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ÖZET 

Yaşa bağlı makula dejenerasyonunda kalp-ayak bileği vaskuler indeksinin 

değerlendirilmesi  

Dr. Seher ALTINTAŞ KAŞIKÇI 

Bu çalışmada, yaş ve kuru tip yaşa bağlı makula dejenerasyonu (YBMD) 

hastalarında arteriyel sertliği kalp ayak bileği vaskuler indeks (cardio - ankle vascular 

index [CAVI]) ile araştırarak hastalığın etyoloji ve risk faktörlerinin tanımlanmasına 

katkıda bulunmak ve yaş ve kuru tip YBMD hastalarında optik koherens tomografi 

(OKT) parametrelerini karşılaştırmak amaçlanmıştır. 

40 adet kontrol (Grup 1), 40 adet kuru tip YBMD’li (Grup 2) ve 40 adet yaş tip 

YBMD’li (Grup 3) olmak üzere toplam 120 göz çalışmaya dahil edilmiştir. Tüm 

hastalara YBMD hastalarının tanı ve takibinde kullanılan Heidelberg optik koherens 

tomografi cihazı (Heidelberg Engineering GmbH, Heidelberg, Germany) ile santral 

makula kalınlığı, subfoveal koroid kalınlığı ve peripapiller retina sinir lifi tabakası 

kalınlığı (ortalama, nazal, inferonazal, superonazal, temporal, inferotemporal ve 

superotemporal) ölçülmüştür. Bununla birlikte tüm hastalara CAVI VaSera VS-1000 

cihazı (Fukuda-Denshi Company, LTD, Tokyo, Japan) ile vaskuler indeks ölçümleri 

yapılmıştır.  

Üç grupta ortalama CAVI değerleri Grup 1’de 8,31 ± 0,96, Grup 2’de 8,92 ± 1,32, 

Grup 3’te 9,30 ± 1,46 olarak bulunmuştur. Grup 3’te ortalama CAVI değerleri Grup 

1’e göre istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek saptanmıştır (p=0,002). Grup 3’te 

ortalama CAVI değerleri Grup 2’ye göre de daha yüksek bulunmuştur ancak bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmamıştır (p=0,368). Grup 2’deki ortalama CAVI 

değerleri ise Grup 1’e göre istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek saptanmıştır 

(p=0,034). Grup 1’de yaş ile CAVI arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan 

pozitif yönde ilişki saptanmıştır (p= 0,112; r= 0,255). Grup 2’de yaş ile CAVI 

arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönde zayıf düzeyde bir ilişki saptanmıştır 

(p= 0,024; r= 0,357). Grup 3’te yaş ile CAVI arasında istatistiksel olarak anlamlı 

pozitif yönde orta düzeyde ilişki saptanmıştır (p= 0,008; r=  0,416). 

Üç grupta ortalama subfoveal koroid kalınlığı değerleri Grup 1’de 262,45 ± 63,96 

μm, Grup 2’de 215,20 ± 72,25 μm, Grup 3’te 196 ± 79,57 μm olarak bulunmuştur. 
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Grup 1’deki ortalama subfoveal koroid kalınlığı değerleri Grup 2’ye göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde daha yüksek saptanmıştır (p=0,009). Grup 1’deki ortalama 

subfoveal koroid kalınlığı değerleri Grup 3’e göre de istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde daha yüksek saptanmıştır (p<0,001).   

Grup 1’de yaş ile subfoveal koroid kalınlığı değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı olmayan negatif yönde ilişki saptanmıştır (p= 0,945; r= - 0,011). Grup 2’de 

yaş ile subfoveal koroid kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif yönde 

orta düzeyde bir ilişki saptanmıştır (p= 0,007; r= - 0,420). Grup 3’te yaş ile subfoveal 

koroid kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif yönde orta düzeyde ilişki 

saptanmıştır (p= 0,001; r= - 0,522). 

Anahtar kelimeler: Yaşa bağlı makula dejenerasyonu, kalp – ayak bileği vaskuler 

indeksi, arteriyel sertlik, subfoveal koroidal kalınlık 
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SUMMARY 

Assessment of cardio-ankle vascular index in age-related macular degeneration 

Dr. Seher ALTINTAŞ KAŞIKÇI 

It is aimed to contribute to define the etiology and risk factors of age related macular 

degeneration by investigating the arterial stiffness of wet and dry type age-related 

macular degeneration (AMD) patients using cardio - ankle vascular index (CAVI) 

and also aimed to compare the optical coherence tomography (OCT) parameters of 

wet and dry type AMD patients. 

120 eyes including 40 eyes as control group (Group 1), 40 eyes with dry type AMD 

(Group 2) and 40 eyes with wet type AMD (Group 3) 120 eyes were included in the 

study. Central macular thickness, subfoveal choroidal thickness and peripapillary 

retinal nerve fiber layer thickness (mean, nasal, inferonasal, superonasal, temporal, 

inferotemporal and superotemporal) of all patients were measured using Heidelberg 

optical coherence tomography (Heidelberg Engineering GmbH, Heidelberg, 

Germany) that has been used for diagnosis and follow-up of AMD patients. In 

addition vasculer index of all patients were measured using CAVI VaSera VS-1000 

(Fukuda-Denshi Company, LTD, Tokyo, Japan). 

Mean CAVI values were 8,31 ± 0,96 in Group 1, 8,92 ± 1,32 in Group 2 and 9,30 ± 

1,46 in Group 3. Mean CAVI value of Group 3 were found to be significantly higher 

(p=0,002) than Group 1. Mean CAVI value of Group 3 also were found to be higher 

than Group 2 but this difference was not statistically significant (p = 0,368). Mean 

CAVI value of Group 2 were statistically significantly higher than Group 1 (p = 

0,034). There was a positive correlation between age and CAVI in Group 1 that was 

not statistically significant  (p = 0,112; r = 0,255). There was a statistically 

significant positive correlation between age and CAVI in group 2 (p = 0,024; r = 

0,357). In group 3, there was a statistically significant positive intermediate 

correlation between age and CAVI (p = 0,008; r = 0,416). 

Subfoveal choroidal thickness values were 262,45 ± 63,96 μm in Group 1, 215,20 ± 

72,25 μm in Group 2 and 196 ± 79,57 μm in Group 3. The mean subfoveal choroidal 

thickness value in Group 1 was statistically significantly higher than Group 2 (p = 
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0,009). The mean subfoveal choroidal thickness value in Group 1 was statistically 

significantly higher than Group 3 (p <0,001). 

A statistically insignificant negative correlation between age and subfoveal choroidal 

thickness (p = 0,945; r = - 0,011) was detected in Group 1. There was a statistically 

significant negative intermediate correlation between age and subfoveal choroidal 

thickness in Group 2 (p= 0,007; r= - 0,420). A statistically significant negative 

intermediate correlation was detected between age and subfoveal choroidal thickness 

in Group 3 (p= 0,001; r= - 0,522). 

Keywords: Age-related macular degeneration, cardio-ankle vascular index, arterial 

stiffness, subfoveal choroidal thickness. 
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GİRİŞ 

 

Yaşa bağlı makula dejenerasyonu (YBMD) santral, kalıcı görme kaybına yol 

açmaktadır ve özellikle gelişmiş ülkelerde 65 yaş üzerinde körlüğün en yaygın 

sebebini oluşturmaktadır (1,2). Yaşla birlikte YBMD görülme sıklığı anlamlı oranda 

artmaktadır. YBMD oranı 66-74 yaşlarında % 10’larda görülmekte iken; 75-85 

yaşlarında bu oran %30’lara yükselmektedir (3,4). 

YBMD kuru (neovaskuler olmayan veya atrofik tip) ve yaş (neovaskuler veya 

eksudatif tip) olmak üzere iki alt gruba ayrılmaktadır. Kuru tip YBMD olguların 

yaklaşık % 90’ını oluşturmaktadır ve YBMD’ye bağlı körlüklerin % 10’undan 

sorumludur. Yaş tip YBMD koroidal neovaskularizasyon gelişimi sonrası ortaya 

çıkmaktadır. Yaş tip YBMD olguların yaklaşık % 10’unu oluşturmasıyla birlikte 

YBMD’ye bağlı yasal körlüklerin % 80-90’ından sorumludur. Kuru tip YBMD retina 

pigment epitelinde (RPE) değişiklikler, atrofi, druzen ile karakterizedir. Yaş tip 

YBMD ise koroidal neovaskularizasyon ile karakterizedir (1, 5-8). 

YBMD’ye bağlı körlüklerin % 90’ının sebebi olan yaş tip YBMD 

patogenezinde bilinmeyen bir sebeple tetiklenen anjiyogenez, koroid neovaskuler 

membran (KNVM) oluşumuna neden olur. Kanıtlanmış en önemli iki risk faktörü 

ileri yaş ve sigaradır. Bununla birlikte genetik, ırk, cinsiyet, sosyoekonomik 

özellikler, kırma kusuru, obesite, vitaminler, sistemik hastalıklar, hormonal 

faktörlerin de etyolojide etkili olabileceği düşünülmektedir (9). Etyoloji ve risk 

faktörleri net olarak tanımlanamadığı gibi tedavi prensipleri de hastalığın kötü 

gidişini durdurmakta yetersiz kalabilmektedir. Daha önceleri kullanılan termal lazer 

ve fotodinamik tedavi yöntemleri günümüzde daha az kullanılıp yerini intravitreal 

olarak uygulanan anti-VEGF (anti-vaskuler endotelial growth faktör) antikorlarına 

bırakmıştır (10-14). 

Hastalığın hipertansiyon ve aterosklerotik kalp hastalığı olanlarda daha sık 

gözlenmesi bu parametreler ile hastalığın bir ilişkisi olup olmadığının 

sorgulanmasına neden olmuştur. 
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YBMD hastalarında Kalp - Ayak Bileği Vaskuler Indeksi (Cardio - Ankle Vascular 

İndex [CAVI]) ölçümüyle ilgili literatürde sadece bir tane yaş tip YBMD ile ilgili 

çalışma bulunmaktadır (15).  

YBMD’nin etyolojisinde vaskuler risk faktörlerinin varlığının gösterilmesi bu 

hastalığın tedavisi ile ilgili ileride yapılacak çalışmalara da ışık tutabilir. Bizim bu 

çalışmadaki amacımız, YBMD hastalarında CAVI değerlerini araştırmak ve 

hastalığın etyolojisi ile risk faktörlerinin tanımlanmasına katkıda bulunmaktır.  
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GENEL BİLGİLER 

 

ANATOMİ VE FİZYOLOJİ  

Nörosensöryal Retina  

Anatomistler tarafından makula lutea veya sarı nokta olarak tanımlanan alan 

retinanın ksantofil içeren kısmıdır. Histolojik olarak makula 5-6 mm çapında iki veya 

daha fazla ganglion hücre tabakasından oluşan ve temporal damar arkuatları arasında 

dikey olarak yerleşmiş alandır. Başta lutein ve zeaksantin olmak üzere oksijenlenmiş 

karotenoidler, merkezi makula içinde birikir ve sarı rengi oluşturur. Bu 

karetonoidlerin antioksidan özellikleri vardır ve mavi dalga boyundaki ışığı süzerler. 

Böylece muhtemelen ışığa bağlı hasarı azaltırlar (16). 

Makulanın renkli görme ve yüksek görme keskinliğinden sorumlu merkezi 1,5 

mm’lik kısmı fovea olarak adlandırılır. Fovea içinde damarların bulunmadığı alana 

foveal avaskuler zon (FAZ) adı verilir. Fovea içinde 0,35 mm çaplı, kon hücrelerinin 

ince ve yoğun olarak bulunduğu foveola adı verilen bir çukur bulunur. Foveola 

içindeki küçük çukurlaşmaya umbo denir. Fovea çevresinde 0,5 mm genişliğindeki 

ganglion hücre, iç hücre ve dış plekisform tabakalarının en kalın olduğu alan 

parafoveal alan olarak adlandırılır. Bu alanın çevresinde yaklaşık 1,5 mm çapında 

perifoveal alan adı verilen bir halka bulunur (16). 

 

 

 

Şekil 1. Anatomik makula (arka kutup ya da area santralis olarak da adlandırılır) (17) 
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Retinanın tabakaları histolojik kesitlerde rahatlıkla görülebilir. İçten dışa doğru retina 

tabakaları:  

1. İnternal limitan membran (ILM)  

2. Sinir lifi tabakası (NFL)  

3. Gangliyon hücreleri tabakası (GCL)  

4. İç pleksiform tabaka (IPL)  

5. İç nükleer tabaka (INL)  

6. Dış pleksiform tabaka (OPL)  

7. Dış nükleer tabaka (ONL)  

8. Eksternal limitan membran (OLM)  

9. Rod ve koni hücrelerinin iç ve dış segmentleri (IS, OS)  

          10. Retina pigment epiteli (RPE) (16) 

 

 

Şekil 2. Retina tabakaları: Foveola bölgesinde, iç tabakalar bulunmaz  (18). 

 

Fotoreseptörlerin yerleşimi ve dağılımı retinadaki topografik yerleşimlere göre 

değişir.  Fovea merkezinde sadece kon hücreleri ve bunları destekleyen müller 

hücreleri bulunurken rod hücreleri bulunmaz. Merkezden uzaklaştıkça kon 

fotoreseptörleri azalır. Fiksasyon noktasından itibaren 20 derece civarındaki bir 

alanda rod hücreleri yoğun olarak bulunur. Çevre retinaya doğru rod hücrelerinin 

yoğunluğu da azalır (16).  
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Retina Pigment Epiteli 

Bruch zarı ile retina arasında bulunur. Nöroektoderm kökenli olan bu tabaka 

pigmente, tek katlı küboidal hücrelerden oluşur. Retina pigment epitelinin apikal 

kısmı, fotoreseptör hücre tabakası ile komşudur ve her bir RPE hücresinin apikal 

kısımındaki villöz çıkıntılar, fotoreseptör hücrelerinin dış segmentini sarar. RPE 

hücreleri arasındaki sıkı bağlantılar, dış kan-retina bariyerini oluşturur.  (16) 

RPE’nin retina işlevlerine katkıları; 

- Işığı absorbe eder. 

- Retina altı boşluğu devam ettirir. 

- Rod ve kon hücrelerinin dış kısımlarını fagosite eder. 

- Retinal ve çoklu doymamış yağ asidi metabolizmasına katılır. 

- Dış kan retina bariyerini oluşturur. 

- İyileşme ve skar dokusu oluşturur (16). 

Yaşlanma ve toksik mekanizmalar sonucu RPE hücre fonksiyonunda ve 

sayısında azalma meydana gelir. Dolayısıyla kalan RPE hücrelerinin üzerindeki yük 

artar. Tam metabolize edilemeyen artık materyaller zamanla RPE hücrelerinin 

stoplazmasında birikir. Biriken bu fagozomal partiküllere lipofussin granülleri denir. 

Artan lipofussin hücre stoplazmasını daraltarak ve metabolizmayı bozarak 

apoptozise yol açar. Bu şekilde oluşan RPE hücre hasarı ve sonuçta gelişen 

fotoreseptör hücre kaybı YBMD patofizyolojisinde rol oynamaktadır (16, 19). 

Bruch Membranı 

RPE’nin taban kısmını saran membrandır. İçten dışa doğru beş tabakası; 

- RPE bazal zarı 

- İç gevşek kollogen alan 

- Esnek liflerin oluşturduğu orta tabaka 

- Dış kollogen gevşek alan 

- Koryokapillaris endotelinin bazal zarı 
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Yaşam boyunca, yağlar ve oksidatif hasara uğrayan maddeler bruch membranı içinde 

birikmektedir (16). 

Koroid 

Kan posterior silyer arterler ile koroide girer. Haller tabakası olarak bilinen 

koroid damarlarının dış tabakasındaki damarlar Sattler tabakası olarak bilinen 

tabakadaki daha küçük çaplı damarlarla birleşir. Bu şekilde arteriyel basıncın koroid 

seviyesine gelmesi düzenlenir. Arka kutupta koryokapillaris işlevsel olarak lobül 

oluşturan ağsı bir yapıya sahiptir. Bu ağsı yapı fovea altında 4-5 kat iken ora 

serrataya doğru gidildikçe azalır ve 1-2 kata kadar düşer. Kan koryokapillariste 

venüller içerisinde toplanır ve vorteks venleri ile üst oftalmik vene ulaşır. Ağırlığına 

göre metabolizması en yüksek dokulardan biri olan retinanın bir bölümü yoğun kan 

akımına sahip olan koroid tarafından beslenmektedir. Koroidi terk eden venöz kanda 

bile çok yüksek oranda oksijen bulunduğundan koryokapillaris üzerindeki RPE 

hücrelerinin oksidatif hasar olasılığı da yüksektir (16). 

 

YAŞA BAĞLI MAKULA DEJENERASYONU EPİDEMİYOLOJİSİ   

YBMD, katarakt ve glokomdan sonra dünyada 3. sıklıkta körlüğe neden olan 

hastalıktır. Gelişmiş ülkelerde ise geri dönüşsüz körlüğe yol açan başlıca sebep 

olarak tespit edilmiştir (20,21). Kirchberger ve arkadaşları çalışmasında YBMD  

%36,2 ile yaşlılarda en sık görülen görme bozukluğu nedeni olarak tespit edilmiştir 

(22). Li ve arkadaşları ise toplumun 65-75 yaş aralığındaki kesiminin en az 

%10’unun YBMD nedeniyle merkezi görmesini kaybettiğini, 75 yaşın 

üzerindekilerin %30’unun görmesinin YBMD nedeniyle etkilendiğini bildirmişlerdir 

(23). 

YBMD genellikle bilateral görülür ancak tutulum zamanı ve şiddeti açısından 

gözler arasında farklılıklar olabilir. Gözlerden birinde KNV (koroid 

neovaskularizasyonu) varlığı durumunda diğer gözde 5 yıl içerisinde KNV gelişme 

riski %50-60 civarındadır (24). 

YBMD Asyalılarda %7,4 Afrikalılarda %7,1 Avrupalılarda %12,3 sıklığında 

saptanırken geç YBMD’nin en sık Beyaz ırkta görüldüğü, en az ise Siyah ırkta 
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görüldüğü bildirilmiştir (23, 25, 26). YBMD’nin görülme sıklığı yaşla birlikte artış 

gösterirken cinsiyetler arasında fark saptanmadığı çeşitli prevalans çalışmalarında 

gösterilmiştir (27,28).  

Beaver Dam çalışmasında yaşla ilişkili makulopati lezyonlarının yaşla birlikte 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde arttığı, 75 yaş ve üzeri bireylerde 43-54 yaş 

grubundaki bireylere göre daha fazla insidansa sahip olduğu gösterilmiştir (29). 

POLA çalışmasında (30) ise YBMD'nin 3 yıllık insidansı % 0.49 olarak 

saptanırken insidansın yaşla birlikte anlamlı derecede arttığı ve 80 yaş ve üstü 

katılımcılarda % 3.41'e ulaştığı bildirilmiştir. 

 

YAŞA BAĞLI MAKULA DEJENERASYONU RİSK FAKTÖRLERİ 

Sabit Risk Faktörleri 

1. Yaş: 60-80 yaş arasındaki 1000 kişiyle yapılan epidemiyolojik 

çalışmada YBMD prevalansının her iki cinsiyette yaş arttıkça arttığı 60-64 yaş 

arasında % 2,3; 65-69 yaş arasında % 5,9; 70-74 yaş arasında % 12,1 ve 75-80 

yaş arasında ise % 27,3 olduğu bildirilmiştir (3). Yapılan başka çeşitli 

epidemiyolojik çalışmalar da YBMD insidans, prevalans ve progresyonun 

yaşla birlikte arttığını göstermiştir (31-37). 

2. Cinsiyet: Beaver Dam çalışmasında 75 yaş üstü populasyonda erken 

YBMD insidansı kadınlarda iki kat fazla bulunmuştur (29). Ancak yapılan 

birçok çalışma YBMD sıklığı açısından erkek ve kadın cinsiyet arasında bir 

fark olmadığını göstermiştir (37-39).  

3. Irk/Etnik Köken:  YBMD prevalansı ırk ve etnik kökenlere göre 

farklılıklar göstermektedir. YBMD tipleri beyaz ırkta diğer ırklara göre daha 

yaygın olarak görülür (40,41). Neovaskuler YBMD, Amerika, Avustralya ve 

Hollanda'daki beyazların çoğunda İzlanda ve Norveç'teki benzer nüfus tabanlı 

çalışmalarda görülen coğrafik atrofiye göre daha sıktır (41). 

4. Genetik Yatkınlık: Genetik yatkınlık YBMD gelişimi üzerinde önemli 

bir role sahiptir. Erken ve geç YBMD prevalansının, geç YBMD’li hastaların 

akrabalarında anlamlı derecede yüksek olduğu bildirilmiştir (42). Utah 
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populasyonunda YBMD’li 4764 hastada yapılan populasyon temelli vaka-

kontrol çalışmasında YBMD’nin ailesel dağılımı ve riski araştırılmıştır. 

YBMD için nüfusa atfedilebilir risk (PAR) 0,34 olarak bildirilmiştir. 

Akrabalarda tekrarlama riski, kardeşlerde 2,95; birinci kuzenlerde 1,29; ikinci 

kuzenlerde 1,13; ve ailelerde 5,66 olarak bildirilmiştir (43). Yapılan 

çalışmalarda 1q25-31 ve10q26 lokusları YBMD ile en sık ilişkili lokuslar 

olarak bildirilmiştir (44,45). 

5. Oküler Risk Faktörleri: 

a. Hipermetropi: Yapılan çalışmalarda hipermetropik kişilerde druzen ve 

yaş tip YBMD gelişiminin daha yaygın olduğu bildirilmiştir (46,47). 

b. İris Rengi: Melaninin; serbest radikalleri temizlemesi nedeni ile oksidatif 

hasarı azalttığı ve antianjiyojenik özelliğinin olabileceği dolayısı ile de 

YBMD gelişimine karşı koruyucu olabileceği düşünülmektedir. Bu 

nedenle koyu iris renginin YBMD riskini azalttığına dair yayınlar 

mevcuttur (48). 

c. Katarakt cerrahisi: Cerrahi sonrası hem ultraviyole ışık koruyucu 

‘kalkan’ın ortadan kalkması hem de cerrahi inflamasyon nedeni ile 

YBMD progresyonu (daha sık olarak coğrafik atrofiye) olabileceği 

bildirilmiştir (49,50). 

d.  Optik Diskte Çukur / Disk (c/d) Oranı: Cup/Disk oranının yüksek 

olduğu kişilerde eksudatif tip YBMD gelişme riskinin düşük olduğunu 

bildiren çalışmalar mevcuttur (51). 

 

Değiştirilebilir Risk Faktörleri 

1. Sosyoekonomik Durum: Ekonomik durum, eğitim düzeyi, medeni 

durum ve meslek gibi faktörlerin YBMD ile ilişkisi epidemiyojik çalışmalar ile 

henüz teyit edilmemiştir. Düşük eğitim düzeyi ile YBMD sıklığının ilişkili 

olduğunu bildiren çalışmalar olduğu gibi (52), YBMD ile eğitim düzeyinin 

ilişkisi olmadığını gösteren çalışmalar da vardır (53). YBMD riski için ilişkili 

olan hayat stili açısından eğitimin önemi olabilir (54). 
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2. Sigara: Yapılan çalışmalar, sigaranın YBMD riskini arttırdığını ve 

sigara içenlerde YBMD gelişiminin en az 5 - 10 yıl öne çekildiğini göstermiştir 

(29, 55-57). 

3. Antioksidan, Vitamin ve Mineral Desteği: C vitamini, E vitamini, 

karotenoidler (alfa ve beta karoten, kriptoksantin, lutein, zeaksantin), 

antioksidan enzimler (glutatyon peroksidaz, süperoksit dismutaz, katalaz) ve 

selenyum, çinko, bakır, magnezyum gibi mineraller YBMD patogenezinde 

önemlidir. Bu maddelerin eksikliklerinin YBMD ile ilişkili olabileceğini ve bu 

maddelerin diyetle alınmasının YBMD riskini azaltacağını düşündürmüştür 

(54). Bu maddelerin uygun formulasyonla preparat halinde alınmasının erken 

YBMD sıklığı üzerine olan etkisi belirlenemese de orta evre YBMD 

olgularının ileri evre YBMD’ye ilerlemesini geciktirdiği yapılan çalışmalarla 

gösterilmiştir (46, 58-63). AREDS 22 No’lu çalışmasında lutein ve zeaksantin 

alımının YBMD gelişim olasılığını azalttığı bildirilmiştir (64). Çinko RPE’de 

süperoksit dismutaz, katalaz gibi enzimlerin kofaktörü olarak görevlidir ve 

erken ve geç YBMD sıklığını azalttığı gösterilmiştir (65). Diyetle balık ve 

balık yağının alınması YBMD riskini azaltır. Kolesterol ve doymuş yağ 

asitlerinin fazla miktarda alınması ise YBMD sıklığını ve progresyonunu 

arttırır (66). 

4. Alkol: Alkol ile YBMD arasındaki ilişki üzerine çelişkili sonuçlar 

bildirilse de mevcut bilgiler alkolün YBMD üzerinde önemli etkisi olmadığını 

düşündürmektedir (54,67). 

5. Obesite ve Fiziksel Aktivite: Yapılan çeşitli çalışmalarda yüksek vücut 

kitle indeksi (VKİ) ve abdominal obesite ile YBMD arasında ilişki 

saptanmıştır. Ayrıca fiziksel aktivite ve sağlıklı beslenmenin YBMD’den 

koruyucu olduğu bildirilmektedir (58, 61, 62, 66, 67). 

6. Güneş Işığı:  Yaz aylarında açık havada kalma süresi ile ileri YBMD 

ilişkisini ve güneş ışığına maruziyet ile 5 ve 10 yıllık erken YBMD 

insidansının ve progresyonunun arttığını gösteren çalışmalar bildirilmiştir 

(68,69). 

7.  İlaçlar: İlaçların YBMD ile ilişkisini saptamaya yönelik birçok 

çalışma mevcuttur. Statin gibi kolesterol düşürücü ilaçların yaş tip YBMD 
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riskini azalttığı belirtilmiştir. Ayrıca beta-blokörlerin erken YBMD riskini 

düşürdüğü söylenmektedir. Son olarak aspirin kuru tip YBMD’nin yaş tipe 

dönüşümüyle ilişkili olabilir. Ancak ilgili çalışmalar tam uyum içinde değildir 

(54, 67, 70-72). 

8. Kardiovaskuler Hastalık: Druzen depolanması ile ateroskleroz 

gelişimi arasında benzerlikler bulunmaktadır. Kardiovaskuler hastalıklardaki 

klasik risk faktörleri aynı zamanda YBMD için de risk faktörüdür. Bazı 

çalışmalarda YBMD hastalarında felç ve koroner kalp hastalığı riskinin daha 

yüksek olduğu bildirilmiştir. Ancak YBMD ile kardiovaskuler hastalık risk 

faktörleri arasında tutarlı veya güçlü ilişkiler olmadığını bildiren çalışmalar da 

vardır (40, 54, 67, 73). 

9. Kan Basıncı ve Hipertansiyon: Yaş tip YBMD ile tedavisiz 

hipertansiyon ve 95 mm Hg’den büyük diastolik kan basıncı arasında ilişki 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (67, 70, 74). 

10. Kolesterol Seviyesi ve Diyetle Yağ Alınması: Diyetle bilhassa bitkisel 

veya tekli-çoklu doymamış yağ olmak üzere fazla miktarda alınan yağın 

YBMD ile ilişkili olduğuna dair çalışmalar bildirilmiştir. Ayrıca lipit 

metabolizmasını kodlayan LIPC ve CETP genleri de YBMD ile ilişkilidir (54, 

67).  

11.  Hormonal Faktörler: Kadınlarda postmenapozal östrojen 

kullanımının neovaskuler YBMD riskini azalttığına dair çalışmalar vardır. 

Östrojenin YBMD açısından koruyucu etkisi olabilir; ancak aralarında bir ilişki 

olmadığına dair çalışmalar da mevcuttur (59, 75, 76).  

 

YAŞA BAĞLI MAKULA DEJENERASYONU ETYOPATOGENEZ 

Retina Pigmet Epiteli (RPE) ve Fotoreseptörler 

Koryokapillaris, RPE ve Bruch membranındaki değişimler YBMD 

patogenezindeki ilk değişikliklerdir.  RPE hücreleri fotoreseptörlerin atılmış dış 

segment disklerini fagosite ederler. Serbest radikal oluşumu çoklu doymamış yağ 

asitlerinden zengin fotoreseptör dış segmentlerinde yer alan bazı moleküllerde hasar 

oluşturabilir. Fagositoz sonrası lizozomal enzimler bu hasar görmüş anormal 

molekülleri tanıyamaz ve moleküler parçalanma gerçekleşmez. Sonuç olarak 
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sindirilemeyen diskler RPE hücresinde lipofussin şeklinde birikir. Lizozomal proteaz 

olan katepsin D gibi enzimler, rod dış segmentlerinin sindiriminden sorumludur ve 

bu süreçte inaktive olur. Sonuçta melanolizozom ve melanolipofussin gibi kompleks 

granüller artar. Lipofussin birikimi sitoplazma hacminin azalmasına neden olarak 

hücre organellerine yer bırakmaz ve sonuç olarak fotoreseptörlerin yenilenme süreci 

bozulur. Lipofussin birikimi RPE hücrelerinde otofajiye neden olur. Otofajiye 

uğrayan RPE hücrelerinin yerleri komşu RPE hücreleri ile doldurulur. Bunun 

sonucunda RPE tabakasındaki hücreler daha kısa ve daha geniş yüzeyli bir hal alır. 

Böylece yaşlanma ile birlikte RPE hücrelerinde kayıp başlar. Bu kayba rağmen her 

bir RPE hücresinin görevli olduğu fotoreseptör sayısı değişmez (fovea merkezde bu 

oran 24:1’dir). Böylelikle fotoreseptör hücre sayısında da kayıp gelişir. RPE 

hücrelerinin bazal yüzeylerindeki katlantıların kaybolması ve akabinde anormal 

bazal membran birikimi gerçekleşen önemli diğer değişikliklerdendir. RPE hasarı ve 

daha ileri patogenetik süreç hem kalıtsal risk faktörleri hem de sigara başta olmak 

üzere çevresel faktörlerden etkilenir (31-34, 54, 67, 77-81). 

Bruch Membranı 

Bruch membranı ekstrasellüler matriksten (ECM) oluşan ve matriks 

metalloproteinazlar ile (MMPs) metalloproteinaz doku inhibitörleri (TIMPs) 

aracılığıyla sürekli kendini yenileyen bir yapıdır. Bruch membranı yaşlanma ile 

kalınlaşır. Bu kalınlaşmaya TIMPs artışı ile ECM yenilenmesinde azalma da katkıda 

bulunur. Yaşamın ilk dekatında 2 μm olan Bruch membran kalınlığı 10. dekatta 4,7 

μm kalınlığa yükselmektedir. Bu kalınlaşma başlıca kollajenöz tabakada liflerin 

sayıca artışıyla olur. Buna ek olarak çapraz bağdaki artış nedeniyle kollajen 

çözünürlüğünde azalma da görülür. Ayrıca elastik laminada mineralize depozit ve 

lipit içereği artar, bazal laminar ve bazal lineer depozit gelişimi olur. Son olarak 

peroksidize lipitler yaşla orantılı olarak bruch membranında artar.  

Fotoreseptör dış segmentlerindeki çoklu doymamış yağ asitlerinden türemiş 

olan peroksidize lipitlerin anjiyojenik sitokin aracılığı ile neovaskularizasyonu 

uyardıkları gösterilmiştir. Bruch membranında kalınlaşma hidrolik ileticiliğin 

azalmasına ve sıvı geçirgenliğine karşı direnç gelişmesine neden olur. Kollajen 

çapraz bağdaki artış ile bruch membranı rijiditesi artar. Ayrıca gözenekler daralır ve 

protein molekülleri geçişi zorlaşır. Bruch membranındaki debris birikimi ve 
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kalınlaşma RPE dejenerasyonunun bir sonucu olduğu gibi, RPE hücrelerinin ileri 

hasarının da nedenidir. Bruch membran kalınlaşması ile dış retinal tabakaların 

oksijenlenmesini bozar (31-34, 54, 67, 77-81). 

Koroidal Perfüzyon 

Koroid kan akımı yaşlanma ile azalır. Koroid kalınlığı doğuşta 200μm iken 

orta tabakadaki orta boy damarların azalması ile 90 yaşlarında 80μm’ye düşer. 

Büyük koroid damarlarının belirginleşmesi senil tigroid fundus görünümüne neden 

olur; bu duruma RPE kaybı yanısıra koroidal atrofi neden olur. YBMD ara ve ileri 

evrelerinde koroid perfüzyon bozuklukları olur. RPE’den salınan büyüme faktörleri 

koroid damarlarının modülasyonunda rol oynar. RPE dejenerasyonu ve bruch 

membranı kalınlaşması salınan büyüme faktörlerinin koryokapillarise geçişini azaltır. 

(31, 32, 34, 54, 67, 77-79). 

Retina Pigment Epiteli Hipo-Hiperpigmentasyonu 

Pigmenter değişiklikler fundusta görülebilen ve YBMD patogenezinde önemli 

olan değişikliklerdendir. RPE içinde biriken lipofussin ve melanolipofussin RPE 

hücrelerinin genişlemesine ve normal şekillerini kaybetmesine neden olur. Aynı 

zamanda RPE’nin bazal yüzeyindeki katlantılar kaybolur ve yüzey alanı azalır. Bir 

kısım RPE’de ise lipoidal dejenerasyon ortaya çıkar. Aşırı fagositoz yükü RPE 

hücrelerinin şişmesine, apikal yüzeylerindeki mikrovillusların silinmesine ve 

fagositozun iyice bozulmasına neden olur. Bu değişiklikler fundusta benekli küçük 

pigment kümelenmeleri şeklindeki pigment değişiklikleri olarak görülebilir. Lokal 

RPE hipertrofisi alanları fundusta fokal hiperpigmentasyon alanları olarak görülür. 

RPE altında, retina altında veya dış nükleer tabaka içinde hiperpigmente hücre 

kümeleri bulunabilir. Ön retinal katlara da pigment göçü olabilir. Bu hiperpigmente 

alanlar optik koherens tomografide (OKT) hiperreflektif noktalar olarak görülür. 

Canlılığını kaybeden RPE hücrelerinin yerini komşu RPE hücrelerinin genişleyerek 

doldurması incelmiş hipopigmente hücrelerin ortaya çıkmasına neden olur. RPE 

hücrelerinin boşlukları kompanze edemez hale gelmesi atrofiye neden olur. Sonuçta 

hiperpigmentasyon, sonrasında hipopigmentasyon ve en sonunda atrofi gelişir. Bu 

değişikliklere druzen eşlik edebilir veya etmeyebilir. İlerleyici RPE bozukluğuna 

fotoreseptör kaybı eklenir ve dış nükleer tabakadaki nukleus sayısı azalır. İç 
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segmentler daha kısa ve şişkin hale gelir; dış segmentler, RPE apeksi üstündeki 

membran birikintileri ile sonlanmaya başlar (31-34, 54, 67, 77-81).  

Druzen 

RPE bazal membranı ile bruch membranının iç kollajen tabakası arasında 

kollajen ve RPE hücre artıklarını içeren bazal membran benzeri materyal ve 

membranöz debri birikimi olur ve müteakip druzen gelişir. Bruch membranı ile RPE 

arasındaki ekstrasellüler debrilerin fokal birikintileri olan druzen ve RPE 

değişiklikleri makulada görülen en erken YBMD bulgularıdır. Druzen büyüklüğü 63 

µm’dan azsa küçük druzen, 63 µm ile 125 µm arasında ise orta ya da intermediyer 

druzen, 125 µm’dan fazla ise büyük druzen olarak adlandırılır. Küçük druzen YBMD 

göstergesi değildir büyük druzen ise makula merkezinde yerleşmişse YBMD 

göstergesi sayılır. Druzen içeriği apolipoprotein E, immünglobulinler, amiloid P, 

kompleman C5, C5b-9n (membran atak kompleksi - MAC), fibrinojen, 

trombospontin, vitronektinden oluşur (31-34, 54, 67, 77-81). 

Bazal Laminer Depozit 

RPE hücresi membranı ile bazal membran arasında kollajenöz ve amorf bir 

materyalden oluşan bu birikim bazal laminer druzen ya da kutikuler druzen olarak da 

adlandırılır. Genellikle kalınlaşmış bazofilik bruch membran segmentleri üzerinde 

yer alır. Bazal laminer depozit YBMD ile ilişkili olabilir ya da normal yaşlanma 

sürecinde de ortaya çıkabilir. Anjiografide çok sayıdaki küçük sert druzenin 

oluşturduğu yıldızlı gökyüzü manzarasına benzer (31-34, 54, 67, 77-82). 

Bazal Lineer Depozit  

Bruch membran iç kollogen tabakasıyla RPE bazal membranı arasında oluşan 

membranöz birikintilerdir. Bazal lineer depozit druzene benzer bir şekilde bazal 

membran altında gelişir ancak tabaka halindedir ve bazen bruch membranının 

kolllajen tabakasına sızabilir. Bu birikintiler sonrasında fundusta görülebilen 

yumuşak druzeni oluşturabilir. Druzen fokal bir birikintidir. Bazal lineer depozit 

druzenin aksine diffüz birikintidir ve RPE ile bruch membranı arasındaki yapışıklığı 

bozar. Bunun sonucunda ileri YBMD evresinde RPE ile bruch membranı arasında 

serum ve kan birikerek PED (pigment epitel dekolmanı) oluşturabilir ya da 

neovaskuler damarlar bu aralığa ilerleyebilir (31-34, 54, 67, 77-81, 83). 
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Retiküler Psödodruzen 

Sarımsı renkte yaklaşık 250 µm çapında yumuşak druzene benzeyen ama retina 

altında olan ve druzene benzer bir şekilde membranöz atık, kolesterol, kolesterol 

esterleri ve kompleman gibi maddelerden oluşan birikintilerdir. OKT’de daha fazla 

sayıda oluşu ve retina altı yerleşimi ile druzenden ayrımı yapılabilir. Retiküler 

psödodruzen YBMD için bağımsız risk faktörüdür. Yumuşak druzenle 

karşılaştırıldığında daha geç yaşlarda görülür ve ileri yaş YBMD ile ilişkili olduğu 

bulunmuştur (31, 35, 54, 67). 

Lipofussin Birikimi 

Retinaya otofloresans özellik veren ve yaşlanma ile retinada artan lipofussin 

içindeki en önemli florofor A2E retinoididir. Işığa duyarlılaştırıcı etkiye sahip A2E 

molekülü mavi ışık kaynaklı apoptozise aracılık yapmaktadır. Ayrıca A2E 

molekülünün kompleman sistemini uyardığı, RPE üzerinde hücre ölümü ve atrofi ile 

sonuçlanan toksik etkisinin olduğu gösterilmiştir (31-36, 54, 67, 77-83). 

Amiloid Birikimi 

YBMD’de amiloid beta ve apolipoprotein E birikimi görülür. Normal lipit 

metabolizması ve transportunda görevli apolipoprotein E druzenin içeriğindeki 

başlıca proteindir. Druzenin önemli içeriklerinden olan amiloid beta YBMD’deki 

inflamasyona bağlı RPE fonksiyonu bozulmasında rol oynar. Ayrıca vaskuler 

endotelial growth faktör (VEGF) ekspresyonunu uyarıp pigment epitelium derive 

faktörü (PEDF) salınımını azaltarak proanjiojenik özellik gösterir (31,32, 54, 67, 77-

79). 

İnflamasyon ve İmmün Cevap 

Dejenerasyona uğramış RPE hücreleri kaynaklı membranöz debriler, bruch 

membranındaki çatlaklara yakın koroid içinde de etki gösteren düşük seviyede 

kronik inflamatuar cevaba yol açarak KNV’ye kadar giden olaylar zincirine katkıda 

bulunur. Bazal laminer depozit ve bazal lineer depozit oluşumuna yol açan 

lipoproteinler ve amiloid beta birikimi kronik inflamasyonu uyarır. MMPs ve TIMPs 

aracılı ECM fonksiyon kaybı bruch membranında değişikliklere ve druzen 

oluşumuna neden olur ve kompleman sistemi aktive olur. Sonuç olarak RPE bazal 

membranında MAC oluşur ve C5b, C6, C7, C8 ve polimerize C9’un bağlanması ile 

membranda gözenekler açılır. MAC RPE’de fonksiyon bozukluğuna neden olur 
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ayrıca dış retinal tabakalarda atrofiye sebep olur. C5a proanjiyojenik etkiler gösterir 

KNV gelişimine katkıda bulunur (31-36, 54, 67, 77-85). 

 

YAŞA BAĞLI MAKULA DEJENERASYONUNDA KLİNİK 

SINIFLANDIRMA 

YBMD klinik olarak iki tipe ayrılır: Kuru tip; atrofik tip ya da neovaskuler 

olmayan tip olarak da adlandırılır. Yaş tip; eksüdatif tip ya da neovaskuler tip olarak 

da adlandırılır. 

Erken YBMD makulada RPE değişikliği ve yumuşak druzen bulunması iken; 

geç YBMD ise coğrafık atrofi ve eksüdatif YBMD’nin gelişmiş olmasına denir (29). 

Age- Related Eye Disease Study (AREDS) grubu YBMD’yi düşük, orta ve yüksek 

riskli olmak üzere progresyon açısından kategorilere ayırmıştır (86). 

1- Erken Evre Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonu 

a) Düşük riskli non-neovaskuler YBMD: Makulada sert druzene 

pigment epitel değişikliğinin eşlik edebildiği ve normal görme keskinliği ile 

karakterizedir.  

b) Orta riskli non-neovaskuler YBMD: Unilateral ya da bilateral orta 

boy ve büyük boy druzenle birlikte merkezi tutmayan coğrafik atrofi ile 

karakterizedir.  

c) Yüksek riskli non-neovaskuler YBMD: Bir gözde pigment epitel 

değişikliği, yumuşak druzen ve konfluent druzen ile birlikte bir gözde ya da her 

iki gözde foveayı içine alan coğrafik atrofi ile karakterizedir. 5 yıl içinde KNV 

gelişme riski yaklaşık %10 olarak saptanmıştır. 

2- Geç Evre Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonu 

Geç evre YBMD iki bulgu ile karakterizedir 

a)          Coğrafik atrofi 

b)          Neovaskuler YBMD 

 

KURU (ATROFİK / NONNEOVASKULER) TİP YAŞA BAĞLI 

MAKULA DEJENERASYONU 

Kuru tip YBMD’nin karakteristik bulguları druzen, RPE değişikliği, coğrafik 

atrofi ve fokal hiperpigmentasyondur. YBMD hastalarının %85-90’ı kuru tiptir. Kuru 
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tipte ağır görme kaybı % 10’dur. Kuru tipte görme kaybı yıllar içinde yavaş yavaş 

ilerler ancak yaş tipe dönüşürse ani görme azalması da gerçekleşebilir (87). 

Druzen 

Küçük, yuvarlak ve sarı renkte olan druzen histolojik olarak bruch 

membranının iç kısmındaki bazal membranın anormal şekilde kalınlaşmasıdır.  

YBMD’nin en önemli başlangıç bulgusu olan druzenler genellikle üzerindeki 

fotoreseptörleri etkilemezler dolayısıyla görme şikayetlerine yol açmazlar (87). 

Druzenler boyuta göre; 

1- Küçük druzen: <64 µm 

2- Orta druzen: 63- 124 µm 

3- Büyük druzen: >124 µm şeklinde sınıflandırılır. 

Druzenler klinik görünümüne göre ise; 

Sert Druzen: Çapı 64 mikrondan küçük olan belirgin sınırlı ve en sık görülen 

druzen tipidir.  Fundus floresein anjiografide (FFA) sert druzen erken ve parlak 

hiperfloresans verir (87).  

Yumuşak Druzen: Bruch membranının iç katmanında yaygın kalınlaşma ile 

birlikte olup çapı 64 mikrondan büyük druzenlerdir. Bir araya gelerek konfluent 

druzen oluştururlar. FFA’da geç dönemde boyanır veya yaygın kalınlaşma 

bölgelerinde göllenme görülür. Konfluent ve büyük yumuşak druzende atrofi ve 

KNV gelişme riski sert druzene göre daha yüksektir (24, 87). 

Gerileyen ve Kalsifik Druzen: RPE incelmesi veya atrofısinin eşlik edebildiği 

sınırları keskin, kalsifiye lezyonlardır. FFA'da pencere defektleri hiperfloresan 

görünürken kalsifik druzen hipofloresan izlenir. (24). 

Retiküler Psödodruzen: 125-250 µm çapında, sınırları belirsiz, yuvarlak 

lezyonlardır. En çok üst temporal ark çevresinde görülür. FFA'da genellikle 

görülmez. İSYA'da erken fazda büyük koroid damarlarının keskinliği kaybolurken, 

geç fazda ise hipofloresan noktalar görülür. KNV geliştirme riski yüksektir (88). 

Kuru tip YBMD druzenlerin varlığına ve boyutuna göre evrelendirilir. 

Evre 1: Bir gözde druzen yoktur ya da birkaç adet küçük druzen (<63 mikron) 

mevcuttur. Bu evrede YBMD’nin bulunmadığı kabul edilir.  

Evre 2: Birkaç adet (20’den az) orta büyüklükte (63-124 mikron) druzen veya 

pigmenter değişiklikler mevcuttur. Bu evre erken evre YBMD olarak değerlendirilir.  
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Evre 3: En az bir büyük druzen (≥124 mikron) ya da yumuşak ve sınırları 

belirsiz ise yaklaşık 20 adet, sert ve sınırları keskin ise yaklaşık 65 adet olmak üzere 

çok sayıda orta büyüklükte druzen ya da fovea merkezinin dışında coğrafik atrofinin 

bulunduğu evre olarak tanımlanır.  

Evre 4: Coğrafik atrofinin fovea merkezine ulaştığı evredir. İleri evre kuru tip 

YBMD olarak kabul edilir (88). 

Retina Pigment Epiteli Değişiklikleri: YBMD’de RPE hücrelerinde atrofi, 

sayıca azalma ve fokal hiperpigmentasyon gelişebilir (87). 

Noncoğrafik atrofi: RPE’de gelişen fokal atrofidir. Sınırları keskindir ve bu bölgede 

koroidal damarlar seçilebilir. RPE ve fotoreseptör kaybına koryokapillaristeki 

vaskuler yetmezlik de eşlik eder. Zamanla büyük koroid damarları belirginleşir. 

FFA’da erken dönemde pencere defektiyle uyumlu hiperfloresans vardır ve geç 

dönemde giderek azalır (86, 87, 89, 90). Atrofi birleşik olmayan benekli bir şekilde 

ise coğrafik olmayan atrofi, birleşik ise coğrafik atrofi adını alır (87, 91). 

Coğrafik atrofi: RPE’deki geniş atrofi alanlarına sensorial retina ve koryokapillarisin 

atrofisi eşlik eder.  Foveayı içeren bu atrofiler damar arklarını aşmaz. Atrofi druzenle 

ilişkili olarak gelişebildiği gibi druzene bağlı olmadan da gelişebilir. RPE hücre 

kaybını başlatan önemli bir faktör olan druzenler coğrafik atrofi geliştiğinde 

kaybolurlar. FFA'da koryokapillaris atrofık olduğu için erken fazda hiperfloresans 

izlenmez. Geç fazda ise koroid ve skleranın boyanması nedeniyle hiperfloresans 

izlenir.  Santral coğrafik atrofiye bağlı yasal körlük insidansı %12-20 arasındadır 

(86-95). Sunness ve arkadaşlarının çalışmasında lezyon büyüklüğünde son 2 yılda 

gözlenen değişikliğin en önemli prognostik faktör olduğu belirtilmiştir (96). 

 

YAŞ TİP (EKSUDATİF / NEOVASKULER) YAŞA BAĞLI MAKULA 

DEJENERASYONU 

KNVM (koroid neovaskuler membran) yaş tip YBMD’nin en önemli 

bulgusudur. Bunun dışında pigment epitel dekolmanı, eksudasyon, retinal-subretinal 

hemoraji veya diskiform skar görülebilir. Tedavi edilmediği takdirde fotoreseptör 

hasarı ve sonuç olarak görme kaybı gelişir (78, 87, 97). 
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KNVM tanısında altın standart FFA’dır. FFA ile klasik KNVM, ocult KNVM, 

PED ve diskiform skar gösterilebilir. Yaş tip YBMD’nin %10-15’ini oluşturur (87). 

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

skotom ve ani görme azalmasıdır. Macular Photocoagulation Study (MPS) grubu 

klasik ve gizli KNVM şeklinde KNVM’yi anjiografik olarak ikiye ayırmıştır (91). 

Klasik Koroid Neovaskularizasyon (KNV): FFA’nın erken fazında 

hiperfloresans gösterir transit fazında giderek parlaklık artar, ilerleyen fazlarda sızıntı 

nedeniyle sınırları silikleşir (87). Klasik KNV foveal avaskuler zon (FAZ)  

merkezine olan mesafesine göre 3’e ayrılır. FAZ’ın merkezini tutuyorsa subfoveal 

KNV, FAZ merkezini tutmayan ancak FAZ merkezine 1-200 mµ arası mesafede olan 

lezyonlar jukstafoveal KNV, FAZ merkezine 200 mµ’dan daha uzak olanlar 

ekstrafoveal KNV olarak adlandırılır (98). KNV, içerdiği klasik komponentin 

miktarına göre de saf klasik, baskın klasik ve minimal klasik lezyon olarak 

adlandırılır. Saf klasik KNV’de klasik komponent lezyonun tamamını kapsar. Baskın 

klasik KNV’de klasik komponent lezyonun %50 ve üzerini kapsar. Minimal klasik 

KNV’de ise klasik komponent lezyonun %1-49’unu içerir (87).  

Gizli Koroid Neovaskularizasyon (KNV): Klasik komponent içermez. 

Fibrovaskuler pigment epitel dekolmanı (PED) ve kaynağı belli olmayan geç sızıntı 

olmak üzere iki formu vardır. Fibrovaskuler PED’de irregüler RPE elevasyonu 

mevcuttur. FFA’da ilk safhalar RPE’nin benekli granüler düzensiz floresansı ile 

karakterizedir.  İlerleyen safhalarda bu bölgelerden klasik KNV’deki kadar yaygın 

olmayan sızıntı meydana gelir (5, 87, 99-101). Kaynağı belli olmayan geç sızıntı en 

iyi FFA’nın geç fazlarında değerlendirilir. Erken evre zayıf hipofloresans veren bu 

lezyon geç fazda RPE düzeyinde sınırları belirsiz, benekli hiperfloresans ve boyanın 

retina altında göllenmesine bağlı yaygın sızıntı gösterir (87, 102). Ayrıca yaş tip 

YBMD’de PRE yırtığı, lokakize subretinal sıvı, kistoid makula ödemi, 

intra/subretinal lipit depolanması,  Subretinal hemoraji, preretinal hemoraji, vitreus 

hemorajisi, diskiform skar, eksudatif retina dekolmanı gibi bulgular görülebilir (98).  
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YAŞA BAĞLI MAKULA DEJENERASYONUNDA OPTİK KOHERENS 

TOMOGRAFİ 

Optik koherens tomografi (OKT) gözün kesitsel görüntülerini veren, B- modu 

ultrason analoğu olan, retina hastalıklarının tanısında çok önemli bir inceleme 

metodudur. OKT; YBMD ve diğer makula hastalıklarının, optik siniri ilgilendiren 

hastalıkların tanısında ve takibinde kullanılabilir. KNV'nin lokalizasyonu, büyüklüğü 

ile eşlik eden hemoraji, subretinal-intraretinal sıvı, eksüdasyon, PED ve subretinal 

fıbrozisin yaygınlığı ve lokalizasyonunun belirlenmesinde ve ayrıca tedaviye cevabın 

takibinde kullanılır. 

Son yıllarda geliştirilen “Enhanced Depth Imaging (EDI)” tekniği kullanılarak 

OKT cihazıyla koroid damar yapısı görülebilir. Sklera sınırı seçilerek koroid kalınlığı 

ölçülebilir (103-104). 

OKT görüntülerinden oluşan gri skala renkli skalaya dönüştürülebilir. Bu 

skalada sarı ve kırmızı gibi beyaza yakın renkler yüksek yansıtıcılığı, koyu mavi ve 

mavi gibi siyaha yakın renkler düşük yansıtıcılığı gösterir. Time domain OKT’de 

düşük görüntü hızı nedeniyle kaliteli üç boyutlu görüntü elde edilemez ancak 

spektral domain OKT’de elde edilebilir. RPE, koryokapillaris gibi yapılar yüksek 

reflektiviteye sahip olduğundan kırmızı renkte görülürken vitreus kavitesi, sıvı olan 

bölgeler ise düşük reflektiviteye sahip olduğundan mavi-siyah renkte görülür (105).  

Kuru Tip Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunda Optik Koherens 

Tomografi 

Farklı druzen tipleri OKT ile ayırt edilebilir. OKT’de sert druzen sivri, küçük 

RPE kabarıklığı şeklinde görülür. Yumuşak druzende ise bu kabarıklık kubbe 

şeklindedir. Subretinal druzenoid birikintiler ise RPE’nin üzerinde sensoryel 

retinanın altındaki konik veya yassı şekilli birikintilerdir. Yumuşak druzen ve 

subretinal druzenoid birikintilerin görülmesi hastalığın neovaskuler tipe dönüşme 

riskinin daha fazla olduğunun göstergesidir. Bunun dışında druzen alanı, hacmi ve 

zaman içinde druzende gelişen farklılıklar progresyon açısından yol gösterici olabilir. 

OKT’de druzene üstündeki IS/OS bandı ve ELM’de hasar ile dış nükleer tabakada 

belirgin incelme gibi nörosensoryel retina değişiklikleri sıklıkla eşlik eder. Orta evre 

YBMD bulgusu olan dış nükleer tabakada kalınlaşma OKT’de görülebilir.  
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Druzenoid PED birleşik druzenin oluşturduğu kabarıklıktır ve üzerinde neovaskuler 

hastalığa işaret eden subretinal ya da intraretinal sıvı görülmez. Coğrafik atrofi kuru 

tip YBMD’nin ileri formudur. Druzenin gerilemesiyle ya da druzenden bağımsız 

olarak RPE hasarı oluşur ve zamanla sensorial retinada da incelme görülür. Fovea 

başlangıçta korunmuş olabilse de ileri evrelerde foveal atrofi gelişir ve görme kaybı 

olur. Druzenoid veya seröz PED gerilemesi bazen coğrafik atrofiye neden olabilir 

(106). 

Yaş Tip Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunda Optik Koherens 

Tomografi 

OKT YBMD’de hastalık tipinin belirlenmesi, tedavinin planlanması ve 

tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde önemli bir tetkiktir. KNV’de RPE-

koryokapillaris bandı lokalize olarak genişleyebilir. Klasik KNV OKT’de RPE 

üzerinde yüksek yansıtıcılı bir lezyon olarak görülebilir. Beraberinde hastalığın aktif 

olduğunu gösteren subretinal ya da intraretinal sıvı bulunabilir. Gizli KNV ise RPE 

altında fibrovaskuler PED olarak görülürler.  PED kavitesi hiperreflektif ve 

heterojendir. Fibrovaskuler ya da seröz baskın olabilir. Zamanla fibrozis gelişir ve 

yansıma artışı olur. Seröz ve hemorajik PED eşlik edebilir.  

Seröz PED optik olarak boştur dolayısıyla alttaki Bruch membranı ince bir çizgi 

olarak OKT’de görülebilir. Hemorajik PED’de ise pigment epiteline yakın yüksek 

yansıtıcı özellikli ve alttaki dokularda gölgelenmeye neden olan bir bölge vardır bu 

nedenle Bruch membranı görülemez. PED’lerde pigment epitel yırtığı gelişebilir bu 

durumda alttaki dokuların yansıması artar (107, 108). 

Coğrafik atrofide OKT’de RPE-koryokapillaris bandı ve nörosenorial retina 

incelir, bu yapılardaki incelmeye bağlı olarak gölgelenme etkisi azaldığı için derin 

koroidden gelen yansıma artar. Diskiform skarda ise KNVM’nin fibrotik 

komponentinin artmasından dolayı OKT’de RPE-koryokapillaris bandı genişler, 

sınırlarında düzensizlik görülür. Bu skar dokusunun üstündeki retina incelir (109). 
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YAŞA BAĞLI MAKULA DEJENERASYONUNDA FUNDUS FLORESEİN 

ANJİOGRAFİ 

YBMD tanısında altın standart fundus floresein anjiografidir. FFA’da KNV 

için daha riskli olan lipit içeriği düşük, hidrofilik özellikli druzenler hiperfloresan 

iken yüksek lipit içeren hidrofobik druzenler ise hipofloresan boyanır (110). 

YBMD’de sert druzen, coğrafik atrofi ve RPE atrofisinde pencere defekti 

sebebiyle hiperfloresans görülür. Yumuşak druzen ve seröz PED’de göllenme tarzı 

hiperfloresans görülür. KNV ve intraretinal neovaskularizasyonda erken evrede 

başlayan, progresif ilerleyen, geç dönemde de devam eden sızıntıya bağlı hiperfloresans 

gözlenir (110, 111).  

İntraretinal, subretinal hemoraji veya pigment proliferasyonu floresans blokajı 

yapar. Ayrıca KNV bulunmayan ileri YBMD’de koroidal vaskuler atrofi veya 

fotodinamik tedavi sonrası vaskuler okuzyona bağlı olarak görülebilir. Klasik KNV 

FFA’da erken dönemde koroidal dolum ile birlikte boyanır ve sınırları belirgindir 

(110-112). Gizli KNV ise geç dönemde boyanır ve sınırları belirsizdir. Ancak bu iki 

komponent bir arada da bulunabilmektedir (108, 110, 112). 

 

YAŞA BAĞLI MAKULA DEJENERASYONUNDA İNDOSİYANİN 

YEŞİLİ ANJİOGRAFİ 

PED, hemoraji veya hipofloresans gibi nedenlerle KNVM sınırları ayırt 

edilemediğinde indosiyanin yeşili anjiografi (ISYA) kullanılır. İndosiyanin yeşili 

fluoreseine göre proteine daha yüksek oranda bağlandığı için lezyondan belirgin sızıntı 

gözlenmez. ISYA’da KNV bulguları hot spot (sıcak nokta) ve plak olarak tanımlanır. 

Hot spot çapı bir disk çapından küçük, plak çapı ise bir disk çapından büyüktür. Hot 

spotlar aktif KNV bölgelerini gösterirken plaklar sızdırmayan inaktif KNV’leri gösterir. 

Her iki bulgunun birlikte bulunduğu kombine lezyonlar da görülebilir (110, 113). 

 

KURU TİP YAŞA BAĞLI MAKULA DEJENERASYONUNDA TEDAVİ 

Yüksek oksijen ve doymamış yağ asidi konsantrasyonu ile uzun süreli ışık 

maruziyeti retinayı serbest radikal hasarı açısından riskli hale getirir. Bunun yanında 

yaşlılarda yetersiz beslenme veya mide asiditesindeki azalmaya sekonder emilim 

bozukluğuna bağlı olarak antioksidan vitamin ve mineral eksikliği görülebilir. Ayrıca 

yaş ile birlikte retinada serbest oksijen radikalleri giderek birikir, makula bölgesi için 
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koruyucu olan lutein ve zeaksantin gibi pigmentlerin yoğunluğu azalır. YBMD’yi 

önlemek icin bilinen kesin bir tedavi yoktur. Ancak yaşlılarda antioksidan vitamin ve 

mineral eksikliğinin hastalığın etyopatogenezinde etken olabileceğini gösteren güçlü 

epidemiyolojik çalışmalar mevcuttur. Bu nedenle ileri yaş ile antioksidan 

mikrobesinlerin kronik ve düşük dereceli yetmezliğiyle dokuların oksidatif hasara 

karşı korunmasız hale gelebileceği öne sürülmüştür. Bu nedenlerle yaşlılarda oral 

yolla antioksidan mikrobesin ve mineral takviyesinin YBMD’yi önleme veya 

progresyonu durdurma etkisi üzerine çalışmalar yapılmıştır (114-118).  

Age Related Eye Disease Study (AREDS) 1 

AREDS (Age Related Eye Disease Study) çalışmaları YBMD gelişimi, 

progresyonu ve buna bağlı görme kaybı ile ilgili yapılmış en kapsamlı çalışmalardır. 

11 merkezde yaklaşık 6 yıl süren 55-80 yaş arası 3640 hastada yapılan AREDS 1 

çalışması prospektif, randomize ve plasebo kontrollü bir çalışmadır. Bu çalışmada 

YBMD klinik bulgulara göre 4 evreye ayrılarak bir kısmına yüksek doz antioksidan 

vitaminler (500 mg vit C, 400 IU vit E, 15 mg beta karoten), bir kısmına 80 mg çinko 

(+ 2 mg bakır), bir kısmına antioksidan vitaminler + çinko verilirken diğer bir 

kısmına da plasebo verilmiştir. Sonuçta normal ya da erken evre YBMD bulguları 

olan hastalarda tedavinin yararı gösterilememiştir. Orta ve ileri evre YBMD bulguları 

olan hastalarda ise antioksidan vitaminler + çinko ilavesi progresyon riskini 

istatistiksel olarak anlamlı oranda azaltmıştır (119). 

Age Related Eye Disease Study (AREDS)  2 

Balıkta bulunan doymamış yağ asidi omega-3 ve makuladaki ksantofil 

pigmentlerinden olan lutein ve zeaksantinden zengin diyetle beslenen bireylerde ileri 

evre YBMD’nin daha az olduğuna dair çeşitli epidemiyolojik çalışmalar mevcuttur 

(64, 120-124). 

Makuladaki yoğunluğu periferik retinadan 100 kat fazla olan makula 

pigmentleri 430-490 nm dalga boylarını (mavi ışık) absorbe ederek doğal güneş 

gözlüğü olarak görev yaparlar ve oksijen radikallerini baskılayarak antioksidan ve 

antiinflamatuar etki gösterirler. Ayrıca lipofussin birikimini azaltırlar (114,115, 122).  

80 merkezli 6 yıl süren prospektif, randomize, plasebo kontrollü AREDS 2 

çalışması evre 3-4 YBMD’si olan 4203 hastada yapılmıştır (60). Bu çalışmanın esas 

amacı AREDS 1 formülüne lutein + zeaksantin ve/veya omega 3 eklenmesinin 
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YBMD progresyonu üzerine etkisini değerlendirmek, bir diğer amacı ise AREDS 1 

formülünden beta karoteni çıkartmanın veya çinkoyu azaltmanın YBMD gelişimi ve 

progresyonu üzerindeki etkisini değerlendirmektir. Sonuç olarak lutein ve zeaksantin 

desteği YBMD progresyonunu yavaşlatmakta olduğu ve AREDS 1 formülasyonuna 

lutein ve zeaksantin eklenmesi gerektiği bildirilmiştir. Sigara içen veya sigara içme 

hikayesi bulunan populasyonda akciğer kanseri riskini arttıran beta karoten 

formülasyondan çıkarılmalıdır. Çinko dozunun azaltılması YBMD progresyonuna 

etkili değildir ve olası yan etkiler AREDS I formülünden farklı değildir. Uygun 

olmayan doz, tedavi süresi, DHA/EPA oranı gibi limitlilikleri olmakla birlikte 

omega-3 desteğinin olumlu veya olumsuz etkisi gösterilmemiştir (60, 114). 

 

Tablo 1. Age Related Eye Disease Study (AREDS) 1 Günlük Dozlar 

 
 

Tablo 2. Age Related Eye Disease Study (AREDS) 2 Günlük Dozlar 

Lutein 10 mg 

Zeaksantin 2 mg 

Omega-3 DHA/EPA 1000 mg 

Beta karoten 15 ve 0 mg (iki doz) 

Çinko  80 ve 25 mg (iki doz) 

Bakır  2 mg 

 

YAŞ TİP YAŞA BAĞLI MAKULA DEJENERASYONU TEDAVİSİ 

1) Lazer Fotokoagülasyon 

İyi sınırlı KNV lezyonlarında lazer fotokoagülasyonun görme kaybını 

engellemede etkili olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (102, 125-138). Ancak 

iyi bir tedavi ve nüksün önlenmesi için lezyonun sınırları belirlenerek tamamı tedavi 

C vitamini 500 mg 

B vitamini 400 IU 

Beta karoten 15 mg 

Çinko  80 mg 

Bakır  2 mg 
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edilmelidir. Lazer fotokoagülasyon günümüzde intravitreal anti-VEGF 

uygulamalarının yaygınlaşması ve olumlu sonuçlarının izlenmesiyle artık genellikle 

sadece ekstrafoveal, iyi sınırlı klasik lezyonlar için kullanılmaktadır (138, 139). 

2) Transpupiller Termoterapi 

Transpupiller termoterapi argon lazerden farklı olarak 810 nm’lik modifiye 

infrared diod ile retina pigment epiteli ve koroidde termal vaskuler tromboza yol 

açarak etki gösterir. Koroid düzeyinde ısı artışı 4-10 °C gibi argon lazere göre (argon 

lazerde 40 °C) çok minimal olduğundan nörosensorial hasar daha azdır (139-141). 

Ancak transpupiller termoterapi tedavisiz grupla karşılaştırıldığında görme kaybını 

engelleme açısından 24 aylık sonuçlarda sınırlı bir alt grup hariç üstünlüğü yoktur. 

Dolayısıyla YBMD tedavisinde günümüzde pek tercih edilmez (141).  

3) Radyoterapi 

Patolojik bölgeye direk iyonizan radyasyonun eksternal (teleterapi) veya 

episkleral radyoaktif plak (brakiterapi) olarak verilmesi şeklindeki tedavidir. Birçok 

çalışmada yararlı etkileri gösterilemediği için günümüzde pek kullanılmamaktadır 

(142).  

4) Cerrahi Tedavi  

Maküler translokasyon cerrahisi ve submakuler cerrahiyi içerir. Makuler 

translokasyon cerrahisinde santral retinaya başka bir yerleşim alanı sağlamak için 

vitrektomi ile arka hyaloid soyulur, retina altına sıvı verilerek retina tamamen dekole 

edilir. 360 derece periferik retinotomi ile retina optik diske kadar serbestleştirmek 

amaçlanır. KNV cerrahi olarak çıkarılabileceği gibi termal lazer de uygulanabilir. 

Dekole edilen retina sağlıklı subretinal dokuların olduğu başka bir bölgeye 

yerleştirildikten sonra 360 derece periferik endolazer ve silikon enjeksiyonu ile 

yerinde tutulması amaçlanır (143,144). Submakuler cerrahide fotoreseptör tabakaya 

hasar vermeden altındaki KNV’nin uzaklaştırılması amaçlansa da yüksek nüks oranı 

ve persistan KNV gibi komplikasyonlar bu cerrahiyi sınırlandırmaktadır (145). 

5) Antianjiogenik İlaçlar  

a) Ranibizumab: VEGF’e karşı antikor etkisi olan monoklonal olarak üretilen 

ve G1 kappa fare immunglobulininin, hem affinitesi arttırılarak hem de humanize 

edilerek intravitreal kullanılabilir hale getirilmiş şeklidir ve VEGF’in 

bütünizoformlarına bağlanabilir. Rosenfield ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 
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güvenli ve maksimum tolere edilen tek intravitreal dozun 500 μg olduğu 

bulunmuştur (146). 

Retinanın iç kısmından dış katmanlara doğru molekül büyüklüğü limiti 76,5 

Kd’dur. Bu nedenle molekül ağırlığı 48 Kd olan ranibizumabın 149 Kd olan 

bevacizumaba göre dış katmanlara ulaşma olasılığı çok daha yüksektir. Ancak 

yapısal değişiklikler ve inflamasyon durumlarında daha büyük moleküllerin de 

geçebileceği düşünülmektedir (147). 

 Ranibizumabın YBMD’li olgularda etkinliğini değerlendirmek üzere yapılan 

çalışmada FDT ile karşılaştırılmış sonuçta ranibizumab tedavisi alan hastalarda hem 

görme kaybının azaldığı hem de anlamlı olarak görme keskinliğinin arttığı 

görülmüştür (148). 

b) Aflibercept: VEGFR-1 ve VEGFR-2 etkinleşmesini bloke eden Aflibercebt 

yaş tip YBMD hastalarında uzun dönemde hem görme keskinliğinde hem de OKT’de 

iyi sonuçlar göstermektedir (149). 

c) Bevacizumab: Fare epitoplarının insana uyarlanması ile fareden VEGF’ e 

karşı elde edilmiş monoklonal antikordur. YBMD’de intravitreal olarak 1,25- 2,5 mg 

doz aralığında endikasyon dışı olarak kullanılabilir. İntravitreal bevacizumab ile ilgili 

yapılan çalışmalarda intravitreal bevacizumab uygulamasının görme düzeylerini 

anlamlı olarak arttırdığı bildirilmiştir (150). 

d) Pegaptanip Sodyum: İntravitreal olarak uygulanan ve VEGF’in selektif 

antagonisti olan pegaptanib sodyum VEGF’i inhibe ederek anjiogenezisi ve vaskuler 

permeabiliteyi azaltır. 6 hafta aralıklarla 0,3 mg dozda uygulanması önerilir (151).  

6) Steroid Bazlı Tedaviler 

a) Triamsinolon Asetonid: Antiinflamatuar etkileriyle birlikte antifibrotik, 

antipermeabilite ve antianjiogenik etkileri olan sentetik bir steroidtir. Steroidler 

neovaskularizasyonu direk ve indirek olarak anjiostatik etkileri ile inhibe edebilir. 

Ayrıca VEGF’i de baskılar. Yaş tip YBMD’de daha etkili tedaviler olduğu için 

genellikle kombine tedavilerde kullanılır, monoterapide pek kullanılmaz (152-154). 

b) Anekortav Asetat: Posterior subtenon enjeksiyon olarak uygulanan 

anjiostatik etkili bir sentetik kortikosteroidtir. Endotel hücre migrasyonu için gerekli 

olan ekstrasellüler proteazları inhibe eder (155). 
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7) Fotodinamik Tedavi  

Verteporfin fotodinamik tedavide kullanılan sentetik fotosensitizan ajandır.  Bu 

ilaç KNV bölgelerinde biriktikten sonra lazer ışını fotoaktivasyonu ile yapılan 

anjiyooklüzif tedavidir. Verteporfin fotoaktivasyonu reaktif oksijen endotel hücre 

hasarına, üzerindeki retinada minimal hasara ve vaskuler okluzyon oluşturur (156). 

 

ARTERİYEL SERTLİK VE KALP - AYAK BİLEĞİ VASKULER 

İNDEKSİ 

Kalp - ayak bileği vaskuler indeksi (cardio - ankle vascular index [CAVI]) 

arteriyel gerginlik hakkında fikir veren girişimsel olmayan yeni bir tekniktir. Temel 

olarak CAVI aortik kapak (yani brakiyal seviye) seviyesinden ölçüm noktasına (yani 

ayak bileği) olan mesafenin ölçülmesi ve aortik kapağın kapanmasındaki gecikme ile 

varış noktasındaki arteriyel basınç dalgasındaki kaydedilen değişiklik ile elde 

edilmektedir (157). 

CAVI hesaplaması için bilgi nabız dalga hızı (pulse wave velocity [PWV]) 

sistolik ve diastolik kan basıncı ve arteriyel nabız dalga formları dahil olmak üzere 

elektrokardiyogram, kardiyak fonogram ve hastanın referans noktalarına konan 

basınç manşonları aracılığıyla elde edilebilir. Brakial arter ve ayak bileği PWV’sini 

ölçen basit bir yaklaşım olan brachial-ankle pulse wave velocity (baPWV) ile 

karşılaştırıldığında CAVI iki farklı özelliğe sahiptir. İlk olarak CAVI dolaşımdaki 

değişikliklere yanıt olarak kısa bir sürede değişebilir. İkinci olarak CAVI kan 

basıncından ziyade düz kas kontraksiyonu durumunu yansıtır. CAVI’nin hem 

fonksiyonel hem de organik sertliği gösterdiği gösterilmiştir (158, 159). 

Sonuç olarak arter duvarının genişleme kapasitesine göre sistolik-diastolik 

basınç oranının logaritması hesaplanarak elde edilen CAVI sertlik parametresine 

dayanılarak hesaplanan bir indekstir ve teorik olarak kan basıncı değişikliklerinden 

bağımsızdır. Bu özel avantajı ile birlikte CAVI ateroskleroz, koroner arter hastalığı 

ve inme tanısı olanlar ve bu hastalıklar için risk altında olanlarda, hipertansiyon, 

diabet hastalarında, yaşlı ve obez bireylerde arter sertliği tanısı için klinik olarak 

uygulanmaktadır. Geliştirilmiş sensitivitesi sayesinde bu indeks sadece hastalığın 

ilerleyişindeki küçük değişiklikleri göstermekle kalmaz ayrıca kalp damar 

hastalıklarının oluşmasında potansiyel riskleri değerlendirmek için normal bireylerde 
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kullanılmaktadır (160). Bu cihaz ile CAVI dışında ayrıca ayak bileği - kol indeksi 

(ankle - brachial index [ABI]) değeri de ölçülmektedir. Genellikle periferal arteriyel 

hastalık riski olan ve alt ekstremite semptomları gösteren hastaları tanımlamada 

kullanılan ABI ayak bileğindeki sistolik basıncın (ya dorsalis pedis ya da posterior 

tibial arter -hangisinde daha yüksekse) koldaki sistolik basınca (sol ya da sağ hangisi 

yüksekse) bölünmesi ile bulunur. Elde edilen iki değerin (sol ya da sağ) düşük olanı 

hastanın genel ayak bileği kol indeksidir. Çoğu sağlıklı erişkinler 1,0’den daha 

yüksek bir değere sahiptirler. 0,91 den daha az değer anlamlı periferal arter 

hastalığını gösterir ve 0,40’dan daha düşük bir değer ise ciddi hastalığı gösterir 

(161).  
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GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Polikliniği’ne Aralık 

2015 ile Eylül 2016 tarihleri arasında 65 yaş üstü YBMD tanısı alan veya bu tanıyla 

kliniğimizde takipli olan 40 kuru ve 40 yaş tip olmak üzere 80 YBMD hastası 

çalışmaya dahil edilmiştir. Aynı yaş grubunda oküler ve sistemik hastalık öyküsü 

olmayan 40 kişi sağlıklı kontrol grubuna dahil edilmiştir. Çalışmaya katılan tüm 

katılımcıların çalışmadan dışlanma kriterlerine sahip olmamak kaydıyla oluşabilecek 

istatistiksel benzerliklerin çalışma sonucunu olumsuz etkilememesi için sadece bir 

gözleri çalışmaya dahil edilmiştir. Miyopi için – 4 diyoptri ve üzeri, hipermetropi 

için + 4 diyoptri ve üzeri, silindirik değerler için ise ± 3 diyoptri ve üzeri refraksiyon 

kusuru olan gözler çalışmaya dahil edilmemiştir.  

Hasta grubunda hipertansif retinopati, diabetik retinopati, myopik dejenerasyon 

gibi YBMD dışında retinal patolojiler, herhangi bir optik sinir patolojisi, glokom 

hastalığı, arka segment parametrelerini etkileyebilecek herhangi bir sistemik ya da 

topikal ilaç kullanımı, katarakt ya da vitreoretinal cerrahi gibi herhangi bir oküler 

cerrahi, lazer veya travma öyküsü bulunan gözler, ayrıca koroner arter hastalığı, kalp 

kapak hastalığı gibi herhangi bir kalp hastalığı veya hipertansiyon, diabetes mellitus 

ve hiperlipidemi gibi herhangi bir sistemik vaskuler hastalığı veya malignitesi olan 

kişiler çalışmaya dahil edilmemiştir. Yaş tip YBMD grubunda enjeksiyon uygulama 

zamanı ile OKT çekim günü arasında sabit bir süre şartı olmaksızın enjeksiyon 

yapılan tüm yaş tip YBMD hastaları çalışmaya dahil edilmiştir. 

Normal sağlıklı grupta ise YBMD, hipertansif retinopati, diabetik retinopati, 

myopik dejenerasyon gibi retinal patolojileri bulunan hastalar, herhangi bir optik 

sinir patolojisi, glokom hastalığı, arka segment parametrelerini etkileyebilecek 

herhangi bir sistemik ya da topikal ilaç kullanımı, katarakt ya da vitreoretinal cerrahi 

gibi herhangi bir oküler cerrahi, lazer veya travma öyküsü bulunan gözler, ayrıca 

koroner arter hastalığı, kalp kapak hastalığı gibi herhangi bir kalp hastalığı veya 

hipertansiyon, diabetes mellitus ve hiperlipidemi gibi herhangi bir sistemik vaskuler 

hastalığı veya malignitesi olan kişiler çalışmaya dahil edilmemiştir. 
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Fakültemiz etik kurulundan onay alındıktan sonra, çalışmaya dahil edilen 

hastalardan bilgilendirilmiş onam formları alınmıştır. Ayrıca Helsinki 

Deklerasyonu’nda yer alan prensiplere uyulmuştur.  

         Tüm hastalara Pamukkale Üniversitesi Göz Hastalıkları Anabilim dalında 

otorefraktometri, Snellen eşeli ile düzeltilmiş görme keskinliği ölçümü, ön ve arka 

segment değerlendirmesi, göz içi basınç ölçümü ve renkli görme testini de (İshihara 

testi) içeren detaylı oftalmolojik muayene yapılmıştır. Ardından tüm YBMD 

hastalarının tanı ve takibinde kullanılan Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz 

Hastalıkları polikliniğinde bulunan ‘Heidelberg optik koherens tomografi cihazı 

(Heidelberg Engineering GmbH, Heidelberg, Germany)  ile santral makula kalınlığı, 

subfoveal koroid kalınlığı ve peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı (ortalama, 

nazal, inferonazal, superonazal, temporal, inferotemporal ve superotemporal) 

ölçülmüştür. Ayrıca YBMD hastalarına Zeiss Fundus Floresein anjiografi cihazı 

(Carl-Zeiss, Germany) ile anjiografi yapılmıştır. Bununla birlikte tüm hastalara 

Pamukkale Üniversitesi Radyoloji Anabilim dalında bulunan CAVI VaSera VS-1000 

cihazı (Fukuda-Denshi Company, LTD, Tokyo, Japan) ile vaskuler indeks ölçümleri 

yapılmıştır.  

Oküler tetkikler 

         OKT’de 870 nm diod ışığın dokulara yansıması ile görüntü elde edilmekte, 

görüntüler yalnızca iki boyutu değil ayrıca derinlik boyutunu da içermektedir. Bu 

cihaz saniyede 40 bin kesit almaktadır ve mikroskop altındaki görüntüye benzeyen 

yüksek çözünürlüklü kesit görüntüler vermektedir. Peripapiller retina sinir lifi 

tabakası (RNFL) ölçümünde Heidelberg OKT cihazı optik sinir etrafında silindirik 

bir tarama yapmakta ve iki boyutlu düzlemde görüntü elde edilmektedir. Bu işlem 

3,45 mm çaplı dairesel kesit kullanılarak yapılmaktadır. Çünkü yapılan tekrar 

edilebilirlik çalışmalarında en güvenilir sonuçlar 3,45 mm çaplı dairesel kesitle elde 

edilmiştir. Ayrıca 3,45 mm çaplı dairesel kesitle büyük ve peripapiller atrofiye sahip 

olan diskler daha iyi değerlendirilmiş olur (162). Ölçüm sonrasında RNFL kalınlığı 

otomatik bilgisayar algoritması ile belirlenmektedir ( Şekil 3). 
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CAVI  

Kalp - ayak bileği vaskuler indeksi (cardio - ankle vascular index [CAVI]) 

arteriyel gerginlik hakkında fikir veren girişimsel olmayan yeni bir tekniktir. CAVI 

VaSera VS-1000 (Fukuda-Denshi Company, LTD, Tokyo, Japan) dört ekstremiteye 

bağlanan kan basıncı ölçmeye duyarlı manşonlar ile ekstremiteler arası basınç 

değişimlerini ardı ardına ölçerek kişiye özel bir arteriyel gerginlik değeri 

vermektedir. Tüm hastaların boy ve kiloları ölçülerek VKİ değerleri hesaplandıktan 

sonra CAVI ölçümleri sessiz bir odada hasta 10 dakika dinlendikten sonra sırt üstü 

yatar pozisyondayken yapılmıştır ve ölçüm süresi yaklaşık 10 dakikadır. 

İstatistiksel analiz 

Çalışma tamamlandıktan sonra tüm gruplar santral makula kalınlığı, subfoveal 

koroid kalınlığı, peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı (ortalama, nazal, 

inferonazal, superonazal, temporal, inferotemporal ve superotemporal), CAVI, ABI, 

VKİ açısından karşılaştırılmıştır.  

Çalışmaya başlamadan önce çalışmaya benzer referans çalışmadan elde edilen 

değerlerle yapılan güç analizi sonucunda, çalışmaya en az 120 kişi (her grup için en 

az 40 kişi) alındığında %95 güvenle %80 güç elde edilebileceği hesaplanmıştır. 

Çalışmada her grup için 40 kişiye ulaşıldı. Bu kişilerden elde edilen değerlerden yola 

çıkarak yaptığımız güç analizi sonucunda ise %95 güvenle %99 güce ulaşabildiğimiz 

hesaplandı. 

         Veriler SPSS paket programıyla analiz edildi. Sürekli değişkenler ortalama ± 

standart sapma, medyan (minimum ve maksimum değerler) ve kategorik değişkenler 

sayı ve yüzde olarak verildi. Parametrik test varsayımları sağlandığında bağımsız 

grup farklılıkların karşılaştırılmasında Varyans Analizi; parametrik test varsayımları 

sağlanmadığında ise bağımsız grup farklılıkların karşılaştırılmasında Kruskal Wallis 

Varyans Analizi kullanıldı. Kategorik değişkenler arasındaki farklılıkların 

incelenmesinde Ki-kare Analizi kullanıldı. Sayısal değişkenler arasındaki ilişkilerin 

incelenmesinde ise Spearman Korelasyon analizi kullanıldı. 
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Şekil 3. Çalışmamıza Katılan Hastalardan Birine Ait Örnek Retina Sinir Lifi 

Tabakası (RNFL) Analizi Çıktısı  

 

 
Şekil 4. Çalışmamıza Katılan Hastalardan Birine Ait Örnek Subfoveal Koroid 

Kalınlığı Ölçümü   
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Şekil 5. Çalışmamıza Katılan Hastalardan Birine Ait Örnek Kalp - Ayak Bileği 

Vaskuler İndeks Ölçüm Çıktısı 
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 Şekil 6. Kalp – Ayak Bileği Vaskuler İndeks Ölçüm Cihazı  
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BULGULAR 

 

Çalışmamızda 3 grup bulunmaktadır. Grup 1’de herhangi bir sistemik ve göz 

hastalığı bulunmayan 19 sağ ve 21 sol göz olmak üzere 40 hasta (21 erkek, 19 

kadın), Grup 2’de herhangi bir sistemik hastalığı bulunmayan ancak gözde kuru tip 

YBMD hastalığı bulunan 12 sağ ve 28 sol göz olmak üzere 40 hasta (23 erkek, 17 

kadın), Grup 3’te herhangi bir sistemik hastalığı bulunmayan ancak gözde yaş tip 

YBMD hastalığı bulunan 15 sağ ve 25 sol göz olmak üzere 40 hasta (24 erkek, 16 

kadın) bulunmaktadır. Grup 1’deki hastaların ortalama yaşı 70,9 ± 4,16’dır. Grup 

2’de hastaların yaş ortalaması 71,25 ± 4,89’dur. Grup 3’te hastaların yaş ortalaması 

71,07 ± 4,61’dir. Üç grup arasında yaş, cinsiyet ve çalışmaya katılan göz (sağ veya 

sol) açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p>0.05) (Tablo 3, 4, 

5). 

 

Tablo 3. Gruplardaki Yaş Dağılımı 

 GRUP 1 

n= 40 

GRUP 2 

n=40 

GRUP 3 

n=40 

 

YAŞ (YIL) 70,9 ± 4,16 71,25 ± 4,89 71,07 ± 4,61 p= 0,972 

YAŞ ARALIĞI (MİN-

MAX) 

65 – 80 65 – 79 65 – 80  

MEDİAN 70 70 70  

 

Tablo 4. Gruplardaki Cinsiyet Dağılımı 

 GRUP 1 

n= 40 

GRUP 2 

n=40 

GRUP 3 

n=40 

 

ERKEK 21 (% 52,5) 23 (% 57,5) 24 (% 60) p=0,789 

KADIN 19 (% 47,5) 17 (% 42,5) 16 (% 40)  
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Tablo 5. Gruplardaki Sağ/Sol Göz Dağılımı 

 GRUP 1 

n= 40 

GRUP 2 

n=40 

GRUP 3 

n=40 

 

SAĞ 19 (% 47,5) 12 (% 30) 15 (% 37,5) p=0,271 

SOL 21 (% 52,5) 28 (% 70) 25 (% 62,5)  

 

Üç grupta Snellen eşeli ile ölçülen düzeltilmiş en iyi görme keskinliği (DEGK) 

ortalaması Grup 1’de 0,96 ± 0,08, Grup 2’de 0,63 ± 0,30, Grup 3’te 0,23 ± 0,22 

olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında DEGK ölçümlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0,001). Grup 1’de ortalama 

DEGK Grup 2 ve Grup 3’e göre anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,001). Grup 2 ve 

Grup 3 arasındaki karşılaştırmada ise Grup 2’deki ortalama DEGK Grup 3’e göre 

anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,001) (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Gruplardaki Snellen Eşeli İle Ölçülmüş Düzeltilmiş En İyi Görme 

Keskinliği (DEGK) Değerleri 

 GRUP 1 

n= 40 

GRUP 2 

n=40 

GRUP 3 

n=40 

 

ORTALAMA 

DEGK 

0,96 ± 0,08 0,63 ± 0,30 0,23 ± 0,22 p<0,001 

MİN –MAX 0,7 – 1,0 0,03 – 1,0 0,008 – 0,8  

MEDİAN 1,0 0,7 0,15  

 

Üç grupta ortalama VKİ değerleri Grup 1’de 29,46 ± 3,50, Grup 2’de 27,30 ± 

3,72, Grup 3’te 29,35 ± 4,40 kg/m
2
 olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup 

arasında VKİ ortalama değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmıştır (p=0,022) (Tablo 7). Grup 1 ve Grup 3’e ait ortalama VKİ değerleri 
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arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,661). Grup 1’deki 

ortalama VKİ değerleri Grup 2’ye göre anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır 

(p=0,010). Grup 3’teki ortalama VKİ değerleri de Grup 2’ye göre anlamlı olarak 

daha yüksek saptanmıştır (p=0,033). 

 

Tablo 7. Gruplardaki Vücut Kitle İndeksi (VKİ) Değerleri (kg/m
2
)
                                    

             

 GRUP 1 

n= 40 

GRUP 2 

n=40 

GRUP 3 

n=40 

 

ORTALAMA VKİ  29,46 ± 3,50 27,30 ± 3,72 29,35 ± 4,40 p= 0,022 

MİN –MAX 22,7 – 38,6 19,5 – 36,4 22,2 – 40  

MEDİAN 29,3 26,8 28,9  

 

Grup 1’de VKİ ile CAVI arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif yönde 

orta düzeyde ilişki saptanmıştır (p= 0,008; r= - 0,411). Grup 2’de VKİ ile CAVI 

arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan negatif bir ilişki saptanmıştır (p= 0,312; 

r= - 0,164). Grup 3’te VKİ ile CAVI arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif 

yönde zayıf düzeyde ilişki saptanmıştır (p= 0,026; r= - 0,352). 

Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te santral makuler kalınlık (SMK) ile VKİ 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,455 r= -

0,121; Grup 2’de p= 0,965, r= -0,007; Grup 3’te p= 0,068, r= -0,291). 

Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te ortalama peripapiller retina sinir lifi 

tabakası kalınlığı ile VKİ arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır 

(Grup 1’de p= 0,283 r= -0,174; Grup 2’de p= 0,938, r= +0,013; Grup 3’te p= 0,069, 

r= -0,291). 

Üç grupta ortalama CAVI değerleri Grup 1’de 8,31 ± 0,96, Grup 2’de 8,92 ± 

1,32, Grup 3’de 9,30 ± 1,46 olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında 

ortalama CAVI değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır 

(p=0,008) (Tablo 8 ). Grup 3’te ortalama CAVI değerleri Grup 1’e göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde daha yüksek saptanmıştır (p=0,002). Grup 3’te ortalama CAVI 
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değerleri Grup 2’ye göre de daha yüksek saptanmıştır ancak bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,368). Grup 2’deki ortalama CAVI değerleri ise 

Grup 1’e göre istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek saptanmıştır (p=0,034). 

 

Tablo 8. Gruplardaki Kalp - Ayak Bileği Vaskuler İndeksi (Cardio - Ankle Vascular 

Index [CAVI]) Değerleri 

 GRUP 1 

n= 40 

GRUP 2 

n=40 

GRUP 3 

n=40 

 

ORTALAMA CAVI 8,31 ± 0,96 8,92 ± 1,32 9,30 ± 1,46 p= 0,008 

MİN –MAX 5,9 - 9,5 6 – 11,5 6,9 – 13,3  

MEDİAN 8,7 9,05 9,1  

 

Grup 1’de yaş ile CAVI arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif 

yönde ilişki saptanmıştır (p= 0,112; r= 0,255). Grup 2’de yaş ile CAVI arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönde zayıf düzeyde bir ilişki saptanmıştır (p= 

0,024; r= 0,357). Grup 3’te yaş ile CAVI arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif 

yönde orta düzeyde ilişki saptanmıştır (p= 0,008; r=  0,416). 

Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te CAVI ile ortalama peripapiller retina sinir 

lifi tabakası kalınlığı değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,434 r=  0,127; Grup 2’de p= 0,543, r=  0,099; Grup 

3’te p= 0,226, r= - 0,196). 

Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te CAVI ile SMK değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,894 r=  0,022; Grup 

2’de p= 0,256, r=  -0,184; Grup 3’te p= 0,843, r=  0,032). 

Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te CAVI ile subfoveal koroid kalınlığı 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 

0,787 r= -0,044; Grup 2’de p= 0,084, r= -0,276; Grup 3’te p= 0,123, r= -0,248). 
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Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te CAVI ile ABI değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,237 r= 0,140; Grup 

2’de p= 0,762, r= -0,049; Grup 3’te p= 0,769, r= 0,048). 

Üç grupta ortalama ABI değerleri Grup 1’de 1,05 ± 0,08, Grup 2’de 0,99 ± 

0,06, Grup 3’te 0,94 ± 0,09 olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında 

ortalama ABI değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır 

(p<0,001) (Tablo 9). Grup 1’deki ortalama ABI değerleri Grup 2’ye göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (p=0,007). Grup 1’deki ortalama ABI 

değerleri Grup 3’e göre de istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır 

(p<0,001). Grup 2’deki ortalama ABI değerleri Grup 3’e göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (p=0,004). 

 

Tablo 9. Gruplardaki Ayak Bileği Kol İndeksi (Ankle - Brachial Index [ABI]) 

Değerleri 

 GRUP 1 

n= 40 

GRUP 2 

n=40 

GRUP 3 

n=40 

 

ORTALAMA ABI  1,05 ± 0,08 0,99 ± 0,06 0,94 ± 0,09 p<0,001 

MİN –MAX 0,9 -1,3 0,83 – 1,18 0,65 – 1,20  

MEDİAN 1,06 1,01 0,95  

 

Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te ABI ile yaş arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,259 r= +0,183; Grup 2’de p= 0,860, r= 

+0,029; Grup 3’te p= 0,664, r= -0,071). 

Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te ABI ile ortalama peripapiller retina sinir lifi 

tabakası kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 

1’de p= 0,089 r= +0,273; Grup 2’de p= 0,911, r= -0,018; Grup 3’te p= 0,124, r= 

+0,248). 
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Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te ABI ile SMK arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,073 r= +0,287; Grup 2’de p= 0,192, r= 

-0,211; Grup 3’te p= 0,170, r= -0,221). 

Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te ABI ile VKİ arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,638 r= -0,077; Grup 2’de p= 0,646, r= 

-0,075; Grup 3’te p= 0,912, r= +0,020). 

Üç grupta ortalama SMK değerleri Grup 1’de 217,57 ± 21,53, Grup 2’de 

220,22 ± 33,38, Grup 3’te 356,87 ± 194,88 μm olarak bulunmuştur. Bu değerlere 

göre üç grup arasında ortalama SMK değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 10). Grup 3’teki ortalama SMK değerleri Grup 

1’e göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (p<0,001). Grup 

3’teki ortalama SMK değerleri Grup 2’ye göre de istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek saptanmıştır (p=0,001). Grup 2’deki ortalama SMK değerleri Grup 1’e göre 

daha yüksek saptanmıştır ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p=0,587). 

 

Tablo 10. Gruplardaki Santral Makuler Kalınlık (SMK) Değerleri (μm) 

 GRUP 1 

n= 40 

GRUP 2 

n=40 

GRUP 3 

n=40 

 

ORTALAMA SMK 217,57 ± 

21,53 

220,22 ± 

33,38 

356,87 ± 

194,88 

p<0,001 

MİN –MAX 152 – 272 135 – 296 130 – 941  

MEDİAN 212 221 317  

 

Üç grupta ortalama subfoveal koroid kalınlığı değerleri Grup 1’de 262,45 ± 

63,96, Grup 2’de 215,20 ± 72,25, Grup 3’te 196 ± 79,57 μm olarak bulunmuştur. Üç 

grup arasında ortalama subfoveal koroid kalınlığı değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0,001) (Tablo 11). Grup 1’deki ortalama 

subfoveal koroid kalınlığı değerleri Grup 2’ye göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde yüksek saptanmıştır (p=0,009). Grup 1’deki ortalama subfoveal koroid 
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kalınlığı değerleri Grup 3’e göre de istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

saptanmıştır (p<0,001). Grup 2’deki ortalama subfoveal koroid kalınlığı değerleri 

Grup 3’e göre daha yüksek saptanmıştır ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0,212). 

 

Tablo 11. Gruplardaki Subfoveal Koroid Kalınlığı Değerleri (μm) 

 GRUP 1 

n= 40 

GRUP 2 

n=40 

GRUP 3 

n=40 

 

ORTALAMA KOROİD 

KALINLIĞI  

262,45 ± 

63,96 

215,2 ± 

72,25 

196 ± 

79,57 

p<0,001 

MİN –MAX 130 – 391 67 – 360 74 – 403  

MEDİAN 256,5 215,5 181  

 

Grup 1’de yaş ile subfoveal koroid kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

olmayan negatif yönde ilişki saptanmıştır (p= 0,945; r= - 0,011). Grup 2’de yaş ile 

subfoveal koroid kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif yönde orta 

düzeyde bir ilişki saptanmıştır (p= 0,007; r= - 0,420). Grup 3’de yaş ile subfoveal 

koroid kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif yönde orta düzeyde ilişki 

saptanmıştır (p= 0,001; r= - 0,522). 

Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te ABI ile subfoveal koroid kalınlığı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,501, r= -0,110; 

Grup 2’de p= 0,720, r= -0,059; Grup 3’te p= 0,809, r= -0,040). 

Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te subfoveal koroid kalınlığı ile SMK 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 

0,715, r= -0,059; Grup 2’de p= 0,372, r= 0,145; Grup 3’te p= 0,658, r= -0,072). 

Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te subfoveal koroid kalınlığı ile peripapiller 

retina sinir lifi tabakası kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,859, r= 0,029; Grup 2’de p= 0,561, r= -0,095; Grup 

3’te p= 0,211, r= 0,202). 
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Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te subfoveal koroid kalınlığı ile VKİ değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,425, r= -

0,130; Grup 2’de p= 0,258, r= 0,183; Grup 3’te p= 0,085, r= 0,276). 

Üç grupta ortalama peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı Grup 1’de 

99,22 ± 8,60, Grup 2’de 102,32 ± 11,94, Grup 3’te 104 ± 16,93 μm olarak 

bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında ortalama peripapiller retina sinir lifi 

tabakası kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

(p=0,316) (Tablo 12).  

Üç grupta ortalama superotemporal peripapiller retina sinir lifi tabakası 

kalınlığı Grup 1’de 135,92 ± 16,68, Grup 2’de 134 ± 21,62, Grup 3’te 131,42 ± 

20,13 μm olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında ortalama 

superotemporal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,589) (Tablo 12). 

Üç grupta ortalama temporal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı Grup 

1’de 72,50 ± 11,67, Grup 2’de 71,80 ± 17,34, Grup 3’te 82,25 ± 33,10 μm olarak 

bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında ortalama temporal peripapiller 

retina sinir lifi tabakası kalınlığı değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıştır (p=0,527) (Tablo 12).  

Üç grupta ortalama inferotemporal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı 

Grup 1’de 143,10 ± 18,80, Grup 2’de 140,42 ± 29,38, Grup 3’te 144 ± 37,05 μm 

olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında ortalama inferotemporal 

peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmamıştır (p=0,902) (Tablo 12).  

Üç grupta ortalama inferonazal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı 

Grup 1’de 110,10 ± 20,25, Grup 2’de 116,67 ± 19,48, Grup 3’te 120,87 ± 29,41 μm 

olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında ortalama inferonazal 

peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,122) (Tablo 12). 

Üç grupta ortalama nazal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı Grup 

1’de 73,47 ± 13,20, Grup 2’de 82,27 ± 16,34, Grup 3’te 77,57 ± 14,04 μm olarak 
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bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında ortalama nazal peripapiller retina 

sinir lifi tabakası kalınlığı değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmıştır (p=0,025) (Tablo 12). Grup 2’deki ortalama nazal peripapiller retina 

sinir lifi tabakası kalınlığı Grup 1’e göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

saptanmıştır (p=0,007). Grup 2’deki ortalama nazal peripapiller retina sinir lifi 

tabakası kalınlığı Grup 3’e göre yüksek saptanmıştır ancak bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p=0,145). Grup 3’deki ortalama nazal peripapiller retina sinir 

lifi tabakası kalınlığı Grup 1’e göre yüksek saptanmıştır ancak bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,209). 

Üç grupta ortalama superonazal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı 

Grup 1’de 112,7 ± 19,58, Grup 2’de 120,65 ± 31,59 Grup 3’te 116,12 ± 37,84 μm 

olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında ortalama superonazal 

peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmamıştır (p=0,472) (Tablo 12).  
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Tablo 12. Gruplardaki Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakası Kalınlığı Değerleri 

(μm) 

  Grup 1 

n= 40 

Grup 2 

n= 40 

Grup 3 

n= 40 

 

Global  ORTALAMA 99,22 ± 

8,60 

102,32 ± 

11,94 

104 ± 

16,93 

p= 0,316 

MİN –MAX 85 – 116 84 – 128 66 – 177  

MEDİAN 98 99,5 101,5  

Superotemporal ORTALAMA  135,92 ± 

16,68 

134 ± 

21,62 

131,42 ± 

20,13 

p= 0,589 

MİN –MAX 103 – 174 96 – 195 86 – 176  

MEDİAN 136 137 128,5  

Temporal 

 

ORTALAMA 72,5 ± 

11,67 

71,8 ± 

17,34 

82,25 ± 

33,10 

p= 0,527 

MİN –MAX 43 – 102 21 – 109 49 – 229  

MEDİAN 72 70,5 75  

İnferotemporal 

 

ORTALAMA 143,10  ± 

18,80 

140,42 ± 

29,38 

144 ± 

37,05 

p=0,902 

MİN –MAX 105 – 193 61 – 198 78 – 269  

MEDİAN 142 139 139  

İnferonazal 

 

ORTALAMA 110,10 ± 

20,25 

116,67 ± 

19,48 

120,87 ± 

29,41 

p= 0,122 

MİN –MAX 75 – 165 82 – 157 53 – 196  

MEDİAN 109,5 117,5 116  

Nazal 

 

ORTALAMA 73,47 ± 

13,20 

82,27 ± 

16,34 

77,57 ± 

14,04 

p= 0,025 

MİN –MAX 43 – 107 51 – 135 46 – 113  

MEDİAN 73,5 83 77  

Superonazal 

 

ORTALAMA 112,7 ± 

19,58 

120,65 ± 

31,59 

116,12 ± 

37,84 

p= 0,472 

MİN –MAX 69 – 154 84 – 256 66 – 308  

MEDİAN 114,5 119,5 110  
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TARTIŞMA 

 

YBMD santral, kalıcı görme kaybına yol açmaktadır. Ayrıca katarakt ve 

glokomdan sonra dünyada 3. sıklıkta körlüğe neden olan hastalıktır. Gelişmiş 

ülkelerde ise geri dönüşsüz körlüğe yol açan başlıca sebep olarak tespit edilmiştir (1, 

2, 20, 21). 

YBMD yaş ve kuru tip olmak üzere iki alt gruba ayrılır. YBMD hastalarının 

%90’ı kuru tiptir. Kuru tipte ağır görme kaybı % 10’dur. Yaş tip, YBMD hastalarının 

%10’unu oluşturmasına rağmen YBMD’ye bağlı ağır görme kayıplarının %90’ını 

oluşturmaktadır (89, 163). Bazı epidemiyolojik çalışmalar YBMD’nin karotid arter 

plakları ya da artmış kan basıncı gibi aterosklerotik hastalık bulguları ve sigara, 

hipertansiyon ya da artmış kolesterol gibi kardiovaskuler hastalık risk faktörleri ile 

ilişkili olduğunu göstermiştir (72, 164-168). 

Smith ve arkadaşları sigaranın YBMD ile ilişkili düzenlenebilir bir risk faktörü 

olduğunu belirtmiştir (169). Klein ve arkadaşları geç evre YBMD ile sigara, sistolik 

kan basıncı, diabet öyküsü ve yüksek VKİ gibi kardiovaskuler risk faktörleri arasında 

anlamlı ilişki olduğunu bildirmişlerdir (170). 

 Krause ve arkadaşları hipertansiyon ve diğer kardiovaskuler hastalıkların 

neovaskuler YBMD ile en sık görülen komorbidite olduğunu bildirmişlerdir (171). 

Yaş tip YBMD ile tedavisiz sistemik hipertansiyon arasında ilişki olduğunu bildiren 

başka çalışmalar da mevcuttur (67, 70, 172). 

Reynolds ve arkadaşları düşük HDL, yüksek total kolesterol ve LDL 

düzeylerinin YBMD riski ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir (173). Kolesterol 

düşürücü bir ilaç olan statinin yaş tip YBMD’yi azalttığını belirten çalışmalar vardır 

(67, 70, 174-176). Ayrıca artmış plazma homosistein düzeyi ile YBMD riskinin 

ilişkili olduğunu bildiren çalışmalar da mevcuttur (177-179).  

YBMD patogenezinde damarsal bir tabaka olan koroid tabakasının rolü açıktır. 

Bununla birlikte birçok yayında çeşitli kardiovaskuler risk faktörlerinin YBMD için 

de risk faktörü olduğunun gösterilmesi YBMD’nin sistemik vaskuler bir patolojinin 

göz bulgusu olabileceği hipotezini akla getirmektedir. Bu konu ile ilgili yapılacak 

çalışmalar YBMD’de değiştirilebilir risk faktörlerini belirlemenin yanında hastalığın 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Klein%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17317391


45 
 

ilerleyişini yavaşlatmak, görme kaybını azaltmak ve yeni tedavi seçeneklerini 

belirlemek açısından faydalı olabilir. 

Arteriyel sertlik kardiovaskuler hastalığı olanlarda prognozun bağımsız bir 

göstergesi olarak tanımlanmıştır. Nabız dalga hızı (pulse wave velocity) ölçümü 

arteriyel sertliğin değerlendirilmesinde geniş çevrelerce kabul edilen noninvaziv bir 

yaklaşım olmasına rağmen, etkinliği ve doğruluğu kan basıncındaki değişimlerden 

etkilenmektedir. Diğer bir sertlik parametresi olan CAVI ise kan basıncı 

değişikliklerinden etkilenmez. Bu özel avantajı ile birlikte CAVI ateroskleroz, 

koroner arter hastalığı, inme tanısı olan veya bu hastalıklar için risk altında olanlar 

ile hipertansiyon, diabet hastası, yaşlı veya obez bireylerde arter sertliği tanısı için 

klinik olarak uygulanmaktadır. Geliştirilmiş sensitivitesi sayesinde bu indeks sadece 

hastalığın ilerleyişindeki küçük değişiklikleri göstermekle kalmaz; ayrıca kalp damar 

hastalıklarının oluşmasında potansiyel riskleri değerlendirmek için normal bireylerde 

kullanılmaktadır (180). 

Epidemiyolojik çalışmalar YBMD ile kardiovaskuler hastalığın aynı risk 

faktörlerini taşıdığını göstermektedir.  Bu nedenle arteriyel sertliğin 

değerlendirilmesi YBMD prognozu açısından bilgi verebilir. Biz çalışmamızda 

sağlıklı bireylerle kuru tip YBMD ve yaş tip YBMD hastalarında arteriyel sertlik 

göstergesi olan CAVI değerlerini karşılaştırdık. 

Ortalama CAVI değerleri sağlıklı bireylerden oluşan kontrol grubunda 8,31 ± 

0,96, kuru tip YBMD grubunda 8,92 ± 1,32, yaş tip YBMD grubunda 9,30 ± 1,46 

olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında ortalama CAVI değerleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır. Yaş tip ve kuru tip YBMD 

grubunda ortalama CAVI değeri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde daha yüksek saptanmıştır. Yaş tip YBMD grubunda ortalama CAVI değeri 

kuru tip YBMD grubuna göre de daha yüksek saptanmıştır ancak bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır. Tüm gruplarda ortalama CAVI ile subfoveal koroid 

kalınlığı değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı olmasa da negatif ilişki 

saptanmıştır. Ayrıca tüm gruplarda yaş ile CAVI arasında pozitif yönde ilişki 

saptanmıştır. Bu ilişki kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamlı olmasa da kuru 

tip ve yaş tip YBMD grubunda istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 
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Sato ve arkadaşları YBMD’de retinal hemodinamik anormalliğin büyüklüğü 

ile hastalığın ciddiyetinin derecesi arasındaki ilişkiyi araştırmışlardır (181). Bu 

çalışmada sistemik arteriyel sirkulasyondaki artmış vaskuler rijiditenin YBMD 

ciddiyeti ile direk ilişkili olabileceğini belirtmişlerdir (181). Sistemik arteriyel sertlik 

kardiovaskuler hastalıklar için risk faktörüdür (182). Buna göre YBMD ve 

kardiovaskuler hastalığın altında ortak bir mekanizma yatıyor olabilir.  

Sato ve arkadaşları yaptıkları bir başka çalışmada sistemik arteriyel sertlik ve 

YBMD arasındaki ilişkiyi araştırmışlardır (183). Bunun için sistemik arteriyel 

sertliğin iki göstergesi olan arteriyel nabız dalga hızı (pulse wave velocity [PWV]) ve 

santral aortik kan basıncı dalga biçimini YBMD hastalarında ve aynı yaşlardaki 

kontrol grubunda ölçmüşlerdir. Her iki grupta hastaların kendi bildirdikleri öykü ve 

medikasyonlara göre belirlenen hipertansiyon ve hiperkolesterolemi prevalansları 

benzer orandadır. Diabetik retinopati, glokom ya da retinal vaskuler tıkanıklık gibi 

diğer hastalıklara sahip olan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir (183). PWV ne 

kadar yüksekse sistemik vaskuler sertlik o kadar yüksek demektir. Bu çalışmada 

YBMD’li hastalarda PWV 8,2 ± 1,1 m/s iken kontrollerde 7,1 ± 0,8 m/s olarak 

saptanmıştır ve PWV YBMD’de kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde daha yüksektir. Aynı çalışmada KNV olan ve olmayan YBMD hastalarının 

ortalama PWV değerleri sırasıyla 8,3 ± 1, 1 ve 8,0 ± 1,0 m/s olarak bulunmuştur ve 

bu iki alt grup arasında anlamlı fark olmadığı belirtilmiştir. Bu çalışmada ayrıca 

PWV ve hipertansiyon varlığı arasındaki ilişki de incelenmiştir. PWV hipertansiyon 

tedavisi alan YBMD’li hastalarda hipertansiyon tedavisi alan kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır. PWV hipertansiyonu olmayan YBMD 

hastalarında hipertansiyonu olmayan kontrollere göre neredeyse istatistiksel olarak 

anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır. Son olarak hipertansiyon tedavisi alan 

YBMD hastaları ile hipertansiyonu olmayan YBMD hastaları arasında anlamlı PWV 

farklılığı saptanmamıştır ve de hipertansiyon tedavisi alan kontrol grubuyla 

hipertansiyonu olmayan kontrol grubu arasında PWV farkı saptanmamıştır. Bu 

çalışmada ölçülen ve sistemik arteriyel sertliğin diğer göstergesi olan santral aortik 

kan basıncı dalga biçimi analizlerine bakıldığında YBMD hastalarında santral aortik 

sistolik kan basıncı 141 ± 21 mmHg iken kontrol grubunda 126 ± 15 mmHg olarak 

bulunmuştur. Fark istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır. Öte yandan santral aortik 



47 
 

diastolik kan basıncı her iki grupta da benzer saptanmıştır. YBMD’de 80 ± 12 mmHg 

iken kontrol grubunda 77 ± 9 mmHg olarak bulunmuştur. Santral aortik nabız basıncı 

YBMD’lilerde 61 ± 18 mmHg iken kontrol grubunda 49 ± 12 mmHg olarak 

bulunmuştur. Fark anlamlı bulunmuştur (183).  

Bu çalışma bizim çalışmamızla benzerlikler göstermektedir. Bu çalışmada iki 

farklı şekilde ölçülen sistemik arteriyel sertlik parametreleri çalışmamızda olduğu 

gibi YBMD hastalarında daha yüksek saptanmıştır. Bu çalışmada sistemik arteriyel 

sertlik KNV’si olan YBMD hastalarında KNV’si olmayan YBMD hastalarına göre 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da daha yüksektir. Bizim çalışmamızda da yaş tip 

YBMD grubundaki ortalama CAVI değerleri kuru tip YBMD grubundaki ortalama 

CAVI değerlerine göre daha yüksek saptansa da bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. Bu durumun sistemik vaskuler sertliğin YBMD için ortam 

oluşturmasının yanında KNV gelişiminde lokal intraoküler faktörlerin önemli 

rolünün olmasından kaynaklanabileceği düşünülmüştür. Bilindiği gibi vaskuler 

endotelyal growth faktör (VEGF) KNV gelişimi ve büyümesi için major 

stimulatördür. Yapılan çalışmalar VEGF gibi yeni damar büyümesi için stimulatörler 

ile PEDF gibi inhibitörler arasındaki balansın önemini vurgulamıştır. Bu gibi ajanlar 

arasındaki lokal dengesizlik KNV gelişiminde primer rol oynamaktadır (184, 185).  

PWV ölçüldüğü zamandaki kan basıncına bağlıdır. PWV hipertansiyonlu 

hastalarda değerinden fazla ölçülebilir (186).  CAVI ise ölçüm zamanındaki kan 

basıncından bağımsızdır (187). Yani sistemik arteriyel sertlik ölçümünde CAVI 

PWV’den daha üstündür (188).  

Çeşitli çalışmalarda arteriyel hipertansiyon ve koroner arter hastalığı (164), 

artmış nabız basıncı (73,167), hiperkolesterolemi (165, 166) ve ateroskleroz (166) 

varlığı YBMD ile ilişkili bulunmuştur. Ek olarak statin kullanımı ile YBMD riskinin 

düştüğü ile ilgili çalışmalar da vardır (174-176, 189). Bu faktörler ayrıca artmış 

sistemik arteriyel sertlikle de ilişkilidir. Sato ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

YBMD varlığının artmış sistemik arteriyel sertlik ile ilişkili olduğu açıkça 

gösterilebilmişken, hipertansiyon varlığıyla ilişkisi gösterilememiştir (183). 

Waddell ve arkadaşları yaptıkları çalışmada koroner arter hastalığı olanları 

kontrol grubuyla kıyasladıklarında santral arteriyel sertlikte anlamlı farklılık 



48 
 

saptamışlardır (190). Bu farklılığın santral basınçla (karotis basıncı) ilişkili olduğunu 

ancak periferal kan basıncıyla (brakial arter) bir ilişki bulamadıklarını belirterek 

periferal kan basıncı değerleri ile santral arteriyel sertlik arasındaki farklılığı 

vurgulamışlardır (190).  

Taniguchi ve arkadaşları yaptıkları çalışmada CAVI’nin eksudatif YBMD 

gelişimine katksını yüksek çözünür B mod ultrasonografiyle elde edilen karotid 

ateroskleroz parametreleriyle ve diğer risk faktörleriyle karşılaştırmışlardır (15). 

Eksudatif YBMD tanılı 88 hasta ve yaş eşleşmeli 40 kişilik kontrol grubunda karotis 

intima media kalınlığı (IMT), CAVI ölçümü, laboratuar olarak serum total 

kolesterol, trigliserit, LDL, HDL, Hs-CRP (High Sensivity CRP), HbA1c’yi 

değerlendirmişlerdir. Her iki grupta VKİ, hipertansiyon, diabetes mellitus, 

koroner arter hastalığı, sigara, ACE inhibitörleri, anjiyotensin II reseptör 

blokerleri ve lipid düşürücü ilaç kullanım durumu belirlenmiştir. Bu çalışmada 

IMT YBMD grubunda 0,92 ± 0,15 mm, kontrol grubunda ise 0,93 ± 0,14 mm olarak 

bulunmuştur ve iki grup arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,74). Plak skor 

YBMD grubunda 5,4 ± 3,6, kontrol grubında 6,4 ± 4,5 bulunmuştır ve iki grup 

arasında anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,20).  Görüldüğü gibi iki grup arasında 

yüksek çözünürlü B mod ultrasonografi kullanarak elde edilen IMT değerleri ya 

da plak skorları arasında önemli bir farklılık olmadığı gösterilmiştir. 

CAVI YBMD grubunda 9,9 ± 1,1, kontrol grubunda 9,3 ± 0,9 olarak 

saptanmıştır yani CAVI YBMD grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde daha yüksek saptanmıştır (p=0,01). CAVI ve lipid düşürücü 

ilaç kullanımı YBMD teşhisine katkı yapan bağımsız faktörler olarak belirlenmiştir. 

CAVI ile yaş (p＜0,0001), sistolik kan basıncı (p=0,002), nabız basıncı 

(p=0,0001), hipertansiyon (p=0,002),  total kolesterol (p=0,02), LDL (p=0,03), 

Hs-CRP (p=0,006) ve YBMD varlığı (p=0,01) arasında korelasyon bulunmuştur. 

Yaş, Hs-CRP seviyesi ve YBMD insidansı (yaş, p＜0,0001; Hs-CRP, p=0,03; 

YBMD, p=0,003) CAVI’ye etki eden bağımsız faktörler olarak tanımlanmıştır. 

Lipid düşürücü ilaçların YBMD’den koruyucu, yüksek CAVI değerinin 

YBMD’ye katkı yapan bir faktör olduğu gösterilmiştir (15). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Taniguchi%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23903297
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Bu çalışmada görüldüğü gibi yaş tip YBMD ile CAVI arasındaki ilişki karotid 

ateroskleroz parametrelerine (IMT ve eksudatif plak) göre daha değerlidir. CAVI ile 

ölçülen vaskuler sertlik eksudatif YBMD patogenezinin güçlü bir göstergesi 

olabilir. Bu çalışmada CAVI ile kuru tip YBMD’nin ilişkisi 

değerlendirilmemiştir. Biz çalışmamızda hem kuru tip hem de yaş tip YBMD ile 

CAVI arasındaki ilşikiyi değerlendirip bu eksikliği gidermeyi amaçladık. 

Çalışmamızda hem yaş hem kuru tip YBMD ile CAVI arasında anlamlı ilişki 

saptanmıştır. 

Yaş YBMD için bir risk faktörüdür. CAVI de yaşla pozitif korelasyon 

göstermektedir (187). Bizim çalışmamızda da benzer olarak tüm gruplarda yaş ile 

CAVI arasında pozitif yönde ilişki saptanmıştır. Bu ilişki kontrol grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da kuru tip ve yaş tip YBMD grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (sırasıyla p= 0,112, 0,024, 0,008; sırasıyla r= 

0,255, 0,357, 0,416 ). 

CAVI’nin yaşla pozitif korelasyonu ve subfoveal koroid kalınlığının yaşla 

negatif korelasyonundan yola çıkarak çalışmamızda CAVI ile subfoveal koroid 

kalınlığı arasında negatif korelasyon bekledik. Ancak çalışmamızdaki tüm gruplarda 

ortalama CAVI ile subfoveal koroid kalınlığı değerleri arasında negatif korelasyon 

saptanmış olsa da bu korelasyon istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır.  

Hs-CRP seviyesinin YBMD için bağımsız bir risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir (191). Ayrıca Hs-CRP’nin sistemik inflamasyonun bir göstergesi 

olduğu ve kardiovaskuler hastalık için bağımsız bir risk faktörü olduğu saptanmıştır 

(192, 193). Taniguchi H ve arkadaşları çalışmalarında Hs-CRP ile CAVI’nin pozitif 

korelasyon gösterdiğini saptamışlardır (15). Statin grubu lipid düşürücü ilaçların 

CRP seviyesini düşürdüğü belirtilmiştir (194). Taniguchi H ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmayla uyumlu olarak Wilson HL ve arkadaşları da lipid düşürücü ilaç 

kullanımının eksudatif YBMD oranında düşüşle ilişkili olduğunu belirtmiştir. Kuru 

tip YBMD ile lipid düşürücü ilaç kullanımı arasındaki ilişkiyi değerlendiren daha 

kapsamlı klinik araştırmalar yol gösterici olabilir (174). 

Biz YBMD varlığı ile CAVI arasındaki ilişkiyi değerlendirdik. CAVI 

noninvaziv bir prosedür olduğu için YBMD başlangıcını tahmin etmede klinik olarak 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Taniguchi%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23903297
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Taniguchi%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23903297
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wilson%20HL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15059698
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faydalı olabilir. YBMD evresi ile CAVI arasında korelasyon varlığını 

değerlendirmek için daha detaylı çalışmalara ihtiyaç vardır. YBMD’li hastaların 

prognozunu tahmin etmek için CAVI’nin kullanılıp kullanılmayacağını 

değerlendirmek açısından prospektif çalışmalar gereklidir. Sistemik arteriyel sertlik 

ile YBMD patolojisi arasında korelasyon olabilir. Bu yüzden CAVI ateroskleroz risk 

faktörlerine sahip yaşlı bireylerde YBMD’nin prognostik bir göstergesi olabilir. 

Aort ve büyük dallarını kapsayan büyük elastik arterler sistol ve diastol 

esnasında kan basıncındaki değişiklikleri azaltarak kan akımının daha düzenli 

olmasını sağlar. Bu düzen arterlerin media tabakasında bulunan yoğun elastin 

laminalar ile sağlanmaktadır. Sistol sırasında elastik lamina gerilir ve basınç 

miktarını azaltır diastolde ise ventrikül basıncı düşerken arter içi kan basıncının 

sürekliliğini sağlar. Sonuçta arter içi kan basıncı ve hızı kalbe olan uzaklık arttıkça 

düşer ve daha az bir değişim gösterir (195).  

 Chong ve arkadaşları yaptıkları histopatolojik bir çalışmada YBMD ve kontrol 

grubu arasındaki makuler bruch membranı farklılıklarını incelemişlerdir. Elastin 

katmanın YBMD hastalarında yaş açısından eşleştirilmiş kontrollere göre daha ince 

ve elastin tabakadaki geniş boşluklar nedeni ile daha poröz yapıda olduğunu 

bildirmişlerdir (196). Buna göre sistemik arteriyel sertliğin ayrıca YBMD’nin de 

kökeninde yatan intrinsik bir sürecin sonucu olabileceği düşünülmektedir. Hem 

bruch memranında hem de büyük arterlerin duvarlarındaki elastin defisiti YBMD ve 

sistemik arteriyel sertlik arasındaki bağlantıyı kurmaktadır. Aort ve büyük arter 

duvarları elastin sentezi eksikliği bu damarların mekanik özelliklerinde kalıcı 

değişikliklere neden olarak daha sert olmasına yol açarken (197), bruch 

membranındaki elastin tabakadaki incelme ve geniş boşluklar YBMD gelişiminde rol 

oynamaktadır (196).  

Hem YBMD hastalarının burch membranında (198, 199) hem de vaskuler 

sertliğe sahip olan hastaların aort arklarında (200, 201) glikasyon son ürünlerinin 

bulunması yine YBMD ile vaskuler sertlik arasında bağlantı kurmaktadır. İleri 

glikasyon son ürünleri direk veya hücre yüzey reseptörleri aracılığıyla hücre hasarını 

indükleyebilir ve ekstrasellüler matrikste yoğun birikimi dokunun yenilenmesinde 

disregülasyona yol açabilir (78).  
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Yapılan bir çalışmada sistemik arteriyel kompliyansı geliştirmek için ileri 

glikasyon son ürünleri çapraz bağ kırıcılarının kullanımı bildirilmiştir (200). Yapılan 

başka bir çalışmada ise ileri glikasyon son ürünleri çapraz bağ kırıcıları kullanımının 

YBMD progresyonunu yavaşlattığı bildirilmiştir (202).  

 Çalışmamızda kardiovaskuler hastalıklarla ilişkisi ispatlanan artmış sistemik 

arteriyel sertliğin hem yaş hem kuru tip YBMD varlığıyla da ilişkili olduğu açıkça 

gösterilmiştir. Buna göre sistemik arteriyel sertliği önlemeyi ya da geri çevirmeyi 

amaçlayan tedaviler YBMD’nin de başlamasını önlemekte etkili olabilir ya da 

ilerlemesini yavaşlatabilir. 

Bizim çalışmamızda kontrol grubu ortalama ABI değerleri kuru tip YBMD ve 

yaş tip YBMD’ye göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek saptanmıştır 

(sırasıyla p= 0,007 ve p<0,001). Ayrıca kuru tip YBMD’de ortalama ABI değerleri 

yaş tip YBMD’ye göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek saptanmıştır 

(p=0,004). Sağlıklı erişkinlerin genellikle 1,0’den daha yüksek ABI değerine sahip 

oldukları bildirilmiştir. 0,91-0,99 arası değerler borderline olarak bildirilmiştir. 

0,91’den daha düşük değerler anlamlı periferal arter hastalığını gösterir ve 0,40’dan 

daha düşük bir değer ise ciddi hastalığı gösterir (161). Kuru ve yaş tip YBMD’de 

ABI değerinin kontrol grubuna göre daha düşük saptanması bu hastalarda periferal 

arter hastalığı riskinin daha yüksek olduğunun göstergesi olabilir. YBMD 

hastalarında ABI sonucuna göre periferal arter hastalığı açısından ileri inceleme 

önerilebilir.  

Günümüzün önemli sağlık problemlerinden biri olan YBMD’nin 

patogenezinde koroid tabakasının rolü açıktır. Günümüzde santral makular kalınlık, 

retina sinir lifi tabakası veya cup/disk oranı gibi optik sinir başı parametreleri OKT 

cihazlarının otomatik verileriyle standardize edilmiş olmasına rağmen koroid 

tabakası kalınlığını otomatik veren bir OKT yazılımı henüz yoktur. Ancak koroid 

tabakasındaki bozuklukların YBMD patogenezindeki rolünden dolayı çalışmamızda 

sağlıklı bireyler, kuru tip YBMD ve yaş tip YBMD hastaları arasında ortalama 

koroid kalınlığının karşılaştırılması planlanmıştır. 

Yapılan bir çalışmada diabetik retinopatili tip 2 diabetli hastalar ile normal 

sağlıklı grubun koroid kalınlığı karşılaştırılmıştır ve ortalama subfoveal koroid 
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kalınlığı diabetik retinopatili grupta normal sağlıklı gruba göre daha düşük 

bulunmuştur (203). Shao ve arkadaşları yaptıkları çalışmada ortalama subfoveal 

koroid kalınlığı ile diabetes mellitus varlığı arasında anlamlı ilişki olduğunu ve 

diabetes mellituslu kişilerde ortalama subfoveal koroid kalınlığının normal 

populasyona göre hafifçe daha kalın olduğunu ancak diabetik retinopati varlığı veya 

evresi ile ortalama subfoveal koroid kalınlığı arasında ilişki olmadığını 

belirtmişlerdir (204). Xu ve arkadaşları ortalama subfoveal koroid kalınlığı ile daha 

yüksek glikolize hemoglobin (HbA1c) ya da diabet varlığı arasında ilişki saptamış 

ancak diabetik retinopati varlığı ya da evresi ile ilişki saptamamıştır. Bu çalışmada 

yaş, vücut kitle indeksi, sistolik diastolik basınç, eğitim düzeyi düzenlemesinden 

sonra diabetes mellitus daha kalın bir subfoveal koroid kalınlığı ile ilişkili 

bulunmuştur (205). Bu nedenle diabetik retinopatisi olan ya da diabetes mellitus 

öyküsü bulunan tüm hastalar çalışmamıza dahil edilmemiştir. 

Fujiwara ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada 6 diyoptri ve üzerinde 

miyopisi olanlarda koroid kalınlığının normal populasyona göre daha ince olduğunu 

belirtmişlerdir (206). Yine yaş ortalaması 24,9 ± 2,6 olan kişilerde yapılan bir 

çalışmada subfoveal koroid kalınlığının her 1 mm aksiyel uzunluk artışına bağlı 

olarak ortalama 58,2 µm azaldığı bildirilmiştir (207). Wei ve arkadaşları 50-93 yaş 

aralığında yaş ortalaması 64,6 ± 9,8 olan 3468 kişiyle yaptıkları çalışmada miyopide 

-1 üzerindeki her 1 diyoptri kırma kusuru artışında subfoveal koroid kalınlığının 15 

µm azaldığını ve aksiyel uzunluktaki her 1mm artışta subfoveal koroid kalınlığının 

32 µm azaldığını bildirmişlerdir. Bununla birlikte kısa aksiyel uzunluk ile subfoveal 

koroid kalınlığında artış saptanmıştır (208). Yine bir başka çalışmada aksiyel 

uzunluk ile ortalama subfoveal koroid kalınlığı arasında negatif ilişki bildirilmiştir 

(204). Ho ve arkadaşları miyopideki her diyoptri artışında sobfoveal koroid 

kalınlığının yaklaşık 6,205 µm azaldığını bildirmişlerdir (209). 

Sferik ve silindirik refraksiyon değerlerinden etkilenmeyi önlemek için +4 

diyoptriden büyük hipermetropisi olan, -4 diyoptriden büyük miyopisi olan ve ±3 

diyoptriden büyük astigmatizması olan hastalar çalışmamıza dahil edilmedi. Bu 

şekilde kırma kusurlarına bağlı koroid kalınlığı, optik disk parametreleri ve santral 

makula kalınlığı değişikliklerinin çalışmamızı etkilememesi amaçlanmıştır. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shao%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25241973
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Xu%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23697958
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wei%20WB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23009895
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Shao ve arkadaşları çalışmasında primer kapalı açılı glokom hastalarında 

ortalama subfoveal koroid kalınlığının daha ince olduğu ancak primer açık açılı 

glokom hastalarıyla normal bireyler arasında ise anlamlı fark olmadığı bildirilmiştir 

(204). Zhang ve arkadaşları subfoveal ve optik sinir başı çevresi koroidal kalınlık 

açısından açık açılı glokomla normal kişiler arasında herhangi bir fark olmadığını 

saptamışlardır. Ayrıca optik sinir başı kanlanması ve temel anatomik özellikleri 

çerçevesinde koroid kalınlığının açık açılı glokomda hasarı değerlendirmede uygun 

bir parametre olmadığını ve koroidal incelmenin glokomatöz optik nöropatinin 

önemli bir bileşeni olmayacağının daha mantıklı görüş olduğunu savunmuşlardır 

(210). Biz çalışmamızda sağlıklı bireylerle kuru tip YBMD ve yaş tip YBMD 

hastalarında optik disk parametrelerini de karşılaştırdığımız için sonuçlarımızın daha 

güvenilir olması açısından hiçbir glokom hastasını çalışmamıza dahil etmedik.  

Yılmaz ve arkadaşları komplikasyonsuz katarakt cerrahisi sonrası 1. hafta ile 

1. ay, 3. ay,  6. ay ve 12. ayda koroid kalınlığını inceledikleri çalışmalarında koroid 

kalınlığında takip esnasında hafif anlamsız artışların olduğunu, bunların başlangıç 

değerlere dönmediğini saptamışlardır ve katarakt cerrahisi sonrası olan koroid 

değişikliklerinin geç başlangıçlı YBMD gelişimi için ipucu sağlayabileceğini 

belirtmişlerdir (211). Pierru ve arkadaşlarının çalışmasında da katarakt cerrahisi 

sonrasında ortalama subfoveal koroid kalınlığında artış saptanmıştır (212).  

Sonuçlarımızın güvenilirliği açısından katarakt cerrahisi dahil oküler cerrahi 

uygulanmış olan tüm gözler çalışmamıza dahil edilmedi. Üveit gibi inflamatuar 

hastalıklar, topikal veya sistemik ilaç kullanımı, oküler travma öyküsü, lazer veya 

kriyoterapi uygulanmış olan hastalar, YBMD haricindeki tüm göz hastalıkları gibi 

retina ve koroid kalınlığını etkileyebilecek diğer tüm nedenler de çalışmamıza dahil 

edilmemiştir. 

Koroidin en kalın kısmı arka segmentte yaklaşık 0,22 mm’dir. Koroid 

kalınlığı öne doğru giderek azalır ve ora serratada yaklaşık 0,1 mm kalınlığa kadar 

düşer. Arka kutupta koryokapillaris işlevsel olarak lobül oluşturan ağsı bir yapıya 

sahiptir. Bu kapiller düzen çevreye gidildikçe azalır ve çevrede ışınsal tarzda bir 

yerleşim gösterir. Yani koroid foveadaki retinal hücrelerin yüksek oksijen ihtiyacına 

bağlı olarak subfoveal alanda en kalındır, subfoveal alandan uzaklaştıkça koroid 

kalınlığı azalır (16). Yapılan bir çalışmada subfoveal koroid kalınlığı ile birlikte alt, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shao%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25241973
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pierru%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25052991
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üst, nazal ve temporal olmak üzere foveanın 3 mm çevresinde 1 mm aralıklarla 

koroid kalınlığı ölçülmüş ve koroidin subfoveal bölgede en kalın olduğu 

bildirilmiştir. Bununla birlikte temporalde nazale göre daha kalın olduğu bildirlmiştir 

(213). Bu nedenle çalışmamızda koroid kalınlığı ölçümü subfoveal alandan 

yapılmıştır.  

Fujiwara ve arkadaşları yaşları 5 ile 88 arasında değişen 80 kadın 65 erkek 

olmak üzere 145 sağlıklı bireyde yaptıkları çalışmada ortalama subfoveal koroid 

kalınlığı 265,5 ± 82,4 µm olarak belirtmişlerdir. Bu çalışmaya katılan hastaların 23 

tanesi 20 yaşın altında bireylerdir (214). Bir başka çalışmada Turgut ve arkadaşları 

retinal, koroidal veya sistemik vaskuler hastalığı olmayan, refraktif kusuru -6 

diyoptrinin üstünde olmayan, yaşları 18-45 arasında değişen, yaş ortalaması 32,4 

olan 20 kadın ve 30 erkekten oluşan toplam 50 sağlıklı bireyde ortalama subfoveal 

koroid kalınlığını 287 ± 66 µm olarak bildirmişlerdir (215). Yaş ortalaması 46,4 ± 

16,45 olan kişilerle yapılan bir başka çalışmada ortalama subfoveal koroid kalınlığı 

279,4 ± 75,49 μm olarak bulnmuştur (216). 

Bizim çalışmamızda ortalama yaşı 70,9 ± 4,16 olan, 65-80 yaş aralığındaki 

sağlıklı grupta ortalama subfoveal koroid kalınlığı 262,45 ± 63,96 µm olarak 

bulunmuştur. Diğer çalışmalar ile yaptığımız çalışma arasındaki farkın sebebi 

grupların yaş ortalaması arasındaki farktan kaynaklanıyor olabilir. Bununla birlikte 

cihazlarda koroid kalınlığı ölçümü için standardize edilmiş otomatik bir yazılım 

olmaması, ölçümlerin manuel olarak yapılması diğer sebepler arasında gösterilebilir.   

Bilindiği gibi YBMD bir ileri yaş hastalığıdır. Literatüre baktığımızda en çok 

koroid kalınlığı ile yaşın ilişkisi üzerinde durulmuştur. Fujiwara A ve arkadaşlarının 

çalışmasında sağlıklı vakalarda ortalama subfoveal koroid kalınlığının her 10 yılda 

20 µm azaldığı, özellikle 10 yaşından daha genç kişilerde diğer yaş gruplarına göre 

ortalama subfoveal koroid kalınlığının anlamlı olarak daha kalın olduğu bildirilmiştir 

(214). Wei WB ve arkadaşları yaptıkları çalışmada subfoveal koroid kalınlığının 

yaşla birlikte her yıl ortalama 4,1 µm azaldığını, genç yaşlarda koroid kalınlığının 

anlamlı olarak daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir (208). Ho ve arkadaşları hayatın 

her dekadında sobfoveal koroid kalınlığının yaklaşık 11,9 µm azaldığını 

bildirmişlerdir (209). Ding ve arkadaşları çalışmalarında 60 yaşından gençlerde yaş 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wei%20WB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23009895


55 
 

ile subfoveal koroid kalınlığı arasında herhangi bir korelasyon saptamamıştır. Ancak 

60 yaşından sonra subfoveal koroid kalınlığının yaş ile anlamlı olarak negatif 

korelasyon gösterdiğini ve bu yaştan sonra her yıl ortalama olarak 5,40 µm azaldığını 

bildirmişlerdir. Bu nedenle koroid kalınlığı değerlendirilmesinde yaşın kritik bir 

öneme sahip olduğunu belirtmişlerdir (213). Jirarattanasopa ve arkadaşları yaş aralığı 

23-80, yaş ortalaması 46,4 ± 16,45 olan 105 kişilik çalışmalarında subfoveal koroid 

kalınlığının yaş ile negatif korelasyon gösterdiğini ve yaşla birlikte her yıl ortalama 

olarak 2,67 µm azaldığını bildirmişlerdir (216). Switzer ve arkadaşları ortalama 

subfoveal koroid kalınlığı ile yaş arasında negatif korelasyon saptamışlardır (r=-0.3) 

(217). Benzer şekilde Spaide çalışmasında yaş ile koroid kalınlığı arasında negatif 

korelasyon olduğunu bildirmiştir (218). Bu çalışmalarla uyumlu olarak bizim 

çalışmamızda kuru tip ve yaş tip YBMD gruplarında yaş ile ortalama subfoveal 

koroid kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif yönde orta düzeyde bir 

ilişki bulunmuştur (sırasıyla p= 0,007; r= - 0,420 ve p= 0,001; r= - 0,522 ). Sağlıklı 

grupta da yaş ile ortalama subfoveal koroid kalınlığı arasında negatif ilişki 

bulunmuştur ancak bu ilişki istatistiksel olarak anlamlı değildir (p= 0,945; r=  -

0,011).   Yaşla birlikte birçok dokuda atrofi gelişebildiği gibi koroid tabakasında da 

atrofi gelişmesi beklenebilir bir durumdur. Hem bizim çalışmamızda hem de 

yukarıda bahsedilen çalışmalarda ortak nokta yaş ile koroid kalınlığı arasındaki 

negatif korelasyondur. Bu yüzden koroid kalınlığı çalışmalarında grupların yaş 

dağılımı ve yaş ortalaması özellikle önemlidir. Dolayısıyla sağlıklı grup, kuru tip 

YBMD ve yaş tip YBMD’de koroid kalınlıklarını karşılaştırdığımız bu çalışmada 

grupların yaş ortalamalarının ve yaş dağılımlarının benzer olması, gruplar arasında 

yaş açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmaması çok önemlidir. 

Spaide yaptığı çalışmada yaşla ilişkili koroidde meydana gelen atrofinin 

YBMD’ye benzeyen ve YBMD için tipik olan bulgularla ilişkili olabileceğini 

bildirmiştir (218). Wood ve arkadaşları erken evre YBMD ile sağlıklı grup arasında 

koroid kalınlığı açısından anlamlı bir fark olmadığını bildirmişlerdir (219). Lu ve 

arkadaşları koroid kalınlığının erken evre YBMD grubunda intermedier/geç evre 

YBMD grubuna göre daha yüksek olduğunu bildirimişlerdir (p<0,001). Ayrıca 

YBMD’de subfoveal koroid kalınlığının azaldığını, koroidal değişikliklerin kapiller 

ve orta büyüklükteki damarların altındaki mikroyapıların atrofisi ile ilişkili olduğunu 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jirarattanasopa%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25419112
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lu%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26962799
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belirtmişlerdir (220). Legocki ve arkadaşları spectral-domain OKT (SD-OKT) ile 

yaptıkları çalışmada neovaskuler YBMD’li gözlerde sağlıklı gözlere göre subfoveal 

total koroid kalınlığının, büyük koroidal damar tabakası kalınlığının ve orta koroidal 

damar/koryokapillaris tabakası kalınlığının azaldığını saptamışlardır (221). Buna 

göre neovaskuler YBMD’de koroid incelmesine koroiddeki tüm vaskuler tabakalar 

dahildir. Bu morfolojik ve vaskuler değişiklikler neovaskuler YBMD’li gözlerin tanı 

ve takibinde klinik etkiye sahip olabilir. 

Adhi ve arkadaşları yaptıkları çalışmada coğrafik atrofili hastalarda koroidin 

aynı yaştaki sağlıklı kişilere göre anlamlı olarak daha ince olduğunu,  koroiddeki 

incelmenin tüm katmanlarındaki incelmeden (büyük koroidal damarlar, orta koroidal 

damarlar ve koryokapillaris) kaynaklandığını göstermişlerdir (222). Koroiddeki 

vaskuler değişikliklerle coğrafik atrofideki ölçülebilir progresyonun korelasyonu ile 

ilgili çalışmalar koroidal anjiopati ve coğrafik atrofi hakkında daha fazla fikir 

verebilir.  

Cheng ve arkadaşları makuler hastalığın ana yapısal lezyonu, YBMD’nin 

fenotipi olan subretinal druzenoid depozitli hastalarda koroid kalınlığını inceledikleri 

çalışmalarında 82 yaşından küçüklerde subretinal druzenoid depoziti olanlarda 

koroid kalınlığının anlamlı olarak daha ince olduğunu belirtmişlerdir. Ancak 82 

yaştan sonra istatistiksel olarak anlamlı fark saptamamışlardır (223). Garg ve 

arkadaşlarının çalışmasında koroid kalınlığı makula boyunca subretinal druzenoid 

depoziti olanlarda druzenoid depozit olmayanlara göre daha ince saptanmıştır (224). 

Bu çalışmalara göre subretinal druzenoid depoziti olan hastaların etyolojisinde 

koroidal bozukluklar rol oynayabilir. Koroid kalınlığı YBMD progresyon riskini 

değerlendirmede yardımcı olabilir.  

Yun ve arkadaşları retiküler psödodruzen olmayan, lokalize retiküler 

psödodruzen olan ve diffüz retiküler psödodruzen olan erken evre YBMD 

hastalarında yaptıkları çalışmalarında retiküler psödodruzen olan gruplardaki 

makuler koroid kalınlığının retiküler psödodruzen olmayan gruba göre anlamlı 

olarak daha ince olduğunu bildirmişlerdir. Ayrıca temporal peripapiller ve nazal 

makuler koroid kalınlığını diffüz retiküler psödodruzeni olan hastalarda lokalize 

retiküler psödodruzeni olan hastalara göre anlamlı olarak daha ince saptamışlardır 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Legocki%20AT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27434892
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Adhi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23873163
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Garg%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24071958


57 
 

(225). Haas ve arkadaşları retiküler psödodruzenli kuru tip YBMD, retiküler 

psödodruzenli yaş tip YBMD, retiküler psödodruzen bulundurmayan yaş tip YBMD 

hastalarında yaptıkları çalışmada en anlamlı koroidal incelmeyi psödodruzenli yaş 

tip YBMD grubunda saptamışlardır (226). 

Ueda-Arakawa ve arkadaşlarının çalışmasına göre retiküler psödodruzenin 

eşlik ettiği geç evre olmayan YBMD, neovaskuler YBMD ve coğrafik atrofisi olan 

hastaların koroid kalınlıkları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı 

ancak üç grubunda sağlıklı kişilerle karşılaştırıldıklarında daha ince koroid 

kalınlığına sahip olduğu saptanmıştır. Retiküler psödodruzenli gözlerde makuler 

koroid kalınlığı KNV de olsa coğrafik atrofi de olsa azalmıştır. Koroiddeki incelmiş 

damarların retiküler psödodruzende koroid tutulumunu gösterdiği belirtilmiştir 

(227). Linder ve arkadaşları YBMD’ye sekonder coğrafik atrofide subfoveal koroid 

kalınlığının kontrol grubuna göre daha ince olduğunu bildirmişlerdir (228). Ko ve 

arkadaşları yaptıkları çalışmada koroid kalınlığı ile druzen yükü arasında anlamlı 

negatif korelasyon saptamışlardır (r = -0.35, p = 0.04) (229). 

Thorell ve arkadaşları kontrol grubu ile sadece druzeni olan 30 hasta ve 

coğrafik atrofisi olan 30 hastayı karşılaştırdıkları çalışmalarında koroidal kalınlık 

hem coğrafik atrofi hem de retiküler psödodruzen olan grupta sadece coğrafik atrofi 

olan gruba göre daha ince bulunmuştur. Retiküler psödodruzen olmayan cografik 

atrofi grubuyla kontrol grubu arasında ve retiküler psödodruzen olmayan cografik 

atrofi grubuyla retiküler psödodruzen olmayan druzen grubu arasında istatistiksel 

fark saptanmamıştır. Retiküler psödodruzen olmayan gözlerde coğrafik atrofi 

büyüklüğü artışıyla koroid kalınlığı düşüşü arasında koreleasyon saptanmıştır (230). 

Sonuç olarak noneksudatif YBMD’de subfoveal koroid incelmesi retiküler 

psödodruzenin varlığı ile ilişkilidir. Retiküler psödodruzen yokluğunda koroid 

kalınlığı sadece cografik atrofi arttıkça azalmaktadır. 

Sigler ve arkadaşları 65 yaşından büyük, sadece büyük yumuşak druzeni olan, 

druzenle birlikte erken YBMD özellikleri olan ve normal kişilerde makuler koroid 

kalınlığını değerlendirdikleri çalışmada ortalama koroid kalınlığını sağlıklı grupta 

235 ± 49 μm, druzen grubunda 161 ± 39 μm, druzenle birlikte erken YBMD 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haas%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24651554
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ueda-Arakawa%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24491418
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ko%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23474546
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thorell%20MR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26057754
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sigler%20EJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23982844
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özellikleri bulunduran grupta ise 115 ± 40 μm olarak saptamışlardır. Buna göre 

yalnızca yumuşak druzenin varlığı ve coğrafik atrofi olmadan erken YBMD’nin 

varlığı düşük ortalama makuler koroid kalınlığı ile ilişkilidir (231). 

Govetto ve arkadaşları nonneovaskuler YBMD’de koroid tabakasının 

subfoveal bölgede ve makulanın temporal bölgesinde neovaskuler YBMD’ye göre 

daha kalın olduğunu bildirmişlerdir.  Neovaskuler YBMD ile erken evre 

nonneovaskuler YBMD arasında farkın daha yüksek olduğunu ve nonneovaskuler 

YBMD’de evre ilerledikçe koroidde anlamlı bir incelme olduğunu belirtmişlerdir 

(232).  

Yiu ve arkadaşları ileri evre YBMD’de ortalama koroid kalınlığının kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak azaldığını (p=0,008), ancak orta evre YBMD ile ileri 

evre YBMD arasında (p=0,152) ve orta evre YBMD ile normal grup arasında 

(p=0,098) anlamlı fark olmadığı saptamışlardır. Buna göre santral koroidal kalınlığın 

AREDS kategorizasyonuna göre YBMD evresine etkisinin olmayabileceğini 

bildirmişlerdir (233).  

Pilotto ve arkadaşları yaptıkları çalışmada her iki gözünde coğrafik atrofi olan 

ve bir gözünde coğrafik atrofi diğer gözünde KNV olan hastaları 6 ay takip 

etmişlerdir. Coğrafik atrofi alanında başlangıçta ve takipte gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığını ancak her iki grupta da coğrafik atrofi 

alanının başlangıca göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde arttığını saptamışlardır. 

Koroid kalınlığını her iki gözünde coğrafik atrofi olan grupta bir gözünde coğrafik 

atrofi diğer gözünde KNV olan gruba göre başlangıçta ve takipte daha yüksek 

saptamışlardır. Yine 6 aylık takipte koroid kalınlığının sadece bir gözünde coğrafik 

atrofi diğer gözünde KNV olan grupta başlangıca göre istatiktiksel olarak anlamlı 

azaldığını bildirmişlerdir (234).  

Subfoveal koroidal kalınlık ile noneksudatif YBMD’nin şiddeti ya da 

progresyonu arasındaki korelasyonu incelemek amacıyla yapılan bir çalışmada 

hastalar AREDS klasifikasyonundaki fundus bulgularına göre 4 evreye ayrılarak EDI 

SD-OKT ile subfoveal ve parafoveal koroid kalınlıkları ölçülmüştür. Noneksudatif 

YBMD’nin geç evrelerinde subfoveal koroid kalınlığı daha düşük saptanmıştır. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Govetto%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27587716
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pilotto%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25677674
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Subfoveal koroid kalınlığı ile coğrafik atrofi alanı arasında negatif korelasyon 

saptanmıştır. Ek olarak coğrafik atrofi alanı başlangıçta daha düşük koroid kalınlığı 

olanlarda daha fazla progresyon göstermiştir. Bu çalışmaya göre subfoveal koroid 

kalınlığı, görme keskinliği, noneksudatif YBMD’nin şiddeti ve coğrafik atrofinin 

ilerleme hızı ile yakından ilişkilidir. Subfoveal koroid kalınlığı coğrafik atrofi 

hastalarında progresyonda prediktör olabilir (235). Yamazaki T ve arkadaşları 

yaptığı çalışmada yaş tip YBMD’si olan 40 gözde intravitreal ranibizumab sonrası 

ortalama subfoveal koroid kalınlığı azalmıştır. Başlangıçta 244 ± 62 μm olan 

ortalama subfoveal koroid kalınlığı, 1. ayda 234 ± 66 μm (p=0,013), 6. ayda 229 ± 67 

μm (p=0,002),  12. ayda ise 226 ± 66 μm (p=0,002) olacak şekilde istatistiksel olarak 

anlamlı azalmıştır (236).  

Hikichi ve arkadaşları yaptıkları çalışmada ortalama subfoveal koroid 

kalınlığı tedaviden önce 271 µm iken, ilk enjeksiyondan bir yıl sonra 212 µm olacak 

şekilde istatistiksel olarak anlamlı oranda azalmıştır (p=0,001) (237).  

Çalışmamızda ortalama subfoveal koroid kalınlığı değerleri sağlıklı grupta 

262,45 ± 63,96, kuru tip YBMD grubunda 215,20 ± 72,25, yaş tip YBMD grubunda 

ise 196 ± 79,57 olarak saptanmıştır. Üç grup arasında ortalama subfoveal koroid 

kalınlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0,001). Ayrıca 

gruplar kendi arasında ayrı ayrı değerlendirildiğinde sağlıklı gruptaki ortalama 

subfoveal koroid kalınlığı kuru tip YBMD ve yaş tip YBMD’ye göre istatistiksel 

olarak anlamlı daha yüksekti (sırasıyla p=0,009 ve p<0,001). Kuru tip YBMD 

hastalarında ortalama subfoveal koroid kalınlığı yaş tip YBMD’ye göre daha yüksek 

saptandı ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,212). Bunun sebepleri 

arasında kuru tip YBMD grubundaki hastaların coğrafik atrofi ile birlikte erken ve 

orta evre YBMD hastalarını da kapsaması gösterilebilir. Yine yukarıdaki çalışmalarla 

uyumlu olarak yaş tip YBMD hastalarının hemen hepsinde intravitreal ranibizumab 

yapılmış olması sebepler arasında sayılabilir. Çünkü ranibizumab farmakolojik 

olarak etkisini neovaskuler lezyonla birlikte altta yatan koroid tabakasında göstermiş 

olabilir. Ayrıca KNV, skar, PED, subretinal ya da intraretinal sıvı gibi koroid 

tabakasındaki görüntü kalitesini etkileyen sebepler bu farklılıkta rol oynamış olabilir. 

Yapılan diğer çalışmalarda da görüldüğü gibi YBMD’de erken evrelerden itibaren 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hikichi%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24723615
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koroid kalınlığı azalmaktadır. Koroid kalınlığının azalması, koroidal dolaşımın 

bozulması sonucu ortaya çıkan hipoksi YBMD’ye yol açmış olabilir. 

Yaş ve kuru tip YBMD hastalarının evrelendirilmemiş olması ve tek ölçüm 

alınmış olması nedeniyle YBMD şiddeti ve progresyonu ile koroid kalınlığı 

arasındaki ilişkinin değerlendirilememiş olması çalışmamızın limitasyonudur. Daha 

kapsamlı yeni çalışmaların yapılması koroid kalınlığı ile YBMD evresi, progresyonu 

ve prognozu açısından yol gösterici olabilir. 

Zucchiatti ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada ortalama peripapiller RNFL 

kalınlığı sadece neovaskuler YBMD grubunda kontrol grubuna göre daha düşük 

bulunmuştur. AREDS 2 ve 3 kategori ve atrofik YBMD grubu ile kontrol grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Ayrıca neovaskuler YBMD 

grubunda rim alanı daha düşük, cup/disk oranı daha yüksek bulunmuştur ancak bu 

farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı bildirilmiştir. Rim alanı ve cup/disk oranı 

açısından neovaskuler olmayan YBMD ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadığını bildirmişlerdir (238). Yapılan diğer çalışmalarda ise 

neovaskuler YBMD hastalarında incelmiş RNFL’nin daha düşük nöroretinal rim ve 

daha yüksek cup/disk oranı ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (239, 240).  

Rimayanti ve arkadaşları eksudatif YBMD’de normal gözlere göre ganglion 

hücre kompleksinin (GHK) anlamlı olarak inceldiğini ancak peripapiller RNFL 

kalınlıkları arasında anlamlı fark olmadığını bildirmişlerdir (241). Ancak yapılan 

diğer çalışmalarda ortalama peripapiller RNFL kalınlığı ile makuler GHK arasında 

pozitif korelasyon olduğu saptanmıştır (242, 243).  

Yuda ve arkadaşları tek taraflı eksudatif YBMD’si olan diğer gözlerinde 

eksudatif bulgu olmayan 100 Japon hastada yaptıkları çalışmada eksudatif YBMD’li 

gözlerle diğer gözler arasında peripapiller RNFL açısından anlamlı fark olmadığını, 

ayrıca lezyon boyutu ile peripapiller RNFL kalınlığı arasında da bağlantı olmadığını 

bildirmişlerdir (244).  

Lee ve arkadaşları kuru tip YBMD’li gözlerde ortalama peripapiller RNFL 

kalınlığını kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha düşük bulmuşlardır. Kadranlar 

incelendiğinde peripapiller RNFL kalınlığını superior, inferior ve temporal 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zucchiatti%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26052088
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kadranlarda daha düşük bulmuşlardır. Diğer yandan rim alanı, disk alanı, ortalama 

cup/disk oranı, vertikal cup/disk oranı ve cup volümü açısından kuru tip YBMD 

grubuyla kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığını 

bildirmişlerdir (245). Hall ve arkadaşları YBMD varlığı veya ciddiyeti ile C/D oranı 

arasında ilişki olmadığını bildirmişlerdir (240). Anti-VEGF tedavinin RNFL’ye olan 

etkisi çelişkili yayınlardan dolayı net değildir (244, 247-249). 

Martinez ve arkadaşları intravitreal ranibizumab tedavisi yapılan hastalarda 12 

aylık takipte RNFL’nin anlamlı olarak inceldiğini ve intravitreal ranibizumab 

tedavisinin ganglion hücre hasarına neden olarak RNFL’de incelmeye sebep 

olduğunu bildirmişlerdir (247). Parlak ve arkadaşları intravitreal enjeksiyon yapılan 

YBMD hastalarında santral retinal ve peripapiller RNFL’yi değerlendirdikleri 

çalışmalarında tedavinin 3, 6, 12. ayında YBMD grubuyla kontrol grubu arasında 

santral retinal ve peripapiller kalınlıklarda istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptamamışlardır. Ancak 5 ve daha fazla doz enjeksiyon yapılan hastalarda global 

RNFL kalınlığında anlamlı incelme olduğunu, 4 ve daha az enjeksiyon yapılan 

hastalarda ise anlamlı fark olmadığını bildirmişlerdir (249) . 

Bizim çalışmamızda ise kontrol grubu, yaş ve kuru tip YBMD hastaları 

arasında ortalama global peripapiller RNFL kalınlığında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmamıştır. Kadran analizi yaptığımızda ise sadece nazal kadran 

peripapiller RNFL kuru tip YBMD grubunda istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

bulunmuştur. Bu farkın sebebi hasta sayısının azlığı olabilir. Yaş tip YBMD 

grubundaki tüm hastalara enjeksiyon uygulandığı için enjeksiyonun RNFL’ye etkisi 

değerlendirilememiş olması çalışmamızın kısıtlılıklarındandır.  Genel olarak 

bakıldığında bizim çalışmamız glokom hastalığı olan YBMD hastalarının 

peripapiller RNFL kalınlığı değerlendirilerek takip edilebileceğine işaret etmektedir. 

 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Parlak%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25059401
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SONUÇLAR 

 

Bu çalışmada, yaş ve kuru tip YBMD hastalarında arteriyel sertliği CAVI ile 

araştırarak hastalığın etyoloji ve risk faktörlerinin tanımlanmasına katkıda bulunmak 

ve yaş ve kuru tip YBMD hastalarında OKT parametrelerini karşılaştırmak 

amaçlanmıştır. 

 Grup 1’de herhangi bir sistemik hastalığı ve göz hastalığı bulunmayan 19 sağ ve 21 

sol göz olmak üzere 40 hasta (21 erkek, 19 kadın), Grup 2’de herhangi bir sistemik 

hastalığı bulunmayan ancak gözde kuru tip YBMD hastalığı bulunan 12 sağ ve 28 

sol göz olmak üzere 40 hasta (23 erkek, 17 kadın), Grup 3’te herhangi bir sistemik 

hastalığı bulunmayan ancak gözde yaş tip YBMD hastalığı bulunan 15 sağ ve 25 

sol göz olmak üzere 40 hasta (24 erkek, 16 kadın) bulunmaktadır.  

 Grup 1’deki hastaların ortalama yaşı 70,9 ± 4,16 olarak bulunmuştur. Grup 2’de 

hastaların yaş ortalaması 71,25 ± 4,89 olarak bulunmuştur. Grup 3’te hastaların yaş 

ortalaması 71,07 ± 4,61 olarak bulunmuştur. Üç grup arasında yaş, cinsiyet ve 

çalışmaya katılan göz (sağ veya sol) açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p>0.05).  

 Üç grupta Snellen eşeli ile ölçülen düzeltilmiş en iyi görme keskinliği (DEGK) 

ortalaması Grup 1’de 0,96 ± 0,08, Grup 2’de 0,63 ± 0,30, Grup 3’te 0,23 ± 0,22 

olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında DEGK ölçümlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0,001). Grup 1’de ortalama 

DEGK Grup 2 ve Grup 3’e göre anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır 

(p<0,001). Grup 2 ve Grup 3 arasındaki karşılaştırmada ise Grup 2’deki ortalama 

DEGK Grup 3’e göre anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (p<0,001). 

 Üç grupta ortalama VKİ değerleri Grup 1’de 29,46 ± 3,50, Grup 2’de 27,30 ± 3,72, 

Grup 3’te 29,35 ± 4,40 kg/m
2
 olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup 

arasında VKİ ortalama değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmıştır (p=0,022). Grup 1 ve Grup 3’e ait ortalama VKİ değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,661). Grup 1’deki ortalama 

VKİ değerleri Grup 2’ye göre anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (p=0,010). 

Grup 3’teki ortalama VKİ değerleri de Grup 2’ye göre anlamlı olarak daha yüksek 

saptanmıştır (p=0,033). 
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 Grup 1’de VKİ ile CAVI arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif yönde orta 

düzeyde ilişki saptanmıştır (p= 0,008; r= - 0,411). Grup 2’de VKİ ile CAVI 

arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan negatif bir ilişki saptanmıştır (p= 

0,312; r= - 0,164). Grup 3’te VKİ ile CAVI arasında istatistiksel olarak anlamlı 

negatif yönde zayıf düzeyde ilişki saptanmıştır (p= 0,026; r= - 0,352). Grup 1’de, 

Grup 2’de ve Grup 3’te SMK ile VKİ arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,455, r= -0,121; Grup 2’de p= 0,965, r= -0,007; 

Grup 3’te p= 0,068, r= -0,291). Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te ortalama 

peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı ile VKİ arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,283, r= -0,174; Grup 2’de p= 0,938, 

r= +0,013; Grup 3’te p= 0,069, r= -0,291). 

 Üç grupta ortalama CAVI değerleri Grup 1’de 8,31 ± 0,96, Grup 2’de 8,92 ± 1,32, 

Grup 3’de 9,30 ± 1,46 olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında 

ortalama CAVI değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır 

(p=0,008). Grup 3’te ortalama CAVI değerleri Grup 1’e göre istatistiksel olarak 

anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (p=0,002). Grup 3’te ortalama CAVI 

değerleri Grup 2’ye göre de daha yüksek bulunmuştur ancak bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,368). Grup 2’deki ortalama CAVI değerleri ise 

Grup 1’e göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek saptanmıştır (p=0,034). 

 Grup 1’de yaş ile CAVI arasında istatistiksel olarak anlamlı olmayan pozitif yönde 

ilişki saptanmıştır (p= 0,112; r= 0,255). Grup 2’de yaş ile CAVI arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönde zayıf düzeyde bir ilişki saptanmıştır (p= 

0,024; r= 0,357). Grup 3’te yaş ile CAVI arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif 

yönde orta düzeyde ilişki saptanmıştır (p= 0,008; r=  0,416). 

 Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te CAVI ile ortalama peripapiller retina sinir lifi 

tabakası kalınlığı değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır 

(Grup 1’de p= 0,434, r=  0,127; Grup 2’de p= 0,543, r=  0,099; Grup 3’te p= 0,226, 

r= - 0,196). Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te CAVI ile SMK değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,894, r=  0,022; 

Grup 2’de p= 0,256, r=  -0,184; Grup 3’te p= 0,843, r=  0,032). 

 Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te CAVI ile subfoveal koroid kalınlığı değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı olmasa da negatif korelasyon saptanmıştır. 
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(Grup 1’de p= 0,787, r= -0,044; Grup 2’de p= 0,084, r= -0,276; Grup 3’te p= 0,123, 

r= -0,248). 

 Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te CAVI ile ABI değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,237, r= 0,140; Grup 2’de p= 

0,762, r= -0,049; Grup 3’te p= 0,769, r= 0,048). 

 Grup 1’de CAVI ile VKİ arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif yönde orta 

düzeyde ilişki saptanmıştır. Grup 2’de CAVI ile VKİ arasında istatistiksel olarak 

anlamlı olmayan negatif yönde ilişki saptanmıştır. Grup 3’te CAVI ile VKİ 

arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif yönde zayıf düzeyde ilişki saptanmıştır 

(Grup 1’de p= 0,008, r= -0,411; Grup 2’de p= 0,312, r= -0,164; Grup 3’te p= 0,026, 

r= -0,352). 

 Üç grupta ortalama ABI değerleri Grup 1’de 1,05 ± 0,08, Grup 2’de 0,99 ± 0,06, 

Grup 3’te 0,94 ± 0,09 olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında 

ortalama ABI değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır 

(p<0,001). Grup 1’deki ortalama ABI değerleri Grup 2’ye göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p=0,007). Grup 1’deki ortalama ABI değerleri 

Grup 3’e göre de istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,001). 

Grup 2’deki ortalama ABI değerleri Grup 3’e göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde daha yüksek bulunmuştur (p=0,004). 

 Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te ABI ile yaş arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,259, r= +0,183; Grup 2’de p= 0,860, r= 

+0,029; Grup 3’te p= 0,664, r= -0,071). Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te ABI ile 

ortalama peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,089, r= +0,273; Grup 2’de p= 0,911, 

r= -0,018; Grup 3’te p= 0,124, r= +0,248). Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te ABI 

ile SMK arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 

0,073, r= +0,287; Grup 2’de p= 0,192, r= -0,211; Grup 3’te p= 0,170, r= -0,221). 

Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te ABI ile VKİ arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,638, r= -0,077; Grup 2’de p= 0,646, r= -

0,075; Grup 3’te p= 0,912, r= +0,020). 

 Üç grupta ortalama SMK değerleri Grup 1’de 217,57 ± 21,53, Grup 2’de 220,22 ± 

33,38, Grup 3’te 356,87 ± 194,88 µm olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç 
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grup arasında ortalama SMK değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmıştır (p<0,001). Grup 3’teki ortalama SMK değerleri Grup 1’e göre 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,001). Grup 3’teki 

ortalama SMK değerleri Grup 2’ye göre de istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p=0,001). Grup 2’deki ortalama SMK değerleri Grup 1’e göre 

daha yüksek bulunmuştur ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p=0,587). 

 Üç grupta ortalama subfoveal koroid kalınlığı değerleri Grup 1’de 262,45 ± 63,96, 

Grup 2’de 215,20 ± 72,25, Grup 3’te 196 ± 79,57 µm olarak bulunmuştur. Bu 

değerlere göre üç grup arasında ortalama subfoveal koroid kalınlığı değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0,001). Grup 1’deki 

ortalama subfoveal koroid kalınlığı değerleri Grup 2’ye göre istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p=0,009). Grup 1’deki ortalama subfoveal 

koroid kalınlığı değerleri Grup 3’e göre de istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p<0,001). Grup 2’deki ortalama subfoveal koroid kalınlığı 

değerleri Grup 3’e göre daha yüksek bulunmuştur ancak bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p=0,212). 

 Grup 1’de yaş ile subfoveal koroid kalınlığı değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı olmayan negatif yönde ilişki saptanmıştır (p= 0,945; r= - 0,011). Grup 2’de 

yaş ile subfoveal koroid kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif yönde 

orta düzeyde bir ilişki saptanmıştır (p= 0,007; r= - 0,420). Grup 3’de yaş ile 

subfoveal koroid kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı negatif yönde orta 

düzeyde ilişki saptanmıştır (p= 0,001; r= - 0,522). 

 Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te ABI ile subfoveal koroid kalınlığı değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,501, r= -

0,110; Grup 2’de p= 0,720, r= -0,059; Grup 3’te p= 0,809, r= -0,040). Grup 1’de, 

Grup 2’de ve Grup 3’te subfoveal koroid kalınlığı ile SMK değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 0,715, r= -0,059; 

Grup 2’de p= 0,372, r= 0,145; Grup 3’te p= 0,658, r= -0,072). Grup 1’de, Grup 

2’de ve Grup 3’te subfoveal koroid kalınlığı ile peripapiller retina sinir lifi tabakası 

kalınlığı değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 

1’de p= 0,859, r= 0,029; Grup 2’de p= 0,561, r= -0,095; Grup 3’te p= 0,211, r= 
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0,202). Grup 1’de, Grup 2’de ve Grup 3’te subfoveal koroid kalınlığı ile VKİ 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (Grup 1’de p= 

0,425, r= -0,130; Grup 2’de p= 0,258, r= 0,183; Grup 3’te p= 0,085, r= 0,276). 

 Üç grupta ortalama peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı değerleri Grup 

1’de 99,22 ± 8,60, Grup 2’de 102,32 ± 11,94, Grup 3’te 104 ± 16,93 µm olarak 

bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında ortalama peripapiller retina sinir 

lifi tabakası kalınlığı değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıştır (p=0,316).  

 Üç grupta ortalama superotemporal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı 

değerleri Grup 1’de 135,92 ± 16,68, Grup 2’de 134 ± 21,62, Grup 3’te 131,42 ± 

20,13 µm olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında ortalama 

superotemporal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,589).  

 Üç grupta ortalama temporal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı değerleri 

Grup 1’de 72,50 ± 11,67, Grup 2’de 71,80 ± 17,34, Grup 3’te 82,25 ± 33,10 µm 

olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında ortalama temporal 

peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,527).  

 Üç grupta ortalama inferotemporal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı 

değerleri Grup 1’de 143,10 ± 18,80, Grup 2’de 140,42 ± 29,38, Grup 3’te 144 ± 

37,05 µm olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında ortalama 

inferotemporal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,902). 

 Üç grupta ortalama inferonazal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı 

değerleri Grup 1’de 110,10 ± 20,25, Grup 2’de 116,67 ± 19,48, Grup 3’te 120,87 ± 

29,41 µm olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında ortalama 

inferonazal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,122). 

 Üç grupta ortalama nazal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı değerleri 

Grup 1’de 73,47 ± 13,20, Grup 2’de 82,27 ± 16,34, Grup 3’te 77,57 ± 14,04 µm 

olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında ortalama nazal peripapiller 

retina sinir lifi tabakası kalınlığı değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
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fark saptanmıştır (p=0,025). Grup 2’deki ortalama nazal peripapiller retina sinir lifi 

tabakası kalınlığı Grup 1’e göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek 

bulunmuştur (p=0,007). Grup 2’deki ortalama nazal peripapiller retina sinir lifi 

tabakası kalınlığı Grup 3’e göre yüksek bulunmuştur ancak bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,145). Grup 3’deki ortalama nazal peripapiller 

retina sinir lifi tabakası kalınlığı Grup 1’e göre yüksek bulunmuştur ancak bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,209). 

 Üç grupta ortalama superonazal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı 

değerleri Grup 1’de 112,7 ± 19,58, Grup 2’de 120,65 ± 31,59, Grup 3’te 116,12 ± 

37,84 µm olarak bulunmuştur. Bu değerlere göre üç grup arasında ortalama 

superonazal peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0,472). 
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EK-1 

PAMUKKALE ÜNİVERSİTESİ 

GİRİŞİMSEL OLMAYAN KLİNİK ARAŞTIRMALAR ETİK KURULU 

 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR BELGESİ 

(Çalışma grubu için) 

 

 “Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunda Kalp-Ayak Bileği Vaskuler İndeksinin 

Değerlendirilmesi” isimli bir çalışmada yer almak üzere davet edilmiş 

bulunmaktasınız. Bu çalışma, araştırma amaçlı olarak yapılmaktadır. Sizin de bu 

araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. 

Çalışmaya katılma konusunda karar vermeden önce araştırmanın ne amaçla yapılmak 

istendiğini ve nasıl yapıldığını, sizinle ilgili bilgilerin nasıl kullanılacağını, 

çalışmanın neler içerdiğini bilmeniz önemlidir. Lütfen aşağıdaki bilgileri dikkatlice 

okuyun ve sorularınıza açık yanıtlar isteyin. Çalışma hakkında tam olarak bilgi sahibi 

olduktan sonra ve sorularınız cevaplandıktan sonra eğer katılmak isterseniz sizden bu 

formu imzalamanız istenecektir. 

 

Çalışmanın amaçları ve dayanağı nelerdir, benden başka kaç kişi bu çalışmaya 

katılacak? 

Bizim bu çalışmadaki amacımız, Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonu (YBMD) 

hastalarında kalp ayak bileği vaskuler indeksi-cardio ankle vascular index (CAVİ) 

değerlerini araştırmak ve hastalığın etyolojisi ve risk faktörlerinin tanımlanmasına 

katkıda bulunmaktır. YBMD’nin etyolojisinde vaskuler risk faktörlerinin varlığının 

gösterilmesi bu hastalığın tedavisinde ileride yapılacak çalışmalara da ışık tutabilir. 

Çalışmaya 80 YBMD hastası ile birlikte kontrol grubu olarak 40 normal kişi olmak 

üzere toplam 120 kişi dahil edilecektir. 

 

Bu çalışmaya katılmalı mıyım? 

     Bu çalışmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar 

verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiş olur formu imzalamanız için size verilecektir. Şu 
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anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz herhangi bir zamanda bir neden 

göstermeksizin çalışmayı bırakmakta özgürsünüz. Eğer katılmak istemezseniz veya 

çalışmadan ayrılırsanız, doktorunuz tarafından size uygulanan tedavide herhangi bir 

değişiklik olmayacaktır. Çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek 

hakkına da sahipsiniz.  

Bu çalışmaya katılırsam beni neler bekliyor? 

Bu çalışmaya katıldığınızda bir defaya mahsus optik koherens tomografiniz 

(OKT) ve kalp ayak bileği vaskuler indeksi-cardio ankle vascular index (CAVİ)  

ölçümü yapılacaktır.  Optik koherens tomografi (OKT) yaklaşık 20 saniye süren, 

girişimsel olmayan, ağrısız ve konforu bozmayan bir işlemdir. Kalp ayak bileği 

vaskuler indeksi-cardio ankle vascular index (CAVİ) arteriyel gerginlik hakkında 

fikir veren girişimsel olmayan yeni bir tekniktir. Dört ektremiteye bağlanan kan 

basıncı ölçmeye duyarlı manşonlar ile ekstremiteler arası basınç değişimleri ardı 

ardına ölçülerek kişiye özel bir arteriyel gerginlik değeri verilmektedir. Ölçüm öncesi 

kişinin bir süre istirahat halinde olması ideal olup yaklaşık ölçüm süresi 10 dakikadır. 

 

Çalışmada yer almamın yararları nelerdir? 

YBMD hastalarında kalp ayak bileği vaskuler indeksi-cardio ankle vascular 

index (CAVİ)  ölçümü literatürde bulunmamaktadır. YBMD’nin etyolojisinde 

vaskuler risk faktörlerinin varlığının gösterilmesi bu hastalığın tedavisinde ileride 

yapılacak çalışmalara da ışık tutabilir. Bizim bu çalışmadaki amacımız, YBMD 

hastalarında kalp ayak bileği vaskuler indeksi-cardio ankle vascular index (CAVİ) 

değerlerini araştırmak ve hastalığın etyolojisi ve risk faktörlerinin tanımlanmasına 

katkıda bulunmaktır.  

 

Bu çalışmaya katılmamın maliyeti nedir? 

Çalışmaya katılmakla herhangi bir parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de 

herhangi bir ödeme yapılmayacaktır. 

 

Kişisel bilgilerim nasıl kullanılacak? 

Araştırıcınız kişisel bilgilerinizi; araştırmayı ve istatistiksel analizleri yürütmek 

için kullanacaktır ve kimlik bilgileriniz çalışma boyunca araştırıcınız tarafından gizli 
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tutulacaktır. Çalışmanın sonunda, araştırma sonucu ile ilgili olarak bilgi istemeye 

hakkınız vardır. Yazılı izniniz olmadan, sizinle ilgili bilgiler başka kimse tarafından 

görülemez ve açıklanamaz. Çalışma sonuçları çalışma tamamlandığında bilimsel 

yayınlarda kullanılabilecektir, ancak kimliğiniz açıklanmayacaktır. 

 

Daha fazla bilgi, yardım ve iletişim için kime başvurabilirim? 

Çalışma ile ilgili bir sorununuz ya da çalışma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz 

olduğunda aşağıdaki kişi ile lütfen iletişime geçiniz.  

 

 

ADI                   : Seher ALTINTAŞ KAŞIKÇI 

GÖREVİ           : Verilerin toplanması ve analizi 

TELEFON         : 05356297128 
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(Gönüllünün/Hastanın Beyanı) 

 

 Göz Hastalıkları Anabilim Dalında / Kliniğinde, Dr. Ebru Nevin Çetin tarafından 

tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek  bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler 

bana aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya 

“katılımcı” olarak davet edildim. 

  Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Bu 

koşullarla söz konusu klinik araştırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama 

olmaksızın, gönüllü olarak katılmayı kabul ediyorum. 

a. Araştırmaya katılmayı reddetme hakkına sahip olduğum bana bildirildi. Bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum. 

b. Sorumlu araştırmacı/hekime haber vermek kaydıyla, hiçbir gerekçe 

göstermeksizin istediğim anda bu çalışmadan çekilebileceğimin bilincindeyim. 

Bu çalışmaya katılmayı reddetmem ya da sonradan çekilmem halinde hiçbir 

sorumluluk altına girmeyeceğimi ve bu durumun şimdi ya da gelecekte 

gereksinim duyduğum tıbbi bakımı hiçbir biçimde etkilemeyeceğini biliyorum. 

(Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi 

önceden bildirmemin uygun olacağının bilincindeyim). 

c. Çalışmanın yürütücüsü olan araştırmacı/hekim, çalışma programının gereklerini 

yerine getirme konusundaki ihmalim nedeniyle tıbbi durumuma herhangi bir 

zarar verilmemesi koşuluyla onayımı almadan beni çalışma kapsamından 

çıkarabilir. 

d. Çalışmanın sonuçları bilimsel toplantılar ya da yayınlarda sunulabilir. Ancak, bu 

tür durumlarda kimliğim kesin olarak gizli tutulacaktır.  

e. Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili olarak herhangi bir parasal 

sorumluluk altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

f. Bu formun imzalı bir kopyası bana verilecektir. 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

İmza: 

Tarih: 

Görüşme tanığı     Bilgilendiren  Araştırıcı  

Adı soyadı, unvanı:    Adı, soyadı:  

Adres:      Adres:  

Tel:      Tel: 

İmza:      İmza: 

Tarih:      Tarih 
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GİRİŞİMSEL OLMAYAN KLİNİK ARAŞTIRMALAR ETİK KURULU 

 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR BELGESİ 

(Kontrol grubu için) 

 

 “Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunda Kalp-Ayak Bileği Vaskuler İndeksinin 

Değerlendirilmesi” isimli bir çalışmada yer almak üzere davet edilmiş 

bulunmaktasınız. Bu çalışma, araştırma amaçlı olarak yapılmaktadır. Sizin de bu 

araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. 

Çalışmaya katılma konusunda karar vermeden önce araştırmanın ne amaçla yapılmak 

istendiğini ve nasıl yapıldığını, sizinle ilgili bilgilerin nasıl kullanılacağını, 

çalışmanın neler içerdiğini bilmeniz önemlidir. Lütfen aşağıdaki bilgileri dikkatlice 

okuyun ve sorularınıza açık yanıtlar isteyin. Çalışma hakkında tam olarak bilgi sahibi 

olduktan sonra ve sorularınız cevaplandıktan sonra eğer katılmak isterseniz sizden bu 

formu imzalamanız istenecektir. 

 

Çalışmanın amaçları ve dayanağı nelerdir, benden başka kaç kişi bu çalışmaya 

katılacak? 

Bizim bu çalışmadaki amacımız, Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonu (YBMD) 

hastalarında kalp ayak bileği vaskuler indeksi-cardio ankle vascular index (CAVİ) 

değerlerini araştırmak ve hastalığın etyolojisi ve risk faktörlerinin tanımlanmasına 

katkıda bulunmaktır. YBMD’nin etyolojisinde vaskuler risk faktörlerinin varlığının 

gösterilmesi bu hastalığın tedavisinde ileride yapılacak çalışmalara da ışık tutabilir. 

Çalışmaya 80 YBMD hastası ile birlikte kontrol grubu olarak 40 normal kişi olmak 

üzere toplam 120 kişi dahil edilecektir. 

 

Bu çalışmaya katılmalı mıyım? 

     Bu çalışmada yer alıp almamak tamamen size bağlıdır. Eğer katılmaya karar 

verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiş olur formu imzalamanız için size verilecektir. Şu 

anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz herhangi bir zamanda bir neden 

göstermeksizin çalışmayı bırakmakta özgürsünüz. Eğer katılmak istemezseniz veya 

çalışmadan ayrılırsanız, doktorunuz tarafından size uygulanan tedavide herhangi bir 

değişiklik olmayacaktır. Çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek 

hakkına da sahipsiniz.  
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Bu çalışmaya katılırsam beni neler bekliyor? 

Bu çalışmaya katıldığınızda bir defaya mahsus optik koherens tomografiniz 

(OKT) ve kalp ayak bileği vaskuler indeksi-cardio ankle vascular index (CAVİ)  

ölçümü yapılacaktır.  Optik koherens tomografi (OKT) yaklaşık 20 saniye süren, 

girişimsel olmayan, ağrısız ve konforu bozmayan bir işlemdir. Kalp ayak bileği 

vaskuler indeksi-cardio ankle vascular index (CAVİ) arteriyel gerginlik hakkında 

fikir veren girişimsel olmayan yeni bir tekniktir. Dört ektremiteye bağlanan kan 

basıncı ölçmeye duyarlı manşonlar ile ekstremiteler arası basınç değişimleri ardı 

ardına ölçülerek kişiye özel bir arteriyel gerginlik değeri verilmektedir. Ölçüm öncesi 

kişinin bir süre istirahat halinde olması ideal olup yaklaşık ölçüm süresi 10 dakikadır. 

 

Çalışmada yer almamın yararları nelerdir? 

YBMD hastalarında kalp ayak bileği vaskuler indeksi-cardio ankle vascular 

index (CAVİ)  ölçümü literatürde bulunmamaktadır. YBMD’nin etyolojisinde 

vaskuler risk faktörlerinin varlığının gösterilmesi bu hastalığın tedavisinde ileride 

yapılacak çalışmalara da ışık tutabilir. Bizim bu çalışmadaki amacımız, YBMD 

hastalarında kalp ayak bileği vaskuler indeksi-cardio ankle vascular index (CAVİ) 

değerlerini araştırmak ve hastalığın etyolojisi ve risk faktörlerinin tanımlanmasına 

katkıda bulunmaktır.  

 

Bu çalışmaya katılmamın maliyeti nedir? 

Çalışmaya katılmakla herhangi bir parasal yük altına girmeyeceksiniz ve size de 

herhangi bir ödeme yapılmayacaktır. 

  

Kişisel bilgilerim nasıl kullanılacak? 

Araştırıcınız kişisel bilgilerinizi; araştırmayı ve istatistiksel analizleri yürütmek 

için kullanacaktır ve kimlik bilgileriniz çalışma boyunca araştırıcınız tarafından gizli 

tutulacaktır. Çalışmanın sonunda, araştırma sonucu ile ilgili olarak bilgi istemeye 

hakkınız vardır. Yazılı izniniz olmadan, sizinle ilgili bilgiler başka kimse tarafından 

görülemez ve açıklanamaz. Çalışma sonuçları çalışma tamamlandığında bilimsel 

yayınlarda kullanılabilecektir, ancak kimliğiniz açıklanmayacaktır. 
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Daha fazla bilgi, yardım ve iletişim için kime başvurabilirim? 

Çalışma ile ilgili bir sorununuz ya da çalışma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz 

olduğunda aşağıdaki kişi ile lütfen iletişime geçiniz.  

 

 

ADI                   : Seher ALTINTAŞ KAŞIKÇI 

GÖREVİ           : Verilerin toplanması ve analizi 

TELEFON         : 05356297128 
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(Gönüllünün/Hastanın Beyanı) 

 

 Göz Hastalıkları Anabilim Dalında / Kliniğinde, Dr. Ebru Nevin Çetin tarafından 

tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek  bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler 

bana aktarıldı ve ilgili metni okudum. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya 

“katılımcı” olarak davet edildim. 

  Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Bu 

koşullarla söz konusu klinik araştırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama 

olmaksızın, gönüllü olarak katılmayı kabul ediyorum. 

g. Araştırmaya katılmayı reddetme hakkına sahip olduğum bana bildirildi. Bu 

durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum. 

h. Sorumlu araştırmacı/hekime haber vermek kaydıyla, hiçbir gerekçe 

göstermeksizin istediğim anda bu çalışmadan çekilebileceğimin bilincindeyim. 

Bu çalışmaya katılmayı reddetmem ya da sonradan çekilmem halinde hiçbir 

sorumluluk altına girmeyeceğimi ve bu durumun şimdi ya da gelecekte 

gereksinim duyduğum tıbbi bakımı hiçbir biçimde etkilemeyeceğini biliyorum. 

(Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi 

önceden bildirmemin uygun olacağının bilincindeyim). 

i. Çalışmanın yürütücüsü olan araştırmacı/hekim, çalışma programının gereklerini 

yerine getirme konusundaki ihmalim nedeniyle tıbbi durumuma herhangi bir 

zarar verilmemesi koşuluyla onayımı almadan beni çalışma kapsamından 

çıkarabilir. 

j. Çalışmanın sonuçları bilimsel toplantılar ya da yayınlarda sunulabilir. Ancak, bu 

tür durumlarda kimliğim kesin olarak gizli tutulacaktır.  

k. Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili olarak herhangi bir parasal 

sorumluluk altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

l. Bu formun imzalı bir kopyası bana verilecektir. 

Katılımcı                    

Adı, soyadı: 

Adres: 

Tel:  

İmza: 

Tarih: 

Görüşme tanığı     Bilgilendiren  Araştırıcı  

Adı soyadı, unvanı:    Adı, soyadı:  

Adres:      Adres:  

Tel:      Tel: 

İmza:      İmza: 

Tarih:      Tarih: 

 




