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GİRİŞ

Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonu (YBMD) günümüz-
de geri döndürülemez görme kaybının başlıca neden-
lerindendir. Dünya nüfusunda yaklaşık 30-50 milyon 
insanı etkilediği tahmin edilmektedir1. Hastalık 2 ana 
gruba ayrılır. Vakaların yaklaşık %10’unu oluşturan, 
makula bölgesindeki altta yer alan koroidden gelişen 
yeni damar oluşumu ile karakterize eksudatif ya da 
neovasküler YBMD ve vakaların yaklaşık %90’ını oluş-
turan uzun yıllar sürecinde görmenin yavaş azaldığı, 
fotoreseptör kaybı ve coğrafik atrofi ile karakterize 
atrofik ya da eksudatif olmayan YBMD’dir2.

Bu derlemede, çoğunluk grubu oluştursa da daha 
masum seyreden atrofik tip YBMD ve atrofik tipe 
nazaran daha ender görülse de daha büyük oranda 
görme kaybı ile sonuçlanan eksudatif tip YBMD teda-
visindeki güncel tedavi yaklaşımları tartışılmıştır.

Atrofik Tip YBMD
 
Atrofik (eksudatif olmayan) YBMD’de retina pigment 
epiteli ve fotoreseptör kaybı vardır. Makulada druzen 
adı verilen sarı kristalin depozitlerin birikimiyle karak-
terie bu tipte retinal atrofi alanları daha ileri dönem-
lerde yama şeklinde büyük coğrafik atrofi alanlarını 
oluştururlar. Genellikle eksudatif olmayan YBMD’de 
görme kaybı yıllar içerisinde gelişirken, eksudatif tip 
daha hızlı bir seyir izler. Atrofik tip tüm YBMD hasta-
ların yaklaşık %90’ını oluştursa da, görme kaybından 
%80-90 oranında eksudatif tip sorumludur. Atrofik 
tip YBMD hastalarının yaklaşık %10-20’si zaman içeri-
sinde eksudatif tip YBMD’ye ilerler3.

Eksudatif Tip YBMD
 
Eksudatif (neovasküler) tip, retina pigment epiteli ve 
fotoreseptör kaybına ilaveten retina altında patolojik 

ABSTRACT

Age-Related Macular Degeneration is the leading cause of irre-
versible blindness over 65 years of age. Progressive degenerative 
disorder of the macula resulting in a loss of the central vision is 
the main problem in the disease. There are two forms of age-
related macular degeneration, the atrophic and the exudative 
form. Ageing of the population may increase the prevalence of 
age-related macular degeneration and cause social and econom-
ical burden. Many studies have been done to manage the people 
at risk of age-related macular degeneration and to develop new 
treatments. In this review, we will discuss the current and future 
therapeutic options of age-related macular degeneration.
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ÖZ

Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonu 65 yaş üzeri insanlarda geri 
dönüşümsüz görme kaybının önde gelen nedenlerinden biridir. 
Santral görme kaybıyla sonuçlanan makulanın ilerleyici dejene-
ratif bozukluğu hastalıktaki ana sorundur. Hastalığın atrofik ve 
eksudatif olmak üzere iki formu vardır. Nüfusun yaşlanması Yaşa 
Bağlı Makula Dejenerasyonu prevelansını arttırır ve sosyal ve 
ekonomik sıkıntılara neden olur. Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyo-
nu açısından riskli hastaların yönetimiyle ilgili birçok çalışma ya-
pılmış ve yeni tedaviler geliştirilmeye çalışılmıştır. Bu derlemede, 
Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonun şu anki ve gelecekteki tedavi 
seçenekleri tartışılmıştır.

Anahtar kelimeler: Yaşa bağlı makula dejenerasyonu, nöron 
koruyu tedavi, görsel döngü modülatörleri, kök hücre nakli
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koroidal neovasküler membranların gelişimiyle ka-
rakterizedir. Subretinal sıvı, subretinal kanama, reti-
na pigment epiteli dekolmanı gibi bulgular hastada 
santral skotom, metamorfopsi ve okuma güçlüğü gibi 
şikayetlere neden olur. Neovasküler YBMD hastaları 
tipik olarak ani başlayan ya da sinsi, ağrısız, santral 
görme kaybı yakınması ile başvururlar. Koroidal ne-
ovaskülarizasyon nedeniyle subretinal hemoraji ge-
liştiren vakalar ani belirti verirken, sığ subretinal sıvı 
birikimi ya da retina pigment epiteli dekolmanı geliş-
tiren hastalar sinsi bir gidişat gösterirler4.

GÜNCEL GELİŞMELER
 
Geçtiğimiz 10 yılda, neovasküler YBMD tedavisinde 
başta anti-vasküler endotelyal büyüme faktörü (anti-
VEGF) ilaçlar olmak üzere birçok yeni tedavi yöntemi 
geliştirilmiş ve uygulanmaya başlanmıştır. Bu ilaçlar-
dan pegaptinib sodyum VEGF’nin 165 izoformuna 
spesifik olarak bağlanan bir aptamerdir. Bevacizumab 
ve ranibizumab VEGF-A’nın tüm izoformlarına inhibe 
ederek anjiogenezisi engelleyen humanize edilmiş 
rekombinan monoklonal antikordur. Son olarak kul-
lanıma giren aflibercept ise VEGF-A ve B’nin tüm izo-
formlarına bağlanan ve inhibe eden rekombinan füz-
yon proteinidir5. Bugüne kadar bu ilaçların etkinliği 
üzerine çok fazla sayıda klinik çalışma yapılmıştır6-17. 
Yılmaz ve ark.8 62 göz üzerinde yaptıkları çalışmala-
rında, birer ay arayla üç doz intravitreal bevacizumab 
tedavisi uygulanan hastalar, en iyi düzeltilmiş görme 
keskinliği (EİDGK), merkezi kornea kalınlığı açısından 
ortalama 18 ay boyunca değerlendirilmiştir. Teda-
vi öncesi, 12. ay ve son kontroldeki EİDGK sırasıyla; 
0,80±0,26 LogMAR, 0,70±0,33 LogMAR ve 0,73±0,39 
LogMAR iken tedavi öncesi, 12. ay ve son kontrolde-
ki ortalama MMK sırasıyla; 322±101 mikron, 252±70 
mikron ve 239±71 mikron bulunmuştur. Bir başka 
çalışmada, birer ay arayla 3 doz intravitreal ranibizu-
mab tedavisi uygulanmış olan 54 göz ortalama 10 ay 
takip edilmiş ve kontrollerde gerektiğinde bevacizu-
mab uygulanmıştır. İlk üç doz yükleme ranibizumab 
tedavisi ile elde edilen görme keskinliğindeki artış 
sonrasındaki takiplerde gerektiğinde bevacizumab 
uygulaması ile hastaların çoğunda korunabilmiştir9. 
Daha geniş bir hasta grubuyla yapılan çalışmada, 
yine dönüşümlü olarak kullanılan intravitreal beva-

cizumab ve ranibizuman uygulamalarının etkinliği 
karşılaştırılmış ve ortalama 18 ay süreyle takip edi-
len 112 göze ortalama 4.8 enjeksiyon (3-8 enjeksi-
yon arası) uygulanmıştır. Sonuç olarak, her iki ilacın 
dönüşümlü kullanılmasının benzer etkinliğe sahip 
olduğu söylenmiştir10. Tek başına intravitreal ranibu-
zumabın etkinliğinin değerlendirildiği bir çalışmada 
ise 48 göze ortalama 3.7 enjeksiyon (3-7) uygulan-
mış ve EİDGK, tedavi öncesi ortalama 46.8 harf iken, 
12. ayda ortalama 55,5 harf olarak alınırken, merkezi 
maküla kalınlığı ortalama 320 mikron iken, 12. ayda 
ortalama 269 mikrona gerilemiştir11. Yine Şahin ve 
ark.12 71 eksudatif tip YBMD tanılı gözde intravitreal 
ranibizumab tedavisi ile düzeltilmiş en iyi görme kes-
kinliğinde artış ve lezyon çapında azalma sağlandığı 
gözlemlenmiştir. Ayrıca bu alanda uluslararası alanda 
Ranibizumab için yapılmış olan ANCHOR ve MARINA 
çalışmaları, aflibercept için yapılmış olan VIEW 1 ve 
2 çalışmaları ve bevacizumab için yapılmış olan CATT 
ve IVAN çalışmaları göstermiştir ki bu ilaçlar, vakala-
rın büyük çoğunluğunda hastalığın stabilizasyonunu 
sağlarken az bir kısımda ise görmenin iyileştirilme-
sini sağlamıştır. Bu ilaçlar daha önceki tedavi seçe-
nekleriyle kıyaslandıklarında, yaklaşık %90 oranında 
hastanın görme seviyesini koruması ve yaklaşık %40 
oranında hastanın görme seviyesinin arttırması ba-
kımından çok daha etkin olmalarına rağmen, isteni-
len yeterlilikte değillerdir13-17. Etkinlik için en kritik 
basamak ilacın skar dokusu gelişmeden önce yani 
hastalığın erken safhalarında kullanılmasıdır. Ayrıca 
tromboza eğilim, intravitreal enjeksiyona bağlı steril 
endoftalmi, bakteriyel endoftalmi, katarakt oluşumu, 
hemoraji ve retina dekolmanı gibi azımsanamayacak 
yan etki ve komplikasyonları vardır. Bu yan etkilerin 
yanı sıra bu ilaçlar yineleyen dozlarda kullanıldıkla-
rında taşiflaksi geliştirmektedirler2,4. Ayrıca CATT ve 
IVAN çalışmalarının her ikisi de göstermiştir ki yine-
leyen enjeksiyonlar retinanın incelmesine ve coğrafik 
atrofiye neden olmaktadır16,17. Anti-VEGF ilaçlardaki 
bu sıkıntılar eksudatif YBMD tedavisinde yeni tedavi 
arayışlarını gündeme getirmiştir.

Kısa dönemde potansiyel tedavi seçeneği olarak iki 
bileşik gündeme gelmiştir. Şu anda Faz 3 klinik çalış-
ması yapılan anti-platelet kaynaklı büyüme faktörü 
(Fovista) intravitreal uygulandığında, platelet kaynak-
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lı büyüme faktörünün perisitler üzerindeki doğal re-
septörlerine bağlanmasını inhibe ederek yeni damar 
oluşumunun engellenmesi sağlanır. Perisitler üze-
rindeki bu etkisi bu ilacın hastalığın erken immatür 
safhada ve daha sonraki hastalık sürecinde kullanıl-
masını olası kılar18. İlacın Faz 2 çalışması göstermiştir 
ki tek başına ranibizumab tedavisi ile standart görme 
keskinliği testinde bazale göre 6,5 harf artış sağlanır-
ken; 1,5 mg Fovista ve ranibizumab (Lucentis) kombi-
nasyonu ile 10,6 harf artış sağlanmıştır. Kombinasyon 
tedavisi ile görme keskinliğinde tek başına ranibizu-
mab uygulanmasına göre yaklaşık %62 oranında ek 
artış sağlamıştır18,19.
 
DARPin (tasarlanmış ankrin yine proteinleri) üzerin-
de çalışılan bir diğer ilaçtır. Antikor takliti yaparak etki 
eden genetik olarak etki eden proteinlerdir. Tipik ola-
rak yüksek bir afinite ve özgünlükle hedef proteine 
bağlanma gösterirler. Doğal ankrin proteinlerinden 
türetilen en az üç, genellikle dört ya da beş yineleyen 
ankrin proteinleridir. Bevacizumab, ranibizumab ve af-
liberceptten farklı bir yol izleyerek VEGF-A’yı hedefler. 
MP0112, tedavi için öne sürülen ilk DARPin adayıdır ve 
VEGF’yi azaltmayı hedefler. DARPin’de ranibizumabda 
uygulanan doz aralığından daha uzun aralıklarla uygu-
lanma potansiyeli vardır. Yürütülen çalışmalar yükleme 
dozlarının yararlarını araştırmaktadır20.
 
Topikal göz damlaları intravitreal enjeksiyonlara bağlı 
gelişebilecek birçok riski azaltmayı amaçlamaktadır. 
Skualamin laktat, henüz Faz 2 çalışması devam eden 
hücre içi anjiogenezisi engelleyen bir göz damlası-
dır21. PAN-90806 ismindeki yeni, seçici VEGF resep-
tör antagonisti küçük bir moleküldür ve eksudatif tip 
YBMD ve diyabetik retinopati tedavisinde gelecek 
vaad eden bir topikal ilaçtır22.
 
Henüz Faz 1 çalışmasında olan ESBA 1008 ise, tek zincirli 
humanize edilmiş antikor parçası kullanılarak elde edi-
len, çok güçlü VEGF-A inhibisyonu sağlayan devamlı in-
füzyon çözeltisidir. Eğer başarılı olursa bu ilaç, mikro ha-
cimli dozlarda çok uzun süreli kullanım sağlayacaktır22.
Atrofik YBMD’de, hâlâ altın standart vitaminlerin 
atrofik tip YBMD’deki değerini gösteren AREDS ça-
lışmasıdır23. 2013 yılında, bir önceki AREDS çalışma-
sındaki standart rejime ilaveten lutein ve zeaksantin 

gibi karotenoid vitaminlerin ve omega 3 vitaminin ek-
lenmesi ile AREDS-2 çalışması yapılmıştır24. İlk AREDS 
çalışması E ve C vitaminleri yanı sıra karotenoidler-
den beta-karoteni test etmişti ve çalışma sonucu 5 
yıl ve üzeri bu vitamin desteğini alan hastalarda ileri 
YBMD gelişiminin plaseboya oranla %25 oranla daha 
az olduğu göstermişti23. AREDS-2 çalışması, AREDS-1 
çalışmasındaki orijinal formüle lutein, zeaksantin ve 
omega 3 eklenmesinin herhangi bir yararının olmadı-
ğını göstermiştir. Bu çalışma aynı zamanda düşük ya 
da yüksek doz çinko takviyesinin etkinliğini de araş-
tırmıştır ve her iki doz arasında bir fark bulunama-
mıştır. Lutein ve zeaksantin içeren AREDS formülünü 
kullanan hastalarla beta-karoten içeren AREDS for-
mülünü kullanan hastalar karşılaştırılmış ve lutein ve 
zeaksantinli formülü kullanan hastalarda ileri YBMD 
geliştirme riskinde %18 azalma görülmüştür. Bu çalış-
ma ayrıca göstermiştir ki beta karoten içeren AREDS 
formülünü kullanan ve sigara içen hastalarda artmış 
akciğer kanseri riski vardır23,24.
 
Atrofik tip YBMD tedavisinde farklı mekanizmalar 
üzerinden hareket eden çok farklı grup ilaçlar araş-
tırılmaktadır. İşleyiş mekanizmalarına göre bu ilaçlar, 
nöron koruyucu, toksik yan-ürün azaltıcı, görsel dön-
gü modülatörleri, inflamasyon baskılayıcı ajanlar, kök 
hücre nakli ve kompleman baskılanması gibi birçok 
alt grupta tartışılmaktadır.

Nöron Koruyucu İlaçlar
 
Gündemde olan iki tane nöron koruyucu molekül 
vardır: Silyer nörotrofik faktör (CNTF) ve brimonidin 
tartrat. CNTF, fotoreseptör dejenerasyonunu engelle-
yen bir nöron koruyucu sitokindir25. Enkapsüle hücre 
teknolojisi, devamlı kontrollü CNTF salınımını sağ-
lamıştır. Randomize, kontrollü, çok merkezli yapılan 
bir Faz 2 çalışmasında 24 hasta yüksek doz verilmek 
üzere, 12 hasta düşük doz verilmek üzere ve 12 hasta 
plasebo olarak gruplara ayrılmıştır. On iki ay sonraki 
görme keskinliği düzeyleri, optik koherans tomog-
rafi ile makula kalınlığı değerlendirilmesi ve fundus 
fotoğrafı ile lezyon boyutu karşılaştırılmıştır. Görme 
keskinliği yüksek doz alan grupta %96 oranında stabi-
lizasyon gösterirken, retina kalınlığı ise kontrol grubu-
na kıyasla %75 oranında korunmuştur26.
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Brimonidin, hayvan modellerinde nöron koruyucu 
olduğu gösterilmiş bir Alfa-1 adrenerjik reseptör ago-
nistidir. Faz 2 çalışmasında olan Ozurdex intravitreal 
deksametazon implantına benzer bir salınım sistemi 
vardır. Şu anda yeniden formüle edilen bu sistemin 
gelecekte klinik çalışmaları yapılacaktır27.

Toksik Yan-Ürünlerin Azaltılmasına Yönelik İlaçlar
 
Toksik yan-ürünlerin azaltılmasına yönelik ilaçlar cil-
taltı uygulanan glatiramer asetat, intravenöz RN6G 
(anti-amiloid beta antikoru) ve GSK 933776’dır28. 
Glatiramer asetat (Copaxone), amiloid ile uyarılan re-
tinal mikroglial sitotoksisiteyi azaltan bir ilaç olarak 
gözükmektedir. Şu anda yalnızca FDA multipl skleroz 
tedavisi için onay vermiştir. Bu ilacın YBMD tedavisi 
için kullanımı için ciltaltı 20 mg kullanım dozuyla ya-
pılan Faz 1 çalışması sona ermiştir ve Faz 2 çalışması 
başlamak üzeredir29.
 
RN6G, Aβ40 ve Aβ4B42’ye karşı geliştirilmiş humani-
ze edilmiş monoklonal antikordur. Druzende biriken 
amiloide bağlanır. RN6G periferde Aβ tiplerine bağ-
lanır ve toksik tipleri retinadan azaltır27. Ayrıca nöro-
dejeneratif hastalıklarda ortaya çıkan Aβ40 ve Aβ42 
tiplerinin birikiminden de korur. İntravenöz olarak 
uygulanır. Faz 1 çalışması tamamlanmış ve Faz 2 çalış-
ması devam etmektedir29.
 
GSK 933776 ise amiloid-betaya karşı geliştirilmiş hu-
manize edilmiş monoklonal antikordur ve intravitreal 
olarak uygulanır32. İleri YBMD hastalarında Faz 1 ça-
lışması yapılmış olup, coğrafik atrofilerdeki büyümeyi 
değerlendiren ve 6 aylık dozlarla uygulanmasını kap-
sayan Faz 2 çalışması hâlen devam etmektedir31,32.

Farklı Mekanizmalar Üzerinden Çalışan İlaçlar
 
MC-1101 (Macuclear), koroidal kan akımını azaltarak 
Bruch membranı rüptürünü koruyaran ve topikal ola-
rak uygulanan bir göz damlasıdır. Faz 1 çalışmasının 
tasarı aşaması tamamlanmıştır. Önümüzdeki iki yıl 
içerisinde kontrollü ve tek merkezli Faz 2 çalışmasının 
yapılması planlanmaktadır27.
 
Diğer bir mekanizma ise Aldehit tuzağı (Aldexa)’dır. Al-

dehitler kuru tip YBMD’de arttığı bilinen toksik mad-
delerdir. Bu ilaçlar malondialdehit, 4-hidroksinonenal 
ve retinaldehit gibi en iyi bilinen üç toksik aldehite 
bağlanır. Henüz yenilikçi bir yaklaşım olan aldehit tu-
zağı preklinik çalışma seviyesindedir30.
 
Sürekli salınımlı steroid implantları da kuru tip YBMD 
tedavisinde denenmektedir27. Diyabetik makula ödemi 
tedavisinde Avrupa’da onay almış olan Fluosinolon ase-
tonid Alimera), coğrafik atrofi tedavisinde 0,2 ve 0,5 µg/
gün dozlarında Faz 2 çalışmasında test edilmektedir31.

Kompleman Baskılanmasına Yönelik Tedavi
 
Kompleman kaskadında ilaçların hedeflediği sayısız 
basamak vardır. LFG 316, kompleman kaskadındaki 
C5 kısmını hedef alan bir antikordur. İntravitreal ola-
rak uygulanır. İleri YBMD olan, coğrafik atrofisi olan 
ve koroidal neovaskülarizasyonu olan hastalarda Faz 
1 çalışması yapılmıştır. Altı aylık dozun coğrafik atrofi 
üzerindeki etkisini değerlendiren Faz 2 çalışması ya-
pılmak üzeredir32,33.
 
POT-4 ya da başka bir adıyla AL-78898A, komple-
man kaskadında C3’e geri dönüşümsüz bağlanan 
ve membran atak kompleksi oluşumunu engelle-
yen bir siklik peptiddir. Vitreusa enjekte edildiğinde 
bir jele dönüşür. On iki aylık dozun coğrafik atrofi 
üzerindeki etkinliğini değerlendiren Faz 2 çalışması 
yapılmaktadır32-34.
 
Eculizumab (Alexion) paroksismal nokturnal hemog-
lobinüri tedavisinde kullanılan ilk FDA onaylı komp-
leman inhinitörüdür. C5’e karşı olan insanlaştırılmış 
IgG antikorudur. İntravenöz olarak uygulanmaktadır. 
Membran atak kompleksi oluşumunu ve kırmızı kan 
hücrelerinin lizisini engelleyerek etki gösterir. Faz 2 
çalışması (COMPLETE) druzen hacminde ve coğrafik 
atrofi boyutunda azalma göstermemiştir. Bir yıllık te-
davi süresi çalışması devam etmektedir34.

Görsel Döngü Modülatörleri
 
Görsel döngü modülatörleri YBMD’de fotoreseptör 
ve retina pigment epiteli kaybını önlemeye yönelik 
başka bir mekanizmadır. Rodların aktivitesini yavaşla-
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tırken konların metabolik yüklenmesini azaltır. Yaş ile 
beraber rod hücre bozulması yaygındır. Bu ilaçlar tok-
sik floroforların ve lipofuskinin birikimini azaltır, buna 
bağlı olarak da fotoreseptör ve retina pigment epiteli 
kaybını önler35. Bu ilaçlara iki örnek oral fenretinid ve 
oral ACU-4429’dur. Fenretinidin (Sirion) tedavisi ile 
246 coğrafik atrofisi olan hasta ile Faz 2 çalışması ya-
pılmıştır. İlaç akşam yemeği ile beraber alınan günlük 
oral jel kapsül formunda üç eşit gruba bölünen hasta-
lardan bir ve ikinci gruba 100 mg ve 300 mg dozların-
da verilmiştir. Üçüncü gruba da plasebo uygulanmış-
tır. İki yıl olarak planlanan çalışmanın 1. yıl sonundaki 
analizinde ilacın hastaların %43’ünde coğrafik atrofi 
gelişimini yavaşlattığı görülmüştür35.
 
Acu-4429 oral tablet olarak uygulanan küçük bir mo-
leküldür. Rod fotoreseptörleri için seçicidir ve yaşlı 
havan modeli, prematüre retinopatisi modeli ve ışık 
hasarı retinopatisi gibi birçok preklinik modelde etkin-
liği gösterilmiştir. Bu ilaç görsel döngünün toksik yan-
ürünlerin baskılanması esasına dayalıdır. Rodların gör-
sel döngüsünü yavaşlatır ve günlük tabletler akşamları 
verilmelidir. Randomize, plasebo kontrollü, çok mer-
kezli, Faz 2-3 çalışmasında (SEATTLE) kuru tip YBMD 
olan hastalarda coğrafik atrofi üzerine ilacın etkinliği 
ve güvenilirliği değerlendirilmiştir. 2.5 mg, 5 mg ve 10 
mg dozlarının etkinliği plasebo ile karşılaştırılmıştır. İlaç 
iki yıl süresince günde 1 kez ve gece görüş sorunları 
nedeniyle gece verilmiştir. Dört yüz kırk hasta üzerinde 
yapılan bu çalışma hâlâ devam etmektedir36.

Kök Hücre Nakli
 
Başka bir tedavi şekli de kök hücre naklidir. İki firma 
bu alanda çalışma yürütmektedir. Bunlardan birincisi, 
insan embryojenik kök hücrelerini kullanan İlerlemiş 
Hücre Teknolojisi (ACT) yöntemidir37. Bununla ilgili 
olarak kuru tip YBMD tedavisinde ve Stargart maku-
ler distrofisinde retina pigment epiteli kaynaklı insan 
embryojenik kök hücre tedavisini değerlendiren 2 ayrı 
Faz 1-2 çalışması vardır. Birinci çalışma MA09-hRPE 
hücrelerinin subretinal infüzyonudur. İkinci çalışma 
ise, ilerlemiş kuru tip YBMD hastalarında MA09-hRPE 
hücre terapisinin tolere edilebilirliği ve güvenilirliği-
nin değerlendirildiği Faz 1-2 çalışmasıdır38.
 

CNTO 2476 umblikal kaynaklı kök hücrelerini kulla-
nan bir yöntemdir. Kök hücreler dışarıdan yaklaşımla, 
mikrokateter ve endoskop yardımıyla subretinal ola-
rak enjekte edilirler. Faz 1-2 çalışması coğrafik atrofisi 
olan hastalarda hâlen devam etmektedir39.

SONUÇ
 
 Günümüzde YBMD tedavisinde çalışma aşamaları ta-
mamlanmış, etkinliği kanıtlanmış, güvenle kullanıla-
bilen en güncel tedavi seçeneği Anti-VEGF ilaçlardır. 
Aylık enjeksiyon dışındaki üç aylık aylık enjeksiyon ile 
yükleme tedavisi sonrası enjeksiyon aralıklarının uza-
tıldğı tedavi modaliteleri denense de en iyi sonuçla-
rın yine aylık enjeksiyon tedavileri ile alınması bugün 
pratikte bir çok oftalmoloğun bu uygulamayı tercih 
etmesine neden olmaktadır. Ancak aylık enjeksiyon 
uygulaması komplikasyon risklerinin yanı sıra hastala-
rı sık takip etme gerekliliği nedeniyle hasta uyumunu 
azaltmaktadır. Etkinlik bakımından ele alındığında ça-
lışmalardan ve klinik uygulamalardan elde edilen so-
nuçlar hâlen yüz güldürücü sonuçlar olmaktan uzak 
olup, bu tedaviler ile ancak ciddi görme kayıplarının 
kontrol altına alınması olası olabilmektedir.

Gelecekte eksudatif tip YBMD tedavisinde, farklı me-
kanizmalı ilaçların kombinasyonunu içeren sürekli 
salınım sistemleri ile bu hastalık büyük oranda dur-
durulacağı ön görülmektedir. Kuru tip YBMD tedavi-
sindeki umut yalnızca hastalığı durdurmak değil aynı 
zamanda fotoreseptör fonksiyonunun kazandırılma-
sını sağlamaktır. Çok uzun yol kat edilmesi gerekse de 
hastalığın her iki tipi için de gelecek vaad eden çok 
fazla tedavi seçeneği geliştirilmektedir.
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