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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Ülkemizde az görmeye neden olan hastalıklar arasında en sıklıkla 

görülenlerden birisi makula hastalıklarıdır. Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonu 

(YBMD), ileri yaşta legal körlüğün en sık nedenidir (1). Beklenen yaşam süresinin 

artması ile makula hastalığı nedeniyle görme kaybı görülme sıklığında da artış 

olmaktadır. Kişinin net bir görüntü algılayabilmesi için en gerekli retina kısmı olan 

makulanın hastalıkları, görme azalmasına neden olan durumlar arasında önemli bir 

oranı oluşturur. Makula hastalıkları sonucu oluşan görme azalması “az görme 

rehabilitasyonu” sürecinin en başarılı olduğu alanlardan birisidir. Basit önerilerden 

başlayıp, az görme merkezlerinde verilebilecek karmaşık cihazlara kadar geniş bir 

alanda az görme rehabilitasyonu yöntemlerinin uygulanması mümkündür (2). Var olan 

görme işlevinin kullanılması ve uygun eğitim programları ile az gören kişilerin 

bağımsız, üretken olması ve yaşam kalitelerinin artması sağlanabilir. Az görenler ile 

ilgili temel bilgi, bu hastalarla karşılaşıldığında izlenecek yolun bilinmesi ve hastalara 

yardımcı olunması açısından gereklidir. 

Günümüzde göz hastalıklarının tanı ve tedavisi ile ilgili önemli başarılar elde 

edilmiş olsa da, tedavilerin yetersiz kaldığı durumlar da görülmektedir. Bu nedenle 

kişilerin görme işlevleri azalmakta, görme yeteneğini kullanarak günlük hayatın 

sürdürülmesi güçleşmekte veya imkânsız hale gelmektedir (3). 

Az görenlerin rehabilitasyonu, görme yeteneğini normale çeviren veya tedavi 

edici bir işlem değildir. Bu süreçte temel amaç görme kaybı nedeniyle yapılamayan 

faaliyetlerin gerçekleştirilebilmesi için hastanın alıştığının dışında yolların bulunması ve 

bu yeni duruma uyum sağlanması olarak tanımlanabilir (4). Az görenlerin 
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rehabilitasyonu hemen tüm tıbbi müdahaleler gibi, iyi bir endikasyon konulması, 

hastanın bilgilendirilmesi ve katılımı ile başarı şansı artan bir süreçtir.   

YBMD'nin etkilediği olguların görsel rehabilitasyonunda az görenlere yardım 

cihazları etkin bir yol olarak görünmektedir. Bu cihazların kullanımıyla hastaların 

çevresindekilere bağımlılığı da azaltılabilecektir. Bu amaçla kliniğimiz retina 

polikliniğinde tanı konulan ve takip edilen hastaların rehabilitasyona ihtiyaçlarının 

tespiti önem kazanmaktadır. Bu çalışmada kliniğimizde takip edilmekte olan YBMD 

olgularından rehabilitasyona ihtiyaç duyan hastaların tespiti amaçlanmıştır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

Yaşa bağlı maküla dejenerasyonu ilk kez Otto Haab tarafından 1885 yılında; 

50 yaş üstü hastalarda, maküler alanda atrofik ve pigmenter değişikliklerin görüldüğü 

ve santral görmede ilerleyici kayıba neden olan klinik tablo olarak tanımlanmıştır (5). 

Hastalık santral görme keskinliğinde azalma ve fonksiyonlarında bozulma ile bulgu 

verir. 

YBMD’nin bir takım erken fundus bulguları olmakla beraber, hastalığın 

yerleştiği ilerlemiş formları non-neovasküler (kuru)  atrofik tip ve neovasküler (yaş) tip 

olmak üzere sınıflandırılmaktadır.  

 

2.1.1. Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunda Epidemioloji: 

 

Hastalığın insidansı, ortalama yaşam süresinin artmış olmasına bağlı olarak 

artış göstermektedir. Amerika’da 8 milyon YBMD hastası olduğu tahmin edilmektedir 

(6). 

YBMD hastalığında kuru (non-neovasküler) tip prevelansı %85-90, 

neovasküler  (yaş) tip ise %10-15 olarak bildirilmiştir (7). 

YBMD’de meydana gelen patolojik değişikliklerin, yaşlanmaya bağlı oluşan 

değişikliklerden ayrılması hastalığın tanısını koymadaki zor aşamalardan birisidir. 

Yaşlanma, patolojik durumların olmadığı durumlarda oluşan önemli biyolojik bir 

fenomendir. Her hücrenin genetik olarak programlanmış bir yaşlanma süreci vardır. 

Santral Sinir Sistemi (SSS) ve retina hücreleri gibi mitotik bölünme göstermeyen 

hücrelerde yaşlanmanın etkisi daha belirgin olarak izlenir (8).  
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2.1.2. Yaşlanan Gözdeki Klinik ve Fundus Bulguları 

 

Normal yaşlanmış bir gözde fundusta, foveal ve fovealar reflede kayıplar 

meydana gelir. Bu durum iç retinal tabakalardaki hücre kayıplarına, foveal çukurluğun 

sığlaşmasına ve foveal avasküler alandaki genişlemeye bağlı olabilir. Senil bir gözde az 

sayıda sert druzenler çoğunlukla mevcuttur. Retinal pigmentasyondaki düzensizlikler 

fundusta tigroid görünüm oluşmasına sebep olur. 

Bu senil tigroid fundus çoğunlukla ilerlemiş yaşa eşlik eder.  Ancak görme 

hastaya yetebilecek düzeylerde kalır. Peripapiller atrofi genellikle mevcuttur (8). 

Yaşlı insanlarda yapılan lazer doppler flowmetre taramaları, retinal maküler 

kapillerlerde azalmış kan akımını göstermektedir. Az sayıda perifoveal arteriol ve 

venülde de azalmış kan akımı gösterilmiştir (9). Bu bulgular kapiller olmayan 

bölgelerin genişlemesine ve ganglion hücre kaybına eşlik etmektedir (10). 

Yaşlanmayla beraber yalnızca görme keskinliğinde değil aynı zamanda 

karanlık adaptasyonu, stereopsis, kontrast duyarlılığı ve görme alanında da azalma 

meydana gelir. Renkli görme ve foveal koni pigment birikimleri azalma gösterir. Bu 

nedenle yaşlanmanın göze olan etkisini yalnızca vizuel performansta azalma olarak 

değerlendirilmemelidir. 

 

2.1.3. Yaşlanan Gözdeki Morfolojik Değişiklikler 

 

Yaşlanma sürecinde gözde morfolojik değişiklikler de meydana gelmektedir. 

Bu değişikliklerin anlaşılabilmesi için Retina Pigment Epiteli (RPE) , bruch membranı 

ve koriokapillarisin anatomi ve fizyolojilerinin ayrıca yaşlanma ile bu dokularda 

meydana gelen değişikliklerin iyi anlaşılması gerekmektedir (11). 

 

2.1.3.1. Retina Pigment Epiteli (RPE): 

 

Nöroektodermden oluşan “Retina Pigment Epiteli” (RPE) tek sıralı, 

hegzagonal, küboidal şekilli hücrelerden oluşmaktadır. RPE, optik diskten ora serrataya 

kadar uzanır ve ora serratada silier cisim pigment epiteline dönüşerek son bulur. RPE’ 

nin büyük bir bölümü kısa, küboidal, düzgün sıralı hücrelerden oluşur. Makula 
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bölgesinde bu hücreler çevredeki hücrelere nazaran daha uzun ve daha yoğun yapıdadır. 

Komşu hücrelerin yan yüzeyleri arasında sıkı bağlantılar vardır. Bu sıkı bağlantılar dış 

kan retina bariyerini oluştururlar. Hücreler küresel veya iğsi granüller içinde melanin 

pigmenti içerirler. 

Hayatın diürnal temeli için her pigment epiteli eskimiş fotoreseptörü fagosite 

etmeye devam etmelidir. Çubuk hücreleri gün boyu, koniler ise gece boyu sindirime 

uğratılır, kalan hücreler ise lipofuksin olarak birikir (12, 13). RPE diğer retinal pigment 

hücrelerinin ve fotoreseptörlerinin oluşturduğu materyali de temizlemelidir, bu yük 

RPE’nin dejenerasyonunu başlatmaktadır.  

Dış segmentte yer alan fotoreseptör hücrelerinde serbest oksijen metabolizması 

nedeniyle oluşan serbest radikallerde hücre hasarına sebebiyet verirler. Fagositoz 

esnasında lizozomal enzimler bu anormal molekülleri tanıyamaz, moleküler 

degredasyonun oluşması sonucu lipofuksin birikimi olur.  

RPE’de lipofuksin akümülasyonu 2. dekadda izlenmeye başlanır. Bu birikim 

hücre organalleri için gerekli alanın azalmasına sebep olur, böylece hücrenin 

fotoreseptör fagosite etme kapasiteside azalır. Lipofuksin birikimi RPE üzerinde yıkıcı 

etkilere sahiptir ve bu durumdan tüm retinal fonksiyonlar etkilenir.  

RPE’nin bir diğer rolü de bariyer fonksiyonu ile subretinal mesafe ve koroid 

arasındaki metobolitlerin difüzyonunu önlemesidir. RPE bu metabolitlere karşı seçici 

geçirgen özellik göstermektedir. RPE hücreleri; rhodopsinin önemli bir komponenti 

olan vitamin A’nın dolaşımdan alınmasında, depolanmasında ve transportunda görev 

alırlar. Yine RPE subretinal mesafenin kuru kalmasını sağlayarak fotoreseptör hücre 

tabakası ve sensoryel retina arasındaki bağlantıları kolaylaştırır. Subretinal sıvı; iyon 

transport sistemleri sayesinde boşaltılmakta ve koroidal dolaşıma aktarılmaktadır (14). 

Yaşlanmayla birlikte RPE hücreleri özellikle perifer bölgelerden kayba uğrar. 

Fovea için bu hücre grubu kaybı yıllık %0.3 olarak belirtilmektedir (15). Fotoreseptör 

hücrelerde ve RPE’de yaşlanmaya bağlı eşit oranda kayıp görülür. Ancak en çok 

kaydedilebilen kayıplar RPE tabanında meydana gelir. Bazal katlantıların kaybı ve 

anormal bazal membran depozitleri oluşur. 

 

 

 



6 
 

2.1.3.2. Bruch Membranı: 

 

RPE ve koriokapillarisi  “Bruch membranı” ayırmaktadır. Bruch membranı 

çeşitli kollajen tiplerini, glikozaminoglikanları, laminin ve fibronektini yapısında 

bulundurmaktadır. Bruch membranı histolojik olarak beş tabakadan oluşmaktadır: 

1- RPE bazal membranı 

2- İç kollajen tabaka 

3- Elastik lifler 

4- Dış kollajen tabaka 

5- Koryokapillaris bazal membranı 

 

Histolojik olarak beş tabakadan oluşmakla beraber patolojik sürecin 

anlaşılabilmesi için Gass’ın tanımlamasındaki gibi RPE bazal membranının ve 

koriokapillaris bazal membranının bu tabakalardan çıkarılması gerekmektedir (16). 

Bruch membranı iç ve dış kollajenöz bölgelerden oluşan, elastik bir tabakayla 

birbirinden ayrılmış koroidal stromanın yoğunlaşması sonucu oluşan bir tabaka olarak 

değerlendirilir. Bu şekilde druzenlerin lokalizasyonu, RPE ayrışmaları ve sub-RPE 

neovasküler membranlar daha doğru şekilde tanımlanabilir. Bruch membran 

kalınlaşması yalnızca kollajen dokuda meydana gelen kalınlaşmayı ifade eder.  Bruch 

membranında kalınlaşma ve yaşlanma arasında doğru orantı bulunur. Membran kalınlığı 

ilk dekadda 2 mikrometre iken 10. Dekadda 4,7 mikrometreye çıkar (17). 

Bruch membranında tanımlanan perokside olmuş lipidler yaşla birlikte artış 

gösterir. Bu lipidler uzun zincirli poli-unsature yağ asitlerinden, özellikle 

dokosahekzonoik asitten ve fotoreseptör dış segmentinde bulunan lineloik asitten 

oluşur. Bu tabakada yer alan lipid peroksidlerinin anjiogenik sitokinleri indükleyerek 

neovaskülarizasyonu artırdığı gösterilmiştir (18). 

 

2.1.3.3. Koryokapillaris: 

 

Optik diskten siliyer cisme kadar uzanan, sklera ve retina arasındaki damar 

yapısıdır. Retina dış katmanlarının beslenmesinden sorumludur. 
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Yaşlanma ile beraber koriokapillariste de değişiklikler meydana gelmektedir. 

Lazer doppler flowmetre ile koroidal damarlarda yaşlanma ile beraber meydan gelen 

kan akımındaki azalma gösterilebilir. Kan akımındaki bu azalma koroidal damarlardaki 

kan miktarının azalmasından ziyade, kan akış hızındaki azalma ile ilgilidir (19). Bu 

durum beraberinde gözde histolojik olarak da izlenebilecek değişiklikler meydana 

getirir.  

Koroidin orta boyutlu damarların çaplarında yaşlanma ile beraber azalmalar 

meydana gelir. Bu azalmalar doğumda 200 mikrometre olan koroidin kalınlığının, 90 

yaşındayken 80 mikrometreye kadar progresif olarak düşmesiyle sonuçlanır (17). 

Koroidde meydana gelen bu incelme koroidal büyük damarların daha görünür hale 

gelmesine, bu da tipik tigroid fundus görünümünün oluşmasına sebep olmaktadır. Bu 

klinik görünüme koroidal damarların, retina pigment hücrelerindeki pigment kaybı 

sonucu tam olarak kapatılamamasıda katkıda bulunur.  Ancak senil koroidal atrofinin, 

damarların görünme artışındaki payı daha önemli olarak görülmektedir.  

 

2.1.4. Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunda Risk Faktörleri: 

 

1. Yaş: YBMD’de yaşlılık en önemli risk faktörüdür. Yaş ilerledikçe görülme 

sıklığı anlamlı biçimde artmaktadır (20). 

2. Cinsiyet: Yapılan bazı çalışmalarda YBMD kadınlarda daha sık gözlenmiş 

fakat bazılarında ise anlamlı fark tespit edilememiştir. Klein ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada yaş tip YBMD kadınlarda %6.7 oranında erkeklerde ise %2.6 oranında 

görülmüştür  (21). Rotterdam ve Copenhagen çalışmalarında ise YBMD prevalansında 

kadın ve erkek arasında fark bulunmamıştır (22, 23).  

3. Irk: Yapılan çalışmalar beyaz ırkta YBMD’nin daha sık olduğunu 

göstermiştir (24). 

4. Kalıtım: Ailesinde YBMD olan kişilerde bu hastalığa yakalanma riski 2.4 

kat, yaş tip YBMD riski ise 3.1 kat artmış olarak bulunmuştur (25). YBMD’li 4764 

hastada yapılan popülasyon bazlı bir vaka-kontrol çalışmasında hastalığın ailesel 

dağılımı ve riski araştırılmıştır. Bu çalışmanın sonucunda ailesinde YBMD öyküsü 

olanlarda Popülasyon Atfedilebilir Risk (PAR) 0.34 olarak bulunmuştur. Hastalığın 

tekrarlama riski hastaların kardeşlerinde 2.95, birinci derece kuzenlerinde 1.29, ikinci 
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derece kuzenlerinde 1.13 olarak saptanmıştır (26). Hastalıkla ilgili olan genler 

araştırılmış 1q25-31 ve 10q-26 hastalıkla en çok ilgisi olan genler olarak saptanmıştır 

(27). 

5. İris Rengi: Açık renkli irislerde YBMD oluşum riski daha fazladır. Açık iris 

rengine sahip bireylerde retinanın daha fazla ışık etkisine maruz kalmasının bu duruma 

neden olduğu düşünülmektedir (28).  

6. Sigara: Rotterdam Eye Study çalışmasında yılda 10 paket veya daha fazla 

sigara içenlerde eksudatif YBMD gelişme riskinin arttığı izlenmiştir (29). Sigaranın 

RPE, koroid ve retinayı etkileme mekanizması bilinmemektedir ancak; serum 

antioksidan seviyesinde azalmaya yol açıp oksidatif stres yaratarak patogenezde rol 

aldığı düşünülmektedir (30). 

7. Güneş Işığı: Güneş ışığına maruziyetin üzerinde hep durulmakla beraber, 

YBMD ile arasında bağlantı olduğunu gösteren bir çalışma literatürde yoktur. Kaynak 

işçisi 838 kişi üzerinde yapılan bir çalışmada UV-A ve UV-B maruziyetinin YBMD 

üzerine etkisinin olmadığı gösterilmiştir (31). 

8. Hiperkolesterolemi ve ateroskleroz: Yüksek kan kolesterol seviyesinin 

ateroskleroz riskini arttırarak koroidal sirkülasyonu azalttığı düşünülmektedir. Ayrıca 

yağların Bruch membranında birikerek RPE’ye besin sağlanmasını ve atıkların 

uzaklaştırılmasını engelleyerek YBMD için risk oluşturduğu düşünülmektedir (32,33).  

9. Refraktif Kusur: Hipermetrop hastalarda YBMD’nin daha agresif bir seyir 

gösterdiği tespit edilmiştir (34). 

10. Lens opasitesi: Katarakt ameliyatı sonrası YBMD’nin daha agresif bir 

seyir izlediğini bildiren çalışmalar mevcuttur (35). 

11. Kardiyovasküler Faktörler: İnternal karotid arterde plakların 

bulunmasının eksudatif YBMD riskini belirgin ölçüde artırdığı gösterilmiştir (36). 

12. Farmakolojik ajanlar: Hidroklortiazid, non-steroidal antiinflamatuar 

ilaçlar, tiroid hormonları, beta-blokerler, östrojen ve progesteronun 5 yıldan fazla 

devamlı kullanımı YBMD için risk faktörü olarak bulunmuştur (37). Aspirin 

kullanımının bazı çalışmalarda YBMD riskini artırdığı bildirilirken bazı çalışmalar ise 

YBMD riskini azalttığı gösterilmiştir (38). 
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2.1.5. Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonu Patogenezi: 

 

2.1.5.1. RPE, Fotoreseptörler, Bruch Membranı ve Koryokapillariste 

Meydana Gelen Değişiklikler: 

 

Yaşlanan hücrede kümülatif oksidatif hasar, mitokondrial DNA delesyonları, 

kontrolsüz protein degradasyonu, hücre hasarına yol açan serbest radikal ve ileri 

glikozilasyon ürünlerinin oluşumu gerçekleşir (39). 

 

Ekstrasellüler alanda matriks kompozisyonu değişmekte, hücre-matriks 

adezyonunda bozukluklar oluşmaktadır (40, 41). Yaşlanan fibroblastlar tarafından 

anormal fibronektin sentezlenmektedir. Bu fibronektin molekülleri tip 1 ve 2 kollajene 

daha az bağlanır. 

 

a) RPE hücreleri ve fotoreseptörler: 

 

Fotoreseptör hücreleri, yaşlanmanın ve ışığın zararlı etkilerini karşılayabilmek 

için disk şeklinde üst üste dizilmişlerdir ve ışığa duyarlı membranları sürekli 

yenilenmektedir (42). Düzenli olarak disk üretilmekte ve fotoreseptörlerin dış kısımları 

da RPE tarafından düzenli olarak fagosite edilmektedir (43). 

Fotoreseptörlerden gelen disk ve membran parçaları RPE ile fagosite edilip, 

membran içinde lizozomal enzimlerle metabolize edildikten sonra metabolik artıklar 

koryokapillaris yolu ile gözden uzaklaştırılmaktadır. Mitoz göstermeyen RPE 

hücrelerinin yaşlanma ile birlikte zamanla sayısında azalma olmakta ve bu azalma kalan 

hücreler üzerindeki metabolik yükü de artırmaktadır. Artan yükü karşılayamayan 

hücreler bu materyalleri sitoplazmalarında biriktirmektedir (44,45). 

RPE sitoplazmasında biriken bu fagozomal partiküller, lipofuksin granülleri 

olarak adlandırılmaktadır. Lipofuksin, otofloresan lipid-protein birikintisidir. RPE 

hücrelerinde zamanla birikir. RPE’de lipofuksinin başlıca kaynağı, fotoreseptör dış 

segment metabolizmasının parçalanamayan ürünleridir. Lipofuksin 80 yaşında bir 

gözde, RPE hücre sitoplazmasının %19’unu kaplar (46). Böylece, fonksiyonel 

sitoplazma azalır ve RPE fonksiyonlarında bozukluklar ortaya çıkar. Lipofuksin, RPE 
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hücrelerinde oksidatif hasara ve lizozomal enzimatik faaliyetin azalmasına neden 

olmaktadır (47,48). 

 

b) Bruch Membranı: 

 

Bruch membranı kalınlığı yaşam boyunca artarak doğumdaki 2 μm’den, 10. 

dekadda 4-6 μm’ye ulaşır (17). Bu kalınlaşma, ekstrasellüler matriks üretiminde artış ve 

yıkımında azalmaya bağlıdır. Matriks metalloproteinazlar (MMP) ekstrasellüler matriks 

yıkımında görev alırlar. Yaşla birlikte Bruch membranında inaktif MMP-2 ve 9 birikir 

(49,50). Koryokapillaris dansitesi ve lümen çapındaki azalma da, Bruch membranındaki 

atıkların temizlenmesini azaltır.  

Yaşlanmayla birlikte Bruch membranında Tip 1 kolajen artar. Proteinler arası 

çapraz bağlar ve glikozaminoglikan boyutlarında artış olur. İleri glikozilasyon ürünleri 

birikerek makromoleküllere bağlanır. Membranöz atıklar, filamentöz ve veziküler 

materyaller birikir. Makula altı Bruch membranında kolajen dışı proteinler de artar (51-

54). 

Orta yaştan sonra, Bruch membranında lipid birikimi belirginleşir. Tüm 

bunların sonucu olarak, Bruch membranının hidrolik iletkenliği düşer. Küçük ve büyük 

moleküllerin geçirgenliği azalır. Bruch membranında lipid birikimi en çok makulada 

olur. Bunun nedeni, fotoreseptör yoğunluğunun ve dışsegment peroksidasyonun en 

yoğun olarak makulada bulunması olabileceği bildirilmektedir (55, 56). 

 

c)  Koriokapillaris: 

 

Sağlıklı kişilerde koryokapillaris tabakası, lobüler yapıda organize olmuştur. 

Sinüzoidal kapiller damar yumaklarından oluşmaktadır. Bu damar yumaklarında da bir 

besleyici arteriol ve bir de venül mevcuttur (57, 58). YBMD’de ise bu sinusoidal 

yapının değişerek yerini tübüler yapının aldığı izlenmiştir. Bu tübüler yapı, vücudun 

herhangi bir yerinde normal olarak kabul edilebilirken bu yapı makula bölgesinde 

patolojik bir değişim olarak kabul edilmektedir (59). 



11 
 

Yaşlanmayla birlikte koryokapillariste fonksiyonel değişikliklerde meydana 

gelmektedir. Lazer Doppler Flowmetri ile yapılan çalışmalar göstermiştir ki yaşla 

birlikte koroidal kan akımı belirgin olarak azalmaktadır.  

RPE ve koryokapillaris atrofisi olan hastaların yakın takipleri sonucu RPE’nin, 

daha çok druzen ve daha nadir olarak da RPE dekolmanı veya yırtığı etkisi ile yamalar 

tarzında kaybolması ile altında yer alan koryokapillarisin skleroze olduğu ve 

interkapiller septalarda kalınlaşmalar meydana geldiği gösterilmiştir (60). Bu bulgular 

koryokapillarisin YBMD’de rolü olduğunu ortaya koymakla birlikte bu sayılan 

koryokapillaris değişimleri sonucu mu YBMD tablosunun ortaya çıktığı, yoksa 

YBMD’nin seyri sonucu mu bu değişimlerin koryokapillaris tabakasında meydana 

geldiği henüz açıklık kazanmamıştır.  

Fotoreseptör - RPE - Bruch membran kompleksinin fonksiyonlarını 

yapabilmesi için sağlam bir koryokapillarise ihtiyaç duyduğu bilinmektedir. Çünkü 

koryokapillarisin esas fonksiyonlarından biri bu bölgeye besinleri ve bölgenin 

metabolik fonkisyonlarının devamı için gerekli maddelerin taşımasının yanısıra bu 

bölgede fotoreseptör hücreleri tarafından fagosite edilmiş olan metabolik artıkların 

uzaklaştırılmasıdır (61).  

YBMD’de fotoreseptör yoğunluğunun azalması ve RPE sitoplazma hacminin 

azalmasının da koroidal kan akımını azalttığı gösterilmiştir (62, 63). 

Hemodinamik YBMD modeli için koryokapillaris önemli bir etmendir. 

Yaşlanmayla birlikte vücudun diğer organlarında olduğu gibi sklera, Bruch membranı 

ve damar yapılarının duvarının lipid maddeler ile infiltrasyonu sonucu direnç artmakta 

bu duruma bağlı olarak koroidal perfüzyon basıncında azalma veya koryokapiller 

intravasküler basınçta artış izlenir. Bunun sonucu olarak düşük koroidal basınç da RPE 

dejenerasyonuna ve atrofisine yol açmaktadır (61-63). Ayrıca artmış koryokapiller 

basınç RPE’den gelen atık maddelerin atılımını güçleştirmektedir ve Bruch 

membranında lipid infiltrasyonunu kolaylaştırmakta bu durumda druzen ve bazal 

laminer druzen oluşumlarına yol açmaktadır. 

Kan akımının azalmasına ek olarak koroid kalınlıkta yaşla azalır. Ramrattan ve 

arkadaşları, koroidin doğumda 200 μm olan kalınlığının, 90 yaşında 80 μm’ye 

inceldiğini göstermişlerdir (64).  
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2.1.6. Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunda Klinik Belirtiler: 

 

YBMD’de belirtiler tipik olarak santral bulanık görme ve metamorfopsidir. 

Non-neovasküler YBMD’de görme kaybı daha yavaş seyrederken, neovasküler 

YBMD’de görme kaybı daha hızlıdır. 

 

2.1.7. YBMD'de Klinik Sınıflandırma: 

 

YBMD, fundus bulguları üzerinden değerlendirildiğinde makülada yumuşak 

druzen ve RPE değişikliğinin bulunması erken YBMD olarak tanımlanırken, coğrafık 

atrofi ve eksüdatif YBMD bulunması geç YBMD olarak tanımlanmıştır (65). Age- 

Related Eye Disease Study (AREDS) grubu tarafından erken YBMD, progresyon 

açısından düşük, orta ve yüksek riskli kategorilere ayrılmıştır (66). 

 

1- Erken YBMD 

a) Düşük riskli non-neovasküler YBMD: Maküler alanda küçük, sert druzen 

(<63μ) ile minimal ya da hiç pigment değişikliği olmaması ve normal santral görme 

keskinliği ile karakterizedir. Bu hastaların %10'u 5 yılda riskli gruba, %1.3'ü geç 

YBMD' ye progresyon gösterir. 

b) Orta riskli non-neovasküler YBMD: Bir ya da her iki gözde yaygın orta 

büyüklükte (63-125μ) veya daha geniş (>125μ) druzen ile merkezi tutmayan coğrafik 

atrofi vardır. 5 yılda geç YBMD' ye ilerleme ihtimali yaklaşık %18'dir. 

c) Yüksek riskli non-neovasküler YBMD: Gözlerin birinde neovasküler 

değişiklikler olsun ya da olmasın yumuşak drusen, konfluent drusen ve pigment epitel 

değişikliği ile birlikte en az bir gözde foveayı tutan coğrafik atrofi karakterizedir. Bu 

lezyonların 5 yıl içinde Koroidal Neovaskülarizasyona (KNV) ilerleme ihtimali yaklaşık 

%10 olarak tespit edilmiştir. 

 

2-Geç YBMD 

a) Coğrafik atrofi 

b) Neovasküler YBMD 
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2.1.8. Atrofik (Kuru /Non –Neovasküler) Tip YBMD: 

 

Atrofik (kuru) tip, YBMD'nin %85-90 lık kısmını oluşturmaktadır. Ancak 

hastaların %10'luk bir kısmında ağır görme kaybı mevcuttur. Görme kaybı yıllar içinde 

yavaş bir ilerleme gösterir. 

Kuru Tip YBMD; druzenler, retina pigment epitel değişiklikleri (coğrafik 

atrofi, hiperpigmentasyon alanları) ile karakterizedir. 

  

2.1.8.1. Druzen: 

 

Druzen ilk olarak 1855 yılında Donders tarafından tanımlanmıştır ve nodül 

anlamına gelmektedir (67-69). RPE bazal membranı ile Bruch membranın iç kollajen 

tabakası arasında biriken, küçük sarı-beyaz renkte, kollajen ve RPE hücre artıklarını 

içeren ekstrasellüler eosinofilik materyallerdir. Beaver Dam çalışmasında 43-86 yaş 

arasındaki popülasyonun %95.5’inde en az bir gözünde bir veya daha fazla druzen 

olduğu görülmüştür (70). Druzenler her zaman makula dejeneresansına ilerlemez ve 

yalnızca normal yaşlanma bulgusu olarak da kalabilir. İlerleyici bir gelişime neticesinde 

aynı hastada zaman içerisinde farklı druzen formları oluşabilir. 

 

2.1.8.1.1. Druzenlerin Histo Kimyasal Özellikleri:  

 

Druzenler nötral yağ ve fosfolipit içerir. Aynı zamanda spesifik 

karbonhidratların glikokonjugatlarını da içermektedir. Bu konjugatlar tüm druzen 

tiplerinde yer alır ve bu durum yumuşak ve sert drusenlerin aynı orijine sahip olduğunu 

düşündürmektedir. Bir çok yumuşak ve sert druzen karbonhidratdan zengin özel 

bölgeler içermektedir. Bu alanlar genellikle druzenin merkezine yerleşmiştir ve bruch 

membranına komşu pozisyondadır. Bazı araştırmacılar bu bölgelerin diğer druzen 

oluşumları için erken nükleasyon bölgeleri olduğunu düşünmektedir (71).  

Apolipoprotein E, immünglobulinler, faktör X, amiloid P, kompleman C5 ve b-

9, fibrinojen ve trombospandinler yumuşak ve sert druzenlerde ortak olarak bulunan sert 

yapılardır. Vitronektin sert ve yumuşak druzenlerde ortak bulunan majör yapılardan bir 

diğeridir. Vitronektin mRNA’sı RPE de eksprese edilmektedir. Bu da vitronektinin 
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YBMD’de patogenezinde rolü olduğunu düşündürmektedir. Druzenleri oluşturan bu 

maddelerin birçoğu hümoral ve selüler immünitenin bir parçasıdır ve yapısındaki akut 

faz reaktanları ile plazma proteinleri inflamatuvar uyarılara karşı ani artış 

göstermektedir. Bu bileşenler aynı zamanda amiloid ve ateroskleroz gibi diğer 

hastalıkların patogenezinde rol almaktadır (72). 

Membranöz debris RPE yüzeyinden RPE bazal membranına doğru uzanım 

gösterirler ve intermediate ve ileri aşama YBMD için spesifik olan yumuşak druzenleri 

oluştururlar. Bu materyal ateromatöz plakta ekstraselüler olarak toplanan lipit 

birikimlerine benzer. Bu lipit fotoreseptör dış segmentinden perokside olmuş yağlardan 

meydana gelmiştir. Bu nedenle fotoreseptör hücrelerin kaybolmasıyla membranoz 

debrisde kaybolur.  

 

2.1.8.1.2. Druzenlerin Sınıflandırılması: 

 

Druzelerin boyut ve klinik görünümlerine göre sınıflandırılmaktadır. 

A) Boyuta göre: 

Klinik olarak druzen boyutu disk kenarındaki major venin genişiliği baz 

alınarak hesaplanır. Bu venin ortalama genişliği 125 mikrometredir.  

1- Küçük druzenler: Bu venin yarısından daha ufak boyutlarda ortalama 63 

mikrometre çapındadırlar. Keskin sınırlara sahip, fokal RPE lipidasyonu veya Bruch 

membranında hlayin materyal birikimi ile karakterizedir.  

2- Büyük druzenler:  Bu venin genişliğinden daha büyük çapı olan duruzenler 

büyük druzen olarak sınıflandırılır. 

3- Orta boy druzenler: 63 -125 mikron arasındaki druzenlerde orta druzen 

olarak değerlendirilir (73). 

 

B) Klinik görünümüne göre: 

 

1- Sert Druzen: En sık görülen druzen tipidir. Çapı 63 mikrondan küçük, 

sınırları belirgin, sarı-gri renkteki yapılardır. Bruch membranının iç yüzeyinde PAS (+)  

hyalin materyal ve RPE' deki lipid birikimlerinden oluşur. Fundus floresein anjiografide 
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(FFA) sert druzenin hiperfloresansı erken ve parlaktır. İndosiyanin yeşil anjiografide 

(İSYA) keskin sınırlara sahip hiperfloresan noktalar şeklinde görülür. 

 

2- Yumuşak Druzen: Bruch membranının iç katmanında yaygın kalınlaşma 

ile karakterize, çapı 63 mikrondan büyük, sarı, sınırları belirsiz, farklı büyüklük ve 

şekilde olabilen, amorf yapıda bazal lineer birikimlerdir. Bir araya gelerek 

oluşturdukları yapıya konfluent druzen denir. Bazen druzenoid RPE dekolmanı şeklinde 

görülebilir. FFA’da zayıf gecikmiş hiperfloresan gösteririken, İSYA’da ise tüm fazlarda 

hipofloresan özellik gösterirler. Konfluent ve yumuşak druzeni olan hastalarda KNV 

gelişme riski artmıştır (73). 

 

3- Gerileyen ve Kalsifik Druzen: Druzenin gerilemesi ile ilgili bulgular 

beyazlığının artması, sınırlarının keskinleşmesi, pigment birikintilerinin oluşması ve 

kalsifikasyondur. Druzenin gerilemesiyle incelmiş RPE veya fokal coğrafik atrofi 

alanları ortaya çıkar. Gerileyen ve kalsifik druzenler keskin sınırlı, beyaz, kalsifiye, 

pigment birikimleri ile RPE incelmesi veya atrofisi ile karakterize lezyonlardır. 

Gerileyen druzenler FFA'da pencere defektlerinin olduğu hiperfloresan görünüm 

veririken kalsifik druzende ise hipofloresans izlenir (73). 

 

4- Retiküler Psödodruzen: Bu druzenlerin düşük koroidal pezfüzyona bağlı 

geliştiği düşünülmektedir. 125-250 mikron çapında, sınırları belirsiz, sarımtırak, 

yuvarlak lezyonlardır. Makülada en çok üst temporal ark boyunca görülür. FFA’da 

yıldızlı gökyüzü görüntüsü verirler ve İSYA’da erken fazda büyük koroidal damarların 

keskinliği kaybolmakta, geç fazda ise hipofloresan noktalardan oluşan bir patern ortaya 

çıkmaktadır (74). Bu lezyonların KNV geliştirme ihtimali oladukça yüksektir. 

 

2.1.8.2. Retina Pigment Epitel Değişiklikleri: 

 

YBMD’de RPE hücrelerinde azalma, atrofi, hacim kaybı, fokal 

hiperpigmentasyon gelişebilir. Bazı RPE değişiklikleri YBMD için tamamlayıcıdır. 

Coğrafik olmayan atrofi, coğrafik atrofi ve fokal hiperpigmentasyon bu değişikliklerin 

başlıcalarıdır. 
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2.1.8.2.1. Coğrafik olmayan (non-coğrafik) atrofi:   

 

RPE’nin fokal atrofisidir. Keskin sınırlıdır ve alttaki koroidal damarlar 

seçilebilir. Başlangıçta fovea dışında belirip zamanla foveayı da etkileyebilir. RPE ve 

fotoreseptör kaybı ile birlikte koryokapillariste vasküler yetmezlik söz konusudur. 

Zamanla atrofik alanlar içinde büyük koroidal damarlar belirgin hale geçer. FFA’da 

erken dönemde pencere defektine uyacak şekilde lekeli hiperfloresans özellik 

gösterirken, geç dönemde hiperfloresans giderek azalır. 

 

2.1.8.2.2. Coğrafik atrofi: Kuru tip YBMD’nin ileri formudur. RPE’de geniş 

atrofi alanları ile beraber sensoriyal retina ve koriokapillariste de atrofi mevcuttur. 

Büyük damar arkadlarını aşmayacak şekilde foveayı da içine almaktadır. Atrofi 

genellikle, fovea çevresinde mikroretiküler hiperpigmentasyon bandında başlar ve atnalı 

şeklinde ilerler. 

YBMD’nin %12-21’inde coğrafik atrofiye bağlı ciddi görme kaybı 

gelişmektedir (75).  

Coğrafik atrofi, 5-10 yıl içerisinde körlüğe sebebiyet vermektedir ve bilateral 

olma eğilimindedirler (76, 77). Bilateral olması durumunda koroid neovaskülarizasyonu 

gelişme riski iki yılda % 2, dört yılda % 11 olarak bulunmuştur (78). 

 

2.1.8.2.3. Fokal Hiperpigmentasyon: Subretinal bölgede veya dış retina 

tabakasında fokal pigment kümelerinin oluşturduğu yapılardır. Lineer veya retiküler 

olabilirler. FFA’da fokal hiperpigmentasyonun olduğu bölgeler koroidal hiperfloresansı 

bloke ettiğinden hipofloresans olarak izlenmektedir (79). 

 

2.1.9. Atrofik Tip YBMD Yönetimi: 

 

2.1.9.1. Hastanın eğitim ve takibi: Bir veya iki gözünde druzen veya RPE 

anormalliği olan hastaların ileri YBMD geliştirme ihtimalleri yüksektir. Bu nedenle 

hastalar görme fonksiyonlarında meydana gelen herhangi bir değişikliği fark 

ettiklerinde doktora başvurmaları konusunda uyarılmalıdır. Aynı zamanda hastane 

personelide bu hastaların bekletilmemesi gerekliliği konusunda bilgilendirilmelidir. 
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Hastalara periyodik muayeneler önerilmeli, bu muayenelerin amacının hastalığın 

ilerlemesini tespit ve hastalık üzerine eklenen yeni durumların anlaşılması olduğu 

anlatılmalıdır (80). 

 

2.1.9.2. Amsler testi: Hastanın günlük görme fonksiyonunu test etmek için 

kullanılır. Poliklinik kontrolüne gelen her hastaya kendi kendisini test etmesi için 

verilebilir. Her bir göz için ayrı ayrı uygulanır. Yeni oluşan metamorfopsi, skotom veya 

santral görme değişikliğinin oluşup oluşmadığı takip edilir (80). 

 

2.1.9.3. Tercihli hiperkeskinlik perimetrisi (THP): THP (Carl Zeiss 

Meditec, Dublin, CA) yeni başlayan neovasküler YBMD ve kuru tip YBMD ayrımında 

kullanılmaktadır. KNV’nin erken tanınmasını ve erken tedavi başlanmasını 

amaçlamaktadır. Hasta seri olarak geçen çizgi ve noktaları değerlendirir ve 

düzensizlikleri not eder. RPE elevasyonu olan KNV’li olgularda fotoreseptör 

lokalizasyonlarında geometrik kaymalar olur. Bu kaymalar değişik fotoreseptör 

alanlarının uyarılması ile sonuçlanır ve görüntüler uzaydaki gerçek lokalizasyonu 

dışındaki bir noktada algılanır. THP’nin klinik olarak ispatlanmış faydası 

bulunmamaktadır. Bu nedenle rutin muayenenin parçası değildir (80).   

 

2.1.10. Eksudatif (Yaş/Neovasküler) Tip YBMD: 

 

YBMD’nin %10-15'lik kısmını oluşturur. Ancak ciddi görme kayıplarının ise 

%80-90’ından sorumludur. Eksüdatif tip YBMD’nin en önemli işareti KNV 

bulunmasıdır. Bruch membranındaki herhangi bir bozukluk, druzen, iç tabakadaki 

kalınlaşmalar veya atrofik YBMD’deki bulguların bulunması Bruch membranındaki 

çatlak oluşma ihtimalini artırmaktadır. Bu durum koriokapillaristen köken alan yeni 

damar yumağının Bruch membran dış tabakasını delmesini kolaylaştırır. Bu yeni oluşan 

damarlara fibroblastlarda eşlik eder ve koriokapillaristen köken alan bu damarlar Bruch 

membranı ve RPE’nin normal yapısını bozarlar. 
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2.1.10.1. Eksudatif Tip YBMD’de Bulgu ve Semptomlar: 

 

Hastalar metamorfopsinin yanısıra santral veya parasantral skotom, ani ve 

ilerleyici görme azalması gibi şikâyetlerle başvurabilirler. KNV’si olan bütün hastalar 

semptomatik değildir. KNV için en spesifik bulgu metamorfopsidir, bu da hasta çok 

dikkat etmediği sürece anlaşılmayabilir. Burada Amsler grid testi metamorfopsinin 

belirlenmesinde yardımcı olmaktadır (67). 

RPE'deki fonksiyon bozukluğu ve yeni oluşan anormal damarlardan sızıntıya 

bağlı olarak RPE’de elevasyon, subretinal veya intraretinal lipid, sıvı veya kan, pigment 

epitel dekolmanı (PED), retina pigment epitel yırtığı nadiren gri-yeşil membran, vitreus 

hemorajisi, kistik retinal ödem ve diskiform skar gibi geç tip YBMD bulguları 

görülebilir (81). 

 

2.1.10.2. Koroidal Neovaskülarizasyon: 

 

Macular Photocoagulation Study grubu (MPS) KNV'yi FFA'daki 

görünümlerine göre klasik ve gizli KNV olmak üzere iki ana şekilde tanımlamıştır (82). 

 

2.1.10.1. Klasik KNV: 

 

FFA'da koroid dolum fazında sınırları belirgin, dantel veya tekerlek şeklinde 

yeni damar ağı dolmasına bağlı hiperfloresans görünümdedir. Boya geçişinin zirveye 

ulaşması ile parlak hiperfloresans görülür. Zamanla subretinal alana ve KNV çevresine 

sızıntılar olur, sınırlar geç döneme doğru silikleşir. 

Klasik KNV foveal avasküler zon (FAZ) merkezi ile olan ilişkisine bağlı 

olarak 3'e ayrılır (83). 

1- Subfoveal KNV: FAZ merkezini tutan, 

2- Ekstrafoveal KNV: FAZ merkezine 200 mikrondan uzak olan, 

3- Jukstafoveal KNV: FAZ merkezine 200 mikrondan daha yakın olup 

merkezi tutmamış olan lezyonlardır. 
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Klasik KNV içerdiği klasik komponentin miktarına göre ise saf klasik, baskın 

klasik ve minimal klasik lezyon olarak 3'e ayrılabilir: 

1- Saf Klasik KNV: Klasik KNV alanı lezyonun tamamını kaplamaktadır. 

2- Baskın Klasik KNV: Klasik KNV alanı tüm lezyon alanının %50 veya 

üzerini kaplamaktadır. 

3- Minimal Klasik KNV: Klasik KNV alanı, tüm lezyon alanının %50'sinden 

daha azını kaplamaktadır. 

 

2.2.10.2.2. Gizli KNV: 

 

FFA'daki görüntüsüne göre 2’ye ayrılmıştır. Bunlar pigment epitel dekolmanı 

ve kaynağı belirsiz geç kaçaktır (84). 

 

1- Pigment Epitel Dekolmanı (PED): İrregüler RPE elevasyonu sonucu 

oluşan sınırları belirsiz, granüler tarzda minimal hiperfloresans ardından giderek artan 

ancak klasik KNV kadar parlak izlenmeyen hiperfloresans ile karakterizedir. PED, RPE 

altındaki materyalin özelliklerine göre hemorajik, seröz, druzenoid gibi alt tiplere 

ayrılabilir (83) 

 

2- Kaynağı Belirsiz Geç Kaçak: FFA'nın erken fazlarında kaynağı 

belirlenemeyen zayıf hiperfloresans veren, geç fazda ise RPE düzeyinde sınırları 

belirsiz benekli hiperfloresans ve boyanın sensoryal retina altında göllenmesine bağlı 

yaygın sızıntı ile karakterizedir (85). 

Bunların dışında vitreus hemorajisi, RPE yırtığı, ağır subretinal hemoraji, 

diskiform skar yaş tip YBMD’de görülebilecek diğer bulgulardır. 

 

 2.2.10.3. Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonunda Tanıda Kullanılan 

Yardımcı Cihazlar: 

 

YBMD hastalarında tanı koymak, tedaviyi planlayabilmek ve hasta takibini 

yapabilmek için göz dibi muayesinin yanısıra bir takım yardımcı görüntüleme 

yöntemleri de kullanılmaktadır. Fundus Floresein Anjiografi (FFA), KNV tanısı için 
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altın standart yöntemdir. Bazı özellikli olgularda indosiyanin yeşili anjiografisi de 

yararlıdır.  

a. Floresein Anjiografi: Hastalara intravenöz olarak floresan madde verilerek 

yapılan bir görüntüleme yöntemidir. İntravenöz injeksiyon sonrası çekilen ardışık 

fundus fotoğrafları ile retina damarları ve anormal damar yapıları ile bunlardan 

meydana gelen sızıntı görüntülenir. 

 

b. Optik Koherens Tomografi (OKT): YBMD takibinde kullanılmaktadır. 

OKT’nin çalışma prensibi B-scan ultrasonografiye benzer ancak OKT’de ses dalgaları 

yerine, ışık kullanılmaktadır ve mikron çözünürlükte görüntüler elde edilir. Işık 

kaynağından gönderilen ışık, yansıma aynasında referans ve ölçüm ışığı olarak iki farklı 

ışığa ayrılır. Referans ışığı referans aynasına, ölçüm ışığı ise göze ulaşır. Referans 

aynasından ve farklı yansıma özelliğine sahip oküler yapılardan yansıyan ışık arasındaki 

zamansal farka göre dokunun tomografik kesiti belirlenir. OKT günümüzde, retina ve 

özellikle makula hastalıklarının tanı ve takibinde non-kontakt, non-invaziv ve tekrar 

edilebilir bir teknik olması nedeniyle vazgeçilmez bir görüntüleme yöntemidir. 

 

c. İndosiyanin Yeşil Angiografi (İSYA): Bir trikarboksiyanin boyası olan 

indosiyanin yeşilinin özelliği, emisyon ve absorpsiyon piklerinin infrarede yakın 

aralıkta olmasıdır. %98 oranında proteine bağlanarak floreseine göre normal ve anormal 

koroid damarlarında uzun süre kalmaktadır. Tedavi edilmeyen gizli KNV’lerin 

prognozu kötü olduğundan doğru tespitleri önemlidir, İSYA bu özellikleri ile gizli 

KNV’lerin tanısında FFA’ya göre daha etkindir. KNV’nın damar yapısı, fokal spotlar 

ve geç hiperfloresans gösteren plak benzeri yapılar gizli KNV için İSYA bulgularıdır 

(87). 

 

d. Scanning Lazer Oftalmoskopi (SLO): Işık kaynağı olarak monokromatik 

lazer ışıkları kullanılır. Fundus 10 μm büyüklüğündeki ışınla nokta nokta taranarak elde 

edilen analog sinyaller dedektör yardımıyla birleştirilerek fundus görüntüsü sağlanır. 

Monokromatik oftalmoskopide normal ve patolojik fundus oluşumları artmış kontrast 

farklılıkları ile görüntülenir. İnfrared (IR) ışık görünen ışıktan farklı olarak retinanın  

derin katlarına penetre olur bu özelliği ile RPE ve koroid düzeyindeki lezyonların 
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görüntülemesine yardımcı olur. Miyotik pupilladan inceleme imkanı vermesi, ortam 

opasitelerinden etkilenmemesi, non invaziv ve non kontakt bir görüntüleme yöntemi 

olması SLO’nun avantajlarıdır (88). 

e. Fundus Otofloresans: Lipofuksin dağılımının yarattığı otofloresansın SLO 

veya modifiye edilmiş Fundus Kamera (FK) ile tespiti esasına dayanır. Ortam 

opasitelerinden etkilenmesi ve KNV için tanımlanmış subtiplerinin olmaması 

dezavantajıdır (87). 

 

2.1.11. YBMDTedavisi: 

 

2.1.12.1. Atrofik Tip YBMD de Tedavi:  

 

Atrofik tip yaşa bağlı makula dejenerasyonunda etkisi kanıtlanmış bir tedavi 

yöntemi bulunmamaktadır. Ancak ultraviyole ışığından korunma, yaşam tarzı değişimi, 

lazer fotokoagulasyon, reoferez ve mikronutrisyonel destek hastalığın progresyonunu 

yavaşlatmak için kullanılan başlıca yöntemlerdir. 

 

a- Ultraviyole ışığından korunma: Ultraviyole ışık ve YBMD gelişimi 

arasında bağlantı olduğunu gösteren herhengi bir çalışma bulunmamaktadır. Ancak 20 

yıldan uzun bir süre ultraviyole ışığa mağruz kalma ile coğrafik atrofi ve diskiform skar 

gelişim arasında zayıfta olsa bir ilişki gösterilmiştir (89).Bu nedenle güneş gözlüğü ve 

şapka kullanımı gibi dış ortamdan gelecek ışınları engelleyen yöntemlerin kullanılması 

hastalara önerilmelidir. 

 

b- Yaşam Tarzı Değişimi: Sigara kullanımı, obezite, hipertansiyon ve 

hiperkolesterolemi gibi YBMD için risk faktörü olan durumların engellenmesi 

sağlanmalıdır. 

 

c- Lazer Fotokoagulasyon: Yüksek riskli atrofik YBMD hastalarında 

proflaktik fotokoagulasyonun kullanımı birçok çalışma yapılarak araştırılmıştır.  

Choroidal Neovascularisation Prevention Trial (CNVPT), Fellow Eye Study, Proflactic 

Treatment of AMD (PTAMD) bunlardan başılalarıdır (90). Bu çalışmalar sonucunda 
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proflaktik lazer tedavisinin atrofik YBMD hastalarına herhangi bir faydası olmadığı 

bulunmuştur. 

 

d- Reoferez: Membran filtrasyonu yöntemidir. Kan vücut dışında filtre 

edilerek makromoleküller kandan uzaklaştırılmakta, böylece kan viskositesi düşürülerek 

mikrovasküler yataktaki sirkülasyon artışı amaçlanmaktadır (90). 

 

e- Mikronutrisyonel Destek: Yaşlanma için en yaygın hipotez, serbest 

radikallere bağlı hücrelerde oksidatif hasar gelişmesidir. Oksidatif koruyucu enzimlerin 

bir veya daha fazlasında genetik defekt, antioksidan maddelerin diyet ile eksik alımı 

veya çevresel faktörler (sigara içimi gibi) patolojik değişikliklerin gelişmesine neden 

olur.  AREDS; YBMD’de yüksek doz antioksidan vitaminlerin (500 mg vitamin C, 400 

IU vitamin E ve 15 mg beta karoten) ve minerallerin (80 mg çinko oksit ve 2 mg bakır 

oksit) alımını önermektedir. 5 yıllık takipte bu tedavi sonucu tek taraflı orta derecede 

veya ileri YBMD’ye progresyonu %25, orta derecede (3 sıra veya daha çok) görme 

kaybı riskini %19 azalttığını bildirmektedir. Sonuç olarak non- eksudatif tip YBMD’de 

bazı vitamin preparatları dışında aktif bir tedavi yöntemi bulunmamaktadır (91). 

 

2.1.12.2. Eksudatif tip YBMD‘de Tedavi: 

 

Lazer fotokoagülasyon, fotodinamik tedavi, antianjiojenik tedavi ve kombine 

tedaviler günümüzde eksudatif tip YBMD’de kullanılan tedavi şekilleridir. 

 

a- Lazer fotokoagulasyon: Makuler Fotokoagülasyon çalışmasında 

jukstafoveal lezyonu olan hastalarda kripton lazer ile tedavi uygulanmış, tedavi edilen 

grup ile tedavi edilmeyen grubun göre 5 yıllık progresyonları karşılaştırılmıştır. Çalışma 

sonunda lazer tedavisi alan grupta en az 6 sıra daha az görme kaybı olduğu bulunmuştur 

(92). Lazer fotokoagülasyonun tedavi alanı sadece ekstrafoveal lezyonlar ile sınırlıdır. 

Artık jukstafoveal lezyonlar da bile kullanılmamaktadır. Tedavi başarısını etkileyen en 

önemli faktörler yetersiz tedavi ve nüks oranının yüksek olmasıdır (93). 
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b- Fotodinamik Tedavi (FDT): Fotodinamik tedavide sentetik bir 

benzoporfirin türevi olan verteporfirin kullanılmaktadır. Vertoporfirin FDT‘de 

fotosensitizan ajan olarak fonksiyon görmektedir. FDT’de verteporfinin intravenöz 

enjeksiyonundan sonra 689 nm dalga boyunda kırmızı laser ışını uygulanmaktadır. 

Hastaya, uygulanacak doz 6 mg/m2 olacak şekilde hesap edilmektedir. Verteporfin, 

filtreli bir pompa yardımı ile dakikada 3ml olacak şekilde 10 dakikada infüze 

edilmektedir. Verteporfin kanda plazma lipoproteinlerine bağlanır ve koroidal 

neovaskülarizasyon bölgelerinde birikir. Laser uygulanması, reaktif oksijen radikali 

açığa çıkmasına sebep olur. Oluşan reaktif oksijen radikalleri, yeni oluşan damarların 

endotel hücrelerinde hasarına yol açar ve lökotrien – siklooksijenaz yolu üzerinden 

prokoagülan ve vazoaktif birçok maddelerin açığa çıkmasına neden olur. Sonuçta 

vasküler oklüzyon gelişir. Verteporfirinin tamamına yakını fekal yoldan, % 0.01’den azı 

idrar yoluyla atılmaktadır. Verteporfinin sık görülen yan etkileri; baş ağrısı (%10-20), 

enjeksiyon bölgesi reaksiyonları (ekstravazasyon ve kızarıklık) bulanık görme, görme 

keskinliğinde azalma, görme alanı defekti gibi görme bozukluklarıdır. Ciddi görme 

kaybı (tedavi uygulanmasının ardından 7 gün içerisinde en az 4 sıra görme kaybı 

olması) FDT yapılan hastalann %1-4‘ünde görülebilmektedir. Porfiria hastalarında ve 

maddenin içeriklerinden herhangi birisine hipersensitivitesi olan hastalarda 

vertoporfirinin uygulanması kontrendikedir. Hamilelikte, C grubu ilaçlar sınıfındadır. 

FDT’nin, eksudatif tip YBMD’de subfoveal yerleşimli KNV’de etkinliği birçok 

çalışmada gösterilmiştir (94). 

 

c- Antianjiojenik tedavi: Bu tedavideki amaç YBMD patogenezinde etkin rol 

aldığı bilinen VEGF inhibisyonunu sağlamaktır. Bu amaçla kullanılan başılca 

moleküller; ranibizumab, bevacizumab ve pegaptanip sodyumdur. 

 

1- Ranibizumab: İnsanlaştırılmış fare anti VEGF antikorunun Fab fragmanını 

içeren kısmıdır. Molekül büyüklüğü tam antikordan daha küçüktür ve bu nedenle 

retinanın tüm katlarına penetre olabilmektedir (95). Tüm VEGF-A izoformlarının non-

selektif ve etkin inhibitörüdür. Ranibizumab (Lucentis®) 2006 yılında Amerika’da, 

2008 yılında da Türkiye’de onay almıştır. Birçok çalışmada, intravitreal ranibizumab 

injeksiyonuyla görme keskinliğinde artış elde edildiği ve bu görmenin yaklaşık 2 yıl 
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süreyle korunduğu bildirilmiştir. Ranibizumabın eksudatip tip YBMD tedavisindeki 

güvenirliliği ve etkinliği çok merkezli, randomize, kontrollü, çift-kör ve prospektif iki 

büyük çalışma ile incelenmiştir. Bunlar; MARINA (Minimally Classic/Occult Trial of 

Anti-VEGF Antibody Ranibizumab in the Treatment of Neovascular Age-Related 

Macular Degeneration) ve ANCHOR (Anti-VEGF Antibody for the Treatment of 

Predominantly Classic Choroidal Neovascularization in AMD) çalışmalarıdır. 

MARINA (Minimally Classic/Occult Trial of Anti-VEGF Antibody 

Ranibizumab in the Treatment of Neovascular Age-Related Macular 

Degeneration) Çalısması: Subfoveal okkült veya minimal klasik, primer veya rekürren 

KNV’li 716 hasta 3 gruba ayrılmış, bu gruplara aylık 0.3 mg veya 0.5 mg intravitreal 

ranibizumab veya plasebo injeksiyonu uygulanmıştır. 

İlk yılın sonunda 0.3 mg ranibizumab ile tedavi edilen hastaların % 94.5’inde; 

0.5 mg ranibizumab ile tedavi edilenlerin % 94.6’sında; plasebo injeksiyon ile tedavi 

edilenlerin ise % 62.2’sinde 15 harften daha az görme kaybı olduğu görülmüştür. 

Enjeksiyon uygulanan grupların bir kısmında 15 harften fazla kazanç olduğu 

görülmüştür. Onbeş harften daha fazla görme artışı; 0.3 mg ranibizumab ile tedavi 

edilen hastaların % 24.8’inde; 0.5 mg ranibizumab ile tedavi edilenlerin % 33.8’inde ve 

plasebo injeksiyon yapılanların ise % 5’inde izlenmiştir. İkinci yılın sonunda görme 

keskinliğinde sağlanan artış ranibizumab grubunda korunmuştur. Sahte enjeksiyon 

grubunda ise görme keskinliği azalmaya devam etmiş ve ortalama 14.9 harf kaybı 

görülmüştür. İki yılın sonunda yan etkilere bakıldığında hastaların % 1’inde endoftalmi, 

% 1.3’ünde ağır üveit, % 0.4’ünde retinal yırtık ve % 0.2’sinde injeksiyona bağlı lens 

hasarı görülmüştür (96). 

 

ANCHOR (Anti-VEGF Antibody for the Treatment of Predominantly 

Clas-sic Choroidal Neovascularization in Age-Related Macular Degeneration) 

Çalışması: Subfoveal predominant klasik KNV lezyonlarında FDT ile ranibizumab 

tedavisini karşılaştıran çok merkezli, randomize, çift kör bir Faz 3 çalışmasıdır. Çalışma 

kapsamına 423 alınmıştır. Bu hastalara aylık 0.3 mg intravitreal ranibizumab 

injeksiyonu ile birlikte sahte FDT, 0.5 mg intravitreal ranibizumab injeksiyonu ile 

birlikte sahte FDT ve sahte injeksiyon ile birlikte gerçek FDT alacak şekilde 3 gruba 

ayrılmışlardır. İlk yıl sonunda 0.3 mg ranibizumab grubundaki hastaların % 94.3’ünde; 
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0.5 mg ranibizumab grubundakilerin % 96.4’ünde; FDT grubundakilerin ise % 

64.3’ünde 15 harften daha az görme kaybı meydana gelmiştir. Görme keskinliğinde en 

az 15 harf artış; 0.3 mg ranibizumab grubundaki hastaların % 35.7’sinde, 0.5 mg 

ranibizumab grubundakilerin % 40.3’ünde, FDT grubundakilerin ise % 5.6’sında 

sağlanmıştır (97). 

ANCHOR çalışmasının 2 yıllık sonuçlarına baktığımızda, 2. yıl sonunda 0.3 

mg ve 0.5 mg ranibizumab grubundaki hastaların %90’ında 15 harften daha az görme 

kaybı yaşarken; bu oran FDT grubundaki hastalarda % 66 olarak saptanmıştır. Onbeş 

harf veya daha fazla görme artışı 0.3 mg ve 0.5 mg ranibizumab ile tedavi edilen 

hastaların sırasıyla % 34 ve % 41’inde; FDT ile tedavi edilenlerin ise % 6’sında 

görülmüştür (98).Yan etki sonuçları MARINA çalışmasına paralellik göstermekte olup, 

Ranibizumab ile tedavi edilen hastaların %1.1’inde endoftalmi, % 0.4’ünde ağır üveit 

görülmüştür (96). Sistemik yan etkiler açısından her iki ranibizumab dozu arasında 

farklılık saptanmamıştır. Tromboembolik olay görülme sıklığı; 0.3 mg ranibizumab 

grubunda % 4.4 iken; 0.5 mg ranibizumab grubunda % 5.0; FDT grubunda ise % 4.2 

olarak belirlenmiştir. Fatal olmayan serebrovasküler olaylar 0.3 mg ve 0.5 mg 

ranibizumab ve FDT gruplarında sırasıyla % 2.2, % 0 ve % 1.4 sıklıkta görülmüştür 

(97). 

 

2- Bevacizumab: Avastin ®, tüm VEGF izoformlarını inhibe eder. Kolorektal 

kanserler ve küçük hücreli hariç akciğer kanserlerinde kullanılmaktadır. 2004 yılında 

kolorektal kanser tedavisi için FDA onayı almıştır. Monoklonal antikordur. 

Ranibizumaba göre daha uzun molekül yapısına sahiptir bu nedenle vitreus içindeki yarı 

ömrü ranibizumaba kıyasla daha uzundur. Bevacizumab, KNV tedavisinde ilk olarak 

Michels ve ark. tarafından sistemik olarak kullanılmıştır (99). Michels ve ark. 

çalışmalarında bevacizumabı intravenöz olarak uygulamışlar ve görme keskinliği ve 

neovasküler lezyonların OKT ve FA bulgularını takip etmişlerdir. Ancak bu tedavi ile 

hastaların kan basınçlarında ortalama 12 mmHg artış görülmüştür. Bu ciddi sistemik 

yan etki, araştırmacıları bevacizumabı intravenöz olarak uygulamaktan uzaklaştırmış ve 

intravitreal olarak uygulama fikrini doğurmuştur. İntravitreal uygulama dozu 1.25-2.5 

mg aralığındadır. Yapılan çalışmalarda intravitreal bevacizumab uygulamasının görme 
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düzeylerini anlamlı olarak arttırdığı gösterilmiştir (100). Düşük maliyeti nedeniyle 

birçok klinisyen tarafından ranibizumaba alternatif olarak kullanılmaktadır. 

Bu iki molekülü CATT (Comparison of age-related macular degeneration 

treatments trials) çalışması doz, etkinlik ve uygulama sıklığı açısından karşılaştıran en 

güvenilir çalışmadır. Bu çalımada birinci gruba aylık ranibizumab enjeksiyonu, ikinci 

gruba aylık bevacizumab enjeksiyonu, üçüncü gruba gerektiğinde ranibizumab 

enjeksiyonu, dördüncü gruba gerektiğinde bevacizumab enjeksiyonu uygulanmıştır. Bir 

yıllık sonuçlara bakıldığında 15 harften daha az kayıp; aylık bevacizumab uygulanan 

grupta %94, aylık ranibizumab uygulanan grupta %94.4; gerektiğinde ranibizumab 

uygulanan grupta %95,4; gerektiğinde bevacizumab uygulanan grupta %91.5 olarak 

belirtilmiştir. Otuz altı haftanın sonunda 15 harften fazla kazanç %24.9 ile %34.2 

oranları arasında 4 grupta da elde edilmiştir. Gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır. Bu çalışma bevacizumab ve ranibizumabın eşit etkinliklere sahip 

olduğunu göstermiştir (101). 

 

3- Pegaptanib: RNA aptameridir, iki adet 20 kD polietilen glikol birimine 

kovalent olarak bağlanmıştır. Pegaptanib (Macugen ®), VEGF’in 165 aminoasitlik 

izoformuna bağlanarak VEGF’in reseptörlerine bağlanması engeller. Klasik ve okkült 

YBMD’ye bağlı KNV tedavisinde intravitreal olarak göz içine uygulanır. Altı haftada 

bir intravitreal olarak 0,3 mg pegaptanib uygulanması önerilmektedir. Pegaptanip 

uygulanarak izlenen olguların %70’inde 1 yıl içinde 15 harften az görme kaybı 

görülürken, kontrol grubunun %55’inde 15 harf’ten az görme kaybının geliştiği 

izlenmiştir (102). İki yıl takip sonunda, birinci yıldan sonra pegaptanib grubunun %7’ 

sinde, tedavi uygulanmayan grubun %14’ünde en az 15 harf görme kaybı geliştiği sap-

tanmıştır (103). Pegaptanib injeksiyonu sonrası en sık görülen advers etkiler gözde ağrı, 

vitreus opasiteleri, kornea epitel defekti ve ön kamara inflamasyonudur. Bu durumlar 

geçici olup basit tıbbi tedavi ile düzelme sağlanmaktadır. İlaç injeksiyonu sonrası 

endoftalmi oranı %0.16,  travmatik lens hasarı %0.07 ve retina dekolmanı %0.08 

oranında bildirilmiştir (104). 
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2.2. Görme Fonksiyonunun Sınıflandırılması ve Az Görmenin Tanımı: 

 

Ülkemizdeki hukuku mevzuata göre görmede özürlülük; görme yeteneğinin 

azalması nedeniyle kişinin toplumsal yaşama uyum sağlama ve günlük gereksinimlerini 

karşılamada güçlük yaşaması ve korunma, bakım, rehabilitasyon, danışmanlık ve destek 

hizmetlerine ihtiyaç duyması olarak tanımlanmaktadır. 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ve Uluslararası Göz Hekimliği Konseyi (ICO) 

tarafından görme keskinliği ve görme alanı dikkate alınarak ‘az görme’ ve ‘körlük’ 

tanımları yapılmıştır. Bu tanımlamaya göre uygun tedavi ve refraktif düzeltmeye 

rağmen iyi gören gözde görme keskinliğinin 20/70 (0,3) veya altında olması, görme 

keskinliği bozulmamış ise görme alanının 20 dereceden daha dar olması az görme 

olarak tanımlanmıştır. İyi gören gözde düzeltilmiş görme keskinliğinin 20/400 (3 mps) 

den az olması ise körlük olarak tanımlanmıştır (105). 

 

2.2.1. Az Gören Rehabilitasyonunun Amacı:  

 

Rehabilitasyon, kelime olarak “tekrar elverişli/yararlı hale getirmek” anlamını 

taşımaktadır. Rehabilitasyon süreçlerinde temel amaç, kişinin bedensel, ruhsal, sosyal 

ve ekonomik yönden bağımsız ve üretken olmasını sağlamaktır. “Az görenlere yardım” 

kavramı, daha çok optik yöntemlerle kişinin görme işlevlerinin arttırılması için yapılan 

çalışmaları kapsar iken; “az görenlerin rehabilitasyonu” ise “az gören kişinin bağımsız 

ve üretken olması ile yaşam kalitesinin artması için var olan görme yeteneğinin en 

yararlı şekilde kullanılabilmesini amaçlayan süreç” olarak tanımlanabilir (106). Az 

görenlerin rehabilitasyonu süreci, az görenlere yardım kavramını da içerir ve kişinin var 

olan görme yeteneği, rehabilitasyonda dikkate alınması gereken en önemli faktördür. 

Rehabilitasyon süreci, göz hekiminin planlama ve yönlendirmesiyle, özel eğitimci, 

görme engelliler öğretmeni, psikiyatrist/psikolog gibi mesleklerin de yardımı ile daha 

kapsamlı hale getirilebilir (107). 
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2.2.2. Az Gören Hasta Muayenesi: 

 

Az gören muayenesi, genel göz muayenesi ilke ve uygulamaları ile benzerlikler 

taşısa da, bazı önemli farklılıklarda içermektedir. Az gören hastanın oftalmolojik 

muayenesine başlamadan önce hastanın özenli bir şekilde hikâyesi alınmalıdır. Hikâye 

alınırken, görme azalması nedeniyle hastanın yapamadığı ve hastanın önemseyip ancak 

görme seviyesi nedeniyle gerçekleştiremediği faaliyetlerin öğrenilmesi gerekmektedir 

(108). Böylece hastaya yardımcı olabilecek cihazlar amaca yönelik seçilecek ve hasta 

memnuniyetini artışı sağlanabilecektir. 

Az gören muayenesinde dikkat edilmesi gereken diğer bir nokta refraksiyon 

muayenesi ve var olan görme yeteneği/işlevi “miktarının” doğru olarak ölçülmesidir. 

Refraksiyon kusuru değerlendirilirken hastanın düzeltilmiş en iyi uzak görme 

keskinliğinin değerlendirilmesinde sadece otorefraktometre ile sınırlı kalınmamalı, 

hastanın uzak görme durumunun net olarak değerlendirilmesi için retinoskopi ve çapraz 

silindirlerden de faydalanılmalıdır. Düzeltme sonrası elde edilen uzak görme keskinlik 

değeri yakın gözlük, büyüteç ve teleskop gibi yardımcı cihazların büyütme güçleri 

üzerinde etkili olduğu için önemlidir.  

Uzak görme keskinliği belirlendikten sonra ikinci aşamada yakın görme 

keskinliği değerinin de belirlenmesi gerekir. Yakın görme keskinliği değerinin 

belirlenmesi için özel eşeller üretilmiştir. Ülkemizde Eğrilmez ve ark. tarafından 

hazırlanmış olan yakın eşeli birçok merkezde kullanılmaktadır (109). Görme keskinliği 

belirlenmesi sonrası mümkün ise “kontrast/karşıtlık duyarlılığı” değerinin ölçülmesi, 

kişinin günlük yaşamda hissettiği güçlüklerin anlaşılması ve büyütme gücü tahmininde 

yararlı olmaktadır (110). 

Az gören hastanın muayenesi sabırla yapılmalı, küçük bir görme artışı bile not 

edilmelidir. Hastanın görme keskinliğindeki küçük bir artış, hastanın kullanacağı optik 

cihazı ve hastanın reçete edilecek cihaza olan uyumunu artırmaktadır. 

Makula hastalıklarına bağlı az gören hastaların muayenesindeki diğer bir 

önemli aşamada, makulada halen işlev gören alanlar ile kişinin “fiksasyon” için 

kullandığı “yeni fovea” alanının belirlenmesidir. Normal koşullarda göz ile bakıldığında 

nispeten dar bir alan (visual span/görülen aralık) net görülebilir. Okuma örnek 

alındığında yaklaşık 3-5 harflik bir alana göz fikse edilir ve sadece bu alan net olarak 
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görülür. Fikse edilen alan dışındaki alanlar net olarak görülemez, buradaki harf ve 

şekillerin varlığı ve kaba ayrıntıları fark edilir. Daha sonra küçük bir göz hareketi ile 

yeni grup fikse edilir ve sırasıyla tüm satır okunacak şekilde bu hareket devam eder.  

Makuler patolojilerde ise fikse edilen alanla görüntü görülemez; diğer alanların 

ise sadece kaba ayrıntıları görülebilir. Makula patolojileri sonucu görme azaldığında 

hastalar görme işlevini gerçekleştirebilmek için yeni bir retina veya makula alanını yeni 

fovea olarak kullanmaya başlar (111). Bu yeni fovea ‘tercih edilen retinal alanı’ 

(TERA) olarak isimlendirilir. Makulanın işlev gören kısımlarının belirlenmesi için 

direkt oftalmoskop ve makuler perimetri kullanılmaktadır. Bu yöntemlerle retinal 

sağlam alanlar tespit edilebilmektedir. Tercih edilen retinal alanın muayene ile 

belirlenmesi ve bu alanın en yararlı şekilde kullanılmasına yönelik eğitim, makula 

hastalığı sonrası az gören hastaların rehabilitasyonunda gelecek vaat eden bir alan 

olarak görülmektedir (113). 

 

2.2.3. Az Görenler İçin Uygulanan Rehabilitasyon Yöntemleri: 

 

Muayenede ilk önce hastanın görsel işlevleri ile günlük hayatta yaşadığı 

güçlükler belirlenmelidir. Bu aşamadan sonra kullanılacak cihaz ve cihaz dışı 

rehabilitasyon yöntemlerinin belirlenmesi aşamasına geçilir. Rehabilitasyon sürecinde 

hastanın beklentilerini karşılayan kişiye özel rehabilitasyon yöntemi seçilmelidir. Az 

gören kişiye verilecek cihazların seçiminde kullanımı kolay ve düşük maliyetli 

cihazlardan, kullanımı daha güç ve maliyetli cihazlara doğru aşamalı bir yöntem tercih 

edilebilir. Bu yaklaşım çerçevesinde az gören kişiler için uygulanabilecek yardım 

yöntemleri şu şekilde sıralanabilir: Kontrastın (karşıtlığın) arttırılması, büyütme, diğer 

rehabilitasyon yöntemleri. 

 

2.2.3.1. Kontrastın (karşıtlığın) arttırılması: 

 

“Karşıtlık/kontrast arttırılması” görülmek istenen cisimle, cismin bulunduğu 

zemin arasındaki aydınlanma farklılığın arttırılmasıdır. Güçlü bir aydınlatma kaynağı 

kullanılması, karşıtlığın arttırılması için en sık kullanılan yöntemdir. Özellikle makula 

hastalıklarında aydınlatmanın arttırılması, hastalar için büyük oranda yarar 
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sağlamaktadır. Aydınlatma için floresan, halojen, akkor ışık kaynaklarından biri 

kullanılabilir. Işık şiddetinin ayarlanabildiği lambalar kullanım açısından hastaya 

kolaylık sağlayacağı için tercih edilmelidir. Düşük kontrastlı olarak basılmış kitap-

gazete gibi kaynakların okunmasını kolaylaştırmak için beyaz kağıda çekilen fotokopi 

ile kontrastının arttırılması sağlanarak hastanın okuması kolaylaştırılabilir (114). 

Yazmak için koyu renkli ve kalın uçlu kalemlerin tercih edilmelidir. Okuma için okunan 

satırı açıkta bırakıp diğer alanları örten “tiposkop”  isimli cihaz kullanılabilir. Bilgisayar 

teknolojisinin sağladığı imkânlar ile okunan yazının beyaz, zeminin siyah yapılması gibi 

yöntemler de kontrast artışı sağlayarak hastanın okumasını kolaylaştırmaktadır. Yemek 

esnasındaki zorlukları gidermek için açık renkli içecek ve yiyecekler (süt, yoğurt vb.) 

için koyu renkli bardak ve tabakların kullanılması (veya koyu renk yiyecekler için açık 

renkli tabak vb.), gibi yöntemler de karşıtlık arttırılması ile az görenlerin hayatını 

kolaylaştıran yöntemler arasında sayılabilir (108). 

 

2.2.3.2. Büyütme:  

 

Makula hastalıkları sonucu merkezi görme büyük oranda azaldığı için, 

makulanın daha çevresel alanlarının yeni fovea olarak işlev görmektedir. Makulanın 

patolojileri nedeniyle foveoladan uzaklaştıkça makulanın ayırt etme yeteneği 

(rezolüsyonu) azalır ve sonuçta görme keskinliği değeri düşer. Görme keskinliği azalan 

kişi sadece daha büyük boyutlardaki cisim ve yazıları görebilir. Bu nedenle makula 

patolojileri olan kişiler için cisim ve yazıların büyütülmüş görüntülerini sağlayan 

rehabilitasyon yöntemleri devreye girer.  

Büyütme 3 yolla sağlanabilir. Bunlar; objeyi göze yaklaştırmak, objenin 

büyütülmesi veya büyük objeler kullanmak, büyütme gücü olan mercekler kullanmak 

olarak sınıflandırılabilir (115). 

 

a- Objeyi Göze Yaklaştırmak: 

Bir obje ile göz arasındaki mesafeyi yarıya indirmek cismin görüntüsünde 2 kat 

büyütme meydana getirmektedir. Küçük yazılı bir kitap 50 cm mesafeden 25 cm lik 

mesafeye getirilirse 2 kat büyütme, 2.5 cm lik mesafeye getirilirse 20 kat büyütme elde 

edilir. Bu şekilde teleskopik gözlüklere ihtiyaç duyulmadan ucuz ve kolay büyütme 
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sağlanabilir. Bu şekilde küçük baskılı bir kitap yakına getirilerek hasta için efektif 

büyütme sağlanarak okuma kolaylaştırılabilir. Göze yakınlaştırılan cismin görülebilmesi 

için gerekli akomodasyonu karşılaması amacıyla kişinin var olan uzak gözlüğünün 

üzerine uygun bir “hipermetropik destek” gereklidir. Bu hipermetropik destek kişinin 

azalmış olan çalışma uzaklığına odaklanmasını sağlayarak hem “büyümüş”, hem de net 

bir görüntü oluşturma amacını taşır. Makula patolojisi olan kişilerin önemli bir kısmı 

presbiyopik dönemde olduğu için, görülmek istenen cismin tutulduğu mesafeye uygun 

ek düzeltme gerekir. Bu durum genel olarak kişinin görme derecesi ve görebildiği 

uzaklığa göre bir gözlük verilmesini gerekli kılmaktadır (107). Bu durumda hastaya 

çalışma uzaklığı için gerekli ilave cam derecesini nasıl belirlemekteyiz: Kişiye okuması 

gereken yazı verilir, kişinin yazıyı okuyabilmek için kendinden kaç santimetre uzakta 

tuttuğuna bakılır. Örnek olarak kişi okuyabilmek için yazıyı 10 cm lik mesafeye 

getiriyorsa D=1/f hesabıyla; 100/10=10 D lik ilave cama ihtiyaç olduğunu 

göstermektedir (115). 

 

b- Objenin Büyütülmesi veya Büyük Objeler Kullanmak:  

Büyük harfli kitaplar, büyük tuşlu telefonlar vb. bu konuda en sık kullanılan 

yardımcı cihazlardır. Bowers ve ark. yaptığı bir çalışmada büyük baskılı yazılar 

kullanılarak elde edilen okuma performansının optik aletlerle elde edilen performanstan 

daha yüksek olduğu bulunmuştur  (115). Büyük tuşlu telefon ve saatler, yazı büyütme 

özelliği olan bilgisayar sistemleri objelerin büyütülmesinde kullanılan diğer yöntemler 

olarak karşımıza çıkmaktadır. 

 

Büyük objelerin kullanılamadığı durumlarda devreye büyütme gücü olan 

mercekler girmektedir. Bu cihazlar; 

 

1- Büyüteçler (el büyüteçleri, ayaklı büyüteçler, boyuna asılan büyüteçler, 

kaleme takılan büyüteçler) 

2- Yüksek dereceli sferik konveks (dışbükey) camlar 

3- Teleskoplar 

4- Kontakt lensler 

5- Bifokal yüksek negatif göz içi mercekler 
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6- Projeksiyon aletleri olarak sınıflandırılabilir. 

 

1-Büyüteçler: Mevcut olan gözlüğün gücünü artırmak için kullanılırlar. 

Günlük birçok kısa süreli ihtiyaç için (saat rakamlarına, fiyat etiketlerine, telefon 

numaralarına bakmak gibi) kullanılabilir. (Resim 1). Son yıllarda cepte taşınabilen 

büyütme dışında kontrast ve arka zemin renginde değişiklik oluşturabilen elektronik 

büyüteçler geliştirilmiştir. (Resim 2). 

 
Resim 1: El büyüteci (www.eserpasa.com) 

 

 
Resim 2: Dijital büyüteç (www.azgorme.com) 

2-Yüksek Dereceli Sferik Konveks (dış bükey) Camlar: Her iki gözde de 

0,1 den daha iyi görme keskinliğine sahip olan az gören hastalar için uygundur. Hastaya 

6-8-10 diyoptride ek camlar verilerek okuma kolaylaştırılabilir. Bu ilave camlar 40 

D’ye kadar verilebilir. Ancak 24 D ve üzerindeki değerlerde okuma mesafesi 4 cm ve 
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daha kısa olacağından kullanışlı değildir (115). 2000 li yılların başından itibaren uzak 

ve yakın odaklanabilen ve görüntünün kontrast ve renkleri ile oynama imkanı veren 

otofokus gözlükler yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır. Çerçeve üzerine monte 

edilen sistem hastaya 25x büyütmeye kadar imkan sunmaktasır. 

3- Teleskoplar: Temelde uzak görme problemleri için kullanılır. Ancak 

konveks cam ilave edilerek orta ve yakın mesafeler içinde kullanılabilir. Yüksek 

dereceli sferik camlara göre, aynı güçte daha uzak mesafede veya aynı mesafede daha 

fazla güçte büyütme sağlar. Gözlük camlarına göre daralmış görme alanı sağlamaları 

olumsuz bir özelliktir. 

Ancak gelişen teknoloji ile birlikte mini teleskoplar kullanıma girmiştir. 

Hastanın görme aksı üzerine yerleştirilen ve büyük kısmı gözlük camına implante olan 

bu cihazlar son yıllarda kullanıma girmiş ve hasta memnuniyeti yüksek cihazlardır. 

Dışarıdan belli olmayan, gözlük camının dışında çıkıntısı olmayan bu cihazlar kozmetik 

açıdan da oldukça kullanışlıdır. (Resim 3). Daimi olarak kullanılabilmeleri, hastanın 

yalnız uzak ihtiyacını değil; okuma, bilgisayar kullanma gibi yakın görme işlevlerinde 

de kullanılabilir olması ise diğer olumlu özelliklerindendir (116). 

 
Resim 3: Teleskopik gözlük (www.azgorme.com) 

 

4-Kontakt lensler:  Eksi güçteki bir kontakt lens üzerine artı güçte bir gözlük 

camı eklenerek kullanılmaktadır. Bu sistem geniş bir görme alanı sağlamaktadır.  Ancak 

bu şekilde yapılan büyütme 2x oranında veya daha az değerlerle sınırlı olmaktadır.  

5-Bifokal Yüksek Negatif Göz İçi Mercekler: Kontakt lens sistemindeki 

yüksek negatif merceğin göz içerisine yerleştirilmesi prensibine dayanır. Göz içi 

merceğin (GİM) merkezinde 2mm çapında -40 D’lik negatif bölüm, periferinde ise 
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örneğin +20 D’lik pozitif bölümü olan bifokal lensler kullanılır.  Kullanılan GİM 

bifokal olduğu için perifer kısım ile hastalar emetrop olmakta, binoküler fonksiyon 

sağlanmakta ve görme alanı genişlemektedir. 

6-Projeksiyon Cihazları: Obje perde üzerine büyütülmüş olarak yansıtılır. 

Büyütme oranı, aydınlatma miktarı ve kontrast ayarı yapılabilir. Ancak büyük cihazlar 

olmaları ve taşıma zorluğu yaşatması sebebiyle kullanım zorlukları mevcuttur.   

 

c- Diğer Rehabilitasyon Yöntemleri: 

Yukarıda sayılan iki temel yöntem dışındaki bazı uygulamalar da az gören 

kişilerin yaşam kalitesini arttırmakta kullanılmaktadır. Konuşan saatler, metinleri 

tarayarak ses haline dönüştüren düzenekler, cep telefonu teknolojisi ile yön bulunması, 

gece görüş gözlükleri ile karanlıkta görmenin arttırılması az gören kişilerin yaşamını 

kolaylaştırmaktadır.  

Bu tür görme ile ilgili yardımların yanında görme gibi önemli bir yeteneğini 

kaybeden kişinin yaşayabileceği yalnızlık, yalıtılmışlık, suçluluk, çaresizlik, depresyon 

gibi olumsuz duygularla da mücadele edilmelidir. Bu olumsuz duygularla mücadele için 

hastaya en azından yol göstermek göz hekiminin, hekimlik görevidir. 

 

2.2.4. Az Görmenin Birey Üzerindeki Fiziksel ve Psikolojik Etkileri: 

 

Günlük yaşam aktiviteleri insan hayatındaki en temel ve en basit aktivitelerdir. 

Ancak görme kaybı yaşan hastalar bu aktiviteleri rahatlıkla gerçekleştirememektedir. 

Bu hastalar günlük aktivitelerini yaparken birçok zorlukla karşılaşmakta ve başka 

insanlara bağımlı hale gelmektedir.  En sıradan gibi görünen yürüme faaliyeti bile az 

gören hastalarda imkansız hale gelebilmektedir.  

Vücut dengesinin sağlanmasında da görmenin önemli bir rolü mevcuttur. 

Çevreden gelen bilgiler doğrultusunda sinir sistemi ile etkileşime geçen görme sistemi 

dengenin sağlanmasına büyük katkılarda bulunur. Yapılan çalışmalarda insanlarda göz 

kapamanın %20-70 oranında denge kaybına yol açtığı belirtilmiştir (117). Aynı 

zamanda az görmenin denge için gerekli olan propriyosepsiyon ve vestibuler sistem 

üzerine negatif etkileri olduğunu belirten çalışmalarda mevcuttur (118).  Ribeiro ve 

Oliveira, yaşlanma sürecinde propriosepsiyon duyusundaki bozumaya bağlı olarak 
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motor kordinasyon ve denge yeteneklerinin azaldığını belirtmişlerdir (119). Bu durum 

yaşlı hastaları denge kaybı nedeniyle oluşabilecek düşmelere açık hale getirmektedir 

(120). Yapılan birçok çalışmada görme azalması ve görme alanı daralması ile düşme 

sıklığı arasında bağlantı tespit edilmiştir (121). Bir başka çalışmada ise yaşlı hastalarda 

meydana gelen düşmelerdeki en önemli belirleyici faktörün görme seviyesi olduğu 

belirtilmiştir (122). Langley ve Mackintosh yaptıkları bir çalışmada günlük yaşam 

faaliyetlerinin devam ettirilmesinde en önemli etkenlerden birinin ‘denge’ olduğunu 

tespit etmiştir (123). Uz, geriatrik hastalarda düşme risk faktörlerinin günlük yaşam 

aktiviteleri ve yaşam kalitesine etkisini incelediği tez çalışmasında görme problemi, 

denge, yürüme ve düşme korkusu ile düşme arasında anlamlı bir ilişki bulmuştur (124). 

Yaşlı hastalarda oluşabilecek denge kaybı ve düşmeler beraberinde kemik ve eklem 

kırıklarını da getirecektir. 

Warren ve Lampert’in yapmış olduğu bir çalışma da, yaşlı bireylerin görme 

problemi nedeniyle en çok okuma ve yazma becerileri, kişisel bakım, yemek hazırlama, 

ev işleri, finansal işler, mobilite, alış-veriş ve toplumsal etkileşimi içeren günlük yaşam 

aktivitelerini gerçekleştirmede problem yaşadıklarını tespit etmiştir (125). Aynı çalışma 

da yaşlı bireylerin günlük yaşam aktivitelerinde bağımsız olsalar bile bunu hata 

yapmadan ve güvenli bir şekilde gerçekleştirebilmeleri için oldukça fazla fiziksel ve 

mental güç harcadıkları sonucuna da ulaşılmıştır.  

Ayrıca görsel algılama fonksiyonunun mobilite becerileri ile ilişkili olduğu da 

saptanmıştır. Yaşlı bireylerde görme kaybına bağlı risk faktörlerinin özellikle azalmış 

derinlik algısı, çevreyi bütün olarak görememe ve görülebilen alanların kortikal düzeyde 

bütüne tamamlanma sürecindeki aksaklıklar bireyin çevreden gelebilecek tehdit 

unsurları ve tehlikeleri algılamada azalmaya yol açtığı, refleks cevapların azaldığı ve 

sonuç olarak mobilite fonksiyonlarının etkilendiği sonucuna varılmıştır (126). Hassan 

ve ark. yaşa bağlı makula dejenerasyonu bulunan 21 olgudan ve benzer yaştaki normal 

görmeye sahip 11 kişiden oluşan kontrol grubunda makula dejenerasyonunun mobilite 

performansı üzerine etkilerini incelemişlerdir (127). Çalışmada santral skotoma boyutu 

arttıkça mobilite performansında azalma olduğu bulmuşlardır. Bu durum yaşlı bireylerin 

bağımsız ve güvenli bir şekilde yaşamlarını devam ettirebilmeleri için bu hastalara 

sağlanacak görme desteğinin önemini göz önüne sermektedir. 
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Fiziksel kısıtlamalara ek olarak psikolojik olarak da az gören hastalar birçok 

problem ile karşı karşıya kalmaktadır. Bunlardan biri kognitif fonksiyon 

bozukluklarıdır. Görme kaybı olan yaşlı bireylerde, görme kaybı olmayanlara göre 

kognitif fonksiyonlara daha sık rastlanmaktadır (128). Görme kaybının kognitif 

fonksiyon kaybını hızlandırdığı da bilinmektedir (129).  Lawrence ve arkadaşlarının 

yaptığı bir araştırmada görme azlığı ve kognitif bozukluk yaşayan bireylerin ciddi stres 

ve oryantasyon bozukluğu yaşadığı, bu hastaların ve bu hastalara bakan bireylerin 

psikolojik desteğe ihtiyaç duyduğu tespit edilmiştir (130). Clemons ve ark. yaptıkları bir 

çalışmada azalmış görme keskinliği ve yaşa bağlı makula dejenerasyonu ile kognitif 

bozukluk arasında anlamlı bir ilişki olduğunu göstermişlerdir (131). Bu ilişkinin her iki 

durumunda sinir sisteminde hücre kaybı ile karakterize kronik nörodejeneratif bozukluk 

olmasına bağlamışlardır. 

Az gören hastalarda karşılaşılan bir diğer durum da öz yeterlilik hissinde 

meydana gelen azalmadır. Bireylerin görme fonksiyonunda yetersizliklerin meydana 

çıkması ile birlikte çevresel faktörlerin değişmesi, işsizlik, sosyal desteğin olmaması, 

engellerle baş edememe gibi durumlara da genel öz yeterlilik hissinde azalmaya yol 

açmaktadır (132). Günlük yaşam aktivitelerini gerçekleştirmek için genel öz 

yeterliliğinin az olduğuna inanan görme engelli bireylerin psikolojik iyilik halini 

yeniden kazanmalarındaki süreç çok zaman almakta ve çok emek istemektedir. Blazer, 

erişkinlerin öz yeterlilik düzeyinin düşük olduğu durumlarda bireylerde mutsuzluk, 

yalnızlık, sosyal izolasyon gibi duyguların gelişebileceğini ve az gören bireylerin gören 

yaşıtlarına göre daha fazla bu duyguları yaşama eğiliminde olduklarını belirtmiştir 

(133). Yaşlılık gibi kişinin dışa bağımlılığın arttığı ve duygusal olarak daha 

hassaslaştığı bir dönemde öz yeterlilik hissi kişinin psikolojik sağlığı açısından önem 

kazanmaktadır. 

Görme kaybı yaşayan bireyler farklı düzeylerde stres yaşarlar. Hareket 

zorlukları, denge problemleri ve bu duruma eşlik eden düşme korkusunun artması ve 

görsel ipuçlarından yararlanamamaları bu duruma sebep olabilir. Bu hastalarda azalmış 

olan karar verme becerileri, çevresel farkındalık, yeteneklerin algısı görme kaybı 

yaşayan bireylerin stres seviyelerini artırmaktadır. Görme engelli bireylerin çevreden 

edindiği sınırlı görsel bilgiyi kompanse etmek için daha fazla mental çaba harcamaları 
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gerekmektedir. Bu nedenle görme kaybı yaşayan pek çok birey kendi başına yaşamla 

baş etme becerisini geliştirmeye ihtiyaç duyar (134). 

Depresyon yaşlılıkta görülen önemli sağlık sorunlarından biridir. Amerika 

Birleşik Devletlerinde yapılan çalışmada 65 yaş ve üzeri yaşlı grupta kadınlarda %1.4, 

erkeklerde %0.4, toplamda %1 oranında major depresif bozukluk görüldüğü 

bildirilmiştir (135). Yaşlı populasyonda görülen görme kaybı bu hastalar da görülen 

depresyon sıklığında artışa neden olmaktadır. Literatür incelendiğinde yapılan pek çok 

çalışmada görme kaybı olan yaşlılarda % 25-45 oranında depresyon görüldüğü 

belirtilmiştir. Rovner ve ark. (136), az gören yaşlıları 2 yıl süre ile takip ettikleri 

çalışmaları sonucunda az gören yaşlılarda depresyonun aynı yaş grubundaki görme 

problemi olamayan bireylerden daha yaygın ve daha kalıcı olduğunu belirtmişlerdir. 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

İnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Göz Hastalıkları Anabilim Dalı Retina 

Polikliniğine 1 Temmuz 2013 ile 1 Şubat 2014 tarihleri arasında başvuran hastalar 

içinden YBMD nedeni ile takipli olan ve yeni tanı alan 45-85 yaş arası tüm hastalar 

çalışmaya dahil edilmiştir. 

Çalışma öncesinde Malatya Klinik Araştırmalar Etik Kurulundan onay 

alınmıştır ve hasta bilgileri retrospektif olarak hasta dosyalarından toplanmıştır. 

YBMD dışında herhangi bir ön veya arka segment patolojisi olan hastalar ve 

oküler cerrahi geçiren hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

 

Çalışmada hastaların; 

 

1- Yaş, 

2- Cinsiyet, 

3- Takip süreleri (Hastaların takip süreleri: İlk muayeneleri ile son 

muayeneleri arasında ki geçen ay sayısı olarak hesaplanmıştır), 

4- İlk ve çalışma süresine denk gelen son muayenelerine ait 

oftalmolojik muayene bulguları, 

5- Hangi tip YBMD hastası oldukları,  

6- Hangi tedaviyi aldıklarına ait bilgiler kaydedilmiştir. 

 

Tüm hastaların kesin tanısı için fundus flourosein anjiografi (Canon, CF- 

60UV, Fundus Camera) cihazı kullanılmıştır. Az gören hastalar Dünya Sağlık Örgütü 
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(WHO) ve Uluslararası Göz Hekimliği Konseyinin (ICO) tanımladığı görme keskinliği 

değerleri baz alınarak tespit edilmiştir. 

Verilerin analizinde IBM SPSS Statistics 22.0 for Windows yazılımı 

kullanılmıştır. Veriler Ortalama±Standart Sapma, sayı ve yüzde olarak özetlenmiştir. 

İstatistiksel analizlerde Pearson Kikare testi ile Yates’in düzeltilmiş Kikare testi 

kullanılmıştır. P<0,05 değerleri anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
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4.BULGULAR 

 

Çalışmada 123 hastanın dosyası retrospektif olarak taranmıştır. Bu hastalardan 

10 tanesi glokom, 2 tanesi opere retina dekolmanı, 2 tanesi geçirilmiş eviserasyon 

cerrahisine bağlı tek gözlü hasta, 8 tanesi de çalışma için tanımlanan yaş sınırları 

dışında olduğu için çalışmaya dahil edilmemiştir, çalışmaya toplam 100 hasta dahil 

edilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların 46’sı (%46) kadın, 54’ü (%54) erkektir. 

Hastaların ortalama takip süresi (ortalama± standart sapma olarak) 17.7± 18.92 aydır.  

Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş ortalaması 70.30±10.04 yıldır. Atrofik tip 

YBMD hastalarının yaş ortalaması 69.2±10.03, eksüdatif tip hastaların yaş ortalaması 

ise 74±10.2 yıldır. 

Hastaların %81’i eksudatif tip YBMD hastası, %19’u da atrofik tip YBMD 

hastasıdır. (Grafik 1). 

 

 
Grafik 1: YBMD tiplerinin dağılımı 
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YBMD’nin cinsiyete göre dağılımına bakıldığında; kadın hastaların %15.2‘si 

atrofik tip YBMD, %84.8’i eksüdatif tip YBMD iken; erkek hastalarda bu oran 

%12.96’ya %87.04 tür. (Grafik 2). 

 

 
Grafik 2:YBMD tiplerinin cinsiyete göre dağılımı 

 

Tedavi durumlarına göre değerlendirildiğinde, hastaların %24’üne herhangi bir 

farmakolojik tedavi uygulanmamıştır. Bu grubu atrofik tip YBMD hastaları ile eksudatif 

tip YBMD olmasına rağmen tedaviyi kabul etmeyen hastalar oluşturmaktadır. 

Hastaların %76’sına ise intravitreal ranibizumab tedavisi uygulanmıştır. 

Bir gözde YBMD olan hasta sayısı 51 (20 sağ göz, 31 sol göz), iki gözde 

YBMD olan hasta sayısı ise 49’dur. Bir gözde YBMD olan hastalardan 49’u eksudatif 

tip, 2’si atrofik tip; her iki gözde YBMD olan hastaların 32’si eksüdatif tip, 17’si atrofik 

tiptir. Eksudatif tip ve atrofik tip YBMD’nin bilateral tutulumu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark mevcuttur (p:0.001). ( Tablo 1). 

 

Tablo1:YBMD tiplerinin göz tutulumları, (* p: 0,001). 

 Atrofik Tip 

n 

Eksudatif Tip 

n 

Toplam 

n 

Tek Gözde YBMD 

Olanlar 

2 49  51 

Her İki Gözde 

YBMD Olanlar 

17* 32* 49 

Toplam 19 81  100 
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Çalışmaya dahil edilen hastalardan Dünya Sağlık Örgütünün yapmış olduğu 

‘az gören’ tanımını hastaların %40’ı (40 kişi) karşılamaktadır. Bu hastaların ortalama 

takip süresi 16.9±19.2 aydır. Az gören hastaların %45’i (18 kişi) kadın, %55’i (22 kişi) 

erkektir. Cinsiyet dağılımı açısından az gören hastalar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark yoktur. (Grafik 4). 

 

 
Grafik 3:Az gören hastaların cinsiyet dağılımı 

 

YBMD tipine göre az gören hastaların dağılımına bakıldığında hastaların 

%75’i (30 kişi) eksüdatif tip YBMD, %25’i (10 kişi) atrofik tip YBMD hastasıdır. 

 

Eksudatif tip YBMD hastalarının %37.04’ü, atrofik tip YBMD hastalarının ise 

%52.6’sı az gören hasta kriterini karşılamaktadır. Ancak iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktur. 

Az gören hastaların tedavi durumuna göre dağılımına bakıldığında; tedavi 

almayan hastaların (toplam 24 hasta) %54.1’nin, intravitreal ranibizumab tedavisi alan 

hastaların (toplam 76 hastanın) ise %35.52’sinin az gören tanımını karşıladığı 

görülmüştür. 
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5.TARTIŞMA 

 

Artan ortalama yaşam süresi ile birlikte, hem yaşlı hasta sayısının hem de bu 

hasta popülasyonunda görülen sağlık problemlerinin artması beklenmektedir (137). 

YBMD, özellikle gelişmiş ülkelerde yaşam süresinin uzamasıyla beraber santral, kalıcı 

görme kaybına sebep olan en önemli nedenlerden biri olup; 65 yaş üzerindeki körlüğün 

en yaygın sebeplerindendir (138). 

Vinding ve ark. 1000 birey üzerinde yapmış oldukları bir çalışmada YBMD 

prevelansını 60-64 yaş arasında % 2.3; 65-69 yaş arasında % 5.9; 70-74 yaş arasında % 

12.1 ve 75-80 yaş arasında ise % 27.3 olarak tespit etmişlerdir (139). Bu çalışma 

YBMD görülme sıklığının yaşla birlikte büyük oranda artış gösterdiğini ortaya 

koymuştur. Bizim çalışmamızda da çalışmaya dahil edilen hastaların yaş ortalaması 

70.30±10.04 yıl olarak tespit edilmiştir. 

Literatürde atrofik tip YBMD, yavaş progresyon gösteren ve YBMD 

vakalarının ortalama %90’ından sorumlu olan tiptir. Eksudatif tip ise daha az yaygın 

olmakla birlikte (%10), ağır görme kayıplarının %88’inden sorumludur (140). 

Bizim çalışmamızda ise tüm hastaların %19’unu atrofik tip YBMD, %81’ini 

eksudatif tip YBMD hastaları oluşturmuştur. Literatür ile çalışmamız arasındaki farkın 

sebebi eksudatif tip YBMD hastalarının ileri tetkik ve tedavi amacıyla kliniğimize 

yoğun olarak refere edilmeleri olabilir. 

Çalışmamızdaki az gören hastaların %75’ini (40 hastadan 30’u) eksüdatif tip 

YBMD, %25’ini (40 hastadan 10’u) ise atrofik tip YBMD hastalarının oluşturmaktadır. 

Bu bulgu literatür ile parellellik göstermektedir. 
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Çalışmamızda ki tüm eksudatif tip YBMD hastalarının %37.04’ü (81 hastadan 

30’u), atrofik tip YBMD hastalarının ise %52.6’sının (19 hastadan 10’u) az gördüğü 

tespit edilmiştir. Bu durum bize eksudatif tip YBMD tedavisinde kullanılan intravitreal 

ranibizumab tedavisinin görme kaybını azaltmada etkili bir yöntem olduğunu 

düşündürmüştür. 

Aynı durum az gören hastaların tedavi durumuna göre dağılımına bakıldığında 

görülmüştür. Tedavi almayan hastaların (toplam 24 hastanın) %54.1’inin, intravitreal 

ranibizumab tedavisi alan hastaların (toplam 76 hastanın) ise %35.52’inin az gören 

tanımını karşıladığı görülmüştür. Bu sonuç eksudatif tip YBMD’de kullanılan 

ranibizumab tedavisinin etkinliğinide bir bakımdan göstermekte, atrofik tip YBMD’nin 

progresyonunu durdurmak için ise yeni tedavi yöntemlerinin araştırılmasının gerektiğini 

düşündürmektedir.  

YBMD’de cinsiyetin risk faktörü olup olmadığı konusunda çeşitli çalışmalar 

yapılmıştır. Framingham çalışmasında (141), orta-ağır YBMD’nin kadınlarda daha sık 

izlendiği, Beaver Dam çalışmasında ise (142) erken YBMD insidansının 75 yaş 

üstündeki kadınlarda erkeklere oranla 2.2 kat sık olduğu belirtilmiştir. Frank ve ark. 

çalışmasında ise hastalığın cinsiyete göre farklılık göstermediği tespit edilmiştir (143). 

Bizim çalışmamızda hastaların % 46’sını kadın, %54’ünü ise erkek hastalar 

oluşturmuş olup YBMD’nin cinsiyet dağılımı açısından istatistiksel olarak fark 

bulunamamıştır. Ayrıca çalışmamızda kadın hastaların %15.2’si, erkek hastaların 

%12.96’sı atrofik tip YBMD iken, eksüdatif tip YBMD oranları kadınlarda %84.8, 

erkeklerde ise %87.04 olarak tespit edilmiştir. 

Wang ve ark. yapmış olduğu bir çalışmada erken YBMD nin %80, coğrafik 

atrofinin %56, eksudatif tip YBMD’nin ise %40 oranında bilateralite gösterdiğini 

belirtmiştir (144).  

Yaptığımız bu çalışmamızda ise tek gözde YBMD olan hastalardan 49’u 

eksudatif tip, 2’si atrofik tip; bilateral YBMD olan hastaların 32’si eksüdatif tip, 17’si 

atrofik tip olarak tespit edilmiştir. Bilateral tutulum açısından atrofik ve eksudatif tip 

arasında da istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. Bu duruma hastaların her iki 

gözünde görme problemi yaşamadan hastalığın farkına varamadıklarını ve tıbbı yardım 

için başvurmamalarının neden olduğunu düşünmekteyiz.  
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The Eye Disease Prevelance Research grubun yapmış olduğu bir çalışmada az 

görme ve körlük probleminin beyaz Amerikalılar arasındaki en sık nedeni YBMD 

olarak belirtilmiş ve bu hastaların %54’ünün YBMD nedenli görme kaybı yaşadığı 

belirtilmiştir. Yine aynı çalışmada Avrupa kökenli Amerikalılarda da en sık körlük 

nedeninin YBMD olduğu belirtilmiştir (145). Ancak YBMD hastalarının az görme ve 

körlük durumlarının belirlenmesine yönelik yapılmış bir çalışma bulunmamaktadır. 

Ayrıca az görme ve cinsiyet ilişkisini araştıran bir çalışmada bulunmamaktadır. 

Çalışmamıza dahil edilen YBMD hastalardan Dünya Sağlık Örgütünün yapmış 

olduğu ‘az gören’ tanımını hastaların %40’ı (40 kişi) karşılamaktadır. Az gören 

hastaların %45’ini (18 kişi) kadın, %55’ini (22 kişi) ise erkek hastalar oluşturmaktadır. 

Cinsiyet dağılımı açısından az gören hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

ise bulunmamıştır. 

Toplumda az gören bireylerin sosyal hayata katılmakta ve katıldığı zaman 

süresince ciddi problemler yaşadığı bilinmektedir. Ancak az gören hastalara ve bu 

hastaların sosyal hayata kolay uyum sağlaması ve rehabilitasyonlarına gerekenden az 

önem verildiği de görülmektedir.  Son yıllarda gelişen teknolojinin de etkisiyle az gören 

bireylere daha fazla yardımcı olma yolları açılmış ve bu alanda kazanılan başarılarda da 

artış izlenmiştir.  

Az gören hastalara uygulanacak görme rehabilitasyonunun amacı hastayı 

bağımsız, üretken, yaşamdan zevk alan, fiziksel tehlikelerden ve psikolojik 

problemlerden uzak tutarak yaşamını idame ettirmesidir.  

Göz hekiminin ilk görevi hastasının problemini teşhis ve tedavidir. Ancak bazı 

göz hastalıklarının tam tedavisi mümkün olmamaktadır. Bu durumda hastanın kalan 

görmesinin en verimli şekilde kullanılarak, hastanın kendi yaşamında ki sorunlarını 

azaltmanın da göz hekiminin sorumlulukları arasında yer aldığı kanaatindeyiz.  

Rehabilitasyon merkezleri, görme muayenesinin tam anlamıyla yapılabileceği, 

psikolojik desteğin sağlanabileceği, az gören yardım cihazlarının hastada kullanılarak 

hastaların bu cihazlara uyumunun sağlanabileceği donanımda olmalıdır. Ancak 

ülkemizde olduğu gibi başka ülkelerde de bu konu ile ilgilenen merkez ve uzman sayısı 

yeterli değildir. İngiltere’de yapılan bir araştırma bu ülkedeki görme rehabilitasyonu 

merkezlerinin, hastaların beklentilerini karşılamaları açısından yetersiz olduğunu ortaya 

koymuştur (146). Ülkemizde bu konu ile ilgili yapılan bir çalışma ise mevcut değildir.  
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Kliniğimizde yaptığımız araştırmanın sonucunda YBMD nedeniyle görme 

kaybı yaşan hastaların %40’ı rehabilitasyona ihtiyaç duyduğu saptanmıştır. Ancak 

hastalar ile yüz yüze görüşme yapılarak hasta ihtiyaçları ve günlük gereksinimleri temel 

alınarak yapılacak bir değerlendirme ile bu hasta sayısının daha da artacağı 

düşünülmektedir. Bu hastalara ek olarak glokom, üveit, diyabet, ambliyopi, dejeneratif 

miyopi, makula distrofileri gibi patolojiler nedeniyle takip edilmekte olan birçok 

hastanın da hastalıkları nedeniyle görme kaybı yaşaması muhtemeldir.  

Kliniğimiz ve kliniğimiz gibi referans merkezlerinde takip edilen hastalar ve bu 

hastalardan rehabilitasyona ihtiyaç duyan hasta popülasyonu göz önüne alındığında az 

gören rehabilitasyon merkezlerine ve bu branş ile özel olarak ilgilenen donanımlı 

personele olan ihtiyaç gün yüzüne çıkmaktadır.  

Biz rehabilite edilerek mevcut görmesini daha verimli kullanan bir hastanın 

yaşamının kolaylaşmasının ve toplumsal hayata bağımsız olarak girebilmesinin ne kadar 

önemli olduğunun hatırlanması gerektiğini düşünmekteyiz. Birgün buna herkesin 

ihtiyaç duyabileceğini hatırlamak gibi.  
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6.SONUÇLAR 

 

Çalışmada 123 hastanın dosyası retrospektif olarak taranmıştır. Çalışma 

kriterlerini karşılamayan hastalar çalışmadan çıkarılmış, toplam 100 hastanın verileri 

taranmıştır. 

1. Çalışmaya dahil edilen hastaların 46’sı (%46) kadın, 54’ü (%54) erkektir. 

2. Çalışmaya dahil edilen hastaların yaş ortalaması 70.30±10.04yıldır. Atrofik 

tip YBMD hastalarının yaş ortalaması 69.2±10.03, eksüdatif tip hastaların yaş 

ortalaması ise 74±10.2 yıldır. 

3. Hastaların %81’i eksudatif tip YBMD hastası, %19’u da atrofik tip YBMD 

hastasıdır.  

4. Kadın hastaların %15.2‘si atrofik tip, %84.8’i eksüdatif tip YBMD iken 

erkek hastalarda bu oran %12.96’ya %87.04 tür. 

5. Çalışmaya alınan hastaların %24’üne herhangi bir farmakolojik tedavi 

uygulanmamıştır, bu grubu atrofik tip YBMD hastaları ile eksudatif tip YBMD 

olmasına rağmen tedaviyi kabul etmeyen hastalar oluşturmuştur. Hastaların %76’sına 

ise intravitreal ranibizumab tedavisi uygulanmıştır. 

6. Tek göz YBMD tutulumu olan hasta sayısı 51 (20 sağ göz, 31 sol göz) iken 

iki gözde YBMD olan hasta sayısı ise 49’dur.   

7. Tek gözde YBMD tutulumu olan hastalardan 49’u eksudatif tip, 2’si atrofik 

tip; her iki gözde YBMD olan hastaların 32’si eksüdatif tip, 17’si atrofik tip olarak 

tespit edilmiştir. Eksudatif tip ve atrofik tip YBMD’nin bilateral tutulumu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p:0.001). 



48 
 

8. Çalışmaya dahil edilen hastaların %40’ı Dünya Sağlık Örgütünün yapmış 

olduğu ‘az gören’ tanımını karşılamaktadır. 

9. Az gören hastaların %75’i (30 kişi) eksüdatif tip YBMD, %25’i (10 kişi) 

atrofik tip YBMD hastasıdır.   

10. Eksudatif tip YBMD hastalarının %37.04’ü, atrofik tip YBMD 

hastalarının ise %52.6’sı az gören hasta sınıfındadır. 

11. Tedavi almayan hastaların %54,1’i, intravitreal ranibizumab tedavisi alan 

hastaların ise %35.52’i az görendir. Bu durum intavitreal ranibizumab tedavisinin 

etkinliğini göstermektedir. 

 Sonuç olarak kliniğimizde görme rehabilitasyonu ile ilgilenen özel bir ekip 

bulunmamaktadır. Kliniğimizde takip edilen hastalar ve kliniğimizin referans merkezi 

olması nedeniyle çevre il ve bölgelerdeki rehabilitasyona ihtiyaç duyan hasta 

popülasyonu da göz önüne alındığında kliniğimizde az gören rehabilitasyon merkezine 

ve bu branş ile özel olarak ilgilenen donanımlı personele olan ihtiyaç açıkça 

görülmektedir. 
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7.ÖZET 

KLİNİĞİMİZDE YAŞA BAĞLI MAKULA DEJENERSYONU TANISI İLE 

TAKİP EDİLEN OLGULARDAN AZ GÖREN REHABİLİTASYONA İHTİYAÇ 

DUYAN HASTALARIN TESBİTİ 

AMAÇ: Dünya Sağlık Örgütü (WHO) uygun tedavi ve refraktif düzeltmeye rağmen iyi 

gören gözde görme keskinliğinin 20/70 (0,3) veya altında olmasını, görme keskinliği 

bozulmamış ise görme alanının 20 dereceden daha dar olmasını az görme olarak 

tanımlanmıştır. Yaşa Bağlı Makula Dejenerasyonu (YBMD), ileri yaşta legal körlüğün en 

sık nedenidir ve makula hastalıkları sonucu oluşan görme azalması “az görme 

rehabilitasyonu” sürecinin en başarılı olduğu alanlardan birisidir. Bu çalışmada 

kliniğimizde takip edilmekte olan YBMD olgularından, az gören rehabilitasyonuna ihtiyaç 

duyan hastaların tespiti amaçlanmıştır. 

 

GEREÇ VE YÖNTEM: Çalışmaya, kliniğimiz Retina Polikliniğine 1 Temmuz 2013 ile 1 

Şubat 2014 tarihleri arasında başvuran hastalar içerisinden YBMD nedeni ile takipli olan ve 

yeni tanı alan 45-85 yaş arası tüm hastalar dahil edilmiştir. Ön veya arka segment patolojisi 

olan hastalar ve oküler cerrahi geçiren hastalar çalışmadan çıkarılmıştır. Çalışmada 

hastaların; yaş, cinsiyet, takip süreleri hastaların takip süreleri, ilk ve çalışma süresine denk 

gelen son muayenelerine ait oftalmolojik muayene bulguları, hangi tip YBMD hastası 

oldukları ve hangi tedaviyi aldıklarına ait bilgiler kaydedilmiştir. 

 

BULGULAR: Çalışmaya alınan toplam 100 hastanın 46’sı kadın, 54’ü erkektir. Hastaların 

ortalama takip süresi 17.66 ±18.92 aydır. Hastaların %81’i eksudatif YBMD, %19’u atrofik 

YBMD tanısı almıştır. Hastaların %24’ü tedavi almamıştır. Hastaların %76’sına ise 
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intravitreal ranibizumab tedavisi uygulanmıştır. Hastaların %40’ı az gören 

rehabilitasyonuna ihtiyaç duyma kriterindedir.  

 

SONUÇ: Sonuç olarak, kliniğimizde görme rehabilitasyonu ile ilgilenen özel bir ekip 

bulunmamaktadır. Rehabilitasyona ihtiyaç duyan hasta sayısı göz önüne alındığında 

kliniğimizde az gören rehabilitasyon merkezine ve bu branş ile özel olarak ilgilenen 

donanımlı personele olan ihtiyaç açıkça görülmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Az gören, yaşa bağlı makula dejenerasyonu, rehabilitasyon 
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8. ABSTRACT 

DETERMINATION OF PATİENTSNEEDİNG LOW VISION 

REHABILITATION WITH DIAGNOSIS OF AGE RELATED MACULAR 

DEGENERATION IN OUR CLİNİC 
 

AIM: The World Health Organization (WHO) was defined low vision as; visual acuity of 

beter seeing eye lower than 20/70 (0,3) despite appropriate treatment and refractive 

correction or if the visual acuity is intact the visual field narrower than 20 degrees. Age-

Related Macular Degeneration (AMD) is the most common cause of legal blindness in the 

elderly. Macular diseases are the most successful areas of low vision rehabilitation process. 

In this study we aimed to find AMD patients who need low vision rehabilitation. 

 

MATHERIALS- METHODS: Patients applied to the retina clinic between July  2013 and 

February 2014 with AMD (following and newly diagnosed), 45 to 85 years old all patients 

were included to study. Patients with anterior or posterior segment diseases other than 

AMD and had ocular surgery were excluded from the study. In the study; age, gender, 

follow-up periods, the first and last ophthalmologic examination findings, which types of 

patients AMD, and received treatment were recorded. 

 

FINDINGS: A hundered patients enrolled in the study, 46 were female and 54 were male. 

The mean follow-up time was 17.66 ± 18.92 months. 81% of patients were diagnosed with 

exudative AMD, 19% were atrophic AMD. 24% of patients were not receiving treatment. 

Forty percent of patients were need low vision rehabilitation. 
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RESULTS: Our clinic does not have a team dealing with visual rehabilitation. If we 

considered the number of patients who need rehabilitation, it is evident that the our clinic 

need a low vision rehabilitation center and equipped staff with a special interest. 

 

KeyWords: Low vision, age related macular degeneration, rehabilitation 
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