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OZET

OBEZ BIREYLERDE RETINAL VE KOROIDAL MiKROVASKULER YAPININ
OPTIiK KOHERENS TOMOGRAFi ANJIOGRAFI YARDIMI iLE
DEGERLENDIRILMESI

Amac: Bu calismada, OCT-A kullanilarak fazla kilolu, obez, normal kilolu obez ve
saglikli bireylerde yiizeyel kapiller pleksus, derin kapiler pleksus, koryokapiller pleksus,
koroidal pleksus ve optik sinir basi vaskiiler dansite ve perflizyon dansitesi parametrelerinin

degerlendirilmesi hedeflenmistir.

Gerec¢ ve Yontem: Calismaya obezite spektrumunda bulunan 90 hastanin 90 gézii
ve saglikli kontrol grubunda bulunan 37 hastanin 37 gozii dahil edilmistir. Orneklem
gruplamasi; Grup1: VKI’ye gore normal kilolu, Grup 2: VKI 25,0-29,9 kg/m2, Grup 3: VKI
30 kg/m2 ve iizeri olan hastalar ve Grup 4: VKI 18,5-24,9 kg/m2 olan ancak viicut yag (VY)
orani kadinlarda %30’dan erkeklerde %23 ve lizerinde olan metabolik obez hastalar seklinde
yapilmistir. Tiim katilimeilarin en iyi diizeltilmis uzak gérme keskinligi diizeyleri (EIDGK),
biyomikroskopik ve funduskopik muayene bulgulari, Goldmann aplanasyon tonometresi ile
g6z i¢i basmg Ol¢iimleri (mm Hg), otorefraktometre ile refraksiyon bilgileri ve optik
koherens tomografi anjiyografi (OKTA, Nidek RS-3000 Advance, Nidek Co, Gamagori,
Japonya) verileri kullanilmigir. Veriler; tiim hastalarin sag goziinden ve tek bir seferde
yapilan 6l¢iimlerle elde edilmistir. OKTA ile yiizeyel kapiller pleksus, derin kapiller pleksus,
koryokapillaris ve koroid i¢in i¢, dig, santral ve tiim segment vaskiiler dansite ve perfiizyon
dansitesi 6l¢iimii; optik sinir basi i¢in sliperior, inferior, nazal ve temporal kadran vaskiiler
dansite ve perfiizyon dansitesi 6l¢limii (B-scan modda 3x3 mm’lik alanda) yapilmis, OKT
ile RNFL ve GCC degerlendirilmistir. Calismada istatistik analizler ve veriler i¢in SPSS 21.0
programi (IBM Inc, Chicago, IL, USA) kullanilmigtir. Normal dagilan parametrelerde iki
grup (bagimsiz) kiyaslamasi i¢in bagimsiz (independent) 6rneklem t-testi kullanildi. Normal
dagilmayan verilerde iki grup (bagimsiz) karsilagtirmasi i¢cin Mann-Witney U testi
kullanildi. Coklu grup kiyaslamalari ise tek yonlii varyans (ANOVA) analizi veya Kruskal-
Wallis H testleri ile gergeklestirildi. Kafa karistirici parametreler (kovaryantlar) ANCOVA
analizi ile kontrol altna almarak degerlendirme yapildi. Kategorik parametrelerin

kiyaslanmasinda Pearson ki-kare analizi kullanildi. Nicel parametrelerin korelasyon iligkileri



Spearman korelasyon analizleriyle degerlendirildi. Tip-1 hata (a)) %5 ve p anlamlilik diizeyi

<0,05 kabul edilmistir.

Bulgular: FAZ (foveal avaskiiler zon) 6l¢tim degerlerinde gruplar arasinda anlamli
diizeyde bir farklilik goriilmemistir (p>0,05). I¢ — YKP VD (damar dansitesi), i¢c — YKP PD
(perfiizyon dansitesi), I¢ - DKP PD, dis - DKP PD, tiim — KK VD, i¢ — KK VD, santral - KK
PD, tiim - KK PD, i¢ - KK PD, dis - KK PD, santral - K VD, i¢ — K VD, santral - K PD ,
tim — K PD ve i¢ — K PD olgiim degerlerinde gruplar arasinda anlamli bir farklilik
goriilmiistlir (tlimiinde p<0,05). Calismamizda RNFL ve GCC 6l¢iim degerlerinde gruplar
arasinda anlaml bir farklilik goriilmemistir (p>0,05). Optik sinir bagi dl¢iimlerinde ONH
VD (superior ve inferior) diizeylerine bakildiginda gruplar arasinda anlamli farklilik
goriilmiistii. ANCOVA analizindeki sonuglar ONV VD (superior ve inferior) ve DKP PD —

dis 6l¢iim degerlerinin yas, VKI ve cinsiyet gibi faktorlerden etkilenebildigini gostermistir.

Sonug¢: Obez hastalarda retinal ve koroidal damar yogunlugunun saglikli kontrollere
kiyasla diisiik oldugu soylenebilir. Obezite veya normal kilolu metabolik obezlerde sistemik
etkilere bagli olarak okiiler perflizyon ve damar yogunlugunda etkilenme meydana
gelebilmektedir. VKI ile okiiler mikrovaskiiler sistem fonksiyonlar1 arasinda negatif yonlii
bir iliski vardir. VKI artisma siklikla eslik eden DM ve sistemik HT gibi komorbiditelerin
varligindan bagimsiz olarak retinal mikrovaskiiler yap1 olumsuz etkilenmektedir. Obezitenin
mikrovaskiiler komplikasyonlarini izlemede OKTA giivenilir bir yontem olabilir. Ek olarak
OKTA’nin sagladigi sayisal veriler hastalarin ve hastali§in taninmasinda, takibinde ve tedavi

yanitlarmin izlenmesinde kantitatif veriler sunabilir.

Anahtar Kkelimeler: Obezite, Yiizeysel Kapiller Pleksus, Derin Kapiller Pleksus,
OKTA, Perflizyon Dansitesi, Damar dansitesi.
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ABSTRACT

EVALUATION OF RETINAL AND CHOROIDAL MICROVASCULATURE IN
OBESE INDIVIDUALS USING OPTICAL COHERENCE TOMOGRAPHY
ANGIOGRAPHY

Objective: The aim of this study was to evaluate vascular density and perfusion
density parameters of superficial capillary plexus, deep capillary plexus, choriocapillary
plexus, choroidal plexus and optic nerve head in overweight, obese, normal weight obese

and healthy subjects using OCT-A.

Materials and Methods: The study included 90 eyes of 90 patients in the obesity
spectrum and 37 eyes of 37 patients in the healthy control group. The sample was grouped
as Group 1: normal weight according to BMI, Group 2: patients with a BMI of 25.0-29.9
kg/m2, Group 3: patients with a BMI of 30 kg/m2 and above, and Group 4: metabolic
obese patients with a BMI of 18.5-24.9 kg/m?2 but with a body fat (BM) ratio above 30% in
women and above 23% in men. Best-corrected distance visual acuity (BCVA),
biomicroscopic and funduscopic examination findings, intraocular pressure measurements
with Goldmann applanation tonometry (mm Hg), refraction information with
autorefractometer and optical coherence tomography angiography (OKTA, Nidek RS-3000
Advance, Nidek Co, Gamagori, Japonya) data were used for all participants. The data were
obtained from the right eye of all patients and were measured at a single time. Internal,
external, central and whole segment vascular density and perfusion density measurements
were performed with OCTA for superficial capillary plexus, deep capillary plexus,
choriocapillaris and choroid; superior, inferior, nasal and temporal quadrant vascular
density and perfusion density measurements (3x3 mm area in B-scan mode) for optic nerve
head; RNFL and GCC were evaluated with OCT. SPSS 21.0 program (IBM Inc, Chicago,
IL, USA) was used for statistical analysis and data.Independent sample t-test was used for
two group (independent) comparisons for normally distributed parameters. For non-
normally distributed data, Mann-Witney U test was used for two group (independent)

comparisons. Multiple group comparisons were performed by one-way analysis of variance
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(ANOVA) or Kruskal-Wallis H tests. Confounding parameters (covariates) were controlled
by ANCOVA analysis. Pearson chi-square analysis was used to compare categorical
parameters. Correlation relationships of quantitative parameters were evaluated by
Spearman correlation analysis. Type-1 error (o) of 5% and p significance level <0.05 are

accepted.

Results: There was no significant difference between the groups in FAZ (foveal
avascular zone) measurement values (p>0.05). A significant difference was observed
between the groups in internal - SCP VD (vessel density), internal - SCP PD (perfusion
density), internal - DCP PD, external - DCP PD, all - CCP VD, internal - CCP VD, central -
CCP PD, all - CCP PD, internal - CCP PD, external - CCP PD, central - CP VD, internal -
CP VD, central - CP PD, all - CP PD and internal - CP PD (all p<0.05). In our study, no
significant difference was observed between the groups in RNFL and GCC measurement
values (p>0.05). When ONH VD (superior and inferior) levels in optic nerve head
measurements were analyzed, a significant difference was observed between the groups.
The results of ANCOVA analysis showed that ONV VD (superior and inferior) and DCP

PD - external measurement values can be affected by factors such as age, BMI and gender.

Conclusion: It can be concluded that retinal and choroidal vessel density is lower in
obese patients compared to healthy controls. In obesity or metabolic obese patients with
normal weight, ocular perfusion and vascular density may be affected due to systemic
effects. There is a negative relationship between BMI and ocular microvascular system
function. Regardless of the presence of comorbidities such as DM and systemic HT, which
often accompany increased BMI, retinal microvasculature is adversely affected. OCTA
may be a reliable method for monitoring microvascular complications of obesity. In
addition, the quantitative data provided by OCTA can provide quantitative data for patient

and disease recognition, follow-up and monitoring of treatment responses.

Keywords: Obesity, Superficial Capillary Plexus, Deep Capillary Plexus, OCTA,

Perfusion Density, Vascular density.
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KISALTMALAR ve SIMGELER

AGE: ileri glikozilasyon {irtinleri

BC: bel ¢evresi

CNV: koroidal neovaskiilarizasyon

CRA: santral retinal arter

CRP: C-reaktif protein

CRYV: santral retinal ven

CSC: santral serdz koryoretinopati

DKP: derin kapiller pleksus

DM: diyabetes mellitus

DRP: diyabetik retinopati

DSO: diinya saglik orgiitii

DXA: ¢ift enerjili X 1511 absorbsiyometrisi
EIDGK: en iyi diizeltilmis gérme keskinligi
ETDRS: early treatment diabetic retinopathy study
FAZ: foveal avaskiiler zon

FFA: fundus floresein anjiografi

GCC: ganglion cell complex

GCL: ganglion hiicre katmani

GIB: g6z ici basing

HDL.: yiiksek yogunluklu lipoprotein
HOMA-IR: homeostasis model assessment of insiilin resistance
HPA: hipotalamik-hipofiz-adrenal eksen
HT: hipertansiyon

IGF-1: insiilin benzeri biliylime faktorii 1
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IL-6: interlokin 6

ILM: i¢ sinirlayict membran

INL: i¢ niikleer tabaka

IPL: i¢ pleksiform katman

K: koroid

KK: koriokapillaris

LDL: diisiik yogunluklu lipoprotein
LEP/LEPR: leptin ve leptin reseptorii
MC4R: melanokortin 4 reseptorii

MHO: metabolik olarak saglikli obez

MRG: manyetik rezonans goriintiileme
MRSE: manifest refraksiyon sferik esdegeri
MUO: metabolik olarak sagliksiz obez
NADPH: nikotinamid adenin diniikleotid fosfat
NFL: sinir lifi katmani

NO: nitrik oksit

NWO: normal agirlikli obezite

OCT-A: optik koherans tomografi anjiografi
OKT: optik koherens tomografi

OLM: dis sinirlayict membran

ONH: optik sinir bas1

ONL: dis niikleer tabaka

OPL: dis pleksiform tabaka

PCSKI1: proprotein konvertaz subtilisin kexin 1
PCV: polipoidal koroidal vaskiilopati

PD: perfiizyon dansitesi
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PKOS: polikistik over sendromu

POAG: primer agik a¢ili glokom

RNFL: retina nerve fiber layer

ROS: reaktif oksijen tiirleri

RPE: retina pigment epiteli

SSADA: split-spectrum amplitude decorrelation angiography
TEMD: tiirk endokrinoloji ve metabolizma dernegi
TG: trigiliserid

TNF-a: tiimor nekrozis faktor alfa

TURDEP: tiirkiye diyabet epidemiyolojisi caligmasi
VAI: viseral adiposite indeksi

VD: damar dansitesi

VEGF: vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii

VKI: viicut kitle indeksi

VY: viicut yagi

VYO: viicut yag orani

YBMD: yasa bagli makula dejenerasyonu

YKP: yiizeyel kapiller pleksus
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite, onemli saglik riskleri olusturan asir1 viicut yagi birikimi ile karakterize
karmasik ve ¢ok yonlii bir durum olarak bilinmektedir. Tipik olarak Viicut Kitle indeksi
(VKI) kullanilarak o&lgiilmektedir. VKI; kisinin viicut agirligmm (kilogram cinsinden),
boyunun (metre cinsinden) karesine boliinmesiyle hesaplanmaktadir. Birimi kg/m?‘dir ve
>3(0 VKI obezite olarak smiflandirilmaktadir. Bununla birlikte, obezite yalnizca tekil bir
varlik degildir; yag dagilimi, metabolik sonuglar ve iliskili komorbiditelere gore kategorize
edilebilen c¢esitli alt tipleri kapsamaktadir. Bu alt gruplar1 anlamak, onleme ve tedavi

stratejilerini etkili bir sekilde uyarlamak i¢in cok 6nem arz etmektedir (1).

Obezite yag birikim tipine gore; "erkek tipi" ve "kadin tipi" obezite olarak
gruplandirilabilmektedir. Erkek tipi obezite viseral obezite olarak da bilinmektedir ve tip 2
diyabetes mellitus (DM) ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi daha yiiksek metabolik
bozukluk riski ile iliskili olan tipidir. Buna karsilik, kadin tipi obezite olarak adlandirilan
deri alt1 yag birikimi, 6zellikle kal¢a ve uyluklarda olmak tizere deri altinda depolanan yag
ile karakterize edilmektedir ve genellikle metabolik hastaliklar icin daha diisiik bir risk
profiline sahip oldugu kabul edilmektedir (2,3). Visseral ve subkutan smniflandirmalara ek
olarak, obezite metabolik saghigi yansitan spesifik fenotiplere gore de kategorize
edilebilmektedir. "Metabolik olarak saglikli obez" (MHO) ve "metabolik olarak sagliksiz
obez" (MUOQO) gibi cesitli obezite fenotipleri tanimlamistir. MHO olarak siniflandirilan
bireyler yiiksek VKi'ye sahip olmalarmma ragmen normal metabolik profiller sergilerken,
MUO olarak kategorize edilenler insiilin direnci ve dislipidemi dahil olmak iizere metabolik

islev bozuklugu belirtileri gostermektedir (3,4).

Obezitenin baslangi¢ yas1 da saglik iizerindeki etkilerinin belirlenmesinde 6nemli bir
rol oynamaktadir. Arastirmalar, daha gen¢ yasta obezite yasayan bireylerin, yasamlarinin
ilerleyen donemlerinde tip 2 diyabet ve diger metabolik bozukluklara yakalanma riskinin
daha yiiksek oldugunu gostermektedir. Genellikle "obezite yillar1" olarak adlandirilan bu
kiimiilatif obezite maruziyetinin, diyabet riskinin tek basma VKi'den daha dogru bir
belirleyicisi oldugu gosterilmistir (5). Bu nedenle, genglerde kilo yonetimini hedefleyen

erken miidahale stratejileri, obezitenin uzun vadeli sonuglarini 6nlemek icin ¢ok dnemlidir.

Obezite metabolik ve kardiyovaskiiler sistemler lizerine etkileri diginda gbz saghgi

ile ilgili patolojilerin sikligmn1 da arttirmaktadir. Obezite, gdrme kaybi, gz ici basmc1 (GIB)
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artig1, katarakt, glokom, retinopati ve retina saglig1 olmak {izere ¢esitli géz hastaliklar i¢in
onemli bir risk faktorii olarak giderek daha fazla kabul gérmektedir. Obezite ve goz sagligi
arasindaki iliski ¢ok yonliidir ve GIB artis1, kan akisindaki degisiklikler ve okiiler
hastaliklar1  siddetlendirebilecek sistemik durumlarin gelisimi gibi mekanizmalar
icermektedir. Ayrica, siklikla obezite ile iligkilendirilen metabolik sendrom, gesitli goz
hastaliklar1 ile iliskilendirilmistir. Hipertansiyon ve dislipidemi gibi metabolik sendrom
bilesenleri, glokom ve diger okiiler durumlarin patogenezine katkida bulunabilir (6).
Ornegin, bir caligmada metabolik sendromlu bireylerin diyabetik retinopati ve diger retina
hastaliklarinin nciisii olan retinal mikrovaskiiler degisikliklerin daha yiiksek prevalansini
sergiledigi bulunmustur (7). ¢alismalar, daha yiiksek VKi'ye sahip bireylerin katarakt
gelistirme olasiliginin daha yiiksek oldugunu gostermektedir (8). Bu iliskinin altinda yatan
mekanizmalar, obezite ile siddetlenen ve lens opasifikasyonuna yol agabilen oksidatif stres
ve inflamasyonu igerebilir (9). Obezitenin goz saghgi iizerindeki etkileri bu spesifik
durumlarin 6tesine uzanmaktadir. Obezite, okiiler perfiizyon ve kan akisinda degisikliklere
yol agabilir ve bu da genel retina saghgmi etkileyebilir. Ornegin, artan viicut yagi
hemodinamikte degisikliklere yol agarak optik sinir ve retinaya giden kan akigmin
azalmasma neden olabilir (10,11). Bu azalmis perflizyon, glokom ve retinal vaskiiler
okliizyonlar da dahil olmak iizere ¢esitli okiiler hastaliklarin gelisimine katkida bulunabilir.
Obezite ve goz saglig1 arasidaki en kritik iliskilerden biri glokom, 6zellikle de primer agik
acili glokom (POAG) gelisme riskinin artmasidir. Calismalar, yiiksek viicut kitle indeksinin
(VKI) glokom i¢in birincil risk faktorii olan yiiksek GIB ile iliskili oldugunu gostermistir
(10,12,13). Diyabetin yaygin bir komplikasyonu olan diyabetik retinopati de obeziteden
etkilenmektedir. Obezite, Tip 2 DM gelisimi i¢in dnemli bir risk faktoriidiir ve bu da
diyabetik retinopati riskini artirmaktadir (9,14).

Cahismanin Amaci: Bu ¢alismada, OCT-A kullanilarak fazla kilolu, obez, normal kilolu

obez ve saglikli bireylerde su parametrelerin degerlendirilmesi hedeflenmistir:

e Foveal avaskiiler zon alani, perimetresi sirkiilaritei

e Yiizeyel kapiller pleksus vaskiiler dansite ve perflizyon dansitesi
e Derin kapiller pleksus vaskiiler dansite ve perflizyon dansitesi

e Koryokapillaris vaskiiler dansite ve perflizyon dansitesi

e Koroid vaskiiler dansite ve perflizyon dansitesi

e Optik sinir bas1 vaskiiler dansite ve perfiizyon dansitesi
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e RNFL ve GCC degerleri



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Obezite

Obezite, viicuttaki asir1 yag birikiminin yol ag¢tig1 asirt kilolu olma durumu olarak
tanimlanmaktadir ve genellikle gesitli saglik sorunlariyla iliskilendirilmektedir. Gliniimiizde
Onlenebilir 6liim sebepleri arasinda ilk sirada sigara yer alirken, obezite ise ikinci sirada
bulunmaktadir (15-19). Viicut Kitle Indeksi (VKI), bireyin viicut agirhgmmn kilogram
cinsinden, boy uzunlugunun metre cinsinden karesine orani olarak hesaplanmaktadir (16).
Klasik olarak VKI degeri 25 kg/m? ve iizeri olan vyetiskinler fazla kilolu olarak

smiflandirilirken, 30 kg/m? ve iizeri olanlar obezite grubuna dahil edilmektedir (17).

2.1.1 Epidemiyoloji

Obezite, tiim yas gruplarinda ve toplumun her kesiminde yaygin olarak karsilasilan
ciddi bir saghk sorunu olarak bilinmektedir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO) tarafindan
yayimlanan 2022 yili verilerine gore, 18 yas ve tizeri 2,5 milyar yetiskin asir1 kiloludur ve
bunlarin 890 milyondan fazlasi obezite ile yasamaktadir. (20). Bu rakamlara gore 18 yas ve
iizeri yetigkinlerin %43 'liniin (erkeklerin %43'0i ve kadinlarin %44') asir1 kiloludur. Bu oran,
1990 yilinda %25 olarak ac¢iklanmist1. Asir1 kilo prevalansi bolgelere gore degismekte olup
Glineydogu Asya Bolgesi ve Afrika Bolgesi'nde %31 iken Amerika Bolgesi'nde %67 olarak
tespit edilmistir (20). Yine eriskinlerde obezite orani ise %16 olarak tespit edilmistir. 1990

yil1 verilerine gore obezite oran1 da iki kattan fazla artis gostermistir (20).

Ulkemizde, Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Calismasi (TURDEP), yillar iginde
obezite egilimlerinin belgelenmesinde etkili olmustur. Sirasiyla 2001 ve 2012 yillarinda
gerceklestirilen TURDEP-I ve TURDEP-II calismalari, obezite prevalansinda dnemli bir
artis oldugunu ortaya koymustur; ‘TURDEP II’ ¢alismasinda, Tiirk toplumunda obezite
prevalansmin %31.2 olarak tespit edilmistir (21).

Cocuklar ve ergenler arasindaki obezite prevalansi da ozellikle endige vericidir ve
cahigmalar, oranlarin son yillarda énemli dlgiide arttigini gdstermektedir. Ornegin, Bati
Karadeniz bolgesinde yapilan bir ¢aligmada, 6-17 yas arasi ¢ocuklar arasinda obezite
yaygmlik oranlar1 kentsel alanlarda %7,7 iken kirsal alanlarda %3,9 olarak bulunmustur

(22).



Obezite prevalansindaki cinsiyet farkliliklar1 Tiirkiye'de de belirgindir ve
arastirmalar kadinlarin obez olma olasiligmin erkeklerden daha yiliksek oldugunu
gostermektedir (23). Bu egilim, kiiltiirel normlar, beslenme uygulamalari ve fiziksel aktivite
diizeyleri gibi ¢esitli faktorlerden etkilenebilmektedir. Ornegin, Tiirkiye'de kadmlar
genellikle fiziksel aktivitelere katilimlarmi sinirlayabilecek ve dolayisiyla obezite risklerini

artirabilecek toplumsal baskilarla karsi karsiya kalmaktadir (23,24).

2.1.2 Patogenez

Viicut, enerji alim1 ve harcamas1 yoniinden denge kurmak iizerine ¢caligmaktadir. Bu
dengenin enerji alimi lehine bozulmasi durumu ise obezite ile sonuglanmaktadir. Alinan
enerji, harcanan miktar1 astiginda, fazladan alinan enerjinin %60-80’1 yag olarak
depolanmaktadir. Enerji harcamasi {i¢ ana bilesenle aciklanabilmektedir: bazal metabolizma
hizy, fiziksel aktiviteye bagli enerji harcamasi ve gida alimina bagl termojenik etki. Bazal
metabolizma hizi, dolagim, solunum ve hiicresel biliylime gibi temel fizyolojik islevler i¢in
gereken enerjiyi ifade etmektedir ve giinliik enerji harcamasinm %60-75’1ik kismini
olusturmaktadir. Erkeklerde kas kiitlesinin daha fazla olmasi nedeniyle, bazal metabolizma
hiz1 kadinlara gore daha yiiksektir; ayni sekilde, genglerde yaslilara gore daha hizlidir.
Fiziksel aktiviteye dayali enerji harcamasi ise iki gruba ayrilir: diizenli egzersizle ilgili enerji
harcamasi ve egzersiz dis1 glinliik aktivitelerden kaynaklanan enerji harcamasi. Glinliik rutin
sirasinda yapilan egzersiz dis1 hareketler, enerji harcamasinin daha baskin kismini olusturur;
diizenli egzersizin katkis1 genellikle daha diisiik seviyededir. Ayrica, yiyecek alimi
metabolizmay1 hizlandirarak enerji harcamasimni artirmaktadir ve sindirimden sonra 1s1 artist
meydana gelmektedir. Bu, diyete bagl termogenezis olarak bilinmekte ve toplam giinliik

enerji harcamasinin yaklasik %5-15"ini kapsamaktadir (25).

Obezitenin patogenezi, genetik, ndrobiyolojik, ¢evresel ve davramigsal faktorlerin
karmasik bir etkilesimini iceren ¢ok yonlii bir silire¢ olarak tanimlanmaktadir. Bu
etkilesimleri anlamak, etkili dnleme ve tedavi stratejileri gelistirmek i¢in ¢ok dnem arz
etmektedir. Son zamanlarda yapilan arastirmalar, 6zellikle 6diil isleme, hormonal diizenleme
ve noroenflamasyon mercekleri araciligiyla, obezitenin gelisimi ve siirdiiriilmesinde

ndrobiyolojik mekanizmalarin 6nemli roliinii vurgulamistir.

Norobiyolojik arastirmalar giderek beynin 6diil sistemlerine, 6zellikle de gidanin bir

odiil olarak algilanmasina aracilik eden dopaminerjik yollara odaklanmaktadir. Caligmalar,
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obezitesi olan bireylerin siklikla degismis dopamin sinyali sergiledigini ve bunun da artan
gida istegi ve tiiketimine yol acabilecegini gostermistir. Ornegin, ddiil devresinde kritik bir
bolge olan niikleus akumbens, gida aliminin motivasyonel yonleriyle iligkilendirilmistir.
Aragtirmalar, obezitenin bu bdlgenin yapist ve islevindeki degisikliklerle iliskili oldugunu
ve bireylerin gida ipuclarina nasil tepki verdigini etkiledigini gostermektedir (26-28). Ayrica,
son derece lezzetli gidalarin tiiketimi, madde kullanim bozukluklarinda goézlemlenen
mekanizmalara benzer sekilde, beynin 6dil yollarmin ele gecirildigi bir tiir "gida

bagimliligma" yol agabilmektedir (29).

Hormonal diizenleme de obezitenin patogenezinde hayati bir rol oynamaktadir.
Leptin ve ghrelin gibi hormonlar istah ve enerji dengesinin diizenlenmesinde ¢ok 6nem arz
etmektedir. Yag dokusu tarafindan iiretilen leptin, tokluk sinyali vermekte ve enerji
harcamasimin diizenlenmesine yardimci olmaktadir. Bununla birlikte, obezitede genellikle
beynin leptin sinyallerine uygun sekilde yanit vermedigi, gida alimmin artmasina ve enerji
harcamasinin azalmasma yol acan bir leptin direnci durumu mevcuttur (30,31). "Ag¢lhk
hormonu" olarak bilinen ghrelin istah1 uyarmaktadir. Obez bireylerde yiiksek ghrelin
seviyeleri gdozlemlenmistir ve bu durum gida aliminin diizenlenmesini daha da karmasik hale

getirmektedir (31,32).

Noroenflamasyon, obezitenin patogenezine katkida bulunan bir diger kritik
faktordiir. Genellikle obezite ile iliskili olan kronik diisiik dereceli inflamasyon, normal
metabolik siiregleri bozabilmektedir ve beyin fonksiyonlarmi degistirebilmektedir. Ornegin,
enflamatuar sitokinler ndrotransmitter sistemlerini etkileyerek ruh hali ve davranislarda agir1
yemeyi tesvik eden degisikliklere yol acabilmektedir (33,34). Enerji homeostazinin ayrilmaz
bir parcasi olan bir beyin bdlgesi olan hipotalamus, istah1 ve enerji harcamasini etkili bir
sekilde diizenleme yetenegini bozabilen inflamasyonun etkilerine kars1 6zellikle hassastir

(30,34).

Stres ve obezite arasindaki etkilesim de dikkat ¢ekicidir. Kronik stres, hipotalamik-
hipofiz-adrenal (HPA) ekseninin diizensizlesmesine yol agarak kortizol seviyelerinin
artmasina neden olabilmektedir. Yiiksek kortizol, istah artis1 ve yiiksek kalorili yiyeceklere

duyulan istekle iligkilendirilerek kilo alimina katkida bulunmaktadir (35).

Genetik yatkinlik, obezitenin patogenezinde bir diger Onemli faktdr olarak

tamimlanmaktadir. Ornegin yapilmus bir calismada FTO geniyle ilgili baz1 genetik varyantlar,
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istah dlizenlemesini ve enerji dengesini etkileyerek obezite riskinin artmasiyla
iliskilendirilmistir (36). Hem tek gen mutasyonlar1 hem de g¢oklu genetik mutasyonlar
obezite riskini artirabilmektedir. Tek gen mutasyonlarimdan kaynaklanan monogenik obezite
nadir olarak gozlemlense de Melanokortin 4 reseptorii (MC4R), leptin ve leptin reseptorii
(LEP/LEPR), proprotein konvertaz subtilisin kexin 1 (PCSK1), POMC ve ADCY3 gibi
genlerde meydana gelen homozigot mutasyonlar bu duruma yol agabilmektedir. Bunun yani
sira, obezite ile iligkili yiizlerce genetik lokus tanimlanmis olsa da bu genlerin Viicut Kitle
Indeksi (VKI) iizerindeki degisimlerin yalnizca %S5'lik bir kismini agiklayabildigi
belirtilmistir (37,38).

Yeme aligkanliklar1 ve fiziksel aktivite seviyeleri de dahil olmak iizere davranigsal
faktorler de obezitenin gelisiminde kritik dneme sahiptir. Enerji agisindan yogun, besin
acisindan fakir gidalarm tiiketiminin, 6zellikle hareketsiz bir yasam tarzi baglaminda kilo
alimma katkida bulundugu gosterilmistir. Ayrica, duygusal yeme ve tikinircasma yeme
bozuklugu gibi psikolojik faktorler kilo yonetimini 6nemli 6lgiide etkileyebilir ve obezite

salgmina katkida bulunabilir (39-41).

2.1.3 Etiyoloji ve risk faktorleri

Obezitenin etiyolojisinin anlagilmasi, gelisimine katkida bulunan genetik, ¢evresel,
davranissal ve sosyo-ekonomik faktorlerin incelenmesini icermektedir. Genetik yatkinlik
obezitenin etiyolojisinde ©Onemli bir rol oynamaktadir. Arastrmalar, bazi genetik
varyantlarm viicut agirhiginin diizenlenmesini, istah1 ve metabolizmayi etkileyebilecegini ve
ailesinde obezite Oykiisii olan bireylerde obezite riskinin artmasma yol agabilecegini
gostermektedir (42,43). Ornegin, PCSK1 gibi genlerdeki polimorfizmler obezite ve
bozulmus glikoz homeostazi ile iligkilendirilmis ve bu karmasik bozuklugun genetik
temellerini vurgulamistir (43). Ayrica, ailesel obezite oriintiileri, genetik faktorlerin ¢evresel
etkilerle etkilesime girerek obezite etiyolojisini daha da karmasik hale getirebilecegini

gostermektedir (44,45).

Cevresel faktorler, ozellikle de yasam tarzi ve beslenme aliskanliklariyla ilgili
olanlar, obezitenin gelisiminde kritik 6neme sahiptir. Enerji yogun gidalarin tiiketiminin
artmasi ve fiziksel aktivitenin azalmasiyla karakterize edilen modern yasam tarzi (sedanter
yasam), obezite salgmninin birincil itici glicii olarak tanimlanmaktadir (46). Arastirmalar,
uzun ekran siiresi ve fiziksel egzersiz eksikligi gibi hareketsiz davramiglarm, ozellikle
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ergenler arasinda kilo alimma ve obeziteye Onemli Ol¢iide katkida bulundugunu
gostermektedir (47). Ayrica, bircok toplumda sagliksiz gida segeneklerinin bulunmasi ve
pazarlanmas1 sorunu daha da kotiilestirerek bireylerin saglikli bir kiloyu korumasini

zorlagtirmaktadir (48).

Sosyo-ekonomik faktorler de obezite riskinde dnemli bir rol oynamaktadir. Diisiik
sosyo-ekonomik ge¢mise sahip bireyler genellikle saglikli gida segeneklerine ve fiziksel
aktivite icin giivenli ortamlara erisimde engellerle karsilagsmakta ve bu da daha yiiksek
obezite oranlarina yol agmaktadir (48-50). Egitim diizeyi, 6zellikle de anne egitimi, cocukluk
cag1 obezitesiyle baglantihidir; diisiik egitim diizeyi c¢ocuklarda daha yiiksek obezite
oranlartyla iligskilendirilmektedir (50).

Noroendokrinolojik hastaliklar da obezitede yaygin olarak goriilebilmektedir. Tokluk
hissi ve enerji dengesini diizenleyen medial hipotalamik bdlgenin hasari, hipotalamik
obeziteye yol acabilmektedir ve bu durum siklikla kraniyofarenjiom veya bu hastaligin
tedavisinden sonra ortaya ¢ikmaktadir. Cushing Sendromu, visseral obezite, hipertansiyon
(HT), diyabetes mellitus (DM) ve dislipidemi gibi bilesenleri igerdigi i¢in metabolik
sendromun bir Ornegi olarak kabul edilmektedir. Cushing Sendromu'nda, kronik
glukokortikoid fazlaligia bagl olarak yag dokularinin yeniden dagilimi sonucu abdominal
obezite gelisebilmektedir (51). Tiroid hormonlar1 ise bazal metabolizmayi, lipit ve glukoz
metabolizmasmi, yag oksidasyonunu ve besin alimmi diizenleyerek 6nemli bir rol
oynamaktadir; bu nedenle, hipotiroidi hastalarinda obeziteye yatkinlik gézlemlenmektedir
(52). Polikistik over sendromu (PKOS) olan hastalarda ise androjen fazlalig1 ve insiilin
direnci nedeniyle obezite siklig1 artis gostermektedir (53). izole biiyiime hormonu eksikligi
durumunda trunkal obezite ortaya ¢ikabilmektedir ve insiilin benzeri biiylime faktorii (IGF-

1) tedavisi bu obezite durumunu geri ¢evirmede etkili olamamaktadir (54).

Ayrica, bazi ilaglarin kullanimi da obeziteye neden olabilmektedir. Tedaviye
baslanmasindan sonra hastalarda, baslangic agirliklarina kiyasla %10'a kadar kilo artisi
goriilebilmektedir. Bu ilaglar arasinda glukokortikoidler, siilfoniliire, insiilin gibi
antidiyabetik ajanlar, beta blokerler, antipsikotik ilaglar, karbamazepin ve valproik asit gibi
antiepileptik ilaclar, trisiklik antidepresanlar ve lityum yer almaktadir. Antipsikotik ilaglar
arasinda olanzapin, klozapin, risperidon ve ketiyapin en fazla kilo artisina yol aganlar olarak

bilinmektedir (55).



Sigarayr birakmanm da kilo artisina sebep oldugu belirlenmistir. Bu durumun
mekanizmasi iizerine birgok teori gelistirilmis olup temel olarak nikotinin istah baskilayici
etkisiyle iligkili oldugu diisiiniilmektedir. Nikotin yoksunlugu, sigarayi birakan kisilerde

yiyecegin Odiillendirici etkisini artirmaktadir (56).

2.1.4 Tani ve Siniflama

Obezite tanis1 konurken en ¢ok kullanilan 8lgiim VKI olup bundan baska viicut yag
oran1 (VYO), bel/kalga orani, bel ¢evresi Ol¢limii, deri kivrim kalinligi, viseral adipozite
indeksi (VAI), biyoelektrik empedans o&l¢iimii ve baz1 goriintileme ydntemleri

kullanilmaktadir.

Obezite tanis1 oncelikle boy uzunluguna gore viicut agirliginin degerlendirilmesiyle,
tipik olarak standart bir 6lciim olarak VKI kullanilarak konmaktadir. VKI, bir bireyin
kilogram cinsinden agirliginin metre cinsinden boyunun karesine bdliinmesiyle
hesaplanmaktadir (kg/m?). Diinya Saghk Orgiitii'ne (DSO) gére, VKI'nin 30 veya daha
yiiksek olmas1 obezite olarak siniflandirilirken, VKi'nin 25 ila 29,9 arasinda olmasi fazla
kilolu olarak smiflandirilmaktadir (57). Bununla birlikte, VKI obezite teshisi i¢in yaygin
olarak kabul goren bir ara¢ olsa da 6zellikle yag kiitlesi ile yagsiz viicut kiitlesi arasinda
ayrim yapma konusunda smirlamalar1 vardir ve bu da yliksek kas kiitlesine sahip bireylerin

obez olmayan olarak yanlis smiflandirilmasina yol acabilmektedir (58).

Viicut kitle indeksine ek olarak, bel ¢evresi ve bel-kal¢a orani obeziteyi, 6zellikle de
daha yiiksek metabolik ve kardiyovaskiiler hastalik riski ile iligkili olan merkezi obeziteyi
degerlendirmek icin kullanilan kritik 6l¢iimlerdir. Bel ¢evresinin erkekler icin 102 cm'den,
kadimnlar i¢in 88 cm'den biiylik olmas1 saglik risklerinin arttiginin gostergesidir (59). Bel-
kalgca orani, bel ¢evresinin kalca ¢evresine boliinmesiyle hesaplanmaktadir ve bu oranin
erkekler i¢in 0,90 ve kadnlar i¢in 0,85'in lizerinde olmas1 obeziteyle iligkili saglik risklerinin

gostergesi olarak kabul edilmektedir (60).

Deri kivrim kalmhigr da dahil olmak iizere antropometrik ol¢limler, viicut yag
yiizdesini degerlendirmek i¢in klinik ortamlarda da kullanilmaktadir. Cesitli viicut
bolgelerinde deri kivrim kalinligint 6lgmek i¢in kaliper kullanimi gibi teknikler, toplam

viicut yagmi tahmin etmeye ve obeziteyi tek basina VKi'den daha dogru bir sekilde
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degerlendirmeye yardimci olabilmektedir (59,61). Biyoelektrik empedans analizi, viicut
dokularmnin elektrik akimlarma kars direncini dlgerek viicut kompozisyonunu tahmin eden
ve yag kiitlesi, yagsiz kiitle ve toplam viicut suyu hakkinda veri saglayan baska bir yontemdir
(62). Bu yontemler, kas kiitlesi ve yag dagilimindaki farkliliklar nedeniyle VKi'nin viicut

yagini tam olarak yansitamayabilecegi popiilasyonlarda 6zellikle yararli olabilmektedir.

Cocuklar ve ergenler gibi belirli popiilasyonlarda obezitenin degerlendirilmesi, yas
ve cinsiyete gore VKI'yi degerlendirmek igin biiyiime ¢izelgelerinin ve yiizdelik dilimlerin
kullanilmasimni da igermektedir. Bu yaklasim, bliylime modellerinin yetiskinlerden 6nemli
Olciide farkli oldugu geng popiilasyonlarda asir1 kilo ve obezitenin belirlenmesine yardimci
olmaktadir. Yiizdelik dilimlerin kullanilmasi, gelisim asamalarini ve biiylime yoriingelerini
dikkate aldig1 i¢in ¢ocuklarda kilo durumunun daha incelikli bir sekilde anlagilmasini saglar

(63).

Son yillarda obezitede yaygin olarak kullamlan Visseral Adipozite Indeksi (VAI),
kardiyometabolik komplikasyon riskini dolayli yoldan belirleyen 6nemli bir gostergedir. Bu
indeks, antropometrik &lciimler olan Viicut Kitle Indeksi (VKI) ve bel cevresi (BC) ile
birlikte trigliserid (TG) ve yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol diizeylerini
dikkate alarak hesaplanmaktadir (64).

Ayrica, ¢ift enerjili X-i1sm1 absorpsiyometrisi (DXA) ve manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) gibi goriintiileme teknikleri, yag ve kas kiitlesi dagilimi da dahil olmak
iizere viicut kompozisyonunun ayrintili degerlendirmelerini saglayabilmektedir. DXA
ozellikle kemik yogunlugunu ve viicut yag yilizdesini 6lgmek i¢in kullanishyken, MRG
metabolik hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktorii olan visseral yag birikimi hakkinda bilgi

saglayabilmektedir (65,66).

Tiirk Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) 2024 kilavuzuna gére VKI’ ne

gore viicut agirligi siniflamasi Tablo-1’de gosterilmistir (67).
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Tablo 1. TEMD 2024 kilavuzuna gore VKI - viicut agirlig1 smiflandiriimasi (67).

Tamimlama VKI (k/m?)
Zayif birey <18,5
Normal kilolu 18,5-24.9
Fazla kilolu birey 25-29.,9
Obez birey >30

Evre 1 obezite | 30-34,9
Evre 2 obezite | 35-39,9
Evre 3 obezite | >40

VKI: Viicut kitle indeksi, kg/m?:kilogram/metre kare

2.1.4.1 Normal kilolu obezite

Normal Agirlik Obezitesi (NWO), bireylerin normal viicut kitle indeksine sahip
oldugu ancak viicudundaki yag oranmin yiiksek olmas1 ve tipik olarak obezite ile iliskili
metabolik anormallikler sergiledigi bir durumu tanimlanmaktadir. Bu bireylerin VKI'si 25
kg/m?'nin altinda olabilmekte ancak metabolik sendromun karakteristigi olan insiilin direnci,
dislipidemi ve hipertansiyon gibi 6zellikler gosterebilmektedirler. Bu fenomen, normal
kilonun metabolik sagliga esit oldugu yoniindeki geleneksel goriise meydan okuyarak
obezite ve metabolik saglk siniflandirmalarinin karmasikligini vurgulamaktadir. NWO
tanis1  Oncelikle antropometrik Olglimler ve metabolik degerlendirmelerin = bir
kombinasyonuna dayanmaktadir. VKI kilo durumunu degerlendirmek icin standart bir arag
olsa da viicut yag dagilimmi veya metabolik saglig1 hesaba katmaz. Bu nedenle, bel ¢evresi
ve bel-kalga orani gibi ek 6l¢iimler cok 6nemlidir. Antropometrik dl¢iimlere ek olarak, NWO
teshisi i¢in metabolik profilleme de gereklidir. Bu, aglik kan sekeri seviyelerinin, lipid
profillerinin (toplam kolesterol, trigliseritler, HDL ve LDL) ve C-reaktif protein (CRP) gibi
enflamatuar belirteglerin degerlendirilmesini igerir Ayrica, insiilin direnci ‘Homeostasis
Model Assessment of Insulin Resistance’ (HOMA-IR) kullanilarak degerlendirilebilir ve
daha yiiksek degerler metabolik bozukluk riskinin daha yiiksek oldugunu gdstermektedir
(68,69).
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2.1.4.2 Metabolik olarak saghkh obezite

Metabolik olarak saglikli obezite (MHO) kavrami, VKi'ye gore obez olarak
smiflandirilan  bireylerin  metabolik anormallikler sergilemeyebilecegi tip olarak
smiflandirilmaktadir. NWO’nun tam tersi olan bu durumun mevcut tanisinda metabolik
olarak problemi yoktur ancak bununla birlikte, son zamanlarda yapilan ¢alismalar, MHO'nun
kalict bir durum olmadigini, bireylerin zaman i¢inde metabolik olarak sagliksiz bir duruma

gecebilecegini gostermektedir (70).

2.1.5 Obezitenin Viicuda Etkileri
2.1.5.1 Mikrovaskiiler etkiler

Obezitenin, kiiciik kan damarlarinda ¢esitli saglik komplikasyonlarina yol agabilen
bir dizi patolojik degisikligi kapsayan mikrovaskiiler disfonksiyona 6nemli bir katkida
bulundugu giderek daha fazla kabul edilmektedir. Obezitenin mikrovaskiiler etkileri, endotel
disfonksiyonu, bozulmus vazodilatasyon, artmig oksidatif stres, inflamasyon ve
mikrovaskiiler yogunluktaki degisiklikler dahil olmak iizere birkag¢ temel alanda kategorize
edilebilir. Bu faktorlerin her biri, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet ve metabolik sendrom
dahil olmak iizere obezite ile iliskili hastaliklarin patofizyolojisinde kritik bir rol

oynamaktadir.

Endotel disfonksiyonu: Obezitede mikrovaskiiler bozuklugun ayirt edici bir 6zelligi
olan endotel disfonksiyonu, vaskiiler tonusu diizenleme ve homeostazi siirdiirme yeteneginin
azalmasi ile karakterizedir. Caligmalar, obezitenin vazodilatasyon ve vaskiiler saghigin
korunmasi i¢in ¢ok dnemli olan nitrik oksit (NO) biyoyararlanimimnin azalmasina yol agtigini
gostermistir. NO'daki azalma genellikle obez bireylerde yaygin olan oksidatif stres ve
enflamasyonun artmasina baglanmaktadir. Ayrica, adipokin salgilanmasinda obeziteye bagh
degisiklikler, ozellikle adiponektin seviyelerinde azalma ve pro-inflamatuar sitokin

seviyelerinde artig, endotel disfonksiyonuna katkida bulunmaktadir (71-73).

Bozulmus vazodilatasyon: Kan damarlarinin uyaranlara yanit olarak genigleme
yetenegi obezitede Onemli Olgiide bozulmaktadir. Arastirmalar, obezitenin, akis aracilt
dilatasyon da dahil olmak iizere c¢esitli yontemlerle olgiilebilen korelmis endotele bagl
vazodilatasyon ile iliskili oldugunu gostermektedir. Bu bozulma genellikle endotel

hiicrelerine zarar verebilen ve normal sinyal yollarini bozabilen reaktif oksijen tiirlerinin
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(ROS) artan seviyeleriyle baglantilidir. Obezitenin yaygin bir 6zelligi olan insiilin direncinin
varligl, damar sisteminin insiiline kars1 duyarliligini degistirerek bu damar genisletici

bozukluklar1 daha da kétiilestirmektedir (72,74,75).

Artan oksidatif stres: Obezite, mikrovaskiiler disfonksiyon gelisiminde énemli bir
rol oynayan yiiksek oksidatif stres ile iliskilidir. Yiiksek ROS seviyeleri endotel hasarina yol
acabilmekte ve kardiyovaskiiler hastaliklarin patogenezine katkida bulunabilmektedir.
Nikotinamid adenin diniikleotit fosfat (NADPH) oksidaz enzim kompleksi, NO ile
reaksiyona girebilen, kullanilabilirligini azaltan ve endotel disfonksiyonunu tesvik eden
stiperoksit anyonlar1 iirettigi i¢in genellikle bu siirece dahil edilmektedir. Ek olarak, oksidatif
stres enflamatuar yollar1 aktive ederek mikrovaskiiler hasar1 daha da artirabilmektedir (76-

79).

Enflamasyon: Kronik diisiik dereceli enflamasyon obezitenin bilinen bir 6zelligidir
ve mikrovaskiiler disfonksiyonla yakindan iliskilidir. Obez bireylerdeki yag dokusu, timor
nekroz faktorii-alfa (TNF-a) ve interlokin-6 (IL-6) gibi sitokinler de dahil olmak {izere,
endotel fonksiyonunu bozabilen ve insiilin direncini artirabilen cesitli enflamatuar aracilar
salgilamaktadir. Bu enflamatuar ortam yalnizca endoteli etkilemekle kalmamakta, ayni
zamanda vaskiiler tonusu ve sagligi diizenlemede rol oynayan perivaskiiler yag dokusunun
islevini de degistirmektedir. Enflamasyon ve mikrovaskiiler islev bozuklugu arasindaki
etkilesim karmagiktir ve enflamasyonun oksidatif stresi ve endotel hasarini

siddetlendirebilecegini gosteren kanitlar mevcuttur (72-74,80,81).

Goz saghg iizerine etkileri: Mikrovaskiiler dolasimda kan akiginin diizenlenmesi
bozulur, bu da organlarin ve dokularin kanlanmasinda dalgalanmalara neden olur. Obezite,
kani pihtilasma egilimini artirir ve bu da kiigiik damarlar icerisinde mikro-tromboz olusma
riskini yiikseltir. Ozellikle diyabet gibi obezite ile iligkili hastaliklarda, goz, bobrek ve
periferik sinir sisteminde mikrovaskiiler komplikasyonlar gelisebilmektedir ve bu da gérme
saghgmi kotii etkilemektedir (82). Obezite, basta yasa bagli makula dejenerasyonu
(YBMD), diyabetik retinopati (DRP) ve diger retina patolojileri olmak iizere cesitli okiiler

hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak giderek daha fazla kabul gérmektedir.

Obezite, yash yetiskinlerde geri doniisii olmayan gérme kaybinm onde gelen
nedenlerinden biri olan YBMD'nin gelisimi ve ilerlemesi i¢in iyi bilinen bir risk faktoriidiir.
Calismalar, daha yiiksek viicut kitle indeksine sahip bireylerin YBMD'nin hem erken hem

de gec evrelerini gelistirme riskinin arttigmni gostermistir. Bu iligkinin altinda yatan
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mekanizmalar arasinda retina hiicrelerine zarar verebilen ve retina pigment epitelinin (RPE)
dejenerasyonuna katkida bulunan artmig sistemik enflamasyon ve oksidatif stres yer. Ayrica
obezite, dislipidemi ve hipertansiyonu iceren yollar araciligiyla YBMD riskini artiran

metabolik sendromla baglantilidir (83-85).

Diyabetik retinopati (DRP), 6zellikle tip 2 diyabetli bireylerde obezite ile yakindan
iliskili bir diger okiiler komplikasyondur. Obezite, DRP gelisimi i¢in dnemli bir risk faktori
olan insiilin direncine katkida bulunmaktadir. Arastirmalar, obezite ve diyabeti olan
bireylerde DRP prevalansinin normal kilolu olanlara kiyasla daha yiiksek oldugunu
gostermektedir. Artan vaskiiler gecirgenlik ve neovaskiilarizasyon da dahil olmak {izere
retinal mikrovaskiilatiirdeki patolojik degisiklikler, obezite ile iligkili metabolik

bozukluklarla daha da kotiilesmektedir (86).

Obezite, glokom icin dnemli bir risk faktorii olan yliksek gdz ici basinci ile de
iliskilendirilmistir. Calismalar, artmis viicut agirligi ve VKinin glokomatdz olmayan
gozlerde daha yiiksek GIB seviyeleri ile iliskili oldugunu gdstermektedir. Mekanizmalar,
sistemik vaskiiler anormalliklere yol acan artmis yag dokusunu igerebilmekte, bu da akéz
hiimér drenajini etkileyebilmekte ve ardindan GIB'i yiikseltebilmektedir (12). GiB'deki bu

yiikselme, uygun sekilde yonetilmezse glokomatdz optik ndropatiye yol acabilmektedir.

Obezite, retinada optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA) gibi gelismis
goriintiileme teknikleriyle tespit edilebilen mikrovaskiiler degisikliklere de neden
olabilmektedir. Arastirmalar, obez bireylerin koroid kalmliginda ve retinal vaskiiler
yogunlukta degisiklikler sergiledigini ve bunun da onlar1 gesitli retinal patolojilere yatkin
hale getirebilecegini gostermistir. Bu mikrovaskiiler degisiklikler, obeziteye baglh
enflamasyon ve metabolik diizensizlikle siklikla siddetlenen sistemik vaskiiler

disfonksiyonun gostergesidir (87).

2.1.6 Tedavi

Obezite, onemli saglik riskleri ve zorluklar1 ortaya ¢ikaran karmasik, ¢ok faktorlii bir
durumdur. Obezite i¢in tedavi yontemleri ¢esitlidir ve bireysel hasta 6zelliklerini, tercihlerini
ve obezitenin ciddiyetini dikkate alan 6zel bir yaklagima duyulan ihtiyaci yansitir. Baslica

tedavi yontemleri arasinda yasam tarzi degisiklikleri, farmakoterapi ve cerrahi miidahaleler
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yer almakta olup her birinin kendine 6zgii faydalari, sinirlamalari ve endikasyonlari

bulunmaktadir.

Yasam tarz degisiklikleri: Yasam tarzi degisiklikleri genellikle obezite i¢in ilk tedavi
yontemi olarak kabul gormektedir. Bu degisiklikler tipik olarak diyet degisikliklerini,
fiziksel aktivitenin artirilmasini ve davramigsal terapiyi kapsamaktadir. Kanitlar, kalori
kisitlamast ve artan fiziksel aktivite (haftada en az 150 dakika yiirliyiis, yiizme, bisiklet
stirme gibi orta yogunlukta egzersiz 6nerilmektedir) kombinasyonunun énemli kilo kaybina
ve saglik sonuglarinda iyilesmelere yol agabilecegini gostermektedir (88,89). Bilissel-
davranis¢1 terapi gibi davranigsal terapilerin, yasam tarzi degisikliklerine baglilig1 artirdig:
ve uzun vadeli kilo yoOnetimini iyilestirdigi gosterilmisti. Motivasyonel goriisme
tekniklerinin entegrasyonu, bireyleri siirdiiriilebilir degisiklikler yapma konusunda daha
fazla destekleyebilmektedir. Ayrica, beslenme egitimi ve fiziksel aktivite rehberligi iceren
yapilandirilmig programlar, c¢ocuklar ve ergenler de dahil olmak {izere cesitli
popiilasyonlarda kilo kaybini tesvik etmede etkili olmustur. Bu miidahaleler genellikle
duygusal yeme ve beden imaj1 sorunlari gibi obezite ile iligkili psikolojik faktorleri ele almak

icin destek gruplar1 veya danismanlik ile tamamlanmaktadir (88-91).

Farmakoterapi: Yasam tarz1 degisiklikleri tek basma yetersiz kaldiginda,
farmakoterapi disiiniilebilmektedir. Obezite tedavisi igin metformin, orlistat, fentermin-
topiramat, naltrekson-bupropion kombinasyonu ve liraglutid dahil olmak {izere ¢esitli ilaglar
onaylanmistir. Bu ilaglar istah1 bastirarak veya yag emilimini engelleyerek kilo kaybimna
yardime1 olabilmektedir (92,93). Farmakoterapi tipik olarak viicut kitle indeksi (VKI) 30
veya daha yiiksek olan veya obezite ile iliskili komorbiditeleri olan VKIi 27 veya daha yiiksek
olan bireyler i¢in onerilmektedir (93,94). Bununla birlikte, farmakolojik tedaviler genellikle
tek basma ¢ozlimler yerine yasam tarzi degisikliklerine yardimei olarak kullanilmaktadir. Bu
ilaglarm etkinligi bireyler arasinda 6nemli dlclide farklilik gosterebilir ve dikkatli izleme
gerektiren yan etkilerle iliskili olabilirler. Bu nedenle, kilo kaybini en tist diizeye ¢ikarmak
ve saglik sonuglarmi iyilestirmek icin genellikle farmakoterapiyi yasam tarzi

miidahaleleriyle birlestiren kapsamli bir yaklagim 6nerilir (93-95).
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Cerrahi miidahaleler: Siddetli obezitesi olan bireyler, dzellikle de VKi'si 40 veya
daha yiiksek olanlar i¢in bariatrik cerrahi en etkili tedavi se¢enegi olarak kabul edilmektedir.
Gastrik bypass, tiip mide ameliyat1 ve ayarlanabilir mide bandi1 gibi cerrahi prosediirler, tip
2 diyabet ve hipertansiyon dahil olmak iizere obezite ile iligkili komorbiditelerde 6nemli
uzun vadeli kilo kayb1 ve iyilesme gdstermistir. Bariatrik cerrahi yalnizca kilo kaybini
kolaylastirmakla kalmamakta, ayn1 zamanda diyabet ve diger metabolik bozukluklarin
gerilemesiyle sonuglanabilecek metabolik degisikliklere de yol ag¢maktadir. Cerrahi
prosediiriin se¢imi, hastanin saglik durumu, tercihleri ve obezitesinin spesifik 6zellikleri de
dahil olmak iizere ¢esitli faktorlere baghdir. Bariatrik cerrahi hayat degistirici olsa da risksiz
degildir; potansiyel komplikasyonlar arasinda beslenme yetersizlikleri, cerrahi
komplikasyonlar ve yasam boyu takip bakimi ihtiyaci yer almaktadir (96-98). Geleneksel
cerrahi yontemlere ek olarak, endoskopik teknikler obezite tedavisi icin daha az invaziv
secenekler olarak ortaya ¢ikmustir. Intragastrik balon yerlestirme ve endoskopik sleeve
gastroplasti gibi prosediirler, daha invaziv ameliyatlara alternatif olarak ilgi gormektedir. Bu
yontemler, daha diistik bir risk profiliyle 6nemli 6lciide kilo kaybi saglayabilir ve bu da onlar1
geleneksel bariatrik cerrahi i¢in uygun olmayan veya bundan kaginmayi tercih eden hastalar

icin uygun hale getirir (99-101).

Gelisen tedaviler: Farmakoterapi, davranigsal miidahaleler ve bagirsak
mikrobiyomunun kilo diizenlemedeki rolii konularinda umut verici gelismelerle birlikte
obezite icin yeni tedavi ydntemlerine yonelik arastirmalar devam etmektedir. Ornegin,
bagirsak mikrobiyomu nakli, metabolik saglik ve obezite lizerindeki etkileri géz Oniine
alimdiginda potansiyel bir terapdtik strateji olarak arastirilmaktadir (102,103). Ayrica, istah
diizenlemesi ve enerji harcamasinda yer alan belirli yollar1 hedef alan yeni obezite karsit1
ajanlar arastirilmaktadir (93,95). Ayrica, mobil saglik uygulamalar1 ve teletip gibi
teknolojinin obezite yonetimine entegrasyonu giderek yayginlagmaktadir. Bu araclar hasta
katilimin1 artirabilir, ger¢ek zamanli geri bildirim saglayabilir ve uzaktan izlemeyi

kolaylastirabilir, boylece tedavi planlarma uyumu artirabilir (104,105).
2.2 Retina

Retina, gdziin arka segmentinde, 6niinde vitreus, arkasinda koroid ve sklera arasinda
konumlanmis olup retinal pigment epiteli (RPE) tizerinde yer almaktadir (106). Ora serrata
bdlgesinde 0.1 mm, ekvator bolgesinde 0.2 mm ve optik sinire yakin bolgede 0.56 mm

kalinliga sahip ince, saydam bir doku olarak bilinmektedir (107). Noral retina, farkl
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histolojik 0Ozelliklere ve g¢esitli fizyolojik islevlere sahip hiicrelerin bir araya gelerek
olusturdugu bir yapidir. Bu hiicreler, gorme duyusunun ve retinanin fizyolojik islevlerinin
saglikl1 bir sekilde silirdiiriilmesi i¢in katmanlar halinde diizenlenmis olup retina dokusunun

biitiinsel yapisinit meydana getirmektedir (108).

2.2.1 Retina katmanlan
Retinanin en i¢ten en disa dogru on katmani asagidaki gibidir (109-112):

I¢ simirlayict membran (ILM): Retinanin en i¢ tabakasi olan ILM, retinay1 vitreus
cisimciginden ayiran ince bir zar olarak bilinmektedir. Retinadaki bir tiir glial hiicre olan
Miiller hiicrelerinin u¢ ayaklariin olusturdugu bir bazal membrandan olugmaktadir. 1ILM,
retinanin yapisal biitiinliigiiniin korunmasinda ¢ok Onemli bir rol oynamakta ve retina

hiicreleri ile vitroz mizah arasinda bir bariyer gorevi gormektedir.

Sinir lifi katmani1 (NFL): ILM'nin hemen lizerinde yer alan NFL, gorsel bilginin
retinadan optik sinir yoluyla beyne iletilmesinden sorumlu olan gangliyon hiicrelerinin
aksonlarini icermektedir. Bu tabaka gorsel sinyallerin iletimi i¢in ¢ok 6nemlidir ve artan géz
ici basincinin ganglion hiicre 6liimiine yol agabildigi glokom gibi durumlarda hasara kars1

Ozellikle savunmasizdir.

Ganglion hiicre katmanm (GCL): GCL, i¢ retina katmanlarindan gelen sinyalleri
entegre eden ve aksonlarmi beyne gonderen ganglion hiicrelerinin hiicre govdelerini
icermektedir. Bu katman gorsel bilginin islenmesi i¢in gereklidir ve kontrast duyarliligi ve

hareket algilama dahil olmak tizere cesitli gorsel islevlerde rol oynamaktadir.

I¢ pleksiform katman (IPL): 1PL, bipolar hiicrelerin aksonlarmm ganglion
hiicrelerinin ve amakrin hiicrelerinin dendritleriyle baglandig: sinaptik bir katman olarak
bilinmektedir. Bu katman, gorsel sinyallerin entegrasyonu ve islenmesi i¢in kritik dneme
sahiptir ve hareket algilama ve kontrast gelistirme gibi karmasik gorsel islevlere olanak

saglamaktadir.

I¢ niikleer tabaka (INL): INL, bipolar hiicrelerin, horizontal hiicrelerin ve amprin
hiicrelerin hiicre govdelerini icermektedir. Bipolar hiicreler sinyalleri fotoreseptorlerden
ganglion hiicrelerine iletirken, yatay ve amprin hiicreler sinyalleri modiile ederek gorsel

isleme ve degisen 151k kosullarina adaptasyona katkida bulunmaktadir.
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Dis pleksiform tabaka (OPL): OPL, fotoreseptorlerin (gubuklar ve koniler)
aksonlarinin bipolar hiicreler ve yatay hiicrelerle baglant1 kurdugu bir bagka sinaptik katman
olarak bilinmektedir. Bu katman, 6zellikle kontrast ve renk algisi1 agisindan gorsel sinyallerin

ilk islenmesi i¢in gereklidir.

Dis niikleer tabaka (ONL): ONL, 15181 yakalamaktan ve elektrik sinyallerine
doniistiirmekten sorumlu olan fotoreseptorlerin hiicre govdelerini icermektedir. Bu katman,
15181 ve rengi algilayan c¢ubuklar1 ve konileri barmdirdigi i¢in gérme icin kritik 6neme

sahiptir.

Dus sinirlayict membran (OLM): Dis sinirlayict membran (OLM), retinanin yapisal
biitlinligiinii koruyan ve dig niikleer tabaka ile fotoreseptorlerin i¢ segmentleri arasinda
bariyer gorevi goren hayati bir yapidir. Miiller hiicreleri ve fotoreseptorler arasindaki siki ve
adherens baglantilarla desteklenen OLM, retina sagliginda aktif bir rol oynamaktadir. OLM,
fotoreseptorlerin islevselligini destekleyen proteinler icermektedir ve retina gelisiminde
kritik Oneme sahiptir. Biitlinliigiiniin bozulmasi, retinitis pigmentosa gibi dejeneratif

hastaliklara yol agabilir ve retina patolojilerinde 6nemli bir faktordiir.

Fotoreseptor  katmami:  Bu  tabaka, fototransdiiksiyonun  gergeklestigi
fotoreseptorlerin dis segmentlerinden olusmaktadir. Cubuklar diisiik 151k seviyelerine
duyarhdir ve gece goriisiinden sorumludur, koniler ise renkli goriisten sorumludur ve en iyi
parlak 1sikta islev gérmektedir. Bu tabakanin saglhigi ve biitiinliigli gérme keskinliginin

korunmasi i¢in hayati dnem tasimaktadir.

Retinal pigment epiteli (RPE): RPE, fotoreseptorler ve koroid arasinda bulunan tek
bir pigmentli hiicre tabakasidir. Fazla 15181 emilmesi, gorsel pigmentlerin geri doniisiimii ve
kan-retina bariyerinin korunmasi dahil olmak iizere bir¢ok kritik rol oynamaktadir. RPE,

fotoreseptorlerin sagligi ve genel retina fonksiyonu icin gereklidir.

Bruch membran: Teknik olarak retinanin bir pargasi olmasa da Bruch membran,
RPE'nin altinda yer almakta ve retinay1 koroidden ayirmaktadir. RPE'yi destekleyen ve retina
ile koroidal kan kaynagi arasinda besin ve atik {irlin aligverigini kolaylastiran birkag hiicre
dis1 matris katmanmdan olugmaktadir. Bruch membranindaki degisiklikler yasa bagl

makula dejenerasyonu ve diger retina hastaliklari ile iligkilidir.

Bu katmanlarin her biri retinanin genel islevinde benzersiz ve onemli bir rol

oynamaktadir. Retina katmanlarinin karmasik organizasyonu, gorsel bilginin karmasik bir
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sekilde islenmesine olanak taniyarak 151k, renk ve hareketin algilanmasini saglamaktadir. Bu
katmanlardan herhangi birinde meydana gelen bozulmalar veya hasarlar diyabetik retinopati,
yasa bagli makula dejenerasyonu ve retinitis pigmentosa dahil olmak iizere cesitli retina
hastaliklarina yol agabilmekte ve hem saglik hem de hastalikta retinanin yapisini ve iglevini
anlamanin Onemini vurgulamaktadir. Katmanlarin OKTA ile goriintiisi Sekil 1°de

gosterilmistir (112).

OCT Imaging of the Vitreoretinal Interface and
Inner Retinal Layers

Nerve  Ganglion Cell Vitieous Inner Limiting Posteror
Fiber Layer ~ Layer Membrane  hyaloid
Inner Plexiform Inner Nuclear
Layer Layer
Premacular
Bursa

" Quter Plexiform Choroid Outer Nuclear
Layer Layer

Sekil 1. OKTA ile retina tabakalarinin gosterilmesi (112).
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Sekil 2. Retinal histolojik katmanlar (110).

2.2.2 Retina Arka Kutbun Topografik Anatomisi

Umbo: Makulanin merkezinde yer alan umbo, retinanin en yliksek gérme
keskinligine sahip bolgesidir ve fovea yansimasinin olugsmasindan sorumludur. Konilerin en
yogun olarak bulundugu alan umbo olarak bilinmektedir. Cap1 150-200 mikron arasinda

degismektedir.

Foveola: Foveola, yalnizca konilerin yer aldigi, 350 mikron ¢apinda ve 150 mikron
kalinliginda bir ¢ukurdur. Avaskiiler bir bolge olan foveola, i¢ niikleer tabaka diizeyinde

kapiller bir halka tarafindan ¢evrelenmektedir. Bu damarlar, 350-600 mikron genisliginde
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avaskiiler bir zon olusturmaktadir. Foveola, optik disk merkezinden 4 mm temporal ve 0,8
mm asagida yer almaktadir. Retinanin en ince kismi olan bu alanda ganglion hiicreleri
bulunmamaktadir. Foveola, Miiller hiicreleri, glial hiicreler ve fotoreseptor hiicrelerden

olusmaktadir.

Fovea: Makulanin merkezinde bulunan fovea, 1500 mikron c¢apindadir. Fovea
bolgesinde sinir lifi, ganglion hiicreleri ve i¢ pleksiform tabakalar bulunamamaktadir.

Foveanin santral 0,57 mm c¢apindaki bolgesi yalnizca koni hiicrelerinden olugsmaktadir.

Parafovea: Fovea kenarini ¢cevreleyen ve 0,5 mm genisligindeki bu bolge, 4-6 tabaka
ganglion hiicresi ve 7-11 tabaka bipolar hiicre igermektedir. Retinanin normal mimarisi

burada korunmustur. Koni ve basil hiicreler burada 1-1 seklinde esit sayida bulunmaktadir.

Perifovea: Parafoveanin ¢evresinde yer alan ve 1,5 mm genisliginde bir bolge olarak
bilinmektedir. Bu alanda ¢ok sayida ganglion hiicre tabakasi ile yaklasik 6 tabaka bipolar

hiicre bulunur. Basil/Koni orani 2/1°dir.

Makula: Umbo, foveola, fovea, parafovea ve perifovea birlikte makulay1
olusturmaktadir. Makula bolgesinde ganglion hiicre tabakasi birkag hiicre kalinligindayken,
retina periferinde yalnizca tek hiicre kalinliginda olmaktadir. Makulanin sinirlari, major

temporal arkatlar ile belirlenmekte ve ¢ap1 yaklagik 5,5 mm olarak bilinmektedir.

Optik disk: Optik sinir basi olarak da bilinen optik disk, optik sinir liflerinin retinadan
¢ikip beyne girdigi noktadir. Fotoreseptorlerden yoksundur ve gorme alaninda fizyolojik bir
kor nokta olusturmaktadir. Optik disk tipik olarak oval sekildedir ve ortalama cap1 yaklasik
1,5 mm olan bireyler arasinda boyut olarak degisiklik gostermektedir. Diskin kenarlar1 retina
sinir lifi tabakas1 tarafindan tanimlanmakta ve goriintimii okiiler saglikla ilgili degerli bilgiler
saglayabilmektedir. Optik diskte sisme veya solukluk gibi degisiklikler ¢esitli durumlara
isaret edebilmektedir (108,113,114).

2.2.3 Retinanin Vaskiiler Yapisi

Retinanin vaskiiler yapisi, metabolik ihtiyaclarinin ve genel islevinin siirdiiriilmesi
icin ¢ok 0nem arz etmektedir. Retina iki ana dolagim sistemi tarafindan beslenmektedir.
Bunlar i¢ retina katmanlarina kan saglayan retinal dolagim ve fotoreseptorler ve retina
pigment epiteli (RPE) dahil olmak iizere dis retina katmanlarin1 besleyen koroidal dolagim

olarak bilinmektedir (106,115,116).
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2.3.3.1.Retinal arterler

Retinal arterler, oftalmik arterden dallanan santral retinal arterden (CRA)
kaynaklanmaktadir. CRA goze optik sinir yoluyla girmekte ve sinir lifi tabakasi, ganglion
hiicre tabakasi ve i¢ niikleer tabaka dahil olmak iizere retinanin i¢ tabakalarini besleyen
birka¢ dala ayrilmaktadir. Retinal arterler nispeten kiiciik ¢aplari ile karakterize edilmekte

ve iki ana tipte siniflandirilmaktadir: ylizeysel ve derin retinal arterler.

Yiizeysel retinal arterler: Bu arterler sinir lifi tabakasini ve ganglion hiicre tabakasini
beslemektedir. I¢ retinada bulunurlar ve perifere dogru dallanan bir arteriol ag1 olustururlar.
Yiizeysel retinal arterler, metabolik olarak oldukca aktif olan i¢ retinal néronlara oksijen ve

besin saglamak i¢in ¢ok dnemlidir.

Derin retinal arterler: Bu arterler i¢ niikleer tabakay1 ve dis pleksiform tabakay1
beslemektedir. CRA'nin dallarindan ortaya ¢ikarlar ve retinanin derinliklerine niifuz ederek
bipolar ve amakrin hiicrelerin islevi i¢in gerekli olan bir kilcal ag olustururlar. Derin retina

dolagimi, gorsel bilginin islenmesi ve retina sagliginin korunmasi i¢in 6zellikle 6nemlidir.

2.3.3.2.Retinal venler

Retinal venler retinadan oksijeni alinmig kani toplamakta ve optik sinir yoluyla
gozden c¢ikan merkezi retinal vene (CRV) bosaltmaktadir. Retinal venler genellikle

arterlerden daha biiyiiktiir ve iki ana tipte siiflandirilir: yiizeysel ve derin retinal venler.

Yiizeysel retina damarlari: Bu damarlar ylizeysel retinal arterlere eslik eder ve sinir
lifi tabakasi ile ganglion hiicre tabakasindan kan bosaltir. Optik diske dogru birlesirler ve
burada CRV'yi olustururlar. Yiizeyel retinal venler, metabolik atik iiriinlerin i¢ retinadan

uzaklastirilmasi i¢in Onemlidir.

Derin retinal venler: Bu damarlar derin retinal arterlere eslik eder ve kani i¢ niikleer
tabakadan ve dig pleksiform tabakadan bosaltir. Ayrica CRV'ye dogru birleserek retinanin
genel vendz drenajma katkida bulunurlar. Derin retinal venler, i¢ retinadaki metabolik

dengenin korunmasinda hayati bir rol oynar.

Retinal dolagim, metabolik taleplere yanit olarak yeterli kan akigini saglayan ¢esitli
diizenleyici mekanizmalara tabidir. Nitrik oksit ve endotelin-1 gibi yerel faktorler, retinal

arter ve venlerde vaskiiler tonusu ve kan akisinit modiile etmede kritik rol oynamaktadir.
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Retina dolagimindaki patolojik degisiklikler cesitli okiiler hastaliklara yol agabilir. Ornegin,
retinal ven tikaniklig1i, CRV'de veya dallarinda bir tikaniklik oldugunda ortaya ¢ikmakta ve
vendz basincin artmasina ve ardindan retinal 6deme yol agmaktadir. Benzer sekilde, santral
retinal arter tikanikligi, CRA'nin tikanmasindan kaynaklanmakta ve i¢ retina katmanlarinda
iskemik hasara neden olmaktadir. Her iki durum da 6nemli gorme bozukluklarmma yol

acabilmekte ve acil tibbi miidahale gerektirmektedir.
2.3 Retina ve Koroidi Etkileyen Metabolik Durumlar

Obezite, diyabet ve hipertansiyon gibi metabolik durumlar retina ve koroidin
vaskiiler yapismi 6nemli 6l¢iide etkileyerek cesitli okiiler komplikasyonlara yol agmaktadir.
Bu kosullar birbiriyle iligkilidir ve diyabetik retinopati, hipertansif retinopati ve yasa bagli
makula dejenerasyonu dahil olmak iizere retinal vaskiiler hastaliklarin patogenezine katkida
bulunmaktadirlar. Altta yatan mekanizmalar metabolik diizensizlik, oksidatif stres,

inflamasyon ve vaskiiler homeostazdaki degisiklikleri igermektedir.

Obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve insiilin direncini i¢eren bir dizi durumu
kapsayan metabolik sendromun gelisimi i¢in iyi bilinen bir risk faktoriidiir. Obezitenin
retinal vaskiilarite {izerindeki etkisi, retinal damar kalibresi ve yogunlugundaki
degisikliklerle iliskilendirildigi i¢in derindir. Calismalar, obezitesi olan bireylerin sistemik
inflamasyon ve endotel disfonksiyonu ile korele olan artmus retinal ven ¢aplar1 sergiledigini
gostermistir. Retinal vaskiiler yapidaki bu degisiklik, bireyleri diyabetik retinopati ve diger
retinal vaskiiler bozukluklara yatkin hale getirebilecek genel bir mikrovaskiiler patolojinin

gostergesidir (117,118).

Diabetes mellitus, ozellikle de tip 2 diyabet, retinal vaskiiler hastaliga en 6nemli
katkida bulunan faktdrlerden biridir. Diyabetik retinopatinin (DRP) patofizyolojisi, retinal
endotel hiicrelerinin ve perisitlerin islevsizligine yol acan hiperglisemi kaynakli metabolik
degisiklikleri icermektedir. Yiiksek glikoz seviyeleri oksidatif stres ve enflamasyonu tegvik
ederek wvaskiiler gegirgenligin artmasmna ve mikroanevrizmalarin olusmasina neden
olmaktadir. Ileri glikasyon son iiriinlerinin (AGE) birikimi ve protein kinaz C yolaklarmin
aktivasyonu retinal vaskiiler hasar1 daha da kétiilestirmektedir. Optik koherens tomografi
(OKT), diyabetle iliskili retinal mikrovaskiilatiirdeki erken degisikliklerin belirlenmesinde

etkili olmus ve DRP'nin daha iyi izlenmesine ve yonetilmesine olanak saglamistir (119-122).
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Hipertansiyon, retinal vaskiiler saglig: etkileyen bir diger kritik faktordiir. Yiiksek
kan basimci, retinal arteriyoler daralma, vendz dilatasyon ve pamuk yiinii lekelerinin varligi
ile karakterize hipertansif retinopatiye yol acabilmektedir. Bu degisiklikler altta yatan
vaskiiler hasar1 yansitmaktadir ve kardiyovaskiiler olay riskinin artmasiyla iligkilidir.
Arastirmalar hipertansiyonun hem arteriyolar daralma hem de veniiler genisleme ile
baglantili oldugunu gdstermistir, bu da sistemik kan basinci ve retinal vaskiiler dinamikler

arasinda karmasik bir iligki oldugunu gostermektedir (117,118,123).

Ayrica, metabolik sendrom ve retinal vaskiiler degisiklikler arasindaki iligski kapsamli
bir sekilde incelenmistir. Arastirmalar, retinal vaskiiler kalibrenin sistemik metabolik saglik
icin bir biyobelirte¢ gérevi gorebilecegini, daha genis veniillerin ve daha dar arteriyollerin
metabolik sendrom riskinin artmasiyla iligkili oldugunu gostermektedir. Framingham Kalp
Calismas1 ve diger epidemiyolojik c¢aligsmalar, retinal vaskiiler degisiklikler ile metabolik
sendrom varlig1 arasinda gii¢lii bir korelasyon oldugunu ortaya koymus ve kardiyovaskiiler

riskin degerlendirilmesinde retinal gériintiillemenin 6nemini vurgulamistir (117,118,123).

Koroidal neovaskiilarizasyon, YBMD ve miyopik dejenerasyon dahil olmak iizere
cesitli retina hastaliklari ile iliskili yaygin bir komplikasyondur. Patolojik siire¢, koroidden
subretinal bosluga dogru yeni kan damarlarinin biiyiimesini igerir ve genellikle kanamaya
ve gorme kaybina yol agar. Vaskiiler endotelyal biiyiime faktoriiniin (VEGF) CNV'yi tesvik
etmedeki rolii iy1 belirlenmistir ve anti-VEGF tedavileri bu kosullarin tedavisinde bir kose
tas1 haline gelmistir (124). OKTA gibi goriintiileme teknikleri, bu neovaskiiler degisiklikleri
gorsellestirme ve Olgme yetenegimizi gelistirerek tedavi kararlari i¢in kritik bilgiler

saglamistir (125).

Bu durumlara ek olarak, santral ser6z koryoretinopati (CSC) ve polipoidal koroidal
vaskiilopati (PCV) gibi diger hastaliklar da koroidal vaskiilariteyi etkilemektedir. CSC,
koroidal vaskiiler hiperpermeabilite nedeniyle retinanin ser6z dekolmani ile karakterize

edilirken, PCV koroidde anormal vaskiiler aglarin olusumunu igerir (126,127).

Ayrica, sigara gibi yasam tarzi faktorlerinin retina ve koroidal vaskiiler saglik
iizerindeki etkisi de goz ardi edilemez. Caligmalar, kronik sigara i¢ciminin retinal vaskiiler
yogunluklarda ve koroid kalinhiginda degisikliklere yol agabilecegini ve bunun da ¢esitli

okiiler hastaliklarin ilerlemesine katkida bulunabilecegini gostermistir (128).
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2.4 Koroid

Koroid, retina ve sklera arasinda yer alan ve okiiler fizyolojide kritik bir rol oynayan,

gdziin vaskiiler bir tabakasi olarak bilinmektedir. Oncelikle retina pigment epiteli (RPE) ve

fotoreseptorler dahil olmak iizere retinanin dig katmanlarina besin ve oksijen saglamaktan

sorumludur, boylece gorsel islevi desteklemekte ve retinanin saglhigini korumaktadir. Koroid,

her biri genel islevine katkida bulunan belirli anatomik ve fizyolojik 6zelliklere sahip birkag

farkli katmandan olusmaktadir.
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Koroid Katmanlan ve Fizyolojisi

Koroid katmanlarini 4 alt baslikta incelemek miimkiindiir (129-131).

2.4.1.1 Lamina suprachoroidea

Sklera ile koroid arasinda yer alan bir bolgedir.

Pigment iceren ve zengin bir damar ile sinir ag1 barindiran bir katmandir.
Yapisinda kollajen ve elastik lifler, fibroblastlar ve melanositler
bulunmaktadir.

Suprakoroid boslukta yalnizca koroide dogru ilerleyen kan damarlar1 yer

almaktadur.

2.4.1.2 Lamina vasculosa

Melanosit igeren gevsek bag dokusu yapisindadir.

Arter ve venleri iceren bu tabaka, kisa posterior siliyer arterlerin dallarini
icermektedir. Venler ise vorteks venlerini olusturarak skleray1 gecmekte ve
oftalmik ven sistemine katilmaktadir.

D1s kisimda biiyiik damarlarin bulundugu bolge Haller kati, i¢ kismi ise orta

boy damarlardan olusan Sattler kati olarak adlandirilmaktadir.

2.4.1.3 Lamina choriocapillaris

Arterlerin terminal dallar1 tarafindan olusturulan vaskiiler bir tabakadir.
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e Lobiiler bir yapiya sahip olup ortasinda besleyici bir arteriol, ¢cevresinde ise
toplayici veniiller bulunmaktadir.

e Koryokapillaris, Bruch membrani iizerinden retinanin dis katmanlarini
beslemektedir.  Yaglanma ile birlikte koryokapillaris  yogunlugu
azalabilmektedir bu durum da koroid kan akiminin diigmesine ve koroidin

incelmesine yol acabilmektedir.

2.4.1.4 Lamina basilaris (Bruch membrani)

e Bruch membrani olarak da bilinen lamina basilaris, koroidin retinaya bitisik
olan en i¢ katmanidir.

e Distan ice dogru; koryokapillaris endotelyumunun bazal membrani, dis
kollajen lif katmani, elastik lif katmani, i¢ kollajen lif katmani ve retina
pigment epitelinin bazal membrani tabakalarindan olusmaktadir

e Bruch membrani, retina ile koroid arasinda bir bariyer gorevi gormekte ve

retina pigment epitelinin metabolik faaliyetleri icin destek saglamaktadir.

2.4.2 Vaskiiler Yapisi

Koroide kan akis1 Oncelikle oftalmik arterden dallanan kisa posterior siliyer
arterlerden saglanmaktadir. Bu arterler skleraya niifuz eder ve koroid i¢inde karmasik bir
damar ag1 olusturur. Bu damarlarin diizeni, retinanin sagligi i¢in gerekli olan verimli kan
akisina ve besin iletimine izin vermektedir. Koroidal kan akisi, retina dokusunun metabolik

taleplerini yansitan viicuttaki en yliksek kan akigidir (132,133).

Yapisal bilesenlerine ek olarak, koroidal vaskiilarite gesitli fizyolojik mekanizmalar
tarafindan diizenlenmektedir. Kan akiginin otoregiilasyonu, koroidal dolasimim kritik bir
ozelligidir ve sistemik kan basinci ve yerel metabolik taleplerdeki degisikliklere uyum
saglamasina olanak tanimaktadir. Bu otoregiilasyon kapasitesine, nitrik oksit ve vaskiiler
tonusu ve kan akismi etkileyen diger vazoaktif maddeler de dahil olmak {izere cesitli
faktorler aracilik etmektedir. Koroidal kan damarlari ile ¢gevre dokular arasindaki etkilesim
karmagsiktir ve vaskiiler tepkileri modiile eden néral ve humoral sinyalleri icermektedir (132-

134).

26



2.5 Optik Koherens Tomografi Anjiografi

Optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA) retina ve koroiddeki kan akisinin non-
invaziv olarak goriintiilenmesini saglayan bir goriintiileme teknigi olarak bilinmektedir.
OKTA ilk olarak 2006 yilinda Makita ve ark. tarafindan tanimlanmigtir. Geleneksel fundus
fluoresein anjiografisine (FFA) gore 6nemli bir avantaj olan intravendz boya enjeksiyonuna
gerek kalmadan vaskiiler yapilarin yiiksek ¢oziiniirliiklii, derinlemesine ¢oziilmiis
goriintiilerini olusturmak i¢in optik koherens tomografi (OKT) prensiplerini kullanmaktadir
(135,136). Bu goriintiileme yontemi, diyabetik retinopati, yasa bagli makula dejenerasyonu
ve koroidal neovaskiilarizasyon dahil olmak {izere c¢esitli retina hastaliklar1 hakkinda

ayrmtil bilgi saglama yetenegi nedeniyle oftalmolojide hizla kabul gérmiistiir (136,137).

Optik koherens tomografi anjiyografi i¢cin calisma prosediirii, retinanin birden fazla
ardisik goriintiisiinii yakalayan 6zel bir OKT cihazinin kullanilmasmi i¢ermektedir. Bu
gorlintiiler daha sonra retinal ve koroidal vaskiiler yapmin anjiyografik haritalarim
olusturmak i¢in hareket kontrastini, 6zellikle de damarlar i¢cindeki kirmizi1 kan hiicrelerinin
hareketini tespit eden algoritmalar kullanilarak islenmektedir (136). En yaygin kullanilan
algoritma, statik ve hareketli yapilar arasinda ayrim yaparak kan akiginin gorsellestirilmesini
gelistiren ‘Split-Spectrum Amplitude Decorrelation Angiography'dir (SSADA). Prosediir
tipik olarak hastanin rahat bir sekilde konumlandirildig1 ve goriintiileme cihazinin gozle
hizalandig1 klinik bir ortamda ger¢eklestirilmektedir. Tiim siire¢ nispeten hizlidir, genellikle
10 dakikadan az stirmekte ve herhangi bir invaziv prosediir gerektirmemektedir, bu da onu
geleneksel anjiyografi yontemlerinden rahatsiz olabilecek hastalar i¢in uygun hale

getirmektedir (135,138).

Optik koherens tomografi anjiyografiden elde edilen dlgiimler damar yogunlugu,
perflizyon yogunlugu ve foveal avaskiiler bdlgenin boyutu gibi ¢esitli parametreleri
icermektedir. Bu Olglimler, yiizeysel ve derin kapiller pleksuslar da dahil olmak iizere
retinanin farkl katmanlarini tanimlayabilen OKTA sistemi tarafindan olusturulan bdliimlere
ayrilmis goriintiilerin analiz edilmesiyle gerceklestirilmektedir. Bu parametrelerin nicel
olarak degerlendirilmesi, retina hastaliklarinin teshisi ve ilerlemesinin izlenmesi i¢in ¢ok
onemlidir (138,139). Ornegin, diyabetik retinopatide OKTA, goriiniir retina hasarmdan
onceki mikrovaskiiler degisiklikleri ortaya c¢ikararak daha erken miidahaleye olanak

saglayabilmektedir (137,138).
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Optik koherens tomografi anjiyografinin cok sayida avantaji vardir. {lk olarak, alerjik
reaksiyonlar ve intravendz erigsimle ilgili komplikasyonlar gibi boya enjeksiyonuyla iligkili
riskleri ortadan kaldiran non-invaziv bir tekniktir. Ikinci olarak, OKTA, ¢esitli okiiler
durumlarin teshisi i¢in gerekli olan retinal mikrovaskiilatiiriin ayrintili gorsellestirilmesine
olanak tantyan yiiksek c¢Oziiniirlikli goriintiiler saglamaktadir (135,140). Ek olarak,
goriintiilerin hizli bir sekilde elde edilmesi, retinal damar sisteminin 3 boyutlu olarak
incelenmesine olanak tanimasi ve hasta rahatsiz olmadan tekrarlanan degerlendirmelerin
yapilabilmesi, OKTA'y1 hem klinik uygulamada hem de arastirmada degerli bir ara¢ haline
getirmektedir (138,141). Ayrica OKTA, tedavilere yanit olarak kan akis1 dinamiklerindeki
degisiklikleri degerlendirmek i¢in kullanilabilmektedir ve terapdtik miidahalelerin etkinligi
hakkinda i¢gorii saglamaktadir. OKTA, yiizeyel kapiller pleksusun (YKP) ve derin kapiller
pleksusun (DKP), damar yogunlugu (VD), damar uzunlugu yogunlugu ve ylizeysel kilcal
pleksusun foveal avaskiiler bolgesi (FAZ) alani dahil olmak {izere c¢esitli niceliksel
parametreler saglamaktadir. OKTA nin ortaya ¢ikisi sayesinde insanlarda YKP ve DKP’nin

ayr1 ayri goriintiilenmesi miimkiin hale gelmistir. (138-141).

Bununla birlikte, OKTA'nin da sinirlamalar1 vardir. Onemli bir dezavantaj, hareket
artefaktlar1, projeksiyon artefaktlar1 ve {istteki yapilardan kaynaklanan gélgeleme etkileri
gibi gercek vaskiiler mimariyi gizleyebilecek artefaktlarin olusabilmesidir. Bu artefaktlar
vaskiiler durumun yanlis yorumlanmasma yol agabilmekte ve belirli durumlarin
degerlendirilmesini zorlastirabilmektedir. Ayrica, OKTA miikkemmel yapisal bilgiler
saglarken, vaskiiler saghigin kapsamli bir sekilde anlasilmasi i¢in kritik olan kan akis hiz1
veya perflizyon basinci ile ilgili islevsel veriler sunmamaktadir. OKTA, yalnizca statik
goriintiiler vermektedir; gollenme, lekelenme ve sizintiy1 gostermez. Bu nedenle {iveit ve
koroiditte hastalik aktivitesine dair yararli bilgiler saglayamayabilir ve bazi aktif veya inaktif
Koroidal neovaskiilarizasyon (KNV) lezyonlarini ayirt edemeyebilir. OKTA goriintiilerinin
yorumlanmasi yiiksek diizeyde uzmanlik gerektirmektedir ve bu tiim klinik ortamlarda

mevcut olmayabilir, bu da erisilebilirligini sinirlamaktadir (142-144).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul izni

Calisma protokolii, 13.12.2023 tarihinde 2023/16-05 numarali karar ile Canakkale

Onsekiz Mart Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu’na sunularak onaylanmistir.
3.2. Calisma Tasarimi ve Katihmcilar

01.12.2023-01.09.2024 tarihleri arasinda COMU Hastanesi Beslenme ve Diyetetik
boliimiinden Canakkale Onsekiz Mart Universitesi Goz Hastaliklar1 Klinigi’ne gdnderilen
hastalar dahil edilmistir. Bu ¢alisma prospektif bir vaka-kontrol ¢alismasidir. Calismaya
dahil edilen katilimcilarin yas, cinsiyet, boy, kilo gibi demografik verileri not edildi. Viicut
kiitle indeksi ise viicut agirhiginm (kg) boy uzunlugunun metre cinsinden karesine (m2)
boliinmesi ile hesaplandi. VY orani 6l¢iimii Tanita (BC-418, Tanita Corp., Tokyo, Japonya)
ile yapild1.

Tiim katilmcilarm en iyi diizeltilmis uzak gorme keskinligi diizeyleri (EIDGK)
Snellen eseli ile olgiildii. Ayrica biyomikroskopik ve funduskopik muayene bulgulari,
Goldmann aplanasyon tonometresi ile goz i¢i basing 6l¢timleri (mm Hg), otorefraktometre
ile refraksiyon bilgileri ve optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA, Nidek RS-3000
Advance, Nidek Co, Gamagori, Japonya) verileri kullanildi. Tiim hastalardan tek bir seferde

alman ol¢timler kullanilmistir.
Cahsmadan dislanma Kkriterleri:
1. 18 yasmdan kiigiik veya 35 yasindan biiyiik bireyler.

2. Herhangi bir etyolojiye bagli retinopatisi olan hastalar.

3. Optik noropatisi olan hastalar.

4. Ambliyopisi olan hastalar.

5. Norodejeneratif hastaligi olan hastalar.

6. Primer/ve veya sekonder glokom hastalar1.

7. Sistemik arteryel hipertansiyon, diabetes mellitus (DM) olan hastalar.

8. Komplike olmayan katarakt cerrahisi disinda okiiler cerrahi geciren hastalar.
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9. Tikayici uyku apne sendromu olan hastalar.

10. Sigara ve alkol kullanan hastalar

11. Okiiler travma Oykiisii olan hastalar.

12. Kirma kusurunun sferik esdegeri 3 dioptriden fazla olan hastalar.

13. Diisiik kaliteli OCT-A goriintiisii olan hastalar.

Hastalarin Gruplandirilmasi

Calismaya obezite spektrumunda bulunan 90 hastanin 90 gézii ve saglikli kontrol
grubunda bulunan 37 hastanin 37 gozii dahil edildi, tiim hastalardan elde edilen veriler sag

gbdzden alind1.

® Kontrol grubu (Grup 1): VKI’ye gore normal kilolu (18,5-24,9 kg/m2) ve viicut yag
(VY) orani kadinlarda %30’dan, erkeklerde %23 ten diisiik olanlar

® Fazla kilolu (Grup 2): VKI 25,0-29,9 kg/m2 olan hastalar
® Obez (Grup 3): VKI 30 kg/m2 ve iizeri olan hastalar

® Normal kilolu obez (Grup 4): VKI 18,5-24,9 kg/m2 olan ancak viicut yag (VY) oran1

kadmlarda %30°dan erkeklerde %23 ve lizerinde olan metabolik obez hastalar,

Olacak sekilde 4 grup olusturulmustur.

3.3. OCT-A Verilerinin Degerlendirilmesi
Calismaya dahil edilen herkesten biitiin muayenelerinde;

e Foveal avaskiiler zon alan, foveal avaskiiler zon perimetre ve foveal avaskiiler zon
sirkiilarite 6lglimii
e Yiizeyel kapiller pleksus i¢, dis, santral ve tiim segment vaskiiler dansite ve

perflizyon dansitesi 6l¢timii
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Derin kapiller pleksus i¢, dis, santral ve tiim segment vaskiiler dansite ve perflizyon
dansitesi Olgtimii

Koryokapiller tabaka i¢, dis, santral ve tiim segment vaskiiler dansite ve perfiizyon
dansitesi 6lgtimii

Koroidal tabaka ig¢, dis, santral ve tiim segment vaskiiler dansite ve perflizyon
dansitesi 6lgtimii

Optik sinir basi siiperior, inferior, nazal ve temporal kadran vaskiiler dansite ve
perfiizyon dansitesi 6l¢limii yapilmistir.

Kapiller pleksuslar ve koryokapiller ve koroidal tabaka OCT-A verilerinin
degerlendirilmesinde ETDRS 9 sektor verilerinden ig, dis, santral ve tiim segment
verileri kullanilmstir.

OCT-A 6l¢iimii fovea merkeze alinarak 6x6 mm’lik capta yapilmistir.

Santral 1 mm’lik alani; i¢ segment 1-3 mm’lik alani, dig segment 3-6 mm’lik alam
ve tiim segment ise 6 mm’lik alan1 tanimlamaktadr.

Optik sinir bast OCT-A degerlendirmesi ise B-scan modda 3x3 mm’lik alanda
superior, inferior, nazal ve temporal 4 kadran verileri alinarak gerceklestirilmistir
Yiizeyel kapiller pleksus, derin kapiller pleksus, koryokapillaris ve koroid
katmanlar1 ve optik sinir basinin degerlendirilmesi iiretici firmanin cihaz yazilimina

yiikledigi veritabani kullanilmistir.
3.4 .OCT Verilerinin Degerlendirilmesi.

Calismaya dahil olan herkesin her muayenesinde; RNFL ve GCC oOl¢limii

yapilmistir.

3.5. istatistiksel Analiz

Calismamizda istatistik analizler ve veriler i¢in SPSS 21.0 programi (IBM Inc,

Chicago, IL, USA) kullanilmigtir. Gorsel 6zetlemeler Graphpad Prism 10 ile hazirlandi.

Kategorik veriler ylizde (%) ve frekans (N), nicel veriler ise dagilim seklinde gore ortalama

+standart sapma (SS) veya medyan (ortanca), minimum ve maksimum (¢eyrekler dilimi)

seklinde ifade edildi. Nicel parametrelerin normallik 6zelliklerine histogram analizleri,

basiklik ve carpiklik verileri ve Kolmogrov-Smirnov analizi sonuglar biitiinsel olarak gz

onilinde bulundurularak karar verildi. Normal dagilan parametreler i¢in iki grup (bagimsiz)
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kiyaslamasi i¢cin bagimsiz (independent) drneklem t-testi kullanildi. Normal dagilmayan
veriler i¢in iki grup (bagimsiz) karsilagtirmasi icin Mann-Witney U testi kullanildi. Coklu
grup kiyaslamalar1 ise tek yonlii varyans (ANOVA) analizi veya Kruskal-Wallis H testleri
ile gergeklestirildi. Varyanslarm homojenitesi i¢in Leven testi ile irdelenmis ve
homojenitenin ihlal edildigi parametreler igin Welch diizeltmesi ger¢eklestirilmistir. Coklu
grup kiyaslamalarda ikili (pairwise) posthoc analizleri normal dagilim durumuna gére Dunn,
Sidak veya Fisher LSD analizleri ile irdelendi. Kafa karistiric1 parametreler (kovaryantlar)
ANCOVA analizi ile kontrol altina alinarak degerlendirme yapildi. ANCOVA analizi 6ncesi
normal dagilmayan parametreler i¢in logaritmik transform islemi gergeklestirildi. Kategorik
parametrelerin kiyaslanmasinda Pearson ki-kare analizi kullanildi. Nicel parametrelerin
korelasyon iligkileri Spearman korelasyon analizleriyle degerlendirildi. Tip-1 hata (a) %5 ve

p anlamhlik diizeyi <0,05 kabul edilmistir.
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4.BULGULAR

Calismamizdaki nicel parametrelerin genel istatistiksel dagilim 6zellikleri Tablo

2’de Ozetlenmistir.

Tablo 2. Nicel parametrelerin genel 6rneklemdeki dagilim 6zeti.

Parametre Birim Minimum Maksimum Dagilim *
Yas 18 35 28 (18 — 35)
EiDK 1 1 1(0,8-1)
GIB 9 24 16,1 +3,8
MRSE -3,5 1,0 0(-35-1)
Faz A 0,24 2,46 0,55 (0,24 — 2,46)
Faz PM 1,83 11,80 4,5 (1,83 -11,8)
Faz_sirkularite ,18 0,55 0,35+ 0,08
YKP_VDC 0,0 7,0 1,9+1,3
YKP_VD_TUM 3 10 72+17
YKP VD IC 2,0 10,0 6,6 2,0
YKP VD DIS 4 11 88+15
YKP_PDC 0,0 32,0 9(0-32)
YKP_PD_TUM 13 47 345+7,1
YKP PD iC 10,0 49,0 31,2+85
YKP_PD DIS 19 55 44 (19 - 55)
DKP_VDC 0 4 1(0-4)
DKP_VD _TUM 0 9 3(0-9)
DKP VD iC 0 11 4(0-11)
DKP VD DIS 0 8,0 3(0-8)
DKP_PDC 0 15,0 3(0-15)
DKP_PD_TUM 0 33,0 10,875
DKP PD iIC 0 27 9,1+6,7
DKP PD DIS 1,0 34,0 11+71
KK _VD_Santral 3,0 12,0 9(3-12)
KK_VD_TUM 4,0 11,0 9(4-11)
KK VD IC 4 11 8,7+13
KK VD DIS 5 11 10 (5 - 11)
KK_PDC 10 61 45 (10 - 61)
KK_PD_TUM 21 55 48 (21 - 55)
KK PD iC 18 57 46 (18 — 57)
KK _PD DIS 26 57 48,6 +5,3
K_VD_Santral 2 12 74+2,0
K_VD_TUM 6 11 83+1,2

K VD iC 3 11 81+14

K VD DIS 5 11 9(5-11)

7 Parametreler normal dagilim ozelliklerine gore ortalama + standart sapma veya ¢eyrekler dilimi
[medyan, minimum — maksimum] seklinde ifade edilmistir.
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Tablo 2 (devam). Nicel parametrelerin genel drneklemdeki dagilim 6zeti.

Parametre Birim  Minimum Maksimum Dagihm f

K _PD Santral 21 63 44,0£9,0
K_PD_TUM 28 54 48 (28 — 54)

K PD iC 18 55 45 (18 — 55)

K PD DIS 30 55 49 (30 — 55)
RNFL 75 133 101,0+ 114
GCC_Superior 77 110 96,7 £ 8,2

GCC Inferior 82 119 994+7,2
ONH_VD_Superior 12 22 18,2+2,0
ONH_VD_Inferior 15 22 18 (15 - 22)
ONH_VD_ Nazal 16 24 19,9 +1,7
ONH_VD_Temporal 15 26 20,8 +2,0
ONH_PD_Superior 38 54 48 + 3,5
ONH_PD_Inferior 41 61 50 (41 -61)
ONH_PD Nazal 43 60 51,2 + 3,6
ONH_PD_Temporal 29 57 51 (29 - 57)

Boy 1,58 192 168 (1,58 — 192)
Kilo 38,2 119,8 75,6 (38,2 — 119,8)
VKi 20,2 35,5 25,4 (20,2 — 35,5)

1 Parametreler normal dagilim ozelliklerine gore ortalama + standart sapma veya ¢eyrekler dilimi
[medyan, minimum — maksimum] seklinde ifade edilmistir.

Calismamiz 127 katilimei ile gergeklestirilmistir. Katilimeilarin 51°1 (%40,2) erkek
ve 76’51 (%59,8) kadindi. Grup 1’de (normal kilolu, n=36) 13 erkek (%36,1) ve 23 (%63.9)
kadin, grup 2’de (fazla kilolu, n=33) 14 erkek (%42,4) ve 19 kadmn (%57,6), grup 3’te
(asir1 kilolu, obez, n=35) 16 erkek (%45,7) ve 19 kadin (%54,3) ve grup 4’te (normal
kilolu metabolik obez, n=23) 8 erkek (%34,8) ve 15 kadin (%65,2) vardir (sekil 3).

Calisma 18-35 yas araliginda gerceklestirilmis olup genel 6rneklemin medyan yas degeri

28 olarak goriilmiis, gruplara gore yas dagilimi ise sekil 4’te 6zetlenmistir.
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mGrup 1

YAS

40,0

350

30,0

250

20,0

15,0

Orneklem

(n=36) mGrup 2 (n=33) mGrup 3 (n=35) mGrup 4 (n=23)
Sekil 3. Genel 6rneklemin grup dagilima.
GRUP = Normal
1 2 3
40,0
35,0
30,0
=<
&
250
20,0
15,0
4 2 0 2 4 6 6 4 2 0 2 6

Sekil 4. Gruplara gore yas dagilim paterninin dzeti.
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Calismamizda FAZ, YKP ve DKP 6l¢iim sonuglarmin cinsiyete gore
kiyaslanmistir. Yapilan incelemede boy (p<0,001), kilo (p<0,001) ve FAZ sirkiilarite (p =
0,045) degerleri erken hastalarda anlaml diizeyde daha yiiksek olarak goriiliirken, MRSE
(p<0,001) ve dis — YKP VD (p = 0,026) degerleri kadin hastalarda daha yiiksek olarak
gorilmiistiir. Diger parametrelerde ise gruplar arasinda anlamli bir farklilik gériilmemistir
(Tablo 3).

Tablo 3. Hasta 6zellikleri, FAZ, YKP ve DKP 6l¢iim sonuglarinin cinsiyete gore
kiyaslamasi

Cinsiyet
Erkek Kadin
(n=51, %40,2) (n=76, %59,8) P
Parametre Dagilim’
< | Yas i) 29 (18 — 35) 27 (18 — 35) 0,173°
S | EIDK 1(0,9-1) 1(0,8-1) 0,03°
= | GIB 16,4 + 3,6 15,8 + 4,0 0,427"°
S | MRSE -1(-3,5-0,5) 0(-3-1) <0,001°
< | Boy (cm) 179 (167 — 192) 163 (1,58 — 178) <0,001°
cI"é Kilo (kg) 87,1 (38,2 — 119,8) 66,9 (51,2 — 97,9) <0,001
7 | VKI (kg/m?) 26,4 (20,2 — 35,5) 25,05 (20,6 — 35,1) 0,229°
n | FAZ Alam 4,53 (3,01 — 9,89) 4,4 (1,83-11,8) 0,6492
< | FAZ Perimetre -1(-3,5-0,5) 0(-3-1) 0,685°
FAZ sirkiilarite 0,37 + 0,08 0,34 + 0,07 0,045"
~ | santral YKP VD 20+1,1 19+15 0,638°
Tim YKP VD 72+1,4 73+1,8 0,816°
I¢ YKP VD 6,6 +2,0 6,6 + 2,0 0,948°
o, | Dis YKP VD 84+15 9,0+1,5 0,026°
> | Santral YKP PD 8 (2-19) 9(0-32) 0,988°
Tum YKP PD 34,1+7,3 34,8+7,0 0,605°
I¢ YKP PD 315+84 31,0+8,7 0,727°
| Dis YKPPD 42 (28 — 54) 44 (19 - 55) 0,641°
Santral DKP VD 1(0-3) 1(0-4) 0,424°
Tim DKP VD 3(0-8) 3(0-9) 0,463%
i¢ DKP VD 4(0-9) 4(0-11) 0,295°
o, | Dis DKP VD 3(0-7) 3(0-28) 0,836°
Q | Santral DKP PD 3(0-12) 2 (0 — 15) 0,149°
Tiim DKP PD 10,7 +8,2 10,9 +7,1 0,882°
i¢ DKP PD 95+77 8,8+6,0 0,552°
Dis DKP PD 11,4 +7,7 10,7 £6,7 0,622°

7 Parametreler normal dagilim ozelliklerine gore ortalama + standart sapma veya c¢eyrekler dilimi [medyan,

minimum — maksimum] seklinde ifade edilmigtir.

Kisaltmalar: GIB = Goz ici basing, MRSE = Manifest refraksiyon sferik esdegeri, EIDK = En iyi diizeltilmis

gorme keskinligi, VKI = Viicut kitle indeksi, FAZ = Foveal avaskiiler zon, YKP = Yiizeyel kapiller pleksus,
DKP = Derin kapiller pleksus, VD=Damar dansitesi, PD = Perflizyon dansitesi.
2 Mann-Whitney U testi, ® Bagimsiz t-testi.
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Koryokapillaris, koroid, ONH, RFNL ve GCC 6l¢iim sonuclarinin cinsiyete gore
karsilastirilmistir. Yapilan degerlendirmede dis koroid (K) perflizyon dansitesi (PD) (p =
0,034) ve Superior — optik sinir bas1 (ONH) perflizyon dansitesi (PD) (p = 0,009) degerleri
erkeklerde anlamli olarak daha yiiksek olarak goriilmiis, Temporal — optik sinir bagi (ONH)
perflizyon dansitesi (PD) (p = 0,034) ise kadin hastalarda daha yiiksek olarak goriilmiistiir.

Diger parametrelerde ise gruplar arasinda anlamli bir farklilik goriilmemistir (Tablo 4).

Tablo 4. Koryokapillaris, koroid, ONH, RFNL ve GCC 6l¢iim sonuglarinin cinsiyete gore

karsilagtirilmasi.
Parametre Cinsiyet
Erkek Kadin

(n=51, %40,2) (n=76, %59,8) P

Dagilim'
Santral KK VD 9(5-11) 9(3-12) 0,736 °
2 | TimKK VD 9 (7-11) 9 (4-11) 0,373°
S | i¢ KK VD 9,0+1,2 8,6+ 1,4 0,068°
S DisKK VD 10 (8 — 11) 10 (5 — 11) 0,777°
< | Santral KK PD 48 (10 - 61) 45 (13 -61) 0,256
S | Tam KK PD 48 (40 — 55) 46,5 (21 — 53) 0,074°
X | [c KK PD 47 (31 -57) 44,5 (18 - 53) 0,183%
Dis KK PD 495+4,7 48 +5,6 0,123°
- | Santral K VD 75+22 73+1,9 0,560°
Tim K VD 85+1,0 82+1,3 0,077°
5 [cK VD 84+15 79+14 0,086°
S | DK VD 9(8-11) 9 (5-11) 0,054°
S | Santral K PD 451 +8,6 432 +9.3 0,240°
Tum K PD 48 (29 — 54) 47 (28 — 54) 0,351°
Ic KPD 48 (18 — 55) 44 (19 — 55) 0,130°
Dis K PD 50 (40 — 55) 48 (30 — 54) 0,034°
| ONH VD - Superior 185+ 1,7 18+21 0,170°
ONH VD — Inferior 18 (16 — 22) 18 (15 - 22) 0,451°
ONH VD — Nazal 19,8 +1,5 20+ 1,8 0,590°
% ONH VD — Temporal 20,6 +1,6 20,9 +2.2 0,489°
S | ONH PD — Superior 48,9 £2,7 47,3+38 0,009°
ONH PD — inferior 50 (41 — 55) 51 (41 - 61) 0,434°
ONH PD — Nazal 51,1 +3,4 51,2 +3,7 0,832°
ONH PD — Temporal 50 (46 — 55) 52 (29 — 57) 0,038°
RNFL 101,8 +9,7 100,5 + 12,4 0,547°
GCC Superior 96,6 £ 8,5 96,8 + 8,0 0,945°
GCC inferior 98,3+7,5 100,1 + 6,9 0,153°

7 Parametreler normal dagilim ozelliklerine gore ortalama + standart sapma veya c¢eyrekler dilimi [medyan,

minimum — maksimum] seklinde ifade edilmigtir.
Kisaltmalar: KK = Koryokapilaris, K = Koroid, ONH = Optik sinir basi, RNFL = Retina sinir lifi tabakasi,

GCC = Gangliyon hiicre kompleksi.

2 Mann-Whitney U testi, ® Bagimsiz t-testi.
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Hasta dzellikleri, en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDK), g6z ici basing (GIB),
manifest refraksiyon sferik esdegeri (MRSE) 6l¢clim degerleri gruplar arasinda
kiyaslanmustir. Yapilan degerlendirmede kilo ve VKI degerlerinin gruplar arasinda anlamli
farklilik teskil ettigi goriilmistiir. Posthoc ikili kiyaslamada kilo degerleri grup 3’te en
yiiksek olarak goriilmiis ve diger gruplara kiyasla anlamli olarak yiiksek seyretmis
(tlimiinde p<0,05); grup 2 degerleri gruptan 1’den ve grup 4’ten yiiksek olarak not
edilmistir (sirastyla, p <0,001 ve p = 0,02). Beklenildigi iizere VKI degerleri grup 3’te en
yiiksek olarak goriilmiis ve diger gruplara kiyasla anlamli ytliksek seyretmis, grup 2
degerleri gruptan 1°den ve grup 4’ten yiiksek olarak not edilmistir (tiim ikili eslesmelerde p
degerleri <0,001). Yas, EIDK, GIB, MRSE ve boy degerleri ise gruplar arasmda anlamh
farklilik teskil etmemistir (p>0,05). Gruplar arasi cinsiyet dagilimi analiz edildiginde,
cinsiyetin genel olarak homojen dagildig1 ve gruplar arasinda anlamli dagilimsal farklilik

goriilmedigi anlasilmistir (p = 0,791) (Tablo 5, sekil 5).

Tablo 5. Hasta dzellikleri, en iyi diizeltilmis gorme keskinligi (EIDK), g6z ici basing
(GIB), manifest refraksiyon sferik esdegeri (MRSE) &l¢iim degerlerinin drneklem i¢indeki
dagilimsal 6zellikleri

Orneklem

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P

(n=36, %28,3)  (n=33, %26,0) (=35, %27,6) (n=23, %18,1)
Parametre Dagilm
Yas (yil) 29 (18-35) 30 (18-35) 26 (19-34) 28 (19-34) 0,117°
EiDK 1(0,8-1) 1(0,9-1) 1(0,9-1) 1(0,9-1) 0,374°
GiB 16,7+3,6 16,3+4,1 15,4%3,71 15,74+3,89 0,508
MRSE _0’5 (_3 - 0’5) _0!5 (_2!5 - 1) 0 (_3!5 - 015) 0 (_3 - 015) 0,733 b

Boy (cm) 166 (158—190) 170 (153-192) 170 (154-192) 168 (154-186) (680"

Kilo (kg) 64 (51,2-89,1) 76,1 (38,2-106,4) 93,5 (75,7-119,8) 65,7 (57,1-86,1) <0,001°"

VKi (kg/m?) 236(202-25) 27,1(251-29,8) 32 (30-35,5) 23,9 (20,8-24,9) <0,001"

Cinsiyet
Erkek 13 (%36,1) 14 (%42,4) 16 (%45,7) 8 (%34,8)
Kadin 23 (%63,9) 19 (%57,6) 19(%54,3) 15 (9%65.2) 0,791

1 Parametreler normal dagilim ozelliklerine gore ortalama + standart sapma veya c¢eyrekler dilimi [medyan,
minimum — maksimum] seklinde ifade edilmigtir.

Kisaltmalar: GIB = Goz ici basing, MRSE = Manifest refraksiyon sferik esdegeri, EIDK = En iyi diizeltilmis
gorme keskinligi, VKI = Viicut kitle indeksi.

2 Tek yonlii varyans (ANOVA) analizi, ® Kruskal-Wallis H testi, ¢ Pearson ki-kare analizi.
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Sekil 5. Kilo ve VKI degerlerinin gruplar arasi ikili (pairwise) kiyaslamasu.

FAZ (foveal avaskiiler zon) 6l¢ciim degerlerin gruplar arasinda kiyaslanmistir.
Yapilan incelemede FAZ alani, FAZ perimetre ve FAZ sirkiilarite degerlerinde gruplar

arasinda anlamli diizeyde bir farklilik gériilmemistir (p>0,05)(Tablo 6).

Tablo 6. FAZ (foveal avaskiiler zon) 6l¢iim degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

Orneklem

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P
(n=36, %28,3) (n=33, %26,0) (n=35, %27,6) (n=23, %18,1)

Parametre Dagihm

FAZ Alam 0,49 (0,24-2,17) 0,52 (0,24-1,9) 0,59 (0,33-1,69) 0,63 (0,33-2,46) 0,241°

FAZ Perimetre 4,25 (1,83-10,3) 4,3 (2,51-9,97) 4,93 (3,08-8,54) 4,53 (3,08-11,8) 0,588"

FAZ sirkularite 0,37 (0,18-0,48) 0,34 (0,18-0,48) 0,35 (0,22-0,55) 0,35 (0,22-0,55) 0,295°%

1 Parametreler normal dagilim ozelliklerine gore ortalama + standart sapma veya ceyrekler dilimi [medyan,
minimum — maksimum] seklinde ifade edilmigtir.

Kisaltmalar: FAZ = Foveal avaskiiler zone

a Tek yonlii varyans (ANOVA) analizi, ® Kruskal-Wallis H testi.

Yiizeyel kapiller pleksus (YKP) 6l¢iim degerleri gruplar arasinda kiyaslanmagtur.
Yapilan incelemede i¢ — YKP VD (damar dansitesi) (p = 0,006) ve i¢c — YKP PD
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(perflizyon dansitesi) (p = 0,009) degerlerinde gruplar arasinda anlamli farklilik
goriilmiistiir. Detayli ikili kiyaslamada (posthoc analiz) i¢ — YKP VD diizeyleri grup 3’te
grup 1 ve grup 2’ye kiyasla belirgin olarak daha diisiik olarak not edilmistir (p degerleri
strasiyla 0,04 ve 0,01). ic — YKP PD diizeylerine bakildiginda ise sadece grup 2 ve 3
degerleri arasinda farklilik goriilmistiir (p = 0,02). Diger YKP 6l¢iim sonuglarinda ise
gruplar arasinda anlamli bir farklilik not edilmemistir (p>0,05)(Tablo 7, sekil 6).

Tablo 7. Yiizeyel kapiller pleksus (YKP) 6l¢tim degerlerinin gruplar arasi karsilastiriimasi

Orneklem

Grup1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P

(n=36, %28,3) (n=33, %26,0) (n=35, %27,6) (n=23, %18,1)
Parametre Dagiim '
Santral YKP VD  2,3+1,6 2,1+1,3 1,60,98 1,65+1,07 0,084%"
Tim YKP VD 7,4+1,6 7,5+1,7 6,97+1,54 7,04+1,87 0,540°
ic YKP VD 7,123 7,2+1,9 5,83+1,56 6,22+1,73 0,006*"
Dis YKP VD 9+1,6 9+1,6 8,51+1,31 8,57+1,56 0,433
Santral YKP PD 9 (2-32) 8 (2-23) 8 (3-14) 9 (0-14) 0,854°
Tim YKP PD 36+7,2 35,6%7,2 32,4616,3 33,91+7,43 0,141%
ic YKP PD 33,3+8,8 33,748,2 27,8+7,49 29,57+8,52 0,009?2
Dis YKP PD 45 (30-55) 45 (32-55) 40 (28-54) 42 (19-50) 0,185°

1 Parametreler normal dagilim ozelliklerine gére ortalama + standart sapma veya ¢eyrekler dilimi [medyan,
minimum — maksimum] seklinde ifade edilmigtir.

Kisaltmalar: YKP = Yiizeyel kapiller pleksus, VD = Vaskiiler dansite, PD = Perflizyon dansitesi.

2 Tek yonlii varyans (ANOVA) analizi, ® Kruskal-Wallis H testi.

*Welch diizeltmesi gerceklestirilmigtir.
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Sekil 6. ic YKP VD ve YKP PD degerlerinin ikili (pairwise) kiyaslamasi.

Derin kapiller pleksus (DKP) 6l¢iim degerleri gruplar arasinda karsilastirilmistir.
Yapilan incelemede I¢ - DKP PD (p<0,001) ve dis - DKP PD (p = 0,028) degerlerinde
gruplar arasinda anlamli farklilik not edilmistir. Posthoc analizleri ile yapilan ikili
kiyaslamalarda I¢ DKP PD diizeyleri Grup 3’te grup 1 ve grup 2 ye kiyasla belirgin olarak
daha diisiik goriilmiis ve anlamlilik teskil etmis ( p degerleri sirasiyla 0,005 ve p<0,001),
grup 2 ve 4 arasinda ise ayrica anlaml farklilik not edilmistir (p = 0,03). Dig DKP PD’ye
bakildiginda ise ilgili farkliliklarin temelde grup 1 —grup 3 (p = 0,03) ve grup 2 —grup 3 (p
= 0,009) arasinda oldugu ve grup 3 diizeylerinin belirgin olarak daha diisiik oldugu
goriilmiistiir. Diger DKP 6l¢liim degerlerinde ise dort grup arasinda anlamli bir farklilik not

edilmemistir (Tablo 8, sekil 7).
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Tablo 8. Derin kapiller pleksus (DKP) 6l¢iim degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

Orneklem

Grup1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P

(n=36, %28,3) (n=33, %26,0) (n=35, %27,6) (n=23, %18,1)
Parametre Dagihm
Santral DKP VD 1 (0-4) 1(0-3) 1(0-3) 1(0-3) 0,946°
Tum DKP VD 3,5 (0-9) 4 (0-9) 2 (0-6) 3 (0-5) 0,255°
ic DKP VD 4 (0-11) 5 (0-9) 2 (0-6) 4 (0-6) 0,352°
Dis DKP VD 3(0-8) 4 (0-8) 3 (0-6) 3 (0-6) 0,874°
Santral DKP PD 3 (0-15) 3(0-12) 2 (0-10) 2 (0-10) 0,738°
Tum DKP PD 12,3+£9,6 12,447,5 8,49+5,62 9,61+5,21 0,057
ic DKP PD 11,484 11,5+6,7 5,8+3,77 7,04+4,58 <0,001%"
Dis DKP PD 12,6£9,2 12,5+6,9 8,65,0 9,945,2 0,028

7 Parametreler normal dagilim ézelliklerine gore ortalama + standart sapma veya ¢eyrekler dilimi [medyan,
minimum — maksimum] seklinde ifade edilmistir.
Kisaltmalar: DKP = Derin kapiller pleksus, VD = Vaskiiler dansite, PD = Perfiizyon dansitesi.
2 Tek yonlii varyans (ANOVA) analizi, ® Kruskal-Wallis H testi.
*Welch diizeltmesi gerceklestirilmistir.
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Sekil 7. i¢ ve Dis DKP PD degerlerinin ikili (pairwise) kiyaslamas1 (*:Fisher’s LSD testi
ile detaylandirilmis ve bagimsiz kiyaslama gerceklestirilmistir.)
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Koryokapillaris (KK) 6l¢iim degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmistir.
Yapilan incelemede tiim — KK VD (p = 0,005), i¢ — KK VD (p = 0,008), santral - KK PD
(p =0,009), tim - KK PD (p = 0,009), i¢ - KK PD (p = 0,001) ve dis - KK PD (p = 0,043)
degerlerinde gruplar arasinda anlamli farklilik goriilmiistiir. Anlamli gelen parametrelerin
posthoc ikili kiyaslamalar1 yapilmis ve not edilmistir. Tiim KK PD degerlerinde grup 1 —
grup 3 ve grup 2 ve grup 3 arasinda farklilik goriilmiis olup grup 3 diizeyleri daha diisiik
bulunmustur (p degerleri sirastyla 0,04 ve 0,006). I¢ KK VD diizeyleri incelendiginde grup
1—grup 3 ve grup 2 ve grup 3 arasinda farklilik goriilmiis (p degerleri sirasiyla 0,01 ve
0,02) olup grup 3 diizeyleri daha diisiik bulunmus, grup 1 degerleri ise grup 4’den anlamh
olarak daha yiiksek oldugu not edilmistir (p = 0,03). Santral — KK PD degerleri
incelendiginde grup 1 — grup 3 ve grup 2 ve grup 3 arasinda farklilik gériilmiis olup grup 3
diizeyleri daha diisiikk bulunmustur (p degerleri 0,03). Tim - KK PD degerlerinde ise
sadece grup 1 ve grup 4 arasida anlamli farklilik goriilmiistiir (p = 0,03). I¢ KK PD
diizeylerine bakildiginda grup 1 —grup 3 ve grup 1 — grup 4 arasinda farklilik goriilmiis ve
grup 1 duzeyleri daha yuksek olarak not edilmis (p degerleri sirasiyla 0,02 ve 0,006), grup
2 degerleri de grup 4’ten belirgin olarak daha yiiksek olarak goriilmiistiir (p = 0,03). D1s
KK PD degerlerinde ise grup 1 diizeyleri grup 3 ve grup 4’ten daha yiiksek olarak
goriilmiistiir (p degerleri sirastyla 0,02 ve 0,04) (Tablo 9, sekil 8).

Tablo 9. Koryokapillaris (KK) 6lgtim degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

Orneklem

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P

(n=36, %28,3) (n=33, %26,0) (n=35, %27,6) (n=23, %18,1)
Parametre Dagihm
Santral KKVD 9 (3-12) 9 (5-11) 9 (5-10) 9 (3-10) 0,062°
Tum KK VD 9,5 (8-11) 10 (8-11) 9 (7-10) 9 (4-11) 0,005°
I¢ KK VD 9,2+1,3 9,0+1,1 8,29+1,07 8,35+1,61 0,0082
Dis KK VD 10 (7-11) 10 (7-11) 10 (9-11) 10 (5-11) 0,838°
Santral KK PD 47 (34-61) 48 (22-61) 43 (10-51) 43 (13-57) 0,009°
Tum KK PD 48 (42-53) 48 (40-55) 45 (40-51) 44 (21-51) 0,009°
I¢ KK PD 47 (37-53) 47 (31-57) 43 (33-50) 42 (18-50) 0,001°
Dis KK PD 50,1+3,4 49,6x4,1 47,4457 46,6+7,3 0,043

7 Parametreler normal dagilim ozelliklerine gore ortalama + standart sapma veya ¢eyrekler dilimi [medyan,
minimum — maksimum] seklinde ifade edilmigtir.

Kisaltmalar: KK = Koryokapillaris, VD = Vaskiiler dansite, PD = Perfiizyon dansitesi.

a Tek yonlii varyans (ANOVA) analizi, ® Kruskal-Wallis H testi.

*Welch diizeltmesi gerceklestirilmistir.

43



TUM KK VD iC KK VD

0.03*
15 0.04
15 | 0.01*
0.006
|—‘ 0.02*
1
FE = - | - { ‘ e
_I_ £ W I o —
£ E —‘—L F
S 5
0 T T T T 0 T ,;, T T
N Vv &) ™
R N R N
O‘QQ G\)Q O‘QQ Q}\}Q 0‘\) 0*0 (,‘\) 0‘\)
Orneklem Orneklem
SANTRAL KK PD TUM KK PD
80 0.03 60 0.03

| 0.03 _|_ o2 |
| — i [

oL 11 L 7‘7
60 H ] R EE e
Fa e 40 3k
E =1 T e
E 40 -{: £
L o 20
20
0 T T 1 I 0 T I 1 I
Q\ Qq' an Qb‘ Q\ Qq, in Qb‘
& & & & & & & &
Orneklem Orneklem
iC KK PD DIS KK PD
0.03 0.04
0.008 | oo
0.02 I 60 ]
= R O
1 .a¢ \ | |+ [F]
40; Eal e _T‘_ 40 | [L]
o E
E £
20—E 20
c: T T T T 0 T T T T
N Vv &) ™ N Vv &)
o“°Q Co“’q Co‘°Q e*°Q o‘"Q o*°Q o‘°Q e‘"Q
Orneklem Orneklem

Sekil 8. Koryokapillaris (KK) 6l¢iim degerlerinden gruplar aras1 anlamlilik teskil eden
parametreler i¢in ikili (pairwise) kiyaslamalar.
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Koroid (K) 6lgim degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi yapilmistir. Yapilan
incelemede santral - K VD (p = 0,004), ic — K VD (p =0,001), santral - K PD (p<0,001),
tim — K PD (p = 0,001) ve i¢c — K PD (p<0,001) 6l¢iim degerlerinde gruplar arasinda
anlamli bir farklilik goriilmiistiir. Anlamli gelen parametrelerin posthoc ikili kiyaslamalari
yapilmis ve not edilmistir. Santral — K VD ve i¢ — K VD degerleri incelendiginde grup 1
diizeyleri grup 3’ten anlamli olarak daha yiiksek goriilmiistiir (p degerleri = 0,002). Santral
— K PD degerlerine bakildiginda ise grup 1 diizeyleri, grup 3 ve 4’ten anlamli olarak daha
yiiksek olarak goriilmiistiir (p degerleri sirasiyla 0,001 ve 0,02). Benzer sekilde tim —
Koroid PD degerlerine bakildiginda ise grup 1 diizeyleri, grup 3 ve 4’ten anlamli olarak
daha yiiksek olarak goriilmiistiir (p degerleri sirasiyla 0,004 ve 0,02). i¢ — Koroid PD
degerlerinde ise grup 1 — grup 3 ve grup 2 — grup 3 arasinda anlamli farklilik gériilmiis ve
grup 3 diizeyleri en diisiik olarak not edilmistir (p degerleri sirastyla 0,002 ve 0,04) (Tablo
10, sekil 9).

Tablo 10. Koroid (K) 6lgiim degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

Orneklem

Grup1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P

(n=36, %28,3) (n=33, %26,0) (n=35, %27,6) (n=23, %18,1)
Parametre Dagilim *
Santral K VD 8,1%1,2 7,622,3 6,49+2,17 7,3+2,01 0,004%"
Tum KVD 8,5+0,9 8,3x1,1 8,11+1,25 8,39+1,56 0,517%"
Ic K VD 8,4%1,3 8,2+1,6 7,43+1,01 8,43+1,65 0,001%"
Dis K VD 9 (7-11) 9 (6-11) 9 (8-11) 9 (5-11) 0,754"
Santral K PD 47,546,3 44,8+12,7 40,96+7,04 41,78+7,17 <0,001%"
Tum K PD 49 (40-54) 47 (29-54) 44 (30-51) 44 (28-51) 0,001°
I¢ K PD 48 (33-55) 47 (30-55) 43 (18-50) 44 (19-51) <0,001°
Dis K PD 50 (41-54) 49 (40-53) 48 (39-54) 48 (30-55) 0,738°

7 Parametreler normal dagilim ozelliklerine gore ortalama + standart sapma veya ¢eyrekler dilimi [medyan,
minimum — maksimum] seklinde ifade edilmigtir.

Kisaltmalar: K = Koroid, VD = Vaskiiler dansite, PD = Perfiizyon dansitesi.

a Tek yonlii varyans (ANOVA) analizi, ® Kruskal-Wallis H testi.

*Welch diizeltmesi gerceklestirilmistir.
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Sekil 9. Koroid (K) 6l¢lim degerlerinden gruplar arasi anlamlilik teskil eden parametreler
icin ikili (pairwise) kiyaslamalar.
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Retina sinir lifi tabakas1 ( RNFL) ve gangliyon hiicre kompleksi (GCC) degerleri
gruplar arasinda karsilastirilmistir. Yapilan degerlendirmede RNFL ve GCC 6l¢iim
degerlerinde gruplar arasinda anlamli bir farklilik gériilmemistir (p>0,05)(Tablo 11).

Tablo 11. Retina sinir lifi tabakasi ( RNFL) ve gangliyon hiicre kompleksi (GCC)
degerlerinin gruplar arasi karsilagtirilmasi

Orneklem
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P*
(n=36, %28,3) (n=33, %26,0) (n=35, %27,6) (n=23, %18,1)
Parametre Dagihm
RNFL 100,83+10,88 104,48+9.98  99,50+12,08 9852+1232 0,191

GCC Superior  9611+7,42  9597+7,42  98,11+9,25  96,57+8,85 0,686

GCC Inferior 100,53+6,85  100,33+7,02  99,57+6,71 95.96+7,92 0,078

1 Parametreler normal dagilim ozelliklerine gore ortalama + standart sapma veya ¢eyrekler dilimi [medyan,
minimum — maksimum] seklinde ifade edilmistir.

Kisaltmalar: RNFL = Retina sinir lifi tabakasi, GCC = Gangliyon hiicre kompleksi.

“Tek yonli varyans (ANOVA) analizi.

Optik sinir bas1 (ONH) degerleri gruplar arasinda kiyaslandiginda ONH VD
superior (p = 0,013) ve inferior (p = 0,001) diizeylerinde gruplar arasinda anlamli farklilik
goriilmiistiir. Anlamli gelen parametrelerin posthoc ikili kiyaslamalar1 yapilmis ve not
edilmistir. Yapilan incelemede superior — ONH VD duzeyleri grup 2 dizeyleri grup 3’ten
belirgin olarak daha yiiksek olarak goriilmiistiir (p = 0,02). Diger taraftan inferior — ONH
VD diizeylerine bakildiginda grup 2 degerleri grup 3’ten belirgin olarak daha yiiksek
olarak goriiliirken (p = 0,005), grup 1 degerleri de grup 3’ten daha yiiksek olarak not
edilmistir (p = 0,004)(Tablo 12, sekil 10).
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Tablo 12. Optik sinir bagi (ONH) degerlerinin gruplar arasi karsilastirilmasi

Orneklem
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P*
(n=36, %28,3) (n=33, %26,0) (n=35, %27,6) (n=23, %18,1)
Parametre Dagihm
ONH VD — Superior 18,58+1,96 18,73+1,57 17,33+1,92 18,26+2,22 0,013°
ONH VD — Inferior 19 (15-21) 19 (16-21) 18 (15-20) 18 (15-22) 0,001°
ONH VD —Nazal  20,39+1,82 19,97+1,86 19,31+1,45 20,04+1,55 0,065 *
a
ONH VD - 21394209 208221 20374148  2043+225 0187
Temporal
ONH PD — Superior 48,17+3,86 47,94+3,12 47,71%3,32 48+3,74 0,960°
ONH PD - Inferior 51 (41-56) 51 (41-56) 50 (41-54) 50 (45-61) 0,298°
ONH PD — Nazal  51,39+4,25 50,48+3,86 51,29+2,79 51,7+3,3 0,609°
ONH PD - 0,444°
Temporal 52 (44-57) 51 (43-56) 50 (45-56) 52 (29-56)

1 Parametreler normal dagilim ozelliklerine gore ortalama + standart sapma veya ¢eyrekler dilimi [medyan,
minimum — maksimum] seklinde ifade edilmistir.
Kisaltmalar: ONH = Optik sinir basi, VD = Vaskiiler dansite, PD = Perfiizyon dansitesi.
a Tek yonlii varyans (ANOVA) analizi, ® Kruskal-Wallis H testi.
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Sekil 10. Optik sinir bas1 (ONH) vaskiiler dansite (VD) inferior ve superior dl¢iim
degerlerinin gruplar arasinda ikili (pairwise) olarak kiyaslamalari.
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Grup 1 hastalarn 6zelinde yas, VKI, boy, kilo, EIDK, GIB ve MRSE degerleri ile

OCT ol¢iim sonuglar1 arasindaki korelasyon iligkileri analiz edilmis ve anlamli gelen
korelasyon iliskileri tablo 13’te 6zetlenmistir. Yapilan incelemede yas ve ONH VD —

Nazal arasinda negatif (ters) yonlii orta diizeyde anlamli bir korelasyon iliskisi tespit

edilmistir (rtho = - 0,447; p = 0,006). Benzer sekilde EIDK ve i¢c - KK VD arasinda da

negatif (ters) yonlii orta diizeyde anlamli bir korelasyon iligkisi tespit edilmistir (rho = -

0,400; p = 0,016). Diger anlaml1 korelasyon iliskilerinin ise zayif diizeyde oldugu

gorilmiistiir.

Tablo 13. Grup 1 hastalarda bazi nicel parametreler arasindaki korelasyon iligkileri.

YAS  VKI Boy Kiloo EIDK GIB MRSE
YKP VD -iC rho 0092 -0042 -018 -0133 -0,355 -0,12 0,176
P 0595 0806 0,294 0438 0,033 0487 0,304
YKP VD - DIS rho -0031 -0,112 -0222 -0,242 -0077 -0,394 0,176
P 0859 0515 0193 0156 0,653 0,017 0,303
YKP PD - DIS rho 0221 -021 -0,128 -0,169 -0,077 -0,376 0,201
P 0,195 0218 0456 0,324 0,657 0024 0,239
KK VD - TUM rho -0142 -0,091 -0,046 -0,011 -0,381 0,237 -0,161
P 041 059 0789 0947 0022 0164 0,348
KK VD - IC rho  -0,023 -0,049 009 008 -0400 0,205 -0,26
P 0,893 0,778 0603 0,633 0016 0229 0,126
KK VD - DIS rho -0364 008 0108 0205 -0001  -0,02 0,041
P 0,029 0627 0531 0231 0993 0907 0812
K VD - Santral rho -0009 0368 -0189 00144 0053 -0,127  -0,03
P 0957 0,027 0269 0403 0,758 046 0,862
K VD - TUM rho  -0,071 016 -0,186 0016 0,182 -0,337 0,215
P 0681 0353 0278 0,928 0,289 0045 0,208
RNFL rho 0,028 0169 -0,392 -0,197 0,016 -0,097  -0,096
P 0,871 0,325 0,018 025 0925 0574 0,579
ONH VD - Nazal rho  -0447 0,108 -0,098 0,038 0141 -0,082 -0,068
P 0,006 0531 0569 0827 0412 0633 0,694
ONH VD - Temporal rho  -0,403 -0,046 -0,021 -0,053 0,176 -0,009 0,024
P 0,015 0,788 0,903 0,758 0,305 0958 0,887
ONH PD - inferior rho -0183 0331 -0012 0226 -0,194 0,097 -0,135
P 0286 0049 0947 0,18 0257 0574 0,433

Spearman korelasyon analizi.
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Grup 2 hastalarin 6zelinde yas, VKI, boy, kilo, EIDK, GIB ve MRSE degerleri ile
OCT ol¢iim sonuglar1 arasindaki korelasyon iligkileri analiz edilmis ve anlamli gelen
korelasyon iliskileri tablo 14’te 6zetlenmistir. Yapilan incelemede VKI — FAZ alani, EIDK
— FAZ perimetre, boy — ONH PD superior ve GIB — santral KK VD arasinda pozitif (ayn1)
yonlii orta diizeyde anlamli bir korelasyon iligkilerinin goriildiigli not edilmistir (rho
degerleri = 0,40 — 0,60 arast; p<0,05). Diger anlamli korelasyon iliskilerinin ise zayif

diizeyde oldugu gorilmiistiir.

Tablo 14. Grup 2 hastalarda bazi nicel parametreler arasindaki korelasyon iliskileri

YAS  VKi Boy Kilo EIDK GIB MRSE

FAZ Alam rho -0,169 0,436 008 0324 0409 0075 -0,262
P 0,348 0,011 0659 0,066 0,018 0677 0,141
FAZ Perimetre rho -0,126 0,379 0,021 04179 0,319 0,158 -0,322
P 0,483 0,029 0908 0319 007 038 0,068
YKP VD - iC rho 0,074 -0,294 -0,061 -0,097 -0,352 -0,202 0,038
P 0681 0097 0737 059 0,045 0,261 0,832
YKP PD - iC rho 0,096 -0,388 -0,057 -0,118 -0,351 -0,171  -0,130
P 0594 0026 0753 0514 0,045 0,340 0471
KKVD - Santral rho -0,262 0255 0063 0,125 0,089 0455 0,270
P 0,141 01152 0,727 0488 062 0,008 0,129
KK PD - iC rho 0,078 -0,018 -0,009 -0,05 -0,398 0,014 0,158
P 0666 092 0962 0,784 0,022 0939 0,379
K PD - DIS rho -0,354 0,173 0,03 -0,011 0,196 0,033 -0,300
P 0,043 0337 0868 095 0274 0,853 0,090
RNFL rho -0,354 0,12 -0,206 -0,043 021 0,169 -0,093
P 0,043 0506 00251 0,814 024 0346 0,606
GCC - Inferior rho 0,097 0,073 -0,396 -0,209 0,102 -0,113 -0,251
P 0593 0686 0023 00244 0574 0531 0,159
ONH VD - Nazal rho -0,262 -004 0056 006 -0059 -0,038 -0,344
P 0141 0825 0,759 0,739 0,743 0,835 0,049
ONH PD - Superior rho 0,095 -0,062 0440 0,27 -0,091 -0,005 -0,259
P 0597 0731 001 01128 0616 0,980 0,145
ONH PD - Nazal rho 0,063 -0,329 0,107 0,036 -0,098 -0,295 -0,344
P 0,727 0,062 0552 0,843 0586 0,095 0,049

Spearman korelasyon analizi.
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Grup 3 hastalarin 6zelinde yas, VKI, boy, kilo, EIDK, GIB ve MRSE degerleri ile
OCT ol¢iim sonuglar1 arasindaki korelasyon iligkileri analiz edilmis ve anlamli gelen
korelasyon iliskileri tablo 15°te 6zetlenmistir. Yapilan incelemede yas — FAZ sirkularite
arasinda pozitif (ayn1) yonlii giiclii bir korelasyon iliskisi goriilmiistiir (rho = 0,638;
p<0,001). Diger taraftan goz i¢i basing (GIB) ile dis — Koroid (K) PD arasinda negatif
(ters) yonlii gii¢lii bir korelasyon iligkisi not edilmistir (rho = -0,601; p<0,001). Yas
degerlerinde YKP PD — Santral, DKP VD — santral, DKP PD — santral, DKP PD — tiim,
DKP PD —i¢ ve DKP PD — dis degerleri ile pozitif (ayn1) yonlii orta diizeyde anlamli bir
korelasyon iliskisi gdriilmiistiir (rho degerleri = 0,40 — 0,60 arast; p<0,05). EIDK — FAZ
sirkiilarite arasinda negative (ters) yonlii orta diizeyde korelasyon iliskisi goriiliirken (rho =
-0,518; p=0,001), EIDK — dis KK VD ve EIDK — santral K VD arasinda pozitif (ayni)
yOnlii orta diizeyde anlamli korelasyon iligkisi not edilmistir (rho degerleri = 0,40 — 0,60
arast; p<0,05). Diger taraftan GIB ve dis — K VD arasinda negative (ters) yonlii orta
diizeyde korelasyon iligkisi dikkat ¢gekmistir (rtho = -0,411; p = 0,014). MRSE ve d1s —
YKP VD arasinda ise pozitif (ayn1) yonlii orta diizeyde anlamli korelasyon iliskisi not

edilmistir (rho = 0,527; p = 0,001).
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Tablo 15. Grup 3 hastalarda bazi nicel parametreler arasindaki korelasyon iliskileri

YAS VKi Boy Kilo EIDK GIB MRSE

FAZ Perimetre rho -0,347 0,148 -0,069 0017 0,004 -0,035  -0,08
P 0,041 039 0,737 0,922 0,98 0,841 0,649

FAZ Sirkilarite rho 0,638 -0,102 0,13 0,100 -0518 0,075 0,040
P <0,001 0,559 0455 0566 0,001 0,67 0,821

YKP VD - TUM rho 0,354 -0,204 0061 -0,046 0,118 0,022 0,055
P 0,037 0,240 0,727 0,791 0,499 0,90 0,756

YKP VD -iC rho 0,374 -0,089 -0011 -0,077 -0,018 0,067 0,327
P 0,027 0610 0948 0659 0917 0,701 0,055

YKP VD - DIS rho 0,347 -0,223 -0,221 -0,311 0,260 0,164 0,527
P 0,041 0198 0202 0,069 0,131 0,346 0,001

YKP PD - Santral rho 0,473 -0,084 0061 -0,016 -0,139 -0,048 0,129
P 0,004 0,631 0,73 0928 0425 0,785 0,461

DKP VD - Santral rho 0,503 -0,160 0,004 -0,065 -0,348 0,246 0,346
P 0,002 0,359 0,98 0,712 0,04 0,154 0,042

DKP VD - TUM rho 0,387 -0,207 0,101 -0,0038 -0,28 0,282 0,096
P 0022 0232 0562 098 0,104 0,101 0,583

DKP VD -iC rho 0,344 -0374 0,174 0,009 -0,267 0,233 0,063
P 0,043 0,027 0,317 0,96 0,12 0,177 0,721

DKP PD - Santral rho 0553 -0,235 0,113 0,005 -0,356 0,238 0,125
P 0,001 0174 0518 0,979 0,036 0,168 0,475

DKP PD - TUM rho 0,513 -0,193 -0,075 -0,172 -0,282 0,227 0,279
P 0,002 0266 0669 0,322 0,101 0,19 0,105

DKP PD - iC rho 0,458 -0,210 -0,056 -0,159 -0,161 0,235 0,253
P 0,006 0225 0,748 0363 0,355 0,174 0,143

DKP PD - DIS rho 0,490 -0,229 -0,034 -0,142 -0,251 0,189 0,158
P 0,003 0,186 0,844 0416 0,147 0276 0,363

KK VD - Santral rho 0,340 -0,346 -0,029 -0,208 -0,067 -0,033 0,152
P 0,046 0041 0,869 0231 0,704 0,852 0,382

KK VD - TUM rho 0,229 -0,009 -0241 -0,289 0,361 -0,104 0,362
P 0,186 0958 0,164 0,092 0,033 0552 0,032

KK VD - DIS rho 0,001 0172 -0229 -0,194 0451 -0,211 0,140
P 0,998 0,325 0,185 0,264 0,007 0,224 0,424

KK PD - TUM rho 0,203 -0,194 0325 0,232 -0,392 -0,19 -0,360
P 0,242 0,264 0,057 0,18 0,02 0,274 0,034

KK PD -iC rho 0,305 -0,057 0065 0,022 -0,375 0,083 -0,189
P 0,075 0,747 0,71 0901 0,027 0636 0,277

K VD - Santral rho -0,031 0,132 -0,013 -0,007 0,451 -0,312 0,190
P 0,860 0,45 0,94 0967 0,007 0,068 0,274

K VD -iC rho 0,153 0,142 0305 0,337 0,104 -0,331 -0,242
P 0,382 0415 0,075 0048 0,553 0,052 0,162

K VD - DIS rho -0,025 0,166 0,117 01131 0,362 -0,411 0,013
P 0,887 0,341 0,505 0452 0,032 0,014 0,942

K PD TUM rho 0,302 -0,100 0,097 0,027 -0,375 -0,311 -0,141
P 0,078 0568 0,579 0,876 0,026 0,069 0,421

KPD-iC rho 0,253 -0,042 01171 0,114 -0,319 -0,346 -0,204
P 0,143 0,81 0325 0515 0,062 0,042 0,240

K PD - DIS rho 0,028 0,133 0,139 0,16 -0,045 -0,601 0,098
P 0,872 0,445 0,425 0,36 0,798 <0,001 0,574

GCC - Superior rho -0,361 0,183 0,152 0,198 0,17 -0,399 0,069
P 0,033 0,292 0,384 0,255 0,33 0,018 0,693

ONH PD - Nazal rho -0,165 021 -0,052 0025 0395 -0,075 0,157
P 0,343 0225 0,765 0885 0,019 0,669 0,367

Spearman korelasyon analizi.
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Grup 4 hasta grubu 6zelinde yas, VKI, boy, kilo, EIDK, GIB ve MRSE degerleri ile
OCT ol¢iim sonuglar1 arasindaki korelasyon iligkileri analiz edilmis ve anlamli gelen
korelasyon iliskileri tablo 16’da 6zetlenmistir. Yapilan incelemede yas — FAZ alan1 ve yas
— ONH PD temporal arasinda negatif (ters) yonlii orta diizeyli korelasyon iligkileri tespit
edilirken, yas — tim K VD arasinda pozitif (ayn1) yonlii orta diizeyli korelasyon iliskileri
not edilmistir. Diger taraftan VKI degerlerinde ONH VD — Superior ve inferior degerleri
ile negatif (ters) yonlii orta diizeyli korelasyon iligkileri goriilmiistiir. Boy degerlerinde K
VD — dis, K PD —i¢ ve K PD — dis degerleri ile pozitif (ayn1) yonlii orta diizeyli
korelasyon iliskileri not edilmistir. Diger taraftan kilo degerleri ile FAZ Sirkilarite
degerleri arasinda ise pozitif (ayni1) yonlii orta diizeyli korelasyon iligkisi not edilmistir.
EIDK degerlerinde ONH VD — temporal arasinda pozitif (ayn1) yonlii, ONH PD — superior
ile negatif (ters) yonlii orta diizeyli anlamli korelasyon iliskileri goriilmiistiir (anlamlilik
teskil eden tiim korelasyon iliskilerinde rho degerleri = | 0,40 — 0,60 araliginda ve

p<0,05).
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Tablo 16. Grup 4 hastalarda bazi nicel parametreler arasindaki korelasyon iliskileri.

YAS VKi Boy Kilo EIDK GIB MRSE

FAZ Alam rho 0422 -0001 008 0079 -0,349 0,077 -0,078
P 0045 0995 0689 0721 0,102 0,728 0,723
FAZ Sirkularite rho 0282 0232 039 0448 -0,012 -0,131 0,123
P 0,192 0286 0066 0032 0,958 055 0,576
DKP VD - TUM rho 0,155 0,198 0,080 0,087 0 0507 -0,014
P 048 0365 0,718 0,694 >0,999 0,013 0,951
KK PD - Santral rho 0,144 01148 0,208 0,305 -0,07 0453 -0,103
P 0,512 05 0341 0157 0,751 0,03 0,642
KVD-TUM rho 0,416 01124 0315 0,298 0,13 -0,247  -0,222
P 0049 0572 0,143 0167 0553 0,257 0,31
KVD-iC rho 0411 0,018 0413 0,348 -0,412 -0,25  -0,275
P 0,052 0,936 005 0103 0051 0251 0,204
K'VD - DI rho 0,181 -0,178 0,431 021 0,086 -0,272 -0,204
P 0,408 0,417 004 0336 0,69 021 0,352
K PD -iC rho 021  -0,18 0440 0248 -0,094 -0,179  -0,224
P 0,335 041 003 0253 0671 0415 0,305
K PD - DIS rho -004 -0242 0570 0,343 -0047 -0,231 -0,282
P 0,855 0,266 0,004 011 0832 0289 0,192
ONH VD - Superior rho  .0022 -0456 -0,008 -0,169 -0,082 0,011 -0,13
P 0,921 0,029 0,973 044 0709 0961 0,554
ONH VD - inferior rho 0,063 -0,461 0,214 0,07 -0,083 -0,093 -0,157
P 0,776 0,027 0,326 075 0706 0,675 0,474
ONH VD - Temporal rho -0,267 -0,294 0064 -0,116 0445 0,145 0,199
P 0219 04173 0,773 0598 0,033 05508 0,364
ONH PD - Superior rho -0,014 0,015 0,132 01137 -0457 0,101 -0,015
P 095 0944 0547 0533 0028 0647 0,947
ONH PD - Temporal rho -0,511  -0,071 004 0013 0414 0,263 0,174
P 0,013 0,747 0,857 0,955 005 0226 0,427

Spearman korelasyon analizi.

Tiim 6rneklemde yas, VKI, boy, kilo, EIDK, GIB ve MRSE degerleri ile OKTA
Ol¢lim sonuglar1 arasindaki korelasyon iliskileri analiz edilmis ve anlaml1 gelen korelasyon
iliskileri tablo 17°de 6zetlenmistir (anlamli korelasyon iligkisi sergileyen parametreler
arasindaki korelasyon iligkilerinde rho degerleri | 0,0 — 0,39| = zayif; +|0,40 —0,59| =
orta; +| >0,60 | = giiclii diizey korelasyon iligkisini, pozitif rho degeri = pozitif

korelasyonu, negatif rho degeri = negatif korelasyonu ifade etmektedir).
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Tablo 17. Tiim 6rneklem grubunda bazi nicel parametreler arasindaki korelasyon iligkileri.

YAS VKi Boy Kilo EIDK GIB MRSE
FAZ Alam rho -0,228 0,103 0,03 0,109 0,084 0,016 -0,095
P 0,01 0249 0,737 0,223 035 0,855 0,289
FAZ Perimetre rho 0,215 0,105 0,02 0098 0073 0,009 -0,124
P 0,015 024 0,772 0273 0413 0923 0,165
FAZ sirkiilarite rho 0,035 0,067 0076 0,137  -0,207 -0,05  -0,034
P 0,696 0455 0399 0,124 0,02 0,58 0,706
YKP VD — Santral rho 0,185 -0,122 0,048  -0,056 -0,17  -0,198 0,029
P 0,037 0,171 0,593 0,531 0,056 0,026 0,748
YKPVD - iC rho 0,198  -0,182  -0,051  -0,167  -0,228 -0,05 0,097
P 0,026 0,041 0,569 0,06 0,01 0,579 0278
YKP VD - DIS rho 0,063 -0,132  -0203  -0,208 0,022  -0,121 0,219
P 0,483 0,14 0,022 0,019 0804 0177 0,013
YKP PD - Santral rho 0,177  -0,097 -0,044  -0,085 -0,118  -0,143 0,079
P 0,047 028 0,622 0,341 0,188 0,108 0,376
YKP PD - TUM rho 0237 -0,198 -0,056 -0,169 -0,173  -0,012  -0,002
P 0,007 0,026 0533 0,057 0,052 0,894 0,979
YKPPD - iC rho 0,227 -0,196  -0,001  -0,147  -0,212 0,02  -0,019
P 0,01 0,027 0994 0,09 0017 0,825 0,835
YKP PD - DIS rho 0252 -0,156 -0,059 -0,134  -0,085  -0,121 0,067
P 0,004 0,08 0514 0,134 0342 0,177 0,457
DKP VD - Santral rho 0218 -0,054 0,024 0016 -0209 0,022 0,088
P 0,014 0548 0,792 0862 0,018 0,805 0,323
DKP VD - TUM rho 0,183 -0,087 0,011 -0,042 -0,143 0,016 0,072
P 0,04 0329 0899 0,641 0,109 0859 0421
DKPVD - iC rho 0,184  -0,091 0,066  -0,008 -0,146  -0,015 0,012
P 0,038 0,31 0,463 093 0,102 0,864 0,897
DKP PD — Santral rho 0,313  -0,068 0,081 0,01  -0,221  -0,035 0,024
P <0,001 0446 0366 0913 0,012 0,697 0,789
DKP PD - TUM rho 0,279 0,12  -0,047 -0,101  -0,151  -0,094 0,148
P 0,001 0,178 0,604 0259 0,091 0,292 0,098
DKPPD - iC rho 028 -0,172  -0,004 -0,128  -0,168  -0,059 0,086
P 0,001 0,054 0,966 0,152 0,059 0,511 0,336
DKP PD - DIS rho 0,228 -0,144 0,017 -0,078 -0,123  -0,067 0,064
P 0,01 0,106 0,85 0382 0,168 0457 0476
KK VD — Santral rho 0,067 -0,195 -0,038 -0,177  -0,006 0,215 0,02
P 0,456 0,028 0,671 0,046 0947 0,015 0,823
KK VD - TUM rho 0,024  -0227 -0,102 -0,251  -0,088 0,099 0,11
P 0,791 0,01 0252 0,004 0325 0267 0217
KK VD -iC rho 0,025 -0212 0,075 -0,131  -0,252 0,064  -0,164
P 0,778 0,017 0,402 0,142 0,004 0478 0,065
KK VD - DIS rho 0215  -0,026 0,043  -0,017 0,138 -0,08 0,071
P 0,015 0,772 0,627 0847 0,123 0,369 0,427

Spearman korelasyon analizi.
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Tablo 17 (devam). Tiim 6rneklem grubunda bazi nicel parametreler arasindaki korelasyon
iligkileri.

YAS VKI Boy Kilo EIDK GIB MRSE

KK PD — Santral rho 0,192 -0,158 0,031 -0,148 -0,133 0,228 -0,015
P 0,031 0,076 0,727 0,096 0,135 0,01 0,869
KK PD - TUM rho 0,124 -0,063 0,098 -0,033 -0,24  -0,032 -0,149
P 0,166 0,482 0,275 0,716 0,007 0,72 0,094
KK PD - iC rho 0,12 -0,085 0,066 -0,058 -0,298 0,144 -0,108
P 0,178 0,342 0,464 0,52 0,001 0,105 0,229
K VD — Santral rho 0,115 -0,19 -0,026 -0,177 0,002 -0,038 -0,129
P 0,199 0,033 0,769 0,046 0,982 0,67 0,15
K VD -TUM rho 0,144 -0,07 0,045 -0,011 -0,057 -0,235 -0,086
P 0,107 0,436 0,616 0,904 0,523 0,008 0,339
K VD -iC rho 0,187 -0,244 0,096 -0,159 -0,127 -0,169 -0,16
P 0,035 0,006 0,285 0,074 0,156 0,057 0,072
K VD -DIS rho 0,039 -0,029 0,176 0,072 0,14 -0,189 -0,078
P 0,666 0,745 0,047 0,418 0,116 0,033 0,383
K PD — Santral rho 0,164 -0,201 0,057 -0,147 -0,114 0,032 -0,191
P 0,065 0,023 0,521 0,098 0,204 0,721 0,031
KPD - TUM rho 0,139 -0,202 0,014 -0,193 -0,159 -0,004 -0,159
P 0,119 0,022 0,872 0,03 0,075 0,961 0,075
KPD -iC rho 0,178 -0,218 0,066 -0,165 -0,189 -0,001 -0,137
P 0,045 0,014 0,461 0,063 0,033 0987 0,125
K PD - DIS rho -0,04 -0,063 0,165 0,028 0,01 -0,224 -0,103
P 0,656 0,485 0,063 0,758 0,913 0,011 0,247
GCC - Superior rho  -0,146 0,104 -0,07 0,06 0,192 -0,211 0,063
P 0,102 0,243 0,433 0,503 0,03 0,017 0,479
GCC - Inferior rho 0,005 0,044 -0,181 -0,053 0,053 -0,153 0,074
P 0,956 0,624 0,042 0,556 0,551 0,086 0,406
ONH VD - Superior tho 0,069 -0,274 0,074 -0,181 0,041 0,025 -0,208
P 0,442 0,002 0408 0,041 0,646 0,781 0,019
ONH VD - Inferior rho 0,023 -0,29 0,088 -0,171 -0,082 0,08 -0,105
P 0,798 0,001 0,324 0,054 0,357 0,37 0,242
ONH VD - Nazal rho 0,172 -0,232 0,037 -0,156 0,03 0,094 -0,099
P 0,053 0,009 0,681 0,08 0,739 0,295 0,268
ONH PD - Superior ~ rho 0,05 -0,065 0,217 0,08 -0,118 0,071 -0,083
P 0,579 0,467 0,014 0,345 0,185 0,43 0,353
ONH PD - Inferior rho 0,037 -0,02 0,016 -0,007 -0,197 -0,125 -0,049
P 0,684 0,824 0,862 0,94 0,027 0,162 0,583
ONH PD - Nazal rho 0,179 -0,046 0,023 0,012 0,069 -0,115 -0,081
P 0,045 0,605 0,794 0,895 0,441 0,199 0,365
ONH PD - Temporal rho 0202 -0,104 -0,131 -0,129 0,028 0,044 -0,089
P 0,022 0,245 0,142 0,147 0,757 0,621 0,319

Spearman korelasyon analizi.

56



Yas ve VKI ile korelasyon iliskileri olan ve cinsiyete gére anlamli farklilik teskil
eden uygun parametreler se¢ilmis ve ANCOVA analizi ger¢eklestirilmistir. Uygun
parametrelerin dort grup arasindaki iliskisi, kafa karistirict parametrelerin (confounder)
Kontrol altma alinarak yeniden incelenmis, kovaryantalarin (yas, VKI ve cinsiyet) ana
parametreler lizerinde anlamli etki profili olup olmadig1 ve sonuclara olan etki diizeyleri
ANCOVA analizi ile detaylandirilmistir. Kovaryantlar kontrol altina alindiginda p
anlamlilik diizeylerinin degisip degismedigi raporlanmistir. Analiz dncesi normal
dagilmayan parametreler i¢in logaritmik transform islemi gerceklestirilmistir. Yapilan
incelemede ONV VD - superior ve inferior degerleri ve DKP PD — dis degerleri normal
anazlilerde (ANOVA veya Kruskal-Wallis H testleri) gruplar arasinda anlamli farklilik
teskil ederken, kovaryantlarm (yas, VKI ve cinsiyet) etkisi ortadan kaldirilarak yeniden
analize tabi tutuldugunda anlamlilik diizeylerinin ortadan kalktig1 (p>0,05) goriilmiistiir.
Ilgili sonuglar ONV VD — superior ve inferior degerleri ve DKP PD — dis lciim
degerlerinin yas, VKI ve cinsiyet gibi faktorlerden etkilenebildigini vurgular nitelitedir.
Diger parametrelerde ise p anlamlilik diizeylerinin degismedigi (gruplar arasinda
anlamlilik teskil edenler yine anlamli, anlamsiz gelenler ise yine anlamsiz) goriilmiistiir.
[1gili sonuglar OCT 6l¢iim degerlerinden bazilarinin yas, VKI ve cinisyet faktorlerden

etkilenebildigini géstermistir (Tablo 18).
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Tablo 18. Parametrelerin gruplari arasinda iliskisi, kafa karistirict parametrelerin (kovaryantlarin) kontrol altina alinarak yeninden
arametreler {izerinde olas1 etki durumlarinin incelenmesi

Karsilastirilmasi ve kovaryantlarmn (yas, VKI ve cinsiyet)

Parametre Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 ANOVA veya KW-H ANCOVA'T
Dagihm P F P 7p?

FAZ sirkularite 0,37 (0,18-0,48) 0,34 (0,18-0,48) 0,35 (0,22-0,55) 0,35 (0,22-0,55) 0,295 1,208 0,278 0,031
Dis YKP VD 9,0+1,6 9,0+1,6 8,51+1,31 8,57+1,56 0,433 0,764 0,516 0,019
Dis KPD’ 50 (41-54) 49 (40-53) 48 (39-54) 48 (30-55) 0,738 1,440 0,235 0,034
K VD - TUM" 8,5+0,9 8,3+1,1 8,11+1,25 8,39+1,56 0,517 0,782 0,506 0,019
ONH VD - Superior ~ 18,58+1,96 18,73+1,57 17,33+1,92 18,26+2,22 0,013 5079 0,002 0,112
ONH VD - inferior” 19 (15-21) 19 (16-21) 18 (15-20) 18 (15-22) 0,001 6,080 <0,001 0,131
ONH PD — Superior”  48,17+3,86 47,94+3,12 47,71£3,32 48+3,74 0,960 0,190 0,903 0,005
ONH VD - Nazal 20,39+1,82 19,97+1,86 19,31+1,45 20,04+1,55 0,065 3,548 0,017 0,081
FAZ Alam’ 0,49 (0,24-2,17) 0,52 (0,24-1,9) 0,59 (0,33-1,69) 0,63 (0,33-2,46) 0,241 0,963 0,412 0,023
YKPPD - Santral” g (2-3) 8 (2-23) 8 (3-14) 9 (0-14) 0,854 0,027 0,994 0,001
DKP PD - TUM 12,39,6 12,4475 8,49+5,62 9,61+5,21 0,057 1,609 0,191 0,038
DKP PD - iC 11,4+8,4 11,546,7 5,8+3,77 7,04+4,58 <0,001 6,024 <0,001 0,130
DKP PD - DIS 12,649,2 12,5+6,9 8,645,0 9,945,2 0,028 2,163 0,096 0,051

# Modelde kullamlan ve kontrol altina alinan kovaryantlar: Yas, cinsiyet ve VKI,
Kisaltmalar: KW-H = Kruskal-Wallis H testi, YKP = Y{zeyel kapiller pleksus, K = Koroid, DKP = Derinn kapiller pleksus, FAZ = Foveal avaskiiler zon, VD = Damar
dnasitesi, PD = Perflizyon dansitesi, ONH = Optik sinir bas:.
*ANCOVA analizi oncesinde logaritmik transform islemi yapilarak normallik dagilim saglanmigtir.
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5. TARTISMA ve SONUC

Literatiirde obezitenin retinal mikrovaskiiler ag tizerindeki etkilerine iliskin smirlt
OKTA verisi bulunmaktadir; ancak bugiine kadarki genel bulgular bizim sonug¢larimizla
biiyiikk Olctide uyumludur. Bununla birlikte, ge¢miste ve giiniimiizde yapilmakta olan
calismalarda OKTA cihazlarinin farklt oldugunu ve hem wvaskiiler yogunluk hem de

perfiizyon yogunlugunu 6lgerken farkl algoritmalar kullandigini belirtmek gerekir.

Alagamli ve ark. calismasinda 92 olgunun 184 gozii 3 gruba ayrildi. 68 g6z viicut
kitle indeksi 18,5 ile 24,5 kg/m? arasinda olan normal kilolu grupta, 60 gdz viicut kitle
indeksi 25 — 29.9 kg/m? arasinda olan fazla kilolu grupta ve 56 gdz viicut kitle indeksi > 30
kg/m? olan obez grupta yer aldi. OCTA parametreleri; makiiler VD'ler, foveal avaskiiler zon
(FAZ), koryokapiller pleksus (CCP) alan1 dahil gruplar arasinda anlamli bir fark géstermedi
(145). Bizim c¢alismamizdaki sonuglar incelendiginde FAZ sirkiilarite degerlerleri kadin
hastalarda daha ytiksek seyretmis (p = 0,045), diger FAZ parametrelerinde ise cinsiyet
gruplar1 arasinda anlamli bir fark goriilmemistir. 4 grup arasindaki kiyaslamamizda FAZ
alani, FAZ perimetre ve FAZ sirkiilarite degerleri gruplar arasinda herhangi bir anlamli

farklilik teskil etmemis ve bu yonti ile Alagamli ve ark. calismasi ile benzerlik teskil etmistir.

Bir baska ¢alismada Icel ve ark. 61 kadin hastada ¢alisma gergeklestirmis ve VKI >
30 kg/m? olan obez kadinlar ile obez olmayan hastalarin OKTA parametreleri kiyaslanmustir.
Ilgili calismada OCTA cihaz1 ile YKP ve DKP’den elde edilen FAZ &lciim degerlerinde
gruplar arasinda anlamli farklilik gériilmemistir (p>0,05). Igel ve ark. ¢alismalarmni yalnizca
kadinlarda ger¢eklestirmistir, ancak bizim ¢alismamizda her ne kadar iki cinsiyet dahil edilse
de hastalarin cinsiyet dagilim1 homojen olarak not edilmistir (p>0,05) (146). Kaldi ki bizim
calismamizda da FAZ parametrelerine yonelik ANCOVA analizi ile yas ve cinsiyet gibi
kovaryantlar kontrol altina alinmis ve anlamlilik diizeyleri yeniden kontrol edilmis ve sonug
itibariyle ilgili degerlerde anlamli bir farklilik tespit edilmemistir. Ilgili veriler neticesinde
bulgularimizin cinsiyet faktoriinden belirgin olarak etkilenmedigi gdsterilmistir. Igel ve ark.
caligmalarinda RNFL degerlerinde de gruplar arasinda anlamli farklhilik goriilmemis ve bu

yonii ile bizim ¢calismamiz ile benzerlik teskil etmistir.

Yesilkaya ve ark. yaptig1 bir ¢caligmada 85 ¢ocuk hastanin 168 gozii analiz edildi.
Olgular viicut kitle indeksi (VKI) persentillerine gére 3 gruba ayrildi ve Grup 1 (VKI

persentilleri >95, asir1 beslenme grubu), Grup 2 (VKI <5 persentil, yetersiz beslenme grubu)
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ve Grup 3 (VKI >5 ve <85 persentil, kontrol grubu) olarak tanimland1. Tiim olgular yiizeysel
kilcal pleksus (YKP), derin kilcal pleksus (DKP) damar yogunlugu (VD) ve FAZ
parametrelerini degerlendirmek icin optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA) ile
incelendi. Ortalama FAZ perimetrisi, FAZ alani, koriokapiller akim alani, RNFL, GCL-IPL
ve ILM-RPE kalinlig1 tiim gruplar arasinda benzerdi (147). Ilgili calismanin pediatrik grupta
yapilmigs olmasi yonii ile farkli bir perspektiften ele alinmistir. Farkli olarak bizim
calismamiz 18-35 yas araliginda yetiskin hastalarda gerceklestirilmistir FAZ parametreleri,
RFNL ve GCC 6l¢iim sonuglarinda ise anlamli bir farklilik goriilmemistir. Diger taraftan
bizim ¢alismamizda RFNL, FAZ ve koryokapillaris 6l¢ciim sonuglar1 arasinda zayif diizeyde
anlamli korelasyon iligkileri goriilmiistiir. Calismamizda metodolojik olarak her ne kadar yas
gibi sonuglari etkileyebilecek sekonder faktorler (kovaryantlar) istatistiksel olarak kontrol
altma alinmis olsa da calismamizin 18-35 yas araliinda yapilmis olmasi, yas ve belli
parametreler arasinda korelasyon iligkilerinin goriilmesi pediyatrik ve yetiskin hasta gruplar
arasinda yasa bagli farkliliklarin goriilebilecegini diisiindiirmiistiir. Ilgili sonu¢lar OKTA
verilerinin pediyatrik ve yetiskin hastalar arasinda daha kapsamli bir kiyaslamanin
gerekliligini géstermistir.

Ozgiir ve ark. yaptig1 bir ¢alismada 105 olgunun 210 gozii dahil edildi. Ilgili
calismada VKI gruplari karsilastirildiginda, derin FAZ 6l¢iimleri obez gruplarda anlamli bir
azalma gosterdigi vurgulanmistir. VK1 ile ortalama koroid kalinlig1 arasinda da anlamli bir
negatif korelasyon saptand1 (148). Buradaki FAZ azalmasinin sebebi olarak ise; obezite ile
iligkili olarak koroid kalinliginin azalmasi sonucunda FAZ'in foveal bolgedeki derin retina
katmanlarinin metabolik ihtiyaglarmi tolere etmek igin daraldig1 varsayilabilir. Ilgili
calismanin aksine bizim ¢alismamizda grup 2, grup 3 ve grup 4 6zelinde yapilan korelasyon
analizlerinde VKI ile koroid 6lciim sonuclari arasinda anlamli bir korelasyon iliskisi
goriilmese de 4 grup arasinda kiyaslama yapildiginda koroid 6lgiimlerinin dort grup arasinda
anlamli farklilik teskil etmis ve o6zellikle grup 1 ve grup 3 arasindaki farkliliklar dikkat
cekmistir. Korelasyon iligkilerinin incelenmesinde VKI gruplarma gére ¢ok katmanli
kategorizasyon metodunun segilmesi, VKI ve ilgili parametreler arasida anlamli korelasyon
iliskisinin ¢ikmamasinin temel nedenidir. Ana kiyaslamalara bakildiginda 6zellikle santral
koroid VD, i¢ koroid VD, santral koroid PD, tiim koroid PD ve i¢ koroid PD degerlerinin
grup 3’te grup 1’e kiyasla daha diisiik olduklar1 ve gruplar arasinda anlamhi farkliligin
goriilmesi dikkat cekmistir. {1gili sonuclarimiz biitiinsel olarak incelendiginde, koroid &lgiim

degerlerinin obezite ile iligkili olabilecegi ve koroid ile iliskili OKTA 6l¢iim sonuglarinin
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daha diisiik olabilecegi anlasilmis ve bu yonii ile Ozgiir ve ark. calismasi ile paralel sonuglar
elde ettigimizi diisiindiirmiistiir. Diger taraftan Ozgiir ve ark. calismasi incelendiginde yas
ve cinsiyetin gruplar arasinda homojen dagilmadigi, bizim ¢alismamizda ise yas ve cinsiyet
acisindan 4 grup arasinda homojen dagilimin goriildiigii anlasilmis ( p >0,05) ve bu yonii

ile gruplar arasinda daha objektif bir kiyaslama yapildigim diistindiirmiistir.

Ding ve ark. tarafindan gerceklestirilen bir baska kesitsel ¢alismada okiiler hastalik
Oykiisii olmayan 50 yas ve iizeri toplam 1555 Cinli yetiskin degerlendirildi ve OCTA
sonuglar1 gruplar arasinda kiyaslandi. Tiim YKP-VD ve tiim DKP-VD degerleri ile VKI
arasinda anlamli pozitif korelasyon iligkisi not edilmistir. FAZ parametrelerinde ise gruplar
arasinda anlamli bir farklilik gézlenmemistir (149). Bizim ¢alismamizda gruplar arasinda
YKP i¢ segment VD ve PD degerlerinde, VKI ile negatif yonlii anlamli zay1f bir korelasyon
iliskisi izlenmistir. DKP’de ise higbir segmentte VD veya PD parametreleri arasinda anlamli
bir korelasyon iliskisi not edilmemistir. Din ve ark. yaptig1 ¢calismada bizim ¢alismamizdan
farkli olarak bel kalga oranina (WHR) gore diizeltme yapilmasi, jeneralize ve abdominal
obezite olmak iizere obezite tiplerine gore spesifik bir degerlendirme yapilmasi ve > 50 yas
bireylerin ¢alismaya dahil edilmesi farkl bir perspektif saglamistir. Ilgili ¢alisma viicut yag
kompozisyonunun makiiler damar degisiklikleri ve hastalik olusumu {tizerindeki farkl

rollerini yansitabilmesi agisindan literatiire farkli bir perspektif kazandirmustir.

Dogan ve ark. gerceklestirdigi bir calismada bariatrik cerrahi planlanan ve viicut kitle
indeksi (VKI) >35 kg/m? olan 27 obez hastanin 27 gozii ve VKI 18.5-24.9 kg/m? olan benzer
yas ve cinsiyete sahip 26 saglikli bireyin 26 gozii karsilastirildi. Tiim, parafoveal (dis) ve
perifoveal (i¢) YKP-VD degerleri ve DKP-VD degerleri obez grupta kontrol grubuna kiyasla
istatistiksel olarak anlamh derecede diisiiktii. Ayrica, VKI ile YKP ve DKP'nin tiim,
parafoveal (dis) ve perifoveal (i¢) VD’leri ve optik diskin tiim damar ve kiigiik damarlar igin
Olctlilen tiim VD degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon iliskileri
bulunmustur (150). Ilgili calismadaki gruplama sekli bizim calismamizdaki grup 1 (18,5 —
24,9 kg/m?) ve grup 3 (>30 kg/m?) ile benzer spektrumda olup, bizim ¢alismamizda da iki
grubun yas ve cinsiyet dagilimi homojen goriilmiistiir (p>0,05). Dogan ve ark. ¢aligmasi ile
benzer olarak i¢ YKP—VD degerleri obez grupta (grup 3) daha diisiik olarak goriilmiis (p =
0,04), dis YKP — VD degerleri ise her ne kadar obez grupta daha diisiik olarak goriilse de
ilgili farkliligm istatistiksel olarak anlamlilik teskil edecek diizeyde olmadigi anlagilmistir
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(p>0,05). Diger taraftan bizim ¢alismamizda farkli olarak DKP VD (i¢ ve dis) degerlerinde
grup 1 ve grup 3 arasinda farklilik goriilmezken, DKP PD (i¢ ve dis) degerlerinde grup 1 ve
grup 3 arasinda belirgin farklilik goriilmiis (p<0,05) ve bu yonii ile Dogan ve ark. ¢alismasina
kiyasla farklilik arz etmistir. Bizim ¢alismamizda ise 4 gruplama yapilmis olmasi ve normal
kilolu obez hastalarin da ¢alismaya dahil edilmesi (grup 4) daha hassas bir kiyaslama

saglamig ve farkli bir perspektif katmugtir.

Rolland ve ark. gerceklestirdigi bir calismada obez grupta 45 g6z (24 hasta), kontrol
grubunda ise 46 goz (23 olgu) yer aldi. DKP santral kadranda makular VD ve PD, obez
hastalarda kontrollere kiyasla anlaml1 derecede diisiiktii (151). Ilgili calismadan farkli olarak
bizim ¢aligmamizda santral DKP —VD ve santral DKP — PD degerlerinde gruplar arasinda
anlaml farklhilik goriilmemistir. Ayrica bizim ¢alismamizda i¢ ve dis DKP — PD degerleri
obez grupta (grup 3), grup 1’e kiyasla belirgin olarak daha diisiik goriilmiistiir (p<0,05). Ilgili
calismada ayrica FAZ ve RNFL diizeylerinde gruplar arasinda anlamli farklilik gériilmemis
ve sonuclarin genel olarak ¢aligmamiz ile paralel oldugu goriilmiistiir. Rolland ve ark.
calismasinda metodolojik olarak sistolik kan basincina gore istatistiksel diizeltme

gergeklestirilmis ve bu yonii objektif bir degerlendirme saglanmaistir.

Zhi ve ark. obez ve konrol grubu olmak iizere farelerde bir deney gerceklestirmis ve
sinir katman kalinlig1 (NFL) degerlendirmistir (152). Calisma 10 tane obez fare ve 10 tane
kontrol grubu fare olmak zere toplamda 20 6rneklem ile gergeklestirilmis ve OCT ile
degerlendirme yapilmus. Ilgili ¢alismada NFL degerlerinde iki grup arasinda anlamli bir
farklilik goriilmezken (p>0,05), obez farelerde NFL — i¢ pleksiform katman (IPL) arasi
mesafenin azaldigr goriilmiis (p<0,01). Bizim ¢alismamizda da retina NFL (RNFL)
diizeylerinde 4 grup arasinda anlamli bir farklilik goriilmemis ve bu yonii ile Zhi. ve ark.

caligmasi ile benzerlik teskil etmistir.

Chan ve ark. tarafindan yapilan sistemik faktorlerin makula damar yogunluguna
etkisini inceleyen bir arastirmada; 1054 katilimcinin (kadmlarin %59,6's1) sag gdzleri
calismaya dahil edildi. Erkeklerde obezite parametreleri ve iligkili risk faktorleri anlamli
derecede daha yiiksekti. Erkeklerde yapilan ¢ok degiskenli dogrusal regresyon analizinde,
ileri yas ve tip 2 diabetes mellitus, bagimsiz olarak daha diisiik yiizeysel retina damar
yogunlugu ( =-0,37, p =0,002; B =-1,22, p = 0,03) ve derin retina damar yogunlugu (§ =
-0,66,p <0,001; B=-1,76, p=0,02) ile iliskiliydi. Kadinlarda, yalnizca daha yiiksek sistolik

kan basinci, bagimsiz olarak daha diisiik derin retina damar yogunlugu ile iliskiliydi (B = -

62



0,50, p = 0,003)(153). Benzer sekilde diyabet hastalarinda klinik bulgular ile OKTA
bulgular1 arasindaki iliskilerin incelendigi baska calismalar da mevcuttur (27). Ilgili
calismalarda klinik, sistemik, vital parametreleri ve komorbidite verileri incelenmis ve
OKTA sonuglari ile iliskilendirilmistir. Tlgili calismalar sistemik faktorlerin retinal damar
yogunlugunu etkileyebildigini gosterdiginden biz de g¢alismamizda komorbiditesi olan
hastalar1 dahil etmedik. Calismamizda yas ve cinsiyet faktorleri ayrica istatistiksel olarak
kontrol alta alinmis, komorbiditesi olmayan hastalar incelenmis ve bu yonii ile objektif bir

degerlendirme saglanmaistir.

Kiziltoprak ve ark. saglikli ¢ocuklarda makula ve optik disk damar yogunlugunu
cinsiyet, aksiyel uzunluk, viicut kitle indeksi (VKI) ve refraktif kusurlara gore
degerlendirmeyi amaglamus. Ilgili calismada VKI’ye gore ayrilan gruplarda foveadaki
yiizeysel ve derin damar yogunlugu erkeklerde kizlara kiyasla anlamli derecede yiiksekti (p
degerleri sirastyla 0,01 ve 0,03). Alt temporal ve iist temporal radyal peripapiller kilcal damar
yogunluklar1 kizlarda erkeklerden anlamli derecede yiiksekti (p degerleri sirasiyla 0,01 ve
0,03). Refraktif gruplar igerisinde makiila ve optik disk damar yogunlugu olgiimlerinde
anlaml bir fark bulunmadi (hepsi i¢in p > 0,05)(154). Diger taraftan bizim ¢alismamiz
pediatrik yas grubunda yapilmamis olmakla beraber benzer sekilde, gdziin refraktif durumu
makiila ve optik disk damar yogunlugu 6l¢iimlerinde anlamli bir fark yaratmadi (hepsi i¢in
p >0,05). Bizim ¢alismamizda cinsiyete gore yapilan degerlendirmede dis koroid PD
degerleri kadinlara kiyasla erkeklerde daha yiiksek goriilmiistiir (p=0,034). Diger taraftan
temporal ONH — PD degerleri ise kadinlarda daha yiiksek seyrederken (p=0,038), superior
ONH - PD diizeyleri ise erkeklerde daha yiiksek goriilmiistiir (p = 0,009). Diger OKTA
Ol¢lim sonuclarinin higbirinde cinsiyete gére anlamli farklilik not edilmemistir (p>0,05). Her
iki ¢aligmadaki veriler, anatomik lokalizasyon ve cinsiyete gore OKTA verilerinde anlamli

farkliliklarin goriilebilecegini vurgular niteliktedir.

Biz dizi caligmada bariatrik cerrahinin OKTA 6l¢iim degerleri lizerindeki etkileri ve
bariatrik cerrahinin retina mikrovaskiilarite izerindeki etkilerini dogrudan degerlendirmistir.
Chen ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmaya bariatrik cerrahi planlanan 136 obez hasta ve
52 normal kilolu kontrol dahil edildi (155). Fovea YKP, fovea DKP, parafovea (i¢) DKP ve
perifovea (dig) DKP VD’leri obez hasta grubunda kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede
diisiiktii. Tlgili calismada verilerin tiimiinde ameliyattan 6 ay sonra anlamli dlgiide iyilesme

saglanmistir. Bir baska calismada obezite tanis1 konmus 60 hasta (47 erkek) (ortalama yas:
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46.47£10.9 y1l) dahil edildi (156). Normal katilimeilarin 30 gozii (30 yas ve cinsiyet uyumlu)
karsilastirma i¢in dahil edildi. Obezitesi olan 60 katilimcida baslangic VD degeri kontrol
grubuna kiyasla daha disiliktii. Cerrahiden 3 ay sonra, bariatrik cerrahi uygulanan
katilimcilarda VD degerleri baslangica gore anlamli bir artig gostermistir. Bir baska
caligmada El-Shazly ve ark. 40 obez hastanin derin ve yiizeysel makiiler kapiller
pleksuslarinit bariatrik cerrahi oncesinde ve {i¢ ay sonrasinda 6l¢miis ve obez hastalarda
ameliyat Oncesi doneme kiyasla ameliyat sonrasi donemde yiizeysel makiiler kapiller
pleksusta anlamli bir degisiklik olmadigini, ancak derin makiiler kapiller pleksusta anlamli
bir artis oldugunu ve degisikliklerin VKI ile dnemli dl¢iide iliskili oldugunu bildirmislerdir
(157). Viljanen ve ark. bariatrik cerrahinin 6 ayda retina mikrovaskiilatiiriin yapisini
tyilestirdigini, bunun da retinal arteriyol daralmasi ve veniiler genislemede azalmaya yol
actigini gostermistir (158). Streese ve ark. ise bariatrik cerrahiden sonra bir grubu 6 hafta
boyunca takip etmis ve bariatrik cerrahinin biiyiik arter aterosklerozundan ziyade oncelikle
mikrovaskiiler fenotipi etkiledigini gostermistir (159). Tiim bu ¢calismalardaki veriler dikkate
alindiginda, bariatrik cerrahi sonras1 VKi’deki azalmanin OKTA &l¢iim sonuglar1 iizerinde
pozitif etkilerinini oldugu ve VKI nin retina mikrovaskiilarite iizerinde dogrudan etkilerinin

oldugu anlasilmaktadir.

Literatirde VKI’ye gore koryokapiller pleksus ve koroidal pleksus VD ve PD
verilerini inceleyen calismaya rastlanmamis olup, ¢alismalar daha ¢ok koroidal kalinlik
Olciimleri lizerinden yapilmistir. Bizim ¢alismamiz bu yonii ile literatiire yeni bir perspektif
kazandirmustir. Calismamizda koryokapillaris VD (santral, tiim ve i¢) degerleri VKI ile
negatif yonde zayif bir korelasyon iliskisi sergilemistir (p<0,05). Diger taraftan koroid VD
degerleri (santral ve i¢) ve PD degerlerinin (santral, tiim ve i¢) VKI ile negatif yonde zayif

korelasyon iliskisi icerisinde oldugu goriilmiistiir (p<0,05).

Demirkok ve ark. yaptigi calismada normal gbzlerde okiiler nabiz genligi, koroid
kalinlig1 ve i¢ karotis arter doppler ultrason bulgularmin korelasyonu incelenmistir (160).
Okiiler nabiz genligi (OPA), g6z i¢i kan akimi hakkinda yararh bilgiler saglar ve koroid
perflizyonunun dolayl bir gostergesidir. Calismanin sonucunda ise hem kadinlarda hem
erkeklerde 50 yasin altindaki bireylerde OPA ile subfoveal koroid kalinlig1 arasinda pozitif
korelasyon bulunmustur. Kim ve ark. yaptig1 gen¢ ve saglikli bireylerde koroid kalinlig ile
okiiler perfiizyon basinci arasindaki iliskinin incelendigi bir bagka ¢alismada 69 geng,

saglikli bireyin her goziinde EDI-OCT ile subfoveal koroidal kalinlik dl¢tilmistiir (161).
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Calismada tek degiskenli ve ¢cok degiskenli analizler BT'nin OPP (okiiler perflizyon basinci)
ile iliskisini degerlendirmek icin yapilmis ve aksiyel uzunluk (AL), refraktif hata (RE),
cinsiyet ve/veya viicut kitle indeksi (VKI) dikkate almmustir. lgili ¢alismadaki sonuglar
incelendiginde EDI-OCT ile dlgiilen in vivo subfoveal CT geng, saglikli deneklerde OPP ile
anlamli sekilde iligkili goriilmiis; bu da subfoveal BT'min subfoveal okiiler perfiizyon
durumunu dolayli olarak gosterebilecegini diisiindiirmektedir. Ancak bu iliski yiiksek
miyoplu deneklerde gézlenmemistir. lgili sonuglar OKTA koroid 6l¢iim verilerinin okiiler
nabiz genisligi (OPA) ve okiiler perflizyon basincit (OPP) gibi sekonder parametrelerle
birlikte degerlendirilmesinin anlamli sonuglar igerebilecegini ve calismamizin bu agidan

kisith kaldigini diistindiirmiistiir.

Literatiirde koroid kalmligi, obezite ve VKI'yi degerlendiren dnceki calismalar
celiskili sonuclar bildirmistir. Bazi calismalarda VKI ve obezite ile koroid kalinliklar:
arasinda negatif korelasyon gosterilirken, bazi calismalarda ise pozitif korelasyon
gosterilmistir. Ornegin Yilmaz ve ark. tarafindan 160 denek iizerinde yapilan ¢aligmada
(162) ve Ozgur ve ark. tarafindan gerceklestirilen bir baska ¢alismada (148) obez hastalarda
koroid kalmligmm 6nemli dlgiide azaldig1 (p = 0,001) ve VKI ile ortalama koroid kalmlig
arasinda anlamli negatif korelasyon (p = 0,02) bulundugu bildirilmistir. Teberik ve ark.
morbid obez ve normal kilolu bireyleri karsilastirdiklar1 200 olguluk bir bagka ¢alismada,
obez grupta koroid kalinlig1 neredeyse tiim segmentlerde anlamli derecede diisiik bulunmus
ve VK1 ile koroid kalmlig1 arasinda anlamli negatif korelasyon gdsterilmistir (163). Pediatrik
hastalarin ele alindig1 bir bagka 6rnekte ise Ersan ve ark. cocukluk ¢agi obesitesinde retina
ve koroidin mikrovaskiiler bozukluklarini incelemisler; obez ¢ocuklarda kontrol grubuna
gore daha dar retinal arterioller, daha genis retinal ventiller ve daha ince makiila ve subfoveal
koroid kalinliklar1 oldugunu gostermislerdir (164). Benzer sekilde Dogan ve ark. 69 morbid
obez hasta ve 29 saglikli kontrol grubu ile yaptiklar calismada; Ozen ve ark. 76 morbid obez
hasta ve 40 saglikh kontrol grubu ve Onciil ve ark. 44'i normal kilolu, 40" kilolu, 40" 1.
smif obez, 38'1 2. sinif obez ve 35'1 morbid obez olmak tlizere 197 katilimciy1 degerlendirmis
ve VKI ile koroid kalinhig1 negatif korele oldugunu gdstermislerdir (165-167). Ilgili
calismalarin aksine Alagamli ve ark. saglikli kontrollerle karsilastirildiginda obez bireylerde
daha yiiksek koroid kalinlig1 degerleri gozlemledi (145). Bir bagka ¢alismada Celik ve ark.
pediyatrik obez hastalarda retrobulber okiiler kan akimi parametrelerindeki degisiklikleri
incelemis, hipertansiyon ve diyabeti olmayan obezite tanis1 almis ¢ocuklar (39 olgu, obez

grubu) aymi yastaki saglikli kontroller (26 olgu, kontrol grubu) ile OCTA parametreleri
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acisindan kiyaslanmis; subfoveal koroid kalinligi obez grupta kontrol grubuna kiyasla daha
kalin olarak gosterilmistir (325,89 + 52,77 um'ye kiyasla 304,52 £21,76 um, p = 0,04) (168).
Benzer sekilde, obez kadinlarda ve addlesanlarda yapilan bazi caligsmalarda, obezite
hastalarinda koroid kalinliginin saglikli kontrol popiilasyona kiyasla daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (169, 170). Onceki ¢alismalar, VKI 18-24,9 kg/m? arasinda olan hastalarda
koroid kalinhgmm VKI <18,5 olanlara kiyasla daha yiiksek oldugunu gostermistir (171,
172). Ilgili sonuglar VKI ile koroid kalinliklar1 arasinda genel kabul gérmiis altm bir kuralin
olmadigmi; calismadaki Orneklem sayisi, komorbidite, yas ve cinsiyet spektrumu ve
calismanin  metodolojik  sekline gore sonuclarin  degiskenlik  gosterebilecegini
vurgulamaktadir. Bu baglamda yeni nesil OKTA cihazlar1 ile sonuglar1 etkileyebilecek
kovaryantlarin daha net olarak tanimlandigi, homojen gruplarin olusturuldugu; klinik, vital
ve komorbiditelerin net olarak tanimlandigi daha kapsamli ¢aligmalara ihtiyag oldugu
asikardir. Yas, rk, genetik faktorler, sistemik hastaliklar (komorbiditeler), vital bulgular,
sigara—ilac kullanimlar1 ve cihazlarin prediksiyonda kullandiklar1 algoritma cesitliligi gibi
faktorlerin ilgili c¢aligmalar arasindaki farkhiliklarm temel nedeni olabilecegini
disinmekteyiz. Anormal derecede diisiik kilodan morbid obeziteye kadar farkli obezite
evrelerine sahip deneklerin prospektif takipleri, farkli kilo kosullarinda koroid kalinligi

degisimlerinin egilimini anlamaya yardimci olabilir (173).

El shazy ve ark. 40 obez hastada bariatrik cerrahinin RNFL kalinlig1 ve OCTA ile
olciilen optik sinir basi kan akimi {izerinde, ameliyattan 3 ay sonra belirgin bir GIB
azalmasina ragmen, anlamli bir etkisinin olmadig1 gostermistir(157). Kurtul ve ark. ¢cocukluk
cag1 obezitesinde retinal mikrovaskiilatiirii arastirdiklar1 bir ¢alismada obez ¢ocuklar ile
kontrol grubu karsilastirilmis ve ortalama RNFL kalinligmmin tiim kadranlarda benzer
oldugunu ve optik disk radyal peripapiller kilcal damar yogunluklarinin gruplar arasinda
benzer oldugu gdstermislerdir (30). Literatiirle uyumlu sekilde bizim ¢alismamizda VKI’ye
gore belirlenmis gruplar arasinda RNFL ve GCC sonuglarinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmamistir (p>0,05). Benzer sekilde ¢aligmamizda gergeklestirilen korelasyon
analizlerinde, gerek genel drneklem gerekse 4 alt grup 6zelinde gergeklestirilen korelasyon
analizlerinde RNFL ve VKI arasinda herhangi bir anlamli korelasyon iliskisi goriilmemistir

(p>0,05).
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Dogan ve ark. bariatrik cerrahi planlanan viicut kitle indeksi (VKI) >35 kg/m® olan
bireyleri saglikli bireylerle kiyaslamis ve optik disk vaskiiler yogunlugu agisindan iki grup
arasinda anlamli bir fark gostermemisler (150). Yine Kiziltoprak ve ark. saglikli cocuklarda
makula ve optik disk damar yogunlugunu yas, cinsiyet, aksiyel uzunluk, viicut kitle indeksi
(VKI) ve refraktif kusurlara gore degerlendirdikleri ¢calismada refraktif gruplar icerisinde
optik disk damar yogunlugu Slgliimlerinde anlamli bir fark gosterilmemistir (tiimii ig¢in p
>0.05)(154). Ilgili calismalarin aksine Alagamli ve ark. calismasinda ise optik sinir basindaki
(ONH) damarlarin yogunlugu (VD), asir1 kilolu ve obez yetiskin goniilliilerde normal kilolu
kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede diisiiktii. Bu fark klinik 6ncesi psodotimor
serebrinin bir ongodriiclisii olabilir (145). Bizim ¢alismamizda da optik disk basi (ONH)
damar dansitesinin (VD) inferior kadranindaki 6l¢iim degerleri normal kilolu kontrol gruba
kiyasla obez yetiskinlerde istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik izlenmistir. Optik disk
bas1 (ONH) damar dansitesinin (VD) superior kadranindaki 6l¢iim degerleri grup 3’te grup
2’ye kiyasla daha diisiik olarak bulunmustur.

Literatiir verileri incelendiginde RNFL ile obezite arasinda genellikle ters (negatif)
korelasyon iligkilerinin oldugu ve obez hastalarda RNFL kalinliklarmin azaldigi
gosterilmistir. Ornegin Zarei ve ark. metabolik sendromlu yetiskin bireylerde optik diskin
temporal ve nazal kadranlarindaki superior RNFL kalinligmin kontrollere kiyasla daha
diisiik oldugunu bulmuslardir (p degerleri sirasiyla 0,027 ve 0,013)(174). Pediatrik hastalarin
dahil edildigi bir baska calisma serisinde obeziteye bagli olarak RNFL'de azalmalar tespit
edilmekle beraber RNFL'nin VKI ile negatif korelasyon iliskisi sergiledigi gdsterilmistir
(175-177). Benzer sekilde Icel ve ark. calismasinda obez yetiskin hastalarda RNFL
kalinligmin obez olmayan gruba gore daha diisiik oldugu bildirilmis, ancak bunun
istatistiksel olarak anlamli olmadigi not edilmistir (146). Bizim calismamizda 4 grup
arasindaki RNFL degerlerinde herhangi bir anlamli farklilik gériilmemis; genel drneklem
grubunda RNFL ile yas, VKI, boy, kilo, GIB ve MRSE arasinda herhangi bir anlaml
korelasyon iligkisi tespit edilmemistir. Benzer sekilde 4 alt grup 6zelinde gerceklestirilen
korelasyon analizlerinde RNFL ile VKI arasinda anlamli bir korelasyon iliskisi
gosterilmemistir. ilgili calismalarda RNFL analizleri cok kadranh olarak analiz edilmis olup,

bizim ¢aligmamizda RNFL degerleri kadran bazinda degerlendirilmeyip genel RNFL degeri
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not edilmistir ve ilgili farkliliklarin temel nedeninin bu noktadan kaynaklanmis olabilecegini

diistinmekteyiz.

Zhang ve ark. santral obezitenin retina norodejenerasyonu ile iliskisini
degerlendirmeyi amaglamislar. flgili calismada optik koherens tomografisi (OCT) ile dlgiilen
retina ganglion hiicresi-i¢ pleksiform tabaka kalinligi (GCIPLT), nérodejenerasyonun retinal
gostergesi olarak kullanilmustir. Tiim hastalar VKi’ye gore (normal, fazla kilolu, obezite) ve
bel-kalca oranina gore (WHR; normal, yiiksek) alt1 obezite fenotipine ayrilmistir. Bu kesitsel
analiz GCIPLT'nin normal VKI/yiikksek WHR'li bireylerde normal VKi/normal WHR'li
bireylere kiyasla 6nemli 6l¢iide daha ince oldugunu gostermis ve obezite/normal WHR'l1
bireylerde daha ince GCIPLT degerleri not edilmistir. Sonug olarak normal kiloda bile santral
obezitenin GCIPLT incelmesiyle iliskili oldugu gdosterilmistir (178). Bir baska calismada
metabolik sendromlu hastalarda retina nérodejenerasyonunu arastirilmis ve 6 mm ETDRS
cemberinin inferior, superior, nazal ve temporal kalinliginda, toplam makiila hacminde,
peripapiller ve makiila retina sinir lifi tabakasinda, i¢ pleksiform tabaka ile makiila ganglion
hiicre tabakasinda ve ganglion hiicre kompleksinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
gosterilmemistir (179). Bizim ¢alismamizda GCC superior ve inferior degerlerinde 4 grup
arasinda anlamh farklilik goriilmemis ve gergeklestirilen korelasyon analizlerinde GCC ile
VKI arasmda herhangi bir korelasyon iliskisi gdsterilmemistir. Bizim calismamizda
WHR’ye gore kategorizasyon yapilmamis olmasi, Orneklemin 18-35 yas grubu ile
smirlandirilmis olmasi ( Zang ve. ark calismasinda yas ortalamasi 55,06+8,27 yil) ve
calismalar arasi 6rneklem sayilarinda ciddi farkliliklarmn goriilmesi sonuglar arasindaki

farkliliklarin temel nedeni olabilir.

Pekel ve ark. yaptig1 obez cocuk ve ergenlerdeki optik sinir bas1 parametrelerinin ve
ic retina tabakasi kalinliklarinin karsilastirildigi bir ¢alismada; kontrol grubuyla
karsilastirildiginda, obez grubundaki katilimcilar {ist kadranlarda daha ince retina sinir lifi
tabakalar1 (p = 0,04) ve iist temporal sektorlerde daha ince ganglion hiicresi-i¢ pleksiform
tabakalar1 (p = 0,04) sergilediler (180). ilgili calismanin aksine bizim ¢alismamizda GCC
superior ve inferior degerleri analiz edilmistir. Calismamizda GCC ve RNFL degerlerinde
gruplar arasmda herhangi bir anlamli fark veya korelasyon iligkisi not edilmemistir.
Calismamizin Pekel ve ark. caligmasindan farkli olarak 18-35 yas grubu yetiskin bireylerde
gerceklestirilmis olmas1 ve 4 grup arasinda degerlendirme yapilmis olmasi ve drneklem

sayilar1 arasinda farklar sonuglar arasinda farkliliklarin temel nedeni olabilir.
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Panon ve ark. VKi'nin okiiler parametreler iizerindeki etkilerini arastirnis ve &n
kamara derinligindeki artisin VKI ile korele oldugunu ve goz ici basincinm asir1 kilolu grupta
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugunu tespit etmislerdir. Ayrica, iki grup
arasinda ganglion hiicre kalinligi ve makula kalinlig1 degerlerinde anlamli bir fark
bulunmustur ( swasiyla p = 0,036 ve 0,009)(181). Ilgili ¢alismanmn aksine bizim
calismamizda goz ici basing (GIB) degerlerinde gruplar arasinda herhangi bir anlamli fark

gosterilmemistir.

Bizim bulgularimiz ve literatiir verileri 1s5181mda obez hastalarda retinal ve koroidal
damar yogunlugunun saglikli kontrollere kiyasla diisiik oldugu s6ylenebilir. Koryokapillaris
ve koroid perfiizyon yogunlugu ile ilgili literatiirde sinirli sayida kaynak bulunmakla birlikte
bu verilerin bizim calismamizda Ozellikle grup 4 metabolik obez hastalarda saglikli
kontrollere kiyasla daha diisiik oldugu dikkat ¢cekmistir. Dolayisiyla obezite veya normal
kilolu metabolik obezlerde sistemik etkilere bagl olarak okiiler perfiizyon ve damar
yogunlugunda etkilenme meydana gelebilmektedir. Obezitenin okiiler sistem {izerine
etkilerinin detaylandirilmasi, agik¢a ortaya konmasi ve derecelendirilmesi igin genis

katilimli, ¢ok merkezli ¢calismalara ihtiya¢ vardir.

SONUC: Tiim verileri gdstermektedir ki VKI ile okiiler mikrovaskiiler sistem
fonksiyonlar1 arasinda negatif yonlii bir iliski vardir. VKI artisma siklikla eslik eden DM ve
sistemik HT gibi komorbiditelerin varligindan bagimsiz olarak retinal mikrovaskiiler yap1
olumsuz etkilenmektedir. Obezitenin mikrovaskiiler komplikasyonlarmi izlemede OKTA
giivenilir bir yontem olabilir. Ek olarak OKTA ’nin sagladig1 sayisal veriler hastalarin ve
hastaligin taninmasinda, takibinde ve tedavi yanitlarinin izlenmesinde kantitatif veriler
sunabilir. Calismamizin kisithiliklar1 arasinda nispeten kisitli hasta sayisi, kesitsel tasarima,
tedavi ve/veya girisim yanitini igermemesi sayilabilir. Calismamizin giiclii yani ise obez
hastalar1 gruplara ayirarak incelemesi ve bulgular1 saglikli kontrollerle karsilastirmasi

gosterilebilir.
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