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Atrofik Tip Yasa Bagh Makula
Dejenerasyonunda Koroidal Kan Akiminin
Degerlendirilmesi

Seyhan TOPBAS' , Etihan CANTURK?, Hikmet BASMAK’

OZET

Atrofik tip yasa bagli makula dejenerasyonunda (YBMD) koroidal kan akiminin degerlendirilebil-
mesi amact ile atrofik tip YBMD bulunan 12 hastada (ortalama yag: 69.0+10) ve kontrol gruplari
olarak oftalmoskopik makulopati degisiklikleri bulunmayan benzer yasta ( ortalama yas: 67.31%7)
13 goniilld ile orta yagta (ortalama yas 42.1£7) 25 normal olguda pulsatil okiiler kan akimi (PO-
KA) degerleri 6lgiildii. POKA degerleri atrofik tip YBMD grubunda 514.7 106 1/dak., benzer yas
grubunda ise 526.9x79  1/dak. idi. YBMD grubu ile benzer yas grubu arasinda POK A yoniinden is-
tatistiksel fark bulunamadi (p>0.05). Bununla birlikte POKA degerleri orta yas grubunda
(663.11148 1/dak.) daha yiiksekti (p<0.05). POKA'nin yani koroidal kan akiminn ileri yasta azal-
masi tek bagina deil, ancak patogenezde yer aldig1 diistiniilen diger etkenler ile birlikte atrofik tip
YBMD olugumu ve gelisiminde rol oynayabilir.

Anahtar Kelimeler : Atrofik tip makula dejenerasyonu, pulsatil okiiler kan akimi.

SUMMARY

EVALUATION OF CHOROIDAL BLOOD FLOW IN ATROPHIC TYPE

AGE RELATEDMACULAR DEGENERATION

In order to evaluate the choroidal blood-flow in atrophic type age-related macular degeneration
(AMD), pulsatile ocular blood flow (POBF) of 12 patients with atrophic type AMD (average age
69.0 10), and of 13 age matched volunteers (average age 67.3 7) with no ophthalmoscopic macular
changes and of a middle aged 25 normal subjects (avcrage age 42.1 7) as the control groups were
measured. The mean POBF values in atrophic type AMD group was 514.7 106 1/min., and in the
age-maiched group it was 526 79 1/min. There was no significant difference between the POBF
values of both groups (p>0.05). However, in the middle age group (663.1 148 1/min). POBF valu-
es were significantly high (p<0.05). It is concluded that decreased choroidal blood flow in aged po-
pulation is not the only factor in pathogenesis of atrophic type AMD but may take part in its deve-
lopment and evolution with the existence of other pathogenetic factors.Ret-Vit 1997;5:113-116
Key Words: : Atrophic macular degeneration, pulsatile ocular blood flow

Atrofik tip yasa bagli makula dejenerasyo- RPE ve fotoreseptdr kaybina bagh olarak etki-
nu (YBMD) bir yada daha fazla, sinirlan iyi lenmig alanlarda gorme fonksiyonu zayifla-
belirli, atrofik retina pigment epiteli (RPE) migtir. Yine aym alanlarda degisik diizeyde
alanlar ile karakterizedir. Atrofik alanlarin ge- koroidal atrofi de vardir.3
nigliyerek birlesmesi ile olusan irregiiler lez- YBMD'nun patogenezi tam olarak agikliga
yonlar icin cografik atrofi!, zamanla atrofi bol- kavugsmamistir, ancak tlim yaslanma olayla-
gesinin sinirlarinin yuvarlaklasmasi ile areo- rinda damarsal sistemdeki degisiklikler énem-
lar atrofi terimleri 6nerilmistir.2 Bu bolgelerde li rol oynar. Buradan hareketle atrofik tip
RPE'nin oftalmoskopik olarak gériilebilen at- YBMD'da koryokapillarisin fonksiyon bozuk-
rofisi yaninda koryokapillaris de atrofiktir. At- lugu ve buna bagli komsu RPE'nin sekonder
rofi belirgin ise aym bélgede biiyiik koroidal iskemik dejenerasyonu ve atrofisi siklikla ileri
damarlar goriiliir. Fotoreseptdrler RPE'ne me- siirlilen bir mekanizmadir. Ozellikle RPE at-
tabolik olarak bagimli olduklari i¢in bu bélge rofisi olan sahalarin genellikle koryokapillari-
iizerindeki fotoreseptorler de atrofiye ugrar. sin lobullerine alan olarak uyum gostermesi
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nin onemli kismint kargilayan koroid dolasi-
mindaki iskemik lezyonlarinin, (hipertansi-
yonda goriilen koroidal infarktlarda oldugu gi-
bi) RPE'nde hasara yolagmasidir.3 Ancak bu
goriiglere karg1 olarak YBMD'nda RPE atrofi-
sinin_yaglanmaya ve retinal druzenlere bagh
olarak olustufu ve koryokapillaris atrofisinin
RPE kaybina sekendor olarak gelistigi goriisii
giderek agirhk kazanmaktadir.® YBMD'nda
gerek patogenezdeki yeri, gerek olayin siire-
cindeki katithmini degerlendirebilmek igin ko-
roid vaskiiler yapisimn ve koroid kan akimi-
nin dikkatlice incelenmesi gerekmektedir. Bu
amagla histolojik incelemelerin yamsira.”, flo-
resein ve indosiyanin yesili anjiyografi ile ya-
pilan arastirmalarda bulunmaktadir.8

Koroidal kan akimiin degerlendirilmesin-
de kullanilabilecek bir yontem de pulsatil okii-
ler kan akimi (POKA) olgiimleridir. Bu yon-
tem 1le okiiler kan akiminin pulsatil kompe-
nentine ait sayisal bir degerlendirme nonivaziv
bir sekilde yapilabilmektedir. Kalbin her kont-
raksiyonunda eftalmik arter aracihg ile reti-
nal, siliyer korodial damarlara bolus halinde
kan dolmaktadir. Vaskiiler yatak normalde es-
nektir. Sklera ise vaskiiler yataga gore daha ri-
jittir. Dolayisiyla her kalp atiminda goze giren
kan akimi géziin icerdigi s1vi hacminde ve bu-
na bagli olarak goz i¢i basincinda (GIB) artisa
neden olacaktir. Her sistolde GIB maksimal
degerine (sistolik GIB) ulagmakta, bunu taki-
ben diastolde minimal degerine (diastolik GIB)
diismektedir. Sistolik ile diastolik GIB arasin-
daki basing farki okiiler puls ampliitiidii
(OPA) olarak tanimlanmaktadir. GiB'nda bu
sekilde gozlenen pulsatil basing degisikleri,
okiiler hacimdeki degisikliklerin bir fonksiyo-
nudur.%-10 GIB'nin yiiksek kalitede ve devamli
olarak  olciilebildigi pnomotonometre ile
GIB'ndaki bu pulsatife basing degisiklerinin
ve OPA'nlin degerleri elde edilebilir.!l OPA
daha o©nce tammlanmig olan basing/hacim
iliskisinden yararlamlarak hacim degerine
¢evrilebilir. Bu hacim degeri her sistolde intra-
okiiler damarlara dolan kanin hacmi olarak ka-
bul edilir ve dakikadaki kalp atim hiz: ile car-
pilarak POKA hesaplanabilir.!2.13 Total okiiler
kan akiminin %90-95'inin silier-koroidal, %35
kadarmin retinal kan akimindan olustugu bi-
linmektedir.!+16 Bu nedenle POKA &zellikle
koroidal kan akiminin bir gostergesidir.!6

Bu caligmada belirgin atrofik tip YBMD
bulunan olgularda POKA &l¢iimii ile koroidal
kan akiminin degerlendirilmesi amaglanmis-
tir.

GEREC VE YONTEM

Calismaya 8' erkek, 4'ii kadin (52-84 yas
arasi, yas ortalamasi 69.0 10} her iki goziinde
atrofik tip YBMD bulunan 12 olgu ve kontrol
gruplari olarak 8'i erkek, 5'i kadin, benzer yas-
ta (53-85 yag arasi, yas ortalamas: 67.3 7)
olan 13 goniillii ile orta yasta (37-46 yas arast,
ortalama yas 42.1 7) 14'ii erkek, 11'i kadin 25
normal olgu alind1. Atrofik tip YBMD tainim-
lamasi igin arka kutupta cografik ya da areoler
goriintimde belirgin RPE atrofisi ve bu bolge-
de koroid damarlarinin gériilebilir olmas: te-
mel alind:. ‘

YBMD grubunda makula degisiklikleri ya-
n1 sira hafif lens opasiteleri ve 3 D simirlan
iginde refraksiyon kusuru diginda okiiler pato-
lojisi olmayan olgular ¢alismaya alindi. 50
yag oncesi baslayan gorme azligi, aile oykii-
s, yliksek miyopi gibi atrofik degisiklige yol
acabilecek patolojisi olan olgular ¢alisma kap-
sami diginda tutuldu. Benzer yag ve orta yas
grubunda 1se gdz dibi muayenesinde atrofi ve
cksudatif makula dejenerasyonu belirtileri ol-
mayan, hafif lens opasiteleri ve 3 D sinirlan
icinde refraksiyon "kusuru diginda belirgin
okiiler patolojisi bulunmayan olgular ¢alisma-
ya alindi. Olgularn rutin géz muayeneleri ola-
rak gorme &l¢limii ve detayli goz dibi incele-
meleri yapildi. Atrofik tip YBMD bulunan ol-
gularin renkli géz dibi fotograflan cekildi ve
FFA yapildi. Olgular ilk muayenelerinden son-
ra daha ileri bir tarihte tekrar ¢agrilarak giiniin
ayni saatlerinde (saat 9.00-10.%9) POKA &l-
¢limleri yapildi. Ol¢iim giiniinden bir hafta 6n-
cesine kadar olan siire i¢inde herhangi bir okii-
ler ila¢ kullanimi olmamasina dikkat edildi.
Atrofik tip YBMD grubunun oftalmoskopik
olarak daha genis alan kaplayan lezyonun bu-
lundugu ve gérmesi daha diisiik olan gozlerin-
de, diger iki grupta ise rasgele bir gozleri seci-
lerek dlgiim yapildi. Sonuglar standart devias-
yon olarak verildi.

Ttim olgular yatar (supin) pozisyonda din-
lendirildikten ve %0.4'liik oksibuprokain ile to-
pikal anestezi saglandiktan sonra, pnémotono-
metre (Digilap Modiiler One Pneumotonome-
ter, BIO-RAD Cambridge) ile GIB ve OPA 5l1-
ctildi. Pnomotonometrik 6lgiim ile es zamanl
olmak iizere ritim EKG cekildi ve otosifingo-
manometre ile sistemik kan basinci dlgiimii
yaptldi. POKA'nin hesaplanmasinda Langham
ve Silver'in tanimladigi, GIB'nin pulsatildegi-
sikliklerinden yararlanilan yontem kullanil-
di.9:1317 Bu yontemdeki hesaplamalar "Basic"
dilinde hazirlanan bir bilgisayar programi ara-
ciligr ile yapildi. Istatistiksel analizler icin tek
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| orTAYAS |BENZER yAS| ATROFIK
PARAMETRE | GRUBU SD | GRUBU SD | GRrUBU sD
YAS 42.1 7* 67.3 7 69.0 10
NABIZ(/dak.) 709 7 72.2 8 736 9
OSKB(mmHG)| 88.1 18* 952 9 1014 9
OGIB(mmHg) 19.3 3 174 3 209 4
POKA( Vdak.})] 663.1 148* | 5269 79 514.7 106

Tablo 1. Orta ve benzer yag ve atrofik tip YBMD gru-
bunda yag. nabiz, OSKB, OGIB vc POKA dcgerleri
*p<0.05 OSKB (ortalama sistemik kan basinci), OGIB

(ortalama gdz i¢i basinci), POKA (pulsatil okiiler kan -

akimi)

yonlii varyans analizi (SPSS, Scheffe) ve stu-
dent testi (SPSS) kullanildi.

BULGULAR

Calhigmaya alinan gruplara ait bulgular Tab-
lo I' de gosterilmistir.

Antrofik tip YBMD grubu ile benzer yas
grubu arasinda yas yoniinden uygunluk vard
(p>0.05). Orta yasg grubu ile YBMD grubu ve
benzer yas grubu arasindaki yas fark: istatis-
tiksel agidan anlamliydi (p<0.05). Gruplar ara-
sinda nabiz, ortalama GIB (sistolik ve diasto-
lik GIB ortalamasi) degerleri yoniinden dnemli
farklilik bulunamadi (p>0.05). Orta yas gru-
bunda ortalama sistemik kan basinci (OSKB=
[sistolik KB - diastolik KB] 1/3 + diastolik
KB) atrofik tip YBMD grubuna ve benzer yas
grubuna gore daha diisiiktii (p<0.05). Atrofik
tip YBMD grubu(514.7 106 l/dak.) ile ben-
zer yas grubu (526.9 79 l/dak.) arasinda PO-
KA yoniinden istatistiksel farkhilik yoktu
(p>0.05). Ancak her iki grubun POKA deger-
lerinin, orta yas grubunun (663.1 148 1/dak.)
POKA degerlerine gore daha az oldugu goz-
lendi (p<0.05).

TARTISMA

Caligmamizda atrofik tip YBMD bulunan
grup ile makilopati degisiklikleri olmayan
benzer yas grubu arasinda, koroidal kan aki-
minin bir dlgiitii olarak kabul edilebilecek PO-
KA yontinden farklilik bulunamadi. Bu sonug
afrotik tipte belirgin olarak gozlenen arka ku-
tuptaki koryokapillaris atrofisinin koroid dola-
stminda pnomotonometrik yontem (POKA 6l-
¢limii) ile belirlenebilecek diizeyde azalmaya
yol agmadigini gostermektedir. Atrofik tip
YBMD ve orta yas grubunun ortalama
SKB'lar1 orta yag grubuna gore yiiksek olgiil-
dii (p<0.05). Ancak, bu iki grupta klinik olarak
hipertansiyon tanisi kriterlerine uyan hasta ol-
mamasi, ve POKA hesaplanmasinda nabiz sa-

yismnin énemli olmasi!'®, nedeni ile bu farklili-

g1n sonugclara etkisi olmadigr disiinildi.
Atrofik tip YBMD ve benzer yas kontrol

grubu POKA degerlerinin orta yas grubu de-

* gerlerine gore azalma gostermesi koroid kan

akimmin pulsatil komponentinin (POKA'nin)
ileri  yasta azaldigina isaret etmekte-
dir.Yaglanma ile Bruch membranindaki kalin-
lagma koryokapillarisin liimenine dogru ilerle-
mekte, interkapiller aralik genislemekte ve fo-
vea altindaki kapillerlerin normal siki dokun-
mus ag yapisi gevseme gostermektedir. Aym
zamanda orta biiyiikliikteki damarlarda da orta
kat kaybolmakta ve buna bagl: olarak koroidde
incelme olmaktadir.3 POKA'ndaki azalmanin
koroiddeki bu yaslilik degisikliklerine bagh
oldugu diisiiniilebilir.

Bir ¢ok tiirde, insan dahil olmak {izere, dis
retina metabolik olarak tamamen koroid dola-
simina baghidir. Retina oksijenin %80'ini, glu-
kozun %60'm1 koroidden alir. Koroid kan aki-
miviicuttaki tiim dokularin kan akinundan faz-
ladir. Koroiddeki bu yiiksek kan akimi retina-
nin metabolik ihtiyaglarinin yami sira gérme
islevi sirasinda retinanin sogutulmasi yada re-
tinanin normal 1sida ve fonksiyenel kalmasi
icin gerekli olabilir.!® Koroiddeki yiiksek kan
akimu retinanin metabolik ihtiyaglarinin ¢ok
lizerinde goriilmekte, ancak retinanin koroid-
deki metabolitlere uzaklig1 ve koroid ile retina
arasindaki bariyerlerin fazlalig1 nedeni ile bu
kan akimmin ihtiyaca ancak yeterli oldugu
one siiriilmektedir.2 Bu nedenle koroid per-
fiizyonunun azalmasi retinayi, 6zellikle maku-
lay1 olumsuz olarak etkileyebilir. Makula ko-
roid damarlarinin segmental yapisi nedeni ile
olusan damarsal havzalarin  sinirlarinin
("watershed zones") ¢ok sayida oldugu bir bol-
gedir. Koroid vaskiilaritesinin bu smir bolgele-
rinde az olmasi bu bolgeyi iskemiye duyarh
hale getirir.2! Buda atrofik tip YBMD'nun pa-
togenezinde rol oynayan fotik hasar.5:22 gibi
diger faktorler ile birlestiginde olayin gelisimi
tizerinde etkili olabilir. Koroid dolagim bozuk-
luklarinin hiicresel fonksiyon bozukluguna yol
acabilmesi i¢in perflizyonda belirgin bir azal-
maya gerek oldugu, koroid dolagiminda uzun
stireli bir azalmanin normal fonksiyonla bera-
ber gidebildigi ve goz dibi goriiniimiinde uzun
vadede bir degisiklik olmayabilecegi bildiril-
mektedir.23

YBMD'nun major belirtileri olarak belirle-
nen degisiklikler ilerleyen yas ile iligkili ola-
rak artig gosterir. Ancak sadece bazi gozlerde
hiicre 6liimii ve fonksiyon kaybi olusur. Ma-
kuladaki yaslanma tiim gozlerde yer alan bir
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bozulma olayidir ve gérme bozuklugu belirti-
lert olmadig1 stirece normal yaslanma olarak
kabul edilebilir. Bununla birlikte her gecen yil
bu yaslanma degisiklikleri dejencratif hastalik
fazina gecebilir.22 ' '

RPE atrofisi ve bunun koroid ile iligkisi ge-
nellikle koryokapillaris ile baglantili olarak in-
celenmis ve koryokapillaristeki atrofinin
RPE'ndeki kayba bagl olarak gelistigi goriisii
aciklik kazanmistir.® Ancak bu calismalarda
koroidal kan akimindan s6z edilmemekle bir-
likte Freidman ve ark.?* bir galigmalarinda
YBMD olan olgularda diastol sonu kan akim
hizinin kisa posterior arterde azalma egilimi
gosterdigini belirtmektedir. Calismamizda ise
gerek atrofik tip YBMD gerek benzer yas gru-
bunda, koroidal kan akiminin degerlendirilme-
sinde bir olgiit olarak kabul edilebilecek PO-
KA'nin farklilik gostermemesi atrofik tip
YBMD'nun olusumunda koroid kan akiminin
tek basina etkili olmadigini diigiindiirmekte-
dir. Bununla birlikte her iki grupta da geng yas
grubuna goére POKA'nin dolayisiyla koroidal
kan akiminin, daha az olarak gozlenmesi bu
yas grubunda ozellikle koroidal vaskiilaritenin
segmental yapi2! nedeni ile az oldugu, makula-
da iskemik degisikliklerin olabilecegini gos-
termektedir. Bu da patogenezde rol oynadigi
bildirilen fotik hasar, oksijen metabolizmasi
gibi diger baz1 faktorlerle?? birlikte atrofik tip
YBMD'nun olusmasinda etkili olabilir.
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