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ÖZ

Amaç: Yaşa bağlı maküla dejeneresansı (YBMD) dışı nedenlerle 
gelişen koroid neovaskülarizasyonlarında (KNV)  intravitreal 
ranibizumab (Lucentis) enjeksiyonunun sonuçlarını değerlen-
dirmek.

Gereç ve Yöntem: Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalık-
ları AD Retina Bölümü’nde Mayıs 2008-Haziran 2010 tarihleri 
arasında YBMD dışı nedenlere ikincil KNV tanısı almış ve intra-
vitreal ranibizumab enjeksiyonu uygulanmış olguların dosya-
ları geriye dönük olarak incelendi. Çalışmaya 19 hastanın 23 
gözü dahil edildi. Ranibizumab  enjeksiyonu tek tedavi olarak 
4 hafta aralarla uygulandı. Olguların tedavi öncesindeki ve ta-
kiplerindeki en iyi düzeltilmiş görme keskinlikleri (EDGK), fun-
dus muayeneleri, Optik koherens tomografi (OKT) ve fundus 
anjiografi (FA) bulguları geriye dönük olarak değerlendirildi.

Bulgular: Hastaların 10’u erkek (%52.6), 9’u kadındı (%47.4). 
Yaş ortalaması 46.37±18.7 (21-84) idi. Ortalama takip sü-
resi 16.8±7.9 (2-34) aydı. Gözlerin 6’sı (%26.10) dejeneratif 
miyopi, 5’i (%21.70) angioid streaks, 4’ü (%17.40) Best vi-
telliform distrofi, 8’i (%34.80) idyopatik KNV idi. Ortalama 
enjeksiyon sayısı dejeneratif miyopili gözlerde 4±2.82,  an-
gioid streaksli gözlerde 2.8±0.44, Best vitelliform distrofili 
gözlerde 2.75±1.25, idyopatik KNV’li gözlerde 2.12±0.99 
idi. Tedavi öncesi ve sonrası ortalama EDGK’leri sırasıyla de-
jeneratif miyopili gözlerde 1.45±0.73 logMAR ve 1.00±0.50 
logMAR (p>0.05), angioid streaksli gözlerde 0.44±0.31 ve 
0.20±0.18 logMAR (p>0.05), Best vitelliform distrofili gözlerde 
0.92±0.71 ve 0.22±0.26 logMAR (p>0.05), idyopatik KNV’li 
gözlerde 0.47±0.36 ve 0.22±0.40 logMAR (p<0.0125) ola-
rak saptandı. Tedavi sonrası EDGK dü-zeylerinde sayısal artış 
tüm tanı gruplarında saptanırken bu artış sadece hasta sayı-
sının diğer gruplara göre daha fazla olduğu idyopatik KNV’li 
gözlerde istatistiksel olarak anlamlı bulundu. EDGK düzeyle-
rindeki artışa paralel olarak tedavi sonrası OKT’lerde, tedavi 
öncesine göre subretinal/intraretinal sıvı düzeylerinde azalma 
veya kaybolma saptandı.

Sonuç:  YBMD dışı KNV olgularında intravitreal ranibizumab teda-
visi erken dönemde görme stabi-lizasyonu ve artışı yönünden 
güvenli ve etkili bir tedavi yöntemidir fakat uzun süreli etkinli-
ğinin be-lirlenmesi için daha geniş serilerle, daha uzun süreli 
çalışmalara ihtiyaç vardır.

Anahtar Kelimeler: Koroid neovaskülarizasyonu, dejeneratif mi-
yopi, anjioid streaks, Best vitelliform distrofi, intravitreal rani-
bizumab.

ABSTRACT

Purpose: To evaluate the efficacy of intravitreal ranibizumab in-
jection in choroidal neovascularization (CNV) secondary to 
causes other than age-related macular degeneration (AMD).

Materials and Methods:  We retrospectively reviewed the medi-
cal records of 23 eyes of 19 patients who were diagnosed 
with CNV secondary to causes other than AMD and treated 
with intravitreal ranibizumab injection during May 2006 and 
June 2010 at Ankara University Department of Ophthalmol-
ogy. Ranibizumab  injections were performed at intervals of 
4 weeks as monotherapy and Best Corrected Visual Acuity 
(BCVA), fundus examination, optical coherence tomography 
(OCT) and fundus angiography (FA) findings were retrospec-
tively reviewed at each visit.

Results: 10 patients were male (52.6%), 9 were female (47.4%). 
The mean age was 46.37±18.7 (21-84).  Mean follow-up 
was 16.8±7.9 (2-34) months. 6 eyes (26.10%) had degen-
erative myopia, 5 eyes (21.70%) had angioid streaks, 4 eyes 
(%17.40) had Best vitelliform dystrophy and  8 eyes (34.80%) 
had idiopathic CNV. The mean number of injections were 
4±2.8 in eyes with degenerative myopia, 2.8±0.44 in eyes 
with angioid streaks, 2.75±1.25 in eyes with Best vitelliform 
dystrophy and 2.12±0.99 in eyes with idiopathic CNV. The 
mean BCVA before and after injection were  1.45±0.73 and 
1.00±0.50 logMAR (p>0.05) in eyes with degenerative myo-
pia, 0.44±0.31 and 0.20 ±0.18 logMAR (p>0.05) in eyes 
with angioid streaks, 0.92±0.71 and 0.22±0.26 logMAR 
(p>0.05) in eyes with Best vitelliform dystrophy, 0.47±0.36 
and 0.22±0.40 (p<0.0125) logMAR in eyes with idiopathic 
CNV. After the treatment, the numerical increase in BCVA lev-
els were found in all diagnostic groups, but this increase was 
statistically significant only in eyes with idiopathic CNV group 
due to high number of cases compared with other groups.
Subretinal/intraretinal fluid decreased or disappeared on 
OCT scans in accordance with the increase in BVCA.

Conclusion:  Short term results of intravitreal ranibizumab injec-
tion for CNV from  causes other  than AMD seem to be a safe 
and effective method but larger series, longer term studies are 
needed to determine the effectiveness of the long-term.

Key Words: Choroidal neovascularization, degenerative myopia, 
angioid streaks, Best vitelliform dystrophy, intravitreal ranibi-
zumab.
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GİRİŞ

Koroid neovaskülarizasyonu (KNV), koryokapiller-
lerden köken alan yeni damarların Bruch membranını 
hasara uğratarak subretinal boşluğa ilerlemesidir.¹ Ge-
lişen yeni damarlardaki artmış geçirgenlik seröz sıvı ve/
veya kanın retina pigment epiteli (RPE) altında ya da RPE 
ile duyu retina arasında birikmesine neden olur. Sonuç 
olarak gelişen maküla dekolmanına bağlı görme keskin-
liğinde azalma meydana gelir.² KNV’nin etyopatogenezi  
tam olarak bilinmemekle birlikte vasküler endotelyal bü-
yüme  faktörü (VEGF) gibi anjiogenik faktörlerin patoge-
nezde rol oynadığına dair  yayınlar mevcuttur.3-5 

KNV’nin en sık nedeni  yaşa bağlı maküla dejene-
resansıdır (YBMD) ve YBMD Batı dünyasında 55 yaş üstü 
bireylerde körlüğün en sık nedenidir.6 KNV’nin YBMD 
dışı nedenleri arasında patolojik miyopi, Best vitelliform 
distrofi, anjioid streaks, idiyopatik KNV, santral seröz ko-
rioretinopati (SSR), inflamatuar veya infeksiyöz etkenler 
(histoplazmozis, sarkoidoz, multifokal koroidit, punktat iç 
koroidopati), koroid tümörleri (nevüs, melanom, heman-
jiom, osteom) ve travma (koroidal rüptür, laser fotoko-
agülasyon) yer almaktadır. Bunlar arasında dejeneratif 
miyopi KNV’nin 50 yaş altı nüfusta en sık nedenidir. 

Tüm yaş grupları ele alındığında ise klinikte en sık 
karşılaşılan YBMD dışı KNV nedenleri anjioid streaks, 
best distrofi ve idiyopatik KNV’dir. Tedavi seçenekleri 
arasında  submakuler cerrahi, laser fotokoagülasyon ve 
fotodinamik tedavi (FDT) yer almaktadır. Literatürde bu 
tedavi yöntemlerinin sınırlı etkinliğe sahip olduğu göste-
rilmiştir.7-9  VEGF-A’nın tüm izoformlarını nötralize eden 
bir antikor olan ranibizumabın (Lucentis®, Genentech 
ve Novartis) YBMD tedavisinde kullanımı için  FDA onayı 
2006 yılında alınmıştır.10 

YBMD’nin tedavisinde ranibizumabın etkinliğini 
araştıran pek çok klinik araştırma mevcuttur. ANCHOR 
ve MARINA araştırmaları ile 2 yıllık takip süresince has-
taların %90’ından fazlasında görme keskinliğinde artış 
ve/veya stabilizasyon saptanmıştır. Bununla paralel ola-
rak KNV büyüklüğünde ve sızıntıda da azalma izlenmiş-
tir.11-15 YBMD’ye ikincil KNV’lerin tedavisinde kaydedilen 
bu gelişmeler diğer nedenlere bağlı gelişen KNV’lerin 
tedavisi için de umut verici olmuştur. 

Literatürde YBMD dışı KNV tedavisinde off-label be-
vacizumab 16-23 ve ranibizumab 24-30 kullanımı ile 
ilgili çok az yayın vardır. Mevcut yayınlarda olgu sayıları 
sınırlıdır ve bazı çelişkili sonuçlar mevcuttur. 

Bu çalışmada YBMD dışı nedenlere ikincil gelişen 
KNV olgularında intravitreal ranibizumab enjeksiyonu-
nun etkinliği ve güvenilirliğini değerlendirmek amaçlan-
mıştır.  

GEREÇ VE YÖNTEM

Kliniğimizde Mayıs 2008-Haziran 2010 tarihleri 
arasında YBMD dışı nedenlerle (anjioid streaks, deje-
neratif miyopi, idiopatik KNV ve Best vitelliform distrofi) 
KNV tanısı almış ve intravitreal ranibizumab enjeksiyonu  
uygulanmış hastaların dosyaları geriye dönük olarak in-
celendi. Olguların tedavi öncesi ve takiplerindeki en iyi 
düzeltilmiş görme keskinlikleri (logMAR), fundus muaye-
neleri, optik koherens tomografi (OKT; Zeiss Cirrus OCT) 
ve fundus anjiografi (FA; Heidelberg Retinal Angiograph 
2) bulguları değerlendirildi. 

Tablo 1: Tekrar tedavi kriterleri.

Tablo 2: Olguların tanı gruplarına göre ortalama takip süresi 
ve enjeksiyon sayısı

Grafik 1: Enjeksiyon öncesi ve sonrası ortalama EDGK (log-
MAR) değişimlerinin  tanı gruplarına göre dağılımı.

Grafik 2: Enjeksiyon öncesi ve sonrası ortalama SRK değerle-
rindeki değişimlerin tanı gruplarına göre dağılımı.

Enjeksiyondan sonraki ilk kontrol muayenesinde;

1. EDGK’de 5 ve üzerinde harf azalması

2. OKT’de intra ve/veya subretinal sıvı varlığı

3. SRK’da artış saptanması

4. Gerektiğinde FA uygulanan hastalarda aktif KNV saptanması

Hastalık Olgu 

(Göz Sayısı)

Ortalama 

Takip Süresi 

( Ay)

Ortalama 

Enjeksiyon 

Sayısı

Dejeneratif 

Miyaopi

4 (6) 16.3 4

Anjioid Streaks 4 (5) 11.5 2.8

Best Distrofi 3 (4) 20.6 2.7

İdiopatik KNV 8 (8) 17.3 2.1
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Enjeksiyonlar 4 hafta aralarla gereksinime göre 
uygulandı. İlaçlar ameliyathane ortamında steril olarak 
hazırlandı. Enjeksiyon öncesi gözlere topikal anestezik 
uygulandı  ve ranibizumab 0.5 mg/0.05 ml dozunda, 30 
G iğne ile limbusa 3-3.5 mm uzaklıktan enjekte edildi. 
Enjeksiyon öncesi ve sonrası 3 gün, günde 4 defa geniş 
spektrumlu topikal antibiyotik uygulandı. Her intravitreal 
enjeksiyon sonrası intraokuler basınç ölçüldü ve hastalar 
enjeksiyon sonrasında 30 dakika olası oküler ve sistemik 
yan etkiler açısından gözlem altında tutuldu. İntravitreal 
enjeksiyonlarla ilgili tüm prosedürlere uyuldu ve hasta-
lardan onam formu alındı. Hastalara tekrar enjeksiyon 
kararı tablo 1’de belirtilen kriterlere göre verildi. 

İntravitreal ranibizumab tedavisinin etkinlik ve gü-
venilirliği değerlendirmek amacıyla her kontrolde EDGK 
ölçüldü, OKT ile santral retina kalınlığı (SRK) değerlendi-
rildi, FA gerektiğinde tekrar uygulandı. Aktif KNV tanısı 
FA ve OKT bulgularına göre konuldu. 

Başlangıç ve son enjeksiyon sonrası EDGK ve SRK 
istatistiksel olarak Wilcoxon Signed Rank test kullanılarak 
değerlendirildi.  P değerinin 0.05 in altında olması ista-
tistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Hastaların demogra-
fik özellikleri tanımlayıcı istatistiksel analizler kullanılarak 
değerlendirildi.

BULGULAR 

Hastaların 10’u erkek (%52.6), 9’u kadındı (%47.4). 
Yaş ortalaması 46.3±18.7 (21-84) yıldı. Ortalama takip 
süresi 16.8±7.9 (2-34) aydı. Gözlerin 6’sı (%26.10) deje-
neratif miyopi, 5’i (%21.70) angioid streaks, 4’ü (%17.40) 
Best vitelliform distrofi, 8’i (%34.80) idyopatik KNV idi. 

Ortalama enjeksiyon sayısı dejeneratif miyopili göz-
lerde 4±2.8, angioid streaksli gözlerde 2.8±0.44, Best 
vitelliform distrofili gözlerde 2.75±1.25, idyopatik KNV’li 
gözlerde 2.12±0.99 idi (Tablo 2). 

Resim 1a-c: Dejeneratif miyopiye ikincil KNV olgusunun tedavi öncesi görüntüleri. Fundus fotoğrafında makülada korioretinal at-
rofi alanları arasında KNV, peripapiller atrofi ve tilted disk (a). FA’da papillaya yakın koryoretinal  atrofi alanının üst komşuluğunda 
KNV (b). OKT de subfoveal KNV’ye bağlı yüksek yansıtıcılık  ve foveal kontürde bozulma (c). 

Resim 2: Aynı olgunun tedavi sonrası OKT’sinde KNV de skara 
gidiş ve foveal kontürün belirginleşmesi.

Resim 3a-d: Anjioid Streakse ikincil KNV olgusunun tedavi öncesi görüntüleri. OKT’de Juxtapapiller KNV’ye bağlı yansıtıcılık artışı 
ve intraretinal kalınlık artışı (a). OKT’de subfoveal sıvı (b). FA görüntülerinde kanama ve KNV’den sızıntıya bağlı  hiperfloresans (c,d).

a

a b c d

b c

Resim 4a,b: Aynı olgunun tedavi sonrası OKT görüntüleri. İntraretinal sıvıda azalma (a). Subfoveal sıvıda kaybolma ve foveal kon-
türde belirginleşme (b).  

a b
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Tedavi öncesi ve sonrası ortalama EDGK’leri sıra-
sıyla dejeneratif miyopili gözlerde 1.45±0.73 logMAR 
ve 1.00±0.50 logMAR (p>0.05), angioid streaksli göz-
lerde 0.44±0.31 ve 0.20±0.18 logMAR (p>0.05), Best 
vitelliform distrofili gözlerde 0.92±0.71 ve 0.22±0.26 
logMAR (p>0.05) idyopatik KNV’li gözlerde 0.47±0.36 
ve 0.22±0.40 logMAR (p<0.0125) olarak saptandı 
(Grafik 1).

 Tedavi sonrası EDGK düzeylerinde sayısal artış tüm 
tanı gruplarında saptanırken bu artış sadece hasta sa-
yısının diğer gruplara göre daha fazla olduğu idyopatik 
KNV’li gözlerde istatistiksel olarak anlamlı bulundu. 

EDGK düzeylerindeki artışa paralel olarak tedavi 
sonrası OKT’lerde, tedavi öncesi OKT’lere kıyasla subre-
tinal/intraretinal sıvı düzeylerinde azalma veya kaybolma 
saptandı ve SRK ölçümü ile objektif olarak değerlendirildi, 
ancak sıvı düzeylerindeki azalma istatistiksel olarak an-
lamlı değildi (Grafik 2). 

Tedavi öncesi ve sonrası ortalama SRK dejenera-
tif miyopili gözlerde 319±63.32 ve 236±42.80 mik-
ron (p>0.05), (Resim 1,2), anjioid streaksli gözlerde 
353±54.70 ve 265±49.95 mikron (p>0.05), (Resim 
3,4), Best vitelliform distrofili gözlerde 325±49.78 ve 
260±35.50 mikron (p>0.05), (Resim 5,6), idiopatik 
KNV’li gözlerde 312±45.76 ve 261±40.95 mikrondu 
(p>0.05), (Resim 7). 

Hastaların hiçbirinde endoftalmi,retina dekolmanı, 
kalıcı intraoküler basınç artışı veya tromboembolik olaylar 
gibi oküler veya sistemik yan etkiler gözlenmedi.

TARTIŞMA 

Bu geriye dönük çalışmada YBMD dışı nedenlerle 
gelişen koroid neovaskülarizasyonu olgularına intravitreal 
ranibizumab tedavisi uygulanmış, olumlu görsel ve anato-
mik sonuçlar elde edilmiştir. 

Resim 7a,b: İdiopatik KNV olgusunun tedavi öncesi ve sonrası OKT görüntüleri. Tedavi öncesi OKT’de subfoveal KNV, minimal 
subretinal sıvı ve intraretinal kalınlık artışı (a). Tedavi sonrası OKT’de foveal kontürün oluşması, KNV’de küçülme (b).

Resim 5a-c: Best Distrofiye ikincil KNV tanısı ile izlenen olgunun tedavi öncesi  görüntüleri. Fundus fotoğrafında makülada KNV ve 
kanama (a). OKT de subfoveal KNV ve subretinal sıvı (b).  FOF görüntüsünde kanama ve membrana bağlı hipootoflöresans (c). 

Resim 6a-c: Aynı olgunun tedavi sonrası görüntüleri. Fundus fotoğrafında makülada skar görünümü (a). OKT’de subretinal sıvıda 
azalma (b). FOF görüntüsünde, vitelliform lezyonun oluşturduğu hiperotofloresans ve skar alanında hipootoflöresans (c).   

a

a

a b

b

b

c

c
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Bu sonuçlar daha önce yayınlanan bevacizumab ile 
tedavi edilen YBMD dışı KNV olgu serilerinin sonuçları ile 
benzerlik göstermektedir. Chang ve ark., 2008 yılında 
yaptıkları bir çalışmada intravitreal bevacizumab uygula-
nan YBMD dışı KNV olgularında (patolojik miyopi, anjioid 
streaks, idiopatik KNV, multifokal koroidit ve diğer neden-
ler) 1 yıllık takip sonunda gözlerin %31 inde istatistiksel 
olarak anlamlı EDGK artışı  (>15 harf) saptamışlardır.20 
Bizim çalışmamızda tüm gözlerde EDGK’de artış sapta-
nırken istatistiksel olarak anlamlı artış gözlerin %34.8 inde 
saptanmıştır, hasta profili ve elde edilen sonuçlar bu çalış-
ma ile benzerlik göstermektedir. 

Carnerio ve ark., 9 anjioid streaks, 5 inflamatuar 
korioretinal hastalık, 3 SSR ve 4 idiopatik KNV’li göze 
intravitreal ranibizumab enjeksiyonu uygulamış, en az 3 
ay takip sonunda gözlerin %43 ünde anlamlı EDGK artışı 
ve OKT de anlamlı SRK azalması saptamışlardır.29 Bu ça-
lışmanın sonuçları bizim çalışmamıza göre daha başarılı 
olmakla birlikte çalışmamızda prognozun nispeten daha 
iyi olduğu SSR ve inflamatuar korioretinal hastalık grup-
larının bulunmaması bu durumu açıklamaktadır.

Anjioid streaks olgularında tedavisiz gözlerde %80’in 
üzerinde KNV gelişimi olmaktadır, lazer ve FDT’ye ya-
nıtlar ise kötüdür.31-33 Neri ve ark., yaptıkları prospektif 
bir  çalışmada anjioid streakse ikincil KNV olgularında 
intravitreal bevacizumab tedavisine olumlu yanıtlar bildi-
rilmiştir,21 ortalama 23.8 aylık takip süresinde olguların 
%72.7 sinde görme keskinliğinde stabilizasyon veya artış 
saptanmıştır. 

Wiegan ve ark., anjioid streaksli 9 göze intravitreal 
bevacizumab tedavisi uygulamış ve tedavi sonrası gözle-
rin  %44 ünde 3 sıra ve üzerinde artış saptanmıştır.19 Va-
dala ve ark., çalışmasında ise anjioid streaksli 9 hastanın 
9 gözüne intravitreal ranibizumab enjeksiyonu uygulan-
mış, ortalama 14 aylık takip ve 5 enjeksiyon sonrasında 
hastaların %78’inde EDGK’de artış saptanmıştır.24 

Ülkemizden ise Artunay O. ve ark., tarafından yapı-
lan bir çalışmada angioid streaksli 10 hastanın 10 gözü-
ne öncelikle düşük enerjili fotodinamik tedavi uygulandı, 
takiben tüm gözlere intravitreal ranibizumab enjeksiyonu 
uygulandı. Kontrollerde hastalar OKT ile değerlendirildi 
ve gerektiğinde intravitreal ranibizumab enjeksiyonu tek-
rarlandı. 12 aylık takip süresince 9 gözde EDGK 2 sıra ve 
üzerinde artış gösterirken 1 gözde azaldı. Ortalama SRK 
ise 332.2 mikrondan 235.7mikrona geriledi.36

Bizim çalışmamızda anjioid streaksli 4 hastanın 5 
gözüne ortalama 2.8 intravitreal ranibizumab enjeksiyo-
nu uygulanmış, ortalama 11 aylık takip sonunda gözle-
rin tümünde  EDGK’de artış saptanırken bu artış istatis-
tiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. İdiopatik KNV daha 
genç yaş grubunda izlenmektedir ve tedaviye yanıt diğer 
nedenlere ikincil gelişen KNV’lere göre daha iyidir. Lite-
ratürde idiopatik KNV’de anti-VEGF tedavisi ile ilgili az 
sayıda çalışma bulunmaktadır, bu çalışmaların ise olgu 
sayıları yetersizdir. 

Gomi ve ark., idiopatik KNV’li olgularda 3 aylık be-
vacizumab tedavisi sonrası gözlerin %40’ında EDGK ar-
tışı saptamışlardır.22 Inoue ve ark., ise idiopatik KNV’li 7 
göze uygulanan ortalama 2.7 bevacizumab enjeksiyonu 
sonrası 1 yıllık takip sonunda tüm gözlerde EDGK de ar-
tış ve SRK da azalma bildirmişlerdir.23 

Çalışmamızda idiopatik KNV’li 8 hastanın 8 gözüne 
ortalama 17.3 aylık takip süresince ortalama 2.1 enjek-
siyon uygulanmış ve hastaların tümünde istatistiksel ola-
rak anlamlı EDGK artışı ve SRK da azalma saptanmıştır. 
Patolojik miyopi, YBMD’den sonra KNV nedenleri ara-
sında 2. sıradadır, 50 yaş altı nüfusta ise KNV’nin en sık 
nedenidir. Bu yüzden literatürde patolojik miyopiye ikincil 
KNV olgularının tedavisi ile ilişkili pek çok çalışma mev-
cuttur. Torron ve ark., yaptıkları bir çalışmada patolojik 
miyopili 16 hastanın 18 gözüne ortalama 2.6 intravitreal 
ranibizumab enjeksiyonu uygulamışlar, ortalama 7 aylık 
takip süresi sonunda gözlerin %77.7’sinde EDGK de artış 
saptamışlardır.30 

Gharbia ve ark., çalışmasında ise intravitreal ra-
nibizumab ile bevacizumabın etkinlikleri karşılaştırıl-
mış ve istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. 
Konstantinidis ve ark., 14 hastanın 14 gözüne ortalama 
8 aylık takip süresince ortalama  2.3 ranibizumab en-
jeksiyonu uygulamış ve gözlerin %64’ünde görme artışı 
saptamışlardır.26 

Silva ve ark., çalışmasında 32 hastanın 34 gözüne 
1 yıllık takip süresince ortalama 3.6 ranibizumab en-
jeksiyonu uygulanmış,28  gözlerin %79’unda EDGK’de 
stabilizasyon ya da artış saptanmıştır. Moreno ve ark., 
çalışmasında ise hastalar yaş, sferik eşdeğer, başlangıç 
EDGK (logMAR) ve başlangıç SRK açısından eşleştirilerek 
2 gruba ayrılmış, 1. gruptaki 19 göze 1 ay aralarla ar-
dışık 3 doz, 2. gruba ise tek doz intravitreal ranibizumab 
enjeksiyonu uygulanmıştır,31 bir yıllık takip sonunda 2 
grup arasında EDGK artışı açısından istatistiksel olarak 
anlamlı fark saptanmazken tek doz tedavinin uygulandı-
ğı 2. grupta daha fazla nüks gözlenmiştir. 

Çalışmamızda dejeneratif miyopili 6 göze ortala-
ma 4 enjeksiyon uygulanmış ve ortalama 16.3 aylık ta-
kip sonunda EDGK ortalaması 1.45 logMAR’dan 1.00 
logMAR’a yükselmiştir. Best vitelliform distrofi otozomal 
dominant geçişli bir makulopatidir, çocukluk çağında vi-
telliform maküler lezyonlar ile başlar, hastalığın seyri sü-
resince olguların %20’sinde KNV gelişir. Literatürde Best 
vitelliform distrofi’ye ikincil KNV olgularında intravitreal 
ranibizumab enjeksiyonu tedavisi  ile ilgili yalnızca bir 
olgu serisi bulunmaktadır. 

Gallego ve ark., yaptıkları çalışmada; Best vitelli-
form distrofi’ye ikincil KNV tanısı almış 6 kadın hastaya 
bir ay aralarla, 3 intravitreal ranibizumab enjeksiyonu 
uygulanmıştır.  3. enjeksiyondan bir ay sonraki kontrolde 
ortalama EDGK 0.36’dan 0.56’ya (ETDRS) yükselmiştir, 
tüm hastalarda 1. enjeksiyon sonrasında metamorfopsi 
semptomları kaybolmuştur. 
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Bizim çalışmamızda Best vitelliform distrofi’li 4 göze, 
ortalama 20.6 aylık takip süresince, ortalama 2.75 intra-
vitreal ranibizumab enjeksiyonu uygulanmış, EDGK 0.92 
logMAR’dan, 0.22 logMAR’a yükselmiştir. 

Sonuç olarak YBMD dışı KNV olgularında intravit-
real ranibizumab erken dönemde görme stabilizasyonu 
ve artışı yönünden etkili bir tedavi yöntemidir fakat uzun 
dönem etkinliğinin belirlenebilmesi için daha geniş seri-
lerle, uzun süreli çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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