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ÖZET 
 
 
 

Ranibizumab Uygulanan Ya�a Bağlı  Makula Dejenerasyonlu Olgularda 
Fundus Anjiyografi, Optik Koherens Tomografi, Göz Đçi Tansiyon Ölçümleri Ve 

Ya�am Kalitesi Sonuçlarının Kar�ıla�tırılması 
 
 
 
Amaç: Bu çalı�mada eksudatif tip ya�a bağlı makula dejenerasyonu saptanan ve 

intravitreal Ranibizumab enjeksiyonu yapılan hastalarda görme keskinlikleri, floressein 
anjiyografi, optik koherans tomografi, göz içi tansiyonu ve ya�am kalitesi deği�imini 
değerlendirmek. 

Gereç ve Yöntem: ÇÜTF Göz Hastalıkları Retina Birimine Ekim 2009 ve 
Haziran 2010 tarihleri arasında ba�vuran eksudatif tip ya�a bağlı makula dejenerasyonu 
saptanıp Ranibizumab enjeksiyonu yapılan 48 hastanın 48 gözü çalı�maya alındı. 
Hastaların cinsiyet, sistemik hastalık, sigara kullanımı, aile hikâyesi sorgulandı. 
Enjeksiyon öncesi ve sonrası düzeltilmi� görme keskinlikleri, anjiyografi, optik 
tomografi deği�iklikleri ve ya�am kalitesi anketi skorları prospektif olarak 
değerlendirildi. Olgulara ardı�ık üç doz ranibizumab enjeksiyonu uygulandı. Đ�lem 
öncesi ve sonrası deği�iklikler kaydedildi. 

Bulgular: Ya�a bağlı maküla dejenerasyonuna ikincil koroid 
neovaskülarizasyonu geli�mi� ranibizumab enjeksiyonu yapılan olgular çalı�maya 
alındı. Hastaların 23’ü kadın, 25’i erkekti. Çalı�maya katılan erkeklerin ortalama ya�ı 
69,28±9,42, kadınların ise ortalama ya�ı ise 70,39±10,47. Hastalar ortalama 20±6 ay 
takip edilmi�tir. Hastaların görme keskinliği snellen ve Early Treatment Diabetic 
Retinopathy Study e�elleri ile alındı. Ranibizumab enjeksiyonu sonrası görme 
keskinliğinde, 3 sıra ve üzerinde kazanımı olan 12 (% 25) hasta, 3 sıradan az kazanç 
olan 28 (% 58,3) hasta, 3 sıradan az kaybı olan 6 (% 12,5) hasta, 3 sıradan fazla kaybı 
olan 2 (% 4,2) hasta olarak kaydedilmi�tir. HT (p=0,155) ve aile hikâyesi pozitif olan 
(p=0,077) hastalarda Early Treatment Diabetic Retinopathy Study artı�ı daha dü�ük 
bulunmu�tur. Çalı�mamızda Ranibizumab enjeksiyonu sonrası görme keskinliği artan 
hastalarda NEI-VFQ 25 Ya�am Kalitesi değerlerinin arttığı saptanmı�tır ve bu 
istatistiksel olarak anlamlı bulunmu�tur.  

Sonuç: Đntravitreal Ranibizumab enjeksiyonu ile tedavi edilen eksudatif tip ya�a 
bağlı maküla dejenerasyonlu olguların görme keskinliğinde artı� saptanmı�tır. Ya�a 
bağlı maküla dejenerasyonu olan hastalarda NEI-VFQ 25 ya�am kalitesi anketi 
güvenilir sonuçlar vermi�tir ve i�lem sonrası ankette puan artı�ı saptanmı�tır.  

 
Anahtar Kelimeler: Ranibizumab, ya�am kalitesi anketi, ya�a bağlı maküla 

dejenerasyonu 
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ABSTRACT 

 

Comparison Of   Fluorescein Angiography, Optical Coherence Tomography, 
Intraocular Pressure And Quality Of Life Findings Among The Patients With 

Exudative-Type AMD Treated With Intravitreal Ranibizumab Injection 

 

Aim: To understand and evaluate the visual acuity, fluorescein angiography, 
optical coherence tomography, intraocular pressure and quality of life among the 
patients with exudative-type AMD treated with intravitreal Ranibizumab injection. 

Methods And Materials: The study was carried on 48 eyes of 48 patients who 
were diagnosed with exudative-type after they applied to take medical examination to 
Cukurova University, Medical Faculty, Department of Ophthalmology, Retina Division 
between May 2009 and June 2010 and advised intravitreal Ranibizumab injection. The 
sexual, systemic disease and smoking states of the patients and the medical history of 
their families were questioned. It was evaluated prospectively whether BCVA, FA and 
OCT changes took place and, through a questionnaire, whether any development was 
observed in the quality of life after injection. Three successive dozes of Ranibizumab 
injection were applied to the subjects, and the changes before and after the injection 
were recorded.  

Results: The patients injected with Ranibizumab due to choroidal 
neovascularization secondary to age-related macular degeneration were studied. The 
sexual panorama of the patients were 23 females and 25 males, with average ages of 
70,39±10,47 and 69,28±9,42, respectively. They were observed for 20±6 months on 
average. Their visual acuity was examined through both snellen and ETDRS tests. It 
was observed that a ≥ 3-line gain was achieved with 12 patients (25%) and a <2-line or 
smaller gain was seen among 28 patients (58.3%), whereas visual acuity losses were 
observed as ≥ 3-line loss with 6 patients (25%) and smaller than 3-line with 2 patients 
(4.2%). ETDRS increase was lower among the patients with positive HT (p=0,155) and 
family history. Through NEI-VFQ 25, the quality of life was observed to enhance 
among the patients with increased visual acuity after injection, and the result was 
statistically significant. 

Conclusion: The visual acuity was observed to increase through intravitreal 
Ranibizumab injection among the patients with age-related macular degeneration 
(AMD). NEI-VFQ 25 gave reliable results related to the quality of life among these 
patients, and questionnaire scores became higher after treatment. 

Key words: Ranibizumab, Age-related macular degeneration, quality of life 
questionnaire 
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1. GĐRĐ� 

 

Ya�a bağlı maküla dejenerasyonu (YBMD) 50 ya� üstü hastalarda görme 

kaybının ve körlüğün ba�ta gelen nedenlerindendir (1). Geli�mi� ülkelerde ya�lı nüfusun 

artması ile YBMD insidansının hızla artacağı ve tedavisinde kullanılmakta olan 

yöntemlerin yetersizliği ile önemli toplum sağlığı sorunlarından biri olmaya devam 

edeceği görülmektedir. Klinik belirtileri ve doğal seyri iyi bilinmesine rağmen YBMD 

etyopatogenezi tam olarak aydınlatılamamı�tır. 

YBMD’li hastaların sadece %10’unda görülen eksüdatif ya da ya� tip olarak 

adlandırılan koroid neovaskülarizasyonu (KNV)  ciddi görme kaybına neden olmaktadır 

ve bu yasal körlüklerin % 80’ninden sorumludur (2, 3, 4). 

KNV’nin fundus flöresein anjiografideki (FA) özellikleri prognoz ve tedavi 

seçenekleri açısından son derece önemlidir. FA, KNV’nin paternini, sınırlarını ve 

yerle�imini belirlemede çok yararlıdır. FA bulguları açısından lezyonlar klasik, baskın 

klasik, minimal klasik veya gizli olarak sınıflandırılır. Yerle�im yeri açısından ise 

ekstrafoveal, jukstafoveal ve subfoveal olarak ayrılmaktadır. 

Ya�lı nüfusu etkileyen ve görme kalitesine paralel olarak ya�am kalitesini de 

dü�üren neovasküler YBMD’nin tedavisinde 1990’lardan beri KNV için lazer 

fotokoagülasyon, radyoterapi, transpupiller termoterapi, fotodinamik tedavi gibi 

yöntemler uygulanmı� olup son dönemlerde antianjiojenik tedaviler artan sıklıkta 

kullanılmaktadır. KNV’ların tedavisinde normal retinayı etkilemeden anormal 

damarların hedef alındığı bu yeni tedavi modelleri ümit vericidir (1). 

KNV patogenezinde neovaskülarizasyonla birlikte vasküler geçirgenlikte artı� 

ile retina ve altında sıvı birikiminde vasküler endotelyal büyüme faktörünün (VEGF) 

anahtar rol oynadığı bildirilmi�tir. Tedavide VEGF inhibisyonu üzerinde durulmu�tur. 

Ara�tırmacılar tarafından geli�tirilen VEGF aktivitesini bloke eden ajanlardan klinik 

kullanımda olanlar Pegaptanib sodyum (Macugen, Eyetech Pharmaceuticals), 

Bevacizumab (Avastin/Altuzan, Genentech) ve Ranibizumab (Lucentis, Genentech) 

intravitreal yolla uygulanmaktadır. YBMD’nin tüm alt tiplerinde uygulanmak için 

geli�tirilen ranibizumab 2006’da onay almı�tır. KNV tedavisinde kullanmaya ba�layan 

antiVEGF tedavisini oldukça etkili, güvenilir bir tedavi olarak bildirmi�lerdir (5). 
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YBMD’de hastayı görme keskinliği, FA ve optik kohorens tomografi (OKT) 

gibi tetkiklerle değerlendirilebilirken sosyolojik ve psikolojik etkilenmesini de 

değerlendirmek için bunların dı�ında daha farklı testlere ihtiyaç duyulmaktadır. Mevcut 

tetkikler ile ölçülen bu görme seviyesi hastanın ya�amına olan etkisini doğrudan 

yansıtmamaktadır. Ya�am kalitesi nesnel ve bireysel bir değerdir. YBMD nedeniyle 

birbirine e� görme fonksiyon azalmasına sahip iki hasta bu durumun ya�am kalitelerine 

olan etkilerini deği�ik oranlarda bildirebilirler. Bu noktada hastanın günlük ya�antısını 

oldukça etkileyen maküla hastalıklarında ya�am kalitesini değerlendirmek önem arz 

etmekte ve tedavi ba�arısının değerlendirilmesinde ya�am kalitesi anketi sonuçları da 

gittikçe artan bir öneme sahip olmaktadır (6).  

Bu çalı�mada kullanılan ‘National Eye Institute-Visual Function Questionnaire’ 

(NEI-VFQ 25) anketi, görmeye özel sağlık ile ili�kili ya�am kalitesi ölçüm yöntemidir. 

Bu anket, tüm göz hastalarına yönelik olarak hazırlanmı� ve Türk popülasyonu içinde 

uyarlanmı�tır. Bu değerlendirmede ‘sıfır’ (0) olabilecek en kötü duruma kar�ılık 

gelirken, ‘yüz’ (100) mükemmel sağlık durumunu ifade etmektedir. Bu değerlendirme, 

ya�am kalitesi ile ilgili sayısal bir sonuç elde edilmesini sağlamaktadır ve kar�ıla�tırma 

yapmaya olanak sağlar (6). 

Bizim bu çalı�madaki amacımız; intravitreal Ranibizumab uygulanan hastalarda 

klinik olarak FA, OKT deği�ikliklerini değerlendirmek ve i�lem öncesi, i�lem sonrası 

ya�am kalitesi sonuçlarını kar�ıla�tırmak ve yapılan bu tedavi ile acaba ya�am kalitesini 

ne düzeyde artırabiliyoruz sorusuna cevap bulabilmektir. 
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2. GENEL BĐLGĐLER 

 

2.1. Makülanın Normal Anatomisi 

 

Anatomik olarak 18. yüzyılın sonunda Đtalya’da Francisco Buzzi tarafından 

tanımlanan maküla; retinada arka kutupta yer alan, ksantofil pigmenti içeren, iki veya 

daha fazla ganglion hücre tabakasının bulunduğu santral bölümüdür. 

 

2.1.1. Topoğrafik Anatomi 

 

Maküla: Arka kutupta bulunan yakla�ık 5,5 mm çapında oval bir alandır. 

Merkezi, optik diskin 4 mm temporalinde ve 0,8 mm inferiorunda yer alır. Klinik olarak 

arka kutup olarak tanımlanır (�ekil 2.1) (7). Maküladaki klinik önemi olan noktalar 

fovea, foveola ve foveal avasküler zondur. 

Fovea: Maküla merkezindeki retina yüzeyinde yer alan bir çöküntüdür. Bu 

bölgenin çapı ortalama bir optik disk çapı kadardır (1,5 mm). Oval biçimde bir ı�ık 

yansımasıyla te�his edilebilir. Çevresindeki retinadan daha pigmentlidir. 

Foveal Avasküler Zon (FAZ): Foveanın içinde bulunmaktadır. Çapı ki�iden 

ki�iye deği�mekle birlikte birçok hastada yakla�ık 0,5 mm’dir. Lokalizasyonu net olarak 

FA ile belirlenebilir. 

Foveola: Foveanın merkezi zeminini olu�turur ve 0,35 mm çapa sahiptir. 

Retinanın en ince kısmı olup, ganglion hücresi ihtiva etmez. Bu kısmın bütün kalınlığını 

sadece konlar ve nükleuslar te�kil eder. 

Umbo: Foveolanın tam merkezine rastlayan yerde, çok küçük bir çöküntü alanı 

olup. Burada retina kalınlığı 0,13 mm’dir. Bu yansımanın kaybolması erken dönem 

hasar belirtisi olabilir. Foveayı çevreleyen 0,5 mm’lik alan parafovea, onu çevreleyen 

1,5 mm’lik alan ise perifovea olarak adlandırılır (7). 

 

2.1.2. Fizyoloji 

 

Foveada yer alan retina pigment epiteli (RPE) hücreleri, daha uzun ve daha ince 

olup fundusun diğer tarafındakilere nazaran daha fazla sayıda ve daha büyük 
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melanozomlar ihtiva ederler. RPE altıgen hücrelerden olu�an tek katlı bir tabakadır. 

Sensoryal retina ile RPE arasındaki potansiyel aralık retina altı bo�luk olarak 

adlandırılmaktadır. RPE su ve iyonları aktif bir �ekilde retina altı bo�luktan dı�arıya 

doğru pompalar (7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�ekil 2.1. Makülanın Topografik Anatomisi 

 

2.2. Epidemiyoloji 

 

2.2.1. YBMD Prevelansı 

 

YBMD maküler bölgenin 50 ya�ından sonra belirgin hale gelen erken ve geç 

karakteristikleri olan kronik hastalığıdır. Tüm dünyada katarakt (% 47)  ve glokomdan 

(% 12,3) sonra  % 8,7 ile üçüncü sırada geri dönü�ümsüz görme kaybı sebebidir. 

Prevalansı; ileri ya�, beyaz ırk, kadın cinsiyet, kuru tip YBMD ve erken tip YBMD 

(druzen ve pigmenter deği�iklikler) ile doğru orantılı olarak deği�mek üzere % 29,6 ile 

% 0,1 arasında deği�mektedir (8). 
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2.2.2. YBMD Đnsidansı 

 

5 yıllık YBMD görülme oranları çok çe�itli çalı�malarla gösterilmi�tir. 

Framimngham Eye Study (FES) çalı�masına göre bu oranlar 65, 70 ve 75 ya�ları için % 

2,5, % 6,7 ve % 10,8’dir. Beaver Dam Eye Study (BDES) çalı�masına göre erken 

YBMD’de 43-54 ya� grubunda % 3,9 iken 75 ya� üzerinde % 22,8’dir. Đleri YBMD 

genç grupta % 0,9 (% 0,6’sı ya� tip, % 0,3’ü saf jeografik atrofi), ya�lı grupta ise % 5,4 

bulunmu�tur (8). 

 

2.2.3. Risk Faktörleri 

 

2.2.3.1. Toplumsal Risk Faktörleri 

 

Ya�: Ya�lılık YBMD’de tartı�ılmayan tek risk faktörü olup bu konuda yapılan 

hemen tüm çalı�malarda aynı sonuçlar elde edilmi� ve ya� ilerledikçe insidansın anlamlı 

olarak arttığı gösterilmi�tir. Watermen çalı�ma grubuna göre, prevelans ve insidansı 

ya�la artan YBMD, 60 ya�ından sonra her 10 yılda 2 kat artı� göstermektedir (8). Ya�la 

birlikte druzen, RPE deği�iklikleri, jeografik atrofi ve eksudatif deği�ikliklerin 

insidansında da artı� bildirilmi�tir (9). 

Cinsiyet: YBMD sıklığı kadın ve erkekte aynı, fakat ya� tip YBMD 75 ya� üzeri 

kadınlarda erkeklerden yakla�ık 2 kat fazladır. Son çalı�malarda menopoz sonrası 

östrojen kullanımının riski azalttığı gösterilmi�tir (10). “Blue Mountains Eye Study” 

(BMES) gruplarında YBMD prevalansında anlamlı cinsiyet farklılığı görülmezken 

“National Health and Nutrition Examination Survey III” (NHANES III), ve BDES 

gruplarında prevalans ve insidansın erkeklerde dü�ük olduğu, 75 ya� üstü kadınlarda 

erkeklere göre erken YBMD’nin 2 kat, ileri YBMD’nin 7 kat daha fazla olduğu 

bildirilmektedir. 

Irk: YBMD siyah ırkta beyaz ırka nazaran daha seyrek olarak görülmektedir (8). 

Klein ve ark., Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA)’de erken YBMD 

sıklığının beyazlarda % 5,4, Çinlilerde % 4,6, Hispaniklerde % 4,2, siyah ırkta % 2,4 

olduğunu tespit etmi�lerdir (11). 
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Genetik: YBMD’ de genetik veya ailesel geçi� gösterilmi�tir. Bu, çok sayıda 

geni ve çevresel faktörleri kapsayan karma�ık bir genetik ili�ki olup büyük aileler ve 

ikizlerdeki çalı�malarla desteklenmi�tir. Pozitif aile hikâyesi bulunanlarda geç YBMD 

geli�imi riski daha yüksektir (12). Prevalans, monozigot ikizlerde % 100, dizigot 

ikizlerde ise % 25 olarak belirtilmi�tir (13). Bu konuda yapılan ara�tırmalar halen bütün 

hızı ile sürmekte hastalığın genetik haritasının belirlenebilmesi amacı ile genetik 

çalı�malar yapılmaktadır. Klein ve ark., geni� bir aileyi incelediği çalı�malarında 1q’da 

yer alan 9cM geni ile hastalık arasında kuvvetli bir ili�ki olduğunu saptamı�lardır (14). 

En çok etkilenen kromozomlar 1q25-31 ve 10q26’dır.  

Sosyoekonomik: Beaver Dam çalı�masına göre fark bulunamazken, NHANES 1 

çalı�masına göre eğitim seviyesi arttıkça YBMD prevalansı azalır (15). Eğitim düzeyi 

yüksek ki�ilerin ya�am tarzı, kaliteli diyet seçimi, obezite ve bilinçli fiziksel aktivite 

seçiminin YBMD görülme oranını etkilediği dü�ünülmektedir (16). 

 

2.2.3.2. Göze Ait Risk Faktörleri 

 

Refraksiyon Problemleri: Kontrollü çalı�malar hipermetropi ile YBMD 

arasında ili�ki olduğunu göstermektedir. BMES grubunda hipermetropi ile erken 

YBMD arasında ili�ki gösterilmi�tir. Ancak hipermetropi ile ileri YBMD arasında ili�ki 

bulunamamı�tır (17). RES ve Pekin çalı�ma gruplarında da hipermetropi ile YBMD 

insidans ve prevalansının arttığı bildirilmi�tir (16, 18). 

Đris Rengi: Oküler melanin miktarının yüksek olması retinada ı�ık kaynaklı 

oksidatif hasarı önleyebilir. Çünkü melanin serbest radikalleri tutucu özellik göstererek 

antianjiojenik etki sağlar. Fakat deği�ik çalı�malarda farklı sonuçlar bildirilmi�tir. Koyu 

saç ve iris rengi olanlarda RPE depigmentasyonunun daha az olduğunu gösteren 

çalı�maların yanı sıra iris rengi ile YBMD arasında ili�ki görülemeyen çalı�malar da 

vardır (8, 19, 20). BDES’te kahverengi irisli gözlerde erken YBMD daha sık görülürken 

BMES’te açıkgöz rengi olanlarda erken ve geç YBMD’de anlamlı artı� görülmü�tür.(19). 

Lens Opasiteleri, Katarakt ve Katarakt Operasyonu: Lens kesiflikleri ile 

YBMD ili�kisi hakkında farklı bildirimler vardır; BMES, BDES gruplarında nükleer 

kataraktı olanlarda YBMD sıklığının azaldığı görülmü�tür (21). Kataraktın ultraviyole 

ı�ınlarını süzerek ı�ık hasarından koruyucu etkisi vardır. Katarakt cerrahisi sonrası bu 
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etkinin ortadan kalkması ve cerrahiye bağlı enflamatuar deği�ikliklerin YBMD ile 

ili�kisi olduğu bildirilmektedir. Katarakt cerrahisinin YBMD riskini arttırdığı, katarakt 

cerrahisi öyküsünün ya� tip YBMD ile ili�kisi olabileceğini gösteren çok sayıda çalı�ma 

vardır (22).  BDES ve BMES gruplarında psödofak ve afaklarda erken evre YBMD’nin 

ileri evreye dönü�me oranının yüksek olduğu vurgulanmı� ve afaklarda psödofaklara 

göre risk daha fazla bulunmu�tur. Afaklarda çoğunlukla jeografik atrofi geli�irken 

psödofaklarda neovasküler YBMD geli�tiği görülmü�tür (23). Sparrow ve ark., laboratuar 

ortamında yaptıkları çalı�mada ultraviyole filtre eden göz içi lenslerinin, RPE‘de 

“lipofuscin”birikimini azalttıkları için YBMD’ye kar�ı koruyucu olduklarını 

göstermi�lerdir. Ancak bunu destekleyen anlamlı epidemiyolojik çalı�malar yoktur (24). 

Ba�ka bir çalı�mada ise eksudatif YBMD patogenezinde önemli rol oynayan, 

proanjiyojenik özelliği olan vasküler endotel büyüme faktörünün (VEGF), ultraviyole 

filtre eden göz içi lensler tarafından inhibe edildiği bildirilmi�tir (25). 

 

2.2.3.3. Sistemik Hastalıkların Rolü 

 

Sistemik Hipertansiyon: Farklı çalı�malara göre sistemik hipertansiyon YBMD 

riskini artırmaktadır. FES, Hyman ve ark., LALES, AREDS çalı�malarında neovasküler 

YBMD ile diastolik kan basıncı arasında anlamlı ili�ki olduğu görülmü�, ancak 

jeografik atrofi ile hipertansiyon arasında ili�ki bulunmamı�tır. Yüksek diastolik kan 

basıncı ile YBMD arasında hafif-orta düzeyde bir ili�ki olduğu belirtilmi�tir (26). 

Kardiyovasküler Faktörler: Geç YBMD riskinin, karotis arterin dallanma 

yerinde aterosklerotik plak olanlarda 4,5 kat, herhangi bir yerinde plak olanlarda 2,5 kat 

arttığı ultrason çalı�malarıyla gösterilmi�tir (8). Artmı� hemodinamik faktörler koroid 

dola�ım rezistansını arttırmaktadır. Azalmı� koroid perfüzyonu, kuru tip YBMD’ye yol 

açabilir, devam eden artmı� koroid basıncı ya� tip YBMD’ye yol açabilir. Bu yüzden, 

kardiyovasküler ve serebrovasküler sistemin tutulduğu ateroskleroz olarak adlandırılan 

lipid infiltrasyonu ile kendini gösteren vasküler bozuklukta YBMD de görülebilir. Ya�la 

foveolar koroidal kan akımında azaldığı gösterilmi�tir. Bazı çalı�malar YBMD ile KVH 

klinik bulguları arasında da ili�ki olduğunu göstermektedir. Kardiyovasküler hastalık 

öyküsü YBMD ile ili�kili bulunmu�tur (27).  
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Hiperlipidemi: Serum lipid yüksekliğinin ateroskleroz ve Bruch membranı 

yapısını bozarak eksudatif YMBD’ye neden olduğu konusu tartı�malıdır. Kolesterol ve 

trigliserit düzeyi yüksek olanlarda ya� YBMD riski artmı� olabilir (27, 28). 

Diyabet ve Hiperglisemi: Diyabet ve YBMD arasında anlamlı ili�ki gösteren 

geni� çaplı çalı�ma yoktur. 

Hormonal ve Reprodüktif Faktörler: Kadınlarda östrojenin koruyucu etkisi 

olduğu dü�ünülmektedir. Postmenopozal östrojen kullanımının ya� tip YBMD, uzun 

menar�–menopoz süresinin erken YBMD riskini azalttığını gösteren çalı�malar vardır 
(22). Hormon replasman tedavisinin YBMD’deki koruyucu etkisi enflamatuar faktörler 

üzerinden olabilir. Ancak östrojen tedavi süresi ile ya� tip YBMD ve YBMD 

progresyonu arasında anlamlı ili�ki bulunamamı�tır (22, 29).   

Enflamatuar Faktörler: Epidemiyoloji ve laboratuar çalı�maları, 

enflamasyonun druzen ile YBMD patogenezinde var olduğunu göstermektedir (27). 

Doku kesitlerinin histolojik incelemelerinde RPE’ye ait hücre artıkları, RPE’ in bazal 

laminası ve “Bruch” membranı arasında birikip kronik enflamasyon yoluyla druzen 

olu�turabildiği görülmü�tür. Druzen akut ve kronik enflamatuar cevap olu�turan 

faktörler, amiloid proteini ve kompleman proteinleri de içerir. Enflamasyonun 

anjiyojenezi ba�latıcı ve ileri YBMD’de neovaskülarizasyon geli�iminde rolü olduğu 

dü�ünülmektedir (22, 27). YBMD’de C-reaktif protein ve fibrinojen düzeyindeki 

yüksekliğin anlamlı bulunması böyle bir etkiyi dü�ündürmektedir (8).  

 

2.2.3.4. Çevresel Risk Faktörleri  

 

Sigara: Kuru ve ya� YBMD riski sigara kullanımı ile doza bağlı olarak artar. 

Uzun süre ve yüksek doz sigara kullanımıyla HDL’de dü�ü�, trombosit kümele�mesi, ve 

fibrinojen artı�ı sonucunda oksidatif stres ve lipid peroksidasyonu yoluyla plazma 

antioksidan düzeyinin artmasına neden olmaktadır (8). “Nurses Health Study "(NHS)’de 

hiç sigara içmeyen kadınlara göre, günde 25 veya daha fazla sayıda sigara içenlerde 

relatif risk oranı 2,4 kat, sigarayı bırakmı� olanlarda 2,0 kat daha fazla bulunmu�tur. 

Risk, sigara kullanım süresine bağlı olarak artmaktadır (30). Sigaranın YBMD 

geli�iminde bağımsız ve kontrol edilebilir risk faktörü olduğu BMES, BDES ve RES 

gruplarının çalı�malarında görülmü�tür (31). BMES grubunda sigara içen genetik duyarlı 
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bireylerde geç YBMD’yi tetiklediği, hiç sigara içmeyen ve genetik olarak yatkınlığı 

olmayan ki�ilere göre riskin 10 kat fazla olduğu görülmü�tür (32, 33).   

Alkol Kullanımı: YBMD üzerine etkisi belirgin değildir fakat küçük bir risk 

olabilir (8). Ağır alkol tüketiminin ya� tip YBMD ve jeografik atrofi ile de anlamlı 

ili�kisi bulunmu�tur (34). Ağır alkol kullananlarda hem oksidatif stres artı�ı hem de 

beslenme bozukluğu yüzünden serum antioksidan seviyesinin dü�ük olduğu 

gösterilmi�tir (35). 

Beslenme (Antioksidanlar): YBMD’de oksidatif stres önemli bir etkendir. 

Oksijen konsantrasyonunun ve doymamı� yağ asitleri oranının yüksek olduğu retinada 

ı�ığın da etkisiyle serbest oksijen radikalleri ve reaktif oksijen alt grupları olu�ur. 

Bunların zararlı etkisi antioksidanlarla giderilmelidir. Sağlam retinada biriken okside 

maddelerin hücresel enzimlerce sindirilememesi hücre ölümüne yol açar. Retinanın 

oksidatif strese kar�ı savunma sistemleri, endojen antioksidan sistemler (glutatiyon 

peroksidaz, superoksid dismutaz ve katalaz) ve eksojen antioksidanlardır (karotenoitler, 

bioflavonoidler, selenyum, çinko, bakır, magnezyum ve vitamin A,C,E). Eksojen 

antioksidanlar diyet kaynaklıdır. Oksidatif stresi azaltacak veya önleyecek antioksidan, 

vitamin ve minerallerden zengin beslenme yöntemi ve/veya takviyesi ile YBMD 

riskinin azaltılabileceği belirtilmektedir (36). Serum karotenoid seviyesinin (alfa ve beta 

karoten, kriptoksantin, lutein ve zeaksantin) yüksekliği ile neovasküler YBMD riskinin 

azaldığı tespit edilmi�tir (37). Lutein ve zeaksantin (L ve Z) kısa dalga boylu mavi ı�ığı 

ve ultraviole ı�ığı absorbe ederek retinada fotooksidatif hasarı engeller. Makülaya sarı 

rengini veren pigment lutein ve zeaksantinden olu�ur. Brokoli, ıspanak, mısır, koyu 

ye�il sebzeler, yumurtada bulunur (36). Önceki yıllarda antioksidan vitaminlerde 

kullanılan beta karotenin Blue Mountain Eye Study’nin son çalı�masında neovasküler 

YBMD riskini artırdığı gözlenmi�tir. Beta karoten ve vitamin A alımı özellikle sigara 

içenlerde akciğer kanseri riskini ciddi olarak artırmaktadır. Bu nedenle günümüzde 

kullanımı önerilmemektedir. Son çalı�malara göre C ve E vitamini de YBMD 

tedavisinde etkili bulunmamı�tır. En önemli eksojen D vitamini kaynağı olan süt ve 

balık tüketimi değerlendirildiğinde günde 1 bardak süt içenlerde erken YBMD riski 

azalmı�tır (38). Çinko, süperoksid dismutaz, katalaz gibi antioksidan etki gösteren pek 

çok enzimin kofaktörüdür (38). Çinko ayrıca retinol binding proteinin sentezi için de 

gereklidir. BMES’in yayınlanan bir çalı�masında 15,8 mg/gün ve üzeri çinko 
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değerlerinin erken veya geç YBMD sıklığını azalttığı gösterilmi�tir (38).  Doymamı� yağ 

asitlerinin (omega 3 ve omega 6) kalp damar hastalıklarındaki olumlu etkisi YBMD 

içinde geçerlidir. Retinada normalde yüksek moleküllü doymamı� yağ asitleri vardır ve 

bunlar fotoreseptör membranlarında su tutulmasında ve retinanın bütünlüğünün 

sağlanmasında önemli rol oynamaktadır (36). Đ�te bu yağ düzeninin bozulmasına yol 

açacak �ekilde bitkisel yağ, mono-ansatüre ve poli-ansatüre yağ asitleri, linoleik asit, 

fırınlanmı� yiyecekler ve kolesterolün yüksek miktarda alımı ile YBMD riski 

artmaktadır. Haftada en az bir kez balık tüketiminin erken ve geç YBMD’de koruyucu 

etkisi bulunmu�tur.  Dokosoheksanoik asit (DHA, omega 3), balık, meyve ve ye�il 

yapraklı sebze tüketen, serum antioksidan seviyeleri yüksek olan ki�ilerde, YBMD 

geli�me riskinin istatistiksel olarak anlamlı �ekilde dü�ük bulunduğu bildirilmi�tir (39). 

Güne� I�ığı Maruziyeti: Kesin olarak kanıtlanmamakla birlikte görülebilen ı�ık, 

iyonizan radyasyon ve ultraviyole ı�ınlar serbest radikal olu�umunu ba�latabilirler. Geç 

dönem YBMD riskinin yaz aylarında açık havada kalma süresinin artması ile iki katına 

çıktığını gösteren çe�itli çalı�malar mevcuttur (40, 41). 

Đlaçlar: Beta blokörler ba�ta olmak üzere antihipertansif ilaçların ve 

antidepresanların erken YBMD riskini azalttığı söylenmektedir (42, 43). Asetilsalisilik asit 

ve kolesterol dü�ürücü ilaçların (statinler) antienflamatuar ve antioksidan 

özelliklerinden dolayı koroid neovaskülarizasyon (KNV) riskini azaltabileceği 

dü�ünülmektedir (22). 

Obezite ve Fiziksel Aktivite: Aktif ya�am tarzı eksudatif YBMD riskini 

dü�ürmektedir. Fiziksel aktivite, sistemik enflamasyonu ve endotel disfonksiyonunu 

azaltarak etkili olabilir. Fiziksel aktif bireyler, sedanter ya�amı olanlara göre biyolojik 

olarak daha gençtir ve ateroskleroza daha uzaktırlar (44). Obezite ve fiziksel aktivite, 

YBMD insidans ve progresyonunda, etkili kontrol edilebilir faktörlerdir (22). 

 

2.3. Etiyopatogenez 

 

YBMD’deki patolojik deği�iklikler ile ya�lanma sürecindeki bulguların ayırt 

edilmesi önemlidir. Mitotik aktiviteye sahip olmayan santral sinir sistemi ve retinada 

ya�lanma etkileri daha belirgin olarak ortaya çıkar. Normal ya�lanma sürecinde, 

fundusta retina iç tabakalarındaki hücrelerin kaybı sonucunda; RPE düzensizliği, druzen 
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olu�umu, fovea ve foveola reflelerinin kaybı, senil tigroid fundus görünümü geli�ir. 

Seksen ya�ını geçen insanların çoğunda fundusta bu görünüm vardır ve ya�lanma süreci 

sonucu görme keskinliği 20/30 seviyesine kadar dü�mektedir. Karanlık adaptasyonu, 

kontrast duyarlılık, üç boyutlu görme ve renk algılama bozulmu�tur (45). 

YBMD patogenezinde; RPE’nin fotoreseptörlerce üretilen metabolik artıkları 

uzakla�tırma yeteneklerini kaybetmeleri üzerinde durulmaktadır. Koroid dola�ımı da 

patogenezde önemlidir. Laser Doppler Flowmetry ile koroid kan hacmi, kan akımı ve 

akım hızı ölçülmü� ve 30'lu ya�lardan sonra kan hacmi ve akımının azaldığı, hızın ise 

sabit kaldığı tespit edilmi�tir. YBMD patogenezinde hemodinamik model önemlidir. 

Buna göre vasküler direncin artması, koroid kan dola�ımında azalmaya neden olmakta, 

koroid ve serebrovasküler dola�ımdaki göreceli direnç artı�ı da hastalığın klinik seyrini 

ve tipini belirlemektedir (46). Koroid dola�ımındaki direnç artı�ı serebrovasküler direnç 

artı�ından fazla ise koroid dola�ımında azalma, RPE atrofisi ve druzen (kuru tip) geli�ir. 

Koroid dola�ımındaki direnç artı�ı serebrovasküler direnç artı�ından az ise 

koryokapillariste basınç artı�ı, druzen, RPE dekolmanı ve ya� tip KNVM geli�ir. 

Büyüme faktörlerinin de KNVM geli�iminde etkili olduğu bilinmektedir ve 

vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) bunların ba�ında gelir. VEGF, vasküler 

endotel tarafından lokalize hipoksi, transforming growth factor-β (TGF-β), fibroblast 

büyüme faktörü, inflamatuar sitokinler ve glikozilasyon son ürünlerinin uyarısı 

sonucunda salgılanır (45). Đnvitro olarak VEGF diferansiye olmu� RPE tarafından 

üretilebilir ve sekresyonu RPE’nin endotele kom�u olan bazal kenarından gerçekle�ir 
(47). VEGF sekresyonunun artı�ı KNVM patogenezinde rol oynar. YBMD’li hastalarda 

cerrahi olarak eksize edilen membranlar üzerinde yapılan immunhistokimyasal 

çalı�malar, stroma hücrelerinde ve özellikle diferansiye RPE’de VEGF seviyesinin 

yüksek olduğunu göstermi�tir (48). KNVM’si olan hastaların vitreusunda da VEGF 

seviyesi yüksek bulunmu�tur (49). 

 

2.4. YBMD’nin Histopatolojisi 

 

YBMD koryokapillaris, Bruch membranı ve RPE’yi etkileyen progresif 

dejeneratif bir durumdur, 50 ya�ının üzerindeki ki�ilerde makülada a�ağıdaki 

anormaliklerden birisi ile karakterize dejeneratif bir hastalık olarak tanımlanmaktadır. 
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• 63 µm ve daha büyük yumu�ak druzen, 

• RPE’ nin hiper / hipopigmentasyonu, 

• RPE ve nörosensoryel retina dekolmanı (RD), 

• Retina hemorajileri, 

• RPE nin coğrafik atrofisi, 

• Periretinal fibröz skar (50, 51). 

Neovasküler Olmayan Deği�iklikler: YBMD’de ilk morfolojik bulgu RPE 

altında anormal ekstraselüler materyal birikimidir. Erken dönem YBMD’nin 

karakteristik bulgusu olan druzen; çok sayıda, sarı renkli, hafif kabarık, deği�ik 

büyüklükte birikintilerdir. Bu birikintiler Bruch membranının iç kollajenöz tabakası ile 

RPE arasındaki hücre dı�ı materyalden olu�ur. Bunlar her zaman maküla 

dejenerasyonuna ilerlemez ve yalnızca normal ya�lanma bulgusu olarak kalabilir. 

Đlerleme gösterir ise zaman içerisinde farklı druzen formları olu�abilir. Druzen zamanla 

beyazla�abilir, kenarları keskinle�ebilir, pigment birikebilir, kalsifiye olabilir veya 

gerileyebilir yerinde incelmi� RPE veya coğrafik atrofi alanları ortaya çıkabilir (50, 51). 

Druzenin sert ve yumu�ak olmak üzere iki tipi vardır. Sert druzen, fundoskopik olarak 

çapı 63 �m’dan küçük, keskin sınırlı ve sarı-beyaz birikintilerdir. Bruch membranının iç 

yüzeyinde hyalin bir materyalin fokal birikintilerinden olu�maktadır. Küçük sert druzen 

40 ya�ın üzerindeki postmortem gözlerin %87’sinde bildirilmi�tir (52, 53). Küçük sert 

druzen KNV için önemli bir risk olu�turmamaktadır (50).  

Yumu�ak druzen 63 �m’dan büyük, sınırları belirsiz ve farklı büyüklük ve 

�ekilde olup, genellikle birle�me ve kümeler olu�turma eğilimindedirler. 1000 �m 

üzerine çıktıklarında druzenoid pigment epitel dekolmanı olarak tanımlanırlar. 

Histopatolojik olarak diffüz bazal laminer veya diffüz bazal lineer birikintilerle birlikte 

RPE-Bruch membranı kompleksinde yaygın fonksiyon bozukluğunu temsil ederler. 

Bruch membranının yaygın kalınla�ması ile üzerindeki RPE de hipopigmentasyon veya 

atrofi olduğunda ya da içerisinde fokal dekolmanlar geli�tiğinde klinik olarak görünür 

hale gelirler. RPE içinde (bazal laminer depozitler) veya RPE ile “Bruch” membranı 

arasında depozit birikimi (bazal lineer depozitler) ile karakterizedir (54). Bu depozitler 

oftalmoskopik olarak izlenemezler ancak retinanın fonksiyon bozukluğuna ve geç 

fazlarda anjiografik deği�ikliklere neden olurlar. Bazal lineer ve laminar materyal 

birikimi yumu�ak druzen geli�imine neden olur (55, 56). Klinik olarak pigmenter 
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beneklenme �eklinde görülür (57). Yumu�ak druzen Bruch membranının iç kısmının 

anormal kalınla�masına kar�ılık gelir (58). Yumu�ak druzenin en sık formu bazal lineer 

materyalin lokalize birikimi �eklinde ortaya çıkmaktadır (55, 56). Yumu�ak druzenin batı 

toplumlarında eri�kinlerde görülme sıklığı %13-20 arasındadır. Đnsidansı ve prevalansı 

ya�la ili�kilidir, KNV geli�mesi açısından büyük risk ta�ırlar. Maküler fotokoagülasyon 

çalı�ma grubunun diğer gözlerle ilgili 5 yıllık prospektif bir çalı�masında bir gözde 

neovaskülarizasyon geli�tikten sonra diğer gözde KNV geli�me olasılığı büyük 

yumu�ak druzenli gözlerde %30 olarak verilmektedir (53). Neovasküler olmayan 

YBMD’nin druzen dı�ındaki diğer bulguları ise RPE deği�iklikleri olup, bunlar fokal 

hiperpigmentasyon, jeografik ve jeografik olmayan atrofilerdir (50). Uluslararası 

Epidemiyolojik Ya�a Bağlı Maküla Dejenerasyonu Çalı�ma Grubu, erken dönem 

YBMD için a�ağıdaki tanımlamayı yapmı�tır. 50 ya� üzeri ki�ilerde a�ağıdaki 

bulgulardan en az birinin bulunması gerekmektedir. 

• Yumu�ak druzen (eğer tek ba�ına ise; sınırları belirsiz olan, belirli olana göre 

ve 125 �m’nin üzerinde olan druzen daha fazla olmak üzere), 

• Sert druzeni çevreleyen pigment hariç druzene e�lik eden 

hiperpigmentasyon, 

• Druzene e�lik eden depigmentasyon ya da hipopigmentasyon (59, 60, 61). 

Görme keskinliği kriterler arasında yer almamaktadır (59, 60, 61). Coğrafik atrofi, 

kuru tip YBMD’nin son evresidir. En az 175 �m çapında bir sahada koroid damarlarının 

görünmesine yol açan, keskin sınırlı yuvarlak veya oval, hipopigmentasyon-

depigmentasyon ya da retina pigment epitelinin tam kaybı ile karakterize alan olarak 

tanımlanmı�tır (62). YBMD nun % 12-21’inde coğrafik atrofiye bağlı ciddi görme kaybı 

geli�mekte 5-10 yıl içerisinde körlüğe yol açmaktadır ve bilateral olmaya meyillidir (63). 

Bilateral olması durumunda koroid neovaskülarizasyonu geli�me riski 2 yılda % 2,  4 

yılda ise % 11 olarak bulunmu�tur (64). 

Neovasküler Deği�iklikler: Neovasküler doku ve diskiform skarlar, eksudatif 

ya da ya� YBMD'nin bulgularıdır. KNVM geli�imi etiyolojik nedenden bağımsız olarak 

makülanın dı� nükleer tabakasında ve RPE’de anjiojenik büyüme faktörlerinin 

artmasıyla ili�kilidir (58, 65, 66). Histopatolojik çalı�malarda YBMD'de KNVM yakınında 

koroidde iskemi alanları görülmü�tür, buna cevap olarak kalan RPE hücreleri KNVM 

büyümesine yol açan birçok madde üretmektedir. Yeni damarların geli�mesi; Bruch 
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membranındaki fokal ve yaygın birikintiler, relatif hipoksi, Bruch membranındaki ya�la 

ilgili bozulmalar ve enflamatuar olaylara bağlanmaktadır. VEGF de dahil olmak üzere 

birçok uyarıcı molekülün bu mekanizma içerisinde rol aldığı dü�ünülmektedir. 

Anjiogenetik ve antianjiogenetik faktörler arasındaki denge ya�lanma ile ilgili 

deği�iklikler sonucunda bozulmaktadır. Anjiojenez, vasküler endotel hücrelerinin 

proliferasyonu, ekstraselüler matriksin yeniden �ekillenmesi, endotel hücre göçü ve 

kapiller lümen olu�umu ile meydana gelmektedir. Bu geli�im büyüme faktörleri, 

ekstraselüler matriks ve hücresel komponentlerin karma�ık etkile�imleri ile kontrol 

edilmektedir ve net sonuç anjiojenik ve anjiostatik elemanlar arasındaki denge 

tarafından belirlenmektedir. Çok a�amalı anjiojenez, pozitif ve negatif etkili birçok 

dinamik faktörün etkisi ile dengededir (Tablo 2.1) (67).  

 

Tablo 2.1. Anjiogenezde Rol Alan Faktörler 

Anjiogenez aktivatörleri  Anjiogenez inhibitörleri  

• VEGF  

• Fibroblast büyüme faktörü-2  

• Đnsülin benzeri büyüme faktörü-1  

• Anjiopoetinler  

• Anjiotensin-2  

• Nitrik oksit  

• Ekstraselüler proteinazlar 

• Matriks metalloproteinazlar 

• Ürokinaz tip plazminojen aktivatörü  

• Đntegrinler  

• Pigment epitel kaynaklı faktör  

• Anjiostatin  

• Endostatin  

• Trombospondin-1  

• Matriks metalloproteinaz doku inhibitör  

 

VEGF ailesi VEGF-A, VEGF-B, VEGF-C, VEGF-D ve VEGF-E’den olu�ur. 

Anjiojenez için en önemli olan tip VEGF-A’dır. VEGF-A’nın aynı genden eksprese 

edilmi� çe�itli izoformları mevcut olup bunlardan en çok çalı�ılanları VEGF121, 

VEGF165 (164), VEGF189 ve VEGF206’dır ve bunların VEGFR-1, VEGFR-2 ve 

VEGFR-3 olmak üzere üç tip reseptörü vardır. VEGF reseptörleri, ligandları ve etkileri 

�ekil 2.2 ve Tablo 2.2’de gösterilmi�tir (68). Tüm izoformlar içinde VEGF165 (164)’in 

en potent form olduğu gösterilmi�tir.  
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�ekil 2.2. VEGF Ajanları ve Bağlandığı Reseptörler 

 

Tablo 2.2. VEGF Reseptörleri ve Biyolojik Etkileri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 16 

Patolojik neovaskülarizasyonda da tercihli olarak yer alan izoformdur. 

VEGF164 gen ekspresyonunun inhibe edildiği farelerde normal retina vaskülarizasyon 

geli�iminin tamamlandığı, oksijen ile indüklenen retinopati modellerinde farelerde 

gerek VEGF164 gen eksikliği gerekse VEGF164 blokajı yoluyla patolojik 

neovaskülarizasyonun baskılandığı izlenmi�tir (67). KNVM baskın olarak 

koryokapillaristen kaynaklanır (55, 57, 70) ve Bruch membranının iç kısmındaki selüler 

aralıklardan RPE altı ve retina altı alanlara yürür (55, 71). Diffüz ve yumu�ak druzen, 

büyük seröz dekolmanlar KNVM geli�imi ile ili�kilidir (52). 

YBMD'nin erken evrelerinde damarlar kapiller benzeri iken zamanla arter ve 

venlere dönü�mektedir (55). KNVM’ da histopatolojik çalı�malarda neovaskülarizasyon 

alanlarını çevreleyen makrofajlar gösterilmi�tir (72). Eksize KNVM’lerde düzensiz 

dağılmı� kan damarları, membran kenarlarında avasküler alanlar, fotoreseptör dı� 

segmentleri, bazal laminar ve lineer depozitler ve hiperplastik RPE bulunmu�tur (58, 73). 

KNVM sızdırabilir ya da kanayabilir. Bu sızdırma ya da kanama neticesi ortaya çıkan 

seröz pigment epitel dekolmanı (PED), hemorajik PED ya da retina dekolmanı görme 

keskinliği kaybıyla alakalıdır (55, 57). KNVM’ler makülaya olan uzaklığına göre 

ekstrafoveal, subfoveal ya da jukstafoveal olabilirler. Her tip membran yapısına göre 

klasik ya da okült olarak sınıflanabilir. Her iki komponenti de bulunduran membranlar 

mikst olarak isimlendirilir (71, 74).  

Okült membranlar RPE altında fibrovasküler komponent bulundururken klasik 

membranlarda fibrovasküler komponent retina altındadır. Mikst membranlarda 

fibrovasküler doku RPE’nin her iki tarafında da bulunmaktadır. Okült KNVM’lerin iç 

yüzeyi fibrinle ve klasik membranların lateral kenarlarında bulunan dı� segment 

artıklarıyla kaplıdır. Koroidden gelen yeni damarlar ile fibröz doku Bruch membranının 

iç kısmında prolifere olan fibrovasküler kompleks olu�turur. Neovasküler dokudan 

kanama diskiform skar olu�umuna yol açar (52). Bu YBMD'nin dördüncü majör bulgusu 

ve eksudatif formun son evresidir. Bir gözde diskiform skar varsa diğer gözde eksudatif 

lezyon geli�me riski % 12-34’tür (71). Diskiform skarlarda etrafı makrofajlarla çevrili 

neovasküler kanallar, fibrosellüler doku, RPE atrofisi, fotoreseptör kaybı ve 

dejenerasyonu gösterilmi�tir (72). Bunlar sıklıkla RPE altı ya da retina altı seröz ya da 

serösanginöz dekolmanlarla ve hemorajilerle birliktedir (55, 57).  
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2.5. YBMD’nin Sınıflaması 

 

YBMD ilk defa 1885’te Otto Haab tarafından tanımlanmı�tır (75). YBMD kabaca 

non-eksudatif ya da kuru ve eksudatif ya da ya� tiplere ayrılır. Maküler dejenerasyondan 

kaynaklanan görme kaybının % 88’i eksudatif forma bağlıdır (76). 

 

2.5.1. Non-Eksudatif Tip YBMD 

 

YBMD debrisin Bruch membranı seviyesinde bazal laminer depozitler olarak 

birikmesi ile karakterizedir. Bu birikim ya�lanma ile birlikte ortaya çıkmakta, ancak 

devamlılığı halinde YBMD kliniği olu�maktadır. Kuru YBMD'nin en erken evresi, 

bazal laminer depozitin devamlı ince bir tabaka haline geldiğinde ba�lar (77). Bu evre 

klinikopatolojik olarak maküler reflenin kaybı, pigment dağılması ve kümelenmesidir 
(15). RPE tabakası dejenere olmaya devam eder ise YBMD'nin diğer iki önemli bulgusu 

olan druzen ve retina incelmesi klinik olarak ortaya çıkar. YBMD’nin kuru tipi daha sık 

görülür. Karakteristik özellikleri druzen, retinal pigment epitel deği�iklikleri ve 

atrofidir. Druzen klinik olarak sert ya da kutiküler, yumu�ak ya da granüler ve diffüz ya 

da konfluent druzen olarak ayrılabilir (52). 

Druzen: RPE ve “Bruch “ membranı arasında biriken yuvarlak �ekilli hiyalinize 

görünümlü PAS (+) boyanabilen ekstraselüler materyal depozitlere denir. Sert druzen, 

63 µm’den küçük lezyonlardır. YBMD'de görülme sıklığı % 6,2’dir. Đleri YBMD’nuna 

ilerleme riski dü�üktür (54, 78). Yumu�ak druzen, sınırları düzensiz, birle�meye meyilli, 

çapları 63 µm’den büyük depozitlerdir. Foveal alanda yerle�irler ve YBMD'de görülme 

sıklığı % 28’dir. Yumu�ak druzenin olu�ması “Bruch” membranın iç tabakasının 

kalınla�masına ve RPE nin ayrılmasına yol açar. Olu�an hidrofobik bo�luk KNV için 

potansiyel bir yerdir (54, 78). Konflüent druzen, birden fazla yumu�ak druzenin 

birle�mesiyle olu�ur. Yumu�ak druzenlerin birle�mesi, kliniğin druzenden seröz 

dekolmana veya ya� tipe doğru ilerlediğini gösterir. 

Jeografik Atrofi: Kuru tip YBMD’nin en ciddi formu ve son evresi jeografik 

atrofidir (28). RPE deği�iklikleri (hiperpigmentasyon, hipopigmentasyon ve atrofi) ve 

fotoreseptör atrofisi meydana gelir (54, 78). 
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2.5.2. Eksudatif (Ya�, Neovasküler) Tip YBMD 

 

Eksudatif tip YBMD santral görme keskinliğinde ani azalma, makropsi, 

mikropsi, metamorfopsi, santral ve parasantral skotomlar �eklinde belirti verebilir. Tüm 

hasta grubunun % 10’unu olu�turmasına kar�ın, legal körlüklerin % 79-90’ından 

sorumludur (79, 80, 81). Koriokapillaristen kaynaklanan anormal damar yapılarının Bruch 

membranındaki çatlaklardan ilerleyerek RPE altına veya subretinal alana ilerleyip 

yaptığı esas lezyon KNV’dur. Eksüdatif tip YBMD’de ayrıca RPE’nin seröz veya 

hemorajik dekolmanı, RPE yırtıkları, subretinal hemoraji ile vitreus hemorajisi, lipid 

sızıntıları ve nihai lezyon fibrovasküler diskiform skar görülebilmektedir (79, 80, 82). 

Koroidal Neovaskülarizasyon (KNV): Maküler Fotokoagülasyon çalı�ma 

(MPS) grubu, KNV’yi FA’daki görünüme göre klasik ve okült (gizli) KNV olmak üzere 

iki �ekilde tanımlamı�tır (83). 

Klasik KNV: FA’de retinal damarlar dolmadan koroid dolum fazında sınırları 

belirgin, dantel veya tekerlek �eklinde yeni damar ağı dolmasına bağlı hiperfloresans 

vermeye ba�lar. Bu yeni damarların endotel bağlantıları gev�ek olduğundan FA’nın 1. 

ve 2. dakikalarında subretinal alana sızıntı olmasına bağlı giderek daha hiperfloresan 

hale gelir ve sınırları belirsizle�ir. Son olarak KNV içerisindeki fibröz doku komponenti 

boyayı tutarak geç dönem hiperfloresansına sebep olur. Klasik KNV anjiografik olarak 

foveal avasküler zon (FAZ) merkezine olan uzaklığına göre (4, 84); KNV, FAZ 

merkezinde yerle�tiğinde subfoveal KNV. Lezyon, FAZ merkezine 200 mm’den daha 

yakın olmasına kar�ın merkezi tutmamı�sa Jukstafoveal KNV. Ekstrafoveal KNV ise 

KNV’nin FAZ merkezine uzaklığı 200 mm ve üzerindedir. Klasik KNV, tüm lezyon 

alanının % 50’sinden fazlasını kaplıyorsa ‘Baskın Klasik KNV’ olarak tanımlanırken, 

daha azını kaplaması durumunda ‘Minimal Klasik KNV’olarak isimlendirilir. 

Okült KNV (Gizli KNV): Sınırları kesin belirli olmayan lezyonlardır. 

Ba�langıçta az floresans gösterirken, FA’nın geç dönemlerinde multifokal veya diffüz 

göllenme �eklinde hiperfloresans verirler. Anjiografinin erken fazında geç dönemdeki 

sızıntının kaynağı olabilecek bir odak saptanamaz. Gizli (okült) KNV, FA’daki 

görüntüsüne göre farklı iki formda görülür; Fibrovasküler pigment epitel dekolmanı 

(PED) ve kaynağı belirsiz geç faz hiperfloresans (3, 85). 
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Fibrovasküler PED, RPE’nin düzensiz kabarıklığı �eklindedir. FA’nın orta 

fazında düzensiz hiperfloresan noktalar �eklinde ortaya çıkar, geç fazda membran 

boyanabilir veya boya sızdırabilir, sınırları belirli veya belirsizdir Bu durum PED ve 

KNV kombinasyonudur. KNV’ye ait hiperfloresans PED’e ait floresanstan daha 

belirgin olup sıcak spot olarak adlandırılır. FA’da floresein verili�inden 30-60 saniye 

sonra sınırları belirsiz, granüler tarzda boyanır. Floresans 90-120 saniye boyunca 

giderek artmasına rağmen, klasik KNV kadar keskin sınırlı ve parlak hiperfloresans 

gözlenmez. Geç fazda membran boyanabilir veya boya sensoriyal retina altına sızabilir, 

sınırları belirli veya belirsiz olabilir (3, 86). 

Kaynağı Belirsiz Geç Faz Hiperfloresans: FA’nın erken fazında kaynağı 

belirlenemeyen zayıf hiperfloresans veren, geç fazda ise RPE düzeyinde sınırları 

belirsiz lekeli hiperfloresans gösterir. Boya verili�inden 2-5 dakika sonra belirginle�ir ve 

boyanın sensoryal retina altında göllenmesine bağlı yaygın sızıntı ile karakterizedir (87). 

Pigment Epitel Dekolmanı (PED): YBMD ile il�kili farklı tiplerde PED 

tanımlanmı� olup, pigment epiteli altındaki materyalin özelliklerine göre hemorajik, 

seröz, druzenoid ya da fibrovasküler olmak üzere farklılık gösterir FA görüntüleri 

ayırımlarında önemlidir. Herbirinin prognoz ve tedavi �ekilleri farklılık göstermektedir 
(83, 87). 

Fibrovasküler PED; Okült tip KNV bulgusudur. Anjiografide hafif floresans 

verir,  dolu�u ise yava� ve lekelidir. Hiperplastik pigment veya fibröz dokuya bağlı 

floresans blokajı tüm anjiogram boyunca deği�iklik göstermez. Seröz PED; FA’da erken 

fazdan itibaren giderek artan, sınırları keskin ve düzgün parlak bir hiperfloresans 

gösterirken geç fazda belirgin sızıntı izlenmez. Seröz PED’ler, hem atrofik hem de 

eksüdatif tip YBMD’de geli�ebilir. Hemorajik PED; FA’nın tüm evrelerinde floresansı 

bloke eder. Hemoraji yoğun olmadığı sürece çevresindeki KNV’ye ait hiperfloresans 

saptanabilir. Druzenoid PED; FA’da hafif bir floresans verir ve tüm anjiogram boyunca 

deği�mez. Çok sayıda yumu�ak druzenin birle�mesinden olu�tuğu için girintili-çıkıntılı 

kenarlara sahiptir. 

Retina Pigment Epiteli Yırtılması; Kendiliğinden ya da daha sık olarak PED’li 

gözlerde KNV’nin lazer fotokoagülasyonla tedavisine sekonder olarak 

geli�ebilmektedir. Merkezi görmede ani kötüle�me ile fark edilebilir. FA’da RPE’nin 

bulunmadığı alan erken fazdan itibaren keskin sınırlı parlak hiperfloresans verirken, 



 20 

parlak sahanın bir kenarında RPE’nin yırtılıp kendi üzerine katlandığı kısım 

hipofloresandır. ĐSYA’da hiperfloresan sınırlı hipofloresans alanı izlenir. OKT’de ise 

katlanan RPE’ye bağlı hiperrefleksivite göze çarpar. Beklenildiği üzere subfoveal 

tutulumda prognoz kötüdür. Sekonder vitreus hemorajisi klasik ya da okült KNV’den 

RPE veya nörosensöryel retina altına hemoraji olabilir. Hemorajinin çok masif olduğu 

durumlarda, hemorajik sensöriyel retina dekolmanı ve hemorajinin vitre içine 

açılmasıyla vitreus hemorajisi görülebilir (3). 

YBMD’deki KNV’nin doğal seyri fibrovasküler skar ile sonlanır. Çoğunlukla 

lezyonların ortasında skatrizasyon, periferinde ise aktif KNV bulguları mevcuttur. Aktif 

KNV’li lezyonda oftalmolojik olarak fibrotik dokunun lezyonun dörtte birinden daha 

fazla yer kaplaması hali,‘neovasküler skar’ olarak tanımlanmı�tır. Zamanla KNV’deki 

fibröz doku, lezyonun büyük kısmını olu�turur ve FA’da lezyon periferinde sızıntı 

görülmezse, genellikle yuvarlak olan bu lezyona ‘diskiform skar’ adı verilir (83, 85, 88). 

 

2.6. Tanı ve Sınıflandırmada Yardımcı Testler 

 

2.6.1. Floresein Anjiografi (FA) 

 

YBMD’de atrofi ve eksüdatif tip ayrımında en önemli tetkiktir. Druzen tipi ve 

üzerindeki RPE’nin durumunun incelenmesinde yarar sağlamaktadır. Ancak asıl olarak, 

KNV varlığının saptanması ve lokalizasyonunun belirlenmesinde önem ta�ır. KNV ile 

FAZ arasındaki ili�kinin değerlendirilerek eksüdatif hastalığın sınıflandırılmasında ve 

tedavi planının yapılmasında altın standarttır (79, 80). YBMD’da lezyonun drumuna göre 

floresein paterni, hiperfloresan ve hipofloresan lezyonlar �eklinde görüntü verebilir (54). 

YBMD’de hiperfloresans, normal bariyerin kaybı sonucu koroidal floresansın (pencere 

defekti) görülmesidir. Bu tip hiperfloresans, sert druzen, RPE atrofisi ve jeografik 

atrofilerde görülür. Yumu�ak druzen ve seröz PED’de, lezyonun olduğu bo�luklara 

floresein sızması sonucu göllenme tarzında hiperfloresans görülür. Anormal kan 

damarların hücreler arası bağları zayıf olduğundan floreseinin damar dı�ına sızması 

beklenir. YBMD’de görülen KNV ve intraretinal neovaskülarizasyonda erken dönemde 

(koroid dolum fazında) ba�layan ve ilerleyici hiperfloresans olu�ur sınırları belirgin, 

yeni damar ağı dolmasına bağlı hiperfloresans vermeye ba�lar, FA’nın 1.-2. 
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dakikalarında subretinal alana sızıntı olmasına bağlı giderek daha hiperfloresan hale 

gelir ve sınırları belirsizle�ir (54, 78). 

FA’da hipofloresans, floresans blokajı veya vasküler dolum defektini gösterir. 

YBMD’de floresans blokajı intraretinal, sub-retinal, sub-pigment epitel hemorajisi veya 

pigment proliferasyonu nedeniyle olu�abilir. Neovaskülarizasyonun olmadığı ileri 

YBMD’de hipofloresans, koroidal vasküler atrofi veya fotodinamik tedavi sonrası 

vasküler oklüzyon nedeniyle olu�abilir (78). Neovaskülarizasyonun olmadığı kuru tip 

YBMD’de sert druzen, üzerindeki RPE incelmesi ve depigmentasyon nedeniyle pencere 

defekti �eklinde hiperfloresans görüntü verirken yumu�ak druzen, progresif göllenme 

�eklinde hiperfloresans görülmektedir. Klasik KNV (FA’da koroidal dolum fazına denk 

gelen erken dönemde boyanma ile karakterize) sınırları belirgin lezyondur (54). Okult 

KNV, FA’da geç dönemde boyanma ile karakterize sınırları belirsiz lezyondur.  

Ba�langıçta az floresans gösterirken, FA’nın geç dönemlerinde multifokal veya diffüz 

göllenme �eklinde hiperfloresans verirler Aynı lezyonda her iki komponent de birlikte 

bulunabilir (89). 

 

2.6.2. Đndosiyanin Ye�ili Anjiografisi (ĐSYA) 

 

Đndosiyanin ye�ili, sahip olduğu biyolojik özelliklerden dolayı koroid 

sirkulasyonunun normal fizyolojisinin tetkik edilmesinde değer ta�ıdığı kadar, eksüdatif 

YBMD tanısında FA’ya yardımcı bir yöntemdir. FA’ya göre daha az oranda yan etkiye 

sahiptir (90). FA’da izlenen klasik KNV’ler ĐSYA’de de benzer hiperfloresans paternine 

sahip olmasına rağmen yoğunluğu daha hafif ve sınırları daha az belirgindir. ĐSYA 

FA’ya yardımcı olarak özellikle a�ağıdaki durumlarda uygulanır; 

• Okült ve sınırları belli olmayan KNV’lerde, 

• KNV ve PED sınırının ayırt edilmesi için fibrovasküler PED’lerde, 

• Hemoraji, pigment ve eksüda ile birlikte görülen KNV’lerde, 

• Lazer skarına kom�u rekürran KNV’lerde, 

• FA’da zor ayırt edilen besleyici damarın görülmesinde. 

Okült KNV, ĐSYA’nın erken fazında, klasik KNV’nin FA’da göründüğü gibi 

keskin sınırlı, dantel �eklinde izlenebilir. Geç fazda bu bölgede zemin floresansa göre 

hiperfloresan bir plak ortaya çıkabilir. Okült KNV’deki damar ağı da bazen ĐSYA’nın 
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erken fazında sınırları belirli olarak izlenebilir. Eğer hiperfloresan odak bir diskten daha 

küçükse sıcak nokta (hot spot), bir disk alanından büyükse plak olarak adlandırılır. 

Genellikle sıcak noktalar sızıntı ile beraber aktif prolifere damarları temsil 

ederken, plaklar sızdırmayan ve geç fazda hafif floresans veren inaktif KNV’leri temsil 

etmektedirler. Sıcak nokta ve plakların birlikte bulunduğu durumlara kombine lezyonlar 

denir. Kombine lezyonlarda sıcak nokta plağın içinde, kenarında veya dı�arısında yer 

alabilir (79, 80, 91). 

 

2.6.3. Optik Koherens Tomografi (OKT) 

 

OKT arka segmentin muayenesinde objektif, non-invaziv ve kalitatif bir 

muayene yöntemi olup son yıllarda giderek geli�en teknoloji ile popülaritesi artmı�tır. 

OKT, YBMD tanısında ve diğer maküler patolojilerden ayırt edilmesinde FA ve 

ĐSYA’ya yardımcı bir tetkikdir. Retina tabakalarını ve topoğrafik olarak görüntü 

alındığı için; KNV’nin lokalizasyon ve geni�liğinin saptanıp, KNV’ye sekonder geli�en 

sıvının subretinal, intraretinal ya da RPE altında olabilecek birikiminin belirlenmesinde, 

hemorajinin, eksüdasyonun, kistik maküler ödemin, PED ve subretinal fibrozisin 

yaygınlığı ile lokalizasyonunun ve özellikle tedaviye verilen cevabın 

değerlendirilmesinde çok faydalı bir araçtır. OKT’de RPE ve koriokapillaris 

kompleksini temsil eden retina altındaki hiperreflektan bantta düzensizlik, yerel birikinti 

ve kalınla�malar ile lokalize elevasyonlar �eklinde görülen druzenin üzerindeki retina 

genellikle sağlıklı görünümdedir. Kalsifiye olmu� druzen daha fazla yansıma 

yapacağından OKT’de daha parlak olarak görülür. Diğer bir atrofik tip YBMD bulgusu 

olan jeografik atrofide, RPE ve koryokapillaris kompleksinin neden olduğu 

hiperreflektan band ve retinal dokularda incelme ile birlikte koroidal dokuya ait 

yansımalarda artı� görülür (79, 92, 93). 

Klasik KNV, OKT’de RPE-koriokapillaris kompleksini temsil eden 

hiperreflektan bandın lokalize kalınla�ması ve sensoryal retinaya doğru geni�lemesi 

�eklinde görülür. Genellikle RPE, KNV olan alanda ayırt edilemez. Đyi sınırlı 

lezyonların çevre dokulardan ayırt edilmesi mümkün olmakla beraber, geni� intraretinal 

ve subretinal hemorajiler ile subretinal fibrozis ya da seröz, hemorajik PED veya retina 

atrofisi gibi patolojiler KNV’nin görülmesini engelleyebilir. OKT’de KNV aktivitesi ile 
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ilgili bilgi veren üç temel öğe bulunmaktadır. Bunlar intraretinal ya da subretinal sıvı 

birikimleri, intraretinal veya subretinal hemorajiler ve fibrozistir. OKT sadece retinada 

sıvı lokalizasyonunu vermenin yanı sıra miktar ve karakteri hakkında da bilgi 

vermektedir. 

Đntraretinal sıvı birikimleri diffüz ya da kistik �ekilde olabilirken, subretinal sıvı 

birikimleri nörosensoryal retina ile RPE arasında siyah bir bo�luk olarak görülür. 

Subretinal kanamalarda, kanama bölgesinin bulunduğu alanın retina alt yüzeyine yakın 

kısımlarında orta dereceli bir yansıma gözlenirken, daha derine inildikçe RPE ve koroid 

yansımasının silindiği mutlak hiporeflektan (gölgelenme koridoru) izlenecektir. Fibrotik 

komponenti fazla olan membranlar genellikle dü�ük aktivasyon gösterirler. Ancak ileri 

dönem hastalıkta dahi, atrofik skarlara aktif KNV e�lik edebileceği unutulmamalıdır. 

Diskiform skarda, OKT’de RPE koriokapillaris bandı geni�ler, sınırları düzensizle�ir ve 

üzerindeki retinada incelme görülür. 

OKT’de PED, seröz, hemorajik veya fibrovasküler olarak farklı görünümlere yol 

açar. Seröz PED genellikle yüksek ve geni� tabanlı RPE’nin lokalize elevasyonu ve 

dekolman altında siyah bo� bir alan �eklinde görülür. Yükselti bölgesinde RPE sınırları 

net olarak görülebilir. Fibrovasküler PED, OKT’de küçük ve sığ RPE elevasyonları ve 

bunun altındaki fibrovasküler yapının mavi-kırmızı yansıması �eklinde görülür. Dekole 

bölgedeki RPE net olarak takip edilememekte ve altında kalan koroid yansıması 

gölgelenme etkisinden ötürü kaybolmu�tur. Genellikle fibrovasküler PED’e diffüz ya da 

kistik tipte retina içi sıvı birikimi e�lik etmektedir. Hemorajik PED’de ise, dekole 

bölgedeki RPE sınırının hemen altında hemorajinin neden olduğu orta derecede bir 

yansıma mevcuttur. Dekole alanda RPE altında kalan bo�luğun RPE kom�uluğundaki 

bölgesi orta derecede yansıma verirken, daha derinlere inildikçe gölgelenme koridoru 

hâkimdir (79, 92, 93). 

 

2.7. YBMD’de Tedavi Yöntemleri 

 

Atrofik tip YBMD tedavisini ve hastalığın ilerlemesi ile eksüdatif tipe 

dönü�ümünün engellenmesini sağlayabilecek kabul edilmi� etkin bir tedavi yöntemi 

yoktur. Yapılan tedaviler hastalığın ilerlemesini durdurmaya veya yava�latmaya 

yöneliktir (8, 94). Sigara kullanan hastalar sigara bırakmaya te�vik edilmelidir. Sigaranın 
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YBMD ile ili�kili olduğu bilinmektedir (95, 96, 97). LAST çalı�masında atrofik YBMD 

hastalarında 10 mg/gün lutein desteğinin maküla pigment yoğunluğunu, kontrast 

duyarlılığı ve görme keskinliğini anlamlı olarak arttırdığı gösterilmi�tir. Yüksek doz 

lutein ve zeoksantinin sağlam retinada erken YBMD hastalık geli�imine etkisi yokken, 

geç evre YBMD’ye progresyonun önlenmesinde faydalı olduğu gösterilmi�tir (39, 98). 

Blue Mountain çalı�masında beta karotenin YBMD riskini arttırdığının bildirilmesi 

üzerine günümüzde kullanımı önerilmemektedir. Aynı çalı�mada C ve E vitamini 

kullanımı da etkili bulunmamı�tır. D vitamini, omega 3 ve 6, çinko alımının antioksidan 

tedavide etkili olduğunu gösteren çalı�malar vardır (99, 100, 38). Sonuç olarak, erken evre 

YBMD saptandığında 10 mg/gün lutein ve 500-1000mg/gün omega 3 alımı önerilebilir. 

Semptomsuz erken YBMD’de 6 ile 24 ay aralarla muayene önerilebilir (94, 99). 

 

2.7.1. Lazer Fotokoagülasyon 

 

Ekstrafoveal veya jukstafoveal sadece sınırları belirgin KNV‘de membranlar 

üzerine uygulanabilir. Lazer termal etkisiyle KNV ablazyonuna dayanır. Tedavinin 

amacı, tüm neovasküler lezyonu koagülasyon nekrozu yaratarak kapatmaktır. Lazer 

ı�ığı, retina pigment epiteli ve koroiddeki pigment hücreleri tarafından emilir, ısıya 

çevrilir ve çevre dokulara dağılarak doku nekrozu ve skar olu�umu ile sonlanır. Lazer 

sırasında retinada yakla�ık 40–60ºC ısı artı�ı olur ve nörosensoriyel retina hasarlanır ve 

yok olur. 200 �m’lik 200-500 mW gücünde spot kullanılarak ardı�ık yanıklarla lezyon 

sınırlarını 100 �m a�acak ve birbirini örtecek tarzda spotlar uygulanarak lezyon 

tamamen beyazlatılmalıdır. Tedavi sonrasında ilk FA 3 hafta sonra çekilmelidir Etkili 

bir tedavi yöntemi değildir günümüzde zorunlu kalmadıkça kullanılmamaktadır (94). 

 

2.7.2. Fotodinamik Tedavi (FDT) 

 

FDT, YBMD’ye bağlı subfoveal KNV tedavisi için ilk ilaçlı tedavidir. 

Fotodinamik tedavi, sentetik bir fotosensitizan olan verteporfinin intravenöz 

enjeksiyonunu takiben, 689 nm dalga boyunda ı�ık ile uyarılma ile neovasküler 

membranda vazooklüzyon olu�turulması esasına dayanmaktadır termal lazer 

fotokoagülasyona göre nörosensöryel retinaya daha az zarar veren bir tedavi �eklidir (54). 
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Bu fotokimyasal aktivasyon sonrası artan serbest radikallerin neovasküler alandaki 

endotelde yol açtığı oksidatif hasar sonucu damarlarda tromboz geli�ir. Tedavinin 

etkinliğini ve tedavi tekrarı gereksinimini değerlendirmek için kontrol FA çekilir. 

Lezyonlu bölgeden floresein sızıntısının devamı halinde her 3 ayda bir tedavi 

tekrarlanabilir (101). FDT’nin sık tekrarlanma gereksinimi, yan etki olarak anjiyojenik 

uyarının artı�ı, damar geçirgenliğinde artı�a neden olup tedavinin etkinliğini 

azaltmaktadır. Tedavinin optimum olabilmesi için FDT ile yapılan tedaviler 

antianjiojenik özellikte damar geçirgenliğini engelleyen triamsinolon ve anti-VEGF 

(bevacizumab, pegaptanib, ranibizumab) intravitreal enjeksiyonu ile kombine 

edilmektedir. Bu kombinasyonlar tedavinin etkinliğini arttırmakta ve tedavi uygulama 

sıklığını azaltmaktadır (85). 

FDT tek ba�ına uygulandığında ya� tip YBMD’de görme kaybı hızını 

yava�latmakta veya durdurabilmektedir. Bu tedavi sonrasında nadiren görme artı�ı olur. 

Oysa FDT ve antianjiyojenik enjeksyonu ile yapılan kombinasyon tedavilerinde daha az 

uygulama sayısı ile görme kaybı hızının yava�latılabildiği veya durdurulabildiği, hatta 

FDT monoterapisi ile kar�ıla�tırıldığında görme artı�ı oranının daha fazla olduğu 

görülmü�tür. Bu kombine tedavinin neovasküler YBMD hastalarında tedavi seçeneği 

olabileceği önerilmi�tir (101). 

 

2.7.3. Anti-VEGF Tedavi 

 

VEGF anjiyojenezde olduğu kadar normal damarların da olu�umunda da önemli 

bir büyüme faktörüdür. Damar endotel hücreleri için selektiftir ve anjiyojenezi ba�latır. 

Ba�ta özellikle hipokside RPE hücreleri olmak üzere gözde perisitler, endotel hücreleri, 

glial hücreler, müller hücreleri ve ganglion hücrelerinden salındığı, endotel hücre 

çoğalmasını ve retinal damar geçirgenliğini artırdığı gösterilmi�tir. VEGF-A iskemik ve 

inflamatuar hastalıklardaki patolojik anjiyojenezde önemli rol oynamaktadır. Patolojik 

okuler neovaskülarizasyonda sorumlu izoform VEGF165’dir. YBMD’de anti-VEGF 

tedavi ba�lıca anti-VEGF aptamer, anti-VEGF antikorlar, gen tedavisi ve protein kinaz 

C inhibisyonunu içermektedir (102). 
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2.7.3.1. Aptamerler  

 

Kelime anlamı uyan kısım olan aptamer, hedef proteine çok yüksek afiniteyle 

bağlanabilen, antikor �eklinde hareket eden kimyasal olarak sentezlenmi� RNA veya 

DNA oligonükleotidleri olarak tanımlanabilir. Küçük RNA benzeri moleküller de 

denebilir. 

Pegaptanib Sodyum: Pegabtanib sodyum, bir ribonükleik asit aptameri olup 

sadece VEGF165’e selektif olarak kuvvetle bağlanır. Molekül ağırlığı yakla�ık 50 kD, 

oligonükleotid (28 nükleotid) osmolalitesi 280-360 mOsm/kg ve pH’sı 6-7 arasındadır. 

Yarı ömrü 1 gündür. VEGF Inhibition Study in Ocular Neovascularization (VISION) 

çalı�masında FDT’den farklı olarak pegaptanibin, YBMD’ye bağlı tüm KNV tiplerinde 

etkili olduğu gösterilmi�tir. Oküler neovaskülarizasyonların tedavisinde kullanılan ilk 

VEGF-A inhibitörüdür. Subfoveal KNV’li 1208 YBMD hastasını içeren iki e� zamanlı, 

randomize, prospektif, sham kontrollü, çift kör, çok merkezli VISION çalı�masında, 

olgulara üç deği�ik dozda (0,3mg, 1mg veya 3mg) ve 6 hafta arayla 48 hafta boyunca 

intravitreal pegaptanib sodyum uygulamaları yapılmı� ve plasebo kontrol grupları ile 

kar�ıla�tırılmı�tır. Çalı�ma ve kontrol grubundaki seçilmi� baskın klasik lezyonlara 

enjeksiyondan ortalama 1 hafta önce FDT uygulanmı�tır. 54 haftalık takip sonunda 

pegabtanib tedavisi uygulanan tüm gruplarda 3 sıradan daha az kayıp kontrol grubuna 

göre anlamlı olarak daha yüksek saptanmı� ve 0,3 mg üzerindeki dozların ek yarar 

sağlamadığı görülmü�tür. 3 mg pegabtanib uygulanan grup ile kontrol grubu 

kar�ıla�tırıldığında 3 sıradan daha az görme kaybı sırasıyla %70 ve %55 olarak 

bulunmu�tur. En az bir harflik görme artı�ı çalı�ma grubunda %33, kontrol grubunda ise 

%23 oranında saptanmı�tır. 54. haftadan sonra 0,3 mg pegabtanib tedavisine devam 

edilen grup ile 54. haftada pegabtanib tedavisinin kesildiği ve hiç pegabtanib 

enjeksiyonu yapılmayan grup 2. yılda kar�ıla�tırıldığında 0,3 mg pegabtanib tedavisine 

devam edilen grupta görme kaybının, tedavinin kesildiği gruba göre anlamlı olarak daha 

az olduğu görülmü�tür. Đkinci yıl  sonunda 0,3 mg pegabtanib ile tedavi edilen gözlerin 

%59’unda görme sabit iken, kontrol grubunda bu oran %45 olarak bulunmu�tur (103, 104). 

Ancak FDT ile kar�ıla�tırıldığında görmenin korunmasında ve görme kaybının 

yava�latılmasında çok fazla fark görülmemi�tir. Uygulama açısından emniyetli bir 

ilaçtır, endoftalmi % 1,3, travmatik lens hasarı % 0,7, retina dekolmanı % 0,6 oranında 
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saptanmı�tır (54, 85). Bu sonuçlar göz önünde bulundurularak Amerikan Gıda ve Đlaç 

Dairesinden (FDA) ya� tip YBMD endikasyonunda kullanım için Aralık 2004’te onay 

almı�tır. Son yıllarda yayınlanan birçok çalı�mada YBMD tedavisinde etkin ve 

güvenilir olduğu gösterilmi�tir (84, 105, 106, 107, 108). 2008 yılında Bennett ve ark. intravitreal 

moksifloksasin ile kombine pegaptanib tedavisinin eksüdatif hastalığın tedavisinde daha 

etkin olduğunu bildirmi�tir (108). 

Küçük Engelleyici RNA (siRNA): Küçük engelleyici RNA’lar uzun 

DNA’lardan ribonükleaz 3 yardımıyla olu�turulan 21 ve 22 nükleotidli çift sarmallı 

olu�umlardır. Özgün genler susturularak bunların kodladığı proteinlerin üretimi 

engellenir. Đlk defa Fire ve Mello tarafından 1998’de etkinliği gösterilen siRNA ile pek 

çok mRNA kopyası engellenebileceğinden gelecek vaad eden bir tedavi modalitesi 

olduğu dü�ünülmektedir (109). VEGF üretimini baskılamak için intravitreal olarak üç ayrı 

dozda verilen siRNA’nın, hayvan çalı�malarında KNV’yi engellemesi üzerine, klinik 

çalı�malara geçilmi�tir. Đntrasellüler VEGF-A üretimini önlemeye yönelik Cand5 

(Bevasiranib) ile ilgili ilk çalı�malar Reich ve ark.,  ile Tolentino ve ark., tarafından 

yapılmı�tır (110, 111). 2006’da yayınlanan randomize, çift kör, çok merkezi CARE 

çalı�masında beklenen sonuçlar çıkmamasına rağmen, gerek bevasiranib gerekse de 

yeni bir molekül olan VEGFR üretimini önlemeye yönelik siRNA- 027 ile çalı�malar 

sürdürülmektedir (110, 111, 112). 

 

2.7.3.2. Monoklonal Antikorlar 

 

 Ranibizumab: Ranibizumab 48 kD büyüklüğünde, insanla�tırılmı� fare 

monoklonal Fab fragmanıdır. VEGF-A’nın tüm izoformlarını nötralize eder. 

Monoklonal antikorun antijen bağlayan kısmının pepsin ayırma yöntemiyle ayrılması 

sonucu olu�mu�tur. Fc kısmı olmadığı için kompleman reseptörüne bağlanmayacağı ve 

kompleman aracılıklı immun yanıtların olu�turmayacağı dü�ünülmektedir. VEGF’e 

ilgisi bevacizumaba göre 5-10 kat daha fazla olan ranibizumab 2-4 gün olan yarı ömrü 

nedeniyle sistemik açıdan güvenilir olup, YBMD tedavisi için FDA tarafından 

onaylanmı�tır. Molekül büyüklüğü nedeniyle retinaya veya subretinal bo�luğa geçi�i zor 

olan VEGF’e kar�ı ranibizumab tüm retina katlarını geçebilir. Đnsanlarda intravitreal 

uygulamadan sonra sistemik dola�ımda çok az oranda saptanmı�tır (5). 
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Ranibizumabın tedavi etkinliğinin değerlendirilmesi için birçok randomize, kontrollü, 

çift kör klinik çalı�malar yapılmı�tır. 2006 yılında yayınlanan MARINA (The 

Minimally Classic/Occult Trial Of The Anti-VEGF Antibody Ranibizumab Đn The 

Treatment Of Neovascular AMD) çalı�masında 716 minimal klasik veya okült tip 

KNV’li olguda aylık intravitreal olarak uygulanan ranibizumabın 0,3 mg ve 0,5 mg’lık 

dozları ile sham enjeksiyonları kar�ıla�tırılmı�tır. Đkinci yıl sonunda 0,3 mg, 0,5 mg ve 

plasebo kontrol grubunda 3 sıradan daha az görme kaybı sırasıyla % 92, % 90 ve % 

52,9 bildirilmi� olup ranibizumab enjeksiyonu yapılan grupta, plasebo kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmı�tır. Ayrıca iki yılın sonunda 3 sıra ve 

üzeri görme artı�ı 0,3 mg ve 0,5 mg’lık ranibizumab grubu ile kontrol grupta sırası ile % 

26, % 33 ve % 3,8 olarak saptanmı�tır (113). 

MARINA çalı�masının iki yıllık sonuçları incelendiğinde, görme prognozu için 

en önemli belirleyicilerin ba�langıç görme keskinliği, KNV büyüklüğü ve KNVM tipi 

olduğu saptanmı�tır. Diğer büyük faz III ara�tırması olan ANCHOR çalı�masında ise 

432 baskın klasik tip KNV’li hastada intravitreal 0,3 mg veya 0,5 mg’lık ranibizumabın 

aylık enjeksiyonları FDT monoterapisi ile kar�ıla�tırılmı� ve bir yıllık takip sonunda 3 

sıradan daha az kayıp gruplarda sırası ile % 94, % 96 ve % 64 olarak saptanmı�tır. Üç 

sıra ve üzeri görme artı�ı ise 0,3 mg ve 0,5 mg’lık ranibizumab enjeksiyonları ile FDT 

gruplarında sırasıyla % 35,7, % 40,3 ve % 5 olarak saptanmı� ve hem görmenin 

stabilizasyonu hem de görme artı�ı yönünden ranibizumab uygulanan hastalar, FDT 

monoterapisi uygulananlarla kar�ıla�tırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmu�tur (114). Tedavi sıklığının azaltılması amaçlanarak yapılan randomize, çif kör, 

kontrollü, çok merkezli bir ara�tırma olan PIER çalı�masında, tüm olgulara ilk üç ay 

içerisinde standart aylık enjeksiyonlar yapılmı�, daha sonra bir kısmında uygulama 

sıklığı 3 ayda bire indirilmi�tir. Bir yıllık takip süresinin sonunda standart aylık 

enjeksiyon yapılan grubun aksine, seyrek enjeksiyon yapılan grupta ilk 3 ayda kazanılan 

görme artı�ının korunamadığı gözlenmi�tir (115). Baskın klasik tip KNV’li olguların 

dahil edildiği FOCUS çalı�masında, FDT monoterapisi ile FDT-ranibizumab 

kombinasyonu kar�ıla�tırılmı� ve bir yıl sonunda monoterapiye oranla kombinasyon 

tedavisinin daha etkin olduğu gösterilmi�tir (115). Bu çalı�mada kombinasyon tedavisi 

alan hastaların verileri, ANCHOR çalı�masında ranibizumab monoterapisi alanlarla 

kıyaslandığında ise belirgin bir fark olmadığı görülmü�tür (116). MARINA ve ANCHOR 
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çalı�malarında oküler ve sistemik yan etkiler kontrol grubuyla kar�ıla�tırıldığında 

anlamlı bir fark gösterilmemi�tir (113, 114) . Tüm bu çalı�ma gruplarında intravitreal 

ranibizumab enjeksiyonunun neovasküler büyümeyi ve sızıntıyı inhibe ettiği, 

intraretinal ve subretinal sıvıyı azalttığı, görme keskinliğini arttırdığı rapor edilmi�tir. 

Günümüzde eksudatif tip YBMD’de görme artı�ı sağladığı ve güvenilirliği ispatlanmı� 

tek antianjiyojenik göz preparatıdır. 

 Bevacizumab: VEGF-A’nın biyolojik olarak aktif olan tüm izoformlarını inhibe 

eden, insanla�tırılmı� fare monoklonal antikordur.  FDA tarafından göz hastalıkları için 

kullanımı ruhsatlandırılmamı�, aslında metastatik kolon kanserlerinde kullanım onayı 

almı� bir ilaçtır. Molekül ağırlığı 150 kD ve yarı ömrü 17-21 gün olup 2 adet antijen 

bağlayıcı bölgesi bulunmaktadır (117). Önceleri molekül büyüklüğü nedeniyle retinaya 

penetre olamayacağı dü�ünülerek sistemik kullanılmı� ancak yan etki olarak 

hipertansiyon, proteinüri, serebral ve myokardiyal infarktüs gibi tromboembolik 

olayların görülmesi üzerine kullanımı sınırlanmı�tır (118). 

Birçok çalı�mada intravitreal bevacizumab uygulaması sonrası vitreus ve 

retinadaki VEGF inhibisyonunun KNV’nin gerilemesinde etkili olduğu gösterilerek 

ba�arılı sonuçlar bildirilmi�tir. Spaide ve ark., Avery ve ark.,, Emerson ve ark., 

yaptıkları çalı�malarda bevacizumabın YBMD tedavisinde etkin olarak 

kullanılabileceğini göstermi�lerdir (119, 120, 121). Dhalla ve ark., Augustin ve ark., YBMD 

tedavisinde bevacizumabın FDT ve intravitreal steroid enjeksiyonları ile 

kombinasyonlarını çalı�mı�lar ve ba�arılı sonuçlar bildirmi�lerdir (122, 123). Đntravitreal 

uygulama sonrası enflamasyon artı�ı, santral retinal arter oklüzyonu, RPE rüptürü ve 

akut görme kaybı gibi oküler yan etkiler yanında hipertansiyon, geçici iskemik atak, 

serebrovasküler olay, derin ven trombozu ve ölüm gibi sistemik yan etkiler de 

bildirilmi�tir (124). 

 VEGF Trap: VEGFR-1 ve VEGFR-2 antijen bağlayan kısımlarıyla 

immunglobulin Fc parçasının birle�tirilmesi ile olu�an füzyon proteini olup tüm VEGF 

izoformlarını bağlayabilmektedir. Eklenen Fc parçası ile molekülün yarı ömrü 

uzatılmı�tır. Subkutan ya da tek doz intravitreal enjeksiyonlar ile farelerde deneysel 

KNV’de ba�arı sağlanmı� ve klinik çalı�malara (Clear) ba�lanmı�tır (125). Sonuç olarak 

iyi tolere edilen maksimum VEGF-trap (Regeneron) dozu 1 mg/kg olarak bulunmu� ve 

bu dozda ilacın etkisinin yakla�ık 2 hafta sürdüğü gösterilmi�tir. Görülen ciddi sistemik 
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yan etkiler nedeniyle emniyeti sorgulanan ilacın, sistemik kullanımından çok lokal 

olarak intravitreal uygulanımına yönelik çalı�malara geçilmi�tir (112, 119, 125, 126, 127). 

 Tirozin Kinaz Reseptör Đnhibitörleri: Tüm VEGF reseptör alt tiplerini, 

trombosit kaynaklı büyüme faktörü reseptörlerini ve c-Kit reseptörlerini inhibe edebilen 

tirozin kinaz inhibitörleri, TP-kompetatif inhibisyon yapabilen küçük, organik 

moleküller olup, VEGF reseptörlerinin hücre içine uzanan kinaz parçalarına bağlanarak 

anjiojenez ve lenfanjiojenezi bloke eder. Daha küçük molekül ağırlıklı ajanların 

geli�tirilmesiyle, hücre içi ve hücreler arası dağılımları arttırılmaya ve intravitreal yarı 

ömürleri uzatılmaya çalı�ılmaktadır. Özellikle Vatalanib (PTK787) ve AG-013958 

isimli ajanlar ile deneysel hayvan çalı�maları planlanarak etkinliklerinin belirlenmesinin 

ardından faz I klinik çalı�malarına geçilmi�tir (128). 

 

2.7.4. Cerrahi Tedavi 

 

 Submaküler cerrahi, vitrektomiyi takiben foveanın temporalinden yapılan küçük 

bir retinotomi odağından foveadaki fotoreseptörler korunarak subfoveal hemoraji ya da 

KNV’nin çıkarılması esasına dayanır. Burada en büyük problem membran eksizyonu 

esnasında olu�abilen geni� RPE kaybıdır. RPE replasmanı, RPE transplantasyonu ya da 

otogreft RPE transplantasyonu ile pigment epiteli subretinal mesafeye yerle�tirilmeye 

çalı�ılmaktadır. Belirgin submaküler hemoraji varlığında, doku plazminojen aktivatörü 

kullanılarak intravitreal geni�leme özelliği olan gazların uygulanması ve hastaya 

yüzüstü pozisyon verdirilerek hemorajinin maküla altından hareketlendirilmesi ve 

vitrektomi vasıtasıyla pıhtının manüel olarak uzakla�tırılması da planlanabilir. 

Cerrahinin ba�arısı için uygun vaka seçimi önemli olsa da, kontrol grubuna göre 

görmenin korunması ve artması açısından üstünlüğü yoktur (129). 

Maküla translokasyonu, foveayı koroid neovasküler membranlı alandan sağlıklı 

RPE, Bruch membranı ve koroid dokusu içeren bölgeye kaydırmak amaçlanır. 

Öncelikle fakoemülsifikasyon cerrahisi uygulanıp, göziçi lens implante edilir. 

Sonrasında üç giri�li vitrektomi yapılıp özellikle vitreus tabanının iyice temizlenmesinin 

ardından ince silikon uçlu kanül ile retina altına periferden verilecek sıvı ya da hava 

yardımıyla total dekolman olu�turulur. Retina ora serratadan 360 derece kesilerek 

serbestle�tirilir. Subretinal membran ve fibrozis forseps yardımıyla temizlenip, bölgeye 
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endolazer fotokoagülasyon uygulanır. Retina perflorokarbon vasıtasıyla yatı�tırılırken, 

fovea üst ya da alt kadrana doğru kaydırılarak sağlam RPE, Bruch membranı ve koroid 

dokusunun üzerine yerle�tirilir. 360 derece retinektomi sahasına endolazer 

fotokoagülasyon uygulanmasının ardından perflorokarbon-silikon deği�imi yapılır. 

Retinal rotasyonun 30 dereceyi a�ması halinde geli�ecek görsel dengesizliğin 

giderilmesi için e� seansta ya da sonraki seansta rotatuar kas cerrahisi yapılabilir. Retina 

dekolmanı, diplopi, maküla deliği, kistoid maküla ödemi, epiretinal membran, hipotoni 

ve sekonder keratopati gibi ciddi komplikasyon oranının yüksek olması ve prospektif 

randomize çalı�maların yetersizliği nedeniyle uygulanım alanı sınırlı kalmı�tır (130).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı Retina 

Birimine Ekim 2009-Haziran 2010 tarihleri arasında ba�vuran, yapılan oftalmolojik 

muayene ve tetkiklerinde eksudatif tip YBMD saptanan ve intravitreal ranibizumab 

enjeksiyonu önerilen 48 hastanın 48 gözü çalı�maya alındı. Görme keskinliğini 

etkileyebilecek belirgin ba�ka bir oftalmolojik hastalığı bulunan hastalar ile patolojik 

miyopi, oküler histoplazmozis gibi diğer oküler hastalıklara bağlı geli�en KNV’si olan 

hastalar çalı�maya alınmadı. 

Bu çalı�ma kapsamında Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu onayı 

alındı. Çalı�maya dâhil edilen hastalar çalı�ma hakkında ayrıntılı olarak bilgilendirildi 

ve aydınlatılmı� onam formları alındı. Çukurova Üniversitesi Göz Hastalıkları 

polikliniğine ba�vuran, eksudatif tip ya�a bağlı maküla dejenerasyonu nedeniyle 

intravitreal ranibizumab enjeksiyonu yapılan hastaların tedavi öncesi ile tedavi sonrası 

FA, OKT deği�iklikleri ve ya�am kalitesi anketi skorları, demografik özellikleri 

prospektif olarak değerlendirildi. 

Çalı�maya alınan hastaların Snellen ve ETDRS (Early Treatment of Diabetic 

Retinopathy Study) e�elleri ile düzeltilmi� en iyi görme keskinlikleri ölçüldü. 

Biyomikroskop ile ön segment muayeneleri, Goldman aplanasyon tonometresi ile göz 

içi basınçları ölçüldü ve 78 D’lik lens ile dilatasyonlu fundus muayeneleri yapıldı. 

           Tüm hastaların i�lem öncesi ve i�lem sonrası FA ve OKT incelemeleri yapıldı. 

Lezyon büyüklüğü ve tipi saptandı. Ranibizumab enjeksiyonu öncesi ve enjeksiyon 

uygulamaları tamamlandıktan sonra hastalar için, aynı ara�tırmacı tarafından ya�am 

kalitesi anketi (VFQ-25-TR) dolduruldu. 

Bu çalı�mada kullanılan Ulusal göz enstitüsü görsel fonksiyon anketi (the 

National Eye Institute Visual Function Questionnaire, NEI-VFQ) görme bağımlı 

fonksiyonları ve çe�itli oküler durumların ya�am kalitesine etkilerini ölçmek için 

geli�tirilmi� 51 madde içeren bir ankettir (131, 132). Güvenilirliğinin ve geçerliliğinin 

değerlendirilmesi için anket, görme azlığına neden olan be� durumdan birine sahip 

hastalar ile kontrol grubu olarak göz hastalığı olmayan normal bireylere uygulanmı�tır 
(144). Yanıtların iç tutarlılığı ve cevapların yeniden olu�turulabilirliği NEI-VFQ 

anketinin güvenilirliğini göstermi�tir (132, 133). NEI-VFQ anketi görme azlığına neden 
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olan veya yol açan pek çok durumun etkilerinin değerlendirilmesinde kullanılmı�tır. 

NEI-VFQ-25 denek sayısının fazla olduğu klinik ara�tırmalar gibi anketin toplam 

cevaplama süresinin problem yaratabileceği ko�ullar için geli�tirilmi� NEI-VFQ’nin 

kısaltılmı� bir sürümüdür (134). 

Ranibizumab enjeksiyonu için sosyal sağlık güvencesi olan hastalara rapor 

çıkarıldı ve bir aylık aralarla 3 doz ranibizumab enjeksiyonu uygulandı. Đntravitreal 

ranibizumab enjeksiyonu öncesi cerrahi el dezenfeksiyonu, steril eldiven uygulaması,  

bölgesel alan temizliği % 10’luk betadin ile yapıldıktan sonra proparakain hidroklorür 

ile topikal anestezi sağlandı ve % 5’lik betadin damla uygulandı. Steril örtü ve kapak 

spekulumu ile göz kapakları açıldıktan sonra, psödofak hastalarda limbusun 3,5 mm, 

fakik hastalarda ise limbusun 4 mm gerisinden temporalden 27 gauge enjektör ile 0,5 

mg ranibizumab enjektör iğnesi vitreusa santralize olacak �ekilde 7-8 mm ilerletilerek 

vitreus içine enjekte edildi. Uygulama sonrasında hastalara topikal antibiyotik tedavisi 

ba�landı (4 kez/gün).  

Enjeksiyon sonrası 1. hafta, 1. ay, 3. ay ve sonrasında ise 3 ayda bir kontrolleri 

yapıldı. Her kontrolde en iyi düzeltilmi� görme keskinliği Snellen ve ETDRS e�elleri ile 

ölçüldü ve fundus görüntüleri Topcon Image Net cihazıyla, OKT görüntüleri ise 

spectral OKT SLO OPKO/OTI ile alındı. Biyomikroskopla her kontrolde oftalmolojik 

muayeneleri yapıldı ve OKT ile KNVM’ları takip edildi. Üç enjeksiyonda 

tamamlandıktan sonra FA tetkiki yapıldı ve tedavi sonrası ya�am kalitesi anketi tekrar 

dolduruldu. 

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 18.0 paket programı kullanıldı. Kategorik 

ölçümler sayı ve yüzde olarak, sürekli ölçümlerse ortalama ve standart sapma(gerekli 

yerlerde ortanca ve minimum-maksimum) olarak özetlendi. Kategorik ölçümlerin 

gruplar arasında kar�ıla�tırılmasında Ki-Kare test istatistiği kullanıldı. Öncesi-Sonrası 

gibi bağımlı ölçümlerin kar�ıla�tırılmasında varsayımların sağlanması durumunda 

Bağımlı Gruplarda t testi, varsayımların sağlanmaması durumunda ise Wilcoxon Signed 

Rank testi kullanıldı. Sürekli ölçümler arasındaki etkile�imi incelemede varsayımların 

sağlanması durumunda Pearson korelasyonu, varsayımların sağlanmaması durumunda 

ise Spearman korelasyonu kullanıldı. Tüm testlerde istatistiksel önem düzeyi 0.05 

olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

 

Çalı�maya ya� tip YBMD tanısı alan, ortalama ya�ı 69,81±9,843 (50-90) olan 48 

hasta dahil edilmi�tir. Hastaların 23’ü (% 48) kadın, 25’i (% 52) erkektir. Çalı�maya 

katılan 25 erkeğin ortalama ya�ı 69,28±9,42 (50-85), 23 kadının ortalama ya�ı ise 

70,39±10,47 (51-90)’dır. 48 hastanın, 14’ ünde (% 29) hipertansiyon, 1’inde (% 2) 

diyabet mevcuttu.  Sigara kullanan hasta sayısı 23 (% 48) olarak saptanmı�tır. 

Çalı�maya alınan hastalar aile hikayesi yönünden sorgulandığında 6 (% 13) hastada aile 

hikayesi pozitif saptanmı�tır. 

Lezyonların 36’sı (% 75) subfoveal, 12’si (% 25) jukstafoveal yerle�imli, lezyon 

tipi olarak 19’u (% 39,6) baskın klasik KNVM, 18’i (% 37,5) okult KNVM, 11’i (% 

22,9) minimal klasik KNVM olarak bulunmu�tur. Hastalar ortalama 20±6 ay takip 

edilmi�tir. Olguların demografik özellikleri Tablo 4.1’de verilmi�tir. 

Snellen e�eline göre tedavi öncesinde 48 olgunun düzeltilmi� en iyi görme 

keskinliği ortalama 0,112±0,02 (0,008-0,8) olarak bulunurken, üç enjeksiyon sonrası 

0,14±0,03 (0,008-1) olarak ölçülmü�tür. Fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmu�tur 

(p=0,004). Tedavi öncesi ve sonrası Vo deği�iklikleri �ekil 4.1’de verilmi�tir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�ekil 4.1. Tedavi Öncesi ve Sonrası Vo Deği�iklikleri 
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Tablo 4.1. Olguların Demografik Özellikleri 

Ya� (yıl) 

Ortalama (±SS) 

Değer aralığı 

 

69,81±9,843 

50-90 

Cinsiyet n (%) 

Kadın  

Erkek 

 

23 (% 48)  

25 (% 52) 

KNVM* Tipi n (%) 

Baskın klasik 

Minimal klasik 

Gizli 

 

19 (% 39,6) 

11 (% 22,9) 

18 (% 37,5) 

KNVM* Yeri n (%) 

Subfoveal 

Jukstafoveal 

 

36 (% 75) 

12 (% 25) 

Sigara Kullanımı n (%) 

Kullanıyor 

Kullanmıyor 

 

23 (% 48)  

25 (% 52) 

Aile Hikayesi n (%) 

Var 

Yok 

 

6 (%13) 

42 (%87) 

Hipertansiyon n (%) 

Var 

Yok 

 

14 (% 29) 

34 (%71) 

DM* n (%) 

Var 

Yok 

 

1 (%2) 

47 (%98) 
*DM: Diyabetis Mellitus 
*KNVM: Koroid Neovasküler Membran 

 

Hastalar ETDRS e�elinde i�lem öncesi 49,29±5,8 (0-127) harf okuyabilirken 

tedavi sonrası 55,23±6,77 (0-152) harf okuyabilmi�tir. Fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmu�tur (p=0,003). Tedavi öncesi ve sonrası ETDRS deği�iklikleri �ekil 4.2’de 

verilmi�tir. Görme keskinliği deği�imi ETDRS e�eline göre gruplandırıldığında; 3 sıra 

ve üzerinde kazanımı olan 12 (% 25) hasta, 3 sıradan az kazanç olan 28 (% 58,3) hasta, 

3 sıradan az kaybı olan 6 (% 12,5) hasta, 3 sıradan fazla kaybı olan 2 (% 4,2) hasta 

olarak kaydedilmi�tir. ETDRS deği�imi KNVM tipi ile kıyaslandığında istatistiksel fark 

anlamlı değildi (p=0,465). Ancak KNVM yeri ile ETDRS deği�imi arasında istatistiksel 
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fark anlamlı saptanmı�tır (p=0,010). ETDRS deği�imi ile cinsiyet, sigara kullanımı, DM 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamazken HT (p=0,155) ve aile hikayesi 

pozitif olan (p=0,077) hastalarda ETDRS artı�ı daha dü�ük bulunmu�tur. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�ekil 4.2. Tedavi Öncesi ve Sonrası ETDRS Deği�iklikleri  

 
Đ�lem öncesi FA’de ortalama lezyon geni�liği 5169,44±210,49 µm (2102- 8285) 

üç ranibizumab enjeksiyonu sonrası 4765,83±192,10µ (1415-7300) olarak ölçüldü. Fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmu�tur (p<0,001). Tedavi öncesi ve sonrası FA 

deği�iklikleri �ekil 4.3’de verilmi�tir.  

FA’da i�lem öncesi 47 (% 97,9) olguda sızıntı var iken tedavi sonrası 20 (% 

41,7) olguda sızıntı saptandı. 28 (% 58,3) hastada FA’da sızıntı azalmı� veya yoktu. 

OKT’de i�lem öncesi ölçülen merkezi makula kalınlığı 384,08±26,78 µm (140-

890 µm) olup i�lem sonrası ölçülen merkezi makula kalınlığı 298,40±23,88 µm (140-

885 µm) olarak saptandı. Đ�lem öncesi OKT’de subretinal ya da intraretinal sıvı 33 

hastada (% 68,8) belirgin iken tedavi sonrası 17 hastada (% 35,4) sıvı mevcudiyeti 

devam ettiği saptanmı�tır. Fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmu�tur (p < 0,001). 

Tedavi öncesi ve sonrası OKT deği�iklikleri �ekil 4.4’de verilmi�tir.  
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�ekil 4.3. Tedavi Öncesi ve Sonrası FA Deği�iklikleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�ekil 4.4. Tedavi Öncesi ve Sonrası OKT Deği�iklikleri 
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Tedavi öncesi ölçülen göz içi tansiyon ölçümleri 13,96±0,19 mmHg (11-17) 

iken tedavi sonrası 14,23±0,17 mmHg (12-18) olarak ölçüldü. Ölçüm değerlerinden de 

açıkça görüldüğü gibi tedavi öncesi ve sonrası değerler yakın aralıklarda bulundu (p > 

0,05). Tedavi öncesi ve sonrası göz içi tansiyon ölçümlerindeki deği�iklikler �ekil 

4.5’de verilmi�tir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�ekil 4.5. Tedavi Öncesi ve Sonrası Göz Đçi Tansiyon Ölçümlerindeki Deği�imler 

 

NEI-VFQ 25 Ya�am Kalitesi Anketi’nin ranibizumab enjeksiyonu öncesi 

ortalama değeri 50,40±3,02 (6,21-93,07) iken üç enjeksiyon sonrası hastalara uygulanan 

anketin ortalama değeri 59,26±3,03 (12,14-95) olarak deği�mi�tir. Fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmu�tur (p < 0,001). Tedavi öncesi ve sonrası ya�am kalitesi 

anketindeki deği�iklikler �ekil 4.6’da verilmi�tir.  

NEI-VFQ 25 Ya�am Kalitesi Anketi’ni dolduran her iki gözde görme keskinliği 

dü�ük olan hastalarda test sonuçları daha dü�ük bulunmu�tur (% 6,21). Tek taraflı 

görme keskinliği dü�ük olan hastalar nispeten daha yüksek değerler verirken 

sosyoekonomik düzeyi yüksek olan ki�iler görme azlığı tek taraflı olmasına rağmen 

daha dü�ük değerler vermi�tir. KNVM tipi ile ya�am kalitesi deği�imi arasında 
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istatistiksel bir kazanım farkı saptanmamı�tır (p=0,363). Ancak KNVM yerle�im yeri ile 

ya�am kalitesi deği�imi arasında p değeri 0,155 olarak bulunmu�tur. Jukstafoveal 

yerle�imli KNVM olan hastalar daha yüksek oranda ya�am kalitesi artı�ı verirken, 

subfoveal olan hastalar daha dü�ük oranda artı� vermi�lerdir. Jukstafoveal yerle�imli 

KNVM’nı olan hastalarda görme keskinliği artı�ı da daha yüksek bulunmu�tur. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�ekil 4.6. Tedavi Öncesi ve Sonrası Ya�am Kalitesi Anketindeki Deği�imler  

 

Ya� ve hastalığın tek veya çift taraflı olmasının, ya�am kalitesi değerlerine 

anlamlı etkisi olduğu bulunmu�tur (p<0,05). Görme keskinliğindeki artı� ile ya�am 

kalitesindeki artı� arasında anlamlı bir ili�ki vardır (R2=0,683; p<0,001).  

KNVM tipi ile ranibizumab enjeksiyonu sonrası lezyonun gerilemesi arasında 

istatistiksel anlam bulunmamı�tır (X2=1,847; S.D.=2; P=0,397).  Bizim çalı�mamızda 

tedavi sonrası 41 (% 85,4) hastada lezyon, diskiform skar yada neovaskuler skar olarak 

sonuçlanırken, 7 (% 14,6) hastada KNVM devam ettiği için ilave intravitreal enjeksiyon 

önerilmi�tir. Bu çalı�ma kapsamında değerlendirilen hastaların FA ve OKT görüntüleri 

a�ağıda verilmi�tir. 
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KLĐNĐK UYGULAMALARIMIZDAN ÖRNEKLER 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�ekil 4.7. Subfoveal Gizli KNVM Erken Dönem (a) ve Geç Dönem FA Görüntüsü (b) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�ekil 4.8. Jukstafoveal Klasik KNVM Erken Dönem (a) ve Geç Dönem FA Görüntüsü (b) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�ekil 4.9. PED Erken Dönem (a) ve Geç Dönem FA Görüntüsü (b) 
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�ekil 4.10. Subfoveal Klasik KNVM Tedavi Öncesi (a) ve Tedavi Sonrası FA Görüntüsü (b) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�ekil 4.11. Jukstafoveal Gizli KNVM Tedavi Öncesi (a) ve Tedavi Sonrası FA Görüntüsü (b) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�ekil 4.12. Subfoveal Gizli KNVM Tedavi Öncesi (a) ve Tedavi Sonrası FA Görüntüsü (b) 
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a b 
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�ekil 4.13. Seröz PED Tedavi Öncesi (a) ve Tedavi Sonrası OKT Görüntüsü (b) 
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�ekil 4.14. Subfoveal Klasik KNVM Tedavi Öncesi (a) ve Tedavi Sonrası OKT Görüntüsü (b) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

�ekil 4.15. Đntraretinal Sıvısı Olan Tedavi Öncesi (a) ve Tedavi Sonrası OKT Görüntüsü (b) 
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5. TARTI�MA 

 

YBMD geli�mi� ülkelerde ileri ya� santral görme kaybının en önemli 

nedenlerindendir ve genellikle 50 ya�ından sonra ba�lar. Prevalansı ve insidansı ya�la 

birlikte artmaktadır. Okuma, yazma ve günlük aktiviteleri zorla�tırması ile bireyleri 

ba�kalarına bağımlı hale getirmekte ve ya�am kalitesini dü�ürmektedir. Günümüzde 

ortalama ya�am süresinin uzaması ile birlikte bu hastalık daha önemli bir toplum sağlığı 

sorunu haline gelmektedir. 

Bizim çalı�mamızda olguların toplumsal risk faktörleri olarak ya�, cinsiyet, 

sigara kullanımı ve aile hikâyesi sorgulanmı� ve sistemik hastalıklar ara�tırılmı�tır.  

Daha önce yapılmı� farklı çalı�malarda kadın ve erkekte YBMD sıklığı için 

deği�ik sonuçlar bildirilmi� olup; BMES çalı�ma gruplarında YBMD prevelansında 

anlamlı cinsiyet farklılığı görülmemi�ken, Japonya’da yapılan çalı�malarda ise erken ve 

ileri YBMD prevalans ve insidansının erkeklerde daha fazla olduğu bildirilmi�tir. 

NHANES III ve BDES çalı�ma gruplarında ise prevalans ve insidansın kadınlarda daha 

fazla görüldüğü bildirilmi�tir (7, 9, 22). Bizim yapmı� olduğumuz çalı�mada ise erkek 

hasta sayısı 25 (% 52’si), kadın hasta sayısı ise 23’tür (% 48’i),  çalı�mamızda anlamlı 

cinsiyet farkı saptanmamı�tır. 

Sigara kullanımı kuru ve ya� YBMD’de önemli bir risk faktörüdür. Sigaranın 

YBMD geli�iminde bağımsız ve kontrol edilebilir risk faktörü olduğu BMES, BDES ve 

RES gruplarının çalı�malarında görülmü�tür (31). Uzun süre ve yüksek doz sigara 

kullanımıyla HDL’de dü�ü�, trombosit kümele�mesi ve fibrinojen artı�ı sonucunda 

oksidatif stres ve lipid peroksidasyonu yapması (8) dolayısıyla çalı�mamızda biz de 

sigara içiciliğini ara�tırdık. Çalı�maya alınan 48 olgudan sigara kullanan ki�i sayısı 23 

(% 48) olarak saptanmı�tır. Yakla�ık olarak ba�vuran her 2 hastadan 1’inde sigara 

içiciliğinin pozitif olduğu tespit edilmi�tir. Bizim çalı�mamızda sigara içen hastalarda 

tedavi ile ETDRS deği�imi (artı� veya kayıp) arasında istatistiksel bir anlam 

bulunmamı�tır.  

Sistemik hastalıklar değerlendirildiğinde 48 hastanın 14’ünde (% 29) 

hipertansiyon ve 1’inde (% 2) diyabet mellitus olduğu görülmü�tür. YBMD ile diyabet 

mellitus arasında ili�ki epidemiyolojik çalı�malarda gösterilememi�tir. Bizim 

çalı�mamızın verileri de bunu destekler niteliktedir. FES, Hyman ve ark., LALES ve 
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AREDS çalı�malarında neovasküler YBMD ile diastolik kan basıncı arasında anlamlı 

bir ili�ki olduğunu tespit etmi�lerdir. Bizim yaptığımız ara�tırmada ise çalı�maya alınan 

hastalarda HT sıklığı istatistiksel olarak % 29 oranında saptanmı� olup, tedavi edilen 

HT olan hastalarda ETDRS artı� miktarı HT olmayan hastalara göre daha dü�üktü. Bu 

durum istatistiksel olarak da anlamlı saptanmı�tır. HT, YBMD’nin patogenezinde rol 

aldığı gibi hastalarda tedaviye alınan yanıtı da olumsuz etkilediği dü�ünülmektedir. 

Polikliniğe ba�vuran YBMD hastalarında kardiyovasküler açıdan stabilitenin 

sağlanması prognozu da olumlu etkiliyor gibi görünmektedir.  

 Ayrıca bizim çalı�mamızda aile hikâyesi % 13 oranında pozitif olan hastalarda 

da ETDRS artı� miktarı daha dü�ük bulunmu�tur. Bu durum HT ve aile hikâyesi pozitif 

olan hastalarda olmayan hastalara göre prognozun daha olumsuz olduğunu 

göstermektedir. Klaver ve ark. (12) 1998 yılında yaptıkları çalı�mada pozitif aile hikâyesi 

bulunanlarda geç YBMD geli�im riskinin daha yüksek olduğunu tespit etmi� olup bu da 

bizim bulgularımızı destekler niteliktedir.  

YBMD’nin tedavisinde ranibizumab günümüzde en etkin tedavi yöntemidir (113). 

Ranibizumab VEGF-A’nın tüm izoformlarını inhibe ederek etki eder. VEGF damar 

endotel hücreleri için selektiftir ve anjiyojenezi ba�latır. VEGF-A iskemik ve 

inflamatuar hastalıklardaki patolojik anjiyojenezde önemli rol oynamaktadır. Patolojik 

okuler neovaskülarizasyonda sorumlu izoform VEGF165’dir. VEGF inhibitörü olan 

ranibizumab Monoklonal bir antikordur ve tüm retina katlarına penetrasyonu iyidir (5, 

102).  Kullanılan diğer tedavilerde görme seviyesini korumak ana amaç iken ranibizumab 

tedavisinde ise olguların görme keskinliğinde artma ve bunun 1-2 yıl boyunca 

korunması önemli bir avantajdır (135). 

MARINA çalı�ması minimal klasik veya klasik komponenti bulunmayan okult 

lezyon tanısı konmu� hastalarda Ranibizumab’ın etkinliğini ve güvenilirliğini 

değerlendirmek için gerçekle�tirilen, çok merkezli, randomize, çift-kör ve sham 

enjeksiyon kontrollü bir faz III çalı�masıdır. Hastalara her ay 0,3 mg veya 0,5 mg 24 ay 

Ranibizumab yada sham enjeksiyon uygulanmı�tır. Đki yılın sonunda 3 sıra ve üzeri 

görme artı�ı 0,3 mg ve 0,5 mg’lık ranibizumab grubu ile kontrol grupta sırası ile % 26, 

% 33 ve % 3,8 olarak saptanmı�tır (113). MARINA çalı�masının iki yıllık sonuçları 

incelendiğinde görme prognozu için en önemli belirleyicilerin ba�langıç görme 

keskinliği, KNVM büyüklüğü ve KNVM tipi olduğu saptanmı�tır. Bizim yaptığımız 
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çalı�mada da ba�langıç görme keskinliği yüksek olan hastalarda ETDRS artı�ı daha 

fazladır ve bu durum istatistiksel olarak da anlamlı olarak görülmü�tür. Çalı�mamızda 

KNVM tipi ile görme prognozu arasında herhangi bir ili�ki saptanamamı�tır. Ancak 

jukstafoveal lezyonlarda görme prognozu daha iyi bulunmu�tur. MARINA çalı�masının 

2 yıllık takiplerinde görme keskinliği ranibizumab yapılan hastalarda korunurken 

(özellikle ilk 3 ay en hızlı görme kazancı) sham enjeksiyon grubunda giderek 

dü�mü�tür. MARINA çalı�masında sistemik yan etki olarak HT ve arteriyal 

tromboembolik olay sham enjeksiyon grubu ile benzer oranda bulunmu�tur. Okuler yan 

etki olarak endoftalmi ve üveitik reaksiyon % 1,3 hastada görülmü� olup, bizim 

çalı�mamızda ise herhangi bir okuler yan etki geli�memi�tir. 

 ANCHOR çalı�ması baskın klasik KNVM olan hastalarda ranibizumab 

tedavisinin etkinlik ve güvenilirlik ara�tırmasıdır. Ayrıca çok merkezli, randomize ve 

çift-kör aktif-tedavi kontrollü faz-III çalı�masıdır. 423 baskın klasik tip KNVM’li 

hastalara aylık intravitreal 0,3 mg ve 0,5 mg Ranibizumab enjeksiyonları ile sham FDT 

tedavi ve FDT ile sham enjeksiyon kar�ıla�tırılmı�tır.  Üç sıra ve üzeri görme artı�ı 0,3 

mg ve 0,5 mg’lık ranibizumab enjeksiyonları ile FDT gruplarında sırasıyla % 35,7,      

% 40,3 ve % 5 olarak saptanmı� ve hem görmenin stabilizasyonu hem de görme artı�ı 

yönünden ranibizumab uygulanan hastalar FDT monoterapisi uygulananlarla 

kar�ıla�tırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmu�tur (114). Bizim ranibizumab 

ile tedavi ettiğimiz hastalarda 3 sıra ve üzeri kazanımı olan % 25 hasta, 3 sıradan az 

kazanımı olan ise % 28 hasta saptanmı� olup bizim grubumuzdaki hastaların % 

50’sinden fazlasında görme keskinliğinde artı� olması da ranibizumab tedavisinin 

ba�arısını göstermektedir.  

Çalı�mamızda hastaların takibinde FA ve OKT tetkikleri kullanılmı�tır. OKT’de 

merkezi maküla kalınlığı ve sıvı varlığı değerlendirilirken, FA’da lezyon tipini ve skar 

dokusunu değerlendirmek için kullandık. Çalı�mamızda FA’da en geni� lezyon çapında 

ve OKT’de merkezi maküla kalınlığında istatistiksel olarak anlamlı derecede küçülme 

saptanmı� olup bu da tedavi ba�arısını göstermektedir. 

Brown ve ark., yapmı� oldukları çalı�mada ranibizumab tedavisini FDT ile 

kıyaslamı�lardır.  FDT damar okluzyonu üzerinden etki ederken anti-VEGF tedavileri 

anjiyojenezi baskılayarak etki etmesi avantajıdır. FDT’nin kendisi de anjiyojenik 
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uyarıya, damar geçirgenliğinde artı�a, oksidatif strese ve KNVM olu�umunun 

tetiklenmesine neden olmaktadır (114). 

 Ranibizumab tedavisinin EDGK üzerine daha olumlu etkilerinin olduğu, 
vasküler sızıntıyı önlediği, retinal kalınlığı azalttığı, buna bağlı olarak da görme 

keskinliğini ve görmeye bağlı fonksiyonları artırdığı ve yan etkilerinin daha az olduğu 

saptanmı�tır  (114).  Çalı�mamızda da hem snellen e�eline hem de ETDRS e�eline göre 

ranibizumab enjeksiyonu sonrası görme keskinliği artı�ı kaydedilmi� olup fark 

istatistiksel olarak da anlamlıdır.  

 Ranibizumab enjeksiyonunda tedavi sıklığının azaltılması amaçlanarak yapılan 

randomize, çift-kör, kontrollü ve çok merkezli bir ara�tırma olan PIER çalı�masında, 

tüm olgulara ilk üç ay içerisinde standart aylık enjeksiyonlar yapılmı� ve daha sonra bir 

kısmında uygulama sıklığı 3 ayda bire indirilmi�tir. Bir yıllık takip süresinin sonunda 

standart aylık enjeksiyon yapılan grubun aksine, seyrek enjeksiyon yapılan grupta ilk 3 

ayda kazanılan görme artı�ının korunamadığı gözlenmi�tir (115). 

Günümüzde tedavi yöntemlerinin belirlenmesi için hasta temelli öznel görme 

i�levi değerlendirmelerine duyulan ihtiyaç artmaktadır. Tedavi amaçlı giri�imlerin 

hastaların ya�am kalitesini nasıl etkilediğini değerlendiren anketler daha kapsamlı 

bilgiler vermektedir (136). Çalı�mamızda kullandığımız ya�am kalitesi anketi ise artık 

birçok hastalıkta tedavinin değerlendirilmesinde kullanılmaktadır. Gelecek zamanda da 

ya�am kalitesi, tedavi yöntemlerini belirlemede ve hastalık yönetiminde belirleyici 

kriter olacağı öngörülmektedir. Sağlığa bağlı ya�am kalitesi anketlerinin en yaygın 

kullanılanı olan Amerikan Ulusal Göz Enstitüsü Görme Đ�levi Anketi (NEI VFQ) 

Toprak ve ark., tarafından Türkçeye çevrilmi� ilk ya�am kalitesi anketidir. YBMD’de 

görme keskinliğinin dü�mesinin yanında kontrast algılamada dü�üklük, fotopsi, renk 

görmede azalma ve ı�ığa bağlı göz kama�masında artı� görülebilmektedir. Tüm bu 

semptomların beraber değerlendirildiği ya�am kalitesi anketi i�te bu noktada önem 

kazanmaktadır.  Bu çalı�mada kullanılan NEI VFQ anketinde genel sağlıkla ilgili 

soruların yanında yakın görme, periferal görme, renkli görme, karanlıkta görme, akıl 

sağlığı ve sosyal fonksiyonla da ilgili tüm sorunlar beraber değerlendirilmektedir. Tüm 

bu fonksiyonların numerik sonucu değerlendirmede oldukça yol göstericidir. 

Bu çalı�mada; ya� ve hastalığın tek veya çift taraflı olmasının ya�am kalitesi 

sonuçlarına anlamlı etkisi olduğu görülmü�tür. Görme keskinliğindeki artı� ile ya�am 
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kalitesindeki artı� arasında anlamlı bir ili�ki vardır. NEI-VFQ 25 Ya�am Kalitesi 

Anketi’ni dolduran her iki gözde görme keskinliği dü�ük olan hastalarda test sonuçları 

daha dü�ük bulunmu�tur (% 6,21). Tek taraflı görme keskinliği dü�ük olan hastalar 

nispeten daha yüksek değerler verirken ilginç olarak bazı hastalar ise tek taraflı görme 

kaybı olmasına rağmen daha dü�ük ya�am kalitesi değerleri vermi�tir. Bu durum var 

olan görmenin kaybedilme endi�esine bağlı olması ile açıklanabilir. 

Revicki ve ark., AMD kaynaklı subfoveal KNVM’si olan 1134 hastaya NEI-

VFQ 25 testini uygulamı�lardır. Minimal klasik ve okult KNVM’si olan hastaları 

çalı�maya almı�lardır. Hastalara 1, 2, 3, 6, 9 ve 12. aylarında ya�am kalitesi testi 

doldurulmu� (NEI VFQ-25 ve SF-36) ve sonuç olarak NEI VFQ-25 testinin AMD 

hastalarında vizyon ili�kili görme ölçümleri kadar oldukça güvenilir ve yüksek doğruluk 

oranına sahip olduğu gösterilmi�tir (p < 0,001) (137). 

Đyigün ve ark.’nın yaptığı 210 ki�ilik bir çalı�mada ise katarakt, glokom, 

diyabetik retinopati ve AMD hastalarında NEI VFQ anketinin güvenilirliği ve 

geçerliliği ara�tırılmı�tır. Tüm hastalık gruplarında NEI VFQ testinin global ve 

subgrupları arasında kuvvetli bir ili�ki saptanmı�tır (r > 0,80). Kontrol ve hasta grubu 

arasında da anlamlı istatistiksel fark saptanmı�tır. Sonuç olarak kronik oftalmolojik 

hastalığı olan Türk hastalarda ya�am kalitesinin tespitinde güvenilirliği ve geçerliliği 

olan bir test olarak kabul edilmi�tir (138). Bizim yaptığımız çalı�mada da intravitreal 

ranibizumab enjeksiyonu sonrası görme keskinliği artan hastalarda NEI-VFQ 25 Ya�am 

Kalitesi değerlerinin arttığı saptanmı�tır ve bu istatistiksel olarak anlamlı bulunmu�tur. 

Suner ve ark., yaptığı MARĐNA verilerinin kullanıldığı 716 ki�ilik bir çalı�mada 

aylık intravitreal ranibizumab yada sham injeksiyon yapılmı�, ANCHOR çalı�masında 

423 hastaya aylık ranibizumab enjeksiyonu ile sham fotodinamik tedavi yada sham 

okuler enjeksiyon ile PDT uygulanmı� ve hastalara NEI VFQ anketi doldurulmu�, 

sonuç olarak NEI VFQ anketinin duyarlı, hassas bir test olduğunu, görme keskinliği 

deği�imi ile testte de puan deği�imi olduğunu ve bunun da istatistiksel olarak anlamlı 

olduğunu bulmu�lardır. 

Sonuç olarak; YBMD’da artık yasal körlüğün önlenmesi, lezyon geni�liğinde 

azalma, sızıntı alanında azalma, foveal kalınlıkta azalma ve ya�am kalitesinde (yakını 

ve uzağı görme, görme ile ili�kili bağımlılık) artı� tedavide artık ula�ılan noktadır ve 

bizim çalı�mamızda da bu hedeflere benzer sonuçlar bulunmu�tur. 
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6. SONUÇLAR 

 

i. YBMD’nunda hasta tanıyı aldığı andan itibaren hem hasta hem de hekimler 

için tedavi açısından oldukça zor bir süreç ba�lamaktadır. Bu durum iki taraf içinde 

sabır ister ve sıkı takip gerektirir. Tedavinin yüksek maliyetli olması çözümü daha da 

zorla�tırmakta ve eldeki imkânlar bazen hekimleri bazen de hastaları umutsuzluğa 

sürüklemektedir; ancak bilinçli olarak hastalığın tedavisinde etkili bir plan ile oldukça 

olumlu sonuçlar alınabilmektedir. Hasta, hastalığı hakkında bilgilendirildiğinde ve 

eğitildiğinde bu, tedavi sürecine uyumu kolayla�tırmaktadır. 

ii. Hastalığın erken tanısı önemlidir; erken tanı konulan hastaların tedaviye 

yanıtları daha ba�arılıdır. 

iii. Ba�langıç görme seviyeleri daha yüksek olan hastaların ranibizumab tedavisi 

ile ETDRS artı� miktarının daha yüksek olduğu saptanmı�tır. 

iv. Sigara ve hipertansiyon YBMD’nun etyolojisinde rol almakta ve daha da 

önemlisi tedaviye verilen cevabı da olumsuz etkilemektedir. Bu yüzden hastaların 

kardiyovasküler açıdan stabilitenin sağlanması ve sigarayı bırakmaları oldukça 

önemlidir. Bu durum aile hikayesi pozitif olan hastalar için de geçerlidir.  

v. Ranibizumab tedavisi ile hastaların % 25’inde 3 sıra ve üzerinde kazanım,    

% 58,3’ünde ise 3 sıradan az kazanım gerçekle�mi�tir. 

 vi. Ranibizumab tedavisi öncesinde ölçülen FA’da en geni� lezyon çapında ve 

OKT’de makuler kalınlıkta istatistiksel olarak da anlamlı olan küçülme geli�mi�tir. 

vii. Hastalarımızda intravitreal ranibizumab tedavisine bağlı komplikasyon 

görülmemi�tir. 

viii. Ranibizumab tedavisi öncesinde ve sonrasında doldurulan ya�am kalitesi 

anketi sonuçlarında istatistiksel olarak anlamlı artı� izlenmi�tir. 

ix. Đleri ya� ve çift taraflı görme kaybı olan hastalarda ya�am kalitesi anketi 

sonuçları daha dü�ük bulunmu�tur.  

x. Tek taraflı görme kaybı olmasına rağmen bazı hastalarda ise ya�am kalitesi 

anketi sonuçları var olan görmenin kaybedileceği endi�esine bağlı olarak dü�ük 

oranlarda saptanmı�tır. 

xi. Ranibizumab tedavisi ile hastaların görme seviyesinde istatistiksel olarak 

anlamlı artı� görülmü�tür. Tedavi uygulanan hastalara doldurulan NEI VFQ 25 anketi 



 49 

güvenilir ve duyarlı bir testtir. Görme keskinliği deği�imi ile testte de puan deği�imi 

olduğu saptanmı�tır.   
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