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: Age related Macular Degeneration
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: Pigment Epitel Dekolmani
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: Santral Sinir Sistemi

: Tercih Edilen Retinal Alan

: Tercihli Hiperkeskinlik Perimetrisi
: Diinya Saglik Orgiitii

: Yasa Bagli Makula Dejenerasyonu



1.GIRIS VE AMAC

Ulkemizde az gormeye neden olan hastaliklar arasnda en siklhikla
goriilenlerden birisi makula hastaliklaridir. Yasa Bagli Makula Dejenerasyonu
(YBMD), ileri yasta legal korliiglin en sik nedenidir (1). Beklenen yasam siiresinin
artmast ile makula hastaligi nedeniyle goérme kaybi goriilme sikliginda da artig
olmaktadir. Kisinin net bir goriintii algilayabilmesi i¢in en gerekli retina kismi olan
makulanm hastaliklari, gérme azalmasina neden olan durumlar arasinda 6nemli bir
orant olusturur. Makula hastaliklar1 sonucu olusan goérme azalmasi “az gorme
rehabilitasyonu” siirecinin en basarili oldugu alanlardan birisidir. Basit Onerilerden
baslayip, az gorme merkezlerinde verilebilecek karmasik cihazlara kadar genis bir
alanda az gérme rehabilitasyonu yontemlerinin uygulanmasi miimkiindiir (2). Var olan
gorme islevinin kullanilmasi ve uygun egitim programlar: ile az goren kisilerin
bagimsiz, iiretken olmasi1 ve yasam kalitelerinin artmasi saglanabilir. Az gorenler ile
ilgili temel bilgi, bu hastalarla karsilasildiginda izlenecek yolun bilinmesi ve hastalara
yardimc1 olunmasi agisindan gereklidir.

Gilintimiizde g6z hastaliklarinin tani ve tedavisi ile ilgili 6nemli basarilar elde
edilmis olsa da, tedavilerin yetersiz kaldigi durumlar da goriilmektedir. Bu nedenle
kisilerin gérme islevleri azalmakta, gorme yetenegini kullanarak giinliik hayatin
stirdiirtilmesi giiclesmekte veya imkansiz hale gelmektedir (3).

Az gorenlerin rehabilitasyonu, gérme yetenegini normale ¢eviren veya tedavi
edici bir islem degildir. Bu siirecte temel amag¢ gorme kaybi nedeniyle yapilamayan
faaliyetlerin gerceklestirilebilmesi i¢in hastanin alistiginin disinda yollarin bulunmasi ve

bu yeni duruma uyum saglanmasi olarak tanimlanabilir (4). Az gorenlerin



rehabilitasyonu hemen tiim tibbi miidahaleler gibi, iyi bir endikasyon konulmasi,
hastanin bilgilendirilmesi ve katilimi ile basar1 sans1 artan bir stiregtir.

YBMD'nin etkiledigi olgulari gorsel rehabilitasyonunda az gdrenlere yardim
cthazlart etkin bir yol olarak goriinmektedir. Bu cihazlarin kullanimiyla hastalarin
cevresindekilere bagimliligi da azaltilabilecektir. Bu amacla klinigimiz retina
polikliniginde tanm1 konulan ve takip edilen hastalarmn rehabilitasyona ihtiyaclarmin
tespiti onem kazanmaktadir. Bu ¢alismada klinigimizde takip edilmekte olan YBMD

olgularindan rehabilitasyona ihtiya¢ duyan hastalarin tespiti amag¢lanmustir.



2.GENEL BILGILER

Yasa bagli makiila dejenerasyonu ilk kez Otto Haab tarafindan 1885 yilinda;
50 yas ustl hastalarda, makiiler alanda atrofik ve pigmenter degisikliklerin goriildiigii
ve santral gormede ilerleyici kayiba neden olan klinik tablo olarak tanimlanmistir (5).
Hastalik santral gorme keskinliginde azalma ve fonksiyonlarinda bozulma ile bulgu
Vertir.

YBMD’nin bir takim erken fundus bulgular1 olmakla beraber, hastaligin
yerlestigi ilerlemis formlar1 non-neovaskiiler (kuru) atrofik tip ve neovaskiiler (yas) tip

olmak tizere smiflandirilmaktadir.

2.1.1. Yasa Bagh Makula Dejenerasyonunda Epidemioloji:

Hastaligin insidansi, ortalama yasam siiresinin artmis olmasina bagli olarak
artiy gostermektedir. Amerika’da 8 milyon YBMD hastas1 oldugu tahmin edilmektedir
(6).

YBMD hastaliginda kuru (non-neovaskiiler) tip prevelanst %385-90,
neovaskiiler (yas) tip ise %10-15 olarak bildirilmistir (7).

YBMD’de meydana gelen patolojik degisikliklerin, yaslanmaya bagli olusan
degisikliklerden ayrilmasi hastaligin tanisint koymadaki zor asamalardan birisidir.
Yaglanma, patolojik durumlarin olmadigi durumlarda olusan 6nemli biyolojik bir
fenomendir. Her hiicrenin genetik olarak programlanmis bir yaslanma siireci vardir.
Santral Sinir Sistemi (SSS) ve retina hiicreleri gibi mitotik bdliinme gostermeyen

hiicrelerde yaglanmanin etkisi daha belirgin olarak izlenir (8).



2.1.2. Yaslanan Gozdeki Klinik ve Fundus Bulgulan

Normal yaslanmis bir gozde fundusta, foveal ve fovealar reflede kayiplar
meydana gelir. Bu durum i¢ retinal tabakalardaki hiicre kayiplarmna, foveal ¢ukurlugun
siglasmasina ve foveal avaskiiler alandaki genislemeye bagl olabilir. Senil bir gézde az
sayida sert druzenler cogunlukla mevcuttur. Retinal pigmentasyondaki diizensizlikler
fundusta tigroid goriiniim olusmasina sebep olur.

Bu senil tigroid fundus ¢ogunlukla ilerlemis yasa eslik eder. Ancak gérme
hastaya yetebilecek diizeylerde kalir. Peripapiller atrofi genellikle mevcuttur (8).

Yash insanlarda yapilan lazer doppler flowmetre taramalari, retinal makiiler
kapillerlerde azalmis kan akimini gostermektedir. Az sayida perifoveal arteriol ve
veniilde de azalmis kan akimi gosterilmistir (9). Bu bulgular kapiller olmayan
bolgelerin genislemesine ve ganglion hiicre kaybina eslik etmektedir (10).

Yaglanmayla beraber yalnizca goérme keskinliginde degil ayni zamanda
karanlik adaptasyonu, stereopsis, kontrast duyarliligi ve gorme alaninda da azalma
meydana gelir. Renkli gorme ve foveal koni pigment birikimleri azalma gosterir. Bu
nedenle yaslanmanin goze olan etkisini yalnizca vizuel performansta azalma olarak

degerlendirilmemelidir.

2.1.3. Yaslanan Gozdeki Morfolojik Degisiklikler

Yaglanma siirecinde gézde morfolojik degisiklikler de meydana gelmektedir.
Bu degisikliklerin anlasilabilmesi i¢in Retina Pigment Epiteli (RPE) , bruch membrani
ve koriokapillarisin anatomi ve fizyolojilerinin ayrica yaslanma ile bu dokularda

meydana gelen degisikliklerin 1yi anlagilmas1 gerekmektedir (11).

2.1.3.1. Retina Pigment Epiteli (RPE):

Noroektodermden olusan “Retina  Pigment Epiteli” (RPE) tek siral,
hegzagonal, kiiboidal sekilli hiicrelerden olusmaktadir. RPE, optik diskten ora serrataya
kadar uzanir ve ora serratada silier cisim pigment epiteline doniiserek son bulur. RPE’

nin biiylik bir bolimii kisa, kiiboidal, diizgiin swrali hiicrelerden olusur. Makula



bolgesinde bu hiicreler ¢cevredeki hiicrelere nazaran daha uzun ve daha yogun yapidadir.
Komsu hiicrelerin yan yiizeyleri arasinda siki baglantilar vardir. Bu siki baglantilar dis
kan retina bariyerini olustururlar. Hiicreler kiiresel veya igsi graniiller i¢inde melanin
pigmenti igerirler.

Hayatin diiirnal temeli i¢in her pigment epiteli eskimis fotoreseptorii fagosite
etmeye devam etmelidir. Cubuk hiicreleri giin boyu, koniler ise gece boyu sindirime
ugratilir, kalan hiicreler ise lipofuksin olarak birikir (12, 13). RPE diger retinal pigment
hiicrelerinin ve fotoreseptdrlerinin olusturdugu materyali de temizlemelidir, bu yiik
RPE’nin dejenerasyonunu baslatmaktadir.

D1s segmentte yer alan fotoreseptor hiicrelerinde serbest oksijen metabolizmasi
nedeniyle olusan serbest radikallerde hiicre hasarina sebebiyet verirler. Fagositoz
esnasinda lizozomal enzimler bu anormal molekiilleri taniyamaz, molekiiler
degredasyonun olusmasi sonucu lipofuksin birikimi olur.

RPE’de lipofuksin akiimiilasyonu 2. dekadda izlenmeye baslanir. Bu birikim
hiicre organalleri i¢cin gerekli alanin azalmasina sebep olur, bdylece hiicrenin
fotoreseptor fagosite etme kapasiteside azalir. Lipofuksin birikimi RPE iizerinde yikici
etkilere sahiptir ve bu durumdan tiim retinal fonksiyonlar etkilenir.

RPE’nin bir diger rolii de bariyer fonksiyonu ile subretinal mesafe ve koroid
arasindaki metobolitlerin diflizyonunu onlemesidir. RPE bu metabolitlere karsi secici
gecirgen Ozellik gostermektedir. RPE hiicreleri; rhodopsinin dnemli bir komponenti
olan vitamin A’nin dolagimdan alimmasinda, depolanmasinda ve transportunda gorev
alirlar. Yine RPE subretinal mesafenin kuru kalmasmi saglayarak fotoreseptdr hiicre
tabakas1 ve sensoryel retina arasindaki baglantilar1 kolaylastirir. Subretinal sivi; iyon
transport sistemleri sayesinde bosaltilmakta ve koroidal dolagima aktarilmaktadir (14).

Yaglanmayla birlikte RPE hiicreleri 6zellikle perifer bolgelerden kayba ugrar.
Fovea i¢in bu hiicre grubu kaybi1 yillik %0.3 olarak belirtilmektedir (15). Fotoreseptor
hiicrelerde ve RPE’de yaslanmaya bagli esit oranda kayip goriiliir. Ancak en cok
kaydedilebilen kayiplar RPE tabaninda meydana gelir. Bazal katlantilarin kayb1 ve

anormal bazal membran depozitleri olusur.



2.1.3.2. Bruch Membranai:

RPE ve koriokapillarisi “Bruch membran1” ayirmaktadir. Bruch membrani
cesitli kollajen tiplerini, glikozaminoglikanlari, laminin ve fibronektini yapisinda
bulundurmaktadir. Bruch membrani histolojik olarak bes tabakadan olugsmaktadir:

I-  RPE bazal membrani
2-  Ig kollajen tabaka

3-  Elastik lifler

4-  Dis kollajen tabaka

5-  Koryokapillaris bazal membrani

Histolojik olarak bes tabakadan olusmakla beraber patolojik siirecin
anlasilabilmesi i¢in Gass’in tanimlamasindaki gibi RPE bazal membraninmn ve
koriokapillaris bazal membraninin bu tabakalardan ¢ikarilmasi gerekmektedir (16).
Bruch membran1 i¢ ve dis kollajendz bolgelerden olusan, elastik bir tabakayla
birbirinden ayrilmis koroidal stromanin yogunlasmasi sonucu olusan bir tabaka olarak
degerlendirilir. Bu sekilde druzenlerin lokalizasyonu, RPE ayrigsmalar1 ve sub-RPE
neovaskiiler membranlar daha dogru sekilde tanimlanabilir. Bruch membran
kalinlagmasi yalnizca kollajen dokuda meydana gelen kalimlasmay: ifade eder. Bruch
membraninda kalinlagma ve yaslanma arasinda dogru orant1 bulunur. Membran kalinlig1
ilk dekadda 2 mikrometre iken 10. Dekadda 4,7 mikrometreye cikar (17).

Bruch membraninda tanimlanan perokside olmus lipidler yasla birlikte artig
gosterir. Bu lipidler uzun =zincirli poli-unsature yag asitlerinden, oOzellikle
dokosahekzonoik asitten ve fotoreseptor dis segmentinde bulunan lineloik asitten
olusur. Bu tabakada yer alan lipid peroksidlerinin anjiogenik sitokinleri indiikleyerek

neovaskiilarizasyonu artirdigi gosterilmistir (18).

2.1.3.3. Koryokapillaris:

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

yapisidir. Retina dis katmanlarinin beslenmesinden sorumludur.



Yaglanma ile beraber koriokapillariste de degisiklikler meydana gelmektedir.
Lazer doppler flowmetre ile koroidal damarlarda yaslanma ile beraber meydan gelen
kan akimindaki azalma gosterilebilir. Kan akimindaki bu azalma koroidal damarlardaki
kan miktarinin azalmasindan ziyade, kan akis hizindaki azalma ile ilgilidir (19). Bu
durum beraberinde gbézde histolojik olarak da izlenebilecek degisiklikler meydana
getirir.

Koroidin orta boyutlu damarlarin ¢aplarinda yaslanma ile beraber azalmalar
meydana gelir. Bu azalmalar dogumda 200 mikrometre olan koroidin kalmhgmin, 90
yasindayken 80 mikrometreye kadar progresif olarak diismesiyle sonuglanir (17).
Koroidde meydana gelen bu incelme koroidal biiyiik damarlarin daha goriiniir hale
gelmesine, bu da tipik tigroid fundus goriiniimiiniin olusmasina sebep olmaktadir. Bu
klinik goriinlime koroidal damarlarin, retina pigment hiicrelerindeki pigment kaybi
sonucu tam olarak kapatilamamasida katkida bulunur. Ancak senil koroidal atrofinin,

damarlarin goriinme artisindaki pay1 daha dnemli olarak goriilmektedir.

2.1.4. Yasa Bagh Makula Dejenerasyonunda Risk Faktorleri:

1. Yas: YBMD’de yashlik en 6nemli risk faktoriidiir. Yas ilerledik¢e goriilme
siklig1 anlamli bi¢imde artmaktadir (20).

2. Cinsiyet: Yapilan bazi1 calismalarda YBMD kadinlarda daha sik gozlenmis
fakat bazilarinda ise anlaml fark tespit edilememistir. Klein ve arkadaslarinin yaptigi
calismada yas tip YBMD kadinlarda %6.7 oraninda erkeklerde ise %?2.6 oraninda
goriilmiistiir (21). Rotterdam ve Copenhagen ¢alismalarinda ise YBMD prevalansinda
kadin ve erkek arasinda fark bulunmamistir (22, 23).

3. Irk: Yapilan c¢aligsmalar beyaz irkta YBMD’nin daha sik oldugunu
gostermistir (24).

4. Kalitim: Ailesinde YBMD olan kisilerde bu hastaliga yakalanma riski 2.4
kat, yas tip YBMD riski ise 3.1 kat artmis olarak bulunmustur (25). YBMD’li 4764
hastada yapilan popiilasyon bazli bir vaka-kontrol g¢alismasinda hastaligin ailesel
dagilimi ve riski arastirilmistir. Bu c¢alismanin sonucunda ailesinde YBMD 6ykiisii
olanlarda Popiilasyon Atfedilebilir Risk (PAR) 0.34 olarak bulunmustur. Hastaligin

tekrarlama riski hastalarin kardeslerinde 2.95, birinci derece kuzenlerinde 1.29, ikinci



derece kuzenlerinde 1.13 olarak saptanmustir (26). Hastalikla ilgili olan genler
arastirilmis 1925-31 ve 10g-26 hastalikla en cok ilgisi olan genler olarak saptanmistir
(27).

5. Iris Rengi: Acik renkli irislerde YBMD olusum riski daha fazladir. Agik iris
rengine sahip bireylerde retinanin daha fazla 151k etkisine maruz kalmasmin bu duruma
neden oldugu diistiniilmektedir (28).

6. Sigara: Rotterdam Eye Study ¢alismasinda yilda 10 paket veya daha fazla
sigara igenlerde eksudatif YBMD gelisme riskinin arttig1 izlenmistir (29). Sigaranin
RPE, koroid ve retinayr etkileme mekanizmasi bilinmemektedir ancak; serum
antioksidan seviyesinde azalmaya yol acip oksidatif stres yaratarak patogenezde rol
aldig1 distiniilmektedir (30).

7. Giines Isig1: Giines 15181na maruziyetin iizerinde hep durulmakla beraber,
YBMD ile arasinda baglant1 oldugunu gdsteren bir ¢alisma literatiirde yoktur. Kaynak
is¢isi 838 kisi lizerinde yapilan bir calismada UV-A ve UV-B maruziyetinin YBMD
iizerine etkisinin olmadig1 gdsterilmistir (31).

8. Hiperkolesterolemi ve ateroskleroz: Yiiksek kan kolesterol seviyesinin
ateroskleroz riskini arttirarak koroidal sirkiilasyonu azalttigi diisiiniilmektedir. Ayrica
yaglarm Bruch membraninda birikerek RPE’ye besin saglanmasini ve atiklarin
uzaklastirilmasimi engelleyerek YBMD ig¢in risk olusturdugu diisiiniilmektedir (32,33).

9. Refraktif Kusur: Hipermetrop hastalarda YBMD’nin daha agresif bir seyir
gosterdigi tespit edilmistir (34).

10. Lens opasitesi: Katarakt ameliyat1 sonrast YBMD’nin daha agresif bir
seyir izledigini bildiren ¢aligmalar mevcuttur (35).

11. Kardiyovaskiiler Faktorler: internal karotid arterde plaklarin
bulunmasinin eksudatif YBMD riskini belirgin dl¢tide artirdig gosterilmistir (36).

12. Farmakolojik ajanlar: Hidroklortiazid, non-steroidal antiinflamatuar
ilaglar, tiroid hormonlari, beta-blokerler, Ostrojen ve progesteronun 5 yildan fazla
devamli kullanimi YBMD i¢in risk faktorii olarak bulunmustur (37). Aspirin
kullaniminin bazi ¢alismalarda YBMD riskini artirdig: bildirilirken bazi ¢aligmalar ise

YBMD riskini azalttig1 gosterilmistir (38).



2.1.5. Yasa Bagh Makula Dejenerasyonu Patogenezi:

2.1.5.1. RPE, Fotoreseptorler, Bruch Membram ve Koryokapillariste
Meydana Gelen Degisiklikler:

Yaglanan hiicrede kiimiilatif oksidatif hasar, mitokondrial DNA delesyonlari,
kontrolsiiz protein degradasyonu, hiicre hasarma yol agan serbest radikal ve ileri

glikozilasyon {iriinlerinin olusumu gergeklesir (39).

Ekstraselliiller alanda matriks kompozisyonu degismekte, hiicre-matriks
adezyonunda bozukluklar olugsmaktadir (40, 41). Yaslanan fibroblastlar tarafindan
anormal fibronektin sentezlenmektedir. Bu fibronektin molekiilleri tip 1 ve 2 kollajene

daha az baglanir.

a) RPE hiicreleri ve fotoreseptorler:

Fotoreseptor hiicreleri, yaglanmanin ve 1518 zararh etkilerini karsilayabilmek
icin disk seklinde st iiste dizilmislerdir ve 1s18a duyarli membranlar1 siirekli
yenilenmektedir (42). Diizenli olarak disk tiretilmekte ve fotoreseptorlerin dis kisimlari
da RPE tarafindan diizenli olarak fagosite edilmektedir (43).

Fotoreseptorlerden gelen disk ve membran pargalar1 RPE ile fagosite edilip,
membran i¢inde lizozomal enzimlerle metabolize edildikten sonra metabolik artiklar
koryokapillaris yolu ile gbézden uzaklastirilmaktadir. Mitoz gostermeyen RPE
hiicrelerinin yaglanma ile birlikte zamanla sayisinda azalma olmakta ve bu azalma kalan
hiicreler iizerindeki metabolik yiikii de artwrmaktadir. Artan yikii karsilayamayan
hiicreler bu materyalleri sitoplazmalarinda biriktirmektedir (44,45).

RPE sitoplazmasinda biriken bu fagozomal partikiiller, lipofuksin graniilleri
olarak adlandirilmaktadir. Lipofuksin, otofloresan lipid-protein birikintisidir. RPE
hiicrelerinde zamanla birikir. RPE’de lipofuksinin baslica kaynagi, fotoreseptor dis
segment metabolizmasinin parcalanamayan Triinleridir. Lipofuksin 80 yasinda bir
gozde, RPE hiicre sitoplazmasinin %19’unu kaplar (46). Boylece, fonksiyonel
sitoplazma azalir ve RPE fonksiyonlarinda bozukluklar ortaya ¢ikar. Lipofuksin, RPE



hiicrelerinde oksidatif hasara ve lizozomal enzimatik faaliyetin azalmasmna neden

olmaktadir (47,48).

b) Bruch Membrani:

Bruch membram kalinlig1 yasam boyunca artarak dogumdaki 2 pm’den, 10.
dekadda 4-6 um’ye ulasir (17). Bu kalinlagsma, ekstraselliiler matriks tiretiminde artis ve
yikiminda azalmaya baghdir. Matriks metalloproteinazlar (MMP) ekstraselliiler matriks
yikiminda gorev alirlar. Yasla birlikte Bruch membraninda inaktif MMP-2 ve 9 birikir
(49,50). Koryokapillaris dansitesi ve liimen ¢apindaki azalma da, Bruch membranindaki
atiklarin temizlenmesini azaltir.

Yaslanmayla birlikte Bruch membraninda Tip 1 kolajen artar. Proteinler arasi
capraz baglar ve glikozaminoglikan boyutlarda artis olur. ileri glikozilasyon iiriinleri
birikerek makromolekiillere baglanir. Membrandz atiklar, filamentéz ve vezikiiler
materyaller birikir. Makula alt1 Bruch membraninda kolajen dis1 proteinler de artar (51-
54).

Orta yastan sonra, Bruch membraninda lipid birikimi belirginlesir. Tim
bunlarin sonucu olarak, Bruch membranmin hidrolik iletkenligi diiser. Kiiclik ve biiytlik
molekiillerin gecirgenligi azalir. Bruch membraninda lipid birikimi en ¢ok makulada
olur. Bunun nedeni, fotoreseptdr yogunlugunun ve digsegment peroksidasyonun en

yogun olarak makulada bulunmasi olabilecegi bildirilmektedir (55, 56).

¢) Koriokapillaris:

Sagliklh kisilerde koryokapillaris tabakasi, lobiiler yapida organize olmustur.
Siniizoidal kapiller damar yumaklarindan olusmaktadir. Bu damar yumaklarinda da bir
besleyici arteriol ve bir de veniil mevcuttur (57, 58). YBMD’de ise bu sinusoidal
yapmin degiserek yerini tiibiiler yapmnin aldigi izlenmistir. Bu tiibiiler yapi, viicudun
herhangi bir yerinde normal olarak kabul edilebilirken bu yap1 makula bélgesinde

patolojik bir degisim olarak kabul edilmektedir (59).
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Yaslanmayla birlikte koryokapillariste fonksiyonel degisikliklerde meydana
gelmektedir. Lazer Doppler Flowmetri ile yapilan calismalar gostermistir ki yasla
birlikte koroidal kan akimi belirgin olarak azalmaktadir.

RPE ve koryokapillaris atrofisi olan hastalarin yakin takipleri sonucu RPE’nin,
daha ¢ok druzen ve daha nadir olarak da RPE dekolmani veya yirtig1 etkisi ile yamalar
tarzinda kaybolmasi ile altinda yer alan koryokapillarisin skleroze oldugu ve
interkapiller septalarda kalinlagmalar meydana geldigi gosterilmistir (60). Bu bulgular
koryokapillarisin ' YBMD’de rolii oldugunu ortaya koymakla birlikte bu sayilan
koryokapillaris degisimleri sonucu mu YBMD tablosunun ortaya ¢iktigi, yoksa
YBMD’nin seyri sonucu mu bu degisimlerin koryokapillaris tabakasinda meydana
geldigi heniiz agiklik kazanmamaistir.

Fotoreseptor - RPE - Bruch membran kompleksinin fonksiyonlarini
yapabilmesi icin saglam bir koryokapillarise ihtiyag duydugu bilinmektedir. Ciinkii
koryokapillarisin esas fonksiyonlarmdan biri bu bdlgeye besinleri ve bdlgenin
metabolik fonkisyonlarmin devami i¢in gerekli maddelerin tasimasmin yanisira bu
bolgede fotoreseptdr hiicreleri tarafindan fagosite edilmis olan metabolik artiklarin
uzaklastirilmasidir (61).

YBMD’de fotoreseptdr yogunlugunun azalmasi ve RPE sitoplazma hacminin
azalmasinin da koroidal kan akimini azalttig1 gosterilmistir (62, 63).

Hemodinamik YBMD modeli i¢in koryokapillaris 6nemli bir etmendir.
Yaslanmayla birlikte viicudun diger organlarinda oldugu gibi sklera, Bruch membrani
ve damar yapilarmin duvarmin lipid maddeler ile infiltrasyonu sonucu direng artmakta
bu duruma bagl olarak koroidal perfiizyon basmcinda azalma veya koryokapiller
intravaskiiler basingta artis izlenir. Bunun sonucu olarak diisiik koroidal basing da RPE
dejenerasyonuna ve atrofisine yol agmaktadir (61-63). Ayrica artmis koryokapiller
basing RPE’den gelen atik maddelerin atilimmi gii¢lestirmektedir ve Bruch
membranida lipid infiltrasyonunu kolaylastirmakta bu durumda druzen ve bazal
laminer druzen olusumlarina yol agmaktadir.

Kan akiminin azalmasma ek olarak koroid kalinlikta yasla azalir. Ramrattan ve
arkadaslari, koroidin dogumda 200 pum olan kalmligmm, 90 yasinda 80 pm’ye

inceldigini géstermislerdir (64).
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2.1.6. Yasa Bagh Makula Dejenerasyonunda Klinik Belirtiler:

YBMD’de belirtiler tipik olarak santral bulanik gérme ve metamorfopsidir.
Non-neovaskiiler YBMD’de gorme kaybi1 daha yavas seyrederken, neovaskiiler

YBMD’de gorme kaybi1 daha hizlidir.

2.1.7. YBMD'de Klinik Simiflandirma:

YBMD, fundus bulgular: iizerinden degerlendirildiginde makiilada yumusak
druzen ve RPE degisikliginin bulunmasi erken YBMD olarak tanimlanirken, cografik
atrofi ve eksiidatif YBMD bulunmasi ge¢ YBMD olarak tanimlanmistir (65). Age-
Related Eye Disease Study (AREDS) grubu tarafindan erken YBMD, progresyon
acisindan diistik, orta ve yiiksek riskli kategorilere ayrilmistir (66).

1- Erken YBMD

a) Diisiik riskli non-neovaskiiler YBMD: Makiiler alanda kiigiik, sert druzen
(<63p) ile minimal ya da hi¢ pigment degisikligi olmamasi1 ve normal santral gérme
keskinligi ile karakterizedir. Bu hastalarin %10u 5 yilda riskli gruba, %1.3i ge¢
YBMD' ye progresyon gosterir.

b) Orta riskli non-neovaskiiler YBMD: Bir ya da her iki gézde yaygin orta
biiytikliikte (63-125u) veya daha genis (>125u) druzen ile merkezi tutmayan cografik
atrofi vardir. 5 yilda ge¢c YBMD' ye ilerleme ihtimali yaklasik %18'dir.

¢) Yiiksek riskli non-neovaskiiler YBMD: Gozlerin birinde neovaskiiler
degisiklikler olsun ya da olmasin yumusak drusen, konfluent drusen ve pigment epitel
degisikligi ile birlikte en az bir gézde foveay: tutan cografik atrofi karakterizedir. Bu
lezyonlarin 5 y1l i¢cinde Koroidal Neovaskiilarizasyona (KNV) ilerleme ihtimali yaklasik

%10 olarak tespit edilmistir.
2-Ge¢c YBMD

a) Cografik atrofi
b) Neovaskiiler YBMD
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2.1.8. Atrofik (Kuru /Non —Neovaskiiler) Tip YBMD:

Atrofik (kuru) tip, YBMD'nin %385-90 ik kismini olusturmaktadir. Ancak
hastalarin %10'luk bir kisminda agir gérme kayb1 mevcuttur. Gérme kayb1 yillar i¢inde
yavas bir ilerleme gosterir.

Kuru Tip YBMD; druzenler, retina pigment epitel degisiklikleri (cografik

atrofi, hiperpigmentasyon alanlari) ile karakterizedir.

2.1.8.1. Druzen:

Druzen ilk olarak 1855 yilinda Donders tarafindan tanimlanmistir ve nodiil
anlamina gelmektedir (67-69). RPE bazal membrani ile Bruch membranimn i¢ kollajen
tabakas1 arasinda biriken, kiiciik sari-beyaz renkte, kollajen ve RPE hiicre artiklarini
iceren ekstraselliiller eosinofilik materyallerdir. Beaver Dam caligmasinda 43-86 yas
arasindaki popiilasyonun %95.5’inde en az bir goziinde bir veya daha fazla druzen
oldugu goriilmiistiir (70). Druzenler her zaman makula dejeneresansina ilerlemez ve
yalnizca normal yaslanma bulgusu olarak da kalabilir. ilerleyici bir gelisime neticesinde

ayn1 hastada zaman igerisinde farkli druzen formlar1 olusabilir.

2.1.8.1.1. Druzenlerin Histo Kimyasal Ozellikleri:

Druzenler notral yag ve fosfolipit icerir. Ayni zamanda spesifik
karbonhidratlarin glikokonjugatlarmi da icermektedir. Bu konjugatlar tiim druzen
tiplerinde yer alir ve bu durum yumusak ve sert drusenlerin ayni orijine sahip oldugunu
disiindiirmektedir. Bir ¢ok yumusak ve sert druzen karbonhidratdan zengin ozel
bolgeler icermektedir. Bu alanlar genellikle druzenin merkezine yerlesmistir ve bruch
membranina komsu pozisyondadir. Bazi arastirmacilar bu bdlgelerin diger druzen
olusumlar1 i¢in erken niikleasyon bolgeleri oldugunu diistinmektedir (71).

Apolipoprotein E, immiinglobulinler, faktér X, amiloid P, kompleman C5 ve b-
9, fibrinojen ve trombospandinler yumusak ve sert druzenlerde ortak olarak bulunan sert
yapilardir. Vitronektin sert ve yumusak druzenlerde ortak bulunan major yapilardan bir

digeridir. Vitronektin mRNA’s1 RPE de eksprese edilmektedir. Bu da vitronektinin
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YBMD’de patogenezinde rolii oldugunu diisiindiirmektedir. Druzenleri olusturan bu
maddelerin bir¢ogu hiimoral ve seliiler immiinitenin bir pargasidir ve yapisindaki akut
faz reaktanlar1 ile plazma proteinleri inflamatuvar wuyarilara karsi ani artis
gostermektedir. Bu bilesenler ayni zamanda amiloid ve ateroskleroz gibi diger
hastaliklarin patogenezinde rol almaktadir (72).

Membran6z debris RPE ylizeyinden RPE bazal membranmna dogru uzanim
gosterirler ve intermediate ve ileri asama YBMD ig¢in spesifik olan yumusak druzenleri
olustururlar. Bu materyal ateromatdz plakta ekstraseliiler olarak toplanan lipit
birikimlerine benzer. Bu lipit fotoreseptor dis segmentinden perokside olmus yaglardan
meydana gelmistir. Bu nedenle fotoreseptdr hiicrelerin kaybolmasiyla membranoz

debrisde kaybolur.

2.1.8.1.2. Druzenlerin Siniflandirilmasi:

Druzelerin boyut ve klinik goriiniimlerine gore smiflandirilmaktadir.

A)Boyuta gore:

Klinik olarak druzen boyutu disk kenarindaki major venin genisiligi baz
alinarak hesaplanir. Bu venin ortalama genisligi 125 mikrometredir.

1- Kiiciik druzenler: Bu venin yarisindan daha ufak boyutlarda ortalama 63
mikrometre capindadirlar. Keskin sinirlara sahip, fokal RPE lipidasyonu veya Bruch
membraninda hlayin materyal birikimi ile karakterizedir.

2- Biiyiik druzenler: Bu venin genisliginden daha biiyiik ¢ap1 olan duruzenler
biiyiik druzen olarak smiflandirilir.

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

olarak degerlendirilir (73).

B) Klinik goriiniimiine gore:

1- Sert Druzen: En sik goriilen druzen tipidir. Cap1 63 mikrondan kiigiik,

siirlar1 belirgin, sari-gri renkteki yapilardir. Bruch membranmin i¢ yiizeyinde PAS (+)

hyalin materyal ve RPE' deki lipid birikimlerinden olusur. Fundus floresein anjiografide
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(FFA) sert druzenin hiperfloresans: erken ve parlaktir. Indosiyanin yesil anjiografide

(ISYA) keskin sinirlara sahip hiperfloresan noktalar seklinde goriiliir.

2- Yumusak Druzen: Bruch membraninin i¢ katmaninda yaygin kalinlagsma
ile karakterize, ¢ap1 63 mikrondan biiytlik, sari, smirlar1 belirsiz, farkli biiytiklik ve
sekilde olabilen, amorf yapida bazal Ilineer birikimlerdir. Bir araya gelerek
olusturduklar1 yapiya konfluent druzen denir. Bazen druzenoid RPE dekolmani seklinde
goriilebilir. FFA’da zayif gecikmis hiperfloresan gosteririken, ISYA’da ise tiim fazlarda
hipofloresan 6zellik gosterirler. Konfluent ve yumusak druzeni olan hastalarda KNV

gelisme riski artmstir (73).

3- Gerileyen ve Kalsifik Druzen: Druzenin gerilemesi ile ilgili bulgular
beyazliginin artmasi, smirlarinin keskinlesmesi, pigment birikintilerinin olugmasi ve
kalsifikasyondur. Druzenin gerilemesiyle incelmis RPE veya fokal cografik atrofi
alanlar1 ortaya ¢ikar. Gerileyen ve kalsifik druzenler keskin sinirli, beyaz, kalsifiye,
pigment birikimleri ile RPE incelmesi veya atrofisi ile karakterize lezyonlardir.
Gerileyen druzenler FFA'da pencere defektlerinin oldugu hiperfloresan goriiniim

veririken kalsifik druzende ise hipofloresans izlenir (73).

4- Retikiiler Psododruzen: Bu druzenlerin diisiik koroidal pezfiizyona bagli
gelistigi  diisiiniilmektedir. 125-250 mikron ¢apinda, smirlar1 belirsiz, sarimtirak,
yuvarlak lezyonlardir. Makiilada en ¢ok st temporal ark boyunca goriiliir. FFA’da
yildizli gdkyiizii goriintiisii verirler ve ISYA’da erken fazda biiyiik koroidal damarlarin
keskinligi kaybolmakta, gec fazda ise hipofloresan noktalardan olusan bir patern ortaya

cikmaktadir (74). Bu lezyonlarin KNV gelistirme ihtimali oladukca yiiksektir.

2.1.8.2. Retina Pigment Epitel Degisiklikleri:

YBMD’de RPE  hiicrelerinde azalma, atrofi, hacim kaybi, fokal
hiperpigmentasyon gelisebilir. Bazi RPE degisiklikleri YBMD i¢in tamamlayicidir.

Cografik olmayan atrofi, cografik atrofi ve fokal hiperpigmentasyon bu degisikliklerin

baslicalaridir.
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2.1.8.2.1. Cografik olmayan (non-cografik) atrofi:

RPE’nin fokal atrofisidir. Keskin smirhdir ve alttaki koroidal damarlar
secilebilir. Baslangicta fovea disinda belirip zamanla foveay1 da etkileyebilir. RPE ve
fotoreseptor kaybi ile birlikte koryokapillariste vaskiiler yetmezlik s6z konusudur.
Zamanla atrofik alanlar i¢inde biiyiik koroidal damarlar belirgin hale geger. FFA’da
erken donemde pencere defektine uyacak sekilde lekeli hiperfloresans 0Ozellik

gosterirken, ge¢ donemde hiperfloresans giderek azalir.

2.1.8.2.2. Cografik atrofi: Kuru tip YBMD’nin ileri formudur. RPE’de genis
atrofi alanlar1 ile beraber sensoriyal retina ve koriokapillariste de atrofi mevcuttur.
Biiyiik damar arkadlarin1 asmayacak sekilde foveayr da icine almaktadir. Atrofi
genellikle, fovea ¢evresinde mikroretikiiler hiperpigmentasyon bandinda baglar ve atnali
seklinde ilerler.

YBMD’nin %12-21’inde cografik atrofiye bagli ciddi goérme kaybi
gelismektedir (75).

Cografik atrofi, 5-10 yil icerisinde korliige sebebiyet vermektedir ve bilateral
olma egilimindedirler (76, 77). Bilateral olmas1 durumunda koroid neovaskiilarizasyonu

gelisme riski iki yilda % 2, dort yilda % 11 olarak bulunmustur (78).

2.1.8.2.3. Fokal Hiperpigmentasyon: Subretinal bdlgede veya dis retina
tabakasinda fokal pigment kiimelerinin olusturdugu yapilardir. Lineer veya retikiiler
olabilirler. FFA’da fokal hiperpigmentasyonun oldugu bolgeler koroidal hiperfloresansi

bloke ettiginden hipofloresans olarak izlenmektedir (79).

2.1.9. Atrofik Tip YBMD Yonetimi:

2.1.9.1. Hastanin egitim ve takibi: Bir veya iki goziinde druzen veya RPE
anormalligi olan hastalarin ileri YBMD gelistirme ihtimalleri yliksektir. Bu nedenle
hastalar gérme fonksiyonlarnda meydana gelen herhangi bir degisikligi fark
ettiklerinde doktora basvurmalar1 konusunda uyarilmalidir. Ayni zamanda hastane

personelide bu hastalarin bekletilmemesi gerekliligi konusunda bilgilendirilmelidir.
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Hastalara periyodik muayeneler Onerilmeli, bu muayenelerin amacmin hastaligin
ilerlemesini tespit ve hastalik iizerine eklenen yeni durumlarin anlagilmasi oldugu

anlatilmalidir (80).

2.1.9.2. Amsler testi: Hastanin giinliilk gérme fonksiyonunu test etmek i¢in
kullanilir. Poliklinik kontroliine gelen her hastaya kendi kendisini test etmesi igin
verilebilir. Her bir g6z i¢in ayr1 ayr1 uygulanir. Yeni olusan metamorfopsi, skotom veya

santral gérme degisikliginin olusup olusmadig takip edilir (80).

2.1.9.3. Tercihli hiperkeskinlik perimetrisi (THP): THP (Carl Zeiss
Meditec, Dublin, CA) yeni baslayan neovaskiiler YBMD ve kuru tip YBMD ayriminda
kullanilmaktadir. KNV’nin erken tanmmmasmni ve erken tedavi baslanmasini
amacglamaktadir. Hasta seri olarak gecen ¢izgi ve noktalar1 degerlendirir ve
diizensizlikleri not eder. RPE elevasyonu olan KNV’li olgularda fotoreseptor
lokalizasyonlarinda geometrik kaymalar olur. Bu kaymalar degisik fotoreseptor
alanlarinin uyarilmasi ile sonuglanir ve goriintiiler uzaydaki gercek lokalizasyonu
disindaki  bir noktada algilanir. THP’nin klinik olarak ispatlanmis faydas:

bulunmamaktadir. Bu nedenle rutin muayenenin pargasi degildir (80).

2.1.10. Eksudatif (Yas/Neovaskiiler) Tip YBMD:

YBMD’nin %10-15'lik kismini olusturur. Ancak ciddi gérme kayiplarinin ise
%380-90’indan sorumludur. Eksiidatif tip YBMD’nin en Onemli isareti KNV
bulunmasidir. Bruch membranindaki herhangi bir bozukluk, druzen, i¢ tabakadaki
kalinlagmalar veya atrofik YBMD’deki bulgularin bulunmasi1 Bruch membranindaki
catlak olusma ihtimalini artrrmaktadir. Bu durum koriokapillaristen kdken alan yeni
damar yumagmin Bruch membran dig tabakasini delmesini kolaylastirir. Bu yeni olusan
damarlara fibroblastlarda eslik eder ve koriokapillaristen koken alan bu damarlar Bruch

membrani ve RPE’nin normal yapisinit bozarlar.
Y
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2.1.10.1. Eksudatif Tip YBMD’de Bulgu ve Semptomlar:

Hastalar metamorfopsinin yanisira santral veya parasantral skotom, ani ve
ilerleyici gorme azalmasi gibi sikayetlerle bagvurabilirler. KNV’si olan biitiin hastalar
semptomatik degildir. KNV i¢in en spesifik bulgu metamorfopsidir, bu da hasta ¢ok
dikkat etmedigi siirece anlasilmayabilir. Burada Amsler grid testi metamorfopsinin
belirlenmesinde yardime1 olmaktadir (67).

RPE'deki fonksiyon bozuklugu ve yeni olusan anormal damarlardan sizintiya
bagl olarak RPE’de elevasyon, subretinal veya intraretinal lipid, siv1 veya kan, pigment
epitel dekolmani (PED), retina pigment epitel yirtig1 nadiren gri-yesil membran, vitreus
hemorajisi, kistik retinal 6dem ve diskiform skar gibi ge¢ tip YBMD bulgular:
gortlebilir (81).

2.1.10.2. Koroidal Neovaskiilarizasyon:

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

goriiniimlerine gore klasik ve gizli KNV olmak iizere iki ana sekilde tanimlamistir (82).

2.1.10.1. Klasik KNV:

FFA'da koroid dolum fazinda smirlar1 belirgin, dantel veya tekerlek seklinde
yeni damar ag1 dolmasina bagli hiperfloresans goriinimdedir. Boya gecisinin zirveye
ulagmasi ile parlak hiperfloresans goriiliir. Zamanla subretinal alana ve KNV cevresine
sizitilar olur, sinirlar ge¢ doneme dogru siliklesir.

Klasik KNV foveal avaskiiler zon (FAZ) merkezi ile olan iliskisine bagh
olarak 3'e ayrilir (83).

1- Subfoveal KNV: FAZ merkezini tutan,

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

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

merkezi tutmamis olan lezyonlardir.
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Klasik KNV igerdigi klasik komponentin miktarina gore ise saf klasik, baskin
klasik ve minimal klasik lezyon olarak 3'e ayrilabilir:

1- Saf Klasik KNV: Klasik KNV alan1 lezyonun tamamini kaplamaktadir.

2- Baskin Klasik KNV: Klasik KNV alani tiim lezyon alaninin %350 veya
iizerini kaplamaktadir.

3- Minimal Klasik KNV: Klasik KNV alani, tiim lezyon alaninin %50'sinden

daha azin1 kaplamaktadir.

2.2.10.2.2. Gizli KNV:

FFA'daki goriintiisiine gore 2’ye ayrilmistir. Bunlar pigment epitel dekolmani

ve kaynagi belirsiz ge¢ kacaktir (84).

1- Pigment Epitel Dekolmam (PED): irregiiler RPE elevasyonu sonucu
olusan sinirlar1 belirsiz, graniiler tarzda minimal hiperfloresans ardindan giderek artan
ancak klasik KNV kadar parlak izlenmeyen hiperfloresans ile karakterizedir. PED, RPE
altindaki materyalin 6zelliklerine gore hemorajik, serdz, druzenoid gibi alt tiplere

ayrilabilir (83)

2- Kaynag1 Belirsiz Ge¢ Kacak: FFA'nin erken fazlarinda kaynagi
belirlenemeyen zayif hiperfloresans veren, ge¢ fazda ise RPE diizeyinde sinirlar
belirsiz benekli hiperfloresans ve boyanin sensoryal retina altinda gdllenmesine bagl
yaygin si1zint1 ile karakterizedir (85).

Bunlarin disinda vitreus hemorajisi, RPE yirtig1, agir subretinal hemoraji,

diskiform skar yas tip YBMD’de goriilebilecek diger bulgulardir.

2.2.10.3. Yasa Bagh Makula Dejenerasyonunda Tamida Kullanilan

Yardimci Cihazlar:
YBMD hastalarinda tan1 koymak, tedaviyi planlayabilmek ve hasta takibini

yapabilmek i¢in g6z dibi muayesinin yanisira bir takim yardimci goriintiileme

yontemleri de kullanilmaktadir. Fundus Floresein Anjiografi (FFA), KNV tanis1 i¢in
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altin standart yontemdir. Bazi 6zellikli olgularda indosiyanin yesili anjiografisi de
yararhdir.

a. Floresein Anjiografi: Hastalara intravendz olarak floresan madde verilerek
yapilan bir goriintiileme yontemidir. Intravendz injeksiyon sonrasi cekilen ardisik
fundus fotograflar1 ile retina damarlar1 ve anormal damar yapilar1 ile bunlardan

meydana gelen sizint1 goriintiilenir.

b. Optik Koherens Tomografi (OKT): YBMD takibinde kullanilmaktadir.
OKT’nin ¢alisma prensibi B-scan ultrasonografiye benzer ancak OKT’de ses dalgalar1
yerine, 151k kullanilmaktadir ve mikron c¢Ozlniirlikte goriintiller elde edilir. Isik
kaynagindan gonderilen 151k, yansima aynasinda referans ve 6l¢iim 15181 olarak iki farkl
1s518a ayrilir. Referans 15181 referans aynasina, Olglim 15181 ise goze ulasir. Referans
aynasidan ve farkli yansima 6zelligine sahip okiiler yapilardan yansiyan 151k arasimdaki
zamansal farka gore dokunun tomografik kesiti belirlenir. OKT giinlimiizde, retina ve
Ozellikle makula hastaliklarinin tani ve takibinde non-kontakt, non-invaziv ve tekrar

edilebilir bir teknik olmasi nedeniyle vazgecilmez bir goriintiileme yontemidir.

c. Indosiyanin Yesil Angiografi (ISYA): Bir trikarboksiyanin boyasi olan
indosiyanin yesilinin 0zelligi, emisyon ve absorpsiyon piklerinin infrarede yakin
aralikta olmasidir. %98 oraninda proteine baglanarak floreseine gore normal ve anormal
koroid damarlarinda uzun siire kalmaktadir. Tedavi edilmeyen gizli KNV’lerin
prognozu kétii oldugundan dogru tespitleri énemlidir, ISYA bu &zellikleri ile gizli
KNV’lerin tanisinda FFA’ya gore daha etkindir. KNV ’nin damar yapisi, fokal spotlar
ve ge¢ hiperfloresans gdsteren plak benzeri yapilar gizli KNV icin ISYA bulgularidir
(87).

d. Scanning Lazer Oftalmoskopi (SLO): Isik kaynagi olarak monokromatik
lazer 1siklar1 kullanilir. Fundus 10 um biiytikliigiindeki 1sinla nokta nokta taranarak elde
edilen analog sinyaller dedektor yardimiyla birlestirilerek fundus goriintiisii saglanar.
Monokromatik oftalmoskopide normal ve patolojik fundus olusumlar1 artmis kontrast
farkliliklar: ile goriintiilenir. Infrared (IR) 151k gdriinen 1siktan farkli olarak retinanin

derin katlarina penetre olur bu 6zelligi ile RPE ve koroid diizeyindeki lezyonlarin
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goriintiilemesine yardimci olur. Miyotik pupilladan inceleme imkani vermesi, ortam
opasitelerinden etkilenmemesi, non invaziv ve non kontakt bir goriintilleme yontemi
olmas1 SLO’nun avantajlaridir (88).

e. Fundus Otofloresans: Lipofuksin dagiliminin yarattigi otofloresansin SLO
veya modifiye edilmis Fundus Kamera (FK) ile tespiti esasina dayanir. Ortam
opasitelerinden etkilenmesi ve KNV i¢in tamimlanmis subtiplerinin olmamasi

dezavantajidir (87).

2.1.11. YBMDTedavisi:

2.1.12.1. Atrofik Tip YBMD de Tedavi:

Atrofik tip yasa baglh makula dejenerasyonunda etkisi kanitlanmis bir tedavi
yontemi bulunmamaktadir. Ancak ultraviyole 1s181indan korunma, yasam tarzi degisimi,
lazer fotokoagulasyon, reoferez ve mikronutrisyonel destek hastaligin progresyonunu

yavaglatmak icin kullanilan baslica yontemlerdir.

a- Ultraviyole 1s518indan korunma: Ultraviyole 15tk ve YBMD gelisimi
arasinda baglant1 oldugunu gosteren herhengi bir ¢alisma bulunmamaktadir. Ancak 20
yildan uzun bir siire ultraviyole 1513a magruz kalma ile cografik atrofi ve diskiform skar
gelisim arasinda zayifta olsa bir iligki gosterilmistir (89).Bu nedenle giines gozliigi ve
sapka kullanim1 gibi dis ortamdan gelecek 1sinlar1 engelleyen yontemlerin kullanilmasi

hastalara onerilmelidir.

b- Yasam Tarzi Degisimi: Sigara kullanimi, obezite, hipertansiyon ve
hiperkolesterolemi gibi YBMD i¢in risk faktorii olan durumlarin engellenmesi

saglanmalidir.

c- Lazer Fotokoagulasyon: Yiiksek riskli atrofik YBMD hastalarinda
proflaktik fotokoagulasyonun kullanimi birgok c¢alisma yapilarak arastirilmistir.
Choroidal Neovascularisation Prevention Trial (CNVPT), Fellow Eye Study, Proflactic
Treatment of AMD (PTAMD) bunlardan basilalaridir (90). Bu ¢alismalar sonucunda
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proflaktik lazer tedavisinin atrofik YBMD hastalarina herhangi bir faydasi olmadigi

bulunmustur.

d- Reoferez: Membran filtrasyonu yontemidir. Kan viicut disinda filtre
edilerek makromolekiiller kandan uzaklastirilmakta, boylece kan viskositesi diistiriilerek

mikrovaskiiler yataktaki sirkiilasyon artis1 amacglanmaktadir (90).

e- Mikronutrisyonel Destek: Yaslanma icin en yaygin hipotez, serbest
radikallere bagl hiicrelerde oksidatif hasar gelismesidir. Oksidatif koruyucu enzimlerin
bir veya daha fazlasinda genetik defekt, antioksidan maddelerin diyet ile eksik alimi
veya cevresel faktorler (sigara i¢cimi gibi) patolojik degisikliklerin gelismesine neden
olur. AREDS; YBMD’de yliiksek doz antioksidan vitaminlerin (500 mg vitamin C, 400
IU vitamin E ve 15 mg beta karoten) ve minerallerin (80 mg ¢inko oksit ve 2 mg bakir
oksit) alimini 6nermektedir. 5 yillik takipte bu tedavi sonucu tek tarafli orta derecede
veya ileri YBMD’ye progresyonu %25, orta derecede (3 sira veya daha ¢ok) gérme
kaybi riskini %19 azalttigini1 bildirmektedir. Sonug olarak non- eksudatif tip YBMD’de

baz1 vitamin preparatlar1 diginda aktif bir tedavi yontemi bulunmamaktadir (91).

2.1.12.2. Eksudatif tip YBMD¢‘de Tedavi:

Lazer fotokoagiilasyon, fotodinamik tedavi, antianjiojenik tedavi ve kombine

tedaviler giiniimiizde eksudatif tip YBMD’de kullanilan tedavi sekilleridir.

a- Lazer fotokoagulasyon: Makuler Fotokoagiilasyon c¢alismasinda
jukstafoveal lezyonu olan hastalarda kripton lazer ile tedavi uygulanmis, tedavi edilen
grup ile tedavi edilmeyen grubun gore 5 yillik progresyonlar karsilagtirilmistir. Calisma
sonunda lazer tedavisi alan grupta en az 6 sira daha az gérme kayb1 oldugu bulunmustur
(92). Lazer fotokoagiilasyonun tedavi alani sadece ekstrafoveal lezyonlar ile sinirhdir.
Artik jukstafoveal lezyonlar da bile kullanilmamaktadir. Tedavi basarisini etkileyen en

onemli faktorler yetersiz tedavi ve niiks oraninin yiiksek olmasidir (93).
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b- Fotodinamik Tedavi (FDT): Fotodinamik tedavide sentetik bir
benzoporfirin tirevi olan verteporfirin kullanilmaktadir. Vertoporfirin FDT‘de
fotosensitizan ajan olarak fonksiyon goérmektedir. FDT’de verteporfinin intravendz
enjeksiyonundan sonra 689 nm dalga boyunda kirmizi laser 1smi1 uygulanmaktadir.
Hastaya, uygulanacak doz 6 mg/m2 olacak sekilde hesap edilmektedir. Verteporfin,
filtreli bir pompa yardimi ile dakikada 3ml olacak sekilde 10 dakikada infiize
edilmektedir. Verteporfin kanda plazma lipoproteinlerine baglanir ve koroidal
neovaskiilarizasyon bolgelerinde birikir. Laser uygulanmasi, reaktif oksijen radikali
aciga cikmasima sebep olur. Olusan reaktif oksijen radikalleri, yeni olusan damarlarin
endotel hiicrelerinde hasarma yol agar ve lokotrien — siklooksijenaz yolu iizerinden
prokoagiilan ve vazoaktif birgok maddelerin agiga ¢ikmasmna neden olur. Sonugta
vaskiiler okliizyon gelisir. Verteporfirinin tamamina yakimi fekal yoldan, % 0.01’den az1
idrar yoluyla atilmaktadir. Verteporfinin sik goriilen yan etkileri; bas agris1 (%10-20),
enjeksiyon bolgesi reaksiyonlari (ekstravazasyon ve kizariklik) bulanik gérme, gorme
keskinliginde azalma, gérme alani defekti gibi gérme bozukluklaridir. Ciddi gorme
kaybr (tedavi uygulanmasmin ardindan 7 giin igerisinde en az 4 siwra gorme kaybi
olmasi) FDT yapilan hastalann %1-4‘linde goriilebilmektedir. Porfiria hastalarinda ve
maddenin iceriklerinden herhangi birisine hipersensitivitesi olan hastalarda
vertoporfirinin uygulanmasi kontrendikedir. Hamilelikte, C grubu ilaglar smifindadir.
FDT’nin, eksudatif tip YBMD’de subfoveal yerlesimli KNV’de etkinligi bircok
calismada gosterilmistir (94).

c- Antianjiojenik tedavi: Bu tedavideki ama¢ YBMD patogenezinde etkin rol
aldigr bilinen VEGF inhibisyonunu saglamaktir. Bu amagla kullanilan basilca

molekiiller; ranibizumab, bevacizumab ve pegaptanip sodyumdur.

1- Ranibizumab: insanlastirilmis fare anti VEGF antikorunun Fab fragmanini
iceren kismidir. Molekiil biiylikliigii tam antikordan daha kiigiiktiir ve bu nedenle
retinanin tiim katlarma penetre olabilmektedir (95). Tiim VEGF-A izoformlarinin non-
selektif ve etkin inhibitoriidiir. Ranibizumab (Lucentis®) 2006 yilinda Amerika’da,
2008 yilinda da Tiirkiye’de onay almistir. Bircok ¢alismada, intravitreal ranibizumab

injeksiyonuyla gorme keskinliginde artis elde edildigi ve bu gérmenin yaklagik 2 yil
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sireyle korundugu bildirilmistir. Ranibizumabin eksudatip tip YBMD tedavisindeki
giivenirliligi ve etkinligi ¢cok merkezli, randomize, kontrollii, ¢ift-kor ve prospektif iki
biiyiik ¢alisma ile incelenmistir. Bunlar; MARINA (Minimally Classic/Occult Trial of
Anti-VEGF Antibody Ranibizumab in the Treatment of Neovascular Age-Related
Macular Degeneration) vee ANCHOR (Anti-VEGF Antibody for the Treatment of
Predominantly Classic Choroidal Neovascularization in AMD) ¢aligmalaridir.

MARINA (Minimally Classic/Occult Trial of Anti-VEGF Antibody
Ranibizumab in the Treatment of Neovascular Age-Related Macular
Degeneration) Calismasi: Subfoveal okkiilt veya minimal klasik, primer veya rekiirren
KNV’li 716 hasta 3 gruba ayrilmis, bu gruplara aylik 0.3 mg veya 0.5 mg intravitreal
ranibizumab veya plasebo injeksiyonu uygulanmistir.

Ik yilin sonunda 0.3 mg ranibizumab ile tedavi edilen hastalarin % 94.5’inde;
0.5 mg ranibizumab ile tedavi edilenlerin % 94.6’sinda; plasebo injeksiyon ile tedavi
edilenlerin ise % 62.2’sinde 15 harften daha az gorme kaybi oldugu goriilmiistiir.
Enjeksiyon uygulanan gruplarm bir kismuinda 15 harften fazla kazang oldugu
goriilmiistiir. Onbes harften daha fazla gérme artisi; 0.3 mg ranibizumab ile tedavi
edilen hastalarm % 24.8’inde; 0.5 mg ranibizumab ile tedavi edilenlerin % 33.8’inde ve
plasebo injeksiyon yapilanlarm ise % 5’inde izlenmistir. Ikinci yilin sonunda goérme
keskinliginde saglanan artis ranibizumab grubunda korunmustur. Sahte enjeksiyon
grubunda ise gorme keskinligi azalmaya devam etmis ve ortalama 14.9 harf kaybi
goriilmiistiir. Iki yilm sonunda yan etkilere bakildiginda hastalarin % 1’inde endoftalmi,
% 1.3’linde agir lveit, % 0.4’linde retinal yirtik ve % 0.2’sinde injeksiyona bagl lens

hasar1 goriilmiistiir (96).

ANCHOR (Anti-VEGF Antibody for the Treatment of Predominantly
Clas-sic Choroidal Neovascularization in Age-Related Macular Degeneration)
Calismasi: Subfoveal predominant klasik KNV lezyonlarinda FDT ile ranibizumab
tedavisini karsilastiran ¢ok merkezli, randomize, ¢ift kor bir Faz 3 ¢alismasidir. Caligsma
kapsamina 423 almmistir. Bu hastalara aylikk 0.3 mg intravitreal ranibizumab
injeksiyonu 1ile birlikte sahte FDT, 0.5 mg intravitreal ranibizumab injeksiyonu ile
birlikte sahte FDT ve sahte injeksiyon ile birlikte ger¢cek FDT alacak sekilde 3 gruba

ayrilmislardir. Ik y1l sonunda 0.3 mg ranibizumab grubundaki hastalarmn % 94.3’iinde;
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0.5 mg ranibizumab grubundakilerin % 96.4’linde; FDT grubundakilerin ise %
64.3’linde 15 harften daha az gérme kayb1 meydana gelmistir. Gorme keskinliginde en
az 15 harf artig; 0.3 mg ranibizumab grubundaki hastalarin % 35.7’sinde, 0.5 mg
ranibizumab grubundakilerin % 40.3’tinde, FDT grubundakilerin ise % 5.6’sinda
saglanmistir (97).

ANCHOR c¢aligmasinin 2 yillik sonuglarma baktigimizda, 2. yil sonunda 0.3
mg ve 0.5 mg ranibizumab grubundaki hastalarin %90’mnda 15 harften daha az gérme
kayb1 yasarken; bu oran FDT grubundaki hastalarda % 66 olarak saptanmistir. Onbes
harf veya daha fazla gdérme artis1 0.3 mg ve 0.5 mg ranibizumab ile tedavi edilen
hastalarin sirasiyla % 34 ve % 41’inde; FDT ile tedavi edilenlerin ise % 6’sinda
goriilmiistiir (98).Yan etki sonuglart MARINA calismasina paralellik gostermekte olup,
Ranibizumab ile tedavi edilen hastalarm %1.1’inde endoftalmi, % 0.4’tinde agir iiveit
goriilmiistiir (96). Sistemik yan etkiler acgisindan her iki ranibizumab dozu arasinda
farklilik saptanmamistir. Tromboembolik olay goriilme siklii; 0.3 mg ranibizumab
grubunda % 4.4 iken; 0.5 mg ranibizumab grubunda % 5.0; FDT grubunda ise % 4.2
olarak belirlenmistir. Fatal olmayan serebrovaskiiler olaylar 0.3 mg ve 0.5 mg
ranibizumab ve FDT gruplarinda sirasiyla % 2.2, % 0 ve % 1.4 siklikta goriilmiistiir
(97).

2- Bevacizumab: Avastin ®, tiim VEGF izoformlarini inhibe eder. Kolorektal
kanserler ve kiiciik hiicreli hari¢ akciger kanserlerinde kullanilmaktadir. 2004 yilinda
kolorektal kanser tedavisi i¢cin FDA onayr almistir. Monoklonal antikordur.
Ranibizumaba gore daha uzun molekiil yapisina sahiptir bu nedenle vitreus i¢indeki yar1
omrii ranibizumaba kiyasla daha uzundur. Bevacizumab, KNV tedavisinde ilk olarak
Michels ve ark. tarafindan sistemik olarak kullanilmistir (99). Michels ve ark.
calismalarinda bevacizumabi intravendz olarak uygulamislar ve gorme keskinligi ve
neovaskiiler lezyonlarm OKT ve FA bulgularmi takip etmislerdir. Ancak bu tedavi ile
hastalarin kan basin¢larinda ortalama 12 mmHg artis goriilmiistiir. Bu ciddi sistemik
yan etki, arastirmacilar1 bevacizumabi intravendz olarak uygulamaktan uzaklastirmis ve
intravitreal olarak uygulama fikrini dogurmustur. Intravitreal uygulama dozu 1.25-2.5

mg araligindadir. Yapilan ¢aligmalarda intravitreal bevacizumab uygulamasimin gérme
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diizeylerini anlamli olarak arttirdig1 gosterilmistir (100). Diisiik maliyeti nedeniyle
bir¢ok klinisyen tarafindan ranibizumaba alternatif olarak kullanilmaktadir.

Bu iki molekiili CATT (Comparison of age-related macular degeneration
treatments trials) ¢alismasi doz, etkinlik ve uygulama siklig1 agisindan karsilagtiran en
giivenilir ¢caligmadir. Bu ¢alimada birinci gruba aylik ranibizumab enjeksiyonu, ikinci
gruba aylik bevacizumab enjeksiyonu, Tlcilincii gruba gerektiginde ranibizumab
enjeksiyonu, dordiincli gruba gerektiginde bevacizumab enjeksiyonu uygulanmistir. Bir
yillik sonuglara bakildiginda 15 harften daha az kayip; aylik bevacizumab uygulanan
grupta %94, aylik ranibizumab uygulanan grupta %94.4; gerektiginde ranibizumab
uygulanan grupta %95,4; gerektiginde bevacizumab uygulanan grupta %91.5 olarak
belirtilmistir. Otuz alt1 haftanin sonunda 15 harften fazla kazang %24.9 ile %34.2
oranlar1 arasinda 4 grupta da elde edilmistir. Gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamistir. Bu calisma bevacizumab ve ranibizumabin esit etkinliklere sahip

oldugunu gostermistir (101).

3- Pegaptanib: RNA aptameridir, iki adet 20 kD polietilen glikol birimine
kovalent olarak baglanmistir. Pegaptanib (Macugen ®), VEGF’in 165 aminoasitlik
izoformuna baglanarak VEGF’in reseptorlerine baglanmasi engeller. Klasik ve okkiilt
YBMD’ye bagli KNV tedavisinde intravitreal olarak g6z i¢ine uygulanir. Alt1 haftada
bir intravitreal olarak 0,3 mg pegaptanib uygulanmasi Onerilmektedir. Pegaptanip
uygulanarak izlenen olgularm %70’inde 1 yil iginde 15 harften az goérme kaybi
gortiliirken, kontrol grubunun %55’inde 15 harf’ten az gorme kaybinin gelistigi
izlenmistir (102). Iki y1l takip sonunda, birinci yildan sonra pegaptanib grubunun %7’
sinde, tedavi uygulanmayan grubun %14’linde en az 15 harf gérme kayb1 gelistigi sap-
tanmistir (103). Pegaptanib injeksiyonu sonrasi en sik goriilen advers etkiler gozde agri,
vitreus opasiteleri, kornea epitel defekti ve 6n kamara inflamasyonudur. Bu durumlar
gecici olup basit tibbi tedavi ile diizelme saglanmaktadir. Ila¢ injeksiyonu sonrasi
endoftalmi oran1 %0.16, travmatik lens hasar1 %0.07 ve retina dekolmam %.0.08

oraninda bildirilmistir (104).
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2.2. Gorme Fonksiyonunun Siniflandirilmasi ve Az Géormenin Tanimi:

Ulkemizdeki hukuku mevzuata gore gormede oziirliiliik; gérme yeteneginin
azalmasi nedeniyle kisinin toplumsal yasama uyum saglama ve giinliik gereksinimlerini
karsilamada giicliilk yagsamas1 ve korunma, bakim, rehabilitasyon, danismanlik ve destek
hizmetlerine ihtiya¢ duymasi olarak tanimlanmaktadir.

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) ve Uluslararas1 Goz Hekimligi Konseyi (ICO)
tarafindan gérme keskinligi ve gérme alani dikkate alinarak ‘az goérme’ ve ‘korlik’
tanimlar1 yapilmistir. Bu tanimlamaya gore uygun tedavi ve refraktif diizeltmeye
ragmen 1yi goren gozde gérme keskinliginin 20/70 (0,3) veya altinda olmasi, gérme
keskinligi bozulmamis ise gérme alaninin 20 dereceden daha dar olmasi az gdrme
olarak tanimlanmistir. Iyi gdren gdzde diizeltilmis gérme keskinliginin 20/400 (3 mps)

den az olmasi ise korliik olarak tanimlanmistir (105).

2.2.1. Az Goren Rehabilitasyonunun Amaci:

Rehabilitasyon, kelime olarak “tekrar elverigli/yararh hale getirmek™ anlamini
tasimaktadir. Rehabilitasyon stireglerinde temel amag, kisinin bedensel, ruhsal, sosyal
ve ekonomik yonden bagimsiz ve liretken olmasini saglamaktir. “Az gorenlere yardim”
kavrami, daha ¢ok optik yontemlerle kisinin gorme islevlerinin arttirilmasi i¢in yapilan
calismalar1 kapsar iken; “az gorenlerin rehabilitasyonu” ise “az goren kisinin bagimsiz
ve lretken olmasi ile yasam kalitesinin artmasi i¢cin var olan gérme yeteneginin en
yararli sekilde kullanilabilmesini amaglayan siire¢” olarak tanimlanabilir (106). Az
gorenlerin rehabilitasyonu siireci, az gérenlere yardim kavramini da igerir ve kisinin var
olan gérme yetenegi, rehabilitasyonda dikkate alinmasi gereken en 6nemli faktordiir.
Rehabilitasyon siireci, goz hekiminin planlama ve ydnlendirmesiyle, 6zel egitimci,
gorme engelliler 6gretmeni, psikiyatrist/psikolog gibi mesleklerin de yardimi ile daha

kapsamli hale getirilebilir (107).
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2.2.2. Az Goren Hasta Muayenesi:

Az gdren muayenesi, genel géz muayenesi ilke ve uygulamalari ile benzerlikler
tagisa da, bazi Onemli farkliliklarda igermektedir. Az goren hastanin oftalmolojik
muayenesine baslamadan 6nce hastanin 6zenli bir sekilde hikayesi alinmalidir. Hikaye
almirken, géorme azalmasi nedeniyle hastanin yapamadigi ve hastanin 6nemseyip ancak
gorme seviyesi nedeniyle gerceklestiremedigi faaliyetlerin 6grenilmesi gerekmektedir
(108). Boylece hastaya yardimci olabilecek cihazlar amaca yonelik secilecek ve hasta
memnuniyetini artis1 saglanabilecektir.

Az goren muayenesinde dikkat edilmesi gereken diger bir nokta refraksiyon
muayenesi ve var olan gorme yetenegi/islevi “miktarmin” dogru olarak ol¢tilmesidir.
Refraksiyon kusuru degerlendirilirken hastanin diizeltilmis en 1yi uzak gorme
keskinliginin degerlendirilmesinde sadece otorefraktometre ile smirli kalmmamali,
hastanin uzak gérme durumunun net olarak degerlendirilmesi i¢in retinoskopi ve ¢apraz
silindirlerden de faydalanilmalidir. Diizeltme sonrasi elde edilen uzak gérme keskinlik
degeri yakin gozlik, biiyiite¢ ve teleskop gibi yardimci cihazlarm biiylitme giigleri
iizerinde etkili oldugu i¢in 6nemlidir.

Uzak gorme keskinligi belirlendikten sonra ikinci asamada yakin gorme
keskinligi degerinin de belirlenmesi gerekir. Yakmn goérme keskinligi degerinin
belirlenmesi igin 6zel eseller iiretilmistir. Ulkemizde Egrilmez ve ark. tarafindan
hazirlanmis olan yakin eseli bircok merkezde kullanilmaktadir (109). Gérme keskinligi
belirlenmesi sonrast miimkiin ise “kontrast/karsithik duyarliligi” degerinin dl¢iilmesi,
kisinin giinlilk yasamda hissettigi giicliiklerin anlagilmasi ve biiylitme giicii tahmininde
yararl olmaktadir (110).

Az goren hastanin muayenesi sabirla yapilmali, kiiclik bir gérme artis1 bile not
edilmelidir. Hastanin gérme keskinligindeki kii¢iik bir artis, hastanin kullanacagi optik
cthazi ve hastanin regete edilecek cihaza olan uyumunu artirmaktadir.

Makula hastaliklarma bagli az goren hastalarin muayenesindeki diger bir
onemli asamada, makulada halen islev goren alanlar ile kisinin “fiksasyon” ig¢in
kulland1g1 “yeni fovea” alanimin belirlenmesidir. Normal kosullarda g6z ile bakildiginda
nispeten dar bir alan (visual span/goriilen aralik) net goriilebilir. Okuma G6rnek

alindiginda yaklasik 3-5 harflik bir alana g6z fikse edilir ve sadece bu alan net olarak
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gortiliir. Fikse edilen alan digindaki alanlar net olarak goriilemez, buradaki harf ve
sekillerin varligi ve kaba ayrintilar1 fark edilir. Daha sonra kiiciik bir goz hareketi ile
yeni grup fikse edilir ve sirasiyla tiim satir okunacak sekilde bu hareket devam eder.
Makuler patolojilerde ise fikse edilen alanla goriintii goriilemez; diger alanlarin
ise sadece kaba ayrmtilar1 goriilebilir. Makula patolojileri sonucu gérme azaldiginda
hastalar gérme islevini gerceklestirebilmek ic¢in yeni bir retina veya makula alanini yeni
fovea olarak kullanmaya baglar (111). Bu yeni fovea ‘tercih edilen retinal alanr’
(TERA) olarak isimlendirilir. Makulanin islev goéren kisimlarinin belirlenmesi icin
direkt oftalmoskop ve makuler perimetri kullanilmaktadir. Bu yOntemlerle retinal
saglam alanlar tespit edilebilmektedir. Tercih edilen retinal alanin muayene ile
belirlenmesi ve bu alanin en yararli sekilde kullanilmasma yonelik egitim, makula
hastalig1 sonras1 az goren hastalarn rehabilitasyonunda gelecek vaat eden bir alan

olarak goriilmektedir (113).

2.2.3. Az Gorenler icin Uygulanan Rehabilitasyon Yontemleri:

Muayenede ilk Once hastanin gorsel islevleri ile giinliik hayatta yasadigi
giicliikler belirlenmelidir. Bu asamadan sonra kullanilacak cihaz ve cihaz dist
rehabilitasyon yontemlerinin belirlenmesi asamasina gecilir. Rehabilitasyon siirecinde
hastanin beklentilerini karsilayan kisiye 6zel rehabilitasyon yontemi secilmelidir. Az
goren kisiye verilecek cihazlarin se¢iminde kullanimi kolay ve disiik maliyetli
cthazlardan, kullanim1 daha giic ve maliyetli cihazlara dogru agsamali bir yontem tercih
edilebilir. Bu yaklagim cercevesinde az goren kisiler icin uygulanabilecek yardim
yontemleri su sekilde siralanabilir: Kontrastin (karsithigin) arttirilmasi, biiylitme, diger

rehabilitasyon yontemleri.
2.2.3.1. Kontrastin (karsithgin) arttirnlmasi:
“Karsithik/kontrast arttirilmast” goriilmek istenen cisimle, cismin bulundugu
zemin arasindaki aydmlanma farkliligin arttirilmasidir. Giiglii bir aydinlatma kaynagi

kullanilmasi, karsithgin arttirilmasi igin en sik kullanilan yontemdir. Ozellikle makula

hastaliklarinda aydmlatmanin arttirilmasi, hastalar i¢in biiylilk oranda yarar
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saglamaktadir. Aydinlatma i¢in floresan, halojen, akkor 1sik kaynaklarindan biri
kullanilabilir. Isik siddetinin ayarlanabildigi lambalar kullanim agisindan hastaya
kolaylik saglayacagi i¢in tercih edilmelidir. Diisiik kontrastli olarak basilmis kitap-
gazete gibi kaynaklarin okunmasini kolaylastirmak i¢in beyaz kagida cekilen fotokopi
ile kontrastinin arttirilmas1 saglanarak hastanin okumasi kolaylastirilabilir (114).
Yazmak i¢in koyu renkli ve kalin uclu kalemlerin tercih edilmelidir. Okuma i¢in okunan
satir1 acikta birakip diger alanlar1 6rten “tiposkop” isimli cihaz kullanilabilir. Bilgisayar
teknolojisinin sagladig1 imkanlar ile okunan yazinin beyaz, zeminin siyah yapilmasi gibi
yontemler de kontrast artis1 saglayarak hastanin okumasini kolaylastirmaktadir. Yemek
esnasindaki zorluklar1 gidermek i¢in acik renkli icecek ve yiyecekler (siit, yogurt vb.)
icin koyu renkli bardak ve tabaklar kullanilmasi (veya koyu renk yiyecekler icin acik
renkli tabak vb.), gibi yontemler de karsithik arttirilmasi ile az gorenlerin hayatini

kolaylastiran yontemler arasinda sayilabilir (108).

2.2.3.2. Biiyiitme:

Makula hastaliklar1 sonucu merkezi gérme biiyiik oranda azaldigi icin,
makulanin daha g¢evresel alanlarmin yeni fovea olarak islev gérmektedir. Makulanin
patolojileri nedeniyle foveoladan uzaklastikca makulanin ayirt etme yetenegi
(rezoliisyonu) azalir ve sonugta gérme keskinligi degeri diiser. Gorme keskinligi azalan
kisi sadece daha biiylik boyutlardaki cisim ve yazilar1 gorebilir. Bu nedenle makula
patolojileri olan kisiler i¢in cisim ve yazilarin biyiitiilmiis goriintiilerini saglayan
rehabilitasyon yontemleri devreye girer.

Biiylitme 3 yolla saglanabilir. Bunlar; objeyi goze yaklastirmak, objenin
biiyiitiilmesi veya biiyiik objeler kullanmak, biiyilitme giicli olan mercekler kullanmak

olarak siniflandirilabilir (115).

a- Objeyi Goze Yaklastirmak:

Bir obje ile g6z arasindaki mesafeyi yariya indirmek cismin goriintiisiinde 2 kat
biiylitme meydana getirmektedir. Kiigiik yazili bir kitap 50 cm mesafeden 25 cm lik
mesafeye getirilirse 2 kat biiyiitme, 2.5 cm lik mesafeye getirilirse 20 kat biiylitme elde

edilir. Bu sekilde teleskopik gozliikklere ihtiyag duyulmadan ucuz ve kolay biiyiitme
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saglanabilir. Bu sekilde kiiciik baskili bir kitap yakima getirilerek hasta i¢in efektif
biiylitme saglanarak okuma kolaylastirilabilir. Goze yakinlastirilan cismin goriilebilmesi
icin gerekli akomodasyonu karsilamasi amaciyla kisinin var olan uzak gozligiiniin
iizerine uygun bir “hipermetropik destek” gereklidir. Bu hipermetropik destek kisinin
azalmis olan ¢alisma uzakli§ina odaklanmasini saglayarak hem “biiylimiis”, hem de net
bir goriintli olusturma amacini tasir. Makula patolojisi olan kisilerin énemli bir kismi
presbiyopik donemde oldugu i¢in, goriilmek istenen cismin tutuldugu mesafeye uygun
ek diizeltme gerekir. Bu durum genel olarak kisinin gorme derecesi ve gorebildigi
uzakliga gore bir gozlik verilmesini gerekli kilmaktadir (107). Bu durumda hastaya
calisma uzaklig1 i¢in gerekli ilave cam derecesini nasil belirlemekteyiz: Kisiye okumasi
gereken yazi verilir, kisinin yaziy1 okuyabilmek ic¢in kendinden kag¢ santimetre uzakta
tuttuguna bakilir. Ornek olarak kisi okuyabilmek igin yaziyr1 10 cm lik mesafeye
getiriyorsa D=1/f hesabiyla; 100/10=10 D lik ilave cama ihtiyag oldugunu
gostermektedir (115).

b-  Objenin Biiyiitiilmesi veya Biiyiik Objeler Kullanmak:

Biiyiik harfli kitaplar, biiylik tuslu telefonlar vb. bu konuda en sik kullanilan
yardimc1 cihazlardir. Bowers ve ark. yaptigi1 bir caligmada biiyiik baskili yazilar
kullanilarak elde edilen okuma performansinin optik aletlerle elde edilen performanstan
daha yiiksek oldugu bulunmustur (115). Biiyiik tuslu telefon ve saatler, yazi biliyiitme
Ozelligi olan bilgisayar sistemleri objelerin biiyiitiilmesinde kullanilan diger yontemler

olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Biiyiik objelerin kullanilamadigi durumlarda devreye biiyiitme giicii olan

mercekler girmektedir. Bu cihazlar;

1- Biiytitecler (el biiyiitegleri, ayakli biiyiitecler, boyuna asilan biiyiitecler,
kaleme takilan biiytitecler)

2- Yiiksek dereceli sferik konveks (digbiikey) camlar

3- Teleskoplar

4- Kontakt lensler

5- Bifokal yiiksek negatif g6z i¢ci mercekler
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6- Projeksiyon aletleri olarak siniflandirilabilir.

1-Biiyiitecler: Mevcut olan gozIigin giiclinii artirmak igin kullanilirlar.
Gilnliik bir¢ok kisa siireli ihtiya¢ i¢in (saat rakamlarina, fiyat etiketlerine, telefon
numaralarina bakmak gibi) kullanilabilir. (Resim 1). Son yillarda cepte tasinabilen

biiylitme disinda kontrast ve arka zemin renginde degisiklik olusturabilen elektronik

biiyiitegler gelistirilmistir. (Resim 2).

T

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

Resim 2: Dijital biiyiite¢ (www.azgorme.com)

2-Yiiksek Dereceli Sferik Konveks (dis biikey) Camlar: Her iki gozde de

0,1 den daha iyi gorme keskinligine sahip olan az goren hastalar i¢in uygundur. Hastaya
6-8-10 diyoptride ek camlar verilerek okuma kolaylastirilabilir. Bu ilave camlar 40

D’ye kadar verilebilir. Ancak 24 D ve iizerindeki degerlerde okuma mesafesi 4 cm ve
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daha kisa olacagindan kullanish degildir (115). 2000 Ii yillarin basindan itibaren uzak
ve yakin odaklanabilen ve goriintiiniin kontrast ve renkleri ile oynama imkani veren
otofokus gozliikkler yaygin olarak kullanilmaya baslanmistir. Cerceve lizerine monte
edilen sistem hastaya 25x biiylitmeye kadar imkan sunmaktasir.

3- Teleskoplar: Temelde uzak gérme problemleri i¢in kullanilir. Ancak
konveks cam ilave edilerek orta ve yakin mesafeler i¢cinde kullanilabilir. Yiksek
dereceli sferik camlara gore, ayn1 giigte daha uzak mesafede veya ayni1 mesafede daha
fazla gilicte bliylitme saglar. Gozliik camlarina gore daralmis gorme alani saglamalari
olumsuz bir 6zelliktir.

Ancak gelisen teknoloji ile birlikte mini teleskoplar kullanima girmistir.
Hastanin gérme aksi iizerine yerlestirilen ve biiylik kismi gozliik camma implante olan
bu cihazlar son yillarda kullanima girmis ve hasta memnuniyeti yiiksek cihazlardir.
Disaridan belli olmayan, gozliik camimin diginda ¢ikintis1 olmayan bu cihazlar kozmetik
acidan da oldukca kullanmighdir. (Resim 3). Daimi olarak kullanilabilmeleri, hastanin
yalniz uzak ihtiyacini degil; okuma, bilgisayar kullanma gibi yakin gérme islevlerinde

de kullanilabilir olmasi ise diger olumlu 6zelliklerindendir (116).

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

4-Kontakt lensler: Eksi giicteki bir kontakt lens iizerine art1 giicte bir gozlik
cami eklenerek kullanilmaktadir. Bu sistem genis bir gérme alani saglamaktadir. Ancak
bu sekilde yapilan biiyiitme 2x oraninda veya daha az degerlerle sinirli olmaktadir.

5-Bifokal Yiiksek Negatif Goz I¢ci Mercekler: Kontakt lens sistemindeki
yiiksek negatif mercegin gbz icerisine yerlestirilmesi prensibine dayanir. G6z igi

mercegin (GIM) merkezinde 2mm c¢apinda -40 D’lik negatif boliim, periferinde ise
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ornegin +20 D’lik pozitif boliimii olan bifokal lensler kullanilir. Kullanilan GIM
bifokal oldugu i¢in perifer kisim ile hastalar emetrop olmakta, binokiiler fonksiyon
saglanmakta ve gérme alan1 genislemektedir.

6-Projeksiyon Cihazlari: Obje perde {izerine biiyiitiilmiis olarak yansitilir.
Biiyiitme orani, aydinlatma miktar1 ve kontrast ayar:1 yapilabilir. Ancak biiyiik cihazlar

olmalar1 ve tagima zorlugu yasatmasi sebebiyle kullanim zorluklar1 mevcuttur.

c- Diger Rehabilitasyon Yontemleri:

Yukarida sayilan iki temel yontem disindaki bazi uygulamalar da az goren
kisilerin yasam kalitesini arttirmakta kullanilmaktadir. Konusan saatler, metinleri
tarayarak ses haline doniistiiren diizenekler, cep telefonu teknolojisi ile yon bulunmasi,
gece goriis gozliikkleri ile karanlikta gérmenin arttirilmasi az goren kisilerin yasamini
kolaylastirmaktadir.

Bu tiir gérme ile ilgili yardimlarm yaninda gérme gibi dnemli bir yetenegini
kaybeden kisinin yasayabilecegi yalnizlik, yalitilmislik, sucluluk, caresizlik, depresyon
gibi olumsuz duygularla da miicadele edilmelidir. Bu olumsuz duygularla miicadele i¢in

hastaya en azindan yol géstermek géz hekiminin, hekimlik gorevidir.

2.2.4. Az Gormenin Birey Uzerindeki Fiziksel ve Psikolojik Etkileri:

Giinliik yasam aktiviteleri insan hayatindaki en temel ve en basit aktivitelerdir.
Ancak gorme kaybi yasan hastalar bu aktiviteleri rahatlikla gergeklestirememektedir.
Bu hastalar giinliik aktivitelerini yaparken bir¢ok zorlukla karsilagsmakta ve bagka
insanlara bagimli hale gelmektedir. En siradan gibi goriinen yiiriime faaliyeti bile az
goren hastalarda imkansiz hale gelebilmektedir.

Viicut dengesinin saglanmasinda da gormenin 6nemli bir rolii mevcuttur.
Cevreden gelen bilgiler dogrultusunda sinir sistemi ile etkilesime gecen gérme sistemi
dengenin saglanmasina biiylik katkilarda bulunur. Yapilan ¢alismalarda insanlarda goz
kapamanm %20-70 oraninda denge kaybma yol ag¢tigi belirtilmistir (117). Ayni
zamanda az gormenin denge i¢cin gerekli olan propriyosepsiyon ve vestibuler sistem
iizerine negatif etkileri oldugunu belirten calismalarda mevcuttur (118). Ribeiro ve

Oliveira, yaslanma siirecinde propriosepsiyon duyusundaki bozumaya bagli olarak
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motor kordinasyon ve denge yeteneklerinin azaldigini belirtmislerdir (119). Bu durum
yash hastalar1 denge kaybi nedeniyle olusabilecek diismelere agik hale getirmektedir
(120). Yapilan bircok ¢aligmada gérme azalmasi ve gérme alani daralmasi ile diisme
siklig1 arasinda baglanti tespit edilmistir (121). Bir baska ¢alismada ise yasl hastalarda
meydana gelen diismelerdeki en onemli belirleyici faktoriin gorme seviyesi oldugu
belirtilmistir (122). Langley ve Mackintosh yaptiklar1 bir calismada giinliik yasam
faaliyetlerinin devam ettirilmesinde en onemli etkenlerden birinin ‘denge’ oldugunu
tespit etmistir (123). Uz, geriatrik hastalarda diisme risk faktorlerinin giinliik yasam
aktiviteleri ve yasam kalitesine etkisini inceledigi tez ¢aligmasinda gérme problemi,
denge, yiirlime ve diisme korkusu ile diisme arasinda anlamli bir iligki bulmustur (124).
Yasl hastalarda olusabilecek denge kaybi ve diismeler beraberinde kemik ve eklem
kiriklarini da getirecektir.

Warren ve Lampert’in yapmis oldugu bir ¢calisma da, yash bireylerin gérme
problemi nedeniyle en ¢ok okuma ve yazma becerileri, kisisel bakim, yemek hazirlama,
ev isleri, finansal isler, mobilite, alis-veris ve toplumsal etkilesimi igeren giinliilk yasam
aktivitelerini gergeklestirmede problem yasadiklarini tespit etmistir (125). Ayni ¢alisma
da yash bireylerin giinliik yasam aktivitelerinde bagimsiz olsalar bile bunu hata
yapmadan ve giivenli bir sekilde gerceklestirebilmeleri icin oldukga fazla fiziksel ve
mental gii¢ harcadiklar1 sonucuna da ulasilmstir.

Ayrica gorsel algilama fonksiyonunun mobilite becerileri ile iligkili oldugu da
saptanmistir. Yasl bireylerde géorme kaybma bagl risk faktorlerinin 6zellikle azalmis
derinlik algis1, ¢cevreyi biitiin olarak gérememe ve goriilebilen alanlarin kortikal diizeyde
biitiine tamamlanma siirecindeki aksakliklar bireyin ¢evreden gelebilecek tehdit
unsurlar1 ve tehlikeleri algilamada azalmaya yol actigi, refleks cevaplarin azaldigi ve
sonu¢ olarak mobilite fonksiyonlarmin etkilendigi sonucuna varilmistir (126). Hassan
ve ark. yasa bagli makula dejenerasyonu bulunan 21 olgudan ve benzer yastaki normal
gormeye sahip 11 kisiden olusan kontrol grubunda makula dejenerasyonunun mobilite
performansi iizerine etkilerini incelemislerdir (127). Calismada santral skotoma boyutu
arttikga mobilite performansinda azalma oldugu bulmuslardir. Bu durum yash bireylerin
bagimsiz ve giivenli bir sekilde yasamlarmi devam ettirebilmeleri i¢in bu hastalara

saglanacak gorme desteginin 6nemini goz Oniine sermektedir.
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Fiziksel kisitlamalara ek olarak psikolojik olarak da az goren hastalar bir¢ok
problem ile karsi karsiya kalmaktadwr. Bunlardan biri kognitif fonksiyon
bozukluklaridir. Gérme kaybi olan yash bireylerde, gorme kaybi olmayanlara goére
kognitif fonksiyonlara daha sik rastlanmaktadir (128). Goérme kaybinin kognitif
fonksiyon kaybmi hizlandirdig1 da bilinmektedir (129). Lawrence ve arkadaslarinin
yaptig1 bir arastirmada gérme azlig1 ve kognitif bozukluk yasayan bireylerin ciddi stres
ve oryantasyon bozuklugu yasadigi, bu hastalarin ve bu hastalara bakan bireylerin
psikolojik destege ihtiya¢ duydugu tespit edilmistir (130). Clemons ve ark. yaptiklar1 bir
calismada azalmis gorme keskinligi ve yasa bagli makula dejenerasyonu ile kognitif
bozukluk arasinda anlamli bir iliski oldugunu gostermislerdir (131). Bu iligkinin her iki
durumunda sinir sisteminde hiicre kaybi ile karakterize kronik norodejeneratif bozukluk
olmasina baglamislardir.

Az goren hastalarda karsilagilan bir diger durum da 6z yeterlilik hissinde
meydana gelen azalmadir. Bireylerin gérme fonksiyonunda yetersizliklerin meydana
cikmasi ile birlikte cevresel faktorlerin degismesi, issizlik, sosyal destegin olmamasi,
engellerle bas edememe gibi durumlara da genel 6z yeterlilik hissinde azalmaya yol
acmaktadir (132). Giinlik yasam aktivitelerini gergeklestirmek i¢in genel 0z
yeterliliginin az olduguna inanan gorme engelli bireylerin psikolojik iyilik halini
yeniden kazanmalaridaki siire¢ ¢ok zaman almakta ve ¢ok emek istemektedir. Blazer,
eriskinlerin 6z yeterlilik diizeyinin diisiik oldugu durumlarda bireylerde mutsuzluk,
yalnizlik, sosyal izolasyon gibi duygularin gelisebilecegini ve az goren bireylerin goren
yasitlarina gore daha fazla bu duygular1 yasama egiliminde olduklarini belirtmistir
(133). Yaghlik gibi kisinin disa bagimliligmm arttigi ve duygusal olarak daha
hassaslastig1 bir donemde 6z yeterlilik hissi kisinin psikolojik saglig1 agisindan 6nem
kazanmaktadir.

Gorme kaybi yasayan bireyler farkli diizeylerde stres yasarlar. Hareket
zorluklari, denge problemleri ve bu duruma eslik eden diigme korkusunun artmasi ve
gorsel ipuclarindan yararlanamamalar1 bu duruma sebep olabilir. Bu hastalarda azalmis
olan karar verme becerileri, c¢evresel farkindalik, yeteneklerin algis1 gérme kaybi
yasayan bireylerin stres seviyelerini artirmaktadir. Gorme engelli bireylerin ¢evreden

edindigi siirh gorsel bilgiyi kompanse etmek icin daha fazla mental ¢aba harcamalari
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gerekmektedir. Bu nedenle gorme kayb1 yasayan pek cok birey kendi basina yasamla
bas etme becerisini gelistirmeye ihtiyag duyar (134).

Depresyon yaslhlikta goriilen 6nemli saglik sorunlarindan biridir. Amerika
Birlesik Devletlerinde yapilan calismada 65 yas ve iizeri yash grupta kadinlarda %]1.4,
erkeklerde 9%0.4, toplamda %1 oraninda major depresif bozukluk gorildigi
bildirilmistir (135). Yash populasyonda goriilen gérme kayb1 bu hastalar da goriilen
depresyon sikliginda artisa neden olmaktadir. Literatiir incelendiginde yapilan pek ¢ok
calismada gorme kaybi1 olan yashlarda % 25-45 oraninda depresyon goriildigi
belirtilmistir. Rovner ve ark. (136), az goren yashlar1 2 yil siire ile takip ettikleri
calismalar1 sonucunda az goren yaslhilarda depresyonun ayni yas grubundaki gérme

problemi olamayan bireylerden daha yaygin ve daha kalic1 oldugunu belirtmiglerdir.
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3.GEREC VE YONTEM

Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Retina
Poliklinigine 1 Temmuz 2013 ile 1 Subat 2014 tarihleri arasinda basvuran hastalar
icinden YBMD nedeni ile takipli olan ve yeni tani alan 45-85 yas aras1 tiim hastalar
calismaya dahil edilmistir.

Calisma Oncesinde Malatya Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan onay
almmuistir ve hasta bilgileri retrospektif olarak hasta dosyalarindan toplanmustir.

YBMD disinda herhangi bir 6n veya arka segment patolojisi olan hastalar ve

okiiler cerrahi geciren hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

Calismada hastalarin;

I-  Yas,

2-  Cinsiyet,

3-  Takip siireleri (Hastalarin takip siireleri: Ilk muayeneleri ile son
muayeneleri arasinda ki gegen ay sayis1 olarak hesaplanmistir),

4-  Ilk ve ¢alisma siiresine denk gelen son muayenelerine ait
oftalmolojik muayene bulgulari,

5-  Hangi tip YBMD hastas1 olduklari,

6-  Hangi tedaviyi aldiklarina ait bilgiler kaydedilmistir.

Tim hastalarm kesin tanisi i¢in fundus flourosein anjiografi (Canon, CF-

60UV, Fundus Camera) cihazi kullanilmistir. Az goren hastalar Diinya Saglik Orgiitii
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(WHO) ve Uluslararas1 Goz Hekimligi Konseyinin (ICO) tanimladigi gérme keskinligi
degerleri baz alinarak tespit edilmistir.

Verilerin analizinde IBM SPSS Statistics 22.0 for Windows yazilimi
kullanilmistir. Veriler Ortalama+Standart Sapma, say1 ve yiizde olarak Ozetlenmistir.
Istatistiksel analizlerde Pearson Kikare testi ile Yates’in diizeltilmis Kikare testi

kullanilmistir. P<0,05 degerleri anlaml olarak kabul edilmistir.
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4.BULGULAR

Calismada 123 hastanin dosyasi retrospektif olarak taranmistir. Bu hastalardan
10 tanesi glokom, 2 tanesi opere retina dekolmani, 2 tanesi geg¢irilmis eviserasyon
cerrahisine bagl tek gozlii hasta, 8 tanesi de calisma i¢in tanimlanan yas sinirlari
disinda oldugu icin ¢aligmaya dahil edilmemistir, ¢calismaya toplam 100 hasta dahil
edilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarm 46’s1 (%46) kadin, 540 (%54) erkektir.
Hastalarin ortalama takip siiresi (ortalama+ standart sapma olarak) 17.7+ 18.92 aydir.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi1 70.30+10.04 yildir. Atrofik tip
YBMD hastalarinin yas ortalamas1 69.2+10.03, eksiidatif tip hastalarin yas ortalamasi
ise 74+10.2 yildr.

Hastalarin %81°1 eksudatif tip YBMD hastasi, %19°u da atrofik tip YBMD
hastasidir. (Grafik 1).

YBMD TiPLERINiIiN DAGILIMI

E

m EKSUDATIF TiP
m ATROFIK TiP

Grafik 1: YBMD tiplerinin dagilimi
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YBMD’nin cinsiyete gore dagilimina bakildiginda; kadin hastalarin %15.2°si
atrofik tip YBMD, %384.8’1 eksiidatif tip YBMD iken; erkek hastalarda bu oran
%12.96’ya %87.04 tiir. (Grafik 2).
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Grafik 2:YBMD tiplerinin cinsiyete gére dagilimi

Tedavi durumlarma gore degerlendirildiginde, hastalarin %24’{ine herhangi bir

farmakolojik tedavi uygulanmamistir. Bu grubu atrofik tip YBMD hastalar1 ile eksudatif

tip YBMD olmasma ragmen tedaviyi kabul etmeyen hastalar olusturmaktadir.

Hastalarin %76’s1na ise intravitreal ranibizumab tedavisi uygulanmstir.

Bir gbzde YBMD olan hasta sayist 51 (20 sag goz, 31 sol goz), iki gozde
YBMD olan hasta sayis1 ise 49°dur. Bir gozde YBMD olan hastalardan 49°u eksudatif
tip, 2’si atrofik tip; her iki gozde YBMD olan hastalarin 32°s1 eksiidatif tip, 17’s1 atrofik

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

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

Tablo1:YBMD tiplerinin goz tutulumlari, (* p: 0,001).

Atrofik Tip Eksudatif Tip Toplam
n n n
Tek Gozde YBMD 49 51
Olanlar
Her ki Gozde 17* 32% 49
YBMD Olanlar
Toplam 19 81 100
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Calismaya dahil edilen hastalardan Diinya Saglik Orgiitiiniin yapmis oldugu
‘az goren’ tanimini hastalarm %40°1 (40 kisi) karsilamaktadir. Bu hastalar ortalama
takip stiresi 16.9+19.2 aydir. Az goren hastalarin %45°1 (18 kisi) kadm, %55°1 (22 kisi)
erkektir. Cinsiyet dagilimi agisindan az goren hastalar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark yoktur. (Grafik 4).
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Grafik 3: Az goren hastalarin cinsiyet dagilimi

YBMD tipine gore az goren hastalarin dagilimina bakildiginda hastalarin

%75°1 (30 kisi) ekstidatif tip YBMD, %25°1 (10 kisi) atrofik tip YBMD hastasidir.

Eksudatif tip YBMD hastalarinin %37.04°, atrofik tip YBMD hastalarinin ise
%352.6’s1 az goren hasta kriterini karsilamaktadir. Ancak iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark yoktur.

Az goren hastalarin tedavi durumuna gore dagilimmna bakildiginda; tedavi
almayan hastalarin (toplam 24 hasta) %54.1 nin, intravitreal ranibizumab tedavisi alan
hastalarin (toplam 76 hastanin) ise %35.52°sinin az goren tanimini karsiladigi

gorilmistiir.
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5.TARTISMA

Artan ortalama yasam siiresi ile birlikte, hem yasli hasta sayisinin hem de bu
hasta popiilasyonunda goriilen saglik problemlerinin artmasi beklenmektedir (137).
YBMD, o6zellikle gelismis iilkelerde yasam siiresinin uzamasiyla beraber santral, kalic
gorme kaybina sebep olan en 6nemli nedenlerden biri olup; 65 yas lizerindeki korligiin
en yaygin sebeplerindendir (138).

Vinding ve ark. 1000 birey iizerinde yapmis olduklar1 bir ¢alismada YBMD
prevelansii 60-64 yas arasinda % 2.3; 65-69 yas arasinda % 5.9; 70-74 yas arasinda %
12.1 ve 75-80 yas arasinda ise % 27.3 olarak tespit etmiglerdir (139). Bu calisma
YBMD goriilme sikliginin yasla birlikte biiyiik oranda artis gosterdigini ortaya
koymustur. Bizim g¢alismamizda da calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi
70.30+10.04 y1l olarak tespit edilmistir.

Literatiirde atrofik tip YBMD, yavas progresyon gosteren ve YBMD
vakalarmin ortalama %90’ mdan sorumlu olan tiptir. Eksudatif tip ise daha az yaygin
olmakla birlikte (%10), agir gorme kayiplarmin %88’ inden sorumludur (140).

Bizim calismamizda ise tiim hastalarin %19’unu atrofik tip YBMD, %81 ini
eksudatif tip YBMD hastalar1 olusturmustur. Literatiir ile ¢alismamiz arasindaki farkin
sebebi eksudatif tip YBMD hastalarmin ileri tetkik ve tedavi amaciyla klinigimize
yogun olarak refere edilmeleri olabilir.

Calismamizdaki az goren hastalarin %75’in1 (40 hastadan 30°u) ekstidatif tip
YBMD, %25’in1 (40 hastadan 10’u) ise atrofik tip YBMD hastalarinin olusturmaktadir.

Bu bulgu literatiir ile parellellik gostermektedir.

43



Calismamizda ki tiim eksudatif tip YBMD hastalarinin %37.04’i (81 hastadan
30°u), atrofik tip YBMD hastalarinin ise %52.6’smin (19 hastadan 10’u) az gordiigi
tespit edilmistir. Bu durum bize eksudatif tip YBMD tedavisinde kullanilan intravitreal
ranibizumab tedavisinin gorme kaybimi azaltmada etkili bir yontem oldugunu
diistindliirmiistiir.

Ayni durum az goren hastalarin tedavi durumuna gore dagilimma bakildiginda
goriilmiistiir. Tedavi almayan hastalarin (toplam 24 hastanin) %54.1’inin, intravitreal
ranibizumab tedavisi alan hastalarin (toplam 76 hastanin) ise %35.52’inin az goéren
tanimimni karsiladigr  goriilmistiir. Bu sonug¢ eksudatif tip YBMD’de kullanilan
ranibizumab tedavisinin etkinliginide bir bakimdan gdstermekte, atrofik tip YBMD nin
progresyonunu durdurmak i¢in ise yeni tedavi yontemlerinin arastirilmasimnin gerektigini
diistindiirmektedir.

YBMD’de cinsiyetin risk faktorii olup olmadigi konusunda cesitli ¢alismalar
yapilmistir. Framingham calismasinda (141), orta-agir YBMD nin kadinlarda daha sik
izlendigi, Beaver Dam caligmasinda ise (142) erken YBMD insidansinin 75 yas
istiindeki kadinlarda erkeklere oranla 2.2 kat sik oldugu belirtilmistir. Frank ve ark.
calismasinda ise hastaligin cinsiyete gore farklilik gostermedigi tespit edilmistir (143).

Bizim ¢alismamizda hastalarm % 46’sin1 kadin, %54’iini ise erkek hastalar
olusturmus olup YBMD’nin cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak fark
bulunamamistir. Ayrica caligmamizda kadin hastalarin %15.2°si, erkek hastalarin
%12.96’s1 atrofik tip YBMD iken, eksiidatif tip YBMD oranlar1 kadinlarda %84.8,
erkeklerde ise %87.04 olarak tespit edilmistir.

Wang ve ark. yapmis oldugu bir ¢alismada erken YBMD nin %80, cografik
atrofinin %356, eksudatif tip YBMD’nin ise %40 oraninda bilateralite gosterdigini
belirtmistir (144).

Yaptigimiz bu calismamizda ise tek gdézde YBMD olan hastalardan 49’u
eksudatif tip, 2’si atrofik tip; bilateral YBMD olan hastalarin 32’si ekstidatif tip, 17’si
atrofik tip olarak tespit edilmistir. Bilateral tutulum agisindan atrofik ve eksudatif tip
arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Bu duruma hastalarin her iki
goziinde gérme problemi yagamadan hastali§in farkina varamadiklarini ve tibb1 yardim

icin bagvurmamalarinin neden oldugunu diistinmekteyiz.

44



The Eye Disease Prevelance Research grubun yapmis oldugu bir ¢alismada az
gorme ve korliikk probleminin beyaz Amerikalilar arasindaki en sik nedeni YBMD
olarak belirtilmis ve bu hastalarm %54’iniin YBMD nedenli gérme kaybi yasadigi
belirtilmistir. Yine ayni ¢alismada Avrupa kokenli Amerikalilarda da en sik korliik
nedeninin YBMD oldugu belirtilmistir (145). Ancak YBMD hastalarinin az gérme ve
korlik durumlarmin belirlenmesine yonelik yapilmis bir ¢alisma bulunmamaktadir.
Ayrica az gdrme ve cinsiyet iliskisini arastiran bir calismada bulunmamaktadir.

Calismamiza dahil edilen YBMD hastalardan Diinya Saglik Orgiitiiniin yapmus
oldugu ‘az goren’ tanimini hastalarin %40°1 (40 kisi) karsilamaktadir. Az goren
hastalarin %45’in1 (18 kisi) kadin, %55’ini (22 kisi) ise erkek hastalar olusturmaktadir.
Cinsiyet dagilimi acisindan az goren hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
ise bulunmamustir.

Toplumda az goren bireylerin sosyal hayata katilmakta ve katildigi zaman
siiresince ciddi problemler yasadigi bilinmektedir. Ancak az goéren hastalara ve bu
hastalarin sosyal hayata kolay uyum saglamasi ve rehabilitasyonlara gerekenden az
onem verildigi de goriilmektedir. Son yillarda gelisen teknolojinin de etkisiyle az goren
bireylere daha fazla yardimci olma yollar1 agilmis ve bu alanda kazanilan basarilarda da
artis izlenmistir.

Az goren hastalara uygulanacak gdérme rehabilitasyonunun amaci hastayi
bagimsiz, tretken, yasamdan zevk alan, fiziksel tehlikelerden ve psikolojik
problemlerden uzak tutarak yagamini idame ettirmesidir.

G0z hekiminin ilk gorevi hastasinin problemini teshis ve tedavidir. Ancak bazi
g0z hastaliklarinin tam tedavisi miimkiin olmamaktadir. Bu durumda hastanin kalan
gormesinin en verimli sekilde kullanilarak, hastanin kendi yasaminda ki sorunlarmi
azaltmanin da g6z hekiminin sorumluluklar1 arasinda yer aldig1 kanaatindeyiz.

Rehabilitasyon merkezleri, gorme muayenesinin tam anlamiyla yapilabilecegi,
psikolojik destegin saglanabilecegi, az géren yardim cihazlarinin hastada kullanilarak
hastalarin bu cihazlara uyumunun saglanabilecegi donanimda olmalidir. Ancak
iilkemizde oldugu gibi baska iilkelerde de bu konu ile ilgilenen merkez ve uzman sayis1
yeterli degildir. Ingiltere’de yapilan bir arastrma bu iilkedeki gdrme rehabilitasyonu
merkezlerinin, hastalarin beklentilerini karsilamalar1 agisindan yetersiz oldugunu ortaya

koymustur (146). Ulkemizde bu konu ile ilgili yapilan bir ¢alisma ise mevcut degildir.
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Klinigimizde yaptigimiz arasgtrmanin sonucunda YBMD nedeniyle gérme
kaybr yasan hastalarin %40°1 rehabilitasyona ihtiya¢ duydugu saptanmistir. Ancak
hastalar ile yiiz yilize goriisme yapilarak hasta ihtiyaglar1 ve giinliikk gereksinimleri temel
almarak yapilacak bir degerlendirme ile bu hasta sayisinin daha da artacagi
diistiniilmektedir. Bu hastalara ek olarak glokom, iiveit, diyabet, ambliyopi, dejeneratif
miyopi, makula distrofileri gibi patolojiler nedeniyle takip edilmekte olan bircok
hastanin da hastaliklar1 nedeniyle gorme kayb1 yasamasi muhtemeldir.

Klinigimiz ve klinigimiz gibi referans merkezlerinde takip edilen hastalar ve bu
hastalardan rehabilitasyona ihtiya¢ duyan hasta popiilasyonu g6z oniine alindiginda az
goren rehabilitasyon merkezlerine ve bu brang ile 6zel olarak ilgilenen donanimli
personele olan ihtiyag¢ giin yliziine ¢ikmaktadir.

Biz rehabilite edilerek mevcut gormesini daha verimli kullanan bir hastanin
yasaminin kolaylagsmasinin ve toplumsal hayata bagimsiz olarak girebilmesinin ne kadar
onemli oldugunun hatirlanmast gerektigini diisiinmekteyiz. Birgiin buna herkesin

ihtiya¢ duyabilecegini hatirlamak gibi.
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6.SONUCLAR

Calismada 123 hastanin dosyasi retrospektif olarak taranmistir. Calisma
kriterlerini karsilamayan hastalar calismadan ¢ikarilmig, toplam 100 hastanin verileri
taranmistir.

1. Calismaya dahil edilen hastalarin 46°s1 (%46) kadin, 54’1 (%54) erkektir.

2. Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 70.304+10.04y1ldir. Atrofik
tip YBMD hastalarinin yas ortalamasi 69.2+10.03, eksiidatif tip hastalarm yas
ortalamasi ise 74+10.2 yildir.

3. Hastalarm %81°1 eksudatif tip YBMD hastasi, %19’u da atrofik tip YBMD
hastasidir.

4. Kadin hastalarm %15.2°s1 atrofik tip, %84.8’1 eksiidatif tip YBMD iken
erkek hastalarda bu oran %12.96’ya %87.04 tiir.

5. Caligmaya almman hastalarin %24’tine herhangi bir farmakolojik tedavi
uygulanmamistir, bu grubu atrofik tip YBMD hastalar1 ile eksudatif tip YBMD
olmasina ragmen tedaviyi kabul etmeyen hastalar olusturmustur. Hastalarin %76’sina
ise intravitreal ranibizumab tedavisi uygulanmistir.

6. Tek goz YBMD tutulumu olan hasta sayis1 51 (20 sag g6z, 31 sol g6z) iken
iki gozde YBMD olan hasta sayisi1 ise 49°dur.

7. Tek gozde YBMD tutulumu olan hastalardan 49’u eksudatif tip, 2’si atrofik
tip; her iki gozde YBMD olan hastalarin 32’si eksiidatif tip, 17’si atrofik tip olarak
tespit edilmistir. Eksudatif tip ve atrofik tip YBMD’nin bilateral tutulumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p:0.001).
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8. Calismaya dahil edilen hastalarm %40’1 Diinya Saglik Orgiitiiniin yapmis
oldugu ‘az goéren’ tanimimi karsilamaktadir.

9. Az goren hastalarin %751 (30 kisi) ekstidatif tip YBMD, %25°1 (10 kisi)
atrofik tip YBMD hastasidir.

10. Eksudatif tip YBMD hastalarinin  %37.04°1, atrofik tip YBMD
hastalarinin ise %52.6’s1 az goren hasta siifindadir.

11. Tedavi almayan hastalarin %54,1°1, intravitreal ranibizumab tedavisi alan
hastalarin ise %35.52°1 az gorendir. Bu durum intavitreal ranibizumab tedavisinin
etkinligini gostermektedir.

Sonug olarak klinigimizde gérme rehabilitasyonu ile ilgilenen 6zel bir ekip
bulunmamaktadir. Klinigimizde takip edilen hastalar ve klinigimizin referans merkezi
olmas1 nedeniyle ¢evre il ve bdlgelerdeki rehabilitasyona ihtiyag duyan hasta
popiilasyonu da goz Oniine alindiginda klinigimizde az géren rehabilitasyon merkezine
ve bu brans ile 0zel olarak ilgilenen donanimli personele olan ihtiyag agikga

goriilmektedir.
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7.0ZET
KLINIGIMIZDE YASA BAGLI MAKULA DEJENERSYONU TANISI iLE
TAKIP EDILEN OLGULARDAN AZ GOREN REHABILITASYONA iHTiYAC
DUYAN HASTALARIN TESBITI
AMAC: Diinya Saglik Orgiiti (WHO) uygun tedavi ve refraktif diizeltmeye ragmen iyi
goren gozde gorme keskinliginin 20/70 (0,3) veya altinda olmasmi, gorme keskinligi
bozulmamis ise gorme alanmin 20 dereceden daha dar olmasmi az gorme olarak
tanimlanmigtir. Yasa Bagli Makula Dejenerasyonu (YBMD), ileri yasta legal korliigiin en
stk nedenidir ve makula hastaliklar1 sonucu olusan gorme azalmasi ‘“az gOrme
rehabilitasyonu” siirecinin en basarili oldugu alanlardan birisidir. Bu ¢aligmada
klinigimizde takip edilmekte olan YBMD olgularindan, az géren rehabilitasyonuna ihtiyag

duyan hastalarin tespiti amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM: Calismaya, klinigimiz Retina Poliklinigine 1 Temmuz 2013 ile 1
Subat 2014 tarihleri arasinda bagvuran hastalar icerisinden YBMD nedeni ile takipli olan ve
yeni tan1 alan 45-85 yas aras1 tiim hastalar dahil edilmistir. On veya arka segment patolojisi
olan hastalar ve okiiler cerrahi gegiren hastalar calismadan c¢ikarilmistir. Caligmada
hastalarin; yas, cinsiyet, takip stireleri hastalarin takip stireleri, ilk ve ¢alisma siiresine denk
gelen son muayenelerine ait oftalmolojik muayene bulgulari, hangi tip YBMD hastasi

olduklar1 ve hangi tedaviyi aldiklarina ait bilgiler kaydedilmistir.
BULGULAR: Calismaya alinan toplam 100 hastanin 46’s1 kadin, 54’1 erkektir. Hastalarin

ortalama takip stiresi 17.66 £18.92 aydir. Hastalarin %81°1 eksudatif YBMD, %19’u atrofik

YBMD tanis1 almistir. Hastalarin %24’ tedavi almamistir. Hastalarin %76’sina ise
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intravitreal —ranibizumab tedavisi uygulanmistir. Hastalarin ~ %40’1 az  goren

rehabilitasyonuna ihtiya¢ duyma kriterindedir.

SONUC: Sonug olarak, klinigimizde gorme rehabilitasyonu ile ilgilenen 6zel bir ekip
bulunmamaktadir. Rehabilitasyona ihtiya¢ duyan hasta sayisi goz Oniine alindiginda
klinigimizde az goéren rehabilitasyon merkezine ve bu brans ile 6zel olarak ilgilenen

donanimli personele olan ihtiyag¢ acik¢a goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Az goren, yasa bagl makula dejenerasyonu, rehabilitasyon
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8. ABSTRACT
DETERMINATION OF PATIENTSNEEDING LOW VISION
REHABILITATION WITH DIAGNOSIS OF AGE RELATED MACULAR
DEGENERATION IN OUR CLINiC

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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