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1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore diinya iizerinde 285 milyon kisi az gérme
problemi yasamaktadir. Bunun %90°1 gelismis {ilkelerde goriilmekte olup, %80’inini
Onlenebilir ya da tedavi edilebilir sebepler olusturmaktadir (WHO, 2012). Yasa bagh
makula dejenerasyonu (YBMD), gelismis iilkeler basta olmak tizere bu duruma yol
acan sebeplerin 6nemli bir kismin1 olusturur. YBMD’nin Amerika’da 8 milyondan fazla
insan1 etkiledigi bilinmektedir ve bu hastalarin 1,75 milyonu ileri evrededir (Friedman ve
ark., 2004). Kirk ii¢ yas ve tustiindeki niifusun yaklasik % 10'u, 75 yas ve lizerindeki
niifusun ise % 30'u hastaligin bir sekli ile etkilenmektedir (Klein ve ark., 1992).
Glinlimiizde yasam siiresinin giderek uzadigi diislintildiigiinde bu sayinin oniimiizdeki
yillarda daha artmasi beklenmekte, bu nedenle ABD'de 2,95 milyon kisinin 2020 yilina
gelindiginde ileri YBMD'ye sahip olacagi tahmin edilmektedir (Friedman ve ark., 2004).
Daha gen¢ popiilasyonda ise retinitis pigmentosa ve Stargardt hastaligi az gorme

nedenlerinin basinda gelmektedir (Edoardo, 2014).

Az gérme kisileri kendi islerini yardimsiz sekilde yapmalarindan alikoydugu igin
yasam kalitesi ve giinliik aktiviteleri olumsuz etkileyerek, pek ¢ok hastanin, ileri yaslarda
bagimsizligini kaybetmesine yol agmaktadir. Bu durum ise hem hastalarin yasam
kalitelerini azaltmakta, hem de iilkelerin ekonomik durumunu etkilemektedir. Bu

nedenle de ciddi bir halk sagligi problemi olusturmaktadir.

Giinlimiizde cerrahi veya tibbi olarak iyilesmenin miimkiin olmadig1 geri
doniisii olmayan goérme kaybi olan hastalar i¢in glindeme gelen az gorenler icin
rehabilitasyon (AGR, Low Vision Rehabilitation) ¢alismalari bu problemin ¢6ziimii
i¢in yararli bir alternatif olusturmaktadir. Bu anlamda AGR; oftalmoloji, optometri ve
sosyolojinin geleneksel alanlarindan ¢ikan yeni bir uzmanlik alani olusturmustur. Bu
konudaki ¢alismalar yaklasik 30 yil once baslamistir (Markowitz, 2006). Diisiik
gormeye sahip hastalarda bazi terapilerle klinik ve fonksiyonel sonuglarda diizelme
bildiren ¢aligmalara rastlamak miimkiindiir (Binns ve ark., 2012). Ancak son yillarda
kullanima giren mikroperimetri ve bunun SLO (Scanning Laser Ophthalmoscopy) ile

kombinasyonu AGR ¢alismalarina ciddi bir ivme kazandirmistir.

Mikroperimetri, fundus goriintiisii alabilen (morfolojik inceleme) ve es
zamanli gorme alani testi yapabilen (fonksiyonel inceleme) bir uygulamadir. Bu

Ozelligi sayesinde retinadaki doku hassasiyeti hakkinda klinisyene anlamli bilgiler
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sunabilmektedir (Ozdemir ve ark., 2011). Makula hastaliklarinin tanisinda ve yeni
ilaglarin etkinliginin degerlendirilmesinde gérme keskinligi takibine gore daha hassas
bilgiler vermektedir. Fiksasyonu olmayan gozlerde dahi hassasiyeti yiiksek bir
degerlendirmeye imkan saglamaktadir. Bu sayede genellikle morfolojik
degisikliklerini degerlendirdigimiz makula hastaliklarinda fonksiyonun da 6l¢tilmesi
gerek hastaliklart anlamak, gerekse de uygulanan tedavi yontemlerinin etkinligini
takip etmek acgisindan ciddi bir gelisme saglamistir. Ayrica mikroperimetriler
giniimiizde daha once detayli bilgi sahibi olmadigimiz fiksasyon davranislari
(lokalizasyon ve stabilite) konusunda bize yeni ve degerli bilgiler saglamaktadir
(Ozdemir ve ark., 2011).

Makula hastaliklarinda gérme merkezinde olan etkilenme, santral alana denk
gelen bir skotom olusturabilmektedir. Bu da hastanin tam baktig1 yeri net
gorememesine neden olmaktadir. Santral gérme kaybi sonrasinda erken donemde
sonucta olusan hasari etkisini azaltmak icin adaptif mekanizmalar geligir. Ekzantrik
goriintlileme olarak bilinen adaptasyon, goriintiiniin nispeten saglikli ¢cevresel retinaya
diisecegi sekilde yonlendirilmesini icerir. Bu sartlar altinda olusan adaptif
mekanizmalar kalan gérme fonksiyonunun artmasiyla sonuglanir. Yiiksek retinal
duyarlilik ve foveolaya fiziksel olarak daha yakin olan bolgeler, retinal fonksiyonu
yeniden saglayabilecek baglica noktalardir. Bu noktalar retinanin diger higbir bolgesi
tarafindan karsilanmayacak kadar iyi bir gorsel fonksiyon saglayabilir. Bu bolgeler
‘preferred retinal loci’ (PRL, tercih edilen retina bolgeleri; TERA) olarak
adlandirilir. Retinanin herhangi bir bolgesinde, tek veya ¢ok sayida olabilmektedir
(Crossland ve ark., 2011). Cok sayida TERA, hastaligin erken evresiyle veya skotomla
ilgili olabilir (Shima ve ark., 2010). Mikroperimetri cihazlart TERA’nin yerini
belirlemek i¢in fiksasyon noktalarindan olusan bir kapali alan sunar, TERA
merkezinin  koordinatlar1 ortalama horizontal ve vertikal g6z hareketleri
degerlendirilerek bulunur (Tarita-Nistor ve ark., 2008). Bu merkez skotom gelismesi
durumunda bazi hastalarda bir bagka noktaya kayma gosterebilmektedir. Ancak
bazilarinda adaptasyon gelismemekte ve hasta artik skarlagsmis olan ayni merkezi
kullanmaya c¢alismaya devam edebilmektedir. Bu durumun tespit edilmesi santral

skotumlu olgularda yeni bir tedavi secenegini giindeme getirmistir.

TERA tedavisi olarak adlandirilan bu egzersiz programi, tercih edilmis retinal

alanin daha saglikli retinal bdlgeye tasinmasi mantigin1 giiden, bir ¢esit
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rehabilitasyondur. Egitilmis retinal alan (trained retinal locus (TRL) ) ilk defa 1970°1i
yillarda Isve¢’te Nilsson (1990) tarafindan, okuma hizina olan katkisina dikkat
cekilerek tanimlanmistir. Okiilomotor egzersizler ve ev ddevleri sayesinde hastalarin
okuma hizlarinin arttigini, okuyabildikleri metin puntolarinin kii¢tildiigiinii ve rahatca
okuyabildikleri siirenin uzadigini ortaya koyan c¢alismalar olmustur (Seiple ve ark.,
2005, Palmer ve ark., 2010). Bu tarz olgularda yakin zamanda gelistirilen,
mikroperimetri cihazina eklenen bir yazilim programi yardimi ile yeni bir gérme
merkezi gelisimi saglanabildigi yakin zamanli c¢alismalarda bildirilmektedir.
Klinigimizde de bulunan MAIA (macular integrity assesment) (CenterVue®, Padova,
Italy) cihazi ‘isitsel biofeedback’ olarak adlandirilan bu terapi 6zelligiyle az géren
hastalarda fiksasyon stabilitesini artirarak kalan goérmenin etkili kullanimini

saglamaktir.

Calismamizda da goérme merkezi hasar goren olgularda bu terapinin
etkinliginin degerlendirilmesi ve bu hastalarin hayat kalitelerine ve okuma hizlarina

katkisinin belirlenmesi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Az Gorme ve Santral Skotom

Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) VISION 2020 raporuna gére, 6ncelikli global
hedefler arasinda, az gérmenin dnlenmesi ve rehabilitasyonu yer almaktadir. Diinya
Saglik Orgiitii, “az gérme (low vision)” ve “kérlilk” tanimlari igin hastanin gérme
keskinligini ve gérme alanini temel almaktadir. (Pizzarello ve ark., 2004). Az gérme
(Low vision), Birlesik Devletler’de engelliligin en biiyik 10 nedeni arasinda
goriilmektedir (Owsley ve ark., 2009). Tanimlamalara gore “az gorme”, en iyi
diizeltilmis gorme keskinliginin iyi goren gbzde metrik sisteme goére 20/70 (0,3)
ve/veya altinda, 20/400 (0,05, 3 mps) ve/veya iizerinde ya da gorme alaninin 20
dereceden daha az 6lgiilmesi durumudur (Tunay ve ark., 2016). Bu tanimda periferik
veya merkezi gorme kaybi dikkate alinmasa da hastalar AGR igin degerlendirilirken
gorme kaybi lokalizasyonu dikkate alinmakta ve merkezi skotom daha gérme kaybi

acisindan daha 6nemli kabul edilmektedir.

Skotom gorme alanindaki normal duyarliga kiyasla 151k hassasiyeti daha diisiik
alan olarak tanimlanir. Varlig1 ve derecesi, alandaki farkli bolgelerde 151k yogunluguna
duyarliliga gore tahmini olarak belirlenir. ‘Absolu skotom’ 151k algilamasina sahip
olmayan retina bolgeleridir, buna karsilik rolatif skotomlar, bir miktar 1s1k
algilamasina sahip olan ancak normalden daha yiiksek 151k yogunluklarma ihtiyag

duyan retinal alanlardir (Schuchard ve ark., 1999).

Santral skotom, fovea veya fovea ¢evresinde bulunan gérme alani kaybidir. Santral
veya parasantral skotomlar, koroidal bozukluklarda hemoraji ve 6deme bagh genel
depresyon, sivi veya atrofinin yerine gore derin skotomlar seklinde olabilir. Makula
hastaliklarindan YBMD, koroidal neovaskiiler membranlar, drusen, makula 6demi,
deligi, skarlari, dejeneratif miyopi, retina ve koroidin makiiler distrofileri, Stargardt
hastaligi, santral ser6z koryoretinopati, Klorokin toksisitesinde goriilebilir. Vaskiiler
bozukluklardan arter ve ven tikanikliklart dolasimin bozuldugu alana gore, makula
O0demi olusturmus ise santral, parasantral skotoma neden olabilir. Tam goérme
merkezinde olusan bu skotomlarin en yaygin sebebi ise makula dejenerasyonu olup,

juvenil ya da yasa bagli makiiler dejenerasyon (YBMD) olarak karsimiza ¢ikmaktadir.



2.1.1. Yasa Bagh Makula Dejenerasyonu (YBMD)

Yasa bagli makula dejenerasyonu (YBMD), 1885 yilinda Otto Haab tarafindan ilk
defa tanimlanmigtir. Elli yas {izeri olgularda makiiler bolgede pigmenter ve atrofik
degisiklikler gozlenmesi ve merkezi gorme keskinliginde ilerleyici azalma olmasi ile
karakterize bir hastalik seklinde tarif edilmistir (Haab, 1885). 1923°te Coppez ve Danis
yash hastalarda ‘senil makiiler eksudatif retinitis’ tanimlamasimi kullanmis, 1926°da
Junius ve Kuhnt makula altindaki biliyiik kanamanin ‘senil dissiform makula
dejenerasyonu’ oldugunu belirtmis, 1929°da Verhoeff ve Grossmann, senil makula
dejenerasyonunun patofizyolojisinde, pigment epiteli alt1 alanin koroidden gelen yeni
damarlarla kaplanmasinin etkili oldugunu dile getirmislerdir. Gass 1967 yilinda,
makulanin dissiform dekolmani ile sonlanan koryokapillerlerdeki eksudatif reaksiyonda,
koroid ile iligkili dejeneratif, inflamatuar veya neoplastik hastaliklarin gelisebilecegini
bildirmis ve ‘senil makula koroid dejeneresansi’ terimini kullanmistir. Glintiimiizde genel

olarak ‘yasa bagli makula dejenerasyonu’ terimi kullanilmaktadir (Torun, 2007).

Bu bilgiler 1s513inda YBMD, etiyolojisi heniiz tam belli olmayan, kalici olarak
santral gorme kaybina yol agabilen ilerleyici bir hastaliktir. Makula bolgesinde
fotoreseptdr, retina pigment epiteli (RPE), bruch membran1 ve koriokapillarisin
etkilendigi karmasik bir dejeneresans olarak degerlendirilmektedir (Klein ve ark.,
2004).

YBMD Epidemiyolojisi

Toplum tabanli yapilan ¢ogu ¢alismada, YBMD prevelansinin farklilik arz
ettigi gorilmiistiir (Klein ve ark., 2004). Bu durum, YBMD tanimlamasinin farklilik
gostermesi, siniflandirmanin ayni seklide yapilmamasi ve calisma kapsaminda yas,
genetik ve sosyodemografik acidan farklilik gdsteren gruplarin bulunmasindan
kaynaklanmaktadir (Torun, 2007).

YBMD, gelismis iilkelerde 65 yas iizeri kisilerde santral gorme kaybinin en sik
nedeni olarak gosterilmektedir. Prevalansi 65-75 yaslar araliginda %10, 75 yasindan
biiytiklerde %25 olarak bildirilmistir. Bu sebeple YBMD, halk sagligi agisindan
onemli bir saglik sorunudur (Liu ve ark., 2013, Lotery ve ark., 2007). Etkilenen
bireylerin ¢ogu gelismis iilkelerdedir. Siyahi irktan ¢ok beyaz irkta goriilmekte olup,
Birlesik Devletlerde 1.75 milyondan fazla kisiyi etkilemektedir. ABD niifusunun hizla



yaslanmasina bagli olarak, bu sayinin 2020 yilina kadar yaklasik olarak 3 milyona
yiikselmesi 6n goriilmektedir (Friedman ve ark., 2004).

YBMD Risk Faktorleri

YBMD olusumunda en 6nemli risk faktorii olarak goriilen faktor yastir (Smith ve
ark., 2001). YBMD’ye bagli makiiler degisiklik goriilme oran1 70 ila 74 yaslarinda %25
olup, 90 yastan sonra %100 olarak karsimiza ¢ikmaktadir (Heli ve ark., 1996). Geg
donem YBMD prevelansi degerlendirildiginde, beyaz irkta goriilme oraninin Siyah
irka gore daha yiiksek oldugu goriilmistiir (Schachat ve ark., 1995). YBMD’de
kalitimsal veya ailevi gegis gosterilmis, aile anamnezi bulunan bireylerde ge¢ YBMD
gelisimi riski nispeten yiiksek saptanmigtir (Carneiro ve Andrade, 2017). Cinsiyetler
arasinda belirli bir fark gozlenmemistir (Rudnicka ve ark., 2012). Ateroskleroza eslik
eden hipertansiyon ve yiiksek nabiz basinci da erken donem YBMD gelisimi ve yas
tip YBMD olusumunda 6nemli rol oynamaktadir (Vingerling ve ark., 1995, Ronald ve
ark., 1997, AREDS, 2000,). HDL kolesterol ve trigliserit seviyesi ile YBMD arasinda
iliski kurulamamistir (Chakravarthy ve ark., 2010). Sigara kullanimi ile YBMD
arasinda giiclii bir iliski goriilmiistir (Klein ve ark., 2004, Thornton ve ark., 2005).
Diyabet ile YBMD arasinda ise dogrudan bir iligki gosterilememistir (Mitchell ve
Wang, 1999). YBMD nin erken donemlerinde yapilan immunofloresans ve elektron
mikroskopi incelemesinde, koriyokapillariste ve Bruch membraninin diger kollajen
dokularinda lineer fibrinojen, kompleman birikimi ve ayrica fibrinojenin
koriyokapillaristen kacaga sebep olabilecegi olasiligi gosterilmistir (Van Der Schaft
ve ark., 1993). Artmis serum fibrinojeni ile YBMD arasinda anlamli beraberlik
gorilmiistiir. Yasam bi¢imin diizenlenmesi, sigaranin birakilmasi ve Akdeniz diyeti
uygulanmas1 YBMD’de olumlu etkilere sahip ¢evresel faktorler arasindadir (Carneiro
ve Andrade, 2017). Refraksiyon ile YBMD arasinda iliski arastirildiginda
hipermetropi ile daha gii¢lii baglantisinin olabilecegi goriilmistiir (Pan ve ark., 2013).
Iris rengi ile YBMD arasinda direk iliski kurulamamistir. Katarakt cerrahisi gegirmis
olmanin da YBMD ile net iligkisi goriilmemistir (Chakravarthy ve ark., 2010). Optik
disk g¢ukurlugunu gosteren c/d (cup/disk) oran1 da yas tip YBMD ile iliskisiz
bulunmustur (Hall ve ark., 2006).



YBMD Patofizyolojisi ve Histopatolojisi

YBMD, karsimiza onemli bir halk sagligi problemi olarak ¢ikmasina ve
oldukca yaygin goriilmesine ragmen halen patogenezi tam olarak aydinlatilamamis bir
hastaliktir. Fotoreseptorlerin metabolik artiklarini uzaklastirmada RPE’nin yetersiz
kalmasi tizerine teoriler tiretilmistir. Koroid dolagimi da hastalik olusumunda 6nemli
role sahiptir (Akkoyun, 2014). Ortak risk faktorlerinin patofizyolojik etkilerinden
dolay1 ileri evrede YBMD olan cografik atrofi ve neovaskiiler YBMD ayn1 gézde
birlikte saptanabilir. Orta evre YBMD’den ileri evreye gecisteki tetikleyici sebepler
ise halen aydinlatilamamistir (Blaauwgeers ve ark., 1999, Akkoyun, 2014).

YBMD Bruch membrani, koryokapillaris ve RPE’yi etkileyen progresif ve
dejeneratif bir hastaliktir. RPE’nin artmis oksidatif hasari ve ektraseliiler matriks
degisimleri yaslanma ile iligkilendirilmektedir. Koroid, Bruch membrani ve RPE
kompleksindeki bazi patolojik degisiklikler YBMD saptanmayan yaslilarda da
goriilebilmektedir. Ancak YBMD’de bu yapilarda santral gérme kaybi seklinde
kendini gosteren karakteristik farkliliklar gozlenir. YBMD’de RPE’nin fonksiyon
bozuklugu en onemli neden olarak goriilmiistir (Hogan, 1972). Fotoreseptor ve
koriokapillaris etkilenmesi ise bunun sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir. YBMD'de ilk
olarak saptanabildigimiz patolojik degisiklik, RPE bazal membrani ve Bruch
membrant elastik bolimii arasinda birikimlerin  goriilmesidir. Normal fundus
muayenesinde bu birikimler goriilmez ancak elektron mikroskobu ile goriilebilmek-
tedir. Sonraki basamakta bu birikintiler birleserek 151k mikroskobunda tespit edilebilen
drusen haline gelirler, bu YBMD'nin Kklinik olarak ilk bulgusudur. YBMD’de degisen
derecelerde fotoreseptor atrofisi goriilmektedir. Fotoreseptor atrofisine ek olarak
RPE'de genis atrofiler olabilmektedir. Drusen, fotoreseptor ve RPE atrofisi kuru ya da
noneksudatif olarak adlandirilan YBMD'de degisen derecelerde goriilebilir (Akbatur
ve Sengiin, 1998).

Drusen, RPE bazal membrani ile bruch membraninin i¢ kollajen tabakasi
arasinda biriken hiicre dis1 depozitlerdir. Fundus muayenesinde yuvarlak ve soluk sar1
renkte goriilmektedir. Histolojik olarak Bruch membraninin i¢ kisminin anormal
kalinlagsma bolgelerine uyan lezyonlardir. Drusen boyutuna ve goriiniimiine gore; 64
mikron altinda ise kiigiik drusen, 64-124 mikron aras1 boyutta ise orta drusen, 124
mikron iizerinde ise biiyiik drusen olarak adlandirilir. Keskin sinirli ve belirgin olanlari

sert drusen, amorf veya belirsiz sinirli olanlar1 yumusak drusen olarak tanimlanir
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Konfluent drusen olarak adlandirlan tabloda drusen arasi siirlar devamli olarak
izlenir. Biiyilik konfluent ve 6zellikle biiyiilk yumusak drusenin cografik atrofiye ve
KNV (koroid neovaskularizasyonu) tablosuna ilerleme riski digerlerine gore daha
yiiksektir (Flynn ve ark., 2003). Bruch membraninin kalinlasmis olan i¢ tabakast RPE
ile beraber Bruch membranmin diger kismindan ayrilarak kiiciik pigment epitel
dekolmani (PED) olusturabilmektedir.

YBMD'nin yas ya da eksudatif olarak adlandirilan formunda koroidal
neovaskiilarizasyon mevcuttur. Bu gozlerde RPE altinda Bruch memrani i¢ ve dis
tabakalar1 arasinda veya subretinal boslukta fibrovaskiiler doku bulunmaktadir. Gérme
kayb1 subretinal eksudasyon, hemoraji ve skarlasma sonucu olusur. YBMD'de
hastalarin ¢ogunlugu atrofik formla yavas bir gelisme gosterirken, olgularin %10'unda
gelisen koroidal neovaskiiler membran (KNVM) hizli bir gérme kaybina yol
agmaktadir. Bu durum makiiler dejenerasyona bagli korliiklerin yaklasik %90'dan

sorumlu olmaktadir (Akbatur ve Sengiin, 1998).

Neovaskiiler YBMD’de bulunan 6zellikler arasinda; drusen, RPE atrofisi ve
fokal pigmentasyon yer alir. Bruch membranindaki yasa bagli degisiklikler esnasinda
koroid kan akiminda degisiklikler, oksijen diflizyonunda azalma ve iskemi

goriilmektedir (Pauleikhoff ve ark., 1999).

RPE’den VEGF sekresyonu hipoksik kosullarda normalde olandan daha fazla
olmaktadir. Drusenin iizerinde bulunan RPE’de iskemi olusmasi ile VEGF salinimini
tetiklenir ve KNVM gelisir. Bruch membraninda lipofilik materyalle meydana gelen
kalinlasma ile oksijenin koroidden RPE’ye ve retinaya difiize olmasinin azaldig1 da
diistiniilmektedir (Blaauwgeers ve ark., 1999). Olusan neovaskiilarizasyonda iskemik
durumun beraberinde dokuda lenfosit, makrofaj, yabanci cisim dev hiicreleri gibi
inflamatuar hiicrelerin bulundugu goriilmistiir (Penfold ve ark., 1986). Lokositlerin
endotel hiicrelerinden kollajenaz salinimini ve neovaskiiler proliferasyonu uyardigi
diisiiniilmektedir. Yeni damar endotelinin bariyer fonksiyonu gelismediginden, retina

i¢i tabakalara s1vi, protein ve lipid sizdirirlar ve kanama egilimleri fazladir.

Neovaskiiler YBMD’nin temel gostergesi makula altindaki koryokapillaristen
gelisen KNV’dir. Klinik olarak subretinal sivi, makula 6demi, retinaya, subretinal

alana veya RPE altina kanama, retinal veya subretinal lipid eksudasyonu, plak benzeri



membran, RPE dekolmani, RPE yirtigi, subretinal fibrozis veya diskiform skar

olusabilmektedir.
YBMD Klinigi

Age-Related Eye Disease Study (AREDS)’e gore YBMD, klinik bulgular géz
Oniine alinarak cesitli evrelerde gruplandirilabilir. Drusenin olmadig: ya da bilateral
yaygin olmayan kii¢iik drusen bulunan hastalar Grup 1 olarak adlandirilir. Erken evre
YBMD olarak da tanimlanan, en az bir gézde yaygin kiiciik drusen, 20°den az sayida
orta drusen veya pigment anomalileri olan hastalar Grup 2, orta evre YBMD seklinde
tanimlanan en az bir gozde biiyilk drusen, yaygin orta drusen, merkezi olmayan
cografik atrofi igeren hastalar Grup 3 olarak degerlendirilir. Ileri evre YBMD tanimina
giren, en az bir gozde foveay: tutan cografik atrofi veya koroid neovaskularizasyonu
ya da drusenoid olmayan RPE dekolmani, subfoveal drusen gibi erken evre YBMD

lezyonlarina bagli olarak gérme keskinliginin 20/32°den az olmasi halinde hastalar

Grup 4 olarak simiflandirilir (AREDS, 2001a).

Erken-orta evre hastalik ve cografik atrofi genellikle kuru tip YBMD olarak
adlandirilmakta olup, diger ¢alismalarda da (Beaver Dam Eye Study (BDES), The
Blue Mountains Eye Study (BMES), The Rotterdam Study (RS), Los Angeles Latino
Eye Study (LALES)) benzer siniflandirmalar yapilmistir (Akkoyun, 2014).

Neovaskiiler ya da eksiidatif olarak da bilinen yas tip, tiim YBMD hastalarinin
%10-15’inde goriilmesine ragmen YBMD’ye bagh agir goérme kayiplarinin
%388’inden sorumludur. Geri kalan grubu olusturan ve yavas ilerleyen kuru YBMD’de

agir gorme kaybi olgularin %10-12’sinde goriilmektedir (AREDS, 2001a).

YBMD Tam Yontemleri

Klinik muayene tanida biiyiikk oranda yardimci olsa da optik koherans
tomografi (OKT), fundus otofléresan goriintiileme (FA), fundus fluorescein
anjiyografi (FFA) ve indosiyanin yesili anjiografi (ISYA) ile makuladaki en ufak
degisiklikler tespit edilmekte ve tani erken donemlerde konabilmektedir (Nunes ve
ark., 2014)

OKT klinik kullanimda en yaygin olarak yardimci olan tetkiktir. Kuru tip
YBMD’de drusenin goriintiilenmesinde ve hacim ve seklinin belirlenmesinde oldukca

etkilidir (Yehoshua ve ark., 2011b). Cografik atrofinin baglangicindan ileri
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donemlerine kadar RPE ve fotoreseptér kaybi OKT ile kolaylikla gorilebilir
(Yehoshua ve ark., 2011a).

Yas tip YBMD’de kullanimi1 hekimler igin daha elzemdir. Intraretinal ya da
subretinal sivinin yahut pigment epitel dekolmaninin (PED) serdz, fibrovaskiiler veya
hemorajik oldugu konusunda bilgiler sunar. Retina sivisi olan hastalarda makdiler
kalinhig1 internal limitan membran (ILM) ve RPE arasinda hesaplayip kantitatif bir
veri sunar. Tedavi goren hastalarda makulanin tedaviye yaniti bu kalinlik takibi ile
yapilabilir. Aynmi sekilde PED yiiksekligi ve konfiglirasyonun da tedavi ile nasil
degistigi OKT ile dokiimate edilebilir (Penha ve ark., 2012).

Fluorescein anjiyografi genellikle neovaskiilarizasyon varligini teyit etmek
icin yapilir ve neovaskiilarizasyonun yeri ve kompozisyonu da dahil olmak iizere
lezyonun ozelliklerini tanimlar (Nunes ve ark., 2014). Neovaskiiler lezyon,
anjiyografik boyanma paternlerine gore klasik veya okiilt (gizli) olarak
smiflandirilabilir. Klasik KNVM, ge¢ fazda sizint1 ve lezyon sinirlarinin belirsizligini
gosteren parlak, diizgiin, erken hiperfloresan ile karakterizedir. Gizli KNVM,
fibrovaskiiler PED veya belirsiz bir kaynaktan ge¢ sizint1 seklinde goriiliir. FFA,

hemoraji varlig1 veya RPEin ser6z dekolmani i¢in de kullanilabilinir.

Indosiyanin Yesil Anjiyografi (ISYA), koroide dair daha ayrintili incelemenin
yapilabildigi bir tetkiktir. Kuru tip YBMD hastalarinda ISYA, gizli KNVMyi isaret
eden asemptomatik koroid neovaskiilarizasyonunu temsil eden plaklar1 gosterebilir.
KNV, ISYA’da; fokal sicak noktalar, plaklar ve ikisinin kombinasyonu olacak sekilde
lic formda degerlendirilebilir. ISYA, yasl hastalarda polipoidal koroidal vaskiilopati
gibi Kklinik olarak arada kalinan durumlarda koroid ile ilgili ayrintili bilgi verebilir
(Nunes ve ark., 2014).

YBMD Tedavisi

Neovaskiiler YBMD i¢in c¢esitli tedaviler biiyiik, prospektif, randomize
calismalarda kapsamli olarak incelenmistir. Kullanilan tedavi yontemleri arasinda
geleneksel laser fotokoagiilasyon (Kagnici ve Ozdek, 2005), fotodinamik tedavi (PDT)
(Participants, 2005), transpupiller termoterapi, submakiiler cerrahi ve makiiler
translokasyon sayilabilmektedir (Bylsma ve Guymer, 2005). Son zamanlarda

neovaskiiler YBMD tedavisinde, bevacizumab (Altuzan®), ranibizumab (Lucentis®)
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veya aflibercept (Eylea®) intravitreal enjeksiyonu genel yaklasimi olusturmaktadir
(Shao ve ark., 2015).

Kuru tip YBMD’de lezyonu geri dondiiren ya da ilerlemesini durduran
kanitlanmis bir tedavi yoktur. Ancak vitamin takviyeleri, beslenme Onerileri ve
sigaranin  birakilmas1 ile gorme keskinligindeki kaybin yavaslatilabilecegi
disiiniilmektedir (Coleman ve Chew, 2007). Bu hastalarda ¢inko ve antioksidan
kullaniminin oldukga etkili oldugu, genis bir seri ile ortaya koyulmustur (AREDS,
2001b). Calismalar E vitamini (400 1U), C vitamini (500 mg), ¢inko oksit (80 mg), B-
karoten (15 mg) ve bakir oksit (2 mg) oral olarak eklenmesinin, YBMD'nin ileri
asamalarini gelistirme riskini yaklasik %25 oraninda diisiirebildigini gostermektedir.
Ancak bu takviyelerin yiiksek dozlarinin potansiyel tehlikelerinin olabilecegi de
diistiniilmelidir. Sigara kullanicilarinda -karoten’e bagli artan akciger kanseri riski,
diyabetik hastalarda vitamin E’ye bagl kalp yetmezIligi ve ¢inko kullanimina bagl
olusabilecek genitoiiriner problemler bu durumlara 6rnek teskil eder (Evans, 2008).
Daha onceki formulasyonu iyilestirmek i¢in tasarlanan AREDS?2 takip ¢aligmasinda,
lutein, zeaksantin ve ®-3 yag asitlerinin eklenmesi arastirilmis olup, hastaligin
ilerlemesini yavaslattigi goriilmiistir (Gorusupudi ve ark., 2017). Kuru YBMD
tedavisinin genel amaci, hastaligin altinda yatan nedenini hedeflemek ve koroid, RPE
ve fotoreseptorlerin korunmasini gerektiren gérme kaybin1 6nlemek veya en azindan
yavaglatmaktir. Son zamanlarda patogenezde rol alan yolaklar {izerine yogunlasan
caligmalar imit vermektedir (Zarbin ve Rosenfeld, 2010). Kok hiicreler, siliyer
norotrofik faktor, rheopheresis, ozonlanmis otohemoterapi ve prostaglandinler gérme
keskinligini sabit tutmak veya iyilestirmede umut vaat etmektedir. Su anda klinik
¢alismalarda kullanilan tedaviler brimonidin, doksisiklin, anti-amiloid antikorlar,
RPE65 inhibitorli, kompleman inhibitorleri, intravitreal fluokinolon asetat ve
sildenafil, moksaverin ve benzeri vazodilatérleridir. Etkili oldugu gosterilmemis
tedaviler arasinda POT-4, eculizumab, tandospiron, anekortav asetat, antioksidan OT-

551, sirolimus ve vitamin E bulunmaktadir (Leung ve Landa, 2013).

2.2. Santral Skotomda Rehabilitasyon Secenekleri

Makula hasar1 sonrasi olusan santral gérme kaybi icin AGR ile hastalara fayda
saglanabilmektedir (Mauget-Faysse ve ark., 2005). Bu segeneklerden biri uzun siiredir

kullanilagelen ve yakin mesafede gormeyi olumlu yonde etkileyen, biiylitme
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yontemidir. Bu uygulamada nesne biiyiitlilerek, skotom biiyiikliigli objeye gore
nispeten Onemsiz hale getirilir. Boylece objenin goriilebilmesi kolaylasir. Gerekli
biiyiitme yiiksek adisyonlu yakin mesafe gozliikler, 1s1kl1 veya 1s1ksiz optik biiyiitegler
ve elektronik biiyiitegler yardimiyla yapilabilmektedir. Yaklasik 10 dioptriye kadar
biiyiitme i¢in ilk tercih genellikle yiiksek adisyonlu monokiiler veya binokiiler yakin
gozliikler olmaktadir. Bilgisayarlar ve cesitli bilgisayar programlari az gorme

pratiginde artan sekilde ilgi gormeye baslamistir (Erbezci, 2015).

Merkezi gébrme kaybini telafi etmek i¢in ayrica ekzantrik goriintiilleme ve sabit
g0z stratejisi gibi uyarlanabilir stratejiler kullanilabilir (Gaffney ve ark., 2014). Bu
hastalarada ekzantrik goérme egitimimin klinik olarak etkili ve faydali oldugu

diistiniilmektedir (Hong ve ark., 2014) (Sekil 2.1).

OuliBloji Oft a m 0 | o J| .Oftalmoloji

Sekil 2.1. Santral skotom olan hastalarda biiylitme ve ekzantrik fiksasyonun
gorme alanina etkisi.

YBMD hastalarinda, biiyilitme ve ekzantrik goriis ile yakin mesafe faaliyetlerde
olumlu degisiklikler goriilmektedir. Yapilan bir calismada 191 olgu degerlendirilmis
ve basar1 oran1 %94 olarak hesaplanmigtir. Biiyiitme yardimcilarinin basarisindaki en
onemli faktorlerden birinin iyi bir ekzantrik fiksasyon gelistirilmesi oldugu
bildirilmektedir (Trauzettel-Klosinski, 2010).

Optik karakter okuyucu (OCR) bilgisayar yazilimlari, okumanin yeterli hale
getirilemedigi olgularda faydali olabilmektedir.
2.3. Mikroperimetri
2.3.1. Mikroperimetri Genel Bilgiler

Perimetri, yani gorme alanimin Ol¢imii, oftalmolojide 6nemli bir tanisal
muayene yoOntemidir. Hastanin gérme fonksiyonunu degerlendirmede tek basina
gorme keskinligi saptamak, parasantal veya santral skotomlarin goz ardi edilmesine

neden olabilmektedir. Geleneksel perimetrik yontemler de makula hastaliklarinin
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detayli incelenmesinde yetersiz kalmaktadir, ¢iinkii test siireci boyunca fiksasyonun
stabil kaldig1 ve foveolada yer aldig1 ongoriilmektedir.

Son yillarda kullanimi yayginlasan mikroperimetri (fundus perimetri),
retinadaki gercek test lokalizasyonunun belirlenmesinin kolaylagsmasi ve goz
hareketlerinin telafisinin saglanmasi sayesinde fiksasyonu stabil olmayan ve makula
patolojilerine  baghi ekzantrik fiksasyonu olan hastalarda gorme alani
degerlendirilmesinin tek glivenilir metodu haline gelmistir. .

Mikroperimetri (MP), standart otomatize perimetriye (SOP) gore reziduel
gorme fonksiyonunun degerlendirilmesinde giderek daha ilgi ¢eken bir metot haline
gelmigtir (Markowitz Samuel N, 2011). SOP uygulanirken bir noktanin retina
duyarlilig1, cap1 5 derece kadar olabilen bir fiksasyon alanindaki ¢ok sayida noktanin
ortalamasi alinarak hesaplanir. MP yapilirken ise bir noktanin retinal duyarliliginin
degerlendirilmesi ¢ap1 yarim derece veya daha kii¢iik bir retinal fiksasyon sahasina
gore belirlenir. Bu, retinal duyarliligr degerlendirmede SOP ile MP arasindaki temel
farki olusturur. SOP uygulanirken uyaranlar géziin Oniine yerlestirilen bir ekrana
yansitilir ve kabul edilebilir fiksasyon stabilitesi dogal kér nokta boyutuyla iligkilidir.
MP yapilirken ise uyaranlar direkt olarak retina iizerine yansitilir ve ayni noktanin
dogru test etme ve yeniden test edilmesi goz takip teknolojisiyle gézlemlenir (Lee ve

Markowitz, 2010) .

2.3.2. Mikroperimetrinin Tarihcesi

Gorme alani testi ile es zamanli fundus goriintiisii elde etme fikri, 1970’11
yillarin sonunda ortaya konmugtur. Test sirasinda uygulanan uyaranin fundus
goriintlisi lizerindeki yeri ilk olarak klasik fundus kameralarindan elde edilen
gorintiiler ile saglanmaya calisilmis olup, klasik fundus kamera goriintiisii elde etmek
igin yiiksek 151k seviyesi gerektirmesi yiiziinden bu girisimler istenildigi kadar etkili
olamamistir. Aydinlatma parlak olunca da gérme alani testi istenen hassasiyette
yapilamamigtir. Fundusun goriintiilenmesinde retinal retroiluminasyon igin ¢ok
yiiksek seviyede 151k gereksinimi, kizil6tesi 151k kaynaklariin kullanilmasiyla ortadan
kalkmustir. Kizil 6tesi fundus kameralarinin yardimiyla diisiik bir 151k seviyesinde bile
yiiksek kaliteli fundus goriintiileri saglanabilmistir. Kizilotesi goriintii alma teknigine
sahip tarayict laser oftalmoskoplarin (Scanning Laser Ophthalmoscope-SLO)
kullanima girmesiyle birlikte kullanima giren SLO mikroperimetriler (Rodenstock) ilk

mikroperimetrilerdir (Rohrschneider ve ark., 2005). Giiniimiizde tiretilmeyen bu ilk
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SLO mikroperimetrilerde, kullanict ¢ekim esnasinda ekrandan fundusun kizil Gtesi
goriintiistinii takip eder ve fiksasyon hedefini yonlendirebilir. Boylece hastanin
fiksasyon noktasi ve fiksasyonun stabilitesi degerlendirilebilmektedir (Rohrschneider
ve ark., 2005). SLO mikroperimetrilerin klinik ¢alismalarda yaygin olarak kullanima
girmeleriyle birlikte 6zellikle makula hastaliklarinin degerlendirilmesinde 6nemli
gelismeler olmustur. Yine de SLO mikroperimetrinin sagladigi bunca avantaja ragmen
yazilim programlar1 agisindan istenilen teknolojik ilerlemelerin saglanamamasi
nedeniyle popiilerligini kaybederek tiretimden kalkmustir (Rohrschneider ve ark.,
2005).

Sonrasinda SLO sistemiyle birlikte goz takip sistemini kullanan yeni nesil
cihazlar tiretilmistir. Retinal patoloji ile fonksiyonel degisikligin arasindaki baglantiy1
tam olarak gosterebilme amaciyla es zamanl fundus kontroliiyle birlikte perimetri
yapan cihazlar kullanima girmistir (Enoch, 1978). Tarayic1 lazer oftalmoskopun (SLO)
icadiyla simultane olarak fundusla iligkili fonksiyonel testler yapilirken, fundusun ve
g0z hareketlerinin goriintiilenmesi de miimkiin olabilmistir.

Timberlake ve ark. (1982)’nin tarayici lazer oftalmoskop icadindan sonra bu
teknigin degeri ve makiiler hastaliklarin tan1 ve takibinde kullanilabilecek fundus
fonksiyon testleri bagka arastirmacilarin da dikkatini ¢ekmistir (Webb ve Hughes,
1981).

2.3.3. Giiniimiizde Kullanilan Mikroperimetri Cihazlar:
The Nidek MP-1

Nidek MP-1 (Nidek, Gamagori, Japan) ayni isimli firma tarafindan gelistirilen
ve gliniimiizde de halen kullanimda olan bir cihazdir. Fundus goriintiilemesinde
tarayict laser oftalmoskop yerine kizil Otesi ile goriinti alma teknolojisi
kullanilmaktadir. Cekim sirasinda eger referans olarak belirlenen bolge kayacak olursa
uyarilar da kaydirilir. Eger ayni bolge artik bulunamiyorsa uyarilar o bolgeyi bulana
kadar sonlandirilir. Bu aktif goz hareketi takip edebilme sistemi (eye tracker)
sayesinde MP-1 mikroperimetri ile fiksasyonu olmayan hastalarda dahi perimetrik
degerlendirme yapilabilmektedir.

Perimetri sonrasinda kizil6tesi kamara ile 45 derecelik renkli fundus goriintiisii
alinir. Hem statik hem kinetik perimetri yapilabilen cihazda, fundus goriintiisii tizerine

gorme alani sonuglar1 yerlestirilir. Boylece skotom alanimin fundusta denk geldigi
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bolge kolayca izlenebilmektedir. MP-1 mikroperimetride retina hassasiyetini gosteren
degerler desibel (dB) cinsinden rakamsal veya sematik olarak ya da renk eseli ile
birlikte sunulmaktadir (Crossland ve ark., 2009).

MP-1 mikroperimetri, retinada hedeflenen bir bolgenin hassasiyetini
belirlemesi yani sira goziin fiksasyon oOzellikleri hakkinda da onemli bilgiler
vermektedir. Fiksasyon ozellikleri; fiksasyon lokalizasyonu ve fiksasyon stabilitesi
olmak tizere iki farkli agidan incelenir. Fiksasyon oOzellikleri, testin baslangicinda
hastadan fiksasyon belirtecine bakmasi istendigi sirada saptanan retinal alanin her 40
msn’de (25 Hz) yer degisikliklerinin belirlenip test siiresince kaydedilmesi ile saglanir.
Fiksasyon lokalizasyonu tanimlamasinda foveal avaskiiler zonun santrali ile hastanin
saptanan fiksasyon lokalizasyonu arasindaki iliski belirleyici olur, fiksasyon stabilitesi
hastanin fiksasyon noktasin1 test siiresince devam ettirebilme yetenegi olarak
degerlenir (Crossland ve ark., 2009).

Glinlimiizde bircok c¢alismada fiksasyon oOzellikleri belirlenirken Fujii ve
arkadaslar1 tarafindan tanimlanan ve foveanin santralindeki iki derecelik (yaklasik 700
mikron) dairesel alanin gz oniine alindig1 siniflandirma kullanilmaktadir. Buna gore
fiksasyon noktalarinin %75 ve daha fazlasinin iki derecelik daire i¢inde olmasi “stabil
fiksasyon”; iki derecelik dairesel alan iginde %75 den az, fakat dort derecelik dairesel
alan i¢inde %75 ve daha fazla fiksasyon noktas1 bulunmasi “rélatif stabil olmayan
fiksasyon”, dort derecelik dairesel alan iginde %75’den az fiksasyon noktasi
bulunmasi ise “stabil olmayan fiksasyon” olarak kabul edilir (Fujii ve ark., 2002).

Fiksasyon oOzellikleri standart fiksasyon halkasinin foveal avaskiiler zonun
santraline yerlestirildikten sonra MP-1 mikroperimetrinin bilgisayar yaziliminda
mevcut olan program ile otomatik olarak hesaplanir. Test siiresince kaydedilen
fiksasyon noktalarinin %50°den fazlasi santral standart fiksasyon alaninin i¢inde yer
aliyorsa “baskin santral fiksasyon”, %25-50’si santral standart fiksasyon alani1 iginde
ise “zay1f santral fiksasyon”, %25°den azi1 santral standart fiksasyon alani i¢inde ise

“baskin ekzantrik fiksasyon” olarak degerlendirilir (Ozdemir ve ark., 2011).

The Optos OCT SLO

Optos OCT SLO (Optosplc, Dunfermline, Scotland) mikroperimetride, SD-
OKT ile konfokal SLO birlestirilmistir. Fiksasyon stabilitesi Nidek MP-1’dekine
benzer sekilde belirlenir. Bu cihaza 6zgiin olarak es zamanli OKT’de alindig1 igin

yapisal degisikliklerle fonksiyonel degisiklikler birbirleriyle dogru sekilde
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iliskilendirilebilir. Retinal duyarlilik olgiimleriyle yapisal anomaliler arasindaki
baglanti, hastalifin topografik tanimlamasi ve yayginligini belirlemeyi saglar. Uyari

aralig1 0-20 dB’dir (Markowitz ve Reyes, 2013, Hanout ve ark., 2015).

MAIA (Macular Integrity Assesment)

En son gelistirilmis mikroperimetri cihazi olan MAIA (macular integrity
assesment) ya da CenterVue Macular Integrity Assessment (CenterVue, Padova,
Italy), yiiksek frekansli goz takip sistemiyle konfokal SLO birlestirilmesi ile
iretilmistir. MAIA, tarayici laser oftalmoskopla birlikte 850 nm dalga boyunda siiper
luminesan diod 1smnimi kullanarak fundus izlemini saglar. Her saniyede 25 kare
goriintli almaktadir. Fundus takibi ile test uyaranlari, fiksasyondaki degisikliklerden
bagimsiz olarak tiim test boyunca ayni retina bolgesine sunulur. Ger¢ek zamanl
goriintli siyah beyazdir. Cekim i¢in gerekli, dilate olmayan pupil boyutu 2.5 mm’dir.
(Markowitz ve Reyes, 2013).

MP-1 cihazindan farkli olarak MAIA’da elde edilen goriintii siyah beyazdir
sadece statik perimetri yapilabilir ve OKT goriintii ile birlestirilemez. MAIA, MP-1
cihazina gore daha genis uyar1 araligina sahiptir (Parodi ve ark., 2015).

Goz takip sistemiyle horizontal ve vertikal kaymalar hesaplanir. Fiksasyon
noktalarinin olusturdugu alan fiksasyon stabilitesinin 6lgiitii olarak kabul edilir. Tercih
edilen retinal alanlar (Preferred retinal loci; PRL) cihazin yazilimi tarafindan otomatik
belirlenir ve ekran goriintiisii lizerinde isaretlenir. Bu cihazda ayn1 zamanda kendine
0zgli makiiler biitiinliik degerlendirme 6zelligi de mevcuttur. Béylece normal veri
tabani ile yasla iliskili duyarliliktaki azalma, patolojik durumlardan ayrilabilir.

MAIA cihazi en onemli o6zelligi ‘isitsel biofeedback’ Gzelligiyle yeni bir
fiksasyon sahasi olusturma ¢alismasi yapilmasina imkan saglamasidir. Istenilen retina
bolgesi belirlenir ve operatdr tarafindan hastanin fiksasyon noktasiyla bu bolgeyi
birlestirmesi istenir. Istenilen yeni retina bolgesi ile fiksasyon hedefi yaklastik¢a
cihazin olusturdugu sesin frekansi artar ve fiksasyon hedefi ile birlestiginde ise
devamli bir ses duyulur. Bunun amaci az goren hastalarda kalan saglam retina
alanlarmin kullanimini saglayarak fiksasyon stabilitesini arttirmaktir. Bu amaca
yonelik egzersizler siiresince hastalara alinan takip testlerinde fiksasyon stabilitesinin,
makiiler biitiinliik, ortalama retinal duyarliliinin degisim analizini = gormek
miimkiindiir (Sekil 2.2). Takip analizindeki yesil noktalar, retinal hassasiyetteki artisi,
kirmizilar azalmayi, beyazlar degisim olmadigini géstermektedir. Bizim ¢alismamizda
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da cihazin bu ozelligi kullanilmis ve makula hasari olan hastalara bu egzersiz

uygulandiktan sonra analiz goriintiileri incelenmistir.

Patient list>> [ >> Exam Analysis 818 - 1115 '
Comparing exams: 818(2017-03-22) vs 1115(2017-05-10) oo Ciirriori 1
AVGditf 7.08dB, P1:31-52%, P2:81~92%, PRLdist 1.78° = age:81

~HH

Sekil 2.2. Klinigimizde yapilan isitsel biyolojik geri bildirim ile TERA
tedavisi sonrasi hastanin fonksiyonel degerlendirme parametrelerinin degisim analizi.

Su an klinik kullanimda olan bu {i¢ mikroperimetri cihazinin temel 6zellikleri
Tablo 2.1°de de goriilecegi gibi birbirine gore avantajlari ve dezavantajlart mevcuttur.
Yakin zamanda MP1 cihazinin daha gelistirilmis bir modeli olan MP3 mikroperimetri
da kullanima sunulmugstur. Retinal hassasiyeti MAIA’ya gore daha iyi dokiimente
ettigi bildirilmektedir ancak hakkindaki bilgiler heniiz ¢ok yeni oldugu i¢in burada
bahsedilmemistir (Balasubramanian ve ark., 2017).
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Tablo 2.1. Halen kullanilmakta olan mikroperimetre cihazlarina ait
ozelliklerin 6zet tablosu.

Firma ve yapim yih

Fundus goriintiilemesi

Test ettigi retinal alan

Fiksasyon degerlendirmesi

Arka plan parlakhg

En yiiksek uyaran
yogunlugu

Retina duyarhhg kaydi

Avantaji

Tekrar edilebilirligi

Nidek MP1

Nidek, Padova, Italy
2003

Infrared/renkli
450

Eye-tracking

1.27 cd/m?

128 cd/m?

Otomatik/manuel
Devamli otofokus
(768X576)
Biofeedback
Statik ve dinamik

test

Optos OCT/SLO

Optos, Dunfermling,
Scotland
2006

SLO/siyah-beyaz
29.7°

SLO

10 cd/m?

125 cd/m?
Otomatik, SLO+OKT
OKT ile birlikte yapisal ve

fonksiyonel bilgi
(512X512)

2.3.4. MAIA Mikroperimetride Kullanilan Parametreler

MAIA

CenterVVue, Padova, Italy
2009

SLO/siyah-beyaz
36°
Yiiksek frekansli eye-

tracking

1.27 cd/m?

318 cd/m?

Otomatik

Yiiksek ¢oziiniirliklii
fundus goriintiisii
(1024x1024)
Biofeedback
Makiiler biitiinliik

+

Calismamizda da kullanilmasi nedeniyle bu boliimde cihazin verileri ile ilgili

daha detayl: bilgi verilecektir. Cihazin ¢iktisi iizerinde; testin yapilmis oldugu klinigin

ad1, hastanin adi1 soyadi, dogum tarihi ve ¢ekimin yapildig1 goziin lateralitesi, fundusa

ait SLO goriinti, testin yapildig1 ¢cekim tiirli, SLO goriintiisii iizerine eklenmis retinal

duyarlilik haritasi, renkli ORD degeri skalas1 (dB), SLO goriintiisii lizerinde fiksasyon

bolgesi ve TERA tespiti, Bivariate Contour Ellipse Area (BCEA) gostergeleri, renkli

MB (makiiler biitiinliik) skalasi, P1 ve P2 yiizdeleri ve fiksasyon stabilitesi skalasi, goz

hareketlerinin amplitiidiinii gosteren fiksasyon grafigi yer almaktadir (Sekil 2.3). Bu

parametreler ile ilgili detayl1 bilgi asagida sunulmustur.
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Sekil 2.3. Klinigimizdeki MAIA mikroperimetri ile yapilan fonksiyonel
degerlendirmenin bilgisayar ¢iktisi; (A) sag goz, (B) sol goz.

P1ve P2 Degerleri

Bu iki deger fiksasyon noktalarinin P1 i¢in iki ve P2 i¢in dort derecelik
alandaki dagilim yiizdesini ifade etmektedir. Fiksasyon stabilitesi degerlendirilirken,
fiksasyonu stabil (P1 ve P2> %75), rolatif stabil olmayan (eger P1 <%75 fakat P2>
%75) ve stabil olmayan (hem P1 hem de P2<%75 ise) olarak siniflandirilir (Markowitz
S. N. ve Reyes, 2013) (Sekil 2.4). P1 ve P2’nin arasindaki mesafenin artisi, diisiik

gorme keskinligi ve fiksasyon instabilitesini isaret eder.

Fiksasyon stabilitesi 4-15 yas arasinda gelisim gostermektedir. Yas ortalamasi
22 olan bireyler ile 70 olanlar arasinda fiksasyon stabilitesi agisindan fark olmadig:
gorilmiistlir. Fiksasyon stabilitesi normal bazi bireylerde daha gelismis olabilir.
Ornegin keskin nisancilarda fiksasyon stabilitesi normalden daha iyidir. Ayrica normal
bireylerde yorgunluk ile Ozellikle uzun test siiresi icinde fiksasyon stabilitesi

bozulabilmektedir (Crossland ve ark., 2009, Sentiirk, 2017).
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Sekil 2.4. MAIA mikroperimetride fiksasyon davranislarinin analizi.
BCEA (Bivariate Contour Ellipse Area)

Daha iyi1 bir gorme keskinligi elde edebilmek i¢in kullanilan diger adaptasyon
mekanizmast TERA’da daha iyi bir fiksasyon stabilitesi olusturmaktir. Fiksasyon
noktalariyla olusturulan alanin biiyiikliigii fiksasyon stabilitesinin bir Olgiitli olarak
kabul edilir. Fiksasyon stabilitesinin dogru oOl¢iimii, mikroperimetri yardimiyla
hesaplanan ‘Bivariate Contour Ellipse Area’ (BCEA) ile elde edilen degerlerle
yapilabilir (Sekil 2.5). Fiksasyon noktalarinin %63’ iiniin ve %95 nin olusturdugu alan
hesaplanmaktadir. Hesaplamalar, fiksasyonel g6z hareketlerinin kapladigi major ve
mindr akslarin eliptik alanina dayandirilir. Sonuglar derece kare cinsinden elde edilir
(Tarita-Nistor ve ark., 2008).

Saglikli kisilerde ortalama BCEA degeri 0,053 derece karedir (SD 0.022) ve
YBMD hastalarinda ortalama BCEA 6,76 derece (SD 8,36; 0,21- 31,85 derece kare)
bulunmustur. BCEA ile fiksasyon stabilitesinin daha dogru degerlendirmesi yapilabilir
(Crossland ve ark., 2009, Markowitz, 2006). Kotii goren gozde fiksasyon stabilitesi,
binokiiler gorme olmadiginda anlamli olarak diisiik bulunmustur. Binokiiler gérme
korundugunda ise yeni veriler, daha kotii gbren goziin fiksasyon stabilitesinin
diizeldigi ve diger gozii yakaladigin1 gostermistir (Tarita-Nistor ve ark., 2011). Bu
nedenle makiiler fonksiyonunu kaybeden hastalarda, gorsel rehabilitasyonla

binokiilariteyi saglamak olduk¢a 6nemlidir.
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__FIXATION L

Bivariate Contour Ellipse Area:
63% BCEA: 2.1°x1.1°, Area = 1.8°2, angle = -2.5°
95% BCEA: 3.7°x1.9°, Area = 5.4°2, angle = -2.5°

Sekil 2.5. Cihaz tarafindan otomatik hesaplanan, fiksasyon noktalarinin
dagilimi1 hakkinda bilgi veren BCEA degerleri.

Makiiler Biitiinliik

Makiiler biitiinliik, hastanin verdigi yanitlarin yasla eslestirilmis veri
ortalamalarina gore normal, slipheli veya anormal oldugunu gosteren sayisal bir
degerdir. Bu yazilim sayesinde normal veri tabani ile yasla iligkili duyarhiliktaki
azalmay1 patolojik retinal durumlardan ayirabilir. Bu gosterge hastaligin ciddiyetini
gostermez. Ortalama duyarlilik degerleriyle makiiler biitiinlik durumu farkli olabilir.
Makiiler biitiinliik anormal yani hastanin yasitlariyla uyumsuzken cihazin
derecelendirmesinde duyarlilik normal aralikta izlenebilir. Makiiler biitiinliik; retina
duyarlilik degerindeki kayip ayni yas grubu verilerinin %40’ mm altindaysa normal,
%40-%60 arasindaysa siipheli ve %60 degerinin iizerinde ise anormal olarak
degerlendirir (Markowitz ve Reyes, 2013) (Sekil 2.6).

5.5

0 40 &0 100

Sekil 2.6. Klinigimizden bir hastanin makiiler biitiinliik skalasi.
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Ortalama Retina Duyarhhg:

Cekim sirasinda goze 1° ¢apinda yuvarlak kirmizi fiksasyon hedefi ile birlikte
Goldman III uyaranlari, 4-2 esik stratejisi kullanilarak 1.27 cd/m? bir arka planda 200
milisaniye gosterilir. Elde edilen duyarlilik degerleri 0-23 dB ise anormal, 23-25 dB
ise siipheli ve 25-36 dB arasindaysa normal olarak degerlendirilir (Markowitz ve
Reyes, 2013) (Sekil 2.7). Son zamanlardaki yapilan ¢alismalarda popiilasyonun
normal degeri olarak 26,9 dB'lik ortalama bir gorsel duyarlilik bulmuslardir (Sato ve
ark., 2013).
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Sekil 2.7. Klinigimizden bir hastanin mikroperimetrik incelemede retinal
duyarhlik analizi.

Tercih Edilen Retina Alani

Makiiler hastaliklar geri doniisiimsiiz retinal hasar ve merkez gérme kaybina
neden olur. Gorme kaybi sonrasinda pek ¢ok hastada fonksiyonel adaptasyon
gerceklesir. Santral gorme kaybi sonrasinda erken donemde sonugta olusan hasarin
etkisini azaltmak icin adaptif mekanizmalar, dogal olarak gelisir. Bu sartlar altinda
olusan adaptif mekanizmalar kalan gorme fonksiyonunun artmasiyla sonuglanir. Bu
adaptif mekanizmalardan biri ekzantrik fiksasyon bdlgelerinin gelisimidir. Yiiksek
retinal duyarlilik ve foveolaya fiziksel olarak daha yakin olan bolgeler, retinal
fonksiyonu yeniden saglayabilecek baslica noktalardir. Bu noktalar retinanin diger

higbir bolgesi tarafindan karsilanmayacak kadar iyi bir gorsel fonksiyon saglayabilir.
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Bu bolgeler, ‘preferred retinal loci’ (tercih edilen retina alani; TERA) olarak
adlandirilir, retinanin herhangi bir bolgesinde yerlesebilir, tek veya ¢ok sayida olabilir
(Shima ve ark., 2010).

Cok sayida TERA, hastaligin erken evresiyle veya skotomla ilgili olabilir (Lei
ve Schuchard, 1997). Baslangi¢ adaptasyon evresinden sonra tek bir fonksiyonel
retinal bolge olusur. Bu nedenle TERA degerlendirildiginde gorme kaybindan mevcut
zamana kadar gegen siire g6z 6niinde bulundurulmalidir (Shima ve ark., 2010).

Mikroperimetri cihazlari TERA’nin yerini belirlemek i¢in fiksasyon
noktalarindan olusan bir kapali alan sunar. TERA merkezinin koordinatlar1 ortalama
horizontal ve vertikal goz hareketleri degerlendirilerek bulunur. Normal kisilerdeki
foveal yerlesim ile karsilastirilarak (15,5+0,86 horizontal ve 1,33+0,71 vertikal) yeni
TERA koordinatlar1 hesaplanabilir (Tarita-Nistor ve ark., 2008). Sonuglar, ekzantrisite
derecesi olarak ifade edilir.

Goz takip sistemi anatomik mihenk noktalarina gore goziin pozisyonunu
degerlendirerek uyaranin gonderilecegi noktayr telafi eder. Retinanin canh
goriintlileri, tiim goriintli lizerinde anatomik mihenk noktalarin1 belirlemeyi ve goz
hareketlerinin niceliksel Olglimiinii saglar. G6z takip sistemi, goziin vertikal ve
horizontal hareketlerini degerlendirerek c¢ekim sirasinda fiksasyon noktalarini
haritalar. Fiksasyon noktalarinin olusturdugu alan fiksasyon stabilitesinin bir
ol¢iitiidiir. Eski foveolaya gore fiksasyon noktalarinin temsili noktasi, tercih edilen
retinal alanlar olarak degerlendirilir. Testin ilk on saniyesinde cihaz 250 fiksasyon
noktasini dikkate alarak TERA’y1 belirler. Bu, hastaya higbir uyaran gosterilmezken
fiksasyon noktasina en fazla dikkat ettigi anda yapilir ve PRL-High olarak
isimlendirilir. TERA’nin ikinci bir hesaplamasi ise testin sonunda tiim test edilen
noktalarin referans noktasi olan PRL-Low belirlenir. PRL-Low; P1 ve P2 olarak 1° ve
2°°lik dairelere boliniir. P2, fiksasyon stabilitesinin referans noktast olarak
degerlendirilir. Stabil fiksasyonu olan hastalarda her iki TERA ayni anatomik

lokalizasyonda ve makula iizerindedir.

2.4. Mikroperimetrinin Kullamim Alanlari

Mikroperimetriler fonksiyonel retinal degerlendirmede klinisyene yardimci
olmaktadir. Bu cihazlar skotomun sinirlarini ve skotom derinligini hassas bir sekilde
ortaya koymakta ve zaman igindeki degisiklikleri gosterebilmektedir (Ergun ve ark.,
2003). YBMD’deki lezyon Ozelliklerinin retina hassasiyetine etkisi bu sayede
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degerlendirilebilmektedir. Mikroperimetri ile teste tabi tutulan hastanin fiksasyon
davraniglar1 da detayli bir sekilde ortaya konulabilmekte, boylece zayif fiksasyon
stabilitesine ya da ekzantrik fiksasyonun paternine sahip olan hastalar kolayca tespit
edilebilmektedir (Markowitz ve Reyes, 2013).

Mikroperimetri, YBMD’ye bagli olusan KNVM tedavisinde degisim gosteren
retina fonksiyonlarin1 dokiimante edebilmektedir. Gérme keskinliginin dl¢iilmesi ile
sadece santral retinada 2 derecelik alandaki fonksiyon farkliliklar1 takip
edilebilmektedir. Mikroperimetriler ile gok daha genis bir alandaki retinanin tedaviye
yamti degerlendirilebilir. Intravitreal anti-VEGF enjeksiyonu sonrasi 6 aylik
takiplerde skotom alanlarinda dahi diizelme gozlenmistir. Baz1 olgularda gérme
keskinligi benzer seviyede bile olsa retina hassasiyetindeki iyilesme ile hastalarin daha

rahat gorebildikleri saptanmustir (Ozdemir ve ark., 2012).

Mikroperimetri, diyabetik makula 6demi tedavisinde intravitreal uygulanan
triamsinolon asetonid tedavisinin takibinde de son derece hassastir. Ayni sekilde
santral retinal ven tikanikligi hastalarinda gelisen makiiler 6dem tedavisinde de
mikroperimetri retina fonksiyonlarini takip etmek amaciyla kullanilmistir. Yapilan
caligmalarda, makula 6deminde azalma ile birlikte retina hassasiyetinde artis ve
skotom alanlarinda kiigiilme izlenmistir. Bu hastalarin fiksasyon stabilitelerinin de
arttigl gozlenmistir. Bu durum, ayni zamanda hastalarin gérme fonksiyonlarimimn
artmast anlamma gelmekte olup, takibin sadece gorme Keskinligi dizeyi ile

yapilamayacagini gostermistir (Ozdemir ve ark., 2011).

Makiiler hol hastalarinda mikroperimetri ile belirlenen skotomalarin boyutu,
hastanin gorme keskinligi ve makiiler deligin siiresi ile iligkilidir. Hol bodlgesinde
absolu skotom, hole komsu retina bolgesinde de halka seklinde rolatif skotom
mevcuttur. Hol kenarindaki kistler ile retinal fonksiyonun azaltigi bolgeler uyumlu
goriilmiistiir. Makdiler hol cerrahisi sonrasinda gorme artisina paralel fiksasyon
stabilitesi diizelmektedir. Bunun disinda yapilan incelemelerde makiila cerrahisi
sonras1 perimetrik diizelmenin homojen olmadigi gdézlemlenmistir. Bu durum,
hastalarin ameliyat sonras1t muayenelerde gérme keskinligi artiginin ¢ok iyi olmasina
ragmen devam eden subjektif sikdyetleri agiklamamizda yardimer olmaktadir (Sjaarda
ve ark., 1993). Makula cerrahisinde en az travma ile membran soyma islemlerinin

gerceklestirilmesi bu skotomlarin gelisimini 6nleyecektir. Hastanin kullanmadigi iist
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gorme alanindan membran soymaya baslanmasinin da gelisebilecek skotomlarin

subjektif olarak en az hissedilmesini saglayabilecegi diisiiniilmektedir (Sentiirk, 2017).

Santral ser6z koryoretinopati (SSKR) tanili gorme keskinligi tam almasina
ragmen Klinik yakinmalar1 olan hastalarin mikroperimetri incelemelerinde santral veya
parasantral alanda skotomlarinin bulundugu gosterilmistir. Bu durum gorme
keskinlikleri tam olup, lekeli veya bulanik gdrdiigiinii sdyleyen hastalarda kisinin
durumunu anlayabilmemizi saglamaktadir (Ozdemir ve ark., 2008). Mikroperimetri
sayesinde tedavide kullanilan yarim doz FDT (fotodinamik tedavi) sonrasi retina
hassasiyetindeki artis, FDT’nin retinada toksik bir etkiye neden olmadig: da kolayca
gozlemlenebilmektedir (Sentiirk ve ark., 2011).

Mikroperimetri retina distrofilerinde de hastaliga 6zgii bazi degisiklikleri
gosterebilmektedir. Retinitis pigmentoza hastalarinda son evreye kadar fiksasyon
stabilitesi bozulmamaktadir. Ancak kon distrofisi veya kon-rod distrofisinde hastaligin
erken evresinden itibaren fiksasyon stabilitesi ve lokalizasyonun bozuldugu
goriilmiistiir. Skotomlarin paterni yine distrofilerde oldukea spesifik olabilmektedir.
Stargard hastaliginda fundoskopik olarak normal gériinen alanlarin mikroperimetride
retina hassasiyetinin azaldigi ve fiksasyonun bu bolgelerin uzaginda yerlesim
gosterdigi goriilmektedir (Sentiirk, 2017). Bu 6zellikler sayesinde mikroperimetri,

ayirici tanida yardimei bir yontem olarak diistiniilebilmektedir.

Glokom hastalarinda rutin uygulamada mikroperimetri yaygin olarak
kullanilmasa da yapilan calismalarda topografik retina hassasiyeti azalmasi
olmayanlarda sinir lifi defekti ile uyumlu degisiklikler mikroperimetrik olarak
saptanabilmistir (Markowitz ve Reyes, 2013, Sentiirk, 2017).

2.4.1. Tercih Edilen Retina Alam1 Tedavisi

MAIA mikroperimetrinin bir bagka kullanim alani da isitsel biyolojik geri
bildirim 6zelligi kullanilarak, AGR kliniklerinde hastalarin fiksasyon davraniglar ve

TERA’larinin egitilebilmesidir (Edoardo, 2014).

Bazi1 hastalar gorme merkezinde skotom olusmasi sonrasi adaptif mekanizma
ile yeni bir TERA olusturup, fiksasyon i¢in bu boliimii kullanirlar. Ancak bazi hastalar
TERA gelistirme konusunda basarili olamayabilirler. Bu hastalarin sorunsuz bir

seklide TERA kullanimi i¢in 6nce "TERA egitimi" gerekebilir. Olgularda en uygun
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TERA bolgesi segilirken iist kadran ya da en yiiksek retinal sensitivite bolgesine

(Highest retinal sensitivity, HRS) yakin yerler tercih edilir.

Bu durum yine de okuma yetenegi igin yeterli olmayabilir. Periferik retinayla
en uygun okuma yetenegi ig¢in, minimum bir karakter sayisim1 (10° ekzantriklik
derecesinde 5 karakter) karsilamak igin fiziksel bir yatay aralikta TERA bulunmalidir
(Legge ve ark., 2001). Makula alaninda kayip yasayanlarin yarisinda bu durum mevcut
degildir (Edoardo, 2014).

Skarin temporalinde TERA gelistiren hastalarda nazal TERA’ya gegiste
ortadaki skotomdan kaynaklanan zorluklar yasanabilir. Nazalde TERA gelistiren
hastalarda ise optik diskin olusturdugu, normalde zaten mevcut olan fizyolojik
skotomdan dolayr alan kisitlamasi olusabilir. Bu iki durumda da TERA’larin
‘elverigsiz’ konumlardaki lokasyonlarindan bahsedilir. Bu durumda TERA tedavisi ile
tistte ve HRS’li alanin yakinlarinda ve okuma islemi i¢in uygun anatomik alani
bulunduran eski bir TERA bolgesi segilir. AGR’de bu islem egitilmis retinal alan
(trained retinal locus, TRL) olusturulmas: olarak tanimlanir (Edoardo, 2014). Bu
tedavi, mikroperimetri  cithazindaki  isitsel geri  bildirim  ozelligi ile

uygulanabilmektedir.

Biyolojik geri bildirim ile uygulanan tedaviler tibbin bagka alanlarinda daha
once tanimlanmis olsa da, ilk olarak Mezawa ve ark. (1990) tarafindan oftalmoloji
alaninda uygulanmaya baglanmig ve konjenital nistagmuslu bir olguda ilk sonuglar
alinmigtir. Bagka bir 6n ¢alismada 13 hastanin 18 goziine biyolojik geri bildirim ile
yapilan rehabilitasyonun kontrol grubuna gore gorme keskinligi, renkli gorme,
perimetri, kontrast duyarlilik degerlendirmesinde anlamli olarak fark gosterdigi
belirtilmistir (Contestabile ve ark., 2002). Biyolojik geri bildirim, beynin dikkat
yolaklarinm1 arttirarak nihai fiksasyon lokasyonunun olusturmasina yardimci olur,
boylece makiiler hastalik veya merkezi skotomlu hastalarda gorsel gorevler igin

verimli tercih edilen retinal alan saglanir (Vingolo ve ark., 2007).

TERA tedavisi i¢in bilinen en modern yontem biyolojik geri bildirim
mekanizmasi ile egzersiz yaptiran mikroperimetri cihazlan iledir. Biyolojik geri
bildirime dayanan ydntem iki parcaya ayrilir. Ilk olarak mikroperimetre, retinal
fonksiyonel inceleme ile HRS bolgesinin yerini belirler. Bu test sonucunda daha az

ekzantrisitesi olan ve dikey meridyene en yakin retinal alan, lizerinde yeni bir TERA
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olusturmak i¢in en iyi potansiyel bolgedir. Ikinci kisminda isitsel uyaranlara ve
dogrudan gorsel incelemeye dayali biyolojik geri bildirimi kullanarak egitimli retinal
fiksasyon bolgesine dogru gbz hareketleri ve yeni TERA’nin sabitlemesi s6z
konusudur. Yeni TERA bolgesi kararlastirildiktan sonra hastaya klinisyen tarafindan
sOzlii olarak, belirli bir planlanmis siire boyunca ve hastanin gelistirilmesi i¢in se¢ilen
hedef TERA iizerinde sabitlestirebilecegi belli bir yonde gozii hareket ettirmesi istenir.
Yapilan goz hareketi sesli geribildirim ve egitici tarafindan sozlii yon ile tesvik edilir
ve cesaretlendirilir. Hedeflenen TERA’ya fiksasyon saglandiktan sonra, hastanin

belirli bir siire i¢in bu sabitlemeyi siirdiirmesi istenir (Sekil 2.8).

Sekil 2.8. TERA egzersizi yapan hastanin seans sirasindaki ekran goriintiileri.
Hastanin baktig1 yer (sar1 nokta) hedeflenen bolgeye (mavi halka i¢ine) cihaz
tarafindan yonlendirilmekte.

Islem, bir egitim seansi sirasinda birkag kez tekrarlanir ve hasta,
gerceklestirilen g6z manevrasini  hatirlamali ve okuma seanslarinda evde
kullanmalidir. Biyolojik geribildirim yonteminde, gorme islevindeki iyilesme
fiksasyon kararliligindaki artisa baglanmaktadir (Tarita-Nistor ve ark., 2009). Bu
tedavi, merkezi fiksasyonunu koruyan, alisilmis TERA etrafinda bir halka skotomu

olan hastalarda fayda saglamaz.
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Yeni TERA’ya sabit bakma konusunda 60-90 saniyenin yeterli oldugu ve
hastalar tarafindan kolay tolere edilebildigi disiiniilmektedir. Haftalik egzersiz
oturumlar1 dort hafta boyunca en faydali diizeydedir. Egzersizler arasinda hastaya
kritik bask1 boyutuna (en yiiksek hizda okunabilen en kii¢lik yazdirma boyutu) uyan

materyalle okuma 6devi verilir (Edoardo, 2014).

Mikroperimetrideki bu egzersizler hastada ‘algisal 6grenme’ olusturmaktadir.
Algisal 6grenme, gorsel algilamayi arttirmak i¢in bir yontem olarak kullanilir. Ve
insanlarda algisal 6grenme kabiliyeti yasam boyunca muhafaza edilir. Bu durum
tekrarlayan gorsel uyari ile basarilir ve sinirsel yolakta fiziksel degisimlere neden olur.
Pratikte algisal 6grenme, yaygin olarak "uygulama" veya "egitim" olarak bilinen seyin
bilimsel ifadesidir (Beard ve ark., 1995, Levi, 2005). Teorik olarak algisal 6grenme;
hareketlerini kullanarak ya da g6z hareketlerine miidahale etmeden iki farkli yolla
yapilabilir. Her okuma egzersizi algisal egitim olarak disiiniilebilir. Okiilomotor
kontroliin iyilestirilmesi, algisal egitim yontemi olarak da goriilebilir (Edoardo, 2014,
Seiple ve ark., 2011). Okiilomotor kontrol dahil edilmeden algisal egitim igin
kullanilan yontem, gozlerin istirahat pozisyonu oldugu varsayilan gdrme alaninin
uyarilarin seri olarak sunumuna dayanir. Makiiler fonksiyon kayb1 olan vakalarda,
g0ziin sayfa veya ekran boyunca izlenen uyarilardan ilave bir sayfa yiikii veya ekran
gezintisi olmaksizin TERA ile merkez alana sabitlendigi varsayilir. Yakin zamanda
yapilan bir ¢alismada, okuma keskinligi sinirindaki kelimelerin seri olarak sunumu
daha iyi okuma hiz1 ve daha iyi sabitleme stabilitesi ile sonuglanmistir (Tarita-Nistor
ve ark.). Egzersizlerden saglanan faydalar ve bu rehabilitasyon yonteminin lehine

bilimsel kanitlar yavas yavas birikmektedir.

Beyin plastisitesinin ise bu degisimde temel mekanizma olduguna
inanilmaktadir. Bu sayede makiiler fonksiyon kaybindan sonra bugiin daha iyi vizyon
elde edilebilmektedir. Beyin plastisitesi, beyin islevinde ve fiziksel yapisinda yasam
boyunca degisiklikler gerektiren bir kavrami tanimlar. YBMD vakalarinda kortikal
yeniden yapilanma, TERA gibi gorme kaybindan sonra gergeklesen islevsel

adaptasyonla iliskilendirilmistir (Schumacher ve ark., 2008).

Oftalmolojide yayinlanmis ¢alismalar, makiiler fonksiyon kaybi sonrasi gérme
restorasyonunda bu mekanizmanin roliinii agikliga kavusturmaya caligmaktadir.

Lokalizasyonu temsil eden gorsel korteksin aktivasyonu literatiirde bildirilmis ve
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periferik retinadaki lokuslara yonlendirilen uyarilmayi takiben gorsel olusumun biiytik

6lgekli yeniden diizenlenmesinin kaniti olarak goriilmiistiir (Baker ve ark., 2005).

Beyin plastisitesinin  yalmizca makula islevinin tamamen kayboldugu
durumlarda olustugu goriilmektedir (Baker ve ark., 2008). Bu durum AGR
midahalelerinden faydalanabilecek olanlarin gorme korteksindeki ek yapisal

degisiklikler nedeniyle yeteneklerini daha da gelistirecekleri anlamina gelmektedir.

Bu ¢alismada, bu bilgilerden yola ¢ikarak santral skotom nedeniyle merkezi
gorme kayb1 yasayan hastalarda TERA egitimi ile daha iyi bir gorsel kalite saglamak
ve bu hastalarin okuma faaliyetlerini ve kendi giindelik islerini yardimsiz bir sekilde
yapmalarina katkida bulunabilmeyi amagladik. Uyguladigimiz TERA egitimi

sonugclarini, hasta bulgular1 ve veriler {izerinden literatiir esliginde degerlendirdik.
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3. GEREC VE YONTEM

Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklar1 Anabilim Dali Retina
Birimi’nde yiiriitiilmesi planlanan ¢alismanin protokolii Helsinki Etik Bildirgesine
uygun olarak hazirland1 ve Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan onay alindi (14.02.2017 tarih, 2017/06 sayt1).
Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Retina Birimi’nde
takip edilmekte olan ve muayenelerinde makiiler skar saptananlara ¢alisma hakkinda
bilgilendirme yapildi. Kabul eden olgulara MAIA (CenterVue®, Padova, Italya) cihazi
ile ‘4-2 strategy’ testi yapildi. Bu teste gore tedaviden fayda gorebilmesi beklenen,
fiksasyonu stabil olmayan ve retinal hassasiyet haritasinda okuma fonksiyonu i¢in
daha elverigli, fiksasyon noktalarna yakin saglikli bolgeleri olan olgular tedavi
programi konusunda tekrar bilgilendirildi. Sekiz haftalik TERA egzersizine katilim
gosterebilecek durumda ve motivasyondaki hastalar ¢alismaya kabul edildi. Asagidaki
kriterleri tasiyan olgular ¢aligma dis1 birakildi veya ¢alisma devam ederken tedavi

programindan ¢ikarildi.

Goniilliilerin arastirmaya dahil edilmeme kriterleri

1. Makiiler skar disinda gérmeye engel teskil eden herhangi bir patolojisi olanlar
2. Seanslar sirasinda cihazdan ¢ikan sesi duyamayacak kadar isitme sorunu olanlar
3. Fiksasyonu stabil hastalar

Tedaviyi sonlandirma Kkriterleri

1. Hastalarin tedaviye devam etmek istememesi

2. Egzersiz seansina diizenli katiliminin olmamasi

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin 6ncelikle bilgilendirilmis onam formlari
alindi. Takiben asagidaki muayene ve tetkikler sirayla agiklamada belirtildigi sekilde
yapildi.

a) Snellen eseli ile diizeltilmis en iyi gorme keskinligi 6l¢iimii yapildi.

b) Biyomikroskopik 6n segment ve dilate fundus muayenesi tamamlandi.

c) Swept-source OKT (SS-OKT; Atlantis DRI-OKT, Topcon® Japan) optik
koherens tomografi cihazi ile makula goriintiilemesi yapildi. Cihazin kendi

iceriginde olan otomatik yazilim ile hesaplanan 6x6 mm?’lik makiiler alani
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kapsayan ETDRS haritas1 santral kismindaki daireye karsilik gelen goriintiiler
degerlendirildi.

d) Tedavi planlamasi igin tekrar MAIA (CenterVue®, Padova, Italya) ile 4-2
strategy testi yapildi (Sekil 3.1). P1, P2 degerleri, makiiler biitiinliikk (MB),
ortalama retina duyarliligi (ORD), fiksasyon stabilitesi (FS) ve BCEA

gostergeleri saptandi.

Sekil 3.1. Klinigimizdeki MAIA Mikroperimetri cihazi.

e) Hedeflenen TERA, hastanin fiksasyon davranislari, skotomun yeri ve
biiyiikliigii baz almarak belirlendi. Hastalar daha ¢ok yakin gérme ihtiyact
icinde oldugu ve alt gérme alanimi kullanmaya ihtiya¢ duyduklari igin
hedeflenen TERA’da genel olarak skotomun iist bolgeleri tercih edildi. Skotom
ve fiksasyon davraniglarina bakilarak, eger varsa mevcut TERA bolgesine
yakin olan alanlar oncelikli olarak belirlendi. Hedeflenen TERA’nin ayni
zamanda okuma fonksiyonu i¢in yatay diizlemdeki retinal hassasiyet
noktalarinin da elverisli olmas planland: (Edoardo, 2014, Ozdemir ve ark.,

2011, Sentiirk, 2017) (Sekil 3.2).
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Sekil 3.2. Klinigimizde takipli bir hastanin TERA egitimi 6ncesi (A) fiksasyon
davranis1 ve skotoma gore hedeflenen TERA belirlenmesi ve sekiz hafta sonraki
sonuglari (B).

Hastanin mikroperimetrik degerlendirmesinde her noktanin ortalama
retinal duyarlilig1 gosterilmekte olup, uygulayici bu bilgiler dogrultusunda bir
hedef TERA belirlemektedir. PRT olarak gosterilen nokta uygulayicinin
belirledigi hedef TERA’dir. Agik mavi ve pembe ile gosterilen alanlar da
hastanin mevcut TERA’s1 olup sirasyla PRL-low ve PRL-high olarak

belirtilmektedir.

f) CSV 1000E Kontrast Duyarlilik Testi (VectorVision® Dayton, OH) ile kontrast
duyarlilik 6l¢iimii yapildi.

CSV 1000E Kontrast duyarlilik testinde (VectorVision Dayton, OH) 3, 6,
12 ve 18 siklus/derece i¢in sirasiyla 0,70 ila 2,08, 0,91 ila 2,29, 0,61 ila 1,99 ve
0,17 ila 1,55 logaritmik tiinite araligindaki kontrast duyarlilik seviyeleri
belirlenmistir. Kontrast seviyeleri, 3. ve 8. siitunlar arasinda 0,15 logaritmik
iinite ve ilk 3 siitunun kendi arasindaki adimlar i¢in 0,17 logaritmik {inite

farklilik arz etmektedir (Pomerance ve Evans, 1994).

Uygulama 6ncesi sekiz adim test mesafesinden 3, 6, 12 ve 18 siklus/dongii
olmak tizere dort bosluk frekansi olan, yar1 saydam c¢izelge hastalara tanitildi.
Her bosluk frekansi testin ayr1 bir satirinda olup her sira ¢ap1 3.81 cm olan 17

yuvarlak daire igcermekte idi. Siradaki ilk daire, satirin en solunda ¢ok yiiksek
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9)

bir kontrast 1zgarasi1 (6rnek daire) seklindeydi. Geriye kalan 16 daire, sekiz

siitunda yer almaktaydi. Her siitunda bir daire 1zgarali, diger daire bostu.

Hasta ilk numune dairesini gézlemlemeye yonlendirildi ve her siitundaki
1zgaranin modeline dikkat etmesi sOylendi. Sira boyunca okurken, hasta
1zgaranin her siitun i¢in {ist ya da alt dairede olusunu tayin etti. Izgaralar her iki
dairede de goriinmiiyorsa, hastanin bunu testi uygulayana ifade etmesi istendi.
Esige yaklasildiginda 1zgaranin en azindan kismen goriilebileceginden dolay1
hastanin tahmin etmesi i¢in tesvik edildi. Hastanin 1zgara tayini yapamadigi

stitunun bir 6ncesi kontrast esigi olarak alindi (Sekil 3.3).

1 2 3 4 5 6 7 8
A
(b
1 2 3 4 5 6 7 8
B
jf
1 2 3 B 5 6 7 8
Cc A
dl L
= ¢
904

3 ] 5 6 7 8

$00000006
L XXX XXX

Sekil 3.3. CSV 1000E Kontrast duyarlilik testi.

MNREAD okuma kartlarinin Tiirkge versiyonu (Idil A ve ark., 2009), yakin
gozlikleri kullanilarak ve yeterli aydinlatilma saglanarak, yliksek sesle
okutuldu. Bu sirada her ciimleyi ne kadar dogru okudugu ve gecen siire not
edildi. Okuma kartlar1 uygulama kilavuzunda belirtilen talimatlara gére okuma

keskinligi, kritik baski boyutu ve maksimum okuma hiz1 hesaplandi.

Okuma keskinligi, anlamli bir hata yapmaksizin okunabilen en son
climlenin baski boyutudur. Hatasiz okunabilen en kii¢iik puntoyu belirlemek
icin MNREAD kartinda hastanin okuyabildigi veya okumaya c¢alistig ctimleler

sayildi. Bu sirada hastanin yanlis okudugu kelimeler not edildi. Okuma
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keskinligi, logMAR cinsinden; 1,4 — (kelime sayis1 x 0,1)+ (yanlis okunan

kelime sayis1 x 0.01) formiilii ile hesaplandi.

Kritik baski boyutu, hastanin maksimum okuma hiz1 ile okuyabildigi
en kiiciikk baski boyutudur. Bu rahat bir okuma i¢in gerekli minimum
magnifikasyonu gosterdigi i¢in onemli bir 6lgiittiir. Kritik baski boyutundan
bliyiik puntoyla okuma hizi maksimum okuma hizidir. Tipik olarak biiyiik
baski boyutlarinda okuma hiz1 sabit kalir. Keskinlik limitine ulasildiginda,
okuma yavaglamaya baslar. Bu kritik baski boyutu olarak belirlendi.

Okuma hizi, okuma performansinin objektif Sl¢limiidiir. Caligsmalar
normal veya az goren hastalarda maksimum okuma hizinin basarilabilmesi
icin, keskinlik limitinin iki veya i{i¢ kat1 boyutundaki harflerin gerektigini
gostermektedir. MNREAD keskinlik kartlar1 farkli baski boyutlarinda okuma
hizin1 hesaplamak i¢in kullanilabilir. Bu sekilde hastanin maksimum okuma
hiz1 ile okuyabilmesi i¢in gerekli olan baski boyutuna da karar verilebilir.
Okuma hiz1 kelime/dakika olarak olgiiliir. Daha dogru olarak yanlis okunan
veya atlanan kelimeler hesaplanarak; 60 x (10 —hata) / zaman (saniye) seklinde

belirlendi. Eger 10°dan fazla hata varsa okuma hiz1 sifir kabul edildi.

h) Tedavinin olgularin yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla NEI-VFQ-25
anketinin Tirk¢e versiyonu (Toprak ve ark., 2005) hastalara okunarak
cevaplar1 not edildi. Sorular hasta ile yiiz yiize olacak sekilde sesli sekilde
okunarak puanlama yapilmasi istendi ve cevaplar not edildi. Anket tek bir
klinisyen tarafindan uygulandi (Dr. A.B.O.). Anket puanlari uygulama
kilavuzu talimatlarina gére genel gérme (GG), gérmeye baglh rol giicliikleri
(GBRG), gormeye bagl baskalarina bagimlilik (GBBB) ve toplam skor olacak
sekilde ii¢ ayr1 kategoride hesaplandi.

Egzersiz Teknigi

Hastalar 8 hafta boyunca tercihen haftanin aynmi giin ve saatinde TERA
tedavisine ¢agirild1 ve 10 dakika siiren egzersizleri yapildi. Egzersiz oncesi 15 dakika
dinlenen hastalar, egzersiz sirasinda cihazdaki yonlendirmeler ile belirtilen noktaya

fiksasyon yapmaya calisti. Hasta fiksasyon i¢in hedeflenen alana dogru yaklastikca,
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cihazdan gelen sesin artan frekansinin yaninda klinisyenin olumlu pekistirmesi ile

cesaretlendirildi.

Hastalara 8 haftalik egzersiz programi sonrasi tedavi baslangicinda yapilan
tetkikler tekrarlandi. Oncelikle mikroperimetrik degerlendirme tekrarlandi. Bu sirada
ilk muayenede yapilan testteki ayni retinal noktalar1 test edebilmek icin ‘follow up’
test secildi. Tedaviye baslarken yapilan EIDGK, kontrast duyarlilik 6l¢iimii, okuma
keskinligi, okuma hiz1 6lglimii, yasam kalitesi anketi ayni kisi tarafindan tekrarlandi.
Mikroperimetri “4-2 strategy” testi ve yukarida belirtilen testlerdeki parametrelerin

tedavi Oncesi ve sonrasi degerleri karsilastirildi.

3.1. Istatistiksel Analiz

Elde edilen tiim veriler, uygun sekilde kodlanarak bilgisayar programina
aktarildi. Istatistiksel degerlendirme icin Statistical Package for the Social Sciences
versiyon 18.0 (SPSS, Inc., Chicago, IL, USA) Windows paket programi kullanildi.
Ordinal veriler normal dagilima uygunluklar1 analiz edildikten sonra sonucuna gore
parametrik ya da parametrik olmayan testler ile analiz edildi. Takip kontrollerindeki
veriler oncelikle parametrik olma durumuna gore tekrarlanabilir 6l¢iimler testi ya da
‘Friedman testi’ ile degerlendirildi. Burada anlamli degisiklik oldugu saptanan veriler
ikili gruplar halinde bagimli gruplar aras1 parametrik ve parametrik olmayan testler ile
analiz edildi. Istatistik testler sonucunda p degerinin 0.05’in altinda olmast istatistiksel

olarak anlamli kabul edildi. Sonuglar tablo ve grafikler yardimiyla gdsterildi.
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4. BULGULAR

Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklar1 Anabilim Dali Retina
Birimi’nde takip edilmekte olan, makiiler skart mevcut, gerekli kriterleri tagiyan ve
tedavi programina katilmay1 kabul eden 31 hasta TERA tedavisi programina alindu.
Ancak tedavi programi esnasinda 4 olgu seanslara devam etmek istemedikleri i¢in
calisma dis1 birakildi. Seanslar1 tamamlayan 27 hastanin 29 géziiniin tedavi 6ncesi ve
sonras1 bulgular1 analiz edildi. Santral skotom etiyolojisi olgularin 25’ inde YBMD,
ikisinde travma idi. YBMD hastalarinin 12’sinde kuru tip YBMD’ye bagli cografik
atrofi, 13’linde yas tip YBMD sonucu gelisen diskiform skar mevcuttu. Olgularin 17’si
(% 62,1) erkek, 10’u (% 37,9) kadin idi. Olgularin yas ortalamalar1 68,72+8,34 yil idi.

Yas acisindan erkek ve kadin arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05).

Macular Integrity Assessment (CenterVue®, Padova, Italy) mikroperimetri ile
yapilan 4-2 strategy testinde tedavi oncesi degerlendirmelerinde, TERAnin dokuz
gozde (%31) skotom bdlgesinde, alti gézde (%20,7) skotomun solunda, 5 gbozde
(%17,2) skotomun sol iist bolgesinde, dort gézde (%13,7) skotomun iist bolgesinde
oldugu goriildii. U¢ gdzde (%10,3) skotomun sag iist bolgesine yerlesen, birer gozde
ise (her biri i¢in %3,4) skotomun sag ve sag alt bolgesinde yerlesim gosteren TERA
varhg gortldii (Tablo 4.1).

TERA egitimi i¢in skotomun etrafindaki retinal alanlarin hassasiyetine ve
metodolojide belirtilen kriterler gére hedef TERA belirlendi ve sekiz haftalik egzersiz
sonras1 yapilan mikroperimetri incelemesindeki yeni TERA ile karsilastirildi. Yeni
TERA 15 hastada (%51,7) skotomun sol {ist bolgesinde, 6 hastada (%20,6) skotomun
ist bolgesinde, 3 hastada skotomun solunda ve 3 hastada skotomun i¢inde (%10,3)
saptandi. Skotomun sag iist ve sag tarafinda da birer hastanin (her biri %3,4) yeni

TERA olusumu tespit edildi (Tablo 4.1).

Tedavi oncesi hedeflenen bolgelere olgularin %93,1’inde basarili bir sekilde

ulasildi.
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Tablo 4.1. Olgularda skotoma gore TERA yerlesiminin tedavi 6ncesi ve sonrasi
durumu.

Ik TERA Son TERA
Skotom icinde 9 (%31) 3 (%10,3)
Skotomun solu 6 (%20,7) 3 (%10,3)
Sol-iist 5 (%17,2) 15 (%51,7)
Ust 4 (%13,7) 6 (%34,5)
Sag-iist 3 (%10,3) 1 (%3,4)
Sag 1 (%3,4) 1 (%3,4)
Sag-alt 1 (%3,4) _

Olgularin oftalmolojik muayenelerinde Snellen eselinde saptanan en iyi
diizeltilmis gdrme keskinlikleri (EIDGK) ortanca degeri 0,15 (min 0,01-max 0,6) idi.
Sekiz haftalik TERA tedavisi sonrast muayenesinde EIDGK ortanca degeri 0,16 (min
0,01-max 0,7) olarak saptandi. Bu degisim istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p<0.001) (Sekil 4.1).
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Sekil 4.1. Tedavi dncesi ve sonrasinda EIDGK dagilim grafigi.
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4.1. Objektif Degerlendirme Testleri;

Olgularin mikroperimetrik testlerinde fiksasyon stabilitesini gdosteren P1 ve P2
yiizdeleri, tedavi Ooncesi ve sonrasi olarak karsilastirildi. Tedavi 6ncesi ortalama P1
degeri 21,284+3,08 olan hastalarin, sekiz seans TERA tedavisi ardindan ortalama P1
degerinin 32,69+3,69 oldugu goriildii ve bu artig istatistiksel olarak anlamli idi
(p=0.001). Tedavi dncesi ortalama P2 degeri 52,79+4,53 olan hastalarin, tedavi sonrasi
ortalama P2 degeri 68,31+3,89 idi ve istatistiksel olarak anlamli artis oldugu goriildi
(p=0.001).

Ozellikle YBMD hastalarinda fiksasyon stabilitesini dogru degerlendirilirken
onem arz eden BCEA %063 ve BCEA %95’in tedavi Oncesi ve sonrasi ortalama
degerleri kiyaslandi. Tedavi oncesi ortalama BCEA %63 degeri 16,11+2,27 olan
hastalarin, sekiz seans TERA tedavisi ardindan ortalama BCEA %063 degerinin
13,34+£2,26 oldugu goriildii. Ortalama degerdeki azalmaya ragmen degisim
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.127). Tedavi Oncesi ortalama BCEA %95
degeri 45,87+6,72 olan hastalarin, tedavi sonrasi ortalama BCEA %95 degeri
40,01+6,78 idi. Bu degisim de istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p=0.247).

Ortalama esik deger (Average Threshold) tedavi 6ncesi 12,96+1,16 (min 1,3-max
27,2) iken, tedavi sonrasi 13,24+1,33 (min 1,4-max 27,2)’¢ yiikseldi. Ancak degisiklik
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.900). Makiiler biitiinliik (MI) ortalama degeri
tedavi oncesi 98,08+1,71 (min 50-max 100) iken, tedavi sonras1 97,87+1,48 (min 66-
max 100) olarak goriildii ve istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.345) (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Mikroperimetri degerlerinin TERA tedavisi ile degisimi.

Ik muayene Son muayene p degeri
P1 (%) 21,28+3,08 32,69+3,69 p=0.001
P2 (%) 52,79+4.53 68.3143 .89 0=0.001
BCEA 63 16,112,27 13,34+2.26 p=0.127
BCEA 95 45,87+6,72 40,01+6,78 p=0.247
Esik Deger 12,96+1,16 13,24+1,33 p>0.05
Makiiler Biitiinliik 98,08+1,71 97,87+1,48 p>0.05

Sekiz seans boyunca hastalarin uygun yere bakmalari i¢in egzersizi uygulatan

kisi tarafindan verilen komutlara uyumunun degerlendirildigi, her seans i¢in belirlenen
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P1 ve P2 degerlerinin seanslar boyunca gosterdigi degisim degerlendirildiginde

fiksasyon stabilitesi hakkinda bilgi veren P1 degerinde artigin her seansta devamlilik

gosterdigi goriilmiistiir. Bu artisin besinci seanstan sonraki her seansta istatistiksel

olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (p<0.001). Ayn1 sekilde P2 degerindeki artis da

besinci seans sonrasindaki her seansta istatistiksel olarak anlamli artis gostermistir
(p<0.001) (Tablo 4.3).

P1 degeri

P2 degeri

BCEA 63

BCEA 95

Tablo 4.3. Hastalarin tiim seanslardaki mikroperimetri degerleri.

1.Seans 2.Seans @ 3.Seans

6,31£1,68  6,38+1,48  9,97+2,66

26,45+5 28,6245 35,59+5,9

13,68+2 13,89+2,3  12,62+2

40,88+5,9  41,6%6,97 @ 35,12#5,7

4.Seans  5.Seans 6.Seans

12,10£2,8 14,2843,4 21,4543,3

37,21+5,7  38,28%6,2 53,59+5,8

14,51£2,7 13,01£2,5 12,41£2,5

43,548,2 38,9+7,6 31,65,6

7.Seans

20,24+2,8

51,90+5,2

12,99+2,1

38,94+6,5

8.Seans

22,38+3,3

54,38+4,7

13,62+1,9

36,8+5,2

Olgularin fiksasyon stabilitesini gosteren BCEA 63 ve BCEA 95, genel olarak

her seansta kii¢iilme egiliminde olsa da seanslar arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir degisim saptanmadi (p>0.05) (Sekil 4.2).

60
50

40 -

30
20
N

P1 degeri P2 degeri

BCEA %63

BCEA %95

H Seans 1
= Seans 2
= Seans 3
= Seans 4
= Seans 5
= Seans 6

Seans 7

Seans 8

Sekil 4.2. Tiim seanslardaki mikroperimetri verilerinin degisim grafigi.
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Hastalarda kontrast duyarlilik 3 doéngii/siklus (A), 6 dongii/siklus (B), 12
dongii/siklus (C), 18 dongii/siklus (D) olarak dort ayr1 kategoride degerlendirildi.
Hastalarin TERA tedavisi oncesi A satirindaki (3 dongii/siklus) logaritmik {inite
degerleri ortalamasi 1,07+0,06 (min 0,7-max 1,63) iken, egzersiz sonrasi
muayenesinde 1,194+0,06 (min 0,7—max 1,63) olarak saptandi. B satirinda test edilen
(6 dongii/siklus) logaritmik {inite degeri ortalamasi 1,23+0,05 (min 0,91— max 1,84)
iken, egzersiz sonrasi muayenesinde 1,36+0,06 (min 0,91— max 1,99)’ya yiikseldi. C
satirinda (12 dongii/siklus) not edilen logaritmik iinite degerleri ortalamasi 0,91+0,05
(min 0,61- max 1,54) iken, egzersiz sonrast muayenesinde 1+0,06 (min 0,54-max
1,54) degerine artis goriildii. D satirinda (18 dongii/siklus) yer alan logaritmik tinite
degerlerinin ortalamasi 0,37+0,04 (min 0,17- max 0,96) iken, egzersiz sonrasi
muayenesinde 0,48+0,05 (min 0,17- max 1,1) olarak saptandi. Tedavi sonunda 3, 6,
12 ve 18 dongii/siklus seviyelerindeki dl¢limlerde tedavi Oncesine gore saptanan artis
istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p=0.01, p=0.001)
(Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Kontrast duyarlilik 6lgtimiiniin TERA tedavisi ile degisimi.

Ik muayene Son muayene p degeri
3 dongii/siklus (A)  1,07+0,056 1,19+0,061 p<0.001
6 dongii/siklus (B)  1,23+0,051 1,360,061 p<0.001
12 dongii/siklus (C) 0,91+0,05 1+0,056 p=0.01
18 déngii/siklus (D) ~ 0,37+0,04 0,48+0,05 p=0.001

Olgularin TERA tedavisi Oncesi okuma hiz1 keskinligi ortalama degeri
1,05+0,05 (min 0,3- max 1,33) iken, egzersiz sonrasi muayenesinde 0,96+0,06 (min
0,2- max 1,31) degerine diistii. Tedavi dncesi olgularin kritik bask1 boyutu ortalamasi
1,12+0,04 (min 0,5- max 1,3) iken, son muayenede kritik baski boyutu ortalamasi
1,07+0,05 (min 0,4- max 1,3)’ye yiikseldi. Istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.001).
Tedavi dncesi okuma hizi ortalamasi 38,28+6,25 kelime/dakika olarak hesaplandi. Son

muayenede okuma hizi ortalamasi 45,34+7,35 (min 0- max 130) kelime/dakika idi.
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Okuma hiz1 keskinligindeki diisme, kritik baski boyutu ile okuma hizindaki artis
istatistiksel olarak anlamli bulundu (hepsi i¢in p<0.001) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Okuma hizinin TERA tedavisi ile degisim tablosu.

Ik muayene Son muayene p degeri
Okuma hiz1 keskinligi 1,05+0,05 0,96+0,06 p<0.001
Kritik baski boyutu 1,12+0,04 1,07+0,05 p<0.001
Okuma hizi 38,28+6,25 45,34+7,35 p<0.001

4.2. Subjektif Degerlendirme;

Tedavi Oncesi ve sonrasi yasam kalitesi anketinde puanlar genel gorme (GG),
gormeye bagli rol giigliikleri (GBRG), gérmeye bagli baskalarina bagimlilik (GBBB)
olacak sekilde 3 grupta degerlendirildi. Tedavi 6ncesi GG puan ortalamas1 11,21+0,42
(min 7- max 15) iken, tedavi sonras1 10,59+0,41 (min 6- max 15) idi. Istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0.001). GBRG puan ortalamasi 37,69+1,84 (min 16- max
52) iken tedavi sonrasi 34,38+1,85 (min 15- max 48) idi. GBBB puan ortalamasi ilk
degerlendirmede 36,21+0,84 (min 28- max 44) idi. Tedavi sonras1 37,97+0,81 (min
30- max 44) olarak hesaplandi. Bu iki boliimdeki puanlarin degisimi de istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.001) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Yasam kalitesi anketi puanlarinin TERA tedavisi ile degisimi.

Ik Son
p degeri
muayene muayene
Genel gorme (GG) 11,2140,42  10,59+0,41  p=0.001

Gormeye bagh rol giicliikleri (GBRG) 37,69+1,84  34,38+1,85 p<0.001

Gormeye bagh baskalarina bagimhhk

36,21+0,84  37,97+0,81  p<0.001
(GBBB)
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5. TARTISMA

Santral skotom olan hastalarda merkezi gérme 6nemli derecede etkilenmekte olup,
hastalarin yasam kalitesini oldukg¢a diistirmektedir. Bu hastalar i¢in gelistirilen
rehabilitasyon  programlarinin  ¢ogu, okuma becerilerinin  gelistirilmesine
odaklanmaktadir. Bu yaklasimlar genellikle hastalara biiyiitegler, kaydirmali metin
veya prizmalar gibi gorsel yardimcilarin nasil kullanilacagini 6greten modeller igerir.
Bu cihazlar, hastalarin yakin gorme yetilerine kismen yardimci olursa, algilama
yeteneklerini  gelistirmemektedir. Ayrica egitim, hastalarin ¢ogunda uygulama

sirasinda uzun siireli denetim gerektirir (1dil, 2015, Maniglia ve ark., 2016).

Yakin gegmiste az gorenlerin rehabilitasyonunda ekzantrik goriintiileme,
okiilomotor kontrol ve algisal 6grenme (perceptual learning) temelli egitimlerle yeni
rehabilitasyon yaklasimlari ortaya konulmustur. Bu yaklasimlar, hastalarda periferik
okumay iyilestirmede oldukca basarilidir (Pijnacker ve ark., 2011). Ozellikle algisal
O6grenme, cok umut verici olarak goriilmiistiir. Bu yontem teknik egitim yoluyla algisal
gorevleri yerine getirirken etkin bir duyusal gelisme saglamaktadir (Sagi, 2011).
Klinik pratikte rahatga uygulanabilir olup, pahali ekipman gerektirmemektedir. Ayrica
algisal 6grenme mekanizmalari, sinirsel plastisite ile yonlendirilen duyusal kortekste
uzun stireli degisiklikler tlizerine kuruludur. Bu sebeple son zamanlarda algisal
Ogrenme {izerine calismalar 6nem kazanmustir. Algisal 6grenmeyi hedefleyen,
okiilomotor egzersizlerle olusturulan ekzantrik goriintiileme ve biiylitme islemi
birarada kullanilarak uygulanan rehabilitasyon ile okuma hizinin arttirilabilecegi

goriilmistiir (Nilsson ve ark., 2003).

Santral skotom sahibi olan hastalar fovea bolgesindeki hasar dolayisiyla bu alani
etkin bir sekilde kullanamamakta olup kendilerine periferik retinada miimkiin oldugu
kadar tutarli bir gorme merkezi tayin ederler. Bu gérme merkezi ilk defa SLO
mikroperimetri ile ii¢c hastada skotomun hemen kenarina yerlesmis, fiksasyonu sabit
noktalar olarak gosterilmis ve tercih edilen retina alam (preferred retinal loci, PRL)
olarak adlandirilmistir (Timberlake ve ark., 1986). Tercih edilen retina alan1 (TERA)
tanimlamasi i¢in bir konsensus ¢alismasi yayinlanmis olup, bu ¢alisma sonucunda
ortaya ¢ikan tanima gore TERA; fonksiyonel retinanin belirli bir gérev (okuma, uzak
objeye fiksasyon) nedeniyle bir gorsel hedefe odaklanan, sinirlari belirli, bir veya bir
kag bolgesidir. Ayrica bu bolge veya bolgeler dikkate bagl gorsel odaklanma ve
okiilomotor referans olarak da kullanilabilir (Crossland ve ark., 2011).
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TERA’nin yerlesiminin saptanmasinda altin standart SLO’dur. Ancak literatiirde
bu testin monokiiler kosullarda yapildigi ve TERA’nin monokiiler ve binokiiler
kosullarda farkli olabilecegine dair vurgulamalar yapilmistir (Stelmack ve ark., 2004).
Santral skotom sahibi hastalar bakisin primer pozisyonunda her zaman ayn1 TERA’y1
kullanmakla birlikte, bakisin sekonder pozisyonlarinda, farkli fiksasyon hedefleri ve
151k kosullarinda da ayn1 goz, farkli TERA’lar kullanabilmektedir (Erbezci, 2015, Lei
ve Schuchard, 1997, Schuchard, 2005). Bizim g¢alismamizda mikroperimetri ile
yapilan degerlendirmeler de monookiiler sartlarda yapilmis ve hastalarin bir géziine

TERA egzersizi yaptirilmigtir.

Isitsel geri bildirim mekanizmasi ile santral skotom sahibi hastalarda gorsel
rehabilitasyon tedavisi sonuglari literatiirde c¢esitli calismalarda rapor edilmistir.
Mikroperimetrik biyolojik geri bildirim, hiicreler arasi norotransmitterleri arttirmak ve
normal kosullardan daha hizli beyin baglantisi olusturmak i¢in egitir (Vingolo ve ark.,
2016). Sesli uyari, hastanin bilingli dikkatini artirarak, objenin retina lizerinde sabit
kaldig1 siireyi artirir. Retinadaki noronlar arasindaki ve retina-beyin iliskiyi yeniden

yapilandirir. ‘Yeniden haritalama fenomeni’ teorisi bu acgiklamaya dayanmaktadir

(Vingolo ve ark., 2009, Scuderi ve ark., 2016).

Biyolojik geri bildirim mekanizmasi ile TERA tedavisi; nistagmus, YBMD,
glokom, anizometropi, ambliyopi, retinitis pigmentoza, okiilokiitandz albinizm,
miyopik makiilopati, vitelliform distrofi, travma sonras1 makula skar1 ve koni distrofisi
gibi farkli gorme bozukluklarinda tedavi amagh kullanilmistir (Scuderi ve ark., 2016).
Calismamizda tedavi travma ve YBMD’ye baglh makiiler skar1 olan 27 olgunun 29
gdziine uygulanmis, EIDGK ve mikroperimetri cihazinin saptadigi esik degeri ve
maktiler biitlinliik degerinde, fiksasyon stabilitesini gosteren parametreler olan P1 ve
P2 degerlerinde anlamli diizelme yani fiksasyon stabilitesinde iyilesme saptanmustir.
Fiksasyon yapilan bolgenin ¢apini veren BCEA %63 ve BCEA %95 degerlerinde de
daha stabil fiksasyonu destekleyen bir kiiciilme goriildiiyse de istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir. Bu durumun ¢alisma grubunun sayica sinirl olmast ile iligkili
oldugu diisliniildii. Literatiirde YBMD olgularinda TERA tedavisi uygulamasi
sonuclarint  bildiren c¢alismalardan biri Vingolo ve ark. (2007) tarafindan
yaymlanmistir. On bes YBMD hastasinin 27 goziine on dakikadan olusan on seanslik
TERA tedavisi protokolii ile uygulandig1 calismada EIDGK ortalamasi artmasina

ragmen artis istatistik olarak anlamli bulunmamis, ancak okuma sirasindaki punto
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biiyiikliigiindeki azalma ve okuma hizinda istatistiksel olarak artis bulunmustur.
Sonraki yillarda 5 hastada yapilan her biri on dakikadan olusan 10 seanslik egzersiz
sonrasi; gorme keskinligi, okuma hizi, fiksasyon stabilitesi ve mikroperimetri degerleri
karsilastirilmis ve istatistiksel olarak anlamli degisiklik kaydedilmistir (Vingolo ve
ark. 2009). Raman ve ark. (2015) ise 59 yasinda santral skotomu olan bir kadin hastada
ayni tedavi protokoliinii uygulamis ve egzersiz sonrasi gorme keskinliginin ayni
kaldigin1 ancak retinal sensitivite ve fiksasyon stabilitesinin arttigin1 gostermislerdir.
Bu degisimlerin 1 yillik takiplerde de devam ettigi goriilmiis, tedavinin retinal néronlar
ile beyin arasinda ‘yeniden haritalama fenomeni’ olarak adlandirilan mekanizma ile
kalict sonuglar verdigi fikri ileri stiriilmistiir (Vingolo ve ark., 2009, Raman ve ark.,
2015). Pacella ve ark. (2012) yaptiklari daha genis ¢apli arastirmada YBMD veya
miyopik makiiler dejenerasyonu olan 99 hastanin 171 goéziine 16 seanslik tedavi
uygulamis ve EIDGK, okuma hiz1 ve fiksasyon davramislarinda istatistiksel olarak

anlamli diizelme bildirmislerdir.

Vingolo ve ark. (2013) miyopik makiilopatiye bagli santral skotom sahibi 34 gozde
yaptiklart TERA tedavisinde EIDGK ve ortalama retinal hassasiyetin istatistiksel
olarak anlaml arttigini, fiksasyon kararliliginin daha iyi oldugunu, BCEA’nin anlamh
olarak azaldigin1 gostermisler. Farkli olarak hastalara tedavi oncesi ve sonrasi
yaptiklar1 VEP incelemesinde P100 latans degerinde anlamli olarak degisim oldugunu

gbzlemlemislerdir.

Okulokiitanoz albinizm olan olguda yapilan MP1 mikroperimetride 10 dakikalik
10 seans uygulama sonras1t EIDGK degisim goriilmemis ancak retinal duyarlilikta artis
saptanmistir. Hastalarin BCEA’sinda azalma oldugu goriilmiistiir. Hastanin 5. seans
ile 10. seans BCEA’sinda istatistiksel fark goriilmiistiir (Grenga ve ark., 2013). Baska
bir ¢aligmada retina dekolman cerrahisi gegiren 52 gdzden iki grup olusturup, bir gruba
MP1 mikroperimetre ile isitsel geri bildirim ile TERA tedavisi yapilmis, iki grubun
tedavi sonras1 EIDGK’sinda anlamli fark oldugu gériilmiistiir. Tedavi sonrast iigiincii
ayda da bu degisimin korundugu gosterilmistir. Mikroperimetrik inceleme ile
belirlenen ortalama retinal sensitivite de TERA tedavisi alan grupta anlamli olarak

artig gostermistir (Vingolo ve ark., 2016).

Makiiler hol cerrahisi sonrast Macular Integrity Assessment (MAIA)
mikroperimetri ile yapilan dokuz hastada, 10 dakikalik {i¢ ay i¢cinde yapilan {i¢ seanslik
TERA tedavisi sonras1 EIDGK’nin anlamli sekilde artis gosterdigi bildirilmistir.
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Ancak bu hastalarda tedavi sonrasi fiksasyon stabilitesi ve okuma hizinda istatistiksel
olarak artis goriilmemis, BCEA degerinin azalmasi da anlamli bulunmamustir.
Yazarlar bu durumu vaka sayilarindaki yetersizlikle agiklamistir (Ueda-Consolvo ve
ark., 2015).

Cesitli hastaliklarda fiksasyon stabilitesinde ve okuma hizinda olumlu etkileri
bildirilmesine ragmen TERA egzersiz siiresi ve tekrarlarin sayisi i¢in ortak bir goriis
bulunmamaktadir. Calismalarin ¢ogunlugunda seans siiresi 10 dakika olarak
belirlenmistir ancak seans sayisi 4-16 arasinda degismektedir. Bizim ¢alismamizda da
10 dakikalik sekiz seans uygulama yapilmistir. Seanslar boyunca P1, P2, BCEA
degerlerinin  degisimi incelendiginde her seansta fiksasyon stabilitesinin arttigi
goriiliirken, P1 ve P2 yiizdelerinin ozellikle besinci seans sonrasinda istatistiksel
olarak anlamli diizeldigi saptanmistir. Bu durum tedavi etkinliginin minimum 5

seansta basladigini diisiindiirmektedir.

Calisgmamizda TERA tedavisinin etkinligini degerlendirmek i¢in kullandigimiz bir
diger parametre olan kontrast duyarlilik bildigimiz gibi, bir goziin uzaysal frekans
araligindaki siniis 1zgaralarini ayirt edebilme yetenegidir. Klinik olarak kontrast
duyarhilik; katarakt, korneal 6dem, nérooftalmolojik hastaliklar ve bazi retina
hastaliklarinda etkilenmektedir. Kontrast duyarlilik testleri, bazi durumlarda gorme
keskinligi testleri yoluyla tanimlanamayan gérme kaybini, tedavilerin izlenmesine
yonelik bagka bir yontem sunarak ve gérme bozuklugu olan kisilerin karsilagtig1 gorsel
performans sorunlarinin daha iyt anlasilmasim1 saglayarak faydali bilgiler
saglayabilmektedir (Owsley, 2003). Calismamizda tedavi O6ncesi ve sonrasi kontrast
duyarhiliktaki degisimi degerlendirmek igin klinigimizde bulunan CSV 1000E
Kontrast duyarlilik testi kullanilmistir. Literatirde TERA tedavisi ile kontrast
duyarhilikta degisim ile ilgili ¢caligmaya rastlanilmamaistir. Bizim degerlendirmemizde
ise, tim frekanslarda istatistiksel olarak anlamli bir diizelme goriilmiistiir. Bu durum
diger parametrelerdeki (gérme keskinligi, okuma hizi, fiksasyon stabilitesi) anlamli
diizelme ile uyumlu goriinmektedir ve TERA tedavisinin gorsel kaliteye de olumlu

katkilarinin oldugunu diisiindiirmektedir.

TERA tedavisinin etkinligini degerlendirirken pratik yasama yansimasini
monitorize etmek amaciyla benzer ¢aligmalardaki gibi tedavinin okumaya etkisi de
degerlendirilmistir. Okuma birgok farkli gorsel ve diger aktivitelerin uyumlu bir
sekilde birlikteligini gerektiren karisik bir olaydir. Bir metni 25 cm mesafeden
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okuyabilmek i¢in yaklagik olarak 4/10 gérme keskinligine ihtiya¢ duyulur (Legge ve
ark., 1985). Ayrica kelimeleri tantyabilmek i¢in minimum bir gérme alanina ihtiyag
vardir. Bu alana “visual span” veya ”goriintii araligi” adi verilir. Bu goriintii araligi
yaklasik olarak fikse edilen noktanin 2 derece sagmi ve solunu igermektedir

(Mcconkie ve Rayner, 1975, Legge ve ark., 1997, Erbezci, 2015).

Snellen testlerinin bir¢ok agidan okuma degerlendirmesi igin iyi bir Olgek
olmadiklar1 diisiiniilmekte olup, az gérme olgularinda kullanilmak {izere valide
edilmis Tiirkge yakin okuma eselleri ve okuma hizi degerlendirme testleri mevcuttur.
Bunlar MNREAD Tiirk¢e Okuma kartlar1 ve IReST Tiirkge okuma ve okuma hizi
degerlendirme testleridir (Idil ve ark., 2009, Trauzettel-Klosinski ve Dietz, 2012,
Radner, 2017). MNREAD okuma testi, ilk defa Legge ve ark. (1989) tarafindan tek
climlenin bilgisayar ekranindan az gorenler i¢in okutulmasi ile yapilmis, Minnesota az
gorenler igin okuma testi olarak adlandirilmistir. Zamanla kartlar haline getirilerek
stire ile okuma hiz1 degerlendirilmesine kadar genisletilmistir (Ahn ve ark., 1995).
Sonrasinda birgok dile ¢evrilmistir. Tiirkge versiyonunun gelistirilmesi ve validasyonu
Idil ve ark. (2009) tarafindan basarili bir sekilde yapilmustir. Bizim ¢alismamizda da
MNREAD Tiirk¢e Okuma kartlar1 kullanilmistir.

TERA’nin okumaya olumlu Kkatkisi literatiirde santral skotomda ekzantrik
fiksasyon ile okuyabilme oranininda ciddi artis oldugunu bildiren ¢alismalarla
(Nguyen ve ark., 2009) desteklenmektedir. Ekzantrik goriis egitimi teknikleri, optik
yardimcilar ya da CCTV (elektronik kapali devre televizyon) biiyiitiiciiler ile olgularin
ekzantrik goriislerini ayarlayabilme ve goz hareketleri kontrolii egzersizleri gibi farkli
rehabilitasyon yontemlerinin kullanildigr bu calismalarin tiimiinde okuma hizina
dramatik sekilde olumlu katkilart oldugu belirtilmistir (Nilsson ve ark., 2003,
Stelmack ve ark., 2004). Okuma egzersizleri yapilarak edinilen algisal 6grenmenin de,
okuma keskinligi, kritik baski boyutu ve maksimum okuma hizini olumlu yonde
etkiledigi gorilmistiir (Tarita-Nistor ve ark., 2014). Ekzantrik fiksasyon igin
rehabilitasyonda heniiz tanimlanmig ideal bir yontem, siire ya da protokol
bulunmamaktadir. Hamade ve ark. (2016) bildirmis olduklari bir meta-analizde
YBMD hastalarinda AGR’nin okuma hizinin artmasinda olumlu katkida bulundugunu
ancak okuma hizindaki depresyon skoru i¢in heniiz etkin bir yontem olmadigin

vurgulamistir (Tablo 5.1).
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Cahsma

Nilsson
ve ark.

(2003)

Smith
ve ark.

(2005)
Seiple
ve ark.
(2011)
Scanlan
ve ark.
(2004)
Vingolo
ve ark.
(2007)

Tablo 5.1. Hamade ve ark. literatiirden 6zetledikleri AGR sonuglari.

ilk okuma  ilk okuma Son Son
Siire Yontem izt hiz1 okuma okuma p degeri  Materyal
hiz1 hiz1
(ay) (olgu) (kontrol)
(olgu) (kontrol)

5 Ekzantrik 9+5,8 - 68,3+194 - <0.001 Metni
goriintiileme yatay
egzersizi olarak

kaydirma

3 Gozlik 79+58 67+49 73+54 67+52 0.58 MNREAD

kartlar1

4,5 Okuma 58,9+£33,75 49,3 49,8+33,75 0,96+1,3 @ <0.001 MNREAD
egzersizi kartlari

3 Mikroskop 21,55+12,72  22,13+15,56  39+22,6 21 0.003 Pepper
programi Visual

Skills

2,5 MP ile 25421,1 - 45+21,1 - 0.031 Ciktt

geribildirim seklinde
kisa
ctimleler

Bizim g¢alismamizda rehabilitasyon, mikroperimetri cihazindaki isitsel geri
bildirim mekanizmasi ile yapilmaya calisilmis olup, uygulama olarak on dakikalik
seanslardan olusan sekiz hafta tercih edilmistir. Hastalarin sekiz seanslik egzersizler
oncesi okuma hiz1 keskinligi ortalama degeri 1,05 logMAR iken, egzersiz sonrasi
muayenesinde 0,96 degerine inerek diizelme gostermistir. Bu da ilk muayenede
okuyabildikleri climlenin altindaki climleleri tedavi sonrast okuyabildikleri anlamina
gelmektedir. Tedavi oncesi olgularin kritik baski boyutu ortalamast 1,12 logMAR
iken, son muayenede kritik baski boyutu ortalamasi 1,07 logMAR’a yiikselmesi de
ayni sekilde yorumlanabilmektedir. Tedavi Oncesi okuma hizi ortalamasi 38.28
kelime/sn iken, son muayenede okuma hizi ortalamasi 45.34 kelime/sn olmasi da
hastalarin okuma hizlarindaki artisin hem gorme keskinligi, gorme alani ve kontrast

duyarliliktaki iyilesme ile iligkili sekilde diizelme gosterdigini diistindiirmektedir.
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Teorik olarak skotomun st gorme alaninda kaldigi ekzantrik fiksasyon
kosullarinin okuma ig¢in en elverisli kosullar olabilecegi bildirilmis olsa da ¢ogu
calismada yaklasik %20-50 hastada skotomun saginda ya da solunda da olustugu da
goriilmiistiir (Trauzettel-Klosinski ve Tornow, 1996, Fletcher ve Schuchard, 1997).
Nilsson ve ark. (2003) TERA tedavisi uyguladiklar hastalarin ilk TERA bolgelerine
bakmislar ve %55’inde skotomun solunda yerlesmis TERA oldugunu gérmiislerdir.
Okuma fonksiyonu i¢in bu TERA yerlesiminin elverissiz bir lokalizasyon oldugunu
vurgulamis, cogu hastanin TERA’sin1 skotomu iizerine tagimay1 amaglamiglardir. Biz
de caligmamizda skotomun iist bolgesinde, retinal duyarlilik olarak saglam bir
horizontal ¢izgi bolgesini barindiran alant hedef TERA olarak tayin ettik. Santral
skotomlu bu hasta grubunda asil hedef hastanin yasam kalitesini arttirmak, hayati
aktivitelerini yapabilir hale getirmektir. Bu nedenle ¢alismamizda olgularin tedavi
Oncesi ve sonrasinda yasam kalitesini kantitatif olarak belirlemek amagli NEI-VFQ
(National Eye Institute Visual Functioning Questionnaire; Ulusal Go6z Enstitiisii
Gorsel Islevsellik Anketi) Tiirkge versiyonu sonuglar da karsilastirilmistir. Giinliik
kullanim kolaylig1 saglamak amaciyla 25 soruluk sekli gelistirilen ve sonrasinda
Tiirkge’ye gevrilen test (Mangione ve ark., 2001, Toprak ve ark., 2005), 3 ana
boliimden olugmaktadir: Genel saglik, aktivitelerde giiclik ve gdrme problemleri
(Bayraktar ve ark., 2016). Anketteki puanlama sistemine gore ilk iki boliimde
cevaplarda memnuniyet arttik¢a puan azalmakta, ticlincii boliimdeki cevaplarda ise
memnuniyet arttikga puan yiikselmektedir. Bizim ¢alismamizda tedavi sonrasinda ilk
ve ikinci bolimdeki puan ortalamasi azalmakta, {igiincii boliimdeki puan ortalamasi

artis gostermekte olup, bu degisimler istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur.

Literatiire bakildiginda TERA tedavisinde bu anketin sonuglarinin da
degerlendirildigi sinirli sayida caligma goriilmektedir. Yapilan bir ¢aligmada acik agili
glokom tanili 10 hastanin 18 gozii TERA tedavisine alinmis ve tedavi sonras1 diger
calismalarla da uyumlu olarak EIGK’nin anlamli olarak artis gdstermedigi, retinal
duyarliligin anlamli olarak arttigi, okuma hizinin artis gosterdigi bildirilmistir.
Hastalarin NEI-VFQ-25 anketinden aldiklar1 puanlar her biri 10 dakikadan olusan 10
seanslik tedavi sonrasi yeniden degerlendirildiginde ise istatistiksel olarak anlamli
degisim bulunmustur (Verboschi ve ark., 2013). Scuderi ve ark. (2016) da 26 yasinda,
son li¢ yilda gérme keskinligi azalma egilimi olan Stargardt hastasina 10 dakikalik

seanslardan olusan 10 seans TERA tedavisi uygulamis ve gérme keskinligi ve okuma
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hizinda artisin yam1 sira NEI-VFQ-25 yasam kalitesi anketinde de memnuniyetin
arttig1 gosterilmistir. Salvatore ve ark. (2011)’nin yapmis olduklari olgu sunumunda
da agik acili glokom tanili 74 yasinda kadin hastaya her iki goz i¢in MAIA
mikroperimetride her biri 10 dakikadan olusan bes seanslik TERA egitimi sonrasi
hastanin sag goziinde EIDGK’nin arttig1, sol gdzde stabil kaldigi goriilmiistiir.
Fiksasyon kararlilig1 her iki gozde artmis, retinal hassasiyet sagda azalirken, solda artis
gostermistir. Tiim bu degisimler ile beraber hastaya yapilan NEI-VFQ-25 anketinde,
birinci boliimde (genel saglik) tedavi oncesi 8 puan, tedavi sonras1 6 puan aldig
belirtilmistir. Ikinci béliimde (aktivitelerde giicliik) 38 puanin, tedavi sonrasi 27
oldugu, tiglincii boliimde (gérme problemlerine cevaplar) 32 puanin, tedavi sonrasi 40

oldugu bildirilmistir.

Medikal tedaviden faydalanma {imidi kalmayan, makiiler skar1 dolayisiyla
santral skotomu olan olgularda kalan saglam retina alaninin TERA olarak kullanim1
bu hasta grubunda bir rehabilitasyon se¢enegi olmustur. Bu hastalarin TERA’y1 okuma
acisindan uygun yere kaydirmak i¢in uygulanan rehabilitasyon tedavisi gerek cihazin
kendi parametreleri gerekse okuma kart1 ve yasam kalitesi anketlerinde olumlu yonde
bir diizelme gostermektedir. Hentiz optimum uygulama sekli net olarak bilinmeyen bu
tedavi secenegi oOzellikle okuma kabiliyetini kaybeden, kendi islerini yardimsiz
yapamayan hastalarda depresyon egilimi goriilen hastalarin yakin mesafe gorme
kalitelerini biraz olsun artirabilmek, yasam kalitelerinde olumlu degisime yol agmak
ve dolayisiyla toplum sagligi katki saglamak agisindan iimit verici bir segenek olarak

goriinmektedir.

49



6. SONUC ve ONERILER

Santral skotom, tam gérme merkezini etkiledigi i¢in hastanin basta okuma
olmak {iizere giindelik islerini yapmasinda ciddi bir engel olarak karsimiza
cikmaktadir. Bazi hastalarda adaptasyon mekanizmasi olarak hasta fovea disinda,
perifer retinada bir bolge ile daha kaliteli bir goriis saglayabilir. TERA olarak

adlandirilan bu bolgeler bazen birden fazla olabilir.

Mikroperimetri cihazi ile yapilan isitsel biyolojik geri bildirim ile belirlenen
yeni bir TERA ile hastalar sekiz seansin sonunda daha iyi bir gérme kalitesi, okuma

hiz1 ve kontrast duyarlilia sahip olabilmektedir.

Bizim c¢alismamizda bu yontemin klinigimizdeki uygulanimi sonucunda
olgularin okuma hizi, kontrast duyarlihlk ve yasam kalitesine olumlu katkisi

gozlenmistir.

Tedavinin uygulama siiresi ve sayis1 konusunda literatiirde halen yeterli bilgi ve
tecriibe bulunmamaktadir. Calismanin daha genis seriler ile tekrarlanmasi ideal

uygulama kosullar1 ve sekli konusunda daha degerli bilgiler saglayacaktir.
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8. OZET

Tercih Edilen Retina Alam1 Tedavisinin Kisa Donem Klinik Sonuclari

Dr. Ayse Bozkurt Oflaz
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Tipta Uzmanhk Tezi
Konya, 2017

Amag: Klinigimizde takipli, makiiler skar1 olan, ayn1 zamanda stabil fiksasyon davranisi ve tercih
edilen retina alan1 (TERA) gelistirmemis hastalarda isitsel geri bildirim mekanizmasi ile yapilan TERA
tedavisinin etkinligini aragtirmak.

Gerec¢ ve Yontem: Retina biriminde takipli, makiiler skar1 olan 27 hastanin 29 gozii ¢alismaya dahil
edildi. Hastalara tedavi dncesinde rutin géz muayenesinin yani sira kontrast duyarlilik ve okuma hizi
Ol¢limii ve yagam kalitesi anketi yapildi. Tedavi dncesi mikroperimetri cihazindaki fiksasyon 6zellikleri
ve OKT (optik koherans tomografi) bulgulari dokiimante edildi. Sekiz haftalik, her seansin 10 dakika
stirdiigii TERA tedavisi yapildi. Tedavi sonrasi degerler, 6nceki degerler ile karsilastirildi.

Bulgular: 27 hastanin 29 g6ziin tedavi oncesi ve sonrast bulgulari ile analiz edildi. Santral skotom
etiyolojisi olgularin 25’inde YBMD, 2’sinde travma idi. YBMD hastalarinin 12’sinde kuru tip YBMD
ile olusan cografik atrofi, 13’iinde yas tip YBMD sonucu gelisen diskiform skar mevcuttu. Yas
ortalamasi 68,72+8,34 yil olan olgularin 17’si (% 62,1) erkek, 10’u (% 37,9) kadin idi.

En iyi diizeltilmis gorme keskinlikleri (EIDGK) ortanca degeri 0,15 (min 0,01-max 0,6) idi.
Sekiz haftalik TERA tedavisi sonrasi muayenesinde EIDGK ortanca degeri 0,16 (min 0,01-max 0,7)
olarak saptand1 (p<0.001). Tedavi dncesi ortalama P1 degeri 21.28+3.08 (min 2-max 75) olan hastalarin,
sekiz seans TERA tedavisi ardindan ortalama P1 degerinin 32,69+3,69 (min 7-max 82) oldugu, ortalama
P2 degeri 52,794+4,53 (min 19-max 95) olan hastalarin, tedavi sonras1 68,31+3,89 (min 14-max 99)
oldugu goriildii. Tedavi 6ncesi ortalama BCEA %63 degeri 16,11£2,27 (min 0-max 50) olan hastalarin,
13,34+2,26 (min 1,5-max 64)’e distiigii, BCEA %95 degerinin 45,87+6,72 (min 0- max 149)’ten
40,01+6,78 (min 4,6- max 191)’a diistiigii goriildii ancak istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla
p=0.127,p=0.247). Makiiler biitiinliik ve retinal duyarlilikta artis olmasina ragmen, istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p>0.05). Kontrast duyarlilik dl¢iimii, okuma hizinda ve yagsam kalitesi anketi
puanlarinda da tedavi dncesi ve sonrast istatistiksel olarak anlmal diizelme goriildii (hepsinde p<0.001).

Sonug: Mikroperimetri cihazi ile yapilan isitsel biyolojik geri bildirim ile belirlenen yeni bir TERA ile
hastalar sekiz seansin sonunda daha iyi bir gérme kalitesi, okuma hiz1 ve kontrast duyarliliga sahip
olmus ve bu durum hasta yasam kalitesini arttrmistir. Ozellikle okuma kabiliyetini kaybeden, kisisel
islerini yardimsiz yapamayan hastalarda depresyon egilimi gériilmektedir. Bu hastalarin yakin mesafe
gorme kalitelerini biraz olsun artirabilmek, yasam kalitelerinde olumlu degisim saglamakta, bu da
toplum saglig: i¢in olduk¢a anlamli bir katki saglamaktadir. Yapilan egzersizlerin olusturdugu yeni
TERA bdlgesinin kalicilig1 hakkinda daha uzun soluklu arastirmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Biyolojik geri bildirim; Mikroperimetri; TERA egitimi
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Tercih Edilen Retina Alam1 Tedavisinin Kisa Donem Klinik Sonuc¢lar
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Ophthalmology Department
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Purpose: To study the effect of preferred retinal loci treatment performed using biofeedback
mechanism in patients with macular scar and who do not have stabile fixation behavior or preferred
loci.

Material-Method: Twenty-nine eyes of 27 patients with macular scar in retina unit were included in
the study. In addition to routine eye examinations, contrast sensitivity and reading speed measurements
and quality of life questionnaires were performed before the PRL training. Fixation features in
microperimetry device and OCT (optical coherence tomography) findings were documented in the
prior to treatment. PRL treatment was performed for 10 minutes in every week for 8 weeks long. Pre-
and posttreatment values are compared.

Results: Pre-treatment and post-treatment findings of 29 eyes of 27 patients were analyzed. Etiology
of central scotoma was AMD in 25 of patients and trauma in 2 patients In 12 of AMD patients there
was geographic atrophy related to dry type AMD and in 13 of the patients disciform scar with age type
AMD. 17 cases (62,1%) were males and 10 (37,9%) were females with a mean age of 68,72 + 8,34
years.

The median value of best corrected visual acuity (BCVA) was 0.15 (min 0,01-max 0,6). After
8 weeks of PRL training, the median BCVA was 0.16 (min 0,01-max 0,7) (p <0.001). The mean P1
value was 32.69+3.69 (min 7-max 82) after eight sessions of PRL training in patients with an average
P1 value of 21.28+3.08 (min 2-max 75) before treatment, with an average p2 value of 52.79+4,53 (min
19-max 95) were 68.31£3.89 (min 14-max 99) after treatment. Mean BCEA before treatment was
13,3442,26 (min 1,5-max 64) in patients with a 63% value of 16,11+2,27 (min 0-max 50), decreased
from 87+6,72 (min 0- max 149) to 40,0 +6,78 (min 4,6-max 191), but it was not statistically significant
(p = 0.127, p = 0.247 respectively). Despite improvement in macular integrity and retinal sensitivity, it
was not statistically significant (p> 0.05). Statistically significant improvement was observed in the
contrast sensitivity measurement, reading speed and quality of life questionnaire scores before and after
treatment (p <0.001 for all).

Conclusion: With a new PRL determined by auditory biofeedback with microperimetry device, patients
had better visual quality, reading speed and contrast sensitivity at the end of eight sessions, which
increased patient satisfaction.

It is a well known fact that AMD patients who constitute an important group of macular
diseases do not benefit from medical treatment after atrophic scar or disciform scar formation. The
rehabilitation methods applied to this disease are important for getting the patients to daily life.
Especially in patients who have lost their reading ability and can not do their personal affairs without
help, there is a tendency to depression. Increasing some of these patients' near-sight qualities can lead
to a positive change in their quality of life, which makes a very significant contribution to community
health. There is a need for longer-term research on the permanence of the new PRL region created by
the exercises.

Key words: Biological feedback; Microperymetry; PRL training.
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