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YASA BAGLI MAKULA DEJENERASYONU VE TEDAVISI
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GIRIS

Yasa bagli makiila dejenerasyonu (YBMD), korliikle sonuglanabilen ve makiilada
dejenerasyon ile seyreden bir hastaliktir. Gelismis toplumlardaki yash kisilerde
goriilen geri doniisiimii olmayan legal korliiklerin basinda gelen YBMD ilk defa
1885 yilinda Isvigreli oftalmolog Otto Haab tarafindan tanimlanmugtir (1). Bu has-
talik erken evrelerde kirikli gorme ve goérme keskinliginde azalmaya neden olur-
ken ileri evrelerde merkezi gormenin kaybina ve legal korliige neden olmaktadir.
Boylece etkilenen kisilerin okuma, yazma, araba kullanma gibi yetilerini olumsuz
etkileyerek giinliik yasantilarinda bagkalarina olan bagimliliklarini artirir.

Ciddi gorme kayiplarina neden olan YBMD’nun, kuru tip ve eksudatif (yas) tip
olmak iizere iki klinik tipi bulunmaktadir (2). Her iki tipte gérme kaybina neden
olmakla beraber kuru tip YBMD'li olgularda bu siire¢ daha yavastir. Sar1 subre-
tinal depositlerle karakterize drusen ve hiperpigmentasyon veya hipopigmentas-
yon ile karakterize retinal pigment diizensizlikleri kuru tip makula dejenerasyo-
nunun baglica oftalmoskopik bulgularini olusturmakta ve bu lezyonlar ilerleyerek
santral makulayida igeren cografik atrofilere, bazi olgularda ise eksudatif tipte
makula dejenerasyonuna yol agar (2). Eksudatif tip YBMD’li olgularda koroidal
neovaskiiler membran veya retina pigment epitel dekolmani gibi bulgular gézle-
nebilmekte ve gérme keskinliginde azalma daha hizh gelisebilmektedir.

Hastaligin tanimlarinda ve alt tiplerinin degerlendirilmesinde standardizasyo-
nun saglanmasi amaciyla aragtirmacilar tarafindan yapilan ¢aligmalar sonucunda
YMBD igin bir siniflama gelistirilmistir. Bu siniflamada erken YBMD drusen ve
retina pigment epitel diizensizlikleri olarak tanimlanirken, ge¢ YBMD ise ciddi
gorme kayiplarina neden olan cografik atrofi ve neovaskiiler hastalik olarak be-
lirtilmistir (3). Degisik toplumlardaki YBMD prevelans: farkli ¢aligmalarda sap-
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tanmaya ¢alisilmis olup bu ¢aligmalar arasinda toplumsal ve genetik farkliliklara
bagli olarak degisik sonuglar bildirilmistir. Yapilan bir ¢calismada YBMD preva-
lansinin Avrupada Asya’ya gore daha yiiksek oldugu bildirilmis (4). Fakat genel
olarak erken tip YBMD’nin prevelansinin geg tipe gore daha fazla ve yasla birlikte
her iki tipin gériilme olasiliginin artmasi ¢alismalarin ortak sonucudur.

ETIYOLOJi

YBMD'nin gelisiminde sosyodemografik, okiiler, cevresel ve medikal faktorler rol
oynamaktadir. Bu risk faktorlerinin baginda yas gelmekte ve biitiin ¢aligmalar gos-
termektedir ki yasin artmasi ile hastaligin prevelansi, insidansi ve tiim tiplerinin
progresyonu artmaktadir (5). Sigara kullanim: YBMD’nun gelisme riskini artiran
diger bir faktordiir. Sigaranin retina, retina pigment epiteli ve koroid tizerine etki
mekanizmasi kesin bilinmemesine ragmen retina tizerine artmis oksidatif stres,
dolasimdaki antioksidanlarin seviyesinin azalmasi ve koroidal dolagiminin olum-
suz etkilenmesine bagl olarak makula dejenerasyonunun gelistigi diisiiniilmekte-
dir (6). Ayrica sistemik hipertansiyon ve antihipertansif tedavi kullanan kisilerde
YBMD gelisme riski yiiksek bulunmustur (7). Bu durum, hastaligin altinda yatan
vaskiiler anormallikler ile iligkili olabilecegini gostermektedir. Bu belli basli risk
faktorleri disinda hipermetropi, lens opasiteleri, kadin cinsiyeti, diisiik egitim dii-
zeyi, beyaz 1rk, artmis viicut kiitle indeksi, iris rengi, giines 15181 v.b. gibi bir ¢ok
faktoriin YBMD'nin gelisimi ve ilerleyisi ile ilgili olabilecegi ortaya konmustur
(8). YBMD'nin etiyolojisinde genetik faktorler de 6nemli rol oynamaktadir (9).

PATOGENEZ

YBMD patogenezi ile ilgili birkag teori ileri siirtilmektedir. Bunlarin baginda reti-
na pigment epitelinin ve bruch membraninin yaslanmasi gelmektedir (10). Retina
pigment epitelinin (RPE) en dnemli gorevi fotoreseptorlere metabolik destek ve-
rerek devamliligini saglamaktir. Yaglanmis RPE’i bu gorevini yapamayip fotore-
septorlerden ortaya ¢ikan artik maddeleri temizleyemez ve bdylece bu madde-
ler RPEde birikerek drusen olusumuna ve ilerleyici RPE disfonksiyonuna neden
olur. Drusen ile kalinlasan bruch membraninda catlaklar olusur ve bu ¢atlaklar-
dan koroidal neovaskiiler membran gelisimi gerceklesebilir. Bruch membraninda
fragmantasyon ve kalsifikasyon gelisen gozlerde eksudatif tip YBMD gelisme riski
artmaktadir.
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BELIRTi VE BULGULAR

YBMD’l1 hastalar, kliniklere kirikli gérme, gérme keskinliginde azalma veya bak-
t1g1 objelerin ortasin1 gérememe gibi sikayetlerle bagvurabilecegi gibi hicbir si-
kayeti olmadan rutin muayene sirasinda da tespit edilebilirler. Bu yiizden yash
hastalarin muayenesinde dilatasyonlu fundus muayenesi ve optik koherens to-
mografi (OCT) erken tani nedeniyle daha da 6nem kazanmaktadir. Taniya ulas-
mada indirekt oftalmoskopi ile fundus muayenesi temel olmakla beraber fundus
floresein anjiografi (FFA), indosyanin yesil anjiografi (IGA), scanning laser oftal-
moskopi ve OCT yardimci olmaktadir.

Yasa bagli makiila dejenerasyonunun, klinik olarak tespit edilebilen en erken
bulgusu RPE epiteli altinda olusan sar1 depositlerle karakterize drusenlerdir (11).
Hastalar bu evrede asemptomatik olup, drusen olusumlar: bilateral arka kutupta
simetrik yerlesim gosterir. Yasla birlikte sayilarinda ve biiyiikliiklerinde artis bek-
lenir. Hastalarin bir kisminda hayatlar1 boyunca gorme keskinliklerinde degisme
olmamasina ragmen drusenli olgularin biiyiik kisminda ileri yaslarda YBMD ge-
lismektedir. Kuru tip YBMD bu olgularin %90’ nin1 olusgturmakta ve indirekt of-
talmoskopide kronolojik olarak erken dénemde RPEde fokal hiperpigmentasyon,
sinirlar1 belirgin dairesel RPE atrofisi ve degisik derecelerde koryokapiller kayb:
ile karakterizedir. ileri dénemlerde cografik RPE atrofisi belirginleserek énceden
mevcut drusen kaybolur ayni zamanda hastalarda gérme keskinligi azalarak bel-
li seviyede stabil kalir. Bu tip gelisen makula dejenerasyonunda tedavi miimkiin
degildir. Ancak hastalara gorme diizeylerini artirabilecek gozliikler verilebilir.
Indirekt oftalmoskopide arka kutupta degisik biiyiikliiklerde sinirlari belirgin
kubbe seklinde elevasyonla karakterize retina pigment epitel dekolmanli olgular-
da OCT, FFA ve IGA taniy1 destekleyen tani yontemleri olarak yardimci olmak-
tadir. Bu tip hastalarin izlemi koroidal neovaskiiler membran, RPE yirtilmasi ve
retina dekolmani gibi ciddi komplikasyonlarin gelisim agisindan 6nemlidir. Ayni
zamanda bu olgularda spontan rezoliisyon da gelisebilir.

TEDAVi

Erken evrede druzen ve RPE diizensizligi olan olgulara, nutrisyonel tedavi ola-
rak, AREDS 2’ye gore omega 3, lutein, zeaksantin, vitamin E ve vitamin C gibi
suplementleri iceren oral tabletler verilerek KNV’ye ilerlemesinin durdurulma-
s1 amaglanmaktadir (12). Drusenli olgularda ani gérmede distorsiyon ve sant-
ral gérmede azalma koroidal neovaskiiler membran gelisimini diisiindiirmeli ve
fundus muayenesinde bazi membranlar tespit edilemezken bir kisim membran
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olusumu gri-yesil veya pembe-sar1 eleve subretinal lezyonlar olarak tespit edilir.
OCT, subretinal ve intraretinal sivinin tespitinde ve tedavinin takibinde 6nemli
bir goriintilleme yontemidir. FFA ve IGA, koroidal neovaskiiler membranin tes-
pitinde, lokalizasyonunda ve foveal avaskiiler zon ile iliskisini belirlemede 6nem-
lidir. Glintimiizde KNV gelisen ve OCT'de siv1 tespit edilen hastalara intravitreal
bevacizumab, ranibizumab ve aflibercept gibi monoklonal antikor yapisinda olan
ajanlar kullanilmaktadir (13).

SONUC

YBMD, erken donemde tan: konuldugunda nutrisyonel tedaviler ile ilerlemenin
oniine gegilmesi ile ilerde olusabilecek kalic1 korliiklerin 6niine gegilebilmesi agi-
sindan erken donemde teshis edilmesi bityiik 6nem tasiyan bir hastaliktir. Bu ne-
denle 60 yas ve iistii her bireyin yilda 1 kez ayrintili oftalmolojik muayene olmasi
onerilmektedir.
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