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KISALTMALAR

RVT:Retina ven tikaniklig
RVDT :Retina ven dal tikaniklig1

SRVT :Santral retina ven tikanikligi



HSRVT:Hemisantral retina ven tikanikligi
IVTA :intravitreal triamsinolon asetonid
IVB :intravitreal bevacizumab

VEGEF :Vaskiiler endotelyal biiylime faktorii
OCT :Optikal koherens tomografi

FFA :Fundus floresein anjiyografi

VEGF :Vaskiiler endotelyal biiylime faktorii
IRMA :Intraretinal mikrovakiiler anomali
NVE :Neovaskiilarizasyon

IRH:Intraretinal hemoraji

KMO:Kistoid makiiler 5dem
USG:Ultrasonografi

EiDGK: En iyi diizeltilmis gérme keskinligi

GK:Gorme keskinligi



1. GIRIS VE AMAC
1. GIRIS VE AMAC

Retina ven tikanikligi diyabetik retinopati’den sonra siklikla goriilen retina damar
hastaligidir (1).Retina ven tikanikligi ( RVT) teshisi ¢cogu zaman poliklinik sartlarinda
biyomikroskopta midriyatik pupilden retina muayenesi ile yeterli olabilmektedir. Fundusta
retinal hemorajiler, venlerde kivrimlanmada nicelik artigi, yumusak veya sert eksudalar ve
retina 6demi ile ayirt edicidir (2).Santral Retinal Ven Tikanikligi (SRVT) vakalarinda farkli
olarak optik sinir 6demi de goriilebilmektedir.

RVT de vakalarinda alisilmis olan gérme keskinligindeki azalmanin makulada olusan
o0deme ve kapiller tikanikliga bagli olusan retinal hemorajilere bagh olarak degismektedir.
Neovaskiilarizasyon gelisen olgularda bunlarin kanamasi sonucu vitreus hemorajisi olusmakta
bu da gorme keskinliginde azalmaya yol agmaktadir (3). Retina Ven Dal Tikanikligi (RVDT)
SRVT’ye gore daha fazla siklikla olusmaktadir (4).RVT genellikle unilateral olup yas
ilerledik¢e bu risk fazlalasmaktadir ve makulada olusan 6dem siklikla RVDT’de meydana
gelmektedir (5).RVT anatomik olarak incelendiginde retinal arter ile venin birlikte sarili
oldugu bantlarin ¢aprazlagsma noktalarinda meydana gelmektedir ve biiylik oranda temporal
kadranda bunlarin biiyiik kismi ise arteriyovendz c¢aprazlasmalarinin oldugu alanda olustugu
goriilmektedir (6-7).

Retina ven tikanikhgimin  distalinde Neovaskiilarizasyon (NVE), Intraretinal Mikro
anomaliler (IRMA) ve Kistoid Makiiler Odem (KMOQ) gériilebilmektedir (8) .Tikanan retinal
ven kismi olarak agilmasina bagli olarak vendz basincin ilerlemesine ve retina 6demin
gelismesini  gostermektedir. Fazlalasmis ven6z kan basinci  kollateral  kapillerlere
iletilmektedir bunun sonucunda tiirbiilans akim goriilmektedir. Tiirbiilans kan akimi damar ig
caplarinda hasar olusturup retina iginde kanamalar (IRH) meydana getirmektedir.Bu

kanamalar sonucu sinir ileti sisteminde bozulma sonucu olarak yumusak eksudalar



olusmaktadir (2).RVT’ye bagli makula 6demi (MO), kan retina bariyerinin (KRB) islevini
yerine getirememesi ve Starling yasasina gore damardan dokuya sivi akint1 gibi olmamakla
birlikte sizinti seklinde oldugu goriilmektedir (9). RVT nin sonucunda géz i¢i Vakiiler
Endotelyal Growt Faktor (VEGF) seviyesinde artma oldugu goriilmektedir (10). Artan bu
VEGF diizeyleri retina ile vaskiiler yapilar arasinda olan bariyerlerinin islevini yitirmesine
vaskiiler yapilarin fenestrasyonunu artirarak makiiler 6deme, endotel hiicrelerinde kontrolsiiz
artisina ve NVE olusumuna sebep olmaktadir (11). Klinikte kullanilan anti-VEGF ajanlar ile
RVT olgularinda gorme keskinliginde anlamli artiglar oldugu gosterilmektedir (12-13).
Bevacizumab, molekiil kiitlesi olarak 140 kDa olan, anahtar kilit seklinde 6zgii bir bigimde
VEGF baglanarak  onlar1 nétralize eden human monoklonal rekombinant olan bir
antikordur.Yakin ge¢mis zamanda metaztas yapmis olan kolon ve rektum kanserlerin
tedavisinde kullanilmak i¢in intravendz sekilde kullanilmak amaciyla Amerika Birlesik
Devletlerin’de  bu antikor i¢in onay verilmistir (14). RVT gelisen hastalarda bevacizumab
enjeksiyonun intravitreal uygulanmas1 ile MO diizeyinde azalma oldugu ve buna bagh
olarakta gorme diizeyinin 6nemli bir diizeyde arttigin1 belirten ¢alismalar mevcut olup (15-
16) bizim bu ¢alismadaki amacimiz da RVT’ nin MO tedavisinde bevacizumab enjeksiyonun
intravitreal uygulanmasinin goérme keskinligi (GK) ve santral fovea kalinlig1 (SFK) tizerindeki

etkilerini aragtirmaktir.

2.GENEL BILGILER
2.1. Retina Ven Tikamkhg Patogenezi
Retina ven tikanmasi sonucu meydana gelen iskemi VEGF salinimina neden

olmaktadir (17).VEGF damar endoteli tarafindan salgilanip angiogenezisi tetiklemektedir ve



MO olusumuna katki saglamaktadir (17-18). Makulada olusan &deminin sebep oldugu
hipokside gorme orani azalmakta olup bu hipoksinin uzun vadede devamlilig1 saglanirsa
makulada kalic1 hasarlar goriillmekte ve gorme kaybi biiyiikk oranda irreseversbl bir halde
doniismektedir (19). RVT ye bagh MO’de tedavinin temel amaci spontan regresyon olmadig:
durumlarda 6demin siiresini azaltarak fotoreseptor hasarinin en aza disiirerek gormeyi
korumak amaglanmaldir (20).RVDT’1 olgularinda akut donemde goérmenin artip artmayacagi
tikanan venin makulada olusturdugu hasarin ciddiyetine bagl: olarak degisebilmektedir.Akut
donemde makula ve fovea oniinde yaygin IRH’ler goriilmekte olup v hastalar bu
hemorajilerin c¢ekilmesine kadar aylik peryotlarla izlenmektedir.Hemorajinin c¢ekilmesi
genellikle birkag ay kadar kadar siirmektedir ve bu siirenin sonunda cekilen Fundus
flouresein anjiyografi (FFA)’de MO’deki gerileme veya ilerleme ile makiiler perfiizyon
degerlendirilmektedir.iskemik SRVT’ de ise vakalarin yarisinda iriste neovaskiilerin
gelisimine bagli olarak ve bunun sonucunda glokoma olusmasi ile prognoz kétiidiir (21-22).
RVT’nin fizyo patogenezinde bir¢ok faktor etkili iken SRVT de ise bu faktorler daha siklikla

damar i¢i olugan tikanikliklara bagli olarak olugmaktadir (23-24).

2.2. Makula Odeminin Fizyopatolojisi

Makulada dis pleksiform tabaka ve i¢ niikleer tabaklar arasinda olusan sivi zaman
gectikge retina geneline yayilarak retina 6demi olusturur (25).Retina vaskiiler tabakanin
bozulmasina sebep olan multifaktoryel etkenler bu siirecte 6nemli rol alarak olusan bu sivinin
negatif basingla emilmesi vaskiiler yapilardaki yetersizlikten kaynaklaniyor olabilir. MO
retinal hipoksi ile gorme oranindaki eksilme ise foveadaki hipoksi ile baglantildir. Hipoksinin
beklenenden fazla devam etmesi kalic1 olarak makulada yapisal farkliliklar olusturmakta ve
irreversbl gorme kaybina neden olabilmektedir (19). Bu da biiyiik siklikla retinada NVE ile

sonuglanmaktadir (11).



2.3. Retina Ven Tikamkhginn Risk Faktorleri

Yas

Hipertansiyon

Hiperlipidemi

Diabetus Mellitus

Oral kontraseptif ilaclar

Yiiksek goz ici basing

Daha az siklikla ; Koagiilasyon bozukluguna bagl kalitimsal hastaliklar

Diger; Bobrek yetmezligi ,Orbita ¢evresi ile ilgili hastaliklar

2.4. Retina Ven Tikamkhginda Klinik ve Teshis

RVT’de klinik anatomik yapisina bagli olarak karsimiza ¢ikar.Ciinkii SRVT’ de daha
siklikla ani ve tek tarafli géorme diizeyinde azalma mevcut iken,RVDT’de ise gorme
derecesindeki azalma makulanin ne kadar etkilendigine baglh olarak degismektedir. RV T nin
teshisi  klinik muayenede 90D lens ile rahat konulabilmektedir.Ancak retinanin
anatomik,iskemik yapisi ve makiiler 6demin durumu Optik Coherance Tomografi (OCT) ve

FFA ile konulmaktadir.

2.4.1. Stereoskopik Fundus Muayenesi

SRVT’de iskemik olmayan tipinde da retinada dort farkli kadranda ve periferde sik
olmak {izere santral retinal venin neredeyse biitiin dallarinda kivrilma ve dilatasyon ile
birlikte hemorajiler ve makula ile optik disk baginda 6dem siktir. SRV T nin iskemik tipinde
ise ise santral retinal venin biitiin dallarinda belirgin genisleme ile birlikte tortositede artis

periferik retina ve arka kutupta hemorajiler ve optik disk basinda 6dem siklikla goriilmektedir.



RVDT olan olgularda ise vaskiiler tortosite artisi yani siraolusan tikaniklar daha ¢ok arter ile
venin capraz yaptigi alanda olmaktadir.Yine aym sekilde MO ve hemorajiler
goriilebilmektedir.Hemisantral Retina Ven Tikanikligi (HSRVT) ‘da ise retinada tutulan yari
kadranda RVDT’ye benzer klinik durumlar tespit edilmektedir.

2.4.2. Fundus Fluoresein Anjiyografi (FFA)

G0z hastaliklarinin vaskiiler yapilarini degerlendirmede 6nemli bir yere sahip olan FFA
tedavinin planlamasi ve takibinde de ¢ok dnemli bir paya sahiptir. Burada kullanilan sodyum
floresein denen madde suda ¢oziinebilen %65-85 oraninda plazma proteinine baglanarak
bobrek ve karacigerde ¢oziinerek damaryolu ile olarak kullanilan bir maddedir. Normal
biitiinliigli bozulmayan vaskiiler yapilarda flouresin kacagi olmaz.Ancak retina damar yapisi
biitiinliigi bozuldugunda flouresin kagagi olusur (27).Bundan dolayr FFA teshis ve tedavinin

takibinde ¢ok onemli bir yere sahiptir.

2.4.3. Optical Coherence Tomography (OCT)

OCT ilk kez 1991 yilinda Huang ve arkadaslari tarafindan Massachusetts Teknoloji
enstitiisiinde gelistirilmistir.Retina,vitreus ve optik sinir basinin yiiksek ¢oziinirlikli kesit
alan  gorantileri saglayan invaziv ve kontak olmayan bir goériintileme sistemidir.
Ultrasonografi’den farki ses dalgalari kizil 6tesine yakin 1sik interferometri kullanilir. RVT’
ye bagli olusan KMO’nin baslangic ve tedaviye cevabin degerlendirilmesi icin
kullanilmaktadir (28).0OCT retina vaskiiler yapilara bagli olusan MO tamis1 ve takibinde

kullanilmaktadir.
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2.5. Retina Ven Tikanmikhg: Tedavisi

RVT’ye bagh olusan MO’nin tedavisinde ilk ve etkili tedavi segeneginin grid lazer
fotokoagiilasyon oldugu bildiren genis kapsamli ¢alismalar mevcuttur (29) ). Farkli bir
calisma ise RVDT’ye bagli MO’si olan olgularda grid lazer tedavisi ile MO’nin azaldig
ancak gorme diizeyinin artmadig bildirilmistir (30).Fakat bunun aksini gosteren ¢aligsmalarda
mevcuttur. Literatiir arastirmasinda ~ RVDT’ye bagh MO olan olgularda lazer
fotokuagiilasyon tedavisi ile kontrol grubuyla karsilastirildiginda aralarinda anlamli bir fark
tespit edilmemistir (31-32).
RVDT’ye bagh MO’nin tedavisinde goz i¢i uygulanan triamsinolon asetonid (iVTA)’in de
etkili olabilecegini gosteren calismalarda mevcuttur (33). lazer fotokuagiilasyon ile yapilan
grid tedaviye cevap alinamayan vakalarda IVTA’nin etkili oldugu gésterilmistir (34-35).
Triamsinolon asetonidin (TA) daha fazla biyoyararlanimi igin etki etmesi bakimindan
intravitreal uygulama teknigi kullanilmaktadir . Yapilan bircok ¢alismada  retina
hastaliklarinda vaskiiler gecirgenligin artisinda ve buna bagli olarak neovaskiilarizasyon
gelismesinde en 6nemli faktoriin VEGF’in oldugu gosterilmistir (3,17).Anti VEGF ajan olan
Bevacizumab Amerikan Ilagc Komitesi tarafindan (FDA) tarafindan kolon ve rektum
kanserlerinin tedavisinde intravendz kullanimi igin izin alinmis olup bunun retina vaskiiler
hastaliklarda endikasyon dis1 kullanimi mevcuttur (14).
Literatiir taramalarinda IVTA enjeksiyonu tedavisine ragmen gerilemeyen MO bulunan
SRVT’li olgularda intravitreal bevacizumab (IVB) uygulanmas: ile OCT GK’ de artis
MO’de azalma oldugunu gosteren olgu c¢alismast mevcuttur (14).Retina  vaskiiler
hastaliklarda o6zellikle iskemi olusmasi sonucunda vitreusta iginde VEGF seviyesinin artisi

goriilmektedir (10).Bunu destekleyen bir klinik arastirmada RVT’ye bagli olusan MO
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tedavisinde bacavizumab’in g6z ici uygulanmasi sonrasinda  MO’de azalma ve buna bagh

olarak GK’de artis oldugunu gosteren galismalar mevcuttur (10,12,13).

Rabena ve ark. RVDT’li olgularda IVB enjeksiyonu ile MO’nin azaldigim bildirmislerdir

(36). Benzer calismalarinda da buna benzer sonuglar elde edilmistir (37). IVB enjeksiyonu

sonrast RVT “li olgularindaki MO’de azalma ve GK’de artis elde edilmistir ve IVB

enjeksiyonu erken donemde hizli fonksiyonel iyilesme sagladigini ve bu dozun rapel

olabilecegini gosterilmistir (38-39).RVT’l1 tedavisindeki denenmis segenekler;
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1. Hemodiliisyon
Il. Lazer Fotokoagulasyonu

V. Intravitreal steroid uygulamasi

V. Anti-VEGF Tedavisi

VI. Cerrahi Tedavi

l. Antikoagulasyon(Antiagregan ve Fibroniliz tedavisi)

RVT gelisen vakalarda sistemik antikoagulan ajanlarda denenmistir.Ancak bu ajanlarin
akut donemde IRH’leri daha da artirabileceginden dolayr onerilmemistir(40).
Houstmuller ve arkadaslar1 yaptiklart bir ¢alismada tiklopidin adli ajanin RVT’li
vakalarda MO’ni diisiirdiigii ve GK’de artis yaptigim  belirtilmistir (41). Buna benzer
bir ¢alismada Glaced-Bernard arkadaslar1 tarafindan troxerutin ile yapilmis olup benzer

sonuglar elde edilmistir (42).



I1.izovolemik Hemodiliisyon
Yapilan bir calismada RVDT’li olan hastalara plazma ekspander olan hydroxyethylstarch
verilmis ve burada hematokrit degerinin yaklasik ticte bir oranina kadar diisme oldugu tespit
edilmis ve yillik kontrol sonucu GK’de anlamli bir diizelme oldugu gosterilmistir (43).
Hansen ve arkadaglarinin da yaptigi bir ¢calismada buna benzer sonuglar elde etmislerdir
(44).Bu tedavi yontemin yasl insanlarda daha iyi tolere edilebilecegi yapilan ¢alismalarda
gosterilmistir (45).
Bu yontemle ile tedavi edilen RVT 11 gelisen vakalarda her ne kadar bazi ¢calismalarda GK’de
artis MO’de azalma gosterilmis olsa da galismalarin az sayida hasta gruplariyla yapilmis
olmalar1 ve yeterli ¢alisma olmamast nedeniyle bu tedavi yontemi hala kabul
goriillmemektedir.
I11. Lazer Fotokoagulasyonu

RVDT’ye bagh gelisen MO’nin tedavisinde grid laser fotokoagiilasyon kullanimimin
onemli oldugu anlasilmaktadir. RVDT gelisen olgular iizerinde yapilan bir calismada MO’de
lazerin grid olarak uygulanmasindan sonra makulada anatomik bir iyilesme ve GK’de
anlamli bir artis oldugunu gosterilmistir (46) .Fakat bunun aksini gésteren bazi ¢aligsmalarda
ise sadece makula’da anatomik bir iyilesme saglandigi gosterilmistir (30).

Laser fotokoagiilasyonun SRVT’nin tedavisinde tavsiye edilmemesi lazere baglh
skotom olusturma riski nedeniyle tedaviyi sinirlandiran etkenlerden bazilaridir
(47).Subramanian ve arkadaslar1 lazer tedavisini Ozellikle zayif gérmesi olan hastalarda

tafsiye etmektedirler (48).

IV. Intravitreal steroid uygulamasi

a.Intravitreal Triamsinolon asetonid(IVTA)
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Yapilan birgok calismada IVTA’nin RVT’ye bagh gelisen MO’de etkin oldugu
gosterilmistir (49,50). Fakat uygulanan tedaviden sonra GK’deki yiikselis ve SFK’daki
azalma kalict olmayip rapel g6z i¢i enjeksiyonlara ihtiya¢ duyulmakta ve goz ici basing artisi
gibi Onemli komplikasyonlara sebep olmaktadir .Ayrica retina yirtigi,viterus igine
kanamalar,lenste kesafet gibi ek komplikasyonlarda bildirilmistir (50-51).

Ancak yapilan calismalar gosteriyor ki IVTA’ nin daha ¢ok anti-VEGF ajanlara direngli MO
‘de tercih edilmektedir.

b.Uzun salimml intravitreal steroid

RVT iliskili MO’nin tedavisinde intravitreal steroidlerin yararli oldugu anlasildiktan
sonra ve bunlara bagli olusan yan etkileri en aza indirmak igin etkin ve uzun salinimli ilaglar
uretilmeye baslanmistir.Bu sebeple ilk olarak iiveit tedavisinde Klinik uygulamaya sokulan
uzun siireli etkili intravitreal fluocinolone implanttir (52-53) .Bu ajanin cerrahi yontemlerle
g0z i¢ine uygulanmasi ve etki siiresi birka¢ yili1 bulmasindan dolay1 bunun yerine alt1 ay etkili
olan deksametazon iretilmistir(54).Deksametazon g6z icine enjektdor yardimiyla
uygulanmakta olup giin gegtikge karbondioksit ve su molekiilerine kadar ¢oziimlenmektedir.
RVT’ de uygulanmaya baslanilan bu ajanin makiiler 6demi diisiirdiigii ve GK’de artma
meydana getirdigi gosterilmistir. Fakat bunlarin uygulamasi konusunda net bir fikir birligi
olmadigi bundan dolay1 daha yiiksek ve uzun zamanl arastirmalara yer verilmesi gerektigi

belirtilmistir (54-55).

VI. Cerrahi Tedavi
a.Vitrektomi cerrahisi(Arterio-venéz kihf disseksiyonu)
RVDT daha siklikla arter ile venin ¢aprazlastigi kisimda meydana gelmektedir.Burada

cerrahi tedavisinin amaci1 vitrektomi ile arterio-ventz bileskeye ulasip arter ile venin
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adventisyal kilifin ayirarak o alanda olusan tikanikligin ag¢ilmasin1 sagmaktir.Burada internan
limitan membranin soyulmasi ile makulada olusan 6demin seviyesinde azalma ve GK’de artis
oldugu gosterilmistir (56-57).Ancak bu tedavinin zor olusundan dolay1 en son segenek olarak
kullanilmaktadir (58).Bu cerrahi yontem ile katarak ve vitre igi hemoraji benzeri gibi
komplikasyonlar oldugu bildirilmistir (59).

b.Vitrektomi cerrahisi (Retinakorodial Ven6z Anastomoz-RKVA)

Bu yol ile vitrektomi ile 6zel bigaklar ile retinal venden baslanilarak skleranin ig
katlarina dogru bir insizyon uygulanmakta ve RKVA gelismektedir . Bununla birlikte MO’de
azalma ve retina perfiizyonunda iyilesme yolunda olumlu sonug¢ alimiyor . Bu teknik ilk
olarak SRVT’li olan vakalarda kullanilmis olup olumlu sonug alinmstir (60).

IV. Anti-VEGF Tedavisi

VEGF Ik olarak 1983 senesinde vaskiiler gegirgenligi fazlalastiran timér etkenlii bir
etken olarak gosterilmistir . Plateled-derivet growt factor (PDGF) ailesinin bir ferdi olup
patolojik anjiogenezis ve embriyonik vaskiilogeneziste etkin olmaktadir .VEGF-A VEGF-
B,VEGF-C,VEGF-D ve VEGF-E ve ayrica plasental gelisme etkeni (PIGF) olmak iizere 6
farkl1 yapida monoklonal antikor olan VEGF vardir (60). Aminoasit sayilarina goére de
VEGF121,VEGF206 vb gibi izoformlar1 vardir. Bunlardan VEGF165 en 6nemli VEGF tir
(61). VEGF’ler angionezin uyarilmasi, vaskiiler gegirgenlikte artig, ve pro- enflamatuar gibi
etkileri bulunmaktadir.

VEGF biyolojik aktivitesini ii¢ reseptor tizerinden gostermektedir. Bu reseptorler tirozin kinaz
yapisindadir ve bunlar ; VEGFR-1/FIt-1, VEGFR-2/KDR/FIk-1, ve VEGFR-3 (62). RVT’nin
sonucu olarak retinada olusan iskemiye sekonder olarak VEGF diizeyleri yiikselmektedir
(63). Hipoksi sonucu yiikselen VEGF seviyeleri damar gecirgenligini artirarak MO’ne ve
neovaskiilarizasyona sebep olur .Bu baglamda diyabetik retinopati ve makula degenerasyonun

(YBMD) da vaskiiler retina bariyerinin islevini kaybetmesi ile vaskiiler gecirgenligin arttigi
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ve olusan  neovaskiilarizasyonun Onlenmesinde VEGF etkisinini azaltacak ajanlar
iiretilmektedir .Yapilan caligmalar gosteriyorki retina vaskiiler hastaliklarda bu VEGF’lerin
antidonun kullanilmasi olumlu sonuglar dogurmaktadir (64).

VEGF- A’nin preklinik ve klinik arastirmalarda neovaskiiler géz hastaliklarinda etkili
oldugunu belirten ¢alismalar mevcuttur (60).

VEGF kornea da epitel,stroma ve endotel tarafindan ,limbusta limbal damarlarin
endotelinden ve yeni gozlenen stromal damarlardan eksprese edilir.Retina da etkin olarak
retina pigment epiteli ve miiller hiicreleri araciligiyla esprese edilir.buna ilave olarak iris
tarafindan da salgilandigr saptanmistir. Anti-VEGF ilaglar ile VEGF ¢aligmasinin
inhibisyonu patolojik anjiogenez siirecinde yararl etkili oldugu ancak fizyolojik anjiogenez
stirecinde zararsiz etkilere sebep olabilmektedir.Durum doz bagimli olan bir nétralizasyon
islemidir (60).

Bevacizumab

Bevacizumab, molekiil kiitlesi 140kDa olan, VEGF e spesifik olarak iligkili ve VEGF-A’nin
tiim izoformlarini nétralize eden rekombinant insan monoklonal antikorudur.Anti VEGF ajan
olan Bevacizumab FDA tarafindan kolon ve rektum kanserlerinin tedavisinde intravenoz
kullanim1 i¢in izin alinmis olup bunun retina vaskiiler hastaliklarda endikasyon dis1 olarak
kullanim:  mevcuttur(14,60).Klinik olarak uygulamaya giren ilk anti-anjiogeniktir.
Bevacizumab ile ilgili  yapilan deneysel c¢alismalarin sonucunda subretinal agikliga
girebilecegi goriilmiistiir ve bunun hizli ve etkili klinik cevaplar alinmasi yas ile birlikte
internan liminan membran (ILM) ‘in fenestrasyonundaki artisa bagl oldugu ileri stirtilmiistiir
(60). Bevacizumab’in klinik olarak intravitreal enjeksiyonu uygulanmasinda gézlenen klinik
diizelmenin bu ilacin bir sekilde ILM’yi gectigini iizerinde durulmaktadir . G6z igine verilen
antikorun yikilmamasi sebebiyle antikorun biyolojik aktivitesi g6z i¢indeki konsantrasyonuna

iliskilidr. Klinik ¢alismalarda bevacizumab’in 1,25mg/0,05ml dozunun yeterli olabilecegi
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lizerinde durulmus ve bu da pek ¢ok caligmada belirtilmis olup tekrar enjeksiyonun
zamanimin ise ilacin biyoyararlanim aktivitesi disiiniilerek 28-35 giin arast  oldugu
sOylenmistr (60). Bagka calismalarda gosteriyor ki Bevacizumab’mn intravitreal uygulanma
gereksinimi OCT ile takip edilen SFK ve GK’ne iliskilidir (65). Bevacizumab’in goz igi
uygulanmasindan sonra RVT gelisen vakalarda anatomik olarak MO’de azalma ve
fonksiyonel GK’de artis oldugunu gosteren pek ¢ok klinik ¢alisma bulunmaktadir
(12,13,66,67). Arastirmalarda bevacizumab’in uygulanmasi sonrasinda yandas gz de belirli
bir oranda sistemik gegisle gegtigi gozlemlenmistir .Bevacizumab’in goz i¢i uygulanmasindan
yandas gdzde humour agueusta 14 giine kadar,uygulanan gozde ise 28 giine kadar diizeyleri
belirlenmistir (68,69).
Bevacizumab’in g6z i¢i uygulanmasinda olusan komplikasyonlar1 degerlendirmek amaciyla
cok merkezli yapilan bir arastirmada subkonjonktival hemoraji 838 (%19,4 ) inra okiiler
basing artist 7 (%0.16) , endoftalmi 7 (%0.16), traksiyonel retina dekolmani 7 (%0.16) , tiveit
4 (%0.09 ), kalict olmayan hipotoni 1 (%0.02), regmatojen retina dekolmani 1 (%0.02)
,vitreus hemorajisi 1 (%0.02), sistemik etkiler ise 18 (1.5%) vakada goriilmiis olup bunlarin 5
(0.4%) de ex saptanmustir (70).
Pegaptanip Sodyum

Pegaptanip sodyum yasal diizenler tarafindan okiiler uygulama igin uygun goriilen ilk
Anti-VEGF’tir. Neovaskiilarizasyonda en etkili patojenik izoform oldugu iizerinde durulan
VEGF165° i ve biiyiik oranda daha yiiksek izoformlar1 hedefler.Yasla iliskili makiiler
degenerasyonda (YBMD) ve Diabetik makiiler 6dem (DMO)’de tavsiye edilen bir
aptamerdir .2004 yilinda FDA araciligiyla kullanima uygun goriilen Ranibizumab (2006)
beraber neovaskiiler YBMD de tedavi izni goriilmiis iki anti-VEGF ilagtandir.Eczanelerde
ucunda 27G degistirilemeyen igne ile kullantma uygun bulunmaktadir (60). SRVT 11 iligkili

makiile 6deminde tedavi edilen pegaptanip sodyumun hem GK’ni yiikselttigi hem de SFK’da
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incelme yaptigr  gorilmiistir (71). Pegaptanip g6z i¢i uygulanmasi sonrasi olusan
komplikasyonlar agisindan yapisan bir aragtirmda en sik yan etki punktat keratit goriilmiistiir

ayrica katarak,vitreus hemorajisi vb komplikasyonlarda tespit edilmistir (72).

Ranibizumab

Ranibizumab tiim aktif VEGF-A izoformlarina iligkilendirilerek onlar1 yok eden
humanize edilmis bir monoklonal antikor prekiirsoriinden olusturulmustur.Okiiler kullanima
Ozel olarak saptanmis molekiildiir .Retina igine penetrasyonu yiikseltmek i¢in parga antikor
olarak olusturulmustur. VEGF-A’nin biitiin izoformlarinda ortak beliren reseptor iligkili
bolgesine baglanir. Boylece VEGF-A’in VEGF reseptorlerine baglanmasi olusmaz ve
angiojenik kaskad yok edilir (60).Yapilan bir klinik ¢alismada  ranibizumab’in santral ve
dal retina ven tikanikliginda makiiler 6demi diigiirdiigii anatomik iyilesme sagladigi GK’de
artis yaptigr belirtilmistir. Ayrica ayni arastirmada bu ilacin tedavide 6nemli olduguna ve
arastirmada intravitreal yapilan ranibizumab’in ne okiiler nede farkli yan etkiler sebep
olmadigi gosterilmistir (73).Farkli bir ¢aligmalarda da ranibizumab uygulanmasi sonrasi
olusan komplikasyon ile ilgili ayni sonuglar gosterilmistir (74). Bevacizumab ile
karsilastirtlmali yapilan arastimalarda ranibizumab’in giivenirligi daha yiiksek seviyede

oldugu goriilmiistiir (75-76).
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5.MATERYAL ve METOD
Bu retrospektif calisma ocak 2011 ile ocak 2013 tarihleri arasinda T.C Saglik
Bakanlig1 Recep Tayyip Erdogan Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Goz Klinigine
basvuran RVT’1 tanis1 almis ve MO gelisen ve intravitreal 1,25mg/0,05ml bevacizumab
(Avastin, Genentech) enjeksiyon islemi uygulanan 21 hastanin 21 gézii c¢alismaya dahil
edilmistir RVT’ye bagli MO’nin tamis1 fundus muayenesi OCT ve FFA ile desteklenerek
konulmustu.iVB enjeksiyonu ilk muayene sonrasi, 1. ve 2. ve 3. aylarda yapilmisti.
Intravitreal enjeksiyonlar ameliyathanede steril kosullar altinda uygulandi. Topikal
proparakain HCI %0,5(Alcain) anestezi sonrasi1 goz %35’lik povidone iodine ile yikanip 3
dakika beklendikten sonra serum fizyolojik ile yikandi. 1,25mg/0.05ml bevacizumab vitreus

icine temporal kadranda Pars planadan 27 gauge igne ile uygulandi.
Enjeksiyon sonrasi koruyucu amagcli bir hafta boyunca giinde 5 defa kullanilmak iizere
moxiflocacin damla verildi.Hastalarin enjeksiyon oncesi ve sonrasi 1. ve 3. aylardaki En iyi
diizeltilmis gorme keskinligi (EIDGK) ve ve SFK kayitlar1 olusturuldu.Biyomikroskobik 6n
segment muayeneleri yapildi. Fundus muayeneleri 90D lens kullanilarak yapildi,%10’luk
sodyum floresein ile FFA cekilerek makula iskemisi degerlendirilip,Zeiss Cirrus-400 HD

OCT cihaz1 ile SFK bl¢iildii. EIDGK Snellen eseli ile degerlendirilip, GK’leri istatistiksel
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olarak analiz yapilabilmesi i¢in logMAR’a cevrildi. G6z igi basinci Slgiimii nonkontak
tonometrisi ile ol¢ildii.

Calismaya dahil etme kriteri RVT’ye bagli makiiler 6dem gelisen kontrol ve
tedavisini diizenli olarak yapan her yastaki hasta grubu,

Dislama kriterleri:korneal hastaligi,sasilik hastaligi,katarak mevcut olan, glokomu
olan,okiiler cerrahi veya travma Oykiisii olan ve kontrolsiiz hipertansiyon ve serebrovaskiiler

hastalik dykiisiiniin olmasi.

Degerlendirme Parametreleri
Hastalarin demografik verileri kaydedildi. Enjeksiyon 6ncesinde ve enjeksiyon sonrasi

1. ve 3. ay daki, EIDGK ve SFK incelendi.

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz icin SPSS (Statistical Package for Social Science) for Windows
yazilimmnin  16.0 versiyonu kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin ve niceliksel verilerin karsilastirilmasinda t testi kullanildi. Sonuglar

%95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismaya RVT’1 olan 11°1(% 52,36) erkek, 10’u (% 47,64) kadin olmak {izere 21
hastanin 21 gozii dahil edildi. Hastalarin genel yas ortalamasi 62.144+9.4 y1l ( 46-84).(Tablo
1) Takip siiresi 3 ay idi. Yapilan ortalama enjeksiyon sayisi 1.33+0.57 idi.Calismaya dahil
edilen gozlerin 11’1 (% 52,36) sol, 10°u (% 47,64) sag goz.

Gelisen RVT’ nin tipleri SRVT 1 (%4,7),HSRVT 2 (%9,5),ATVDT 7 (33,3),UTVDT

11 (52,3).Lensin durumu fakik 15 (%71,4), psédofakik 6 (%28,5)(Tablo 1)
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Tablo 1. Retina Ven Tikanikligina Baghi Makula Odemi Tedavisinde Intravitreal

Bevacizumab Enjeksiyonu Yapilan 21 (21 gbziin) olgunun demografik Ozellikleri

Cinsiyet, n. (%)

Erkek

Kadin

Yas (yil)*

RVT gelisen goz, n. (%)
Sag

Sol

RVT tipi, n. (%)
Santral

Hemisantral

Alt temporal

Ust temporal

Lensin Durumu, n. (%)
Fakik

Psodofakik

Baslangi¢c Fovea Kahnhgi (um)*
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11(52,36)
10(47,64)

62.14+£9.4

10(47,64)

11(52,36)

1(4,76)
2(9,52)
7(33,32)

11(52,36)

15(71,4)
6 (28,5)

548+227



Baslangic EIDGK (Logmar)* 0.7+0.4
*Ort+=SD
Tablo 2. Cinsiyete gore yas karsilagtirmasi
Cinsiyet p*
Erkek Kadin
(n=11) (n=10)
(Ort+SS) (Ort+£SS)
Yas 64,5+10,4 59,5£8.,0 P>0,05
* t test

Cinsiyete gore yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p >

0,05). (Tablo 2)
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Tablo 3. Hastalarin preoperatif SFK’1 1.ve 3.ay SFK degerleri ile karsilagtirilmasi

Tedavi Zamam Santral Fovea Kalinhg: p*
(pm)
(Ort. £ SS)
Preoperatif 548,0 £227,8 p< 0,05
lay 272,8 +128,6
Preoperatif 548,0 £227,8 p< 0,05
3.ay 269,6 + 125,7
* ttest

Grafik 1. Tedavi oncesi ve sonrasindaki SFK degisimlerinin dagilimi
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Hastalarin enjeksiyon Oncesi santral fovea kalinlig1 ortalamasi1 548,0 £ 227,8um iken,
enjeksiyon sonrasi 1.ay 272,8 £ 128,6um ve 3.ay 269,6 + 125,7um olarak bulundu (Grafik 1).
Preoperatif santral fovea kalinligina gore, tedavi sonrasi l.ay ve 3.ay santral fovea
kalinliklarinda azalma saptanmigtir. SFK’da goriilen tiim bu azalmalar istatistiksel olarak

anlaml tespit edilmistir (p<0,05). (Tablo 3)

Tablo 4. Preoperatif gérme keskinligi degerlerinin 1.ay ve 3.ay En Iyi Diizeltilmis Gorme

Keskinligi(EIDGK) degerleri ile karsilastiriimasi(LogMar’a Cevrilmis Gérme Keskinligi)
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Tedavi zaman EiDGK p*
(Ort. £ SS)

Preoperatif 0.72+0.45 p< 0,05

lay 0,39+ 0,41

Preoperatif 0.72+0.45 p< 0,05

3.ay 0,41 +0,38

Grafik 2. Tedavi éncesi ve sonrasindaki EIDGK’i degisimlerinin dagilimi (Snellen’ne gore)
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Hastalarin enjeksiyon Oncesi gorme keskinligi ortalamasi 0,72 + 0.45 logMAR (0.10-
2.0) iken, enjeksiyon sonrasi 1.ay 0,39 £ 0,41 logMar (0,0- 1,1) ve 3.ay 0,41 + 0,38 logMar
(aralik; 0,0-1,3) olarak bulundu (Grafik2). Hastalarin enjeksiyon oncesine gore 1. ayda ve 3.

ayda EIDGK’i istatistiksel olarak anlamli bir artis vardi (p < 0,05). (Tablo 4)

TARTISMA
RVT retina damar hastaliklar1 i¢cinden ikinci siklikla goriilmektedir (1). RVT’de
GK’inde azalmanin ana sebebi makulada olusan 6dem sonucu makuladaki noro vaskiiler

yapilar yeteri kadar perfiize olamamasi ile NVE, vitreus i¢i ve IRH’ler sonucuna bagl olarak

27



gelismektedir (11-12). RVT’de GK’de azalmanin en belirgin sebebi makula olusan 6demdir.
MO retinal hipoksi ile GK’deki azalma ise foveadaki hipoksi ile baglantilidir. Hipoksinin
beklenenden fazla siirmesi halinde kalici olarak makulada yapisal farkliliklar olugsmakta ve
tedavisi miimkiin olmayan gérme kaybi olusmaktadir. Bu olgularda genel olarak retinada
NVE ile sonuglanmaktadir (11,22). Kalict olarak fotoreseptdr hasarini engellemek igin
MO’nin erken zamanda tespit edilip tedavisine baslanmalidir (77). RVT’nin tedavisi
hakkindaki yapilan literatiir g¢aligmalart ve bunlarin sonuglart birbirleri ile uyumlu
olmadigindan farkli tedavi sekillerini olusturmaktadir (78).

RV T nin tedavisi icin belirtilen sayica fazla ¢oziim yollar1 vardir. Yontemler igerisinde
lazer fotokoagiilasyon, kortikosteroidler, Anti-VEGF ve cerrahi tedavileri ile tiklopidin gibi
antikoagiilanlar ve izovolemik hemodiliisyon 6ne ¢ikan tedavilerdir. Literatiir ¢alismalarina
baktigimizda argon lazer ile yapilan grid fotokoagiilasyon tedavisinin sonucunda MO’nin
azaldig1 ve bunun sonucu olarakta GK’de 1yilestirme oldugu gosterilen ¢aligmalar mevcuttur
(32,46). Yine ayni sekilde argon lazer ile yapilan grid fotokoagiilasyonun bu tiir hastalarda
olusan MO nin tedavisinda etkin bir tedavi segenegi oldugunu ve bununda zayif gérme diizeyi
olan hastalarda standart bir tedavi olabilecegini klinik ¢alismalarda gosterilmistir (48). Ancak
parodi ve arkadaslarinin yaptig1 randomize ¢alismada lazer’in gérme diizeyi lizerinde 6nemli
olumlu bir katki yapmayacagimni sdylemislerdir (79). Bu tedavinin MO’nin ¢evresinde olusan
kanamalara etkili olmadigi gosterilmistir (80).Yine aymi sekilde bu tedavi protokolun
SRVT’de tavsiye edilmemesi iatrojenik skotom gibi riskler olusturmasi nedeniyle ve bazi
gozlerin bu tedaviye olan direncinden dolay1 grid lazer tedavisinin etkinligini etkilemektedir
(81). Tabiki tedavi segenekler arasinda Cerrahi seceneklerde mevcut olup bunlardan arterio-
venodz kilif disseksiyonu ile retina korodial vendz anastomoz gibi secenekler mevcuttur. Ancak
anatomik olarak mikro cerrahi gerektirmesi ve cerrahi zorluklardan dolay1 ve daha az riskli

olan yeni ¢ikan tedavi yontemlerinden dolay1r cerrahi seceneklere basvuruda terkedilmis
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durumdadir (60,82). Baska bir tedavi yoOntemi olan antikoagiilan ve izovolemik
hemodiliisyonlar gibi medikal tedaviler i¢in de daha fazla inceleme klinik ¢alismalara ihtiyag
duyulmaktadir (40,45) Intravitreal uygulanan Kortikosteroidler RVT gibi retinal vaskiiler
hastaliklara iliskili MO’nin tedavisinde yan etkilerini minimuma indirgeyerek goz icinde
etkili olacak sekilde ila¢ konsantrasyonlarini saglayabilmesi amaciyla ele alinmaktadir.
Uygulanan bu yontemin klinik ¢alismalarda etkili oldugunu OCT bulgularinda SFK’da
olusan 6demden diizelmeler oldugu ve buna bagl olarakta GK’de artis oldugu tespit edildigi
gosterilmistir (36-38). Lakin bu uygulanan tedavi yonteminin gegici oldugu ve GK’de artisin
devamu igin intravitreal rapel enjeksiyona ihtiyag oldugu belirtilmistir (83-84). Sunu da
unutmamak gerekir intravitreal olarak uygulanan steroidlerin masum olmadigi bunlarinda
Oonemli sayilabilecek yan etkisi s6z konusudur. Bu tedavinin uygulanmasindan sonra en ¢ok
beliren komplikasyon goz i¢i basing artist oldugu calismalarda gosterilmistir.(85).Tabi goz igi
basing artisina ek olarak ta lensin kesiflesmesi, retinada enjeksiyona bagli olarak yirtik
olugmasi, vitreus i¢cine hemoraji gelismesi gibi okiiler komplikasyonlar goriilebilecegi
belirtilmistir (86). Retina vaskiiler hastaliklarinda vaskiiler endotel tarafindan salgilanan ve
yeni frajil damarlarin olusmasina katkida bulunan en belirgin faktor VEGF’tir. Son yillarda
belirgin olaran invazif yontemlerden uzaklastirdigl i¢in basar1 orami yiiksek oldugundan
dolay1 Anti-VEGF’lerin popiileritesi daha fazla artmaktadir. RVT’ye bagh olarak damarsal
yapilardan VEGF salgilanir (3,17). Bu anlamda Anti-VEGF etkinligi olan pegaptanib,
bevacizumab ve ranibizumab’in ¢aligmalar1 incelenmektedir .Pegaptanip yasal otoriteler
tarafindan okiiler kullanim i¢in belirtilenilk Anti-VEGF tir. SRVT ile iliskili makule
O0deminde intravitreal uygulanan pegaptanip sodyumun hem GK’ni artirdigt hem de
makuldaki o6demi azaltip burada anatomik diizeltme yaptig1 agisindan yararli oldugu
diistiniilmektedir(71). Ranibizumab tiim aktif VEGF-A izoformlarina baglanarak onlar

notralize eden humanize edilmis bir monoklonal antikor prekiirsoriinden gelistirilmistir.
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Yapilan klinik bir ¢alismada ranibizumab’in santral ve dal RVT’de makuler 6demi azalttig
ve genel olarak anatomik belirginlesme ve GK’de artma oldugu gosterilmis olup
ranibizumab’in hem okiiler hem de sistemik yan etkilerine rastlanilmadigi gosterilmistir (73).
Bevacizumab molekiil kiitlesi 140kDa olan, VEGF-A’nin tiim izoform yapilarini nétralize
eden human monoklonal olan bir antikorudur. Bevacizumab antikorunun MO’de ilk
kullanim1 soyle olmustur.RVT’ de olusan MO tedavisinde trimsinolon asetatin intravitreal
uygulanmasi sonrasinda niiks goriildiikten sonrasi bevacizumab enjeksiyonu uygulanmasi ile
MO’de azalma oldugu tespit edilmistir.Bunun sonucunda bevacizumab’in MO’de intravitreal
olarak uygulanmasi ile etkin bir tedavi olabilecegi gosterilmistir (36).Iturralde ve ark. yaptigi
bir ¢alisma sonucunda IVTA uygulanmasi sonrasi tedavi olamayan SRVT’li olgularda IVB
ile erken dsnemde MO’de azalma ve GK’de iyilesme oldugunu gostermislerdir (87). Literatiir
taramalarina bakildiginda bevacizumab uygulanmaya baslamasi ile tedavi edilen RVT’li
vakalarda anatomik olarak MO de 6nemli bir derecede azalma ve fonksiyonel GK’de énemli
bir artma oldugunu belirleyen pek ¢ok ¢alisma bulunmaktadir (12,13,15,36,38). IVB ile ilgili
yapilan kapsamli klinik caligmlarda okiiler yan etkileri daha siklikla subkonjonktival
hemoraji, daha az siklikla g6z i¢i basing artisi, traksiyonel retina dekolmani, iveit, yirtikli
retina dekolmani, vitreus hemorajisi goriilmiistiir.Sistemik yan etki olarak ta birka¢ vakada
olim olayr belirlenmis bununda gelisen kalp krizi ve beyin hastaliklar ile ilgili  oldugu
saptanmustir. (70).

incelememizde RVT ile iliskili MO’nin tedavisi igin intravitreal 1,25mg/0.05ml
bevacizumab enjeksiyonu uygulanan 21 vakianin GK ve SFK sonuglar1 incelenmistir
Hastalarin genel olarak degerler ortalamasinda SFK’lar1 enjeksiyon oncesi 548,0 £ 227,8um
iken, enjeksiyon sonrast l.ay 272,8 + 128,6um, 2.ay 340,0 £ 166,8um ve 3.ay 269,6 +
125,7um olarak saptanmistir.Enjeksiyon yapildiktan sonraki SFK’lar1 enjeksiyon yapilmadan

onceki 1. ve 3. ay daki SFK’larina gére azalma istatistiksel olarak anlamliydi.(p<0.05).
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Yaptigimiz ¢alismada hastalar 3 ay takip edilmis olup ortalama enjeksiyon sayist 1.33+0.57
idi. okiiler ve sistematik etkiler géziikmedi . Calismamizda hastalarin goz igine bevacizumab
enjeksiyon yapilmadan onceki GK’i ortalamasi 0,72 + 0.45 logMAR (0.10- 2.0) iken,
enjeksiyon yapildiktan sonrasiki 1.ay 0,39 + 0,41 logMar (0,0- 1,1), 3.ay 0,41 + 0,38 logMar
(aralik; 0,0-1,3) olarak saptanmistir . Hastalarin enjeksiyon dncesine gore 1. ayda ve 3. ayda
EIDGK deger olarak anlamli bir artis vardi (p < 0,05). Bizim ¢alismamizda aylik uygulanan
Becavizum’a iliskili niiks degeri minimum seviyeye ¢ekilmis olup 3. ay bitiminde GK’de
azalma saptanmamustir. Sonug olarak RVT’ye bagli olarak gelisen MO’nin tedavisinde
intravitreal olarak kullanilan monoklonal antikor olan bevacizumab’in kisa donemde etkili
oldugu goriilmiistiir. Fakat bu tedavinin etkinlik siiresinin net olarak saptanabilmesi igin ¢ok
sayida olgu igeren uzun vadeli ¢ok merkezli, randomize, karsilastirmali calismalar
cogaltilmalidir. Calismamizin eksik kalan yanlari hasta sayisinin fazla olmamasi ve takip
edilen siiresinin fazla olmamas1 idi. Ayrica bevacizumabin ruhsatsiz ila¢ olmasit ve kontrol

grubunun eksik olmas1 incelemeyi etkileyen etkenlerden biri olmustur .

SONUCLAR

Sonug olarak RVT’ye bagli gelisen makuler 6dem tedavisinde literatiir tarandiginda
degisik tedavi yontemleri uygulanmistir.Bu tedavi segenekleri arasinda hem anatomik hemde
viziiel sonuglar agisindan Anti-VEGF ajanlar daha fazla benimsenmis olup kendi
calismamizda bir Anti-VEGF ajan olan intravitreal kullanimi endikasyon disi olan
bevacizumab’1 intravitreal olarak kullandik.RVT’de hastalarimizin preoperatif SFK’sina gore
tedavi sonras1 1.ve 3.ay SFK’da azalma saptanmistir. SFK’da goriilen tiim bu azalmalar

istatistiksel olarak anlamli tespit edilmistir (p<<0,05).Hastalarin enjeksiyon oncesine gore 1.
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ve 3. ayda EIDGK istatistiksel olarak anlamli bir artis gériilmiistiir( p<0,05).Takip siiresinde
hastalarin hicbirinde sistemik ve okiiler yan etkiler goriilmemistir. Sonug olarak RVT’ye bagh
MO’nin tedavisinde VB enjeksiyonunun erken dénemde etkili ve giivenilir oldugunu
diistindiik. RVT’de Anti-VEGEF etkinligi birgok klinik ¢aligma ile ispatlanmis olsada standart
bir tedavi protokolii heniiz olusmamistir ve ilacin giivenirligini konusunda ise halen genis
calismar siirmektedir.Bu ¢aligmalardan biri 2013 yilinda sonuglanan (4 merkezli,1185 hasta)
olan CATT g¢alismasi olup burada YBMD’de ranibizumab ile bevacizumab karsilagtirilmig
olup hem okiiler hemde sistemik yan etkiler agisindan Becavizabin istiinliigii mevcut oldugu
goriilmiistiir (88). ilacin giivenirligi hakkinda diger ¢alismalarin sonucu da beklenmelidir diye

diisiinmekteyiz.

OZET

Amag:Retina ven tikanikli§ina bagli gelisen makiila 6demi tedavisinde goz i¢i bevacizumab
uygulanmasi sonras1 gérme keskinligi ve santral fovea kalinlig1 degisiklikleri incelemek.
Gerec ve Yontem: Bu retrospektif calismaya retina ven tikanikligina bagli makiila 6demi
tanis1 alarak takip edilen bevacizumab’in goz i¢i enjeksiyonu

uygulanan 21 hastanin 21 gozii incelendi.Olgulara birer ay araliklarla izlenerek 3 doz goz ici
1.25mg/0.05ml bevacizumab enjeksiyonu uygulandi. Goérme keskinligi(GK),Santral fovea
kalinliklar1 (SFK) ve komplikasyonlar kayit edildi. Verilerin karsilastirilmasinda t-test

kullanildi, p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Bulgular: Calismaya RVT’li olan 11°1 (% 52,36) erkek, 10°u (% 47,64) kadin olmak {izere
21 hastanin 21 gozii dahil edildi. Hastalarin genel yas ortalamasi 62.14+9.4 yil(46-84) idi.
Hastalarin enjeksiyon Oncesi santral fovea kalinligi ortalamasi 548,0 £ 227,8um iken,
enjeksiyon sonrast l.ay 272,8 + 128,6um ve 3.ay 269,6 + 125,7um olarak bulundu.
Preoperatif santral fovea kalinligina gore, tedavi sonrasi l.ay ve 3.ay santral fovea
kalinliklarinda azalma saptanmistir. SFK’da goriilen tiim bu azalmalar istatistiksel olarak
anlamli tespit edilmistir (p<0,05). Hastalarin enjeksiyon dncesi gorme keskinligi ortalamasi
0,72 + 0.45 logMAR (0.10- 2.0) iken, enjeksiyon sonrasi 1.ay 0,39 + 0,41 logMar (0,0- 1,1)
ve 3.ay 0,41 + 0,38 logMar (aralik; 0,0-1,3) olarak bulundu.Hastalarin enjeksiyon Oncesine

gore 1. ayda ve 3. ayda EIDGK istatistiksel olarak anlaml bir artis vardi (p < 0,05).
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