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OZET

IDIYOPATIK EPIRETINAL MEMBRANI OLAN HASTALARDA
METAMORFOPSININ OPERASYON ONCESi VE SONRASI M-CHARTS™
METAMORFOPSiI DEFTERI KULLANILARAK KANTITATIF OLARAK
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Idiyopatik epiretinal membrami olan hastalarda metamorfopsinin operasyon oncesi ve
sonrast M-CHARTS™ metamorfopsi defteri kullanilarak kantitatif olarak degerlendirilmesi
ve optik koherens tomografi (OKT)’de retina katmanlarinda meydana gelen degisikliklerle
metamorfopsi skorlar1 arasmdaki iligkinin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Gerec ve Yontem: Yapilan prospektif cahsmaya Akdeniz Universitesi Hastanesi Goz
Hastalklar1 Klinigi Retina polikliniginde takipli, 2020-2022 yillar1 arasmda fundus
muayenesi ve optik koherens tomografi ile idiyopatik epiretinal membran tamsi als,
epiretinal membran nedeniyle pars plana vitrektomi(PPV) cerrahisi yapilan bir yillik takibi
olan hastalar dahil edildi. Tiim hastalarin detayh oftalmolojik bulgulari, goérme keskinlikleri
ve metamorfopsi skorlart kaydedildi. OKT’de santral retina kalnligi(SRK), retina sinir lifi
tabakas1 (RSLT) kalnligi, gangliyon hiicre tabakast+ic pleksiform tabaka (GHT+IPT)
kalnliklar1 ve subfoveal koroid kalnliklar1 (SFKK)degerlendirildi. Cerrahi 6ncesi ve sonrasi
gorme keskinligi, metamorfopsi skorlart ve OKT parametrelerinin iliskisi arastirildi.

Bulgular: Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi oncesi, tedavi sonrasi
l.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay iERM’li gbozde gorme keskinligi anlamli (p>0,05) farkhlik
gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay,
6.ay, 12.ay IERM’li gbzde MV skoru anlamli (p>0,05) farkhlik gOstermemistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi oncesi, tedavi sonrasi 1.ay Retina
(ILM-RPE) — Santral (S) degeri anlamli (p>0,05) farkhlik gdstermemistir. Metamorfopsi skor
diistisii olan grupta tedavi sonrasi 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina (ILM-RPE) — S degeri
metamorfopsi diislisii olmayan gruptan anlaml (p<0,05) olarak daha yiiksek

saptanmugtir. Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi Oncesi, tedavi sonras1 12.ay
GHT+IPT(Gangliyon Hiicre Tabakast+i¢ Pleksiform Tabaka) +S degeri metamorfopsi skor
diisiisii olmayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksekti.

Sonug: Idiyopatk epiretinal membran, gérme keskinligi diisiirebilen ve metamorfopsiye
neden olan bir vitreoretinal arayiizey hastaligidir. Metamorfopsi skorlarmda diistis olan ve
olmayan grupta OKT parametrelerinden GHT+IPT+S tabakadaki ameliyat oncesi istatistiksel
olarak anlamh kalnlhk farkhlig1 hastalarin kantitatif metamorfopsi sikayetleri ile
ligkilendirilmistir. iIERM ameliyat1 sonrasi anatomik ve fonksiyonel iyllesme yillar boyunca
devam edebilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Gorme keskinligi, Metamorfopsi, Optik koherens tomografi, Epiretinal
membran



ABSTRACT

QUANTITATIVE EVALUATION OF METAMORPHOPSY BEFORE AND AFTER
OPERATION IN PATIENTS WITH IDIOPATIC EPIRETINAL MEMBRANES
USING THE M-CHARTS™ METAMORFOPSY BOOK

Purpose: It was aimed to quantitatively evaluate metamorphopsia pre- and postoperatively in
patients with idiopathic epiretinal membrane using the M-CHARTS™ metamorphopsy book
and to evaluate the relationship between changes in retinal layers in optical coherence
tomography (OCT) and metamorphopsia scores.

Materials and Methods: This prospective study included patients followed up in Akdeniz
University Hospital Ophthalmology Clinic Retina outpatient clinic, diagnosed with idiopathic
epiretinal membrane by fundus examination and optical coherence tomography between
2020-2022, and underwent pars plana vitrectomy surgery for epiretinal membrane for one
year. Detailed ophthalmologic findings, visual acuities and metamorphopsia scores of all
patients were recorded. Central retinal thickneSS (CRT), retinal nerve fiber layer (RNFL)
thickneSS, ganglion cell layer+inner plexiform layer (GCL+IPL) thickneSSes and subfoveal
choroidal thickneSS (SFCT) were evaluated in OCT. The relationship between pre- and
postoperative visual acuity, metamorphopsia scores and OCT parameters was investigated.

Results: Visual acuity did not differ significantly (p>0,05) in the pre-treatment, post-
treatment 1st, 3rd, 6th, and 12th months in the group with and without metamorphopsia score
reduction in the eye with iIERM. The MV score did not differ significantly (p>0,05) in the 1st,
3rd, 6th, and 12th months after treatment in the group with and without metamorphopsia
score reduction in the eye with IERM. Retina (ILM-RPE) — Central (S) value did not differ
significantly (p>0,05) before and after treatment in the group with and without
metamorphopsia score reduction. Retinal (ILM-RPE) — S value at the 3rd, 6th, and 12th
months after the treatment was found to be significantly higher (p<0,05) in the group with a
decrease in metamorphopsia score than in the group without a decrease in metamorphopsia. In
the group with decreased metamorphopsia score, pre-treatment and post-treatment 12th month
GHT+IPT(Ganglion Cell Layer+Inner Plexiform Layer) +S value was significantly (p<0,05)
higher than the group without metamorphopsia score decrease.

Conclusion: Idiopathic epiretinal membrane is a vitreoretinal interface disease that can
reduce visual acuity and cause metamorphopsia. Statistically significant preoperative
thickneSS difference in the OCT parameters of the GHT+IPT+S layer in the group with and
without a decrease in metamorphopsia scores was aSSociated with the quantitative
metamorphopsia complaints of the patients. Anatomical and functional recovery after IERM
surgery can continue for years.

Keywords: Visual acuity, Metamorphopsia, Optical coherence tomography, Epiretinal
membrane



SIMGELER VE KISALTMALAR DIZINi

AVD : Arka Vitreus Dekolmani

DGK : Diizeltilmemis Gérme Keskinligi

DM : Diyabetes Mellitus

EIDGK : En lyi Diizeltilmis Gorme Keskinligi
ERM : Epiretinal Membran

FFA : Fundus Floresein Anjiografi

GFAP: Glial Fibriller Asit Protein

GHT+IPT : Gangliyon Hiicre Tabakasi + I¢ Pleksiform Tabaka
HPL: Hiperlipidemi

HT : Hipertansiyon

ICG : Indosiyanin Yesili Anjiografi

ILM : i¢ Limitan Membran

iERM : idiyopatik Epiretinal Membran

KK: Koroid Kalnhg1

MH: Horizontal M-Skoru

MV: Vertikal M- Skoru

OKT : Optik Koherens Tomografi

OKT-A : Optik Koherens Tomografi- Anjiografi
PAI: Parasantral inferior

PAN: Parasantral Nazal

PAS : Parasantral Siiperior

PAT : Parasantral Temporal

PDGF: Platelet Kaynakh Growth Faktori

PEGEF : Pigment Epitelyal Growth Faktorii

PPV : Pars Plana Vitrektomi

RPE : Retina Pigment Epiteli

RSLT: Retina Sinir Lifi Tabakas1

SD-OKT : Spektral Domain Optik Koherens Tomografi
SFK : Santral Foveal Kalnlik

SFKK:Subfoveal koroid kalnligi

SLD: Superluminesent Diod Laser

SRK : Santral Retinal Kalnlik

SS-OKT : Swept Source Optik Koherens Tomografi
TD-OKT: Time Domain Optik Koherens Tomografi
TGF-B: Transforming Growth Faktorii

VEGEF : Vaskiiler Endotelyal Biiylime (Growth) Faktori
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1.GIRIS

Epiretinal membran (ERM), i¢ retinal yiizey iizerinde bulunan
fibroselliiler zardan olusan yaygmn bir vitreomakiiler araylizey patolojisidir.
Yasam kalitesini etkileyen gérme azalmasindan metamorfopsiye kadar degisen
viziiel semptomlara neden olmaktadr. Ilk defa 1865°te Iwanoff tarafindan
tanimlanmistr [1]. Selofan makiilopati, premakiiler fibroplazi, makiiler kirisiklik
(pucker) terimleri zaman iginde ERM i¢in kullanilan tammlamalar olmustur.

Fundus goriintiileme yontemiyle yapilan c¢ahsmalarda epiretmnal
memran prevelans1 %7 ve %11,8 olarak bildirilmistir. Bu oran yagm artmasiyla
birlikte artis gostermektedir [2]. Epiretinal membran primer “idiyopatik” veya
sekonder olarak meydana gelebilmektedir. Sekonder olarak okiiler travma, g6z ici
mflamasyon, retinal vaskiiler hastaliklar, iiveit ve retina dekolmanindan sonra

gelisebilmektedir [3,4].

Optik koherens tomografi (OKT) baz retinal hastaliklarin
degerlendirilmesinde 6nemli bir yere sahiptir. Ozellikle giiniimiizde epiretinal
membrani olan olgularin degerlendirilmesinde hizli, giivenilir, noninvazif ve
tekrarlanabilir olmasiyla 6nemi tartismasizdir. Olgularda ERM’nin kalnhgi, arka
vitre dekolmani, retinanin i¢ yiizeyiyle temasi, c¢ekinti varhgi, makiilanin kalnligi,
O0demin varhgi, makiiler delik olup olmamasi hakkmda bizlere faydali veriler
sunmaktadrr. Ozellikle idiyopatik membrani olan olgularin %95’inde arka vitre
dekolmant OKTile gosterimistir [5].

ERM olgularinda retinanin i¢ ve dig katmanlarinda ve vaskiiler
yapilarinda tanjansiyel kuwvetlerin etkisiyle anatomik ve fonsiyonel (gérme

keskinliginde azalma, metamorfopsi) degisiklikler meydana gelmektedir.

Bu calismada, idiyapatik ERM tanili hastalarin vitrektomi oncesi ve
sonras1 metamorfopside gozlenen degisikliklerin M-CHARTS™ metamorfopsi

defteri ile degerlendirilmesini ve OKT degisikliklerinin degerlendirilmesini
amagladik.



2.GENELBILGILER

2.1. Retina Embriyolojisi ve Histolojisi

Retinanin embriyolojik kokeni noral ektodermdir. Noral ektoderm ise
optik vezikiiliin distal ucunda yerlesimlidir. Bu tabakalar histolojik tabaka olarak
tek katmandan ¢ok katmana gecerek matiirasyonlar1 devam eder. Optik vezikiiliin
ic kismmnda degisime ugramadan kalan kolumnar hiicreler ise pigment epitelini
olusturur [6].

Optik vezkiiliin retina olusum asamasmnda Onemli bir yeri vardrr,
kendi iizerine katlanmasiyla iki 6nemli yap1 olan retina hiicreleri ve pigment epitel
hiicreleri karsi karstya gelir. Potansiyel bir bosluk olusur yani aralarmda siki bir
adezyon yoktur. Optik vezikiil, invajinasyon ile optik ¢ukuru olugturur. Bu
asamanmn baglangicinda oftalmik arterin distal ucu embriyonik fiSSiiriin i¢ine

dogru yerlesir ve fiSSiir kapaninca arterin marjinal zonu ¢evrelenir [7].

Retinanin matiirasyonu i¢in {i¢iincii ay kritlk asamadur. Ilk olarak ic
retina, en son ise dis retinay1 olusturan hiicreler olusur. Retina icin hayati 6nem
tastyan Miiller hiicreleri ik olusan hiicrelerdendir. Baglangicta retinamin en i¢
kisminda yer alan i¢ limitan membran ile etkilesim halinde olup, zamanla sayis
ve boyutu artarak diger retinal katmanlarla da baglant1 kurar [8].

Gestasyonun dordiincli ayinda niikleer tabakalar olusmaya baglar, dis
noroblastik tabaka ile i¢ noroblastik tabakanmn etkilesimi i¢ niikleer tabakayi
olusturur. Retinanmn erigkin diizeynde gelisimi dogumdan sonra altnc1 aya kadar
devam eder ve bu asamada fovea gelisimi olmaktadwr. Gestasyonun sekizinci

aymda retinanmn vaskiiler sistemi olusur. Gelisimi en son tamamlanan bdolge ise
makuladr [9].



2.2. Retina Anatomisi

2.2.1. Retina

Retina, 15131 algilamada sorumlu noral retina ile optik sinir araciigiyla
bu bilgiyi kortikal gérme merkezine tasiyan c¢ok fazla sayida hiicre tabakasmdan
olusmustur. Onde ora serrata, arkada optik diske kadar uzanan, ince ve seffaf bir

dokudur [10].

Vorteks venlerinin skleraya giris yerleri hayali bir ¢izgi olarak kabul
edildigi kesitte, santral (posterior) ve periferik (anterior) olarak iki bdlgeye ayrilir.
Periferik retina ince ve avaskiiler bir yapidir. Vitreus tabam ve zoniillerle
komgsulugu nedeniyle onemli bir bolgedir. Santral retina ise ekvatorun gerisinde

kalan rutin fundus muayenesinde c¢ogunlukla gordiigiimiiz bolgedir [10].

Retina i¢ tarafta vitreus, dis tarafta ise koroid ile komsudur. Kalnligi
150-300 mikron arasmda degismekle birlikte icten disa dogru su katmanlardan
olugsmaktadir [10]:

1. I¢ Limitan Membran (ILM)
2. Sinir Lifi Tabakasi

3. Gangliyon Hiicre Tabakasi
4. I¢ Pleksiform Tabaka

5. I¢ Niikleer Tabaka

6. Dis Pleksiform Tabaka

7. Dis Nikleer Tabaka

8. Dis Limitan Membran

9. Fotoreseptor hiicre tabakasi

10. Retina Pigment Epiteli (RPE)



Vitreus

Sekil 2.1: Retinanin Histolojik Kesiti (Retina pigment epiteli (PE), Rod ve Kon
tabakast (R&CL), Dis limitan membran (OLM), Dis nikleer tabaka (ONL), Dis
pleksiform tabaka (OPL), I¢ niikleer tabaka (INL), I¢ pleksiform tabaka (IPL),
Ganglion hiicre tabakasi (GCL), Sinir lifleri tabakasi (NFL), i¢ limitan
membran(ILM))

2.2.2. i¢c Limitan Membran

Miiller hiicrelerinin ayaksi ¢ikntilar1 ile olusan gercek bir
membrandr. Hiyaloid ile baglantilar1 sayesinde dayanikliligi artar. Lamina rara
mterna, lamina densa ve lamina rara eksterna tabakalarmdan olusur ve icten disa
dizilimleri bu sekildedir [11]. Bazal membran yapilarinda yogun miktarda
bulunan adezyon protemlerini icermektedir. Bu proteinler laminin, fibronektin,
Tip I ve IV kollajendir [12]. Kalnlhig1 bolgeden bolgeye degisiklik
gostermektedir. Foveada yaklagik 15 nm, 4 vitreus bazinda 50 nm, ekvatorda 300
nm ve arka kutupta ise 900 nm seklindedir [13]. Epiretinal membran gibi
vitreomakiiler ara yiizey hastalklarinda, ILM’nin roli oldugu diisiiniilmektedir.



Arka hiyaloid tarafindan anteroposterior ya da tansanjiyel kuwvetler ile 1LM
tizerindeki vektoryel giiclere ikincil, retinal mikroyapida degisikler olabilmektedir
[14].

2.2.3. Sinir Lifi Tabakasi

Gangliyon hiicrelerinin aksonlarindan olusur. Periferik retinada sinir
lifi tabakasi en ince, optik disk ¢evresinde ise en kalindir. Santral retinal arter ve
venin ana dallar1 da bu tabaka i¢cinde seyreder [15]. Gangliyon hiicrelerinin
aksonlart skleray1 delip gecerek retinanin i¢ kisminda optik siniri olusturur. Optik
sinir lamina cribrosayr geg¢ince miyelin kilifla kaplanr [16].

2.2.4. Gangliyon Hiicre Tabakasi

Esas olarak gangliyon hiicrelerinin gdvdeleri bulunur. Bu hiicrelerin
dendritleri i¢ pleksiform tabakada bipolar ve amakrin hiicrelerle sinaps
yapmaktadr [17].

Gangliyon hiicre yogunlugu makulada en fazladir. Makulada bir
reseptor hiicreye bir gangliyon hiicresi diserken, retinanin diger bdlgelerinde 100-
130 reseptore bir gangliyon hiicresi diismektedir [17].

Yaklagik olarak bir milyon gangliyon hiicresi oldugu diistiniilmektedir
ve li¢ alt tipi vardir. W hiicreleri; hareketh bir cismin alglanmasi1 ve karanhkta
gormeden sorumludur. Yavas ileti yapan grubu olusturmaktadir. X hiicreleri orta
hizda ileti yapan hiicrelerdir ve temel gorevi renkli gormedir. Lateral genikulat
cisimde yer alan parvoseliiler tabakada sinaps yaparlar. Y hiicreleri ise hizli ileti
yapan grubu olusturmaktadir. Hareketin hizli fazmm alglanmasinda ve hizdaki
degisimden sorumludur. Sinaps bdlgesi ise magnoseliiler tabakadir [18].



2.2.5. i¢ Pleksiform Tabaka

Gangliyon hiicrelerinin, bipolar ve amakrin hiicreler ile sinaps
yaptiklar1 katmandr. Insanda 30 gesit amakrin hiicresi oldugu diisiiniilmekte ve
birgogunun gdrevi hala bilinmemektedir. Cok sayida dendritleri bulunur ve ¢ok
sayida hiicre ile etkilesime girebilmektedir. Bu etkilesim sayesinde bu tabakada
lateral inhibisyonu sagladiklar1 diistiniilmektedir [19].

Amakrin hiicreler gérme yolaginda impuls olusturan ik hiicrelerdir.
Bu hiicreler uyarilinca 151gm hem ac¢iimasinda hem kapanmasinda kisa siiren bir

depolarizasyon gerceklesir [20].

Bipolar hiicreler ise fotoreseptor hiicrelerden gelen impulsu diger
hiicrelere iletir. GOrme yolagmin ik noronlaridir. Bu hiicrelerin bir alict bir de

iletici kismu vardr, yani ki kutuplu olarak degerlendirilebilir [20].

2.2.6. i¢ Niikleer Tabaka

Bipolar, amakrin, horizontal ve Miiller hiicrelerinin niikleuslarini
iceren tabakadr. En dista horizontal hiicreler bulunurken, en icte ise amakrin

hiicreler yer alr.

Horizontal hiicrelerin {ic tipi oldugu bilinmektedir. H1 olarak bilinen
hiicreler M ve L konlardan mmpuls alrlar ve biiyiik govdeye sahiptirler. H2
hiicreler ise her lic kondan da veri alr. H3 tipi ise sadece insan retinasinda yer ahr
ve H1 hiicresine benzer ya da daha genis bir alanda sinaps yaptigi
distiniilmektedir [21].



2.2.7. D1s Pleksiform Tabaka

Gorme yolunun birinci ve ikinci néronlarmin sinaps yaptigi ik
sinaptik tabakadwr. Bu katman gevsek liflerden olusmaktadwr. Kon ve rod liflerinin
aksonlar1 bipolar hiicrelerin dendritlerine bu katmanda katihr. Horizontal hiicreler
de hiicreler arasi baglantty1 yatay diizlemde saglarlar [22].

Makula bolgesinde lifler mevcuttur ve foveadan perifere dogru
yayllan katman, Henle tabakasi olarak bilinir. Bu tabaka hemoraji ve eksiida
olusumu agismdan riskli bir dokudur [23].

2.2.8. D1s Niikleer Tabaka

Fotoreseptorlerin niikkleuslarindan olusur. Kon niikleuslar1 dis tarafta,
rod niikleuslar1 i¢ tarafta yer alr. Fovea ¢evresinde konlarin niikleuslarinin

artmasi ile kalnlk diger bolgelere gore daha fazladwr [24].

2.2.9. D1s Limitan Membran

Gergek bir membran yapisina sahip olmayan, komsu fotoreseptor ve
Miiller hiicrelerinin ¢ikmtilarimdan olusan bir tabakadr. Rod ve kon liflerinin
gectigi perforasyon bolgeleri meveuttur, bu nedenle diger katmanlara gore
gegirgenlik Ozelligi fazladr [25].

2.2.10. Fotoreseptor Tabaka

Gorme yolunun birinci néronlaridir. Bu tabakada isik belirli
reaksiyonlar sonucunda elektriksel enerjiye doniislir. DOrt ana kismu meveuttur;
Fotoreseptor dis segment, i¢ segment, nikkleus ve sinaptik terminal. Dis segment
5130 yakalandig1 ve reaksiyona girmeye basladigi yerdir. i¢ segment ise protein

sentezinin ve hiicre metabolizmasinin yogun oldugu, ¢ok sayida organele sahip



bolgedir. Sinaptik terminal ise glutamatin salgilanmasinda gorevlidir, bipolar ve

horizontal hiicrelerin uyarilmasindaki yapilar1 igerir [26].

Rod (basil) ve koni (kon) olarak bilinen gelismis ndroepitelyal
hiicreleri igeren katmandwr. Rodlar ince, uzun yapida olup tiim retinada yaklasik
120-130 milyon sayidadir. Foveanmn 350 mikronluk bdlgesinde bulunmazken,
periferik retinaya dogru sayllar1 azalmaktadir. Rodlarm boyu yaklasik 100-120
mikrondur. Tek bir fotona dahi yanit veren, yiiksek haSSasiyete sahip hiicrelerdir.
Temel gorevleri los siktaki gérmeyi (skotopik gérme) saglamaktir. Renklere karsi
duyarh degildir [27].

Rod dis segmentinde 1000’e yakmn disk ve bu disklerde 1.000.000’a
yakm rodopsin molekiilii bulunur. Rodopsin serbest halde gecis saglayabilen bir
membran proteinidir. En ¢ok yesil 15181 emer, mavi ve sari 15181 daha az emer.
Esas gorevleri 15181in yakalanmasidwr. Isikk uyaram olmadiginda depolarize halde
bulunur, ndrotransmitter olarak gluitamat salgilar. Isik uyaris1 kayboldugunda ise
rodopsin kinaz ve arrestin tarafindan fosforile olarak aktif hale doniistiirtiliir

[27].

Yaklagik olarak 6-7 milyon kon hiicresi vardr. Rodlar gbi ince, uzun
yaptya sahiptir. Boyutlar1 rodlarm yarisi olup 60-70 mikron ¢apmdadr. Yogun
olarak foveada bulunurlar. Esas gorevleri giindiiz isiginda gérmeyi saglamaktir.
Renklere karst duyarhdir ve renkli gormeden sorumludurlar [28].

Kon dis segmentindeki diskler plazma membram ile bir biitiin olup
sitoplazmaya dogru uzantilar gonderir. Opsin icermektedirler. igerdikleri opsine
gore ¢ cesit koni hiicresi vardrr. Mavi 15181 (430 nm) emen S, yesil 15131 (530 nm)
emen M ve kirmuzi 5181 (560 nm) emen L hiicrelerinden olusur. Isik stimiilasyonu
rod hiicrelerine benzer olmakla birlikte aydmlik 15k adaptasyonu yiiksek ve daha
hizhdir [28].



2.2.11. Retina Pigment Epiteli (RPE)

Tek swrah pigmente, altigen seklinde hiicrelerden olusan, fotoreseptor
dis segmenti ve koryokapillaris katmanlar1 arasmda bulunan tabakadwr. RPE hiicre
yogunlugu foveal alanda fazla olup, perifere dogru azalmaktadir. Retmada
yaklasik 3-3.5 milyon RPE hiicresi bulunmaktadir ve her bir RPE ortalama 30-45
fotoreseptor hiicresi ile etkilesim halindedir [29].

Fundusun karakteristik goriiniimiinii melanin pigmenti verir. Melanin
graniilleri de RPE tarafindan saglanmaktadr. Foveada bu graniilleri igceren
melanozomlar sayica daha fazladir. Yasla birlkte melanin yogunlugunda azalma
oldugu bilinmektedir. RPE gérme islevinde cok 6nemli rollere sahip bir tabakadir.
Bunlar [30];

- Dis kan retina bariyeri: Zoniila okludens ve zonula adherens baglar1 sayesinde
biiyikk molekiil ve partikiil gecisini engeller. Sistemik dolagim ile retinal dolagim

arasnda Onemli bir bariyer gérevi vardrr.

- Besin, iyon ve s transportu: Glukoz, A ve C vitamini gbi 6nemli besin
Ogelerinin aktif tagima sistemleri ile retinaya gecisi saglanrken, svi veya
metabolik artiklarm retinadan uzaklastirilmasinda gorevlidir. Bu pompa
fonksiyonu eger bozulursa Santral Ser6z Koryoretmopati ve benzeri hastaliklarin
olusabilecegi diistiniilmektedir.

- D1 segment fagositozu: Fotoreseptor dis segmentinde birkken metabolik artiklar,
bulundugu ve/veya komsu dokularda hasara yol acabilir. Retnal dokulardan
uzaklastrilmasi1 gerekir. Bu iglem fagositoz yoluyla saglanir.

- Isik absorbsiyonu: Melanin graniillerinin rolii biiyiiktiir. Isi%1 emerek optik

sistemi oksidatif stresten korur ve optik kaliteyi artirir.



- Vitamin A depolanmasi: Gorsel siklusta vitamin A’nin rolii bilinmektedir.
Fotoreseptor ve RPE arasmndaki oksidasyon-redilksiyon reaksiyonlarinda gorev

alrr.

- Sitokin ve biiylime faktorlerinin salgilanmasi: Cok sayida biiyiime faktorii ve
sitokin salglamaktadir. Bunlarin en 6nemlileri; vaskiiler endotelyal biiyiime

(growth) faktérii (VEGF), pigment epitelyal growth faktoriidir (PEGF). VEGF,
koroidal vaskiiler endotelyal hiicrelerin fonksiyone olmasinda gorevlidir. PEGF

ise retinal tabakalar i¢in noroproteksiyonda gorevlidir.

- Immiinregiilasyon: Subretinal alanda immiin sistemin devrede olmasmi saglar.
RPE arasindaki siki baglantilarin varhgi, cok sayida biiylime faktorii ve

sitokinlerle mmiin sisteme katkida bulunurlar.

2.2.12. Bruch Membram

Bruch membrani optik sinirden periferde ora serrataya kadar uzanan,
koroidin en i¢ kisminda yer alan dokudur. Bes tabakadan olusmaktadir. Swasiyla;
RPE’nin bazal membrani, i¢ kollajen tabaka, elastik tabaka, dis kollajen tabaka ve
koryokapillarisin bazal membrani seklindedir. Kollajen dokusu agisimdan zengin
bir yapiya sahip olmasmna karsmn ortada yer alan elastik tabaka gbzenekli bir
yapidadr. Bu tabaka por6z bir yapida olup, stvi ve metabolik artik gecisi
olabilmektedir. Bir¢ok retinal hastahfin seyrinde goriilebilen koroidal

neovaskiilarizasyonda, Bruch membraninin 6nemlh bir yeri vardr [31].

2.2.13. Retinal Vaskiiler Yapilar ve Kanlanmasi

Retinanin kanlanmasinda farkh vaskiiler yapilar gorevlidir. Ig retinal
katmanlar yani dis pleksiform ve iizeri katmanlar santral retinal arterden
beslenirken, RPE ve fotoreseptor tabaka ise koryokapillaristen beslenir.
Toplumdan topluma degiskenlik gostermekle birlikte ortalama %20-30 gozde kisa

posterior siliyer arterin dah olan siliyoretinal arter mevcuttur. Bu arter de retimanin
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ic katmanlarint besler. Viicuttaki diger vaskiiler yapilarin aksine retinal
damarlarda anastomoz ¢ok sik rastlamlan bir adaptasyon mekanizmasi degidir, bu

durumun sonucu olarak retnal tkkanmklarin seyri ciddi olabilmektedir [32].

2.2.14. Makula

Anatomik olarak optik diskin temporalinde st ve alt temporal damar
arklan icerisinde kalan bolgeye denir. Ortalama c¢api4,5-5,5 mm’dir. Makula
merkezindeki 1,5 mm bdolgeye fovea denir. Foveada ikinci ve tigiincli noronlarin
disa dogru uzantillariyla 22 derecelik bir agilanma olusur. Fovea, sinir lifi,
gangliyon hiicre ve i¢ pleksiform tabaka icermezken, kon ve Miiller hiicreleri

acismdan zengindir [32].

Foveola ise makulanin merkezinde yer alan 350 mikron ¢apmdaki
bolgedir. Foveola merkezine ise umbo denir ve en keskin gérmeyi bu bdlge

saglamaktadir.

Parafovea, foveayr c¢evreleyen 500 mikron genisligindeki dairesel
bolgedir. Bu bolgede gangliyon hiicre tabakasi 4-6 sira halinde, bipolar hiicre
tabakasi ise 7-11 sra seklinde dizilim gosterir, bu haliyle genel olarak retinanin
normal anatomik yapisiyla uyum halindedir. Perifoveal bolge ise makulanin
periferik alanmni kapsayan, parafoveal bolgeyi cevreleyen 1500 mikron
genisligindeki alandr [32].
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Sekil 2.2: Santral Retina ve Bolgeleri
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2.2.15. Vitreus

Goziin en fazla hacim kaplayan kismudwr. Lens, siliyer cisim ve retina
arasmda hem mekanik hem de metabolik olarak fonksiyon gdsteren yapidir.
Globun yaklagk %80’mni olusturur. Okiiler yapilar i¢cin hem saydam bir ortam
olusturmas1 hem de metabolik maddelerin geg¢isini saglamaktadir. Periferde
vitreus yiizeyi lens arka kapsiilii ile baglantilidir ve yasla birlikte bu baglantilar
zayiflar. Lens ve vitreus arasinda potansiyel bir bosluk bulunmaktadir, bu bosluk
Berger’in retrolental mesafesi olarak bilinir. Vitreus ile retina arasmndaki

baglantilar vitreus baznda ve optik disk basinda olduk¢a giichidiir [33].

Vitreusu; vitreus tabani, Kor vitreus ve kortikal vitreus
olusturmaktadwr. Vitreus tabam adezyonun ¢ok yogun oldugu kisimdwr. Ora
serratanin  Oniinde li¢ boyutlu bir yapidr. Kortikal vitreus, 6zellikle yogun
kollajen lifler iceren periferik vitreusun olusturdugu kisimdwr. Vitreus tabani

oniindeki fibrillerin 6ne ve ice dogru yonelmesi ile 6n kortikal vitreus, arkasma
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yonelen kismu da arka kortikal vitreusu olusturur. Kor vitreus vitreusun en biiyiik

kismmi olusturan, retina ile dogrudan baglantis1 olmayan bolgedir [32].

Vitreusun yaklasik %99’u sudur. Kollajen ve diger proteinler kalan
kismu olugturur. Diger okiiler yapilardan farkh olarak esas kollajen, tip 11
kollajendir. Kollajenin yam sirra hyaluronik asit de énemli bir vitreus svi
bilesenidir. Kortikal vitreusta en fazla, vitreus merkezinde ise en az bulunur.
Vitreusun stabilizasyonunu saglamakla birlikte, saydamligina ve
viskoelastisitesine de katkida bulunur. Savunma elemani olarak en sik

mononiikleer fagositler gorev almaktadir. C vitamini ise serum diizeyinden daha
fazladr [31]

Vitreus ile optik sinir basi arasmdaki baglant1 yagla birlikte
azalmaktadir ve tamamen ayrilmasiyla total arka vitreus dekolmani olusabilir, bu

ayrilmayla olusan optik sinir basmdaki sirkiiler vitreus zonuna, ‘WeiSS halkasr’
denir [34].

2.2.16. Koroid ve Tabakalan

Koroid 0n tarafta ora serratadan arka tarafta optik sinire kadar uzanan,
pigmente bir dokudur. Anatomik olarak onde iris, ortada siliyer cisim ile
devamlilik gosteren tiveal yapmin arka katmanmi olusturur. Koroid, retinadan
skleraya dogru sirasi ile Bruch membrani, koryokapillaris, orta biiytiklilkkte koroid
damarlar1 ve biiylik koroid damarlarimdan olusmaktadr [35]. Benzersiz vaskiiler

mimari yapsst ile yiiksek kan akimma sahip 6nemli bir dokudur.

Koroid dokusunun retina fonksiyonlar1 i¢in énemi biiyliktiir. Koroid
kan akis1 perflizyonun bir fonksiyonudur, basmng ve vaskiiler yaricap ile iliskilidir
[36]. Anormal koroid kan akm, retinada fotoreseptdr fonksiyon bozukluguna ve
hiicre 6liimiine neden olmaktadr [37].
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2.3. Epiretinal Membran

Epiretinal membran i¢ retinal yilizeyde ILM’in iizerini kaplayan ve ona
yapisik, transparan, avaskiiler fibroseliller membrandwr. Arka kutupta glia, RPE
veya hyalositlerin proliferasyonu ERM olusumu ile sonuglanir [38].

2.3.1 Tarihgesi

Epiretinal membranlar ik olarak Iwanoff tarafindan 1865°te tarif
edimis [39,40], makula ylizeyinde retinal kalnlasmalar, kmsikliklar ve
distorsiyonlara yol acabilen retinal patolojilerdir. Histolojik, klinik o6zellikleri ve
funduskopik goériiniimlerine gore selofan makulapati, yilizey kiristrict makulopati,
premakiiler gliosis, makiiler pucker gibi farkh isimlerle adlandrilmislardr. Ancak
glinimiizde arka kutup olan area centralis ve klinik makula cevresinde olusan

membranlar1 epiretinal membran adi altnda toplamak miimkiindiir.

2.3.2 Simflamasi

ERM’ler olusum mekanizmalarma gore idiyopatik ve sekonder ERM
olmak iizere ikiye ayrihrlar. Idiyopatk ERM’de arka hyaloid membrani ayrilmis
ve bu ayrilmaya sekonder retinal bolgeye yakmn alanda makulaya yapisik olan
kortikal vitreusun retinal bolgede glial ve fibroselliiler proliferasyona yol acgtigt
diisiiniilmektedir. Idiyopatik ERM’nin yasla birlikte goriilme skhgmin arttig da
bilinmektedir [3].

Sekonder ERM ise altta yatan retinal veya okiiler hastalklar
zemininde gelisen bir patolojidir. Inflamasyon, infeksiyon, iatrojenik durumlar bu
zemini olusturmaktadir. Ornek olarak retina dekolmani, retinal vaskiiler
hastaliklar, retina yrtklary introokiiler cerrahi, travma ve iiveit verilebilir [41].
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Joondeph smiflamasina gore [42] ;

Evre 1: Makiiler bolge net segiliyor ve saydam, isik refleksiyonu ile fark
edilebilen kirigiklik varhg:

Evre 2: ERM net segiliyor ve makiilada hafif distorsiyon

Evre 3: ERM yar1 saydam yar1 opak; makulada katlantilar belirgin

Evre 4: ERM opak, belirgin retinal distorsiyon mevcut

GaSSs tarafindan yapilan smiflama ise [43];

Evre 1: Retinal yiizeyde secilen parlak, saydam membran varhgi (selofan
makulopati)

Evre 2: Retinal yiizeyde ve ILM’de diizensiz kigiklar ile birlikte ERM (ylizey
kiristirict makulopati)

Evre 3: Retinal damarlarin secilemedigi ve belirgin distorsiyona yol agan ERM
(makiiler pucker)

Bu ki smiflama rutin muayenemizin bir pargasi olan fundus
muayenesi ile yapilmis ve retimanin morfolojik Ozelliklerinin degerlendirilmesi

esasma dayanr. Giiniimiize kadar gelisen goriintiileme teknikleriyle yeni, giincel
smiflamalar da bildirilmistir.

Govetto ve ark. nm bildirdikleri OKT onciiligiinde yapilan smiflamada [44];

Evre 1: Foveal kontlir korunmus, retinal katmanlar net segiliyor

Evre 2: Foveal kontiir kaybolmus, hala retinal katmanlarin integritesi saglam
Evre 3: Foveal bolgede ektopik i¢ foveal katlanti mevecut, i¢ retinal katmanlar
seciliyor,

Evre 4: Foveal bolgede ektopik i¢ foveal katlant1 meveut, i¢ retinal katmanlar

secilemiyor.
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Bu smiflama diger smflamalardan farkh olarak OKT bazh bir
smiflamadrr. Giiniimiizde goriintiileme yontemleri ile retinal katmanlarm her biri

detayh olarak degerlendirilmekte, tam ve tedavide yol gostermektedir.

2.3.3 Risk Faktorleri

Idiyopatik epiretinal membran(iERM) retina yiizeyinde olusan fibrotik
bir stirectir [45]. Yaslanma iERM’de ¢ahsmalarda siirekli risk faktorii olarak
bulunmustur bu sebeple iIERM patogenezinde Onemli oldugu diisiiniilmektedir
[46]. Toplumda 60 yasmdan biiyikk popiilasyonda iIERM’nin artmis prevalansi,
70-79 yaglar1 arasmda en yiksek seviyeye (%11,6 - %35,7) ulasmaktadr [46].
Tam aninda %70 hastada iERM arka vitreus dekolmam (AVD) ile iliskilidir, bu
sebeple AVD iERM olusumunda patojenik faktor olarak diistiniilmektedir [45].
Ayrica Katarakt cerrahisi de AVD olusumuna yol agabileceginden bir risk faktorii
olarak bilinmektedir [46]. Multietnik Ateroskleroz Cahsmasi’nda [47] diyabetle
birlikte hiperkolesterolemi de risk faktorii olarak bildirilmistir. Bunlara ek olarak
Beaver Dam Eye Study’ye [48] gore arteriyovendz ¢entiklenme, BMES’e [46]
gore retinal ven tkanklig, Bejing Eye Study’e [49] gore gérme alam kaybi risk
faktorti olarak bildirilmistir.

2.3.4 Epidemiyoloji ve Semptomlar

Kadmn ve erkekler arasmda goriilme sikhgi birbirine benzerdir [3].
Farkl etnik gruplar arasmda yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda iERM
prevelans1 %1,02 ile %28,9 arasmda bildirilmistir [50]. Amerika ve Avustralya’da
daha yaygm olup Cin, Japonya gibi Asya likelerinde daha az bildirilmistir. Bu
farkliliga yasam tarzi ve genetik faktorlerin neden olabilecegi diisiiniilmektedir
[51].

Cogu hastada ERM asemptomatik olabilir [52]. Semptom gelisimi
ERM’nin lokalizasyonu, siiresi ve siddetine bagh olarak degisebilir. Makula
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bolgesinin etkilenmesine bagh ciddi semptomlar ortaya ¢ikabilir. En yaygin
semptomlar; gorme keskinliginde azalma, metamorfopsi, stereopsiste azalma,
bulankk gorme, diplopi ve anizekonidir [53].

Metamorfopsi cisimlerin sekillerini oldugundan farkh alglama, gorme
durumudur. Bu durumun sebebi ERM tarafindan retinal yiizeyde olusan
tansanjiyel cekintiye bagh retmal katlantilardir. Mikropsi ve makropsi olarak
ikiye ayrilir. Mikropside foveal konlar arasi mesafe artarken, makropside mesafe
azalr.

Metamorfopsi subjektif bir sikayettir, degerlendirilmesinde Amsler
grid kartlar1 kullanilmaktadir. Sadece ERM’de degil diger makula patolojilerinde
de kullanilir. Amsler kartlarmin farkh tipleri olmakla birlikte pratikte en sik bir
numarali kart kullanilmaktadir. Bir numarali kart; 10 cm2 ’lik alanda 5 mm2 ’lik
ve 33 cm’den 1 derecelik gérme alanma tekabiil eden 400 kiigiik kareden olusur.
Santral 10 derecelik gérme alani degerlendirilmis olur. Hasta bu karelerin
seklinde, diiz ¢izgilerde dalgalanma olup olmadigim test eder. Ozellikle makulay:
etkileyen hastalklarda onemli kalitatif bir testtir.

Kantitatif degerlendirme amach ise, Matsumo ve ark. tarafindan M-
CHARTS™ (Metamorfopsi Kartlary) sistemi gelistirilmistir. Vertikal cizgiler ve
dogrusal dizilimli noktalardan olusur. Bu noktalarn birbirine uzakhgi dogru
parcasmdan dogru parcasma 0,2-2.0 derecelik araliklarla degismektedir. Hastalar
bu testle noktalarin birbirinden kag derecelik acilarla ayri durduklarini belirler.
Kantitatif bir sonug verir, takiplerde ya da cerrahi 6ncesi-sonras1 degisimlerde yol
gosterebilir [54]. Metamorfopsinin yam sira diplopi, anizekoni gibi sikayetlerin
hastalarin hayat konforunu ¢ok fazla etkiledigi de giincel ¢ahsmalarla
bildirilmistir [55].
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2.3.5 Patofizyoloji

Tiim makiiler ylizey hastalklarmm olusumunda ILM ile arka vitre
ylizeyi olan arka hyaloid arasmdaki iliski belirleyici rol oynamaktadwr. Epiretinal
membranlar, vitreomakiiler traksiyon sendromu ve makiiler delik hastalklari ile

temel Ozellikleri bakmindan benzerlikler gostermektedir.

1970’lerde pars plana vitrektominin gelismesi ve ERM soyulmasinin
baglamasiyla birlikte histolojik arastrmalarla ERM patofizyolojisinde daha
detayh bilgiye ulasilabilmistir.

Cogu vakada iIERM’lerde AVD disinda eslik eden faktor
bulmamamistr. [56-57] idiyopatik ERM gesimine etki eden faktdrler netlik
kazanmamis olsa da AVD’nin patogenezde muhtemel iki mekanizma ile kritik rol
oynadig1 hakkmnda giderek artan goriis birligi mevcuttur [58]. Bunlardan birincisi
AVD gelisimi swrasindaki gecici vitreoretinal traksiyonun i¢ limitan membranda
glal hiicrelerin icinden gecip i¢ retinal yiizeyde prolifere olabilecegi ufak yariklar
yaratmasidir [59-62]. Ikinci ve beki de daha siklkla olar ise, AVD sonrasi
retinal yiizeyde kalan kortikal vitreus artiklarmin barmdirdigi hyalositlerin
proliferasyon ve transdiferasyonu sonucunda iERM gelisimi oldugudur [63-65].
Bu proliferatif siire¢ genellikle biiylime faktorleri ve sitokinler tarafindan
tetiklenmektedir. Fizyolojik kosullarda retinal yiizeye hiicre gocii olabilmesi i¢in
ILM’de catlaga yol acabilecek fotokoagiilasyon, travma, arka vitreus dekolmani
gibi faktorlerin varhg gerekmektedir.

Sekonder ERM’lerde ise yukarida One siiriilen etiyolojilere ek olarak
RPE hiicrelerinin bir retinal yrtiktan migrasyon yapip ¢ogalmaya baslamasi ve
mtraokiiler inflamasyona ve/veya retinal iskemiye bagh vitreus kavitesine salman
sitokinlerin membran formasyonuna katkida bulunmasinin etkili oldugu
bildirilmistir [66]. Membran genellikle degisen oranlarda glial hiicreler,
hyalositler, makrofajlar, fibroblastlar ve kollajenden olusmaktadir [67]. Buna

ragmen ERM’nin olusum mekanizmalar1 heniiz netlk kazanmamistir.
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Membranlardaki hiicresel elemanlar ¢esitl arastrmalarda
mcelenmistir. 1977°de yapilan genis c¢aph ik histolojik cahsmada
membranlardaki hiicrelerin biiyiik ¢ogunlugunun glial kokenl hiicreler oldugu,
daha yash membranlarin fibroblastik 6zellikler barmdrdig1 ve retma yirtig1 veya
dekolman1 gibi RPE hiicrelerinin retinal ylizeye ulasma imkani buldugu
durumlarda RPE hiicrelerine rastlamldigi bildirilmistir [60]. Kampik ve ark.ise
ERM olusumunda etkili olan hiicreleri fibroz astrositler, myofibroblastlar,
makrofajlar, fibroblast benzeri hiicreler ve RPE hiicreleri olarak bildirilmis; ymne
aym sekilde RPE hiicrelerine yalmzca retina dekolmani sonrasi gelisen
membranlarda rastlandig1 belirtilmistir [68]. Hiscott ve ark’na gore ERM
olusumunda Miiller hiicreleri veya astrositler gibi glial hiicreler ile fibroblast
benzeri hiicreler rol oynamaktadr ve ciltteki skar formasyonuna benzer 6zellikler

gorilimek tedir.

ERM olusunda ik 4 ayda glial hiicreler retinal yiizeyde prolifere
olarak yayilmakta, daha sonra fibroblast ve myofibroblastlar bu yapiya
katiimakta, kollajen ve fibronektin sentezi ile traksiyona ve distrosiyona Yol
acmaktadwr. Histolojik yapiyla uyumlu olarak klinikte semptomlarin
baslangicindan sonra yaklagik 3-4.aylarda hizli bir progresyon sathasmin
ardndan semptomlarin yavas bir progresyon fazma gegtigi saptanmistir. Glial
hiicrelerin retina-gliosis kopriileri araciigiyla retinaya zayif bir traksiyonda
bulunabildigi ve myofibrobilastik 6zellikler kazandigi distiniilmistir [59,69,70].
Hogg ve ark. ERM olusumunun ik 4 aylk dénemi olan retinal gliosis
sathasindaki Onciil hiicrelerin kdkeni hakkmda bir ¢caisma yapmislardir. RPE
hiicreleri, fibroblastik ve glal kékenl hiicreler saptannus, bu hiicreler PDGF
(Platelet derived growth factor — platelet kaynakh biiylime faktorii) ve
fibronektine cevaben in vivo sartlarda migrasyon yetenekleri agismdan
kargilagtirilmistr. Glial kokenli hiicrelerin en hizli ve en fazla miktarda gog
ettikleri gosterilmistir [71].
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Mayer ve ark. gore ise ERM’lerde fazla miktarda nestin pozitif glial
kokenli hiicre bulunmaktadir ve bu hiicreler her tiirlii hiicreye doniisebilme
yetenegine sahip multipotent hiicrelerdir, membran olusumunu baslatan hiicreler
olabilirler [72]. Hatta Walcott ve ark. bu nestin pozitif 6ncii hiicrelerin Miiller
hiicre kokenl olabilecegini diistinmektedirler [73]. Kohno ve ark. ise hyalositlerin
IERM olusumunda ve ERM’nin kontraksiyonunda &nemli yeri olabilecegini
bildirmislerdir [74]. Schuman ve ark. da iERM’si olan hastalarda vitrektomi
srrasmda alman ERM ve ILM o6rneklerinde CD45 pozitif hiicreler, kollajen lifleri
ve myofibroblastlar saptamislar. Bu CD45 pozitif hiicrelerin hyalositler oldugunu
belirlemisler ve hyalositlerin iERM olusumunda 6nemli bir yere sahip oldugunu
vurgulamiglardir. Histolojik olarak iERM’lerde seliller komponentler disinda
ekstraseliler matriks komponentlerine de rastlanmigtir. Seliller komponentle rin
myofibroblastlara doniisiimii iERM olusumu ve kontraktil bir membran
transdiferasyonu agismdan anahtar rol oynamaktadr. Kontraktil membrana
progresyondan yogun kollajen iiretimi ve depolanmasi sorumludur. Myofibroblast
olusumunun, membran g¢evresindeki 6zellikle transforming growth factor-B (TGF-
B) gibi ¢ozinebilir faktdrlere ve hiicrelerin bagh oldugu etken maddenin
Ozelliklerine bagh oldugu diisiiniilmektedir. Ekstraseliler membranmn sertligi
farkh kollajendz ve nonkollajendz komponentlerin varhgi ve miktar1 ile alakahdr.
Ileri glikasyon son iiriinleri (advanced glycation end products — AGESs) gibi
membran makromolekiillerinin birikimi iERM olusumunun erken sathalarina
katkida bulunan, anormal AVD patogenezinde de etkisi olmasi muhtemel olan
yaslanmaya bagh bir siirectir. Ayrica AGEs birkimi membran sertligini arttirip
fibrotik stirece katki saglamaktadir [45].

Sekonder ve IERM’lerin histopatolojik olarak farkh bilesenlere sahip
oldugu bilinmektedir. Sekonder ve iERM’lerin histopatolojik olarak
karsilastirildigi bir ¢gahlsmada retinadaki matiir nestin-pozitif hiicrelerin sekonder
ERM olusumu ile iliskili olabilecegi bildirilmistir. 11 iERM’nin 4 tanesinin glial
fibriler asit protein (GFAP) —pozitif hiicre igerdigi ve tiim iERM’li 6rneklerin
nestin, Ki-67 ve CD34 negatif hiicreler icerdigi bulunmustur. Tersine sekonder
ERM’lerde 4 GFAP-pozitif hiicre iceren o6rnek, 2 Ki67-pozitif hiicre, 3 CD34-
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pozitif hiicre ve 7 nestin-pozitif hiicre iceren ornek saptanmustir. Sekonder
ERM’lerin daha fazla hiicre yogunluguna sahip oldugu izlenmistir. Ki-67; hiicre
proliferasyonu ile iliskili, hiicrenin dinlenim halinde (GO) bulunmayan ama hiicre
siklusunun tiim aktif fazlarinda (G1, S, G2 ve mitoz) bulunan bir hiicre
belirleyicisidir. Sekonder ERM’lerin iERM’lerden klinikte daha agreSSif
seyrettigi ve hizli gelistigi bilnmektedir, bu ¢ahsmada Ki-67 pozitifliginde
sekonder ERM lehine saptanan fark bize bunu yansitiyor olabilir. CD34 hiicre
yizeyinde farkhlagsma ile ilgili bir glikoproteindir ve hiicre adezyon faktorii olarak
islevi vardr. Ayrica erken hematopoetik ve vaskuler doku gelisiminde rolii vardir
[75]. Son ¢alismalarda [76] kemokine bagh eozinofil ve dendritik hiicre

prekiirsorlerinin  gogiinde de rol oynadig1 gosterilmistir.

Klinikte sekonder ERM’ler retinal yiizeye daha siki yapisik ve
soyulmas1 gii¢ olarak karsmiza ¢ikmaktadir. Sekonder ERM’lerde CD34 {in
yiiksek eksprese ediliyor olmasi bu bulgularla iliskili olabilir. Nestin emriyonik
yasamda Miiller glia hiicrelerinde olan bir noral kok hiicre belirleyicisidir [77-79]

Erigkin nsan retinasinda nestin boyanmasi ile ora serratanmn siliyer
marjinal zon gbi bir germinal alan oldugu gosterilmistir. Siliyer marjinal zon
memeliler dahil pek ¢ok tiirde bulunan, yeni retinal hiicreler iireten bir
proliferasyon alamidir [80]. Nestin ekspresyonu farelerde iskemik ve travmatik
patolojilerde artmaktadir [81]. Eriskin mnsan retinasinda nestin, siliyer marjinal
zonda, optik sinir basinda, posterior retinada ve ERM’lerde gosterilmistir [71].
Sonug olarak her ki ERM tipinde de glial hiicrelerin yer almakta oldugu
gosterilmistir. Bu sonuglar bize farkh olusum mekanizmalar1 sonucu ortaya
cikmis idiyopatik ve sekonder ERM’lerin farkh bilesenlere sahip oldugunu
gostermektedir [80]

Vitreusun yagla birlikte svilasmasi, vitreus korteksindeki defektlerden
¢ikmasi ile arka hiyaloid retinal yiizeyden ayrilr. Bu duruma Arka Vitreus
Dekolmant (AVD) denir. Eger bu ayrilma tiim retinal yiizeyde olmus ise komplet,
kismu yapisiklar igeriyorsa inkomplet ya da parsiyel AVD denir. [81]
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AVD olusma ihtimali yasla birlikte artar. Afaki, miyopi, psodofaki,
travma, nflamatuar hadiseler gibi durumlarda daha erken olusabilir. Tanisinda
biyomikroskopik fundus muayenesi, ultrasonografi ve OKT gibi yontemler
kullanilir. Cogunlukla asemptomatik ve komplikasyonsuz seyrederken, isik
cakmalar1 (fotopsi), gérme alanmda farkh sekillerde yiizen cisimler gorme
(floaters) gibi semptomlar goriilebilir. Bu ayrilma esnasmda %15-20 civarinda
retinal yirtik olusabilir. Vitreus i¢ine kanama ile birlikte AVD mevcutsa, retinal
yirtik ihtimali ¢ok yiiksektir. [82]

AVD, arka hiyaloid ile retinal yiizey iliskisine gore 4 gruba ayrimistir [83];

Grup 1: Herhangi bir degisiklik yok

Grup 2: Makulada vitreoretinal adezyon ve traksiyonun eslik etmedigi inkomplet
AVD

Grup 3: Makulada traksiyonun eslik ettigi inkomplet AVD

Grup 4: Komplet AVD

Ozellikle grup 4 varhginda ERM’lerin prognozu iyiyken, grup 2 ve
grup 3’te prognoz tayini zorlagsmaktadir [83]. Baska bir ¢alismada da makiiler
traksiyonun eslk ettigi parsiyel AVD grubunda gorme keskinligi en diisiik iken,
komplet AVD varhginda ise gorme keskmliginin daha iyi oldugu bildirilmistir
[84].

22



2.3.6 Tedavi

Idiyopatik piretinal membran hastalginin cerrahi dis1 tedavi secenegi
bulunmamaktadir. Giliniimiizde cerrahi tedavi olarak Pars Plana Vitrektomi(PPV)
cerrahisi yapimaktadir.

Proteaz gibi ajanlarla yapilan deneysel ¢alsmalar umut vericidir
ancak klinik kullanimi yoktur. Proteaz; fibronektin ile Tip IV kollajen arasmdaki

baglantty1 yok ederek retina ve vitreus arasindaki adezyonlar1 engellemektedir.

Idiyopatik epiretinal membran olgularmin %] i spontan rezoliisyona
ugramaktadr. Progresyon gostermeyen veya yavas progresyon gosteren
iIERM’lerde gorme keskinligi takiplerde korunuyorsa spontan rezoliisyon igin
beklenebilir.

2.3.6.a. Medikal Tedavi

IERM tedavisinde literatiirde kabul gormiis cerrahi dis1 bir tedavi
modalitesi yoktur. Okriplazmin vitreomakiiler adezyonda vitreolizis amaciyla
kullanilmigtir ancak standart bir tedavi yonetemi olarak kabul edilmemektedir.

2.3.6.b. Cerrahi Tedavi

Gorsel fonksiyonu diizeltmek ve metamorfopsi gibi gorsel sikayetleri
ortadan kaldrmak icin gerekli standart tedavi cerrahidir. Cerrahi ERM tedavisi ilk
kez Machemer tarafindan 1970’lerde uygulanmistir [85]. Yaklasik 50 yildan beri
ERM i¢cin cerrahi tedavi, cihaz ve tekniklerdeki gelismelerle beraber
mikroinsizyon vitrektomi cerahisinin gelisimiyle minimal mvaziv ve oldukca

giivenli bir tedavi secenegi olarak giivenle uygulanmaktadir [86-88].
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Cerrahi endikasyonlar olarak gorme keskmnliginin azalmasi, makiiler
anatomik yapilarin distorsiyonu, metamorfopsi, bmnokiilaritenin bozulmasi ve
monookiiler diplopi sayilabilir [14].

Idiyopatik ERM’lerde ve ¢ogu sekonder ERM’lerde gdrme keskinligi
baslangicta membranin hizli progrese oldugu sathadan sonra stabil
seyretmektedir. Genel olarak hastalar makula OKT, gorme keskinligi, fundus
muayenesi ve gerekli oldugunda fundus florescein anjiyografi (FFA) ile takip
edimektedirler. Memrann bir yildan uzun sure makulay1 etkilemesi halinde
foveal fonksiyonlarda kalici bozukluklar yaratabilecegi diisiiniiliir. EIDK ’nin
20/60 ve altinda (ya da 0,3 ve altmda) olmasi birgok klinikte cerrahi
endikasyonudur. Gandorfer ERM ile birlikte ILM soyulmasmin yeni membran
olusumu engelleyecegini One siirmiistiir [89-91]. Etkinlik ve giivenilirlik ile gorsel
sonu¢ ILM soyulan grup ile soyulmayan grup arasmda benzerdir, fakat ILM
soyulan grupta rekiirrens oram daha digiik bulunmustur [91-92].

Gorsel sonu¢ hastadan hastaya farkhlik gosterebilmektedir. Her
cerrahi sonrasi basarih gorsel sonug elde edilemeyebilir. Literatiirde cerrahi

sonrast gorsel beklentiyi degerlendiren bircok calisma bulunmaktadir.

Makiiler bolgede olusan kalnlagsmaya mikrokistik dejenerasyonlarin
eklenmesi halinde prognozun olumsuz etkilendigi ve postoperatif makiiler
tyllesmenin yavasladigi diistiniilmektedir [93]. Kim ve ark. ise ERM cerrahisinin
gorsel prognostik faktorlerini arastirdiklar1 ¢ahsmalarda, gorsel prognozu i¢
retinal SD-OKT bulgularinin dig retinal SD-OKT bulgularindan daha fazla
etkiledigini gostermislerdir [94].
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2.4 Optik Koherens Tomografi

2.4.1 Cahisma Prensipleri

Optik koherens tomografi (OKT) biyolojik dokularda ger¢ek zamanl
kesitsel goriintiileme saglayan, yiksek ¢oziniirliklii bir goriintiileme yontemidir.
OKT goriintiilemesi ile retmanin kantitatif ve morfometrik Olgtimleri elde

edilebilmektedir.

OKT teknigi ik kez 1991 yilinda Fujimoto tarafindan tanimlanmis ve
gelistirilmistir [95]. Oftalmolojide ik kullanimi ise Boston Tufts Universitesi
New England G6z Merkezinde Dr. Puliafito ve Dr. Schuman tarafindan
gerceklestirilmistir. OKT teknigi 1996 da Carl ZeiSS firmasinin Humprey
bolimii tarafindan ik kez ticari kullanima sunulmustur [96].

OKT’ nin retina goriintiillemesinin fiziksel temeli, dokularmin mikro
yapilarindaki farkh optk yansima ozelligine dayanmaktadir. Cahsma prensibi B
mod ultrasonografiye benzer fakat ultrasonografiden farkh olarak ses yerine sk
kullanilir ve temaSSiz dlgiim yapilr. OKT*™ de optik reflektivite Olciilmektedir
[97].

OKT bir parsiyel koherens imterferometredir. Koherent 151k, lazer 15181
gibi tek bir dalga boyundaki 15181 tammmlar. Parsiyel koherent isik ise, kisa bir
aralkta degisik dalga boyundaki ism demetini tanmlamaktadir. OKT“de
kullanilan ik, superluminesent diod laser (SLD) tarafindan saglanan ve 800-840
nm dalga boylari arasmda degisen kizl6tesi lazer sigidir.

SLD cihazindan goze yonlendirilen 15k, 15m aymric1 olarak bilinen yar
saydam bir aynadan gecer ve kiye ayrilr. Isign bir kismi, dedektorle arasmdaki
mesafesi degistirilebilen bir referans aynasma, bir kisnu ise gdze gonderilir. Goze
giden Olgctim 15181, gbzde ilerlerken gectigi dokularm yapisma bagh olarak
birbirinden farkh siddetteki dalgalara ayrilarak geri doner. Referans aynasmna
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giden 15k ise belirli bir mesafeden belirli bir geckme zamamyla tek bir dalga
olarak dedektdre ulagr. Dokulardan gelen ve tabakalarm sayisi1 kadar yansima
iceren 151k sinyali; referans aynasmdan gelen, gecikme zamani ve yansima

mesafesi bilinen tek referans sk sinyali ile interferometrede birlesir [98].
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Sekil 2.3: OKT’nin Cahsma Semasi

Dokularin derin tabakalarmdan yanstyan ismlar, yiizeyel tabakalardan
yansiyan ismlara gore daha uzun gecikme siiresi gosterir. Bu siirelere gore
yansiyan ismlar, A mod tarama ile goriintiilenir. Yansiyan wsmlarin yogunlugu,
gecikme siiresi ve sinyal amplitiidleri incelenerek doku katmanlar1 gri skala ile
gosterilir. Gri skalada goriintli siyah- beyaz olarak gosterilir.

Akoz humdr, vitre gibi diisik yansitict dokular siyah renkte;
fotoreseptor tabaka gibi orta derecede yansttic1 yapilar gri renkte; RSLT (Retina
sinir lifi tabakasi), RPE gibi yiiksek yansitict 6zellikteki yapilar beyaz renkte
gosterilir. Gri skaladaki goriintii bilgisayar progranu yardimiyla renklendirilerek
renkli skala elde edilebilir. Gri skaladaki beyaz alanlar sar1 ve kirmizi, gri alanlar

26



mavi, siyah alanlar ise lacivert-siyah olarak gosterilir. A mod tarama ile elde
edilen goriintiiler transvers eksende bir araya getirilerek {ic boyutlu olan B mod
tarama goriintlileri olusturulur. Artefaktlar temizlenir ve topografi haritalar
olusturulabilir [99].

Sinir Lifi Tabakas:

- Dig Limitan Membran
Gangliyon Hiicre Tabakas:

Elipsoid Zon

i¢ Pleksiform Tabaka -
ic Niikleer Tabaka - Interdijitasyon Zonu

Retina Pigment Epiteli

Dis Pleksiform Tabaka
Dis Niikleer Tabaka

Sekil 2.4: Optik Koherens Tomografi Retina Katmanlar1

OKT"lerin klinik kullanima girmesinden sonra, gelisen teknoloji ile
birlikte cihazlar ¢ok degisim gostermistir. Gelisen teknoloji ile birlikte c¢ok yliksek
¢Oziinlirlik i ve ¢ok daha hizli cihazlar tiretilmistir.

OKT sistemleri su sekilde swralanabilmektedir:

1. Zaman bagmli Standart OKT (Time Domain, TD-OKT)

2. Fourier-Domain (Cok yiiksek hizli OKT) (Spektral Domain OKT, SD-OKT)
3. Swept Source OKT (SS-OKT)

4. OKT oftalmoskop (OKT/SLO)

5. Spectralis (Heidelberg Retinal Angiography OKT)(HRA OKT)
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Tablo 2.1 : Farkh OKT’lerin Teknik Ozelliklerinin Karsilastiriimas1

Ozellik Time Domain Spektral Swept Source
OKT (TD- Domain OKT OKT(SS-OKT)
OKT) (SD-OKT)

A tarama 100-400 27.000-70.000 300.000-400.000

hizi(tarama/s n)

Referans ayna Hareketli Hareketsiz Hareketsiz

Aksiyel 8-11 2-7 3-6

Coziiniirliik

(mikron)

Uc boyutlu Yok Var Var

goriintii

Hareket artefakti  Var Yok Yok

2.4.2 Epiretinal Membranh Gozlerde Optik Koherens Tomografi Bulgulan

ERM’lL gozlerde OKT’de farkl gozlerde farkh bulgular goriilebilir;

-Yiksek reflektiviteye sahip, [LM’nin i¢ yiiziinde, vitreoretinal yiizeyde cizgisel

uzanan bir tabaka olarak izlenir.

-I¢ retinal yiizeyde diizensizlikler izlenebilir.

-61+ 28 mikron kalmhginda; retimaya fokal, multifokal ya da diffiiz bir sekilde

yapisiklik yapmis olabilir. Diffiz yapisik membranlarda yalanct makula deligi,

membran ve retina arasinda optik reflektivite farki, goriiniir bir membran piskiili

veya kenar1 gozlenebilir. Bazi gdzlerde membran OKTile goriilemeyebilir [100].

-Fovea ¢ukurlugunun kaybi, foveada morfolojik degisiklikler,
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-Santral makiila 6demi, makiila kalnliginda arts,

-Intraretinal kistlkk formasyonlar goriilebilir. Bu olusumlar ¢oguniukla gercek bir
kistik yap1 olmayip skizis kaviteleri olabilir. Bir cahsmada retina tabakalarmda
%24 [101]

orannda kistk olusumlar saptanmis, cogunlukla anjiografik karsihklari olmadigi
belirtilmistir.

- Yalanct macula deligi formasyonu goriilebilir. Yalanci deliklerde foveada
fotoreseptor tabakasi kalnlik ve yapi olarak korunmustur, dokuda herhangi bir
kayp yoktur, ERM’ nin traksiyonel etkisine bagh olarak fovea konturu
kenarlarinda vitreal alana dogru bir yiikkselme ve dik fovea konturu olusumu
vardr [101].

-ERM traksiyonuna sekonder gelisebilen serdz fovea dekolmani [102].,

-Dis retina tabakalarmda diizensizlik, lokalize veya yaygin reflektivite kaybi
[101],

-I¢ retina tabakalarmda normal reflektivitelerinin ve smrr belirginlik lerinin

kaybolmas1 [103] gozlenebilir.

2.5 Hasta Degerlendirilmesi

2.5.1 Gorme Keskinligi

Gorme keskinligi, belirli bir mesafeden karsidaki cismin goriilebilme
durumudur. Bir cismin diger benzer yapilardan ayrt edimesidir.
Degerlendirilmesinde ETDRS, Snellen veya logaritmik 6lgekli harfler kullanilir.
Hastallk tami ve takibinde en dnemli paremetrelerden biridir. Detayh bir
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refraksiyon muayenesinin ardmndan diizeltilmemis gorme keskinligi (DGK) ve en

iyi diizeltilmis gdrme keskinligi (EIDGK) belirlenir.

Idiyopatik ERM hastalarinda cerrahi endikasyonlarin basmda gdrme
keskinliginde azalma gelmektedir. Takipler srasmda goriilen gérme keskinligi
azalmas1 da cerrahi endikasyon dogurur. Gorme kesknligi diisikligiine ek
diplopi ve metamorfopsi gibi sikayetler de eslk edebilir.

2.5.2 Metamorfopsi Skoru Degerlendirilmesi

Metamorfopsi nesnelerin seklinin bozuk goriindiigii bir semptomlar

grubudur. Cizgilerde kmilma, egilme, bikiilme ve dalgali, carpik gorme ile

karakterizedir.

Hastanin metamorfopsi derecelerinin degerlendirilmesinde kantitatif

sonuclar veren M-CHARTS™ metamorfopsi defteri kullanilmistir.

Sekil 2.5: M-CHARTS™ Metamorfopsi Defteri
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2.5.3 On Segment ve Fundus Muayenesi

Gorme keskinligi degerlendirildikten sonra pupil dilate edilir.
Dilatasyon i¢in etki siirelerine gore cesiti midriyatik damlalar kullanilabilir.
Yeterli pupil dilatasyonu saglandiginda kapsamh oftalmolojik muayeneye
baglanrr. On segment yapilarmin ayrmtili incelenir, kristalin lensin katarakt

agisndan degerlendirilmesi yapilir.

ERM i¢cin esas muayane olan arka segment yani fundus muayenesine
gecilir. Fundus muayenesi, biyomikroskopun yarikli lambasi ve 90 D veya
benzeri bir lens yardimu ile yapilr. Fundusta ERM ag¢ismdan anlamli olabilecek
foveal ve perifoveal alanda damarlarda kivrim arts, diizlesme, hole ya da
psodohole goriiniimii, komplet veya inkomplet AVD varligi, ILM diizeyinde
kirisiklik degerlendirilir. Sekonder ERM agismdan primer patolojiye ek bulgular
da gozden gecirilir. Dekolmana sekonder gelisen bir hastada yitk varhgs,
vaskiiler patolojilere bagh olusan hastalarda, hemoraji, eksuda, anevrizma gibi

bulgular detayhca degerlendirilir.

Rutin gbz muayenesinin bir pargast olan goz i¢i basng Slgiimleri de

tiim hastalarda yapihr.

2.5.4 Diger Goriintiileme Yontemleri

Secili hastalarda fundus floresein anjiografi (FFA), ndosiyanin yesili
anjiografi (ICG) gbi goriintiilemelerden faydalanilir. FFA ve ICG gibi
goriintiilemelerde floresein ya da indosiyanin gibi maddelerin viicutta kan
dolagmma katiimas1 serum proteinlerine baglanma durumlarma gore retinal

vaskiiler yapilarm degerlendirilmesi miimkiindiir.
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OKT’nin yaygmlagsmasi ve klinik kullanima girmesi ile bu
yontemlerin kullanimi azalmigtir. Fakat 6zellikle sekonder ERM gibi vaskiiler
patolojilerin eslik ettigi durumlarda yol gosterici olabilir. Genel olarak ERM
hastalarinin FFA bulgular1 [104];

- Retinal damarlarda distorsiyon, diizlesme ve ¢ekilme

- Damar permeabilitesindeki gecirgenlige bagh vaskiiler sizinti, makiiler 6dem
- ERM nedeniyle floresans blokaji

- RPE degisikliklerine bagh pencere defektleri goriilebilir.

Sekil 2.6: Epiretinal Membran FFA Goriintiisti

Bu degisikliklerden ERM nin ¢ekme kuvveti sorumludur. Tansanjiyel
Ve antero-posterior ¢ekintiler retinal vaskiiler gegirgenligi etkileyip makula
hacminde artisa neden olur. Bu artis sonucu szmtilar meydana gelir [105].
Ozellikle FFA’da tespit edilen vaskiiler distorsiyon derecesi ile metamorfopsi
semptomunun korele oldugu gosterilmistir [106].

ERM’li hastalarda FFA ile perifoveal alanda preoperatif ve
postoperatif kapiller akim hizi incelenmis ve ERM bulunan gozlerde makiiler
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kapiller akimm normal gozlere gore anlamli diizeyde azaldig1 gosterilmistir. Bu
bozulmanin foveal dolagmm da etkiledigi diisiiniilmektedir. Cerrahi sonrasi ise

perifoveal ve foveal bdlgelerin kan akim hizlarinin diizeldigi bulunmustur [104].

Bir diger non-invaziv goriintileme yontemi ise Optik Koherens
Tomografi Anjiyografidir (OCT-A). Son yillarda giinlik pratige giren, yiizeyel ve
derin kapiller pleksusu ve foveal avaskiiler zon gibi retinal mikrovaskiiler
yapilarin degerlendirilmesini saglar. Cok sayida cahsma ile preoperatif ve
postoperatif kapiller pleksustaki degisiklikler degerlendirilmistir. Avaskiiler zon
degerlendirilmesinde ise farkh cahsmalarda farkh sonuglar elde edilmistir.

iIERM’li hastalarda membran soyulmasiyla yiizeyel kapiller pleksus
damar yogunlugunda azalma olabilecegi bildirilmistir. Bu azalmanin yansimasi
olarak, iatrojenik hasara bagh arkuat sinir lifi tabakasmda 6demin meydana
gelebilecegi distiniilmektedir [107]. Baska bir cahsmada ise PPV sonrasi yiizeyel
kapiller pleksus damar yogunlugunda artis oldugu gosterilmistir [108]. Derin
kapiller pleksus damar yogunlugunu degerlendiren ¢ok cahsma olmamakla
birlikte iatrojenik hasara bagh etkilenmenin daha az olabilecegi diisiiniilmektedir
[107].
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3.GEREC VE YONTEM

3.1 Hasta Secimi

Cabsmaya Akdeniz Universitesi Hastanesi Gz Hastalklar1 Klinigi
Retina polikliniginde takipli 2020-2022 yillar1 arasmda fundus muayenesi ve
optik koherens tomografi ile idiyopatik epiretinal membran tanis1 almig, epiretinal
membran nedeniyle pars plana vitrektomi cerrahisi yapilan bir yillik takibi olan
hastalar dahil edildi.

Cabsmamiz prospektif bir calsma olup, Akdeniz Universitesi
Hastanesi Tip Fakiiltesi Klinikk Arastrmalar Etik Kurulu’nun onayr almp Helsinki
Bildirgesi etk standartlarina uygun olarak yiirtitiild{i.

Calymaya alnan hastalarin hastanede kayith verileri tarandi Tim
hastalarin yas, cinsiyet, sistemik ve okiiler hastalk varhgi, nonsikloplejik
refraksiyon degerleri, baslangic gérme keskinli§i ve cerrahi sonrasi hastalarda
postoperatif 1.,3., 6. ve 12. ayda en iyi diizeltilmis gorme keskmlikleri, M-
CHARTS ™ parametreleri, lens durumu, g6z ici basng degerleri, 6n segment ve
fundus muayene bulgulari, OKT parametreleri, cerrahi teknik ve cerrahiye bagh
gelisen komplikasyonlar degerlendirildi.

Tiim hastalarm EIDGK’s1 Snellen eseli ile yapildi. Istatiksel analiz
icin Snellen eselne gore alman gdrme keskinligi degerinin ondalk gosteriminin

eksi logaritmas1 almarak logMAR’a cevrildi

On segment ve fundus muayenesi yarik lamba biyomikroskopta
yapildi. Idiyopatik epiretinal membran hastaligma bagh metamorfopsi tarifleyen,
gorme keskinligi Snellen Eseli ile logMAR 1.0 in lizerinde olan, metamorfopsiye
neden olan idiyopatik ERM gelisiminden Once tedaviye yanitin
degerlendirilemeyecegi oftalmolojik patolojileri olmayan (diyabetk retinopati,
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yasa bagh makiila dejenerasyon, vb.) gorme degisikligi degisikligine neden olan
travma Oykiisii olmayan ve yapilacak metamorfopsi testine mental olarak uyum
saglayabilecek hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Fundus muayenesi oncesi uygun midriyatik damla ile pupil
dilatasyonu saglandi. 90 D lens ile fundus degerlendirildi. Tiim hastalara ameliyat
oncesinde olasi riskler ve cerrahinin hastaya sagladigi faydalar anlatildi. Helsinki
bildirgesine uygun ameliyat riza onam formu alndi Postoperatif tiim hastalara
topikal antibiyotik, topikal steroid ve midriyatik damla tedavisi baslandi, diizenli
takipleri yapildi.

Cabsma dis1 brakilma Kkriterleri;

Herhangi bir nedene bagh olarak tedavi ve takiplerini diizenli olarak
yaptrmayan, takiplerinde gérme keskinligi Snellen Eseli ile logMAR 1.0 in altma
diisen ve M-CHARTS™ metamorfopsi defterine uyumu kaybolan, retinal yirtik,
retina dekolmani, retinal vaskiiler hastalk ve iiveit gibi hastalklara sekonder
ERM gelisen hastalar, tedavi dncesi komplikasyonsuz katarakt cerrahisi diginda
herhangi bir ntraokiiler cerrahi geg¢iren, takip srasmda travma veya ek
patolojilere bagh sikayetlerinde artis saptanan hastalar ¢alismadan
cikarilacaklardir.

3.2 M-CHARTS ™ M etamorfopsi Parametreleri

Metamorfopsi degerlendirilirken ise 1999 yilinda {iretilen ve kantitatif
sonuglar almmasimi miimkiin kilan M-CHARTS ™ (Inomi Co. Tokyo, Japonya)

metamorfopsi defteri kullanilacaktir.

M-CHARTS ™ testi iyi aydmlatilmis bir odada, degerlendirilmeyen goz
kapatilarak deftere 30 santimetre mesafeden en iyi diizeltilmis gorme keskmligi
(vakm gozligli kullanilarak) ile yapilmaktadir. M-CHARTS ™ defterinin i¢inde
test yontemi olarak Tip 1, Tip 2 ve diisik gérme keskinligi olan hastalar i¢in olan
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tipi iceren ¢ tip bulunmaktadir. Tip 1 de tek bir dikey (vertikal) olarak yerlesen
diiz (ik gorsel) ve 19 noktah uzanan ¢izgi ve ¢izginin ortasmda bir fiksasyon
noktas1 bulunmaktadir. Tip 2 de yan yana uzanmis iki diiz (ik gorsel) ve 19
noktah ¢izgi ve bu ¢izgiler arasmda fiksasyon noktasi yer alr. M-CHARTS™ Tip
2 makiiler delik gibi merkezi gérme alami kaybma (santral skotom) neden
olabilecek hastalarda kullanilr. Yasa bagh makiila dejenerasyonu gibi diisiik
gorme keskinligine neden olan hastalarda ise bu hastalar i¢in tiretilen kaln noktah
M-CHARTS ™ kullanilir. Eger hasta ik gorselde metamorfopsi tarifliyorsa bir
sonraki gorsele gecilerek hastanin metamorfopsi tariflemedigi gorsele kadar
ilerlenir ve metamorfopsi tariflemedigi gorsel hastamn metamorfopsi skorudur.
Eger hasta ik gorselde metamorfopsi tariflemiyorsa hastanm metamorfopsi skoru
0 dir. Metamorfopsi skoru vertikal olarak degerlendirildikten sonra bu skor
vertikal metamorfopsi (MV) skoru olarak kaydedilir. Ardndan M-CHARTS ™
defteri 90 derece dondiiriilerek ayni test uygulanir ve bu skor da horizontal
metamorfopsi (MH) skoru olarak kaydedilir.

Testin yapimas1 i¢in gerekli M-CHARTS ™ defteri rutin olarak
klnigimizde makiiler hastalifa sahip olan hastalarda metamorfopsi varhgini
saptamada kullanilan, o6zellikle epiretinal membrani olan hastalarda operasyon
endikasyonu konulmasinda Oonemli bir basamag olusturan arastrmaci hekim
tarafindan hastalara tarif edilip arastrmaci hekim tarafindan degerlendirilen bir

testtir.

3.3 Optik Koherens Tomografi Parametreleri

OKT’nin retinal hastaliklarin tam ve takibinde ¢ok 6nemli bir yeri
bulunmaktadr. OKT’de ILM ve RPE tabakasi arasmdaki mesafe, Topcon DRI
Triton Swept Source OCT (Topcon FastMap, Version 10.15.003.01, Topcon
Medical Systems) cihazi ve otomatik yerlesik yazihm ile dlgiilerek retina kalnlik
Olctimleri yapidi. ETDRS (Early treatment diabetic retinopathy study) Grid ile
kullanicidan bagmmsiz olarak fovea merkezli zon haritasinin otomatik olarak
hizalanmas1 ile 9 kadran olusturuldu. Fovea merkezli 1 mm ¢aph halka santral
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alan; bu halkanin g¢evresini saran 3 mm caph halka parafoveal alan olarak
degerlendirildi. Parafoveal alan siiperior, temporal, inferior ve nazal olmak tizere
4 kadrana bolindii. Otomatik konum foveada diizgiin ve santralde degil ise, ilgili
B tarama goriintiisi referans olarak kullanilarak “GRID /REPOSITION” secenegi
ile zon haritasina yeniden konumlandirma yapidi RSLT Kalnhgi “RNFL
(ILMRNFL/GCL)” secilerek, Gangliyon hiicre tabakasi (GHT) kalmhig1 “GCL+
(RNFL/GCL- TPL/INL)” segilerek ve Koroid Kalnligi (KK) “CSI (BM-CSI)”
secilerek zon haritasindan otomatik olarak oSlctildii (Sekil 3.1). Tim katlimcilarin
santral Ol¢iimii, 4 kadrandaki parafoveal Olglimleri ve bu dlglimlerin ortalamasi

degerlendirmeye alndi

3.4 Cerrahi Teknik

1969 yiinda pars plana vitrektominin bulunusu ile arka segment
cerrahisinde biiyiik ilerlemeler katedimistir. Kullanilan cerrahi aletler ve
sistemler de her gegen giin gelismeye devam etmektedir.

Strasiyla;

-Hazirlk ve anestezi asamasi

-Sklerotomilerin agimasi1

-Kor vitrektomi ve arka hyaloidin temizlenmesi

-ERM boyanmasi ve soyulmasi

-ILM boyanmasi ve soyulmasi

-Periferik retmanin ve arka kutbun iatrojenik yirtik agismdan incelenmesi
-G0z i¢i tamponad1 veriimesi (opsiyonel)

-Sklerotomilerin kapatiimasi, olarak &zetlenebilir.

Cerrahiye baslamadan oOnce hastanm alacagi anestez tiiriine karar
verilmelidir. Lokal anestezide subtenon, retrobulber anestezi gibi yontemler tercih
edilebilir. Retrobulber anestezi, keskin uglu bir enjektorle orbital duvarm dis ve

orta 1/3’lik mesafelerinin birlesim noktasmdan cilt yoluyla ya da konjonktivadan
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orbitaya ulagilip lokal anestezik madde verilmesidir. Lokal anestezi yapilan
hastalarimizda retrobulber anestezi (Prilokaint+Bupivakain) tercih edildi. Genel
anestezi uygulanacak hastalar ameliyat oncesi ilgili dahili bolimler ve anestezi
gibi branslara yonlendirilir.

Cerrahi Oncesi, g6z ve c¢evresi iyod soliisyonuyla dezenfekte edilir.
Topikal anestezi icin gbze proparakam HCI damla (Alcaine %0,5, Alcon)
damlatilir. Steril ortii yerlestirilir. Saydam cerrahi alan kiint makasla ¢ikarilir ve
kapak arahgma hasta boyutlarma uygun spekulum yerlestirilir. G6z ylizeyi
%10’luk povidon iyot ile yikanr ve 3 dakika beklenir.

Pars planadan retinal alana ulagmak icin Sklerotomiler agilir.
Giiniimiizde daha ¢ok konjonktiva agilmadan uygulanan sklerotomiler
yapiimaktadir. Fakik hastalarda limbustan 4 mm geriden, psodofakik hastalarda
ise 3,5 mm geriden retinaya giris yapilir. Genellikle alt temporal bdlgeden yapilan
giris inflizyon amach kullanilir. Diger girisler ise saat 10 ve 2 kadranlarindan
yapihr. Bu sklerotomiler vitrektomi probu, 15k probu ya da diger cerrahi aletler
icin kullanilabilir. Sklerotomiler i¢in 25 gauge kalmhgindaki trokarlar kullanilir.
Ameliyat bitiminde trokarlar sklerotomi yerlerinden ¢ekilip pamuk uglu aplikator
ile vitreus kontrolii yapilr. Vitreus gelmesi durumunda absorbe olabilen, tercihe
gore 7,0 veya 8,0 kalnliginda sutiir ile kapatiir. Bu yontem ile konjonktivaya

miimal hasar verilmis olur ve cerrahi sonrasi hasta konforu yiiksektir.

Fundusun net goriintiilenebilmesi i¢in biyomikroskopik ayar
yapiimalidir.Sklerotomilerden giris yaptiktan sonra vitrektomi ve 15k probu pupil
arahginda goriilir ve vitreus bosluguna dogru yonlendirilir. Yiiksek kesme hizina
ve aspirasyon giicline sahip vitrektomi probu ile vitreusun merkezi temizlenir. Bu
isleme ‘kor vitrektomi’ denir. Vitreus temizligi yapildiktan sonra vitreoretinal
ylizey gerginligini azaltmak amach arka hiyaloid soyulmahdwr. Tutulan arka

hiyaloide antero-posterior ve tanjansiyel kuvvetler uygulanip optik disk tizerinden

soyulur ve ayrilrr.
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Hastalarin bir kisminda boyaya gerek kalmaksizin epiretinal membran
secilir ve soyulabilir. Makiiler bolgede ¢ok haSSas ¢alismak gerekir. Membran
smrrlarinin segilmesi ve genel yapismm goriilmesi ¢ok dnemlidir. Bunun i¢in
cesitli boyalar kullanihr. Indosiyanin yesili, tripan mavisi, triamsinolon asetonid,
brillant mavisi veya bunlarin kombinasyonlar1 tercih edilir. Hepsi denenmig
olmakla birlikte giiniimiizde en ¢ok kabul gorenler brillant mavisi, tripan mavisi
ve kombinasyonlaridir. Diger maddelerin boyamada yetersiz kalmasi ya da retinal
toksisiteye sebep olmasi kullanimlarint kistlamaktadw [109,110]. ERM ile
ILM’nin de soyulmasi baz cerrahlar tarafindan tercih edilmektedir. ILM saydam,
ince yapist ve parlakhgi ile retinanin en i¢ yiizeyinde yer alr. Boyanmasinda
cogunlukla ek boya gerekmez ancak se¢ilemedigi durumlarda yukaridaki
boyalardan yararlanilabilir.

Boya ile ERM’nin daha iyi goriilmesi saglandiktan sonra soyma
islemine gecilir. Bu islem i¢cin mikro forsepslerden yararlanilir. ERM’yi kalkik bir
kenardan tuttuktan sonra membrana nazik ve haSSas manipiilasyonlarla
tanjansiyel ve anteroposterior kuvvetler uygulanir, membran dairesel olarak
foveal bolgeden ayrihir. Eger bu soyma islemi esnasinda siki ve direngli bir
adezyon bolgesi mevcutsa soyma kuvvetinin yonii degistirilir isleme devam edilir.

[111].

Cok daha az tercih edilen yontemlerden birisi de viskodiseksiyondur.
Bu yontemde ERM ile retina ara yiizeyine viskoelastik madde verilir. Verilen
viskoelastik ile membran ylizeye dogru kalkar ve net segilebilir [112]. Fakat
manipiilasyon kontroliiniin smirli ve retinal hasar riskinin yiiksek olmasi

nedeniyle pek tercih edilmemektedir.

ERM soyulmasinin ardndan periferik retina indentasyon yapilarak
kontrol edilir. Ytk varhginda endodiatermi ya da endofotokoagulasyon ile
miidahale edilir. Her olguda g0z i¢i tamponad tercih edilmeyip seg¢imis olgularda
belirli gazlardan ya da steril havadan yararlanilabilir. Bu durumlarda hastaya
uygun yatis pozisyonu (yiiziistii) verimesi de akilda tutulmalidir [112].
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Intraoperatif manipiilasyonlara sekonder retinal yirtik, hemoraji, retina
siir lifi tabakasmda hasar ve ser6z dekolman gibi durumlar gelisebilir.
Postoperatif komplikasyonlar agismdan en sik gézlenen katarakt olusumudur. En
sk niikkleer skleroz goriilir. Tarafimizca yapilan cerrahilerde ileri yas nedeniyle
tim fakik hastalarimizda vitrektomi, fakoemiilsifikasyon cerrahisiyle kombine
olarak yapimustr. Nadir komplikasyonlar arasmda endoftalmi, retina dekolman,

konjonktiva-tenon Kistleri bulunur [113].

Cerrahi geciren hasta grubumuzu; goérme keskinligi Snellen eseli ile
EIDGK 0,5 ve/veya daha diisiik olan, metamorfopsi ve mikropsi benzeri
sikayetlerin eslik ettigi, fundus muayenesi ve OKT ile iERM tanis1 alan hastalar
olusturmaktaydi Tiim ameliyatlar tek cerrah (Dr. M.E.D) tarafindan yapildi.
Cihaz olarak Constellation Vision System (Alcon, ABD) kullanildi. Teknik olarak
25 gauge kalmhginda vitrektomi probu ile klasik PPV uygulandi. ERM’yi daha
net secebilmek i¢in brillant ve tripan mavisi kullanildi. Yardimci mikroforseps ile
ERM soyuldu. Son agamada hava-swvi degisimi yapilarak cerrahiye son verildi
Intraoperatif ya da postoperatif komplikasyon gelisen hastalar bildirildi ancak
istatistiksel olarak calismaya dahil edilmedi.

3.4 istatistiksel Analiz

Verilerin tanimlayic1 istatistiklerinde ortalama, standart sapma,
medyan en diisiik, en yiikksek, frekans ve oran degerleri kullanilmustur.
Degiskenlerin dagihmi1 Kolmogorov Simirnov test ile Olgiildii. Nicel bagmsiz
verilerin analizinde Mann-whitney u test kullanildi. Bagimli nicel verilerin
analizinde Wilcoxon testi kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare
test kullan1ld1. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test
kosullar1 saglanmadiginda Fischer test kullanild1. Analizlerde SPSS 28.0 programu
kullanilmustir.
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4. BULGULAR

Calgmaya 42 hastann 42 gozi dahil edildi. 1 hastada ameliyat sonrasi
1. ayda makiila santralinde delik meydana geldi, 1 hastada ise ameliyat sonrasi 3.
ayda makiila temporalinde delik meydana geldi. 1 hastada ise postoperatif 4. ayda
makiiler 6dem gelismesi (Irvin-GaSS) nedeniyle toplamda 3 hasta cahsma dist
brrakildi Hastalarin yas ortalamast 69,28 + 5,75 (min=59, max=88)’idi.

Tablo 4.1: Hastalarm Demografik Ozellikleri

N(say)  %(Yiizdelik

dagihm)
Kadmn 23 54,8%
Cinsiyet
Erkek 19 45,2%
Sol 24 57,1%
Taraf
Sag 18 42,9%
Fakik 37 88,1%
Lens
Psodofakik 5 11,9%
PPV 5 11,9%
Operasyon Fakoemiilsifikasyon
37 88,1%
+PPV
) 34 81,0%
MY Artisi
(+) 8 19,0%
) 40 95,2%
MH Artis1
(+) 2 4,8%
) 37 88,1%
MYV Sabit
(+) 5 11,9%
() 37 88,1%
MH Sabit
(+) 5 11,9%
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Cabsmamizda MV ve MH skorlarmda artis goriilen veya sabit kalan
hastalar ‘metamorfopsi skorunda diisme olmayan’ hasta grubu olarak ele alindi

MV ve MH skoru azalanlar ise ‘metamorfopsi skorunda diisme olan’ hasta grubu
olarak ele almmustir.

Tablo 4.2: Ek Hastalklarin Dagilimi

EK HASTALIK N (sayr) % (ytizdelik
dagilim)
Diyabetes Mellitus (DM) 7 16,6
Hipertansiyon (HT) 10 23,8
HIPERLIPIDEMI(HPL) 1 2,38
DM+HT 3 7,14
DM+HT+HPL 2 4,76

Cabsmamiza dahil edilen hastalarin 19°unda (%45,2) sistemik ek
hastalk yokken 7 hastada (%16,6) diyabetes mellitus (DM) ve 10 hastada (%23,8)
hipertansiyon (HT) mevcuttu.

Tablo 4.3: iIERM li Goz ve Saglkli Gozde Gorme Keskinligi (logMAR) ve
Metamorfopsi Skorlari

Min-Mak Medyan  Ort.£SS

iERM i Giz

Gorme Keskinligi (logMAR) 0,00 - 1,80 052 0,71 + 0,40
EIDGK (En lyi Diizeltilmis Gérme

Keskinligi) 0,30 - 1,80 052 0,67 + 0,39
MV Skoru 0,00 - 240 0,70 0,78 + 0,59
MH Skoru 0,00 - 240 0,75 0,85 + 0,62
Saghkh Goz

Gorme Keskinligi (logMAR) 0,00 - 1,30 0,15 0,28 + 0,33
EIDGK 0,00 - 1,30 0,13 0,20 + 0,25
MV Skoru 0,00 - 0,70 0,00 0,06 + 0,18
MH Skoru 0,00 - 0,60 0,00 0,05 + 0,14
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Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta hastalarm cinsiyet
dagihmi anlamh (p>0,05) farkhlik gdstermemistir. Metamorfopsi skor diistisii
olan ve olmayan grupta lens tiirii anlamli (p>0,05) farklilik gostermemistir.
(Tablo:4.4)

Tablo 4.4: Metamorfopsi Skor Distisii Olmayan ve Olan Grupta Cinsiyet, Taraf,
Ameliyat Oncesi Lens Durumu ve Yapilan Operasyon

Metamorfopsi Metamorfopsi
Skor Diisiisii(-) Skor Diisiisii (+) D
n % n %
Kadmn 7 50,0% 16 57,1%
Cinsiyet 0,66
Erkek 7 50,00 = 12 42,9%
Sol 5 357% 19 67,9%
Taraf 0,04
Sag 9 64,3% 9 32,1%
Fakik 12 85,7% 25 89,3%
Lens 1,00
Psodofakik 2 14,3% 3 10,7%
PPV 2 14,3% 3 10,7%
Operasyon Fakoemiilsifikas 1,00
12 85,7% 25 89,3%
yon+PPV

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi 6ncesi, tedavi
sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay iERM li gozde gorme keskinligi anlamh (p>0,05)
farkhlik gostermemistir. Metamorfopsi skor diislisii olmayan grupta tedavi sonrasi
l.ay, 3.ay iERM i gozde gorme keskinligi tedavi oncesine gore anlamli (p>0,05)
degisim gostermemistir. Metamorfopsi skor diislisii olmayan grupta tedavi sonrasi
6.ay, 12.ay iERM li gézde gérme keskinligi tedavi 6ncesine gore anlamli (p<0,05)
artiy gostermistir. Metamorfopsi skor disiisii olan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay,
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6.ay, 12.ay iERM li gézde gérme keskinligi tedavi 6ncesine gore anlamli (p<0,05)

artis gostermistir. (Tablo 4.5)

Tablo 4.5: Hasta Gozde Goérme Keskinligi ve Tedavi Oncesine Gore Degisim

Metamorfopsi Skor

Metamorfopsi Skor

Diiiisi(-) Diisisii (+)
Ort.£SS Medyan Ort.£SS Medyan P
iERM i Goz
Gorme Keskinligi
Tedavi
Oncesi(TO) 0,64 + 0,35 0,70 0,74 +043 0,52 0,850
Tedavi
Sonrasi(TS) 1.Ay 045 + 0,36 0,30 048 <+ 0,28 0,40 0,407
TS 3.Ay 0,40 + 0,38 0,30 0,33 £0,29 0,26 0,704
TS 6.Ay 041 =+ 0,33 0,30 0,31 +£0,24 0,30 0,440
TS 12.Ay 0,39 + 0,32 0,26 0,30 +£0,29 0,30 0,439
TO Gdre Degisim
TS 1.Ay Degisim -0,20 + 0,44  -0,21 -0,28 £ 0,39 -0,29 0,442
Grup I¢i Degisim
p 0,130 W 0,002 o
TS 3.Ay Degisim -0,24 + 0,46  -0,28 -0,39 + 0,44 -0,34 0,237
Grup I¢i Degisim
p 0,062 i 0,000 R
TS 6.Ay Degisim -0,29 + 0,42  -0,30 -0,42 + 043 -0,39 0,356
Grup I¢i Degisim
p 0,026 w 0,001 i
TS 12.Ay Degisim -0,25 = 0,41  -0,30 -0,38 £ 0,50 -0,35 0,353
Grup Ici Degisim
p 0,027 W 0,004 i
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Sekil 4.1: Tedavi Oncesi ve Sonrast Gérme Keskinligi (logMAR)
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Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi
Oncesi Sonras! 1.Ay Sonrasi 3.Ay Sonrasi 6.Ay Sonrasi 12.Ay

Gorme Keskinligi

—e—Metamorfopsi Duslsi (-) —ir—Metamorfopsi Disiisii (+)

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi dncesi, tedavi
sonras1 l.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay iERM li gozde EIDGK degeri anlamh (p>0,05)
farkhlik gostermemistir. Metamorfopsi skor diislisii olmayan grupta tedavi sonrasi
1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay iERM li gozde EIDGK degeri tedavi 6ncesine gore anlamli
(p<0,05) artis gostermistir. Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi sonrasi
1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay iERM li gozde EIDGK degeri tedavi 6ncesine gore anlamli
(p<0,05) artis gostermistir. Metamorfopsi skor diislisii olan ve olmayan grup
arasmda tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay iERM li gézde EIDGK artis1 anlaml1
(p>0,05) farkhlik gostermemistir. (Tablo 4.6)
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Tablo 4.6: Hasta Gozde En lIyi Diizeltilmis Gorme Keskinligi (EIDGK) ve Tedavi
Oncesine Gore Degisim

Metamorfopsi Skor Metamorfopsi Skor

Distst Disist
() (1) P
Ort.£SS Medyan Ort.£SS Medyan
iERM i Goz
EIDGK
(logMAR)
Tedavi Oncesi 065 £ 030 061 068 + 043 052 0684 ™
TS 1.Ay 0,33 + 0,20 0,30 044 + 0,26 040 0,240 ™
TS 3.Ay 028 £ 023 030 029 +£ 0,26 0,22 0,867 ™
TS 6.Ay 0,28 + 0,26 0,30 0,25 + 0,22 0,15 0,904 m
TS 12.Ay 029 £ 029 021 024 +£022 019 0832 ™
TO Gire
Degisim

TS LAy Degisim 932 + 029 -028 026 * 038 -0,19 0579 "

Grup I¢i Degisim w w

p 0,002 0,002

TS 3.Ay Degisim 037 < 031 -040 039 £ 043 -037 0928 ™
Grup I¢i Degisim w w

D 0,001 0.001

TS 6.Ay Degisim -0,37 + 0,34 -0,40 043 + 043 -042 059% ™
Grup I¢i Degisim b w

p 0,003 0,000

TS 12.Ay

-0,36 + 0,36 -0,40 038 + 043 -0,34 0875 ™
Degisim

Grup I¢i Degisim
p

0,004 w 0,002 w
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Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi 6ncesi iERM li gozde
MV skoru metamorfopsi skor diisiisii olmayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak
daha yiiksekti. Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi
l.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay iERM li gozde MV skoru anlamli (p>0,05) farkhlik
gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay,
3.ay, 6.ay, 12.ay iERM li gozde MV skoru tedavi oncesine gore anlamli (p>0,05)
degisim gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi sonrasi
l.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay iERM li gozde MV skoru tedavi Oncesine gore anlamli
(p<0,05) distis gostermistir. (Tablo 4.7)
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Tablo 4.7: iERM li Gézde MV Skoru ve Tedavi Oncesine Gére Degisim

Metamorfopsi Metamorfopsi
Skor Diisiisii (-) Skor Disiisii (+)
Ort.£SS Medyan Ornt.+SS Medyan
iIERM i Giz
MV Skoru
Tedavi Oncesi 0,39 +0,33 0,30 0,98 + 0,60 0,80 0,001
TS 1.Ay 0,38 +£0,22 0,40 061 + 0,48 0,40 0,191
TS 3.Ay 0,44 +0,31 0,40 052 + 0,32 0,50 0,582
TS 6.Ay 0,49 +0,24 0,40 051 + 0,32 0,40 0,743
TS 12.Ay 059 +043 0,45 0,49 <+ 0,39 0,40 0,359
TO Gore
Degisim
TS 1.Ay
Degisim -0,01 +0,21 0,00 -038 + 0,43 -0,30 0,002
Grup Ici
Degisim p 0,812 w 0,000 w
TS 3.Ay
Degisim 0,06 +£0,33 0,10 -048 + 0,39 -0,35 0,000
Grup Ici
Degisim p 0,363 i 0,000 7
TS 6.Ay
Degisim 0,09 +£0,30 0,20 -054 + 042 -050 0,000
Grup I¢i
Degisim p 0,259 w 0,000 w
TS 12.Ay

Degisim 0,20 £0,41 0,20 -059 + 0,39 -0,50 0,000
Grup Ici
Degisim p 0,080 w 0,000 w

™ Mann-whitney u test /W Wilcoxon test
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Sekil 4.2: Tedavi Oncesi ve Sonrast MV Skoru
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MV Skoru

—eo—etamorfopsi Dislisi (-) =—s—Metamorfopsi Dislsd (+)

Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi oncesi iERM li gézde
MH skoru metamorfopsi skor diisiisii olmayan gruptan anlamh (p<0,05) olarak
daha yiiksekti. Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi
1.y, 3.ay, 6.ay, 12.ay iERM li gozde MH skoru anlamli (p>0,05) farklilik
gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay,
3.ay, 6.ay, 12.ay iERM li gézde MH skoru tedavi oncesine gore anlamli (p>0,05)
degisim gostermemistir. Metamorfopsi skor diigiisii olan grupta tedavi sonrasi
l.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay iERM li gozde MH skoru tedavi oncesine gore anlaml
(p<0,05) disiis gostermistir. (Tablo 4.8)
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Tablo 4.8: iERM li Gézde MH Skoru ve Tedavi Oncesine Gére Degisim

Metamorfopsi Skor Metamorfopsi Skor
Diistisii (-) Diististi (+) b

Ort.£SS Medyan Ort.£SS Medyan
iIERM i Giz
MH Skoru
Tedavi Oncesi 0,50 £ 0,37 0,45 1,03 £ 0,65 0,95 0,011
TS 1.Ay 0,41 +0,30 0,45 0,72 + 0,57 0,60 0,139
TS 3.Ay 0,36 £0,28 0,35 0,65 + 0,48 0,55 0,097
TS 6.Ay 0,39 £0,31 0,50 0,60 + 0,49 0,40 0,524
TS 12.Ay 0,44 £0,43 0,35 051 +£056 0,25 0,915
TO Gire Degisim

TS 1.Ay Degisim -0,09 £0,25 -0,10 -0,30 £ 0,35 -0,25 0,044
Grup I¢i Degisim
p 0,181 w 0,000 L

TS 3.Ay Degigm 014 029 -010 042 =042 -030 0,040
Grup I¢i Degisim
p 0,128 w 0,000 w

TS 6.Ay Degisim -0,08 £ 0,30 0,00 -048 + 0,49 -0,35 0,009
Grup I¢i Degisim
p 0,433 w 0,000 w

TS 12.Ay Degisim -0,06 + 0,43 0,00 -0,62 £ 0,45 -0,50 0,000
Grup I¢i Degisim
p 0,440 w 0,000 L

™ Mann-whitney u test / WWilcoxon test
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Sekil 4.3: Tedavi Oncesi ve Sonrast MH Skoru
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Saglkli gozde hastalarmn 1 yillik takiplerinde gorme keskinligi,
EIDGK, MV skoru ve MH skorunda anlamli degisiklik (p<0,05) saptanmamistir.

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi dncesi, tedavi
sonrast 1.ay Retina (ILM-RPE) — Santral (S) degeri anlamh (p>0,05) farklilik
gostermemigstir. Metamorfopsi skor diistisii olan grupta tedavi sonrasi 3.ay, 6.ay,
12.ay Retina (ILM-RPE) — S degeri metamorfopsi diisiisii olmayan gruptan anlamli
(p<0,05) olarak daha yiksekti Metamorfopsi diisiisii olmayan grupta tedavi
sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina (ILM-RPE) — S degeri tedavi Oncesine gore
anlamli (p<0,05) dislis gostermistir. Metamorfopsi diislisii olan grupta tedavi
sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina (ILM-RPE) — S degeri tedavi oncesine gore
anlaml (p<0,05) diistis gdstermistir. Metamorfopsi diisiisii olan ve olmayan grupta
tedavi sonras1 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina (ILM-RPE) — S deger diisiisii anlaml1
(p>0,05) olarak farkhlik gostermemistir. (Tablo 4.9)
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Tablo 4.9: iERM li Gozde Santral Retina Kalnhg ve Tedavi Oncesine Gore
Degisim

Metamorfopsi Skoru Metamorfopsi Skoru
Dististi (-) Diistsii (+) p
Ort.+SS Medyan Ort.+SS Medyan

Retina (ILM-
RPE) - S(um)
Tedavi Oncesi 4225 + 107,9 4035 4385 + 1104 446,0 0522 m
TS 1.Ay 342,9 + 58,5 357,5 371,3 £ 60,4 3755 0,165 M
TS 3.Ay 324,0 + 53,7 3325 368,7 £ 506 372,0 0,006 m
TS 6.Ay 309,0 + 61,1 334,0 3704 £ 47,0 369,0 0,006 M
TS 12.Ay 325,3 £ 45,2 335,0 360,1 + 47,8 356,0 0,044 M

TO Gire

Degisim

TS 1.Ay

Degisim -79,6 += 1075 -61,5 -67,2 £+ 80,7 -635 0,894 M

Grup Ici

Degisim p 0,035 by 0,000 W

TS 3.Ay

Degisim -985 + 117,3 -66,5 -7143 £ 948 -720 0,826 M

Grup I¢i

Degisim p 0,006 w 0,000 w

TS 6.Ay

Degisim -113,0 + 136,8 -79,0 -67,5 + 1028 -68,5 0,573
Grup Ici

Degigim p 0,013 w 0,001 w
TS 12.Ay
Degisim -97,2 + 129,7 -51,5 -749 + 1054 -740 0,834 ™M
Grup I¢i
Degisim p 0,022 W 0,002 W

m Mann-whitney u test / WWilcoxon test
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Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi 6ncesi, tedavi
sonrast l.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina (ILM-RPE) - Parasantral Temporal
(PAT)degeri anlamh (p>0,05) farkhlik gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii
olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina (ILM-RPE) — PAT
degeri tedavi Oncesine gore anlamh (p<0,05) diisiis gostermistir. Metamorfopsi
skor diistisii olan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina (ILM-RPE) —
PAT degeri tedavi oOncesine gore anlamh (p<0,05) diisiis gostermistir.
Metamorfopsi skor diislisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay,
12.ay Retina (ILM-RPE) — PAT deger diistisii anlamlhi (p>0,05) olarak farklilik
gostermemistir. (Tablo 4.10)

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi 6ncesi, tedavi
sonrast l.ay Retina (ILM-RPE) — Parasantral Siiperior (PAS) degeri anlamli
(p>0,05) farklilk gostermemistir. Metamorfopsi skor diislisii olan grupta tedavi
sonrast 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina (ILM-RPE) — PAS degeri metamorfopsi skor
diisiisii olmayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha yiiksekti Metamorfopsi
skor diisiisii olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina (ILM-
RPE) — PAS degeri tedavi oncesine gore anlamli (p<0,05) diislis gOstermistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina
(ILM-RPE) —PAS degeri tedavi dncesine gore anlamli (p<0,05) diislis gdstermistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay,
12.ay Retina (ILM-RPE) — PAS deger diisiisii anlamli (p>0,05) olarak farklilik
gostermemistir. (Tablo 4.10)

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi dncesi, tedavi
sonrast 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina (ILM-RPE) — Parasantral Nazal (PAN)
degeri anlamhi (p>0,05) farkhlik gOstermemistir. Metamorfopsi skor diisiisti
olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina (ILM-RPE) — PAN
degeri tedavi Oncesine gbre anlamli (p<0,05) disiis gostermistir. Metamorfopsi
skor diisiisii olan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina (ILM-RPE) —
PAN degeri tedavi Oncesine gOre anlamh (p<0,05) diisiis gOstermistir.
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Metamorfopsi skor diislisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay,
12.ay Retina (ILM-RPE) — PAN deger diistisii anlamli (p>0,05) olarak farklilik
gostermemistir. (Tablo 4.10)

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi 6ncesi, tedavi
sonras1 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina (ILM-RPE) — Parasantral Inferior (PAI)
degeri anlamli (p>0,05) farklilk gbostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii
olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay Retina (ILM-RPE) — PAT degeri
tedavi oncesine gore anlamh (p>0,05) degisim gostermemistir. Metamorfopsi skor
diisiisii olmayan grupta tedavi sonras1 12.ay Retina (ILM-RPE) — PAT degeri tedavi
oncesine gore anlamh (p<0,05) diistis gostermistir. Metamorfopsi skor diisiisii olan
grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina (ILM-RPE) — PAI degeri tedavi
oncesine gore anlamh (p<0,05) diistis gostermistir. Metamorfopsi skor diisiisii olan
ve olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Retina (ILM-RPE) — PAT
deger disiisii anlamli (p>0,05) olarak farkhlik gostermemistir. (Tablo 4.10)
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Tablo 4.10: iERM li Gozde Tedavi Oncesi ve Sonrasi Retina Kalnliklari

Metamorfopsi Skor

Metamorfopsi Skor

Diisiiii (-) Diisiisii (+) p
Ort.£SS Medyan Ort.£SS Medyan

Retina (ILM-
RPE)-PAT (um)
Tedavi Oncesi  392,3 + 81,6 376,5 3946 + 96,0 4085 0,852
TS 1.Ay 307,6 + 39,7 317,0 3238 £ 453 3225 0,408
TS 3.Ay 301,6 £ 32,6 3115 318,2 + 46,9 318,0 0,260
TS 6.Ay 291,1 + 37,9 298,0 3145 + 38,3 3135 0,142
TS 12.Ay 292,6 + 28,3 2890 310,7 + 38,4 3115 0,137
Retina (ILM-
RPE)-PAS (um)
Tedavi Oncesi  369,8 = 994 3735 403,0 + 96,5 4150 0,240
TS 1.Ay 303,2 +£ 68,9 3195 338,55 + 44,1 3350 0,125
TS 3.Ay 302,1 + 40,5 3165 340,2 + 30,6 340,0 0,004
TS 6.Ay 298,1 + 47,0 303,0 331,6 £ 26,7 326,5 0,026
TS 12.Ay 2985 + 36,0 2955 3228 £ 24,1 321,0 0,030
Retina (ILM-
RPE)-PAN (um)
Tedavi Oncesi ~ 411,1 + 1256 380,0 407,6 + 78,1 4085 0,505
TS 1.Ay 3445 + 58,0 362,55 3723 + 41,2 3750 0,257
TS 3.Ay 340,9 + 52,3 3615 3654 + 33,1 369,0 0,127
TS 6.Ay 330,8 = 50,3 342,0 3625 + 31,8 366,5 0,056
TS 12.Ay 3331 + 37,6 3475 357,1 + 31,4 3565 0,151
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Retina (ILM-
RPE)-PAI (um)

Tedavi Oncesi 3735 + 110,2 366,0 362,1 + 72,6 367,0 0,915

TS 1.Ay 3282 + 641 3395 337,3 £ 52,0 3355 0,862

46,3 342,0 0,773

TS 6.Ay 322,2 + 331 323,0 336,9 + 33,6 340,0 0,212

+
+
TS 3.Ay 336,1 + 39,1 3355 340,7
+
+

o I T S T

TS 12.Ay 317,3 + 38,1 316,0 334,8 + 44,7 329,0 0,270

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi dncesi, tedavi
sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Retine Sinir Lifi Tabakast (RSLT) - S degeri anlaml1
(p>0,05) farkhlik gostermemistir. Metamorfopsi skor diislisii olmayan grupta
tedavi sonrasi 1.ay, 12.ay RSLT-S degeri tedavi Oncesine gore anlaml (p>0,05)
degisim gostermemistir. Metamorfopsi skor diislisii olmayan grupta tedavi sonrasi
3.ay, 6.ay RSLT-S degeri tedavi oncesine gore anlamli (p<0,05) diislis gostermistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay RSLT-
S degeri tedavi Oncesine gore anlamlhi (p>0,05) degisin gOstermemistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay,
12.ay RSLT-S deger disiisii anlamli (p>0,05) olarak farkhlik gostermemistir.
(Tablo 4.11)

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi dncesi, tedavi
sonrast l.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay RSTL-PAT degeri anlamh (p>0,05) farklilik
gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay,
3.ay, 12.ay RSTL-PAT degeri tedavi oncesme gore anlamh (p>0,05) degisim
gostermemistir. Metamorfopsi skor diislisii olmayan grupta tedavi sonrasi 6.ay
RSTL-PAT degeri tedavi oOncesine gore anlamh (p<0,05) diislis gostermistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay RSTL-
PAT degeri tedavi oOncesine gore anlamhi (p>0,05) degisim gOstermemistir.
Metamorfopsi skor diislisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay,
12.ay RSTL-PAT deger disiisii anlamli (p>0,05) olarak farklilik gostermemistir.
(Tablo 4.11)
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Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi 6ncesi, tedavi
sonrast l.ay, 6.ay, 12.ay RSTL-PAS degeri anlamh (p>0,05) farklilik
gostermemigstir. Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi sonrasi 3.ay RSTL-
PAS degeri metamorfopsi skor diislisii olmayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak
daha yiiksekt. Metamorfopsi skor diisilisii olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay
RSTL-PAS degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (p>0,05) degisim géstermemistir.
Metamorfopsi skor diislisii olmayan grupta tedavi sonrasi 3.ay, 6.ay, 12.ay RSTL-
PAS degeri tedavi Oncesine gore anlamhi (p<0,05) dislis gOstermistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay RSTL-
PAS degeri tedavi Oncesine gore anlamhi (p<0,05) dislis gOstermistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi 1l.ay, 3.ay, 6.ay,
12.ay RSTL-PAS deger diislisii anlamlhi (p>0,05) olarak farkhlik gdstermemistir.
(Tablo 4.11)

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi oncesi, tedavi
sonrast l.ay, 3.ay 6.ay, 12.ay RSTL-PAN degeri anlamh (p>0,05) farkhilik
gostermemistir. Metamorfopsi skor diislisii olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay,
12.ay RSTL-PAN degeri tedavi Oncesine gore anlamh (p>0,05) degisim
gostermemigstir. Metamorfopsi skor diislisii olmayan grupta tedavi sonrasi 3.ay,
6.ay RSTL-PAN degeri tedavi dncesine gore anlamli (p<0,05) diisiis gostermistir.
Metamorfopsi skor diislisii olan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay RSTL-
PAN degeri tedavi Oncesine gore anlamh (p<0,05) dislis gOstermistir.
Metamorfopsi skor diislisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay,
12.ay RSTL-PAN deger diisiisii anlamli (p>0,05) olarak farkhlik gdstermemistir.
(Tablo 4.11)

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi oncesi, tedavi
sonrast l.ay, 3.ay,6.ay, 12.ay RSTL-PAI degeri anlamli (p>0,05) farklilik
gostermemistir. Metamorfopsi skor disiisii olan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay,
6.ay, 12.ay RSTL-PATI degeri tedavi oncesine gore anlamli (p>0,05) degisim
gostermemistir. Metamorfopsi skor diistisii olan grupta tedavi sonrasi 1l.ay, 3.ay,
6.ay, 12.ay RSTL-PATI degeri tedavi oncesine gore anlamli (p>0,05) degisim
gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi
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1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay RSTL-PAI deger diisiisii anlamli (p>0,05) olarak farklilik
gostermemistir. (Tablo 4.11)

Tablo 4.11: iERM 1i Goézde Tedavi Oncesi ve Sonrasi Retina Sinir Lifi Tabakasi
Kalnliklar1

Metamorfopsi Skor Metamorfopsi Skor
Diiisii (-) Diisiisii (+) p
Ort.+SS Medyan Ort+£SS  Medyan

RSLT-S

Tedavi Oncesi 72,6 + 743 405 67,1 + 746 405 0,603 m
TS 1.Ay 434 + 17,1 420 452 + 19,6 415 0926 ™
TS 3.Ay 36,8 + 150 34,0 49,0 + 26,5 400 0,245 m
TS 6.Ay 34,2 + 114 30,0 42,3 + 169 38,0 0,188 m
TS 12.Ay 38,0 + 11,8 36,5 370 + 17,8 335 0441 M
RSLT-PAT

Tedavi Oncesi 548 + 47,7 36,5 55,6 + 644 345 0,621 ™
TS 1.Ay 343 + 143 28,0 348 £+ 99 340 0529 m
TS 3.Ay 344 + 125 30,0 346 + 156 28,0 0956 ™
TS 6.Ay 27,6 £+ 59 25,0 345 + 120 33,0 0,067 m
TS 12.Ay 344 + 115 325 31,1 + 10,8 300 0,410 m
RSLT-PAS

Tedavi Oncesi 62,5 + 356 48,0 755 + 540 685 0575 M
TS 1.Ay 444 + 157 385 41,3 + 13,7 385 0,708 m
TS 3.Ay 36,9 + 13,3 345 449 + 13,0 440 0,022 m
TS 6.Ay 356 + 12,8 34,0 39,2 + 11,0 345 0281 ™M
TS 12.Ay 39,1 + 10,7 37,0 376 £ 79 355 0599 m
RSLT-PAN

Tedavi Oncesi 76,2 + 83,8 57,0 62,0 + 482 470 0,689 m
TS 1.Ay 46,9 + 218 455 434 + 112 420 0,957 m
TS 3.Ay 433 + 169 375 46,5 + 19,2 40,0 0,582 m
TS 6.Ay 441 + 16,2 42,0 394 +98 365 0573 ™M
TS 12.Ay 456 + 176 385 37,1 + 104 36,0 0,241 ™M
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RSLT-PAI
Tedavi Oncesi 78,1 + 76,8 49,0 516 = 325 380 0,083 ™
TS 1.Ay 50,9 + 26,2 415 415 + 16,4 375 0,229 ™
TS 3.Ay 499 + 244 40,0 420 + 190 360 0322 ™
+ +
e e

TS 6.Ay 452 + 12,7 46,0 39,7 + 113 375 0,218 ™
TS 12.Ay 442 + 188 36,0 36,6 + 13,8 305 0,118 m

Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi O6ncesi, tedavi sonrasi
12.ay GHT+IPT(Gangliyon Hiicre Tabakasi+i¢ Pleksiform Tabaka) +S degeri
metamorfopsi skor diislisii olmayan gruptan anlamh (p<0,05) olarak daha
yiksekti,. Metamorfopsi skor diislisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay,
3.ay, 6.ay GHT+IPT +S degeri anlamli (p>0,05) farklilk gostermemistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay GHT+IPT +S
degeri tedavi dncesine gore anlamli (p>0,05) degisim gostermemistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olmayan grupta tedavi sonrasi 3.ay, 6.ay, 12.ay
GHTHIPT +S degeri tedavi dncesine gore anlamli (p<0,05) diisiis gostermistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay
GHTHIPT +S degeri tedavi dncesine gore anlamli (p<0,05) diisiis gostermistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay
GHT+IPT +S deger diisiisii anlamli (p>0,05) olarak farkhlik gostermemistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi sonrasi 6.ay, 12.ay GHT+IPT +S
deger diisiisii metamorfopsi diisiisii olmayan gruptan anlamli (p<0,05) olarak daha
yiiksekti. (Tablo 4.12)

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi Oncesi,
tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay GHT+IPT +PAT degeri anlamli (p>0,05)
farklilk gostermemistir. Metamorfopsi skor disiisii olmayan grupta tedavi sonrasi
1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay GHT+IPT +PAT degeri tedavi dncesine gore anlamli
(p<0,05) diistis gostermistir. Metamorfopsi skor diistisii olan grupta tedavi sonrasi
1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay GHT+HIPT +PAT degeri tedavi dncesine gore anlamh
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(p<0,05) diistis gostermistir. Metamorfopsi skor diistisii olan ve olmayan grupta
tedavi sonras1 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay GHT+IPT +PAT deger diisiisii anlamh
(p>0,05) olarak farkhlik gostermemistir. (Tablo 4.12)

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi oncesi,
tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay GHT+IPT +PAS degeri anlamh (p>0,05)
farklilk gostermemistir. Metamorfopsi skor disiisii olmayan grupta tedavi sonrasi
1.ay, 3.ay, 6.ay GHT+HIPT +PAS degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (p>0,05)
degisim gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii olmayan grupta tedavi sonrasi
12.ay GHT+IPT +PAS degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (p<0,05) diisiis
gostermistir. Metamorfopsi skor disiisii olan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay,
6.ay, 12.ay GHT+IPT +PAS degeri tedavi dncesine gore anlamh (p<0,05) diisiis
gostermistir. Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi
1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay GHT+IPT +PAS deger diisiisii anlamli (p>0,05) olarak
farklilik gostermemistir. (Tablo 4.12)

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi oncesi,
tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay GHT+IPT +PAN degeri anlamli (p>0,05)
farkhlik gostermemistir. Metamorfopsi skor diislisii olmayan grupta tedavi sonrasi
1.ay, 3.ay, 6.ay GHT+IPT +PAN degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (p>0,05)
degisim gostermemistir. Metamorfopsi skor diigiisii olmayan grupta tedavi sonrasi
12.ay GHT+IPT +PAN degeri tedavi dncesine gore anlamh (p<0,05) diisiis
gostermistir. Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi sonrasi 1.ay GHT+IPT
+PAN degeri tedavi oncesine gore anlamli (p>0,05) degisim gostermemistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi sonrasi 3.ay, 6.ay, 12.ay GHT+IPT
+PAN degeri tedavi oncesine gore anlamh (p<0,05) diisiis gostermistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay,
12.ay GHT+IPT +PAN deger diisiisii anlamli (p>0,05) olarak farkhilik
gostermemistir. (Tablo 4.12)

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi oncesi,
tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay GHT+IPT +PAI degeri anlamli (p>0,05) farklihk
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gostermemigstir. Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi sonrasi 12.ay
GHT+IPT +PAI degeri metamorfopsi skor diisiisii olmayan gruptan anlamli
(p<0,05) olarak daha yiiksekti. Metamorfopsi skor diislisii olmayan grupta tedavi
sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay GHT+IPT +PAI degeri tedavi oncesine gore anlamli
(p>0,05) degisim gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii olmayan grupta
tedavi sonras1 12.ay GHT+IPT +PAI degeri tedavi dncesine gore anlamli
(p<0,05) diistis gostermistir. Metamorfopsi skor diislisii olan grupta tedavi sonrasi
1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay GHT+IPT +PAI degeri tedavi 6ncesine gore anlamh
(p<0,05) diistis gostermistir. Metamorfopsi diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi
sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay GHT+IPT +PAI deger diisiisii anlamli (p>0,05)
olarak farklilik gostermemistir.
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Tablo 4.12: iERM li Gézde Tedavi Oncesi ve Sonras1 Gangliyon Hiicre
Tabakastt+ I¢ Pleksiform Tabaka Kalnliklari

Metamorfopsi Skor Metamorfopsi Skor
Distisii (-) Dististi (+) p
Ort.+£SS Medyan Ort.£SS Medyan

GHT+IPT +S

Tedavi Oncesi ~ 102,1 + 32,4 99,5 1293 + 419 1240 0,028
TS 1. Ay 89,9 + 256 885 942 + 299 965 0,679
TS 3.Ay 81,4 + 234 755 908 + 314 920 0,315
TS 6.Ay 76,1 + 224 800 871 + 30,8 945 0,133
TS 12.Ay 736 + 184 725 87,1 + 247 91,0 0,046
GHT+IPT +PAT

Tedavi Oncesi 104,1 + 32,1 960 121,4 + 359 1155 0,196
TS 1.Ay 723 £ 174 720 740 £ 261 750 0,769
TS 3.Ay 67,6 £ 155 720 733 + 315 67,0 0,858
TS 6.Ay 657 + 174 720 715 + 231 745 0,322
TS 12.Ay 60,6 + 19,1 655 70,3 + 204 76,0 0,107
GHT+IPT +PAS

Tedavi Oncesi 876 + 352 910 1088 + 49,8 1115 0,142
TS 1.Ay 739 + 173 780 822 + 226 845 0,182
TS 3.Ay 755 + 223 755 76,7 + 189 79,0 0,621
TS 6.Ay 719 + 213 710 760 + 185 78,0 0,356
TS 12.Ay 66,1 + 155 66,5 732 + 179 745 0,111
GHT+IPT +PAN

Tedavi Oncesi 105,1 + 36,9 107,0 116,7 + 415 1085 0,431
TS 1.Ay 94,0 + 241 975 100,7 + 29,5 106,0 0,400
TS 3.Ay 946 + 286 970 944 + 289 930 0,858
TS 6.Ay 86,3 + 26,9 830 951 x 335 1010 0,442
TS 12.Ay 81,4 + 162 855 939 + 30,8 905 0,161
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GHT+IPT +PAI
Tedavi Oncesi 84,1 £ 25,8 90,0 1045 + 344 965 0,178 M

TS 1.Ay 89,4 + 22,7 855 853 + 348 870 0689 ™
TS 3.Ay 87,6 + 21,3 885 880 + 328 910 0945 M
TS 6.Ay 795 + 22,2 78,0 84,0 + 26,2 885 0330 ™
TS 12.Ay 75,8 + 16,7 73,0 915 + 216 920 0,016 ™

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi oncesi,
tedavi sonrast 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay Subfoveal koroid kalinlig1 (SFKK)degeri
anlamli (p>0,05) farkhlik gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii olmayan
grupta tedavi sonrast 1.ay, 3.ay SFKK degeri tedavi dncesine gore anlamli
(p>0,05) degisim gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii olmayan grupta
tedavi sonrast 6.ay, 12.ay SFKK degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (p<0,05)
diistis gostermistir. Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi sonrasi 1.ay,
3.ay SFKK degeri tedavi oncesine gore anlamli (p>0,05) degisim gOstermemistir.
Metamorfopsi skor diislisii olan grupta tedavi sonras1 6.ay, 12.ay SFKK degeri
tedavi oncesine gore anlamli (p<0,05) diislis gostermistir. Metamorfopsi skor
diistisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay SFKK deger
distisii anlamli (p>0,05) olarak farkhlik g6stermemistir. (Tablo 4.13)

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi oncesi,
tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay parafoveal temporal KK degeri anlamh
(p>0,05) farkhlik gostermemistir. Metamorfopsi skor diislisii olmayan grupta
tedavi sonrast 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay parafoveal temporal KK degeri tedavi
Oncesine gore anlamli (p>0,05) degisim gdstermemistir. Metamorfopsi skor
diististi olan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay parafoveal temporal KK
degeri tedavi oncesine gore anlaml (p>0,05) degisim gostermemistir.
Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay,
12.ay parafoveal temporal KK deger degisimi anlamli (p>0,05) olarak farklilik
gostermemistir. (Tablo 4.12)
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Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi oncesi,
tedavi sonrast 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay parafoveal siiperior KK degeri anlamli
(p>0,05) farkhlik gostermemistir. Metamorfopsi skor diislisii olmayan grupta
tedavi sonrast 1.ay, 3.ay parafoveal siiperior KK degeri tedavi oncesine gore
anlamli (p>0,05) degisim gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii olmayan
grupta tedavi sonrasi 6.ay, 12.ay parafoveal siiperior KK degeri tedavi dncesine
gore anlamh (p<0,05) diistis gostermistir. Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta
tedavi sonrast 1.ay, 3.ay parafoveal siiperior KK degeri tedavi oncesine gore
anlamli (p>0,05) degisim gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta
tedavi sonrast 6.8y, 12.ay parafoveal siiperior KK degeri tedavi Oncesine gore
anlamli (p<0,05) diisiis gostermistir. Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan
grupta tedavi sonrast 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay parafoveal siiperior KK deger diisiisii
anlamli (p>0,05) olarak farkhlik gostermemistir. (Tablo 4.13)

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi oncesi,
tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay parafoveal nazal KK degeri anlamli (p>0,05)
farkhlik gostermemistir. Metamorfopsi skor diislisii olmayan grupta tedavi sonrasi
1.ay, 3.ay parafoveal nazal KK degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (p>0,05)
degisim gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii olmayan grupta tedavi sonrasi
6.ay, 12.ay parafoveal nazal KK degeri tedavi Oncesine gore anlamli (p<0,05)
diistis gostermistir. Metamorfopsi skor diislisii olan grupta tedavi sonras1 1.ay
parafoveal nazal KK degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (p>0,05) degisim
gostermemistir. Metamorfopsi skor diislisii olan grupta tedavi sonrasi 3.ay, 6.ay,
12.ay parafoveal nazal KK degeri tedavi 6ncesine gore anlamli (p<0,05) diisiis
gostermistir. Metamorfopsi skor diislisii olan ve olmayan grupta tedavi sonrasi
l.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay parafoveal nazal KK deger diisiisii anlamli (p>0,05) olarak
farklilk gostermemistir. (Tablo 4.13)

Metamorfopsi skor diisiisii olan ve olmayan grupta tedavi oncesi,
tedavi sonras1 1.ay,3.ay, 6.ay, 12.ay parafoveal inferior KK degeri anlaml
(p>0,05) farkhlik gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii olmayan grupta

tedavi sonrasi 1.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay parafoveal inferior KK degeri tedavi
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Oncesine gore anlamli (p<0,05) diisiis gostermistir. Metamorfopsi skor diisiisii
olan grupta tedavi sonrasi 1.ay parafoveal inferior KK degeri tedavi 6ncesine
gore anlamh (p>0,05) degisim gostermemistir. Metamorfopsi skor diisiisii olan
grupta tedavi sonrasi 3.ay, 6.ay, 12.ay parafoveal inferior KK degeri tedavi
oncesine gore anlamli (p<0,05) diisiis gdstermistir. Metamorfopsi diislisii olan ve
olmayan grupta tedavi sonrasi l.ay, 3.ay, 6.ay, 12.ay parafoveal inferior KK
deger disiisii anlamli (p>0,05) olarak farkhlik gostermemistir. (Tablo 4.13)

Tablo 4.13: iERM li Gozde Tedavi Oncesi ve Sonrasi Koroid Kalnliklar

Metamorfopsi Skor Metamorfopsi Skor
Disiisii (-) Dusiisti (+) p
Ort.+SS Medyan Ort.+SS Medyan

Santral

Tedavi Oncesi 211,9 + 78,9 235,55 2374 + 83,1 2460 0,364 M
TS 1.Ay 2024 £ 71,3 203,5 2332 = 89,0 2265 0,350 M
TS 3.Ay 1976 £ 76,4 1955 2264 + 69,2 2250 0,277 M
TS 6.Ay 192,2 + 65,2 194,0 2215 + 656 2095 0,282 M
TS 12.Ay 180,8 + 72,6 152,0  220,7 + 68,7 220,5 0,086 ™
Temporal

Tedavi Oncesi 199,1 + 63,1 2110 2290 = 86,1 2275 0,350 M
TS 1.Ay 186,5 + 61,2 1810  220,3 + 82,6 203,0 0,246 ™
TS 3.Ay 180,4 + 67,1 185,55 2086 = 70,1 199,0 0,265 M
TS 6.Ay 183,7 + 53,6 196,0 2100 + 65,1 203,0 0,339 m
TS 12.Ay 1725 + 64,5 163,0 2116 + 61,3 2120 0,054 M
Siiperior

Tedavi Oncesi 206,9 + 73,7 219,0 2416 + 70,5 2470 0,169 m
TS 1.Ay 201,7 £ 73,2 2105 238,2 + 96,6 231,0 0,337 M
TS 3.Ay 194,3 £ 68,2 208,5 2319 =+ 758 2280 0,138 M
TS 6.Ay 186,7 + 60,7 170,0 2184 + 649 2290 0,152 M
TS 12.Ay 1816 £ 72,2 156,0 2134 + 716 2020 0,255 ™M
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Nazal

Tedavi Oncesi 202,4 + 87,8 210,0 2348 £ 86,9 2310 0,343
TS 1.Ay 187,4 + 86,0 190,0 219,7 £ 81,2 203,5 0,225
TS 3.Ay 188,5 + 88,9 1685 2119 + 684 207,0 0,303
TS 6.Ay 1816 = 71,1 170,0 208,6 £ 659 208,5 0,290
TS 12.Ay 171,7 + 86,1 151,0 2059 + 66,2 201,0 0,156
Inferior

Tedavi Oncesi 213,9 + 82,6 196,5 2349 + 80,0 2435 0,393
TS 1.Ay 203,2 + 854 1725 2329 + 1054 2215 0,337
TS 3.Ay 195,0 + 85,8 200,5 2228 £ 816 2210 0,216
TS 6.Ay 189,1 + 71,6 1740 2212 + 78,2 203,0 0,239
TS 12.Ay 186,9 + 82,3 1815 204,1 + 714 198,55 0,529
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5. TARTISMA

Retinay1 ve 6zellikle makiilay1 etkileyen birgok hastahk
metamorfopsiye neden olmaktadir. Metamorfopsiye en sik neden olan hastaliklar
arasinda yasa bagh makiila dejenerasyonu, diyabetik retinopati, retina dekolman,
makiiler delk ve epiretinal membran gibi hastalklar yer almaktadir.

Epiretinal membran retinal ylizeyde olusan glial ve fibroseliiler
proliferasyondur. OKT, tiim retinal katmanlar1 detayl bir sekilde goriintiileme
imkam veren bir yontemdir. Cahgmamizda iERM olan hastalarin ameliyat 6ncesi
ve sonrasi santral ve parasantral retina kalnliklar1 ETDRS smiflamasina gore

degerlend irilmistir.

Metamorfopsi, fotoreseptorlerin ve dis segmentlerin orijinal
konumlarindan yer degistirmesi nedeniyle gorme kalitesini etkileyen yaygin bir
semptomdur. Metamorfopsinin degerlendirilmesinde ise birgok klinikte kolaylkla
ulagilabilen Amsler kartlar1 kullanilabilir ancak Amsler kartlar1 ile yapilan testler
kantitatif sonuclar vermemektedir. Bu durum metamorfopsi derecelerinin yanls
degerlendirilmesine neden olmaktadir. M-CHARTS ™ metamorfopsi defterinin
avantaji, hastalarin sadece ¢izginin seklinin bozulup bozulmadigim
cevaplamasidir. Metamorfopsi basit bir semptom degildir ve birkac cesit bilesen
icerir. Ozellikle, metamorfopsideki distorsiyonun birkac ¢esit frekans bileseni
vardir. Genellikle ERM'nin erken evrelerinde gbzlenen metamorfopsinin ince
yikksek frekans bileseni, ince noktal cizgilerle saptanmr; ancak kaba noktah
cizgilerle alglanmaz. ERM'nin ileri agsamalarinda, metamorfopsinin biiyiik
genlikli ve diisiik frekansh bilesenleri artar, bu nedenle kaba noktah ¢izgiler de
dahil olmak iizere her tiirlii ¢izgi ile tespit edilmesi kolaydr. Idiyopatk ERM'l
hastalarda yatay retinal kasiima ile vertikal metamorfopsi skoru (MV) ve dikey
retinal kasima ile horizontal metamorfopsi skor (MH) arasmdaki anlamli
korelasyonlar daha once bildirilmistir [114].
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Literatirde iERM ile ilgili birgok ¢alisma bulunmaktadir. EK sistemik
hastalk varh@inin degerlendirildigi 229 hastann degerlendirildigi 2023 yilinda
yapilan bir cahsmada hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi ile iERM gelisimi
arasmda anlamli iligki bulinmamistir [115]. Ching ve ark. 2011 yihinda yaptig bir
cahsmada [116] diyabetli kisilerde (diyabetik retinopati yoklugunda), yas,
cinsiyet, etnik koken ve ¢ahsma i¢in diizeltme yapildiktan sonra diyabeti olmayan
kisilere gore iIERM ye sahip olma olasiligi daha yiikksek bulunmustur.
Hiperkolesterolemi ve arteriyoler ¢apta daralma da iERM prevalansinin
artmastyla anlaml sekilde iliskili bulinmustur. ERM prevelans1 ve risk
faktorlerinin degerlendirildigi 3382 hasta iceren bagka bir cahsmada, diyabetes
mellitus %34,2 oraninda saptanmustir [117]. Ulkemizde 2020 yihinda yapilan
Ozdek ve ark. [118] yaptiz1 ¢ok merkezli bir ¢alismada iERM tanih 634 hasta
degerlendirilmis ve %34 orannda hipertansiyon, %21,2’sinde diyabetes mellitus
ve %44,8’inde herhangi bir hastalk bildirilmemistir. Bizim c¢alsmamizda %23.8
orantyla en sik hipertansiyon eslk etmektedir. %16.6 oranmda DM saptanmugtir
ve %45.2 ise herhangi bir ek hastalik bildirilmemistir. Calismamiz iilkemizde
yapilan ¢ok merkezli ¢cahsma ile oransal olarak uyumludur.

ETDRS alanlar1 OKT’de otomatik Olglilebilen ve kantitatif sonuglari
olan parametrelerdendir. Kim ve ark. iERM’li olgularda preoperatif santral
subfoveal kalnlk preoperatif gorme kesknligi ile iliskili bulunmus, kalnlk ne
kadar az ise gorme keskinligi o kadar yiiksek olarak saptanmustir [119]. Arichika
ve ark. santral 3 mm ¢aph parafoveal alandaki total retinal kalnhigin logMAR
gorme keskinligi ile korele oldugunu bildirmistir [120]. Ayrica bir ¢alismada
SRK’daki artis ile preoperatif gérme keskmligindeki azalma korele bulunmustur
[121]. Baska bir ¢alismada 76 iERM hastasi degerlendirilmis, ortalama SFK 458
+ 85,1 um bulunmustur. Bazal SFK degeri ile bazal logMAR gorme keskinligi
arasmda poztif korelasyon bildirilmistir [122]. Doksan yedi iIERM hastasmin
bazal bulgularinin degerlendirildigi bir cahlsmada ortalama SFK 418,35 + 92,74
um olarak belirtilmistir. SFK ile gérme keskinligi arasmda anlamli iliski
saptanmustir [123]. Fine ve ark. yapti1 ¢alismada final EIDGK, erken postoperatif
santral makiiler kalnlk ile olduk¢a koreleydi ERM cerrahisinden 1 ay sonraki
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santral makiiler kalnligin 369um’den az olmasinin iyi bir gorsel sonlanim i¢in
prediktif bir faktor olabilecegi vurgulanmistir. Bu yiizden, cerrahlarin hastalarmni
final EIDGK diizeyine ulasmak icin en az 1 yil ve final makula kalnligina
ulasmak icin 1 yildan daha fazla siire takip etmeleri onerilmistir. Ozellikle
cerrahiden 1 ay sonra olmak {iizere gorsel sonlammi predikte etmek icin sirah
postoperatif OKT ¢ekilmesi gerektigi vurgulanmigtir [124]. Calismamizda
ameliyat Oncesi santral foveal kalnlik 433.2+108.6 mikron, ameliyat sonrasi 1.
Ayda 349+58.5 mikron ve ameliyat sonrasi 1. yilda 325,3 + 45,2 mikron olarak
bulinmustur. Ameliyat 6ncesi EIDGK (logMAR) 0,65 £ 0,30 ameliyat sonrasi ise
0,29 £0,29 olarak saptanmustir. Ameliyat Oncesi ve sonrast 1. yilda SFK ve
EIDGK degerlerinde istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) fark bulunmaktadhr.
Santral ve parasantral retinal kalnlk ile logMAR EIDGK arasmda pozitif
korelasyon bulunmaktadir. ETDRS perifoveal halkadaki kalnligin iERM de GK
ile iligkili olabilecegi tarafimizca yapian ¢alismada da gosterilmektedir.

ERM cerrahisinde altm standart pars plana vitrektomidir. ERM’ler en
sk yash hastalarda bulunur. ERM’nin yas ile olan iliskisinden dolayy, baz gdzler
aynm anda hem idiyopatik ERM’ye hem de kataraga sahip olabilirler. Bu
birlktelik ortamm bulanklagmasi sebebiyle vikrektomi ameliyatini oldukga
zorlagtirir. Katarakt ekstraksiyonu ve vitrektominin cerrahi olarak kombinasyonu
uzun siiredir gesitli vitroretinal hastaliklarda ortak tedavi yontemi olmustur [125].
Cahsmamizda 42 hastann 37’sine katarakt cerrahisi ile beraber PPV (kombine
cerrahi), 5’ine ise gecirilmis katarkt cerrahisi dykiileri olmasi nedeniyle sadece
PPV uygulanmistr. Klnik tecribemizde ILM soyulan hastalarda epiretinal
membran nikksiiniin az oldugu goriildiigiinden tiim hastalarimizda epiretinal
membran ve ILM beraber soyulmustur. Miliatos ve ark. 231 hastada 23 gauge
PPV ile membran soyulmasi ve/veya ILM soyulmasi uygulamislar ve postoperatif
gorme keskinliginin preoperatif donemden daha iyi oldugunu bildirmislerdir
[126]. Baska bir ¢alismada 251 iERM hastasma cerrahi tedavi uygulanmus,
hastalarin %44,2’sine ILM soyulmas1 eklenirken, %55,8’inde sadece epiretinal
membran soyulmas1 uygulannustrr. Iki grup arasmda gdrme keskinligi artismda
anlamli fark saptanmamistir. ILM soyulmayan grupta takiplerde ERM niiksiiniin
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daha sk oldugu bildirilmistir [127]. ERM rekiirrensi agisindan ise baz yaymlarda
ILM soyulmasmi faydah gorseler de bazi yaymlarda bir fark olmadigini
saptamuslardir [128]. Ulkemizden 2020 yiinda yapilan 62 psddofakik iERM
hastasi iceren bir cahsmada, ILM soyulma durumuna gore 2 gruba ayrimis ve
postoperatif 6. ay gérme keskmliklerinde anlaml bir fark olmadig1 saptanmustir
[129]. Farkh bir ¢ahsmada iERM ile katarakt cerrahisi kombine uygulanan 72
hasta dahil ediimis ve preoperatif gérme keskinlikleri logMAR cinsinden 0,35 +
0,15 belirtilmigtir. Ameliyat sonrast 1., 6., 12. ve 24. ay gorme keskinliklerinin
her biri ile preoperatif gorme keskmlikleri arasmda anlamh fark saptanmustir

[130]. Cerrahi sonrasi gorsel iyilesme i¢in belirli bir siire gegmesi gerekmektedir.

Literatirde yapilmis cahsmalarda; postoperatif EIDGK iizerinde en
anlamh prognostik faktorlerden birinin preoperarif EIDGK diizeyi oldugu
belirtilmektedir [131,132]. Bizim ¢alsmamizda da preoperatif gdrmesi daha iyi
olanlarda gorme diizeyindeki artis diisik olanlara gore daha fazlayd:.

Retina katmanlarindan gangliyon hiicre tabakasi ile birlkte i¢
pleksiform tabaka da ¢alismamizda degerlendirilmistir. Miguel ve ark. [133]
calismay1 igeren sistematik derlemesinde; bazal GHT+IPT tabakasmm ince
olmasmin daha iyi gorme keskinligi ile sonuglanabilecegini bildirmislerdir. Lee
ve ark. iERM nedenli cerrahi geciren hastalari;, sadece membran soyulan ve
membran ile birlikte i¢ imitan membran (ILM) soyulan olarak ayrmis ve retinal
katman kalmliklarmi kiyaslamiglardir. Retinal katman kalnliklarindan sadece
GHT tabakasmin farkhlik gosterdigi, diger katmanlar arasmda fark olmadigini
saptamuglardir. Yorum olarak, ILM soyulan grupta Miiller hiicre hasarmin
indiiklendigi ve reaktif gliozise sebep olabilecegi distniilmiistir [134]. Lee ve
ark. 62 tek tarath iERM hastas1 igeren ¢ahgmalarimda iERM’li goz ile normal
gdzleri karsilastirmuslar ve postoperatif 6. ayda GHT+HPT kalnligin1 71 £ 10 um
belirtmislerdir. GHT+IPT kompleksi ile gdrme keskinligi arasmda iliski
saptamuslardir [135]. Baska ¢alismada ise 66 iERM hastas1 degerlendirilmis, bazal
GHT+IPT kompleksi 52 +6 pm saptanmistr. GHT-+IPT kalnhg: ile gorme
keskinligi arasmda korelasyon bulunamamustir [136]. Farkh ¢ahgmalarda
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GHT+IPT kompleksinin gdrsel prognozu etkiledigi, cerrahi sonrasi kahnhgnda
anlaml sekilde incelme oldugu ve cerrahi sonras1 da gorme keskinligi tayminde
onemli bir parametre olabilecegi saptanmustir. Yorum olarak, GHT+IPT kalnlig:
arttikca hiicrelerin 6demli bir hal aldigi ve 6demin hiicreler arasi baglantilar1
etkiledigi, geri doniisiimsiiz hasara yol agabilecegi bildirilmistir [137]. Bizim
calsmamizda tim iERM li gdzlerin ameliyat dncesi GHT+HTP+S kalnhg1
102,1+32,4 mikron, ameliyat sonras1 12. ayda 73,6+ 18,4 mikron olarak
dleiimiistir. GHT+HPT+S kalnhigindaki azalma gdrme keskinliginde goriilen
artisla korelasyon gostermektedir. Metamorfopsi skor diisiisii olan grupta tedavi
oncesi GHT+IPT+S metamorfopsi skor diisiisii olmayan gruptan anlamli (p<0.05)
olarak daha yikksekti Yorum olarak GHT+IPT kalmlik artismm dogru orantili
olarak metamorfopsi skorunda artisa neden oldugu ve cerrahi sonrasi
metamorfopsi skorunda kalnhik artis1 belirgin olmayan gruba gore istatistiksel
olarak anlamli diismeyle sonuclandig1 gosterilmistir.

Literatiirde idiyopatikk ERM’de, nikks orant %10-20 arasmda
bildirilmistir. Uygulanan cerrahi yaklasima ILM soyulmasi eklendiginde niiks
riskinin azaldig1 daha 6nceki calismalarda gosterilmistir [138]. Kombine
ERM+ILM soyulmasmi takiben niikks oram %9’dan az [139,140,141] olarak
g6zlendigi, sadece ERM soyulmasini takiben bu orann daha yikksek oldugu
belirtilmistir (%7,5-56). Bizim ¢alhsmamizda tiim hastalarimizda epiretinal
membran ile birlkte i¢ imitan membran da soyulmustur. 1 yillik takiplerinde
higbir hastamuzda epiretmal membran niiksli izlenmemistir.

Cabsmamizda hastalarmmizin bir kismi metamorfopsi
tariflememislerdir ancak bu hastalarimiza saghkl g6z kapatarak M-CHARTS™
metamorfopsi testi yapildiginda hastalarin hepsinde iERM li gdzde metamorfopsi
saptanmustir. Bu bize saglkli goziin iERM li gozii baskilamasiyla iliskili
olabilecegini diistindiirdii.
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Wong ve ark. orta ila siddetli metamorfopsisi olan hasta oranmin
ameliyat Oncesi %80'den ameliyat sonrasi %30'a distiiglinii bildirmistir [142].
Bouwens ve ark. metamorfopsinin hastalarn %62'smde diizeldigini, %21'inde
degismedigini ve ERM'nin ¢ikarilmasindan 5ila 6 yil sonra %17'sinde
kotiilestigini bildirdi [143]. Kinoshita ve ark. 2015 yiinda yaptiklar1 ¢ahsmada
yapilan ankette hastalarm %35,4'l 12. ayda hicbir metamorfopsi bildirmedi.
Hastalarin yilizde 81,5 i metamorfopsinin diizeldigini ve hastalarin %18,5'1
degismedigini bildirdi [144]. Bizim ¢alsmamizda %19 hastada MV skorunda
artis %4,8 hastada MH skorunda artis olmustur. %11,9 hastada hem vertikal hem
de horizontal metamorfopsi skoru sabit kalmustir. Hastalarm %81’mnin MV
skorlarmda %95’min ise MH skorlarmda azalma meydana gelmistir.

Vertikal ve horizontal metamorfopsi skor diisiisii olan hastalarda
metamorfopsi skor diislisii olmayan hastalara gore ameliyat Oncesi metamorfopsi
skorlan istatistiksel olarak anlamli olarak (p<0.05) daha yiksek izlendi. Kinoshita
ve ark. yaptigi calismada metamorfopsinin diizelme oranlari, ameliyattan sonraki
12 ay boyunca siirekli olarak iyilesti Ote yandan, ortalama MH skoru ameliyattan
sonraki ilk 3 ayda hizli, ardindan 12 aya kadar daha yavas, MV skorlar ise
ameliyattan sonraki ik ayda hizli ve ardindan 6. aya kadar daha yavas iyillesme
gosterdi [144). Bizim ¢alsmamizda metamorfopsi skorlarmda azalma goriilen
grupta ise MV ve MH skorlarmda ameliyat oncesine gore ameliyat sonrasi 1. ay
istatistiksel anlamli azalma gosterildi ancak 3.,6. ve 12. aylarda metamorfopsi
skorlardaki azalma hiz1 yavasladi

Yatay cizgiler ve dikey ¢izgiler arasmdaki metamorfopsi farki, 1953'te
Amsler tarafindan rapor edilmisti [145]. Baska ¢alismalarda da yatay ve dikey
cizgiler arasmda metamorfopsi farki olan benzer vakalar oldugunu da bildirildi
[146). Matsumoto ve ark. [105] M-CHARTS™ kullanilarak elde edilen
sonuglarda, ERM'nin ileri evrelerinde yatay noktah cizgilerden elde edilen
metamorfopsi skorlarmin dikey cizgilerden daha biiyiikk oldugunu agikca
gostermektedir. Yatay ¢izgiler i¢in metamorfopsinin siddetinin artmasi, retinada

dikey kasiimanin artmasi anlamma gelir. Bu sonucun olas1 ac¢iklamalarmdan biri,
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ERM hastalarinda retinadaki dikey kasimanin yatay kasimadan daha biiyiik
olmasdwr. Optik diskin varhginin, ERM'nin ileri asamasnda retinanin yatay
kasiimasma karsi koyabilecegini diisinmiislerdir. Bu sonucun bir bagka olasi
aciklamasi, yatay ve dikey gorme alanlar1 arasmdaki nsan gorsel
haSSasiyetlerinin farkidr. Baz yazarlar, tanima yeteneginin insan gorsel
sisteminde yatay olarak dikeyden daha haSSas oldugunu bildirmistir [147-148].
Bizim c¢alismamizda tiim iERM hastalarinda anlamh farkhlik buluinmasa da
ameliyat oncesi MH skoru, MV skoruna gore daha yiiksek olarak olciildii. Bizim
hastalarimizda da literatiirle uyumlu olarak vertikal kontraksiyonun daha fazla
oldugu diistiniilmektedir.

Epiretinal membran cerrahisi sonrasi hastalarda ERM nin
metamorfopsiye neden oldugu gerekgesiyle MV ve MH skorlarmda azalma
beklenmektedir. Daha onceki galsmalarda baz hasta gruplarinda skorlarda bir
degisim olmadig1 veya artis olabilecegi gosterilmistir. Biz de ¢alismamizda 42
hastann 14’iinde (%33) metamorfopsi skorlarmda diisme olmadigini
gozlemledik. Literatirde MV ve MH skorlarmda diisme olan grup ile olmayan
grup arasmda karsilastirmali ¢ahsma bulunmamaktadir. Biz cahsmamizda bu iki
grup arasmndaki hastalarm OKT degisikliklerini degerlendirdik. Her ki grupta da
ameliyat Oncesi ve sonrast OKT retinal tabaka kalnliklarinda istatistiksel anlaml
(p<0.05) olarak azalmalar gosterilmistir. Ameliyat Oncesi ve ameliyat sonrasi 1.,
3., 6. ve 12, ayda SRK, RSLT ve SFKK’da istatistiksel anlamli farkhlik (p>0.05)
saptanmamustir. GHT-IPT’de ise metamorfopsi skoru diisen grupta, metamorfopsi
skorunda diisme olmayan gruba gore ameliyat Oncesi kalnhigr istatistiksel anlaml
olarak (p<0.05) yiiksek saptanmustr. Literatiirdeki cahsmalarda da gosterildigi
gibi bizim c¢ahsmamizda da yikksek metamorfopsi skoru ile artmus GHT-IPT
kalmhg1 korelasyon gostermektedir ve bu katmann kalnlig1 hastalarin artmis
metamorfopsi sikayetleri ile iliskili oldugu ¢ikarmuna varidmistir.

Cahsmamizin kisithliklari, hasta sayismm ve takip siiresinin kisith

olmas1 ve metamorfopsi degisikliklerinin sadece OKT de dlgiilen retina kalnlik
degisikleriyle iliskisinin degerlendirilmesi kabul edilebilir.
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Cabsmanin prospektif bir caisma olmasi, hastalarin hem ameliyat
oncesi hem ameliyat sonrasi gorme keskinlikleri ile metamorfopsi skorlarmin ve
OKT parametlerinin birlkte degerlendirilmesi, kontrol grubunun olmasi,
literatiirde iilkemizde bu konuda cahsma olmamasi ve diinyada bu konudaki
cahsmalarin cok kisith olmasi ¢ahsmanin giichi yanlarmi olugturmaktadir.
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6.SONUC

1. Idiyopatik epiretinal membran, gorme keskinligi diisiirebilen ve
metamorfopsiye neden olan bir vitreoretinal arayiizey hastaligidir.

2. Hastalarin tanismda, ameliyat karari verilmesinde ve ameliyat sonrasi
takiplerinde altm standart 6lglim optik koherens tomografidir.

3. IERM’li hastalarin metamorfopsi sikayetleri birgok klinkte Amsler
kartlar1 ile degerlendirilmektedir ancak bu kartlar siibjektif sonuglar verir.
Kantitatif degerlendirmede ise ¢alismamizda kullanllan M-CHARTS™
metamorfopsi defterinin 6nemli bir yeri vardur.

4. Tahmin edildiginin aksine tim epiretinal membran hastalarinda cerrahi
sonrast metamorfopsi skorlarmda azalma olmamaktadir. Metamorfopsi skorlar
baz1 hastalarda ameliyat Oncesine gore sabit seyredebilirken baz hastalarda artis
gosterebilir.

5. Metamorfopsi skorlarmda diisiis olan ve olmayan grupta OKT
parametrelerinden GHT+IPT+S tabakasmndaki ameliyat dncesi istatistiksel olarak
anlamh kalnhik farkhligi hastalarin kantitatif metamorfopsi sikayetleri ile
iliskilendirilmistir.

6. IERM ameliyat1 sonrasi anatomik ve fonksiyonel iyillesme yillar boyunca
devam edebilmektedir.

Bu prospektif cahsmanin sonuglarinin, iERM hastalarinda OKT
parametreleri ile metamorfopsi sikayetleri arasmdaki iliskinin M-CHARTS™
metamorfopsi defteri ile kantitatif sonuglarini gdstermesi nedeniyle literatiire

onemli Olclide katki saglayacagini diistinmekteyiz.

Cok merkezli, hasta sayismm daha fazla oldugu, daha uzun siireli
takiplerin yapildigi, retinal vaskiiler yapilarin degerlendirilmesine imkan veren
optik koherens tomografi- anjiyografi (OKT-A) dlgiimlerinin de dahil edildigi
cahgsmalar literatiire daha fazla katki saglayacaktrr.
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