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Ozet

FARKLI UVEA HASTALIKLARINDA ARKA VITRE DEKOLMANI
DINAMIKLERININ VE VITREOMAKULER ARAYUZEY
PATOLOJILERININ INCELENMESI

AMAC: Arka vitre dekolmani bircok faktér tarafindan etkilenebilen fizyolojik
bir sUrectir. Bu arastirmanin amaci oktuler inflamasyonun arka vitre
dekolmani dinamikleri ve ilgili vitreomaktiler araylizey patolojilerinin gelisimi

lizerine etkisini incelemektir.

YONTEM: IMU Géztepe Prof. Dr. Siileyman Yalcin Sehir Hastanesi, Goz
Hastaliklar1 Klinigi tivea biriminde takipli 870 Utveit hastasinin dosyalar:
retrospektif olarak incelendi. Optik koherens tomografi (OCT) gértintileri
goruinttileme sisteminde kayithh olan 533 hasta (238 erkek, 295 kadin, yas
ortalamas1:42,3 yil) tamaminin goruntllerine erigilerek ve 300 saglikl
kontrol (132 erkek, 168 kadin, yas ortalamasi:39,5 yil) ile karsilastirildi. Tim
OCT gortuntileri yeniden incelenerek; Vitreomakuler Traksiyon Calisma
Grubu smiflama kriterleri'ne goére arka vitre dekolmani (AVD), epiretinal
membran (ERM), maktla deligi, lamellar maktila deligi, pso6dohole,

vitreomakler traksiyon ve vitreosizis lezyonlari tanimlandi ve evrelendi.

BULGULAR: AVD sikligi uiveit hastalar ile saglikli kontroller arasinda
benzerdi (p=0.177). Ancak 40 yasinin Uzerindeki hastalarda AVD gelisim
orani 40 yas ve alt1 hastalara kiyasla daha ytksekti (p=0.001). ERM gelisimi
ise Uveit hastalarinda saglikli kontrollere kiyasla artmisti (p<0.001). Ayrica
arka Uveit ve orta tiveit hastalarinda ERM gelisim orani 6n Uveit hastalarina
kiyasla daha fazlayd: (p<0.001). Ancak non-enfeksiy6z ve enfeksiydz tveit
hastalar1 arasinda ERM gelisimi acisindan fark izlenmedi (p=0.12). Lamellar
maktla deligi ile psddohole gelisimi oldukca nadir olup, hastalar ile kontroller
arasinda bu lezyonlarin oranlari acisindan anlaml fark saptanmadi. Tam kat

makula deligi serimizdeki hastalar arasinda izlenmedi.



Ozet

SONUGC: Uveit arka vitreus dinamikleri tizerine etki gdstermemektedir. Ancak
ERM gelisimi Uveit hastalarinda anlamli olarak artmaktadir. ERM gelisimi
uveitin etiyolojik o6zelliklerinden etkilenmezken, inflamasyonun anatomik
lokalizasyonu ERM gelisimini anlamli olarak etkilemektedir. Diger

vitreomakuler araylizey patolojileri ise tiveit hastalarinda oldukca nadirdir.

Anahtar Kelimeler: Uveit, optik koherans tomografi, vitreomakitiler

arayulizey, arka vitre dekolmani
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Abstract

A COMPREHENSIVE ANALYSIS OF POSTERIOR VITREOUS
DETACHMENT DYNAMICS AND VITREOMACULAR INTERFACE
PATHOLOGIES IN PATIENTS WITH DIFFERENT UVEITIS ENTITIES

PURPOSE: Posterior vitreous detachment is a physiological process that can
be affected by various factors. The aim of this study was to evaluate the
influence of uveitis on posterior vitreous detachment dynamics and related

vitreomacular interface pathologies.

METHODS: The files of 870 uveitis patients followed at IMU Goztepe Prof. Dr.
Suleyman Yalcin City Hospital, Ophthalmology Department, Uveitis Division
were retrospectively studied. The optical coherence tomography (OCT) images
of 533 patients (238 male, 295 female, mean age:42,3 years) could be reached
through the data base and were compared with the OCT images of 300
healthy control subjects (132 male, 168 female, mean age:39,5 years). All
OCT images were reviewed again and were classified according to
Vitreomacular Traction Study Group criteria for the presence and grading of
posterior vitreous detachment (PVD), epiretinal membrane (ERM), macular
hole, lamellar macular hole, pseudohole, vitreomacular traction and

vitreoscisis.

RESULTS: PVD rate was similar between the patients and control subjects
(p= p=0.177). PVD was more common in patients above the age of 40
compared to the patients at the age of 40 and below (p=0.001). ERM was more
common in patients with uveitis compared to controls (p<0.001). Patients
with intermediate and posterior uveitis had significantly increased rates of
ERM development compared to anterior uveitis patients (p<0.001). However,
there was no significant difference between non-infectious and infrectious
uveitis patients for ERM development (p=0.12). Lamellar macular hole and
pseudohole development was quite rare among patients with uveitis, the rates
of these lesions were not significantly different from the heathy controls. None

of the patients had full thickness macular hole.
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Abstract

RESULTS: Uveitis did not affect posterior vitreous detachment dynamics.
However, ERM development was significantly increased in patients with
uveitis. Anatomical location of uveitis also affected ERM development rate,
while uveitis etiology did not affect its prevalence. Other vitreomacular

interface pathologies were rare among patients with uveitis.

Keywords: Uveitis, optical coherance tomography, vitreomacular interface,

posterior vitreous detachment
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BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Vitreus icerigi ve yapis1 yasla birlikte degisen kompozit bir olusumdur. Bazen
fizyolojik bazen patolojik stireclerle retina ve arka vitreus ylzeyi arasindaki
yapisikliklara bagli cesitli vitreoretinal komplikasyonlar meydana
gelmektedir. Anormal arka vitre dekolmaninin (AVD) meydana gelmesi cogu
vitreomakuler araytzey (VMAY) hastaliklar: olusmasinda 6énemli bir etkendir
(2).

Arka vitre dekolmani insan gdztinde belli bir yas sonrasinda fizyolojik olarak
gerceklesen bir sUrectir. Bu suUrecte vitreomaktiler araylizeyden olan
ayrismadaki problemler cesitli vitreoretinal araylizey hastaliklarina neden
olabilmektedir. Ayrica arka vitre dekolmaninin mekanizmasi tam olarak
anlasilamamis olup, bunun tlzerine etki eden mekanizmalar Uizerine olan

bilgimiz de sinirlidir.

Bu calismanin birincil amaci; okller inflamasyonun arka vitre dekolmani ve
vitreomaktller araylizey patolojilerinin  gelisimi Uzerine etkisinin

aciklanmasidir.

Ayrica ikincil amag olarak; 6zellikle vitreusun dogrudan etkilendigi orta ve
arka uveitler ile 6n Uveitler arasinda fark olup olmadigi, enfeksiy6z veya non-

enfeksiyoz inflamasyonun etkileri de incelenecektir.



BOLUM 2

GENEL BILGILER

2.1 UVEIT ILE ILGILi GENEL BILGILER

2.1.1 Uvea Anatomisi, Histolojisi ve Embriyolojisi

Uvea, sklera ve retina arasinda bulunan pigmentli ve vaskiilarize bir
dokudur. Uveal yapilar iris, siliyer cisim ve koroidden olusmaktadir. Iris ve

siliyer cisim anatomik olarak 6n tiveay1; koroid ise arka tiveay: olusturur (3).

Uveal dokular; ekvatorunun éntinde oftalmik arterin dali olan anterior siliyer
arterler ve uzun posterior siliyer arterler ile, arka kismi ise optik sinir
etrafindan skleraya giren kisa posterior siliyer arterler ile beslenen zengin
vaskuiler bir aga sahiptir. Gozdeki toplam vaskuler dolasiminin yaklasik

%80'i koroide olmaktadir (4).

2.1.1.1 Iris

Iris, Giveal dokunun en 6énde yerlesmis olan, én kamaray: arka kamaradan
ayiran kornea ve lensin arasinda akéz sivida bulanan yapidir. Iris periferden
siliyer cismin 6n ylzine cepecevre yapisir. Ortasinda kasilma 6zelligi olan
yuvarlak sekilli pupilla acikligi bulunmaktadir (5). Pupilla 1sikta ktictilme ve
karanlikta genisleme  ozelligi ile goze wulasan 151k miktarini
belirleyebilmektedir. Pupil cap1 1 ile 8 mm arasinda degiserek retinaya ulasan

151k miktarini ayarlayarak gorsel adaptasyona katkida saglar (6).

Embriyolojik olarak iris pigment epiteli ve kas tabakasi néroektodermden,
kan damarlar ve stroma vaskuler mezodermden gelisir. Histolojik olarak
stroma &nde epitel arkada olmak tizere iki kattan olusmaktadir (4). Irisin
stromasi1 oldukc¢a vaskularize bir yapi olup; melanositler, kollajen lifler,

fibroblastlar ve matriksi icerir. Ayni zamanda dilatatér pupilla kasi, sfinkter



Genel Bilgiler

pupilla kas1 epitel hiicreleri ve sinir liflerini de icermektedir. iris stromasinin
o6n ylzeyi akoéz htimor ile dogrudan temas eder ve ¢cok miktarda kripta icerir.
Sfinkter pupilla kas1 pupil kenar1 boyunca derin stromada sirkiiler bant
seklinde bulunurken dilatatér pupilla kas: ise radyal sekilde arka stromada
ve arka pigment epitelinin éntinde yer alir. Iris pigment epiteli iki kathidir, 6n
epitel kat1 dilatator pupilla ve iris stromasi ile iligkili iken arka epitel kati

cokca melanin icerir ve arka kamarayla temastadir (3).

Irisin beslenmesi stromada bulunan radyal damarlar ile saglanir. Bu damar
ag1 iki uzun posterior siliyer arter ve yedi anterior siliyer arter ile olusturulur.
Iris kékiinde buytik arteryel pleksus ve kloret bélgesinde kiictik arteryel
pleksus bulunmaktadir. Iris venleri irisin arterlerini takip ederek radyal
venleri olusturur ardindan birleserek vorteks venlerine sonrasinda siliyer

pleksusa drene olur (5).

_~ On siliyer ven

Ust vorteks veni _— On siliyer arter

______ Binlik arter halkasi

~ Kuguk arter halkasi

—== Uzun arka siliyer arter

Alt vorteks veni

Sekil 2.1: Irisin vaskiiler yapisi
(Omer Faruk Recep, Géz Anatomisi, 2016; 130)

[risin sinirlerini nazosiliyer sinirin dali uzun siliyer sinir ve silier gangliondan
kaynaklanan kisa siliyer sinir olusturur. Sempatik uyar1 superior servikal
pleksustan, parasempatik uyar: ise okillomator sinirden kaynaklanan lifler

ile olur. Dilatatér kas karanlikta asempatik uyariya cevap olarak kasilir ve
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midriyazis goérulir. Sifinkter pupilla kasi akomodasyon sirasinda aydinlik

ortamda daralarak miyozis goérulur.

2.1.1.2 Siliyer Cisim

Siliyer cisim skleranin i¢ yuzlne yerlesik halkasal bir yapi olup 6ntinde
perifer iris arkada koroid ile birlesen dokudur. Ucgen seklindeki siliyer cismin
tepesi ora serratada, tabani 6én kamarada olacak sekilde yer alir. Siliyer
cismin 6n kivrimli ylizeyi pars plikata, arka diiz ylizeyi de pars plana olarak
isimlendirilir. Arka kamaraya uzanim gosteren 60-80 adet parmaksi ¢ikintisi
vardir. Ayni zamanda bu cikintilar suspensuar ligament ile lense baglanir.
Pars plikata melanositler, dtiz kas lifleri, vaskiler ag ve fibréz bag doku
icerirken arkada 4-5 mm avaskuler, diizglin pigmentli pars plana pars

plikataya uzanir.

Pars plana

Ora serrata

Sekil 2.2: Siliyer cismin gérintimu
(Omer Faruk Recep, Géz Anatomisi, 2016; 133)
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Histolojik olarak siliyer cisim epitel, stroma, siliyer kastan olusmaktadir. I¢
yuzeyi cift katli ktibik epitel ile 6rtaltidur. Pigmentsiz epitel apikal ytiztindeki
siki baglantilar kan-akéz bariyerini meydana getirir. Siliyer stroma
melanositler, sinir dokusu, fibroblastlar, yogun vaskiiler agdan olusur.
Siliyer kas sirkuler, radyal ve longitudinal duiz kas lifileri icerir. Sirkuler kas
akamodasyona katki saglarken longitudinal kas trabekuler aga ve skleral

mahmuza tutunur. Bu iki tabakanin arasinda oblik kas bulunur.
Embriyolojik olarak siliyer cisim néroektoderm ve mezensimden kaynaklanir.

Siliyer cismin beslenmesi uzun posterior arter ve anterior siliyer arter ile olur.
Vendz dolasimi ise posterior pars plana vernleri ile vorteks venine drene olur.
Innervasyonu ofttalmik sinirin nazosiliyer dali ve posterior siliyer sinirler ile

olur.

2.1.1.3 Koroid

Koroid siliyer cisimden arkada optik sinire kadar uzanir. Sklera ve retina
arasinda yer alan yogun vaskuler aga sahip uiveal yapidir. Skleranin 5/6’s1n1
i¢c ylzeyinden kaplar. Optik disk boélgesinde skleraya siki yapisikken diger
bolgelerde gevsek baglanir.

Embriyolojik olarak mezensim hucreleri ve néral krestten kdéken alir (5).
Koroid kalinligin1 etkileyen baslica faktorler; yas, etnik koken, refraktif
bozukluklar, aksiyel uzunluktur. Koroid kalinligi degisik retina bolgelerinde
degiskendir; subfoveal bélgede 280-290 pm iken, nazalde 145-175 pm,
temporalde 260 pm, ora serratada yaklasik 100 pm kalinligindadir (7).

Histolojik olarak bruch membrani, koryokapillaris, vasktiler tabaka, stroma
ve suprakoroid olmak Uizere bes tabakadan olusmaktadir. Suprakoroid en
dista, arter ve sinirleri iceren tabakadir. Stroma ¢okca melanosit bulunduran
gevsek bag dokusudur. Stromada genis arter ve venleri iceren vaskuler
katman ikiye ayrilir ve icte Sattler dista Hattler tabakasi olarak adlandirilir.
Retina dis katlarinin beslenmesini saglayan koryokapillaris ile pencereli
endotelden olusur. Bruch membrani avasktiler bir yapi olup retina pigment
epiteli (RPE) ve koroid arasinda uzanir. Baslica elastik lifler ve kollajen iceren

bruch membrani bes tabakadan olusur.
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Kuctk koroidal venler birleserek vorteks venini meydana getirir. Vorteks
venleri ise oftalmiik vene drene olur. Koroidin inervasyonunu nazosiliyer
sinirin dali1 uzun siliyer sinir ve siliyer gangliondan kaynaklanan kisa siliyer

sinir ile saglanir.
2.1.2 Uveitler

2.1.2.1 Tanim

Uveit, tivea dokusunun enflamatuvar hastaligidir. Klinik pratikte sadece
tiveal dokularin degil yakin komsu dokular olan retina, vitreus ve optik sinir

gibi yapilari iceren inflamasyon olarak tanimlanir.

Inflamasyonun seyrinde bircok mediyatér, sitokin, inflamatuar ve anti-
inflamatuar hiicre rol alir. Akut inflamasyonda vazodilatasyon, kan akiminda
ve vaskuler gecirgenlikte artis, granulosit gécli sirasiyla goérultir. Kronik
inflamasyon sirasinda dokuya lenfosit, plazma htiicresi ve makforaj goct,

anjiogenez ve fibrozis meydana gelir.

2.1.2.2 Epidemiyoloji

Uveitin olusumunda genetik ve cevresel faktoérler etkili olmakla birlikte
multifaktéryal bir hastaliktir. Calismalarda epidemiyolojik acidan farklh
rakamlar bildirilmistir. Tim Uveit olgular1 degerlendirildiginde bati1 tilkeleri
ve ABD’de insidans 15/100000, prevelans ise 38/100000 oldugu
bildirilmistir (8). Tum Uveitlerin %5-0'u cocukluk cag tveitlerini

olusturmaktadir (9).

Prevelans bolgelere gére degismekte olup yas ile artmaktadir ve kadinlarda

erkeklerden bir miktar fazla oldugu bildirilmistir (8, 9).

Literatiirde en sik anterior tiveitin gértildigi bildirilmistir. Ulkemizden
Yalcindag ve arkadaslarinin yaptig: epidemiyolojik calismada %44,3 anterior
uveit, %8,1 intermediate tiveit, %19,9 posterior Giveit, %26,7 pantiveit hastasi

oldugu bildirilmistir (10).

Literatirdeki calismalar incelendiginde akut uveite gore kronik uveitin,
grantlomatdze gore non-grantilomatdz uveitin, enfeksiy6z uveitin non-

enfeksiy6z tiveite gore daha sik oldugu gérdlmustir (11).
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2.1.2.3 Siniflandirma

Uveitlerin tani, takip ve tedavisi agisindan kolaylik saglamasi amaciyla
anatomik, etiyolojik, klinik bulgulara gére siniflandirma yapilmaktadir. Tani
zorlugunu asabilmek, kavram karisikligini 6nlemek, hekimler arasinda ortak

bir dil olusturabilmek icin Uveitler gesitli faktorlere gore siniflandirilmistir.

Anatomik siniflandirma
Etiyolojik acidan siniflandirma
Klinik seyire gore siniflandirma
Yas gruplarina gore siniflandirma

Patolojik siniflandirma

A

Lateralizasyona goére siniflandirma

2.1.2.3.1 Anatomik Siniflandirma

Enflamasyonun yerlestigi anatomik yap1 esas alinarak yapilir (12). On iiveit
iris ve siliyer cisimin inflamasyonu, intermedier iiveit baslica pars plana
inflamasyonu iken arka iiveit retina koroid ve vasktler yapinin
tutulumudur. Tdm Uveal dokularin tutulumu ise paniiveit olarak
isimlendirilir. Uluslararasi Uveit Calisma Grubunun anatomik yerlesime gore

uveit siniflandirmasi Tablo 2.1°de gosterildigi gibidir (12).

Tablo 2.1: Uluslararasi tiveit calisma grubu anatomik siniflandirmasi

Tip Primer inflamasyon yeri Bulgu
On tveit On kamara Anter'lo'r Sﬂ?ht.’ lritis,
iridosiklit
Inter:mgdlate Vitreus Parslanit, arka siklit
uveit
Arka Uiveit Retina ya da koroid .Koro.1d.1t, r?tlmt, ..
korioretinit, ndroretinit
. On kamara, vitreus,
Pantveit

retina yada koroid
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2.1.2.3.2 Etiyolojik Siniflandirma
Etiyolojik acidan tiveitlerin siniflandirilmas: su sekildedir (13):

Enfeksiy6z
Immtinolojik

Travmatik

A

Maskeleyici sendromlar

2.1.2.3.3 Klinik Siniflandirma
Uveitin baslangici ve seyri gbz éntine alinarak yapilan siniflandirmadir (14).

1. Hiperakut uveitler: Son derece hizli gelismis olan ve cok nadir gorilen
gruptur.

2. Akut uveitler: Ani ve semptomatik bir baslangic vardir ve genellikle tam
iyilesme saglanabilmektedir.

3. Kronik uveitler: Genellikle asemptomatiktir baslangic goérulir. Sinsi
seyirlidir ve lic aydan uzun sturer.

4. Tekrarlayan uveitler: Aktivasyon ve remisyon ataklari seklinde goértilen

uveitlerdir.

Uluslararas: Uveit Calisma Grubunun hastaligin baslangic sekli, klinik seyir

ve aktiviteye gore yaptig:r siniflandirma Tablo 2.2’de gdsterilmistir.

Tablo 2.2: Klinik seyire gore uluslararasi Giveit calisma grubu siniflamasi

Kategori Aciklayici Terim Aciklama
Ani
Baslangic .
Sinsi
Hastalik Sinirli < 3 ay
Suresi Persistan >3ay
Akut Ani baslangich ve kisa streli atak
Rekiirren Tedavisiz >3ay sure ile inaktif
Seyir donemli tekrarlayan ataklar
Kronik Tedavili <3 ay icersinde

tekrarlayan tveit
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2.1.2.3.4 Yas Grubuna Gore Siniflandirma

Belirli hastaliklarin bazi yaslarda siklig1 artar ve takip ve tedavisi yas grubuna

gore degisiklik goOsterebilmektedir. Yas grubuna gore Uveitler dort gruba

ayrilir:

1. Cocukluk dénemi

2. Geng eriskin dénemi
3. Eriskin dénemi

4. Yaslilik donemi

2.1.2.3.5 Patolojik Siniflandirma
Histolojik yapi1 ve htiicre icerigine gore 2 grupta siniflandirilmaktadir

a) Grantilomatdz Uveit: Kronik seyirli, sinsi baslangicli, agr1 ve fotofobinin
daha hafif oldugu iri koyun yagi presipitatlar, Koeppe ve Busacca
noduller, koroidal tuberktilom ve grantlomlar ile karakterli kott

prognozlu tveit tipidir.

b) Non-grantilomatdz Uveit: Hizli seyirli, daha sik én segmenti tutan, agri ve
fotofobinin belirgin oldugu endotelde ince-beyaz presipittlar, yogun 6n

kamara hiicresi olan difftiz tutulumlu iyi prognozlu tveit tipidir.

En sik gérulen etiyolojik nedenler tablo 2.3’te gdsterilmistir.

Tablo 2.3: Etiyolojik acidan Uveitler

Graniilomatoz Non-graniilomatoz
Viral anterior Giveit HLA-B27 iligkili tiveit
Tuberktiloz Behcget hastalig
Sarkoidoz Juvenil idiyopatik artrit
Vogh-Koyanagi-Harada Leptosiroz
Sempatik oftalmi Ilaca bagh tiveitler

Fuchs tiveiti

Sfiliz
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Resim 2.1: On kamara hticresi

Resim 2.2: Koppe nodtlleri
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Resim 2.3: Koyun yag1 presipitatlar

2.1.2.3.6 Lateralizasyona Gore Siniflandirma

Bu siniflama genellemelere uygun olmayip asimetrik tutulumun her zaman
akilda olmasi gerektigi bir siniflamadir. Uveitin tek gbézde ya da bilateral
gorilmesi ayirict tanida bazi patolojileri 6zellikle distindurebilir. Diger

siniflamalar ile kombine edilmesi fayda saglar.

VITREUS VE VITREOMAKULER ARAYUZEY iLE iLGIiLi
GENEL BILGILER

2.2.1 Vitreus ve Vitreomakuler Arayiizeyin Embiryoloji ve Anatomisi

Vitreus lens ve retina arasinda bulunan yaklasik olarak 4 ml hacminde 16.5
mm uzunlugunda jel yapida bir maddedir. Jel kivamini saglayan kollajen
fibriller arasinda bulunan uzun hyaluran molekullerdir (15). Vitreusun su
orani %98-99.7 olup asir1 hidrade bir yapidir. Yapisal makromolektller kalan
%2 sini olusturmaktadir. Kollajen vitreusun temel yapisal proteinidir. Tip 2
(%75) ve tip 4 (%15) kollajen asil proteinlerdir. Lens arkasindaki boslugu
doldurup retina katmanlarinin ve vaskuler yapilarin stabilizasyonuna

yardimci olur.

Vitreus kor ve kortikal vitreus olmak Ulzere topografik olarak iki bolgeden

olusur. Kor vitreus daha az kollajen fibril icermesi nedeniyle daha az

11
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yogundur. Kortikal vitreus siki paketlenmis kollajen liflerden olusmustur
(16).

Vitreus temasta oldugu yulizeylerde bazal membrana yapisiktir ve bu da
vitreoretinal araytlizeyi olusturur. Vitreomaktiler araytizey (VMA) retinanin i¢
limatan membrani (ILM), arka vitreus korteksi ve arasindaki ekstraseltler
matriksten olusmustur (17). VMA, arka vitre korteksinin ILM’ye yapismasini

kolaylastiran bir tabakadir (18).

Vitreus, lens ve optik kadeh arasinda gelisir. Gelisimi primer, sekonder ve

tersiyer olmak tizere embriyolojik olarak 3 evrede gerceklesir.

Primer vitreus: Lens ekvatoru tarafindan optik kadehe giren mezenkim ve
fibriler materyal primer vitreusu olusturur. Primer vitreus vasa hiyaloidea
propria gibi birden fazla vasktuler yapi icerir. Primer vitreus hiyaloid arter ve

dallar1 araciligl ile beslenir (19).

Sekonder vitreus: Retina ile primer vitreus arasinda ortaya cikar. Primer
vitreus hacim artis1 ile iris arkasina itilir. Hiyaloid damarlar kaybolur ve
geride hucresiz hiyaloid kanali birakir. Ana hiyaloid arter bir stire daha
kaldiktan sonra kaybolur ve retrolental bosluktan optik sinire uzanan

sekonder vitreus ile cevrili Cloquet kanali olarak adlandirilan kanali birakir.

Tersiyer vitreus: Lens ile siliyer cisim arasinda uzanan vitreusa kollajen

liflerinin birikmesi ile meydana gelir.

Vitreusta cocukluk déneminde 6nemli bir blylUme goéralir. Yenidoganin
gozlindeki vitreus hacmi 10.5 mm iken, refraktif kusur olmayan eriskinde

ortalama vitreus hacmi 16.5 mm’dir (20).

2.2.1.1 Arka Vitreus Korteksi

Yaklasik 100 pm kalinliginda yogun kollajen fibriller iceren yapidir. Optik
disk tUzerine bulunmazken makuler alanda incedir. Arka vitreusun
ayrilmasinin ardindan prepapiller deligin etrafina peripapiller doku parcasi
yapisirsa klinik olarak gorulebilir ve Weiss halkas: olarak adlandirilir. OKT
araciligi ile arka vitre korteksinin lamellar yapis1 gosterilmistir. Anormal vitre
dekolmaninda bu yapi arasinda bosluklar olusur ve vitreosizis olarak

adlandirilir (21).
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2.2.1.2 Ic¢ Limitan Membran

ILM bir bazal membran yapisindadir ve baslica muller hiicre tabakasinin
bazal membrani kabul edilir. Lamina rara eksterna, lamina densa, lamina
rara interna olmak Uzere 3 tabakadan olusmustur. Muller hucrelerinin
cikintilar1 lamina rara eksternaya yapisiktir (0.03-0.06 pm). Lamina
densanin en ince kismi fovea iken arka kutuba dogru kalinlik artar (0.5-3.2
pm). Tip 4 kollajen; ILM proteilerinin %57’sini olusturur ve ILM’nin baslica
ekstraseltiler matriks proteinidir. Ayrica ILM buytk retinal damarlarin
etrafinda da oldukca ince yapidadir (22). Vitreus; vitre tabani, retina kan
damarlari, makula ve optik disk gibi ILM nin ince oldugu bdélgelerde retinaya

sikica baghdir (23).

2.2.1.3 Arayiiz Ekstraseliiler Matriksi

Bazal membranlar ve vitreus korteksi ile olusturulan birbirine sikica bagh
kompleks bir yapidir. Bazal membrana yapisikligi olmayan tek kistm 6n
vitreus korteksinin zontllere temasi olan annulus kismidir. Laminin ve
fibronektin yapistiric1 elemanlarin retina ve vitreus arasinda oldugu

dustunutlmektedir (24).

2.2.2 Vitreomakiiler Arayiizey Hastaliklar1 Epidemiyolojisi

Gozun yaslanmasiyla birlikte arka vitreus dekolmani kacinilmazdir. Vitreus
jelinin sivilasmasi kortikal vitreusta ayrilma ve vitreoretinal adhezyonda
zayifliga neden olarak orta yaslarda patolojik olmayan AVD ile
sonuclanmaktadir. OCT calismalar1 AVD’nin perifoveal alanda basladigini ve
farkli periferik vitreus alanlarinda devam ettigini ortaya koymustur (25).
Yillar icinde vitreopapiller baglantinin ayrilmas: ile AVD tamamlanmis olur.
Eger bu siwvilagsma ve kontraksiyon stireci hizli sekilde gerceklesirse VMA’daki
kismi yada yetersiz ayrisma anormal AVD ve buna bagl olarak vitreomaktler
traksiyon (VMT), epiretinal membran ya da maktila deligi gibi vitreomaktler

arayuzey hastaliklart meydana gelir.

Vitreus normalde yetiskinlerde muayenede gértintir degildir ancak genclerde
ya da patolojik durumlarda gértlebilir. Arka vitreus korteksi, makula éntinde
4-5 mm’lik alanda daha incedir ve bu yap: anormal arka vitre dekolmani

patogenezi icin 6nemlidir (26).
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63-102 yas arasindaki popuilasyonda yapilan Beaver Dam G6z Calismasinda
traksiyonun olmadigi VMA orani %25 olarak bulunmustur. Bu calismada
VMT orani %1,6 olarak tespit edilmistir. VMT tespit edilen 28 géztiin 4tinde
genis, 24Unde fokal vitreomakuler traksiyon goérulmustir. 63-74 yas
araliginda VMT prevalanst %1, 85 yas TUzerinde ise %5,6 seklinde
bildirilmistir (1). G¢ farkli klinige basvurmus hastalarin rastgele 6rnekleme
ile yapilan retrospektif bir calismada %14,7 sinde VMA tespit edilmis olup bu
gozlerin %27,6’sinda VMT ulunmustur (27).

SD-OCT ile yapilan Beaver Dam gbz calismasinda 1000 de 5 oraninda TKMD
tespit edilmistir (1). Fundus fotografi ile yapilan Beijing G6z Calismasinda
1000 de 0,9, Blue Mountain Go6z Calismasinda 1000 de 0,2 olarak
bildirilmistir (28, 29).

ERM icin fundus fotograflama ile yapilan insidans ve prevelans
calismalarindan Beaver Dam Go6z calismasi ve Blue Mountain GOz
Calismasinda sirasiyla ERM prevelans: sirasiyla %7 ve %11.8 olarak
bildirilmistir (1, 28). Ilerleyen yas ile bu oran da artis géstermekte olup 60
yas altinda %1.9 olan bu oran 80 yas lizerinde %9.3 olarak tespit edilmistir.
OCT araciligns ile yapilan Baever Dam Go6z Calismasinda ERM orani
%34.1olarak bildirilmistir. En az tek géziinde ERM hastalarinin %30unda
bilateral ERM tespit edilmistir. Yas ile ERM prevalansinin arttigi ancak

cinsiyet acisindan benzer oldugu bildirilmistir (1).

VMAY hastaliklarinin siniflanmasinda ‘Uluslararas: Vitreomaktler Traksiyon

Calisma Grubu’nun’ siniflandirmasi kullanilabilir (30).

2.2.3 Vitreus ve Vitreomakiiler Arayiizeyin Fizyolojisi

Vitreus hem normal fizyolojide hem de goziin arka segment patolojilerinde
onemli bir yapidir. Vitreoretinal araylzey fibronektin, laminin,tip 4
kollajenden olusmaktadir ve ekstraseliiler matriksin yapistirici olarak gérev

aldigina inanilir (18, 31, 32).

Normal vitreusun oksijen seviyesi disuktir (33). Vitreus oksijen seviyesini
dustirmek icin oksijeni metabolize ve absorbe ettigi gosterilmistir (34).
Vitreus jeli, sivilasmis vitreusa gore lens ve retinadaki oksijen seviyesini

dusurtr. Vitrektomi sonrasi vitreus boslugunun buytuk kismi sivi ile
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doldurulur. Bu siv1 vitreus boslugunda oksijen seviyesinin ylikselmesine
neden olup lenste oksidatif degisikliklige sebep oldugu dtistintilmektedir (35).
Bu durum katarakt olusumuna neden olur. Vitrektomiyi takiben 50 yas tizeri

nukleer katarakt olusma prevelans: 2 yillik stirecte %95%tir (34).

Oksijen seviyesinin 6n kamara acisi ve arka kamarada da arttig1 gésterilmis
olup vitrektomi sonrasi acik acili glokoma sebep olabilecegi gdsterilmistir
(36).

2.2.4 Yasa Baglh Gelisen Yapisal Degisiklikler

Vitreus yasam boyu degisen bir yapidir (19). Dogumda vitreusun baslica
kollajen ve hyaluronik asit (HA) dis1 proteoglikanlardan olusan yogun bir
yapist vardir. Yalnizca vitreus korteksi ve hyaloid arter kalintis1 gortilebilir.
HA sentezinin baslamasi ile kollejen liflerinin aras1 HA ile dolar ve vitreusun
saydamlig: giderek artar. Kirkli yaslardan sonra 6zellikle santralde baslayan
vitreusun jel miktarindan azalma ayni zamanda sivi miktarinda artis
olmaktadir (37). 80-90’l1 yaslarda vitre jelinin hemen hemen yarisi sivilasmis
hale gelir. Yaslanmayla arka vitrede vitreus iceren sivilagsmis cepler olusur.
Genglikteki saydam vitreusun sivi miktarinin artmasi ve kollajen fibrillerin
Ust Uste ¢okmesi sonucu fibréz bir hale gelir. Yasla birlikte olusan serbest
radikaller hyaluronik asit ile kollajen baglarini bozarak vitreus likefaksiyonu
ile sonuclanir. Ayn1 zamanda ILM kalinlastig1 icin VMAY temasinin yasla

birlikte azaldigi diisinulmektedir (2).
2.2.5 Vitreomakiiler Arayiizey Hastaliklarinin Patofizyolojisi

2.2.5.1 Arka Vitreus Dekolmani

Arka vitreus korteksinin internal limitan membrandan ayrilmasi arka vitre
dekolmani olarak adlandirilir. Kollajen ve HA yapisinin degismesi, hormanal
degisiklikler, serbest radikallerin ortaya cikmasi vitreus likafaksiyonunu
kolaylastirir. ILM’nin kalinlasmasi ayrilmay: kolaylastinir. Nihayetinde

vitreus kendi icinde ¢coker (sineresiz) ve AVD tamamlanair.

AVD patogenizinde kortikal vitreus ve intenal limitan membran adezyonunun
zayiflamasi, vitreusun yasin ilerlemesi ile sivilasmasi (sinkizis) kollajenin

yapisindaki degisimlere bagli kollaps (sinerezis), preretinal alana sivi gecisi
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ve g0z hareketlerinin etkisi yer almaktadir. Vitreoretinal ayrisma ile
vitreustaki sivilagsma ve ¢cOkme es zamanli gerceklesmediginde ya da vitre
korteksi ILM’ye kuvvetli yapisik oldugunda farkli retinal bozukluklar
meydana gelir. Bu ayrismanin dengesiz olmasi anormal AVD olarak

adlandirilir.

ERM ve VMT gibi arka kutup hastaliklar1i AVD’nin erken evrelerindeki
anormallikler sonucu, retina dekolmani gibi vitre taban patolojileri ise daha

cok ileri evrede gorulur (23).

Resim 2.4: Evre 1 arka vitre dekolmani

Resim 2.5: Evre 3 arka vitre dekolmani

2.2.5.2 Vitreomakiiler Traksiyon

ILM ve vitre korteksi arasindaki baglar yas ilerledikce zayiflar ve vitreus
korteksi ILM den sorunsuz sekilde ayrilmis olur. Bu ayrismay1 etkileyen
faktérler; yasla ILM’nin kalinlasmasi, kollajen yapisindaki degisiklik ve

adhezyon proteinlerinin birikme seklidir (20).
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AVD nin ilk basladigi alanin st perifoveal bélge oldugu gosterilmistir (25).
Kismi AVD’nin tam AVD’ye ilerlemesi sikiligin derecesine bagli olarak kisiden
kisiye degismekle birlikte yillar1 bulabilir. “Degenerative remodelling” ile
olusan adhezyonlar basit ya da kompleks traksiyonlara sebep olabilir. VMT
makuler defekti baslatip retinal anatomiyi bozabilir. Ayni1 zamanda bu
cekintiler; dustk seviyeli kronik enflamasyona, htlicre cogalmasinda
degisimlere, sitokin doéngtstindeki degisikliklere neden olabilir. Hem
yapisikligin boyutu ve glicti hem de yapisal farkliliklar traksiyonun siddetini

ve meydana gelecek maktila patolojisini belirler (38).

Traksiyon sonucu gerceklesen glial hticrelerin aktivasyonu, glicre cogalmasi,

farklilasmasi1 ve goécline sebep olur ve bu ERM olusumunu tetikler.
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Resim 2.6: Vitreomakuler traksiyon

2.2.5.3 Vitreoskizis

Anormal AVD sirasinda arka vitreus korteksi ikiye ayrilir. Buyuk bir vitreus
kismi retinal ytzeyden ayrilirken bir kisim kollajen lifleri ve ekstraseltiler
matriks elemanlari ILM’ ye bagh kalir. Bu durum vitreoskizis olarak
adlandirilir (39). Benzer vitreoskizis 0rnekleri makula deligi, ERM VMT ve
diyabetik maktuler 6demde (27) de goOsterilmistir (38). Vitreoskizisteki
ayrilmanin  hyalositlerin  anteriorundan ya da  posteriorundan
gerceklesmesine bagh olarak makuladaki kortikal vitreusun kalinlig
degismektedir. Vitreoskizisin ardindan ILM Ttizerindeki kollajen kalintilari
hiicre géctiine neden olur ve bu epiretinal proliferasyona ve vitreomaktler

traksiyona yol acar.
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2.2.5.4 Tam Kat Makiila Deligi

Retinada o6zellikle foveadaki retinal defektler tam kat maktila deligiolarak
isimlenirilir. Hastalarda agrisiz merkezi géorme kaybi ve metamorfopsi gibi
sikayetlere neden olur. idiyopatik maktila deligi cogunlukla yuvarlak sekilli,
retinada tim katlarn icine alan, foveal noérosensoryal retinal defekt olarak

tanimlanabilir (40).

Gass ve arkadaslar1 prefoveal vitre korteksinden kaynakli tanjansiyel
kuvvetlerin etkili oldugu ve sonrasinda retina i¢ tabakalarindaki zayifliga
bagli tam kat makula deligine ilerledigini aciklamistir (41). OCT goértinttleri
ile yapilan yeni calismalarda arka vitre dekolmanin antero-posterior yénlia
bir kuvvet (VMT) uygulamasi sonucu intraretinal kistlerin olustugu ve bu
kistlerin birleserek tam kat maktila deligine déntistiigi tespit edilmistir (42).
Kist catisinin vitreusa acgilmasi ile operkulum olarak isimlendirilen icerisinde

glial hticre ve muller hiicre kalintilar1 iceren doku goéztikebilir.

Gass; TKMD olusumundan 6nceki asamalari evre 1 olarak isimlendirmistir.
Evre 2 <400 pm TKMD olarak tanimlanirken >400 pm THMD evre 3 olarak
tanimlanmistir. Evre 4’te ise TKMD’e eslik eden tam bir vitreus ayrismasi

mevcuttur (41).

2.2.5.5 Epiretinal Membran

Ic retinal ytizeyde fibrovaskiiler zar bulunmasi epiretinal membran olarak
adlandirilir. Fundus fotografinda traksiyon cizgisi ya da artmis vaskuler
kivrimlanma ile retina ylzeyinde yama seklinde artmis yansima olarak
gorultir. SD-OCT de ILM Uzerinde girinti ¢cikinti seklinde kirisiklik olusturan

hiperreflektif zar olarak gértintutlenir.

ERM patogenezinde AVD’yi takiben retinal ylzeyde kaldigi kabul edilen
hiicrelerin rol aldigi dustntlmektedir. ERM tUzerindeki cesitli hiicrelerin
gortlmesi retinanin farkl etiyolojilere farkli yanitlar verdigini géstermektedir.
Hucre koékenleri hakkinda iki hipotez mevcuttur. ilki anormal AVD ve
traksiyona bagl olarak ILM ylizeyine géc etmis glial hticrelerin cogalip
epiretinal yapiy1 olusturmasidir. Ikincisi yaslanma sonucu gerceklesen
vitreus likefaksiyonu sonucu hyalositlerin VMAY’e gécti ve cogalmasina baglh

epiretinal hlicre yapiy1 olusturmasidir.
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Hyalositler, i¢c limitan membranin 20-50 um anterioruna yerlesmis ve kortikal
vitreusa dagilmis fagositik 6zelligi olan monosit-makrofaj hiticrelerindendir
(43). En sik vitreus tabaninda bulunup en dustk ekvatorda bulunur.
Hyalositlerin anormal arka vitre dekolmanini takiben retina ytizeyine goc edip
hiperseltller bir membran olusumunu tetikledigi varsayilir. Vitrektomi
sirasinda alinan ILM érnekleri incelendiginde CD64 ve CD45 gibi hiyalosite

spesifik antijenlerin gésterilmesi buna en giicli kanittir.

Resim 2.7: Epiretinal membran

2.2.6 Vitreomakiiler Arayiizey Hastaliklarinda Klinik, Tani1 ve

Siniflandirma

2.2.6.1 Arka Vitre Dekolmani

VMAY’de karsilasilan en sik patoloji arka vitre dekolmanidir. AVD lokal,
parsiyel veya total gerceklesebilir.

Vitreus dekolmanin tamamen gerceklesmedigi ve posterior vitreusun bir
kisminin makulada yapisik halde kalmasi vitreomaktiler adezyon olarak
adlandirilir. Retina yapisinin korundugu durumlar ifade eder ve AVD

oncesinde olagan bir bilesen olarak degerlendirilir (44).

Biyomikroskobik muayenede maktila ve optik diskten ayrildigini gbsteren
bulgu Weiss halkasidir. Ultrasonik olarak da AVD tanis1 kullanilabilir. B-mod
USG’de ince duzgun kenarli yuvarlak sekilli gri konveks ekonun serbest

sekilde hareket ettigi gérulur.

Yas, vitreus inflamasyonu, travma, miyopi gibi faktoérler AVD icin 6énemli

predispozan faktorlerdendir. Yapilan calismalar incelendiginde cinsiyet
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bakimindan fark gézlenmezken AVD insidansinin yas ile artis gésterdigi 50
yasin Uzerindeki kisilerde %53 oraninda gortldiga ve 70 yas Uzerinde bu

oranin daha da arttig1 ortaya konmustur (45).

Hem vitreomaktiler adezyon hem de erken evre AVD retinada belirgin
degisiklige neden olmadigindan genellikle asemptomatiktir. Yas ilerledikce
kollajen fibriller kimeleserek makroskobik lifler seklinde gortlebilir. Goz
hareketleri sirasinda vitreus yer degistirdiginden hastalarda kamasma (glare)
ucusan cisimler (floaters) gibi sikayetlere neden olur. Dekole vitreusun
retinadaki traksiyon etkisine bagli olusan 1s1k cakmasi hastalardaki bir diger

sikayettir.

Arka vitre dekolmani komplike hale gelirse epiretinal membran, makula
deligi, vitreomakuler traksiyon, retina dekolmani ve vitreus hemorajisi ile

karsilasilabilmektedir.

2.2.6.2 Vitreomakiiler Traksiyon

Fovea konturunu degistirmis ancak tam olarak gerceklesmemis AVD
vitreomakuler traksiyon sendromu olarak tanimlanir (46). Anterioposterior
ve tanjansiyel cekintiye sebep olan kuvvetler VMT patogenezini olusturur. Bu
kuvvetin glici ve boyutuna bagli olarak kiiciik yapisma gdsteren alanlarin
daha c¢cok komplikasyona sebep olmasi beklenir. VMT foveal alanda
distorsiyona, psddokist olusumuna, intraretinal alanda degisikliklere, fovea

dekolmanina, foveada refle kaybina sebep olabilir (46).

Yapilan calismalarda 40-89 yas araliginda VMT insidansinin yaklasik %1
oldugu bildirilmistir (1). Hastalarda gérme keskinliginde dististin yaninda
metamorfopsi, mikropsi, diplopi gibi sikayetlere neden olur. Gérme dtizeyi
<20/50 olan ve metamorfopsiden yakinan hastalarda spontan ayrisma

gerceklesmemisse pars plana vitrektomi (PPV) 6nerilebilir.

Vitreomaktiler adezyon ve VMT icin cesitli siniflandirmalar bulunmaktadair.
“Uluslararasi1 Vitreomakuler Traksiyon Calisma (IVTS) Grubu” tarafindan
2013 yilinda OCT ozelliklerine dayali bir siniflama yapilmistir (30). Bu
siniflama tani, takip ve tedavideki terminolojiyi standardize etmis ve

calismalarda ortak bir dil olusturulmasini saglamistir.
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VMA Dar VMA
(makula (<1500um)
bolgesindeki
yapisma
boyutuna gére)
Genis VMA
(>1500 pum)
VMT Dar VMT
(makula (£1500pm)
bélgesindeki
yapisma
boyutuna gére)
Genis VMT
(>1500 pm)

Sekil 2.3: Vitreomaktler traksiyon calisma grubu VMT simiflamasi

2.2.6.3 Tam Kat Makiila Deligi (TKMD)

Noérosensoryel retinada internal retinal membrandan retina pigment epiteline
kadarki katmanlar icine alan patolojik defekt tam kat maktila deligi olarak

tanimlanair.

Patogenezinde fovea bolgesindeki vitreus yapisikligi (anterioposterior cekinti)
ve kortikal vitreus kalintilarinin etkisi (tanjansiyel cekinti) sorumlu

tutulmaktadir (41).

Yuksek miyopi, laser hasari, travma, optik pit, retinal vasktler
patolojiler,0ktiler cerrahi gecirmis olmak, kistoid makiila 6demi gibi
patolojiler TKMD icin predispozan faktoérlerdir. Yapilan calismalara goére
siklig1 6.-7. dekkatta artmaktadir ve erkeklere gore kadinlarda 3 kat daha
fazla tespit edilmistir. Ayni1 zamanda %10-15 oraninda bilateralite

bildirilmistir (47).

Hastalarda gorme keskinliginde azalma, metamorfopsi, mikropsi gibi
yakinmalara neden olur. Muayenede kullandigimiz Watzke Allen testinde
TKMD olan hastalarda makulaya dtstrtlen slit seklindeki 1sik sttunu
kesintiye ugrarken psoddohole hastalar1 1s1ik stitununda kesinti olmadigini

ifade ederler.
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Fundus fléresein anjiografi (FFA) tetkikinde evre 1 TKMD’de merkezde soluk
floresans gorultirken, ileri evrelerde santralde deligin buyukltigiine uyan

erken hiperfloresans tespit edilir.

Resim 2.8: Tam kat makiila deligi

Tablo 2.4: GASS siniflamasi ve IVTS siniflandirmasinin karsilastirilmasi (41)

Gass siniflamasi Yeni siniflama

Evre O VMA

Fovea duzlesme
Evre 1la Fovea reflesinde kaybolma VMT
Foveada sar1 nokta seklinde goérultr

Foveal sar1 halka halinde gérulur
Evre 1b . . VMT
Posterior hyaloid foveaya yapisiktir

Evre 2 Kucuk TKMD Kuctk-orta VMT’ nin eslik
Cap <400 pm ettigi TKMD
TKMD

Orta-blytk VMTnin eslik

Evre 3 >400 pm ettigi TKMD

Klinik olarak operkulum gorulir

TKMD Ktctuk-orta-biiytik boyda VMT

Hvre 4 Total AVD eslik etmeyen TKMD

VMA: vitreomaktler adhezyon, VMT: vitreomakdler traksiyon, TKMD: tam kat makula deligi,
AVD: arka vitre dekolamani
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bisyiik
(> 400um)

Vitreusan YMT var
durumu

WMT YOK

Sekil 2.4: IVTS grubunun TKMD siniflandirmasi (30)

Pratikte Gass siniflamasi yaygin olarak kullanilmasina ragmen OCT’deki
gelismeler sayesinde delik buyudkligh ve vitreus durumuna gore
degerlendiren IVTS grubunun smiflandirmasi daha c¢ok kullanilmaya

baslanmistir (30, 41).

OCT’de delik kenar1 ktint sonlanir ve psddokist veya kavitasyonlar icerebilir.
Deligi cevreleyen retina sivi birikimi nedeni ile kalinlagmis ve vitreye dogru
yonelmis olabilir. Vitreus delik kenarina yapisik olabilir ya da olamayabilir.

Ayni zamanda retinaya tutunmus operkulum da goérulebilir.

2.2.6.4 Lamellar Makiiler Hole (LMH) (1)

Fovea defektinin kismi kalinlikta oldugu patolojiyi tanimlar. IVTS’ye gbére tani
kriterleri; dlizensiz bir foveal kontur, foveanin i¢ tabakalarinda defekt olmasi,
intraretinal ayrisma (skizis) olmasi, fotoreseptdr tabakasinin bozulmamis

olmasini icerir.

Cogunlukla LMH yavas ilerler ve gérme keskinligi korunur. Hastalar
metamorfopsiden yakinabilir. Hastalar muayenede Watzke Allen testi ile 11k

stitununda distorsiyon tarif eder.
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Lamellar holiin prognozunda vitreopapiller yapisikligin varligi énemlidir

cunku deligin ilerlemesini kolaylastirdig: distintilmektedir (30).

- e

Resim 2.9: Lamellar makuler hole

2.2.6.5 Makiiler Psodohole (PSH)

Klinikte TKMD’e benzeyer yap1 gosteren psdédoholtin patogenezinde epiretinal
membranin o6nemli oldugu ve traksiyonlar sebebi ile olustugu
distnulmektedir (48). Fotoreseptdr tabakasi korundugu icin hastalarin
gorme keskinligi ve prognoz genelde iyi seyreder. IVTS grubunun psédohole
icin tam kriterleri fovea merkezine dik makula konturu, merkezi kapsamayan

ERM, retinal doku kayb1 olmayan foveal yap1 olmasidir.

Resim 2.10: Psédohole

OCT; TKMD, psodohole ve lamellar maktler hole gibi benzer bozukluklarin

ayirici tanisinda 6énemli bir tani aracidir.
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2.2.6.6 Epiretinal Membran

Klinik pratikte makuler pucker, preretinal makuler fibrois, selofan
makulopati gibi farkli isimlendirmeler yapilmistir. ERM retinal ylzeyde
olusmus yar1 saydam kontraktil hiicre iceren fibroseliiler proliferasyondur.
Olgularin cogu idiyopatiktir ancak diyabetik retinopati, retinanin vaskuler
hastaliklari, travma, inflamatuar hastaliklar ve retina distrofilerine sekonder
ERM tespit edilebilmektedir (49). Olgularin %10-20’si bilateral olup
cogunlukla tek tarafli goralir (50). IVTS grubunu anormal AVD ve idiyopatik
ERM arasindaki iliskiyi ortaya koymustur ancak OCT 6zelliklerine
deginilmemistir (30).

Biyomikroskobik muayenede retina ylzeyinde kirisiklik ve parlaklik olarak
bulgu verir. ERM tanisinda OCT oldukca faydali olup takip ve cerrahi
konusunda da yol gostericidir. Retinanin i¢ tabaka ylzeyinde beyaz-
hiperreflektif tabaka seklinde goriliir ve fovea konturunde bozulmaya sebep
olabilir. Ayni1 zamanda makula 6demi, psédohole ve psoédokist de eslik
edebilir.

Fundus flérosein anjiografide ilerlemis ERM’de kan-retina bariyerinde

bozulma ve retinal 6deme bagh olarak sizint1 gbéralir.

Erken evrelerde dahi hastalarda gorme keskinliginde dustus diplopi,

metamorfopsi, mikropsi sikayetine neden olabilir.
Gass tarafindan fundus goértiintiist temel alinarak evrelendirme yapilmistir.

Evre O: (selefan maktulopati) retinal distorsiyon olmadan retina ylzeyinde

parlak membran secilmesi (asemptomatik)

Evre 1: (kirisik selofan makulopati) dlizensiz retinal ylzey kirisikliga sebep
olmus saydam ERM, sekil bozuklugu ve kirigiklik gérme dlizeyinde azalmaya

sebep olabilir.

Evre 2: (makuler pucker-preretinal maktiler fibrozis) daha kalin ve opak olan
membran retinal damarlarin secilmesini engelleyebilir. TaGm retinal

katmanlar etkileyen sekil bozuklugu vardir.

OCT dikkate alinarak farkli gruplar tarafindan cesitli siniflandirmalar

yapilmistir. Bu suniflamalarda maktla kalinlig, fovea tutulumunun
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durumu, AVD varligi baslica dikkate alinmistir ancak hicbiri yaygin olarak
kullanilmamaktadir.

Biz calismamizda Govetto ve ark. Tarafindan tanimlanan evreleme sisitemini

kullandik. Bu siniflamaya gore;
Evre 1: foveal pitin varligi ve bozulmamis retinal katmanlar
Evre 2: foveal pit kaybolmus ancak retinal katmanlar korunmus

Evre 3: foveal pit kaybi1 ve retinal katmanlar korunmus ancak i¢ retinal

tabakalarda ektopi olmasi

Evre 4: belirgin retina kalinlagsmasi, foveal pit kaybi ve retina katmanlari

belirgin sekilde bozulma olmasi

Sekil 2.5: Govetto ve ark.'nin evreleme sistemine gore epiretinal membran
evrelemesi (51)
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OPTiK KOHERANS TOMOGRAFI (OCT)

Optik koherans tomografi yuksek cozinurlukli kesitsel goérintiler
saglayabilen girisimsel olmayan bir gérintiileme teknigidir. Dokuya zararsiz
800 nm ve Uzeri dalgalar génderip geri yansima 6zelligine dayanarak farkl
gecikme zamani ve siddetteki degisimi Olcerek ylksek c¢ozunurliukte
goruntuler elde edilir. Doku biyopsisine benzer goértinttiler elde edilebilir (52).
OCT ile vitreomaktler araylizey degisimlerini, retina ve vitreusun yapisma
bolgelerini, retina ylzeyindeki bozukluklari, retina tabakalarindaki
degisiklikleri, posterior hyaloid membrani ayrintihi goérintileme ve
tanimlama yapilabilir. Retinal dizlemde transvers kesitler ile olusturulan
goruntuler VMAY incelemelerinde oldukc¢a yararlidir. OCT yenilikler
sayesinde VMAY hastaliklarinin tani ve siniflandirilmasinda 6nemli fayda
saglar. Ozellikle komplike hastalarin takip ve planlamasini anlasilir hale

getirir.

OCT in vivo olarak makuler hastaliklarin tani ve tedavisinin yapilmasinda
dénemli bir gelisme olarak yaygin olarak kullanilmaktadir (53). i1k kullanilan
time-domain OCT (TD-OCT)lerin ¢o6ztinurltik ve gértintil yakalama hizi
oldukca dusuikti. Spectral domain OCT (SD-OCT)nin kullanima girmesiyle
sinyal-glrtltd hizi, gérinttileme hizi, ¢6zintrlik daha da gelismis ve vitre
korteksi, VMAY, retina tabakalar1 cok daha ayrintili incelenebilmistir. Son
olarak gelistirilen swept-source OCT (SS-OCT) ile hiz ve géruntilemedeki
belirgin iyilestirmeler sayesinde hem goérintinin farkli pencerelerde

degerlendirmek hem de koroidin daha derin yapilan incelemek mimkutindir.

Ayni1 zamanda yazilimsal gelismeler sayesinde U¢ boyutlu gorttintiler
olusturulabilmekte ve g6z hareketlerinin takibi ile ayni noktadan gecen

goruntiler alarak hastaligin daha iyi takibi yapilabilir (54).
Intraoperatif OCT imkani ile cerrahi sirasinda es zamanl gériintiileme ile
girisimler mikron dulizeyindeki hassasiyet ile yapilabilir (55).

Yasla birlikte vitreusta meydana gelen degisikliklerin buiytik bir kismi suanki
OCT teknolojisi ile ayrintili olarak takip edilebilmektedir. OCT kullanimindan
once arka vitreus dekolmanin evrelendirilmesi ilk olarak Sebag tarafindan

tanimlanmistir (56). Klinik olarak OCT’nin kullanilmasiyla normal AVD
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Johnson tarafindan dért evreye ayrimistir (23). Bu tamimlama hala

gecerliligini korumaktadir.

Stage 3 Stage 4

Sekil 2.6: Normal AVD’nin dogal seyri: evre-1; perifoveal arka vitreusta ayrilma
olmasi evre-2; vitreofoveal ayrigsma olmasi evre-3; arka vitreus sadece optik diskte
yapisiktir evre-4; tam arka vitre dekolmani olarak tanimlanir.
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BOLUM 3

GEREC ve YONTEM

Calismamizda Istanbul Géztepe Prof. Dr. Stileyman Yalcin Sehir Hastanesi
Go6z Hastaliklar1 Klinigi Uvea birimimize 2014-2021 tarihleri arasinda
basvuran Uveit hastalarinin dosyalar: retrospektif olarak incelendi (n=870)
Sistem tUzerinde OCT kayd: olan uveit hastalari calismaya dahil edildi
(n=533). Birden fazla OCT cekimi yapilan hastalarin gértintiileri retrospektif

kohort olarak takip edildi ve ayrica incelendi (n=353).

Ayrica klinigimizde rutin g6z saglig1 taramasi veya gozlik kontrolti amaci ile
gelmis olan 300 hastanin muayeneleri sistem tUzerinde kayitli bilgi ve
goruntilemelerinden yararlanilarak bir kontrol grubu olusturuldu. Kontrol
grubundaki tim hastalara detayli muayene ve OCT tetkiklerinin incelemesi

yapildi (n=300).

- . Birden fazla OCT
Uvea birimimize

2014-2021 tarihleri Sistem tizerinde cekimi yapilan
OCT kaydi olan hastalarin
ha ras;lnda b;@vu;lan hastalar ¢alismaya retrospektif kohort
astalann dosyalari dahil edildi. (n=533) olarak ayrica

incelendi (n=870) incelendi (n=353)

Yas ve cinsiyet
dagilimi benzer, 300
saglikh bireylerden
olusan kontrol
grubu calismaya
katild1 (n=300)

Kontrol grubundaki
tim hastalara
detayli muayene ve
OCT incelemesi
yapildi. (n=300)

Sekil 3.1: Calisma akis semast
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Bu arastirma kapsaminda hastalarin Excel dosyasina kaydedilen klinik

parametreleri asagida listelenmistir:

e Yas

e Cinsiyet

e Etiyolojik tani

e Anatomik lokalizasyon

e Takip Suresi

e Ilk ve son vizitteki Gérme Keskinligi

e lk ve son vizitteki Géz ici basinci

e On kamara reaksiyonu

o Keratit Presipitat varligi

e Enfeksiy6z- nonenfeksiy6z

e Optik disk 6demi varlig:

e Makula 6demi varlig:

¢ Guncel tedavisi

e Takibi boyunca kullanilan ila¢lar

e Topikal ve Oral steroid kullanma stiresi

e Takiplerde glokom gelisip gelismedigi

¢ Glokom Tedavisi

e Vitrektomi, glokom veya katarakt cerrahihisi 6yktist

Hastalarin dosyalar: tizerinden klinik 6zelliklerinin toplanmasinin ardindan
ayn1 hastalarin Optik Koherens Tmografi gértinttleri detayl olarak incelenip,

asagida listelenen bulgularin varhigi da ayrica ayni Excel dosyas: lizerinde

kodlanda.

e Ilk cekilen OCT tarihi

e Vitreoskizis varligi

e Ilk ve son OCT deki VMT varhig

e lk ve son OCT deki FTHM varhig

e Ilk ve son OCT deki LMH varhg

e Ilk ve son OCT deki PSH varlig

e Ilk ve son OCT deki ERM varligi

Tum katiimcilarin OCT goéruntileri (Spectralis, Heidelberg Engineering,

Heidelberg, Almanya) ayni gézlemci tarafindan (MG) yeniden incelendi.
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Vitreomaktiler araytizey bulgularinin tanimlanmasinda ve evrelemesinde

VMT calisma grubunun siniflama kriterleri kullanildi.

e Epiretinal membran (Evre 0-4)

e Vitreoskizis varligi (Var-Yok)

e Arka vitre dekolmani (Evre 0-4)

e Vitromakuler traksiyon (Evre 0-2)
e Tam kat maktila deligi (Evre 0-4)
e Lamellar maktla deligi (Var-Yok)

e Psddohole (Var-Yok)
HASTA SECIiMi
Uveit grubu icin dahil olma kriterleri:

e Uveit hastaligi olmak
e Hastane bilgisayar1 Uzerinde kayith en az bir adet maktla OCT

goérintilemesi olmak
Uveit grubu dislama kriterleri:

e Uveit tanis1 almadan énce vitrektomi ameliyati olmak

e Hastane géruntileme sistemi tizerinde OCT gérunttisii olmamak
Kontrol grubu icin dahil olma kriterleri:

e Kirma kusuru haricinde g6z hastaligi olmamak
e Hastane bilgisayar1 Uzerinde kayitlh en az bir adet makutla OCT

gorintilemesi olmak
Kontrol grubu dislama kriterleri:

e Daha 6nce gz hastalig1 veya ameliyat: olmak

e Hastane gérintileme sistemi tizerinde OCT goértintiisti olmamak

OCT incelemelerini yapan goézlemci simiflandirma konusunda tereddit
yasadiginda (n=52), sonu¢ smiflandirma karar1 iki kidemli go6zlemci

tarafindan belirlendi (FE, VA).
ANALIZ

Kodlanan klinik bilgiler ve OCT bulgular1 Statistical Package for the Social

Scienses (SPSS) version 21.0 software yazilimi kullanilarak istatiksel analiz
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yapildi. P<0.05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi. Stirekli verilerin normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile
incelendi. ki grup arasindaki karsilastirmalarda; parametrik 6zellik gésteren
stirekli verilerin analizinde t testi; parametrik 6zellik géstermeyen surekli
verilerin analizinde Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik verilerin

karsilastirilmasinda Ki-Kare ve Fisher Exact testi kullanildi.

Resim 3.1: OCT cihaz (Spectralis, Heidelberg)
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BULGULAR

Calismamizda tivea birimimize 2014-2021 tarihleri arasinda basvuran 870
hastanin dosyasi incelendi. Sistem tUzerinde OCT kaydi olan 533 hasta
calismaya dahil edildi. Birden fazla OCT cekimi yapilan 380 hasta
retreospektif kohort olarak ayrica incelendi. Yas ve cinsiyet dagilimi benzer

300 saglikli bireyden olusan kontrol grubu calismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilen 533 hastanin 238’ erkek (%44,6), 295’1 kadin (%55,4)
idi. Kontrol grubundaki katilimcilarin ise 132’si (%44) erkek ve 168’ (%56)
kadin idi. Iki grup arasinda cinsiyet bakimindan anlamli fark yoktu
(p=0.885). Hastalarin ortalama yas1 42,3 +17,6 olup %46,3’a 40 yas ve alt,
%53,7’si 41 yas ve Uzereydi. Kontrol grubunun ise ortalama yas: 39,5 +15,4
olup %49,7’si 40 yas ve alti, %50,34 41 yas ve Uzeriydi. Gruplarin yas
ortalamalar1 40 yas alt1 ve 41 yas ve Ustd olarak karsilastinldiginda
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0.385)
Katilimcilarin klinik ve demografik o6zellikleri tabloda Ozetlenmistir (Tablo

4.1).
Uveit hastalarinin ortalama takip stiresi 21,2 ay (SEM +2,9 ay) idi.

Baslangic vizitinde ortalama en iyi duzeltilmis goérme keskinligi tveit
hastalarinda ortalama 0,7 (SEM + 0,014) kontrol grubunda ise 0,9 (SEM =+
0,005) idi. Final vizitinde hasta grubunda ortalama en iyi dtizeltilmis gérme
keskinligi 0,8 (SEM * 0,014) idi. Ilk vizitte sag ve sol gbz icin sirasiyla
ortalama goz ici basinct 15,7 (SEM £ 0,17) ve 15,9 (SEM £ 0,20) olarak
olculdu.

Hastalarin %51,8 (n=271)’inde bilateral tutulum goéraldu.

33



Bulgular

Tablo 4.1: Katilimcilarin klinik ve demografik 6zellikleri

Uveit Hastalar1 Kontrol grubu

(n=533) (n=300) P
Yas ortalamasi (y1l +SD) 42,3 £17,6 39,5 15,4
- 40 yas alt1, % (n) 46,3 (244) 49,7 (149) 0.38
- 40 yas Uzeri, % (n) 53,7 (282) 50,3 (151)
Cinsiyet
- Erkek 238 132
- Kadin 295 168 088
Uveit Lokalizasyonu
- On, % (n) 38,24%(200) 0 (0)
- Orta, % (n) 21,41%(112) 0 (0)
- Arka, % (n) 17,40%(91) 0 (0)
- Pantuiveit, % (n) 20,65%(108) 0 (0)
- Bilinmeyen, % (n) 2,29%(16) 0 (0)
Grup
- Enfeksiy6z, % (n) 76,19%(368) 0 (0)
- Non-enfeksiy6z, % (n) 23,81%(1195) 0 (0)
Etiyolojiler
- Behcet, % (n) 15,20%(81) 0 (0)
- HLA-B27 iligkili tiveit, % (n) 7,50%(40) 0 (0)
- Pars planit, % (n) 6,57%(35) 0 (0)
- Fuchs, % (n) 5,82%(31) 0 (0)
- HSV, % (n) 3,75%(20) 0 (0)
- Toksoplazma, % (n) 3,38%(18) 0 (0)
- Diger, % (n) 57,79%(308) 0 (0)

HSV: Herpes simpleks virtist

En sik eslik eden sistemik hastalik %15 ile Behcet hastaligiydi. Hastalarin
etiyolojik 6zellikleri ayrintili olarak tabloda aciklanmistir. (Tablo 4.2)

Non enfeksiy6z tiveit orani %76 ile daha ytiksekti.
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Tablo 4.2: Uveitlerin etiyolojik 6zellikleri

Etiyolojiler

- Behcget, % (n) 15,20%(81)
- HLA-B27 liskili Uveit, % (n) 7,50%(40)
- Pars Planit, % (n) 6,57%(35)
- Fuchs, % (n) 5,82%(31)
- Sarkoidoz, % (n) 4%(21)

- HSV, % (n) 3,75%(20)
- Toksoplazma, % (n) 3,38%(18)
- Multple Skleroz, % (n) 2,2%(12)
- JIA, % (n) 1,9%(10)
- Bartonella, % (n) 1,9%(10)
- Taberktlozis, % (n) 1,7%(9)
- CMV Anterior Uveit, % (n) 1,5%(8)
- Multifokal Koroiditis, % (n) 1,5%(7)
- Serpijinéz Koroiditis, % (n) 1,5%(7)
- Sklerit, % (n) 1,1%(6)
- CMV Retiniti, % (n) 0,9%(5)
- Sifiliz, % (n) 0,9%(5)
- Romotoid Artrit, % (n) 0,8%(4)
- Psoriatik Artrit, % (n) 0,5%(3)
- VKH, % (n) 0,5%(3)
- Posner-Schlossman, % (n) 0,5%(3)
- Eales Hastaligi, % (n) 0,4%(2)
- ANA (+) anterior tveit, % (n) 0,4%(2)
- ARN, % (n) 0,4%(2)
- TINU, % (n) 0,4%(2)
- IBD, % (n) 0,2%(1)
- FMF, % (n) 0,2%(1)
- APMPPE, % (n) 0,2%(1)
- SLE, % (n) 0,2%(1)
- Lyme hastaligi, % (n) 0,2%(1)
- Toksokara, % (n) 0,2%(1)
- Diger non- enfeksiyo6z tveitler, % (n) 0,8%(4)
- Idiyopatik non-enfeksiyéz, % (n) 23%(122)
- Diger, % (n), % (n) 8,7%%(46)

HSV: Herpes simpleks virtisti, JIA: juvenil idiyopatik artrit, CMV: Sitomegalovirtis

VKH: Vogh-Koyanagi-Harada, ANA: Anti-ntkleer antikor, ARN: Akut retinal nekroz, TINU:
Tibtilointerstisyel nefrit ve tiveit, IBD: Inflamatuar bagirsak hastalig,

FMF: Familial mediterranean fever, APMPPE: Akut posterior multifokal plakoid pigment
epitelyopati, SLE: sistemik lupus eritematozus

35



4.1
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Anatomik lokasyon bakimindan incelendiginde hastalarin %38,2
(n=200)’sinde anterior uveit, %21,4 (n=112)Unde intermediate tveit, %17,3
(n=91)inde posterior Uveit, %20,6 (n=108)’sinda goérulirken %2,3"unde ise

(n=9) epsklerit veya sklerit seklinde tutulum géruldu.

Hastalarin takibi boyunca sag veya sol goz olacak sekilde 45 gboze katarakt

cerrahisi uygulandi. 6 hastaya (%1,1) glokom cerrahisi uygulanda.

Uygulanan tedaviler incelendiginde takipleri boyunca %4,3 (n=23) hasta
interferon, %9,6 (n=51) Anti-TNF kullanim o6ykusti mevcut iken %39,2

(n=204)’si sistemik konvansiyonel immunsopresif tedavi almistir.

ARKA VITRE DEKOLMANI

Arka vitre dekolman: sikligi tiveit hastalarinda %16,3 kontrol grubunda
%12,6 olarak tespit edildi. Uveit hastalarinin %10,5 (n=40)’inde Evre-1 AVD,
%0,8 (n=3) Evre-2 AVD, %5 (n=19)inde Evre 3 AVD goéruldu. Kontrol
grubunda ise %10 (n=32) Evre-1 AVD, %0,3 (n=1) Evre-2 AVD, %1,6 (n=5)
hastada Evre-3 AVD tespit edildi. Sonuc¢ olarak uveit hastalar ile saglikli

bireyler arasinda AVD gelisimi acisindan anlamli fark izlenmedi. (p=0.177)

Ilk vizit ve final vizit karsilastirildiginda 56 hastada (%15,8) AVD tespit
edilmis olup istatistiksel olarak fark saptanmadi (p=0.77).

Arka Vitre Dekolmani Sikhgi
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Grafik 4.1: Arka vitre dekolmani siklik grafigi
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AVD hastalar lokalizasyon acisindan incelendiginde hastalarin %19,4tinde
on Uveit, %10,6’sinda orta Uveit, %13,3inde arka Uveit ve %16,4 Uinde

panuveit izlendi. Aralarinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=
0.383).

AVD ve Lokalizasyon
25

20 19,4
16,4

R 15 133
= 10,6
S
2 10

5

0

On (veit Orta lveit Arka Uveit Pan lveit

Grafik 4.2: AVD ve lokalizasyon iliskisi

Etiyolojik acidan incelendiginde non-enfeksiyéz uveitlerin %16,3inde
enfeksiydz tveitlerin %17,6 sinda AVD goértilmus olup iki grup arasinda

istatiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p=0.515).

AVD ve Etiyoloji
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Yiuzde (%)

16,3

Non-enfeksiyéz  Enfeksiyoz

Grafik 4.3: Etiyolojik olarak AVD siklig

Erkek hastalarin %14,1’inde kadin hastalarin %18 inde AVD tespit edilmis
olup istatiksel olarak anlaml fark izlenmedi (p=0.766).
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Grafik 4.4: Cinsiyet bakimindan AVD oranlari

40 yas ve alt1 12 hastada, 41 yas ve Uzeri 49 hastada AVD g6rtilmus olup

beklenecegi Uizere yasi yuksek olan Uveit hastalarinin AVD gelisim orani

dustk olanlara gore anlaml olarak daha ytksekti (p=0.001).

Kontrol grubunda 3 hasta 40 yas ve alti, 35 hasta 41 yas ve Uzeri olup iki

grup arasinda yas etkisi bakimindan anlaml fark tespit edildi (p=0.000).
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Grafik 4.5: Arka vitre dekolmaninda yas etkisi

4.2 VITREOMAKULER TRAKSIYON

Uveit hastalarinin %0,8 (n=3)’inde vitreomakiiler traksiyon izlenirken kontrol

grubunda VMT tespit edilmedi. VMT gelisimi acisindan Uveit hastalar ile
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saglikli bireyler arasinda anlamli fark izlenmedi (p=0.259). Tim hastalarda

fokal VMT goruldu.

Takipler boyunca ilk ve final vizitte VMT gelisimi acisindan anlaml fark

saptanmadi (p=1).
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Grafik 4.6: Vitreomakuler traksiyon siklik grafigi

Vitreomakdler traksiyon izlenen hastalarin hepsinde pantiveit mevcut idi.
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Grafik 4.7: VMT ve lokalizayon iliskisi

VMT hastalarinin hepsi non-enfekisy6z tiveit grubundanda.
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VMT ve Etiyoloji
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Grafik 4.8: Etiyolojik olarak VMT

Erkek hastalarin %0,6’sinda kadin hastalarin %,9'unda VMT tespit edilmis

olup aralarinda istatiksel acidan anlamli fark izlenmedi (p=1).
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Grafik 4.9: Cinsiyet bakimindan VMT oranlar:

VMT hastalarinin tamami 41 yas ve Uzeri gruptaydi.
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VMT ve Yas
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Grafik 4.10: Vitreomaktiler traksiyonda yas etkisi

4.3 EPIRETINAL MEMBRAN

Uveit grubunda %19,4 (n= 74) hastada ERM tespit edildi. Bu hastalarin
68’inde evre-1 ERM, 4’tinde evre-2 ERM, 1’inde evre-3 ERM ve 1’inde evre-4
ERM vardi. Kontrol grubunda %1,6 (n=5) hastada ERM tespit edildi ve

tamami evre-1 ERM idi. ERM gelisimi tiveit hastalarinda anlamli olarak daha
fazlaydi (p<0.001).

[lIk ve final vizit karsilastirildiginda ise ERM gelisimi acisindan iki vizit

arasinda anlaml fark saptanmadi (p=0.674).
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Grafik 4.11: Epiretinal membran siklik grafigi
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Lokalizasyon ac¢isindan incelendiginde ERM tespit edilen tiveit hastalarinda
12’sinde (%8,7) 6n Uveit, 22’sinde (%29) intermediate Uveit, 15’inde (%20)
arka uveit ve 24unde (%30) panuveit tutulumu izlendi. Orta, arka ve

panuveit hastalarinda ERM orani anlamli olarak artmisti.(p<0.001).
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Grafik 4.12: ERM ve lokalizasyon iliskisi

Etiyolojik acidan incelendiginde non-enfeksiy6z uveitlerin %?20’sinde,
enfeksiydz uveitlerin %17,6’'sinda ERM tespit edildi. Non-enfeksiyoz ile
enfeksiy6z Uveit hastalar1 arasinda ERM gelisimi acisindan anlamli fark

izlenmedi (p=0.12).
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Grafik 4.13: Etiyolojik olarak ERM
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Erkek hastalarin %12,3tinde tiveit saptanirken kadin hastalarin %20,4inde

ERM go6rtilmis olup cinsiyet bakimindan ERM gelisinde anlaml fark
saptanmadi (p=0.78).
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Grafik 4.14: Cinsiyet bakimindan ERM

40 yas ve alt1 hastalarin %15’inde, 41 yas ve Uizeri hastalarin %23,1’'inde ERM

tespit edildi. 40 yas Uizeri tiveit hastalarinda da daha genc¢ hastalara kiyasla
ERM orani daha yuksekti (p=0.02).

Kontrol grubunda 40 yas ve alt1 grupta ERM tespit edilmezken 41 yas ve Uizeri
grupta 5 hastada evre-1 ERM tespit edildi. Kontrol grubunda yas etkisi

bakimindan anlaml fark saptanmadi (p=0.06).
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Grafik 4.15: Epiretinal membranda yas etkisi
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4.4 PSODOHOLE

Uveit hastalarmmin %0,5 (n=2)inde psddohole saptanmig olup kontrol

grubunda psodohole rastlanmadi. Ps6dohole orani hastalarimizda dustukti

ve kontroller ile aralarinda anlaml fark izlenmedi (p=0.506).

Takipler boyunca ilk ve final vizitte ps6édohole gelisimi acisindan anlamli fark
saptanmadi (p=0.686).
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Grafik 4.16: Psodohole siklik grafigi

Ps6dohole hastalarinin 1’inde 6n tiveit varken 1’inde pantiveit mevcut idi.
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Grafik 4.17: Psodohole ve lokalizasyon iligkisi
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Hastalarin 171 enfeksiy6z tveit grubundanken digeri non-enfeksiy6z tveit

grubundanda.
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Grafik 4.18: Etiyolojik olarak psddohole

Psoddohole hastalarinin 11 erkek 1’1 kadin idi.
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Grafik 4.19: Cinsiyet bakimindan psédohole

Hastalarin 1’ 40 yas ve alt1 grubundan digeri 41 yas ve Uizeri grubundan idi.
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Grafik 4.20: Psddohole ve yas etkisi

4.5 LAMELLAR MAKULER HOLE

Uveit hastalarinin %0,8’inde (n=3) lamellar makiiler hole tespit edildi. Kontrol
grubundaki katilimcilarda ise LMH gortilmedi. LMH gelisimi acisindan tveit

hastalar ile kontrol grubu arasinda anlaml fark izlenmedi (p=0.304).

[k ve final vizit karsilastinldiginda LMH gelisimi acisindan anlaml fark

saptanmadi (p=0.607).
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Grafik 4.21: LMH siklik grafigi

LMH hastalarinin %1,3inde (n=1) orta tveit, %2,5’inde (n=2) pantveit tespit
edildi. Lokalizasyon acisindan LMH gelisimi agisindan anlamli fark

saptanmadi (p=0.38).
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Lameller Makdiler Hol ve Lokalizasyon
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Grafik 4.22: LMH ve lokalizasyon iliskisi

LMH goéruilen hastalarin tamaminda non-enfeksiy6z tiveit mevcuttu.
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Grafik 4.23: Etiyolojik olarak LMH

Erkeklerin %0,6’sinda LMH saptanmis olup kadin hastalarin ise %0,9’unda
LMH go6rilda. Cinsiyet acisindan LMH gelisimi icin anlaml fark saptanmadi

(p=0.67).
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LMH ve Cinsiyet
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Grafik 4.24: Cinsiyet bakimindan LMH

40 yas ve alti hastalarin %0,6’sinda (n=1), 41 yas ve Uzeri hastalarin
%0,9'unda (n=2) LMH goértlda. Yas bakimindan iki hasta grubunda fark

saptanmada.
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Grafik 4.25: LMH ve yas etkisi
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4.6 TAM KAT MAKULA DELIiGi

Serimizde tam kat maktila deligi izlenmedi.
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arasinda anlaml fark saptanmadi (p=0.253).

Hasta grubunda 40 yas ve altinda 2 kisi, 41 yas ve Uzeri 10 kisi olmak tizere
12 kiside (%2,4) vitreoskizis tespit edildi. Kontrol grubunda ise 40 yas altinda

Arka Uveit

Title

Grafik 4.26: Lamellar maktla deligi
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goruilmezken 41 yas Ustll grupta 12 kiside (%8) vitreoskizis tespit edildi.

Yas etkisi bakimindan hem hasta grubunda hem de kontrol grubunda

istatiksel olarak anlaml fark vard: (p=0.042 ve p=0.002).

BEHCET HASTALIGI

Tam tuveit hastalarinin %15,2’sinde (n=81) Behcet hastaligi mevcut idi.

Behcet hastalarinin %601 (n=49) erkek ve %4071 (n=32) kadin idi.
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%78,4inde bilateral tutulum izlendi.
Behcet hastalig1 grubunda ortalama yas 39 (SEM=1,722) idi.

Behcet hastalarinin %%2,5’inde (n=2) kontrol grubunda %4 (n=12)
vitreoskizis goéruldti. 1ki grup arasinda vitreoskizis acisindan fark

saptanmadi.

Behcet hastalarinda %15,2 (n=9) oraninda AVD goéruldi. Bunlarin %11,8%
evre-1 AVD, %3,41 evre-3 AVD idi.

Behcet hastaligi grubunda %23,7 (n=14) ERM varhg tespit edildi. ERM
hastalarinin %22’sinde evre-1, %1,7’sinde evre-2 ERM vardi. Kontrol grubu

ile karsilastirildiginda anlamh olarak daha fazla ERM tespit edildi. (p<0.001)
1 hastada (%1,2) LMH tespit edildi.

Behcet hastaligi grubunda vitreomaktuler traksiyon, tam kat makula deligi,

psoddohole saptanmadi.

4.9 HLA-B27 ILISKILI UVEIT
Tuam uveit hastalarinin %7,5’inde (n=40) HLA-B27 iliskili Giveit mevcut idi.
HLA-B27 iliskili iveit hastalarini ortalama yas1 43 (SEM=2,3) idi.
Hastalarin %2,5 (n=1) inde vitreoskizis tespit edildi.

HLA-B27 iligkili tiveiti olan hastalarin %19,2 sinde AVD tespit edildi.
Bunlarin %7,6 (n=2) evre-1 AVD, %11,5’inde (n=3) evre-3 AVD idi. Kontrol
grubunda ise %12,6 AVD oranmi vardi. HLA-B27 uveiti grubunda kontrol

grubuna goére AVD gelisimi ac¢isindan anlaml olarak fark vardi (p=0.019).

Hasta grubunda %4 (n=1) ERM ve %4 (n=1) oraninda psédohole tespit edildi

ve kontrol grubu ile arasinda anlamli fark yoktu.

HLA-B27 iligkili Giveit grubunda vitreomaktler traksiyon, tam kat makula

deligi, lamellar makula deligi saptanmadia.

4.10 PARS PLANIT

Tam tuveit hastalarinin %6,5’inde (n=35) pars planit tanist mevcuttu.

Hastalarin %51,40 (n=18) erkek %48,6’s1 (n=17) idi.
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Pars planit grubunda %8,6 (n=2) AVD tespit edildi. AVD hastalarinin
%4,3inde evre-1 AVD, %4,3inde evre-3 AVD mevcuttu. Kontrol grubu ile

arasinda istatiksel olarak anlami fark yoktu.

Pars planit hastalarinin %26’sinda ERM saptand: ve bunlarin hepsi evre-1
ERM idi. Kontrol grubundaki %1,6 ERM orani ile karilastirildiginda istatiksel
olarak anlaml olarak daha fazlaydi (p<0.001).

Pars planit hastarinda vitreoskizis, vitreomaktler traksiyon, tam kat makula

deligi, lamellar makuler hole ve ps6édohole saptanmadi.

FUCHS UVEITI

Tam tveit hastalarinin %5,8’inde (n=31) fuchs tveiti mevcut idi. Hastalarin
%38,7’si erkek, %61,2’si kadin idi. Fuchs tveiti hastalarinda ortalama yas

38 (SEM=1,83) idi.

Fuchs uveiti hastalarinda %29,4 (n=5) oraninda ERM tespit edildi ve tamami
evre-1 ERM idi. Kontrol grubundaki %1,6 orani ile karsilastirildiginda hasta
grubunda anlaml olarak daha fazla ERM gelistigi gézlendi (p<0.001).

Fuchs tiveiti hastalarinda vitreoskizis, arka vitre dekolmani, vitreomaktiler
traksiyon, tam kat makula deligi, lamellar makule hole, psdédohole

saptanmada.
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BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

5.1 TARTISMA

Vitreus icerigi ve yapisi yasla birlikte degisen kompozit bir olusumdur. Bazen
fizyolojik bazen patolojik stireclerle retina ve arka vitreus yulizeyi arasindaki
yapisikliklara bagli cesitli vitreoretinal komplikasyonlar meydana
gelmektedir. Anarmal AVD’nin meydana gelmesi cogu VMAY hastaliklarn

olusmasinda 6nemli bir etkendir (2).

Mekanizmas1 net olarak aciklanmamis olsa da glial hiicre ve hyalositler bu
patolojilerin olusumunda 1ol alan baslica hucrelerdir (57). Bu
mekanizmalarin netlesmesi yeni farmokolojik ve cerrahi tedavilerin

gelismesine katkida bulunabilir.

Hastalarimizin baslangi¢ vizitinde ortalama gérme keskinligi 0,7 iken final
vizitinde ise 0,8 olarak sonuclanmistir. Bu sonuclar gintimuzde takip edilen
hastalarda glincel tedavi yontemlerimiz ile Giveit hastaliginin viztiel prognozu

iyi bir hastalik oldugunu bize g6sterebilir.

Hastalarimizin %44,6’s1 erkek, %55,4( kadindi. Literattire bakildiginda tiveit
hastalig1 erkeklerde daha sik gértilmesine ragmen calismamizda anlaml fark
olmasada kadinlarda daha sik tiveit tespit ettik. Liu ve ark. calismasinda da

%51,2 kadin orani ile kadinlarda erkeklerden daha sik tiveit tespit etmislerdir

(58).

Hastalarimizin ortalama yas: 42,3+17,6 olup Liu ve ark. 281 hastada
yaptiklari calismada ise ortalama yas 36,7+14,6 idi. Bu calismanin sonuclari

daha genc bir toplumu yansitmaktadir.
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Serimizdeki bilateral Giveit tutulum orani %51,8 idi. Liu ve ark. Cin’deki tiveit
popllasyonunda yapilan calismada bilateral tutulum orami ise %54,5
(132/242) olarak bildirildi (58). Bizim sonuc¢larimiza benzer bir tutulum yénu

vardi.

Posterior vitre dekolmanit orani1 hasta grubunda %16,3 idi. Literattirdeki
calismalari inceledigimizde Munk ve ark.’nin (59) kistoid maktler 6demli
uveitik hastalarda bildirdigi %40,7 AVD orani bizim calismamiza gore
oldukca yuksektir. Bunun olasi sebebi bizim komplikasyon olan ya da
olmayan tlim Uveit hastalarini calismaya dahil etmis olmamiz ancak Munk
ve ark. kistoid maktler 6demi olan hastalari yani komplike bir grubu

incelenmis olmasi olabilir.

Ayni1 zamanda biz calismamizda AVD tespitinde sadece OCT verilerini
kullandik. Bu sebeple AVD vakalarinin bir kismi 6zellikle evre-4 AVD olgular:
gorintilenememis olabilir. Ancak Munk ve ark. calismasinda AVD tespitinde
OCT’nin yaninda biyomikroskop muayenesini de kullanmislardir ve OCT’de
vitreus sinirini1 géremedikleri hastalarda tibbi kayitlar1 inceleyerek Weiss

halkas1 ve diger AVD bulgularinin varligini incelemislerdir.

Bizim calismamizin amaci OCT’de saptanan VMAY hastaliklarini tespit etmek

oldugu icin analizlerde muayene bulgularini kullanmadik.

Munk. ve ark. VMAY hastaliklarinin belirlenmesinin gérme prognozunun bir
belirteci olarak ayni1 zamanda tiveit komplikasyonlarinin takip ve tedavisinde

yarar1 olabilecegini bildirmislerdir.

Epiretinal membran oranimiz %19,4 olup diger calismalar1 inceledigimizde
Munk ve ark. calismasinda %39 orani yine bizim sonuclarimizdan ytksek
olup bunun nedeni arka vitre dekolmaninda oldugu gibi calismalarinin
kistoid makula 6demi olan komplike Uiveit hastalarinda yapilmis olmasi
olabilir. Ayrica Munk’in calismasinda ortalama yas 47,4+£16,9 olup ilerleyen
yas ile ERM sikliginin arttigi bilinmektedir.

Liu ve ark. (58) Cin’de yasayan 413 tUveitik gdzde yaptig1 calismada ERM
oranint %12,6 olarak bildirmislerdir. Bu oran ise bizim c¢alismamizdan

dustktir. Sonuclardaki bu farklilik calismalarindaki ortalama yasin bizim

calismamizdan dustk olmasina (ortalama yas 36,7+14,6), farkli bir
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poplilasyonda yapilmis olmasina ve iki toplum arasindaki cesitli tveit

hastaliklar: orani ve tiveit seyrindeki farka bagli olabilir.

Nicholson ve ark. (60) yaptiklar1 epidemiyolojik bir calismada 701 hasta
kaydini incelemis ayni zamanda OCT gértintiileri olan 598 hastay1 analiz
etmisler ve %41 oraninda ERM tespit etmisler. Uveit hastalarindaki ERM
varligini1 yas, Uveitin stresi, erkek cinsiyet, orta ve arka segment tutulumu
ile iliskilendirmislerdir. Benzer sekilde biz de calismamizda ERM’si olan
hastalar1 lokalizasyon acisindan inceledigimizde orta, arka ve panuveit
tutulumu olan goézlerde ERM orani anlamli olarak artmisti. Bunun sebebi
olarak arka segmentteki inflamasyonun 6n segment tutulumuna gore

vitreusu daha cok etkileyebilecegini diistintiyoruz.

Bu serideki ERM oranin bizden ytuksek olmasinda 6n segment tutulumu olan
hasta sayisinin bizim serimizden daha az olmasina yani lokalizasyonun ERM

gelisimindeki etkisinin oldugunu distinliyoruz.

Ancak cinsiyet bakimindan inceledigimizde bizim hastalarimizda kadinlarda
erkeklere oranla daha yuksek oranda ERM goértilmesine ragmen (sirasiyla

%20,4%e¢ %12,3) istatiksel olarak anlaml fark saptanmadi.

Nicholson ve ark. calismalarinda her yil %3 oraninda artan ERM orani
belirtmislerdir. Bizde bunu destekleyecek sekilde 41 yas ve uUzeri Uveit
hastalarinda daha geng¢ hastalara kiyasla epiretinal membran gelisim orani

daha ytksek bulduk.

Nicholson ve ark. calismalarinda ERM insidansini fundus fotografi ile %26
OCT ile incelendiginde ise %41 olarak aciklamislardir. Buna sebep olarak
bazi hastalarda ortam opasitesi olmasi1 ya da aciklayamadiklar sekilde
ERM’nin fundus fotografinda gériilmemesini sunmuslardir. Nicholson ve ark.
bu veriler 1si@inda tUveit gibi fundus fotografinda makula detayini
gortilemedigi durumlarda SD-OCTnin makula anatomisi hakkinda faydal
bilgiler sagladigini ve OCT’nin bizlere sundugu gelismis duyarlilik ve ek
anatomik detay sayesinde ERM tanisinda altin standart oldugunu
belirtmislerdir (60). Bu oran bizim serimize kiyasla oldukca yuksek olup,
modern biyolojik tedavilere erisimin kolaylasmasi nedeni ile bizim serimizde
inflamasyon kontrolti daha iyi olmus ve bu nedenle ERM gelisim orani daha

dusuk gerceklesmis olabilir.
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Lannetti ve ark. 2013 yilinda ERM’si olan 32 hastanin 41 géztiinde yaptiklari
calismada Nicholson ve ark. calismasina benzer sekilde ERM’deki
kalinlasmay1 erkek cinsiyet, arka Uveit ve uveitin sUresi ile iliskili

bulmuslardir (61).

Idiyopatik epiretinal membran olusumunun retina sinir lifi tabakasindan
glial hiicre gbécli sonucunda meydana geldigi ve retina pigment epitel
hiicrelerinin bu olusumda gerekli oldugu bildirilmistir (57). Ancak uveitik
epiretinal membran, olusum mekanizmasindaki inflamatuar hiicre icermesi
ve RPE yoklugu ile farklilik gostermektedir (62). Vitreusun etkilendigi orta,
arka ve panuveit hastalarinda inflamatuar hiicrelerin vitreomaktler araytizey
ile temaslar1 daha fazla olmasi ve bu gruplardaki ERM sikliginin daha fazla

artmis olmasi ile iligkili olabilir.

Calismamizda tam kat makula deligi tespit edilmemistir. Liu ve ark. (58)
calismalarinda tam kat makula deligi, lamellar hole ve psédohle olarak genel
makula deligini %2,6 olarak bildirislerdir. Bizim calismamizda ise %1,3

olarak bildirilmistir.

Liu calismasinda ayrica makulanin zamanla ve hastalik seyri ile nasil

degistigini arastirmamaistir.

Serimizde sik rastlanilan Uveit cesitlerinin vitreomakuler araylizey
etkilemelerini ayrica inceledik. En cok izlenen Behcet Giveitine ayrica bakacak
olursak literatiirde Behcet Uiveiti ve vitreomaktuler araylizey hastaliklar ile

ilgili bircok calisma mevcuttur.

Calismamizda Behcet hastalarinda bilateral tutulum orani %78,4 idi. Tugal-
Tutkun ve ark. Behcet hastalarinda yaptiklari calismada bilateral tutulum
oranlarini %78 olarak aciklamislardir. Oztiirk ve ark. yine tlkemizden 96
Behcet Uveiti hastasinda yaptig1 calismada %75 bilateral tveit tutulumu
mevcuttu. Bu oranlar bizim calismamizdaki tutulan taraf seklini

desteklemektedir.

Calismamizda Behcget tiveitinde %15,2 oraninda AVD saptadik. Oztiirk ve
arkadaslarinin (63) Behcet tuveitli hastalarda VMAY hastaliklarin
degerlendirdigi calismada goézlerin %2,5’da AVD orani bildirilmistir. Bu oran
bizim calismamiza gore oldukca duisik olup muhtemel sebebi calismaya

dahil edilen hastalarin ortalama yasi bizim calismamiza goére daha genc
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oldugu icin olabilir. Ayni sekilde calismamizda 41 yas ve lizeri grupta AVD

anlamli olarak ytksekti ve bu sonucu desteklemektedir.

Ayrica Oztiirk ve arkadaslari OCT ile gdzlerin %2,5’de AVD tespit etmesine
ragmen hasta kayitlarini incelendiginde fundus muayenesinde %7,5 gbzde
AVD mevcuttu. Yani AVD tepitinde OCT oldukca elverisli iken 6zellikle evre-
4 AVD tespitinde yetersiz kalabilir.

Behcet uveiti hastalarimizdaki epiretinal membran oranimiz %23,7 idi.
Ozturk ve ark. (63) yaptiklar1 calismada ERM oranini %30 olarak

bildirilmistir. Bu oran bizim calismamiz ile benzerdi.

ERM gelisimi ile iveit stiresi, gébrme keskinligi ve gecirilmis katarakt cerrahisi

arasinda iligki tespit edilmistir (63).

Oztiirk ve ark. OCT ile tespit edilen epiretinal membranlarin sadece 1/3inl
fundus muayenesinde goérebildiklerini bildirmigler ve bu sebeple epiretinal
membran tanisinda OCT’nin altin standart oldugunu vurgulamislardir (63).
Ayni sekilde fundus muayenesi aracilig: ile erken evre AVD, VMT tespiti
glcttir. OCT hem VMAY hastaliklarinin tespiti hem de takip ve tedavisinde

son derece 6nemlidir (64).

Oztuirk ve ark. tiveit tutulum yeri ile ERM varligi arasinda anlaml bir iliski
tespit etmemis olup bunu serilerindeki 6n TUveit sayisinin azligina

baglamislardir (63).

Tugal-Tutkun ve ark. (65) 880 Behcet tiveitli hastada yaptig1 calismada %17

ERM orani da bizim sonuclarimiz ile benzerlik géstermektedir.

Yine Behcet hastalarinda 2004 yilinda Benchekroun ve ark. tarafindan
yayinlanan Oocak 1995 ve Aralik 1997 yillar arasinda takip edilen ve makula
lezyonu olan 69 behcet hastasinda %0,09 epiretinal membran bildirmislerdir
(66). Bu oranin diisiik olmasinin muhtemel sebebi OCT teknolojisinin yillar
icindeki gelisimi ve 6zellikle tanida zaman icinde giderek artan sekilde yer
almas1 ve bu sebeple de hasta tespitinde ginimuzde daha iyi olmamiz

olabilir.

Bizim serimizde tam kat makula deligi izlenmezken Tugal-Tutkun ve ark. (65)

Behcet tiveitli hastada yaptigl calismada %2,6 makuler hole bildirmisleridir.
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Hassan Al-Dhibi ve ark. behcet hastalarinda makula deligi oranlarini
arastirdiklart retrospektif bir calismada 159 hastayr incelemisler. 17
hastanin 21 géztinde (%7) makula deligi oldugunu bildirmislerdir (67). Kronik
kistoid makula 6demi (KMO) ve retinal vasktilitin behcet hastaliginda makula
deligi gelisimi icin risk faktori olabilecegi bildirilmistir (66).

2004 yilinda Benchekroun ve ark yine Behcet Uiveiti hastalarinda %0,03 tam
kat makula deligi bildirmislerdir. Bu oranlarin dtistik olmasinin muhtemel
sebebi calismaya hastarinin secildigi yillarda OCT’ye erisebilirliginin

gintimuzden daha az olmasi olabilir.

Serimizdeki Behcet hastalarinda lamellar makuler hole orani %1,2 olarak
saptandi.. Oztiirk ve arkadaslarinin (63) Behget tiveitli hastalarda yaptig
calismada ise %0,06 oraninda LMH tespit etmislerdir. Bu oranlarn seride az
sayida gorulen hastaliklar oldugu icin Dbirbirine benzer olarak

degerlendiriyoruz.

Ozturk ve arkadaslari gibi bizim serimizde de Behcet hastalarinda VMT,
TKMD ve psddohole saptanmadi.

Ayrica Benchekroun ve ark. calismalarinda psddohole oranlarini %0,05
olarak bildirmislerdir. Psédohole de lamellar makuler hole gibi tespit edilen

VMAY hastaligidir.

Calisma dizayni, (n) Sene Hastalk AVD ERM FTMH LH PHS VMT

Oztiirk Retrospektif, non- 4/160 48/160 ) 1/160 ) )
et al. randomize (n=160) 2017  Beheet o5 30) %0,6)
Tugal tutkun Retrospektif, olgu 266/880 41/880

2004  Behcet

et al. serisi (n=880) ©017)  (%2,6)
Benchekroun Retrospektif, non- 5
et al. randomize (n=244) 2004 Behcet 340%
Munk Retrospektif, non- 2015 Uveitik 24/59 23/59 1/59
et al. randomize (n=59) KMO  (%40,7) (%39) (%1,7)
Liu Retrospektif, non- 2015 Tam 52/413
et al. randomize (n=413) Utveitler (%12)
Ret ktif, -
Nicholson — -br s’ Hom so1a Tam 246/598

et al. (n=598) Uveitler (%41)

Mevcut Retrospektif, non- 2021 Tam  62/380 74/380 3/380 2/380 3/380

Calisma randomize (n=533) Uveitler (%16,3) (%19,4) (%0,8) (%0,5) (%0,8)
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SONUC

Bu calismada tiveitin arka vitre dekolmani hizini degistirdigine dair bir bulgu

saptanmamistir.

Bu calismada intraoktler inflamasyona bagli olarak vitreomakuler
araylzeyde yapisiklik olacagi ve bu bagli AVD gelisiminin gecikecegine
yonelik hipotezimiz dogru cikmada.

Uveit hastalarinda vitreomaktiler araytizey patolojileri arasinda sadece

epiretinal membran gelisimi agisindan anlaml fark izlenmistir.

Non-enfeksiydz ve enfeksiy6z tiveit hastalar1 arasinda epiretinal membran

gelisme orani benzerdi.

Arka segment ve vitreus tutulumu olan Uveitlerde (orta, arka ve pan)

epiretinal membran gelisme orani daha fazla oldugu izlendi.

VMAY hastaliklar1 genel olarak yasla artis gostermekte olup degisik

toplumlarda farkli oranlarda gértilmektedir.

SD-OCT kullanimi fundus muayenesi ya da fundus fotografina gore

teshisteki glivenligi arttirmaktadir.

OCT teknolojisindeki ilerlemeler ile birlikte 6zellikle komplike olgulardaki

takip ve tedavi planlamalarini daha anlasilir ve basit bir hale getirmektedir.

58



Kaynaklar

10.

Meuer SM, Myers CE, Klein BE, Swift MK, Huang Y, Gangaputra S, et
al. The epidemiology of vitreoretinal interface abnormalities as detected
by spectral-domain optical coherence tomography: the beaver dam eye

study. Ophthalmology. 2015;122(4):787-95.

Sebag J. Age-related differences in the human vitreoretinal interface.

Arch Ophthalmol. 1991;109(7):966-71.
Pinar Aydin O'dwyer YAA. Temel G6z Hastaliklar1 3. baski 2015. 47. p.

Bron AJ TR, Tripathi BJ. Development of the human eye. Wolff’s
Anatomy of the Eye and Orbit, 8th edition ed. London1997. 620-64 p.

Recep OF. Géz Anatomisi 2016.

Hutchinson AK RM, Grossniklaus HE. Iris. Tasman W. . Duane’s

Ophthalmology CD-ROM. 2002:1-11.

Margolis R, Spaide RF. A pilot study of enhanced depth imaging optical
coherence tomography of the choroid in normal eyes. Am J Ophthalmol.

2009;147(5):811-5.

Rothova A, Buitenhuis HJ, Meenken C, Brinkman CJ, Linssen A,
Alberts C, et al. Uveitis and systemic disease. Br J Ophthalmol.
1992;76(3):137-41.

Paivonsalo-Hietanen T, Tuominen J, Saari KM. Uveitis in children:
population-based study in Finland. Acta Ophthalmol Scand.
2000;78(1):84-8.

Yalcindag FN, Ozdal PC, Ozyazgan Y, Batioglu F, Tugal-Tutkun I, Group
BS. Demographic and Clinical Characteristics of Uveitis in Turkey: The
First National Registry Report. Ocul Immunol Inflamm. 2018;26(1):17-
26.

59



Kaynaklar

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Rodriguez A, Calonge M, Pedroza-Seres M, Akova YA, Messmer EM,
D'Amico DJ, et al. Referral patterns of uveitis in a tertiary eye care
center. Arch Ophthalmol. 1996;114(5):593-9.

Jabs DA, Nussenblatt RB, Rosenbaum JT, Standardization of Uveitis
Nomenclature Working G. Standardization of uveitis nomenclature for

reporting clinical data. Results of the First International Workshop. Am
J Ophthalmol. 2005;140(3):509-16.

Sengun A, Karadag R, Karakurt A, Saricaoglu MS, Abdik O, Hasiripi H.
Causes of uveitis in a referral hospital in Ankara, Turkey. Ocul Immunol
Inflamm. 2005;13(1):45-50.

Majumder PD, Sudharshan S, Biswas J. Laboratory support in the
diagnosis of uveitis. Indian J Ophthalmol. 2013;61(6):269-76.

Scott JE. The chemical morphology of the vitreous. Eye (Lond). 1992;6
( Pt 6):553-5.

Ophthalmology BaCSCBSAAo. Retina and Vitreous. San Francisco,
CA2011.

Cohen Al. Electron microscopic observations of the internal limiting
membrane and optic fiber layer of the retina of the Rhesus monkey (M.

mulatta). Am J Anat. 1961;108:179-97.

Scott JE, Chen Y, Brass A. Secondary and tertiary structures involving
chondroitin and chondroitin sulphates in solution, investigated by
rotary shadowing/electron microscopy and computer simulation. Eur J
Biochem. 1992;209(2):675-80.

Sebag J. Age-related changes in human vitreous structure. Graefes Arch

Clin Exp Ophthalmol. 1987;225(2):89-93.

Bishop PN, Holmes DF, Kadler KE, McLeod D, Bos KJ. Age-related
changes on the surface of vitreous collagen fibrils. Invest Ophthalmol

Vis Sci. 2004;45(4):1041-6.

Gupta P, Yee KM, Garcia P, Rosen RB, Parikh J, Hageman GS, et al.
Vitreoschisis in macular diseases. Br J Ophthalmol. 2011;95(3):376-80.

60



Kaynaklar

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

Kishi S, Numaga T, Yoneya S, Yamazaki S. Epivascular glia and
paravascular holes in normal human retina. Graefes Arch Clin Exp

Ophthalmol. 1986;224(2):124-30.

Johnson MW. Posterior vitreous detachment: evolution and
complications of its early stages. Am J Ophthalmol. 2010;149(3):371-82

el.

Nishitsuka K, Kashiwagi Y, Tojo N, Kanno C, Takahashi Y, Yamamoto
T, et al. Hyaluronan production regulation from porcine hyalocyte cell

line by cytokines. Exp Eye Res. 2007;85(4):539-45.

Uchino E, Uemura A, Ohba N. Initial stages of posterior vitreous
detachment in healthy eyes of older persons evaluated by optical

coherence tomography. Arch Ophthalmol. 2001;119(10):1475-9.

de Smet MD, Gad Elkareem AM, Zwinderman AH. The vitreous, the
retinal interface in ocular health and disease. Ophthalmologica.

2013;230(4):165-78.

Reichel E, Jaffe GJ, Sadda SR, Schuman S, Hariri AH, Skidmore K, et
al. Prevalence of vitreomacular adhesion: an optical coherence
tomography analysis in the retina clinic setting. Clin Ophthalmol.

2016;10:627-33.

Mitchell P, Smith W, Chey T, Wang JJ, Chang A. Prevalence and
associations of epiretinal membranes. The Blue Mountains Eye Study,

Australia. Ophthalmology. 1997;104(6):1033-40.

Wang S, Xu L, Jonas JB. Prevalence of full-thickness macular holes in
urban and rural adult Chinese: the Beijing Eye Study. Am J
Ophthalmol. 2006;141(3):589-91.

Duker JS, Kaiser PK, Binder S, de Smet MD, Gaudric A, Reichel E, et
al. The International Vitreomacular Traction Study Group classification

of vitreomacular adhesion, traction, and macular hole. Ophthalmology.

2013;120(12):2611-9.

Le Goff MM, Bishop PN. Adult vitreous structure and postnatal changes.
Eye (Lond). 2008;22(10):1214-22.

61



Kaynaklar

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

Sebag J. Molecular biology of pharmacologic vitreolysis. Trans Am

Ophthalmol Soc. 2005;103:473-94.

Sakaue H, Negi A, Honda Y. Comparative study of vitreous oxygen
tension in human and rabbit eyes. Invest Ophthalmol Vis Sci.

1989;30(9):1933-7.

Holekamp NM, Shui YB, Beebe DC. Vitrectomy surgery increases oxygen
exposure to the lens: a possible mechanism for nuclear cataract

formation. Am J Ophthalmol. 2005;139(2):302-10.

Beebe DC, Holekamp NM, Siegfried C, Shui YB. Vitreoretinal influences
on lens function and cataract. Philos Trans R Soc Lond B Biol Sci.

2011;366(1568):1293-300.

Siegfried CJ, Shui YB, Holekamp NM, Bai F, Beebe DC. Oxygen
distribution in the human eye: relevance to the etiology of open-angle
glaucoma  after vitrectomy. Invest Ophthalmol Vis  Sci.

2010;51(11):5731-8.

Sebag J, Balazs EA. Morphology and ultrastructure of human vitreous

fibers. Invest Ophthalmol Vis Sci. 1989;30(8):1867-71.

Gandorfer A, Rohleder M, Kampik A. Epiretinal pathology of
vitreomacular traction syndrome. Br J Ophthalmol. 2002;86(8):902-9.

Sebag J. Vitreoschisis. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol.
2008;246(3):329-32.

Takahashi A, Yoshida A, Nagaoka T, Takamiya A, Sato E, Kagokawa H,
et al. Idiopathic full-thickness macular holes and the vitreomacular

interface: a high-resolution spectral-domain optical coherence

tomography study. Am J Ophthalmol. 2012;154(5):881-92 e2.

Gass JD. Idiopathic senile macular hole. Its early stages and

pathogenesis. Arch Ophthalmol. 1988;106(5):629-39.

Haouchine B, Massin P, Gaudric A. Foveal pseudocyst as the first step
in macular hole formation: a prospective study by optical coherence

tomography. Ophthalmology. 2001;108(1):15-22.

62



Kaynaklar

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

Bringmann A, Wiedemann P. Involvement of Muller glial cells in
epiretinal membrane formation. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol.
2009;247(7):865-83.

John VJ, Flynn HW, Jr., Smiddy WE, Carver A, Leonard R, Tabandeh
H, et al. Clinical course of vitreomacular adhesion managed by initial

observation. Retina. 2014;34(3):442-6.

Schwab C, Ivastinovic D, Borkenstein A, Lackner EM, Wedrich A,
Velikay-Parel M. Prevalence of early and late stages of physiologic PVD
in emmetropic elderly population. Acta Ophthalmol. 2012;90(3):e179-
84.

Sebag J. Anomalous posterior vitreous detachment: a unifying concept
in vitreo-retinal disease. Graefes Arch Clin Exp Ophthalmol.
2004;242(8):690-8.

Kang HK, Chang AA, Beaumont PE. The macular hole: report of an
Australian surgical series and meta-analysis of the literature. Clin Exp

Ophthalmol. 2000;28(4):298-308.

Massin P, Paques M, Masri H, Haouchine B, Erginay A, Blain P, et al.
Visual outcome of surgery for epiretinal membranes with macular

pseudoholes. Ophthalmology. 1999;106(3):580-5.

Mayer WJ, Vogel M, Neubauer A, Kernt M, Kampik A, Wolf A, et al. Pars
plana vitrectomy and internal limiting membrane peeling in epimacular
membranes: correlation of function and morphology across the macula.

Ophthalmologica. 2013;230(1):9-17.

Fraser-Bell S, Guzowski M, Rochtchina E, Wang JJ, Mitchell P. Five-
year cumulative incidence and progression of epiretinal membranes: the

Blue Mountains Eye Study. Ophthalmology. 2003;110(1):34-40.

Govetto A, Lalane RA, 3rd, Sarraf D, Figueroa MS, Hubschman JP.
Insights Into Epiretinal Membranes: Presence of Ectopic Inner Foveal
Layers and a New Optical Coherence Tomography Staging Scheme. Am
J Ophthalmol. 2017;175:99-113.

63



Kaynaklar

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

Takusagawa HL, Hoguet A, Junk AK, Nouri-Mahdavi K, Radhakrishnan
S, Chen TC. Swept-Source OCT for Evaluating the Lamina Cribrosa: A
Report by the American Academy of Ophthalmology. Ophthalmology.
2019;126(9):1315-23.

Puliafito CA, Hee MR, Lin CP, Reichel E, Schuman JS, Duker JS, et al.
Imaging of macular diseases with optical coherence tomography.
Ophthalmology. 1995;102(2):217-29.

Wojtkowski M, Leitgeb R, Kowalczyk A, Bajraszewski T, Fercher AF. In
vivo human retinal imaging by Fourier domain optical coherence

tomography. J Biomed Opt. 2002;7(3):457-63.

Pichi F, Alkabes M, Nucci P, Ciardella AP. Intraoperative SD-OCT in
macular surgery. Ophthalmic Surg Lasers Imaging. 2012;43(6
Suppl):S54-60.

Sebag J. Classifying posterior vitreous detachment: a new way to look
at the invisible. Br J Ophthalmol. 1997;81(7):521.

Snead DR, James S, Snead MP. Pathological changes in the vitreoretinal
junction 1: epiretinal membrane formation. Eye (Lond).

2008;22(10):1310-7.

Liu T, Bi H, Wang X, Gao Y, Wang G, Ma W. Macular Abnormalities in
Chinese Patients with Uveitis. Optom Vis Sci. 2015;92(8):858-62.

Munk MR, Ram R, Rademaker A, Liu D, Setlur V, Chau F, et al.
Influence of the vitreomacular interface on the efficacy of intravitreal

therapy for wuveitis-associated cystoid macular oedema. Acta
Ophthalmol. 2015;93(7):€561-7.

Nicholson BP, Zhou M, Rostamizadeh M, Mehta P, Agron E, Wong W, et
al. Epidemiology of epiretinal membrane in a large cohort of patients
with uveitis. Ophthalmology. 2014;121(12):2393-8.

Iannetti L, Tortorella P, D'Ambrosio E, Spena R, Zito R, Gharbiya M.
Epiretinal membranes in patients with uveitis: morphological and
functional analysis with spectral domain optical coherence tomography.

Biomed Res Int. 2013;2013:284821.

64



Kaynaklar

62.

63.

64.

65.

66.

67.

Sheybani A, Harocopos GJ, Rao PK. Immunohistochemical study of
epiretinal membranes in patients with uveitis. J Ophthalmic Inflamm

Infect. 2012;2(4):243-8.

Eser Ozturk H, Eski Yucel O, Sullu Y. Vitreomacular Interface Disorders

in Behcet's Uveitis. Turk J Ophthalmol. 2017;47(5):261-6.

Barak Y, Thnen MA, Schaal S. Spectral domain optical coherence
tomography in the diagnosis and management of vitreoretinal interface

pathologies. J Ophthalmol. 2012;2012:876472.

Tugal-Tutkun I, Onal S, Altan-Yaycioglu R, Huseyin Altunbas H,
Urgancioglu M. Uveitis in Behcet disease: an analysis of 880 patients.

Am J Ophthalmol. 2004;138(3):373-80.

Benchekroun O, Lahbil D, Lamari H, Rachid R, El Belhadji M, Laouissi
N, et al. La maculopathie dans la maladie de Behcet. Journal francais

d'ophtalmologie. 2004;27(2):154-9.

Al-Dhibi H, Abouammoh M, Al-Harthi E, Al-Gaeed A, Larsson J, Abboud
E, et al. Macular hole in Behcet's disease. Indian J Ophthalmol.
2011;59(5):359-62.

65



EK A. Etik Kurul Onay Formu

/ S.B. ISTANBUL MEDENIYET UNIVERSITESI GOZTEPE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
KLINIK ARASTIRMALARI ETiK KURULU (2013-KAEK-64)
KARAR FORMU
SAYI: Tarih: 27.01.2021

KONU: Etik Kurulu Karari

Farkli Uvea Hastaliklarinda Arka Vitre Dekolmani

ARASTIRMANIN AGIK ADI Dinamiklerinin ve Vitreomakiiler Ara Yiizey Patolojilerinin

Incelenmesi
VARSA_ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU
. UTONADT S B bul—Medeniy Uni Hesi—Goztepe—Bfitim—ve—Arag H Klinik
A = Aragtirmalar Etik Kurulu
E E ;l, ACIK ADRESI: Doktor Erkin Cad. Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Aragtirma Hastanesi
= Z S TELEFON 216 570 91 90
= FAKS 216 565 55 26
E-POSTA ctik@sbgoztepel i.gov.tr
KOORDINATOR/SORUMLU .
ARASTIRMACI Dr. Ogretim Uyesi Fehim Esen
UNVANVADI/SOYADI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ UZMANLIK | Gz Hastaliklari
ALANI
KOORDINATOR/SORUMLU
ARASTIRMACININ BULUNDUGU | Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim ve Aragtirma Hastanesi
MERKEZ
VARSA IDARI SORUMLU
— UNVANIADI/SOYADI
& DESTEKLEYICI
g PROJE YOROTOCUSO
= UNVANVADISOYADI
= (TUBITAK vb. gibi kaynaklardan destek
alanlar igin;
§ DESTEKLEYICININ YASAL
z TEMSILCISI .t
< FAZ 1 L
M FAZ2 ]
FAZ3 L]
FAZ 4 LJ
ARASTIRMANIN FAZI VE Gozlemsel ilag galismast L]
TORU Tibbi cihaz klinik arastirmasi
[ In vitro tibbi tani cihazlan ile yapllan O
performans degerlendi galis
Ilag dig1 klinik aragtirma O
Retrospektif ]
ARASTIRMAYA KATILAN MERKEZLER | 1K %RKEZ SOK MEDRKEZLI 1 Uu[’:s,'“‘ ULUSLARARASI (]
e o Belge Ads Tarihi — Dili
SEZ  [ARASTIRMAPROTOKOLU Turkge ngilizce Diger
=% S [BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU Torkge Ingilizce (T Diger []
2~ 2 [OLGU RAPOR FORMU Tirkge Ingilizce (] Diger
a ARASTIRMA BROSURU Torkge Tngilizee Diger
‘ Belge Adi Aciklama
< SIGORTA C]
= ARASTIRMA BUTGESI O
=) BIYOLOJIK MATERYEL TRANSFER FORMU | [
% & [an
Z %2 [YILLIK BILDIRIM (]
_("g o 8 SONUC RAPORU L]
2 2@ [GUVENLILIK BILDIRIMLERI L
8Z®8 I'DIGER:
g Karar No: 2021/0046 Tarih: 27.01.2021
& E) Yukanda bllgllen verilen basvuru dosyasi ile ilgili b ‘,, ler aragtir /¢l ge, amag, yaklagim ve yomemlen dikkate alinarak
é-ﬁ s ve uygun bul s olup arastir / bagvuru dosyasmda belirtilen merkezlerd gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel
§ S sakinca bulunmadxgma toplanuya katilan etik kurul Gye tam sayisinin salt gogunlugu ile karar verilmistir.
) llag ve Biyolojik Urtnlerin Klinik Aragtirmalar Hakkinda Yonetmelik kapsaminda yer alan arastirmalar/cahismalar igin Tarkiye llag ve Tibbi Cihaz
Kurumu’ndan izin alinmas: gerekmektedir.
ik oY
Etik Ku et
Unvan/A iikriisSadik ONER
imza: o=

OF \ e

66



EK A. Etik Kurul Onay Formu

S.B. ISTAN IYET UNi ITESI GO ‘
STANBUL Mi??:in’ ET UNIVERSITESI GOZTEPE EGITiM VE ARASTIRMA HASTANESI
ANIK ARASTIRMALARI ETiK KURULU (2013-KAEK-64)
KARAR FORMU

SAYI:
Tarih: 27.01.2021

KONU: Etik Kurulu Karar

Farkli Uvea Hastaliklarinda Arka Vitre Dekolmani
Dinamiklerinin ve Vitreomakiiler Ara Yiizey Patolojilerinin
Incelenmesi o ]

ARASTIRMANIN ACIK ADI

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

llag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Arastirmalari Hakk

ETIK KURULUN CALISMA ESASI inda Y6netmelik, lyi Klin

Kilavuzu N e 2 I
Unvan/Adi/Soyadi Uzmanhk Alan Kurumu Cinsiyet Amsi‘l:;::" ils Katihm *
Dog. Dr. Skrl Sadik | Tibbi 5B, Isnbul Medealyet | ’ ;
ONER ¥ l":\m!lnkulnii Universitesi Goztepe l:..glllm EX |kO|[eO |HO |E O |ud
2 ve Aragtirma Hastanesi . .
. S.B. Istanbul Medeniyet
Prof. Dr. Aytekin I¢ Hastaliklar o s : . E ;
oGUZ Anabilim Dali Universitesi Goztepe Egitim | ER | KO |EO | H O|ed |uvO

ve Aragtirma Hastanesi |

S.B. Istanbul Medeniyet
Universitesi Goztepe Egitim | ECJ | K& [EO |HO EQD |HO

ve Arastirma Hastanesi

Halk Saghg

D, 3 Q! v,
Prof. Dr. Isil MARAL Anabilim Dali

S.B. Istanbul Medeniyet
Prof. Dr. Asif Yildinm | Uroloji Universitesi Goztepe Egitim | ERd | KO |E [ H O |ed (O
ve Arastirma Hastanesi
S.B. Istanbul Medeniyet
Biyofizik Universitesi Goztepe Egitim | ERJ | K O|ed |(H0O |EO |H O
ve Arastirma Hastanesi
i e | T.C. Saghk Bakanhg
Prof. Dr. Derya ?{Z:ﬁ.‘f.:ﬁ]llg] b Zeynep Kamil Kadin ve e |k® |0 |H Oleo | O

Prof. Dr. Stileyman
Dagdag

Bilyiikkayhan R : (ocuk Hastaliklari Egitim
Anabiliz Dl ve Arastirma Hastanesi
Dog. Dr. Asiye Gogiis S.B. isl:fnbt.xl Medeniyet ‘ ’
KANBAY Hastaliklar! Universitesi Goztepe I:gxum E0 |kX®|eEO |HO |EO |HO
S Anabilim Dali ve Arastirma Hastanesi
— S.B. Istanbul Medeniyet
Dos. Dr. Sidika Seyma | v paoloii | Universitesi Goztepe Egitim | EC] | KR |EO |HO |EO | HO

OZKANLI ve Aragtirma H
S.B. Istanbul Medeniyet
Aile Hekimligi Universitesi Goztepe Egitim | EC] | KX |EO |HO |EO | H O
ve Aragtirma Hastanesi

Dr. Ogr. Uyesi Hacer
Hicran Mutlu

Uzm. Dr. Ergdl Kadin S.B. Istanbul Medeniyet

DL_m‘. Ar’A I;gu Hastaliklar ve Universitesi Goztepe Egitim | EC] | KX |EO |HO [EO |HO
ST Dogum ve Aragtirma Hastanesi

2[”&?: Mahmet Avukat Celik Hukuk Biirosu EX |kKO (O |HO |0 (1O

Saliha Sahin Isi 0 |KX |eO (HO |EO |uO

rBf\SKANIN UNVANI/ADI/SOYADI:

*:Toplantida Bulunma

Karar:  [X] Onaylandi [] Reddedildi

Etik Kurul Bask
Unvan/AdvS Sadik ONER

Imza-

67



