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ÖZ
Retina ven tıkanıklıkları (RVT) diyabetik retinopatiden sonra ikinci sıklıkta görülen retinanın vasküler hastalıklarıdır ve ciddi 
görme kaybına sebep olabilirler. Retina ven dal tıkanıklıkları komplikasyonlarından vitreus hemorajisi, retinal neovaskülarizasyon, 
retina dekolmanı ve özellikle maküler ödem için birçok tedavi yaklaşımı vardır. Bu tedavi yaklaşımları, anti-agregan tedavi ve 
fibrinolizis, izovolemik hemodilüsyon, vitrektomi tek başına ya da vitrektomi ile birlikte şitotomi, periferal skater ve maküler 
grid lazer tedavisi, non-streoid ajanlar, intravitreal steroidler (triamsinolon ve deksametazon implant) ve intravitreal anti- 
vasküler endotelyal büyüme faktörleri (anti-VEGF) (bevacizumab, ranibizumab, aflibercept)  içerir. Bu derlemede retinal ven dal 
tıkanıklığı ve maküla ödemi tedavisinde rutinde kullanılan anti-VEGF, steroid ve lazer dışındaki tedaviler ve yeni uygulamalar 
gözden geçirilecektir.
Anahtar Kelimeler: Retina ven dal tıkanıklığı, izovolemik hemodilüsyon, anti-agregan tedavi ve fibrinolizis, vitrektomi, 
vitrektomi ile birlikte şitotomi.

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-VEGF, 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.

GIRIŞ

Retinal ven tıkanıklıkları (RVT)  diyabetik retinopatiden sonra 
ikinci sıklıkta görülen retinanın vasküler hastalıklarıdır ve ciddi 
görme kaybına sebep olabilirler.[1-3]  Retina ven tıkanıklıkları, tıka-
nıklığın olduğu yere göre ven dal (RVDT), hemisferik (hemisantral)  
(HRVT)  ve santral ven tıkanıklıkları (SRVT)  olmak üzere üç alt 
başlıkta sınıflandırılırlar.[4-6] 

RVDT’lerin %98’i temporal kadranda, bunların %63’ü ise arteri-
yovenöz çaprazlaşmalarının sık görüldüğü üst temporal kadranda 
oluşmaktadır.  Nazal kadrandaki RVDT’lerin klinik bulgusu belir-
gin olmadığından az oranda (%1-9)  görüldüğü tahmin edilmekte-
dir. RVDT olgularının %5-10’unda diğer gözde de RVDT geliştiği 
bildirilmektedir. [9,10] 

Epidemiyoloji

RVDT’ler SRVT’lerden yaklaşık 3 kat daha sık görülürler. Son 
zamanlarda yapılan bir meta analizde 68 751 katılımıcıdan oluşan 
ve on bir adet nüfusa dayalı çalışmanın verileri toplanarak yapılan 
analizde RVDT prevalansı her 1000 kişide 4.42 olarak bildirilmiştir. 
Dünya da 13.9 milyon erişkinin RVDT’dan etkilendiği varsayılmak-
tadır. [7,8]   Bu çalışmada RVDT’nin yaşla arttığı ve asya kökenliler ile 
hispaniklerde daha sık görüldüğü, ancak cinsiyet ayrımı gösterme-
diği saptanmıştır. RVDT en sık olarak 60-70 yaş grubunda görül-
mektedir. [4,7]  

Risk Faktörleri

Hipertansiyon ve ateroskleroz gibi sistemik vasküler hastalıklar 
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RVDT için risk faktörleridir. Ayrıca ileri yaşta birçok epidemiyolojik 
çalışmada güçlü bir risk faktörü olarak bildirilmiştir.  Yaş ve sistemik 
hipertansiyona ilaveten retinal arteriollerdeki çetintiklenme ve da-
ralmada risk faktörlerindendir. [1,7] 

Göz Hastalıkları Olgu-Kontrol Çalışma Grubu (The Eye Disease 
Case-Control Study Group), şu özelliklerin RVDT riskini anlamlı 
şekilde artırdığını saptamıştır: Hipertansiyon, Kardiyovasküler has-
talık hikayesi, Sigara kullanımı, Artmış vücut-kitle indeksi, Yüksek 
alfa2-globulin seviyesi. RVDT, herhangi bir oküler hastalıkla iliş-
kilendirilmemiş, ancak retinal arterin venin önünde olması trom-
büs oluşumu için anatomik risk faktörü olarak tanımlanmıştır.[11-14] 

Hiperkoagülabilitenin RVDT’daki rolü tartışmalıdır.  Rehak ve ark. 
RVDT’da Faktör V Leiden mutasyunu prevelansında artış bildirme-
lerine karşın, Janssen ve ark. tarafından yapılan bir meta analizde 
Faktör V Leiden mutasyonu prevelansında artış tespit etmemelerine 
karşın hiperhomosistinemi ve anikardiolipin antikor prevelansında 
artış bildirmişlerdir. [15,16]  Hiperkoagülabilite, kardiovassküler risk 
faktörü olmayan genç bireylerde bir risk faktörü olarak rol oynaya-
bilir. Bu ilişkiyi kanıtlayabilmek için başka çalışmalara ihtiyaç var-
dır.  Ayrıca kısa aksiyel uzunluk, glokom hikayesi gibi oküler risk 
faktörleri ile RVDT arasında ilişki bildirilmektedir.[17-21]  Retinal ve 
sistemik vaskülitler de RVDT gelişimine yol açabilir. [22-23] 

Patogenez

RVDT’nin kesin patofizyolojisi bilinmemektedir. RVT’nın pa-
togenezi çok faktörlüdür. Çok çeşitli nedenlere bağlı gelişebilmesine 
rağmen RVT Virchow’s triadı olarak bilinen üç sistemik durumun 
kombinasyonu ile gelişmektedir; hemodinamik değişiklikler (venöz 
staz), damar duvarında dejeneratif değişikliklerin oluşması ve hiper-
kuagulabilite. [2]   RVDT hemen her zaman arter ve venin ortak bir 
adventisya kılıfını paylaştığı, arter-ven çaprazlaşma yerinde meyda-
na gelmektedir. [9,24]    RVDT olan 106 gözün %99’unda arter tıkalı 
venin üzerinde çaprazlaşmış olarak bulunmuştur. [9]   Bu gözlem, 
RVDT’nın sistemik hipertansiyon ve ateroskleroz ile güçlü birlikte-
liği mekanik kompresyonun patogenezde güçlü bir rol oynadığını 
desteklemektedir.[24]   En sık kabul edilen teori, retinal arteriollerde 
oluşan aterosklerotik değişikliklere bağlı kalınlaşan arteriyel kılıfın 
tetikleyici olay olduğu yönündedir. Retinal çaprazlaşma yerinde or-
tak kılıf içinde aterosklerotik arterin vene baskı yapması, kan akı-
mında türbülansa, endotel hücre hasarına, trombüs oluşumuna ve 
bunların sonucunda da vende tıkanıklığa sebep olmaktadır.  Bazı 
olgularda enflamatuvar hastalıklar veya hiperkoagülabiliteye neden 
olan hastalıklar da patofizyolojiye katkıda bulunmaktadır. [14,25,26,]   
RVDT’de trombüs oluşumuna sekonder gelişen hipoksinin retinal 
kapillerlerde yapısal değişikliklere neden olduğu, böylece de vas-
küler geçirgenliğin artarak retinada ödemin geliştiği gösterilmiştir. 
[27]   Kapiller dropout, hiposi ve lokal inflamasyon proinflamatuar 
sitokinlerde artışa yol açar. Bu yapısal değişikliklerin meydana gel-
mesinde bir glikoprotein olan vasküler endotelyal büyüme faktörü 
(VEGF)  büyük oranda sorumludur. RVDT ve maküla ödemi olan 
olgularda intravitreal VEGF’nin arttığı gösterilmiştir. [28-30] 

Tedavi

RVDT tedavi yaklaşımı; 

1- Retina ven tıkanıklığının tedavisi

a- Tıkanıklığın giderilmesi; Basınının kaldırılması, oluşan trom-
busun eritilmesi

b- Komplikasyonların tedavisi;

Ven tıkanıklığına bağlı olarak gelişen ve tedavi uygulanabilen 
komplikasyonlar; makula ödemi (MÖ), iskemi, epiretinal memb-
ran, neovaskülarizasyon (NV) , vitreus hemorajisi (VH), traksiyo-
nel retina dekolmanı ve neovasküler glokom (NVG)’dur.

2- Retina ven tıkanıklığına eşlik eden ve risk oluşturan sistemik 
hastalıkların tedavisi.31

RVDT’da günümüzdeki tedavi seçenekleri; (Tablo.1) ’de veril-
miştir. [2,31-33] 

Bu derlemede RVDT tedavisinde, rutinde kullanılan anti-VEGF, 
steroid ve lazer dışındaki tedaviler ve yeni uygulamalar anlatıla-
caktır.

Bir tedavinin etkinliğini ve güvenirliğini belirlemek ve bunu 
hastalarımıza tavsiye edebilmek için, kanıta dayalı tıp verilerine 
göre değerlendirme yapılmalıdır. Kanıta dayalı tıp verilerine göre 
kanıt düzeyini belirlemek için çeşitli sınıflandırmalar yapılmıştır.  
Çalışmaların kanıt düzeyini belirlemede British Centre for Evi-
dence-Based Medicine tarafından geliştirilen değerlendirme ölçe-
ğine göre;[34] 

Kanıt düzeyleri,  

Seviye I,  iyi tasarlanmış ve iyi yürütülmüş randomize klinik ça-
lışmalar; 

Seviye II,  iyi tasarlanmış vaka kontrolü ve kohort çalışmaları ve 
düşük kaliteli randomize çalışmalar; 

Seviye III,  vaka serileri, vaka sunumları ve düşük kaliteli kohort 
ve vaka kontrol çalışmaları olarak derecelendirildi.

 Bu derlemede çalışmaların ve tedavilerin kanıt düzeyleri bu sı-
nıflama skalasına göre yapılacaktır.

Antikoagülan ve Antiagregan tedavi

RVDT patogenezinde yer alan trombotik süreçlerden dolayı antit-
rombotik ve fibrinolitik ajanlar akut fazda retinal hasarı engellemek 
ve komplikasyonları önlemek amacı ile son yüzyılın ortalarından 
beri kullanılmaktadır.  Derin ven trombozu ve pulmoner emboli gibi 
sistemik venöz tromboembolik olaylarda da platelet agregesyonunu 
azaltmak için antikoagülan ajanlar verilmektedir. Fakat RVDT, daha 
büyük damarları etkileyen bu sistemik hastalıklardan ayrı lokalize bir 
durumdur. SRVT için daha önce denenmiş olan sistemik heparin, int-
ravenöz tromboliz ve asetisalisilik asit tedavilerinin faydalı olmadığı 
gösterilmiştir. [33,35,36] 

Hayreh 535 olguluk farklı tipte RVT’nda hematolojik değişiklikleri 
araştırmıştır.  İskemik tip SRVT’da, non-iskemik tipe göre hemotokrit, 
hemoglobin ve kan üre düzeylerinde daha yüksek oranda anormal-
lik tespit etmiştir. RVT’larında rutin hematolojik değerlendirmenin 
yeterli olduğunu bildirmiştir. Tedavide antikoagülan ve antiagregan 
tedavinin koruyucu ve faydalı bir etkisi olmadığı gibi görme üzeri-
ne olumsuz etkisi olduğunu ortaya koymuştur. Bu tedavinin, birçok 
sistemik komplikasyonu yanında, RVT‘nda tıkanıklığın olduğu ilk 
haftada kullanılmasının kontrendike olduğunu öne sürmektedir. Bu 
tedavi esnasında retinal hemorajilerde belirgin artış geliştiği ve bu-
nunda görme üzerine olumsuz etkiye yol açtığını bildirmektedir. [37] 

Sistemik hastalıklar için antikoagülan ve antiagregen tedavi alan 
hastalarda da RVO geliştiği de bildirilmektedir. [38] 
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Houtsmuller ve ark., RVDT’da çift kör, randomize çalışmalarında, 
54 hastada (29 çalışma grubu, 25 plasebo) bir antiagregan olan tic-
lopidine’nin etkisini araştırmışlardır. 6 aylık takip sonucunda tedavi 
grubunda %69 hastada, kontrol grubunda %52 hastada görme kes-
kinliğinde artış tespit etmişleridir. Ticlopidine’nin RVDT’da etkili 
bir ajan olduğunu bildirmişlerdir. [39] 

Troxerutin, trombosit ve eritrosit agregasyonunu inhibe ederek, 
kan vizkositesini azaltarak mikrosirkülasyonu artırdığı bildirmişler-
dir. [33]  Glacet-Bernard ve ark., beş aydan az semptomları olan 26 
RVDT  hastada  plasebo ile troxerutinin etkisini karşılaştırmışlardır.  
2 yıllık takiplerinde tedavi grubunda görme keskinliğinde artışın 
ve maküla ödemindeki gerilemenin plaseboya göre anlamlı olarak 
daha iyi olduğunu bildirmektedirler. Ayrıca tedavi grubunda daha 
az iskemi gelişmiştir.[40] 

Düşük moleküller ağırlıklı heparin de (Low-molecular-weight 
heparins (LMWHs)  RVDT tedavisinde kullanılmıştır. Steigerwalt 
ve ark. küçük vaka serilerinde subkutan enoxaparin ile tedavi edilen 
RVDT olgularında retinal hemoraji ve ödemde gerileme olduğunu 
ve görme artışı sağlandığını bildirmişlerdir. [50,51] 

Farahvash ve ark RVDT’da dalteparin ve aspirini karşılaştırdıkları 
çalışmalarında 6 aylık takip sonunda iki grup arasında görme kes-
kinliği artışı açısından fark bulamamışlardır. [52]  

Ageno ve ark. ise RVO’da, çokmerkezli, randomize, çift kör, kont-
rollü çalışmalarında parnaparin ile aspirini karşılaştırmışlardır ve  6 
aylık takiplerinde görme keskinliğinde artış parnaparin tedavisi alan 
grupta %42.1, aspirin grubunda %11.1 olarak bulunmuştur.[53]

 Bu çalışmaların örnek sayısının az olması ve takip sürelerinin kı-
salığı kanıt düzeylerini kısıtlamaktadır.

RVDT olgularında hiperkoagülabilite veya sistemik bir hasta-
lık tespit edildiğinde, antikoagülan tedavi için iç hastalıkları uz-
manına yönlendirilmelidir. Çoğu olguda, antikoagülan tedavinin 
RVDT tedavisinde veya önlenmesinde etkili olduğu gösterilme-
miştir. Ayrıca antikoagülanların sistemik olarak uygulanması, 
sistemik komplikasyonların yanında akut dönemde teorik olarak 
intraretinal hemorajiyi artırabildiklerinden, genellikle önerilme-
mektedirler. [4] 

Venöz tıkanıklıklarla ilgili rehberlerde RVT’larında rutinde an-
ti-trombotik ilaç kullanılması ile ilgili kanıt düzeyinin düşük oldu-
ğu belirtilmektedir. Royal College of Ophthalmologist ve Ameri-
kan akademinin rehberleri RVT tedavisinde sistemik antikoagülan 
ve antitrombolitik tedaviden bahsetmemektedir.[41,42]

 İç hastalıkları uzmanlarının hazırladığı rehbere göre, RVT’da 
antitrombotik ajanlar sadece sistemik risk faktörlerinin eşlik ettiği 
ve sistemik veya lokal kontrendikasyonun olmadığı ve 15 günden 
daha az semptomları olan seçilmiş durumlarda kullanılabilirler. 
Anti trombotik ajan olarak düşük moleküller ağırlıklı heparin öne-
rilmekte 10-15 gün tam dozda, sonra toplamda 90 gün yarım doz 
önerilmektedir. Aspirin sistemik kardiyovasküler risk faktörleri 
varsa önerilmektedir. Antifosfolipit antikorları pozitif olanlarda 
uzun dönemde antikoagülan kullanılabilir.[43,44] 

Antikoagülanlarla ilgili yapılan çalışmaların özeti tablo.2’de ve-
rilmiştir.

Fibrinolitik tedavi

Fibrinolitik tedavinin amacı venöz tıkanıklığa yol açan trombu-
sun çözülmesini sağlamaktır. Fibrinolitik ya da trombolitik ajan-
lar intravenöz, intravitreal, oftalmik arter veya vene uygulanabilir. 

Tablo 1: Retina ven dal tıkanıklıklarında tedavi seçenekleri 
 

 
  

Lazer
•Grid
•Skatter
•Arterioller daraltma
•Koryoretinal venöz 
anastomoz

Medikal
• 1-Sistemik
•a-Antiagregan ve antikuagulanlar
•b- Fibrinolitik
•c-Trombolitik
•d- izovolemik Hemodilüsyon 
•e-Pentoksifilin
•f-Karbonik anhidraz inhibitörleri
•g-Protein kinaz C inhibitörleri
•h-Hiperbarik oksijen

• 2-Lokal medikal tedaviler
•a-Göz içi steroid uygulaması 
•i. Triamsinolon asetonid 
•ii. Uzun salınımlı intravitreal 

steroid (dexametazon implant)
•b-Anti-VEGF Tedavisi 
•c-Fibrinolitik

Cerrahi
•Vitrektomi 
•Vitrektomi ile birlikte 
arteriyovenöz şitotomi 

Tablo 1: Retina ven dal tıkanıklıklarında tedavi seçenekleri
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Retinal ven kanülasyonu ile genellikle üst temporal retinal vene 
optik sinire yakın bir bölgeden doku plazminojen aktivatörü en-
jeksiyonu işlemi, her ne kadar SRVT olgularında görmeyi artırdığı 
bildirilse de teknik zorluklardan ve yan etkilerinden dolayı genel 
olarak kabul görmüş bir tedavi yöntemi değildir. Bu tedavilerle 
ilgili çalışmalarda çelişkili sonuçlar bildirilmiştir. Bazı çalışmalar 
yararlı olduğunu öne sürerken, bazı çalışmalarda da yararı göste-
rilmemiş olup bu tedavilerle ilgili olası sistemik risk faktörlerinden 
bahsedilmiştir. [31-33,35] 

Doku plazminojen aktivatörünün (t-PA)  vasküler trombotik 
olaylarda sistemik kullanımı ciddi hemorajik inmelere yol açtığı 
bildirilmektedir. Elman ve ark. SRVT’da t-PA kullanımını değer-
lendirdikleri çalışmalararında sistemik kanama ve ölüm ortaya 
çıktığını bildirmişlerdir.[45] 

Doku plazminojen aktivatörünün (t-PA) intravitreal ya da direkt 
olarak retinal vene uygulanması diğer bir seçenektir. Steinkamp ve 
ark. RVDT’da t-PA ile birlikte heparin kullandıkları 9 hastadan se-
kizinde görme artışı ve retinal perfüzyon artışı bildirmişlerdir. [46] 

Retinal Vein Occlusion And Low-Dose Fibrinolytic Therapy 
(ROLF) çalışmasında 11 günlük semptomu olan olgulara izovole-
mik hemodilüsyonla birlikte 50 mg doku plazminojen aktivatörü 
(t-PA) sistemik olarak verilmiştir. Bir yıllık takip sonunda GK ve 
NV gelişimi açısında anlamlı bir yararının olmadığını ve RVDT’da 
trombolizisin kullanımının yeri olmadığını belirtmişlerdir. Fibri-
nolitik ilaçların sistemik uygulamasında sistemik ve oküler kana-
ma riski oldukça fazladır. [31,47] 

Murakami ve ark. ise retrospektif olarak RVDT ve maküla öde-
mi olan, intravitreal t-PA (40 k international units (IU)  (Montep-
laset-PA) uyguladıkları 17 gözün 6 aylık takiplerinde görme kes-
kinliğinin arttığını ve foveal kalınlıkta düzelme sağlandığını (738 
µm dan 253 µm’a azalma), t-PA tedavisinin RVDT’na bağlı gelişen 
maküla ödeminde etkili bir tedavi olduğunu öne sürmmüşlerdir. 
[48] 

Kumagai ve ark.  RVDT’da retrospektif olarak, intravitreal t-PA, 
bevasizumab ve vitrektomiyi karşılaştırdıkları çalışmalarında, bir 
yıllık takiplerinde, intravitreal olarak t-PA ile tedavi ettikleri 71 
RVDT olgularında, görme keskinliğinde artış (%65 hastada)  ve 
foveal kalınlıkta azalma ( 538  µm dan 227 µm’a azalma)  sağlandı-
ğını bildirmişleridr. [49] 

SRVT’larında İntravenöz streprokinaz tedavisi ile görme artışı 
sağlanmasına karşın, vitreus hemorajisi ve buna bağlı sonuç gör-
mede azalmaya yol açabilmektedir.[54] 

Fibrinolotik tedavi teknik zorlukları ve olası komplikasyonların-
dan dolayı, rutin olarak tavsiye edilmemektedir ancak ciddi görme 
kaybı olan seçilmiş olgularda uygulanabilir. [43,55,56] 

İzovolemik hemodilüsyon

RVT’de kan viskositesi, fibrinojen, trombosit ve hematokrit artı-
şı olabilmektedir. Dopler çalışmalarında RVT’da ilk üç ayda retinal 
arter ve ven kan akım hızında azalma izlenmiştir.  Bu dönemde 
yapılan tedavide daha etkindir. [57-58] 

Bu tedavi ile hematokrit düzeyinde düşme, plazma viskositesi ve 
eritrosit agregasyonunda azalma, böylece retina mikro dolaşımı ve 
perfüzyonunda artışla görme keskinliğinde düzelme hedeflenmek-
tedir. [2,31-33, 35,59]

 RVDT’de hemodilüsyon tedavisinin etkinliğini değerlendiren 3 
tane randomize kontrollü çalışma vardır. Bu çalışmaların özetleri 
tablo.3’de görülmektedir. Poupard ve ark RVDT olan 25 hastayı 3 
gruba randomize ederek tedavi etmişlerdir. 1. Grup (n=10)  21 gün 
dextran ile hemodilüsyon, 2. Grup (n=10)  hemodilüsyon ile birlikte 
heparin, 3. Grup   (n=5)   heparin ve K vitamini uygulanması. 30. 
günde Grup 1 ve 2’de görme keskinliğinde artış olurken, 3. Grupta 
30. günde kötüleşme izlenmesine rağmen 60. Günde tedavinin baş-
langıç düzeyine gelmiştir. [60] 

Hansen ve ark hemodilüsyon tedavisi alan 18 RVDT ile tedavi 
almayan 17 hastayı karşılaştırdıkları çalışmalarının bir yıllık sonuç-
larında, tedavi alan grubun %83’ünde, tedavi almayan grubun %33 
‘ünde 4 sıra görme artışı tespit etmişlerdir.[61]

Chen ve ark. ise 3 aydan az semptomları olan ve hemotokrit de-
ğerleri %38’in üzerinde olan, 34 RVDT hastasını, randomize olarak 
hedef hematokrit değerlerini %35 ten az olacak şekilde, 500 ml kan 
alındıktan sonra %6 ‘lık hydroxyethylstarch plazma genişletici veri-
lerek hemodilüsyon sağlanan grup (n=18)  ve kontrol grubu olarak  
(n=16)  hastaları izlemişlerdir. 3. ayda görme 6/12’den az, maküler 
ödem mevcut ve floresein anjiyografide kaçak varsa modifiye grid 
lazer şeklinde kurtarma lazer tedavisi uygulanmıştır. Kurtarma la-
zer tedavisi kontrol grubunda %44, hemodilüsyon grubunda %28 
uygulanmıştır. 1 yıllık takiplerinde tedavi grubunda kontrole göre 

Tablo 2: Retina ven tıkanıklıklarında antikoagülan çalışmaları 
 
Yazar (Ülke) Tanı İşlem Hasta sayısı Sonuç Takip süresi 
Glacet-Bernard 
(Fransa) 
 

RVDT ve 
SRVT 

Troxerutin  
Plasebo 
 

27 Troxerutin 
26 Plasebo 
 

GK artışı (P  0.03), 
retinal dolaşım zamanı 
(P  0.04), maküler ödem 
(P  0.05), ve iskemi riski         
(P  0.05)  
troxerutin grubunda   
plasebo grubuna karşı anlamlı 
iyileşme 

4 ay 
 

Houtsmuller 
(Hollanda) 
 

RVDT Ticlopidine; 
Plasebo 

29 Ticlopidine 
25 Plasebo 
 

GK artışı, ticlopidine grubunda  
69% (20/29),  
plasebo grubunda 
52% (13/25)  (P  0.01). 
 

6 ay 
 

 
RVDT; Retina ven dal tıkanıklığı, SRVT; Santral retinal ven tıkanıklığı, GK; Görme keskinliği. 
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görme keskinliğinde anlamlı şekilde artış olduğu ve yan etki olma-
dığını bildirmişlerdir (kanıt seviyesi II).[62]

Günümüzde, RVDT’da hemodilüsyon tedavisi genel olarak ka-
bul edilmemektedir. İzovolemik hemodilüsyon ile ilgili çalışmalar 
gözden geçirildiğinde protokollerin farklılıklar göstermesi, çalış-
malardaki olgu sayılarının az olması, takip sürelerinin kısa olma-
sından dolayı kanıt düzeyleri düşüktür. Ayrıca baş ağrısı, derin ven 
trombozu, hipotansiyon, letarji, nefes darlığı gibi yan etkileri ne-
deniyle uygulanabilir olarak görülmemektedir. Bu tedavinin etkin-
liğini ve güvenirliğini değerlendirebilmek için daha geniş katılımlı 
ve uzun takip süreli çalışmalara ihtiyaç vardır. [8,31,63] 

Vitrektomi ile birlikte şitotomi 
(Arteriovenöz kılıf rahatlatılması)

RVDT hemen her zaman arter ve venin ortak bir adventisya kı-
lıfını paylaştığı, arter-ven çaprazlaşma yerinde meydana gelmek-
tedir. Kumar ve ark. RVDT olan olguları retrospektif olarak renkli 
fundus fotoğrafları ve FFA’larını değerlendirdikleri olgularda, ol-
guların çoğunda çaprazlaşma yerinde venöz daralma, anjiyogram-
da hemodinamik akım değişiklikleri olarak venöz fazda sızıntı, 
anormal akım ve trombus tespit etmişlerdir. Yazarlar adventisyal 
kılıfın ayrılması ile (şitotomi)  basının ortadan kaldırılmasının 
RVDT’da retinal kan akımının artacağını ve etkili bir tedavi sağ-
layabileceğini öne sürmüşlerdir. Bu teknikte vitrektomi yapılarak 
arteriovenöz bileşkeye ulaşılmakta, arter ven çaprazlaşma yerinde 
internal limitan membran alındıktan sonra arter-ven çaprazlaşma-
sındaki ortak kılıfın bir mikrovitreal bıçakla horizontal kesilerek 
rahatlatılması sağlanmaktadır. [4,64] 

İlk defa Osterloh ve Charles tarafından bildirilen retinal ven kılıf 
rahatlatılması ile RVDT bir olguda 8 aylık takipte görme keskinli-
ğinin 20/200’den 20/25’e arttığı bildirilmiştir. [65] 

Literatürde Le Rouic ve ark.[66]  dışında arteriyovenöz kılıf rahat-

latılması ile birlikte, görme keskinliğinde artış, maküla ödemini-
nin gerilediği ve retinal perfüzyonun arttığını bildiren birçok ya-
yın mevcuttur.

Chung ve ark. randomize prospektif olarak, vitrektomi ile bir-
likte şitotomiyi [n=20] , intravitreal triamsilon ile [n=20]  karşılaş-
tırmışlardır. 6. Ayda fonksiyonel ve anatomik sonuçlar iki grupta 
benzer olarak bulunmuştur.  Triamsilon grubunda daha erken iyi 
sonuçlar alınsa da, daha yüksek göz içi basınçları bildirilmiştir (ka-
nıt seviyesi I). [67]

Kumagai ve ark. 36 gözün dahil edildiği, prospektif, randomi-
ze çalışmada  vitrektomi ve vitrektomiye ilaveten şitotomi yapılan 
olgularda 12. ayda iki grup arasında sonuç görme açısından fark 
olmadığını bildirmişlerdir. Şitotomi grubunda daha erken dö-
nemde görme artışı geliştiği bildirilmiştir (kanıt seviyesi II). [68]  
Garcia-Arumi ve ark. vitrektomi ve kılıf rahatlatılması ile birlikte 
intravenöz doku plazminojen aktivatörü uygulamış ve görme kes-
kinliği ve maküla ödeminde iyileşme olduğu yönünde sonuçlar 
bildirmişlerdir.[69]

Avcı ve ark., 11 gözde bu tekniği uygulamışlar ve grid  laser fo-
tokuagulasyon uygulanan 10 gözle sonuçları karşılaştırdıklarında, 
9 aylık takip sonunda cerrahi grupta sonuç GK’nin anlamlı olarak 
daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir (kanıt seviyesi II). [70] 

Gürelik ve ark. da RVDT’de arteriovenöz kılıf rahatlatılmasının 
görme keskinliğini artırmada ve maküla ödemini azaltmada etkin 
olduğunu bildirmişlerdir. [71] 

Oh ve ark., 36 ay takip ettikleri 8 gözü kontrol grubuyla karşılaş-
tırdıklarında GK’nın kontrol grubunda cerrahi uygulananlara göre 
daha iyi olduğunu ve bu tekniğin daha iyi incelenmesi gerektiğini 
vurgulamışlardır. [72]   Yine Cahil MT ve ark., da 12 ay takip ettikleri 
27 gözün üçte ikisinde tedavinin etkisiz olduğunu belirtmişlerdir. 
[73] 

Tablo 3: İzovolemik hemodilüsyon ile ilgili çalışmalar 
      
Yazar (Ülke) Tanı İşlem Hasta sayısı Sonuç Takip süresi 
Chen (UK) RVDT Izovolemik 

hemodilüsyon ile   6 
hafta tedavi 
Gözlem 
 

18 hemodilüsyon 
16 gözlem 

GK 1 yıl sonunda, 
hemodilüsyon grubunda 4 sıra, 
Kontrol grubunda 1 sıra artış 
göstermiştir 
(P 0.03). 
 
 

1 yıl 

Hansen 
(Almanya) 
 

RVDT  hemodilüsyon 5-6 
hafta, (hedef 
hemotokrit % 30-35) 
gözlem 
 
 

18 hemodilüsyon  
 
17 gözlem 

GK’inde artış, 1 yıl sonunda 
hemodilüsyon  grubunda 7/18 
hastada 2 sıra, 
  
gözlem grubunda hiçbir hastada 
GK  artışı izlenmedi  
(P 0.005) 
 
 

1 yıl 

Poupard 
(Fransa) 
 

RVDT 1.Heparin sonrası 
antivitamin K, 30 gün 
2. hemodilüsyon 
ve heparin 21 gün 
3. Hemodilüsyon 21 
gün  

I grup, 5 hasta 
 
II grup, 10 hasta 
 
III grup, 10 hasta 
 
 

GK artışı, grup II (P 0.02) ve III 
(P 0.01) te grup I’e karşı 
anlamlı. 
Grup II ve III arasında fark 
yoktu. 
 
 

60 gün 

 
RVDT; Retina ven dal tıkanıklığı, SRVT; Santral retinal ven tıkanıklığı, GK; Görme keskinliği. 
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Bu yöntemle ilgili literatürdeki veriler tartışmalıdır. Gerek PPV 
gerekse arteriovenöz şitotomi tekniklerinin randomize, prospektif, 
geniş serili  çalışmaları malesef literatürde bulunmamaktadır. Bu 
tekniğin yararlı olduğunu göstermek için geniş serili randomize 
çalışmalara ihtiyaç vardır. Bildirilen tekniklerin; katarakt gelişimi, 
hemoraji, retinal yırtık oluşumu, retina dekolmanı ve postoperatif 
gliozis gibi çeşitli önemli komplikasyonları bulunmaktadır. Vitrek-
tomi ile birlikte şitotomi ilk tedavi seçeneği olarak düşünülmeme-
lidir.  Ancak görme artışı olmayan seçilmiş olgularda düşünülebi-
lir. [4,8,63,74] 

Vitrektomi

RVDT’ye bağlı maküla ödeminin gelişiminde vitreomaküler 
yapışıklıkların katkısı nedeni ile   vitrektomi potansiyel bir tedavi 
yöntemi olarak bildirilmiştir. Saika ve ark. vitrektomi, arka hyaloid 
soyulması ve intraokuler gaz tamponad ile 19 göz’den 10’unda ma-
küler ödemde azalma ve fovea kontüründe düzelme sağlandığını 
bildirmişlerdir. [75] 

Mekanizması tam olarak ortaya konulmamakla birlikte, vitrek-
tomi ile birlikte arka hyaloidin alınmasının retinal oksijenasyonu 
artıracağı, böylece de vasküler sızıntının ve maküler ödemin bir 
uyaranı olan hipoksinin azalacağı düşünülmektedir. [76] 

Ayrıca vitrede artmış olan VEGF ve benzeri birçok sitokinin 
PPV ile ortamdan alınması da bu etkide rol oynayabilir. Yine ma-

külada arka hyaloidin belirgin traksiyonu varsa, PPV ile bu traksi-
yonun ortadan kalkması da klinik düzelmeye neden olabilir. [4,31,63,76]  

Noma ve ark.,   RVDT’ye sekonder maküla ödemi olan ve PPV 
uyguladıkları 54 gözde 6 aylık takip sonunda GK’de logMAR 0.3 ar-
tış ve santral makula kalınlığında 146 µ azalma saptamışlardır. [77] 

Sato ve ark. RVDT’ye bağlı maküla ödeminde 25 gauge vitrektomi 
ile intravitreal bevasizumabı karşılaştırdıkları çalışmalarında 1 yıllık 
takiplerinde, görme keskinliği artışı ve maküla kalınlığında azalma-
da benzer sonuçlar bildirmektedirler. [78] 

PPV’ye internal limitan membranın soyulmasının da eşlik ettiği 
küçük seriler de mevcuttur. 

Vitrektomiye, intravitreal triamsilon, plazminojen ya da anti-VE-
GF kombinasyonu ümit verici sonuçlar verebilir. [79-81] 

RVT’de vitrektomi, açılmayan vitreus hemorajilerinde, traksiyo-
nel ya da yırtıklı retina dekolmanlarında, santral retinal alanı etki-
leyen vitreomaküler traksiyon ya da belirgin epiretinal membran 
varlığında vitrektomi düşünülmelidir (konsensüs düzeyi III). [83]  

Non-Steroid Antiinflamatuar ilaçlar (NSAİİ)

NSAİİ ilaçlar katarakt cerrahisinden sonra ödem gelişimi ve 
oluşan ödemi azaltmada GİB artırmadan kullanılmaktadırlar. So-

Table 4. Retina ven dal tıkanıklıklarında tedavi önerileri ve kanıt düzeyleri 

RVDT; Retina ven dal tıkanıklığı, SRVT; Santral retinal ven tıkanıklığı, GK; Görme keskinliği. Klinik sonuçların önemi: A İyi bir klinik sonuç için en önemli veya 
önemli olan; B klinik olarak orta derecede önemlidir; C muhtemelen klinik sonuç açısından önemli ancak kritik değildir. Kanıtın gücü: I Klinik öneriyi destekley-
en güçlü kanıtlar sunan veriler; II öneriyi destekleyen güçlü kanıtlar olmakla birlikte, kanıtlar bazı niteliklerden yoksundur; III öneriye destek veya karşı destek 
sağlama konusunda yetersiz kanıt, panel veya bireysel uzman görüşü. 

Tedavi seçeneği Öneriler Kanıt düzeyi

Anti-Vegf RVDT’a sekonder maküla ödeminde intravitreal Anti-Vegf ’ler etkili ve güvenli 
tedavilerdir. Tedavide gecikmiş olgularda GK’de artış daha az olmaktadır.

A,I

Intravitreal steroids

(Deksametazon implant)

RVDT’a bağlı maküla ödeminde etkili ve güvenli. Steroidlere bağlı yan etki riski 
artmaktadır. GIB artışı, katarakt gibi 

A,I

Grid lazer fotokuagulasyon

Grid lazer fotokuagulasyon  GK 20/40  veya daha az olan RVDT’ında maküler 
ödemi azaltmada ve görme keskinliğini artırmada etkilidir. 

 
Maküler iskemi lazerin etkisini kısıtlamaktadır. 

RVDT 1 yıldan uzun süreli olgular ve GK 20/200 ‘den az olan olgularda yararı 
sınırlıdır. 

 
Görme artışı Anti-Vegf ’lerin gerisinde kalmaktadır.

 A,I  

 B,II 
 

C,III

Skatter lazer fotokuagulasyon Disk veya retinal neovaskülarizasyon varsa iskemik retinal alanlara Skatter lazer 
fotokuagulasyon önerilir.  

A, I 

Hemodilüsyon  Görme artışı ve neovaskülarizasyonu engellemek için rutin olarak önerilmez B,III
Ticlopidine, troxerutin Görme artışı ve neovaskülarizasyonu engellemek için rutin olarak önerilmez B, III

Fibrinolizis

SRVT de düşük doz intravenöz r-tPA kullanımı ve heparinizasyon kanıt düzeyi 
sınırlı (ilk 11 gün)

RVDT de kullanımı önerilmemektedir

B,III

Pars plana vitrektomi ve 
şitotomi 

Pars plana vitrektomi ve şitotomi görme artışı ve neovaskülarizasyonu engelle-
mek için rutin olarak önerilmez. Seçilmiş olgularda, önerilebilir.  

 B,II
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heilian ve ark. RVDT olan 51 yaşında kadın bir hastayı 500 mm/0.1 
ml intravitreal diklofenak ile tedavi etmişlerdir. Tedaviden sekiz 
hafta sonra GK’liği  20/120 den 20/80 e çıkmıştır. Fakat santral 
maküla kalınlığında anlamlı bir değişiklik olmamıştır.[84] 

Seth ve ark. diklofenak sodyumun RVDT olan 16 gözde intra-
vitreal uygulanmasının görme artışı sağladığı ve santral makula 
kalınlığını azalttığı bildirilmektedir. [85] 

NSAİİ’nin RVDT’de etkinliğini ve güvenirliğini anlamak için 
daha geniş serili çalışmalara ihtiyaç vardır. Güncel olarak RVDT’de 
kullanılan tedavi yöntemleri için öneriler ve kanıt düzeyleri Tab-
lo.4’de verilmektedir.

Maküla ödemi için geliştirilmekte olan yeni iaçların da RVDT 
tedavisinde faydalı olabileceği ön görülmektedir. Fakat Brolucizu-
mab ve Apicibar ile ilgili klinik çalışmalara rastlanmazken Ziv-af-
libercept ile ilgili clinicaltrials.gov web sitesinde devam eden bir 
çalışma olduğu anlaşılmaktadır.[86]

Sonuç olarak RVDT’de güncel tedavi yöntemleri ve kanıt düzey-
leri değerlendirildiğinde, Anti-Vegf ’ler lazer veya gözlem grupla-
rına göre GK’de anlamlı olarak artış sağladığı ve tolere edilebilir 
güvenlik profilleri nedeni ile kanıt düzeyi I olarak önerilebilir. Te-
davide gecikme daha az görme artışına yol açmaktadır. Anti-Ve-
gf ’ler arasında hangisinin daha etkili olduğu ve bu ajanlar arasında 
değişim (switching)  ve optimal uzun dönem doz şeması ile ilgili 
veriler sınırlıdır. Deksametazon implantta kanıt düzeyi I olarak 
gözlem ve triamsilon gruplarına karşın hızlı görme artışı sağla-
masına karşın, katarakt ve göz içi basıncı artışı gibi yan etkilerle 
karşılaşılabilmektedir.  Lazer fotokoagülasyon etkili ve güvenli bir 
yöntem olmasına karşın, görme artışı anti-Vegf ’lerin gerisinde 
kalmaktadır. Lazer fotokoagülasyon maküla ödeminde diğer ajan-
lara destekleyici veya neovaskülarizasyon gibi komplikasyonlar ge-
liştiğinde bir seçenektir. Vitrektomi, ILM soyulması, şitotomi gibi 
alternatif tedaviler, randomize çalışmaların kısıtlılığı, tartışmalı 
veriler ve olası komplikasyonları nedeni ile ancak seçilmiş olgu-
larda uygulanabilir. (Kanıt düzeyi II). Antikoagülan, fibrinolitik 
tedavi ve izovolemik hemodilüsyon rutinde önerilmemektedir. Bu 
tedaviler ancak eşilk eden sistemik hastalık durumunda iç hasta-
lıkları uzmanına yönlendirilerek, sistemik bir kontrendikasyon 
yoksa seçilmiş olgularda önerilebilir.
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