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SİMGE VE KISALTMALAR 

ANCHOR   : (The Anti-VEGF Antibody for the Treatment of Predominantly Classic 

Choroidal Neovascularization in Age-Related Macular Degeneration) 

Predominant Klasik Koroidal Neovaskülerizasyonlu Yaşa Bağlı Makula 

Dejenerasyonu Tedavisinde Anti-VEGF Antikor   

EİDGK  : En iyi düzeltilmiş görme keskinliği  

ETDRS  : (Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study) Diyabetik Retinopati  

                          Erken Tedavi Çalışması 

FAZ : Foveal avasküler zon 

FDT : Fotodinamik tedavi 

FFA   : Fundus flöresein anjiyografi  

İVR   : İntravitreal ranibizumab 

İVTA  : İntravitreal triamsinolon asetonid 

KNV  : Koroid neovaskülarizasyonu  

logMAR  : Logarithm of Minimal Angle of Resolution  (Minimum Çözünürlük  

                          Açısının Logaritmik Değeri) 

MARINA       : (Minimally Classic/Occult Trial of the Anti-VEGF Antibody Ranibizumab 

in the Treatment of Neovascular Age -Related Macular Degeneration) Yaşa 

Bağlı Makula Dejenerasyonu Tedavisinde Anti-VEGF Antikor 

Ranibizumabın Minimal Klasik/ Gizli Lezyon Çalışması  

OKT   : Optik koherens tomografi  

PED   : Pigment epitel dekolmanı 



 
 

PIER            : (A Phase IIIb, Multicenter, Randomized, Double-Masked Ranibizumab in 

Subjects with Subfoveal Choroidal Neovascularization with or without 

Classic CNV Secondary to Age-Related Macular Degeneration) Subfoveal 

Koroidal Neovaskülerizasyona Sekonder Yaşa Bağlı Makula 

Dejenerasyonlu Olgularda Faz 3b, Çok Merkezli, Randomize, Çift Maskeli 

Ranibizumab  

PRN  : Pro Re Nata 

PrONTO        : (Prospective OCT Imaging of Patients with Neovascular AMD Treated 

with Intra-Ocular Lucentis) Göz İçi Lucentis Tedavili Neovasküler YBMD 

Hastalarının Prospektif OKT ile Görüntülenmesi  

RPE  : Retina pigment epiteli  

SFK    : Santral foveal kalınlık 

SUSTAIN : (Safety and Efficacy of a Flexible Dosing Regimen of Ranibizumab in 

Neovascular Age-Related Macular Degeneration) Neovasküler Yaşa Bağlı 

Makula Dejenerasyonunda Esnek Doz Rejimli Ranibizumabın Güvenlik ve 

Etkinliliği 

VEGF  : Vasküler endotelyal büyüme faktörü  

YBMD  : Yaşa bağlı makula dejenerasyonu  
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 Yaşa bağlı makula dejenerasyonu (YBMD) 65 yaş üzerinde santral görme kaybı ve 

körlüğün en yaygın sebebidir. Artan insan ömrü ve çevresel faktörlerin de etkisi sonucunda 

YBMD insidansında giderek bir artış izlenmekte olup, görülme sıklığı 65-75 yaş arasında 

%10, 75 yaş üzerinde %25 olarak bildirilmiştir ve bu nedenle de önemli bir toplum sağlığı 

sorunudur (1,2) . 

Yaşa bağlı makula dejenerasyonunun daha sık rastlanan ve yavaş görme kaybına yol 

açan ‘kuru tip’ ve koroid neovaskülarizasyonu (KNV) ile seyrederek hızlı ve ağır görme 

kaybı ile sonuçlanan ‘yaş tip’ olmak üzere iki farklı formu mevcuttur. Hastalık genellikle 

bilateral ve asimetrik seyirlidir. Tüm YBMD hastalarının %90’ını kuru tip YBMD, %10’unu ise 

yaş tip YBMD hastaları oluşturmakta olup, YBMD’ye bağlı yasal körlüklerin büyük çoğunluğundan 

yaş tip YBMD sorumludur (3,4).  

Kuru tip YBMD tedavisinde etkin bir tedavi yoktur, hastalığın ilerleyişinin 

yavaşlatılması ve yaş tipe dönüşünü azaltmak için antioksidan vitaminler ve bazı mineralleri 

içeren preparatlar önerilmektedir (5). Yaş tip YBMD’de ise hastalığın henüz tam tedavisi 

yoktur. Ancak son yıllarda hastalığın aktivasyonunu durdurmaya ve görme kaybını 

önlemeye yönelik en güncel tedavi seçeneği anti-vasküler endotelyal büyüme faktörüdür 

(VEGF). Ranibizumab (Lucentis®, Novartis), YBMD’ye sekonder gelişen KNV 

tedavisinde onay almış, VEGF-A’nın tüm izoformlarını ve yıkım ürünlerini bloke eden, fare 

monoklonal antikor fragmanıdır (6). İntravitreal ranibizumab (İVR) tedavisinin yaş tip 

YBMD'deki etkinliği ve güvenilirliği çok merkezli çalışmalarla gösterilmiştir (7-11). 
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Biz bu çalışmada; kliniğimizde uyguladığımız takip ve tedavi protokolüyle İVR 

tedavi yanıtına; başlangıç görme keskinliği düzeyinin ve KNV alt tipinin etkisini 

değerlendirmeyi ve 12 aylık takip dönemindeki görsel ve anatomik sonuçları sunmayı 

amaçladık.  
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GENEL BİLGİLER 

 

RETİNA ANATOMİSİ 

Retina, dışta retina pigment epiteli (RPE), içte duyusal retina olmak üzere iki laminer 

tabakadan oluşan, optik sinirden ora serrataya kadar uzanarak vitreus boşluğunun arka 

bölümünü çevreleyen saydam bir dokudur ve embriyolojik olarak nöroektodermden köken 

almıştır. Işık mikroskobu bulgularına dayanarak retina dıştan içe doğru 10 ayrı kat şeklinde 

incelenmektedir. Bu katmanlar dıştan içe doğru retina pigment epiteli, koni ve basiller, dış 

limitan membran, dış nükleer kat (Fotoreseptör nukleusları), dış pleksiform kat, iç nükleer 

kat, iç pleksiform kat, sinir lifleri katı (Ganglion hücre nükleusları), müller hücre terminal 

uzantıları ve bazal membrandır (12).  

Retina oftalmoskopik olarak ise merkezi retina (arka kutup veya makula), periferik 

retina (ekvator) ve ora serrata olmak üzere üç bölgeye ayrılır. 

 

Merkezi Retina veya Arka Kutup (Makula) 

Sınırları majör temporal damar yaylarının seyriyle uyumluluk gösterir ve yaklaşık çapı 

5,5 mm olan, merkezi optik diskin 4 mm temporalinde ve 0,8 mm inferiorunda yer alan 

alandır. Umbo, foveola, fovea, parafovea ve perifovea hep birlikte makulayı meydana 

getirirler (Şekil 1). 
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Şekil 1. Makula anatomisi (13) 

 

Fovea: Optik sinir başı merkezinden 4 mm temporal ve 0,8 mm aşağısında yaklaşık 

1,5 mm çaplı alandır. Foveada ortalama retina kalınlığı 0,25 mm’dir. Sinir lifi, ganglion hücre 

ve iç pleksiform tabakalar yoktur. Santral 0,57 mm çaplı bölgesi sadece konilerden ibarettir. 

Foveanın kenarı (margo fovea) biyomikroskopik olarak, çapı 1,5 mm (1500 µm) ve kalınlığı 

0,55 mm olan iç limitan membranın halka benzeri bir yansıması olarak görülür (13).  

 

Foveola: Daha baskın olarak konilerin yer aldığı 350 µm çaplı ve 150 µm 

kalınlığındaki fovea çukurluğudur, ganglion hücresi içermez. Foveola kapillerlerin 

oluşturduğu bir halka ile çevrelenir. İç nükleer tabaka düzeyindeki bu damarlar 200-600 µm 

genişliğinde foveolar avasküler zonu (FAZ) oluştururlar (14).  

 

Parafovea: Foveayı çevreleyen 0,5 mm genişliğinde bölgedir. Bu mesafede 4-6 

tabaka ganglion hücreleri ve 7-11 tabaka bipolar hücrerler ile retina düzenli mimari 

özelliğini kazanır. Koni-rod oranı 1:1’dir (15). 

 

Perifovea: Makula bölgesi periferik zonudur. Parafoveayı çevreleyen 1,5 mm 

genişliğinde bir kuşaktır. Çok sayıda ganglion hücre tabakası ve 6 sıra bipolar hücre tabakası 

içerir (16). 
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Periferik Retina (Ekvator)  

Perifovea ile ora serrata arasında yer alan yaklaşık 3 mm genişlikteki bölgedir. Burada 

karanlık adaptasyonunu sağlayan basiller çoğunluktadır. Perifere doğru ora serratayla devam 

eder.  

 

Ora Serrata  

Ora  serrata; duyusal retinanın sonlandığı, siliyer cisim ile retinanın birleştiği, retinanın 

en periferindeki bölgedir. Ora serratada fotoreseptör yoktur. Retina katlarında çoğunlukla 

Blessig-Ivanof kistleri vardır (12). Duyusal retina, korpus siliyare epitelinin iç katıyla, 

pigment epiteli de dış katıyla devam eder. Genişliği temporalde 2 mm, nazalde 1 mm’dir. 

Limbustan ora serrataya uzaklık temporalde 7 mm, nazalde 6 mm’dir (15). 

 

YAŞA BAĞLI MAKULA DEJENERASYONU  

Yaşa bağlı makula dejenerasyonu, makulada fotoreseptör, RPE, Bruch membran ve 

koriokapillarisin etkilendiği komplike bir dejeneresans olarak ortaya çıkar. Gelişmiş 

ülkelerde 65 yaş ve üzeri kişilerde santral görme kaybının en sık nedenidir. Sıklığı 65-75 

yaş arasında %10, 75 yaş üzerinde %25 olarak bulunmuştur, bu nedenle önemli bir toplum 

sağlığı sorunudur (17). YBMD kuru (nonneovasküler veya atrofik) ve yaş (neovasküler veya 

eksudatif) olmak üzere iki gruba ayrılır. Kuru tip olguların % 85-90’ında saptanır ve yavaş 

ilerleyen kuru YBMD’de ağır görme kaybı olguların % 10-12’sinde ortaya çıkar. Yaş tip 

ise, tüm YBMD hastalarının % 10-15’inde görülür ancak YBMD’ye bağlı ağır görme 

kayıplarının % 88’inden sorumludur (17,18). 

Age-Related Eye Disease Study (AREDS) çalışmasına göre de YBMD bulgulara 

bağlı olarak çeşitli evrelerde/gruplarda incelenebilir (17): 

Grup 1: Drusen yok, bilateral yaygın olmayan küçük drusen 

Grup 2: (Erken Evre YBMD) : En az bir gözde yaygın küçük drusen, 20’den az 

sayıda orta drusen veya pigment anomalileri  

Grup 3: (Orta Evre YBMD) : En az bir gözde büyük drusen, yaygın orta drusen, 

merkezi olmayan coğrafik atrofi 

Grup 4: (İleri Evre YBMD) : En az bir gözde foveayı tutan coğrafik atrofi veya 

koroid neovaskularizasyonu veya drusenoid olmayan RPE dekolmanı veya subfoveal drusen 

gibi erken evre YBMD lezyonlarına bağlı olarak görme keskinliğinin 20/32’den az olması 
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Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunun Epidemiyolojisi  

Prevalans: YBMD’nin görülme sıklığı yaşla beraber anlamlı olarak artmaktadır. 

Hastalık genellikle iki taraflı olmakla beraber, iki göz aynı anda ve eşit ağırlıkla 

tutulmayabilir. Bir gözde KNV varlığında diğer gözde 5 yıl içerisinde KNV gelişme riski % 

50-60 civarındadır (19). Diğer gözde KNV gelişme riskini 100 µ’dan büyük, birleşik, 

foveaya yakın yerleşimli ve fokal hiperpigmentasyon içeren druzen, RPE değişikliği ve 

sistemik hipertansiyon varlığı anlamlı olarak arttırmaktadır (20). Çalışmalara bakıldığında 

prevalans %1,2-1,7 arasında değişmekle  birlikte  yaş  ilerledikçe  artmakta  ve  75  yaş 

üzerinde sıklık %30’ları bulmaktadır (21).  

 

İnsidans:  YBMD’de  yaşla  birlikte  hastalık  insidansı  da artmaktadır. Beaver  Dam  

Eye çalışmasında geç YBMD’nin 5 yıllık insidansı tüm yaş gruplarında %0,9, 75 yaş ve 

üzerinde %5,4, erken YBMD’nin 5 yıllık insidansı ise 43-54 yaşları arasında %3,9, 75 yaş 

ve üzerinde %22,8 olarak tespit edilmiştir (22). 

 

Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunda Risk Faktörleri  

Yaş: Framingham  Eye  çalışmasında herhangi bir evredeki YBMD prevalansı 52-64 

yaş arasında %2, 65-74 yaş arasında %11 iken, 75 yaş ve üzerinde %28 olarak bulunmuştur 

(14). Beaver Dam Eye ve Rotterdam çalışmalarında yaş tip YBMD prevalansı sırasıyla 55-

64 yaş arası % 0,6 ve % 0,1, 75 yaş ve üzerinde %7,1 ve % 7,4 tespit edilmiştir (21-24). 

 

Cinsiyet: Framingham Eye çalışmasında YBMD’nin kadınlarda daha sık olduğu 

bulunmuştur (23). Beaver Dam çalışmasında da erken YBMD insidansının 75 yaş üstünde 

kadınlarda erkeklerden 2,2 kat daha sık olduğu görülmüştür (22). 

 

Irk: Erken ve geç YBMD’nin beyazlarda siyah ırka göre daha sık olduğu bildirilmiştir 

(25).  

 

İris rengi: Açık renk irisli kişilerin YBMD gelişimine daha yatkın oldukları düşünülse 

de Klein ve ark. (26) 3684 olguluk geniş bir çalışma grubunda elde ettiği sonuçlarda iris 

renginin YBMD ile anlamlı bir ilişkisi kurulamamıştır. 
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Kırılma kusuru: Erken YBMD ile hipermetropi arasında zayıf da olsa bir ilişki 

olduğuna dair bir çalışma mevcuttur (27). 

 

Katarakt cerrahisi: Katarakt cerrahisinin, ileri YBMD ile birlikte görüldüğü ve 

cerrahinin YBMD progresyonuna katkıda bulunduğu gösterilmiştir (28). Patogenezi  tam  

olarak  bilinmemekle beraber,  kataraktlı lensin ultraviyole ışınlarına karşı koruyucu bir 

etkiye sahip olduğu ve ayrıca cerrahi sonucu gelişen inflamatuar olayların etkisinin 

olabileceği düşünülmektedir. 

 

Sigara: Günde 25 adet ve üzeri sigara içenlerde, hiç sigara içmeyenlere göre YBMD 

gelişimi için rölatif riskin 2,4 kat yüksek olduğu gösterilmiştir (29). Sigara kullanımının, 

trombosit kümelenmesini ve fibrinojen düzeyini artırdığı belirlenmiştir. Ayrıca oksidatif 

strese, lipid peroksidasyonuna ve plazma antioksidanlarının düşmesine yol açarak YBMD 

gelişiminde rol oynadığı düşünülmektedir (30). 

 

Antioksidanlar ve beslenme: Antioksidan etkisi mevcut olan karotenoidler, vitamin 

C, vitamin E ve selenyum, çinko gibi elementlerin YBMD gelişim  riskini  ve ilerlemesini 

azalttığı AREDS çalışmasında gösterilmiştir (31). 

 

Kardiyovasküler faktörler: İleri YBMD gelişme riskini, karotis arter bifurkasyon 

noktasında aterom plağı varlığının 4,5 kat; ana karotis arterde aterom plağı varlığınının ise 

2 kat artırdığı gösterilmiştir (32). Yüksek kan basıncı ile YBMD arasında hafif-orta düzeyde 

bir ilişki olduğu ve hipertansiyonun süresinin değerlendirilmesinin gerektiği belirtilmiştir 

(33). 

 

Hormonal faktörler: Östrojen tedavisi  alan  postmenapozal kadınlarda  neovasküler  

YBMD  riskinin  düşük  olduğunu  gösteren  pek  çok çalışma vardır (34). 

 

Genetik faktörler: Apolipoprotein E geninin YBMD gelişimine zemin hazırlayan bir 

gen olduğu yönünde bulgular vardır (35). Bunun yanı sıra Klein ve ark. (36) çalışmasında, 

1q kromozomunda yer alan 9cM geni ile hastalık arasında kuvvetli bir ilişki olduğunu 

saptamışlardır.  
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Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunun Patogenezi 

Retina pigment epitelinin görevlerinden birisi fotoresöptör dış segmentlerinden 

kaynaklanan  artıkların  fagositoz yoluyla  temizlenmesidir. Yaşla birlikte RPE’nin sindirme 

kapasitesi oksidatif strese bağlı olarak azalır ve bazal lineer depozit ve bazal laminar depozit 

adı verilen fotoresöptör  kaynaklı yıkım ürünlerinin birikimine sebep olur. Bazal laminar 

deposit birikimi ve yaşla beraber lipid içeriğinin artması Bruch membranının kalınlığının 

artmasına, su geçirgenliğinin azalmasına ve besin-atık değişiminin bozulmasına sebep olur. 

Perokside lipitlerden oluşmuş sitoplazmik yıkım ürünü olan sindirilemeyen lipofuksin, RPE 

lizozomlarında zamanla aşırı birikime uğrar ve RPE’nin fagositoz yeteneğini  bozarak RPE 

ve fotoresöptör  hücre  apopitozunu uyarır (37). Oluşan bu değişikliklerin RPE hücre 

ölümünü tetiklemesine bağlı olarak fotoresöptör kaybı ve koryokapilaris atrofisi görülür. 

Bruch membranında gözlenen yapısal bozukluklar ve zamanla oluşan birikintiler, 

membranın immünolojik açıdan aktif bir doku haline gelmesine yol açmakta ve 

makrofajların, dev hücrelerin, komplemanın ve immün komplekslerin eşlik ettiği düşük 

dereceli bir inflamasyona sebep olmakta ve büyüme faktörlerini tetiklemektedir (38). 

 

Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü ve Koroid Neovaskülarizasyonu 

Vasküler endotelyal büyüme faktörünün retinadaki ana kaynağı RPE, Müller hücreleri, 

ganglion hücreleri ve perisitlerdir. VEGF damar endotel hücrelerine özgü, kromozom 6p21 

üzerinde yer alan ve 43 KD büyüklüğünde glukoprotein yapısında bir büyüme faktörüdür. 

VEGF gen ailesi içinde 7 üye tanımlanmıştır. Bunlar VEGF-A, VEGF-B, VEGF-C, VEGF-

D, VEGF-E, VEGF-F ve plasental büyüme faktörüdür. VEGF-A, anjiyogenezisle en güçlü 

ilişkisi olan ve hipoksi ile aktive olabilen tek VEGF üyesidir (39). 

Retina pigment epiteli, kompleman aktivasyonuna ve oksidatif strese cevap olarak 

VEGF-A üretir ve salgılar. VEGF sekrete edildikten sonra koryokapillaristeki reseptörlerine 

bağlanır. Endotel hücre proliferasyonu ve migrasyonu, lümen formasyonu, komşu kapiller 

füzyonu ile oluşan yeni damarlarda dolaşım başlar. Ayrıca vasküler permeabiliteyi arttırarak 

intraretinal sıvı birikimine neden olur. Bunlardan başka inflamatuar sitokinlerin salınımına 

sebep olarak inflamasyon ve anjiogenezis döngüsünün devam etmesini sağlar (40). KNV, 

koriokapillarisden başlayan ve Bruch membranındaki defekler üzerinden RPE altına ve 

oradan  da  subretinal mesafeye  ilerleyen fibrovasküler  dokudan  oluşmaktadır. Eğer KNV, 

RPE altında ise tip I, subretinal alanda ise tip II olarak değerlendirilir. Tip I KNV klinik 
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olarak gri-yeşil hafif seviyeli lezyon, tip II KNV ise subretinal kabarıklık ve pigmente plak 

şeklinde görülebilir (41).  

 

Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunun Klinik Tipleri  

Kuru tip yaşa bağlı makula dejenerasyonu: YBMD’li olguların %85-90’nını kuru 

tip oluşturmaktadır. Kuru tip YBMD; druzen, RPE değişiklikleri ve coğrafik atrofi ile 

karakterizedir.  

 

Druzen: Kuru  tip YBMD’nin karakteristik bulgusudur. RPE bazal membranı ile 

Bruch membranı iç kollajen tabakası arasında biriken, küçük sarı-beyaz renkte, kollajen  ve  

RPE  hücre birikimlerini içeren  hücre  dışı eosinofilik  meteryallerdir (42). Druzen 

genellikle arka kutupa yerleşir ve fundus muayenesinde yüzeyden hafifçe kabarık görülür. 

Druzen her zaman maküla dejenerasyonuna ilerlemeyip normal yaşlanma bulgusu olarak 

kalabilmekle birlikte; zamanla beyazlaşabilir, pigment birikebilir, kalsifiye olabilir veya 

yerinde incelmiş retina pigment epiteli veya coğrafik atrofi alanları ortaya çıkabilir (19).  

 

Druzen özellikleri: 

a-Druzen tipi: Genel olarak sert ve yumuşak druzen olmak üzere 2 tipe ayrılır. Sert 

druzen, iyi sınırlı, sarı-beyaz birikimlerdir. Yumuşak druzen ise sınırları keskin olmayan, 

birleşmeye eğilimli, yoğunluğu merkezine göre kenarlarda daha az olan yaşa bağlı 

değişikliklerdir (43). 

b-Druzen boyutu: Çapı 63 µm’den az olanlar küçük druzenlerdir ve genellikle sert 

druzen olarak düşünülür. Çapı 125 µm’den fazla olanlar büyük druzenlerdir ve genellikle 

yumuşak druzen olarak düşünülür. Çapı 63-125 µm arasında olanlar yumuşak veya sert 

olabilir (43). 

c-Druzen floresansı: Sert druzenler, floresein anjiografide pencere defekti olarak 

görülür. Yumuşak druzenler, fundus floresein anjiografide (FFA) erken dönemde 

hiperfloresans, geç dönemde ise solabilir veya boyanın devam etmesi olarak görülebilir. 

Hiperfloresan druzen, düşük yağ içerikli hidrofilik yapıya sahip olup, daha sonraları ortaya 

çıkan KNV’ye yatkınlık sağladığı öne sürülmektedir. Hipofloresan druzen ise yüksek yağ 

içerikli hidrofobik yapıya sahip olup, geniş ve konfluent halde bulunduğu zaman daha 

sonraları RPE dekolmanına predispozisyon sağlamaktadır (44). 
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Klinikopatolojik sınıflama: 

1-Küçük, sert druzen: Keskin sınırlı, yuvarlak, sarı-beyaz birikintiler olarak görülürler. 

Genellikle tek bir sert drusenin büyüklüğü 63 μ’nun altındadır. KNV gelişimi için risk 

oluşturmadıkları kabul edilmektedir (45). 

2-Sert druzen kümeleri (yalancı yumuşak druzen): Sert druzen birikimlerinin sıkı bir 

şekilde bir araya gelmesi ile oluşan ve yumuşak druzeni andıran lezyonlardan ibarettir. FFA 

ve indosiyanin yeşili anjiyografisinde (İSYA) erken ve geç evrede hiperfloresan olarak  

izlenirler. Sert druzenin varlığı ve sayısı YBMD’de progresyon açısından risk faktörü 

değildir (45). 

3-Yumuşak druzen: Sınırları belirsizdir, genellikle 63 μ’dan büyüktürler. Genellikle 

birleşme ve kümelenme eğilimindedirler (Konfluent druzen). 1000 μ’dan büyük yumuşak 

drusen, drusenoid pigment epitel dekolmanı (PED) adını alır. FFA’da geç ve hafif 

hiperfloresans gösterirler. Konfluent ve büyük yumuşak druzende coğrafik atrofi ve KNV 

gelişme riski oldukça fazladır (45). 

4-Retiküler psödodruzen: Gerçek drusen değildirler, koroid perfüzyonunda azalmayı 

gösterirler. 40 yaş üstü prevalansı %0,7 olarak bulunmuştur. Retiküler druzenler FFA’da 

bulgu vermezler. Histolojik yapısı aydınlatılmamıştır. KNV oluşması için yüksek risklidir 

(45). 

5-Gerileyen druzen: Druzenin gerilemesi ile ortaya çıkan keskin sınırlı, beyaz, 

kalsifiye, pigment birikimleri ile seyreden ve bunu zamanla RPE incelmesi veya atrofisinin 

takip ettiği lezyonlardır. FFA’da hiperfloresans verirler. Geç YBMD için düşük risklidir 

(45). 

 

Retina pigment epitel değişiklikleri: Druzen ile beraber RPE hücrelerinde incelme, 

azalma, fokal hiperpigmentasyon  ve  atrofi  gelişebilir.  Fokal  hiperpigmentasyon  RPE’nin 

fokal hipertrofisi ile karakterizedir ve FFA’da hipofloresansa yol açar. Tek taraflı 

neovasküler YBMD gelişen hastaların diğer gözlerinde yumuşak drusen ve fokal RPE 

hiperpigmentasyonu varlığında 5 yıllık KNV gelişim riski %58-73 olarak bulunmuştur (19). 

 

Coğrafik atrofi: RPE’nin coğrafik atrofisi kuru tip YBMD’nin ileri formudur. 

Coğrafik atrofide nörosensoriyel tabaka incelmiştir. RPE ve fotoreseptör kaybı mevcuttur. 

Koriokapiller vasküler yetmezlik mevcuttur. Atrofik alanlar içinde büyük koroidal damarlar 

belirgin hale geçer, önceden var olan druzenler kaybolur. YBMD’nin %12-21’inde coğrafik 
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atrofiye bağlı ciddi görme kaybı gelişmektedir. Coğrafik atrofi, 5-10 yıl içerisinde körlüğe 

yol açmaktadır ve bilateral olmaya meyillidir (46).  

 

Yaş Tip yaşa bağlı makula dejenerasyonu: YBMD’nin  %10-15’ini oluşturmasına 

karşın, yasal  körlüklerin  %80-90’nından sorumludur. Koriokapillaristen kaynaklanan 

KNV’nin Bruch membranındaki çatlaklardan ilerleyerek RPE altına veya subretinal alana 

ilerlemesi ile karakterizedir. Yaş tip YBMD; maküla ödemi, retinal ya da subretinal lipid 

eksudaları, pigment epitel dekolmanı, retina veya RPE altı hemorajiler  ve fibrozis şeklinde 

kendini gösterebilir (47). 

 

Retina pigment epitel dekolmanı: RPE altında fibrovasküler doku, hemoraji, seröz 

mayi ya da drusen birikimiyle oluşur. RPE dekolmanı, altta yatan bir KNV’nin habercisi 

olabilir. PED, hücrelerin pompa fonksiyonunun bozulmasından ya da RPE hücreleri 

arasında sıkı bağlantıların kopmasından kaynaklanabilir. 

a) Fibrovasküler pigment epitel dekolmanı: Gizli KNV’lerin bir alt grubudur. 

FFA’da fibrovasküler PED’in dolması yavaş ve lekelidir.  

b) Hemorajik pigment epitel dekolmanı: RPE altında kanamaya bağlı olarak 

koyulaşma ve elevasyonla karakterizedir. FFA’da floresansın maskelendiği görülür.  

        c) Seröz pigment epitel dekolmanı: RPE’de kubbe şeklinde ayrılmayla beraber 

FFA’da yoğun diffüz hiperfloresans ve göllenme ile karakterizedir.  

        d)Drusenoid pigment epitel dekolmanı: Geç fazda hafif boyanma vardır, sızıntı 

görülmez. Tüm anjiografi boyunca değişmez.  

 

Retina pigment epitel yırtığı: Koroid neovaskülarizasyonu olan gözlerde,  

fibrovasküler veya  seröz PED varlığında ya da lazer fotokoagülasyon uygulamasından 

sonra gelişebilir. Yırtık, RPE’nin alttaki sıvının veya fibrovasküler dokunun gerilme gücüne 

dayanamaması sonucu gelişir. Yırtık oluştuktan sonra, serbest RPE kenarı retrakte olur ve 

kendi üzerine katlanır. Açığa çıkan koryokapillaristen sızan sıvı nedeniyle seröz retinanın 

akut dekolmanı da gelişebilir. 

 

Koroidal neovaskülarizasyon: Yaş tip YBMD’nin en tipik ve önemli lezyonudur. 

Koroid kaynaklı anormal kan damarlarının Bruch membranını geçerek nörosensoriel retina 

altında ve içerisinde gelişmesi KNV olarak tanımlanmaktadır. KNV, FFA bulgularına göre 
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klasik ve gizli (okkült) olmak üzere iki şekilde görünür. FFA’da lezyonun en az %50’si 

klasik bileşenden oluşuyorsa lezyon baskın klasik, %50’den azı klasik bileşenden 

oluşuyorsa lezyon minimal klasik, tamamı gizli bileşenden oluşuyorsa lezyon gizli / okkült 

olarak tanımlanır (48). 

a) Klasik koroidal neovaskülarizasyon: FFA’da retina damarları dolmadan, boya 

geçişinin erken fazı olan koroid dolum fazında sınırları belirgin, dantel veya tekerlek 

şeklinde yeni damar ağı dolmasına bağlı hiperfloresans vermeye başlar. Endotel bağlantıları 

gevşek olan yeni damarlardan subretinal alana sızıntı olmasına bağlı  giderek  daha  

hiperfloresan  hale  gelir  ve sınırları belirsizleşir. Klasik KNV FAZ merkezine olan 

uzaklığına göre 3 şekilde sınıflandırılır (49):   

1- Subfoveal koroidal neovaskülarizasyon: FAZ merkezinde  

2- Jukstafoveal koroidal neovaskülarizasyon: FAZ merkezinden 1-199 mikron 

uzaklıkta  

3- Ekstrafoveal koroidal neovaskülarizasyon: FAZ merkezine 200 mikrondan uzak 

olanlar 

Klasik KNV içerdiği klasik içeriğinin miktarına göre de baskın klasik tip ve minimal 

klasik tip lezyon olarak tanımlanır.  

-Baskın klasik koroidal neovaskülarizasyon: Klasik KNV alanının, tüm lezyon 

alanının % 50 veya üzerini kaplaması  

-Minimal klasik koroidal neovaskülarizasyon: Klasik  KNV  alanının,  tüm  lezyon  

alanının % 50’sinden daha azını kaplaması 

b) Gizli KNV: İki farklı gizli floresans paterni tanımlanmıştır. Bunlar kaynağı 

belirsiz geç faz hiperfloresans ve fibrovasküler PED’dir (50). 

-Kaynağı belirsiz geç hiperfloresans: FFA’nın  erken  fazında  kaynağı 

belirlenemeyen zayıf hiperflöresans veren, geç fazda ise ortaya çıkan RPE düzeyinde  

sınırları  belirsiz  benekli  hiperfloresans ve boyanın sensöriyel retina altında göllenmesine 

bağlı yaygın sızıntı ile karakterizedir (51). 

-Fibrovasküler pigment epitel yırtığı: FFA’da sınırları belirgin ya da belirsiz olabilir. 

FFA’nın orta fazında hiperfloresansla karakterizedir, ancak bu klasik KNV kadar parlak 

değildir. Koroidal neovaskülarizasyon, foveal avasküler zonun (FAZ) merkeziyle ilişkisine 

göre 3 gruba ayrılmaktadır (51). Lezyon, foveaya en yakın FAZ merkezinden 200-2500 μ 

mesafede ise ekstrafoveal, 1-199 μ mesafede ise jukstafoveal, fovea merkezinin altında ise 

subfoveal olarak tanımlanmaktadır.  
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Diskiform skar: YBMD’nin doğal seyri, diskiform skar ile sonlanır. KNV’ye eşlik 

eden fibröz doku, KNV ile birlikte klinik olarak görünür hale geçtiğinde diskiform skar 

olarak tanımlanır. Diskiform skarlar, sarı-beyaz renktedir. Skar dokusunda RPE 

hiperplazisinin derecesine göre hiperpigmentasyon görülür. Skar çevresinde veya üzerinde 

hemoraji ya da lipid bulunabilir. Çoğu zaman foveayı tutar ancak bazen kurtulan 

fotoreseptör adacıkları nedeniyle iyi bir görme düzeyi olabilir.   

 

YAŞA BAĞLI MAKULA DEJENERASYONUNUN OPTİK KOHERENS 

TOMOGRAFİ BULGULARI 

Optik koherens tomografi (OKT), arka segment hastalıklarında objektif  invaziv 

olmayan  ve niteliksel  bir  muayene  yöntemidir. Özellikle KNV’nin yeri, uzanımı, 

yaygınlığı ve KNV’ye sekonder gelişen hemoraji, subretinal-intraretinal sıvı, eksüdasyon, 

kistik makular ödem, PED ve subretinal fibrozisin yaygınlığı ve tam lokalizasyonunun 

yapılmasında, tedaviye cevabın değerlendirilmesinde çok faydalı  bir  yöntemdir (52,53).  

Druzen, OKT’de RPE ve koriokapillaris kompleksini temsil eden bantta düzensizlik 

şeklinde görülür. Klasik KNV, OKT’de RPE-koriokapillaris bandında lokalize kalınlaşma 

ve sensoriyel retinaya doğru fusiform genişleme şeklinde görülür. KNV’nin yaptığı yüksek 

yansımaya bağlı olarak altta kalan dokularda gölgelenme olur. İyi sınırlı lezyonların çevre 

dokulardan ayırt edilmesi mümkün olmakla beraber, seröz, hemorajik PED veya geniş 

intraretinal hemorajiler KNV’nin görülmesini engelleyebilir (53).  

Optik koherens tomografide intraretinal veya subretinal sıvı birikimi KNV’nin aktif 

olduğunu gösterir.  İntraretinal sıvı birikimleri kistik veya diffüz tipte sıvı artışı şeklindedir. 

Diffüz tipte sıvı artışında fovea reflesi kaybolur. Subretinal sıvı birikimleri nörosensoriyel 

retina ile RPE arasında siyah bir boşluk olarak görülür. OKT’de PED, seröz, hemorajik veya 

fibrovasküler olarak farklı görünümlere yol açar. Seröz PED genellikle yüksek ve geniş 

tabanlı RPE’nin lokalize kabarıklığı ve dekolman altında siyah boş bir alan şeklinde görülür. 

Fibröz PED, OKT’de küçük ve sığ RPE kabarıklığı ve bunun altındaki fibrovasküler yapının  

mavi-kırmızı  yansıması  şeklinde (siyah  boşluk olarak değil) görülür  ve  dekolmanın  

sınırları  belli  değildir. Hemorajik PED’de ise, dekole bölgedeki RPE sınırının hemen 

altında hemorajinin neden olduğu orta derecede bir yansıma mevcuttur. Coğrafik atrofi 

OKT’de RPE-koriokapillaris bandı ve nörosensoriyel retinanın incelmesi şeklinde görülür 

ve üstteki yapıların gölgeleme etkisi azaldığından derin koroidden  gelen  yansıma artmıştır. 



14 
 

Diskiform skarda ise OKT’de RPE-koriokapillaris bandı genişler, sınırları düzensizleşir ve 

üzerindeki retinada incelme görülür (52,53). 

 

YAŞA BAĞLI MAKULA DEJENERASYONUNDA TEDAVİ 

SEÇENEKLERİ  

 

Kuru Tip Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunda Tedavi 

Yaşa bağlı makula dejenerasyonunun patogenezinde oksidatif stresin rolü olduğu 

düşünülmektedir. Antioksidanların fotooksidasyon ve lipid peroksidasyonu nedeniyle 

ortaya çıkan serbest radikallerin oluşumunu azaltarak fotoreseptör ve RPE hasarına yol açan 

oksidasyon ürünlerinin bu hücrelerde birikimini engelleyebileceği düşünülmüştür. AREDS 

çalışma grubu YBMD'de yüksek doz antioksidan vitaminlerin (500 mg vitamin C, 400 IU 

vitamin E ve 15 mg beta karoten) ve minerallerin (80 mg çinko  oksit  ve 2 mg bakır oksit) 

alımını önermektedir (54). Bu tedavi ile 5 yıllık takipte tek taraflı orta derecede veya ileri 

YBMD'de ilerleyişi %25, orta derecede (3 sıra veya daha çok) görme kaybı riskini %19 

azalttığını bildirmektedir. YBMD olmayanlarda veya erken YBMD'deki faydası 

izlenmemiştir. Günümüzde halen kuru tip YBMD’de bazı vitamin preparatları dışında aktif 

bir tedavi yöntemi bulunmamaktadır. 

 

Yaş Tip Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunda Tedavi 

Lazer Fotokoagulasyon: Laser ışığı, RPE ve koroiddeki pigment hücreleri 

tarafından emilir ve ısıya çevrilir. Amaç neovaskülarizasyonu koagülasyon nekrozu 

oluşturarak önlemektir. Bu tedavi sonucunda subfoveal yerleşimli olgularda santral skotoma 

yol açan kalıcı fotoreseptör hasarı oluşturma söz konusu olduğundan  lazer  fotokoagülasyon  

tedavisi  ekstrafoveal  lezyonlar  ile  sınırlıdır, ancak birçok jukstafoveal lezyonda bile 

günümüzde tedavi tercihi fotodinamik tedavi (FDT) yönünde olmaktadır. Tedavi başarısını 

etkileyen en önemli faktörler yetersiz tedavi ve nüks oranının yüksek olmasıdır (55). 

 

Transpupiller Termoterapi: Transpupiller termoterapide biyomikroskoba monte 

edilmiş 810 nm bir diod lazer kullanılarak ısı, pupil alanından koroid ve retina pigment 

epiteline iletilir. Uygulanan alanda nekroz oluşturarak etki eder. Fiyat ve teknik olarak 
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uygulanabilirliği kolay olan bu tedavi yöntemi de FDT‟nin gündeme gelmesinden  sonra 

popülaritesini kaybetmiştir (56). 

 

Radyoterapi 

Radyasyon tedavisi direk iyonizan radyasyonun patolojik bölgeye verilmesi ile 

uygulanır. Teleterapi (eksternal ışın tedavisi) ve brakiterapi (episkleral radyoaktif plak 

tedavisi) olmak üzere 2 teknik mevcuttur. Ancak radyasyon tedavisinin değerlendirildiği 

birçok çalışmada yararlı bir etki gösterilemediği hatta bazı gruplarda daha kötü sonuçların 

ortaya çıktığı görülmüştür (57). 

 

Makula translokasyonu: Makula translokasyonu, santral nörosensöriyel retinaya 

yeni bir yerleşim sağlamaktadır. Foveayı koroid neovasküler membranlı alandan sağlıklı 

RPE, Bruch membranı ve koroid dokusu içeren bölgeye kaydırmak amaçlanır. 360 derece 

periferik retinotomi ile veya sınırlı makular translokasyon şeklinde uygulanabilir (58). 

 

Submakuler cerrahi: Teorik olarak submaküler cerrahide, foveadaki retinal 

fotoreseptörler korunarak alttaki KNV uzaklaştırılması planlanmıştır. Submaküler 

membranektomi 1998 yılında De Juan ve Machemer tarafından uygulanmış ancak 180 

derece retinotomi uygulayarak ulaştıkları KNV’de ciddi nüks retina dekolmanı 

komplikasyonları gelişmiştir. Submaküler cerrahiyi sınırlandıran en önemli komplikasyon 

yüksek nüks veya persistan KNV’dir (59). 

 

Fotodinamik tedavi: Fotodinamik tedavide kullanılan verteporfin, sentetik bir 

benzoporfirin türevidir. FDT’de sentetik fotosensitize edici ajan olarak kullanılmaktadır. 

Verteporfin %5 dekstroz solüsyonu içinde sulandırılmakta ve solüsyonun tamamı 30 ml’ye 

tamamlanmaktadır. Hastaya, 6 mg/m2 dozunda verteporfin, içinde filtre bulunan bir pompa 

yardımı ile dakikada 3 ml’yi geçmeyecek şekilde 10 dakikada infüze edilmektedir. Laser 

uygulaması, enjeksiyonun başlamasından 15 dakika sonra 689 nm boyunda 83 saniye 

süresince yapılmaktadır. Verteporfinin yarılanma ömrü 5-6 saattir. Tamamına yakını fekal 

yoldan, %0,01’den azı idrar yoluyla atılmaktadır. Karaciğer yetmezliği olan hastalarda 

verteporfin metabolizması yavaşlamakta ve yarı ömrü %20 oranında uzamaktadır. 

Verteporfin, enjeksiyonu takiben plazma lipoproteinlerine bağlanır ve özellikle 

neovaskülarizasyon bölgelerinde birikir. Laser ışını, reaktif oksijen radikali açığa çıkarır. 
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Oksijen radikalleri, yeni oluşan damarların endotel hücrelerinde hasara yol açar ve 

lökotrien-siklooksijenaz yolu üzerinden prokoagülan ve vazoaktif maddelerin açığa 

çıkmasına neden olur. Sonuçta, vasküler oklüzyon meydana gelir (60). 

 

Antianjiogenik Ajanlar 

Selektif vasküler endotelyal büyüme faktörü inhibitörü   

- Pegaptanib (Macugen®)  

 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü inhibitörü antikor   

- Bevacizumab (Avastin®, Altuzan®)  

- Ranibizumab (Lucentis®)  

 

Steroidler   

- Triamsinolon  (Kenacort®,  Sinekort®) 

- Deksametazon (Dekort®; Onadron®) 

- Anekortav asetat (Retaane®) 

 

Pegaptanip Sodyum (Macugen®): Pegaptanip, VEGF’nin selektif antagonistidir. 

VEGF’nin 165 aminoasitlik majör patolojik izoformuna bağlanarak, bunun VEGF 

reseptörüne bağlanmasını engeller. VEGF’ün inhibisyonuyla, anjiogenezisi ve vasküler 

permeabiliteyi azaltarak etkinliğini gösterir. Önerilen tedavi şekli 0,3 mg pegaptanip 

sodyumun 6 hafta aralıklarla intravitreal enjeksiyon şeklinde uygulanmasıdır (61). 

 

Bevacizumab (Avastin®, Altuzan®): Vasküler endotelyal büyüme faktörü - A’nın 

tüm izoformlarını inhibe eden humanize edilmiş total uzunlukta murin monoklonal 

antikorudur. Metastatik kolon kanserleri ve küçük hücreli dışındaki akciğer kanserlerinin 

tedavisinde 2004 yılında Amerikan Gıda ve İlaç Dairesinden onay almış bir ajandır. Kolon 

kanseri nedeniyle sistemik bevacizumab tedavisi alan hastalarda YBMD bulgularında 

belirgin bir düzelmenin fark edilmesi üzerine Mayıs 2005 tarihinden beri intravitreal off-

label olarak kullanılmaktadır. Molekül  ağırlığı yaklaşık 150 kDa’dır (6,62). Başlangıçta 

yüksek moleküler yapıya sahip olduğu için iç limitan membranı ve iç pleksiform tabakayı 

aşamayacağı, bu nedenle retinaya penetre olamayacağı ve retina altındaki KNV‟yi tedavi 

edemeyeceği düşünülerek  sistemik  kullanılmıştır. Bevacizumabın sistemik kullanımı 
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sonrası miyokard enfarktüsü, serobrovasküler atak gibi tromboembolik olaylar yanında 

hipertansiyon ve proteinüri gibi ciddi yan etkiler görülmesi sistemik kullanımını 

sınırlamıştır (63). 

 

Ranibizumab (Lucentis®): 2006 yılında tüm yaş tip YBMD lezyonları için FDA 

onayı almış humanize rekombinant antikor parçasıdır ve tüm VEGF-A izoformlarını inhibe 

etmektedir. Molekül büyüklüğü nedeniyle retinaya veya subretinal boşluğa geçişi zor olan 

monoklonal antikorun antijen bağlayan kısmının pepsin ayırma yöntemiyle ayrılması 

sonucu oluşmuş, 48 kD büyüklüğünde bir Fab  parçasıdır. VEGF’e  ilgisi  bevacizumaba 

göre  5-10  kat  daha  fazladır. Yarılanma ömrünün 2-4 gün olması hızlı bir sistemik 

temizlenme ve yüksek sistemik güvenlik sağlamaktadır (64). 

 

Triamsinolon Asetonid (Kenacort®,  Sinekort®): İntravitreal triamsinolon 

asetonid (İVTA), santral retina ven tıkanıklığına sekonder kronik maküla ödemi, diffüz 

diyabetik maküla ödemi, proliferatif diyabetik retinopati, kronik üveit ve kronik psödofakik 

kistoid maküla ödemi gibi intraoküler proliferatif, ödematöz ve neovasküler hastalıkların 

tedavisinde kullanılmakta olan bir steroiddir. Proinflamatuar ve anjiojenik sitokinlerin 

salınımını, VEGF salınımını ve enflamatuar hücre göçünü azaltırken, hücre membran 

stabilitesini arttırarak VEGF’e bağlı permeabilite artışını da inhibe etmektedir (65). Pilot 

çalışmalar İVTA’yı eksudatif YBMD tedavisinde monoterapi olarak önermemiş olup, İVTA 

ile kombine edilen FDT çalışmalarında daha olumlu sonuçlar alınmıştır (66,67). 

 

Deksametazon (Dekort®; Onadron®): Hidrokortizondan 25 kat daha yüksek 

antienflamatuar özelliğe sahip  bir  kortikosteroiddir.  Tüm kortikosteroidler gibi 

prostoglandin ve lökotrienlerin öncüsü olan araşidonik asit  salınımını engelleyerek  etki  

gösterir. Antifibrotik,  antimigratuar, antiproliferatif özelliklere sahiptir. Deksametazon 

enflamasyonu baskılayarak retinal ödemi ve hemorajiyi azaltırken, enflamasyonla ilişkili 

VEGF üretimini de sınırlı olarak baskılar. KNV’li YBMD tedavisinde düşük dozda yapılan 

FDT’ye kombine intravitreal deksametazon ve intravitreal bevacizumab üçlü olarak 

kullanılmış, deksametazonun FDTnin etkisini arttırdığı belirtilmiştir (68).   

 

Anekortav asetat (Retaane®): Anekortav asetat anjiyostatik  bir steroid olup 

kortikosteroid olan kortizol asetatın modifikasyonu ile elde edilir. Bu  modifikasyon  
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sayesinde  kortikosteroidlerin  anjiyostatik  etkisi  korunurken glukokortikoid ve 

antienflamatuar etkileri görülmemektedir. Anekortav asetatın etkisini ve güvenilirliğini 

araştırmak için subfoveal baskın klasik KNV’li 128 YBMD hastasına üç ayrı dozda (30 mg, 

15 mg, 3 mg) ve plasebo tedavisi uygulanmış ve bir yıllık takip sonuçları karşılaştırılmıştır. 

12. ayın sonunda gerek ortalama görme düzeylerindeki değişiklik, gerekse görmenin 

stabilitesi ve şiddetli görme kaybının önlenmesi açısından 15 mg anekortav asetatın kontrol 

grubuna üstünlüğü gözlenmiştir (69,70). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı Retina Biriminde, 

Şubat 2012 ile Kasım 2014 tarihleri arasında yaş tip YBMD tanısı almış ve subfoveal KNV 

nedeniyle İVR (Lucentis®, Novartis) enjeksiyonu uygulanan toplam 166 hastanın retrospektif 

incelenmesi sonucunda aşağıda sıralanan özellikteki 105 hasta değerlendirme dışı bırakılıp, 61 

hastanın 61 gözü çalışmamıza dahil edildi.  

Çalışma protokolü Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Yerel Etik Kurulu’na 

sunularak TÜTF-BAEK 2014/177 protokol kodu ile 19.11.2014 tarihinde onaylandı (Ek 1). 

 

ÇALIŞMADAN DIŞLANMA KRİTERLERİ 

1. Dosya verilerinin değerlendirildiği süreçte katarakt veya herhangi bir göz içi 

ameliyatı (vitrektomi vb.) geçirmiş gözler  

2. Fundus floresein anjiografi ve OKT tetkiklerinde retinal anjiomatöz proliferasyon ve 

polipoidal koroidal vaskülopati ile uyumlu KNV’li hastalar  

3. Yaşa bağlı makula dejenerasyonu dışında görme seviyesini etkileyecek oküler 

patolojisi olanlar  

4. FFA’da subretinal fibrozisi (diskiform skar) olan ve OKT’de retina içi veya retina 

altında sıvı bulunmayan hastalar 

5. Santral foveal kalınlığı (SFK) etkileyebilecek vitreomaküler çekinti veya traksiyon 

görülen gözler 

6. En az 3 İVR yükleme dozunu ve en az 12 aylık takip süresini tamamlamayan hastalar 
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Kliniğimize merkezi görme azalması veya metamorfopsi şikâyeti ile başvuran ve 

yapılan oftalmolojik muayenede makulada RPE değişikliği, RPE dekolmanı, diskiform skar, 

retina içinde veya retina altında kanama, lipid eksudasyon, sıvı birikmesi saptanarak yaş tip 

YBMD ön tanısı konulan hastaların spektral domain OKT (RS-3000 Lite, Nidek) ve FFA 

(TRC-50IX Retinal Camera, Topcon) tetkikleriyle tanısı kesinleştirildi. OKT görüntülerinde 

retina içi ve retina altı sıvı birikimi ile SFK parametreleri değerlendirildi. Anjiografide ise 

fluoresein kaçağına sebep olan KNV odağının boyutu, lokalizasyonu, sızıntı olup olmadığı 

değerlendirilerek, saptanan KNV’ler klasik ve gizli olarak 2 alt grupta sınıflandırıldı. Olgulara 

en az 3 yükleme dozu İVR enjeksiyonu planlandı. 

Tüm olgulara çalışmayla ilgili detaylı bilgi verildi ve göz içi enjeksiyon için 

aydınlatılmış onamları  alındı. Ardışık olarak ayda bir olmak üzere 3 kez İVR enjeksiyonu 

yapıldı. Her enjeksiyondan önce Snellen Eşeliyle hastaların görme keskinlikleri ölçüldü. 

GİB’leri pnömotik tonometreyle (NT-4000 Auto Non-Contact Tonometer, Nidek) ölçüldü. 

Biomikroskopik muayene sonrası siklopentolat HCL (Sikloplejin® %1, Abdi İbrahim) damla 

ile midriazis sağlandı. Kontakt olmayan fundus lensi (SuperField, Volk) ile  indirekt 

oftalmoskopik muayene yapıldı. OKT ile her iki gözde SFK ölçüldü. SFK’yı tespit etmek için 

‘macula multiline’ programında fovea merkezinden geçen ve yerleşimi manuel olarak 

ayarlanabilen vertikal ve horizontal seri kesitler tarandı. Fovea çukurluğuna en uygun kesitler 

saptandıktan sonra SFK mikron cinsinden manuel olarak kaydedildi. 

 

İNTRAVİTREAL RANİBİZUMAB UYGULANMASI 

Hasta enjeksiyon için yarı steril bir odaya alındı. Hastanın her iki gözüne lokal anestezik 

olarak %0,5 proparakain (Alcaine®, Alcon) damlatıldı. Enjeksiyon yapılacak olan tarafın göz 

kapağı ve çevresi polividon-iyot (Batticon solüsyon %5) ile temizlendi. Blefarosta takılıp 

polividon-iyot ile kirpik dibi ve forniks lavajı yapıldı. Otuz saniye bekledikten sonra %0,9 

izotonik sodyum klorür ile polividon-iyot temizleninceye kadar yıkandı. Ranibizumab 

(0,05mg/0,05ml, Lucentis®, Novartis) alt temporal kadrandan limbusun fakiklerde 4 mm, 

psödofaklarda 3,5 mm gerisinden (pars plana) vitreus içine enjekte edildi. Blefarosta çıkartılıp 

göz % 0,3 tobramisin (Tobrased®, Bilim) pomadla kapatıldı ve olgulara eve gidince gözlerini 

açmaları önerildi. Enjeksiyondan sonraki 1. gün kontrol muayenesinde hastalarda oküler 

inflamasyondan şüphelenilmişse 1 hafta süreyle günde 4 kez %0,5 Moksifloksasin (Vigamox®, 

Alcon) göz damlası kullanması önerildi ve çapaklanma, görme azalması veya gözde ağrı 

meydana gelmesi halinde hemen gelmeleri konusunda uyarıldı. 
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TEDAVİ PROTOKOLÜ 

Yaş tip yaşa bağlı makula dejenerasyonu nedeniyle İVR endikasyonu konan olguların 

tedavileri aşağıdaki şekilde yapıldı: 

3 ay süreyle aylık İVR enjeksiyonu (Yükleme Dozu) 

                                            

                                                  İzlem 

                                  

İzlem sırasında nüks görülen olgulara ek İVR enjeksiyonu. 

Nüks Kriterleri: 

1. Oftalmoskopik olarak makulada yeni gelişen kanama ve eksüdasyon alanlarının 

izlenmesi 

2. Snellen Eşelinde en az 1 sıra azalma ile birlikte OKT’de  makulada retina içi veya 

retina altı sıvı bulgusu  

3. Santral foveal kalınlıkta 100 mikron ve üzerinde artış  

4. Önceki enjeksiyondan sonra OKT’de ≥ 1ay  süreyle kalıcı retina içi veya retina altı 

sıvı varlığı 

 

TAKİP PROTOKOLÜ 

  Yükleme dozu 

 

İlk 3 ay süreyle aylık takip 

 

 

Nüks kriteri (+) ise                             Nüks kriteri (-) ise takip aralığı ikişer 

ek İVR enjeksiyonu    haftalık uzatmalarla üç aya kadar açıldı. 
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Çalışmaya alınan bütün hastaların dosya kayıtlarında tedavi öncesinde ve her kontrol 

muayenesinde Snellen Eşeliyle 5 metre mesafeden görme keskinliği alınmış olması, 

biomikroskop ile ön segment ve fundus muayenesi yapılmış olması, göz içi basıncı ve SFK 

ölçülmüş olması şartı arandı. Dosya kayıtları tam olan hastaların yaşı, cinsiyeti, sistemik 

hastalığı, lens özelliği, daha önce YBMD nedeniyle başka bir tedavi alıp almadığı kaydedildi. 

Çalışmaya dahil edilen gözlerin Snellen Eşeline göre başlangıç en iyi düzeltilmiş görme 

keskinlikleri (EİDGK), OKT ile ölçülen SFK’ları, FFA tetkikindeki KNV lezyonunun tipi not 

edildi. Tedavi sonrası 1.ay, 2.ay, 3.ay, 6.ay, 9.ay, 12.ay görme keskinlikleri ve aylık, 1,5, 2, 2,5, 

3 aylık periyotlarda OKT ile saptanan SFK’ları, nüks eden olgularda toplam enjeksiyon sayısı 

ve nüks zamanı, 1 yıllık takip periyodu esnasında herhangi bir komplikasyon gelişip 

gelişmediği (göz içi basıncı yükselmesi, endoftalmi ) kaydedildi. 

Snellen Eşeli ile alınan EİDGK değerleri istatiksel analizler için Logarythm of Minimum 

Angle of Resolution (LogMAR) ölçeğine çevrildi (Tablo 1). 

 

Tablo 1. Görme keskinliği denklik tablosu 

Ondalık Sistem Snellen Eşdeğeri 

 

LogMAR 

2,00 20/10 – 0,30 

1,60 20/12 – 0,20 

1,25 20/16 – 0,10 

1,00 20/20 – 0,00 

0,80 20/25 + 0,10 

0,63 20/32 + 0,20 

0,50 20/40 + 0,30 

0,40 20/50 + 0,40 

0,32 20/63 + 0,50 

0,25 20/80 + 0,60 

0,20 20/100 + 0,70 

0,16 20/125 + 0,80 

0,13 20/160 + 0,90 

0,10 20/200 + 1,00 

0,08 20/250 + 1,10 

0,063 20/320 + 1,20 

0,05 20/400 + 1,30 

0.01* 20/2000 +2,00 

0.001** 20/20000 +3,00 

LogMAR:  Logarythm of minimum angle of resolution ; (*): 0,01= parmak sayma , (**): 0,001=El hareketi 
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İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

İstatistiksel değerlendirmede Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi İstatistik Bölümünde; 

GS-35F-5899H numaralı SPSS 15.0 programı (SPSS Inc--, Chicago, IL, USA) kullanıldı. 

Ölçülebilen verilerin normal dağılıma uygunlukları tek örnek Kolmogorov Smirnov testi ile 

değerlendirildi. Gruplar arası farklılıkların değerlendirilmesinde kesikli  değişkenler  için  ki-

kare,  sürekli değişkenler için normal dağılıma uygun olanlarda t testi, uygun olmayanlarda  

Mann  Whitney U testi kullanıldı. Bağımlı grup  karşılaştırmalarında  normal  dağılıma  uygun  

olanlar  için eşleştirilmiş örnekler t testi kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler olarak aritmetik 

ortalama ve standart sapma verildi. Tüm istatistikler için anlamlılık sınırı p<0,05 olarak kabul 

edildi. 
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BULGULAR 

 

OLGULARIN GENEL DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

 Olguların Demografik Özellikleri 

Çalışmaya 61 olgunun  61 gözü dahil edildi. Olguların 33’ü (%54) kadın, 28’i (%46) 

erkek olup, yaş ortalaması 73,57±8,01 (54-87 yaş arası) idi.  

16 hastada (%26,2) HT, 5 hastada (%8,2) DM tip 2, 7 hastada (%11,5) HT ve DM 

birlikteliği mevcut idi. Olguların demografik özellikleri Tablo 2’de gösterilmiştir. 

 

Olguların Belirleyici Klinik Özellikleri 

Olguların lens durumu incelendiğinde, 42 göz (%69) fakik iken; 19 göz (%31) 

pseudofakikti. FFA’ da saptanan subfoveal KNV’ nin anjiografik özelliklerine göre 61 gözün 

36’sında (%59) klasik (baskın klasik veya minimal klasik), 25 gözde (%41) ise gizli KNV 

olduğu saptandı. Çalışmaya alınan 10 göze (%16,4) yaş tip YBMD nedeniyle daha önce IVB 

tedavisi uygulanmışken, 51 göz (%83,6) herhangi bir tedavi almamıştı. Tüm hastaların takip 

süresi 12 aydı. Olguların klinik özellikleri Tablo 3’de gösterilmiştir. 
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Tablo 2. Olguların demografik özellikleri 

DEMOGRAFİK ÖZELLİKLER  TÜM OLGULAR (n=61)  

Yaş (yıl) Ortalama (SS) 
73,57 ±8,01 

(54-87) 

Cinsiyet, n (%) 

Erkek 

Kadın 

28 (%45,9) 

33 (%54,1) 

Sistemik hastalık, n (%) 

HT 

DM 

HT, DM 

 

16 (%26,2) 

5 (%8,2) 

7 (%11,5) 
HT: Hipertansiyon,  DM:Diabetes mellitus, SS: Standart sapma. 

 

Tablo 3. Olguların belirleyici klinik özellikleri 

KLİNİK ÖZELLİKLER TÜM OLGULAR (n=61) 

Lens Durumu, n (%) 

Fakik 

Psödofakik 

 

42 (%68,8) 

19 (%31,2) 

Lezyon Tipi, n (%) 

Klasik 

Gizli 

 

36 (%59) 

25 (%41) 

Önceden Tedavi Durumu, n (%) 

Var 

Yok 

 

10 (%16,4) 

51 (%83,6) 

 

Olguların Görme Keskinliğinin Değerlendirilmesi 

Olguların tedavi öncesi ortalama görme keskinliği 0,79±0,61 logMAR iken, 3 yükleme 

dozu sonrası 1. ayda ortalama görme keskinliği 0,69±0,58 logMAR olup, tedavi öncesine göre 

görme keskinliği değişimi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (eşleştirilmiş t 

testi, p = 0,008). 

 Yükleme dozu sonrası 2. ayda olguların ortalama görme keskinliği 0,66±0,51 logMAR, 

3. ayda 0,65±0,51 logMAR, 6. ayda 0,67±0,52 logMAR idi. Tedavi öncesi görme keskinliği 

ortalaması ile 2, 3, ve 6. aylarda saptanan görme keskinliği ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık mevcuttu ve yükleme dozu sonrası 1. ayda var olan farklılığın devam 

etmekte olduğu görüldü (eşleştirilmiş t testi, sırasıyla p = 0,004, p = 0,011, p = 0,016). 

Çalışmamızda görme keskinliğinde en iyi kaznımın ilk üç ayda ortaya çıktığı ve bu etkinin 6. 

aya kadar devam ettiği tespit edildi. 

Yükleme dozu sonrası 9. ayda ortalama görme keskinliği 0,69±0,53 logMAR, ve 12. 

ayda 0,71±0,54 logMAR idi. Tedavi öncesine göre görme keskinliği daha iyi olmasına rağmen; 
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görme keskinliğindeki istatiksel olarak anlamlı farkın ortadan kaybolduğu görüldü 

(eşleştirilmiş t testi, sırasıyla p =0,072, p =0,168) (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Olguların tedavi sonrası görme keskinliği ortalamalarının tedavi öncesiyle 

karşılaştırılması 

LogMAR: Logarythm of minimum angle of resolution, IVR: İntravitreal ranibizumab SS: Standart sapma. 

Eşleştirilmiş t testine ait p değeri, *: istatistiksel olarak anlamlı (p<0,05). 

 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrasındaki 1, 2, 3, 6, 9, 12. aylardaki ortalama görme 

keskinliği değişimi Şekil 2’de gösterilmiştir.  

 

 

Şekil 2: Tedavi öncesi ve sonrası ortalama görme keskinlikle rinin aylara göre değişimi 

LogMAR: Logarythm of minimum angle of resolution, EİDGK: En iyi düzeltilmiş görme keskinliği. 

Ted öncesi 1.ay 2.ay 3.ay 6.ay 9.ay 12.ay

EİDGK(LogMAR) 0,79 0,69 0,66 0,65 0,67 0,69 0,71

0,79

0,69

0,66
0,65

0,67

0,69

0,71

0,6

0,64

0,68

0,72

0,76

0,8

0,84
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Görme Keskinliği 

(Ortalama logMAR±SS) 
p* değeri 

İVR Enjeksiyonu Öncesi 0,79±0,61 - 

Tedavi Sonrası 1. Ay 0,69±0,58 0,008* 

Tedavi Sonrası 2. Ay 0,66±0,51 0,004* 

Tedavi Sonrası 3. Ay 0,65±0,51 0,011* 

Tedavi Sonrası 6. Ay 0,67±0,52 0,016* 

Tedavi Sonrası 9. Ay 0,69±0,53 0,072 

Tedavi Sonrası 12. Ay 0,71±0,54 0,168 
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 Tedavi sonrasında Snellen Eşeli’ne göre 16 gözde (%26,2) görme düzeyi 3 sıra ve daha 

fazla, 7 gözde (%11,5) 2 sıra ve daha fazla, 8 gözde (%13,1) 1 sıra ve daha fazla artış 

gösterirken; 15 gözde (%24,6) görme aynı düzeyde kaldı. 9 gözde (%14,8) 2 sıra ve daha az 

görme kaybı gözlenirken; 6 gözde (%9,8) görme düzeyi 3 sıradan fazla azaldı. Toplamda 61 

gözün 46’sının (%75,4) görmesi artış gösterdi veya daynı düzeyde kaldı. Üç sıradan daha az 

görme kaybı %90,2 gözde gerçekleşti (Tablo 5). 

61 olgunun çalışmaya alınmayan diğer gözleri incelendiğinde; 20 göz (%32,8) normal 

olup, 15 gözde (%24,6) kuru tip YBMD, 26 gözde (%42,6) yaş tip YBMD saptandı. 

 

Tablo 5. Olguların tedavi sonrası görme keskinliklerinin tedavi öncesiyle karşılaştırılması 

Snellen Eşeli’ne göre 

değerlendirme 

Tedavi Sonrası 

n (%) 

≥ 3 sıra artış 16 (%26,2) 

≥ 2 sıra artış 7 (% 11,5) 

≥ 1 sıra artış 8 (% 13,1) 

Görmesi aynı kalan 15 (% 24,6) 

≤ 2 sıra azalma 9 (%14,8) 

≥ 3 sıra azalma 6 (%9,8) 

 

Nüks Görülen Olguların Değerlendirilmesi ve Ek İntravitreal Ranibizumab 

Enjeksiyonları 

Takip sürecinde ortalama enjeksiyon sayısı yıllık 3,85±1,03 (3-6) olarak bulundu. 61 

gözün 30’u (%49,2) ilave enjeksiyona ihtiyaç duymuşken; 31 göz (%50,8) yükleme dozu ile 

sınırlı kalmıştır. Nüks nedeniyle ek enjeksiyon yapılan 30 gözün 14’üne 1, 10’una 2 kez, 6’sına 

3 kez ek enjeksiyon yapıldı (Şekil 3). Nüks saptanan olgular incelendiğinde 30 gözün 20’sinde 

(%66,7) klasik (baskın klasik veya minimal klasik), 10’unda (%33,3) gizli tip KNV, nüks 

gözlenmeyen grupta ise 31 gözün 15’inde (%48,4) klasik (baskın klasik veya minimal klasik), 

16’sında (%51,6) gizli tip KNV bulunmaktaydı. Nüks saptanan olgulararasında klasik KNV 

oranının daha yüksek olduğu görüldü.  

Hiçbir hastada İVR’ ye bağlı endoftalmi, retina dekolmanı veya vitreus kanaması gibi 

ciddi komplikasyonlar gelişmedi. 
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Şekil 3. Çalışmaya alınan gözlerin intravitreal ranibizumab enjeksiyon sayılarına göre 

dağılımı 

 

Olguların Başlangıç Görme Keskinliği Düzeyine Göre Değerlendirilmesi 

Çalışmaya dahil edilen 61 göz; başlangıç EİDGK’ larına göre iki gruba ayrıldı. EİDGK 

logMAR ünite cinsinden 0,70 ve üzerinde olan Grup1’de (düşük görme keskinliği) 29 göz 

(%47,5), 0,70’ın altında olan Grup 2’de (yüksek görme keskinliği) 32 göz (%52,5) 

bulunmaktaydı. İki grup arasında yaş, cinsiyet, sistemik hastalık, lens durumu ve KNV tipi 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (Tablo 6) (eşsiz t ve x2 testi, 

sırasıyla p = 0,18, p = 0,80, p = 0,44, p = 0,78, p = 0,48 ). Grup 1’de 1 yıl sonunda ortalama 

İVR enjeksiyonu sayısı 3,76±0,98, Grup 2‘de 3,94±1,07 idi. İki grup arasında ortalama 

enjeksiyon sayısı açısından da istatiksel olarak anlamlı fark yoktu (Mann Whitney U testi, p= 

0,50) (Tablo 7). 
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Tablo 6. Grup 1 ve Grup 2’deki olguların klinik ve demografik özelliklerinin 

karşılaştırılması 

*Eşsiz t testine ait p değeri, ** x2 testine ait p değeri 

 

Tablo 7. Ortalama enjeksiyon sayısı dağılımı 

İVR:İntravitreal ranibizumab. *Mann Whitney U testine ait p değeri 

 

İzlem süresi sonunda Grup 1’deki 29 gözün 15’inde (%51,7) EİDGK artmış iken, 

9’unda (%31) aynı kaldığı, 5’inde (%17,3) ise azaldığı tespit edildi. Grup 2’deki 32 gözün 

16’sında (%50) EİDGK'de artma, 6’sında (%18,8) aynı kalma, 10’unda (%31,2) ise azalma 

görüldü (Şekil 4). Grup 1 ve 2 karşılaştırıldığında; 1 yıl sonunda görme keskinliğinde artış 

sağlanan hasta oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (x2 testi, p = 

0,99). 

 GRUP 1 (n=29) GRUP 2 (n=32) p değeri 

Yaş (yıl) 

Ortalama (SS) 

Aralık 

74,86 ±8,03 

(54-87) 

72,41 ±8,11 

(56-86) 
0,18* 

Cinsiyet, n(%) 

Erkek 

Kadın 

15(%51,7) 

14(%48,3) 

18(%56,3) 

14(%43,7) 
0,80** 

Lens durumu, n(%) 

Fakik 

Psödofakik 

19(%65,5) 

10(%34,5) 

23(%71,9) 

9(%28,1) 
0,78** 

Sistemikhastalık,n(%) 

var 

yok 

15(%51) 

14(%49) 

13(%40) 

19(%60) 
0,44** 

Lezyon Tipi  

Klasik 

Okkült 

20(%69) 

9 (%31) 

16(%50) 

16(%50) 
0,48** 

 TÜM 

OLGULAR(n=61) 
GRUP 1 (n=29) GRUP 2 (n=32) p* değeri 

Ortalama 

İVR 

enjeksiyonu 

sayısı  

3,85±1,03 3,76±0,98 3,94±1,07 0,50* 
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Şekil 4. 12 aylık takip süresi sonunda hastaların görme keskinliklerinin değişimi 

EİDGK: En iyi düzeltilmiş görme keskinliği. 

 

Grup 1 ve Grup 2’nin tedavi öncesi ve sonrası EİDGK’lerini karşılaştırdığımızda Grup 

1’ de tedavi öncesine göre EİDGK’de artış görülürken; Grup 2’ de EİDGK’de 0,03 LogMAR 

ünit azalma görüldü. Grup 1’de tedavi öncesi ve sonrası EİDGK değişimi istatistiksel açıdan 

anlamlı, Grup 2’de istatistiksel olarak anlamsız bulundu (eşleştirilmiş t testi, sırasıyla p=0,048, 

p=0,533) (Tablo 8). Her iki grupta da 12 aylık takip sonunda nüks olan olgu sayıları açısından 

istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır (x2 testi, p = 0,937) (Tablo 9). 

 

Tablo 8. Grup 1 ve Grup 2’ de ilk ve son görme keskinlikleri 

LogMAR: Logarythm of minimum angle of resolution, SS: Standart sapma. 

Eşleştirilmiş t testine ait p değerleri 
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(ortalama LogMAR+ SS) 

Son Görme Keskinliği 

(ortalama LogMAR+ SS) 

p* değeri 

Grup 1 (n=29) 1,24±0,62 1,05±0,50 0,048 

Grup 2 (n=32) 0,38±0,16 0,41±0,37 0,533 
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Tablo 9. Grup 1 ve Grup 2’ de intravitreal ranibizumab yükleme dozu sonrası nüks olan 

olgu sayıları  

* x2 testine ait p değeri 

 

Olguların Koroidal Neovasküler Membran Tipine Göre Değerlendirilmesi 

Gizli ve klasik tip KNV’lerin tedavi öncesi ve sonrası EİDGK’lerini 

karşılaştırdığımızda; yine hem gizli hem klasik tipli gözlerin tedavi öncesine göre 

EİDGK’lerinde artış görülürken; bu iyileşme istatiksel olarak gizli tipte anlamlı idi 

(eşleştirilmiş t testi, sırasıyla p= 0,033, p= 0,748) (Tablo 10). 

 

Tablo 10. Koroid neovaskülarizasyonu tipine göre ilk ve son görme keskinlikleri 

LogMAR: Logarythm of minimum angle of resolution, SS: Standart sapma. 

*Eşleştirilmiş t testi. 

 

 Olguların Makula Ödemlerinin Değerlendirilmesi 

Tedavi öncesi ortalama SFK 369,93±120,11 mikron iken, tedavi sonrası 1. ayda 

272,33±65,99 mikron (µm), 2. ayda 280,55±82,71 µm, 3. ayda 310,80±104,80 µm, 6.ayda 

317,18±129,91 µm, 9. ayda 321,37±135,17 µm, 12. ayda ise 324,91±140,17 µm saptanmıştır. 

Enjeksiyon sonrası tüm kontrollerde SFK’ daki azalma, tedavi öncesine göre istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (eşleştirilmiş t testi, sırasıyla p =0,000, p = 0,000, p = 0,001, p = 0,005, p = 

0,008, p = 0,026) (Tablo 11). 

 

  

Nüks GRUP 1 (n=29) GRUP 2 (n=32) p* değeri 

Nüks görülen 

göz sayısı (n) 
14 16 0,937* 

(%) %48,3 %50  

Lezyon Tipi 
İlk Görme Keskinliği 

(ortalama LogMAR+ SS) 

Son Görme Keskinliği 

(ortalama LogMAR+ SS) 
p* değeri 

Gizli (n=26) 0,72±0,57 0,58±0,55 0,033 

Klasik (n=35) 0,84±0,65 0,81±0,52 0,748 
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Tablo 11. Olguların tedavi sonrası santral foveal kalınlıklarının tedavi öncesiyle 

karşılaştırılması 

 
Santral Fovea Kalınlığı±SS 

(mikron) 
p* 

IVR Enjeksiyonu Öncesi 369,93±120,11 - 

Tedavi Sonrası 1. Ay 272,33±65,99 0,000* 

Tedavi Sonrası 2. Ay 280,55±82,71 0,000* 

Tedavi Sonrası 3. Ay 310,80±104,80 0,001* 

Tedavi Sonrası 6. Ay 317,18±129,91 0,005* 

Tedavi Sonrası 9. Ay 321,37±135,17 0,008* 

Tedavi Sonrası 12. Ay 324,91±140,17 0,026* 

İVR:İntravitreal ranibizumab, SS: Standart sapma. Eşleştirilmiş t testine ait p değeri, *: İstatistiksel olarak 

anlamlı (p<0,05) 

 

Tedavi öncesi ve tedavi sonrasındaki 1, 2, 3, 6, 9, 12. aylardaki ortalama SFK değişimi 

Şekil 5’de gösterilmiştir 

 

Şekil 5. Tedavi öncesi ve sonrası ortalama santral foveal kalınlığı 
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Olguların Optik Koherens Tomografi Bulgularının Değerlendirilmesi 

Olguların tedavi öncesindeki OKT bulguları incelendiğinde; 4 gözde (%6,6) retina içi 

sıvı, 30 gözde (%49,2) retina altı sıvı, 16 gözde (%26,2) retina içi ve retina altı sıvı mevcut 

olup, 11 gözde (%18) retina içi veya altı sıvıyla birlikte PED izlenmiştir.  

 Takip süresi sonunda 42 gözde (%68,9) OKT’de retina içinde veya retina altında sıvı 

bulgusuna rastlanmazken, 2 gözde (%6,6) retina içi sıvı, 4 gözde (%6,6) retina altı sıvı, 6 gözde 

(%9,8) retina içi ve retina altı sıvı mevcut olup, 7 gözde (%11,4) retina içi veya altı sıvıyla 

birlikte PED sebat etmekteydi (Tablo 12). 

Nüks gözlenen 30 gözün 15’inde (%50) retina içi ve retina altında sıvı, 13’ünde sadece 

retina altında sıvı (%43,3), 2 gözde (%6,6) retina içi veya retina altı sıvıyla birlikte PED 

görüldü. Nüks saptanmayan grupta ise 31 gözün 17’sinde (%54,8) retina altı sıvı, 5’inde 

(%16,1) retina içi sıvı, 9 gözde (%29,1) ise retina içi veya retina altı sıvıyla birlikte PED 

mevcuttu. 

 Çalışmaya alınan hastaların çalışmada kullanılan tüm verileri Ek 2’de verilmiştir. 

 

Tablo 12. Olguların tedavi öncesi ve tedavi sonrası optik koherens tomografi bulguları 

OKT Bulguları 
Tedavi Öncesi 

n (%) 

Tedavi Sonrası 

n (%) 

Retina içi sıvı 4 (% 6,6) 2 (% 3,3) 

Retina altı sıvı 30 (% 49,2) 4 (% 6,6) 

Retina içi ve retina altı 

sıvı 
16 (% 26,2) 6 (% 9,8) 

PED + Retina içi veya 

retina altı sıvı 
11 (% 18) 7 (% 11,4) 

Sıvı yok - 42 (%68,9) 

OKT: Optik koherens tomografi PED: Pigment epitel dekolmanı 

 

KLİNİK UYGULAMALARIMIZDAN ÖRNEKLER 

Şekil-6 ve Şekil 7’de subfoveal KNV nedeniyle yükleme dozu uygulanmış olgunun 

tedavi öncesi çekilmiş fundus fotoğrafı, FFA’sı ve OKT’si izlenmektedir. İşlem öncesinde 0,8 

logMAR olan görme keskinliği, 12 ay sonunda 0,3 logMAR olup, olgu şikayetlerinin belirgin 

biçimde azaldığını ifade etmektedir (Şekil 8).  
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Şekil 6. Subfoveal klasik koroid neovaskülarizasyonu saptanan olgunun fundus ve 

anjiografi görüntüsü 

 

  

Şekil 7. Subfoveal klasik koroid neovaskülarizasyonu saptanan olgunun optik koherens 

tomografi görüntüsü 

 

  

Şekil 8. Olgunun tedavi sonrası 12. aydaki optik koherens tomografi görüntüleri 

 

Şekil 9a ve Şekil 9b’de ise sol göze subfoveal KNV nedeniyle 3 doz İVR enjeksiyonu 

uygulanmış ve 6. ayında nüks saptanıp tekrar enjeksiyon yapılan hastanın tedavi öncesi 

çekilmiş fundus fotoğrafı, anjiografisi, Şekil 10’da ise tedavi sonrası OKT görüntüsü 

izlenmektedir. Olguda tedavi sonrası skar oluşumunu görüyoruz. 
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Şekil 9a. Subfoveal klasik koroid neovaskülarizasyonu saptanan olgunun fundus 

fotoğrafı görüntüsü 

 

Şekil 9b. Subfoveal klasik koroid neovaskülarizasyonu saptanan olgunun anjiografi 

görüntüsü 

  

Şekil 10. Olgunun tedavi sonrası 12. aydaki optik koherens tomografi görüntüleri 
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TARTIŞMA 

 

Günümüzde YBMD’ye bağlı KNV’nin tedavisinde fotodinamik tedavi, intravitreal  

anti-VEGF ve anjiostatik steroidler kullanılmaktadır (71). YBMD’ye sekonder KNV 

oluşumunun direkt olarak VEGF seviyesi ile ilgili olduğunun gösterilmesi ve hayvan 

deneylerinde VEGF uygulanması ile KNV oluşturulabilmesi yaş tip YBMD  tedavisinde  anti-

VEGF  kullanımının  temelini oluşturmaktadır (72).  

Son yıllarda YBMD tedavisinde intravitreal anti-VEGF enjeksiyonları altın standart 

haline gelmiştir. Aylık tedavi rejimleri ve farklı protokollerle uygulanan gerektiğinde tedavi 

rejimleri çok ve tek merkezli prospektif, randomize, sham kontrollü çalışmalarla 

değerlendirilmiştir. Bu çok merkezli çalışmalardan çıkan sonuçlarda görme artışının özellikle 

ilk 3 aylık dönemde zirve yaptığı, sonraki dönemde ise hafifçe bir artış veya sabit seyretme 

eğiliminde olduğu görülmüştür. Bu bulgular sonucunda aylık enjeksiyonları azaltmak için 

esnek tedavi yöntemleri denenmiş ve günümüzdeki çalışmalar en iyi tedavi rejimini yakalamak 

üzerine yoğunlaşmıştır (7-11). 

 Enjeksiyon sıklığını azaltarak, aylık enjeksiyonlarla benzer sonuçlar alınıp 

alınamayacağını araştıran ilk araştırma olan PIER (A Phase IIIb, Multicenter, Randomized, 

Double-Masked, Sham Injection-Controlled Study of the Efficacy and Safety of Ranibizumab 

in Subjects with Subfoveal Choroidal Neovasularization with or without Classic CNV 

Secondary to Age-Related Macular Degeneration) çalışmasında; üç aylık yükleme dozunun 

ardından 3 ayda bir İVR enjeksiyonu yapılmıştır (73). Bu tedavi şekli ile EİDGK, 0,3 mg 

grubunda %83,3, 0,5 mg grubunda %90,2 hastada 15 harften daha az azalma göstermiştir. 

Ortalama EİDGK’de 0,3 mg grubunda 1,6 harf, 0,5 mg grubunda 0,2 harflik azalma tespit 
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edilmiştir. İlk üç ayda görmede artış olmasına rağmen, 1. yıl sonunda görmenin başlangıç 

seviyelerine gerilediği gösterilmiştir. PIER çalışmasında görmede istenilen artışın 

saptanamaması üzerine ayarlanabilir doz uygulaması prensibine dayanan PrONTO 

(Prospective OCT Imaging of Patients with Neovascular AMD Treated with Intra-Ocular 

Lucentis) ve SUSTAIN (Safety and Efficacy of a Flexible Dosing Regimen of Ranibizumab in 

NeovascularAge-Related Macular Degeneration) çalışmaları yapılmıştır (9,74). 

  Başlangıçta yükleme dozu şeklinde üç kez aylık ranibizumab enjeksiyonu uygu-

landıktan sonra hastaların aylık kontrol edildiği PrONTO çalışmasında, kontrolde makulada  

sıvı bulgusu ile birlikte görmede ≥5 harflik kayıp, SFK’da  ≥ 100 mikron artış, yeni oluşan 

makuler hemoraji odakları ve OKT’de önceki enjeksiyondan sonra ≥ 1ay süreyle kalıcı sıvı 

bulgusu saptandığında ek enjeksiyon yapılmıştır. Çalışmada 12 aylık takip süresi sonunda 

hastalara ortalama 5,6 enjeksiyon uygulandığı, ortalama 9,3 harflik bir görme artışı olduğu ve 

hastaların %35'inde 15 harf ve daha fazla görme artışı olduğu bildirilmiştir. İkinci yıl sonunda 

ise ortalama 9,9 enjeksiyon ile 11,1 harflik bir görme artışı ve hastaların %43' ünde 15 harf 

veya daha fazla görme artışı olduğu tespit edilmiştir (9). 

 Yaşa bağlı makula dejenerasyonlu hastalarda OKT rehberliğinde gerektikçe tekrarlanan 

enjeksiyonların uygulandığı Pro Re Nata (PRN) tedavide, standart aylık enjeksiyonlarla elde 

edilen sonuçlarla aynı etkinlik ve güvenilirlikte sonuçlar elde edildiği bildirilmiştir. On iki ay 

süreli, çok merkezli, tek kollu bir faz 3 çalışma olan SUSTAIN çalışmasında; görme keskinliği 

ve OKT ile bireyselleştirilmiş yeniden tedavi uygulanan hastalarda ortalama en iyi görme 

keskinliğine ilk üç aylık enjeksiyon sonrası erişilmiş, PRN tedavisi altında sonraki 2-3 ayda 

hafifçe azalmış ve tedavi süresince sabit kalmıştır (74). 

Ülkemizde de yaş tip YBMD tedavisinde ranibizumab kullanımı ile ilgi çeşitli 

araştırmalar yapılmıştır. Aslankara ve ark. (75)  yaptıkları retrospektif bir çalışmada ortalama 

9.6 aylık takip süresi ve ortalama 3.6 enjeksiyon sayısı ile EİDGK'de 1,1 LogMAR'lık artış 

olduğu bildirilmiştir. Kılıç ve ark. (76) ortalama 9 ay takip süresine sahip, prospektif çalışmala-

rında ortalama 3,7 enjeksiyon sayısıyla, ortalama 2 LogMAR’lık görme artışı bildirmişlerdir. 

Şengül ve ark. (77) en az bir yıl takip süresine sahip yaş tip YBMD hastalarında İVR 

enjeksiyonu sonuçlarını değerlendirdikleri çalışmalarında; enjeksiyon öncesi ortalama 45,9 harf 

olan ortalama görme keskinliğinin 12. ayda 11,7 harf artarak 57,6 harf olduğunu bildirmişlerdir.  

İntravitreal enjeksiyon sayısını azaltmak ve aylık takip aralığını uzatmak amacıyla 2006 

yılında ilk kez Bailey Freund tarafından ‘’tedavi et ve uzat’’ adı verilen bir protokol ortaya 

konmuştur (78). Bu tedavi protokolünde aylık enjeksiyonlarla takip edilen hastada OKT’de 
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retinadaki sıvı kayboluncaya kadar tedaviye devam edilip, takip aralıkları 1 veya 2’şer hafta 

açılarak 2 veya 3 aya kadar uzatılmaktadır. Gusta ve ark. (79) bu tedavi rejimini uyguladıkları 

çalışmalarında başlangıçta snellen eşelinde 20/135 olan ortalama görme keskinliğini 1. yılda 

20/77, 2. yılda 20/83 olarak bulmuş olup, istatiksel olarak anlamlı fark saptamıştır. Üç Snellen 

Eşeli sırasından daha az görme kaybı %96 gözde gerçekleşmiş, hastaların %32’sinde üç Snellen 

eşeli sırasından fazla görme artışı sağlanmıştır. Sanral retinal kalınlık 303 mikrondan 1. yılın 

sonunda 238 mikrona düşmüş olup, istatiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. Cohen ve ark. 

(80) yapmış olduğu çalışmada yükleme dozunu takiben 5-6 haftada bir yapılan kontrollerle 

kişileştirilmiş doz uygulaması yapmıştır. Bir yıl takip edilen hastaların ortalama enjeksiyon 

sayısı 3,79 bulunmuştur. %90,3 hastada EİDGK 15 harften daha az kayıp göstermiştir. 

Hastaların ortalama EİDGK 1 yılda 0,7 harf artmıştır. 

‘Tedavi et ve uzat’ rejimi ile aylık takip edilen ve PRN tedavi uygulanan iki grubun 3 

yıllık uzun dönem sonuçlarının karşılaştırıldığı bir çalışmada her iki yaklaşımda da görsel 

sonuçların ve enjeksiyon sayılarının benzer olduğu bildirilmiştir (81). 

Bizim çalışmamızda da ‘tedavi et ve uzat’ protokolüne benzer şekilde yükleme dozunu 

takiben aylık kontrollere göre gerektiğinde ek enjeksiyon yapılarak ranibizumab uygulanan 

olgularda, 3 ay sonunda nüks saptanmamışsa takip aralığı ikişer hafta uzatılarak iki aya kadar 

açıldı.  Yeniden tedavi kriterleri olarak PRONTO çalışmasındaki kriterler uygulandı. 12 ay 

boyunca nüks kriterlerini göz ardı ederek sürekli enjeksiyon yapmak yerine ilk 3 ay ardışık 

enjeksiyon uygulayıp, ek enjeksiyonlara takiplerde karar verip, hastalığı stabil seyreden 

olgularda takip aralığını açmanın hasta konforu ve takibinde daha uygun bir yaklaşım olduğu 

kanısındayız. 

Literatürle uyumlu olarak bizim çalışmamızda da görme keskinliğinde en iyi kazanç 

elde ettiğimiz zaman dilimi ilk üç ayda meydana gelmiş olup, 3. ayda ortalama 0,14 logMAR 

ünit artış elde ettik. Tedavi öncesine göre görme keskinliği değişiminde 1, 2, 3, 6. aylarda 

istatiksel olarak anlamlı fark mevcut iken 9. ve 12. aylarda başlangıca göre görme keskinliği 

daha iyi olmasına rağmen istatiksel olarak anlamlı farkın ortadan kaybolduğu görüldü. Üç 

Snellen Eşeli sırasından daha az görme kaybı %90,2 gözde gerçekleşti. MARINA (The 

Minimally Classic/ Occult Trial of the Anti-VEGF Antibody Ranibizumab in the Treatment of 

Neovascular AMD), ANCHOR (The Anti-VEGF Antibody for theTreatment of Predominantly 

Classic Choroidal Neovascularisation in Age-Related Macular Degeneration) ve PrONTO 

çalışmalarında görme kaybı olmayan hastalar %71,3, %77,7, %82,5 oranlarında, bizim 

çalışmamızda ise %75,4 olarak bulundu. MARINA, ANCHOR, PrONTO çalışmalarında 0,5 
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mg ranibizumab alan grupta %33, %40,3, %35 oranında 15’den fazla harf kazancı varken bizim 

çalışmamızda %26,2 gözde 3 Snellen Eşeli sırası ve daha fazla, %11,5 gözde 2 Snellen Eşeli 

sırası ve daha fazla, %13,1 gözde 1 Snellen Eşeli sırası ve daha fazla kazanç bulunmuştur (7-

9). 12 ay takipte ortalama enjeksiyon sayısı 3,85 idi. Bu sonuca bakarak hastalarda görme  

stabilizasyonu  sağladığımız  fakat  diğer çalışmalardan daha az enjeksiyon uygulamakla görme 

düzeylerini diğer çalışmalar kadar arttıramadığımız sonucuna varılabilir. Görme 

keskinliğindeki artışın istenilen seviyede olmamasında dahil edilme kriteri olarak tüm 

multisentrik çalışmalarda Snellen eşelinde ≥ 0.05 görme şartı aranmasına rağmen, bizim 

çalışmamızda görmesi parmak sayma ve el hareketi düzeyinde olan düşük görme keskinliği 

grubunun da çalışmaya dahil edilmesi etkili olmuş olabilir.   

Kang ve Roh’un (82) çalışmasında tedavi öncesi görme keskinliği daha düşük olan ve 

KNV’nin daha küçük olduğu gözlerde sonuç görme keskinliğinin daha fazla arttığı tespit 

edilmiştir. Menghimi ve ark. (83) çalışmalarında başlangıç görme keskinliği düşük olan 

hastalarda görme kazanımı daha fazla bulmuştur. Shona ve ark. (84)  başlangıç görmesi 24-34 

harf olan olgularda +14 harf, 35-54 harf olanlarda +7,1 harf ve 55 harf ve üzeri olanlar da ise 

+2,5 harflik bir görme artışı bildirmektedir. Ünlü ve ark. (85) ise başlangıç görmesi 15-35 harf 

olanlarda +13,6, 36-55 harf olanlarda +6,7 ve 56-85 harf olanlarda ise +3,2 harf görme artışı 

elde etmiştir. Bizim çalışmamızda da 12 aylık takip süresi sonunda literatürle uyumlu olarak 

başlangıç görmesi düşük olan grupta daha fazla görme kazanımı elde edilmiştir. 

Yaşa bağlı makula dejenerasyonunda KNV alt tipinin değerlendirildiği ANCHOR 

çalışmasında baskın klasik tip lezyonlar minimal klasik ve gizli tipe göre daha agresif 

seyretmesine karşın MARINA çalışmasından daha fazla harf kazancı elde edilmiştir. Bunu da 

baskın klasik tip lezyonların daha hızlı görme kaybına yol açtığı ve bu yüzden daha erken 

tedaviye başlandığı ve erken tedaviyle KNV’nin geriye dönüşümsüz fotoreseptör hasarı 

olmadan bir miktar geriletilebiliceği ama gizli tipin yavaş seyirli olması ve geç başvuruya yol 

açmasından dolayı fotoreseptör hasarının gelişebileceğine bağlamışlar ayrıca baskın klasik tip 

lezyonların tedavi öncesi görme keskinliği daha düşük olduğu için oransal olarak görme 

keskinliğinde daha fazla artma meydana gelebileceğini belirtmişlerdir (7,8). Bizim 

çalışmamızda her iki grupta da görme keskinliğinde artış meydana gelmiştir fakat bu iki 

çalışmadan farklı olarak, gizli tipte  görme keskinliğindeki artış artış istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunurken klasik tipte anlamsız bulunmuştur. 

Optik koherens tomografi,  SFK  takibinde,  foveal  kontürün tanımlanmasında,  sıvı  

veya  membran  varlığının  belirlenmesinde,  nüks saptanmasında,  yüksek  çözünürlüklü  
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modelleriyle  histopatolojik  kesitlere hemen  hemen  eşdeğer  görüntüler  verebilen  bir  yöntem  

olarak klinik pratikte kullanılmaktadır. Bu çalışmada 12 ay sonunda görme keskinliğinde 

önemli bir kazanç sağlayamasak da OKT’de enjeksiyon sonrası tüm kontrollerde SFK’ da 

istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlemledik. Genel olarak gizli KNV saptadığımız ve 

OKT’de subretinal sıvısı bulunan hastalar tedaviye daha iyi cevap verirken, klasik KNV’li ve 

OKT’de retina içi ve retina altı sıvı bulunan hastalar tedaviye daha dirençli bulunmuşlardır ve 

ek enjeksiyon ihtiyacı göstermişlerdir. 

Yapılan enjeksiyonlarda sistemik ve oküler herhangi bir yan etkiye rastlanmadı. İVR  

enjeksiyonların steril ameliyathane şartlarında yapılması, göz kapakları, kirpikler ve 

konjonktivanın %5’lik povidon iyotla temizlenmesi ve enjeksiyon sonrası topikal antibiyotik 

profilaksisi uygulanması sebebiyle MARINA ve ANCHOR çalışmalarında %1 ve %1,4 

oranında görülen endoftalmi vakalarının bizim çalışmamızda gözlenmediğini düşünmekteyiz 

(7,8). 

Sonuç olarak ranibizumab tedavisinde olgularımızın %50,8’ inde yükleme dozu ile 

stabilizasyon sağlanmış olup, hastalara yükleme dozunun mutlaka tamamlanması gerektiği; 

yükleme dozundan sonra nüks saptanan hastalarda yapılan ek dozlarda görmenin stabil 

seyrettiği ya da daha iyi seviyelere ulaşabileceği görülmüştür. İVR tedavisi, görme düzeyi çok 

düşük noktalardan başlansa bile, görme artışı vaat eden bir tedavi uygulaması olarak 

gözükmektedir. Enjeksiyonlar sonrası aylık takiplerde OKT ve görme keskinliği ölçümüyle 

hastalığı stabil seyreden olgularda takip aralığını açmanın, enjeksiyon sayısı ihtiyacını belirgin 

olarak azaltarak hem sağlık ekonomisini olumlu etkileyeceği hem de enjeksiyonlara bağlı 

komplikasyonları düşüreceği açıktır. 
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SONUÇLAR  

 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları AD Retina Biriminde, Şubat 2012 ile 

Kasım 2014 tarihleri arasında yaş tip YBMD tanısı almış ve subfoveal KNV nedeniyle İVR 

(Lucentis®, Novartis) enjeksiyonu uygulanan toplam 166 hasta retrospektif olarak 

değerlendirilerek çalışma koşullarına uygun 61 hastanın 61 gözü çalışmamıza dahil edilmiş 

olup, elde edilen sonuçlar aşağıda sunulmuştur:  

1. Ortalama  EİDGK  değişiminde;  tedavi öncesine  göre 1, 2, 3, 6. aylarda istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık mevcutken; 9. ve 12. aylarda tedavi öncesine göre görme keskinliği 

daha iyi olmasına rağmen; görme keskinliğindeki istatiksel olarak anlamlı farkın ortadan 

kaybolduğu görüldü. 

2. Üç Snellen Eşeli sırasından daha az görme kaybı %90,2 gözde gerçekleşti. 

3. On iki aylık takip süresindeki ortalama enjeksiyon sayısı 3,85±1,03 (3-6) olarak 

bulundu. 

4. Enjeksiyon sonrası tüm kontrollerde; SFK’daki azalma tedavi öncesine göre 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

5. Yaş tip YBMD’de İVR uygulamasında başlangıç görmesi düşük olanlarda görme 

kazanımı daha fazla bulundu. 

6. Gizli tip lezyonlarda tedavi klasik tipe göre daha başarılı bulundu. 

7. Sadece retina altı sıvısı bulunan gözlerde sıvı kaybolma ihtimalinin daha fazla olduğu 

görüldü. 

8. Hiçbir hastada IVR’ ye bağlı endoftalmi, üveit, retina dekolmanı veya vitreus kanaması 

gibi ciddi komplikasyonlar gelişmedi. 
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Sonuç olarak yaş tip YBMD’de İVR tedavisiyle anatomik ve fonksiyonel başarı 

sağlanmakta, hatta görme keskinliği bir miktar arttırılabilmektedir. Uyguladığımız bu 

tedavi protokolüyle tüm lezyon tiplerinde görme keskinliği stabilizasyonu sağlanmış 

olup, gizli tip lezyonlarda tedavi klasik tipe göre daha başarılı bulunmuştur. 
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ÖZET 

 
Bu çalışmada, yaş tip yaşa bağlı makula dejenerasyonunda intravitreal ranibizumab 

tedavisinin etkinliğini araştırmayı amaçladık. Hasta dosyaları retrospektif olarak incelendi. 

Şubat 2012 ve Kasım 2014 yılları arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları 

Anabilim Dalı Retina Biriminde intravitreal ranibizumab tedavisi yapılan ve en  az 12 aylık 

takibi tamamlanan 61 hastanın 61 gözü çalışmaya dahil edildi.  

Hastaların tedavi öncesi klinik muayene ve demografik özellikleri, ranibizumab 

enjeksiyon sayısı, takip süresi, tedavi öncesi ve kontrollerdeki en iyi düzeltilmiş görme 

keskinliği, santral fovea kalınlığındaki değişim değerlendirildi. İntravitreal ranibizumab 

tedavisi standart 3 doz uygulamanın ardından takiplerde görme ve optik koherens tomografi 

bulgularına göre tekrarlandı. 

     Hastaların 33’ü kadın, 28’i erkekti. Ortalama yaş 73,57±8,01 idi. Gözlerin 25’ inde gizli 

tip lezyon, 36’ ünde ise klasik bileşeni bulunan (minimal veya baskın klasik) lezyon  mevcuttu. 

Ortalama ranibizumab enjeksiyonu 3,85 (3-6) olarak bulundu. Hastaların tedavi başlangıcında 

ortalama görme keskinliği 0,79±0,61 logMAR ünit iken, 12.ayda ortalama görme keskinliği 

0,71±0,54 logMAR ünit saptandı. Santral foveal kalınlık tedavi  başlangıcında  ortalama  369  

mikron  iken  12. ayda ortalama 324 mikrona düştü. Tedavi başlangıcı ve takip süresi sonunda 

en iyi düzeltilmiş görme keskinliğinde 9. aya kadar istatistiksel olarak anlamlı iyileşme, santral 

foveal kalınlıkta ise tüm kontrollerde istatistiksel olarak anlamlı azalma bulundu. (p<0,05)  

 Çalışmamızda yaş tip yaşa bağlı makula dejenerasyonu hastalarında intravitreal 

ranibizumab enjeksiyonu takip süresince görme keskinliğini artırarak ve santral fovea 

kalınlığını azaltarak hem anatomik yarar hem de görsel yarar sağlamıştır. 
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Anahtar kelimeler: Yaş tip yaşa bağlı makula dejenerasyonu, intravitreal ranibizumab, 

görme keskinliği. 
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EFFICACY OF INTRAVITREAL RANIBIZUMAB TREATMENT IN 

WET TYPE AGE RELATED MACULAR DEGENERATION 

 

SUMMARY 

In this study , it was aimed to evaluate the efficacy of intravitreal ranibizumab injection 

for wet type age-related macular degeneration. Medical records of  the  patients were evaluated 

retrospectively. Sixty-one eyes of 61 patients who were received intravitreal ranibizumab 

injections and completed at least 12 months of follow-up at the retina service of the 

Ophtalmology Department of Trakya University Hospital between February 2012 and 

November 2014 were included. 

 Baseline clinical examination and demographic characteristics, number of ranibizumab 

injections, follow up period, change in best corrected visual acuity, central foveal thickness 

were evaluated. Intravitreal ranibizumab injections after a standard 3 dose injection were 

repeated according to vision and optical coherence tomography findings. 

Thirty-three patients were female and 28 were male. Mean age was 73,57±8,01 years. 

Twenty-five of the lesions were occult and 36 were classic (minimally and predominantly 

classic). The average number of ranibizumab injections was 3,85 (3-6). Mean visual acuity was 

0,79±0,61 logMAR unit at the initial examination and 0,71±0,54 logMAR unit at the end of the 

12 mounths follow up. The mean central foveal thickness was 369 micron at the initial 

examination and 324 micron at the end of the 12 months follow up. There were statistically 

significant improvement up to 9. months visual acuities and while all controls were statistically 

significant decrease central foveal thickness (p<0,05).  
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In our study, intravitreal ranibizumab injection caused a decrease in central foveal 

thickness and  an increase in  visual acuity thereby improved both anatomic and functional 

outcome in wet type age related macular degeneration. 

 

Key words: Wet type age related macular degeneration, intravitreal ranibizumab, visual 

acuity 
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