GAZIANTEP UNIVERSITESI

PRiMER ACIK ACILI GLOKOMLU OLGULARDA MAG_NETiK REZONANS
GORUNTULEME iLE OPTIK SINIRIN MORFOMETRIK iINCELENMESI

TIP FAKULTESI

GOZ HASTALIKLARI ANABILIM DALI

UZMANLIK TEZI

Dr. COSKUN UNSAL
MAYIS 2004



PRiMEI} ACIK ACILI GLOKOMLU OLGULARDA MAGNETIK REZONANS
GORUNTULEME ILE OPTIK SINIRIN MORFOMETRIK INCELENMES]

UZMANLIK TEZI

TIP FAKULTESI
GOZ HASTALIKLARI ANABILIM DALI

GAZIANTEP UNIVERSITESI

Dr. Coskun UNSAL
Mayis 2004



(0Y4

PRIMER ACIK ACILI GLOKOMLU OLGULARDA MAGNETIK
REZONANS GORUNTULEME ILE OPTIK SINIRIN MORFOMETRIK
INCELENMESI

UNSAL, Coskun
Uzmanlik Tezi, G6z Hastaliklart Anabilim Dals
Tez Danigmani: Dog. Dr. Kivang Giingor
Mayis 2004, 42 sayfa

Bu c¢aligmanm amact primer agik agili glokom (PAAG)’ Iu olgularda
magnetik rezonans goriintiileme (MRG) ile optik sinirin anatomik parametrelerinin
ve klinik tantlarinin arastiriimasidir.

Caligmamiza Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Géz Hastaliklart Anabilim
Dalinda PAAG tamsi alan 41 olgu ve uygun yas grubunda poliklinik sartlarinda
saghkli ve glokom-retinal hastahklart bulunmayan 34 olgu kontrol grubu olarak
kabul edildi. Ttim olgulara gorme keskinligi, biyomikroskopi, gonyoskopi,
Goldmann’in applanasyon tonometresi ile g6z igi basing 6lglimii, fundus muayenesi
ve Octopus 500 EZ (Interzeag, Switzerland) kompiiterize otomatize statik perimetri
ile G1 (Global analysis) programda gérme alani muayenesi yapildi. MRG protokolii
aksiyel lokalizer, T1 agirhikli aksiyel ve sagittal ile T2 agirlikli aksiyel sagittal
serilerden olugmaktadir. Elde edilen goriintiiler {ilm iizerine basilmis daha sonra
Mustek Bearpaw 1200 TA tarayict kullanilarak TIFF formatina ¢evrilmistir. TIFF
formatindaki goriintiiler ANALYZE gériintii analiz programi (MAYO Foundation,
Minnesota, USA) ile yapilmuistir. MRG ile elde edilen parametrelerin tiim verileri
PAAG’lu ve kontrol grubu olgularinda istatistiksel olarak ANOVA ile karsilastirildi.
Klinik tanilar Fisher’s exact test kullanitarak karsilastirilds.

Optik sinirin ortalama uzunlugu PAAG’lu olgularda sag gozler igin 41.26 +

231 mm, sol gozler icin 41.33 £ 2.55 mm olarak bulunmustur. Optik sinirin
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ortalama uzunlugu kontrol grubu olgularinda sag gozler icin 43.13 £ 1.80 mm, sol
gozler igin 42.95 + 0.39 mm olarak saptanmistir. PAAG’lu grupta kontrol grubu
olgulara oranla her iki géz i¢in de optik sinir uzunlugu azalmis olmasi yaninda,
istatistiksel olarak sag gozler igin fark anlamli bulunmustur (p<0.05). Optik sinir
kalinhigt bulbus arkasi, optik sinir orta nokta ve kiyazma oOniinde her iki grup
arasinda  karsilastinldiginda  istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi
(p>0.05). Klinik tanilart kompresif lezyonlarin ve iskemik-gliotik odaklarin varlig
yoniinden her iki grup arasinda karstlastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunamadi (p>0.09).

Sonug olarak; primer agik agili glokomlu olgularda magnetik rezonans
goriintiileme ile optik sinir trasesi lizerinde morfometrik parametreleri degerlendiren
bu itk ¢alismada, PAAG’lu olgularda optik sinir uzunlugunun kontrol grubu olgulara
gore kisa bulunmasinin, PAAG’ da progresif optik néropati gelisiminin klinik dnemi
de goz oniine alinirsa, segilmis glokomlu olgularda néroradyolojik degerlendirmenin

onem kazanacagint diisiinmekteyiz.
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MORPHOMETRIC INVESTIGATION OF OPTIC NERVE WITH
MAGNETIC RESONANCE IMAGE IN PRIMARILY OPEN ANGLED
GLAUCOMA CASES

UNSAL,Coskun
Department of ophthalmology
Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Kivang Giingér

May 2004, 42 pages

ABSTRACT

The aim of this study was researching the parameters of optic nerve and
clinical diagnosis with Magnetic Resonance Image (MRI) in cases with primarily
open angled glaucoma (POAG).

We studied 41 POAG cases that have diagnosed in the Department of
Ophthalmology, Medical School of Gaziantep University. And the control group was
consisting of 34 cases that were healthy in policlinic conditions and had no glaucoma
and retinal disease. All cases has been examined with biomicroscopy, gonioscopy,
fundoscopy, measurement of intraocular pressure with Goldmann Applanation
Tonometer and visual acuity with Schnellen charts. Computerized automatically
static perimeter has been performed with Octopus 500 EZ (Interzeag, Switzerland)
and visual field inspection in G1 (Global analysis) program has been performed to all
cases. MRI protocol is consist of axial localized, T1 axial and sagittal and T2 axial
sagittal series. The images have printed on films. Then they changed into TIFF
format by using Mustek Beargaw 1200 TA scanner. The images in TIFF format has
been done with image analyze program (ANALYZE PROGRAM, MAYO

foundation, Minnesota, USA).The parameters obtained from MRI, has compared



statistically with ANOVA in cases with PAAG and control group. Clinical diagnosis
has been compared by Fisher’s exact Tests.

In POAG cascs the mean length of the optic nerve was found as
41.26+2.31mm for right eye and as 41.33+2.55mm for left eyes. And in control
group the mean lenght of optic nerve was determined as 43.13+1.80 for right eyes
and as 42.95+0.39 for left eyes. When the cases with PAAG compared with control
group the length of the optic nerve has found shorter than the others. However the
difference for right eyes has been considered important statistically (p<0.05). The
thickness of optic nerve has been evaluated for three points, behind of bulbus, the
middle of the nerve and in front of the chiasm. And no statistical difference has been
found between those groups (p<0.05).The clinical diagnoses of those groups
compared with each other aspect of compressive lesions and ishemic-gliotic focuses.
No statistical difference could be found (p<0.05).

The shorter length of the optic nerve than normal individuals has been found
in this study which is the first study in the literature in the world that morphometric
parameters had been evaluated by MRI in POAG patients. In conclusion, we are in
opinion of that it will be important of nouroradiologic evaluation of some special

Glaucoma cases, in believe of PAAG is a progressive optic neuropathy.
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GIRIS VE AMAC

Glokom ¢esitli formlariyla tiim diinyada kalict korliigin  6nde gelen
nedenlerinden biridir. Diinya popiilasyonunda 66.8 milyon kiside glokom bulundugu
tahmin edilmektedir. Gelismis tlkelerde glokom hastalarinin sadece % 50 kadarina
tan1 konulup tedavi edilirken gelismekte olan iilkelerde bu oran ¢ok daha diistiktiir.

Glokomun etyopatogenezi halen tam olarak agikliga kavusmamistir.
Glokomatéz optik ndropatiyi izah etmek igin cesitli teoriler ortaya atilmustir.
Mekanik, iskemik ve apoptozis teorileri lizerinde en fazla durulanlaridir. Mekanik
teori artmis g6z ici basinct (GIB)min lamina kribroza diizeyinde optik sinir
tizerindeki aksonal transportu bloke ettigini 6nermektedir. Vaskiiler teori artmis
GIB’nin optik sinir basina giden kan akimm azaltigim ve bununda optik sinirde
meydana gelen iskemi araciligy ile hasar olusturdugunu teklif etmektedir.
Apoptozisde ise hiicrenin genetik programlama sonucu intiharidir. Hiicre iginde
olugsan endoniikleazlar kendi DNA’sim yok etmesi sonucu hiicre 6liir ve komsu
hiicreler tarafindan fagosite edilir. Giinlimiizde gegerli olan goriis; genetik yatkinlik,
mekanik anlamdaki faktorler, iskemi, norotrofik faktorlerin eksikligi veya
nérotoksisitenin neden oldugu ¢ok sebepli bir klinik durum olarak kabul
edilmektedir.

Primer acik agih glokom (PAAG) tiim glokom tiirleri arasinda en fazla
goriilen tiriidiir. Yas, cins, 1k, heredite ve miyopi gibi nedenlerle prevalans: artar.
Sinsi baglangi¢li ve asemptomatik olmasi sebebiyle tani gogu zaman ge¢ konulur.
PAAG’un tam yéntemlerinin baginda goz i¢i basincinin 6lgiilmesi gelmektedir. Diger
yandan gorme alani, retina sinir lifi tabakasi analizatorleri ve halen ¢ok sayida
arastirilan birgok tani yéntemi mevecuttur. Kesin tani uygun ve hedefe yonelik tedavi
icin 6n kosuldur. Bu hastaliga bagli olarak kérliige kadar gidebilen agir ve ilerleyici
gérme kaybi zamaninda uygun tedavi ve hasta uyumu ile engellenebilir.

Bu calismamin amact PAAG’lu olgularda optik sinir trasesi tizerinde
belirlenen noktalarda yapilan 6lglimlerin ve beyin parankimindeki iskemik gliyotik
odaklarin, kontrol grubu olgularla karsilagtiriimasi ve hastalifin patogenezinde bu

matematiksel degerlerin ipucu olup olmayacaginin arastirilmasidir.



GENEL BILGILER

2.1. TANIM:

Optik diskte kendine 6zgiin ¢ukurlasma ve atrofi ile seyreden, gérme alani
degisikliklerine yol agan,tedavi edilmezse korlitkle sonuglanan kronik, progresif,
iskemik optik noropatili bir grup hastaliga glokom denir (1). Genellikle bilateral

olmakla birlikte simetrik degildir.

2.2. EPIDEMIYOLOJI:

Yas ve genetigin glokom prevalansi tizerinde ¢ok biiyiik bir etkisi oldugu
igin, ortalama bir rakam vermek miimkiin degildir. Giintimiize degin yapilan
epidemiyolojik aragtirmalar Avrupa ve Kuzey Amerika’da ya da diger bolgelerdeki
beyaz irktan ya da Afrika kékenli popiilasyonlar lizerinde yogunlastirilmis olmasina
karsin, son zamanlarda Cin’de sani wrk’in verileride elde edilmeye baslanmustir.
Yaymnlanan bildirilerde glokom tanimlarimin ve &rnekleme yontemlerinin farkh
olmast da sorunu karmasik hale getirmektedir.

Primer acik agili glokom (PAAG), 40 yasin lizerindeki beyaz irkta %2 ve
Afrika kokenlt Amerikalilarda %8 oraninda saptanmistir (2). Bu verilere normal
tansiyonlu glokom olgularida dahil edilmistir. A¢i kapanmasi glokomu ve/veya dar
acili glokom Cin’deki bazi topluluklarda, beyaz irktan kisilere, Afrika kokenli
Amerikallara ve Afrikalilara gore yaklasik onda bir siklikta gériilmekte ve Cin’deki
biitlin glokom olgularmin %75’ini olusturmaktadir (3-5). Quigley 1996 yilinda
yaptigi bir ¢aligmada diinya ¢apinda yaklasik 66.8 milyon glokomlunun bulundugu
tahmin edilmektedir (5). |

Shiose ve arkadaslari, 1990 yilinda yaptiklarn bir ¢alismada yaklasik 7 milyon
kisinin glokomdan dolay! kor olacagimi 6ne stirmiiglerdir (6). Glokom hastalarinin
sadece %50 kadarina tan1 konulup ve tedavi yapilirken,gelismis tilkelerde glokoma
baglt korlik orami %4.4 ie %7.9 arasinda degismektedir (7). Krumpaszky ve
arkadaslari 40 yasin lizerindeki popiilasyonda %1.5-2 oraninda glokoma rastlanuslar
ve %0-26’s1 glokoma bagli nedenlerden dolayr kér olduklarini tespit etmiglerdir (8).

Overtani ve arkadaglarr Tunus ta yaptiklari bir c¢aligmada agik agiht glokom



insidansini %2.68 olarak tespit etmisler ve diger beyaz popiilasyonlara gore hafifce

yitksek siyah poptilasyonlara gore duisiik bulmuslardir (9).

23. ETYOPATOGENEZ:

Glokomatoz optik ndropatiyi izah etmek i¢in ¢esitli teoriler ortaya atilmistir.

2.3.1. Mekanik teori: Ik defa 1858 yilinda Miiller tarafindan ortaya atilan bu
teoride yiiksek goz igi basinct (GIB) skleral duvarda gerilim olusturur. Lamina
kribrozanin her bélgesi bu gerilime esit direng gostermez. Lamina kribrozada delikler
tst ve alt kutuplarda daha genistir. Buradan genis ¢aplt sinir lifleri geger. Bu bolgede
kollajen doku desteginin daha az olmasi lamina kribrozanin distorsiyonuna ve arkaya
dogru ¢ukurlagmasina sebep olur. Bu distorsiyon lateral genikulat niikleusa dogru
olan aksoplazmik akimi bozar ve optik atrofiye neden olur (10).

2.3.2. Iskemik teori: Glokomatéz hasarin her zaman yiiksek GIB
degerlerinde ortaya ¢ikmamast ve GIB’nin diisiiriilmesine ragmen glokomatéz optik
ndropatinin devam etmesi GIB disinda bazi diger faktérlerin de rol oynadigin
diigtindtirmektedir.Goz igi bastncina bagli olmayan baslica faktorler, optik sinir
basinin perflizyon bozuklugu, vaskiiler direng, sistemik hipotansiyon ve diger
faktorlerdir.

Okiiler kan akimi, perfiizyon basinci ile dogru, vaskiiler rezistans ile ters
orantilidir. Retinal dokulardaki kan akimi santral sinir sisteminde oldugu gibi
sempatik aktivasyondan bagimsizdir.Bu islem “otoregiilasyon” denilen lokal (nitrik
oksit, prostaglandinler, endotelin ve renin-anjiyotensin sistemi) ve metabolik
faktorler ile idare edilir. Saglikh bir gézde GIB 30-35 mmHg degerlerine kadar
otoregiilasyon normal bir sekilde strer. Bu lokal faktorlerin baslica iiretim yeri
kapiller endotel hiicreleridir. Endotel hiicreleri ¢esitli trombosit triinleri, otakoidler
ve hormonlar salarlar. Bunlar igerisinde endotelin-1, gok kuvvetli bir vazokonstriktér
olup fosfolipaz C’yi aktive ederek hiicre igi kalsiyumu arttirir. Bu da perisitlerin
kontraksiyonuna neden olarak periferik vaskiiler direnci arttirir.

Sistemik hipotansiyon okiiler kan akimini azaltan 6nemli bir diger faktordiir.
Ortalama arteriyel basincin ¢ok dismesi, nokturnal diyastolik kan basmcindaki ¢ok
ciddi diistisler perfizyon basincini olumsuz yonde etkileyerek okiiler kan akimim
bozar ve glokomatdz optik nropatiye yol agar (11).

2.3.3. Apoptozis (Programh hiicre 6liimii): Hiicrenin genetik programlama

sonucu intiharidir. Hiicre iginde olusan endoniikleazlar kendi DNA’sin1 yok etmesi



sonucu hiicre 6ltir ve komsu hiicreler tarafindan fagosite edilir. Embriyonda retina
ganglion hiicreleri aksonlardan iki kat daha fazladir. Fetusda apoptozis sonucu sayi
yartya iner. Dogumdan sonra sinir bilyime faktériindeki azalma néronda apoptozis
baglamasina neden olur. Retina ganglion hiicrelerinin biiylime faki6rii korpus
genikiilatum lateraleden gelen nérotrofik faktordiir, Bu faktoriin lamina kribroza
diizeyinde bloke olmast ve diizeyinin diisiik olmasi apoptozisi baslatir (12).
Glokomlu olgularda yapilan c¢alismalarda retina ganglion hiicrelerinin
nekrozdan farkli olarak inflamatuar reaksiyon ile beraber olmayan ve genetik olarak
programlannus  bir hiicre Slimiine ugradigi  yoniinde gdzlemler mevcuttur.
Apoptozisin olusumunu saglayan norotoksik eksitotoksinlerden birisi olan glutamat,
glokomlu olgularin vitreusunda yiiksek diizeyde saptanmistir. Glutamat aktivasyonu
sonucu N-Metil-D-Aspartat salinimi artar. Hiicre i¢i kalsiyum nitrik oksit ve serbest
radikallerin diizeyi artarak apoptotik hiicre 6liimii baglar. Yine yapilan galismalarda
glokomlu olgularin ganglion hiicre diizeyinde immunoglobulin birikimlerine

rastlanmasi apoptotik retinal hiicre 6liimiinii desteklemektedir (13-15).

2.4. SINIFLANDIRMA (16):

2.4.1. ACIK ACILI (20 ° - 40°)

2.4.1.1. Primer aqik agili glokom (Basit kronik glokom): Biitiin glokom
tipleri arasinda en sik gorilenidir. Genellikle iki tarafli ve sinsi seyirlidir. 40
yasindan sonra ortaya ¢ikar. Daha kiigiik yaslarda ortaya ¢ikanlara jiivenil tip denir.

2.4.1.2. Okiiler hipertansiyon: G6z i¢i basinct 21 mmHg’nin biraz tizerinde
seyretmesine ragmen optik disk ve gérme alani degisikliklerine rastlanmaz.

2.4.1.3. Normal tansiyonlu glokom: Go6z igi basinci normal sinirlarda
olmasina ragmen optik disk ve gorme alani degisiklikleriyle basit kronik glokoma
benzerler (17). Bu gruptaki hastalar gergek normal tansiyonlu olabildikleri gibi, géz
i¢i basincmin gilinlitk degisikliklerinden dolay1, yiiksek basingli devreleri gozden
kagiriimig da olabilir. Bu nedenle stipheli durumlarda hastalarin goz i¢i basinglan bir

hafta siire ile gece ve glindiiz belirli araliklarla 6lgtilmelidir (18).



2.4.1.4. Sekonder glokomlar

2.4.1.4.1. Iltihaba bagh glokom:

2.4.1.4.1.1. Fuchs’un heterokromik iridosikliti: Tek tarafli, 6n kamarada
presipitatlar ve iris renginde agiklikla seyreden bir glokom tipidir.

2.4.1.4.1.2. Possner-Schlosmann sendromu: Tek tarafli, 6n kamarada az
hiicre, kornea endotelinde ince presipitatlar ile birlikte 40-60 mmHg’ya kadar varan
g0z i¢i bastnci ytikselmesi vardir.

2.4.1.4.1.3. Lens ve goz i¢i lensine bagh: Fakoanafilaktik {iveit, fakolitik
glokom ve UGH sendromundan olusur.

2.4.1.4.2. Pigmenter glokom: Ender goriilen 3. ve 5. dekatlarda baslayan ve
miyop erkeklerde daha sik rastlanan bir glokom tipidir. Iris ve korpus silyarenin
pigment epiteli kaynakli pigment graniilleri, zellikle kornea arka yiiziinde ve
trabekiiler agda birikmekte ve trabekiiler disa akimi zorlastirarak goz i¢i basincini
yiikseltmektedir (19-20).

2.4.1.4.3. Psodocksfoliasyon glokomu: Korpus silyarede, zonuler liflerde,
iris arka ylizeyinde, lens ¢n yiiziinde ve trabekiiler agda eksfoliasyon materyalleri
vardir. Amiloid benzeri bu materyallerin iris ve korpus silyarenin bazal zarinin
dejeneresanst sonucu ortaya ¢iktiklart diistiniilmektedir. Baglangigta tek tarafli olsa
dahi daha sonraki yillarda diger gozde de goriiliir. Ileri yaslarda daha sik rastlanir
(21-22).

2.4.1.4.4, Tiimérlere bagh glokom: Korpus silyare epiteliyomu, jiivenil
ksantograniilamatoz, retrobulber tiimorler, nérofibromatozis ve korpus silyare kistleri
gibi gesitli tiimorlerde degisik mekanizmalarla ortaya gikar (23).

2.4.1.4.5. Kortizon glokomu: Topikal ve sistemik kullanilan kortizonlar bazi

kigilerde glokoma neden olabilir (24-25).

2.4.2. DAR ACILI (0°-20°):

2.4.2.1. Pupilla bloguna bagh a¢1 kapanmasi

2.4.2.1.1. Birincil pupilla bloguna bagh a¢1 kapanmasi: Gegmisinde goz igi
basinct bulgusu bulunmayan kiside, aniden kamaralar sivisi irisi 6ne dogru iterek
iridokorneal agty1 tikayarak goz i¢i basinct 50-80 mmHg’ya kadar yiikselir. Hastalik

kadinlarda ve hipermetroplarda daha sik gézlenir.



2.4.2.1.2. Ikincil pupilla bloguna bagh agi kapanmast: {leri derecede sismis
olgun katarakt, one lens luksasyonu, ¢n kamara lensleri gibi nedenlerle olusan
glokom krizine denir.

2.4.2.2. Pupilla blogu olmadan a¢i kapanmasi

2.4.2.2.1. Birincil pupilla bloksuz a¢1 kapanmasi: Lensin normalden daha
kalin olmasi, 6ne dogru gelmesi iridokorneal aginin darligina neden olur. Bu
hastalarda fenilefrin gibi midriyatikler, adrenalin salgilanmasina yol agan asir
heyecanlanmalar, sinemada oldugu gibi karanlikta uzun siire kalmalar, iris kékiiniin
trabekiiler agin ontnde toplanarak a¢iin kapanmasina ve géz i¢i basincinimn
ylikselmesine neden olurlar (26-27).

2.4.2.2.2. ikincil pupilla bloksuz ag kapanmasi:

2.4.2.2.2.1. Neovaskiiler glokom: Diabetes mellitusun proliferatif diyabetik
retinopati evresinde, santral retinal ven tikanikliklarinda, tikayict karotis hastaliginda,
goz i¢i timorleri, kronik Gveitler, vaskiilitlerin seyrinde, yenidogan retinopatisinde
ve karotiko-kavernoz fistiillerde gelisebilir. Retina iskemik alanlarinin neden oldugu
anjiyojenik stimulus, pupilla gevresinden baslayan ve iris ylizeyine yayilan yeni
damarlanmalara neden olur (Rubeosis iridis). Bu damar yapilarinm iridokorneal
agrya yayllmalar1 ve daha sonra burada gelisen f{ibrovaskiiler dokunun kontrakte
olmasi sonucunda iris kokii one ¢ekilerek trabekiiler sistemi tikayarak akoz drenajini
engelleyerek g6z i¢i basincint yiikseltir (28-30).

2.4.2.2.2.2. liridokorneal endoteliyal sendromlar: Geng erigkinlerde
gozlenen nadir, idyopatik ve tek tarafli izlenen iris anomalileri, kornea opaklasmasi
ve glokom ile seyreden bir grup sendromdur. Kornea endoteli kékenli bir hiicre
tabakasi, kornea arka yliziinden gég¢ ederek 6n kamara agisini ve sonra da iris 6n
ylizeyini kaplar. Esansiyel iris atrofisi, iris nevus sendromu (Cogan-Reese) ve
Chandler sendromu bu sendrom igerisinde sayilir (31).

2.4.2.2.2.3. Habis glokom: Kamaralar sivisinin ¢esitli nedenlerden dolayi
yon degistirerek vitre igine ydnelmesi sonucu iris-lens diyaframini éne itmek
suretiyle iridokorneal agtyr kapatarak goz igi basinct yiikselmesine neden olur.
Siklikla trabekiilektomi ameliyatlarindan sonra gozlenir (32-33).

2.4.2.2.2.4. Epitel invazyonu: Katarakt ameliyatlarindan veya goziin delici
travimalarindan sonra kornea ve konjonktivadan goz igine giren epitel hiicreleri,
kornea endotelini, trabekiiler agi, iris ve korpus silyareyi 6rten zarin gelismesine

neden olarak g6z i¢i basicini yiikseltirler (34).



2.4.2.2.2.5. Retina dekolman ameliyat1 sonrasi: Korpus silyaredeki ¢dem
sonucu iridokorneal aginin daralmasiyla goz i¢i basinci ylkselir.

2.4.2.2.2.6. Laser tedavisi sonrasi: Panretinal laser fotokoagiilasyon, argon
laser trabektiloplasti ve iridoplastiden sonra ¢zellikle yiiksek enerji kullanilan
olgularda korpus silyare odeminden &tiirli agi kapanmasi ve goz ig¢i basinci

yiikselmesi gozlenir.

2.4.3. KONGENITAL GLOKOM (BUFTALMUS)

2.4.3.1. Birincil dogustan glokom: Trabekulum gelisim bozuklugu sonucu
ortaya ¢ikar. Genellikle erkeklerde, ¢ift tarafli ve bir yasindan énce gézlenir.

2.4.3.2. lkincil ¢ocukluk glokomu: Retinoblastom, ksantograniilom,
medilloepitelyoma gibi gocuklarda goriilen goz i¢i timdrleri glokom ve buftalmusa
neden olurlar. Ayrica travmalar, iltihaplar ve prematiire retinopatisi de ikincil agt

tikanmasina bagli ¢cocukluk ¢agr glokomuna yol agabilir.

2.5. RISK FAKTORLERI:

Asagidaki risk faktorlerine bagh olarak glokomun goriilme sikligr artar.

2.5.1. Yas: Bircok calismada yasin, 6zellikle basit kronik glokomda major
risk faktorii oldugu gosterilmistir. Ilerleyen yas ile birlikte kronik glokomun gériilme
sikligr artar. 40 yasin altinda % 0.7 oraninda gozlenirken 60 yas lizerinde %4.8
oraninda gozlenir (35). Yasin artmasiyla sistemik hastalik ve vaskiiler
bozukluklarinda daha sik g6zlenmesi bu artisa katkida bulunmaktadir.

2.5.2. Cins: Basit kronik glokomlu hastalar arasinda belirgin bir fark
olmamakla beraber kadinlarda biraz daha siktir.

2.5.3. Irk: Siyah irkta basit kronik glokom beyaz ve sar1 irka nazaran ¢ok
daha yiiksek oranda gozlenir (36). Siyah irkta optik sinir bast perfiizyonunu bozan
sistemik hipertansiyon ve orak hiicreli anemi sikliginin fazla olusu da katkida
bulunmaktadir (37-38).

2.5.4. Heredite: Kronik basit glokomlu gozlerde trabekiiler agda plazma
hiicresi ve gamma globiilin tespiti hastaligin immiinolojik ve herediter oldugunu
gostermistir  (39). Glokomlu kisilerin ailelerinde de glokom hikayesi vardir.
Epidemiyolojik ¢aligmalar ailesinde glokom bulunanlarda bu riskin 2 ile 5 kat fazla
oldugunu gostermektedir (40). Glokomlularda ve onlarin yakin akrabalarinda, lokal

kortikosteroidlere, hatta sistemik kortikosteroidlere karsi genetik hassasiyet vardir.



Glokomlu hastalarda yapilan ¢alismalarda 1. kromozomun kisa kolunda bulunan bir
gende (TIGR) mutasyon oldugu tespit edilmistir (41-42). Bu gen trabekiiler
dokulardaki disa akum fizyolojisini potansiyel olarak etkileyen bir gen ve protein
olarak belirlenmigtir. Basit kronik glokomlu hastalarin %4’tinde TIGR geninde
mutasyona rastlanilmistir (43). Cin’de yapilan bir ¢alismada ise diger toplumlara
gore ¢ok diistik (%1.4) bulunmustur (44).

2.5.5. Miyopi: Yiiksek miyopinin diisiik okiiler sertlik gostermesi nedeniyle,
¢okertici tonometreli 6lgtimlerde hatali sonuglar vermesi ve papilladaki atrofik
degisikliklerin gérme alanina yansimasi tanida giigliiklere neden olur.Yapilan genis
serili ¢alismalarda yiiksek miyop gozlerde glokomun gorilme sikligi normal
popiilasyondan ¢ok daha yiiksek bulunmustur (45-47)

2.5.6. Sistemik hastaliklar: Glokomlu hastalarda arterioskleroz, nefrit,
diyabet ve diger sistemik hastaliklarin daha sik goriildiigi ileri siiriilmiisse de aym
yas gurubundaki normal popiilasyonda bu bozukluklar daha az oranlarda degildir.
Fakat vaskiiler ve metabolik hastaliklar ayricalik gésterir.

2.5.6.1. Diyabet ve diger endokrin hastaliklar: Diyabetiklerde ve pozitif
glukoz tolerans testi olanlarda normal popiilasyondan 3 kat daha fazladir (48-49).
Patogenezinde ise kiigik kan damarlarimi  tutarak  optik  sinir  basi
mikrosirkiilasyonunu bozarak iskemik hasara neden olmasidir. Diger endokrin
hastaliklardan hipertiroidi ve Cushing sendromunda da g6z igi basinct yiiksek
bulunabilir.

2.5.6.2. Sistemik hipertansiyon ve kardiyovaskiiler-hematolojik
bozukluklar: 60 yas altindaki hipertansiyonlu hastalar glokomdan korunurken bu
yas iistlindekilerde ters etki gosterir ve olayr hizlandirir. Baslangigta hipertansiyon
perflizyon artis1 yaparken belli bir stire sonra mikrovaskiiler harabiyet sonucu optik
sinirdeki perfiizyonun bozulmasina neden olur (50-51). Hiperkoagiilabilite, artmis
trombosit agregasyonu, hiperkolesterolemi gibi hematolojik ve kardiyovaskiiler
bozukluklar da optik disk perfiizyonunu etkileyerek sinir harabiyetini arttirirlar (52).

2.5.6.3. Migren ve vazospazm: Kan damarlarindaki periyodik
vazokonstriiksiyon ile olusan iskeminin glokomatéz hasari baslattigi kabul edilir
(53). Migrende okiiler kan akiminda gegici degisiklik ve periferik vazospazm olmasi
¢ok gliglii kanitlar olmamasina ragmen bazi vakalarda glokom gelismesine neden

olabilir (54-55).



2.5.6.4. Diger: Bazi izole c¢alismalarda alkol, sigara, bazt agir metallere
maruziyet, diyet ve stresin basit kronik glokomla iliskisi gosterilmekle beraber heniiz

yeterli veriler bulunmamaktadir (56-57).

2.6.TANI YONTEMLERI:

2.6.1. GIB él¢iimii: Bunun i¢in tonometre denilen aletler kullanilir.

2.6.1.1. Korneaya temas ederek dl¢iim yapanlar:

2.6.1.1.1. Cokertici tonometre: En ¢ok kullanilani Schiétz tonometresidir.
Hasta yatar pozisyonda ve lokal anestezik damlatildiktan sonra yapihir. Hassas
degildir ve simir basing degerlerinde dikkatli olunmasi gerekir.

2.6.1.1.2. Applanasyon tonometresi: Imbert-Fick yasasina gore ¢alisir.Buna
gore; yiizeyi kuru, ince duvarl bir kiire i¢indeki basing bu kiireyi diizlestirmek icin
gerekli olan kuvvetin diizlestirme alanina boliinmesi ile elde edilir. Okiiler hacimdeki
degismenin ¢ok az olmasi, postiir bagimsizligi ve okiiler sertlikten etkilenmemis
olmasi avantajlaridir.

2.6.1.2. Korneaya temas etmeden olgiim yapanlar: Korneaya temas ederek
6lgtim yapan tonometrelerde kisinin tirkmesi, epidemik keratokonjonktivit gibi bir
takim g6z hastaliklarinin kisiden kisiye bulasmasi nedeniyle gelistirilen bu yontemle,
korneaya gonderilen hava sttununun yansimasmin kaydedilmesi temeline dayamir
(58).

2.6.2. Gonyoskopi: On kamara agisini olusturan elemanlarin izlenmesidir.
On kamara agisindan ¢ikan 151k kornea 6n yiiziine refraktif indeksi korneaya uygun
lens ile kirilarak (direkt gonyoskopi) veya lens igindeki bir ayna ile yansitilarak
(indirekt gonyoskopi) gézlemciye ulasir.

Gonyoskopik muayene ile agik bir iridokorneal agida yukaridan asagiya su
anatomik yapilar gézlenir.

2.6.2.1. Schwalbe hatti: Korneadaki desme membraninin sonlandigi yerdir.

2.6.2.2. Trabekiiler ag: Schwalbe ¢izgisi ile skleral mahmuz arasindadir.
Buzlu cam goriinimiinde olup Schwalbe ¢izgisine yakin olan iist kismu daha
pigmentsiz, fonksiyonu az iken skleral mahmuza yakin olan alt kism: daha pigmentli
ve fonksiyoneldir.

2.6.2.3. Schlemm kanali: Trabekiiler agin orta 1/3’{intin arkasinda yer alir.

Normal gartlarda oniinde trabekiiler ag oldugu i¢in gézlenmez. Episkleral vensz
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basinci arttigt veya hipotoni gibi durumlarda kan refliisiine bagli olarak kirmizi bir
bant gibi izlenebilir.

2.6.2.4. Skleral mahmuz: Trabekiiler agin alinda beyaz bir halka olarak
goriilir.

2.6.2.5. Korpus silyare bandi: Skleral bandin altinda gri veya koyu
kahverengi bir bant olarak goriiliir.

2.6.3. Optik disk degerlendirilmesi: Glokom kendine 6zgiin optik néropati
olmasi nedeniyle, optik diskin klinik muayenesi tanida temeli olusturur.

2.6.3.1. Direkt ve indirekt oftalmoskopi: Direkt oftalmoskopi; yliksek
biiylitme ve kiiglik pupilladan muayene gibi kolayliklar saglayabilse de optik disk
muayenesi her zaman Goldmann 3 aynali,Zeis 4 aynali, Hruby veya +90 diyoptri
lensleriyle yapiimalhidir.

Glokomda akson demetleri tahrip olurken néral doku da incelmeye baglar, bu
da cup/disk oraninin artmasiyla ifade edilir. Normal popiilasyonda cup/disk orani 0.3
iken glokomlularda 0.5 ve tizeridir. Glokomlu hastalarda her iki g6z arasinda 0.2 ve
{izerinde olan asimetri mevcuttur. Zaman ig¢inde optik disk ¢ukurlugundaki
genislemenin izlenmesi en 6nemli tani kriterlerinden birisidir. Glokoma ait diger
optik disk bulgulari ise sunlardir.

a. Cukurluk kenarinda yenik (notching)

b. Optik diskte solukluk

¢. Diskten ¢ikan damarlarin yonlerini degistirip kivrimlagmast, nazale itilmesi

d. Disk hemorajisi

e. Sinir lifi tabakasinda kayip

f. Gortniir lamina kribroza

g. Peripapiller atrofi

h. Nororetinal sirtta incelme

2.6.3.2. Optik diskin stereografisi: 5 derecelik ag1 farkiyla alinan optik disk
resimlerinin li¢ boyuthu kaydedilmesidir.

2.6.3.3. Optik diski dijitalize kantitatif goriintiileme: En ¢ok kullanilan
Confocal Scanning Laser Ophthalmoscope (CSLO)’dur. Otuziki degisik yerel plan
fotografisi elde edilerek bilgisayarda {i¢ boyutlu optik diskten grafik ve rakamsal
veriler elde edilerek retinal tomografi elde edilir. Cukurlasmanin progresyonunu

degerlendirmede son yillarda yaygin olarak kullanilmaktadir.
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2.6.3.4. Optik sinir kanlanmasimn degerlendirilmesi: Optik  sinir
aksonlarinin kaybina neden olan iskeminin degerlendirilmesi i¢in bir ¢ok yontemler
kullanilmistir.

2.6.3.4.1. Reoftalmografi: Limbusa yerlestirilen elektrotlar araciligi ile goz
nabiz atislarinin pletismografik kaydi esasina dayanir.

2.6.3.4.2. Renkli doppler goriintiileme: Oftalmik arter kisa silyer arter ve
santral retinal arter kan akim hizlart degerlendirilir.

2.6.3.4.3. Laser Doppler flowmetre: Optik sinir basi kapiller arterlerdeki
eritrosit hareketlerini tarayarak akim hizim élger (59).

2.6.3.4.4. Fundus fluoresein anjiografi: Optik diskteki iskemik belirtiler
saptanir.

2.6.4. Gorme alan1 muayenesi: Hem glokomat6z optik ndropatinin tanisinda
hem de tedavinin etkinliginin takibinde en énemli testlerden biridir.Perimetri denilen
aletler ile yapilir. Klinikte sik kullanilan iki tip perimetri vardir.

2.6.4.1. Kinetik perimetri: Sabit bir fon aydinlatmasi tizerine distiriilen sabit
kontrasttaki hareketli bir objenin gériilmeyen alandan goriilen alana dogru hareket
ettirilmesiyle elde edilen retina duyarlilik haritasidir. Konfrontasyon testi, Lister ve
Goldmann perimetresi, Tanjant perdesi en sik kullanilanlardir.

2.6.4.2. Otomatik statik perimetri: Sabit bir fon aydinlatmasina sahip bir
alanda belli biiytikltikte sabit bir objenin belli bir zaman diliminde kontrast farki
algilanincaya kadar parlakliginin arttirilmast esasina dayanir. Test sirasinda obje
hareket etmez ve ¢apt degismez. Klinikte sik olarak kullanilan Humphrey ve Octopus
otomatik perimetrileridir. Gérme alani icinde ¢evresinden daha disik retinal
duyarliliga sahip bolgelere skotom denir. Maksimum stimulusla bile
algilanamayanlara absolii, normalden daha diisiik stimulus ile algilanabilenlere rélatif
skotom denir. Glokomda gérme alani kendine 6zgiin bir seyir izler. Glokomattz
gorme alani defektleri sunlardir.

2.6.4.2.1. Parasantral defektler: Arkuat veya Bjerrum alani denilen bdélge
iginde olugan defektlerdir. Bu alan fiksasyon noktasina temporalde 10 ° -20 °, nazalde
ise 2 ° -25  kadar uzanir. Erken glokomatdz harabiyet bu arkuat bélgede 6zellikle iist
yarida ortaya ¢ikan bir iki lokalize defekt seklindedir. Erken defektler kor nokta ile
baglantili olmamakla birlikte nadiren kor noktayla birleserek Seidel skotomu adini

alirlar.
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2.6.4.2.2. Arkuat veya Bjefrum skotomu: Jzole parasantral skotomlar
glokomun geg¢ evresinde genisleyerek kor noktadan baslayip makiila ¢evresinden
dolanarak nazalde fiksasyonun 5 ° yakinina dogru ilerlerler ve arkuat veya Bjerrum
skotomu adini alirlar. Alt ve st arkuat skotomlar birleserek halka veya ¢ift arkuat
skotomlart olustururlar. Son dénemde ise sadece kiiciik bir santral ve temporal gérme
adacigi kalir.

2.0.4.2.3. Nazal basamak: Retinanin {ist ve alt yarisinda sinir lifi harabiyeti
her zaman ayni hizda seyretmez. Bu lifler yatay meridyende birlesmediklerinden
sinir lifi defektleri temporal yarida ist ve alt kadranin birlesme yerinde basamak
seklinde bir yap1 olustururlar. Bu gérme alaninda nazal basamak olarak algilanir.

2.6.4.2.4. Temporal sektor defekt: Daha ¢ok ileri donemde ortaya ¢ikan bu
defekt retinanin nazal béigesinden gelen sinir defektini gosterir.

Bunlarin disinda daha az spesifik olan genel duyarlhilik kaybi ve nazal
kontraksiyon da gozlenebilir (60-61).

2.6.5. Magnetik rezonans goriintiileme: PAAG'lu hastalarda tanisinda ve
tedavisinde kullanilan bir gériintiileme yontemi degildic. MRG de dokular kisa stireli
elektromanyetik atima maruz kaldigi anda hidrojen niikleuslarmin yeniden
diizenlenmesi esasina dayanmaktadir. Atim kaybolurken, niikleuslar kendilerine ait
normal pozisyonlarina geri déner ve bu esnada absorbe etmis olduklart enerjinin bir
kisminda yeniden nesreder. Hassas algilayicilarda bu elektromanyetik ekoyu toplar.
Bu isleme maruz kalan dokular, karakteristik yogunluk ve zaman paternlerine sahip
radyasyon iiretirler. Sinyallerin analizi yapilip bilgisayar analizinden gegirilerek kesit
seklinde goriintiiler bigiminde sunulur.

T1 ve T2 agurliklari, manyetik alanin kapatimasindan sonra eksite edilen
protonlarin relaksasyon zamanlarmim olgiilmesinde kullanilan iki ayri metot
manasina gelmektedir. Muhtelif viicut dokulart farklt relaksasyon zamanlarina
sahiptirler, bu yiizden belirli bir dokunun T1 yada T2 agirhkli olusu bu dokunun
antlan goriintii tipinde daha iyi goriintiilenecegini diistindirr.

T1 agurhiklt gortintliler, normal anatomi igin en iyilerini olusturur. Vitreus
koyu renkli (hipointens) ve orbital yag dokusu parlak (hiperintens) goriintii
vermektedir.

T2 agirhikli goriintiiler genellikle patolojik degisiklikleri degerlendirilirken

tercih edilirler. Burada vitreus parlak, yag dokusu ise koyu renkli goriiliir.
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Gerektigi takdirde, kontrast madde olarak gadolinium kullanilabilir. Bu

metotta hasta iyonizan radyasyona maruz kalmaz.

2.7.TEDAViI YONTEMLERI:

Glokom tedavisinde amag, optik sinir basindaki atrofi ve gorme alam
defektlerinin ilerlemesini 6nlemek amaciyla gz igi basinct diizeyinin kontroliinii
saglamaktir. G6z igi basinct kontrolii 6ncelikle medikal tedaviyle baslanir. Azami
medikal tedaviye ragmen fonksiyonel kayiplar devam ediyorsa cerrahi tedaviye

basvurulur (62).

2.7.1. Medikal tedavi: Kullanilan ilaglarin, diistik konsantrasyonlu, uzun siire
etkiye sahip ve yan etkilerinin minimal olmasi tercih edilir.

2.7.1.1. Adrenerjik agonistler: Alfa agonist etkileri ile akéz disa akimini
artirtrken, beta agonist etkileri ile akéz yapimim azaltarak goéz i¢i basmcim
diistirtirler. Selektif olmayanlar epinefrin ve dipivefrin, alfa-2 selektif olanlar ise
aproklonidin, brimonidin ve klonidindir (63).

2.7.1.2. Beta blokerler: Prosessus silyarelere direkt etki ile akoz yapimini
azaltir ve kismen episkleral vendz basinct azaltarak etki gosterirler. Selektif
olmayanlar timolol maleat, levobunolol, metipranolol, karteolol; beta-1 selektif olan
tek ajan ise betaksololdur.

2.7.1.3. Kolinerjikler: Silyer cisimdeki longitiidinal kasi kasar skleral
mahmuz gerilir ve trabekiilum agilarak akéz drenaji saglanir. Myotik etkisi ile iris
kokiint trabekiilumdan uzaklastirir. Bu 6zellikle a¢1 kapanmasi glokomunda istenen
etkidir. Direkt etkili olanlar pilokarpin ve karbakol, indirekt etkili olanlar
demekorium bromid ve ekotiofat iodid’dir (64).

2.7.1.4. Karbonik anhidraz inhibitérleri: Karbonik anhidraz enzimini
inhibe eder, ak6z yapimini azaltarak g6z igi basincim azaltirlar. Sistemik sekli
asetozolamide, topikal sekli dorzalamiddir (65).

2.7.1.5. Prostaglandinler: Prostaglandin F2-alfa araciligiyla uveaskleral disa
akimi artirarak gz ici basinci azaltirlar. Ornegi latanaprost, travaprost, bimatoprost
ve unoprostondur.

2.7.1.6. Kalsiyum kanal blokerleri: Vazodilatasyon ile optik sinir basi

perfiizyonunu artirir. En ¢ok kullanilanlar nifedipin, diltiazem ve verapamildir.
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2.7.2. Laser tedavisi: Medikal tedavinin yeterli olmadigt durumlarda
cerrahiye alternatif olarak diisiiniilmiigtiir.

2.7.2.1. Argon laser trabekiiloplasti: Acgik agili, pigmenter ve
psodoeksfoliasyon glokomunda siklikla kullantlir. Trabekiiler sistemde yan yana
yantklar olusturularak disa akimi kolaylastirir.

2.7.2.2, Laser iridotomi: Primer a¢i kapanmasi  glokomunun
engellenmesinde, pupiller blok ile seyreden tiim sekonder glokom bulgularinda ve
malign glokomda kullanilan bir yontemdir. Argon laser veya Nd:YAG laser
kullanilir. Blok nedeniyle arka kamaradan ¢n kamaraya gecemeyen humor akoze
iridotomi alanindan gegis saglar.

2.7.2.3. Laser iridoplasti: On kamara agisina yigilmus iris kokiinii geriye
¢ekmek icin, plato iris ve trabekiiloplasti 6ncesi olgularda uygulanir. Laser spotlar
iris kokiine yakin atilir.

2.7.2.4. Laserle korpus silyare destriiksiyonu:

2.7.2.4.1. Transskleral YAG laser sikloablasyon: Atimlar direkt sklera
tizerinden, limbusun 2.5-3 mm gerisinden lokal anestezi altinda yapilir.

2.7.2.4.2. Transpupiller argon laser sikloablasyon: Ozellikle aniridili veya
sektor iridektomili olgularda uygulanabilen bir yontemdir. Atimlar prosesus
silyareler lizerine yapilir.

2.7.2.4.3. Endoargon laser sikloablasyon: Pars planadan girilen argon
endolaser probu, karsi tarafa indentasyon yapilarak silyer ¢ikintilara ydneltilir ve

koagtile edilir.

2.7.3. Cerrabhi tedavi:

2.7.3.1. Delici filtrasyon cerrahisi: Bugiin en ¢ok kullanilan yontem cerrahi
limbusta uygulanan trabekiilektomidir. On kamara ile konjonktiva alti mesafesi
arasinda fistiil yaratmaya yoneliktir. Bagari fistilin 6mrit ile sinirhdir. Daha dnceden
cerrahi gegirmis kisilerde, gen¢ hastalarda, sekonder glokom olgularinda fibroblast
reaksiyonu ¢ok olacagindan fistiiliin ¢alismasini engeller. Bu nedenle bu olgularda
bag dokusu olusumunu inhibe eden antimetabolitler kullanilir (5-FU, mitomisin-C).

2.7.3.2. Delici olmayan filtrasyon cerrahisi:

2.7.3.2.1. Derin skleral rezeksiyon: Bu yontemle filtrasyon subkoroideal

alana, silyer cisim epiteline ve Schlemm kanali aracili1 ile olmas: saglanmaktadir.
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Bazen eksize edilen derin skleral fleb yatagina kollejen implant konularak
filtrasyonun devamlilig1 saglanmaya calisilir,

2.7.3.2.2. Viskokanalostomi: Derin skleral rezeksiyonu sonucu ortaya ¢ikan
Schlemm kanali igerisine yiiksek viskoziteli bir madde, 6zel bir kaniille iki tarafl
enjekte edilir. Boylece Schlemm kanalindaki fibrinin fibrinojene polimerizasyonu
dnlenerek fibroblastik yapi gelisimi 6nlenir.

2.7.3.3. Diger cerrahi yontemler: Bagarisiz filtrasyon cerrahisi sonrasi ve
direngli glokomlarda uygulanan yontemlerdir.

2.7.3.3.1. Siklokriokoagiilasyon: Limbusun 3-4 mm gerisine yan yana ve
¢epe ¢evre uygulanir. Karbondioksit gazinin sogutucu etkisinden yararlanarak silyer
cismi harap etme esasina dayanir.

2.7.3.3.2. Seton implantasyonlari: Ucunda 6n kamaraya giren bir tiipii olan
ozel hazneli sant tipti (Molteno, Krupin-Denver, Ahmed) iki adele arasina
yerlestirilerek konjonktiva altina filtrasyon saglanir (66).

2.7.3.3.3. Eniikleasyon: Estetik ve tibbi sorunu ¢6zmek igin goz kiiresinin
alinmasidir. Agrinin giderilmesi igin g6z hekiminin en son bagvuracag: cerrahi

yontemdir.



GEREC VE YONTEM

Calismamiza Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklart Anabilim

Dalinda primer agik agili glokom tanisi alan 41 olgu ve uygun yas grubunda

poliklinik sartlarinda glokom-retinal hastaliklar disinda bagvuran 34 kontrol grubu

olgusu dahil edildi.

Tiim olgulara gérme keskinligi, biyomikroskopi, gonyoskopi, Goldmann’in

applanasyon tonometresi ile goz i¢i basing Slgtimi, fundus muayenesi ve Octopus

500 EZ (Interzeag, Switzerland) kompiiterize otomatize statik perimetri ile Gl

(Global analysis) programda gérme alani muayenesi yapildi.

Olgularin ¢cahgymaya dahil edilme kriterleri:

1.

Goz i¢i basmcinn ilk muayenede en az bir gézde 21 mmHg nin {izerinde
6letilmiis olmast,

Gonyoskopik muayenede ag1 elemanlari tamamen gdoriilebilen olgular,

Optik sinir baginda glokomatéz dejeneratif degisiklikler,

Gorme alanmda primer agik acili glokomla uyumla defektlert olanlar
(periferik arkuat skotomlar, parasantral skotomlar, Seidel defekti ve nazal
basamak olusumu,

Ayrica sistemik muayene bulgulart normal olanlar (karotis Doppler
goriintiileme, tam kan sayumi, komplemanlar, sedimentasyon testi ve Sifiliz

testi-VDRL) calisma kapsamina dahil edilmistit.

Olgularm ¢ahymaya alinmama kriterleri:

1.

2
3.
4

Gliotik optik sinir bast degisiklikleri ile birlikte optik atrofisi olan olgular,
Belirgin baska bir retinal patolojisi olan hastalar,

Fundus muayenesi optik ortam opasiteleri nedeniyle yapilamayan hastalar,
Magnetik rezonans ile goriintiilemeleri hastadan kaynaklanan herhangi bir

sebeple yapilamayan olgular ¢aligma kapsamina alinmadi.
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Kontrol grubu olgular; magnetik rezonans goriintilemeden 6nce gorme
yollarinda bilinen organik bir rahatsizhga yol agmayacak okiiler ve nérolojik
rahatsizlig1 olmayan olgulardan segilmeye ¢alisildi.

Magnetik rezonans goriintiileme g¢iktilarr 1.5 Tesla giictinde Philips (INTEMA,
Holland) cihazinda tiim vicut goriintiileme sistemi ile elde edilmistir, Hastalar supin
pozisyonunda, sistem tireticisi tarafindan saglanan kuadratlir head-coil kullanilarak
muayene edilmistir.

Hastalardan gortintiiler elde edilitken gozlerini kapatip miimkiin oldugunca
gozlerini hareket ettirmemeleri istenmistic. MR goriintiileme  sirasinda stinger
destekler kullanilarak kafanin pozisyonunun sabit kalmasi saglanmistir. Goriintiileme
islemi swrasinda giirtiltli i¢in hastalara kulak tikact verilmis olup nabiz ve kapiller
oksijenizasyon islemi monitorize edilmistir.

Goriintiileme protokolii aksiyel lokalizer, T1 agirlikli aksiyel ve sagittal ile
T2 agirlikli aksiyel sagittal serilerden olusmaktadir. Aksiyel lokalizer ile her iki
gozlin simetrik olarak goriintilenmesi amaclanmistir. Tam simetri elde edilinceye
kadar aksiyel lokalizer tekrar edilmistir.

SPGR sekanst ile tim kranyumu i¢ine alacak sekilde 3 mm kalinliginda 20
adet T1 agirhiklr goriintii elde edilmistir. Bulbus ve optik sinir sagittal eksende 5-7,
aksiyel eksende 3-5 kesit lizerinde goriintiilenebilmistir. T2 agirlikhi gorlintiiler ise
fast spin echo sekansi kullanilarak elde edilmistir.

Elde edilen gorintiiler film {izerine basilmis daha sonra Mustek Bearpaw
1200 TA tarayict kullanilarak TIFF formatina g¢evrilmistir. TIFF formatindaki
goriintiiler ANALYZE goriintii analiz programi (MAYO Foundation, Minnesota,
USA) ile yapimustir. Oncelikle lineer interpolasyon teknigi ile vokseller kiibik hale
getirilmistir. Daha sonra ortogonal goriintiilere bakilarak simetri tam olarak
saglanmis ve Slglimlere gegilmistir. Optik sinir trasesinin  gézkuresinin arkasindan
kiyazmaya kadarki uzunlugu, optik sinirin géz kiiresi arkasindaki ¢api, kiyazma
ontindeki ¢apt ve bu iki noktanin orta noktasindaki gaplari ayr1 ayr dletilmiistiir.

Ayrica PAAG’lu ve kontrol grubu olgularinda MR goriintiilemeden elde
edilen klinik sonuglarda kaydedildi ve her iki grup karsilastirildi.

Magnetik rezonans goriintiileme ile elde edilen parametrelerin tiim verileri
PAAG’lu ve kontrol grubu olgularinda istatistiksel olarak ANOVA ile karsilastirildi.

Klinik tamlar Fisher’s exact test kullamlarak karsilastirildi. Istatistiksel testler
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GraphPad InStat (GraphPad Software Inc., San Diego, CA, USA) kullanilarak
yapildi. Istatistiksel olarak 0.05” den kiigtik degerler anlamli olarak kabul edildi.



BULGULAR

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklart Anabilim Dalinda
primer agik acgili glokom tanist alan 41 olgunun 82 goézii ve uygun yas grubunda
poliklinik sartlarinda glokom-retina hastahklart disinda basvuran 34 kontrol grubu
olgunun 68 gozii ¢alisma kapsamma alinmustir. Olgularm yaslarina ve cinsiyetlerine
gore dagilimlart Tablo-1" de goriilmektedir.

PAAG’lu olgularin 28’1 kadin, 13’4 erkek ortalama yaslart 56.8 + 9.1 idi.
Kontrol grubu olgularin 24’i kadin, 10’u erkek ortalama yaslar1 59.6 +£ 7.9 idi. Her
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamigtir (p>0.05)
(Tablo-1).

Tablo-1: Olgularin yas ve cinsiyete gore dagilimi

Kontrol PAAG
Cinsiyet (K/E) 24/10 28/13
Ortalama yas 59.6+7.9 56.8+9.1

Optik sinirin ortalama uzunlugu PAAG’lu olgularda sag gozler igin 41.26 +
2.31 mm, sol gozler igin 41.33 + 2.55 mm olarak bulunmustur. Optik sinirin
ortalama uzunlugu kontrol grubu olgularinda sag gozler igin 43.13 + 1.80 mm, sol
gozler i¢in 42.95 + 0.39 mm olarak saptanmistir. PAAG’Iu grupta kontrol grubu
olgulara oranla her iki goz i¢in de optik sinir uzunlugu azalmis olmasina ragmen

istatistiksel olarak sag gozler igin fark anlamli bulunmustur ( p<0.05) (Tablo-2,

Sekil-1).
Tablo-2: Olgularin optik sinir uzunluklarinin istatistiki sonuglari
Kontrol PAAG
Sag Sol Sag Sol
43.13  142.95 41.26 141.33
Optik sinir uzunlugu  |£1.80 [+0.39 +2.31  [£2.55
p>0.05 | p>0.05 p<0.05 | p>0.05
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Optik sinirin  goz kiiresinin arkasi ortalama ¢apt PAAG’lu olgularda sag
gozler i¢in 5.06 + 0.43 mm, sol gozler i¢in 5.13 + 0.55 mm olarak bulunmustur.
Optik sinirin goz kiiresinin arkasi ortalama ¢apt kontrol grubu olgularinda sag
gozler i¢in 5.07 £ 0.44 mm, sol gozler i¢in 4.96 + 0.42 mm olarak saptanmistir.
PAAG’lu grupta kontrol grubu olguiara oranla her ikt goz igin de optik sinir goz
kiiresi arkast ¢api istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamistir (p>0.05)
(Tablo-3) (Sekil-2).

Optik sinirin  goz kiiresinin arkas: ile kiyazmanin arasinda kalan orta nokta
ortalama c¢apt PAAG’lu olgularda sag gozler i¢in 5.03 + 0.45 mm, sol gozler i¢in
508 + 0.52 mm olarak bulunmustur. Optik sinirin g6z kiiresinin arkast ile
kiyazmanin arasinda kalan orta nokta ortalama ¢apt kontrol grubu olgularinda sag
gozler i¢in 5.06 + 0.68 mm, sol gozler i¢in 5.06 + 0.55 mm olarak saptanmistir.
PAAG’lu grupta kontrol grubu olgulara oranla her iki goz i¢in de optik sinirin goz
kiiresinin arkast ile kiyazmanin arasinda kalan orta nokta ortalama ¢ap: istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulunamanmustir (p>0.05) (Tablo-3).

Optik sinirin kiyazmanin 6nii ortalama c¢apt PAAG’lu olgularda sag gozler
icin 4.99 + 0.51 mm, sol gozler igin 5.03 £ 0.58 mm olarak bulunmustur. Optik
sinirin kiyazmanin 6nii ortalama ¢apt kontrol grubu olgularinda sag gozler igin 4.97
+ 0.63 mm, sol gozler i¢in 5.01 + 0.63 mm olarak saptanmistir. PAAG’lu grupta
kontrol grubu olgulara oranla her iki g6z i¢in de optik sinirin kiyazmanin &nii
ortalama ¢api istatistiksel olarak anlaml bir iliski bulunamamistir (p>0.05) (Tablo-

3) (Sekil-3-4-5-6)
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Tablo-3: Olgularin referans 3 noktada optik sinir kalinliklar

Kontrol PAAG

Sag Sol Sag Sol
Optik  sinir ¢ap1:|5.07 4.96 5.06 5.13
Bulbus arkasi (mm) +0.44  [+£0.42 +0.43 [£0.55

p>0.05 | p>0.05 p>0.05 [p>0.05
Optik sinir ¢apt: 5.06 5.00 5.03 5.08
Orta nokta (mm) +0.68 | +0.55 +0.45 |[+0.52

p>0.05 | p>0.05 p>0.05 | p>0.05
Optik  smnir ¢ap1:{4.97 5.01 4.99 5.03
Kiyazma (mm) +0.63 | +0.63 +0.51 [£0.58

p>0.05 | p>0.05 p>0.05| p>0.05

MR goriintiitemede PAAG’lu olgularda 1 olguda kiiglik anevrizina, 4
olguda iskemik degisiklikler klinik tani olarak saptandi. Kontrol grubu olgularda ise
sadece 2 olguda iskemik degisiklikler saptand. Istatistiksel olarak her iki grup klinik
tanilar yoniinden karsilastirildiginda aradaki fark anlamli diizeyde degildi (p>0.05)

(Tablo-4).

Tablo-4: PAAG’lu ve kontrol grubu olgularda kompresif lezyonlarin ve

iskemik-gliotik odaklarin karsilastirtimasi

Klinik tani Kontrol PAAG

Kompresif lezyon
0 1 p>0.05

(ktigiik anevrizma)

Iskemik-gliotik
2 4 p>0.05

odaklar




min

OPAAG

50

[ Kontrol

40

30

20+

104+

Kk

Sag goz OS uzunlugu

Sekil 1: Optik sinir uzunlugunun karsilagtirmasi ( mm )
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TARTISMA

Glokomda meydana gelen optik sinir hasart hala tartisiimaktadir. Bu
hastalikta meydana gelen aksonal dejencrasyonu olusturan nedenler tam olarak
anlagilamamistir. Retina gangliyon hiicrelerinde meydana gelen glokomatéz hasar
beyin dokusuna kadar projekte olan bu hiicrelerin aksonlarina sekonder
olusmaktadir. Optik sinirin trasesi boyunca olusan bu dejeneratif degisiklikler,
memelilerin  ¢ogunda santral sinir sisteminin geri kalan kisimlarinda olusan
dejeneratif degisikliklerle biiylik benzerlikler gosterir (67).

Tarihsel olarak, glokomdaki optik sinir hasarinin olusumundaki teoriler basite
indirgenerek mekanik, vaskiiler ve apoptotik olarak 6zetlenebilir. Gliniimiize degin
yaptlan aragtirmalarda en ¢ok goriis birligine varilan nokta, deneysel galigmalar ve
insanlardaki klinikopatolojik incelemelerin sonucu olarak  glokomatéz hasarin
basladigi yerin optik sinir basinin laminar bélgesi oldugudur (10-15).

Vaskiiler teori artmuis GIB’nim optik sinir basma giden kan akimint azalttigini
ve bununda optik sinirde meydana gelen iskemi aracili) ile hasar olusturdugunu
teklif etmektedir. Giiniimiizde kullanilan renkli Doppler gibi tekniklerin denetlendigi
¢ahsmalarda en azindan insanlarda gorilen bazi glokom tiplerinde vaskiiler
faktdrlerin ¢énemli bir rol Gstlendigi gosterilmistir. Kapiller endoteldek: kan akimi
otoregiilasyonunun arastirtldigt bir ¢aligmada glokomatéz optik sinir hasarinm
olusumunda iskeminin rolii agisindan yeni bir bakis agisi kazanilmistir (68).

Mekanik teori artmis GIB’nin lamina kribroza diizeyinde optik sinir
lizerindeki aksonal transportu bloke ettigini onermektedir. Lamina kribrozada
delikler iist ve alt kutuplarda daha genistir. Bu lokalizasyonda kollajen doku
desteginin daha az olmasi lamina kribrozanmn arkaya dogru ¢ukurlasmasina sebep
olur. Lamina kribrozadaki distoi‘siyon lateral genikulat cisime dogru olan
aksoplazmik akimi bozar ve optik atrofi ile sonuglanacak klinikopatolojik duruma
neden olur (10).

Primer agik agil glokomda progresif optik néropatinin gelisimi oldukga
onemlidir. Progresif optik néropatiyi iki alt baslik altinda incelemek miimkiindiir;

optik sinirin atrofisi ve optik sinir basindaki fizyolojik gukurlugun artmasi. Optik
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sinir basindaki ¢ukurlagma; lamina kribrozada arkaya dogru gukurlasmada artis,
laminer kanallarda uzama ve néroretinal rimdeki gangliyon hiicrelerinin aksonlarmin
kayb ile karakterize bir tablodur. Glokomun erken dénemlerinde goz igi basincinin
da artmast ile birlikte, lamina kribrozanin tabakalari birbirleri iizerine yigilarak
¢ukurlagsmay1 hastahigin ilerlemesiylé artar. Histopatolojik olarak; optik sinirde
aksonlarin, gliyal hiicrelerin kayb1 ve damarlarin iskemisi mevcuttur. GIB’nin
yiikselmesi ile optik sinir harabiyeti arasindaki iligki bilinmektedir ancak ne kadar
etkili oldugu bilinmemektedir.

Glokomda meydana gelen progresif optik noéropatiye mekanik nedenlerin,
iskemik nedenlerin veya apoptozisin mi neden oldugu (programli hiicre &liimii)
halen biitiiniiyle agikliga kavusmamis bir konudur. Giintimiizde gegerli olan gdriis;
genetik yatkinhik, mekanik anlamdaki faktorler, iskemi, norotrofik faktorlerin
eksikligi veya norotoksisitenin neden oldugu ¢ok sebepli bir klinik durum olarak
kabul edilmektedir (67).

Magnetik rezonans goriintiilleme optik sinir hipoplazisi olan olgularda kugik
optik siniri saptamada, optik atrofili ve normal gozlerde kantitatif olarak optik sinir,
kiyazma, traktuslar1 degerlendirmede, normal tansiyonlu glokomu olan olgular
degerfendirmek i¢in kullanilmistir (69).

Stroman ve arkadaslart 1995 yilinda yaptklart bir ¢alismada normal
tansiyonlu glokom tanisi alan 20 olguda optik sinir ¢ap: ve optik sinir uzunlugu
dikkate alindiginda glokomlu olgularla kontrol grubu olgular arasinda istatistiksel
olarak anlamli olabilecek bir fark bulunamamustir (70).

Bizim galismamizda elde ettigimiz; glokomlu olgularda her iki gézde optik
sinir uzunlugunun kisa olmasi, sagda kontrol grubu olgulara oranla istatistiki olarak
anlamli diizeyde daha da kisa olmasi olugan bu morfometrik degisikligin glokomatoz
optik noropati ile iligkili olabilecegini gostermektedir. Ancak optik sinirde, alinan
referans noktalarda kalinliklarinda kontrol gurubu ile istatiksel olarak anlamli bir
farka rastlanmamustir. Buda iskeminin optik sinirin tamaminda oldugunu veya alinan
referans noktalarda olmadigini gosterebilir.

Stroman ve arkadaslari ayni ¢alismada ayrica, beynin beyaz cevherinde
meydana gelen iskemik degisiklikler agisindan NTG’lu olgularda (7 olgu) birlegik
lezyonlarin kontrol grubu olgularina (1 olgu) oranla istatistiksel olarak anlaml
diizeyde daha fazla miktarda oldugu bulunmustur. Bunun nedenini de beynin

azalmis kan akimina baglamuslardir (70).



30

[skemik degisiklikler bizim olgularimizda PAAG’lu 4 olgu, kontrol grubu 2
olgu, her iki grupta istatistiksel olarak anlaml derecede bir fark olusturmadi (Tablo-
4). Bunun nedenini PAAG’lu olgularda meydana gelen progresif optik ndropatinin
olusumunun NTG’da olusan optik néropatiden daha farklt bir gelisim gosteriyor
olmasindan kaynaklanmakta oldugunu diistinmekteyiz Bir diger nedeninde bizim
calismamizda PAAG’lu olgularin ortalama yaslarinin, literatiirde galisildig: belirtilen
ve bizim kendi klinigimizde takip ettigimiz NTG’lu olgularin ortalama yaslarina
oranla olduk¢a diisik olmasindan kaynaklandigi kanaatindeyiz. Bu sonuglar
dogrultusunda en azindan NTG’da ofusan optik noropatinin bir kisminin vaskiiler
faktorlerin  katkida bulunacagi nedenlerden dolayr meydana gelebilecegini
sOyleyebiliriz.

Gorintileme  yontemlerindeki  yetersizliklerden dolayi, optik sinir
trasesindeki iskemik degisiklikleri saptamak ise miimkiin olmamaktadir. Beyin
parankim dokusundaki iskemik-gliyotik degisiklikler bu konuda bize ipuglar
vermektedir.

Parravano ve arkadaslar1 1993 yilinda magnetik rezonans goriintiileme ile
ince koronal kesitlerde yapilan bir ¢alismada 77 normal, 20 gérme azligi olan fundus
muayenesinde optik atrofi bulgusu bulunmayan ve 13 gérme azlhigi olan fundus
muayenesinde optik atrofi bulgusu bulunan olgu incelenmis olup; ylikseklik x
genislik bazinda gruplarin optik traktus, optik sinir ve kiyazmadaki ortalama
degerleri belirlenmeye g¢alisilmigtir. Normal ortalama degerler; optik traktusda
2.8x5.1 mm, optik sinirde 3.0x5.9 mm ve kiyazma 3.5x15.0 mm olarak
bulunmustur. Optik atrofili grupta ortalama degerler optik traktusda 2.1x4.7 mm,
optik sinirde 2.7x5.8 mm ve kiyazmada 2.6x12.6 mm olarak bulunmustur. Optik
atrofili grupta ortalama &lglimler istatistiksel olarak saglikl olgulara oranla dugtik
bulunmasina ragmen, bireylere bagl degiskenlikler ve ¢ok kiiglik kesitlerdeki
anatomik yapilarda 6lglim yapilmasi klinik olarak uygulanabilirliini azaltmaktadir
(69).

Jonas ve arkadaslarinmn 1995 yilinda yaptiklar histopatolojik bir ¢alismada
(71), optik sinir liflerinin sayist ile optik sinir kalnlhgt arasinda glokomu olan ve
olmayan olgularda bir iliskinin varh{g}lm aragtirmislardir. Ellialtt normal ve 23 absolii
glokomlu olguda yapilan bu ¢aligmada; 1.89 mm’lik kalinliktan baglamak tizere optik
sinir lifleri sayisindaki her 777.000 adetlik artigin retrobulber optik sinirde 1 mm’lik

artisa karsilik geldigi bulunmustur. Bu teknikle optik sinirin retrobulber sahadaki
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kalinhgindan hareketle rutin histolojik incelemelerde optik sinir liflerinin sayiminda
fayda saglanabilecegini ¢ne siirmislerdir. Aynt ¢aligmada retrobulber optik sinir
kalinligi ve sinir lifi sayisinin oldukga degisken degerler  alabilecegi de
vurgulanmustir. Daha fazla retrobulber optik sinir kalinliginin optik sinir igin daha
fazla yapisal rezerv olusturacagi da ayr bir gergek olarak kabul edilebilir.

Bizim ¢alisma grubumuzda optik atrofisi olan olgu bulunmamast nedeniyle
optik sinir kalinhginda anlamh bir azalma saptayamadigimizi diisiinmekteyiz. Hem
Parravano ve arkadaslarinin hemde Jonas ve arkadaglarimin yaptiklar: ¢aligmalarda
hasta gruplarina dikkat edildiginde, optik sinir trasesi boyunca belirli referans
noktalarinda istatistiksel olarak anlamh diizeyde kontrol grubu olgulara gore optik
sinir kalinligimmn azalmis olmasi, olgularin optik atrofi veya absolu glokom
tantlarinin olmasindandir. Her iki tani grubu da optik sinir i¢in ulastlabilen en son
noktadaki norodejeneratif stiregtir (69-71).

Stroman ve arkadaslarinin  arastirmalarinda; kontrol grubu ile
karsilastirdiklars NTG’lu olgularda kompresif lezyonlarin (menengiyom, anevrizma,
arteryovendz anomali, gegirilmis serebrovaskiiler aksedan, empty sella sendromu ...)
oranini % 15 bulmuslar, ancak istatistiksel olarak anlamli bir sonug
belirleyememislerdir (70).

Ahmed ve arkadaslarmin 1998 yilinda yaymladiklart prospektif ve
karsilastirmal olgu serilerinde, 62 normal tansiyonlu glokomlu ve 70 PAAG’ lu
olguda MR goriintileme ile kafa igi kompresif lezyonlar arastirilmustir. Bu
calismada on gorme yollarindaki kompresif lezyonlar goz éniine alindiginda; NTGlu
olgularda PAAG’lu olgulara oranla istatistiksel olarak anlamli daha fazla lezyon
saptanmistir (72).

Diger yandan, Greenfield ve arkadaglari (1998) 23 normal tansiyonlu
glokomlu olguda yapuklari bir ndroradyolojik calismada 6n gorme yollarindaki
kompresif lezyonlarin oldukga nadir goriildigiinii, bu nedenle rutin nororadyolojik
(MR goriintilleme) incelemenin bu hastalarda gereksiz ve gok az klinik 6neminin
olabilecegini belirtmislerdir (73).

Bizim c¢alismamizda PAAG’lu 1 olguda kiigiik bir anevrizma saptandi.
Literatiirdeki diger ¢aligmalara gére kompresif lezyon olarak degerlendirilen bu
klinik tani, kontrol grubu olgulari ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli

degildi. Ayrica PAAG’da progresif optik néropatinin NTG’ lu olgulara gére olusumu
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ve gelisiminin farkli olmasinin, beyin parankimindeki kompresif lezyonlarin

PAAG’lu olgularda neden az goriildiigiiniin bir agiklamast olabilir kanaatindeyiz.

Sonug¢ olarak; primer a¢ik agili glokomlu olgularda magnetik rezonans
goriintilleme ile optik sinir trasesi tizerinde morfometrik parametreleri degerlendiren
bu ilk ¢aligmada, PAAG’lu olgularda optik sinir uzunlugunun kontrol grubu olgulara
gore kisa bulunmasinin, PAAG’da progresif optik noropati gelisiminin klinik 6nemi
de goz oniine alinirsa, se¢ilmis glokomlu olgularda nororadyolojik degerlendirmenin
¢énem kazanacagmm diisinmekteyiz. Saglikli ve glokomatéz optik ndropatili
bireylerde genis hasta gruplarinda yapilacak ¢alismalarda optik sinir trasesi {izerinde
elde edilecek standart morfometrik degerler bazi glokomlu olgulari ayirt etmede bir

ongorii olabilecektir.



SONUCLAR

Bu ¢ahsma literatiir bilgilerimize gore primer agik agili glokomlu (PAAG)
olgularda magnetik rezonans goriintiileme ile optik sinir trasesi {izerinde morfometrik

parametreleri degerlendirmek i¢in yurtici ve yurtdisinda yapilan ilk ¢alismadir.

Bu ¢alismada; optik sinirin biitiin uzunlugunun PAAG’lu olgularda azalmis
oldugu gosterilmesine ragmen, optik sinirin 6lgiilen kalmligmun alinan referans
noktalarindaki  kesitlerde anlamli  bir fark gostermemesi, bireylere bagh
degiskenliklerin  ve ¢ok kiiciik kesitlerde 6l¢tim  yapmaktaki zorluklardan

kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Glokomlu optik ortamin opak oldugu, goz dibinin goriintiilenemedig
olgularda, magnetik rezonans gériintiileme diger goriintiileme yontemlerine gore bir

alternatif olusturabilir.

Daha genis hasta gruplarinda yapilacak morfometrik ¢alhigmalar da
diistintildiigiinde, optik sinir trasesi iizerinde elde edilecek standart degerler baz
hastalar i¢in elde edilen sonug¢lari normal degerlerden ayirt etmede bir 6ngori

olacaktir.

Magnetik rezonans goriintiileme ile diger glokom tiplerinde ve daha genis

hasta gruplarinda yapilacak ¢aligmalar  glokomun etyopatogenezi hakkinda en

azindan aksonal dejenerasyonun morfometrik anlamlart agisimdan fayda
saglayabilecektir.
Gortintiileme  yontemlerindeki  yetersizliklerden dolayr, optik sinir

trasesindeki iskemik degisiklikleri saptamak genellikle miimkiin olmamaktadir.
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Beyin parankim dokusundaki iskemik-gliyotik degisiklikler optik sinirdek: iskeminin

diizeyi hakkinda bize fikir verebilir.

Primer agik agili glokomda progresif optik néropatinin gelisiminin 6nemi,
magnetik rezonans gdriintilleme ile optik atrofili gzlerde kantitatif olarak optik sinir,
kiyazma, traktuslari degerlendirmenin gerekliligi ve normal tansiyonlu glokomu olan
olgularda oldugu gibi hastaligin aywrict tanisinda yararlanilmasi da goz Sniine
alindiginda, se¢ilmis PAAG’lu  olgularda néroradyolojik degerlendirmenin Gnem

kazanacagini diistinmekteyiz.
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