Boluim 1.1

OKT: Giris ve Temel Prensipler

Optik koherens tomografinin (OKT) calisma
mekanizmasi

OKT, Michelson'un diisiik koherens interferometri
(low-coherence interferometry) prensibine gore ¢a-
ligir.! Interferometri, elektromanyetik dalgalarin {ist
tiste getirilerek bilgi ¢ikarimi yapilmasi esasina da-
yanir. Interferometre ise, 1$181n bu girisim 6zellikle-
rinden faydalanilarak cesitli amaglar i¢in kullanilan
bir 6l¢ti aletidir. OKT'de kullanilan interferomet-
re cihazinin 4 ana komponenti mevcuttur: 1) 151k
kaynagi, 2) referans aynasi, 3) hedef doku ve refe-
rans aynasina giden 1sinlar1 bélen 1s1in ayiricisi, 4)
referans ve hedef kolundan gelen 1ginlari birlestirip
isleyen fotodedektor (Resim 1.1.1). ' OKTde, 151k
kaynagindan gelen 151k demeti, 151n ayirici ile refe-
rans aynasi ve hedef dokuya gonderilir. Bu iki kay-
naktan yansiyarak geri gelen 1ginlar, 151 ayiricida
tekrar birlestirilir ve fotodedektore gonderilir. Bu
noktada, makinadaki yazilim tarafindan A tarama
(tek boyutlu, 1D) ve A taramalardan da B tarama
(iki boyutlu, 2D) gériintiiler olusturulur. Birbirine
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yakin aralikli ve hizli ¢ekilmis B tarama goriintiile-
rin birlestirilmesiyle de 3D (3 boyutlu) volumetrik
analiz elde edilmektedir. Kalinlik haritalari, en face
OKT goriintiileri ve 3D goriintiiler voliimetrik ana-
liz sayesinde miimkiin olmaktadir.?

OKT teknolojisinin evrimi

Time domain (TD) OKT ve Fourier domain (FD)
OKT olmak iizere 2 tip OKT teknolojisi mevcuttur. >*
TD-OKT cihazlar: giintimiizde artik tiretilmemek-
tedir. FD-OKT teknolojisi temelinde gelistirilen
yeni nesil OKT cihazlar1 i¢inde spektral domain
(SD) OKT ve swept source (SS) OKT yer almakta-
dir. TD-OKT ve SD-OKT cihazlarinda 151k kayna-
&1 olarak superluminescent (stiper 1sildayan) diod
laser yer alirken, SS-OKT’de bunun yerini tunable
(ayarlanabilir) laser almistir. Fotodedektor olarak ise
TD-OKT ve SS-OKT cihazlarinda fotodiod bulunur-
ken, SD-OKT'de spektrometre cihazi yer almaktadur.

[lk TD-OKT cihazi, 1996 yilinda piyasa ¢ikan
Zeiss OKT 14dir. Bu cihaz diinya genelinde yalnizca
180 tane satabilmis, bunu 1999 yilinda ¢ikan Zeiss
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Resim 1.1.1. OKT yapisi. interferometri esasina gére calisan OKT makinasinin taslak yapisi izZlenmektedir.
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OKT 2 cihazi izlemistir. Zeiss OKT 2 cihazi da yak-
lasik 400 adetlik satig rakamlarina ulagmistir. Bun-
dan sonra piyasa siiriilen Zeiss OKT 3 veya Stratus
OKT, biiyiik bir popiilarite yakalamis ve 2006 yilina
kadar diinya genelinde yaklagik 6000 adetlik sa-
tis rakamini yakalamistir. Ik SD-OKT cihaz1 2006
yilinda piyasaya ¢ikan Topcon 1000 3D olmustur.
Bunu izleyerek ¢esitli markalara ait ¢ok sayida SD-
OKT modeli kullanima girmistir. Ik SS-OKT cihaz-
lar ise 2009 yilinda ¢ikan Tomey Casia 6n segment
SS-OKT ve 2012 yilinda piyasaya siiriilen Topcon
Atlantis DRI'd1ir (deep range imaging).

TD-OKT, SD-OKT ve SS-OKT sistemlerinin
farklari

TD-OKT’lerde hareketli bir referans ayna sistemi
kullaniliyordu. Referans aynasindan kaynakli hiz
kisitlamasi nedeniyle maksimum 400 A tarama/sn
hizinda ¢ekim yapilabiliyordu. TD-OKT sistemle-
rinde dar bantl 1s1k kaynagi (+25 nm) mevcuttu.
TD-OKT lerde aksiyel rezoliisyon 10 um ve lateral
rezolisyon ise 20 um diizeyindeydi.

SS-OKT'nin avantajlari

SD-OKT cihazlarinda, daha genis bantl 151k
kaynag1 (50 nm) ve sabit referans ayna diizenine
gecildi. Yeni nesil SD-OKT cihazlarinda ise bant
genisligi daha da yiikselerek 100 nm seviyesine gel-
mistir. Bu sayede, 27.000-70.000 A tarama/sn gibi
yiksek ¢ekim hizlarina erisilmis ve aksiyel rezo-
lisyon 5-7 um’ye kadar iyilestirilmistir. Ancak SD-
OKT sistemlerinde, SS-OKT ile karsilastirildigin-
da, ozellikle derin dokularda signal-to-noise ratio
(SNR) roll-off (sinyal giiriiltii oran: azalmasi) daha
belirgin olmakta ve goriintii kalitesi bozulmaktadir.

En son OKT teknolojisi olan SS-OKTde sabit
ayna ve nisbeten genis bantl bir laser 151k kaynag:
kullanilmaktadir. SS-OKT, SD-OKT’de kullanilan
spektrometre yerine yiiksek siiratli bir fotodedektor
icermekte ve bu sayede 100.000 A tarama/sn ve daha
yiiksek hizlarda ¢ekim yapilmasi miimkiin olmakta-
dir. Aksiyel rezoliisyon 8 un’dir. 1050 nm dalga boyu
nedeniyle sensitivity roll-off (duyarliik azalmasi)
daha az olmaktadir. Penetrasyon daha iyi ve sagilma
daha azdir (Resim 1.1.2). SS-OKT, gériiniir dalga bo-
yunda 11k kullanmadig icin ¢ekim esnasinda hastaya
rahatsizhik vermez. Yiiksek ¢ekim hizi nedeniyle hare-
ket artefaktlar1 daha az olmaktadur.
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Resim 1.1.2. SS-OKT ve SD-OKT farklari. SD-OKT ile doku derinliginde sensitivite azalmaktadir. SS-OKT ile derine gidildikce

sensitivite kaybi daha az olmaktadir (Topcon’un izniyle).



Bolim 1.3

OKT: Anatomi, Kalitatif Degerlendirme,
Kantitatif Analiz ve Artefaktlar

OKT degerlendirmesi kalitatif ve kantitatif ola-
rak yapilabilir. Oncelikle, ¢ekimin sinyal kalitesine
bakilmali ve yeterli bir goriintii elde edildiginden
emin olunmalidir. Bazi makinalarda sinyal kalite-
si rakamsal olarak ifade edilmekte ve esik degerin
tizerindeki ¢ekimlerde yeterli kalitede bir OKT elde
edildigi anlagilmaktadir. Ornegin, Topcon SS-OKT
ile yapilan ¢ekimlerde 40 ve iizeri degerler yeterli
kalitede ¢ekim yapildigini gostermektedir. Bunun
yaninda; operatdr, hasta ve yazilim kaynakl arte-
faktlar olabilir. Bu asamalarda sorun yoksa, OKT
¢iktisinin kalitatif ve kantitatif degerlendirme aga-
masina gelinir.

OKT ile normal retina anatomisi
incelenmesi' (Resim 1.3.1)

SS-OKT ve SD-OKT sistemleri ile goriintiilenebilen
retina ve koroid katlar1 Tablo 1’de verilmistir. Reti-
na i¢ ve dis retina olarak iki boliimde incelenebilir.
I¢ retina, internal limitan membrandan (ILM) dis
pleksiform katin (OPL) dis kenarina kadar olan
bélgedir. I¢ retinada, i¢ten diga dogru ILM, retina
sinir lifi tabakasi (RNFL), ganglion hiicre tabakasi
(GCL), i¢ pleksiform tabaka (IPL), i¢ niikleer taba-
ka (INL) ve OPL katlar1 yer almaktadir. Dis retina
OPLnin dig kenarindan Bruch membranina (BM)
kadar olan bolgedir. Dis retina, retina pigment epi-
teli (RPE)/BM’den baglayarak distan ice dogru si-
rasiyla interdijitasyon zonu (IZ), elipsoid zon (EZ),
miyoid zon, eksternal limitan membran (ELM), dig
niikleer kat (ONL) ve Henle tabakasini icerir.

I¢ ve dis retina katlari, degisik kaynaklarda fark-
i sekillerde tanimlanmaktadir. Bazi kaynaklarda
ONL ve Henle tabakalar1 dis retina iginde yer alma-
makta ve dis retinanin sadece ELM, EZ, IZ ve RPE/
BM tabakalarindan olustugu belirtilmektedir. Diger
kaynaklarda ise ONL, Henle tabakasi, ELM, EZ, 1Z,
RPE/BM’ye ilave olarak OPL de dis retina i¢cinde de-
gerlendirilmektedir.

Tablo 1. OKT'de izlenen retina katlar

internal limitan membran (ILM)
Retina sinir lifi kati (RNFL)
Ganglion hticre kati (GCL)

ic pleksiform kat (IPL)

ic niikleer kat (INL)

Dis pleksiform kat (OPL)

Henle tabakasi

Dis nuikleer kat (ONL)

Eksternal limitan membran (ELM)
Elipsoid zon (EZ)

interdijitasyon zonu (12)

Retina pigment epiteli/Bruch membrani (RPE/BM)

RPE tizerindeki kat olan IZ, eskiden COST (cone
outer segment tips) olarak da isimlendirilmekteydi.
IZ, RPEnin apikal uzantilar1 ile kon fotoreseptor
dis segmentlerinin anastomoz yeridir ancak saglikli
kisilerde bile her zaman ayr bir kat olarak izlene-
meyebilir. IZ bandi, RPE hiicrelerinin tepelerinin
olusturdugu kontakt silindirlere karsiik gelir. 1Z
tizerinde yer alan EZ, IS/OS (inner segment/outer
segment, i¢ segment/dis segment) olarak da adlan-
dirllmaktadir. EZ, veya IS/OS bandi, fotoreseptor
i¢ segmentlerinin mitokondriden zengin kisimla-
rin1 yansitmaktadir. EZ ile ELM arasinda yer alan
miyoid zon, fotoreseptor i¢ segmentlerinin miyoid
fraksiyonlarini igerir. ELM, fotoreseptorler ile Miil-
ler hiicrelerinin birlestigi kattir ve fotoreseptorleri
hizada tutmak i¢in bir iskelet gorevi goriir. ELM, EZ
ve IZ fotoreseptorlerin durumunu yansitan tabaka-
lardir. Bu bantlardaki kiriklik ve hasar fotoreseptor-
lerin zedelenmesine ve gérmenin olumsuz etkilen-
mesine neden olur.

ONL, rod ve konlarin niikleuslarini igerir. OPL
tabakasinda fotoreseptor aksonlari ile INTdeki
hiicrelerin dendritleri sinaps yapar. INLde bipolar,
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RPE/BM SATTLER
HALLER

Resim 1.3.1. SS-OKT'de retina ve koroid katlari. Foveanin sol tarafinda ILM haric i¢ retina elemanlarindan RNFL, GCL, IPL,
INL ve OPL etiketlenmistir. Foveanin sag tarafinda ise dis retina elemanlari olan ONL, Henle kati, ELM, EZ, IZ ve RPE/BM
gosterilmektedir. Dis retina elamanlarinin daha sag tarafinda ILM ve koroidin elemanlari olan KK, Sattler ve Haller tabakalar
izlenmektedir. Optik disk cevresinde RNFL belirgin oldugu icin ILM hiperreflektivitesi bu bolgede tam olarak anlasilama-

maktadir.

ILM: internal limitan membran; RNFL: Retina sinir lifi tabakasi; GCL: Ganglion hiicre tabakasi; IPL: i¢c pleksiform tabaka; INL: i¢ niikleer ta-
baka; OPL: Dis niikleer tabaka; ONL: Dis niikleer tabaka; ELM: Eksternal limitan membran; EZ: Elipsoid zon (IS/OS); 1Z: interdijitasyon zonu;

RPE/BM: Retina pigment epiteli/Bruch membrani; KK: Koryokapillaris.

amakrin ve horizontal hiicreler yer alir. IPLde bi-
polar hiicre aksonlar: ile amakrin hiicre dendritle-
ri bulunur. GCLde ganglion hiicreleri, RNFLde ise
ganglion hiicre aksonlar1 bulunur.

ONL, OKT kesitlerinde histopatolojik incele-
meyle uyumsuz bir sekilde ¢ok daha kalin goriil-
mektedir. Ger¢ekte, ONLnin i¢ yaris1 Henle kati
olup bu kat rod kon hiicre aksonlarini ve OPL dend-
ritlerini icerir. Henle tabakasinin reflektivitesi de-
giskendir. ONL olarak degerlendirilen katin dis ya-
r1s1 ise gercek hiicre niikleuslarini iceren béliimdiir.

OKT ile kalitatif degerlendirmede ana
prensipler** (Resimler 1.3.2 ve 1.3.3)

OKT’de kalitatif degerlendirmenin temelini doku
reflektivitesi olusturmaktadir. Doku reflektivitesi
hiporeflektif veya hiperreflektif olarak degerlendi-
rilir. OKT kalitatif degerlendirmesi B tarama go-
rintiilerine bakilarak yapilir. B tarama goriintiileri,
yalanci renkli veya gri skala goriintiileri seklinde
olabilir. Yalanci renklendirmede kirmizidan sariya
kadar sicak renkler hiperreflektif; yesilden maviye
kadar soguk renkler ise hiporeflektif yapilari goster-
mektedir. Genellikle gri skala goriintiileri tercih edi-
lir ¢tinkii reflektivite degigikliklerini gercek olarak
ortaya koyar. Renklendirme suni bir sekilde yapil-
dig1 i¢in renk degisiklikleri yanilgiya neden olabilir.

OKT ile retina ici patolojilerin kalitatif degerlen-
dirmesinde kullanilan terimler asagida 6zetlenmis-
tir:

Hiperreflektif: Isig1 daha fazla yansitan patolo-
jiler beyaz renkli izlenir (sert drusen ve epiretinal
membran [ERM] gibi)

Hiporeflektif: Isig1 daha az yansitan patolojiler si-
yah renkli izlenir (intraretinal kistler ve retina alt1
swvist gibi)

Golgelenme: Isigin absorpsiyonu/blokaji nedeniyle
alttaki dokularin daha az goriilebilmesidir. Vitreus
opasiteleri, biiyiik retina damarlari, sert eksudalar,
pigmentli doku golgelenmeye neden olurlar.

Ters golgelenme (artmis transmisyon, artmis
gecirgenlik): RPE atrofisi sonucu alttaki dokulara
daha fazla 151k ge¢mesi sonucu olusur.

OKT ile retina anatomisinin kalitatif
degerlendirilmesi (Resimler 1.3.1 ve 1.3.4)

Bu boliimde, i¢ retina, dis retina, koroid, sklera ve
vitreus alt bagliklar1 altinda retina anatomisine ilis-
kin OKT ozellikleri incelenmektedir.

I retina

OKT’de hiicre yogunlugu olan katlar hiporeflektif,
hiicre uzantilarin1 ve aksonlarini iceren katlar ise
hiperreflektif olarak izlenmektedir. Hiicre iceren
GCL, INL ve ONL hiporeflektif olarak izlenir. ILM,



Boluim 1.4

Retina, Koroid ve Vitreusta
Gozlenen Patolojik OKT Degisiklikleri

Bu béliimde, retina, koroid ve vitreusta gozlenen
patolojik OKT degisiklikleri ele alinmaktadir. Pa-
tolojik OKT belirtileri; retina ici kistoid degisiklik-
leri, subretinal sivi, pigment epitel dekolmani, dig
retinada hasar olusturan hastaliklar, koroid kalin-
liginda artis veya azalma yapan nedenler, vitreus
opasiteleri ve total retina atrofisi bagliklar1 altinda
Ozetlenmistir.
Retina ici kistoid degisiklikler'>
Retina igi kistoid degisiklikler, retinadaki mikro-
vaskiiler patolojiye sekonder gelisen makiiler 6dem
veya cesitli herediter/dejeneratif retina hastalikla-
rinda goriilen retina bosluklarindan olugsmaktadir
(Resimler 1.4.1-1.4.6). Retina i¢i kistoid degisiklik-
lere neden olan hastaliklar Tablo 1'de 6zetlenmistir.
Makiila 6demi OKT goriiniimlerine gore fokal,
difiiz ve kistoid olarak gruplandirilabilir. Bu sinif-
landirma diyabetik makiilopati ile iligkili ¢aligma-
lardaki tanimlamalara dayanmaktadir. Fokal 6dem,
foveay1 segmental olarak tutan ve 2 disk ¢apindan
daha kiigiik bir alanda izlenen 6dem olarak ta-
rif edilmistir. Difiiz 6demde, retinada kalinlasma
mevcuttur ancak kistoid bosluklar izlenmez. Retina
kalinhk artisina bagl olarak foveal ¢okiintii kaybi
goriilebilir. Kistoid makiiler 6dem, i¢ ve dis niikleer
katlarda (sirasiyla INL ve ONL) baslar. Yuvarlak dii-

zenli bogluklar halindedir. Odem kavitelerinin sekli
Henle kat1 ve Miiller hiicrelerinin yapisindan etkile-
nir. Zamanla bosluklar birlesir ve tiim retinay1 kap-
layacak sekilde genisler. Cesitli tedaviler sonrasinda
gerilemis kistoid 6demde kavite bosluklari irregiiler
sekilli olup, kavite icerigi hiperreflektif olabilir.

Cesitli herediter/dejeneratif retina hastalikla-
rinda ortaya ¢ikan ve makiila 6demini taklit eden
diger retina i¢i bosluklar/kavitasyonlar ise makiiler
telenjiektazi, Xe bagli juvenil retinoskizis, miyopik
foveoskizis ve dis retinal tiibiilasyonlarda (ORT,
outer retinal tubulations) goriilmektedir. Makiiler
telenjiektazi tip 2'de 6zellikle dis ve/veya i¢ retinada
dortgen sekilli diiz tavanli bosluklar olusmaktadir.
X-bagh juvenil retinoskiziste INL ve i¢ pleksiform
(IPL) tabakalarda ayrigma sonucu sira halinde dii-
zenli vertikal bosluklar meydana gelmektedir. Mi-
yopik foveoskizis, dejeneratif miyopide goriilen i¢
ve/veya dis retinay etkileyen IPL ve dis pleksiform
(OPL) katlarda goriilen retina ayrismasidir. ORT ise
yasa bagli makiila dejenerasyonu (YBMD), diyabe-
tik retinopati (DR) ve retina ven okliizyonu (RVO)
gibi gesitli patolojilerde dis retinada kargimiza ¢ikan
titbiiler oval yapilardir. Hasarl fotoreseptorlerin re-
jenerasyon cabasi sonucu olustuklarina inanilmak-
tadir.

Resim 1.4.1. Retina ici sivi (fokal 6dem). Retina ven dal okliizyonu olan olguda SS-OKT ile tek tarafli olarak fovea santraline
yaklasan ve 2 disk capindan daha kii¢iik bir alanda mevcut 6dem izlenmektedir.
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Resim 1.4.2. Retina ici sivi (difiiz 6dem). Diyabetik retinopatisi olan olguda SS-OKT ile retina kalinhgi 360 um olarak 6l¢il-
mektedir. Buiy(lk kistoid bosluklar izlenmemektedir.

Resim 1.4.3a. Retina ici sivi (kistoid 6dem). Diyabetik retinopatisi olan olguda SS-OKT ile dis niikleer tabakadan (ONL)
itibaren tiim ic retina katlarini etkileyen ve hiporeflektif bosluklar olarak ortaya ¢ikan kistoid makiiler 6dem izlenmektedir.
Kistoid kaviteler arasinda Mdller hiicre sttunlari gériilmektedir.

Resim 1.4.3b. Retina ici sivi (kistoid 6dem). En face SS-OKT ile
retina ici 6dem hiporeflektif bosluklar olarak g6zlenmektedir.
Retina ici 6dem bosluklari etrafinda Muller hiicre siitunlari iz-
lenmektedir.
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Resim 1.4.4. Retina ici sivi (kistoid 6dem). Diyabetik retinopatisi olan olguda SS-OKT ile dis niikleer tabakadan (ONL) iti-
baren tiim ic retina katlarini etkileyen kistoid maktler 6dem ve retina alti sivi mevcudiyeti ile karakterize ser6z makiila
dekolmani gozlenmektedir.

Resim 1.4.5a. Retina ici dejeneratif kistler. Renkli fundus
fotografinda intermediyer yasa bagli makiila dejeneresansi
olan olguda biyik boy drusenler ve retina pigment epitel
(RPE) degisiklikleri izlenmektedir.

Resim 1.4.5b. Retina ici dejeneratif kistler. intermediyer yasa baglh makiila dejenerasyonunda (YBMD) SS-OKT ile drusenoid
pigment epitel dekolmani (PED), drusenler, retina pigment epitel (RPE) degisiklikleri, retina ici dejeneratif kistler (psédokis-
toid bosluklar) ve epiretinal membran (ERM) izlenmektedir.
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Resim 1.4.5c. Retina ici dejeneratif kistler. SS-OKTA ile koroid neovaskiilarizasyonu (KNV) bulunmadigi ve retina ici kistlerin
KNV'ye bagli kistoid makiila 6demi bosluklarini temsil etmedigi izlenmektedir. Ust sira resimler soldan saga dogru yiizeyel
kapiller pleksus (SCP), derin kapiller pleksus (DCP), dis retina ve koryokapillarisi géstermektedir. Alt sirada soldan saga sira-
siyla anjio B tarama, en face OKT ve renkli fundus fotografi yer almaktadir.
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Retina 1.4.6. Outer retinal tubulations (dis retina tiiblilasyonlari, ORT). Diyabetik retinopatisi olan olguda ORT izlenmekte-
dir. ORT'nin, kon fotoreseptorlerin rejenerasyonu sonucu gelistigi distinilmektedir.




Boluim 3.1

Diyabetik Retinopati: Patogenez,

Siniflandirma ve OKT Bulgulari
EEEEE————————.

Giris'

Diyabetik retinopati gelismis iilkelerde 20-74 yas
arasindaki kisilerde goriilen en 6nemli korlitk nede-
nidir. Diyabetik retinopati, tip 1 ve 2 diyabeti olan
hastalarda goriilebilir. Tip 1 diyabetiklerde retino-
pati goriilme riski daha fazladir. Tip 1 diyabetiklerin
30 yillik izlemde yaklagik olarak %90'inda diyabetik
retinopati goriiliir. Uzun siireli diyabet hastaligi, di-
yabet kontroliiniin kotii olmasi, hamilelik, nefropati
ve eglik eden hipertansiyon diyabetik retinopati go-
riilme sikligin1 arttirmaktadir. Diyabetik hastalarin
yaklasik %35’'inde diyabetik retinopati ve yaklasik
%12’sinde gérmeyi tehdit eden retinopati bulgular:
mevcuttur.

Patogenez*?

Diyabetik retinopatide hiperglisemi ile endotel hasa-
r1, bazal membran kalinlasmasi ve perisit kaybi gelisir.
Diyabetik retinopati patogenezinde, damar duvarin-
daki perisit hasar1 en 6nemli rolii oynamaktadir. Son
yillarda, hiperglisemi yaninda nérodejenerasyonun
da diyabetik retinopati patogenezinde katkis: oldugu
dustiniilmektedir. Reaktif oksijen triinleri (ROS) ile
mitokondri hasar1 meydana gelir. Néronal hiicrelerde
apoptoz indiiklenir ve yikim gelisir. Bunun disinda,
Miiller ve retina pigment epiteli (RPE) hiicrelerinde
de hasar olusur. Tim bu degisiklikler sonucu esas etki
i¢ kan retina bariyeri diizeyinde gerceklesmektedir.
Damar duvarindaki hasar sonucu damarlardan sizinti
meydana gelir. Damar hasarinin ilerlemesiyle retinada
hipoksik alanlar gelisir. Hipoksi ile en ¢ok iliskili ve di-
yabetik retinopatinin erken evrelerinden itibaren sali-
nan mediatér VEGF (vascular endotel growth factor,
vaskiiler endotelyal bityiime faktoril) olmakla birlikte
TNF-a (tumor necrosis factor-a, tiimor nekroz fak-
torii-a), IL-1b (Interleukin-1b, interlokin-1b) ve IL-6
degerlerinde de artis s6z konusudur.

Diyabetik retinopati arter, ven ve kapillerleri etki-
leyen bir hastaliktir. Diyabetik retinopatide ilk ve en
sik gorillen lezyon mikroanevrizmalardir. Mikroa-

nevrizmalarin riiptiirii sonucu intraretinal hemoraji-
ler gelisir. Gegirgenligi bozulmus damarlardan sizin-
t1 sonucu makiiler 6dem meydana gelir. Diyabetik
retinopatide en 6nemli gérme kaybi nedeni makiiler
6demdir. Diyabetik makiiler 6demde retina kapille-
rinden sizan siv1 ve lipit/lipoprotein sonucu makii-
lada 6dem ve sert eksudalar olusur. Bu birikimler
erken déonemde makrofajlar tarafindan fagosite edi-
lerek ortadan kaldirilir. Ancak hastaligin ilerlemesiy-
le lipoprotein sizint1 miktar1 makrofajlarin temizle-
me gliciinii agar ve retina ici sert eksudalar olusur.

Vaskiilopatinin ilerlemesiyle arteriyoller etkilenir,
iskemi derecesi artar ve retina sinir lifi (RNFL) en-
farktlar1 olusur. Bunlar yumusak eksuda veya pamuk
atig1 lekeleri olarak adlandirilir. Diyabetik retinopa-
ti siddeti arttik¢a venoz tespihlenme ve intraretinal
mikrovaskiiler anomaliler (IRMA) ortaya ¢ikar. Re-
tinada yaygmn iskemi sonucu VEGF salimimu artar
ve retina ve disk neovaskiilarizasyonlar1 (sirastyla
NVE ve NVD) gelisir. Bu yeni damarlar oncelikle
retina i¢inde endotel proliferasyonu seklinde baglar.
Zamanla, internal limitan membrani (ILM) penetre
ederek retina 6niinde vitreusa dogru yerlesim gos-
terirler. Bu noktada neovaskiiler doku fibrovaskiiler
yapi ozelligi kazanir. Retinada traksiyon ve traksiyo-
nel retina dekolman geligebilir.

Diyabetik retinopatide siniflandirma*>

Diyabetik retinopatide en sik kullamlan smiflandir-
ma ETDRS (Early Treatment for Diabetic Retinopat-
hy Study) simiflandirmasidir. ETDRS siniflandirmasi,
Airlie House smiflandirmasinin modifiye edilmis
seklidir. Bu siniflandirmaya gore diyabetik retinopati
5 evrede incelenmektedir (Tablo 1).** Non-proliferatif
diyabetik retinopatide (NPDR) ilk ve en sik olarak go-
riilen lezyon mikroanevrizmalardir. NPDR hafif, orta,
siddetli olarak 3 gruba ayrilir. Hafif NPDRde en az 1
mikroanevrizma bulunmasi tani koymak igin yeterli-
dir. Bunun disinda, intraretinal nokta leke hemorajiler,
sert eksudalar ve pamuk ati$1 ekudalar da goriilebilir.
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Orta NPDR'de mikroanevrizma, nokta leke hemoraji-
ler, sert eksuda ve pamuk atif1 eksudalarin yaninda ve-
noz tespihlenme ve baslangic IRMA goriiliir. Siddetli
NPDRde ise 4:2:1 kurali mevcuttur. Yani 4 kadranda
retina hemorajisi veya 2 kadranda venoz tespihlenme
veya 1 kadranda ciddi IRMA goriilmesi gereklidir. Sid-
detli NPDRSi olan gozlerin yaklagik 2/3’ 1 yil iginde
PDRYye gecis gosterir. Bu agamada yapilan intravitreal
anti-VEGF tedavisi hastalik progresyonunu azaltabilir.

Proliferatif diyabetik retinopatide (PDR), NVD
ve/veya NVE mevcuttur. Bu grup iginde, 1/3 disk
¢apindan bityitk NVD, vitreus hemorajisi ile birlik-
te bulunan NVD ve 1/2 disk ¢apindan biiyiik NVE
ytiksek riskli PDR bulgularidir. PDR, geng hastalarda
daha sik izlenir. {leri evre diyabetik goz hastalig1 ise,
traksiyonel retina dekolmani, neovaskiiler glokom ve
persistan vitreus hemorajisi gibi bulgulari olan gozleri
kapsamaktadir.

Bir bagka simiflandirmada, diyabetik retinopa-
ti background (basit), preproliferatif ve proliferatif
olarak 3 gruba ayrilmaktadir. Background diyabetik
retinopatide, mikroanevrizma, sert eksuda ve re-
tina hemorajileri goriliir. Preproliferatif hastalikta
background diyabetik retinopatide goriilen bulgulara
ek olarak pamuk atif1 eksudalar, venlerde tespihlen-
me, IRMA ve derin retinal hemorajiler mevcuttur.
PDRde NVE ve/veya NVD izlenir.

Diyabetik makiilopatide eski siniflandir-
malar

Diyabetik makiilopati terimi, makiilada goriilen reti-
na i¢i 6dem, retina alt1 sivist ve iskemi gibi diyabetik
retinopati degisikliklerini tamimlamak i¢in kullanil-
maktadir. Makiila, fovea merkezli 3 mm yaricapindaki
bir daireyi tanimlamaktadir. Diyabetik retinopatide
en onemli gorme kayb: nedeni diyabetik makiilopa-
ti olup diyabetik retinopatisi olan olgularin ortalama
1/3’tinde ortaya ¢ikmaktadir. ETDRS grubunun klinik
olarak 6nemli makiila 6demi (clinically significant
macular edema, CSME) smiflandirmasi biyomikros-
kopiye dayaniyordu. Bu siniflandirmaya gére CSME,
makiila merkezinden itibaren 500 pm mesafede 6dem
veya sert eksuda ve makiila merkezinden itibaren 1500
pum mesafede 1500 un’den genis 6dem alani olarak
tamimlanmugtir” Bir diger simiflandirmaya gore ise
diyabetik makiila 6demi, fokal ve difiiz olarak 2 grup-
ta incelenmistir. Fokal 6dem, mikroanevrizmalardan
sizint sonrasi gelisir. Difiiz 6dem gelisiminde ise mik-
roanevrizma disinda kapiller damarlardan hatta arte-
riyollerden kaynaklanan sizint1 rol oynamaktadir.® Di-
fiiz makiiler 6demde genellikle eksuda goriilmez.

Tablo 1. Diyabetik retinopatinin ETDRS (Early Tre-

atment for Diyabetic Retinopathy Study) siniflan-
dirmasi

Evre 1: Diyabetik retinopati yok

Evre 2: Hafif non-proliferatif diyabetik retinopati (en az 1
mikroanevrizma)

Evre 3: Orta non-proliferatif diyabetik retinopati (mikro-
anevrizmalara ilave olarak nokta-leke retina hemorajile-
ri, sert eksuda, pamuk atigi eksuda ve 1 kadranda venéz
tespihlenme)

Evre 4: Siddetli non-proliferatif diyabetik retinopati
(4:2:1 kurali- Her 4 kadranda retina hemorajisi, en az 2
kadranda venoz tespihlenme, en az 1 kadranda IRMA)

Evre 5: Proliferatif diyabetik retinopati (NVD ve/veya
NVE)

IRMA: intraretinal mikrovaskiiler anomali; NVD: Disk neovaskii-
larizasyonu; NVE: Retina neovaskiilarizasyonu

Non-proliferatif ve proliferatif retinopa-
tide OKT bulgulan

OKT, diyabetik retinopatide retina ici degisiklikle-
rini ortaya koymada ve diyabetik makiilopati sinif-
landirmasinda 6nemli bir role sahiptir. Diyabetik
retinopatide goriilen retina ve koroid degisiklikleri
Tablo 2'de 6zetlenmistir.

Tablo 2. Diyabetik retinopatide OKT ile gorilen

retina ve koroid degisiklikleri

Mikroanevrizma

Sert eksuda
Hiperreflektif retinal odaklar (HRF)

Retina hemorajileri

Pamuk atigi eksudalar

Makula 6demi

Retina alti sivisi

DRIL

Dis retina (ELM, I1Z, EZ) degisiklikleri
Kapiller makroanevrizmalar

NVE, NVD

Koroidopati

Retina atrofisi
Vitreoretinal arayliz degisiklikleri (VMA, VMT, ERM)

ELM: Eksternal limitan membran; IZ: interdijitasyon zonu;
EZ: Elipsoid zon; NVE: Retina neovaskiilarizayonu; NVD:
Disk neovaskularizasyonu; ERM: Epiretinal membran; VMA:
Vitreomakiiler adezyon; VMT: Vitreomakiiler traksiyon; DRIL:
Disorganization of retinal inner layers (i¢ retina katlarinin
diizensizligi)




BOLUM 3.1: DIYABETIK RETINOPATI: PATOGENEZ, SINIFLANDIRMA VE OKT BULGULARI

Mikroanevrizma®"’

Mikroanevrizma, diyabetik retinopatide ilk ve en
sik gorilen lezyondur. Mikroanevrizmalar; en igte
endotel, ortada perisit ve en dista bazal membran
katlarindan olugur. Mikroanevrizmalar, endotel
olumi ve perisit kayb1 sonucu damar duvarinda
gelisen bazal membran ile gevreli sakkiiler veya fu-
ziform genislemeler olarak tanimlanmistir. ETDRS
grubunun ¢aligmalarinda mikroanevrizma st sini-
r1 125 um olarak kabul edilmistir. Bu sinirdan daha
biiyiik olanlar retinal hemoraji olarak degerlendiril-
mistir. >

Cesitli c¢aligmalarda ortalama mikroanevrizma
¢ap1 100 pum (25-260 pm) olarak bulunmusgtur. Mik-
roanevrizmalarin ¢ap1 genellikle 50-100 pm ban-
dinda yer alir. Mikroanevrizmalarin ¢ogu i¢ retina
tabakalarinda bulunur. Ganglion hiicre tabakasinda
(GCL) ve ig niikleer katta (INL) yerlesik olabilirler
(Resimler 3.1.1). INLde bulunan mikroanevrizmala-
rin iist kenari i¢ pleksiform tabaka (IPL) ve alt kenar1
dis pleksiform tabakaya (OPL) uzanabilir.

Mikroanevrizmalar, OKT incelemesinde mer-
kezi homojen hiporeflektif ve cevresi hiperreflektif
lezyonlar olarak goriiliir (Resim 3.1.1). Mikroanev-
rizma etrafinda hiporeflektivite goriilebilir; bu du-
rum, floresein anjiografide (FA) sizinti ile birlikte
olur. Tedavi sonras1 kapanan mikroanevrizmalarda
homojen hiperreflektivite izlenir.

Sert eksuda'?

Sert eksudalar, 30 um ¢apindan daha biiyiik, hiper-
reflektif, sinirlar1 belirgin odaklar olarak izlenir ve
posterior golgelenme yaparlar (Resim 3.1.2). Kiime
halinde bulunabilirler. Sert eksudalar, RPE ile ben-
zer reflektivite verirler. Genellikle OPLde yerlesim-
lidir.

Hiperreflektif odaklar 3"

Hiperreflektif odaklar, hiperreflektif retinal odak-
lar (HRF) ve hiperreflektif koroidal odaklar (HCF)
olarak 2 grupta incelenebilir. HRF, oftalmoskopik
olarak goriilemeyen ve tanist yalnizca OKT ile ko-
nabilen lezyonlardir. HRF; genellikle 30 pmden kii-
¢iik, RNFL ile aymni reflektiviteye sahip ve posterior
golgelenme yapmayan olusumlardir (Resim 3.1.3).
HRE, sert eksudalarin aksine lipid birikimleri de-
gildir. Lipid yiiklii makrofajlardan olustuklar: dii-
stintilmektedir. Bir diger goriise gore, HRF aktive
mikrogliya hiicrelerinden olugsmaktadir. Konglome-

rat haline geldiklerinde sert eksudaya benzer 6zellik
gosterebilirler. HRE genellikle OPL ve ONLde (dis
niikleer tabaka) yerlesimlidir. Ancak tim retina
katlarinda goriilebilirler.

Dis retinada ve koroidde hiperreflektif odak
bulunmasi, eksternal limitan membran (ELM) ve
elipsoid zon (EZ) hasari ile birlikte gider. Dis retina
katlarinda hasar1 sonucu, retina i¢ci HRF’ler koroide
yayilabilir. Baz1 yayinlarda, HCF mevcudiyeti kéti
gorme prognozu ile iligkilendirilmistir. HRF igeren
gozlerde intravitreal deksametazon implant uygu-
lamasi ile iyi anatomik cevap alinir ancak gorme
artist i¢in kombine anti-VEGF tedavisi de gerekir.
Baz1 yayinlarda ise retina i¢ci HRF bulunan gozlerde,
anti-VEGF ve deksametazon implant tedavilerine
HRF igermeyen gozlere gore daha kotii yanit alin-
dig1 belirtilmigtir.

Retina hemorajileri'®

Retina hemorajileri, OKT de orta yiiksek reflektivite
verir. Ancak sert eksudalara gore reflektivite daha
distik ve sinirlar1 daha belirsizdir (Resim 3.1.4).
Regrese olan hemorajilerin ici veya ¢evresinde hi-
poreflektif noktalar izlenebilir (Resim 3.1.4c). Nok-
ta-leke tarzindaki retina hemorajileri, INL ve OPL
katlarinda yer almaktadir. Alev sekilli hemorajiler
ise, RNFLde yerlesiktir.

Pamuk atigi eksudalar'’

Pamuk ati1 lekeleri (eksudalar), RNFL icinde hi-
perreflektif olusumlar olarak goriliir; bityiik olanla-
r1 posterior golgelenme yapabilir. Pamuk atig1 eksu-
dalar, RNFLde hiperreflektif lezyonlar olarak izlenir
(Resim 3.1.5a, b). Fundus otofloresans incelemede
hipotofloresan goriintii verir (Resim 3.1.5¢).

Diyabetik makiila 6demi '&2°

Diyabetik makiila 6demi (DMO), difiiz retinal
6dem veya kalinlagma (Resim 3.1.6), kistoid makii-
ler 6dem (Resim 3.1.7) ve ser6z retina dekolmani
(Resim 3.1.8) seklinde smiflandirilmisti. DMO,
once diftiz retinal kalinlagma geklinde baglar. His-
topatolojik ¢alismalarda, diyabetik makiilopatide
6demin ilk olarak Miiller hiicreleri icinde gelistigi
tespit edilmistir. Bu evrede, makiila 6demi, difiiz
retina kalinlagmasi olarak ortaya ¢ikar. Ozellikle
OPLde kalinlagsma olur. Difiiz makiila 6deminde,
dis retina katlarinda hiporeflektif goriiniim izlenir.
Bu durum, Henle tabakasindaki Miiller hiicreleri-
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Resim 3.1.1. Mikroanevrizma. SS-OKT kesitlerinde ti¢ farkli g6zde mikroanevrizmalar izlenmektedir (oklar). Mikroanevrizma-
larin cogu i¢ retinada ganglion hiicre tabakasi (GCL) ve i¢ niikleer katta (INL) yer almaktadir. Yuvarlak oval sekilli, ceperi hip-
erreflektif ici hiporeflektif olusumlardir (oklar).
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Resim 3.1.2a. Sert eksuda. Renkli fundus fotografinda sarimsi
renkte sert eksudalar izlenmektedir.

Resim 3.1.2b. Sert eksuda. SS-OKT sert eksudalarin hiperreflektif yapida oldugunu ve posterior gélgelenme yaptiklarini
gostermektedir.

nin sismesi ve 6demlenmesi ile agiklanmistir. Daha
sonra Miiller hiicrelerinde ve ¢evre néronal yapi-
larda nekroz geligmesi sonucu retina iginde kistoid
kaviteler olusmaktadir. Bu kistoid kaviteler OKT'de
cevreleri hiperreflektif ve ici hiporeflektif bosluklar
olarak izlenir. Kronik 6demde kaviteler arasindaki
septalar kaybolur ve biiyiik bogluklar meydana ge-
lir. Erken dénemde gelisen kistoid bosluklar tedavi
ile kiigiilebilir veya gerileyebilir ancak kronik 6dem
durumunda dejeneratif degisiklikler sonucu tedavi
ile gerileme olmamaktadir. Kistoid makiiler 6dem,
en belirgin olarak dis pleksiform tabakada (OPL)
izlenir. OPL tabakasinda lokalize olan kistoid 6dem
hem OKT hem de FA'da ¢igek yaprag: (flower petal)
seklinde goriintii verir. Bunun disinda, 6demin iler-
lemesi durumunda sirasiyla INL, IPL ve GCLde de
kistoid 6dem izlenebilir.

DMO’sii olan hastalarda, retina alt1 sivis1 da (se-
roz makiila dekolmani) goriilebilir. Retina alt1 sivi-
s1, dig kan retina bariyerinin bozuldugunu gosterir.
Retina alt1 s1vis1, RPE ve retina duyu epiteli arasinda
hiporeflektif bosluk olarak goriiliir. Bazi calismalar-
da, retina alt1 sivist olan olgularin tedaviye kistoid
makiiler 6demi olan hastalara gore daha iyi yanit
verdigi gosterilmistir.

Kistoid 6dem kavitelerinin ¢eperinde hiperref-
lektif odaklarin adete bir inci kolyesi gibi yerlesimi-
ne pearl necklace (ince kolyesi) goriiniimii ad1 ve-
rilmistir (Resim 3.1.9). Bu hiperreflektif odaklarin
lipoprotein veya lipid dolu makrofajlardan olustugu
diisiiniilmektedir. Odemin gerilemesi sonucu bu bi-
rikimler sert eksudaya doniisiir. Subfoveal olanlarda
gorme prognozu olumsuz etkilenebilir.

KISIM 2
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Resim 3.1.3. Hiperreflektif odaklar (high reflective foci, HRF). SS-OKT'de HRF, 30 um'den kiiclk, retina sinir lifi tabakasi
(RNFL) ile benzer reflektiviteye sahip ve posterior gélgelenme yapmayan olusumlar olarak izlenmektedir.

Resim 3.1.4a. Retina hemorajisi. Renkli fundus fotografinda
diyabetik retinopatiye bagli retina hemorajisi ve sert eksuda-
lar izlenmektedir.

Resim 3.1.4b. Retina hemorajisi. SS-OKT'de yiizeyel retina katlarinda yerlesik retina hemorajisi nisbeten diizensiz sinirli,
orta yuksek reflektiviteye sahip olusum olarak izlenmektedir.




Boluim 3.5

Retinanin Mikrosirkiilasyon Patolojileri

Bu bolimde retina i¢inde selektif olarak belli kat-
larda mikrosirkiilasyon problemleri olusturan pa-
tolojik durumlar ele alinmaktadir. Bu patolojiler
arasinda pamuk atig1 eksuda, DRIL (retina i¢ kat-
larinin diizensizligi, disorganization of retinal inner
layers), PAMM (parasantral akut orta makiilopati,
paracentral acute middle maculopathy) ve AMN
(akut makiiler néroretinopati, acute macular neuro-
retinopathy) yer almaktadir. Pamuk atig1 eksuda si-
nir lifi tabakasinda (RNFL); DRIL, yiizeyel kapiller
pleksusta (SCP); PAMM, derin kapiller pleksusta
(DCP); AMN ise hem DCP hem de koryokapillaris
diizeyinde iskemi olusturmaktadir.

Pamuk atigi eksuda’ (Resim 3.5.1)

Pamuk atif1 eksuda iskemik vaskiilopati sonucu
aksoplazmik akim duraklamasi sonucu gelisir. Di-
yabetik retinopati ve retina ven okliizyonlarinda
sik goriiliir. Bazi hastalarda kardiyovaskiiler sistem
hastaliklar1 sonucunda da ortaya ¢ikabilir.

Peripapiller bolgede pamuk atig1 eksudalar
RNFLYyi besleyen radyal peripapiller kapiller plek-
sus (RPCP) etkilenmesi sonucu gelisir. 2-3 hafta
sonra pamuk atif1 eksuda gerileyince arkuat sinir
lifi defektleri goriliir. Bu durum OKT'de, RNFL in-
celmesi olarak ortaya ¢ikar.

OKT bulgulan

RNFLde kalinlasma ve posterior golgelenme ortaya
cikar.

OKTA bulgulari (Resim 3.5.1¢)

RNFLde non-perfiizyon alanlari mevcuttur. RNFL,
makiila ¢ekimlerinde SCP iginde yer aldig1 igin
SCP’de pamuk atig1 eksudaya karsilik gelen yerlerde
akimsiz alanlar gozlenir. Daha derin retina katlar
ve koryokapillariste golgelenme artefaktlar1 izlene-
bilir.

Retina i¢ katlarinin diizensizligi* (Resim
3.5.2)

DRIL, OKT ile tanis1 konmus patolojilerden biri-
dir. Retina i¢ tabakalarinda diizensizlik mevcuttur.
DRIL; siklikla diyabetik retinopati, retina ven ok-
liizyonu ve iiveitik makiiler 6dem gibi hastaliklarda
gorulir.

OKT bulgulari

Ganglion hiicreleri (GCL), i¢ niikleer tabaka (INL)
ve dis pleksiform tabaka (OPL) birbirinden ayirt
edilemez. Dig retina genellikle etkilenmez. Ancak
eslik eden patolojik degisiklikler sonucu eksternal
limitan membran (ELM) ve elipsoid zon (EZ) hasar1
mevcut olabilir.

Resim 3.5.1a. Pamuk atigi eksuda. Diyabetik retinopatisi olan
hastada arka kutupta yaygin pamuk atigi eksudalar izlenmek-
tedir.
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Resim 3.5.1b. Pamuk atigi eksuda. SS-OKT'de lezyon retina sinir lifi tabakasinda (RNFL) lokalize olarak izlenmektedir. Pa-
muk atigi eksuda kitle etkisiyle, ganglion hiicre tabakasi (GCL), i¢ pleksiform tabaka (IPL) ve i¢ niikleer tabakada (INL) dis-
torsiyon olusturmaktadir.

Resim 3.5.1c. Pamuk atig1 eksuda. SS-OKTA'da SCP, diizeyinde non-perflizyon ve derin katlarda gélgelenme izlenmektedir.

Ust sira resimler soldan saga dogru SCP, derin kapiller plekus (DCP), dis retina ve koryokapillarisi géstermektedir. Alt sirada
soldan saga dodru sirasiyla anjio B tarama, SCP'ye ait vaskdiler dansite haritasi ve renkli fundus fotografi yer almaktadir.

OKTA bulgulari (Resim 3.5.2b)

SCP ve DCPde vaskiiler dansite azalmasi1 ve FAZda
genisleme saptanir.

Parasantral akut orta makiilopati®’
(Resimler 3.5.3 ve 3.5.4)

PAMM, akut baglangich parasantral skotom ile or-
taya cikar. Genellikle unilateraldir ama bilateral de
olabilir. Ortalama goriilme yas aralig1 41-53 olarak
bildirilmistir. Erkeklerde daha sik goriiliir. Vaskiilo-
patik risk faktorii olan kisilerde izlenir. Oftalmos-

kopi normal olabilir veya parafoveal bolgede soluk
gri renkli kama sekilli lezyonlar goriilebilir. Near
infrared (NIR, yakin kizil6tesi) goriintillemede pa-
rafoveal kama sekilli lezyonlar hiporeflektif olarak
izlenebilir. Floresein anjiografi (FA) erken dénemde
normal olabilir. Kalic1 grme alani defekti olusabilir.

Perfiizyon yetersizligi nedeniyle orta retina kat-
larinda fokal hasarlanma ile karakterize bir hasta-
liktir. PAMM lezyonlari idiyopatik, retinal vaskiiler
hastalik veya sistemik hastaliklara sekonder olabilir.
PAMM ile iligkili retina vaskiiler hastaliklar icinde
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Resim 3.5.2a. Retina i¢ katlarinin diizensizligi (disorganization of retinal inner layers, DRIL). Diyabetik retinopatisi olan
olguda i¢ retina katlarinda laminasyon kaybi oldugu ve birbirlerinden ayrilamadigi izlenmektedir.

-

el

Resim 3.5.2b. DRIL. Diyabetik retinopatisi olan olguda SS-OKTA ile yiizeyel kapiller pleksus (SCP) ve derin kapiller pleksusta

(DCP) vaskiiler dansitede ciddi azalma ve koryokapillariste akimsiz noktasal alanlar izlenmektedir. Ust sira resimler soldan
saga dogru SCP, DCP, dis retina ve koryokapillarisi gdstermektedir. Alt sirada soldan saga dogru sirasiyla anjio B tarama,
SCP’ye ait vaskuler dansite haritasi ve renkli fundus fotografi yer almaktadir.

retina arter okliizyonlari, retina ven okliizyonlar,
diyabetik retinopati, hipertansif retinopati, orak
hiicreli anemi ve Purtscher retinopati sayilabilir.
PAMMa zemin hazirlayan sistemik hastaliklar/du-
rumlar arasinda migren, amfetamin, kafein ve oral
kontraseptif kullanimi, hipovolemi, viral hastalik-
lar ve kardiyovaskiiler bozukluklar yer almaktadir.
PAMM’n 6zellikle retina ven okliizyonu olan has-
talarin diger goézlerinde goriilmesi kardiyovaskiiler
risk faktorlerinin 6nemine isaret etmektedir.

OKT bulgulari®5

PAMM tanisinda en oOnemli yontem OKTdir.
OKT’de ozellikle INL ve bazi olgularda dis plek-
siform tabaka (OPL) diizeyinde parafoveal hiper-
reflektivite izlenir ve alttaki retinada golgelenme
meydana gelir. Bu hiperreflektivite, INL enfarkt
bolgelerine kars: gelir. PAMM lezyonlar1 erken do-
nemde periveniiler bir yerlesim gosterir.

PAMM lezyonlari, 3 tiptir: Fokal, multifokal,
veya diftiz. Fokal tipte, sinirli bir lezyon s6z konusu-
dur. Multifokal tipte, ¢cok odakli atlamali bir patern

KISIM 2
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vardir. Difiiz hastalikta tim OKT kesitini tutan glo-
bal diftiz INL hiperreflektivitesi goriiliir.®

Kronik PAMM lezyonlarinda zaman i¢inde INL
ve dis pleksiform tabaka (OPL) atrofisi gelisir. Henle
tabakas1 hiporeflektif olarak gozlenir. Dis retina ve
elipsoid zon (EZ) diizeyinde bir degisiklik izlenmez.

PAMM lezyonlari, pamuk atig1 eksudalar ile
karisabilir. Pamuk atig1 eksudalar, OKT'de ganglion
hiicre tabakasi (GCL) ve RNFL diizeyinde kalinlas-
ma ve hiperreflektivite ile karakterizedir. Alt retina
katlarinda gélgelenme meydana gelir. Bu bakimdan
pamuk atig1 eksudalar ile PAMM lezyonlar1 birbi-
rinden farklidir.

Resim 3.5.3a. Parasantral akut orta makilopati (PAMM). SD-OKT ile i¢ nlkleer (INL) ve i¢ pleksiform (IPL) tabakay:i etkileyen

hiperreflektivite izlenmektedir.

Resim 3.5.3b. PAMM. SS-OKT, 6 aylik izlemde, i¢ retina atrofisini gdstermektedir. Dis niikleer tabaka (ONL), elipsoid zon (EZ)

ve retina pigment epiteli (RPE) intakt olarak izlenmektedir.




Bolim 12.2

Glokomda OKTA ile Posterior Segment
Gorlintiilemesi

OKTA, son yillarda, glokom hastalarinin deger-
lendirilmesinde giderek artan bir sekilde kullanil-
maktadir. Glokom igin yapilan OKTA ¢ekimlerinin
yaklasik olarak %251 artefakt ve kotii kaliteli ¢ekim
nedeniyle degerlendirmeye alinamamaktadir. Hal-
buki bu oran OKT ¢ekimlerinde %3 civarindadir.!

Glokom patogenezini agiklamak i¢in vaskiiler ve
mekanik teoriler ortaya atilmistir.>* Mekanik teori-
ye gore artmis goz i¢i basinci sonucu lamina kribro-
za seviyesinde aksonal akim durur ve retina gang-
lion hiicrelerinde apoptoz ve 6liim meydana gelir.
Vaskiiler teoriye gore azalmis okiiler kan akimu so-
nucu retina ganglion hiicrelerinde apoptoz gelisir.
Normotansif glokomda oldugu gibi goz i¢i basinci
normalken gelisen hasar ise goze gelen azalmis kan
akimi ile agiklanmaktadir.

Glokom hastalarinda OKTAda gozlenen bul-
gular peripapiller ve makiiler vaskiiler dansite
azalmasidir.*® OKTA degisiklikleri yapisal OKT ve
fonksiyonel gorme alani degisiklikleri ile paralel-
lik gosterir. Glokom hastalarinda koroid vaskiiler
dansitesinde de azalma tespit edilmistir. Glokom-
da yapilan OKTA ¢alismalarinin gogu primer agik
acili glokomla (PAAG) ilgilidir. Ancak primer a¢1
kapanmasi glokomu (PAKG) ve sekonder agik agili
glokomlarla ilgili caligmalar da bulunmaktadir.

OKTAda vaskiiler dansite azalmasina neden
olan ve glokom ile karisan degisiklikler yapan du-
rumlar arasinda Weiss halkasi, optik disk druseni
(ODD), myelinli sinir lifi ve non-arteritik iskemik
optik noropati (NAION) sayilabilir. Ozellikle glo-
kom stiphesi olan hastalarda bu tip eslik eden pato-
lojilere bagli vaskiiler dansite azalmasinin goz 6nii-
ne alinmasi gereklidir.

Primer acgik acili glokomda OKTA'" &3
(Resimler 12.2.1-12.2.3)

Optik diskin prelaminar boliimii santral retina ar-
teri; laminar ve retrolaminar kisimlar ise kisa pos-

terior siliyer arterler tarafindan beslenir. Bazi yayin-
larda ise prelaminar bolgede sadece retina sinir lifi
tabakasinin (RNFL) santral retina arteri tarafindan
beslendigi belirtilmektedir.

OKTA ile optik disk damar yapis1 incelenmistir.
Ancak optik disk morfolojisinin degisken olmas ve
optik disk bélgesinde yiiksek akim hizi olan damar-
larin bulunmasi nedeniyle optik disk vaskiiler ana-
lizleri giivenilir sonuglar vermemektedir.

Giintimiizde, OKTA PAAG’de baslica 3 nokta-
da kullanilmaktadir: glokom erken tanisi, glokom-
da izlem ve cerrahi sonrasi vaskiiler degisikliklerin
izlemi.”!" Glokom hastalarinda OKTA calismalar1
esas olarak peripapiller bolge ve makiilada vaskii-
ler dansite degisikliklerinin incelemesine yoneliktir.
4.5x4.5 mm optik disk ¢cekimlerinde radyal peripa-
piller kapiller pleksusta (RPCP) vaskiiler dansite
azalmasi ve 6x6 mm makiila ¢ekimlerinde 6zellikle
yiizeyel kapiller pleksusta (SCP) makiiler perfiizyon
azalmasi glokomun en 6nemli belirtegleridir. OK-
TAda saptanan vaskiiler dansite degisiklikleri; gor-
me alanindaki kayip ve OKT de tespit edilen peripa-
piller RNFL ve makiiler ganglion hiicre kompleksi
(GCC) kalinhigr ile iliskili bulunmugtur. Bu ¢aligma-
lar neticesinde, OKTA nin glokom tanisinda 6nemli
bir yeri oldugu kanitlanmigtir.””

Non-invaziv ve tekrarlanabilir olmas1t OKTAnin
glokom tanisinda kullaniminin énemini arttirmak-
tadir. Aslinda OKTA degisiklikleri OKT degisik-
liklerinden daha 6nce baslar (Resim 12.2.3). OKT
degisiklikleri de gorme alani degisikliklerinden
once meydana gelir. OKT'de RNFL katinda incelme
ancak hiicre 6liimii meydana geldigi zaman goriil-
mektedir. Halbuki OKTA ile hastalikli hiicrelerin
azalmus perfiizyon ihtiyacini yansitan vaskiiler dan-
site Ol¢iimleri yapilarak daha erken tani koymak
mimbkiin olmaktadir. Bu nedenle, vaskiiler dansite
degisiklikleri RNFL ve makiiler GCC incelmesin-
den daha 6nce gergeklesir.5"°
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Resim 12.2.1a. Primer acik acili glokomda (PAAG) OKTA. Genis acili 3D optik disk ve makiila analizinde nazal kadran harig
tim kadranlarda RNFL kalinhdinin cogunlukla %1 persentil altina indigi gorilmektedir.

Resim 12.2.1b. PAAG'de OKTA. Ayni olgunun SS-OKTA incelemesinde optik disk ve radyal peripapiller kapiller pleksus
(RPCP) diizeyinde vaskiiler dansite degerlerinde azalma izlenmektedir. Koryokapillaris katinda akimsiz noktalar izZlenmekte-
dir. Ust sira resimler soldan saga dogru vitreus kesitinde RPCP, optik disk, RPCP ve koryokapillarisi géstermektedir. Alt sirada
ise soldan saga dogru anjio B tarama, RPCP'ye ait vaskiler dansite haritasi ve optik disk merkezli renkli fundus fotografi yer
almaktadir.




Boluim 13.1

Optik Disk Odemi Olusturan Hastaliklar

Optik diskte kabariklik (elevasyon), optik sinir ba-
sinda 6dem (sisme) ve psédopapilddeme bagli ola-
bilir (Tablo 1).! Optik sinir baginda 6dem olugturan
nedenler, artmis kafa i¢i basincina sekonder (papil-
6dem) ve normal kafa i¢i basinci ile birlikte olan
hastaliklar olarak iki baglik altinda incelenir. Optik
sinir baginda sismeye neden olan hastaliklarda reti-
na sinir lifi tabakasinda (RNFL) 6dem mevcuttur.
Buna kargilik, psédopapilédem olusturan nedenler,
genellikle RNFLde 6dem meydana getirmez. Bu du-
ruma bir istisna olarak, psédopapilddem nedenleri
arasinda yer alan kii¢iik sikisik disklerde RNFLde
kalinlasma olur. Optik diskte elevasyon olusturan
nedenler Tablo 1’de 6zetlenmistir.

OKT ve OKTA, optik diskte kabariklik olustu-
ran hastaliklarin tani ve tedavisi siirecinde yaygin
olarak kullanilmaktadir. OKT, optik disk morfo-
lojisinin incelenmesi yaninda peripapiller sinir lifi
tabakasi (pRNFL) ve makiiler ganglion hiicre taba-
kas1 (GCL) kalinliginin 6l¢iilmesini saglar. Bu 6zel-
likleriyle OKT, ndrooftalmoloji kliniklerinin vazge-
¢ilmez bir pargasi haline gelmistir.

Norooftalmolojik hastaliklarda en ¢ok kullani-
lan parametre pRNFL kalinlik degisimidir.>* Optik
sinir merkezli 3.4 mm capinda bir dairede 6l¢iim
alinir. Normal pRNFL 105 pm kalinhiginda olup, 60
yillik bir stiregte ortalama 10-20 um’lik bir azalma
gosterir.? pRNFL en kalin inferiorda olup bunu si-
rastyla superior, nazal ve temporal kadranlar izle-
mektedir. En kalindan inceye dogru pRNFL kadran
siralamasi ISNT animsaticisi ile hatirlanabilir.

Norooftalmolojide en sik kargilagilan konula-
rin basinda optik disk 6demi ve bunun ayiric ta-
nis1 gelmektedir. Optik disk 6demi lamina kribroza
oniinde optik sinir bagindaki degisiklikleri gosterir.
Artmis kafa ici basinciyla birlikte oldugunda bu du-
ruma papilodem adi verilmistir. Bu boliimde optik
disk 6demi olugturan nedenler tizerinde durulacak-
tir. Optik diskte elevasyon olusturan psédopapilo-
dem nedenleri Bolim 13.2'de incelenmektedir.

Tablo 1. Optik diskte elevasyon olusturan nedenler’

Optik sinir basinda sisme (6dem)

« Artmis kafa ici basincina sekonder (papilodem)

o idiyopatik intrakraniyal hipertansiyon

o Intrakraniyal kitle

o Menenijit, ensefalit

o Kiint kafa travmasi ve serebral hemoraji

o Serebral venoz sinlis trombozu

o Ciddi sistemik hipertansiyon

« Normal kafa ici basinci ile birlikte

o Iskemik (non-arteritik iskemik optik néropati, dev
hicreli arterit, santral retina ven tikanikligi, santral
retina arter tikanikligi, diyabetik papillopati)

o Inflamatuar (optik nevrit, papillit, néroretinit)

o infiltratif (I6semi, lenfoma)

o Timore bagl optik sinir kompresyonu

o Travmatik optik noropati

o Toksik optik noropati

o Okiiler hipotoni

Psodopapilédem
- Klicuk sikigik disk
« Tilted disk

« Optik disk druseni

- Peripapiller hiperreflektif ovoid kitle benzeri yapilar
(PHOMS)

PHOMS: Peripapillary hyperreflective ovoid mass-like
structures
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Papilodem (Resimler 13.1.1-13.1.3)

Papilodem artmus kafa i¢i basincina bagli olarak ge-
lisen bilateral optik disk 6demi olarak tanimlanmis-
tir. Papilddem nedenleri Tablo 1'de 6zetlenmistir.

OKT bulgulan*>

Optik sinir baginda retina pigment epiteli (RPE)-
Bruch kompleksinde ige dogru angtilasyon (ters V
isareti) meydana gelir (Resimler 13.1.1b ve 13.1.2b).
Bu gorintim artmis kafa i¢i basincina bagl ola-
rak gelisir. Kafa i¢i basing artiginin daha az oldugu
baz1 papilédem olgularinda ise RPE-Bruch komp-
leksinde ters V belirtisi bulunmayabilir (Resim
13.1.3b). Erken donemde RNFLde kalinlasma ge-
lisir. Kronik papilédem olgularinda ise artmis kafa
i¢i basincina ragmen RNFLde incelme meydana
gelir. Papilodem olugturan neden ortadan kalkmis
olsa bile RNFLde incelme sebat eder. Psodotiimor
serebri veya idiyopatik intrakraniyal hipertansi-
yon (IIH) hastalarinda yapilan ¢aligmalarda RPE-
Bruch kompleksindeki angiilasyonun kafa i¢i basin-
c1azalmasiyla diizeldigi ve uzun donemde RNFLde-
ki normalizasyon ile korele oldugu saptanmustir.
Ancak tedaviye direngli ve uzun siireli [TH olgula-

rinda RPE-Bruch kompleksindeki angiilasyon dii-
zelse bile RNFLdeki kalinlik artis1 sebat etmektedir.
Bu durum, RPE-Bruch angiilasyonu ve RNFL kalin-
liginin birbirinden bagimsiz parametreler oldugunu
distindiirmektedir.

[iH olgularinda RNFL kalinhiginda giinliik flitk-
tuasyonlar olabilir. Normal test tekrar test aralig
olan 5-6 umden fazla degisiklik s6z konusudur. Bu
ozellikle RNFLnin <200 pum oldugu hafif orta ITH
olgularinda s6z konusu bir durumdur.

OKTA bulgular®

Papilodemde, peripapiller kapiller damarlar dila-
te olmustur (Resimler 13.1.1¢c, 13.1.2¢ ve 13.1.3¢).
Vaskiiler dansite genellikle normaldir ancak kronik
olgularda azalmis olabilir (Resim 13.1.2f). Pseudo-
papilddemde ve optik nevrit hastalarinda ise radyal
peripapiller kapiller pleksus (RPCP) vaskiiler dan-
sitesinde azalma goriiliir. Papilodem olugturan bazi
nedenler hasta hayatini tehdit ettigi i¢in papilodem
ve psodopapilédem ayirimi 6nemlidir. Bu noktada,
OKTA degerli bilgiler vermektedir.

Resim 13.1.1a. Psddotlimdr serebri (PTC veya idiyopatik int-
rakraniyal hipertansiyon- iiH). Renkli fundus fotografinda op-
tik disk sinirlarinda siliklik ve 6dem gorilmektedir.




BOLUM 13.1: OPTIK DiSK GDEMi OLUSTURAN HASTALIKLAR

Resim 13.1.1b. [iH. SS-OKT ile peripapiller 5dem ve PHOMS (peripapillary hyperreflective ovoid mass-like structures) izlen-
mektedir. Retina pigment epiteli (RPE)-Bruch membrani cizgisinde, artmis intrakraniyal basinca bagli olarak, ters V sekilli
vitreusa dogru kabarma mevcuttur.

— an & } B =T

Resim 13.1.1c. iiH. SS-OKTA ile damarlarda kivrim artisi ve radyal peripapiller kapiller pleksusta (RPCP) normal sinirlarda
vaskiilarite izlenmektedir. Ust sira resimler soldan saga dogru vitreus, optik disk, RPCP ve koryokapillarisi géstermektedir.
Alt sirada soldan sada sirasiyla OKT B tarama, RPCP'ye ait vaskiler dansite haritasi ve renkli fundus fotografi yer almaktadir.

KISIM 4
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Resim 13.1.1d.IIH. 7 aylik oral diazomid ve topiromat tedavi-
si sonrasinda renkli fundus fotografinda optik disk 6deminin
tamamen geriledigi ve optik diskte solukluk gelistigi dikkati
cekmektedir.

Resim 13.1.1e. iiH. 7 aylik oral diazomid ve topiromat tedavisi sonrasinda SS-OKT ile peripapiller 6demin geriledigi goz-
lenmektedir. RPE-Bruch cizgisinde, artmis intrakraniyal basinca bagh olarak gelisen, ters V sekilli vitreusa dogru kabarma
dizelmistir.

Resim 13.1.1f. iiH. 7 aylik oral diazomid ve topiromat tedavisi sonrasinda SS-OKTA ile peripapiller 6demin geriledigi ve
damarlarda tortuosite bulunmadigi g6zlenmektedir. Radyal peripapiller kapiller pleksus (RPCP) diizeyinde vaskdler dansite
azalmasi mevcuttur. Ust sira resimler soldan saga dogru vitreus, optik disk, RPCP ve koryokapillarisi géstermektedir. Alt
sirada soldan saga sirasiyla anjio B tarama, RPCP'ye ait vaskdiler dansite haritasi ve renkli fundus fotografi yer almaktadir.



On segment optik koherens tomografi
calisma prensibi

On segment optik koherens tomografi (AS-OKT)
caligma prensibi posterior segment OKT cihazlar1
ile aynidir. AS-OKT, Michelson'un diisitk koherens
interferometri esasina gore calisir.'* Interferometre
cihazy; 151k kaynagi, buradan gelen 15181 hedef doku
ve referans aynasina gonderen 151k ayirici ve bu iki
kaynaktan gelen 1ginlar1 toplayip isleyen bir fotode-
dektorden olusur. Hedef doku ve referans aynasin-
dan gelen 1s1nlarin faz ve amplitiid degisikliklerine
gore olugan interferans paternleri fotodedektor ta-
rafindan islenir ve A tarama gorintiiler olusturulur.
Bu A tarama goriintiilerin islenmesiyle 2 boyutlu B
tarama gorintiileri elde edilir."?

AS-OKT cihazlarinda teknoloji evrimi

AS-OKT cihazlari, arka segment cihazlarina benzer
sekilde time domain (TD), spektral domain (SD)
ve swept source (SS) olarak 3 jenerasyon halinde
piyasaya gikmistir. AS-OKT ile ilgili ilk yayin Izzat
ve ark tarafindan 1994 yilinda yapilmistir.! Ancak
ilk TD AS-OKT cihazi olan Zeiss Visantenin FDA
onay1 alip piyasaya ¢ikmasi 2006 yilin1 bulmustur.
TD teknolojisine sahip bu cihaz 1300 nm dalga
boyunda i1s1k ile ¢alismaktadir.> Daha sonra Hei-
delberg slit lamp SL-OKT cihaz1 piyasaya ¢ikmis-
tir. TD-OKT cihazlarinda sabit ayna kullanilirken,
SD-OKT ve SS-OKT cihazlarinda hareketli ayna yer
almaktadir. SD-OKT ve SS-OKT cihazlarinda Fou-
rier transformasyon analizi yontemi kullanmakta-
dir? TD-OKT sistemlerinde tarama hizi, hareketli
aynanin kisith mekanik hareket zamanina bagh
olarak, 400-2000 A tarama/sn idi. SD-OKT sistem-
lerinde tarama hizi 26.000-70.000 A tarama/sn’ye
yikselmistir. SS-OKT sistemlerinde ise uzun dal-
ga boyu (1050/1310 nm) ve yiiksek tarama hizina

Bolum 14.1

On Segment OKT:
Giris ve On Segment Anatomisi

(100.000 A tarama/sn) bagl olarak penetrasyon ve
dokularin i¢ konfigiirasyonunu gériintilleme yete-
negi artmigtir.

AS-OKT cihazlarinin tipleri*

On segment OKT incelemeleri, sadece n segment
OKT gorintilleme icin gelistirilmis cihazlar veya
arka segment OKT makinalar ile yapilabilir. Arka
segment OKT makinalarinin bazilarinda 6n seg-
ment OKT g¢ekimleri i¢in 6n segment modiilii veya
cornea anterior module (CAM) yerlestirilmesi ge-
rekli olmaktadir. Sadece 6n segment goriintiileme
i¢in gelistirilmis OKT cihazlar1 arasinda ilk piya-
saya ¢ikan Zeiss Visante ve Heidelberg SL-OKT ya-
ninda Tomey CASIA ve Heidelberg Anterion sayila-
bilir. Bu son 2 cihaz SS teknolojisi kullanmaktadir.
Bunun disinda pek ¢ok fundus OKT cihazi 6n seg-
ment goriintiilemesine imkan tanimaktadir. Bu ci-
hazlar arasinda Zeiss Cirrus, Heidelberg Spectralis,
Optovue RTVue ve Angiovue (yeni ismiyle Visionix
Solix), Topcon 3D 2000, Topcon Maestro ve Topcon
Triton cihazlari sayilabilir. AS-OKT, non-kontakt ve
hasta i¢in konforlu bir inceleme yontemidir. 5-10
um aksiyel ve 15-30 um transvers rezoliisyonu ile 6n
segmentteki yapilarin hassas bir sekilde goriintiilen-
mesine imkan tanir. Tablo 1 6n segment incelemesi
i¢in kullanilan ¢esitli AS-OKT cihazlarinin 6zetini
vermektedir.

Sadece 6n segment incelemesi icin gelistiril-
mis OKT cihazlariin bir boliimiinde (Visante ve
CASIA gibi) kullanilan 1310 nm dalga boyu retina
goriintiilemesi i¢in uygun degildir ¢iinkii bu dalga
boyundaki 151k su/vitreus tarafindan absorbe olur.

AS-OKT ile cekim teknikleri

Konjonktiva ve skleray ilgilendiren patolojilerin
cekimi i¢in hasta gekilecek bolgenin ters yoniine
baktirilir. Ornegin sag goz temporal konjonktiva
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BOLUM 14.2: ON SEGMENT HASTALIKLARINDA OKT

Resim 14.2.3. Kuru goz. SS AS-OKT'di kuru g6z hastasinda g6z yasi meniskus kalinligi ileri derecede azalmis olarak izlen-
mektedir (ok).

Resim 14.2.4. Katarakt. SS AS-OKT ile entlimesan katarakti olan bir gézde lensin 6ne dogru sisme yaptigi gériilmektedir.

Resim 14.2.5a. Katarakt. SS AS-OKT ile hipermiir katarakti olan bir gézde lensin reflektivitesinin arttigi ve 6n kapsul altinda
kistik alanlar (likefaksiyon) oldugu izlenmektedir.

Resim 14.2.5b. Katarakt. SS AS-OKT ile hipermr katarakti ve arka sinesisi olan bir gozde lensin reflektivitesinin arttigi ve
on kapsiil altinda yaygin likefaksiyon alanlari g6zlenmektedir.




GOZ HASTALIKLARINDA OKT VE OKTA

Resim 14.2.6. Katarakt. SS AS-OKT ile fakoemdilsifikasyon cerrahisi sonrasinda lens materyalinin iyi temizlenememesine
bagli kalan korteks bakiyeleri gortilmektedir.

Resim 14.2.7. Radyal keratotomi. SS AS-OKT'de radyal keratotomi sonrasinda endotel/Descemet membranina kadar uza-
nan tam kalinlikta korneal insizyonlar izlenmektedir.




BOLUM 14.2: ON SEGMENT HASTALIKLARINDA OKT

Resim 14.2.8. Fotorefraktif cerrahi. SS AS-OKT'de LASIK cerrahisi sonrasinda korneal flap’a ait insizyon derinligi (ok) gortil-
mektedir (Prof. Dr. Omiir Giindiiz'iin izniyle).

Resim 14.2.9. Fotorefraktif cerrahi. SS AS-OKT'de dis merkezde uygulanan LASIK cerrahisi sonrasinda gelisen epitel
ingrowth (ok) izlenmektedir.




({e/8 GOZ HASTALIKLARINDA OKT VE OKTA

Resim 14.2.10a. Fotorefraktif cerrahi. SS AS-OKT ile dis merkezde uygulanan LASIK cerrahisi sonrasinda gelisen ektazi
gorilmektedir.

Resim 14.2.10b. Fotorefraktif cerrahi. SS AS-OKT, Post-LASIK ektazi hastasina uygulanan bandaj kontakt lensi sinirlari hi-
perreflektif ortasi hiporeflektif bir yapi olarak géstermektedir.

Resim 14.2.11a. Keratokonus. SS AS-OKT ile keratonuste incelmis santral korneal kalinlik (392 pm) gortlmektedir.




