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ÖZ
Retinal ven tıkanıklıkları (RVT), diyabetik retinopatiyi takiben ikinci en sık görülen retinal vasküler hastalıktır. Santral retinal 
ven tıkanıklığı (SRVT)’nda görme kaybı retinal iskemi, makular iskemi, makula ödemi veya neovasküler komplikasyonlara 
bağlı olarak ortaya çıkabilmektedir. SRVT’nda makula ödemi, inflamasyon ve yükselen VEGF düzeylerine bağlı olarak vasküler 
geçirgenliğin artması ve kan-retina bariyerinin bozulmasına bağlı olarak gelişebilmektedir. SRVT olgularında tedaviye direnç ve/
veya yanıtsızlık olguların yaklaşık 1/3’ünde gelişmektedir. Rölatif afferent pupil defekti, vitreomaküler traksiyon, azalmış makuler 
ve periferal retinal perfüzyon varlığı, yüksek kan üre ve kreatinin değerleri, diğer sitokin ve faktörlere etkisizlik, tedaviye geç 
başlanması, VEGF reseptör regülasyon artışı, ileri yaş, santral makula kalınlığının yüksek olması daha önce tedavi uygulanmış 
olması tedaviye direnç ve/veya yanıtsızlık için risk faktörleridir. Tedaviye dirençli/yanıtsız olgularda bir Anti-VEGF’in diğeriyle 
değiştirilmesi veya ve/veya steroidlerle kombine tedaviler ile görme keskinliği, santral makula kalınlığı ve enjeksiyon sayısı 
üzerine olumlu sonuçlar elde edilebilmektedir.
Anahtar Kelimeler: Santral retinal ven tıkanıklığı, makula ödemi, tedaviye yanıtsızlık, tedaviye direnç.

ABSTRACT
Retinal vein occlusion (RVO) is the second most common retinal vascular disease following diabetic retinopathy. Visual loss 
in central retinal vein occlusion (CRVO) may occur due to retinal ischemia, macular ischemia, macular edema or neovascular 
complications. In CRVO, macular edema can develop due to increased vascular permeability due to inflammation and elevated 
VEGF levels, and breakdown of the blood-retina barrier. In cases with CRVO, resistance and/or nonresponsiveness to the 
treatment develops in about one of three of the cases. The presence of relative afferent pupillary defect, vitreoretinal traction, poor 
macular and peripheral retinal perfusion, high blood urea and creatinine levels, ineffectiveness to other cytokines and factors, 
delay in the initiation of the treatment, VEGF receptor up-regulation, advanced age are risk factors for non-responsiveness. 
Positive results on visual acuity, central macular thickness and number of injections can be obtained by replacing one Anti-
VEGF agent with another and/or by combined treatments with steroids in treatment of the resistant/non-responsive cases.
Keywords: Central retinal vein occlusion, macular edema, non-responsiveness to treatment, treatment resistance.

GİRİŞ
Retinal ven tıkanıklıkları (RVT), diyabetik retinopatiyi takiben 

ikinci en sık görülen retinal vasküler hastalıktır.[1] Retinal ven tı-
kanıklıklarının %20’sini santral retinal ven tıkanıklıkları (SRVT) 
oluştururken , %80’ini  retinal ven dal tıkanıklıkları oluşturur. [1, 2]   

Santral retinal ven tıkanıklığı (SRVT) önemli bir görme kaybı 
nedenidir ve tedavideki tüm ilerlemelere rağmen körlükle sonuç-
lanabilir.[3] SRVT’ de görme kaybı, makula iskemisi ya da ödemi, 
retinal iskemi ve buna bağlı gelişen neovasküler komplikasyon-
lara bağlı olarak ortaya çıkabilmektedir. [2,3]   İskemik tipte görme 

prognozu iskemik olmayan tipe göre daha kötüdür. Görme prog-
nozunu belirleyen bir diğer önemli faktör ise başlangıç görme 
keskinliğidir. Başlangıç görme keskinliği ne kadar düşükse görme 
prognozu da o kadar kötü olmaktadır. [4,5] SRVT tedavisinde ön-
celikle bu duruma yatkınlık yaratan sistemik faktörler (hipertan-
siyon, kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, obezite, hiperlipidemi, 
hematolojik hastalıklar, trombofilik hastalıklar) araştırılmalı ve 
kontrol altına alınmalıdır. [6]    

SRVT’nda makula ödemi, enflamasyon ve yükselen VEGF dü-
zeylerine bağlı olarak vasküler geçirgenliğin artması ve kan-retina 
bariyerinin bozulmasına bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. [2,7]    İnat-
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çı makula ödemi bu olgularda önemli bir görme kaybı nedenidir. 
SRVT’ na bağlı makula ödeminin tedavisinde intravitreal ajanlar 
uygulanabilmektedir. İntravitreal steroidlerin ve anti-VEGF’ lerin 
SRVT’na bağlı makula ödemini azalttıkları yapılan pek çok çalış-
mada gösterilmiştir.

Tedaviye direnç ve/veya yanıtsızlık
Tüm bu tedavi seçenekleri ve güncel gelişmelere rağmen SRVT 

olgularında tedaviye direnç ve/veya yanıtsızlık görülebilmektedir. 
Olguların yaklaşık olarak 1/3 ünün tedaviye yanıt vermediği bu ol-
guların iskemik tipte olup yüksek VEGF düzeylerine sahip olduğu 
bildirilmiştir. [8]    

SRVT’nda tedaviye yanıt anatomik ve görsel fonksiyonların 
iyileşmesi ile değerlendirilir. Tedavi sonrası anatomik ve gör-
sel sonuçları etkileyen faktörler daha önce yapılan çalışmalarda 
araştırılmış; genç yaş, iskemik olmayan tip, tedavi öncesi görme 
keskinliğinin iyi olması, santral makula kalınlığının az olması, 
elipsoid zon, eksternal limitan membran ve retina pigment epitel 
bütünlüğünün korunması, yumuşak eksuda olmaması ve erken 
tedavi uygulanmasının iyi görsel ve anatomik sonuçlarla ilişkili 
olduğu bildirilmiştir. Ayrıca rölatif afferent pupil defekti olan ol-
gularda sonuçların daha kötü olduğu bilinmektedir.  [8]    

SRVT olgularının %20’sini oluşturan iskemik tipte başlangıç 
görme keskinliği daha düşük ve tedaviye yanıt da genellikle daha 
kötüdür.[9] Yapılan bir çalışmada iskemik SRVT olgularının %1’nde 
başlangıç görme keskinliğinin 6/30 ve daha iyi olduğu, non-iske-
mik olguların ise %78 inde başlangıç görme keskinliğinin 6/30 ve 
daha iyi olduğu bildirilmiştir. Tedavi sonrası görme keskinlikle-
ri değerlendirildiğinde ise iskemik SRVT olgularının %12’nde, 
non-iskemik olguların ise %83’nde görme keskinliğinin 6/30 dan 
iyi olduğu bildirilmiştir. [10]     Ayrıca non-iskemik tipte olan olgu-
ların 1/3’ ünün takipte iskemik tipe döndüğü bilinmektedir. Teda-
viye yanıtsızlık veya rekürrens durumlarında bu faktör de akılda 
bulundurulmalıdır. [9]     

SRVT hastalarında makular nonperfüzyonun kötü görsel so-
nuçlarla ilişkili olduğu bilinmektedir. Anti-VEGF enjeksiyonu ile 
retinal perfüzyon stabilize edilebilmektedir. Aylık ranibizumab en-
jeksiyonu yapılan olgularda yapılmayanlara göre retinal nonper-
füzyon alanlarının yüzdesi azalmaktadır. Ayrıca intermittan olarak 
yapılan enjeksiyonların retinal nonperfüzyonun progresyonunu 
durdurmadığı ve görme kaybına neden olduğu bildirilmektedir. [9]    

Sistemik ve biyokimyasal parametrelerin SRVT’na bağlı makula 
ödemi tedavisine etkisinin araştırıldığı bir çalışmada üre ve krea-
tinin değerleri yüksek olan böbrek fonksiyonu bozuk hastalarda 
tedaviye cevabın kötü olduğu bildirilirken, kan şekeri, lipid düzeyi, 
hemoglobin ve HbA1c düzeylerinin tedaviye yanıtı etkilemediği 
bildirilmiştir. [11] Aynı çalışmada böbrek fonksiyonları bozuk olan 
kişilerde dolaşımda biriken toksik maddelerin nörotoksisite ve 
retinal vasküler hasara neden olarak SRVT olgularında tedaviye 
direnç gelişiminde rol oynayabileceği bildirilmiştir. [11]    

Günümüzde SRVT’na bağlı makula ödemi ve neovasküler 
komplikasyonların tedavisinde dünya genelinde kabul görmüş 
bir uygulama rehberi yoktur. Hasta bazında bireysel faktörler de 
göz önüne alınarak uygulanacak tedavi modalitesi seçilmektedir. 
Sıklıkla intravitreal ajanlar tedavide ilk basamağı oluştururlar. Et-
kinliklerinin iyi olması ve komplikasyon oranlarının düşük olması 
nedeni ile de SRVT’na bağlı makula ödemi tedavisinde anti-VE-
GF ajanlar sıklıkla ilk tercih olarak kullanılmaktadır. [9] Hastalar 

tedaviye yanıtlarına göre iyi veya erken yanıtlı veya parsiyel ya-
nıtlı ve yanıtsız olmak üzere sınıflanmaktadır. 3 ay üst üste aylık 
anti-VEGF enjeksiyonu sonrası santral maküler kalınlık (SMK) 
250µm’ nun üzerinde olanlar tedaviye yanıtsız/parsiyel ya da geç 
yanıtlı; SMK 250µm’ nun altında olanlar ise iyi/erken yanıtlı ol-
gular olarak sınıflanmaktadır. Tedavinin 3. ayında hala makula 
ödemi olan olgularda görme artışı daha azdır ve daha çok sayıda 
enjeksiyon gereksinimi olmaktadır. [11-13] Bu olgularda 6 yükleme 
dozunun tamamlanması önerilmektedir. Sonrasında hala makula 
ödemi devam ediyorsa ilaç değişimi düşünülebilir. [9]   Sharareh ve 
arkadaşları 3 ay üst üste aylık intravitreal anti-VEGF enjeksiyonu 
sonrasında makula ödeminde %1’den daha az azalma olanları te-
daviye yanıtsız, en az %10 azalma olanları ise tedaviye kısmi yanıtlı 
olarak değerlendirilmektedir. [14] Buradan da anlaşılabileceği üzere 
SRVT olgularında tedaviye yanıtın belirlenmesinde 3. ayda sapta-
nan görme keskinliği ve SMK oldukça önemlidir. Tedaviye yanıtsız 
veya kısmi yanıtlı olgular enjeksiyon sonrası en az 1 yıl boyunca 
aylık muayene ile takip edilmelidir. [9] 

SRVT olgularında enflamatuar bir sitokin olan VEGF’ün düzey-
leri artmaktadır. Anti-VEGF ajanlar sadece VEGF’ ü bloke ederler. 
Ancak SRVT’nda bunun yanında IL-6 ve 8 gibi çeşitli sitokinler, 
angiopoietin (Ang)-2, platelet derived growth factor (PDGF)-AA, 
transforming growth factor (TGF)-β1, ve matrix metalloproteinaz-
ları gibi enflamatuar faktörler de artmaktadır. [14, 15]    Anti-VEGF 
ajanlara dirençli olgularda bu sayılan faktörlerin de etken olduğu 
düşünülmektedir. Steroidler VEGF-A ekspresyonunu azaltmanın 
yanında diğer enflamatuar mediyatörleri de bloke ederler. Bu yolla 
anjiogenezi kontrol edip sınırlarlar, retinal sıvı homeostazisini dü-
zenleyip makula ödemini azaltırlar, vasküler geçirgenliği azaltırlar, 
antiapoptotik ve antiproliferatif etki gösterirler. [14, 15]    

Periferal retinal non-perfüzyon alanının tedavi yanıtına etkin-
liğinin araştırıldığı bir çalışmada iskemi indeksi %10’un üzerinde 
olan olgularda SMK’nın daha fazla, görme keskinliğinin ise daha 
düşük olduğu ve bu olgularda tedaviye direnç görülebileceği bil-
dirilmiştir. [16]    

İntravitreal anti-VEGF enjeksiyonu uygulanan SRVT olguları-
nın bir kısmında ise tedaviye iyi yanıttan bir süre sonra makula 
ödemi tekrar edebilmektedir. Bu rebaund etkinin VEGF reseptör 
regülasyon artışına bağlı olduğu düşünülmektedir. [16,17]     

Tedaviye direncin bir diğer nedeni de vitromakuler traksiyon 
varlığıdır. [13]     

SRVT’da tedaviye direnç veya yanıtsızlık için olası risk faktörle-
ri Tablo 1’de verilmiştir. Yapılan bir çalışmada uzun süreli makula 
ödemi olan olgularda geri dönüşümsüz makula hasarına bağlı ola-
rak tedaviye yanıtın azalabileceği, erken dönemde tedaviye başla-
narak tedaviye yanıtsızlık ve rekürrens olasılığının azaltılabileceği 
bildirilmiştir. [18]     

SRVT’na bağlı makula ödemi tedavisinde anti-VEGF’lere yanıtı 
etkileyen faktörlerin değerlendirildiği bir çalışmada başlangıç gör-
me keskinliğinin düşük olması, daha önceden tedavi uygulanmış 
olması ve SMK’nın yüksek olmasının tedaviye yanıtı olumsuz etki-
lediği; yaş, cinsiyet, eşlik eden glokom, diyabet ve hipertansiyonun 
için yanıtı etkilemediği bildirilmiştir. [19]      

SRVT’na bağlı makula ödemi tedavisinde anti-VEGF’lere yanıtı 
etkileyen faktörlerin değerlendirildiği bir diğer çalışmada ise genç 
yaş ve SMK’nın yüksek olmasının tedaviye yanıtı olumsuz etkiledi-
ği; süre, başlangıç görme keskinliği, kistoid makula ödemi ve sub-
retinal sıvı varlığının ise yanıtı etkilemediği bildirilmiştir. [20]      
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Yapılan bazı çalışmalarda SRVT olgularında göz içi VEGF ve 
IL-6 düzeylerinin arttığı ve bu artışın retinal non-perfüzyon ve 
makula ödeminin ağırlığı ile korele olduğu bildirilmiştir. Yine aynı 
çalışmalarda SRVT olgularının %30’nda VEGF düzeylerinin nor-
mal olduğu ve bunun anti-VEGF tedaviye yanıtsızlık ve dirençle 
ilişkili olabileceği bildirilmiştir. [21, 22]      

Tedaviye dirençli olgularda ilaç değişimi ve/veya kombine teda-
viler denenebilir.

İlaç Değişimleri ve Kombine Tedaviler
Persistan maküler ödemli gözlerde ve anti-VEGF ajanlara karşı 

yetersiz yanıta tıbbi yaklaşım konusunda hala tam bir fikir birliği 
yoktur. Anti-VEGF’ler arasında ilaç değişimi diyabetik maküler 
ödem ve yaşa bağlı maküler dejenerasyonda sıkça uygulanan bir 
yöntemken SRVT’li hastalarla ilgili veriler kısıtlıdır.

De Niro ve arkadaşları en az 6 ay süresince aylık bevacizumab 
enjeksiyonu yapılan persistan maküler ödemli 6 retinal ven ok-
lüzyonlu hastanın ranibizumaba geçiş sonrası 592 µm olan SMK 
değerinin ilk vizitte 346 µm’ye düştüğünü saptamışlardır. Görme 
keskinliği düzeyi 4 hastada iyileşme göstermiş 2 hastada stabil kal-
mıştır. Ortalama takip süresi 13 ay olan hastaların beşinin maküla 
ödemi için aylık enjeksiyonları devam etmiştir. [23]      

 Eadie ve arkadaşları en az 10 ay boyunca aylık ranibizumab 
veya bevacizumab enjeksiyonu yapılan 6 hastayı değerlendirdik-
leri çalışmada, hastaların aflibercepte geçişiyle beraber SMK’da 3. 
ayda 290 µm azalma tespit etmişlerdir. Bu hastaların 4’ünde görme 
keskinliğinde artış saptanmıştır. [24]  Benzer şekilde Lehmann-Clar-
ke ve arkadaşları 6 ay boyunca aylık ranibizumab tedavisi uygula-
nan SRVT’li 6 hastanın aylık aflibercepte geçiş sonrası ortalama 
9,2 harf kazancı ve SMK’da da ortalama 248,0 µm azalma tespit 
etmişlerdir. [25]  Pfau ve arkadaşları ranibizumab veya bevacizumab 
enjeksiyonu yapılan 48 ay takipli 13 hastaya aflibercepte geçiş son-
rası 1. yıl takiplerinde ortalama enjeksiyon aralığının 0,51 ay uza-
dığı ve relaps aralığının da 3,02 hafta arttığını tespit etmişlerdir. 
Ortalama harf kazancının da 66,15’ten 76,54’e yükseldiği ve ortala-
ma SMK’da 195,84 µm azalma olduğunu tespit etmişlerdir. [26]  Bir 
diğer çalışmada Papakostas ve arkadaşları diğer anti-VEGF’lere 
dirençli maküler ödem olan SRVT’li 42 hastanın aflibercepte ge-
çiş sonrası 14. ay sonunda ortalama görme keskinliği 20/126’dan 
20/100’e çıkmış, SMK da 536 µm’den 279 µm’ye düşmüştür. Orta-
lama enjeksiyon sayısı 7 olan bu çalışmada enjeksiyon aralığı da 

5,6 haftadan 7,6 haftaya çıkmıştır. [27]  Konidaris ve arkadaşlarının 
yaptıkları çalışmada daha önce en az 3 doz ranibizumab uygulan-
mış dirençli maküler ödemli 29 SRVT hastası değerlendirilmiştir. 
Ortalama ranibizumab enjeksiyon sayısı 4,5 olan bu hastalara son 
enjeksiyon üzerinden en az bir ay geçtikten sonra dirençli maküler 
ödem için aflibercept tedavisine geçilmiştir. Hastalar en az 24 hafta 
takip edilmiş olup ödem rezolüsyonu için uygulanan aflibercept sa-
yısı ortalama 2,19’dur. Maküler ödem ortalama 633.67±242.42’den 
234.62±78.28’e gerilemiş, görme keskinliği düzeyi de log MAR 
1,34±0,66’dan 0,91±0,73’e artış göstermiştir. Bu çalışmada daha az 
enjeksiyon sayısı ile iyi anatomik ve görsel sonuç elde edilmiştir. [28]       

Anti-VEGF’lere yetersiz yanıt durumunda ek olarak intravitre-
al steroid kombinasyonu kullanımının etkili olabileceğini bildiren 
çalışmalar da mevcuttur. Ranibizumab dirençli maküler ödem bu-
lunan 11 hasta üzerinde yapılan çalışmada hastalara tek doz intra-
vitreal deksametazon implant (Ozurdex) uygulanmış ve hastaların 
2. 3. ve altıncı ay görme keskinliği ve SMK değerlerine bakılmıştır. 
İlk aylarda görme keskinliğinde istatistiksel olarak anlamlı artış 
gözlenmiş ancak 6. ayda bu seviye korunamamıştır. Yine enjek-
siyon sonrası 2. ve 3. aylardaki SMK’daki azalma 6. aya göre daha 
belirgindir. [29] 

Retinal ven oklüzyonuna sekonder kistoid maküler ödem geli-
şen ve başlangıçta intravitreal bevacizumab ile tedavi edilip sonra 
intravitreal deksametazon implantı veya prezervansız triamsino-
lon asetonid uygulanan 74 hastanın değerlendirildiği bir diğer 
çalışmada ortalama maküler kalınlık anlamlı olarak azalmasına 
rağmen en iyi düzeltilmiş görme keskinliğinde anlamlı bir de-
ğişiklik olmamıştır. Aylık ortalama enjeksiyon sıklığı ortalama 
0,66±0,18’den 0,26±0,08’e düşmüştür. Bu azalma deksametazon 
grubunda daha belirgindir. Fakik hastalar arasında katarakt cer-
rahisi triamsinolon grubunda 2 hastaya (%16,6), deksametazon 
grubunda ise 1 hastaya (%12,5) uygulanmıştır. Göz içi basıncı tri-
amsinolon grubunda 15 hastada(%38) 21 mmHg üzerine çıkarken 
bu sayı deksametazon grubunda 11 hastada (%31) gözlenmiştir. [30]      

Ven oklüzyonuna sekonder dirençli maküla ödemi bulunan ve 
öncesinde çok sayıda intravitreal bevacizumab enjeksiyonu uy-
gulanmış 18 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada hastalara 
intravitreal deksametazon tedavisi uygulanmış ve SMK’da ortala-
ma 146,8±33,65 µm azalma izlenmiştir. Göz içi basıncı ortalama 
3,33±0,66 artış göstermiştir. [31]       

SRVT’de anti-VEGF ile steroidlerin intravitreal uygulanmasının 
karşılaştırıldığı başka bir çalışmada bir gruba 0,5 mg ranibizumab 
önce aylık ardından pro re nata (PRN) şeklinde, diğer gruba ise 
deksametazon implantı ve PRN sham uygulaması yapılmıştır. Altı 
aylık sonuçların değerlendirildiği bu çalışmada 1. ve 2. aylarda ra-
nibizumab ve dekzametazon arasında görme keskinliği açısından 
bir fark gözlenmemiş, 3. aydan 6. aya kadar ise ranibizumab gru-
bunda harf kazancı belirgin şekilde daha yüksek (2,96 harfe karşı-
lık 12,86 harf) gözlemlenmiştir. Çalışmada deksametazon implant 
bir kez uygulanırken ortalama ranibizumab enjeksiyon sayısı 4,52 
olmuştur. Oküler yan etkiler deksametazon grubunda daha fazla 
gözlenmiştir. [32]       

Retinal ven oklüzyonlu 33 hastanın yer aldığı bir çalışmada altı 
hafta öncesine kadar anti-VEGF tedavisi uygulanmış dirençli ma-
küler ödem bulunan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. SMK 300 
µm üzeri ve görme keskinliği 20/40 altı olan bu hastalara ilk vizitte 
intravitreal bevacizumab yapılmış ve 2 hafta sonraki 2. vizitte de 
0,7 mg deksametazon implant uygulanmıştır. Aylık takip edilen 

Anti-VEGF tedavisine yanıtsızlık için olası risk faktörleri
Rölatif afferent pupil defekti
Kötü makuler perfüzyon
Yüksek üre ve kreatinin değerleri 
Diğer sitokin ve faktörlere etkisizlik 
(IL-6 ve 8, Ang-2, PDGF-AA,TGF-β1,matrix metalloproteinazlar)
Tedaviye geç başlanması
Vitreomaküler traksiyon varlığı
Azalmış periferik retinal perfüzyon
VEGF reseptör regülasyon artışı
İskemik tip
İleri yaş
Santral makula kalınlığının yüksek olması
Yaygın retinal non-perfüzyon varlığı
Daha önce tedavi uygulanmış olması 

Tablo 1. Santral retinal ven tıkanıklığına bağlı makuler ödemde anti-VEGF te-
davisine yanıtsızlık için olası risk faktörleri.
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hastalarda 50 µm üzeri SMK artışında ya da görme keskinliğinde 
6 harf düşüş gözlendiğinde bevacizumab enjeksiyonu ilave edil-
miştir. 6 aylık takip sürecinde hastaların %82’sine (28) en az bir 
enjeksiyon daha uygulanmış 6 hastaya ise (%18) ilave enjeksiyon 
uygulanmamıştır. Ortalama ilave enjeksiyon zamanı 125,9±25,5 
gündür. Görme keskinliği ise bir hasta hariç artış göstermiştir 
(%97). SRVT hastalarında SMK 6. ayın sonunda ortalama olarak 
208 µm azalmıştır. Kombinasyon tedavisi ile görme keskinliğinde 
artış gözlenmiş ve enjeksiyonlar arasındaki zaman aralığının uza-
dığı izlenmiştir. İkinci vizitte SMK sadece hastaların %38’inde 300 
µm altında iken, deksametazon implantın uygulanmasından sonra 
bu oran %68’e çıkmıştır. [33]       

Bevacizumab monoterapisi ile deksametazon ilave edilen kom-
bine tedavinin karşılaştırıldığı diğer bir çalışmada retinal ven tı-
kanıklığı bulunan 30 göz değerlendirilmiştir. ilk vizitte hastalara 
intravitreal bevacizumab uygulanmıştır. Bir hafta sonra hastalar 
ikiye ayrılmış, ilk gruba 0,7 mg deksametazon implant (kombine), 
ikinci gruba ise sham enjeksiyonu yapılmıştır (monoterapi grubu). 
SMK 250 µm üzeri olan hastalara aylık bevacizumab uygulanmış 
ve kombine grupta ikinci implant 4. veya 5. aylarda yine SMK 250 
µm üzeri olan hastalara uygulanmıştır. 6. ay sonunda uygulanan 
bevacizumab enjeksiyonu sayısı kombine olan grupta ortalama 
2 iken sadece bevacizumab yapılan grupta 3’tür. SMK kombi-
nasyon grubunda 55,6±39,7 µm azalırken monoterapi grubunda 
45,4±100,1 µm artmıştır. Altıncı ayın sonunda kombinasyon gru-
bunda 11 hastanın 7’sinde, monoterapi grubunda ise 14 hastanın 
2’sinde SMK’nın 250 µm altında olduğu saptanmıştır. Görme 
keskinliğinde ise 6. ay sonunda kombinasyon grubunda 0,1±13,3 
harf kazancı varken monoterapi grubunda ise 2,3±7,7 olarak bu-
lunmuştur. Bu çalışmada anatomik olarak daha iyi bir sonuç elde 
edilmesine rağmen görme keskinliği üzerinde anlamlı bir fark 
gözlenmemiştir. [34]      

Sonuç olarak, intravitreal anti-VEGF tedavisi maküler ödemli 
SRVT hastalarında ilk tercihtir. Tedaviye dirençli vakalarda yak-
laşım anti-VEGF/intravitreal steroid değişimi veya steroid kom-
binasyonu kullanılabilir ancak ileriki dönemde daha geniş pros-
pektif çalışmalarla bu konuda rehber ve algoritma geliştirilmesi 
mümkündür.
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