Yasa bagli makula dejeneresansi (YBMD) 60 yasin tizerindeki

kisilerde gbrme kaybinin basta gelen nedenidir. YBMD
nonneovaskiiler (kuru veya atrofik) ve neovaskiiler (yas
veya eksudatif) olmak tizere iki gruba ayrilmaktadir. Bir
diger ayirim ise erken ve gec YBMD olarak yapilabilir. Erken
YBMD drusen ve RPE anomalilerini, ge¢c YBMD ise jeografik
atrofi, retina pigment epiteli (RPE) dekolmani, koroid
neovaskiilarizasyonu ve diskiform skarlari icermektedir.

1967 yilinda Gass, drusen, atrofik makula dejeneresansi ve
eksudatif makula dejeneresansinin ayni hastaligin degisik
formlari oldugunu 6ne strmiustir. Daha sonraki
histopatolojik calismalar bu goriisiin klinikopatolojik acidan
dogrulanmasini saglamistir. YBMD ile ilgili olarak
uluslararasi bir siniflandirma ve derecelendirme sistemi
one siridlmustiir. YBMD, 50 yasinin {izerindeki kisilerde
makulada asagidaki anomalilerden birisi ile karakterize
dejeneratif bir hastalik olarak tanimlanmaktadir: altmistic
mikron ve daha biiyiik yumusak drusen, retina pigment
epitelinin hiperpigmentasyonu veya hipopigmentasyonu,
RPE ve norosensoryel retina dekolmani, retina hemorajileri,
RPE'nin jeografik atrofisi veya periretinal fibréz skar. Bu
siniflandirmada drusenin tipi, yeri ve sayisina goére
derecelendirme yapilmaktadir. Ancak yaygin bir kullanimi
yoktur."?

RESIM 1: Makulada sari renkli sert drusen (ok).

Nonneovaskuler Yasa Bagl
Makula Dejeneresans

DRUSEN

Drusen ilk olarak 1855 yilinda Donders tarafindan
tanimlanmistir ve Almanca nodiil anlamina gelmektedir
(druse). Bir baska goriis ise Yunanca yumru, timsek
anlamina gelen “druos” kelimesinden tiiremesidir. Yasa
bagli makula dejeneresansinin erken bulgusu olarak kabul
edilen drusen cok sayida, sari renkli, hafif kabarik, degisik
biytkliikte birikintilerdir. Bu birikintiler Bruch membraninin
ic kollajenoz tabakasi ile retina pigment epiteli arasindaki
hticre disi materyelden olusur. Bunlar her zaman makula
dejeneresansina ilerlemez ve yalnizca normal yaslanma
bulgusu olarak kalabilir. ilerleyici bir gelisim neticesinde
ayni hastada zaman icerisinde farkli drusen formlari
olusabilir. Drusen zamanla beyazlasabilir, kenarlari
keskinlesebilir, pigment birikebilir, kalsifiye olabilir veya
gerileyebilir, yerinde incelmis retina pigment epiteli veya
jeografik atrofi alanlari ortaya ¢ikabilir.>4>¢

Sert Drusen

Fundoskopik olarak tipik sert drusen capi 63 mikrondan
kiiciik, keskin sinirli, sari-beyaz birikintilerdir (RESIM 1).
Sert drusen Bruch membraninin i¢ ylizeyinde PAS-pozitif
hyalin bir materyelin fokal birikintilerinden olusmaktadir.
Sert drusene bagh hiperfloresans erken ve parlaktir (RESIM 2).

RESIM 2: FA'da parlak hiperfloresan sert drusen (ok). RESIM 3: ISYA'da sert drusen hiperfloresan (ok)
olarak goriilmekte.



Pencere defekti seklinde erken fazda ortaya cikan bu
hiperfloresans koroid floresansinin kaybolmasiyla birlikte
gec fazda kaybolur. indosiyanin yesili anjiografide keskin
sinirlara sahip hiperfloresan noktalar seklinde gortiliirler
(RESIM 3). Kiiciik sert drusen 40 yasin {izerindeki post-
mortem gdzlerin % 87'sinde bildirilmistir, bu nedenle bircok
yazar kiictik sert drusenin yalniz basina bulunmasini yasa
bagl makula dejeneresansinin erken bulgulari olarak kabul
etmemektedir. Kiictik sert drusen koroid neovas-
kiilarizasyonu gelismesi acisindan 6nemli bir risk
olusturmaz #6789

Yumusak Drusen

Altmistic mikrondan biytik, sinirlart belirsiz ve farkli
buytklik ve sekilde olabilirler. Genellikle birlesme ve
kiimeler olusturma egilimindedirler, 1000 mikronun {izerine
ciktiklarinda “drusenoid pigment epiteli dekolmani” olarak
tanimlanirlar (RESIM 4). Histopatolojik olarak difiiz bazal
laminer veya difiiz bazal lineer birikintilerle birlikte RPE-
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Bruch membrani kompleksinde yaygin fonksiyon
bozuklugunu temsil ederler. Bruch membraninin yaygin
kalinlasmasi ile tizerindeki RPE'de hipopigmentasyon veya
atrofi oldugunda veya bu materyel icerisinde fokal
dekolmanlar gelistiginde klinik olarak gériintir hale gelirler.
Floresein anjiografide gecikmis ve hafif bir hiperfloresans
gosterirler, drusenin biiytikligu arttikca floresansi azalir
(RESIM 5). Drusenoid PED hafifce boyanir ve gec fazda
kaybolur, halbuki ser6z PED'in yogunlugu giderek artar,
ge¢ fazda da parlak floresans gdsterir. Yumusak drusen
indosiyanin yesili anjiografide tiim fazlarda hipofloresandir
(RESIM 6). Sert ve yumusak drusen tipleri arasinda gecis
formlari tarif edilmistir. Baslangicta sert druseni olusturan
amorf materyelin etrafinda bulunan kabuk keskin sinirlari
olusturur, zamanla drusenin iceriginde parcalanma ve kenar
cizgilerinde yumusama olur. Bazi indosiyanin yesili
anjiografilerde sert drusen ve sert drusen kiimelerinin
hiperfloresansi ile yumusak drusen kiimelerinin

hipofloresansinin birlikte goriilmesi bdylece acik-

RESIM 4: Fundusta sinirlar belirsiz izole yumusak RESIM 5: FA'da hafif ve geg hiperfloresans gésteren  RESIM 6: ISYA'da hipofloresan olarak izlenen

drusen (ok) ve yumusak drusen kiimeleri (okbasi) yumusak drusen (ok).

yumusak drusen (ok) ve drusen kiimeleri (okbast).

RESIM 7: RPE atrofisi seklinde gerileyen drusen RESIM 8: FA'da gerileyen drusen (nonjeografik

(ok) ve parlak kalsifik drusen (okbast).

atrofi) hiperfloresan (ok) olarak belirmekte.

RESIM 9: ISYA'da hafif hiperfloresan gerileyen
drusen (ok) ve hipofloresan kalsifik drusen (okbast).



lanmaktadir. Yumusak drusenin bati toplumlarinda
erigkinlerde goriilme siklig1 %13-20 arasinda verilmektedir.
Hem insidansi hem de prevalansi yasla iliskilidir, koroid
neovaskiilarizasyonu gelismesi acisindan biiytk risk tasirlar.
Makiiler fotokoagulasyon calisma grubunun diger gézlerle
ilgili 5 yillik prospektif bir calismasinda bir gézde
neovaskiilarizasyon gelistikten sonra diger gozde koroid
neovaskilarizasyonu gelisme olasiligr buytik yumusak
drusenli gozlerde % 30 olarak verilmektedir.>9.10.11.12

Gerileyen Drusen ve Kalsifik Drusen

Drusenin gerilemesi ile ilgili bulgular beyazliginin artmasi,
sinirlarinin keskinlesmesi, pigment birikintilerinin olusmasi
ve kalsifikasyondur. Drusenin gerilemesiyle incelmis retina
pigment epiteli veya fokal jeografik atrofi alanlari ortaya
cikar (RESIM 7). Jeografik atrofiden &nce goériilebilen bu
form “nonjeografik atrofi” olarak da tanimlanir ve pigment
birikintileri, hipopigmentasyon ve tizerindeki ndrosensoryel
retinada incelme ile karakterizedir. Floresein anjiografide
RPE dejenerasyonu alanlart pigment kiimelerine tekabil
eden retikiiler veya punktat blokaj ile birlikte diftiz
hiperfloresans gdsterir (RESIM 8). indosiyanin yesili
anjiografide erken fazda alttaki koroid damarlari belirginlesir,
gec fazda atrofik alanlar koroid zeminine gore hafifce
hiperfloresandir. Kalsifik drusen tiim fazlarda hipofloresandir
(RESIM 9). Bati iilkelerinde goriilme sikhig eriskinlerde %
8-10 arasinda verilmektedir. Makuler fotokoagulasyon
calisma grubunda laser fotokoagulasyon uygulanan koroid
neovaskiilarizasyonlu gézlerde diger gozde nonjeografik
atrofi oldugunda neovaskiilarizasyondaki niiks orani daha
yiiksek bulunmustur.'1214

RetikUler Psododrusen

Retikiiler psddodrusen makulada, en ¢ok tist temporal ark
boyunca gortilen sarimtrak, sinirlari belirsiz, yuvarlak veya
oval, 125-250 mikron biiyiikliigiinde lezyonlardir (RESIM
10). Baslangicta ayri ayri duran bu noktalar daha sonra
dallar olusturacak sekilde birlesir ve sinirlari belirsiz bir ag
tabakasi halini alir. ilk olarak Soubrane tarafindan 1990
yilinda tanimlanmistir. Bu ¢alismada drusen olarak
siniflandiriimasina ragmen gercek bir drusen degildir, diistik
koroid perflizyonuna isaret etmektedir ve koroid
neovaskiilarizasyonlarinin gelismesinde dnemli bir risk
faktorti oldugu belirlenmistir. Floresein anjiografide
gériilmezken (RESIM 11), indosiyanin yesili anjiografide
erken fazda biytk koroid damarlarinin keskinligi
kaybolmakta, gec fazda ise hipofloresan noktalardan olusan
bir pattern ortaya cikmaktadir (RESIM 12). Retikiiler
psododrusenli ve {i¢ yil takip edilen hastalarin % 66'sinda
bir veya iki gbzde koroid neovaskiilarizasyonu gelistigi
bildirilmektedir.!>1¢

RPE DEGISIKLIKLERI-NONJEOGRAFIK ve
JEOGRAFIK ATROFI

Nonneovaskiiler YBMD'nin drusen disindaki diger bulgusu
retina pigment epiteli degisiklikleridir. Fokal hiperpig-

mentasyon floresein anjiografide hipofloresansa yol acar
ve histopatolojik olarak retina pigment epitelinin fokal
hipertrofisi ve subretinal mesafe ile dis retinaya pigment
g6l ile karakterizedir. Fokal hiperpigmentasyon genellikle
yumusak drusen, jeografik atrofi veya neovaskiiler YBMD
ile birlikte olmasina ragmen yalniz basina da goriilebilir.'?

RESIM 10: Makulada sarimtrak belli belirsiz
retikiiler psédodrusen (ok).

RESIM 11: FA'da hafif hiperfloresan yumusak
drusen kiimeleri (ok) gortliirken retikiler
psododrusen farkedilmemekte.

RESIM 13: Jeografik atrofide ¢iplak sklera (ok)
tizerinde yer yer koroid biiytik damarlari (okbasi)
goriilmekte.



Gerileyen drusen veya bir serdz pigment epiteli dekolmanini
takiben retina pigment epiteli atrofisi gelisebilir.
Nonjeografik ve jeografik atrofinin her ikisinde de retina
pigment epiteli atrofisi séz konusudur. Ancak jeografik
atrofide retina pigment epitelindeki kayip ¢ok daha agirdir
ve birlikte sensoryel retina ve koriokapillaris atrofisi de soz
konusudur. Nonjeografik atrofinin aksine keskin sinirli
pigmentasyon kaybi ve koroid biyik damarlarinin
belirginlesmesi mevcuttur. Neovaskiiler YBMD'nin tersine
baslangicta foveanin disindadir (fovea baslangicta
kurtulmustur), zamanla parasantral skotomlar artar, okumayi

RESIM 12: ISYA'da makulada yaygin hipofloresan noktalar seklinde
retikiiler psododrusen (ok).

KAYNAKLAR

soiom 1 NONNEOVASKULER YASA BAGLI MAKULA DEJENERESANSI

gliclestirir ve en sonunda fovea da tutulur. Nonjeografik
ve jeografik atrofinin anjiografik gériintimleri farklidir.
Nonjeografik atrofi pencere defektine uyacak sekilde erken
faz FA'da lekeli bir hiperfloresans olarak belirir ve gec fazda
solar. Halbuki jeografik atrofi koriokapillaris atrofisine bagli
olarak erken fazda hiperfloresans gdstermez, gec fazda ise
derin koroid ve skleranin boyanmasi nedeniyle
hiperfloresans goriiliir. indosiyanin yesili anjiografide erken
fazda koroid biylik damarlari belirgin olarak izlenir, geg
fazda ise keskin sinirh bir hipofloresans ortaya cikar (RESIM
13, 14).'7

RESIM 14: FA'da jeografik atrofide koroid biiyiik damarlari (ok) goriiliirken,
kismen sklera ve derin koroid boyanmakta.
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