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KISALTMALAR

SKK: Santral Kornea Kalinligi
GiB: Goz ici Basinci

VY: Vaskuler Yogunluk

FAZ: Foveal Avaskuler Zon

FD: Foveal Dansite

OKTA: Optik Koherens Tomografi Anjiografi
ISYA: indosiyanin Yesil Anjiografi
FA: Floresein Anjiografi

RPE: Retina Pigment Epitel

ILM: internal Limitan Membran
NFL: Sinir Lifi Tabakasi

GCL: Ganglion Hicre Tabakasi
IPL: i¢ Pleksiform Tabaka

INL: ic Niikleer Tabaka

OPL: Dis Pleksiform Tabaka
ONL: Dis Nukleer Tabaka

ELM: Eksternal Limitan Membran
IS/OS: Fotoreseptér Tabakanin i¢ ve Dis bolgesi
SRA: Santral Retinal Arter

SRV: Santral Retinal Ven

BM: Bruch Membrani

NO: Nitrik Oksit



VIP: Vazoaktif intestinal Peptid

OKT: Optik Koherens Tomografi

RPKP: Radial Peripapiller Kapiller Pleksus
liH: idyopatik intrakraniyal Hipertansiyon
APS: Anti-fosfolipid Antikor Sendromu

DIC: Dissemine intravaskiiler Koagiilasyon
SSR: Santral Seroz Koryoretinopati

TTP: Trombotik Trombositopenik Purpura
DRP: Diyabetik Retinopati

VEGF: Vaskuler Endotelyal Buyume Faktoru
NPDRP: Non-Proliferatif Diyabetik Retinopati
DMO: Diyabetik Makiler Odem

EiDGK: En lyi Diizeltiimis Gérme Keskinligi
SMK: Santral Makula Kalinhgi

SSADA: Split-Spektrum Amplitide Decorrelation Anjiografi
Mm: Mikrometre

mm: Milimetre



1.GIRIS VE AMAG

Gebelik, bir kadinin vicudunda birgok degisikligin meydana geldigi
fizyolojik bir durumdur, temel amaci fetusin geligimi i¢cin uygun kosullarin
saglanmasidir. Bu nedenle vicutta metabolik, hematolojik, vaskuler,
hormonal ve immunolojik dedisikliklerle birlikte anatomik ve fonksiyonel

degisikliklere yol acgar [1], [2].

Hamilelik sirasinda meydana gelen fizyolojik degisiklikler, géziu de
etkiler [1], [3]. Yapilan ¢alismalarda, santral korneal kalinlikta (SKK) artma,
kornea egriliginde degisiklik, kornea duyarlliginda azalma veya go6z ici
basincinda (GIiB) azalma gibi cesitli fizyolojik ve gecici gdz degisiklikleri
olusmaktadir [1], [3]. Gozdeki adaptasyonlarin c¢ogundan hormonal
degisiklikler sorumlu olsa da, koagulatif ve hemodinamik degisimlerin de

buna katkida bulunabilecegi dusunulmektedir [4].

Gebeligin  baslangicindan itibaren, hamile bayanlarda 0zellikle
kardiyovaskuler sistemde oOnemli degisiklikler meydana gelmektedir.
Hamilelikte, kalp debisi ve kalp hizi artar. Gebeligin ilk ¢ aylik doneminde,
renin anjiyotensin-aldosteron sistemindeki artisa bagli olarak kan hacminde
artis meydana gelir. Hormonal degisiklikler kan damarlarinin dilatasyonuna
ve sistemik vaskiler direngte azalmaya neden olur ki bu duruma vaskuler
kapasitede bir artis eslik eder. Birgok organda oldugu gibi gézde de kan
akisinda artis meydana gelir [1].

Koroid kan akiminin doku hacmine oranla en yuksek kan akiginin
oldugu vaskuler dokulardan biridir, oktler dokularin beslenmesi, hacim ve 1si
kontrolinde gobrev alir [5]. Gebelikte meydana gelen hemodinamik ve
hormonal degisikliklerin koroidde de kalinlhk degisikligine neden olmasi
muhtemeldir [6], [7].

Okuler kan akimindaki degisiklikler bazi ¢alismalarda degerlendirilmistir
[7], [8]. Bu galismalarda, okller kan akimini degerlendirmek icin okuler kan

akimi Pnoémotonometresi ya da Laser Speckle Akis Grafisi gibi farkh

1



yontemler kullaniimistir. Bu ¢alismalarda okuler kan akimi degerlendirilmistir,
fakat retina ya da optik diskin mikrovaskularitesindeki degisiklikler daha

onceden saptanamamigtir.

Gebelikteki tim bu degisimlerin retinal vaskuler yagunlukta (VY), foveal
avaskuler zonda (FAZ) degisiklik yapip yapmadigi hentz bilinmemektedir.
Optik Koherens Tomografi Anjiografi (OKTA) nispeten yeni bir teknoloji olup
kontrast madde enjeksiyonu gerektirmeden, Split-Spektrum Amplitide
Decorrelation Anjiografi algoritmasi sayesinde retina ve koroid damarlari

hakkinda yapisal bilgi vermektedir [9].

Retina ve koroid dolasiminin in-vivo sartlarda indosiyanin yesil (ISYA)
ve floresein anjiyografi (FA) ile goruntilenmesi mumkundar [10]. Fakat
niteliksel ve U¢ boyutlu bir gorintu saglayamazlar, ayni zamanda bu ilaglarin
cesitli yan etkileri de mevcuttur [11]. Ayni zamanda ISYA ve FA ile ¢ekim
yapmak ic¢in pupil dilatasyonu gerekmektedir. Pupil dilatasyonu saglayacak
ilaglarin da gebelik kategorisinin C seviyesinde (ilaglarin hayvanlarda
embriyosit ve teratojenik etkileri gosterilmistir, ancak hamile kadinlarda klinik
deneyim yetersizdir) oldugu bilinmektedir. Bu nedenle gebelerde retinal ve
koroidal dolasimi gériintilemek yan etkilerinden dolayr ISYA ve FA ile
mumkun degildir. OKTA'da kontrast madde kullaniimadigi i¢in herhangi bir
yan etki olmadidi ve pupil dilatasyonu gerektirmediginden dolay! gebelerde

rahatlikla kullanilabilir.

OKTA, retinal mikrovaskuler yapinin ve FAZ'un hem niteliksel hem de
niceliksel olarak degerlendiriimesini mumkin kilmasi sayesinde bazi
yenilikler getirme potansiyeli mevcuttur [12]. Gebelerde OKTA ile retinal VY’u

ve FAZ'I degerlendiren ve kiyaslayan ¢ok az ¢alisma vardir.

Bu tez galismasinda, Uguncl trimester gebelerde OKTA ile retinal VY,
FAZ ve koroid kalinhdini gebe olmayan kadinlarla karsilagtirarak incelemeyi

amacladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. RETINA

2.1.1. Retina Embriyolojisi

insan gdzinin embriyonal gelisimi, fetal hayatin 22. glniinde
néroektodermal diensefalonun her iki tarafindan tomurcuklanan optik
primordiumlarin gelisimiyle baslar. Ardindan 3mm’lik gelisim fazinda noral
tupun her iki yaninda optik vezikuller (Resim 1, a) olusur. Fetal hayatin 4.
haftasinda optik veziklller invajinasyon yoluyla optik cukurluklara (Resim 1,
b) donlsurler. Optik vezikilin distal boélimindeki noéral ektodermin

invajinasyonu ile retina gelismektedir [13].

Optik gukurluklarin i¢ yuzeyindeki hucreler ¢ok kath olacak sekilde
cogalarak 6. hafta itibariyle noroepiteli olustururlar. Yine bu dénemde primitif
retina diyebilecedimiz bu katmanlarin en i¢ ytzeyinde primitif Muller hiicreleri
olusmaya baslar ve Internal Limitan Membran(ILM)1 meydana getirirler. 8.
haftadan sonra noroblastik katmanlar igten disa dogru olmak Uzere

differansiye olarak retinal tabakalari (Resim 1, c) olustururlar [14].

Optik gukurlugun dis ylzeyindeki tek sirali hiicre tabakasi ise
Ozelleserek retina pigment epiteline (RPE) dénusur. RPE tek katli, altigen
sekilli kuboidal hucre tabakasidir [15].

Retinal diferansiyasyon optik diskten perifere dogrudur. Fakat makula
gelisimi postnatal 4. aya kadar Ozellesmeye devam eder. Fetal hayatin 4.
ayinda retinal damarlar gelismeye baslar. Retinal hicreler prenatal 8. aya

kadar ¢gogalmaya ve retinayi gelistirmeye devam ederler [16].
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Resim 1: Optik vezikulden optik ¢ukurluga ve ¢ok katli retinal yapiya gegis
gOsterilmektedir (a: Noral tipun her iki yanindaki optik vezikil olusumu, b:
Optik vesikullerin optik gukurlara déndsimu c: Retina tabakalarinin olusumu).
Optik gukurlugun, i¢ tabakasi retinanin ndérosensoryel tabakasini, dig

tabakasi da retinanin pigment epitelini (RPE) olusturur.

2.1.2. Retina Anatomisi

Retina, gérmenin duyusal ndronlarini igceren gézin ince ve isiga duyarl
dokusudur [17], [18]. Retina arkada optik diske 6nde ise ora serratayla
sinirlanmigtir.  Merkezde bulunan optik disk, ganglion hucrelerinin
aksonlarinin uzantisidir [17]. Optik disk 1500-2000 um yarigapinda yuvarlak
veya oval sekillidir. Optik sinirden retinanin buylk damarlari girer ya da
cikarlar [17], [19].

Gorsel uyarilarin gergeklestigi merkezdeki kirmizimsi nokta, diskin 17
derece temporalindedir ve fovea olarak adlandirilir [20]. Foveada sinir lifi,
ganglion hucre ve i¢ pleksiform tabaka yoktur. Foveanin merkezinde bulunan
dairesel cukur foveola olarak adlandirilir ve 200 pm yarigapindadir [20].
Retinal damarlarin bulunmadigi fovea bdlgesi, FAZ olarak bilinir. FAZ'In
geometrik merkezi makulanin merkezi yani fiksasyon noktasi olarak bilinir.
FAZ 250-600 pm genigligindedir. Foveola merkezine umbo ismi
verilmektedir. Umbo Kon hdcrelerinin en yogun olarak bulundugu alandir.
Parafovea, foveayl cevreleyen 0,5 mm genigligindeki bdlgedir. Perifovea,

parafoveayi ¢evreleyen 1,5 mm genisliginde bir kusaktir.
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Foveolanin etrafindaki 5,5-6 mm ¢apinda ki dairesel alan merkezi retina
(makula) olarak tanimlanirken, geriye kalan retina periferik retina olarak
adlandirilir. Periferik retina, foveadan yaklasik 21.000 ym uzaklikta bulunan
ora serratada son bulur [17].

Resim 2: Makula anatomisi

(a: umbo, b: foveola, c: fovea, c-d: parafovea, d-e: perifovea, e: makula)

2.1.3. Retina Histolojisi

Retina, dista RPE tabakasi, i¢cte ndrosensoriyal tabaka olmak tzere iki
tabakadan olusur. Retinanin ndrosensoriyal tabakasi; icten disa dogru, i¢
limitan membran (ILM), sinir lifi tabakasi (NFL), ganglion hicre tabakasi
(GCL), i¢ pleksiform tabaka (IPL), ic nikleer tabaka (INL), dis pleksiform



tabaka (OPL), dis nukleer tabaka (ONL), dis limitan membran (ELM) ve
fotoreseptdr hicrelerin i¢c ve dis tabakalarindan (IS/OS) olusur [17], [18].

Resim 3: Retinanin mikroskobik anatomisi

Gorme yolunda 6nemli bir rolu olan fotoreseptor tabaka, RPE hucreleri
ile yakin iligki icerisindedir [17]. RPE, fotoreseptor hucrelerin beslenmesinde
ve atiklarin uzaklastirilmasina yardimci olan bir hicre tabakasidir [17], [20].
RPE’deki hucreler kup seklindedir ve RPE tabakasinin pigmentli
gOrunimunden sorumlu olan buylk miktarda melanozom igerirler [17]. RPE,

Bruch Membran’inin (BM) i¢ katmani olan bazal membranin Uzerindedir.

Retinanin goz kuresi igerisinde kalinligi sabit degildir; yaklasik 400 um
kalinlik ile en kalin oldugu yer optik disk ¢evresidir, en ince oldugu yer ise

140 ym kalinlik ile ora serrata ¢evresidir [17].

2.1.4. Retinal Dolagim

Ganglion hucrelerinin aksonlarindan olusan optik sinir, ayni zamanda
retinanin kan damarlarini da tasir. Santral Retinal Arter (SRA), internal

carotid arterin ilk dah olan oftalmik arterin bir dalidir. Retina, SRA ve / veya
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siliyoretinal arter ve koroiddeki kan damarlarindan difizyon yolu ile beslenir
[19]. Retinal dolasimin yaklasik 1/3 dis kismi koroid sirklilasyonu ile, kalan
2/3’luk i¢ kismi ise SRA ve / veya siliyoretinal arter tarafindan saglanir [19].

Oftalmik arterin gozu besleyen diger dallari kisa arka siliyer arterler (6-8
adet) ve uzun arka siliyer arterlerdir (2 adet). Arka siliyer arterler optik sinirin
yanindan skleraya girerler ve tim Uveal dokuyu (iris, siliyer cisim, koroid),
sklerayi, limbusu ve konjonktivay! beslerler [16]. SRA optik diskten goze
girdikten sonra once Ust ve alt dallara daha sonra temporal ve nazal dallara
ayrilir. Retina icinde arteriol ve kapillerleri olusturur. Venler arterlere eslik
eder. Ust yaridan ve alt yaridan gelen venler santral retinal veni (SRV)

olusturur. SRV, oftalmik vene oradan da kaverndz sintise dokulur [21].

SRA dallart ve venler retina sinir lifi tabakasinda seyreder. Retina
kapillerleri, retina icinde 2 kapiller pleksus olustururlar; ylzeyel kapiller

pleksus ve derin kapiller pleksus
Yuzeyel Kapiller Pleksus: Retinanin ganglion hicre tabakasinda bulunur.

Derin Kapiller Pleksus: i¢ niikleer ve dis pleksiform tabakalari arasina
yerlesmigtir. Derin kapiller pleksus, yuzeyel kapillerlerden koken alir ve

yuzeyel kapillere vertikal kapiller ile baglantihdir [22].

Retina dalasimi ILM ile OPL arasinda yerlesikken, Koroidal dolasim Bruch
membranin altindadir. Vitreus (ILM’den onceki) ve dis retina( OPL ile Bruch

membrani arasi) normal gozlerde avaskulerdir.



2.2. KOROID

2.2.1. Koroid Anatomisi

Koroid, goz kuresinin orta tabakasi olan Gveal dokunun, retina ve skleral
tabakalari arasindaki bir pargasidir [9]. Uvea, mezensimden gelisir. Bu
nedenle koroid, ndral ektodermden kdken alan retina ve RPE’den farkli hiicre
yapilarina sahiptir. Koroid, kan damarlari, melanositler, fibroblastlar,
immunsistem hucreler ve destekleyici kollajen ve elastik bag dokusundan
olusur [23]. Koroidin en kalin oldugu yer arka kutup iken (220 ym), 6ne dogru

incelerek devam eder [24].

2.2.2. Koroid Histolojisi ve Fizyolojisi

Koroid, optik sinirin kenarlarindan pars planaya kadar uzanir, buradan
anterior olarak devam eder ve siliyer cisim haline gelir. Histolojik olarak
koroid 5 katman olarak tanimlanmistir; igten disa dogru Bruch Membrani,
koryokapillaris, iki vaskiler katman (Haller ve Sattler) ve subrakoroidal
bosluktur [15].

Bruch Membran’t 5 ana kisimdan olusur; i¢ten disa dogru RPE’nin
bazal membrani, i¢ kollojen tabaka, elastik tabaka, dis kollojen tabaka ve

koryokapillarisin bazal membran tabakasi [17].

Koryokapillaris, Bruch Membrani altinda ince bir tabaka olusturan,
yuksek oranda kilcal damar anastomozlarindan olusan bir damar agidir.
Kilcal damarlarin bazal membrani, Bruch Membraninin en dis tabakasini
olusturur. Buradaki kapillerler normal kapillere gore daha genigtir ve
fenestrasyonlari mevcut olup yonleri retinaya dogrudur. Fenestrasyonlardan
gecen molekuller retinanin beslenmesini saglar. Koryokapillaris, subfoveal
bdlgede vyaklasik 10 pm kalinhgindadir, perifere dogru gittikge 7 pm
kalinigina kadar incelir [25]. Subfoveal boélgede kalin olmasinin avantaji

foveanin daha iyi beslenmesini saglar.

Koroidin vaskuler bolgesi, dista bluylk kan damarlari iceren Haller ve

icte kiguk arter, arteriol ve venlerden olusan Sattler tabakasindan olusur [6].



Stroma (ekstravaskuler doku), kollojen ve elastik lifler, vaskiler olmayan diz
kas hucreleri, c¢cok sayida melanosit, mast hicresi, makrofaj ve

fibroblastlardan olusur.

Subrakoroidal bosluk, kollejen lifleri, fibroblastlari ve melanositleri iceren
koroid ve sklera arasinda ince bant seklinde dallanma gosteren bir gecis

bdlgesidir. Bu bdlgede arka siliyer arterler ve sinirler bulunur [6].

Ozel bir vaskiiler doku olan koroid, retinanin beslenmesinden baska
bazi fonksiyonlara sahiptir; isinin dizenlenmesi, retinanin pozisyonu, goz igi
basinci dizenleme ve buylme faktorlerinin salinmasini saglar [6]. Retinadaki
kan damarlarina ragmen, retinanin glukoz ve oksijen gereksiniminin yaklagik

%79’u koroid tarafindan saglanir.

Koroiddeki damar duvarlarinda bulunan duz kaslar otonom sinir sistemi
ile innerve edilir. Parasempatik sistem, pterygopalatin ganglionundan gelir ve
koroiddeki damarlarda vazodilatasyon yapan Nitrik Oksit (NO), Vazoaktif
intestinal Peptid (VIP) gibi mediatérleri salgilatir [26]. Sempatik sistem ise
superior servikal gangliyondan gelip, noradrenalin araciligiyla koroiddeki

damarlara vazokontrtiksiyon yaptirir [26].



2.3. OPTIK KOHERENS TOMOGRAFi ANJIOGRAFI

Optik Koherens Tomografi (OKT), 1991'deki kesfinden beri
oftalmolojideki en dnemli goruntileme ydntemlerinden biri haline gelmistir
[27]. OKT, dusuk tutarhiliktaki interferometriye dayanan invazif olmayan bir
goruntuleme teknolojisidir. Retinadan yayilan isiktan ylksek ¢ozunarlukld,
enine kesit goruntuler Ureterek, klinisyenlerin farkl retina hastaliklarindaki
yapisal degisiklikleri degerlendirmelerini saglar [27]. OKT’nin ilk kullanima
girdigi yillarda kullanilan teknik, time-domain (TD-OKT) ydntemiydi. Bu
teknigin goruntl ¢ozunurligu ve vyetersiz alan Olgcimu gibi 6nemli
dezavantajlart vardi. Spektral-Domaiin  OKT’lerin (SD-OKT) kullanima
girmesiyle goéruntl kalitesinde 6nemli gelismeler saglandi [28]. Bununla
birlikte, yapisal OKT, kilcal damarlar ve retina dokusu arasindaki dusuk

kontrast nedeniyle vaskuler degisiklikleri degerlendirmek igin kullanilamaz.

Birgok okuler hastaligin vaskuler anormallikler ile iligkili oldugu g6z
onune alindiginda, gozdeki kan akisini gorsellestirme ve Olgme yetenedi,
genel oftalmolog toplulugu igin ¢ok énemlidir. Geleneksel olarak, Fluoresein
Anjiyografi (FA) ve Indosiyanin Yesili Anjiyografi (ISYA), sirasiyla retinal ve
koroid dolagimlarinin kalitatif klinik degerlendirmesinde kullanilir. Fakat her iki
yontemde, zaman alici, potansiyel olarak ciddi yan etkileri olabilen kontrast

maddelerin intraven6z enjeksiyonunu gerektirir [29], [30].

Son birka¢ on yilda okuler dolasimi gorsellestirmek ve olgmek igin
invaziv olmayan multiple goruntileme teknolojileri kullaniimigtir. Ultrasound
Renkli Doppler ve Fonksiyonel Manyetik Rezonans goruntileme daha once
arastirma amaciyla kullanilmistir  [31], [32]. lyi doku penetrasyonu
saglayabilseler de, dusik ¢ozunurlik ve oOlgim tekrarlanabilirligi nedeniyle

oftalmolojide ¢ok fazla klinik ilgi gormediler.

Baglangicta kan akisinin gorsellestiriimesi ve dlgimu igin Doppler OKT
anjiyografi yontemleri arastirildi. Doppler OKT, yalnizca OKT prob isinina
paralel harekete duyarli oldugu igin, agirlikh olarak OKT iginina dik olan

retina ve koroid dolagimlarini géruntuleyebilme kabiliyeti sinirlidir [33].

Optik Koherens Tomografi Anjiyografi (OKTA) daha yeni bir gelismedir.
OKTA ilk olarak 2006 yilinda Makita ve ark. tarafindan 18.7 kHz Spektral
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Domain-OKT sistemi kullanilarak tanimlandi [34]. OKTA, retina ve koroidin
vaskuler aglarinin yuksek ¢ozunuarlUklu, ug¢ boyutlu anjiyogramlarini Gretme
kabiliyetine sahiptir [35]. OKTA, kan damarlarini yakalamak igin i¢sel sinyaller
kullanarak eritrosit hareketini tespit eder ve bunlari igleyerek retina ve
koroidin kapiller aglarini kontrast madde kullanmadan goérintilenmesini
saglar. Calismalar ayrica, elde edilen OKTA sinyalinin, akan kirmizi kan

hdcrelerinin hizi ile ilgili oldugunu gostermigtir [35].

FA ve iISYA’da gekim yapmak igin intravendz kontrast maddelere ihtiyag
vardir ve bu maddelere bagh bulanti, kusma, anaflaksi gibi ¢esitli yan etkiler
gorulebilmektedir. Oysa OKTA c¢ekimi, herhangi bir invaziv girisim
gerektirmeden, hizli olarak yapilabildiginden, gin iginde ya da her vizitte
kolayca tekrarlanabildiginden, hastaligin seyri ve tedavisinin takibinde

kolayca kullanilabilir [36].

2012 wyihnda Jia ve ark. tarafindan Split-Spektrum Amplitide
Decorrelation Anjiografi (SSADA) adi verilen retina ve koroid mikrovaskuler
goruntusunu gorsellestirmek igin yogunluga dayali yeni bir OKTA teknigini
tanittilar [37]. SSADA algoritmasi, OKT spektrumunu daha dar bantlara boler
ve daha sonra her bantta tespit edilen yogunlugun ortalamasini alir. Retina
ve koroid damarlarinin optimal degerlendirilmesi icin yapisal gorintinin

dogru segmentasyonu esastir [38].

Yaygin olarak kullanilan segmentasyon sinirlari; ILM, NFL’nin dig siniri,
IPL’nin disg siniri, INL'nin dis siniri, OPL’nin dis sinirn, RPE ve Bruch

membranindan gecgen sinirdir.

OKTA’nin tanimlanmasiyla retina ve koroid dolasimi igindeki farkli
vaskiiler yataklardan kan akisi ayri ayri yansitilabilir [35]. insan retinasinin
OKT anjiografilerinde iki vaskuler pleksus tanimlanmistir;Ylzeyel Kapiller
Pleksus (YKP) ve Derin Kapiller Pleksus (DKP) [39].

YKP, ganglion hucre katmanindaki yuzeyel kapiller pleksustan ve retinal
NFL'de (RNFL) radyal peripapiller kapiller pleksustan (RPKP) olusur [39].
YKP hem makro hem de mikro damarlari igerir.

DKP, INL uzerindeki orta kilcal pleksustan (ICP) ve INL altindaki derin
kilcal pleksustan olusur [39].
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Koroid dolagsiminin OKTA ile goéruntlilenmesi dogal olarak retinal
dolasimdan daha zordur. Koryokapillaris'in  ylUksek kaliteli OKT
anjiyogramlari, i¢ koroidin ince bir diliminin (10 um) Bruch zarinin altina
bélinmesiyle elde edilebilir. Daha buyuk ve daha derin koroidal damarlarin
SSADA bazli OKT anjiyografi ile gorsellestiriimesi daha zordur. Cunki
koryokapillaris akigi daha derin katmanlarda akis projeksiyon artefaktina
neden olur. Diger bir neden daha buyuk koroid damarlarindaki yuksek akisin
OKTA sinyalini digurmesidir [40].

Vaskuler dansite, damarlarin kapladigi alanin, toplam olglulen alana
orani olarak hesaplanir. OKTA ile odlglilen en yaygin niceliksel
parametrelerden biridir. YKP ve DKP’deki vaskuller dansite olguimi g6z
hastaliklari i¢in yeni objektif belirtegler saglamaktadir [39].

OKTA’da perifoveal bdlgedeki mikrovaskuiler dolasim tespit edilebilir,
FAZ'In alani, cevresi ve foveal dansite (FD) degisiklikleri saptanabilir [12].
Foveal dansite, FAZ cevresinde 300 mikron uzaklikta bir daire ile

cevrelenmis olan alandan damarsal yogunluk olarak tanimlanir [41].

Guncel 3 gesit OKTA cihazi mevcuttur; AnjioVue (OptoVue, Fremont,
California, ABD), Triton Swept Source OKT (Topcon, Japonya) ve AnjioPlex
(Carl Zeiss, Duplin, CA, ABD) . AnjioVue, SSADA teklonojisini kullanarak
Olcum yapan cihazdir [42].
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Resim 4: AnjioVue (OptoVue, Fremont, California, ABD) cihazi

OKTA’nin gesitli géz hastaliklarinda kullanimi yayginlagsmistir. Koroidal
neovaskularizasyon, Yasa Bagli Makula Dejenerasansi, Diyabetik Retinopati,
Makduler Telenjiektazi, Santral Ser6z Koryoretinopati, Polipoidal Koroidal
vaskulopati, Vaskuler oklliizyon (ven ya da arter), Glokom ve Optik Néropati

gibi sik gézuken goz hastaliklarinda kullanimi bildirilmistir [36].

Sizintiya karsi duyarsizligina ve nispeten kuglk gorus alanina ragmen,
OKTA'nin gelisimi goz fizyolojisi ve patofizyolojisi konusundaki bilgilerimizi
gelistirme potansiyeline sahiptir.

13



2.4. GEBELIGIN GOZ UZERINE ETKILERI

Gebelik, vicudun tim sistemlerinde buylk degisikliklere neden olur.
Fizyolojik dedgisiklikler fetlsu korur, gelisimini destekler ve ayrica anneyi
dogum i¢in hazirlar. Bu degisiklikler kardiyovaskuler, renal, pulmoner,

endokrin, metabolik, hematolojik ve gorsel sistemleri etkiler [43].

Gebelikteki okuler dedisiklikler fizyolojik veya patolojik olarak
siniflandinlir. Gebelige bagli patolojik dedisiklikler; yeni gelismis olabilir,
mevcut okuler patolojide degisiklik yapmis olabilir ya da sistemik hastaliklarin
okuler komplikasyonlari olarak ortaya ¢ikabilir [44], [45]. Bunlar, Preeklampsi
/ Eklampsi Sendromu ve Sheehan sendromu gibi hamilelige 6zgu hastaliklar
veya Idiyopatik intrakranial Hipertansiyon (lIH), Graves hastalg,
Antifosfolipid Sendromu (APS) ve Dissemine intravaskiler Koagiilasyon
(DIC) gibi hamilelikte daha sik gorulen hastaliklardir [46].

Her ne kadar gebelikteki okller komplikasyonlar, hafif, gecici ve tedavi
gerektirmese de, bazen ciddi, kalici ve acil oftalmik durumlar gerektirebilir. EK
olarak, hamilelik sirasinda meydana gelen bazi okuler komplikasyonlar birgok

sistemik hastaligin patofizyolojisi hakkinda dogrudan bir fikir verebilir.

2.4.1. Gebelikteki Fizyolojik Degisiklikler

2.4.1.1. Goz Kapaklari

Gebelige bagl en sik gorulen fizyolojik degisim, gbz ¢evresindeki artan
pigmentasyonlari icerir [47]. Melazma ve ya kloazma olarak bilinen bu
pigmentasyonlar geri donusumludur ve hamilelikten sonra yavas yavas
kaybolur. Gebeligin hormonal varyasyonlarinin, hem melanogenez hem de

melanositozdaki artis sonucunda melanini arttirdigi tahmin edilmektedir [47].

2.4.1.2. Goz Yasi

Gebelik, kuru géz sendromuna yol agan gobzyas! filminin fizyolojisini

etkiler. Bu, lakrimal kanal hucrelerinde artan bagisiklik reaksiyonu ve
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prolaktin ile asiner hucrelerin dogrudan imha edilmesi ve duktal hucrelerde

epidermal buytme faktérinin immun reaktivitesi ile iligkilendirilebilir [48].

2.4.1.3. Kornea

Kornea, duyarlilik, kalinlik veya egrilikte degisiklikler gosterebilir. Kornea
duyarlihgr dusme egilimindedir, cogu degisiklik, gebeligin ge¢ donemlerinde
meydana gelir [49]. Gebelikte ddem nedeniyle kornea kalinliginda olgulebilir
bir artis oldugu bildirilmistir [50]. Park ve ark. dogumdan sonra tamamen
duzelen ikinci ve uguncu trimesterlerde kornea egrisinde istatistiksel olarak

anlamli bir artis oldugunu gdéstermistir [51].

Kornea kalinhginda ve kirilma indeksinde 6demle ilgili dedisiklikler
meydana gelebilir, bu da kiriimay: etkiler ve goézde refraksiyon kusurlari
gelisebilir. Tum bu degisiklikler gebelerde kontakt lens intoleransina neden
olabilir [52].

Krukenberg igcikleri ilk iki trimesterde gorunebilir. Hormonal
degisikliklere bagl olarak ortaya gikar. Son U¢ aylik donemde ve dogum
sonrasi artan diga akimin etkisi ile Krukenberg igcikleri kigulur ve kaybolur
[53].

24.1.4. Lens

Gebelik ve emzirme déneminde gecici akomodasyon kaybi bildirilmistir
[46]. Lens egrisindeki artis, miyopik kaymaya neden olabilir. Bu nedenle
gebelik sirasinda yeni go6zlik camlari ve kontakt lens regetelerinden
kaciniimali ve dogumdan birka¢ ay sonraya ertelenmelidir. Refraktif cerrahi

gebelik varliginda kontrendikedir [45].

2.4.1.5. Goéz igi Basinci

Gebelik sirasinda goz ici basinci (GIB) azalir. Normal GIB'li bireylerde
%19.6, okuler hipertansiyon hastalarinda % 24.4 azalma bildirilmigtir [54].
Gebelikle ilgili GIB distisiinii agiklamak igin, akéz himérin disa akiminda
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artma, azalan sistemik vaskuler diren¢ nedeniyle dusik episkleral vendz
basing gibi ¢esitli mekanizmalar bildirilmistir [55]. Mevcut glokom tipik olarak
gebelikte iyilesir, ancak GiB'in dizenlenmesinin zor oldugu vakalara dair

raporlar da vardir [56].

2.4.1.6. Bagisikhk

Gebelikte, embriyonun implantasyonu i¢in  bagisiklik  sistemi
baskilanmaktadir [57]. Gebelerde, non-enfeksiyoz Uveitlerde flare orani gebe
olmayan kadinlara gbére daha dusuktir. Gebeligin, Vogt-Koyanagi-Harada,

Behcget hastaligi ve idyopatik tveitler de faydali etkisi vardir [58].

2.4.1.7. Gorme Alani

Gorme alaninda degisiklikler olabilir. Hipofiz bezi hamilelik sirasinda
fizyolojik olarak buylr; bu durum hipofiz bezi ile optik kiazma arasinda
anormal bir anatomik iliski olmasi durumunda, bitemporal hemianopsi gibi

gorsel alan degisikliklerine yol acabilir [59].

2.4.2. Gebelikteki Patolojik Degisiklikler
2.4.2.1. Gebelikte Ortaya Cikan Patolojik Degisiklikler
2.4.2.1.1. Pre-eklampsi ve Eklampsi

Gebelik 6ncesi normotansif olan bir gebede 20. hafta sonrasi proteiniri
ile birlikte hipertansiyon mevcut ise bu duruma pre-eklampsi denir. Eklampsi
ise pre-eklampsili bir gebede ayni zamanda konvulziyonun oldugu durumdur.
ileri anne yasli, parite, multifetal gebelik ve eszamanli diabetes mellitus,
kronik hipertansiyon ve bobrek hastaligi, bagimsiz risk faktorleridir. Pre-
eklampsi yaklasik olarak %5 oraninda gorulir ve bu kadinlarin Ggte birinde
okuler hasar gelistigi bildirilmistir [60]. Bu hastalarda en sik goérulen sikayet
gbrme azhdi olsa da, diplopi, fotopsi ve skotomdan da yakinirlar. Pre-
eklampsinin siddeti ile retinopati arasinda pozitif bir iligki vardir.
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Preeklampsinin retina degisiklikleri, ¢cok daha kisa bir surede ortaya
cikmalari disinda, hipertansif retinopatininkiyle aynidir. En erken gortlen
degisiklikler, pre-eklamptik hastalarin% 50-100'Unde ortaya c¢ikabilen fokal
arteriyolar spazmlardir. Eger hastalik siddeti zamanla ilerlerse arteriyolar
spazmlar tum retinada gorulebilir. Bu degigiklikler geri donugsumitudur. Bu
degisiklikleri, retina kanamalari, yumusak eksudalar, agir vakalarda retina
O0demi, neovaskularizasyona sekonder intravitreal kanama ve papilddemin

gorulmesi izler [61].

Eksudatif retina dekolmani pre-eklampsi ya da eklamsi vakalarinda
gorulebilir. Pre-eklampsili gebelerin %1’inde, eklampsili gebelerin %10’'unda
gorulur [61]. Retina dekolmani genellikle bilateral, bulléz bazen kiste benzer
ve lokalizedir. Koroiddeki damar degisiklikleri nedeniyle olusur. FA, fokal

koroidal non-perfiizyon ve florosein sizintisi alanlarini gésterir [60].

Pre-eklampsi ile iligkisi gosterilmis diger goz hastaliklari arasinda, RPE
yirtigi, serebral vazospazma bagli kortikal korluk ve iskemik optik noropati
bildirilmistir [62], [63].

2.4.2.1.2. Santral Ser6z Koryoretinopati

Gebelik, Santral ser6z Koryoretinopati (SSR) igin bir risk faktorudur.
Genellikle 3. trimesterde ortaya gikar. Ozellikle sistemik steroid tedavisi alan
gebe bir kadinda, gérme azalmasi, santral skotom ve metamorfopsi sikayeti
mevcutsa SSR’den suphelenilmelidir [61]. Gebelikte SSR’nin gelisimi,
hemodinamik ve hormonal degisiklikler, damar gegirgenliginin artmasi,
hiperkoagulasyon, kollaidal ozmotik basincin azalmasi ve prostaglandin
seviyesi gibi bircok faktére baghdir. OKT ile kolayca tani konulabilir [64].

Gebeligin sonuna dogru ya da dogum sonrasi kendiliginden geriler.

2.4.2.1.3. Vaskiiler Okliizif Hastaliklar

Gebelik boyunca fibrinolitik aktivitede azalma, koagulasyon
faktorlerinde artma, fibrinojen dlzeyinde artma sonucu koagllasyona

yatkinlik olusur. Vaskuler Okluzif Hastalik grubunda, retinal ven ve arter
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tikanikhigl, Dissemine intravaskiiller Koagiilasyon (DIC), Trombotik
Trombositopenik Purpura (TTP), Anti-Fosfolipid Antikor Sendromu (APS) ve
Amnion Sivi Embolisi bulunur [65]. Gebelikte retinal ven ve arter tikanikligi
hiperkoagulasyona baglh olarak olusur. Retinal ven tikanikligi, arter

tikanikhidina gére daha az goérullr [65].

DIC, ablasyo plasenta ve pre-eklampsi gibi gebelikte ortaya cikan
komplikasyonlar varliginda olusur. DIC, kiguk damarlarda tromboz, kanama
ve doku nekrozu ile giden ciddi bir durumdur [66]. GOzde en fazla koroid
tabakasi etkilenir; koryokapiller damarlarda tromboza neden olur, bunun

sonucu olarak RPE’de atrofi ve eksldatif retina dekolmani gelisebilir [67].

TTP hastalarinin %10’'unda okuler dedgisiklikler olusabilir. Eksudatif
retina dekolmani, arteriyel daralma, retinal kanama ve eksudalar fundusda
gorulebilir. Optik siniri besleyen damarlarin tutulumu sonucu optik atrofi
gelisebilir [68].

APS trombofilik bir durumdur. Hastalar tekrarlayan arteriyel ve / veya
venoz trombozlara egilimlidir. Okuller bulgular arasinda, retinanin vaskuler
trombozu, koroid, optik sinir ve gorme alani hasari seklinde ortaya cikabilir
[69].

Amnion Sivi Embolisi, ¢ok nadir olsa da olumcul komplikasyonlarla
giden, %85 mortalite ile sonuglanan, ciddi bir durumdur. Siyanoz,
konvulziyon, titreme ve sokla kendini gdsterir. Santral Retinal Arter

tikanmasina neden olabilir [70].

2.4.2.2. Gebeligin Onceden Var Olan Hastaliklara Etkisi
2.4.2.2.1. Diyabetik Retinopati

Retinal vaskuler hastaliklar arasinda en sik gorulen hastalik Diyabetik
Retinopatidir (DRP). Gestasyonel diyabet, DRP igin bir risk faktoru degildir,
bu nedenle gebelikte ortaya c¢ikan diyabette oftalmolojik muayene gerekli
degildir. Gebelik, DRP’nin gelisimi ve ilerlemesi icin major ve bagimsiz bir
risk faktoridir [71]. Hastaligin siddetlenmesi, gebeligin baslangicindaki
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retinopati derecesi, hastanin diyabetik olma suresi, glisemik kontrol,

hipertansiyon gibi komorbid hastaliklarin varligina baghdir [72].

Gebelikte gelisen DRP, dogumdan sonra yuksek oranda spontan
gerileme gosterebilir. Baslangigcta DRP’si olmayan ve gebelik sirasinda hafif
non-proliferatif DRP’e (NPDRP) gelisen hastalarla yapilan bir ¢alismada
olgularin %50’sine tam gerileme gelisirken, %30’'unda kismi bir gerileme
bildirilmistir [4].

Gebelikte DRP'nin ilerlemesi igin ileri surtlen patogenez tartigmalidir.
Bazi galismalarda, gebelik sirasinda diyabetik hastalarin retinal ven ¢apinda
ve volumetrik kan akiminda bir disus oldugunu ve bunun retinal iskemiyi ve
hipoksiyi daha da arttirabilecegi iddia edilmigstir [73], [74]. Diger yandan, bazi
calismalar, gebelik sirasinda diyabetik hastalarin retinal kan akiminda artig
oldugunu ve meydana gelen hiperperflizyonun DRP’nin ilerlemesine yol
actigini ve zaten zarar gormus retinal dolagsima ilave bir strese neden
oldugunu ileri surmuglerdir [75]. Gebelik sirasinda, cesitli anjiopoetik
faktorlerin salinimi da artar. Progesteron ve Vaskuler Endotelyal Bliyume
Faktorinun (VEGF) arttigi saptanmistir [76].

Proliferatif DRP olan hastalarda, gebelikte retinopati bulgulari %50
progresyon gosterebilir. Bu bulgular genellikle dogum sonrasi geriler. Siddetli
non-proliferatif DRP’si olan gebelerde, %5-10 ihtimalle proliferatif DRP
gelisebilir. Bu nedenle siddetli NPDRP’de ve proliferatif DRP’de gebelik

oncesi lazer tedavisi 6nerilmektedir [72].

Diyabetik makiiler 6dem (DMO) gebelikte gelisebilir. DMO, genellikle
nefropati ve hipertansiyonu olan gebelerde gorilir. DMO’niin tedavisi igin

lazer tedavisi Onerilmektedir [72].

2.4.2.2.2. Hipofiz Adenomu

Gebelikte hipofiz bezi, prolaktin salgilayan hucrelerde artisa bagl
olarak, gebelik dncesi seviyelere gore yaklasik %30 artar. Benzer sekilde,
onceden var olan bir hipofiz adenomu, hamilelik sirasinda semptomatik hale
gelme boyutunda artabilir [77].
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Adenoma bagl bas agrisi, gérme bozukluklari, bitemporal hemianopsi,
ve diplopi gelisebilir. Goérme alaninda defekt artmadikca ve gorme
keskinliginde bozulma olmadikga takip yeterlidir. Hipofiz adenomunda kabul

goren tedavi sekli cerrahi ve bromokriptindir [77].

2.4.2.2.3. Graves Hastaligi

Gebelik ¢agindaki kadinlarda troid hastaligi yaygindir. Hipertiroidi
2/1000 gebelikte gorulur, en sik nedeni (% 85) Graves hastaligidir [78].
Graves hastalarinda anormal g6z bulgulari yaygindir. Bunlar arasinda, g6z
hareketlerinde kisitlilik, goéz kapadi retraksiyonu, ekzoftalmus ve ektraokuler
kaslarda paralizi en sik gorulenlerdir [78]. Graves hastaliginin ilk trimesterde
siddetlendigi ve gebeligin ikinci ve Uuguncu trimesterlerinde duzeldigi
bilinmektedir [78].

2.4.2.2 4. idyopatik intrakraniyal Hipertansiyon

Idyopatik Intrakraniyal Hipertansiyon (liH), etyolojisi bilinmeyen, kafa
ici basing artisi ile giden bir hastaliktir. iiH, genellikle cocuk dogurma
cagindaki obez kadinlar etkiler, bu nedenle gebelikte sikga gorulir [79].
iIH’'nun okiler semptomlari arasinda goérmede bulaniklasma, fotopsi,
skotomlar, diplopi ve retrobulber agr yer alir [79]. liH'da goriilen objektif
bulgu papilédemdir. Papildodem genellikle bilateral olup bazen tek tarafli ya da
asimetrik tutulum olabilir. [iH'un tedavisinin ana hedefleri semptomlarin

hafifletiimesi ve gorsel fonksiyonlarin korunmasindan ibarettir [79].

2.4.2.2.5. Uveit

Gebelikte artmis endojen steroidlerin non-enfeksiydz Gveitlerde okiler
semptomlari ve atak sikhdini azalttigi bilinmektedir. Gebelikteki bu durum
kronik Uveiti olan gebelerde avantaj olabilir. Sarkoidoz, Spondiloartropati ve
Romatoid Artritin hem okuler hem de sistemik bulgularinda bir iyilesme
vardir. Dogum sonrasi nuks ya da alevlenmeler goze ¢carpmaktadir [80].
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3.MATERYAL VE METOD

3.1. Demografik Yapi

Bu tez calismasi prospektif olarak tasarlandi. Calisma icin etik kurul izni
27.03.2019 tarihinde 20.478.486 kayit numarali olarak Manisa Celal Bayar
Universitesi (MCBU) Tip Fakdiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
alindi. Calisma boyunca Helsinki Bildirgesindeki ilkelere uyuldu. Mayis 2019-
Eylil 2019 tarihleri arasinda MCBU Tip Fakiltesi Hafsa Sultan Hastanesi
Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dal’nin gebe poliklinigine bagvuran
Uclnci trimester gebeler galismaya alindi. Kontrol grubu olarak MCBU Tip
Fakultesi G6z Hastaliklari poliklinigine basvuran gebeler ile ayni yas
grubundaki saglhkh kadin bireyler galismaya alindi. Gebeler grubunda 40
hastanin 40 g6zl (sadece sad go6z), kontrol grubunda da 40 hastanin 40
g6zl (sadece sag g6z) olmak Utzere toplam 80 hasta/80 g6z calismaya dahil
edildi.

3.2. Gebelerde Dahil Edilme Kriterleri

o Uglincli trimesterdeki gebe kadinlar

o Gebelige bagh herhangi bir sistemik hastaligi olmayanlar
(Diyabet, pre-eklampsi/eklampsi, bobrek hastaligi,
kardiyovaskuler hastalik gibi)

o Tek bir fetusu olanlar (ikiz, Ug¢lz harig)

o Gebelik dncesi herhangi bir sistemik hastaligi olmayanlar

o Sferik ekivalan (sferik deger + V% silindirik deger) degeri -1,5
ile +1,5 Diyoptri arasinda refraksiyona sahip olanlar

J Daha dnceden gegirilmis bir okller cerrahi ve herhangi bir
okuler patolojisi olmayanlar (katarakt, glokom, Gveit, retina
patolojisi olmayan)

o OKTA goruntusu iyi olan gebeler

o Goruntd almak igin uyumlu olan gebeler
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3.3. Kontrol Grubunda Dahil Edilme Kriterleri

J Herhangi bir sistemik hastaligi olmayanlar

o Gebeler ile benzer yas, cinsiyet ve benzer sferik ekivalan degeri
refraksiyona sahip olanlar

o Daha dnceden gegcirilmis bir okuler cerrahi ve herhangi bir
okuler patolojisi olmayanlar

J OKTA goruntusu iyi olanlar

o Goruntu almak igin uyumlu olanlar

3.4. Hastalarin Degerlendirilmesi

Tum hastalardan ayrintili anemnez alindi ve tam oftalmolojik muayane
yapildi. Otorefraktometre (Canon RK-F1, Tokyo, Japonya) ile o&lgim
yapildiktan sonra Snellen eseli ile en iyi diizeltilmis gérme keskinligi (EIDGK)
bakildi. Biyomikroskopla on segment bakisi ve 90 Diyoptrilik lens ile non-
dilate fundus muayaneleri yapildi. Goérme keskinligi 20/20 olan,
biyomikroskobik muayenesi dogal olan, fundus bakisinda optik disk ve

makulasi dogal olan hastalar ¢alismaya alindi.

Yapisal ve vaskuler olgimleri birlikte saglayabilen bir OKTA sistemi olan
AngioVue (RTVue-XR, Fremont, California, ABD) cihazi ile élgimler yapildi.
Pupil dilatasyonu yapmadan tum hastalara ayni doktor tarafindan ganin ayni
saatinde (09.00-12.00) OKTA oOlgumleri yapildi. Boylelikle gin igindeki
degisikliklerden ve koroid kalinhgindaki diurnal ritimden kaynaklanan
durumdan dolayi 6lgim hatalari en aza indirildi [81]. Tim hastalara AngioVue
cihazinin fovea merkezli HD angio retina 6x6 mm ve angio retina 3x3 mm
modulu kullanilarak anjiografi goruntileri alindi. Ayni cihazin Enhanced HD
line modulu ile retina ve koroid gorUntuleri de elde edildi. Géruntu kalitesi
sinyal glicu 7/10’dan disuk olan hastalar, géz kirpmaya bagli goérintide

artefakti olan hastalar galisma digi birakildi.
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3.5. OKTA ol¢iim parametreleri

3.5.1. Vaskiiler Yogunluk

Vaskuler yogunluk (VY) degerlendiriimesi icin OKTA cihazinin HD

angio retina 6x6 mm tarama yontemiyle olusturulan goéruntuleri kullanildi.

OKTA cihazinda “ density ” Olcimu secilerek cihazin yuzeyel ve derin

kapiller pleksustaki otomatik olarak Olgtigu degerler alindi.

Vaskller

yogunluk icin YKP ve DKP’daki merkezi FAZ olan parafovea, perifovea ve

tim alan (whole image) degerleri (%) dlgulmustir.

HD Angio Retina

Ring Diameters (mm): 1.00. 3.00. 6.00

Right / OD

Resim 5: YKP’daki vaskuler yogunluk
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HD Angio Retina Right / OD
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Resim 6: DKP’daki vaskuler yogunluk

3.5.2. FAZ ve Foveal Dansite Olgiimii

OKTA cihazinin HD angio retina 3x3 mm tarama modull ile alinan

goruntuler Uzerinden “FAZ” 6lgumu segilerek cihazin otomatik olarak verdigi

degerler alindi. FAZ alani (mm2), FAZ ¢evresi (mm), ve Foveal Dansite (FD)

cihaz yazilimi ile otomatik olguldu.

Angio Retina Scan Quality 9/10

FAZ (mm?): 0.205. PERIM (mm): 1.865. FD: 5083 Ewwtago| o e | T
~- -~ - - - S} O

Resim 7: FAZ alani, FAZ cevresi, Foveal Dansite

24

Right / OD

3.00 X300 Scan Size (mm)

©

" Edit Bnd

Save
Ansiytc



3.5.3. Santral Makula Kalinhigi Olgiimii

Santral Makula Kalinhgr (SMK), OKTA cihazinin 6x6 mm goéruntuleri
Uzerinden thickness moduli secilerek ILM ve RPE arasindaki mesafe cihaz
tarafindan otomatik olarak dl¢tigu degerler alindi.

SLO | EnFace Thicness | RPE Elevation | Color Overlay 6.00 x6.00 Scan Size (mm)

—750 =
7o Lol |
600
500
OverVue
400 Quickv:
200
200
100 Play
0pm
Thickness [¥ Show Bnd
@ Ful
 Inner
1 © outer ™ Color
[V Show Lines

I Edit Bnd

Resim 8: OKTA cihazinin thickness modulu

3.5.4. Koroid Kalinligi Olgiimii

OKTA cihazinin “Enhanced HD Line” moduli secilerek retina ve
koroid goruntuleri alindi. Bu goruntilerden cihazin yazilimi kullanilarak koroid
kalinhgr manuel olarak olguldu. Koroid kalinhigi, subfoveal bdlgeden,
foveadan (santral foveoladan) 3000 pym uzakliktaki temporal bdlgeden ve
foveadan (santral foveoladan) 3000 um uzakliktaki nazal bdlgeden olmak
Uzere u¢ ayri bodlgeden olguldli. Koroid kalinlik olgumu, RPE’deki
hiperreflektif hattin dig sinirindan koryoskleral birlesim bolgesindeki hatta
kadar olan yerde vertikal olarak 6lgiildi. Olglimler ayni hekim tarafindan iki
kez yapildi ve ortalamalari alindi.
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Resim 9: Koroid kalinligi élgimu

3.6. istatistiksel Analiz

Calisma ve kontrol grubu icin elde edilen veriler istatistiksel olarak
karsilastirildi. istatistik analiz icin SPSS 24 (SPSS Inc. Chicago, IL, USA)
paket programi kullanildi. Parametrelerin normal dagihma uygunlugu
“Kolmogorov Smirnov” testi ile degerlendirildi. Normal dagilimi olan bagimsiz
gruplar icin “independent Sample T” testi, bagimli gruplar icin “Paired
Sample T” testi, normal dagdilima uymayan gruplar ise sirasi ile “Mann
Whitney U” ve “Wilcoxon Sing Rank” testi ile analiz yapildi. P degerinin

0,05'den kiguk olmasi istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya ucglncu trimesterdeki gebeler dahil edildi. Gebelerin,
gebelik haftasi ortalamasi 34,02 hf. (28-41 hf.) idi. Gebe grubunun yas
ortalamasi 28,80+5,27 (20-38) iken, kontrol grubunun yas ortalamasi
29,23+5,39 (20-38) olarak bulundu ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p=0,732).

SMK, gebelerde 256,75+10,86 um iken, kontrol grubunda 258,83+13,34

pm olarak bulundu ve istatistiksel olarak farklilik gostermedi (p=0,448).

Gebelerde YKP’daki vaskuler yogunluk sirasiyla parafoveada
%55,59+2,99, perifoveada %53,44+2,69, tim alanda %52,80+2,60 olarak
bulunurken, kontrol grubunda parafovea %54,96+3,63, perifovea
%52,59+3,46, tum alanda ise %52,03+3,31 olarak bulundu. YKP’daki
vaskuler yogunluk kontrol grubu ile karsilastirildiginda gebelerde her Gg¢
bdlgede de daha ylksekti fakat aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05).

DKP’daki vaskiler yogunluk parafoveada; gebelerde %60,3614,36,
kontrol grubunda %58,66+4,19, perifoveada; gebelerde %59,18+6,50, kontrol
grubunda 9%58,15£5,60, tum alanda; gebelerde %57,7316,12, kontrol
grubunda %56,5415,44 olarak bulundu. Gebelerde, DKP’daki vaskuler
yogunluk kontrol grubu ile karsilastirildiginda her ¢ bolgede de daha ylksek
bulundu fakat sadece parafovea bolgesindeki vaskuler yogunluk istatistiksel
olarak anlamli saptanmistir (p=0,015). Vaskuler yogunluk degerleri tablo 1'de

gOsterilmigtir.
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Tablo-1: Gebe ve Kontrol Grubundaki YKP ve DKP’daki vaskiler

yogunluk degerleri

yPara yPeri yTA  dPara dPeri dTA

+Sd +sd +Sd #Sd  #Sd  #Sd

(%) (%) (%) (%) (%) (%)
Gebeler 55,59 534 528 6036 5918 57.73

+2.99 £269 4260 +436 +650 16,12
Kontrol 54,96 525 520 5866 5815 5654
Grubu +3.63 £346 +331 +419 560 +544
pdegeri 0,651 0166 0172 0015 0266 0,204

yPara: Ylzeyel kapiller pleksus parafovea
yPeri: YUzeyel kapiller pleksus perifovea
yTA: Yuzeyel kapiller pleksus tum alan
dPara: Derin kapiller pleksus parafovea
dPeri: Derin kapiller pleksus perifovea
dTA: Derin kapiller pleksus tim alan

Sd: Standart deviasyon

FAZ degerlerinde bakildiginda, FAZ alani gebelerde 0,33+0,10 mm2
iken, kontrol grubunda 0,28+0,10 mm2 olarak bulundu. FAZ alani gebelerde
daha yuUksekti ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,044).
FAZ cevresi gebelerde 2,29+0,37 mm iken, kontrol grubunda 2,14+0,45 mm
olarak bulundu. FAZ gevresi gebelerde daha ylksekti fakat istatistiksel olarak
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anlamli degildi (p>0,05). Foveal Dansite, gebelerde %53,52+3,32 iken,
%51,084£3,58 olarak bulundu.

kargilastirildiginda Foveal Dansite gebelerde daha yuksekti ve aradaki fark

kontrol grubunda Kontrol grubu ile

istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,002).

Tablo-2: Calismadaki hastalarin FAZ degerleri

FAZ Alani FAZ Cevresi FD

+Sd (mm?) +Sd (mm) +Sd (%)
Gebeler 0,33+0,10 2,29+0,37 53,52+3,32
Kontrol Grubu 0,28+0,10 2,14+0,45 51,08+3,58
p degeri 0,044 0,114 0,002

FAZ: Foveal Avaskuler Zon
FD: Foveal Dansite

Sd: Standart deviasyon

Koroid kalinhigi Gg ayri bolgeden odlguldu. Foveadan 3000 pym uzakliktaki
temporal bolgeden dl¢lilen degerlere bakildiginda, gebelerde 279,13+71,89
pMm olarak bulunurken, kontrol grubunda 272,95+70,83 um olarak bulundu.
Subfoveal koroid kalinligi, gebelerde 358,13+84,89 um, kontrol grubunda
335,98177,12 um olarak bulundu. Foveadan 3000 ym uzakliktaki nazal
bolgeden olgulen koroid kalinhdi degerlerine bakildiginda, gebelerde
235,98157,74 um, kontrol grubunda ise 223,80+78,38 pm olarak bulundu.
Koroid kalinhigi her ¢ bolgede de gebelerde daha ylksekti, fakat aradaki fark
her U¢ bolgede de istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
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Tablo-3: Hastalarin Koroid Kalinlk Degerleri

T3000 SF N3000
+Sd (um) +Sd (um) *Sd (um)
Gebeler 279,13 358,13 235,98
+71,89 +84,89 +57,74
Kontrol Grubu 272,95 335,98 223,80
+70,83 +77,12 178,38
p degeri 0,726 0,472 0,521

T3000: Foveadan 3000 um temporal

SF: Subfoveal

N3000: Foveadan 3000 ym nazal

Sd: Standart deviasyon
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5. TARTISMA

Gelismekte olan fetise g6z damlalari ve floresein boya enjeksiyonunun
potansiyel riskleri nedeniyle normal gebelikte retinal ve koroidal vaskuler
degisiklikler hakkinda nispeten az bilgi vardir. Bu calismada OKTA ile
gebelerdeki retinal vaskuler yogunlugu kontrol grubu ile karsilagtirarak
degerlendirdik. Gebeligin seyri sirasinda gelisen fizyolojik dedgisiklikler,

retinada vaskuler yogunlugun artmasina neden olabilir.

Gebelik sirasinda okuler vaskuler yapilar etkileyen mekanizmalardan
biri hormonal degisikliklerdir. Okuler doku, cinsiyet hormonlarinin fizyolojik ve
patolojik degisiklik yaptigi dokulardan biridir ve cinsiyet hormonlarinin birkag

okuler hastalikta rol oynayabileceg@i dusunulmuastur [82], [83].

Kornea, lakrimal doku, koryoretinal doku cinsiyet hormonlari
reseptdrlerine sahiptir [84]. Ostrojen ve Progesteron hormonlarinin gebelik
esnasinda arttigi bilinmektedir [85]. Bu hormonlarin gbézde ve vaskiler
dokularda gesitli etkileri vardir. Ostrojen, endotel bagimh ve bagimsiz bir
sekilde vazodilatasyon ile okuler kan akimini duzenler [86]. Gebelikte
meydana gelen yiiksek Ostrojen seviyesi, Nitrik Oksit sentezini arttirir ve
Endotelin-1 sentezini azaltir. NO artmasi ve Endotelin-1 seviyesinin azalmasi
vazodilatasyon yapar, ayni zamanda bu durumun vaskuler direnci de azalttigi
bilinmektedir [87]. Progesteron da Ostrojen gibi vazodilatasyon yapar fakat

sadece Ostrojen’in vaskiiler dolagim tizerindeki etkileri tespit edilmistir [87].

Centofanti ve ark. gebelerde okuler dokuda kan akiminin arttigini
bulmustur [7]. Kan akiminin artmasindan sorumlu olan mekanizmanin da
muhtemelen Ostrojenin yapti§i endotel bagiml vazodilatasyon oldugunu
iddia etmiglerdir. Sato ve ark. da gebelerde retinal vaskuler direncin
azaldigini ifade etmiglerdir [8]. Bu c¢alismalar gebelik hormonlari ve okuler

vaskuler degisiklikler arasinda olasi bir iliski oldugunu géstermektedir.

31



Gebelik sirasinda meydana gelen, okuler vaskuler yapiyi etkileyebilecek
bir diger fizyolojik degisiklik kardiyovaskuiler sistemdir. Kan hacmi gebelik
sirasinda onemli Olgude artar. Artis yaklasik 6 hafta sonra baslar ve 32.
haftada maksimum 4700-5200 ml hacme ulasir [88]. Ostrojen, renin Gretimini
arttinir. Renin ise toplam vlcut suyunu arttiran aldesteron salgilanmasini

uyarir [89].

Kalp atim hizi gebeligin 5.hf'sindan baslayarak dakikada 15-20 atim
fazla olacak sekilde artabilir [90]. Kardiyak output, kalp atim hizi ve strok
volumun carpilmasiyla hesaplanir. Gebelikte kardiyak outputun %50’ye kadar
arttigini  goésteren c¢alismalar mevcuttur [91], [92]. Kardiyak output ilk
trimesterden itibaren artmaya basglar, 35.hafta da pik noktasina ulasir [92].
Kan Basinci, gebelikte erken donemde azalir, daha sonra artmaya baslar ve

dogum 6ncesi normal seviyelere geriler [90].

Sistemik vaskller direng, gebelik sirasinda belirgin olarak azalir. Bu
degisiklik, Ostrojen, Progesteron ve Prostaglandin’lerin vazodilatator
etkilerinin yani sira uteroplasental Unitenin dusuk direngli akisinin katkisini
iceren cesitli faktorlerden de kaynaklanabilir [93]. Tim bu kardiyovaskuler
degisiklikler uterus, beyin, bobrek gibi ¢esitli organlarda kan akisini arttirir

[94]. Okuler kan akisinin da bu durumdan etkilenmesi mimkundur.

Gebelik sirasinda meydana gelen sistemik adaptasyon mekanizmalari
ve hormonal degisiklikler gdézdeki vaskiler durumu da etkileyebilir. OKTA ile
retinal mikrovaskuler dolasim hakkinda bilgi sahibi olabilmekteyiz. Bu konuda

yapilmis ¢ok az galisma mevcuttur.

Kiziltung P. ve ark. [95] yakin zamanda yaptigi bir ¢galismada, her ug¢
trimesterden gebeler ve kontrol grubu Uzerinden bir ¢calisma yapmiglardir. Bu
calismada tum hastalara 6x6 mm makula ve 4,5x4,5 mm optik disk OKTA
cekimleri yapilmigtir. Gebelerde, YKP’daki tum alan, parafovea ve
perifoveadaki VY kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yuksek
bulunmus, foveal VY ise anlamli olarak disik bulunmustur. DKP’da ise
gebelerde kontrol grubu ile karsilastirdiklarinda, tim alan, parafovea ve
perifovea alanlarinda VY yuksek bulunmus, fakat sadece tUm alandaki VY

istatistiksel olarak anlaml saptanmistir. Trimesterleri kendi aralarinda
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kargilastirdiklarinda, VY parametrelerinde anlamli fark saptamamiglardir.

Ayrica Optik Disk’teki VY, gebelerde anlamli ylksek bulunmustur [95].

Bagka bir calisma da, Chanwimol K. ve ark. [96] Uguncu trimester
gebeleri kontrol grubu ile karsilastirarak degerlendirmigtir. Hastalardan 3x3
mm OKTA goérintileri elde edilmis fakat sadece 10 gebe hasta cgalismaya
dahil edilmistir. Bu calisma da, FAZ parametrelerinde istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptanmamistir. Calismada VY Ol¢liimemis, perfuzyon

yogunlugu hesaplanmigtir.

Bizim calismamizda gebelerde, YKP’daki VY, tUm alan, perifovea ve
parofovea da kontrol grubuna goére ylksek bulundu, fakat istatistiksel olarak
anlamli bir degisiklik saptanmadi. DKP’daki VY, tUm alan, perifovea ve
parafovea bolgelerinde gebelerde daha ylksekti, fakat sadece parafoveadaki
VY anlamli olarak yluksek saptandi. FAZ alani ve foveal dansite, gebelerde
anlamli olarak yuksek bulundu. Calismamizdaki bulgular, Kiziltung ve
ark.[95] buldugu sonuglara benzerdir. YKP ve DKP’daki VY, her iki calismada
da gebelerde daha yuksek bulunmustur. Fakat bizim galismamizda, YKP’daki
VY istatistiksel olarak anlamli degildi, DKP ise Kiziltung ve arkadaslari tim

alan bdlgesindeki VY’gu anlamli saptadilar [95].

Daha onceki calismalar, diyabetik vaskuler hasara bagl kapiller
kapanmanin FAZ geniglemesine neden oldugu ve FAZ alaninin Diyabetik
retinopatili gézlerde gérme keskinligi ile iliskili oldugu gosterilmistir [97], [98].
Sugimoto ve ark. karbonhidrat metabolizma bozuklugu olan gebe hastalar ile
ilgili galisma yapmiglardir [99]. Bu ¢alismada hastalar, gebelik dncesi diyabet
olanlar, gestasyonel diyabeti olanlar ve kontrol grubu olarak U¢ gruba
ayrilmigtir. Her Ug¢ grupta da FAZ alani olgilmus ve degerlendirilmigtir. Bu
calismaya gore her uU¢ grup arasinda FAZ alaninda anlamh bir degisiklik
saptanmamistir. Fakat gestasyonel diyabeti ve gebelik dncesi diyabeti olan
hastalarda YKP’daki FAZ alani ile gebelik haftasi arasinda anlamli orta
seviyede korelasyon saptanmistir. Gebelerdeki glisemik kontrol iyi
oldugundan dolay! (HbA1c seviyesi %8’nin altinda hesaplanmistir) retinadaki

mikrovaskuler degisikligin sinirli oldugu sonucuna varmislardir.
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FAZ parametrelerindeki sonuglarimiz literatir ile geligkilidir. Chanwimol
K. ve ark. [96] yapti§i calismada az sayida hasta dahil edildigi icin FAZ
sonuglarini etkileyebilir. Sugimoto ve ark. [99] ise diyabeti olan gebeleri
kontrol grubu ile kargilastirmig, normal gebeligi olan hastalari ¢aligmaya dahil
etmemigtir. Calismamizda FAZ alani ve Foveal Dansite gebelerde anlaml
yuksek bulundu. Bu yuzden gebelerdeki diyabet takiplerinde bunun goz

onunde bulundurulmasi gerektigini duginmekteyiz.

Koroid, basin¢ regulasyonu, sicaklik kontroli ve okuller beslenmede
onemli rol oynayan vaskduler bir bélmedir [40]. Retinanin dis katmanlarina kan
perfluzyonunu saglar ve RPE tabakasina metabolik destek kaynadidir [100].
Koroid yapi ve fonksiyonundaki anormalliklerin, Santral Ser6z Koryoretinopati
(SSR) veya yasa bagli makula dejenerasyonu gibi retinayi etkileyen birgok
hastaligin patofizyolojisine katkida bulunmasi muhtemeldir [101]. Koroidin
temel islevleri bilinmesine ragmen, goz kuresindeki koroid kalinhgi ve kan
akimi arasindaki iligki tam olarak Dbilinememigtir ve buyuk ilgi
uyandirmaktadir. Ostrojen prevalansinin vaskiiler yatagin genislemesine ve

koroid boyunca kan akisinda bir artisa yol agtigi ileri straldu [7].

Gebelikte ayni zamanda koroidde de degisiklikler meydana gelebilir.
Kan volimundn artmasi, kan akiminin artmasi, sistemik vaskuler direncin
dusmesi ve hormonal degisiklikler koroid gibi ylksek bir vaskuler dokuda da
degisiklikler yapabilir. Ozellikle tGglinci trimesterde, SSR’nin prevalansinin
arttigr saptanmistir [102], [103]. Calismalarda ayrica SSR’de koroid
tabakasinin kalinlagtigr tespit edilmistir [104]. Koroid vazodilatasyonu ve
vaskuler permeabilite artisi koroidde hidrostatik basincin artmasina ve
kalinhk artisina neden olabilir. Gebelikte artmis Kortizol seviyeside SSR
gelisimine neden olmus olabilir. Hepsi dustnuldiginde, gebeligin kendisinin
koroid yapisini ve kalinhgini degistirip degistirmedigini sorgulamak daha

onemlidir.

Calismamizda ayrica koroid kalinligi da hesaplandi. Gebelerde koroid
kalinigi subfoveal, temporal ve nazal bolgelerde kontrol grubu ile
kargilastirildiginda, her U¢ bolgede de daha ylksekti fakat istatistiksel olarak

anlamli saptanmadi. Bu konuda literatlrde ¢ok sayida galisma mevcuttur.
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Kara ve ark. [105], Atas ve ark. [106], Sayin ve ark. [107], farkh
gestasyonel yaslardaki saglikli gebe kadinlarin, saglikl gebe olmayan
kadinlarda koroid kalinh@ini karsilastiran ¢alisma yapmislardir. Yazarlar,
subfoveal koroid kalinliginin gebe kadinlarda anlamli olarak daha ylksek
oldugunu saptamiglardir. Fakat bazi galismalarda koroid kalinhiginda anlamli
fark saptanmamistir. Takahashi ve ark. [108], Kim ve ark. [109], Gguncu
trimesterdeki gebe kadinlarla gebe olmayan kadinlari karsilastirdiklarinda,

koroid kalinhiginin anlamli derecede farkl olmadigini gostermiglerdir.

Goktas ve ark. [110] 30'u her gebelik trimesterinde olmak Uzere toplam
90 saglikli gebe ve 30 gebe olmayan kadinlar ile bir calisma
yapmiglardir. Koroid kalinhgi, ikinci trimester gebe kadinlarda gebe olmayan
kadinlara gore anlamli olarak daha kalindi, birinci ve Uguncu trimesterde ise
kontrol grubu ile karsilastirdiklarinda anlamli fark saptanmamistir. Dadaci ve
ark. [111] ise 25 saglikli gebe kadinin 50 gozu ile 27 saglikli gebe kadinin 54
g6zundn koroid kalinlik dlgimlerini karsilastirmislardir. Gebe kadinlara, biri
ilk trimesterde digeri Uguncu trimesterde olmak Uzere iki OKT taramasi
yapilmigtir. Koroid kalinhgi, Gguncu trimesterde olgulen tim noktalarda birinci
trimesterle karsilastirildiginda dnemli élgtide dusuktl. Ulusoy ve ark. [112]
uguncu trimester gebe kadinlarda ve dogumdan 3 ay sonra koroid kalinligini
analiz etmek igin prospektif bir calisma yuruttiler. Subfoveal koroid kalinhgi
dogumdan sonra istatistiksel olarak o6nemli 0&lgude azaldigini ifade

etmektedirler.

Kan hacmi giderek artarken, tipik olarak hamileligin ortasina kadar hizl
bir artis gorulur ve daha sonra daha yavas bir artis olur. Ek olarak, hamilelik
sirasinda, hormonal degisiklik nedeniyle gebeligin besinci haftasindan
itibaren vaskuler direng azalir [113], [114]. Vaskuler diren¢ azaldikga vaskuler
uyum artar [115]. Vaskuler direncin azalmasi, 6zellikle hamileligin ortasinda
kan basincinin dismesine neden olur. Daha sonra sistemik basing tekrar
artmaya baslar ve sonugta gebelik dncesi seviyeye ulasir veya bu seviyeyi
asar [116]. Ozellikle hamileligin ortasinda goriilen kan basincinin ve sistemik
vaskuler direncin azalmasi, ikinci trimesterde koroid kalinhdindaki artigi

aciklayabilir.
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Calismamiz, saglikli gebelerdeki koroid kalinhgi ile ilgili diger
calismalarin sonuglarina gore celiskilidir ve bulgularimiz Takahashi ve Kim'in
yaptigi ¢aligmalara benzerdir [108], [109]. Literatlrdeki sonuglarin farkli
olmasi bir gok faktore bagh olabilir. Calismalarda, incelenen hasta sayisi,
etnisite, hastalarin yasi, muayenenin yapildigi gestasyonel yas ve kadinlarin
calismaya dahil edildigi refraksiyon araligi ile ilgili farkliliklar olabilir. Bu
faktorlerin elde edilen sonuglari etkilemesi muhtemeldir. Ayni zamanda
koroid kalinligini dlgmek icin kullanilan cihazlarin farkh olmasi da sonugclari

etkilemis olabilir.

Iwase ve ark. subfoveal koroid kalinliginin édnemli gunlik degisimlere
maruz kaldigini bulmustur [117]. Gun igerisinde subfoveal koroid kalinhdinin
azaldig ve koroid kalinhginin en dusuk degerlerinin 6gleden sonra saat 3'de
kaydedildigi, geceleri ise koroid kalinhginda bir artis gdzlendigi ifade
edilmistir. Koroid kalinhdindaki glnlik dalgalanmalar nedeniyle, incelemenin
yapildigi zaman da onemlidir, bu da tum calismalarda ayni olmalidir, bazi

calismalarda bu faktérin dikkate alindigina dair bilgi yoktur.

Gebelik sirasinda meydana gelen sistemik ve hormonal degisiklikler
birbirleriyle yakindan iligkilidir. Bu nedenle gebeligin dogal seyri sirasinda
olusan fizyolojik adaptasyonlar godzde ki vaskller yapilari da etkiler.
GCalismamizda, OKTA ile gebelerdeki VY ve FAZ parametrelerini ve OKT ile
koroid kalinligini inceledik ve gebelerde yukarida bahsettigimiz degisiklikleri
bulduk. Hem hormonal degisiklikler hem de kardiyovaskuler degisiklikler
buna neden olmus olabilir. Fakat OKTA degisikliklerinden sorumlu olan
mekanizmanin ne oldugunu ifade edemesek de, gebelerde vaskuler sistemin

cesitli degisikliklere ugradigini soyleyebiliriz.

Calismamizin bazi kisitliklari mevcuttur. Birincisi, sadece Uguncl
trimester olan gebeler calismaya dahil edilmis olmasi, birinci ve ikinci
trimesterde olan gebeler g¢alismaya dahil edilmemis olmasidir. Bu yuzden
trimesterlar arasi farklliklari bilememekteyiz. ikincisi, Gebelerdeki Ostrojen
ve Progesteron seviyeleri oOlgulmedi, dolayisiyla hormonal degisiklik ile
retinada ki vaskuler degisiklikler arasinda korelasyon olup olmadigiyla ilgili

verilerimiz yoktur. Bu yuzden, VY ile hormon seviyeleri arasinda kesin bir
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iligki oldugu sonucuna varilamamaktadir. Ugiincist ise, VY degistirebilecek
sistemik kan basinci gebelerde Olculmedi. Bu nedenle kardiyovaskuler
sistemin de retinadaki vaskller degisiklige yol acgip ag¢madigi da
bilinmemektedir. Tum bu kisitlamalara ragmen, calismamiz da gebelerde

retinal vaskuler yapilarda degisiklik oldugu sonucuna varilmistir.

Sonug olarak, calismamiz gebe kadinlarda OKTA ile retinal vaskuler
yogunlugu inceleyen birka¢ ¢alismadan biridir. Bu bulgular gebelik esnasinda
gelisen fizyolojik degisikliklerin kornea, lens, gbz yasi, g6z kapaklari ve
koroid ile sinirh olmadigini ayni zamanda retinal vaskiler yapilarda da
degisiklik yaptigini gostermektedir. Ayrica, c¢alismamiz saglikli Gguncu
trimester gebe kadinlar ile saglkli gebe olmayan kadinlar arasindaki koroid

kalinliginda istatistiksel olarak fark olmadigini giclendirmektedir.
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6.0ZET

Amag: Uclincl trimester gebelerde Optik Koherens Tomografi Anjiografi
(OKTA) ile retinal vaskuler yogunluk (VY), foveal avaskiler zon (FAZ) ve
koroid kalinligini gebe olmayan kadinlarla karsilastirarak incelemeyi

amacladik.

Materyal ve Metod: Uglinci trimesterde olan 40 saglhkli gebe kadin ile, 40
saglkh kontrol grubu calismaya dahil edildi. Hastalarin sadece tek gézu (sag
g6z) calismaya alindi. Hastalara gunun ayni saatinde (saat 09:00-12:00
arasi) OKTA c¢ekimi yapildi. OKTA cihazinin HD angio retina 6x6 mm ve HD
angio retina 3x3 mm tarama yontemi kullanilarak olgumler yapildi. Vaskuler
yogunluk, Yuzeyel Kapiller Pleksus (YKP) ve Derin kapiller Pleksus’ta (DKP)
parafovea, perifovea ve tUm alan makulada dlguldi. FAZ alani (mm2), FAZ
cevresi (mm), ve Foveal Dansite (FD) cihaz yazihmi ile otomatik olarak
Olctldd. OKTA cihazinin enhanced HD line modulu ile koroid gérintileri
alindi. Tum parametreler istatistiksel olarak karsilastirildi ve p degerinin

0,05’den kiuguk olmasi anlamli kabul edildi.

Bulgular: Gebelerin, gebelik haftasi ortalamasi 34,02 hf. (28-41 hf) idi. Gebe
grubunun yas ortalamasi 28,80+5,27 (20-38) iken, kontrol grubunun yas
ortalamasi 29,2315,39 (20-38) olarak bulundu ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamh degildi (p=0,732). Gebelerde YKP’daki VY sirasiyla
parafoveada %55,59+2,99, perifoveada %53,44+2,69, tUm alanda
%52,80£2,60 olarak bulunurken, kontrol grubunda parafovea %54,96+3,63,
perifovea %52,59+3,46, tUm alanda ise %52,0313,31 olarak bulundu.
YKP’daki VY higbir bdlgede istatistik olarak anlamh degildi (p>0,05).
DKP’daki VY parafoveada; gebelerde %60,36+4,36, kontrol grubunda
%58,661£4,19, perifoveada; gebelerde %59,18+6,50, kontrol grubunda
%58,151£5,60, tium alanda; gebelerde %57,7316,12, kontrol grubunda
%56,5415,44 olarak saptandi. DKP’daki VY sadece parafovea bdlgesinde

istatistiksel olarak anlamli saptanmigtir (p=0,015). FAZ alani gebelerde
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0,33+0,10 mm2 iken, kontrol grubunda 0,2810,10 mm2, FAZ cevresi
gebelerde 2,29+0,37 mm iken, kontrol grubunda 2,14+0,45 mm, Foveal
Dansite, gebelerde %53,52+3,32 iken, kontrol grubunda %51,08+3,58 olarak
tespit edildi. FAZ alani ve Foveal Dansite gebelerde istatistik olarak anlaml
yuksek saptandi (p<0,05). Subfoveal koroid kalinhdi, gebelerde
358,13+84,89 um, kontrol grubunda 335,98+77,12 uym olarak bulundu. Koroid
kalinligi subfoveal bodlgede gebelerde daha yuksekti, fakat aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

Sonug: Gebelik sirasinda meydana gelen fizyolojik degisiklikler, retinal
vaskuler yapilarda degisiklik yapmis olabilir. Gebelerde DKP’da parafovea
bolgesindeki VY ve FAZ alani ve Foveal dansite, gebelerde istatistiksel

olarak anlamli bulundu.

Anahtar Kelimeler: optik koherens tomografi anjiografi, gebelik, vaskuler

yogunluk, foveal dansite, koroid kalinhgi
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7.INGILIZCE OZET

Evaluation Of Retinal Vascular Density In Third Trimester Pregnancies By

Optic Coherens Tomography Angiography

Purpose: We aimed to investigate retinal vascular density, foveal avascular
zone (FAZ) and choroidal thickness in third trimester pregnant women

compared with non-pregnant women.

Material-Method: 40 healthy pregnant women in the third trimester and 40
healthy control groups were included in the study. Only the right eye of the
patients was included in the study. Optical Coherence Tomography
Angiography (OCTA) were performed at the same time of day (09: 00-12: 00)
HD angio retina 6x6 mm and HD angio retina 3x3 mm scanning methods
were used. Vascular density (VD) was measured in the parafovea, perifovea
and the whole area of the macula in the superficial capillary plexus (SCP)
and Deep Capillary Plexus (DCP). FAZ area (mm2), FAZ circumference
(mm) and Foveal Density (FD) were measured automatically with the
instrument software. Choroidal images were obtained with the enhanced HD
line module of the OCTA device. All parameters were compared statistically

and p <0.05 was considered significant.

Results: The mean gestational age of the pregnant women was 34.02 week.
(28-41 week). The mean age of the pregnant group was 28.80 + 5.27 (20-38)
years and the mean age of the control group was 29.23 + 5.39 (20-38) years
and the difference was not statistically significant (p = 0.732). In the pregnant
group, the VD in the SCP was 55.59 + 2.99% in parafovea, 53.44 + 2.69% in
perifovea and 52.80 + 2.60% in whole area. In the control group, the VD in
the SCP was 54.96+3.63% in parafovea, 52.59+3.46% in perifovea and
52.03+3.31% in whole area. VD in SCP was not statistically significant in any
region (p> 0.05). In DCP measurements; VD in the pregnant and control
group was 60.36 + 4.36% and 58.66 t 4.19% in parafovea, 59.18 + 6.50%
and 58.15 £ 5.60% in perifovea, 57.73 £ 6.12% and 56.54 + 5.44% in whole
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area, respectively. VD in DCP was found statistically significant only in the
parafovea region (p = 0.015). FAZ area was 0.33 + 0.10 mm? in pregnant
group and 0.28 £ 0.10 mm? in control group, FAZ circumference 2.29 + 0.37
mm in pregnant women and 2.14 + 0.45 mm in control group. Foveal Density
was 53.52 + 3.32% in pregnant women and 51.08 £ 3.58% in the control
group. FAZ area and Foveal Density were statistically significantly higher in
pregnant women (p <0.05). Subfoveal choroidal thickness was 358.13 %
84.89 ym in pregnant women and 335.98 + 77.12 uym in the control group.
Choroid thickness was higher in pregnant women in subfoveal, but the

difference was not statistically significant in subfoveal regions (p> 0.05).

Conclusion: Physiological changes during pregnancy may alter the retinal
vascular structures. VD in DCP was significantly higher in parafoveal area
and FAZ area and foveal density also were significantly higher in pregnant

women.

Key Words: optical coherence tomography angiography, pregnancy,
vascular density, foveal density, choroidal thickness
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