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GIRIŞ

Göz, dünyayı algılamaya yarayan en önemli 
duyu organlarından biridir. Kornea ise gözün 
en dış kısmında ışığın kırılmasında ve retinaya 
görüntünün düşmesinde çok önemli rolü olan 
saydam bir dokudur. Korneanın bir şekilde ha-
sar alması görme fonksiyonlarını ciddi şekilde 
etkilemektedir. Bu nedenle korneal neovaskula-
rizasyon gibi ciddi derecede görmeyi etkileyen 
bir durumun araştırılması için çeşitli hayvan 
modelleri geliştirilmiştir. Korneadaki anormal 
damarlanmayı anlamak için öncelikle damarsal 
sistemlerin nasıl gelişim gösterdiğine bakmak 
gerekmektedir. Bu gelişimde iki ana basamak 
mevcuttur. Birincisi vaskulogenezdir. Bu süreçte 
embriyonel gelişim ile beraber endotelyal pre-
kürsörlerden kan damarları farklanır. İkincisi ise 
anjiyogenezdir. Yetişkinlerde anjiyogenez ile ön-
ceden oluşmuş damarlardan yeni kan damarla-
rının gelişimi meydana gelir(1). Korneadaki anji-
yogenik mekanizmalardaki bir şekilde meydana 
gelen dengesizlik sebebiyle korneal neovasküla-
rizasyon meydana gelmektedir.

Oftalmolojide korneal neovaskülarizasyon 
modellemeleri sıklığı giderek artan bir şekilde 
kullanılmaktadır. Bu bölümde en sık kullanılan 
korneal neovaskülarizasyon modellerinin anla-
tılması amaçlanmıştır.

KORNEAL NEOVASKÜLARIZASYON 
MODELLERI

Bilindiği üzere kornea damarsız ve lenfatiği 
olmayan bir dokudur. Korneal neovaskulari-
zasyon, avasküler korneanın çeşitli sebeplerle 
damarlanmasıyla beraber görmeyi tehdit eden 
önemli bir sağlık sorunudur. Klinikte özellik-
le alkali yanıklar, travma, enfeksiyon, yara yeri 
apozisyonu gibi durumlarda görülebilmektedir. 
Daha önce belirtildiği üzere anjiyogenez var 
olan damarlardan yeni damar oluşumu anlamı-
na gelmektedir. Gözde oluşturulan anjiyogenez 
modelleri anjiyogenezi in vivo değerlendirmek 
için uzun zamandır araştırmacılara temel teş-
kil etmektedir. Bu nedenle korneal neovasku-
larizasyon modellerinin kullanımı sadece göz 
uzmanları için değil aynı zamanda anjiogenezi 
değerlendiren diğer branş araştırmacıları için 
de önem arz etmektedir. Deneysel neovaskula-
rizasyon modelleri korneanın damarsız bir yapı 
olmasından dolayı anjiyogenezi değerlendirmek 
için kolay ve kullanışlı modellerdir.

Korneanın avaskuler bir doku olmasını sağ-
layan çeşitli moleküler mekanizmalar vardır. 
Pigment epitel derive faktör, anjiyostatin, endos-
tatin, plazminojen fragmanları, restin, arresten, 
tumstatin, neostatin, and canstatin gibi molekül-
ler bunlardan bazılarıdır.
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Klinik Bilimlerde Deney Hayvanı Modelleri

Fakat korneada yanığa bağlı istenenden daha 
fazla hasar oluşabilir. Tablo1.’de korneal neovas-
kularizasyon yöntemlerinin avantajları ve deza-
vantajlarına yer verilmiştir.

Sonuç
Korneal neovaskülarizasyon görmeyi tehdit 

eden hastalıklar içinde önemli bir yere sahiptir. 
İnsanda korneal neovaskülarizasyon mekaniz-
ması halen karışık olan ve tedavisi zor bir du-
rumdur. Bu nedenle altta yatan mekanizmaları 
aydınlatmak ve yeni tedavi metodları geliştir-
mek için hayvan modellemeleri hayati öneme 
sahiptir.

Anahtar Kelimeler: Kornea, korneal neovas-
külarizasyon, deney hayvanları.
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