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Retina ven kok tikanikligi, retinanin sik goriilen damar hasta-
liklarindan biridir. iskemi, makiila 6demi, neovaskiilarizasyon
ve neovaskiiler glokom gibi komplikasyonlar: gorme kaybi ile
sonuclanabilir. Neovaskiilarizasyonda baslica tedavi lazer foto-

koagiilasyon olup makiila 6demi i¢in son yillarda yeni tedaviler

giindeme gelmistir. Intravitreal anti-VEGF ajanlar ve korti-

kosteroidler ile 6dem azalmakta ve gorme keskinligi artmakta-
dir. Ancak ilaclarin etkisi siirelidir, tekrarlar1 gerekmektedir.
Kortikosteroidlerin katarakt ve g6z ici basinci artis1 yan etkileri
akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Retina ven kok tikanikligi, makiila 6de-
mi, neovaskiilarizasyon, ranibizumab, bevacizumab, afliber-

cept, deksametazon, triamsinolon asetonid.

SUMMARY

Central retinal vein occlusion is a common vascular disease
of the retina. Its complications like ischemia, macular edema,
neovascularization and neovascular glaucoma may result in
visual loss. Laser photocoagulation is the main treatment for
neovascularization. For macular edema recently new treat-
ments became available. Macular edema secondary to retinal
vein occlusions is a significant complication affecting the vision.
With intravitreal antiVEGF agents and corticosteroids edema
decreases and the vision increases. However these drugs have
limited time of efficacy, they need to be repeated. Cataract and
increased intraocular pressure side effects of corticosteroids

should be kept in mind.
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GIRIS

Retinal ven tikanikligi (RVT) diabetik retinopatiden sonra en
sik gorilen retinal damar hastaligidir. Tim diinyada yaklagik
16.4 milyon kigide goruldigi bildirilmistir.! RVT, patogenez
ve klinik bulgular agisindan retinal ven dal tikanikligi (RVDT)
ve retinal ven kok tikanikligi (RVKT) olmak tizere iki grupta
incelenir. Hemisantral RVT, RVKT’nin alt grubu olarak kabul
edilir. Tim RVT olgularinin kabaca %80’ini RVDT, %20’sini ise
RVKT olgulari olusturur. Son verilere gore diinyada 2.5 milyon
RVKT mevcut olup prevalansi %<0.1-0.4 arasinda degismekte-
dir.! RVKT kadin ve erkekleri esit oranda etkiler ve genellikle
65 yasindan sonra goriilir.?2 Yashilarda baslica risk faktorleri
hipertansiyon, diabet, hiperlipidemi, aterosklerotik damar has-
taligi-koroner arter hastalig1 ve glokom olup genclerde trombo-
fili, hiperviskozite, hiperhomosisteinemi ve inflamatuar etyoloji
arastirilmalidir. Sigara tim yas gruplari icin risk faktoridir.

Patogenez

RVKT patogenezi heniiz tam olarak anlagilamamistir. Tikanik-
ligin lamina kribrozada yada hemen arkasinda oldugu distinul-
mektedir. Lokal anatomik yatkinlik, damar duvar1 degisiklik-
leri, kandaki akim, viskozite degisiklikleri gibi pek ¢ok faktor
patogenezde rol oynamaktadir.?

Klinik Bulgular

RVKT olgular1 genellikle agrisiz ani gorme kayb: ile gelirler.
Nadiren asemptomatik olgular bagka bir nedenle g6z muaye-
nesine geldiklerinde tani alabilirler. Akut dénemde tipik bul-
gu dort kadranda yaygin hemorajiler (ylizeyel mum alevi ya da
derin miirekkep lekesi seklinde) ve dilate venler olup atilmig
pamuk manzarasi, optik disk 6demi ve makiila 6demi goriile-
bilir (Resim). Ge¢ donemde diskte sant damarlar, diskte neo-
vaskiilarizasyon ve makiila 6demi belirgin fundus bulgularidir.
On segmentte ise ac1 ve iriste neovaskiilarizasyon gelisebilir.
Neovaskiiler glokom RVKT’nin 6nemli bir komplikasyonudur.

Klinik Degerlendirme

RVKT olgularinda tani fundus muayenesi ile konur. Fundus
floresein anjiografi (FFA) perfiizyon durumunun ve makiila
odeminin degerlendirilmesinde 6nemlidir. Iskemik, noniskemik
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ayrimi gorsel prognoz hakkinda bilgi verir. Yaygin hemoraji
varhiginda maskeleme nedeniyle FFA iyi degerlendirilemeyebi-
lir. Son yillarda kullanima giren ultra genis acili goriintiileme
yontemleri de periferik iskeminin daha iyi degerlendirilmesini
saglamaktadir.* Makiila 6deminin kantitatif degerlendirilme-
sinde ise optik koherens tomografi (OKT) devreye girer. OKT’de
fotoreseptorlerin i¢ segment/dis segment (ISOS) bandinin de-
vamlilig1 gorsel prognoz agisindan 6nemli bir kriterdir.’

Dogal Seyir

Yedi yiiz yirmi sekiz hastanin dogal seyrinin degerlendirildigi
RVKT caligmasinda son gormenin baslangi¢ gorme keskinligi
(GK) ile iligkili oldugu saptanmistir. Baglangic GK 0.5 ve tize-
rinde oldugunda son GK iyi, 0.1’den az ise son GK %80 ayni1
ya da daha koéti, 0.1-0.4 ise son GK %20 oraninda 0.4’ten iyi,
%38 0.1’den az , %41 ise ayn1 bulunmustur.® Iriste neovaskiila-
rizasyon (NV) olmaksizin acida NV %6-12 oraninda gorilmiis-
tir. Aci ya da iris NV FFA’daki iskemi ve GK ile iligkilidir:
GK<0.1 ise %30.8, 0.1-0.4 ise %14.8, =0.5 ise %5 oraninda,
perfiize olgularda %10, nonperfiize olgularda ise %35 oraninda
on segmentte NV saptanmistir. Perfiize olgularin %34t 3 yilda
nonperfiize hale dontismiistiir.5

Komplikasyonlar

RVKT’nda gorme kayhi ile sonuglanabilecek baslica komplikas-
yonlar makiila 6demi, makiiler iskemi, retinal iskemi, neovas-
kiilarizasyon ve neovaskiiler glokom olarak 6zetlenebilir.

Tedavi

RVKTda tedavi gorme kaybina yol acabilen komplikasyonlar-
dan makiila 6demi ve neovaskiilarizasyona yoneliktir.

Makiila Odemi

Medikal Tedavi: Son birka¢ yila kadar RVKT'na ikincil ma-
kiila 6deminin (RVKT-MO) tedavisi 1995 yilinda yaymlanan
Santral Ven Tikaniklign Calismasi (Central Vein Occlusion
Study) sonuglarini temel almaktaydi.” Bu ¢alisma grubunun M
raporuna gore grid seklindeki argon lazer fotokoagiilasyon ile
36 ay sonunda tedavi edilen ve edilmeyen gozler arasinda GK
acisindan anlaml fark saptanmadig: icin RVKT-MO icin izlem
standart yaklagim olmustur.”8
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RVKT-MO'nin nedeni kan-retina bariyerinin bozulmasidir.
Bariyerin bozulmasi bir diger deyisle vaskiiler gecirgenlikte
artis vaskiiloendotelyal buytime faktori (VEGF) ve inflamas-
yon sonucu ortaya ¢ikmaktadir.® Son yillarda yayinlanan ¢ok
merkezli, faz III, randomize, kontrolli ¢caligmalarin sonuglar:
RVKT-MOde tedavi yaklasimimizi degistirmistir. Bu calis-
malar iki anti-VEGF [ranibizumab (Lucentis®) ve aflibercept
(Eylea®)] ve bir kortikosteroid [deksametazon implant (Ozur-
dex®)] ajanin FDA (Amerikan Gida ve Ila¢ Dairesi) tarafin-
dan bu endikasyonda onaylanmasini saglamistir. Bu ilaclar
iilkemizde de RVKT-MO tedavisinde Saglik Bakanliginca
ruhsatlandirilmigtir.

Kortikosteroidler

Kortikosteroidlerin inflamasyonu azaltarak ve kan retina bari-
yerini stabilize ederek makiila 6demini azalttig disiiniilmekte-
dir. RVKT-MO tedavisinde goz ici kullanilan ilk kortikosteroid
intravitreal triamsinolon asetoniddir (IVTA).1® Basarili sonug
bildiren olgu serileri standart yaklagim ile kortikosteroid teda-
visini kargilagtiran SCORE c¢aligsmasinin yapilmasini saglamig-
tir. Calismada 271 RVKT-MO goz yer almistir. Prezervansiz 1
mg ve 4 mg IVTA uygulamalar1 standart tedavi olan izlem ile
kargilagtirilmig, 12. ay vizitinde GK’de =15 harf kazang orani
gozlem ile %7, 1 mg TA ile %27 ve 4 mg TA ile %26 oraninda
saptanmigtir. Ortalama GK degisimi IVTA ile 1.2 harf, gézlem
ile ise12.1 harf kayip seklindedir. TA grubunda katarakt %33,
ve goz ici basing (GIB) artis1 %35 oraninda gorilmistiir.!

RVKT-MO tedavisinde ruhsatli olarak kullanilan diger bir ajan
ise deksametazon implanttir. Bu ilag, GENEVA calismasi so-
nuclariyla RVKT-MO icin FDA onayini 2009 yilinda almistir.
Ulkemizde de 2013 yilindan beri ruhsatlidir. GENEVA calis-
masina 136 RVKT-MO goz alinmis, 2. ayda =15 harf gorme
artist 0.7 mg implant ile %29, izlem ile %9 oraninda saptanmaisg-
tir.’? Altina1 ayda GK agisindan gruplar arasinda anlamh fark
gorilmemistir. Ikinci enjeksiyon sonras: 2. ayda da benzer gor-
me artis1 saglanmistir. Ilk uygulama ile anlamh GIB artis1 ya
da katarakt saptanmazken ikinci uygulama sonrasi kataraktta
belirgin ilerleme goriilmiistiir.'?

Kadayifcilar

Anti-VEGF Ajanlar

RVT olgularinin vitreusunda belirgin derecede yiikselmis VEGF
saptanmas1 VEGF’in RVT patogenezinde 6nemli yeri oldugunu
disindirmiis, patofizyolojiye yonelik olarak retinal ven tika-
nikhigina ikincil makiila 6deminin tedavisinde anti-VEGF ajan-
lar giindeme gelmistir.%*

VEGF’e karg: gelistirilen baglica 4 ajan oftalmolojide kullanim-
dadir;

Bevacizumab,
Pegaptanib,
Ranibizumab,
Aflibercept.

Bevacizumab (Avastin®), insanlagtirilmig rekombinan bir mo-
noklonal antikor olup 149 kDa agirhigindadir. Metastatik ko-
lorektal kanserin intravenoz tedavisi icin gelistirilmis olup
bu endikasyonda FDA (Amerikan gida ve ila¢ dairesi) onayini
2004’te almistir. VEGF’e baglanarak endotel hiicrelerindeki
reseptorlerine baglanmasini engeller. Oftalmolojide kullanimi
ruhsath degildir. Pegaptanib sodyum (Macugen®) 50kDa’lik bir
aptamer olup hiicre disindaki VEGF 165’ baglanir. FDA’den
yas tip yasa baglh makiila dejenerasyonu i¢in kullanim onayini
2004’te almistir. Bu endikasyonda 2006 yilinda FDA onay1 alan
bir diger ila¢ ise ranibizumab (Lucentis®) olup 48 kDa agirh-
gindadir ve VEGF-A'nin tiim izoformlarinin endotel hiicrelerin-
deki VEGFR1 ve VEGFR2 reseptorlerine baglanmalarini bloke
eder. RVT’na bagli makiila 6demi tedavisi i¢in de 2010 yilinda
FDA onay1 almigtir. Aflibercept (Eylea®) diger adiyla VEGF
Trap-Eye, insan IgG Fc ile insan VEGF reseptorleri 1 ve 2nin
anahtar parcalarindan olusan bir fiizyon proteinidir. Spesifik
olarak VEGF-A’nin tiim izoformlarini ve plasental biiytime fak-
torini (PGF) bloke eder. Yas tip yasa bagh makiila dejeneras-
yonu icin 2011’de, RVKT-MO tedavisinde de 2012 yilinda FDA
tarafindan onaylanmistir.

Bevacizumab: RVTna ikincil makiila 6demi tedavisinde ilk
kullanilan ajan endikasyon dis1 olarak bevacizumab olup,
olgu sunumlar: ve vaka serilerinde bu ajan ile OKT’de makiila
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6deminde azalma ve GK’nde artig bildirilmigtir. Ancak etkin-
liginin kisa siireli oldugu ve niiks oraninin yiiksekligi vurgu-
lanmigtir. Kullanilan doz 1-2.5 mg arasinda degismis ancak
sonuclarda doza bagh farklilik saptanmamistir.!1” Daien ve
ark.,’8 ise 12 aylik calismalarinda RVKT olgularinda iskemi
ve kotii baslangi¢ gormenin tedaviye yanitsizlikla iliskili oldu-
gunu saptamiglardir.

Pegaptanib: Selektif bir anti-VEGF olan pegaptanibin RVKT-
MO tedavisindeki yeri prospektif, randomize, sham (enjeksiyon
taklidi) kontrolli 98 olguluk bir calismada degerlendirilmis, 30
hafta sonunda pegaptanib ile GK’de en az 3 sira artig numerik
olarak daha iyi olmasina ragmen oransal acidan kontrol gru-
buyla anlamli fark ortaya cikmamistir. Ortalama GK artisi
0.3 mg pegaptanib ile +7.1 harf, 1 mg pegaptanib ile +9.9 harf,
sham grubunda ise -3.2 olmustur.!®

Ranibizumab: Pieramici ve ark.,” ilk 3 ayda aylik dozlar ta-
kiben 6. ve 9. aylarda makiila 6demi devam ediyorsa tedavi uy-
gulamiglar, ranibizumab ile GKnin artabilecegini saptamislar
ancak 3 ayin vizit aralig: i¢in fazla uzun olduguna karar ver-
miglerdir. RVIT'na bagli makiila 6deminde ranibizumabin yerini
belirleyen asil calisma ise CRUISE ¢aligmasidir.>! Bu ¢aligma-
da son 12 ayda RVKT-MO gelisen, GK 0.0625 ile 0.5 arasin-
da ve OKT'de makiila kalinlig1 en az 250 p olan 392 g6z sham
(enjeksiyon taklidi), aylik 0.3 mg ranibizumab ve aylik 0.5 mg
ranibizumab gruplarina randomize edilmigtir. Calismanin pri-
mer sonlanim noktasi olan altinc1 ayda GK’nde baslangica gore
sham grubunda 0.8, 0.3 mg ranibizumab grubunda 12.7, 0.5 mg
ranibizumab grubunda 14.9 harf artis saptanmistir (p<0.0001).
GKnde =15 harf artis ise ayn1 sirayla %16.9, %46.2 ve %47.7
oranlarinda saptanmis, ranibizumab gruplarinda OKT’de ma-
kiila kalinlig1 daha belirgin azalmigtir.?! Hastalar altinc1 aydan
sonra ayda bir izlenmigler, GK <0.5 ya da makiila kalinlig:
=250 p ise ranibizumab olgularina onceki dozda, sham grubun-
dakilere de 0.5 mg ranibizumab uygulanmistir. Ikinci alt1 aylik
donemde ortalama enjeksiyon sayis1 0.3 mg grubunda 3.9, 0.5
mg grubunda 3.6, sham/0.5 mg grubunda 4.2 olmustur. Ranibi-
zumab gruplarinda son GK baslangica gore 13.9 harf, sham/0.5
mg grubunda 7.3 harf artmistir.2 Ikinci donemde enjeksiyon
yapilmaya baslaninca sham grubunda %33.1 oraninda 15 harf
ve tzerinde artig saptanmigtir.?
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Bu da tedaviye gec baslansa bile cevap alinabilecegini ancak
erken tedavi kadar basar1 saglanamayacagini gostermektedir.
Bu calismanin ikinci yili HORIZON calismasinda yer almigtir.?
CRUISE calismasindaki hastalar 3 ayda bir goriillerek makiila
kalinligi =250 p ise 0.5 mg ranibizumab uygulanmigtir. RVKT
grubunda ortalama enjeksiyon sayis1 0.3/0.5 mg grubunda 3.8,
0.5/0.5 mg grubunda 3.5, sham/0.5 mg grubunda 2.9 olmus-
tur. CRUISE calismasinin sonundan itibaren GK degisimi ise
0.3/0.5 mg grubunda -5.2, 0.5/0.5 mg grubunda -4.1, sham/0.5
mg grubunda ise -4.2 harf olmustur. Ikinci yilda gereken en-
jeksiyon sayis1 azalmig, ancak bir siraya yakin gérme azalmasi
olmustur, bu da RVKT hastalarinin ikinci yilda 3 aydan daha
sik araliklarla izlenmesi gerektigini ortaya koymustur. CRU-
ISE calismasinin detayl analizleri daha geng, makiilas1 daha
kalin ve gormesi daha koéti hastalarin tedaviden daha fazla
yarar gordiigiinii ortaya koymaktadir.2* Ilacin uzun donemde-
ki etkisinin degerlendirildigi RETAIN ¢alismasinda daha 6nce
RVT calismalarina katilan 32 RVKT-MO olgusu yer almistir.
Ortalama 49 ay izlemde %44 oraninda 6demin ¢6ziildigi ve bu
olgularda GK’nin 25.2 harf arttig1 saptanmistir. Odemin devam
ettigi gozlerde ise daha fazla enjeksiyona ragmen GK artis1 4.3
harf olmus ve 0.5 ve tizeri GK ancak %27.8 gozde saglanabil-
mistir. Odemin kayboldugu olgularda bu oran %64.3tiir.?

Aflibercept: Afliberceptin RVKT-MO’ndeki yeri COPERNI-
CUS ve GALILEO adh iki Faz III calisma ile arastirilmigtir.
COPERNICUS calismasinda aylik 2mg aflibercept, enjeksiyon
taklidi (sham) ile kargilagtirilmig, 15 harf ve tizeri GK artisi
24 hafta sonunda tedavi géren grupta %56.1, sham grubunda
%12.3 oraninda saptanmigtir. Tedavi edilen gozler ortalama
17.3 harf kazanmig, sham grubundakiler 4 harf kaybetmigtir.?
Daha sonra sham grubuna da tedaviye gecilerek 15 harf ve tize-
ri GK artis1 24-52. haftalar arasinda aylik izlem ve gerektigin-
de tedavi ile bastan beri tedavi grubunda %55.3, sham+tedavi
grubunda %30.1; 100 haftada en seyrek 3 ayda bir visit ile s1-
rasiyla %49.1 ve %23.3. oraninda elde edilmigtir. Tedavinin ilk
yil1 sonunda ortalama GK artig1 16.2 harf, ikinci y1l sonunda
ise 13 harf olmustur. Sham grubunda ise 6. aydan sonra tedavi
verilmesine ragmen GK ilk y1l sonunda ancak 3.8, ikinci y1l so-
nunda ise 1.5 harf artmigtir.?"?8
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Resim: Retinal ven kék tikanikliginda arka kutupta yaygin hemora-
Jiler.

GALILEO calismasinda ise 177 hastada aylik 2mg aflibercept,
enjeksiyon taklidi (sham) ile karsilastirilmis, 6 ay sonunda te-
davi goren grupta %60.2, sham grubunda %22.1 oraninda 15
harf ve tizeri GK artis1 saptanmistir. Tedavi edilen gozler orta-
lama 18, sham grubundakiler ise 3.3 harf kazanmigtir.?® Calis-
manin sonraki agsamalarinda tiim gozler 24-48 hafta arasinda
4 haftada bir, 48-76 hafta arasinda 8 haftada bir izlenerek ge-
rektiginde aflibercept uygulanmistir. Tedavi ile 15 harf ve tizeri
GK artig1 bastan beri tedavi grubunda 48. haftada %60.2,76.
haftada %57.3, sham grubunda ise sirasiyla %32.4 ve %29.4
oraninda olmustur.3#! Bu sonuclar RVKT-MO olgularinda er-
ken tedavinin énemini gostermektedir.

Yan Etkiler

Genel olarak intravitreal enjeksiyon komplikasyonlar: akilda
tutulmalidir. CRUISE calismasinda tedavi gruplarinda retinal
yirtik %0.8, vitreus hemorajisi %5.4, arteryel trombolik olaylar
%1.5; kontrol grubunda vitreus hemorajisi %7, arteryel trom-
bolik olaylar %0.8 oraninda gorilmistiir.2?2 Bevacizumab ile
rebound makiila 6demi ve iskemik makiila infarktlar: da bil-
dirilmistir.??% Uzun dénem VEGF inhibisyonunun yan etkileri
heniiz tam olarak bilinmemektedir.?

Kadayifcilar

RVT’na baglhh makiila 6deminde biitiin bu ¢aligmalara ragmen
ginlik pratigimizde tedaviye ne zaman baglanilacagi, hangi
ajanin kullanilacagi, tedavinin ne siklikta ve ne siireyle uygu-
lanacagi konular: kesinlik kazanmamagtr.

RVKT olgularinda dogal seyir koti oldugu i¢in tedavi karar:
daha kolaydir. CVOS calismasinda baslangi¢c gérme keskinligi
0.5 ve tizerinde olan olgularin %65’ ii¢ yilda bu gormelerini
korumuslar ancak baslangic GK kotii olan olgularda gorme
pek diizelmemistir.® Ge¢tigimiz senelerde yayinlanan bir meta
analizde tedavi gérmemis olgularda gérmenin belirgin azaldi-
g1 ve ¢ok az olguda gorme keskinliginin 0.5in tizerinde oldugu
vurgulanmigtir.?® SCORE-CRVO calismasinda iki yi1l sonun-
da GK izlem grubunun %7’sinde 3 sira ve ustiinde artarken,
%48’inde 3 siradan fazla kayip olmustur.!! Alt1 ay sonunda
CRUISE c¢alismasinda izlem grubunda %17, Ozurdex calisma-
sinda ise kontrol grubunda %12 oraninda 3 sira ve tlizerinde
gorme artig1 saglanmistir.’>?! Bu calismalarin 15181 altinda
makiila 6demi nedeniyle gormesi 0.5 ve daha az noniskemik
RVKT olgularina intravitreal tedavi, daha iyi géren noniske-
mik gozlere ise yakin izlem onerilmektedir.?® Makiilada belir-
gin iskemisi olan olgularda OKTde 6dem kaybolsa bile GK’nin
sinirh kalacagr 6ngorilmelidir.

Tedaviye karar verdikten sonra ilag¢ secilmelidir. Cok merkez-
li klinik ¢aligmalar ranibizumab, aflibercept ve deksametazon
implantin RVT’na bagh makiila 6deminde etkin ve giivenli ol-
dugunu ortaya koymustur. Calismaya alinma kriterleri, has-
talarin baslangic degerleri ve farkli tedavi ve tekrar tedavi
kriterleri, farkli izlem araliklar1 ve primer sonlanim noktalar:
nedeniyle bu calismalarin sonuclarini birbirleri ile dogrudan
kargilagtirmak dogru bir yaklagim olmaz. Bressler ve Schac-
hat®” deksametazon ve ranibizumab ¢alismalarimi tedavi grup-
lar1 ve kontrol gruplarinda 3 sira ve usti GK artig oranlar: gibi
benzer parametrelere bakarak karsilastirmislar ve bir hastada
basarili sonuca ulasabilmek i¢in ka¢ hastanin tedavi edilmesi
gerektigini hesaplayarak, RVKT hastalar: i¢cin bu sayinin rani-
bizumab ile en kii¢iik oldugunu saptamiglardir.

Tedaviye anti-VEGF ajanlar ya da kortikosteroidler ile bagla-
ma karar1 verildikten sonra bevacizumab, pegaptanib, rani-
bizumab, aflibercept, deksametazon implant ve triamsinolon
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asetonid arasinda secim yapmak gerekmektedir. Ulkemizde
aflibercept Kasim 2014 itibariyla geri 6demesini almamisgtir.
Pegaptanib RVKT i¢in ruhsat almamistir ve halen piyasada
bulunmamaktadir. Bevacizumab ve triamsinolon asetonid ise
intraokiiler kullanim i¢in ruhsatli olmamalarina ragmen fiyat
uygunlugu nedeniyle endikasyon dis1 olarak yaygin kullanim-
dadirlar. Triamsinolon asetonidin katarakt ve glokom yan etki-
leri akilda tutulmalidir. RVKT-MO endikasyonunda iilkemizde
ruhsath ilaclar Lucentis, Ozurdex ve Eylea’dir. Ilaca karar ve-
rirken hastanin yasi, lens durumu, goz ici basinci ve eslik eden
sistemik hastaliklar da goz 6niine alinmalidir.

Tedaviye ve ilaca karar verdikten sonra tedavinin ne siireyle
ve kac kez uygulanacagi konusu giindeme gelmektedir. BRA-
VO, CRUISE, COPERNICUS ve GALILEO ¢alismalarinda ilk
6 ay enjeksiyonlar ayda bir uygulanmigtir. BRAVO ve CRUI-
SE calismalarinda ikinci 6 ayda aylik izlem, gerektiginde uy-
gulama; ikinci yilda ise 3 ayda bir izlem ve gerektiginde uy-
gulama protokoli izlenmis, ancak 6zellikle RVKT olgularinda
3 ay aranin gorsel sonuglar: olumsuz etkiledigi vurgulanmis-
tir.23 Su an ginliik pratikte ranibizumab ile aylik uygulama,
3 kez yiikleme dozu, sonra gerektiginde ya da ilk uygulama-
dan sonra aylik izlem ile gerektiginde uygulama yontemleri iz-
lenmektedir. Optimum uygulama ve izlem araliklari i¢in yeni
calismalar yapilmaktadir.

Sonuc olarak, RVKT'na ikincil makiila 6deminde intravitreal
anti-VEGF ya da kortikosteroidler ile 6dem azaltilabilmekte ve
gorme artmaktadir. Ancak tedavinin sik araliklarla tekrarlan-
mas1 gerekmektedir. Bu da beraberinde intravitreal enjeksi-
yon komplikasyonlarini, kortikosteroidler ve anti-VEGF’lerin
yan etkilerini, kliniklerde geometrik artacak is yikinu ve
yuksek maliyeti getirecektir. Makiila 6demi tedavi edilirken
hastalar iskemi ve anti-VEGF ajanlar kullanildiginda siklig:
azalsa da neovaskiilarizasyon acisindan da izlenmelidir. Non-
perfiize olgularin ranibizumab tedavisi ile reperfiize olabildigi
de bildirilmigtir.3®

Cerrahi Tedavi

Pars Plana Vitrektomi (PPV): Genellikle vitreus hemorajisi
icin uygulanan PPV ve arka hyaloid ayrilmasinin ve i¢ limitan
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membran soyulmasi ile kombine edildiginde makiila oksijenas-
yonunu arttirdig1 disiunilmektedir.*

Radyal Optik Norotomi (RON): Opremcak’ PPV sirasinda
nazal skleral halkanin transvitreal insizyonu ile skleral ¢ikig-
ta SRV tizerindeki basincin azalacagini 6ne siirmistiir. Amag
bu bélgenin g6z iginden dekompresyonudur. PPV yapildiktan
sonra lamina kribrosa ve komsu retinaya 25G mickrovitreore-
tinal bicak ile radyal bir insizyon yapilir. Bu konuda en genis
seri gene Opremcak ve ark.,*! ait olup, GK 0.1 ve altinda olan
117 RVKT olgusunda bu yontem ile %71 oraninda GK artisi
saglanmigtir. Bu konudaki randomize klinik ¢aligma ise ROVO
caligsmasi olup 83 RVKT olgusu icermektedir. Olgulara RON,
plasebo ya da 4mg tek doz IVTA uygulanmisg, 12 ay sonrasinda
3 siradan fazla GK artisi sirasiyla %48.6, %11.8 ve %25 oranin-
da saptanmigtir.*?

Neovaskiilarizasyon (NV)

Laser Fotokoagiilasyon (LF): Santral Ven Tikanikligi Calis-
ma Grubu N raporu RVKT olgularinda ¢alisma basinda profi-
laktik LF ile iriste ya da acida neovaskiilarizasyon gelisir ge-
lismez yapilan panretinal fotokoagiilasyon (PRP) sonuglarini
karsilagtirmigtir.#® NV profilaksi grubunda %20, diger grupta
ise %34 gozde gelismis ancak gelisen NV 1 ay sonunda gerek-
tiginde tedavi grubunda daha yiiksek oranda kaybolmustur.
Bu sonucglara dayanarak RVKT olgularinda profilaktik laser
FK onerilmemekte, NV gorildigiinde tedaviye baslanmakta-
dir. On segmentte NV olmadan NVD ya da NVE gelisirse PRP
baslanmalidir. Yakin izlenemeyecek iskemik olgularda ise PRP
daha erken yapilabilir.

Anti-VEGF Tedavi: Anti-VEGF tedavi NV’nin hizla gerile-
mesini saglamaktadir ancak kesin tedavi i¢cin PRP yapilmali-
dir. Makiila 6demi icin yapilan anti-VEGF tedavi ile NV orani
azalmaktadir fakat tedaviye ara verilen ya da sonlandirilan is-
kemik gozlerde NV gelismektedir. RAVE calismasinda da anti-
VEGF tedavinin NV ihtimalini tamamen ortadan kaldirmadig:
yalnizca geciktirdigi ortaya konmustur.*

Sonug¢ olarak RVKT olgularinda komplikasyonlar i¢in giinii-
miizde yeni tedaviler mevcuttur. Dikkatli izlem ve bireyselles-
tirilmis tedavi ile GK 6nemli derecede artmakta ve neovaskiiler
glokom riski azaltilabilmektedir.
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