT'de goérme prognozunu
etkileyen faktordiir. SRVT'deki gibi foveay et-
kileyen iskemi kalici gborme azlifina neden
olur. Retina iskemisi ise neovaskiiler kompli-
kasyon riskinde artigla ilgilidir (Res 13). Bagta
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Resim 1/c @ Ayniolgunun mdocyamine Green Vi Resm A D TCGV A min geg sathast (33, dakika).
deoanjiogralisi (ICGVA). Erken salha (35, saniye).

Resim 12/a @ Ust temporal RVDT, artee-ven suthase. Resim 12/b 0 Aymiolgunun geg anter-ven sathasi.
Makiila ve Gist Temporalinde yaygm odem.

— ’ e o J L :
Resim 13 @ Al temporal RVDT. Mukula ve ali iempo Resim 14 0 RVDTmin sekel donemi. Yaygin iskemi
ral bolgede yaygin iskemi alanlan ve retina neovaskilarizasyonlan
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noniskemik olarak siniflandirilan baz
RVDT'ler de daha sonra iskemik tipe
doniigebilir, 2.30

4) Neovaskiillarizasyon: RVDT'de neo-
vaskiilarizasyon en sik retinada geligir (Res
14). Disk neovaskiilarizasyonu ikinci siklikta
gorilir ve genellikle retina neo-
vaskiilarizasyonu ile birliktedir. Iris neo-
vaskiilarizasyonu ise ¢ok nadirdir. ¢esitli
¢aligmalarda, retina neovaskiilarizasyon orani
yaklagik %22-24 olarak bildirilmektedir. RVDT
¢aligma grubu da perfiizyon derecesi gozoniine
alinmadifinda neovaskiilarizasyon gériilme
oranint %22, bes disk ¢ap1 veya daha genis re-
tina nonperfiizyonu olan gozlerde ise %36 ola-
rak bildirilmistir. NVG ise yiklasik %1.6
oraninda gériilmiigtiir. 2.30,34

S) Diger komplikasyonlar: Ekvator
arkasinda fibrovaskiiler proliferasyonun
¢ekintisi nedeniyle olugan retina delikleri retina
dekolmanina yolagabilir. Tikanikhik alam
iginde iskemi ile ilgili olarak eksudatif retina de-
kolmani da geligebilir. Makiilada epiretinal
membran, pigment epitel diizensizligi, subreti-
nal skar veya makiila deligi de gelisebilecek

komplikasyonlardandir .2:30

HEMISANTRAL RETINA VEN

TIKANIKLIGI ( HSRVT )

Toplumda yaklagik 5 géziin birinde reti-
nanin {ist ve alt yanlarini drene eden venler la-
mina kribrosanin proksimalinde birlesene kadar
tek bir SRV olugturmazlar. Bu gozlerde
SRVT'ye yol agan patolojik olaylar, bu venle-
rin birini etkilediginden, ven tikaniklif1 reti-
nanin yalmz iist veya alt yarisini etkiler. Bazi
durumlarda, zaman iginde tikanikligin ilerleme-
siyle bulgular difer hemisfere de yayilabilir.
Klinik bulgular ve komplikasyonlar, SRVT ve/

Resim 15/a . HSRVT, arter-ven safhasi. Ust temporalde
iskemik alanlar.

Resim 15/b. Aymi olgunun ge¢ ven safhasi. Makiilada
odem.

veya RVDT'daki gibidir. 12,35

Gorme prognozu degisken, makiila 6demi
stktir36 (Res 15a,b) Hayreh ve ark. neovaskiiler
komplikasyon riskinin degerlendirilmesi
acisindan HSRVT'yi de noniskemik ve iskemik
olarak iki tipe ayirnustir. Olgularin 2/3' litk
¢ogunlugu olusturan noniskemik tipte neo-
vaskiilarizasyonun goriilmedigini, ancak iskemik
tipte %13 oramnda iris neovaskiilarizasyonu,
%25 disk ve %42 oraninda retina neo-

vaskiilarizasyonu geligtigini bildirmislerdir !-2.



352

Retina ven tikanikliklarinda tant ve klinik bulgular

Iskemik HSVRT'de iris neovaskiilarizasyonu
gelisme riski, RVDT den yiiksek, iskemik
SRVT'den diigiiktiir. Disk ve retina neo-
vaskiilarizasyonu riski ise hem RVDT, hem is-
kemik SRVT'den yiiksektir. Gutman ve ark.
HSRVT, diabetes mellitus ile birlikteyse neo-
vaskiiler komplikasyon riskinin arttifin bildir-
mis, bu hastalarin daha yakin takip edilmesini
dnermiglerdir.36
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