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ÖZ
Retinal ven dal tıkanıklığı (RVDT) diyabetik retinopatiden sonra ikinci sık görülen retinal vasküler hastalıktır. RVDT ile ilişkili 
görme kaybı nedenleri maküler ödem, maküler iskemi, foveal hemoraji, vitreus hemorajisi, epiretinal membran ve retina 
dekolmanıdır. RVDT tedavisinde günümüzde randomize çalışmalarla kanıtlanmış etkin bir tedavi stratejisi bulunmamaktadır. 
RVDT olgularında venöz akımı yeniden sağlamak veya gelişen komplikasyonların tedavisi amacıyla çeşitli cerrahi yöntemler 
uygulanmıştır. Bu derlemede günümüze kadar uygulanan, bir kısmı günümüzde terkedilmiş olan bu cerrahi yöntemler 
tartışılacaktır.
Anahtar Kelimeler: Retinal ven dal oklüzyonu, Pars Plana Vitrektomi, Cerrahi tedavi

ABSTRACT
Branch retinal vein occlusion (BRVO) is the second most common cause of retinal vascular disease after diabetic retinopathy. 
Vision loss from BRVO may be associated with multiple causes, including macular edema, macular ischemia, foveal hemorrhage, 
vitreous hemorrhage, epiretinal membrane, and retinal detachment. To date, no proven effective treatment has been shown in 
randomized studies. Several treatment modalities have been used in order to reestablish the venous outflow of the retina as well 
as for the treatment of complications. In this review, we aimed to discuss the surgical treatment approaches in the treatment of 
BRVO, in which some of these treatment options were already abandoned.
Keywords: Branched Retinal Vein Occlusion, Pars plana vitrectomy, Surgical Treatment

GİRİŞ

Retina ven dal tıkanıklığı (RVDT) diyabetik retinopatiden sonra en 
sık izlenen retina damar hastalığıdır ve santral ven tıkanmasına oran-
la üç kat daha sık görülür.[1-3] RVDT ilk defa 1854 yılında Leibreich 
tarafından “retinal apopleksi” olarak tanımlanmış,1877’de Leber, bu 
durumu “hemorajik retinit” olarak adlandırmıştır.[4] Tıkanmaların  
%77’si temporal kadrandadır ve büyük çoğunlukla üst temporal dal 
tıkanır.[5] RVDT tanısında dilate fundus muayenesi yeterli olmakta-
dır. Fundus muayenesi; retinal hemorajiler, venlerde kıvrımlanma ve 
kalibrasyonda artış, yumuşak veya sert eksüdalar ve retina ödemi ile 
karakterizedir. Sınıflama ve takipte; fundus floresein anjiyografi (FFA) 
ve optik koherens tomografi (OKT) anatomik ve iskemik değişiklikler 
ile maküla ödeminin daha iyi görüntülenmesini sağlar.

ETİYOPATOGENEZ

 RVDT, hemen her zaman arter ve venin ortak bir adventisya kılıfını 
paylaştığı arteriyovenöz çaprazlaşma bölgesinde oluşur.[6-7] Kılıf için-

de ven arterin arkasındadır ve aterosklerotik arter, vene bası yaparak 
lümeni daraltır. Damardaki daralma sonucunda akım bozulur, tür-
bülans meydana gelir ve damar iç duvarındaki hasar zamanla trom-
büs oluşumuna yol açar. Venöz oklüzyon, hipoksi ve kanın damar 
cidarına ekstravazasyonuyla sonuçlanır. Bu durum doku basıncının 
artmasıyla bir kısır döngüye girer.

Retina venöz tıkanıklığa bağlı görme azalması; makülanın perfüz-
yon yetersizliği ve maküla ödemi nedenli olmaktadır. Neovasküla-
rizasyon gelişen olgularda vitreus hemorajisi ve maküler epiretinal 
membranlar da görme keskinliğinde azalmaya neden olabilmekte-
dir.

Yaş en önemli prognostik faktör olup olguların %50’si 65 yaş üs-
tündedir. Etyolojide birinci sırayı hipertansiyon ve ateroskleroz alır. 
Ven dal tıkanıklığı gelişen olguların %70’inde hipertansiyon mev-
cuttur. Hiperlipidemi, diyabetes mellitus, oral kontraseptif ilaçlar, 
glokom, lösemi, hiperkoagülabilite durumları, retinal veya sistemik 
vaskülitler diğer etiyolojik nedenlerdendir.[8-9]
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PROGNOZ VE TAKİP

RVDT tutulum bölgesine göre majör RVDT (OD veya yakının-
da tutulum), maküler RVDT ve periferal RVDT olarak sınıflandı-
rılır. RVDT’da görsel prognoz tutulum bölgesine göre değişmek-
le birlikte tedavi edilmemiş hastaların %50-60’ında son görme 
keskinliği 20/40 ve üstündedir. %20-25 hastada görme keskinliği 
20/200 ve altında iken geri kalan hastalarda 20/50 ve 20/10 arasın-
da değişmektedir. El hareketi ve parmak sayma seviyesinde görme 
düzeyi ise nadirdir.[1]

Ven dal tıkanıklığı uzun süreli takip gerektiren bir hastalıktır. 
Başlangıçta hemorajilerin rezorbsiyonu beklenir ve bu dönemde 
maküla ödeminin varlığı kontrol edilir. Akut dönemde tespit edi-
len ödem, olguların en az üçte birinde (bazı çalışmalarda yarısın-
da) spontan olarak geriler. Olguların diğer yarısında maküla öde-
mi tedavi gerektirir. Ancak maküla bölgesinde gelişebilecek olan 
iskemi görsel prognozu etkileyecek en önemli faktördür. Aylar içe-
risine tıkalı venin drene ettiği retina bölgesinde iskemi gelişebilir 
(Kapiller non-perfüze alanlar). FFA ile tespit edilen bu alanların 
mevcudiyeti neovaskülarizasyonun gelişimine neden olur. “Bran-
ch Vein Occlusion Study (BVOS - Ven Dal Tıkanıklığı Çalışması) 
sonuçlarına göre 5 disk çapından daha fazla iskeminin mevcut ol-
duğu olgularda neovaskülarizasyon gelişme oranı %31-41’dir.[1] Bu 
nedenle risk grubuna giren bu tür olgular aylık kontrollerle takip 
edilmelidir. Ancak maküla ödeminin olmadığı ve diğer kompli-
kasyonların elimine edildiği olgular daha geniş takip aralıklarıyla 
takip edilebilir.

KOMPLİKASYONLAR

Ven dal tıkanıklıklarında görmeyi direkt etkileyen en önemli üç 
komplikasyon maküla ödemi, maküla iskemisi ve neovaskularizas-
yona bağlı gelişen bulgulardır. İskemiye bağlı retina ve iris neovas-
külarizasyonu, vitreus hemorajisi, traksiyonel retina dekolmanı ve 
neovasküler glokom gibi pek çok komplikasyon gelişebilir. FFA’da 
5 disk çapı mesafeden daha geniş alanda iskemisi olan gözlerin 
%40’ında neovaskülarizasyon gelişir. Bu olguların %60’ında da 
tekrarlayan vitreus hemorajileri görülür. Retina veya disk neovas-
külarizasyonu ilk üç yıl içerisinde herhangi bir zamanda gelişebilir 
(büyük sıklıkla ilk 6-12 ay içerisinde).[10]

TEDAVİ

Tedavide 4 amaç vardır. İlk olarak akut fazda retinal hasarı sınır-
lamak, ikinci olarak risk faktörlerini araştırmak ve tedavi etmek, 
üçüncü olarak makuler ödem, neovaskülarizasyon gibi komplikas-
yonları tedavi etmek, dördüncü olarak ise rekürrensi önlemektir.

BVOS, RVDT gelişen gözlerde maküla ödemi ve retinal neovas-
külarizasyona bağlı morbiditeyi azaltmada lazer fotokoagülasyon 
tedavisinin etkinliğini araştıran klinik bir çalışmadır ve sonuçları-
na göre maküla ödeminde görme 5-6/10’un altında ise maküla böl-
gesine grid fotokoagülasyon uygulanabilir. Lazer uygulanabilmesi 
için intraretinal hemorajilerin çekilmiş olması ve FFA’da makülada 
iskeminin olmadığının görülmesi şarttır. Lazer uygulamasında fo-
veal avasküler zona çok yaklaşmadan grid patern uygulanır. BVOS 
ile lazer tedavisi uygulanan grupta tedavi yapılmayan gözlere göre 
final görme keskinliğinin 20/40 ve üzerinde olma olasılığının daha 
yüksek olduğu açıklanmıştır.[1]

Günümüzde çeşitli nedenlerle oluşan maküla ödemi tedavisinde 
kullanılan kortikosteroidler ve “anti-vascular endothelial growth 

factor” ajanlar (anti-VEGF) ven dal tıkanıklığına bağlı gelişen ma-
küla ödemi tedavisinde ilk sırayı almıştır. Çok sayıda yapılan çok 
merkezli, randomize çoğu çift kör çalışma hem kortikosteroidle-
rin hem de anti-VEGF’lerin tedavide etkili olduğunu göstermiştir. 
GENEVA  çalışmasında dexametazon implantın (Ozurdex) ven 
dal tıkanıklığına bağlı maküla ödemi tedavisinde etkili olduğu, 
BRAVO  çalışmasında Ranibizumab’ın geleneksel lazer tedavisine 
üstünlüğü gösterilmiştir.[11-12] Faz 3 VIBRANT çalışmasında, aylık 
Aflibercept enjeksiyonunun 24 hafta sonunda lazer fotokoagülas-
yona göre görme keskinliğinde ve maküla kalınlığında anlamlı 
düzelme sağladığı gösterilmiştir.[13] Diğer anti-VEGF ajanlardan 
Bevacizumab ve Pegabtanib sodyum’un RVDT tedavisinde kulla-
nımı gösterilmekle birlikte, bu ilaçların FDA onayı bulunmamakta 
ve off-label kullanılmaktadır.

RVDT’DE VİTREORETİNAL CERRAHİ

Vitreoretinal cerrahi RVDT’de diyabetik retinopatiye benzer 
şekilde, retina dekolmanı vitreus hemorajisi gibi komplikasyonlar 
nedeniyle gerekebilmektedir. Yine diyabetik retinopati ile benzer 
şekilde persistan maküler ödem tedavisinde de vitreoretinal cerrahi 
prosedürler popularite kazanmıştır. Bunlara ek olarak RVDT’ye özel 
uygulanan cerrahi tedaviler; vitreomaküler ayrıştırma ile birlikte vit-
rektomi, arteriyovenöz kılıf dekompresyonu ile birlikte vitrektomi ve 
korioretinal venöz anastomoz olarak ele alınabilir.  

Bu cerrahi prosedürlere değinmeden önce RVDT’de  vitreusun ro-
lüne değinmek gerekir. 

Retinal Ven Dal Oklüzyonunda Vitreusun Rolü:

RVDT’de en sık görme kaybı nedenleri vitreus hemorajisi ve per-
sistan maküler ödemdir. RVDT hastalarında arka vitre dekolmanı 
varlığı azalmış retinal neovaskülarizasyon, vitreus hemorajisi ve ma-
kula ödemi ile karakterizedir. RVDT’de komplikasyon gelişimindeki 
vitreusun rolü intakt vitreoretinal ara yüzeyin neovaskülarizasyonlar 
için bir iskelet görevi görmesi,  iskemik retina alanlardan salınan anji-
ogenik faktörlerin vitreus aracılığı ile taşınması, vitreus liflerinin ma-
külada müller hücreleri ile traksiyona yol açarak kistoid maküla öde-
mine yol açması şekilde sıralanabilir.[14-15] Bir çalışmada vitrektomize 
olmayan gözlerde RVDT tetiklenmesi retinal hipoksiye yol açarken, 
vitrektomize gözlerde retinal oksijen basıncında değişiklik görülme-
diği gösterilmiştir.[16]

Diğer yandan vitreusun RVDT da rolü sadece komplikasyon geli-
şiminden ibaret değildir. Aynı zamanda RVDT patogenezinde de rol 
almaktadır. Kısa aksiyel uzunluğa sahip gözlerde RVDT riskinin art-
ması, bu gözlerde vitreomakular yapışıklıkların daha çok olmasına ve 
arka hyaloid yapışıklığının arteriovenöz çaprazlaşma bölgelerine bası 
yapmasına bağlı olabilir.[17]

Vitreus Hemorajisi:

RVDT hastalarında %7 oranında geliştiği bildirilmiştir.[18] Hastalık 
başlangıcı ile vitreus hemorajisi arasındaki ortalama süre 5 yıl olarak 
belirtilmektedir. Fotokoagülasyon uygulanan hastalarda vitreus he-
morajisi nedeniyle vitrektomi geçirme oranın oldukça azalmaktadır.

Arka vitre dekolmanı (AVD) mevcudiyeti RVDT olgularında vit-
rektomi sonrası görsel prognozu belirleyen önemli bir kriter olarak 
öne çıkmıştır. Parsiyel AVD oranı RVDT olgularında normal sağlıklı 
kişilere göre daha sıktır. Parsiyel AVD olgularında vitrektomi sonrası 
komplikasyon oranı, tamamlanmış AVD olgularına göre daha yüksek 
saptanmıştır.[19-20]
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Retina Dekolmanı:

Retina dekolmanı RVDT da görme kaybına yol açan bir diğer 
komplikasyon olmakla birlikte vitreus hemorajisinden daha az 
görülmektedir. RVDT hastalarında %2-3 oranında görüldüğü bil-
dirilmiştir.[21-22] Bu hastalarda vitreus traksiyonu olmayan retinal 
hol, vitreus traksiyonu bulunan retinal yırtık olmak üzere iki tip 
retinal yırtık tanımlanmıştır.[23-24] Retinal hollerin mikrokistik re-
tinal değişikliklerine bağlı olarak veya koroidal oklüzyona ikincil 
geliştiği düşünülmektedir.[25-26]  Retinal traksiyonel yırtıkların ise 
neovaskülarizasyon sonrası oluşan vitreus kontraksiyonuna ikincil 
meydana geldiği düşünülmektedir.

Bazı cerrahlar RVDT’ye bağlı dekolman cerrahisinde skleral 
çökertme tekniklerini önermektedirler. Posteriorda yerleşmiş yır-
tıklarda teknik olarak uygulanması güç olmakla birlikte anteriora 
yerleşmiş yırtıklarda başarı ile uygulanabilmektedir.[23,25-27]

Postoperatif proliferatif vitreoretinopati (PVR) RVDT olgula-
rında klasik dekolman olgularına göre daha sık görülmektedir. 
RVDT da görülen kan-retina bariyerinde bozulmanın ve neovas-
külarizasyonun PVR gelişiminde etkili olduğu düşünülmektedir.
[28]

RVDT’de dekolman cerrahisi sonuçlarını bildiren sınırlı sayı-
da çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmalarda cerrahi sonrası görsel 
prognozun dekolman gelişmeyen normal seyrindeki RVDT olgu-
ları ile karşılaştırılabilir düzeyde olduğu, diğer vasküler hastalık-
lardan kaynaklanan regmatojen retina dekomanı hastalarından ise 
daha iyi olduğu bildirilmiştir.[29-31]

Vitreomaküler ayrıştırma ile birlikte vitrektomi: 

Günümüzde RVDT’ye bağlı dirençli maküla ödeminde PPV’nin 
hem fonksiyonel hem de morfolojik fayda sağladığı birçok çalış-
mada gösterilmiştir.[32-33] Maküla ödemi görülme sıklığının poste-
rior hiyaloid dekolmanı ile azaldığı gözlenmiş ve RVDT olguları 
ile ilgili retrospektif bir çalışmada vitreomaküler bağlantının etkisi 
incelenmiştir. Bu çalışmada; 64 yaş ve üzeri hastalarda, vitreoma-
küler bağlantının olduğu olgularda maküler ödem insidansı (%93) 
bağlantının olmadığı olgulara göre (%41) anlamlı olarak daha sık 
bulunmuştur.[34] Saika[35] ve ark.  posterior hiyaloid ayrıştırma ile 
vitrektomi ve gaz/hava injeksiyonu uygulaması yapılan ven dal 
tıkanıklığı olan 19 olgunun % 53’ünde görme keskinliğinin dü-
zeldiğini ve maküla ödeminin azaldığını bildirmişlerdir. Posterior 
vitreus dekolmanının maküla ödemini azaltmasındaki olası me-
kanizmalar; vasküler geçirgenliği arttıran sitokinlerin alınması, 
retinanın aköz tarafından oksijenlenmesinin artması ve kollateral 
damarların olgunlaşması olarak açıklanmıştır.[36]  Vitreoretinal 
Cerrahi Grubunun 2015 makula ödemi çalışmasında ILM soyma 
ile birlikte pars plana vitrektominin diğer tedavilerden (intravit-
real ANTI-VEGF, intravitreal Dexametazon implant, intravitreal 
triamsinolon) daha fazla görme artışı sağladığı bildirilmiştir.[37] 
Arai ve arkadaşlarının çalışmasında ise ILM soyulan olgularla so-
yulmayan olguların cerrahi sonuçlarında fark bulunamamış ve asıl 
önemli cerrahi prosedürün vitrektominin kendisi olduğu belirtil-
miştir.[38] Yapılan bu çalışmalardan çıkan sonuç, maküla ödeminin 
azaltılmasında temel olarak vitrektominin önemini vurgulamak-
tadır. Vitrektomi ile birlikte preretinal oksijen basıncı artmakta, 
artan oksijen seviyesi retinada vazkonstriksiyona yol açmakta, 
vasküler sızıntıyı azaltmakta  ve maküla ödeminde azalma izlen-
mektedir. Maküler ödemin retinal ven tıkanıklığına bağlı olduğu 

gözlerde erken vitrektominin, ödemin çekilmesinde etkili olduğu 
sonucuna varılmıştır.[39-40] 

Arteriyovenöz kılıf dekompresyonu ile birlikte 
vitrektomi: 

RVDT çoğunlukla arter ve venin ortak kılıf içerisinde bulundu-
ğu arteriovenöz çaprazlaşma noktalarında meydana gelmektedir. 
Arter üzerindeki hipertansif ve arteriosklerotik değişiklikler ven 
üzerinde kompresyona neden olmakta, venöz türbülans, endo-
telyal hasar sonrası sekonder tromboz oluşmaktadır. Arteriove-
nöz kılıf dekompresyonu,  ortak adventisyal kılıfın diseksiyonu  
ile ven üzerine kompresif etkiyi gevşeterek venöz akımı yeniden 
sağlamayı hedeflemektedir. Ortak adventisyal kılıf üzerine uygu-
lanan insizyonun çaprazlaşma bölgesindeki basıyı gevşetmesi ile 
ven üzerinde rekanalizasyonun hızlanarak venöz akımı sağladığı 
düşünülmektedir.[41]

İlk kez Osterloh ve Charles 1988›de RVDT olgularında, makü-
ler ödemin ve intraretinal hemorajinin erken rezolüsyonunu sağ-
lamak amacıyla arter-ven çaprazlaşma bölgesine dekompresyon 
uygulanması olan ‘arteriovenous adventisyal sheatotomy’ (arteri-
yovenöz kılıf dekompresyonu) yöntemini geliştirmiştir. Pars plana 
vitrektomi›yi (PPV) takiben tıkanıklık bölgesinde glial dokuya 55° 
Sutherland makası kullanılarak kesi yapılmış, ucu bükülü mikro-
vitreoretinal bıçak ile çaprazlaşma bölgesindeki tıkanıklık üzerin-
de arter ve ven arasındaki glial doku soyulmuştur. (Resim 1)[42] Bu 
yöntemle AV çaprazlaşma bölgesindeki basıncın azaltılmasının 
yanısıra IL-6 ekspresyonunda da azalma bildirilmiştir. Sunulan tek 
vakada etkilenen gözde görme keskinliği 1 yıl içinde 20/200’den 
20/25 düzeyine çıkmıştır.[42] Frankfurt 2001 Vitreo-Retinal sem-
pozyumunda Garcia-Arumi, 35 RVDT olgusundaki arteriyovenöz 
kılıf dekompresyonu sonuçlarını sunmuştur. Tanımlanan cerrahi 
yönteme ilave olarak o bölgeye doku plazminojen enjeksiyonu uy-
gulayarak ameliyatı sonlandırmış ve  %83.8 olguda görme keskin-
liğinin ortalama 3 sıra (ETDRS eşeli) arttığını bildirilmiştir.[43] 

Resim 1

Yamane S.[44] ve arkadaşlarının 90 hastanın 45 gözüne arteriyo-
venöz kılıf dekompresyonu uygulayıp, 45 gözü kontrol grubu ola-
rak izlediği çalışmalarının 1 yıllık sonucunda görme keskinliğin-
de ortalama düzelme cerrahi grubunda 0.42 logMAR ve kontrol 
grubunda 0.22 logMAR (P = 0.007) olarak bulunmuştur. Mason 
J.[45]  ve arkadaşlarının 20 göze arteriyovenöz kılıf dekompresyonu 
uygulayıp eşleştirilmiş kontrol grubuyla (10 göz izlem,10 göz grid 
lazer) karşılaştırdığı çalışmada da cerrahi grubunda sonuç görme 
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keskinliği anlamlı yüksek bulunmuştur. Muqit MM.[46]  ve arkadaş-
ları arteriyovenöz kılıf dekompresyonu uygulanan 8 gözün 7’sinde 
reperfüzyonun sağlandığını bildirmişlerdir. Ortalama 34 aylık ta-
kibi olan bu çalışmada bu cerrahi yöntem RVDT için güvenli bir 
tedavi olarak bildirilmiştir. 

Ülkemizden Avcı[47] ve ark. PPV ve arteriovenöz kılıf dekomp-
resyonu yapılan olguları yayınladıkları çalışmalarında bu yönte-
min anatomik ve fonksiyonel sonuçlarının grid lazer fotokoagü-
lasyon ile tedavi edilen kontrol grubuna göre daha iyi olduğunu 
ve güvenle uygulanabildiğini göstermişlerdir. Gürelik ve ark. nın 
çalışmasında ise bu yöntemi uyguladıkları 5 hastanın 4 ünde re-
perfüzyonun sağlandığını ve görme artışı sağlandığını bildirmiş-
lerdir.[48]

Bununla birlikte RVDT’nin tedavisiz izlemiyle arteriyovenöz kı-
lıf dekompresyonunun kıyaslandığı bazı çalışmalarda sonuç görme 
keskinliğinde anlamlı fark bulunmamış, bu yöntem olası riskleri 
nedeniyle önerilmemiştir.[49] PPV ile PPV+kılıf dekompresyonu-
nun kıyaslandığı başka bir çalışmada maküler fonksiyonun düzel-
mesinde ve sonuç görme keskinliğinde anlamlı bir fark bulunma-
ması maküla ödeminin azaltılmasında temel olarak vitrektominin 
önemini vurgulamaktadır.[34] Charbonnel[50] ve arkadaşları, 2004 
yılında yaptıkları çalışmalarında arteriovenöz dekompresyon ya-
pılan hastalardan başlangıçta arka vitre dekolmanı (AVD) mevcut 
bulunan hastaların görme kazancının, AVD bulunmayan hastalara 
göre daha düşük olduğunu göstermiş ve posterior hyaloidin cer-
rahi olarak dekole edilmesinin kılıf dekompresyonu kadar hatta 
daha fazla önemi olabileceğini öne sürmüşlerdir. Bir başka çalış-
mada benzer teori ile vitrektomi yapılan hastalarda arteriovenöz 
dekompresyon yapılan ve yapılmayan hastalarda makülar fonksi-
yonlarda iyileşme farkı bulunmadığı gösterilmiştir.[37]

Arteriyovenöz kılıf dekompresyonu sırasında veya sonrasında 
görülebilecek potansiyel komplikasyonlar retina yırtığı veya dekol-
manı, vitreus hemorajisi, insizyon yerinde gliozis, sinir lifi defekti 
ve katarakt oluşumudur. Olası ciddi komplikasyonların varlığı bu 
yöntemin uygulanmasında hasta seçimini önemli kılmaktadır. 

SONUÇ

Arteriyovenöz kılıf dekompresyonu RVDT doğal seyrine kıyas-
la belirgin olarak daha iyi görsel sonuçlara imkan sağlar. Ancak 
RVDT’nin süresinin, iskeminin varlığının, hemorajinin ve ödemin 
yaygınlığının prognoz üzerindeki etkilerinin aydınlatılması için 
daha uzun takipli ve  geniş karşılaştırmalı araştırmalara ihtiyaç 
vardır.

DİĞER

Retinal ven bypass cerrahileri invivo olarak başarı ile uygulan-
mıştır ancak etkinliğinin kanıtlanması için çalışmalara ihtiyaç var-
dır.[51] 
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