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Yaşa bağlı rnakula dejeneresansının (YBMD) tedavisi, 
drusenlerin ve bazal laminadaki birikintilerin ortadan 
kaldırılmasına yardım ederek ve pigment epitel hücre-
lerindeki metabollk olayları iyileştirerek etkili olmaktadır, 
Tedavinin amacı, hastalığın ilerlemesini durdurmak, 
oluşmuş olan hasarı onarmak ve geriye dönebilir hale 
getirmektir. Tedavi 3 aşamada incelenmektedir (1): 

1. Koruyucu tedavi 

2. Tıbbi tedavi 

3. Işık koagülasyonu 

Koruyucu tedavi, radyasyon ışınlarına karşı korun­
ma esasına dayanmaktadır. Bugüne kadar YBMD ile 
ışın arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulu-
namamışsa da, bazı deneysel hayvan modellerinde 
ışın etkisi ile atrofik ve eksudatif tip makula dejenere-
sansı ge'iştiği gösterilmiştir (2). 

Işığa aşırı maruz kalma, retina ve özellikle makula 
için potansiyel olarak tehlike oluşturmaktadır. Terapötik 
yaklaşım kırıtlı olup, yapılabilecek tek şey korunmadır. 

Hastalığın c'uşumu İle ilgili güncel teoriler, do­
laş ma veya damara ait, metabollk ve antienflamatuar 
kavramlardır. Bütün bu kavramlar, anj iyogenez ve 
büyüme modulator etkenlerini içermektedir. Bunlar gö-
zönüne alınarak, günümüze kadar uygulanan değişik 
tıbbi tedavi yöntemleri yüz güldürücü olmamıştır. Bunun 
da nedeni, hastalığın etyopatoge tezinde kesinlik ola­
mayışıdır ( 1 ) . 

Vasküîer tedav i : Eski patogenik varsayımlara 
göre, hastalık, pigment epitel ve fotoreseptörlerde ko-
roid ve/veya bir retina damar sklerozu sonucudur. Ger­
çekten retina ve dolaşıma alt bu kavramlar artık kabul 
edilmemektedir. Koroid atrofisi ikincil bir olay gibi ta­
nımlanmaktadır. Yeni çalışmalar makula bölgesindeki 
kan debisinin azalması ile koroid dolaşımındaki bir ye­
tersizliği göstermektedir. Arteriyel hipertansiyon gibi blr-
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Şekil 1a. hovea dışı koroid neovaskülarizasyonu, tedaviden 
önce 6:0.2 

Şekil 1b. Mavi-yeşil argon laser ışık koagülasyonundan 4 yıl 
sonra G:0.6. 
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Şekil 3a. Koroid neovaskularizasyonu, tedaviden önce G:0.4 Şekil 4.. Foveada toroîd neovaskularizasyonu. 

279 



OFTALMOLOJİ • ARALIK 1992 • CİLT 1 • SAYİ 4 

Şekil 4b, Takip süresinde koroid neovaskülarizasyonunda ken- Şekil Sb. Haika şeklinde uygulanan kırmızı kripton laser ışık 
diliğindsrı küçülme, koagülasyonundan hemen sonra. 

Şekil 5a. Makulada geniş koroid neovaskûlarizasyonu. Şekil 5c. Tedaviden 1 ay sonra. 

likte bulunan bazı damar patolojileri de ihmal edile­
meyecek etkenlerdir. 

Gönümüzde, vazodllatasyon, vazoprotektıf, do­
laşım debisini arttırıcı, oksijen ve metabolitlerin taşın­
masına yardımcı, kanın sulandırılmasına yönelik, anti-
agregan, alfa bloke edici, antikoagülan m tonikardik 
etkilere yönelik vasküler tedavi sık olarak kulla­
nılmaktadır (1). 

Metabolik tedavi: Bu tedavi şekli pigment epitel 
hücrelerinin metabolik disfonksiyonu ile ilgili varsayım­

dan yola çıkılarak uygulanmaya başlanmıştır. Yaşlan­
ma süreci boyunca bu hücrelerin fotoreseptörlerin dış 
segmentlerini fagosite etme kapasitesi azalmaktadır. 
Bu materye! pigment epitelinde birikmekte ve bruch 
membranına doğru atılmaktadır. 

Pigment epitelindeki metabolizmayı iyileştirmek 
amacıyla değişik tedavi metodları denenmiştir. Özellikle 
A, B ve E vitaminleri bu amaçla, tek başına veya diğer 
koruyucu ve uyarıcı ilaçlarla birlikte çok kullanılmışlar­
dır (3). Ancak hiçbiri kesin etkinlik göstermemiştir. 
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Fosfolipidlerin, ışık etkisi ile oluşan serbest radi- ' 
kallerin etkisine karşıt bir güç oluşturucu etkileri nede­
niyle intramuskulär enjeksiyonlarının, az ilerlemiş atrofik 
şekillerde etkin gibi görüldüğü bildirilmektedir (4,5). 

Son yıllarda yapılan bazı çalışmalar, YBMD'nın 
tıbbi tedavisinde değişik oligoelemanlarr rolünü göster­
miştir. Çinkonun tedavi maksatlı kullanımı ile ilgili yapı­
lan birçok çalışma, organizma için günde 15 mg.a ge­
reksinim olduğunu ortaya koymuştur. Hücre membranı 
stabilizasyonu etkisi (6) ve göz metabolizmasındaki 
yüzlerce enzimin yapısına girmesi nedeniyle YBMD'nı 
meydana getiren olayları önleyici rolü olduğu sanılmak­
tadır. Hayvan çalışmaları ile, retina ve pigment epitel 
içinde deneysel çinko eksikliği yaratıldığında, daha son­
ra çinko verilmesi ile hücresel bütünlüğün onarılabildiği 
gösterilmiştir (7). 

Bu tedaviler dışında, değişik terapötik yaklaşımlar 
rapor edilmekle beraber, hiçbirisi gerçek anlamda bilim­
sel olarak kanıtlanmamıştır. Bunlardan biri olan hiper-
barlk oksijen tedavisinde hasta, 2 atmosfer basınçta hi-
perbarik sandıkta 1 saat boyunca, birkaç hafta süreyle, 
günde birkaç kez tutulmaktadır. Bu tedavi ile, tek tük 
olgular dışında tatmin edici bir sonuç elde edileme­
miştir. Akapunktur ve şelatör ajanlar da geçerlilik ka­
zanmayan diğer tedavi yöntemleridir (1). 

Yaşa bağlı makula dejeneresansında güncel teda­
vi laser ışık koagülasyonudur (8). 1961'de Novotny ve 
Alvls tarafından flöresein fundus anjiografinin bulunma­
sı, makula hastalıklarında ışık koagülasyonuna olan il­
giyi arttırmış ve ilk makula hastasına girişim 1965'te 
Zweng tarafından yapılmıştır (9). 

Mavi argon laser, iç retina tabakaları ve luteal 
pigment tarafından tutulduğu için parafovea ve diğer 
alanlarda retina harabiyetine yol açar. Aynı zamanda 
retina altı bölgeye etkisi azdır. Bu sakıncaları nedeniyle 
makula dejeneresanslarında tercih edilmemektedir (10). 

Luteal pigment içeren damarsız fovea bölge­
sindeki retina altı neovasküler membranların tedavi­
sinde yeşil argon ve özellikle kırmızı kripton tercih edi­
lir. 514 nm monokromatik argon yeşil, ksantofil pig­
mentin absorbsiyon pikine uyan argon mavi-yeşil lase-
rin (488 nm) mavisinin bertaraf edilmesi İle süratle kul­
lanılır hale gelmiştir (11). Kırmızı kripton laser ise iç re­
tina tabakaları, luteal pigment ve hemoglobin tarafından 
tutulmadığı için koroide daha fazla nüfuz eder. Bu ne­
denle korold neovaskülarizasyonlarının tedavisinde ter­
cih edilmektedir. Ayrıca papillomakuler demette daha 
az sinir lifi ve görme alanı defekti oluşturur. İlk ça­
lışmalar insanda kırmızı kriptonla yapılmıştır (12,13). 

Son yıllarda sarı kripton ve dye laserin değişik 
dalga boyları ile çalışmalar yapılmaktadır. Sarı kripto­
nun, hemoglobin tarafından tutulması nedeniyle özellik­
le kanamasız ve retina neovaskülarlzasyonunun tedavi­
sinde faydalı olduğu bildirilmiştir (10). 

560-640 nm arasında kullanılabilen ve ayarlanabi­
len dye laserlerle ilgili ilk çalışmalar 1972'de Brankato 
İle başlamıştır (14). 590-647 nm.lik uzun dalga boylu 
dye laserler, koriokapillarisdeki hemoglobin tarafından 
emilmediğinden ve daha az saçılmaya uğradıklarından, 
derin koroid penetrasyonu gösterirler (15,16). 580 nm. 
dalga boylu sarı laserde bu derin penetrasyon nisbeten 
daha azdır (15). Sarı dalga boyu, melanln ve hemoglo­
bin pigmenti tarafından, kırmızıya göre daha çok emil­
mektedir. Bu nedenle yüzeyel kanamanın bulunmadığı 
hafif pigmentli fundusta daha avantajlı olabilmektedir 
(16). 630-647 nm.lik kırmızı dalga boyu, ince subretinal 
kanama altındaki neovasküler membranın tedavisinde, 
daha az reaksiyona ve tam tıkanmaya neden olmakta­
dır (11,16). Ayrıca koroid neovaskülarizasyonu ile bir­
likte bulunabilen subretinal sıvı, yalıtım etkisi göster­
mekte, bu nedenle retina hasarı ve skotom oluşma-
maktadır (15). 

Son yıllarda yapılan bazı çalışmalarda, eksudatif 
tip makula dejeneresansının oluşum' mda rol oynayan 
yumuşak drusenin laser ışık koagülasyonu ile tedavisi­
nin SRN oluşumu ve görme kaybı riskini azalttığı bildi­
rilmektedir (17). Drusene ışık koagülasyonu uygulan­
ması ile, fagositoz ve biriken materyelin bruch memb-
ranından geçişi artarak drusen kaybolmaktadır. Little ve 
arkadaşları (17) yumuşak drusen olan 30 göze laser 
ışık koagülasyonu yapmışlar, ortalama 30 aylık takip 
sonucunda tüm gözlerde drusenin kaybolduğunu sapta­
mışlardır. Görme keskinliği 8 gözde artmış, 20'sinde ise 
değişmemiştir. Laserin yumuşak drusenlerln tedavisin­
deki etkinliğinin kesin olarak belirlenebilmesi İçin daha 
uzun süreli, kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Kuru tip YBMD'nın bilinen etkin bir tedavisi yok­
tur. Diğer gözünde dissiform skar olan drusenli olgulara 
santral görmelerini Amsler Grld kartları ile kontrol et­
meleri ve görme bozukluğu olduğunda hemen başvur­
maları önerilir. Belirli aralıklarla yapılan kontrol muaye­
nelerinde koroid neovaskülarizasyonundan şüphelenilen 
olgularda erken dönemde flöresein anjiografi yapılmalı­
dır. Retina pigment epitel dekolmanı altında lokalize 
gizli neovaskülarizasyonlar ise indosiyanin green anjio­
grafi ile ortaya çıkarılmalıdır. Koroid neovaskülarizasyo­
nu oluştuğu andan itibaren makula bölgesine süratle 
yayılabilec ğinden erken dönemde tedavi edilmelidir. 
Subretinal neovaskülarlzasyon olan hastalarda öncelik­
le detaylı bir oftalmolojik muayene yapılmalı, fundus fo-
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tografisi ve stereoskopik flöresein anjiografiler değer­
lendirilmelidir. Tedavi ilk 24 saatte çekilen anjiografiye 
göre planlanır. Bu süre 72 saati geçmemelidir çünkü 
neovasküler membran hızla büyür ve 72 saatten sonra 
çekilen anjiografi membranın gerçek yayılımını göster­
mez. 

Laser ışık koagülasyonunun ana prensibi, 
membranın tümünün termal harabiyetidir. 200 mikron 
çap ve 0.5 sn. süre ile spotlar lezyonun tümüne ve 
100-200 mikronluk çevre retinaya uygulanır (11,18). 
Mavi-yeşil argon laser ışık koagülasyonunun, foveal 
kenarı FAZ santralinden 200 mikron uzaklıkta olan fo-
vea dışı neovasküler membranlarda görme prognozunu 
arttırdığı bildirilmektedir (Şekil 1a-1b). 18 aylık takip so­
nucunda, ileri derecede görme kaybı %69'dan %25'e 
inmiştir. Laser ışık koagülasyonunun olumlu etkisi teda­
vi sonrası ilk yılda en fazla ise de 3 yıllık takip sonuç­
ları da yüz güldürücüdür. Tedavi edilen grupta %47 
oranında görme kaybı gelişirken, edilmeyen grupta bu 
oran % 62'ye ulaşmaktadır (19). Atmaca ise değişik 
dalga boyları ile tedavi ettiği 297 gözde, ortalama 16 
aylık takip sonucunda, görme keskinliğinin %27'sinde 
arttığını, %53'ünde değişmediğini, %20'sinde ise azaldığı­
nı saptamıştır (20) (Şekil 2a-2b) (Şekil 3a,b,c). 

Foveadaki neovasküler membranlar, kendiliğinden 
iyileşebilme şansı nedeniyle tedaviden önce takip edi­
lirler (21) (Şekil 4a,4b). Ancak takip edilen grupta 
görme prognozunun kötü olduğu, ortalama 21 aylık ta­
kip sonucunda %70 olgunun görme keskinliğinin 20/200 
ve altında olduğu bildirilmektedir (22). Çeşitli çalışma­
larda, subfoveal membranların 1 disk çapından küçük 
skar oluşturacak şekilde laser ışık koagülasyonu ile 
kapatılmasının görme keskinliğini arttırdığı gösterilmiştir 
(23,24). Juxtafoveal veya subfoveal yerleşimli memb­
ranlarda kırmızı kripton tercih edilmekledir (20). Coscas 
ve Soubrane subfoveal neovaskülarizasyonların FAZ'u 
koruyarak halka şeklinde fotokoagülasyonunu öner­
mektedirler (25) (Şekil 5a,b,c). Teorik olarak bu teknik, 
anjiografide görülmeyen, koroidin besleyici damarlarının 
harabiyeti veya FAZ kenarında laser bariyeri oluştura­
rak foveayı neovasküler doku proliferasyonundan koru­
mak esasına dayanmaktadır. Diğer muhtemel bir meka­
nizma ise SRN'nun tedavi edilen RPE'den salınan neo­
vasküler inhibitörlerle gerilemesidir. Diğer yandan Bol-
drey, subfoveal neovaskülarizasyon içeren 13 göze, 
FAZ'u da içerecek şekilde laser fotokoagülasyon yap­
mış ve 3-30 aylık takip sonucunda %76,9 gözde 
SRN'un kaybolduğunu saptamıştır (26). Ancak tedavi 
sonuçlarının kesin olarak belirlenebilmesi için daha 
uzun süreli takipler gereklidir. 

Neovaskülarizasyon tam kapanmışsa olgular belli 
aralıklarla takip edilmelidir. Koagülasyon bölgesinde 

atrofik bir nedbe dokusu, flöresein anjiografi ile sızıntı 
ve yeni damar oluşumunun görülmemesi, damarların 
tamamen tıkanmış olduğunu ve lezyonun kapandığını 
gösterir (21). 

Yeterli tedaviye karşın, laser ışık koagülasyonu 
yapılan gözlerde neovasKülarizasyonun devamı veya 
yeni neovaskülarizasyonların oluşma riski yüksektir. 
Makuler Fotokoagülasyon Çalışma Grubu, tedavi edilen 
gözlerin %53'ünde skar kenarında, %8'inde ise ayrı bir 
yerde yeni neovaskülarizasyon oluştuğunu bildirmekte­
dir (28). Rekürrenslerin %42'si ilk 12 ayda, %52'si ise 
ilk 24 ayda ortaya çıkmaktadır. Atmaca, laser ışık koa­
gülasyonu uyguladığı 297 gözün ortalama 16 ay takibi 
sonucunda, mavi-yeşil argon grubunda %5, yeşil ar-
gon'da %3, kırmızı kripton'da ise %3 oranında rekür-
rens saptamıştır (21) (Şekil 6a,b,c). 

Klinik muayenede rekürrens olduğunu düşündüren 
bazı bulgular mevcuttur: 

1. Görme keskinliğinin azalması 

2. Işık koagülasyon nedbe dokusu üzerinde veya 
komşu bölgede subretinal sıvı oluşumu veya artması 

3. Nedbe kenarında, fokal, düzensiz, hipopigmente 
alanların oluşması 

4. Nedbe kenarında geç hiperflöresansın başlama­
sı 

5. Flöresein anjiografide komşu R P E ' d e düzen­
sizlik 

6. Devam eden R P E dekolmanı 

7. Subretinal kanama ve lipid birikimi 

Koroid neovaskülar izasyonundan klinik olarak 
şüphelenilip anjiografi ile gösterilemiyorsa ve indosiya-

Şekil 6a. Koroid neovaskülarizasyonu, tedaviden önce G:0.1 
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Şekil 6b. Kırmızı kripton laser ışık koagülasyonundan 4 ay sonra 
G:0.1 

nin green anjiografi yapılma imkanı yok ise, hasta te­
davi edilebilir neovaskülarizasyon oluşana kadar sık 
aralıklarla takip edilmelidir. 

FAZ dışında oluşan tekrarlayan neovaskülari-
zasyonlar tedavi edilmektedir. Gitter (28) jukstafoveal 
ve membran üzerinde veya fovea ile membran arasın­
da kanama olan paplllomakuler bölgedeki neovaskülari-
zasyonlarda ve ortamın bulanık olduğu durumlarda kır­
mızı kriptonu tercih etmektedir. Besleyici damarlar, 
atrofik membranlar ve laser nedbesinin hlpopigmente 
kısımlarını ise yeşil argon veya sarı dye laser ile tedavi 
etmektedir. Sarı dye laser, Hb tarafından yüksek oran­
da absorbsiyonu nedeniyle, tekrarlayan damarların ka­
patılmasında en çok tercih edilen yöntem gibi görün­
mektedir. Atmaca ise (29) SRN'ların tedavisinde dye 
laserin sarı ve kırmzı dalga boylarının etkinliğini araştır­
mak amacıyla 14 gözün 5'inde sarı (580 nm), 9'unda 
ise kırmızı (630 nm) dalga boyunu kullanmış, ortalama 
6 ay takip sonucunda, kırmızı dalga boyu uygulanan 
tüm neovaskülar membranların yassı laser nedbe do­
kusu ile kapandığını ve nüks oluşmadığını göstermiştir. 
Sarı dalga boyu kullanılan 5 gözün 2'sinde 8-13 ay 
sonra nedbe dokusu kenarında yeni neovaskülarizas­
yon oluştuğu için tekrar kırmızı dye laser uygulamış ve 
ikinci bir nüks olmamıştır. Sonuçta SRN'ların tedavi­
sinde, fonksiyonel sonuçların daha iyi olması ve nüks-
lerin görülmemesi nedeniyle, kırmızı dye laserin sarı 
dye lasere göre daha etkili olduğu sonucuna varılmıştır. 
Ancak olgu sayılarının az olduğu bu çalışmalarda, kesin 
sonuçların verilebilmesi için daha geniş ve kontrolü ça­
lışmalara ihtiyaç vardır. 

R P E dekolmanının tedavisinde ise ışık koagü-
lasyonunun yararı tartışmalıdır (30). Moorfields Makuler 

Şekil 6c. Tedaviden 16 ay sonra nedbe dokusunun kenarında 
yeni koroid neovaskülarizasyonu G:0.1 

Çalışma Grubu, mavi-yeşll argon laser ışık koagü­
lasyonundan sonraki ilk 18 ayda, tedavi edilen göz­
lerde, edilmeyenlere göre daha fazla görme kaybı ge­
liştiğini bildirmektedir (31). Buna karşın Yannuzzi ise 
SRN'nun bulunmadığı, kronik, seröz R P E dekolmanında 
grld ışık koagülasyonunun görmenin korunması ve art­
masında etkili olduğunu belirtmektedir (32). PE dekol-
manlı olgularda gizli neovaskülarlzasyonların tesbiti zor 
olduğundan, bazı araştırıcılar, foveayı koruyarak tüm 
R P E dekolmanının ışık koagülasyonunu önermektedir­
ler (21,32) (Şekil 7a,b). 

Eksudatif tip Y B M D ' n d a esas tedavi laser ışık 
koagülasyonu olmakla birlikte, son yıllarda interferon 
alfa 2a'nın tedavideki rolünü ortaya koyan çalışmalar 
yapılmaktadır (33,34). İnterferonun antikanser bir ilaç 
olmasına karşın 1980'lerde in vitro deneylerde antiva-
zoproliferatif etkisi ortaya konmuştur. İlk kez in vivo 
olarak, terminal pulmoner hemanjlomları olan çocuk­
larda kullanılmış ve başarılı sonuçlar bildirilmiştir (35). 
Makula dejeneresanslarında kullanımı ilk kez Fung ta­
rafından ortaya konmuştur (33). İlk iki doz 1.5 milyon 
IU olup daha sonra 3 milyon IU Ne devam edilen top­
lam 75x10 6 lU'lik doz, 6-8 hafta süreyle, günaşırı, sub-
kutan uygulanmaktadır. Yan etkileri azdır. Hastaların 
çoğunda enjeksiyondan 4-8 saat sonra grip benzeri bir 
tablo ortaya çıkmaktadır. Bunun yanısıra yorgunluk, 
anoreksi ve kilo kaybı olabilmektedir. Fung 1990-1992 
yılları arasında 60 hastada bu tedaviyi uygulamış, 
S R N M v e s u b m a k u l e r hemora j i o lan o l g u l a r ı n 
%75'inde, R P E dekolmanı ve kronik dissiform dekol-
man olan olguların ise %80'inde başarılı sonuçlar al­
mıştır. Bu sonuçlarla interferon tedavisinin, eksudatif 
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Şekil 7a. RPE dekolmanı ve PE değişiklikleri G:0.1 

makula dejeneresansında lasere bir alternatif olarak or­
taya çıkmakta olduğu blldirilmekteyse de, 1992'de Vlya-
na'da yapılan, Club Jules Gonin Vitreoretina Cemiyeti­
nin toplantısında tartışmalara neden olmuş ve yaşa 
bağlı eksudatif makula dejenerasansında tek tedavinin 
laser ışık koagülasyonu olduğu vurgulanmıştır. 

Yaşa bağlı makula dejeneresansının tedavisinde 
son yıllardaki gelişmelere karşın, yaygın seröz retina 
dekolmanı,subretinal kanama ve subretinal nedbe gibi 
komplikasyonlarda konvansiyonel tedavi yöntemlerinin 
faydası yoktur. 1983'te Dellaporta (36) arka kutuptaki 
yoğun subretinal kanamanın tedavisinde sklera, koroid 
ve retinayı endodiatermi iğnesi ile delerek kanın vitreu-
sa geçmesini sağlamıştır. Hanscom ve Diddie (37) ilk 
kez modern vitrektomi tekniklerini kullanarak submakü-
ler kanamayı tedavi etmişlerdir. Olgularda ameliyat 
sonrası erken dönemde görme artışı sağlanmıştır. De 
Juan ve Machemer (38) Y B M D olan 4 gözde vitrek­
tomi, drenaj ve irrigasyon ile subretinal pıhtı ve nedbe 
eksizyonunu gerçekleştirmişlerdir. Subretinal kanama­
nın, foveada öne doğru yer değiştirmeye neden olacak 
kadar geniş ve kalın olduğu olgularda bu girişimi yap­
mışlar ve 3 gözde görme artmış ancak 5/200'ün üzeri­
ne çıkamamıştır. 

Submaküler kanamanın cerrahi tedavisinde önce 
pars plana vitrektomi yapılarak, sıklıkla fovea tempora-
linden yapılan retinotomiden kanın sıvı komponenti irige 
edilip, pıhtı ve neovasküler kompleks forceps ile çıkarı­
lır. Bazı olgularda, doku vitrektor ile kesilemeyecek ka­
dar fibrotik olabileceğinden pars plana yoluyla ekstrakte 
edilir. Büyük yırtık veya retina dekolmanı oluşursa skle-
ral çevreleme yapılır. Hava-sıvı değişimini takiben, reti-
notomi bölgesi endolaser ile çevrelenir. İç tamponad 

Şekil 7b. Yeşil argon laser ışık koagülasyonundan 10 ay sonra 
G:0.3 

amacıyla perfloropropan, sülfürhekzaflorid veya silikon 
oil kullanılır. Bu cerrahi yöntem ile Thomas ve arka­
daşlarının (39) subfoveal R P E ' e dokunmadan pıhtı ve 
neovasküler kompleks ekstraksiyonu uygulayabildikleri 
olguların bazılarında fovea fonksiyonu kazanılmıştır. 

Subfoveal neovasküler membranlarda, laser ışık 
koagülasyonunun sınırlı olgularda uygulanabilmesi ne­
deniyle, araştırıcılar bunların da vitreoretinal cerrahi 
yöntemlerle çıkarılmasını düşünmüşlerdir. Berger ve 
Kaplan (40), Thomas ve arkadaşları (41), subfoveal 
membranların küçük bir retinotomiden çıkarılmalarının 
teknik olarak mümkün olduğunu göstermişlerdir, iyi bir 
santral görme için foveal R P E ve koriokapillarisin sağ­
lam olması gereklidir. Cerrahi sırasında araştırıcılar, 
fibrovasküler membranın histolojik olarak bruch memb-
ranı içersinde, R P E ve duyu retina altında olduğunu 
saptamışlardır. Neovasküler membranın çıkarılması için 
tüm bu dokuların alınması gerektiğinden, cerrahi sonra­
sı görme p rognozu iyi deği ld i r , görme keskin l iğ i 
20/200'ün altındadır. Görme prognozunu o lumsuz 
yönde etkileyen faktörler (41), preoperatif dönemde, 
makula dejeneresansına bağlı R P E ve fotoreseptör ha-
rabiyeti, önceki laser tedavisinin etkileri, intraoperatif 
dönemde, R P E ve fotoreseptörlere cerrahi travma, 
subretinal infüzyon sıvısının ve endolllüminasyonun et­
kisi ve cerrahi sırasında RPE'n in alınması, postoperatif 
dönemde ise rekürrenslerin oluşması ve retina dekol-
manıdır. Rekürrensler ekstrafoveal veya jukstafoveal 
olabilir. Altta yatan hastalık nedeniyle mi, yoksa cerra­
hinin bir sonucu olarak mı oluştukları kesin değildir. Bir 
çalışmada cerrahi sonrası 8 aylık takip sonucunda %30 
oranında rekürrens bildirilmiştir (41). 
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Sonuç olarak, submakuler cerrahi, seçilmiş olgu­
larda görme- keskinliğini arttırıyor gibi görünmekle bera­
ber kesin sonuçlar, ancak uzun süreli takipler sonucun­
da alınabilecektir. Oftalmolojideki birçok yeni yaklaşım­
larda olduğu gibi, submakuler cerrahinin takip veya la­
ser ışık koagülasyonu ile risk ve yararlarının karşılaştı­
rılabilmesi için, erken dönem sonuçlarının umut verici 
olduğu hasta grubunda, uzun süreli, randomize, pros-
pektif klinik çalışmalara ihtiyaç vardır. 

YBMD'nın tedavisinde, retina transplantasyonu, 
ümit vaad eden yöntemlerden birisi olarak bildirilmekte­
dir (1). Henüz deneysel aşamada olan pigment epitel 
nakli ile fagositoz kapasitesi onarılmakta ve eksik fak­
törler tamamlanmaktadır. R P E ilk kez, ada tavşanında 
retina altına enjekte edilmiş ve 3 aylık takipte fonksiyo­
nel ve anatomik sonuçlar ümit verici olmuştur (42). 
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