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ÖZET 

Bu çalışmada, primer ve nüks pterjiumlu hastalarda otogreftli pterjium 

eksizyonu sonrası topikal bevacizumab kullanımının pterjium nüksüne olan etkisi 

araştırıldı.  

Prospektif olarak yapılan bu çalışmada, primer ve nüks pterjium tanısı alan 48 

hastanın 60 gözüne otogreftli pterjium eksizyonu yapıldı. 30 göz cerrahi sonrası en 

az 1 ay topikal bevacizumab günde 4 kez (5mg/ml) kullandırıldı. Kontrol grubu 

olarak alınan 30 göz ise sadece otogreftli pterjium eksizyonu yapılıp iki grup 

arasındaki nüks oranları karşılaştırıldı. Korneayı 2mm geçmiş pterijiumun olması, 

yanma, batma, sulanma gibi kronik iritatif semptomların varlığı, göz hareketlerinde 

kısıtlılık ve diplopinin olması, pupiller alana yaklaşmış olması ve kozmetik 

nedenlerden dolayı ameliyata istekli olan hastalar çalışmaya dahil edildi.  

Topikal bevacizumab kullanan 30 gözün 6’sında (%20.0) nüks görülürken, 

kotrol grubundaki 30 gözün 10’unda (%33.3) nüks görülmüştür. Her iki grupta nüks 

etme oranı incelendiğinde gruplar arası farklılık önemsiz bulunmuştur (P>0,05).  

Sonuç olarak bu çalışma otogreftli pterjium eksizyonu sonrası topikal 

bevacizumabın piterjium nüksü üzerine etkili olmadığını göstermiştir.  

Anahtar kelimeler: Topikal bevacizumab, otogreftli pterjium eksizyonu 
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SUMMARY 

In this study, the effect of topically bevacizumab usage upon pterygium 

recurrence after pterygium excision with autograft in the patients with primary and 

recurrence pterygium is investigated.  

In this prospective study, the pterygium excision with autograft has been 

performed to sixty eyes of fourtheight patients that primary and relapse pterygium. 

After surgery, topically bevacizumab were used four times in a day (5mg/ml) during 

at least one month by thirty patients. Thirty patients that were selected as the control 

group, were performed only pterygium excision with autograft. The relapse rates 

between two groups were compared. Possession of pterygium that is 2mm inside of 

cornea, the existence of chronic irritative symptoms like burning, sting, dilution, 

disability in eye movements and presence of diplopia, its getting close to pupillary 

area and because of cosmetic reasons patients which are willing to surgery have been 

included in to the study.  

The relapse was seen in six patients (%20.0) that used topically bevacizumab. 

In the control group the relapse was seen in ten patients (%33.3). There were no 

statistically significat difference between the groups for the rate of recurrence 

(P>0,05).  

Individually this study shows that the usage of topically bevacizumab after 

pterygium excision with autograft has no effect on the rate of pterygium relapse. 

Key words: Topically bevacizumab, pterygium excision with autograft 
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1. GİRİŞ  

Pterjium, kliniklerde sık karşılaşılan oküler yüzey hastalıklarından biridir. 

Bulber konjonktivadan, dejeneratif fibrovasküler bir dokunun korneaya ilerlemesi ile 

oluşan pterjium, hem kozmetik bozukluğa hem de görme eksenine ulaşarak görmede 

azalmaya neden olmaktadır. Yıllardır etyolojisi, patogenezi ve tedavisi konusunda 

tartışmalar süregelmiştir. Günümüzde de halen bu konularda kesin bir sonuca ve fikir 

birliğine varılamamıştır.   

Pterjium tedavisi cerrahidir. Cerrahi tedavi sonrası bekleyen en önemli sorun 

hastalığın nüks etmesidir. Nasıl davranacağı belli olmayan bu lezyonda, klasik 

cerrahi sonrası %2 ile 75 oranlarında nüks bildirilmiştir. Günümüzde pterjium 

cerrahisinde ana hedef nüks oranını azaltmaktır. Bu amaçla birçok farklı yöntem 

geliştirilmiştir. Nüksü önlemek amacıyla uygulanacak tedavilerin ek bir 

komplikasyona yol açmaması gerekmektedir (1-3).  

Anjiogenezis bazı oküler patolojilerin gelişiminde önemli rol oynamaktadır. 

Birçok anjiogeneze bağlı oküler patolojide ve pterjium dokusunda, vasküler 

endotelyal growth faktör (VEGF) eksprasyonu gösterilmiştir (4,5). Bevacizumab gibi 

anti-VEGF ilaçlar, bu molekülü direk inhibe ederek pterjium anjiogenezini kontrol 

altına alınabileceği düşünülmektedir (6).  

 Bu çalışmada, otogreftli pterjium eksizyonu sonrası topikal bevacizumabın 

nüks üzerine etkisi araştırıldı.  
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. PTERJİUM 

2.1.1. Tanım ve Trihçe     

Pterjium, kapak aralığına uyan bölgede bulber konjonktivadan korneaya 

doğru fibrovasküler bir dokunun uzanmasıdır (7). Pterjium (pterygion=Yunanca'da 

kanat) yüzyıllar önce Hippocrates, Galen, Celcus tarafından tanımlanmış bir klinik 

tablodur (8). Pterjium prevalansı, %0.3 ile %29 arasında değişen oranlarda 

bildirilmiştir (9,10). Daha çok nazalde (%91) bazen temporal bölgede bulunmaktadır 

ve %25 oranında bilateraldir (11). Çift olduğunda temporaldeki lezyon daha sonra 

oluşur. Nazal bölgede olmaksızın temporal pterjium gelişimi nadirdir (12).  

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Epidemiyolojik çalışmalar, pterjiumun tropikal, güneşli ve rüzgarlı 

bölgelerde, daha sık görüldüğünü ortaya koymuştur. Yüksek rakımla belirgin bir 

ilişki gösterilememiştir (13).  

Pterjium erkeklerde kadınlardan iki kat daha sık görülür (12). Pterjium 15 yaş 

altında nadiren görülür, yaşla birlikte insidans artar (14). Prevalansı 60 yaş üzerinde 

en yüksek olmakla beraber, insidansı 20-40 yaşlar arasında en yükseğe çıkar (13,15). 

Kırsal kesimlerde yaşayanlarda, şehirlerde yaşayanlara oranla prevalans daha 

yüksektir. Şehir yaşantısındaki hava kirliliği, duman, UV ışınının geçmesini 

azaltmaktadır (16). Kaynakçılarda ve dış ortamlarda çalışanlarda, marangozlarda 

daha sık görülmektedir (17-19). Ailesel geçiş gösterebilmekle birlikte çoğunlukla 

sporadiktir (20).  
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2.1.3. Etiyoloji 

Etyolojisi hala tam olarak bilinmemekle birlikte, son yıllarda daha çok 

ultraviole ışınına bağlı limbal kök hücre değişiklikleri üzerinde durulmaktadır 

(17,21,22). Pterjiumun coğrafik dağılım göstermesi, lokalizasyonu çevresel faktörler 

(özellikle UV ışığı) üzerinde durulmasına yol açmıştır. UV ışığına maruziyet 

pterjium gelişimi açısından en önemli faktör olarak ileri sürülmüştür (23).  

Çevresel faktörler özellikle geniş bandlı ultraviole radyasyonu (240-400nm) 

içeren güneş ışığına maruz kalmak (21,23), limbal kök hücre yetmezliği (24,25), toz 

parçalarına bağlı mikrotravma ve mekanik irratasyonların ptergium etiyolojisinde 

sorumlu oldukları bildirilmiştir (18).  

İnfrared radyasyon, kronik inflamasyon, elastodisplazi, elastodistrofi, kök 

hücre aplazisi, p53 tümör baskılayıcı gen ve human papilloma virüs (HPV) üzerinde 

durulmaktadır (13,26-28). 

 

2.1.4. Pterjium Histolojisi 

Histolojik olarak pterjium, bir epitel ve altındaki stromadan oluşur. Stromada 

bağ dokusu değişiklikleri görülür. Pterjiumun patolojik temelini, substansiya 

propriyadaki aktinik hasara uğramış ve sayıca artmış fibroblastlardan yeni 

sentezlenen elastik fibril prekürsörlerinin anormal maturasyonunun (elastodisplazi) 

ve bunların sekonder dejenerasyonunun (elastodistrofi), oluşturduğu öne sürülmüştür 

(26). Pterjium başında fibroblastlar görülmektedir ve bu bölgeye damarlar ve bağ 

dokusu, bowman membranını bozarak girmektedir. Kornea stromasının içinde küçük 

kist şeklinde konjonktiva adacıkları olabilmektedir. Bu oluşumlara ‘Fuchs 

adacıkları’denmektedir. Fuchs adacıkları kornea epitelinin altında gri opasiteler 

şeklinde görülebilirler. Pterjiumun önünde kronik vakalarda bowman membranı 

hizasında ‘Stocker çizgisi’ olarak adlandırılan ince sarı-yeşil yarım ay şeklinde demir 

birikintisi oluşabilmektedir (11,29). Pterjium epitel hücrelerinde %73.2 oranında 

skuamöz metaplazi görülmektedir (30).  

Pterjiumun immünfloresan boyaması tüm örneklerde IgG ve IgE gösterirken, 

kontrol guruplarında görülmemiştir. Bundan dolayı toz, polen gibi antijenlerin 
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pterjium gelişimine katkıda bulunabileceği olasılığı artmıştır (31). Pterjiumda T 

lenfositlerininde bulunması, hem hümoral hem hücresel (Tip I ve Tip 4) aşırı 

duyarlılık reaksiyonlarının birlikte olabileceğini göstermektedir (32).  

 

2.1.5. Patogenez 

İmmünolojik, çevresel (UV ışığına maruziyet) ve genetik faktörlerin neden 

olduğu fibrovasküler proliferasyon ile birlikte, kollojenin elastik dejenerasyonu 

patogenezde önemli rol oynar (33).  

 Pterjiumda, anjiogenez regülasyonunda birkaç molekül tanımlanmıştır. 

Bunlardan biri olan growth faktörün pterjium patogenezinde direk yada indirek etkili 

olduğu gösterilmiştir. VEGF ve basic fibroblast growth faktör gibi anjiogenik 

büyüme faktörlerinin seviyesinde artış görülür. VEGF pterjium anjiogenezinde kritik 

rol oynar. VEGF anti-anjiogenik terapide primer hedeftir. VEGF pterjium 

patogenezinde direk yada indirek etkili olup pterjiumdaki VEGF’deki artış çeşitli 

çalışmalarda gösterilmiştir (4,5,34-37). İmmünohistokimyasal çalışmalar pterjium 

kesitlerinde normal konjonktival kesitlerden daha yoğun VEGF olduğu gösterilmiştir 

(4,5). Pterjium progresyonunda ve oluşumunda anjiogenik inhibitörlerde azalma ile 

birlikte anjiogenik stimülatörlerde artışın etkili olduğu varsayılmıştır (4). Pterjium 

dokusunda ve korneal vaskülarizasyonlarda VEGF ekspresyonun bulunması bu 

hastalarda anti-VEGF tedavi gelişimine yol açmıştır. Anti-VEGF tedavi ile eksizyon 

sonrası pterjium nüksünün önlenebileceği ya da pterjium kan damarlarının 

gerilemesini sağlayabileceği düşünülmektedir (34,38).  

 

2.1.6. Pterjium Kliniği 

Pterjiumlar sıklıkla asemptomatiktir. Yanma, iritasyon, lakrimasyon, yabancı 

cisim hissi, fotofobi yapabilir. Kurala uygun ve düzensiz astigmatizmanın 

indüklenmesi ile ya da görme aksının invazyonu ile görme keskinliği 

azalabilmektedir. Daha çok nüks pterjiumlar, göz hareket kısıtlılığı yaparak dışa 

bakışta diplopi, semblefaron ve estetik kusur oluşturabilmektedirler. Semblefaron 

oluşumunun ve dışa bakışta diplopi yapan glob restrüksiyonunun nedeni, 
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subkonjonktival fibrovasküler dokunun fornikslerdeki bağ dokusu ile ve iç rektus 

kasının kapsülü ile kuvvetli yapışıklığındandır (1,29,39).  

Hastaların %46 sında 0.5 diyoptriden büyük ve %13 ünde 4.0 diyoptri yada 

daha büyük kurala uygun astigmatizma olduğu gösterilmiştir (40). Pterjiumlar, bazen 

eksizyonu gerektiren düzensiz astigmatizmada yapabilmektedir (39). Pterjiumlar 

görmede azalma yapmadan önce kontrast duyarlılığı azalmasından kaynaklanan 

parlama yapabilmektedirler (11).  

Pterjiumun klinik sınıflandırması boyutu, vaskülarizasyonu, kornea yüzeyine 

ilerleyişi, optik zon tutulumu ve komplikasyonlarına göre yapılır.  

Tip l küçük primer pterjium olarak tanımlanır. Lezyon limbusta sınırlı veya 

korneaya minimal invazyon vardır.  

Tip II optik zon tutulumu yoktur ve korneada 2-4 mm ilerleme gösteren 

pterjium vardır.  

Tip III ise optik zonu kapatan ileri primer veya nüks pterjiumdur (41).  

 

2.1.7. Pterjiumun Medikal Tedavisi 

Topikal prezervan içermeyen lubrikanlar, vazokonstriktörler, hafif 

kortikosteroidler semptomları güvenli bir şekilde tedavi edilebilir. Kortikosteroidler 

inflamasyonlu formlarda ilerlemeye etki etmeden, sınırlı şekilde yararlıdır.  

Progresyonu önlemek için bazı yazarlar ultraviyole blokajlı gözlük 

kullanımını önermiştir (23,42).   

Argon laser ile fotokoagülasyon, küçük ilerlemeyen pterjiumlarda, estetik 

amaçla, kontakt lens intoleransında yada hasta cerrahi istemediğinde alternatif olarak 

uygulanabilmektedir. Etki mekanizması pterjiumlardaki kan damarlarının 

fotokoagülasyonu ve subkonjonktival doku büzüşmesidir. Primer pterjiumda başarı 

oranı %92.8, nüks pterjiumlarda %64.2 olarak bildirilmektedir. Yöntem güvenli ve 

etkilidir (43).  
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2.1.8. Pterjium Cerrahi Tedavisi 

Pterjium cerrahi endikasyonları; görme azalması, tekrarlayıcı enflamasyon, 

kronik iritasyon, göz hareketlerinde kısıtlılık ve kozmetik nedenlerdir. Pterjium 

cerrahisinde amaç; pterjium dokusunu en etkin ve güvenilir yöntemle çıkartmak, 

görme keskinliğini arttırmak ve nüksü önlemektir (43,44). 

Pterjium cerrahisinden sonra en önemli sorun nükslerin gelişmesidir. Nüksün 

önlemesi için farklı cerrahi yöntemlerin uygulanması ve aynı zamanda bu yöntemlere 

eklenen adjuvan tedaviler olmuştur. Primer ve nüks pterjiumda yapılan çok çeşitli 

yöntemler sonucunda nüks oranları %0-88 arasında değişmektedir (45). Seçilecek 

yöntem pterijium tipine göre değişmektedir (41). Basit eksizyon Tip l pterijiumda 

yapılabilir.  

Tip II ve nüks pterjiumlarda bariyer cerrahi yapılabilir. Burada amaç limbus 

bölgesinde biyolojik ya da mekanik bir bariyer oluşturarak nüksü önlemektir. Tip III 

pterjiumda infiltre pterjium başı korneadan çıkarıldıktan sonra kalan opasite düzgün, 

saydam kornea şekline dönüştürülür. Bu amaçla lameller keratoplasti, fotorefraktif 

keratektomi veya penetran keratoplasti yapılabilir (46).  

Basit KonjonktivaI Kapama 

Bu yöntemde pterjium eksizyonundan sonra konjonktiva sklera açıklığı 

kalmayacak şekilde sütüre edilir. Ancak çok yüksek nüks oranlarına sahip bu yöntem 

günümüzde uygulanmamaktadır (45,47).  

Açık sklera yöntemi 

Bu yöntem pterjium çıkarıldıktan sonra konjonktivanın, skleral alan açık 

bırakılacak şekilde skleraya sütüre edilmesidir. Ancak nükslerin % 14-82 arasında 

görülmesi daha sonraki çalışmalarda bu cerrahiye ek adjuvan tedaviyi ya da yeni 

tekniklerin kullanılmasını gündeme getirmiştir (45,48-50).  

KonjonktivaI Otogreft  

Pterjium başı ve gövdesi eksize edildikten sonra üst temporal bölgede 

istenilen büyüklükte konjonktiva işaretlenir ve bu alana subkonjonktival anestezik 

madde enjeksiyonu yapılır. Bu işlem, konjonktiva diseksiyonunu kolaylaştırır. Daha 
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sonra tenon hariç sadece konjonktiva diseke edilir. Skleral boşluğu kapatacak 

büyüklükten 1 mm daha büyük kesilerek hazırlanan serbest konjonjoktival greft 

pterjium eksizyonu olan alana getirilir, limbus bölümü limbusa gelecek şekilde 

yerleştirilir, 8/0 ya da 10/0 vikril ile sütürasyon yapılır (51,52).  

Son yıllarda konjonktival otogreftin sütürasyonu yerine, fibrin yapıştırıcılar 

kullanılmaktadır. Fibrin yapıştırıcı, açık sklera üzerine ve serbest konjonktival ya da 

konjonktiva-limbal otogreft iç yüzeyine uygulanır. Greft nazal bölgeye getirilerek 

yapıştırılması sağlanır.  

 Fibrin yapıştırıcının avantajları kullanım kolaylığı, operasyon süresini 

kısaltması, postoperatif ağrı, yanma, batma, sulanma ve yabancı cisim hissi gibi 

semptomlarda azalmanın belirgin olmasıdır (53-55).  

Konjonktiva-limbal Otogreft  

Bu yöntemde istenilen büyüklükte konjonktiva üst temporal bölgeden disseke 

edilir, limbal bölüm 2 saat kadranı uzunluğunda ve limbusu 0.5 mm geçecek şekilde 

diseke edilerek eksizyon yapılır. Serbest greftin limbal bölümü pterjium alanının 

limbal bölümüne getirilerek sütüre edilir veya yapıştırılır (56).  

Amniyotik Zar Transplantasyonu (AZT)  

Bu yöntemde pterjium başı ve gövdesinin eksizyonu tamamlanır, 

subkonjonktival fibrozis tamamen temizlenir, üst ve alt forniks ile karunkuldeki 

konjonktiva kenarına enflamasyonu azaltmak ve nüksü engellemek için 

'subkonjonktival triamcinolone' uygulanır (57).  

Açık skleral alan üzeri yeterli büyüklükte amniyotik zarın (AZ) bir ya da iki 

katı ile kapatılır.  

Amniyotik zar ile konjonktiva episkleradan geçilerek sütüre edilir.  

Pterjium cerrahisinde AZT uygulamasında amaç;  

1- AZ'ın epitelyal büyümeyi artırması 

2- Bazal epitelyal hücrelerin yapışmasını sağlaması ve proliferasyonu 

azaltması  
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3- İmmünojenitesinin düşük olması  

Ancak AZT uygulamalarında nüks yüksek oranda görülmüştür (58-60).  

Konjonktival Flep Kaydırması  

Pterjium çıkartıldıktan sonra kalan defekt alt veya üst konjonktivadan 

hazırlanan flebin kaydırılması ile kapatılır (61).  

Lameller ve Penetran Keratoplasti  

Pterjium cerrahisinde lameller keratoplasti, ileri pterjiumlarda 

düşünülmektedir. Bu yöntem ile doku replasmanı yapılmakta ve bariyer 

oluşturulmaktadır. Pterjiumda en sık kullanılan periferik yarım ay ve sirküler 

greftlerdir. Trepanasyonun ardından keratektomi yapılır ve keratektomi bölgesinden 

hafif büyük greft ipek ya da naylon sütürle fikse edilir ve konjonktiva kapatılır (11).  

Penetran keratoplasti görmeyi bozacak skar dokusu ve incelmenin fazla 

olduğu ya da perfore olan olgularda endikedir (47).  

Adjuvan Tedavi  

Nüksü önlemek için cerrahi tedavilerle birlikte uygulanır.  

Mitomisin C: Bu antimetabolit, hücrede DNA sentezini inhibe eder. Mitozu 

ve hücre bölünmesini engeller. Pterjium cerrahisinde, subkonjonktival doku 

proliferasyonuna ve fibrozise neden olan fibroblastik aktiviteyi durdurmak amacıyla 

kullanılmaktadır.  

İntraoperatif uygulama: Pterjium alındıktan sonra açıkta kalan sklera 

üzerinde, %0.01- %0.05 arasındaki dilüsyonda mitomisin emdirilmiş sünger parçaları 

3-5 dakika arasında bekletilir ve cerrahiye devam edilir.  

Postoperatif uygulama: Operasyon sonrası %0.01- %0.05 konsantrasyonda 

dilüe edilerek damla formuna getirilen mitomisin C, farklı tedavi protokollerine göre 

günde 2 ya da 4 kez, 5 ile 14 gün arasında göze damlatılır.  

Mitomisin C kullanılan pterjium eksizyonlarında nüks, %0’lara kadar 

düşerken, özellikle çıplak sklera tekniği ile uygulandığında %40’lara ulaşmaktadır 

(62-65).  
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Thiotepa (Triethylene thiophosphoramide): Nitrojen mustardın analoğu 

olan alkilleyici bir ajandır. Hızlı çoğalan dokularda mitozu ve bölünmeyi inhibe eder. 

Pterjiumun cerrahi olarak çıkarılmasından sonra %0,05’lik konsantrasyondaki damla 

formundan günde 4 kez, 6-8 hafta kullanılır. Bu uygulamadan sonra görülen nüks 

oranları en düşük %0 en yüksek %28 olarak bildirilmiştir (66,67).  

Thiotepa, alerjik reaksiyon ve lokal irritasyonların yanında göz kapaklarında 

siyah pigment depozitlerine ve cildin hiperpigmentasyonuna neden olduğu için 

günümüzde tercih edilmemektedir. Bu ajanla sklera perforasyonuna kadar varabilen 

çok ciddi komplikasyonlar da bildirilmiştir (68).  

5-Florourasil: Timidilat sentetazı inhibe ederek fibroblast proliferasyonunu 

engeller. Pterjium alındıktan sonra genellikle 25 mg/ml’lik dilüsyonda, sünger 

parçalarına emdirilir ve 3-5 dakika çıplak sklera üzerinde bekletilir. Literatürde %11 

ve %25 gibi nüks oranları bildirilmiştir (69,70).  

Radyoterapi uygulamalarında Beta radyasyon için kullanılan radyoaktif 

maddeler strontium-90, radium D+E ve Ruthenium 106’ dır. Bunların kullanımında 

amaç arteriolar proliferasyon ve fibroblast proliferasyonun blokajı ile nüksün 

azaltılmasıdır. Açık sklera üzerine radyoaktif plak yerleştirilir (71,72).  

Pterjiumun Cerrahisi Komplikasyonları  

Peroperatif komplikasyonlar; Pterjium başının diseksiyonu sırasında çok 

derin keratektomi yapılırsa kornea ve skleral incelme, iç rektusun yaralanması, aşırı 

koterizasyon, konjonktival otogreftin epitelyal yüzünün altta kalacak şekilde ters 

dönmesi.  

Postoperatif dönemde; En önemli komplikasyon nüksün görülmesidir. 

Bunun dışında greftte hol, konjonktival greftde ödem, dellen, epitelyal inklüzyon 

kisti, tenon granülomu, greftin retraksiyonu ve nekrozu, astigmatizma, optik aksa 

kadar uzanan skar dokusunun kalması, greft altında hemoraji görülebilir (45).  
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2.2. BEVACİZUMAB  

Bevacizumab insan VEGF-A’nın tüm izoformlarını nötralize etmek için 

tasarlanmış ve fare epitoplarının insanlara uygulanması ile fareden VEGF’ye karşı 

elde edilmiş monoklonal antikordur. Göz hastalıkları için kullanım ruhsatı yoktur. 

Ucuz maliyeti ile tüm dünyada kullanılmakta olan bevacizumab Amerikan İlaç 

Komitesi tarafından metastatik kolorektal kanserli olgularda kullanıma onay verilen 

ilk anti-anjiojenik ajandır (73-75). Bu ilaç gözde bazı neovasküler bozukluklarda off-

label kullanılmaktadır (76-79).  

Bevacizumab ilk olarak yaşa bağlı makula dejenerasyonlu (YBMD) olgularda 

koroid neovasküler membranı geriletmek amacıyla ruhsatsız olarak kullanılmaya 

başlanmış ve başarılı sonuçlar elde edilmiştir (80-82). Sistemik bevacizumab 

uygulanan YBMD’li olgularda görmede artış ve maküla kalınlığında azalma 

görülmüştür (83). Yaş tip YBMD’li bir olgunun intravitreal bevacizumab 

kullanımına cevap vermesinden sonra intravitreal kullanımı artmıştır (80).  

Bevacizumab’ın intravitreal uygulanmasından sonra göz içi dokuları için 

toksik olduğuna dair bir bulgu saptanmamıştır (84).  

Gözde intravitreal, subkonjonktival ve topikal olarak uygulanan 

bevacizumab, patogenezinde VEGF’nin sorumlu olduğu şu hastalıkların tedavisinde 

kullanılmaktadır;  

1-Yaşa bağlı makula dejenerasyonuna sekonder koroid neovasküler membran 

(82),  

2- Proliferatif diabetik retinopatiye bağlı maküler ödem (85),  

3-Santral retinal ven oklüzyonuna bağlı makula ödemi (86),  

4-Psödofakik kistoid maküla ödemi (87),  

5-Neovasküler glokomlarda, ön kamaraya verilerek iris 

neovaskülarizasyonunun gerilemesinde (88),  

 6- Korneal neovaskülarizasyonlarda (89),  

 7-Prematür retinopati tedavisinde (90). 
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Bevacizumab’ın sistemik yan etkileri; gastrointestinal sistem kanaması ve 

perforasyonu, arteryel tromboemboli, burun kanaması, hipertansiyon, yara 

iyileşmesinde gecikme, proteinüri, diare, halsizlik, lökosit sayısında azalmadır 

(73,91,92).  

Kontrolsüz hipertansyon, son 6 ay içerisinde geçirilmiş serabrovasküler olay, 

son 6 ay içerisinde geçirilmiş miyokard enfarktüsü olgularında kullanılmaması 

uygundur (81).  

Bevacizumab’ın oküler yan etkileri; ön kamara reaksiyonu, katarakt 

progresyonu, göz içi basınç yükselmesi, akut görme kaybı, retina pigment epitel 

yırtığı, endoftalmi, subretinal kanamadır (93).  
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3. MATERYAL VE METOD 

Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı’nda 

prospektif olarak planlanan bu çalışmaya, Ocak 2007-Mart 2009 tarihleri arasında 

primer veya nüks pterjium tanısı alan otogreftli pterjium eksizyonu yapılan 48 

hastanın 60 gözü alındı. 24 hastanın 30 gözüne cerrahi sonrası en az 1 ay topikal 

bevacizumab kullandırıldı. Topikal bevacizumab kullandırılmayan 30 göz ise kontrol 

grubunu oluşturdu.  

 Preoperatif olarak her hastaya görme keskinliği, biomikroskopi ve fundus 

muayenesini içeren tam bir oküler muayene yapıldı. Korneayı 2mm geçmiş 

pterijiumun olması, yanma, batma, sulanma gibi kronik iritatif semptomların varlığı, 

göz hareketlerinde kısıtlılık ve diplopinin olması, pupiller alana yaklaşmış olması ve 

kozmetik nedenlerden dolayı ameliyata istekli olan hastalar çalışmaya dahil edildi. 

Pterjiumların hepsi nazal yerleşimliydi. Hastanın yaşı, sistemik hastalıkları, daha 

önce cerrahi geçirip geçirmediği sorularak kaydedildi. Kontrolsüz hipertansyonu 

olan, serabrovasküler hastalık öyküsü bulunan, koroner arter hastalığı olan hastalara 

topikal bevacizumab uygulanmadı.  

Tüm cerrahi işlemler ameliyat mikroskopu ile lokal anestezi altında yapıldı. 

Topikal proparakain HCI (Alcaine, Alcon, Puurs, Belçika) anestezisi sonrası göz 

steril olarak örtüldü, spekulum yerleştirildi. Eksizyonu kolaylaştırmak ve kanamanın 

engellenmesi için pterjium gövdesi içine 25 gauge iğne ile 0,5 cc %2’ lik adrenalinli 

lidokain enjeksiyonu yapıldı. İnce dişli forseps yardımı ile pterjium dokusu kornea 

üzerinden soyuldu. Pterjium gövdesi ve altındaki tenon, konjonktiva makası ile 

diseke edildikten sonra eksize edildi. Greft beslenmesini bozmamak için, sadece 

lüzum halinde episkleral damarlardan kanayan noktalara minimal koterizasyon 

yapıldı. Üst temporalden alınacak greft için, çıplak sklera alanının ölçülerine uyacak 

büyüklükte konjonktival alan işaretlendi. Greft olacak doku %2 adrenalinli lidokain 

enjeksiyonu ile tenondan ayrıldı ve konjonktiva makası ile forniks tarafından 

başlanıp diseke edilerek çıkarıldı. Bu bölge açık olarak ikincil iyileşmeye bırakıldı. 

Alınan greft, eksize edilen pterjium bölgesindeki çıplak sklera üzerine getirilerek, 

epitelyal yüzey üstte limbus-limbusa gelecek şekilde 8/0 vikril ile sütüre edildi.  
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Topikal bevacizumab uygulanan hastalar, cerrahi sonrası en az 1 ay günde 4 

kez topikal bevacizumab kullandı. Topikal bevacizumab, 100mg/4ml (25mg/ml) olan 

flakondan (Altuzan, Roche, İstanbul, Türkiye) 1ml bevacizumab 4ml serum 

fizyolojik ile dilüe edilerek 5mg/ml konsantrasyonunda  hazırlandı. Hastalar 

kullandıkları süre içerisinde ilacı buzdolabında +4ºC’de sakladılar. Postoperatif 1ay 

süreyle bevacizumab ile birlikte, günde 4 kez topikal antibiyotik ve steroid tedavisi 

uygulandı. Antibiyotik 2 hafta sonra, steroid 4 hafta sonra kesildi. Kontrol 

grubundaki hastalar sadece topikal antibiyotik ve steroid tedavisi aldı.  

 Hastalar otogreftli pterjium eksizyonu yapıldıktan sonra postoperatif 1. hafta, 

1. ay, 3. ay, 6. ay’da kontrollere çağrıldı. Biomikroskopik muayenede limbusu aşan 

fibrovasküler doku nüks olarak kabul edildi.  

İstatistiksel metod: çalışmanın verileri SPSS (verde: 14.0) programına 

yüklenerek verilerin değerlendirilmesinde Khi-kare testi fisher’s Exact testi iki 

ortalama arasındaki farkın önemlilik testi kullanılmış olup yanılma düzeyi 0,05 

olarak alınmıştır.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya otogreftli pterjium eksizyonu yapılan 48 hastanın 60 gözü alındı. 

Bevacizumab grubundaki hastaların 13’ü (%54.2) erkek, 11’i (%45.8) kadın ve yaş 

ortalması 50.62±14.18 (31-74) yıl idi. Kontrol grubunda ise 18’i (%78.3) erkek, 

5’i(%21.7) kadın ve yaş ortalması 49.26±11.41 (21-69) yıl idi. İki grup arasında yaş 

ve cinsiyet yönünden anlamlı bir fark yoktu (P>0,05). 

Bevacizumab grubunda 7’si sağ, 11’i sol ve 6’sı bilateral, kontrol grubunda 

ise 9’u sağ, 9’u sol ve 6’sı bilateral otogreftli pterjium eksizyonu yapıldı.  

Bevacizumab kullanan gruptaki hastalar ortalama 8.70±3.45 (3-14) ay takip 

edildiler ve bu hastalar postoperatif ortalama 2.06±0.83 (1-3) ay topikal bevacizumab 

kullandılar. Kontrol grubunda hastalar ortalama 15.00±6.53 (6-26) ay süreyle takip 

edildiler.  

Bevacizumab kullanan grupta hem primer, hem de nüks pterjium olguları 

hesaplamaya dahil edildiğinde toplam 30 gözün 6’sında (%20), kontrol grubunda 30 

gözün 10’unda(%33,3) nüks görülmüştür. Her iki grupta nüks etme oranı 

incelendiğinde gruplar arası anlamlı bir fark bulunmadı (P>0,05). Gruplara göre nüks 

oranları tablo-1’de verilmiştir. 

Tablo 1: Gruplara Göre Nüks Etme Oranları 

  Nüks 
Toplam   Var%(n) Yok% (n) 

Gruplar  
Bevacizumab Grubu %20.0 (6) 

 
%80.0 (24) 

 

 
%100.0 (30)

 

 
Kontrol Grubu 

 
%33.3 (10) 

 

 
%66.7 (20) 

 
%100.0 (30)

 
Toplam 

 
%26.7 (16) 

 
%73.3 (44) %100.0 (60)

X2=1.36 P=0.243 p>0.05  
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Bu çalışmada her iki grup kendi içinde, primer ve nüks pterjiumlardaki nüks 

oranları karşılaştırıldı. Bevacizumab grubunda primer pterjiumlu 19 gözün 1’inde 

(%5,3), nüks pterjiumlu 11 gözün 5’inde (%45,5) nüks görülürken kontrol grubunda 

primer pterjiumlu 19 gözün 4’ünde (%21,1), nüks pterjiumlu 11 gözün 6’sında 

(%54,5) nüks görülmüştür. Topikal bevacizumab kullanan hastalarda; primer 

pterjiumlardaki nüks oranı, nüks pterjiumlulardan anlamlı olarak daha azdı (p<0.05). 

Kontrol grubunda ise primer ve nüks pterjiumlar arasında, nüks açısından farklılık 

bulunmamıştır. Ayrıca bevacizumab ve kontrol grubundaki primer ve nüks ptejiumlu 

hastaların nüks oranları ikişerli olarak karşılaştırıldı (primer-primer, nüks-nüks). 

Hem primer hemde nüks ptejıumlu hastaların nüks oranları arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0.05). Bu bulgular tablo 2’de gösterilmiştir. 

Tablo 2: Primer ve Nüks Pterjiumlardaki Nüks Oranları 

 

                 Gruplar 
Nüks 

Total 
 

Var%(n) Yok%(n) 

Bevacizumab 
Grubu 

 
 

Primer 
 
 

%5.3 (1) 
 
 

%94.7 (18) 
 
 

%100.0 (19) 
 
 

X2=7.03 
P=0.008 
P<0.05 

Nüks %45.5 (5) %54.5 (6) %100.0 (11) 
 

Total  %20.0 (6) %80.0 (24) %100.0 (30) 
 

Kontrol Grubu 
 
 
 

       Primer 
 

%21.1 (4) 
 

%78.9 (15) 
 

%100.0 (19) 
 

X2=3.51 
p=0.061 
p>0.05 

Nüks     %54.5 (6) %45.5 (5) %100.0 (11) 

 

Total %33.3 (10) %66.7 (20) %100.0 (30) 
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            İki grupta nüks görülme oranları cinsiyet açısından da karşılaştırıldı. 

Bevacizumab kullanan gruptaki 13 erkek hastanın 1’inde (%7,7), 11 kadın hastanın 

4’ünde (%36,4) nüks saptandı. Kontrol grubunda ise 18 erkek hastanın 7’sinde 

(%38,9), 5 kadın hastanın 2’sinde (%40,0) nüks saptandı. Erkek ve kadın bireyler 

arasında nüks açısından her iki grupta da anlamlı bir fark yoktu (p>0,05). Bu 

bulgular tablo 3’de verilmiştir. 

 

Tablo 3: Cinsiyetler Arası Nüks Açısından Fark Olup Olmadığı  

 
Nüks 

Total 
 

Var%(n) Yok%(n) 
Bevacizumab 

Grubu 
Erkek  

%7.7 (1) 
 

%92.3 (12) 
 

%100.0 (13) 
 

X2=2.97 
p=0.985 
p>0.05 

Kadın %36.4 (4) 
 

%63.6 (7) 
 

%100.0 (11) 
 

Total 
%20.8(5) %79.2 (19) %100.0 (24) 

Kontrol 
Grubu 

 
Erkek 

 
%38.9 (7) 

 

 
%61.1 (11) 

 
%100.0 (18) 

X2=0.002 
p=0.964 
p>0.05 

Kadın %40.0 (2) 
 

%60.0 (3) 
 

%100.0 (5) 
 

  
%39.1 (9) 

 

 
%60.9 (14) 

 

 
%100.0 (23) 

 
Total 
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Ameliyat sonrası oluşan komplikasyonlara bakıldığında, hastalarda 

sembleferon dışında komplikasyon gözlenmedi. Postoperatif dönemde topikal 

bevacizumab kullanan 4 hastada semblefaron gelişti. Semblefaron nedeniyle göz 

hareketlerinde kısıtlılık vardı. 1 hastaya sembleferon nedeniyle cerrahi yapıldı. Diğer 

3 hasta takibe alındı. Kontrol grubunda 1 hastada semblefaron vardı. İki grup 

arasında sembleferon açısından anlamlı bir fark yoktu (p>0,05)(tablo-4). 

Bazı hastalarımızda makroskopik olarak normal görünmesine ve nüks 

olmamasına rağmen, biyomikroskopik muayenede limbusu geçen korneal 

vaskülarizasyon tespit edildi. İki grup arasında korneal vaskülarizasyon oranlarına 

bakıldığında, bevacizumab kullanan grupta 30 gözün 5’inde (%16,7) limbusu geçen 

korneal vaskülarizasyon vardı. Kontol grubunda 30 gözün 6’sında (%20,0) korneal 

vaskülarizasyon vardı. Korneal vaskülarizasyon açısından gruplar arası anlamlı bir 

fark bulunmadı (p>0,05)(tablo-4).  

Tablo-4:Gruplar arasında sembleferon ve Limbusu geçen 

vaskülarizasyon oranları 

               Sembleferon Limbusu geçen vaskülarizasyon 

  Var%(n) Yok%(n) Var%(n) Yok%(n) 

Bevacizumab 
Grubu    %13.3 (4) 

 
%86.7 (26) 

 
%16.7 (5) %83.3 (25) 

Kontrol Grubu     %3.3 (1) 
 

%96.7 (29) 
 

%20.0 (6) 
 

%80.0 (24) 
 

 

Hastaların hiçbirinde topikal bevacizumab kullanımına bağlı lokal yada 

sistemik yan etki oluşmamıştır. 
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5. TARTIŞMA 

Pterjium oftalmologların sık karşılaştığı kornea-konjonktival patolojilerden 

birisi olup, kornea üzerine doğru yayılım göstererek hem kozmetik hem de görsel 

problemlere neden olmaktadır. Hem kozmetik, hem de tıbbi nedenlerle tedavisi 

gerekmektedir (94-97).  

Güneş ışığı, allerjenler, rüzgar, toz, duman gibi etkenlere daha sık maruz 

kaldığı için, tropikal ve subtropikal bölgelerde yaşayanlarda sıklığı artmıştır. 

Pterjium etiyopatogenezi henüz tam olarak bilinmediğinden, post-operatif nüks 

oranları sıfıra idirgenememiştir (8).  

Piterjiumun patogenezi belirsizdir. Çevresel (ultraviole radyasyon, kronik 

iritasyon), inflamatuar ve immünopatolojik faktörler gibi farklı faktörler neden 

olarak varsayılmaktadır (32, 98-101). Temel fibroblast büyüme faktörü (bFGF) ve 

vasküler endotel büyüme faktörü (VEGF) gibi birçok fibroanjiogenetik faktörün 

piterjiumda arttığı gösterilmiştir (102-105). Birçok çalışma bFGF, TGF-(beta), 

VEGF ve plateletlerden salınan büyüme faktöründen salınımındaki artışın piterjium 

oluşumu ve tekrarlaması ile ilişkili olduğunu bulmuştur. Son zamanlardaki immüno-

histokimyasal çalışmalar VEGF’ün pterjium dokusunda normal konjonktival 

dokulardan daha yoğun olduğunu göstermiştir (106). Pterjiumun histopatolojisi, 

oluşumu ve ilerlemesi için VEGF’ün rol oynadığı yeni damar oluşumunu 

gerektirmesi ve bevacizumab’ın anti-VEGF etkisi bu çalışmanın yapılmasındaki 

temeli oluşturmuştur.  

Pterjium dejeneratif bir problem olarak tanımlanmasına rağmen, inflamasyon 

ve ilerleyici fibrovasküler proliferasyon ile yakından ilişkilidir. Bu fibrovasküler 

büyümenin boyutu ve şiddeti, eksizyon sonrasında pterjiumun tekrarlama durumunun 

önceden belirlenmesinde güvenilir bir morfolojik indeks olarak bulunmuştur (32, 

107).  

Pterjiumun tedavisi cerrahi eksizyondur. Cerrahi sonrasında beklenen, iyi bir 

kozmetik görünümün sağlanması, yanma, batma, sulanma gibi iritatif şikayetlerin 

düzelmesi, görmenin artması, varsa diplopi ve bakış kısıtlılığının giderilmesi ve en 

önemliside nüks olmamasıdır. Pterjium ameliyatı sonrası en yaygın komplikasyon 
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nüks olmasıdır. Nüks oranlarının yüksek oluşu oftalmologları sürekli yeni yöntem 

arayışına sevk etmiştir. Nüksü azaltmak için birçok tıbbi ve cerrahi yöntem 

geliştirilmiştir. Halen bütün oftalmologlar tarafından benimsenen standart bir tedavi 

yöntemi yoktur (108).  

Litaretürde yaş ve cinsiyetin pterjium nüksünde risk faktörü olduğunu 

gösteren yayınlar mevcuttur (48, 109). Bu çalışmada topikal bevacizumab kullanan 

gruptaki ve kontrol grubundaki bireylerin yaşları ortalaması litaretürde bildirilen yaş 

gruplarıyla uyumlu olup yaş ve cinsiyet yönünden gruplar arası farklılık yoktur 

(p>0,05).  

Yapılan çalışmalarda, nüks pterjium tanısı alan hastalarda nüks oranı daha 

yüksek tespit edilmiştir (110). Bu çalışmada topikal bevacizumab kullanan primer 

pterjium tanısı alan hastaların %5.3’ünde nüks görülürken, nüks pterjium tanısı almış 

hastaların %45.5’inde nüks görülmüş olup biz de, pterjiumun nüks olmasının nüks 

riskini artırdığını tespit ettik. Ma ve ark., bunun nedeni olarak, cerrahi travma 

sonrasında ortaya çıkan inflamasyonun; fibroblast proliferasyonunu, subkonjonktival 

fibrozisi, ekstrasellüler matriks protein birikimini hızlandırması olarak 

göstermişlerdir (111). Ayrıca Tseng, limbusta yer alan hücrelerin sağlam kornea 

epitelini oluşturduğunu ve konjonktiva epitelinin korneayı invaze etmesine engel 

olduğunu söylemiştir (112). Rivaud ve ark., nüks pterjiumlarda limbal kök 

hücrelerinin tahrip olduğunu belirtmektedir (113). Bütün bu mekanizmalar nüks 

pterjiumun neden daha fazla nüks ettiğini açıklamaktadır.  

Perjium nüksünde önemli diğer bir faktör cerrahi tekniktir. Primer ve nüks 

pterjiumda yapılan çok çeşitli yöntemler sonucunda nüks oranları %0-88 arasında 

değişmektedir (45). Biz hem primer hem nüks pterjium tanısı almış bütün hastalara, 

nüks oranı nispeten düşük olan konjonktival otogreftli pterjium eksizyonu yaptık. Bu 

yöntem, düşük nüks oranı nedeniyle son yıllarda popüler hale gelmiş olup, pterjium 

tedavisinde en çok uygulanan tekniklerden biridir. Serbest konjonktival greftler, ilk 

kez 1985 yılında Kenyon ve ark. tarafından tanımlanmıştır. Nüks pterjiumda %5.3 

nüks tespit etmelerine rağmen, primer pterjiumlarda hiç nüks tespit etmemişlerdir 

(114). Bu yöntemle kontak inhibisyon etkisiyle ve mekanik bir bariyer oluşturarak 

pterjium nüksünün önlendiği ya da geciktirildiği düşünülmektedir (111). Litaretüre 
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bakıldığında bu teknikle görülen nüks oranları en düşük %2.6 iken, en fazla %39 

olarak bildirilmektedir (115,116). Limbal dokuyu da içeren transplantasyonlarda 

nüks oranının daha düşük olacağı vurgulanmıştır. Tenon dokusundan temizlenmiş 

yeterli büyüklükte bir otogreftin, geniş subkonjonktival fibrovasküler doku 

eksizyonu yapılmış gözlerde daha düşük nüks oranları bildirilmektedir (117). Bu 

yöntemin, cerrahi teknik açıdan zor olması, konjonktiva greftinin alındığı bölgede 

gelişen skar dokusunun, ileride olası filtran cerrahisi uygulanabilecek hastalarda 

filtran cerrahinin başarısını düşürmesi dezavantajlarıdır (114,118).  

Bevacizumab, kolorektal kanserin tedavisinde onaylanan ve IV verilmek 

üzere düzenlenen VEGF’ye özgü bir humanize monoklonal antikordur. Şimdilerde 

proliferatif ve nonproliferatif diyabetik retinopati, yaşla ilişkili maküler 

dejenerasyon, başarılı sonuçları olan neovasküler glokom ve patolojik kan 

damarlarının hızlı regresyonunun tedavisinde vitreus içine enjekte edilmektedir 

(106). Pterjium dokusunda VEGF eksprasyonun bulunması anti-VEGF tedavi 

gelişimine yol açmıştır. Anti-VEGF tedavi ile eksizyon sonrası pterjium nüksünün 

önlenebileceği ya da pterjium kan damarlarının gerilemesini sağlayabileceği 

düşünülmektedir (34). 

Pterjium endikasyonuyla bevacizumab kullanımına yönelik yapılan ilk 

çalışma Bahar ve ark’nın yaptığı çalışmadır. Bahar ve ark., nüks pterjium tanısı almış 

hastalara korneal vaskülarizasyonun gerilemesi için subkonjonktival (2.5 mg/0.1 ml) 

bevacizumab uygulamışlar, fakat pterjiumda korneal vaskülarizasyona 

bevacizumabın yararlı etkisinin olmadığını gözlemlemişlerdir. Bunun nedeni olarak 

yapılan enjeksiyon dozunun ve sıklığının yetersiz olması, patogenezde VEGF dışında 

bFGF, TGF-beta, PEDF gibi sitokinlerin rol oynadığı, bevacizumab’un VEGF 

dışındaki sitokinlere etkisinin olmadığı, pterjium oluşumunun tek bir nedene bağlı 

olmayıp çevresel faktörlerinde önemli olduğu vurgulanmıştır (106). Bu çalışmada 

farklı olarak bevacizumab’ı topikal olarak, otogreftli pterjium eksizyonu sonrasında 

kullanıldı ve topikal bevacizumab’ın nüks oranını değiştirmediği saptandı. Bunun 

nedeni, Bahar ve ark.’nın yaptığı çalışmada gösterilen başarısızlık nedenleriyle 

benzer olabilir. Ayrıca pterjium tedavisinde cerrahinin şart olduğu, cerrahiye ek 

olarak yapılacak uygulamaların nüks oranlarını azaltacağı düşünüldü.  
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Bu çalışmada, pterjium nüksünü azaltmaya yönelik topikal bevacizumab 

kullanıldı. Literatüre baktığımızda son zamanlarda çeşitli etiyolojilere bağlı olan, 

VEGF sorumlu tutulduğu korneal vaskülerizasyonlarda subkonjonktival yada topikal 

bevacizumab kullanılmıştır. 

Manzano ve ark., farelerde deneysel korneal neovaskülerizasyonuna topikal 

olarak uygulanan bevacizumabın etkisini bildirmişlerdir. Topikal olarak uygulanan 

bevacizumabın korneal neovaskülerizasyonu sınırladığını ve kimyasal yaralanma 

sonrasında korneal neovaskülarizasyonda %40 azalmasına neden olduğunu 

göstermişlerdir (38). Bu çalışma fareler üzerinde yapılmış olup, kimyasal yanık 

sonrasında sekonder olarak ortaya çıkan yeni neovasküler damar modelini 

kullanmışlardır. 

Harvey ve ark., Stevens-Johnson sendromlu hastalarda 3 ay topikal 

bevacizumab kullanarak oküler yüzey vaskülarizasyonunda gerileme tespit 

etmişlerdir (119). Bock ve ark., çeşitli nedenlere bağlı korneal 

neovaskülerizasyonlarda 5x1/günde, ortalama 3 ay kullanarak başarılı sonuçlar elde 

etmişlerdir (120). Bu çalışmalarda korneal vaskülarizasyonlarda VEGF önemi 

vurgulanmış olup, bevacizumabın anti-VEGF etkisinden yararlanmışlardır.  

Bu çalışmada biz 5mg/ml konsantrasyonunda topikal bevacizumab kullandık. 

Hastalar kullandıkları süre içerisinde ilacı buzdolabında +4ºC’de sakladılar. 

Bevacizumab’ın topikal kullanımında saklama koşullarına ait ve etkin 

konsantrasyoun ne olduğuna dair standart protokoller yoktur. Manzano ve ark. 

4mg/ml, Bock ve ark. 5mg/ml, Leippi ve ark. 25mg/ml konsantrasyonunda 

kullanmışlardır (38,120,121). Bu protokolleri oluşturmak için yapılacak çalışmalara 

ihtiyaç vardır. Başarısız olmamızın nedenlerinden biride topikal bevacizumab’ın 

etkin doz ve süresinin yetersiz kalması olabilir.  

 Bu çalışmadaki hastalarda topikal bevacizumab kullanımına bağlı oküler 

yada sistemik yan etki gözlenmemiştir. Hastalar bevacizumab’ın topikal kullanımını 

iyi tolere ettiler. Topikal bevacizumab’ın uzun süreli etkilerini değerlendirmek için 

daha uzun süreli, daha fazla hastada karşılaştırmalı çalışmalar yapılması gerekir.  
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Topikal bevacizumab kullanan ve kontrol gruplarında nüks oranlarında 

istatistiksel olarak önemli farklılıklar olmaması nedeniyle, bu çalışma otogreftli 

pterjium eksizyonu sonrası topikal bevacizumab kullanımının pterjium nüks oranını 

etkilemediğini göstermektedir. Başarılı bir sonuç elde edebilmek için uygun cerrahi 

tekniğinde önemli olduğunu düşünmekteyiz. Cerrahi tedaviye ek olarak yapılan 

tedavilerle daha başarılı sonuçlar elde edilip nüks oranları minimalize edilebilir. 

Topikal bevacizumab tedavisinin minimal etkin dozunu ve süresini araştırmak için 

daha başka prospektif randomize ve kontrollü çalışmalar gerekmektedir. Aynı 

zamanda farklı cerrahi teknikler sonrası, farklı ilaç kombinasyonlarıyla birlikte 

değişik konsantrasyonlarda da denenebilir.  
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SONUÇ VE ÖNERİLER  

            1-Her iki grupta nüks etme oranı incelendiğinde gruplar arası anlamlı bir fark 

bulunmadı (P>0,05).  

            2-Topikal bevacizumab kullanan hastalarda; primer pterjiumlardaki nüks 

oranı, nüks pterjiumlulardan anlamlı olarak daha azdı (p<0.05).  

           3-Bevacizumab ve kontrol grubundaki primer ve nüks ptejiumlu hastaların 

nüks oranları ikişerli olarak karşılaştırıldığında (primer-primer, nüks-nüks) hem 

primer hemde nüks ptejıumlu hastaların nüks oranları arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0.05). 

           4- Erkek ve kadın bireyler arasında nüks açısından her iki grupta da anlamlı 

bir fark yoktu (p>0,05). 

           5-Sembleferon ve korneal vaskülarizasyon açısından gruplar arası anlamlı bir 

fark bulunmadı (p>0,05). 

6-Başarılı bir sonuç elde edebilmek için uygun cerrahi tekniğin önemli 

olduğunu düşünmekteyiz.  

7-Cerrahi tedaviye ek olarak yapılan tedavilerle daha başarılı sonuçlar elde 

edilip nüks oranları minimalize edilebilir. 

8-Topikal bevacizumab tedavisinin minimal etkin dozunu ve süresini 

araştırmak için daha başka prospektif randomize ve kontrollü çalışmalar 

gerekmektedir.  

9-Aynı zamanda topikal bevacizumab farklı cerrahi teknikler sonrası, farklı 

ilaç kombinasyonlarıyla birlikte değişik konsantrasyonlarda da denenebilir.  

           10-Sonuç olarak; topikal bevacizumab kullanan ve kontrol gruplarında nüks 

oranlarında istatistiksel olarak önemli farklılıklar olmaması nedeniyle, bu çalışma 

otogreftli pterjium eksizyonu sonrası topikal bevacizumab kullanımının pterjium 

nüks oranını etkilemediğini göstermektedir. 
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