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OZET

Amac: Bu calismanin amaci, enfeksiy6z olmayan fiiveit tanili hastalarda aktif ve
remisyon donemlerinde ortaya c¢ikan makiila bulgularimi spectral domain optik
koherens tomografi (SD-OKT) ile ayrintili bicimde degerlendirmek ve bu bulgularin
gorsel prognoz iizerindeki etkilerini saptamaktir. Makiila 6demi (MO), epiretinal
membran (ERM) gibi sik goriilen bulgulara ek olarak nadir goriilen makiila
bulgularinin da tespiti ve biitlin makiila bulgularinin gorsel prognoz iizerine olasi
etkilerinin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Bu retrospektif calismaya, Ocak 2017 — Aralik 2025 tarihleri
arasinda Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali Uvea
Birimi’nde takip edilen 18 yas ve {izeri enfeksiy6z olmayan tiveit tanili 197 hastanin
273 gozii dahil edildi. Aktif ve/veya remisyon doneminde SD-OKT’de patolojik
makiila bulgusu saptanan hastalar calismaya dahil edildi. Tim hastalar
Standardization of Uveitis Nomenclature siniflamasina gore anatomik ve klinik
olarak degerlendirildi. Olgular; kistoid ve difiiz MO, serdz retina dekolmani (SRD),
ERM, hiperreflektif retinal odaklar (HRO), i¢ retinal katman diizensizligi (IRKD) ve
fotoreseptor tabaka biitlinliigli acisindan analiz edildi. Retina alt alan kalinlik
Olglimleri Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) 1zgarasi
kullanilarak yapildi. En iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK) logarithm of the
minimum angle of resolution (logMAR) cinsinden kaydedildi. Aktif ve remisyon
dénemde EIDGK ile iliskili olan bulgular kesitsel olarak degerlendirildi. Makiila
odemi olan gozlerde goriilen diger bulgularin remisyon déneminde gérme kazanimi
iizerindeki etkileri, aktif dénem makiila bulgularmin remisyon dénemi EIDGK
izerine etkileri, aktif donem ve remisyon donem arasinda retina alt alan kalinliklar
ve retina katman kalinlik degerlerinin karsilastirilmast ve EIDGK iizerindeki
etkilerinin analizi yapildi.

Bulgular: Calismada aktif dsnemde MO, SRD ve HRO en sik goriilen bulgulardi.
Aktif donemde elipsoid zon (EZ) ve eksternal limitan membran tabaka hasarlarinin
EIDGK iizerinde anlamli olumsuz etkisi gosterildi (p<0,05). Makiila 6demi olan

olgularda aktif ddnem sonrasi remisyona giren goézlerde IRKD varligmin daha diisiik
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gorme kazaniminda, HRO varliginin ise daha yiiksek goérme kazaniminda anlamli
etkisi oldugu gosterildi (p<0,05). Remisyon doneminde biitlin retina alt alan kalinlik
degerlerinde anlamli incelme goriildii ve dis nazal alt alan disindaki tiim alt alanlarin
EIDGK ile arasinda anlamli iliski bulundu. Remisyon déneminde en sik goriilen
makiila bulgular1 foveal ERM, dis pleksiform tabakada cekinti ve interdijitasyon zon
(IZ) hasariydi. Remisyon déneminde goriilen ELM, EZ, iZ hasar1, retina pigment
epitelinde bozulma ve foveal kontiirde bozulma bulgularmin EIDGK iizerinde
olumsuz anlaml etkisi oldugu goriildii (p<0,05). Aktif donem bulgularindan yalnizca
EZ hasarimnin, remisyon dénemindeki EIDGK iizerinde bagimsiz ve anlamli olumsuz
etkisi oldugu gosterildi (p=0,029). Tespit edilen diger makiila bulgularindan olan
cotton  ballintraretinal  hiperreflektif ¢izgi ve epiretinal proliferasyonun
vitreomakiiler arayiiz bozukluklari ile bir arada gorildiigi, pitchfork bulgusunun ise
koroidal neovaskiilarizasyon gelisen punktat i¢ koridopati/multifokal koroidit
olgularinda goriildiigi saptandi.

Sonug: Enfeksiy6z olmayan fliveit hastalarinda SD-OKT ile saptanan patolojik
makiila bulgular, ozellikle fotoreseptdr tabaka biitiinliigiiniin bozulmasi, uzun
donem gorsel prognozun 6nemli belirleyicilerinden oldugunu gosterebilecek bulgular
saptand1. Aktif donemdeki inflamatuar bulgularin morfolojik ozelliklerinin aktif
dénem EIDGK iizerine etkilerine ek olarak remisyon dénemindeki sonu¢ EIDGK

tizerinde de anlaml etkileri olabilecegini diislindiik.

ANAHTAR KELIMELER: Enfeksiydz olmayan iiveit, epiretinal membran, gorsel

prognoz, makiila, makiila 6demi, optik koherens tomografi
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ABSTRACT

Purpose: The aim of this study was to omprehensively evaluate macular findings
observed during the active and remission periods in patients with non-infectious
uveitis using spectral-domain optical coherence tomography (SD-OCT) and to
explain the effects of these findings on visual prognosis. In addition to commonly
observed findings such as macular edema and epiretinal membrane, the study aimed
to identify rare macular findings and to evaluate the possible effects of all macular
findings on visual prognosis.

Materials and Methods: This retrospective study included 273 eyes of 197 patients
aged 18 years and older with a diagnosis of non-infectious uveitis who were
followed at the Uvea Unit of the Department of Ophthalmology, Marmara University
Faculty of Medicine, between January 2017 and December 2025. Patients who have
been diagnosed with pathological macular findings on SD-OCT during either the
active or remission period were included in the study. All patients were evaluated
anatomically and clinically according to the Standardization of Uveitis Nomenclature
classification. Cases were scanned in terms of cystoid and diffuse macular edema,
serous retinal detachment, epiretinal membrane, hyperreflective retinal foci, inner
retinal layer disorganization, and photoreceptor layer integrity. Retinal subfield
thickness measurements were performed using the Early Treatment Diabetic
Retinopathy Study (ETDRS) grid. Best corrected visual acuity (BCVA) was
recorded in logarithm of the minimum angle of resolution (logMAR) units. Macular
signs in active and remission periods that were associated with BCVA have been
analysed cross-sectionally. The effects of macular findings observed in eyes with
macular edema on visual gain during the remission period, the effects of active
period macular findings on remission period BCVA, the comparisons of retinal
subfield thicknesses and retinal layer thickness values between the active and

remission periods, as well as their impact on BCVA, were evaluated.

Results: In the study, macular edema, serous retinal detachment, and hyperreflective

retinal foci were the most frequently observed findings in the active uveitic eyes.



Disruptions of ellipsoid zone (EZ) and external limiting membrane were shown to
have a statistically significant negative effect on BCVA (p<0.05). In eyes that
entered remission following the active period, the presence of disorganization of
inner retinal layers (DRIL) was shown to have a significant association with low
visual acuity gain; on the contrary, the presence of hyperreflective retinal foci (HRF)
was shown to have a significant association with a high degree of visual acuity gain
(p<0.05). During the remission period, all retinal subfield thicknesses were
significantly reduced, and almost all showed a significant effect on visual acuity.
Foveal ERM, outer plexiform layer (OPL) bump, and interdigitation zone (IZ)
disruption were mostly seen macular findings in the remission period. It was
observed that ELM, EZ, and 1Z layer disruptions, RPE disruption, and foveal contour
disruption detected during the remission period had a significant negative effect on
visual acuity (p<0.05). Among the active-period findings, only EZ disruption was
shown to have an independent and significant detrimental effect on best-corrected
visual acuity during the remission period (p = 0.029). Cotton ball sign, intraretinal
hyperreflective line and epiretinal proliferation were accompanied by other
vitreomacular interface disorders, while the pitchfork sign was seen in patients with
PFC/iMFC that developed CNV.

Conclusion: Pathologic macular findings, especially photoreceptor layer disruption,
detected with SD-OCT in non-infectious eyes have shown potential to be important
factors affecting long-term visual prognosis. Active period macular findings have
shown the possibility to possess effects on BCVA in both active and remission
periods. Spectral domain-OCT is an invaluable tool in diagnosis and follow up of

non-infectious uveitis patients with macular findings.

KEYWORDS: Epiretinal membrane, macula, macular edema, non-infectious

uveitis, optical coherence tomography, visual prognosis
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1. GIRIS VE AMAC

Uveit, goziin anatomik olarak orta katmaninda bulunan pigmente ve vaskiiler
tabakanin (livea) iltihabi reaksiyonu olarak ilerleyen hastaliklar biitiinii olarak
tanimlanmistir. Enfeksiy6z ve enfeksiy6z olmayan patolojilere bagl ya da sistemik
hastaliklara sekonder olarak gelisebilmektedir. Uveal tabakanin bir ya da birden ¢cok
katman1 inflamasyondan etkilenebilmektedir ve etkilenen tabaka anatomik
siniflamay1 belirlemektedir (anterior, intermediyer, posterior, paniiveit) (1-3).

Anatomik lokalizasyonundan bagimsiz olarak biitiin {iveitlerde gelisen
intraokiiler inflamasyona bagl olarak retina katmani etkilenebilir ve bu etkilenme
makiila bulgulartyla kendini gosterebilir. Uveit hastalarinin yaklasik %40’inda
makiila 6demi (MO) goriilmektedir ve bu hastalarda en sik gérme kaybr nedenidir
(4). Spectral Domain Optik Koherens Tomografi (SD-OKT), girisim gerektirmeyen
ve kolay uygulanabilir bir goriintiileme yontemi olarak retinadaki degisiklikleri
hassasiyetle ve yiiksek ¢oziiniirliikte gostermektedir. Uveitli gozlerde retina yapisini
ve kalmhigmi degerlendirmede, SD-OKT en sik kullanilan goriintiileme
yontemlerinden biri olarak 6n plana ¢ikmistir (5). Makiila 6demi goriintiilemesinde
optik koherens tomografi (OKT) altin standart yontem olarak kabul edilirken fundus
floresein anjiyografi (FFA), fundus otofloresans goriintileme (FOF), OKT-
Anjiyografi (OKT-A) gibi diger modaliteler de kullanilabilmektedir (6).

Uveitik hastaliklarda goriilebilen inflamasyon kaynakli makiiler patolojiler
kistoid makiila 6demi (KMO), difiiz makiila 6demi (DMO), epiretinal membran
(ERM), serdz retina dekolmani (SRD), i¢ retinal katmanlarda diizensizlik (IRKD),
intraretinal ve intrakoroidal hiperreflektif odaklar (HRO), vitreomakiiler arayiiz
bozukluklar1 (vitreomakiiler adhezyon, vitreomakiiler traksiyon, lameller delik, tam
kat makiiler delik), santral retina kalinligi (toplam retina kalinlig1 ve retina
katmanlarinin tekil kalinlik degerleri) degisiklikleri, foveal atrofi, fotoreseptor tabaka
biitiinliigii [elipsoid zon (EZ), interdijitasyon zonu (iZ), eksternal limitan membran
(7)] olarak siralanabilmektedir. KMO, DMO, SRD, ERM disindaki diger makiila

bulgular literatiirde kisith sayida calismada iiveitik gozlerde incelenmistir. Makiila



o0demi disinda en sik goriilebilen patolojilerden biri de ERM varligidir. Yapilan bir
caligmada; tiveitik gézlerde %51.6 oraninda ERM gelisimi goriiliirken, %19.1 olguda
MO gelisimi gériilmiistiir (8).

Enfeksiyoz olmayan iveitler arasinda {ilkemizde en sik goriilen
etiyolojilerden biri Behget iiveitidir (%34.8) (9). Literatiirde makiiler patolojiler ve
retina kalinlig1 6l¢iimlerinde de en sik ¢alisma yapilan hasta gruplarindan biri Behget
iveiti olgularidir. Remisyon ve aktif hastalik doneminin makiila bulgular1 ve kalinlik
Olgtimlerine etkileri ilizerine yapilan ¢aligmalar bu hasta grubu iizerine yogunlagsmistir
(5, 10). Hastaligin farkli donemlerinde olugan makiila bulgularinin degerlendirilmesi
aktif donem belirteglerinin tayin edilmesinde kritik 6neme sahip olabilir.

Farkli makiila bulgularinin gorsel prognoz iizerine farkli derecelerde etkisi
bulunmaktadir. Goérme derecesini anlamli 6lgiide etkileyen sik goriilen makiila
bulgusu olan makiila 6demi, alt tiplerine (KMO, DMO, SRD eslik eden MO) gére
farkli derecelerde etkiye sahip olabilmektedir. Difiiz makiila 6deminde tedavi sonrasi
gérme prognozunun KMO’ye oranla daha kétii oldugunu gosteren calismalar
mevcutken, geng intermediyer iiveitli hasta grubunda KMO niin difiiz tipe gore daha
kotii gorsel prognoza sahip oldugunu gosteren caligsmalar literatiirde mevcuttur (11,
12).

Bu caligmanin amaci, enfeksiy6z olmayan iiveit tanili hastalarda SD-OKT
ile saptanan makiila bulgularmin aktif ve remisyon donemindeki ozellikleri ve bu
bulgularin gorsel prognoz {iizerine etkilerinin ayrintili olarak arastirilmasidir.
Aktivasyon ve remisyon doneminin ayri ayri, kesitsel olarak incelenecegi bu
caligmamizla yiiksek siklikta gériilen MO ve ERM gibi SD-OKT makiila bulgularina
ek olarak literatiirde yeterli yer bulamamis nadir makiila bulgularinin
degerlendirilmesi ve sonucta farkli etiyolojilere sahip genis bir hasta serisinde
makdila bulgularinin prognostik degerini aciklayabilecek kapsayici bir ¢alisma olmasi

hedeflenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Uveitin Tanim ve Epidemiyolojisi

Uvea, Latince iiziim demektir. Antik Roma’da anatomi alaninda ¢alisan bilim
insanlar1 goziin kornea ve sklera tabakasini soyduktan sonra geride kalan kismi
lizime benzetmistir ve koroid, siliyer cisim ve iristen olusan rezidii dokuya iivea
adin1 vermistir (13).

Uveit; temelde iris, siliyer cisim ve koroidde yani iiveal dokuda inflamasyona
yol agan; retina ve vitrenin de etkilendigi hastaliklar biitiintidiir. Cevresel etkenler,
genetik yatkinlik, T ve B hiicre patolojileri, sitokinler ve kemokinler araciligiyla
olusan intraokiiler inflamasyon goziin biitiin katmanlarini etkileyebilmektedir (14,
15). Yapilan ¢alismalarda iiveit prevalansinin 100.000 kiside 38-714 vaka arasi
degistigi gosterilmistir (16). Diinya ¢apinda yasanan gérme kayiplarinin yaklagik
%5-10"1nin tiveit vakalarina bagl oldugu diisiiniilmektedir (17).

Ortalama prezentasyon yasinin Ingiltere’de yapilan bir calismada 16-65 yas
araliginda oldugu gosterilmisken, Tiirkiye’de ortalama prezentasyon yasinin 36
oldugu bulunmustur (14). Calisan yas grubunu etkilemesi nedeniyle yasattig1 gorme
kaybinin etkileri uzun yillar slirmektedir ve yapilan bir c¢alismada hastaligin

sosyoekonomik gii¢ kaybinin diyabetik retinopatiyle benzer oldugu gosterilmistir

(18).

2.2 Uveitin Anatomik Simiflamasi

Uveit  Isimlendirmesinin ~ Standardizasyonu  (Standardization — of  Upveitis
Nomenclature-SUN) smiflamasi ile iiveit vakalar1 anatomik (anterior, posterior,
intermediyer, paniiveit) olarak tutulum goriilen iiveal dokular baz alinarak
siniflandirilmustir (19). Iris ve/veya siliyer cismin etkilendigi vakalar anterior iiveit,

retina (retinit) ve/veya koroidin (retinokoroidit/koroidit) etkilendigi vakalar posterior,



vitrede (vitrit) etkilenme goriilen olgular intermediyer iiveit ve biitiin katmanlarin
tutuldugu olgular pantiveit olarak siniflandirilmaktadir (14).

Anterior iiveit, temel inflamasyonun iris ve siliyer cisimi etkilemesi ve
cogunlukla bu lokalizasyonlardan baslamasi nedeni ile bu sekilde isimlendirilir.
ABD’de iiveit prevalansi 2016 yil1 i¢cin 100.000 kiside 133 olarak bulunmustur ve bu
vakalarin %80°1 anterior iiveit tanist almistir (20). Bat1 {ilkelerinde en sik goriilen 6n
iveit etiyolojileri; Human Leukocyte Antigen-B27 pozitif olgular, Fuchs {iveit
sendromu ve herpetik iiveitlerdir (21, 22). On iiveitler kornea endotelinde gériilen
keratik presipitatlarin (KP) morfolojisine gore graniilamatéz ve graniilomatdz
olmayanlar olarak ikiye ayrilir. Kaba goriiniimlii, yogun infiltratlar graniillomatoz
olarak tariflenirken; ince presipitatlar graniilomatéz olmayan KP olarak adlandirilir.
Graniilomatoz iiveit etiyolojileri arasinda tiiberkiiloz ve sarkoidoz gdsterilebilir (22).
Anterior iiveitler yogun KP, gorme bulanikligi, kornea 6demi, siliyer enjeksiyon ve
fotofobi ile prezente olabilmektedir.

Intermediyer iiveit, baslica vitre ve/veya pars plananin tutuldugu intraokiiler
inflamasyon ile ilerleyen iiveit sinifidir. Pars planit ise, idiyopatik intermediyer
tiveitler i¢in kullanilan bir adlandirmadir ve genellikle bilateral seyirlidir. Buna ek
olarak vitrede goriilen inflamatuvar birikimlerle olusan kar topu goriiniimii ve pars
plana yerlesimli eksudatif materyalden olusan kar yigini1 goriiniimii bulgular1 pars
planit tanisina yardime1 olmaktadir. Intermediyer iiveitler genellikle on iiveitlere gore
daha sessiz bir baglangicla ortaya ¢ikmaktadir ve anterior {iveit i¢in karakteristik olan
kirmiz1 géz gibi semptomlar goriilmeyebilir. Genellikle bagvuru anindaki sikayet
gérme bulanikligi ve gozle goriiniir ucusmalar olmaktadir. Intermediyer iiveit
olgular1 goriilen biitiin {iveit olgular1 arasinda %0,9-22 aras1 bir prevalansa sahiptir
ve diger anatomik alt tiplere oranla giinliik pratikte daha az karsimiza ¢ikmaktadir
(23).

Posterior iiveit, temelde retina ve koroidin tutuldugu {tiveit alt tipidir. Fokal
koryoretinal skarlar, retinit odaklari, retina dekolmani, retinal vaskiilit ve optik sinir
odemi gibi bulgular goriilebilmektedir (24). Uveit olgular1 arasinda %15-30 arasinda
bir prevalansa sahiptir ve en sik rastlanan ikinci alt tip olarak 6ne ¢ikmaktadir. Buna
ragmen gelismekte olan iilkelerde (Afrika ve Giliney Amerika iilkeleri) en sik goriilen

iiveit alt tipi oldugu gosterilmistir. En sik goriilen etiyoloji idiyopatik olgular iken



ikinci sirada toksoplazma koryoretiniti gelmektedir (17). Posterior iiveit olgulari,
ilaglarin tutulum bolgesine etkin dozda ulasimi zor oldugu icin tedavisi zor
vakalardir (25).

Paniiveit, iiveal dokunun biitlin katmanlarinin etkilendigi intraokiiler
inflamasyonla karakterizedir. Prevalansi cografik olarak farkli yayginlikta
goriilmektedir. Giliney Amerika, Afrika ve Asya ililkelerinde Avrupa iilkeleri ve
ABD’ye gore daha sik goriilmektedir. Japonya’da yapilan bir ¢aligmada yiiksek
paniiveit prevalansinin Vogt-Koyanagi-Harada (VKH), Behget ve sarkoidoz
hastaliklarmin goriilme sikhigina baglh oldugu gosterilmistir. Idiyopatik olgular,
Avustralya, ABD ve Avrupa iilkelerinde en sik etiyoloji olarak 6ne ¢ikmaktadir.
Akdeniz kiy1 lilkelerinde sik paniiveit nedenlerinden biri Behget hastaligidir (17).
Paniiveit olgularinde koti gorsel prognoz genellikle yetersiz ve ge¢ uygulanan tedavi
stireci ile iliskilendirilmektedir. Gorme kaybi genellikle arka kutuptaki koroidal
neovaskiilarizasyon (KNV), optik sinir atrofisi, KMO veya ERM gibi olasi
komplikasyonlara baglidir (26).

Hastaligin baslangici, siiresi ve seyri lizerinden SUN’a gore bir siniflama
daha yapilmigtir. Baslangi¢ sekline gdore vakalar ani ve sessiz baglangicli olarak
ayrilmaktadir. Hastalik siiresi agisindan 3 aydan kisa siiren iiveit vakalar1 kendini
sinirlayan, daha uzun siiren vakalar siirekli vakalar olarak degerlendirilmistir. Akut
olgular, ani baglangighdir ve 3 aydan kisa siirmektedir. Kronik olgular tedavinin
birakilmasindan sonraki 3 ay ve lizeri siiregte tekrarlayan ataklarla ilerlemektedir.
Rekiiren iiveit vakalarinda ise tedavi birakildiktan sonraki 3 ay iginde tekrarlayan
ataklar goriilmektedir (15, 17). SUN’a gore liveit olgularinin siniflandirilmast Tablo

1’de gosterilmistir.



Tablo 1. Uveit Isimlendirmesinin Standardizasyonu (27) smiflandirmasina gore

iiveit siniflandirmasi (18)

Uveit Tipi Primer Tutulum Alani Alt Tipler
Yerlesime gore siniflama
Anterior iiveit On kamara Iritis
Iridosiklit
Anterior siklit
Intermediyer iiveit Vitreus Pars planit
Posterior siklit
Hiyalit
Posterior tiveit Retina veya koroid Fokal, multifokal veya difiiz
koryoretinit
Koryoretinit
Retinokoroidit
Retinit
Nororetinit
Paniiveit On kamara, vitreus, retina —
veya koroid
Baslangig, siire ve klinik seyir agisindan simiflama
Baslangic Ani
Sinsi
Siire Sinirli: Uveit <3 ay siirer
Kalict: Uveit >3 ay siirer
Seyir Akut: Ani baglangigli, kisa

stireli ataklar

Kronik: Tedavisiz, >3 ay
inaktivite donemleriyle
ayrilan tekrarlayan ataklar
Niikseden: Tedavi
kesildikten sonraki 3 ay

icinde tekrarlayan liveit




Uveitin etiyolojik dagilimi diinya ¢apinda farkliliklar gdstermektedir.
Posterior olgularda enfeksiyoz etiyolojiler daha sik goriilirken anterior
yerlesimlilerde idiyopatik olgular sik goriilmektedir. Enfeksiy6z iiveit olgularinin
daha agir seyirli ve koti gorsel prognoza sahip oldugu bilinmektedir (28).
Enfeksiyon, basgli basina bir iiveit etiyolojisiyken enfeksiyonun tetikledigi dogal
bagisiklik yaniti otoinflamasyon mekanizmasi ile doku hasari olusturabilmektedir.
Bu nedenle otoimmiin iiveit ve enfeksiydz olmayan iiveit kavramlar1 es anlamh
olarak kullanilmamalidir. Enfeksiydz olmayan iiveitin etiyolojisinde rol aldigi
diistinlilen otoimmiin teorinin ¢ikist retinadaki inflamasyon sonrasi goriilen kan-
retina bariyeri hasarinin retinal antijenlere karsi bir bagisiklik yaniti gelistirmesi

olarak diistiniilmektedir (29).

2.3 Enfeksiydz Olmayan Uveitler

Enfeksiydz olmayan {iiveitler iivea ve retinada bulunan antijenlere karsi olusan
inflamatuvar yanit sonucu olusan hastaliklardir (30). Tiim tiveit olgularinin %67-90’1
enfeksiydz olmayan olgulardan olugmaktadir (7). Olgular, otoimmiin sendromlara
sekonder olarak gelisebilirken (Behget hastaligi, VKH, sarkoidoz, vb.) , izole olarak
goz tutulumuyla ilerliyorsa genellikle idiyopatik enfeksiydz olmayan tiveitler olarak
isimlendirilmektedir (30). En sik goriilen enfeksiydz olmayan iiveit etiyolojileri
arasinda; HLA-B27 iliskili 6n iiveit, Fuchs tiveit sendromu, VKH, Behget iiveiti,
sempatik oftalmi, sarkoidoz, birdshot koryoretinopati, multifokal koroidit ve
serpinjindz koroidit gelmektedir (17).

HLA-B27 iligkili spondiloartropati, yetiskin hastalarda sistemik hastaliklarla
iligkili en sik rastlanan 6n iiveit etiyolojisidir. Bati iilkelerinde 6n tiiveitli olgularin
%18-32’si, Asya iilkelerinde %6-13’i HLA-B27 iliskili spondiloartopati
hastalarindan olusmaktadir. HLA-B27 pozitifligi dogru kullanildig1 takdirde on
iiveit hastalarinda anlamli prognostik bilgiler verebilmektedir. Bu olgular genellikle
niikseden, akut, unilateral 6n iiveit ataklari ile prezente olur ve topikal steroid

tedavisine iyi yanit verir (31). Akut gérme bulanikligi, kirmiz1 géz, agr1 ve fotofobi



sik goriilen semptomlar arasindadir. Unilateral ataklara ek olarak her iki gozde farkli
donemlerde tutulum goriilebilmektedir. Graniilomatéz olmayan anterior iiveit
ataklar1 6n kamara hiicreleri ve 6n kamara flare’i ile karakterizedir. Ataklarda
hipopiyon ve posterior sinesi goriilebilmektedir (32).

Sarkoidoz iligkili {iiveit, biitlin {iiveit vakalari arasinda %S5-10’luk bir
prevalansa sahiptir. Sarkoidoz hastalarinin yaklasik %30-60’1inda iiveit tutulumu
goriilebildigi gosterilmistir. Hastalik; akut veya kronik anterior iiveit ataklari,
intermediyer iiveit, fokal posterior iiveit, retinal vaskiiler kiliflanma veya paniiveit ile
kendini gosterebilmektedir (31).

Fuchs iiveit sendromunun prevalansi gelismis tilkelerde %1.8-22.7 kadarken,
gelismekte olan iilkelerde bu oran %5.6 ve daha diisiik olarak bulunmustur (17).
Hastalikta anterior ve intermediyer iiveit ataklari unilateral ve aralikla tekrarlayan
karakterde olmaktadir ve genellikle tedaviye ihtiya¢ duyulmadan gerilemektedir.
Heterokromi, ince ve yildizs1 yayiliml yaygin KP’ler, iridosiklit ve iris atrofisi
karakteristik 6zellikleridir. Kronik inflamasyona ragmen KMO ve posterior sinesi
gibi komplikasyonlara rastlanmaz (33).

Behget hastaligi kronik multisistem bir inflamatuvar bozukluktur. Behget
iiveiti, bu hastalarda goriilebilen bilateral tekrarlayan graniilomatoz olmayan
paniiveit ve/veya retinal vaskiilitle karakterizedir (34, 35). Uveit ataklar1, hipopiyon,
vitre tutulumu, retinal infiltratlar ve retinal vaskiiler tutulum ile seyredebilir (36).
Behget hipopiyonu, HLA-B27 olgularindaki hipopiyondan farkli olarak diizgiin
sinirli ve pozisyonla yer degistirebilen daha yumusak kivamda bir birikimdir. Bu
nedenle soguk hipopiyon olarak isimlendirilir. Arka segment tutulumuna siklikla
yogun vitrit eslik edebilmektedir. Optik diskte hiperemi ve kabariklik, difiiz
inflamatuvar retinal ven kiliflanmasi, yiizeyel retinal infiltratlar, ven dal tikanikliklar
ve eksudatif retina dekolmani goriilebilen diger arka segment bulgularindandir. Bu
bulgular genellikle olustuktan sonra koétilesmez ve tedavi edilmese dahi
kendiliginden gerileyebilmektedir. Kendiliginden gerileyen yiizeyel retinal
infiltratlar Behget liveiti i¢in patognomonik bulgular arasinda yer almaktadir (37).

Vogt-Koyanagi-Harada, bilateral graniilomatéz olmayan paniiveit
ataklariyla seyreden, isitme, cilt ve meningeal bulgularin eslik edebildigi bir

multisistem hastaliktir. Hastalik patogenezinde viicudun melanositlere karst



gelistirdigi otoimmiin yanitin rol aldif1 diisiiniilmektedir (38). Ulkelere gore
prevalanst degisebilmekle birlikte, Tiirkiye’de {iveit saptanan hastalarin %1,2’sinin
VKH tanist aldigi bilinmektedir (39). Hastalikta okiiler tutulum akut iveitik,
konvalesan, kronik rekiiren fazlarda goriilebilmektedir. Akut tiveitik tutulumda
bilateral ser6z retina dekolmanlar1 patognomonik bulgularin basinda gelirken (40);
siliyer cisimde sigsme goriilmesi, iris-lens diyaframinin 6ne dogru yer degistirmesi ve
intraokiiler basing yiiksekligi de goriilebilmektedir (41). Fotoreseptor i¢ katmaninda
bolinme sonucu OKT goriintillemede akut donemde SRD’ye eslik eden basiller
tabaka dekolman1i (BTD) bulgusu da VKH’a spesifik bulgulardan biridir (42).
Konvalesan donemde koroid depigmentasyonu nedeniyle goriilen giin batimi fundus
gorliinlimii hastalik i¢in spesifik bir belirte¢ olarak kullanilmaktadir (40). Kronik
rekiiren fazda ise tekrarlayan inflamatuvar ataklara bagli retina pigment epiteli (RPE)
proliferasyonu ve subretinal fibrozis bulgular goriilebilmektedir (38).

Enfeksiy6z olmayan posterior iiveit olgularinin biiylik kismini inflamatuvar
koryokapilleritler olusturmaktadir. Bu hastalar genellikle fotopsi, sinek ucusmasi
gorme, metamorfopsi ve gorme bulaniklig: ile prezente olmaktadir (43). Beyaz nokta
sendromlar1 primer olarak retina ve/veya koroidi tutan beyaz renkte infiltratlarla
karakterize hastaliklar biitiiniine verilen isimdir. Akut posterior multifokal plakoid
pigment epitelyopati (APMPPE), ani gelisen ve gorme kaybina neden olan RPE ve
dis retinal katmanlar1 tutan ekvatorun arkasinda yerlesimli gri-beyaz infiltratlarla
karakterizedir. Bu hastalarda genellikle fundus lezyonlar1 geriledikten bir siire sonra
da gorme kaybi devam edebilmektedir (44). Punktat i¢ koroidopati, genellikle
kadmlarda goriilen inflamatuvar bir koryoretinopatidir (45). PIK hastalarinda sari-
beyaz renkte multifokal ve genellikle arka kutup yerlesimli lezyonlar goriiliir.
Lezyonlar RPE, dis retina katmanlar1 ve i¢ koroid tabakalarda yerlesimlidir.
Idiyopatik multifokal moroidit (iMFK) de retina, RPE ve koroidi tutan inflamatuvar
bir koryoretinopatidir. PIK’ten farkli olarak lezyonlar diizensiz simirhidir ve retina
periferine uzanim gostermektedir. Ayrica MFK olgularinda, PIK’ten farkli olarak
vitrit gelisimi daha sik gériilmektedir (46). PIK/AIMFK olgularinda sekonder KNV
gelisme oraninin %83 oldugu gosterilmistir (47).

Serpijindz koroidopati, genellikle 20-60 yas arasi hastalarda goriilen
asimetrik ve bilateral ilerleyisli bir hastaliktir. I¢ koroid ve RPE’yi tutar ve kronik,



ilerleyici bir seyir gosterir. On segment bulgular1 simirliyken, genellikle makiila ve

peripapiller bolge yerlesimli cografik bir koryoretinal skarlasma goriiliir (48).

2.4 Retina Anatomisi ve Fizyolojisi

Omurgali canlilarda retina, ince bir noral doku katmani olarak goziin arkasinda
bulunmaktadir ve 15181 elektrik sinyallerine c¢evirerek gorev yapmaktadir (49).
Norosensoryel retina; 1518imn  fototransdiiksiyonundan sorumlu rod ve kon
fotoreseptorlerini kapsayan sensoryel retina, interndronlar (bipolar, horizontal ve
amakrin hiicreler) ve gorsel bilgi tasinmasinin ilk adimlarin1 yapan projeksiyon
ndronlarindan (gangliyon hiicreler) olusan noral retina olarak ikiye ayrilabilir (50).

Retina, katmanlardan olusan bir anatomiye sahiptir ve noronlar 3 katman
olarak dizilmistir. Dis niikleer tabaka (DNT), rod ve kon fotoreseptdrlerin hiicre
govdelerini bulundurmaktadir. I¢ niikleer tabakada (INT) ise, horizontal bipolar,
amakrin ve radyal glial hiicrelerinin gévdeleri bulunmaktadir (51). Gangliyon hiicre
tabakasinda (GHT), yer degistirmis amakrin ve gangliyon hiicreler bulunur. Bahsi
gecen gangliyon hiicreler, retinanin projeksiyon ndronlart olarak bilinmektedir ve
aksonlar1 optik sinirden cikarak farkli subkortikal gekirdeklere uzanmaktadir. Ug
niikleer katman, dendrit ve sinapslari igeren iki sinaptik (pleksiform) katman ile
ayrilmaktadir. Dis pleksiform tabaka (DPT), DNT ve INT tabakalar1 arasinda yer
almaktadir. Fotoreseptorler ve horizontal ile bipolar hiicrelerin dendritleri bu
katmanda etkilesmektedir. Bipolar hiicre aksonlari, amakrin ve gangliyon hiicrelerin
etkilesime gectigi tabaka i¢ pleksiform tabakadir (IPT). Bu katman, INT ve GHT
tabakalarin1 ayirmaktadir (52). Primat retinasindan alinan retina kesitinde retinal
katmanlar Sekil 1’de gosterilmistir (52).

Dis retinal katmanlar icten disa dogru ELM, myoid zon, EZ, fotoreseptor dis
segmentleri, IZ ve RPE olarak siralanmaktadir. Eksternal limitan membran tabakasi,
Miiller hiicreleri ile fotoreseptdr i¢ katmanlarmin arasindaki siki baglantilar ile
olusmaktadir (53). Bu membran, fotoreseptdr tabaka i¢in bir bariyer ve yapisal
destek saglamaktadir. Elipsoid zon tabakasi temelde fotoreseptor i¢ segmentlerinin

mitokondriden yogun kismindan olusmaktadir ve klinik olarak gérme fonksiyonu
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iizerinde etkili oldugu bilinen katmandir (54, 55). Interdijitasyon zonun kon
fotoreseptdrlerinin retina pigment epiteline uzanan dis segmentlerinden olustugu
diisiiniilmektedir (56). Gorme fonskiyonu iizerinde anlamli etkisi olabilecegi etkisi
makiiler delik icin cerrahi geciren hastalarin postoperatif donemi incelenen
hastalarda gosterilmistir (56). Retina pigment epiteli, retina ve kan dolagimi arasinda
onemli Dbariyer gorevi gormektedir. Pigment epitelinin; fotoreseptdr dis
segmentlerinin giinlilk fagositozu, vitamin A saglanmasi ve kan-retina bariyerinin

korunmas1 gibi fonksiyonlar1 bulunmaktadir (57).

PRIMAT RETINASI
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Sekil 1. Primat retinasi.
Bu vertikal retina kesitinde ii¢ niikleer tabaka tarafindan sandvig tarzinda sarilan iki adet
sinaptik ya da pleksiform katman goriilmektedir.

Tablo 2. Retinanin hiicresel ve sinaptik katmanlari (48)

Katman Icerik / Hiicre Tipleri

Dis niikleer tabaka Fotoreseptor hiicre govdeleri (rod ve konlar)

I¢ niikleer tabaka Horizontal hiicreler, bipolar hiicreler, amakrin hiicreler, Miiller
hiicreleri

Gangliyon hiice tabakas1 Gangliyon hiicreleri, yer degistirmis amakrin hiicreler

Dis pleksiform tabaka Fotoreseptorlerin horizontal ve bipolar hiicrelerle sinaptik
baglant1 kurdugu katman

I¢ pleksiform tabaka Bipolar hiicrelerin amakrin ve gangliyon hiicreleriyle sinaptik
baglant1 kurdugu katman
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2.5 Makiila Anatomisi ve Fizyolojisi

Makiila, goziin arka kutbunda ve temporal vaskiiler arkadin i¢inde bulunan dairesel
bolgeye verilen isimdir. Gorme alaninin santral 15-20° lik alanindan sorumludur ve
5-6 mm capinda bir boyuta sahiptir. I¢ makiiler katmanlar; ksantofil ve karotenoid
pigmentler olan lutein ve zeaksantini, perifer retinaya gore ¢ok daha yiiksek
oranlarda bulundurmaktadir. Bu sebeple, sar1 plak anlamima gelen “makiila lutea”
olarak isimlendirilmistir (58).

Fovea, makiilanin merkezinde bulunan 1.5 mm c¢apa sahip depresyon
bolgesidir. Foveola, foveanin merkezini olusturur ve 0.35 mm c¢apa sahiptir.
Retinanin en ince bolgesidir ve gangliyon hiicreleri bu lokasyonda bulunmamaktadir.
Sadece yliksek yogunlukta kon fotoreseptorleri ve c¢ekirdekleri bulunmaktadir.
Umbo, foveanin merkezindeki depresyona verilen isimdir ve saglikli foveal 151k
reflesinden sorumludur. Foveal avaskiiler zon (FAZ), foveada bulunan ve damar
bulundurmayan bolgedir, siirlar1 kompleks kapiller ag ile sarilmistir. Ortalama FAZ
genisligi degisiklik gosterebilmekle beraber 0.6 mm kadardir (58). Parafovea,
foveayr saran 0.5 mm ¢apindaki dairesel bolgeye verilen isimdir. Perifovea ise
parafoveayr da kapsayan merkezinde foveola olan 1.5 mm ¢apindaki dairesel
bolgedir (Sekil 2) (59).

Foveanin merkezinde yiiksek yogunlukta kon fotoreseptorleri bulunmaktadir.
Santraldeki foveal ¢ukurda, i¢ retinal katmanlar laterale dogru yer degistirmistir.
Boylece santraldeki kon fotoreseptorlerinin bulundugu ¢ukuru her iki yaninda DPT
ve bipolar hiicreler sinirlandirmaktadir (60).

Henle tabakasi, fotoreseptorlerden ¢ikan aksonlarin oblik bicimde
dizilmesiyle olusan 6zel bir dis retinal tabakadir (Sekil 3) (61). Bu tabaka, fovea
morfolojisi nedeniyle makiila bolgesindeki retina kalinliginin énemli bir boliimiinii

olusturmaktadir (62).
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Sekil 3. Retinanin yapisal organizasyonu

Fovea santralinde i¢ retinal katmanlarin santrifugal yer degistirmesi, néron
govdelerinden ve damarlardan 151n sa¢ilimini en aza indirgeyerek goriintii kalitesinin
korunmasini saglamaktadir. Bu sekilde fotoreseptorler neredeyse tamamen direkt
iliminasyona maruz kalmaktadir. Isin sagilimi, en az foveada yasanmaktadir ve

perifer retinaya gidildik¢e artmaktadir.
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Makiila /utea ismini veren sar1 pigment, temelde {i¢ karetonoid izomerden
olusan ksantofillerdir. Bu karetonoidler; lutein, zeaksantin ve mezo-zeaksantindir.
Pigmente izomerlerin gdzde en yogun bulundugu bolge, foveadaki Henle tabakasidir.

Fovea santralinden uzaklastik¢a pigment yogunlugu azalmaktadir (63).

2.6 Enfeksiyoz Olmayan Uveitte Makiila Tutulum Paternleri

2.6.1 Kistoid ve difiiz makiila 6demi

Enfeksiydz olmayan {veit tamili hastalarda goriilebilen inflamasyon kaynakl
makiiler patolojiler KMO, DMO, ERM, SRD, IRKD, HRO’lar, vitreomakiiler arayiiz
bozukluklari, santral retina kalinhiginda artig, foveal atrofi, fotoreseptdr tabaka
biitiinliigii (EZ, 1Z, ELM) olarak siralanabilmektedir. Enfeksiydz olmayan iiveitli
gozlerde; KMO, DMO, SRD, ERM disinda kalan diger makiila bulgular ile ilgili
sinirli sayida ¢aligsma bulunmaktadir.

Gorme prognozu iizerindeki etkisi nedeniyle Onde gelen makiila
bulgularindan olan makiila 6deminin patofizyolojisinde, kan-retina bariyerinde
bozulma ve artmig vaskiiler gecirgenlik bulunmaktadir. Proinflammatuvar sitokinler
aracilifiyla kan-retina bariyeri hasar goriir [tiimor nekroz faktori-o (TNF- ),
interlokin-1 (IL-1), interlokin-6 (IL-6), ve transforming growth factor- (TGF- B)].
Uveitik makiila 6deminde perifoveal kapiller perfiizyon bozuklugunun da rolii
oldugu diisiiniilmektedir (64). Miiller hiicrelerinin retina katmanlarmin yapisinin ve
saglamhigmin korunmasinda &nemli bir rolii bulunmaktadir. Uveitik gdzlerde
inflammatuvar mediyatorlerdeki artis dolayist1 ile potasyum kanallarinda
disfonksiyon olugmaktadir. Bunun sonucunda Miiller hiicrelerinde sisme olur ve
sitotoksik makiila 6demi olusumuna yol agmaktadir (64).

Uveitik makiila 6demi, genellikle Diyabetik Retinopatide Erken Tedavi
Calismas1 (Eearly Treatment Diabetic Retinopathy Study-ETDRS) semasinda santral
1 ve 3 mm’lik alanlarda goriilmektedir. Goriilebilen iiveitik makiila 6demi
morfolojileri temelde 4 alt grupta incelenmektedir; kistoid, difiiz, serdz retina
dekolmani eslik edenler, vitreoretinal arayliz bozukluklartyla beraber goriilebilenler.
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Kistoid makiila 6demi olgularinin tamamina yakininda kistler i¢ niikleer tabakada
bulunurken, ¢ogunlukla dis pleksiform tabakaya da uzanim gosterirler. Dis niikleer
tabaka ve GHT tabakalarinda da kist goriilebilmektedir. Genellikle INT’de olusan
kistler, ddemin progresyonu ile beraber dis tabakalara ilerlemektedir (6). Uveitik
makiila 0demi karakteristik olarak fovea santralini merkez alan, simetrik bir
goriiniime sahiptir ve serdz retina dekolman eslik edebilmektedir. Intraretinal siv1 ile
dolu kistlerin bant seklinde uzanimlar1 karakteristik bir goriiniime sahiptir.
Morfolojik olarak iiveitik makiila deminin ve psddofakik KMO niin benzer oldugu
saptanmistir (51).

Difiiz makiila 6demi, retina katmanlarinin bozuldugu veya hiporeflektif
stingerimsi bir yapiyla karakterize artmig retina kalinligiyla taninmaktadir (65).
Kistoid makiila 6deminden farkli olarak kistik yapilar goriilmemektedir.

Difiiz makiila ddemi ve KMO’niin gorsel prognoz iizerine etkileri ile ilgili
birbiriyle ¢elisen calismalar bulunmaktadir. Difliz makiila 6deminin de, KMO’niin
de birbirine gore anlamli oranda daha kotii gorsel prognozu oldugunu gosteren
caligmalar bulunurken; iki morfolojinin benzer gorsel prognoza sahip oldugunu
gosteren kaynaklar da bulunmaktadir (12, 66, 67). Calismalarda, orant degismekle
birlikte, edinilen ortak bulgu ise KMO’niin iiveitli gézlerde DMO’ye oranla daha sik

gorildiugidiir.

2.6.2. Subretinal Sivi ve Seroz Retina Dekolmani

Norosensoryal dekolman olarak da tanimlanabilen SRD, ndrosensoryel retina ile
RPE arasinda c¢esitli mekanizmalarla ser6z sivi birikimi olmasiyla karakterizedir.
Bahsi gecen mekanizmalar arasinda inflamasyonla beraber RPE pompa
fonksiyonunda bozulma ve damar gegirgenliginde artis sayilmaktadir (64). Spectral
Domain-OKT goriintiilemede SRD, retina ile RPE arasinda kalan diizglin sinirh
hiporeflektif alan olarak géze carpmaktadir (68). Bu hiporeflektif alan subretinal siv1
(SRS) ile doludur ve SRD igin yapilan yiikseklik Ol¢iimleri bu nedenle SRS
yiiksekligi olarak adlandiriimaktadir.
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Ser6z retina dekolmaninin goérme prognozu {lizerine anlamli negatif bir etkisi
olmadig1 gosteren ¢aligmalar bulunmaktadir (66, 68). Bazi ¢alismalarda subretinal
stvi  seviyesinin ylksekliginin gorme keskinliginde diisiisle 1iliskisi oldugu
gosterilmistir (68). Serdz retina dekolman1 ve MO bulgulari olan hastalarin tedaviye
3-6 ay igerisinde daha yiiksek oranda basarili yanit verdigi ve izole MO olan

hastalarla benzer gorme keskinligi kazanimi gelistigi gosterilmistir (69).

2.6.3. Epiretinal Membran ve VitreomaKkiiler Arayviiz Bozukluklari

Ekstraselliiler matriksle iligkili miyofibroblast hiicrelerinin preretinal alanda birikimi
sonucu olusan zar yapisina ERM adi verilmektedir (70). Yapilan ¢alismalarda, tiveitli
gozlerde ERM gelisme oraninin %41-51 seviyelerinde oldugu gosterilmistir (8, 71).
Idiyopatik ERM gelisiminde rol oynayan temel unsurun glial hiicre ve RPE gégii
oldugu bilinmekteyken, iiveitli gozlerde farklt mekanizmalarin devreye girdigi
diisiiniilmektedir (72). Uveitik ERM olgularinda TGF-B, IL-6, ve platelet kaynakli
bliylime faktorli [platelet derived growth factor-(PDGF)] onciiliigiinde niikleer
faktor-xB (NF-kB) yolag: kullanilarak inflammasyon gelisiminin patofizyolojide rol
aldig1 diistinlismektedir. Yapilan calismalarda vitrede yiiksek IL-6 seviyesinin ve
histolojik orneklerde gozlenen yogun inflamatuar hiicrelerin bu tezi destekledigi
goriilmektedir. Idiyopatik ERM ile benzer olarak bu olgularda, membranda glial
hiicreler saptanirken RPE bulunmadigi, bunun yerine inflamatuvar hiicrelerin
bulundugu gosterilmistir (73). Optik koherens tomografinin kullanimi ile birlikte
ERM tanis1 ve evrelemesinde Onemli bir esik atlanmistir. Giiniimiizde kullanilan
evrelemeler OKT goriintiilerini baz almaktadir.

Epiretinal membran, gériintiilemede i¢ limitan membranmn (ILM) iizerinde
bulunan, diizensiz sinirlt hiperreflektif ¢izgisel olusum olarak tanimlanmistir (74).
Optik koherens tomografi goriintiilemeleri iizerinden yapilan ERM evrelemesine
gore olgular temelde 4 alt grupta incelenmektedir. Foveal kontiiriin korundugu ve
retinal katmanlarin diizenli oldugu olgular evre 1 olarak siniflanirken, foveal cukurun
bozuldugu ve retinal katmanlarin diizenli oldugu olgular evre 2 olarak

isimlendirilmistir. Evre 2 ve evre 3 olgularin arasindaki temel fark olarak
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calismalarda ektopik i¢ foveal katmanlar (EIFK) bulgusu ortaya ¢ikarilmistir. Bu
bulguda IPT ve INT’dan c¢ikan bantlarin foveada ILM’ye dogru uzandig
goriilmektedir. Evre 3 olgularda evre 2’den farkli olarak EIFK bulgusu saptanirken,
evre 4 ERM goriintiilemelerinde EIFK’ye ek olarak retinal katmanlarda bozulma ve

diizensizlik goriilmektedir (Tablo 3).

Tablo 3. Epiretinal membran evrelemesi (68)

Evre Tanim

Evre 1 Foveal ¢ukur mevcut ve retina katmanlari iyi taniml.

Evre 2 Foveal ¢ukur kaybolmus ancak retina katmanlari iyi taniml.
Foveal ¢ukur kaybolmus + EIFK olusumu mevcut; retina

Fvre 3 katmanlar1 hala secilebilir durumda.

Evre 4 Foveal cukur kaybolmus + belirgin EIFK varlig1 ve retina

katmanlarinda belirgin dezorganizasyon mevcut.

EIFK=Ektopik i¢ foveal katmanlar

Epiretinal membran disinda tiiveitli gozlerde posterior vitre dekolmani
(PVD), vitreomakiiler adhezyon (VMA), vitreomakiiler traksiyon (VMT), lameller
delik (LD) ve tam kat makiiler delik (TKMD) gibi diger vitreomakiiler arayiiz
anomalileri de goriilebilmektedir. Literatiirde vitreoretinal arayiiz bozukluklarinin
enfeksiydz olmayan iiveit tanili gozlerdeki etkileri {izerine kisith sayida g¢alisma
bulunmaktadir. Behget {iveitli gdzlerde herhangi bir vitreomakiiler arayiiz bozuklugu
goriilme orani yaklasik %40 olarak bulunmustur (75). Enfeksiyoz olmayan iiveitli
gozlerde VMA goriilme oram1 da yaklasik %40 olarak belirlenmistir (76). ILM
tabakasinin tizerinde bulunan ince hiperreflektif ¢izgi arka vitre sinirmi belirtir ve
vitreoretinal arayliz bozukluklarimin  OKT ile tespitinde bu smirin yer
degisikliklerinin tespiti onem kazanmaktadir. Bahsi gecen hiperreflektif sinirin
makiilaya yapisik durmasina posterior vitre yapisikligi denirken; santral fovea
disinda ayrilma yasanan durumlar VMA, santraldeki yapisikligin ¢ekintiye yol actigi
goriinime VMT denmektedir (77). Siiregelen traksiyon LD ve TKMD gibi retina

katmanlarinda sirasiyla kismi veya tam kat ayrilmalara yol acabilir. Literatiirde
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Behget hastalarinda goriilen TKMD olgulariyla ilgili sinirli sayida vaka serileri
bulunmaktadir (78, 79).

2.6.4 Santral retinal katman kalinhk degisimleri, diizensizlikleri ve fotoreseptor

tabaka biitiinliigii

I¢ retinal katmanlarin diizensizligi bulgusunda, OKT gériintiisii iizerinden GHT-IPT
kompleksi, INT ve DPT tabakalarindan en az ikisi makiilanin santral 1000 pm
bolgesi icinde birbirinden ayrilamayacak sekilde dezorganize olmustur (27). I¢
retinal katmanlarda diizensizlik bulgusunun gorme keskinliginde diisiis {izerinde
anlamli etkisi oldugu gosterilmistir (55).

Makiila 6demi ve sonucunda yasanan santral makiila kalinligi (SMK) artis1 ile
ilgili literatiirde bircok ¢aligma bulunmakla birlikte makiila atrofisi ile ilgili sinirlt
sayida arastirma bulunmaktadir (80). Foveal atrofi, santral fovea kalinliginin 150
mikronun altinda olmasi durumudur. Uzun siireli inflamasyon ve birden c¢ok kez
iiveit atag1 geciren gozlerde santral makiila kalinliginda diisiis ile birlikte dis retina
katmanlar1 ve fotoreseptor tabakalarmm biitiinliigiinde bozulma meydana
gelebilmektedir. Fotoreseptor tabaka biitiinliigli, OKT goriintiilerinde RPE’nin
iistiinde bulunan hiperreflektif ¢izgi olan IZ ve IZ tabakasinin iizerinde duran EZ
devamlilig1 ve diizenliligine bakilarak degerlendirilmektedir (81).

Foveal atrofinin patofizyolojisinde; RPE fonsiyon bozuklugu ve atrofisi,
KMO, retinal vaskiilite sekonder makiiler iskemi, KNV, retina dekolmani (RD),
fotoreseptorlere karsi olusan antikor aracilikli hasar olabilecegi gosterilmistir (82).
Uveitik KMO gelisiminde yiiksek seviyelerde goriilen nitrik oksit radikalinin foveal
atrofi gelisimi iizerinde direkt etkisi olabilecegini gosteren deneysel g¢aligmalar
bulunmaktadir (83). Behget iiveiti, serpinjindz koroidit ve sempatik oftalmi; foveal
atrofinin gorlilme olasiligi olan diger patolojiler olarak 6n plana g¢ikmaktadir.
Fotoreseptor tabakalarin dejenerasyonuna yol acan siirecin inflamasyonla beraber
RPE ve koroidin hasarlanmasiyla basladigi disiiniilmektedir. Bu tabakalarin
hasarlanmas1 sonrasinda fotoreseptor tabakalarda diizensizlik ve atrofi gelisimi

oldugu goriilmiistiir (80).
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2.6.5 Hiperreflektif Retinal Odaklar (HRO)

Hiperreflektif retinal odaklar, cesitli retinal vaskiiler ve inflamatuvar patolojilerde
siklikla kullanilan bir OKT biyobelirteci olarak one ¢ikmaktadir. Ik tanimlandig
donemde yasa bagli makiila dejenerasyonu (YBMD) olan gbzlerde RPE gdciine bagl
olarak retinada gdzlenen kiigiik hiperreflektif noktalar olarak tasvir edilmistir (84).
Yasa bagli makiila dejenerasyonu hastalarinda intraretinal sivi (IRS) birikiminin
etrafinda ve tiim retinal katmanlara dagilmis sekilde goriilebilen HRO’larin
inflamatuvar hiicrelerin aktivasyonundan kaynaklandigini belirten ¢aligmalar
bulunmaktadir (85). Diyabetik retinopati hastalariin erken evrelerinde gortilebildigi
gibi diyabetik makiila 6demi olan hastalarda da hiperreflektif retinal odaklar
tanimlanmistir. Diyabetik makiila 6demi olgularinda olugsma mekanizmasinda kan-
retina bariyer hasarina bagl olarak olusan subklinik lipoprotein ektravazasyonu
oldugu diisiiniilmektedir (86, 87). HRO’larin iiveitik goézlerdeki prevalansi ve
prognostik Onemi acisindan sinirli sayida c¢alisma bulunmaktadir. Enfeksiy6z
olmayan iiveit tanis1 olan ve MO gelistiren gézlerde HRO gozlenme oraninin %59’a
yakin oldugu gosterilmistir ve 6demin gerilemesiyle bu oranda dramatik diisiis
goriildiigii belirtilmistir. Bu nedenle HRO’nun iiveitik gdzlerde inflamasyon takibi

acisindan dnemli bir prognostik degeri olabilecegi diisliniilmektedir (88).

2.6.6 Spesifik olmayan makiila bulgulari

Literatiirde {iveitik hastalarda sik goriilen MO, ERM, HRO gibi makiila bulgular:
disinda kalan ve vitreomakiiler arayiiz bozukluklar ile iligkili oldugu disiiniilen;
cotton ball bulgusu, hiperreflektif intraretinal ¢izgi, epiretinal proliferasyon

bulgularinin tveitik gozlerde incelendigi sinirlt sayida ¢alisma bulunmaktadir (89-

91).
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2.6.7 Kandaki inflamasvon belirtecleri

Gilinlimiizde kan degerlerinden kolaylikla hesaplanabilen sistemik inflamatuar indeks
(SID), platelet — lenfosit oran1 (PLR), notrofil — lenfosit oran1 (NLR) gibi belirtegler;
inme, kardiyovaskiiler hastaliklar ve kanser gibi inflamatuar kaynakli olabilen
hastaliklar ile korele edilebilmistir (92-94). Uveitte etkili oldugu diisiiniilen
inflamatuar sitokinlerin g6z i¢i sivi alinarak incelenmesi ek bir girisim
gerektirdiginden zorunda kalinmadik¢a 6rnek alinmasindan kaginilmaktadir. Bu
durumda kandaki inflamasyon belirteleri, intraokiiler inflamasyon kaynakli diyabetik
MO gibi baz1 patolojilerde kullanilabilmektedir. Yiiksek SII degerlerinin diyabetik
MO varhig: ile iliskisini gdsteren ve diyabetik MO hastalarinda SRD varligmin
yiiksek SII ve NLR degerleriyle iliskili oldugunu belirten ¢aligmalar bulunmaktadir
(95, 96).

2.6.8 Optik koherens tomografinin iiveitik gozlerde kullanim

Optik Koherens Tomografi, 1990’11 yillarda tanimlanan canli dokularin girigimsel
olmayacak sekilde optik yansimalar1 kullanarak goriintiilenmelerini saglayan bir
goriintiileme teknolojisi olarak ortaya ¢ikmistir. Biyolojik bir dokudan yansitilan ve
iletilen optik sinyaller icerisinde transfer siiresi ile ilgili bilgiler tasir ve bu bilgiler
doku boyutlarin1 ve yerlesimlerini gdsteren verilere doniistiiriilebilir (97). Optik
koherens tomografide diisiik koherensli 1518in transfer zamani bilgisi kullanilarak
interferometrik bir goriintiileme olusturulur. Dokudan yansiyan 15in referans isikla
interferans olusturarak yansitict yapilarin derinligini ve mesafesini yiiksek
dogrulukla belirler. Ge¢mis donemde dokularin optik 6zelliklerini belirlemek igin
zaman alanli yontemlerin bir devami niteliginde olan diisiik koherensli reflektometri
yontemiyle okiiler dokular gibi birgok biyolojik yapinin yiiksek ¢oziiniirliiklii mesafe
Olctimler elde edilebilmektedir (98-100). Diisiik koherens interferometri ile siirekli
151k dalgalar1 ile uyarim saglanabilir ve ultra kisa pulse lazer atimlarina gerek
duyulmaz. Fiberoptik Michelson interferometresi iizerine kurgulanan OKT

sistemleri, taranan doku ve referans aynasiyla olusan interferometrik sinyali
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kaydederek dokuya ait kesitsel ve iki boyutlu goriintiilemeler olusturulmasini
saglamaktadir. Optik koherens tomografinin aksiyel ¢oziiniirligi 151k kaynaginin
koherens uzunluguyla iligkilidir ve diisiik dl¢ekte uzunluk araliklarinda bile mikron
diizeyinde goriintiiler elde edebilmeyi miimkiin kilmaktadir. Bu 6zellikler sayesinde
OKT ile retina ve optik sinir gibi yapilar hizli ve yiiksek ¢Oziiniirliikte invaziv
olmayacak sekilde goriintiilenebilmektedir (97).

Temelde iki adet OKT metodu mevcuttur; bunlardan ilki time domain (TD)-
OKT iken digeri SD-OKT’dir. Daha eski olan TD-OKT’lerde kullanilan referans
aynasinin hareket etmesi ve sinyali iletmesi i¢in nispeten uzun bir zaman ge¢mesi
gerekmektedir (101, 102). Spectral domain-OKT, TD-OKT’ye benzer sekilde genis
bantl1 151k kaynag1 kullanmaktadir, ancak burada referans ayna sabit durmaktadir ve
sinyaller spektrometre tarafindan tespit edilmektedir. Farkli retina katmanlarindan
gelen 151k spektrum frekansindaki farkliliklar bir A-tarama sonrasinda Fourier
transformasyonu ile yogunluk profiline doniistiiriilmektedir. Spektrometre kullanimi
ile birlikte daha hizli goriintii elde etme, yiiksek sinyal-giiriiltii oran1 ve diigiik
hareket artefakti elde edilmesine olanak saglamaktadir (103-105).

Swept-source-OKT (SS-OKT), SD-OKT’deki gibi Fourier teknolojisini
kullanmaktadir. SS-OKT’de farkli olarak spektrometre yerine frequency-swept 151k
kaynag1 ve fotodetektdr kullanilmaktadir. SD-OKT’de yaklasik 840 nm’ye kadar
dalga boylar1 kullanilirken SS-OKT ile 1040-1060 nm’ye kadar ¢ikan dalga boylar1
kullanilir ve boylece rezoliisyon derinligi arttirilmig olur (106). Tarama hizi, SS-
OKT’de SD-OKT’nin iki kat1 kadar oldugu i¢in daha hizli goriintii elde edilir ve
daha diisiikk oranda artefakt olusur. Bu sekilde farkli vitreoretinal ve koryoretinal
bozukluklar1 bulunan hastalarda goriintiileme imkanlar1 artmaktadir. Biitiin artilarina
ragmen yiliksek maliyeti nedeniyle giiniimiizde hala SD-OKT kadar yaygin
kullanilmamaktadir (107).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Calisma Tasarim ve Etik Kurul Onay1

Bu ¢alisma Ocak 2017 - Aralik 2025 tarihleri arasinda Marmara Universitesi Tip
Fakiiltesi Goz Hastaliklart Ana bilim Dali Uvea Birimi’nde takip edilen ve 18 yas
iizerinde enfeksiydz olmayan {iveit tanisi olan hastalarin verilerinin retrospektif
olarak incelenmesi ile gerceklestirildi. Calisma igin Marmara Universitesi Tip
Fakiiltesi Ila¢c ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu’nun 23.05.2025 tarihli
09.2025-25.0457 numaral karartyla onay alind1.

3.2 Calismaya Dahil Edilme ve Calismadan Dislanma Kriterlerinin Belirlenmesi

Calismaya klinigimizde takip edilen 18 yas ve lizerindeki enfeksiydz olmayan iiveit
tanis1 olan ve aktif veya remisyon donem muayenelerinden en az birinde SD-OKT

goriintiilemesinde makiilada patolojik bulgu saptanan hastalar dahil edilirken;

Sferik esdegeri alt1 diyoptri ve lizerinde olan refraksiyon bozukluguna sahip,

SD-OKT goriintiilemesinden 6nceki 1 yil igerisinde intraokiiler cerrahi veya
travma OyKkiisii olan,
e  lzole episklerit, sklerit, keratit ya da optik nériti olan,
e Retina yapisi ve makiila anatomisini etkileyebilecek ek okiiler patolojisi

bulunan (glokom, YBMD, diyabetik retinopati, vb.),

o  Spectral domain-OKT goriintiilemesinde medya opasitesi veya hareket
artefakti gibi sebeplerle ileri diizey golgelenme sonucu degerlendirilen
kesitlerin goriintii kalitesinin Heidelberg Eye Explorer®’in degerlendirmesine

gore 17 ve altinda oldugu gozler, ¢alisma disinda birakildi.
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3.3 Verilerin Toplanmasi

3.3.1 Demografik ve klinik verilerin toplanmasi

Hastalarin demografik ve klinik verileri arsivlenmis yazili hasta dosyalar1 ve ORIGO
Hastane Bilgi ve Yonetim Sistemi’ndeki kayitlar1 incelenerek toplandi. Demografik
ozelliklerden hastalarin cinsiyetleri ve basvuru yaslar degerlendirildi. Uveitle iliskili
klinik o6zelliklerin degerlendirilmesinde hastalarin {iveit tanili olma siiresi (ay),
gecirilmig atak sayilar1 ve makiila bulgusu saptanan gozleri not edildi. Hastalar iiveit
lokasyonuna gore SUN siniflamasi dogrultusunda; anterior, intermediyer, posterior
ve paniiveit olarak smiflandirildi (19). Enfeksiyoz iiveitler ¢aligma dis1 birakilirken,
enfeksiydz olmayan {iiveitler spesifik etiyolojilerine gdre ayri ayri siniflandirildi.
Herhangi bir sistemik hastaliga sekonder gelismeyen ve spesifik enfeksiydz olmayan
etiyolojiler i¢in tanimlama kriterlerine uymayan olgular, idiyopatik iiveit olarak
degerlendirildi. Sistemik hastaliklarin tanisi i¢cin kullanilan kriterler; Behget {iveiti
tans1 icin SUN Calisma Grubu tarafindan tasarlanan Behget Uveiti Klasifikasyon
Kriterleri (108), okiiler sarkoidoz tanisi i¢in Uluslararas1 Okiiler Sarkoidoz Caligsmasi
(IWOS) kriterleri (109), ankilozan spondilit (AS) tanisi i¢cin Modifiye New York
kriterleri (110), Vogt-Koyanagi-Harada hastalig1 icin revize edilmis VKH tani
kriterleridir (111).

3.3.2. Hastalarin oftalmolojik muayene bulgularinin degerlendirilmesi

Muayene bulgular1 degerlendirilmesinde 6n kamara reaksiyonu, 6n kamarada flare
tespiti, vitre bulaniklig1 ve vitrede hiicre evrelemesi i¢cin SUN kriterleri kullanildi
(19). Ek olarak; KP, hipopiyon, posterior sinesi, periferik anterior sinesi, optik disk
O0demi gibi muayene bulgularinin varligi not edildi. Hastalarin aktif donem ve
remisyon donemindeki muayenelerinde Snellen eseline gore tayin edilen en iyi
diizeltilmis gdrme keskinlikleri (EIDGK) minimum rezoliisyon agisinin logaritmasi

(logMAR) cinsinden not edildi. EIDGK seviyesi parmak sayma ve daha diisiik olan
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olgularda; parmak sayma i¢in 1.9 logMAR, el hareketi 2.3 logMAR, 151k hissi olmast
2.7 logMAR, 151k hissi olmamasi ise 3.0 logMAR olarak degerlendirildi (112).

3.3.3. Uveitin aktif ve remisyon déoneminin tanimlanmasi

Hastalarin aktif muayenesi tespit edilirken SUN siniflamasina gore belirlenen klinik
aktivasyon bulgular1 olan 6n kamara hiicresi, vitreus hiicresi ve/veya bulanikligi
varlig1 incelendi (19). Bu iki bulgudan birinde veya her ikisinde pozitiflik goriilmesi
durumunda hasta klinik olarak aktif kabul edildi. Yeni gelisen aktif retinal vaskiilit,
retinit/koroidit odagi, papillit veya makiila 6demi olan olgular da aktif iiveit olarak
degerlendirildi. Klinik olarak aktivasyon bulgusu olmasa dahi okiiler
goriintiilemelerde (SD-OKT, FOF, FFA veya indosiyanin yesili anjiyografi)
aktivasyon bulgusu olan hastalar aktif donem grubuna dahil edildi.

On kamarada ve vitreusta hiicre saptanmamasi, vitreus bulaniklig
bulunmamast; vaskiilit, papillit, retinit ve/veya koroidit bulgularinin izlenmemesi ve
okiiler goriintiileme yontemlerinde inflamatuar aktiviteye dair herhangi bir bulgunun
olmamas: durumunda hastalar inaktif iiveit olarak degerlendirildi ve bu donem
remisyon olarak kabul edildi. Klinik muayene bulgular1 veya okiiler goriintiileme
bulgular1 sonucunda aktif oldugu kabul edilen ve SD-OKT goriintiillemelerinde
makiila bulgusu olan hastalarin takiplerdeki muayeneleri incelendi. Aktif donemde
olan hastalardan remisyon donemine ait muayeneleri ve dahil edilme kriterlerini
karsilayan SD-OKT goriintiileri bulunanlar remisyon dénemi grubuna alindi. Ayrica
klinigimizde takipleri sirasinda aktif doneme ait SD-OKT’leri bulunmasa dahi
remisyon doneminde olup SD-OKT goriintiilerinde makiiler patolojik bulgu saptanan
olgular da remisyon dénemi grubuna dahil edildi.

Aktif doneme ait yapilan kesitsel degerlendirmelerde, aktif doneme ait SD-
OKT goriintiileri bulunan tiim gozler analiz edildi. Benzer sekilde, remisyon
donemine ait yapilan kesitsel analizlerde, remisyon donemine ait SD-OKT
goriintiileri bulunan tiim gozler degerlendirildi. Aktif ve remisyon donemlerine ait

bulgularin karsilastirildig1 analizlerde ise, ayn1 goze ait hem aktif hem de remisyon
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doneminde elde edilmis SD-OKT goriintiileri bulunan goézler analiz kapsamina

alindi.

3.3.4 Laboratuvar sonuclarinin degerlendirilmesi

Hastalarin laboratuvar verileri ORIGO Hastane Bilgi Yonetim Sistemi’ndeki tetkik
sonuglarindan elde edildi. Aktif donemde SD-OKT’de makiila bulgusu saptanan
hastalarin bu tarihteki nétrofil, lenfosit ve platelet sayilar1 not edildi. Bu degerler
kullanilarak sistemik inflamatuvar indeks (SII), platelet/lenfosit oran1 (PLR) ve
notrofil/lenfosit oranlar1 (NLR) hesaplandi. SII degeri hastanin notrofil degeri ile
platelet sayisinin ¢arpim sonucunun lenfosit sayisina boliinmesiyle; PLR degeri
platelet sayisinin lenfosit sayisina bdliinmesiyle ve NLR degeri ndtrofil sayisinin
lenfosit sayisina boliinmesiyle elde edildi. Bu degerlerin makiila kalinliklar1 ile olast

iligkisi incelendi.

3.3.5 Hastalara uygulanan lokal, sistemik ve intravitreal tedavilerin tespiti

Hastalarin kullanmakta oldugu mevcut sistemik immiinsiipresan ajanlar, gecirilmis
intravitreal enjeksiyon sayilar1 ve kullanilan intravitreal ajan g¢esitleri, kayith yazili
hasta dosyalarindan ve ORIGO Hastane Bilgi Yonetim Sistemi’ndeki notlardan kayit
altina alindi. Aktif donemde olan hastalarda sistemik immiinsiipresif ilaglarindaki
degisiklikler ve uygulanan lokal enjeksiyon tedavileri not edildi. Kullanilan
immiinsiipresan ilaclar; sistemik steroid, konvansiyonel ajanlar ve biyolojik ajanlar

olarak gruplandirildi.
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3.4. SD-OKT Goriintiileme ile Makiila Bulgularinin Degerlendirilmesi

Bu c¢alismada kullanilan SD-OKT cihazinin marka ve modeli Spectralis OKT®
(Heidelberg Engineering, Heidelberg, Almanya) idi. Makiila goriintiilemelerine ek
olarak yakin infrared (830 nm) fundus reflektans goriintiileri elde edildi (113). Bu
sekilde SD-OKT kesitinde goriilen bulgularin infrared goriintii iizerinde olusturdugu
olas1 goriinlimler dikkate alindi. Yiiksek rezoliisyonlu SD-OKT cihaz1 40,000 A-
tarama hizina sahipti ve bu goriintiilemelerin infrared fundus goriintiileri ile
korelasyonu saglanmaktaydi. Her bir goz i¢in horizontal OKT tarama teknigi
kullanild1 ve 25 B-taramadan olusan kesitler elde edildi (30 x 20°, B-taramalar arasi
mesafe: 249 um). Alinan kesitlerde ART degeri 12, en diisiik goriintii kalitesi degeri
(Q) 1se 17 olarak belirlendi (114). Calismada kullanilan biitiin SD-OKT goriintiileri
Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali klinik arsivinden
alinmis olup, tiim goriintii kesitleri ¢alismamiza dahil edilen enfeksiyéz olmayan

uveit tanili hastalara aittir.

3.4.1. Retina katmanlarinin segmentasyonu ve makiila kalinhklarinin élciilmesi

Spectal domain-OKT goriintiilemeleri lizerinden yapilan analizler i¢in Heidelberg
Eye Explorer Software® (V.1.11.2.0., Heidelberg Engineering) kullanildi. Retina
kalinlik l¢timleri i¢in programin uyguladigi otomatik katmanlandirma kullanildi. Bu
katmanlandirma yapilirken; anterior sinirda vitreoretinal arayliziin verdigi ilk
sinyalden, en dista bulunan Bruch membranin hiperreflektif posterior sinirina olan
mesafe Ol¢iildii. Hesaplanan kalinlik degerleri baz alinarak bir kalinlik haritas
olusturuldu. Ug adet i¢ ice gecmis halkadan olusan ETDRS 1zgarasi ile makiila
toplamda dokuz adet alt alana (santral, i¢ superior, dis superior, i¢ nazal, dis nazal, i¢
temporal, dis temporal, i¢ inferior, dis inferior) ayrildi. Olusturulan bu 1zgara manuel
olarak infrared goriintii ilizerinde belirlenen makiila santraline tasindi ve her bir
boliime denk gelen retina kalinlik degerleri hesaplandi (113). Her bir goriintiilemede,
standart 9 alanlit ETDRS 1zgarasi foveal merkez noktasina hizalandi (Sekil 4). Foveal

merkez noktasinin dogru bicimde belirlenebilmesi i¢in tiim B-taramalar ayrintili
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olarak degerlendirildi ve bu degerlendirmede i¢ retinal tabakalarin en ince izlendigi
alan, foveal c¢okiintii ve/veya foveal merkezde 1sik yansimasina karsilik gelen
hiperreflektif odak gibi anatomik referans noktalar1 temel alindi. Santral alt alan
(central subfield), foveal merkez cevresinde yer alan 1 mm capindaki dairesel bolge
olarak tanimlarken; 3 mm’lik dairesel bdlge parafoveal ve en distaki 6 mm’lik

dairesel bolge ise perifoveal alan1 tantmlamaktadir (115).
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Sekil 4. Makdila alt alan kalinliklarinin ETDRS 1zgarasi ile gdsterilmesi.

Infrared goriintiileme {izerinde fovea santraline yerlestirilen ETDRS grid’i (yesil ok) ve
grid’in kapsadig alanlara karsilik gelen ortalama retina kalinlik degerleri (kirmiz1 ok)
goriilmektedir.

Her bir goz i¢in foveanin santralize oldugu, goriintii kalitesi 17 ve tlizerinde
olan horizontal bir adet tarama goriintiisii segildi. Bu santral kesite ek olarak
superiorundan ve inferiordan ardisik tiger kesit secilerek tarandi. Boylece toplamda 7
horizontal kesit iizerinden degerlendirme yapildi (55). Secilen tarama goriintiileri
Heidelberg Eye Explorer® programi kullanilarak otomatik segmentasyon prosediirii
ile retinal katmanlarina ayrildi (Sekil 5). Sonrasinda iki ayri aragtirmacit (H.C.Y.,

F.C.) tarafindan ayni anda katmanlandirmanin dogrulugu inspeksiyon ile kontrol
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edildi ve gerekli ise diizenlemeler yapildi (Sekil 6). Programm ILM tabakasindan,

RPE tabakasina kadar her bir retinal katman i¢in verdigi kalinlik degerleri fovea

santralinden nazal ve temporal yonlerde 1, 2 ve 3 mm mesafeye kadar ayr1 ayri not

edildi.

MCHCRCHC
2

Automatic (@) & A H QR A v < > Save Save &Close

Sekil 5. Otomatik segmentasyon ile retinal katmanlarin tayini.

Automatic > [e) 2 ~ Q Q3 Ao v <||> Save save &Close

Sekil 6. Manuel segmentasyon ile katmanlarin diizeltilmesi.
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Objektif ol¢iimler tamamlandiktan sonra iki arastirmact (H.C.Y., F.C)
tarafindan, ayr1 ayr1 ve birbirinden habersiz sekilde her bir goz i¢in secilen kesitlerde
tespit edebildikleri patolojik makiila bulgulari not edildi. Iki yazarin secilen g6z igin
tespit ettikleri g6z icin farkli bulgular saptamasi durumunda danigsman arastirmaci

(H.C.) ile tekrar degerlendirildi ve ortak karar alindu.

3.4.2. Makiila odeminin tespiti tiplendirilmesi ve intraretinal, subretinal sivi

olciimlerinin yvapilmasi

Oncelikle hiporeflektif diizgiin ve hiperreflektif smirli retina dokusu ile gevrilen
intraretinal sivi varligi not edildi. Foveal kontiirii bozan ve SMK’da anlamli artis (>
300 pm) olusturan kistoid siv1 varligi bulunmast KMO olarak kabul edildi. Difiiz
makiila 6demi, artmis SMK (> 300 pum), belirgin intraretinal kistin olmamas1 ve
kiigiik hiporeflektif alanlarin olusturdugu siingerimsi yapiyla karakterize olarak
degerlendirildi. Serdz retina dekolmani olan olgularda goriilen SRS bulgusu tespit
edilirken eslik eden olgularda RPE ile nororetinal katman arasinda hiporeflektif ve
keskin bir ayrim bulunmasina dikkat edildi (116). Kistoid makiila 6demi olgularinda
en biiyiik kistin boyutu ve kistlerin bulundugu intraretinal katman (DNT, INT, hem
INT hem DNT) ve kistlerin santral alt alanda m1 yoksa santral alt alan disinda mi
bulundugu not edildi. En biiylik kistin boyutunun o&lgiilmesinde Heidelberg Eye
Explorer® programindaki alan hesaplama fonksiyonu kullanildi ve hiporeflektif
dairesel goriiniimlii siviyr sinirlayan retinal dokular manuel olarak isaretlendi,
isaretlenen alanin i¢inde kalan sivinin alani hesaplandi. Subretinal sivi tespit
edildikten sonra RPE ile ndrosensoryal retinanin arasinda olusan mesafe Heidelberg
Eye Explorer® ile RPE iizerinden gizilen vertikal ¢izgi ile olgiildi (Sekil 7).

Sonrasinda SRS’nin santral alt alanda m1 yoksa disinda m1 bulundugu not edildi.
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Sekil 7. Kistoid makiila 6demi ve serdz retina dekolmaninin SD-OKT goriintiisii.
Sar1 renk ile igaretli sekilde en biiyiik intraretinal kistin alan dl¢limii ve subretinal sivinin
yiikseklik 6l¢timii goriilmektedir.

3.4.3. intraretinal hiperreflektif odaklarin degerlendirilmesi

Hiperreflektif retinal odaklar, OKT iizerinde benzer goriiniimde olan sert eksudalar
ile boyutunun 30 mikrondan kiigiik olmasi, dis retinal tabakalar {izerine golgelenme
yapmamasi ve RNFL tabakasina benzer hiperreflektivitesi olmasi ile ayrilmaktadir
(117). Reflektivite sinirinin belirlenmesinde RPE’nin referans alinmasini gosteren
caligmalar da bulunmaktadir. Retina pigment epiteli hiperreflektivitesinin OKT
horizontal kesitlerinde daha stabil olmasi nedeniyle calisgmamizda HRO’larin
reflektivitesinin RPE’nin  hiperreflektivitesine benzer veya RPE’den daha
hiperreflektif olmasina dikkat edildi (118-120). Hiperreflektif lezyonlar bir kiime
halinde birikmis durumdaysa ve SD-OKT goriintiisiindeki lezyon infrared goriintiide
de goriilebilir haldeyse hiperreflektif odak sayilmadi (120). Calismamizda SD-OKT
kesiti lizerinde tespit edilen HRO’lar (Sekil 8), sonrasinda kesit beyaz {izerine siyah
filtre uygulanarak tekrar incelenmistir ve bu sekilde ¢evre retinal odaklar
hiperreflektif, HRO’lar ise siyah ve hiporeflektif olarak net sekilde goriilebilmistir
(Sekil 9). Hiperreflektif odaklarin nicel saymmi literatiir 6rnek alinarak yazarlar
tarafindan siibjektif olarak yapildi (121). Nicel kesin sayim beyaz iizerine siyah filtre
uygulanan gériintiilemeler {izerinden yapildi ve HRO sayis1 Avrupa ileri Oftalmoloji

Arastirmalar1 Toplulugu (ESASO)’nun diyabetik makiiler 6demli gézlerde HRO
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sayist i¢in Onerdigi siniflama kullanildi; ¢linkii tiveitik gozlerde hiperreflektif odak
sayisinin tespiti i¢in standart kabul edilen bir sinir degeri bulunmamaktadir (122).
HRO bulunduran kesitler; 30 adetten az bulunanlar ve 30 ve flizeri HRO
bulunduranlar olarak siniflandirildi. HRO’lar retinanm ILM tabakasindan ELM
tabakasina kadar olan bdliimiinde bulunuyorsa i¢ retinal katmanlarda, ELM
tabakasindan Bruch membranina kadar olan bolgede yerlesen HRO’lar ise dig retinal

katmanlarda goriildii olarak degerlendirildi. Hem i¢ hem dis retinal katmanlarda

yerlesenler ayr1 bir grupta siniflandirildi.

04.01.2022, 0S
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Sekil 8. Hiperreflektif retinal odaklarin SD-OKT goriintiisii.
Siyah iizerine beyaz SD-OKT goriintiisiinde izoreflektif retinal dokular iizerinde goriilen i¢
ve dis retinal katmanlarda bulunan hiperreflektif odaklarin goriintiisi

04.01.2022, 0S
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Sekil 9. Beyaz iizerine siyah filtrede hiperreflektif odaklarin goriiniimii
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3.4.4 VitreomaKkiiler arayiiz bozukluklarinin degerlendirilmesi

En sik karsilagilan vitreomakiiler arayiiz bozukluklarindan olan ERM, iLM
tabakasinin tizerinde bulunan ve genellikle i¢ retina katmanlarinda biiziismelere
neden olan devamli hiperreflektif bir zar goriintiilenmesi ile tespit edildi (74, 123).
Epiretinal membrana eslik edebilen makiiler patollojiler olan “cotton ball” bulgusu,
intraretinal hiperreflektif ¢izgi gibi bulgular not edildi. EZ tabakasi ile iZ tabakasi
arasinda uzanan kotli sinirlt hiperreflektif materyal bulgusu “cotton ball” bulgusu
olarak isimlendirildi (89). Intraretinal vertikal hiperreflektif ¢izgi bulgusu RPE’den
foveanin i¢ smirina kadar uzanabilen hiperreflektif ¢izgisel goriiniimde birikim
seklinde tanimland1(90). I¢ limitan membran iizerindeki hiperreflektif zar goriiniimii
ERM’ye isaret ederken, ayni lokasyonda bulunan kalin izoreflektif katman
goriiniimii epiretinal proliferasyon olarak tanimlanmistir. Epiretinal proliferasyon
dokusu ILM ile devamli goriiniimdedir ve iki tabaka arasinda ERM ile ILM arasinda
goriildiigii gibi yer yer hiporeflektif bosluklar bulunmamaktadir (74).

Oncelikle ERM’nin santral foveal alana uzammi olup olmamasi
degerlendirildi ve foveaya uzanan membranlar foveal ERM olarak isimlendirildi.
Fovea disinda kalan zar olusumu ise fovea dist ERM olarak siiflandirildi. Foveal
ERM evrelemesinde Govetto ve ark. tanimladigi siniflama kullanildi (Sekil 10-13)
(124). Foveal ERM evrelemesine gore evre 1 ERM’de foveal pit korunmus ve iILM
tabakasi lizerinde hiperreflektif ERM tabakasi goriilmektedir. Evre 2 ERM’de foveal
pit bozulmus, retina katmanlar1 diizenli goriilmektedir. Fovea santraline uzanan
ektopik EIFK bozuk foveal pit goriintiisiine eslik ederse evre 3 ERM olarak kabul
edilirken; foveal pit bozuklugu ile beraber retinal katmanlarda diizensizlik goriilen

durumlar evre 4 ERM olarak kabul edilmektedir.
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Sekil 11. Evre 2 epiretinal membran

ART [HS] ART(12) Q: 30

Sekil 13. Evre 4 epiretinal membran
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ERM disinda kalan vitreomakiiler arayiiz bozukluklar1 degerlendirilirken
ILM iizerinde ve arka vitrede goriilen hiperreflektif bantlarin makiilayla olan
yapisikliklart ve fovea santralinde c¢ekinti olusturup olusturmadiklari not edildi.
Fovea santraline sikica baglanan ancak foveal kontriide bozulma olusturacak bir
cekinti uygulamayan olgular VMA olarak siniflandirilirken (Sekil 14); foveal
kontiirlin ¢ekinti nedeniyle bozuldugu olgular VMT olarak degerlendirildi (Sekil 15).
Lameller delik, intakt fotoreseptdr tabaka olmasina ragmen genellikle traksiyon
sonucu i¢ retinal katmanlarda defekt olugsmasi olarak tanimlanirken; TKMD ise
biitlin retinal katmanlarda ayrilma ve bozulma mevcuttur. Psddohol ise ERM
varliginda foveal ¢ukur konturunun sivrilesmesi ve keskinlesmesi ve kdselerinin
invajinasyon gostererek foveal ¢ukurda deformasyona yol agmasi olarak tanimlanda.
Yukarida belirtilen vitreomakiiler arayliz patolojilerinin tespiti ve tanimlanmasinda
Uluslararas1 Vitreomakiiler Traksiyon Calisma Grubu’nun siniflamasi kullanildi

(125).

Sekil 15. Vitreomakiiler traksiyon
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3.4.5 ic ve dis retinal katmanlardaki diizensizliklerin degerlendirilmesi

I¢ retinal katmanlarda diizensizlik bulgusu, santral 1000 um’lik alan icerisinde GHT,
IPT, INT ve DPT tabakalarindan en az ikisinin birbirinden SD-OKT gériintiisii
lizerinden ayriminin miimkiin olmamasi ve smirlarin belirsizlesmesi olarak
tanimlandi (55). Bu katmanlarin birbiri ile i¢ ice gectigi horizontal uzunlugun 1000
um’lik alanin %50’sinden fazlasinda gériildiigii olgular foveal IRKD bulgusuna
sahip olarak tanimland1 (126).

Di1s retinal katmanlar, ELM tabakasindan baglaylp RPE de dahil olmak
iizere RPE’ye uzanan katmanlar olarak belirlendi. Fotoreseptor tabakalari da ig¢inde
bulunduran bu segmentin biitiinliigii ¢alismamizda evreleme sistemi ile tanimlandi.
Buna gore ELM, IZ ve EZ tabakalar1 ayr1 ayr1 olarak segilen OKT kesitinde santral 1
mm’lik foveal alandaki devamliliklarina goére siniflandirildi. Bu ii¢ hiperreflektif
devamli ¢izgide santral 1 mm’lik alanda 200 um ve asagisindaki hasar ve bozulmalar
evre 1 kayip olarak tanimlanirken; 200 um tizerindeki kayiplar ve bozulmalar evre 2
olarak derecelendirildi (10). Seréz retina dekolmani gibi santral fotoreseptor
tabakalarin morfolojisinin anlagilmasinin giic oldugu patolojilerde veya eksuda,
infiltrat gibi goriintiiyli etkileyen bulgular varliginda lokalize olarak hasara karar
verilemiyorsa slipheli hasar olarak isimlendirildi. Retina pigment epitelindeki

bozulma olan olgular evreleme yapilmadan not edildi.
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Sekil 16. Fotoreseptor tabaka hasarlarmin SD-OKT goriintiilemesi
Iki uclu kirmizi ok ile gosterilen evre 2 ELM, EZ, 1Z hasart

3.4.6 Diger makiila bulgularimmin degerlendirilmesi

Makiila atrofisi varligi, santral makiila kalinliginin 150 pum ve altinda oldugu
olgularda pozitif olarak degerlendirildi (82). Enfeksiydz olmayan iiveitlerde i¢ retinal
katmanlarda atrofi ile beraber dis pleksiform tabakanin elevasyonu ile i¢ katmanlara
uzanimit seklinde tanimlanan DPT elevasyonu bulgusu goriilebilmektedir (127).
Calismamizda SD-OKT goriintiileme iizerinde retina sinir lifi tabakas1 (RSLT), GHT
ve IPT’deki atrofi alanlarina karsilik gelen DPT elevasyonu goriintiisii tespit edildi.
Dis pleksiform tabakada elevasyona ek olarak biitiin SD-OKT
goriintiilemeleri daha 6nceki maddelerde belirtilen patolojik bulgular disindaki 6zel
bulgular acisindan da degerlendirildi. Bu bulgularin igerisinde fotoreseptdr tabakalar
arasinda uzanim gosteren hiperreflektif goriiniimde olan “cotton ball” bulgusu, fovea
santralinde ILM tabakasindan RPE tabakasma kadar uzamim gésteren hiperreflektif

cizgisel materyal birikimiyle karakterize olan ‘“hiperreflektif vertikal intraretinal
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cizgi”, inflamatuar koroid neovaskiilarizasyon olgularinda goriilen ve koroidden
retinaya dogru ucu retina katmanlarina dogru bakan ve uzanan ok goriiniimiinde

uzantilarla karakterize “pitchfork” bulgusu bulunmaktadir (70, 90, 128).

3.4.7 Koroid kalinhgimin Enhanced Depth Imaging-OKT ile degerlendirilmesi

Enhanced Depth Imaging-OKT (EDI-OKT) goriintiileme teknolojisinde OKT cihazi
goze daha yakin konumlandirilir ve retinal goriintli ters c¢evrilir, bdylece koroid
dokusu sifir gecikme ¢izgisine daha yakin yerlestirilmis olarak koroid detaylar1 daha
yiiksek derinlik ve ¢oziiniirliikte goriintiilenebilmektedir (129). incelenen aktif ve
remisyon muayenelerinde EDI-OKT kullanilarak goriintiileme yapilan ve makiila
bulgusu tespit edilen olgular koroid kalinliklarindaki degisimler ac¢isindan
degerlendirildi. Koroid kalinliklarindaki degisimler VKH hastalarinda incelendi;
clinkii bu bu hastalarin her muayenelerinde EDI-OKT goriintiilemeler ile takip
edildigi goriildii. Standart popiilasyon ic¢in belirlenmis normatif koroid kalinlik
degerleri bulunmadigi i¢in bu dl¢limlerin degerlendirilmesi aktif donem ve remisyon
donemi arasindaki degisimler not edilerek yapildi. Subfoveal koroid kalinligi
degerlendirilirken EDI-OKT goriintiilemesi iizerinde; fovea santralinde Bruch
membranindan, koroidin sklera ile olan smirina kadar olan mesafe vertikal bir

mesafe ¢izgisi ¢izilerek Heidelberg Eye Explorer® {izerinden olgtildii.
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Sekil 17. EDI-OKT goriintiilleme
Aktif VKH tanili hastanin EDI-OKT ile koroid kalinlik 6l¢timii
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3.5 istatistiksel Analiz

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi i¢in /BM Statistical Package for Social
Sciences (SPSS) for Windows siirim 22.0° (Chicago, IL, USA) kullanilds.
Degigkenlerin normal dagilima uygun olup olmadigi histogram grafikleri ve
Kolmogorov—Smirnov testi ile degerlendirildi. Tanimlayic1 verilerin istatistikleri
verilirken; sayi, yiizde; ortalama, standart sapma ve ortanca, ¢eyrekler arasi aralik
(interquartile range — CAA) degerleri kullanildu.

SD-OKT’de saptanan bulgular i¢in gbzlemciler arast uyumun
degerlendirilmesinde SD-OKT’de saptanan bulgular Cohen’s kappa (k) katsayisi
kullanild1. Kappa degerinin 0,20’ye kadar olmas1 zayif uyumu, 0,21-0,40 araliginda
olmasi diisitk uyumu, 0,41-0,60 araliginda olmas1 orta diizeyde uyumu, 0,61-0,80
araliginda olmasi yliksek uyumu ve 0,81-1,00 araliginda olmasi ise ¢ok yiiksek
uyumu gostermektedir (130).

Bazi hastalara ait her iki goz c¢alismaya dahil edildiginden, gdzlemler
istatistiksel olarak bagimsiz degildi. Bu nedenle, aktif veya remisyon déneminde SD-
OKT ile elde edilen bulgular ile o dénemki muayenelerdeki EIDGK degerleri
arasindaki iliskinin degerlendirildigi regresyon analizlerinde hasta i¢i korelasyonu
dikkate almak amaciyla hastanin rastgele etki olarak tanimlandigr dogrusal karma
etkiler modelleri (linear mixed model, LMM) kullanildi. Gozler, bireyler i¢inde
kiimelenmis (clustered) olarak degerlendirildi. EIDGK analizinde, gorme
keskinligini bagimsiz olarak etkiledigi bilinen yas ve katarakt durumu, LMM
analizine kovaryant olarak dahil edildi. Bu degiskenlere gore diizeltme yapilarak,
SD-OKT bulgular ile EIDGK arasindaki iliskinin yasa ve lens kaynakli etkilerden
bagimsiz olarak degerlendirilmesi amaclandi. Ayrica aktif donemdeki SD-OKT
bulgularmin remisyon dénemi EIDGK iizerine etkisinin degerlendirildigi analizde
yas ve kataraktin yani sira remisyona ulagma siiresi de kovaryant olarak eklendi. Cok
degiskenli regresyon analizlerinde tek degiskenli analiz sonucu p<0,05 olan bagimsiz
degiskenler analize dahil edildi. Modellerden elde edilen analizler tahmini katsay1

(B), %95 giiven aralig1 (GA) ve p degerleri ile raporlandi.
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SD-OKT bulgularmin aktif ve remisyon donemindeki sikliklarinin
karsilagtirildigr ikili regresyon analizinde ise genellestirilmis tahmin denklemleri
analizi kullanildi. Bu analizlerin sonuglart Wald > ve p degerleri ile raporlandi.

Hastalarin SII, NLR ve PLR degerlerinin aktif donem makiila kalinliklar1 ile
korelasyonunun analizi Pearson korelasyon analizi kullanilarak yapildu.

Tiim analizlerde p-degerinin 0,05’in altinda olmasi istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1 Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Calismaya enfeksiy0z olmayan iiveit tanist olan ve SD-OKT’de makiila bulgusu
saptanan 197 hastanin 273 gozii dahil edildi. Hastalarin 105’1 (%53,3) erkek, 92’si
(%46,7) kadind1. Hastalarin ortalama yast 42,94+14,05 (18-79) yil ve ortanca {iveit
tan1 stiresi 60,00 (3,00-144,00) ay olarak bulundu. Hastalarin %73,1’inde ge¢irilmis
iiveit dykiisii mevcuttu. Uveit anatomik lokasyonu olarak en sik paniiveit (%46,5)
saptandi. Paniiveit olgularin1 azalan siraya gore posterior iiveit (%20,9), anterior
iveit (%18,7) ve intermediyer iiveit (%13,9) olgular1 takip etmekteydi. Hastalarin

demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri.

Toplam hasta (n=197)

Yas (y1l), ortalama + standart sapma 42,94+14,05
Cinsiyet, n (%)

Kadin 92 (46,7)

Erkek 105 (53,3)

Uveit tam siiresi (ay), medyan (CAA) 60,00 (3,00-144,00)

Gegirilmis iiveit oykiisii, n (%) 144 (73,1)

Anatomik Lokasyon Toplam goz (n=273)

Paniiveit 127 (46,5)

Posterior iiveit 57 (20,9)

Anterior iiveit 51 (18,7)

Intermediyer iiveit 38 (13,9)

Veriler ortalama + standart sapma (SS), medyan (¢eyrekler arasi aralik) veya n (%) olarak
verilmistir.

En sik goriilen tiveit etiyolojileri Behget iiveiti (%43,7) ve idiyopatik tiveit
(%27,4) olarak saptandi. Hastalarin {iveit etiyolojilerine gore dagilimi Tablo 5’te

gosterilmistir.
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Tablo 5. Hastalarin iiveit etiyolojilerine gore dagilimu.

Etiyoloji, n(%) Toplam (n=197)
Behcet iiveit 86 (43,7)
Idiyopatik iiveit 54 (27.,4)
Seronegatif spondiloartrit 20 (10,2)
Vogt-Koyanagi-Harada 11 (5,6)
Sarkoidoz 9 (4.6)
Fuchs iiveiti 7 (3,6)
Punktat i¢ koroidit/Multifokal koroidit 3(L5)
HLA-B27 iiveiti 3 (L,5)
Serpinjindz koroidit 1 (0,5)
Birdshot koryoretinopati 1 (0,5)
Multiple skleroz 1(0,5)
| Takayasu arteriti 1 (0,5)

4.2 Aktif Donemdeki Gozlerin Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen 152 hastanin 210 goziinde aktif donemde SD-OKT’de
makiila tutulumu mevcuttu. Aktif donem muayene bulgulart Tablo 6’da

gosterilmistir.
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Tablo 6. Aktif donemde olan gozlerin muayene bulgulari

Bulgular, n(%) Toplam (n=210)
On kamara reaksiyonu 98 (46,7)
0,5+ hiicre 23 (11,0)
1+ hiicre 30 (14.,3)
2+ hiicre 30 (14,3)
3+ hiicre 12 (5,7)
4+ hiicre 3(L4)
Posterior sinesi 33 (15,7)
Hipopiyon 4(1,9)
Keratik presipitat
Graniilomat6z olmayan 43 (20,5)
Graniilomat6z 14 (6,7)
Stellat 524
Katarakt 29 (13,8)
Lens durumu
Fakik 170 (81,0)
Psodofakik 40 (19,0)
Vitre bulamkhg 80 (38,1)
Evre 1 64 (30,5)
Evre 2 16 (7,7)

Aktif donemi degerlendirilen 210 goziin 88’1 (%41,9) paniiveit, 51’1
(%24,3) posterior iiveit, 38’1 (18,1) intermediyer iiveit ve 33’1 anterior tiveit (%15,7)
olgularindan olugsmaktaydi. Aktif donemdeki gdzlerin iiveit etiyolojileri Tablo 7°de

gosterilmistir. Gozlerin ortalama aktif dsnem EIDGK 0,56+0,61 logMAR idi.
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Tablo 7. Aktif donemde olan gozlerin iiveit etiyolojileri

[Etiyoloji, n(%) Toplam (n=210)
Behcet 82 (39,0)
Idiyopatik 68 (32,4)

_Vogt-Koyanagi-Harada 19 (9,0)
Seronegatif spondiloartrit 15 (7,1)
HLA-B27 iiveiti 52,4)
Fuchs iiveiti 5124
Punktat i¢ koroidit/Multifokal koroidit 3(L4)
Multiple skleroz 2 (1,0)
Serpinjindz koroidit 1 (0,5)
Birdshot koryoretiniti 1(0,5)

| Takayasu arteriti 1 (0,5)

4.2.1. Aktif donemde olan gozlerin retina kalinhklarmin degerlendirilmesi

Aktif donemdeki gozlerin ETDRS 1zgarasina gore makiila alt alanlarinin kalinlik

degerleri Tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. Aktif donemdeki gbzlerin makiila alt alan kalinliklar

Makiila Santral ic Dis ic Dis ic Dis ic Dis

alt Superior | Superior Nazal Nazal Temporal | Temporal | inferior | Inferior

alanlan

Kalnhk, 395,28 408,13 347,51 418,77 372,89 398,64 330,12 401,89 339,57

pm + + + + + + + + +
170,98 97,25 59,94 125,41 80,38 108,19 56,30 109,42 70,74

Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

Retina kalinliklar1 ETDRS 1zgarasina gore Ol¢iilmiistiir.

Her bir goz i¢in fovea santralini merkeze alan horizontal SD-OKT kesiti

iizerinden temporal ve nazal 3’er mm’lik alan1 ve fovea santralini kapsayan

RSLT’den RPE’ye kadar retina tabakalarinin kalinlik degerleri Tablo 9’da

sunulmustur.
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Tablo 9. Aktif donemdeki gozlerde retina tabakalarinin fovea ve foveadan nazal ve

temporal 1, 2 ve 3 mm uzakliktaki kalinliklar

Retina Santral Nazal Nazal Nazal Temporal | Temporal | Temporal
Tabakalari, 1 mm 2 mm 3 mm 1 mm 2 mm 3 mm
pm
I¢ Retina * 215,11+ 328,70+ 296,40+ 279,06+ 312,74+ 266,42+ 219,78+
141,78 109,86 75,16 82,30 101,99 67,97 50,36
Dis Retina * 147,38+ 102,49+ 90,54+ 81,58+ 95,73+ 83,91+ 81,30+
131,52 99,75 69,00 37,22 86,91 50,06 35,92
RSLT 3,95+ 12,56+ 24,39+ 42,61+ 9,31+ 9,78+ 9,28+
12,96 17,21 30,03 55,39 17,82 22,43 13,60
GHT 11,90+ 59,33+ 52,63+ 35,80+ 53,68+ 49,05+ 37,09+
24,22 26,10 18,59 22,26 23,78 19,88 20,27
irT 14,79+ 51,20+ 42,92+ 33,39+ 48,61+ 45,83+ 37,44+
20,47 25,51 26,36 25,65 27,53 25,08 26,87
INT 32,38+ 58,39+ 47,14+ 41,67+ 56,67+ 47,98+ 38,89+
58,92 26,80 17,04 20,91 34,71 25,98 16,30
DPT 24,90+ 42,27+ 34,65+ 31,88+ 35,71+ 31,40+ 27,35+
37,59 30,53 14,01 16,26 20,18 11,78 9,15
DNT 126,29+ 90,63+ 70,32+ 54,57+ 101,39+ 72,70+ 61,65+
92,12 72,44 40,71 28,40 61,30 28,69 23,25
RPE 29,80+ 15,05+ 13,23+ 11,84+ 15,81+ 13,65+ 12,75+
45,65 8,75 5,80 4,16 14,97 8,88 7,59

DNT=Dus niikleer tabaka, DPT=D1s pleksiform tabaka, GHT=Gangliyon hiicre tabakasi,

INT=I¢ niikleer tabaka IPT=I¢ pleksiform tabaka, RPE=Retina pigment epiteli,
RSLT=Retina sinir lifi tabakas1

Veriler ortalama + standart sapma olarak sunulmustur.

*]¢ retina: ILM-ELM aras1 katmanlarin;

"Dig retina: ELM-RPE arasi katmanlarin toplamidir.

4.2.2. Aktif Donemde Olan Gozlerin Makiila Kalinhklari ile Gorme Keskinligi

Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi

Makiila alt alan kalnlik degerlerinin aktif dénem EIDGK ile olan iliskisi
incelendiginde; dis superior alan (p=0,456) disinda kalan tiim alanlar ile EIDGK
arasinda istatistiksel olarak anlaml iligkili bulundu. Santral alt alan, i¢ superior alan,
i¢c nazal alan, dis nazal alan, i¢ temporal alan, dis temporal alan, i¢ inferior alan ve
dis inferior alan i¢in p degerleri sirasi ile <0,001; 0,001; 0,002; 0,003; <0,001; 0,003;
0,001; <0,001 olarak bulundu (Tablo 10).
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Tablo 10. Aktif donemde makiila kalinliklar1 ile gorme keskinligi arasindaki

iliskinin degerlendirilmesi.

Makiila alt alanlari Tahmini Katsay: %95 Giiven Araligi p degeri*
®)
Santral 0,001123 0,000657 - 0,001590 <0,001
i¢ superior 0,001099 0,000261 - 0,001937 0,010
Dis superior 0,000524 -0,000859 - 0,001907 0,456
i¢ nazal 0,001010 0,000363 - 0,001657 0,002
Dis nazal 0,001518 0,000526 - 0,002509 0,003
i¢c temporal 0,001542 0,000795 - 0,002288 <0,001
Dis temporal 0,002251 0,000793 - 0,003710 0,003
i¢ inferior 0,001304 0,000561 - 0,002048 0,001
Dis inferior 0,002688 0,001597 - 0,003778 <0,001

*[statistiksel analizde dogrusal karma modeller kullanilmugtir.

"Tahmini katsay1 (B) ilgili ETDRS kadranindaki makiila kalinligindaki bir birimlik artigin
gorme keskinligi tizerindeki ortalama etkisini gostermektedir.

Analizler yas ve katarakt varligina gore diizeltilmistir.

4.2.3. Aktif donemde olan gozlerin SD-OKT goriintiilemede saptanan

bulgularin degerlendirilmesi

Aktif donemde goriilen SD-OKT bulgularina ait gozlemciler arast uyum

degerlendirmesi Tablo 11°de sunulmustur.
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Tablo 11. Aktif donem makiila bulgularinin degerlendirilmesinde gozlemeciler arasi

uyum.
SD-OKT Bulgusu Gozlemciler arasi uyum
(Kappa degeri)
Foveal kontiir bozuklugu 0,917
Kistoid makiila 6demi 0,959
Intraretinal kist lokasyonu 0,890
Difiiz makiila 6demi 0,913
Intraretinal siv1 0,943
Subretinal sivi 0,950
Hiperreflektif odak varhg 0,881
Hiperreflektif odak lokasyonu 0,882
Hiperreflektif odak sayisi 0,857
IRKD 0,819
ELM hasan 0,852
iZ hasan 0,845
EZ hasan 0,855
RPE’de bozulma 0,895
Makiila atrofisi 0,917
Fokal i¢ retinal atrofi ve DPT elevasyonu 0,965
Makiiler eksuda 0,745
Makiilada infiltrat 0,931
Makiiler skar 0,945
Koroidal neovaskiilarizasyon 0,886
Koroidal katlant1 0,870
Basiller tabaka dekolmam 1,000
Pigment epitel dekolmam 0,907
Foveal ERM 0,957
Fovea dis1 ERM 0,908
Vitreomakiiler adhezyon 0,912
Vitreomakiiler traksiyon 1,000
Makiiler delik 0,921
Psodohol 1,000

DPT=D1s pleksiform tabaka, ELM=Eksternal limitan membran, ERM=Epiretinal
membran,EZ=Elipsoid zon, IRKD=I¢ retinal katmanlarda diizensizlik, 1Z=Interdijitasyon
zon, RPE=Retina pigment epiteli

Aktif donemde olan gozlerde goriilen SD-OKT bulgulart Tablo 12°de

gosterilmistir.
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Tablo 12. Aktif donemde olan gozlerde goriilen SD-OKT bulgular

SD-OKT Bulgusu, n(%)

Toplam (n=210)

Foveal kontiir bozuklugu 135 (64,3)
Makiila 6demi 122 (58,1)
Kistoid makiila 6demi 83 (39,5)
Difiiz makiila 6demi 39 (18,6)
Intraretinal sivi 100 (47,6)
Subretinal s1v1 84 (40,0)
HRO varh@ 137 (65,2)
HRO lokasyonu

i retinal 77 (36,7)

Dis retinal 9(@4,3)

Hem i¢ hem dis retinal 51(24,3)
HRO sayis1

<30 70 (33,3)

=30 67 (31,9)
ELM hasan

Evre 1 (<200 pm) 9(4,3)

Evre 2 (2200 pm) 49 (23,3)

Siipheli hasar 8(3,8)
iZ hasan

Evre 1 (<200 pm) 14 (6,7)

Evre 2 (2200 pm) 64 (30,5)

Siipheli hasar 10 (4,8)
EZ hasan

Evre 1 (<200 pm) 18 (8,6)

Evre 2 (2200 pm) 65 (31,0)

Siipheli hasar 9(@4,3)
RPE’de bozulma 40 (19,0)
Makiila atrofisi 21 (10,0)
Fokal i¢ retinal atrofi ve DPT elevasyonu 35 (16,7)
Makiiler eksuda 15 (7,1)
Makiilada infiltrat 11(5,2)
Makiiler skar 9(4,3)
Koroidal katlanti 7(3.3)
Koroidal neovaskiilarizasyon 3 (1,5
Basiller tabaka dekolmam 4(1,9)
Pigment epitel dekolmam 4(1,9)

HRO=Hiperreflektif odak, ELM=Eksternal limitan membran, iZ=Interdijitasyon zon,
EZ=Elipsoid zon, RPE=Retina pigment epiteli, DPT=D1s pleksiform tabaka
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Aktif donemde olan gozlerde goriilen vitreomakiiler arayiliz hastaliklar

Tablo 13’te sunulmustur.

Tablo 13. Aktif donemde olan gozlerdeki vitreomakiiler arayiliz hastaliklarinin

degerlendirilmesi.

OKT Bulgusu, n(%) Toplam (n=210)
ERM 132 (62,9)
Foveal ERM 68 (32,4)

Evre 1 54 (25,7)

Evre 2 11(5.2)

Evre 3 1(0,5)

Evre 4 2 (1,0)
Fovea dis1 ERM 130 (61,9)
Vitreomakiiler adhezyon 12 (5,7)
Vitreomakiiler traksiyon 3(1,4)
Lamellar makiiler delik 3(1,4)
Tam kat makiiler delik 3(1,4)
Psodohol 2(1,0)

ERM=Epiretinal membran , OKT=Optik koherens tomografi

4.2.4. Aktif donemde SD-OKT’de goriilen bulgularin gorme keskinligi ile

iliskisinin degerlendirilmesi

Spectral domain-OKT’de goriilen makiila bulgularidan foveal kontiiriin bozulmast,
intraretinal s1v1 (IRS) varligi, SRS varligi, HRO, ELM hasari, 1Z hasari, EZ hasari,
foveal ERM varligi ve RPE’de bozulma ile aktif dsnem EIDGK arasindaki iliski
degerlendirildi. Tek degiskenli regresyon analizinin sonuglar1 Tablo 14’te paylasildi.

Tek degiskenli analizde foveal kontiir bozuklugu (p<0,001), SRS (p<0,001),
HRO (p=0,003), ELM hasar1 (p<0,001), 1Z hasar1 (p<0,001), EZ hasar1 (p<0,001) ve
RPE’de bozulma (p=0,016) ile gérme keskinliginde diisiikliik arasinda anlaml iligki

oldugu goriildii.
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Tablo 14. Aktif donem makiila bulgularinin gérme keskinligi ile iligkisinin tek

degiskenli regresyon analizi ile degerlendirilmesi.

SD-OKT Bulgusu Tahmini Katsayi () %95 Giiven Aralig: p degeri
Foveal kontiir bozuklugu 0,488 0,327 - 0,649 <0,001
IRS varhg 0,111 -0,055 - 0,278 0,188
SRS varh@ 0,380 0,0218 - 0,542 <0,001
HRO varhg: 0,263 0,090- 0,435 0,003
ELM hasar 0,635 0,478 - 0,793 <0,001
iZ hasan 0,627 0,481 - 0,774 <0,001
EZ hasan 0,607 0,461 - 0,754 <0,001
Foveal ERM -0,092 -0,270 - 0,085 0,308
RPE’de bozulma 0,259 0,048 - 0,470 0,016

[statistiksel analizde dogrusal karma modeller kullanilmistir.

ELM=Eksternal limitan membran, ERM=Epiretinal membran, EZ=Elipsoid zon,
HRO=Hiperreflektif retinal odak, IRS=Intraretinal s1v1, iZ=Interdijitasyon zonu,
RPE=Retina pigment epiteli, SRS=Subretinal s1v1

Tek degiskenli analizde hem 1Z katman hasari varhigi hem de EZ hasar
varlig1r anlamli olarak bulundu ancak her iki bulgunun g¢ogunlukla ayni gozlerde
birlikte bulunmas: ve EZ tabaka hasarinin EIDGK iizerine etkisinin klinik olarak
daha yiiksek oldugu diisiiniildiigii icin 1Z hasar1 ¢ok degiskenli analize dahil
edilmedi. Yas ve katarakt varligina gore diizeltilmis ¢ok degiskenli regresyon analiz
sonuglar1 Tablo 15°’te verildi. Cok degigkenli analiz sonucunda ELM hasar1 varligi
ve EZ tabaka hasar1 varliginin gérme keskinliginde diistikliik tizerinde anlamli etkisi

oldugu goriildii (sirastyla; p=0,004; p<0,001).

Tablo 15. Aktif donem makiila bulgularinin gérme keskinligi ile iligkisinin ¢ok

degiskenli regresyon analizi ile degerlendirilmesi.

SD-OKT Bulgusu Tahmini Katsayi () %95 Giiven Arahg: p degeri*
Foveal kontiirde bozulma 0,103 -0,077 - 0,284 0,259
SRS varh@ 0,126 -0,037 - 0,291 0,131
HRO varh@ 0,130 -0,023 - 0,285 0,097
ELM hasar 0,303 0,100 - 0,505 0,004
EZ hasan 0,362 0,171 - 0,552 <0,001
RPE’de bozulma -0,023 -0,218 - 0,170 0,810

ELM=Eksternal limitan membran, EZ=Elipsoid zon, HRO=Hiperreflektif retinal odak,
RPE=Retina pigment epiteli, SRS=Subretinal siv1,

[statistiksel analizde dogrusal karma modeller kullanilmistir.

*Yas ve katarakt varligina gore diizeltilmistir.
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4.2.5. Aktif donemde olan hastalarda sistemik inflamatuar indeks,

notrofil/lenfosit orani, platelet/lenfosit orani ile makiila kalinhk degerlerinin

Korelasvonunun degerlendirilmesi

Aktif donemde olan ve SD-OKT goriintiilemesinin alindig1 giin laboratuvar testleri
bulunan 75 hasta mevcuttu. Ortalama SII 954,26 + 955,72, NLR degeri 3,57 + 3,18,
PLR degeri 140,60 + 56,71 olarak bulundu. Her iki gozii etkilenmis olan hastalarda
kotii goren goziin makiila kalinliklar1 analize dahil edildi. Korelasyon analizi
sonucunda istatistiksel olarak anlamli tek iliski SII degeri ile i¢ inferior alt alan

kalinlig1 arasinda bulundu (p=0,041; r=-0,237) (Tablo 16).

Tablo 16. SII, NLR, PLR degerlerinin makiila kalinlik degerleriyle korelasyon

analizinin sonugclari.

Kan
Degerleri . . . .
Santral Ic Dis Ic Dis Ic Dis Ic Dis
Alt Alan | Superior | Superior nazal nazal temporal | temporal | inferior | inferior
SII r -0,111 -0,167 -0,125 -0,147 -0,143 -0,143 -0,126 -0,237" -0,157
p 0,342 0,154 0,306 0,210 0,227 0,220 0,281 0,041 0,187
NLR r -0,078 -0,161 -0,209 -0,139 -0,151 -0,123 -0,139 -0,221 -0,140
p 0,505 0,169 0,085 0,237 0,202 0,292 0,236 0,056 0,241
PLR r -0,038 -0,140 -0,111 -0,107 -0,137 -0,067 -0,099 -0,192 -0,139
P ,744 0,233 0,365 0,362 0,249 0,566 0,400 0,098 0,244

NLR=nétrofil/lenfosit, PLR=platelet/lenfosit, SII=Sistemik inflamasyon indeksi
[statistiksel analizde Pearson korelasyon analizi kullamilmistir.
1: Pearson korelasyon katsayisi.

4.3 Makiila Odemi Olan Gézlerin Degerlendirilmesi

Aktif dsnemde MO saptanan 122 goz (101 hasta) bu degerlendirmeye dahil edildi.
Makiila 6demi saptanan gozlerde ortalama baslangic EIDGK 0,59+0,62 logMAR
olarak hesaplandi. Makiila 6demi goriilen gozlerdeki SD-OKT bulgular1 Tablo 17°de
verildi. Olgularin %68’inde KMO gériiliirken; DMO, gdzlerin %32 sinde goriildii.
Kistoid makiila 6demi olan gozlerde Olciilen en biiyilik intraretinal kistin alaninin

ortalama degeri 0,077 + 0,058 mm? olarak hesaplandi. Serdz retina dekolmani, MO
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olan 70 gozde (%57,4) tespit edildi. Subretinal siv1 yiiksekliginin ortalama degeri
132,33 £ 120,42 um olarak bulundu. Subretinal sivinin tespit edildigi biitiin gézlerde

santral alt alan yerlesimli oldugu goriildii.

Tablo 17. Makiila 6demi olan gozlerde goriilen SD-OKT bulgulari.

OKT Bulgusu, n(%) Gozler (n=122)
Kistoid makiila 6demi 83 (68,0)
Intraretinal kist lokalizasyonu
ic retinal 11 (9,0)
Dis retinal 19 (15,6)
Hem i¢ hem dis retinal 53 (43,4)
Santral alanda 76 (62,3)
Santral dis1 alanda 7(5,7)
Difiiz makiila 6demi 39 (32,0)
Seroz retina dekolmam 70 (57,4)
IRKD 21(17,2)
HRO varh@ 90 (73,8)
HRO lokasyonu
ic retinal 51 (41,8)
Dis retinal 2 (1,6)
Hem i¢ hem dis retinal 37 (30,3)
HRO sayis1
<30 50 (41,0)
>30 40 (32,8)
ELM hasan
Evre 1 (<200 pm) 9(7.4)
Evre 2 (2200 pm) 30 (24,6)
Siipheli hasar 8 (6,6)
1Z hasan
Evre 1 (<200 pm) 7(5,7)
Evre 2 (2200 pm) 33(27,0)
Siipheli hasar 10 (8,2)
EZ hasan
Evre 1 (<200 pm) 11.(9,0)
Evre 2 (2200 pm) 32(26,2)
Siipheli hasar 9(7.4)
Foveal ERM 42 (34,4)
Evre 1 29 (23,8)
Evre 2 9(7.4)
Evre 3 1(0,8)
Evre 4 2(L6)

ELM=Eksternal limitan membran,_ ERM=_Epiretinal membran, EZ=Elipsoid zon,
HRO=Hiperreflektif retinal odak, IRKD=I¢ retinal katmanlarda diizensizlik,
[Z=Interdijitasyon zon,
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4.3.1. Makiila 6demi olan gozlerin SD-OKT’deki morfolojik bulgularinin gorme

Keskinligi iizerine etKilerinin degerlendirilmesi

Makiila 6demi olan gozlerin SD-OKT’deki morfolojik bulgularinin goriintiilemenin
alindig1 baslangig muayenesindeki EIDGK {izerine etkileri regresyon analizleri ile
degerlendirildi.

Intraretinal kist lokasyonunun retina tabakalarindaki yerlesim yerleri ile
EIDGK arasindaki iliskinin analiz sonuclar1 Tablo 18’de verildi. Yapilan ikili
karsilastirmalar sonrasinda sadece INT ile hem INT hem DNT’de kist yerlesimi olan
gozler arasinda EIDGK agisindan anlamli fark saptandi (p=0,026). Kistlerin katman
lokasyonu ve EIDGK iliskisi Sekil 18°de gorsellestirildi.

Tablo 18. Makiila 6demi olan gozlerde intraretinal kistlerin retina tabakalarindaki

lokasyonu ile gérme keskinligi iligkisi.

Kist lokasyonu Ortalama EIDGK %95 Giiven Arahg p degerleri
(logMAR)
Yok (a) 0,600 0,404-0,795 avs. b; p=0,073
- avs. c; p=0,970
I¢ niikleer tabakada (b) 0,215 -0,157-0,588 avs. d; p=0,537
Dis niikleer tabakad 0.593 0310-0.877 b vs. c; p=0,113
1§ niikleer tabakada (c) R ,310-0, b vs. d: p=0,026*

Hem ic hem dis niikleer 0,681 0,511-0,850 cvs. d; p=0,601
tabakada (d)

EIDGK: En iyi diizeltilmis gorme keskinligi, logMAR=logarithm of the minimum angle of
resolution
Istatistiksel analizde dogrusal karma modeller kullamilmistir.
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Sekil 18. Intraretinal kistlerin retina tabakalarindaki lokalizasyonu ile gérme keskinliklerinin
iligkisinin degerlendirilmesi.

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, logMAR=minimum rezoliisyon agisinin
logaritmast

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araligimin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.

Intraretinal kistlerin santral ve santral dis1 yerlesiminin EIDGK iizerine
etkileri degerlendirildi (Tablo 19 ve Sekil 19). Gruplar arasinda EIDGK iizerinde

anlamli farklilik saptanmadi.

Tablo 19. Makiila 6demi olan gozlerde intraretinal kistlerin santral yerlesimine gore

gorme keskinligi ile iliskisi.

Ortalama EIDGK %95 Giiven arahgi p degerleri
Kist lokasyonu (logMAR)
Yok (a) 0,610 0,415-0,804 avs. b; p=0,716
Santral alt alan (b) 0,565 0,421-0,709 avs. ¢; p=0,250
b vs. c; p=0,172
Santral alt alan dis1 (c) 0,907 0,436-1,378

EIDGK: En iyi diizeltilmis gorme keskinligi, logMAR=logarithm of the minimum angle of

resolution

Istatistiksel analizde dogrusal karma modeller kullanilmistr.
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Sekil 19. Intraretinal kistlerin santral tutulumuna gore gérme keskinliklerinin iligkisini
gosteren noktasal dagilim grafigi.

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, logMAR=minimum rezoliisyon agisinin
logaritmas1

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araligimin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.

En biiyiik kist boyutunun EIDGK ile anlamli iliskisi bulunmadig: goriildii
(p=0,650).

Makiila 6demi olan gozlerde SRS varligmin EIDGK iizerine etkisi
incelendiginde; SRS olan gdzlerde EIDGK’nin anlamli olarak daha kétii oldugu
goriildii (p<0,001) (Sekil 20). Benzer sekilde IRKD olan gozlerde baslangic
EIDGK ’nin daha kétii oldugu saptand1 (p<0,001) (Sekil 21).
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Sekil 20. Santral alt alanda subretinal siv1 varliginin gérme keskinligi ile iligkisinin
degerlendirilmesi

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, logMAR=minimum rezoliisyon agisinin
logaritmast

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araligimin alt ve {ist sinirlarini

gostermektedir.
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Sekil 21. IRKD varhiginin gérme keskinligi ile iligkisinin degerlendirilmesi

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, IRKD=I¢ retinal katmanlarda diizensizlik,
logMAR=minimum rezoliisyon agisinin logaritmasi

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araligimin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.

Makiila 6demi olan gozlerde HRO’nun baslangic EIDGK iizerine etkisi
incelenirken niceligi ve odaklarin lokasyonu analiz edildi. HRO’larin sayisina goére
EDIGK iizerine etkisinin degerlendirilmesi Tablo 20°de verildi. HRO sayisinin 30

ve ustlinde olmasimin ikili analizde HRO bulunmamasina gére anlamli oranda kotii

gorme ile iliskisi oldugu gériildii (p=0,048) (Sekil 22).

Tablo 20. Makiila 6demi olan gozlerde hiperreflektif odak sayisinin gérme

keskinligi ile iliskisi

HRO sayisi Ortalama EIDGK %95 Giiven Arahg p degerleri
(logMAR)
Yok (a) 0,456 0,237-,675 avs. b; p=0,556
30°dan az (b) 0,540 0,365-0,714 avs. ¢; p=0,048
P b vs. c; p=0,111
30 ve iizeri (c) 0,749 0,559-0,940

HRO=Hiperreflektif odak, EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, logMAR=logarithm
of the minimum angle of resolution
[statistiksel analizde dogrusal karma modeller kullamlmistir.
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Sekil 22. Hiperreflektif odak sayisinin gorme keskinligi tizerine etkisinin gosterilmesi.
EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, HRO=Hiperreflektif retinal odaklar,
logMAR=Minimum rezoliisyon a¢isinin logaritmasi

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araligimin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.

HRO’larin yerlesim yerine gore karsilagtirilmasinda ise HRO olmayan
gozler ile hem i¢ hem dis retinal tabakalarda HRO olan gozler arasinda (p<0,001) ve
HRO’nun i¢ retinal tabakalarda yer aldig1 gézler ve hem i¢ hem dis tabakalarda yer
aldig1 gozler arasinda (p<0,001) baslangic EIDGK acisindan anlamli farklilik
saptandi (Tablo 21 ve Sekil 23).
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Tablo 21. Makiila 6demi olan gozlerde hiperreflektif odaklarin lokasyonlari ile

gorme keskinligi iliskisi.

HRO lokasyonu Ortalama EIDGK %95 Giiven Arahig p degerleri
(logMAR)

Yok (a) 0,456 0,251-0,661 avs. b; p=0,669

. - - avs. ¢; p=0,487

I¢ retinal (b) 0,400 0,242-0,558 avs. d; p<0,001*

Dis retinal (c) 0,750 -0,058-1,558 b vs. ¢; p=0,402

Hem i¢ hem dis retinal (d) 0,969 0,778-1,159 b vs. d; p<0,001*
c vs. d; p=0,603

HRO=Hiperreflektif odak, EIDGK: En iyi diizeltilmis gorme keskinligi logMAR=logarithm
of the minimum angle of resolution
Istatistiksel analizde dogrusal karma modeller kullanilmistir.

* Kalin font ile verilen degerler istatistiksel olarak anlamlilig1 géstermektedir.
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Sekil 23. Hiperreflektif odaklarin yerlesim yerlerinin gérme keskinligi ile iligkisinin
degerlendirilmesi

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, HRO=Hiperreflektif retinal odaklar
logMAR=Minimum rezoliisyon a¢isinin logaritmasi

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araligimin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.
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Eksternal limitan membran, EZ ve 1Z tabakalarindaki hasarin evrelere gore

baslangic EIDGK iizerindeki etkisi incelendi. Ug tabaka igin analiz sonuglar1 sayisal

olarak ardisik tablolarda verildi (Tablo 22-24). Analiz sonuglar1 3 tabakadaki hasar

icin 3 ayr1 grafikte gosterildi (Sekil 24-26). Ikili analizler sonucunda evre 2 ELM

hasarinin ELM hasar olmamasina gore (p<0,001), siipheli ELM hasarinin hasar

olmamasia gore (p=0,018) ve anlamli evre 2 ELM hasarinin evre 1 hasara gore

(p=0,003) EIDGK iizerinde anlaml etkisi oldugu goriildii. Analizler sonrasinda evre

2 ve siipheli 1Z hasarinin ayr ayri (sirasiyla, p<0,0,001; p=0,013) iZ’de hasar

olmamasina goére EIDGK iizerinde anlamli etkisi oldugu gésterildi. Evre 2 ve siipheli

EZ hasarmin hasar olmamasina gore ayr1 ayr1 olarak EIDGK {izerinde anlamli etkisi

oldugu gosterildi (sirastyla, p<0,001; p=0,012). Evre 2 EZ hasarinin da evre 1 hasara

gore anlamli oranda EIDGK iizerinde etkisi oldugu goriildii (p=0,023).

Tablo 22. ELM hasar evrelerinin baslangi¢c gérme keskinligi tizerindeki etkilerinin

karsilastiriimasi.
ELM hasan Ortalama EIDGK %95 Giiven Arahg: p degerleri
(logMAR)

Yok (a) 0,373 0,247-0,499 avs. b; p=0,628

Evre 1 (b) 0,467 0,106-0,328 avs. ¢; p<0,001*
avs. d; p=0,018*

Evre 2 (¢) 1,087 0,890-1,285 b vs. ¢; p=0,003*

Siipheli (d) 0,862 0,480-1,245 b vs. d; p=139

c vs. d; p=0,303

ELM=Eksternal limitan membran, EIDGK: En iyi diizeltilmis gérme keskinligi,
logMAR=logarithm of the minimum angle of resolution

Istatistiksel analizde dogrusal karma modeller kullanilmistir.
* Kalin font ile verilen degerler istatistiksel olarak anlamlilig1 géstermektedir.
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Sekil 24. Santral ELM hasar evrelerinin gérme keskinligi iizerindeki etkilerinin

degerlendirilmesi.

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, ELM=Eksternal limitan membran
logMAR=Minimum rezoliisyon a¢isinin logaritmasi

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araliginin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.

Tablo 23. IZ hasar evrelerinin baslangi¢ gérme keskinligi iizerindeki etkilerinin

karsilastiriimasi.
1Z hasan Ortalama EIDGK | %95 Giiven Aralig p degerleri
(logMAR)
Yok (a) 0,337 0,209-0,465 avs. b; p=0,121
. *
Evre 1 (b) 0,674 0,267-1,081 e f;:?;?,‘g*
Evre 2 (¢) 1,050 0,862-1,237 b vs. ¢; p=0,100
b vs. d; p=0,640
Siipheli (d) 0.800 0.459-1,141 N ﬁ:o 06

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, logMAR=logarithm of the minimal angle of
resolution

[statistiksel analizde dogrusal karma modeller kullanilmistir.

*Kalin font ile verilen degerler istatistiksel olarak anlamlilig1 gostermektedir.
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Sekil 25. Santral IZ hasar evrelerinin baslangig gorme keskinligi iizerindeki etkilerinin
degerlendirilmesi

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, iZ=Interdijitasyon zonu, logMAR=minimum
rezoliisyon agisinin logaritmasi

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araliginin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.

Tablo 24. EZ hasar evrelerinin baglangi¢ gdrme keskinligi iizerindeki etkilerinin

karsilastiriimasi.

EZ hasan Ortalama EIDGK %95 Giiven Arahg p degerleri

Yok (a) 0,340 0,210-0,470 avs. b; p=0,129

Evre 1 (b) 0,611 0,285-0,937 avs. 3; P<‘(’)’g‘gz

- a vs. d; p=0,

E:'re 2(c) 1,051 0,860-1,243 b vs. ¢; p=0,023*

Siipheli (d) 0,833 0,473-1,194 b vs. d; p=0,367
c vs. d; p=0,293

EiDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, EZ=Elipsoid zon
Istatistiksel analizde dogrusal karma modeller kullanilmistir.
*Kalin font ile verilen degerler istatistiksel olarak anlamlilig1 gostermektedir.
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Sekil 26. Santral EZ hasar evrelerinin baslangi¢ gérme keskinligi iizerindeki etkilerinin
degerlendirilmesi.

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, EZ=Elipsoid zon, logMAR=minimum
rezoliisyon agisinin logaritmasi

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araligimin alt ve {ist sinirlarini

gostermektedir.

Makiila 6demi olan gozlerde foveal ERM varligmin baslangic EIDGK
iizerinde anlamli bir etkisi gosterilemedi (p=0,119) (Sekil 27).
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Sekil 27. Foveal ERM varliginin baslangi¢ gérme keskinligi tizerindeki etkisinin
degerlendirilmesi.

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, ERM=Epiretinal membran,
logMAR=minimum rezoliisyon a¢isinin logaritmasi

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araliginin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.

4.3.2. Makiila 6demi olan gozlerin aktif donem SD-OKT bulgularinin gorme

Kkeskinligi degisimi iizerindeki etKisinin degerlendirilmesi

Aktif dsnemde MO goriilen ve remisyon saglanmis olan 90 gozde, aktif dénemdeki
SD-OKT bulgularmin remisyon dénemi ve baslangic aktif donem arasindaki EIDGK
degisimi iizerindeki etkileri degerlendirildi. Bu gdzlerin remisyon donemi
EIDGK ’lerinde baslangi¢ EIDGK ’lerine gore ortalama 0,36 + 0,53 logMAR azalma
gortldii.

Makiila 6demi olan gozlerde aktif donem SD-OKT bulgularmin EIDGK
degisimi tizerindeki etkileri Tablo 25°te verildi. Dogrusal karma modeller ile yapilan
bu analizlerde bulgularin remisyon dénem EIDGK iizerine etkisi hesaplanirken yas,
katarakt ve remisyona kadar gecen siire gibi faktorlerin etkisi diizeltildi. Analiz

edilen aktif dSnem makiila bulgularidan IRKD varliginin anlamli olarak daha az ve
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HRO varliginin ise anlaml olarak daha fazla gérme keskinligi kazanimina sebep

oldugu goriildi (sirastyla, p=0,017; p=0,006). Analize dahil edilen biitiin SD-OKT

bulgularmin EIDGK  degisimi ile iliskisini gdsteren grafikler Sekil 28-35’te

gosterilmistir.

Tablo 25. Makiila 6demi olan gozlerde SD-OKT bulgularinin gérme keskinligi

degisimi lizerine etkilerinin degerlendirilmesi.

SD-OKT Bulgusu Ortalama EIDGK %95 Giiven Arahg: p degeri*
Degisimi (logMAR)

Santral Kistoid s1vi Var -0,345 -0,448/-0,242 0,673
Yok -0,383 -0,517/-0,248

Subretinal s1vi Var -0,395 -0,503/-0,287 0,349
Yok -0,308 -0,441/-0,175

IRKD Var -0,142 -0,335/ 0,051 0,017
Yok -0,406 -0,491/-0,321

Hiperreflektif odak Var -0,416 -0,501/-0,331 0,006
Yok -0,160 -0,320/0,000

Santral ELM hasar Var -0,331 -0,489/-0,173 0,688
Yok -0,376 -0,490/-0,262

Santral iZ hazar Var -0,360 -0,508/-0,213 0,984
Yok -0,358 -0,465/-0,252

Santral EZ hasan Var -0,351 -0,495/-0,207 0,894
Yok -0,364 -0,472/-0,257

Foveal ERM varhg Var -0,301 -0,440/-0,162 0,317
Yok -0,387 -0,482/-0,292

ELM=Eksternal limitan membrap, ERM=Epiretinal membran, EZ=Elipsoid zon, IRKD=I¢
retinal katmanlarda diizensizlik, [Z=Interdijitasyon zon

[statistiksel analizde dogrusal karma modeller kullanilmistr,

* Analiz yas, katarakt ve remisyona kadar gecen siireye gore diizeltilmistir.
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Sekil 28. Aktif donem makiila bulgusu olan goézlerde santral kistoid sivi varliginin gérme
keskinligi degisimi tizerindeki etkisi.

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, logMAR=minimum rezoliisyon agisinin
logaritmast

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araligiin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.

65



Subretinal sivi
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Sekil 29. Aktif donem makiila bulgusu olan gdzlerde subretinal sivi varliginin goérme
keskinligi degisimi tizerindeki etkisi.

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, logMAR=minimum rezoliisyon agisinin
logaritmas1

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araliginin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.

iRKD

0-1

EIDGK Degigimi (IlogMAR)

Yok Var
Sekil 30. Aktif donem makiila bulgusu olan gozlerde IRKD varhgmin gérme keskinligi
degisimi lizerindeki etkisi.
EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, IRKD=I¢ retinal katmanlarda diizensizlik,
logMAR=minimum rezoliisyon agisinin logaritmasi
Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araligimin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.
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Sekil 31. Aktif donem makiila bulgusu olan gozlerde HRO varliginin gérme keskinligi
degisimi lizerindeki etkisi

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, HRO=Hiperreflektif retinal odaklar,
logMAR=minimum rezoliisyon a¢isinin logaritmasi

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araligimin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.
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Sekil 32. Aktif donem makiila bulgusu olan gozlerde santral ELM hasar1 varliginin gérme
keskinligi degisimi tizerindeki etkisi.

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, ELM=Eksternal limitan membran
logMAR=minimum rezoliisyon a¢isinin logaritmasi

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araligiin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.
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Sekil 33. Aktif dénem makiila bulgusu olan gozlerde santral IZ hasarinin dénem gérme
keskinligi degisimi tizerindeki etkisi.

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, iZ=Interdijitasyon zonu, logMAR=minimum
rezoliisyon agisinin logaritmasi

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araligimin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.
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Sekil 34. Aktif donem makiila bulgusu olan gozlerde santral EZ hasarinin gérme keskinligi
degisimi lizerindeki etkisi.

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, EZ=Elipsoid zon, logMAR=minimum
rezoliisyon agisinin logaritmasi

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araligiin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.
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Sekil 35. Aktif donem makiila bulgusu olan gozlerde foveal ERM varliginin gérme
keskinligi degisimi tizerindeki etkisi.

EIDGK=En iyi diizeltilmis gérme keskinligi, ERM=Epiretinal membran,
logMAR=minimum rezoliisyon a¢isinin logaritmasi

Nokta dagilim grafiginde her bir nokta bir olguyu gostermektedir. Uzun horizontal ¢izgi
ortalama degeri verirken, kisa horizontal ¢izgiler %95 giiven araligiin alt ve {ist sinirlarini
gostermektedir.

4.4 Remisyon Donemindeki Gozlerin Degerlendirilmesi

Toplamda 163 hastanin 219 goziinlin remisyon donemi verileri calismaya dahil
edildi. Remisyon donemi degerlendirilen 219 goziin 103’1 (%47,0) paniiveit, 48’1
(%21,9) anterior iiveit, 43’1 (%19,6) posterior liveit ve 25’1 intermediyer {iveit
(%11,4) olgularindan olugsmaktaydi. Remisyon donemdeki gozlerin ortalama
EIDGK ’leri 0,26 + 0,50 logMAR idi.

Remisyon donemindeki iiveitli gozlerin tiveit etiyolojilerine gore dagilimi

Tablo 26’da verilmistir.
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Tablo 26. Remisyon donemindeki gozlerin etiyolojilere gore dagilimi

Etiyoloji, n(%) Tiim gézler (n=219)
Behget 103 (47,0)
Idiyopatik 55(25,1)
Seronegatif spondiloartrit 20 (9,1)
Vogt-Koyanagi-Harada 16 (7,3)
Sarkoidoz 73,2
Fuchs iiveiti 5123
HLA-B27 iiveiti 4(,8)
Punktat i¢ koroidit/Multifokal koroidit 3(14)
Serpinjindz koroidit 2(0,9)
Multiple skleroz 2(0,9)
Birdshot koryoretiniti 1 (0,5)
Takayasu arteriti 1 (0,5)

4.4.1. Remisyon donemdeki gozlerde retina kalinhiklarinin degerlendirilmesi

Remisyon donem gozlerin ETDRS 1zgarasina gore makiila alt alan kalinlik degerleri

Tablo 27°de paylasilmistir.

Tablo 27. Remisyon donemindeki gozlerin makiila alt alan kalinliklar:

Makiila Santral ic Dis ic Dis ic Dis ic Dis
alt Superior Superior Nazal Nazal Temporal | Temporal Inferior Inferior
alanlar

Kalinhk, 276,13+ 346,81+ 313,21+ 343,11+ 325,73+ 330,84+ 299,85+ 342,78+ 304,02+
pm 77,29 64,47 42,05 64,10 42,23 64,77 42,59 66,72 42,84

Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.
Makiila kalimliklart ETDRS 1zgarasina gore 6l¢iilmiistiir.
Olgiimler pm cinsindendir.

I¢ ve dis retina tabakalar1 ve biitiin retina tabakalarmin ayri ayr1 kalinliklart
foveay1 santrale alan bir adet horizontal B-tarama SD-OKT kesiti iizerinden santral,
nazal ve temporal 3’er mm uzakliklara kadar kaydedildi. Sonuglar Tablo 28’de

verilmistir.
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Tablo 28. Remisyon donemindeki gozlerde retina tabakalarinin fovea ve foveadan

nazal ve temporal 1, 2 ve 3 mm uzakliktaki kalinliklar

Retina Santral Nazal Nazal Nazal Temporal Temporal Temporal
Tabakalari, 1 mm 2 mm 3 mm 1 mm 2 mm 3 mm
;l;nRetina 138,72+65,20 260,40+62,83 256,45+49,69 | 233,26+44,65 | 246,36+£56,61 | 229,924+44,31 | 194,22+33,25
D1s Retina 89,39+21,20 81,01+9,23 77,26%10,79 76,22+10,43 80,69+11,53 78,04+8,58 76,01+7,09
GHT 4,80+7,89 50,01+19,00 46,14+15,78 31,72+11,43 43,30+16,49 42,01+14,66 30,49+12,10
iPT 11,274£9,52 42,32+13,84 36,07+11,44 27,41+10,43 41,14+15,02 39,68+11,37 30,87+13,25
INT 10,86+28,15 42,57+15,02 40,00+10,40 32,01+10,36 39,28+15,58 36,57+12,18 31,2749,59
DPT 11,56+16,16 34,74+16,69 32,36+9,60 27,65+10,32 30,43+13,13 27,68+7,33 26,11+6,06
DNT 96,98+37,93 70,83+26,06 60,44+35,93 47,26+18,52 75,414+23,00 66,00+24,45 56,51+13,67
RPE 19,104£22,10 15,50+8,90 13,05+3,42 11,53+3,22 14,97+8,10 14,01+10,52 12,45+3,67

DNT=Dis niikleer tabaka, DPT=D1s pleksiform tabaka, GHT=Gangliyon hiicre tabakasi,
INT=I¢ niikleer tabaka, IPT=I¢ pleksiform tabaka, RPE=Retina pigment epiteli,

RSLT=Retina sinir lifi tabakasi,
Veriler ortalama+standart sapma cinsinden verilmistir.

Olgiimler pm cinsindendir.

4.4.2. Remisyon donemdeki gozlerde makiila alt alan kalinhiklari ile gorme

Kkeskinligi arasindaki iliskinin degerlendirilmesi

Remisyon dénemindeki gozlerde makiila alt alan kalinliklar1 ile EIDGK degerleri

arasindaki analizde dis nazal alt alan harici tiim alanlarin EIDGK ile anlamli iliskili

oldugu saptandi (Tablo 29).
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Tablo 29. Remisyon doneminde makiila kalinliklari ile gérme keskinligi arasindaki

iliskinin degerlendirilmesi

Makiila alt Tahmini Katsay (B)* %95 Giiven Arahgi p degeri
alanlan

Santral alt alan -0,001286 -0,002143/-0,000430 0,003
i¢ superior -0,002040 -0,003045/-0,001035 <0,001
Dis superior -0,002966 -0,004533/-0,001400 <0,001
i¢ nazal -0,002074 -0,003077/-0,001071 <0,001
Dis nazal -0,001030 -0,002565/0,000505 0,187
i¢ temporal -0,001998 -0,003004/-0,000991 <0,001
Dis temporal -0,002675 -0,004209/-0,001141 0,001
i¢ inferior -0,001267 -0,002226/-0,000308 0,010
Dis inferior -0,002339 -0,003761/-0,000916 0,001

*[statistiksel analizde dogrusal karma modeller kullanilmistir.

“Tahmini katsay1 (B) ilgili ETDRS kadranindaki makiila kalinligindaki bir birimlik artigin gérme keskinligi
iizerindeki ortalama etkisini gostermektedir.

Analizler yas ve katarakt varligina gore diizeltilmistir.

4.4.3. Remisyon donemindeki gozlerde SD-OKT’de goriilen makiila

bulgularinin degerlendirilmesi

Remisyon doneminde goriilen SD-OKT bulgularina ait gézlemciler arasi uyum

degerlendirmesi Tablo 30°da sunulmustur.

Tablo 30. Remisyon donemi SD-OKT bulgulari i¢in gozlemciler aras1 uyum

SD-OKT Bulgusu Gozlemciler arasi uyum

(Kappa degeri)
Foveal kontiir bozulmasi 0,876
Kistoid dejeneerasyon 0,953
ELM hasan 0,923
iZ hasan 0,894
EZ hasan 0,904
RPE’de bozulma 0,845
Makiila atrofisi 0,890
Fokal i¢ retinal atrofi ve DPT elevasyonu 0,944
Makiiler skar 0,970
Pigment epitel dekolmam 0,907
Koroidal atrofi 0,942
Foveal ERM 0,954
Fovea dis1 ERM 0,989
VMA 0,939
VMT 0,931
Makiiler delik 0,931
Psédohol 0,851
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ELM=Eksternal limitan membran, IZ=Interdijitasyon zon, EZ=Elipsoid zon, ERM=Epiretinal
membran, RPE=Retina pigment epiteli, VMA=vitreomakiiler adhezyon, VM T=vitreomakiiler
traksiyon

Remisyon donemindeki gozlerde goriilen SD-OKT bulgular1 Tablo 31°de

gosterildi.

Tablo 31. Remisyon doneminde olan gozlerde SD-OKT bulgular:

OKT Bulgusu, n(%) Tiim gozler (n=219)
Foveal kontiir bozulmasi 58 (26,5)
Kistoid dejenerasyon 23 (10,5)
ELM hasan

Evre 1 (<200 pm) 3(1,4)

Evre 2 (2200 pm) 27 (12,3)
1Z hasan

Evre 1 (<200 pm) 16 (7,3)

Evre 2 (2200 pm) 70 (32,0)
EZ hasan

Evre 1 (<200 pm) 13 (5,9)

Evre 2 (2200 pm) 48 (21,9)
Makiila atrofisi 30 (13,7)
Makiiler skar 19 (8,7)
RPE’de bozulma 32 (14,6)
Pigment epitel dekolmani 5(2,3)
Koroidal atrofi 18 (8,2)
Fokal i¢ retinal atrofi ve DPT elevasyonu 64 (29,2)

DPT=Dss pleksiform tabaka, ELM=Eksternal limitan membran, ERM=Epiretinal membran
EZ=Elipsoid zon, IZ=Interdijitasyon zonu, RPE=Retina pigment epiteli

Remisyon doneminde olan gozlerde goriilen vitreomakiiler arayiiz

hastaliklar1 Tablo 32°de sunulmustur.
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Tablo 32. Remisyon doneminde goriilen vitreomakiiler arayiiz bozukluklar

OKT Bulgusu, n(%) Tiim gozler (n=219)
Foveal ERM 116 (53)
Evre 1 95 (43.,4)
Evre 2 14.(6,4)
Evre 3 6(2,7)
Evre 4 1(0,5)
Fovea dis1 ERM 157 (71,7)
Vitreomakiiler adhezyon 18 (8,2)
Vitreomakiiler traksiyon 73,2)
Lamellar delik 5(23)
Tam kat makiiler delik 2(0,9)
Psédohol 3(1.4)

ERM=Epiretinal membran

4.4.4. Remisyon donemdeki gozlerde SD-OKT’de goriilen makiila bulgularinin

ogorme Keskinligi ile iliskisinin degerlendirilmesi

Remisyon donemdeki gozlerde saptanan SD-OKT bulgularinin remisyon doénemi

muayenesindeki EIDGK ile iliskisi tek degiskenli ve ¢ok degiskenli regresyon analizi

ile degerlendirildi. Incelenen bulgular arasmnda EIDGK ile anlamli iligki

saptanmayan tek bulgu kistoid dejenerasyon varligiydi (p=0,661). Foveal kontiir

bozuklugu, ELM hasar1, i1Z hasari, EZ hasari, foveal ERM ve RPE’de bozulma
bulgularnin EIDGK diisiikliigii ile anlaml iliskisi oldugu (p<0,05) tek degiskenli

analizde goriildii. Tek degiskenli regresyon analiz sonuglar1 Tablo 33’te paylasilda.
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Tablo 33. Remisyon donemi SD-OKT bulgularinin goérme keskinligi ile iliskisinin

tek degiskenli regresyon analiz ile degerlendirilmesi

SD-OKT Bulgusu Tahmini Katsayi () %95 Giiven Arahg p degeri
Foveal kontiirde bozulma 0,557 0,423 - 0,692 <0,001
Kistoid dejenerasyon 0,049 -0,171 -0,270 0,661
ELM hasan 0,955 0,800 - 1,111 <0,001
iZ hasan 0,424 0,299 - 0,549 <0,001
EZ hasan 0,598 0,471 - 0,726 <0,001
Foveal ERM 0,144 0,011 - 0,277 0,033
RPE’de bozulma 0,773 0,607 - 0,939 <0,001

ELM:Ekstemal limitan membran, ERM=Epiretinal membran, EZ=Elipsoid zon,
1Z=Interdijitasyon zonu, RPE=Retina pigment epiteli
Istatistiksel analizde dogrusal karma modeller kullanilmistir.

Elipsoid zon ve 1Z hasarlar1 cogunlukla ayni gozlerde goriildii, EZ hasarinin
klinik olarak EIDGK iizerine daha yiiksek etkisi oldugu diisiiniildiigii icin ¢ok
degiskenli analize sadece EZ hasar1 dahil edildi. Cok degiskenli analiz ile makiila
bulgularmin EIDGK ile iligkisinin degerlendirilme sonuglar1 Tablo 34’te verildi.
Cok degiskenli analiz sonucunda; foveal kontiirde bozulma, ELM hasar1 varligi, EZ
hasar1 varligi ve RPE’de bozulma varhigmin EIDGK ile anlaml iligkisi oldugu
goriildii (p<0,05). Foveal ERM varhginin ¢ok degiskenli analiz sonrast1 EIDGK

tizerinde anlamli etkisi olmadig goriildii (p=0,932).
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Tablo 34. Remisyon donemi SD-OKT bulgularinin gérme keskinligi ile iligkisinin

cok degiskenli analiz ile degerlendirilmesi

SD-OKT Bulgusu Tahmini Katsayi () %95 Giiven Arahig p degeri*
Foveal kontiirde bozulma 0,208 0,073 - 0,344 0,003
ELM hasarn 0,383 0,163 - 0,604 0,001
EZ hasan 0,245 0,112-0,378 <0,001
Foveal ERM -0,004 -0,109 - 0,100 0,932
RPE’de bozulma 0,286 0,109 - 0,462 0,002

ELM=Eksternal limitan membran, ERM=Epiretinal membran EZ=Elipsoid zon, RPE=Retina
pigment epiteli

Istatistiksel analizde dogrusal karma modeller kullanilmuistir.

*Yas ve katarakt varligina gore diizeltilmistir.

45 Hem Aktif Hem Remisyon Dénem Muayenesi Olan Hastalarin

Degerlendirilmesi

Hem aktif donem hem de remisyon doneme ait muayenesi ve SD-OKT goriintiileme
bulgulari olan 118 hastanin 156 gozii analiz edildi. Dahil edilen gozlerin anatomik
iiveit siniflamalarina gore siniflamasinda 61 goz paniiveit, 37 géz posterior liveit, 33
gdz anterior liveit ve 25 gz intermediyer lveite sahipti. Olgularin etiyolojik

dagilimlar1 Tablo 35°te paylasildi.
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Tablo 35. Aktif donem ve remisyon donemi muayenesi olan gozlerin etiyolojilere

gore dagilimi

Etiyoloji, n(%) Tiim gozler (n=156)
Behget 58 (37,2)
Idiyopatik 50 (32,1)
Vogt-Koyanagi-Harada 15 (9,6)
Seronegatif spondiloartrit 14 (9,0)
Sarkoidoz 4(2,0)
HLA-B27 iiveiti 4(2,6)
Punktat i¢ koroidit/Multifokal koroidit 3(L,9)
Fuchs iiveiti 3(L,9)
Multiple skleroz 2(L,3)
Serpinjinoz koroidit 1 (0,6)
Birdshot koryoretinopati 1 (0,6)
Takayasu arteriti 1 (0,6)

Dahil edilen gozlerin ortalama EIDGK aktif donemde 0,54 + 0,62 logMAR
iken, remisyon dénem ortalama EIDGK 0,22 + 0,42 logMAR olarak hesaplandi
(p<0,001). Aktif donemden remisyona doneme ulasmak i¢in gegen ortalama siire
7,13 £5,59 ay olarak hesaplandi.

Aktif donem ve remisyon donem verileri bulunan hastalarin aktif dénem
muayenesi oOncesi %69,5’1 herhangi bir sistemik tedavi kullanmazken; en sik
kullanilan sistemik tedavi biyolojik ajanlar (%8,5), ikinci en sik kullanilan sistemik
tedavi ise konvansiyonel ajanlardi (%7,6). Steroid ve konvansiyonel ajanlarin
kombinasyon tedavisi ile konvansiyonel ve biyolojik ajanlarin kombinasyon
tedavisinin ayni siklikta oldugu hesaplandi (%5,1).

Aktivasyon muayenesi sonrast hastalarin %40,5’ine oral steroid tedavisi
baslanirken, %25,4’ine biyolojik, %19,8’ine konvansiyonel, %14,3’iine ise pulse
steroid tedavisi verildigi saptandi.

Aktif donemden sonra; dahil edilen gozlerin %15,4’line intravitreal
deksametazon implantt uygulanirken, %3,8’ine anti-vaskiiler endotelyal biiyiime

faktorii (anti-VEGF) ile intravitreal enjeksiyon uygulandigi goriildii.
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4.5.1. Aktif ve Remisyon Donemindeki Retina Kalinhklarimin Karsilastirilmasi

Remisyon doneminde aktif doneme gore tiim makiila alt alan kalinliklarinda

istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi (p<0,05). Aktif ve remisyon doneminde

makiila alt alan kalinlik degerlerinin karsilastiriimasi Tablo 36’da verildi.

Tablo 36. Aktif donem ve remisyon doneminde makiila kalinliklarinin

karsilastirilmast
Makiila Aktif Dénem Remisyon Donemi
Alt Alanlar

Ortalama (um) %95 Ortalama (um) %95 p degeri

Giiven Arahg: Giiven Arahg:

Santral 395,058 377,165-412,951 275,560 258,079-293,041 <0,001
i¢ Superior 406,813 395,680-417,947 346,041 335,169-356,912 <0,001
Dis Superior 345,582 338,602-352,561 314,773 307,999-321,547 <0,001
i¢c Nazal 418,041 404,622-431,461 341,980 328,865-355,095 <0,001
Dis Nazal 371,773 363,129-380,417 325,898 317,445-334,350 <0,001
i¢ Temporal 397,418 385,415-409,421 330,003 318,233-341,772 <0,001
Dis Temporal 327,312 320,710-333,915 301,579 295,048-308,109 <0,001
i¢ Inferior 400,552 388,382-412,722 341,401 329,413-353,389 <0,001
Dis Inferior 338,591 330,640-346,542 303,668 295,882-311,454 <0,001

[statistiksel analizde dogrusal karma modeller kullanilmistir.

Aktif ve remisyon donem gozlerde fovea santralinden gecen bir adet SD-

OKT kesitine gore retina tabakalarmin kalinlik dl¢iimlerinin fovea santrali, nazal ve

temporal 1, 2 ve 3 mm’deki kalinliklarinin karsilagtirllmasinin sonuglar1 grafik

halinde Sekil 36°da gdosterildi.
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Sekil 36. Aktif donem ve remisyon doneminde retina tabakalarinin kalinliklarinin fovea
santraline olan mesafeye gore degisimleri
DNT= Das niikleer tabaka, DPT= Dis pleksiform tabaka, DRT= Dis retinal tabakalar, GHT=
Gangliyon hiicre tabakas1, INT= i¢ niikleer tabaka, IPT= I¢ pleksiform tabaka, IRT= I¢
retinal tabakalar, RPE= Retina pigment epiteli
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4.5.2. Aktif donem ve remisyon donemi muavyenesi olan gozlerde SD-OKT’de

ooriilen makiila bulgularinin karsilastirilmasi

Aktif ve remisyon doneminde SD-OKT’de goriilen makiila bulgularinin
karsilastirilmas: Tablo 37°de gosterildi. Foveal kontiirde bozulma, ELM hasari, EZ
hasari, RPE’de bozulma bulgularinin sikliginin remisyon déneminde aktif doneme
gore anlamli olarak azaldigi goriildii (p<0,05). Foveal ERM, fovea disi ERM,
makiilada skar bulgulari; remisyon doneminde aktif doneme goére anlamli olarak

daha sik goriildii (p<0,05).

Tablo 37. Aktif donem ve remisyon doneminde SD-OKT’de goriilen makiila

bulgularinin karsilastirilmasi.

SD-OKT Bulgusu Aktif Remisyon Wald 2 p degeri
Donem Donemi
n (%) n (%)
Foveal kontiirde bozulma 99 (63,5) 32 (20,5) 75,630 <0,001
ELM hasan 44 (28,2) 16 (10,3) 25,637 <0,001
iZ hasan 59 (37,8) 63 (40,4) 0,401 0,527
EZ hasan 61 (39,1) 43 (27,6) 9,921 0,002
Foveal ERM 46 (29,5) 80 (51,3) 25,295 <0,001
Fovea Dis1 ERM 93 (59,6) 110 (71) 11,146 0,001
RPE’de bozulma 26 (16,7) 19 (12,2) 2,593 0,107
Makiila atrofisi 10 (6,4) 16 (10,3) 3,635 0,057
Makiilada skar 3(1,9) 8(5,1) 4,745 0,029

ELM=Eksternal limitan membran, ERM=Epiretinal membran, EZ=Elipsoid zon,
[Z=Interdijitasyon zonu, RPE=Retina pigment epiteli

Veriler Genellestirilmis Tahmin Denklemleri (GEE) yontemi ile analiz edilmistir. Wald ki-
kare testi ve buna ait p degerleri raporlanmistir.

Aktif donem VKH tanili olgularda ortalama koroid kalinligir 679,27 £ 194,36 um
olarak Ol¢iiliirken, remisyon déneminde ortalama koroid kalinlig1 degerinin 364,62 +

91,03 um’e geriledigi ve koroid kalinliklarinin anlamli olarak inceldigi goriildi

(p<0,001).
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4.5.3. Aktif donem SD-OKT bulgularimin remisyon donemindeki gorme

Keskinligi iizerine etKilerinin degerlendirilmesi

Aktif dénemde goriilen SD-OKT bulgularmin remisyon déneminde ulasilan EIDGK
iizerine olan etkileri dncelikle tek degiskenli regresyon analizi ile degerlendirildi.
Sonuglar Tablo 38’de gosterilmistir.  Analize dahil edilen bulgulardan foveal
kontiirde bozulma, ELM hasar1, IZ hasar1 ve EZ hasarinin remisyon déneminde daha

kotii gorme ile anlamli iligkisi bulundugu goriildii (p<0,05).

Tablo 38. Aktif donem SD-OKT bulgularinin remisyon donemindeki gorme

keskinligi lizerine etkisinin tek degiskenli regresyon analizi ile degerlendirilmesi

SD-OKT Bulgusu Tahmini Katsay1 () %95 Giiven Araligi p degeri
Santral makiila kalinhg 0,000130 -0,000274/0,000535 0,525
Foveal kontiirde bozulma 0,185899 0,095327/0,276470 <0,001
Intraretinal si1 0,022972 -0,113379/0,159324 0,740
Subretinal s1v1 0,038316 -0,099964/,176596 0,585
Hiperreflektif odak -0,038143 -0,184465/0,108179 0,607
ELM hasar 0,277487 0,130689/0,424285 <0,001
1Z hasan 0,260705 0,126009/0,395401 <0,001
EZ hasan 0,272630 0,139601/0,405659 <0,001
Foveal ERM -0,016214 -0,166321/0,133894 0,831
RPE’de bozulma 0,016715 -0,170121/0,203552 0,860

ELM=Eksternal limitan membran, ERM=Epiretinal membran, EZ=Elipsoid zon,
[Z=Interdijitasyon zonu, RPE=Retina pigment epiteli
[statistiksel analizde dogrusal karma modeller kullanilmistr,

Tek degiskenli analizde anlamli sonug veren aktif déonem bulgular1 daha
sonra ¢ok degiskenli analiz ile degerlendirildi (Tablo 39). Elipsoid zon ve iZ
hasarlar1 ¢ogunlukla ayni gozlerde goriildii. Elipsoid zon hasarimin klinik olarak
EIDGK iizerine etkisinin daha yiiksek oldugu diisiiniildiigii icin ¢ok degiskenli
analize yalnizca EZ katman hasar1 eklendi. Dahil edilen makiila bulgularindan
yalmizca EZ hasarinin remisyon dénemi EIDGK iizerinde anlamli etkisi oldugu

goriildii (p=0,029).
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Tablo 39. Aktif donem SD-OKT bulgularinin remisyon donemindeki gorme

keskinligi lizerine etkisinin ¢ok degiskenli regresyon analizi ile degerlendirilmesi

SD-OKT Bulgusu Tahmini Katsayi () %95 Giiven Araligi p degeri*
Foveal kontiirde bozulma 0,053123 -0,097579/0,203825 0,487
ELM hasar 0,139036 -0,044710/0,322783 0,137
EZ hasan 0,180599 0,018796/0,342403 0,029

ELM=Eksternal limitan membran, EZ=Elipsoid zon
Istatistiksel analizde dogrusal karma modeller kullaniimistir.
*Yas, katarakt varligi ve remisyona ulasma siiresine gore diizeltilmistir.

4.6 Aktif veya Remisyon Doneminde SD-OKT’de Goriilen Diger Makiila

Bulgularinin degerlendirilmesi

Nadir goriilen OKT bulgular aktif ve remisyon doneminde etiyolojik ve anatomik
simiflamaya gore gruplandirildi.

Dis pleksiform tabakada elevasyon bulgusu aktif donemde 35 gozde
goriiliirken, gozlerin 33’1 Behget iiveiti taniliyken, 2 tanesi idiyopatik tiveit taniliydi.
Remisyon doneminde DPT’de elevasyon goriilen 64 goziin 63’1 Behget iiveiti
taniliyken, 1 goz idiyopatik tiveit taniliydi. Dis pleksiform tabakada elevasyon
bulgusunun goriildiigii SD-OKT goriintiisti Sekil 37°de verildi.

Sekil 37. DPT’de elevasyon bulgusunun SD-OKT goriintiisti.
(D1s pleksiform tabakada elevasyon bulgusu sar1 ok ile gosterildi.)
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Epiretinal proliferasyon bulgusu aktif donemde 3 Behget, 2 idiyopatik {iveit
olgusunda goriildi. Remisyon donemde ayni gozlerde bu bulgunun stabil kaldigi
goriildi. Sekil 38 ve 39°da epiretinal proliferasyon bulgusunun goriildiigii gézlerden
OKT goriintiilemeleri paylasildi. Aktif donemde epiretinal proliferasyon goriilen
gozlerin 4’linde foveal ERM saptanirken, kalan bir gozde yalnizca fovea dist ERM
saptandi1. Ug gdzde evre 2 foveal ERM gériiliirken, bir gézde evre 1 foveal ERM
saptand1. Aktif donemde epiretinal proliferasyonlu gozlerde VMA saptanmadi.
Remisyon doneminde epiretinal proliferasyonlu olgularin 2’sinde evre 3 foveal
ERM, 2’sinde evre 1 foveal ERM goriiliitken; 1 gozde yalnizca fovea dist ERM
goriildii. Bu donemde olgularin hi¢gbirine VMA eslik etmedi.

Sekil 38. Aktif donem idiyopatik iiveitli gézde epiretinal proliferasyon bulgusu
(Epiretinal proliferasyon bulgusu kirmizi ok ile gosterildi.)
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Sekil 39. Aktif donem Behget tiveitli gdzde epiretinal proliferasyon
(Epiretinal proliferasyon bulgusu kirmizi ok ile gosterildi.)

Cotton ball bulgusu aktif donem Fuchs iiveiti olan 2 gozde goriiliirken,
remisyon donemde 1 Behget iiveiti, 2 idiyopatik iiveitli gozde goriildii. Bulgunun
SD-OKT goériintiisiindeki gortiniimii Sekil 40°ta verildi. Atak doneminde cotfon ball
goriilen gozlerin ikisinde de fovea dist ERM ve VMA varlig1 saptandi. Remisyon
donemde bulgunun goriildiigii 3 goziin hepsinde foveal ERM varligi goriildii.
Gozlerin ikisinde evre 1, birinde evre 2 foveal ERM goriildii. Remisyon dénemde

gozlerde bulguya VMA nin eslik etmedigi goriildii.
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Sekil 40. Remisyon donemdeki idiyopatik on iiveit tanili hastada cotton ball bulgusu
(Cotton ball bulgusu kirmiz1 ok ile gosterildi.)

Intraretinal vertikal hiperreflektif cizgi bulgusu aktif donem Behget iiveitli
bir olguda saptandi. Aktif donemdeki bu gozde evre 1 foveal ERM de saptandi.
Intraretinal vertikal hiperreflektif ¢izgi bulgusu Sekil 41°de gosterildi. Bulgunun,

remisyon doneminde de goriildiigi tespit edildi.
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Sekil 41. Aktif donem Behget tiveitli gozde fovea santralinde goriilen hiperreflektif
intraretinal vertikal ¢izgi bulgusu
(Hiperreflektif intraretinal vertikal ¢izgi bulgusu kirmiz1 ok ile gosterildi.)

Pitchfork bulgusu aktif donem PIK/MFK tanil1 iki gdzde saptandi ve SD-
OKT goriintiisii olarak Sekil 42°de verildi. ki goziin de remisyon doneminde

bulgunun yerini makiiler skar goriiniimii aldi.

Sekil 42. Aktif donem PIK tanili hastada pitchfork bulgusu
(Pitchfork bulgusu kirmizi ok ile gosterildi.)
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5. TARTISMA

Uveitli gozlerde gelisebilen makiila bulgulari, bu hastalik grubunda gérsel prognozu
etkileyen en onemli komplikasyonlardan biri olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bu ¢alismada
enfeksiydz olmayan iiveit olgularinin aktif ve remisyon dénemlerinde goriilebilen
makdila bulgular tespit edilerek bu bulgularin hastalarin gorsel prognozu iizerindeki

etkilerinin arastirilmast amaglanmaistir.

5.1 Demografik ve Klinik Veriler

Enfeksiydoz olmayan iiveit olgularimin cinsiyet dagilimmin arastirildign ABD
merkezli ¢alismalarda kadin cinsiyetin daha yliksek siklikta etkilendigi goriiliirken
(20), hem enfeksiydz hem enfeksiy6z olmayan iiveit olgularinin cinsiyet dagilimina
bakilan ¢aligmalarda her iki cinsiyetin benzer oranlarda etkilendigi goriilmiistiir (17).
Uveit hastalarinin makiila tutulumlarmin incelendigi ¢aligmalarda makiila bulgusu
olan hastalarin ¢ogunlukla kadin hastalardan olustugu gorilmistir (2, 8).
Calismamiza dahil edilen olgularda erkek cinsiyetin daha yiiksek oranda goriildigi
belirlenmistir. Literatiirde makiila bulgusu olan {iveit hastalarinin degerlendirildigi
yiikksek sayida hasta popiilasyonuyla yapilan g¢alismalarin ¢ogunlukla Avrupa ve
ABD’de yiiriitiilmiis olmasindan dolay1 etiyolojik dagilimin ¢aligmamizdan farkl
oldugu ve ¢calisgmamizda Behget {iveiti olgularinin ¢oklugu nedeniyle erkeklerde daha
sik goriildigl diisiintilmiistiir (9, 131).

Calismamiza dahil edilen enfeksiy6z olmayan {ivetli hastalarin ortalama
yas1 42.94 + 14,05°tii. Ulkemizdeki enfeksiydz olmayan iiveit hastalarryla yapilan
caligmada ortalama tiveit goriilme yasinin 38.7+13.3 oldugu bulunmustur, bu agidan
calisgmamizda da yakin bir yas grubu elde edilmistir (9). Makiila bulgusu olan
hastalarin dahil edildigi calismamizda elde ettigimiz yas ortalamasi, calisan yas
grubuyla ortlismektedir. Bu nedenle makiila bulgular1 gibi gdrsel prognozu etkileyen
patolojiler sonucunda is giicii kaybin gelisebilecegi diisiiniilmiistiir. Literatiirde

makiila bulgusu goriilen {iiveit olgularinda ortalama yasin 47,9-57,4 araliginda
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degisen oranlarda oldugu bulunmustur (8, 89). Calismamizda bulunan yas
ortalamasi, literatiirle yiliksek oranda uyumlu olmasina ragmen; nispeten daha diigiik
ortalama degeri bulunmasinin biiylik oranda Behget olgularindan olusan hasta
grubumuzla acgiklanabilecegi diisiiniilmiistiir.

Calismaya dahil edilen gozlerin iiveit tani siirelerinin uzunlugu ve
cogunlugunda gecirilmis atak Oykiisii bulunmasi hastalarin ¢ogunlukla niikseden ve
kronik hastalik grubunda bulunmasindandir.

Behget tiveiti, calismamiza dahil edilen olgular arasinda en sik goriilen
etiyoloji iken ikinci siklikta idiyopatik olgularin geldigi goriilmiistiir. Literatiirde
ERM ve MO gibi makiila bulgularmin en sik gériildiigii enfeksiydz olmayan
etiyolojiler calismanin yiiriitiildiigii cografyaya baglh olarak degisiklik gostermistir.
Tiirkiye merkezli calismalarda Behget iiveiti en sik etiyolojilerden olarak 6n plana
cikmigken (132), Avrupa ve ABD merkezli c¢alismalarda idiyopatik ve sistemik
hastaliklara sekonder iiveitli olgularin ¢ogunlukta oldugu gosterilmistir (2, 89).
Tiirkiye’nin demografik 6zellikleri sebebiyle Behget hastalarinin diger birgok tilkeye
gore yiiksek oranda goriildiigii yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir (37). idiyopatik
iveit olgularmin sikliginmm, OKT dahil biitlin goriintiileme yontemlerindeki
ilerlemelere  ragmen tan1 konamayan olgularin  ¢oklugunu  gosterdigi
diistintilmektedir. Calismamizdaki makiila bulgusu olan olgularin etiyolojik dagilimi
Tiirkiye ve diger tilkelerdeki ¢alismalarla uyumlu bulunmustur.

Anatomik smiflamaya gore degerlendirildiginde; dahil edilen olgularin
biliylik ¢cogunlugunun paniiveit ve posterior iiveit olgularindan olustugu goriildii,
bunun sebebinin sadece makiila bulgusu olan olgularin incelenmesi oldugu seklinde
degerlendirilmistir. Literatiirde yapilan calismalarda MO, ERM gibi sik gériilen
bulgularin en sik goriildiigli etiyolojiler olarak paniiveit ve posterior iiveit olgulari
belirlenmistir (8, 133). Bu agidan ¢alismamizin sonuglari, literatiirle uyum

gostermektedir.
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5.2 Aktif Donem Makiila Bulgularimin Degerlendirilmesi

Literatiirde makiila kalinlik degerleri ve retinal katmanlarin kalinlik dl¢timleri ve
bunlarin analizinde genellikle Behget iiveiti hastalar1 degerlendirilmistir (134, 135).
Yaptigimiz literatiir taramasinda, diger enfeksiydz olmayan etiyolojiler i¢in retina
kalinlik degerlerinin analiz edildigi yeterli sayida ¢alisma bulunamamistir. Bu agidan
biitiin enfeksiydoz olmayan patolojileri kapsamasi sebebiyle ¢alismamizin literatiire
ek bir katkis1 olabilecegi diigiintilm{istiir.

Dahil edilen hastalarda ETDRS 1zgarasindaki 9 alt kadranda da saglikli
bireylerin ortalama retina kalinlik degerlerine gore ylikseklik saptanmistir (136).
Behget iiveitli ve MO olmayan hastalarin dahil edildigi bir calismada aktif désnemde
santral retina kalinhiginin 6zellikle posterior tutulumlu olgularda belirgin arttigini
gosterilmistir (134). Bunun aktif dénemdeki inflamasyon sonucu olusan RPE ve
retina kapiller tabaka hasarindan dolayr oldugu diislintilmiistiir. Caligmamizda
SMK’nin ortalama degerinin (395,28 £ 170,98) belirtilen ¢alismadan daha yiiksek
oldugu goriilmiistiir; bunun sebebinin dahil edilen yiiksek sayidaki makiila 6demli
olgular oldugu disiiniilmiistir. Makiila 6demi tanisinda smir SMK degeri
calisgmamizda 300 um ve {izerindeydi, bu sebeple ortalama SMK degerimizin yiiksek
bulundugu belirlenmistir.

Caligmamizda aktif donemde i¢ retinal katmanlarda kalinlik artisi
goriilmiistiir ve bunun iiveitik MO’ye yol agan kan-retina bariyerinin bozulmasi gibi
mekanizmalar ile gelistigi diisliniilmiistiir (137). Yapilan bir ¢alismada aktif donem
Behget hastalarinda i¢ retinal katmanlardaki kalinlik artisi, ¢aligmamizla uyumlu
niteliktedir (138).

Bu calismada, dis superior alt alan diginda kalan biitiin makiila
kadranlarindaki kalmlik artiginin  EIDGK’de anlamli  diisiisle iliskili oldugu
gosterilmistir. Pelosini ve ark. diyabetik ve iiveitik MO olan hastalarda yaptiklari
calisgmada SMK artisginin gérme keskinligi ile orta seviyede korele oldugunu
gostermistir (139), bu sonug calismamizla uyum gostermektedir.

Dahil edilen olgularda MO gériilme orani %58,1 olarak bulunmustur.
Paniiveit olgular1 en stk MO goriilen grupken, 2. sirada anterior {iveit, 3. sirada ise

intermediyer {iveit ve posterior iiveit olgular1 gelmektedir. Literatiirde iiveitik MO
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olgularinin anatomik siniflamaya gore dagilimiyla ilgili birbirinden farkli sonuglar
bulunmustur (Tablo 40). Calismamizda Pivetti-Pezzi P ve ark. (140) ile uyumlu
sonuclar bulunurken diger calismalar ile farkliliklar goriilmiistiir. Bahsedilen
calismalarda, calismamizdan farkli olarak MO gelisen olgularin yiiksek
cogunlugunun Behget {iveiti gibi paniiveitle ilerleyen bir etiyolojiye sahip

olmamasinin etkili oldugu diistintilmiistiir.

Tablo 40. Makiila 6demi olgularinin anatomik iiveit siniflamasina gére dagilimi

Makiila 6demi goriilme oram (%)

Anatomik Pivetti-Pezzi P ve | Rothova A | Lardenoye Levin MH ve | Caligmamiz
siif ark(140) ve ark. (141) | CWTA ve | ark.(143)
ark.(142)

Anterior %20-26 %9 %11 %28 %23
intermediyer %25-70 %41 %60 %35 %18.9
Posteri

SR %20 %28 %34 %19 %18,9
Paniiveit %35 %353 %66 %18 %39,3

Tablo Levin ve ark. yaptig1 ¢calismadan uyarlanmistir (143).

Calismamizda KMO (%36,2) olgular1 DMO (%15,7) olgularma gore daha
yiiksek siklikta goriildii. Literatiirde siklik oranlari degiskenlik gosterse bile
KMO’niin DMO’ye gore daha yiiksek siklikta goriildiigii gosterilmistir ve bu agidan
literatiirle uyum gdstermistir (116, 144). Kistoid makiila deminin, DMO’ye oranla
daha kronik bir seyri igaret ettigi diigiiniilmektedir (65), bu nedenle iiveit tani siiresi
nispeten uzun olan olgularrmizda KMO niin daha sik gériildiigiinii diisiinmekteyiz

Calismamiza dahil edilen olgularin %40’inda SRD tespit edildi. En stk SRD
goriilen etiyolojiler sirasiyla Behget iiveiti, idiyopatik tiveit ve VKH olgulariydi.
VKH olgularinin tamaminda SRD saptandi. Grajewski ve ark., SRD’nin en sik
olarak idiyopatik iiveit ve sistemik hastaliklarla iligkili tiveitle beraber goriildiigiinii
gostermistir (2). Yapilan bir ¢aligmada akut VKH olgularinin tamamina yakininda
(%95,2) SRD gériildiigii belirtilmistir (42). iki calismadaki bulgular da ¢alismamizla
uyumludur.

BTD bulgusu akut VKH olgularinin ¢ogunlugunda (%94,9) goriilmektedir
(42). Calismamizda bu oran (%36,4) olarak bulunmustur. Farkliligin, ¢calismamiza

dahil edilen aktif VKH olgularinin hepsinin akut VKH olmamasi ve BTD
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bulgusunun akut VKH’ta siklikla goriilen bir bulgu olmasindan kaynaklandigi
diistinilmistiir.

Calismamizda MO’sii olmayan gozlerin de dahil edildigi analizde HRO
varlig1 olgularin yarisindan fazlasinda goriilmiistiir. Yapilan bir ¢alismada iiveitik
MO goériilen olgularda HRO’lerin en sik i¢ retinal katmanlarda goriildiigii
gosterilmisti (55). Calismamiza dahil edilen enfeksiydz olmayan iiveitli gozlerde
HRO’lar; en sik i¢ retinal katmanlarda goriiliirken, ikinci siklikta hem i¢ hem dis
katmanlarda, {i¢iincii siklikta ise dis retinal katmanlarda goriildii. Bu baglamda en sik
yerlesim yerinin i¢ retinal katmanlarda olmasi literatiirle uyumlu bir bulgu olarak 6ne
cikmigtir. Hiperreflektif retinal odaklarin baslangicta i¢ retinal katmanlarda
gorlildiigii ve siiregelen hastalikla birlikte fotoreseptor tabakada gelisen bozulma
sonucunda dis retinal katmanlara ve hatta bazi olgularda koroide kadar ilerleyebildigi
belirtilmistir  (145). Olgularimizin ¢ogunlugunda HRO’larin i¢ katmanlarda
bulundugu, daha uzun ve agir seyirli olgularda dagilimin dis retinal katmanlar1 da
kapsayabilecegi diistiniilmiistiir.

Aktif donem iiveitli hastalarda fotoreseptdr tabakasi hasarmi inceleyen
sinirh sayida ¢alisma bulunmaktadir. Grewal ve ark. yaptiklari ¢alismada iiveitik MO
olan hastalarda EZ ve ELM tabaka hasarim1 pm cinsinden ortalama deger olarak
vermislerdir (sirastyla 59,8; 84 pm). Calismamizda ELM, EZ ve 1Z hasarlarimi 200
um sinir deger alinarak 2 evrede incelenmistir. Hasarin 200 um’nin {izerinde ELM,
1Z, EZ tabaka hasarlar sirastyla %23,3; 30,5 ;31,0 olarak bulunmustur. Aktif donem
Behget iiveitli gozlerde ELM hasar1 goriilme orani %31,7 iken EZ tabaka hasar
goriilme oran1 %43,0 olarak hesaplanmistir. Yalgindag ve ark. yaptiklari ¢calismada
Behget iiveitli gozlerde aktif donemde EZ ve ELM hasar1 goriilme sikligini sirasiyla
%15,7 ve %14,3 olarak saptamistir (5). Aktif Behget iiveitli gozlerle yapilan bir
baska ¢alismada izole EZ tabaka hasari incelenmis ve goriilme orani %13 olarak
bulunmustur(138). EZ ve ELM tabakalarindaki hasarin calismamizda literatiire
oranla daha yiiksek bulunmasmin sebebi dahil edilen gozlerin hepsinin makiila
bulgusu olan ve nispeten daha agir seyirli olgular olmasindan kaynaklantyor
olabilecegi disiiniildii. Liang ve ark. yaptiklari calisjmada RPE’de bozulma
bulgusunun aktif donemde Behget iiveiti olgularinda %17 oraninda goriildiiglinii

gostermistir (138). Baska bir ¢aligmada da Behget iiveitli gozlerde aktif donemde
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RPE’de bozulma oranmi %15,9 olarak bulunmustur (5). Calismamizda bu iki
caligmadaki degerlere yakin bir RPE’de bozulma orani elde edilmistir (%19).

Calismamiza dahil edilen olgularin yarisindan fazlasinda ERM goriiliirken;
diger vitreomakiilar arayiliz bozukluklari, VMA (%?3,7) disinda oldukca diisiik oranda
tespit edilmistir. Yapilan literatiir taramasinda vitreomakiiler arayiiz bozukluklarinin
makiila bulgularinin, bir biitiin halinde tiveitik gozlerde incelendigi sinirli sayida
calisma bulunmustur. Vitreomakiiler arayiiz bozuklugu goriilme oranimiz Oztiirk ve
ark.’nin c¢aligmastyla uyumlu bulunmustur (75). Fovea dis1 alanda ERM goriilme
siklig1 %61,9 iken foveal ERM oran1 %32,4 olarak bulunmustur. Literatiirde iiveitik
gozlerde ERM goriilme sikligr ile ilgili farkli oranlar bulunmaktadir. Cesitli
caligmalarda iiveitli gézlerde ERM goriilme oran1 %31-%51,6 arasinda saptanmigtir
(2, 8). Makiila bulgusu olusumunu hazirlayan inflamatuar siireclerin ERM
patogenezinde de etkili olmasinin ¢aligmamizdaki yiiksek ERM goriilme oraninin
nedeni olabilecegi degerlendirmesi yapildi. Uveitik ERM nin yapisinda idiyopatik
ERM’den farkli olarak inflamatuar hiicrelerin bulunmasi, tiveit tan1 siiresi uzun olan
ve gecirilmis atak Oykiisiiniin ¢ogunlukta oldugu olgularimizda siiregelen
inflamasyona bagli membran gelisim oranmin yiiksek olmasini agiklayabilecegi
distinilmiistiir (73).

Dahil ettigimiz gozlerin %25,7’sinde evre 1 ERM goriiliirken, %6,7’sinde
evre 2 ve lizeri ERM olgular1 goriildii. Grajewski ve ark. yaptiklari ¢aligmada
ERM’yi retina yiizeyinde bozulmaya yer acanlar ve agmayanlar olarak iki grupta
incelemistir ve bozan grubun goriilme siklig1 %18, bozmayan grubun goriilme siklig1
%13,1 olarak bulunmustur (2). Calismamizda ERM evrelemesini foveal ERM
goriilen gozlere oranlarsak evre 1 ERM olgularin %79,4’iinde goriiliirken, evre 2 ve
tizeri ERM’ler %?20,6 oraninda goriilmiistiir. Literatirde ERM evrelemesini
calisgmamizla benzer sekilde yapan bir ¢alismada foveal ERM evrelerinin dagilim
orani ¢alismamizla olduk¢a yakin bulunmustur (89).

Calismamizda makiila atrofisi goriilme orani %10 olarak bulunmusken,
makiiler skar gelisimi olgularin %4,3’linde goriilmiistiir. Literatiirde cesitli {iveit
etiyolojilerinde ve aktif donem Behget iiveitli hastalarda yapilan farkli ¢aligmalar
bulunmaktadir (5, 80). Makiila atrofisi orani verilen iki g¢alisma ile uyumlu

bulunmugtur.
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Dis pleksiform tabaka elevasyonu bulgusu literatiirde ¢cogunlukla Behget
iiveiti hastalarinda bildirilmistir. Calismamizda bu bulgunun gériilme siklig1 %16,7
iken; bu olgularin tamamina yakin1 Behget {iveiti tanisina sahip, kiiciik bir kismi ise
idiyopatik olgulardan olusmaktadir. Behget {iveiti tanili 259 hastanin dahil edildigi
calismada lokalize RSLT defektinin goriilme orani ¢alismamizda goriilen DPT
bulgusu oranina benzer bulunmustur (146). Bu calismada belirtilen RSLT defektinin
gecirilmis Behget iiveiti ataklarinda goriilen yiizeyel retinal infiltratlarin sonucunda
olusabildiginden bahsedilmistir. Literatiirde DPT elevasyonu bulgusunun RSLT
defekti ile benzer sekilde olusabilecegini belirten ¢alismalar bulunmaktadir. Bu
nedenle ¢aligmamizdaki DPT elevasyonu goriilme oraninin RSLT defekti ile benzer
oranda goriilmesinin iki bulgunun gelisiminde gegirilen Behget iiveiti ataklar1 sonrast
ylizeyel retinal infiltratlarin gerilemesi ve mikrovaskiiler iskemiye sekonder i¢ retina
katmanlarinda atrofi yasanmasina bagli olabilecegi diistiniilmiistiir (127).

Aktif dénemde goriilen makiila bulgular1 arasinda EIDGK iizerinde anlamli
olumsuz etkisi olan iki bulgu goriildii; ELM tabaka hasar1 ve EZ hasar1. Elipsoid zon
tabakasinin biitiinliglinii Behget {iveiti hastalarinda degerlendiren bir ¢calismada, EZ
tabakasinin saglam oldugu grupta gérme keskinliginin anlamli olarak daha iyi oldugu
gosterilmistir (147). Liang ve ark.’nin yaptig1 calismada EZ bozuklugu gelismesinin
Behget tiveitli gozlerde gorme keskinligi ile arasinda anlamli negatif bulunmustur
(138). Elipsoid zon tabakasindaki hasarin EIDGK iizerine etkisini gosterdigimiz
sonuglar literatlirle uyumlu bulundu. Fotoreseptoér govdeleri ve mitokondrilerinin
yogunlukta bulundugu EZ tabakasinin EIDGK iizerindeki anlamli etkisinin bu
hiicrelerin hasar1 ve sonucunda olusan gérme fonksiyon kaybi ile agiklanabilecegi
diistintilmistiir. Fotoreseptor tabaka icin bir yapisal destek ve bariyer saglayan ELM
tabakasindaki hasarin da fotoreseptor tabakanin bozulmasina yol agabilecegi ve bu
nedenle EIDGK {izerinde direkt ya da dolayli yoldan etkisi olabilecegi
degerlendirilmistir.

Kandaki inflamasyon belirte¢ degerleri olarak belirlenen SII, NLR ve PLR
degerlerinin SMK {izerindeki etkisiyle ilgili literatiirde sinirli sayida veri mevcuttu.
Diyabetik MO hastalarinda yapilan bir calismada bu kan belirteglerinin SRD gibi
makiiler bulgularla olan iliskisi aragtirllmigtir (148). Calismamizda belirteclerin

santral makiila kalinliklar1 ile anlamli bir iligkisi bulunamamistir, yalnizca inferior alt
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alan kalinlik degerinin SII degeriyle anlamli iligkisi bulundugu gosterilmistir. Artan
inflamasyonla beraber kan-retina bariyer hasar1 ile intraretinal katmanlara sivi
gecisinin artmas1 ve bu sekilde retina kalinlik degerlerinde artis goriilecegi
diisiiniilmiistiir. Istatistiksel olarak anlamli kalinlik artiginin tek bir alt alanda
bulunmasinin literatiirden ek calismalarla karsilastirmast yapilamamistir. Bu
bulgunun yeni ¢aligsmalarla desteklenme gereksinimi oldugu diisiiniilmiistiir.

Hiperreflektif retinal odaklarin iiveitik MO olan enfeksiydz olmayan iiveitli
gozlerde incelendigi bir c¢alisjmada HRO’nun olgularin tamamina yakininda
gorildigl gosterilmisken, 11 ve iizeri sayida HRO bulunan gozlerin orani (%58,4)
olarak bulunmustur (88). Ayni1 c¢alismada hastalarin %45,8’inde i¢ retinal
katmanlarda HRO goriiliirken, %50,0’sinde dis retinal katmanlarda HRO tespit
edilmistir. Calismanizda MO’lii hastalarda HRO gériilme sikligi %73,8 olarak
bulundu. Inceledigimiz MO’lii gozlerin %41,8’inde HRO’lar i¢ katmanlarda
bulunurken, %30,3’linde hem i¢ hem dis retinal katmanlarda, %1,6’sinda dis retinal
katmanlarda goriilmiistiir. Calismamizdaki ve Berasategui ve ark.’in ¢alismasindaki
lokasyon verileri arasindaki farkliligin, calismalarinda hem i¢ hem dis retinal
katmanlar ic¢in bir siniflama bulunmamasi oldugu disiintilmiistiir. Olusumu igin
Onerilen mekanizmalar dikkate alindiginda bahsedilen c¢aligmada dis retinal
katmanlarda goriilen HRO’lara i¢ retinal katmanlarda da HRO eslik etmis olabilecegi
diistiniilmiistir ve bu sonuglar hesaplamaya katildiginda c¢aligmamizla
karsilagtirmanin daha anlamli olabilecegi varsayilmistir.

Calismamizda 30 ve iizerinde HRO bulunmasinin EIDGK iizerinde olumsuz
etkisi oldugu gosterilmistir. Literatiirde HRO sayisinin gorme keskinligi tizerindeki
etkisi ile ilgili sinirl sayida ¢alisma bulunmaktadir. Berasategui ve ark. yaptiklar
calismada HRO sayisi ile gorme keskinligi arasinda anlamli iligski saptanmadigini
belirtmistir (149). Uveit dist patolojilere bagli MO olan hastalarda yapilan
caligmalarda ise HRO sayisinin gorme keskinligi veya mikroperimetre sonuglari
iizerinde olumsuz etkisi oldugu gosterilmistir (150, 151). Odaklarin olusumunda
inflamatuar siireglerin rol aldigin1 gosteren bilgiler bulunmakla birlikte (152);
niceliginin iiveitik gozlerde goérme keskinligi lizerindeki etkilerinin anlamli olarak
degerlendirilebilmesi icin benzer metod kullanan daha fazla sayida calismala ile

desteklenmesi gerektigi diisiiniilmiistir. HRO lokalizasyonunun {iveitik MO’li
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gozlerde gérme keskinligi tizerine etkisi ile ilgili az sayida veri bulunmaktadir.
Yapilan bir ¢alismada iiveitik MO’li gozlerde i¢ ve dis retina katmanlarinda HRO
bulunmasinin gérme keskinligi iizerinde olumsuz etkisi oldugu gosterilmistir (55).
Calismamizda da bu sonug desteklenmistir. i¢ ve dis retinada HRO bulunan olgularin
sadece i¢ katmanlarda HRO bulunan olgulara gore daha kétii EIDGK ile iliskili
oldugu bu calismada gosterilmistir. Dig retinal katmanlarda goriilen HRO’larin
gérme keskinligi {izerinde olumsuz etkisini gosteren diyabetik MO’lii gdzlerde
yapilan bir ¢aligma bu sonucu desteklemistir (153). Dis retinal tabakalarda goriilen
HRO’larin fotoreseptor tabakadaki hasarlanma ile birlikte goriilmesinin bulgular
aciklayabilecegi diistiniilmiistiir (149).

Literatirde MO’lii gozlerde SRD goriilme oraninin ¢alismanuzla uyumlu
oldugu bir ¢alisma bulunurken (66), bu oranin daha diisiik goriildiigli ¢aligmalar da
bulunmaktadir (45, 69). Serdz retina dekolmaninmn, iiveitik MO’niin erken
doneminde goriildiigiine iliskin bilgilere literatiirde yer verilmistir (68).
Calismamizda SRD sikligmin literatiirdeki bazi caligsmalara oranla daha yiiksek
bulunmasinin, dahil edilen olgularin gegirilmis atak Oykiisii nedeniyle diizenli
takiplerinin yapilmasi ve SRD’nin erken fazda tespit edilmesine bagli olabilecegi
diisiiniilmiistiir. Calismamizda SRD eslik eden MO olgularinda EIDGK nin anlamli
olarak daha kotii oldugu gosterilmistir. Literatiirde buldugumuz sonucu destekleyen
caligmalar bulunmaktadir (68, 69). Aktif donemde SRD bulunan gézlerde dis retinal
katmanlarin anatomisindeki bozulmanin gérme keskinligi {izerinde etkisi olabilecegi
ve literatiir ¢aligmalarinin bunu destekler nitelikte oldugu diislinlilmiistiir. Ser6z
retina dekolman1 goriilen MO olgularinda SMK’nin yiiksek degerlere ulasmasinin da
EIDGK iizerinde etkili olabilecegi sonucuna varilmstir.

Calismamiza dahil edilen MO’lii gdzlerde foveal ERM goriilme oranmin,
iiveitik MO olan baska bir calismada bulunan oranla uyumlu oldugu goriildii (65).
Vitreomakiiler arayiiz bozukluklarinim iiveitik MO olgularina siklikla eslik edebildigi
bilinmektedir. Olas1 vitre ve ERM ¢ekintilerinin iiveitik MO olusumunda 6nemli bir
etkisi oldugu diisliniilmektedir (64). Dahil edilen gozlerde paniiveit, posterior iiveit
olgularinin yiliksek oranda goriilmesi ve bu tip {liveitlerde vitrede inflamasyon
bulgularmin yiiksek oranda goriilmesi nedeniyle MO’lii olgularimizda foveal ERM

olgularinin siklikla goriildigii diistintilmustiir.
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Kistoid makiila &demli olgularda intraretinal kistlerin hem INT hem
DNT’de bulunmasinin sadece INT’de bulunmasma gére EIDGK iizerinde anlamli
olumsuz etkisi oldugu goriilmiistiir. En biiyiik kist boyutunun ise gérme {izerine
anlamli etkisi bulunmanmustir. Literatiirde {iiveitk MO olan gozlerde kist
lokalizasyonu ile ilgili sinirli bilgi bulunmaktadir. Diyabetik MO’li hastalarda
yapilan bir c¢aligmada ise kist boyutunun gorme keskinligi ile iligkisi
gosterilememigken DNT’de bulunan kistlerin goérme keskinligi tizerinde olumsuz
etkisi oldugu gosterilmistir (154). Bu bulgu; calismamizdaki hem i¢ hem dis
intraretinal kist varligmin sadece i¢ retinal tabakada kist bulunmasma gore EIDGK
iizerinde anlamli olumsuz etkisi olmasini destekler niteliktedir. D1s retinal katman
kistlerinin fotoreseptdr tabakaya anatomik olarak yakin yerlesimi dolayisi ile
fotoreseptdr fonksiyonlarmi bozabilecegi ve boylece gérme keskinligini olumsuz
yonde etkileyebilecegi diisiiniilmiistiir. En biiyiik kist alan1 ¢alismamizda Grewal ve
ark. verdigi degerden daha yiiksek bulunmustur (55). Bu ¢alismada ytiiksek kist alan
degerlerinin goérme keskinligi iizerinde olumsuz etkisi oldugu gosterilmisken,
calismamizda en biiyiik kistin boyutunun gérme iizerinde anlamli etkisi oldugu
gosterilemedi. Nicelik olarak intraretinal kist boyutlarmin tiveitik gozlerde
degerlendirildigi yeterli sayida calismaya ulasamadik, bu nedenle sonuglarimizin
anlamliligmin  tayini agisindan ek ¢alismalarla  desteklenmesi  gerektigi
distinilmistiir.

I¢ retinal katmanlarda diizensizlik bulgusunun iiveitik MO’li gozlerde
baslangic gorme keskinligi {iizerinde anlamli kotii etkisi oldugu literatiirde
gosterilmistir (55, 152). Calismamizda bu sonuglara uygun olarak IRKD varligmin
EIDGK iizerindeki anlamli kotii etkisi desteklenmistir. i¢ pleksiform tabakada
bulunan horizontal ve gangliyon hiicreler arasindaki baglantinin IRKD olgularinda
bozuldugu ve bipolar hiicre hasar1 sonrasi bu baglantinin bozulmasi ile beraber
gorme keskinliginde diisiis goriilecegi literatiirde bildirilmistir (152). Calismamizda
IRKD saptanan olgularin gérme keskinliginin anlamli derecede diisiik olmasi, bu
mekanizmay1 destekler niteliktedir.

Calismamizda EZ, 1Z ve ELM tabakasindaki evre 2 hasarmin aktif dsnemde
EIDGK iizerinde anlamli derecede olumsuz etkisi oldugu gosterilmistir. Literatiideki

caligmalarda iiveitik MO’lii gdzlerde EZ hasarmin gérme keskinligini anlamli oranda
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kotii etkiledigi belirlenmistir (67, 155). Buna karsin IZ tabaka hasarmin gérme
keskinligi tizerindeki etkisiyle ilgili literatiirde kisith sayida ¢aligma bulunmaktadir
(155). Tortorella ve ark. yaptiklar1 calismada 1Z ve EZ hasarmin gérme keskinligi
izerindeki olumsuz etkisini gosterirken, diisiikk gérme keskinligi lizerinde en dnemli
etkinin IZ hasarma bagh gelistigini belirtmistir (156). Literatiirde iiveitik MO’de EZ
ve 1Z tabakalarinin gérme keskinligi {izerindeki olumsuz etkilerinin degerlendirildigi
caligmalar ile uyumlu sonuglar elde edilmistir. Yaptigimiz literatiir taramasi
sonucunda iiveitik MO’lii gozlerde ELM tabaka hasarmin gérme keskinligine
etkisinin analiz edildigi calismalarda anlamli bir etki bulunmadigmi goriilmiistiir
(55). Remisyon donem Behget iiveitli gozlerde ELM’nin gorme keskinligi ile
iligkisine dair ¢aligmalar bulunmaktadir (5, 147). Bu caligmalarda gérme keskinligi
tizerinde ELM tabakasinin etkisinin siirlt oldugu ve EZ tabakasmin etkisinin
anlamli oldugu belirtilmistir. ELM tabakasinin gérme keskinligi iizerine baslangigta
ve ddem geriledikten sonra anlamli etkisi oldugu diyabetik MO’lii olgularm dahil
edildigi calismalarda gosterilmistir (157, 158). ELM tabakasinin fotoreseptor
katmanlar i¢in bir yapisal destek ve bariyer gorevi gordigi bilinmektedir (159).
Gorme keskinligi iizerinde ise fotoreseptor tabakalarin mitokondrilerinin bulundugu
EZ ve dis uzantilarinmn bulundugu IZ tabakalarin etkisinin anlamli olmasi
beklenmektedir. Calismamizda ve literatiirdeki diger ¢alismalarda ELM tabakasinin
gorme keskinligi {izerinde farkli etkileri oldugunun gosterilmesi, ELM tabaka
hasarina eslik eden EZ ve IZ hasarlarmin farkli oranlarda olmasi ile agiklanabilir.
Buna ek olarak ELM’nin aktif donem makiila 6demli gozlerde degerlendirilmesinde
O6dem nedeniyle dis retina katman morfolojisinin degismesi ve ELM tabakasinin EZ
tabakasinda gore diisiik hiperreflektivitesi nedeniyle gorsellestirilmesindeki
zorluktan dolay1 yanlis pozitif veya yanlis negatif hasar tespiti yapilmasiyla ilgili
olabilecegi diistintilmiistiir (147).

Epiretinal membran varligmin iiveitik MO’lii gozlerde gorme keskinligi
tizerinde anlaml etkisi olmadig: literatiirde gosterilmistir. (160). Lehpamer ve ark.
ise caligmalarinda retina yiizeyinde katlantilara yol agan ERM’nin iiveitik MO’lii
gozlerde baglangig goérme keskinliginin anlamli olarak daha kotii oldugunu
gdstermistir (161). Calismanmizda foveal ERM varligmmi iiveitik MO’lii gozlerde

baslangic EIDGK iizerinde anlamli etkisi olmadigi gosterilmistir. Literatiirle

99



calisgmamiz arasindaki bu farkin, c¢alismamiza dahil edilen ERM olgularinin
cogunlukla foveal kontiiri bozmayan evre 1 olgulardan olusmasi nedeniyle
goriildiigl distinilmiistiir.

Aktif dénemde iiveitik MO’li hastalardaki IRKD varhiginin remisyon
donemde anlamli olarak daha az gérme kazanimi ile iligkili oldugu belirlenirken,
HRO varligininin remisyon dénemde anlamli olarak daha fazla gérme kazanimi ile
iliskili oldugu gosterildi. IRKD varhiginmnin aktif dénem sonrasi 12. aydaki EIDGK
iizerindeki etkisinin incelendigi calismada, baslangicta IRKD bulunmasinin ve
yaygin IRKD uzanimimnin sonug gérme keskinligi ile negatif korelasyonu bulundugu
gosterilmistir (152). Baska bir calismada daha IRKD varligimin baslangi¢ ve kontrol
muayenelerinde diisiik gorme keskinligi ile anlaml1 iligkisi oldugu gdsterilmistir (55).
Ayni calismada HRO varligmin her kontrol muayenesi i¢in daha diisiik gérme
keskinligi ile iliskisi oldugu bulunmustur. IRKD varligmin olumsuz etkisi igin
literatiirde uyumlu sonuglar bulunurken, HRO varliginin gérme kazanimi tizerindeki
etkileri ile ilgili farkli sonuglar elde ettik. Literatiirde MO’lii gozlerde IRKD
bulgusunun goériintiillemede degerlendirilmesinin zorluklarindan ve hasta sayisinin
kisitli olmasindan dolayi, bulgunun kontrol muayenelerindeki gorme keskinligi
iizerinde anlaml etkisinin degerlendirilemediginden bahsedilmistir (55). Bu acidan,
hasta sayimizin yiiksekliginin literatiirdeki caligmalar1 desteklemek i¢in anlamli
olabilecegini diisiinmekteyiz. Uveitik MO’de HRO’ nun gérme prognozunu olumsuz
etkileyebilecegi ve belirgin etkisi bulunmadigina dair farkli caligsmalar bulunmaktadir
(55, 149). Bunun nedeninin HRO lokasyonunun gorme keskinligi iizerindeki etkisi
olabilecegini diislindiik. D1s retinal katmanlardaki HRO’nun fotoreseptor tabakalarin
bozulmasi sonucu ortaya ¢iktig1 diisiiniiliirken, i¢ tabakalarda ise kan-retina
bariyerinin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan lipoprotein ektravazasyonunun etkili
oldugu diisiiniilmektedir (149). Yapilmis calismalarda HRO’nun gorsel prognoz
tizerindeki etkisiyle ilgili farklt sonuglar elde edilmistir. HRO’nun olusum
mekanizmalarinin fotoreseptor tabaka hasari, mikrogliyal hiicreler gibi inflamatuar
hiicrelerin birikmesi ve sert eksudalarin prekiirsér lezyonu olabilecegi gibi birden
cok mekanizma ile acgiklanabilmesinin c¢aligmalardaki farkli sonuglar ile iliskili
oldugu diisiiniilmiistiir. Uveitik gdzlerde var olan inflamasyon sonucu inflamatuar

hiicre birikim mekanizmasinin etkili olabilecegi gibi, kronik posterior iiveit gibi
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olgularda gorebildigimiz dis retinal katman hasarlarinin da HRO olusumunda etkili
olabilecegi disiiniildii. Literatiirde gorsel prognoz iizerine etkisini net olarak
aciklayabilen bir ¢alisma ile karsilasiilmamistir. Dahil edilen MO’lii olgularda yogun
inflamasyon nedeniyle inflamatuar hiicre birikimi sonrast HRO goriiniimiinii elde
ettigimizi ve bu inflamatuar materyalin antiinflamatuar tedaviye yanit igin bir
gosterge olabilecegi, bu sayede gérme kazaniminin yiiksek olabilecegi varsayimina
ulasilmistir.  Hiperreflektif odaklarm diyabetik MO’lii hastalarda anti-VEGF
yanitinin ve gorsel prognoz iizerine etkisinin olumlu oldugunu gosteren caligmalar

bulunmaktadir ve hipotezimizi destekleyebilecegi diislintilmiistiir (162, 163).

5.3 Remisyon Donemdeki Makiila Bulgularinin Degerlendirilmesi

Calismamizda ortalama SMK degeri aktif donemden remisyona gegerken anlamli
oranda azaldi. Yal¢indag ve ark. calismalarinda Behget iiveiti hastalarinda aktif ve
remisyon donemde ortalama SMK degeri anlamli oranda azalmistir, bu sonug
calismamiz1 destekler niteliktedir (5). Aktif donemde retina kalinliginin artmasina
sebep olan inflamatuar sitokinlerin ve RPE hasarinin etkilerinin geriledigi ve pompa
fonksiyonundaki diizelme sonrast retinada biriken olast sivimin - ¢ekildigi
diistinilmiistiir.

Dahil edilen remisyon olgularinda ETDRS 1zgarasindaki alt alanlarin
tamamina yakiinin EIDGK iizerinde anlamli etkisi oldugu gosterilmistir.
Literatiirde tiveitik gozlerin remisyon donem kalinliklarinin alt alanlara gore
degerlendirildigi bir calismayla karsilasiimamistir. Caligmamizda kalinlik verilerinin
alt alan ve katman oOzelinde aktif ve remisyon degisim bulgulariyla beraber
incelenmesi yapilmistir, ancak bu verilerin kontrol grubuyla karsilagtirilmasi
yapilmamistir. Kontrol grubunun dahil edilecegi bir analizde literatiirdeki 6rneklerde
oldugu gibi kalinlik profilleri ile ilgili daha anlamli sonuglara varilabilecegi
diistintilmistiir (10). Bulgularimizin, makiila alt alan kalinliklariyla ilgili yapilacak
yeni ¢aligmalarla anlam kazanabilecegi diistiniilmiistiir.

Calismamizda foveal kontiirde bozulma %?26,5 oraninda goriiliirken, ELM

hasar1 olgularin %13,7’sinde, EZ tabaka hasar1 %27,8’inde, RPE’de bozulma
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%14,6’sinda, makiila atrofisi ise olgularin %]13,7’sinde goriildii. Remisyon
donemdeki makiila bulgularinin incelendigi bir c¢alismada incelenen makiila
bulgularinin goriilme sikliklar1 ¢aligmamizla uyumlu bulundu (5). Remisyon donem
gozlerde 6zellikle dis retina katmanlarinda bozulma ile iligkili bulgularin gortildigi
saptandi. Literatiirdeki diger calismalarda da ozellikle EZ, ELM ve IZ tabaka
hasarlar1 remisyon donemde incelenmis ve tespit edilmisti (5, 10). Aktif donemde
gecirilen ataklar ve MO gibi patolojilerin gerilemesi sonrasinda dis retinal
katmanlarin eski anatomisine tamamiyle ulasamayabilecegi ve bu nedenle bu
katmanlarda degisikligin olas1 oldugu diisliniilmustiir.

Remisyon doneminde foveal ERM goriilme oran1 %53 olarak bulundu ve bu
oran aktif donem gozlere gore daha yiiksekti. Siiregelen inflamasyonun ve
tekrarlayan ataklarin foveal ERM gelisimi ve progresyonunda katkisi olabilecegi
diistintilmiistiir.

Remisyon déneminde goriilen makiila bulgularmin EIDGK iizerinde etkileri
analiz edildiginde; kistoid dejenerasyon varligi ve foveal ERM varligi disindaki
biitiin remisyon donem makiila bulgularinin (foveal kontiirde bozulma, EZ hasari,
ELM hasar1, i1Z hasar;, RPE’de bozulma) EIDGK ile anlaml iliskisi bulundugu
saptanmigtir. Bu sonucun remisyon donemde goriilen makiila bulgularinin biiyiik
kisminin fotoreseptdr tabaka biitiinliigli ve foveal kontiir ile iliskili olmasi ile
aciklanmistir. Literatiirdeki ¢alismalar da fotoreseptor tabaka ile iligkili hasarlarin
gorme keskinligi tizerinde anlamli etkisi oldugunu dogrulamaktadir (5, 10).

Aktif donemden remisyon dénemine gegildiginde ortalama EIDGK ’lerde
istatistiksel olarak anlamli artis saptandi. Ortalama remisyon donemine gegis siiresi
bu gozler icin 7,13 * 5,59 ay olarak hesaplandi. Belirtilen EIDGK artigimin aktif
donemdeki makiila bulgularia ek olarak 6n kamara reaksiyonu ve vitre bulanikligi
gibi muayene bulgularinin da gerilemesine bagli oldugu diistinilmustiir.

Makiila bulgularmin aktif donemden remisyon donemine gecerken goriilme
sikliklarinda belirgin degisiklikler saptanmistir. Foveal kontiirde bozulma, ELM
tabaka ve EZ tabaka hasari, RPE’de bozulma gibi bulgularin remisyon doneminde
aktif doneme gore anlamli oranda azaldig1 goriilmistiir. Bu bulgularin aktif doneme
gore daha diisiik oranda bulunmasmin aktif dénem gozlerde MO ve SRD gibi

durumlarda fotoreseptdr tabakanin hasarli goriinimde olmasi ve remisyonda
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gerilemesine bagli olabilecegi diisiintildii. Benzer sekilde VKH olgularinin aktif
doneminde dis retinal katmanlarda goriilen ser6z dekolman alanlari ve BTD sonucu
fotoreseptdr tabakalarda bozulma goriiliirken remisyon doneminde bir miktar
diizelme goriilebilmektedir. Foveal ERM, fovea dist ERM ve makiilada skar gibi
bulgularin goriilme orani ise remisyon doneminde anlamli olarak artmis olarak
izlenmistir. Remisyon doneminee kadar gecen siiregte inflamasyon maruziyetinin
inflamatuar ERM gelismesini arttirdig1 diisiiniilmiistiir. Benzer sekilde aktif donemde
makiila patolojisi olan hastalarn remisyon déneme gegiste MO, SRD gibi patolojiler
gerileyince geride makiila atrofisi ve makiiler skar gibi sekeller biraktig1 sonucuna
varildi. Behget hastalarinin dahil edildigi bir ¢alismada ERM ve makiila atrofisi
remisyon donemde anlamli olarak artmis izlenirken, caligmamizda azaldig:
belirlenen bulgularin artmig olarak izlendigi goriilmiistir (5). ERM oraninin
remisyon doneminde anlamli olarak artis gostermesi calismamizla uyumlu
bulunmustur. Stiregelen klinik ve subklinik inflamasyon sonucunda ERM gelisiminin
artmasinin olagan oldugu diisiiniilmiistiir. Makiila atrofisi oran1 ¢aligmamizda da
remisyon doneminde artmis goziikiirken, bu artis istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Aragtirmalarimiz sonucunda dahil edilen iiveitik olgularin aktif ve
remisyon donemdeki makiila bulgularinin seyrini gosteren sinirli sayida g¢alisma
bulunabilmistir. Bulgularimizin daha anlamli hale gelebilmesi i¢in aktif ve remisyon
donem bulgularini igeren ek ¢alisma sonuclariyla kiyaslanmasinin kiymetli olacagi
degerlendirilmistir.

Aktif donem gozlerde goriilen makiila bulgularindan remisyon donemi
EIDGK’s1 iizerine etkili olanlarin tespiti icin tek ve c¢ok degiskenli analizler
yapilmistir. Sonucunda dahil edilen bulgulardan yalnizca EZ tabakasinda hasar
bulunmasinin remisyon donem EIDGK iizerinde anlamli etkisi oldugu bulunmustur.
Literatiirde sonu¢ EIDGK iizerinde etkisi bulunan farkli bulgular bulunmakla birlikte
cogunluk EZ hasarinin anlamli etkisi bulundugu konusunda ¢alismamizi
desteklemektedir (55). EZ tabakasinin gérmedeki 6nemli roliiniin klinik sonu¢larimiz
araciligi ile korele edilebilecegi seklinde yorumlanmistir.

Remisyon donemde olusan ve ilerleyen makiiler skar, atrofi ve ERM gibi
kalic1 makiiler patolojiler uzun siiregte gorsel prognozu koétiilestirme potansiyeline

sahiptir. Klinik pratikte inflamasyonun hizli kontrolii ve aktif donem makiila
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patolojilerinin erken tedavisi ile remisyon dénem patolojik makiila bulgularinin ve
olas1 uzun vadeli gérme kayiplarinin 6niine gegilebilecegi diigiiniilmektedir.

Calismada tespit edilen diger (nadir) makiila bulgularinin sayisal olarak
azlig1 nedeniyle analiz edilmemistir. Cotfon ball, intraretinal hiperreflektif ¢izgi ve
epiretinal proliferasyon bulgularmin demografik verileri ve beraberinde goriilen
vitreomakiiler arayiliz bozukluklar1 paylagilmigtir. Bulgularin tamamina yakinina bir
veya daha fazla vitreomakiiler arayliz bozuklugunun eslik ettigi goriilmistiir.
Literatiirde bu bulgularin patogenezi net agiklanamamis da olsa One siiriilen olusum
mekanizmalarinda vitreomakiiler arayiiz bozukluklar1 basta gelmektedir (89-91).
Pitchfork bulgusu goriilen iki hastanin da KNV gelisen aktif dénem PIK/MFK
olgular1 oldugu goriilmiistiir. Bu etiyolojilerde KNV ’nin yiiksek siklikta gortildigi
bilinmektedir (47). Literatiirde bu bulgunun inflamatuvar KNV’de spesifik olarak
goriildiigli belirtilmistir (128). Bu agidan nadir bulgularin demografik verilerinin
literatiirle uyumlu oldugu bulunmustur.

Bu calisma genis bir hasta popiilasyonunda ve ¢ok sayida etiyolojiden
olusan bir hasta grubuyla yiiriitiilmiistiir. Dahil edilen olgularin aktif donem ve
remisyon donemi makiila bulgular1 degerlendirilmistir. Bu acidan, aktif donem
makiila bulgularinin remisyon donemindeki etkilerinin de degerlendirilme imkamn
olmustur. Ayrica aktif ddSnemde MO gibi makiila bulgular1 olan hastalarin remisyon
donemdeki makiila morfolojilerini gérme ve degerlendirme imkani tanmmustur.
Gorilintiilemeler iizerinden yapilan analizlerde karsilagilan nadir makiila bulgularinin
az sayida olmasi, bu bulgularin gorsel prognoz iizerine etkilerinin anlamli bir sonuca
vardirilmasini engellemistir. Nadir goriilen makiila bulgularinin literatiirde yeni hasta
serileri ve yiiksek vaka sayilariyla degerlendirilmesi bu bulgularin klinik olarak
anlamlandirilmasinda 6nemli olacaktir. Calismanin retrospektif dogasindan dolay1
onceden cekilmis ve sadece horizontal diizlemde alinmig SD-OKT goriintiilemeleri
incelenmistir. Prospektif yontemle yapilacak yeni ¢aligmalarda vertikal ve radyal
Olciimlerin alinmasiyla retina kalinlik analizlerinin daha anlamli sonuglar
verebilecegi diigiiniilmiistiir. Aktif doneminde makiila bulgusu goriilen olgulardan
bazilarimin remisyon donem kontrol muayeneleri olmadigi i¢in remisyon donem
makiila bulgularin1 analiz edilememistir. Dahil edilme kriterlerimize uymasina

ragmen aktif donemdeki inflamatuar muayene bulgularina bagl olarak aktif donem
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SD-OKT goriintiilerinin  kalitesi diisiik oldugu icin dahil edilemeyen olgular
bulunmustur. Retrospektif bir ¢caligma oldugu i¢in bu hastalardan tekrar goriintiileme
alma sanst olmamistir. Calismamizin kisithliklarina ragmen; genis hasta
poplilasyonu, aktif donem ve remisyon donemi olgularini igermesi ve kapsamli
olarak tespit edilen biitiin makiila bulgularinin incelenmesi dolayisiyla, literatiire

anlamli katk1 yapilabilecegi diistiniilmiistiir.
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6. SONUCLAR

10.

11.

12.

Calismaya dahil edilen olgularin %46,5’u paniiveit, %20,9’u posterior iiveit
olgularindan olugmaktaydi.

Dahil edilen olgularin %43,7’si Behget tiveiti olgulartydi.

Aktif donem gozlerde SMK ve biitiin alt alan retina kalinliklarimin EIDGK
tizerinde anlamli olumsuz etkisi oldugu gdsterildi.

Aktif donemde en sik goriilen makiila bulgularinin foveal kontlirde bozulma
(%64,3), MO (%58,1), HRO (%65,2) ve SRS (%40,0) oldugu belirlendi;
KMO niin (%39,5) DMO’ye (%18,6) gore daha yiiksek oranda oldugu gériildii.
Cok degiskenli regresyon analizinde fotoreseptor tabakalarinda tespit edilen
hasarlardan, EZ ve ELM hasarinin aktif donemde EIDGK ile anlamli olumsuz
iligkisi oldugu gosterildi.

Uveitik MO olan gozlerde hiperreflektif odaklarin sayisinin ve lokalizasyonunun
EIDGK iizerinde belirleyici oldugu, ozellikle yiiksek sayida ve dis retinal
katmanlarda yerlesimli HRO’larin EIDGK iizerinde olumsuz etkiledigi saptandi.
Makiila 6demi olan gozlerde SRD’nin ve IRKD bulgusunun aktif dénem
EIDGK ’yi anlamli olarak olumsuz etkiledigi belirlendi.

Makiila 6demli gozlerde dzellikle evre 2 fotoreseptdr tabaka hasarinin EIDGK
tizerinde anlamli kotii etkisi oldugu gosterildi.

Makiila 6demi saptanan olgularda; aktif dsnemde IRKD eslik etmesi durumunda
gorme kazaniminin anlamli olarak diisiik oldugu goriiliirken, HRO saptanan
olgularda gérme kazaniminin anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriildii.
Remisyon doneminde ETDRS 1zgarasindaki alt alan retina kalinliklarinin aktif
doneme kiyasla belirgin sekilde azaldign ve EIDGK’de anlamli iyilesme
saglandig1 goriildi.

Remisyon déneminde 6zellikle EZ, ELM ve 1Z tabaka hasari, foveal kontiirde
bozulma ve RPE degisikliklerinin EIDGK iizerinde anlamli kotii etkisi oldugu
goriildii.

Remisyon doneminde aktif doneme oranla foveal kontiirde bozulma, ELM ve EZ

tabaka hasar1 anlamli oranda daha az siklikta bulundu. ERM goriilme orani ve

106



makdiler skar goriilme orani ise remisyon doneminde anlamli olarak daha yiiksek
gorildii.
13. Remisyon dénemindeki sonu¢ EIDGK iizerinde en giiclii ve bagimsiz etkili aktif

donem makiila bulgusunun EZ tabaka hasar1 oldugu gosterildi.
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