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ÖZ
Retinal ven dal tıkanıklığında ortaya çıkan maküla ödemi görmeyi etkileyen önemli bir komplikasyondur. Maküla ödeminin 
medikal tedavisindeki süreç İntraoküler steroid enjeksiyonu tedavisi ile başlamış, anti-VEGF (Vascular Endothelial Growth 
Factor) ajanların göz içi enjeksiyonları ile zenginleşmiştir. Ancak henüz tedavinin hangi aralıklarla yapılacağı ya da süresi 
kesinlik kazanamamıştır. Bu derlemede kullanılmakta olan anti VEGF ajanlardan bevacizumabın retina ven tıkanıklığına bağlı 
maküla ödemindeki kullanımı güncel literatür ışığında özetlenmiştir.
Anahtar kelimeler: Retinal ven dal tıkanıklığı, maküla ödemi, bevacizumab.

ABSTRACT
Macular edema secondary to retinal vein occlusions is a significant complication affecting the vision. Medical treatment of retinal 
vein occlusions first started with intraocular steroid injections and then enriched with intraocular Anti-VEGF (Vascular Endothelial 
Growth Factor) injections. But till now the length and frequency of therapy have not been defined clearly. . In this review the use of 
bevacizumab in treatment of branch retinal vein occlusion and macular edema will be summarized in light of the current literature.
Keywords: Branch retinal vein occlusion, macular edema, bevacizumab.

GIRIŞ

Retinal vasküler tıkanıklık diyabetik retinopatiden sonra ikinci 
en sık retinal vasküler hastalıktır. Retinal vasküler tıkanıklıkların 
retinal ven dal (RVDT) ve santral retinal ven tıkanıklığı (SRVT) 
olmak üzere iki majör anatomik formu vardır. Ayrıca fundus flöre-
sein anjiyografideki perfüze olmayan alanın derecesine göre iske-
mik ve iskemik olmayan tip olmak üzere sınıflandırılabilir. Retinal 
ven dal tıkanıklığı, SRVT’den 4 kat daha sık görülmektedir. Retinal 
arter ve venin aynı adventisyel kılıfa sahip olması nedeniyle ar-
teriyoskleroz sonucu kalınlaşmış arteriolun vene basısı ile venöz 
endotelyal hücre kaybı, trombüs oluşumu ve buna bağlı tıkanıklık 
oluşmaktadır. Özellikle aterosklerotik arterlerde rijidite daha da 
artmıştır ve RVDT riski de artar.[1] Ayrıca aterosklerotik arterler 
endotelin-1 üretimini arttırarak venöz konstriksiyonun artmasına 
neden olabilir.[2] Artan bası sonucu kan akımında türbülans olu-
şur ve vendeki endotel hasarı artar. Tıkanıklığın distalinde retina 
atrofisi, intraretinal mikrovasküler anomaliler, retina neovasküla-
rizasyonu ve kistoid maküla ödemi gözlenebilir. Türbülan kan akı-
mının yaptığı endotel hasarı ve hipoksiye bağlı olarak hemoraji ve 
eksüdasyon gelişir. Sinir liflerinin aksonal transportun bozulma-
sıyla yumuşak eksüdalar oluşur.  Arterio-venöz çaprazlaşma alan-
larının en sık bulunduğu üst temporal retina alanı RVDT’ nin en 

sık görüldüğü alandır.[3,4] RVDT’nin %66’sı üst temporal, %22-43’ü 
ise alt temporal kadranda izlenir. Nazal kadrandaki RVDT’nin 
klinik bulgu vermemesinden dolayı daha az oranda (%1-9) görül-
düğü tahmin edilmektedir. Ven dal tıkanıklığının yaklaşık %17’si 
makülayı drene eden küçük damarların tıkanıklığıyla oluşur.[5]  
RVDT tıkanıklık yerine göre ve perfüzyon durumuna göre sınıf-
landırılabilir: Tıkanıklık yerine göre periferik ven dal tıkanıklığı 
ve maküla ven dal tıkanıklığı (maküler) olarak; perfüzyon duru-
muna göre ise; iskemik ve iskemik olmayan tip olarak ayrılabilir. 
İskemik tipte RVT,  RVDT’nin % 20-30’unu oluşturur. Floresein 
anjiyografide 5 disk çapından daha büyük perfüze olmayan alanın 
bulunması iskemik tip olarak kabul edilir.  Makülada meydana ge-
len RVDT’de tutulan alan küçük olduğundan neovaskülarizasyon 
ya da vitre içi hemoraji görülme olasılığı daha azdır fakat maküla 
ödemi görülme olasılığı daha fazladır. 

RVT’ye bağlı maküla ödemi, iç kan retina bariyerinin (KRB) 
bozulması ile damardan dokuya sıvı sızıntısı sonucu gelişmekte-
dir. Vasküler tıkanma sonucu meydana gelen iskemi, retinadan 
vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve interlökin-6 (IL-
6) salınmasına ve bunun sonucunda KRB’nin bozulmasına neden 
olmaktadır.[6] Böylece VEGF ve IL-6 RVT’deki maküla ödeminin 
gelişimine katkıda bulunmaktadır. 

 DERLEME REVIEW



Erol MK, Süren E. Retina Ven Dal Tıkanıklığı ve Makula Ödeminde Bevacizumab Tedavisi ve Tedavi Rejimleri, Güncel Retina 2019;3(2): 99-103.100

C
U

RR E N T  R E T I N A  J O U RN
AL

GÜ
NCEL RETİNA DERGİSİ GÜNCEL

Retina arterleri, sinir lifi katmanına, yani retinanın en iç kat-
manlarına daha yakın yer alır. Arterlerden pasif diffüzyon ile 
doku içine fizyolojik sıvı aktarımı meydana gelmektedir. Sıvının 
dokudan uzaklaştırılması ise venüller ve retina pigment epiteli 
aracılığı ile olur. Venüller, arterlere göre daha derin yerleşimlidir 
ve sıvının uzaklaştırılmasında önemli rol oynarlar. Ancak, maküla 
bölgesinde, gangliyon hücre tabakası kaybolur ve maküla incelir. 
Bu bölgede, avasküler zon olarak tanımlanan bölgenin kıyısında 
arterler vardır fakat venüller daha uzakta sonlanırlar. Bunun ne-
deni, venüllerin daha çok yer aldığı nispeten daha derin gangliyon 
hücre tabakasının burada bulunmamasıdır. Dolayısı ile burada 
arterlerden pasif diffüzyonla doku içine çıkan sıvı, neredeyse tü-
müyle retina pigment epiteli tarafından uzaklaştırılmaya çalışılır. 
Dengenin herhangi bir nedenle bozulması durumunda, hipoksi 
ortaya çıkabilmekte ve maküla bölgesi ve çevresinde, özellikle de 
iç nükleer katmandan VEGF üretimi başta olmak üzere iskemi-
ye bağlı inflamatuar mediatör üretimi başlamaktadır. Son yıllar-
da, bu süreçte yer alan inflamatuar mediatörlerin rolüne özellikle 
dikkat çekilmektedir. Hücresel hipoksi ile inflamatuar mediatörler 
üretimi arasında kısır döngü oluşmakta, bu kısır döngüden damar 
endoteli etkilenerek sıvı sızıntısı giderek artmaktadır. Burada sa-
lınan yüksek VEGF’ler, kapiller endotelinin sıkı bağlantılarında-
ki gevşemede önemli rol oynar. Maküla ödemi, retinal hipoksi ve 
foveadaki hipoksi de görme keskinliğindeki azalma ile ilişkilidir. 
Eğer belirgin hipoksi uzun süre devam ederse makülada geri dö-
nüşümsüz yapısal değişiklikler oluşmakta ve görme kaybı kalıcı 
bir hale gelmektedir.[7-11] Tedavideki temel amaç maküla ödemi-
nin süresini azaltmak ve fotoreseptör hasarını en aza indirmek-
tir. Maküla ödemi tedavisinde lazer fotokoagülasyon, anti-VEGF 
(vasküler endotelyal büyüme faktörü) olan bevacizumab, ranibi-
zumab, aflibercept; kortikosteroid olan triamsinolon asetonid ve 
deksametazon implant kullanılmaktadır. Retinal iskemi, neovas-
külarizasyon, epiretinal membran, vitreus hemorajisi, traksiyonel 
retina dekolmanı ve neovasküler glokom RVT’ye bağlı gelişebile-
cek oküler komplikasyonlardır. Grid lazer fotokoagülasyon, pars 
plana vitrektomi (PPV) gelişen bu komplikasyonların tedavisinde 
uygulanabilmektedir. Arteriovenöz kılıf serbestleştirilmesi, radyal 
optik nörotomi, koryoretinal venöz anastomoz gibi değişik tedavi 
yöntemleri denenmiş olup sonuçları tartışmalıdır. Sistemik medi-
kal tedavi olarak; antiagreganların kullanılması, izovolemik hemo-
dilüsyon tedavisi, fibronolitik ilaçlar tedavi seçenekleri arasında 
sayılabilir.[12-14]

Klinik çalışmalar

SCORE (Standard Care versus Corticosteroid for Retinal Vein 
Occlusion) çalışması RVDT ve SRVT olan gözlerde 1 ve 4 mg 
intravitreal triamsinolon asetonidi (İVTA) karşılaştırmıştır.[15,16] 
RVDT’de 1 veya 4 mg triamsinolon asetonid yapılan gruplar karşı-
laştırıldığında görme keskinliği açısından benzer sonuçlar bulun-
muştur. 4 mg İVTA yapılan SRVT grubunda daha yüksek göz içi 
basınç artışı ve katarakt oranının fazla olduğu saptanmıştır. Ran-
domize kontrollü çok merkezli GENEVA çalışması 6 ay takip süre-
li bir çalışma olup SRVT veya RVDT’ye ikincil maküla ödemi olan 
1256 olguda intravitreal deksametazon implantın etkinliği araştı-
rılmıştır.  Bu çalışma göstermiştir ki görme keskinliğindeki anlam-
lı etki 30.günde başlamakta, pik artış ise 60.günde gerçekleşmekte 
ve sonrasında etkinlik yavaş yavaş azalmaktadır.[17,18] GENEVA 
çalışmasında bu artış SRVT grubunda RVDT grubuna göre daha 
hızlı gerçekleşmektedir. Hastalar rastgele 3 gruba ayrılarak tek doz 
0,7 mg, 0.35 mg deksametazon implant ve sham (taklit) enjeksiyo-

nu yapılarak 6 ay takip edilmiştir. ≥15 harf artışı sham grubu ile 
karşılaştırıldığında deksametazon implant grubunda daha kısa sü-
rede gerçekleşmektedir. 30 ila 90 gün içinde ≥15 harf artış gösteren 
hasta sayısı deksametazon implant grubunda sham grubu ile karşı-
laştırıldığında anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (p˂0.039). 
0.7mg deksametazon uygulanan grupta 0.35 mg uygulanan gruba 
oranla daha yüksek cevap saptanırken bu fark istatistiksel açıdan 
anlamlı bulunmamıştır. 180.günde ≥15 harf artış gösteren hasta 
oranlarına bakıldığında istatistiksel açıdan 3 grup arasında anlam-
lı fark bulunmamıştır. SCORE çalışmasında intravitreal uygulanan 
triamsinolon için tekrar tedavi süresi ortalama 4 ay olup deksame-
tazon implant ile karşılaştırıldığında benzer olduğu dikkati çek-
mektedir. Yapılan çok merkezli BRAVO ve CRUISE çalışmalarında 
SRVT ve RVDT’ye ikincil maküla ödemi tedavisinde VEGF’in tüm 
formlarına bağlanan monoklonal bir Fab fragmanı olan ranibizu-
mabın etkin olduğu gösterilmiş olup bu alanda kullanılmak üze-
re ruhsat almıştır.[19] BRAVO çalışmasında intravitreal 0,3 mg ve 
0,5 mg ranibizumab enjeksiyonlarının RVDT’ye ikincil maküla 
ödemi tedavisinde oldukça etkin olduğu ve oküler ve nonoküler 
komplikasyonlar açısından güvenli olduğu bildirilmiştir. RELATE 
çalışmasında, 6 aylık ranbizumab tedavisinden sonra lazer foto-
koagülasyon yapılmasının, gözlerin sadece ranibizumab ile tedavi 
edilmesine göre görme keskinliği ve enjeksiyon sıklığı açısından 
üstünlüğünün olmadığı gösterilmiştir.[20] Aflibercept (VEGF Trap) 
VEGF-R1 ve VEGF-R2 nin ekstraselüler parçası ve insan IgG’nin 
Fc parçasından oluşan sentetik bir füzyon proteinidir. Bu yapısal 
farklılığı nedeniyle yüksek potensi, sıkı bağlanma afinitesi, ekstra-
selüler matrikse düşük bağlanması ve uzun etki süresi bulunmak-
tadır. Proanjiogenik etkili VEGF’e bağlanıp inhibe ederek vaskü-
ler permeabiliteyi, ödemi ve SRVT ile ilgili patolojik anjiyogenezi 
azaltır. Ek olarak ranibizumab ve bevacizumab sadece VEGF-A’ya 
bağlanırken, aflibercept VEGF-A’nın yanı sıra plasental büyüme 
faktörü ve VEGF-B’ye de bağlanmaktadır. The VEGF Trap-Eye: 
Investigation of Efficacy and Safety in Central Retinal Vein Occlu-
sion (COPERNICUS) ve General Assessment Limiting Infiltration 
of Exudate in Central Retinal Vein Occlusion with VEGF Trap-Eye 
(GALILEO) çalışmalarının her ikisinde de SRVT’de gelişen makü-
la ödemi tedavisinde afliberceptin etkinliği araştırılmıştır. İki ça-
lışmada da görmede kazanımı %50’nin üzerinde saptanmıştır.[21,22]

Bevacizumab

Bevacizumab (Avastin; Genentech, San Francisco, Calif, U.S.A): 
VEGF’ye spesifik olarak bağlanan ve insan VEGF-A’nın tüm izo-
formlarını nötralize eden bir rekombinant hümanize monoklonal 
antikordur ve 2004 yılında FDA tarafından metastatik kolon kan-
serinde adjuvan tedavide kullanılmak üzere onay almıştır. İki anti-
jen bölgesinden (Fab ve Fc) oluşmaktadır. İntravitreal uygulaması 
off-labeldir.[23]

İntraviteral uygulanan bir ilacın iç limitan membranı geçerek 
subretinal boşluğa ulaşabilmesi için 50-70 kDa’dan küçük olması 
gerekir; bevacizumabın yaklaşık 150 kDa olması nedeniyle başlan-
gıçta bu antikorların retina altı boşluğa geçişini zorlaştırabileceği 
düşünülmüştür. Ancak Julien ve ark.’larının primatlarda yaptıkları 
çalışmada intravitreal enjekte edilen bevacizumabın 1 gün sonra 
maküla, retina venleri ve optik sinire hızla nüfuz ettiği, foveada 
damar duvarlarında ve fotoreseptörlerin içinde biriktiği saptan-
mıştır.[24] İntravitreal bevacizumab’ın retinal toksisitesinin araş-
tırıldığı bir hayvan çalışmasında tavşan gözlerine 2,5 mg/0,1 mL 
bevacizumab uygulanmıştır. Yapılan elektrofizyolojik testler sonu-
cunda bevacizumab’ın tavşan gözlerinde retinaya toksik olmadığı 
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gösterilmiştir.[25] Diğer bir çalışmada YBMD’li 9 olguya intravitreal 
bevacizumab enjeksiyonu sonrası yapılan elektrofizyolojik testler 
sonucunda maküla fonksiyonunda iyileşme görülmüş ve kısa dö-
nemde fotoreseptör toksisitesi gözlenmemiştir.[26]

İlk olarak Rosenfeld ve ark.’ları SRVT’ye bağlı intravitreal triam-
sinolon (İVTA) tedavisine dirençli maküla ödemi olan bir hastada 
intravitreal bevacizumab uygulayarak görme keskinliğindeki artışı 
ve maküla ödemindeki azalmayı göstermişlerdir.[27] Iturralde ve 
ark. İVTA’dan fayda görmeyen SRVT’li 16 olguda intravitreal be-
vacizumab ile erken dönemde maküla ödeminde azalma ve görme 
keskinliğinde düzelme saptamışlardır.[28] Retina ven tıkanıklığında 
intravitreal triamsinolon ve bevacizumab etkinliğinin karşılaştırıl-
dığı başka bir çalışmada 12 aylık takip sonucunda bevacizumab 
ile istatistiksel olarak daha iyi görme keskinliği elde edildiği bildi-
rilmiştir.[29] Prospektif bir çalışmada iskemik santral ve hemisant-
ral retinal ven tıkanıklığı’na bağlı maküla ödemi olan olgulara 3 
ay, aralıklarla intravitreal 2,0 mg bevacizumab enjeksiyonu ile 6 
aylık takip dönemi sonunda görme keskinliğinde artış ve maküla 
ödeminde azalma olduğu bildirilmiştir.[30] RVT’de bevacizumab 
tedavisi ile ilgili yapılan retrospektif ve prospektif çoğu çalışmada 
görme keskinliği ve optik koherens tomografi (OKT) bulgularında 
düzelme izlenirken; etkinin kısa süreli olduğu ve yüksek tekrarla-
ma riski bulunduğu da dikkat çekmektedir. İntravitreal bevacizu-
mabın etkinliğinin ne kadar devam ettiği ve ne sıklıkta enjeksiyon-
ların yapılması gerektiği konusunda henüz yeterli sayıda çalışma 
bulunmamaktadır. Beer ve ark. intravitreal bevacizumab enjeksi-
yonu uygulanan 2 koroid neovasküler membranlı olgunun vitreus 
sıvı örneğinde bevacizumab ve VEGF düzeyinin analizini yapmış-
lardır. Çalışmada intravitreal bevacizumab yarılanma ömrünün 
yaklaşık 3 gün olduğu ve tek dozun en az 4 hafta anti-VEGF etkin-
liğini sürdürdüğünü bildirmişlerdir.[31] Yapılan çalışmalarda tedavi 
dozu 1mg ve 2,5 mg arasında değişmekte olup dozlar arasında fark 
saptanmadığı ifade edilmektedir.[32] Retinal ven dal tıkanıklığının 
tedavisi için uygulanan tek doz bevacizumab enjeksiyonunun et-
kinliğinin ise ortalama 6-8 hafta devam ettiği bildirilmiştir.[33]  Ay-
rıca bevacizumab tedavisinin RVT’de neovasküler glokoma neden 
olabilecek iris neovaskülarizasyonun tedavisinde de etkili olduğu 
düşünülmektedir.[34]  Pai ve ark. intravitreal bevacizumab enjeksi-
yonu ile ven dal tıkanıklığı olgularının görme keskinliği ve maküla 
ödeminde 2. haftada görülen düzelmenin 8. haftaya kadar devam 
ettiğini ancak 12. haftada nüks maküla ödeminin görüldüğünü 
bildirmişlerdir.[35] Aynı çalışmada VEP ve ERG’nin yapıldığı elekt-
rofizyolojik testler sonucunda bevacizumaba bağlı hiçbir yan etki 
ve oküler toksisite gözlenmemiştir. Ven tıkanıklığı nedeniyle int-
ravitreal bevacizumab enjeksiyonu sonrası rebound maküla öde-
mi görülen 3 olgu bildirilmiştir.[36] Bevacizumab’ın retina VEGF 
reseptörlerinde upregülasyona yol açtığı ve endotel hücrelerinde 
VEGF’e karşı sensitivitenin artması nedeniyle rebound maküla 
ödeminin görüldüğü açıklanmıştır. Çalışmada reboundu önlemek 
için sık enjeksiyon yapılması gerektiğini ancak daha uzun süreli 
çalışmalar yayınlanıncaya kadar anti-VEGF tedavisinin dikkatli 
kullanılması gerektiği savunulmuştur.

 Retinal ven dal tıkanıklığı tedavisinde bevacizumab ve afliber-
ceptin karşılaştırıldığı bir çalışmada 52 hastanın 52 gözü incelen-
miştir. 27 göze intravitreal bevacizumab, 25 göze ise intravitreal 
aflibercept uygulamışlardır. Hastalar 12 ay takip edilmiştir. Grup-
lar arasında 12. aya kadar anatomik ve fonksiyonel olarak herhangi 
bir fark saptanmamıştır.12 ay boyunca aflibercept grubunda orta-
lama enjeksiyon sayısı 2,12 iken bevacizumab grubunda 2,22’dir. 

Aflibercept grubunda 22 hastaya (%44) ek enjeksiyon gerekmez-
ken, bevacizumab grubunda ise bu sayı 22’ dir (%40). Bu oranlar 
arasında da istatistiksel olarak fark bulunmamıştır. Bu çalışma-
ya göre afliberceptin pratikteki etki süresi bevacizumab ile ben-
zer bulunmuştur.[37] Retinal ven tıkanıklığına bağlı nüks maküla 
ödemi olan gözlerde bevacizumab, ranibizumab ve afileberceptin 
karşılaştırıldığı başka bir çalışmada, bütün gruplarda maküla ka-
lınlığının azaldığı, görme keskinliğinin arttığı bildirilmiş ancak 
aflibercept ile daha iyi anatomik sonuç ve daha az enjeksiyon ge-
reksinimi olduğu savunulmuştur.[38] Khan M. ve ark.larının yaptığı 
çalışmada retina ven tıkanıklığında ranibizumab ve bevacizumab 
etkinliği karşılaştırılmış, iki grupta da enjeksiyon sayısı ve sonuç 
görme keskinliği arasında fark bulunmamıştır.[39]

Retrospektif bir çalışmada ven dal tıkanıklığına bağlı makü-
la ödemi tedavisinde pro re nata (PRN) uygulanan bevacizumab 
ve başlangıçta deksametazon uygulanıp daha sonra PRN bevaci-
zumab uygulanmış gözler karşılaştırılmıştır. Her iki grupta da 6 
ay sonunda görme keskinliğindeki artış ve maküla kalınlığındaki 
azalma benzer bulunmuş ancak başlangıçta deksametazon tedavi-
si almış olup devamında bevacizumab uygulanan grupta maküla 
ödeminin daha hızlı gerilediği bildirilmiştir.[40] Bevacizumab ve 
deksametazon implantının karşılaştırıldığı retrospektif bir çalış-
mada 44 göze bevacizumab ile PRN olarak, 28 göze 700  µg deksa-
metazon implant 6 aylık aralık ile 2 kez intravitreal enjeksiyon uy-
gulanmış olup, 6.aya kadar bevacizumab alan grupta santral fovea 
kalınlığının daha iyi olduğu, ancak 6. ayda ikinci deksametazon 
implantı uygulamasından sonra 12. Aydaki sonuçların iki grupta 
da benzer olduğu ifade edilmiştir.[41]

Yakın Gelecek

VEGF-A’nın tüm izoformlarını VEGF-B, VEGF-C’yi, PIGF’yi 
inhibe den şu anda Çin’de retinal ven tıkanıklığı tedavisinde kul-
lanılan bir ajan olan has Conbercept (KH902) ile olumlu sonuçlar 
bildirilmektedir.[42]

Brolucizumab (Alcon, a division of Novartis, Fort Worth, TX, 
USA) neovasküler tip yaşa bağlı maküla dejenerasyonunda etkili 
ve güvenli sonuçlar göstermekte ancak retinal ven tıkanıklığında 
kullanımı ile ilgili çalışma henüz başlamamıştır. 

Clearside Biomedical Inc. (Alpharetta, GA, USA) ilacın supra-
koroidal boşluğa verilmesi ile tedavide yeni bir yaklaşım öne sür-
mektedir. TANZANITE çalışmasında retinal ven tıkanıklığı olup 
sadece intravitreal aflibercept tedavisi alan grup ile intravitreal af-
libercept ve konkomitan olarak suprakoroidal alana triamsinolon 
asetonid uygulanan gözler karşılaştırılmış ve kombinasyon yapılan 
grupta görme keskinliği ve OKT bulgularının daha iyi olduğu bil-
dirilmiştir. Kombinasyon yapılmış olan grupta 9 ay boyunca %74 
hastada ilave tedavi gereksiniminin olmadığı öne sürülmüştür.[43] 
Ayrıca ilaç dağılım sistemlerin uygulamaya girmesi ile retinada tı-
kanan sahadaki vene özel aletler yardımı ile direkt tPA veya diğer 
ajanların verilmesi umut vaat edici olabilir. 

Sonuç olarak şu anki bilgilerimize göre RVDT’ye bağlı maküla 
ödeminin intravitreal anti-VEGF/kortikosteroid tedavisi ile uzun 
dönem etkiler optimize edilebilmektedir. Mevcut intravitreal ajan-
ları kafa kafaya karşılaştıran çalışma henüz yoktur. Çalışmalar 
ışığında retina ven tıkanıklığına bağlı maküla ödemi tedavisinde 
intravitreal bevacizumab enjeksiyonu ile başarılı sonuçlar elde 
edilmektedir. Diğer anti VEGF uygulamaları ile karşılaştırıldığın-
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da benzer sonuçlar sunulmaktadır. Ancak ven dal tıkanıklığında 
gelişen maküla ödemi tedavisinde bevacizumabın etkinliğini ve 
güvenilirliğini tam olarak değerlendirmek için fazla olgu sayısı 
içeren uzun süreli, çok merkezli, randomize, karşılaştırmalı ileriye 
dönük çalışmalar gerekmektedir.  
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