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SIMGELER VE KISALTMALAR

EGLA :En Genis Lezyon Alani
EGLC :En Genis Lezyon Capi
EIDGK  :En lyi Diizeltilmis Gérme Keskinligi

FAZ :Foveal Avaskiiler Zon

FDA :Amerikan Gida ve [lag¢ Kurumu (Food and Drug Administration)
FDT :Fotodinamik Tedavi

FFA :Fundus Floresein Anjiografisi
GK :Gorme Keskinligi

ISYA :Indosiyanin Yesili Anjiografisi
KNV :Koroidal Neovaskiilarizasyon
KMO ‘Kistoid Makiiler Odem

OKT :Optik Koherens Tomografisi
PED :Pigment Epitel Dekolman
PEDF :Pigment Epitel Kaynakli Faktor
RPE :Retina Pigment Epiteli

VEGF :Vaskiiler Endotel Biiylime Faktorii
YBMD :Yasa Bagli Makiila Dejenerasyonu
mm :Milimetre

pm :Mikrometre

<: kii¢iik ya da esittir
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OZET

Amag: Yas tip yasa bagli makiila dejenerasyoniu (YBMD) olgularda, foveal lezyon
ozelliklerinin gérme keskinligi izerine etkisini arastirmak.

Gere¢-Yontem: Aralik 2008 ile Aralik 2012 tarihleri arasinda, klinigimizde yas tip
YBMD tanisi alan olgulara ait en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK), 6n ve arka
segment bulgular1 ve FFA tetkikleri geriye doniik olarak incelendi. Fundus renkli
fotografi incelenmesinde lezyonun tipi ve lokalizasyonu, subretinal hemoraji varlig,
drusen say1 ve tipi kaydedildi. FFA’nin orta fazinda en genis lezyon ¢ap1 (EGLC) ve en
genis lezyon alan1 (EGLA) 6l¢limii yapildi. Olgularin EIDGK ile lezyon karakteristikleri
ve diger sistemik parametreler arasinda iliski olup olmadig: arastirildi.

Bulgular: Lezyon alani, ¢api, lokalizasyonu, tipt ve subretinal hemoraji varhg: ile
EIDGK arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski vard1 (p<0,05). Drusen say: ve tipi
ile EIDGK arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamadi (p>0,05). Olgularin
yas ve sigara kullanim ile EIDGK arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski varken
(p<0,05), diyabetes mellitus gibi sistemik hastalik varligryla EIDGK arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iliski yoktu (p>0,05).

Sonu¢: YBMD olgularinda gérme kaybina yol agan foveal lezyon 6zellikleri; lezyonun
tipi, lokalizasyonu, biiylikliigli ve subretinal hemoraji varligi idi. Sigaranin da olumsuz
bir faktdr oldugu bulundu. Buna karsin, drusen sayisi ve tipi gibi foveal lezyon
ozelliklerinin ve beraberinde sistemik hastalik varliginin gérme kaybiyla iligkili olmadig
saptand.

Anahtar kelimeler: Foveal lezyon, gérme keskinligi, Koroidal Neovaskiilarizasyon,
subretinal hemoraji, Yasa Bagli Makiila Dejenerasyonu.
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THE EFFECT OF FOVEAL LESION CHARACTERISTICS ON VISUAL
ACUITY IN PATIENTS WITH AGE-RELATED MACULAR DEGENERATION
(Specialization Thesis)

Harun GIZIR, MD
KAHRAMANMARAS SUTCU iMAM UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE
November-2012

ABSTRACT

Purpose: To investigate the effect of foveal lesion characteristics on visual acuity in
patients with wet type age-related macular degeneration (AMD).

Method: Best corrected visual acuity (BCVA), posterior and anterior segment findings,
and fundus fluorescein angiography features of patients diagnosed with wet type age
related macular degeneration between December 2008 and December 2012 in our eye
clinic were reviewed retrospectively. By the examination of colour fundus pictures,
lesion type and localization, the existence of subretinal hemorrhage, amount and type of
drusen was noted. At the middle phase of FFA, the widest lesion diameter and the widest
lesion area was measured. The existence of a relation between the best corrected visual
acuity and lesion characteristics and other systemic parameters was investigated.
Findings: There was a statistically significant relationship between the lesion area,
diameter, localization, type and presence of subretinal hemorrhage, and visual acuity
(p<0,05). In addition, a statistically significant relationship was not found between
presence and type of drusen and visual acuity (p>0,05). There was a statistically
significant relationship between the patients’age and smoking status and visual acuity
(p<0,05). No statistically significant relation was found between the presence of systemic
disease such as DM and best corrected visual acuity (p>0,05).

Conclusion: Some of the foveal lesion characteristics, specifically, type of lesion, its
localization, and lesion area were observed to be leading to severe visual loss in patients
with AMD along with the presence of subretinal hemorrhage. Smoking had an
unfavorable effect. On the other hand, no relation was found between vision loss and
other foveal lesion characteristics such as the type of drusen, its quantity, and presence of
any systemic disease.

Keywords: Age-related macular degeneration, choroidal neovascularization, foveal
lesion, subretinal hemorrhage, visual acuity.
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1. GIRIS VE AMAC

Gelismis iilkelerde ortalama yasam siiresinin uzamasi ile birlikte, YBMD kalict
gérme kaybi nedenleri arasinda hizla yiikselmis ve 65 yas {izerinde santral goérme
kaybmn ve legal korliigiin en sik sebebi haline gelmistir (1,2). Ozellikle geligmis
toplumlarda yaslt niifusun artmas: nedeniyle YBMD insidans: artig gostermekte ve bu da
giiniimiizde énemli bir toplum saglhigi sorunu olusturmaktadir. Yapilan topluma dayal
calismalarda, YBMD prevalansi %1,2-%1,7 arasinda bildirilmistir (3,4). Bununla beraber
75 yas tizeri hastalarda siklik %7,8’¢ kadar gikmaktadir (4). YBMD, nonneovaskiiler
(kuru veya atrofik) ve neovaskiiler form (yas veya ekstdatif) olmak tizere iki gruba
ayrilabilir. Nonneovaskiller form drusen, cografik atrofi ve makiilada fokal
hiperpigmentasyon alanlar1 gibi retina pigment epitelinin (RPE) anormalliklerini
icerirken, ciddi gorme kaybiyla giden olgularin ¢ogunu olusturan neovaskiiler formu ise
koroid neovaskiilarizasyonu (KNV), RPE’nin hemorajik dekolmani ve fibrovaskiiler
diskiform skar olusturmaktadir. Neovaskiller YBMD tiim olgularn  %107unu

olusturmakla birlikte, yasal korliiklerin %80’inden sorumludur (5,6).

KNV’nin yerlesimi, biiytikligii ve FFA karakteristikleri, prognoz ve tedavi
alternatifleri agisindan son derece onemlidir. FFA bulgular1 agisindan lezyonlar klasik,
baskin klasik, minimal klasik veya gizli olarak siiflandirihirken, yerlesim agisindan ise

ekstrafoveal, jukstafoveal ve subfoveal olarak ayrilmaktadir (7,8) .

Bu ¢alismada, klinigimizde yas tip YBMD tamsiyla takip ettigimiz hastalarin
foveal lezyon ozelliklerinin, gérme keskinligi tizerine etkisini incelemeyi amagladik.
Ayrica, gérme keskinligi tizerine etkisi olan sigara, yas ve cinsiyet gibi diger sistemik

parametrelerin de gdrme keskinligi ile olan iligkisine baktik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Makiila Anatomisi

Makiila: Temporal damar yaylariyla sinirlanan, yaklagik ¢apr 5,5 mm olan, merkezi
optik diskin 4 mm temporalinde ve 0,8 mm inferiorunda yer alan alandir (9). Histolojik
olarak ksantofil pigmenti tasir ve periferik retinadan farkli olarak bu bolgede ganglion
hiicrelerinin  birden fazla niikleus katmani bulunmaktadir. Umbo, foveola, fovea,

parafovea ve perifovea hep birlikte makiilays meydana getirirler (Sekil 1).

Sekil 1: Makiila anatomisi

Foveola: 350 pm ¢apli ve 150 pm kalinligmnda yalmiz konilerin yer aldign fovea
cukurlugudur. Avaskiiler fovea kapillerlerin olusturdugu bir halka ile cevrelenir. Bu
damarlar i¢ niikleer tabaka diizeyindedir ve 250-600 pm genisligindeki avaskiiler zonu
olusturur. Foveola merkezine umbo ad1 verilmektedir (Sekil 1).

Fovea: Makulanin merkezindeki fovea, goz kiiresinin optik ekseni iizerinde, optik sinir
basi merkezinden 4,0 mm temporal ve 0,8 mm asagida yer alan 1,5 mm capindaki
bolgedir. Foveada 2. ve 3. noronlarin yana itilmesine bagh olarak 22 derecelik bir girinti
olusur (clivus).

Parafovea: Foveay: gevreleyen yaklasik 0,5 mm genisligindeki alandir. Bu bolgede i¢
niikleer, ganglion hiicre ve sinir lifi tabakast kalinlagmistir (Sekil 2 ve 3).

Perifovea: Parafoveadan makulanin dis sinirina uzanan 1,5 mm genisligindeki alandir.

Cok sayida ganglion hiicre tabakast ve alt1 tabaka bipolar hiicre tabakast igerir.



Sekil 2: Makiila anatomisi FFA Sekil 3: Makiila anatomisi OKT

2.2. YBMD’de Tamim ve Sikhk

YBMD heniiz etiyolojisi tam olarak aydinlatilamamms, kalici santral gorme kaybina
yol agan ilerleyici bir hastaliktir (10). Makiilada fotoreseptor, RPE, Bruch membrani ve
koryokapillarisin atrofisiyle giden komplike bir dejenerasyon olarak ortaya gikar.

Goriilme sikligy, degisik aragtirmalarda %1,2-29,3 olarak saptanmustir (4). Diinya
Saglik Orgiitiintin 2002 verilerine, gore tim diinyada yasal korliik nedenleri icinde
katarakt ve glokomdan sonra YBMD, %8,7 siklikla 3. sirada yer almaktadur. Gelismis
iilkelerde ise, 70 yas Ustiindeki yash popiilasyonda gorme kaybinin en basta gelen
nedenidir. Altmis yasindan sonra her dekatta YBMD goriilme sikligi iki kat
fazlalagsmaktadir. Giinimiz toplumlarinda gelisme diizeylerinin artmas: ile Dbirlikte
insanlarin yasam siireleri de giderek uzamakta; artan insan omrii ile birlikte, cevresel
faktorlerin de etkisiyle YBMD sikligr giderek artig gostermektedir. Diinya Saglik Orgiitii
verilerine gore 60 yas iistii niifus 2015 yilinda 600 milyon, 2030’da bir milyar, 2050’de
iki milyar kigi olarak tahmin edilmektedir. Halen diinyada 30-50 milyon kiside var
oldugu bildirilen YBMD’li hasta sayisinin, yasam siiresinin giderek artmasi goz oniinde

bulundurularak, gelecek dekatta iki katina ¢ikmasi beklenmektedir (10).

2.3. YBMD’de Risk Faktorleri

Hastaligin  gelisiminde genetik, metabolik ve cevresel faktorler rol oynar.
Sosyodemografik, okiiler, kardiyovaskiiler, hormonal, enflamatuvar, genetik faktorler,

aliskanliklar ve yasam tarzi onemli risk faktorlerdir.



2.3.1. Sosyodemografik Faktorler

Yas: YBMD’de bilinen tek kesin risk faktorl yastir ve ilerleyen yasla birlikte YBMD
riski artmaktadir. Yapilan bir ¢alismada YBMD prevelansi 60-64 yas arasinda %2,3, 65-
69 yas arasinda %5,9, 70-74 yas arasinda %12,1, 75-80 yas arasinda %27,3’tir (1).
YBMD, cesitli wrklarda degisiklik gstermektedir. Bazi toplumlarda cografik atrofi daha
sik goriliirken, bazi toplumlarda neovaskiiler YBMD daha sik goriilmektedir ve bu
degisikligin nedeni tam olarak bilinmemektedir (11).

Cinsiyet: Baz1 ¢aligmalarda cinsler arasinda belirli bir fark olmadig1 belirtilse de, diger
bir¢ok ¢alismanin ortak noktas: kadinlarda erkeklere gore hafifge daha yliksek oranda
goriildiigiidur ~ (12,13). YBMD'’nin &zellikle kadinlarda erkeklere gore daba sik
goriilmesi, kadmlarn nispeten daha uzun yagamasi ve menopoz sonrasi Ostrojenin
koruyucu etkisinin ortadan kalkmasina baglanmaktadir (14,15,16).

Irk-Etnik Faktorler: Yapilan klinik c¢alismalarda beyaz irkta zencilere oranla
neovaskiiler YBMD daha sik goriilmektedir (17, 18). Bu durum, zencilerdeki melanin
pigmentinin, serbest radikalleri temizleme etkisi veya pigment epitelini, Bruch
membramni, koroidi ve dis retinay1 koruyucu etkisl ile agiklanmaktadir.

Sosyoekonomik Faktorler: YBMD riskinin egitim seviyesi diisik olanlarda, daha
yilksek oranda oldugu gesitli calismalarda gosterilmistir. Bunun sebebinin strese

fizyolojik cevap olabilecegi dustiniilmiisttr (18).

2.3.2. Okiiler Faktorler

Katarakt: YBMD ile iliskili oldugu distiniilen bir diger faktor olan kataraktin 151k
hasarint nleyerek koruyucu oldufunu savunan calismalarin (19) yam sira, kataraktin
YBMD i¢in herhangi bir koruyucu etkisi olmadigim bildiren yayinlar da mevcuttur (12).
Katarakt cerrahisi sonrast YBMD goriilme sikhig arttifs da bildirilmektedir (20).

iris rengi: Bazi ¢aligmalarda, agik renk irisi olan hastalarda YBMD’nin daha sik oldugu

bildirilmistir (21).

2.3.3. Kardiovaskiiler Faktorler

Karotis arter bifurkasyon noktasinda aterom plagi varhgmin ileri YBMD riskini
4,5 kat; ortak karotis arterde aterom plagt varliginin ise iki kat artirdig gosterilmistir
(22). Kardiovaskiiler hastalik YBMD ile iligkili bulunmugtur. Yiksek kan basmci ile

YBMD arasinda hafif-orta diizeyde bir iliski oldugu ve hipertansiyonun stiresinin



degerlendirilmesinin gerektigi belirtilmigtir (23). Diyabet ve hiperglisenu ile YBMD

iliskisine dair ise gok az sayida galisma mevcuttur (24).

2.3.4. Aliskanhklar ve Yasam Tarzi

Sigara: Yapilan galigmalar, sigara kullammimm YBMD’nin herhangi bir formu i¢in
tartismasiz bir risk faktori olduguna isaret etmektedir. Sigara risk faktorleri iginde
engellenebilir olanlarin arasindadir (3, 4, 25). YBMD ile sigara arasinda i¢ilen paket ve
yila goére olan bir iliski mevcuttur. Sigara i¢imini biraktiktan sonra risk giderek azalir.
Sigaranin etki mekanizmasi tam anlagiimamistir; ancak iki hipotez éne siiriilmektedir.
Sigaranin serum antioksidan seviyesinde azalmaya yol agarak oksidatif stres yaratmasi ve
vazokonstriiktér etkisiyle koroid kan akiminda azalma ve trombosit agregasyonunda
artma meydana getirmesidir (15).

Alkol: Alkol kullanimi ile YBMD gelisimi hakkinda geliskili raporlar mevcuttur. Bazi
calismalarda, alkol ile YBMD arasinda iliski bulunmazken, bazilarinda iligki
bulunmustur (15, 26).

Giines 15181 Beaver Dam c¢alismasinda, UV iginlarinin YBMD riskini arttirdig:
belirtilmistir (13).

Ilaglar: Antiasitler, NSAID, hidroklorotiazid, tiroid hormonlari, beta bloker, strojen ve
progesteronun bes yildan uzun kullanimi risk faktéri olarak bulunurken, statin ve aspirin
kullaniminin YBMD gelisim riskini azalttig1 gosterilmistir (27).

Antioksidanlar, Vitaminler, Mineraller: Serum karotenoid seviyesinin (lutein ve
zeaksantin) yliksekligi ile neovaskiiler YBMD riskinin azaldig1 saptanmigtir (28). Bazi
aligmalarda oral ginko aliminin YBMD gelisimini gerilettigi gosterilse de, hastalikla
iliskili olarak serum g¢inko seviyelerinde azalma tespit edilememistir. Yapilan son
calismalarda, kandaki A vitamini miktarinin artmasi ile RPE’deki lipofuskinin arttif, E
vitamini seviyesinin artmasi ile de azaldig1 ortaya ¢ikarldmustir. Balik, meyve ve yesil
yaprakli sebze tiiketen, serum antioksidan seviyeleri yliksek olan kisilerde, YBMD

gelisme riskinin istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulundugu bildirilmistir (29).

2.3.5. Genetik Faktorler

Cogu epidemiyolojik ¢aligmalarda, YBMD gelisiminde ailesel yatkinligin varligindan
bahsedilmistir. Ikiz kardesler iizerinde yapilan galigmalarda da YBMD’de genetik
predispozisyonunun oldugu belirtilmektedir (18).



2.4. YBMD’de Patogenez

Bruch membranmdaki ilk dejenerasyon belirtileri, bazal laminer depozitlerin
(graniiler elektron yogun materyaller, pihtilasmis membranlar ve fibréz kollajen)
RPE’nin hiicre plazma membrani ve onun bazal membrani arasinda birikmesidir. Birgok
arastirmac1 bazal lineer depozitlerin, RPE kaynakli oldugunu ve fotoreseptdr hiicrelerin
dis segment materyallerinin RPE tarafindan fagositozu ile olustugunu diistinmektedir.
Yaslanma ile birlikte Bruch membraninin fibréz tabakalarinda yer alan kollajen lifleri ve
elastik fibrillerde sayica artis ve dizilimlerinde bozulmalar olur ve lipid igeriginde artis
goriiliir (30). Lipid birikimi, kendi mekanik etkisinin yan: sira membranmin geri kalan
bolgelerinde de yapisal bir takim bozukluklara yol agar. Sonugta olusan bu degisiklikler
ile RPE hiicre o6liimii meydana gelir. RPE hiicreleri, fotoreseptoér hiicreleri ve
koryokapillaris igin esansiyel oldugundan RPE hiicre o&liimiinii fotoreseptdr ve
koryokapillaris atrofisi izler (31). Bruch membramnin yapisinda meydana gelen
degisiklikler ve anormal birikintiler sonucunda makrofajlarin, dev hiicrelerin,
kompleman ve immiin komplekslerin eslik ettigi kronik bir enflamasyon ortaya ¢ikar.
Enflamasyonun tetikledigi hipoksi ve iskemiye bagli olarak anjiogenezisi aktive ve
inhibe eden faktorler arasindaki dengenin bozulmasi KNV ile sonuglanir. KNV’de
anjiogenezisi inhibe eden en 6nemli faktdr pigment epitel kaynakli faktor (Pigment
Epitel Kaynakli Faktor-PEDF) iken, anjiogenezisi baslatan en énemli faktér VEGF dir
(32). KNV ye ait besleyici damar Bruch membranini gegtiginde neovaskiiler ag RPE’nin
altinda veya lizerinde yatay planda yayilmaktadir. Neovaskiiler lezyonlarin tamiri bag
dokusu ve RPE proliferasyonu ile olmakta ve sonugta fibrotik ve kismen vaskiilarize bir
skar dokusu ile {izerindeki norosensoryel retinanin dejenerasyonu gelismektedir (33, 34,

35).

2.5. YBMD’de Tani, Siniflama ve Klinik Bulgular

YBMD’de en sik goriilen sikdyetler, gérme keskinliginde azalma, metamorfopsi
ve santral skotomdur. Daha az gériilen bulgular ise kontrast duyarlilikta azalma, renkli
gérmede azalma, fotopsi ve artmug kamasma duyarhiligidir. Bazi hastalar bu bulgulari geg
dénemde fark edebilmektedirler, 6zellikle hastalik tek gézde basladigi durumlarda hasta,
goziindeki sorunu ancak diger goz etkilendiginde fark edebilmektedir. Neovaskiiler
YBMD’nin erken tamsinda diizenli géz kontrolleri ve Amsler grid kartinin kullanimi

onemlidir. Cizgilerde diizensizlik ve egrilme, ¢izgilerin renklerinde degisiklikler veya



merkezdeki noktaya odaklayamama gibi bulgular neovaskiiler YBMD’ye ait bulgular
olabilir. KNV’nin YBMD’ye baglh oldugunu sdyleyebilmek igin patolojik miyopi, okiiler

histoplasmozis gibi diger KNV nedenlerinin dislanmasi gerekir.

2.5.1. YBMD’de Klinik Siniflama
1. YBMD yok: Drusen yok veya birkag kiigiik drusen (63 mp’den kiigtik).
2. Erken evre: Birka¢ drusen (63-124 mp).
3. Orta evre: Bir biiyiik drusen veya ¢ok sayida orta biiyiikliikte drusen (yumusaksa 20,
kenarlari keskin ve sertse 65) veya cografik atrofinin foveaya ulasmamasi.
4, lleri evre:
a) Cografik atrofinin fovea merkezine ulagmasi.
b) Neovaskiiler YBMD gostergesi

1.Fibrovaskiiler PED

2.Serdz veya hemorajik PED

3.Subretinal hemoraji

4.,Subretinal fibroz doku

Beaver Dam calismasina gére YBMD erken ve geg olarak ikiye ayrilir;
1. Erken YBMD’de fovea merkezli 6000 pm’lik alan iginde, yumusak drusen ve RPE
degisikligi, simrlar belirsiz yumusak drusen veya retikiiler drusen bulunmasidur.

2. Ge¢ YBMD ise cografik atrofi ve neovaskiiler YBMD olarak iki sekilde olabilir.

2.5.2. Non-neovaskiiler YBMD

Atrofik form (kuru tip) YBMD’li olgularin %80-90’1 ve agw goérme kayiph
olgularin % 10’unu olusturur.
2.5.3. Neovaskiiler YBMD

Koroid neovaskiilarizasyon (yas tip) YBMD’li olgularin %10’u ve agir gérme
kayipl olgularin % 90’1n1 olugturur.
2.5.2. Non-neovaskiiler YBMD

Atrofik tip YBMD’de goriilen temel lezyonlar drusen, RPE degisikligi, RPE’nin
cografik atrofisi ve fokal hiperpigmentasyonudur. Atrofik tip, YBMD’nin %90’ indan
sorumlu iken, ancak hastalarin %10°da asikir gérme azalmasi meydana gelir. Atrofik tip
YBMD’de gérme azalmasi yillar iginde yavas yavas gelismesine karsin, atrofik tip

zamanla eksiidatif tipe doniisebilir ve ani gérme azalmasi olusabilir (36).



Drusen: YBMD’nin erken bulgusu olarak kabul edilir. Gok sayida, sar1 renkli, hafif
kabarik, degisik biiyiikliikteki birikintilerdir. Bu birikintiler ya Bruch membraninin i¢
kollajenoz tabakasi ile RPE bazal membran: arasinda (bazal laminar drusen) ya da RPE
ile RPE bazal membrani arasinda (bazal lineer drusen) yerlesen hiicre dis1 materyalden
olusurlar (37). Drusen her zaman makiila dejeneresansina ilerlemez ve yalnizca normal
yaslanma bulgusu olarak kalabilir. lerleyici formda ayni hastada zaman icerisinde farkh
drusen formlart olusabilir. Hastalifin prognozunda oynadiklari rol agisindan sayi, sekil

ve bitylikliiklerine gére siniflandirdlabilirler.

Boyuta gore: 1. Kiiciik drusen: <63 mikron
2. Orta drusen: 63-124 mikron
3. Biiyiik drusen: >124 mikron
Klinik goriiniimiine gore:
Sert drusen: Bruch membraninin i¢ ylizeyinde hyalin materyalin birikimlerinden olusur.

Cap1 63 mikrondan kiiciik sinirlars belirgin sari1-gri renkte goriiliir (Sekil 4).

Sekil 4: Sert drusenin fundus fotografi ve FFA goriiniimii (*)

*KSU Tip Fakiiltesi Arsivi.

Yumusak drusen: 63 mikrondan biiyiik, smirlart belirsiz ve farkl biiytikliik ve
sekildedir. Genellikle birlesme ve kiimeler olusturma egilimindedir (Sekil 5). Hem
insidans1 hem de prevelansi yasla iligkilidir ve KNV gelismesi acisindan biiyiik risk
tasirlar. Non eksiidatif tipten eksiidatif tip YBMD déniisme riski yumusak drusenin
biiytikligii ve total alam arttik¢a artar. Bruch membraninda kalinlasma, RPE atrofisi ve

eslik eden fotoreseptor kaybina neden olurlar (4, 38, 39, 40).



Sekil 5: Yumusgak drusenin fundus fotografi ve FFA goriiniimii (*)
*KSU Tip Fakiiltesi Arsivi.
Retikiiler drusen: Retikiiler drusenler FFA’da bulgu vermezler. Histolojik yapis1
aydinlatilamamgtir. KNV olusmasi igin yiiksek risklidir (41).
Gerileyen drusen: Drusenin gerilemesi ile ortaya ¢ikan keskin sinurls, beyaz, kalsifiye,
pigment birikimleri ile seyreden ve bunu zamanla RPE incelmesi veya atrofisinin takip
ettigi lezyonlardir. FFA’da RPE atrofisi, pigment kiimelerine bagli pencere defektlerinin
oldugu hiperfloresan gériiniimler verirken, kalsifik drusen ise hipofloresan &zellik
gosterir. Bunlar, ISYA’da hiperfloresans goriiniim verirler (42).
Cografik atrofi: RPE atrofisi YBMD’nin bir diger bulgusudur. Drusen RPE hiicrelerinin
atrofisine neden olabilir. Genis bir bolgeyi kaplayan atrofi sahalari, cografik atrofi olarak
adlandirilan klinik tabloyu olusturur. Cografik atrofi alani altinda koroid damarlari
gortiniir hale gelir (Sekil 6), bu bolgedeki retina incelir. FFA’da, RPE kayb1 nedeniyle
pencere defekti olusur ve bu alan hiperfloresan olarak secilir. RPE atrofisi alanlari
devamlilik gdstermediginde ise, benekli bir alan olusur ve bu durum noncografik atrofi

olarak anilir.

Sekil 6: Cografik atrofi, FFA’da belirgin koroid damarlart (ok)



RPE atrofisi alanindaki fotoreseptorlerde de kayip mevcuttur. Bu nedenle atrofi
sahasi foveay: tuttugunda gorme keskinligi diiser. Tiim drusen atrofi olusturmamakla
beraber, artan yasla beraber cografik atrofi riski de artmaktadur., Cografik atrofi non
neovaskiiler YBMD'nin en ileri asamasidir ve stklikla ilerleyici santral gorme kaybr ile
birliktelik gosterir. Cografik atrofi sahalarina denk diisen yogun skotomlar gosterilmistir
(43). Bunlar hastaligin baslangi¢ evresinde parafoveal ve perifoveal retinayi tutar, fovea
merkezi ise ancak ileri evrelerde tutulur (44). FFA’da erken fazda koryokapillaris
atrofisine bagli hiperfloresans izlenmezken, ge¢ donemde koroid ve skleranin boyanmasi
nedeniyle hiperfloresans izlenir (45). Sonug olarak YBMD’ye bagli gorme kayiplarinmn
%20’sinden, cografik atrofi sorumludur (46) (Sekil7).

Sekil 7: Cografik atrofi fundus fotografi (*)
* KSU Tip Fakiiltesi Arsivi,

2.5.3. Neovaskiiler YBMD

Insan retinas: viicuttaki en yiiksek oksijen tiiketimi ve metabolik aktiviteye
sahiptir (47). Retina damarlar dis pleksiform tabakaya kadar beslenmeyi saglarken, daha
derin tabakalarin beslenmesi koroid damarlarindan saglanir. Depozitlerin varlig biiyiime
faktorlerini tetikleyebilir., Anjiogenez ve anti-anjiogenez faktorleri arasindaki dengenin
bozulmas: koroid neovaskiilarizasyonunu tetikler (41). KNV; pigment epitel dekolmani,
subretinal hemoraji, RPE yitiklan veya diskiform skar ile karakterizedir. YBMD’nin
%10’luk boliimiinti olusturmasina karsin gec YBMD’nin 2/3’den sorumludur (48, 49).
Macular Photocoagulation calisma grubu (MPS), KNV’yi FFA’daki goriinlime gore
klasik ve gizli KNV olmak iizere iki sekilde tanimlamistir (50).
Klasik KNV: Asikir KNV Bruch membranindaki bir catlaktan koroid kapillerinin

proliferasyonu sonucu, anjiogramin erken fazinda, smirlar iyi belirlenen, komsu
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dokulardan ayirt edilebilen, parlak hiperfloresans veren ve giderek floresein sizmasi
sonucu ge¢ gollenme tarzinda cevresindeki subsensoryal retinal alani sizint1 ile dolduran
durumdur (Sekil 8). YBMD’lerin %12’si yas tiptedir ve bunlarin %13’ii klasik KNV
Ozellikleri gosterir (50).

Sekil 8: Klasik KNV FFA gorinimii(**)
* KSU Tip Fakiiltesi Arsivi.
Bu tip KNV, foveol avaskiiler zon (FAZ) merkezine olan uzakliina gére 3’e ayrilir;
1.Subfoveal KNV: FAZ merkezinde olanlar
2.Jukstafoveal KNV: FAZ merkeziyle 1-199 mikron mesafede bulunanlar
3.Ekstrafoveal KNV: FAZ merkezi 200 mikrondan uzak olanlar

Sekil 9: Subfoveal KNV’nin FFA goriinimii(*)
* KSU Tip Fakiiltesi Arsivi.

Koroidal neovaskiiler lezyon, icerdigi klasik komponentin miktarina gore baskin
klasik tip, minimal klasik tip ve gizli tip olmak tizere siniflanir ().
1.Baskin Klasik KNV: Kiasik KNV alaninin, tim lezyon alaninin %350 veya lizerinde

olmasi.
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2.Minimal Klasik KNV: Klasik KNV alaninin, tiim lezyon alaninin %50’sinden daha
azim kaplamasi (51).

3.Gizli KNV: Klasik dig1 tim gériiniimleri kapsayan subretinal pigment epite]
lezyonudur. Beraberinde eksiidatif veya hemorajik belirtiler olmas; ya da iizerindeki
pigment epitelinin veya damarlarin etkisiyle, degisik goriintiiler sergiler (52). FFA’da
floresein gollenmesinin kesin odag1 net olarak izlenmeyebilir (Sekil 10). Koroidal
floresansin  gériilmesini engellemeye yetecek kalinlikta kanama olmasi, hiperplastik
pigment, RPE’nin sersz dekolmanlari, KNV’nin yavas kan akimi veya fibréz doku
nedeniyle organize olmus kabarik alanda floresansin blokajina bagl olarak, KNV

sinirlarint maskeleyen 6zellikler ortaya ¢ikar (53, 54).

Sekil 10: Gizli KNV fundus fotografi ve FFA goriinimii (*)
* KSU Tip Fakiiltesi Arsivi.

Makiiler Fotokoagiilasyon Galisma Grubu tarafindan floresein anjiografide 2
farkli gizli KNV floresans paterni belirtilmistir, Bu paternler, fibrovaskiiler pigment
epitel dekolmani ve kaynag belirsiz ge¢ faz hiperfloresanstir.

Fibrovaskiiler pigment epitel dekolman: Hiperfloresan noktalarla birlikte olan,
RPE’nin diizensiz kabariklig1 seklindedir. Boyanin verilmesinden 30-60 saniye sonra
graniiler tarzda belirir. Floresans 90-120 saniye boyunca giderek artar. Klasik membranin
parlakligina ulasamaz. Sinirlar belirgin veya belirsiz olabilir. Ge¢ donemde

fibrovaskiiler PED boyanir veya boya sensoriyel retina altina s1zar (Sekil 11).
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Sekil 11: Fibrovaskiiler PED (a. erken dénem b. ge¢ donem)
* KSU Tp Fakiiltesi Arsivi.

Kayna@: belirsiz gec faz hiperfloresans: Floresein anjiografinin geg fazinda, RPE
diizeyinde sinirlar1 belirsiz lekeli bir hiperfloresans seklindedir. Floresein boyasinin
verilmesinden 2-5 dakika sonra belirginlesir ve sensoriyel retina altindaki boslukta boya

gollenmesine neden olur (Sekil 12).

Sekil 12: Kaynagi belirsiz geg faz hiperfloresansin FFA gortiniimii (a. erken dénem b.
geg donem) (*)
* KSU Tip Fakiiltesi Arsivi.

Diskiform skar: Eksiidatif YBMD’de, 6zellikle hemorajik formda, son dénemde
diskiform skar olusur (55). Bu subretinal veya sub-RPE fibrozisini gdsteren sahadir.
Donuk, beyaz fibréz doku goriiliir ve bu doku KNV ile birliktelik gosterebilir ya da
zamanla KNV nin yerini alabilir (Sekil 13). FFA’da eger aktif KNV varsa skar dokusu
ile birliktelik gésteren sizinn ya da fibréz dokunun boyanmasi izlenir. Lezyonun
kenarlarinin keskin sinirls olusu ve gec FFA fazlarinda keskin, iyi belirlenen sinirl: diffiiz

boyanma tipiktir.
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Sekil 13: Diskiform skar fundus fotografi (*)
* KSU Tip Fakiiltesi Arsivi.

2.6. YBMD’nin Klinik Degerlendirilmesinde Kullamlan Goriintiilleme Yontemleri

2.6.1. Fundus Floresein Anjiografisi

FFA yardimi ile lezyonlar tespit edilir, smnirlar ve boyutlar1 belirlenir,
gosterdikleri floresans 6zelliklerine gore siniflandirilarak takip ve tedavileri planlanir,
Lezyonlar foveal avaskiiler zonun (FAZ) merkezine olan uzakliklarina gore ekstrafoveal,
jukstafoveal ve subfoveal olarak siiflanir. FFA’da gosterdikleri floresans ozelliklerine
gore, klasik ve gizli olarak ayrilir. Klasik membranlarda kendi iclerinde yine baskin
klasik, minimal klasik ve saf gizli olarak ayrilir. Gizli membranlar ise fibrovaskiiler PED

ve kaynag belirsiz geg sizint1 seklinde simflanirlar (50).

2.6.2. indosiyanin Yesili Anjiografisi

1972’de Flower ve Hochheimer, koroid dolagiminin  degerlendirilmesinde
ISYA’nin Snemini belirtmislerdir (56, 57). ISYA bir trikarbosiyanin boyasidir. %98
oraninda proteine baglanarak koryokapillaristen ¢ok yavas sizar. Bu nedenle; kan,
eksuda, serdz sivi, lipid, ksantofil ve pigment varlipinda dahi RPE’yi gegebilir. Bu
ozellikleri ISYA’nm, fundusun derin katlarmi, koroid damarlarinin incelenmesinde ve
gizli KNV’lerin saptanmasinda daha etkin kilar. FFA’da izlenen klasik KNV’lerde
ISYA’da benzer bir hiperfloresans paternine sahiptir, ancak yogunlugu daha hafif ve
sinirlart daha az belirgindir. Birbirlerinden farkls ozellikleri nedeniyle, FFA ve ISYA
cesitli koryoretinal hastaliklarda ve &zellikle YBMD’de birbirlerini tamamlayan tan
yontemleridir. FFA’ya bir ustiinliigii, retina altt kanamanin varliginda da anormal

damarlan gésterebilmesidir (57).
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2.6.3. Optik Koherens Tomografi

Optik koherens tomografi goriintiilemesi, B mod ultrasonografi ile bir bakimdan
analogdur ancak bunda ses dalgalar1 yerine 151k dalgalar1  kullanilarak kesitsel
goriintiileme ve kantitatif Olgim almir (58). Biyolojik dokularin mikro yapilarinin
yiiksek rezoliisyonlu tomografik kesitlerini sunar. OKT, ozellikle KNV kliniginde
yardimer tami metody olarak; membran lokalizasyonunu belirlemek, retina kalinligim
Olgmek, retina igi, alti sivilart tespit etmek ve tedaviye cevaplarini izlemek ve membran
ile RPE iliskisini degerlendirmek amaci ile kullanilr, YBMD’nin 6nemli bilesenlerinden
olan kistoid makiila 6demi ve drusenoid RPE dekolmanlari ile RPE yirtiklart da OKT
yardimu ile goriintiilenebilir (59, 60) (Sekil 14, 15, 16).

$ekil 16: RPE riiptiir sahas: (OKT goriintiisii)
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2.7. YBMD’de Ayiriear Tam

YBMD’nin ayiricr tanisi, RPE ve koryokapillarisi etkileyen diger durumiar igerir
(61) (Tablo1 ve 2).
Tablo 1: Non-neovaskiiler (kuru tip) YBMD’de ayirici tant

* Santral seréz koryoretinopati

“» Multifokal koroidit

* Herediter hastaliklar (Anjioid streaks. Stargart hastalig, Best hastahg1_,
Pattern distrofi)

* Akut posterior multifokal plakoid pigment epitelyopati

* Toksik lezyonlar (fenotiyazin, klor)

__———_._______._________

Tablo 2: Neovaskiiler (yas tip) YBMD’de ayirici tani

* Optik disk drusen * Okuler histoplazmozis sendromu

* Optik sinir bag1 pitleri * Pattern distrofiler

* Anjioid ¢izgiler * Fotokoagulasyon

* Patolojik miyopi * Sarkoidoz

* Fundus flavimakiilatus * Serpijindz veya cografi koroidit

* Best hastalig . Toksoplazﬁk_retinolg)gidit o

* Koroidal osteom * Travmatik koroid riptiirii

* Multifokal koroidit
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2.8. YBMD’de Tedavi

Kuru tip YBMD, yas tip YBMD’den daha sik gortillir. Kuru tip YBMD, drusen ve
retina pigment epitelinin cografik atrofisinden olugur. Cografik atrofi, fovea merkezini
tuttugunda santral skotom gelisir ve bunun etkinligi gosterilmis bir tedavisi yoktur,
Yapilan bir ¢alismaya gére giinliik alinan A, E ve C vitaminleri ile ¢inko, kuru tip YBMD
olgularinda ilerleme riskinj azaltmigtir. Bu ¢alismaya gore, diger gézlerinde ileri YBMD
veya orta bilyiikliikte druseni olan hastalar yliksek doz vitamin alimindan fayda
gormiislerdir (62).

Yas tip YBMD tedavisi i¢in giniimiizde gittikge artan tedavi segeneklerine karsin,
heniiz hastaligin tam tedavisi bulunamamustir. Giintimiizde bu tedavi segeneklerini bir
arada kullanmak miimkiindiir.

I. Laser fotokoagiilasyon

IL. Transpupiller termoterapi (TTT)

III. Submakiiler cerrahi

IV. Radyoterapi (RT)

V. Intravitreal Triamsinolon

VI. Anekortav Asetat

VII. Rheopheresis

VIII. Anti-VEGF Antikor

IX. Anti-VEGF Aptamer

X. Diger antianjiojenikler: Talidomid, intravitreal anti-VEGF Ig-G
XI. Oral selektif MMP inhibitérii AG3340
XII. Fotodinamik tedavi (FDT)
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3. GEREC VE YONTEM

Kahramanmaras Siit¢ii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Klinigimizde, Aralik
2008-Aralik 2012 tarihleri arasinda, yas tip YBMD tanistyla takip edilen olgularin
goziine ait dosya bilgileri geriye doniik tarandi. Olgularin bir kismi verilerdeki yetersizlik
nedeniyle ¢alismadan cikarilds. Calismada, en iyi diizeltilmis gorme keskinligi, goz i¢i
basinei, 6n segment bulgulari ve fundus bulgularini gésteren renkli fundus fotograflari ve
FFA’ya ait bilgiler kaydedildi. Hastalarmn 0z gegmiginde hipertansiyon, diyabetes
mellitus gibi sistemik hastaliklarin varligr ve sigara kullanma oykileri olup olmadigina
bakildi. Muayene bulgularinda, {iveit, glokom veya baska bir dejeneratif retina hastalig:
olan olgular ¢aligmadan ¢ikarldi. Hastalarm EIDGK degerlendirilmesi i¢cin ondalik
sistem Snellen eseli-kullanildi. On segment muayene bulgularina gore olgular fakik ve
ps6dofakik olarak iki grupta topland1.  Olgularin intraokiiler basinglari  Goldman

applanasyon tonometresiyle l¢iildii.

Fundus gériintileri, fundus kamera ( Topcon, TRC 50 IX, Japan) ile ¢ekildi ve
bilgisayar hafizasina kaydedildi. Renkli fundus fotograflarinda yer alan lezyonun tipi ve
lokalizasyonu, subretinal hemoraji varh@, drusen 6zellikleri ve tipi belirlenerek verilere
ait tablolar olusturuldu. FFA’ nin orta fazinda en genis lezyon ¢ap1 ve en genis lezyon
alani 6lgtimii koroid neovaskiiler membran disginda membran simirlarin kapatan
hemorajileri de kapsayacak sekilde yapildi. Olgular anjiyografik gériintiilerine gore
baskin klasik, minimal klasik, kaynagi belirsiz gee sizinti, fibrovaskiiler PED ve
diskiform skar olmak iizere bes gruba ayrildi. Ayrica hastalarda anjiyografide retina

ddemi varligi ve lokalizasyonu, seréz retina dekolmani, subretinal sivi varlif1 incelendi.

Elde edilen wverilerin istatistiksel analizi Statistical Package for the Social
Sciences (IBM, SPSS, versiyon 19) paket programi ile yapildi. Gérme keskinligi ile
paremetrik degerlerin korelasyonu igin Pearson Korelasyon testi kullanilds, Gruplar arasi
kargilagtirmalarda duruma gore One Sample t testi, ya da One Way Anova testi

kullanild1. P degerinin 0,05°den kii¢iik olmas: istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma kapsaminda, 50 hastanin 65 goziine ait dosya bilgileri geriye doniik
olarak tarandi. Bu olgulardan 8 hastanin 10 g0zl veri yetersizlifi ve diger nedenlerle
¢alismadan ¢ikarildi. Galismaya yaslar1 50 ile 93 (ort:72,80 +10,70 y1l) arasinda olan 42
hastanin 55 gozii dahil edildi. Yas ile EIDGK arasinda negatif bir korelasyon mevcutty
(r=-0,384; P= 0,004; Pearson Korelasyonu). Olgularda yas artisiyla gérme keskinliginde
diigtis oldugunu gordiik. Kadin hasta oran %26,19, erkek hasta orani ise %73,8 olarak
tespit edildi. Kadin hastalarin EIDGK ortalamas; ile erkek hastalarin EIDGK ortalamas:
arasinda fark yoktu (t= 0,81; p= 0,416; t-test) (Tablo 3). Olgularin 31’inin (%56,4) sag
gozti, 24’iiniin (%43,6) sol gobzii hastaydi. Sag goz ile sol goz arasinda EIDGK yOniinden
fark yoktu (t=0,52; p=0,56; t-test) (Tablo 3). Olgularin 27’si (49,10%) fakik, 28’
(50,90%) psodofakikti (Sekil 17). Olgularin lens durumu ile EIDGK ortalamasi arasinda
anlamli bir fark bulunmaktayd: (t=2,37: p=0,021; t-test) (Tablo 3) .

Tablo 3: Goz, cinsiyet, lens durumu ile ortalama gorme keskinligi (GK) iliskisi

) OrtSD P
GOZ SAYI % GK
Sag 31 %56,40 0.21+0,03 *P=0,56
Sol 24 %43,60 0,16+0,04
CINSIYET
Erkek 31 % 73,8 0,22+0,03 * P=0,416
Kadin 11 926,19 0,18+0,03
LENS
DURUMU
Fakik 27 %49,10 0,26+0,04 *P=0,021
Psodofakik 28 %350,90 0,14+0,02
*t-test
® fakik
® psodofakik

Sekil 17: Lens durumu dagilim grafigi
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Olgular risk faktérleri

yOniinden

incelendiginde, 20

olguda (%47,61)
hipertansiyon, 4 olguda (% 10,50) diyabetes mellitus oldugu gortldi. Ayrica 10 olguda

(%23,81) sigara kullanim Oykiisti bulunmaktaydi. Sistemik hastaligi (DM-HT) olan

olgular ile olmayan olgular arasinda EIDGK agisindan anlamli bir fark yoktu (t=1,87: p=

0,06; t-test) (Tablo 4). Sigara kullanan olgular ile kullanmayan olgular arasinda EIDGK

ortalamasi agisindan anlamli fark bulunmaktayd: (t=3,39; p=0,001; t-test) (Tablo 4).

Tablo 4: Risk faktérleri ile ortalama gorme keskinligi (GK) iliskisi

N SAYI % Ort+SD P
GK
Sistemik hastalig 24 %57,61 0,27+0,04
(DM-HT) olan
olgular
Sistemik hastalig 18 %43,39 0,22+0,08 *P=0,06
(DM-HT) olmayan
olgular
Sigara kullananlar 10 %23.81 0.10+0.02
Sigara 32 %76,19 0,22+0,18 *P=0,001
kullanmayanlar
| *t-test

Lezyon tipi dagilimma bakildiginda, 11 gozde (%20) baskin klasik, 8 gézde

(14) minimal klasik, 19 gozde (%035) fibrovaskiiler PED, 9 gozde (%16) kaynag
belirsiz ge¢ sizinti ve 8§ gozde (%]15) diskiform skar oldugu goriildii  (Sekil

18).
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Lezyon tipi

diskiform skar
15% baskin klasik
20%

Kaynagi belirsiz
geg sizinti
16%-,

minimal
klasik
14%

Sekil 18: Lezyon tipi dagilim grafigi

Tablo 5:Lezyon tipi ile ortalama gérme keskinligi (GK) iliskisi

LEZYON TiPi SAYI % Ort+SD P
GK
Baskin klasik 11 %20 0,22+0,21
KNV
Minimal klasik 8 %14 0,19+0,08
KNV
Fibrovaskiiler 19 %35 0,33+0,25 “F=0008
PED
Kaynagi belirsiz 9 %16 0,17+0,11
geg s1zintl
*Diskiform skar 8 %15 0,04+0,02
*One Way Anova J

En fazla gérme kaybina sebeb olan lezyon diskiform skar, gérme kaybimnin en az
oldugu lezyon tipi ise fibrovaskiiler PED idi (f=3,57; p = 0,008; One Way Anova) (Tablo
5). Olgularin lezyon yerlesimi 42 gozde (%76) subfoveal, 11 gdzde (%20) jukstafoveal,
2 gozde (%4) ise ekstrafoveal seklindeydi (Sekil 19).
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Lezyon lokalizasyonu

Ekstrafoveal
4%

Sekil 19: Lezyon lokalizasyonu dagilim grafigi

Tablo 6: Lezyonlarin lokalizasyonu ile ortalama gorme keskinligi (GK) arasindaki iliski

LEZYON SAYI % Ort+SD P
LOKALIZASYONU GK
Subfoveal 42 %76 0,17+0,08 *P=0,026
Jukstafoveal 11 %20 0,30+0,14
Ekstrafoveal 2 %4 0,40+0,28

*t-test ( Ekstrafoveal olgular istatistiksel degerlendirilmeye alinmadi)

Ekstrafoveal lezyonu olan olgularin sayisi yetersiz oldugundan, istatistiksel
degerlendirilmeye alinmadi. Subfoveal ve jukstafoveal lezyon lokalizasyonundaki
gruplarin ortalama EIDGK arasinda anlamli fark vard: (t=2,86; p = 0,026; t-test). Klinik
olarak subfoveal lezyonu olan olgularda gorme keskinligini 1 siradan fazla diisiik
oldugunu gordiik (Tablo 6).

Olgularin Slgiilen en genis lezyon ¢apina (EGLC) bakildiginda, minimum 0,44
mm ve maximum 9,18 mm olup, ortalama cap 3,60+1,83 mm idi. Lezyon capr ile
EIDGK arasinda negatif korelasyon vardi (r= -0,366; P= 0,006; Pearson Korelasyon
testi) (Sekil 20).
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Sekil 20: EGLC ile gérme keskinligi (GK) arasindaki iliski grafigi

Olgularin 6lgiilen en genis lezyon alanina (EGLA) bakildiginda, minimum 0,25

mmZ, maximum 58,58 mm?> olup, ortalama alanlar 12,34+11,08 mm? idi. Lezyon alani

ile EIDGK arasinda negatif korelasyon vardi (r=0,305; P=0,023; Pearson Korelasyon

testi) (Sekil 21).

LEZYON ALANI MM2

80,00

50,00

40,00

30,00

20,00 © o o
o

10,00
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Sekil 21: EGLA ile gérme keskinligi (GK) arasindaki iliski grafigi

Drusen tiplerinin dagilimina bakildiginda; 19 olguda (%34,50) yumusak drusen,

20 olguda (%36,36) sert drusen, 7 olguda (%

12,72) bazal laminer drusen, 5 olguda

(%9,09) kalsifiye drusen, 4 olguda (%7,27) mikst tip drusen oldugu goriildii (Sekil 22).
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Drusen tipi

kalsifiye
9%

bazal laminer "
13% @

Sekil 22: Drusen tiplerinin dagim grafigi

Tablo 7: Drusen tiplerinin dagilimi ile ortalama gérme keskinligi (GK) arasindaki iliski

DRUSEN SAYI % Ort=SD P
TiPLERI GK
Sert 20 %36,36 0,23+0,16
Yumusak 19 %34.,5 0,21+0,16
Bazal laminer g/ %172 0,25+0,25 *P=0,071
Kalsifiye 5 %9,09 0,0320,02
Mikst 4 %7,27 0,19+0,09
*One Way Anova

En fazla goriilen drusen tipi sert drusen, en az gorillen ise mikst tip drusendi
(Tablo 7). Drusen tipi, istatistiksel olarak gorme keskinligine etki etmiyordu (f= 3,86; p =
0,071; One Way Anova).

Olgularin 17’sinde (%30,9) subretinal hemoraji mevcuttu (Tablo 8). Subretinal
hemoraji varlig: ile EIDGK arasinda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli bir iliski
mevcuttu (t=3,48; p=0,001; t-testi). Klinik olarak subretinal hemorajisi olan olgularda

ortalama grme keskinliginin 1 siradan fazla diisiik oldugunu gérdiik (Tablo 8).
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Tablo 8: Subretinal hemoraji varhig ile ortalama gérme keskinligi (GK) arasindaki iliski

SAYI % Ort+SD P
GK
Subretinal 38 60,1% 0,22+0,12
hemoraji
olmayan olgular *P=0,001
Subretinal 17 30,9% 0,10+0,08
hemoraji olan
olgular
*t-testi
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5. TARTISMA

Tip ve teknoloji alaninda ¢ok hizli gelismelerin ve degisimlerin yasandig
glinimiiz diinyasinda insan omrii giderek uzamakta ve bu durum yaslanmayla birlikte
daha sik goriilen ve yasam kalitesini bozan YBMD gibi hastaliklarin goriilmesine sebep
olmaktadir (1). Daha iyi yasam kalitesi ve bu tiir hastalarin sosyal hayata kazandirilmasi
onemli bir saglik konusu olmustur. YBMD, &zellikle gelismis toplumlarda 65 yas tizeri
yasal korliiklerin en bagta gelen nedenidir. YBMD olgularinin bityiik ¢ogunlugunu kuru
tip (%90) olustursa da, YBMD’ye bagli yasal korliiklerin bilyiik ¢ogunlugundan yas tip
YBMD  sorumludur. Kuru tip YBMD’nin halen etkin bir tedavi yontemi
bulunmamaktadir ve hastalik nispeten yavag bir seyir gosterdigi icin, yas tip YBMD
kadar ciddi sorunlar yaratmamaktadir. Yas tip YBMD ise ¢ok kisa bir siirede hastalarin
ige yarar gormelerini kaybetmelerine neden olabilmektedir (2). Caligmamizda yas tip
YBMD, olgularinda risk faktorleri ve foveal lezyon ozellikleriyle gorsel sonuglar
arasindaki iliskiyi saptamaya ¢alistik.

Caligmamizdaki olgularin demografik 6zellikleri degerlendirildiginde; 11’ini
kadinlar, 31’ini erkekler olusturmaktaydi. Altan ve arkadaslarinin ¢alismasinda kadin
erkek orani 1,5; Beaver Dam g¢alismasinda ise 2 olarak bulunmustur (63, 64). Yapilan
bagska bir ¢alismada ise Latin kokenli erkeklerde erken YBMD riskinin kadinlardan daha
fazla oldugu gosterilmistir (65). Bizim ¢alismamizda kadin erkek orami 0,36 idi.
Sonuglarimizin diger ¢alismalardan farkli ¢ikmasi, bulundugumuz bélgenin sosyokiiltiirel
yapisina bagli olabilir.

Yapilan baz1 ¢aligmalarda ortalama 10 yil siireyle giinde bir paket ve iizerinde
sigara kullanimi ile ileri YBMD arasinda anlamli iliski oldugu bildirilmistir (66). Altan
ve arkadaglarimin ¢alismasinda olgularin %40°inda sigara kullamim 6ykiisii mevcutken
(63), bizim galismamizda bu oran %23,8 oldugu goriildi. Yapilan baska bir ¢alismada da
sigaranin oldukg¢a &nemli, bagimsiz ve engellenebilir risk faktsrii oldugu bulunmustur
(15). Sigara icenlerde, igmeyenlere oranla geg YBMD riskinin daha yiiksek oldugu
saptanmigtir (25). Sigara kullanan olgularda gérme keskinligi daha diisiik oldugu gordiik
(p<0,05).

Olgular,  hipertansiyon  ve  diyabetes  mellitus  varhp  agisindan
degerlendirildiginde; 42 olgunun 20’sinde hipertansiyon, 4’tinde diyabetes mellitus
meveuttu.  YBMD ile diyabetes mellitus arasinda iligki oldugu epidemiyolojik

¢alismalarda gosterilememistir. Ancak hipertansiyon ile YBMD arasinda yapilan bazi
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¢aligmalarda anlamli iliski saptannustir (65, 66). Bizim ¢alismamizda ise hipertansiyon
ve diyabetes mellitus ile YBMD arasinda anlamls iliski saptamadik (p>0,05).

Katarakt ve cerrahisi ile YBMD birlikteligi tartismalidir. Her iki hastaligin
gelisiminde ayni risk faktorlerinin etkili oldugunu gdsteren ¢aligmalarin yam sira, opak
lensin makiilay: ultraviyolenin toksik etkisinden korudugunu belirten g¢alismalar da
meveuttur (29, 31). Yetmisli yaslarda insanlarin yariya yakini, doksanl yaslarda ise
neredeyse tamamu katarakt tanisi almaktadir (67, 68). Diger taraftan bu hasta grubunda
katarakt operasyonu sonucunda beklenen gérme keskinligi seviyesini, daha ¢ok YBMD
gibi eslik eden hastaliklar belirlemektedir. Bizim ¢aligmamizda olgularin 27’si fakik, 28’
psodofakikti. Katarakt operasyonu ge¢irmis olan olgularin gorme keskinliginin daha
diigtik oldugunu saptadik (p<0,05). Buna goére, katarakt cerrahisinin YBMD’nin
progresyon riskini artirma ihtimali olabilir.

Degisik calismalarda gbérme prognozu iizerinde anlamli bulunan faktorler,
hastanin baslangi¢ gérmesi, KNV lezyon ¢api ve hastanin yas1 olarak bulunmustur (69,
70). Bizim ¢aligmamizda ise yas ile gérme keskinligi arasinda negatif korelasyon vardi
(p<0,05). Bu sonucun baglhi bagina yasa bagli degil, eslik eden subfoveal skar gibi
faktorlere bagli olabilecegini diisiinmekteyiz.

Gizli KNV’de dogal seyir, degisken olup uzun siireler gorme keskinligi
korunabilirken, baskin klasik lezyonlarda hizli gérme kayb1 gelisebilir (37). Yapilan
¢aligmalarda, ciddi gérme kaybima yol agan lezyon tiplerinin, klasik KNV ve diskiform
skar oldugu bildirilmistir (71). Lezyon lokalizasyonuyla ilgili yapilan bir ¢alismada; en
fazla subfoveal (73,8%), daha sonra jukstafoveal (18,4%), en az ekstrafoveal (7,7%)
yerlesim bildirilmistir (72). Bizim ¢alismamizda da; lezyonlarin en fazla subfoveal
(76,4%) yerlesimli, en az ekstrafoveal (3,6%) yerlesimli oldugu goriildii. Subfoveal
lezyonlarin gérsel sonuglarinin, ekstrafoveal ve jukstafoveal lezyonlara gore daha kotii
oldugu saptanmistir (72). Calismamizda en fazla gérme kaybina sebeb olan lezyon,
subfoveal diskiform skardi.

Drusen ve pigment epitel degisikligi gibi lezyonlarin ciddi gdérme kaybina yol
agmadigi bildirilmistir (71). Drusenli olgularin = %80,6°sida gérme keskinliginde
anlamli sekilde azalma olmadigi gozlenmistir (73). Yapilan bir, calismada kuru tip
YBMD’si olan olgularda, baslangigtaki gérme keskinliginin korundugu ileri siirtilmiistiir
(74). Bizim ¢alismamizda, benzer sekilde drusenin ciddi gérme kaybina yol agmadig

gortildu (p>0,05).
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Submakiiler hemoraji, makiilada norosensoriyel retina ile RPE arasinda kan
birikmesidir. Submakiiler hemoraji olgularinda; kanama kalin ve genigse gorme
prognozu kotlidir. Submakiiler hemoraji, zamanla fotoreseptdr hasarina yol acarak ciddi
ve kalici gorme kayiplarina sebep olmaktadir. Kandan agi8a ¢ikan ferritin retina icin
toksik bir maddedir (75). Scupola ve ark. subretinal hemorajili olgularin ilk
muayenelerinde ortalama gorme keskinliginin 0,1’in altinda oldugunu bildirmistir. Bu
olgularin 24 aylik takipleri sonucunda fibréz doku proliferasyonu, atrofik skar, RPE
yirtigr gelistigi ve bu komplikasyonlara bagli olarakta gorsel sonuglarin ¢ok kotl oldugu
gozlenmistir (75). Yapilan bagka bir ¢alismada da, YBMD’ye bagli submakiiler kanamast
olan 20 hasta ¢alisma kapsamina alinmis ve bu olgularin gdrme keskinliklerinin 0,3 ile
0,05 arasinda oldugu saptanmustir (76). Bizim ¢alismamizda da, subretinal hemorajisi
olan olgularda ortalama EIDGK 0,1°di ve gdrme keskinligi ile arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki meveuttu (p<0,05). YBMD olgularinda, subretinal hemoraji ciddi
gorme kaybina yol agabilmektedir.

FFA’da 0lgiilen en genis lezyon ¢ap1 ve alam ile gérme keskinligi arasmdaki
iligkiye bakildiginda, Arias ve arkadaslarimin yaptigi bir ¢alismada yasa bagli makiila
dejenerasyonuna bagli gelisen koroid neovaskiilarizasyonu olgularinda tedavi &ncesi
dlgtilen en genis lezyon gapinmin bu hastalarda fotodinamik tedavi icin prognostik faktor
oldugu belirtilmektedir (77). Axer-Siegel ve arkadaslarinin yasa bagli makiila
dejenerasyonu sonrasi gelisen koroid neovaskiilarizasyonu olgularinda uyguladiklar:
fotodinamik tedavi ¢alismasinda, tedavi sonrasi elde edilen gorme keskinliginin
baslangigtaki lezyonun biiyiikligii ile pozitif yénde korele oldugu gosterilmistir (78).
Yaga bagl makiila dejenerasyonu hastalarinda OKT, FFA ve gérme keskinligi iliskisini
inceleyen bir galismada, en genis lezyon capi ile gérme keskinligi arasinda ¢ok giiglii
olmayan bir iliskinin oldugu belirtilmektedir (79). Bizim yaptifimiz bu ¢alismada ise
FFA’da dlgiilen en genis lezyon ¢ap1 ve alani ile gorme keskinligi arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski vardi. FFA’da &lgiilen en genis lezyon ¢ap1 ve alani hastanin,
gorsel prognozunu agiklamada dnemli bir paremetre olabilir.

Sonug¢ olarak; yasa bagl makiila dejenerasyonunda, lezyon Kkarakteristikleri
gérme keskinligi ile iliskilidir. Lezyon yerlesimi ve tipinin yami sira, subretinal
kanamalarin varligi da prognozu kétiilestirmektedir. Bununla beraber olgularin yasam
aligkanliklart da gérmeyi etkileyen bir faktor olabilmektedir. Yasa bagli makiila
dejenerasyonunda, foveal lezyon 6zelliklerinin gérsel prognoz tizerine etkisini belirlemek

i¢in daha genis ve prospektif ¢alismalar uygun olacaktr.
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6. SONUCLAR

1) Sigara kullanan olgularda, gérme keskinligi daha distik bulunmustur.

2) Katarakt cerrahisi gegirmis olgularda, gérme keskinligi daha diigiik bulunmustur.
3) Subfoveal diskiform skarda gérme keskinligi daha diisiik bulunmustur.

4) Yas ile gdrme keskinligi arasinda negatif korelasyon saptanmustir.

5) Subretinal hemorajisi olan olgularda, gérme keskinligi daha diisiik bulunmustur.

6) Lezyon bilytikliigii ile gérme keskinligi arasinda negatif korelasyon tespit edilmistir.
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