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Yasa bagli makiiler hastalik, Avrupa ve
Kuzey Amerika'da kayith korlerin yaklagik
%350 sinin nedenini olusturmaktadir. Tlk bek-
lentilere ragmen, su andaki laser tedavilerinin
yash hastalarda makiiler dejenerasyona bagh
korliik tizerine biiylik bir etkisi olmayacaktr.
Bu, hastalifin tabiati1 ve etyolojisi hakkindaki
bilgilerimizi yeniden gdzden gecirmemizi ve
tedavisinde alternatif bir yaklasim aragtirma-
mazi gerektirmektedir. Gorme kaybi; subreti-
nal neovaskiilarizasyon, Bruch membranindan
retina pigment epitelinin dekolmanyPED) veya
jeografik atrofiden biri nedeniyledir. Bu lez-
yonlarin, yasla olusan Bruch membranindaki
ilerleyici degisikliklere; ki bunlar kollajenin
ve Bruch membranin fibriller arast matriksin-
deki degisiklikleri ve retina pigment epitelden
derive olan materyalin birikimini kapsamakta-
dir, cevap olarak ortaya ¢iktigina yaygin ola-
rak inanilmaktadir.

Bruch membraninda ki degigikler ve girme
kaybina neden olan lezyonlar arasindaki ne-
densel iligki bilinmemektedir. Druzelerin kim-
yasal yapilarinin, hastaligin sonucunu belirle-
yebilecegine dair bazi kanitlar vardir. Hipoflo-
resan olan ve ndtral lipidlerin yiiksek konsant-
rasyonuna bagh olarak hidrofobik olduklarina
inanilan druzeler PED' na neden olurlar.
Bruch membraninin hidrofobisitesinin, néro-
retinadan retina pigment epitel yoluyla koroide
dogru pompalanan sivinin diga difiizyonuna
bir bariyer nedeni olabilecegi sonucuna varil-
migtir. Koroid ve retina pigment epiteli ara-
sindaki metabolik degisime bir diger bariyer

1 Dog. Dr, Gazi UTF Goz Hast ABD,

jeografik atrofinin katilimi da olabilir. Bunlara
kontrast olarak, hiperfloresan druzeler, daha
stk koroidal neovaskiilarizasyona neden ol-
maktadirlar. Bununla birlikte, ne gibi bir me-
kanizma ile neovaskiilarizasyona neden olduk-
larina dair belirginlesmis bir konsept yoktur.
Bu, yaga bagh makiiler hastalikta gérme kay-
binin en sik nedeni koroidal neovaskiilarizas-
yon oldugundan beri oftalmolojide en énemli
tartisma konularindan biridir.

Uzun yillar, Bruch membranimin koroidal
kan damarlarinin ice dogru biiyiimesine fizik-
sel bir bariyer oldugu diistiniilmiigtii ve aras-
tirmalar, yashlikta Bruch membranmnda ki
spontan catlaklar tizerine yoneltildi. Anjioge-
nezisin, hem oftalmik hemde oftalmik olma-
yan, pek ¢ok hastalifin olusumunda 6nemli
bir rol oynadigi gercegi, kan damarlarimin bii-
ylimesini yoneten faktorlerin yofun olarak
arastirtlmasim tegvik etti. Tlimorlerin ve akti-
ve makrofajlarin biiylimeyi arttirirken, kartilaj
ve vitreus gibi avaskiiler dokularm bunu bas-
kilayabilecegi gosterildi. Bu calismanin neti-
cesinde, koroidal neovaskiilarizasyonun, basit
bir gsekilde, sadece Bruch membranindaki fi-
ziksel degisiklikler nedeniyle olmadigi; aynt
zamanda komsu dokularda olusturulan degi-
sik biiylime faktorlerinin konsantrasyonlarin-
daki degisikliklerin 6énemli oldufu sonucuna
varildi. Ozellikle; retina pigment epitelinin,
damar biiylimesini baskilayici bir faktor tirete-
bildigi gosterilmistir.

Olas! anjiogenik bir etki olarak, yaghlarin
Bruch membraninda makrofajlarin varligs bir-
kag¢ yil Once Sarks ve digerlerinin caligmalar:
sonucunda gosterildi. Bu bulusun  6nemi;
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makrofajlarin, hem kan damar tabiatini de-
gistirmesi, hemde Bruch membranin1 degis-
tirmesi potansiyeli ile iligkilidir. Makrofajla-
rn, Bruch membraninin inceldigi yerlerde
bulundugu gosterilmistir ve makrofajlarin kol-
lajenin hareketlenmesinden sorumlu oldugu
kanitlanmustir. Bruch membraninin modifi-
kasyonunu, koroidal kan damarlarinin biiye-
mesinin takip edebilecegi ileri siiriilmektedir.
Ayrica, aktive hale gecen makrofajlar, biiyii-
me fakiorlerinin iiretilmesiyle vasoproliferas-
yona sebep olurlar. Boylece, koroidal neovas-
kilarizasyonun kontrolii i¢in temel terapotik
bir yaklagim, makrofajlarin Bruch mem-
branma girisine sebep olan mekanizmanin ne
oldugunun belirlenmesiyle ortaya konulabilit.
Bu sayida, zaten yagla ilgili Bruch membrani
degigiklikleri bilgilerimize degerli katkilan
olan arastiricilar, van der Schaft ve ark..
Bruch membrani i¢ine makrofaj girigine sebep
olan olasi mekanizmalarin bir arastirmasini
bildirmiglerdir. Bruch membraninda immiin
komplekslerin varhgi, immiinofloresan mik-
roskopi ile gosterilmistir. Hernekadar, makro-
fajlarin varlig: ve bunun Bruch membraninin
fokal incelmesiyle birlikteligi gosterilmisse
de, immiinglobulinlerin birikimi tutarlihkla
bulunmamugtir. Makrofajlarin istilasinim, im-

miinglobulin birikiminden 8nce olmadigi, ve
alternatif mekanizmalarin gésterilebilecegi so-
nugta bildirilmistir. Makrofajlar; immiinglo-
bulinlerin yiiksek konsantrasyonlarda bulundu-
gu enfeksiyon ve otoimmiin hastalik gibi degi-
sik durumlarda bulunabilir, fakat bu hastalik
olusumu, patogenetik olusum teriminde yasla
iligkili makiiler hastalikla ¢ok az ortak yine
sahip olabilir. Makrofajlar ayrica, immiinglo-
bulin kapsamayan ve yagla ilgili makiiler has-
talik ile homolojiyi yakinlastirabilen, atero-
matoz plaklarda da bulunurlar.

Giincel klinik gézlemlerin ve laboratuar
aragtirmalarin sonucu olarak, yeni patogenetik
konseptler, Bruch membran: materyalinin orji-
ni, bunun kimyasal yapisi, bunun retinal fonk-
siyonlara etkisi ve uyandirdifi reaksiyonlar
hakkinda olusturulmaktadir. Son yillarda, ko-
roidal yeni damarlarin biiylimesinin degistiri-
lebilmesine yonelik tedavilerin belirlenmesi
icin defisik denemeler yapilmistir. Bunlar
hastalarin yararma denenebilir, fakat deneysel
temellere dayandirilnug olmalidir. Yasla ilis-
kili makiiler hastalikta kan damarlarinin bityii-
me idaresinin kesin mekanizmasinin belirlen-
mesinin, tedaviye temel bir yaklagim getire-
cegi umulabilir.
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