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ÖZ

 Görme keskinliginde azalma ile başvuran erişkin tip fove-
omaküler vitelliform distrofili (ETFVD) bir olguya bilateral 
aylık üç doz intravitreal ranibizumab tedavisi uygulanmış-
tır. İlk başvuruda görme keskinliği sağda 0.1, solda 0.4 
idi. Dört ay sonra sağ gözde maküler atrofi oluşurken, sol 
gözde subretinal maddede bir değişiklik tespit edilmemiş-
tir. Görme keskinliği sağda 0.1 seviyesinde kalırken, solda 
0,6 düzeyine cıkmıstır. İkinci yil sonunda görme keskinlik-
leri korunmuş, optikal kohorens tomografi görüntülerin-
de bir değişiklik bulunmamıştır. Buna göre ranibizumab, 
ETFVD hastalarının görme keskinliklerini korumada etkili 
olabilir.
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ABSTRACT

 Bilateral monthly three dose intravitreal ranibizumab treat-
ment was applied to a case admitted with decreased visual 
acuity with adult-onset foveomacular vitelliform dystrophy 
(AOFVD). Visual acuity was 0.1 in right eye and 0.4 in left 
eye at first admission. After four months macular atrophy 
was formed in the right eye, no change was detected in 
the subretinal deposit in left eye. Visual acuity was 0.1 in 
right eye and increased to 0.6 in left eye. Visual acuity was 
protected, and there was no change in optical coherence 
tomography images, at the end of two years. According to 
these, ranibizumab may be effective in the protection of 
visual acuities of AOFVD patients.
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GİRİŞ

Erişkin tip foveomaküler vitelliform distrofi (ETFVD) 
yavaş ilerleyen bilateral görme kaybı ile seyreden, nadir 
bir maküler hastalıktır. Lezyonlar 1/3-1/2 disk capında, 
yuvarlak veya oval, hafif kabarık, gri-sarı renkli olup fo-
veada çoğu zaman merkezi pigmentasyon ile birlikte bu-
lunur.1-4 ETFVD tipik olarak 30-50`li yaşlarda görülür, ve 
belirsiz genetik geçiş söz konusudur.1,2,5 

Ancak bazı otörler hastaligin otozomal dominant 
seyrettiğini,1,6-8 bazıları da sporadik olup ailesel bir geçiş 
paterni taşımadığını savunurlar.6,8 ETFVD`nin erken evre-
lerinde genellikle görsel açıdan asemptomatiktirler veya 
tek ya da çift taraflı hafif görsel bulanıklık veya metamor-
fopsiden şikayetçidirler.1,4 ETFVD ilerledikçe görme kay-
bı daha da şiddetlenir. Bunun nedeni vitelliform lezyon-
ların bozulup yaşa bağlı maküla dejenerasyonundakine 
(YBMD) benzer jeografik atrofi oluşması veya daha az sık-
lıkla koroidal neovasküler membran (KNVM) gelişimidir.3,9 

ETFVD hastalarında KNVM oranı %5-15 olarak 
bildirilmiştir.2,10 Geç başlangıç, orta şiddette semptom 
bulunması, normal ya da subnormal elekrookulografi 
(EOG) bulgusu ve belirsiz genetik geçişin söz konusu ol-
ması nedeniyle ETFVD, Best Hastalığı`ndan farklıdır. 

EOG, fundus flöresan anjiografi (FA) ve optikal ko-
herens tomografi (OKT) teşhiste yardımcı yöntemlerdir.
ETFVD, coğunlukla başta YBMD olmak üzere diğer ma-
kulopatiler ile karışabilir.11 

Görme düzeyini iyileştirecek etkili bir tedavi yöntemi 
bulunmasa da son yıllardaki calışmalar vasküler end-
totelyal büyüme faktörünün (VEGF), ETFVD tedavisinde 
olumlu sonuçlara sahip olabileceğini ileri sürmüştür.12,13 

Bu çalışmada, intravitreal ranibizumab tedavisi uy-
gulanan ETFVD’li bir  olgu sunulmuştur. 
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OLGU SUNUMU

Her iki gözde görmede azalma nedeniyle kliniğimize 
başvuran 69 yaşındaki hastanın düzeltilmiş en iyi görme 
keskinliği sağ gözde 0.1, sol gözde ise 0.4 düzeyindeydi. 
Fundoskopik muayenede her iki makülada yaklaşık bir 
disk capında, yuvarlak, hafif kabarık ve sarı-beyaz renkli 
lezyon tespit edildi (Resim 1). Hastanın OKT’sinde her 
iki subfoveal bölgede sensöryel retina dekolmanı ile bir-
likte, seviye gösteren, yarıs hiperreflektif diğer yarısı da 
hiporeflektif  madde birikimi mevcuttu (Resim 2). Sant-
ral foveolar kalinlik (SFK) sağda 369 µ, solda ise 361 
µ idi. FA’da bilateral maküler hiperflöresans ve hipoflö-
resans gösteren lezyon mevcuttu (Resim 3). Uygulanan 
EOG sonucu Arden oranı her iki gözde normal sınırlarda 
olup sağda 1.88, solda 1.85 olarak tespit edilmiştir. Bu 
bulgulara göre öncelikli tanı olarak hastada ETFVD dü-
şünüldü ve hastaya intravitreal ranibizumab enjeksiyonu 
önerildi. Farklı günlerde olmak üzere her iki göze aylık 
üçer doz intravitreal ranibizumab tedevisi uygulandı. Bir 
ay sonraki kontrol muayenesinde görmede ve OKT bul-
gularında bir değişiklik tespit edilmedi. 

Dört ay sonraki kontrol muayenesinde sağ göz-
de kabarık maküler lezyon yerini atrofiye bırakmış, sol 
gözde de lezyon bir miktar genişlemişti (Resim 4). FA’da 
sağda pencere defekti, solda da biraz daha genişlemiş 
hiperflöresan lezyon görülmekteydi (Resim4). OKT’de 
sağda subretinal madde kaybı ve retinal incelme tespit 
edilirken solda subretinal madde mevcudiyeti devam et-
mekteydi (Resim 5). SFK sağda 98 µ, solda 275 µ idi. 
Görme keskinliği sagda 0.1 iken solda 0.6 idi. İkinci yil 
sonunda kontrol muayenesinde görme keskinlikleri ko-
runmus, OKT bulgularında da herhangi bir değişiklik 
tespit edilmemiştir.

TARTIŞMA

KNVM ve ETFVD’yi klinik olarak ayırdetmek güç ola-
bilir. FA’de her iki lezyon da hiperflöresans gösterir.10 
İndosiyanin yesili anjiografide (İSYA) de, İSY’nin makü-
ladaki vitelliform lezyona olan affinitesi nedeniyle, gizli 
KNVM’ye ETFVD lezyonu ile benzerlik gösterir.10 

Resim 1: Her iki göze ait üstte renkli, altta da kırmızıdan yok-
sun fundus fotografları görülmektedir. Renkli fundus fotoğraf-
larında makülada sarı-beyaz lezyon görülürken, kırmızıdan 
yoksun fundus fotoğraflarında bu lezyonun seviye verdiği daha 
net görülmektedir.

Resim 3: Her iki göze ait üstte erken dönem, altta ise geç dö-
nem FA görüntüleri bulunmaktadır. Bilateral maküler hiperflö-
resans ve hipoflöresans gösteren lezyon görülmektedir.

Resim 4: Dördüncü ayda her iki göze ait üstte renkli fundus fotoğ-
rafları ve altta da FA görüntüleri bulunmaktadır. Renkli fundus fo-
toğraflarında sağda lezyonun atrofiye ugradığı, solda ise bir miktar 
genişlediği görülmektedir. FA’de sağda atrofiye ait pencere defek-
ti, solda ise hiperflöresan lezyonun sebat ettiği gözlenmektedir.

Resim 2: Her iki göze ait OKT görüntüsünde, subfoveal böl-
gede sensöryel retina dekolmanı ile birlikte, seviye gösteren, 
yarısı hiperreflektif diğer yarısı da hiporeflektif  madde birikimi 
görülmektedir.

Resim 5: Dördüncü ayda her iki göze ait OKT görüntüsünde, 
sağda subretinal madde kaybı ve retinal incelme, solda subre-
tinal madde mevcudiyeti izlenmektedir.
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Ancak OKT her iki lezyonun ayırıcı tanısında olduk-
ça yararlıdır. ETFVD’de hiperreflektans veya gölgelen-
me olmadan santral subretinal kalınlaşma gözlenirken, 
KNVM’de hiperreflektans (fibrosis) ve/veya gölgelenme 
(kanama veya eksüda) görülebilir.14 

Bizim olgumuzda da OKT’de hiperreflektans ve göl-
gelenme olmadan santral subretinal kalınlaşma mevcut-
tu.  ETFVD’de şu ana kadar etkili bir tedavi yöntemi tespit 
edilmemiştir. İntravitreal tek doz 1.25 ml bevacizumab 
tedavisi uygulanan ETFVD’li bir hastada metamorfopside 
azalma ve görme keskinliğinde korunma izlenmistir.13 
Yine intravitreal bevacizumab enjeksiyonlarının yapıldığı 
ETFVD’li bir olguda dört aylık gözlem süresince subreti-
nal sarımsı birikintilerin azaldığı, ancak görme keskinli-
ğinde azalma ve metamorfopside de artış gözlenmiştir.12 

Gallego ve ark., öncelikle gizli  KNVM düşünüp aylık 
3 doz ranibizumab uyguladıkları altı ETFVD’li hastayı içe-
ren çalışmalarında, takip süresince görme keskinliğinde 
artış oldugunu, metamorfopside azalma görüldüğünü, 
ancak OKT kalınlıklarında önemli bir değişiklik olma-
dığını bildirmişlerdir.14 Bizim olgumuzda da bir gözde 
ranibizumab sonrası subretinal maddede kaybolma ile 
birlikte görme keskinliğinde bir deişiklik olmazken, diğer 
gözde subretinal maddede bir değişiklik olmadan görme 
keskinliği artmıştır. 

Sonuç olarak, ranibizumab ETFVD hastalarının gör-
me keskinliklerini korumada etkili olabilir. Ranibizuma-
bın bazı ETFVD hastalarında etkili olmasının sebebi he-
nüz belli değildir. Bunun doğrulanmasi için daha geniş 
serili ve uzun süreli çalışmalara ihtiyaç vardır.
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