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VI OZET

INTERNAL KAROTIS DARLIGI OLAN HASTALARDA OPTIiK
KOHERANS TOMOGRAFI-ANGIO iLE GOZ ARKA SEGMENT
BULGULARIN DEGERLENDIRILMESI

Amagc: Hafif-orta derecedeki internal karotis arter (IKA) darlign olan
hastalarin retina kan akimi, optik disk kan akimi1 ve koroid kalinlanmasi tzerindeki
etkisini optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA) ile degerlendirmek ve elde
edilen degerleri saglikli stenozu olmayan bireylerle karsilagtirmak.

Gereg ve Yontem: Bu bir prospektif ¢alisma olup toplam 75 katilimci dahil
edildi. IKA stenoz dercesine gore saglikli kontrol grup 1 (25 kisi), IKA darligi %1-
49 olanlar grup 2 (25 kisi), IKA darligi % 50-69 olanlar grup 3 (25 kisi) olarak
degerlendirildi. Tiim katilimcilara en iyi diizeltilmis gorme keskinligi (EIDGK), g6z
i¢i basing (GIB), 6n segment, arka segment muayeneleri ve OKTA cekilip makular
yiizeysel ve derin kapiller kan akis yogunlugu, optik sinir bas kan akis yogunlugu ve
koroid kalinliginin verileri kaydedildi. Sonuglar incelenerek karsilastirildi.

Bulgular: Gruplar arasinda karsilagtirma yapilip incelendiginde ortalama
yuzeysel vaskiler dansite, derin vaskiler dansite, radyal peripapiller kapillerin
(RPK) vaskiiler dansitesi ve koroid kalinliginda her ii¢ grup arasinda istatistiksel
anlamli farklilik goriildi (p<0,05).

Yuzeysel kapiler pleksusun (YKP) tim (46,48 + 3,54) ve perifoveal alan vaskiler
dansitesi (47,18 £ 3,48) igin grup 3’tin her iki gruptan farkli oldugu, YKP’nin
parafoveal alan vaskiiler dansitesi (48,53 = 5,09) i¢in sadece grup 3 ile grup 1’in
farkli oldugu goriilmiistlr (p<0,05).

Derin kapiller pleksusun (DKP) tim alan vaskdiler dansitesi (45,19 + 5,67) icin grup
3’lin her iki grupla farkli oldugu, DKP parafoveal (50,68 + 4,26) ve perifoveal alan
vaskiler dansitesi (46,74 £ 5,78) icin grup 3 ile grup 1’in farkli oldugu goriillmektedir
(p<0,05).

RPK’nin Tiim disk vaskiiler dansitesinde (47,61 + 2,18) grup 3’iin her iki gruptan
farkli oldugu goriildii (p<0,05).

Subfoveal koroid kalinligr (212,25 + 23,42) acisindan grup 3’iin her iki gruptan farkli
oldugu goriildii. Koroid nazal (145,05 + 22,47) ve koroid temporal parametrelerinde
(167,50 £ 23,11) grup 3’tin hem grup 1 hem grup 2’den farkli oldugu goriildi
(p<0,05).

Fovea-parafoveal-perifoveal parametrelerinin gruplara gore dagilimi incelendiginde
hicbir degiskende anlamli bir farklilik goriilmemistir.

Sonug: Orta derece IKA stenozu olan hastalar saglikli kontrollerle
karsilastirildiginda yiizeyel/derin vaskiiler dansite ve RPK tabakasinda azalmis
vaskiiler yogunluk ve koroidde incelme oldugu tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Internal karotis arter darlig1, optik koherens tomografi
anjiyografi, koroid, retinal vaskiiler yogunluk.



IX. ABSTRACT

EVALUATION OF EYE BACK SEGMENT FINDINGS IN OPTICAL
COHERANCE TOMOGRAPHY-ANGIO IN PATIENTS WITH INTERNAL
CAROTIS STENOSIS

Purpose: To evaluate the effect of patients with mild to moderate internal
carotid artery (ICA) stenosis on retinal blood flow, optic disc blood flow and choroid
thickening with optic coherence tomography angiography (OCTA) and compare the
obtained values with individuals without healthy stenosis.

Material and Method: This is a prospective study, with a total of 75
participants included. According to IKA stenosis grade, healthy control group 1 (25
people), IKA stenosis 1-49% were group 2 (25 people), and IKA stenosis 50-69%
were group 3 (25 people). The best corrected visual acuity (EIDGK), intraocular
pressure (IOP), anterior segment, posterior segment examinations, and OCTA were
taken to all participants, and macular superficial and deep capillary blood flow
density, optic nerve head blood flow density, and choroidal thickness data were
recorded. The results were examined and compared.

Results: When compared and analyzed between groups there was a
statistically significant difference between the three groups in mean superficial
vascular density, deep vascular density, vascular density of Radial Peripaller
Capillary (RPC) and choroid thickness (p <0.05).

It was observed that group 3 was different from both groups for the whole (46,48 +
3,54) and perifoveal area vascular density (47,18 + 3,48) of the superficial capillary
plexus (SCP), only group 3 and group 1 were different for the parafoveal area (48,53
+5,09) of SCP (p <0.05).

It is seen that the deep capillary plexus (DCP) group 3 for the whole area vascular
density (45,19 £ 5,67) is different with both groups, and group 3 and group 1 are
different for DCP parafoveal (50,68 + 4,26) and perifoveal area vascular density
(46,74 + 5,78) (p <0.05).

It was observed that group 3 of RPC was different from both groups in the whole
disc vascular density (47,61 + 2,18) (p <0.05).

In terms of subfoveal choroid thickness (212,25 + 23,42), group 3 was found to be
different from both groups (p <0.05). It was seen that group 3 was different from
both group 1 and group 2 in choroidal nasal (145,05 £ 22,47) and choroidal temporal
parameters (167,50 £ 23,11) (p <0.05).

When the distribution of fovea-parafoveal-perifoveal parameters by groups was
examined, no significant difference was observed in any variables.

Conclusion: Compared to healthy controls, patients with moderate ICA
stenosis revealed superficial / deep vascular density and decreased vascular density
in the RPK layer and thinning in the choroid.

Key words: Internal carotid artery stenosis, optic coherence tomography
angiography, choroid, retinal vascular density.



1. GIRIS VE AMAC

Karotis arter hastalig1 énemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Internal
karotis arter darlig1 veya tikanlhigina bagl sekonder ipsilateral okiler belirtiler ortaya
cikabilir. Oftalmik arter internal karotis arterin ilk dalidir ve goziin birincil arteriyel
kaynagidir. Internal karotis arterdeki (IKA) darhk veya tikaniklik gdzde
hipoperfiizyona neden olup, okiler iskemik sendrom gelisemesine neden olabilir.
Okiiler iskemik sendrom, gorme kaybi, orbital agr1 ve siklikla gérme alani
degisiklikleri ve g¢esitli 6n ve arka segment belirtileri ile kendini gosterir.
Oftalmolojik belirtiler arasinda en sik goriilen klinik tablolar gegici monokdler
gorme kaybi ( GMGK) (Amorozis Fugaks) ve santral retinal veya oftalmik arter
tikaniklardir. Kronik ve uzun siiren tikaniklik geri doniistimsiiz neovaskular glokom,
iskemik retinopati ve iskemik optik ndropati komplikasyonlari ile korliige neden
olabilir. Karotis arter hastalig1 ve okiiler iskemik sendromu olan hastalarin ¢gogunda
hipertansiyon, diyabet, iskemik kalp hastalig1 ve diger kalp hastaliklar1 goriiliir (1).

Hastalarda gorme kaybi ve goz agris1 yaninda ciddi iskemik serebrovaskiler
hastalik riski de es zamanli olarak yiiksektir. Durum sadece gozleri
etkilemediginden, okiiler iskemik sendromlu hastalar nérolog, vaskuler cerrah ve
kardiyologa yonlendirilmelidir (2). IKA’nin stenozu veya tikanmasi sadece retina
kan akigini degil, ayn1 zamanda koroid kan akigini1 da etkiler, bu da iskemik okiler
lezyonlara neden olabilecek retina i¢ ve dis katmanlarinin yetersiz kan perfiizyonu ile
sonuglanir (3).

Optik koherans tomografi-anjiografi (OKTA) yakin ge¢cmiste oftalmoloji
alaninda kullanima giren, girisimsel olmayan ve temassiz dl¢iim yapabilen yeni bir
goruntileme yontemidir. OKT-A 1sik dalgalar1 kullanarak retinal damarlarinin
yuksek ¢Ozunlrltklu ve kesitsel gorintilerinin degerlendirilmesini saglar (4). Bu
cihaz ayrica kan hiicrelerinin hareketlerini goriintiileyerek, kan akimi hareketindeki

kontrasti tespit eden ve bdylece kan akimi hakkinda bilgi veren yeni bir teknolojidir

).



Bu calismada IKA darlig1 olan hastalarda OKT-A cihaz1 kullamlarak goziin
arka segmentinin (retina, koroid ve optik sinir basi perfiizyonu) degerlendirilmesi

amaclanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Retina Embriyolojisi

Goz gelisimi intrauterin birinci ayinda optik vezikiiliin kendi i¢ine gdémiilmesi
nedeniyle ikincil optik vezikiil olusur. Optik vezikiilii olusturan iki yapraktan distaki
retina pigment epitelini, icteki ise ilerleyerek noérosensoriyal retinanin dokuz
tabakasini olusturur (6). Retina merkezi sinir siteminin bir uzantis1 olarak kabul
edilir, bu baglanti embriyolojik ortakliktan kaynaklanmaktadir. Sonra yedinci ayda
rod ve konlarin niikleuslardan dis hiicre tabakasi ile bipolar, amakrin, gangiyon
hicreleri ve sinir fibrilleri olusur. Makular retinanin gelisimi ise besinci ayda baslar

ve anatomik olarak dogumdan sonra altinci aya kadar gelismi devam eder (7).

2.1.1. Retina Anatomisi

Retina goziin i¢ tabakasi olup ince ve seffaf bir yapidir. Optik sinirden ora
serrataya kadar uzanim gosteren, goriintliniin algilanip kismi olarak islendigi ve optik
sinir arcilifiyla kortekse iletildigi tabakadir (8). Kalinlig1 optik disk kenarinda 0,56
mm, ora serratada 0,1 mm olup, en ince oldugu yer fovea merkezidir (9). Retina
arkaya dogru optik sinir ile, 6ne dogru korpus siliarenin pigment epiteli ile devam
eder. Dista koroidin bruch membrani ile, igte vitrenin hyaloid membrani ile temas
eder. Retina, distan igeriye dogru retina pigment epiteli ve nérosensoriyal retinadan

olusur.

Histolojik olarak retina 10 tabakaya ayrilmaktadir (Sekil 1).
1. Retina pigment epiteli (RPE)
2. Fotoreseptor tabaka: koni ve basiller



3. Dis limitan membran: Gergek bir membran degil, komsu fotoreseptor hiicrelerin
baglantilarindan ve destek saglayan Miiller hiicrelerinin sitoplazmik uzantilarindan
olusmaktadir.

4. D1s niikleer tabaka: fotoreseptor hiicrelerinin ¢ekirdekleri bulunur (1. N6ron).

5. Dis pleksiform tabaka: retinada birinci sinaptik tabakadir. Fotoreseptor ve
horizantal ile bipolar hicreler arasindaki sinapslari igerir. Makiilada bu tabakanin
daha kalin ve fibr6z olmasiin nedeni, bu bolgede basil ve konilerin aksonlarinin
daha uzun ve daha oblik seyretmesidir ve bu bolgeye Henle tabakasi denilir.
Hipertansif retinopati gibi durumlarda olusan ‘’makiiler-star’” goriintiisi Henle
tabakasinin bu 6zelligine baglhdir.

6. I¢ niikleer tabaka: Horizantal, bipolar, amakrin ve Miiller hiicrelerinin niikleuslar
bulunur (2. Néron).

7. 1¢ pleksiform tabaka: Bipolar ve amakrin hiicrelerinin uzantilari ve gangliyon
hicrelerinin dendritlerini igerir.

8. Gangliyon hiicre tabakasi: Gangliyon hiicrelerinin nukleuslari1 bulunur (3. Noron).
9. Sinir lifi tabaksi: Gangliyon hiicrelerinin aksonalrindan olusur.

10. I¢ limitan membran: Miiller hiicrelerinin uzantilarindan olusur ve gercek bir

membran degildir.
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Sekil 1. Retinanin histolojisi
(Gross Anotomy and Histology of Eyeball, Dr. Kapil Amgain)

2.1.2. Santral Retina (Makula)

Makula bolgesi asil keskin ve renkli gormeden sorumlu alandir. Yaklasik ¢ap1
5,5 mm’dir, merkezi optik diskin 4 mm temporalinde ve 0,8 mm inferiyorunda yer
alir (10). Umbo, foveola, fovea, parafovea ve perifovea hepsi birlikte makulay1
olustururlar (Sekil 2).Fovea ¢ap1 yaklasik olarak 1,5 mm (1 optik disk ¢ap1 kadar)
olan makula merkezindeki i¢ retina yuzeyinde yer alan bir ¢okintudir. Ortalama
retina kalinligr 0,25 mm’dir. Sinir lifi, ganglion hiicre ve i¢ pleksiform tabakalar
yoktur. Santrali 0,57 mm ¢apli bolgesi sadece konilerden ibarettir. Foveanin kenari
(margo fovea) biyomikroskopik olarak ¢ap1 1,5 mm (1500 pm) ve kalinlig1 0,55 mm
olup, i¢ limitan membranin halka benzeri bir yansimasi olarak goriiliir.

Foveola 350 um c¢aphi ve 150 um kalinliginda, yalniz konilerin yer aldigi
fovea gukurlugudur, ganglion hicresi icermez. Avaskiler foveola kapillerlerin
olusturdugu bir halka ile ¢evrelenir. i¢ niikleer tabaka diizeyindeki bu damarlar 200-
600 pm genisliginde foveol avaskiiler zonu (FAZ) olustururlar.

Umbo, foveolanin tam merkezinde yer alan, 150-200 um ¢apinda, retinanin
en keskin gormeyi saglayan boliimiidiir. Koni dansitesi 140,000 kon/mm?2’ye kadar
ulasabilir (11).



Parafovea, foveayi ¢evreleyen 0,5 mm genisliginde bir bolgedir. Bu mesafede
4-6 tabaka ganglion hicreleri ve 7-11 tabaka bipolar hiicrerler ile retina dizenli
mimari 6zelligini kazanir (11).

Perifovea, makila bolgesinin periferik zonudur. Parafoveay1 ¢evreleyen 1,5
mm genigliginde olup, ¢ok sayida ganglion hiicre tabakasi ve 6 sira bipolar hiicre

tabakasi igerir (11).

macula

perifovea

- vt T
veal.avascular zone
FAZ

Sekil 2. Makula anatomisi
( Danny Hope from Brighton & Hove, UK)

2.1.3. Periferik Retina Anatomisi

Periferik retina, ora serrataya yaklastikga incelir ve pars plananin non-
pigmente epiteli ile devam eder. Ekvatoryal bolge ve ora serrata olmak uzere iki alt
bolgeye ayrilir. Periferik retina, temel olarak siyah beyaz gérmeden sorumlu rod
hiicrelerinin yer aldig1 (160.000 rod/mm?2 ) ana damar yayinin disinda kalan bolgedir
(2). Ora serrata, temporalda 2,1 mm, nazalda 0,7 mm genisligindedir. 20-30 adet
parmaksi uzantilar vererek testere disi seklinde goriindr. Ora serrata limbusun
nazalda 6 mm, temporalda ise 7 mm arkasindadir. Ekvator, ora serratanin 6-8 mm
gerisinde ve makila ekvatorun 18-20 mm gerisinde yer alir. Ug perifer bolgesi olarak
da tanimlanan pars plana, retinanin ora serratasi ile siliyer cismin pars pilikatasi

arasinda bulunur.



2.1.4. Retinanin Vaskiilar Yapisi

GOz ve orbita yapilarinin beslenmesi, internal karotis arterin dali olan
oftalmik arterden olur. Oftalmik arter, optik kanaldan optik sinirin disindan ve
altindan orbitaya girer. Santral retinal arter, oftalmik arterin birinci dalidir. G6z
klresinin 12-20 mm arkasindan optik sinire girer. Lamina kribrozadan gecip bulbusa
girerken internal elastik laminasim1 kaybeder, medial miiskiiler katinin biitiinliigii
bozulur ve st ve alt dallara ayrilir. Yani santral retina arterin biiyiik dallar1 arteriol
Ozelligini tasimaktadir. Bu iki ana dal nazal ve temporal dallara ayrilir. Nazal dallar
dogrudan ora serrataya dogru yonlenirken, temporal dallar fovea santralis etrafinda
ark olusturduktan sonra ora serrataya yonelir. Retina arteriyolleri arasinda anastomoz
yoktur. Kapiller ag yapisi makula bolgesinde yogunlasmis olup, fovea santraliste
yoktur. Bu bolge foveal avaskiler zon (FAZ) olarak isimlendirilir. Her terminal
arteriyol sistemi yaklasik 10-15 kapiller pleksus ile sonlanir, bu kapillerlerin ¢ap1
yaklagik 15-20 um civarindadir ve genellikle gz dibi muayenesi ile gérilmeyen-
retinal kapiller yatagini olusturur. Bu kapiller yatak besleyici arteriyollar ve toplayici
veniiller arasindaki baglantiyr saglar. internal karotis arterin ilk dali olan oftalmik
arterden koroidin kan dolasimindan sorumlu olan posterior siliyer arter (PSA)
olusur. PSA dis retina tabakalarini ve koroidin kanlanmasini saglar (12).

Retinanin 1/3 dis tabakasi koriokapillaristen (koroid), 2/3 i¢ tabakasi ise
santral retina arterinden beslenir. Retinanin venleri esas olarak arterlerin dagilimim
izler. Venler arterleri ¢caprazladigi bolgede arterle ayni kilif i¢indedir. Santral retinal
veni retinanin 2/3 i¢ tabakasinin kanini toplar ve lamina kribrozadan gozii terk eder.
Santral retinal ven santral retinal arterin disinda seyrederek oftalmik venlere dokiiliir.
Oftalmik venler de retinanin vendz kanini tasir ve kaverndz sinlise dokulur. Retina
arteriolleri ve venleri arasinda anastomoz bulunmaz. Bu nedenle retina damar

tikanikliklari ciddi seyreder (12).



2.1.5. Kan-Retina Bariyeri

Kan Retina Bariyeri i¢ ve dis kan retina bariyerinden olusur.

1-D1s Kan-Retina Bariyeri:

Retina pigment epiteli (RPE) hem bu bariyeri olusturur hem de fenestere
karyokapillaris ve dis retina tabakalari arasindaki sivi ve diger molekiillerin
transportunu kontrol eder. RPE bruch membrani ile retina arasinda bulunan,
ndroektodermal kokenli, tek katli hiicre tabakasidir. Bu tabaka optik disk siirindan
ora serrataya kadar uzanir ve silyer cismin pigment epiteli ile devamlilik gosterir
(13). Her bir RPE'nin apikal kismindaki villoz ¢ikintilar, fotoreseptor hiicrelerin dis
kisimlarin1 sarar. RPE apekslerinde yer alan siki baglanti kompleksleri (zonula-
adherens, gap-junctions ve zonula-okludens) fonksiyonlari tam olarak bilinmemekle
beraber temel olarak RPE hiicreleri arasindaki elektriksel baglanti ve dis kan-retina
bariyerini olustururlar. RPE koroid ve reseptorler arasinda metabolit transportunu
saglar, retinal yag asidi metabolizmasma katilir, rod ve kon hiicrelerinin dig

kisimlarini ve 15181 absorbe eder (14,15).

2-I¢ Kan-Retina Bariyeri:

I¢ kan-retina bariyeri retina kapillerlerinin hiicresel elemanlar1 olan endotelyal
hiicreler, glial hiicreler ve perisitleri icerir. Endotelyal hiicreler arasindaki siki
baglantilar, i¢ kan-retina bariyerini olustururlar. Perisitler kapillerlerin etrafini
sararlar ve damar duvarinin destegini saglarlar. Normal saglikli damarlarda her bir
endotelyal hiicreye bir adet perisit hiicre karsilik gelmektedir. Glial hiicrelerin bariyer

gorevi ise endotel hiicrelerini ayaksi uzantilarin1 sarmak (16,17).

2.2. Koroid Anatomisi

Koroid vaskiilarize ve pigmente bir yapiya sahip olup uveal traktusun arka
boliimiinii olusturur (18). Optik disk ile siliyer cisim arasinda uzanmaktadir. Arka
kutupta en fazla kalinliga sahip olup (yaklasik 0,22 mm) O6ne dogru giderek
incelmektedir (yaklasik 0,1 mm). Optik sinir ¢evresinde, arka siliyer arter ve siliyer

sinirlerin goze girdigi yerlerde skleraya sikica tutunmaktadir (19). I¢ yiizeyi diizdiir



ve retina pigment epiteline sikica tutunur. Retina pigment epiteli koroid tabakasina
fotoreseptorlere kiyasla daha siki baghidir. Koroidin dis ylzeyi ise pirtzlu olup
skleraya onde paralel, arkada dik olarak uzanim gosteren bag dokusu lifleri ile
tutunur. Sklera ve koroid arasinda 6ne dogru birbirinden kolayca ayrilarak olusabilen
perikoroidal ya da suprakoroidal 3 alan olarak adlandirilan potansiyel bosluk alani
mevcuttur (20). Optik diskten itibaren pia ve araknoid ile devam eder (21).

2.2.1. Koroid Vaskiilar Yapisi

Bircok wvaskiiler yapmin aksine koroidal arter ve venler paralel
seyretmemektedir (21). Internal karotid arterin ilk dali olan oftalmik arter nazal,
temporal ve bazen paraoptik posterior siliyer arter olmak tzere 2-3 dala ayrilir (18).
Bu arterler de skleray1 delmeden dnce bir adet uzun posterior siliyer arter ve degisen
sayilarda kisa posterior siliyer arterlere ayrilir (toplamda 2 adet uzun posterior
siliyer arter ve 15-20 adet kisa posterior siliyer arterler bulunur). Uzun posterior
siliyer arterler optik diskten 3-4 mm mesafede skleray1 delip suprakoroidal alan
boyunca horizontal hatta ora serrata yakinlarina kadar seyredip geriye dogru
koriokapillarisin 6n kisimlarimi1 besleyen 3-5 dal verirler. Kisa posterior siliyer
arterler peripapiller bolgede skleray1 delerler ve suprakoroidal alanda ¢ok kisa
ilerleyip, posterior koryokapillarisi besleyen dallara ayrilirlar. Rektus kaslar
boyunca seyreden anterior siliyer arterler skleray: delip siliyer cisme ulastiktan sonra
irisin major vaskiiler halkasina katilmadan 6nce on koryokapillerise katilan geriye
dogru 8-12 dal verirler (18).

Koryokapillarisin vendz drenaji vorteks ven (4-5 adet) sistemi ile gergeklesir
(20). Vorteks venleri superior ve inferior oftalmik vene drene olur. Drenajin gogunu
saglayan superior oftalmik ven, siperior orbital fissirden gecerek kaverndz sinise
acilir. Inferior oftalmik ven ise stiperior oftalmik vene bir dal verir ve inferior orbital
fissiirden pterigoid pleksusa ulagir (21). Koroid dolasimi sadece koroid beslenmesini
saglamay1p, bunun yani sira retina pigment epiteli ve i¢ niikleer tabakanin dis yiiziine

kadar olan retina tabakalarinin da beslenmesini saglar.
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2.2.2. Koroidin Sinir Sistemi

Koroidal damarlarin diiz kaslari, iskelet ve kardiak damarlarda oldugu gibi
yogun sinir lifi pleksuslari (perivaskiiler pleksus) ile otonom sinir sisteminin
sempatik ve parasempatik bolimlerince inerve edilirler (21,22). Bu akson
terminalleri ayn1 zamanda stromada da bulunup stromadaki non-vaskiler diz kaslar,
intrinsik koroidal néronlar ve muhtemelen diger hiicre tiplerinde de sonlanmaktadir.
Oftalmik sinir yoluyla trigeminal gangliyona duyusal ileti saglayan afferent
sensoriyal lifler de bulunmaktadir (22). Memelilerde koroidin ana parasempatik
inervasyonu pterigopalatin gangliyon kaynaklidir. Bu lifler baskin olarak kolinerjik
olup vazodilator olan nitrik oksit ve vazoaktif intestinal peptid agisindan zengindir.
Koroidin sempatik inervasyonu siiperior servikal ganglion tarafindan saglanmaktadir.
Bu noradrenerjik noronlar damarlarda sonlanirlar ve vazokonstruksiyona aracilik
ederler (22). Koroidal damarlar alfa adrenerjik vazokonstriktor reseptorler icerirken
beta adrenerjik vazodilatator reseptorleri yoktur. Bundan dolay1 alfa adrenerjik
agonistlerin uzun posterior siliyer arterde konstriiksiyon olusturarak koroid kan
akimin1 azalttigi in vitro olarak tespit edilirken, beta adrenerjik agonist olan

1zoproterenol’un etkisi goriilmemistir (18).

2.2.3. Koroidin Histolojisi

Koroid histolojik olarak 4 tabakadan olusmaktadir (21). Bu tabakalar distan
ice dogru sirastyla (Sekil 3).

Suprakoroid
Stroma
Koryokapillaris

Bruch membrani
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1 Koroid icerisindeki

kan damarfan N
11 Melanosit iceren

suprakoroidal tabaka

2 Melanositler

3 Retina'nin pigment
hiicreleri
4 Rodlar

5 Konlar

Sekil 3. Koroidin histolojik yapisi (DiFiore’s Histology Atlas. Eroschenko 2013)

2.2.4. Suprakoroid

Koroidin en dis tabakasi olup pigmente skleranin (lamina fuska) i¢
tabakasiyla koroidal stromanin genis damar tabakasi (Haller tabakasi) arasinda yer
alir. Yaklagik 30 mikron kalinliga sahiptir. Bu bolgede kollajen ve elastik fibriller,
fibroblastlar, melanositler, gangliyon hiicreleri ve sinir pleksuslart izlenmektedir.
Cok sayida melanosit bulunmasi nedeniyle koyu pigmentli goriiniime sahiptir (21).
Histolojik incelemelerde 6zellikle vorteks venlerin 6niinde kalan bolgelerde sklera ile
zay1f baglar bulunmakta ve lameller ayrilma sonucu suprakoroidal alan meydana

gelmektedir (23).
2.2.5. Stroma

Stroma nispeten gevsek bir yapiya sahip olup, hacminin biiylik kismini kan
damarlar1 olusturur. Arter ve venler diizensiz organizasyona sahip kollajen liflerle

cevrelenmistir (23). Kollajen ve elastik lifler disinda fibroblastlar, nonvaskiiler diiz

kas hiicreleri ve cok sayida melanosit damar komsulugunda yerlesmistir (22).
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Miyelinsiz sinir lifleri ve ganglion hiicreleri orta ve dis segmentlerde gézlenmektedir
(23). Ayrica diger bag dokularinda oldugu gibi ¢ok miktarda mast hicresi, makrofaj
ve lenfosit bulunur. Koroidin damar tabakasi dista biiyiik kan damarlarinin yer aldigi
Haller tabakasi ve igte orta ve kiiclik boy arterlerin ve koryokapillarisi besleyen
arteriollerin yer aldigi Sattler tabakasindan olusur. Bu damarlar koryokapillarisin
aksine fenestralara sahip degildir. Bundan dolay1 floresein anjiografi sirasinda

floresein molekiilleri damar duvarini agsamazlar (21).

2.2.6. Koryokapillaris

Koryokapillaris koroidin fonksiyonlarini yerine getirebilmesi igin biiyiik
Ooneme sahiptir. Yogun anastomoz olusumu gdsteren kapiller bir ag olup, Bruch
membranin istiinde seyretmektedir. Fovea altinda yaklagik 10 um kalinlikta olup
kapiller yogunluk burada en fazladir. Perifere dogru gittikce incelir ve kalinligi 7
mikrona diiser (22). Kapiller yapilar arka kutupta lobiiler patern gosterirken, perifere
dogru palmiye benzeri dizilim paterni olusturur (18). Lobuller santral prekapiller
arteriyolden beslenip, periferal postkapiller veniillere bosalirlar. Bu ¢ok veniillii
sistem kan akiminin daha hizli olmasina izin verir (21). Kapillerler yaklasik 20-40
pum genisliginde ve fenestralara sahiptir. Fenestralara sahip bu kapillerler proteinlere
yuksek permeabilite gostermekte ve ekstravaskiiler stromada yiiksek onkotik basing
olustugundan retinadan koroide dogru sivi gecisi desteklenmis olmaktadir (22).
Yapilan c¢alismalarda koryokapillarisin Sattler’s tabakasina komsu dis kisminda
fibroz tabaka izlenmis ve bu tabakanin kapillerler arasindan kollajen lif kolonlariyla
Bruch membraninin dis fibroz tabakasina tutundugu gorilmiis ve bu yapinin

koryokapillarisin kalinligini1 sabit tutmada gorevli olabilecegi 6n goriilmiistiir (24).
2.2.7. Bruch Membram
Cocuklukta yaklagik 2 pm kalinlikta olup yaslanmayla kalinlig1 artar. Bruch

membrant eriskinlerde peripapiller alanda yaklasik 2—4 mikron kalinlikta olup

periferde 1-2 mikron kalinliktadir.
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2.2.8. Koroidin Fizyolojisi

Viicutta damarlanmasi en yogun dokulardan biri olan koroid retinanin dis
tabakalarinin besin ve oksijen ihtiyacini karsilamaktadir. Retina pigment epiteli ve i¢
niikleer tabakanin dig yliziine kadar olan retina tabakalarimin beslenmesi koroid
tarafindan saglanir. Ancak koroidin baska fonksiyonlarimin da oldugu ortaya
cikmaktadir. Bu fonksiyonlarin birisi termoregiilasyon, koroid kalinliginin degismesi
ile retina pozisyonunun ayarlanmasi ve biiyiime faktorlerinin salgilanmasidir (22).
Ayrica 151k absorbsiyonuna katki saglamasi ve kan akisinin vazomotor kontroll ile
intraokiiler basincin diizenlenmesine katki saglamasi diger olasi fonksiyonlaridir (20-

22). Koroid, Uveoskleral yol iizerinden ak6z hiimériin drenajinda da rol oynar.

2.2.9. Koroid Kan Akiminin Regiilasyonu

Koroid kan akimi otonomik kontrol altindadir ve esas olarak sempatik sinir
sistemi tarafindan diizenlenmektedir. Koroid diger dokulara kiyasla ¢ok yiiksek
hacimde kan akimina sahiptir. Koroid kan akiminin yiiksek olmasinin sebebi halen
tam olarak anlagilmamustir; ancak retina sicakliginin sabit kalmasinin bu ylksek kan
akimina bagli oldugu diistiniilmektedir. Ayrica koroidin yiiksek kan akiminin olmasi
genis bir giivenlik araliginin olmasin1 da saglamakta, bu sayede akimin azalmasina
kars1 yiiksek bir tolerans gostermekte ve fonksiyonel bir yan etki goriilmemektedir.
Ancak dis retina tabakalar1 koroid kan akimina bagimli olup, genellikle hipertansif
kardiyovaskiiler hastaliklar ve diabette koroidal kan akiminda ciddi bir azalma
oldugunda, retinal 6dem olusmaktadir. Koroid kan akiminin otonomik sinir sistemi
tarafindan diizenlenmesi, sistemik hipertansiyonun etkilerinden kismen korunmayi
da saglar. Sistemik dolasimi etkileyen ajanlar da koroid kan akimim etkileyebilir
ancak bu etki her zaman tahmin edildigi gibi olmamaktadir. Epinefrin ve anjiotensin
gibi vazokonstriktorler sistemik kan basincini ve koroidde periferik direnci arttirir.
Ama koroidde kan akiminda azalmanin aksine, net olarak kan akiminda artisa sebep
olurlar. Sistemik kan basincinin diismesi koroidde periferik direncin diismesine yol
acar, ancak kan akimma ¢ok az etkisi olur. Gugcli vazodilator etkisi olan

karbondioksit inhalasyonunun koroid akiminda ¢ok az etkisi olur. Ayrica
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vazodilatorlerin lokal uygulanmasiin da etkisi ¢ok azdir. Servikal sempatik zincirin
uyarimi koroidal kan akimini artirir, sempatektomi ise azaltir. Sempatik kontroliin
kayb1 retinal 6deme yol agar. Yani koroidde fizyolojik bir perfiizyon basincinin

saglanabilmesi i¢in sempatik tonusun saglanmasi gereklidir (25).

2.3. internal Karotis Arter Anatomisi

I¢ karotis arter ortak karotis arterin bir u¢ dalidir. En stk C3 ve C5 vertebral
seviyesi arasinda ortaya ¢ikar, burada ortak karotis arter i¢ karotis ve dis karotis arter
olusturmak tizere biflirkasyona ugrar (26).

Cogunluk C3 ve C5 vertebral seviyesi arasinda ortaya ¢ikmasina ragmen, genis bir
varyasyon vardir.

e C1/22%0.3

e C2/3:%37

e C3/4%34.2

e C4/5%48.1

e C5/6:%13

e C6/7:%0.15

I¢ karotid arter kokeni sonras1 dis karotis arterin arkasma dogru ilerler ve karotis
kilifi igindeki boyunda yiikselir. Faringeal duvar ve faringobasiler fasyaya
yukseldikce, arka arkaya vagus siniri (CN X) , glossofaringeal sinir (CN IX) ve
stylofaringeus ve styloglossus kaslari tarafindan lateral olarak caprazlanir. i¢ karotis
arter karotis kanalindan kafatasi tabanina girer ve burada orta ve 0n serebral arterler

olarak sonlanmasina yol acan 90 derecelik bir dizi doniis baslatir.

Bouthillier ve ark. 7 segmentli bir i¢ karotis arter siniflandirma sistemini tarif
etmistir (26). Bu siniflandirma, IKA segmentlerini tanimlamak igin en yaygimn

kullanilan sistem olmaya devam etmektedir (Sekil 4).
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Simiflandirma:

Servikal segment

Petrol segmenti

Lacerum segmenti

Kaverndz segment

Klinoid segment

Oftalmik (supraklinoid) segment

Iletisim (terminal) segmenti

InternaljCarotidfArtery,Segments

Legend

- cervical

- petrous

- lacerum

- cavernous

- clinoid

- ophthalmic

- communicating

Sekil 4. Internal karotis arter ve segmentleri Gray’s Anatomy 20th US edition
Case contributed by Assoc prof Frank Gaillard (Radiopaedia.org)

2.3.1. Oftalmik Arter Anatomisi

Oftalmik arter internal karotis arterin bir dali olup, C 6 segmentinden
kavernoz sinusun distalinden ¢ikar. Oftalmik arter optik kanal yoluyla ve optik
sinirin hemen yanindan orbitaya geger. Orbitaya gectikten sonra orbital, meningial,

yliiz ve tist burnu besleyen ¢ok sayida dallar verir (Sekil 5) (27).
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Orbital grubu
e lakrimal arter
e supraorbital arter
e posterior etmoidal arter
e anteriyor etmoidal arter
e internal palpebral arter
e suprakroklear arter (frontal arter)

e dorsal nazal arter

Okduler grup
e santral retinal arter
e uzun arka siliyer arterler
e kisa posterior siliyer arterler
e Onsiliyer arter

kas arteri

Lateral paipebeal Meadial pal

Supratrochiear
Sl T
D
. > _— Supracrbital

- Anterior
& ethmoidal

Short posteror
cilary

Posterior
ethmosdal
Recurrent meningeal ——,

N

Long posterior ciliary * 1 sauscular

Lacrmal I Central retnal

_— Ophthaimic

Intemal carotic

Sekil 5. Oftalmik arter ve dallar1 (Gray’s Anatomy 39 US edition)
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2.4. Karotis Arter Hastalig1 ve Goz Bulgusu

1961 yilinda Hollenhorst karotis arter okliizif hastaligi olan 235 hastanin
%11'inde retinal arteriyollerin biflirkasyonunda parlak turuncu kolesterol plak olarak
goriilen retinal emboli'nin dnemini sdylemistir (sekil 6) (28) . iki y1l sonra Kearnst ve
Hollenhorstileri karotid arter darligi ile iliskili okiiler semptom ve bulgular
bildirdiler. Bu rahatsizliklara vendz staz retinopatisi adimi verdiler (29). Sonraki
yillarda, karotis arter stenozuna sekonder okiiler degisiklikleri tanimlamak icin baska
bircok terim tanitildi: iskemik okiler inflamasyon, iskemik koagulopati ve iskemik
oftalmopati. GoOzun hem anterior hem de posterior segmentlerinde iskemi
belirtilerinin  bulundugu gozlenmistir ve nihayetinde okiler iskemik sendrom

(OIS) terimi  okiiler semptomlar ve karotis arter okliizif hastaliklarina eslik

edebilecek bulgularin toplami igin tiretilmistir (30,31).

Sekil 6. Retinal arteriol biflirkasyonda emboli (Medical Journal of Kocaeli 2012/Ocular
Involvement In Carotid Artery Diseases)

OIS'in karakteristik belirtileri, ciddi karotis okliizif hastalig1 yansitan goziin
ciddi hipoperfiizyonu ile iligkilidir (31). Karotis arterin %90 oraninda tikanmasinin
retinal arter i¢indeki perfiizyon basincini yaklasik %50 azalttigi gosterilmistir
(32,33). Karotis arter hastalarinda oftalmik arter tikanikligi da karotis arterin

ateromat6z plakindan ¢ikan emboliden kaynaklanmaktadir (34).
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2.4.1. Klinik

Internal karotis arter darligi olan hastalar, genelde ipsilateral okdler
semptomlar ve serebral inme habercisi olabilecek belirtilerle bagvurabilir (35).
GMGK ve santral retinal arter okliizyonu en sik goriilen klinik tablolardir. Mizener
ve ark. 32 OIS hastanin 39 goziinii degerlendirmislerdir; gozlerin % 41'inde ani
gorme kaybi, % 15'inde amaurosis fugaks, % 13'Unde okiler veya orbital agri
mevcuttu ve % 21'i asemptomatikti (36). Amaurosis fugaks karotis arter oklizif
hastaliginin en yaygin ve belki de en sik bildirilen okiiler semptomudur. Hastalar
kismi veya tam, akut baslangicli, monokiiler gérme kaybindan sikayet
ederler. Genellikle 2 dakikadan 30 dakikaya kadar siiren ani, agrisiz, GMGK olarak
kendini gosterir ve bunu genellikle tam iyilesme takip eder. GMGK'nin en énemli
komplikasyonu, ¢ogunlukla merkezi retinal arterin tikanmasi nedeniyle geri
doniisimsiiz gérme kaybidir (37,38). Normalde gozlerin sadece % 20-30’unda
bulunan ve arka kisa siliyer arterlerden kaynaklanan silyoretinal arter hastada

bulunuyorsa, santral retinal arter tikanikliginda silyoretinal arterin besledigi alan

pembe gorinimdande olur (Sekil 7).

Sekil 7. Silyoretinal arter varliginda sentral retina arteri embolisi (Medical Journal of
Kocaeli 2012/ Ocular Involvement In Carotid Artery Diseases)
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Yavas ilerleyen siddetli karotis okliizif hastaliklarinda sekonder kronik okiiler
hipoperfiizyona bagli géormede kayiplar ortaya cikar. Bu gibi durumlarda gorsel
kay1p, hastalarin tigte ikisinde sinsi olarak kendini gosterir, ancak hastalarin yaklasik
%12'sinde merkezi retinal arter tikanikligina bagli gérme kaybi ani gelisir, yavas
gorme kaybi ise agrili veya agrisiz olabilir. OIS'li hastalarin %40'nda karsilasilan
agr genellikle periorbital bolgede lokalize olan ve tipik olarak sirt (istli pozisyonda
gerileyen donuk bir agr1 olarak tanimlanir. "Okiiler anjin" terimi, bu tip agriy1
tanimlamak i¢in kullanilmistir (34,38).

Nadiren Kkarotis arter stenozu ya da tikanikligina bagl kronik hipoperfiizyonlu
gbzlerde neovaskiiler glokom ve siddetli agri ortaya ¢ikabilir. Irisin
neovaskiilarizasyonu (INV) genellikle akut santral retinal ven tikaniklig1 veya diger
kiglk damar retinal hastaligi olan gozlerde gelisir. Siddetli karotis arter hastaliginin
kronik oftalmik arter yetmezligine bagli olarak okiiler iskemiyi tetikledigi
bilinmektedir. Bu yetersizlik nihayetinde INV'ye yol acar ve neovaskiler glokom
gelisir. Bu gibi gozlerde INV°den sadece uveal iskeminin sorumlu olabilecegi 6ne
siiriilmiistiir Mizener ve ark. ise OIS'li 39 g6ziin 34’tinde INV bildirmisler (36).

Akut Kkarotis arter oklizyonu Horner sendromuna neden olabilir. Bu
sendromun hem vasa nervosumdaki iskemi sonucu hem de genislemis karotisin
sempatik lifleri sikigtirmasi sonucu oldugu varsayilmaktadir. Ancak karotis arter
diseksiyonunda horner sendromu daha sik goriiliir (39-42).

OIS'li hastalarda genel popiilasyona kiyasla sistemik arteriyel hipertansiyon,
koroner arter hastaligi, inme ve diyabetes mellitus insidansinin fazla oldugu
gortinmektedir (36,43). Sivalingam ve ark. OIS'li hastalarda sirasiyla % 73 ve % 56
oraninda sistemik arteriyel hipertansiyon ve diyabetes mellitus birlikteligini

bildirmisler (44).

2.4.2 Karotis Arter Hastaliklarinda Tam

KAH’in tanisinin degerlendirilmede doppler ultrasonografi, MR anjiyografi,

BT anjiyografi ve karotis anjiyografi kullanilmaktadir (45,46).
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Karotis Doppler Ultrasonografi

Ultrasonografi karotis arter hastaliginin invaziv olmayan degerlendirmesinin
temelini olusturmaktadir. Stenoz derecesini dogru bir sekilde Olger ve ayrica yerel
plak morfolojisi hakkinda bilgi saglar. Karotis arterdeki akis 6zelliklerinin
degerlendirilmesine izin veren ilk segenek haline gelmistir. Ultrason Radyologlar
Dernegi  doppler ultrasonografide IKA stenoz derecesini 6 kategoride

degerlendirmektedir (46);

e Normal (stenoz yok)
e <% 50 stenoz

e 9 50-69 stenoz

o >% 70 stenoz

e Okliizyona yakin

e Total okluzyon

MR Anjiyografi

Manyetik rezonans anjiyografi (MRA), karotis ateroskleroz taramasinda ve
kafa i¢i hemodinamigi degerlendirmede duyarli bir teknik olarak kabul edilir. Ancak
bazen plak morfoljisini gstermede iyi degildir, yorumlamasi zordur.
BT Anjiyografi

Bilgisayarli tomografi-anjiyografi, genis karotid arter darlig1 bolgelerinin bile
dogru bir sekilde tanimlanmasini saglayan ve karotis arter hastaligindan siiphelenilen

hastalar1 degerlendirmede yararl bir tekniktir. Kafa i¢i ve boyun damarlarini ayrintili

bir sekilde ve 3 boyutlu olarak goruntler.
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Karotis Anjiyografi

Icsel maliyeti ve iskemik inme gibi komplikasyon riski nedeniyle kateter
anjiyografi, noninvaziv goruntiilemenin kontrendike, sonug¢suz veya uyumsuz
sonuglar verdigi hastalar i¢in kullanilmalidir. Anjiyografi Kkarotiste aterosklerotik

hastaligin teshisi ve derecelendirilmesi i¢in altin standart olmaya devam etmektedir.

2.4.3. Karotis Hastahigin Tedavisi

OIS ve altta yatan bir karotis arter disfonksiyonu belirlendiginde hasta sadece
bir g6z doktoru tarafindan degil, ayn1 zamanda (ve her seyden dnce bazi durumlarda)
vaskiler cerrahlar, kardiyologlar, nérologlar ve birinci basamak hekimler de dahil
olmak iizere diger uzmanlardan olusan multidisipliner bir ekip tarafindan tedavi
edilmelidir. Tedavi secenekleri okiler (konservatif ve cerrahi) ve sistemik

(konservatif ve cerrahi) olabilir (31).

2.4.4. Okuler Tedavi

Santral retinal arter tikaniklik gelistiginde klinik olarak kanitlanmis bir tedavi

bulunmamaktadir. Cesitli tedaviler denenebilir:

e Hiperventilasyon- retinal arterleri genisletmek ve emboliyi atmaya

indiklemek icin karbojen inhalasyonu ( %95 oksijen ve %5 karbon dioksit).
e Emboliyi agabilmek i¢in parmakla goz masaj yapilmasi

e G0z basinci diisiirmek ilacla ya da parasentez (kiiciik igne kullanarak gozln

0n kamarasindan s1vi alinmasi)

Kronik retinal ve koroidal iskeminin en tehlikeli sonucu 0n segmentte
sekonder neovaskiiler glokom gelisimidir. Neovaskdler glokomun erken evresinde,
g0z i¢i basimcini diistirmek igin tibbi tedavi kullanilabilir. Topikal veya oral karbonik
anhidraz inhibitorleri ile birlikte topikal tedavi beta blokerlerden veya alfa
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agonistlerden olusur. Neovaskiilarizasyona inflamasyon eslik ettiginde, olasi pro-
inflamatuar etkileri nedeniyle prostaglandin analoglarindan kagimilmalidir. Tibbi
tedaviye direncli neovaskuler glokom gelistiginde trabekiilektomi diistiniilebilir.
Trabekiilektomi basarisiz oldugunda veya 6n segmentte belirgin neovaskilarizasyon
varsa, sulu sant implantlar1 onerilen bir tedavi segenegidir. Okiiler agr1 ve glokom
tedavinin faydali olmayan hastalarda, kriyocerrahi ile veya diyot lazer kullanilarak
kismi sikloablasyon tercih edilir. Agr1 prosediirle rahatlatilmazsa, gbéz kiiresinin
duyusal denervasyonu igin retrobulbar alkol enjeksiyonu diisiiniilmelidir. OIS
seyrinde makuler Odemi olan hastalarda intravitreal steroid enjeksiyonlari
(6rn.Triamsinolon asetonid) ve Vaskiler Endotelyel Bilytime Faktorii Inhibitorleri ile
tedavi etmek icin girisimlerde bulunulmustur, ancak bugiine kadar giivenliklerini ve

etkinliklerini dogrulamak i¢in yeterli veri yoktur (31).

2.4.5. Sistemik Tedavi

Konservatif tedavide KAH olan tum hastalar antiplatelet tedavi
almalidir. Asemptomatik hastalar i¢in, kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler olaylarin

birincil 6nlenmesinde ana tedavi yaklasimi antiplatelet tedavidir (47-49).

Cerrahi Tedavi: Karotid endarterektomi (KEA)

Ik basarih KEA’nmn 1954'te gergeklestirilmesinden beri bu cerrahi uzun
stiredir devam eden bir tedavi secenegi olmustur (50). Takiplerinde bu cerrahinin 19
yillik bir siire boyunca basarili oldugu gosterilmistir (51). Karotis aterosklerozun
tedavisinde medikal tedaviye karsi ameliyat karsilagtiran yayimlanmis c¢aligmalar
yapilmistir  (52-55). Asemptomatik hastalarda diisiik inme riski goz Oniine
alindiginda bazi uzmanlar sadece stenoz derecesi ylizde 80'den fazla oldugunda
cerrahiyi 0nermektedir. Ayrica, karotis darligi olan hastalarda KEA’nin operasyonel
avantajlarin  degerlendirilirken, yara hematomlari, hipotansiyon, kranial sinir
yaralanmalar1, ndbetler, hiperperfiizyon sendromu ve intraserebral kanama gibi
postoperatif komplikasyonlar da dahil olmak tizere diger cerrahi riskler de dikkate
alimmalidir (56,57).
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Karotis Arter Stentlemesi (KAS)

Stent lokal anestezi altinda yapilir ve femoral arterde KEA igin gerekli olan
cok daha biiyiik a¢ik insizyonu yerine sadece kiigiik bir agiklikla yapilir (<3 mm
capinda). Yara enfeksiyonu, skarlasma ve diger major cerrahi komplikasyonlar
onemli dl¢iide daha azdir ve tam iyilesme siiresi stentlemede ¢ok daha kisadir. Sonug
olarak, KAS o6zellikle KEA riski yiksek olan hastalarda cerrahiye minimal invaziv

bir alternatif olarak diisiiniilmektedir (58-60).

2.5. OKT-Anjiyografi (OKTA)

OKT, oftalmoloji uygulamasinda son 10-20 yil ig¢inde devrim
yaratmigtir. OKT teknolojisindeki gelismeler, yeni OKT tabanli yontemlerin
olusturulmasina izin vermistir. OKT-Anjiyografi (OKTA) 2016 sonlarinda FDA
(Food and Drug Administration) Gida ve Ila¢ Idaresi tarafindan onaylandigindan
hizli bir sekilde klinik kabul goren bir yontemdir (Sekil 8). OKTA gorintileri,
retinadaki vaskiiler ve ndrosensoryal dokudan gelen 15181n degisken geri sa¢ilimina
dayanmaktadir. Retina dokusundan geri sacilan 15181n yogunlugu ve fazi, dokunun
intrinsik hareketine bagl degisir (6rnegin, kirmizi kan hiicreleri hareketligi, ancak
norosensoriyel doku statiktir). OKTA goriintiileri esasen hareket Kkontrastli
goruntulerdir. Bu hareket kontrastli goriintiileme, retina damarlarin glvenilir,
yiiksek ¢oziiniirliiklii ve invaziv olmayan goriintiilerini saglar. Basit, hizli ve invaziv
olmayan goriintiileme platformuyla birlestirilmis bu benzersiz ¢oziiniirliik, bir¢ok
temel ve klinik arastirma uygulamasina izin vermistir. OKTA, makdler telanjiektazi,
bozulmus perfiizyon, mikroanevrizma, kilcal damar yeniden sekillendirme,
subretinal/intraretinal siv1 tiirleri ve digerleri arasinda neovaskiilarizasyon gibi
bircok dnemli klinik bulgu gostermektedir (61,62).

OKTA, OKT'ye dayanan bir teknik oldugundan, baslangic olarak mevcut
OKT yonteminin kisa bir gdzden gecirilmesi gereklidir. OKT, referans aynadan
yanstyan 151k ile biyolojik ornekten geri dagilan 151k arasinda olusan sinyalini tespit

ederek derinlik ¢0zimllU doku yansitma ozellikleri elde eder. Cesitli derinliklerden
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kaynaklanan bir dizi yansimalar, eksenel yonde (A-taramalar) ve optik enindeki
kesitler (B-taramalar1) OKT 1smin1 tarayarak birlestirilir. Zaman kodlu sinyaller bu
sekilde elde edildiginden, bu yaklasima zaman alam1 Time domain OKT adi
verilmistir (63,64). Time domain OKT saniyede ~400 A taramasina yapabilir ve
foveada kesisen 6 esit aralikli radyal ¢izgi taramasimmi degerlendirmek igin
kullanilir. Time domain OKT'nin ¢6ziiniirliigii en ideal kosullar altinda 10-15 pm ile
siirlandirilmistir. Time domain OKT'nin genel kabull ve klinik kullanimi, bir
Fourier domain OKTmetodolojisi olan genis bantli Spektral domain teknolojisinin
OKT (SD-OKT) uygulanmasina saniyede 20,000-40,000 A tarama yapilmasina izin
verilene kadar smirliydi. SD-OKT tipik olarak 800-900 nm dalga boyu kaynagi
kullanir ve tarama hiz1 40 ila 100-kHz arasinda degisir. Donanim ilerlemeleri ve
teknik gelismelerle birlikte, daha sonraki OKT cihazi Swept Source OKT tipik olarak
1000 nm'nin iizerindeki dalga boylarin1 kullanir ve 100 kHZ'e esit veya daha yiiksek
hizlarda calisir (65). Swept Source OKT teknolojisinin yiksek maliyeti, bugiine
kadar bu yontemin genis kapsamli ticari ve klinik kabuliinli sinirlandirmistir. Son
olarak polarizasyona duyarli OKT ve OKT Anjiyografi ( OKTA) cihazlar gelistirilip
kullanilmaya basland (66,67).
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Sekil 8. Optical Coherence Tomography Angiography (OCTA) (Optovie RTVue XR Avanti:
Optovue Inc. Fremont, CA)

OKTA, g0zde fonksiyonel kan damarlarinin goriintiilenmesini saglayan
OKT'ye dayanan yeni bir goriintiileme teknigidir. OKTA'nin prensibi kan akisini
gorintllemek igin kontrast mekanizmasi olarak kirmizi kan hiicreleri (KKH) gibi
hareketli parcaciklarin neden oldugu OKT sinyalindeki degisimi kullanmaktir
(68,69). Biri statik yapisal dokudan geri dagilmis, digeri damarlardaki hareketli
KKH'lerden geri dagilmis olan iki OKT sinyali olusur. Yapisal dokudan gelen sinyal
sabit kalirken, akan kandan gelen sinyal KKH'lerin surekli hareketi nedeniyle
zamanla degisir. Hareketli parcaciklari statik dokudan ayirt etmek i¢in, ayni yerde
tekrarlanan taramalar yapilir. Hareketli partikillerin  neden oldugu sonraki
taramalarda OKT sinyalinin gegici degisiklikleri, mikro damar sistemini

gorsellestirme firsat1 saglayan anjiyografik kontrasti olusturur (70) (Sekil 9).
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Sekil 9. OKTA tarama metodolojisi ve sinyal isleme planinin gésterimi.

Bu sekil, 1ginlarin kan damarlarina ¢arpip buna bagl olarak retinal doku ile
etkilesen OKT 1sinlarinin davranisindaki teorik farki gostermektedir. T1 zamaninda,
retina dokusu Uzerinde iki OKT 1511 meydana gelir. A1 (kirmizi) 11 bir retinal
artere vururken, A2 (mavi) 1s1m1 statik olan bitisik norosensoryal retina dokusuna
carpar. Her 151n geri sagilir ve ortada gosterilen bir A tarama sinyali iiretir. Benzer
sekilde, T2 zamaninda baska bir tarama gergeklestirilir ve gosterilir. A1 1simnindan
gelen 15181 hareketli kirmizi kan hiicreleri ile etkilesimi, A tarama sinyali izlerinde
gosterildigi gibi Al 1s51m1 OKT sinyalinde daha fazla degiskenlige neden olur. Bu
sinyallerin ardindan panelin en saginda gosterilen bilesik bir OKTA sinyali

olusturmak i¢in siyah oklarla gosterildigi gibi "ortalamas1" alinir (69,70).
2.5.1. OKTA’nin Pratik Uygulamalari
Floresein sodyum boyasina veya indocyanine yesil boyasina alerjisi oldugu

bilinen herhangi bir birey, hi¢ goriintilenmemek yerine OKTA gdrintulemesinden

fayda saglayacaktir.
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Floresein anjiografi veya indocyanine yesil anjiografi’ye kontrendikasyonlari
olan gruplar (hamileler, emziren anneler, ciddi bobrek hastaligi olanlar, zayif veya
imkansiz intravenéz erisim) OKTA'dan faydalanacaktir. Bununla birlikte,
arastirmacilarin OKTA'nin hangi klinik durumlara nasil ve ne zaman uygulanacagi
ile ilgili arastirmalari devam etmektedir (70). Su anda diinya ¢apinda arastirma
amacli kullanilabilen birkag OKTA cihazt bulunmaktadir. Amerika Birlesik
Devletleri ve Avrupa'da, hem Carl Zeiss Meditec (AngioPlex ™) hem de Optovue
(AngioVue ™), Spektral domain-OKT teknolojisinin klinik kullanimi i¢in FDA ve
Conformite Avrupa onaylarina sahiptir. Biz bu ¢alismada Optovue (AngioVue ™)

cihazini kullandik.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu prospektif ¢alisma Ocak 2020-Mayis 2020 Hatay Mustafa Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda yapildi. Caligma ayni
merkezden alinan etik kurulu onay1 sonras1 Helsinki Bildirgesi’nin ilkelerine uygun
olarak gergeklestirildi ve tim katilimcilardan onam alindi. IKA darlig1 tanili hastalar,
hastanemizin noroloji bolimunden klinigimize yonlendirildi. IKA stenoz seviyesi
noroloji boliimii tarafindan tespit edildi. Karotis darlik veya plak olusumu doppler
ultrasonografi (Aplio MX, Toshiba Medical Systems, Corp. Otawara, Japan )
tarafindan yapilip, Ultrason Radiyologlar Dernegine (46) gore stenoz seviyesi
kategorize edildikten sonra bas ve boyun-BT anjiyografi ile darlik derecesi
dogrulandi. Calismamiza 3 grup olmak (zere toplam 75 birey dahil edildi.
Katilimeilarin yasi 50-80 yil arasindaydi.

e Kontrol grubu; saglikli katilimcilardan olusup, grup 1 olarak isimlendirildi.

e IKA darhig1 %1-49 olan (diisiik dereceli, NASCET’e gore) ; grup 2 olarak
isimlendirildi.

e IKA darligi %50-69 olan (orta dereceli, NASCET’e gore); grup 3 olarak
isimlendirildi.

Bilgisayarli Tomografik anjiyografi incelemeleri Aquilion 64 (Aquilion,
Toshiba, Tokyo, Japan) tarafindan yapildi. Stenoz orani, Kuzey Amerika
Semptomatik Karotis Endarterektomi Calismas1 (NASCET) stenoz derecelendirme

yontemi ile hesaplandi ve siiflandirmanin tahmini ytizdesi i¢in kullanildi (71).

Vaskuler stenoz derecesi (yizde %) =1-(B/C) x 100

(C = distal liimen gap1 B = rezidiiel liimen ¢ap1).
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Karotis arterin IKA stenozu, asagidaki simiflandirmalara gére derecelendirildi
(72).

NASCET kriterleri:
0 =normal, 1 =% 1-49, 2 =% 50, 3 =% 60, 4 =% 70, 5 =% 80, 6 =% 90 7 = tikali.

NASCET kriterleri icin % 1 ile 49 arasindaki stenozlar diisiik dereceli, % 50

ile 69'u orta dereceli ve % 70 ile 99'u yiiksek dereceli olarak tanimlandi.

Calisma i¢in diglama Kriterleri:
e Gegirilmis okiiler cerrahi dykiisii
e 2 dioptri (D) tzerinde miyop, astigmat ve anizometropisi olanlar.
e Katarakt, liveit, glokom ve kornea hastaliklari.
e Optik sinir veya retina hastaliklar1 (diyabetik retinopati, yasa bagli makiler
dejenerasyon vs.)
¢ Bu calismadan birkag hafta 6nce gegirilmis inme veya akut miyokard infarktiisii.
e Kontrolsiiz hipertansiyon
¢ OKTA c¢ekimlerinin kotii oldugu ve koroid sinirlarinin net degerlendirilemedigi

bireyler.

Calismada hastalar ayrintili oftalmolojik muayeneleri asagidaki sirayla yapildi.

a) Objektif refraksiyon Ol¢iimleri otorefraktometre cihazi (Topcon KR-8900 Auto
Kerato-refractometer®, Topcon Corporation, Japonya) ile yapildi. Silindirik kirma
kusuru olanlarin sferik esdeger kirma kusuru degeri degerlendirmeye alindi.

b) Géz i¢i basinci (GIB) élgiimleri havali tonometre cihazi (The Canon TX-20 Full
Auto Tonometer) ile alindi.

c¢) Snellen eseli ile diizeltilmis en 1yi gorme keskinlikleri degerlendirildi.

d ) Biyomikroskopik yontemi ile 6n segment muayenesi yapildi.

e) Fundus muayenesi %1’lik Siklopentolat Hidrokloriir ( Sikloplejin, Abdi Ibrahim
[lag San. ve Tic. A.S) veya Tropikamid % 0,5 (Tropamid, Bilim ila¢ San. ve Tic.
A.S.) damlatilip 30 dakika sonra dilatasyonlu fundoskopik muayene +90 D

nonkontakt lens ile degerlendirildi.
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OKTA olglimleri retina uzmani tarafindan (Optovue RTVue XR Avanti; Optovue
Inc., Fremont, CA) cihaziyla yapildi. Diurnal varyasyonun etkisini azaltmak igin
Olgiimler Ogleden Once saat 08:30 ile 11:30 arasinda gergeklestirildi. TUm
katilimcilar 6x6 goriintiiler alinarak degerlendirildi. Sinyal giicii 8’in altinda olan, bir
veya daha fazla g6z kirpma artefakti olan ve fiksasyon bozukluguna bagl hareket
artefakti olan OKTA goruntuleri analiz edilmedi. Kullanilan OKTA cihazinin dansite
degerlendirme yazilimi, ylizeysel kapiller pleksusta (YKP) ve derin kapiller
pleksusta (DKP) fovea merkezli (i¢ daireyi otomatik olarak gdstermektedir. YKP, i¢
limitan membran ile i¢ pleksiform tabaka/i¢ niikleer tabaka ara yiizii arasinda (Sekil
10). DKP, i¢ pleksiform tabaka/i¢ niikleer tabaka ara yiizii ile dis pleksiform
tabaka/dis niikleer tabaka ara yiizli arasinda konumlanmaktadir (Sekil 11). Ayrica
OKTA goriintiilerinde foveal bolge santral 1 mm ¢apinda dairesel alan, parafoveal
bolge 3 mm gapinda orta dairesel alan ve perifoveal bolge 6 mm ¢apinda dis dairesel
alani olarak tanimlandi. YKP’ninFoveal avaskuler zonunda (FAZ) alan1 (mm2), FAZ
cevresi (perim) (mm), ve foveal dansite (FD) (%) Ol¢timleri bulunmaktadir,
calismada sadece FAZ alanin (mm2) alindi (Sekil 12). Peripapiller alan ise optik disk
siirlarindan disart dogru uzanan 700 um genisliginde eliptik halka olarak tanimlandi
(Sekil 13). OKTA’da koroidal goriintileme Enhanced HD Line moduna gegilip
yapildi. Koroid kalinligi hiperreflektif retina pigment epitelinin arka kenar ile
koroid/sklera birlesim yeri arasindaki mesafe olacak sekilde manuel olarak Slgiildii.
Ik dnce subfoveal koroid kalinlik éliildiikten sonra foveadan nazale ve temporale
dogru 3000 um uzakliktaki koroid kalinlik 6l¢iimleri yapildi (Sekil 14).

Tiim hastalarin EIDGK, GIB, 6n segment/arka segment muayenesi ve OKTA

Ol¢timleri prospektif olarak ayni1 hekim tarafindan yapildi ve verileri kaydedildi.
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Sekil 10. Yizeysel kapiller pleksus (Optovue RTVue XR Avanti; Optovue Inc., Fremont,
CA)
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Sekil 11. Derin kapiller pleksus (Optovue RTVue XR Avanti; Optovue Inc., Fremont, CA)

31



HD Angio Retina Scan Quality 9/10 Right / OD

FAZ (mm?): 0.395. PERIM (mm): 2539, FD: 54.88 e T 600 x6.00 Scan Size (mm)
Messure J 197, . : 5 o
e ' 3 q Osplay
| C _Overvue |
- I Edit Bnd QuickVue
S:
Play
En Face Slab ¥ Showend
g
a [
b
¥ el I~ showtines
Upper -ILM
Offset(um)
[
Lower -0PL
Offsetum)
|
I o zeon @[ Q)

Print Comment t TOVUE

Sekil 12. Foveal avaskiler zon-FAZ (Optovue RTVue XR Avanti; Optovue Inc., Fremont,
CA)
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Sekil 13. Optik disk ve peripapiller alan (Optovue RTVue XR Avanti; Optovue Inc.,
Fremont, CA)
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Sekil 14. Subfoveal ve foveadan 3000 um uzaklikta nazal ve temporaldaki koroid kalinligi
(Optovue RTVue XR Avanti; Optovue Inc., Fremont, CA)

Istatistiksel Analiz

Calismamizda veriler %95 giivenle SPSS 21(SPSS Inc., Chicago, IL, ABD)
programut ile analiz edildi. Tanimlayic1 bulgularin ifadesinde siirekli degiskenler igin
ortalama + standart sapma, minimum ve maximum degerler kullanilmistir. Kategorik
verilerin ifadesinde frekans ve yiizde ifadesine yer verilmistir. Normallik
degerlendirmesi Shapiro-Wilk testi ile yapildiktan sonra tek yonli ANOVA ve
Kruskal Wallis testleri kullanilmistir. Ikili kiyas icin ANOVA sonras1 LSD test, non-
parametrik test sonras1 Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U testi kullanilmistir.

Ayrica nominal degiskenlerin analizinde ki-kare testi kullanilmigtir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 39 (%52,0) erkek ve 36 (%48,0) kadin olmak {izere toplam 75
birey dahil edildi. Katilimcilarimizin 25’ini (%33,3) grup 1, 25’ini (%33,3) grup 2,
25’ini (%33,3) grup 3 olusturmaktaydi. Degerlendirmeye alinan hastalarin yas
ortalamasi 62,71 + 4,80 yil ve 9 (%12) Diyabetes Mellitus (DM) bulundu. Gruplarin
demografik verileri Tablo 1°de gosterildi. Yas, GIB, EIDGK, DM durumu ve
cinsiyet agisindan gruplar benzer bulundu (sirasiyla: p=0,276, p=0,944, p=0,183,
p=0,685, p=0,852).

Tablo 1. Gruplarin demografik verileri

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Min.- Min.- Min.-
Ort. £SS Max. Ort. £ SS Max. Ort. £SS Max. P
Yas 61,50+3,82 56,0-73,0 6395+541 540-74,0 62,70+495 550-72,0 0,276*
GiB 1485+2,36 10,0-21,0 1480+151 12,0-170 1465+1,81 12,0-18,0 0,944*
EiDGK 0,86 +0,0 0,70-10 o081+0,10 060-10 079+0,13 0,60-10 0,183*
VAR 2 (8,0 3(12,0 4 (16,0
DM (8.0) (12,0) (16,0) —
DURUMU '
YOK 23 (92,0) 22 (88,0) 21 (84,0)
Erkek 13 (52,0) 12 (48,0) 14 (56,0)
Cinsiyet 0,852**
Kadin 12 (48,0) 13 (52,0) 11 (44,0)

B*: ANOVA, **Ki-kare test.

Calisma gruplariin OKTA parametreleri ve bu parametrelerin gruplar arasi
karsilastiritlmas1 Tablo 2, 3, 4 de gosterildi. YKP parametrelerin gruplara gore
dagilimi incelendiginde YKP’nin tim alan (p=0,018), parafoveal alani (p=0,049) ve
perifoveal alani (p=0,021) vaskiler dansite degiskenlerinde fark oldugu goruldd.

Ancak YKP’nin foveal alami vaskiiler dansitesi (p=0,738) ve ortalama foveal
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avaskiiler zon (FAZ) alam1 acisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
izlenmedi (p=0,583) (Tablo 2). Fark bulunan degiskenler igin post-hoc analiz
yapildiginda (LSD test) YKP’nin tum alan vaskiler dansite icin grup 3 her iki
gruptan farkli oldugu (grup 1 ile p=0,008 ve grup 2 ile p=0,024), YKP’nin
parafoveal alan vaskiiler dansite icin sadece grup 3 ile grup 1’in farkli oldugu
(p=0,017), YKP perifoveal alan vaskuler dansite icin grup 3 ile grup 1 farkli oldugu
(p=0,009) ve grup 3 ile grup 2’nin farkli oldugu (p=0,030) gorildi (Sekil 15).

Tablo 2. YKP parametrelerinin gruplara gore dagilimi

Grup 1l Grup 2 Grup 3

Degiskenler Ort.£+SS  Min.-Max. Ort.£SS Min-Max. Ort.£SS  Min.-Max. p

YKP Tum  49,61+2,79 43,80-53,30 49,14 +4,36 40,20-58,10 46,48 +3,54 40,30-51,80 0,018*

YKP Fovea 20,19+4,99 10,80-29,60 18,64+7,69 6,60-3240 19,65+6,08 850-29,90 0,738*

YKP
Parafovea 52,46 +3,95 41,30-58,10 51,26 +5,93 37,30-59,50 48,53 +5,09 36,20-54,90 0,049*
Y.KP 50,15+2,80 43,70-54,10 49,63+4,07 41,30-57,90 47,18+3,48 40-52,70 0,021*
Perifovea
FAZ 0,30+0,08 0,168-0,469 0,32+0,12 0,11-0537 0,29+0,08 0,10-0,475 0,583*

*: Tek Yonli ANOVA
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Sekil 15: YKP parametrelerinin gruplara gore dagilimi
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DKP parametrelerinin gruplara gore dagilimi incelendiginde DKP tiim alan
vaskiler dansite (p=0,001), DKP parafoveal alan vaskiler dansite (p=0,009), DKP

perifoveal alan vaskdler dansite (p=0,001) degiskenlerinde grublar arasinda anlamli

fark oldugu gorildi. Ancak DKP foveal alan vaskiler dansite (p=0,452)

degiskeninde gruplara gore anlamli bir fark izlenmedi (Tablo 3). Fark bulunan

degiskenler i¢in post-hoc analiz yapildiginda (LSD test) DKP tim alan vaskiler

dansite icin grup 3 ile grup 1 farkli oldugu (p=0,001) ve grup 3 ile grup 2’nin farkli

oldugu (p=0,004) bulundu. DKP’nin parafoveal ve perifoveal alan vaskuler dansite

degiskenleri igin grup 3 ile grup 1 farkli oldugu (sirasiyla p=0,003 ve p=0,001)

goruldi (Sekil 16).

Tablo 3. DKP parametrelerinin gruplara gore dagilimi

Grup 1l Grup 2 Grup 3
Degiskenler Ort. +£SS Min.-Max. Ort. £SS Min.-Max. Ort. £SS Min.-Max. P
DKP Tum 52,33+4,74 4540-62 50,11+497 39-5950 4519+567 37,70-57,50 0,001*
DKP Fovea 35,28+5,20 26,20-4550 32,53+8,30 16,50-48,30 33,62+6,86 21,90-48,90 0,452*
DKP 54,94 +3,71 49,20-61,30 53,37 +4,77 39,50-59,90 50,68 +4,26 4250-60,70 0,009*
Parafovea
D.KP 54,03+4,89 47,10-64,40 51,19+570 38,90-60,20 46,74+5,78 38,20-59,10 0,001*
Perifovea

*: Tek Yonli ANOVA
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Sekil 16. DKP parametrelerinin gruplara gore dagilimi

Disk parametrelerinin gruplara gore dagilimi incelendiginde Disk TUm
vaskiler dansite degiskeninde farklilik oldugu (p=0,003) disk i¢i degiskeninde de
anlamliliga yakin bir farklilik oldugu (p=0,054) anlasildi (Tablo 4). Ancak
peripapiller degiskeninde farklilik bulunamadi (p=0,423).

Tablo 4. Disk parametrelerinin gruplara gore dagilimi

Grup 1 Grup 2 Grup 3

Degiskenler  Ort. £SS Min.-Max. Ort. £ SS Min.-Max. Ort. £SS Min.-Max. p

Disk Tum  49,85+229 4490-52,30 50,17+3,14 4320-557 4761+218 4360-51 0,003**
Disk i¢i 4934+503 38-5540 50,01+4,86 3820-5810 46,69+4,18 38,60-529 0,054**

Peripapiler 5155+2,79 46,30-56,20 52,24 +3,06 4510-56,40 51,13+215 46,60-55,70 0,423*

*: Tek Yonli ANOVA, **: Kruskal Wallis

Disk Tim degiskeni i¢in ikili kiyas, Bonferroni diizeltmeli (p=0,05/3=0,0166)
Mann Whitney U testi ile yapildi. Bu analize gére grup 1 ile grup 3’tin farkli oldugu
(p=0,003) ve yine grup 3 ile grup 2’nin farkli oldugu (p=0,003) bulundu (Sekil 17).
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Sekil 17. Disk parametrelerinin gruplara gore dagilimi

PERIPAPILER

Koroid parametrelerinin gruplara gore dagilimi incelendiginde subfoveal

koroid, koroid nazal ve koroid temporal degiskenlerinde anlaml farkliliklar gérildi

(swrastyla p=0,001; p=0,001 ve p=0,003) (Tablo 5).

Tablo 5. Koroid parametrelerinin gruplara gore dagilimi

Grup 1 Grup 2 Grup 3

< Min.- Min.- Min.-
Degiskenler Ort. + SS Max. Ort. £+ SS Max. Ort. + SS Max. p
SK%?L%%I 257 + 8,63 245-285 252,55+11,28 231-265 212,25+2342 173-247 0,001**
Koroid *
Nazal 170,05+ 19,26 124-195 165,65+1891 124-207 145,05+22,47 102-201 0,001
Koroid 1859 +17,65  133-216 188,40 +18,07 158-222 167,50+23,11 133-216 0,003*
Temporal e S e ’

*: Tek Yonli ANOVA, **: Kruskal Wallis
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Subfoveal koroid degiskeni igin ikili kiyas, Bonferroni diizeltmeli
(p=0,05/3=0,0166) Mann Whitney U testi ile yapildi. Bu analize gore grup 1 ile grup
3’{in farkli oldugu (p=0,001) bulundu. Ancak subfoveal koroid degiskeni i¢in grup 1
ile grup 2 arasinda fark goriilmedi (p=0,054), grup 3 ile grup 2’nin farkli oldugu
(p=0,001) anlasildi. Koroid nazal ve koroid temporal degiskenleri igin post-hoc
analiz LSD test ile yapildi. Bu test sonuglarina gére koroid nazal parametresinde
grup 3 hem grup 1 hem de grup 2’den farklilik gosterdigi anlasildi (sirasiyla p=0,001
ve p=0,002). Koroid temporal parametresinde ise grup 3 hem grup 1 hem de grup
2’den farklilik gosterdigi anlasildi (sirastyla p=0,005 ve p=0,001) (Sekil 18).
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Sekil 18. Koroid parametrelerinin gruplara gére dagilimi

Fovea-parafovea-perifovea  parametrelerinin  gruplara gore  dagilimi
incelendiginde higbir degiskende anlamli bir farklilik goriilmedi (Tablo 6) (Sekil 19).
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Tablo 6. Fovea-parafovea-perifovea parametrelerinin gruplara gore dagilimi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Degiskenler ~ Ort.+SS  Min-Max.  Ort SS I'\\"Ag‘x Ort. +SS 'I\\"/I':X P
Fovea 240,00 +17,89 223-285 247,75+27,64 218-315 25040+2705 229-348 0,198**
Paratemporal 310,85+ 1463 201-338 312,65+16,93 282-341 317,20+1218 207-346 0,378
Parasuperior  324,55+16,12 302-355 32515+1852 290-355 330,40+1687 316-390 0,768
Paranasal 324,75+17,76 294-355 324,85+1838 202-365 333151824 316-404 0,442%*
Parainferior  321,65+1924 204-351 322+1515 295-349 32855+1551 306-376 0,342
Peritemporal 265,20 + 12,40 244-284 264,15+ 14,47 228-288 267,60+1039 250-290 0,673
Perisuperior 279,65+ 1451 253-302 27350+22,66 208-306 280,60+ 1443 262-321 0,833
Perinasal 297,05+19.14 263-333 20595+ 16,61 255-320 29955+1274 279-335 0,785%
Periinferior 270,50 1432 238-201 2688+1440 232-207 27485+1787 257-338 0,663**

*: Tek Yonlit ANOVA, **: Kruskal Wallis
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Sekil 19. Fovea-parafovea-perifovea gruplara gore dagilimi

40




5. TARTISMA

Bu calismada saglikli bireylerden olusan grup 1 ile ciddi IKA darlig1 olmayan
grup 3 ve grup 2 hastalariin gozin arka segmenti retina, koroid kalinlig1 ve optik
disk basi kan akis yogunlugu, OKTA ile vaskiler dansite parametreleri
degerlendirilerek karsilagtirilmistir. Calisma sonucunda ytzeyel foveal vaskiler
dansite, derin foveal vaskuler dansite, optik disk perfiizyon parametreleri ve koroid

kalinliginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar ortaya ¢ikmustir.

KAH, 6zellikle IKA stenozu, ipsilateral okiler hemodinamigin azalmasina
yol acar (73,74). Retinal dolasim lokal otoregilasyon ile kontrol edilmesine
ragmen, kan akisinda bu kadar uzun siireli bir azalma retinada bazi degisikliklere
neden olabilir. Fotoreseptor disfonksiyonu gelisip IKA darhiginin akut déneminde
amarozis fugaks gibi gorsel semptomlar, kronik déneminde ise surekli tikaniklik
veya darlik geri doniisiimsiiz iskemik okiilopati ve neovaskiler glokomun ardindan
kalic1 korliige yol acabilir. Koroid son derece vasklarize bir dokudur, retinanin
normal fonksiyonu igin stabil koroid yapist gereklidir. Koroidin kan dolagimindan
sorumlu olan PSA IKA’nmn ilk dali olan oftalmik arterin dalidir. PSA dis retina
tabakalarin1 ve koroidin kanlanmasini saglar, i¢ retina tabakalarinin kanlanmasi ise
yine oftalmik arterin dali olan santral retinal arterden beslenir. IKA'nin stenozunda
santral retinal arter ve koroiddeki kan akisinda 6nemli 6lgiide azalma olup, retinada

yapisal veya fonksiyonel degisikliklere neden olabilir (22,75)

IKA darlig1 olan hastaliklarinda ilk baslarda retina ve optik sinir bulgularini
degerlendirmek icin floresan anjiyografi cihazi kullanilarak bir ¢alisma yapilmistir
(76). Sonrasinda, goriintiileme alanindaki gelismeler ile optik koherense tomografi
(OKT) yayginlasip, IKA darlig1 olan hastalarda retina, optik sinir basi ve koroidin
non-invazif ve yuksek ¢ozinurlikle gorintllenebilme olanagi saglamis ve bu konuda
calismalar devam etmistir (77,78). Her ne kadar OKT on yildan uzun bir siiredir

okiiler goriintiileme icin genis capta kabul gorse de, retinal kan akiminin ve retinal
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vaskiiler yapilarin direkt goriintiilenebilmesi ve kantitatif analizi OKT ile miimkiin
degildir. OKTA ise, kan hiicrelerinin hareketlerini goriintiileyerek, kan akimi
hareketindeki kontrasti tespit eder ve bdylece kan akimi hakkinda bilgi verir (61).
OKTA intraventz olarak enjekte edilen boya olmadan kolay ve hizli yapilabilen,
retina ve optik sinir bagindaki kan akis yogunlugunu kantitatif olarak analiz eden ve
cesitli okiiler ve sistemik hastaliklarda kullanilan bir muayene yontemidir (79-82).
Bu teknoloji, son zamanlarda klinik arastirmalarda  biiyiikk  oranda

kullanilmaktadir (61).

Calismamizda gruplara gore dagilim ve temel parametrelere baktigimizda
yas, GIB, EIDGK, DM durumu ve cinsiyet agisindan gruplar arasinda anlamli bir

fark saptanmadi.

IKA darhiginda OKTA ile okiiler kan akiminin degerlendirildigi sinirl sayida
klinik aragtirma mevcuttur. Lahme ve ark. karotis endarterektomi ameliyati
endikasyonu konulan IKA stenozu %70 ve Ustii olan hastalar ile kontrol grubunu
retinal kan akim yogunlugu agisindan kiyaslamistir. YKP’nin tim ve parafoveal
alanlarinda, radyal peripapiller kapiller (RPK) tabakasinda ise tum ve disk ici
parametrelerinde vaskiler dansite istatistiksel olarak anlamli dlzeyde diisiik
bulunmustur. Ancak YKP’nin foveal alaninda DKP’nin ise tim, foveal, parafoveal
alanlarinda kan akis yogunlugunda IKA stenozu >70% olan grup ile kontrol grubu
arasinda anlamli fark olmadig: bildirilmistir. Ayrica ayni hastalar ameliyat dncesi ve
sonras1 ayni taraf ve karsi taraf olan gozdeki kan akimi degisiklikleri acisindan
degerlendirilmistir. Ameliyat sonrasi ayni taraf gozde tiim parametrelerde artig
olmakla birlikte RPK’nin tim ve peripapiller alandaki artis1 istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Karsi1 taraf gozlerin kiyaslanmasinda da sonuglar benzer
sekilde olup tiim parametrelerde artis goriilmekle birlikte RPK’nin tim ve
peripapiller alandaki artisi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (83). Lee ve ark.
tarafindan % 70 ve Uzeri karotis darlig1 olan hastalarda karotis stentleme Oncesi ve
sonrast ayni taraf gozleri ve karsi taraf gozleri ayri ayr kiyaslayan bir calisma
tasarlanmistir.  Stentlemeden 6nce ve sonra EIDGK, ortalama merkezi makular
kalinlik, ortalama retinal sinir lif tabakas1 (RSLT) kalinlig1 veya ortalama ganglion

hicre kompleksi kalinlig1 agisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
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fark goriilmemistir. Ayn1 taraf gozlerde, stent yerlestirildikten sonra DKP'deki damar
yogunlugu onemli Olglide artarken RPK ve YKP'de anlamli bir degisiklik
goriilmemistir. Karsi taraf gozlerde ise stent yerlestirildikten sonra YKP ve DKP’de
damar yogunlugunun anlamli 6l¢iide artarken RPK’de fark goriilmemistir (84). Saito
K ve ark. OIS olan 80 yasindaki IKA stenozlu bir hastada Karotis arter
stentlemesinden Once ve sonra optik koherens tomografi anjiyografi gorintilerini
analiz ettiginde yiizeysel ve derin foveal avaskiler zonda kictlme, yiizeysel ve derin
vaskiiler dansitede artis tespit etmistir (85). Bizim ¢alismamizda gruplar arasinda
karsilastirma yapilip incelendiginde YKP tiim, parafovea, perifovea alanlar1 vaskuler
dansitesinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark oldugu izlendi. ikili kiyas
yapildiginda Ozellikle YKP tim ve perifoveal alan vaskiler dansitesi agisindan grup
3’1n her iki gruptan farkli oldugu, YKP parafoveal alan agisindan sadece grup 3 ile
grup 1’in farkli oldugu goriilmistiir. Ancak YKP fovea ve FAZ degiskenlerinde
gruplara gore anlamli bir fark gorilmedi. DKP’de tim, parafoveal, perifoveal alan
vaskiiler dansitesinde istatistiksel olarak anlaml diizeyde azalma gortldu. Ikili kiyas
yapildiginda DKP tim alan vaskdler dansitesi icin grup 3’iin her iki grupla farkli
oldugu, DKP parafoveal ve perifoveal alan vaskuler dansitesi igin grup 3 ile grup
I’in farkli oldugu goriilmektedir. Ancak DKP fovea degiskeninde gruplar arasinda
anlaml bir fark goriilmemistir. RPK parametrelerinde gruplar arasi degerlendirme
yapildiginda tim disk vaskiler dansitesinde anlamli farklilik oldugu bulunmustur,
disk ici ve peripapiller vaskiler dansitesinde anlaml1 farklilik bulunamanustir. kili
kiyas yapildiginda RPK’nin tlim disk vaskuler dansitesinde grup 3 her iki gruptan

farkli oldugunu bulundu.

Biz bu ¢alismada yuzeysel vaskuler dansite, derin vaskiler dansite ve RPK
kan akis yogunlugunda IKA darhigi (%50-69) olan grup 3 ile IKA darligi (%1-49)
olan grup 2 ve grup 1 (kontrol) ile karsilastirma yaptigimizda vaskular yogunlugun
istatistiksel olarak daha diisiik oldugunu bulduk. Vaskuler dansite yogunlugu Grup 2
de Grup 1’e (kontrol) gore daha diisiik olsada, bu diisiikliik istatistiksel olarak
anlamli degildi. Bizim ¢alismamizda daha once yapilan diger ¢aligmalardan farkli
olarak (83,84) sadece ciddi IKA stenozu olan (>70%) hastalar degil orta derecede
IKA darlig1 (%50-69) olan hastalarda da okiler hipoperfiizyonun gelisip retina ve

optik sinirdeki vaskuler dansitede azalma oldugunu belirledik.
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Elektrofizyolojik ¢alismalar, karotis arter darligi olan hastalarda subklinik
anormalliklerin OIS'den Once oldugunu gostermektedir (86,87). Elektroretinografi
kronik okdler hipoperfiizyonda géze oksijen iletiminin azalmasinin bir sonucu olarak
retinanin dis ve orta tabakalarinin fonksiyonunun baskilandigin1 gostermistir (87).
Azalmig okiler kan akimi sonucu olusan doku hipoksisi, yiksek miyopi ve yasa
bagli makula dejenerasyonu olan hastalarda koroid neovaskiilarizasyonunun
olusmasina neden olur (22,88). Bu sonuclara gore bakarak orta derecede (%50-69)
retinal patolojisi olan hastalarda orta derece IKA darhiginin hastaligin

progresyonunda olumsuz etki gosterecegini diistinmekteyiz.

Optik sinir bas1 (OSB) dokusu iki ana kan akisi kaynagiyla saglanir: santral
retinal arter (SRA) dolasimi ile optik sinir basinin yiizeysel katmanlart (optik diskin
yuzeyindeki sinir lifi katmani) ve PSA dolasimi ile daha derin tabakalar (prelaminar,
lamina cribrosa ve retrolaminar bdélgeler) kanlanir. SRA ve PSA oftalmik arterin
dallaridir (89). Oftalmik arter ise internal karotis arterin C 6 segmentinden kavernoz
sinusun distalinden ¢ikar (27). Glokom optik sinirin dejenerasyonu ile karakterize
olan korligiin 6nde gelen bir nedenidir (90,91). Yine belirtmemiz gereken bir nokta
her ne kadar yiksek GIB siklikla iliskili olsa da, kanitlar en azindan baz1 durumlarda
OSB'deki vaskiiler yetmezligin glokomda da oOnemli bir rol oynadigim
gostermektedir (92). Radyal peripapiller kapillerler (RPK) g6zun arka kutubunda
benzersiz bir vaskuler pleksus igeren bolgedir (93). Retinal ganglion hicreler
aksonlarmin metabolik talepleri RPK'ler tarafindan kismen karsilanir (94-96). RPK
agindaki yapisal degisiklikler yasa bagli retinal ganglion huicrelerin aksonal kaybi ve
Bjerrum skotomlarin patogenezinde rol oynadigi bildirilmistir (97). Kronik
glokomda RPK kaybi1 ve RSLT degisiklikleri arasinda bir iliski oldugunu gdsteren
kanitlar da vardir (98). Mammo ve ark. caligmasinda glokom, glokom siiphesi ve
normal kontrol go6zlerindeki RPK'lerin kantitatif 0Ozelliklerini OKT-A, RSLT
kalinligini ise  SD-OKT kullanilarak degerlendirildiginde, glokomatéz optik
noropatisi olan gozlerde RGH aksonal kaybi, RSLT incelmesi ve optik disk kenari
degisiklikleri, gérme alaninda bozukluklarinin RPK damarlarinda kayip ile iligkili
oldugunu belirledi (99). Optik disk ve peripapiller perflizyonu arastiran son OKT-A
caligmalarinda, OKT verilerinden anjiyografi bilgilerinin ¢ikarilmast igin split-

spektrum genlik-dekorrelasyon algoritmasi (SSADA) (100) kullanilmustir. Jia ve ark.
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normal ve glokom olan hastalarda SSADA OKT-A cihazim1 kullanarak optik sinir
bas perfiizyon degerlendirme yaptiginda RPK yogunlugu azalmasinin RSLT kalinlig1
ve gorme alanmi bozukluklari ile korele oldugunu bildirmistir (101). Bizim
calismamizda IKA stenozu orta derecede (%50-69) olan hastalarda da RPK
tabakasinda kan akis yogunlugundaki azalma olmasi glokom hastaligini
progresyonunda rol oynayabilecegini ve glokom hastalarin karotis arter hastaliklari

acisindan da degerlendirilmesinin faydali olacagini diistinmekteyiz.

Son zamanlarda g0ziin normal ve patolojik kosullarinda EDI-OKT ile koroid
kalmlig1 6l¢iimiin degerlendiren ¢alismalar yapilmistir (102,103). IKA stenozu olan
hastalarda EDI-OKT ile koroid kalinliktaki degisikleri arastiran gesitli ¢alismalar
mevcuttur. Ahmad ve ark. koroner arter hastaligi (KAH) olan hastalarin normalden
daha ince makiiler koroidi oldugunu bildirmislerdir (104). Sayinve ark. aym
caligmada retina  sinir lifi  tabakasi, makula veya ganglion hiicre
kompleksi kalinliklarinda onemli bir fark bulmaz iken, IKA stenozu olan
hastalarinda azalmis koroid kalinligi bulmustur (77) . Kang ve ark. OIS olan gozlerde
koroid kalinliginda 6nemli 6l¢lide azalma bildirmislerdir (105). Biz de bu ¢alismada
3 grup arasinda subfoveal koroid, nazal koroid ve temporal koroid koroid kalinlig
acisindan anlaml diizeyde fark oldugunu bulduk. Ikili kiyaslama yapildiginda
subfoveal koroid kalinliginda grup 3’iin her iki gruptan farkli oldugu goruldu, ancak
grup 1 ile grup 2 arasinda anlamli fark goriilmedi. Koroid nazal ve koroid temporal
parametrelerinde grup 3 hem grup 1 hem de grup 2’den farklilik gdstermekteydi.
Koroid retinanin dig tabakisinin kanlanmasini saglar ve bozulmus koroid kan akimi
retinanin perfiizyonun azalmasina neden olur (12). Biz de azalmis okiiler kan

akiminin retinal patolojilerin daha erken gelismesinde rol aldigini diisiinmekteyiz

Fovea-parafovea-perifovea  parametrelerinin ~ gruplara  gore  dagilim

incelendiginde ise hi¢bir degiskende anlamli bir farklilik goriilmemistir.

Calismamizda bazi sinirlamalar vardir. En 6nemli kisitlayic1 faktoriimiiz,
hasta sayimizin az olmast ve NASCET siniflandirmasindaki her grubu ayri ayri
gruplandiramamizdir. Bir digeri, koryo-skleral sinir manuel olarak tanimlandi ve bu
stirecin dogrulugu degerlendirilememistir. Kisa takip siresi olmasi da ¢alismamizin

smirlayicr faktorlerinden biridir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Sonug olarak bu OKTA ¢alismasinda, orta derece IKA stenozu olan hastalar
saglikli kontrollerle karsilastirildiginda bu hastalarda ylizeyel/derin vaskdiler dansite
ve RPK tabakasinda azalmis vaskuler yogunluk ve koroidde incelme oldugunu tespit
ettik. Ayrica OKTA’nin, g0ziin arka segmentinde kan akimi dinamiklerinin
degerlendirilmesi agisindan yeni ve guvenilir bir gorintileme yontemi olup ve IKA
stenozu olan hastalarda vaskuler yogunluga bakilarak géziin arka segment kan akimi
degerlendirmesi i¢in kullanilabilecegini diislinmekteyiz. Ancak bu sonuglarin
dogrulanmas1 icin daha genis hasta grubuna ihtiyac oldugu ve IKA stenoz

seviyelerinin daha detayli gruplandirildigi daha genis ¢alismalara ihtiyag vardir.
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