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GİRİŞ

Yaşa bağlı makula dejenerasyonu (YBMD), makula bölgesin-
de fotoreseptör ve retina pigment epitelinde progresif dejene-
rasyonla karakterize multifaktöryel dejeneratif bir hastalıktır. 
Gelişmiş ülkelerde geriatrik popülasyonda en sık görülen gör-
me kaybı nedenidir. Yaş arttıkça YBMD oranı da artmakta, 65 
yaş üstünde etkilenme oranı %10 iken, 75 yaş üstünde bu oran 
%25’in üstüne çıkmaktadır.[1,2]

Bugüne dek YBMD ile ilişkilendirilmiş olan birçok risk fak-
törü tanımlanmıştır. Bu derlemede, YBMD ile ilişkili oküler ve 
non-oküler risk faktörleri, özellikle son meta-analiz çalışmaları 
dikkate alınarak genel hatlarıyla özetlenmiş, genetik/epigene-
tik faktörler ve bu faktörlerin YBMD hastalarının güncel taki-
bine yansıması daha detaylı olarak ele alınmıştır. 

YBMD’DE RİSK FAKTÖRLERİ

YBMD’de risk faktörlerinin saptanması, hastalık açısından 
yüksek riskli kişilerin tanımlanmasına olanak sağlayacaktır. 
Böylece bu kişilerde değiştirilebilir faktörlerin ve yaşam şek-
linin düzenlenmesi ile hastalık bulgularının başlamasının/

progresyonun engellemesinin mümkün olabileceği düşünül-
mektedir. Literatürde birçok risk faktörü tanımlanmıştır ancak 
bu faktörlerin gücü çalışmalar arasında farklılık gösterebilmek-
tedir.[3-8]

YBMD’de Oküler ve Sistemik Risk Faktörleri
Genetik 
• Kompleman faktör H polimorfizmi
• ARMS2/HTRA1
• fibulin 5
• MMP9
• VEGF
• TLR4
Demografik 
• Yaş (ileri yaş) 
• Cinsiyet (kadın cinsiyet)
• Irk/etnik köken (beyaz ırk)
• Vücut kitle indeksi (artmış) 
Nutrisyonel 
• Yağlar (hayvansal/bitkisel)
• Balık (koruyucu)
• Lutein/zeaksantin (koruyucu)
• Antioksidan (koruyucu)

ÖZET
Yaşa bağlı makula dejenerasyonu (YBMD) hem genetik hem de çevresel risk faktörlerine sahip olan kompleks bir hastalıktır. 
Epigenetik faktörler de YBMD patogenezinde rol oynamaktadır. Mevcut genetik bilgi, geliştirilmiş risk değerlendirmesi 
ve genetik varyantların teşhisi için olanak sağlamaktadır. YBMD ile ilişkili en çok çalışılan genler, kompleman faktörü H 
(CFH) ve yaşa bağlı makulopati duyarlılığı 2 (ARMS2) ‘dir. YBMD’de genetiğin rolünün daha iyi anlaşılması, gelecekte 
kişiselleştirilmiş tedavinin yolunu açabilecektir. 
Anahtar Kelimeler: Epigenetik, farmakogenetik, genetik, risk faktörleri, yaşa bağlı makula dejenerasyonu.

ABSTRACT
Age-related macular degeneration (AMD) is a complex disease, with both genetic and environmental risk factors. Epigenetic 
factors also seem to play a role in the pathogenesis of AMD. Current genetic knowledge has brought opportunities for 
improved risk assessment and diagnosis of genetic variants. Complement factor H (CFH) and age-related maculopathy 
susceptibility 2 (ARMS2) are the most studied genes associated with AMD. A better understanding of the role of genetics 
in AMD may lead to personalized treatment in future. 
Key Words: Age-related macular degeneration, epigenetics, genetics, pharmacogenetics, risk factors.
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Yaşam tarzı
• Sigara
Medikal
• Kardiyovasküler risk faktörleri (Ateroskleroz, hiperkoleste-

rolemi, hipertansiyon vs.)
• Serebrovasküler hastalık öyküsü
• Diyabet
Çevresel 
• Güneş maruziyeti
• Kimyasal maruziyeti
Oküler faktörler 
• Katarakt
• Katarakt cerrahisi
• İris rengi (koyu renk koruyucu)
• Sferik ekivalan
• Pterjium
• Diğer göz tutulumu
Ailede YBMD öyküsü
İleri evre YBMD hastalarında daha önce tanımlanmış olan 

klinik risk faktörlerini değerlendiren ve 24 çalışmayı içeren bir 
meta-analiz çalışmasında, ileri yaş, sigara kullanımı, geçirilmiş 
katarakt cerrahisi ve aile öyküsü ileri evre YBMD açısından 
yüksek riskli olarak bulunmuştur. Yüksek vücut kitle indeksi, 
kardiyovasküler hastalık, hipertansiyon, yüksek plazma fibri-
nojeni orta düzeyde risk faktörleri olarak saptanmıştır. Cinsi-
yet, etnisite, diyabet, iris rengi, serebrovasküler hastalık, lipid 
profil bozukluğu ise düşük riskli faktörler olarak değerlendi-
rilmiştir.[5]

Son zamanlarda YBMD ile ilişkili olarak tanımlanmış gele-
neksel risk faktörlerin dışında, YBMD ile intestinal mikrobi-
yom değişikliklikleri arasındaki ilişkiye de dikkat çekilmektedir. 
Güncel bir çalışmada YBMD hastalarının intestinal mikrobi-
omunda belli suşlarda artış olduğu (Anaerotruncus, Oscilli-
bacter, Ruminococcus torques ve Eubacterium ventriosum); 
L-alanin fermentasyonu, glutamat degradasyonu ve arjinin 
biyosentez yolaklarıyla ilişkili genlerde indüklenme, yağ asidi 
elongasyon yolağıyla ilişkili genlerde ise azalma olduğu bildi-
rilmiştir. Mikrobiyom değişikliklerinin daha iyi anlaşılması ile 
yeni tedavi seçenekleri geliştirilebileceği ileri sürülmüştür.[8]

Tüm risk faktörleri genel olarak değerlendirildiğinde ileri yaş 
ve genetik yapı en önemli risk faktörleri olarak izlenmektedir. 
Sigara içimi de en önemli çevresel faktör olarak ortaya çıkmak-
tadır.[6,7]

YBMD VE GENETİK FAKTÖRLER

YBMD’de genetik faktörler birçok araştırmaya konu olmuş-
tur. Genetik predispozisyonun tanımlanması, predispoze kişi-
ler için olası koruyucu önlemler geliştirilmesi, hastalıkla ilgili 
progresyon faktörlerinin saptanması ve en ideal tedavinin seçi-
mi açısından YBMD’nun genetik profilini çözmek önem arz et-
mektedir. Son yıllarda özellikle genetik varyasyonların, YBMD 
risk, progresyon ve tedaviye yanıt ile ilişkisi araştırılmaktadır. 
Çok sayıda genetik lokus tanımlanması, YBMD patogene-
zinde yer alan farklı biyolojik yolakları işaret etmiştir. Bunlar 
içerisinde kompleman yolu, lipid, oksidatif stres, anjiogenezis 
sinyalizasyonu, ekstraselüler/kollajen matriks yolakları sayıla-
bilmektedir.[2,9]

Tanımlanan bazı risk varyantlarının, kardiyovasküler hasta-

lıklar, lipid metabolizması hastalıkları, otoimmun ve nörolojik 
hastalıklar ile de ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu bilgiler de 
YBMD’nin multifaktöriyel bir hastalık olduğunu ve diğer bazı 
hastalıklar ile ortak patogenezi paylaştığı düşüncesini destek-
lemektedir.[10]

İlk bağlantı analizi çalışmaları, küçük ailelerde yapılmış ve 
1q25-q31, 9p13, 9p24, 10q26,15q21 ve 17q25 gibi çeşitli kro-
mozom bölgelerinde çok sayıda genetik lokus tanımlanmış-
tır.[11-14] Sonraki dönemde yapılan tüm genom ilişkilendirme 
çalışmaları (GWAS-Genome-wide association studies) ve 
aday ilişkilendirme çalışmaları YBMD risk lokuslarının be-
lirlenmesine önemli katkılarda bulunmuştur. Bu araştırmalar 
sonucunda YBMD ile ilişkili, CFH, CI, C3, TIMP3, VEGFA, 
APOE, HTRA1, LOC387715/ARMS2 genleri tanımlanmıştır.
[15-30] Onsekiz merkezden Avrupa ve Asya kökenli 17.000’den 
fazla YBMD olgusu ve 60.000 kontrolü kapsayan bir meta-a-
naliz çalışmasında yukarıdakilere ek olarak, COL8A/FILIP1L, 
IER3/DDR1, SLC16A8, TGFBR1, RAD51B, ADAMTS9 ve 
B3GALTL’den oluşan 7 yeni genetik lokus tanımlanmıştır.[31]

Tüm çalışmalar ışığında YBMD ile ilgili 2 majör yatkın-
lık geni CFH ve ARMS2 genleridir. CFH Y402H varyasyonu, 
wild-type’a göre YBMD riskinde heterozigot durumda 4,6 kat, 
homozigot durumda ise 7,4 kat artışa neden olurken; ARMS2 
A69S varyasyonu için bu risk artışı her iki durum için wil-
de-type’a göre, sırasıyla 2,7 ve 8,2 kattır.[17,32] CFH Y402H ve 
LOC387715 A69S varyasyonlarının her ikisinin de homozigot 
bir arada bulunduğu kişilerde YBMD riski wild-type’a göre 50 
kat artmıştır.[33]

Yakın zamanda yapılmış, 16.144 hasta ve 17.832 kontro-
lün değerlendirildiği tüm genom ilişkilendirme çalışmasında 
YBMD ile ilişkili 52 bağımsız varyasyon tanımlanmıştır. Ne-
ovasküler ve kuru tip YBMD genellikle benzer baskın genetik 
özellikler gösterse de neovasküler YBMD’na spesifik genetik 
ilişki MMP9’a yakın bir genetik lokusta tanımlanmıştır. Aynı 
çalışmada CFH, CFI ve TIMP3’teki çok nadir görülen varyas-
yonlar nedeniyle bu genlerin YBMD ile ilişkili olabileceği bil-
dirilmiştir.[34] Çinli hastalarda neovasküler ile YBMD ilişkisini 
araştıran bir çalışmada ise MMP9 gen varyantı ile YBMD ara-
sında anlamlı bir ilişki izlenmemiştir.[35]

Neovasküler YBMD’de neovasküler lezyonun çapı ile genetik 
ilişkinin araştırıldığı 1146 Japon hastanın yer aldığı bir çalış-
mada, MMP20 ve ARMS2/HTRA1 genlerinin KNV boyutunu 
etkilediği sonucuna varılmıştır.[36] Yakın zamanda 2343 Çinli 
ve Japon hastayı içeren bir başka çalışmada, ANGPT2 geni ile 
neovasküler YBMD ve polipoidal koroidal vaskülopati arasın-
da anlamlı ilişki bulunmuştur.[37] Genetik yapıya göre çevresel 
faktörlerin etkisinin güçlenebildiği izlenmiştir. Özellikle nitrik 
oksit sentaz 2A (NOS2A) varyasyonu durumunda sigara ile 
YBMD ilişkisi güçlenmektedir.[38] Hormon replasman tedavisi 
de kadınlarda YBMD ile ters ilişkilidir ve ARMS2 varyantların-
da bu ters ilişkinin daha güçlü olduğu bildirilmiştir.[39]

YBMD VE EPİGENETİK FAKTÖRLER 

Son çalışmalarda YBMD’de genetik ve çevresel faktörler 
dışında epigenetik faktörlerin de rol oynadığı gösterilmiştir. 
Epigenetik fatörler, genin sekansında değişiklik yapmaksızın 
fonksiyonunda değişiklik yapan faktörlerdir.[40] Epigenetik me-
kanizmalar içerisinde DNA metilasyonu, histon modifikasyo-
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nu, kromatin yeniden şekillenmesi ve kodlamayan RNA ile gen 
sessizleştirilmesi sayılabilmektedir.[41,42]

DNA metilasyonunun, YBMD’de anti-oksidan gen ekspres-
yonunu engellediği ileri sürülmüştür.[42,43] Yine DNA metilas-
yonu ve histon modifikasyonunun, inflamasyon ve anjiogenezi 
etkileyerek YBMD patofizyolojisinde rol oynadığı düşünül-
mektedir.[42] MicroRNA’lar (miRNA) 19-24 nukleotidden olu-
şan kısa, kodlamayan RNA’lardır. Hücresel stresin dengelen-
mesinde önemli görevleri vardır.[44] miRNA’ların inflamasyon, 
apoptozis, anjiogenezis ve fagositoz regülasyonunda rol oyna-
dıkları düşünülmektedir.[42] miRNA lar hedef genlerinin eks-
presyonunu inhibe ederek etki ederler.[44]

Hem deneysel YBMD modellerinde, hem de YBMD bulunan 
insanlarda miRNA disregülasyonu gösterilmiştir. Bu konuda 
dikkati çeken değişiklikler miR-146a, miR-17, miR-125b, and 
miR-155’i kapsamaktadır. Deneysel çalışmalarda bu miRNA-
ların seviyesi değiştiğinde, YBMD ile ilişkili hasarda azalma 
gösterilmiştir. Bu nedenle, YBMD tanı ve tedavisinde olası bir 
seçenek olarak miRNAların yeri araştırılmaktadır.[44]

YBMD ve miRNA çalışmalarına bakıldığında sonuçlar ara-
sında farklılıklar görülmektedir. miR-424-5p’nin geç evre ne-
ovasküler YBMD de down regüle olduğunu, jeografik atrofi 
ve kontrol grubu arasında fark olmadığı, neovasküler YBMD 
düzeyinin jeografik atrofiye gore anlamlı düşük olduğu göste-
rilmiştir.[45] Bir başka çalışmada ise miR-424–5p’nin NV ve GA 
hastalarında kontrollere göre daha yüksek düzeyde eksprese 
edildiği bulunmuştur.[46] Her iki çalışmada ortak nokta, miR-
424-5p düzeyinin, jeografik atrofide neovasküler YBMD’na 
göre yüksek olmasıdır.

Deneysel çalışmalar da göz önüne alındığında YBMD ile 
ilişkisi en çok desteklenmiş olan miRNA, miR-146a’dır. YBMD 
retinaları ve RPE hücrelerinde yapılan çalışmalarda, vitre he-
morajisi ve retinada, her iki YBMD tipinde de miR-146a’nın 
up-regüle olduğu gösterilmiştir.[47-48] Çok sayıda araştırma mi-
R146a’nın astrogliya ve mikrogliya gibi insan hücrelerinde stres 
durumunda ekspresyonunun arttığını ve sonuç olarak CFH 
down-regülasyonuna neden olduğunu göstermiştir.[49] CFH 
doğal immün ve inflamatuvar yanıtı baskılayıcı ana unsurdur. 
Ayrıca YBMD gelişiminde önemli role sahiptir. miR146a up-
regülasyonunun zararlı etkilerinin olduğu ve YBMD gelişimi-
ni kolaylaştırdığı öne sürülmüştür.[50] Bazı araştırmalarda ise, 
miR146a’nın interlökin-1 reseptörü ile ilişkili kinaz-1 (IRAK1) 
ve TNF reseptörü ile ilişkili faktör-6 (TRAF6) ile etkileşime 
girerek ya da direkt olarak IL-6’yı down-regüle ederek yuka-
rıda bahsedilenin tam tersi etki gösterdiği iddia edilmektedir.
[51,52] Sonuç olarak miR-146a, proinflamatuvar bir sitokin olan 
IL-6’nın etkisini düzenleyerek neovasküler YBMD’de inflamas-
yona karşı koruyucu bir etkiye sahip olabilir. Ancak tüm bu 
bilgiler ışığında miR-146a’nın YBMD’deki rolü tam olarak an-
laşılamadığından terapötik bir amaçla kullanımı şimdilik söz 
konusu değildir. Yakın zamanda yayınlanan bir başka çalışma-
da miRNAlar (miR-4513, pre-miR-122/miR-3591 ve pre-miR-
3135b) ve bağlanma bölgelerindeki varyasyonların da YBMD 
yatkınlığı açısından risk faktörü olarak bulunmuştur.[53]

TEDAVİYE YANIT VE GENETİK

Genetik varyansın, YBMD gelişimi risk hesaplaması dışında, 
tedaviye yanıtı/yanıtsızlığı değerlendirmede de önemi olduğu 

düşünülmektedir. Genetik varyansın tedaviye yanıta olan etki-
sinin değerlendirilmesi farmakogenetik olarak adlandırılmak-
tadır. Anti-VEGF ajanlara verilen yanıtlardaki değişkenliğin, 
genetik varyans ile ilişkili olduğu iddia edilmiştir ancak bu so-
nuçlar geniş popülasyon çalışmaları tarafından desteklenme-
miştir.[54-61]

CATT çalışmasında CFH, ARMS2, HTRA1, ve kompleman 
faktör 3 (C3); endotelial PAS domain- containing protein 1 
(EPAS1); ve VEGFA ve VEGF reseptor 2 ile anatomik ve görsel 
sonuçlar arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır.[54-56]

IVAN çalışmasında, bevasizumab ve ranibizumab tedavi-
si alan neovasküler YBMD hastalarında total retinal kalınlık 
ve CFH, HTRA1/ ARMS2, EPAS1, ve frizzled class receptor 
4 (FZD4) varyantları arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. 
CATT ve IVAN çalışma verileri incelendiğinde görme keskin-
liğindeki değişiklik ile iki adet VEGFR2 SNP’i (rs4576072 ve 
rs6828477) arasında anlamlı korelasyon görülmemiştir.[57-58]

Kuru tip YBMD hastalarında da vitamin takviyesine olan ya-
nıtın genetik altyapı ile ilişkili olduğu iddia edilmiştir. AREDS 
çalışmasında kategori 3 ve 4’teki (orta-ağır YBMD) hastaları 
içeren bir retrospektif subgrup analizinde, CFH ve ARMS2 ge-
notipi ve AREDS formülü (Beta-karoten, vitamin E, vitamin 
C ve çinko) ile alınan klinik yanıt ilişkisi değerlendirildiğinde, 
tüm hastaların formülden fayda gördüğü, CFH risk alleli bu-
lunmayan kişilerin, bulunanlara göre daha çok fayda gördüğü, 
ARMS2 ile anlamlı bir ilişki bulunmadığı saptanmıştır.[62] Ka-
tegori 3 hastalarını içeren bir başka çalışmada, CF ve ARMS2 
genotipi ve AREDS formülünde yer alan ajanlara yanıt 4 farklı 
subgrupta (anti-oksidanlar, çinko, anti-oksidanlar ve çinko, 
hiçbiri) incelenmiştir. Çalışma sonucunda hastaların %49’unda 
anti-oksidanlar ve çinko alanlarda, diğer gruplara göre daha 
olumsuz görsel sonuç elde edildiği kaydedilmiştir. Hastalar-
da CHF ve ARMS2 genotip durumuna göre farklı nutrisyonel 
destek verilmesinin daha faydalı olabileceği önerilmiştir.[63] Öte 
yandan, AREDS araştırmacıları tarafından, CFH ve ARMS2 
genotipleri ile nutrisyonel destekle ilişkili progresyon oranla-
rı arasında bir ilişki saptanmamış ve AREDS formülünün tüm 
genetik subgruplarında en iyi nutrisyonel seçenek olduğu so-
nucuna varılmıştır.[64]

Sonuç olarak, YBMD için, hedefe yönelik moleküler tedavi-
ler ve genotiple ilişkili özgün tedavi yanıtı için daha fazla çalış-
maya ihtiyaç vardır.

YBMD VE GENETİK TESTLER

Yeni nesil DNA dizileme teknolojilerindeki son gelişmeler, 
nadir görülen varyasyonların uygun maliyetle sistematik ola-
rak tanımlanmasını sağlamıştır. Bu yöntemler arasında tüm 
ekzom, genom ve hedeflenmiş yeniden dizileme yöntemleri 
sayılabilir. Yeni nesil yöntemler sayesinde YBMD dahil olmak 
üzere birçok hastalıkta nadir varyasyonlar da saptanabilmekte-
dir. Öte yandan YBMD genetik ve çevresel risk faktörleri içe-
ren kompleks bir hastalıktır. Birçok farklı genetik risk faktörü 
içerdiği, tipik bir genetik geçiş paterni olmadığı için, monoge-
nik hastalıklardaki yaklaşım, (örneğin aile ağacı çıkartılması) 
burada geçerli olmamaktadır. Benzer şekilde monogenik has-
talıklarda son derece anlamlı olan mutasyon taraması ve gen 
tedavisinin, kompleks genetik hastalıklardaki yeri tartışmalı-
dır.[65]
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Nadir varyasyonlar son derece az sayıdaki hastada saptana-
bildiğinden, bazen de belli etnik gruplarda ya da coğrafi bölge-
lerde sınırlı olduğundan, bu tür genetik araştırmalarda müm-
kün olduğunca çok hasta ve kontrolü kapsayacak şekilde örnek 
büyüklüğü elde edilmeye çalışılmalıdır. Ayrıca çalışmalarda 
anlamlı çıkmış genetik bir ilişkiyi yorumlarken son derece dik-
katli olmak, çalışma popülasyonu, klinik bulguları, metodolo-
jik farkları da göz önünde bulundurmak gereklidir. Sonuçların 
farklı populasyonlarda da doğrulanması, güvenilirliğini arttı-
racaktır.[2,65]

YBMD’de CFH ve ARMS2 genlerinin önemi gösterilmiştir 
ancak spesifite ve sensitivite sorunları nedeniyle tanısal değe-
ri düşüktür. YBMD yatkınlığı üzerine küçük etkisi olan farklı 
genler de mevcuttur. Bu nedenle tek bir gen etkisi üzerinden 
YBMD risk olasılığı hesaplamak doğru görünmemektedir. 
Tüm risk allellerinin kombinasyonuna dayanarak risk hesapla-
ması daha uygun yol olacaktır ancak bunun için her bir lokus 
için tam bir risk skorlaması gerekmektedir. Elbette sigara ve di-
yet gibi genetik dışı (çevresel) faktörlerin de risk hesaplamasına 
dahil edilmesi önemlidir. Risk skorunun doğru hesaplanması 
çok önemlidir çünkü hatalı olarak yüksek hesaplandığında, ki-
şiyi hastalık baskısı altına sokmak, gereğinden sık muayeneye 
sebep olmak gibi sakıncalara yol açabilecektir. Hatalı olarak 
düşük hesaplandığında ise kişinin gereken tıbbi izlemi alması 
aksayabilecektir.

Günümüzde, elde edilen genetik bilgiler çerçevesinde YBMD 
gelişimi ve progresyonu ile ilgili risk skoru hesaplama sistem-
leri geliştirilmiştir.[67-68] Tanımlanmış olan 34 risk varyantının 
değerlendirilmesi ile genetik risk skoru hesaplanmış, bu verile-
re demografik ve çevresel risk faktörlerinin, AREDS verilerinin 
de eklenmesiyle YBMD progresyonu açısından bir risk hesap 
modeli oluşturulmuştur.[67]

Genetik testlerin kullanışlılığını test etmek için bir model ge-
liştirilmiştir.[69] Bu modelde testler 4 ayrı kategoride değerlen-
dirilmektedir. Bunlar spesifite/sensitivite, klinik validite (testin 
klinik fenotipi tahmin etme gücü), klinik kullanışlılık (utility, 
testin klinik sonuçları düzeltmeye olan katkısı) ve son olarak 
etik/yasal/sosyal etkileri kapsamaktadır. Çeşitli genetik testle-
rin kullanışlılığını değerlendirmek amacıyla geliştirilmiş olan 
ACCE modeli ile genetik testler değerlendirildiğinde testlerin 
spesifite, sensitivitesi ve klinik validitesi iyi olsa bile, bu bilginin 
klinik açıdan kullanışlılığı tartışmalıdır. Etik açıdan bakıldığın-
da, özellikle testin, arada bir klinisyen olmaksızın, direk hasta 
tarafından talep edilerek yapılması sakıncalı görülmektedir. 
Amerikan Oftalmoloji Akademisi, kompleks genetik hastalık-
larda genetik test önermemekte, testin hekim değil hastalar ta-
rafından talep edilerek yapılmasından da (direct-to-consumer 
genetic testing) kaçınılması gerektiğini bildirmektedir.[70] Mev-
cut bilgiler ışığında, YBMD ile ilişkili genetik testlerin daha çok 
araştırmaya yönelik olduğu, klinik amaçlı kullanıma uygun ol-
madığı görülmektedir.[71]

SONUÇ

YBMD ile ilişkili genetik faktörlerin anlaşılmasının çeşit-
li klinik yansımaları olacağı öngörülmektedir. Bunlardan ilki 
YBMD açısından riskli hasta grubunun tanımlanmasıdır. 
YBMD açısından risk altındaki kişiler, sigara kullanımının bı-
rakılması ve balık ve sebze tüketiminin arttırılması gibi YBMD 

ile ilişkili olduğu gösterilen çevresel faktörleri düzenleyerek 
yaşam tarzlarına, olası riski azaltacak şekilde yön verebilirler. 
Progresyonla ilişkili risk faktörlerinin belirlenmesi ve klinik 
izlemin ve tedavinin progresyon riskine göre düzenlenme du-
rumu beklenen bir başka sonuçtur. Genetik faktörlerin tedavi-
ye olan yanıt ile ilişkisi daha derinden anlaşıldığında ise, yeni 
tedavi stratejileri gelişimi ve alt gruplara özel tedavi yaklaşımı 
planlanması mümkün olabilecektir. Sonuç olarak, bu konuda 
çok sayıda çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır ve mevcut bilgiler 
ışığında, YBMD’de genetik test şu an için günlük klinik yakla-
şıma katkı sağlamaktan ziyade, araştırmalara yön veren bir araç 
olarak değerlendirilmelidir.
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