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OZET

Yasa bagli makula dejenerasyonu (YBMD), gelismis Ulkelerde, 50 yas
ustl bireylerde gozlenen ciddi gorme kaybinin esas nedenidir. Yaglanma sureci
g6z onunde bulunduruldugunda, yasa bagh periferik retinal degisikliklerin,
YBMD ile birlikte gdzlenebilmesi olasidir. Biz, bu prospektif ¢calisma ile yasa
bagli makula dejenerasyonu ile periferik retina dejenerasyonlari arasindaki
iligkiyi ortaya koymayi amagladik.

Bu calisma, Uludag Universitesi Gz Hastaliklari polikliniginde, yas
tip YBMD tanisi konan toplam 100 hastay! (56 erkek, 44 kadin) ve 55 yas
Uzeri bilinen géz hastaligi olmayan 100 saglikh olguyu (52 erkek, 48 kadin )
icerdi. Ortalama yas YBMD grubunda 71,9 (55-85), kontrol grubunda ise 68.5
(55-88) idi. Tim hastalara, gérme keskinligi muayenesi, GIB dl¢limd,
biomikroskopik muayene ve ardindan 3 aynali Goldmann lensi ile periferik
retina muayenesi yapildi. YBMD ve saglikli kontrol grubunda periferik retinal
degisikliklerin gdézlenme oranlari karsilastirildi. Her iki grupta hastalarin yasi,
cinsiyeti, meslegdi, sistemik hipertansiyon (HT) ve/veya diabetes mellitus (DM)
varligi, ilag kullanimi, 6n segment muayene bulgulari, GIB degerleri, iris rengi
ile periferik retina muayene bulgulan karsilastirildi. YBMD olgularinin
%88’'inde PTKD, %62’'sinde periferik drusen, %22’sinde retikller
dejenerasyon, %20’sinde kaldinm tasi dejenerasyon, %Z2’sinde dejeneratif
retinogizis, ve % 2’sinde lattice dejenerasyon mevcuttu. Saglikli kontrol
grubunun %41’inde PTKD, %46’sinda drusen, %11’inde pigmenter retinopati,
%3’ Unde kaldirnm tasi dejenerasyon,% 2’sinde lattice dejenerasyon saptandi.

Yas tip YBMD grubunda, PTKD, kaldirim tasi dejenerasyon, retikller
dejenerasyon, drusen ve dejeneratif retinosizis saptanma orani, saglikli
kontrol grubuna goére anlamh olarak yuksekti (P<0.005).YBMD grubunda,
retikiler dejenerasyon ile UV maruziyeti ile iligkili agik alanda ¢alisma oykusu
arasinda anlaml iliski saptandi (P=0,030). Kontrol grubunda agik iris rengi ile
PTKD arasinda anlamli bir iligki saptandi (P=0,037).



Sonu¢ olarak bu galisma ile yasa bagl makula dejenerasyonunun

tum retinayi ilgilendiren bir hastalik oldugu ortaya kondu.

Anahtar kelimeler: Yasa bagli makula dejenerasyonu, periferik

retina dejenerasyonu.



SUMMARY

Evaluation of The Relationship Between Eksudative Age-Related

Macular Degeneration and Age Related Peripheric Retinal Degeneration

Age-related macular degeneration (AMD), is the leading cause of
severe visual impairment in industrialized countries in patients over 50 years
of age. In addition to the aging process, age related periferic retinal
degenerations can be possibly detected within the age related macular
degeneration. The aim of this prospective study is, to determine the
relationship between age related macula degeneration and periferic retinal
degeneratios

A hundred patients (56 male, 44 female), who were diagnosed with
wet AMD and 100 healty control subjects (52 male, 48 female) who were
over 55 years of age were enrolled in Uludag University Department of
Ophtalmology in the present study. Mean age of cases was 71,9 (aged 55 to
85 years) and the mean age of control subjects was 68,5 (aged 55 to 88
years) years. The visual acuity measurements, intraocular pressure
measurement, biomicroscopic anterior segment examination and indirect
funduscopic examination of periferic retina with Goldmann triple mirror lens
were performed for all the patients of two groups . Fundoscopic examination
findings of two groups were compared. The relationship between periferic
retinal examination findings and each patients’ age, gender, presence of
systemic hypertension (HT) and/or diabetes mellitus (DM), history of working
at the jobs in outdoor, intraocular pressure values, anterior segment findings,
iris color was evaluated. In AMD group, tapetochoroidal degeneration was
the most frequently detected periferic degeneration type. Periferic
drusen(%62), reticular degeneration(%22), pavingstone degeneration(%20),
degenerative retinoshisis(%2), lattice degeneration(%2) were the other most
frequently detected degenerations,respectively. In the control group,
PTKD(%41), drusen(%46), reticular degeneration(%11) , paving stone(%?3)

iv



and lattice degeneration(%2) were detected. When the two of groups
compared, it was determined that PTKD, paving stone degeneration, reticular
degeneration, drusen and degenerative retinoschisis was detected in higher
incidences in AMD group than the control group. In AMD group there was a
correlation between the presence of reticular degeneration and the history of
working at the jobs in outdoor, which is related to UV exposition (P=0,003) In
the control group, light iris color, was correlated with PTKD (P=0,037).
However, our study demonstrated that age related macula

degeneration is a disease that concerns the whole retina.

Key words: Age related macular degeneration, peripheric retinal

degeneration



GIiRIS

Yasa baglh makula dejenerasyonu (YBMD), santral retinayi etkileyen,
ilerleyici, dejeneratif bir hastaliktir. YBMD, neovaskuler olmayan atrofik (kuru)
tip ve neovaskuler (yas) tip olmak tzere iki gruba ayrilmaktadir. Erken evre
yasa bagli makulopati tanimi, 50 yas Ustl bireylerde, yumusak drusen (¢api
> 63um), drusenle iliskili hiperpigmentasyon, drusenle iliskili depigmentasyon
veya hipopigmentasyon bulgularini kapsamaktadir (1). Yasa bagl makula
dejenerasyonu ise siklikla, ge¢ evre yasa bagli makulopati, jeografik atrofi ve
neovaskuler yasa bagli makula dejenerasyonu tanilarini kapsayan bir
tanimlamadir (2).

Retina pigment epiteli (RPE), retinanin en diginda yer alan, kuboidal
tek katl hucre tabakasidir (Sekil-1). Apikal yuzeyi, fotoreseptor hicrelerin dig
segmenti ile; bazolateral yluzeyi ise koryokapillaris ile temas halindedir.
Normal sartlar altinda prolifere olma 6zellikleri yoktur (3).

Bruch membrani, bazal RPE hucrelerinin bulundugu 0.4-0.6 mm
kalinhgindaki tabakadir. RPE bazal membrani, i¢ kollajen tabaka, elastin
tabaka, dis kollajen tabaka ve koryokapillaris endotel hicre bazal membrani

olmak Uzere toplam 5 tabakadan olusmaktadir.

Fotoreseptorler

Koroid

Bruch

Sekil-1: Retina ve komsu tabakalarinin kesitsel gérinumda.



Koryokapillaris tabakasi ise, fotoreseptér, RPE ve Bruch membrani
kompleksinin metabolik fonksiyonlarinda ©Onemli bir yere sahiptir.
Fotoreseptor hucreler igin gerekli olan enerji destegi, RPE, Bruch membrani

ve koryokapillarisin fonksiyonlari ile saglanir (4).

Yasa Bagli Retinal Degisiklikler

Yaglanma, temel biyolojik surecglerden biridir ve her zaman altta
yatan bir hastaliga eslik etmez. Retina, yenilenme kapasitesi sinirli sinir
hicrelerinden olusmaktadir ve bu nedenle, yaslanma etkilerine daha
duyarlidir. Yas ilerledikge retinanin normal yapisi, ora serratadan baslayarak
arka pole kadar degisen derecelerde degisime ugrar. Drusen, lipid ya da
kalsiyum karbonat depozitleri ve kapiller sayisinda artis gdzlenebilir. Bu
degisiklikler, normal metabolik slre¢ esnasinda Uretilen ve serbest radikaller
denilen yuksek reaktif molekillerden kaynaklanmaktadir (5).

Yagla birlikte RPE hucrelerinin sayr ve yogunlugu azalir, normal
fonksiyonlari olumsuz etkileyen lipofuksin materyali birikir. RPE hucre kaybi,
Ozellikle perifer retinada daha belirgindir ve fotoreseptor hicre kaybi ile
paralellik gosterir (6). Yasla birlikte Bruch membran kalinhgi artar ve
yapisinda bozulmalar meydana gelir (7). Bruch membranindaki bu
degisiklikler, RPE kaynakli artik materyal birikimi ile iligkilidir.

Bazal lamina depositleri ve drusen, yasla iligkili olarak tespit
edilebilen erken morfolojik degisikliklerdir. Bazal lamina depozitleri, RPE
bazal membrani ile sitoplazmasi arasinda birikmis olan amorf materyalden
olugsmaktadir. Yagsa bagh tespit edilebilen en erken histopatolojik degisiklik
oldugu sanilmaktadir. Klinik olarak gozle gorulemezler (8).

Drusen, goz dibinde klinik olarak gdzlenebilen en erken yasa bagh
degisikliktir (Sekil 2). Makula, paramakuler bdlge ve retina periferinde
saptanabilen sari-beyaz noktalardir. Retina epiteli bazal laminasi ile Bruch
membrani i¢ kollajen tabakasi arasinda biriken huicre-disi depozitlerdir.

Drusen, yuzlerce mikron boyutlarinda olabildigi gibi, klinik olarak

tespit edilemeyecek kuguklikte de olabilir (9). Boyut ve sinirlari géz 6nunde
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bulunduruldugunda sert ve yumusak drusen olmak Uzere iki tipi mevcuttur.
Sert drusen, hyalin materyalden olusur, yumusak drusen ise granuler, amorf
vezikuler yapidadir, sinirlart belirsizdir ve 63 pm boyutlarindan buyuktur.
Drusen gelisiminde genetik bazi faktorlerin de etkili oldugunu ortaya koyan

calismalar mevcuttur (10).

<
= o = o> ac

drusen

Sekil-2: Drusen histolojik kesit gorinumu.

Retinada gozlenen yasa bagli degisiklikler, gorme kaybi, renk gorme
bozukluklari ve gorme alan kaybi ile sonuglanmaktadir. Yagh populasyondaki
gérme kaybi, Onceden siklikla ortam opasiteleri ile iligkilendirilirken,
gunumuzde retina dokularindaki yasa bagli degisikliklere de bagh oldugu
dusundlmektedir. Retina, topografik oOzellikleri ve hucrelerin  dagilimi
acisindan birbirinden farkli bélimlerden olusur. Periferik retinay ilgilendiren
yasla ilgili degigsiklikler, farkli klinik gérunumlere sahiptirler (11).

Retina pigment epitelinde lipofuksin birikiminin, dejeneratif surecin
esasini olusturdugu dustnudlmektedir (12). Lipofuksin, fotoreseptor dis segment
fagositoz son drinuadur. Gouras ve ark’nin (13) yaptiklari deneysel galismada,
fotoreseptor hucrelerin bulunmadigi perifer retinada da dejeneratif degisikliklerin
izlenmesi nedeniyle, yasa bagh degisikliklerin lipofuksin birikiminden bagimsiz
olarak da ortaya gikabilecegini gostermistir .

Yasa Bagli Makula Dejenerasyonu

l. Sikhgi

Yasa baglh makula dejenerasyonu sikligi, Baltimore Go6z

Calismasinda, 70-79 yas arasindaki bireylerde %0,32 ve 80 yas



uzerindekilerde ise %2.9 olarak tespit edilmigtir (14). Tum YBMD hastalarinin
ortalama olarak %10’u, eksudatif tiptedir.

[I. YBMD Risk Faktorleri

1. Yas

lleri yas, YBMD patogenezinde etkili oldugu bilinen en 6nemli
faktordur. Yaglanma sulrecinin, patogenez Uzerinde nasil bir rol oynadigi
halen arastiriimaktadir (15).

2. Aile Hikayesi

YBMD hastalarinin birinci derece yakinlari i¢in, eksudatif YBMD ortaya
¢itkma riskinin 3 kat artmis oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (16). Erken
YBMD igin genetik yatkinhigin incelendidi bir ikiz ¢galismasinda, 20 ve daha fazla
sert drusen varligi icin %81, genis yumusak drusen icin %57, pigment
degisiklikleri igin %46 oraninda genetik gegis oldugu saptanmistir (17).

3. Cinsiyet

YBMD gelisiminde cinsiyet farkhliginin anlamli olmadigi bilinmekle
birlikte, Mavi Daglar G6z Calismasinda, kadinlarda KNV insidansinin
erkeklere gore 2 kat ylksek oldugu saptanmigtir (18).

4. Irk

Beyaz irkta YBMD prevalansi daha yuUksektir. Yapilan son
calismalarda, koyu irkta YBMD erken bulgularinin daha sik gézlendigi, ancak
gegc evreye ilerleme insidansinin daha diusuk oldugu ortaya konmustur (19).

5. Gozle llgili Faktérler

Acik iris rengine sahip bireylerde, daha fazla isik etkisine maruz
kalinmasi nedeniyle, YBMD prevalansinin daha ylksek oldugu
dusunulmektedir. Bazi ¢alismalarda ise hastaligin, acgik iris renkli bireylerde
daha siddetli seyrettigine yonelik sonuglar bildiriimektedir (20). Ancak yine de
irk ile YBMD arasindaki iligki kadar net veriler elde edilememistir.

Lensin durumu da tartismali bir diger okuler risk faktortidiir. Onceleri,
kataraktin, 1s1k etkisini azaltmasi nedeniyle koruyucu etkisi olduguna
inaniimaktaydi. Ancak bu konuda yapilan caligmalarda birbiri ile g¢elisen
sonuglar elde edilmistir. Katarakt ameliyati sonrasinda YBMD’nin prognozu

kotulesmektedir (21). Bunun da ameliyat mikroskobunun kuvvetli fototoksik
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etkisine veya ameliyat sonrasinda ortaya cikan enflamatuvar durumlara
ikincil ortaya ¢iktigr dugunulmektedir.

6. Sigara

En o6nemli Uguncl risk faktori sigara icimidir. Antioksidan
metabolizmaya olan olumsuz etkisi ile iligkili oldugu dusunulmektedir. Sigara
icen kadin hastalarda, ge¢ evreye ilerleme riski yuksekken, erkek hastalarda
ise non-eksudatif YBMD gelisme riski ylksek bulunmustur (22).

7. Sistemik Hipertansiyon

Drusen ve aterosklerotik birikimlerin benzer yapida olduklari
bilinmekle birlikte, sistemik hipertansiyon (HT) varliginin arteroskleroza goére
YBMD gelisiminde daha énemli oldugu bilinmektedir (23). Sistemik HT icin en
onemli risk faktdéri olan anjiotensinin, anjiyogenezde rol oynayan
vazoendotelyal buyume faktora (VEGF) ve anjiyopoetin Gretimini indukledigi
saptanmigtir. Age Related Eye Disease Study (AREDS) c¢alismasinda
hipertansiyonun, YBMD gelisimi acgisindan degistirilebilir bir risk faktoru
oldugu bildirilmigtir (24).

8. Diyet

Diyet ve vucut kitle indeksi ile YBMD iligkisi arastirildiginda, yuksek
linoleik asit iceren diyetle beslenmenin YBMD gelisimini %49 oraninda
arttird1g1, yliksek dokosahekzaenoik asit iceren diyetin ise %30 oraninda
azaltugr goézlenmistir (25). Ayrica obezitenin hem kuru hem yas tip YBMD
gelisiminde 6nemli bir risk faktori oldugu, ¢ok zayif kisilerde ise kuru tip
YBMD riskinin artmis oldugu saptanmistir (26).

9. Isik Etkisi

Gunes 1s1ginin fototoksik etkisi ile makula bdlgesindeki kimyasal
reaksiyonlar artmakta ve bu durum yaslanma etkilerini hizlandirmaktadir.
YBMD’nin agik renk gozIUu hastalarda ve beyazlarda daha sik izlenmesi de bu

teoriyi desteklemektedir (27).

[ll. YBMD Etyopatogenezi
Yasa bagli makula dejenerasyonu, primer olarak RPE ve Bruch

membranini etkilemektedir. YBMD’nin foveada yerlesmesi, makuladaki Bruch
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membrani igerik ve yapisal 6zelliklerindeki farklilik, 1s1ga direk maruziyet ile
iligkili oksidatif stres ve diger faktorlerle iligkili olabilir. Retinada gozlenen
dejeneratif degisikliklerin, normal metabolik slre¢ esnasinda Uretilen ve
serbest radikaller denilen ylksek reaktif molekillerden kaynaklandigi
dugunulmektedir. Oksidatif stresin neden oldugu RPE ve koryokapillaris
hasari, hem yaslanma hem de YBMD patogenezi ile iligkilidir. Bu hasarin,
Bruch membrani ve koroidde kronik enflamatuar cevap olusturmasi ise daha
cok YBMD gelisimi lehinedir (28). Retina pigment epiteli, Bruch membrani ve
koryokapillarisin  ilerleyici harabiyeti, fotoreseptdor hicre kaybi ile
sonuc¢lanmaktadir. Genetik faktorler, oksidatif stres, iskemi ve RPE’deki
yaslanma surecinin, YBMD’nin  etyopatogenezinde rol oynadigi
dusundlmektedir (29).

Eksudatif YBMD, RPE ve retina altinda gelisen koroid
neovaskularizasyonu (KNV) ile iligkilidir (Sekil-3) Bruch membran duzeyinde,
yasa bagli degisikliklere cevap olarak ortaya ¢cikan KNV, RPE dekolmani ve
jeografik atrofi, YBMD’de ortaya ¢ikan gérme kaybinin nedenleridir.

Sekil-3: Koroidal neovaskularizasyon histolojik kesit gérunima.

Koroid neovaskularizasyonunun tanisi ve sizinti paternlerine gore
siniflandinimasinda, fundus floreseyin anjiyografi (FFA), 6énemli bir yere
sahiptir. Makuler Fotokoagulasyon Calisma Grubu, koroid
neovaskularizasyonlarini klasik ve gizli olmak Uzere iki gruba ayirmistir.(30)
Retinal anjiomat6z proliferasyon (RAP) ve polipoidal koroidal vaskulopati

(PKV), KNV ayirici tanisinda dusunulmesi gereken iki farkli tablodur.
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Bu c¢aligsmada periferik retina dejenerasyonlari, anlama kolayligi
agisindan, yasla ilgili olanlar ve yirtikh retina dekolmani ile iligkili olanlar

olmak Uzere iki grupta incelenmektedir:

l. Yasla ilgili Periferik Retina Dejenerasyonlari

1. Mikrokistoid Dejenerasyon

2. Kaldirim Tagi Dejenerasyon

3. Retikller Dejenerasyon (Edinilmis Pigmenter Retinopati)
4. Drusen

5. Periferal Tapetokoroidal Dejenerasyon (PTKD)

Il. Retina Dekolmani ile iligkili Dejenerasyonlar
1. Lattice Dejenerasyon
2. Salyangoz izi (Snail track) Dejenerasyon

3. Dejeneratif Retinosizis

l. Yasla ilgili Periferik Retina Dejenerasyonlari

1. Mikrokistoid Dejenerasyon

Tipik mikrokistod dejenerasyon, en sik gozlenen periferik retinal
dejenerasyon tipidir. Dis pleksiform tabakadan kaynaklanir. Blessig-lwanoff
kistleri olarak da bilinen tipik mikrokistoid dejenerasyon, hyaluronik asit iceren
dis pleksiform tabaka kistlerinden olusur. Retinal delikler, Gzerinde normal
vitreus bulundugu icin dekolmana neden olmaz. Ayrica lezyonun ekvator
arkasina ilerlemesi de nadirdir. Kist duvarlarinin ve bosluklarin ayriimasi,
periferik lamellar delik olusumuna neden olur. Retina dekole olmaz ve gergek
retina deliklerinde operkulum bulunmaz. Sinir lifi tabakasindan kaynaklanan
retikUler kistik dejenerasyon, siklikla tipik kistoid dejenerasyon bdlgesinin
arkasinda devamlilik gdsteren bir dejenerasyondur. Siklikla inferotemporal
kadranda gézlenir. i¢c tabakalardaki retina damarlarina eslik eden retikiiler bir
gorunume sahiptir. Erigkinlerin %18’inde gbzlenir, %41’inde bilateraldir.

Dejeneratif retikller retinosizise ilerlemesi olasidir (31).



2. Kaldirnm Tasi Dejenerasyon

30 yas Ustl populasyonda %22 oraninda gozlenen dejeneratif
koryoretinal bir olusumdur. Siklikla ora serrata ve ekvator arasinda lokalizedir
ve arka koroidal dolagimi, on silier dolasimdan ayiran zonu temsil eder.
Oftalmoskopik olarak, koroidal damarlarin veya kenarlarinda hipertrofik ve
koyu pigment epitelinin gorulebildigi kuguk, sari-beyaz renkte lezyonlar olarak
tanimlanir. Lezyonlar, ora serratanin arkasinda depigmente bant goérunumu
olusturacak sekilde birlesebilirler. Histopatolojik caligsmalarda, disg retina
iskemik atrofisi, koryokapillaris kaybi, i¢ nukleer tabakanin dis kismini da
icerecek sekilde dis retinal tabaka ve RPE kaybi oldugu gosterilmistir. Bu
degisiklikler, koryokapillaris ile beslenen retina bolumune sinirlidir ve koroidal
kan dolasimi kesilen tavsanlarda olusturulabildigi gésterilmistir (32). Kaldirim
tasi dejenerasyon, periferik vaskulopatiyi dusunddrebilen bir olusumdur.
Kaldirnm tagi dejenerasyon, siklikla inferior temporal ve inferor nazal
kadranlarda lokalizedir. Lezyonlarin yarisindan ¢ogu, inferior retinada saat 5-
7 arasinda gozlenir ve %38 oraninda bilateraldir (33).

3. Retikiiler Dejenerasyon

Perivaskuler pigmentasyon alanlari ile karakterize yasa bagli periferik
retinal degisikliktir. Lewis ve ark’'nin yaptiklari bir ¢alismada, retikller
dejenerasyon saptanan 100 olgunun klinik, anjiyografik ve histopatolojik
ozellikleri ile eslik eden makula dejenerasyonlari karsilastiriimis ve bunlarin
yaslanma sureci boyunca birbirine eslik eden patolojiler oldugu sonucuna
variimistir. Bu c¢alisma ile retikller dejenerasyonun, YBMD ile iligkili risk
faktorl olabilecegi vurgulanmistir (34).

4. Periferik Tapetokoroidal Dejenerasyon

Senil periferik tapetokoroidal dejenerasyon (PTKD) veya tapetoretinal
pigment dejenerasyon, RPE’'nde pigment granil kaybi ve dejenerasyon,
fotoreseptdr hicre ve koryokapillaris kaybi ve bruch membran kalinlagsmasi
ile karakterizedir. Butun olgularda bilateraldir. Retina pigment epitelindeki
dizensizlige baglh olarak ortaya ¢ikan granudler goérinim, ora serratadan

ekvatora dek wuzanir. Yash hastalarin ¢ogunda, hafif derecelerde



dejenerasyon gozlense de, 40 yas Ustu bireylerde belirgin derecelerde

tapetoretinal dejenerasyon %40 oranlarinda gozlenmektedir (35).

Il. Retina Dekolmani ile iligkili Dejenerasyonlar

1. Lattice Dejenerasyon

Retina incelmesi ve vitreus yapi anormallikleriyle karakterize keskin
sinirli, yuvarlak veya oval lezyonlardir. Dejenere retina incedir ve Uzerindeki
vitreus sivilasmis durumdadir. Lezyonlarin ¢ogu ora serrata ve ekvator
arasindadir. Lattice dejenerasyonlu bireylerde retina dekolmani gelisme riski
%0,3-0,5'tir. Erigskin populasyonun %6 sinda gdzlenir ve %50 oraninda
bilateraldir (36).

2. Salyangoz izi Dejenerasyon

Periferik retinaya kiragi benzeri gorintu veren, keskin sinirl, kar
tanesi yigini seklinde, lattice dejenerasyona gore daha uzun bir alanda
lokalize olabilen dejeneratif degisikliktir. Traksiyonel vyirtiklara ve retina
dekolmanina neden olabilirler (37).

3. Dejeneratif Retinosizis

En siklikla infero-temporal kadranda gozlenir ve mevcut periferal
kistoid dejenerasyondan kaynaklanir. Tipik ve retikuler olmak Uzere 2 tipi
mevcuttur. Hem tipik hem retikiler kistoid dejenerasyon, retikller dejeneratif
retinogizise donusebilmekte, tipik periferal kistoid dejenerasyon ise sadece
tipik dejeneratif retinosizise donusebilmektedir. Tipik dejeneratif retinosizis,
eriskin populasyonun %?71’inde go6zlenir, vakalarin %33’Unde bilateraldir.
Retina, dis pleksiform tabaka boyunca ikiye bdllinir ve sonug¢ olarak i¢
tabaka, ic limitan membran (ILM), sinir lifi tabakasi, retina damarlari,
gangliyon hucreleri, i¢ pleksiform tabaka ve i¢ nukleer tabakayi kapsar.
Normalde sadece ILM, sinir lifi tabakasi ve i¢ niikleer tabakanin bir kismi
g0zle gorulebilir. Dis tabaka daha kalindir, dis nukleer tabaka ve fotoreseptor
tabakadan olusur. Bazen tipik ve retikller form ayni anda gdzlenebilir ve ayirt
etmek zor olabilir. Dig sinirinda lokalize deliklerin varhigi ve posteriora dogru

genigleme, retikller forma daha spesifiktir (38).
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Yukaridaki bilgiler, yaslanma surecinin retinanin hem merkezinde,
hem de periferinde bir takim degisikliklere yol actigini gostermektedir.
Bununla birlikte, YBMD ile periferik retina dejenerasyonlari arasindaki iligkiyi
inceleyen sinirh sayida c¢alisma mevcuttur. Bu galismada, yas tip YBMD
olgularinda periferik dejenerasyon olup olmadigi, varsa periferik
dejenerasyonlarin tipi ve sikligi arastirildi.
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GEREG VE YONTEM

Bu calismaya, Uludag Universitesi Tip Fakultesi Goz Hastaliklari
Anabilim Dal Retina poliklinigine bagvuran ve yas tip YBMD tanisi konulan
100 hasta ve poliklinigimize go6zluk muayenesi i¢in bagvuran 55 yas ustu,
ardisik 100 saglikh olgu dahil edildi. Hasta ve kontrol grubunu olusturan tum
olgulardan, muayene oncesinde aydinlatilmis onamlari alindi.

Batin olgular yas, cinsiyet, diyabetes mellitus (DM) ve HT, diger
sistemik hastalik varligi, ilag kullanimi ve 1sik toksititesi agisindan risk
olusturabilecek mesleklerde (ciftcilik, balikgilik, insaat sektorld) calisma
oOykUsu agisindan sorgulandi ve veriler kaydedildi.

Yasa bagli makula dejenerasyonu olgularinin KNV olan gozdeki
lezyon tipleri ve diger gozdeki makula bulgulari kaydedildi. KNV tanisi ve
sizinti paternlerine goére siniflandiriimasinda, floreseyin fundus anjiyografi
(FFA) bulgulart kullanildi. Makuler Fotokoagulasyon Calisma Grubu
siniflandirmasi kullanilarak, KNV klasik ve gizli olmak Uzere iki gruba ayrildi
(30). FFA’'nin erken donemi olan koroid dolum evresinde sinirlari belirgin
hiperfldresans olan ve giderek artan bir hiperfloresans gosteren neovaskuler
lezyon, klasik KNV olarak tanimlandi. Herhangi bir eksudatif YBMD
lezyonunda klasik KNV orani %50 ve Uzerindeyse lezyon baskin klasik,
%50’nin altindaysa minimal klasik olarak adlandirildi. Fibrovaskuler pigment
epitel dekolmani (PED) ve kaynadi belirsiz ge¢ sizinti gizli KNV olarak
tanimlandi. Ayrica polipoidal koroidal vaskulopati ve retinal anjiyomatoz
proliferasyon olan olgular da kaydedildi. Polipoidal koroidal vaskulopati,
tekrarlayan RPE dekolmanlari, kan ve ser6z sivi iceren RPE dekolmanlari,
siklikla peripapiller, multifokal, turuncu renkte ve nodiler lezyonlar olarak
tanindi. Retinal anjiyomat6z proliferasyonun ise FFA'da vaskularize PED ile
iligkili olan veya olmayan paramakuler yerlesimli derin kapiller pleksustan
kaynaklanan intraretinal neovaskularizasyon olarak tanindi. Bazi olgularda,

indosiyanin yesili anjiyografi bulgularindan faydalanildi.
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Tum hastalara Early Treatment of Diabetic Retinopathy Study
(ETDRS) eseli ile tashihli gorme keskinligi muayenesi, Goldmann aplanasyon
tonometrisi ile gdz ici basinci (GiB) élglimii yapildi. Biyomikroskopik &n
segment muayenesinde korneada periferik veya santral opasite olup
olmadig! ve iris rengi kaydedildi. Lens muayenesinde hastanin fakik veya
psodofakik olup olmadigi, fakik olanlarda da katarakt olup olmadigi
kaydedildi.

Son olarak, bitiin YBMD ve saglikli kontrol grubu olgularina periferik
retina muayenesi yapildi. Bunun igin, her hastanin géziune 5 dakika ara ile 2
kez tropikamid %1 solusyonu, ikinci tropikamid damlasindan 5 dakika sonra
ise 1 kez fenilefrin %2,5 solisyonu damlatildi. Yaklagik yarim saat bekleme
suresinden sonra, hastalara anestetik olarak proparakain %0,5 damlatildi ve
fundus muayenesi Goldmann 3-aynall lens (Sekil-4) ile yapildi. Muayene
lensi ile g6z arasina ara yuzey sivisi olarak saydam viskoz suni gozyas! jeli
konuldu. Klasik 3-aynali Goldmann lensinin iridokorneal agi aynasi hari¢
olmak Uzere, retinanin 67 ve 73 derece periferini gosteren iki ayna ile ora
serrata sinirina kadar olan periferik retina bdlgesi muayene edildi. Butun
olgularin her iki gozu, periferik retinal degisiklikler arasinda yer alan periferik
tapetokoroidal dejenerasyon, kistik dejenerasyon, drusen, retinosizis,
retikiler dejenerasyon, kaldirrm tasi dejenerasyon ve lattice dejenerasyon
varhigi agisindan degerlendirildi. Periferik retina muayenesine engel korneal
veya lens opasitesi olan olgular, pupillasi yeterince dilate olmayan olgular, 2

diyoptriden ylksek miyopi veya hipermetropisi olanlar ¢calismaya alinmadi.
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Sekil-4: Goldman 3 aynali lens ve muayene ile goOzlenebilen retina
bdlgelerinin sematik gizimi.
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istatistiksel Analiz

Sag veya sol gozden herhangi birinde var olan bir periferik retinal
dejenerasyon, o olgu igin var olarak kabul edildi. Bu nedenle, gruplar
arasindaki istatistiksel karsilagtirmada goz yerine olgu sayisi kullanildi.

Hasta ve saglikh kontrol grubu yasg, cinsiyet, DM ve HT varligi,
meslek, periferik retina muayene bulgulari agisindan birbiri ile karsilastirildi.

Her grupta ayri ayri periferik retinal degisikliklerin varligi ve tipi ile
yas, cinsiyet, meslek, DM ve HT varligi asindaki iligki incelendi. YBMD
grubunda ayrica periferik retinal degisikliklerin varligi ve tipi ile KNV tipi
arasindaki iligki de incelendi.

istatiksel analizde Pearson korelasyon analizi, Pearson ve Fischer’in
kesin ki-kare testi ve Mann-Whitney U testi kullanildi.

Bu calisma, 20 Ocak 2009 tarih ve 2009-1/48 nolu karar ile Tibbi
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan uygun gordimus ve tum ¢alisma boyunca

Helsinki Deklerasyonu Bildirgesi’ne sadik kalinmigtir.

13



BULGULAR

Tablo-1'de hastalarin karsilastirmali demografik 6zellikleri ve klinik
bulgular verilmektedir. YBMD grubu 56 erkek ve 44 kadindan olugurken, bu
rakamlar saglkli kontrol grubunda sirasiyla 52 ve 48 idi. Her iki grup
arasinda cinsiyet dagihmi agisindan anlamh fark yoktu (P=0.06). Her iki
grupta cinsiyet ile periferik retina dejenerasyonu arasinda iliski saptanmadi.

Ortalama hasta yasi, YBMD grubunda 71,9 yil (veri araligi: 55-85 yil),
kontrol grubunda ise 68,5 yildi (veri araligi: 55-88 yil). Gruplar arasinda yas
agisindan anlamli fark yoktu (P=0.416). Her iki grupta yas ile periferik

dejenerasyon gorulme oranlari arasinda iliski saptanmadi.

Tablo-1: Hastalarin karsilastirmali demografik 6zellikleri ve klinik bulgulari.

YBMD Grubu Kontrol grubu p degeri
Cinsiyet (erkek/kadin) 56/44 52/48 0,479
Yas ortalamasi (yil) 71,9 (55-85 yil) 68.5 (55-88 yil) 0,416
DM %5 %3 0,522
HT %58 %40 0,034*
Acik alan meslegi %32 %17 0,030*
p?g d“’)‘:ﬁiiki gozde %38 %20 0,014*
Acik iris rengi %30 %30 1,000

YBMD: yasa bagl makula dejenerasyonu, DM: Diyabetes Mellitus HT: hipertansiyon
p degeri: Mann Whitney U testi ile dlcllen istatistiksel anlamlilik degeri.

Yasa bagli makula dejenerasyonu grubunda HT sikligi, kontrol
grubuna goére anlamli olarak yiiksekti (P=0,034). iki grup arasinda DM varlig
acisindan anlaml farklilik saptanmadi (P=0.522). Her iki grupta da sistemik
hastalik varhdi ile periferik retinal dejenerasyon varligi arasinda bir iligki
saptanmad..

Her iki grup, YBMD ic¢in risk olusturabilecek mesleklerde c¢alisma

Oykusu agisindan sorgulandiginda, acgik alanda g¢alismis olanlarin orani
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YBMD grubunda %32, saglikli kontrol grubunda ise %17 olarak belirlendi. Iki
grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (P=0,030). Ac¢ik alanda
calisma oykusu olan YBMD hasta grubunda retikuler dejenerasyon gorulme
sikligi anlamh olarak daha vyuksekti (P=0,020). Kontrol grubunda
dejenerasyon varligi ile meslek arasinda herhangi bir iligki olmadigi gorulda.

YBMD grubunda bir veya iki goziu psoddofakik olanlarin orani %38
iken, kontrol grubunda bu oran %20 idi. YBMD ve kontrol grubunda psddofaki
ile periferik retina dejenerasyonlari arasinda bir iliski saptanmadi.

Her iki grupta da agik iris rengine sahip bireylerin orani %30’du.
YBMD grubunda iris rengi ile periferik dejenerasyon varlgi ve tipi arasinda
iliski saptanmazken, kontrol grubunda agik iris rengi olan bireylerde, PTKD
anlamli olarak daha yuksek oranda gézlendi (P=0,037).

Yasa bagli makula dejenerasyonu grubundaki olgularin %88’inde
PTKD (Sekil-5), %62’sinde periferik drusen ($ekil-6), %22’sinde retikuler
dejenerasyon, %20’sinde kaldirrm tasi dejenerasyon, %3’Unde retinosizis,
%3’unde lattice dejenerasyon mevcuttu. PTKD, drusen ve retikuler
dejenerasyon, tum olgularda (%100) bilateral olarak goézlendi. Retinosizis
saptanan 3 olgunun 2’sinde (%66) bulgular tek gdozde saptandi. Kaldirim tagi
dejenerasyon saptanan 20 olgunun 12’sinde (%60) bulgular bilateraldi, 18
olguda (%90) lezyonlar alt kadranda yerlesmisti. Bir olguda hem retinosizis
hem de kaldirnm tasi dejenerasyon her iki gdozde mevcuttu. Yine 1 olguda
retikiler dejenerasyon ile kaldirrm tagi dejenerasyon birlikte gozlendi.
Kaldirim tagi dejenerasyon saptanan olgularin hepsine PTKD eslik ediyordu.
Her iki gozinde alt temporal kadranlarda kaldirrm tasi dejenerasyon
saptanan bir olgunun ayni zamanda sag gozunde, saat 11-12:30 arasi

bdlgeye lokalize lattice dejenerasyon saptandi.
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Sekil-5: Kaldinm-tasi dejenerasyon ve belirgin PTKD saptanan olguya ait
renkli fundus fotografi ve ayni gdézdeki jeografik atrofi.

Yasa bagh makula dejenerasyonu olgularinin FFA
degerlendirmesinde, %56’sinda gizli KNV, %18’inde baskin klasik tipte KNV,
%15’inde retinal anjiyomatoz proliferasyon, %11’inde polipoidal vaskulopati
saptandi. Koroid neovaskdilarizasyon tipi ile periferik dejenerasyon varhgi ve
tipi arasindaki iligki incelendiginde, aralarinda anlamh bir iligki olmadigi
goruldiu. YBMD grubunda, diger gozlerdeki makula bulgulari incelendiginde,
%54 oraninda sert drusen ve pigmenter degisiklikler, %21 diskiform skar,

%13 jeografik atrofi, %12’sinde yumusak drusen saptandi.

Sekil-6: Alt yarida periferik drusen gbézlenen hastaya ait kirmizidan yoksun
fundus fotografi ve ayni gézdeki erken diskiform skar bulgulari.

Yasa bagli makula dejenerasyonu grubunda periferik drusen goérilme
oranlari, PTKD saptanan olgularda anlamli olarak daha yuksekti (P=0,000).

Saglikh kontrol grubuna ait gozlerin %41’'inde PTKD, %46’sinda
drusen, %171’inde retikiler dejenerasyon, %3’Unde kaldirm tasi

dejenerasyon, %2’sinde lattice dejenerasyon saptandi.
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Sekil-7: Alt temporalde dejeneratif retinosizis saptanan olgunun renkli ve
kirmizidan yoksun fundus fotografi.

Periferik  tapetokoroidal dejenerasyon, drusen ve retikller
dejenerasyon, tUm olgularda bilateraldi. Kaldirim tagi dejenerasyon saptanan
3 olgunun 2’sinde bulgular bilateraldi. 3 olguda da lezyonlar alt kadranda
lokalize idi.

Yasa bagli makula dejenerasyonu grubunda, PTKD, kaldinm tasi
dejenerasyon, periferik drusen, retikliler dejenerasyon ve retinosizis
g6zlenme oranlari, saglikli kontrol grubuna goére anlamh olarak yuksekti
(Tablo-3).

Tablo-3: iki gruba ait karsilastirmali periferik retinal dejenerasyon gézlenme

oranlari.
YBMD Grubu Kontrol Grubu p degeri
PTKD %88 %41 0,000"
Periferik Drusen %66 %46 0,019
Deﬁ'(ear:glrggz?l %20 %3 0,000
dejlt;tg:glsi/ron %22 %11 0,036
Retinosizis %3 - _

Dejléit:rzesyon %3 %2 0,479

YBMD: vyasa bagh makila dejenerasyonu; PTKD: periferik tapetokoroidal
dejenerasyon. p degeri: Mann Whitney U testi ile Olglilen istatistiksel anlamlilik degeri.
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TARTISMA VE SONUG

Makula ve periferik retina, birbirinden farkh anatomik ozelliklere
sahiptir. Ayrica, bazi hudcre tiplerinin yaglanma surecinden daha c¢ok
etkilenmesi nedeniyle, farkh klinik bulgular ortaya ¢ikmaktadir. Artan yasla
birlikte, rod hucrelerinin, konlara gore, yaslanma surecinden daha c¢ok
etkilendikleri saptanmistir. Erigskin déneme gelindiginde, parafoveal alandaki
rodlarin %30 oraninda azalmis oldugu bilinmektedir. Yasa bagh makula
dejenerasyonu subklinik evresinin, bu degisikliklere bagl olarak ortaya ¢iktigi
dusundlmektedir. Rodlar, periferik retinada en ylksek yogunluktadir. Bu
durumda periferik retinanin, rod hicre kaybindan daha az etkilenecegi
dusundlebilir. Ora serrata bolgesinde, fotoreseptor hicrelerin bulunmadigi
bilinmektedir. Bu nedenle, ora serratada ortaya c¢ikan yas ile iligkili
degisikliklerin, fotoreseptdr fagositozu son urlinU olarak bilinen lipofuksin
materyali birikiminden bagimsiz olarak ortaya ¢iktigi distntlmektedir (39).

Bruch membrani, RPE ve koryokapillaris arasinda bariyer gorevi
ustlenmistir. Koroid neovaskularizasyonu, esas olarak Bruch membranindaki
degisiklikler sonucu gelisen enflamatuar yanita ikincil olarak ortaya
cikmaktadir. Makula, Bruch membran hasari ve KNV gelisimine daha
meyillidir. Bu durum, makulanin, 1si1k hasarina daha duyarl bir anatomik
pozisyonda olmasi ile agiklanabilir. Ancak, Bruch membran hasari ve KNV
ile, fundusun diger bdlgelerinde de karsilagilabilir. Bruch membran kalinhg,
normalde arka polde en fazladir. Bruch membran kalinligindaki bu farkhligin,
santral ve periferik retinadaki yasa bagli degisikliklerin gelisimine olasi etkileri
bilinmemektedir (40).

Retina pigment epiteli hiucrelerinde, artan yasla ortaya ¢ikan kayip,
retina periferinde daha belirgindir. Foveada pigment epitel hiicre kaybi orani
yillik %0.3 oranindadir. Yaslanma suresince, fotoreseptér ve RPE hicre
kaybi orani, birbirine paralellik gostermektedir. Retina, lipofuksin yukll retina
pigment epiteli hicrelerinin fagositozu suresince fundoskopik olarak normal

gorunumde olabilir. YBMD suresince, makulada, tipik drusen saptanmadan
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once gozlenen en erken degisiklikler, kiguk pigment kimelerinin neden
oldugu benekli gorinim veya kuguk c¢izgilenmelere bagl olusan
mikroretikller paterndir. Yasa bagli makula dejenerasyonunun ilerlemesi,
makuladaki pigmenter degisikliklerin derecesi ile iligkili bulunmustur (41).
Retina periferinin, drusen ve pigmenter degisiklikler acgisindan
degerlendiriimesinin, benzer nedenlerle, YBMD gelisimi agisindan risk
durumunun veya hastaligin prognozunun belirlenmesi agisindan faydall
olabililir.

Vaskuler degisiklikler ve iskeminin, retina dejenerasyonu patogenezi
ile iligkili oldugu bilinmektedir. YBMD ile HT ve ateroskleroz iligkisi, yapilan
calismalarla ortaya konmustur. Ayrica, periferik retina dejenerasyonu ile
koroidal kan damarlarindaki sklerotik degisikliklerin iligkili oldugu gosterilmistir
(42). Kaldinm tasi dejenerasyonunun, periferik vaskulopati bulgusu olarak
kabul edilebilecegi yonundeki gorus bu dejenerasyonun saptandigi olgularin
farkh acilardan ele alinmasina olanak saglayabilir (32). Hem YBMD hem de
periferik retinadaki dejeneratif degisikliklerin benzer hemodinamik faktorlerle
ve ileri yasla iligkili olmasi, iki tablonun, birbiri ile iligkili klinik durumlar
oldugunu dusundurmektedir.

Sunnes ve ark (43), bir gdzunde erken evre yasa bagli degisiklikler,
diger gbézinde ge¢ evre YBMD saptadiklari olgularda, elektrofizyolojik
testlerle periferik retina fonksiyonlarini incelemislerdir. Bu ¢alismada, erken
evre makula dejenerasyonu tanili olgularda hafif periferik retina fonksiyon
anormallikleri tespit edilmesine ragmen, bu degisikliklerin anlamli derecede
olmadigi bildirilmistir. Vojnikovic ve ark’nin (44) yaptiklari ¢alismada ise,
YBMD’lu goézlerde yapilan kantitatif perimetrik incelemede, bu hastalikta,
makula ile birlikte periferik retinanin da etkilenmis oldugu bildirilmigtir. Bu
nedenle, vyazarlar, YBMD yerine ‘yasa bagh retinopati ifadesinin
kullaniimasini dnermiglerdir .

Kovacs ve ark (45), erken YBMD’ lu 26 gozu, histopatolojik retinal
degisiklikler acisindan, 26 saglikli goéz ile karsilastirmiglardir. Her iki grupta,
RPE,ekstraselliler matriks ve Bruch membraninda, benzer elektron

mikroskobik degisiklikler gdzlenmis, ancak YBMD'’de normal gozlerden farkli
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olarak, retinal lipid ve glikozillenmis fibril birikiminin daha belirgin oldugu
gOrulmustar.

Gouras ve ark (39), yash ve gen¢g Rhesus maymunlarinda retinanin
makula, ekvator ve ora serrata bolgelerindeki yasa bagli degisiklikleri
incelemiglerdir. Yazarlar, fotoreseptorlerin olmadigi ora serrata bolgesinde
RPE’nin, lipofuksin  granulinden yoksun oldugunu ve floresans
gOstermedigini saptamistir. Sonu¢ olarak floresansin, dis segment
fagositozunun son drininden kaynaklandigi anlasiimistir. Ayrica, yasl
maymunlarda, yasa bagli dejeneratif degisikliklerin ve drusenlerin tim retinal
lokalizasyonlarda gozlenmesi, bu dedisikliklerin lipofuksin birikiminden
bagimsiz ortaya ciktigini gostermektedir.

Elli bes yas ve Uzeri yas tip YBMD'li olgular ve sadlikli bireyleri iceren
calismamizda, yaslanmanin gbdz Uzerine olan etkilerine ait klinik bulgular
deg@erlendirildi. Sistemik hastaliklar ile YBMD arasindaki iliski incelendiginde,
diger calismalara benzer sekilde sistemik hipertansiyonun sik olarak gozlendigi
saptandi. Ancak eslik eden periferik retinal dejenerasyonlar ile HT varlig
arasinda anlamh bir iliski saptanmadi. Yasa baglh makula dejenerasyonu
patogenezinde oOne surilen hemodinamik model hipotezinde, koryokapillaris
degisiklikleri donemli yer tutmaktadir (46). Hemodinamik modelde, yaslanmayla
birlikte vicudun diger organlarinda oldugu gibi, sklera, Bruch membrani ve
damar duvarlarinda ortaya cikan lipoid infiltrasyon, yasa bagli makula
dejenerasyonunu baglatan tetik mekanizma olarak gorulmektedir. Hipertansiyon
da koroidal vaskuler degisikliklere yol agabilmektedir . Hipertansiyon etkisi ile
koroidal damarlarda mikrovaskuler hyalinizasyon, intimal kalinlagma ve
okluzyonlar meydana gelebilmektedir (47).

Yasa bagli makula dejenerasyonu grubunda iris rengi, saglikli kontrol
grubuna gore farkhlik gostermedi. Mavi Daglar ¢alismasi sonuglarina gére de
iris rengi ve cilt pigmentasyonu ile YBMD tipi ve evresi arasinda herhangi bir
iliski saptanmamigtir (48). Acik iris rengine sahip kontrol grubu olgularinda
daha yuksek oranda PTKD gobzlenmesi ise, iris renginin saglikli bireylerde
ortaya c¢lkan dejeneratif degisiklikler icin risk faktori olabilecegini

dusundurmektedir.
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Yasa bagh makula dejenerasyonu grubu, agik alanda ¢alisma
Ooykusu bakimindan sorgulandiginda, kontrol grubuna gore daha yuksek
oranda 1giIk toksititesine maruz kalinan mesleklerde c¢alistiklari gozlendi.
Sadece retikuler pigmenter dejenerasyon bulgulari, 1sik toksititesi ile iligkili
olarak, acik alanda g¢alisma oykusu olan YBMD grubunda daha sik gozlendi.
Bu da, retikiler dejenerasyon ile 1sik maruziyeti arasinda bir iligki
olabilecegini dusundurmektedir.

Her iki grupta, katarakt cerrahisi geciren goézlerde, periferik retinal
dejenerasyon varligi orani, fakik gozlerdeki ile benzerdi. YBMD grubunda
psodofakik hasta oraninin kontrol grubuna gére daha ylksek oranda
saptanmasi ise YBMD grubunda 6n plana cikan iyi gérme beklentisi
nedeniyle artan katarakt cerrahisi sikligi ile aciklanabilir. Ulkemizde farkli
katarakt seviyelerinde ameliyat yapilabilmesi ve ameliyat sonrasi gecgen
zamanin her hastada farkli oldugu dikkate alindiginda, bu seride katarakt
veya psodofaki ile periferik retina degisiklikleri arasinda iliski kurmanin
mumkun olmadigi anlagilmaktadir.

Yasa baglh makula dejenerasyonu grubunda KNV tipleri ile periferik
retinal dejenerasyon varligi ve tipi arasinda bir iliski saptanmadi. KNV
tiplerinin esit oranda dagilima sahip olmamasi nedeniyle, saglikli bir
karsilastirma yapilamayacagini distiinmekteyiz.

Yasa bagli makula dejenerasyonu grubunda en sik gézlenen periferik
dejenerasyon tipinin, periferik tapetokoroidal dejenerasyon (%88) oldugu
bulundu. Bruch membran kalinlasmasi ve koroid sklerozu sonucu retina
pigment epitelinde granuler ve dizensiz gorunumle karakterize dejenerasyon
tipidir. Yaga bagli ortaya ¢ikan en erken degisikliklerden biridir. Tani konmasi
diger dejenerasyon tiplerine gore daha subjektif kriterlere dayanmaktadir
(35). Kitabi bilgiye bakildiginda, en sik gozlenen yas iliskili periferik
dejenerasyon tipinin kistoid dejenerasyon oldugu bilinmektedir. Ancak, Kistoid
dejenerasyon ile ilgili veriler genellikle otopsi yapilmig gozlerden elde
edilmistir (49 ). Bilinen muayene yontemleri ile periferik kistoid dejenerasyon
tespit edilmesinin oldukc¢a zor oldugu kanaatindeyiz. Bu da serimizde kistoid

dejenerasyon olmayisini agiklamaktadir.
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YBMD serimizde diger sik gozlenen dejenerasyon tipi, periferde
Ozellikle ekvator oninde yaygin olarak goézlenen drusendir (%62). Arka
kutupta ¢ok sayida ve genellikle ayni boyutta, yuvarlak ve ylzeyden hafif¢e
kabarik sari renkli lezyonlar olarak gorulmektedir. Drusenin olugumu ile ilgili
cok cesitli hipotezler 6ne surulmustar. Yaglanma ile birlikte retina pigment
epitelinden gelen artmis metabolik artik yukin yani sira genetik yatkinhgin da
onemli rol oynadigi dusunudlmektedir (50). Kontrol grubunda da periferik
drusen, beklenenden daha yiksek oranda (%46) gozlenmistir. Bu da
drusenin olugsumunda bircok farkli mekanizmanin etkili oldugunu
dusundurmektedir.

Kaldinm tasi dejenerasyon, YBMD olgularinin %20’sinde tespit
edildi. En siklikla alt kadranda ve ekvator 6nlnde gdzlemledigimiz bu
lezyonlarin, yapilan son calismalarda periferik vaskulopatiyi
dusundurebilecegi vurgulanmistir (39). Kaldirnm tasi dejenerasyon saptanan
olgularin %60’inda hipertansiyon gozlenmesi, bu teoriyi destekleyen bir
bulgudur.

Yas ile en az oranda iligkili oldugu dusunulen lattice dejenerasyon,
her iki grupta da benzer oranda saptandi. Bu dejenerasyon tipinin orta ve ileri
derece miyoplarda daha sik oldugu bilinmektedir. Serimizde 2 diyoptri
uzerinde miyopisi olan hasta olmamasi, bu bulguyu aciklayabilir.

Yasa bagli makula dejenerasyonu ile yasa bagh periferik retinal
degisiklikler arasindaki iligkinin arastirildigi bu c¢alismada, sadece
neovaskuler tipteki YBMD olgulari ele alinmistir. Erken evre ve kuru tip
YBMD olgularini da igeren daha genis kapsamli ¢alismalar ile YBMD evresi
ile periferik dejenerasyon derecesini kargilagstirmak mamkun olabilir.

Sonug olarak bu c¢alismada elde edilen bulgular, yasa bagh makula
dejenerasyonunun tum retinayr ilgilendiren bir hastalik oldugunu
distundurmektedir. Ge¢ evre YBMD olgularinda, yasa bagh periferik retina
dejenerasyonlarinin sik olarak gozlenmesi, bu hastalarda merkezi gormenin
yaninda periferik gorsel fonksiyonlarin da etkilenmis olabilecegini
dusundirmektedir. Merkezi gérmesi olumsuz etkilenen insanlarda periferik

gormenin daha fazla 6nem kazanmasi, gelecekte YBMD tedavisinde periferik
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dejenerasyon profilaksisini veya tedavisini gundeme getirebilir. Daha genis
ve fonksiyonel degerlendirmeler de iceren ¢alismalar bu konuda yol gosterici

olabilir.
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