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OZET

FARKLI GLOKOM TiPLERINDE YAPISAL VE FONKSIYONEL
DEGISIKLIKLERIN PROGRESYON TAHMININDE SUBJEKTIF VE
OBJEKTIF TESTLERLE DEGERLENDIRILMESI

Glokomda progresyon; gorme alani kaybindaki siiregen artisa bagli olarak
ilerleyici gorme fonksiyonu azalmasi, bunun yaninda yapisal olarak optik sinir basi
glokomatoz degisiklikleri ve retina sinir lifi tabakasinda ilerleyici kayip olarak
tanimlanabilir. Biz bu ¢alismada glokom olgularinda ilk basvuru anindaki yapisal
degisiklikleri progresyon tahmini agisindan degerlendirmek istedik.

Calismada 2005-2013 yillar1 arasinda glokom tanisi almis olgularin dosyalari
geriye doniik olarak incelendi. Almis olduklar1 tanilardan primer ve sekonder glokom
gruplart olusturuldu. Hodapp-Parrish-Anderson (HPA) siniflamasina gore erken evre
glokom olgular1 ¢alismaya dahil edildi. Guided Progression Analysis (GPA) programi
ile primer ve sekonder glokom olgular igerisinde progresyon gosteren grup ve
gostermeyen grup seklinde iki grup olusturuldu. Gruplar igerisinde ilk vizitteki Optik
Kohorens Tomografi (OKT) ve konfokal tarayici lazer oftalmoskopi (Hidelberg Retina
Tomografi, HRT) sonuglar1 progresyon tahmini agisindan incelendi.

Calismaya primer glokom tanist olan 307 hastanin 523 gozii ile sekonder glokom
tanis1 olan 177 hastanin 297 gozii olmak {izere toplamda 484 hastanin 820 gozii dahil
edilmistir. Bes yillik takipte Primer glokom grubunda 437 (%83.6) olgu nonprogresif
grubu, 86 (%16.4) olgu progresif grubu; sekonder glokom grubunda ise 243 (%81.8)
olgu nonprogresif grubu, 54 (%18.2) olgu ise progresif grubu olusturmustur.

Retina sinir lifi kalinligit (RSLK) degerlendirildiginde primer glokom
olgularinda progresyon tahmini yapma agisindan progresif ve nonprogresif grupta
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Sekonder glokom grubunda ise
progresyon tahmini yapma agisindan siiperior, inferior, nazal ve temporal
kadranlarda progresyon tahmini agisindan anlamli fark bulunmustur (p<0.05).
Progresyon tahmininde temporal kadranda testin duyarliligi %50 ozgilliigi ise
%35.8 bulunmustur. Nazal kadran duyarlilign %37, 6zgilligi %34.6 bulunmustur.
Siiperior kadran duyarlihig %50, dzgiilliigii %20 bulunmustur. Iinferior kadranda ise

duyarhilik %52, 6zgiilliik ise %17.3 bulunmustur.



HRT tetkikinde ise progresyon tahmini yapmada hem primer glokom
grubunda hem de sekonder glokom grubunda bazi parametrelerde istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmustur (p<0.05). Primer glokom grubu progresif ve nonprogresif
grupta progresyon tahmini yapmada Cukurluk Hacmi (CH), Ortalama Cukurluk
Derinligi (OCD), Maksimum Cukurluk Derinligi (MCD) parametreleri anlamli
bulunmustur. CH parametresinde duyarlilik %69, 6zgiillik %49 bulunmustur. OCD
parametresinin duyarliligi %60, 6zgiilliigii ise %49 bulunmustur. MCD’ nin ise
duyarliligt %63, 6zgiilliigii %50 bulunmustur. Sekonder glokom grubunda Cukurluk
Alan1 (CA), Rim Alan1 (RA), Cukurluk Hacmi (CH), Rim Hacmi (RH),
Cukurluk/Disk Alani Oran1 (CDAO), Ortalama Retina Sinir Lifi Tabakas1 Kalinlig
(ORSLTK) ve Retina Sinir Lifi Tabakasi Capraz Kesit Alan1 (RSLTCKA)
parametreleri istatisksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Progresyon
tahmininde istatistiksel olarak anlamli olan ve ilk {i¢ sirada yer alan parametrelerin
duyarhilik ve oOzgiilligli arastirilmistir. CA parametresinin duyarliligt %51.9 ve
ozgilligi %76 dir. CDAO’nun duyarliligi %51,9 ve 6zgilligi %74 tir. RH’nin
duyarliligr ise %53.7 ve 6zgiilliigii %30.5 bulunmustur.

Sonug olarak primer glokom olgularinda HRT, sekonder glokom olgularinda
ise hem OKT hem de HRT testindeki bazi parametreler ilk vizitten itibaren
progresyon tahmini acisindan fikir verebilir. Boylece progresyon riski daha fazla
olan olgularda hedef g6z igi basing belirlenmesi ve bu hedefe ulasma zamani yeniden
degerlendirilebilir.

Anahtar Kelimeler: Primer glokom, Sekonder glokom, Progresyon tahmini, OKT,
HRT

Yazar Adi: Dr. Furkan Senyliz

Tez damsmam: Dog. Dr. Tarkan MUMCUOGLU



ABSTRACT

EVALUATION OF STRUCTURAL AND FUNCTIONAL CHANGES IN
DIFFERENT GLAUCOMA TYPES WITH SUBJECTIVE AND OBJECTIVE
TESTS IN PREDICTING PROGRESSION

Progression in glaucoma; decreased progressive visual function due to
persistent loss of visual field loss, as well as structurally optic nevre head
glaucomatous changes and progressive loss of retinal nevre fiber layer. In this study,
we wanted to evaluate the structural changes in glaucoma cases at the time of firs
application in the prediction of progression.

The files of cases of glaucoma diagnosed between 2005 and 2013 were
studied retrospectively. Primary and secondary glaucoma groups were formed from
the diagnoses they had received. Early grade glaucoma cases were included in the
study according to the Hodapp-Parrish-Anderson (HPA) classification. With the
Guided Progression Analysis (GPA) program, two groups of progressive and non-
progressive groups in primary and secondary glaucoma cases were formed. Optic
Cohorence Tomography (OCT) and confocal scanner laser opthalmoscopy
(Heidelberg Retina Tomography, HRT) results at the first visit in groups were
evaluated in terms of predicting progression.

820 eyes of 484 patients in total, including 523 eyes of 307 patients with
primary glaucoma and 297 eyes of 177 patients with secondary glaucoma, were
included in the study. In the 5-year follow-up, 437 (83.6%) cases nonprogressive
group and 86 (16.4%) cases progressive group in primer glaucoma group; 243
(81.8%) cases were in the nonprogressive group and 54 (18.2%) cases were in the
progressive group in the secondary glaucoma group.

When the retinal nerve fiber layer (RNFL) was assessed, there was no
statistically significant difference between progressive and nonprogressive groups in
terms of progression prediction in primary glaucoma cases (p>0.05). A significant
difference was found in the prediction of progression in the superficial, inferior,
nasal and temporal quadrants in terms of progression prediction in the secondary
glaucoma group (p<0.05) . In the prediction of progression, the sensitivity of the test
in the temporal quadrant was 50% and the specificity in the temporal quadrant was



35.8%. Nasal quadrant sensitivity was 37% and specificity was 34.6%. Superior
quadrant sensitivity is 50% and specificity is 20%. Sensitivity was found to be 52%
and specificity was found to be 17.3% in the inferior quadrant.

Statistically significant difference was found in some parameters in primary
glaucoma group and secondary glaucoma group in HRT examination (p <0.05). The
values of Cup Volume (CV), Mean Cup Depth (MCD), Maximum Cup Depth
(MACD) parameters were significant in predicting progression in the progressive
and nonprogressive group of primary glaucoma. In the CV parameter, sensitivity was
69% and specificity was 49%. The sensitivity and specificity of the MCD parameters
were 60% and 49%, respectively. MACD had a sensitivity of 63% and specificity of
50%. The value of Cup Area (CA), Rim Area (RA), Cup Volume (CV), Rim Volume
(RV), Cup/Disc Area Ratio (CDAR), Mean Retina Nerve Fiber Layer Thickness
(MRNFLT), Retina Nerve Fiber Layer Cross Sectional Area (RNFLCSA) parameters
were significant in predicting progression in group of secondary glaucoma (p<0.05) .
Sensitivity and specificity of the parameters which are statistically significant in the
prediction of progression and in the first three ranks were investigated. The CA
parameter has a sensitivity of 51.9% and a specificity of 76%. The sensitivity of
CDAR is 51.9% and the specificity is 74%. Sensitivity of RV was 53.7% and
specificity was 30.5%.

As a result, HRT in primary glaucoma cases and some parameters in both
OCT and HRT test in cases of secondary glaucoma can give an idea about the
prediction of progression from the first visit. Thus, in cases with a higher risk of
progression, the target intraocular pressure can be determined and the time to achieve
this goal can be reassessed.

Keyword: Primary glaucoma, Secondary glaucoma, Prediction of Progression, OCT,
HRT

Author: Furkan SENYUZ, MD

Consultant: Tarkan MUMCUOGLU, MD, Assoc. Prof.
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1. GIRIS

Glokom katarakttan sonra diinyadaki en sik korliik sebebidir. Katarakttan
farki ise geri doniisiimsiiz korliige neden olmasidir. Bu baglamda geri doniisiimsiiz
korliige neden olan hastaliklar arasinda ilk sirada yer almaktadir. 1996 yilinda
yapilan bir calismada diinya genelinde glokom prevalanst 72 milyon olarak
belirtilmistir (1, 2). Bu saymin 2020°li yillarda 80 milyonu gegecegi ifade
edilmektedir. Dolayisiyla glokom bir halk sagligi sorunudur.

Glokom hastalarinda gorme kaybinin nedeni optik siniri olusturan gangliyon
hiicre aksonlarinin kaybina bagl optik sinir basi degisiklikleridir. Bu kayba neden
olan en 6nemli faktdr goz ici basing (GIB) yiiksekligidir. Fakat bir grup hastada goz
ici basing yliksekligi olmamasina ragmen de glokomatéz goérme alan1 kaybi ve
glokomat6z optik sinir basi degisikligi ve retina sinir lifi tabakasi kaybi1 meydana
gelebilmektedir. Giiniimiiz poliklinik sartlar1 géz Oniine alindiginda glokom
muayenesinde bir¢ok olguda sadece GIB &lciimii degerlendirilmektedir. Bu
yaklagimla bir¢ok olguda taninin ve progresyonun atlanmasi muhtemel olacaktir. Bu
baglamda glokom erken tan1 ve takibinde GIB degerlendirmesinin yaninda
bilgisayarli gorme alan1 degerlendirmesi noninvaziv, pratik ve tekrarlanabilir olmasi
nedeniyle altin standart testtir ve glinlimiize kadar 6nemi artarak devam etmistir.
Fakat teknolojideki ¢ok hizli gelismelere paralel olarak goriintiileme sistemlerinde
meydana gelen gelismeler glokom tani ve takibine yeni bir boyut getirmistir. Clinkii
bu yeni testler objektif testlerdir ve hasta uyumundan gorme alani testinde oldugu
kadar etkilenmezler. Bu sebeple artik giiniimiizde optik sinir basin1 ve retina sinir lifi
tabakasini goriintiileyen testlerde klinik pratiginde ¢ok sik kullanilmaktadir.

Glokom tam ve takibinde fonksiyonel degisiklikler, yapisal degisikler ve GIB
regiilasyonu birlikte ele alinmalidir. Bilgisayarli gérme alani testi gérme yetisi
degerlendirilmesinde kullanilan fonksiyonel bir testtir. Gorme yetisini degerlendirme
acisindan glokom olgularinda kullanilabilen tek testtir ve ¢ok onemlidir. Ancak bu
test subjektif bir testtir. Hastanin teste olan uyumundan etkilenmektedir. Bu gibi
nedenlerle glokom tani ve takibinde hasta uyumundan etkilenmeyen, objektif ve {i¢
boyutlu goriintii saglayabilen yapisal testlerden de yararlanilmakadir. Bu baglamda
Optik Kohorens Tomografi (OKT) ve konfokal tarayici lazer oftalmoskopi



(Hidelberg Retina Tomografi, HRT) optik sinir basi ve retina sinir lifi tabakasi
hakkinda ¢ok dnemli bilgiler verebilen yapisal testlerdir.

Tanm1 sonrasinda; olgularin evrelenmesi takip ve tedavi acisindan c¢ok
onemlidir. Cesitli evreleme metotlar1 mevcuttur. Hodapp-Parrish-Anderson (HPA)
evreleme sistemi de bilinen en klasik evreleme yontemidir. Bu smiflamada
bilgisayarlt gérme alani testi kullanilir ve ¢esitli parametrelerden faydalanilarak
glokom hastalar1 5 evrede degerlendirilebilir. Aymi sekilde progresyon analizi de
bilgisayarli gérme alani testi i¢in kullanilan Humphrey goérme alanmi cihazi 2’de ki
mevcut olan Guided Progression Analysis (GPA) programi ile yapilabilir. Ayrica
progresyon analizinde OKT ve HRT testlerinden de faydalanilabilir. Ancak bu
testlerin hepsi progresyon ortaya ¢iktiktan sonra yani belli bir takip siireci sonrasinda
bilgi vermektedir.

Giilhane Egitim ve Arastima Hastanesi Goz Hastaliklar1 Anabilim dali
Glokom biriminde glokom tani, tedavi ve progresyon takibinde yapisal ve
fonksiyonel testler rutin olarak kullanilmaktadir. Biz de c¢alismamizda bu
imkanlardan faydalandik.

Bu caligmada 2005-2013 yillar1 arasindaki S.B. Giilhane Egitim ve Arastirma
Hastanesi G6z Hastaliklar1 Anabilim Dali Glokom biriminde takip edilen 484 hasta
dosyast geriye doniik olarak incelenmistir. 820 gbéz c¢alismaya dahil edilmistir.
Hastalarin dosya kayitlarindaki bilgisayarli gorme alani testi, OKT ve HRT test
kayitlart incelenmistir. Dosyalardaki tanilardan glokom tipleri ve HPA siniflamasina
gore de olgular evrelendirilmistir. Evre-1 ve evre-2 olgular ¢alismaya baslangig
glokom grubu ismiyle dahil edilmistir. Baslangi¢ glokom grubundan da primer ve
sekonder glokom gruplari olusturulmustur ve bu gruplarda GPA programi ile
basvuru sonrasi besinci yildaki durumuna gore progresyon gdsteren ve progresyon
gostermeyen seklinde ikiye ayrildi. Primer glokom ve sekonder glokom seklinde
gruplandirilan baglangic evre glokom olgularinda progresyon gosteren ve progresyon
gostermeyenlerde ilk bagvuru anindaki OKT ve HRT test sonuglarinin progresyon

tahmini agisindan etkinliklerini incelemek amaclandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. GLOKOMUN TANIMI

Yasadigimiz cografyada karasu hastaligi olarak bilinen glokom eski
Yunancada yesilimsi-mavi anlamma gelen ’glaukos’® kelimesinden koéken
almaktadir. Latincede g6z bebeginin matlagmasina neden olan bir goz hastaligi
anlaminda kullanilan glokom terimini Hipokrat yasli insanlarda goriilen pupillanin
mavimsi bir renk aldigi hastalik olarak tanimlamistir. G6z tansiyon yiiksekligi
dijital muayenede baski uygulamaya kars1 glob rezistans1 olarak Ingiliz
oftalmolojist Bannister tarafindan ilk olarak 1626 yilinda tanimlanmistir. 1800°1i
yillarin basinda ise McKenzie glokom tanimint goz kiiresinin sertligi olarak
tanimlamistir. 1851 yilinda Herman von Helmholtz tarafindan oftalmoskopun icadi
ile optik sinir bas1 (OSB) gozlenmeye baslanmistir. Bu gelisme sonrasinda von
Graefe, Weber ve Miiller yiiksek goz ici basinci (GIB) ile OSB ekskavasyonunun
ilintili oldugunu ifade etmislerdir. Bu tespit sonrasinda von Graefe GIB
yiiksekliginin glokomda esas rolii oynadigini ifade etmistir. Fakat 1858 yilinda
Jaeger glokomatdz optik noropatide GIB yiiksekligi disinda baska faktdrlerinde
olabilecegini ifade etmistir. Birgok arastirmaci tarafindan uzunca yillar savunulan
glokomat6z optik noropatide mekanik ve vaskiiler teorileri kavrami ise ilk olarak
1885 yilinda Smith tarafindan belirtilmistir (3).

Modern oftalmoloji biliminde ise glokom; gangliyon hiicre kaybina bagh
retina sinir lifi tabakasinda incelmeye yol acan, karakteristik optik sinir basi
dejenerasyonuyla birlikte kendine 6zgii periferik gérme alani kaybina ve ilerleyen
siiregte de santral gorme kaybma neden olan kronik optik noropati olarak
tanimlanmistir. GIB regiilasyonu degistirilebilir risk faktorleri igerisinde en
onemlisidir (4). Buna ragmen normal tansiyonlu gozlerde de glokomatdz optik sinir
bas1 degisikliklerinin goriilmesiyle glokomun bir¢ok komponentinin oldugu fikrine

varilmstir.



2.2. EPIDEMIYOLOJI

Glokom, diinya genelinde korliige neden olan en sik ikinci hastaliktir.
2000’1i yillarin baglarinda diinya genelinde yaklasik 66,8 milyon glokom hastasi
oldugu ve bunlardan da 6,7 milyon insanin ¢ift tarafli korlik yasadigi ifade
edilmistir. Ayni c¢alismada gelismis iilkelerde tiim glokom hastalarina %350
oraninda tan1 konabilirken gelismekte olan {ilkelerde bu oranin ¢ok daha az oldugu
ifade edilmektedir (1). Yapilan bir ¢alismada 40-80 yas grubunda glokom
prevalansinin diinya genelinde %3,5 oldugu belirtilmistir (5). Tim glokom
hastalarinin yaklasik %53°1 primer acik acili glokom (PAAG), %36’s1 primer a1
kapanmasi glokomu ve %11°1 ise sekonder glokomdur (6).

1996-2006 yillarin1 kapsayan bir prevalans calismasinda ise; diinya
genelindeki tim glokom vakalarinin dortte ticliniin PAAG oldugu ifade edilmistir.
Bu calismada kadinlar acik agili glokomda (AAG) %55 oraninda, ag1 kapanmasi
glokomunda (AKG) %70 oraninda ve tiim glokom ¢esitlerinde de %59 oraninda
olmak iizere erkeklerden daha fazla etkilenmektedirler. Tiim glokom hastalarinda
en bliylik grubu %47 oraninda Asyalilar olusturmaktadir ve bunlarin da %87’si
AKG’dir. PAAG prevalansi; Avrupalilar, Amerikalilar ve Avustralyalilarda
benzerdir. Afrikalilar ve Amerikalilarda PAAG prevalanst Asyalilar ve
Avrupalilardan fazladir. Artan yaslanan niifus oranina bagli olarak 2020 yilinda
glokom prevalansinin yaklasik 80 milyon olacagi tahmin edilmektedir (1, 7, 8). Bu
kapsamda yapilan ¢aligmalarin ortak sonucu primer acik agili glokom prevalansinin
yas artigl ile birlikte hizla arttigidir (9).

2006 yilinda yapilan bir ¢alismada da glokom korliikk prevalansi tahmin
edilmeye calisilmis ve 2010 yilinda 4.5 milyon insanin agik agili glokoma bagh
olarak, 3.9 milyon insanin da ag¢1 kapanmasi glokomuna bagli olarak gérme yetisi
kaybi1 yasayacagi tahmin edilmistir. Bu rakamlarin 2020 yilinda 5.9 ve 5.3 milyon
kisiye yiikselecegi tahmin edilmektedir (7, 8).

Insidans ¢alismalar1 prevalans ¢alismalarina gére ¢ok daha azdir. Rotterdam
calismasina gore 6.5 yillik takipteki popiilasyonda muhtemel AAG insidansi %1,2
iken tanimlanmis AAG orant %0,6 olarak bulunmustur (10). Bir baska ¢alismada
tanimlanmis AAG insidanst %0.5 iken muhtemel AAG insidanst %]1.1



bulunmustur. Ayn1 ¢alismada insidans artisindaki en O6nemli risk faktoriiniin yas
artis1 oldugu ifade edilmis ve 80 yas iizerinde tanimlanmis AAG insidansinin %4.1
oldugu ifade edilmistir (11).

Ulkemizin bir bélgesini kapsayan bir prevalans caligmasinda PAAG
prevalanst %2 olarak bulunmustur (12). Yine iilkemizde yapilan ¢ok merkezli bir
calismada sonuglarin alinan ortalamasina gore goriilen glokom vakalarinin
%46,61’ini PAAG, %15,6’s1m1 psodoeksfolyatif glokom, %10,14’iinii normotansif
glokom, %6,26’sin1 okiiler hipertansiyon, %6,06’sin1 primer ag¢i kapanmasi
glokomu, %2,83’linii neovaskiiler glokom, %2,47’sini okiiler inflamasyona eslik
eden glokom, %3,61’ini afakik ve psddofakik glokom, %1,48’ini lense bagh
glokom, %1,36’sim1 travmatik glokom, %0,91’ini pigmenter glokom, %0,92’sini

primer konjenital glokom olusturmaktadir (6).

2.3. RISK FAKTORLERI

Acik acilt glokom gelisiminde bir¢ok risk faktorii belirlenmistir. Bunlardan
kesin olarak kanitlanan risk faktorleri; goz i¢i basing yiiksekligi, yaslanma, artmis
optik ¢ukurluk disk orani, ince santral kornea kalinligi, bazi irksal 6zellikler (siyahi
Amerikalilar) ve birinci derece akrabalarinda glokom varligidir.

Ac¢1 kapanmasi glokomu gelisiminde risk faktdleri; artmis yas, kadin
cinsiyet, Asya popiilasyonu, hipermetropi ve pupil dilatasyonu yapan farmakolojik
ajanlar belirtilmistir.

Bunlara ek olarak hipertansiyon, diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi
sistemik hastaliklar ve goz travmalar1 da glokom riskini artirmaktadir (3, 7, 12).

Bunlar icerisinde en onemli risk faktdrii artmis goz ici basincidir. Ornegin
23 mmHg seviyesinde glokom olusma olasiligi %10 iken, 27 mmHg seviyesinde
glokom olasiligt %50°dir (13).

2.4. HUMOR AKOZ DISA AKIM MORFOLOJiSi
Humor akoz siliyer cisimdeki pigmentsiz epitel hiicrelerinden arka
kamaraya salindiktan sonra pupil araligindan gecerek ©n kamaraya ulasir ve

buradan da sirasiyla trabekiiler ag, schlemm kanali, intraskleral ve ekstraskleral



venlerle gozii terk eder(14). Trabekiiler ag iicgen benzeri bir doku olup tabani 6n
kamara agisin1 ¢evrelen, apeksi ise desme membrani bitis yerine (Swalbe ¢izgisi)
uzanan; uveal, korneaskleral ve jukstakanalikiiler boliimlerden olusan dokudur
(15). En igten en disa dogru veya 6n kamara komsulugundan disa dogru dokular
uveal, korneaskleral ve jukstakanalikiiler olmak {izere siralanir. Uveal ve
korneaskleral dokular tek katli trabekiiler hiicreler ve bazal laminadan meydana
gelirken, jukstakanalikiiler bolge ince endotel hiicreleri ve devamlilik gostermeyen
bazal laminadan meydana gelmektedir. Schlemm kanali ise tiip benzeri bir yapi
olup i¢ kismini1 vakuollii endotel hiicreleri dis kismini ise devamlilik géstermeyen
bazal lamina meydana getirmektedir. Endotel hiicreleri ve dev vakuollerin humor
akoz disa akim regiilasyonunda ¢ok 6nemli rolleri vardir. Ayrica dev vakuoller
liimen i¢i endotel hiicrelerinde gerilimi olusturmaktadir (15). Vakuoller humor
akoz disa akim regiilasyonunda sayilarini arttirabilidigi gibi santral bolgelerinde
bulunan porlar araciligi ile de transselliiler sivi hareketine yon vermektedir (16).
Bir diger humor akdz disa akim yolu uveaskleral yoldur. Bu yoldan toplam humér
akdziin %25°1 drene edilirken GIB artis1 ile birlikte %42 oraninda disa akim
yapabilmektedir (17).

Akoz disa akimda en 6nemli diren¢ noktalarini jukstakanalikiiler bolim ve
schlemm kanali i¢ duvari olusturur (18). Bunun yaninda dev vakuol formasyonu,
endotel arasi siki baglantilar da diger akoz disa akimda rol oynayan Onemli
faktorlerdir. Trabekiiler ag hiicreleri bir¢ok mekanizma ile ak6éz disa akimini regiile
etmektedir. Ornegin trabekiiler ag endotel hiicreleri schlemm kanal bariyerlerini
regiile eden ligand/vazoaktif sitokin salinimini aktive ederek schlemm kanal
endotel hiicresi permeabilitesini artirir (19). Bir diger ornek; trabekiiler hiicreler
fagositik olup hem endojen ve hem de egzojen materyalleri sindirebilmektedir.
Boylece trabekiiler arasi boslukta tikaniklik yapabilecek materyalleri engellemis
olurlar. Fakat tiim faktorler icerisinde humor akoz disa akimini saglayan en 6nemli
yol schlemm kanali i¢ duvarinda ki dev vakuoller {izerinden gergeklesen yoldur

(15).



2.5. NORMAL OPTIK DIiSK ve VASKULER YAPISI

Optik disk (optik sinir basi, papilla) foveanin 15 derece nazalinde yer alan
ve gangliyon hiicre aksonlarinin globtan ¢ikmadan once birlestigi merkezdir (5).
Yaklasik 1.2 milyon gangliyon hiicre aksonlar1 retina yiizeyi boyunca arka kutba
dogru ilerler ve birleserek optik diski olustururlar (Sekil 2.1). Bu birlesen aksonlar
lamina kribroza denen skleral arka kisimdan skleray1 terk ederler. Normal optik
disk, nororetinal rim ve optik disk ¢ukurlugu (¢anak) olmak lizere iki anatomik
yapidan olusur. Nororetinal rim; optik sinir basi ¢ukurlugu dis kenari ile optik disk
dis marjini arasinda kalan pembe renkli alandir ve akson uzantilarini igerir (20).
Nororetinal rim seklini optik diskin vertikal-oval uzanimi ve optik disk
cukurlugunun horizontal-oval uzanimi belirler. Nororetinal genislik siralamasi en
genisten inceye dogru inferior, siiperior, nazal ve en ince alan temporaldir (21).
Optik cukurluk; optik diskin tam ortasinda bulunan beyaz renkli néral doku
icermeyen cokiintli alanidir. Beyaz renk lamina kribrozanin agiga c¢ikmasindan
goriilen glial dokudur. Vertikal eksende optik disk cukurlugunun optik disk
boyutuna orani (C/D) glokom tani ve takibinde ¢ok 6nemlidir. Fakat bu oran 1/10
dan 8/10’a kadar normalin varyanti olabilir (21). Fakat normal bireylerin
%96’sinda C/D: 2/10-3/10 iken %2’sinde C/D: 7/10 ve daha biiyiiktiir. Dolayisiyla
bu oranin artmasi glokomat6z hasar olarak kabul edilmektedir.

Optik disk boyutlar1 kisisel degisiklikler gdsterebilir. Optik disk alan1 beyaz
irkta 0.8 mm? ile 6 mm? gibi genis bir araliktadir. Genellikle 10 yasindan sonra
yasgla degisiklik gostermez. Optik disk, sekil olarak vertikal eksende horizontal
eksenden yaklasik %7-%10 daha biiytiktiir. Vertikal ¢ap1 ortalama 1.85-1.9 mm ve
horizontal ¢ap1 1.70-1.80 mm boyutlarindadir. Optik ¢ukurluk alani yaklasik 0.72+
0.70 mm? olup horizontal uzunlugu 0.83+ 0.58 mm ortalama vertikal uzunlugu
0.77+ 0.55 mm’dir. Nororetinal rim alan1 0.80-4.66 mm? arasinda degismekte olup
optik disk biiyiikligii ile orantili olarak degismektedir (22). Optik disk sekli yas,
cinsiyet, etnisite gibi faktorlerden etkilenmeyip korneal astigmatizmadan
etkilenmektedir. Bu durum yiiksek dereceli astigmatizma icin s6z konusu olup
optik diskin en uzun aksi korneal astigmatizma aksi ile ayn1 derecededir (21). Optik

disk biiyiikliigi refraksiyondan da etkilenmektedir. Yiiksek miyoplarda (>-5



diyoptri) daha biiylikken yiiksek hipermetroplarda (>+5 diyoptri) optik disk daha
kiigiiktir (23, 24). Ortalama optik disk alani ise 2.1-2.8 mm? olup 1rksal
farkliliklar, yas ve cinsiyet gibi faktorlere gore normalin varyanti olarak biiyiik

sapmalar gosterebilir (21).

Sekil 2.1: Normal optik sinir basi

Gtilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Glokom Birimi Arsivinden

Optik sinir yaklasik 3.5-5.5 cm. uzunlugunda olup anatomik agidan dort
boliimde incelenir. Bunlar: intraokiiler (1 mm), intraorbital (3 c¢cm), intrakanalikiiler
(5-6 mm) ve intrakranyal (1 cm) béliimleridir (25). Intraokiiler boliim yani optik disk
de 6n-arka eksende dort kisimda incelenmektedir. Bu dort boliim de gangliyon hiicre
aksonlari, vaskiiler yapilar ve glial destekleyici dokulardan olusmaktadir (26).

Bunlar:

2.5.1. Yiizeyel Sinir Lifi Tabakasi

Yiizeyel sinir lifi tabakasindan olusan bu boliim 6n sinirini olusturmaktadir ve
vitreus ile temas eden boliimdiir. Yiizeyel sinir lifi tabakasinin periferik sinir1 skleral
halkanin 6n siir1 tarafindan tanimlanabilir. Posterior sinir1 ise akson demetlerinin
retina diizleminden 90° doniislinii tamamladig1 ve koroid seviyesine ulastig1 noktadir
(26). Sinir lifleri retinada belli bir kompozisyon igerisinde dagilmislardir. Makuladan
gelen lifler optik sinire diiz olarak girerler ve makulopapiiler demet olarak

adlandirilirlar. Temporal retinadan gelen lifler makulopapiiler demetin iistiinden ve



altindan ark seklinde uzanim gostererek optik diske ulagirlar. Nazal retinadan gelen

lifler ise yelpaze seklinde direkt optik sinire ulasir (Sekil 2.2) (27, 28).

Arkuat demet

Mall"ulopapﬁler demet
Optik disk

Fovea

Sekil 2.2: Yiizeyel sinir lifi tabakas1 dagilim1
N: nazal, T: temporal (27).

2.5.2. Prelaminer Boliim

Oftalmoskopik muayene ile goriilebilen histolojik olarakta retina ve koroide
kadar longitudinal eksende paralel uzanan optik sinir basi boliimiine verilen addir.
Merkezinde fizyolojik optik disk gukurlugu bulunur. Miyelinsiz optik sinir lifleri,

astrositler, glial uzantilar ve vaskiiler yapilar1 igerir (25).

2.5.3. Laminer Boliim (Lamina Kribroza)

Optik sinir baginin skleradan kollojen uzantilari aldigi derin koroid ve sklera
komsulugundaki boliimiine verilen addir. Derin koroid komsulugundaki boliime
anterior lamina kribroza, sklera komsulugundaki bolimi de posterior lamina
kribroza olarak adlandirilir (29). Astrositler, elastik lifler ve skleradan uzanim

gosteren kollojen yapida konnektif dokulardan olusur. Ortalama 500-600 delikten



olusan lamina kribrozada, siiperior ve inferior bolgedeki delikler daha genis ve
matriks seklinde aksonlar1 destekleyen konnektif doku da daha incedir (Sekil 2.3).
Bu bolgeden iist ve alt arkuat sinir lifleri gegmektedir. Glokomat6z hasarda ilk olarak
arkuat liflerdeki olusan hasari agiklamada lamina kribrozadaki bu histolojik

farkliligin rol oynadig diistiniilmektedir (30).

Sekil 2.3: Lamina Kribroza Elektron Mikroskobu Goriintiimii (31).

2.5.4. Retrolaminer Boliim

Lamina kribroza ve orbita apeksi arasinda kalan boliime verilen isimdir. (Sekil
2.4). Bu bolgede gangliyon hiicre aksonlart miyelinlidir ve enine kesitinde sinir
kalinlig1 yaklasik 3 mm’dir. Miyelinizasyonu saglayan hiicreler oligodentrositlerdir ve
iletimin hizli olmasin1 saglarlar. Optik kanali gectikten sonra oftalmik arterin tizerinde,
internal karotit arterinde lizerinde ve madialinde seyreder. Daha sonra optik sinir

posteriora dogru uzanim gostererek optik kiyazmaya katilir (25).

Sekil 2.4: Optik Sinir Bag1 Boliimleri (29).
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2.5.5. Optik Sinirin Beslenmesi

Optik sinirin vaskiiler anatomisi ve beslenmesi ¢ok karmasiktir. Fakat glokom
patogenezini agiklamadaki ©nemi nedeniyle ¢ok fazla arastirilmistir. Histolojik
calismalarda glokomatdz optik sinir hasarinda noral kayip oldugu gibi kapillerler
sayisinda da azalma oldugu gosterilmistir (32). Optik sinir intraokiiler bolimii dort
kaynaktan beslenmektedir. Bunlar: santral retinal arter ve dallari, skleral damarlar
(Zinn Haller halkas1), koroidal damarlar ve pial damarlardir. ilk ii¢ kaynak oftalmik
arter veya santral retinal arterden koken alirken, pial damarlar internal karotit arterden
koken almaktadir. Internal karotit arterin ilk dali olan oftalmik arterden 2-4 adet kisa
posterior siliyer arter ayrilir. Bu kisa posterior siliyer arter de 10-20 adet dalciklara
ayrilir ve optik sinir basi etrafindaki skleradan globa girerler. Cesitli sayida kisa
posterior siliyer arter direkt veya indirekt yollarla posterior koroid ve optik sinir basini
besleyen ana arterdir. indirekt yol Zinn Haller halkasidir. Bu vaskiiler yap: medial ve
lateral kisa posterior siliyer arterler, internal karotit arterin diger dallarindan olusan pial
arterlerin lamina kribroza seviyesindeki anastomuzu sonucu olusur. Anterior optik
sinir bas1 (prelaminer, laminer ve retrolaminer noral dokular) cesitli sayida kisa
posterior siliyer arter tarafindan beslenirken retina sinir lifi tabakas1 santral retinal arter
tarafindan beslenir. Peripapiller koroidal anastomozlar da optik sinir basi
beslenmesinde katki saglamaktadir. Santral retinal arterde optik sinire glob arkasinda
8-12 mm geriden girer ve sinir merkezinde seyreder. Glob arkasi optik sinir santral
retinal arterden gelen dalciklar ve pial arterlerden beslenir. Vendz drenaji ise santral

retinal ven araciligi ile oftalmik vene olur (31, 32).

2.6. GLOKOMATOZ OPTIK SINiR BASI HASARI

Glokom vakalarinda optik sinir basinda glokomatoz hasar meydana
gelmektedir. Prognozu etkileyen en dnemli faktorlerden biri optik sinir dejenerasyonu
sonucu meydana gelen optik sinir hasaridir. Tiim glokom g¢esitlerinde glokomatoz
optik ndropatide ortak bulgular optik sinir baginda nororetinal rim kayb1 ve fizyolojik
optik disk ¢ukurlugunun genislemesidir (5). Genel olarak optik disk basindaki atrofi
paterni inferior ve siiperior polde baslamakta olup retina ki siiperior ve inferior
arkuattaki aksonal uzantilardan olusmaktadir (33). Glokomatoz optik sinir bagi hasari

spesifik ve spesifik olmayan degisiklikler olarak ikiye ayrilmaktadir. Bunlar:
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2.6.1. Spesifik Optik Sinir Bas1 Degisiklikleri

Dort adet glokoma spesifik optik sinir basi degisikligi tanimlanmistir. Bunlar:
Fokal iskemik disk, glokomatéz miyopik disk, sklerotik disk ve konsantrik
genisleyen disktir (20).

2.6.1.1. Fokal iskemik Disk

Optik sinir bag1 sliperior veya inferiorunda bulunan lokalize iskemi alani ile
karakterizedir (Sekil 2.5). Fundus floresein angiografi goriintiilemelerinde tespit
edilmektedir (34). Fiksasyon noktasini erken donemde tehdit eden lokalize gdrme

hasari ile iliskili olabilir.

Sekil 2.5: Alt temporalde fokal ¢entiklenme (siyah ok isareti) (34).

2.6.1.2. Glokomatoz Miyopik Disk

Miyopik tilte disk mevcut olan ve ek olarakta glokomat6z optik disk hasari
olan olgular mevcuttur. Bu olgulara ek olarak optik disk temporalinde yarim ay
seklinde peripapiller atrofi ve tilte optik disk eslik edebilir (Sekil 2.6). Glokomat6z
miyopik disk olgularinda genellikle fiksasyon noktasini tehdit eden siiperior ve

inferior skotomlar mevcuttur (20).
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Sekil 2.6: Alt temporalde ¢entiklenme (ok isareti) ve peripapiller atrofi (yildiz) ile
birlikte glokomat6z miyopik disk (34).

2.6.1.3. Soluk Disk

Solgun, gukurluk orani artmis, peripapiler atrofi ve koroidal sklerozisle
karakterizedir. Periferik gérme alani defekti ve peripapiller atrofi ile karakterize
optik sinir basini tanimlar. Diger disk tiplerine gore peripapiller koroid daha incedir

ve genellikle vaskiiler hastalig1 olanlarla birlikteligi mevcuttur (35).

2.6.1.4. Konsantrik Genisleyen Disk
Tim kadranlarda nororetinal rim incelmesi ile karakterizedir. Optik diskin
diffiiz atrofisi ile neticelenir. Ardarda yapilan monitorizasyonla tespit edilir. Diffiiz

gorme alani kaybi ile iligkilidir (20).

2.6.2. Spesifik Olmayan Glokomatoz Optik Disk Degisiklikleri

Kiymik seklinde veya alev seklinde optik disk smirindaki hemorajiler
glokomat6z optik atrofi acisindan ¢cok énemli bulgulardir. Normal gozlerde ¢ok nadir
gorillen bu bulgu glokom olgularinin %4-7’sinde saptanmaktadir ve glokomda
progresyon bulgusu olarak kabul edilmektedir (23). Bir diger glokomattz optik disk
degisikligi ise retinadan diske giren vaskiiler yapinin fokal noéroretinal rim

incelmesine bagli olarak cift ag1 yapmasidir. Optik diskte iki ven arasinda
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kollateraller olugsmasi, lamina kribroza deliklerinin belirginlesmesi, nazal ndroretinal
rim incelmeside diger glokomat6z optik sinir basi hasar1 bulgularidir.

Glokom vakalarinda optik sinir bas1 hasar1 disinda, koroidde ve retina sinir lifi
tabakasinda glokomat6z hasar meydana gelebilmektedir. Peripapiller atrofi, optik disk
bitisiginde meydana gelen bir g¢esit koryoretinal atrofidir. Bu atrofi alan1 a-zone ve B-
zone olmak lizere ikiye ayrilmaktadir (Sekil 2.7). a-zone daha periferde yer alan
irregiiler pigmentasyonlar ile karakterize koryoretinal incelme alanlaridir. f-zone ise
daha santralde yer alan retina pigment epiteli atrofisi ile karakterize alandir. p-zone
atrofi glokomda daha biiyiik olmakadir ve glokom olgularinda daha sik goriillmektedir.
Fakat a-zone atrofinin glokomla iliskisi daha azdir (36). Retina sinir lifi tabakasi
defektleri glokom ve progresyonda ilk bulgu olabilmektedir (37). Kama seklinde
lokalize kayiplar ve yaygin daha biiyiik kayiplar olmak tizer iki sekilde geligir (23).

Sekil 2.7: Alfa zonu (beyaz ok), beta zonu (siyah ok) (20).

2.7. GLOKOMATOZ OPTIK DiSK DEGIiSIKLIKLERI PATOGENEZI
Glokomatéz optik noropati patogenezini agiklamada geleneksel olarak
mekanik ve vaskiiler teori olmak tiizere iki teori mevcuttur ve birgok arastirmaci
tarafindan 150 yil boyunca savunulmustur. Mekanik teoriye gére GIB artis1 retina
yiizeyinde laminer olarak uzanan gangliyon hiicrelerinde gerginlik olusturmak

suretiyle hasar vermektedir. Vaskiiler teoriye gorede GIB artis1 sonucu yetersiz kan
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akimi gangliyon hiicre ve akson kaybindan sorumlu tutulmustur. Tim bunlara
ragmen glokomatdz optik ndropati olan hastalarin %30’dan %50’ye varan oranda
GIB artis1 olmamas1 veya GIB artis1 olan her hastada glokomatdz optik ndropati
olmamasi yeni arastirmalar yapilmasina neden olmustur (3, 34). Giincel yaklasimda
glokomatoz optik noropatiye neden olan tiim faktorler bir biitiin olarak ele
alinmaktadir. Bu patolojik siirecin optik sinir basi ve lamina kribrozanin sadece
makro yapist ile ilgili olmadigi, ayn1 zamanda stres altindaki hiicrelerde hiicresel
diizeyde meydana gelen degisikliklerin ve hatta molekiiler diizeydeki degisikliklerin
de katkisinin oldugu anlasiimistir (38). Ornek verecek olursak programlanmis hiicre
6liimiiniin (apopitoz) gangliyon hiicre kaybina neden oldugu kanitlanmistir. Bunun
yaninda glokomatdz optik noropatide lenfositlerde gen ekspresyonu yoluyla akson
tasiyict proteinlerde degisiklikler meydana geldigi ve aksonal lezyona neden oldugu
da gosterilmistir (39). Sonug olarak glokomatdz optik néropati patogenezinde noral
doku kaybi, artmis glial hiicre aktivasyonu, dokularin yeniden sekillenmesi ve kan

akiminda meydana gelen degisiklikler gibi faktorler rol almaktadir (40).

2.7.1. Noral Doku Kaybi

Glokomatdz optik noropati olarak adlandirilan bu siirecte retina gangliyon
hiicresi ve akson kaybi meydana gelmektedir. Bunun nedeni programlanmis hiicre
Olimiidiir. GOz i¢i basing artist da programlanmis hiicre Oliimiini tetikleyen
faktorlerden biridir. Glokomun sonucu meydana gelen doku iskemisi, doku nekrozis
faktor alfa (TNF- o), nitrik oksit (NO), hipoksi-indiikleyici faktor 1 alfa (HIF-1a),
p53 aktivasyonu, optindrin gen mutasyonu, artmis 1s1 sok proteinleri gibi fakorler
programlanmis hiicre 6liimiinii tetikleyerek gangliyon hiicre ve akson kaybina neden
olmaktadir (41). Bu kayip baslangicinin gangliyon hiicre govdesinden mi yoksa
aksondan mi1 basladig1 bilinmemektedir. Fakat bu hasarin ilk olarak optik sinir
basinda ve genellikle demet seklinde akson kaybiyla kendini gosterdigi bilinmektedir
(40). Bunlara ek olarak glokom olgularinda lateral genikulat niikleus ve goérme

korteksinde de noron kayb1 meydana gelmektedir (42).
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2.7.2. Glial Hiicre Aktivasyonu

Optik sinir basindaki en O6nemli glial hiicre astrositlerdir. Retinada ise i¢
retina tabakalarinda yer alan astrositler ve i¢ limitan membrandan fotoreseptor hiicre
tabakasina uzanan Miiller hiicreleridir. Histolojik ve histokimyasal ¢alismalarda
glokom hastalarinda bu hiicrelerin aktivasyonunun arttigi gosterilmistir (40). Glial
hiicre aktivasyonu mekanik, iskemik veya herhangi bir artmis stres faktoriine karsi
glial hiicrelerin verdigi spesifik olmayan bir yanittir. Glial hiicre aktive oldugunda,
bir taraftan gen ekspresyonunu degistirmek suretiyle NOS-2, COX-2, ve TNF-a
aktivasyonunu artirirken bir taraftan da hiicre morfolojisini, bolinmesini ve hiicre
gocii yetenegini degistirmektedir (43). Bu artmis immiinolojik faktorler goz igi
basing artig1 gibi bir stres faktorii ile astrosit hiicre gocii yetenegini dort ile alt1 kat
artirmaktadir. Bu durum matriks metaloproteinaz gibi proteolitik enzim
ekspresyonunu artirmakta ve ekstraseliiler matriks yikimi artarak glokomatdz optik

cukurluk artigina neden olmaktadir (41).

2.7.3. Dokularin Yeniden Sekillenmesi

Noral doku kaybina neden olan santral retinal arter tikanikligi ve anterior
iskemik optik ndropati, optik sinir soluklugu ve atrofisine neden olurken
ekskavasyona neden olmazlar. Bu durum glokoma 6zgii bir bulgudur.
Ekskavasyonda noron kaybi, glial doku kaybi ve vaskiiler yapilarda kayip meydana
gelirken diger taraftan lamina kribrozada sikisma ve por biiyiikliigiinde degisiklikler
gibi yeniden sekillenme meydana gelmektedir. Ekskavasyon olusumunda mekanik
faktorler sorumlu tutulsa da asil sorumlu artmis biyolojik faktorler ve armig matriks
metaloproteinaz gibi enzimlerdir (40). Glokomatéz optik noropati gelisiminde,
lamina kribroza yapisinin yeniden sekillenmesi de sorumlu tutulmaktadir. Lamina
kribroza yapisinda bulunan maddelerden biri elastindir. Optik sinir baginda bulunan
1B astrosit perinatal ve erken ¢ocukluk dénemde elastin iiretmektedir. Fakat elastin
m-RNA, yetiskin optik sinir basinda bulunmamaktadir. Glokomat6z optik néropatide
elastin m-RNA yeniden aktive olmakta ve anormal elastin depozitleri iiretmektedir.
Bu durum g6z i¢i basing artisina karst lamina kribroza yapisit ve esnekligini

degistirerek glokomatdz optik noropati gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir (41).
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2.7.4. Kan Akim Degisiklikleri

Vaskiiler regiilasyon bozuklugu, arteryal hipertansiyon, nokturnal
hipotansiyon, optik disk hemorajileri ve okiiler migren gibi birgok sistemik ve lokal
vaskiiler anormallikler glokom olgularinda mevcut olabilmektedir (44). Bu vaskiiler
faktorler, bazi PAAG alt gruplarinda ve oOzellikle normal tansiyonlu glokom
hastalarinda 6nemlidir ve popiilasyon merkezli ¢aligmalarda diisiik okiiler perfiizyon
basinci ve diisiik kan basincinin glokom riskini artirdigi gosterilmistir (3, 45).

Optik sinir basi ve retina kan akim otoregiilasyonu, sistemik kan basinci ve
GIB arasinda meydana gelen genis basing farki ile saglanmaktayken koroid kan akim
reglilasyonu ise norohumaral ve lokal mekanizmalarla diizenlenmektedir (45).
Glokom olgularinda iris, retina, koroid, optik sinir basi ve retrookiiler g6z damarlari
gibi tiim gbz yapilarinda ortalama kan akim miktar1 azalmaktadir (3). Bir hipoteze
gore okiiler kan akimi azalmasi retinal gangliyon hiicrelerinde iskemiye neden
olmaktadir (46). Bir diger goriise gore de 6lmiis gangliyon hiicrelerdeki oksijen ve
besinler i¢in azalmis metabolik talep nedeniyle okiiler kan akimi azalmaktadir (45).
Her iki hipotezde de oksidatif stres sonucunda mitokondri disfonksiyonu meydana
gelmekte ve bu durum da glokom olusumunda rol almaktadir (47). Yani okiiler kan
akimi azalmasinin glokom neticesinde mi meydana geldigi yoksa primer olarak
okiiler kan akimi azalmasina bagli mi glokom olustugu tartismalidir. Fakat hangi
nedenle olursa olsun okiiler kan akim azalmasmin glokomatdz hasari artiracagi

konusunda birgok ¢alisma mevcuttur (48, 49).

2.8. GLOKOM SINIFLAMASI

Glokom genellikle GIB yiikselmesine neden olabilecek baska faktorlerin
varligina gore primer ya da sekonder, iridokorneal a¢inin durumuna gore agik agili ya
da kapali acili, glokom baslangi¢ yasina gore konjetinal, ¢cocukluk ¢agi yada eriskin
glokomu ve GIB yiiksekligine gére de normal basingli yada yiiksek basingli olarak
siiflandirilabilir (50). Bunun yaninda glokom olus patogenezine, etyolojiye gore ve
klinik bulgulara gore de siniflanabilmektedir (51).

Avrupa glokom cemiyetinin 2017 yilinda yayinladigi glokom siiflamasi ve

terminoloji rehberinde glokom siniflamasi su sekilde yapilmistir (52):
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2.8.1. Konjetinal Glokom

En oOnemli risk faktorleri ac¢i disgenezisi veya trabekiiler ag gelisim
bozuklugudur. Akdz disa akimi  bozulmasi sonucu GIB artar. Izole
trabekiilodisgenezis en ¢ok goriilen formudur. Dort gruba ayrilir:

Neonatal veya yenidogan baslangigli (0-1 ay)

Infantil baslangich (>1 ay-24 ay)

Geg baslangigli (>2yas)

Kendiliginden progresyon gdstermeyen normal basingli fakat konjenital

glokom bulgulari olan olgular

2.8.2. Primer Acik A¢cihi Glokom
Bagka bir oftalmik patoloji yada konjenital bir anomali olmadan optik sinir
basinda ve retina sinir lifi tabakasinda karakteristik morfolojik degisikliklere neden

olan kronik, progresif optik néropatidir. Bes alt grubu mevcuttur.

Primer jiivenil glokom

Primer agik agili glokom, normal basingli glokom(PAAG/NBG)
Primer agik agili glokom, yiiksek basingli glokom

Primer agik agili glokom siiphesi

Okiiler hipertansiyon

2.8.3. Sekonder Glokomlar
Pek cok farkli nedenlerle GIB artisina neden olarak glokomatéz optik

ndropati olusturan bir grup heterojen hastaliktir.

Okiiler Hastaliktan Kaynaklanan Sekonder Acik Ac¢ili Glokomlar:
Eksfolyatif glokom

Pigmenter glokom

Lense bagl sekonder agik agili glokom

Intraokiiler hemoraji ile iliskili glokom

Uveitik glokom

Intraokiiler timérlere bagli glokom
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Retina dekolman ile iliskili glokom

Okiiler travmaya bagl agik acili glokom

Iatrojenik Sekonder A¢ik Acih Glokomlar:

Kortikosteroid tedavisine bagli glokom

Okiiler cerrahi ve lazere bagl glokom

G0z dis1 sebeplerin neden oldugu sekonder acik a¢ili glokom

Artmis episkleral vendz basinca bagl glokom

2.8.4. Primer A¢1 Kapanmasi

Terminolojik olarak iridotrabekiiler temasi tanimlar. Bu durum en ¢ok
apozisyonel yada sinesi sonucunda meydana gelebilir. GIB artisina neden olarak
gozde yapisal degisikliklere neden olur.

Akut ag¢1 kapanmasi

Intermittan a¢1 kapanmasi

Kronik ag1 kapanmasi

Post akut a¢1 kapanmasi

Ac1 kapanmasi sliphesi

2.8.5. Sekonder A¢1 Kapanmasi

Pupil blogu ile birlikte sekonder a¢1 kapanmasi

Pupil blogu olmadan 6ne ¢ekme mekanizmali ag1 kapanmast:

Neovaskiiler membran

Iridokorneal endotelyal sendrom

Posterior polimorfik distrofi

Anterior segment cerrahisi veya penetran travma sonrasi epitel i¢e biiytimesi

Argon lazer trabekiiloplasti sonrasi trabekiiler ag1 orten periferal anterior
sinesi veya endotelyal membran

Aniridi

Pupil blogu olmadan arka itme mekanizmali a¢1 kapanmasi

Akoz yanlig yonlenme (malign glokom)

Iris ve siliyer cisim kistleri, goz igi tiimorler
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Vitreus bosluguna silikon yag1 veya gaz verilmesi
Uveal efiizyon
Prematiire retinopatisi (evre 5)

Sekonder glokom ile iligkilendirilebilen konjenital anormallikler

2.9. GLOKOMDA TANI YONTEMLERI

Glokom tanisi i¢in hastanin ge¢mis medikal ve oftalmolojik hikayesi eksiksiz
sorgulanmal1 ve buna ek olarak da gérme keskinligi testleri, pupiller cevap testleri,
biyomikroskopik muayenesi, tonometre, gonyoskopi ve optik sinir muayenesi de
mutlaka eklenmelidir. Tek vizit ile tan1 koymadan ziyade birden ¢ok vizit ve
muayeneler ile tan1 desteklenmelidir. Bunlarin yaninda tanisal testler de klinisyenlere
optik sinir yapisal ve fonksiyonel degisiklikleri hakkinda yardimeci olmaktadir.
Glokom olgularinda optik sinir hasari erken ve orta evrelerde géorme alan1 (GA)
kaybmna neden olmamaktadir. Bu nedenle optik disk goriintiilenmesi ¢ok dikkatli
yapilmali ve dokiimante edilmelidir (53, 54). Direkt ve indirekt oftalmoskop optik
disk degerlendirilmesinde ilk basamak olmasina karsin tek basina glokom tanisinda
yetersizdir (55). Optik disk fotograflama yontemleriyle peripapiller bolge, retina sinir
lifi tabakas1 ve optik disk optimal kosullarda degerlendirilebilmektedir.

Glokom tanisinda fonksiyonel degisiklikler bilgisayarli gorme alani testi
(perimetri) ile takip edilirken HRT ve OKT ise retina sinir lifi tabakasi ve optik sinir
bagt hakkinda bilgi veren ¢ok 6nemli yapisal testlerdir. Bu kapsamda perimetri testi
hasta uyumundan etkilendigi icin subjektif test, HRT ve OKT ise perimetreye gore
hasta uyumundan daha az etkilenen testler oldugu icin objektif testler olarak da ifade

edilmektedir.

2.9.1. Gérme Alani

Periferik gorme alani, ilk olarak MO 5. yiizyllda Hipokrat tarafindan
tanimlanmistir  ve kendi teknigi ile hemianopsi tanimlamasini yapmistir.
Ekstramakiiler gérme alani tanimlamasi ise MS 175. yilinda Galen tarafindan
tanimlanmis ve optik diske uyan alanin fizyolojik kor nokta ismiyle tanimlanmasi ise
Mariotte tarfindan 1668 yilinda yapilmistir (56, 57). Normal gérme alani fiksasyon

noktasindan tistte 60°, nazalde 65°, altta 70°, temporalde ise 90° olarak ilk olarak
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1800’1l yillarin basinda Thoma Young tarafindan tanimlanmistir. Tarihsel gelisim
asamalarinda, konfrontasyon testinden bilgisayarli gérme alani testine ilerleyen
siirecte ve giiniimiizde de en ¢ok kullanilan bilgisayarli gorme alani testi ise 1940’
yillarda Hans Goldmann tarafindan gelistirilmistir.

Gorme alanini anlamada basit ve en 6nemli yontem karanlik deniz i¢inde kiyilari
s1g, merkezine dogru yiikselen gérme tepesi olarak adlandirilan ve 1939 yilinda kendisi
tarafindan tanimlanan Traquair adasidir (Sekil 2.8). Burada adanin kiyilar1 gérme
alanmin periferik smirmi olusturur. Adanin tepe noktasi ise foveadir. Gérme keskinligi,
periferden foveaya dogru gidildikge artar. Fakat bu artig lineer degildir. Bu sebeple
gorme alani, santral 10° i¢inde keskin tirmanisa gecen, temporal periferde ve santral 30°
icinde daha dik seyreden geometrik bir sekle sahiptir. Kor nokta foveal pik olarak tarif
edilen tepenin 15° nazalinde tepedeki ¢ukur olarak tarif edilmektedir (20, 58).

P o
Ust 60

Kor Nokta

Fiksasyon Noktasi \

o
a7 S o
Nazal 65 Temporal 90

Z

Alt 70°

Sekil 2.8: Traquair adas1 ve gérme alani

2.9.1.1. Terminoloji

Gorme alam1 goz agik ve bir noktaya fiske iken fiksasyon noktasinin
etrafindaki noktalar1 gorebildigi maksimum alan olarak tanimlanir. GA 6lglimiiniin
yapilmasina ise perimetri denir. Gérme fonksiyonunun temel 6gelerinden birisi olan
kontrast duyarlilik ayirimi esasina dayanir. Temel hedef gérme alani topografisini

c¢ikararak normalden sapmayi tespit etmektir.
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Gorme alanin testinde fiksasyon foveaya karsilik gelen kisimdir. Santral
bolge fiksasyon noktasinin 30 derecelik ¢evresel kismidir. Periferik gorme alani ise
santral 30° disinda kalan alan olarak tariflenir.

Bjerrium alani, fiksasyon noktasinin nazalinde kor noktadan uzanan,
fiksasyonun alt ve iistiinde ark yapan ve horizontal meridyende sonlanan gérme
alanidir. Bu alan retinadaki arkuat sinir liflerinin dizilimine uyar ve glokom hasarina
en duyarli boliimdyir.

Izopter, gérme alaninda aym boy ve siddetteki uyaranin olusturdugu ¢izgidir
(20).

Aydinlatma degeri (Luminans) Apostilbs (asb) olup 151k yogunlugunun alana
boliinmesi ile elde edilir. Yani luminans bir 1g1k uyaraninin aydinlik siddetidir. Asb
candela/m 2 ya da desibel (dB) birimleriyle ifade edilir. Esik luminans ise belli bir
zemin aydinliginda algilanabilen minimum 1s1k uyarani siddetidir (20, 59).

Retinal duyarlilik dB cinsinden ifade edilir. Isik stimulusunun yogunlugu ile
ters orantilidir. Retinal duyarlilik foveada 40 dB fiksasyon noktasindan 30° uzakta ise
26 dB’dir (60).

Esik noktasi bir noktadaki retina duyarliliginin belirli yogunluktaki uyaran
gosterildiginde, uyaranin %50’sinin algilandigi degerdir(20).

Skotom retina duyarliliginin azalmasi olarak tarif edilir. Duyarliligin sifira
inmesine absolu skotom denir. Relatif skotom ise sadece kuvvetli uyaranlara cevap
veren fakat zayif uyaranlara yanit alinamayan retina alanlaridir.

Standart gérme alani testi kontrast duyarliligi degerlendiren ya da fon
tizerindeki hedefi fark edebilme yetenegini 6l¢en bir testtir. Gorme alani testi beyaz
bir hedefin daha az aydinlatilmis arka fon {izerine yansitilmasi ile yapilan bir testtir.
Bu yonteme standart akromatik perimetri (SAP) denmektedir. Genellikle kullanilan
iki perimetri tiirlinde (Humprey ve Goldmann) fon aydinlatmasi 31.5 asb siddetinde
sabit tutulurken hedef aydinligi ve biytkligi degistirilebilmektedir. Klinik
pratiginde iki ¢esit SAP kullanilmaktadir (28). Bunlar Kinetik ve statik perimetridir.
Kinetik perimetride temel prensip gérme alani disindaki hedef gérme alanina dogru
yaklagtirillir.  Statik perimetride ise gorme alanindaki hedefin boyutu ve

parlakliliginin degismesi prensibine dayanir (20, 58).
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2.9.1.2. Manuel Kinetik Perimetri

Uyaranin  biiytikligli ve parlaklign degistirilebilmektedir. Teknisyen
goriilebilecegi kesinlestirilmis hedefi gérme alani1 disindan santrale dogru yaklastirir.
Uyaran 2 derece/saniye hizla santrale yaklastirilir ve 15 derece araliklarla 360 derece
taranir. Uzun zaman almasi ve teknisyen tecriibesi gerektirmesi testin dezavantajidir.
Buna karsin periferik retinanin daha iyi degerlendirilmesi ve gérme kayb1 fazla olan
ve yash hastalarda otomatik perimetriye gore daha iyi sonug¢ alinmasi avantajlaridir.

Goldmann perimetrisi buna 6rnektir (28, 52).

2.9.1.3. Statik Perimetri

Gorme alaninda Onceden belirlenmis lokalizasyonlara ayni biiyiikliikte
uyaranin, siddeti degistirilerek farkli parlakliktaki uyaran rastgele yonlendirilir ve
cevaplar kayit altina alinir. Teknisyen bagimliligin1 azaltma, kisa test siiresi, yliksek
duyarlilik, istatistiksel analizlere imkan vermesi gibi bir¢cok avantaji vardir. Otomatik
perimetriler statik perimetri prensibine dayanmaktadir (60).

Glinlimiizde bircok otomatik perimetri mevcut olmasina ragmen en ¢ok
kullanilan Humprey otomatik statik perimetrisidir. Diger otomatik statik perimetri
tiirleri sunlardir:

a. Kisa dalga boylu perimetri (Short Wavelenght Automatic Perimetri;

SWAP)

b. Frekans ciftlestirme perimetrisi (Frequency Doubling Perimetri; FDP)

c. Yiksek ¢oztniirliik perimetrisi (High-Pass Resolution Perimetri; HPRP)

¢. Hareket denetleyici otomatik perimetri (Motion Automated Perimetri;

MAP)

2.9.1.3.1. Humprey Otomatik Statik Perimetri

Test baglangicinda bes stimulus biyiikliigiinden (I- V) biri segilir. En sik III
numarali stimulus kullanilmasina ragmen ileri derece glokomu olan bir olguda V
numarali stimulus segilerek testin dinamikligi artirilabilir.

30° gbrme alani testi tizerinde 6 derecelik mesafeler ile yerlestirilmis, vertikal
ve horizontal kadranlarda dizili santral 30° retinadaki 76 noktay1 sorgular. Fakat

bir¢ok klinisyen santral 24° gorme alani testini uygulamaktadir. 30° gérme alan1 testi
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ile karsilastirildigr zaman 24° gérme alani testinde periferal nazalde sadece bir sira
kalmak tizere diger noktalar ihmal edilmekte ve boylece 24° gérme alani testinde 54
nokta sorgulanmaktadir. Ancak bu durum test zamanini %10-%20 azaltmaktadir.
Ayrica Humprey gérme alani testi ileri glokom hastalarinda santral 10°’lik alani test
edebilen se¢enck de sunmaktadir (60).

Otomatik perimetride esik deger (threshold) ise gorme alaninda belli bir
noktada verilen stimulusun %50’den fazlasimin algilandigr 151k siddeti olarak
tamimlanir. Geleneksel full-threshold programinda 4dB/2dB merdiven yontemi
uygulanir. Bunun anlami, retina duyarliligimi her noktada 4 dB artan uyaranla
degerlendirir, bulunan duyarlik degerini de 2 dB’lik degisiklikler ile sinar (Sekil 2.9).
Her nokta icin bu testin tekrar tekrar yapilmasi test siiresini oldukc¢a uzatmaktadir.
Sadece testin bu asamasi ortalama 15-20 dakika siirmektedir (61). Hizli threshold
programi olarak adlandirilan FASTPAC da ise esik deger 3 dB’lik artiglarla tespit
edilir. Test siiresini %35 azaltir (60). Ancak bu siire bile hasta uyumunu olumsuz
etkileyecek kadar uzundur. Dolayisiyla SAP kadar giivenli, istatistiksel analiz
yontemleri ile korale olabilen ve daha kisa siireli bir teste ihtiya¢ duyulmustur. 1995
yilinda Olsson ve ark.’nin yayimladiklart makaleler ile tanittiklari Swedish
Interactive Thresholding Algorithim (SITA) gérme alani test programi bu amaca
hizmet etmektedir (61-63). SITA’nin iki versiyonu gelistirilmistir; SITA Standard ve
SITA Fast. SITA Standard; SAP’de kullanilan full threshold stratejisinin, SITA Fast
ise FASTPACK stratejisinin yerine ge¢mistir. Tim bu programlar Humphrey
Perimetrisi’nde (Humphrey Instruments, San Leandro, Calif, A.B.D.) bulunmaktadir.
SITA standart ile SITA Fast arasindaki en Onemli fark, SITA Fast’da threshold
tahmininde daha fazla hata olusmaktadir, bunun nedeni daha az stimulus
sorulmasidir. Sorgulanan stimuluslar arasinda kalan sorgulanmamis alanlar komsu

alanlar arasindaki olasilik hesabina gore degerlendirilir.

4 dB

G(Sriilebilen

ﬂ Goriilemeyen 4dB 2dB

Sekil 2.9: 4dB-2dB merdiven yontemi ile esik deger belirlenmesi (20).

2dB
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Sonug olarak; SITA Standard, full threshold ile kiyaslandiginda test zamaninda
%50, FASTPAC’a gore ise %15 daha hizli bir test zamam elde edilebilmistir (64, 65).
SITA Fast ise full thresholda gore %70°lik bir zaman tasarrufu saglar (66, 67).

Test giivenilirligi, otomatik statik perimetride test sonucunu etkileyen en
onemli parametrelerden biridir. Hasta kooperasyonu ve testin nasil yapildigin
anlamasi test giivenilirligi a¢isindan kritiktir. Test c¢iktisinin sag st kosesinde
belirtilen baz1 parametreler ile testin giivenilirligi anlasilabilir (Sekil 2.10). Bunlar:

1. Fiksasyon Kaybi: Fiksasyon noktasindan bakis kaybimi belirler. Kor
noktaya belli araliklarla yollanan parlak uyaranin ka¢ kez goriildigiinii gosterir.
Uyaran hasta tarafindan goriliirse cihaz bunu fiksasyon kaybi olarak belirler.
Giivenilir bir testte, fiksasyon kayb1 orani %20’ den az olmalidir (28).

2. Yalanc1 Pozitif Cevaplar: Hastanin gorsel uyaran olmadigi halde yanit
vermesidir. Gorme alaninin beklenenden daha iyi olmasina neden olur. Giivenilir bir
testte yalanci pozitif cevaplar %33’ iin altinda olmalidir (28).

3. Yalana Negatif Cevaplar: Hastanin onceden gordiigli bir noktanin
gorebilecegi esigin iistii uyaran ile uyarildiginda yanit vermemesi olayidir. Hastaya
gorebilecegi esik degerden 9 dB daha fazla parlak 1sik verilir. Gorme alaninin
beklenenden daha koétii ¢ikmasina neden olur. Giivenilir bir testte yalanci negatif
cevaplar %33’lin altinda olmalidir (28).

Bu veriler, otomatik perimetride test sonuglarinin bilgisayarli analizi ile elde
edilen degerlerle dnceden belirlenmis ve bilgisayarda mevcut olan normal degerler
ile karsilastirmakta ve istatistiksel olarak degerlendirmektedir. Ayni sekilde GA
indekslerini hesaplamakta ve tekrarlanan muayeneleri degerlendirip kiyaslamaktadir.
Humprey bilgisayarli GA’da STATPAC Software istatistiksel analiz programi
kullanilmaktadir. Bu analize ek olarak, test sonunda gri skala, deger tablosu, total
deviasyon, patern deviasyon ve test indekslerinin basili oldugu bir ¢ikt1 vermektedir.
Ciktinin sag tist kisminda yer alan sayisal sema her noktaya ait 6l¢iimleri dB cinsiden
gosterir. Gri skala ise bunun izoptere benzer ifadesidir. Grinin tonlar1 arasinda 5
dB’lik fark bulunmaktadir. Absolu skotomda tamamen siyah bir sembolle, hassasiyet
arttikca daha gri sembollerle gosterim yapilir. Bu gosterim sekli patolojik alanlarin
hizli tespitinde yararhidir. Klinik karara varilmasinda sadece gri skala yeterli degildir.
Sayfanin alt yarisinin solunda althi stlii iki harita bulunur. Bu haritalara total

deviasyon haritas1 denir. Ustteki haritada yer alan numerik degerler, hastanin test
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sonuclariyla yasa gore diizeltilmis normal degerler arasindaki dB cinsinden farki
verir. Alttaki haritaya olasilik haritas1 denir. Ustteki numerik degerleri gri skalaya
cevirir. Bunlar olasilik sembolleriyle acgiklanir. Total deviasyon, generalize ve
lokalize degisikliklerin kombinasyonudur. Cikt1 sayfasinin sag alt yarisinda altli tistli
iki harita daha vardir. Bunlara patern deviasyon haritasi denir. Bunlarda total
deviasyon haritasina benzer ancak katarakt, kiiclik pupilla gibi gorme alaninda genel
depresyon yapan etkenlerin neden oldugu degisiklikleri diizeltir (28). Sayfanin en
saginda global indeksler goriiliir. Burada STATPAC programi ana hatlariyla bilgi
saglamak i¢in bazi hesaplar yapar. Ciinkii, global indeksler yasa gore diizeltilmis
normal datalardaki sapmalardan hesaplanir. Global indekslerin degerleri tekrar yasa
gore diizeltilmez. Ortalama sapma (Mean Deviation; MD), normal referans alanla
karsilastirilan hasta alaninin depresyonu veya elevasyonu anlamini tasir. Sapma,
normal popiilasyonun belirgin olarak disindaysa o zaman p degerini de verir.
Belirgin MD, yaygin bir depresyonu gosterebilir veya GA’nin bir pargasinda kayip
vardir. Ortalama sapma, en iyi total ve patern deviasyon haritalarindaki iliskide
gosterilir. Kisa stireli dalgalanmalar (Short term Fluctiation; SF), test i¢i sapmalari
gosterir. Onceden belirlenen 10 nokta ikinci kez test edilerek test i¢i sapmalar
belirlenir. Normal bir gozde 1-2 dB sapma normal kabul edilirken sapma 3 dB
gecerse test yorumlanirken bu deger dikkate alinmalidir. GA’da hasar arttikca
sapmalarda da artis olacaktir. Diger giivenilirlik kriterler1 ile birlikte
degerlendirilmelidir. Cilinkii yas ve fiksasyon kaybindan etkilenmektedir. Fiksasyon
kayb1 normal smirlarda ise yiiksek test i¢i sapma miktar1 lokalize defektleri gosterir.
Uzun siireli dalgalanmalar (Long-term Fluctiation; LF), ayn1 nokta i¢in tekrarlanan
muayenelerden birbirleri arasindaki farkliligin gostergesidir. Testler arasindaki
zaman dilimi arttikca dalgalanma orani da artar. Uzun siireli dalgalanma artis1, kisa
sireli dalgalanma ile iliskili olup okiiler bir patolojinin ya da glokomun erken
bulgusu olabilir. Patern standart sapma (Pattern Standard Deviation; PSD), GA
standardizasyonunun ol¢iitiidiir. Yiiksek bir PSD degeri hastanin cevaplarindaki
degiskenlige veya lokalize GA defektlerine bagli olabilir. Yaygin depresyon yapan
nedenlerin ortadan kaldirilmasindan sonra hastanin GA’da yasa gore diizeltilmis
degerlerde ne kadar sapma oldugunu gosterir. Diizeltilmis patern standart deviasyon
(Corrected Pattern Standard Deviation; CPSD), tiimiiyle lokalize GA defektlerine

6zgii olup, PSD’ nin kisa siireli dalgalanmasindan etkilenen kisminin ¢ikarilmasiyla
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elde edilen GA tepesinin Ol¢iimiidiir. Yiiksek bir diizeltilmis PSD, yiiksek bir kisa
stireli dalgalanma veya yaygin hassasiyet kaybinin mevcut olmasinda bile gercek
lokalize GA defektlerinin bulundugunu gosterir. Bu deger 2 dB kadar normal olup
pozitif yonde artis lokalize defektlerin fazlaligin1 gosterir (68-71). Humphrey gérme
alan1 ¢iktisinin alt kisminda bakis takip grafigi bulunur. Cizginin {istiinde bulunan ¢1-

kintilar g6z hareketlerini, altinda bulunan girintiler ise géz kirpmay1 gosterir.

B
oo

Sekil 2.10: Humprey Gorme Alan1 Test Ciktist

Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Glokom Birimi Arsivinden
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Glokom Yar1 Alan Testi (Glokom Hemifield Test, GHT) gérme alani test
ciktisinda sol alt kosede belirtilen test parametresidir. Ust ve alt kadranlardaki
simetrik noktalardaki retinal duyarlibk farkin1 ifade eder. Normalde sinir lifi
demetleri temporal retinada horizontal yariyr agmazlar. Sinir lifi harabiyetindeki
herhangi bir asimetri {ist ve alt meridyende duyarlilik farkina yol agar. Sonuca gore 5
ayr1 cevap ortaya cikar:

1. Within normal limits

2. Borderline

3. Outside normal limits

4. Generalize Reduction in Sensetivity

5. Abnormally high sensetivity

Glokom hastalarinda progresyon; gérme alani kaybindaki siiregen artiga bagh
olarak ilerleyici gorme fonksiyonu azalmasi, bunun yaninda yapisal olarak optik sinir
basi glokomatoz degisiklikleri ve retina sinir lifi tabakasinda ilerleyici kayip olarak
tanimlanabilir. Progresyon analizi gorme alani testinde kullanilan Humphrey gérme
alan1 cihazinda mevcut olan Guided Progression Analysis (GPA) programi ile
yapilabilir. Bu programda hesaplama yapilabilmesi i¢in en az 5 test yapilmis olmalidir.
Program daha oOnce yapilan iki test sonucunu temel alarak tiim test noktalarin
karsilastirir. Karsilastirdigi noktalarm 1s1k uyarim siddetini degerlendirerek progresyon
tahmini yapar. Test sonucunda trend (egim) ve event (olay) analizi yapilmaktadir. Test
ciktisinda referans testi olusturan ilk iki test iistte goriiliir. Testin en alt boliimiinde ise
soldan saga gri ton, patern deviasyon, referans testlerden sapma ve progresyon analiz
haritalart goriiliir (Sekil 2.11). Progresyon haritasinda i¢i bos tiggen ilgili retina
noktasinda ilk defa tespit edilen progresyonu, i¢i yar1 dolu tliggen ikinci testte ayni
noktada sebat eden progresyonu ve ici siyah licgen ise iigiincii testte de ayni noktada
tespit edilen progresyonu temsil eder. Boylece ardisik iki test sonucunda ii¢ ve daha
fazla noktada hassasiyet azalmigsa muhtemel progresyon (possible progression),
ardisik ii¢ test sonucunda ii¢ ve daha fazla noktada hassasiyet azalmigsa progresyon
(likely progression) olarak tanimlar (72).

Orta boliimde goriilen trend analizinde ise Visual Field Index (VFI) baz
alinarak toplam cekilmis gérme alanin testinin degerlendirilmesi yapilabilecegi gibi

bes yil sonraki hastanin durumuyla ilgili de tahminde bulunur.
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Sekil 2.11: GPA test ¢iktis1

Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Glokom Birimi Arsivinden

2.9.2. Optik Kohorens Tomografi (OKT)

Optik Kohorens Tomografi okiiler yapilardan kesitler halinde ve yiiksek
¢ozlinlirliikte goriintii alinmasini saglayan noninvaziv goriintiileme teknolojisidir
(73). OKT caligma prensibi olarak ultrasonun analogu olmasina ragmen ses dalgalari
yerine yiikksek ¢oziiniirliik saglamasi amaciyla 1s1k dalgalarini kullanir. Boylece
referans 151k dalgasina gore goriintiilenecek dokunun optik yansima farkliligindan
yararlanilmaktadir (74).

Goriintiilemenin fiziksel temeli diisiik koherens interferometri olarak bilinen
bir optik 6l¢iim teknigine dayanmir. Interferometreler dokulardan yansiyan 1sigin,
referans aynadan yansiyan isikla zamansal farkini Olgerler. Bu teknikte 11k
kaynagindan gonderilen 1s1n, ayna sistemi sayesinde referans ve tetkik yollar1 olarak
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ikiye ayrilir. Tetkik edilecek cisme yoneltilen 1sin, cismin iginde farkli 6zellikteki
dokulardan gecerken geriye yansir ve bdylece o cisme Ozgli bir seri yansima
gecikmesi olusur. Bu yansima gecikmesi eger referans yolundaki isinin yansima
gecikmesi ile uyusursa bir girisim (interferans) olusur. Bu girisim olaylarinin zamani
ve bliytikliigii elektronik olarak saptanir.

Optik Kohorens Tomografi iinitesinde 151k kaynagi olarak kisa dalga boyunda
yaklasik 800nm dalga boyundaki infrared 1sik ve 750uw giice sahip stiperluminesan
diod 151k kaynagi kullanilir. Sistem standart bir yarik lamba biyomikroskoba
uyarlanmistir. Cihaz icindeki 78 diyoptrilik bir lens sayesinde gelen 1sinlar retina
iizerinde odaklanir. Islem sirasinda retina ve tarama yapan 1sin, Kizildtesi bir video
kamera ile izlenir. Bilgisayar sistemi tarafindan kontrol edilen hedef 1sin1 ile hastanin
fiksasyonu saglanmakta ve takip eden muayenelerde ayni kesitten goriintii
alinabilmektedir. Cihazdan elde edilen optik yansimalar yalanc: renkli bir kodlama
kullanilaraki iki boyutlu tomogramlar sekline dondstiirtiliir (75).

Time-domain bir diger adi Stratus OKT teknolojisi ile baglayan siire¢ 2007
yilinda Spectral-domain OKT teknolojisine evrilerek ¢ok daha fazla ¢ozlniirlige
sahip goriintiiler elde edilmistir. Boylece oftalmolojide ¢ok yaygin kullanim alan
bulan OKT glokom tani ve takibinde de kullanilmaya baslanmistir. Bu baglamda
OKT glokom tani ve takibinde {i¢ baslik altinda incelenebilir:

2.9.2.1. Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakas1 Olciimii

Optik Kohorens Tomografi ile optik sinir ¢evresinde silindirik bir tarama
yapilmakta, bu kesit iki boyutlu diizlemde yansitilmaktadir. Yapilan tekrar
edilebilirlik caligmalarinda, en giivenilir sonu¢ 3.4 mm capli dairesel kesitle elde
edildigi igin, standart olarak 3.4 mm ¢apli dairesel kesit kullanilmaktadir (76). RSLT
kalinhig otomatik olarak bilgisayar algoritmasi ile belirlenmektedir. Olgiimler
RSLT’nin OD g¢evresindeki konumuna gore bir kalinlik haritas1 olarak; 12 sektdr,
dort saat kadrani ve ortalama RSLT kalinligin1 verecek sekilde bir grafik halinde
gosterilmektedir (Sekil 2.12). Bu Ol¢timlerin giivenilir olmasi i¢in 3.4 mm ¢aph
dairenin, kullanici tarafindan es zamanli video goriintiilerinde papilla etrafina tiim
kadranlarda esit mesafede olacak sekilde oturtulmasi 6nemlidir (71). Bu 6lglimler

sonucunda normal goézlerde spektral-domain OKT ile ortalama retina sinir lifi
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kalinligi: 94.3 + 8.8um, siiperior kadranda(S): 111.5 + 14.4 um, temporal
kadranda(T): 70.3 +10.6 pm, inferior kadranda(l): 119.7 + 11.9um, nazal
kadranda(N): 74.9+11.6 pm, temporal-siiperior sekor(TS): 124.5 + 16.4 um,
temporal-inferior sektdr(TI): 136 + 20.5 pm, nazal-siiperior sektor(NS): 98.7 + 19.9
um, nazal-inferior sektor(Ni): 103.9 + 20.8um dir (77). Stratus OKT ile de ortalama
retina sinir lifi kalinligi: 104.76 + 9.81 pm, siiperior kadranda(S): 124.16 + 17.9um,
temporal kadranda(T): 69 + 12.7um, inferior kadranda(l): 126.1 + 17.8um, nazal
kadranda(N): 80.9 = 19.1um’dir (78, 79). Bizde ¢alismamizda bu degerleri normal
degerler olarak kabul ettik.

BHEIDELBEINS
ENGINEErinca
Patient: DOB: Gender:
Patient ID: Exam.:
Diagnosis: === Comment: -

Symmetry
oD -0s

Within normal limits (p>0.05)

Borderfine (p<0.05)

0 45 90 135 180 225 270 315 360
NP sup NAS INF VP

270 35 360
INF ™MP

S
9 "7
240
T 180 VA N T
= 120 e\ \ 8 60
60
0+ —————————— o
0 45 0 135 180 25 20 315 380
™ sup NAS INF ™™P
Position ) NS TS
1o 123
Classification OD Classification OS % Ba
Within normal limits Within normal limits 3 e

Sekil 2.12: Spektralis OKT ile peripapiller retina sinir lifi tabakasi 6l¢lim ¢iktisi

Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Glokom Birimi Arsivinden
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Optik Kohorens Tomografi tetkikine en son eklenen programla RSLT
kalinligt yasa gore olusturulmus bir normogram icinde gosterilerek hekime
degerlendirme agisindan kolaylik saglanmistir. RSLT anatomik yapiyla uyumlu
olarak kadranlarda ¢ift horgii¢ dagilimi gostermektedir. Yani stiperior ve inferiorda
kalin, nazal ve temporalde ise incedir. Glokomda gérme alan1 kaybiyla da optik sinir
cukurlagmasi tespit edilerek glokom tanist konuldugunda %10-50 arasinda RSLT
kaybinin ¢oktan gelistigini bildirilmistir. Bu sebeple OKT peripapiller RSLT kalinlik
analizi, sadece glokomlu hasta takibinde degil, tanida da erken tami araci olarak
kullanilabilir (80).

2.9.2.2. Optik Sinir Bas1 Analizi:

Optik sinir merkezinden gegen 30 derece aralikli alti radyal OKT Kesiti
kullanilarak OSB ve optik sinir cukurlugunun topografik haritasi ¢ikarilabilmektedir.
Program yazilim1 sayesinde retina pigment epiteli, koryokapillaris ve
fotoreseptdrlerin bittigi yer optik sinir basinin baglangict olarak kabul edilmekte ve
buna gore disk smurlart otomatik olarak belirlenmektedir. Pigment epitelinin
bulundugu diizlemin 150 pm {izerinden gecen transvers hattin altinda kalan bdlge
disk ¢ukurlugu olarak kabul edilmekte ve bu sekilde C/D orani, rim alan1 (RA), rim
hacmi (RV), cukurluk alani (CA), ¢ukurluk hacmi (CH) hesaplanabilmektedir.
Glokom tan1 ve takibinde ¢ok Onemli olan bu parametreler boylece objektif bir

sekilde elde edilebilmektedir (81).

2.9.2.3. Makiila Analizi

Yazilim araciligi ile foveadan gegen 30 derecelik araliklarla birbirini kesen 6
mm uzunlugunda 6 lineer taramadan olusmaktadir. Kalinlik tespiti igin bu 6 radyal
taramanin segmentasyonu yapilip dokuz bdlgeden olusan renkli topografi haritasi
olusturmaktadir. Elde edilen kalinlik verileri normal degerler ile karsilagtirilarak renk
kodlarina gore degerlendirilmektedir (82).

Glokomda makiila kadranlarinda gangliyon hiicre kaybina bagli retina

kalinliginda azalma oldugunu gosteren yayinlar mevcuttur (83).
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2.9.3. Konfokal Tarayia Lazer Oftalmoskopi (Heidelberg Retinal
Tomografi)

Heidelberg Retinal Tomografi (HRT), optik sinir basi ve arka kutbun tig
boyutlu olarak incelenmesini saglayan konfokal (ayna odakli) tarayici lazer
oftalmoskoptur. Konfokal lazer goriintiileme islemleri ilk defa 30 yil 6nce biyolojik
ve optik Orneklerin kesitlerinin alinmasinda gerceklestirilmistir. Bu yontem, 1989
yilinda Zinser ve ark. caligmalar1 ile oftalmolojide kornea, retina ve 6zellikle optik
sinir basinin analizinde kullanilmaya baslanmistir (84). Glokomda HRT iki amagla
kullanilabilmektedir. ilk ama¢ normal gdz, glokom siiphesi olan ve glokomatdz
gdziin ayrimimin yapilmasidir. ikinci amag ise progresyon takibidir.

Dijital olarak konfokal gdriintiilerin elde edilebilmesi i¢in retina {lizerine 670
nm diod lazer 111 gonderilir. Optik aks (z aks1) boyunca gonderilen 1g1nin yonii, aletin
icinde salinim hareketi yapan aynalar tarafindan belli araliklarla saptirilarak optik
eksene dik (x ve y aksi) olacak sekilde yon degistirmesi ile retina iki boyutlu kesitler
halinde taranir. Her noktadan yansiyan i1sin miktar1 bir dedektor yardimi ile dlgiiliir.
Konfokal optik sistemde, dedektoriin 6niine kiigiik bir diyafram yerlestirildigi igin;
odak alaninin digina yansiyan 1sinlar engellenirken, sadece odak diizleminden yansiyan
isinlar Olgiilir. Odak diizleminin farkli yerlerinden bir dizi optik kesit goriintiisii
alinarak, cok katmanli {i¢-boyutlu goriintiiler elde edilir. Ug boyutlu gériintiilerde
yansiyan 1sinin miktarmin dagilimidan retina ylizeyinin noktasal olarak yiiksekligi
saptanir. Sonucta ylikseklik ol¢limlerini gosteren bir matriks haritasi elde edilir. Bu
matriks haritast retina yilizeyinin li¢ boyutlu o6zelliklerinin kantitatif olarak tespit
edilmesini saglar. Bu optik prensiplere gore tretilen HRT; ilk tarayici lazer
oftalmoskop olarak 1991 yilinda glokom tanisinda kullanilmaya baslandi. 1999 yilinda
Heidelberg Eye Explorer (HEYEX) bilgisayar programi ile HRT II iiretimi basladi ve
son olarak; 2005 yilinda Advanced Glaucoma Analysis 3.0 sistemi ilavesi ile HRT 111
glokom tan1 ve takibinde yerini aldi (85). Fakat HRT II ile HRT III arasinda ¢alisma
prensibi olarak fark yoktur. OSB topografik degerleri etnik ve ik farkliliklari
gosterdiginden yapilan calismalarda toplum ve 1ka 0zgli normal verilerin
olugturulmas: geregi bildirilmistir. HRT III’de eklenen programla hastalarin verileri
degerlendirilirken kullanilan referans araliklari ti¢ wka ait (Kafkas, Afrika ve

Hindistan) normal bireyler dikkate alinarak saptanmistir.
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Optik disk muayenesinde incelenen bdlge, merkezde optik disk olacak sekilde
15°x15° lik peripapiller alandir. Uzunlamasina goriis alani 1 ile 4 mm arasindadir.
Dijital olarak elde edilen goriinti alanimi ¢ boyutlu goriintiilemek i¢in
384x384=147.456 piksel yaklasik 25 ms’de elde edilirken 3 boyutlu goriintii
analizine (384x384x16 voksel) yaklasik 1-6 sn arasinda ulasilir. Dijital rezoliisyon
transvers olarak 10-26 um/piksel, longitudinal olarak ise 62 um/piksel arasindadir.
Odaklama aralig1 =12 Diyoptridir (85). Giliniimiizde kullanilan HRT cihazi, 4 mm’lik
derinlik alaninda her 1 mm’de 16 olmak iizere toplam olarak 64 goriintii plani
olusturur. Optik disk muayenesinde incelenen bolge, merkezde optik disk olacak
sekilde 15° x 15° lik peripapiller alandir (85).

Heidelberg Retinal Tomografi testi pupilla dilatasyonuna ve saydam ortama
gereksinimin az olmasi, diisiik 151k siddetine ihtiya¢ duymasi, goriintii kalitesinin
yiiksek olmasi1 ve ger¢ek zamanl 6l¢iimlere imkan vermesi gibi avantajlara sahiptir.
En 6nemli dezavantaji ise referans planina gereksinim duymasidir. Bu hayali bir plan
olup, papillomakuler demette ve disk kenarinda ortalama retina yiiksekliginin 50 pm
gerisindedir. Bu planin altinda kalan tiim yapilar ¢ukurluk, iistiinde kalanlar ise
nororetinal rim olarak degerlendirilir (86). Bir diger dezavantaj ise test sonucunu
etkileyen kontur ¢izimidir. Yansima haritasi iizerinde optik sinirin kenarlarinin
belirlenmesi islemine “kontur ¢izimi” denir. Konturun diizgiin ¢izilmesi lgtimlerin
dogru ¢ikmasinda en Onemli basamaklardan birisidir. Kontur noktalari skleral
halkanin i¢ kenarmna (Elschning Halkas1) yerlestirilmelidir. Kontur noktas: olarak
oncelikle iist, alt, nazal ve temporal bolgeler isaretlenir. Genellikle 4-6 arasinda ve en
fazla 8 nokta isaretlenmelidir. Kontur ¢izgisinin skleral halkanin disina
konulmamasina dikkat edilmelidir. Ozellikle nazal bolgede damar yapilarmin daha
yogun olmast bu ¢izimi zorlagtirabilir (85).

Bu islemler neticesinde gelistirilen yazilimla cihaz stereometrik parametreler
ve ayn1 zamanda da Moorfields Regresyon Analizi (MRA) islemlerini yapar (Sekil

2.13). Stereometrik parametreler neticesinde OSB topografik goriintiileri elde edilir.
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Sekil 2.13: HRT II Test Ciktis1

Giilhane Egitim ve Aragtirma Hastanesi G6z Hastaliklari Anabilim Dali Glokom Birimi Arsivinden
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2.9.3.1. Stereometrik Parametreler

a.

Q‘Q(

Disk Alan1 (DA): Normal popiilasyonda disk alan1 ¢ok Onemli
varyasyonlar gosterir. Bu da glokom tanisinin konulmasini zorlastiran bir
durumdur. Stereometrik parametrelerin degerlendirilmesi sirasinda daima
disk alan1 g6z 6niinde tutulmalidir. Kiiciik optik diskler glokomlu olsalar
bile g¢ukurluk alani normalden daha diisiik olabilir ve biiylik optik
disklerde de gukurluk alani1 fazla olmasina ragmen glokomat6z harabiyet
olusmamis olabilir. Disk alanina gore disk boyutunun siniflamasi su
sekildedir. Kii¢iikk disk: 1.6 mm? altinda; normal disk: 1.6-2.6 mm?;
biliyiik disk: 2.6 mm? {istiinde seklinde yorumlanir.

Cukurluk Alani1 (CA): Referans diizlemi altindaki toplam alandir. Normal
araligi 0.11-0.68 mm?’dir.

Rim Alanm1 (RA): Referans diizlemi iizerindeki toplam alandir. Normal
araligi 1.31-1.96 mm?’dir.

Cukurluk/Disk Alan1 Orant (CDAO): Cukurluk alaninin disk alanina
oranidir. Normal aralig1 0.07-0.30 dur.

Nororetinal halka disk alanit orani: Nororetinal halka ile disk alam
arasindaki orandir.

Cukurluk Hacmi (CH): Referans diizleminin altinda kalan hacimdir.
Normal aralig1 0.00-0.18 mm?’tiir.

Rim Hacmi (RH): Referans diizleminin iistiinde kalan hacimdir. Normal
aralig1 0.30-0.61 mm?’tiir.

Ortalama Cukurluk Derinligi (OCD): Kontur ig¢indeki ortalama
derinliktir. Normal aralig1 0.10-0.27 mm’ dir.

Maksimum Cukurluk Derinligi (MCD): Kontur i¢indeki maksimum
derinliktir. Normal aralig1 0.32-0.76 mm’ dir.

Yiikseklik Varyasyon Konturu (YVK): Kontur ¢izgisi boyunca retinal
yiizeydeki yiikseklik farkidir. Kontur ¢izgisinin en yiiksek ve en diisiik
noktalar1 arasindaki farki temsil eder. Normal aralig1 0.31-0.49 mm’ dir.
Cukurluk Bigim Olgiimii (CBO): Cukurlugun tiim ii¢ boyutlu 8l¢iimiidiir.
Negatif degerler normal diski, sifir ve pozitif degerler glokomat6z hasari

ifade eder. Normal aralig1 -0.28 - -0.15 dir.
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I.  Ortalama Retina Sinir Lifi Tabakas1 Kalinligi (ORSLTK): Kontur ¢izgisi
ve referans ylizey arasindaki retinal seviye farkini gosterir. Normal
aralig1 0.20-0.32 mm’dir.

J.  Retina Sinir Lifi Tabakasi1 Capraz Kesit Alan1 (RSLTCKA): Retina sinir
lifi tabakasinin indirekt yolla ol¢limiidiir. Retina sinir lifi tabakasinin
ortalama kalinliginin kontur ¢izgisi uzunlugu ile carpimi sonucu elde
edilir. Normal aralig1 0.99-1.66 mm?’dir.

k. Referans Yiiksekligi (Reference Height): Peripapiller retinal yiizey
ortalama yiiksekligine gore referans planinin lokalizasyonunu verir.

I.  FSM Ayirimli Fonksiyon Degeri: lester ve ark tarafindan bulunan gok
degiskenli ayirim analizidir. Bazi parametreler kullanilarak formiilize
edilen deger pozitif saptandi ise optik sinir bulgular1 normaldir.

m. RB Ayirim Fonksiyon Degeri: Burk ve ark. tarafindan bulunan g¢ok
degiskenli ayirim analizidir. Formiile gore 6 pozitif deger saptandi ise
optik sinir bulgular1 normaldir.

Takip analizinde temel ilke, OSB topografisinde zaman i¢inde meydana
gelebilecek degisikliklerin kaydedilebilmesidir. Bu nedenle ilk muayene bulgular ile
takip muayeneler arasindaki farklar tespit edilmelidir. HRT topografik degisik
takibinde iki yontem kullanilir. ilki sterometrik parametrelerin farklar: ile takip,
ikincisi ise topografi goriintiileri arasindaki farklar ile takip. Ilk muayenede gizilen
OSB sinirlarini belirleyen kontur ¢izgisinin daha sonraki muayenelere aktarimi ile
son muayenede elde edilen degerler arasindaki farklar bilgisayar ortaminda tespit
edilebilir. Ayni sekilde farkli zamanlardaki muayeneler arasindaki degisimleri renk
kodlu haritalar seklinde de sunar (Sekil 2.14). Kirmizi renk ¢ukurlukta ilerlemeyi
(depresyonu), yesil renk rim varligmin idame ettigini (glokomun progresyon

gostermedigini) gosterir (86).
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Sekil 2.14: Renk Kodlu Harita

Ustteki haritada kirmizi renk CA’y1 yesil ve mavi renk ise RA’y1 temsil etmektedir. Alttaki haritada
ise kirmizi1 garpi isareti: cukurlukta ilerleme, sar1 finlem: siipheli alani, yesil ok isareti ise normal alani
simgelemektedir.

Gtilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Glokom Birimi Arsivinden

2.9.3.2. Moorfields Regresyon Analizi (MRA) Verileri

HRT optik sinir baginda tiim (global) ve lokalize (segmental) olarak ayni yas
grubunda normal olgular ile matematiksel olarak karsilastirarak degerlendirme
yapabilir. Wollstein ve ark.’lar1 global olarak ve optik diskin 6 segmentinde optik
disk alani ile nororetinal halka (rim) alaninin logaritmasi arasinda lineer regresyon
analizini ayni1 yas normal grup ile karsilagtirarak MRA’y1 HRT 06l¢iim parametreleri
arasia sokmuslardir (87). Hastanin nororetinal halka alan1 %95 uyumlu ise yesil ok
isareti olarak belirtilir ve normal sinirlar igindedir. Yani, normal gozlerin %95’inin
nororetinal halka degeri bu interval ¢izgisinin iistiinde yer almaktadir. %99 ile %95
arasina giriyorsa sari linlem isareti olarak belirtilir ve smirda olgu anlamindadir.
Yani, normal gozlerin %99’unda nororetinal halka degeri bu interval ¢izgisinin
istiinde kalmaktadir. Bu deger, %99,9 ve ilizerine giriyorsa kirmizi ¢arpi olarak
belirtilir ve normal disidir. Yani, normal goézlerin %99.9 unda nororetinal halka

degeri bu interval ¢izgisinin listiinde kalmaktadir. Bu matematiksel analiz; ¢iktilarda
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yesil ve kirmizi dikddrtgen cubuklar olarak gosterilir (Sekil 2.15). Ustteki kirmizi

kisim arttikga, nororetinal halkanin normal olma ihtimali diismektedir (85).
v 4 v -~

¥ v v

Predicted
Low 95.0%

cup

Low 99.0%

Low 99.9%
global temporal  tmp/sup tmp/inf nasal nsisup nslind

Moorfields Classification: Outside normal limits (*)
{*) Moorfields regression classification (Ophthalmology 1998,105:1557-1563). Classification based
on statistics. Diagnosis is physician's responsibility.

Sekil 2.15: Moorfields Regresyon Analizi Siniflandirmasi
Gtilhane Egitim ve Aragtirma Hastanesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali Glokom Birimi Argivinden
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3. GEREC VE YONTEM

Saglik Bakanligi Kecioren Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulun’un
13.09.2017 tarih ve 1509 karar sayisi ile ¢alisma onayr alindi. 2005-2013 yillar
arasindaki S.B. Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Goz Hastaliklart Anabilim
dali Glokom biriminde takip edilen hasta dosyalarini1 geriye doniik olarak inceledik.
Hastalarin dosya kayitlarindaki tanilari, standart gérme alani testi, OKT ve HRT testi
kayitlar1 incelenmistir.

Glokom hastalar1 hastalik evresi agisindan Hodapp-Parrish-Anderson (HPA)
siiflama sistemine gore siniflandirilmistir. Bu smiflamada Standart otomatik
perimetri (SOP) test sonuglarindaki ¢esitli parametrelerden faydalanilarak glokom
hastalar1 4 evrede degerlendirilmektedir. Bunlar: Erken glokom, orta glokom, ileri
glokom, siddetli glokom ve son evre hastaliktir.

Bu calismada dosyalardaki tanilardan glokom tiplerini ve standart gérme
alan1 testinden HPA siniflamasina gore de glokom evrelerini gruplandirdik. HPA
siiflamasinda hastalar asagidaki tabloya gore evrelendirilmistir (Tablo 3.1).

Tablo 3.1: HPA siiflamasi

HUMPREY GORME . .
EVRE | ALANITESTIMD | KRITERLERDEN EK OLARAK EN AZ BIRI
DEGERI

1. Gérme alani defektinin oldugu bdlgede patern deviasyon gri ton
sembollerde en az birinin <%]1 olmak iizere kiime yapmis 3 ve/veya

EVRE-1 | >-6.00dB daha fazla noktanin <%35 olmast.

2. CPSD/PSD oraninin P<0,05 olmasi

. GHT sonucunun ‘Normal Aralik Dis1”’ olmasi

1. Patern deviasyon gri ton sembollerdeki noktalarin >%25 -<%50’sinin
<%5 olmali ve noktalarin >%15 — <%25° inin <%]1 olmali

<-6.00 dB ve 2. Gorme alam santral 5°°lik alanda en az bir noktanin duyarlilig1 <15.00

<-12.00dB dB olmali fakat bu noktalarin hig birinin duyarliligi <0 olmamali

3. Gorme alami santral 5°’lik alanin {ist ve alt yarinin sadece tek yarisinda
duyarliligi <15.00 dB olan tek noktanin olmasi

1. Patern deviasyon gri ton sembollerdeki noktalarm >%50 - <%75’inin
<%?5 olmali ve noktalarin >%25 - <%50’sinin <%1 olmal

<-12.00dB ve | 2. Gorme alami santral 5°’lik alanda hi¢ bir noktanin duyarlihg <0 dB

>-20.00 dB olmamali

3. Gorme alani santral 5°’lik alanin hem alt hem de iist yarisindaki nokta
veya noktalarm duyarliliginin <15 dB

1. Patern deviasyon gri ton sembollerdeki noktalarin >%75’inin <%5
olmali ve noktalarm >%350°sinin <%]1 olmali

2.Gorme alani santral 5° lik alandaki noktalarin en az %350’sinin
duyarlilig1 <0 dB olmali

3. Gorme alani santral 5°’lik alanin hem alt hem de iist yarisindaki
noktalarin >%350‘den fazlasinin duyarliligi <15 dB olmali

1. Humprey gorme alani testini santral skotoma bagli olarak veya gérme
keskinliginin glokoma bagl olarak 1/10 ve daha az olmasi nedeniyle
yapamamasi

w

EVRE-2

EVRE-3

EVRE-4 | <-20.00 dB

EVRE-5
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Gorme alani degerlendirilmesinde Humphrey 7501 Bilgisayarli Gorme Alani
cihazinin (Carl Zeiss Opthalmic System, Humprey Division, Dublin) 24-2 ve 30-2
esik programi kullanilan uyaran boyutu 3 arka plan aydinlatmasi 31.4 apostilb (asb)
olan test stratejisi olarak ise SITA-standart test sonuglari incelendi.

Progresyon analizi ise Humphrey gorme alani cihazi 2’de mevcut olan
Guided Progression Analysis (GPA) programi ile yapilmistir. Glokom progresyon
analizi SITA standart test yontemi i¢in kullanilan gérme alani testlerinde zaman
icinde ilerleme olup olmadigini ortaya ¢ikarmak ig¢in tasarlanmis analiz yontemidir.
Bu programin analiz yapabilmesi i¢in en az 5 gorme alani testi yapilmasi gerekir.
Bunlardan iki tanesi temel test olarak kullanilir. Daha sonra yapilan testler ilerleme
varsa temel testler ile Karsilagtirilarak analiz edilir. Karsilastirdigi noktalarin 1s1k
uyarim siddetini degerlendirerek progresyon tahmini yapar. Eger ardisik 2 test
sonucunda 3 ve daha fazla noktada hassasiyet azalmigsa muhtemel progresyon,
ardigik 3 test sonucunda 3 ve daha fazla noktada hassasiyet azalmigsa progresyon
olarak tanimlar (72). Bu g¢alismada ilk iki gérme alani test sonuglarini takibinin
besinci yilindaki gérme alani test sonucuna gore karsilagtirdik. Ve bu programa gore
hastalar 3 gruba ayrilmistir. Bunlar:

1. Progresyon gistermeyen

2. Muhtemel progresyon

3. Progresyon

Retina sinir lifi kalinligi analizi; Heidelberg Engineering OKT Spectralis
cihaz1 ve Stratus OKT system (software version 4.0, Carl Zeiss Meditec, Inc.,
Dublin, CA) ile yapilmistir. Cekim kalitesi spektralis OKT de 9 ve Stratus OKT’de 7
ve lizerinde olanlar ¢aligmaya dahil edildi. Retina sinir lifi kalinligi temporal RSLT,
iist RSLT, nazal RSLT, alt RSLT olacak sekilde degerlendirmeye alindi. Stratus
OKT cihazindaki saat kadrani1 degerleri de temporal, nazal, alt ve {ist RNFL olacak
sekilde uyarlandi.

HRT goriintilleri Heidelberg Retinal Tomografi 2 (HRT2; Heidelberg
Engineering GmbH, Heidelberg Germany) cihazi test sonuglar1 olan: disk alam
(DA), cukur alan1 (CA), rim alan1 (RA), cukur/disk alani oran1 (CDAO), ¢ukur hacmi
(CH), rim hacmi (RV), cukurluk/disk alant oram1i (LCDR), ortalama c¢ukur
derinligi(OCD), maksimum c¢ukur derinligi (MCD), cukur sekil olglisi (CSM),
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kontur hattinin yiikseklik degiskenligi (HCV), ortalama RSLT kalinligi (ORSLTK),
RSLT c¢apraz kesitsel alant (RSLTCKA) sterometrik parametreler ve Moorfields

siiflamasi degerlendirildi.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:

1.

Gorme alani defektiyle uyumlu tipik glokomatoz optik disk degisiklikleri
ile takip edilen hastalar (PAAG, NBG, eksfolyatif glokom, pigmenter
glokom)

. HPA siiflamasina gore evre-1 evre-2 glokom hastalari

. SAP testinde tan1 ve/veya takiplerinde ortaya ¢ikan progresyon gosteren

ve/veya stabil seyreden glokomatdz géorme alan1 defekti saptanan hastalar.

. HRT ve/veya OKT tetkikinde glokom tani ve/veya takibinde retina sinir

lifi kalinlig1 degigsmeyen ve/veya sinir lifi tabakasinda incelme tespit edilen

hastalar.

. Sferik esdegeri itibariyle +/-3 diyoptrinin istiinde refraksiyon kusuru

bulunmamasi.

. Diizeltilmis gorme keskinligini en az 0,5 diizeyinde olan hastalar

Calismadan Cikarilma Kriterleri:

1.

Gorme alani, OKT ve HRT cekimlerinde zorluk yasadig: tespit edilen

hastalar.

. Bagka hastaliklardan dolay1 optik disk patolojisi bulunan hastalar,

. Hastalarda gorme alani, OKT ve HRT testini etkileyecek glokom dis1

herhangi bir sistemik veya oftalmolojik rahatsizligin bulunmasi,

. Gorme alani testinde yanlis pozitif ve yanlis negatif sonuclar ile fiksasyon

kaybinin %20 nin iizerinde olmasi,

. HPA siniflamasi agisindan yeteri kadar gorme alani testi bulunmayan

hastalar.

Glokom biriminde takip edilen hastalar dosya kayitlarindaki glokom tipine

gore primer glokom ve sekonder glokom olmak iizere gruplandirildi. Primer glokom

grubunu:

PAAG, NBG, PAKG olustururken, Sekonder glokom grubunu ise
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eksfolyatif glokom ve pigmenter glokom olusurdu. Gruplar kendi igerisinde ilk
basvuru aninda uygulanan Humprey gérme alani testine gore HPA siniflama yontemi
ile evrelere ayrildi. HPA evre-1 ve evre-2 glokom baslangi¢ glokom kabul edildi ve
caligmaya alind1. Besinci yil yapilan gérme alani test sonucu kullanilarak GPA analiz
yontemi ile “’muhtemel progresyon’’ ve ‘’progresyon’’ test sonucu olan olgulardan
progresyon grubu, test sonucu ’progresyon gostermeyen’’ olarak neticelenen
olgulardan da nonprogresif grup olusturuldu. Bu olgularin ilk bagvuru aninda ¢ekilen
(ilk 6 aya kadar) OKT ve HRT parametreleri degerlendirilerek erken evre primer ve
sekonder glokom olgularinda progresyon gosterenlerde bu testlerin progresyon
tahmini acisindan etkinlikleri arastirildi.

Verilerin normal dagilima uyum testi Kolmogorov-Smirnov testi ile yapildi.
Cinsiyet farklilik analizi ki kare testi ile yapildi. Normal dagilima uyan grupta
verilerin degerlendirilmesinde Independent Samples T test, normal dagilima
uymayan grupta ise Mann Whitney U testi uygulandi. Ki kare testi ile de test
sonuclarinin analizi yapildi. P<0,05 istaistiksel olarak anlamli kabul edildi. Hem
OKT hemde HRT testinde anlamli bulunan parametlerin duyarhilik ve 6zgiilliik testi

Receiver Operating Characteristic (ROC) testi ile yapildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza primer glokom tanisi olan 307 hastanin 523 gozii ile sekonder
glokom tanisi olan 177 hastanin 297 gozii olmak {izere 484 hastanin 820 gozi dahil
edilmistir. Primer glokom grubunu NBG, PAAG ve PAKG olusturmaktadir.
Sekonder glokom grubunu ise eksfolyatif glokom ve pigmenter glokom
olusturmaktadir. Calismada 258 PAAG hastasinin 437 gozii, 16 NBG hastasinin 28
gozii ve 33 PAKG hastasinin 58 gozii primer glokom grubunu olusturmaktayken, 40
pigmenter glokom hastasinin 77 gozii, 137 eksfolyatif glokom hastasinin 220 gozii
sekonder glokom grubunu olusturmaktadir. Primer glokom grubunda yas ortalamasi
61.05, ortanca deger ise 62 yildir. Sekonder glokom grubunda ise yas ortalamasi 62.6
ve ortanca deger ise 66 yil olarak bulunmustur. Calismaya alinan olgulardan en
kiigiik yas 25, en biiyikk yas 91 dir (Sekil 4.1). Olgularin yas medyan degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Sekonder glokom
olgularinin yas dagilimi daha biiyilk bulunmustur. Primer ve sekonder glokom
olgularinda calismaya alinan gozler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir (p>0.05).

M Olgu Sayisi M En Klguk Yas En Blylik Yas M Ortalama ™ Ortanca

523

297

91 91
61,05 62 62,6 66

Primer Glokom Sekonder Glokom

Sekil 4.1: Gruplarda yas dagilimi ve olgu sayilari.
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Primer glokom grubu 196 erkek ve 327 kadindan, sekonder glokom grubu

142 erkek ve 155 kadindan olusmaktadir. Gruplar arasinda cinsiyet agisindan

istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Primer glokom goriilme sikligi

hem erkeklerde hem de kadinlarda sekonder glokom grubuna gore daha fazla iken;

yine primer glokom grubu igerisinde de kadinlarda goriilme sikligi erkeklerden daha
fazla oldugu bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.1).

Tablo 4.1: Olgularin demografik 6zellikleri

Primer Glokom Sekonder Glokom p
Yas (ortanca deger) 62 66 **0,022
Kadin 327 (%62.5) 155 (%52.2)
Cinsiyet *0.04
Erkek 196 (%37.5) 142 (47.8)
Sag 266 (%50.9) 153 (51.5)
Goz *0.88
Sol 257 (49.1) 144 (48.5)

*Pearson kikare testi, **Mann Whitney U testi

Primer glokom grubunda 5 yillik takipte 437 (%83.6) olgu progresyon

gostermeyen grubu, 86 (%16.4) olgu progresif grubu; sekonder glokom grubunda ise

243 (%81.8) olgu progresyon gostermeyen grubu, 54 (%18.2) olgu ise progresif

grubu olusturmaktadir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2: Gruplar arasinda 5 yillik takipte progresyon gdsteren ve gostermeyen

olgu sayilar1 ve yiizdesi

Progresif

Nonprogresif

Toplam

Primer Glokom

n:86 (%16.4)

n:437 (%83.6)

n:523 (%100)

Sekonder Glokom

n:54 (%18.2)

n:243 (%81.8)

n:297 (%100)

45




4.1. PRIMER GLOKOM ve SEKONDER GLOKOM OLGULARINDA
PROGRESYON TAHMININDE RSLT DEGERLENDIRILMESI

Primer glokom olgularinda progresyon gosteren ve gostermeyen gruplarda ilk

basvuru RSLT tetkiki agisindan progresyon tahmini yapmada tiim kadranlarda

anlamli fark bulunmamistir (Tablo 4.3) (p>0.05).

Tablo 4.3: Primer Glokom olgularinda ortalama ve medyan RSLT degerlerinin

normal RSLT degerleri ile iliskisi

Progresyon Nonprogresyon RSLT Normal Degerleri
Ortalama: (123.02) Ortalama: (119.4)

Siiperior Medyan: (124.5) Medyan: (122)
SD: (20.05) SD: (23.23) 124.16+17.9um
Ortalama:(118.79) Ortalama: (120.13)

Inferior Medyan:(123.5) Medyan: (125) 126.1£17.8um
SD: (24.37) SD: (21.54)
Ortalama:(74.86) Ortalama: (75.65)

Nazal Medyan:(75) Medyan: (79) 80.9£19.1um
SD:(14.97) SD: (15.97)
Ortalama:(72.77) Ortalama: (70.96)

Temporal Medyan:(72.50) Medyan: (71) 69+12.7um
SD:(11.82) SD: (14.56)

SD: Standart Deviasyon, RSLT: Retina Sinir Lifi Tabakas1

Sekonder glokom olgularinda ise progresyon gosteren ve gostermeyen

gruplarda ilk bagvuru RSLT tetkiki acisindan progresyon tahmini yapmada tiim
kadranlarda anlamli fark bulunmustur (Sekil 4.2) (p<0.05).

B Progresif Grup B Nonprogresif Grup

59.30%
(n:59)

51.90%

24.30% 46.30%
(n:32) (n:61) 25.10%
(n:25)

29.60% 14%
(n:34)  n:16

Siperior Kadran,
Inferior Kadran

Nazal Kadran

Temporal

Kadran

Sekil 4.2: Sekonder glokom olgular1 progresif ve nonprogresif grupta ilk bagvuru

OKT testinde kadranlardaki RSLT’si ince olgu say1 ve ylizdesi.
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Temporal kadranda progresyon gosteren grupta ayni evrede ve ilk basvuru
sirasinda progresyon gostermeyen gruba gore RSLT kalinligi daha ince bulunmugtur
(p<0.05). Progresyon grubunun RSLT testinde olgularin %29.6’sinda temporal kadran
inceligi mevcutken, progresyon gostermeyen grupta ilk basvuru RSLT testinde
olgularin %14’tiinde temporal kadranda RSLT inceligi tespit edilmistir (Sekil 4.3).
Progresyon grubunun ortalama temporal kadran kalinligi 67.96 + 20.47 um, medyan
deger 67.50 um bulunmustur. Progresyon gdstermeyen grubun ortalama temporal
kadran kalinlig1 72,02 & 14.83 um, medyan deger 72 um bulunmustur (Tablo 4.4).

ROC EGRiSi

Referans Egrisi
Temporal

inferior

Duyarhhk

0,01+ T T T
00 02 04 06 08 10

1. Ozgiilliik

Sekil 4.3:  Sekonder glokom progresif olgularda OKT testinde anlamli parametrelerin
ROC testine gore progresyon tahmini duyarlilik ve 6zgiilliik grafigi.

Tablo 4.4: Sekonder glokom olgularinda ortalama ve medyan RSLT degerlerinin
normal RSLT degerleri ile iligkisi

Progresyon Nonprogresyon RSLT Normal Degerleri
Ortalama: (101.28) Ortalama: (120.46)

Siiperior Medyan: (101.50) Medyan: (123) 124.16£17.9um
SD: (28.861) SD: (26.504)
Ortalama:(101) Ortalama: (122.16)

Inferior Medyan:(101) Medyan: (127) 126.1£17.8um
SD: (23.145) SD: (22.325)
Ortalama:(66.61) Ortalama: (74.20)

Nazal Medyan:(66.50) Medyan: (74) 80.9+19.1um
SD:(16.394) SD: (16.039)
Ortalama:(67.96) Ortalama: (72.02)

Temporal Medyan:(67.5) Medyan: (72) 69+12.7um
SD:(20.468) SD: (14.803)
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RSLT nazal kadran agisindan degerlendirilirse; progresyon goésteren grupta
RSLT kalinligi daha ince bulunmustur (p<0.05). Progresyon grubunun ilk basvuru
RSLT testinde %46.3 olguda nazal kadran inceligi mevcutken, progresyon
gostermeyen grupta olgularin %25.1’inde nazal kadranda RSLT inceligi tespit
edilmistir (p<0.05). Progresyon grubunda ortalama nazal kadran kalinhigi 66.61 +
16.34 pm, medyan deger 65.50 um bulunmustur. Progresyon gostermeyen grubun
ortalama nazal kadran kalinlig1 74.20 + 16.04 um, medyan degeri 74 pm bulunmustur.

Sekonder glokom grubunda siiperior kadranda da progresyon gdsteren grupta
RSLT kalinligi daha ince bulunmustur (p<0.05). Progresyon grubunun ilk basvuru
RSLT testinde %51.9’unda siiperior kadran inceligi mevcutken, progresyon
gostermeyen grupta olgularin %23.5’inde siiperior kadran inceligi tespit edilmistir
(p<0.05). Progresyon grubunun ortalama siiperior kadran kalinligi 101.28 + 28.87
um, medyan deger 101.50 pm’dir. Progresyon gdostermeyen grubun ortalama
stiperior kadran kalinlig1 120.46 + 26.5 um, medyan degeri ise 123 pm bulunmustur.

Anlamli ¢ikan parametrelerden bir digeride inferior kadrandir. Progresyon
gosteren grupta RSLT infeiror kadran kalinligi daha ince bulunmustur (p<0.05).
Progresyon grubunun ilk bagvuru RSLT testinde %59.3’iinde inferior kadran inceligi
mevcutken, progresyon gostermeyen grupta olgularin %24.3’inde inferior kadran
inceligi tespit edilmistir (p<0.05). Progresyon grubunda ortalama inferior kadran
kalinligt 101 £ 23.14 um, medyan deger 101 pum’ dir. Progresyon gdstermeyen
grubun ortalama inferior kadran kalinligr 122.16 + 22.32 um, medyan degeri 127 pum
bulunmustur.

Bu olgularda ilk bagvuru OKT tetkikinde progresif ve nonprogresif grupta
anlamli parametrelerin medyan degerleri kesim nokasi (cut off) olarak alinmistir.
Receiver Operating Characteristic (ROC) egrisinde egri altinda kalan alan siiperior
kadranda 0.303, inferior kadranda 0.253, temporal kadranda 0.442 ve nazal kadranda
0.363 olarak bulunmustur. Sekonder glokom olgulari progresyon gosteren olgularda
progresyon tahmini agisindan RSLT medyan degerleri kesim noktasi (cut off) kabul
edildiginde siiper kadranda medyan deger 101.5 pum bulunmustur. Progresyon
tahmini agisindan bu kesim noktasinda duyarlilik %50, ozgillik ise %20
bulunmustur. inferior kadranda medyan deger 101um bulunmustur. Kesim noktasi

kabul edildiginde duyarlilik %52, 6zgiilliikk ise %17.3 bulunmustur. Nazal kadranda
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medyan deger 66.5 pm bulunmustur. Bu kesim noktasinda progresyon tahmini
agisindan duyarliligr %37, ozgiillik ise %34,6 bulunmustur. Temporal kadranda
medyan deger 67.5 um bulunmustur. Bu nokta kesim noktasi kabul edildiginde testin
duyarliligi %50, 6zgilligi ise %35,8dir (Sekil 4.3).

4.2. PRIMER GLOKOM ve SEKONDER GLOKOM OLGULARINDA

PROGRESYON TAHMININDE HRT DEGERLENDIRMES]

Primer glokom olgularinda HRT testinde; Disk Alan1 (DA), Cukurluk Alani
(CA), Rim Alan1 (RA), Rim Hacmi (RH), Cukurluk/Disk Alant Oran1 (CDAO),
Lineer Cukurluk/Disk Alan1 Oram1 (LCDAR), Cukurluk Bi¢im Olgiimii (CBO),
Ortalama Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinhigi (ORSLTK) ve Retina Sinir Lifi
Tabakas1 Capraz Kesit Alan1 (RSLTCKA) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (p>0.05).

Fakat Cukurluk Hacmi (CH), Ortalama Cukurluk Derinligi (OCD),
Maksimum Cukurluk Derinligi (MCD) degerlerinde primer glokom olgular
progresyon go0steren ve goOstermeyen grupta istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmustur (Tablo 4.5) (p<0.05).

Tablo 4.5: Primer Glokom olgularinda HRT testinde anlamli bulunan (p<0.05)

degerlerin normal aralik ile iligkisi.

Progresyon Nonprogresyon Normal Degerler
Ortalama: (0.18) Ortalama: (0.25)

CH Medyan: (0.1) Medyan: (0.16) -0.01 - 0.18mm?
SD: (0.177) SD: (0.302)
Ortalama: (0.25) Ortalama: (0.29)

OCD Medyan: (0.23) Medyan: (0.26) 0.1-0.27mm
SD: (0.177) SD: (0.202)
Ortalama: (0.62) Ortalama: (0.7)

MCD Medyan: (0.59) Medyan: (0.67) 0.32 -0.37mm
SD: (0.244) SD: (0.273)
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Primer glokom olgular1 progresif ve nonprogresif grupta ilk bagvuru aninda
cekilen HRT testinde CH agisindan anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Nonprogresif
grupta 193 (%44.2) olguda CH artis1 mevcuttur. 244 (%55.8) olguda ise CH normal
araliktadir. Progresif grupta ise 34 (%39.5) olguda ¢ukur hacmi artis1 mevcutken 52
olguda (%60.5) normal araliktadir. Progresif grupta ise 34 (%39.5) olguda CH artis1
mevcutken 52 (%60.5) olguda CH normal araliktadir. Nonprogresif grupta ortalama
cukurluk hacmi 0,25 + 0.3 mm?®, medyan deger ise 0.16 mm?*’diir. Standart sapma
0.302 bulunmustur. Progresif grupta ise ortalama ¢ukurluk hacmi 0.18 + 0.18 mm?,
medyan deger ise 0,1 mm?* bulunmustur (Sekil 4.4).

M Progresif Grup B Nonprogresif Grup

39.50%
44.2% n:34

35.2% 25.6%
n:154 122

MCD

Sekil 4.4: Primer glokom olgular1 progresif ve nonprogresif grupta HRT testinde
CH, OCD ve MCD degerleri yiiksek olgu sayis1 ve ylizdesi.

Gruplar arasinda anlamli ¢ikan bir diger parametre OCD’dir (p<0.05).
Nonprogresif grupta 437 olgunun 187’sinde (%42.8) OCD artis1 saptanirken,
progresif grupta 86 olgunun 31’inde (%36) OCD artisi mevcuttur. Nonprogresif
grupta ortalama OCD 0.29 + 0.2 mm, medyan deger ise 0.26 mm bulunmustur.
Progresif grupta ise ortalama OCD 0,25 + 0.18 mm, medyan deger ise 0.23 mm’dir.
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Ik bagvuru aminda g¢ekilen HRT testinde Maksimum Cukurluk Derinligi
(MCD) agisindan anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Nonprogresif grupta 437
olgunun 154’tinde (%35.2) MCD artis1 saptanirken, progresif grupta 86 olgunun
22’sinde (%25.6) artis mevcuttur. Nonprogresif grupta ortalama MCD 0.7+ 0.27 mm,
medyan deger ise 0.67 mm’dir. Progresif grupta ise ortalama MCD 0.62 £0.24 mm,
medyan deger ise 0.59 mm’dir.

Bu olgularda anlamli parametrelerin medyan degerleri kesim nokas1 (cut off)
olarak alinmistir. ROC egrisinde egri altinda kalan alan CH testinde 0.577, OCD
testinde 0.568 ve MCD testinde ise 0.591 bulunmustur. Progresif olgularda ilk
basvuru HRT testinde CH agisindan medyan deger 0.1 bulunmustur. Bu deger
noktasinda bu parametrenin duyarliligi %69, 6zgilligi ise %49 dur. Ayni sekilde
OCD agisindan medyan deger 0.23 bulunmustur. Bu kesim noktasinda progresyon
tahmini agisindan testin duyarliligt %60, ozgilligi ise %49 bulunmustur. MCD
acisindan ise medyan deger 0.59 bulunmustur. Bu kesim noktasinda ise testin

duyarliligi %63, 6zgilliigi ise %50 bulunmustur (Sekil 4.5).

ROC EGRisi
10 —
- Referans Egrisi
A MCD
0,8 = oo
/ Referans Cizgisi
= 069
=
<
>
=3
(an]
0,44
0,24
00 T T T T
0,0 02 04 06 08 1.0

1. Ozgulliik
Sekil 4.5: Primer Glokom Progresif olgularda anlamli testlerin ROC testine gore
progresyon tahmini duyarhilik ve 6zgiilliik grafigi.
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Sekonder glokom grubunda HRT testinde CA, RA, CH, RV, CDAO,
ORSLTK, RSLTCKA parametrelerinde progresyon gosteren grup ile gostermeyen
grup arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6: Sekonder Glokom olgularinda HRT testinde anlamli bulunan (p<0.05)

degerlerin normal aralik ile iligkisi.

Progresyon Nonprogresyon Normal Degerler
Ortalama: (0.79) Ortalama: (0.58)

CA Medyan: (0.8) Medyan: (0.47) 0.11 - 0.68 mm?
SD: (0.439) SD: (0.444)
Ortalama: (1.26) Ortalama: (1.42)

RA Medyan: (1.26) Medyan: (1.41) 1.31-1.96 mm?
SD: (0.387) SD: (0.401)
Ortalama: (0.24) Ortalama: (0.16)

CH Medyan: (0.17) Medyan: (0.08) -0.01-0.18 mm?
SD: (0.39) SD: (0.229)
Ortalama: (0.3) Ortalama: (0.38)

RH Medyan: (0.28) Medyan: (0.34) 0.3 -0.6 mm?
SD: (0.171) SD: (0.208)
Ortalama: (0.42) Ortalama: (0.29)

CDAO Medyan: (0.39) Medyan: (0.26) 0.07-0.3
SD: (0.358) SD: (0.236)
Ortalama: (0.19) Ortalama: (0.25)

ORSLTK Medyan: (0.19) Medyan: (0.23) 0.2-0.32 mm
SD: (0.136) SD: (0.163)
Ortalama: (0.85) Ortalama: (1.12)

RSLTCKA Medyan: (0.89) Medyan: (1.11) 0.99 — 1.66 mm?
SD: (0.408) SD: (0.399)

Sekonder glokom olgular1 progresif ve nonprogresif grupta ilk basvuru
aninda ¢ekilen HRT testinde Cukurluk Alani (CA) ac¢isindan anlamli fark
bulunmustur (p<0.05). Nonprogresif grupta 85 (%35) olguda CA artis1 mevcuttur.
126 (%51.9) olguda ise CA normal araliktadir. Progresif grupta 34 (%63) olguda CA
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artist mevcut iken 20 (%37) olguda normal araliktadir (Sekil 4.6). Nonprogresif
grupta ortalama CA 0.58 £ 0.44 mm?, medyan deger ise 0.47 mm?*’dir. Progresif

grupta ise ortalama ¢ukurluk alani 0.79 + 0.44 mm?, medyan deger ise 0.8 mm?’dir.

B Progresif Grup B Nonprogresif Grup

63%

55.6%

41.6% 59.60%  61.10%

20309 °>2:60% 57.40%

30%

CDAO

ORSLK
RSLTCKA

Sekil 4.6: Sekonder glokom olgular1 progresif ve nonprogresif grupta HRT testinde
CA, RA, CH, RV, CDAO, ORSLTK ve RSLTCKA degerleri yiiksek
ve/veya diislik olgu ylizdesi.

Bir diger anlamli parametre Rim Alani (RA)’dir (p<0.05). Nonprogresif
grupta 101 (%41.6) olguda RA’da azalma mevcuttur. 123 (%50.6) olguda ise RA
normal araliktadir. Progresif grupta 30 (%55.6) olguda RA’da azalma mevcutken 23
(%42.6) olguda normal araliktadir. Nonprogresif grupta ortalama rim alan1 1.42 + 0.4
mm?, medyan deger ise 1.41 mm?’dir. Progresif grupta ise ortalama RA 1.26 + 0.39
mm?, medyan deger ise 1.26 mm?’dir.

Gruplar arasindaki anlamli parametrelerden biri de Cukurluk Hacmi (CH)’dir
(p<0.05). Nonprogresif grupta 77 (%31.7) olguda CH artis1 mevcuttur. 166 (%68.3)
olguda normal araliktadir. Progresif grupta ise 22 (%40.7) olguda CH artis1
mevcutken 32 (%59.3) olguda normal araliktadir. Nonprogresif grupta ortalama
cukurluk hacmi 0.16 + 0.23 mm?, medyan deger ise 0.08 mm?3’diir. Progresif grupta

ise ortalama ¢ukurluk hacmi 0.24 + 0.4 mm3, medyan deger ise 0.17 mm?’diir.
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Progresif ve nonprogresif grupta ilk bagvuru aninda g¢ekilen HRT testinde
Rim Hacmi (RH) agisindan da anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Nonprogresif
grupta 86 (%35.4) olguda RH’ de azalma mevcuttur. 129 (%53.1) olguda ise normal
araliktadir. Progresif grupta ise 32 (%59.6) olguda RH azalma mevcutken 20 (%37)
olguda normal araliktadir. Nonprogresif grupta ortalama RH 0.38 + 0.21 mm?,
medyan deger ise 0.34 mm?*’diir. Progresif grupta ortalama RH 0.3 +0.1 mm?,
medyan deger ise 0.28 mm?’diir.

Progresyon tahmininde HRT testinde anlamli ¢ikan parametrelerden biri ise
Cukurluk Disk Alan1 Oran1 (CDAO)’dur (p<0.05). Nonprogresif grupta 98 (%40.3)
olguda CDAOQO’da artis mevcuttur. 116 (%47.7) olguda ise normal araliktadir.
Progresif grupta 33 (%61.1) olguda CDAO’ da artis mevcutken 21 (%38.9) olguda
normal araliktadir. Nonprogresif grupta ortalama cukurluk disk alani orant 0.29 +
0.24, medyan deger ise 0.26°dir. Progresif grupta ise ortalama gukurluk disk alani
orani 0.42 + 0.36, medyan deger ise 0.39’dur.

Ortalama Retina Sinir Lifi Kalinligi (ORSLK) agisindan da anlamli fark
bulunmustur (p<0.05). Nonprogresif grupta 69 (%28.4) olguda ORSLK’ da azalma
mevcuttur. 146 (%60.1) olguda ise normal araliktadir. Progresif grupta 30 (%55.6)
olguda ORSLK azalma mevcutken 22 (%40.7) olguda normal araliktadir.
Nonprogresif grupta ORSLK kalinligi 0.25 £ 0.16 mm, medyan deger ise 0.23
mm’dir. Progresif grupta ise ortalama retina sinir lifi kalinligi 0.19 + 0.14 mm,
medyan deger ise 0.19 mm’dir.

HRT testinde gruplar arasinda anlamli ¢ikan son parametre ise Retina Sinir
Lifi Tabakas1 Capraz Kesit Alan1 (RSLCKA)’dir (p<0.05). Nonprogresif grupta 73
(%30) olguda RSLCKA’da azalma mevcuttur. 151 (%62,1) olguda ise normal
araliktadir. Progresif grupta ise 31 (%57.4) olguda RSLCKA’ da azalma mevcutken
22 (%40.7) olguda normal araliktadir. Nonprogresif grupta retina sinir lifi tabakasi
capraz kesit alan1 1.12 + 0.4 mm?, medyan deger ise 1.11 mm?’dir. Progresif grupta
ise RSLCKA 0,85 + 0.41 mm?, medyan deger ise 0.89 mm?’dir.

Bu olgularda sekonder glokom progresif grupta anlamli parametrelerin
medyan degerleri kesim nokasi (cut off) olarak alinmistir. Toplam yedi parametrede
progresyon tahmininde anlamli fark bulunmustur (p<0.05). Progresyon tahmininde

istatistiksel gii¢ olarak anlamli olan ilk ii¢ sirada yer alan parametrelerin duyarlilik ve
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Ozgilliigh arastirilmistir. Bu testler sirasiyla CA, CDAO ve RH’dir. ROC egrisinde
egri altinda kalan alan CA da 0.650, CDAO’da 0.643 ve RH de ise 0.359°dur. CA
parametresinde kesim noktast medyan deger olan 0.8 olarak kabul edildiginde
progresyon tahmini agisindan testin duyarliligi %51.9 ve 6zgilligi %76’dir. CDAO
parametresinde kesim noktasi medyan deger olan 0.39 kabul edildiginde testin
duyarliligi %51.9 ve 6zgilligii ise %74 tiir. RH parametresinde progresif grupta 0.28
olan medyan deger kesim noktas1 olarak kabul edildiginde testin duyarlilig1 %53.7 ve

ozgilligi ise %30.5 bulunmustur (Sekil 4.7).
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Sekil 4.7: Sekonder glokom progresif olgularda duyarlilik orani en yiiksek 3 testin

ROC egrisine gore progresyon tahmininde duyarlilik ve 6zgilliik grafigi.
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5. TARTISMA

Glokom retina sinir lifi kayb1 neticesinde gérme alani defektine yol acan bir
optik néropatidir. Her ne kadar artmis GIB glokomatdz gorme alani defektinde en
onemli sorumlu faktdr olarak bilinse de 1857 yilinda von Graefe tarafindan GIB
yiiksekligi olmadigi halde glokomatéz goérme alani defektlerinin olusabileceginin
gosterilmesi yeni bir bakis agis1 meydana getirmistir. Bu nedenle glokom takibinde
sadece GIB takibi yetersiz kalmis ve ilerleyen teknolojik gelismelerle birlikte gérme
alan1 defektlerini saptayabilen gorme alani cihazlari, retina sinir lifi ve optik sinir
basindaki degisiklikleri objektif olarak tespit edebilen OKT ve HRT cihazlar
glokom takibinde tipki GIB &l¢iimii gibi rutin kullanilir hale gelmistir. Diinyada
genis bir insan grubunu etkilemesi ve genellikle tan1 kondugu anda gérme alani
defektinin olusmus olmasi1 ve bu defektinde geri doniisiimsiiz olmasi sebebiyle
glokom hastaliginda erken tani ve progresyon tahmini ¢ok dnemlidir. Gérme alani
testi ile retinadaki bazi noktalarin duyarliligi subjektif olarak, OKT ile retina sinir lifi
tabakasi analizi ve HRT ile de optik sinir basi analizi objektif olarak yapilmaktadir.
Dolayistyla her ii¢ testte de ayr1 anatomik noktalar degerlendirilmektedir. Bu nedenle
bu testler progresyon analizi yaparken ayni verileri kullanmamaktadir. Bu sebeple
progresyon tahmininde her ii¢ testin olasilik ihtimalinin birlikte degerlendirilmesi
¢ok onemlidir.

Glokom progresyonunu erken dénemde belirlemek tedavi protokolii
acisindan ¢ok onemlidir. Ciinkii erken evrelerde yapilan etkin tedavi yontemleriyle
hasar en az seviyeye diisiiriilebilir. Gérme alan1 defeklerinin tespit edilebilmesi i¢in
retina sinir lifi tabakasinda ilgili bolgede %40 oraninda sinir lifi kaybi olmasi
gerektigi bilgisi gdz Oniine alinacak olursa progresif olgular1 erken tespit etme veya
tahmin etmenin 6nemi agikardir. Belli bir takip siiresinde hem goérme alani hem OKT
hem de HRT ile progresyon analizleri yapilabilmektedir. Ancak bu takip siirecinde
de hali hazirda geri donilisiimii olmayan néropati olugmaktadir. Giliniimiizde ister
glokom siiphesi nedeniyle takibe alinmis ve glokomatdz degisiklik riskini belirten
yontem isterse de glokom tanisiyla takibe alinmig fakat belli zaman sonrasinda
hastaligin gidisati ile ilgili risk analizi yapabilen rasyonel bir yontem yoktur. Glokom

olgularmin sayist ortalama yasam beklentisi ile birlikte giin gegtikge artmaktadir.
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Sonugta genis bir hasta popiilasyonuna sahip olmasi, tan1 kondugu anda c¢ok sayida
olguda absolii gorme kaybi izlenmesi glokomun erken tani1 ve progresyon takibinin
onemini artirmaktadir.

Tham ve ark.’lar1 (88) yaptiklar1 bir ¢alismada diinya genelinde glokom
prevalansini 40-80 yas arasinda %3,54 olarak bulmuslardir. Ayn1 yas grubunda 2013
yilinda 64,3 milyon olan glokom hastasi sayisinin 2020 yilinda 76 milyona, 2040
yilinda ise 111,8 milyona ¢ikacagin1 tahmin etmektedirler. Ayn1 ¢alismada PAAG
glokom goriilme sikliginin erkek popiilasyonunda daha fazla goriildiigi ifade
edilmistir. Cook ve ark.’lar1 (8) ise yapiklar1 ¢alismada kadinlarin %55 AAG’da,
%70 AKG da ve %59 oraninda da tiim glokom tiplerinde daha ¢ok etkilendigini ifade
etmektedir. Bizim ¢alismamizda da galismaya dahil edilen olgularda primer glokom
grubunda %62,5 oraninda, sekonder glokom grubunda %52,2 oraninda ve tiim
glokom tiplerinde de %58,8 oraninda kadin popiilasyonunda daha ¢ok glokom
goriildigh bulunmustur.

Yoon ve ark.’lar1 (89) yaptiklari ¢alismada progresyon gosteren NBG
hastalarinda SAP, OKT ve HRT testlerinde anlaml1 degisiklik gdsteren parametreleri
gostermeyi amaglamiglardir. Takipleri sirasinda kirmizidan yoksun renkli fundus
fotografinda lokalize RSLT defekti gosteren olgular, SAP’da temel alinan gérme
alan1 defektine gore en az iki komsu noktada 10 dB’den fazla kayip noktalar, nazal
meridyeni gegmemek sartiyla, OKT de 20 pm’den fazla kayip, HRT testinde de
topografik degisiklikler progresyon kabul edilmistir. Boylece bes yil takip ettikleri
olgularin 47’si progresyon grubunu olusturmustur. Bu 47 olgudan SAP ile 27 (%57)
olgu, OKT ile 19 (%40) ve HRT ile de 17 (%36) olgu progresyon gostermistir. Erken
evre glokom (MD > -6 dB) olgularinda daha duyarlidan aza dogru sirasiyla SAP,
HRT, OKT, orta evre glokom (-6 dB < MD < -12 dB) olgularinda duyarlidan daha az
duyarhiya dogru sirasiyla OKT, SAP ve HRT, ileri evre glokom olgularinda ise (-12
dB < MD) duyarlidan aza dogru sirasiyla SAP, OKT ve HRT duyarli bulunmustur.
SAP’ da MD ve PSD, OKT testinde ortalama RSLT ve inferior kadran, HRT testinde
ise RA, RH ve CDAO progresyon tespitinde anlamli parametreler olarak ifade
edilmistir. Gortldiigi gibi glokom olgularinda progresyon tespitinde bir¢ok farkli
testte bir¢cok farkli parametreler kullanilsa dahi herhangi bir testi altin standart olarak

kabul etmek zordur. Glokom evrelerinde dahi test duyarliligi progresyon tespitinde
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degismektedir. Dolayisiyla glokom olgularinda hastayla ilk karsilagildiginda
progreyon tahmini yapmanin daha da karmasik oldugu agiktir. Bizim ¢alismamizda
da baslangi¢c evrede primer glokom olgularinda HRT testinde CH, OCD, MCD,
sekonder glokom olgularinda OKT testinde sirasiyla en duyarli inferior ve siiperior
kadran inceligi, HRT testinde de RH, CA ve CDAO parametreleri ilk basvuru
testinde de progresyon gostermeyen olgulardan istatistiksel olarak farklilik
gostermistir. Fakat bizim c¢alismamizda progresyon grubu Humphrey gérme alam
cihaz1 2’de ki mevcut olan Guided Progression Analysis (GPA) programi ile
olusturulmustur. Bu ¢alismada OKT de inferior kadran, HRT de RA, RH, CDAO 5
yillik takipte progresyon tespiti agisindan anlamli bulunurken bizim c¢alismamizda da
ilk bagvuru testinden itibaren progresyon tahmini agisindan anlamli bulunmustur.
Zang ve ark.’lart (90) ilk vizite OKT tetkiki ile preperimetrik glokom
olgularinda gorme alan1 defektine doniisimii tahmin etmeye calistiklar
calismalarinda 513 goziin 41 + 23 ay takiplerinde 55’inde gorme alani defekti
doniisiimii meydana gelmistir. Ilk vizitte RSLT inferior kadranda anlamli degisiklik
olan olgularla perimetrik glokoma doniisme arasinda iligki bulunmusur. Bizim
calismamizda da benzer sekilde sekonder glokom olgularinda RSLT inferior kadran
degisikligi progresyon tahmininde en duyarli (%52) parametre olarak bulunmustur.
Lalezary ve ark’lar1 (91) yaptiklari prospektif bir calismada glokom siiphesi
tanisiyla takipli olgularda ilk bagvuru OKT tetkikini degerlendirerek glokomat6z
degisiklige doniisme tahmini yapmaya ¢alismiglardir. 4,2 yillik takip siiresi sonunda
23 gozde glokomatdz degisiklik olusurken, 91 olguda degisiklik olugsmamustir.
Glokomatoz degisiklik tanimlamasini tekrarlayan gorme alani defektleri veya optik
sinir bas1 fotografindaki degisiklik ile tespit etmislerdir. Glokomatdz degisiklik
olusan grupta ilk bagvuru OKT testinde inferior ve siiperior kadran degisikligi
anlamli bulunmustur. Bizim calismamizda ise primer glokom olgularinda ilk bagvuru
OKT testinde progresif seyreden olgularda infeior va nazal kadranda ince tespit
edilmistir. Fakat istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Fakat sekonder glokom
olgularinda ilk bagvuru testinde RSLT’deki herhangi bir kadranda inceligi olanlar
daha fazla progresyonla neticelenmistir. Fakat kadranlar igerisinde en anlamli olan

iki kadran bu yapilan calismaya benzer sekilde siiperior ve inferior kadrandir.
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Sehi ve ark.’lar1 (92) ilk bagvuru OKT, HRT ve tarayici lazer polarimetri
testlerini kullanarak goérme alani progresyonu tahmini yapmaya ¢aligmislardir.
Prospektif yapilan bu ¢alismada progresyon grubunu SOP testinde ayni gorme alani
yariminda iki bitisik noktada bir yilda retinal duyarlilik kayb1 >1 dB/y1l olan hastalar
olusturmustur. Cox regresyon analizi ile pozitif prediktif deger ve hazard orani ile
olasilik hesab1 yapilmistir. HRT testinde Moorfields siniflamasi anlamli bulunurken,
OKT testinde ise azalmig RSLT inferior kadran progresyon gdsteren grupta anlamli
bulunmustur. Bizim c¢alismamizda ise primer glokom grubunda progresyon
tahmininde OKT de anlamli sonu¢ bulunmamustir. Fakat sekonder glokom grubunda
benzer sekilde ilk bagvuruda ince inferior kadran sonrasinda progresif seyreden
olgularda anlamli bulunmusur.

Leung ve ark.’lar1 (93) glokom progresyonu tahmini agisindan OKT ve VFI
trend analizi programimi korelasyon agisindan degerlendirdikleri retrospektif bir
calisgmada OKT ile ortalama retina sinir lifi kalinlig: ile takip edildigi zaman 21
gozde progresyon, iki bitisik saat kadraninda glokomatéz defekt agisindan takip
edildigi zaman da 22 gbézde progresyon gosterdigi tespit edilmistir. Bu olgularda 14
progresyon gosteren gozii her ikiside tespit ederken, ortalama retina sinir lifi takibi
ile iki bitisik saat kadrani takibinde progresyon gostermeyen bir goz, iki bitigik saat
kadrani ile de ortalama retina sinir lifi kalinlig1 ile progresyon gdstermeyen 8 goz
ayrica tespit edilmistir. Progresyon tespiti yapilan olgularda da inferior kadranda en
cok progresyonun goriildiigli ifade edilmistir. Bizim ¢alismamizda ise primer glokom
olgularinda progresyon tahmini agisindan anlamli fark bulunmamaisir. Fakat sekonder
glokom olgulari iizerinden degerlendirme yapildigi zaman ilk basvuru OKT testinde
inferior kadran inceligi mevcut olan olgular diger kadranlarda ince olanlara gore
daha fazla progresif seyretmistir. Ancak bu caligmada belli siirede bir¢ok kez yapilan
test neticesinde inferior kadrandaki incelmenin progresif olanlarda iliski tespit
edilmistir. Bizim calismamizda ise sekonder glokom olgularinda ilk vizitte alinan
OKT testinde inferior kadranda retina sinir lifi kalinlig1 inceyse en yiiksek oranda
progresif olacagi bulunmustur.

Suda ve ark.’lar1 (94) da yaptiklar1 prospektif longitudinal bir ¢aligmada
glokom hastaliginda tan1 anindan itibaren RSLT degisikligini tespit etmeye

calistiklar1 ¢aligmalarinda, stratus OKT’de siiperior kadranda en hizli progresyonun,
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spectralis OKT’de ise inferior kadranda en hizli progresyonun oldugunu ifade
etmislerdir. Bizim ¢alismamizda da OKT verilerini yaklasik %95 oraninda stratus
OKT verileri olusturmaktadir. Sekonder glokom olgularinda progresyon gosteren
grubun ilk bagvuru OKT’de %59.3’linde inferior kadran %51.9’unda da siiperior
kadranda incelik tespit edilmistir. Calismamiza gore sekonder glokom olgularinda ilk
bagvuru OKT testinde bu iki kadranda incelme mevcudiyeti progresyon ve tedavi
protokolii agisindan olguya yaklasimimizi degistirebilir.

Dascalu ve ark.’lart (95) yaptiklart prospektif bir ¢alismada PAAG
olgularinda erken glokom tespitinde HRT stereometrik degerlerindeki degisiklikleri
bulmayr amaglamislardir. Takip siirecinde progresyon gosteren olgularda
stereometrik parametrelerdeki baslangic testten son teste kadar en Onemli
degisikligin sirasiyla; rim alani, C/D alanmi, lineer C/D degisikligi, RH ve RSLT
kalinlik degerlerinde oldugunu ifade etmiglerdir. Biz ise sadece ilk baslangic
testinden progresyon olacak olgulari tahmin etmeye ¢alistigimiz bu ¢alismada primer
glokom olgularinda baslangi¢ testinde progresif olan olgularda olmayanlara gore CH,
OCD ve MCD degerlerinin farklilik gosterdigi tespit ettik. Fakat calismamizda
sasirtict  sekilde CH, OCD ve MCD degerleri progresif grupta progresyon
gostermeyen gruba gore medyan degerleri normal aralifa daha yakin bulundu.
Beklenenin aksine nonprogresif grupta bu parametreler ilk basvuru HRT testinde
daha patolojik bulunmustur. Bunu agiklayan bir fakor ilk bagvuru aninda daha
patolojik degerleri olan olgular daha agresif tedavi protokoliine alinmig olabilir. Bir
diger faktor de ilk tani testi normal araliga daha yakin ve belki daha semptomatik
olup erken tani alan veya belki de ¢cabuk hekime ulastiran olgularda hastaligin daha
agresif seyretmesi neticesinde daha fazla kayip ve progresyon gostermis olabilir.

Saarela ve ark.’lart (96) yaptiklart retrospektif bir ¢alismada optik sinir
basindaki stereoskopik degisiklik ile progresyonu tanimlamislar ve stereometrik
parametreler ile korelasyonunu degerlendirmeyi amaglamislardir. Progresif olgularda
en onemli degisikligin CDAO parametresinde meydana geldigini ifade etmislerdir.
Liner diskriminant analizine gorede sirasiyla CDAO, horizontal CDAO ve OCD
parametrelerini optik sinir basi1 fotografi temelinde progresyon gdsteren olgularda
korele bulmuslardir. ROC testinde egri altinda kalan alan en fazla vertikal CDAO da

0,726 bulunmustur. Lineer diskriminant analizine gére de bu parametrenin duyarlilig
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%65, ozgilligi ise %69 bulunmustur. Bizim calismamizda da primer glokom
olgularinda GPA programina gore progresyon temelinde primer glokom olgularinda
CH, OCD ve MCD parametrelerinde korelasyon tespit edilmistir. Bu parametrelerin
progresyon tahmininde CH’nin duyarliligi %69, 6zgilligi ise %49 bulunmustur.
OCD’nin duyarlilign %60, ozgilligi ise %49 bulunmustur. MCD’nin duyarlilig
%63, ozgiilligii ise %50 bulunmustur. Sekonder glokom olgularinda ise toplamda
yedi parametre anlamli bulunmustur. Sirastyla en iyi progresyon tahmini yapan ilk {i¢
parametre CA, CDAO, RH’ dir. CA’nin progresyon tahmininde duyarliligi %51.9 ve
ozgulligi %76’ dir. CDAO’nun duyarliligi %51.9 ve 6zgilligi ise %74’ tir. RH nin
ise duyarlilig1 %53.7 ve 6zgiilligii ise %30.5 bulunmustur.

Primer glokom olgularinda ilk bagvuru HRT testine gore progresyon tahmini
yapmada CH, OCD MCD parametreleri istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
Fakat bu parametreler degerlendirildiginde progresyon gdstermeyen grupta
progresyon gosteren gruptan daha negatif (glokomat6z) ¢ikmistir. Bu durum tezat
gibi goriinmektedir. Fakat progresyon gostermeyen grupta, baslangigtaki bu daha
patolojik parametreler bes yillik takipte degisiklige ugramamistir. Progresyon
grubunda ise baslangi¢ parametreleri her ne kadar gorece daha iyi gibi goziikse de
bes yillik siiregte bu parametreler glokomatéz yonde bozulmus ve progresyon
meydana gelmistir. Bu duruma; progresyon gostermeyen olgularda baslangig
parametrelerinin daha glokomatdz olmasi nedeniyle daha yakin takibe alinmasi,
hedef goz i¢i basincinin daha diisiik seviyelere planlanmasi ve daha etkin medikal ve
cerrahi tedavilerin uygulanmis olmasi neden olmus olabilir. Buna ek olarak
hastaligin dogal seyri geregi progresyon gosteren ve gostermeyen grupta hali
hazirdaki kayip olugsmus ve duraganlagsmis olabilir.

Calismamizda progresyon gruplari ilk bagvuru SAP testleri ve bes y1l sonraki
SAP testleri degerlendirilerek GPA programina gore olusturulmustur. Medikal ve
cerrahi tedaviler bir biitlin olarak degerlendirilmistir. Ciinkii ¢alismamizda ana hedef
ilk bagvuru OKT ve HRT testini kullanarak progresyon tahmini yapmak oldugu i¢in

besinci yilki son durum degerlendirilmistir.
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6. SONUC

Glokom kronik dénemde progresif olabilen ve/veya stabil seyreden bir optik
noropatidir. Bu baglamda glokoma bagli gorme alani defekti olugmakta ve
takiplerinde bu defekt ya stabil kalmakta yada ilerleyici sekilde gérme alan1 defekti
artmaktadir. Gorme alanindaki defekt artisi, fonksiyonel degisiklikler olarak
adlandirilir ve progresyonu tanimlar.

Gorme alani takibinde kullanilan Humprey Gorme Alani testi subjektif bir
testtir. Optik sinir basi analizinde ve retina sinir lifi kalinlig1 analizinde kullanilan
OKT ve HRT ise objektif testlerdir. Bu ii¢ testin ortak 6zelliklerinden biri belli takip
stiresinden ve belli sayidaki test miktarindan sonra glokom progresyonu agisindan
degerlendirme yapabilmekte ve gelecekte hastaligin seyri hakkinda da klinisyenlere
fikir verebilmektedir. Fakat bu ii¢ testin de yine bir ortak 6zelligi ilk vizitte, ilk test
parametrelerini kullanarak hastaligin seyri ile ilgili olasilik hesabi yapmadig
sOylenebilir. Biz bu c¢alismada test parametrelerinden faydalanarak progresyon
tahmini yapmay1 amagladik.

Progresyon tahmininde primer glokom olgularinda bagvuru aninda g¢ekilen
OKT testinde progresyon gosteren grup ile gdstermeyen grupta temporal, nazal,
stiperior, inferior kadranlarda anlamli fark bulunmamustir. Fakat ilk c¢ekilen HRT
testinde progresyon tahmini yapabilecek parametreler mevcuttur. Bunlar: CH, OCD,
MCD degerleridir. Bu ii¢ parametrede optik sinir basi ¢ukurluk analizi sonucunu
gosteren degerlerdir. Progresyon gosteren grupta her {i¢ parametrede normal araliga
daha yakindir. Bir diger ifadeyle ilk bagvuru anminda optik sinir basi cukurluk
analizinin daha az patolojik oldugu olgular 5 yillik siirecte daha fazla progresyon
egilimindedir. Progresyon gostermeyen olgularda ilk basvuru HRT testinde optik
sinir bas1 ¢ukurluk analizinde kullanilan bu ti¢ test daha fazla patolojik saptanmistir.

Sekonder glokom olgularinda ise hem OKT testinde hem de HRT testinde
progresyon tahmini agisindan anlamli parametreler mevcuttur. Ik basvuru OKT
testinde herhangi bir kadranlarda retina sinir lifi kalinlig1 daha ince olan olgular daha
fazla progresif seyretmistir. Fakat progresyon tahmini yapmada testin duyarliligi ve
Ozgiilliigh agisindan kadranlar arasindan farkliliklar mevcuttur. HRT testinde ise CA,
CH, RA, RV, CDAO, ORSLTK ve RSLTCKA parametrelerinde istatistiksel agidan
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gruplar arasinda anlamli fark mevcuttur. Progresyon tahmininde duyarlilik ve
Ozgillik acisindan ilk ii¢ sirada yer alan CA, CDAO ve RH parametreleri diger
parametrelere gore daha fazla anlamli bulunmustur.

Bu bilgilerimiz 15181nda; primer glokom olgularinda HRT, sekonder glokom
olgularinda ise hem OKT hem de HRT testindeki bazi parametreler olguyla ilk
karsilagtigimiz andan itibaren progresyon tahmini agisindan fikir verebilir. Hem
OKT hem de HRT testinde progresyon tahmini yapabilen parametreler yeni bir
hesaplama yontemiyle daha rasyonel hale getirilebilir. Bu sayede progresyon riski
daha fazla olan olgularda hedef goz i¢i basinci belirlenmesi ve bu hedefe ulasma
stiresi yeniden gézden gegirilebilir. Boylece olguya 6zgii hem tibbi hem de cerrahi

tedavilerde farkli yaklagimlar giindeme gelebilir.
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