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1.GIRIS VE AMAC

Santral serdz koryoretinopati (SSKR) retina pigment epiteli (RPE)’nin bir
veya daha fazla fokal lezyonuna sekonder olarak gelisen nérosensoryel retinanin seréz
dekolman ile karakterizebir hastaliktir. Cerrahi olmayan retinopatiler arasinda, yasa
bagli makiila dejenerasyonu (YBMD), diyabetik retinopati ve retina ven okliizyonu
sonrasinda dérdiincii sirada gelmektedir (1). Insidansi {izerine yapilan bir ¢alismanin
sonucunda 22000 kiside yilda 1 vaka olarak tespit edilmistir (2). SSKR iizerine yapilan
sistemik epidemiyolojik bir calisma olmamasina ragmen sik olarak 20-40 yas arasinda
goriildiiglinii ve erkeklerin kadinlara oranla 8 kata kadar daha sik etkilendigini
gosteren ¢alismalar mevcuttur (3, 4). Hastalik genelde kendi kendine diizelen akut bir
formda bulunurken, diger klinik alt tipleri kalic1 veya tekrarlayan bir seyir izleyebilir
(5). Yaygin semptomlar arasinda merkezi gormede azalma, renkli gérme bozukluklari,

merkezi veya parasantral skotom, metamorfopsi ve mikropsi bulunur (6).

Kesin patofizyoloji hala belirsizdir. Ancak son yillardaki teknolojik gelismeler
hastaliga dair daha fazla bilgi sahibi olmamiza olanak saglamistir. indosiyanin yesili
anjiyografi (ISYA) ve optik kohorens tomografi (OKT) kullamlarak yapilan
calismalar hastaligin temelinde koroidal damarlardaki konjesyon, gecirgenlik artis1 ve
koryokapiller kan akimindaki azalma oldugunu gostermistir (7-9). Daha yakin
zamanlarda, optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA) eritrositlerin hareket
kontrastindan yararlanarak, retina ve koroid mikrovaskiilatiiriiniin non-invaziv
degerlendirmesine olanak saglayan yeni bir goriintiileme yontemidir (10). OKTA
retinanin  ¢esitli  katmanlarindaki  kan = akimim  yiliksek  ¢Oziintirliikte
goriintiileyebilmekte, bu vaskiiler tabakalara ait ii¢ boyutlu goriintii saglayabilmekte
ayn1 zamanda vaskiiler dansitenin (VD) kantitatif 6l¢iimiine de olanak saglamaktadir

(12).

Optik kohorens tomografi ile dnceki ¢aligsmalar, akut ve kronik SSKR arasinda
genis bir anatomik degisiklik yelpazesi ortaya ¢ikarmistir. Bununla birlikte, iki SSKR

tiiri arasindaki farkliliklar, retinal mikrovaskiiler yap: diizeyinde nadiren ¢aligiimistir.

Bu calismanin amaci, OKTA kullanilarak akut ve kronik SSKR hastalarinda
etkilenmis gézdeki VD parametrelerini kantitatif olarak degerlendirmek ve elde edilen
verileri hem saglikli kontrol grubu hem de SSKR tanisi konulmus hastalarn

etkilenmemis gozi ile kiyaslayarak, retinal pleksuslardaki ve koryokapillaristeki



vaskiiler degisiklikleri incelemektir. Ayrica ¢alismamizda akut ve kronik grubun
OKTA VD parametrelerini de kendi i¢inde kiyaslarak iki alt tipin patogenezisindeki
olas1 farkililiklar1 arastirdik. Calismamizda ayni zamanda VD degerlerinin; gorme
keskinligi (GK), santral makiila kalinligi (SMK), subfoveal koroid kalinlig1 (SFKK),
subfoveal koroid hacmi (SFKH) ve santral makiila hacmi (SMH) parametreleri ile
iligkisini inceledik.



2.GENEL BILGILER

2.1.Retina Anatomisi ve Histolojisi

Retina; gbziin sinir tabakasi olup arka dortte {igliik i¢ yilizeyi orter. Kalinligi
optik disk yaninda 0,23-0,25 mm, ekvatorda 0,18 mm ve ora serratada 0,11 mm’dir.

En ince oldugu nokta foveadir, kalinlig1 0,10 mm’dir (12).

Retinanin dis yiizeyi koroidin Bruch membraniyla, i¢ ylizeyi vitreusla temas
halindedir. Retina optik disk kenarlar1 ve ora serratada siki yapigikliklar gosterir.
Ancak pigment epiteline yapisiklig1 ¢ok zayiftir. Retinanin vitreus tabaninda, optik

disk ¢evresinde ve makula bolgesinde de vitreusa siki yapisikliklar: vardir (13).
2.1.1.Makiila Anatomi ve Histolojisi

Iki temporal retina arteri arasinda kalan, yaklasik 5-6 mm capli alana makula
ya da arka kutup denilmektedir (14). Retinanin sadece bu boliimiinde birden fazla
gangliyon hiicre kat1 bulunur. Bu alan gérme alaninin merkezindeki 15-18.3 derecelik
kisma karsilik gelmektedir. Makula topogrofik olarak umbo, foveola, fovea, parafovea

ve perifovea boliimlerine ayrilir.

Fovea; arka kutbun merkezinde oval, sar1 bir alandir. Sar1 renginin kaynagi, dis
niikleer tabaka (DNT)’dan ige dogru retina katlarinda bulunan ksantofil isimli sar1
karotenoid pigmentidir. Cap1 yaklagik 1.5-1.85 mm’dir. Optik diskin yaklasik 3,4 mm
temporalinde ve optik disk merkezinin 0.8 mm asagisinda bulunur. Ozellikle renkli
gorme ve keskin gormeden sorumlu olan bu kismin merkezinde sadece fotoreseptor

hiicreleri vardir (14).

Foveola; fovea merkezinde ¢api1 yaklasik 0.33-0.35 mm olan bu alan makulanin
gangliyon hiicresi icermeyen en ince kismidir. Yalnizca uzamis koniler ve miiller
hiicreleri bulunmaktadir. Foveola merkezinde umbo denilen bir ¢ukurluk bulunur (15).
Koni hiicrelerinin en yogun olarak bulundugu bolgedir (16). Foveolada kapiller yap1
bulunmaz. Foveal avaskiiler zon (FAZ) denilen bu bélge koryokapillaristen beslenir
(17).

Parafovea; foveay1 c¢evreleyen 0.5 mm genisligindeki halkasal alandir.
Gangliyon hiicre tabakasi, i¢ niikleer ve dis pleksiform tabakanin en kalin oldugu

boliim burasidir (15). Koni-basil orani 1:1°dir. Bu alanda DNT, Henle lifini olusturur.



Perifovea; parafoveay1 ¢evreleyen 1.5 mm’lik halkaya verilen addir. Fovea
merkezinden 2.75 mm uzakliktadir. Gangliyon hiicre tabakasinin 4 sira oldugu yerde
baslar, ¢evresel retina gibi tek siraya distiigiinde biter. Koni aksonlarinin
bulunmamasi sebebiyle dis pleksiform tabaka (DPT) ve i¢ niikleer tabaka (INT);
bipolar hiicre yogunlugu azaldig icin i¢ pleksiform tabaka (IPT) daha incedir. Koni-
basil oran1 1:2°dir. Henle lifi bu boliimde bulunmaz (15).

2.1.2.Retinanin Yapisal Elemanlar1 ve Tabakalari

Embriyolojik olarak retina optik vezikiiliin distal boliimiindeki noral
ektodermden invajinasyon sonucu gelisir. Intrauterin hayatin birinci ayinda optik
vezikiil yiizey ektoderme yaklasir ve lens vezikiilii belirmeye baglar. Ayn1 anda optik
vezikiiliin de kendi igine gomiilmesi ile ikincil optik vezikiil olusur. ikincil optik
vezikiilliin dis gdmlegi retina pigment epitelini, i¢c gdmlegi de retinanin diger katlarin

olusturmaktadir (18).

Retinayi olusturan hiicreler; retina pigment epitel hiicreleri, néronal hiicreler,
destek hiicreleri (Miiller, Astrosit, mikroglia) olarak gruplandirilabilir. Noronal
hiicrelerin (fotoreseptdr hiicreler, bipolar hiicreler, horizontal hiicreler, Amakrin
hiicreler ve ganglion hiicreleri) aksonlar1 ve dentritleri arasindaki sinapslar1 duyusal
retinay1 olusturur (19).

Retina distan ice dogru 10 tabakaya ayrilmistir. Bu tabakalar sirasiyla su sekildedir:
1-Retina Pigment Epiteli (RPE)

Duyusal retina ile koroid arasinda bulunan RPE, optik sinirden ora serrataya kadar
uzanir. Melanin igeren epitelyal tabakadir. Dis kan retina bariyerini olusturma,
devamliligin1 saglama, 15181 absorbe etme, toksik ve oksidatif hasara kars1 koruma,

duyusal retinaya madde giris ¢ikigini diizenleme; rodopsin ve iyodopsin olugturma gibi

onemli gorevleri vardir (20).

2-Fotoreseptor hiicre (i¢c segment / dis segment) tabakas1 (1S-OS)
Koni ve basil olarak adlandirilan 2 tip fotoreseptor vardir ve bunlar RPE ile dig limitan

membran (DLM) arasinda bulunurlar. Fotoreseptoriin i¢ ve dis olmak iizere iki
segmenti vardir. Is181 distan ige dogru noroelektrik enerjiye ¢cevirmeye yarayan bolgesi
dis segment, metabolik aktiviteyi saglayan bolge i¢ segmentidir. Basillerin sayisi, 110-
125 milyon, konilerin sayis1 6,3-7,0 milyondur. Basiller los 1sikli ortamda siyah beyaz

goriintii algilamaktan, koniler ise parlak 1s1kli ortamda detayli ve renkli goriintii



algilamaktan sorumludur. Insan retinasindaki koniler 419 nm (mavi), 531 nm (yesil)
ve 558 nm (kirmizi) olmak iizere {i¢ 151k spektrumu i¢indeki fotonlart absorbe ederler.
Basiller 100-120 mm uzunlugundadir (13). Kon ve basillerin asil fotoreseptor kismi
600-1000 adet disk veya lamellerin bulundugu dis boliimiidiir. Bu disklerin arasinda
rodopsin bulunur. Konlar 65-75 mm uzunlugundadir. En yogun olarak foveada

bulunurken basiller foveada bulunmaz (21).

3-Dis Limitan Membran (DLM)
Fotoreseptorlerin Miiller hiicreleri ile olan baglantilar1 bulunur. Gergek bir membran

degildir (22).

4-Dig Niikleer Tabaka (DNT)
Kon ve basillerin hiicre ¢ekirdeklerinin ve gdvdelerinin oldugu tabakadir (22).

5-Dis Pleksiform Tabaka (DPT)
Retinanin 1. sinaptik tabakasidir. Koni ve basil hiicrelerinin u¢ uzantilari, bipolar

hiicreler ve horizontal hiicreler arasindaki sinapslardan olusur. Basil ve konlarin
uzamis c¢apraz seyirli olmasi nedeniyle bu kat makiilada daha kalindir ve Henle

tabakasi olarak adlandirilir (15).

6-I¢ Niikleer Tabaka (INT)
Bu tabakada digtan ice dogru horizontal, bipolar, miiller hiicrelerinin ¢ekirdekleri ve

amakrin hiicreleri bulunur. Multipolar horizontal hiicreleri; hiicreler arasi lateral
baglantilar kurar. Orta segmentte bulunan bipolar hiicreler ise uyariy1 vertikal olarak
IPT’ye iletir. Amakrin hiicreleri, bipolar hiicreleri tarafindan uyarilir ve gangliyon

hiicresini uyarirlar (13).

7-i¢ Pleksiform Tabaka (IPT)
Bipolar ve gangliyon hiicreleri arasindaki sinaptik baglantilardan olusur. Ayrica bu

katmanda Miiller hiicreleri, Amakrin hiicreler ve interpleksiform hiicreleri bulunur.
Bipolar hiicreler IPT’de ya Amakrin hiicreleri ile ya da gangliyon hiicreleri ile sinaps

yaparlar (13).



8-Gangliyon Hiicre Tabakas1 (GHT)
Bu katta gangliyon hiicrelerinin govdeleri ve ¢ekirdekleri vardir. Fotoreseptorler

tarafindan {iretilen uyariy1 alip beyne iletme gorevini gerceklestiren ikinci noronlari

olustururlar. Dentritleri amakrin ve bipolar hiicreler ile sinaps yaparlar (13).

9- Retina Sinir Lifi Tabakas1 (RSLT)
Optik diske dogru uzanan gangliyon hiicre aksonlari sinir lifi tabakasini olustururlar

(22).

10-i¢ Limitan Membran (ILM)
Gergek bir membran degildir. Dis kismu Miiller hiicrelerinin bazal membranlarindan

i¢ kismui ise vitreus fibrilleri ile mukopolisakkaritlerden olusmaktadir. Foveada Miiller

hiicre yogunlugu azaldig1 i¢in bu bolge en ince oldugu yerdir (23).

2.1.3.Retinanin Vaskiiler Dolasimi

Retina, viicutta birim doku agirlig1 basina en fazla oksijen tiikketen yapidir. 2/3
i¢ kisim santral retinal arter ile beslenirken; dis pleksiform ve dis niikleer tabakalar ile
fotoreseptorler ve pigment epitelinden olusan retinanin 1/3 dis  kismu,

koryokapillaristen diffiizyon ile beslenir (18).

Santral retinal arter (SRA) oftalmik arterin ilk dalidir. SRA venle beraber
lamina kribrozadan g6z kiiresine girerek alt ve iist dallarina ayrilir. Bu dallar da birkag
milimetre sonra optik disk {izerinde veya iginde iist, alt nazal ve temporal dallara
ayrilir. Yine oftalmik arterin dali olan posteriyor siliyer arterden ¢ikan siliyoretinal
arter gozlerin yaklasik %?20’sinde mevcuttur. Optik diskin temporal riminden
makiilaya uzanarak makiilay1 besler. Retina venleri santral retinal ven (SRV)’e drene
olurlar. SRV arterlere eslik eden toplardamarlardan olusur. SRV ya superior oftalmik
ven yolu ile ya da direk olarak kavernoz siniise drene olur. Venler arterlere gore daha
derinde yerlesiktir. Arter ve venlerin dallar1t RSLT de ILM’ye yakin seyreder. Retina
arterleri aralarinda kapiller diizey disinda anastomoz bulunmayan ug¢ arter
ozelligindedir (13). Yiizeyel kapiller pleksus (YKP), SRA tarafindan saglanir ve esas
olarak GHT’deki daha biiyiik arterler, arteriyoller, kilcal damarlar ve veniillerden

olusur. YKP'den dikey anastomozlar tarafindan saglanan derin kapiller pleksus (DKP),



INT altindaki derin kilcal agdir. DKP hacmi arka retinanmn béliimlerinde ayn1 iken,
YKP hacmi RSLT kalinligina gore degisir (24).

Retinanin sadece {li¢ boliimiinde kapiller yoktur. Bunlar; FAZ, biiytik arter ve
venlere komsu retina alanlari, ora serratadan 1.5 mm gerisine kadar olan retinal
bolgedir (20)

2.1.4.Kan - Retina Bariyeri

Kapiller duvari tek katli endotel hiicre tabakasi, perisit ve bazal membrandan
olusur. Endotel hiicreleri birbirleri ile zonula okludens adli sik1 baglanti yaparlar. Bu
sik1 baglanti i¢ kan-retina bariyerini olusturur. Zonula okludensler su ve iyonlarin

serbest gegisini onlemektedirler (20).

2.2. Koroid Anatomisi ve Histolojisi

Koroid, arkada optik sinirden 6nde siliyer cisme uzanir. Melanositten zengin
yogun damarlanma ve sinir dokusuna sahip skleranin i¢ kismini 6rten bu yapi bag
dokusu ve musin seklinde hiicre dis1 siviyla gevrilidir. Koroid kalinlig1 yaklasik 200
mm kalinligindadir ve o6ne dogru azalir. Koroidin temel islevi retinanin dis
katmanlarinin kanlanmasini saglamaktir. Ayrica termoregiilasyon, goz i¢i basing
(GIB) kontrolii, 15181 asir1 yansimasinin engellenmesi gibi gérevleri vardir. Retina
damar tikaniklig1 durumlarinda koruyucu bir rezerv islevi goriir. Koroid kanlanmasi
oftalmik arterin dallari olan arka ve 6n siliyer arterler tarafindan, drenaji ise vorteks
venleri ile gerceklesir. Koroid, i¢ten disa dogru sirasiyla Bruch membran (BM),
koryokapillaris, Sattler tabakasi, Haller tabakasi ve suprakoroidal mesafe olmak iizere
bes tabakadan olusur (25).

BM, koroid ve RPE arasinda yer alan ince bir tabaka olup 1-4 um
kalinligindadir (26). Kollajen ve elastik liflerden zengin bir ag ve kiibik hiicrelerden
olusan RPE’nin bazal laminasin1 igerir. BM, kismen RPE’den kismen
koryokapillaristen koken alir. Bes kismi1 vardir. Distan ice dogru; koryokapiller bazal
membrant, dis kollajen tabaka, elastik doku tabakasi, i¢ kollajen tabaka, RPE’nin bazal
membranidir (27). RPE bazal membrani, i¢ ve dis kollajen tabakalar1 kesintisizken
koryokapiller bazal membrani interkapiller septalarda devamliligini kaybeder. Elastik
doku tabakasi1 da devamlilik gostermez. BM katlar1 birbirine sikica baglidir ve saglikli
bir gozde ayristirilamazlar (28).



Koryokapillaris, tek sira genis delikli kapillerden olusan BM’ye bitisik
vaskiiler agdir. Kapillerin aralarinda septum veya kolon denilen bosluklar vardir.
Septumlardaki yiiksek onkotik basing retinadan koroide sivi gegisine katki saglar.

Kapiller en ¢ok makulada yogunlasir ve delikleri makulada daha genistir (25).

Sattler tabakasi, koryokapillarisi besleyen gevsek bir bag dokusu i¢inde dizili
orta boyutlu damarlarin bulundugu tabakadir. Digtaki biiyiikk damarlarin bulundugu
boliime ise Haller tabakasi denir. Bu tabakadaki venler birleserek vorteks venlerini

olustururlar. Haller ve sattler tabakasindaki venler fenestrasyonsuzdur (25).

Suprakoroideal mesafe, sklera ve koroid arasinda yer alan bag dokusundan

zengin, koroidal damarlar ve sinirlerin gegtigi gecis bolgesidir (29).

Koroid kan destegini oftalmik arterin dallar1 olan anteriyor ve posterior siliyer
arterden alir. Koroidal damarlar segmental yapiya sahiptir. Biiyiikk ve orta boyutlu
koroidal arterler u¢ arter Ozelligi tasimaktadir. Koroidin vendz drenaji vorteks

venlerine tarafindan saglanir (30).

2.3. Santral Seroz Koryoretinopati (SSKR)

Santral ser6z koryoretinopati (SSKR), siklikla 25-55 yas aras1 geng erigkinleri
etkileyen makiilada subretinal sivi (SRS) ile karakterize, multifaktoriyel, siklikla iyi

gorsel prognozlu ve kendisini sinirlayan bir hastaliktir (31).
2.3.1. Tarihge

Hastalik ilk kez 1866 yilinda Albrecht VVon Graefe tarafindan tanimlanmis ve
“’Relapsing Santral Luetik Retinit’’ olarak isimlendirilmistir (32). 1965 yilinda
Maumanee; fundus floresein anjiyografide (FFA) RPE seviyesindeki sizintiy1
gostermis ve Von Graefe’in orijinal tanimindan uzun bir siire sonra hastaligin
patofizyolojisine dair ilk bilgileri tanimlamistir (33). 1967 yilinda Gass nérosensoryel
retina dekolmaninin varligini gostermis ve RPE altindaki bu ser6z sivinin nedeninin
koryokapillariste kapiller permeabilite artis1 oldugunu gozlemlemistir. Hastaliga
simdiki ismi olan idiyopatik Santral Seréz Koryoretinopati ismi yine Gass tarafindan
verilmistir (34-37).



2.3.2. Patogenez

Hastaligin patofizyolojisi halen tam olarak anlasilamamistir. Ancak One

stiriilen teoriler sunlardir:
Koroidal vaskiiler permeabilite artisi teorisi :

Gass, idiyopatik SSKR’li hastalarda koryokapillarisin gegirgenligindeki
artisin, RPE'ye verilen hasarin baglica nedeni oldugunu 6ne slirmiistiir. Bu hasarin
serdz retina dekolmani ve hastalarin % 10-15'inde goriilen serofibrindz subretinal
eksiidasyona neden olabilecegini savunmustur (38). SSKR’li hastalarda indosiyanin
yesili anjiografide (ISYA) koroidal wvaskiiler hiperpermeabilite alanlar
gozlenmektedir. Koroiddeki bu permeabilite artisinin doku hidrostatik basincinda
artigsa yol acarak RPE’yi hasarlandirdig1 ve ndrosensoriyel retina dekolmanina neden

oldugu diistintilmektedir (39).
Retina Pigment Epitel Disfonksiyonu Teorisi:

Spitzna’ ya gore heniiz belirlenememis hasar verici bir siireg ile (immiinolojik,
enfeksiyoz, dolagimsal, noronal vb.) kiigiik bir grup ya da tek bir pigment epitel
hiicresi, fotoreseptorleri ¢evreleyen araliga biiyiik miktarda iyon sekresyonunu
baslatmaktadir. Bununla beraber koroidal sivi da ayni araliga ¢ekilir. Baslangicta sivi
hareketi transselliiler olmaktadir. Ancak akim ¢ok kuvvetli oldugu i¢in bu bolgede
difiizyon bariyerini hasarlar. RPE’deki hasar bolgesi baslangicta ¢ok kiigiik oldugu
icin FFA’da erken donemde ¢ok ufak bir sizinti noktasi tespit edilebilir. FFA nin
ilerleyen fazlarinda, subretinal aralikta floresein ile boyali sivinin hizli artis1 hasarl
RPE’den hizli ve yiiksek miktarda s1vi gegisini kanitlar. Floresein ile boyali s1vi sadece
dekolman alanina siirli kalir ve zamanla komsu retinada hi¢ boyaya rastlanmaksizin
subretinal sivinin boyanmasi azalir. Sivi muhtemelen ¢evredeki saglikli RPE
tarafindan koroide geri taginmaktadir. Sivi transportunun transelliiler mi yoksa siki
baglantilarin ag¢ilmasi ile mi gerceklestigini anlamak zordur. Her iki durumda da,
kompanse eden RPE hiicrelerinde artmis aktivite nedeniyle kalict hasar
gerceklesmektedir. Muhtemelen bu nedenle, spontan rezoliisyon sonrasinda kalan

skar, orijinal sizint1 noktasindan daha biiyiik olmaktadir (40, 41).

Mormor’un SSKR hipotezine gére RPE transportundaki metabolik

bozuklugun, bazi serdz dekolman tiplerinin gelismesi i¢in 6n kosul oldugunu ve



dekolman olmadig1 zamanlarda bile bunun hastaligin patogenezindeki primer patoloji

oldugunu 6ne stirmiistiir (42).
Kombine Koroid ve Retina Pigment Epitel Disfonksiyon Teorisi:

Koryokapillaristen artmis sivi akimi RPE disfonksiyonu ile birlikte olabilir.
Koroidal kapillerlerde inat¢i bir hasar ve buna bagli artmis permeabilite, bir grup
RPE’de dejenerasyona, bu dejenerasyon da retinokoroidal yondeki pompalamanin
bozulmasina, sonugta sivinin RPE altinda birikimine ve norosensoriyel retina
dekolmanina yol acar. Yannuzzi’ nin multifaktoriyel hipotezi, her tip A kisilige sahip

insanda SSKR goriilmemesini de agiklamaktadir (43).
2.3.3. Epidemiyoloji

SSKR’nin yillik insidans1 1980-2002 yillar1 arasinda Minnesota’nin Olmstead
sehrinde yapilan bir c¢aligmada erkekler i¢in 100,000°de 9,9 ve kadmlar igin
100,000°de 1,7 olarak, ortalama baslangi¢ yasi ise 41 olarak bulunmus, beyaz irkta
daha sik goriildiigii ancak siyahlarda prognozun daha kotii oldugu bildirilmistir (44).
SSKR erken erigkinlik déoneminden itibaren gortilebilir ve iist yas sinir1 yoktur. Pik
yaptig1 yaslar 45 civarinda olmasina ragmen hastalarin bir kism1 50 yasindan sonra
tan1 alabilmektedir (7). Klinige dayali hasta popiilasyonlarinda literatiir siirekli olarak
erkeklerde kadinlara oranla daha yiiksek prevelans ortaya koymaktadir. Yapilan bazi
caligmalarda, ¢alisma populasyonlarinin %70-90’1n1 erkekler olusturmustur (45-48).
Hastalarin %40’inda bilateral tutulum bildirilmistir (49). Kadinlarda ve kronik

SSKR’li hastalarda pik prevalans yas1 daha yiiksek olma egilimindedir (50).
2.3.4. Risk Faktorleri

SSKR hastalig1 genellikle idiopatik olup birgok risk faktorii tanimlanmustir.

Ancak hastalikla iligkileri hala tam olarak anlagilamamustir.
Stres ve tip A Kkisilik yapisi

SSKR baglangici, bosanma, iflas veya kritik hastalik gibi siddetli psikososyal
streslerle basa ¢ikma yetenegi zayif hastalarda iligkilendirilmistir. 1986'da Yannuzzi,
SSKR ile “A tipi” kisilik arasinda bir iliski gozlemlemistir (43). Daha sonra,
antipsikotik ilag kullanimi ve psikolojik stres SSKR i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak
tanimlanmustir (47). Baska bir ¢alismada, narsisistik kisilik ve SSKR arasindaki olas1

iliski gosterilmistir (51). A tipi davranis paterni, adrenomediiller - sempatik sistemini
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uyarabilir. Kisilik faktorleri ile SSKR arasindaki mekanik baglantiya dolagimdaki
daha yiiksek seviyede bulunan katekolamin ve kortikosteroid seviyeleri aracilik ettigi
one siiriilmektedir (43). SSKR’li hastalarda aktif evrede dolasimda artmis epinefrin ve
norepinefrin diizeyleri ile santral makiila kalinligi (SMK) arasinda yiiksek bir
korelasyon oldugu ve nekahat evresinde bu diizeylerin normale dondigi de

gosterilmistir (52).
Glukokortikoid kullanimi

Kortikosteroidler baslangicta SSKR’nin tedavisinde kullanilmistir, ancak
yapilan ¢aligmalar SSKR gelisiminde kortikosteroidlerin rolii oldugunu gostermistir.
SSKR hastalarinin daha 6nce oral kortikosteroid ilaglarina maruz kalma olasilig1 daha
yiiksektir ve kortikosteroid tedavisi alan hastalar SSKR gelisimi i¢in daha yiiksek risk
altindadir (53). Uygulama yolu gz 6niine alindiginda, ¢ogu seri sistemik alimin (oral
veya intravendz) SSKR ig¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gostermistir (54).
SSKR ayrica lokal kortikosteroidlerin inhale, intranazal, epidural, eklem i¢i, topikal
ve dermal gibi gesitli yollarla uygulanmasi ile de iliskisi bulunmustur (55-58). Ekzojen
steroid kullanimina bagli gelisen SSKR, idiyopatik SSKR'den farkli olarak cinsiyet
se¢me egilimi gostermemektedir. Bunlar siklikla bilateral ve atipik bir prezentasyona
sahiptir (59). Steroidin indiikledigi SSKR'nin, doza bagimli bir etkiden ziyade hassas
bireylerde, kendine has bir duyarlilikla iligkili olabilecegi 6ne siiriilmiistiir, ¢linkii cok

diisiik dozlar SSKR'yi indiikleyebilmektedir (60).

Bobrek, kemik iligi ve kalp nakli gibi solid organ transplantasyonunu takiben
cok sayida SSKR olgusu bildirilmistir (61-63). Solid organ nakli, yiiksek doz
glukokortikoidler ve vazopressif katekolaminleri igeren tedavileri gerektirir. Bu
tedaviler SSKR riskini arttiran endojen stres hormonlarinin tiretimini uyarir (64). Solid
organ transplantasyonundan sonra SSKR’nin biitiin formlar1 goriilebilmektedir ve bu

hastalarda bilateralite oran1 yiiksektir (65).
fla¢ Kullanim (Steroid Disi)

Fosfodiesteraz-5  inhibitorlerinin  (sildenafil,  tadalafil,  vardenafil)
kullanimindan sonra SSKR tarif edilmistir, ancak tedavinin kesilmesinden sonra
SSKR rezoliisyonu ile ilgili kanitlar ¢eligkilidir (66-68).
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Metastatik kutanéz melanom nedeniyle mitojenle aktive olan protein kinaz
(MEK) inhibitorleri (binimetinib) ile sistemik tedavi uygulanan hastalarda bir dizi
bilateral subfoveal nérosensoriyel retina dekolmani rapor edilmistir (69). Mitojenle
aktive olan protein kinaz yolunun, RPE hiicreleri arasindaki siki baglantiy1
diizenledigine dair kanitlar vardir. Béylece MEK inhibisyonu, foveanin altinda sivinin

birikmesine neden olacak sekilde sivi taginimini engelleyebilir (70).

Yiksek doz psodoefedrin, oksimetazolin ve  3,4-metilendioksi-N-
metamfetamin kullanan bir grup hastada SSKR gelisimi bildirilmistir ve psikolojik
strese yatkinlig1 olan bu hastalarin hepsinde sempatomimetik ajanlarin kesilmesinden

sonra subretinal s1v1 gerilemistir (71).
Sistemik Hastaliklar

Son zamanlarda yapilan ¢alismalar SSKR’nin birgok farkli sistemik hastaliklar
ile baglantili oldugunu géstermistir. Bunlarin ¢ogu sistemik lupus eritematozus (SLE)
gibi glukokortikoid tedavisi kullanilan ya da Cushing hastaligi gibi endojen
hiperkortizolizm ile seyreden sistemik hastaliklardir. SSKR, endojen Cushing
sendromlu hastalarin % 5'inde gelisir (59, 72). Ayrica tedavi edilmemis hipertansiyon,
gastroozofajiyal reflii, peptik tlser gibi hastaliklarla da iliskisi gosterilmistir (54).

Helikobakter pilori ile vaskiiler endotel arasindaki etkilesimle baglantili olarak
koroid mikrosirkiilasyonundaki fokal okliizyon, H. pilori ile enfekte hastalarda
koroidal iskemi ile SSKR gelisim mekanizmasini agiklayabilir. Ayrica, H. pilori
ireaz1 trombositleri aktive eder ve bu aktivasyon koroidal vaskiiler konjesyonla
beraber koroidal iskemi baglatarak SSKR’ye yol agabilir (73-75).

Obstriiktif uyku apnesi, SSKR hastalarinin %22'sinde, genel popiilasyonda
bildirilen %2-4 ile karsilastirildiginda belirgin sekilde yiikselmis olarak bildirilmistir
(76). Bu artisin sebebi olarak da endojen katekolominlerin yiikselmesine bagli artmis
sempatik aktivite gosterilmistir (77-79).

Sistemik lupus eritematozus, poliarteritis nodoza, Goodpasture sendromu,
Wegener graniilomatozu, akselere hipertansiyon, gebelik toksemisi, dissemine
intravaskiiler koagiilasyon ve trombotik trombositopenik purpura gibi birbirinden
degisik sistemik ozelliklere sahip olan bu hastaliklarda SSKR gibi seréz dekolman
izlenebilmektedir. Gelisen bu seréz dekolmanin ise koryokapiller iskemiye bagl

ortaya ¢ikabilecegi diisiiniilmektedir (80-83).
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Gebelik

Gebelik de SSKR ile iligkili bulunmustur, bu durum gebelikte dolasimda artan
endojen glukokortikoid diizeyleri ile de iligkili olabilir. Genellikle son trimesterde
goriiliir ve dogumdan sonraki 1-2 ay icerisinde kendiliginden diizelir. Gebelikte

goriilen SSKR’de subretinal fibrin birikimi daha yiiksek olabilmektedir (84-86).

Genetik faktorler

SSKR'nin patogenezinde genetik bir katki olduguna dair giiglii kanitlar vardir.
27 kronik SSKR’li hastanin kardesleri, amcalar1 ve kuzenlerinde yapilan FFA’da 80
akrabanin 35’inde RPE atrofisi taninmlanmis ve bunlarin 22°si heniiz tan1 konulmamis

kronik SSKR vakalar1 olarak ortaya konulmustur (87).

Kompleman faktori H gen DNA varyantlarinin SSKR ile iligkili olup
olmadigini arastirmak i¢in 140 Asyali SSKR hastasi iizerinde yapilan bir ¢calismada
Kompleman Faktorii H genindeki ortak varyantlar, SSKR’ye genetik duyarlilik
kazandirdigin1 gostermistir (88).

CDH5 geninde genetik olarak Onceden belirlenmis bir varyasyonun,
kortikosteroid tedavisi veya siddetli hormonal dengesizlik gibi tetikleyici olaylar ile
birlestirildiginde, erkek popiilasyonunda onemli bir SSKR goriilme orant oldugu

distintilmustiir (89).

ARMS2 ve CFH gen varyantlariyla kronik SSKR arasinda bir iliski
diistiniilmiistiir. Bu ortak genlerdeki varyasyonlar kronik SSKR ile YBMD arasinda

genetik ve patojenik bir 6rtiisme oldugunu gostermistir (90).

Simdiye kadar yapilan bir¢cok c¢alisma olmasina ragmen, kaliim modeli

hakkinda yeterli bilgi sunulamamaktadir.
Irksal Faktorler

Kafkas irkinda, Hispaniklerde ve Asyalilarda, Afrikan Amerikalilara oranla
SSKR insidans1 daha yiiksektir. Bu durum hastaligin 1irksal ve genetik
predispozisyonunu gostermektedir (48, 91).
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2.3.5. Klinik Semptomlar ve Bulgular

SSKR, makiila santrali tutulmadiginda genelde asemptomatik seyreder.
Makiila santrali tutuldugu zaman ise hastalar 6nce hafif bir gorme bulaniklig1 ve
arkasindan santral skotom, metamorfopsi, mikropsi, diskromatopsi, kontrast
duyarliliginda azalma, hipermetropizasyon gibi farkli klinik bulgular ile gelebilir (6).
En iyi diizeltilmis gorme keskinligi (EIDGK) genelde 0.1 ve iizerindedir. Akut
SSKR’li hastalarin %75’inde EIDGK 20/30 ve iizerindedir (92).

Oftalmoskopik incelemede genelde makiilada nérosensoriyel retinanin altinda
siv1 birikimine bagl ovoid bir kabariklik goriiliir ve genelde tektir. Fovea 1s1k reflesi
silinmistir. Eleve alan koyu goriiniirken dekolman alanini sinirlayan agik sari1 bir hale
goriiniir. Ser6z dekolmanin belirgin olarak foveayi icerme, foveada merkezlenme ve
maksimum yiiksekligine foveada ulasma egilimine Karsin, RPE’deki primer lezyon
nadiren subfovealdir (93).

SSKR’de PED sik goriilen bir bulgudur. Ancak biyomikroskopta duyusal
retina dekolmaninin altinda goriilmeleri giigtiir. PED’ler OKT veya FFA ile
saptanabilirler. OKT ile SSKR hastalar1 tizerine yapilan galismalarda hastaliga
PED’lerin eslik ettigi gosterilmistir (94, 95).

SSKR’de hastaligin seyri boyunca oftalmoskopik muayenede subretinal
depozitler izlenebilir. Bu depozitler paternine gore kiigiik graniiler, graniiler olmayan
(subretinal fibrin) ve leopar lekesi paterni olarak gruplandirilabilir (96). Bu
depozitlerden kiigiik grantiler depozitler akut SSKR vakalarinda izlenirken, persistant
ve kronik vakalarda izlenmez. Kronik SSKR vakalarinda depozitler, FFA’da leopar
benzeri bir goriintii olusturur. FFA’daki leopar benzeri goOriinlimiin sebebi;
depozitlerin oldugu yerlerin blokaj nedeniyle hipofloresan, RPE atrofisi olan yerlerin
hiperfloresan goriinmesidir. Bu leopar benzeri goriiniim ‘leopar lekesi paterni’ olarak
adlandirilir (97).

SSKR’nin biilloz varyanti, halkasal pencere defekti, kistoid makiiler 6dem ve
sekonder koroidal neovaskiilarizasyon gibi atipik prezentasyonlar1 da vardir. Atipik

prezentasyonlarla giden SSKR vakalarinda genelde prognoz kotiidiir (98-102).
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2.3.6. Simiflandirma ve Prognoz

SSKR’nin siniflandirmasi farkli yayimnlarda farkli sekillerde yapilmistir. En sik
kullanilan siniflandirma sekli hastaligin siiresine ve hastaligin seyrine gore yapilan
siniflandirmadir. Bu smiflandirmaya gore:
1-Akut SSKR: SSKR’nin tipik semptomlarinin ve/veya SRS’nin 6 aydan kisa
stirdiigii grup.

2- Rekiirren SSKR: Bu gruptaki hastalar iki sekilde karsimiza cikar.

a) Rekiirren diizelen: Tekrarlayan ataklar arasinda SRS’nin ve semptomlarin
tamamen geriledigi grup.

b) Rekiirren kronik: Tekrarlayan ataklar arasinda tam diizelmenin olmadigi
grup.

3- Kronik SSKR: SSKR’nin tipik semptomlarinin ve/veya SRS’ nin 6 aydan uzun
stirdiigli grup. Diffiiz retinal pigment epitelyopati (DRPE) olarak da bilinir (103).

Yapilan calismalarda akut SSKR tanist alan hastalarin tedavisiz takiplerinde
etkilenen gozlerin yarisindan fazlasinin kendiliginden iyilestigi ve gorme
keskinliklerinin (GK) hastalik 6ncesi GK seviyesine yiikseldigi goriilmiistiir (92, 104).
Akut formda bazi vakalarda tam SRS rezolisyonu olsa bile GK seviyesinde hafif
diisme, gorme alani defektleri, kontrast duyarliliginda azalma ve Amsler testinde
degisiklikler goriilebilir (105-107). Sonu¢ GK, hastalik baslangicindaki GK seviyesi
ile iliskilidir (92). Anatomik diizelmeye ragmen GK seviyesindeki azalmanin
sebebinin kon reseptor anormallikleri oldugu gosterilmistir (108). Makiilada subretinal
stvi kendiliginden rezorbe olsa bile YBMD’de gorillen RPE atrofi alanlart ve
pigmenter degisiklikler, akut SSKR vakalarinin %90’mda gorilir (103, 109).

Akut SSKR hastalarinda iyilesme sonrasi rekiirrens sik goriiliir. Ozellikle
medikal tedavi uygulanmayan vakalarda bu oran %15-%50 arasinda bildirilmektedir
(108-110). Yapilan prospektif bir caligmada akut SSKR hastalarinin yarisindan
fazlasinda rekiirrens goriildiigii, ancak tedavinin niiks orani lizerinde anlamli bir fark
olusturmadigi gosterilmistir (111). Rekiirren SSKR’de akut SSKR’ye gore gorsel
prognoz daha kotidiir (112, 113).

Kronik SSKR, diffiiz retinal pigment epitelyopati (DRPE) olarak da bilinir.
Akut ve rekiirren SSKR’den farkli bir patolojiye bagli oldugu diistinilmektedir.
Kronik SSKR’de RPE degisiklikleri FFA‘da genellikle multifokal, diizensiz dagilmis,
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hiperfloresan sizint1 alanlari ile karakterizedir. ISYA’da ise RPE atrofi alanlar1 altinda
genis koroidal vaskiiler hiperpermeabilite alanlari olarak goriiniirler (114).

Kronik SSKR’nin tiim SSKR hastalarinin yaklasik %5’lik bir kisminda
goriildiigii ve akut SSKR’nin kronik SSKR’ye donme oraninin %16 ve iizerinde
oldugu bildirilmistir (104, 115). Kronik SSKR hastalarinda yas ortalamasi daha
yiiksek ve tan1 aninda GK seviyeleri daha diisiiktiir (48). Ayrica akut veya rekiirren
SSKR’den farkli olarak daha yiiksek oranda bilateralite gostermektedir (116).
Koroidal neovaskiiler membran (KNVM) gelisimi nadirdir ancak nispeten kronik
SSKR vakalarinda daha sik goriilmektedir ve bu hastalarin prognozlar1 daha koti
olmaktadir (109, 117).

Loo ve ark., yaptiklart retrospektif ¢alismada SSKR'li hastalarin uzun siireli
takibinde PED ve/veya SRS, rekiirrens ve KNVM’nin azalmis GK ile iliskisini
gostermislerdir (109). Yapilan ¢alismalarda PED’lerin siklikla RPE’de atrofi yaparak
iyilestigi, bu PED’lerin sebat etmesi halinde bile gorsel progrozun iyi oldugu
gosterilmistir (118, 119).

RPE hasar1 ve dekompansasyonu yaygin subretinal sizintiya bu da posteriyor
Kistik retinal dejenerasyon ve KMO’ye neden olabilir. 5 yildan uzun hastalik siiresi
ve subretinal fibroz, SSKR'de DRPE gelisimi ile iliskilidir. RPE ateniiasyonunun,
kronik makiiler 6demin ve foveal fotoreseptor tabakasinin hasarinin SSKR'de gorsel
kaybin nedeni oldugu bildirilmistir (38, 120, 121).

2.3.7. Goriintilleme Teknikleri

Fundus Floresein Anjiografi (FFA) :

Cogu SSKR vakasinda FFA’ya ihtiya¢ olmasa da ayirict tan1 ve laser tedavi
planlamasi i¢in yararlidir. SSKR'de en sik goriilen anjiyografik bulgu, erken fazda
subretinal neovaskiilarizasyon belirtileri olmadan SRS altinda genisleyen tek bir
noktasal hiperfloresan alandir (122). FFA’da RPE seviyesinde sizinti neredeyse biitiin
SSKR hastalarinda vardir (123). FFA’da sizint1 odaklarinin ¢gogu fovea merkezinden
0,5-1,5 mm uzaklikta, makiilanin {ist nazal kadraninda olur (124). Vakalarin
%10'undan azinda foveal bolgede sizinti mevcuttur. FFA’da, tiiten Dbaca,
mantar/semsiye paterni, miirekkep lekesi paterni ve minimal biiyliyen nokta paterni
seklinde farkli sizint1 sekilleri mevcuttur (125). Tiiten baca paterni SSKR’nin %7-20
oraninda goriilen en tipik sizinti paternidir (96, 126). Miirekkep lekesi ve minimal

biiyiiyen nokta paterni daha sik goriiliir (127). Rekiirren ve kronik SSKR’de sizinti
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alanlar1 multifokal ve diffliz olma egilimindedir. SRS’nin uzun siire ¢ekilmemesi
sonucunda RPE atrofisine bagli hiperfloresan halkasal pencere defektleri goriilebilir
(100). Kronik vakalarda RPE gegirgenliginde artis nedeniyle SRS azalsa bile floresein
madde ¢ok yavas sekilde koryokapiller alandan sizmaya devam eder ve buna “’ooze”’

belirtisi denir (128).

Indosiyanin Yesili Anjiografi (ISYA) :

SSKR patofizyolojisi hala tam olarak anlasilamamakla birlikte ISYA’da
goriinen koroidal hiperpermeabilite; koroidi hastaligin primer patojen bolgesi olarak
gosterir. ISYA SSKR’de dncelikle koroidal arterlerde dolum gecikmesini daha sonra
koroidal venlerde dilatasyonu gosterir. Orta fazda koroid, hiperpermeabilite nedeniyle
hiperfloresans goriiniir. En son ise hasarli RPE alanlarinda kalict boyanma
gortinebilirken diger alanlarda boyanma kaybolur (7).

ISYA, fundoskopi veya FFA'da belirgin olmayan koroidal hiperpermeabilite
alanlarini gosterir ve fotodinamik tedavide yol gostericidir (129). Ayrica karakteristik
ISYA bulgulari, SSKR'nin gizli KNVM ve polipoidal koroid vaskiilopatisinden (PKV)
ayrilmasina yardimei olur. KNVM de ISYA nin erken fazinda baslayip geg fazda da
devam eden hiperfloresans gozlenirken PKV de koroidal damar aginda klasik damar
dilatasyonlart vardir (130, 131).

Optik Koherens Tomografi (OKT) :

OKT; yiiksek ¢oziiniirliikte kesitsel goriintiiler elde edebilmesi, kolay ve non-
invaziv bir metod olmasi sebebiyle SSKR tani ve gozleminde rutin kullanima
girmistir. OKT ile en sik norosensoriyel retina dekolmani ve PED’ler goriintiilenir.
Yapilan anjiyografik c¢alismalarda, SSKR vakalarinin sadece %6-10'unda PED
saptanirken ti¢ boyutlu OKT ile yapilan ¢alismalarda %63'e varan oranlarda PED
gosterilmistir (123, 132). Elipsoid zonda bozulma ve retinanin dis segmentlerinde
incelme, olumsuz gorsel prognoz faktorleridir (133-135).

SRS’nin uzun siire sebat ettigi durumlarda, OKT ile RPE {izerindeki birikimler
goriintiilenebilir. Ozellikle 6. haftadan sonra belirginlesen fotoreseptdr dis
segmentinde firgamsi1 kenar olusumu izlenir. SRS’nin daha uzun siire devam ettigi
olgularda uzayan fotoreseptor dig segmentinin zamanla subretinal bosluga ve RPE

tizerine dokiilmesiyle OKT’de intraretinal hiperreflektif noktalar izlenir (136-138).
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Matsumo ve ark. tarafindan SSKR tanili hastalarda yapilan EDI-OKT (enhace deep
imaging-OKT) calismasinda fotoresptor dis segmentinde uzama gosterilmistir (137).
Bu durum kronik ve rekiirren SSKR’de oldugu gibi RPE’deki hasar sonucu dokiilen
fotoreseptor dis segmentinin fagositozunda aksama goriilen hastaliklarda da izlenebilir

(139).

Saglikli bireylerle karsilastirildiginda, SSKR hastalarinin hem etkilenen hem
de diger gozlerinde koroid kalinliginda artis bildirilmistir (140-142). OKT, subretinal
stvi ve koroid kalinligr hakkinda bilgi edinmemizi saglar. Goktas ve ark. yaptig
calismada koroid kalinligindaki artisin etkilenen gbzlerde etkilenmeyen gozlere gore
daha fazla oldugunu ve subretinal s1vi hacminin subfoveal koroid kalinlig: ile korele
olmadigint saptamislardir. Bu yeni bulgu, subretinal sivi olusumunun yalnizca

SSKR'deki koroidal vaskiilariteyle iligkili olmadigin1 gostermektedir (143).

Pakikoroid spektrumlu hastaliklar; pakikoroid pigment epitelyopati basta
olmak tizere SSKR, pakikoroid neovaskiilopati (PNV) ve PKV olarak 4 hastalik
gubundan olusur (144). Literatiirde, “’kalin koroid’’ ya da ’pakikoroid’’ terimini
kullanmak i¢in koroidal kalinligin esik degerinin 395 um olmasi gerekmektedir (145).
Artmis koroidal kalinligin sebebinin koroidal damarlardaki dilatasyon oldugu
diisiiniilmiistiir. Bu genislemis koroidal damarlar (pakidamar) genelde ISYA’da
koroidal permeabilitenin artmis oldugu bolgelerde izlenir. Dilate damarlarin
etrafindaki koroid ise kompresyona bagli daha incedir. Ayn1 zamanda pakidamarlarin
BM iizerinde yapmis oldugu mikrotravma sonrast RPE degisiklikleri ve

koryokapillaris kaybi izlenmektedir (141, 146-148).
Fundus Otofloresans (FOF) :

Mavi 151k otofloresans baslica RPE’deki lipofuksin  pigmentinden
kaynaklanmaktadir (149, 150). Kizil6tesi otofloresans goriintiilemedeki temel florofor
ise melanindir (151, 152). Bu nedenle FOF, RPE fonksiyonlarini bize dolayli olarak

gosteren noninvaziv bir tan1 yontemidir (133, 150).

Hiperotofloresans, RPE reaksiyonu veya RPE goriilebilirliginin arttigi
durumlarda (makiiler hol); hipootofloresans ise RPE atrofisi ya da blokaji yapan
durumlarda gozlenir. Akut SSKR vakalarinda SRS alanina karsilik gelen bolgelerde

hipootofloresans goriintii mevcuttur .
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Kronik SSKR de hipootofloresans ve hiperotofloresans bolgeler beraber
izlenir. Hipootofloresans, SRS bolgesine karsilik gelen alanlarda blokaja bagh
goriiniirken; OKT’de subretinal boslukta izlenen uzayan ve dokiilen fotoreseptor dis
segment kalintilar1 olan graniiler yapilar ise mavi 1s1k floresans goriintiilemede

hiperotofloresans goriintii verir (153, 154).

SSKR rezorbe olduktan sonra hala goriiniir kalan artmis hiperotofloresans,
OKT'deki intraretinal hiperreflektif noktalar ile korele olabilir (155). Yakin zamanda,
SSKR rezorbsiyonundan sonra bu rezidiiel graniiler hiperotofloresansin fotoreseptor
dis segmentinin kaybindan kaynaklanabilecegi One siiriilmiistiir. Fotosereptor dis
segmenti saglikli gozlerde kismen RPE otofloresansini bloke eden fotopigmentler

(koni i¢indeki opsinler ve basillerde rodopsin) bulundurur (156).

Optik Koherens Tomografi Anjiografi (OKTA) :

OKTA, kan akimindaki hareket kontrastin1 saptayarak, retina ve koroidin
vaskiiler aglarimi boya kullanmadan goriintiileyen yeni bir fonksiyonel yontemdir.
Giiniimiizde ¢esitli spektral-domain (SD) ve swept-source (SS) temelli OKTA aletleri
bulunmaktadir. Bunlarin ortak prensibi, hareket kontrastini saptamalaridir. OKTA’da
eritrositlerin hareketi saptanarak ayn kesitte tekrarlayan ardigik B-taramalarindan
gelen sinyal genliginin dekorelasyonu hesaplanirken, statik ve statik olmayan dokular
arasinda bir kontrast farki olusturulur. Bdylece retina ve koroid vaskiilatiiriiniin en face
goriintiilenmesini saglayan dekorelasyon sinyali iretilir (157, 158). Ancak ayni
kesitten tekrarlanan ardistk B-taramalar ile tetkik harekete duyarli hale gelir.
Kullanilan cesitli algoritmalar sayesinde, hareketin olusturdugu giiriiltii azaltilarak
farkli vaskiiler tabakalar, ayrintili olarak analiz edilir. Yaygm kullanilan OKTA
algoritmalar1 arasinda parcali spektrumlu amplitiid dekorelasyon anjiyografisi (Split-
Spectrum Amplitute-Decorrelation Angiography-SSADA), optik mikroanjiyografi
(OMAG), OKTA oran analizi (OCT angiography ratio analysis-OCTARA), tam
spektrum genligi dekorelasyon anjiyografisi (full spectrum amplitude-decorrelation
angiography-FSADA), faz ¢oziimlemeli doppler OKT (phase-resolved doppler OCT-
PRD-OCT) bulunur (159). OCTARA, pargali spektrumlu amplitiid dekorelasyon
anjiyografisinin  aksine genlik ilintisizlesmesine dayanmaz ve spektrumun
boliinmesini gerektirmez. OCTARA, aksiyel ¢oziiniirliikkten 6diin vermeden diisiik kan

akis1 ve azaltilmis hareket artefaktlar: icin gelismis algilama hassasiyeti saglamay1
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amaglamaktadir (160). OKTA goriintiileri ortalama saniyelik 68.000-70.000 A-mod

tarama ve 3-4 saniyelik tarama siiresi ile elde edilir.

Retinanin damar aglar1 baslica ILM ve IPT arasinda yani GHT da yer alan YKP
ve IPT ve DPT arasinda yani INT dis smirinda yer alan DKP’den olugmaktadir. Ayrica
histolojik ve anjiyografik calismalarla orta (intermediate) kapiller pleksus ve radyal
peripapiller kapiller pleksus (RPKP) gosterilmistir. FFA ile goriintiilleme sadece YKP
ile simirhidir. OKTA, en face goriintiileme sayesinde retina ve koroidin damar agini
tabakalandirmaktadir ve FFA’ya {iistiinliik olarak DKP’yi de goriintiileyebilmektedir
(161). OKTA ile taranan alandaki retinal vaskiiler yapilar, ‘\IMAGEnet6V.1.14.8538’
yazilimi ile otomatize olarak segmente edilmektedir. Segmentasyon sonucu retinal
vaskiiler yapilar; ILM’nin 2.6 um alt1 ile IPT’nin 15.6 um alt1 arasinda kalan alan
YKP, IPT / INT'nin altindaki 15.6 um'den IPT / INT'nin altindaki 70.2 um'ye kadar
olan alan DKP, IPT / INT'nin 70.2 um altindan BM i¢ sinirma kadar olan alan dis
retina, BM i¢ sinirindan BM’nin 10.2 pm altina kadar olan alan koryokapillaris olarak
belirlenmektedir (Sekil 2.1) (162).
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B8 DKP- [PT / INT'nin altmdaki 15.6 pm'den [PT / INT'nin altndaki 70.2
B 'm've kadar olan alan

Koryokapillaris: BM i¢ smirindan BM 'nin 10.2 pm altna kadar olan alan

Sekil 2.1:OKTA da Otomatize Segmentasyonun Sematik Gosterimi.

(YKP: Yiizeyel kapiller pleksus, DKP: Derin kapiller pleksus, BM: Bazal membran, IPT: I¢ pleksiform tabaka, INT:
I¢ niikleer tabaka)

Kullanilan tarama biiytikliikleri 2x2 mm ile 12x12 mm arasinda degismekte
olup, taranan alan biiyiidiikge tarama siiresini sabit tutmak i¢in ¢oziiniirliik diiser.
12x12 mm tarama yalnizca aragtirma prototiplerinde mevcuttur. Perifer retinanin
taranmasi gereken durumlarda OKTA yetersiz kalmaktadir (163). Matsunaga ve ark.,
3x3 mm OKT anjiyogramlarinin su anda mevcut olan FFA ve ISYA gériintiilerinden
daha yiiksek ¢6ziiniirliikte oldugunu saptamiglardir (164). En sik kullanilan OKTA

tarama biiylikliigii 3x3 mm ve 6x6 mm’lik anjiyogramlardir.

OKTA ile elde edilen kantitatif parametrelerden biri olan VD, segilen
bolgedeki kan damarlarinin kapladigi alanin yiizdesi olarak hesaplanir. VD, OKTA en
face goriintiisiinden ikili bir damar goriintlisii ¢ikarilir ve daha sonra VD, ikili

goriintiide tanimlanan alanlardaki damarlarin beyaz piksel yiizdesi olarak hesaplanir.
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YKP vaskiiler yogunlugunun (VDy), DKP vaskiiler yogunlugunun (VDd), dis retina
vaskiiler yogunlugunun (VDdr) koryokapillaris vaskiiler yogunlugunun (VDkk)
kantitatif analizi ‘GNU Goriintii  Isleme Programi (GIMP)® 2.8.14 ile
gerceklestirilmektedir (165). VD, o6zellikle retinal vaskiiler hastaliklarin tani ve

takibinde kullanilmaktadir. Ayrica VD’nin yasa ve cinsiyete gore degisiklik gosterdigi
de bilinmektedir (166).

Sekil 2.2: OKTA'da Segmentasyon Sonrast GIMP Yazilimi Ile Foveal ve Parafoveal
Kantitatif VD Degerlerinin Elde Edilmesi.

(a): YKP'ye ait VD degerleri, (b): DKP'ye ait VD degerleri, (c): Dis retinaya ait VD degerleri, (d): Koryokapillarise

ait VD degerleri. YKP: Yiizeyel kapiller pleksus, DKP: Derin kapiller pleksus, VD: Vaskiiler dansite GIMP: GNU
Goriintii Isleme Programu.

OKTA goriintiilerinin, hareket kontrast temelli olmasi nedeniyle, FFA ve
ISYA’ya gore artefakt olusumuna daha meyillidir. Net goriintii alinabilmesi icin
‘motion diizeltme’ veya ‘eye-tracking’ teknolojileri gelistirilse de B-taramalari

arasindaki zaman aralig1 tarafindan belirlenen maksimum tespit edilebilir hiz1 asan
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herhangi bir hareket, hareket artefakti olusturabilir. Isigin yansimasiyla olusan
projeksiyon artefaktlariyla yilizeyel retinal damarlar, retina ve koroidin daha derin
katmanlarinda hayalet damarlar seklinde goriilebilirler (167). Hastanin fiksasyonunu
kaybettigi veya hastanin hareket ettigi blok halindeki hareketlerde yatay veya dikey
beyaz ¢izgi artefaktlart meydana gelir. Bu harekete bagli artefaktlar1 gidermek i¢in
gelistirilen ‘SMARTTrack™" vb eye-tracking yazilimlari, otomatik olarak iki imaj1
birlestirerek kiiglik g6z hareketlerini giderir (168). Bliyilik g6z hareketleri diizeltilirken,
damarlarda ¢ift goriiniim, yorgan paterni vaya detaymn kaybolmasi gibi diger
artefaktlar olusur. Katarakt, korneal opasite, vitre i¢i hemoraji gibi ortam opasiteleri,
¢ekimin sinyal zayifligina ve golgelenme artefaktina neden olabilir (161). OKTA’nin
en onemli dezavantajlarindan biri de tipik olarak FFA veya ISYA kullanilarak
goriintiilenen vaskiiler gegirgenlik degisiklerini veya sizintiy1 degerlendirememesidir.
Ayrica OKTA’da sinyalin kaynaginin hareket kontrasti olmasi nedeniyle, eritrosit akis
hizinin cihaz i¢in belirlenen esik degerin altinda oldugu mikroanevrizma veya fibrotik

KNVM gibi durumlarda vaskiiler yapilar goriintiilenemez (169).

OKTA’nin FFA’ya {istiinliigii, kontrast madde kullanilmamasindan dolay1
invaziv olmamasi, boyar maddeye bagli yan etkilerin goriilmemesi, ¢ekim sonrasi veri
aliabilmesi i¢in belli bir zaman kisitlamasi olmamasi, DKP’yi1 goriintiileyebilmesi ve

tekrarlanabilir olmasidir (170, 171).
2.2.8. Ayirict Tam

SSKR ¢ok iyi bir taklitgidir ve ¢ok genis bir klinik prezentasyona sahiptir.
Anamnezin ayrintili alinmasi ve tiim goriintiileme yontemlerinin dogru yorumlanmasi

SSKR ayirict tanisi agisindan ¢ok dnemlidir.
Idiyopatik Koroidal Neovaskiilarizasyon (IKNV) :

IKNV, 50 yas alti hastalarda RPE iizerinde uzanan kiiciik, sinirlar1 belirgin
fokal lezyonlarla kendini gosteren KNV ile karakterize bir hastaliktir. Tan1 diger KNV
sebeplerinin ekartasyonu ile konulur. Subretinal fibrinli SSKR olgulari ile karigabilir.
Koroidin kalin izlenmemesi, subretinal alanda lipid veya kanama goriilmesi, subretinal
alanda ayrics RPE ve Bruch membrani arasinda hiperreflektif materyallerin izlenmesi

ve RPE kesintilerinin varliginda idiyopatik KNV’yi digiinmek gerekir (172, 173).
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Polipoidal Koroidal Vaskiilopati (PKV) :

Makiila, peripapiller ve paramakiiler alanlarda kirmizims1 turuncu anevrizmal
veya polipoidal lezyonlarla karakterize, tekrarlayan eksiidatif retinal dekolmani, ser6z
veya hemorajik PED, subretinal hemoraji veya eksiidasyon ile kendisini gosteren
pakikoroid spektrum hastaliklarindan birisidir. Kii¢iik PED ve siirli SRD olgulari
SSKR ile ¢ok kolay karisabilir. Bu iki hatsaligin ayriminda mutlaka ISYA’da multipl
polipoidal lezyonlarla karakterize kiigiik ¢apli vaskiiler ag goriiniimii aranmalidir (174-
176).

Yasa Bagh Makiila Dejenerasyonu (YBMD) :

50 yas tlizeri tan1 almig SSKR hastalarinda ayirici tanida YBMD akla
getirilmelidir. Kronik SSKR sekonder KNVM’ye yol agabilir. Her ne kadar FFA,
YBMD’deki klasik tip KNVM’yi ayirmada son derece basarili olsa da, okkult KNVM
gibi baz1 formlarda basarili olamayabilir. Bu durumda ayiric1 tan1 ISYA ile yapilir.
[SYA’da SSKR’de, erken fazda hiperfloresans multifokal lezyonlar ge¢ fazda
hipofloresans olarak goriiliirken, YBMD’ye baglh okiilt KNVM’de geg hiperfloresans
gozlenir (177).

Koroidal Hemanjiom:

Klasik olarak arka kutupta turuncu-kirmizi lezyon ile iligkili ser6z makiila
dekolmani ile kendisini gosterir. Arka segment ultrasonografide koroidal kitle ve
yiiksek i¢ reflektivite kolayca tespit edilir. OKT ile koroid kalinliginin SSKR’ye gore
¢ok daha fazla miktarda arttig1 izlenebilir. FFA’da koroidal fazda izlenen
hiperfloresans ileri fazlarda artis gosterir. ISYA’da ‘washout fenomeni’ olarak
isimlendirilen erken dénemde asir1 hiperfloresans orta ve ge¢ donemde orta derecede

hiperfloresans gozlenir (178).
inflamatuar Durumlar:

Vogt Kayanagi Harada sendromu (VKH) diffiiz koroidal inflamasyon ile
karakterize paniiveit tablosudur. SSKR yanlis tanisinin en sik sebeplerinden birisidir.
SRS, FFA’da izlenen RPE sizintis1 ve koroid kalinliginda artis olmasi bu iki hastaligin
ortak bulgularidir. ISYA’da tespit edilen koroidal hiperpermeabilite SSKR’de oldugu
gibi multiple degil diffiiz olarak izlenir, ayrica siyah hipofloresans odaklar ve optik

disk boyanmas1 goriiliir (179). FOF’da SSKR hastalarinin sizint1 noktasinda goriilen
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hiperotofloresans VKH hastalarinda izlenmez (153). VKH, SSKR’nin aksine
genellikle bilateral simetrik tutulum gosterir. SSKR’de, VKH sendromu gibi

inflamatuar bir durum olmadig1 i¢in 6n kamara ve vitreusta hiicre izlenmez, optik disk

o6demi yoktur (177).

Posteriyor iiveitli hastalarda SSKR insidansi yanlig tan1 konulmasi ve steroid
kullanimi sebebiyle yiiksektir. Skleranin inflamasyonu olan posterior sklerit daha ¢ok
orta yasl kadinlarn1 etkiler. Hiperemi, proptozis ve kas tutulumu nedeniyle goz
hareketlerinde agr1 sikayetleri mevcuttur. Fundus muayenesinde koroidal katlanti,
eksiidatif retina dekolmani, optik disk 6demi ve koroid dekolmani goriilebilir.
Ultrasonografide subtenon boslukta ve optik sinir kilifinda sivi birikimi ile sklera ve

koroiddeki kalinlagmaya bagli olarak gelisen ‘T bulgusu’ izlenebilir (180).
Retinanin Damarsal Hastaliklar::

Retinal Anjiomatoz Proliferasyon (RAP): Retinal ve koroidal damarlarin
anastomozuyla karakterizedir. Genellikle jukstafoveal yerlesimli RAP, ozellikle
lokalize retina dekolmani, intraretinal ve preretinal hemoraji, intraretinal 6dem ve
ser6z PED’in goriildiigii evre 2°de SSKR’yi taklit edebilir. SSKR’de intraretinal ve
subretinal hemoraji izlenmemesi ve RAP’1n 80°li yaslarda goriilen bir hastalik olmasi

ayirict tanida 6nemlidir (181).

idiyopatik Jukstafoveal Retinal Telenjiektazi (IJRT): Jukstafoveal alandaki
kapillerin dilatasyonu, ektazisi veya yetersizligi sonucu goriilen makiilanin vaskiiler
bir hastaligidir. OKT de lokalize foveal atrofi ve subretinal siv1 izlenmesi nedeniyle

SSKR ile karistirilabilir. Subretinal neovaskiilarizasyon ve telenjiektatik damarlar

FFA ile kolayca tespit edilir (182).
Anatomik Anomaliler:

Konjenital bir optik disk anomalisi olan optik pitte, pitin merkezde, gizli veya
goriilemedigi durumlarda tipik makiilopati goriiniimii nedeniyle SSKR ile kolaylikla
karigsabilmektedir. Optik diskteki karakteristik degisiklikler, OKT’de subretinal sivinin
optik disk kenarina kadar uzanmasi ve dig lameller hol varlig1 optik piti SSKR’den
ayirt etmekte fayda saglar (183, 184).

Yiiksek miyop hastalarda goriilen makiiladaki cikintt goriiniimiine kubbe

sekilli makiila (Dome-shaped makula) denilmektedir. Olgularin yaklasik yarisinda
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subretinal dekolman izlenmektedir (185). Miyopinin klinik bulgulari, OKT de klasik
makiila sekli, subfoveal alanda kalin diger alanlarda ince koroid kalinlig1 izlenmesi

kubbe sekilli makiilay1 SSKR’den ayirt ettirir (186, 187).
Digerleri:

Bilateral Difiiz Uveal Melanositik Proliferasyon (BDUMP): Koroidal
melanositlerin iyi huylu proliferasyonu olan BDUMP genellikle i¢ organ
malignitelerine sekonder olarak gelisen paraneoplastik bir sendromdur. OKT’de
subretinal s1v1, diizensiz ve kalinlagmis RPE izlenir. RPE diizeyinde yerlesen multiple,
soluk kirmizi, yuvarlak veya oval yama seklindeki lezyonlar (giraffe-pattern)
goriildiigiinde SSKR’den kolaylikla ayirt edilebilir (188).

Bestrofinopatiler: BEST-1 (Bestrofin-1) gen mutasyonuna sahip hastaliklari
kapsamaktadir. SSKR ile benzer olarak makiilay1 da igeren retina dekolmanina bagl
olarak merkezi gérme seviyelerinde azalma ile klinige basvururlar. FOF, FFA ve
elektrookiilokiilografi (EOG) testleri ayirici tanida ¢ok faydalidir. EOG’de diisiik
Arden orani tanisaldir ve bu spektrumdaki hastalilarin tamaminda diisiik tespit edilir

(189).

Uveal Efiizyon Sendromu: Koroid, siliyer cisim ve retinanin idyopatik serdz
dekolmanu ile karakterize olan iiveal efiizyon sendromu genellikle orta yasl erkekleri
etkileyen nadir bir hastaliktir. Uzun siliren koroidal efiizyon RPE yetmezligine ve
subretinal dekolmana sebep olabilir ki bu durum, biilloz dekolmanli SSKR ile
karistirtlabilir. Ultrasonografi ile koroidal dekolmana bagl c¢ift pik isareti tespit
edilebilir. ISYA’da erken fazda diffiiz graniiler koroidal hiperfloresans izlenir. Fundus

muayenesinde ve anjiogramda klasik leopar benzeri noktalar goriiliir (190).
2.2.9. Tedavi

SSKR de ilk tedavi secenegi, spontan remisyon oOraninin yiiksek olmasi
nedeniyle, yasam tarzi degisikligi ve glukokortikoid tedavisinin kesilmesi gibi
konservatif tedavilerdir. Boyle bir strateji ile 1,5 ay iginde vakalarin yaklasik %90'inda
subretinal sivi spontan rezorbe olur (191). 27 hastanin 34 gozii tizerinde yapilan bir
calismada akut SSKR tanili hastalarin tedavisiz gozleminde, 3 ay siire i¢inde tiim
hastalarda SRS tamamen geri emilmistir ve tiim gézlerde GK, 20/40 veya daha iistiinde

saptanmistir (192).
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SSKR tedavisinin amaci, GK’yi iyilestirmek veya korumak, tekrarlari ve
komplikasyonlar1 6nlemektir. Azalmis GK’si olan veya kalict SRS’si olan kronik
olgularda, herhangi bir sebeple gérmesinin hizli bir sekilde diizelmesinin gerekli
oldugu, birden fazla niiks oykiisii olan ve daha onceki ataginda GK’si eskiye oranla

diisiik seviyede kalan rekiirren olgularda tedavi diistintilmelidir (193).
Fokal Lazer Fotokoagiilasyon:

Fokal lazer fotokoagiilasyonu, akut ve kronik SSKR'de subretinal sivinin
emilimini hizlandirmak i¢in yaygin olarak kullanilir. Direk ve indirek olarak iki
sekilde yapilabilir. Direk yontemde lazer yaniklari FFA'da fokal sizint1 alanlarina
uygulanir. Lazer fotokoagiilasyon tedavisi sonrasi subretinal sivi rezorbsiyon
mekanizmasi bilinmemektedir. RPE hiicrelerinde fokal defekt olusturdugu ve komsu
saglam RPE hiicrelerinin migrasyonuyla defektin kapandigi diistiniilmektedir (111).
Indirekt yontemde ise ndrosensoriyel retina dekolmaninin periferinde sizint1
noktasindan ayr1 bir yere uygulanir. Daha yaygin olarak argon lazer kullanilir (194).
1979 yilinda Leaver ve Williams, fokal bolgeye fokal argon lazer fotokoagiilasyonu
uygulanmis gozlerde subretinal sivinin daha hizli rezorbe oldugunu géstermislerdir
(195). Robertson ve Ilstrup ise 42 gozde yaptigi randomize kontrollii ¢alismada
ekstramakiiler bolgeye uygulanan direk lazer fotokoagiilasyonun kontrol grubuna
gore, subretinal s1vi rezoliisyon siiresini 2 ay kisalttigin1 gostermislerdir. 18 aylik takip

boyunca niiks goriilmemistir (196).

Kronik SSKR i¢in, sizint1 alanlarina lazerle tedavi, subretinal sivi miktarini
azaltabilir. Yannuzzi ve meslektaslari, sizint1 alanlarina lazer tedavisi uygulanan 18

DRPE vakasinda subretinal sivinin azalip GK artigi oldugunu bildirmislerdir (197).

SSKR i¢in lazer tedavisi uygulanirlen giincel bir FFA rehber alinarak Argon
lazer fotokoagiilasyon ya da baska yesil 151k kaynagi kullanarak, spot biiytikligi 200
mikron, uygulama siiresi 0.2 saniye olmali ve dis retinay1r beyazlatmadan sadece
solduracak giigte uygulanmalidir.  Subfoveal lezyonlarda fotokoagulasyon
uygulanmamalidir. 100 mikronun altindaki lazer nokta boyutlar1 ile KNV M riski artar
(110). Laser fotokoagiilasyon ile tedavi edilen gozlerde %3-5 oraninda KVNM
geligimi bildirilmistir (198).
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Fotodinamik Tedavi (FDT ):

ISYA’nn yaygin kullanim ile birlikte SSKR vakalarinda gozlenen orta faz
hiperfloresansi; artmis koroidal gegirgenligi gosterir ve tedavinin temel prensibinin
koroid vaskiilaritesine yonelik olmasi gerektigini diisiindiirmektedir (197). FDT kisa
donemde koryokapiller damarlarda daralma ve hipoperfiizyona neden olmakta, uzun

donemde ise yaklasik 3 ay i¢inde koryokapiller remodelling saglamaktadir (199, 200).

FDT; korykapillarisin fototrombozu, verteporfinin RPE iizerinde birikmesiyle
hasar olusturmasi ve direk okluziv etki ile KNV’nin kapanmasini saglar. Tiim bu

mekanizmalar intraretinal ve subretinal sivinin rezorbsiyonu ile sonuglanir (201).

FDT’de fotosensitif madde olarak verteporfirin kullanilir. Verteporfirin,
YBMD’ye sekonder KNV’de FDA onay1 almis olup 689 nm olan kirmiz1 11k ile aktive
olur. FDA’nin 6nerdigi standart FDT’de 10 dk boyunca intravendz olarak 6 mg/m?
infiize edilen vertoporfin toplamda 50 mj/cm? yogunlugunda 83 sn boyunca uygulanur.
FDT yan etkileri arasinda kronik koroid hipoperfiizyonu, RPE atrofisi ve sekonder
KNV bulunur (202, 203). Bu dozda goriilen komplikasyonlar1 azaltmak amaciyla
yarim doz verteporfin (3 mg/m2) denenmistir (204-206). Yapilan ¢alismalarda; yarim
doz verteporfirin uygulamasinin; daha az koryokapillaris hipoperfiizyonu ve retina
incelmesine neden oldugu ayrica mikroperimetride fonksiyonel diizelme ve biitiin

hastalarda subretinal s1vinin tamamen emildigi gosterilmistir (207-209).
Mikropulse Diod Lazer:

810 nm mikropulse diod lazer 1990’larin sonuna dogru Dr. Thomas R. Fribeg
ve arkadaglari tarafindan uygulanmaya baslanmistir (210). Mikropulse mod lazer
enerjisi, 200-300 milisaniyelik paketlerin i¢inde 100-300 mikrosaniyelik etkinlik
stireleri ve 1700-1900 mikrosaniyelik dinlenme siireleri olmak iizere programlanmis
tekrarlayici lazer sutlarindan olusur. Bunun nedeni, goriilebilir lazer lezyonuna yol
acan lazer giicliniin yaklagik olarak %10-25’1ik bir bolimii ile sadece RPE’ye yonelik

bir uygulama yapmak ve norosensdriyel retinay1 laser etkisinden korumaktir (211).

Mikropulse diod lazer ile tedavi edilmis kronik SSKR hastalarinin 12 aylik
takibinde SRS tamamen geri emilmis ve hastalarda niiks gorilmemistir. Ayrica tam
iyilesmeyen hastalarda SRS’de artis veya GK'de kotiilesme izlenmemistir (212).

Argon lazer ile karsilastirildiginda, dalga boyu uzun oldugu i¢in (kizildtesine yakin)
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daha derin penetrasyona sahiptir (213). Geleneksel termal lazerin yarattigi bazi
olumsuz gorsel sonuglar ¢ok daha az goriiliir. Bunun yan1 sira KNV, kanama, fibrozis

ve periferik retinada ser6z dekolman gibi lazere bagli komplikasyonlar nadirdir (214).

Yetersiz tedavi yapilmis olma olasiligi, yavas asamali cevap olusumu, tedavi
protokollerinin ve standartlarinin tam oturmamis olmasi, tedavi edilen ve edilmeyen
bolgenin ayriminin yapilamamasi mikropulse tedavisinin dezavantajlaridir. FFA’da

yaygin RPE sizintis1 olan SSKR vakalarinda etkili degildir (215).
Anti-vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (anti-VEBF):

Anti-VEBF ajanlarinin SSKR’de koroidal damarlar iizerine etki mekanizmasi
belirsizdir. SSKR hastalarinin okiiler VEBF diizeylerinde artis goésterilememesine
ragmen VEBF’in koroidal gegirgenligi arttirdigi disiiniilmistiir (216, 217). Bununla
birlikte, akut SSKR hastalarinda yapilan ranibizumab ile karsilastirilan randomize
calismada her iki grup arasinda GK, SMK veya SRS siiresi agisindan fark
gosterilmemistir (218). Yapilan meta-analiz ¢alismalarinda anti-VEBF tedavisinin
akut formda GK ve SMK {izerine etkisi olmadigi, kronik formda ise GK {izerinde
iyilesme saglamazken SMK'’yi azalttigi kanitlanmistir (219, 220). Giinlimiizde
SSKR’ye sekonder gelisen KNV tedavisi disinda SSKR hastalarinda kullanimi1
onerilmemektedir (221-223).

Mineralokortikoid reseptor blokerleri (eplerenon, spironolakton):

Bircok calisma, glukokortikoidlerin ve mineralokortikoidlerin retinal Miiller
hiicrelerinde ve koroid damarlarinda birlikte tretildigini gostermistir. Daha yiiksek
dolasim seviyelerinde, bu hormonlar, glukokortikoid reseptorlerine (GR) ve
mineralokortikoid reseptorlerine (MR) baglanir ve SSKR patofizyolojisinde en olasi
faktor olarak kabul edilen retina ve koroid homeostazinda degisikliklere neden olur
(224, 225).

Pichi ve ark., 20 kronik SSKR hastasi iizerinde yaptiklart MR antagonistlerinin
randomize kontrollii bir caligmasinda spironolaktonun GK artisi agisindan istatistiksel
olarak daha istiin oldugunu bildirmiglerdir. Her iki ilag Subretinal siv1
absorbsiyonunda esit derecede etkili bulunmustur. Her iki ilacin yan etkileri
kiyaslandiginda, eplerenonun MR’ye daha yiiksek secicilikle baglanmasi nedeniyle
daha az progestinik yan etkisi mevcuttur (226). MR antagonistleri spironolakton ve
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eplerenon, SSKR tedavisinde etkili secenekler olabilir. Bununla birlikte, bu ilaglarla
daha fazla randomize kontrollii ¢aligsmalarin yapilmasi, hem tedavi etkinligi hem de

yan etki profili hakkinda daha giivenilir bilgi saglayacaktir.
Glukokortikoid Antagonistleri:

SSKR hastalarinin serumlarinda yiiksek ¢ikan kortizol seviyeleri nedeniyle
mifepriston, ketokonazol ve finasterid gibi antiglukokortikoidlerin tedavideki etkinligi
izerine calismalar yapilmistir. Bununla birlikte, glukokortikoid antagonistleri ile
ylriitiilen caligmalar randomize edilmemis olup sadece vaka serisi olarak kalmistir. Bu

nedenle, bu ilag simifinin etkinligi hakkinda hala giivenilir bilgi bulunmamaktadir
(227, 228).

Sistemik Asetazolamid:

Sistemik asetazolamid tedavisinin subretinal sivinin emilimini arttirip
subretinal siviy1 azaltabilecegini disiiniilmektedir (229). Ancak RPE lezyonunun
iyilesmesini, gorsel fonksiyonun korunmasini ve niiks oraninda azalmay1 sagladigina

dair kanit yoktur.
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3. GEREC VE YONTEM

Study design and population

Bu calisma, Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali
Retina Birimi’nde Temmuz 2018-Eyliil 2019 tarihleri arasinda SSKR tanist konulan
ve takip edilen, OKTA tetkiki yapilmis ve OKTA tetkikinde sinyal giicii 6/10’un
tizerinde olan hastalarin dosyalar1 taranarak elde edilen verilerle yapilan, tek merkezli

retrospektif bir ¢alismadir.

Bu calisma Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan
onaylanmis olup Helsinki Bildirgesi prensiplerine uygun olarak yapilmistir (Prot no:
2019/281). Arastirmaya dahil edilen hastalarin kisisel bilgileri gizli tutulacak ve

kullanilmayacak; tibbi verileri ise bilimsel amaglar disinda kullanilmayacaktir.

Daha 6nce SSKR tanis1 konulmus toplam 61 hastanin 122 gozii calismaya dahil
edildi. Sistemik hastaliklar1 olan, klinik bulgular1 etkileyebilecek koryoretinal ve
inflamatuar okiiler hastaliklari olan, SSKR’ye ek baska bir retinal hastalig1 olan, yeterli
goriintiilemeyi engelleyen ortam opasiteleri olan ve daha once okiiler cerrahi veya
lazer fotokoagiilasyon dykiisii olan, her iki g6z tutulumu olan hastalar, sferik degeri —
6 diyoptri ve tizerinde olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Calismaya dahil edilen tiim
hastalarin dosyalar1 taranarak hastalarin tibbi 6zge¢misi ile ilgili bilgileri, cinsiyet ve
yas bilgileri, EIDGK degerleri, yarik biyomikroskobi ve ayrintili fundus muayene
bulgulari, OKT ve OKTA (DRI OCT Triton, Topcon, Tokyo, Japan) goriintiileri ve
kantitatif verileri derlendi.

Hasta dosyalar1 geriye doniik incelendikten sonra semptomlar1 6 aydan uzun
stiren 31 hasta kronik SSKR, semptomlar1 6 aydan kisa siiren 30 hasta ise akut SSKR
kabul edildi. SRS’nin OKTA {izerinde baskilayici etkisini ortadan kaldirmak ve
asemptomatik gozde gelisebilecek vaskiiler degisiklikleri erken donemde saptamay1
arastirmak icin akut ve kronik SSKR gruplarindaki olgularin etkilenmemis gozleri de
calismaya dahil edildi. Sonug olarak akut SSKR tanisi almis hastalarin etkilenmis ve
etkilenmemis gozii ile kronik SSKR tanis1 almis hastalarin etkilenmis ve etkilenmemis
g0zii olmak tizere toplam 4 subgrup olusturuldu. Klinigimize basvurmus, cinsiyet ve
yas acgisindan benzer ozellikler gosteren, herhangi bir retinal ve sistemik hastaligi

olmayan, OKTA tetkiki yapilmis 30 saglikli kisinin 30 saglikli gozii kontrol grubu
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olarak secildi. Kontrol grubu ile arastirmaya dahil edilen akut SSKR ve kronik SSKR

tanil1 hastalarin etkilenmis ve etkilenmemis gozlerinden elde edilen subgruplar ile;
Dizayn 1: Akut SSKR etkilenmis g6z — Akut SSKR etkilenmemis g6z — Kontrol
Dizayn 2: Kronik SSKR etkilenmis gbz — Kronik SSKR etkilenmemis goz - Kontrol
Dizayn 3: Akut SSKR etkilenmemis g6z — Kronik SSKR etkilenmemis g6z - Kontrol
Dizayn 4: Kronik SSKR etkilenmis g6z —Akut SSKR etkilenmis goz — Kontrol

seklinde 4 adet dizayn olusturuldu. Her dizayn i¢in yas, cinsiyet, EIDGK (ondalik),
EIDGK (logMAR), vaskiiler dansite, makiila kalinlig1, koroid kalinligi, makiila hacmi

ve koroid hacmi verileri karsilastirildi.

Aragtirmaya dahil edilen SSKR hastalarmin ve kontrol grubunun OKTA
goriintiileri, 1050 nm dalga boyu kullanarak saniyede 100.000 A-mod tarama ile
yiiksek goriintii kalitesine sahip Triton Swept-Source OKTA (DRI OCT Triton,
Topcon, Tokyo, Japonya) cihazi ile yapilan tetkik sonuglarindan elde edilmistir. Triton
SS-OKTA, 256 B-mod taramasindan anjiyogramlar iiretir ve her B-mod taramasi 256
A-mod taramasi igerir.

Klinigimizde, daha genis alan1 gosterebilmesi ve kantitatif analiz yapabilme
imkan1 sunmasi nedeni ile, foveay1 merkez alan 6x6 mm’lik goriintiileme tipi tercih
edilmektedir. Bu nedenle arastirmaya dahil edilen OKTA goriintiilerinin tamami 6x6

mm’lik tarama alanin1 degerlendirmektedir.

OKTA, vaskiiler dansitenin kantitatif degerlendirilmesi i¢in cihaz tarafindan,
makiila iizerine foveolayr merkez alacak sekilde i¢ igce iki adet c¢ember
yerlestirilmektedir. Icteki ¢cember; yaricapt 1 mm’lik alanin VD degerlerini; distaki
biiyiik ¢ember ise yarigapt 3 mm’lik bir alanin VD degerlerini yilizde olarak hesaplar.
Ayrica dis ve i¢ ¢emberin arasinda kalan parafovea; cihaz tarafindan siiperiyor,
temporal, inferiyor ve nazal olarak esit 4 kadrana boliiniir. Her bir kadran igin sayisal
degerler verilmektedir (Sekil 3.1). Istatistiksel analiz igin sinyal giicii 6/10 iizerinde
olan yiiksek kaliteli goriintiiler ¢caligmaya dahil edilmistir (162). Arastirmaya dahil
edilen hastalar arasindan, akut ve kronik gruptan birer hastanin VD degerlerinin

otomatize Ol¢limii ve en face goriintiileri sekilde sunulmustur (Sekil 3. 2 ve Sekil 3.3).
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Sekil 3. 1: OKTA Ile Sol Géze Ait Foveal ve Parafoveal Vaskiiler Dansite Kantitatif
Verileri Sematik Gosterimi.

Sagdaki sekilde; parafoveal bolgenin siiperiyor, temporal, inferiyor, nazal kadranlari ve santraldeki
fovea gosterilmis olup, soldaki sekilde bu kadranlarin vaskiiler dansite él¢iimlerinin sayisal degerleri

verilmistir. Vaskiiler dansite; santral kadranda %34.67 siiperiyor kadranda %50.28,nazal kadranda
%48.91, inferiyor kadranda %51.82, temporal kadranda %46.74 olarak 6l¢iilmiistiir.

Sekil 3. 2: Akut SSKR'li 43 Yasinda Erkek Hastanin Sol Goziine Ait OKTA Incelemesi
(a) yiizeyel kapiller pleksus (YKP), (b) derin kapiller pleksus, (c) dis retina (d) koryokapillaris en face
goriintiileri, (e) kesitsel OKTA goriintiisii ve slabin yerlesimi, (f) YKP ye ait VD degerleri ve (g) renkli
fundus fotografi. Kesitsel OKTA goriintiisiinde koroidde kalinlasma dikkat ¢ekmektedir.
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Sekil 3. 3: Kronik SSKR’li 46 Yasinda Erkek Hastanin Sol Goéziine Ait OKTA
Incelemesi

(a) yiizeyel kapiller pleksus (YKP), (b) derin kapiller pleksus, (¢) dis retina (d) koryokapillaris,
(e) kesitsel OKTA goriintiisii ve slabin yerlesimi, (f) YKP 've ait vaskiiler dansite degerleri,(Q)
renkli fundus fotografi. Kesitsel OKTA goriintisiinde fircamst kenar goriiniimii dikkat
cekmekzedir.

Makiila kalinligi, makiila hacmi, koroid kalinligi ve koroid hacmi Triton SS-
OKTA ile, Erken tedavi diyabetik retinopati ¢alismasi (ETDRS) ile tanimlanan 9
kadranin 6l¢timleri renkli topografik harita seklinde otomatize olarak yapildi (230). Bu
otomatize 6l¢iim i¢in dncelikle makiiler bolgede (12x9 mm) 3 um aksiyel ¢oziiniirliige
ve saniyede 100,000 A-tarama hizina sahip bir 3 D tarama protokolii ger¢eklestirildi.
Daha sonra, her ETDRS kadraninin degerlerini elde etmek i¢in cihaz tarafindan
kalinlik haritalar1 EDTRS 1zgarasina (6x6 mm) bindirildi ve haritalama yazilimi
‘FastMap, Topcon’, EDTRS 1zgarasindaki kalinlik degerlerini otomatik olarak
hesaplamak i¢in kullanildi. ETDRS 1zgarasinda makiila iizerine foveolayr merkez
alacak sekilde i¢ ice li¢ adet cember yerlestirilmektedir. Merkezdeki 1 mm caph
cember fovea merkezinin 1 mm g¢apli alanin1 gosterir ve bu ¢emberi saran 3 mm ¢apli
i¢ gember ile 6 mm ¢apli dis gember sayesinde makiila, i¢ makiila ve dig makiila olarak
iki halka olusur. Bu i¢ ve dis halkalar da dort esit kadrana (stiperiyor, temporal,
inferiyor ve nazal) ayrilir. Sonug olarak makiila; santral makiila (sm) , iist dig makiila
(idm), iist i¢ makiila (iiim), i¢ temporal makiila (itm), dis temporal makiila (dtm), i¢
inferiyor makiila (iim), dis inferior makiila (dim), dis nazal makiila (dnm), i¢ nazal

makiila (inm) olmak tizere 9 kadrana ayrilir (Sekil 3.4).
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Calismamizda retina ve koroide ait kalinlik ve hacim degerleri ETDRS
1zgarasina gore elde edilmis olup, cihaz tarafindan retina ILM-OS/RPE araligi; koroid
ise BM-sklerokoroidal bileske aralig1 olarak belirlenmistir. Dizaynlarin analizleri igin
ETDRS’nin 9 kadraninin her biri; korelasyon analizleri i¢in ise santral kadran (santral

makiila kalinlig1, santral makiila hacmi, subfoveal koroid kalinlig1, subfoveal koroid

hacmi) degerleri kullanilmistir.

Sekil 3. 4: ETDRS 1zgarast ve 9 kadran olgiimleri.

(a): makula kalinligr degerleri, (b): makula hacmi degerleri, (c):koroid kalinlig1 degerleri,
(d):koroid hacmi degerleri.

Sagdaki sekil, sm: santral makiila; tidm: iist dis makiila; iiim: iist i¢ makiila, itm: i¢ temporal
makiila; dtm: dis temporal makiila, iim: i¢ inferiyor makiila; dim: dis inferiyor makiila; inm:
i¢ nazal makiila; dnm: dis nazal makiilayr gostermektedir.

Tim istatistiksel analizler JAMOVI 1.2.25 (www.jamovi.org) ve JASP

0.13.1.0 (www.]asp-stats.org) paket programlar1 yardimiyla gergeklestirildi. Analizler

oncesinde verilerin normalligi Shapiro-Wilk normallik testi ve Q-Q grafikleri ile
kontrol edildi. Grup varyanslarinin homojenligi i¢in Levene varyans homojenlik testi
kullanildi. Calisma gruplarinin cinsiyet ve g6z dagilimlar1 Pearson ki-kare testi ile, yas
dagilim1 ise Kruskal Wallis testi ile kiyaslandi. Calismada kullanilan parametrelerin
calisma gruplarina gore farkliliklari, normal dagilima uygunluk gdsteren 6l¢timler igin
Tek Yonlii Varyans Analizi (ANOVA) ve sonrasinda Tukey HSD coklu karsilastirma
testi ile, normal dagilima uygunluk gdstermeyen parametreler i¢in ise Kruskal Wallis
testi ve sonrasinda Dwass-Steel-Critchlow-Fligner (DSCF) post-hoc testi ile test

edildi. Parametreler arasi iligkiler Pearson korelasyon katsayisi ve Spearman'in rho
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korelasyon katsayis1 kullanilarak saptandi. Istatistiksel testlerde anlam diizeyi %35

olarak belirlendi.
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4. BULGULAR

Calismanin olgu grubuna akut SSKR tanili 30 hastanin 60 gozii, kronik SSKR
tanil1 31 hastanin 62 gozii ve kontrol grubuna olgu grubu ile cinsiyet ve yas agisindan
benzer Ozellikleri olan, herhangi bir retinal hastalig1 olmayan 30 kisinin 30 g6zl dahil

edilmistir.

Akut grubun %63.3’1i (n=19) erkek %36.7 (n=11)’si kadindir. Kronik grubun
%83.9’u (n=26) erkek %16,1°1 (n=5) kadindir. Kontrol grubunun %76.7’si (n=23)
erkek %23.3’1 kadindir. Gruplar arasinda gozler karsilastirildiginda ise akut grupta 13
sag goz, 17 sol goz etkilenmisti. Kronik grupta 16 sag goz, 15 sol goz etkilenmisti.
Kontrol grubuna dahil edilen gézlerin 13’1 sag, 17’si sol goz idi. Pearson ki-kare testi
ile cinsiyet ve lateralite agindan fark saptanmadi. Cinsiyet ve lateraliteye ait p degerleri
sirastyla 0.174 ve 0.754 idi (Tablo 4.1).

Tablo 4.1:Caliymaya Katilan  Gruplarin  Cinsiyetlerinin ~ ve  Gozlerinin
Karsilastiriimast

Akut Kronik Kontrol
(n:30) (n:31) (n:30)
o Kadin 11 (%36,7) 5 (%16,1) 7 (9%23.3)
Cinsiyet
Erkek 19 (%63,3) 26 (%83,9) 23 (%76.7)
Sag 13 16 13
Goz 0.754
Sol 17 15 17

Calismaya dahil edilen olgularin yaslarinin ortalama ve standart sapma
degerleri akut grupta 41.36+8.75, kronik grupta 49.6+7.20, kontrol grubunda
42.26+7.13 olarak hesaplandi. Akut, kronik ve kontrol gruplarinin yaslari sirasiyla 25-
66, 37-63, 24-59 araliginda dagiliyordu. Buna gore akut ile kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (0.902). Kronik grubun yas ortalamasi ve
standart sapma degeri akut gruba gore ve kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
yiiksekti. Sirasiyla p degerleri <0.001, 0.02 idi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2:Calismaya Katilan Gruplarin Yaslarimin Karsilastiriimast

Akut Kronik Kontrol 1 2 3
. . . p p p
(n:30) (n:31) (n:30)
Ort+£SD 41.36+8.75 49.6+7.20 42.26+7.13
Yas . <0.001  0.902 0.02
Min-Max 25-66 37-63 24-59

(1: Akut ve Kronik, 2: Akut ve Kontrol, 3: Kronik ve Kontrol)
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Tiim hastalarin etkilenmis goézlerinin en iyi diizeltilmis gorme keskinlikleri
(EIDGK) ondalik ve logMAR cinsinden hesaplandi. EIDGK (ondalik ve logMAR) her
3 grup arasinda Kruskal-Wallis testi kullanilarak karsilastirildi ve istatistiksel olarak
anlamli bir fark oldugu goriildi. Akut, kronik ve kontrol gruplarinin, ortanca GK
ondalik degerleri sirasiyla 0.8 (min-max: 0.5-1.0), 0.7 (min-max: 0.1-1.0) ve 1.0 (min-
max: 1.0-1.0) olarak saptand1. Ortanca EIDGK logMar degerleri ise sirastyla 0.09
(min-max: 0.00-0.03), 0.15 (min-max: 0.0-1.0) ve 0.00 (min-max: 0.0-0.0). Her iki
degisken icin de tiim karsilagtirmalarda istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu
(p<0.05) (tablo 4.3). Hem akut hem kronik gruptaki olgularin EIDGK degerlerinde
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi1 (p<0.001, <0.001).
Ayrica kronik gruptaki olgularin EIDGK degerleri akut gruptaki olgulara gore daha
diistiktii (p=0.003).

Tablo 4.3:Calismaya Katilan Gruplarin En Iyi Diizeltilmis Gérme Keskinliklerinin
Karsilastiriimast

A!(ut Krf)nik Kor.1trol pl p? P
(n:30) (n:31) (n:30)
_ Ort+SD 0.823+0.161 0.668+0.263 1.00:0.00
E)In%fhk) Ortanca 0.80 0.70 1.00 0.003 <0.001 <0.001
Min-Max 0.50-1.00 0.10-1.00 1.00-1.00
Ort.+SD 0.009:0.091 0.219+0.231 0.000.00
E’?[')V'lfr Ortanca 0.09 0.15 0.00 0.002 0.047 <0.001
Min-Max 0.00-0.03 0.00-1.00 0.00-0.00

(1: Akut ve Kronik, 2: Akut ve Kontrol, 3: Kronik ve Kontrol)

Etkilenmis akut, etkilenmemis akut ve kontrol gruplarmin OKTA ile elde
edilmis yiizeyel kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite degerleri gruplar arasinda
karsilastirilmis ve analiz sonuglari Tablo 4.4’te sunulmustur. Gruplar arasinda VD

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.
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Tablo 4.4: Etkilenmis Akut, Etkilenmemis Akut ve Kontrol Gruplarinin Yiizeyel
Kapiller Pleksusa Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilastirilmast

Etkilenmi Etkilenmemi
Akt At Kontrol
n:30 n:30 ) pt p® p®
VDy Ort+SD  23.216+6.597 21.400+4.672 22.897+5.436 0.695 0.999 0.569
santral Ortanca 21.175 20.885 22.230
(%) Min-Max 14.780-39.810  13.410-35.290 15.310-40.760
VDy Ort+SD  49.833+4.499 48.808+3.824 48.158+2.983 0.999 0.386 0.362
zgl;eriyor Ortanca 48.755 49.360 48.280
’ Min-Max 45.290-68.950  33.780-55.100 40.250-53.950
VDy Ort+SD  46.419+3.065 47.056+3.142 46.328+3.098 0.707 0.993 0.636
temporal Ortanca 47.100 47.145 46.530
(%) Min-Max 39.990-52.750  39.300-54.450 34.210-50.660
VDy Ort+SD  48.615+3.855 48.905+2.903 48.451+3.967 0.948 0.983 0.877
inferiyor  Ortanca 49.075 48.525 48.600
(%) Min-Max 39.940-54.510  42.620-55.760 35.580-57.940
Ort+SD  45.578+2.903 46.217+2.759 45.530+2.518 0.637 0.997 0.595
zﬁ/?)y nazal " o ianca 46,250 46.080 45,680
Min-Max 38.430-51.220  39.350-51.290 39.310-51.170

(1: Etkilenmis akut ile Etkilenmemis akut, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis akut ile Kontrol, VDy:
Yiizeyel kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite)

Etkilenmis kronik, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplarinin OKTA ile elde

edilmis yiizeyel kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite degerleri gruplar arasinda

karsilagtiritlmis ve analiz sonuglar1 Tablo 4.5’te sunulmustur. Gruplar arasinda VD

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5: Etkilenmis Kronik, Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin Yiizeyel
Kapiller Pleksusa Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilen_mis Etkilenmemis Kontrol
Kronik Kronik n:30 L ) 5
n:31 n:31 P P P
VDy Ort.£SD  23.770+8.665 20.429+6.081 22.897+5.436 0.181 0.967 0.074
santral  QOrtanca 23.680 20.430 22.230
(%) Min-Max 10.890-49.340 10.670-47.510 15.310-40.760
VDy Ort+SD 48.345+3.362 48.171+4.326 48.158+2.983 0.980 0.978 1
siiperiyor QOrtanca 48.390 48.510 48.280
(%) Min-Max 38.990-55.400 29.570-54.910 40.250-53.950
VDy Ort.£SD  45.645+3.305 46.752+3.497 46.328+3.098 0.096 0.171 0.607
temporal Ortanca 44.900 47.520 46.530
(%) Min-Max 35.080-52.370 31.760-52.190 34.210-50.660
VDy Ort.+SD  47.385+4.475 49.22242.261 48.451+3.967 0.128 0.499  0.694
inferiyor  Ortanca  47.830 48.970 48.600
(%) Min-Max 35.330-56.610 44.810-55.340 35.580-57.940
VDy Ort.+SD  45.817+3.704 45.925+2.158 45.530+2.518 0.658 0941 0.833
nazal Ortanca 45.230 46.650 45.680
(%) Min-Max 40.700-59.330 40.820-49.340 39.310-51.170

(1: Etkilenmis kronik ile Etkilenmemis kronik, 2: Etkilenmis kronik ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile Kontrol,
VDy: Yiizeyel kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite)
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Etkilenmemis akut, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplarinin OKTA ile elde

edilmis yiizeyel kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite degerleri gruplar arasinda

karsilastirilmis ve analiz sonuglari Tablo 4.6’da sunulmustur. Gruplar arasinda VD

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6: Etkilenmemis Akut, Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin Yiizeyel
Kapiller Pleksusa Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilastirilmast

Etkilenmemis Etkilenmemis Kontrol

Akut Kronik n:30 L ) )

n:30 n:31 ) P P P
VDy Ort.£SD  21.400+4.672 20.429+6.081 22.897+5.436 0.503 0.569 0.074
santral Ortanca  20.885 20.430 22.230
(%) Min-Max 13.410-35.290 10.670-47.510 15.310-40.760
VDy Ort.£SD  48.808+3.824 48.171+4.326 48.158+2.983 0.786  0.781 1
siiperior Ortanca  49.360 48.510 48.280
(%) Min-Max 33.780-55.100 29.570-54.910 40.250-53.950
VDy Ort.£SD  47.056+3.142 46.752+3.497 46.328+3.098 0.929 0.662 0.867
temporal Ortanca  47.145 47.520 46.530
(%) Min-Max 39.300-54.450 31.760-52.190 34.210-50.660
VDy Ort.£SD  48.905+2.903 49.222+2.261 48.451+3.967 0.917 0.839 0.600
inferiyor Ortanca  48.525 48.970 48.600
(%) Min-Max 42.620-55.760 44.810-55.340 35.580-57.940
VDy Ort.£SD  46.217+2.759 45.925+2.158 45.530+2.518 0.890 0.535 0.809
nazal Ortanca  46.080 46.650 45.680
(%) Min-Max 39.350-51.290 40.820-49.340 39.310-51.170

(1: Etkilenmemis akut ile Etkilenmemis kronik, 2: Etkilenmmeis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile
Kontrol, VDy: Yiizeyel kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite)

Etkilenmis akut, etkilenmis kronik ve kontrol gruplarmin OKTA ile elde

edilmis yiizeyel kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite degerleri gruplar arasinda

karsilastirilmis ve analiz sonuglar1 Tablo 4.7°de sunulmustur. Gruplar arasinda VD

degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7: Etkilenmis Akut, Etkilenmis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin Yiizeyel
Kapiller Pleksusa Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmi Etkilenmi
Akut ’ Kronik ’ Kgrgcgol L ) s
n:30 n:31 ) P P P
VDy Ort+SD  23.216+6.597  23.770+8.665 22.897+5.436 0.998 0.999  0.967
santral Ortanca  21.175 23.680 22.230
(%) Min-Max 14.780-39.810  10.890-49.340 15.310-40.760
VDy Ort+SD  49.833+4.499  48.345+3.362 48.150+2.983 0.499 0.386 0.994
siiperiyor Ortanca  48.755 48.390 48.280
(%) Min-Max 45.290-68.950  38.990-55.400 40.250-53.950
VDy Ort.£SD 46.419+3.065 45.645+3.305 46.328+3.098 0.747 1.000 0.171
temporal Ortanca  47.100 44.900 46.530
(%) Min-Max 39.990-52.750 35.080-52.370 34.210-50.660
VDy Ort.£SD 48.615+3.855 47.385+4.475 48.451+£3.967 0.319 0.913 0.594
inferiyor Ortanca  49.075 47.830 48.600
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(%) Min-Max 39.940-54.510 35.330-56.610  35.580-57.940

VDy Ort+SD  45.578+2.903  45.817+3.704 45.530+2.518 0.848 0.977 0.941
nazal Ortanca  46.250 45.230 45.680

(%) Min-Max 38.430-51.220  40.700-59.330  39.310-51.170

(1: Etkilenmis akut ile Etkilenmis kronik, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmis kronik ile Kontrol, VDy:
Yiizeyel kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite)

Etkilenmis akut, etkilenmemis akut ve kontrol gruplariin OKTA ile elde
edilmis derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite degerleri gruplar arasinda
karsilagtirilmis ve analiz sonuglar1 Tablo 4.8’de sunulmustur. Etkilenmis akut ve
etkilenmemis akut grup karsilastirildiginda derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite
degerleri, etkilenmis akut grupta etkilenmemis akut gruba gore santral kadranda
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p=0.032). Etkilenmis akut ve
etkilenmemis akut gruplarinin derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite dlgtimlerinin
santral kadranda ortalama ve standart sapma degerleri sirasiyla 22.922+8.018,
18.136+5.033tiir. Diger kadranlarda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8: Etkilenmis Akut, Etkilenmemis Akut Ve Kontrol Gruplarinin Derin
Kapiller Pleksusa Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmis Etkilenmemis Kontrol

Akut Akut 130 ) ) )

n:30 n:30 ) P P P
vDd Ort+SD  22.922+8.018  18.136+5.033 21.020+6.792 0.032 0564 0.164
santral  QOrtanca 22.070 17.735 19.490
(%) Min-Max 11.540-41.460  11.250-32.470 10.090-42.220
vDd Ort+SD  51.887+5.201  51.563+3.405 50.106+3.259 0.980 0.298  0.130
siiperiyor Ortanca 51.095 52.385 49.820
(%) Min-Max 39.750-69.150  42.220-58.810 43.370-57.210
VvDd Ort=SD  45.47143.753  46.824+3.071 46.333+2.869 0.247 0.563  0.829
temporal Ortanca 45.480 46.445 46.435
(%) Min-Max 35.830-54.700  40.270-53.950 40.690-54.580
vDd Ort=SD  49.474+4.770  50.914+3.517 49.818+4.251 0.518 0913  0.301
inferiyor Ortanca  49.940 50.590 49.645
(%) Min-Max 35.420-61.120  44.130-59.670 43.550-60.310
VvDd Ort+SD  47.214+3.817  49.083+4.926 48.023+2.628 0.159 0.703  0.547
nazal Ortanca  47.945 48.185 48.425
(%) Min-Max 39.250-53.310  40.010-61.260 44.140-53.530

(1: Etkilenmis akut ile Etkilenmemis akut, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis akut ile Kontrol, \VDd:
Derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite)

Etkilenmis kronik, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplarinin OKTA ile elde
edilmis derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite degerleri gruplar arasinda
karsilastirilmis ve analiz sonuglar1 Tablo 4.9 sunulmustur. Etkilenmis kronik grup ile
etkilenmemis kronik grubu karsilastirildiginda derin kapiller pleksusa ait vaskiiler

dansite degerleri, etkilenmis kronik grupta etkilenmemis kronik gruba gore santral
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kadranda istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik, inferiyor ve nazal kadranlarda ise
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Sirastyla p degerleri <0.001,
0.006, 0.015°tir. Etkilenmis kronik grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda derin
kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite degerleri, etkilenmis kronik grupta kontrol
grubuna gore santral kadranda istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik, inferiyor ve
nazal kadranlarda ise istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Sirasiyla
p degerleri <0.001, 0.026, 0.002’dir. Etkilenmemis kronik grup ile kontrol grubu
karsilastirildiginda derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite degerleri, etkilenmemis
kronik grupta kontrol grubuna gore santral kadranda istatistiksel olarak anlamli sekilde
diisiik bulunmustur (p=0.024). Santral kadran i¢in derin kapiller pleksusa ait vaskiiler
dansite dl¢limlerinin ortalama ve standart sapma degerleri etkilenmis kronik grupta
30.026+10.211, etkilenmemis kronik grupta 18.315+8.465 ve kontrol grubunda
21.020+6.792°dir. Inferiyor kadran igin derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite
Olctimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri; etkilenmis kronik, etkilenmemis
kronik ve kontrol grubunda sirasiyla 47.259+3.514, 49.8114+2.598, 49.818+4.251 dir.
Nazal kadran i¢in derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite 6lglimlerinin ortalama ve
standart sapma degerleri; etkilenmis kronik, etkilenmemis kronik ve kontrol grubunda
sirastyla 45.044+4.502, 47.421£2.276, 48.023+2.628’dir. Santral kadran i¢in derin
kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite Olgiimlerinin ortalama ve standart sapma
degerleri ekilenmemis kronik ve kontrol gruplarinda sirasiyla 18.315+8.465 ve
21.020+6.792dir.

Tablo 4.9: Etkilenmis Kronik, Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin Derin
Kapiller Pleksusa Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmemis

Etkilen:]r?ialeronik Kronik Kﬁ I:];(';OI
) n:31 ) pt p? p?
vDd Ort+SD 30.026+10.211 18.315+8.465 21.020+6.792 <0.001 <0001 0.024
santral Ortanca 28.880 16.340 19.490
(%) Min-Max  12.010-52.010 9.730-58.560 10.090-42.220
vDd Ort+SD 48.12443.823 49.193+0.057 50.1063.259 0433 0064 0547
siiperiyor  Ortanca 48.240 48.820 49.820
(%) Min-Max  40.040-56.020 42.720-55.870 43.370-57.210
vDd Ort+SD 44.91843.475 46.049+1.913 46.333+2.869 0261  0.130 0.919
temporal  Ortanca 45.110 46.150 46.435
(%) Min-Max  39.610-51.710 41.960-49.710 40.690-54.580
vDd Ort+SD 47.259+3.514 49.811+2.598 49.818+4.251 0.006  0.026 0.676
inferiyor ~ Ortanca 46.720 49.700 49.645
(%) Min-Max  42.070-54.930 46.060-55.170 43.550-60.310
Ort+SD 45.044+4.502 4742142276 48.023+2.628 0.015  0.002 0.756
X/Sd nazal o tanca 45.080 46.720 48.425
Min-Max  33.630-53.550 43.070-51.250 44.140-53.530

(1: Etkilenmis kronik ile Etkilenmemis kronik, 2: Etkilenmis kronik ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile Kontrol, VDd: Derin
kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite)
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Etkilenmemis akut, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplarinin OKTA ile elde
edilmis derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite sonu¢larinin gruplar arasinda
karsilastirma analizi sonuglart Tablo 4.10 sunulmustur. Etkilenmemis akut ile
etkilenmemis kronik grubu karsilastirildiginda derin kapiller pleksusa ait vaskiiler
dansite degerleri, etkilenmemis akut grupta etkilenmemis kronik gruba gore siiperiyor
kadranda istatistiksel olarak anlamli sekilde yliksek saptanmistir (p=0.015). Siiperiyor
kadran i¢in derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite Ol¢limlerinin ortalama ve
standart sapma degerleri etkilenmemis akut grupta 51.563+3.405, etkilenmemis kronik
grupta 49.193+3.057’dir. Etkilenmemis akut ile kontrol grubu karsilastirildiginda
herhangi bir kadranda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (Tablo 4.10).
Etkilenmemis kronik ile kontrol grubu karsilastirildiginda derin kapiller pleksusa ait
vaskiiler dansite degerleri, etkilenmemis kronik grupta kontrol grubuna gére santral
kadranda istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p=0.024). Santral
kadran icin derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite Ol¢iimlerinin ortalama ve
standart sapma degerleri etkilenmemis kronik grupta 18.315+8.465, kontrol grupunda
21.020+6.792dir.

Tablo 4.10: Etkilenmemis Akut, Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin Derin
Kapiller Pleksusa Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmemis Etkilenmemis

Akut Kronik Kgr.ggol L ) s
n:30 n:31 ) P P P
vDd Ort+SD  18.136+5.033 18.315+8.465 21.020+6.792 0.840 0.164 0.024
santral  QOrtanca  17.735 16.340 19.490
(%) Min-Max 11.250-32.470 9.730-58.560 10.090-42.220
vDd Ort+SD  51.563+3.405 49.193+3.057 50.106+3.259 0.015 0.196 0.516
siiperiyor Ortanca  52.385 48.820 49.820
(%) Min-Max 42.220-58.810 42.720-55.870  43.370-57.210
vDd Ort+SD  46.824+3.071 46.049+1.913 46.3332.869 0.494 0.755 0.909
temporal QOrtanca  46.445 46.150 46.435
(%) Min-Max 40.270-53.950 41.960-49.710  40.690-54.580
vDd Ort+SD  50.914+3.517 49.81142.598 49.818+4.251 0.417 0.301 0.676
inferiyor  Ortanca  50.590 49.700 49.645
(%) Min-Max 44.130-59.670 46.060-55.170  43.550-60.310
vDd Ort+SD  49.083+4.926 4742142276 48.023+2.628 0.153  0.466 0777
nazal Ortanca  48.185 46.720 48.425
(%) Min-Max 40.010-61.260 43.070-51.520  44.140-53.530

(1:Etkilenmemis akut ile Etkilenmemis kronik, 2: Etkilenmemis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile
Kontrol, VVDd: Derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite)

Etkilenmis akut, etkilenmis kronik ve kontrol gruplarmin OKTA ile elde

edilmis derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite sonuglarinin gruplar arasinda
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karsilagtirma analizi sonuglari Tablo 4.11’de sunulmustur. Etkilenmis akut grup ile
etkilenmis kronik grubu karsilastirildiginda derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite
degerleri, etkilenmis akut grupta etkilenmis kronik gruba gore santral kadranda
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek, siiperiyor ve inferiyor kadranlarda
istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik saptanmuistir. Sirasiyla p degerleri 0.011,
0.004, 0.024’tlir. Santral kadran i¢in derin Kkapiller pleksusa ait vaskiiler dansite
Ol¢iimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri etkilenmis akut grupta
22.92248.018, etkilenmis kronik grupta 30.026+10.211°dir. Siiperiyor kadran igin
etkilenmis akut grupta 51.887+5.201, etkilenmis kronik grupta 48.124+3.823’tiir.
Inferiyor kadran igin etkilenmis akut grupta 49.474+4.770, etkilenmis kronik grupta
47.259+3.514’tiir. Etkilenmis akut grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda herhangi
bir kadranda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (Tablo 4.11). Etkilenmis
kronik grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda derin kapiller pleksusa ait vaskiiler
dansite degerleri, etkilenmis kronik grupta kontrol grubuna goére santral kadranda
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek, inferiyor ve nazal kadranlarda istatistiksel
olarak anlamli sekilde diisiik bulunmustur. Sirasiyla p degerleri; <0.001, 0.026,
0.007°dir. Santral kadran i¢in derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite 6lgtimlerinin
ortalama ve standart sapma degerleri etkilenmis kronik grupta 30.026+10.211, kontrol
grubunda 21.020+6.792°dir. inferiyor kadranda etkilenmis kronik grupta
47.259+3.514, kontrol grubunda 49.818+4.251dir. Nazal kadranda etkilenmis kronik
grupta 45.044+4.502, kronik grupta 48.023+2.628"dir.

Tablo 4.11: Etkilenmis Akut, Etkilenmis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin Derin
Kapiller Pleksusa Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmis Akut  Etkilenmis Kronik Kontrol
n:30 n:31 n:30 pt p? p®
vDd Ort.£SD 22.922+8.018 30.026210.211 21.020£6.792 0011 0564  <0.001
santral Ortanca 22.070 28.880 19.490
(%) Min-Max 11.540-41.460  12.010-52.010 10.090-42.220
VDd Ort.+SD 51.887+5.201 48.124+3 823 50.106+3.259 0004 0298  0.059
siiperiyor  Ortanca 51.095 48.240 49.820
(%) Min-Max 39.750-69.150  40.040-56.020 43.370-57.210
vDd Ort.+SD 45.4713.753 44.918+3 475 46.33342.869 0.800 0588  0.238
temporal  Ortanca 45.480 45.110 46.435
(%) Min-Max 35.830-54.700  39.610-51.710 40.690-54.580
vDd Ort.£SD 49 474+4.770 4725943514 49 818+4.251 0024 0913  0.026
inferiyor ~ Ortanca 49.940 46.720 49.645
(%) Min-Max 35.420-61.120  42.070-54.930 43.550-60.310
Ort .£SD 4721443 817 45.044+4.502 48.02342.628 0066 0681  0.007
X/Sd nazal 5 tanca 47.945 45.080 48.425
Min-Max 39.250-53.310  33.630-53.550 44.140-53.530

(1: Etkilenmis akut ile Etkilenmig kronik, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3:Etkilenmis kronik ile Kontrol, VDd: Derin kapiller
pleksusa ait vaskiiler dansite)
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Etkilenmis akut, etkilenmemis akut ve kontrol gruplariin OKTA ile elde
edilmis dis retinaya ait vaskiiler dansite sonug¢larinin gruplar arasinda karsilastirma
analizi sonuglar1 Tablo 4.12°de sunulmustur. Etkilenmis akut grup ile etkilenmemis
akut grubu karsilagtirildiginda dis retinaya ait vaskiiler dansite degerleri etkilenmis
akut grupta etkilenmemis akut gruba gore santral ve nazal kadranlarda istatistiksel
olarak anlamli sekilde diisiik saptanmistir. Sirastyla p degerleri; <0.001 ve <0.01 dir.
Etkilenmis akut grup ile kontrol grubu karsilagtirildiginda dis retinaya ait vaskiiler
dansite degerleri etkilenmis akut grupta kontrol grubuna gore santral ve nazal
kadranlarda istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik saptanmistir. Sirasiyla p
degerleri; <0.001 ve 0.032°dir. Santral kadran i¢in dis retinaya ait vaskiiler dansite
Olglimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri etkilenmis akut grupta
36.215+8.629, grupta 42.656+6.419,

43.031+3.788 dir. Nazal kadran igin dis retinaya ait vaskiiler dansite 6l¢iimlerinin

etkilenmemis akut kontrol grubunda

ortalama ve standart sapma degerleri etkilenmis akut grupta 48.152+3.893,
etkilenmemis akut grupta 50.986+2.820, 50.118+1.865°tir. Etkilenmemis akut ile
kontrol grubu karsilastirildiginda herhangi bir kadranda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12: Etkilenmis Akut, Etkilenmemis Akut Ve Kontrol Gruplarimin Dig
Retinaya Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilastirilmast

Etkilenmis Etkilenmemis Kontrol
Akut Akut 130 L ) )
n:30 n:30 P P P
VDdr Ort £SD  36.215+8.629 42.656+6.419 43.031+3.788 <0.001 <0.001 0.974
Santral  Ortanca  35.600 42.590 43.085
(%) Min-Max  18.120-59.240 32.020-57.860 34.990-49.690
vDdr Ort £4SD  52.735+4.481 52.431+3.444 52.380+2.524 0.992 0.863 0.805
siiperiyor QOrtanca  52.785 52.760 51.770
(%) Min-Max  43.130-69.150 43.630-61.780 48.000-60.060
vDdr Ort £SD  48.018+4.789 50.367+3.132 50.313+1.824 0.335 0.339 0.936
temporal Ortanca  49.635 50.500 50.055
(%) Min-Max  33.490-54.500 46.000-60.970 47.110-55.070
vDdr Ort £SD  50.795+4.164 52.658+3.535 52.365+2.894 0391 0.309 0.758
inferiyor  Ortanca  51.245 52.170 53.070
(%) Min-Max  40.210-56.730 47.950-68.050 44.870-56.610
vDdr Ort #SD  48.15243.893 50.986+2.820 50.118+1.865 <0.01 0032 0.499
nazal Ortanca  47.815 50.755 49.805
(%) Min-Max  40.220-58.600 46.930-59.300 46.890-53.780

(1: Etkilenmis akut ile Etkilenmemis akut, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis akut ile Kontrol, \VDdr:
Dis retinaya ait vaskiiler dansite)
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Etkilenmis kronik, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplarinin OKTA ile elde
edilmis dis retinaya ait vaskiiler dansite sonuglarinin gruplar arasinda karsilastirma
analizi sonuglar1 Tablo 4.13’te sunulmustur. Etkilenmis kronik grup ile etkilenmemis
kronik grubu karsilastirildiginda dis retinaya ait vaskiiler dansite degerleri etkilenmis
kronik grupta etkilenmemis kronk gruba gore santral ve inferiyor kadranlarda
istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik saptanmistir. Sirasiyla p degerleri; 0.040 ve
<0.001°dir. Etkilenmis kronik grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda dis retinaya
ait vaskiiler dansite degerleri etkilenmis kronik grupta kontrol grubuna gére santral,
temporal ve inferior kadranlarda istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik
saptanmistir. Sirastyla p degerleri; 0.018, 0.013 ve <0.001°dir. Santral kadran icin dis
retinaya ait vaskiiler dansite o6lgtimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri
etkilenmis kronik grupta 38.315+9.053, etkilenmemis kronik grupta 42.461+5.810,
kontrol grubunda 43.031+3.788°dir. Inferiyor kadran igin dis retinaya ait vaskiiler
dansite olgtimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri etkilenmis kronik grupta
48.134+5.343, etkilenmemis kronik grupta 51.903+2.442, kontrol grubunda
52.365+2.894’tiir. Temporal kadran icin etkilenmis kronik grupta 48.133+3.934,
kontrol grubunda 50.313+1.824’tiir. Etkilenmemis kronik grup ile kontrol grubu
karsilastirildiginda herhangi bir kadranda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13: Etkilenmis Kronik Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarimin Dig
Retinaya Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilastirilmast

Etkilen_m is Etkilenmemis Kronik Kontrol
Kronik n:31 n:30
n:31 pt p? p®
vDdr Mean£SD  38.315+9.053 42.461+5.810 430313788 0040 0018  0.940
santral Ortanca 39.380 43.070 43.085
(%) Min-Max  21.520-57.090 26.820-58.440 34.990-49.690
vDdr Mean+SD 51.481£3.648 51.709+2.893 52.380+2.524 0.965 0.676 0.991
siiperiyor Ortanca 51.160 52.630 51.770
(%) Min-Max  40.080-57.540 44.630-55.150 48.000-60.060
vDdr Mean+SD 48.133+3.934 49.596+2.580 50.313+1.824 0.125 0.013 0.606
temporal Ortanca 48.610 49.770 50.055
(%) Min-Max  38.430-55.620 43.490-53.910 47.110-55.070
VDdr Mean£SD  48.134+5.343 51.903+2.442 52365£2.894 <0001 <0.001 0.883
inferiyor Ortanca 48.390 52.010 53.070
(%) Min-Max  34.550-56.700 47.380-58.590 44.870-56.610
Mean+SD  49.225+4.924 49.671+1.965 50.118£1.865  0.852 0534 0854
X/?)O nazal  Granca  49.250 49.400 49.805
Min-Max  31.870-56.510 46.820-54.870 46.890-53.780

(1: Etkilenmis kronik ile Etkilenmemis kronik, 2: Etkilenmis kronik ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile Kontrol, VDdr:
Dis retinaya ait vaskiiler dansite)
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Etkilenmemis akut, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplarinin OKTA ile elde
edilmis dis retinaya ait vaskiiler dansite sonuglarinin gruplar arasinda karsilastirma
analizi sonuglar1 Tablo 4.14’te sunulmustur. Gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14: Etkilenmemis Akut, Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarimin Dis
Retinaya Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilastiriimasi

Etkilenmemis Etkilenmemis Kontrol
Akut Kronik n-30 L ) .
n:30 n:31 ) p P P
VDdr Ort.+SD 42.656+6.419 42.461+5.810 43.031+3.788 0.989 0.962 0.913
santral Ortanca 42.590 43.070 43.085
(%) Min-Max  32.020-57.860 26.820-58.440 34.990-49.690
VDdr Ort.+SD 52.431+3.444 51.709+2.893 52.380+2.524 0.892 0.805 0.991
siiperyior  Ortanca 52.760 52.630 51.770
(%) Min-Max  43.630-61.780 44.630-55.150 48.000-60.060
VDdr Ort£SD 50.367+3.132 49.596+2.580 50.313+1.824 0.801 0.936 0.694
temporal  Ortanca 50.500 49.770 50.055
(%) Min-Max  46.000-60.970 43.490-53.910 47.110-55.070
VDdr Ort.+SD 52.658+3.535 51.903+2.442 52.365+2.894 0.759 0.758 0.264
inferiyor  Ortanca 52.170 52.010 53.070
(%) Min-Max  47.950-68.050 47.380-58.590 44.870-56.610
VDdr Ort.+SD 50.986+2.820 49.671+1.965 50.118+1.865 0.064 0.300 0.719
nazal Ortanca 50.755 49.400 49.805
(%) Min-Max  46.930-59.300 46.820-54.870 46.890-53.780

(1:Etkilenmemis akut ile Etkilenmemis kronik, 2: Etilenmemis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile
Kontrol, VDdr: Dis retinaya ait vaskiiler dansite)

Etkilenmis akut, etkilenmis kronik ve kontrol gruplarmin OKTA ile elde
edilmis dis retinaya ait vaskiiler dansite sonug¢larinin gruplar arasinda karsilastirma
analizi sonuglar1 Tablo 4.15’te sunulmustur. Etkilenmis akut grup ile kontrol grubu
arasinda ve etkilenmis kronik grup ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilastirma
sonucunda, dis retinaya ait vaskiiler dansite degerleri santral kadranda, etkilenmis akut
grup ve etkilenmis kronik grupta kontrol grbuna gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde diigiik saptanmustir. Sirasiyla p degerleri; 0.002 ve 0.044’tiir. Santral kadran
i¢in dis retinaya ait vaskiiler dansite 6lgtimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri
etkilenmis akut grupta 36.21548.629, etkilenmis kronik grupta 38.3154+9.053, kontrol
grubunda 43.031+3.788"dir. Etkilenmis akut ile etkilenmis kronik gruplari arasinda ve
etkilenmis kronik grup ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilastirma sonucunda,
etkilenmis kronik grupta etkilenmis akut gruba ve kontrol grubuna gore dis retinaya
ait vaskiiler dansite degerleri inferiyor kadranda istatistiksel olarak diisiik saptanmustir.
Sirastyla p degerleri; 0.044 ve <0.001°dir. Inferiyor kadran igin dis retinaya ait
vaskiiler dansite dl¢timlerinin ortalama ve standart sapma degerleri etkilenmis akut

grupta 50.795+4.164 etkilenmis kronik grupta 48.134+5.343, kontrol grubunda
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52.365+2.894’tlir. Siiperiyor, temporal ve nazal kadranlarda gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.15).

Tablo 4.15: Etkilenmis Akut, Etkilenmis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin Dis Retinaya
Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilastirilmast

Etkilenmis

Etkilenmis

Akut Kronik KO'?;EOI

n:30 n:31 n- pl p2 p3
VDdr Ort+SD  36.215+8.629 38.31549.053 43.0314+3.788 0.527  0.002 0.044
santral Ortanca  35.600 39.380 43.085
(%) Min-Max  18.120-59.240 21.520-57.090 34.990-49.690
VDdr Ort+SD  52.7354+4.481 51.481+3.648 52.380+2.524 0.575  0.863 0.676
siiperiyor Ortanca  52.785 51.160 51.770
(%) Min-Max  43.130-49.150 40.080-57.540 48.000-60.060
VDdr Ort+SD  48018+4.789 48.133+3.934 50.313+1.824 0.992 0.050 0.064
temporal Ortanca  49.635 48.610 50.055
(%) Min-Max  33.490-54.500 38.430-55.620 47.110-55.070
VDdr Ort+SD  50.795+4.164 48.134+5.343 52.365+2.894 0.044  0.332 <0.001
inferiyor Ortanca  51.245 48.390 53.070
(%) Min-Max  40.210-56.730 34.550-56.700 44.870-56.610
VDdr Ort+SD  48.152+3.893 49.225+4.924 50.118+1.865 0515 0.117 0.629
nazal Ortanca  47.815 49.250 49.805
(%) Min-Max  40.220-58.600 31.870-56.510 46.890-53.780

(1: Etkilenmig akut ile Etkilenmis kronik, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmis kronik ile Kontrol, \VDdr:
Dis retinaya ait vaskiiler dansite)

Etkilenmis akut, etkilenmemis akut ve kontrol gruplarinin OKTA ile elde

edilmis koryokapillarise ait vaskiiler dansite sonuglarinin gruplar arasinda
karsilastirma analizi sonuglart Tablo 4.16’da sunulmustur. Etkilenmis akut grup ile
etkilenmemis akut grup ve etkilenmis akut grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda,
etkilenmis akut grupta etkilenmemis akut gruba ve kontrol grubuna gore
koryokapillarise ait vaskiiler dansite degerleri santral kadranda istatistiksel olarak
anlamli diisiik saptanmistir. Sirasiyla p degerleri; <0.001 ve <0.001°dir. Santral kadran
icin koryokapillairse ait vaskiiler dansite 6l¢iimlerinin ortalama ve standart sapma
grupta 43.971+8.180, etkilenmemis akut

53.072+4.654, kontrol grubunda 53.383+2.703’tiir. Etkilenmis akut grup ile

degerleri etkilenmis akut grupta
etkilenmemis akut grup karsilastirildiginda koryokapillairse ait vaskiiler dansite
degerleri etkilenmis akut grupta etkilenmemis akut gruba gore nazal kadranda
istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p=0.037). Nazal kadran i¢in
koryokapillairse ait vaskiiler dansite 6lgtimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri
etkilenmis akut grupta 50.849+4.273, etkilenmemis akut grupta 52.935+3.109°dur.
Etkilenmemis akut ile kontrol grubu arasinda herhangi bir kadranda istatistiksel olarak

anlaml diigiik saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16: Etkilenmis Akut, Etkilenmemis Akut Ve Kontrol Gruplarinin

Koryokapillarise Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilastirilmast

Etkilenmis Etkilenmemis Kontrol
Akut Akut n-30 1 ) 3
n:30 n:30 ) P P P
VDkk Ort+SD  43.971+8.180 53.072+4.654 53.383+2.703 <0.001 <0.001 0.975
santral Ortanca  44.380 52.300 53.410
(%) Min-Max  26.630-58.390 42.060-64.440 47.640-59.340
VDkk Ort+SD  54.480+3.332 54.066+2.651 54.071+2.087 0.762 0.894 0.922
siiperiyor Ortanca  54.375 54.555 54.520
(%) Min-Max  48.570-63.890 49.510-63.610 47.860-57.550
DKk Ort+SD  50.23345.648 52.616+2.866 52.590+2.007 0.758 0.732  0.840
temporal Ortanca  52.625 52.045 52.740
(%) Min-Max  32.770-56.380 47.400-62.450 48.140-56.230
VDkk Ort+SD  52.999+3.913 55.253+2.874 54.695+2.085 0.059 0.254  0.602
inferiyor Ortanca  53.560 54.840 54.070
(%) Min-Max  44.080-59.940 51.490-68.210 59.940-60.350
DKk Ort+SD  50.849+4.273 52.935+3.109 52.278+1.783 0.037 0.204 0.710
nazal Ortanca  50.585 52.615 51.890
(%) Min-Max  42.940-59.710 48.790-61.790 48.640-56.350

(1: Etkilenmis akut ile Etkilenmemis akut, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis akut ile Kontrol,
VDKkk: Koryokapillarise ait vaskiiler dansite)

Etkilenmis kronik, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplarinin OKTA ile elde

edilmis koryokapillarise ait vaskiiler dansite sonuglarinin gruplar arasinda
karsilastirma analizi sonuglar1 Tablo 4.17°de sunulmustur. Etkilenmis kronik ile
etkilenmemis kronik grup arasinda ve etkilenmis kronik grup ile kontrol grubu
arasinda yapilan karsilastirmada koryokapillarise ait vaskiiler dansite degerleri,
etkilenmis kronik grupta etkilenmemis kronik gruba ve kontrol grubuna goére santral
kadranda istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiikk saptanmistir. Sirasiyla p degerleri,
<0.001 ve <0.001°dir. Santral kadran i¢in koryokapillairse ait vaskiiler dansite
Olgiimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri etkilenmis kronik grupta
44.250+10.957, etkilenmemis kronik grupta 54.164+4.137, kontrol grubunda
53.383+2.703’tiir. Ayrica etkilenmis kronik grup ve kontrol grubu karsilastirildiginda
koryokapillairse ait vaskiiler dansite degerleri, etkilenmis kronik grupta kontrol
grubuna gore inferiyor kadranda istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik saptanmistir
(p=0.032). Inferiyor kadran icin koryokapillairse ait vaskiiler dansite dlgiimlerinin
ortalama ve standart sapma degerleri, etkilenmis kronik ve kontrol grup olgularinda
strastyla, 51.347+£5.706 ve 54.695+2.085°tir. Etkilenmemis kronik ile kontrol grubu

arasinda herhangi bir kadranda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p>0.05) (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17: Etkilenmis Kronik, Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin
Koryokapillarise Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilagtirilmast

Etkilenmis Etkilenmemis

Kronik Kronik Koptrol
n:31 n:31 n:30 pt p? p®
VDkk Ort.£SD 44.250+10.957 54.164+4.137 53.383+2.703 <0.001 <0.001 0.900
santral Ortanca 46.420 54.190 53.410
(%) Min-Max 22.290-62.140 45.180-64.950 47.640-59.340
VDKk Ort.£SD 53.316+3.815 52.895+3.291 54.071+2.087 0.980 0.681 0.429
siiperiyor Ortanca 53.590 53.670 54.520
(%) Min-Max 39.260-60.890 39.980-56.950 47.860-57.550
VDKk Ort.£SD 51.156+3.454 52.500+2.375 52.590+2.007 0.126 0.099 0.991
temporal Ortanca 51.960 52.680 52.740
(%) Min-Max 43.210-58.010 47.070-56.750 48.140-56.230
VDKk Ort.£SD 51.347+5.706 53.659+1.747 54.695+2.085 0.292 0.032 0.242
inferiyor Ortanca 52.170 53.660 54.070
(%) Min-Max 38.360-60.720 49.630-56.780 50.940-60.350
Ort.+SD 51.757+4.319 52.5724+2.159 52.278+1.783 0.532 0.775 0.922
VDkknazal = g o0 52.320 52.650 51.890
(%) :
Min-Max 39.490-57.850 47.440-57.900 48.640-56.350

(1: Etkilenmis kronik ile Etkilenmemis kronik, 2: Etkilenmis kronik ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile Kontrol, VDKk:
Koryokapillarise ait vaskiiler dansite

Etkilenemis akut, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplarmin OKTA ile elde
edilmis koryokapillarise ait wvaskiiler dansite sonug¢larinin gruplar arasinda
karsilastirma analizi sonuclar1 Tablo 4.18’de sunulmustur. Etkilenmemis akut ile
etkilenmemis kronik gruplarinin karsilastirma sonucunda koryokapillarise ait vaskiiler
dansite degerleri, etkilenmemis akut grupta etkilenmemis kronik gruba gore inferior
kadranda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmistir (p=0.018). inferiyor
kadran i¢in koryokapillairse ait vaskiiler dansite 6lglimlerinin ortalama ve standart
sapma degerleri etkilenmemis akut grupta 55.253+2.874, etkilenmemis kronik grupta
53.659+1.747"dir.

Tablo 4.18: Etkilennemis Akut, Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin
Koryokapillarise Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmemis Etkilenmemis Kontrol
Akut Kronik n:30
n:30 n:31 ) pt p? pd
VDkk Ort.+=SD 53.072+4.654 54.164+4.137 53.383+2.703 0.524 0.949 0.718
santral Ortanca 52.300 54.190 53.410
(%) Min-Max 42.060-64.440 45.180-64.950 47.640-59.340
VDkk Ort.+SD 54.066+2.651 52.895+3.291 54.071+2.087 0.716 0.922 0.419
siiperiyor Ortanca 54.555 53.670 54.520
(%) Min-Max 49.510-63.610 39.980-56.950 47.860-57.550
VDkk Ort.+SD 52.616+2.866 52.500+2.375 52.590+2.007 0.836 0.840 0.984
temporal Ortanca 52.045 52.680 52.740
(%) Min-Max 47.400-62.450 47.070-56.750 48.140-56.230
VDkk Ort.+SD 55.253+£2.874 53.659+1.747 54.695+2.085 0.018 0.602 0.242
inferiyor Ortanca 54.840 53.660 54.070
(%) Min-Max 51.490-68.210 50.940-60.350 50.940-60.350
VDkk nazal Ort.+SD 52.935+3.109 52.572+2.159 52.278+1.783 0.827 0.545 0.883
%) Ortanca 52.615 52.650 51.890
Min-Max 48.790-61.790 47.440-57.900 48.640-56.350

1:Etkilenmemis akut ile Etkilenmemis kronik, 2: Etkilenmemis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile Kontrol, VDKkk:
Koryokapillarise ait vaskiiler dansite
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Etkilenmis akut, etkilenmis kronik ve kontrol gruplarinin OKTA ile elde

edilmis koryokapillarise ait vaskiiler dansite sonuglarinin gruplar arasinda
karsilastirma analizi sonuglar1 Tablo 4.19’da sunulmustur. Yapilan karsilastirma
analizi sonucunda etkilenmis akut grup ile etkilenmis kronik gruplarinin arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p>0.05) (Tablo 4.19). Etkilenmis akut
grup ile kontrol grubu arasinda ve etkilenmis kronik grup ile kontrol grubu arasinda
yapilan karsilastirma analizi sonucunda koryokapillarise ait vaskiiler dansite degerleri,
etkilenmis akut grupta ve etkilenmis kronik grupta kontrol grubuna goére santral
kadranda istatistiksel olarak anlamli sekilde diigiik saptanmistir. Sirasiyla p degerleri;
<0.001 ve <0.001’dir. Santral kadran i¢in koryokapillairse ait vaskiiler dansite
Olgiimlerinin ortalama ve

43.971+8.180,

standart sapma degerleri

etkilenmis kronik grupta 44.2504+10.957,

etkilenmis akut grupta
kontrol grubunda
53.383+2.703’tlir. Ayrica etkilenmis kronik grup ve kontrol grubu karsilastirildiginda
koryokapillarise ait vaskiiler dansite degerleri, etkilenmis kronik grupta kontrol
grubuna gore inferiyor kadranda istatistiksel olarak anlaml sekilde diisiik saptanmistir
(p=0.007) (Tablo 4.19).
Olciimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri etkilenmis kronik grupta

51.347+5.706, kontrol grubunda 54.695+2.085’tir (Tablo 4.19).

Iinferiyor igin koryokapillairse ait vaskiiler dansite

Tablo 4.19: Etkilenmis Akut, Etkilenmis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin
Koryokapillarise Ait Vaskiiler Dansite Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmis

Etkilenmis

Akut Kronik KOT‘;EOI

n:30 n:31 n- pl p2 p3
VDKk Ort.+SD 43.971+8.180  44.250+10.957 53.383+2.703 0.990 <0.001 <0.001
santral Ortanca  44.380 46.420 53.410
(%) Min-Max  26.630-58.390 22.290-62.140  47.640-59.340
VDkk Ort.£SD 54.480+3.332 53.316+£3.815 54.071£2.087 0.328 0.872 0.623
siiperiyor  Ortanca 54.375 53.590 54.520
(%) Min-Max  48.570-63.890 39.260-60.890 47.860-57.550
VDkk Ort.£SD 50.233+5.648 51.156+3.454 52.590+2.007 0.953 0.732 0.251
temporal  Ortanca 52.625 51.960 52.740
(%) Min-Max  32.770-56.380 43.210-58.010 48.140-56.230
VDkk Ort.£SD 52.999+3.913 51.347+5.706 54.695+2.085 0.278 0.265 0.007
inferiyor  Ortanca 53.560 52.170 54.070
(%) Min-Max  44.080-59.940 38.360-60.720 50.940-60.350
VDkk Ort.£SD 50.849+4.273 51.757+4.319 52.278+1.783 0.599 0.291 0.844
nazal Ortanca 50.585 52.320 51.890
(%) Min-Max  42.940-59.710 39.490-57.850 48.640-56.350

(1: Etkilenmis akut ile Etkilenmis kronik, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmis kronik ile Kontrol, VDKkk:
Koryokapillarise ait vaskiiler dansite)

51



Etkilenmis akut, etkilenmemis akut ve kontrol gruplarinin OKT ile elde edilmis
makiila kalinliklar1 gruplar arasinda karsilastirilmis ve analiz sonuglar1 Tablo 4.20°de
sunulmustur. Etkilenmis akut grup ile etkilenmemis akut grup arasinda ve etkilenmis
akut grup ile konrol grubu arasinda yapilan karsilastirma sonucunda makiila kalinligi
degerleri, etkilenmis akut grupta etkilenmemis akut gruba ve kontrol grubuna gore
santral kadranda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmustir. Sirasiyla p
degerleri; <0.001 ve 0.008’dir.
ortalama ve standart sapma degerleri etkilenmis akut grupta 295.867+86.977 um,
etkilenmemis akut grupta 232.467+15.529 um, kontrol grubunda 253.867+26.962

Santral kadran i¢in makiila kalinlig1 Sl¢iimlerinin

um’dir. Ayrica etkilenmis akut grup ile etkilenmemis akut grup arasinda yapilan
karsilastirmada makiila kalinlig1 degeri etkilenmis akut gruptaetkilenmemis akut gruba
gore i¢ nazal kadranda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmistir
(p=0.031) (Tablo 4.20). i¢ nazal kadran icin makula kalnlig1 dl¢iimlerinin ortalama ve
standart sapma degerleri etkilenmis akut grupta 330.267£38.904 um, etkilenmemis
akut grupta 310.633+14.789 pm’dir. Etkilenmemis akut grubu ile kontrol grubu
arasinda herhangi bir kadranda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir
(p>0.05) (Tablo 4.20).

Tablo 4.20: Etkilenmis Akut, Etkilenmemis Akut Ve Kontrol Gruplarinin I¢in Makula

Kalinlik Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmis Etkilenmemis
Akut Akut Kgrggol L ) 5
n:30 n:30 ) P P P

OrtSD  205.867486.977 232.467+15529  253.867426962 <0001  0.008 0271
ZTH':) Ortanca  283.500 235.500 245.500

Min-Max  163-498 205-255 210-331
. OrtSD  279.167+21.186 277.800+9.845 27426719335 0978  0.630  0.490
E‘fn'g Ortanca  273.500 276.500 270.500

Min-Max  239-348 262-294 236-318
. Ort#SD  326.500£39.222 316400£12283  311.133422.423 0463 0273 0616
?:tﬁ) Ortanca  323.500 317.500 312.500

Min-Max  272-476 290-340 250-352
. OrtSD  325.83371364 399.800+13.862  300.533£19381 0237  0.342 0.856
I(tuan) Ortanca  306.500 299.500 304.000

Min-Max 257-654 266-321 245-328
g OTtESD  278.900:68369 26470011680  269.600+49.675  0.713 0420 0.784
(um) Ortanca 268.000 264.500 264.000

Min-Max  220-630 239-285 226-520
L OrtaSD 33796779713 3ILI33£13521 31023320520 0508 0450  0.997
(um) Ortanca  314.000 315.500 310.233

Min-Max  236-698 280-333 259-342
dim  OrtSD  278.000+44214 272.433+12.539  268367+15.672 0992  0.699 0587
(um) Ortanca  274.000 272.000 269.500
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Min-Max 207-436 247-293 220-293
d Ort.=SD 296.867+17.604 292.667+15.241 291.933+16.721 0.590 0.484 0.984
(;ans Ortanca  295.000 292.000 292.000

Min-Max 265-355 247-325 259-319
- OrtaSD  330267:38904 31063314789 316367519961 0031 0320 0472
(um) Or_tanca 322.000 312.000 315.500

Min-Max 249-451 284-341 274-354

(1: Etkilenmis akut ile Etkilenmemis akut, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis akut ile Kontrol,
smk: santral makiila; idm: Gist dig makiila; Giim: Gist i¢ makiila; itm: i¢ temporal makiila; dtm: dis temporal
makiila; iim: i¢ inferiyor makiila; dim: dis inferiyor makiila; dnm: dis nazal makiila; inm: i¢ nazal makiila)

Etkilenmis kronik, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplarinin OKT ile elde
edilmis makiila kalinliklar1 gruplar arasinda karsilastirilmis ve analiz sonuglar1 Tablo
4.21°de sunulmustur. Etkilenmis kronik grup ile etkilenmemis kronik grup arasinda ve
etkilenmis kronik grup ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilagtirmada makiila
kalinlig1 degerleri etkilenmis kronik grupta etkilenmemis kronik grup ve kontrol
grubuna gore santral kadranda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmustir.
Sirasiyla p degerleri; <0.001 ve 0.010°dur. Santral kadran i¢in makiila kalinlig
Olciimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri etkilenmis kronik grupta
304.484+79.518 um, etkilenmemis kronik grupta 239.871+27.706 um, kontrol
grubunda 253.867+26.962 um’dir. Etkilenmemis kronik grup ile kontrol grubu
arasinda 9 kadranda da istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (p>0.05)

(Tablo 4.21).

Tablo 4.21: Etkilenmis Kronik, Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin Makiila

Kalinlik Degerlerinin Karsilastiriimasi

Etkilen_mis Etkilenmemis Kontrol
Kronik Kronik 30 L ) .
n:31 n:31 P P p
Ort+SD 30448479518  239.871£27.706 253.867426962  <0.001 0.010 0.067
??nf) Ortanca 294 236 245.500
Min-Max  150-493 198-326 210-331
) Ort+SD  272.645:17.186  273.484+15.049 27426719335 0980  0.929 0.983
E‘fn'g Ortanca 270 273 270.500
Min-Max  235-303 242-302 236-318
. OrtASD  320.065:37.956  314.935+18.055 311.133422423  0.745  0.418 0.852
E‘;’;‘l) Ortanca 318 312 312,500
Min-Max  229-418 278-348 250-352
. Ort+SD 309742442152 298.290+18.592 300.533+19381 0524  0.680 0.712
'(LTH) Ortanca 308 297 304.000
Min-Max  253-460 266-335 245-328
Ort=SD  265.355+18.634  263.516:18.166 269.600:49.675  0.814 0.789 0.953
‘(j:lm) Ortanca 268 266 264.000
Min-Max  230-300 224-322 226-520
L OrtasD  333200:65480  309.194:21289 31023320520 0064 0.084 0.995
(um) Ortanca 328 312 311.500
Min-Max  259-342 237-343 259-342
dim  Ort+SD  279.065:44.417  268.097+14263 268367:15.672 0568 0.589 0.886
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(um) Ortanca 273 266 269.500

Min-Max  225-462 242-298 220-293

Ort+SD  297.290:27.027  288.419+21.718 291.933:16.721 0582 0.953 0.821
‘(]m‘) Ortanca 292 289 16.721

Min-Max  260-396 230-332 259-319
. OrtSD  338.968:50.892  314.548123.599 31636719961 0077 0.157 0.817
'(ﬂrrg) Ortanca 333 316 315.500

Min-Max  256-471 271-395 274-354

(1: Etkilenmis kronik ile Etkilenmemis kronik, 2: Etkilenmis kronik ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile
Kontrol, smk: santral makiila, tidm: st dig makiila, iim: iist i¢ makiila, itm: i¢ temporal makiila, dtm: dis

temporal makiila, iim: i¢ inferiyor makiila, dim: dig inferiyor makiila, dnm: dis nazal makiila, inm: i¢ nazal
makiila)

Etkilenmemis akut, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplarinin OKT ile elde

edilmis makiila kalinliklar1 gruplar arasinda karsilastirilmis ve analiz sonuglar1 Tablo

4.22’de sunulmustur. Etkilenmemis akut ile etkilenmemis kronik grup arasinda ve

etkilenmemis kronik grup ile kontrol grubu arasinda 9 kadranda da makiila kalinliklar

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.22).

Etkilenmemis akut grup ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilagtirmada makiila

kalinlig1 degerleri etkilenmemis akut grupta kontrol grubuna gore santral kadranda

istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik saptanmistir (p=0.008). Santral kadran igin

makiila kalinlig1 6l¢timlerinin ortalama ve standart sapma degerleri etkilenmemis akut

grupta 232.467+15.529 um, kontrol grubunda 253.867+26.962 um’dir (Tablo 4.22).

Tablo 4.22: Etkilenmemis Akut, Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin

Makiila Kalinlik Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmemis Etkilenmemis Kontrol
Akut Kronik n:30 L ) 5
n:30 n:31 ) P p P

smk Ort.£SD 232.467+15.529 239.8714£27.706 253.867+26.962 0.768  0.008  0.067
(um) Oljtanca 235.500 236 245.500

Min-Max  205-255 198-326 210-331
idm Ort.£SD 277.800+9.845 273.484+15.049 274.267+19.335 0513 0.643 0.978
(um) Oljtanca 276.500 273 270.500

Min-Max  262-294 242-302 236-318
iim Ort.£SD 316.400+£12.283 314.935£18.055 311.133422.423 0946 0.499  0.691
(um) Olftanca 317.500 312 312.500

Min-Max  290-340 278-348 250-352
itm Ort.£SD 299.800+13.862 298.290+18.592 300.533+19.381 0939 0986 0.871
(um) Oljtanca 299.500 297 304.000

Min-Max  266-321 266-335 245-328
dtm Ort.+SD 264.700+11.680 263.516+18.166 269.600+49.675 0.957 0.784  0.953
(um) Ortanca 264.500 266 264.000

Min-Max  239-285 224-322 226-520
iim Ort.£SD 311.133£13.521 309.194+21.289 310.233+20.520  0.915 0.981  0.975
(um) Olftanca 314.500 312 311.500

Min-Max  280-333 237-343 259-342
dim Ort.+SD 272.433£12.539 268.097+14.263 268.367+15.672  0.462 0.512  0.997
(um) Oljtanca 272.000 266 269.500

Min-Max  247-293 242-298 220-293
dnm  Ort£SD 292.667+15.241 288.419+21.718 291.933+16.721  0.633 0.987 0.731
(um) Ortanca 292.000 289 292.000
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Min-Max  247-325 230-332 259-319
. OrtSD  310.633£14.789  314.548£23.599  316367+19.961 0.828 0472 0817
I(m) Ortanca  312.000 316 315.500

Min-Max  284-341 271-395 274-354

(1:Etkilenmemis akut ile Etkilenmemis kronik, 2: Etkilenmemis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile
Kontrol, smk: santral makiila, tidm: tist dig makiila; tiim: st i¢ makiila, itm: i¢ temporal makiila, dtm: dig
temporal makiila, iim: i¢ inferiyor makiila, dim: dis inferiyor makiila, dnm: dis nazal makiila, inm: i¢ nazal

makiila)

Etkilenmis akut, etkilenmis kronik ve kontrol gruplarinin OKT ile elde edilmis

makiila kalinliklar1 gruplar arasinda karsilagtirilmis ve analiz sonuglar1 Tablo 4.23°te

sunulmustur. Etkilenmis kronik grup ile kotrol grubu karsilastirildiginda makiila

kalinlig1 degerleri, etkilenmis kronik grupta kontrol grubuna goére santral kadranda

Istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmigtir (p=0.016). Santral kadran igin

makiila kalinlig1 6l¢timlerinin ortalama ve standart sapma degerleri etkilenmis kronik

ve kontrol grup olgularinda sirasiyla, 304.484+79.518 pm ve 253.867+26.962 pm’dir.

Diger gruplar arasinda yapilan karsilastirilmalarda 9 kadranda da istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 4.23).

Tablo 4.23: Etkilenmis Akut, Etkilenmis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin Makiila
Kalinlik Degerlerinin Karsilastirilmast

Etkilenmis

Etkilenmis

Akut Kronik Kﬁr.w;(r)ol L ) .
n:30 n:31 ) p p p

o ONESD  295867:86.977 30448479518 25386726962 0880 0057 0.1
(um) Ortanca 283.500 294 245.500

Min-Max  163-498 150-493 210-331
. Ort4SD  297.167421.186 272.645£17.186 27426719335 0498  0.630  0.966
E’:n'g Ortanca  273.500 270 270.500

Min-Max  239-348 235-303 236-318
 Ort4SD  326.500£39222 320.065£37.956  311.133£22423 0990 0273 0472
E‘:ﬁ) Ortanca  323.500 318 312.500

Min-Max  272-476 229-418 250-352
_ Ort+SD  325.833+71364 309.742442.152  300.533+19381 0.755  0.342  0.680
'(L"IL) Ortanca  306.500 308 304.000

Min-Max  257-654 253-460 245.328
G OTEESD 27890068369 265355:18.634  269.600849.675 0911 0420  0.789
(um) Ortanca 268.000 268 264.000

Min-Max  220-630 230-300 226-520
iim Ort.£SD 337.967+£79.713 333.290+65.480 310.233£20.520  0.975 0.450 0.207
(um) Ortanca 314.000 328 311.500

Min-Max  236-698 165-471 250-342
T Ort£SD  278.000:44214 279.065:44417  268367+15672 0976  0.699  0.589
ﬁliﬂ) Ortanca  274.000 273 269.500

Min-Max  207-436 225-462 220-293

Ort4SD  296.867+17.604 297.290+27.027  291.933+16.721 0.851  0.672  0.953
?$$ Ortanca  295.000 292 292.000

Min-Max  265-355 260-396 250-319
iNm  Ort+SD  330.267+28.904 338.968+50.892  316.367£19.961 0805 0320 0.157

55



(um)  Ortanca  322.000 333 315.500

Min-Max  249-451 256-471 274-354
(1: Etkilenmis akut ile Etkilenmis kronik, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmis kronik ile
Kontrol, smk: santral makiila kalinligi, idm: tst dig makiila, tiim: Gst i¢ makiila, itm: i¢ temporal
makiila, dtm: dig temporal makiila, iim: i¢ inferiyor makiila, dim: dis inferiyor makiila, dnm: dis nazal
makiila, inm: i¢ nazal makiila)

Etkilenmis akut, etkilenmemis akut ve kontrol gruplarinin OKT ile elde edilmis
makiila hacim degerleri gruplar arasinda karsilastirilmis ve analiz sonuglar1 Tablo
4.24’te sunulmustur. Etkilenmis akut grup ile etkilenmemis akut grup ve etkilenmemis
akut grup ile kontrol grubu karsilastirildiginda makiila hacim degerleri, etkilenmemis
akut grupta etkilenmis akut gruba ve kontrol grubuna gore santral kadranda istatistiksel
olarak anlamli sekildediisiik saptanmistir. Sirasiyla p degerleri; 0.018 ve 0.026’dur.
Santral makiila hacimleri 61¢iimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri etkilenmis
akut, etkilenmemis akut ve kontrol grup olgularinda sirasiyla, 0.232+0.068 mm?*
0.182+0.014 mm® ve 0.198+0.023 mm?'tiir. Etkilenmis akut grubu ile kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.24).

Tablo 4.24: Etkilenmis Akut, Etkilenmemis Akut Ve Kontrol Gruplarinin Makiila
Hacim Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmis Etkilenmemis

Akut Akut Kof‘sfgo'
n:30 n:30 n: p! p? p°
np  Ort=SD 0232:0068  0.182:0.014 0.198+0.023 0018 0319 0.026
(mm?) Ortanca 0.220 0.185 0.190
Min-Max _ 0.130-0.390  0.140-0.200 0.160-0.260
iq  OrtESD 147950111 1.46740.066 1.474+0.128 0091 0900 0.873
(mm?) Ortanca 1.455 1.465 1.440
Min-Max _ 1.270-1.840  1.250-1.560 1.250-1.910
.. Ort#SD  0.513£0.061  0.491+0.032 0.491+0.031 0484 0.338 0.865
E‘r;‘:‘n3) Ortanca 0510 0.500 0.490
Min-Max_ 0.430-0.750  0.370-0.530 0.440-0.550
L OrtESD 051260112 0.474+0.047 0.477+0.033 0199 0.465 0.659
(mm?) Olttanca 0.480 0.470 0.480
Min-Max  0.400-1.030  0.390-0.680 0.420-0.570
OrtASD  1452:0416  1.406+0.073 1.38120.082 0.704 0283 0.582
‘(]mg) Ortanca  1.420 1.395 1.380
Min-Max  0.380-3.340  1.270-1.600 1.200-1.530
L OrtzSD  0.538+0.128  0.488+0.021 0.488+0.032 0227 0251 0.978
(mm?) Olftanca 0.500 0.490 0.490
Min-Max  0.370-1.100  0.440-0.520 0.410-0.540
gim  OrtESD  1.479:0234  1463+0.093 1.422+0.082 0957 0653 0.304
(mm?) Ortanca 1.455 1.445 1.430
Min-Max _ 1.100-2.310  1.310-1.730 1.170-1.550
OrtSD  1.574+0.092  1.556+0.069 1.547+0.087 0.684 0419 0.902
?r;‘mg) Ortanca 1565 1.545 1.545
Min-Max  1.410-1.880  1.400-1.730 1.380-1.690
L OrtaSD  0.518:0.060  0.490+0.026 0.497+0.032 0051 0309 0611
(mm?) Olftanca 0.505 0.490 0.495
Min-Max _ 0.390-0.710  0.440-0.550 0.430-0.560
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(1: Etkilenmis akut ile Etkilenmemis akut, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis akut
ile Kontrol, smh: santral makiila hacmi, (idm: iist dig makiila, Gim: Gist i¢ makiila, itm: i¢ temporal
makiila, dtm: dis temporal makiila, iim: i¢ inferiyor makiila, dim: dis inferiyor makiila, dnm: dis
nazal makiila, inm: i¢ nazal makiila)

Etkilenmis kronik, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplarinin OKT ile elde
edilmis makiila hacim degerleri gruplar arasinda karsilastirilmis ve analiz sonuglari
Tablo 4.25’te sunulmustur. Etkilenmis kronik grup ile kontrol grubu arasinda ve
etkilenmis kronik grup ile etkilenmemis kronik grubu arasinda yapilan karsilastirmada
makiila hacim degerleri etkilenmis kronik grupta etkilenmemis kronik grup ve kontrol
grubuna gore santral kadranda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmustir.
Sirasiyla p degerleri; <0.001 ve 0.010°dur. Santral kadran makiila hacimleri
Ol¢timlerinin ortalama ve standart sapma degerleri etkilenmis kronik, etkilenmemis
kronik ve kontrol grup olgularinda sirastyla 0.240+0.064 mm?, 0.190+0.019 mm?3 ve
0.198+0.023 mm*tiir. Etkilenmis kronik grup ile kontrol grubu ve etkilenmis kronik
grup ile etkilenmemis kronik grubu arasinda yapilan karsilastirmada makiila hacim
degerleri etkilenmis kronik grupta etkilenmemis kronik grup ve kontrol grubuna gore
i¢ nazal makiilada istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmistir. Sirasiyla p
degerleri; 0.005 ve 0.023’tiir. I¢c nazal makiila hacimleri Sl¢iimlerinin ortalama ve
standart sapma degerleri etkilenmis kronik, etkilenmemis kronik ve kontrol grup
olgularinda sirasiyla, 0.533+0.079 mm?, 0.490+0.028 mm?3ve 0.497+0.032 mm?® tiir.
Etkilenmemis kronik grup ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.25).

Tablo 4.25: Etkilenmis Kronik, Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin Makiila
Hacim Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmis Etkilenmemis

Kronik Kronik Kﬁrlggol
n:31 n:31 : p! p> pd
smh Ort.£SD 0.240+0.064 0.190+0.019 0.198+0.023 <0.001 0.010 0.340
(mm?) Ortanca 0.220 0.190 0.190
Min-Max  0.120-0.390 0.160-0.250 0.160-0.260
didm Ort.£SD 1.444+0.101 1.445+0.085 1.4744+0.128 0.992 0.707 0.869
(mm?) Ortanca 1.430 1.450 1.440
Min-Max  1.250-1.680 1.280-1.600 1.250-1.910
Ort.+SD 0.500+0.061 0.495+0.030 0.491+0.031 0.884 0.710 0.945
?%‘;3) Ortanca  0.500 0.490 0.490
Min-Max  0.360-0.660 0.440-0.550 0.440-0.550
itm Ort.+SD 0.493+0.064 0.471+0.032 0.477+0.033 0.374 0.545 0.891
(mm?) Ortanca 0.490 0.470 0.480
Min-Max  0.400-0.720 0.400-0.520 0.420-0.570
dtm Ort.+SD 1.416+0.102 1.392+0.076 1.381+0.082 0.542 0.278 0.877
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(mm®) Ortanca  1.430 1.410 1.380

Min-Max  1.220-1.590 1.190-1510 1.200-1.530
- Ort+SD  0.5210.105 0.48620.035 0.488+0.032  0.104 0.125 0.997
'('r:]nm3) Ortanca 0510 0.490 0.490

Min-Max  0.260-0.740 0.370-0.540 0.410-0.540
 Ort2SD 14850237 1.420£0.073 1.422:0.082  0.399 0.429 0.869
‘(jr'nTn3) Ortanca  1.450 1.410 1.430

Min-Max  1.190-2.450 1.280-1.580 1.170-1.550

Ort+SD  1.576:0.142 1.530£0.109 1.547:0.087 0515 0.941 0.781
‘(jmnm3) Ortanca 1550 1.530 1.545

Min-Max  1.400-2.100 1.300-1.760 1.380-1.690
. Ort+SD  0.533£0.079 0.490+0.028 0.497+0.032 _ 0.005 0.023 0.860
'(mﬁ) Ortanca 0510 0.490 0.495

Min-Max  0.400-0.740 0.430-0.540 0.430-0.560

(1: Etkilenmis kronik ile Etkilenmemis kronik, 2: Etkilenmis kronik ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile
Kontrol, smh: santral makiila hacmi, tidm: iist dig makiila, iim: Gist i¢ makiila, itm: i¢ temporal makiila, dtm: dis
temporal makiila, iim: i¢ inferiyor makiila, dim: dis inferiyor makiila, dnm: dis nazal makiila, inm: i¢ nazal

makiila)

Etkilenmemis akut, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplarinin OKT ile elde

edilmis makiila hacim degerleri gruplar arasinda karsilastirilmis ve analiz sonuglar

Tablo 4.26°da sunulmustur. Etkilenmemis akut grup ile kontrol grubu arasinda yapilan

karsilastirilmada makiila hacim degerleri, etkilenmemis akut grupta kontrol grubuna

gore santral kadranda istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik saptanmistir (p=0.026)

(Tablo 4.26). Santral makiila hacimleri 6l¢iimlerinin ortalama ve standart sapma

degerleri etkilenmemis akut ve kontrol grup olgularinda sirastyla, 0.182+0.014 mm?3

ve 0.198+0.023 mm®tiir. Etkilenmemis akut grup ile etkilenmemis kronik grup

arasinda ve etkilenmemis kronik ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilastirmada

herhangi bir kadaranda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05)
(Tablo 4.26).

Tablo 4.26: Etkilenmemis Akut, Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin

Makiila Hacim Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmemis Etkilenm_emis Kontrol
Akut Kronik n:30 L ) s
n:30 n:31 P P P
smh Ort.£SD 0.182+0.014 0.190+0.019 0.198+0.023 0.372 0.026 0.340
(mm?) Ortanca 0.185 0.190 0.190
Min-Max 0.140-0.200 0.160-0.250 0.160-0.260
iidm Ort.+SD 1.467+0.066 1.445+0.085 1.474+0.128 0.529 0.873 0.869
(mm?) Ortanca 1.465 1.450 1.440
Min-Max 1.250-1.560 1.280-1.600 1.250-1.910
Ort.+SD 0.491+0.032 0.495+0.030 0.491+0.031 0.915 0.999 0.897
E‘r;“r:]a) Ortanca  0.500 0.490 0.490
Min-Max 0.370-0.530 0.440-0.550 0.440-0.550
itm Ort.+SD 0.474+0.047 0.471+0.032 0.477+0.033 0.998 0.659 0.891
(mm?®) Ortanca 0.470 0.470 0.480
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Min-Max  0.390-0.680 0.400-0.520 0.420-0570

Ort:SD  1.406:0.073 1.39240.076 138120082 0776 0443 0845
‘(]ms) Ortanca  1.395 1.410 1.380

Min-Max  1.270-1.600 1.190-1510 1.200-1.530
) Ort+SD  0.488+0.021 0.48620.035 048840032 0986 1 0.986
'('r:]"ms) Ortanca  0.490 0.490 0.490

Min-Max  0.440-0.520 0.370-0.540 0.410-0.540
. Ort:SD  1.463:0.093 1.420+0.073 1422£0.082 0114 0146 0993
((erTnS) Ortanca 1445 1.410 1.430

Min-Max  1.310-1.730 1.280-1.580 1.170-1.550

Ort:SD  1.556:0.069 1.530£0.109 1547£0.087 0501 0915 0751
‘(jmnms) Ortanca 1545 1.530 1.545

Min-Max  1.400-1.730 1.300-1.760 1.380-1.690
. Ort+SD  0.490+0.026 0.490+0.028 0497+0.032  0.999 0642 0.610
'(mns) Ortanca  0.490 0.490 0.495

Min-Max  0.440-0.550 0.430-0.540 0.430-0.560

(1:Etkilenmemis akut ile Etkilenmemis kronik, 2: Etkilenmemis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile
Kontrol, smh: santral makiila hacmi, tidm: Gst dig makiila, tiim: st i¢ makiila, itm: i¢ temporal makiila, dtm: dis
temporal makiila, iim: i¢ inferiyor makiila, dim: dis inferiyor makiila;,dnm: dis nazal makiila, inm: i¢ nazal

makiila)

Etkilenmis akut, etkilenmis kronik ve kontrol gruplarmin OKT ile elde edilmis

makiila hacim degerleri gruplar arasinda karsilastirilmis ve analiz sonuglar1 Tablo

4.27°de sunulmustur. Etkilenmis kronik grup ile kontrol grubu arasinda yapilan

karsilastirmada makiila hacim degerleri etkilenmis kronik grupta kontrol grubuna gére

santral kadranda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmuistir (p=0.011)

(Tablo 4.27). Santral makiila hacimleri 6l¢iimlerinin ortalama ve standart sapma

degerleri etkilenmis kronik ve kontrol grup olgularinda sirasiyla, 0.240+0.064 mm?3 ve

0.198+0.023 mm?‘tiir. Etkilenmis akut grup ile etkilenmis kronik grup arasinda ve

etkilenmis akut ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilastirmada herhangi bir

kadranda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05) (Tablo 4.27).

Tablo 4.27: Etkilenmis Akut, Etkilenmis Kronik Ve Kontrol Gruplarimin Makiila
Hacim Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmis

Etkilenmis

Akut Kronik Kﬁfggol ) ) ,
n:30 n:31 ) p p p
smh Ort.+SD  0.232+0.068 0.240+0.064 0.198+0.023 0.829 0.055 0.011
(mm?) Ortanca  0.220 0.220 0.190
Min-Max 0.130-0.390 0.120-0.390 0.160-0.260
. Ort+SD  1.479+0.111 1.444+0.101 1.474+0.128 0.437 0.900 0.707
?rﬁ;lg) Ortanca  1.455 1.430 1.440
Min-Max 1.270-1.840 1.250-1.680 1.250-1.910
Ort.xSD  0.513+0.061 0.500+0.061 0.491+0.031 0.795 0.338 0.749
E‘r;':‘ng) Ortanca  0.510 0.500 0.490
Min-Max 0.430-0.750 0.360-0.660 0.440-0.550
itm Ort+SD  0.512+0.112 0.493+0.064 0.477+0.033 0.963 0.465 0.545
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(mm3) Ortanca  0.480 0.490 0.480

Min-Max 0.400-1.030 0.400-0.720 0.420-0.570

Ort.£SD 1.452+0.416 1.416+0.102 1.3814+0.082 1.000 0.283 0.392
?;Tng) Ortanca  1.420 1.430 1.380

Min-Max 0.380-3.340 1.220-1.590 1.200-1.530
iim Ort.+SD  0.538+0.128 0.521+0.105 0.488+0.032 0.955 0.251 0.415
(mm?) Ortanca  0.500 0.510 0.490

Min-Max 0.370-1.100 0.260-0.740 0.410-0.540
dim OrttSD  1.479+0.234 1.485+0.237 1.422+0.082 0.964 0.653 0.429
(mm?) Ortanca  1.455 1.450 1.430

Min-Max 1.100-2.310 1.190-2.450 1.170-1.550
dnm Ort.£SD  1.574+0.092 1.576+0.142 1.547+0.087 0.883 0.639 0.941
(mm?) Ortanca  1.565 1.550 1.545

Min-Max 1.410-1.880 1.400-2.100 1.380-1.690
. Ort.£SD  0.518+0.060 0.533+0.079 0.497+0.032 0.865 0.309 0.174
'(%Tng) Ortanca  0.505 0.510 0.510

Min-Max 0.390-0.710 0.400-0.740 0.430-0.560

(1: Etkilenmis akut ile Etkilenmis kronik, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmis kronik ile Kontrol,
smh: santral makiila hacmi, iidm: {ist dis makiila, iiim: {ist i¢ makiila, itm: i¢ temporal makiila, dtm: dis
temporal makiila, iim: i¢ inferiyor makiila, dim: dis inferiyor makiila, dnm: dig nazal makiila, inm: i¢ nazal
makiila)

Etkilenmis akut, etkilenmemis akut ve kontrol gruplarinin OKT ile elde edilmis
koroid kalinlik degerleri gruplar arasinda karsilastirilmis ve analiz sonuglart Tablo
4.28’de sunulmugstur. Etkilenmis akut grup ile kontrol grubu arasinda yapilan
karsilastirmada koroid kalinlik degerleri, etkilenmis akut grupta kontrol grubuna gore
subfoveal, iist dis makiila, {list i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dig temporal makiila, i¢
inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda istatistiksel olarak anlaml
sekilde yiiksek saptanmistir. Sirasiyla p degerleri; <0.001, 0.008, <0.001, 0.01, <0.001,
<0.001,<0.001, <0.001, <0.001"dir. Etkilenmemis akut grup ile kontrol grubu arasinda
yapilan karsilastirmada koroid kalinlik degerleri etkilenmemis akut grupta kontrol
grubuna gore subfoveal, iist dis makiila, iist i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis
temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmaistir. Sirasiyla p degerleri; <0.001,
0.009, <0.001, <0.001, <0.001, <0.001, <0.001, 0.003, <0.001°dir. Etkilenmis akut
grupta subfoveal, iist dig makiila, {ist i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal
makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda koroid kalnlig
Ol¢iimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri sirasiyla, 314.567+49.530 pm,
303.400+53.388 um, 313.867+51.526 um, 297.000+54.191 um, 275.733+44.826 um,
314.333+60.436 pm, 305.633+£62.123 um, 263.700+60.534 pm, 310.100+60.206
um’dir. Etkilenmemis akut grupta subfoveal, iist dis makiila, {ist i¢ makiila, i¢ temporal

makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila
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kadranlarinda koroid kalnligi Sl¢limlerinin ortalama ve standart sapma degerleri
308.800450.338 um, 302.933+45.139 pm, 306.500+42.420 pm,
298.1334+46.373 um, 277.633+44.826 um, 311.233+58.864 um, 305.733+61.637 um,
256.700+48.537 um, 301.700+52.562 um’dir. Kontrol grubunda subfoveal, iist dig

sirasiyla,

makiila, list i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila
ve dig inferiyor makiila kadranlarinda koroid kalnligi Sl¢limlerinin ortalama ve
standart sapma degerleri sirasiyla, 253.067+40.145 pum, 264.300+49.118 um,
261.400+42.720 pm, 251.500+42.072 pm, 230.067+38.501 um, 250.267+52.839 um,
243.500+£52.765 pm, 207.033+58.851 um, 246.600+£55.060 um’dir. Etkilenmis akut
grup ile etkilenmemis akut grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik

olmadig1 gortilmiistiir (Tablo 4.28).

Tablo 4.28: Etkilenmis Akut, Etkilenmemis Akut Ve Kontrol Gruplarinin Koroid

Kalinlik Degerlerinin Karsilastirilmast

Etkilenmis

Etkilenmemis

Akut Akut Kor.g(r)ol
n:30 n:30 - p! p? p?

s Ort2SD 314567449530  308.800:50338  253.067£40.145 0.883 <0.001 <0.001
(umy Ortanca 319,500 303.500 253.000

Min-Max  220-400 207-411 183-316
aqm OTtESD 303400553388 30293345139 264.300:49.118 0999 0008 0.009
(umy Ortanca 310,500 311.000 264.000

Min-Max 127-375 181-381 185-378
i OFtESD 313867451526 306500642420  261400£42.720 0808  <0.001 <0.001
(1 Ortanca 326,000 310.500 262.500

Min-Max 180-393 219-387 189-350
o OrtSD 297000554191 298133246373  251.500£42.072 0995 001  <0.001
() Ortanca 303,500 296.500 249.000

Min-Max 189-410 189-396 177-326
g OTtESD 275733344826 277633444826 230.067+38.501 0986  <0.001 <0.001
(umy Ortanca  284.000 282.000 226.000

Min-Max  158-369 187-367 154-304
L OrtSD 314333560436 311233£58864  250.267+52.839 0976  <0.001 <0.001
(um) Ortanca 333,000 309.000 251.000

Min-Max 215-402 189-446 164-399
dim OTtESD 305633562123 305733%61.637  243.500+52.765 1.0 <0.001 <0.001
(JIE) Ortanca  314.500 323.000 252.000

Min-Max 186-405 187-419 149-384
dnm_ OTtESD 263700560534 256.700+48.537  207.033+58.851 0880  <0.001 0.003
(umy Ortanca 266,500 260.500 203.000

Min-Max 118-373 163-341 114-307
\ OrtSD 310100560206 301.700£52.562  246.600+55.060 0831  <0.001 <0.001
(hmy Ortanca 319,000 301.500 245.000

Min-Max 196-430 188-398 144-354

(1: Etkilenmis akut ile Etkilenmemis akut, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis akut ile Kontrol, sfkk:
santral subfoveal koroid kalinlig1, idm: iist dig makiila, tiim: iist i¢ makiila, itm: i¢ temporal makiila, dtm: dis
temporal makiila, iim: i¢ inferiyor makiila, dim: dis inferiyor makiila, dnm: dis nazal makiila, inm: i¢ nazal

makiila)
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Etkilenmis kronik, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplariin OKT ile elde
edilmis koroid kalinlik degerleri gruplar arasinda karsilastirilmis ve analiz sonuglar
Tablo 4.29’da sunulmustur. Etkilenmis kronik grup ile kontrol grubu arasinda yapilan
karsilastirilmada koroid kalinlik degerleri etkilenmis kronik grupta kontrol grubuna
gore subfoveal, list dis makiila, tist i¢c makiila, i¢ temporal makiila, dig temporal
makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda istatistiksel olarak
anlaml sekilde yiiksek saptanmistir. Sirastyla p degerleri; <0.001, 0.008, <0.001,
<0.001, <0.001, <0.001, <0.001, <0.001, <0.001’dir. Etkilenmemis kronik grup ile
kontrol grubu arasinda yapilan karsilastirmada koroid kalinlik degerleri etkilenmemis
kronik grupta kontrol grubuna gore subfoveal, iist dis makiila, iist i¢ makiila, i¢
temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila
kadranlarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmistir. Sirasiyla p
degerleri; <0.001, 0.013, 0.006, <0.001, <0.001, <0.001, 0.008, 0.050, 0.005"tir.
Etkilenmis kronik grupta subfoveal, iist dis makiila, iist i¢ makiila, i¢ temporal makiila,
dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda koroid
kalnlig1 ol¢limlerinin ortalama ve standart sapma degerleri sirasiyla, 331.290+45.415
um, 307.161£59.786 um, 313.516+59.900 um, 311.9684+44.490 um, 284.097+45.669
um, 317.065+£54.416 pm, 299.613+60.234 um, 270.613+65.799 pm, 314.7104+52.888
pm’dir. Etkilenmemis kronik grupta subfoveal, iist dis makiila, tist i¢ makiila, i¢
temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila
kadranlarinda koroid kalnligi o6l¢limlerinin ortalama ve standart sapma degerleri
sirastyla, 311.226+47.839 um, 305.065+£54.971 pm, 303.548+51.833 um,
296.387+50.736 um, 275.226+48.617 pum, 310.581+53.726 pum, 288.710£58.767
um, 244.677+62.796 pm, 290.548+52.456 pm’dir. Kontrol grubunda subfoveal, iist
dis makiila, list ic makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor
makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda koroid kalnlig1 6l¢iimlerinin ortalama
ve standart sapma degerleri sirasiyla, 253.067+40.145 pm, 264.300+49.118 um,
261.400+42.720 pm, 251.500+42.072 pm, 230.067+£38.501 um, 250.267+£52.839 um,
243.500+52.765 pm, 207.033+£58.851 pm, 246.600+55.060 um’dir. Etkilenmis
kronik grup ile etkilenmemis kronik grup karsilastirildiginda 9 kadranda istatistiksel
olarak anlamli farklilik olmadig1 goriilmiistiir (Tablo 4.29).
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Tablo 4.29: Etkilenmis Kronik, Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarimin Koroid
Kalinlik Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmis Etkilenmemis
Kronik Kronik Kgl.w?'f(r)ol
n:31 n:31 ' pt  p? p®
<0.00 <0.00
Sfkk  Ort£SD 331.290445 415 311.226+47.839 253.067+40.145 0186 1 1
(um) Ortanca 336 316 253.000
Min-Max  226-408 220-426 183-316
idm Ort.£SD 307.161£59.786 305.065+54.971 264.300+49.118 0.988 0.008 0.013
?um) Ortanca 318 309 264.000
Min-Max  136-410 156-405 185-378
0.73 <0.00
iim  Ort£SD 313.516£59 900 303.548+51.833 261.400+42.720 2 1 0.006
(um) Ortanca 326 292 262.500
Min-Max  152-408 181-395 189-350
0.38 <0.00 <0.001
itm  Ort.£SD 311.968444.490 296.387+50.736 251.500+42.072 0 1
(um) Ortanca 312 298 249.000
Min-Max  220-404 179-405 177-326
<0.001 <0.00
dtm  OrtSD 284.097-445 669 275.226+48.617 230.067+38.501 0714 1
(um) Ortanca 297 271 226.000
Min-Max  182-351 158-388 154-304
<0.001 <0.001
iim Ort.£SD 317.065454 416 310.581£53.726 250.267+52.839 0883
(um) Ortanca 317 310 251.000
Min-Max  227-421 193-437 164-399
0.73 <0.001
dim  Ort£SD 299.61360.234 288.710+£58.767 243.500+52.765 6 0008
(um) Ortanca 302 280 252.000
Min-Max  192-397 180-437 149-384
0.23 <0.001
dnm  OrtSD 270.613+65.799 244.677+62.796 207.033+58.851 8 0.050
(um) Ortanca 277 242 203.000
Min-Max  108-392 115-385 114-307
0.18 <0.001
inm  Ort+SD 314.710£52 888 290.548+52.456 246.600+£55.060 2 0.005
(um) Ortanca 329 300 245.000
Min-Max  174-406 176-378 144-354

(1: Etkilenmis kronik ile Etkilenmemis kronik, 2: Etkilenmis kronik ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile
Kontrol, sfkk: santral subfoveal koroid kalinlig1, iidm: {ist dig makiila, tiim: st i¢ makiila, itm: i¢ temporal
makiila, dtm: dig temporal makiila, iim: i¢ inferiyor makiila, dim: dis inferiyor makiila, dnm: dis nazal makiila,
inm: i¢ nazal makiila)

Etkilenmemis akut, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplarinin OKT ile elde
edilmis koroid kalinlik degerleri gruplar arasinda karsilastirilmis ve analiz sonuglari
Tablo 4.30°da sunulmustur. Etkilenmemis akut grup ile kontrol grubu arasinda yapilan
karsilagtirmada koroid kalinlig1 degerleri etkilenmemis akut grupta kontrol grubuna
gore subfoveal, iist dis makiila, iist i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal
makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda istatistiksel olarak
anlamli sekilde yiiksek saptanmistir. Sirasiyla p degerleri; <0.001, 0.010, <0.001,
<0.001, <0.001, <0.001, <0.001, 0.003, <0.001°dir. Etkilenmemis kronik grup ile
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kontrol grubu arasinda yapilan karsilastrimada koroid kalinlik degerleri etkilenmemis
kronik grupta kontrol grubuna gore subfoveal, iist dis makiila, iist i¢ makiila, i¢
temporal makiila, dig temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila
kadranlarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmistir. Sirasiyla p
degerleri; <0.001, 0.006, 0.002, <0.001, <0.001, <0.001, 0.008, 0.031, 0.005"tir.
Etkilenmemis akut grupta subfoveal, tist dis makiila, iist i¢ makiila, i¢ temporal
makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila
kadranlarinda koroid kalnligi ol¢limlerinin ortalama ve standart sapma degerleri
308.800+50.338 um, 302.933+45.139 um, 306.500+42.420 pm,
298.133+46.373 um, 277.633+44.826 um, 311.233+58.864 pm, 305.733+61.637 pum,
256.700+48.537 pm, 301.700+£52.562 pum’dir. Etkilenmemis kronik grupta subfoveal,

sirasiyla,

iist dis makiila, list i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor
makiila ve dig inferiyor makiila kadranlarinda koroid kalnlig1 6l¢limlerinin ortalama
ve standart sapma degerleri sirastyla, 311.226+47.839 um, 305.065+£54.971 pm,
303.548+51.833 um, 296.387+50.736 um, 275.226+48.617 um, 310.581+53.726 um,
288.710+£58.767 um, 244.677+62.796 pm, 290.548+52.456 um’dir. Kontrol grubunda
subfoveal, iist dis makiila, tist i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal makiila, i¢
inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda koroid kalnlig1 6l¢timlerinin
ortalama ve standart sapma degerleri sirasiyla, 253.067+40.145 pm, 264.300+49.118
um, 261.400+42.720 pm, 251.500+42.072 um, 230.067+38.501 pm, 250.267+52.839
um, 243.5004£52.765 um, 207.033+58.851 um, 246.600+55.060 pm’dir.
Etkilenmemis akut grup ile etkilenmemis kronik grup karsilastirildiginda 9 kadranda
istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 goriilmiistiir (Tablo 4.30).

Tablo 4.30: Etkilenmemis Akut, Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin Koroid
Kalinlik Degerlerinin Karsilastirilmast

Etkilenmemis Etkilenmemis Kontrol
Akut Kronik n:30 ) ) s
n:30 n:31 P P P
OrtSD  308.800£50338  311.226+47.839  253.067+40.145 0977 <0001  <0.001
?ﬂ;k) Ortanca  303.500 316 253.000
Min-Max  207-411 220-426 183-316
i} Ort+SD  302.933+45.139 305065454971  264.300449.118  0.985 0010  0.006
E‘fn's Ortanca  311.000 309 264.000
Min-Max  181-381 156-405 185-378
. OrtiSD 306500842420  303.548+51.833  261.400+42.720  0.966 <0.001  0.002
E‘;‘r‘;) Ortanca  310.500 292 262.500
Min-Max  219-387 181-395 189-350
it Ort+SD  298.133446373  296.387+50.736  251.500+42.072  0.988 <0001  <0.001
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(um) Ortanca  296.500 298 249.000

Min-Max  189-396 179-405 177-326

OrtSD  277.633+44.826 27522648617  230.067438501  0.975 <0.001  <0.001
?:ITI) Ortanca  282.000 271 226.000

Min-Max  187-367 158-388 154-304
 OrtaSD  311233+58.864 310581453726  250.267:52.839 0999 <0.001  <0.001
'(LTH) Ortanca  309.000 310 251.000

Min-Max  189-446 193-437 164-399
o OrtaSD 30373361637 28871058767 243500452765  0.487 <0.001  0.008
(um) Ortanca 323.000 280 252.000

Min-Max  187-419 180-437 149-384

Ort+SD  256.700448.537  244.677462.796  207.033+58851  0.690 0003  0.031
?;S; Ortanca  260.500 242 203.000

Min-Max  163-341 115-385 114-307
. Ort+SD 301700452562  290.548+52456  246.600+55.060  0.694 <0.001  0.005
'(Errg) Ortanca  301.500 300 245,000

Min-Max  188-398 176-378 144-354

(1:Etkilenmemis akut ile Etkilenmemis kronik, 2: Etkilenmemis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile
Kontrol, sfkk: santral subfoveal koroid kalinligi, idm: {ist dis makiila, iim: st i¢ makiila, itm: i¢ temporal
makiila, dtm: dis temporal makiila, iim: i¢ inferiyor makiila, dim: dig inferiyor makiila, dnm: dis nazal makiila,
inm: i¢ nazal makiila)

Etkilenmis akut, etkilenmis kronik ve kontrol gruplarinin OKT ile elde edilmis
koroid kalinlik degerleri gruplar arasinda karsilastirilmis ve analiz sonuglar1 Tablo
4.31’de sunulmustur. Etkilenmis akut grup ile kontrol grubu arasinda yapilan
karsilastirma sonucunda koroid kalinlik degerleri, etkilenmis akut grupta kontrol
grubuna gore subfoveal, iist dig makiila, {ist i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis
temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmaistir. Sirasiyla p degerleri; <0.001,
0.018, <0.001, <0.001, <0.001, <0.001, <0.001, 0.002, <0.001°dir. Etkilenmis kronik
grup ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilagtirma sonucunda koroid kalinlik
degerleri, etkilenmis kronik grupta kontrol grubuna gére subfoveal, {ist dis makdila, tist
i¢c makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis
inferiyor makiila kadranlarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiliksek saptanmustir.
Sirastyla p degerleri; <0.001, 0.008, <0.001, <0.001, <0.001, <0.001, <0.001, <0.001,
<0.001,’dir. Etkilenmis akut grupta subfoveal, {ist dis makiila, {ist i¢ makiila, i¢
temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila
kadranlarinda koroid kalnligi 6l¢limlerinin ortalama ve standart sapma degerleri
sirastyla, 314.567+49.53 pm, 303.4+53.388 um, 313.867+51.526 um, 297+54.191
um, 275.733+44.826 um, 314.333+60.436 um, 305.633+62.123 pm, 263.7+60.534
pum, 310.1+60.206 pm’dir. Etkilenmis kronik grupta subfoveal, iist dis makiila, {ist i¢

makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor
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makiila kadranlarinda koroid kalnligi Ol¢limlerinin ortalama ve standart sapma
degerleri sirasiyla, 331.29+45.415 pm, 307.161£59.786 pum, 313.516+59.9 um,
311.968+44.49 um, 284.097+45.669 um, 317.065+54.416 pm, 299.613+60.234 pm,
270.613+65.799 pum, 314.71+£52.888 um’dir. Kontrol grubunda subfoveal, iist dig
makiila, list i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila
ve dig inferiyor makiila kadranlarinda koroid kalnlig1 Sl¢limlerinin ortalama ve
sirastyla, 253.067+40.145 pm, 264.3+49.118 um,
261.4+42.720 pm, 251.5442.072 pm, 230.067+38.501 pm, 250.267+52.839 um,
243.5£52.765 pm, 207.033+£58.851 pum, 246.6£55.06 um’dir. Etkilenmis akut grup

standart sapma degerleri

ile etkilenmis kronik grup karsilagtirildiginda 9 kadranda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir (Tablo 4.31).

Tablo 4.31: Etkilenmis Akut, Etkilenmis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin Koroid
Kalinlik Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmis

Etkilenmis

Akut Kronik Kﬁr&r)ol
n:30 n:31 : pt  p? pe
032 <000
ofkk OrtASD  314.567+49.530 SS1:290£45.415  253.06740.145 3 1 <0.001
(um) Ortanca  319.500 336 253.000
Min-Max__ 220-400 226-408 183-316
0.96
idm OrtASD 30340053388 S07-161+39.786  264.300+49.118 1 0018  0.008
(um) Ortanca 310.500 318 264.000
Min-Max  127-375 136-410 185-378
<0.00
iiim  Ort4SD  313.867:51.526 S13->16+39.900  261.400+42.720 11 <0.001
(um) Ortanca  326.000 326 262.500
Min-Max  180-393 152-408 189-350
043 <0.00
itm  Ort#SD  297.000+54.191 °11:968£44.490  251.500+42.072 4 1 <0.001
(um) Ortanca 303.500 312 249.000
Min-Max  189-410 220-404 177-326
076 <0.00
gtm  Ort#SD 27573355511 2oH097+45.669  230.06738.501 8 1 <0.001
(um) Ortanca  284.000 297 226.000
Min-Max  158-369 182-351 154-304
100 <0.00
iim  OrtaSD 314333160436 1 /003834416 25026752839 0 1 <0.001
(um) Ortanca 333.000 317 251.000
Min-Max  215-402 227-421 164-399
091 <000
dim Ort#SD 305633162123 20061360234 243.500£52.765 5 1 <0.001
(um) Ortanca 314.500 302 252.000
Min-Max _ 186-405 192-397 149-384
0.90
dnm  OrtSD 263700160534 2/0:61365.799  207.033£58.851 0 0.002  <0.001
(um) Ortanca  266.500 277 203.000
Min-Max _ 118-373 108-392 114-307
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314.710+£52.888 246.600+55.060 0.94  <0.00

inm Ort#SD  310.100+60.206 5 1 <0.001
(um) Ortanca  319.000 329 245.000
Min-Max  196-430 174-406 144-354

(1: Etkilenmis akut ile Etkilenmis kronik, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmis kronik ile Kontrol, sfkk:
santral subfoveal koroid kalinlig1, {idm: tist dis makiila, tiim: iist i¢ makiila, itm: i¢ temporal makiila, dtm: dis
temporal makiila, iim: i¢ inferiyor makiila, dim: dis inferiyor makiila, dnm: dis nazal makiila, inm: i¢ nazal
makiila)

Etkilenmis akut, etkilenmemis akut ve kontrol gruplarinin OKT ile elde edilmis
koroid hacim degerleri gruplar arasinda karsilastirilmis ve analiz sonuglari Tablo
4.32°de sunulmustur. Etkilenmis akut grup ile kontrol grubu arasinda yapilan
karsilagtirma sonucunda koroid hacim degerleri, etkilenmis akut grupta kontrol
grubuna gore subfoveal, iist dis makiila, list i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis
temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmustir. Sirasiyla p degerleri; 0.003,
0.003, 0.01, <0.001, 0.001, <0.001, 0.001, <0.001, <0.001°dir. Etkilenmemis akut
grup ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilastirma sonucunda koroid hacim
degerleri etkilenmemis akut grupta kontrol grubuna gore subfoveal, iist dig makiila, iist
i¢c makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis
inferiyor makiila kadranlarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmustir.
Sirastyla p degerleri; 0.007, 0.007, 0.022, 0.001, <0.001, <0.001, <0.001, , <0.001
<0.001°dir. Etkilenmis akut grupta subfoveal, iist dis makiila, list i¢ makiila, i¢
temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila
kadranlarinda koroid hacim Ol¢limlerinin ortalama ve standart sapma degerleri
sirasiyla, 0.247+0.038 mm?, 1.626+0.264 mm?3, 0.492+0.085 mm?, 0.468+0.085 mm?,
1.453+0.299 mm?®, 0.495+0.093 mm®, 1.609+0.339 mm?®, 1.391+0.324 mm?®,
0.493+£0.091 mm3’tiir. Etkilenmemis akut grupta subfoveal, list dis makiila, st i¢
makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor
makiila kadranlarinda koroid hacim dl¢iimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri
sirasiyla, 0.242+0.039 mm?, 1.606+0.239 mm?3, 0.481+0.067 mm?, 0.461+0.074 mm?,
1.475+0.238 mm®, 0.489+0.093 mm?3, 1.638+0.318 mm?, 1.361+£0.257 mm3,
0.474+0.084 mm3’tiir. Kontrol grubunda subfoveal, list dis makiila, iist i¢ makiila, i¢
temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila
kadranlarinda koroid hacim Olgiimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri
strastyla, 0.198+0.031 mm3, 1.402+0.26 mm3, 0.449+0.141 mm3, 0.392+0.063 mm3,
1.203+£0.241 mm3, 0.396+0.088 mm3, 1.305+0.302 mm3, 1.059+0.296 mm3,
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0.382+0.083 mm3’tiir. Etkilenmis akut grup ile etkilenmemis akut grup
karsilastirildiginda 9 kadranda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(Tablo 4.32).

Tablo 4.32: Etkilenmis Akut, Etkilenmemis Akut Ve Kontrol Gruplarinin Koroid
Hacim Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmis Etkilenmemis

Akut Akut Kor.g(r)ol
n:30 n:30 n: p! p? p?

iy Ort=sD 0.247+0.038  0.242+0.039 0.198+0.031 0854 0003  0.007
(mm?) Median 0.250 0.240 0.200

Min-Max  0.170-0.310  0.160-0.320 0.140-0.250
gy OrtEsD 1.626:0.264  1.606+0.239 1.402+0.260 0950 0003  0.007
(mm?) Median 1.650 1.650 1.400

Min-Max  0.680-1.990  0.960-2.020 0.980-2.000
G OrtEsp 0.49240.085  0.481%0.067 0.449+0.141 0704 0010 0022
(mme)  Median 0510 0.485 0.425

Min-Max  0.250-0.620  0.340-0.610 0.300-0.920

Ort+
itm  SD 04680085  0:461%0.074 P 2+0.063 0936 <0001 0.001
(mm3)  Median 0.475 0.465 0.390

Min-Max  0.300-0.660  0.300-0.620 0.280-0.510
gy MeamtSD 145310299 14750238 1.2030.241 0943 0001  <0.001
(mm?)  Median 1.480 1.505 1.205

Min-Max  0.840-1.960  0.990-1.950 0.380-1.610
i Mean++SD  0.495+0.093  0.489+0.093 0.396-0.088 0961 <0001 <0.001
'('r;"mg) Median 0525 0.485 0.385

Min-Max  0.340-0.630  0.300-0.700 0.260-0.630
gim  MeantsSD  1.609:0339  1.638:0318 1.305+0.302 0935 0001  <0.001
(mm?) Median 1.665 1.720 1.335

Min-Max  0.990-2.150  0.990-2.220 0.790-2.040
o MeamtSD 139150324 136120.257 1.059+0.296 0916 <0001 <0.001
(mme)  Median 1.410 1.380 1.020

Min-Max  0.620-1.980  0.870-1.810 0.610-1.630
i MeantSD 049320091 047420084 0.382+0.083 0670 <0.001 <0.001
(mme)  Median 0.500 0.475 0.380

Min-Max  0.290-0.680  0.290-0.630 0.230-0.560

(1: Etkilenmis akut ile Etkilenmemis akut, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis akut ile Kontrol,
sfkh:subfoveal koroid hacmi, tidm: iist dig makiila, tiim: {ist i¢ makiila, itm: i¢ temporal makiila, dtm: dig
temporal makiila, iim: i¢ inferiyor makiila, dim: dis inferiyor makiila, dnm: dig nazal makiila, inm: i¢ nazal
makiila)

Etkilenmis kronik, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplarinin OKT ile elde
edilmis koroid hacim degerleri gruplar arasinda karsilagtirilmis ve analiz sonuglari
sunulmustur (Tablo 4.33). Etkilenmis kronik grup ile kontrol grubu arasinda yapilan
karsilastirma sonucunda koroid hacim degerleri, etkilenmis kronik grupta kontrol
grubuna gore subfoveal, iist dig makiila, {ist i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis
temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dig inferiyor makiila kadranlarinda
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmistir. Sirasiyla p degerleri;, <0.001,
0.04, 0.023, <0.001, <0.001, <0.001, 0.002, <0.001, <0.001°dir. Etkilenmemis kronik
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grup ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilastirma sonucunda koroid hacim
degerleri, etkilenmemis kronik grupta kontrol grubuna gore iist i¢ makiila hari¢ tiim
ETDRS kadranlarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmustir (Tablo
4.33). Subfoveal, {ist dis makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor
makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda koroid kalimligina ait p degerleri
sirasiyla; <0.001, 0.013, <0.001, <0.001, <0.001, 0.002, <0.001 <0.001’dir. Etkilenmis
kronik grupta subfoveal, tist dis makiila, st i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis
temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda koroid
hacim 6l¢iimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri sirasiyla, 0.259+0.036 mm3,
1.585+0.321 mm3, 0.489+0.096 mm3, 0.490+0.071 mm3, 1.5+0.253 mm3,
0.497+0.082 mm3, 1.585+0.315 mm3, 1.428+0.336 mm3, 0.497+0.084 mm3 tiir.
Etkilenmemis kronik grupta subfoveal, iist dis makiila, Gist i¢ makiila, i¢ temporal
makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila
kadranlarinda koroid hacim Ol¢iimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri
strastyla, 0.243+0.04 mm3, 1.617+0.285 mm3, 0.474+0.081 mm3, 0.463+0.081 mm3,
1.437+0.232 mm3, 0.488+0.086 mm3, 1.522+0.307 mm3, 1.305+0.331 mma3,
0.456+0.083 mm3’tiir. Kontrol grubunda subfoveal, tist dis makiila, {ist i¢ makiila, i¢
temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila
kadranlarinda koroid hacim Olgiimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri
sirastyla, 0.198+£0.031 mm3, 1.402+0.260 mm3, 0.449+0.141 mm3, 0.392+0.063
mm3, 1.2034+0.241 mm3, 0.396+0.088 mm3, 1.305+0.302 mm3, 1.059+0.296 mm3,
0.382+0.083 mm3’tiir. Etkilenmis kronik grup ile etkilenmemis kronik grup
karsilastirildiginda 9 kadranda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(Tablo 4.33).

Tablo 4.33: Etkilenmis Kronik, Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarimin Koroid
Hacim Degerlerinin Karsilastiriimasi

Etkilenmis Etkilenmemis .
Kronik n:31 Kronik n:31 Kontrol n:30 pl p2 p3
0.18 <0.00 <0.001
sfkh  Ort+SD  0.259+0.036 0.243+0.040 0.198£0.031 g 1
(mm®) Median  0.260 0.250 0.200
Min-Max  0.180-0.320 0.170-0.330 0.140-0.250
0.90
idm  Ort#SD  1.585:0321 0.243+0.040 1.402£0.260 0040 0013
(Mm®) Median 1680 1.640 1.400
Min-Max  0.720-2.180 0.830-2.150 0.980-2.000
0.66
fiim  Ort#SD  0.48940.096 0.474+0.081 0.449x0.141 ¢ 0.023 0084
(Mm®) Median  0.500 0.470 0.425
Min-Max  0.240-0.640 0.280-0.600 0.300-0.920
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0.463+0.081 0.392:0.063 00 <0.001

itm Ort£SD 0.490+0.071 7 <0.001
(mm?3)  Median 0.490 0.470 0.390
Min-Max  0.340-0.640 0.280-0.630 0.280-0.510
0570 <0.001 <0.001
G Ort4SD  1.50040.253 1.437+0.232 1.20340.241
(mm?3)  Median 1.580 1.440 1.205
Min-Max  0.810-1.840 0.800-2.030 0.380-1.610
091 <000 <0.00
iim  OrtzSD  0.497+0.082 0.488+0.086 0.396x0.088 4 1 1
(Mm®) Median  0.500 0.490 0.385
Min-Max  0.360-0.640 0.300-0.690 0.260-0.630
0.70
dim  Ort4SD  1.585:0315 1.52220.307 1.305£0.302 0.002  0.020
(Mm®)  Median  1.600 1.480 1.335
Min-Max  1.020-2.110 0.950-2.320 0.790-2.040
029  <0.00
dnm  Ort#SD  1.428+0336 1.305+0.331 1.059£0.296 5 1 0.010
(mm?3)  Median 1.470 1.300 1.020
Min-Max  0.570-2.080 0.610-2.040 0.610-1.630
014 <000
inm  OrtSD  0.497+0.084 0.4560.083 0.382+0.083 1 0.002
(mm®  Median 0.520 0.470 0.380
Min-Max  0.270-0.640 0.280-0.610 0.230-0.560

(1: Etkilenmis kronik ile Etkilenmemis kronik, 2: Etkilenmis kronik ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile
Kontrol, sfkh:subfoveal koroid hacmi, iidm: iist dig makiila, tiim: st i¢ makiila, itm: i¢ temporal makiila, dtm:
dis temporal makiila, iim: i¢ inferiyor makiila, dim: dis inferiyor makiila, dnm: dis nazal makiila, inm: i¢ nazal
makiila)

Etkilenmemis akut, etkilenmemis kronik ve kontrol gruplarinin OKT ile elde
edilmis koroid hacim degerleri gruplar arasinda karsilagtirilmis ve analiz sonuglari
Tablo 4.34°te sunulmustur. Etkilenmemis akut grup ile kontrol grubu arasinda yapilan
karsilastirma sonucunda koroid hacim degerleri, etkilenmemis akut grupta kontrol
gruna gore subfoveal, iist dis makiila, iist i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal
makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda istatistiksel olarak
anlamli sekilde yliksek saptanmistir. Sirasiyla p degerleri; <0.001, 0.009, 0.022, 0.001,
<0.001, <0.001, <0.001, <0.001, <0.001°dir. Etkilenmemis kronik grup ile kontrol
grubu arasinda yapilan karsilastirma sonucunda koroid hacim degerleri, etkilenmemis
kronik grupta kontrol grubuna gore iist i¢c makiila hari¢ tiim ETDRS kadranlarinda
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmistir. Subfoveal, tist dis makiila, i¢
temporal makiila, dig temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila
kadranlarinda koroid kalinligma ait p degerleri sirasiyla; <0.001, 0.005, <0.001,
<0.001, <0.001, 0.02, 0.005, 0.002’dir. Etkilenmemis akut grupta subfoveal, {ist dis
makiila, iist i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila
ve dis inferiyor makiila kadranlarinda koroid hacim 6l¢iimlerinin ortalama ve standart
sapma degerleri sirasiyla, 0.242+0.039 mm?, 1.606+0.239 mm?®, 0.481+0.067 mm?,
0.461+0.074 mm?, 1.475+0.238 mm?, 0.489+0.093 mm?, 1.638+0.318 mm?,
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1.361+0.257 mm3, 0.474+0.084 mm3’tiir. Etkilenmemis kronik grupta subfoveal, {ist
dis makiila, list i¢c makiila, i¢ temporal makiila, dig temporal makiila, i¢ inferiyor
makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda koroid hacim 6l¢iimlerinin ortalama ve
standart sapma degerleri sirasiyla, 0.243+0.04 mm3, 1.617+0.285 mm3, 0.474+0.081
mm3, 0.463+0.081 mm3, 1.437+0.232 mm3, 0.488+0.086 mm3, 1.5224+0.307 mm3,
1.305+£0.331 mm3, 0.456+0.083 mm3’tiir. Kontrol grubunda subfoveal, list dis
makiila, ist i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila
ve dis inferiyor makiila kadranlarinda koroid hacim 6l¢iimlerinin ortalama ve standart
sapma degerleri sirastyla, 0.198+0.031 mm3, 1.402+0.26 mm3, 0.449+0.141 mm3,
0.392+0.063 mm3, 1.203+0.241 mm3, 0.396+0.088 mm3, 1.305+0.302 mma3,
1.059+0.296 mm3, 0.382+0.083 mm3’tiir. Yapilan karsilastirmada etkilenmemis akut
grup ile etkilenmemis kronik grup karsilastirildiginda 9 kadranda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmamistir (Tablo 4.34).

Tablo 4.34: Etkilenmemis Akut, Etkilenmemis Kronik Ve Kontrol Gruplarimin Koroid
Hacim Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmemis Etkilenmemis Kronik

Akut n:30 n:31 pgntrol n-38 pl p2 p3

Ort.£SD 0.242+0.039 0.243+0.040 0.198+0.031 0.098 <0.001 <0.001
tmms  Median 0.240 0.250 0.200

Min-Max 0.160-0.320 0.170-0.330 0.140-0.250
. Ort.+SD 1.606+0.239 1.617+0.285 1.402+0.260 0.983 0.009  0.005
ey Median 1,650 1,640 1.400

Min-Max 0.960-2.020 0.830-2.150 0.980-2.000
Ort.£SD 0.481+0.067 0.474+0.081 0.449+0.141 0.928 0.022 0.084
(mm®)  Median 0.485 0.470 0.425

Min-Max 0.340-0.610 0.280-0.600 0.300-0.920
. Ort.xSD 0.461£0.074 0.463+0.081 0.392+0.063 0.998 0.001 <0.001
() Median 0.465 0470 0390

Min-Max 0.300-0.620 0.280-0.630 0.280-0.510

Ort.£SD 1.475+0.238 1.437+0.232 1.203+0.241 0813 <0.001 <0.001
fim  Median 1505 1.440 1.205

Min-Max 0.990-1.950 0.800-2.030 0.380-1.610
. Ort.xSD 0.489+0.093 0.488+0.086 0.396+0.088 1.0 <0.001 <0.001
(e Median 0.485 0.490 0.385

Min-Max 0.300-0.700 0.300-0.690 0.260-0.630
. Ort.xSD 1.638+0.318 1.522+0.307 1.305+0.302 0.308 <0.001 0.020
fm  Median 1.720 1.480 1.335

Min-Max 0.990-2.220 0.950-2.320 0.790-2.040

Ort.+SD 1.361+0.257 1.305+0.331 1.059+0.296 0.744 <0.001 0.005
sy Median 1.380 1.300 1020

Min-Max 0.870-1.810 0.610-2.040 0.610-1.630
. Ort.xSD 0.474+0.084 0.456+0.083 0.382+0.083 0.680 <0.001 0.002
(e Median 0475 0.470 0.380

Min-Max 0.290-0.630 0.280-0.610 0.230-0.560

(1:Etkilenmemis akut ile Etkilenmemis kronik, 2: Etkilenmemis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmemis kronik ile Kontrol,
sfkh:subfoveal koroid hacmi, tidm: Gist dig makdila, tiim: Gst i¢ makiila, itm: i¢ temporal makiila, dtm: dis temporal makiila,
iim: i¢ inferiyor makiila, dim: dis inferiyor makiila, dnm: dis nazal makiila, inm: i¢ nazal makiila)
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Etkilenmis akut, etkilenmis kronik ve kontrol gruplarinin OKT ile elde edilmis
koroid hacim degerleri gruplar arasinda karsilastirilmis ve analiz sonuglart Tablo
4.35’te sunulmustur. Etkilenmis akut grup ile kontrol grubu arasinda yapilan
karsilastirma sonucunda koroid hacim degerleri, etkilenmis akut grupta kontrol
grubuna gore subfoveal, iist dis makiila, list i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis
temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda
istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmistir. Sirasiyla p degerleri; <0.001,
0.008, 0.01, <0.001, 0.001, <0.001, 0.001, <0.001, <0.001"dir. Etkilenmis kronik grup
ile kontrol grubu arasinda yapilan karsilastirma sonucunda koroid hacim degerleri
etkilenmis kronik grupta kontrol grubuna gore subfoveal, iist dig makiila, iist ic
makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor
makiila kadranlarinda istatistiksel olarak anlamli sekilde ytliksek saptanmistir. Sirasiyla
p degerleri; <0.001, 0.035, 0.023, <0.001, <0.001, <0.001, 0.003, <0.001, <0.001"dir.
Etkilenmig akut grupta subfoveal, iist dis makiila, iist i¢ makiila, i¢ temporal makiila,
dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda koroid
hacim 6lgiimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri sirastyla, 0.247+0.038 mm?®,
1.626+0.264 mm®, 0.492+0.085 mm?, 0.468+0.085 mm?®, 1.453+0.299 mm?,
0.495+0.093 mm?®, 1.609+0.339 mm?, 1.391+0.324 mm?, 0.493+0.091 mm3’tiir.
Etkilenmis kronik grupta subfoveal, iist dis makiila, iist i¢ makiila, i¢ temporal makiila,
dis temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda koroid
kalnlig1 6l¢timlerinin ortalama ve standart sapma degerleri sirasiyla, Etkilenmis kronik
grupta subfoveal, iist dig makiila, list i¢c makiila, i¢ temporal makiila, dis temporal
makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda koroid hacim
Ol¢iimlerinin ortalama ve standart sapma degerleri sirasiyla, 0.259+0.036 mma3,
1.585+0.321 mm3, 0.489+0.096 mm3, 0.490+0.071 mm3, 1.5+0.253 mm3,
0.497+0.082 mm3, 1.585+0.315 mm3, 1.428+0.336 mm3, 0.497+0.084 mm3 tiir.
Kontrol grubunda subfoveal, {ist dis makiila, list i¢ makiila, i¢ temporal makiila, dis
temporal makiila, i¢ inferiyor makiila ve dis inferiyor makiila kadranlarinda koroid
hacim 6l¢timlerinin ortalama ve standart sapma degerleri sirastyla, 0.198+0.031 mm3,
1.402+0.26 mm3, 0.449+£0.141 mm3, 0.392+0.063 mm3, 1.203+0.241 mma3,
0.396+0.088 mm3, 1.305+0.302 mm3, 1.059+0.296 mm3, 0.382+0.083 mm3 tiir.
Etkilenmis akut grup ile etkilenmis kronik grup karsilagtirildiginda 9 kadranda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamuistir (Tablo 4.35).
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Tablo 4.35: Etkilenmis Akut, Etkilenmis Kronik Ve Kontrol Gruplarinin Koroid
Hacim Degerlerinin Karsilastirilmasi

Etkilenmis Etkilenmis

Akut n:30 Kronik n:31 Kontrol n:30 pl p2 p3
sfkh Ort.+SD 0.247+0.038 0.259+0.036 0.198+0.031 0.400 <0.001 <0.001
(mm?) Median  0.250 0.260 0.200

Min-Max 0.170-0.310 0.180-0.320 0.140-0.250
. Ort.+SD 1.626+0.264 1.585+0.321 1.402+0.260 0.845 0.008 0.035
(oo Median 1650 1680 1.400

Min-Max 0.680-1.990 0.720-2.180 0.980-2.000
Ort.+SD 0.492+0.085 0.489+0.096 0.449+0.141 0.999 0.010 0.023
(mme) Median 0510 0.500 0425

Min-Max 0.250-0.620 0.240-0.640 0.300-0.920
. Ort.+SD 0.468+0.085 0.490+0.071 0.392+0.063 0.485 <0.001 <0.001
(3 Median 0475 0.490 0.390

Min-Max 0.300-0.660 0.340-0.640 0.280-0.510

Ort.+SD 1.453+0.299 1.500+0.253 1.203+0.241 0.769 0.001 <0.001
dtm3 Median 1.480 1.580 1.205
(g Min-Max  0.840-1.960 0.810-1.840 0.380-1.610
. Ort.+SDh 0.49540.093 0.497+0.082 0.396+0.088 0.997 <0.001 <0.001
(mme) Median 0525 0.500 0.385

Min-Max 0.340-0.630 0.360-0.640 0.260-0.630
. Ort.+SDh 1.609+0.339 1.585+0.315 1.305+0.302 0.950 0.001 0.003
Crmey Median 1665 1,600 1.335

Min-Max 0.990-2.150 1.020-2.110 0.790-2.040

Ort.+SD 1.391+0.324 1.428+0.336 1.059+0.296 0.897 <0.001 <0.001
?mnma) Median 1.410 1.470 1.020

Min-Max 0.620-1.980 0.570-2.080 0.610-1.630
. Ort.+SD 0.493+0.091 0.497+0.084 0.382+0.083 0.987 <0.001 <0.001
() Median 0,500 0520 0.380

Min-Max 0.290-0.680 0.270-0.640 0.230-0.560

(1: Etkilenmis akut ile Etkilenmis kronik, 2: Etkilenmis akut ile Kontrol, 3: Etkilenmis kronik ile Kontrol,
sfkh:subfoveal koroid hacmi, iidm: iist dig makiila, tiim: {ist i¢ makiila, itm: i¢ temporal makiila, dtm: dig
temporal makiila, iim: i¢ inferiyor makiila, dim: dis inferiyor makiila, dnm: dig nazal makiila, inm: i¢ nazal
makiila)

Iliski analizleri icin anlamli olan iliskiler tablolarda ( *) ile belirtilmistir. Buna
gore korelasyon katsayisinin 0,39 ve altinda olmasi zayif, 0.40-0.59 arasinda olmasi
orta diizey, 0.60-0.79 arasinda olmasi yiiksek, 0.80-1.00 arasinda olmasi ise ¢ok giiclii
diizeyde iliski oldugu seklinde yorumlanmistir. Akut ve kronik gruplarin etkilenmis
gozlerinin OKTA ile dl¢iilen vaskiiler dansite parametrelerinin santral kadran degerleri
(VDy santral, VDd santral, VDdr santral, VDkk santral), santral makiila kalinlig
(SMK), santral makiila hacmi (SMH), subfoveal koroid kalinligi (SFKK) ve subfoveal
koroid hacmi (SFKH) verilerinin her birinin EIDGK ile korelasyonu incelenmistir

(Tablo 4.36). OKT parametreleri ile OKTA parametreleri arasindaki korelasyon
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incelenmistir (Tablo 4.37). Ayrica retinaya ait OKT ve OKTA verileri ile koroide ait
OKT ve OKTA verileri arasinda iligki incelenmistir (Tablo 4.38). Kontrol grubundaki
gozlerin ve akut ile kronik gruplarindaki etkilenmemis gdzlerin EIDGK degerleri 1.0

diizeyinde ve sabit oldugu i¢in korelasyon hesaplanamamastir.

Akut ve kronik SSKR’li hastalarin etkilenmis gozlerinde OKTA ile 6lgiilen
santral kadrana ait vaskiier dansite olgiimleri ile EIDGK arasinda korelasyon
hesaplandiginda istatistiksel olarak anlamli iliski goriilmemistir (Tablo 4.36). Akut
grupta santral makiila kalinligi ile logMar EIDGK degerleri arasinda (r=0.498,
p=0.005) ve santral makiila hacmi ile logMar EIDGK degerleri arasinda (r=0.507,
p=0.004) orta derecede ve pozitif yonlii bir iliskili oldugu bulunmustur Kronik grupta
ise boyle bir iliski saptanmamistir (p>0.005). Subfoveal koroid kalinlig1 ve hacmi ile
EIDGK arasinda hem akut hem de kronik grupta istatistiksel olarak anlamli iliski
goriilmemistir (P>0.05).

Tablo 4.36: OKTA ve OKT parametrelerinin EIDGK degerleri ile korelasyonlarinin
incelenmesi

Akut Kronik
r p r p

VDy santral  -0.106 0.576 -0.038 0.837
VDd santral  0.311 0.940 0.157 0.398
VDdr santral -0.164 0.388 0.065 0.729
VDKk santral -0.221 0.242 0.045 0.812
SMK 0.498 0.005 0.121 0.516
SMH 0.507 0.004 0.105 0.573
SFKK 0.077 0.687 0.098 0.601
SFKH 0.078 0.684 0.098 0.600

VDy: Yiizeyel kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite; VDd: Derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite; VDdr:
Dis retinaya ait vaskiiler dansite; VDkk: Koryokapillarise ait vaskiiler dansite; SMK: Santral makula kalinlig1;
SMH: Santral makula hacmi; SFKK: Subfoveal koroid kalinligi; SFKH: Subfoveal koroid hacmi

r<0,4 ise zayif iligki, 0.40-0.60 ise orta diizey iliski, 0.60-0.80 ise yiiksek, r> 0.80 ise ¢ok gii¢lii diizeyde iligki

OKTA ile dlgiilen santral kadran yiizeyel kapiller pleksus vaskiiler dansitesi
degerleri ile SMK arasinda akut grupta (r=0.438, p=0.015) ve kronik grupta ( =0.456,
p=0.010) pozitif yonde orta diizey iliski saptanmistir. OKTA ile 6l¢iilen santral kadran
ylzeyel kapiller pleksus vaskiiler dansitesi degerleri ile SMH arasinda akut grupta
(r=0.437, p=0.016) ve kronik grupta ( r=0.5, p=0.004) pozitif yonde orta diizey iliski

saptanmistir. OKTA ile dl¢iilen santral kadran derin kapiller pleksus vaskiiler dansitesi
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degerleri ile SMK arasinda akut grupta (r=0.511, p=0.004) ve kronik grupta ( r=0.462,
p=0.009) pozitif yonde orta diizey iliski saptanmistir. OKTA ile 6lgiilen santral kadran
derin kapiller pleksus vaskiiler dansitesi degerleri ile SMH arasinda akut grupta
(r=0.517, p=0.003) ve kronik grupta ( r=0.490, p=0.005) pozitif yonde orta diizey iliski
saptanmistir. Subfoveal koroid kalinlig1 ve hacmi ile yiizeyel kapiller pleksus vaskiiler
dansitesi arasinda, akut grupta istatistiksel olarak anlamli bir iliski goriilmezken,
kronik grupta subfoveal koroid kalinlig1 ile ylizeyel kapiller pleksus vaskiiler dansitesi
arasinda (r=-0.424, p=0.017) ve subfoveal koroid hacmi ile yiizeyel kapiller pleksus
vaskiiler dansitesi arasinda (r=-0.435, p=0.014) negatif yonli orta diizey iliski
saptanmistir. Derin kapiller pleksus vaskiiler dansite degerleri ile SFKK ve SFKH
arasinda hem akut hem kronik grupta istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamuistir
(p>0.05). Hem akut hem kronik grupta dis retinaya ait vaskiiler dansite ile herhangi
bir OKT parametresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski goriilmemistir
(p>0.05). Santral makiila kalinligi ile santral kadran koryokapillaris vaskiiler dansitesi
arasinda (r=-0.463, p=0.009) ve santral makiila hacmi ile santral kadran
koryokapillaris vaskiiler dansitesi arasinda (r=-0.454, p=0.010) negatif yonlii orta
diizey iligki saptanmistir. Subfoveal koroid kalinligi ve hacmi ile santral kadran
koryokapillaris vaskiiler dansitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

goriilmemistir (p>0.05) (Tablo 4.37).

Tablo 4.37: OKT parametreleri ile OKTA parametreleri arasindaki korelasyonlarinin
incelenmesi

VDy santral VDd santral VDdr santral DKk santral

r P r p r P r P

SMK akut 0438 0.015 0,511 0.004 -0.200 0.290 0.228 0.226
kronik ~ 0.456 0.010 0.462 0.009 -0.320 0.079 -0.463  0.009

SMH akut 0437 0.016 0,517 0003 -0.186 0325 -0.216  0.253
kronik ~ 0.500 0.004 0.490 0.005 -0.300 0.101 -0.454  0.010

SEKK akut  -0.222 0.239 -0.255 0.174 0.169 0.373 0.315 0.090
kronik  -0.424 0.017 -0.315 0.085 0.186 0.315 0.246 0.182

SFKH akut  -0.203 0.282 -0.233 0.216 0.166 0.382 0.308 0.097
kronik -0.435 0.014 -0.323 0.077 0.226  0.221 0.281 0.125

VDy: Yiizeyel kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite; VDd: Derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite; VDdr:
Dis retinaya ait vaskiiler dansite; VDkk: Koryokapillarise ait vaskiiler dansite; SMK: Santral makula kalinligt;
SMH: Santral makula hacmi; SFKK: Subfoveal koroid kalinligi; SFKH: Subfoveal koroid hacmi

r<0,4 ise zayif iligki, 0.40-0.60 ise orta diizey iliski, 0.60-0.80 ise yiiksek, r> 0.80 ise ¢ok gii¢lii diizeyde iligki
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Yiizeyel kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite ile koroide ait OKT ve OKTA
parametreleri (SFKK, SFKH, VDkk santral) arasindaki korelasyon hesaplandiginda
kronik grupta negatif yonlii orta diizeyde iliski saptanmistir. Yiizeyel kapiller pleksusa
ait vaskiiler dansite ile SFKK, SFKH, VDkk santral degerlerinin karsilastirilmasi
sonucu saptanan rho katsayist ve p degerleri sirasiyla r=-0.424, p=0.017; r=-0.435,
p=0.014; r=-0.484, p=0.006"dir. Akut grupta yiizeyel kapiller pleksusa ait vaskiiler
dansite ile SFKK, SFKH, VVDKk santral verileri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski goriilmemistir (p>0.05) (Tablo 4.38). Koryokapillarise ait vaskiiler dansite
degerleri ile retinaya ait OKT ve OKTA parametreleri (SMK, SMH, VDy santral, VDd
santral, VDdr santral) arasindaki iligki hesaplandiginda kronik grupta SMK, SMH,
VDy santral ve VDd santral arasinda negatif yonlii orta diizey iliski saptanirken akut
grupta istatistiksel olarak anlamli iliski goriilmemistir (Tablo 4.38). Koryokapillarise
ait vaskiiler dansite degerleri ile SMK, SMH, VDy santral, VDd santral degerlerinin
karsilastirmasi sonucunda saptanan rho katsayist ve p degerleri sirasiyla, r=-0.463,
p=0.009; r=-0.454, p=0.010; r=-0.484, p=0.006; r= -0.385, p=0.032dir.
Koryokapillarise ait VD degerleri ile dis retinaya ait VD degerleri arasinda hem akut
hem kronik grupta pozitif yonlii ¢ok yiiksek diizeyde iligki saptanmustir (akut; r=0.850
p=0.00; kronik; r=0.888, p=0.00) (Tablo 4.38).

Tablo 4.38: Retinaya ait OKT ve OKTA verileri ile koroide ait OKT ve OKTA verileri
arasindaki korelasyonun incelenmesi

SFKK SFKH V DKk santral
r p r p r p
SMK akut  -0.009 0.963 -0.002 0.990 -0.228 0.226
kronik -0.029 0.878 -0.046 0.806 -0.463 0.009
SMH akut  -0.005 0.981 0.002 0.991 -0.216 0.253
kronik -0.065 0.729 -0.082 0.661 -0.454* 0.010
VDy akut  -0.222 0.239 -0.203 0.282 -0.219 0.246
santral
kronik -0.424 0.017 -0.435 0.014 -0.484 0.006
VDd akut -0.255 0.174 -0.233 0.216 -0.188 0.320
santral
kronik -0.315 0.085 -0.323 0.077 -0.385 0.032
VDdr akut  0.169 0.373 0.166 0.382 0.850 0.00
santral
kronik 0.186 0.315 0.226 0.221 0.888 0.00

VDy: Yiizeyel kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite; VDd: Derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite; VDdr:
Dis retinaya ait vaskiiler dansite; VDkk: Koryokapillarise ait vaskiiler dansite; SMK: Santral makula kalinligt;
SMH: Santral makula hacmi; SFKK: Subfoveal koroid kalinligi; SFKH: Subfoveal koroid hacmi

r<0,4 ise zayif iliski, 0.40-0.60 ise orta diizey iliski, 0.60-0.80 ise yiiksek, r> 0.80 ise ¢ok gii¢lii diizeyde iligki
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5. TARTISMA

Santral serdz koryoretinopati, genellikle geng ve orta yas grubundaki insanlar1
etkileyen, birkag RPE lezyonuna sekonder gelisen ndrosensoriyel retina dekolmani ile
karakterize bir hastaliktir (231). SSKR genellikle subretinal sivinin spontan
rezorbsiyonuyla kendi kendini sinirlar. Bununla birlikte, bazi hastalar uzun siire kalic1

subretinal s1v1 ile kroniklesebilir (193).

RPE alt1 sivi birikmesi gorme keskinliginde azalmaya, metamorfopsi ve
mikropsiye neden olur ve bazi hastalar hastaligin niiksetmesine veya sekonder
neovaskiilarizasyona bagli gelisebilecek géorme bozuklugundan muzdarip olabilirler

(17).

Hastalik primer olarak 3. ve 4. dekattaki erkekleri etkiler fakat yapilan genis
serili ¢aligmalarda ortalama yas araligi 45 ile 51 arasinda bulunmustur (48, 54).
Bilindigi iizere kronik SSKR hastalarinda yas ortalamasi daha yiiksek ve tani1 aninda
gorme keskinligi seviyeleri daha diisiiktiir (232). Calismamizda literatiir verileri ile
uyumlu olarak akut SSKR grubunun yas ortalamasi 41,4+8,9 yil, kronik SSKR
grubunun yas ortalamasi 49,5+7,25 yildir. Kronik grubun yas ortalamasi akut ve
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksektir. Daha dnce de
vurgulandigr gibi SSKR’de, nérosensoriyel retina dekolmani geri doniisiimsiiz doku
hasarma ve kotii gorsel sonuglara yol agmaktadir (233). Calismamizda kronik SSKR
tanist almis hastalarin etkilenmis gozlerinin en iy1 diizeltilmis gérme keskinligi
(EIDGK) degerleri akut ve kontrol grubundaki etkilenmis gdzlerin EIDGK degerlerine
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik saptanmustir (p=0.003; p<0.001).

Literatiirde erkek/kadin orani 2,7/1, 7/1 olarak degisiklik gostermektedir (47,
124). Erkekler ¢alisma populasyonlarinin yiizde %70-90’1n1 olusturmuslardir. (46, 48,
104). Calismamizda ise Akut SSKR tanisi konulan 30 hastanin 11’1 kadin (%36,7),
19’u (%63,7) erkekti. Kronik SSKR tanisi konulan 31 hastanin 5’1 (%16.1) kadin, 26’s1
(%83.9) erkekti. Bu oranlarin literatiir ile uyumlu oldugu goriildii.

Son yillarda ¢esitli retinal hastaliklarda g¢esitli OKTA parametreleri
incelenmistir. OKTA kullanimi igin tekrarlanilabilir olmas1 6nem tasimaktadir. Birgok
calisma OKTA'nin vaskiiler dansite (VD) ve foveal avaskiiler zonu (FAZ) 6l¢gmek i¢in

miikemmel tekrarlanabilirlik potansiyeline sahip oldugunu gostermistir (234).
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Literatiirde santral ser6z koryoretinopatili hastalarda OKTA ile vaskiiler dansitenin
degerlendirildigi bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir. OKT, SSKR tanisinda ¢ok énemli bir
rol oynar. B-tarama OKT goriintiileri, subretinal sivi hacmini degerlendirebilir ayrica
SSKR'in tan1 ve tedavisi i¢in bilgi saglayabilir. Ancak koroidal ve retinal damar
sistemi igin net ipuglar1 saglayamaz (232). Son yillarda, OKTA bu sorunu basariyla

¢Ozmuistiir.

Vaskiiler dansite, belli bir retinal alanda vaskiiler yapilarin kapladig: ylizdeyi
gosteren onemli bir parametredir. OKTA, biinyesindeki yazilimlar sayesinde yiizeyel
kapiller pleksus, derin kapiller pleksus, dis retina ve koryokapillaris’e ait VD
degerlerini kantitatif olarak verebilmektedir. VD, retinal vaskiiler hastaliklarin tan1 ve
takibinde faydali olan, perflizyonu olan ve olmayan alanlarin tespitini saglayan

objektif bir veridir.

SSKR tanili hastalar iizerinde ISYA ile yapilan bir ¢alismada koroidal venlerde
ve koryokapillaris kapillerinde dilatasyon gosterilmistir (235). Koroidde fokal
hiperfloresan alanlar koroidal damarlardaki hiperpermeabilitenin gostergesidir (129).
Bu hiperfloresan alanlar siklikla bilateral olarak ve koroidin hem etkilenmis hem de
etkilenmemis bolgelerinde goriiliir. Koroidde FFA’daki sizint1 bolgesi civarinda fokal
kiigiik hipofloresan alanlar izlenir. Bu alanlar perfiize olmayan koryokapillaris ile
iliskilendirilebilir. Ciinkii ISYA’nmn erken fazindan ge¢ fazina kadar bu alanlar
hipofloresan kalmaktadirlar. Bu bulgu Kitaya’ya SSKR’nin baslangi¢ etiyolojisinin
koryokapillaris okliizyonu oldugunu diistindiirmiistiir (236). Costanzo ve ark.; OKTA
kullanarak yaptiklar1 ¢alismada bu hipotezi dogrulamiglardir ancak siibjektif bir
calismadir (237). Biz de ¢alismamizda OKTA ile SSKR hastalarinin etkilenmis ve
etkilenmemis diger gozlerindeki vaskiiler dansite degisikliklerini arastirdik. Akut
SSKR’li hastalarda koryokapillarise ait vaskiiler dansite degerlerinde etkilenmis
gozlerde etkilenmemis gozlere gore santral ve nazal kadranlarda diigiis saptadik.
Ayrica etkilenmis gozlerde sagliklt kontrol grubuna gore santral kadranda diisiis
saptadik. Calismamizda akut SSKR’li hastalarda saptanan VDKkk’de azalma,
Kitaya’nin koryokapillaris okliizyonu hipotezini desteklese de makiiler SRS
mevcudiyeti, KK VD dlglimlerinde hatalara neden olarak VD’deki azalmaya katk1
saglayabilecegi bildirilmistir (238). 47 SSKR hastasinin etkilenen gézlerinin hepsinde
koryokapillaris seviyesinde SRS altinda azalmis kan akim sinyali izlenmis olmasina

ragmen SRS yiiksekligi 485 um’dan fazla oldugunda ISYA'da tespit edilen koroidal
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vaskiiler dilatasyona ragmen alt1 gozde herhangi bir akim sinyali izlenmemistir (239).
Ancak 12 Akut SSKR hastasinin 3 ay boyunca OKTA ile takip edildigi bir ¢alismada,
OKT ile tespit edilen SRS’nin tamamen absorbe olmasina ragmen KK seviyesinde
tespit edilen VD’deki azalmanin bir siire daha devam ettigi gozlemlenmistir (240).
Oral eplerenon tedavisi ile SRS’nin rezorbe oldugu 21 kronik SSKR hastasinda, retinal
ve KK’ye ait VD degerleri baslangic degerlerine kiyasla takip sirasinda dnemli
degisiklik gostermemistir (241). SRS’den kaynakli olusabilecek hatalar1 engellemek
icin Demirel ve ark., PKN veya SSKR’li 58 hastanin asemptomatik goziinii dahil ettigi
calismada toplam koroidal alan (KA), luminal alan (LA) ve stromal alan (SA)
degerlerini 6l¢iip LA'nin KA'ya orami olan koroidal vaskiiler indeksi (KVI)
hesaplamiglardir. KA, LA ve SA’y1 gruplar arasinda Kkarsilastirdiklarinda, bu
parametrelerin SSKR grubunun etkilenmemis goézlerinde en genis oldugunu tespit
etmislerdir. Ayrica, SSKR grubunun etkilenmemis gozlerinin KVI'sini kontrol
grubuna gore yiliksek bulmuslardir (242). Ancak, bu ¢alismada VD kantitatif olarak
degerlendirilmemistir ve KK’yi de i¢ine alarak biitiin koroidal alan incelenmistir.
Bizim c¢alismamizda ise koroidin kiiglik bir parcast olan KK’ye ait VD
degerlendirilmistir. Tiim bu sonuclar degerlendirildiginde, SRS mevcudiyeti VDkk
degerlerinde azalmaya katki saglasa da, akut SSKR’1i hastalarin etkilenmis gozlerinde
VDkk’deki azalmanin esas sebebinin koryokapillaris hipoperfiizyonu oldugunu

diistinmekteyiz.

Onceki ¢alismalarda ISYA anormallikleri, etkilenmemis diger gozlerde de
tamimlannmustir (7). Teussink ve ark., ge¢ faz ISYA'daki sizint1 bdlgelerinin yalnmzca
%29,3"inlin OKTA'daki azalmis koryokapiller akim alanlariyla tutarli oldugunu
gostermistir (243). SSKR hastalarinda OKTA bulgularini ISYA ve FFA ile kiyaslayan
retrospektif calismada, 21 kontralateral goz ISYA'da dilate damarlara sahip olmasina
ragmen bu dilate damarlar sadece 13 gozde OKTA ve OKTA B-taramalarinda tespit
edilebilmistir (239). SSKR'nin siklikla iki tarafli hale gelmesi ve yakin zamanda
tanimlanan komplikasyonsuz pakikoroid olarak bilinen semptomsuz donem goz dniine
alindiginda, etkilenmemis gbézde gizli koroidal ve retinal vaskiiler degisikliklerin
varligi makuldiir. Multimodal goriintiileme, etkilenen gbézde oldugu kadar
etkilenmemis gozde de vaskiiler degisikliklerin bulundugunu gosterir (244). Son
yillarda OKTA’daki teknolojik yeniliklerle SSKR hastalarin etkilenmis goz ve

etkilenmemis gozlerinde Olgiilen kantitatif vaskiiler dansite verileri ile hastalik
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siiresince  gelisen mirovaskiiler degisiklikler aydinlatilmaya calisilmistir.
Calismamizda, akut SSKR’1i hastalarda etkilenmemis goz ile saglikli kontrol grubu
arasinda koryokapillarise ait VD degerleri agisindan fark saptamadik. Yun ve ark., SS-
OKTA ile 57 akut SSKR’1i hastanin asemptomatik gozii lizerinde yaptig1 retrospektif
calismada VDKk degerlerini kontrol grubu ile karsilastirdiklarinda herhangi bir fark
bulamamislardir. Ancak SSKR grubundaki kan akis boslugu alanini kontrol grubuna
gore daha yiiksek bulmuslardir (245). Rochepeau ve ark. ise SD-OKTA ile 60 SSKR
hastasin1 6 ay boyunca takip ettikleri ¢alismada akut hastalarin etkilenmemis
gozlerindeki koryokapillaris kan akiminin, yas agisindan benzer saglikli bireylere
kiyasla azaldigimi gostermislerdir (244). Ancak bu c¢alismada verilerin
degerlendirilirmesinde 3x3 mm anjiyokiip boyutu kullanirken, ¢alismamizda 6x6 mm
angiyokiip boyutu kullanilmistir. OKTA’da VD yiizdesi degerlendirmesinin kullanilan
anjiyokiip boyutuna bagli oldugu bildirilmistir (246). Calismamizda akut SSKR’li
hastalarin etkilenmemis gozlerindeki koryokapillarise ait VD degerlerinde saglikli
kontrol grubuna gore fark saptanmamasinin sebebi, verilerin 6l¢timlerinde farkli cihaz
kullanilmasi ve anjiyokiip boyutundaki farklilik olabilir. Ayrica bu ¢alismada SRS’si
4 aydan kisa siire sebat eden hastalar caligmaya dahil edilmistir. Bizim ¢alismamizda

ise SRS mevcudiyeti 6 aydan kisa olan hastalar akut SSKR olarak tanimlanmaistir.

Geleneksel OKTA ile, avaskiiler dis retina dahil tiim retina katmanlarinin kan
akigina bagh sinyal izlenmistir (247). Yapilan ¢alismalar SSKR olusumunda biiyiik
koroidal damarlarin ve koryokapillarisin basrolde oldugunu gosterse de son
zamanlarda OKTA ile SSKR’nin retinal kapiller pleksuslar {izerindeki etkisi de
arastirilmaya baglanmistir. Simdiye kadar yapilan OKTA c¢alismalar1 incelendiginde
dis retinaya ait VD degerlerinin arastirildigi ¢alismalara nadiren rastlanmigtir. Zang ve
ark., calismaya dahil edilen tiim hastalarin hemodiyaliz sonrasi dis retinaya ait VD
degerlerinde azalma saptamislardir (248). Chen ve ark., idiyopatik makdler epiretinal
membranl gozlerde vitrektominin dis retinaya ait vaskiiler pleksus tizerindeki etkisini
gostermislerdir (249). Biz galismamizda akut SSKR hastalarinin etkilenmis gozlerinde
kontrol grubuna ve etkilenmemis goézlerine kiyasla dis retinaya ait VD degerlerinde
anlamli bir azalma tespit ettik. Ayrica dis retina ile KK’in foveal VD’leri arasinda
pozitif yonde bir iliski saptadik. Biinyesinde fotoreseptor hiicrelerini barindiran dig
retinanin ana oksijen kaynaginin koryokapillaris oldugu diisiiniildiigiinde bu sonuglar,

dis retinadaki vaskiiler agin koryokapillaristen dallanan mikrovaskiiler ag tarafindan
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olusturuldugunu ve KK okliizyonunun dis retinadaki VD degisikliklerine sebep
oldugunu gosterebilir (250).

Farkl1 retinal katmanlarindaki VD, c¢esitli retina hastaliklar1 arasinda farklilik
gosterdigi gibi, ayn1 zamanda hastaligin ilerlemesi ve aktivasyonu ile iligkili olarak da
farklilik gosterebilir. Ornegin, fotoreseptdr hasarinin boyutu, diyabetik retinopatide
DKPin kan akist yogunlugu ile ilgilidir (240, 251-253). Onceki c¢alismalarda
diyabetik gozlerde YKP ve DKP'nin vaskiiler dansitelerinin, kontrol gézlerine kiyasla
daha diisiik oldugu gosterilmistir (254). Ayrica diyabetik gozlerde iskeminin DKP’de
basladigint ve DKP’ye ait VD azalmasmin YKP’ye gore daha fazla oldugunu
raporlayan calismalar mevcuttur (255, 256). Ancak SSKR’nin retinal pleksuslar
tizerindeki etkisi net bir sekilde ortaya konulmamustir. Feucht ve ark., yiizeyel ve derin
kapiller pleksus, dis retina ve koryokapillarisin OKTA goriintiilerinde degisen akis
parametreleri ile akut SSKR'deki sizinti noktalar1 arasinda dogrudan bir iliski
gosterememislerdir. Bununla birlikte, bazi gozlerde koroidal kan akisinda degisiklikler
saptamiglardir (257). Biz ¢alismamizda akut SSKR’li hastalarda OKTA ile retinal
kapiller pleksuslardaki VD degisikliklerini inceledik. YKP’de gruplar arasinda
istaistiksel olarak anlamli bir fark saptamadik. Bunun aksine DKP’de, etkilenmis
gozlerde etkilenmemis gozlere oranla daha yiiksek VD degerleri mevcuttu. Mao ve
ark., akut SSKR’li hastalarin vaskiiler dansitesini hem YKP hem de DKP’de kontrol
grubuna gore kiyasladiklarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamamiglardir
(258). Yu ve ark.; SD-OKT ile 15 akut SSKR hastasi iizerinde makiila tizerinde halka
bolme (C1-C6) ve kadran bélme yontemlerini kullanarak yiizeyel kapiller pleksusa ait
vaskiiler dansitede degisikliklerini karsilagtirmiglardir. Kadran bolme yontemi ile
yiizeyel mikrovaskiiler halkanin (SMIR) yogunlugunda anlamli bir fark
bulamamisken, halka bolme yontemi ile SSKR'li hastalarda yalnizca C1 bolgesinde
(foveola) SMIR yogunlugunda azalma saptamiglardir. Bununla birlikte, SSKR'li
hastalarda makiiler retinal kan damar1 yogunlugundaki degisikliklerde anlaml bir fark
saptamamiglardir (259). Yu ve ark.’nin ¢alismasi ile ¢alismamizdaki YKP’ye ait
bulgular belki de OKTA cihazindaki farkliliklar, protokol farkliliklar: (3 x 3 mm'ye

kars1 6 X 6 mm) ve bolme yontemi farkliliklart nedeniyle birbirinden farkliydi.

Literatiir incelendiginde akut SSKR’li hastalarda etkilenmis goz ile
etkilenmemis asemptomatik goziin retinal pleksuslara ait VD’lerini kiyaslayan

calismaya rastlanmamistir. Sadece nicel bir OKTA ¢alismasi olan Nelis ve ark.’nin
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akut SSKR'li 16 goz lizerinde yaptig1 ¢aligmada, etkilenen gozlerde ve hastalarin
etkilenmemis diger gézlerinde YKP’de artmis bir akim dansitesi bildirmislerdir (260).
Calismamizda akut SSKR’li hastalarda DKP’de, etkilenmis gozlerde etkilenmemis
gozlere oranla daha yiiksek tespit edilen VD degerlerinin sebebinin, fotoreseptor
tabakasinin SRS nedeniyle koryokapillaristen beslenmesinin engellenmesi ile retinada
telafi edici vazodilatér yanitin uyarilmasi oldugunu sdylenebilir (261). Diyabetik
retinopati gibi retinal iskeminin mevcut oldugu bir¢cok makiiler hastaligin aksine, i¢
kan retina bariyeri muhtemelen SSKR’li hastalarda etkilenmez ve SRS'yi absorbe
etmek i¢in vazodilatasyon gibi diizenleyici mekanizmalari indiikleyebilir (269).
Nitekim Guo ve ark., 12 akut SSKR hastasini 3 ay takip ettikleri ¢alismada DKP’ye
ait VD degerlerinde artig ile SRS’nin absorbe oldugunu gostermislerdir (240).
Anatomik olarak YKP, i¢ retinada bulunur ve 6ncelikle i¢ katmanlar1 beslerken, DKP,
yiiksek oksijene bagimli fotoreseptdr akson terminallerinden olusan DNT’ye bitisik
olarak bulunur (262). Yiiksek oksijene bagimli fotoreseptorlerin oksijenezasyonun %
10-15'ini DKP saglarken, kalan % 85-90’lik kism1 koryokapillaris tarafindan saglanir
(250). Son yillarda yapilan ¢aligmalarda retinada gelisen hipoksi varliginda retina
dokusu tarafindan salinan retina gevsetici faktor adi verilen bir maddenin diger lokal
faktorlerden bagimsiz olarak arteryel vazodilatasyona sebep oldugu diistiniilmiistiir
(263). Tim bu fizyolojik olaylar gézoniine alindiginda SSKR hastalarinda goriilen
VDkk’de azalma sonucu retinada baslayan hipoksi, retinal hiicrelerden retina gevsetici
faktor sentezini uyararak, DKP’de vazodilatasyona ve VDd’de artisa sebep olabilir.
Ayrica bazi c¢alismalar DKP’ye ait VD degerlerinde artisi, SRS’nin uyguladigi
mekanik etki sonucu damarlarin sentrifugal olarak yer degistirerek sikigmasi ile
iliskilendirmistir (264).

Akut SSKR’de OKTA ile gozlenen degisiklikler kadar kronik SSKR'de
gozlenen OKTA degisiklikleri de hastaligin mekanizmalar ile ilgili yeni anlayislarin
gelismesine yol agmustir. Teussink ve ark., kronik SSKR'li 16 g6z lizerinde yaptiklar
caligmada, koryokapillariste OKTA ile, hiperperfiizyonlu bir alanla ¢evrili
hipoperfiizyon bolgelerini gostermistir (243). Nicolo ve ark., 19 SSKR’li goz, 20
etkilenmemis asemptomatik géz ve 10 saglikli kontrol grubu iizerinde SS-OKTA ile
yaptig1 calismada koroidin kan akim alaninda etkilenmis goz ve etkilenmemis diger
gozde kontrol grubuna gore anlamli bir artis bulmuslardir. Ayrica, KK’te kan akim

alanin1 koroidin derin tabakalarina oranla daha kiiciik saptarlarken saglikli gozlerde
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koroidin derin tabakalar1 ile KK arasinda herhangi bir fark gostermemislerdir (265).
Bagka bir ¢alisma, 6nceki ¢aligsmalarda gosterilen kronik SSKR'li hastalarin etkilenen
gozlerindeki KK degisikliklerini dogrulamis ve bu degisikliklerin yar1 doz FDT den 3
ay sonra kaybolma egiliminde oldugunu gostermistir (266). Birlikte ele alindiginda,
bu ¢aligmalar, KK'deki azalmis kan akiginin, KK'nin pencereli damarlar1 i¢inde artan
hidrostatik basinca neden olabilen reaktif hiperperfiizyonla ¢evrili oldugunu
diisiindiirmektedir. Potansiyel kronik hipoksik hasara ek olarak KK'deki artan
hidrostatik basing, dis kan-retina bariyerinde hasara ve sonunda subretinal sivinin
birikmesine neden olabilir. Ayrica FDT'den sonra meydana gelen vaskiiler yeniden
sekillenme, KK'deki normal akisi geri getirebilir (199). Toto ve ark., 21 kronik
SSKR’li hastada SD-OKTA ile etkilenmis goz ve etkilenmemis diger gozde KK
vaskiiler dansitesini saglikli gézlere kiyasla daha diisiik saptamiglardir (241). Biz de
calismamizda kronik SSKR’li hastalarin etkilenmis gozlerindeki KK’ye ait VD
degerlerinde etkilenmemis goze ve saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli bir azalma saptadik. VDkk’deki azalma akut SSKR’de bahsedilen
koryokapillaris hipoperfiizyonunun kronik SSKR patogenezisi i¢in de gegerli
oldugunu gosterebilir. Ancak etkilenmemis diger goz ile kontrol grubu arasinda
anlaml bir fark saptamadik. Bu sonugclar belki de daha 6nce bahsedildigi gibi OKTA
cithazindaki farkliliklar (SD-OCTA'ya kars1 SS-OCTA) ve protokol farkliliklari (3 x 3

mm'ye kars1 6 x 6 mm) nedeniyle ¢alismamizdan farkliydi.

Cennamo ve ark., Optovue kullanarak 6x6 mm anjiyogramlarla kronik SSKR
hastalarinda diisiik doz FDT’nin VD ve SFKK iizerine etkisini arastirdiklar1 bir
calismada; FDT nin etkili oldugu gozlerde VDd’de artis saptamislardir. VDy’de ise
anlamli degisiklik gosterememislerdir. Cennamo ve ark., VDd’de artisin sebebinin
FDT sonrasi Sattler tabakasinda hipoksi ile indiiklenebilir faktor 1-alfa (HIF-1 alfa)
sentezi ve bunun sonucunda vaskiiler endotelyal biiylime faktoriiniin asir1 ekspresyonu
oldugunu 6ne siirmiislerdir (267). Piccolino ve ark., SD-OKTA kullanarak 3x3 mm
anjiyogramlarla 35 kronik SSKR {izerinde yaptiklar1 calismada YKP ve DKP’ye ait
bazal VD degerlerini saglikli kontrol grubuna gore diisiik saptamislardir (268). Ancak
bu caligmaya dahil edilen gozlerden 14’iiniin FDT 0&ykiisii mevcuttu. Literatiir
incelendiginde Cennamo ve ark.’nin ¢alismasi diginda FDT’ nin YKP ve DKP iizerinde
etkisini arastiran ¢calismaya rastlanmamistir. FDT veya intravitreal enjeksiyon oykiist

mevcut olan hastalarin ¢alismaya dahil edilmedigi Mao ve ark. kronik SSKR’li
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hastalarda hem YKP hem de DKP’de kontrol grubuna gore anlamli bir azalma
bulmuslardir (258). Mao ve ark.’nin g¢alismasi bizim ¢alismamizdan OKTA cihazi
(Optovue’ya karst SS-OCTA) ve ¢ekim protokolii (3 x 3 mm'ye kars1 6 X 6 mm)
acisindan farkliliklara sahipti. Ayrica saglikli kontrol grubunun demografik 6zellikleri
belirtilmemisti ve kronik SSKR’li hastalarin etkilenmemis gozleri ¢alismaya dahil
edilmemistir. Toto ve ark; 21 kronik SSKR’1i hastada SD-OKTA ile YKP ve DKP’de
bazal VD degerlerinde etkilenmis ve etkilenmemis gézde kontrol grubuna gore azalma
saptarken etkilenmis ve etkilenmemis goz arasinda herhangi bir fark saptamamuiglardir
(241). Bizim galismamizda kronik SSKR hastalarinin retinal pleksuslara ait vaskiiler
dansitedeki degisim incelendiginde akut SSKR hastalarinda oldugu gibi YKP’de
anlamli fark saptamadik. DKP’ye ait vaskiiler dansite degerlerinde ise etkilenmis
gbzde etkilenmemis goz ve kontrol grubuna gore artis saptadik. Etkilenmis gozdeki
VD’de artisin sebebi akut SSKR’de bahsedilen koryokapillaris hipoperfiizyonuna
sekonder gelisen lokal kompansatuar mekanizmalarla DKP’deki vazodilatasyon veya
SRS’ye baglh damarlarin sentrifugal yer degistirmesi olabilir. Kronik SSKR
hastalarinda ek olarak etkilenmemis gozde tespit edilen DKP’ye ait VD degerlerinde
kontrol grubuna gore azalma hasta popiilasyonunun yas ortalamasinin kontrol grubuna
kiyasla yiiksek olmas1 nedeniyle meydana gelmis olabilir. Ciinkii ¢esitli calismalarda
YKP ve DKP’ye ait VD degerlerinde yasla birlikte azalma gosterilmistir (269, 270).
Ancak c¢alismamizda istatistiksel olarak anlamli olmasa da kronik SSKR hastalarinin
etkilenmemis goziinde VDKK degerinin kontrol grubuna yiiksek bulunmasi yasla
beraber azalan VDd degerlerini aciklamada yetersiz kalmaktadir. Nitekim saglikli
kontrol grubu ile yas agisindan istatistiksel olarak benzer akut SSKR’li hastalarda da
etkilenmemis gozlerinin santral kadran VDd degerlerinde, kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli olmayan bir azalma tespit ettik. Akut ve kronik SSKR’de
etkilenmemis gozdeki VDkk ve VDd’deki bu degisiklikleri retina ve koroid kan
dolagimindaki otoregiilasyon mekanizmalar1 ile agiklamak miimkiindiir. Soyle ki;
Anatomik olarak, koroidal arterler ¢ok dalli degildir ve nispeten kisadir. Kapiller,
koroidal damarlardan koryokapillarise neredeyse dik bir aciyla gecis yapar. Bu
nedenle kan basinct dogrudan koryokapillarise iletilir (271). Koroidden kan akigini
ayarlamak i¢in koryokapillarisin esnekligi veya uyumu oldugu one siiriilmiistiir (272).
Intrinsik koroidal anormallikleri olan pakikoroid gdzlerde, biiyiik koroidal damarlar
tizerindeki koryokapillarisin esneklik ve uyum kabiliyetinin sinirhi  oldugu

distintilmektedir (273). SSKR’li hastalarin etkilenmemis goziinde koroidal damar
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dilatasyonuna bagli koroid kalinligi ve hacminde artig bildirilmistir. Bizim
hipotezimize gore etkilenmemis gozdeki klinik Oncesi donemde, etkilenmemis
gozdeki koroidal damarlardaki basing, koryokapillarisin esneklik ve uyum
kabiliyetindeki kirilma noktasini asamaz ve sonug olarak VDkk’de artisa sebep olur.
Retina kan dolasimi ise sempatik sinir sistemiden bagimsiz lokal otoregiilasyon
mekanizmalariyla yonetilir (274). VDkk ile yeterli oksijen destegi saglanan
fotoreseptor tabakasinin DKP tarafindan saglanan oksijene olan ihtiyacinin azalmasi,
otoregililasyon mekanizlarini devreye sokarak VDd’de azalmaya sebep olabilir. Akut
SSKR’li hastalarda VDd’de, kronik SSKR’li hastalarda VDkk’de go6zlenen
degisikliklerin etkilenmemis gozlerde istatistiksel olarak anlamli olmamasi 6rneklem
sayisinin azlig1 ve etkilenmemis gozdeki degisikliklerin multimodal goriintiileme ile
heniiz gosterilememesi ile agiklanabilir. Gelecekte daha genis hasta popiilasyonuna

sahip ¢aligsmalar ile bu farkliliklarin net bir sekilde agiklanmasina ihtiyag¢ vardir.

2008'de Spaide ve ark., konvansiyonel SD-OKT aletleri kullanarak koroid
goriintiilerini elde etmek ve koroid kalinligi Slgiimlerini degerlendirmek icin bir
yontem tanimlamiglardir (275). O zamandan beri, bu yontemi kullanan birgok ¢alisma,
SSKR hastalarinin subfoveal bolgedeki koroidin saglikli gozlere gore daha kalin
oldugunu bildirmistir (148). Ayrica onceki ¢alismalar, tek tarafli olgularda da
etkilenmemis gozlere gore ortalama koroidal kalinligini daha fazla 6lgmiislerdir (141).
SSKR hastalarinda koroid kalinligini etkilenmemis goz ve saglikli gozlerle kiyaslayan
bir ¢alismada subfoveal koroid kalinligini, aktif SSKR'li gozlerde ve etkilenmemis
diger gozlerde saglikli gozlere kiyasla anlamli olarak yiiksek saptamiglardir ve aktif
SSKR'li gozlerde koroid kalinligi, etkilenmemis diger gozlere gére anlamli derecede
daha fazla bulmuslardir (276). Maruko ve ark., ISYA’da koroid vaskiiler asiri
gecirgenligi  olan diger gozlerde koroidin daha kalin olmasmma ragmen,
hiperpermeabilitesi olmayan diger gozlerde koroidin daha kalin olmadigini
bildirmislerdir (277). Imamura ve ark., EDI-OKT ile akut SSKR’li 19 hastanin
gbziinde SFKK’yi normal gozlerdeki koroid kalinligindan anlaml derecede yiiksek
oldugunu tespit etmislerdir (140). Arora ve ark., akut SSKR’li 84 g6z ile akut SSKR’1i
hastalarin 69 etkilenmemis goziinii dahil ettikleri c¢alismada subfoveal koroid
kalinligini, etkilenmis gozde, etkilenmemis goze ve kontrol grubuna gore yiiksek
saptamiglardir. Ayrica etkilenmemis goziin subfoveal koroid kalinligmi saglhkli

kontrol grubuna gore de yiiksek bulmuslardir (278). Toto ve ark., 21 kronik SSKR’li
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hasta ve etkilenmemis asemptomatik goz iizerinde yaptiklar retrospektif ¢calismada
hem etkilenmis hem etkilenmemis goziin SFKK’sini saglikli kontrollere gore yiiksek
saptarlarken etkilenmis ve etkilenmemis goz arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulamamuislardir (241). Bizim ¢alismamizda ise litaretiir ile uyumlu olarak akut
ve kronik SSKR’li hastalarin koroid kalinlig1 ve hacmi, etkilenmis gozlerde kontrol
grubuna gore ve etkilenmemis gozlerde kontrol grubuna gore 9 kadranda da yiiksek
saptanmistir. Ancak etkilenmis ve etkilenmemis grup arasinda anlamli fark
saptanmamustir.  Etkilenmis ve etkilenmemis gozlerin SFKK  degerleri
karsilastirildiginda ¢ikan farkli sonuglarin sebebi, asir1 kalin koroid nedeniyle
otomatize Ol¢iimde olusabilecek hatalar ve kullanilan cihaz/¢cekim protokoliiniin
farklilig1 olabilir. Ayrica otomatik fovea koroid kalinligr oSl¢iimii, foveolada
merkezlenmis 1000 um ¢apinda bir alana karsilik gelir. Foveolada en yiiksek olan
koroid kalinligi foveoladan uzaklastikga azalir. Uygun olmayan santralizasyon da
etkilenmis gozde SFKK’nin diisiik ¢ikmasina ve etkilenmemis diger goz ile benzer
SFKK degerlerinin ¢ikmasina sebep olabilir. Ancak yine de etkilenmemis gozlerde
saglikli kontrollere kiyasla artan SFKK, hastaligin esasen koroid damar sistemine

hakim olan bilateral veya sistemik bir bozukluk olabilecegini diisiindiirmektedir.

Mao ve ark., akut ve kronik SSKR’li hastalar arasinda SFKK acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptamamislardir (258). Baska bir ¢alismada akut-
kronik SSKR hastalarinin SFKK degerlerinde herhangi bir fark yokken, koroidin orta
boydaki damar tabakasinin kalinligin1 akut grupta yiiksek bulmuslardir (279). Ersoz
ve ark., 811 SSKR’li hastayr kapsayan genis hasta popiilasyonlu ¢alismasinda da
benzer sekilde akut ve kronik hastalarin SFKK degerlerinde fark saptamamislardir
(280). Biz de akut ve kronik SSK’li hastalarin SFKK degerlerinde anlamli bir fark
saptamadik. Biitlin bu sonuglar, akut ve kronik SSKR’nin baslangi¢ patofizyolojisinin
benzer sekilde diffiiz koroidal damar dilatasyonuna bagli oldugunu gosterebilir.
Ayrica calismamizda akut ve kronik SSKR hastalarinda, santral makiila kalinligi ve
hacminde, saglikli kontrol grubuna gore artig saptanmustir. Akut ile kronik SSKR’li
hastalarda SMK ve SMH degerleri agisindan etkilenmis ve etkilenmemis gozlerde
istatistiksel olarak anlaml1 saptanmamistir. Hamzah ve ark., kronik SSKR'li hastalarin
akut SSKR’li hastalara gore daha diisik SMK ve daha yiiksek SFKK'ye sahip
oldugunu gostermistir (281). Mao ve ark., akut ve kronik SSKR’li hastalarda SMK

degerleri arasinda farklilik saptamamiglardir (258). Yumusak ve ark., akut ve kronik
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SSKR’li hastalarda bazal SMK degerleri agisindan fark saptamazken, SFKK’yi kronik
SSKR’de akut gruba gore yliksek tespit etmislerdir (282). Bahsedilen bu galigsmalarda
koroid kalinlig1 verileri manuel 6l¢iimler sonucu elde edilmis olup calismamizda
otomatize Ol¢iimler ile koroid kalinligi verileri elde edilmistir. Bu nedenle
sonuglardaki bu farkliliklarin, SRS lokasyonundaki varyasyonlar veya SFKK'deki pik

yiikseklik alaninin tutarsizlig ile agiklanabilecegini diigiiniiyoruz.

Onceki yillarda fundus otofloresans ile yapilan ¢alismalar kronik SSKR’nin
akut SSKR’den farkli bir patofizyolojiye sahip oldugunu diisiindiirmiistiir. (283-285).
Kronik SSKR’de goriilen yaygin RPE degisiklikleri FFA‘da genellikle multifokal,
diizensiz dagilmis, hiperfloresan s1zint1 alanlari ile karakterizedir ve ISYA’da bu RPE
atrofi alanlarinin altinda koroidal hipermeabilite alanlar1 gozlenir (114). Farkli FFA ve
FAF bulgularinin aksine, EDI-OKT c¢alismalari hem akut hem de kronik SSKR
vakalarinda benzer sekilde koroid kalinlagmasi gostermektedir (141). Ciloglu ve ark.,
akut ve kronik SSKR hastalarinda serum kortizol, DHEA, renin ve aldosteron
seviyerini benzer seviyede bulmuslardir (286). En face OKT ile akut ve kronik SSKR
hastalarinda farkli koroidal damar dilatasyon paternleri gosterilmistir (287, 288).
Ancak, kronik ve akut SSKR, ayni hastaligin farkli asamalarinin birinden digerine
ilerledigi bir siire¢ mi yoksa farkli mekanizmalara sahip iki ayr1 hastalik m1 oldugu
konusunda net bir sonuca varilamamistir. Bununla birlikte litetariirde, akut ve kronik
SSKR’de OKTA ile olgiilen VD parametrelerinin beraber incelendigi calismaya
rastlamadik. Bu c¢alismada ise akut ve kronik SSKR hastalarmin etkilenmis ve
etkilenmemis gozlerinde hem retinal hem de koryokapillarise ait VD degerlerini
beraber incedik. Koryokapillarise ait foveal ve parafoveal VD degerlerinde akut ve
kronik SSKR’li hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamadik.
Akut, persistan, kronik ve inaktif SSKR hastalarinda koryokapillarisi OKTA ile
inceleyen Cakir ve ark., aktif SSKR gruplar1 arasinda ve inaktif ile saglikli kontrol
gruplar1 arasinda akim parametreleri agisindan anlamli bir fark gosterememislerdir
(289). Mao ve ark.,, SSKR’li hastalarda OKTA ile YKP ve DKP’ye ait VD
parametrelerini incelemisler ve kronik grupta akut gruba gore tiim retina DKP
degerlerinde azalma gostermislerdir. Ancak DKP’de foveal ve parafoveal VD
degerlerinde ve YKP’ye ait VD degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
saptamamiglardir  (258). Calismamizda ise YKP’de gruplar arasinda fark
saptanmazken, DKP’ye ait foveal VD degerleri, etkilenmis akutta etkilenmis kronige
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gore santral kadranda diislik saptanmistir. Ayrica dis retinaya ait inferiyor kadran VD
degerleri etkilenmis akut grupta etkilenmis kronik gruba gore yiiksek saptanmistir. Bu
sonug, SRS'yi absorbe etmek i¢in kronik SSKR’de akut SSKR’ye gére uzamis hastalik
stiresiyle beraber vazodilatasyon gibi diizenleyici mekanizmalarin daha gelismis
oldugunu gosterebilir. Ayrica Mao ve ark., kronik SSKR’de DKP’de azalmis VD’nin
daha diisiik EIDGK ile iliskili oldugunu géstermislerdir (258). Nitekim kronik SSKR
hastalarinda yas ortalamasi daha yiiksek ve tani1 aninda gorme keskinligi seviyeleri
daha diistiktiir (48). Ancak bizim ¢alismamizda kronik SSKR’li hastalarda OKTA
parametreleri ile EIDGK arasinda anlamli bir iliski yoktu. Cennamo ve ark., yarim
doz FDT ile tedavi edilen kronik SSKR’li hastalarda, yanit vermeyen grupta EIDGK
ile SMK, SFKK, VDy, VDd ve VDKkk arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski
saptamamuslardir (267). Literatiirdeki veriler de genellikle OKTA ile 6l¢iilen retinal
kapiller pleksuslar ve koryokapillaris VD’leri ile EIDGK arasinda herhangi bir iliski
olmadig1 yoniindedir (241, 264). Ancak, kronik SSKR’de izlenen multimodal
goriintiilemede dis retina degisikliklerinin, uzun vadede EIDGK’de azalmaya neden
oldugu gosterilmistir (290). Matsumoto ve ark. sivi geri emilimi tamamlanmig SSKR
hastalarinda yaptiklart ¢alismada, DNT kalinlhig1 ile EIDGK arasinda anlamli
korelasyon saptamislardir. Baska bir ¢aligmalarinda ise SSKR'de fotoreseptor dis
segmentlerinde uzama ve DNT kalinliginda azalma goéstermislerdir (134, 137). Bu
bulgular bize kronik SSKR’de c¢alismamizda kullamilan OKT ve OKTA
parametrelerinin neden EIDGK ile korelasyon gdstermedigini agiklayabilir. Ancak
akut SSKR’de durum biraz farklidir. Eandi ve arkadaslari, Stratus OKT kullanilarak
stv1 geri emilimi tamamlanan SSKR'li hastalarda SMK ile EIDGK arasinda anlamli
bir korelasyon bildirmislerdir (291). Yu ve ark., akut SSKR’li hastalarda makiila
kalinligindaki  degisikliklerin gérme keskinligi {izerinde etkisi olacagini
distinmislerdir (259). Calismamizda akut SSKR’li hastalarda SRS yiiksekligi ile
goriis kalitesi arasinda negatif bir korelasyon saptadik. Bunun aksine akut SSKR’li
hastalarda OKTA parametreleri ile EIDGK arasinda bir iliski yoktu.

SSKR’de OKT ve OKTA VD degerlerini karsilastiran 6nceki calismalarda,
hem SFKK hem de SMK ile retinal ve KK e ait VD degerleri arasinda anlaml1 bir iligki
saptanmamustir (135, 264). Yang ve ark., 56 kronik SSKR hastasini 6 ay takip ederek
yar1 doz FDT tedavisinin koryokapillaris iizerine etkilerini arastirdiklar1 bir ¢alismada

SFKK’da incelme ile artmis koryokapillaris perfiizyonunu iliskilendirmislerdir (292).
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Cennamo ve ark., YBMD hastalarinda SFKK ve VDkk arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptamamuslardir (293). Bizim ¢alismamizda da hem akut hem kronik
grupta VDkk ile SFKK ve SFKH arasinda anlamli bir iliski yoktu. Ayrica
calismamizda akut ve kronik SSKR’li hastalarda SMK ve SMH’deki artis, VDy ve
VDd’deki artis ile iliskiliydi. Nitekim bu sonu¢, Hashmani ve ark.’nin saglikl
popiilasyon lizerinde yaptiklart ¢alismada gosterdikleri YKP’deki VD degerleri ile
SMK arasindaki pozitif iliskiyi desteklemektedir (294). Ayn1 zamanda kronik
SSKR’de SFKK ile VDy arasinda negatif yonde bir iliski mevcuttu ve VDkk’deKi
azalma VDy ve VDd’deki artis ile iliskiliydi. Muhtemelen kronik SSKR’li hastalarda
VDy ile SFKK ve SFKH arasinda ve SMK ve SMH ile VDkk arasinda mevut olan
negatif yondeki iligki, SRS nin kiz1l6tesi 1sinlarin koroide penetrasyonunu engellemesi
ve baskilayici etkisiyle ilgiliydi. Ancak sasirtict sekilde akut SSKR’de boyle bir iligki

mevcut degildi.

OKT'deki koroid kalinlasmasinin SRS olusumunu temsil edip etmedigi
belirsizligini korumaktadir. SSKR gdézlerinin uzun siire takip edildigi bir ¢aligmada
spontan olarak SRS’nin geri emiliminin tamamlandig1 16 SSKR 'li gézde SRS geri
emiliminden sonra SFKK'nin yaklasik %9 azaldigini, ancak normal degerlere
donmedigi gosterilmistir (295). SRS rezoliisyonu olsa bile SMK ‘nin SFKK ile iligkili
olmadigim1 gosteren calismalar da mevcuttur (241, 264). Calismamizda retinal
parametreler ile koroidal parametreler arasindaki iliskiye baktigimizda hem akut hem
kronik grupta SMK ile SFKK arasinda anlamli bir iliskisaptamadik. Goktas ve ark.,
koroidal kalinlik ile SRS hacmi arasinda anlamli bir iliski saptamamistir (143). Yine
baska bir ¢alismada SRS kalinlig1 ile SFKK arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon izlenmemistir (264). Bu bulgular SRS olusum patogenezinde SSKR'li
gozlerde Ozellikle RPE’de meydana gelen morfolojik degisikliklerin koroidal

damarlardaki vazodilatasyona iistiinliigii oldugunu diistindiirmektedir (296).

Rochepeau ve ark.; koryokapillariste bazal akis boslugu alanini akut, persistan
ve rekiirren SSKR’1i hastalarin etkilenmemis gozlerinde saglikli kontrol grubuna gore
daha genis saptamislardir. Ayrica persistan ve rekiirren SSKR’li hastalarin
etkilenmemis gdzlerindeki koryokapillaris akis boslugu alanini akut SSKR’li hastalara
gore daha genis saptamislardir. Rochepeau ve ark.’nin hipotezine gore, bu akis boslugu
alanindaki artis etkilenmemis gozlerde de koryokapillaris hipoperfiizyonunun mevcut

oldugunu ve hastalik siiresinin uzamasmin koryokapillaris hipoperfiizyonunu
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arttirdigin1 gostermekteydi. Ancak bu ¢alismada kronik SSKR hastalar1 ¢caligsma dist
birakilmisti ve akut SSKR, 4 aydan kisa siiren SRS olarak tanimlanmisti (244).
Calismamizda ise santral kadranda, akut ile kronik SSKR’li hastalarin etkilenmemis
gozleri ile saglikli kontrol grubu arasinda ve akut ile kronik SSKR’li hastalarin
etkilenmemis gozleri arasinda KK, dis retina ve YKP’ye ait VD’lerde anlamli bir fark
saptamadik. Ancak inferiyor kadranda koryokapillarise ait VD degerlerini;
etkilenmemis akut grupta etkilenmemis kronik gruba gore yiiksek bulduk. Bu sonug,
Rochepeau ve ark.’min uzamis hastalik siiresinin koryokapillaris perflizyonunu
azaltacag hipotezini desteklemekteydi. Tiim bu sonuglar birlikte degerlendirildiginde
SSKR’li hastalarin etkilenmemis gozlerine ait inferiyor kadran VDkk degerleri,
SSKR’li hastalarin etkilenmis gozlerinde kronige gidisi gosteren bir parametre
olabilir. Calismamizda gozlenen kadranlara gore degisen VD’de farkliliklari, Cakir ve
ark.’nin onceki caligmalarinda bahsettigi RPE atrofisi alanlarina karsilik gelen

bolgelerde gozlenen OKT sinyal farkliliklariyla agiklanabilir (289).

Literatlir tarandiginda akut ve kronik SSKR’li hastalarin retinal kapiller
pleksuslarindaki vaskiiler dansitelerini etkilenmemis gozlerinde inceleyen ¢alismaya
rastlamadik. Calismamizda DKP’ye ait VD degerlerini, siiperiyor kadranda
etkilenmemis akutta etkilenmemis kronige gore yiiksek saptadik. Bu bulgu
muhtemelen daha 6nce bahsedilen, etkilenmemis gozde hastaligin siiresi ile degisen
KK degisiklikleri ve DKP’deki uyum mekanizmalar ile ilgiliydi. SSKR’li hastalarin
etkilenmemis gozlerine ait siliperior kadran VDd degerleri, inferiyor kadran VDkk

degerlerinde oldugu gibi kroniklesmeyi 6ngérmemize yardimet bir parametre olabilir.

Calismamizda goriilen VD degisikliklerinin genellikle santral kadranda
istatistiksel olarak anlamli bulunmasi vaskiiler degisikliklerin foveada belirgin
oldugunu disiindiirdii. Bu durum; koryokapillaris kapillerinin makulada yogunlagsmasi
ve deliklerinin makulada daha genis olmasi gézoniine alindiginda SSKR patogenezi

ile uyumluydu (25).

Calismamizin temel kisithlifi olgu sayisinin nispeten diisiik olmasi ve
retrospektif  bir c¢alisma olmasidir. Bu nedenle belirledigimiz OKTA
parametrelerindeki degisikliklerin uzun vadedeki sonuglart hakkinda yorum

yapamadik.
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Bir diger kisitlilik da OKT degerlerinin otomatize olarak 6l¢iilmiis olmasidir.
DRI OCT Triton, her ne kadar koroide yiiksek penetrasyon ozelligine sahip olsa da

koroid kalinligindaki asir1 kalinlasma ve SRS, hatali 6l¢timlere sebep olabilir.
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6. SONUC

Bu calisma akut ve kronik SSKR’li hastalarin etkilenmis ve etkilenmemis
gozlerinde OKTA ile YKP, DKP, dis retina ve KK’ya ait VD degisikliklerini ile OKT
parametrelerini birlikte degerlendiren ilk ¢alismadir. Calismamizda degerlendirilen
koyokapillaris, dis retina ve derin kapiller pleksus vaskiiler dansitesi, hem akut hem
de kronik grubun etkilenmis gozlerinde saglikli kontrol grubuna gore istatistiksel

olarak anlamli farkliliklar tagimaktadir.

Akut ve kronik SSKR’1i hastalarin etkilenmis gozlerinde saglikli kontrollere
kiyasla azalan VDKkk, koryokapillaris iskemisinden veya SRS’nin baskilayici
etkisinden kaynaklanabilir. Ayni zamanda akut ve kronik SSKR’li hastalarin
etkilenmis gozlerinde saglikli kontrollere kiyasla artan VDd, SRS emilimini
hizlandirmak ve yeterli fotoreseptor oksijenezasyonunu saglamak icin gelisen retinal
mikrovaskiiler degisikliklerden kaynaklandigir diistinmekteyiz. Santral kadranda
etkilenmis kronik grupta etkilenmis akuta gore yiliksek ¢ikan DKP; bu retinal
mikrovaskiiler agdaki uyum kabiliyetinin kronik SSKR’li hastalarda daha gelismis
oldugunu gosterebilir. Calismamizda inferiyor kadranda koryokapillarise ait VD
degerleri etkilenmemis akutta etkilenmemis kronige gore yliksek saptanmistir. Ayrica
DKP’ye ait VD degerleri, siiperiyor kadranda etkilenmemis akutta etkilenmemis
kronige gore yiiksek ve santral kadranda etkilenmemis kronikte saglikli kontrollere
gore diisiik ¢ikmistir. Bu bulgular, hastalik siiresinin etkilenmemis goézde de
koryokapillaristeki perflizyon degisikliklerini ve DKP’deki uyum mekanizmalarini
etkileyebilecegini gostermektedir. Ayni zamanda akut-kronik SSSKR hastalarinin
hem etkilenmis hem etkilenmemis gozlerinde saglikli kontrollere gore SFKK ve
SFKH artis1 saptanmistir. Alt gruplar arasinda ise istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir. OKTA ve OKT’deki bu bulgular, akut ve kronik SSKR’nin baglangi¢
patofizyolojisinin ayni oldugunu, OKTA VD degerlerinde gozlenen wufak
degisikliklerin hastaligin siiresi ile iliskili oldugunu gosterebilir. Ayrica akut SSKR’li
hastalarda, SMK ile goriis kalitesi arasinda negatif yonde bir iliski oldugu
gosterilmistir. Bunun aksine OKTA parametreleri ile EIDGK arasinda herhangi bir
iliski gdsterilememistir. Kronik SSKR’li hastalarda EIDGK ile OKT ve OKTA
parametreleri arasinda iligski saptanmamistir. Muhtemelen kronik SSKR’1i hastalarda
EIDGK’de azalma RPE ve dis retinadaki degisikliklere baghidir. Bununla birlikte, akut
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ve kronik SSKR’li hastalarda OKT'de daha kalin koroidin daha biiyiik SRS hacmi,
koryokapillaris ve retinal vaskiiler pleksus dansitesileri ile iligkili olup olmadig
belirsizligini korumaktadir ve daha ileri calismalarla ve daha biiylik Orneklem

gruplariyla agikliga kavusturulmasi gerekir.

Buna gore OKTA cihazinda kullanilan yazilim tarafindan otomatik olarak
verilen VDKk, VDdr ve VDd degerlerinin SSKR hastaliginin hem tanis1t hem de
takibinde yeri olabilir. Ayrica ¢alismamizda gézlenen akut-kronik SSKR’li hastalarda
DKP’ye ait VD’deki farkliliklar, hastaligin siniflandirilmasi ve takiplerde akut formun
kronige ilerleyigini Ongdrmek amaciyla OKTA’nin pratikte kullanilabilecegini
gostermektedir. Ancak standardizasyon i¢in daha ¢ok veriye ihtiya¢ vardir. Ayrica
noninvaziv bir goriintiileme teknigi olan OKTA ile, SSKR hastalarinda yakin zamanda
komplike olmayan pakikoroid olarak tanimlanan antite ile etkilenmemis asemptomatik
gozdeki gizli koroidal ve retinal mikrovaskiiler degisiklikler preklinik dénemde
saptanarak hastalik bilateral hale gelmeden erken donemde miidahale edilebilir. Ancak
daha fazla OKTA parametresi ile beraber 6zellikle RPE ve dis retinadaki degisiklikleri
inceleyen OKT parametrelerinin de incelendigi genis 6lgekli hasta popiilasyonun uzun

stireli takip edildigi calismalara ihtiyag¢ vardir.
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8. OZET

Santral Seroz Koryoretinopatili Hastalarin Optik Koherens
Tomografi Anjiografi ile Kapiller Yogunluklarimin Kantitatif

Olarak Degerlendirilmesi

Dr. Hamide Gizem Ozcan
Prof. Dr. Saban Goniil
Goz Hastaliklar1 Anabilim Dah
Tipta Uzmanlhik Tezi, Konya, 2021

Amag: Bu ¢alismanin amaci, OKTA kullanilarak akut ve kronik SSKR hastalarinda etkilenmis
gozlerdeki vaskiiler dansiteyi (VD) kantitatif olarak degerlendirmek ve elde edilen verileri hem saglikli
kontrol grubu hem de SSKR tanis1 konulmus hastanin etkilenmemis gozi ile kiyaslayarak retinal
pleksuslardaki ve koryokapillaristeki vaskiiler degisiklikleri incelemek.

Gere¢ ve Yontem: Temmuz 2018-Eyliil 2019 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Goz
Hastaliklar1 Anabilim Dalinda oftalmolojik muayene sonucu SSKR tanisi almis olan 61 hastanin 122
g6zii (etkilenmis ve etkilenmemis) galigmaya dahil edildi. Semptomlar1 4 aydan uzun siiren 31 hasta
kronik SSKR; semptomlar1 6 aydan kisa siiren 30 hasta ise akut SSKR kabul edildi. Cinsiyet ve yas
olarak benzer saglikli 30 kisinin 30 gozii kontrol grubu olarak alindi. Olgularin OKT ve OKTA (DRI
OCT Triton, Topcon, Tokyo, Japan) goriintiileri ve kantitatif verileri derlendi.

Bulgular: Calismaya katilan hastalarin yas ortalamalar1 akut grupta 41.36+8.75 kronik grupta
49.6+7.20 kontrol grubunda 42.26+7.13 yil idi. Akut SSKR’li hastalarin etkilenmis go6zlerinde
etkilenmemis gozlerine ve kontrol grubuna kiyasla yiizeyel kapiller pleksusa ait VD (VDy) degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Akut SSKR’li hastalarin etkilenmis gozlerinde
derin kapiller pleksusa ait VD (VDd) degerleri ise etkilenmemis gozlerine gore yiiksek saptandi
(p=0.032). Akut grupta etkilenmemis gozleri ve kontrol grubu arasinda VDd degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Akut SSKR’1i hastalarin etkilenmis gézlerinde dis
retinaya ait VD (VDdr) degerleri etkilenmemis gozlere ve saglikli kontrol grubuna gore diisiik saptandi
(sirastyla p<0.001, p<0.001). Akut SSKR’li hastalarin etkilenmis gozlerinde koryokapillarise ait VD
degerleri (VDKK), etkilenmemis gozlere ve saglikli kontrol grubuna goére diisiik saptandi (sirasiyla
p<0.001, p<0.001). Akut SSKR’li hastalarin etkilenmemis gozleri ile kontrol grubu arasinda VDdr ve
VDkk agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Akut SSKR’li hastalarin etkilenmis
gozlerinde santral makiila kalimhigi (SMK) ve santral makiila hacmi (SMH), etkilenmemis gozlere ve
kontrol grubuna kiyasla yiiksekti. Akut SSKR’li hastalarin etkilenmis ve etkilenmemis goézlerinde
subfoveal koroid kalinlig1 (SFKK) ve subfoveal koroid hacmi (SFKH) kontrol grubuna gore yiiksekti
(p<0.001). Akut SSKR’li hastalarin etkilenmis ve etkilenmemis gozleri arasinda SFKK ve SFKH
acisindan istatistiksel olarak anlamlh fark yoktu (p>0.05). Akut SSKR’li hastalarda SMK ile goriis
kalitesi arasinda negatif yonde korelasyon mevcuttu. Ancak OKTA parametreleri ile en iyi diizeltilmis
gorme keskinligi arasinda bir iligki saptanmadi. Akut SSKR’li hastalarda SMK ve SMH ile VDy ve
VDd arasinda pozitif yonde korelasyon mevcuttu. Kronik SSKR’li hastalarda etkilenmis g6zlerinde
etkilenmemis gozlerine ve kontrol grubuna kiyasla VDy degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). Kronik SSKR’li hastalarin etkilenmis gozlerinde VDd degerleri, etkilenmemis
gozlere ve saglikli kontrol grubuna kiyasla yiiksekti (sirasiyla; p<0.001, p<0.001). Kronik SSKR’li
hastalarin etkilenmemis gozlerinde VDd degerleri kontrol grubuna gore diisiik saptandi (sirasiyla;
p<0.040, p<0.018). Kronik SSKR’li hastalarin etkilenmis gozlerinde VDdr degerleri, etkilenmemis
gozlere ve saglikli kontrol grubuna gére diisiik saptandi (p<0.05). Kronik SSKR’li hastalarin etkilenmis
gozlerinde VDkk degerleri, etkilenmemis gozlere ve sagliklt kontrol grubuna gore diisiik saptandi
(sirastyla p<0.001, p<0.001). Kronik SSKR’li hastalarin etkilenmemis gozleri ile kontrol grubu arasinda
VDdr ve VDKk agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05). Akut ve kronik SSKR’li
hastalarin etkilenmis gozleri karsilagtirildiginda, VDd santral degerleri etkilenmis akut grupta
etkilenmis kronik gruba gore diisiik saptand: (p=0.011). VDdr inferiyor ise etkilenmis akut grupta
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etkilenmis kronige gore yiiksekti (p=0.044). Akut ve kronik SSKR’li hastalarin etkilenmemis gozleri
karsilagtirildiginda VDd siiperiyor degerleri etkilenmemis akut grupta etkilenmemis kronik gruba gore
yiiksek saptandi (p=0.015). VDkk inferiyor degerleri ise etkilenmemis akut grupta etkilenmemis kronik
gruba gore yiiksekti (p=0.018). Kronik SSKR’li hastalarin etkilenmis gozlerinde SMK ve SMH,
etkilenmemis gozlere ve kontrol grubuna kiyasla yiiksekti. Kronik SSKR’li hastalarin etkilenmis ve
etkilenmemis gozlerinde SFKK ve SFKH kontrol grubuna gore yiiksekti (p<0.001). Kronik SSKR’li
hastalarin etkilenmis ve etkilenmemis gozleri arasinda SFKK ve SFKH agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu (p>0.05). Kronik SSKR’li hastalarda SMK ve OKTA parametreleri ile goriis kalitesi
arasinda iligki saptanmadi. Kronik SSKR’1i hastalarda SMK ve SMH, VDy ile pozitif yonde korele idi.
SMK, SMH, VDy ve VDd ise VDKk ile negatif yonde korele idi. SFKK ve SFKH ile VDy arasinda
negatif yonde bir iliski saptandi. SMK ve SMH’daki artis, VDy, VDd artis1 ve VDkk’daki azalma ile
iligkiliydi. Hem akut hem kronik SSKR‘li hastalarda VDKk ile VDdr arasinda pozitif yonde korelasyon
mevcutken SMK ile SFKK arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi.

Sonu¢: OKTA akut ve kronik santral ser6z koryoretinopatide koryokapillaris
hipoperfiizyonunu ve DKP ve dis retinadaki vaskiiler degisiklikleri gostermektedir. Bu sebeple OKTA,
hastaligin tan1 ve takibinde faydalidir. Ayrica noninvaziv bir metod olan OKTA ile gosterilen
etkilenmemis gozdeki derin kapiller pleksusa ait vaskiiler dansite degisiklikleri preklinik dénemde
saptanarak hastalik bilateral hale gelmeden erken donemde saptanmasina olanak saglar. Akut ve kronik
SSKR’li hastalarda DKP’ye ait VD’deki farkliliklar, hastaligin siniflandirilmasi ve takiplerde akut
formun kronige ilerleyisini ongérmek amactyla OKTA nin pratikte kullanilabilecegini gostermektedir.
OKTA ile SSKR hastalarmin etkilenmemis gozdelerindeki altta yatan degisikliklerin tespitini yapip
erken miidahale edebilmek ve SSKR patogenezisindeki mikrovaskiiler siirecleri daha iyi anlayabilmek
icin OKTA alanindaki gelecekteki gelismelerle birlikte daha biiyiik Slgekli calismalar yapilmasi
gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Santral Ser6z Koryoretinopati, Optik Kohorens Tomografi Anjiyografi,
Swept-Source Optik Kohorens Tomografi, Vaskiiler Dansite

109



9. SUMMARY

Quantitative Evaluation of Capillary Density of Patients with Central Serous
Chorioretinopathy by Optical Coherence Tomography Angiography

Dr. Hamide Gizem Ozcan
Prof. Dr. Saban Gonul
Ophthalmology Department
Medical Specialty Thesis, Konya, 2021

Purpose: The aim of this study was to quantitatively evaluate the vascular density (VD) of
affected eyes in acute and chronic central serous chorioretinopathy (CSCR) patients using optical
coherence tomography angiography (OCTA) and to examine the vascular changes in the retinal plexuses
and choriocapillaris by comparing the obtained data with both the healthy control group and the
unaffected eye of the patient diagnosed with CSCR.

Materials and Methods: 122 eyes (affected and unaffected) of 61 patients who were
diagnosed with CSCR as a result of ophthalmological examination at the Department of Ophthalmology
of Selcuk University between July 2018 and September 2019 were included in the study. 31 patients
with chronic CSCR with symptoms lasting more than 6 months; 30 patients whose symptoms lasted
less than 6 months were accepted as acute CSCR. Thirty eyes of 30 healthy individuals with similar
gender and age with acute CSCR patients were taken as the control group. OCT and OCTA (DRI OCT
Triton, Topcon, Tokyo, Japan) images and quantitative data of the cases were collected.

Results: The mean age of the patients participating in the study was 41.36 + 8.75 years in the
acute group, 49.6 +7.20 years in the chronic group and 42.26 + 7.13 years in the control group. There
was no statistically significant difference in VD values of the superficial capillary plexus (VDs) in the
affected eyes of the patients with acute CSCR compared to the unaffected eyes and the control group
(p>0.05). VD values of the deep capillary plexus (VDd) in the affected eyes of the patients with acute
CSCR were found higher than the unaffected eyes (p=0.032). There was no statistically significant
difference in VDd values between unaffected eyes in the acute group and the control group (p>0.05).
VD values of the outer retina (VDo) were found to be lower in the affected eyes of the patients with
acute CSCR compared to the unaffected eyes and the healthy control group (p<0.001, p<0.001,
respectively). VD values of choriocapillaris (VDcc) were found lower in affected eyes of patients with
acute CSCR compared to unaffected eyes and healthy control group (p<0.001, p<0.001, respectively).
There was no statistically significant difference in VDo and VDcc between the unaffected eyes of
patients with acute CSCR and the control group. Central macular thickness (CMT) and central macular
volume (SMV) were higher in the affected eyes of patients with acute CSCR compared to unaffected
eyes and the control group. Subfoveal choroidal thickness (SFCT) and subfoveal choroidal volume
(SFCV) were higher in affected and unaffected eyes of patients with acute CSCR compared to the
control group (p<0.001). There was no statistically significant difference between affected and
unaffected eyes of patients with acute CSCR in terms of SFCT and SFCV (p>0.05). There was a
negative correlation between CMT and vision quality in patients with acute CSCR. However, there was
no relationship between OCTA parameters and best corrected visual acuity. There was a positive
correlation between CMT, CMV, VDs, VDd in patients with acute CSCR. In patients with chronic
CSCR, no statistically significant difference was found in VVDs values in the affected eyes compared to
unaffected eyes and control group (p>0.05). VDd values in affected eyes of patients with chronic CSCR
were higher than unaffected eyes and healthy control group (p<0.001, p<0.001, respectively). VDd
values were found to be lower in the unaffected eyes of the patients with chronic CSCR compared to
the control group (p<0.040, p<0.018, respectively). VDo values in the affected eyes of the patients with
chronic CSCR were lower than the unaffected eyes and control group (p<0.05). VDcc values in the
affected eyes of the patients with chronic CSCR were lower than the unaffected eyes and control group
(p<0.001, p<0.001, respectively). There was no statistically significant difference in VVDdr and VDkk
between the unaffected eyes of the patients with chronic CSCR and the control group (p>0.05). When
the affected eyes of patients with acute and chronic CSCR were compared, VVDd central values were
found to be lower in the affected acute group compared to the affected chronic group (p=0.011).
However, VDo inferior was higher in the affected acute group than the affected chronic group
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(p=0.044). When the unaffected eyes of the patients with acute and chronic CSCR were compared, VDd
superior values were found to be higher in the unaffected acute group compared to the unaffected
chronic group (p=0.015). VDcc inferior values were higher in the unaffected acute group than in the
unaffected chronic group (p=0.018). In the affected eyes of patients with chronic CSCR, CMT and
CMV were higher compared to unaffected eyes and the control group. In the affected and unaffected
eyes of the patients with chronic CSCR, SFCT and SFCV were higher than the control group (p<0.001).
There was no statistically significant difference between the affected and unaffected eyes of patients
with chronic CSCR in terms of SFCK and SFCV (p>0.05). No correlation was found between CMT
and OCTA parameters and visual acuity in patients with chronic CSCR. CMT and CMV were positively
correlated with VDs in patients with chronic CSCR. On the other hand, CMT, CMV, VDs and VDd
were negatively correlated with VDcc. There was a negative correlation between SFCT, SFCV and
VDs. The increased CMT and CMV was associated with the increased VDs, VDd, and decreased VDcc.
While there was a positive correlation between VDcc and VDo in both acute and chronic CSCR patients,
there was no statistically significant correlation between CMT and SFCT.

Conclusion: OCTA shows chariocapillaris hypoperfusion and vascular changes in DCP and
outer retina in acute and chronic central serous chorioretinopathy. For this reason, OKTA is useful in
the diagnosis and follow-up of the disease. In addition, OCTA allows early detection of the disease
before it becomes bilateral, with vascular density changes of the deep capillary plexus in the unaffected
eye. VD of DCP in patients with acute and chronic CSCR may be used in practice in order to classify
the disease and predict the progression of the acute form to chronicity in follow-up. In order to detect
the underlying changes in the unaffected eyes of CSCR patients with OCTA and to be able to intervene
early and better understand the microvascular processes in the pathogenesis of CSCR, larger-scale
studies are required with future developments in the field of OCTA.

Keywords: Central Serous Chorioretinopathy, Optical Cohorens Tomography Angiography,
Swept-Source Optical Coherence Tomography, Vessel Density
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