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Yaşa bağlı makula dejeneresansı (YBMD), retina pig
ment epiteli, bruch membranı ve koriokapillarisin iler
leyici ve dejeneratif bir hastalığıdır. 65 yaş ve üzerinde, 
legal körlüklerin başta gelen nedeni olmakla birlikte, 
A B D , Kanada, İngiltere ve Avusturalya'da en çok kör
lükle sonuçlanan hastalık grubunu oluşturmaktadır 
(1,2,3). Görülme sıklığı yaş ilerledikçe artmakta, ABD'de 
her yıl 165.000 yeni olgu bildirilmektedir (4). 

TARİHÇE 
Hastalık ilk kez 1905'te Oeller tarafından tanımlanmıştır 
(5). 

1923'te Coppez ve Danis, yaşlı hastalarda "senli 
makuler eksudatif retinitis" adını verdikleri bir dizi ma
kula hastalığı bildirmişlerdir. Bunlarda ortak nokta, ma
kula bölgesinde gittikçe genişleyip, vitreus içine doğru 
itilen ve tümöre benzeyen eksudasyondur (6). 

1926'da Junius ve Kuhnt, bu terimi yaşlılarda gö
rülen disk şeklindeki makula lezyonlarını tarif etmek 
üzere kullanmışlar ve sonradan organize olan makula 
altındaki büyük kanamayı bildirmişlerdir. Bu durum, se-
nil dissiform makula dejeneresansının oluşma şekli ola
rak kabul edilmiştir (7,8). 

1929'da Verhoeff ve Grossmann, koriokapillerdeki 
değişikliklerin retina pigment epitelindeki seröz ve he-
morajik dekolmanlara sebep olduğunu ve senil makula 
dejeneresansında (SMD), pigment epitel altı alanın ko-
roidden gelen yeni damarlarla istila edildiğini bildir
mişlerdir (8,9), 

Gass (1967), makulanın dissiform dekolmanı ile 
sonlanan koriokapillerdeki eksudatif reaksiyonda, ko-
roide ait dejeneratif, iltihabı ve neoplastik hastalıkların 
gel işebileceğini ifade etmiştir. Koroiddeki patolojik 
değişiklikler, nöroepitel dekolmanından sorumlu olduğu 
için Gass "senil makula koroid dejeneresansı" teriminin 
kullanılmasını önermiştir (7,10). 

Hastalık senil makula dejeneresansı, senil makula 
koroid dejeneresansı, Kuhnt-Junius dissiform skar, do-
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minant geçişli drusen, familyal drusen ve senil dissi
form makula dekolmanı gibi isimlerle anılmakta olup 
günümüzde yaşa bağlı makula dejeneresansı terimi kul
lanılmaktadır. Kuhnt-Junius hastalığı, eksuda, gliozis ve 
kanamanın bulunduğu durumlarda daha sık kullanılan 
bir deyimdir. 

RİSK FAKTÖRLERİ 
Hastalığın ortaya çıkışında bazı risk faktörleri belirlen
miştir (11,12). Yaşam süresi arttıkça, hastalığın görülme 
sıklığı artmaktadır. Kadınlarda daha çok ve daha erken 
dönemde ortaya çıkmaktadır. Bazı araştırıcılar, % 10-20 
olgunun aile öyküsü olduğunu bildirmektedir (13). Has
talık primer olarak beyazlarda, özellikle sarışın ve mavi 
gözlülerde görülür. Sigara, sistemik hipertansiyon, kar-
diyovasküler hastalıkların Y B M D ile ilişkili olabileceği 
bildirilmektedir. Fototoksisitenin hastalığın oluşmasında 
risk faktörü olduğu bildirilmekteyse de, buna karşı olan 
çalışmalar (14) da mevcuttur. 

Makula dejenerasyonu yönünden riskli olan grup
larda, diyette çinko eksikliği saptanmış, oral yolla çinko 
verilerek yapılan randomize çift kör, kontrollü bir ça
lışmada (15) tedavi edilen grupta, Y B M D ' a bağlı görme 
keskinliğindeki azalmanın plasebo gruba göre daha az 
olduğu bulunmuştur. 

PATOGENEZ 
Fotoreseptörlerin fonksiyonlarını sürdürebilmeleri için, 
retina pigment epiteli, bruch membranı ve koriokapilla-
ris kompleksinin sağlam olması gereklidir. Normal 

histolojik ve klinik olarak bazı değişiklikler ortaya çıkar. 
Retina pigment epitelindeki değişiklikler, pigment gra-
nüllerinin kaybı, lipofusin granüllerinin oluşumu ve rezi-
düel cisimlerin birikimidir. Epitel ile bazal lamina arasın
da bazal laminer depozit ler izlenir. Drusen olarak 
adlandırılan hyalin depozit ler, pigment epitel bazal 
membranı ile bruch membranı iç kollajen tabakaları 
arasında birikir (16,17). Bazal membranda kalınlaşma
nın yanısıra (16,18) hyalinizasyon, artmış bazofili, hete
rojen veziküler ve filamantöz artıkların birikimi ve kalsl-
fikasyon oluşur (18,19). Kalınlaşan bazal membran, ko
roid kapillerine doğru ilerler ve kapiller arası boşlukları 
doldurur. 
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Görme etkilenmediği sürece, bu ilerleyici harabiyet 
"normal yaşlanma" bulgularıdır. Ancak yaş ilerledikçe, 
yaşlılığa bağlı bu harabiyetin dejeneratif hastalığa dö
nüşme riski artar (20). YBMD'da görme kaybı, retina 
pigment epitelindeki dejenerasyona sekonder olarak or
taya çıkan görme hücrelerindeki dejenerasyon ve hara
biyet sonucudur (21). Hogan'ın da belirttiği gibi retina 
pigment epitelinin fonksiyon bozukluğu, senil makula 
dejeneresansının en önemli nedenidir (22). Fotoresep-
tör ve koriokapillaris kaybı buna ikincil olarak ortaya 
çıkmaktadır. 

K L İ N İ K 

Yaşa bağlı makula dejeneresansı klinik olarak 2 grupta 
İncelenir: 

1. Noneksudatıf (kuru) tip 

2. Eksudatif (yaş) tip 

Kuru tip 

Drusen, pigmenter değişiklikler ve geografik atrofi 
kuru tipin bulgularını oluşturmaktadır. 

Drusen, retina pigment epltel bazal membranı ile 
bruch membranı iç kollajen tabakası arasında biriken 
hücre dışı depozitlerdir (23). Sıklıkla 50 yaş ve üzerin
de görülmekle birlikle, bazen daha genç yaşlarda da 
ortaya çıkabilir. Histokimyasal olarak, birçok drusenin 
sialik asit ve cerebrosid içerdiğine dair delliller vardır 
(8). Oftalmoskopik olarak ret inanın derin kat lar ında 
yerleşmiş, sarı birikintiler olarak izlenirler. Şekil ve bü
yüklükleri değişkendir. Klinik olarak 4 tip drusen vardır: 

1. Sert 2.Yumuşak 3.Mikst 4.Gerileyen drusen 

Sert drusenler, yuvarlak, düzgün kenarlı, sarı ve 

gri renkte izlenirler (Şekil 1). Anjiografide, flöresans er

ken dönemde en yüksek seviyeye ulaşır ve süratle so
lar (Şekil 2). Sert drusene membranöz artıkların eklen
mesi drusende y u m u ş a m a y a neden olur (24). Yu 
muşak drusen daha büyük ve düzensiz sınırlıdır. Birbi
riyle birleşme eğilimindedir, şekil ve büyüklük özellikleri 
daha değişkendir (Şekil 3). Flöresein anjiografide, erken 
dönemde hipoflöresans vardır. Sert drusene göre daha 
geç dolar, hiperflöresans sert drusen kadar parlak ol
mayıp, daha geç döneme kadar devam eder. Sıklıkla 
fovea ve foveaya yakın lokalızasyondadır. Genellikle 
koroidal prollferasyondan vaskülarize olarak eksudatif 
tipe dönüşür. Sert drusenlerin fokal, yumuşak drusen-
lerin ise diffüz retina pigment epltel (RPE) disfonksiyo-
nunu yansıttığına inanılmaktadır (25). 

Drusen, üzerindeki pigment epitelinin durumuna 
göre atrofik sahalar bırakarak gerileyebileceği gibi (geri
leyen drusen) (Şekil 4), uzun yıllar kalarak kalsifiye ola
bilir (kalsifiye drusen) (26). 

Geografik atrofi retina pigment epitelinin (RPE) 
dejenerasyonu sonucu ortaya çıkar. Büyük damar ar-
kadlarını aşmayan, keskin sınırlı, dış retina, retina pig
ment epiteli ve koriokapillarisi içeren atrofi ile karak
terdedir (Şekil 5). Birincil olarak yaşa bağlı geografik 
atrofi olabileceği gibi, drusenlerin kaybolmasından sonra 
da ortaya çıkabilir (13). Atrofi başlangıçta drusenin 
dağıl ımına uymakla birlikte, retina pigment epiteli deje
nere olduğunda atrofik sahalar birleşerek irregüler, geo
grafik atrofi sahasını oluştururlar. 

Geograf ik atrofi ayrıca", y u m u ş a k drusenlerin 
birleşmesiyle oluşan seröz R P E dekolmanının kollapsı 
sonucu da oluşabilir (27,28). PE dekolmanı intakt ol
duğu sürece görme etkilenmesi az iken, dekolmanın 
düzleşlp atrofinin ortaya çıkmasıyla görme kaybı belir
ginleşir. 

Şekil 1. Sert drusen. Şekil 2. Drusende hiperflöresans. 
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Şekil 3. Yumuşak drusen. 

Atrofik form yaşa bağlı makula dejeneresanemın 
%90'mı oluşturmakla birlikte, görme kaybının %12-
21'inden sorumludur (11,13). Hastalık genellikle bilate-
raldir ancak erken dönemde asimetrik olabilir. Flöresein 
anjiografide koroid flöresansı izlenir (Şekil 6). Histopa-
tolojik olarak fotoreseptörler, R P E ve koriokapillarisin 
fokal kaybı gösterilmiştir. Beraberinde subretinal sıvı, li-
pid ve R P E kabarıklığı mevcutsa subretinal neovasküla-
rizasyondan şüphelenilmelidir. 

Şekil 5. Geografik atrofi. 

Şekil 4. Gerileyen drusen. 

Prognoz değişkendir. Atrofinin başlamasıyla legal 
körlük oluşmasına kadar geçen süre 5-9 yıl arasında 
değişmektedir (29,30). 

Eksudatif tip 

Eksudatif tip makula dejeneresansı, Y B M D ' n m 
%10'unu oluşturmaktadır. Koroid neovaskülarizasyonu, 
R P E dekolmanı, R P E yırtıkları, fibrovasküler dissiform 
skar ve vitreus hemorajisini içerir. YBMD'nda legal kör
lüklerin %79-90'nını oluşturduğu bildirilmektedir (11). 

Şekil 6. Geografik atrofide koroid flöresansı. 
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RPE'deki fokal hiperpigmentasyon ve yumuşak druse-
nin varlığı eksudatif hastalığın ortaya çıkmasında risk 
faktörleridir. Diğer gözde eksudatif makulopatinin ortaya 
çıkma olasılığı da %12-34'tür (13,31). 

Hastalığın semptomları, görme azlığı, mikropsi, me-
tamorfopsi ve skotomlardır. Bunlar subretinal ve intra-
retinal sıvı ve kanama sonucu ortaya çıkmaktadır. 
Görme keskinliği genellikle azalmakla birlikte, her za
man da etkilenmeyebilir. 

Retina Pigment Epitel Dekolmanı: Seröz retina 
pigment epitel dekolmanı, R P E ve duyu retinanın kes-

Şekll7. RPE dekolmanı. 

Şekil 8a. Arter - ven safhasında keskin kenarlı PE dekol
manı. 

kin kenarlı, kubbe şeklindeki kabarıklığıdır. Dekolman, 
oval veya yuvarlak şekilde, sıklıkla bir disk veya daha 
küçük çapta, nadiren 5-6 disk çapına ulaşacak kadar 
büyük olabilir (Şekil 7). Erken dönemde seröz sıvı yal
nız pigment epiteli altında kalma eğiliminde ise de sık
lıkla retina altı alana da sızarak retinanın seröz dekol-
manına neden olur. Bu dekolman pigment epitel seröz 
dekolmanından daha az kabarıktır ve sınırları siliktir. 
Beraberinde duyu retina dekolmanının olması, altta ya
tan gizli bir korold neovaskülarizasyonunun işareti ola
bilir (28). Zamanla seröz dekolman kaybolabilir, geriye 
drusene benzer sarı-beyaz birikintiler ve düz, keskin 
kenarlı bir alan halinde pigment epitel atroflsi kalır. 

Flöresein anjiografide, PE seröz dekolman alanı 
na uyan bölgede arter-ven safhasında yaygın, homo
jen, keskin çevreli flöresans görülür. İlk 10 dakikada 
flöresans en yüksek seviyeye ulaşır (Şekil 8a-b). Lez-
yon, fon flöresansı kaybolduktan en az yarım saat son 
ra bile flöresans verir. Pigment epitelinin flöresein ge
çirgenliğinin az olması nedeniyle, boya genellikle pig
ment epitel altı alana sınırlı kalır. Flöresein anjiografi ile 
büyük PE dekolmanını, korold tümörlerinden ayırt et
mek mümkündür. 

R P E altı kanama koroid neovasküler membranda-
ki kapillerin spontan rüptürü sonucu meydana gelir 
(Şekil 9). R P E altı alana sınırlı kalan kanama, koyu 
yeşil-kırmızı kabarık kitle görünümündedir (Şekil 10). 
Genellikle retina altı alana geçen kan santral lezyonun 
çevresinde kırmızı bir hale yapar. Retina içindeki kan, 
glial değişikliklere, fibrozis ve atrofiye neden olur. Daha 
ileri durumlarda retinadan vitreus boşluğuna geçip, sub-
hyaloid kanama veya yaygın vitreus kanaması yapabi
lir. 

Hemorajik PE dekolmanının flöresein anjiografi
sinde, pigment epiteli ve retina altında göllenen kan, 

Şekil 8b. Daha geç safhada PE dekolmanında homojen hiper-
flöresans. 
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Şekil 9. Koroid neovaskülarizasyonuna bağı R P E altı kanama. Şekil 10, R P E altı kanamaya bağlı koyu yeşıl-kırmızı ıuue görü
nümü. 

koroid flöresansını maskeleyerek flöreseinsiz bir bölge 
meydana getirir. Glial proliferasyon gösteren olgularda 
flöresein sızması, koroidden kaynak alan yeni oluşmuş 
damar lardan veya mezodermal nedbe dokusunun 
boyaya karşı özel bir yatkınlığından ileri gelir. 

Retina Pigment Epitel Yırtığı: ilk kez Hoskin ve 
Bird (32) tarafından tanımlanan R P E yırtıkları, PE de-
kolmanına bağlı bir komplıkasyon olarak ortaya çıkar. 
Laser ışık koagülasyonuyla ilişkili veya değildir (32,33). 
Gass (34), altta yatan neovasküler membranın, PE de-
kolmanlı olgularda PE yırtığına neden olabileceğini bil
dirmiştir. Yırtık, yatışık ve dekole retina sınırında oluşur. 
Birkaç ğün içerisinde, koriokapillaristen sızıntıya bağlı 
retina dekolmanı meydana gelebilir. Flöresein anjiogra
fide yırtık olan bölgede erken hiperflöresans vardır. 
Geç dönemde skleral boyanma izlenebilir fakat çıplak 
alanda flöresein sızıntısı yoktur. Çeşitli çalışmalarda, 
tek taraflı R P E yırtığı olan hastaların, diğer gözlerinde 
de yırtık gelişerek, bilateral görme kaybının yüksek ol
duğu bildirilmektedir (35). 

Subret inal Neovasküler Membran: Akut görme 
kaybı gelişen makula dejeneresanslı olguların %90'ınca 
subretinal neovaskülarizasyon (SRN) vardır. Klinik ola
rak, retinanın derin katlarında lokalize, üzerindeki duyu 
retinada kalınlaşma veya dekolman olan, gri yeşil renk
li kabarıklık şeklinde izlenirler (36) (Şekil 11). Gri-yeşil 
renk, neovasküler membrana yanıt olarak R P E hiper-
plazisi sonucudur. Beraberinde kan veya lipid bulunma
sı neovasküler membran varlığının kuvvetli bir delilidir. 
Üzerindeki R P E atrofiye olduğunda, kapiller ağ izlenebi
lir hale gelir. Bu membranlar 1-2 disk çapına ulaşacak 
kadar büyüyebilirler. Büyüme hızı çeşitli çalışmalarda 

9-10 mikron/gün olarak saptanmışt ı r (37,38). Bu 
büyüme sürecinde, eksudasyon ve kanama devam 
eder. Sonuçta neovasküler membranların çoğu, kanama 
ve eksudasyon miktarına bağlı oiarak spontan olarak 
geriler ve subretinal s kar oluşturur. Skardakı pigmenta-
syon fibröz metaplazi ve reaktif R P E hiperplazisi sonu
cudur. Nadir olguda masif eksudatif retina dekolmanı. 
hemorajik retina dekolmanı veya vitreus hemorajisi 
oluşur (26). 

Subre t ina l neovaskü ler membran la r ın lokal i -
•asyonu, görme prognozunu belirleyen en önemli fak-

Şekil 11. Koroid neovaskülarizasyonu. 
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tordur. Makuler Fotokoagüfasyon Çalışma Grubu, teda
vi edi lmemiş fovea dışı SRN'ın %43'ünde 1 yılda, 
%62'sinde ise 3 yılda ağır görme kaybı olduğunu bildir 
mistir (39) (Şekil 12). Jukstafoveal (fovea santralinden 
1-200 mikron uzaklıkta) ve subfoveal yerleşimli memb-
ranlarda prognoz daha kötüdür (Şekil 13). Her iki grup
ta da, tedavi edilmeyenlerin %70-71 'inde görme kes
kinliği 20/200 veya daha" düşüktür. 

Neovasküler membranların flöresein anjiografi
sinde, koroidal ve erken arteriyel fazda, kapiller pleksu-
sun araba tekerleği şeklinde flöresansı izlenir. Arter-vsn 
safhasında hiperflöresansırı yayılımı ve derecesi artar. 
Geç dönemde, kapiller ağdan yaygın sızıntı nedeniyle 
kapiller pleksus detayları seçilemez hale gelir (40) 
(Şekil 14a,b.c). 

Şekil 12. Fovea dışı koroid neovaskülarizasyonu. 

Şekil 13. Foveal koroid neovaskülarizasyonu. 

Şekil 14a. Erken arter-ven safhasında koroid neovaskülari
zasyonu 

Şekil 14c. Geç dönemde koroid neovaskülarizasyonunda flöre
sein göllenmesi. 
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al görme kaybı ile biri ; te seröz retina dekol-
manı olan Y B M D olgularında SRN'dan şüphelonüme-
sine karşın, çoğunda flöresein anjiografide membranlar 
belirgin olarak izlenemez (41.42). R P E hücrelerinin hi-
pertrofı veya proliferasyonu, bruch membranında meta-
bolik artıkların birikmesi, retina altı hemoraji ve retina 
pigment epıtel dekolmanı buna neden olmaktadır. Pig
ment epiîel dekolmanı altında oluşan subretinal neo-
vaskülarizasyonlar anjiografide tanı yönünden en zor 
grubu oluştururlar. Erken dönemde irregüler hiperflöre-
sans, pencere defektine bağlı olmayan ve gecikmiş hi-
perflöresans ve dekolmanın düzgün kenarında çentik-
lenms (28,43) izlenir (Şekil 15). SRN'un karakteristik ö-
zellikieri anjiografinin geç döneminde ortaya çıkar, Neo-
vasküler ağdan sızan boya, seröz R P E dekolmanı altı 
sıvıyı boyar. Dekole PE üzerinde yaygın hiperfiöresan 
noktacıklar izlenebilir. 

Son yıllarda gizli neovaskülarizasyonların daha iyi 
ortaya konması amacıyla yapılan çalışmalarda indo-
siyanin green anjiografisinin konvasiyonel anjiografiye 
göre daha avantajlı olduğu bildirilmektedir (44,45). in-
dosiyanin yeşili, absorpsiyon piki 800-810 nm. olan flö-
resan bir boyadır. Dolaşıma geçtiğinde plazma protei
nine hızla bağlanarak damar dışına çıkmaz. Son ça
lışmalar, indosiyanin yeşilinin retina endotei hücrelerine 
ve neovasküler endotele bağlandığını göstermektedir 
(44). Bu nedenle, indosiyanin green anjiografisi ile ko-
roid akımı özellikleri daha iyi belirlenerek, gizli koroid 
neovaskülarizasyonları ortaya konmaktadır. SRN'ların 

Şekil 15. PE dekolmanı ve altında yatan koroid neovasküla-
rizasyonu. 

önemli bir grubunu oluşturan bu olgularda takip sonu
cu görme keskinliği belirgin olarak azalmaktadır, ancak 
azalma hızı, tipik neovasküler formlardan daha ya 
vaştır. Foveal avasküler zon korunmuş olsa dahi erken 
laser tedavisi önerilmemektedir (42). 

Dissiform Skar : Olguların çoğunda, tedavi edilmiş 
veya edilmemiş koroid neovaskülarizasyonları, koroid, 
R P E ve duyu retinanın büyük bir kısmını içeren fibro-

Şekil 16. Hiperpigmente alan içeren, beyaz-sarı renkte dissi
form skar. 

Şekil 17. Dissiform skarda masif eksudasyon ve kitle görünü
mü. 
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vasküler skara dönüşür. Klinik olarak, R P E hiperplazi-
sinin derecesine göre değişen miktarlarda hiperpig-
mente alan içeren, beyaz-sarı renkte lezyonlar izlenir 
(Şekil 16). Pigmentasyonun çok olduğu olgular koroid 
tümörleri ile benzerlik gösterebilirler. Skar üzerinde 
veya çevresinde değişen derecelerde, duyu retinada sı
vı , hemorajl ve lipid mevcuttur. Bazen fibrovasküler 
skarlar, retina dekolmanını taklit eden, masif eksudas-

Şekil 18. Dıssitorm skarda hipertlöresans. 

Şekil 19. Dissiform skardan gelişmiş ikincil kanama ve üst na-
zalde koroid neovaskülarizasyonu. 

yona neden olabilir (Senil Coat 's cevabı). Lezyonda 
sıklıkla retina-koroidal anastomozlar izlenir (Şekil 17). 

F löresein an j iogra f ide , p igment ep i te l indek i 
değişiklik nedeniyle lezyonda erken, düzensiz flöresans 
meydana gelir. PE proliferasyon alanları koyu, flöre-
seinsiz bir saha meydana getirirken nedbe içindeki 
beyaz bağ dokusu, erken flöresans verebilir (Şekil 18). 
Birçok dissiform lezyonda, muhtemelen nedbedeki ka-
pillerden boyanın damar dışında sızması sonucu parçalı 
flöresans meydana gelebilir. 

Dissiform lezyonların gelişmesinin ileri dönemle
rinde ikincil kanamalar ortaya çıkarak eksudasyon arta
bilir. Skatris altında koroid neovaskülarizasyonu ge
lişebilir (Şekil 19). 

Kural olarak foveayı tutan dissiform skar larda 
görme İleri derecede düşüktür. Daha iyi bir görme, an
cak histopatolojik olarak sağlam fotoreseptör hücre 
adacıklarının bulunmasıyla açıklanabilir. 
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