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OZET

Polipoidal koroidal vaskiilopati (PKV), koroid diizeyinde anevrizmal polipoidal lezyonlar ile seyreden; hemoraji,
ekstidasyon, makiiler 6dem ve diskiform skar formasyonu nedeniyle kalic1 gorme kaybina neden olabilen, eksiidatif yasa
bagli makiila dejenerasyonun (YBMD) bir alt tipidir. PKV tedavisinde anti-vaskiiler endotelyal bitytime fakt6rii (anti-
VEGF) yaninda fotodinamik tedavi (FDT) ve kombine tedaviler giincelligini korumaktadir.

Anahtar Kelimeler: Polipoidal koroidal vaskiilopati, tani, tedavi

ABSTRACT

Polypoidal choroidal vasculopathy (PCV), characterized by aneurysmal polypoidal lesions in the choroidal vasculature, is a
subtype of exudative age-related macular degeneration (AMD) which can cause permanent vision loss due to hemorrhage,
exudation, macular edema, and disciform scar formation. Besides anti-vascular endothelial growth factor (anti-VEGF)
therapy, photodynamic therapy (FDT) and combination therapies are currently being used in the treatment of PVC.
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GIRIS

Polipoidal koroidal vaskiilopati (PKV), tekrarlayan sero-
anjioz pigment epitel dekolmani (PED) ve/veya subretinal
hemoraji ile karakterize bir eksiidatif makiilopatidir. Neovas-
kiiler yasa bagli makiila dejenerasyonu (nYBMD)nun bir alt
tipi olarak bilinse de, koroid kalinliginda artis nedeni ile bir
koroidal vaskiilopati olarak da bildirilmistir."* Beyazlarla kar-
silagtirildiginda, Asyalilarda PKV prevalans: daha yiiksektir.
112l Indosiyanin yesili anjiografi (ISYA), bat iilkelerinde rutin
klinik muayenenin bir pargas: olmadigindan, PKV prevalan-
sinin beyazlarda oldugundan daha diisiik olarak bildirildigi de
digiiniilmektedir.*’ Gerilemis ya da sessiz evrede PKV’si olan
asemptomatik hasta varlig1 da dahil edildiginde, mevcut preve-
lansin aslinda daha da yiiksek olma olasilig1 vardur.

En yaygin olarak 50-65 yaslar1 arasindaki hastalarda PKV ta-
nist konulmaktadir.’ Asya popiilasyonlarinda kadinlara gére
erkeklerde daha yaygindir (%22 x %37 kadin); fakat beyazlar-
da ise tam tersi (%52 x %65 kadin) gozlenmistir.”' Asyalilarin
%9-18’inde ve beyazlarin %21-55"inde bilateral PKV olgular
bildirilmistir.”) Asyali hastalarin bityiik kisminda makiila bol-
gesinde; diger yandan, beyaz hastalarda ise makiiler ve peripa-
piller bolgede dagilim gézlenmektedir.”

PKV igin risk faktorleri degerlendirildiginde; sigara kulla-
nanlarda PKV gelismesi olasilig1 4 kat daha yiiksektir.""’ Bir¢ok
caligmada, PKV’li hastalarda %41-45 oraninda sistemik hiper-

tansiyon oldugu bildirilmistir.”*! Santral ser6z korioretinopati
(SSR) oykiisii ve hastanin genetik yatkinliginin PKV gelisimi
ile baglantili oldugu bulunmustur.'**

PKV’nin patogenezi halen tam net degildir. PKV ve YBMD
genetik benzerlikler tasimaktadir. ARMS2/HTRAL lokusu, ek-
stidatif YBMD ve PKYV ile giiglii ve tutarli bir iligkiye sahiptir,
bu durum iki hastaliginda en azindan kismen benzer mole-
killer mekanizmalar1 paylastigina isaret etmektedir.” Yiiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL) metabolizmasinda kritik bir re-
giilator olan kolesteril ester transfer protein genindeki bir var-
yant PKV ile anlamli diizeyde iliskili bulunmustur, fakat tipik
YBMD ile iligkisi saptanamamugtir.”*) Koroner arter hastalig1 ve
tip 2 diyabetle iliskili oldugu iyi bilinen, kromozom 9p21de-
ki bir varyant da, PKV ile anlaml diizeyde iligkili bulunmus,
fakat tipik YBMD ile iliskisi gosterilememistir.”’ Bunlarin ya-
nisira, sistemik enflamasyon belirteci olan C-reaktif protein
(CRP) diizeylerinin yiikselmesi ile PKV ya da ilerlemis YBMD
arasinda anlaml bir iliski gézlenmistir."”’ Bu durum, enfla-
matuar siireglerin PKV ve ilerlemis YBMD patogenezinde rol
oynadigina isaret etmektedir. Aktif PKV ve YBMD’nin oldugu
gozlerin akoz hiimor sivilarinda vaskiiler endotelyal bityiime
faktorit (VEGF) konsantrasyonlar: belirgin bir sekilde yiiksek
bulunmugtur. Diger yandan, PKV’l1 gézlerde VEGF ve pigment
epitel kaynakli faktér (PEDF) diizeyleri, YBMD'ye gore daha
digiiktiir ki, bu durum da PKV ve YBMDdeki patogenezin
farkl olabilecegine isaret etmektedir.!""’
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Resim 1B. Ayni olgunun polip alamindan gegen spectral-domain optik koherens tomografi kesitinde kubbe seklinde pigment epitel dekolmas: ve subretinal sivisi

gozlenmektedir.

Tanu:

Fundus bakisinda siklikla peripapiller alanda ve/veya ma-
kiilada subretinal turuncu-kirmizi polipoidal lezyonlar gorii-
lebilir. Bunlar kuvvetli bir sekilde PKV’ye isaret etseler de ta-
nisal degillerdir; ¢iinkii poliplerin olmadig: kii¢iik PED’ler de
benzer bir goriiniise sahip olabilirler. %70 olguda ise drusen
yoktur.” Yaygin hemoraji varligi, ISYAda goriilebilen PKV’nin
anormal vaskiiler yapilarini maskeleyebilir. Dolayisiyla, hemo-
raji ortadan kalktiginda taninin dogrulanmas icin ISYA tek-
rar1 6nerilmektedir. Hemorajik ve eksiidatif PED’lerin varlig:
PKV icin tanisal degildir; fakat kuvvetli bir sekilde PKV’ye
isaret eder.”) Optik koherens tomografi (OKT)de ise polipler,
retina pigment epitel (RPE) tabakasinin kubbe sekilli yiikselti-
leri seklinde goriiniim verirler (Resim 1B).'” Subretinal sivi,
PEDde ¢entiklenme, RPE altinda gift reflektif tabaka bulgusu
ve koroidde kalinlagma eslik edebilen bulgulardir."*'* Flore-
sein anjiografi (FA) goriintiisi PKV'de tipik degildir. Ge¢ do-
nemde s1zint1 (Okiilt koroidal neovaskiilarizasyon gériintiisii)
ile birlikte bazen hiperfloresan nodiiller saptanabilir. PKV'de
FA bulgulari, nYBMDdeki gizli koroidal neovaskiilarizasyon
bulgularini taklit edebilmektedir.”"’ PKV temelde, i¢ koroidal
bir vaskiilopati oldugundan, FAdan ziyade ISYA ile daha iyi go-
riintiilenebilmektedir. PKV lezyonlar1 ISYAda; erken fazda hi-
perfloresan nodiiller olarak ortaya ¢ikan ve ge¢ fazda stabil hale
gelmeden 6nce yavas yavas genigleyen tiziim benzeri kiimeler
seklinde gortiniirler (Resim 1A)."

Sonugta PKV’nin kesin tanisi igin ISYA gereklidir. Ozellikle
50 yas lizerinde, drusenin eslik etmedigi koroidal neovaskiila-
rizasyon (KNV) olgularinda, OKT'de ser6z makiila dekolma-
n1, RPEde irregiiler elevasyonlar, cift reflektif tabaka olmasi,
gentikli veya hemorajik PED (%85’i PKV) goriilmesi, fundusta
masif subretinal hemoraji saptanmast ile tekrarlayan anti-VE-
GF tedavilerine direngli olgularda PKV diisiiniilmelidir. Bu
bulgular ile PKV tanisini dogrulamak ya da diglamak i¢in ISYA
mutlaka gereklidir.

Everest ¢aligmasi'*/ kriterlerine gore; ISYAnin ilk 6 dakika-
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Resim 1A. Polipoid koroidal vaskiilopatili bir olgunun indosiyanin yesili anji-
ografisinde subfoveal polipler ve koroidal vaskiiler agda nodiiller hiperfloresan
yapilar izlenmektedir.
sinda koroidde fokal nodiiler hiperfloresans alanlari ile asag1-
daki bulgulardan en az birinin bulunmas1 PKV tanisi igin ye-
terlidir.

1. Stereoskopik ISYAda nodiiler goriintii (% 91.8)

2. ISYAda dallanan vaskiiler ag (% 88.5)

3. Fokal hiperfloresansi ¢evreleyen hipofloresan halo (% 68.9)

4. Fundusta turuncu nodiile denk gelen lokasyonda fokal hi-
perfloresans (% 55.7)

5. Masif submakiiler kanama (% 13.1)
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6. Dinamik ISYAda pulsatil polip (% 6.6)

Yukaridaki bulgulardan en az birinin varligi, EDTRS eselin-
de 5 harften fazla kayip olmasi, subretinal siv1 ve/veya intrare-
tinal stvi olmasi, subretinal hemoraji, FAda s1zint1 olmasi aktif
semptomatik PKV lehinedir ve tedavi endikasyonu vardur.

Dogal Seyir:

PKYV, degisken bir dogal seyre sahiptir; eger tedavi edilmezse
gozlerin %50’sinde spontan polip gerilemesi ile birlikte stabil
gorme devam edebilirken; diger %50’sinde persistan sizint1 ve
tekrar eden kanamalar sonucu skar olusumu gozlenir. Yine de
Asyalilarda gorsel prognozun nYBMDden daha iyi oldugu bil-
dirilmigtir. Uziim salkimi seklinde poliplerin gozlendigi olgu-
larda ise prognoz daha kotadir.'®!

Siiflama:

Kawamura ve ark.” ISYA ve spectral domain-OKT bulgula-
rina dayali olarak PKV’nin iki alt tipini tanimlamuslardir;

Tip 1 (Polipoidal KNV): Bir besleyici damardan dallanan
ve disa dogru yayilan damarlar mevcuttur, KNV goriintiisiine
benzer ve polipler bu yapinin periferindedir.

Tip 2 (Tipik PKV): Besleyici damardan yoksundur ve tizerin-
de polipoidal lezyonlarin oldugu birbirini ¢aprazlayan dallanan
vaskiiler ag goriiniimii mevcuttur.

Ayrica PKV’nin anjiografik klasifikasyonu ile de alt tipleri
tarif edilmis ve fotodinamik tedavi (FDT) ile elde edilen tedavi

Sekil 1. PKV’nin anjiografik klasifikasyonu

Anjiografik siniflamaya gore;

Tip A: Iyi bir gérme keskinligi (GK)’ne ulasma (>20/40) ya
da orta diizeyde gérme kaybinin (=3 sira kayip) engellenmesi
agisindan en iyi gérme sonuglari

Tip B: Orta diizeyde gérme sonuglar1

Tip C: Zayif gorme sonuglarinin saptandi: tipler olarak be-
lirtilmistir.

Farkli tiplerdeki PKV lezyonlarinin tanimmasi, PKV igin
standardize tanisal ve siniflandirma kriterlerinin benimsenme-
si gerekliligine isaret etmekte olup, alt tiplere yonelik tedavile-
rin kisisellestirilmesine yardimei olabilecektir.

PKV Tedavisi

Polipoidal koroidal vaskiilopatide tedavi amaci, fonksiyonel
(gorme artis1) ve anatomik iyilesme (polip regresyonu ve dal-
lanan vaskiiler agin inaktivasyonu) saglanmasi, komplikasyon-
larin 6nlenmesi (hemoraji ve atrofi gelisimi), niiks ve tedavi
ihtiyaci sayisinin azaltilmasidir.

Tedavi endikasyonu ozellikle aktif semptomatik PKV lez-
yonu i¢indir. Asemptomatik aktif PKV varliginda da tedavi
diistiniilebilir. PKV lezyonunun aktivite kriterleri; en az 5 harf
gorme kayby, intraretinal sivinin eslik ettigi ya da etmedigi sub-
retinal sivi, PED, subretinal hemoraji ve FAda sizint1 varligi-
dir. Tedavi segiminde lezyonun lokalizasyonu 6nemlidir. Koh
ve ark."”! agagida gosterildigi sekilde PKV tedavi algoritmasi
sunmuglardir (Sekil 2).

Enit ey ol PR

Bl i el e ANy PR

Sekil 2. EVEREST ¢alisma grubunun PKV’li hastalarda énerdigi tedavi
algoritmasi

1. Lazer Fotokoagiilasyon

Ekstrafoveal PKV lezyonlarinda termal lazer fotokoagiilas-
yon uygulanabilir. Lazer fotokoagiilasyonun, PKV lezyonlarin-
da GKyiiyilestirdigi gosterilmigtir.**! Lazer fotokoagiilasyon,
poliplerin regresyonu ve eksiidasyonun ¢oziilmesi ile ortalama
1 yillik tedavi sonras1 GK'da iyilesme/stabilizasyon saglayabilir;
fakat RPE hasari, skar, sekonder KNV, vitreus hemorajisi, fo-
veal atrofi riski bulunmaktadir. Etkisi nispeten kisa siireli olup
poliplerin ya da PED’lerin tekrarlama olasilig1 vardir. Dolay1-
s1 ile laser fotokoagiilasyon uzun vadede baglantili potansiyel
komplikasyonlar nedeni ile GK kaybina yol agabilmektedir."**"’

2. Fotodinamik Terapi (FDT)

Verteporfin ile FDT, poliplerin regresyonu ya da tam rezoliis-
yonunu ve 12 aylik donemde GKda iyilesme saglamaktadir. Fo-
todinamik terapi, retinada minimal hasar nedeniyle subfoveal
ve jukstafoveal lezyonlar icin termal lazer fotokoagiilasyona
potansiyel olarak daha iyi bir tedavi alternatifi sunmaktadir.”*”
EDT uygulanan ve 1 yillik tedavi sonuglarinin bildirildigi pros-
pektif girisimsel bir ¢alismada (n=22); 1 yillik takipten sonra
gozlerin %95’inde GK stabil hale gelmis ya da iyilesmistir. Goz-
lerin %91’inde, FAda hi¢ s1zint1 kalmamistir. Gozlerin %95’inde
ise ISYA goriintiilerinde tam polip regresyonu gézlenmistir. >’
PKYV tanist ile FDT uygulanan 43 gozde 3 yillik tedavi sonugla-
rinin bildirildigi bagka bir ¢calismada ise, tedavi edilen gozlerin
%37’sinde GKde kotiillesme, %77’sinde ise polipoidal lezyon-
larda niiks bildirilmistir.”* Sentiirk ve ark., PKV’li hastalarda
FDT sonuglarinin degerlendirildigi olgu serisinde, FDT ile or-
talama 1 yillik siirede gérmenin korundugunu bildirmistir.*’

Fotodinamik terapi, GK'da iyilesme saglamasina ragmen bii-
yiik olasilikla persistan dallanan vaskiiler ag nedeniyle niiks-
ler meydana gelmektedir. FDT kisa vadede gormede iyilesme
saglar ve polip regresyonuna neden olur, fakat uzun vadede
dallanan vaskiiler ag devamliligi, polip niiksleri, hemorajik
komplikasyonlar, RPE hasar1 nedeni ile faydalar: sinirli olabil-
mektedir.**°

264  Oner FH, Kaya M. Polipoidal Koroidal Vaskiilopati ve Tedavisi. Giincel Retina 2017;1(3):262-267.




CURRENT RETINA - GUNCEL RETINA

3. Anti-VEGF Tedavisi

PKV'de artmis VEGF oranlar1 gosterilmistir. Son yillarda, bu
nedenle PKV tedavisinde anti-VEGF ajanlar kullanilmaktadur.
Anti-VEGF ajanlar, fonksiyonel iyilesme, anatomik stabilizas-
yon ve polip regresyonu saglamalar1 agisindan yararlidir.””!

a. Ranibizumab monoterapisi

PKV tedavisinde ranibizumab monoterapisinin etkinlik ve
giivenirliginin degerlendirildigi; PEARL ¢aligmas1”® prospek-
tif, bir yillik, acik etiketli, tek merkezli ¢alisma olup, aktif eksii-
dasyon ve hemorajisi olan PKV’l1 hastalarda aylik ranibizumab
uygulamas: degerlendirilmistir. Ranibizumab monoterapisi
GKda iyilesme saglamistir ve baslangica gore ortalama GK
artigt 12. ayda 10.1 harf olmustur. Hastalarin hicbirisinde 215
harf kaybi gortilmemistir. Tiim hastalarda subretinal hemo-
raji ve makiiler 6dem tamamen ortadan kalkmistir. Gozlerin
%38’inde polip regresyonu gozlenmistir.

LAPTOP ¢aligmas1™ (Faz IV), prospektif, cok merkezli, ran-
domize, 24-aylik ¢alisma olup, PKV hastalarinda FDT ve rani-
bizumabin etkisini karsilagtirmak tizere tasarlanmistir. Birincil
hedef, baslangictan 24. aya kadar 20.2 logMAR GK kazanan
ya da kaybeden hastalarin oraninin saptanmasidir. Fotodina-
mik terapi (%17) ile karsilagtirildiginda, ranibizumab kolunda
(%30) daha fazla sayida hastada >0.2 logMAR GK kazanimi
elde edilmistir. Diger yandan, 24. ayda benzer oranlarda has-
tada 0.2 logMAR GK kayb1 olmustur (ranibizumab kolu %26
ve FDT kolu %28). 24. ayda FDT ile karsilastirildiginda ranibi-
zumab kolunda, GKdeki iyilesme anlamli oranda daha yiiksek
bulunmustur (P = 0.004). Her iki tedavide de, subretinal kalin-
likta 24. aya kadar devam eden anlamli bir azalma saglamistir.
LAPTOP ¢alismasinda sonug olarak, ranibizumab’in GK iyiles-
mesi agisindan FDT'den {istiin oldugu bildirilmistir.

Polipoid koroidal vaskiilopati hastalarinda; FDT kargisinda
ranibizumabin fonksiyonel sonucunu degerlendiren 24 ayhik
retrospektif bir bagka calismada ise, ranibizumab FDT karsi-
sinda GK'de anlaml: bir iyilesme saglamis olup, polip regres-
yonunda ise degisiklik gézlenmemistir.”"’ Kang ve ark."", 3
yillik takipten sonra ranibizumabin GK ile baglantili sonug-
larini degerlendirmek {izere yapilan retrospektif uzun vadeli
caligmasinda, gozlerin %19.4’tinde GKde iyilesme, %58.4’tinde
GK stabilizasyon ve %22.2’sinde GK'da azalma gozlenmistir.
Calismada, en az bir niiksiin oldugu gozlerde, niikstin olma-
dig1 gozlere gore GK anlaml diigitk saptanmigtir. Ortalama
subretinal kalinlik, baslangigta 368.34+106.54 mmden 294.20
+114.85 mm’ye gerilemistir. 3 yillik izlemde gézlerin %66.7’sin-
de PKVde niiks gozlenmistir.

Sonug olarak, bir¢ok calismada PKV i¢in ranibizumab mo-
noterapisinin GK ve subretinal kalinlig: iyilestirmedeki etkisi
gosterilse de; tam polip regresyonu tizerinde orta diizeyde etki-
si oldugu gosterilmigtir.***

b. Aflibercept monoterapisi

Polipoid koroidal vaskiilopatinin tedavisinde intravitreal af-
libercept tedavisi etkin ve giivenilir bulunmustur. VAULT ¢alis-
mast olan"" (Faz IV), prospektif, tek kol, cok-merkezli 1 yillik
caligmada; 40 tedavi naiv PKV’li hastada 3 yiikleme dozu 2 mg
aflibercept ve ardindan 2 ayda bir uygulama seklinde tedavi
protokolii uygulanmistir. Calismada; aflibercept monoterapisi
GKda iyilesme saglamistir ve baglangica gore ortalama GK ar-
tis1 12. ayda 9 harf olmustur. Hastalarin %87.5da GK, 12.ayda
da korunmustur. Ortalama subfoveal makiila kalinlig1 anlaml
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derecede azalmistir. Hastalarin %33'de, 6.ayda siv1 tekrar1 ya da
artigt ortaya ¢ikmistir. Tam polip regresyonu 12. ayda hastala-
rin %67de saglanmigtir.

Hosokawa ve ark."” tedavi naiv PKV’li 37 g6ziin bir yillik
sonuglarinin retrospektif olarak degerlendirildigi ¢aligmalarin-
da, en az 3 aflibercept monoterapi yiikleme doz sonrasinda “te-
davi et ve uzat” rejimi uygulanmigtir. Aflibercept monoterapi
ile anlaml diizeyde fonksiyonel iyilesme ve anatomik diizelme
saglanmuistir.

c. Kombine Tedaviler

EVEREST c¢aligmasi"“; monoterapi kargisinda kombinasyon
tedavisinin etkinligini degerlendirmek iizere gerceklestirilen,
ilk cok merkezli, randomize, kontrollii, ¢ift kér ve ISYA kila-
vuzlugunda gergeklestirilen bir ¢alismadir. Bu ¢alismada; kom-
bine tedavi ya da tek bagina FDT nin, 6. ayda tam polip regres-
yonuna ulasma agisindan ranibizumab monoterapisinden daha
dstiin oldugu bildirilmistir. Ranibizumab ile tedavi edilmis
hastalarin daha biiyiik bir béliimiinde (%62) 6. ayda kismi po-
lip regresyonu goriilmiistiir. 6 aylik donemde tiim tedavi grup-
larinda baslangica gére GK'daki ortalama degisimde iyilesme
olmasina ragmen, bu ¢alisma GK'daki degisiklikler i¢cin anlaml
farkliliklar: gosterebilecek istatistiksel giice sahip bulunmamig-
tir. Alt1 aylik donemde, yine tiim tedavi gruplarinda baslangica
gore subretinal kalinlik ile polip alanindaki ortalama degisimin
azaldig1 saptanmistir. Monoterapi kollari ile karsilastirildigin-
da, kombinasyon kolunda daha az ranibizumab tedavisine yo-
nelik bir egilim gozlenmistir. (5.2 x 3.9)

EVEREST II caligmasinda®’ ise; semptomatik makiiler ko-
roidal vaskiilopatili hastalarda FDT ile kombinasyon halinde
ranibizumaba kars1 ranibizumab monoterapisinin etkinlik ve
glivenirligine ait 12 aylik bulgular bildirilmistir. Buna gore; Ra-
nibizumab + FDT nin semptomatik makiiler PKV’li hastalarda
GKda iyilesme ve tam polip regresyonuna ulasma bakimin-
dan ranibizumab monoterapisinden {istiin oldugu gérilmiis-
tiir. Ranibizumab + FDT, ranibizumab monoterapisine kiyasla
baslangigtan 12. aya kadar ser6z subretinal siv1 da daha biiytik
bir azalma saglamigtir. 12 ay boyunca ranibizumab + FDT gru-
bundaki hastalar, ranibizumab monoterapi grubundaki hasta-
lara kiyasla yaklasik iki adet daha az ranibizumab enjeksiyo-
nuna ihtiya¢ duymugstur. Ranibizumab monoterapi grubunda
1/3 hastaya kars1 ranibizumab + FDT grubunda <1/10 hastaya
10-12 enjeksiyon uygulanmistir. Ranibizumab + FDT gru-
bundaki 5 hastadan 3’ii sadece bir FDT’ye ihtiya¢ duymustur.
Kombinasyon kolunda %70% varan oranlarda polip regresyo-
nu gosterilmistir. Genel olarak ranibizumab tedavisiyle PKV
hastalarinda yiiksek gorme sonucu elde edilmistir. FDT nin
ranibizumabla kombinasyon halinde uygulanmasi, daha fazla
gorme diizelmesi ve polip iyilesmesi saglamis olup, bu tedavide
ranibizumab monoterapisine kiyasla daha az ranibizumab en-
jeksiyonuna ihtiya¢ duyulmustur.

PLANET calismasi“® ise (referans), intravitreal aflibercept
monoterapisinin, FDT ile birlikte aflibercept karsisinda etkin-
lik, giivenirlik ve tolerabilitesinin degerlendirildigi randomize,
¢ift kor, sham kontrollii faz 3b/4 ¢alismadir. Birincil sonug 61-
ciitleri; baglangictan 52. haftaya kadar GK degisimi, ikincil so-
nug Ol¢litleri ise baglangigtan 52. haftaya kadar, GK ol¢eginde
<15 harflik kaybin oldugu katilimcilarin sayisidir. Aflibercept
monoterapi kolunda, baglangica gore GK artis1 52. haftada
ortalama 10.7 harf iken, aflibercept + aktif kurtarma FDT ko-
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lunda 10.8 harf olmustur. Tam polip regresyonu ise sirast ile %
38.9 ve % 44.8 olarak bulunmustur. Dolayzst ile 52. haftada af-
libercept monoterapisi aflibersept + aktif kurtarma FDT’si alan
gruptan daha az etkin bulunmamustir. Caligma halen devam
etmektedir.

Muslubas ve ark.””’nin ¢aligmasinda, subfoveal PKV’li 34
g0z ¢aligmaya dahil edilmis ve dokuz goze sadece FDT ve 25
goze FDT + intravitreal bevacizumab kombinasyon tedavisi ya-
pilmistir. Caliymada hem fonksiyonel hem de anatomik agidan
herhangi anlaml bir fark saptanmamistir. Fotodinamik terapi
uygulanan gozlerin %67’sinde polip regresyonu goriiliirken,
kombinasyon grubunun %64’iinde regresyon gorilmiistiir.

Ozet olarak, PKV'de fotodinamik terapi poliplerin regresyo-
nu ve GK iyilesmesini saglarken, VEGF upregiilasyonu ve pos-
toperatif hemorajilere de neden olabilmektedir. Anti-VEGF
ajanlar ise GK iyilesmesi ile subretinal kalinlikta azalma saglar-
ken, polip regresyonunda orta diizeyde etkilidirler. Kombinas-
yon tedavisi ile potansiyel sinerjik etkiler ortaya ¢ikmaktadir.
Bunlar kisaca; fonksiyonel ve anatomik iyilesme, FDT sonrasi
hemoraji ve RPE yirtig1 riskinin azalmasi, FDT ile indiiklenen
VEGEF upregiilasyonun baskilanmasi seklinde 6zetlenebilir. So-
nug olarak, PKV alt tipleri tedaviye farklilasan yanitlar vere-
bilmektedirler. Anti-VEGF monoterapisi ile degisen oranlarda
polip regresyonlari bildirilse de giincel kanitlar, PKV'de halen
FDT + anti-VEGF tedavi kombinasyon kullanimi 6ne ¢ikar-
maktadir.
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