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OzZET

GinUimizde toplumdaki vyasli ndfus orani giderek
cogalmakta ve beklenen yasam suresi ylkselmektedir.
Geriatrik tip yaslanma ile gelisen biyolojik ve fizyolojik
degisiklikler Gzerinde yogunlagsmistir. Bu degisiklikler
patolojik olarak sayillmazlar, fakat yashlarin fonksiyonel
kapasitelerini olumsuz etkilerler. Yaglanmaya bagl olarak
okller dokularda anatomik ve fizyolojik degisiklikler
olusmaktadir. Yaslanma ile birlikte kapaklarda invollsyonel
entropion, ektropion ve ptozis gelisebilir. Konjonktiva
saydamhgini  kaybeder, konjonktiva epiteli kalinlasir,
substantia propria daha ince ve daha az elastik olur.
Kornea yasla birlikte daha diiz, ince ve daha az saydam
olur. Korneada endotel sayisi ilerleyen yasla birlikte énemli
derecede azalmakta ve endotel hiicrelerinde polimegetizm
ve pleomorfizim &énemli derecede artmaktadir. Lens
yaslanirken agirligi ve kalinhgr artar ve akomodatif giicl
azalir. Katarakt insidansi ilerleyen yagsla birlikte 6nemli
oranda artis gostermektedir. 75 yas uUstinde %70'lere
kadar yukselmektedir. Lens kapsilinde yaslanma ile
birlikte psodoeksfolyasyon gorilebilir. Psodoeksfolyasyon
tespit edilen olgularda zonular liflerde zayiflik, spontan lens
luksasyonu ve fakodonezis gorilebilir. Refleks gbz yasi
sekresyonu ve lakrimal drenaj artan yasla birlikte énemli
derecede azalmaktadir. Yasa bagli makula dejenerasyonu
yasl insanlarin 6nde gelen korlik nedenlerinden biridir.
Goérme kaybi eksudatif tipte noneksudatif tipten daha
yuksek oranlardadir. Retinal ven okliizyonu yasl insanlarda
sik rastlanir ve siklikla predispozan faktorlerin varliginda
ortaya cikar. Yasla birlikte optik sinir akson sayisinda
azalma, optik cukurda ise genisleme gorilmektedir.

Anahtar Sozciikler: Entropion, Ektropion, Katarakt, Yasa
bagli makula dejeneresansi, Santral retinal ven okliizyonu.

OKULER YASLANMA

OCULAR AGEING

ABSTRACT

In the recent years, geriatric population and expected life-
time increase continually. Geriatric medicine has been
focused on the biologic and physiologic changes that
develop due to ageing. These changes are not considered
as pathologic, but they effect the functional capacity of elder
people in a negative manner. Ageing causes anatomic and
physiologic changes in the ocular tissue. Ageing may lead
to involutional ptosis, entropion and ectropion in the eyelids.
Conjunctiva loses its transparency, its epithelium thickens,
and substantia propria becomes thinner and less elastic.
Cornea becomes flatter, thinner and less transparent with
ageing. The number of endothelial cells in the cornea
decrease and polymegethism and pleomorphism in these
cells increase significantly. Weight and thickness of the lens
increase by ageing, with a resulting loss of accommodation.
Cataract incidence also increases significantly with
advancing age, reaching to a value of 70 %above age 75.
Pseudoexfoliation may develop in the lens capsule. In the
cases with pseudoexfoliation, weakening of zonular fibers,
sponta-neous lens luxation, and phakodonesis might be
observed. Reflex lacrimal secretion and drainage decrease
significantly by ageing. Macular degeneration is one of the
most important causes of blindness in the elder population.
Loss of vision is more frequent in the exudative, rather than
the nonexudative type. Retinal venous occlusion is
commonly seen in the elder people and it develops
especially in the presence of predisposing factors. The
number of axons in the optic nerve decreases, and the optic
cup widens with advancing age.

Key Words: Entropion, Ectropion, Cataract, Age-related
macular degeneration, and Central retinal vein occlusion.
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GIRIiS

Glniimiiz ~ diinyasinda  toplumlarin  gelismislik
seviyelerinin artmasi ile birlikte insanlarin yas ortalamasi
giderek artmaktadir. Bu artista rol oynayan faktdrlerden
biri de insanlarin yasam standardmin yiikselmesi ile
birlikte yagam kaliteleri hakkindaki beklentilerinin artmasi
ve buna bagl olarak da hastalarin saglik problemlerinin
daha fazla iizerine diismesi olabilir.

Yaglanmanin bir uzantist olarak viicudun tim
dokularinda oldugu gibi géz dokularinda da belirgin
yaglanma etkileri gozlenmektedir. Yaslanma ile birlikte
gozlin tim dokularinda gelisen hasarlar birtakim anatomik
ve fonksiyonel degisikliklere yol agmaktadir.

Insanoglunun yasam siiresinin artmasi ile okiiler
yaslanmaya bagli olarak gelisen korlik nedenlerini
onlemeye yonelik ¢alismalarda hizla artmaktadir.

GOZ KAPAKLARI

flerleyen yasla birlikte gelisen bir dizi degisimler ile
kapaklarda entropion, ektropion ve ptozis gelisebilir.
Gergekte goz kapaklarinin ige ya da diga donmesine neden
olan etkenler biiyiik 6l¢iide benzerlik gosterir. Normalde
kantal tendonlar, tars ve alt kapak retraktorleri ile orbikiiler
kas lifleri arasindaki hassas denge gdz kapaginin normal
pozisyonunu saglamaktadir. Hem entropion, hem
ektropion durumunda temel etken olusan involiisyonel
degisimlerle kapagmn horizontal ve vertikal stabilitesini
yitirmesidir.

Involiisyonel entropion sadece alt kapakta goriiliir.
flerleyen yasla birlikte kapak derisi, orbikiiler kas, bag
dokusu, tars, alt kapak retraktorleri ve orbital yag
dokusunda olusan degisimlerin hepsi ya da birkag1
entropion gelisiminde rol oynayabilir (9,20,29).

Al kapak retraktorlerinin  gevsemesi, kapagin
horizontal olarak gevsemis ve uzamis olmasi tiim bunlara
eklenen yercekimi involiisyonel ektropionun altta yatan
temel nedenleridir. Ilerleyen yasla gelisen
mikroinfarktiisler ve atrofi periokiiler dokularda bir
gevseme ve esneklik kaybina neden olur. Yeterli destegini
kaybeden g6z kapagi yercekiminin etkisi ile asagi dogru
sarkar. Alt kapakta involiisyonel ektropion sonucu
punktumlarin lakrimal 1rmaktan uzaklasmasi sonucu
epifora gelisir (9,21,29).

Levator aponevrozunda yasla birlikte ortaya ¢ikan
incelme, uzama ve gevseme aponorotik ptozis olusumuna
neden olur. Aponevrotik ptozisli olgularin yapilan histopa-
tolojik incelemelerinde kollajen liflerde belirgin incelme ve
dejenerasyon saptanmistir. Bazi dejenere alanlarda kollajen
liflerin yag dokusu ile yer degistirdigi goriilmistiir. Senil
degisimler sonunda gelisen enoftalmus alttaki glob
desteginin azalmasiyla olusan apondérotik ptozisi agrave
eder (22).

GOZYASI SISTEMi

Gozyast sistemi; lakrimal glandlari, konjonktiva ve
kornea ile iligkili gozyasi filmi ve lakrimal drenaj sistemini
igine alir.

Schirmer I metodu ile 6lgiilen refleks goz yas1 sekres-
yonunun artan yasla birlikte 6nemli derecede azaldigi
bildirilmistir. 20 ila 80 yas arasinda degisen yas gruplari
karsilastirilmig ve Schirmer degerlerindeki azalma geng
grup ile yash grup arasinda yaklasik %70 olarak tespit
edilmistir. Artan yasla birlikte lakrimal glandda periduktal
fibrozis ve interlobal duktal dilatasyon tespit edilmistir.
Interlobal duktal dilatasyon forniks konjonktivasinda bulu-
nan bosaltici kanallarin stenozu sonucu gelisir. Periduktal
fibrozis gdz yasinin akigini azaltir. Modifiye Jones testi ile
Olgiilen lakrimal drenaj zamani yagla birlikte azalir. Boylece
azalan refleks gz yasi sekresyonu azalan drenaj tarafindan
kompanse edilir (28).

Okiiler yiizeyde mevcut olan gbz yast volimii artan
yasla birlikte azalir. G6z yas1 kirilma zamani ile dlgiilen
g6z yasi film stabilitesi artan yas ile 10 saniyenin altina
diistiigii  bildirilmistir. Lakrimal gland proteinlerinden
lizozim ve lak-toferrin yasla birlikte lineer olarak azalir.
Normal gozlerde gbz yast osmolalitesi genelde 280-330
mOsm/1'dir. G6z yast osmolalitesi yasla birlikte dnemli
derecede etkilenmemektedir (28).

KONJONKTIiVA

Yasla birlikte konjonktiva saydamligini kaybeder. Kon-
jonktiva epiteli kalinlasir ve keratinize olabilir (1,5). Sub-
stantia propria daha ince ve daha az elastik olur. Bu
degisiklikler interpalpebral aralikta daha belirgindir.
Siklikla alt bulber konjonktivada goriilen laksisite sonucu
konjonkti-vasalazis gelisebilir. Yagl kisilerde konjonktiva
damarlar1 fuziform ve sakkiiler geniglemeler gosterir (5). 80
yasin lizerinde goblet hiicre populasyonunda azalma ve
%?25'inde dejenerasyon gelistigi tespit edilmistir (1).

KORNEA

Korneal yaslanma yapisal ve fonksiyonel degisikliklere
neden olur. Kornea yasla birlikte daha diiz, ince ve daha az
saydam olur. Refraktif indeksi artar ve Descement
membrani kalinlagir (6).

Yaglanma ile birlikte bazal membranin reduplikasyonu
meydana gelir. Bazal membran reduplikasyonu epitelyal
erozyonlarin sikligi ile iligkilidir. Endotel hiicrelerinde
polimegetizm ve pleomorfizm. onemli derecede artar.
Dogumda endotel hiicre yogunlugu yaklagitk 4000
hiicre/mm™dir. Endotel hiicreleri amitotik olduklarmdan
yasla birlikte yogunluk azalir ve 80 ila 90 yaslarinda yak-
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kisik 2000 hiicre/mm®dir (6,23). Azalmaya neden olan bi-
yolojik mekanizma ise hormonal degisiklikler, ultraviyole
ve kimyasal loksisite gibi c¢evresel faktorlerdir (14).
Endotel hiic- relerindeki bu degisiklikler intraokiiler
hastalik ya da cerrahi streste yaslanmis korneayi daha
incinilebilir yapar.

SKLERA

Sklerada yasa bagli olarak bag doku degisiklikleri ve
skleral fibrositlerde atrofi olusur. En sik degisiklik derin
tabakalarda lipit birikimidir ve bu da anterior skleraya sar1
bir renk verir. Elastisitenin yasla birlikte azalmas1 okiiler
rijitidenin artmasina neden olur (6).

INTRAOKULER BASINC

Toris ve arkadaslar1 yaptiklari aragtirmada sagliklt kigi-
lerde yasla iligkili olarak intraokiiler basingta degisiklik
saptamamiglar. On kamara derinligi ve voliimii yasla
birlikte azalir bu degisikligin bilyliyen ve dne dogru gelen
lense sekonder olarak gelistigi diistiniilmektedir. Hiimor
akoz yapimi her dekatta %2 ila %2.5 arasinda
azalmaktadir. Uveosklaral disa akista yasla birlikte
azalmaktadir. Bu azalma intraokiiler basingta artisa neden
olmamaktadir ¢iinkii yagla birlikte akdz yapimi da
azalmaktadir (27).

LENS

Yasa bagli katarakt yashi insanlarin gérme problem-
lerinin en sik nedenidir. 65 ila 74 yaslar1 arasinda %50
insanda katarakt gozlenirken 75 yas iistiinde %70'lere kadar
yiikselir. Yasa bagli kataraktlarin patogenezi multifak-
toriyeldir ve tam olarak anlasilamamistir (10,11). 50 yas
altinda kadinlarda erkeklerden daha az siklikta katarakta
rastlanirken bu yasin iizerinde kadinlarda katarakt insidansi
daha fazladir. Bu bize hormonal etkiyi gostermektedir ve
son yillarda yapilan c¢alismalarda hormon replasman
terapisi alan kadinlarda ayni yas grubundaki kontrol
grubuna gore kortikal katarakt insidansinin daha az oldugu
tespit edilmigtir (11).

Akoz ve vitreusta bulunan "Transforming Growth Fak-
toriin" (TGF-B) katarakt: indiikledigi deneysel ¢aligmalarda
ortaya konmustur. TGF-B'nin kataraktojenik etkisi altinda
yatan molekiiler mekanizma tam olarak anlagilamamistir
fakat TGF-B'lin lens hiicrelerini etkileyerek diiz kas aktini
ve tipl ve 3 kollajen gibi en az 2 yabanci protein tipi
iirettigi bilinmektedir. TGF-f intraseliiler ve ekstraseliiler
proteinlerin yapimini stimiille eder ve bunlar anterior
epitelin homojen yapisini bozar (11).

Lens yaslanirken agirhgi ve kalinligi artar ve
akomodatif giicii azalir. Kortikal fibrillerin yeni tabakalari
konsantrik olarak olusur ve lens niikleusu sertlesir ve
sikisir. Lens pro-

teinleri kimyasal modifikasyonla degisir ve yiiksek
molekiiler agirlikli proteine doniisiir. Protein agregatlar
lensin refraktif indeksinde ani fluktuasyonlara neden olur
ve lens ilerleyen yasla birlikte sar1 ve kahverengi bir renk
alir. Yasla iliskili olan diger degisiklikler lenste glutatyon
ve potasyum konsantrasyonlarinda diigiikliik, sodyum ve
kalsiyum konsantrasyonlarinda ve hidrasyonda artistir. Ug
tip yasa bagl katarakt vardir. Bunlar niikleer, kortikal ve
posterior subkapsular kataraktir (7,10).

Yaslanma ile birlikte lens kapsiiliinde psddoeksfolyas-
yon (Eksfolyasyon sendromu) goriilebilir. Psddoeks-
folyasyonda lens iizerinde, kornea, iris, hyaloidin anterior
yiiziinde, silier proseslerde, zonulalarda ve trabekiiler agda
fibrilograniiler beyaz materyal birikir. Bu depozitlerin
gbzde bazal membranlardan kaynaklandigina inanilir ve gri
beyaz depozitler pupilla kenarinda ve lens kapsiilii iizerinde
belirginlesir. Eksfolyasyon sendromu unilateral ya da
bilateral olup siklikla 7. dekatta goriiliir. Eksfolyasyon
sendromlu hastalarda zoniiler liflerde zayiflik, spontan lens
luksasyonu ve fakodonezis goriilebilir (7).

VITREUS

Yaslanma sirasinda vitreusta biyokimyasal ve yapisal
degisiklikler gozlenir. 45 yas iistiinde vitreusun jel volimi
azalir, likit voliimii artar. 80 ila 90 yaslarda vitreusun yari-
dan fazlas1 likittir (25). Vitreus jelinin likefaksiyonu
sinerezis olarak adlandirilir. Santral vitreusun sinerezisi

yaglanma sonucu gelisir. Vitreus likefaksiyonunun
mekanizmasi tam olarak anlagilamamigtir.  Sineretik
bolgelerin  ¢evresinde  vitreus fibrillerinin  anormal

agregasyonu sonucu belirgin lameller gelisir. Sinerezis
vitreus dekolmanina yol agan faktorlerden bir tanesidir (5).

70 ila 90 yaslarindaki vitreus kollajen konsantrasyonlari
15 ila 20 yaslardakinden daha fazladir. Bu durum jel vit-
reusun azalmasi ile birlikte artan kollajen konsantrasyonlari
ile agiklanmakladir (25).

KOROID VE RETINA

Artan insan omrii ile birlikte ve belki de ¢evresel faktor-
lerin de devreye girmesi ile yasa bagli makula dejeneras-
yonu insidansinda giderek bir artig izlenmektedir. Yapilan
genis  serili  arastirmalarda  yasa  bagli  makula
dejenerasyonu, ileri yaslardaki hastalarda onde gelen
korliik nedenlerinden biri olarak karsimiza ¢ikmaktadir
(2.13).

Yaslanma ile birlikte koriokapillaris, Bruch membrani
ve retina pigment epitelinde (RPE) gelisen hasarlar
birtakim anatomik ve fonksiyonel degisikliklere yol
acmaktadir. Yasa bagl makula dejenerasyonunda (YMD),
bu degisikliklerin makula bolgesinde yogunlastigini ve
bunun da Onemli olgliide gérme azligina yol agtigini
izlemekteyiz. Bu degisik-
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liklerin neden makula boélgesinde yogunlastigi ve bu olay-
larin patogenezinin nasil oldugu halen tam ve net olarak
bilinmemektedir.

YMD'da ilk saptanabilen patolojik degisiklik RPE
bazal membram ve Bruch's membrani elastik bdliimii
arasinda depozitlerin goriilmesidir. Benzer depozitler
RPE plasma membrani ve RPE bazal membran1 arasinda
goriiliir. Bu depozitler klinik olarak goriilmez ancak
elektron mikroskop u ile goriilebilir. flerleyen olgularda
bu depozitler birlesir ve 151k mikroskobunda goriilebilen
diffiiz drusen adini alirlar. YMD'nin ilk klinik 6zelligi
drusen goriilmesidir. Makiiler dejeneresansta degisen
derecelerde fotoreseptdr atrofisi goriiliir. Fotoreseptor
atrofisine ek olarak RPE'd e genis atrofiler goriilebilir.
Drusen, fotoreseptéor ve RPE atrofisi kuru ya da
noneksudatif olarak adlandirilan YMD'da degisen
derecelerde goriilebilir. Yas ya da eksudatif olarak
adlandirilan YMD'da koroidal neovaskiilarizasyon vardir.
Bu gozlerde RPE altinda Bruch memrani i¢ ve dig
tabakalar1 arasinda ya da subretinal boslukta fibrovaskiiler
doku bulunur (5). Gérme kaybi kuru tipte RPE atrofisi,
yas tipte ise subretinal eksudasyon, hemoraji ve skarlasma
sonucudur. YMD'da hastalarin ¢ogunlugu atrofik formla
yavas bir gelisme gosterirken, olgularin %10'da gelisen
koroidal neo-vaskiiler membran hizli bir gérme kaybina
yol agmakta ve makiiler dejeneresansa bagli korliiklerin
%90'dan sorumlu olmaktadir 65-74 yaslar1 arasinda
prevalans %11, 75 yas lzerinde ise %27,9 olarak
bildirilmektedir (2,12).

Retinal ven okliizyonu yashlikta sik rastlanan bir
vendz tromboz hastaligidir. 65 yas {istiinde %51 oraninda
goriilmektedir, Retinal ven trombozu 6zellikle diyabet,
hipertansiyon, a¢ik acili glokom gibi predispozan
faktorlerle iliskilidir (17).

Noniskemik santral retinal ven okliizyonu (SRVO) 45-
64 yaslarinda %37, 65 yas iistiinde %44, iskemik SRVO
ise 45-64 yaslar1 arasinda %25 ve 65 yas stiinde %67
oraninda goriiliir. Noniskemikle karsilagtirildiginda
iskemik SRVO vyash kigilerde 6nemli oranda fazladir.
Yashh kisilerde santral retinal arterdeki sklerotik
degisiklikler, optik sinir igindeki santral retinal
damarlarin ¢evresini saran fibr6z doku ve santral retinal
vendeki endotelyal proliferasyon santral retinal ven
liimeninde daralmaya neden olur. Bunlar dolasimda staza
ve trombozise neden olur. Hematolojik anomalilerde bu
progese katkida bulunur (18).

Akut retinal arter okliizyonu (RAO) en sik yash
kisileri tutar. Ortalama yas 60'dir. %I-2 olguda bilateral
tutulum vardir. RAO nedenleri emboli, intraliiminal
tromboz, aterosklerotik plak, wvaskiilit, dissekan
anevrizma ve hipertansif arteriel nekrozistir (24).

OPTIK SINIR

Optik disk morfolojisinde yasla birlikte degisiklikler
gelismektedir. Nororetinal rimin her yil %2.5 kayba
ugradigi bildirilmistir (15,16). Optik c¢ukur ¢ap1 yasla
birlikte her yil 0.002 mm artmaktadir. Yagh kisilerde daha
genis optik cukur ve daha kii¢iik ndroretinal rimin tespit
edilmesi yasla birlikte nororetinal dokuda kayip oldugunu
gostermektedir. Yapilan histolojik ¢alismalarda optik sinir
akson sayisinda yasla iligkili olarak azalma tespit edilmistir
(8,19,26). Rim kayb1 ile esit olarak optik sinir akson
sayisinda her yil %0.36 ile %0.62 oraninda azalma
olmaktadir (19).

Peripapiller retinal sinir fibrili tabakasinim kalmliginin
yasla birlikte onemli derecede azaldigi tespit edilmistir
(26).

Yagsla birlikte kribriform tabakayi olusturan bilesikler
degisir. Lamina kribrozanin ektraseliiler matriksinde bulu-
nan kollajen, elastin, siilfatlanmis glikozaminoglikan ve
lipit komponentlerinde yaslanma ile birlikte degisiklikler
olusmaktadir. Lamina kribrozada yasla birlikte total
kollajen miktarinin artmasina neden olan tip I, tip III, tip IV
kollajen miktarinda arti, tip III kollajende ise tip I
kollajene oranla azalma saptanmustir (3). Elastin iceriginin
yagla birlikte artis gosterdigi, siilfatli glikozaminoglikan
konsantrasyonlarinda ise diigiikliik gelistigi tespit edilmistir.
Lamina kribrozanin lipit i¢eriginde 6nemli derecede azalma
yaglanan optik sinirdeki azalan akson sayisi ile
aciklanmigtir (3,4). Bu degisiklikler yasla birlikte optik
sinirin esnekliginin azalmasina neden olur.
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