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GİRİŞ

Yaşa bağlı maküla dejenerasyonu (YBMD), gelişmiş ülkeler-
de 65 yaş ve üstü hastalarda geri dönüşümsüz körlüğün önde 
gelen nedenidir.[1] YBMD, maküladaki koroid ve/veya retina 
pigment epitel (RPE) tabakalarında pigment değişiklikleri ve 
druzen ile karakterizedir.[2,3] Yumuşak druzenler, fotoreseptör 
atrofisi ve görme kaybı ile sonuçlanan RPE atrofisine neden 

olabilir. YBMD hastaları makülanın görünümüne göre erken, 
orta ve geç (ileri) dönem YBMD olarak sınıflandırılmaktadır.
[4] Erken ve orta dönemde, druzen ve pigmenter değişiklikler 
görülür ve sıklıkla görme fonksiyonu etkilenir. Geç dönemde 
makülada neovaskülarizasyon ve/veya atrofi görülür. Bununla 
uyumlu olarak merkezi görme kaybı daha ciddi düzeyde olur. 
Geç dönemde gece görme azlığı ve ilerleyici merkezi görme 
kaybı tipik semptomlardır. Maküler bölgedeki RPE ve fotore-

ÖZET
Yaşa bağlı maküla dejenerasyonu (YBMD)’nun erken ve orta döneminde, makülada druzen ve pigmenter değişiklikler 
görülür. Geç dönemde neovaskülarizasyon ve/veya atrofi görülür. Maküler bölgedeki RPE ve fotoreseptör kaybı retinal 
atrofiye veya coğrafik atrofi (CA)’ye neden olur. Yasal körlüklerin yaklaşık %20’si CA kaynaklıdır. Bu durum yıllar 
içinde yavaşça ve foveal avasküler zonun tutulumuna göre gelişir. YBMD progresyonu genetik faktörler, yaş ve maküler 
lezyonların klinik özelliklerine göre değişiklik gösterir. Druzenin büyük, santral yerleşimli ve sayısının fazla olması ileri 
dönem YBMD’ye progresyon için ciddi risk oluşturur. Ayrıca bir gözde ileri YBMD olması diğer gözde ileri dönem 
YBMD’ye progresyon için ciddi risk oluşturur. Genel olarak kuru tip YBMD hastalarının yaklaşık %10 u yaş tip YBMD’ye 
progresyon göstermektedir. YBMD’de görüntüleme yöntemleri atrofinin ölçülmesi, özelliklerinin daha iyi belirlenmesi ve 
progresyonun takibi için kullanılmakta olup, düzenli aralıklarla çekimlerin yapılması önerilmektedir. YBMD hastalarını ve 
ailelerini bu hastalık, risk faktörleri ve önleyici tedbirler hakkında eğitmek gerekir. YBMD’nin evresine ve semptomlarına 
göre düzenli aralıklarla muayene, görme takibi için Amsler grid testinin kullanılması ve uygun olan hastalara antioksidan 
vitamin ve mineral desteğinin verilmesi önerilir.
Anahtar Kelimeler: Kuru tip yaşa bağlı maküla dejenerasyonu, koroid neovasküler membran, progresyon, takip, tedavi, 
coğrafik atrofi.

ABSTRACT
In early and mid-term period of age-related macular degeneration (AMD), macular drusens and pigmentary changes are 
seen. Neovascularization and/or atrophy are seen in late term. RPE and photoreceptor loss in the macular area causes retinal 
atrophy or geographic atrophy (GA). About 20% of legal blindness is due to GA. This condition develops slowly according 
to foveal avascular zone involvement over the years. Progression of AMD is variable according to genetic factors, age and 
clinical features of macular lesions. Large, central located and in large number of drusens are risks for progression of AMD 
in end stage period. In general, about 10% of dry-type AMD patients show progression to wet type (neovascular) AMD. 
In AMD, measuring of the atrophy with imaging methods, is used to better determine its properties and to monitoring the 
progression. So it is recommended to take images at regular intervals. It is necessary to educate AMD patients and their 
families about these disease, risk factors and prevention. It is suggested to make regular consultation according to phase 
symptoms of AMD patients (use Amsler grid test and monitor visual acuity). Antioxidant vitamin and mineral support 
usage also recommended.
Key Words: Dry age releated macula degeneration, coroid neovascular membrane, follow-up, treatment, geographic 
atrophy .
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septör kaybı retinal atrofiye veya coğrafik atrofi (CA)’ye neden 
olur. Bu atrofi daha çok kuru tip YBMD ile karakterizedir. Eğer 
anormal kan damarlarının retinayı ve/veya RPE’yi invaze etme 
durumu gelişirse yaş tip (neovasküler) YBMD olarak adlandı-
rılır.[5]

YBMD hastalarının %85-90’ını kuru tip YBMD oluşturur ve 
yasal körlüklerin yaklaşık %20’si CA kaynaklıdır.[6] Bu durum 
yıllar içinde yavaşça ve sıklıkla foveal avasküler zonun tutulu-
muna bağlı olarak gelişir.[7] Vakaların çoğunda, CA ilk olarak 
parafoveal bölgede ortaya çıkar ve fovea etrafında ve foveada 
progresyon göstererek merkezi görme kaybına neden olur.
[8,9] İlk bulgularında herhangi bir alanda CA olan hastaların 
foveal atrofi gelişme median zamanı yaklaşık 2,5 yıldır. İlk ta-
nıda santral CA tespit edilme oranı %35 olarak bulunmuştur. 
Zamanla bu oranın artararak devam ettiği ve 10 yıllık takip-
te %96’ya ulaştığı bildirilmiştir.[10] Fundus otofloresans ile de-
ğerlendirmede, kuru tip YBMD’de lezyonun ortalama ilerleme 
hızı 0,85±0,93 mm2/yıl, yıllık görme keskinliği ortalama kaybı 
0,086±0,016 LogMAR olduğu görülmüştür (p<0,01).[11]

YBMD’NİN PROGRESYONUNDA RİSK 
FAKTÖRLERİ

Sistemik Risk Faktörleri
YBMD’nin ortaya çıkmasında olduğu gibi, YBMD progres-

yonu da bazı genetik faktörlerle ve yaş ile ilişkilidir.[12,13] Beaver 
Dam Göz Çalışma Grubu 10 yıllık dönemde YBMD progresyo-
nunu, 43 – 54 yaş grubundaki kişiler için %4,2, 75 yaş ve üstü 
kişiler için %46 olarak göstermiştir.[14] 

Kardiovasküler hastalıklarla ilişkli sistemik inflamatuar mar-
kırların YBMD ile ilişkisinin incelendiği bir çalışmada, C-Re-
aktif Protein ve İnterlökin – 6’nın yüksek seviyesi YBMD’nin 
progresyonu ile ilişkili bulunmuştur.[15] Sigara ve obezitenin 
hem C-Reaktif Protein hem de IL-6 seviyesi ile ilişkili olduğu 
bilinmektedir. Sigara kullanımının ve vücut kitle indeksinin 
YBMD progresyonu ile ilişkisinin olduğunu bildiren çalışmalar 
olmasına ragmen,[15-17] ilişkisinin olmadığını gösteren çalışma-
lar da vardır.[10,13] Bu değişik sonuçların nedeni, hastanın kul-
landığı sigara miktarına (sigara kullandığı yıl sayısı/paket - yıl) 
bağlı olabilir.[18]

Oküler Risk Faktörleri
YBMD’nin başlangıç lezyonlarından olan druzenler, farklı 

sayıda, büyüklükte, şekilde ve dağılımda görülebilir. Zaman 
içinde bu özelliklerinde değişiklikler olabilir; kaybolabilir ya 
da zamanla yenileri oluşabilir. Druzen tipine ve büyüklüğüne 
göre progresyon oranı değişiklik gösterebilir. Örneğin sert dru-

zenlerin varlığı geç dönem YBMD ye ilerleme açısından risk 
oluşturmamaktadır.[19]

Yaşa Bağlı Göz Hastalıkları Çalışması (Age-Related Eye Di-
sease Study (AREDS)) verilerinin kullanıldığı bir çalışmada, 
başlangıçta druzenleri olan hastaların 10 yıllık takip sonucun-
da santral CA ve neovasküler YBMD gelişen olguların oranları 
Tablo 1 de verilmiştir. Tahmin edilen kümülatif insidans oran-
ları, yaş, cinsiyet, sigara kullanımı gibi özelliklere göre değişik 
kovarite paternleri göstermektedir. Druzen büyüklüğü ve bir 
gözde ileri YBMD olması, ileri dönem YBMD’ye progresyon 
için ciddi risk oluşturur.[20] Her iki gözünde geniş druzen varlı-
ğı sadece bir gözünde druzen olan hastalara göre, ileri dönem 
YBMD’ye ilerleme açısından daha güçlü bir risk faktörüdür.[21]

AREDS grubu, başlangıçta geç dönem YBMD olmayan göz-
lerde ya da bir gözünde geç dönem YBMD olup diğer gözü 
etkilenmeyen hastalarda beş yılda ileri dönem YBMD gelişme 
riski için basit bir klinik risk sınıflama kategorisi tanımlamış-
tır.[22] Sınıflama, her iki göz için retinal risk faktörlerini hesap-
lamaktadır (Tablo 2). Risk faktör sayısı arttıkça ileri dönem 
YBMD gelişme riski artmaktadır. 

Bilateral druzeni olan ancak görme kaybı olmayan 65 yaşın 
üstündeki olgularda yeni atrofi gelişme riski bir yılda %9, iki 
yılda %16, üç yılda %24 tür. Erken evre YBMD nin geç evreye 
ilerleme riski %15-50 arasında değişmektedir.[19] Hem orta boy 
druzeni olan hem de retinal pigment değişikliği olan gözlerde 
geç dönem YBMD ye ilerleme oranı sadece orta boy druzenli 
gözlerden 4 kat fazladır. Toplamda daha geniş alana sahip ve 
santral yerleşimli orta boy druzenli gözlerde YBMD’nin ileri 
aşamasına ilerleme oranı daha fazladır.[13]

Yaş ilerlemesi ile ortaya çıkan bazı fizyolojik durumların 
YBMD progresyonu üzerine etkisi olabilir ve takip edilmesi ge-

10 yılda gelişen durumların %’si
Başlangıçta druzen durumu Neovasküler YBMD Merkezi CA İleri Dönem YBMD
İki gözde küçük druzen (<63μm) ya da druzen yok 1,1 0,1 1,2
Bir gözde orta druzen (63-128 μm) 3,1 0,5 3,6
İki gözde orta druzen 9,4 2,4 11,6
Bir gözde büyük druzen (≥125μm) 9,7 3,1 12,4
İki gözde büyük druzen 30,9 9,3 35,8
Diğer gözde ileri dönem YBMD 38,8 23,1 53,1

Tablo 1: Başlangıçta druzenleri olan hastaların 10 yıllık takip sonucunda santral coğrafik atrofi (CA) ve neovasküler yaşa bağlı maküla dejenerasyonu (YBMD) 
gelişen olguların oranları (AREDS verileri)

Risk Faktörleri İleri dönem YBMD gelişme riski (%)
0 faktör 0,5
1 faktör 3
2 faktör 12
3 faktör 25
4 faktör 50

Risk faktörleri: Bir veya daha fazla büyük druzen varlığı (≥125μm / disk kena-
rındaki retinal ven genişliğinde) ve pigment noktaları; her bir göz için, her bir 
lezyon bir puan eder. Başlangıçta bir gözde ileri YBMD iki puan eder. Her iki 
gözde orta druzen (63-128 μm) bir puan eder.

Tablo 2: Başlangıçta geç dönem YBMD olmayan gözlerde ya da bir gözünde geç 
dönem YBMD olup diğer gözü etkilenmeyen hastalarda beş yılda ileri dönem 
YBMD gelişme riski için klinik risk sınıflama kategorisi (AREDS grubu).
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rekebilir. Vitreoretinal traksiyonu olan kuru tip YBMD li hasta-
larda CA progresyonunda artış olmaktadır. Kuru tip YBMD’de 
vitreoretinal traksiyonun monitörizasyonu, önceden görme 
kaybının gelişebileceği zamanın belirlenmesi ve acil tedavinin 
daha erken başlanması için katkı sağlayabilir.[23] İleri yaştaki 
YBMD’li hastaların, katarakt cerrahisi geçirme oranı yüksektir. 
Katarakt cerrahisinin kuru tip YBMD progresyonunu hızlan-
dırmadığı bildirilmiştir.[24]

KURU TİP YBMD’DE COĞRAFİK ATROFİ 
PROGRESYONU

YBMD’nin ileri dönem lezyonlarından olan CA’nın ortaya 
çıkması ve progresyon göstermesinin nedeni hala anlaşıla-
bilmiş değildir.[25] Günümüzde, CA’nın gelişmesini açıklayan 
teoriler; druzen oluşması ve/veya Bruch’s membranının kalın-
laşmasından kaynaklanan nütrisyonel deprivasyon, RPE’nin 
oksidatif hasarı, RPE’de lipofuskinin toksik birikimi, komple-
ment sistemin disregülasyonuna neden olabilen RPE ve/veya 
retina’nın inflamatuar hasarı ve alttaki koroidin vasküler ye-
tersizliğidir.[25] Beaver Dam çalışma popülasyonunda yeni CA 
oluşumunun 5 yıllık insidansı % 0,3 tür. Başlangıçta 125-250 
mikron arasında druzeni olan gözlerin % 1 inde, 250 mikron 
ve üzeri druzeni olan gözlerin % 8 inde 5 yıllık periyodda CA 
gelişmiştir.[26] 

CA gelişmesi ve genişlemesine bağlı olarak merkezi görme 
kaybı olabilir ve progresyon göstererek bu kayıp artabilir.[10,27] 
Renkli fundus fotoğrafı ile yapılan bir çalışmada CA’nın medi-
an başlangıç lezyonu çapı 4,3 mm2 ölçülmüş ve bu değere göre 
ortalama genişleme; 1 yılda 2,03 mm2, 2 yılda 3,78 mm2, 3 yılda 
5,93 mm2 ve yıllık 1,78mm2 olarak bildirilmiştir. Aynı çalışma-
da santral CA’lı gözlerde 5 yılda 22 harflik kayıp olduğu bulun-
muştur.[10] Başka bir çalışmada, başlangıçta görme keskinliği 
20/50 ve daha iyi olan CA’lı gözlerin %40’ında 2 yılda 3 sıra ve 
daha fazla görme kaybı tespit edilmiştir.[27]

CA genişlemesine neden olan risk faktörleri; CA çevresinde-
ki zonda hiperotofloresans, CA adacıklarının sayısı, CA alan-
ların kubbe (shape) konfügürasyonu ve CA’lı riskli alanların 
çevresindeki RPE nin toplam uzunluğunun fazla olmasıdır.[28] 
Ayrıca, FFA’da gecikmiş koroidal dolum ve karanlık adaptasyon 
duyarlılığında azalma, CA ilerlemesinde diğer potansiyel risk 
faktörleri arasında sayılmıştır.[29] CA progresyon oranı multilo-
büler atrofik paterninde (unilobüler paterne göre) veya başlan-
gıçta geniş lezyona sahip gözlerde daha yüksek bulunmuştur. 
Multilobüler atrofik patern hastalığın daha yaygın olduğunu ve 
CA’ya dönüşümün daha yüksek oranda olacağını gösterebilir.
[30] Progresyon hızı, başlangıç lezyonunun büyüklüğü ile orantı-
lıdır. Büyük lezyonlarda progresyon oranı daha fazladır.[31]

Bir gözünde CA olan hastaların diğer gözünde CA gelişme 
riski yüksektir. Literatürde her iki gözde CA görülme oranı 
%48-65 arasında rapor edilmiştir.[32] Bu yüksek prevalans, bir 
gözünde CA olan ve sadece druzen veya pigmenter değişik-
likleri olan hastaların diğer gözlerinde CA gelişme açısından 
önemli riske sahip olduklarını göstermektedir. Başlangıçta bir 
gözünde CA olan hastaların 5 yıllık takip sonrası diğer gözle-
rinde CA gelişme oranı %25 bulunmuştur. Sadece bir gözünde 
CA olan hastalar, gözlerinde YBMD nin erken bulguları olan 
hastalara göre, diğer gözlerinde ilerlemiş YBMD gelişme açı-
sından 2,8 kat daha fazla riske sahiptirler.[26]

KURU TİP YBMD’NİN YAŞ TİP YBMD’YE 
DÖNÜŞÜMÜ

CA hem kuru tip YBMD olarak devam edebilir hem de yaş 
tip YBMD’ye dönüşebilir.[33] Genel olarak kuru tip YBMD has-
talarının yaklaşık %10’u yaş tip YBMD’ye progresyon göster-
mektedir.[34] Bu oran maküladaki lezyonun klinik özelliklerine 
göre (druzenin büyük olması ve birleşik olması (confluence), 
fokal hiperpigmentasyon varlığı ve RPE değişiklikleri progres-
yon riskini arttırır) değişebilir.[35] Ayrıca KNVM nin taranma 
ve yorumlama yöntemi (fundus muayenesi, fundus floresein 
anjiografi gibi.), hastanın genetik yatkınlığı, antioksidan vita-
min ve çinko yönünden zengin gıdalarla beslenme ya da destek 
tedavisi alma gibi etkenler bu oranların farklı olmasının nedeni 
olabilir.[21]

İki gözünde druzeni olup başlangıç görme keskinlikleri 
iyi olan hastalarda yeni KNVM gelişme oranı 1 yıllık takipte 
%8,55, 2 yıllık takipte %16,37, 3 yıllık takipte %23,52 olarak,[36] 
ortalama 4-5 yıllık takipte %0,2-18,[37] 10 yıllık takipte %8,6 
-%15,9 arasında tespit edilmiştir.[38] 

Yaş tip YBMD %40 oranında her iki gözde bulunmaktadır.[39] 
Bir gözünde yaş tip YBMD olması diğer gözün tutulumu açı-
sından ciddi bir risk oluşturur. Bu hastalarda diğer gözde yeni 
KNVM lezyonunun yıllık gelişme riski %4-19 olarak bildiril-
miştir.[40-43] Tek gözde KNVM varlığı, her iki gözünde druzen 
olan hastaya göre, diğer gözde KNVM gelişme riski açısından 
daha yüksek riske sahiptir.[21] Bir gözünde yaş tip YBMD’si olan 
hastaların 5 yıllık takiplerinde, diğer gözünde KNVM gelişme 
riski büyük druzeni veya RPE hiperpigmentasyonu olmayan 
hastalarda %10, hem büyük druzeni hem de hiperpigmentas-
yonu olanlarda %58 olarak bulunmuştur.[44] Ayrıca bir gözünde 
diskiform skarlı ileri düzeyde YBMD si olan hastaların diğer 
gözünde de KNVM gelişme riski daha fazla artmaktadır.[37] Yu-
karıdaki verilerde olduğu gibi, bir gözde KNVM gelişme in-
sidansı diğer gözün durumuna bağlıdır. Bir gözünde KNVM 
olup, diğer gözünde CA olan ve KNVM olmayan hastaların bu 
gözünde KNVM gelişme riski %50 ye kadar çıkabilir.[29] Her iki 
gözünde CA olan hastalarda KNVM gelişme insidansı dört yıl-
da %11 olarak bulunmuş, bir gözünde CA olan ve diğer gözde 
druzen olan hastaların hiçbirinde iki yılda CNVM tespit edil-
memiştir.[45] 

Bir gözünde KNVM nedeniyle Ranibizumab veya Bevacizu-
mab enjeksiyonu yapılan, diğer gözünde KNVM olmayan has-
talarda 2 yıl içinde bu gözlerde KNVM gelişme oranı %18,6 
olarak bulunmuştur. Bu oran Ranibizumab ta %20,6, Bevacizu-
mab ta %16,6 olarak bulunmuş, ancak aradaki fark istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmamıştır. Aynı çalışmada KNVM li gözde 
foveada sıvı varlığı, RPE elevasyonunun fazla oluşu ve kadın 
cinsiyet ile genetik yatkınlık diğer gözde artan KNVM riski ile 
ilişkili olarak bulunmuştur.[46] 

KNVM nin ne zaman gelişebileceği hakkında yeteri kadar 
bilgimiz yoktur.[47] Bu nedenle bir gözünde KNVM tanısı ve/
veya tedavisi alan hastaların diğer gözü belirti vermese bile, 
erken tanı ve tedavi için her kontrolde muayene edilmeleri ge-
rekmektedir. CA’lı bir gözde yeni KNVM geliştiğinde, KNVM 
genellikle CA’yı çevreleyen korunmuş retina alanları veya ko-
runmuş foveal bölgede ortaya çıkmaktadır.[48] Özellikle bu 
alanlar dikkatli bir şekilde değerlendirilmelidir. Genellikle CA, 
görme alanında ani bir kayıp oluşturmadığından, temel görsel 
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işlevde belirgin değişiklikler olan bir hastada KNVM açısından 
iyi değerlendirme yapılmalıdır. CA’nın kendisi KNVM bulgusu 
olmaksızın subretinal hemorajilerle ilişkili olabilir. Bu bilgi de 
göz önünde bulundurularak kanama varlığında yeni KNVM 
gelişimi açısından dikkatli araştırılmalıdır.[45]

KURU TİP YBMD’NİN TAKİBİNDE 
GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ

Kuru tip YBMD’de klinik bulgular hastalığın tanı ve evre-
sini belirlemede yeterli olmasına rağmen görüntüleme yön-
temleri özellikle takipte daha değerlidir.[19] Renkli fundus fo-
toğrafı,[11,49] fundus otofloresans (Resim 1),[50] optik koherens 
tomografi (OKT) (Resim 2,3),[51,52] fundus floresein anfiografi 
ve infrared kullanılan görüntüleme yöntemleridir.[19] Bu yön-
temler druzenleri, fotoreseptör ve RPE anormalliklerini, hiper/
hipopigmentasyonları ve CA özelliklerini detaylı bir şekilde 
göstermektedir. Spektral Domain-OKT ve Polarizasyon Du-
yarlı-OKT subretinal druzenoid birikintilerdeki değişiklikleri, 
CA alanının boyutlarını ve bu alanın kenarındaki progresyon 
ile ilgili olabilecek RPE, fotoreseptör anormalliklerini bize gös-
terebilir.[52-57] Ayrıca dış retinal atrofi gelişimi ve koroidal hi-
perreflektivite de değerlendirilebilir.[52] Takiplerde KNVM ve 
subretinal sıvı gelişimi OKT ile kolaylıkla tespit edilebilir (Re-
sim 4). Bununla birlikte, görüntüleme yöntemlerinin hiçbiri, 
CA’nın ortaya çıkması muhtemel maküla alanını güvenilir bir 
şekilde tahmin etmemiştir veya ortaya çıktıktan sonraki 1 yılda 
CA’nın ne kadar büyüyeceğini öngörmemiştir.[25] Görüntüleme 
yöntemleri bize progresyonu sayısal değer olarak verebilir. CA 
alanında yıllık progresyon oranı renkli fundus fotoğrafında 
1,45-2,6 mm2/yıl[10,49,58,59] ve fundus otofloresansta 1,43–1,85 
mm2/yıl[50,58,59] olarak bulunmuştur. Nunes ve ark.[52] SD-OKT 
ile yaptığı çalışmasında CA alanında yıllık büyüme oranını 
0,37 mm olarak bildirmiştir.

CA’nın nerede gelişeceğini ve ne kadar büyüğeceğinin öngö-
rülmesi için retinanın fonksiyonel testlerinden yararlanılabilir. 
Elektrofizyoloji ve mikroperimetri testleri kullanılarak CA ke-
narından uzak olan fotoreseptörlerin fonksiyon bozuklukları 
tespit edilmiştir.[25] Multifokal elektroretinogram ile 63 mik-
rondan büyük druzenlere sahip erken dönem YBMD hastala-
rında görme keskinliği sabit kalsa bile, zamanla multifocal ERG 
cevabında progressif bir azalma oluşmaktadır.[60]

YBMD de multimodal görüntüleme yöntemleri atrofinin öl-
çülmesi, özelliklerinin daha iyi belirlenmesi ve progresyonun 
takibi için kullanılmakta olup düzenli aralıklarla çekimlerin 
yapılması önerilmektedir.[61]

KURU TİP YBMD TAKİBİ İÇİN ÖNERİLER

Kuru tip YBMD’yi önlemeye yönelik etkili bir tedavi hala bu-
lunabilmiş değildir. Ancak AREDS protokolüne göre, antiok-
sidanlar ve çinko, CA’nın ilerlemesini yavaşlatabilir ve görme 
kaybını geciktirebilir.[29,58,62,63]

YBMD hastalarını ve ailelerini bu hastalık, risk faktörleri 
ve önleyici tedbirler hakkında eğitmek gerekir. Bu hastalarda, 
kendi kendini değerlendirmeyi öğretmek, görme kaybını ve iş-
levsel bozulmayı geri dönüştürmek veya en aza indirmek için 
bazı tedaviler ve kontrol muayeneleri gerekir. Hastalara, he-
kimlerini belirlemesi konusunda ve görme rehabilitasyonlarını 

kolaylaştırmak için uygun araçları verme konusunda yardım-
cı olmak gerekir.[64] Amsler grid testi, hastalığın ilerlemesinin 
değerlendirilmesinin sensitif bir göstergesidir. Hastalara, eğer 
görsel distorsiyon, metamorfopsi, merkezi görme kaybı veya 

Resim 1: Kuru tip yaşa bağlı maküla dejenerasyonunun fundus otofloresans ile 
ilk muayenede (A) ve kontrol muayenesinde (B) retinal atrofi alanının genişle-
mesi görülmektedir (Bu görüntü Ulucanlar Göz Hastalıkları Eğitim ve Araştır-
ma Hastanesi Retina Birimi arşivinden alınmıştır. Doç Dr Mehmet ÇITIRIK’ın 
izni ile).

Resim 2: Kuru tip yaşa bağlı maküla dejenerasyonu olan bir hastanın ilk mua-
yenesine (A), 1. yıl (B), 2. yıl (C) ve 3. yıl (D) takiplerine ait ön yüz ve B kesiti 
Spektral Domain-OKT görüntüleri. Druzenlerdeki değişiklik ve coğrafik atrofi 
alanında genişleme, fotoreseptörlerin iç ve dış segmentinin birleşim hattının bo-
zulması, RPE/dış retinal atrofiler ve bunlara bağlı koroidal hiperreflektivitedeki 
artış görülmektedir (Bu görüntü Yüzüncü Yıl Üniversitesi Göz Hastalıkları AD 
Retina Birimi arşivinden alınmıştır).
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herhangi bir yeni semptom oluşması durumunda doktoruna 
başvurması gerektiği tembih edilir. Bu belirtiler, hastalığın er-
ken tespiti veya hastalığın progresyonunu belirleme açısından 
önemlidir.[65]

Görme keskinliği ve görme ile ilgili semptomların takibi, yaş 
tip YBMD’de ilerlemenin değerlendirilmesi ve tedaviye başla-
manın zamanlaması için en önemli kriterlerdir.[66] Ancak, CA’lı 
hastalarda sadece görme keskinliğinin ölçülmesi, görme işlevi-
nin değerlendirilmesi için yetersizdir. 

Santral ve parasantral skotomların yanında, CA’lı gözlerde, 
henüz atrofi gelişmeyen retinanın fonksiyonundaki değişik-
liklere ikincil olabilen diğer görsel fonksiyon anormallikleri 
vardır. Loş ortamlar CA’lı gözlerde işlev kaybını arttırır ve bu 
gözler aydınlatmanın arttırılmasından büyük fayda görürler. 
Atrofik AMD’li gözlerde kontrast duyarlılıkta azalma da gö-
rülebilir. Bu nedenle, iyi görme keskinliğine rağmen, hastanın 
okuma kabiliyeti bir çok faktörden dolayı önemli derecede bo-
zulabilir.[29]

YBMD’nin ortaya çıkması ve ilerlemesinde değişik risk fak-
törleri vardır. Hastanın yaşı ve aile öyküsü gibi bazı riskler için 
alınacak bir önlem yoktur. Ancak sigara kullanımının primer 
ve sekonder etkilerinin engellenmesine yönelik hastanın eği-
timi ve sigara kullanımının engellenmesi mümkündür. Erken 
dönem YBMD’de ve CA’sı olan ileri dönem YBMD de eğer 
hastanın semptomları yoksa her 6-24 ayda bir muayene, eğer 
yeni bir semptomu varsa KNVM gelişiminin saptanması için 
hemen muayene gerekir. Ayrıca uygun görüldükçe fundus fo-
toğrafı, fundus floresein anjiografi veya OKT çekimi yapılır. Bu 
hastalarda antioksidan vitamin ve mineral desteğinin yararı ile 
ilgili kanıt yoktur.[64]

Orta ve ileri dönem YBMD hastalarında AREDS ve AREDS 
2 çalışmalarına göre antioksidan vitamin ve mineral desteği 
verilmesi düşünülmelidir.[21] Tek gözde yakın görmenin değer-
lendirilmesi için Amsler grid testi ya da okuyarak takip yapılır, 
eğer hastanın semptomları yoksa her 6-18 ayda bir muayene, 
eğer yeni bir semptomu varsa KNVM gelişiminin saptanması 
için hemen muayene gerekir. Ayrıca uygun görüldükçe fundus 
fotoğrafı ya da fundus otofloresans çekimi yapılır ve şüpheli 
KNVM durumunda fundus floresein anjiografi ve /veya OKT 
çekimi yapılır.[64]

Kuru tip YBMD’nin geç dönem lezyonu olan CA’nın engel-

Resim 4: Kuru tip yaşa bağlı maküla dejenerasyonu olan bir hastanın ön yüz ve 
B kesiti Spektral Domain-OKT görüntüleri. İlk muayenesinde bir çok druzen gö-
rülmekte (A) ve 27. aydaki kontrol muayenesinde druzenlerle birlikte subretinal 
sıvı ve koroid neovasküler membran gelişimi (ok) görülmektedir (Bu görüntü Yü-
züncü Yıl Üniversitesi Göz Hastalıkları AD Retina Birimi arşivinden alınmıştır).

Resim 3: Sağ (A-C) ve sol (D-F) gözünde kuru tip yaşa bağlı maküla dejene-
rasyonu olan bir hastanın ilk muayenesine (A,D), 1. yıl (B,E) ve 2. yıl (C,F) 
takiplerine ait ön yüz ve B kesiti Spektral Domain-OKT görüntüleri. Druzen-
lerdeki değişiklik ve coğrafik atrofi alanında genişleme, fotoreseptörlerin iç ve 
dış segmentinin birleşim hattının bozulması, RPE/dış retinal atrofiler ve bunlara 
bağlı koroidal hiperreflektivitedeki artış görülmektedir (Bu görüntü Yüzüncü Yıl 
Üniversitesi Göz Hastalıkları AD Retina Birimi arşivinden alınmıştır).
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lenmesi veya tedavisi için bir çok çalışma yapılmaktadır. Bu 
tedavilerin hedefi CA gelişiminin farklı süreçlerini hedefle-
mektedir ve bazıları büyük umut vadetmektedir.[67] Yaşlı popü-
lasyon arttıkça, CA vakaları daha sonraki yıllarda daha fazla 
görülmeye devam edecektir. Gelecekte CA hakkında daha fazla 
bilgi edinildiğinde, YBMD ‘nin bu formunun yönetimi ve ön-
lenmesi konusunda hastaya daha fazla bilgi sunabiliriz.[29]

Teşekkür: Ankara Ulucanlar Göz Hastalıkları Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi Retina Birimi doktorlarından Doç Dr 
Mehmet ÇITIRIK’a, fundus otofloresans görüntülerini bizimle 
paylaşıp yayınlamamıza izin verdiği için teşekkür ederiz. 
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