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ÖZ
Santral retinal ven tıkanıklıkları ve komplikasyonlarının güncel tedavisinde birçok ajan kullanılmaktadır. Bu tedavilerin 
başında Anti-VEGF ajanlar ve steroidler yer almaktadır. Lazer tedavisi de halen güncelliğini korumaktadır. Ayrıca rutin dışında 
geliştirilmekte olan birçok tedavi üzerinde çalışılmaktadır. Bu derlemede santral retinal ven tıkanıklığı ve maküla ödemi 
tedavisinde rutinde kullanılan anti-VEGF, steroid ve lazer dışındaki tedaviler ve yeni uygulamalar gözden geçirilecektir.
Anahtar Kelimeler: Santral retina ven tıkanıklığı, izovolemik hemodilüsyon, karbojen, kök hücre tedavisi, şitotomi.

ABSTRACT
Many agents are used in the current treatment of central retinal vein occlusion and its complications. These treatments include anti-
VEGF agents and steroids. Laser treatment is still up to date. In addition, many treatments are being developed outside the routine 
In addition, many treatments are being developed outside of the routine. In this review, treatments and new applications other than 
anti-VEGF, steroids and laser used in the treatment of central retinal vein occlusion and macular edema will be reviewed.
Keywords: Central retinal vein occlusion, isovolemic hemodilution, carbogen, stem cell therapy, sheathotomy,

GIRIŞ
Retinal ven tıkanıklığı (RVO) dünyada diyabetik retinopatiden 

sonra en sık görülen retina damar hastalığıdır.[1-3] RVO, 50 yaş ve 
üzerinde majör bir görme kaybı sebebidir. RVO 60 yaş altındaki 
bireylerin yaklaşık yüzde birini etkilerken bu oran 80 yaş üstünde 
yüzde beşe çıkmaktadır.[4] 

RVO’da farklı sınıflamalar yer almaktadır. Tıkanıklığın yerine 
göre; santral, hemisantral ve ven dal tıkanıklığı olarak üç grupta 
sınıflandırılmaktadır.[5-7] Perfüzyon durumuna göre ise iskemik ve 
noniskemik olarak iki sınıfa ayırım yapılmaktadır. Her durumda 
retina ven tıkanıklığında görme kaybının en önemli sebebi maküla 
ödemidir.[8]

RVO tedavisinde önceki yıllarda tedavi olarak sadece fotokoa-
gülasyon kullanılabilirken, günümüzde anti VEGF ajanlar ve int-
ravitreal kortikosteroidler temel tedavi seçeneği olarak kullanıl-
maktadır. Lazer tedavisi iskemik vakalar başta olmak üzere bazı 
olgularda kullanılmaya devam etmektedir. 

Bunların yanı sıra birçok yeni denenen tedavi yöntemleri üze-
rinde çalışmalar devam etmektedir. Bu başlıktaki tedavilerin bir 
kısmı girişimsel ve/veya cerrahi uygulama, diğer kısmı deneysel 
çalışmalardır.

A- Girişimsel ve/veya cerrahi uygulamalar
1. İntravitreal doku plasminojen aktivatörü (tPA) ve Tromboliz

2. Ocriplasmin (rekombinant plasmin)

3. İntravitreal tenecteplase

4. İzovolemik hemodilüsyon

5. Karbojen (%95 O2,%5 CO2)ve intravenöz asetozolamid infüz-
yonu

6. Şitotomi

7. Radyal optik nörotomi

B- Deneysel çalışmalar
1. Nöroprotektif Ajanlar

2. Kök hücre tedavisi

A1. İntravitreal Doku Plasminojen 
Aktivatörü (tPA)ve Tromboliz
Doku plasminojen aktivatörünün (tPA) vasküler trombotik 

olaylarda sistemik kullanımı ciddi kanama ve yan etkilere yol aç-
maktadır. Bu nedenle retina ven tıkanıklığında sistemik kullanımı 
önerilmemektedir. Fakat tPA’nın direkt olarak retinal vene hepa-
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rinle birlikte uygulanması denenmiş ve retinal perfüzyonda artış 
olduğu görülmüştür. Yine tPA’nın intravitreal olarak uygulanması 
durumunda da % 36-71’inde görme keskinliğinde artış ve foveal 
kalınlıkta azalma sağlandığı bildirilmiştir. Bununla birlikte, klinik 
uygulamada RVO için trombolizi etkin gösterecek yeterli kanıtın 
olmadığı düşünülmektedir.[9-16]

A2.Ocriplasmin (Rekombinant Plasmin)
Retinal ven tıkanıklığında tıkanıklığın sebebi çoğunlukla fibrin 

ve plateletin oluşturduğu trombustur.[17-19] Ocriplasmin, semp-
tomatik vitreomaküler adhezyonun tedavisinde FDA tarafından 
onaylanmış bir üründür. Vitreomaküler adhezyon gibi traksiyo-
nun kalıcı maküla ödemine katkıda bulunduğu bilinmektedir. Oc-
riplazmin, vitrektomi gerektirmeden traksiyonu serbestleştirerek 
ödemin çözülmesinde katkı sağlayabilir.[20]

Bir çalışmada domuz modelinde optik sinirin üst venöz dalına 
rose bengalle 532 nm endolazer yapılarak retina ven oklüzyonu 
oluşturulmuştur. Sonrasında oklüzyonun proksimalinden veya 
oklüzyondan önceki ilk ven dalından kanüle edilerek ocriplasmin 
verilmiştir. Tekrarlayan infüzyonlarla trombusun eritilebildiği 
gösterilmiştir.[20]

A3.İntravitreal Tenecteplase
Retinal ven tıkanıklığında meydana gelen submaküler hemora-

jinin tedavisinde üçüncü jenerasyon trombolitik olan tenecteplase 
intravitreal olarak domuz modelinde uygulanmıştır. Tenecteplase 
yapılan gözlerde trombusta azalma meydana geldiği görülmüştür.  
Ayrıca tenecteplase tPA’ya göre daha az toksik, daha hızlı kan pıhtı 
temas zamanıyla etkili olması ve retinaya serbest penetre olabilme-
si nedeniyle daha etkili ve güvenli bulunmuştur.[21-23]

A4.İzovolemik Hemodilüsyon
Retinal ven tıkanıklığı patogenezinde santral retinal arterde ge-

çici tıkanıklık olması nedeniyle intraoküler basıncın artması, buna 
bağlı olarak retinal kapillerlerde sızdırma ve kırmızı kan hücreleri-
nin damar dışına çıkışı meydana gelmektedir. Bu da hemotokritin 
yükselmesiyle kan viskositesinde lokal artışa yol açmaktadır. So-
nuçta viskositenin güçlenmesi stazı arttırmakta ve bu da iskemik 
kapilleropatiye yol açmaktadır. Bu nedenle de artmış viskoziteyi 
düşürmek, retinal kan akımını arttırarak retinal iskemiyi ve retinal 
ven tıkanıklığının diğer sekellerini azaltabilmek önem kazanmış-
tır.[24] Bu teorilerden yola çıkılarak heparin ve dekstran kullanıla-
rak hastanın kanının bir kısmının alınması ile izovolemik hemo-
dilüsyon tanımlanmıştır ve bu tedavinin tıkanıklık sonrası ilk üç 
ayda daha etkili olduğu gösterilmiştir.[25,26]. Tedavi sonrası görme 
keskinliğinde artış tespit edilmiştir.[27] Ancak izovolemik hemodi-
lüsyon ile yapılan çalışmalarda bu yöntemin neovasküler glokom 
gelişimine engel olamadığı görülmüştür.[28] Bu nedenle izovolemik 
hemodilüsyonla beraber panretinal fotokoagülasyonun birlikte 
kullanılması önerilmiştir. Ayrıca izovolemik hemodilüsyonda baş 
ağrısı, letarji, hipotansiyon, nefes darlığı ve derin ven trombozu 
gibi yan etkiler ortaya çıktığı için bu yöntem RVO’nun tedavisinde 
genel bir kabul görmemiştir.[29-31]

A5. Karbojen (%95 O2, %5 CO2) ve İntravenöz 
Asetozolamid İnfüzyonu
Bu tedavide amaç sistemik hiperoksiyi sağlayarak koroidden iç 

retinaya doğru oksijen geçişini arttırarak iç retina parsiyel oksijen 
basıncını yükseltebilmektir.[32] Ayrıca karbojen inhalasyonu retinal 
arteriyoler vazodilatasyonu sağlayarak, oksijenin iç retinaya difüz-

yonunu arttırabilmektedir. Ancak bu tedavinin ilk 48 saatte etkili 
olduğu bildirilmektedir.[33] Bu tedavide birlikte kullanılan intra-
venöz asetozolamidin de farelerde optik diskte oksijen basıncını 
arttırdığı bildirilmektedir.[34]

A6. Şitotomi
Cerrahi şitotomi, arteryovenöz çaprazlaşma noktasında, adven-

tisyal bir insizyonla adezyonun kaldırılarak retinal arterin retinal 
venden ayrılmasıdır.[35] Yapılan çalışmalarda şitotomi sonrası, gör-
me keskinliğinde artış, maküla ödeminde azalma ve retinal per-
füzyonda artış görülmüştür.[36,37]

A7. Radyal Optik Nörotomi
Radyal optik nörotomi,[38] santral retinal venin lamina cribrosa 

seviyesinde obstrüksiyonu neticesinde kullanılabilen cerrahi bir 
yöntemdir.[39] Buna ek olarak bu seviyede optik sinirdeki şişme, 
arter ve vende basıya yol açmaktadır. Radyal optik nörotomi pars 
plana vitrektomi sonrası optik diskin kenarına iki veya üç radyal 
insizyon yapılarak gerçekleştirilir.[40] Radyal optik nörotomi sonra-
sı görme keskinliği ve retina perfüzyonunda artış bildirilmiştir.[41]

B1. Nöroprotektif Ajanlar
Minosiklin, aktive protein-C, glutamat antagonistleri ve serbest 

radikal toplayıcılar gibi nöroprotektif ajanların etkinliği RVO’lu 
hastalarda çalışılmaktadır.[42] 

Minosiklin, nöroprotektif etkilere sahip olan ve şu sıralarda 
RVO’lu hastalarda araştırılan geniş spektrumlu bir tetrasiklin anti-
biyotiktir. Deneysel çalışmalarda elde edilen ön sonuçlar, minosik-
linin retina ganglion hücrelerinin apoptozisini inhibe edebildiğini 
ve hastalığın akut aşamasında minosiklin kullanılmasının retinal 
fonksiyonu koruyabildiğini öne sürmektedir.[42,43] 

İntravitreal aktive protein-C kullanılarak yapılan deneysel ve 
klinik çalışmalar kaspaz-3, -8 ve -9’un aktivasyonunu bloke ede-
rek RVO’ya sekonder retinal hücre apoptozunda azalma olduğu-
nu göstermiştir. RVO’ya sekonder maküla ödemi olan on hasta-
ya yapılan prospektif girişimsel bir çalışmada, intravitreal aktive 
protein-C uygulamasının ardından tüm hastalarda santral foveal 
kalınlıkta anlamlı azalma, hastaların % 60’ında görme keskinliğin-
de belirgin olarak düzelme ve perfüze olmayan retinada tedaviden 
sonraki bir yıl içinde % 30 oranında reperfüzyonunun olduğu bil-
dirilmiştir. [42,44]

B2. Kök Hücre Tedavisi
Retinal vaskülopatide hücre tedavisinin amacı, retinal iskemi ve 

retinal dejenerasyonun neden olduğu görme kaybını düzeltmek 
veya azaltmaktır. Klinik çalışmalar embriyonik kök hücre ve uya-
rılabilir pluripotent kök hücreyle başlatılmıştır. Bu kök hücrelerin 
submaküler boşluğa enjekte edilerek retina pigment epitel hücre-
sine dönüşmesinin sağlanması hedeflenmektedir. Retina pigment 
epitelinden üretilmiş embriyonik kök hücre çalışmasının faz 1 ve 
2 tedavisinde bazı vakalarda görmede düzelme tespit edilmiştir.[45] 

Bu klinik çalışmalarda transplante edilen hücrenin rejeksiyonunu 
engellemek için üç ay immünsüpresif tedavi kullanılması gerek-
mektedir.

SONUÇ
RVO’nun erken döneminde çeşitli tedavi modaliteleri ile hücre 

hasarını önlemek birincil amaçtır. Hücre hasarı durumunda reje-
nerasyona katkı sağlamak ise ikincil amaç olarak öne çıkmaktadır. 
Bu açıdan değerlendirildiğinde bahsi geçen konularda çalışmalara 
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ihtiyaç vardır ve bu konudaki bir kısım çalışmalar halen devam 
etmektedir.
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