OFTALMOLOJIDE ANJIOGRAFI

FUNDUS FLOROSEIN ANJiOGRAFi

Floresans , belirli molekiillerin kisa dalga boyu ile uyarilmalar1 sonrasi uzun dalga
boyunda 151k enerjisi yayma (emisyon) 6zelligidir.

Fundus florosein anjiografi (FFA) ,florosein boya maddesinin yardimiyla kan
segmentini belirgin hale getirerek damar sistemi igindeki sivi dinamigini ve doku
perfiizyonunu goriintiileme yontemidir.

Sodyum florosein ,suda ¢oziiniir ,molekiil agirligi 376,27 olan kompleks organik bir
molekiildiir.% 60-80 oraninda albumine baglanir.Akdz sollisyonunda sari-kirmizi renk
alir.Florosein exitasyon mavi dalga boyu 465-490 nm de , emisyon ise sari-yesil dalga boyu
520-530 nm de olur.Bu aradaki genis frekans anjiografi sirasinda fotografik filtrelerden
yayillmada yardimcidir. Kameradan ¢ikan beyaz 151k yalnizca mavi 15181 gegiren filtreden
(exiting filtre)gectikten sonra retinaya carpar,florosein uyarilir ve yesil 151k salinir. Pupilden
gecerek filme kaydedilir. Filme gelen mavi 15181 engelleyen bariyer filtredir.

YONTEM

Pupil dilate edildikten sonra antekubital venden %10 luk 5Scc sodyum florosein
hizla verilir. Opak ortamli gozlerde %25 lik 3cc soliisyon ile daha iyi goriintii elde edilir. Oral
florosein ,1v enjeksiyonda zorluk olan ,kontrendike olan hastalarda %10 luk floroseinin
portakal suyu ile karisimndan elde edilen %1-2 lik soliisyon kullanilarak uygulanir. 50 kg ve
altinda 1 gr ,50 kg tlizerindeki hastalarda maximum 2gr verilir.Florosein piki 30 dk da olur.1-2
saat sonra [V uygulama ile benzer kan diizeyleri elde edilir.

IV uygulamadan 10 sn sonra koroidde florosein goriilmeye baslar. 5-25 sn lik siire
icinde 1 sn araliklarla fotograflar ¢ekilir. Florosein géze oftalmik arter yoluyla gelir. Kisa
posterior arter yoluyla koroidal sirkiilasyona gecer. Santral retinal arter yoluyla dolasima
gecer. Primer olarak bobrek ve karacigerden 24-48 saat sonra elimine edilir.

Toksisite hafif ,orta, agir olabilir.belirti ve bulgular:

Hafif

Bulant1 ,kusma
Orta :

Viicut 1sisnda artma
Senkop
Tromboflebit

Sinir paralizisi
Lokal doku nekrozu
Agir :

Laringeal 6dem
Bronkospazm
Anaflaksi
Sirkulatuar sok
Miyokard infarkti

Fetal komplikasyon rapor edilmemekle beraber bir ¢ok hekim gebelerde kullanimdan
kaginmaktadir. Yanuzzi ve ekibi 220.000 anjiografide 1 6liim vakasi rapor etmislerdir.



NORMAL KIiSILERDE FFA GORUNUMU

FLOROSEIN FAZLARI

1-Kol -retina zamam

Boyanin antekubital venden sonra optik disk santralinde santral retinal arterde
goriinmesine kadar gecen zamandir. Ortalama 7-14 sn stirer.
2-Prearterial faz

Florosein koroidal sirkiilasyona veya silioretinal damarlara ulastiginda meydana gelir.
Ancak albinolar disinda koroidal dolasim normalde goriilmez. Bunun nedeni :
a-koriyokapillaris gercek vaskiiler yapilardan degil extraseliiler yapilarla birbirinden ayrilmis
siniizoid tarzinda vaskiiler yapidadir ve hizla dolar.
b-RPE ,diffiiz bir filtre gorevi gorerek floroseini maskeler.

Once makula temporal bdlgesinde floresans goriiliir. Farkli zamanlarda farkli koroidal
alanlara boya ulastigindan pargali koroidal dolma normaldir. Ancak bu zamanin 3 sn den uzun
olmasi patolojiktir. Diabetik retinopati bulgusudur.
3-Arteriel faz

Koroidde ilk goriildiigii andan 0.5- 1 sn sonra florosein optik disk ortasinda santral
arterde goriiliir. Once temporal arterler sonra nasal arterler dolar. Arteriel dolmanin gecikmesi
arter tikanikliin1 gosterir.
4-Arterio-venoz faz

Kapiller faz da denir. Arteriel fazdan sonra 1-2 sn icinde meydana gelir. Once
peripapiller kapiller yatak ,sonra sirayla perifoveal kapiller halka ,genel kapiller yatak dolar.
Veniillerde florosein 6nce kenar kisimlarda ortaya ¢ikar. Buna vendz laminer akim denir.
Daha sonra ventiiller diffiiz sekilde dolarlar.

5-Venoz faz
3 asamalidir
a- Erken venoz faz  : Lameller vendz akimla baglar. Arterer ve kapillerler dolar. Bu faz
arterial fazdan 3 sn sonradir.
b- Orta venoz faz :Venlerin hemen dolmaya basladig1 zamandir. Venlerin arterlerden
daha hiperflorosans oldugu devreye ulastig1 zaman vendeki boyanin yogunlugu atar.
c- Geg vendz faz : Arterlerin tamamen bosaldig1 venlerin tamamen doldugu zaman

baslar. Arteriel fazdan 5-20 sn sonra meydana gelir.

6-Resirkiilasyon fazi

Resirkiilasyon enjeksiyondan sonra birka¢ dakika i¢inde baglar. Florosein tiim
dolagimi katederek goze gelir. 5-10dk sonra florosein tiim kan voliimiine esit olarak
dagilir.Boylece arterler ve venlerde hafif bir hiperfloresans olusur.
7-Gec florosein gecisi

15.ci dakikada gozlenir. Optik sinir bast ,sklera, koroidin derin tabakalarindaki

extravaskiiler alanda kalan florosein ile karakterizedir.

FLORESANS DEGIiSiMi

HIPERFLORESANS

Olmamasi gereken yerde floresans bulunmasi veya normalden fazla bulunmasidir. 3
ana nedeni vardir :
a- patolojik vaskiiler yapilardan kaynaklanan hiperfloresans
b- sizint1 hiperfloresansi
c- enjeksiyon dncesi floresans



Pencere defekti

Retina  pigment epitelinin ¢esitli nedenlerle atrofiye ugramasi sonucu koroid
floresansinin_goriiniir hale gelmesiyle olusur. Nedenleri :
1-Retina pigment epitel atrofisi ;
-edinsel
-fotokoagiilasyona bagl
-diatermiye bagl
-kriyopeksi sonucu
-toksisiteye bagl
-travmaya bagl
-tlimore bagl
-inflamatuar

2-Retinal hole

3-Drusen

4-Retina dekolmani

5-Anjioid streak

6-Konjenital RPE yetmezligi

A-Patolojik vaskiiler vapilara ait ;

1-koroid kaynakl
a-Subretinal neovaskularizasyondan kaynaklanan hiperfloresans
b-Tiimoral neovaskiilarizasyondan kaynaklanan hiperfloresans
c-Koriyoretinal anostomozlar
2-retina kaynakli
a-Intraretinal mikroanjiopatiler
b-retina neovaskiilarizasyonlari
c-Makro ve mikroanevrizmalar
d-Telenjiktaziler
e-Retina tiimorlerine ait neovaskiilarizasyonlar
f-Hamartomlar
3-optik disk kaynakli
a-Disk neovaskiilarizasyonlari
b-Vaskiiler dilatasyon
c-Hamartom
d-Ttimorler
B-S1zinti_Hiperfloresansi

Patolojik  vaskiiler yapilar veya permabilitesi bozulmus normal vaskiiler yapilardan
kaynaklanir.
1-Retina kaynakli olanlar
a-Kistoid

Kistoid araliklar genellikle makula bodlgesinde ,isinsal tarzda dizilirler. Uzun siiren

makular 6demlerde kistoid araliklar genisler ,birlesir. Hiperfloresans c¢icek tarzinda
goriiliir.Nedenleri:
-vendz tikanma
-arteryal hipertansiyon
-retina telenjiektazileri
-makroanevrizma
-retina ttimorleri



-epiretinal gliozis
-liveitis
-retinitis pigmentoza
-diabetik retinopati
-0n segment cerrahi miidahaleleri
b-Nonkistoid
Kistoid yapilarda toplanmayan doku i¢i sivi birikimidir. Kistoid makula 6demine neden
olan tiim hastaliklarda goriilebilir.
2-Koroid kaynakli sizint1 hiperfloresansi
a-Sensoriyal retina dekolman
b-RPE dekolmani
3-Vitreus kaynakli s1zint1 hiperfloresansi
a-inflamasyonlar
b-vitreus neovaskiilarizasyonlari
c-vitreusa uzanan tiimorler
4-Optik disk kaynakli s1zint1 hiperfloresansi
a-fizyolojik hiperfloresans
b-disk vaskiiler yapilarinda tikanma
c-disk druseni
d-optik pit
e-disk kolobomu
f-skar dokusu
g-disk 6demi
h-inflamasyon
C-Enjeksiyon oncesi floresans

1-Otofloresans
-Optik disk druseni
-Hamartom
2-Psodofloresans
-Sklera eksudalari
-Retina skar dokusu
-Yabanci cisimler
-Myelinli lifler
Normalde floresans vermeyen dokunun baska bir okiiler dokunun floresansini yansitmasi
sonucu ortaya ¢ikar.

HIPOFLORESANS

Floroseinin bir bolgede goriilmemesidir.Iki ana nedeni vardir :
A-Vaskiiler hipofloresans

1-retina vaskiiler yapilarndan kaynaklanan
-santral retinal arter tikaniklig
-retinal arter dal tikaniklig1
-santral retinal ven tikaniklig1
-retinal ven dal tikaniklig1
Klasik hipofloresansin ortaya ¢ikmasi i¢in arterde tam bir okliizyon olmalidir.Bu olgularda
retrograt bir floresein dolmasi s6z konusudur.
2-Kapiller yataktan kaynaklanan



-diabetik retinopati
-radyasyon retinopatisi
-retina vaskiiler damar tikanmalar1
-orak hiicreli anemi
-koroid vaskiiler tikanikliklar
-Eales hastalig1
-Coats hastalig1
-fotokoagiilasyon
3-Koroid vaskiiler yapilarindan kaynaklanan
-koroid vaskiiler okliizyonu
-fizyolojik dolma defekti
-Behget hastaligi
-pigment epitelyopatiler
-kollajen doku hastaliklar1
4-Optik sinir vaskiiler yapilarindan kaynaklanan hipofloresans

B-Blokaj hipofloresansi

1-Preretinal nedenler
-saydam vasatlardan kaynaklanan
-gliozis
-myelinli sinir lifleri
-preretinal hemoraji
2-Intraretinal nedenler
-hemorajiler
-pigment birikimi
-sert eksudalar
-melanositoma
Bu grup hipofloresans koroid ve retina floresansinin engellenmesi sonucu ortaya ¢ikar.
3-Subretinal blokaja bagh
-subretinal hemorajiler
-6dem
-inflamasyon
-pigment birikimi
-eksudalar
4-Farkl depozitlere bagl
-flek retina
-vitelliform dejenerasans
-fundus albipunktatus

INDOSIYANIN YESILI ANJIOGRAFI

Indosiyanin  suda ¢dziilen trikarbosiyanid boyasidir.Spektrumun infrarede yakin olan
bolimiindeki 15181 absorbe eder. (max 790nm) ve floresans verir. (max emisyon 835
nm).ICG, uzun dalga boylarinda aktivasyon gosterdiginden infrared 1sik ile uyarildiginda
floresans gozlenebilir. Bu 15181n avantaj1 sadece RPE ve makuladaki ksantofilidegil retina alt1
seroz sivi ,kan ,eksuda ve vitreus kanamasini da gecebilmesidir. ICG ,plazma proteinlerine



%98 oranda baglanir.bu nedenle floreseinin aksine koriyokapilleristen sizmaz. Bu sayede
koroid damarlar1 daha iyi incelenebilir. ICG anjiografi ile subretinal neovaskiiler membran ve
diger koroid vaskiiler yapisina ait anomaliler goriilebilir.

ICG ,6-11 mg dozda kullanildiginda toksik etkisi yoktur. Soliisyon 2mlt antekubital
venden bolus enjekte edilir.Takiben izotonik glukoz veya serum fizyolojik hizla
verilmelidir.Yan etkileri
Hafif : bulanti, kusma
Orta :iirtiker ,senkop,cilt dokiintiileri, ates ,lokal doku nekrozu,sinir felci
Agir : bronkospazm ,laringospazm, anaflaksi, sok, myokard infarktiis, arrest, tonik klonik
kasilmalar.En ciddi yan etki uygulamadan 48 saat sonra goriilebilen 6liimdiir.

ICG anjiografi 3 evrede degerlendirilir :
-Erken evre

[lacin enjeksiyonundan biiyiik retinal damarlarin dolumuna kadar gecen siiredir. Floresans
ilk olarak arka kutupta enjeksiyondan 15-20 sn sonra goriiliir. Arterlerin dolmasi 1-2 sn stirer.
(arter evresi )Takiben makulanin temporalindeki venler dolar. ( erken ven evresi ) Daha sonra
ven dolagimi belirginlesir.( ge¢ ven evresi )

-Orta evre

Zerkten 2-3 dakika sonra arterlerdeki floresans azalir,venler daha parlak olur.ICG nin
koryokapillerden  sizmasma bagli yaygin floresans izlenirBu evrede koroid
neovaskiilarizasyonu en belirgindir.

-Geg evre

30-40 dk sonra ,ICG tiim damarlardan bosalir. ICG nin serbest kismi1 koryokapillerden sizar
ve bruch membran1 boyanir.

FFA ILE 1CG ANJIOGRAFI NIN KARSILASTIRILMASI

Temel olarak 3 fark bulunur

1-FFA da makula koyu ,ICG de parlaktir.Bu ,RPE nin seffaflagip koroidi bloke etmemesine
baglidir.

2-FFA da koroid enjeksiyondan 15-20 sn sonra izlenirtken ICG anjiografide 30 dk sonraya
kadar yaygin olarak izlenir. Bu serbest indosiyaninin damar disina ¢ok yavas sizmasina
baglidir.

3-FFA nin ge¢ evresinde disk boyanarak hiperfloresans goriiniirken ICG de disk boyanmaz
hipofloresanstir.

HIPOFLORESANS
A-Floresans blokaji

1-pigment
Retina ,RPE, ve koroiddeki pigmentasyona bagli blokaj sonucu ( koroid neviisii,melanoma,
pigmentli nedbe dokusu melanositoma)

2-kanama

Kanamalar erken ve ge¢c donemde blokaj yapar.

3-Myelinizasyon ,eksuda ,nedbe, seréz sivi, lipid, inflamatuarinfiltrasyon, gliozis,
fibrozis,(ser6z PED, diskiform nedbe, birdshot, multifokal koroidit)



B-Dolma defekti

1-Damar tikanikligi
retina ya da koroidde olabilir.
2-Atrofi(patolojik miyopi)

HIPERFLORESANS
1-Yalanci floresans
2-Floresansin gecisi
-RPE de incelme veya kayip
-Sklerada incelme
3-Anormal damarlar
-Koroidde (neovaskiilarizasyon)
-Retinada (retinal arter makroanevrizma)
4-S1zint1 (geg hiperfloresans)
-Diskte ( Vogt Koyanagi Harada)
-Damarsal(diabetik makula 6demi,koroid hemanjiomu)
5-RPE (santral serdz korioretinopati,anjioid streaks)

YASA BAGLI MAKULA DEJENERESANSI

Drusen ,ICG anjiografide FFA dan farkli olarak floresans boyanan doku miktarina
bagli olarak artar. Bruch membrana drusende eklenince ICG floresansi ¢evre dokulara gore
daha belirgsnlesir. Anjiografinin erken ve orta evresinde baslayip ,gec evrede belirsizlesen
hiperfloresans izlenir.

Serdz pigment epitel dekolmani (PED), FFA da erken donemde baslayan ve gec
donemde yogunlugu artan ,PE alti sizintiya bagh ,parlak , diizgiin sinirli hiperfloresans
izlenirken ,ICG de koroid damarlarinin blokajina bagli hipofloresans gortiliir.

Koroid neovaskiilarizasyonu,(CNV), FFA da erken sathada sinirlar1 dantela seklinde
baslayan hiperfloresans ,ge¢ sathada sizintiya bagli belirsizlesen neovaskiiler membranlar
asikar neovaskiilerizasyonlardir.ICG de debenzer bulgular gozlenir. Neovaskiilarizasyonu
belirgin bir hipofloresan alanin ¢evrelemesi ve floresein floresansinin ICG e gore daha fazla
olmas1 nedeniyle ,asikar neovaskiilarizasyonlar1 FFA da daha belirgin olarak izlenir.

Retina pigment hiicrelerinin hipertrofi veye proliferasyonu , Bruch membraninda
proliferatif —artiklar, retina alti kanama ve pigment epitel dekolmani ile birlikte bulunan
neovaskiiler membranlar FFA da belirgin olarak goriilemezler. Bunlar gizli
neovaskiilarizasyonlardir. Bu neovaskiilarizasyonlar ICG de daha iyi izlenebilir.ICG ile 2 tipi
belirlenmistir
a-Birinci tip serdz PED ile birlikte olmayan pigment epiteli altinda damar proliferasyonu olup
vaskiilarize RPE olarak adlandirilir. FFA nin erken doneminde minimal ,retina alt1
hiperfloresans ,ge¢ donemde pigment epitel alti dokuda diizensiz boyanma izlenir. ICG de
anormal damarlarda erken donemde hiperfloresans ve ge¢ donemde belirginlesen yavas ve
minimal boyanma (inaktif gizli CNV) goriiliir.
b-Ikinci tip serdz PED ile birlikte olan neovaskiilarizasyonlardir. Vaskiilarize PED olarak
adlandirilir. ICGA de ser6z ve vaskiilarize PED n1 ayirt etmek miimkiindiir. Seréz kisim
hipofloresanken ,neovaskiilarizasyonn hiperfloresan olarak izlenir. FFA da bunu ayirmak
miimkiin degildir. FFA da PED nin hem ser6z hem de damarl kisminda ge¢ hiperfloresans
ve s1zint1 vardir.



Tekralayan koroid neovaskiilarizasyonlari laser sonrasi ilk 3 ayda ortaya ¢ikan gérme
kaybinin en 6nemli nedenidir. ICGA ile laserin yeterli olup olmadigini ,klinik ve FFA ile
belirlenemeyen tekrarlayan CNV larin1 gostermek miimkiindiir.

PATOLOJIK MIYOPI

Koroid neovaskiilarizasyonlari miyopik toplumun % 5-10 da goriilebilmektedir. FFA da
erken evrede hiperfloresans ,ge¢ evrede sizinti izlenir. Neovaskiiler membranlarin
degerlendirilmesinde FFA daha {istiinse de makulada kanama ve pigmentasyon varliginda
ICGA gereklidir.

ANJIOID STREAKS

Tan1 ,izlem ve koroid neovaskiilarizasyonunun saptanmasinda FFA onemlidir. Yaygin
pigment epitel degisiklikleri varsa ,Bruch membran c¢atlaklar1 oftalmoskopik olarak
goriilebildigi halde FFA da goriilemeyebilir. Makulada kanamanin varligi koroid
neovaskiilarizasyonun saptanmasini giiglestirebilir. Bu durumda floreseinden farkli 6zellikleri
nedeniyle ICGA yardime bir tan1 yontemidir.

ICGA ,Bruch membran catlaklarinda farkli floresans o6zellikleri gosterir.Catlaklarin bir
kismi hiper bir kismi1 ise hipofloresans gosterir. Portakal kabugu goriintiisii ICGA ile daha
belirgin ve yaygindir. Arka kutupta yaygin hipofloresan noktalar olarak izlenir.

ARKA UVEITLER

Arka segment inflamasyonlarinda koroidin degerlendirilmesi FFA ile miimkiin
degildir. Behget hastaliginda retina dolasimi etkilenerek hem arter hem de venleri tutan
vaskiilit olugur. Retinada 6dem ,eksudasyon , vitreus kanamasi olusabilir.Bu olgularda FFA
da disk ve retina damarlarindan olan sizinttya bagli hiperfloresan izlenir. ICGA de disk
s1zintis1 olan olgularin bazilarinda disk tizerinde hiperfloresan alanlar izlenir.

Aktif koriyoretinitlerde ICGA ile elde edilen bulgular oftalmoskopi ve FFA ya iistiindjir.
Aktif inflamasyon ,ICGA de lezyonun oldugu alanda koroid floresansin blokajima bagh
hipofloresan iken ,FFA da hiperfloresan izlenir. Aktif olmayan koriyoretinitlerde koroiddeki
atrofi ve nedbenin goriiniimii ICGA ile daha belirgindir.

SANTRAL SEROZ KORIYORETINOPATI (SSKR)

SSKR de ICGA ,ezyonun aktivitesinin belirlenmesi ve koroidin hastalifin
patogenezindeki roliinii belirlemede FFA ya gore ¢ok daha iistiindiir.

FFA nin erken evresinde RPE den sizintiya bagli fokal hiperfloresan goriiliir. Geg
evrede boya ,duyu epitel dekolmani altinda birikir.,ancak dekolmanin sinirini1 asamaz.

SSKR de floresein ile goriilen sizint1 noktalar1 ICGA ile de saptanir.ICGA ile yapilan
caligmalarda sizinti noktalarinin g¢evresinde yaygin hiperfloresans izlenmistir.Bu bulgular
koroid gecirgenliginin arttigin1 gostermektedir. SSKR 1i olgularin normal olan diger
gozlerinde de FFA ile saptanamayan benzer bulgular saptanmistir. Buu ¢aligmalarin 1518inda
SSKR nin birincil olarak koroidden kaynaklanan bir hastalik oldugu ,retina pigment epitelinin
ikincil olarak tutuldugu sonucuna varilmistir.Sonucta ICGA SSKR nin degerlendirilmesinde
FFA y1 tamamlayan bir tan1 yontemidir.

MAKULA DISTROFISI



FFA da RPE tam olarak kaybolmadik¢a ve atrofik saha cok biiyiik olmadikg¢a
koriyokapilleris degerlendirilemez.Floresein lezyon kenarinda mevcut koriyokapillerden
sizacagindan atrofinin gercek biiyiikliigiinlin belirlenmesi zordur.

ICGA de ise molekiillerin biiylikliigli nedeniyle sizinti olmadigindan lezyon gercek
biiytikliigiinde tesbit edilir.

MAKROANEVRIZMA

Devamli kayit yapildigindan siklikla pulsasyon gozlenir. Kizildtesi 1518imn  kan ve
pigmenti gegebilmesi ,fundusun daha iyi degerlendirilebilmesini saglar.ICG nin yavas sizmasi
da anevrizmanin gercek biiytikliigiinii belirler.

KOROID NEVUSU

FFA da pigmentin koroid floresansini bloke etmesi nedeniyle lezyonun sinirlarini
gormek zordur. ICGA de ise lezyon tiimilyle hipofloresans oldugundan smirlar1 ve gergek
biiytikligii belirgindir.

MALIGN MELANOM

Melanomlarin ~ ¢ogunda  floresein  anjiografi  arter-ven  evresinde  benekli
hiperfloresans,ge¢ ven evresinde yaygin boyanma izlenir.Floresans paterni tiimor iizerindeki
RPE nin durumu ile yakindan iliskilidir RPE atrofisi olanlarda hiperfloresans
Jipofuksin pigmenti varliginda ise  hipofloresans vardir.Bruch membran1 asan biiyiik
tiimorlerde ayni anda retina ve koroid damarlrinin izlendigi “cift dolasim paterni “izlenir.

Az pigmentli ve ¢ok damarli timérler hiperfloresandir. Tiimdre ait damar yapis1 ICGA
ile belirgin olarak izlenir. Pigmentli timdrler ise anjiografinin tiim evrelerinde hipofloresantir.

Konservatif olarak tedavi edilmis malign melanomlarin takibinde anormal koroid
damarlar1 ICGA ile degerlendirilir., ancak patognomonik degildir.
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