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Amagc: Hemodiyaliz tedavisi almayan, diyabetik olmayan kronik bobrek hastaligi (KBH) olgularinda serum parathormon (PTH)
seviyesinin retina ve koroid kalinlig1 iizerindeki etkilerinin degerlendirilmesi.
Gerec ve Yontem: Bu kesitsel calismaya, diyabetik olmayan ve hemodiyaliz tedavisi baslanmamig 45 KBH hastas: ve 20 saglikli
olgunun 65 gozii dahil edildi. KBH hastalarinin 25’inin serum PTH seviyesi yiiksek ve 20’sinin ise normal sinirlardaydi. KBH
hastalarinin ve saglikh kontrol olgularin sferik ekivalan, merkezi kornea kalinlign (MKK), goz ici basimei (GIB), retina ve koroid
kalinhig1 6l¢imleri yapildi. Olgularin serum kreatinin, kalsiyum, fosfor, C-reaktif protein (CRP), vitamin D3 ve PTH seviyeleri
kaydedildi. Verilerin istatistiksel degerlendirmesi bagimsiz 6rneklem t testi, tek yonli varyans analizi ve Pearson korelasyon
analizi ile yapildi.
Bulgular: Olgularin serum kalsiyum, fosfor, vitamin D3 ve CRP seviyeleri arasinda anlaml fark saptanmazken (p degerleri
0.117-0.412 araliginda), serum PTH seviyeleri arasinda anlaml fark saptandi (p<0.001). Olgularin yas, sferik ekivalan, MKK, GIB
6lctimleri degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlenmedi (p degerleri 0.067-0.792 araliginda).
KBH olgular: ve saglam gruplar arasinda nazal ve temporal retina kalinlik degerleri KBH hastalarinda saglam kontrollere gére
istatistiksel olarak anlamli derecede daha inceydi (p degerleri sirasiyla 0.044 ve 0.024). KBH ve saglam gruplar arasinda koroidal
kalinlik 6l¢iimleri arasinda o6lciilen tiim segmentlerde istatiksel olarak anlamli fark olmamakla birlikte PTH seviyesi yiiksek olan
grupta diger iki gruba gore koroid tabakasi daha kalindi (p degerleri 0.438-0.794 araliginda).
Sonug¢: Hemodiyaliz tedavisi almayan ve diyabetik olmayan KBH olgularinda retinal kalinlig1 incelmektedir ve bu grup KBH
olgularinda yiiksek serum PTH seviyesinin koroid tabakasi kalinlig: tizerine etkisi olabilir.

Anahtar Kelimeler: Koroid kalinligi, kronik bobrek hastaligi, optik koherens tomografi, parathormon, retina kalinlig:.

ABSTRACT

Purpose: To evaluate effects of serum parathormone level on retinal thickness and choroidal thickness in non-diabetic predialysis
chronic renal disease (CRD) patients.

Materials and Methods: Sixty-five eyes of 45 non-diabetic predialysis CHD patients and 20 healthy subjects were included in this
cross-sectional study. Twenty-five CHD patients had high serum PTH levels and 20 CHD patients had PTH levels within normal
limits. Spherical equivalent, central corneal thickness (CCT), intraocular pressure (IOP), retinal and choroidal thicknesses of CHD
patients and healthy control subjects were measured. Serum creatinine, calcium, phosphor, C-reactive protein (CRP), vitamin D3
and PTH levels were recorded. Statistical analysis of data was carried out using independent samples t test, one-way analysis of
variance and Pearson correlation analysis.

Results: There was no statistically significant difference in serum calcium, phosphor, vitamin D3 and CRP levels (range of p valu-
es: 0.117-0.412) except for serum PTH levels (p<0.001). There was no statistically significant difference in age, spherical equivalent,
CCT, and IOP measurements of groups (p values were ranging between 0.067-0.792). There was statistically significant difference
in nasal and temporal retinal segment thicknesses between CHD patients and healthy control subjects (p values were 0.044 and
0.024, respectively). Patients with high serum PTH levels had thicker choroid than other 2 groups for all the measured segments,
however this difference was not statistically significant (range of p values: 0.438-0.794).

Conclusions: Retinal thickness decreased in non-diabetic predialysis CHD patients and high serum PTH levels might affect cho-
roidal thickness in this group of CHD patients.

Key Words: Chronic renal disease, choroidal thickness, optic coherence tomography, parathormone, retinal thickness.

*Bu ¢alisma Mediterretina Club International Meeting, (April 17-20, 2014), poster olarak sunulmustur.
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GIRIS

Kronik bobrek hastaligi (KBH), cesitli hastaliklara
bagl olarak gelisen kronik, ilerleyici ve geri donii-
simsiz nefron kaybi ile karakterize olan bir nefro-
lojik sendromdur.! Medikal destek tedavisi, gesitli
diyaliz teknikleri ve renal transplantasyon bu hasta-
larda tedavi se¢cenekleridir. KBH hastalarinda hemo-
dinamik degisikliklere, kanda biriken metabolitlere
veya eslik eden diyabet, hipertansiyon gibi komorbit
faktorlere bagl olarak okiiler tutulum gozlenebilir.

KBH hastalarinda meydana gelen iremi, anemi ve
hipertansiyona sekonder olarak optik noropati ve re-
tinopati gibi arka segment patolojileri gzlenebilmek-
tedir.?2 Sekonder hiperparatiroidizme bagli olarak
kornea ve konjonktiva kalsifikasyonu ortaya c¢ikabi-
lir.? Degisen serum kalsiyum seviyesi ile konjonktiva
ve episklera enflamasyonu olugabilir.*®* KBH hastala-
rinda konjonktiva epitelinde goblet hiicre yogunlugu
azalabilir.6 Bu hastalarda artan intraselliiler kalsi-
yum nedeniyle erken katarakt gelisebilir.?

Parathormon (PTH) viicutta kalsiyum dengesinin
saglanmasinda etkin major hormondur. Kemik doku-
larinda rezorbsiyonu artirarak serum kalsiyum sevi-
yesinin yiikselmesini saglar. PTH ayrica 1.25-dihid-
roksi vitamin D sentezini artirmak yoluyla bobrekte
ve gastrointestinal sistemde kalsiyumun emilimini
uyarir.” KBH siirecinde PTH'nin ayn1 zamanda enfla-
matuvar siirecte rol oynadigr ve serum IL-6 diizeyini
de artirdigi saptanmistir.8® PTH artis1 enflamatuvar
sitokinleri artirarak proliferatif diyabet retinopati
patogenezinde de rol oynayabilir.!®!! PTH nin rol al-
dig1 kalsiyum homeostazisi ve kalsiyum bagimli sin-
yal yolaklar: retina hipoksisinin gelisiminde ve buna
bagl gelisen retinopatide rol oynar.!® Bu veriler 1s1-
ginda serum PTH diizeyi degisikliklerinin retinopati
gelisiminde rol oynayabilecegi diisiniilebilir.

Optik koherens tomografinin (OKT) klinik kullani-
ma girmesiyle KBH ve hemodiyaliz tedavisine baglh
retina ve koroid degisimleri hakkinda daha once bir
takim veriler elde edilmistir. Bizim daha 6nce yap-
tigimiz bir calismada hemodiyaliz olgu grubunda
hemodiyalizin koroid kalinhiginda incelmeye neden
oldugunu ancak retina kalinliginda belirgin bir fark
olmadigini tespit ettik.!? Son dénem KBH olgularin-
da, 6zellikle hemodiyalizin hiperparatiroidizme baglh
kalsiyum presipitasyonunun neden oldugu doku ve
goz birikimleri ile ilgili etkisini arastiran ¢alismalar
mevcuttur.?>® Bununla birlikte literatiirde prediyali-
tik donemdeki KBH hastalarinda gelisen hiperpara-
tiroidinin, g6z, retina ve koroidal damarlar tizerine
olan etkisini arastiran bir calismaya rastlamadik.

Bu calismada hemodiyaliz tedavisi almayan (predi-
yaliz), diyabetik olmayan KBH hastalarinda, serum
PTH seviyesi degisikliklerinin retina ve koroid kalin-
l1g1 tizerindeki etkileri aragtirilmigtir.

GEREC VE YONTEM

Kesitsel olarak planlanan bu ¢alismaya, Abant izzet
Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Kli-
nigi Nefroloji departmaninda KBH nedeniyle diizen-
li olarak takip edilen, non-diyabetik ve hemodiyaliz
tedavisi baslanmamis 45 hasta ve 20 saglikli olgu-
nun 65 gozi dahil edildi. KBH nedeniyle takip edi-
len hastalarin Cockroft-Gault formiili kullanilarak
kreatinin klirensleri hesaplandi. Kreatinin klirens-
leri referans alinarak bobrek yetmezliginin evreleri
tespit edildi. KBH hastalarindan 25’inin serum PTH
seviyesi yiiksek (>65 pg/ml) ve 20’sinin serum PTH
seviyesi ise normal referans araligindaydi (normal
serum PTH referans araligi 15-65 pg/ml). Calismaya
dahil edilen tim hastalara, calisma hakkinda bilgi
verilerek yazili onamlar: alindi.

Calismaya dahil edilen olgularin biyomikroskobik,
fundoskopik bakilarini da iceren detayli géz muaye-
neleri yapildi. Olgularin serum kreatinin, kalsiyum,
fosfor, C-reaktif protein (CRP), vitamin D ve PTH se-
viyeleri kaydedildi. Glokom, iiveit, yasa bagh makiila
dejenerasyonu gibi kronik g6z hastaligi 6ykiisii olan,
g0z i¢i enjeksiyonda dahil olmak tizere gegirilmis goz
ici mudahele 6ykisi olan hastalar calismaya dahil
edilmedi. 3 diyoptri tizerinde sferik veya silindirik
kirma kusuru olan ve OCT ile gorunti almay: etki-
leyecek kornea veya lens opasitesi olan olgular da
calismaya alinmadi. Diyabetik hastalar, vitamin D
seviyeleri normal referans araligin diginda bulunan-
lar, daha 6nceden romatizmal bag doku hastalig: bu-
lunanlar, malniitrisyonu olanlar, malignensi tanisi
konulmug bulunanlar, ciddi diizeyde iskemik kardi-
yomiyopatisi ve kalp yetmezligi saptananlar, grani-
lomatoz hastaliklara bagl olarak kronik interstisyel
nefritli olgular, aktif enfeksiyonu bulunanlar ve béb-
rek yetmezligi ile beraber karaciger yetmezligi sapta-
nanlar ¢alismaya alinmada.

Gorme keskinligi Snellen eseliyle, refraksiyon ol¢tim-
leri otorefraktokeratometre cihaziyla [Nidek ARK-
510A otokeratorefraktometre (Nidek Co., Ltd., Aichi,
Japonya)], GIB Goldmann applanasyon tonometresi
ile, MKK ultrasonik pakimetre ile [Nidek UP-1000
ultrason pakimetre (Nidek Co., Ltd., Aichi, Japon-
ya)l, OKT cekimleri 5.3 yazilim versiyonu yiiklenmis
olan Spectralis OKT cihaziyla (Heidelberg Enginee-
ring, Heidelberg, Almanya) yapildi. OKT ile retina ve
koroid kalinlig1 6l¢tiimlerinde cihazda bulunan artiril-
mis derinlik goriintiilleme [enhanced depth imaging
(EDD)] modu degerlerinde degisiklik yapmaksizin
elde edilen foveadan gecen horizontal kesit goriin-
tistindeki santral fovea, foveaya 1500 pm uzaklikta
nazal ve temporal segmentler kullanildi (Resim 1).
Retina kalinlig1 cihazdaki yazilim yardimai ile otoma-
tik olarak verilen degerler kullanilarak saptandi. Ko-
roid kalinligini giintimiizde otomatik olarak saptayan
bir yazilim bulunmadigindan dolay1 koroid kalinlig:
olgimi manuel olarak %100 biytitme kullanilarak
yapildi. Koroid kalinlig1 6l¢ctimiinde, retina pigment
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epiteli dig, sklera ise i¢ sinir olarak alindi ve ayni
arastirmaci tarafindan yapilan 3 6l¢iimiin ortalama-
s1 alinarak hesaplandi. Koroid kalinlig: 6l¢iimlerinin
tutarhiligr simif igi korelasyon katsayisi (SKK) kul-
lanilarak hesaplandi. SKK katsayis1 0-0.2 arasinda
koti, 0.3-0.4 arasinda zayif, 0,5-0,6 arasinda orta,
0.7-0.8 arasinda giicli, 0.8 tzerinde ise miikemmele
yakin diizeyde tutarliliga isaret etmektedir.

Resim 1a-c: Optik koherens tomografi ile artirimis derin-
lik goriintiileme [enhanced depth imaging (EDI)] modunda
alinan retina ve koroid goriintiisii (a: saglikli kontrol grubu,
b: normal serum parathormon seviyesi olan kronik bobrek
hastaligr olan grup ve c: yiiksek serum parathormon seviyesi
olan kronik bobrek hastaligi olan grup).

Sonuclarin istatistiksel analizi “SPSS for Windows
21.0” programa ile yapildi¢ Sonuclar ortalama + stan-
dart sapma olarak verildi. Verilerin istatistiksel ana-
lizi hasta ve saglikli grup arasinda bagimsiz 6rnek-
lem t-testi kullanilarak, olgularin 3 ayr1 grup olarak
degerlendirilmesinde bagimsiz 6rneklem tek yonli
varyans analizi (posthoc Tukey testi) kullanilarak
gerceklegstirildi. Verilerin korelasyon analizi Pearson
korelasyon analizi testi kullanilarak degerlendirildi
ve tim veriler i¢in p degeri 0,05’in altindaki degerler
istatistiksel olarak anlamh kabul edildi.

BULGULAR

Calisma kohortunda yer alan 45 KBH hastasinin
17’si evre 2 (ortalama serum kreatinin degeri: 1.7 mg/
dL, kreatinin klirensi: 68 ml/dk), 16’s1 evre 3 (ortala-
ma serum kreatinin degeri: 2.4 mg/dL, kreatinin kli-
rensi: 47 ml/dk) ve 12’si evre 2 (ortalama serum krea-
tinin degeri: 3.1 mg/dL, kreatinin klirensi: 25 ml/dk)
KBH olarak tespit edildi. Calismaya alinan ve serum

PTH seviyesi yiiksek olan olgularin KBH etyolojisi; 9
hastada kronik glomerulonefrit, 8 hastada hipertan-
sif nefroskleroz, 5 hastada tirolojik nedenlere bagl,
2 hastada polikistik bobrek hastaligi olarak tespit
edildi. Serum PTH seviyesi normal olan 20 olgunun
9’unda hipertansif nefroskleroz, 7’sinde kronik glo-
merulonefrit ve 4’tinde tirolojik nedenler KBHnin et-
yolojisinde yer almaktayd.

Olgularin klinik ve demografik 6zellikleri tablo 1’de
verilmigtir. Olgularin serum kalsiyum, fosfor, vita-
min D3 ve CRP seviyeleri arasinda anlamh fark yok-
ken (p degerleri 0.117-0.412 araliginda), serum PTH
seviyeleri arasinda anlamli fark saptandi (p<0.001),
(Tablo 1). Olgularin yas, sferik ekivalan, MKK, GIB
olgiimleri degerlendirildiginde; her ii¢ grup arasinda
istatistiksel olarak anlamh fark gozlenmedi (p deger-
leri 0.067-0.792 araliginda), (Tablo 1).

KBH ve saglam gruplar arasinda, retina kalinlig: fo-
vea merkezde benzerken (p=0.855), nazal ve temporal
retina kalinlik degerleri her iki KBH hasta grubun-
da da saglam gruba gore istatistiksel olarak anlam-
I1 derecede daha inceydi (p degerleri sirasiyla 0.044
ve 0.024), Tablo 2, Resim 1). Bagimsiz 6rneklem tek
yonlid varyans analizi ile olgularin nazal ve temporal
retina segmentlerinde saptanan farkhiliklar posthoc
Tukey testi ile degerlendirildiginde, sadece nazal seg-
mentte saglam grupla serum PTH seviyesi normal
olan grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark-
lilik saptand: (p=0.036, diger nazal ve temporal seg-
ment retina kalinligi verileri i¢in posthoc Tukey testi
p degerleri araligi 0.054-0.999 idi). KBH ve saglam
gruplar arasinda koroidal kalinlik 6l¢ctimleri arasin-
da istatiksel olarak anlamli fark olmamakla birlikte
PTH seviyesi yuksek olan grupta diger iki gruba gore
koroid tabakas1 daha kalindi (p degerleri 0.438-0.794
araliginda), (Tablo 2, Resim 1). Koroid kalinlig1 6l-
cimlerinin SKK degerleri birinci-ikinci 6l¢iimler igin
0.879, birinci-ticinci 6l¢imler i¢in 0.903 ve ikinci-
ucinci olgimler i¢in 0.884 olarak saptanmis olup bu
degerler olciimlerimiz arasinda tutarlilik oldugunu
gostermektedir.

Pearson korelasyon analizi testi ile serum PTH dii-
zeyi ve her 3 segmentteki retina ve koroid kalinlik-
lar1 degerlendirildiginde serum PTH diizeyi ile nazal
segmentteki koroid kalinliklig1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli olan hafif diizeyde korelasyon saptan-
d1 (r=0.266 ve p=0.43). Serum PTH diizeyi ile diger
retina ve koroid segmentleri arasinda belirgin bir ko-
relasyon saptanmadi (r degerleri -0.084 ile 0.217 ara-
liginda, p degerleri 0.101 ile 0.793 araliginda).

Pearson korelasyon analizi testi ile serum CRP ve
vitamin D3 ile her 3 segmentteki retina ve koroid
kalinliklar1 degerlendirildiginde ise bu parametre-
ler arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmadi (r degerleri -0.169 ile 0.128 araliginda, p
degerleri 0.137 ile 0.818 araliginda).
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Tablo 1: Calismaya dahil edilen olgularin klinik ve demografik ozelliklert.

Parametre Grup n Ortalama SS P*
Kontrol 20 65.45 10.23

?;?f) N PTH 20 61.85 11.71 0.292
Y PTH 25 61.12 10.85

S PTH Kontrol 20 47.33 12.38

(i;:;l aralile 1565 paren) N PTH 20 56.15 16.23 <0.001
Y PTH 25 202.01 101.79

T Kontrol 20 9.25 0.29
Y PTH 25 9.08 0.50

Post Kontrol 20 3.50 0.16

(r?osrr(:al aralik 2.3-4.7 mg/ml) N PTH 20 3.36 0.60 0-117
Y PTH 25 3.72 0.68

Vitamin D Kontrol 20 22.54 6.13

(nlojg;lll ar:;hk 5.2-60.4 ng/ml) N PTH 20 16.17 711 1.38
Y PTH 25 18.22 8.64
Kontrol 20 5.97 7.68

CRP N PTH 20 11.66 18.78 0.412

(normal aralik 0-5 mg/L)
Y PTH 25 14.49 21.06
Kontrol 20 -1.04 0.60

SE (diyoptri) N PTH 20 -0.01 0.24 0.182
Y PTH 25 -0.39 0.32
Kontrol 20 551.70 32.47

MK (pm) N PTH 20 552.85 31.84 0.792
Y PTH 25 547.00 30.33
Kontrol 20 16.62 3.20

GIB (mmHg) N PTH 20 15.27 3.38 0.067
Y PTH 25 14.23 3.46

* Bagimsiz orneklem tek yonli varyans analizi.

CRP; C-Reaktif Protein, GIB; Géz Ici Basinci, MKK; Merkezi Kornea Kalinligi, N PTH; Normal Serum Parathormon
Seviyesi, SS; Standart Sapma, Y PTH; Yiiksek Serum Parathormon Seviyesi.

TARTISMA

KBH siirecinde degisen hemodinamiye, kanda biri-
ken metabolitlere ve kan osmolalitesindeki degisik-
liklere baglh olarak g6z kan akimi ve iceriginde degi-
simler olmaktadir. KBH hastalarinda glomeriiler filt-
rasyon hizi azalmasiyla GIB artis1 arasinda anlaml
iligki belirten caligmalar mevcuttur.’* Calismamizda
ise hemodiyalize girmeyen KBH hastalarinda GIB ve
SKK degerlerinde ti¢ grup arasinda anlaml fark sap-
tanmadi. KBH’de sekonder hiperparatiroidizme bagl
okiiler dokularda kalsiyum depositleri birikmektedir.
KBH hastalarinda kalsiyum ve fosfor metabolizmasi-
nin bozulmasina baglh olarak ortaya ¢ikan kalsiyum
fosfat tuzlarinin konjonktivada depolanmasina bagh
gelisen agrili ve kirmiz1 goz calismamiza dahil edilen
olgularda izlenmedi.* Bu durumun, ¢alismaya dahil
edilen KBH olgularinda kalsiyum-fosfat metaboliz-

masinin kismen korunmus olmasindan kaynaklandi-
g1 diisiinmekteyiz. On segment birikimlerinin yam
sira daha nadir olarak sklerokoroidal kalsifikasyona
da rastlanmaktadir.'* Yapilan calismalarda kalsi-
fikasyonun arterlerin intima ve media tabakasinda
gerceklestigi belirtilmistir.’>6 KBH hastalarinda
IL-1 ve IL-6 gibi proenflamatuvar sitokinlerin artti-
g11718 kalsifikasyon ve enflamasyon arasinda iligki
oldugu bildirilmistir.’®* Bu calismada enflamasyon
gostergelerinden serum CRP seviyeleri KBH hastala-
rinda daha yiiksek olmakla birlikte gruplar arasinda
anlamh fark yoktu. Serum CRP diizeyi ile retina ve
koroid kalinliklar1 arasinda ise istatistiksel olarak
anlaml bir korelasyon saptanmada.

Caligmamizda retinal kalinliginda tiim segmentlerde
KBH hastalarinin retinasinda incelme saptandi. Bu
incelme fovea merkezde olgu sayimizin yeterli olma-
mas1 nedeniyle anlamli bulunmamig olabilir ancak
nazal ve temporal segmentlerde retina kalinhig1 sag
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Tablo 2: Calismaya dahil edilen olgularin retina ve koroid kalinliklart.

Parametre Grup n Ortalama SS P*

. ) Kontrol 20 224.45 14.41

Ef;‘)’amn Retina Kalnhg N PTH 20 220.75 25.00 0.855
Y PTH 25 2923.24 22.86
. ] Kontrol 20 325.85 11.36

'(I;fnr?)poral Retina Kalinhg N PTH 20 311.85 18.35 0.024
Y PTH 25 313.44 20.42
' ] Kontrol 20 350.00 12.28

2?3‘1 Retina Kalnhig N PTH 20 338.00 16.48 0.044
Y PTH 25 337.80 21.48
. ) Kontrol 20 276.33 76.94

(S;Ef"veal Lol Ll N PTH 20 269.00 75.65 0.739
Y PTH 25 285.66 74.22
Temporal Kontrol 20 240.66 64.03

Koroid Kalinhg: N PTH 20 239.66 66.04 0.794
(um) Y PTH 25 253.33 68.15
Nazal Koroid Kontrol 20 195.33 64.01

Kalinhg N PTH 20 206.66 68.75 0.438
(am) Y PTH 25 226.66 70.42

* Bagimsiz orneklem tek yonli varyans analizi.

N PTH; Normal Serum Parathormon Seviyesi, SS; Standart Sapma, Y PTH; Yiiksek Serum Parathormon Seviyesi.

Likl grupla kargilastirildiginda hem serum PTH sevi-
yesi normal olan hem de serum PTH seviyesi yiiksek
olan KBH hastalarinda istatistiksel olarak anlaml
diizeyde daha ince saptandi. Serum PTH seviyesi yik-
sek olan KBH grubunda, saglikli ve serum PTH sevi-
yesi normal olan KBH grubuna gore istatistiksel ola-
rak anlaml olmasa da tim segmentlerde daha kalin
koroid kalinlig1 saptandi. Bununla birlikte serum PTH
diizeyi ile retina ve koroid kalinliklar: arasinda koro-
idin nazal segmenti diginda korelasyon saptanmada.

KBH’ye diyabet gibi hastaliklarin eslik etmesi ile
kan retina bariyerindeki bozulmalara bagli olarak
makiila 6demi geligebilir.?’ Caligsmaya dahil ettigimiz
olgularda diyabetin olmamasinin yani sira KBH sii-
recinin ileri evrelerinde goriilen kan retina bariyeri
problemlerinin gelismemis olmas1 nedeniyle makiila
o6demi gelismemis olabilir. Calismamizda gerek PTH
seviyesi yiliksek olan gerekse PTH seviyesi normal
olan KBH olgularinin retina tabakasi kalinlig1 sag-
likl1 bireylerle kargilagtirildiginda daha ince olarak
saptandi. Bu durumun daha oénce yapilan ¢aligmalar-
da ortaya konulmus bulunan bobrek hasarlanmasi-
nin ilerlemesi ile bobreklerdeki kiigiilme ile benzer
bir patogeneze sahip olabilecegi diisuintilmiigtiir. Re-
tinal incelmeden hipotetik olarak sorumlu tutulabi-
lecek onemli bir faktor, kronik hipoksidir.?! Bobrek
yetmezliginin ilerlemesi ile artan hipoksinin indiikle-
digi bir grup mediatoriin salgilanmasi, makrofajlarin

interstisyel bolgeye go¢ etmesine sebep olarak in-
terstisyel bir enflamasyon olusturmasina, retinal ha-
sarlanmaya yol acgabilir.?? Giinimiizde bu makrofaj
akinindan sorumlu majér mediatorlerin, monosit ke-
moatraktan protein-1 (MCP-1) ve osteopontin oldugu
diisiniilmektedir. Ayrica yapilan ¢aligmalar hipoksik
kosullar altinda, tiibiiler hiicrelerin miyofibroblastla-
ra transdiferansiasyon gosterdigini ve kronik hipok-
sinin fibroblastlarda fibrogenezisi stimiile ettigini
ortaya koymaktadir.?® Yine retinal hiicrelerde ortaya
cikan apoptosis de interstisyel enflamasyonun diger
bir sonucu olarak retinal incelmeden sorumlu diger
bir faktor olabilir.?*

Caligmamizda serum PTH seviyesinin normal oldugu
olgularla saglikli bireylerin koroid kalinliklar1 ara-
sinda belirgin bir fark saptamamakla birlikte, serum
PTH seviyesi yiliksek olan olgularin koroid kalinlig:
istatistiksel olarak anlamli olmasa da tiim segment-
lerde daha kalindi. Kronik PTH artis1 IL-6 seviye-
sini artirirken, hipoparatiroidide IL-6 seviyesinin
azaldig1 saptanmistir.3® IL-6, enflamatuvar surecte
akut faz cevabinda rol alan CRP sentezini uyararak
onemli rol oynar.?® PTHmnin IL-6 tizerindeki etki-
si goz ontine alindiginda, calismamizda serum PTH
seviyesi yuksek olan olgularda saptadigimiz koro-
id kalinhigr artiginin serum CRP diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamh olmasa da artmis serum
CRP diizeyi ve beraberinde artmig olabilecek enfla-
matuvar yanittan kaynaklandigini disiinmekteyiz.
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Koroid kalinhigindaki farkin istatistiksel olarak an-
lamh olmayan diizeyde olmasinda gerek olgu sayimai-
zin yeterli olmamasinin gerekse gruplarimiz arasinda
serum CRP diizeyi farkinin diisiik olmasinin etkisi ol-
dugunu disinmekteyiz. Koroid tabakasinda enflama-
tuvar yanita bagh kalinlik artig1 olurken retinada bu
etkinin gorilmemesi bu hastalarda kan-retina bari-
yerinin korunmus olmasindan kaynaklanabilir. Daha
ileri evre KBH hastalarinin dahil edilecegi bir ¢calisma
bu konunun aydinlatilmasina katk: saglayabilir.

Sonucglarimiz degerlendirilirken g6z 6ntinde bulun-
durulmasi gereken calismamizin kisithiliklar1 mev-
cuttur. Glinimiizde koroid kalinligini 6l¢cen standar-
dize otomatik yazilimlar yoktur ve tiim koroid kalin-
lign olciimleri manuel olarak yapilmaktadir. Olciim
yapilirken diisiik buyiutmeli goriinti kullanilmasi
(<%100) daha fazla 6l¢gim farkliligina yol acabilece-
gi gibi, daha yiiksek biytutmeli gorunti kullanilmasi
(>%200) goruntii ¢ozunilirligini disurerek koroid
sinirlarinin belirsizlesmesine yol acabilir. Bu nedenle
bu calismada koroid kalinligi 6l¢iimlerini %100 bii-
yiutme kullanarak yaptik. Ayrica olgu sayimizin dii-
siik olmas1 nedeniyle bu konuda kesin yargiya ulasi-
labilmesi i¢in daha fazla sayida olgunun dahil edildi-
gi calismalara ihtiyac oldugunu disiinmekteyiz.

Sonuc¢ olarak calismamizda KBH olgularinda reti-
na kalinliginin istatistiksel olarak anlamh diizeyde
inceldigini saptadik. Istatistiksel olarak anlaml ol-
masa da serum PTH diizeyinin yiksek oldugu KBH
hastalarinda koroid kalinliginin arttigini belirledik.
Calismaya dahil edilen olgu sayilar1 dikkate alindi-
ginda KBH ve hiperparatiroidizme baglh goz bulgula-
r1 hakkinda karar vermek icin daha genis olgu grup-
larinin dahil edildigi calismalara ihtiya¢ oldugunu
disiinmekteyiz.
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