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ÖZ

Amaç: Daha önce intravitreal enjeksiyon uygulanmamış fakik hastalarda intravitreal ranibizumab enjeksiyonunun iridokorneal açı ve 
ön segment parametrelerine olan etkisini prospektif olarak değerlendirmek. 
Gereç ve Yöntemler: Çalışmaya bir gözüne ilk kez intravitreal ranibizumab enjeksiyonu yapılacak olan 38 fakik hasta dahil edildi. 
Hastaların enjeksiyon yapılmayan diğer gözleri kontrol grubu olarak alındı. Hastalara intravitreal ranibizumab enjeksiyonu öncesi ve 
enjeksiyon sonrası 1. gün, 1. hafta ile 1. ay sonraki kontrollerinde santral kornea kalınlığı (SKK), ön kamara derinliği (ÖKD), irido-
korneal açı 0°-180° değerleri, Schwalbe hattı hizasında açı açıklığı mesafesi (SH-AAM) 0o-180o değerleri Visante OKT ile ölçülerek 
karşılaştırıldı. 
Bulgular: Hastaların 20’si (%53) erkek, 18’i (%47) kadındı. Ortalama yaş 69+11.2 yıl (41-90 yıl) olarak bulundu. Ranibizumab ya-
pılma endikasyonu; 24 hastada (%63) yaş tip maküler dejenerasyon (YBMD), 8 hastada (%21) diabetik makula ödemi (DMÖ) ve 6 
hastada (%16) retinal ven tıkanıklığı (RVT)’na bağlı makuler ödemdi. Enjeksiyon öncesinde, enjeksiyon yapılacak olan gözle diğer 
gözün SKK, ÖKD, iridokorneal açı 0° - 180° değerleri, SH-AAM 0°-180° değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 
(p değerleri sırasıyla 0.768, 0.886, 0.800, 0.578, 0.725, 0.705). Enjeksiyon yapılan tüm gözlerde, enjeksiyon öncesi ve sonrasındaki 1. 
gün, 1. hafta, 1. aydaki iridokorneal açı 0°-180° değerleri ve SH-AAM 0°-180° ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı değişiklik 
bulunmadı (tüm parametreler için p˃0.05). 
Sonuç: Fakik gözlerde ilk kez yapılan intravitreal ranibizumab enjeksiyonu, enjeksiyon sonrası ilk bir aylık süreçte iridokorneal açı ve 
ön segment parametrelerinde klinik olarak anlamlı bir değişikliğe neden olmamaktadır.
Anahtar Sözcükler: İntravitreal enjeksiyon, ön segment optik koherens tomografi , ranibizumab.

ABSTRACT

Purpose: To evaluate prospectively the effect of intravitreal ranibizumab injection on irido-corneal angle and anterior segment param-
eters in treatment-naive phakic patients. 
Material and Methods: Thirty-eight naive phakic patients who underwent unilateral intravitreal ranibizumab injection comprised the 
study group. Fellow uninjected eyes were regarded as control group. Central corneal thickness (CCT), anterior chamber depth (ACD), 
iridocorneal angle (ICA) 0°-180°, angle opening distance at Swalbe’s line (SL-AOD) 0°-180° with Visante OCT were measured before 
and fi rst day, fi rst week and fi rst month after the intravitreal ranibizumab injection. 
Results: Twenty patients (%53) were male and 18 (%47) were female. Mean age was 69±11.2 years (Range;41-90 year). Ranibizumab 
was injected in 24 patients (%63) for wet type age-related macular degeneration; in eight patients (%21) for diabetic macular edema 
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GİRİŞ 

Günümüzde intravitreal enjeksiyonlarda en sık kullanılan 
ajanlar kortikosteroidler ve “vasküler endotelyal growth 
faktör” inhibitörleridir (anti- VEGF). Anti-VEGF ilaçların 
intravitreal uygulanma sayıları, intravitreal uygulanan ilaç 
çeşidinin artması ve enjeksiyon endikasyonlarının genişle-
mesi ile her geçen gün artmaktadır. İntravitreal enjeksiyon-
lar, katarakt, endoftalmi, vitreus hemorajisi, yırtıklı retina 
dekolmanı ve retina damar tıkanıklığı gibi çeşitli kompli-
kasyonlara nadir de olsa neden olabilmektedir.1-8 

İntravitreal enjeksiyonlardan sonra bildirilen önemli komp-
likasyonlardan birisi de göz içi basıncında (GİB) yükselme-
dir. Göz içi basıncındaki yükselme hemen enjeksiyondan 
sonra geçici olarak gelişebileceği gibi tekrarlayan uygula-
malar sonrasında kalıcı olarak da gözlenebilir.9-13 Göz içi 
basıncındaki değişiklikler erken dönemde akut bir yükselme 
olarak saptanmaktayken, uzun takiplerde tekrarlayan enjek-
siyonlar sonrasında cerrahi müdahale gerektirebilecek kadar 
GİB yüksekliği ile de birlikte olabilir. Akut ve genellikle 
geçici olan GİB yükselmesi ilacın kendisinden ziyade, göz 
içindeki hacmin ani artışı sonucunda ortaya çıkmaktadır.  
İntravitreal enjeksiyon sonrası akut GİB yükselmesinde, vit-
reus refl üsü, iğne deliği boyutu, enjekte edilen ilaç hacmi ve 
küre anatomisi (kısa aksiyel uzunluk (AL), skleral rijidite) 
gibi değişkenlere bağlı göz küresi hacim artışı etkili olmak-
tadır.11-13 Anti-VEGF ilaçların tekrarlayan intravitreal uygu-
lamalar sonrası gelişen kalıcı GİB artış nedenleri arasında 
trabeküler ağın mikropartiküllerle tıkanması14-16, infl amas-
yon17,18, geçici GİB yükselmesinin rolü19 ve nitrikoksit (NO) 
metabolizmasının bozulması20-25 sayılabilir.

Çalışmamızda daha önce intravitreal enjeksiyon öyküsü ol-
mayan fakik gözlerde intravitreal ranibizumab enjeksiyonu-
nun GİB ve iridokorneal açıya (İKA) olan etkilerini değer-
lendirdik.

GEREÇ VE YÖNTEM

Çalışmaya Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Has-
talıkları Anabilim Dalı’nda Temmuz 2014 –Temmuz 2015 
tarihleri arasında daha önce intravitreal enjeksiyon yapılma-
mış olup ilk kez tanı alan ve tek tarafl ı intravitreal ranibizu-
mab enjeksiyonu yapılan 38 fakik hasta alındı. Öncesinde 
intravitreal enjeksiyon uygulanmış olan olgular, tek gözlü 
hastalar, optik aksı kapatan patolojisi olan ve gonyoskopi-
de İKA’da patoloji saptanan olgular ile panretinal fotoko-
agulasyon yapılan hastalar çalışmaya alınmadı. Olguların 

enjeksiyon yapılmayan diğer gözleri kontrol grubu olarak 
alındı. 

İntravitreal enjeksiyon öncesi tüm hastaların her iki gözü-
nün refraksiyon değerleri ölçüldü (Tonoref II, Nidek, Ja-
ponya). Snellen eşeli ile düzeltilmiş en iyi görme keskinliği, 
biyomikroskopik bakı, Goldmann aplanasyon tonometrisi 
ile GİB ölçümü ve dilate fundus muayenesi yapıldı. Parsi-
yel koherens interferometri ile (IOL master 2, Carl Zeiss, 
Almanya) aksiyel uzunlukları ölçüldü. Hastaların tümüne 
enjeksiyon öncesi Visante ön segment optik koherens to-
mografi  (ÖS-OKT) (Model 1000, version 3.0, Carl Zeiss, 
Almanya) cihazı kullanılarak ölçümleri yapıldı. Ölçüm 
icin cihazın açı modunda limbus üzerinden horizontal bir 
kesit alındı. Bu görüntü üzerinde skleral mahmuz açısı ve 
Schwalbe hattı hizasında açı açıklığı mesafesi (SH-AAM) 
tayin edildi. SH-AAM için cihazın sklera mahmuzu işa-
retlendiğinde bunun 500 mikron ötesinde otomatik ölçüm 
yapan özelliği kullanıldı. Böylece cihazın otomatik modda 
açı acıklığı mesafesi olarak verdiği sonuç calışmamızda 
Schwalbe hattı hizasında açı açıklığı mesafesi (SH-AAM) 
olarak değerlendirilmeye alındı. Ayrıca her iki gözün santral 
2 mm’lik alandaki ortalama kornea kalınlığı ve ön kamara 
derinliği ölçüldü. 

İntravitreal enjeksiyonlar ameliyathanede, proparacaine 
(%0.05) damla kullanılarak topikal anestezi ile yapıldı. Kon-
jonktival yüzeye hazırlanan %5 povidon iyot uygulanmasını 
takiben perioküler cilt povidon iyot (%10) ile silindi ve ble-
farosta ile kapaklar ekarte edildi. İntravitreal enjeksiyonlar, 
üst temporal kadrandan limbustan 4 mm mesafeden, 30 G 
enjektör ucu kullanarak uygulandı. Enjeksiyonun hemen 
sonrasında topikal povidone iyod tekrarlandı. Biyomikros-
kopik muayeneleri yapılan hastalar 2 saatte bir topikal mok-
sifl oksasin recete edilerek ertesi gün tekrar kontrole çağrıldı. 
İntravitreal enjeksiyon sonrası 1. gün, 1. hafta, 1. ayda GİB 
ve ÖS-OKT ölçümleri tekrar edildi.

İstatistiksel analiz için SPSS Statistics for Mac (Version 20, 
IBM, ABD) programı kullanıldı. Tanımlayıcı istatistiksel 
metotların (ortalama, standart sapma, yü zde) yanı sıra ni-
celiksel olan ancak normal dağılım göstermeyen paramet-
relerin gruplar arası karşılaştırılmasında Mann Whitney U 
istatistiksel analizi kullanıldı. Tekrarlanan ölçü mlerde ise 
parametrik koşullarda Paired Sample T, parametrik olmayan 
koşullarda ise Mann Whitney U istatistiksel analizi kullanıl-
dı. Sonuçlar %95 gü ven aralığında p<0,05 dü zeyinde ista-
tistiksel olarak anlamlı, p>0,05 istatistiksel anlamsız olarak 
değerlendirildi.

and in six patients (%16) for retinal vein occlusion. There was not any statistically signifi cant difference at CCT, ACD, ICA 0°-180°, 
SL-AOD 0°-180° between study and control eyes (p values; 0.768, 0.886, 0.800, 0.578, 0.725, 0.705, respectively). There was not any 
statistically signifi cant changes at ICA 0°-180° and SL-AOD 0°-180° before and fi rst day, fi rst week and fi rst month after the intravit-
real ranibizumab injection in study eyes (p values, ˃0.05). Conclusion: Intravitreal ranibizumab injection does not cause any clinically 
signifi cant changes on the anterior chamber parameters and irido-corneal angle in treatment-naive phakic eyes. 
Key Words: Anterior segment optical coherence tomography, intravitreal injection, ranibizumab. 



BULGULAR

Hastaların 20’ si (%53) erkek, 18’i (%47) kadındı. Ortalama 
yaş 69+11.2 yıldı (41-90 yıl). İntravitreal ranibizumab yapıl-
ma endikasyonu; 24 hastada (%63) yaş tip maküla dejene-
rasyonu (YBMD), 8 hastada (%21) diabetik maküla ödemi 
(DMÖ) ve 6 hastada (%16) retinal ven tıkanıklığı (RVT)’na 
bağlı maküler ödemdi.

Enjeksiyon öncesinde, intravitreal enjeksiyon yapılacak 
olan gözlerle kontrol gözleri karşılaştırıldığında, santral 
kornea kalınlığı, aksiyel uzunluk, sferik eşdeğer, ön kamara 
derinliği, iridokorneal açı 0o-180o değerleri, SH-AAM 
0o-180o değerleri ve GİB değerleri açısından istatistiksel ola-
rak anlamlı fark bulunmadı (Tablo 1).

İntravitreal ranibizumab enjeksiyonu sonrası 1. gün, 1. 
hafta ve 1. ay kontrollerdeki GİB, iridokorneal açı 0o-180o  
ve SH-AAM 0o-180o  ölçümleri karşılaştırıldığında  aradaki 
farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görüldü (Tablo 
2).  İntravitreal ranibizumab enjeksiyonu sonrasında günler 

içindeki iridokorneal açı 180o (a), 0o (b) ve SH-AAM 180o 
(c), 0o (d) değişimi Resim 1’de görülmektedir.

TARTIŞMA

Vasküler endotelyal growth faktör düzeyinde artış koroidal 
neovaskülarizasyon ve maküler ödem ve/veya neovasküla-
rizasyon ile karakterize diğer arka segment hastalıklarının 
patogenezinden sorumlu tutulmuş ve tedavi hedefi  hali-
ne gelmiştir.26-31 Anti-VEGF’lerin intravitreal kullanımı 
YBMD, DMÖ VE RVT’na bağlı maküler ödem dahil birçok 
durumun yönetiminde devrim yaratmıştır. 26,32 Anti-VEGF 
ilaçların göreli olarak nadir olmakla birlikte GİB yükselme-
si, endoftalmi, katarakt progresyonu, retina yırtığı, vitreus 
hemorajisi gibi yan etkileri bilinmektedir.1-8,33-36

Çalışmalarda intravitreal anti-VEGF ilaç uygulamaları 
sonrası geçici GİB yükselmesinin olabileceği rapor edil-
miştir.17,33,37-40 Akut GİB yükselmesi iyi bilinen ve nadiren 
ön kamara parasentezi gerektiren ani bir yan etkidir.9,41-50 İnt-
ravitreal anti-VEGF enjeksiyonu sonrasında akut GİB yük-
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Tablo 1. İntravitreal enjeksiyon yapılacak olan gözlerle kontrol gözlerinin preoperatif bulgularının karşılaştırılması.
Enjeksiyon yapılacak gözler                                     

(n:38) 
 (ort./SS)

Kontrol gözler
(n:38)

(ort./SS)
p değeri

Santral kornea kalınlığı(μm) 532 ± 26,38 530±27,89 0.768
Aksiyel uzunluk (mm) 23,24±0,88 23,33±0,80 0,571
Sferik eşdeğer (D) -0,49 ±1,58 -0,42± 1,29 0,819
Ön kamara derinliği (mm) 2,85±0,55 2,83±0,58 0,886
İridokorneal açı 180° 34,31±12,57 34,98±13,98 0,800
İridokorneal açı 0° 35,19±12,74 33,76±12,88 0.578
SH-AAM 180 (mm) 0,37+0,18 0,37+0,22 0,725
SH-AAM 0 (mm) 0,38+0,17 0,36+0,19 0,705
GİB (mmHg) 14,66+2,78 14,26+2,66 0,464
Ort: ortalama; SS: standart sapma; μm:mikron; mm:milimetre; D:diyoptri; mmHg:milimetre civa: SH-AAM: Skleral mahmuz açısı 
ve Schwalbe hattı hizasında açı açıklığı mesafesi.

Tablo 2. İntravitreal ranibizumab enjeksiyonu sonrası 1. gün, 1. hafta ve 1. ay kontrollerdeki GİB, iridokorneal açı 180o- 0o 
ve SH-AAM 180o- 0o ölçümlerinin karşılaştırılması.

Preoperatif Postoperatif
1. gün (p değeri) 1. hafta (p değeri) 1. ay (p değeri)

GİB (mmHg) 15.29±2.60 15.08±2.10
(0.469)

14.89±2.33
(0.121)

15.08±2.31
(0.331)

İrido-korneal açı 180o 31.23±11,71 30.67±10.95
(0.610)

30.28±11.50
(0.342)

30.72±12.02
(0.540)

İrido-korneal açı 0o 31.75±11.84 32.67±13,17
(0.811)

33.43±14.24
(0.227)

30.69±13.58
(0.239)

SH-AAM 180o 0,32±0,16 0.32±0.14
(0.381)

0.32±0.13
(0.407)

0.32±0.16
(0.713)

SH-AAM 0o 0,33±0,15 0.34±0.17
(0.432)

0.35±0.19
(0.130)

0.33±0.16
(0.985)

mmHg: milimetre civa; SH-AAM: Skleral mahmuz açısı ve Schwalbe hattı hizasında açı açıklığı mesafesi
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sekselmesinde enjeksiyon sonrası vitreus refl üsü olmaması, 
iğne çapının küçüklüğü, enjekte edilen ilaç hacmi ve küre 
anatomisinin (kısa AL, skleral rijidite) göz küresi hacmi 
artışına neden olması gibi faktörler sorumlu tutulmakta-
dır.9,11,45,48-57 Arıkan ve ark39 205 hastanın 229 gözünü değer-
lendirdikleri çalışmalarında, 2 ve 4 mg intravitreal triamsi-
nolon ile 0.5 mg ranibizumab enjeksiyonu sonrası hemen, 
5, 15, ve 30. dakikalarda GİB değerlendirmişlerdir. Dört mg 
intravitreal triamsinolon yapılan gözlerin %51.9’unda, 2 mg 
triamsinolon yapılan gözlerin %31.9’unda ve ranibizumab 
enjeksiyonu yapılan gözlerin %48.1’inde intravitreal enjek-
siyondan hemen sonraki GİB ölçümleri 25 mmHg üzerinde 
saptanmıştır. Otuzuncu dakika GİB ölçümlerinde ise 4 mg 
intravitreal triamsinolon yapılan gözlerin %1.9’unda, 2 mg 
triamsinolon yapılan gözlerin %2.9’unda ve ranibizumab 
enjeksiyonu yapılan gözlerin %1.9’unda 25 mmHg üzerinde 
ölçülmüş ve vitreus refl üsünün enjeksiyon sonrası hızlı GİB 
artışında en önemli faktör olduğu belirtilmiştir. Ayrıca int-
ravitreal anti-VEGF yapılan fakik hastalar kısa süreli geçici 
GİB yükselmesine daha eğilimli olduğu gösterilmiştir.51 

MARINA çalışmasında ranibizumab enjeksiyonu sonra-
sında bir saat içinde geçici GİB gelişebileceği rapor edil-
miştir. Enjeksiyondan sonraki bir saat içinde yapılan GİB 
ölçümlerinde; 716 hastadan, 0,3 mg ranibizumab yapılan 
grubun %13’ünde 0,5 mg ranibizumab yapılan grubun ise 
%17,6’sında GİB 30 mmHg üzerine çıkmıştır. Sham enjek-

siyon yapılan grupta ise bu oran %3.4 olarak saptanmıştır.33 

The Pan-American Collaborative Retina Çalışma Grubu 
(PACORES) 4,303 intravitreal enjeksiyon yapılan 1,173 
hastanın 1,310 gözünün sadece 7’sinde (%0,16) geçici GİB 
yüksekliği rapor etmiştir. Ancak GİB değerlendirme zamanı 
ve GİB değerleri çalışmada belirtilmemiştir.38 

İntravitreal anti-VEGF enjeksiyonu sonrası kalıcı GİB yük-
selmesinde daha önceki veya hala mevcut sistemik ve/veya 
topikal steroid kullanımının etkili olduğu çeşitli çalışmalar-
da gösterilmiştir.17,57-60 Ayrıca kalıcı GİB yükselmesinde lens 
durumunun etkili olmadığı 59,62 veya tam tersi yönde etkili 
olduğu 60,62-64 yönünde çelişkili çalışmalar bulunmaktadır. 
Literatürde bazı çalışmalarda yapılan toplam intravitreal 
enjeksiyon sayısının kalıcı GİB ile kolere olduğununu bu-
lunurken58,59,62 bazılarında anlamlı bir ilişki bulunamamış-
tır.18,60,65 Erkek cinsiyet ve enjeksiyonlar arasındaki sürenin 
kısa olmasının da GİB’daki yükselme riskini artırabileceği 
düşünülmektedir.61

Çok merkezli büyük çalışma gruplarının sonuçlarına baktı-
ğımızda; 1,186 göze yapılan 7,545 enjeksiyonun incelendiği 
oküler neovaskülarizasyonda VEGF inhibisyon çalışmasın-
da (VISION) pegaptanib’in hiçbir kalıcı GİB yükselmesi-
ne yol açmadığı rapor edilmiştir.37 Ancak sonrasında hem 
ranibizumab hem de bevasizumab vaka serilerinde kalıcı 
GİB yüksekliği rapor edilmiştir. Bakri ve ark17 0,5 mg ra-

Şekil 1. İntravitreal ranibizumab enjeksiyonu sonrasında günler içindeki iridokorneal açı 180° (a), 0° (b) ve SH-AAM 180° 
(c), 0°(d) değişimini gösteren grafi kler
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nibizumab sonrası 4 hastada kalıcı GİB artışı, Kahook ve 
ark40 6 vakalık serilerinde tek ve tekrarlayan dozlardan son-
ra kalıcı GİB yükselmeleri rapor etmişlerdir.  Hoang ve 
ark60 neovasküler AMD nedeniyle ortalama 21.1 intravitreal 
bevasizumab veya ranibizumab enjeksiyonu yaptıkları 328 
hastanın 449 gözünü değerlendirdikleri çalışmalarında tek 
tarafl ı enjeksiyon yapılan 32 gözde (%7,2) GİB’da kalıcı 
yükselme olduğu görülmüştür.  Mathalone ve ark61 kalıcı 
GİB yükselmesini GİB ≥22 mmHg olması ve bazal ölçümün 
ardışık 2 vizitte  ≥6 mmHg artması ve bu durumun 30 gün-
den fazla sürmesi olarak tanımlamışlar ve çalışmalarında 
bevasizumab uygulanan 201 gözün 22’sinde (%11) topikal 
tedavi ile kontrol edilebilen kalıcı göz içi basıncı yükselmesi 
olduğunu göstermişlerdir. Good ve ark66 retrospektif çalış-
masında intravitreal ranibizumab (3/96) ve/veya bevasizu-
mab (10/101) tedavisi almış 215 gözün % 6 (13 göz)’sında 
lazer veya medikal tedavi gerektiren kalıcı GİB yükselmesi 
gelişmiştir. Wehrli ve ark67 hastaların enjeksiyon yapılma-
yan diğer gözlerini kontrol grubu olarak değerlendirdikle-
ri çalışmalarında anti-VEGF sonrası kalıcı GİB yükselme 
insidansının çalışma grubu ile kontrol grubu arasında ista-
tistiksel olarak değişmediğini görmüşlerdir. Segal ve ark68 
anti-VEGF sonrası GİB 24-70 mmHg arasında olan gözleri 
dikkate aldıklarında %4.5, 29 mmHg ve üzerindeki gözleri 
dikkate aldıklarında %3.6 gibi bir insidans rapor etmişler-
dir. Bakri ve ark65 2 faz III klinik çalışmadan (ANCHOR ve 
MARINA) yaptıkları post hoc analizde ranibizumab yapılan 
1125 gözde %9.3-%13.1oranında kalıcı bir GİB artış insi-
dansı rapor etmişlerdir.

İntravitreal anti-VEGF enjeksiyonu sonrasında trabekulumu 
ya da İKA’ nın etkilendiği çalışmalarda gösterilmiştir.69-71 
Sniegowski ve ark69 çalışmalarında daha önce glokom öy-
küsü olmayan intravitreal hem bevasizumab hem de rani-
bizumab enjeksiyonu yapılmış olan GİB yüksek bir gözde 
trabekülit bulguları olduğunu göstermişlerdir. Martel ve 
ark70 tek tarafl ı neovasküler YBMD nedeniyle ranibizumab 
yapılan bir olguda enjeksiyondan 5 gün sonra hipotoni ve sığ 
koroid dekolmanı geliştiğini ve sonrasındaysa açının açık 
olmasına rağmen GİB’nın 60 mmHg’a yükseldiğini rapor 
etmişlerdir. İntravitreal ranibizumab enjeksiyonu takiben açı 
yapılarının yaralanması nadir fakat potansiyel olarak ciddi 
bir komplikasyondur. Freund ve ark72 intravitreal ranibizu-
mab veya afl ibercept tedavisi alan 2457 neovasküler YBMD 
tanılı hasta ile yaptıkları multimerkezli faz 3 çalışmasında 
ranibizumab sonrası GİB yüksekliği insidansının daha fazla 
olduğunu yayınlamışlardır. Her iki ilacın da benzer iğne ile 
benzer volum ve sıklıkta verildiği bu çalışmadaki sonucun 
afl ibercept glikozilasyonunun vitreustaki çözünürlüğünü 
artırıp protein agregasyonunu engellemesi veya üretim aşa-
masında E. coli bakterisinin vektör olarak kullanılmasından 
dolayı ranibizumab enjeksiyonu sonrası endoksine bağlı tra-
bekülit gelişmesi ile oluşabileceği düşünülmüştür.

Ön segment OKT, geleneksel gonyoskopi ya da ultraso-
nik biyomikroskopiye göre göz küresini bozmayıp açı 
bölgesinin doğal yapısı ve çalışmasını korunduğu için daha 
avantajlıdır. İridokorneal açı mesafesi gonioskopi ile kolay-
lıkla seçilemez ve kornea teması ile yapısı değişebilir. Sin-
ger ve ark73 retrospektif araştırmalarında intravitreal triam-
sinolon enjeksiyonu sonrası oküler hipertansiyon gelişimini 
tahmin etmede ÖS-OKT’nin yararlı olup olmayacağını de-
ğerlendirmişlerdir. Çalışmada intravitreal triamsinolon son-
rası GİB yüksekliği saptanan 26 gözün enjeksiyondan 1 ay 
önce başlayan ve post-op 6 aya kadar ölçülen GİB değerleri 
minimal, ılımlı ve ciddi olmak üzere kategorize edilmiştir. 
Çalışmalarında ölçüm yaparken korneaya en yakın periferal 
iris çıkıntısından başlayan A noktası korneal endotel veya 
limbusa doğru çekilmiştir ve böylece ÖS-OKT ile iris kökü 
önündeki çıkıntı ile kornea arkasındaki en kısa mesafe öl-
çüldüğünde minimal ve ılımlı grupla ciddi GİB yüksekliği 
saptanan grup arasında istatistiksel olaral anlamlı bir fark 
bulunmuştur. Wen ve ark74 çalışmalarında fakik ve afak göz-
lerde intravitreal anti-VEGF sonrası ön kamara açısındaki 
dinamik değişiklikleri ÖS-OKT ile değerlendirilmiştir. Ça-
lışmada tüm gözlerde temporal ön kamara açısında belirgin 
daralma izlenirken, fakik gözlerde psödofakik gözlere göre 
nazal kadranda daha fazla daralma olduğunu saptanmış ve 
bu değişikliğin intravitreal enjeksiyon sonrası uzamış GİB 
oluşumunda etkili olabileceği belirtilmiştir. Ağca ve ark75 

çalışmalarında diyabetik maküla ödemi olan 15 hastanın 
15 gözüne 0.05 ml intravitreal bevasizumab enjeksiyonu 
yapmışlar ve bevasizumab enjeksiyonundan hemen önce ve 
sonra ÖS-OKT ile temporal kadranda SH-AAM değişiklik-
lerini incelemişlerdir. Çalışmalarının sonunda, iridokorneal 
açıyı etkileyen bir patolojisi bulunmayan ve açı genişliği 
Shaffer sınıfl amasına göre evre 2 ve üzerinde olan hasta-
larda 0,05 mL intravitreal enjeksiyonun iridokorneal açı 
genişliğine ÖS-OKT’si ile tespit edilebilir bir etkisi olmadı-
ğını belirtmişlerdir. Çalışmamızda intravitreal ranibizumab 
enjeksiyonu sonrası 1. gün, 1. hafta ve 1. ay kontrollerdeki 
GİB, iridokorneal açı 0o-180o ve SH-AAM 0o-180o ölçümleri 
karşılaştırıldığında aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı 
olmadığı görüldü.

Sonuç olarak; çalışmamızda fakik gözlerde ilk kez yapılan 
intravitreal ranibizumab enjeksiyonu, enjeksiyon sonrası ilk 
bir aylık süreçte GİB ve iridokorneal açıda klinik olarak an-
lamlı bir değişikliğe neden olmadığı gösterilmiştir.  
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