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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Yaşa bağlı makula dejenerasyonu (YBMD), makula bölgesinde fotoreseptör ve 

retina pigment epitelinde ilerleyici dejenerasyonla karakterize kronik multifaktöryel 

etyolojiye sahip bir hastalıktır. Gelişmiş ülkelerde 60 yaş üstü körlük ve görme 

kayıplarının en önemli nedeni olup, dünya çapında yasal körlüklerin %8.7’sini 

oluşturur. Katarakt ve glokomdan sonra 3. en sık körlük nedenidir. Yaş arttıkça 

YBMD oranı da artmakta, 65 yaş üstünde etkilenme oranı %10 iken, 75 yaş üstünde 

bu oran %25’in üstüne çıkmaktadır. YBMD kuru (non-neovasküler veya non-

eksudatif) ve yaş (neovasküler veya eksudatif) tip olmak üzere iki gruba 

ayrılmaktadır. YBMD’nin ileri bir formu olan neovasküler tip YBMD, olguların %10 

ile %15’ini oluşturmasına rağmen, YBMD’ye bağlı görme kayıplarının %80’inden 

fazlasından sorumludur (1-5).  

Yaş tip YBMD,  koroid neovaskülarizasyonu (KNV) gelişimi ile karakterize 

olup, patogenezinde hipoksi, oksidatif stres, inflamasyon, immün mekanizmalar ve 

anjiogenez rol almaktadır (6). Gass anatomik ve anjiografik görünümlerine göre 

KNV lezyonlarnıı ikiye ayırmıştır: Retina pigment epiteli (RPE) altında büyüyen, 

daha az sızıntı özelliği gösteren neovaskülarizasyonları tip 1 KNV, RPE üzerinde 

nörosensoryal retina altında büyüyen yoğun sızıntı özelliği gösteren 

neovaskülarizasyonları tip 2 KNV olarak isimlendirmiştir (7).  

Hastalığın patogenezinde oksidatif hasar, lipofuskin birikimi, kronik 

inflamasyon ve apoptozis ile ilişkili kompleman sistemindeki mutasyonlar önemli 

yer tutmaktadır (6). YBMD ile ilişkili kompleman sistemindeki mutasyonlar 

fotoreseptör, RPE ve Bruch membranında kronik oksidatif hasar oluşmaktadır. 

Uygunsuz kompleman aktivasyonu hücre hasarına ve ekstraselüler debrilerin 

birikimine yol açmaktadır. Bu birikim erken dönemde drusen şeklinde kendini 

gösterirken ilerleyen dönemlerde coğrafik atrofi veya KNV olarak görülmektedir. 

Drusende mevcut olan kompleman C3a ve C5a’nın biyoaktif parçaları RPE’de 

vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ekspresyonunu uyarmaktadır (8). Bu 

durum büyük ve yumuşak drusenin KNV oluşumunda risk faktörü olduğunu 

açıklamaktadır. Histopatolojik olarak yumuşak drusenin Bruch membranını diffüz 
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kalınlaştırarak koryokapillaristen yeni damar oluşumuna neden olan Bruch 

membranında çatlaklar oluşturduğu kanıtlanmıştır (9). Kompleman sisteminin 

yanısıra VEGF ailesi (VEGF-A, VEGF-B, VEGF-C, VEGF-D, VEGF-E) plasental 

büyüme faktörü (PIGF), platelet kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), anjiopoetinler, 

interlökin-8 (IL-8) gibi birçok büyüme faktörü ve sitokin KNV gelişiminde önemli 

rol oynamaktadır (10-13).   

Koroid neovaskülarizasyonu YBMD’ye bağlı gelişebileceği gibi YBMD 

dışındaki birçok hastalıkta da oluşabilmektedir. Optik disk kolobomu, optik pit, 

morning glory sendromu, optik disk druseni, RPE hamartomu gibi doğumsal 

hastalıklar, Best’in vitelliform makula distrofisi, dominant drusen, pattern distrofiler, 

Stargardt hastalığı gibi herediter distrofiler, patolojik myopi, anjioid streaks, gibi 

dejeneratif hastalıklar, toksoplazmosis, toksokara, rubella, oküler histoplazmosis, 

Vogt Koyonagi Harada hastalığı, sarkoidoz, Behçet hastalığı, akut multifokal 

pigment plakoid epitelyopati, multifokal koroidit, serpijinöz koroidopati, punktat iç 

koroidopati, birdshot koroidopati, kronik üveit gibi inflamatuar ve enfeksiyöz 

hastalıklar, koroid nevüsü, koroid hemanjiomu, koroid malign melanomu, koroid 

osteomu gibi tümörler, koroid rüptürü gibi travmatik, idyopatik jukstafoveal 

telenjiektazi, idyopatik KNV, santral seröz koryoretinopati (SSKR), pakikoroid 

neovaskülopatideki (PNV) ve polipoidal koroidal vaskülopati (PKV) gibi pakikoroid 

spektrumu hastalıklar KNV etyolojisinde yer almaktadır (14).        

Bunlardan PNV son yıllarda tanımlanan yeni bir antite olup görülme yaşı ve 

klinik özellikleri nedeni ile YBMD’ye bağlı tip 1 KNV’nin ayırıcı tanısında yer 

almaktadır. Şu anda üzerinde fikir birliği olan hipotez kalın koroid damarlarının uzun 

dönemde RPE, Bruch membranı ve koryokapillaris üzerinde olumsuz etki 

oluşturarak tip 1 KNV gelişimine zemin hazırladığıdır (15) . Günümüzde yeni 

tanımlanmaya başlanmış bir klinik olan PNV, SSKR ya da pakikoroid pigment 

epitelyopatiye ikincil gelişen tip 1 KNV ile karakterize bir antitedir. İlk defa 

Japonya’da yapılan bir çalışmada PNV’nin yaş tip YBMD’den farklı bir hastalık 

olduğu bildirilmiştir. Drusen ya da kanama gibi bulguların genelde olmaması, 

koroidin daha kalın olması ve sıklıkla daha genç yaşta görülmesiyle YBMD’den 
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ayrılmaktadır. Ayrıca YBMD olgularında görülen ARMS2 A69S ve CFH I62V 

genetik yatkınlık alelleri PNV olgularında daha az olduğu tespit edilmiştir (16).  

Koroid neovaskülarizasyonu tanısında flöresein anjiografi (FA), optik koherens 

tomografi (OKT), indosiyanin yeşil anjiografi (İSYA) gibi multimodal görüntüleme 

yöntemlerinden yararlanılmaktadır (17, 18). Hastalığın teşhisi ve takibinde uzun 

yıllardır FA kullanılmakta olup yine OKT’nin klinik kullanıma girmesi ile birlikte 

gerek tanı gerekse aktivite takibine kolaylık sağlanmıştır. Nispeten yeni bir teknoloji 

olan optik koherens tomografi anjiografi (OKTA) ise kontrast madde enjeksiyonu 

gerektirmeden parçalı spektrumlu amplitüt ilintisizleştirme anjiyografisi algoritması 

sayesinde retina ve koroid damarları hakkında yapısal bilgi vermektedir (19). FA’da 

sızıntı olması, hem RPE atrofi alanlarının hemde KNV alanının hiperflöresans 

gözlenmesi; İSYA’da ise özellikle pakikoroid grubunda koroid hiperpermeabilite 

alanlarının yarattığı hipersiyenesan görüntü üzerinde KNV’nin oluşturduğu 

hipersiyenesan alanın üst üste binebilmesi gibi nedenler KNV tanısını 

zorlaştırmaktadır. Klinik kullanıma yeni giren OKTA ile vasküler sızıntı ve yada 

lezyonda boyanma özelliğini göstermediğinden, vasküler yapılar hiperfloresans ile 

maskelenmez ve damar ağı bazı olgularda daha detaylı olarak görülebilir (20).  

Optik koherens tomografi anjiografinin YBMD’de neovaskülarizasyonun 

saptanmasında boya temelli anjiyografi kadar duyarlı olduğu ve neovasküler 

lezyonun morfolojisi hakkında daha fazla bilgi verdiği kanıtlanmıştır (21). Son 

çalışmalarda, YBMD'de KNV alt tiplerinin anti-VEGF tedavi öncesi ve sonrası 

morfolojik özelliklerini değerlendirmek için OKTA analizi kullanılmıştır (21-23). 

Ancak, tedavi sonrası neovasküler membrandaki uzun dönemdeki morfolojik 

değişikleri ele alan sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. 

Son zamanlarda, serumdan gen mutasyonları ve ön kamara aköz humor sitokin 

analizlerinin yapıldığı çalışmalarda, YBMD ve PNV hastalarının farklı özelliklere 

sahip olduğu bildirilmiştir (16, 24). Morfolojik olarak görüntüleme özelliklerinin 

OKT kullanılarak incelendiği çalışmalarda YBMD’dan farklı görüntüleme 

özelliklerinin olduğu bildirilmiştir (16). YBMD’den farklı bir KNV nedeni olduğu 

konusunda giderek artan kanıtların olduğu bu olgularda, vasküler paternin morfolojik 
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özelliklerinin ve tedavi cevaplarının OKTA ile değerlendiren ve kıyaslayan bir 

çalışma bulunmamaktadır.  

Bu tez çalışmasında, aynı yaş grubunda karşımıza çıkabilen ve farklı 

hastalıklar olarak kabul edilen YBMD ile PNV olgularındaki tip 1 KNV’nin, tanı ve 

tedavi yanıtında farklılıkların olup olmadığını OKTA kullanarak incelemeyi 

amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonu 

2.1.1. Epidemiyoloji 

Yaşam süresi uzun gelişmiş toplumlardaki körlük nedenleri arasında YBMD 

birinci sıradayken, tüm dünya genelinde ise üçüncü sıradadır (25).YBMD özellikle 

gelişmiş ülkelerde ciddi sosyal ve ekonomik sorunlara yol açmaktadır.  

Wong ve ark. yaptıkları analize göre tüm dünya genelinde 2020 yılında 196 

milyon YBMD hastası olacağı ve bu sayının 2040 yılında 288 milyona ulaşacağı 

öngörülmektedir (25).  

Beaver Dam çalışmasında YBMD prevelansı; 61-69 yaşında yaş arasında 

%0.8, 70-79 yaş arasında %3.7, 70-79 yaş arasında %3.7, 80 yaş üzerinde %9.5 

olarak bildirilmiştir (3). Beaver Dam çalışmasında 5 yıllık erken ve geç evrelerdeki 

YBMD insidansına bakılmış; erken YBMD insidansı 43-54 yaş arasında %3.9, 75 

yaş ve üzerinde %5.4 olarak bulunmuştur. Geç YBMD insidansı ise; tüm yaş 

gruplarında %0.9 iken, 75 yaş ve üzerinde %5.4 olarak bulunmuştur (26). 

Avrupa’nın farklı coğrafi bölümünde yer alan 10 ülkenin katılımıyla 

gerçekleşen bir meta-analizde; erken YBMD prevalansı 55-59 yaş arasında %3.5, 85 

yaş ve üzerinde %17.6, geç YBMD prevalansı ise; 55-59 yaş arasında %0.1, 85 yaş 

ve üzerinde %9.8 olarak saptanmıştır. 2040 yılında Avrupa’da 14.9-21.5 milyon 

erken YBMD hastası, 3.9-4.8 milyon geç YBMD hastası olacağı öngörülmektedir 

(27).      

Topluma dayalı olarak yapılan çalışmalarda, YBMD prevelansı değişiklik 

göstermektedir. Bu değişikliklerin nedeni; YBMD tanımlamasının farklılık 

göstermesi, sınıflamanın farklı yapılması ve çalışma kapsamındaki grupların yaş, 

demografik ve genetik açıdan farklılıklar göstermesidir.  
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2.1.2. Risk Faktörleri    

Yaşa bağlı makula dejenerasyonunda risk faktörlerinin bilinmesi hastalıktan 

korunma ve progresyonun önlenmesinde oldukça önemlidir. Literatürde yapılan 

çalışmalarda genetik ve çevresel olmak üzere birçok risk faktörü tanımlanmıştır (28-

30). İleri evre YBMD hastalarında tanımlanmış olan risk faktörlerini değerlendiren 

bir meta-analiz çalışmasında; ileri yaş, sigara kullanımı, geçirilmiş katarakt cerrahisi 

ve aile öyküsü yüksek riskli faktörler olarak bulunmuştur. Kardiyovasküler hastalık, 

hipertansiyon, yüksek vücut kitle indeksi orta düzeyde risk faktörleri olarak 

değerlendirilmiştir. Cinsiyet, etnik köken, diyabet, iris rengi, serebrovasküler 

hastalık, lipid profil bozukluğu ise düşük riskli faktörler olarak saptanmıştır (30). Bu 

çalışmalar ışığında ileri yaş ve genetik yapı değiştirilemeyen risk faktörleri arasında 

ön plana çıkarken sigara içimi de değiştirilebilir çevresel risk faktörleri arasında ön 

plana çıkmaktadır.  

Yaşa bağlı makula dejenerasyonunda önlenemeyen en önemli risk faktörü 

yaşlanmadır.  Yapılan pek çok çalışmada, artan yaşla birlikte YBMD gelişim riskinin 

de arttığı gösterilmiştir. Beaver Dam çalışmasında; herhangi bir evredeki YBMD 

prevalansı 43-54 yaş arasında %8.5, 75 yaş üzerinde %36.8, geç YBMD prevalansı 

43-54 yaş arasında %0.1, 75 yaş üzerinde %7.1 olarak bildirilmiştir. Aynı çalışmada 

10 yıllık izlemde YBMD evresindeki ilerleme hızı 43-54 yaş arasında %4.2 iken 75-

85 yaş arasında 3 kat daha fazla olduğu raporlanmıştır (26, 31).  

Kadınlarda aynı yaş grubundaki erkeklere oranla YBMD’nin daha fazla 

görüldüğü birçok çalışmada gösterilmiştir (25, 32). Kadınlardaki geç YBMD 

insidansının erkeklerden %38 daha fazla olduğu bildirilmiştir (33). Menapoz 

sonrasında kadınlarda östrojen hormonunun koruyucu etkisinin ortadan kalkmasının 

YBMD oluşmasında etkili olduğu düşünülmektedir (3). 

Siyah ırkta görmeyi tehdit eden ileri evre YBMD’nin, beyaz ırka göre daha 

nadir olduğu bildirilmiştir (4). Bu durum, zencilerdeki melanin pigmentinin ışığı 

daha fazla absorbe ederek pigment epitelini, Bruch membranını, koroidi ve dış 

retinayı predispozan faktörlere karşı koruması ve antioksidan etkisi ile 
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açıklanmaktadır (34, 35). Hashemi ve ark.’nın yapmış olduğu çalışmada herhangi bir 

evredeki YBMD prevalansı 50-59 yaş arasında %2.4 iken 75 yaş ve üzerinde %13.5 

bulunmuştur (36). Hindistanda YBMD prevalansı 50 yaş üzerinde %1.38, İtalya’da 

60 yaş üzerinde %62.7 olarak raporlanmıştır (37, 38). Batı ülkelerinde ve Amerika 

Birleşik Devletleri'nde YBMD’nin Doğu Asya ve Orta Doğu ülkelerine göre daha 

yaygın olduğu görülmektedir. 

Günümüzde YBMD patogenezinde kompleman yolu, lipid metabolizması, 

ekstraselüler matriks ve kollajen metabolizması, oksidatif stres yolu, anjiogenezis 

sinyalizasyonu gibi birçok biyolojik yolağın yer aldığı düşünülmektedir (2). Yapılan 

genom  çalışmalarında CFH, CI, C3, TIMP3, VEGFA, APOE, HTRA1, 

LOC387715/ARMS2, COL8A/FILIP1L, IER3/DDR1, SLC16A8, TGFBR1, 

RAD51B, ADAMTS9 ve B3GALTL genlerinin ve kromozomlar üzerindeki 1q25-

q31, 9p13,9p24, 10q26, 15q21 ve 17q25 lokuslarının YBMD ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır (39). 

Açık iris rengine sahip olanlarda YBMD daha sık görülmektedir (40). Katarakt 

cerrahisi sonrası artmış ışık maruziyeti ve inflamasyon nedeniyle YBMD’nin 

ilerleme riskinin arttığı bildirilmiştir (40). Hipermetropik gözlerde daha yaygın 

drusen ve neovasküler YBMD olduğu gözlenmiştir (40). Sigara kullanımının yapılan 

çalışmalarda doz ve süreye bağlı olarak YBMD için risk faktörü olduğu bildirilmiştir 

(41). Bazı çalışmalarda alkol ile YBMD arasında ilişki bulunmazken, bazılarında 

ilişki bulunmuştur (42, 43). 

Beaver Dam çalışmasında; yüksek vücut kitle indeksinin erken YBMD 

prevalansını arttırdığı, fakat yaş tip YBMD ile ilişkili olmadığı gösterilmiştir (3). 

‘Yaşa bağlı makulopati çalışma grubu’ çalışmasında (Age related Eye Disease 

Study-AREDS) ise vücut kitle indeksinin yaş tip YBMD ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (44).   

Yaşa bağlı makula dejenerasyonu patogenezinde oksidatif stres önemli yer 

tutmaktadır. Oksidatif stresle açığa çıkan serbest radikaller lipid peroksidayonu ile 

apoptozisi indükler. Bu nedenle C vitamini, E vitamini ve karoten gibi antioksidanlar 
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YBMD gelişim ve ilerlemesinin azaltılmasında önemli rol taşımaktadır (45). Hyman 

ve ark.; ateroskleroz, serebrovasküler olay ve geçici iskemik atak ile YBMD arasında 

ilişki olduğunu bildirmiştir (46). Sistemik hipertansiyon varlığı ve dislipidemi 

YBMD gelişim riskini artırıcı faktörler olarak kabul edilmektedir (47). Beaver Dam 

Çalışmasında geç YBMD ile güneş ışığına maruziyet arasında herhangi bir ilişki 

bulunmamıştır (26).  

2.1.3. Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunda Patogenez 

Günümüzde YBMD’nin patofizyolojisi kesinlik kazanmamış olup 

multifaktöryel bir hastalık olduğu düşünülmektedir. Yaşlanma, metabolik, genetik ve 

çevresel faktörlerin hastalığın etiyolojisinde rolü olduğu düşünülmektedir. Hastalığın 

patofizyolojisinde  lipofuksinin birikimi, drusen oluşumu, lokal inflamasyon ve 

neovaskülarizasyon rol oynamaktadır (48).  

Yaş ile beraber RPE’de fonksiyon azalmasıyla birlikte lipid ve proteinlerden 

oluşan lipofuksin ve bunun sitotoksik yan ürünleri birikerek hücredeki DNA, lipid ve 

proteinlere hasar veren reaktif oksijen ürünleri oluşturmaktadır (49). 

Yaşa bağlı makula dejenerasyonunda ilk morfolojik bulgu RPE altında anormal 

ekstraselüler madde birikimidir.  Bazal laminar depozitler ve bazı çalışmalarda bazal 

lineer depozitler RPE’nin hücre plasma membranı ve onun bazal membranı arasında 

birikmeye başlamaktadır. Bu depozitler oftalmoskopik olarak görülmez ancak 

retinanın fonksiyon bozukluğuna yol açmaktadır (50). Bazal laminar ve lineer madde 

birikimi ve koryokapillarisin yetersiz fonksiyonu sonucunda Bruch membranındaki 

atık maddelerin uzaklaştırılamamasıyla drusen gelişmektedir (51). 

Normal şartlarda endotel hücrelerinde VEGF gibi pro-anjiyogenik maddeler ile 

Pigment Epitel Kökenli Faktör (PEKF) gibi anti-anjiyogenik faktörler arasında bir 

denge hali mevcuttur. Bu denge halinin hipoksi ve lokal inflamasyon gibi çeşitli 

nedenlerle bozulmasının KNV oluşumuna yol açtığı düşünülmektedir (48). Ayrıca 

drusen, coğrafik atrofi ve KNV’nin kompleman yolundaki mutasyonlar ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (52). 
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2.1.4. Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunda Klinik 

Hastalık yaş (neovasküler=eksudatif) ve kuru (nonneovasküler=noneksudatif) 

tip olmak üzere iki şekilde görülür. Yaş tip tüm YBMD hastalarının %10-15’ini 

oluşturmasına rağmen ağır görme kayıplarının %88’ininden sorumludur. Kuru tip 

olguların %85-90’ında saptanır ancak coğrafik atrofi nedeniyle oluşan görme kaybı 

olguların %10-12’sinde ortaya çıkar (4).  

 2000 yılında yayınlanan çok merkezli AREDS çalışmasında YBMD’nin 

sınıflaması aşağıdaki gibi düzenlenmiştir (44): 

Grup 1: Drusen yok veya bilateral yaygın olmayan küçük drusen, 

Grup 2: (Erken evre YBMD): En az bir gözde yaygın küçük drusen (≤63 µm), 

20’den az sayıda orta drusen (63-125 µm) veya retina pigment epitel (RPE) 

anomalileri,  

Grup 3: (Orta evre YBMD): En az bir gözde büyük drusen (≥125 µm), yaygın 

orta drusen, merkezi olmayan geografik atrofi,    

Grup 4: (İleri evre YBMD): En az bir gözde foveayı tutan geografik atrofi 

veya KNV, RPE’nin seröz veya hemorajik dekolmanı, kronik intravasküler sızıntıya 

bağlı retinal sert eksudalar, diskiform skar, subretinal fibrozis.  

2.1.4.1. Kuru Tip Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonu 

Yaşa bağlı makula dejenerasyonunun en erken tespit edilebilen bulgusu olan 

drusenler, kollajen, RPE organelleri ve hücre uzantıları kapsayan ekstraselüler 

eozinofilik materyal olup, RPE bazal membranı ile Bruch membranının iç kollajenöz 

tabakası arasında yer alır.  
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Drusenlerin Sınıflaması 

A- Klinik Sınıflama 

Drusen tipi: Sert ve yumuşak drusen olmak üzere iki tipte ayrılır. Sert drusen 

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

birbiri ile birleşme eğiliminde, yoğunluğu kenarlarda daha az olan birikimlerdir (53). 

Drusenin boyutu: Çapı 63 µm’den küçük olanlar küçük drusen, 63-125 µm 

arasındakiler orta boy, 125 µm’den büyük olanlar ise büyük drusen olarak 

adlandırılır. Küçük drusenler genellikler sert iken, büyük drusenler yumuşaktır (53). 

B- Klinikopatolojik Sınıflama    

1-Küçük, sert drusen: Bruch membranının iç katında, periodic-asit-shift 

(PAS) pozitif, hyalin materyal ve RPE’de lipid birikimi şeklindedir (53). 

2-Sert drusen kümeleri: Küçük sert drusenlerin sıkı bir şekilde paketlenmesi 

ile klinik olarak yumuşak drusene benzer olarak görülen tiptir (53). 

3-Yumuşak drusen: Granüler yumuşak drusen, drusenoid pigment epitel 

dekolmanı ve membranöz drusen olarak üç şekilde görülebilir (53).   

4-Retiküler drusen: RPE ile iç/dış fotoreseptör segment hattı (IS/OS, elipsoid 

zon) arasında yerleşen yüksek yansıtıcılıkta lezyonlardır. İleri evre YBMD gelişimi 

için riskli lezyonlardır (53). 

5-Gerileyen drusen: RPE ve fotoreseptör atrofisinin olduğu bölgede bazal 

laminar birikimlerin lokalize dekolmanıdır (53). 

6-Bazal laminar drusen: Çok sayıda, küçük-yuvarlak, benzer büyüklükte, sarı 

renkte subretinal birikintilerin oluşturduğu fokal RPE bazal membranındaki 

kalınlaşmalardır (53).  
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Retina pigment epitel atrofisi, nörosersoryal retinanın incelmesi ve yer yer 

depigmentasyonla karakterizedir (54).Fokal hiperpigmentasyon varlığı, yumuşak 

drusen ve g eografik atrofi gelişimi için bir risk faktörüdür (54). 

Coğrafik atrofi kuru tip YBMD’nin son evresi olup, ileri evre YBMD’nin %35-

40’ını    oluşturmaktadır. Coğrafik atrofide dış nörosensoriyel tabaka incelmiştir, 

RPE ve fotoreseptör hücrelerinde azalma vardır ve koryokapiller vasküler yetmezlik 

oluşmaktadır (55). Beaver Dam ve AREDS çalışmasında pigment epitel değişiminin, 

yaygın büyük drusen ve yumuşak drusen varlığının coğrafik atrofi gelişmesinde 

önemli rol oynadığı bildirilmiştir (56, 57).  

2.1.4.2. Yaş Tip Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonu 

Koroidal neovasküler membran; koryokapillaristen köken alan yeni damarların 

Bruch membranını yırtarak RPE altına ilerlemesi ile oluşur. Yaş tip YBMD’nin 

sınıflandırılması ilk olarak 1991 yılında ‘Macular Photocogulation Study’ (MPS) 

çalışmasında yapılmıştır. FA temelli bu sınıflama sisteminde lezyonları anjiografik 

görünümlerine göre klasik ve gizli KNV olmak üzere ikiye ayırmıştır (58). Gass 

histopatolojik ve anjiografik görünümlerine göre lezyonları tip 1 ve tip 2 KNV olarak 

ikiye ayırmıştır. RPE altında büyüyen, daha az sızıntı özelliği gösteren, sınırları daha 

az belirgin ve daha düşük aktiviteye sahip olan neovasküler lezyonları tip 1 KNV, 

RPE’yi geçerek subretinal alana penetre olan yoğun sızıntı özelliği gösteren 

neovasküler lezyonları ise tip 2 KNV olarak isimlendirmiştir (7) . Daha sonraki 

yıllarda FA ve İSYA görüntülemelerine ek olarak yüksek çözünürlüklü spektral 

domain OKT’nin geliştirilmesiyle klasik ve gizli KNV yanısıra yaş tip YBMD’nin 

diğer alt tipleri olan PKV ve retinal anjiomatöz proliferasyon (RAP) da detaylı 

görüntülenebilmiştir (59, 60) (Resim 2.1). Yaş tip YBMD klinik, anjiografik ve OKT 

bulguları göz önüne alındığında 3 gruba ayrılabilir: 

- Tip 1 KNV (gizli KNV) 

- Tip 2 KNV (klasik KNV) 
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- Tip 3 KNV (RAP) 

 

Resim 2.1. KNV’nin sınıflandırılması A: tip 1 KNV, B: tip 2 KNV C: tip 3 KNV 

2.1.4.2.1. Koroidal Neovasküler Membran 

1-) Klasik Koroidal Neovasküler Membran: 

Floresein anjiyografinin erken fazında iyi sınırlı parlak hiperfloresan alanlar ve 

orta ve geç fazlarda ise lezyon sınırlarını belirsizleştiren sızıntı ile karakterizedir. 

Baskın klasik ve minimal klasik KNVM olmak üzere iki alt grubu vardır. 

Baskın klasik KNVM: Klasik KNV alanının, tüm lezyon alanının %50 veya 

daha fazlasını kapladığı tiptir. 

Minimal Klasik KNVM: Klasik KNV alanının, tüm lezyon alanının 

%50’sinden azını kapladığı tiptir.  

Klasik KNVM FAZ’ın merkeziyle olan ilişkisine göre aşağıdaki şekilde 

sınıflandırılır: 
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-Ekstrafoveal KNVM: FAZ merkezine olan uzaklığı 200 µm ve üzerinde olan 

lezyonlardır.   

-Jukstafoveal KNVM: FAZ merkezine 200 µm’den daha yakın ancak merkezi 

tutmayan lezyonlardır.  

-Subfoveal KNVM: FAZ merkezini tutan lezyonlardır. 

2-) Gizli Koroidal Neovasküler Membran:  

Floresein anjiyografinin erken evrelerinde az floresans gösteren, geç dönemde 

ise diffuz göllenme şeklinde hiperfloresans veren sınırları belirsiz lezyonlardır. 

Fibrovasküler PED ve kaynağı belirlenemeyen geç sızıntı olmak üzere iki şekilde 

görülebilmektedir. 

a-) Fibrovasküler Pigment Epitel Dekolmanı: Floresein anjiyografinin ilk 

dakikalarında düzgün olmayan noktalar şeklinde hiperfloresans gösteren düzensiz 

retina pigment epitel kabarıklık alanları şeklinde görülür. Lezyon sınırları 

anjiyografinin geç döneminde devam eden boyanma veya sızıntı ile iyi ya da zayıf 

belirli olabilir. 

b-) Kaynağı Belli Olmayan Geç Sızıntı: Erken dönemde kesin hatlarla 

kendini göstermemesine rağmen, geç dönemde hiperfloresansa neden olan ve 

sınırları net olmayan bir membrandır. 

3-) Retinal Anjiomatöz Proliferasyon: 

İlk olarak 1992 yılında Harnett tarafından PED ve retinal vasküler anomaliler 

şeklinde tarif edilen bu lezyon, 2001 yılında Yanuzzi ve ark. tarafından RAP olarak 

adlandırılmıştır. Retiküler psedudodrusen RAP gelişimi için muhtemel risk 

faktörüdür. Üç evreden oluşmaktadır. Evre 1’de derin kapiller pleksus kaynaklı 

intraretinal neovaskülarizasyon görülmektedir. İntraretinal hemoraji ve ödem ile 

birlikte retinoretinal anastomoz mevcuttur. Evre 2’de neovaskülarizasyon sensoryel 
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retina altına ilerlemiştir. Bu evrede preretinal hemoraji, seröz PED ve nörosensoryel 

retina dekolmanı görülebilmektedir. Evre 3’de ise vaskülarize PED ve retinakoroidal 

anastomoz ile dilate retina venülü görülmektedir. 

Fundus floresein anjiografide evre 1 olgularda intraretinal neovaskülarizasyon 

ve ödeme bağlı sınırları belirsiz hiperfloresans, evre 2 olgularda hiperfloresan sızıntı 

etrafında sensoryel retina dekolmanına bağlı hipofloresans, evre 3 olgularda 

fibrovasküler PED ve retinakoroidal anastomozlar izlenebilir (59). 

2.1.5. Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunda Ayırıcı Tanı 

1- Doğumsal hastalıklar: Optik disk kolobomu, morning glory sendromu, optik 

pit, optik disk druseni, RPE hamartomu. 

2- Herediter hastalıklar: Best vitelliform makula distrofisi, patern distrofiler, 

dominant drusen, Stargard hastalığı. 

3- Dejeneratif hastalıklar: Patolojik myopi, anjioid streaks, yaşa bağlı koroidal 

atrofi. 

4- İnflamatuar ve enfeksiyöz hastalıklar: Toksoplazmozis, toksokara, rubella, 

oküler histoplazmosis, Vogt Koyonagi Harada hastalığı, akut multifokal plakoid 

pigment epitelyopati, multifokal koroidit, serpijinöz koroidit, Birdshot koroidit, 

punktat iç koroidopati, sarkoidoz, Behçet hastalığı,kronik üveit. 

5- Tümörler: Koroid nevüsü, koroid malign melanomu, koroid osteomu, koroid 

hemanjiomu.  

6- İyatrojenik: Lazer fotokoagulasyon vya kriyoterapi sonrası 

7- Travmatik: Koroid tümörü 

8- İdyopatik: İdyopatik KNV, idyopatik jukstafoveal telenjiektazi. 
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9- Pakikoroid spektrumu hastalıklar: PNV, SSKR, PKV.  

- Pakikoroid Neovaskülopati 

Pakikoroid spektrumu hastalıklar, ilk kez 2013 yılında Freund ve ark tarafından 

pakikoroid pigment epitelyopatinin tanımlanmasıyla gündeme gelmiştir (61). 

Pakikoroid spektrumu hastalıklar pakikoroid pigment epitelyopati, SSKR, PNV ve 

PKV olmak üzere 4 hastalık grubunu içermektedir. Pakikoroid spektrumu hastalıklar; 

koroid kalınlık artışı, dış koroid damarlarının dilatasyonu (pakidamarlar), Sattler ve 

koryokapilleris tabakasında incelme ile karakterizedir (62). 

Pakikoroid neovaskülopati, koroid kalınlık artışının olduğu alanlarda dilate 

koroid damarları ile karakterize tip 1 neovaskülarizasyon şeklidir. Hastalık SSKR ya 

da pakikoroid pigment epitelyopatiye sekonder gelişen tip 1 KNV’den 

oluşabilmektedir. Drusen ya da kanama gibi karakteristik YBMD bulgularının 

olmadığı, koroidin kalın olduğu tip 1 KNV olgularında PNV’den şüphelenilmelidir. 

Sığ irregular PED varlığı hastalık için karakteristiktir (63).  

Miyake ve ark. tarafından PNV ve YBMD tanılı 200 hastanın dahil edildiği 

çalışmada olguların %19.5’u PNV tanısı almıştır. Subfoveal koroid kalınlığı, PNV 

olgularında YBMD olgularına kıyasla daha kalın bulunmuştur. ARMS2A69 alel 

sıklığı ve CFH162V polimorfizmi gibi neovasküler YBMD ile ilişkili hastalık 

genlerinin YBMD ve PNV hastaları arasında anlamlı fark bulunduğu bildirilmiştir. 

Ayrıca PNV, YBMD’ye göre daha genç yaştaki olgularda görülmektedir (16). 

Pakikoroid spektrumu hastalıkların etyopatogenezinde Haller tabakasındaki 

genişlemiş pakidamarların Bruch membranına mikrotravması yer almaktadır. 

Böylece koryokapilleris kaybı ve RPE değişikliği meydana gelmektedir. RPE altına 

neovaskülarizasyonun büyümesi sonucu neovaskülopati oluşmaktadır (61). 

Sığ irregular PED’in altındaki karışık damar ağı OKTA ile 

görüntülenebilmektedir. Sığ irregular PED’i olan 16 hastanın (22 göz) dahil edildiği 

çalışmada OKTA ile hastaların %95’inde KNV tespit edilmiştir. Diğer anjiografi 
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teknikleri ile karşılaştırıldığında OKTA’nın tip 1 KNV’yi göstermede daha başarılı 

olduğu gösterilmiştir (64). Beş PNV hastasının dahil edildiği Azar ve ark.’nın yapmış 

olduğu olgu serisinde, FA ve İSYA ile 2 hastada neovaskülarizasyonun varlığı tam 

olarak tespit edilemezken, OKTA ile tüm hastalarda karışık filamentöz damar ağının 

varlığı tespit edilmiştir (65). Bu nedenle, bu bulgular pakikoroid spektrumu 

hastalıklarda OKTA'nın FA ve İSYA’dan önce KNV tespit edebileceğini 

göstermektedir. Demirel ve ark’nın yapmış olduğu pakikoroid spektrumu 

hastalıklarda OKTA ile boya temelli anjiografinin kıyaslandığı çalışmada İSYA’da 

şüpheli plak görünümü olan ve KNV’nin görüntülenemediği olgularda dahi 

OKTA’nın KNV’yi tespit edebildiği gösterilmiştir (66). 

2.1.6. Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunda Tanı Yöntemleri 

Yaş tip YBMD’nin semptomları; metamorfopsi, santral veya parasantral 

skotom ve ani görme azalmasıdır. YBMD için en spesifik semptom Amsler Grid 

Testi ile tespit edilebilen metamorfopsidir (58).      

2.1.6.1. Fundus Flöresein Anjiografi 

Flöresein anjiografi özellikle KNV varlığının gösterilmesinde, KNV’nin tipinin 

ve lokalizasyonun belirlenmesinde faydalıdır. Yaş tip YBMD’de tansında altın 

standart yöntemdir. Kuru tip YBMD tanı ve takibi için invaziv bir yöntemdir ve rutin 

olarak kullanılmamaktadır (67). 

Retinal anjiomatöz proliferasyon evre 1 olgularda FA’da intraretinal 

neovaskülarizasyon ve ödeme bağlı sınırları belirsiz hiperfloresans, evre 2 olgularda 

lezyon sensöryel retina altına ilerlediğinden hiperfloresan sızıntı etrafında sensöryel 

retina dekolmanına bağlı hipofloresans, evre 3 olgularda fibrovasküler PED ve 

retinokoroidal anastomozlar görülebilir. 
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2.1.6.2. İndosiyanin Yeşili Anjiografisi 

Flöresein anjiografi retina dolaşımının görüntülenmesinde oldukça yararlı 

olmasına karşın koroid dolaşımı için aynı derecede başarılı değildir. İndosiyaninin 

yüksek molekül ağırlığına sahip olması ve plazma proteinlerine yüksek oranda 

bağlanması nedeniyle koroid fenestrasyonlarından çıkan boya miktarı azdır. Bu 

nedenle kolayca koryokapillaristen kaçamaz. Yüksek dalga boyunda ışık absorbsiyon 

özelliği sayesinde İSYA, kan, eksuda, seröz sıvı, lipid, ksantofil ve pigmenter 

depozitlere rağmen koroid damarlarının görüntülenmesini sağlamaktadır. Bu 

özellikleri İSYA’yı koroid vasküler ağın incelenmesinde ve gizli KNVM’lerin 

saptanmasında daha etkin kılar. 

Fibrovasküler PED İSYA görüntülemede, sınırları belirgin hiperfloresan damar 

yumağı şeklinde erken fazlardan itibaren görülür ve geç fazlarda da hiperfloresans 

devam eder. 

Klasik KNV İSYA’da FA’da olduğu gibi erken fazdan itibaren bir damar ağı 

görülür. Ancak İSYA’da daha hafif ve daha az belirgin hiperfloresansa yol açar. 

Retinal anjiomatöz proliferasyon evre 1 olgularda İSYA’da intraretinal 

neovaskülarizasyon küçük bir hiperfloresan odak (hot spot) şeklinde, evre 2 

olgularda intraretinal ve subretinal neovaskülarizasyonlar hiperfloresan, sensöryel 

retina dekolmanı hipofloresan, evre 3 olgularda vaskülerize PED üzerinde 

intraretinal neovaskülarizasyonlar görülebilir. 

2.1.6.3. Optik Koherens Tomografi 

Hem kuru hem de yaş tip YBMD tanı ve takibinde kullanılır. Kuru tip 

YBMD’de; retinadaki yapısal değişikleri, görsel prognozu ve subretinal ve 

intraretinal sıvı varlığı ile yaş tipe geçişi değerlendirmek mümkündür.Yaş tip 

YBMD’de ise, OKT özellikle KNV varlığını, lokalizasyonunu ve tedavi için aktivite 

kriterlerinin değerlendirilmesinde faydalıdır.  
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2.1.6.3.1. Drusen  

RPE-koryokapillaris kompleksini temsil eden retina altındaki hiperreflektans 

bantta düzensizlik, lokalize kalınlaşma ve küçük elevasyonlar şeklinde görülür. 

 2.1.6.3.2. Pigment Epitel Dekolmanı  

Seröz, fibrovasküler ve hemorajik PED olmak üzere üç farklı grup altında 

incelenebilir.  

Drusenoid PED: OKT’de RPE kontüründe fokal kabarıklık görülür, içerisinde 

solid materyal ve kısmen sıvı bulunabilir ancak altında gölgelenme olmaz veya çok 

hafif olabilir.     

Seröz PED: OKT’de retinanın ve RPE’nin lokalize elevasyonu olarak görülür. 

RPE dekolmanı altında kalan bölge siyah boşluk şeklinde (hiporeflektif bölge) 

görülür ve bu alan altında kalan koroid yansıması gölgelenme etkisi nedeniyle 

kaybolmuştur. Bazı hastalarda seröz PED’e retina altı veya retina içi sıvı birikimi de 

eşlik edebilir.   

Fibrovasküler PED: Seröz dekolmanların aksine daha küçük, daha sığ retina 

ve RPE elevasyonuna sebep olur, buna ek olarak orta derecede yansımaya yol açar. 

Bu da dekolman bölgesinin altındaki boşluğun siyah değil, mavi-kırmızı renkte, 

alacalı bir görüntü vermesine neden olur.  

Hemorajik PED: Dekole bölgedeki RPE altında kalan boşluk kanın etkisi ile 

orta derecede yansımaya neden olur, bununla beraber koroid yansıması gölgelenme 

etkisinden dolayı kaybolmuştur. 

2.1.6.3.3. Koroid Neovaskülarizasyonu 

Klasik KNV: OKT’de RPE önünde artmış yansıma şeklinde görünür, 

üzerindeki sıvı aktif lezyona işaret etmektedir. 
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Gizli KNV: OKT’de RPE elevasyonu ve içerisinde orta derecede yansıma 

şeklinde görülür.  

Subretinal Sıvı-İntraretinal Kist: Retina içinde ya da retina altında sıvı 

birikimi hemen her zaman hastalığın aktif olduğuna işaret eden bulgulardır. 

2.1.6.4. Optik Koherens Tomografi Anjiografi 

Optik koherens tomografi anjiografi belli retina alanının ardışık OKT 

taramaları ile damar içindeki eritrositlerin hareket kontrastını elde ederek ve bunları 

işleyerek retinal damar ağının detaylı görüntülenmesini sağlayan yeni bir 

görüntüleme yöntemidir.  

Özellikle YBMD olmak üzere OKTA’nın diyabetik retinopati, retinal damar 

tıkanıklıkları, makuler telenjiektazi, parasantral akut orta makulopati, pakikoroid 

spektrumu hastalıklar ve bunlar dışında optik siniri etkileyen glokom ve optik 

nöropati gibi hastalıklarda da kullanımı oldukça yaygınlaşmıştır (68-70).  

Optik koherens tomografi anjiografi retinanın çeşitli tabakalarında kan akımını 

yüksek çözünürlükte ve hızlı olarak görüntüleyebilmekte ve bu vasküler tabakalara 

ait üç boyutlu görüntü sağlayabilmektedir. Bu özellik neovasküler oluşumların 

alanlarının ve bu damarlardaki kan akımının kantitatif ölçümü de yapılabilmektedir. 

OKTA’nın bir diğer avantajı gün içinde defalarca tekrarlanabilmesidir. Görüntü 

alınması ve çekimi için FA’da olduğu gibi kontrast uygulamasından sonraki ilk 5-10 

dk gibi bir süre kısıtlaması yoktur (68, 71, 72). OKTA’da FA ve İSYA’da olduğu 

gibi boya maddesi enjekte edilmediği için bulantı, anafilaksi gibi ciddi yan etkiler 

izlenilmemektedir (73, 74). FA ile görüntüleme retinanın sadece yüzeyel kapiller 

pleksusu (YKP) ile sınırlı olduğu için OKTA’nın FA’ya üstünlüğü derin kapiller 

pleksusu (DKP) etkileyen hastalıkların tanısında kullanılabilmesidir (75). Ancak 

OKTA kan-retina bariyerindeki kırılma ve damar geçirgenliğindeki artışı 

gösterememe gibi eksikliklere sahiptir. Cihazda bulunan yazılım sayesinde azaltılsa 

da göz kırpma ve göz hareketlerine bağlı damar gölgelenmesine bağlı artefaktlar 

açığa çıkabilmektedir. Ayrıca sert eksuda, lipofuksin, pigment birikimleri, PED, RPE 
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atrofi sahaları ve projeksiyon artefaktları OKTA görüntüsünde KNV olarak yanlış 

yorumlanabilmektedir (71, 76) (Resim 2.2). 

 

Resim 2.2. OKTA’da gözlenen artefaktlar A: PED’e bağlı artefakt, B: Göz 

hareketlerine bağlı artefakt C: RPE atrofisine bağlı artefakt 

Ortalama saniyelik 70000 A mod tarama ve 3-4 saniyelik tarama süresi ile 

OKTA görüntüleri elde edilmektedir. OKTA’da eritrositlerin hareketi saptanarak 

önce retinada aynı pozisyonda ardışık çok sayıda B tarama elde edilip her tarama 

kümesinden bir kan akımı taraması elde edilir. Retina ve koroid içinde kanla dolmuş 

damarlar kullanılarak yeniden damarlanma haritası oluşturulmaktadır (69).  

Optik koherens tomografi anjiografi en face görüntüleme sayesinde retina ve 

koroid damarlanma ağının tabaka tabaka üç boyutlu olarak görüntülenmesinin 

yanısıra FA’daki gibi normal bir FAZ elde edilmektedir. Retina anatomisine göre 

normal en face OKTA’da YKP, DKP, dış retina ve koryokapillaristen olmak üzere 4 

tane slab bulunmaktadır. Retinanın damar ağları başlıca iç limitan membran (İLM) 

ve iç pleksiform tabaka (İPT) arasında gangliyon hücre tabakasında dağılan 120 µm 

kalınlığında YKP, İPT ve dış pleksiform tabaka (DPT) arasında iç nükleer tabakanın 

(İNT) dış sınırında yer alan 60 µm kalınlığında DKP’den oluşmaktadır. Dış retinada 

yer alan avasküler retina ise içte DPT ve dışta IS/OS arasında bulunmaktadır. Bruch 

membranın 10-20 µm altında koryokapillaris yer almaktadır. (77, 78) (Resim 2.3).  
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Resim 2.3. Sağlıklı bir insanda görülen OKTA slabları A: Yüzeyel kapiller pleksus 

B: Derin kapiller pleksus C: dış retina D: koryokapillaris 

2.2.6.4.1. Kuru Tip YBMD’de OKTA  

Yaşa bağlı makula dejenerasyonu hastalarının % 80’inden fazlasında drusen, 

RPE değişiklikleri ve coğrafik atrofi gibi kuru tip değişiklikler bulunmaktadır. 

Koroid neovaskülarizasyonun gelişmesi durumunda hastalığın erken tanınması ve 

tedavi edilmesi çok önemlidir. Asemptomatik ve eksudasyonun olmadığı olgularda 

da OKTA KNV’nin saptanmasında faydalı olmaktadır (79). OKTA’nın FA’da sızıntı 

olmadığı ve OKT’de sıvı bulunmadığı durumlarda bile KNV membranını tespit 

edebildiği bildirilmiştir (80). 

2.1.6.4.2. Yaş Tip YBMD’de OKTA 

Yaş tip YBMD’ye bağlı KNV’nin saptanmasında, boyut ve tiplerinin 

belirlenmesinde, tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde, kullanılan anti-VEGF 

ilaçların etki mekanizmalarının değerlendirilmesinde OKTA önemli rol 

oynamaktadır (71, 76). 

Optik koherens tomografi anjiografinin KNV’nin tespitinde FA ile sensitivite 

ve spesifite oranlarının kıyaslandığı birçok çalışma yapılmıştır. De Carlo ve ark. 8 

gözün dahil edildiği az sayıda örnekle yapmış oldukları çalışmada sensitivitenin %50 

olduğunu bildirmişlerdir (81). Gong ve ark.’nın 52 göz içeren geniş sayıda örnekle 

yapmış oldukları çalışmalarında sensitivitenin % 86,5 olduğu saptanmıştır (82). Her 

iki çalışmada da geniş PED varlığı ve hemoraji bulunması yanlış negatifliklerin 

nedeni olarak tanımlanmıştır. Liang ve ark. FA’da aktif sızıntısı bulunan hastalarda 

yapmış oldukları çalışmada OKTA’nın %66.7 sensitivite ve %100 spesifite ile 
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neovasküler lezyonu tespit ettiği bildirilmiştir (83). Carnevali ve ark. sadece tip 1 

KNV mevcut hastaların dahil edildiği çalışmada tek başına OKTA ve FA’da %66.7 

sensitivitede neovasküler kompleksin saptandığı bildirilmiştir. Tip 1 KNV tespitinde 

OKTA ile yapısal OKT’nin kombine edilmesi sensitiviteyi %85.7’ye arttığı 

saptanmıştır. Ayrıca yanlış negatifliklerin üçte ikisinin subretinal hemoraji ile ilişkili, 

yanlış pozitifliğin ise projeksiyon artefaktları ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (84). 

Yaş tip YBMD’de en sık karşılaşılan KNV olan tip 1 KNV, koroidden köken alıp 

Bruch membranı ile RPE arasında yayılmaktadır. Tip 2 KNV ise nörosensoryal 

retinanın altında ve RPE’nin üstünde yer almaktadır. Tip 3 KNV intraretinal 

yerleşimlidir (85, 86). Novais ve ark. 1050 nm dalga boylu swept source OKTA’da 

840 nm dalga boylu spektral-domain OKTA’ya kıyasla KNV alanının daha fazla 

olduğu tespit edilmiştir. Bu nedenle swept source OKTA KNV’nin sınırlarını daha 

iyi gösterebilmektedir (87). Palejwala ve ark. OKTA ile FA ve spektral OKT ile 

saptanamayan tip 1 KNV’nin erkenden saptanabileceğini bildirmişlerdir (80). El 

ameen ve ark. yaptıkları çalışmada tip 2 KNV’si olan tüm olgularda OKTA’da dış 

retinada yüksek akımlı vasküler lezyon saptamış olup bu lezyonların glomerül veya 

medusa şeklinde olduğunu bildirmişlerdir (88).    

Coscas ve ark.’nın yapmış oldukları çalışmada OKTA ile tespit edilen 

neovasküler lezyonlar 5 özellik göz önüne alınarak değerlendirilmektedir. Buna göre 

lezyon uzun filamentöz doğrusal damarlar yerine yelpaze şeklinde (lacy-wheel ya da 

seafan) görülüyorsa, geniş matür damarlar yerine dallanan çok sayıda ince kapiller 

mevcutsa, anastomoz ve looplar (kıvrım) oluşturuyorsa, damar sonlanmaları ölü ağaç 

görünümü yerine periferal arkadlar şeklindeyse ve lezyon etrafında hipointens halo 

görünümü varsa aktif olarak kabul edilmektedir (89) (Resim 2.4).   
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Resim 2.4. Coscas ve ark yapmış olduğu çalışmada OKTA’da aktif ve inaktif KNV 

görünümü 

Miere ve ark. ise OKTA’da tespit edilen neovasküler lezyonları matüriteye 

göre sınıflandırmıştır. İmmatür özellikte olanların seafan, medusa, belirsiz tipte olup 

matür özellikte olanların budanmış ağaç görünümünde olduğunu bildirmişlerdir. 

Medusa tip KNV’de; santralde besleyici damar, sirküler periferal anastomozlar, ince 

dallanmalar ve çevreleyen hipointens halo izlenirken seafan tip KNV’de; ekzantrik 

besleyici damar, ince dallar ve çevreleyen hipointens halo izlenmiştir. Belirsiz tip 

KNV’de besleyici damar görülmemiştir. İnce dallara ek olarak çevreleyen hipointens 

halo ve sirkümferensiyal periferal anastomozlar bulunabilmektedir. Budanmış ağaç 

tip KNV’de besleyici damar görülebilmektedir. Ancak ince dallar kaybolmuş ve 

filamentöz akım bulunmaktadır (90) (Resim 2.5).  
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Resim 2.5. Görünüm paternleri A: medusa paterni, B: seafan paterni, C: belirsiz 

patern, D: budanmış ağaç paterni. 1) besleyici damar 2) ana damar gövdesi 3) ince 

dallanmalar 4) sirküler periferal anastomozlar 5) çevreleyen hipointens halo. 

Xu ve ark OKTA’da tespit edilen KNV lezyonlarını matüriteye göre immatür, 

matür ve hipermatür olarak sınıflandırmıştır. Buna göre lezyon küçük karışık 

uniform dallanan kapiller veya multilobüle rozet halinde küçük üniform kapiller 

içeriyorsa immatür, seafan veya medusa paterninde olduğu gibi geniş dilate damarlar 

içeriyorsa matür, uzun filamentöz doğrusal damarlardan oluşan ölü ağaç manzarası 

içeriyorsa hipermatür tipte olduğu bildirilmiştir (91) (Resim 2.6).    

 

Resim 2.6. Matürite paternleri A: immatür patern, B: matür patern, C: hipermatür 

patern 

 Sulzbacher ve ark. yapmış oldukları çalışmada OKTA’da görülen KNV damar 

morfolojisinin 4’e ayrıldığını bildirmişlerdir. Geniş çaplı damarlar ile birlikte kapiller 

dansitenin düşük olduğu lezyonlar loose (gevşek), hiperreflektif dallanmanın artışı 
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ile birlikte kapiller dansitenin yüksek olduğu lezyonlar dense (yoğun), yaklaşık 

%50’sinin düşük kapiller dansite %50’sinin yüksek kapiller dansiteden oluştuğu 

lezyonlar mikst tip olarak isimlendirilmiştir. Koryokapillaris ya da dış retinada 

neovaskülarizasyonun tespit edilemediği durumları ise tanımlanamayan KNV paterni 

olarak bildirmişlerdir (92) (Resim 2.7). 

 

Resim 2.7. Vasküler yoğunluk paternleri, mikst tip lezyon; yeşil daire içindeki 

lezyonlar dense tipte, mavi daire içindeki lezyon uzun matür damarlanmanın olduğu 

loose tipte 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışma için etik kurul izni 19-1295-18 kayıt numaralı olarak Ankara 

Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 26.11.2018 

tarihinde alındı. Çalışma, Helsinki Deklarasyonu prensiplerine uygun olarak organize 

edildi ve yürütüldü. Kasım 2017 ile Mayıs 2018 tarihleri arasında Ankara 

Üniversitesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı Retina Birimi’nde takip edilen tip 1 

KNV mevcut 31 yaş tip YBMD hastası, 14 PNV hastası çalışmaya dahil edildi. Yaş 

tip YBMD ve PNV tanısı fundus muayenesi, spektral domain (SD)-OKT, OKTA, FA 

veya gerektiğinde çekilen İSYA bulguları ile konuldu.   

Çalışmaya dahil olma kriterleri yaş tip YBMD ve PNV ile ilişkili minimum 6 

aylık izlem süresinin olması olarak belirlendi. Başlangıçta OKTA görüntülemesinde 

detaylı izlenebilen KNV’si bulunan hastalar çalışmaya dahil edildi. 

Çalışmaya dahil olmama kiterleri ise başka bir retinal hastalığa sekonder KNV 

olması, görme keskinliğini etkileyebilen başka okuler hastalığın olması (diyabetik 

retinopati, arter veya ven tıkanıklıkları, yüksek miyopi), OKTA’da KNV 

görüntülenememesi, OKTA çekim kalitesini etkileyen ortam opasitesi mevcudiyeti, 

OKTA görüntü kalitesini etkileyen sinyal gücün 45’in altında olması olarak 

belirlendi. Anti-VEGF ya da FDT uygulanmış olması çalışmaya dahil edilmeme 

kriteri değildi. 

Hastalara ayrıntılı rutin oftalmolojik muayene yapılarak en iyi düzeltilmiş 

görme keskinliği ETDRS (Early Treatment Diabetic Retinopathy Study) eşeli ile 

ölçüldü ve istatistiksel değerlendirme için logMAR’a çevrildi. Başlangıçta tüm 

hastalara SD-OKT (HRA, Heidelberg, Almanya), OKTA (Angiovue RTVue XR 

Avanti; Optovue, Kalifornia, USA), FA ve gerektiğinde İSYA (HRA, Heidelberg, 

Almanya) görüntüleme yapıldı. Tüm hastalara anti-VEGF (PRN rejim) ya da FDT 

uygulandı. Hastaların bazal, 3. ay ve 6. ay OKTA ve OKT bulguları değerlendirildi.  
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Hastaların dosya kayıtlarından yaş, cinsiyet, görme keskinliği, enjeksiyon 

sayısı, makula kalınlığı, subfoveal koroid kalınlığı, PED yüksekliği, lezyonların OKT 

ve OKTA özellikleri gibi değişkenler saptanıp analizlere alındı.  

Hastaların OKT görüntülerinden subfoveal koroid kalınlığı, SMK, PED 

yüksekliği ölçüldü. OKT’de subretinal sıvı ve intraretinal kist varlığı kaydedildi. 

OKTA’da manuel olarak seçilen KNV’nin en geniş çapı, alanı ve akımı ölçüldü. 

Lezyon paternleri (seafan, medusa, belirsiz, budanmış ağaç), besleyici ana damar 

varlığı, periferik anastomoz/loop, periferik arkad ve hipointens halo varlığı 

kaydedildi. OKTA’da KNV; seafan, medusa ve belirsiz lezyon tipine, periferik 

anastomoz/loop varlığı, periferik arkad, hipointens halo ya da dallanan küçük damar 

görüntülerinin en az ikisinin bulunması halinde aktif kabul edildi. OKTA’daki 

KNV’nin boyutun değişimi ile KNV’deki dallanmanın ve OKT’deki sıvı varlığının 

değişimi incelendi. YBMD ve PNV’de görülen tip 1 KNV’nin OKT ve OKTA 

bulguları arasındaki farklılıklar kaydedildi. Ayrıca başlangıçta eş zamanlı İSYA ve 

OKTA çekilen PNV hastalarında KNV’nin en geniş çapı ölçümleri kaydedildi.  

İstatistiksel analizler Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 15.0 

paket programı kullanılarak gerçekleştirildi. Sayısal değişkenler için bağımsız grup 

karşılaştırmalarında öncelikle Kolmogorov-Simirnov testi ile normal dağılım 

varsayımı kontrol edildi. Sayısal değişkenler için tanımlayıcı istatistik olarak, normal 

dağılım varsayımının sağlandığı durumlarda ortalama ve standart sapma, normal 

dağılım varsayımının sağlanmadığı durumlarda ise ortanca ve minimum-maksimum 

değerleri kullanıldı. Kategorik değişkenler için olgu sayısı ve (%) şeklinde ifade 

edildi. Bağımlı grup karşılaştırmalarında, normal dağılım varsayımı sağlandığında 

tekrarlı ölçümlerde varyans analizi (repeated measures anova), varsayım 

sağlanmadığında ise Friedman testi kullanıldı.  

Olguların izlem zamanlarına göre tedavi sonrası görme düzeyleri, OKT’deki 

SMK, subfoveal koroid kalınlığı ve PED yüksekliği ölçümleri ile, OKTA’daki 

KNV’nin en geniş çapı, KNV alanı ve KNV akımı ölçümlerinde istatistiksel anlamlı 

fark olup olmadığı Friedman testiyle araştırıldı. İkili karşılaştırmalarda hangi zaman 

diliminde fark olduğuna bonferonni düzeltmesi yapılarak Wilcoxan testi ile bakıldı.  
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Olguların ortalama yaşı, yapılan tedavi, değişik zaman dilimlerindeki görme 

düzeyleri, OKT’deki SMK, subfoveal koroid kalınlığı ve PED yüksekliği ölçümleri 

ile, OKTA’daki KNV’nin en geniş çapı, KNV alanı ve KNV akımı ölçümlerinde 

YBMD ve PNV gruplar arasında anlamlı fark olup olmadığı Mann-Whitney U testi 

ile bakıldı. OKT ve OKTA’daki kantitatif parametreleri zamanla yüzde değişimi 

arasında gruplar arasında fark olup olmadığı için Mann-Whitney U testi kullanıldı. 

Bazaldeki SMK ve subfoveal koroid kalınlığı ölçümlerinin KNV alanı ile arasında 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon olup olmadığı Spearman’ın korelasyon testiyle 

incelendi 

OKT’deki subretinal sıvı, intraretinal kist varlığı, OKTA’daki ana damar, 

dallanan küçük damar, periferik anastomoz, periferik arkad, periferik loop, 

hipointens halo varlığı açısından ve lezyon paternlerinde gruplar arası fark olup 

olmadığını saptamak için Ki Kare veya Fisher Exact testi kullanıldı. OKT’deki 

aktivite ile OKTA’daki kalitatif özelliklerin ve lezyon paterni ilişkisine Fisher Exact 

testi ile bakıldı. Ayrıca zamanla patern değişikliği açısından gruplar arasında anlamlı 

fark olup olmadığına Fisher Exact testi ile bakıldı. Gruplar arası OKT ve OKTA 

aktivite uyumu Pabak (prevelance adjusted bias adjusted kappa) ile araştırıldı. 

RStudio 1.1.463 versionda epiR paketi kullanıldı.  

OKTA’daki kalitatif bulgularda bağımlı oranların istatistiksel olarak önemli 

değişim olup olmadığı Cochran Q yöntemiyle araştırıldı. Sürekli ve sıralanabilir 

değişkenler arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon olup olmadığı 

Spearman’ın korelasyon testiyle incelendi. Tüm istatistiksel analizler için anlamlılık 

düzeyi 0.05 olarak belirlendi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya FA’da tip 1 KNV mevcut 31 yaş tip YBMD ve 14 PNV hastası 

dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen YBMD grubunda 14 sağ göz 17 sol göz 

mevcutken PNV grubunda ise 6 sağ göz, 8 sol göz mevcut idi. PNV grubunda 11 

(%78.6) erkek, 3 (%21.4) kadın; YBMD grubunda ise 22 (%71) erkek, 9 (%29) 

kadın bulunmaktaydı. Çalışmaya dahil edilen 3 YBMD hastası 5 PNV hastası daha 

önce tedavi almamışken diğer tüm hastalara intravitreal anti-VEGF veya FDT 

uygulanmıştı. Bazalden önce yapılmış intravitreal anti-VEGF sayısı YBMD 

olgularında ortanca 12 (0-31), PNV olgularında ise ortanca 2.5 (0-21) idi (p<0.05). 

Bazalden önce PNV olgularının 3’üne, bazal-3 ay arası 6’sına, 3 ay-6 ay arası 2’sine 

FDT uygulanmıştı. YBMD ve PNV hastalarının demografik, OKT ve OKTA’daki 

kalitatif ve kantitatif verileri kıyaslandı.  

Yaş ortalaması YBMD grubunda 71.51±8.98 yıl, PNV grubunda ise 

57.57±7.54 yıl; idi (p<0.001). Tablo 4.1’de YBMD grubunun, Tablo 4.2’de PNV 

grubunun OKT ve OKTA’da ölçülen kantitatif parametrelerin tedavi sonrası 

değişimlerini görmekteyiz. 

Tablo 4.1.  YBMD grubunun bazal, 3.ay ve 6.ay OKT ve OKTA’daki kantitatif 

bulgularının değişimi 

 Bazal 3.ay 6.ay P değeri 

SMK (µm) 
326.54±97.22

 a 

(211.00±615.00) 

289.45±67.37
 b 

(191.00±484.00) 

299.80±76.34
 a,b 

(191.00±512.00) 
0.014 

Subfoveal koroid kalınlığı 

(µm) 

192.09±52.27 
a 

(85.00±323.00) 

182.70±44.63 
b 

(90.00±299.00) 

176.29±44.59 
b 

(83.00±287.00) 
<0.001 

PED yüksekliği (µm) 
155.83±80.32 

a
 

(0±385.00) 

141.16±70.31 
b 

(0±337.00) 

143.41±76.47 
a,b 

(0±353.00) 
0.012 

KNV en geniş çapı (mm) 
1.38±0.57 

(0.31±2.46) 

1.30±0.61 

(0.00±2.37) 

1.28±0.54 

(0.00±2.36) 
0.393 

KNV alanı (mm
2
) 

6.00±4.79 

(0.24±18.19) 

5.36±4.49 

(0.00±17.54) 

5.13±4.13 

(0.00±14.89) 
0.293 

KNV akımı (mm
2
) 

3.44±2.70 

(0.16±10.83) 

3.05±2.45 

(0.00±9.95) 

3.00±2.31 

(0.00±8.64) 
0.134 

a,b: aynı harfe sahip değerler arasında istatistiksel anlamlı fark olmadığını göstermektedir  

Görme keskinliği PNV grubunda ETDRS’e göre ortalama bazal 30.14±13.34 

(15-55), 3. ayda 30.21±15.41 (10-55) ve 6. ayda 29.35±15.56 (10-55) harf iken, 
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logMAR’a göre ortalama bazal 0.49±0.26 logMAR, 3. ayda 0.49±0.30 logMAR ve 

6. ayda 0.51±0.31 logMAR olarak değerlendirildi. Görme keskinliği YBMD 

grubunda ETDRS’e göre ortalama bazal 28.41±15.20 (0-50), 3. ayda 28.22±15.21 

(0-50), 6. ayda 30.22±14.26 (0-52) harf iken, logMAR’a göre ortalama bazal 

0.59±0.47 logMAR, 3. ayda 0.64±0.52 logMAR, 6. ayda 0.56±0.48 logMAR idi. 

Tedavi sonrası hem YBMD grubunda hem PNV grubunda görme keskinliğinde harf 

ve logMAR cinsinden anlamlı değişiklik saptanmadı (p˃0.05, p˃0.05). Görme 

keskinliği YBMD ve PNV gruplar arasında kıyaslandığında bazal, 3.ay ve 6. ayda 

istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (p˃0.05, p˃0.05, p˃0.05). Görme keskinliği 

değişimi logMAR açısından gruplar arasında anlamlı fark izlenmedi (p˃0.05). 

Tablo 4.2.  PNV grubunun bazal, 3.ay ve 6.ay OKT ve OKTA’daki kantitatif 

bulgularının değişimi 

 Bazal 3.ay 6.ay P değeri 

SMK (µm) 
318.42±94.01 

a
 

(171.00±456.00) 

255.21±84.11
 b 

(167.00±452.00) 

241.28±68.40
 b 

(177.00±393.00) 
<0.001 

Subfoveal koroid kalınlığı 

(µm) 

361.42±121.15
 a 

(195.00±535.00) 

294.14±102.23
 b 

(168.00±470.00) 

286.64±88.74
 b 

(152.00±435.00) 
<0.001 

PED yüksekliği (µm) 
81.35±55.54

 

(0.00±205.00) 

73.07±51.31
 

(0.00±179.00) 

74.28±54.41
 

(0.00±201.00) 
0.353 

KNV en geniş çapı (mm) 
0.96±0.47 

(0.51±1.91) 

1.01±0.43 

(0.55±1.78) 

0.95±0.44 

(0.56±1.71) 
0.504 

KNV alanı (mm
2
) 

2.37±2.29 

(0.55±8.11) 

2.51±2.13 

(0.47±7.43) 

2.43±2.26 

(0.61±8.16) 
0.751 

KNV akımı (mm
2
) 

1.44±1.35 

(0.39±4.81) 

1.59±1.35 

(0.24±4.66) 

1.48±1.31 

(0.39±4.52) 
0.526 

a,b: aynı harfe sahip değerler arasında istatistiksel anlamlı fark olmadığını göstermektedir  

Spektral domain OKT’de ETDRS haritasına göre ölçülen SMK; PNV 

grubunda bazal 318.42±94.01 µm, 3. ayda 255.21±84.11 µm ve 6. ayda 

241.28±68.40 µm idi. YBMD grubunda ise bazalde 326.54±97.22 µm, 3. ayda 

289.45±67.37 µm ve 6. ayda 299.80±76.34 µm idi. YBMD grubunda tedavi sonrası 

3.ay SMK ölçümü bazale göre istatistiksel anlamlı azaldı (p<0.05). PNV grubunda 

tedavi sonrası 3.ay ve 6.ay SMK ölçümü bazale göre istatistiksel anlamlı azaldı 

(p<0.05, p<0.05). SMK, YBMD ve PNV ile gruplar arası kıyaslandığında bazal, 3.ay 

ve 6. ayda istatistiksel anlamlı fark bulunmadı (p˃0.05). SMK değişimleri gruplar 

arası kıyaslandığında bazal 6 ay arası anlamlı fark izlendi (p<0.05).      
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Spektral domain OKT’de ölçülen subfoveal koroid kalınlığı; PNV grubunda 

bazalde ortalama 361.42±121.15 µm, 3. ayda 294.14±102.23 µm 6. ayda 

286.64±88.74 µm idi. YBMD grubunda ise bazal 192.09±52.27 µm, 3. ayda 

182.70±44.63 µm ve 6. ayda 176.29±44.59 µm idi. PNV grubunda tedavi sonrası 3. 

ay ve 6. aydaki bazale göre subfoveal koroid kalınlığındaki azalma istatistiksel 

anlamlı bulundu (p<0.05, p<0.05). YBMD grubunda tedavi sonrası 3. ay ve 6. aydaki 

subfoveal koroid kalınlığındaki azalma istatistiksel anlamlı bulundu (p<0.05, 

p<0.05). Subfoveal koroid kalınlığı YBMD ve PNV grupları arası kıyaslandığında 

bazal, 3.ay ve 6.ayda PNV grubunda daha fazla idi (p<0.001, p<0.001, p<0.001). 

Subfoveal koroid kalınlığı değişimleri gruplar arası kıyaslandığında bazal 3 ay ve 

bazal 6 ay arası anlamlı fark izlendi (p<0.05).        

Spektral domain OKT’de ölçülen PED yüksekliği, PNV grubunda 81.35±55.54 

µm, 3. ayda 73.07±51.31 µm ve 6. ayda 74.28±54.41 µm idi. YBMD grubunda 

bazalde 155.83±80.32 µm, 3. ayda 141.16±70.31 µm ve 6. ayda 143.41±76.47 µm 

idi. PNV grubunda tedavi sonrası 3. ve 6. ay PED yüksekliğinde istatistiksel anlamlı 

değişiklik görülmedi (p˃0.05, p˃0.05). YBMD grubunda ise tedavi sonrası 3. aydaki 

PED yüksekliğindeki azalma bazale göre istatistiksel anlamlı bulundu (p<0.05). PED 

yüksekliği gruplar arası bazal, 3.ay ve 6.ayda kıyaslandığında YBMD grubunda daha 

fazla idi (p<0.01, p<0.01, p<0.01). PED yüksekliği değişimi gruplar arası 

kıyaslandığında anlamlı fark izlenmedi (p˃0.05). 

Pakikoroid neovaskülopati olgularının 13’ünde (%92.9), YBMD olgularının 

20’sinde (%64.5) SD-OKT’de subretinal sıvı saptandı. PNV olgularının 3’ünde 

(%21.4), YBMD olgularının 22’sinde (%71) intraretinal kist saptandı. Subretinal sıvı 

varlığı açısından gruplar arası anlamlı fark bulunmazken (p˃0.05), intraretinal kist 

YBMD olgularında daha sık izlendi (p<0.05). Pakikoroid neovaskülopati olgularında 

SD-OKT’de skar veya skizis görülmezken YBMD olgularının 1’inde (%3.2) skar ve 

3’ünde (%9.6) skizis görüldü.  

Optik koherens tomografi anjiografide tespit edilen KNV’nin en geniş çapı 

PNV grubunda bazalde ortalama 0.96±0.47 mm, 3. ayda 1.01±0.43 mm ve 6. ayda 

0.95±0.44 mm idi. YBMD grubunda ise bazal 1.38±0.57 mm, 3. ayda 1.30±0.61 mm 
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ve 6. ayda 1.28±0.54 mm idi. Hem YBMD hem PNV grubunda tedavi sonrası 3. ve 

6. ay KNV’nin en geniş çapı ölçümlerinde istatistiksel anlamlı değişiklik görülmedi 

(p˃0.05, p˃0.05). KNV’nin en geniş çapı bazalde YBMD grubunda PNV’ye göre 

daha fazla iken (p<0.05), tedavi sonrası 3.ay ve 6.ay gruplar arası anlamlı fark 

bulunmadı (p˃0.05, p˃0.05). KNV’nin en geniş çapı değişimleri açısından gruplar 

arasında anlamlı fark izlenmedi (p˃0.05). PNV grubundaki 8 hastanın başlangıçta eş 

zamanlı çekilen İSYA ve OKTA’da tespit edilen KNV’nin en geniş çapları sırasıyla 

3.27±0.92 mm ve 0.90 ±0.43 mm idi. PNV grubunda KNV’nin en geniş çapı OKTA 

ile kıyaslandığında İSYA’da anlamlı olarak daha fazla olduğu bulundu (p<0.05).       

Optik koherens tomografi anjiografide tespit edilen KNV alanı PNV grubunda 

ise bazalde ortalama 2.37±2.29 mm
2
,
 
3. ayda 2.51±2.13 mm

2
 ve 6. ayda 2.43±2.26 

mm
2
 idi. YBMD grubunda ortalama bazal 6.00±4.79 mm

2
, 3. ayda 5.36±4.49 mm

2
 

ve 6. ayda 5.13±4.13 mm
2
 idi. Hem YBMD hem PNV grubunda tedavi sonrası 3. ve 

6. ay KNV alanı ölçümlerinde istatistiksel anlamlı değişiklik görülmedi (p˃0.05, 

p˃0.05). KNV alanı bazal, 3.ay ve 6.ayda YBMD grubunda PNV grubuna kıyasla 

daha fazla idi (p<0.05, p<0.05, p<0.05). KNV alanı değişimleri gruplar arası 

kıyaslandığında bazal 3 ay arası anlamlı fark izlendi (p<0.05). Bazal KNV alanı ile 

bazal SMK ve subfoveal koroid kalınlığı arasında anlamlı korelasyon bulunmadı 

(p˃0.05, p˃0.05).  

Optik koherens tomografi anjiografide tespit edilen KNV akımı PNV grubunda 

bazalde 1.44±1.35 mm
2
, 3. ayda 1.59±1.35 mm

2
 ve 6. ayda 1.48±1.31 mm

2
 idi. 

YBMD grubunda ortalama bazal 3.44±2.70 mm
2
, 3. ayda 3.05±2.45 mm

2
 ve 6. ayda 

3.00±2.31 mm
2
 idi. Hem YBMD hem PNV grubunda tedavi sonrası 3. ve 6. ay KNV 

akımı ölçümlerinde istatistiksel anlamlı değişiklik görülmedi (p˃0.05, p˃0.05). KNV 

akımı bazal ve 6. ayda YBMD grubunda PNV’ye göre daha fazla iken (p<0.05, 

p<0.05), tedavi sonrası 3.ayda gruplar arası anlamlı fark bulunmadı (p˃0.05). KNV 

akımı değişimleri gruplar arası kıyaslandığında bazal 3 ay arası anlamlı fark izlendi 

(p<0.05). 

Optik koherens tomografi anjiografiye göre PNV olgularındaki başlangıçtaki 

KNV’nin ise 3’ünün (%21.4) medusa ve 11’inin (%78.6) belirsiz tipte olduğu 
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saptandı (Resim 4.1). Bazalde PNV olgularındaki KNV lezyonlarında seafan veya 

budanmış ağaç tipine rastlanmadı. PNV grubunda ise bazal 3. ay ve bazal 6. ay arası 

1 hastada lezyonda patern değişikliği izlendi. Bazal 3 ay ve bazal 6 ay arası PNV 

grubunda sadece 1 hastanın belirsiz tipten medusa tipine dönüştüğü izlendi. PNV 

grubunda 3 ay-6 ay arası lezyonda patern değişikliği izlenmedi.  

 

Resim 4.1. PNV grubu OKTA’daki KNV görünümü A: medusa, matür, dense tipte, 

B: belirsiz, immatür, dense tipte KNV 

Optik koherens tomografi anjiografide YBMD grubunda 4 (%12.9) seafan, 13 

(%41.9) medusa, 9 (%29) belirsiz ve 5 (%16.1) budanmış ağaç görünümü izlendi 

(Resim 4.2). YBMD grubunda bazal-3 ay, 3 ay-6 ay ve bazal-6 ay arasında 4 hastada 

lezyonda patern değişikliği izlendi. YBMD grubunda bazal-3 ay arası 1 hastanın 

budanmış ağaç tipinden belirsiz tipe, 3 hastanın medusa tipten budanmış ağaç tipine 

dönüştüğü izlendi. 3 ay-6 ay arası 1 hastanın medusa tipinden belirsiz tipe, 1 hastanın 

seafan tipinden budanmış ağaç tipine, 1 hastanın belirsiz tipten budanmış ağaç tipine, 

1 hastanın budanmış ağaç tipinden medusa tipine dönüştüğü izlendi. Bazal 6 ay arası 

ise 1 hastanın medusa tipinden belirsiz tipe, 1 hastanın seafan tipinden budanmış 

ağaç tipine, 2 hastanın medusa tipinden budanmış ağaç tipine dönüştüğü izlendi. 

YBMD grubunda seafan, medusa, budanmış ağaç paternleri açısından PNV ile 

arasında anlamlı bir fark bulunmazken belirsiz patern PNV grubunda daha sık izlendi 

(p<0.05).  
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Resim 4.2. YBMD grubu OKTA’daki KNV görünümü A: seafan, matür, mikst tipte, 

B: medusa, matür, dense tipte C: belirsiz, immatür, loose tipte D: budanmış ağaç, 

hipermatür, loose tipte KNV 

Matürite paternlerine bakıldığında YBMD grubunda 17 (%54.8) matür, 7 

(%22.6) immatür ve 7 (%22.6) hipermatür KNV görünümü izlendi. YBMD grubunda 

bazal-3 ay, 3 ay-6 ay ve bazal-6 ay arasında 4 hastada (%9.7) lezyonda matürite 

patern değişikliği izlendi. YBMD grubunda bazal-3 ay ve 3 ay-6 ay arası 1 hastanın 

hipermatür tipten matür tipe, 3 hastanın matür tipten hipermatür tipe dönüştüğü 

izlendi (Resim 4.3). Bazal 6 ay arası ise 4 hastanın matür tipten hipermatür tipe 

dönüştüğü izlendi.  
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Resim 4.3. YBMD hastasında bazal ve 3 anti-VEGF sonrası 3.ay OKTA’daki KNV 

görünümü A: medusa, matür, dense tipte KNV B: budanmış ağaç, hipermatür, loose 

tipte KNV 

Optik koherens tomografi anjiografiye göre PNV grubunda başlangıçta tespit 

edilen KNV’nin ise 4’ünün (%28.6) matür, 9’unun (%64.3) immatür ve 1’inin 

(%7.1) hipermatür tipte olduğu tespit edildi. PNV grubunda ise izlem süresinde 

matürite bakımından lezyonda patern değişikliği izlenmedi. YBMD grubunda matür 

ve hipermatür paternleri açısından PNV ile arasında anlamlı bir fark bulunmazken 

immatür patern PNV grubunda daha sık izlendi (p<0.05). 

Optik koherens tomografi anjiografiye göre YBMD grubunda başlangıçta tespit 

edilen KNV’nin vasküler yoğunluk paternlerine bakıldığında 12 (%38.7) dense, 11 

(%35.5) loose, 6 (%19.4) mikst ve 2 (%6.5) belirsiz tip izlendi. YBMD grubunda 

bazal-3 ay arasında 12 hastada, 3 ay-6 ay arasında 10 hastada ve bazal-6 ay arasında 

4 hastada lezyonda vasküler yoğunluk patern değişikliği izlendi. YBMD grubunda 

bazal-3 ay arası 2 hastanın loose tipten mikst tipe, 2 hastanın loose tipten dense tipe, 

4 hastanın mikst tipten loose tipe, 2 hastanın dense tipten loose tipe, 1 hastanın dense 

tipten belirsiz tipe, 1 hastanın dense tipten mikst tipe dönüştüğü izlendi. 3 ay-6 ay 

arası 3 hastanın mikst tipten loose tipe, 2 hastanın dense tipten loose tipe, 1 hastanın 

dense tipten mikst tipe, 1 hastanın belirsiz tipten dense tipe, 1 hastanın mikst tipten 
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dense tipe ve 3 hastanın loose tipten mikst tipe dönüştüğü izlendi. Bazal 6 ay arası 

ise 2 hastanın mikst tipten loose tipe, 2 hastanın dense tipten loose tipe dönüştüğü 

izlendi.   

Pakikoroid neovaskülopati grubunda ise 10’unun (%71.4) dense, 2’sinin 

(%14.3) loose, 1’inin (%7.1) mikst ve 1’inin (%7.1) belirsiz görünümde olduğu 

izlendi. PNV grubunda bazal-3 ay arasında 4 hastada, 3 ay-6 ay arasında 2 hastada ve 

bazal-6 ay arasında 4 hastada lezyonda vasküler yoğunluk patern değişikliği izlendi. 

PNV grubunda bazal-3 ay arası 1 hastanın mikst tipten dense tipe, 1 hastanın loose 

tipten dense tipe, 1 hastanın dense tipten loose tipe ve 1 hastanın belirsiz tipten loose 

tipe dönüştüğü izlendi. 3 ay-6 ay arası 1 hastanın dense tipten mikst tipe, 1 hastanın 

loose tipten mikst tipe döndüğü izlendi. Bazal 6 ay arası ise 1 hastanın belirsiz tipten 

loose tipe, 1 hastanın mikst tipten dense tipe, 1 hastanın loose tipten mikst tipe ve 1 

hastanın dense tipten mikst tipe döndüğü izlendi. Vasküler yoğunluk paternleri 

arasında YBMD ve PNV grubu arasında anlamlı fark izlenmedi (p˃0.05). 

Yaşa bağlı makula dejenerasyonu ve PNV grupları arası lezyonda görünüm, 

matürite ve vasküler yoğunluk patern değişikliği arasında anlamlı fark saptanmadı 

(p˃0.05). YBMD grubunda 1 hastada belirsiz-immatür-loose tipte KNV tedavi 

sonrası 3.ayda OKTA’da kaybolup 6.ayda yeniden oluştuğu saptandı. 3. ayda 

OKT’ye göre aktif olan YBMD ve PNV gruplar arasında lezyon görünüm ve 

matürite paternleri açısından anlamlı fark görülmezken, vasküler yoğunluk paternleri 

açısından dense lezyonların PNV grubunda daha sık olduğu izlendi (p<0.05). 6. ayda 

OKT’ye göre aktif olan YBMD ve PNV gruplar arasında lezyonda görünüm, 

matürite ve vasküler yoğunluk paternleri arasında anlamlı fark görülmedi (p˃0.05). 

Optik koherens tomografi anjiografide bazalde PNV grubunda tespit edilen 

KNV’de ana damar varlığı 4’ünde (%28.6), dallanan küçük damar varlığı 12’sinde 

(%85.7), periferik anastomoz 12’sinde (%85.7), periferik arkad 8’inde (%57.1), 

hipointens halo 4’ünde (%28.6) saptandı (Resim 4.4). PNV olgularında periferik loop 

görülmedi. 3.ayda KNV’de ana damar varlığı 4’ünde, dallanan küçük damar varlığı 

13’ünde, periferik anastomoz 13’ünde, periferik arkad 9’unda, periferik loop 3’ünde, 

hipointens halo 6’sında saptandı. 6.ayda KNV’de ana damar varlığı 5’inde, dallanan 



37 

küçük damar varlığı 12’sinde, periferik anastomoz 12’sinde, periferik arkad 6’sında, 

periferik loop 4’ünde, hipointens halo 5’inde saptandı. 

 

Resim 4.4. PNV olgusunda görülen KNV’yi oluşturan yapılar. Sarı ok: Ana damar 

ve ondan çıkan dallanan küçük damarlar, mavi ok: Periferik arkad, kırmızı oklar: 

Perilezyonel hipointens halo görünümü.  

Optik koherens tomografi anjiografide bazalde YBMD grubunda tespit edilen 

tip 1 KNV’de ana damar varlığı 22’sinde (%71), dallanan küçük damar 22’sinde 

(%71), periferik anastomoz 19’unda (%61.3), periferik arkad 8’inde (%25.8), 

periferik loop 3’ünde (%9.7), hipointens halo 9’unda (%29) saptandı. 3.ayda 

KNV’de ana damar varlığı 21’inde, dallanan küçük damar 19’unda, periferik 

anastomoz 12’sinde, periferik arkad 6’sında, periferik loop 2’sinde, hipointens halo 

6’sında saptandı. 6.ayda ise ana damar varlığı 21’inde, dallanan küçük damar 

17’sinde, periferik anastomoz 13’ünde, periferik arkad 6’sında, periferik loop 

3’ünde, hipointens halo 10’unda saptandı.  

Bazalde YBMD grubunda ana damar varlığı daha sık izlenirken (p<0.05) 

dallanan küçük damar, periferik anastomoz, periferik arkad, periferik loop ve 

hipointens halo varlığı açısından PNV grubu ile arasında bir fark saptanmadı 

(p˃0.05). 3. ayda OKT’ye göre aktif olan PNV grubunda OKT’ye göre aktif olan 

YBMD grubuna kıyasla ana damar varlığı, dallanan küçük damar, periferik 

anastomoz ve periferik loop varlığı açısından anlamlı fark görülmezken, periferik 
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arkad ve hipointens halo varlığı açısından anlamlı fark izlendi. 6. ayda OKT’ye göre 

aktif olan YBMD grubunda OKT’ye göre aktif olan PNV grubuna kıyasla ana damar 

varlığı, dallanan küçük damar, periferik anastomoz, periferik arkad ve periferik loop 

varlığı açısından anlamlı fark görülmezken, hipointens halo varlığı açısından anlamlı 

fark izlendi. 

Başlangıçta OKT’ye göre aktif olan 31 YBMD hastasının OKTA’da 17’sinin 

aktif, 14’ünün inaktif olduğu tespit edildi. OKT’ye göre aktif olan 14 PNV hastasının 

OKTA’da 12’sinin aktif, 2’sinin inaktif olduğu tespit edildi. 3. ayda OKT’ye göre 

aktif olan 19 YBMD hastasının OKTA’da 9’unun aktif, 10’unun inaktif olduğu tespit 

edildi. OKT’ye göre aktif olan 9 PNV hastasının OKTA’da hepsinin aktif olduğu 

tespit edildi. 6. ayda OKT’ye göre aktif olan 18 YBMD hastasının OKTA’da 7’sinin 

aktif, 11’inin inaktif olduğu tespit edildi. OKT’ye göre aktif olan 7 PNV hastasının 

OKTA’da 6’sının aktif, 1’inin inaktif olduğu tespit edildi. YBMD grubunda bazal, 

3.ay ve 6.ayda OKT ve OKTA arasında uyum bulunmadı. PNV grubunda OKT ve 

OKTA arasında bazalde iyi derecede uyum, 3.ayda orta derecede uyum bulundu. 

PNV grubunda OKT ve OKTA arasında 6. ayda ise uyum bulunmadı. OKT ve 

OKTA uyumunun derecesi Tablo 4.3’de özetlenmiştir.  

Tablo 4.3. YBMD ve PNV grupları arasında OKT ve OKTA uyumunun derecesi 

 YBMD PNV 

OKT-OKTA PABAK (%95 GA) PABAK (%95 GA) 

Bazal 0.096 (0-0.454) 0.714 (0.144-0.964) 

3.ay 0 (0-0.339) 0.429 (0-0.832) 

6.ay 0 (0-0.279) 0 (0-0.539) 

PABAK: prevelance adjusted bias adjusted kappa 

GA: güven aralığı 

Pabak<0.2=uyum yok, pabak 0.2-0.4=düşük derecede, pabak 0.4-0.6=orta derecede, pabak 0.6-0.8=iyi 

derecede, pabak ˃0.8=yüksek derecede 

Optik koherens tomografiye göre PNV grubunda bazalden 3.aya 5 hastada 

(%35.7) sıvının kaybolduğu, 6 hastada (%42.9) sıvının azaldığı, 2 hastada (%14.3) 

sıvının değişmediği, 1 hastada (%7.1) sıvının arttığı, 3.aydan 6.aya 2 hastada (%14.3) 

sıvının kaybolduğu, 2 hastada (%14.3) sıvının azaldığı, 1 hastada (%7.1) sıvının 

değişmediği, 5 hastada (%35.7) sıvının arttığı görüldü. 3. ayda sıvının gözlenmediği 
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4 hastada (%28.6) 6. ayda da yeni sıvı gelişimi saptanmadı. Bazalden 6.aya 6 hastada 

(%42.9) sıvının kaybolduğu, 6 hastada (%42.9) sıvının azaldığı, 1 hastada (%7.1) 

sıvının değişmediği, 1 hastada (%7.1) sıvının arttığı tespit edildi. 

Optik koherens tomografiye göre YBMD grubunda bazalden 3.aya 10 hastada 

(%32.3) sıvının kaybolduğu, 10 hastada (%32.3) sıvının azaldığı, 3 hastada (%9.7) 

sıvının değişmediği, 8 hastada (%25.8) sıvının arttığı, 3.aydan 6.aya 5 hastada 

(%16.1) sıvının kaybolduğu, 8 hastada (%25.8) sıvının azaldığı, 4 hastada (%12.9) 

sıvının değişmediği, 7 hastada (%22.6) sıvının arttığı görüldü. 3. ayda sıvının 

gözlenmediği 7 hastada (%22.6) 6. ayda da yeni sıvı gelişimi saptanmadı. Bazalden 

6.aya 12 hastada (%38.7) sıvının kaybolduğu, 10 hastada (%32.3) sıvının azaldığı, 5 

hastada (%16.1) sıvının değişmediği, 4 hastada (%12.9) sıvının arttığı tespit edildi. 

Optik koherens tomografi anjiografiye göre PNV grubunda bazalden 3.aya 4 

hastada (%28.6) dallanmanın azaldığı, 6 hastada (%42.9) dallanmanın değişmediği, 4 

hastada (%28.6) dallanmanın arttığı, 3.aydan 6.aya 4 hastada (%28.6) dallanmanın 

azaldığı, 7 hastada (%50) dallanmanın değişmediği, 3 hastada (%21.4) dallanmanın 

arttığı, bazalden 6.aya 2 hastada (%14.3) dallanmanın azaldığı, 6 hastada (%42.9) 

dallanmanın değişmediği, 6 hastada (%42.9) dallanmanın arttığı izlendi. 

Optik koherens tomografi anjiografiye göre YBMD grubunda bazalden 3.aya 

17 hastada (%54.8) dallanmanın azaldığı, 8 hastada (%25.8) dallanmanın 

değişmediği, 6 hastada (%19.4) dallanmanın arttığı, 3.aydan 6.aya 6 hastada (%19.4) 

dallanmanın azaldığı, 13 hastada (%41.9) dallanmanın değişmediği, 12 hastada 

(%38.7) dallanmanın arttığı, bazalden 6.aya 12 hastada (%38.7) dallanmanın 

azaldığı, 11 hastada (%35.5) dallanmanın değişmediği, 8 hastada (%25.8) 

dallanmanın arttığı izlendi. 

Bazal-3.ay, 3.ay-6.ay, bazal-6.ay OKT’deki aktivite ve OKTA’daki dallanma 

YBMD ve PNV grupları arası kıyaslandığında istatistiksel anlamlı fark bulunmadı 

(p˃0.05). Hem PNV hem YBMD grubunda da bazalden 3.aya, 3.aydan 6.aya ve 

bazalden 6.aya aktivite ile dallanmadaki değişim arasında korelasyon izlenmedi 

(p˃0.05, p˃0.05, p˃0.05) (Resim 4.5). Ancak YBMD grubunda bazalden 3.aya KNV 
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alanındaki değişim ile sıvıdaki değişim ve dallanmadaki değişim arasında orta 

düzeyde ilişki bulundu (p<0.05, p<0.05). Yine YBMD grubunda 3.aydan 6.aya ve 

bazalden 6.aya KNV alanındaki değişim ile sıvının değişimi arasında ilişki 

bulunmazken (p˃0.05) dallanmadaki değişim ile sırasıyla orta ve zayıf düzeyde ilişki 

bulundu (p<0.05, p<0.05). PNV grubunda ise bazalden 3.aya, 3.aydan 6.aya, 

bazalden 6.aya KNV alanındaki değişim ile sıvıdaki değişim ve dallanmadaki 

değişim arasında ilişki gözlenmedi (p˃0.05, p˃0.05, p˃0.05). 

 

Resim 4.5. PNV olgusunda tedaviyle sıvısının azalmasına rağmen KNV alanın ve 

vasküler dallanmanın artışı. A: Bazalden önce 2 anti-VEGF enjeksiyonuna rağmen 

subretinal sıvı mevcut ve KNV alanı 1.306 mm
2
. B: Bazalde FDT yapılan hasta 3. 

ayda inaktif ve KNV alanı 1.674 mm
2
 C: Takip edilen hastanın inaktivitesi devam 

ediyor ve KNV alanı 1.96 mm
2
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5. TARTIŞMA 

Tip 1 koroid neovaskülarizasyonu YBMD, üveit, koroid tümörleri ve SSKR 

gibi birçok hastalıkta mevcut patolojilere ek olarak görülebilmekte ve klinik durumu 

komplike etmektedir (14). Patogenezi tam olarak bilinmese de VEGF ekspresyonu 

ile birlikte Bruch membranının yırtılarak koroid damarlarının RPE altına 

ilerlemesiyle oluşmaktadır (93). PNV’de tip 1 KNV sıklıkla RPE-Bruch 

kompleksinin altında pakidamarların oluştuğu bölgede görülmektedir. Pakidamarlar 

Bruch membranında mikrotravma oluşturmaktadır. Bu damarların pulsatil akım 

etkisi ile iç koroid ve koryokapillariste volüm kaybı görülmektedir. Bunun 

sonucunda iskemik mikroçerçeve oluşmakta ve neovaskülarizasyon meydana 

gelmektedir (62). 

KNV tanısı koymak için intravenöz boya maddesi gerektiren boya 

anjiyografilerde, nadiren de olsa bazı hastalarda bulantı ve anaflaksi görülebilmekte, 

ya da hamilelik gibi nedenlerle çekilmesi sakıncalı olabilmektedir (74). OKTA ile 

kontrast madde enjeksiyonu gerektirmeden retina ve koroid damarları görüntülenerek 

uygun hastalarda KNV’nin tanısı konulabilmekte ve takip konusundaki yeterliliği 

güncel literatürde tartışılmaktadır (68). Bu tez çalışmasında PNV ve YBMD 

hastalarında görülen tip 1 KNV’nin OKTA özellikleri tanımlanarak, morfolojik 

özellikleri açısından farklılık gösterip göstermediği araştırılmıştır.  

Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak PNV olgularının yaş ortalamasının 

YBMD olgularına göre daha genç olduğu ve subfoveal koroid kalınlığının daha fazla 

olduğu bulunmuştur. Bu da iki hastalığın etyopatogenezinin farklı olduğunu 

destekleyen bir bulgudur. Literatürde Miyake ve ark.’nın yaptığı çalışma da iki 

gruptaki hastaların farklı genotipik özelliklere sahip olduğu, YBMD grubunda 

görülen ARMS2 mutasyonunun PNV grubunda daha az olduğu yine vitreus VEGF 

düzeyinin PNV grubunda daha az olduğu gösterilmiştir (16).  

Genel olarak PNV’de ve yaş tipYBMD’nin bir grubunda görülen Tip 1 KNV; 

OKT’de sığ irregüler PED çift katman (double layer) bulgusu, FA’da geç fazda 

kaynağı belirsiz geç sızıntı ve İSYA’da geç fazda plak şeklinde görülmektedir (94). 
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Pakikoroid grubunda hızlı, kolay uygulanabilir ve noninvaziv bir görüntüleme 

yöntemi olan OKTA ile RPE’nin altında lokalize tip 1 KNV’yi oluşturan vasküler 

yapılar hakkında konvansiyonel anjiografilere kıyasla daha detaylı bilgiler elde 

edilmektedir (64, 81, 82, 90). Bu nedenle günümüzde giderek kullanımı artan OKTA 

ile, bu iki hastalık grubundaki KNV’lerin morfolojik görünümleri ya da tedavi 

cevapları açısından farklılık olup olmadığı araştırmaya açık bir konudur. Literatürde 

henüz bu konuda yayınlanmış membranın morfolojik farklılıklarını irdeleyen 

çalışmalar mevcut değildir.  

Yaşa bağlı makula dejenerasyonunda OKTA’da koryokapillaris 

segmentasyonunda tespit edilen KNV’de; yüksek akımlı vasküler ağ, santral ya da 

periferal besleyici ana damar, geniş vasküler gövdeden yayılan ince çok sayıda 

kapiller ince dallar, lezyon periferinde anastomoz ya da loop varlığı, pariferik arkad 

varlığı, sekonder dallanmanın olmadığı sadece geniş vasküler gövdenin bulunduğu 

filamentöz akım ve hipointens halo olmak üzere 6 spesifik morfolojik özellik 

tanımlanmıştır (23, 89). Literatürde tanımlanmış KNV’nin bu özelliklerine göre 

Miere ve ark. YBMD’de görülen neovasküler membranları seafan, medusa, belirsiz 

ve budanmış ağaç olmak üzere 4 ayrı paternde görüldüğünü bildirmişlerdir (90). 

Lezyonun morfolojik görünümü dışında matürite ve vasküler yoğunluk paternlerine 

göre de literatürde birçok sınıflama yapılmıştır (91, 92). Çalışmamızda tip 1 KNV 

ayrımında her iki hastalıkta morfolojik ve matürite patern sınıflamasında belirgin 

farklılık izlenirken vasküler yoğunluğa göre yapılan sınıflamada anlamlı farklılık 

tespit edilememiştir. PNV olgularında belirsiz ve immatür tip daha sık görülürken, 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da PNV olgularında budanmış ağaç görünümüne 

hiç rastlanmaması oldukça dikkat çekicidir.  Bu PNV’de damarsal yapının farklı 

özellikte olduğunu ve ilerde tedavi anlamında farklılık gösterebileceğini 

düşündürmüştür. Spaide tedavi sonrası KNV yapısındaki ince kapillerin ve 

anastomozların kaybolarak geniş çaplı damarların ortaya çıkmasını arteriogenez 

olarak isimlendirmiştir (95). Perisitlerin proliferasyon, matürasyon ve 

migrasyonunda rol oynayan transforme edici büyüme faktörü (TGF-β), PDGF, 

anjiopoetin-1 gibi birçok hücresel faktörün PNV olgularında farklı miktarda 

olabileceğinden tedavi sonrası budanma görülmemiş olabilir. Ayrıca anjiogenezis 
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nedeniyle vasküler gövdeden ayrılan kapiller filizlere daha etkili olan anti-VEGF 

ajanların PNV olgularındaki yanıtı YBMD olgularına göre daha az olabilir. 

Coscas ve ark. YBMD olgularında uzun filamentöz doğrusal damarlar, geniş 

çaplı matür damarlar, anastamozun az ve ölü ağaç manzarası olan KNV’yi inaktif 

KNV olarak tanımlanmıştır (89). Azar ve ark. yapmış olduğu çalışmada tip 1 KNV 

mevcut 5 PNV hastasının OKTA’da Coscas grubunun literatürde tanımlamış olduğu 

inaktif KNV yapısına uygun olduğu bildirilmiştir (65). Buna karşın bizim 

çalışmamızda bazalde 14 PNV olgusunun 12’sinin (%85.7), 31 YBMD olgusunun 

17’sinin (%54.8) OKTA’ya göre aktif lezyon olduğu tespit edildi. Bu farklılık hem 

olgu sayımızın fazla hem de tedavi edilmemiş olguların daha fazla olmasıyla ilişkili 

olabilir. Fakat tedavi almış inaktif KNV’lerde bile PNV grubunda bu görünüme 

rastlanmamıştır. PNV grubunda YBMD grubunun tersine hem takip başında hemde 

takip sonunda filamentöz ya da budanmış ağaç gibi inaktif KNV’lerde görülen 

paterne hiç rastlanmamıştır. 

Al-Sheikh ve ark’nın aktif ve sessiz KNV mevcut YBMD hastalarında yapmış 

oldukları çalışmada OKTA’daki morfolojik özellikleri incelenerek kalitatif 

değerlendirmesi yapılmıştır. Aktif lezyonlarda küçük damar dallanma (%82) ve 

periferik arkad (%82) sessiz lezyonlara kıyasla istatistiksel anlamlı olarak daha fazla 

izlenmiştir (96). Bizim çalışmamızda hem PNV hem YBMD grubunda hastaların 

çoğunun daha önce tedavi almış olması ve olgu sayısının az olması nedeniyle aktif ve 

inaktif lezyonlar arasındaki kalitatif parametreler arasında kıyaslama yapılamamıştır.  

Kuehlewein ve ark yapmış oldukları çalışmada tip 1 KNV mevcut yaş tip 

YBMD olgularının %72’sinde ana damar tespit edilmiştir. 18 olguda anti-VEGF 

tedaviye rağmen KNV alanında ve damar yoğunluğunda değişme gözlenmemiştir. 

Bu nedenle santral besleyici damar ve dallanan vasküler ağ kompleksinin matür bir 

yapısı olup anti-VEGF tedaviye dirençli olduğu bildirilmiştir (23). Yapılan 

çalışmalarda intravitreal anti-VEGF tedaviden sonra besleyici ana damarın ve büyük 

çaplı damarların değişmeden kaldığı, küçük çaplı damarların ise akımının azaldığı ya 

da regrese olduğu bildirilmiştir (83, 97). Bizim çalışmamızda da ana damar varlığı 

YBMD grubunda %70.9, PNV grubunda %28.6 oranında tespit edildi ve diğer 
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çalışmalara benzer tedaviyle ana damar varlığında her iki grupta değişim 

gözlenmedi. Literatürde ana damarın endotel hücrelerinin perisitler tarafından 

korunması nedeniyle anti-VEGF tedaviye dirençli olduğu, küçük çaplı damarların 

perisitlerle korunmasız olduğu için anti-VEGF tedaviye duyarlı olduğu bildirilmiştir 

(23, 95). Çalışmamızda ana damarın YBMD grubunda anlamlı olarak daha sık 

izlenmesi YBMD hastalarındaki lezyonların matur olması ile açıklanabilir. Ayrıca 

PNV grubunda başta sıklıkla ana damar görülmezken ana damar görülen olgularda 

tedaviyle değişme gözlenmemiştir. Bu durum literatürdeki YBMD’deki KNV’nin 

ana damarının perisitler tarafından çevrili olmasının PNV’deki KNV ana damarı için 

de geçerli olduğunu düşündürmüştür.  

Terao ve ark’nın yapmış olduğu çalışmada YBMD ve PNV grupları arasında 

lezyon en geniş çapı ve lezyon boyutunun FA ve İSYA kıyaslandığında anlamlı 

farklılık görülmediği bildirilmiştir (24). Daha önce literatürde YBMD ve PNV 

grupları arasında KNV boyutunu OKTA ile kıyaslayan bir çalışma bulunmamaktadır. 

Çalışmamızda her iki hastalıkta da koryokapillaris kesitinde en net görülebilen tip 1 

KNV’nin YBMD grubunda PNV grubuna göre daha büyük olduğu saptandı. Büyük 

ihtimalle bu farklılık, OKTA’da sızıntı ya da boyama nedeni ile yorumu 

zorlaştırabilecek bir durumun olmaması nedeni ile gerçek boyutun daha iyi 

görüntülenebilmesinden kaynaklanmaktadır. Tip 1 KNV OKTA’da beklenilen 

boyutundan daha küçük görünebilir ya da İSYA ve FA’da sızıntı, skar boyanması, 

koroid hiperpermabilitesi gibi nedenlerle gerçek lezyonun sınırları net 

seçilemeyebilir ve daha geniş olarak yorumlanabilir. Bu nedenle boya anjiografilerle 

yapılan ve lezyon boyutunun kıyaslandığı çalışmalar hata içerebilir.Yaşa bağlı 

makula dejenerasyonu ve PNV grubunda boyut açısından olan bu farklılık KNV 

oluşumunda ve büyümesinde etkili sitokinlerin iki hastalıkta farklı miktarlarda 

olmasından da kaynaklanmış olabilir. Yapılan bir çalışmada, humor aköz sitokin 

analizinde VEGF-A, bFGF, GM-CSF ve  MCP-1 düzeyinin anlamlı olarak YBMD 

grubunda daha fazla olduğu bulunmuştur (24). Bu nedenle inflamasyon ve 

anjiogenezin YBMD’de belirgin bir şekilde artması lezyonun büyümesi ile ilişkili 

olabilir. 
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Çalışmamızda takipler boyunca her iki grupta OKTA’da ölçülen KNV alanı ve 

akımında anlamlı değişiklik görülmemiştir. Bunun nedeni tedavi sonrası 1.ay 

kontrollerinin olmaması ve farklı takip süresi ile ilişkili olabilir. Literatürde erken 

tedavi cevabında en net gözlenebilen lezyon boyutunda küçülme takiplerde 

saptanamamaktadır. Literatürde geniş olgu serileriyle yapılan boya temelli anjiografi 

çalışmalarında anti-VEGF tedavi sonrası lezyon boyutu ile çelişkili sonuçlar 

bildirilmiştir. Bu çalışmalardan WIEW 1 ve WIEW 2 çalışmalarında KNV alanında 

azalma olduğu, MARINA çalışmasında KNV alanında değişme olmadığı, ANCHOR 

ve CATT çalışmalarında ise KNV alanında artış olduğu saptanmıştır (98-101). 

Tedaviye yanıtın OKTA ile değerlendirildiği çalışmalarda ise kısa dönemde tedavi 

sonrası KNV boyutunda belirgin azalma izlenirken uzun dönemde değişiklik 

olmadığı hatta KNV alanının artabileceği bildirilmiştir (23, 91, 102). Mastropasqua 

ve ark’nın yapmış olduğu çalışmada ilk 24 saatte KNV alanında anlamlı azalma 

görülmezken başka bir çalışmada 48. saatte KNV alanında anlamlı azalma olduğu 

tespit edilmiştir (102, 103). Coscas ve ark OKTA ile yapmış oldukları mikst tip KNV 

olgusunda aflibercept enjeksiyonu sonrası 1. ayda hem 1 hem tip 2 KNV alanında 

azalma olduğu tespit edilmiştir (104). Buna karşılık Kuehlewein ve ark’nın yapmış 

oldukları çalışmada ise 3 aydan fazla takip süresinde tip 1 KNV alan ve 

yoğunluğunun OKTA’da stabil kaldığı gözlenmiştir (23). Literatürde uzun dönem tip 

1 KNV takibi mevcut Xu ve ark’nın YBMD hastalarında yapmış olduğu çalışmada 1 

yıllık takip sonunda KNV alanında % 80 gözde 0,2 mm
2
 anlamlı lezyon artışı 

izlenmiştir (91). Çalışmamızda da hastaların tedavi sonrası 1. ay takipleri mevcut 

olmadığı için akut dönemdeki KNV boyutundaki azalma gözlenememiştir. Ancak 

uzun dönemdeki 3. ve 6. ay takiplerinde lezyon boyutunun değişmediği gözlendi. 

Neovasküler endotel hücrelerinin perisitlerle çevrili olması nedeniyle mevcut anti-

VEGF tedavisi lezyon aktivitesini azaltırken lezyon boyutunu küçültemeyebilir. Bu 

nedenle PDGF ve VEGF inhibe edici ajanların kombine edilerek kullanılması 

perisitlerin ayrılarak neovasküler dokunun regrese olmasını sağlayabileceği 

düşünülerek çalışmalar yapılmaktadır (105).  

Tedaviye yanıtın OKTA ile değerlendirildiği çalışmalarda lezyon boyutundaki 

değişimin yanısıra kalitatif olarak kısa dönemde anti-VEGF tedavi sonrası periferik 
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kapillerin regrese olduğu, santral ana damarın değişmeden kaldığı ve KNV 

kompleksinin dense vasküler ağdan loose vasküler ağa dönüştüğü bildirilmiştir (23, 

83). Yaş tip YBMD hastalarında OKTA bulgularının klinik aktivite ile 

korelasyonunun incelendiği çalışmada aktif olan lezyonların OKTA ile tespit 

edilebildiği, inaktif olan lezyonların ise OKTA ile görüntülenemediği bildirilmiştir. 

OKTA ile görüntülenen KNV lezyonun özellikleri ile klinik aktivite bulguları 

uyumlu görülmemiştir (83). Benzer şekilde çalışmamızda da, OCTA paternleri ile 

klinik aktivasyon arasında ilişki bulunamamıştır. OKT ve OKTA ile lezyon 

aktivitesini gösterebilmeleri açısından YBMD grubunda hiç uyum görülmezken, 

PNV grubunda bazalde iyi olan uyumun tedavi sonrası azaldığı görülmüştür. Buna 

göre, bazalde OKTA’ya göre aktif olan KNV PNV grubunda OKT’ye göre de 

çoğunlukla aktif olduğu görüldü. Ancak tedavi sonrası klinik inaktif olan PNV, 

OKTA’ya göre aktif olabilmektedir. 

İntravitreal anti-VEGF ajanların koroid dolaşımını etkilediği bilinmektedir. 

Daha önce yapılan çalışmalarda afliberceptin ranibizumaba göre koroid kalınlığını 

daha fazla azalttığı gösterilmiştir (106). Literatürde subfoveal koroid kalınlığının, 

intravitreal aflibercept sonrası sıklıkla koroidal vasküler dilatasyon ve 

hiperpermeabilite gösteren PNV hastalarında YBMD hastalarından istatistiksel 

olarak anlamlı daha fazla azaldığı bildirilmiştir (107). Bizim çalışmamızda tedavi 

sonrası 6. ayda KNV en geniş çapı, KNV alanı ve KNV akımındaki değişim arasında 

YBMD ile arasında fark bulunmazken subfoveal koroid kalınlığındaki azalmanın 

PNV grubunda daha fazla olduğu gözlenmiştir.  

Pakikoroid neovaskülopati’de tip 1 neovaskülarizasyon gelişimi koroid 

kalınlığı artışına sekonder olarak geliştiği düşünüldüğünden, KNV tedavisinin 

yanısıra koroid kalınlığının azalması da uzun dönem tedavi başarısını etkileyebilir 

(107). Tamamen aynı hastalık olmasa da aynı spektrum içinde yer alan kronik SSKR 

de yapılan bir çalışmada Kim ve ark. FDT sonrası subretinal sıvı rekürrensinin 

görüldüğü kronik SSKR olgularının daha kalın subfoveal koroide sahip olduğunu 

bildirmişlerdir (108). Bu nedenle KNV aktivitesini ve koroid kalınlığını etkin 

azalatan anti-VEGF’ler ya da FDT gibi KNV’nin oklüzyonunda ve koroid kalınlığını 

azaltmada uygulamalar tedavide daha etkin olabilir. Bu yüzden PNV hastalarında 



47 

intravitreal aflibercept enjeksiyonlarının FDT ile kombine edilmesi monoterapiden 

daha etkili bir tedavi seçeneğidir (109, 110). Bu nedenle bizim çalışmamızda da 

YBMD hastalarına sadece intravitreal anti-VEGF uygulanırken PNV hastalarının 

tedavisinde kombine tedavi uygulanmıştır.   

Bu çalışmanın kısıtlılıkları gruplardaki olgu sayısının az olması, tedavi 

edilmemiş hastanın az olması ve hastalara farklı tedavilerin uygulanmasıdır. Fakat 

buna rağmen her iki grupta budanmış ağaç görünümü, subfoveal koroid kalınlığı ya 

da KNV boyutu gibi bariz göze çarpan farklılıkların olması anlamlıdır.  

Özet olarak her iki hastalıkta da görülen tip 1 KNV’nin, YBMD grubunda 

OKTA’da daha geniş alana sahip olduğu ve ana damar varlığının daha sık olduğu 

izlendi. YBMD’de dallanma artışı KNV boyutunun artışına işaret ederken PNV 

olgularında bu durum yanıltıcı olabilmektedir. İleriki yapılacak prospektif 

çalışmalarla OKTA görüntülemede bu iki hastalıkta görülen tip 1 KNV’nin 

morfolojik ayrımı yapılabilir ve ayırıcı tanıda kullanılabilir. 
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6. SONUÇLAR 

Günümüzde yeni tanımlanmaya başlanan PNV olguları, literatürle uyumlu 

olarak YBMD’ye göre daha genç hastalarda görülmekte ve daha kalın koroide 

sahiptir.  

PNV olgularındaki tip 1 KNV boyutunun OKTA’da daima İSYA’dan daha 

küçük olduğu saptanmıştır. OKTA’da damarlardan sızıntı olmadığı için tip 1 KNV’yi 

sınırları daha net ve detaylı bir şekilde gösterebilmektedir.  

Optik koherens tomografi anjiografide KNV alanının, akım alanının ve en 

geniş çapının YBMD olgularında daha fazla bulunması, YBMD ve PNV 

hastalıklarının etyopatogenezlerinin farklı olduğu hipotezini desteklemektedir.  

Yaşa bağlı makula dejenerasyonu olgularında ana damarın, PNV olgularında 

immatür paternin daha sık olması YBMD’deki tip 1 KNV’nin daha matür bir yapıda 

olduğunu düşündürmektedir.     

Yaşa bağlı makula dejenerasyonu olgularında OKTA’daki KNV alanı 

değişiminin takibinde OKTA’daki vasküler dallanmanın izlenmesi iyi bir belirteç 

iken OKT’deki sıvının değişimi açısından yanıltıcı olabilmektedir. Ancak PNV 

olgularında takiplerde OKTA’da vasküler dallanma azalsa bile lezyonlar 

büyüyebilmektedir. Hem YBMD hem PNV olgularında OKT’deki aktivite takibinde 

sadece OKTA’daki vasküler dallanmanın monitorizasyonu yeterli görünmemektedir.        

Çalışmamızın tedavi almış olgulardan oluşması nedeniyle periferik arkad, loop, 

hipointens halo gibi KNV aktivite belirteçleri arasında her iki grup arasında fark 

bulunmamıştır. Tedavi takibinde lezyon paterni, KNV alanı ve akım ölçümü yanıltıcı 

olabilmektedir.  

Tip 1 KNV’nin görülebildiği her iki hastalık ayırıcı tanısında multimodal 

görüntülemeden yararlanılmaktadır. Çalışmamızda noninvaziv bir görüntüleme 

yöntemi olan OKTA kullanılmıştır. Literatürde bu yöntemle yapılmış her iki 
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hastalığın kıyaslandığı herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. Bu konuda 

deneyimlerin artması ile OKTA’nın tip 1 KNV teşhisi, tedavi takibi ve ayırıcı 

tanısında klinik kullanımdaki yeri artacaktır.  
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7. ÖZET 

Tip 1 Koroid Neovaskülarizasyonun Morfolojik Özelliklerinin, Yaşa Bağlı  

Makula Dejeneresansı ve Pakikoroid Neovaskülopati Gruplarında 

Karşılaştırılması: Optik Koherens Tomografi Anjiografi Çalışması 

Amaç  

Yaşa bağlı makula dejenerasyonu (YBMD) ile pakikoroid neovaskülopatideki 

(PNV) tip 1 koroid neovaskülarizasyonunun (KNV), görüntüleme ve tedavi yanıtında 

farklılık olup olmadığını optik koherens tomografi anjiografi (OKTA) kullanarak 

incelemek. 

Gereç ve Yöntem  

Tip 1 KNV’si mevcut 31 YBMD ve 14 PNV hastasının verileri retrospektif 

olarak incelendi. OKT ve OKTA’daki aktivite kriterlerinin varlığı değerlendirildi. 

OKTA’da KNV’nin en geniş çapı, alanı ve akım alanı manuel olarak ölçüldü. 

OKTA’daki lezyon tipi değerlendirildi. OKTA’da KNV; lezyon paterni (seafan, 

medusa, belirsiz), periferik anastomoz/loop varlığı, periferik arkad, hipointens halo 

ya da dallanan küçük damar görüntülerinin en az üçünün bulunması halinde aktif 

kabul edildi. 

Bulgular 

Çalışmaya 31 YBMD ve 14 PNV hastası dahil edildi. PNV grubunda OKT ve 

OKTA’daki aktivite bulguları uyumu anlamlı olarak daha fazla idi. Başlangıçtaki 

ölçümlerde KNV’nin en geniş çapı, alan ve akım alanı ölçümü YBMD grubunda 

anlamlı olarak daha fazlaydı (sırasıyla, p<0.05, p<0.05, p<0.05). Seafan, medusa, 

budanmış ağaç paternleri açısından iki grup arasında anlamlı bir fark bulunmadı. 

Belirsiz patern PNV grubunda daha sık izlendi (p<0.05). YBMD grubunda ana 

damar varlığı daha sık izlendi (p<0.05). Dallanan küçük damar, periferik anastomoz, 

periferik arkad, loop, halo varlığı açısından gruplar arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı. YBMD grubunda tedavi sonrası 3. ve 6. ayda KNV alanındaki değişim 
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dallanan küçük damar değişimi ile pozitif korelasyon gösterdi. PNV grubunda bu 

korelasyon izlenmedi. 

Sonuç  

Non-invaziv bir görüntüleme yöntemi olan OKTA, tip 1 KNV teşhisinde ve 

ayırıcı tanısında oldukça yardımcıdır. YBMD grubuna kıyasla PNV grubunda OKT 

ve OKTA’nın aktivite uyumu daha belirgin olarak izlendi. OKTA, YBMD ve 

PNV'deki tedavi yanıtını değerlendirmek için OKT ile birlikte kullanılmalıdır. Bu 

görüntüleme çalışmasının verdiği bulgulara göre her iki hastalık grubunun farklı 

karakterlerde olduğu söylenebilir. 

Anahtar Kelimeler:  optik koherens tomografi anjiografi, pakikoroid 

neovaskülopati, senil makula dejenerasyonu, koroid 

neovaskülarizasyonu, tip 1 koroid neovaskülarizasyonu 
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8. SUMMARY 

Comparison of Morphological Features of Type 1 Choroidal Neovascularization 

in Age-Related Macular Degeneratıon and Pachychoroid Neovasculopathy: 

Optical Coherence Tomography Angiography Study 

Purpose   

To investigate whether there is any difference in imaging and treatment 

response of type 1 choroidal neovascularization (CNV) in pachychoroid 

neovascularization (PNV) and age-related macular degeneration (AMD) using 

optical coherence tomography angiography (OCTA) 

Material and Method 

The data of 31 AMD and 14 PNV patients with type 1 CNV were 

retrospectively analyzed. The presence of activity criteria on OCT and OCTA were 

evaluated. The CNV area, CNV flow area and greatest linear dimension of CNV 

were manually measured by OCTA. Lesion type on OCTA were analyzed. We 

evaluated CNV lesion pattern (sea-fan, medusa, indistinct), presence of peripheral 

anastomosis/loop, peripheral arcade, hypointens halo and branched small vessel 

appearance by OCTA images. The lesions with at least three of these features were 

accepted as active.  

Results 

Thirty-one AMD and 14 PNV patients were included in the study. The 

consistency of activity findings in OCT and OCTA was significantly higher in PNV 

group. In baseline measurements, the greatest lineer dimension, area and flow area of 

CNV lesion were significantly higher in AMD group (p<0.05, p<0.05, p<0.05, 

respectively). Sea-fan, medusa and pruned vascular tree patterns were not 

significantly different between AMD and PNV groups. The indistinct pattern was 

more frequent in PNV group (p <0.05). There was no difference between AMD and 

PNV groups in terms of the presence of branched small vessels, peripheral 

anastomosis, peripheral arcade, loop and hypointense halo. Change in CNV area at 



53 

the 3rd and 6th months after treatment in AMD group showed positive correlation 

with branced small vessel alteration. This correlation was not detected in PNV group. 

Conclusion  

OCTA, a noninvasive imaging modality, is very helpful in differential 

diagnosis of type 1 CNV. The consistency of activity with OCT and OCTA was 

more prominent in PNV group compared to AMD group. In the evaluation of 

response to treatment, vascular branching rather than CNV area is important. OCT-A 

should be used in combination with OCT for evaluating the treatment response in 

AMD and PNV. According the findings of this imaging study, we suggest that both 

disease groups have different characteristics.  

Key words:  optical coherence tomography angiography, pachychoroid 

neovasculopathy, age related macular degeneration, choroid 

neovascularization, type 1 choroid neovascularization  
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