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Vasküler Yatakta Hasar Yapan veya Mikrovaskülopati / Tıkanıklık yapan 
İlaçlar-3: Patogenez, Tanı ve Tedavi (İntraoküler Gentamisin, Tobramisin, 
Amikasin, Vankomisin, Moksifloksasin)

Medications Damaging Vascular Bed or Causing Microvasculopathy / Occlusion-3: 
Pathogenesis, Diagnosis, and Treatment (Intraocular Gentamicin, Tobramycin, 
Amikacin, Vancomycin, Moxifloxacin)

ÖZ
Göz ve göz çevresi cerrahisi sonrası retinal damar tıkanıklığı ve vasküler yatak hasarı nadir fakat oldukça ciddi bir komplikas-
yondur. Kardiyovasküler hastalık hikayesi, retrobulber enjeksiyon, perioperatif yüksek göz içi basıncı ve ilaç toksisitesi olası ne-
densel faktörler olarak bildirilmişlerdir. Katarakt cerrahisi sırasında intrakamaral antibiyotik uygulaması ise dünyada neredeyse 
tüm oftalmologlar tarafından benimsenmiş ve rutin uygulanmaya alınmıştır. İntravitreal antimikrobiyal uygulama göz içi enfeksi-
yonlarının tedavisini ilerletmiştir. Kan-oküler bariyerleri baypas edebilmek, yüksek ilaç konsantrasyonlarının minimum sistemik 
absorpsiyon ile doğrudan arka segmente iletilmesine izin verir. Bununla birlikte, bazı antimikrobiyal ilaçların terapötik ve toksik 
dozları arasındaki fark dar bir konsantrasyon aralığına düştüğü için intravitreal tedavi oküler toksisite riskleri ile ilişkilendirilebilir. 
Anahtar Kelimeler:  Retinal vasküler yatak hasarı, Retinal damar tıkanıklığı, İlaç toksisitesi, Gentamisin, Tobramisin, Amikasin, 
Vankomisin, Moksifloksasin
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ABSTRACT
Retinal vascular occlusion and vascular bed injury are rare but serious complications after eye and periocular surgery. History 
of cardiovascular disease, retrobulbar injection, perioperative high intraocular pressure, and drug toxicity have been reported 
as possible causative factors. Intracameral antibiotic administration during cataract surgery has been adopted by almost all 
ophthalmologists in the world and has been routinely applied. Intravitreal antimicrobial administration has advanced the treatment 
of intraocular infections. Being able to bypass the blood-ocular barriers allows high drug concentrations to be delivered directly 
to the posterior segment with minimal systemic absorption. However, intravitreal therapy may be associated with risks of ocular 
toxicity, as the difference between therapeutic and toxic doses of some antimicrobial drugs falls within a narrow concentration 
range. 
Keywords: Retinal vascular bed injury, Retinal vascular occlusion, Drug toxicity, Gentamicin, Tobramycin, Amikacin, Vancomycin, 
Moxifloxacin

Giriş

Kardiyovasküler hastalık öyküsü, retrobulber anestezi en-
jeksiyonu, perioperatif dönemde yüksek göz içi basıncı (GİB) ve 
ilaç toksisitesi, göz içi cerrahi sonrası retina damar tıkanıklığının 
nadir ve ciddi komplikasyonunun olası nedensel faktörleri olarak 
bildirilmiştir. [1-3]

Göz içi lens implantasyonu ile katarakt cerrahisi en sık uygu-
lanan oftalmolojik cerrahi prosedürdür. Nadir de olsa bakteriyel 
endoftalmi, katarakt cerrahisinin en korkulan komplikasyonların-
dan biridir ve yayınlanan raporlarda %0.04-%0.2 oranında ortaya 
çıkmaktadır.[4,5] Son on yılda katarakt cerrahisi sonrası endoftalmi 
insidansını azaltmak için perioperatif ve intrakameral antibiyotik 

kullanımına ilgi artmıştır. Bu amaçla intrakameral sefuroksim, 
moksifloksasin ve vankomisin kullanılmıştır.[6-9] 

Bununla birlikte, bu ilaçların kullanımı risksiz değildir. Tok-
sik ön segment sendromu (TASS) ve seyreltme hataları vakaları 
olmuştur. İntrakameral antibiyotik kullanan katarakt cerrahları 
arasında dünyada vankomisin en sık kullanılan ajanlar arasında 
yer almaktadır.[10-13] Son zamanlarda, katarakt cerrahisi sırasında 
intrakameral vankomisin enjeksiyonu ile ilişkili hemorajik oklüziv 
retinal vaskülit (HORV) tanımlanmıştır.[14] 

Aminoglikozitler
Aminoglikozitler, ribozomda bakteriyel protein sentezini 

inhibe etme yeteneklerine sahip antibiyotik etkisi olan bir ilaç 
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sınıfıdır.[15] Yaygın olarak kullanılan aminoglikozitler arasında 
tobramisin, amikasin ve gentamisin bulunur. Gentamisin, Gram 
negatif organizmalara karşı etkinliği nedeniyle endoftalmi ve ön 
segment enfeksiyonu tedavisinde ve postoperatif profilaksi için 
kullanılmıştır.[16] Aminoglikozidlerin sistemik kullanımda oto- ve 
nefrotoksisite ile ilişkili olduğu iyi bilinmesine rağmen, lokal uy-
gulamada da oküler toksisite olduğu anlaşılmıştır.[17,18]

Patogenez
Gözün anatomisi ve retinanın karmaşık fizyolojisi, etkili ilaç-

ların geliştirilmesini zorlu bir hale getirir. Topikal olarak uygula-
nan ilaçlar prekorneal gözyaşı filmi, korneanın biyofiziksel özel-
likleri ve yapısı, lakrimal drenaj sistemi, refleks gözyaşı ve aköz 
dışa akımı gibi birçok fiziksel ve biyokimyasal bariyer nedeniyle 
genellikle sınırlı biyoyararlanım (<%5) sergiler.[19] Patojenlerin 
oküler sistem içine girişini engelleyen bariyer sistemi aynı zaman-
da ilaçların oküler dağılımınıda engellemektedir.[20] Optik fonksi-
yon için şeffaflık gereklidir bu nedenle birçok oküler yapı damar-
dan yoksundur. Ancak bu damarsız yapı konak korumasını diğer 
organlara göre oldukça azaltmaktadır. Endoftalmide olduğu gibi 
oküler bariyerler aşılırsa oldukça yıkıcı bir etki gözlenir. Aynı za-
manda bu oküler bariyerler ilaçların hedef bölgeye ulaşmasına da 
engel teşkil etmektedir. Gözün daha derin yapılarına erişim, sıkı 
bir şekilde paketlenmiş kornea epiteli ve değişen lipofilikliğe sa-
hip korneal stroma tarafından engellenir. Bir ilacın arka segmente 
ulaştırılmasının kendine özgü zorlukları vardır.  Pigmentsiz sili-
yer cisim epitelinin kan-aköz bariyerinin ve kan-retina bariyerini 
(KRB) oluşturan kan damarlarının endotelinin sıkı bağlantıları 
kan retina bariyerini oluşturur. Bu bariyerlerle birlikte vasküler 
konjonktiva, sklera ve koroid ilaç ulaşımını etkiler. KRB, oküler 
vasküler yataklar arasındaki sıvı ve moleküler hareketi kontrol 
eder aynı zamanda makromoleküllerin ve zararlı moleküllerin re-
tinaya sızmasını önler.[21] Bu sınırlandırmalar göz içinde terapötik 
konsantrasyonlara ulaşmak için yüksek dozlarının sistemik uy-
gulanmasını gerektirir. Sonuç olarak, sistemik kullanılan bir ilaç 
vücuttaki tüm dokularda dağılır ve birikerek istenmeyen yan et-
kilere neden olur.[22] Bu nedenle; tekrarlanabilir yüksek doz ilaç 
konsantrasyonları elde etmek için intraviteral enjeksiyonlar ge-
rekmektedir.  Her ne kadar intravitreal enjeksiyonlar gözün arka-
sındaki hastalıkları tedavi etmek için kullanılsalarda tekrarlanan 
uygulama endoftalmi, retina dekolmanı, travmatik katarakt, göz 
içi kanama ve oküler enfeksiyonlar gibi potansiyel komplikasyon-
lar doğurur.[23]  

Aminoglikozitler, ribozomda bakteriyel protein sentezini inhi-
be etmelerinden dolayı antibiyotik etkiye sahip bir ilaç sınıfıdır.[15] 
Yaygın olarak kullanılan aminoglikozitler arasında tobramisin, 
amikasin ve gentamisin bulunur. Gentamisin, Gram negatif orga-
nizmalara karşı etkinliği nedeniyle endoftalmi ve ön segment en-
feksiyonu tedavisinde ve postoperatif profilaksi için kullanılmak-
tadır.[16] Endoftalmi tedavisi veya profilaksisi için aminoglikozid 
kullanımından sonra retinal toksisite vakaları ve buna bağlı görme 
kayıpları bildirilmiştir.[24] Akut olarak retina; yüzeysel ve intrare-
tinal kanamalar, atılmış pamuk manzarası, arteriolar daralma ve 
venöz boncuklanma ile opak ve ödemli hale gelir.[25] 

Aynı zamanda subkonjonktival gentamisin kaynaklı maküler 
toksisite bildirilmiş olgular mevcuttur. Bu olgularda postoperatif 
birinci veya üçüncü gün arka kutupta retina kanamaları, ödem ve 
yumuşak eksüdalar görülmüştür. Başka bir olguda ise, postopera-
tif on dördüncü günde makula boyunca retina solukluğu gözlem-
lenmiştir.[26-28] Conway ve arkadaşları tarafından, Cebus navriga-
tus maymunlarının vitreus boşluğuna gentamisin enjekte edilerek 

primat retinada gentamisin kaynaklı retinal toksisite saptanmıştır. 
Bildiriye göre gentamisin arka kutupta retinanın iç tabakasında, 
özellikle sinir lifi tabakasında ve ganglion hücre tabakasında infla-
matuar değişikliklere neden olmaktadır. Damar tıkanıklığı kapil-
ler yatakta sekonder granülosit tıkacı oluşumuna bağlı meydana 
gelmektedir.[29] Hancock ve arkadaşarının yaptıkları bir çalışmada 
gentamisin toksisitesi vakalarında retina beyazlamasının klinik 
tablosu vasküler bir süreci düşündürsede, sonuçların retina fonk-
siyonuna doğrudan müdahale eden başka bir mekanizmanın var 
olduğunu göstermektedir. Hem koroid hem de retina vasküler ya-
takları olan sıçan retinasında ve sadece koroid dolaşımı olan tav-
şan retinasında gentamisin varlığında retina fonksiyonunda ben-
zer değişiklikler bulmuşlardır. B-dalgasının seçici kaybı hem tüm 
hayvan Elektroretinografi (ERG)’sinde hem de izole dokuda mey-
dana geldiği gözlemlenmiştir. Bu nedenle, gentamisin kaynaklı 
değişiklikler retina perfüzyonundan bağımsız olarak meydana 
geldiği düşünülmüştür. Sonuçların izole dokuda hızlı ve geri dö-
nüşümlü etkiler göstermesi, ani görme kaybının nöral bir meka-
nizma yoluyla gerçekleştiğini düşündürmektedir. Başlangıçta nö-
ral bir sürecin neden klinik olarak vasküler bir tabloya yol açtığını 
açıklayan birkaç olasılık vardır. Retina metabolizması, arteriyel 
oksijen içeriği ve akıcı retinal kan akımında düşen arter pH’sı gibi 
çok sayıda faktörün olduğu gösterilmiştir.[30,31] Gentamisinin, vas-
küler fonksiyon bozukluğuna yol açan retina metabolizmasında 
derin bir değişikliğe neden olması mümkündür. ERG değişiklikle-
rine yol açan bozulan aynı hücresel mekanizmalar, bağımsız ola-
rak vasküler yatakta tahribata neden olabilir. Aminoglikozitlerin 
retinal toksisite mekanizması hala birtakım belirsizlilikleri koru-
maktadır. Gentamisin güçlü bir asit olduğundan, toksisitenin doğ-
rudan bir pH etkisi olabileceği veya lizozomun asidik ortamında 
birikebileceği ve retina pigment epiteli (RPE) metabolizmasının 
bozulmasına neden olabileceği öne sürülmüştür.[32,33] 

Amikasin ile ilgili olarak, bir hayvan çalışması; subretinal boş-
luktaki makrofajlar, RPE ve dış segmentlerin düzensizliği ile ken-
dini gösteren retinal toksisiteyi ve 400 g amikasinin tekrarlanan 
intravitreal enjeksiyonundan sonra Bruch membranı devamlılı-
ğınının bozulması ile ortaya çıkarmıştır. D’Amico ve arkadaşları 
tavşanlara 100 ila 3.000 g arasında değişen dozlarda intravitreal 
enjeksiyondan sonra aminoglikozit antibiyotiklerin (tobrami-
sin, amikasin, netilmisin ve kanamisin) karşılaştırmalı bir toksi-
site çalışması yapılmıştır. Toksisitenin en erken bulguları olarak 
RPE’deki lamellar lizozomal inklüzyonlar olmak üzere, her ilaçla 
dış retina ile sınırlı olarak saptanmıştır. Bununla birlikte, aminog-
likozidler, toksik reaksiyonlar oluşturmak için gereken eşik do-
zunda, aşağıdaki toksisite sırasına izin vererek (en toksikten en az 
toksik olana doğru) belirgin farklılıklar sergilemiştir: gentamisin 
>netilmisin = tobramisin >amikasin = kanamisin.[34,35] Aminogli-
kozidlerin terapötik düzeye tehlikeli derecede yakın bir toksisite 
eşiği olduğundan, intravitreal uygulamalarda alternatif ilaçlar dü-
şünülmelidir.[36] 

Vankomisin 
2007 yılında, Avrupa Katarakt ve Refraktif Cerrahlar Derneği, 

katarakt cerrahisinin bitiminde verilen profilaktik intrakameral 
sefuroksim enjeksiyonunun postoperatif endoftalmi oranını 5 kat 
azalttığını gösteren büyük, prospektif, randomize, çok merkezli 
bir çalışmanın sonuçlarını yayınlamışlardır. O rapordan bu yana, 
birçok oftalmolog katarakt cerrahisi sırasında intrakameral anti-
biyotiklerin rutin kullanımını savunmuş ve benimsemiştir.[4,6,37,38] 

Göz içi vankomisin profilaksisi güvenlik, bulunabilirlik, kapsam 
ve ilaca dirençli patojenlere karşı etkinlik gibi çeşitli faktörlere da-
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yanmaktadır.[13] 2014 yılında, ilk kez katarakt cerrahisi sonrası 2 
ciddi bilateral iskemik retinal vaskülit vakası tanımlanmıştır. 2015 
yılında ilave 4 vaka (3 bilateral ve 1 tek taraflı) rapor edilmiştir. Bu 
6 hastada rapor edilen 11 gözün tümü, intrakameral vankomisin 
profilaktik enjeksiyonu ile komplike olmayan katarakt ameliyatı 
geçirmiştir. Aynı zamanda şiddetli iskemik hemorajik retinal vas-
külit 1 ila 14 gün arasında gerçekleşmiştir. Yazarlar durumu he-
morajik oklüziv retinal vaskülit (HORV) olarak adlandırmışlardır. 
Vankomisinin önde gelen aday olduğunu ve gecikmiş tip bağışık-
lık nedeniyle olduğunu öne sürmüşlerdir.[14,39] Hemorajik oklüziv 
retinal vaskülit ağırlıklı olarak retinal flebit gibi görünmektedir. 
Venöz staz; retinal ven tıkanıklığındakine benzer yaygın retinal 
hemorajileri açıklamaktadır. 

Moksifloksasin
Katarakt cerrahisi sırasında intrakameral antibiyotik kulla-

nımı 1990’lardan beri rapor edilmiştir. O zamandan beri, uygu-
layıcılar birçok farklı intrakamaral ilaç, özellikle de sefuroksim, 
moksifloksasin ve vankomisin kullanmışlardır. Patel ve ark.[40] ka-
tarakt cerrahisi sırasında uygulanan intrakamaral moksifloksasine 
bağlanan toksik arka segment sendromu ile başvuran 7 hastadan 
oluşan bir vaka serisini bildirdiler. Bulgular arasında görme kes-
kinliğinde azalma, optik koherens tomografide subfoveal elipsoid 
zon kaybı, tam alan retina yanıtlarında azalma ve elektrofizyolojik 
testte negatif ERG vardı. İntrakameral moksifloksasin (50 ila 500 
μg/mL) uygulaması ile endoftalmi riskini değerlendiren Japon-
ya’dan bildirilen bir çalışmada farklı dozlarda kullanılan İntraka-
meral moksifloksasin endoftalmi riskini 3 kat azaltmıştır. 18.000’den 
fazla vakada, 500 μg/mL veya daha az moksifloksasin uygulaması, 
toksik ön segment sendromu veya kornea endotel hücre kaybı gibi 
ciddi komplikasyonları anlamlı düzeyde arttırmadığı bildirilmekte-
dir.[8] Bilateral akut iris transillüminasyonu (BAIT) ve irisin bila-
teral akut depigmentasyonu (BADI), akut oküler ağrı, şiddetli fo-
tofobi ve kızarıklık, ön kamaraya pigment dağılımı ve irisin içinde 
pigment birikimi ile karakterize sendromlardır. BAIT, klinik ola-
rak belirgin iris transillüminasyon kusurlarına, midriyazis ve ato-
nik pupil gibi değişikliklere ve ayrıca bazen artan göz içi basıncına 
(GİB) neden olur. BADI, transillüminasyon kusurları veya iris ku-
surları olmaksızın iriste geri dönüşümlü değişiklikler ile ilişkilidir 
ve ayrıca, artan GİB insidansı daha düşüktür. Bu sendromların ke-
sin etyopatogenezi belirsizliğini korusa da her ikisinin de intraka-
meral moksifloksasin ile bağlantılı olabileceği bildirilmektedir.[41]

Diğer bazı retinal damar ağını etkileyen ilaçlar talk ve inter-
ferondur. Talk, metilfenidat hidroklorür (Ritalin) veya metha gibi 
oral ilaçlarda inert dolgu maddesi olarak rutin olarak kullanılan 
bir hidratlı magnezyum silikattır. Bu oral ilaçlar, uyuşturucu kul-
lanımı durumlarında intravenöz olarak enjekte edildiğinde, talk 
partikülleri akciğerlere embolize olur ve zamanla sistemik dolaşıma 
girerek retinal vasküler oklüzyona yol açabilir. Tipik olarak, arka 
kutuptaki arteriyoller boyunca kristalin birikintiler not edilir.[42] 
Akut fazda, ilişkili retina kanamaları ve atılmış pamuk lekeleri not 
edilebilir. Arka kutup bulgularının tedavisi yoktur. Neovasküler 
komplikasyonlar neovaskülarizasyon için lazer fotokoagülasyon 
ve berrak olmayan vitreus kanamaları için vitrektomi ile tedavi 
edilir. İnterferonlar üç ana tipte sınıflandırılmıştır – INF-a, INF-b 
ve INF-g – ve Kaposi sarkomu, hepatit B ve hepatit C, Multip-
le skleroz, malign osteopetroz tedavisinde kullanılmıştır. İnter-
feron, atılmış pamuk lekeleri, retina kanamaları ve tipik olarak 
arka kutup ve peripapiller bölgede mikrovasküler değişikliklerle 
karakterize bir retinal vaskülopati ile kendini gösterebilir. Optik 
koherens tomografi ve floresein anjiografi özellikleri bu mikrovas-

küler değişikliklerin karakteristiğidir. Bu bulgular tedavi sırasında 
yakından izlenmelidir, retina bulguları önemliyse ilacın kesilmesi 
de dikkate alınmalıdır. Retina anormallikleri genellikle interferon 
kesildikten sonra düzelir.[43,44] 

Tanı

Aminoglikozid toksisitesi
Amikasin geçmişte endoftalmi tedavisinde en sık kullanı-

lan ajanlardan biri olarak bildirilmiştir. Günümüzde aminogli-
kozitlerin retina için yüksek toksik etki riski oluşturabileceği iyi 
bilinmektedir. İzole retinalarla yapılan in vitro çalışmalar, elekt-
roretinografideki b-dalgasının, düşük doz (1 mg/ml) varlığında 
genliğinin azaldığını ve yüksek doz gentamisin (10 mg/ml) ile ta-
mamen ortadan kaldırıldığını göstermiştir. Hayvanlarda yapılan 
in vivo ERG çalışmalarında, gentamisin intraoküler uygulaması 
b-dalgasını ortadan kaldırmış ve c-dalgası amplitüdünü azaltmış-
tır. Histopatolojik değerlendirme, aminoglikozid antibiyotiğe ma-
ruz kalan gözlerde sinir lifi tabakasının ve iç pleksiform tabakala-
rın yaygın olarak bozulduğunu göstermiştir.[32]

İntravitreal aminoglikozid uygulamasına bağlı toksisite görü-
len hastalarda akut olarak yüzeysel ve intraretinal kanamalar, atıl-
mış pamuk manzarası, arteriolar daralma ve venöz boncuklanma 
ile opak ve ödemli retina görünümü olmaktadır.[27] Floresein an-
jiyografi, şiddetli vasküler nonperfüzyonu ortaya çıkarır ve ERG 
yanıtları söner. Kronik bulgular neovasküler glokom, pigmenter 
dejenerasyon, optik atrofi ve ciddi görme kaybını içerir.[45] 

Son yıllarda bildirilen subkonjonktival gentamisin uygula-
ması sonrası gelişen makular toksisite olgularında arka kutupta 
yumuşak eksudalar, hemorajiler ve ödem görülmüştür.[44,45] Yine 
başka bir bildiride makula boyunca solukluk rapor edilmiştir.[46,48] 

Hemorajik Oklüzif Retina Vaskülit 
Vankomisin proflaksisi yapılmış komplikasyonsuz katarakt 

cerrahi geçirmiş hastalar ameliyattan 1 ila 21 gün sonra (ortala-
ma 8 gün) tedavi için başvurmuşlardır. Çoğu bildirilmiş hastada 
ağrısız bulanık görme şikayeti yer almaktadır. Bazı olgularda ise 
görme bulanıklığı ile sonlanan periferik skotomlar görülmüştür. 
Neredeyse tüm gözlerde hafif veya orta dereceli ön segment ve re-
tinada nispeten net bir şekilde görülebilen vitreus inflamasyonu 
vardır ve hipopyon mevcut değildir. Tüm hastalarda intraretinal 
hemorajiler ve retinal vasküler oklüzyonlar görülür. Aralarında 
bir miktar örtüşme olmasına rağmen, kanamalar farklı paternde-
dir. Bazı gözlerde kanamalar çoğunlukla tıkalı venüllerin etrafın-
da kümelenmiştir. Diğer gözlerde kanamalar büyük (>1 disk çapı) 
veya birleşiktir. Daha hafif bulguları olan bazı gözlerde küçük int-
raretinal kanamalar vardı. Tüm hastalarda periferik retina tutulu-
mu vardır; daha ciddi vakalarda fundus fotoğraflarında makula 
beyazlaması görülmektedir. Bazı gözlerde venüllerde beyazımsı 
kılıflanma belirgindir. Hiçbir gözde venöz dilatasyon veya kıv-
rımlanmada belirgin bir artış görülmemiştir. Floresein anjiyogra-
fi, periferik retinal vasküler oklüzyonun kapsamını vurgulamaya 
yardımcı olur. Floresein anjiyografide vasküler tıkanıklık alanları, 
renkli fotoğraflarda sektörel retinal kanama bölgeleriyle çakışıktır. 
Floresein anjiyografide retina damar tıkanıklığı sınırında sıklıkla 
venüler boyanma veya sızıntı vardır. Optik sinir bazen hiperflo-
resandır. Maküler optik koherens tomografide sıklıkla hiperref-
lektiflik ve iç retina tabakalarında kalınlaşma görülmüştür, bu da 
akut iç retinal iskemiyi gösterir. Optik koherens tomografide kis-
toid intraretinal ödem nadirdir, ancak bazı gözlerde mevcuttur.[49]



38 Koçkar A, Yüzbaşıoğlu E. Vasküler Yatakta Hasar Yapan veya Mikrovaskülopati / Tıkanıklık yapan İlaçlar-3: Patogenez, Tanı ve 
Tedavi (İntraoküler Gentamisin, Tobramisin, Amikasin, Vankomisin, Moksifloksasin). Güncel Retina 2023; 7 (1): 35-39

Tedavi
İntravitreal aminoglikozid uygulanması durumunda düşük 

dozlarda enjeksiyon yapılması istendiğinde ve seyreltme hatala-
rından kaçınıldığında bile toksik bir reaksiyon meydana gelebilir. 
Retinanın belirli bir bölgesinde konsantrasyonda lokalize bir ar-
tış, aminoglikozit toksisitesinde rol oynayabilir. Perifoveal kılcal 
damarlardan bazıları korunursa, merkezi görüşün bir kısmının 
korunması mümkündür.[38] Murau ve arkadaşarı bir olgularında 
toksisite bulgularını farkettikleri anda sistemik vazodilatatör ve 
antiplatalet oral streoid ile birlikte başlamışlar ve aynı zamanda 
oküler kan dolaşımını artırmayı denemişler ancak makula çevre-
sindeki arteriovenöz oklüzyonda progresyon gözlemlemişlerdir. 
[50]

HORV tanısı konmuş hastalara uygulanan tedaviler oldukça 
değişkenlik göstemektedir. Olgu bazında literatüre bakıldığında 
sistemik kortikosteroid, antiplatelet, antivasküler endotelyal bü-
yüme faktörü, panretinal fotokoagülasyon, pars plana 
vitrektomi, intravitreal kortikosteroid gibi seçeneklerin biri veya 
birkaçı bir-likte uygulanmış olarak görülmektedir. Görsel 
sonuçlar genellikle kötüdür. HORV yönetimi için öneriler

1. HORV’den şüpheleniliyorsa intravitreal vankomisinden kaçı-
nın.

2. Tanı net değilse diğer sendromlar için oküler veya sistemik
muayeneyi veya her ikisini de düşünün (örneğin, viral retinit).

3. Agresif sistemik ve topikal kortikosteroidler; perioküler veya
göz içi steroidler.

4. Erken anti-VEGF tedavisi.
5. Erken panretinal fotokoagülasyon.[47] 
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