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1. GIRIS

Glokom ilerleyici retina gangliyon hiicre (RGH) hasari, optik sinir basinda
(OSB) cupping (ekskavasyon, cukurlasma) ve gorme alant (GA) defektleri ile
karakterize bir grup kronik optik noropatidir. En sik korliige neden olan ikinci sirada
yer alan patolojidir. Tiim diinyada farkli cografik bolge ve toplumlarda yapilan
caligmalar 40 yas iizerinde agik ac¢ili glokom sikligmin %0,4 ile %8,8 arasinda
degistigini gostermektedir.

Glokom hastaligmin diinya iizerinde genis bir popiilasyonda izlenmesi, tani
kondugu zaman bircok olguda ciddi derecede gorme kaybina neden olmasi ve
yapmis oldugu hasarin geri doniisiimsiiz olmas1 erken tanm1 ve progresyon takibini
onemli kilmaktadir.

Glokom ozellikle goz i¢i basinci (GIB) yiiksekligi ile iliskilendirilse de; bazen
GIB’ in normal oldugu olgularda bile ilerleyici optik sinir hasar1 gelisebilirken
(Normotansif Glokom, NTG), GIiB yiiksek olmasina ragmen hi¢cbir hasar belirtisinin
gozlenmedigi olgular da (Okiiler Hipertansiyon, OHT) mevcuttur. Bu yoniiyle GIB
yiiksekligi glokom tani ve takibinde 6nemli bir risk faktorii olmasina ragmen tek
basina yeterli olmamaktadir.

Glokomda asil patoloji ganglion hiicrelerinde meydana gelen kayiptir. Bu
ilerleyici kayip retina sinir lifi tabakasinda (RSLT) defektler ve OSB’ de meydana
gelen degisiklikler ile kendini gosterir ki bu yapisal degisikliklerin meydana gelmesi
fonksiyonel kayiptan ¢ok daha Oncesine tekabiil eder.

Glokomun seyri boyunca GA’ da meydana gelen fonksiyonel kaybi perimetri
ile tespit etmek miimkiindiir. Ancak herhangi bir saptanabilir GA kayb1 meydana
gelmeden Once ©nemli oranda hiicre kaybmin gerceklesmis olmasi hekimleri
glokomun daha erken tanisin1 saglayabilecek yeni yontemleri arastirma yoluna
itmistir.

Optik koherens tomografi (OCT) bu yapisal defektleri gostermede son derece
faydali olan non invazif, non kontakt, yiiksek c¢oziiniirliiklii bir goriintiileme

sistemidir.



OCT ile olgiilen peripapiller RSLT kalinligi, OSB parametreleri ve makiiler
kalinlik ve hacim Ol¢timlerinin glokomun tam ve takibinde kullanimina ait
literatiirde ¢ok sayida yayin bulunmaktadir.

Calismamizda PAAG, NTG, OHT ve kontrol olgular1 GA ile fonksiyonel, RSLT,
OSB ve makiilalar1 OCT ile yapisal olarak degerlendirilmistir. GA’ daki MD ve PSD
paremetreleri ile OCT parametrelerinin, grup i¢i iliskilerinin arastirilmasinin yan sira

gruplar arasi bu parametrelerin karsilagtirilmasi amaclanmastir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Glokom ve Epidemiyolojisi

Glokom RSLT hasari ile OSB’ de ilerleyici cukurlagma yapan GA defektleri
ile karakterize bir grup kronik optik noropatidir.

Glokom tiim diinyada 67 milyonu askin insani etkiledigi ve bunlarm yaklagik
%10’ u veya 6,6 milyonun kor olabilecegi tahmin edilmektedir (1). Glokom geri
doniisiimsiiz korliigiin onde gelen sebeplerinden birisidir ve tiim korliiklerin %14’
tinden sorumludur (2). Glokom tiim diinyadaki korliik nedenleri arasinda diabetten
sonra ikinci siradadir (1). Gelismis iilkelerde dahi glokomlu kisilerin sadece %50’
sinin tespit edilebildigi gosterilmistir (3).

Farkli toplumlarda yapilan caligmalarda 40 yas ve iizeri niifusta primer agik
acili glokom (PAAG) prevalansinin beyaz wkta %0,4 ile %3,3, siyah rkta ise %4,7
ile %38,8 arasinda degistigi gosterilmistir (4-7). Ac¢ik acili glokom geligsmis lilkelerde
40 yas ve lizeri popiilasyonun %1.7" sini etkilemektedir (8). 60 yas altinda %1
civarinda goriilme sikligr olan bu klinik durum, 60 yas iizerinde daha yiiksek

oranlara ¢ikmakta ve 70 yas ve iizerinde olan insanlari %5’ ini etkilemektedir (9).

2.2. Glokomatoz Hasarin Patogenezi

Glokomda retina gangliyon hiicre aksonlar1 disinda glial doku harabiyeti de
vardir. GIB artis1, glokomatéz hasarin major risk faktorlerinden birisidir. Fakat
yapilan caligmalarda glokomatdz optik sinirin harabiyeti goriilen olgularin % 20’
sinde hicbir zaman GIB’ in normal degerlerin iizerinde olmadig1 saptanmistir. Bu

nedenle glokomatdz optik noropatiyi tek bir nedenle aciklamak miimkiin degildir.

2.2.1. Mekanik Teori

Glokomdaki optik ndropatinin patogenezini a¢iklayabilmek icin 18. yiizyil

ortalarinda Miiller tarafindan mekanik teori ortaya atilmistir. Bu teoride glokomdaki



noéron oliimiiniin GIB artis1 ile olusan kompresyon nedeniyle gerceklestigi
savunulmustur. Lamina kribroza, optik sinir liflerinin i¢inden gecerek gozii terk
ettigi porlar icermektedir. Bu deliklerin caplar: iist ve alt kutupta daha biiyiiktiir ve
daha az miktarda kollajen bag dokusu icerir. Yiiksek GIB ile skleral duvarda gerilim
olusur ve skleranm bir uzantis1 olan lamina kribrozanin her bolgesi bu gerilime esit
yanit veremez. Bu nedenle glokomda artan basinca kars: direng iist ve alt kutuplarda
daha zayiftir ve sinir harabiyeti 6nce bu bolgelerde baslar. Ust ve alt kutuplarda
daha genis olan deliklerden genis capli sinir lifleri gegcmektedir ve bu bolgelerde
kollajen destegi daha az oldugu icin lamina kribrosada distorsiyon gelisir ve
cukurlagsma olusur. Retinal gangliyon hiicrelerinin yasamasi i¢in Brain Derivated
Norotropik Faktor (BDNF) gibi aksonal biiyiime faktorlerine direkt olarak ihtiyag
duyulmaktadir (10). Lamina kribrosada olan baski sonucu lateral genikulat
niikleustan olan aksoplazmik retrograd akim bloke olur ve bu biiyiime faktorlerinin
yoklugu s6z konusu olur. Bu yoksunluk sonucu glokomotéz optik atrofi
gerceklesmektedir (11-14). OSB’ nin basinca olan duyarhiligmin sinir dokusunun
yapisal karekterine bagli oldugu belirtilmis (15). Lamina kribroza strese cevap
verme yetenedi olan bir dokudur ve GIB’ in degisimine gore kollajen tipleri ve
elastin miktar ve yapisimi sentez ve/veya parcalama ile degistirir. Bu olaym artan
GIB’ e karst koruyucu oldugu ve bu cevabin herkeste mevcut olmadigi
gosterilmistir (16). Bu teori, neden degisik olgularm farkhh GIB degerlerinde, farkli
hasarlar gelistirdigini agiklamaktadir.

2.2.2. iskemik Teori

Uzun siire mekanik teori kabul gérmesine ragmen 1920 lerde vaskiiler teori,
mekanik teori ile agiklanamayan diisiik tansiyonlu glokom olgularini agiklamak
izere giindeme gelmistir. Bu teoriye gore OSB’ nin perfiizyonun bozulmasi,
anormal vaskiiler rezistans, sistemik hipotansiyon gibi faktorler glokomatoz optik
noropati gelisiminde etkili faktorlerdir. Perfiizyon basinci retinal arter ve venler
arasindaki basing farkini ifade etmektedir, bu da pratik olarak sistemik arteryel

basing ile GIB arasindaki farka esittir. Perflizyon basmcinin artmasi okuler kan



akimmi arttirirken vaskiiler direncin artmasi okuler kan akimimi azaltmaktadir.
Sistemik hipotansiyon durumlarinda ise okuler kanlanma azalmaktadir.

Retinal dokulardaki kan akimi, santral sinir sisteminde oldugu gibi sempatik
sinir sisteminden bagimsiz olarak otoregiilasyon adi verilen lokal (nitrik oksit,
prostoglandinler, endotelin ve renin-anjiyotensin sistemi) ve metabolik faktorlerle
idare edilir. Saglikli bir gozde GIB’ in 30-35 mmHg degerlerine kadar
otoregiilasyon normal bir sekilde siirer (17). Retinal dolasimda bu lokal faktorlerin
baslica iiretim yerleri kapiller endotel hiicreleridir. Endotel hiicreleri c¢esitli
trombosit Uriinleri, hormonlar ve otakoidler salarlar. Bunlar i¢inde endotelin-1, ¢cok
kuvvetli bir vazokonstriiktor olup, fosfolipaz C’ yi aktive ederek hiicre i¢i kalsiyum
miktarm arttirir. Endotelin-1, perisitleri kontrakte ederek periferik vaskiiler direnci
arttirr.  Glokom olgularmin migren ve Reynaud Fenomeni gibi hastaliklarla siklikla
beraber goriilmesi, etyolojide vazospastik bir komponentin de rol oynayabilecegini

diistindiirmektedir (18).

2.2.3. Apoptozis

Glokomlu olgularda yapilan c¢alismalarda  gangliyon hiicrelerinde
programlanmig hiicre Oliimii olan apopitoz gerceklestigini gosteren bulgular
mevcuttur. Retina ganliyon hiicrelerinin biiyiime faktorii korpus genikulum
lateraladen gelen norotropik faktordiir. Bu faktoriin lamina kribroza diizeyinde bloka
olmast ve diizeyinin diisiik olmasi apoptozisi baglatir. Apopitozis olusumunu
saglayan norotoksinlerden bir tanesi olan ve ndron govdelerindeki kalsiyum
kanallarmin acilmasmi saglayan glutamat glokom hastalarin vitreusunda yiiksek
diizeylerde saptanmistir (19). Glutamat aktivasyonu sonucu N-Metil-D-Aspartat
salimimu artar ve hiicre i¢i kalsiyum, NO, serbest radikallerin diizeyleri artarak hiicre
Oliimii baslar (20-22).

Glokomda erken donemde olan RSLT harabiyeti ve ge¢ donemdeki RGH
Olimii simdiye kadar yukaridaki mekanizmalarla agiklanmaya calisilmistir. Bu
teorilere dayanarak glokomu tedavi ederken GIB’ i kontrol etmenin yam sira esas
olarak apoptozisin Onlenmesi ve sinir koruma (ndroproteksiyon) mekanizmasimin

etkili hale getirebilmesiyle glokomatoz ilerleyis belkide tamamen durdurulabilir. Su



an glokom tedavisinde yukarida bahsedilen 3 faktorden sadece birincisi
uygulanirken, nitrik oksit sentetaz enzimi ve caspase sistem inhibitorleri, disaridan
verilecek noroprotektif destek ve NMDA antagonistleri arastirma asamasindadirlar

(23).

2.3. OSB Anatomisi

Santral sinir sisteminin bir pargas1 alan optik sinir, RGH’ lere ait yaklasik 1.2
milyon aksonun bir araya gelmesi ile olusur. Intraokuler, intraorbital,
intrakanalikiiler ve intrakranial olmak iizere dort boliimden olusur. OSB intraokuler

kisma verilen isimdir. OSB da dort tabakadan olugmaktadir.

2.3.1. Yiizeyel Sinir Lifleri Tabakasi (Lamina Retinalis):

En i¢ tabakadir. Bu tabakayi vitreustan internal limitan membran ayirir.
Burada sinir lifleri miyelinsizdir. Bu tabaka RGH’ nin aksonlari, noroglial ve
astrositler tarafindan olusturulur. Astrositler aksonlarla kan damarlar1 arasinda
bulunurlar ve icerdikleri glikojen depolar1 sayesinde kisa siireli kan akimi
azalmalarinda aksonlarin beslenmesini saglarlar. Bunun yanm sira aksonlarla olan
anatomik yakinlik sayesinde noronal ileti sirasinda agiga ¢ikan kalsiyumu absorbe

ederek noronal iletiye katkida bulunurlar (24).

2.3.2. Prelaminer Tabaka (Lamina Choroidalis):

Optik diske (OD) komsu retinanin derin tabakalar1 ile koroid tabakasina
paralel seyreden kisma verilen isimdir. Bu tabaka miyelinsiz sinir lifleri, astrositler
ve glial dokudan olusur. Sinir lifi tabakasindan farkli olarak bu bolgede astrositler

daha fazladir.

2.3.3. Lamina Cribrosa Tabakas1 (Lamina Skleralis):



Bu tabaka delikli, sert bir bag dokusu ve elastik liflerden meydana
gelmektedir. Aksonlar1 destekleyen glial dokunun maksimuma ¢iktig1 bolgedir.
Optik sinirin komsu skleradan kollajen uzantilar1 almaya baslar. Normal insan
lamina kribrosasinda 500-600 kadar delik (trabekiil) mevcut olup caplar1 500-22.500
pum arasinda degismektedir. Aksonlar bu deliklerden gecerler. Insanlarda bu tabaka
0zel bir ekstraseliiler matrikse sahip olup, kollajen tip 1,2,3,4,5,6, laminin, elastin ve
fibronektin icerir. Lamina cribrosanin delikleri iist ve alt kutupta daha genistir.
Genis alanlarda konnektif doku daha ince oldugundan iist ve alt kutuplardan giris
yapan temporal liflerin glokomda zedelenme olasiligi daha fazladir (25-27). Bu
matriksteki anormallikler artmis GIB’ e bagl olarak gelisen glokomatoz hasarin

olusumunda rol oynar (28,29).

2.3.4. Retrolaminer Tabaka:

Optik sinirin bu bodlgede myelin kilifi ile saridigi goriiliir, myelin kilifin

yapiminda gorevli olan oligodendrisitler bu bolgede astrositlerden daha fazladir.

2.4. Retina Sinir Lifi Tabakasi

RSLT, astrositler tarafindan sarilmis olan RGH aksonlari, retinal damarlar,
astrosit ve Miiller hiicrelerinden olusur. Aksonlarm dagilimi ve optik sinire
uzanimlar1 karakteristik bir patern gosterir. Makiiladan gelen lifler optik diske diiz
olarak girerek temporal ve orta boliimden optik diske ilerler ve makulopapiiler
demeti olustururlar. Temporal periferik sinir lifleri makulopapiiler demetin etrafinda
ark seklinde dolanarak iist ve alt temporalden optik diske girerler. Bu yiizden bu
lifler arkuat lifler olarak adlandirilir. Nasal lifler yelpaze seklinde direkt olarak
nazalden OD’ ye girerler. Alt retinadan gelen lifler alttan, iist retinadan gelen lifler
tistten OD’ ye girerler. Nazal ve temporal aksonlar horizontal raphede birbirleriyle
temas halindedirler. Periferik retinadan gelen lifler RSLT tabakasinda daha derinde
seyrederler ve OD’ nin periferini isgal ederlerken, OD’ e yakin lifler RSLT
tabakasinda daha yiizeydedir ve optik sinirin merkezini isgal ederler (30).

Cukurlugun genislemesi ile goriilen erken glokomatdz parasantral skotom bu



anatomik yerlesimden kaynaklanir. RSLT OD’ nin vertikal kutuplarinda daha kalin,
nazal ve temporal tarafta daha incedir (31-33). Alt temporal arkuat lifler daha yogun
olmalar1 nedeniyle iist temporal arkuata gore daha iyi izlenirler. Bu iki bolge

glokomat6z hasara en hassas olan bolgelerdir (33,34).

2.5. Makula Anatomisi

Foveayi ¢evreleyen ve ganglion hiicre katinin birden fazla nukleus katmanina
sahip oldugu bolge makuladir. Sinirlar1 belirgin degildir. Temporal vaskiiler
arkadlar sinir olarak kabul edildiginde foveola merkezli 5.5 mm capinda bir alandir.

Umbo, foveola, fovea, parafovea ve perifovea makulay1 olusturur.

2.5.1. Foveola

350 pm c¢apli ve 150 pm kalinhiginda yalniz konilerin yer aldigi fovea
cukurlugudur. Avaskiiler fovea kapillerlerin olusturdugu bir halka ile cevrelenir. Bu
damarlar i¢ niikleer tabaka diizeyindedir ve 250-600 um genisligindeki avaskiiler
zonu olusturur. Foveola merkezine umbo adi verilmektedir ve en keskin gormeyi
saglayan boliim olup capt 150-200 pm’ dir. Bu bolgede koni dansitesi yiiksektir,

mm karede 385.000 koni mevcuttur.

2.5.2. Fovea

Makulanin merkezinde, globun optik aks: iizerinde, optik sinirin basindan 4
mm temporal ve 0.8 mm asagida yer alan yaklasik 1.5 mm capindaki bolgedir. Bu
bolge retina kalinligi 0.25 mm kadardir ki bu kabaca komsu arka kutup retina
kalinliginin yarisidir. Foveada sinir lifleri, ganglion hiicreleri ve i¢ pleksiform katlar

yoktur. I¢ niikleer hiicre katman sayis1 fovea kenarinda yariya inmistir.

2.5.3. Parafovea



Foveay1 cevreleyen 0.5 mm genisligindeki bolgeye denir. Burada retina
kalinlig1 0.56 mm kadardir. i¢ niikleer kat kalindir ve ganglion hiicre yogunlugu

fazladir. Koni-basil orani 1:1° dir.

2.5.4. Perifovea

Makula bolgesi periferik zonudur. Parafoveayr cevreleyen 1.5 mm
genisliginde bir kusaktir. Cok sayida ganglion hiicre tabakasi ve 6 tabaka bipolar
hiicre tabakasi icerir. Fovea merkezinden 2.75 mm mesafeye uzanir ki burada
ganglion hiicre tabakasi diger retinada oldugu gibi tek niikleuslu tabaka halindedir.
Bu bolgede koni-basil orani 1:2” dir (35-37).

2.6. OSB’ nin Oftalmoskopik Olarak Degerlendirilmesi

OSB’ nin oftalmolojik muayenesi en 1yi stereoskopik olarak, miimkiinse
pupillada midriyazis saglanarak biyomikroskopta direkt ya da indirekt fundus

lensleriyle yapilir. Muayenede dikkat edilecek unsurlar sunlardir:

2.6.1. OD Cap1

Optik kanal on kismunm biiytikliigiine gore disk biytikligi kisilerde
farklhiliklar gosterir. OD genellikle 2.1-2.8 mm capindadir. Disk, ortalama normal
biiytikliigliniin standart sapmasinin iki kat1 ve daha fazla biiyiikse makrodisk, daha
kiiciikse mikrodisk adini alir. Biiyilk OD’ e sahip gozlerde, kiiciik OD’ e sahip
gozlere gore nororetinal rim bolgesi daha genis ve daha fazla optik sinir liflerine
sahiptir. Disk capi, -5 ile +5 D arasinda refraksiyon kusuru olanlarda normaldir.

Daha yiiksek miyoplarda disk capi biiyiik, hipermetroplarda ise kiiciiktiir (38).

2.6.2. OD Sekli

OD’ nin vertikal ¢ap1 horizontal capa gére % 10 daha uzundur. Dolayisiyla

hafif oval goriiniimdedir. Miyoplarda globun miyopik olarak gerilmesine bagl
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olarak diskte sekonder genisleme ve glokomat6z sinir lifi kaybr gelismesi normal

bireylere gore daha fazladir (39).

2.6.3. Optik Cup (Optik Canak)

OSB’ nin tam ortasinda yer alan noral dokunun bulunmadig1 beyaz renkli bir
cokiintii alamidir. Bu beyaz rengin sebebi lamina cribrosanm aciga c¢ikmasindan
dolayi goriilen glial dokudur. OD vertikal, cup ise horizontal oval oldugundan, cup /
disk (C/D) orani, horizontalde vertikale gore onemli Olciide biiyiiktiir. Bu durum,
normal gozlerde % 7 oraninda tersinedir. Normalde ¢ukurluk alam1 0.72 mm?2’ dir.
Normal olgularin %96’ smda C/D orani 0.2-0.3” tiir. Normal bireylerin ancak %?2’
sinin C/D oranlar1 0.7 ve daha biiyiiktiir. Bu oranin artmasi glokomatéz hasarin
gostergesi olarak kabul edilmektedir (40,41). iki goz arasindaki C/D orani farki ise
insanlarin %99’ unda 0.2’ den az ve % 92’ sinde 0.1’ den azdir (42). C/D oram
normal popilasyonda 0,0 ile 0,84 arasinda degisir (43,44). Fizyolojik cukurluk
biiyiikliigti skleral kanalin boyutu ile icinden gegen sinir lifleri arasindaki

orantisizliga baghdir.

2.6.4. Nororetinal Rim (NRR) Biiyiikliigii

Rim, retinal sinir liflerinin uzantis1 olup ¢ukurlugun dis sinirt ile diskin dis
smur1 arasindaki mesafedir. Disk biiyilkse NRR’ de biiyiiktiir. NRR alani 1.4-2 mm

arasmdadir.

2.6.5. NRR Sekli

Normal gozlerde NRR vertikal, optik cup ise horizontal olarak oval
goriinimdedir. NRR OD alt kisminda en genistir. Buray1 sirasiyla iist, nazal ve
temporal bolgeler izler. Bu yapiya paralel olarak retinal arter ve ven capi alt
temporal bolgede iiste gore daha genistir. Retina sinir liflerinin goriilebilirligi ayni

nedenle alt temporalde daha iyidir.
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2.6.6. Retina Kan Damarlan

Kan damarlar1 merkezden diskin icine girer ve ¢ukurluk kenarii takip ederek

nazale dogru ilerler. Santral retinal arter vene gore daha nazalde yer alir.

2.7. Glokomatéz OSB, RSLT Degisiklikleri

OSB’ nin degerlendirilmesi erken glokom tanist i¢in en degerli yontemdir.
OD’ deki glokomatoz degisiklikler, intrapapiller (optik ¢ukurluk ve ndroretinal rim)

ve parapapiller (koryoretinal atrofi) bolgelerde izlenir.

2.7.1. intrapapiller Disk Degisiklikleri

2.7.1.1. NRR’ de incelme

Rim, retina sinir liflerinin uzantisidir. Glokomda rimin alan1 ve hacmi onemli
bir parametredir. NRR’ nin alani, hacmi ve sekli, akson ve skleral porlarin sayisi ile
dogru orantilidir. Glokomda NRR kaybi1 alt temporal bolgeden baslar, bunu {ist
temporal, alt nazal ve iist nazal bolgelerdeki kayiplar izler (33,45). Alt temporal
bolge NRR’ deki daralma GA’ da horizontal raphenin iistiinde nazal basamak veya
arkuat skotom olarak izlenir. NRR’ de incelme izlenen bolgeler dikkate almarak

RSLT’ deki aksonal kaybin alanmi saptanir (46,47).

2.7.1.2. NRR’ de Solukluk

OSB soluklugunun saptanmasi ve glokom ile ilgilendirilmesi oldukc¢a giictiir.
Soluklugun nedeni kapiller yapr bozuklugu degil, nonkollajendz doku kaybidir.
Iskemik optik noropati, optik atrofi gibi durumlarda da benzer goriiniimler ile
kargilasabiliriz. Soluklugun c¢ukurlagsma artis oranindan fazla olmasi glokomun
etiyolojisi hakkinda da bilgi verebilir. Solukluk daha cok vaskiiler patolojilerin
hakim olmadig1 glokom tiplerinde daha yaygin goriilmektedir (kapali acili ve
sekonder glokom vs) (48,49).
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2.7.1.3. Optik Cukurlukta Genisleme ve Derinlesme

Glokomda RSLT ve RGH aksonlarinda kayip ile beraber optik cukurluk
alaninda genisleme ve derinliginde artig izlenir ve ¢ogunlukla bu oran fizyolojik
degerlerden daha yiiksektir. C/D oran1 normalde yatay diizlemde dikeye gore daha
biiylik olmasina ragmen glokomda bu tersine donmiistiir. Normal popiilasyonda oran
0.3’ ten daha kiigiiktiir ve sadece % 4’ iinde cukurluk fizyolojik olarak biiyiiktiir.
C/D oraninin herhangi bir goéze 0.3’ ten biiyiik olmasi, iki OD arasindaki farkin 0,2’
den biiylik olmast ve dikey C/D’ in, yatay C/D’ e oranmin 1’ den biiyiik olmasi
glokom lehinedir (43,50). Ileri derece glokomat6z hasarda tiim noéral doku harap
olur ve OSB beyaz ve derin bir ¢canak seklinde goriiliir. Bu duruma glokomatoz

optik atrofi denir.

2.7.1.4. OD Hemorajileri

Ozellikle alt ve iist temporal bolgelerde ig ve alev seklinde izlenirler. Daha sik
olarak inferotemporal kadranda goriiliir (51,52). Glokom hastalarinda genel olarak
goriilme oran1 % 1,4 iken, bu oran normotansif glokomda % 4 -7’ dir. Primer agik
acili glokomda (PAAG) lokalize sinir lifi defektleri, NRR centiklenmesi ve GA
kaybi ile birliktelik gosterir. Genel olarak hemoraji olusumundan 1-7 yil sonra disk

ve GA degisiklikleri belirgin hale gelir (50).

2.7.1.5. Laminer Nokta Belirtisi

Cukurluk lamina kribrosaya indiginde lamina kribrosanin delikleri
oftalmoskopik olarak goriiniir hale gelir. Bu belirtiye ‘laminer nokta belirtisi’ ad1
verilir.

2.7.2. Parapapiller Disk Cevresi Degisiklikleri

2.7.2.1. Parapapiller Koryoretinal Atrofi
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OD sinirindaki parapapiller bolge iki kisma ayrilir. Birinci kisim periferik alfa
zonudur ve retina pigment epitelinde incelme, hipo ve hiperpigmente alanlar olarak
izlenir. Dista retina icte ise skleranin ve genis koroidal damarlarin goriilebilen
kismiyla komsudur. Ikinci kistm olan merkezi beta zonu ise periferik alfa zonu ve
peripapiller skleral halka ile komsudur. Beta zonu, retina pigment epiteli ve
koryokapillarisin belirgin atrofiye ugramasi sonucu, koroidal damarlar ve skleranin
belirginlesmesi, koryoretinal dokunun incelmesi, periferinde komsusu alfa zonunun
yuvarlak smiri, santralde ise peripapiller skleral halkanin goriilmesi ile
karakterizedir. Glokomlu gozlerde daha sik olarak gozlenir ve her iki zonda
genislemistir. Her iki zonun da (6zellikle zon beta) biiyiikliigi ve goriilme sikligi
glokomatoz optik sinir hasarmin ciddiyetini vurgulayan diger kriterlerle (NR kaybi,
retinal damar caplarinda incelme, retina sinir lifi bantlarinin goriilebilirliginin
azalmas1 ve gorme alani defektleri) korelasyon gosterir (53,54). Parapapiller
koryoretinal atrofinin yerlesimi NRR kaybmin goriildiigii segment ile uyumludur

(25,55,56).

2.7.2.2. Retina Damar Caplarinda Daralma

Santral retinal arter ve ven normalde optik cukurlugun hemen nazalinde
goriiliirler ve burada caplar1 yaklasik 0,1-0,12 mm kadardir. Optik sinir hasar1 olan
gozlerde retinal damar caplarinda daralma gozlenir. Bu degisim glokoma spesifik
olmamakla birlikte optik sinir hasari ile korelasyon gosterir. Bu normotansif

glokomda daha sik olarak izlenir (57,58).

2.7.2.3. RSLT’ de Kayip

Glokom hastalarnda RSLT’ de lokalize ve yaygin kayiplar izlenir. Lokalize
kayiplar klinik olarak glokoma daha spesifiktir ve kolay taninir. RSLT deki kayiplar
oftalmoskopik muayenede yesil filtre ile daha iyi1 gozlenir. Glokomda GA’ da
fonksiyonel kayip izlenmeden dnce OSB ve RSLT’ de yapisal degisiklikler izlenir.
RSLT de yer alan RGH aksonlarinda % 40-50 ye varan kayiplardan sonra GA’ da
fonksiyonel kayip gozlenir. RSLT’ de lokalize sinir lifi defektleri en sik alt temporal
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bolgede, daha sonra da iist temporal bolgede goriiliir. Glokomda her sene 4-5 bin
adet sinir lifi kayb1 goriilir (50). Kayiplarin oldugu bolgeler GA ile koreledirler
(50,55).

2.8. Primer Acik Acih Glokom

Basit kronik glokom olarak da isimlendirilen PAAG, sinsi baslangicli,
ilerleyici, genellikle cift tarafli goriilen, yiiksek GIB (21 mmHg ve iizeri), optik sinir
basinda canaklagma, gérme alaninda kayiplarla giden, genis On kamara agisi ile
karakterize bir anteriyor optik noropati tiiriidir. PAAG en sik goriilen glokom

tipidir.

2.8.1. Risk faktorleri

1- Yiiksek GIB: GIB yiikseldikce optik sinir hasarinin artmasi hastaliga neden
olabilecek en etkin faktor oldugunu diisiindiirmektedir. Epidemiyolojik
calismalarda, ortalama GIB 16 mmHg olarak bulunmus olup standart deviasyonu 3
mmHg olarak belirtilmistir. GIB’ i 21 mmHg ve daha yiiksek olanlarda, 21 mmHg’
den daha diisiik olanlara gore PAAG rolatif riski 3.4 kat daha fazla saptanmistir.

2- Yas: Ozellikle 40 yasindan sonra PAAG siklig1 artmakta ve ileri yaslarda
cok daha sik goziikmektedir.

3- Irk: Siyah rkta daha siktir.

4- Genetik: PAAG %20 oraninda herediter kaynakli olup multifaktoryel gecis
gosterir.

5- Aile oykiisii: PAAG olgularinin %13’ iinde ailede glokom oykiisii vardir
(59,60). PAAG hastalarin kardeslerinde glokom gelisme riski 3.7 kat daha fazla iken
cocuklarinda ve diger akrabalarinda bu oran daha azdir. PAAG olan kardeslerde,
olmayan kardeslere gore GIB daha yiiksek, diyastolik kan basinci - GIB fark1 daha
diisiik ve miyopi daha siktir (60).

6- Sistemik hastaliklar: PAAG c¢esitli endokrin ve damar hastaliklariyla
iliskilidir. PAAG hastalarin %11’ inde kan basinci diisiiktiir. Sistolik kan basinci
140 mmHg altinda olanlarda yiiksek olanlara gore ileri GA kaybi dort kat fazla
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saptanmistir (61). Diabette glokom gelisiminde ©6nemli bir risk faktoriidiir.
Glokomun 10 yillik insidansi, diyabetin erken basladigi yaslarda %3.7, ge¢ baslayan
ve insiillin kullanmayanlarda %6.9, insiilin kullananlarda ise %11.8 olarak
saptanmustir (62). Kirkbes yastan 6nce dogal nedenlerle menopoza girenlerde PAAG
riski daha fazladir (63). PAAG gelismesinde, uyku apne sendromu (64,65), artmis
kan vizkozitesi (66,67) ve Alzheimer ve Parkinson hastalig1 (70) gibi hastaliklarin
onemli oldugunu gosteren yayinlarda mevcuttur.

7- Goz hastaliklari: Miyopide PAAG riski li¢ kat daha fazladir. Bazi
caligmalarda, sadece yiiksek miyopi ile PAAG iliskisi belirtilmis, 6zellikle 10
diyoptri (D) iizerinde glokom prevalansinin yiiksek oldugunu belirtmislerdir.
Miyopik gozlerde, kisa aksiyel uzunlugu olan, ayn1 GIB olan gozlere gore lamina
kribrozayida igeren bolgelerde skleral gerilimin daha fazla oldugu belirtilmistir (69).
Retinal ven tikanmasi ve retina dekolmant PAAG ile birlikte daha sik goriiliir.
Nitekim Fuchs’ un endotelyal distrofisinde PAAG goriilme riski %15, retinitis
pigmentosada %3’ tiir (70).

8- Steroid kullammmi: Steroid kullaniminda PAAG gelisme riskinin, topikal
kullanimda oral kullannrma gore daha yiiksek oldugu, ailede glokom Oykiisii
olanlarda inhaler ve nazal steroid kullaniminda glokom olusma riskinin arttigi

belirtilmektedir (71).

2.8.2 Semptomlar

PAAG sinsi, kronik seyirli, yavas ilerleyen bir hastaliktir. Cogu zaman
terminal doneme kadar hig¢ bir belirti vermez, 6zellikle geng¢ olgularda hafif kornea

O0demine bagli 1s1iktan rahatsiz olma ve 151k etrafinda hale goriintiisii gibi sikayetler

olabilir. Bazen de olgular GA kaybiyla doktora basvurabilir.

2.8.3. Bulgular

PAAG genellikle bilateraldir. Bazen asimetrik olabilir. GIB ¢ogu zaman 22-
40 mm Hg arasindadir. Nadiren 60-80 mm Hg’ ye kadar ¢ikabilir.
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2.9. Normal Tansiyonlu Glokom

GIB’ de artis olmaksizin glokom gelisebilecegi ilk olarak 1857 yilinda Von
Graefe tarafindan ortaya atilmistir. Gilintimiizde bu klinik tabloya diisiik tansiyonlu
glokom denilmesine ragmen, Drance’ nin 1985 yilinda yayimlanan makalesinde
NTG ifadesinin en uygun ifade olacagi savunulmustur (72). Ciinkii NTG’ li
hastalarda GIB’ i normalden diisiik degil, hatta normalin iist smirlarina yakin
olmaktadir.

NTG, genellikle rutin oftalmoskopik muayene sirasinda OD’ de glokoma ait
degisikliklerin izlenmesi ile siiphelenilip, GA’ da glokomat6z degisikliklerin tespit
edilmesi ile tan1 konulan bir hastaliktir. Hastalarin GIB’ i normal oldugu ve gérme
keskinlikleri uzun siire etkilenmedigi icin tan1 siklikla ileri evrelerde
konulabilmektedir. Bu nedenle NTG tanisinda en fazla dikkat edilmesi gereken
degisiklikler OD’ e ait olan degisikliklerdir.

Normal tansiyonlu glokomda tani kriterleri;

1- Tedavisiz olarak GIB' in giiniin tiim saatlerinde 21 mmHg' nin altinda olmasi,
2- Glokomatoz optik sinir hasarmin mevcut olmasi,
3- Glokoma 0zgii GA degisimlerinin olmasi,

4- Gonyoskopide 6n kamara agisiin agik ve normal yapida izlenmesi (40).

2.9.1. Prevalans ve insidans

NTG, ileri yaslarin hastalig1 olarak kabul edilir. Beaver Dam G6z Calisma
Grubu’ nun calismalarina gore 43-54 yaslar1 arasinda %0.2 olan prevalans, 75
yasinda %1.6' ya c¢ikar (73). Ancak, hastalarin 6nemli bir kisminin 50' 1i yaslarin
altinda olabilecegi ve bazi arastirmalarda bu grubun tiim vakalarin %11-30" unu
olusturdugu unutulmamalidir (74). Geijssen, NTG hastalarinda yas ortalamasini
66.5 olarak bildirmistir (75).

Beaver Dam G6z Calisma Grubu’ nun ¢alismasinda ise her iki cinsiyette esit
prevalans tanimlanmistir (73). Moorfields NTG grubunda, kadin erkek orani 2:1
olarak bulunmus (76). Ayrica, hastaligin kadinlarda daha ilerleyici oldugu bazi

yazarlar tarafindan bildirilmistir (73).
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2.9.2. OD ve GA Degisiklikleri

NTG’ nin ilk tanimlandigi giinden giiniimiize kadar OD degisimleri
konusunda yapilmis ¢caligmalara ragmen, iizerinde anlagilmis ve kesin olarak kabul
edilmis cok fazla veri yoktur. Yapilan bazi calismalarda, NTG’ deki OD
degisiklikleri PAAG’ 1i hastalardan farkh degildir (77,78). Levene, her iki gruptaki
OD goriiniimlerinin ayn1 oldugunu ifade eden arastirmacilarin basinda gelmektedir
(73). Levene’ e gore asil dikkat edilmesi gereken NTG’ deki OD degisimleri ile GA
degisimleri arasindaki orantisizliktir. Lewis ve ark.” lar1 (79), NTG' li ve PAAG' li
hastalarin GA ve OD degisikliklerinin birbirlerine uyumlu bir sekilde degistigini
bildirmislerdir. Gramer’ in ¢aligmasinda, ayn1 derecede GA kayb1 gosteren PAAG'
1i hastalara gore NTG' 1i hastalarda ¢ukurluk/disk alani oraninin daha biiyiik oldugu
vurgulanmustir. OSB soluk ve "giive yenigi" manzarasindadir (80). Javitt ve ark.’
lar1 (81), NTG' li gozlerde, NRR ve lamina kribrozada fokal ve derin defektlerin
daha sik goriildiigiinii bildirmislerdir. Caprioli ve ark.” lar1 (82), NRR alaninin,
PAAG' ye gore daha c¢ok alt ve alt temporal alanda incelme gosterdigini
bildirmislerdir.

OD biiyiikliigiinin NTG ve PAAG' li gozlerde farkhilik gostermedigini
savunan bir ¢ok calisma vardir (83-85). Bunun yaninda, Jonas ve ark.” nin yaptigi
genis kapsamli bir ¢calismada, NTG' 1i hastalarin daha biiyiik bir disk alanina sahip
oldugu gosterilmistir (86). Tuulonen ve ark.” nin ¢alismasi da bu sonuglar1 destekler
tarzdadir (87).

NTG’ ye ait OD degisikliklerinden iizerinde en fazla ortak goriisiin
paylasildig1 patoloji peripapiller kanamalardir. NTG’ 1i gozlerde, peripapiller
kanamalarin daha sik goriildiigiinii bildiren caliymalar vardir (88,89). Peripapiller
kanamalar, glokomatdz optik sinir hasarinda iskeminin 6nemli rol oynadiginin bir
gostergesidir (90).

Genel olarak kabul gormiis OD degisiklikleri su sekilde 6zetlenebilir;

- GA kaybina kiyasla orantisiz bir optik cukurluk,
- Peripapiller kanamalarin daha sik goriilmesi,

- Daha sik OD c¢ukurlugu,
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- Edinsel OSB pitlerinin daha sik goriilmesi,

- Noral rimin 6zellikle temporal ve inferior kadranlarda incelmesi,
- Sinir lifi tabakasinda daha ¢ok lokalize defektlerin izlenmesi,

- Peripapiller atrofi ve halolarin daha sik izlenmesi (91).

Baz1 ¢alismalarda NTG' 1i gozlerdeki GA defektlerinin fiksasyon noktasina
yakin oldugu gosterilmistir (92,93). Genelde bu defektler GA’ nin {ist yarisindadir
ve daha ¢ok sadece bir hemisferde lokalizedir (94). Bir cok caligmada, NTG' deki
GA defektlerinin daha lokalize ve keskin smirli oldugu belirtilmis (95-97).

2.9.3. Muhtamel Risk Faktorleri

1- Sistemik HT ve nokturnal hipotansiyon gosteren sistemik HT: Sistemik
kan basinci ile NTG arasindaki iligki bircok calismada ortaya konmustur. Ayrica
noktiirnal hipotansiyonun NTG olgularinda, PAAG olgularina gore daha fazla
gorildiigii ve ozellikle noktiirnal hipotansiyona neden olan antihipertansif ilaclarn,
glokom hastalarinda GA hasarinda ilerlemeye neden oldugu saptanmustir (98).
Meyer ve ark. noktiirnal sistolik kan basinclarinda diismeler oldugunu gostermistir
(99).

2- Damarsal hastalhklar: NTG’ Ii olgularin biiyiik bir kisminda sistemik
damarsal bir hastaligin bulunmasi oldukc¢a carpicidir. Genel kant NTG’ nin sistemik
damarsal hastaligin okiiler gostergesi oldugu yoniindedir. Son zamanlarda yapilan
caligmalarda Raynaud fenomeni gibi vazospastik hastaliklarla, NTG arasinda iliski
oldugu saptanmistir. Gasser ve Flammer, vazospastik sendromda NTG' li olgulara
benzer belirgin optik atrofi hasar1 bildirmislerdir (100). Drance, NTG’ 1i 29 hastanin
%65’ inde soguga kars1 periferik vazospastik cevap tanimlamistir (101). Bu oran
kontrol grubunda ise %26’ dir.

3- Otoimmiin faktorler: Son yillarda bir¢ok arastirmaci, NTG’ li hastalarda
immiinolojik kokenli patolojilere dikkat cekmektedir. Baz1 arastirmacilar NTG’ nin
organ spesifik bir otoimmiin hastalik oldugunu da ileri siirmektedir. Cartwright ve
ark.(102), NTG’ 1i hastalarda %30, okiiler hipertansiyonlu (OHT) hastalarda %8

oraninda immiin kokenli bir hastalik saptamiglardir.
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4- Genetik faktorler: Goldberg 19 NTG’ li hastay1 kapsayan ¢aligmasinda
%21 oraninda akrabalik bagina rastlamistir (103). Aung ve ark. (104,105),
caligmalarinda NTG’ lilerin 3. kromozomundaki OPA1l geninde polimorfizm
gosterdiklerini ve bu noktanin ayn1 zamanda dominant optik atrofiden sorumlu
oldugunu gostermislerdir. Bu gen mitokondrial metabolik fonksiyonlari etkileyen
proteinlerin iiretimini kontrol etmektedir.

5- Diger risk faktorleri: NTG daha cok yash popiilasyonu etkilemektedir.
Ayrica aile hikayesinde glokom Oykiisii olmasi da bir risk faktorii olarak
gosterilmistir. Miyopik kirma kusuru, hastaligin gelisimi i¢in risk faktoriidiir.
Leighton (106) ve Miglior (107), NTG’ 1i hastalarda daha yiiksek miyopik kirma
kusuru tespit etmislerdir. Hastalik kadinlarda daha yiiksek oranda goriilmektedir.

Moorfields NTG grubunda kadin erkek orani 2:1° dir (76).

2.9.4.NTG’ de tedavi

NTG’ de, iskemik faktorler onemli olmakla birlikte, GIB diistiriilmesi hastalik
progresyonunu azaltmaktadir. Yapilan ¢ok merkezli bir ¢calismada, GIB’ in %30 ve
daha fazla diisiiriilebildigi olgularda GA kayiplarinin ¢cok yavasladig: bildirilmistir.
Tedavi edilmemis olgularda, hastaligin ilerleme hizi cok degiskendir ancak yavastir.
Hastalarin yarisinda, 5 yilda ilerleme olmamakta fakat kadinlarda, migrenlilerde ve
disk hemorajisi olan olgularda progresyon hizli olmaktadir. NTG’ 1i hastalarin
sistemik hastaliklar yoniinden ele alinarak tedavi edilmesi, hastaligin kontrolii ve
progresyon hizinin azaltilmasi yoniinden 6nem tasimaktadir (56).

NTG hastalarnda Ca kanal blokorlerinin  kullanilmasi yillardan beri
savunulmaktadir (108). Ozellikle GA kaybiyla birlikte vazospastik bulgularida olan
hastalarda nifidepine gibi ilaglar faydali gibi goriilmektedir (109). Kalsiyum
antagonistlerinden naftidrofurylin, antiseratonin 52 spesifik ajanm, NTG
hastalarinda 6 haftalikk tedaviden sonra gorme keskinliginde artis sagladigi
gosterilmistir (110). Fakat, sonraki calismalarda bu bulgular desteklenememistir
(111). Ca kanal blokérleri NTG’ de yararli olabilecek gibi goriilmekle birlikte bu
ilaclarin kullanimlari, dozlar1 ve yararliliklar: iizerinde daha kesin tanimlamalara

ithtiyag¢ vardir.
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2.10. Okiiler Hipertansiyon

OHT tanimu ilk kez 1924 yilinda Elshnig (112) tarafindan yapilmustir. Yapilan
muayenelerde, glokoma 0zgii OSB degisiklikleri veya GA kaybi olmamasina
ragmen GIB’ in farkli zamanlarda yapilan en az iki 6l¢iimde 22 mmHg iizerinde
bulunmasi ve gonyoskopik incelemede aciin agik olmas ile tan1 konulmaktadir.
Bazi caligmalarda 21 mmHg ve iizeri OHT olarak kabul edilirken, bazilarinda ise 22
mmHg ve lizerindeki degerler OHT kabul edilmektedir (113-116). Glokomatoz
hasar olmadan GIB’ in yiiksek 6lciilmesi, 40 yas iizerindeki populasyonda %4-7
oraninda degismektedir. OHT’ de 6zellikle 30 mmHg’ nin iizerindeki GIB diizeyleri
optik sinir hasari i¢in yiiksek risk olusturmaktadir (117).

Cok Merkezli Okuler Hipertansiyon Tedavi Calisma Grubu (OHTS)
sonuglarinda, 24 mmHg ve iizerinde GIB’ e sahip OHT olgularinin 5 yillik
izleminde antiglokomatdz ila¢ kullananlarda %4.4, kullanmayanlarda %9.5 oraninda
PAAG gelistigi bulunmustur (118). Demirel ve ark.” lar1 (119), OHT tanis1 almis
bireylerin glokomatéz GA kaybinin yillik insidansinin  %1.2 oldugunu
belirtmislerdir.

OHTS (120), OHT zemininde PAAG gelisme risk faktorleri olarak; Afrika
kokenli olmak, ileri yas, erkek cinsiyet, yiiksek GIB, artmis C/D oran, kalp hastalig
ve ince santral korneal kalinlik olarak belirtilmistir. OHTS’ de PAAG’ ye ilerleme
acisindan miyopi, migren, serebrovaskiiler hastalik, yiiksek ve diisiik kan basinci,
oral B-adrenarjik ve kalsiyum kanal blokeri kullanimu ile aile dykiisiiniin bulunmasi
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Ancak yapilan farkli calismalarda, PAAG
gelisimi i¢in aile Oykiisiiniin 6nemli bir risk faktorii oldugu belirtilmistir (60,121).

Kisisel farkliliklar nedeni ile OHT’ li olgularda risk faktorleri bulunmamasina
karsin, OSB ve GA’ da glokomatodz degisiklikleri olanlarda antiglokomatdz tedavi

baslanabilmektedir.

2.11. Gorme Alanm
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GA, g6z acik ve bir noktaya fikse iken goriilebilen tiim alan olarak tanimlanir.
GA bir tepeye benzetilebilir. Bu tepenin en iist noktas: foveaya uyar, kiiciik ve derin
cokiintli bolgesi ise diski gosterir (kor nokta). GA’ da fiksasyon, fovea santralise
karsilik gelen kisimdir. Santral bolge, fiksasyon noktasinin 30° lik cevresel
kismidir. Bjerrum alani, santral 10°-25° arasinda kor noktadan baslayip alta veya
iste uzanan, kor noktaya nazal taraftaki horizontal hatta sonlanan GA parcasidir.
Periferik GA, santral 30° disindaki GA’ dir. Fiksasyon noktasinin 15° temporalinde,
horizontal meridyenin 1.5° altinda, yaklagik 7.5° yiikseklik ve 5.5° genislikte OD’ e
ait kor nokta bulunur. GA, tek gozde iistte ve nazalde 60°, altta 75° ve temporalde
90° dir. Retina duyarliligr ayirtedici 151k esiginin tersidir, yani retina yerlesiminde
esik deger diisiik ise bu o bolgedeki yiiksek duyarliligi, tersi ise diisiik duyarliligi
gosterecektir. Normal bir gozde ayirt edici 151k duyarliligt GA’ daki yerlesime gore
degisir. Genellikle en fazla gorme foveayr yansitan fiksasyon noktasindadir.
Duyarlilik perifere dogru gittikce azalir. Retinal duyarlilik, foveada 40 desibel (dB),
fiksasyon noktasmdan 30° uzakta ise 26 dB’ dir. Duyarlilik tist GA’ da alta nazaran
daha diisiiktiir. Baz1 alanlarda ise esik degerleri aymidir. Ayni 151k esigine sahip
lokalizasyonlar1 birlestiren egriye izopter denir. GA’ y1 olusturan noktalardaki
retinal duyarhilik desibel cinsinden Olciilebilmektedir. Bir noktadaki retinal
duyarlilik esigi, belirli yogunluktaki uyaran gosterildiginde, uyaranin %350’ sinin
algilandig1r degerdir. Skotom, retinal duyarliligin azalmasmin ifadesidir. Relatif
skotom ise ancak kuvvetli uyaranin goriilebildigi, zayif uyaranlarin algilanmadigi
retinal alanlardir. Retinal duyarhiligin sifira inmesi absolu skotomdur ve bu alanda

hi¢bir retinal alan uyarilamaz.

2.11.1. Perimetri Testinin Dogrulugunu ve Giivenirligini Etkileyen

Faktorler

2.11.1.1. Hastaya Ait Degiskenler

1- Yas: Yas ile beraber 20 yasindan sonra GA’ da lineer bir duyarhlik

azalmasi izlenir. Kademeli olarak fiksasyon kaybi artar ve periferik GA daralir.
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Santral GA’ da duyarlilik azalmasi her dekad icin yaklasik 0.5 dB, duyarlilik
azalmasi ise 0.75 dB-1.0 dB arasindadir (122,123).

2- Yanhs dogum tarihi: GA indekslerini hesaplama da yasa gore diizeltilmis
normal degerler kullanildig: icin, hastanin yasi1 bilgisayara oldugundan daha yaslh
olarak girilirse, bu ortalama deviasyonun (MD) yanhs olarak daha yiiksek
Olciilmesine neden olur (124).

3- Ogrenme etkisi: Olgularin ikinci GA testlerinde retinal duyarhiligi arttig1,
testte giivenilirlik parametrelerinin istenilen smirlarda seyrettigi gozlenmektedir
(122,123).

4- Yorgunluk ve sistemik hastaliklar: Testin uzun olmasi hastada dikkat ve
fiksasyon kaybina ve retinal duyarhiligin azalmasia neden olmaktadir.

5- Lens kenan artefakti: Kirma kusurunu diizeltmek amaciyla kullanilan
lenslerin kenarma ait skotomlar goriilebilir. Lens kenari artefaktlar: siklikla temporal
kadranda tek basma ya da diger bir kadranla kombine olarak 20°-30° arasinda
goriiliir. Yiiksek hipermetroplarda ve skotom halka seklindeyse dikkat edilmelidir.

6- Kapak artefakti: Ozellikle yaslilarda ve ptozisi olan hastalarda GA’ nn iist
yarisinda iist kapaklarin diismesine bagli absolu kayiplar gozlenebilir (124).

7- Pupilla genisligi: Kiiciik pupilla retina duyarlilifinda belirgin bir azalmaya
neden olur. Bu etki pupilla ¢ap1 2.5 mm’ den daha az oldugunda goriiliir. Miyotik
ila¢ kullanan glokomlularda bu durum 6nemlidir.

8- Fiksasyon: lyi bir GA elde etmek icin hastanin siirekli fiksasyonu esastir.
Perimetrist test sirasinda hastay siirekli kontrol etmelidir (125).

9- Refaksiyon kusuru: Test objesine odaklanmada zorluga ve retinal
hassasiyette azalmaya yol acar. Kirma kusurunun her bir diyoptrisi i¢cin GA’ da
santral 6 derecede 1,26 dB duyarlilik azalmasi olur. +2D smirlar1 i¢indeki kirma
kusurlarinda santral duyarlilik azalmas1 6nemli degildir.

10- Goze ait patolojiler: Kornea bulanikligi, katarakt, vitreus bulaniklig1 gibi
gbze ait ortam bulanikliklar1 GA incelemelerinde yaygin duyarlilik azalmasina
neden olur. Goziin diger hastaliklart da GA’ ninda cesitli tiirde kayiplara sebep
olarak glokoma bagli kayiplarla karisabilir.

2.11.1.2. Perimetriye Ait Degiskenler
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1- Zemin aydinhgi: Perimetre kasesinin zemin aydinlig: retina adaptasyonunu
etkilemektedir. Perimetri diisiik fotobik kosullar altinda uygulanmalidir. Karanliga
adapte bir retina, 151ga adapte bir retinadan ¢ok daha duyarhdir (126,127).

2- Hedef siddeti: Hedef parlakligi arttikca hedefin goriilmesi giderek
kolaylasir (129).

3-Hedef biiyiikliigii: Biiyiik hedefler kiiciiklerden daha kolay goriiliir. Biiyiik
hedefler i¢in retina duyarlilig1 daha fazladir (128-130).

4- Hedefin gosterilme siiresi: Hedefler uzun siire gosterildigi zaman retina
duyarliligr artmus olarak, kisa siire gosterildiginde ise azalmis olarak goriiniir. Buna
temporal summasyon denir. Cogu olguda temporal summasyon 0.2 sn.” de
tamamlanir. Daha uzun siireli gésterimde retina duyarliliginda artis olmaz (126).

5- Hedef hizi: Hareketli spotlar duranlardan daha kolay goriiliir. Ancak hedef
cok hizliysa retinal duyarhilik baskilanmis olarak goriiniir (126).

2.11.2. Gorme Alam Teknikleri

1- Kinetik perimetri: Algilanmas1 gii¢ olacak derecede soluk bir 151k uyarani
genellikle periferden gosterilir Bu 1518 goriildiigii yer GA haritasinda bir nokta
olarak isaretlenir. 15° araliklarla radyal tarzda periferden santrale yaklasilarak 360’
lik alan taranir. Haritada isaretlenmis noktalar ¢izgilerle birlestirilerek izopter elde
edilir. Sonra sadece merkez yakinlarinda goriilecek daha da soluk bir 11k kullanilir.
Tekrar degisik yonlerden bu 15181n goriildiigi noktalar birlestirilir ve daha ytiksek
duyarliliga uyan ikinci bir izopter ¢izilir. Kinetik perimetrelerde gérme alanlari
topografik harita seklindedir, boylelikle GA i¢inde goriilmeyen sahalar (skotomlar)
belirlenmis olur. Stimulusun biiyiikliigii ve siddeti sabit iken lokalizasyonu
hareketlidir. Uyaran parlaklig1 ve biiyiikliigii degistirilerek daha biiyiik veya kiiciik
izopterler elde edilebilir. Goldmann manuel perimetrisi kinetik perimetriye ornektir.

2- Statik perimetri: Sabit bir zemin aydinlatmasina sahip bir alanda belli
biiyiikliikte sabit bir uyaranin kontrast farki algilanincaya kadar parlakliginin
degistirilmesi esasina dayanir. Test sirasinda obje hareket etmez ve capi1 degismez.

Bu metod kinetik perimetreden daha duyarhdir ve kullanima daha uygundur.
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Statik perimetrilerde 3 strateji kullanilamaktadir;
a. Tam esik testi (Full-Threshold; FT): GA iizerinde 6° lik mesafeler ile

yerlestirilmis, vertikal ve horizontal kadranlarda dizili 76 noktay1 sorgular. Her
noktada esik degeri bulmak icin 4 dB’ lik basamaklarla uyaran siddeti arttirilir.
Hasta uyaran1 gordiikten sonra 2 dB’ lik basmaklarla uyaran kayboluncaya kadar
uyaran siddeti azaltilir. Glokom takibinde en sik olarak kullanilan stratejidir.

b. Esige bagimh test: Beklenen degerin 4 dB iistii uyaran siddeti denenir.

Hasta gorse de gormese de bir diger test noktasma gecilir. Bu testin dezavantaji
sadece esik iistii degerleri test etmesidir.

c. Zon testi: 3 zon kullanilir. Birinci zon, normal degerin 4-5 dB iistii esik
deger olarak kabul edilir. Hasta gordiigiinde normal olarak degerlendirilir. Hasta
gormezse 151k siddeti artirilarak hastanin gérmesi beklenir. Isik siddeti artirildiginda
goriirse relatif skotom, gormezse absolu skotom olarak degerlendirilir. Cevaplar

normal, absolii ve rolatif skotom olarak degerlendirilir.

3-Kombine kinetik ve statik perimetri: Bu yontemle kinetik perimetrinin
hiz1 ile statik perimetrenin duyarhiligi kullamilir. Periferik alan kinetik metodla,

santral alan statik perimetri ile test edilmektedir (131,132).

2.11.3. Humphrey Otomatik Perimetrisi (Humphrey Field Analyzer)

Farkli boy ve 151k siddetinde uyaran iiretebilen bilgisayarli statik bir
perimetredir. Zemin aydinligi 15 dB’ dir (31.5 asb). Uyaran siddeti ise O-51 dB
arasinda degisebilir (0. 08 -10. 000 asb) (133,134). Bu aydmlatma gozii 151k
adaptasyonu durumunda tutar ve bdylece sadece koni sistemi c¢alisir. Goldmann
perimetrisinde oldugu gibi I’ den V’ e kadar degisen uyaran biiyiikliikkleri vardir.
Humphrey’ de genellikle III nolu uyaran kullanilir. III biiyiikliigiindeki uyaran
0.43°” lik retina alanmini kaplar, hem yeterince hassas hem yeterince biiytiktiir.
Uyaranlar hastaya 0.2 sn gosterilir (133,134). Bu siirede hastanin gorsel sistemi hem
15181 algilar hem de fiksasyonunu bozup 1518a yonelmeden uyaran kaybolur. Standart

perimetride akromatik beyaz 1g1k kullanilir.
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Fiksasyon kontrolu amaciyla Heijl-Krakau kor nokta monitorize teknigi
kullanilir. Test sirasinda kor noktaya belli araliklarla uyaran gonderilir. Pozitif cevap
kot fiksasyonu belirtir. Kor nokta 5°-7° arasinda oldugundan bu teknik ile kiigiik
fiksasyon kayiplar1 saptanabilir (133,134).

IIk 6nce foveamn duyarlilig: olciiliir. Daha sonra hastadan ortaya bakmasi
istenir. Yatay ve dikey eksenden 9° mesafede olan 4 noktadan ol¢tim alinir. Daha
sonra kor noktanin yeri belirlenir. Test swrasinda koér noktaya ara swra uyari
gonderilerek fiksasyon kaybi test edilir ve test sonundaki ¢iktinin iizerine yazilir.

Humphrey perimetrisinde tarama testleri ve esik testleri olmak iizere iki tiir

test uygulanir.

2.11.3.1. Tarama Testleri

Kisa siirede hasta hakkinda genel fikir verirler. Kaba olarak GA’ da kayip olup
olmadigini belirlerler. Bilgisayar tarama isini, tek yogunluk, esige bagl, iic zon ve
olciilebilen kayiplar gibi gesitli tarama stratejileri yardimiyla yapar. Uc zon yontemi
en sik kullanilandir. Bu yontemde bilgisayar dort noktadan aldig1 6lciimlerle o hasta
icin teorik bir gorme tepesi ¢izer. Her bir nokta teorik esik degerin 6 dB iistii bir
uyaranla taranir. Saptanan her kayip cok parlak bir uyaranla yeniden taranarak
relatif absolu ayrimi yapilir.

Dort grup tarama testi vardir. Armaly santral ve Armaly tiim alan 84 ve 98
noktayr 15’ lik alan icinde tararlar. Glokom tanisinda faydali olan bu testlerin en
biiylik avantaji kisa siirmesidir. Nazal step 30-50° arasini tarayan bir glokom
testidir. Santral 30 testler, periferik testler ve custom testler diger tarama test

gruplarimi olusturmaktadir.

2.11.3.2. Esik Testleri

Kayip derecesini belirlerler. Her noktanin duyarlilig1 saptanir. Normalden ne
kadar saptig1 bulunur. Esik stratejileri:
1. Tum esik: Uygulanabilecek en detayl testtir. 4/2 dB merdiven stratejisini

kullanilir. Fovea ¢evresinden 4 noktanin uyarilmasi sonunda tahmini bir esik iistii
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deger elde eder. Bu degeri ¢esitli alanlarda hastadan yanit alinmayincaya kadar 4 dB
araliklarla azaltir ve tekrar 2 dB araliklarla yanit alinana kadar yogunluk artirilir.
Eger hasta ilk esikiistii uyaran1 goremezse yogunlugu 4 dB aralikla artirilir yanit
alminca 2 dB araliklarla diisiiriilerek o noktanin esik degeri tespit edilmis olur. Bu
en dogru stratejidir.

2. Onceki veriden tiim esik: Onceki verilen esik testinden 2 dB daha siddetli
uyaranla teste baglanir.

3. Hizh esik: Yalnmizca hastanin Onceki gorme tepesinden farkli olarak
saptanan noktalarin esigi hesaplanir. Tiim alan bu degerden 2 dB daha siddetli
uyaran ile taranir.

Santral testler, periferik testler ve ozel testler olmak iizere ii¢ grup esik testi
vardir. Santral 24-2 ve 30-2 orta hattin her iki yanma da uyar1 yollayan kullanish
testlerdir. Periferik 30/60-2 ayrintili periferik inceleme i¢in, santral 10-2 ve makula
ise aciklanamayan diisilk gorme keskinligi olan hastalarda kullanilir. No6rolojik
testler de vertikal meridyenin her iki yanindaki noktalar1 tarayarak hemianopsi ve

kuadranopsi tanisinda kullanilir (135).

2.11.3.3. Santral 30-2 Esik Testi

Santral 30°’ lik alan i¢cinde 76 noktanin esik degerinin saptandigi, glokomda ve
diger retina hastaliklarinin tanisinda en ¢ok kullanilan testtir. Yatay ve dikey
meridyenlerin iki yanminda bulunan test noktalarmin aralar1 6° dir. Fiksasyon
noktasina en yakin nokta 3° uzaktadir.

Glokomlu hastanin tan1 ve tedavisinde esik testlerinin yapilmasi onemlidir.
Ciinkii esik testi kaybin gercek biiyiikliigiinii ve derinligini vermektedir. GA’ daki
kaybin baslayip ilerlemesine gore ilag tedavisinin diizenlenmesi gerekmektedir

(136).

2.11.3.4. FASTPAC (FP) Test Stratejisi

FT testinde 4-2 dB algoritmas1 kullanilirken, FP testinde 3 dB algoritmasi

kullanilir. Bu program baslangi¢ olarak parasantral bolgede siddetleri 25 dB olan 4
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adet uyaran ile baglar. Bu noktalar hasta tarafindan goriilemezse, uyaranin siddeti 3
dB’ lik adimlarla arttirilir ve ilk goriilen uyaramin siddeti esik deger olarak
kaydedilir. Baslangi¢ uyaranlar1 goriildiiyse 15181in siddeti 3 dB’ lik adimlar ile
azaltilir ve son goriillen uyaranin siddeti esik deger olarak kaydedilir. Kaydedilen
esik degerler; ikincil noktalardaki esik degeri ve diger noktalardaki esik degerleri
tespit etmede kullanilir. Geri kalan noktalarin yarisinda beklenen esikten 1 dB daha
yilksek diger yarisinda da 2 dB daha diisiik uyaran siddeti gonderilir. Bu
noktalardaki uyaranlar hasta tarafindan goriiliirse daha sonraki uyarilarin siddeti 3
dB’ lik adimlar seklinde azaltilir. Son goriilen noktadaki deger esik siddeti olarak
saptanir. FT testi ile benzer algoritma basamaklarin1 kullanmasina ragmen test siiresi
% 40 daha kisadir. FP testinde esik deger bir kez test edilir ve basamaklar 4 dB
yerine 3 dB’ lik basamaklar seklinde attirilir. FT testinde esik deger 2 defa test edilir
ve 4 dB’ lik adimlar kullanilir.

2.11.3.5. SITA (Swedish Interactive Thresholding Algorythm) Test

Stratejisi

Esikiistii stratejiye gore daha kisa siirede ve ona yakin bir giivenirlilikte test
olanag1 saglar. Arkuat sinir yerlesimine uygun olarak her bir nokta duyarlilig:
komsu noktalarla karsilastirilarak en yakin degerde uyaran verilir. Boylece esik
stratejilere gore uyaran sayis1 azalmis ve test siiresi kisalmig olur. Normal GA’ da
%29, glokomatoz GA’ da ise %26 daha az stimulusa gerek kalmaktadir. SITA Fast
ise FT’ ye gore %70’ lik bir zaman tasarrufu saglar. Uyar: siddetleri SITA standartta
4-2 dB’ lik araliklar, SITA fastte 3 dB’ lik araliklar seklindedir.

2.11.4. Hasta Giivenirliginin Tayini:

1- Fiksasyon kayiplari: Hastanin fiksasyon noktasindan ne siklikta bakiglarmi
ayirdigini gosterir. Bu deger Heijl Krakau yontemi ile hesaplanir. Bu yontemde
testin baslangicinda saptanmis olan kor noktaya cihaz zaman zaman uyarilar
gondererek alman cevaplar1 kaydeder. Go6z fiksasyonunu kaybetmisse uyaran

retinaya diiseceginden hasta bu uyarilara cevap verir. Giivenilir bir testte fiksasyon
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kayb1 %20’ den az olmalidir (137). Fiksasyon kaybmin %20’ nin iizerinde ise GA
ciktisinda fiksasyon kaybi degerinin yanma “XX” sembolii ile cihaz perimetristi
uyarir. Fiksasyon kayb1 degerinin yiiksek olmas1 durumunda, hasta biitiin uyaranlari
hassas retina bolgeleri ile algiladigindan kiiciik defektler gdzden kagabilir.

2- Yalana pozitif cevap: Hastanin gérme uyarani gonderilmedigi halde
perimetrinin sesine cevap vermesiyle kaydedilir. Yiiksek yanhs pozitif oran
glokoma bagli GA’ nin oldugundan daha iyi goriinmesine neden olur. Giivenilir bir
testte yalanci pozitif cevaplar %20’ den az olmalidir (138).

3- Yalanci negatif cevap: Daha 6nce goriilen bir noktanin esik degerinin 9 dB
istiinde uyarilmasia ragmen hasta tarafindan goriilmemesi ile elde edilir. Yiiksek
yanlis negatif oran GA’ nin oldugundan kotii goriinmesine neden olur. Giivenilir bir

testte yalanci cevaplar %20’ den az olmalidir (138).

2.11.5. Test Sonuclarinin Bilgisayarh Analizi

Test sonuglari, bilgisayar analizi ile elde edilen degerlerle 6nceden belirlenmis
ve bilgisayarda depolanmis olan normal degerler ile karsilastiriimakta, GA
indeksleri hesaplanmaktadir. Humprey bilgisayarlh GA’ da STATPAC Software
istatistiksel analiz programi kullanilmaktadir. Bilgisayar, test sonunda gri skala,
deger tablosu, total deviasyon, patern deviasyon ve test indekslerinin basili oldugu
bir ¢ikt1 vermektedir. Ciktinin sag iist kisminda yer alan sayisal sema her noktaya ait
Olciimleri dB cinsiden gosterir. Gri skala ise bunun izoptere benzer ifadesidir. Grinin
tonlar1 arasinda 5 dB’ lik duyarhilik farki bulunmaktadir. Absolu skotomda tamamen
siyah bir sembolle, hassasiyet arttikca daha gri sembollerle gdsterim yapilir. Bu
gosterim sekli patolojik alanlarin hizli tespitinde yaralidir. Bu iki semanin altinda
sag altta total deviasyon semalar1 vardir. En altta ise gri sema sembollerinin apostilb

ve dB olarak karsiliklar1 vardir.

2.11.5.1. Yasa Gore Diizeltilmis Normal Degerler Ile Kiyaslama

Retina hassasiyeti yasla azaldigindan GA, hastanin yasindan beklenen

degerlere gore yorumlanmalidir. Humphrey perimetrisinde, hastanin yasma gore
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diizeltilmis normal degerler ile bir noktanin anormal olasiligim1 veren olasilik

haritalar1 vardir.

2.11.5.2. Total Deviasyon ve Olasih@ Haritalan

Total deviasyon ve olasilig1 haritasinin en 6nemli fonksiyonu GA’ nin anormal
olup olmadigim bize gostermesidir. Total deviasyon haritasindaki degerler hastanin
her noktadaki esik degerlerini ayni yastaki normal kisilerden elde edilmis
degerlerden cikartilarak elde edilir. Eger hastanin duyarliligi normal kisilere gore
daha fazlaysa arti sayilar, daha azsa eksi sayilar ile gosterilir. Hemen altindaki
olasilik grafiginde ise ayni yastaki normal insan grubunda bu farklarin goriilmesi
olasiligi vardir. Total deviasyon generalize ve lokalize degisikliklerinin bir

kombinasyonudur.

2.11.5.3. Patern Deviasyon ve Olasihg1 Haritalan

Bu haritayr yapmadaki amag lokalize GA defektlerini daha iyi belirlemektir.
Bunu yapmak i¢in yaygin duyarlilik kaybi hesaplanir. Elde edilen deger total
deviasyon degerlerinden cikartilarak patern deviasyon haritas: elde edilir. Cikarma
isleminde kullanilacak olan yaygin duyarlilik kaybi degerini elde etmek i¢in
hastanin GA’ daki duyarlilik araliginm %85’ ine denk gelen ve istatistiksel olarak
lokalize defektlerden en az etkilenen nokta olan 7. en duyarli noktanin dB degeri
kullanilir. Lokalize defektlerden en az etkilenen noktada kayip varsa, bunun
muhtemel nedeninin yaygin duyarhilik kaybr oldugunu diisiinmek yanlis olmaz. Bu
sayede yaygin duyarlhilik kaybindan arindirilmis bir grafik elde edilerek glokomda
goriilen lokalize GA defektlerinin belirlenmesi kolaylagir. Olasilik haritasinda ise
total deviasyon haritasindaki degerlerin ayn1 yastaki normal insan grubunda goriilme

siklig1 verilmektedir.

2.11.6. Gorme Alami Global indeksleri
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2.11.6.1. Ortalama Sapma (Mean Deviation, MD)

MD, aym1 yas grubundaki insanlarin retina duyarliligi ile hastanin retina
duyarliligr arasindaki ortalama farki verir. Negatif degere sahipse ortalamadan az,
pozitifse ortalamadan ¢ok duyarlilik oldugu anlami ¢ikar. Normalde 0-2 dB arasinda
degismektedir. Yanindaki P degeri ayn1 yastaki normal kisilerde olma olasiligini
gosterir Bu deger, %5’ in altinda ise normal dis1 deger olarak kabul edilir. Ornegin,
p<%]1 olmasi hastanin test degerlerinin toplumda o yas grubunda bulunan bireylerin
%1’ lik diliminde yer aldigini gosterir. MD GA’ nin bozuklugu, zaman i¢inde
bozulmas1 veya diizelmesi hakkinda bilgi verse de, bozuklugun paterni hakkinda
bilgi vermez. Ciddi ancak lokalize kalmis depresyonlarin MD {izerinde ¢ok fazla

etkisi yoktur.

2.11.6.2. Patern Standart Deviasyon (Pattern Standard Deviation, PSD)

PSD, patern deviasyon haritasinda ortaya c¢ikan lokalize GA defektini
sayisallagtirir. Generalize bir depresyonun etkisi ortadan kaldirildiktan sonra
hastanin kendi gorme tepesine ve yasina gore her test noktasinin dB cinsinden
sapmas1 ve olasilik sembolleri ile ifade edilmek suretiyle normal olma olasiliginin
hesaplanmasidir. GA seklini analiz eder. Eger normal konturdan fark var ise bunu
sayisallastirir. O veya art1 deger olarak goriiliir. Olasiligi P degerleri ile gosterilir,
PSD degeri ne kadar artarsa lokalize defekt o kadar derin ve/veya yaygin demektir.
PSD degeri referans araliklar disinda ise parantez icinde p degerini verir. p degerinin
%5’ in altinda olmasi anormal olarak kabul edilir. Bazen yiiksek MD’ ye ragmen
diisik PSD degerleri elde edilir. Bu GA defektinin yaygin oldugu, ancak lokalize

defekt tespit edilemedigi anlamina gelir.
2.11.6.3. Kisa Siireli Fuluktuasyon (Short-term Fluktuasyon, SF)
GA muayenesi sirasindaki cevap degiskenliginin bir Olciistidiir. Normal

fizyolojik degisim ve test ici giivenilirligin test edilmesi amaciyla konulmustur. Bu

amagla 10 nokta iki kez test edilir. {1k ve ikinci 6lciimler arasi farkin ortalamasimin
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istatistiksel sonucu kisa vadeli fluktuasyon degerini verir. Birimi dB cinsindendir ve
yanminda olasilik P degeri verilir. Saglikli genclerde 1-1.5 dB, yash hastalarda 2-2.5
dB’ lik fluktuasyon degerleri normal kabul edilmektedir. SF degerleri su sekilde
yorumlanir: 1.5 dB’ nin alt1 miikkemmel, 1.5-2.0 dB ¢ok 1iyi, 2,0-3.0 dB iyi, 3.0-3.5
dB orta, 3.5-4.5 dB kotii, 4.5 dB’ nin iistii giivenilmez. Yiiksek SF kotii fiksasyon,
yiikksek yanlis pozitif oran, 10 noktadan bir kismini icine alan veya komsulugunda
olan skotom varligim akla getirmelidir. Normal bir GA’ da beklenenden daha c¢ok
fluktuasyon goriilmesi, GA’ nin giivenilmez olmasindan ¢ok erken glokomatdz

hasar1 gostermektedir. GA hasari arttikca SF de artar.

2.11.6.4. Diizeltilmis Patern Standart Deviasyon (Corrected Pattern
Standard Deviation, CPSD)

Tiimiiyle lokalize GA defektlerine 6zgii olup, PSD’ den SF’ den etkilenen
kismin ¢ikarilmasiyla elde edilen GA tepesinin dl¢iitiidiir. CPSD’ yi elde etmek i¢in
SF kullanilarak PSD degerleri yeniden ayarlanir. Yiiksek bir CPSD, yiiksek bir SF
veya generalize hassasiyet kaybmin mevcudiyetinde bile gercek lokalize GA
defektlerinin bulundugunu gosterir. 2 dB’ ye kadar normal kabul edilmektedir.
CPSD degerindeki pozitifligin artmasi lokalize defektlerin fazlaligini gosterir.

MD ve CPSD global indeksleri GA defekti hakkinda hizli bilgi verebilirler.
MD ve CPSD normalse GA normaldir. MD anormal CPSD normalse diffuz bir
kayip vardir. Yalniz CPSD yiiksekse yalmz lokalize kayiplar vardir. Her ikisi de

yiiksekse hem lokalize hem generalize kayb1 gosterir.

2.11.6.5. p Degeri

Global indeksler, normal degerlerin disinda ise bu degerlerin yaninda p degeri
verilir. p degeri normal popiilasyondaki bireylerin yiizde kacinin testte elde edilen

degerlere sahip oldugunu ifade eder.

2.11.7. Normal Humphrey Gorme Alani
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Fiksasyon noktasindaki duyarlilik 29-37 dB arasindadir. Santraldeki duyarlilik
her 10 yasla birlikte 0.5 dB azalir. Periferik duyarhilik da her 10 yilda 0.75-1 dB
azalir. Normalde retina duyarlilig1 siiperiyor alanda daha azdir ve bu bdlgede

varyasyonlar daha fazla goriilmektedir.

2.11.8. Glokomda Gorme Alam Kayiplari

GA’ da en erken kayip % 40-% 50’ ye yakin RSLT kaybi olustuktan sonra
saptanir (139,140). RSLT’ nin kaynaklandig1 retina gangliyon hiicrelerinin kayb1 o
sahada gorsel fonksiyonlar1 bozarak perimetrik Olgiimlerde GA defekti ortaya
cikarmaktadir. Glokomatdoz GA kayiplar1 RSLT’ nin anatomik yapisma uygunluk
gosterir. Bu nedenle glokomatéz GA kayiplar1 ¢ogunlukla lokalizedir, horizontal
meridyeni asmazlar, genellikle kor noktanin nazalinden baslarlar ve cogunlukla
santral 30°” lik alanda saptanirlar.

Glokomda GA alanm defektleri iki grupta incelenir.

2.11.8.1. Lokalize Gorme Alam Defektleri

Glokom icin daha spesifik olan GA defektleri, retina ve optik sinir anatomisine
uygun olarak cikar. GA kaybmin en yaygin Ozelligi, yatay meridyene uygunluk
gosterme egilimi ve nazal pozisyonda olmasidir.

1- izole parasantral skotom: Lokalize retinal hassasiyetin azalmasina bagli
olarak fiksasyondan 10° lik alan icinde (arkuat alanda) ortaya cikan, kor nokta ile
birlesmeyen GA defektleridir. Glokomun erken bulgularindandir. Bunlarin
derinlesmesi ve genislemesi ile arkuat skotomu olusur (141).

2- Arkuat veya Bjerrium skotomu: Bjerrum alani fiksasyon noktasinin 10-
20° temporali, 2-25° nazalinde, fiksasyon noktasinin etrafindan ark seklinde
dolanarak horizontal raphede sonlanan alandir. Izole parasantral skotomlar Bjerrium
alam icinde genisleyerek kor noktadan bagslayip makula cevresinden dolasarak
nazalde fiksasyonun 5° yakinina dogru ilerleyerek arkuat skotomu olustururlar.

Bjerrium skotomu total sinir lifi demet defektini gosterir. Glokomde en erken GA
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defektleri en cok arkuat alan igcinde ve Ozelliklede bu alanin iist yarisinda
olmaktadir. Bazen erken bir arkuat skotom kor nokta ile birleserek egimli sekil alir.
Bu tip defektlere ‘seidel skotomu’ denmektedir.

3- Nazal basamak veya depresyon: Glokomun erken donem bulgularindan
olup bir horizontal meridyenin digerine gore relatif depresyonunu ifade eder.
Parasantral alan disindaki periferik arkuat liflerin olusturdugu defekttir. Nazal
basamak santralde, periferde veya her ikisinde de olabilir. Sinir lifleri anatomik
olarak horizontal planda birlesmediklerinden alt ve {iist katranin temporalinde
basamak seklinde defekt olustururlar. Bu durum GA’ ya nazal basamak olarak
yansir.

4- Temporal sektor defektler: Retinanin nazal bolgesinden gelen sinir lifleri
direkt olarak OD’ ye ulastigr icin kor noktanin temporalinde sektor seklinde
defektlere yol acarlar. Nazal liflerin harabiyeti ile olusurlar. Genellikle nadirdirler ve
glokomun ileri evresine kadar korunurlar.

S- Santral ve temporal GA adacigi: Glokom ilerlediginde alt ve iist
aksonlarin ¢ogu hasarlanir. Ileri evrelerde, makulopapiiler demet ve bazi nazal lifler
kalir. Son donem glokomda GA da sadece santral adacik ve ay seklinde temporal
adacik kalir. Son evre glokomda, kalan merkezi adacigm ayrmtilarini gérmek igin

10-2 esik testi kullanmak gerekir.

2.11.8.2. Yaygin Gorme Alam Defektleri

OSB’ deki kiiciik dagilmis demetlerin hasarinin, duyarhlikta diffiiz bir azalma
yapmasi sonucunda olusmaktadir. Glokomun erken belirtisi olabilir. Ancak yas,
ortam opasiteleri, myozis ve glokom disinda bir¢cok baska patoloji benzer GA

defekti yapabilmektedir.
2.12. Optik Koherens Tomografi (OCT)
OCT, okiiler yapilarin kesitlerinin goriintiilerini saglayan, non invazif, non

kontakt, yiiksek coziiniirliiklii tanisal goriintiileme sistemidir. OCT’ nin ¢aligma

prensibi B mod ultrasona benzer, sadece burada kullanilan araci ses degil 1siktir.
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OCT cihazinda 151k kaynagi olarak 830 nm dalga boyuna ve 750 uw giice sahip
siiperluminesan diod 15181 kullanilir. Koherens interferometreyle fundusa gonderilen
151810 retina katmanlariin kalinligma orantili olarak degisen hizda geri yansimasi ve
alet tarafindan yansiyan 1518in Olciilmesi prensibine dayanir. Bir referans, bir de
yanstyan 151k 6lciiliir ve karsilastirilir. Olciim 1511 goze gonderildikten sonra farkli
kirma giicii olan dokulardan farkli yanitlar gelir. Bir yazilim programu araciligiyla
yansima gecikmeleri, mesafe birimlerine doniistiiriiliir. Derinlik 6l¢iimlerinde yan
taramalar ile kombine edilir ve taranan bolgenin iki boyutlu haritalar1 elde edilir.
Haritalar cizilirken yapay renklendirme yapilir. Yansiticiligl yiiksek olan yapilar
parlak renklerle (sar1, kirmizi), yansiticiligr diisiik olan yapilar ise koyu renklerle
(mavi, siyah) gosterilirler. Cok yiiksek aksiyal ¢Oziiniirliigli olmasi1 nedeniyle 10

mikronluk farklar1 bile ayirt edebilir.

2.12.1. RSLT OCT’ si

RSLT kalinlik 6lgtimiinde OD’ yi merkezine alan ve ortalayan, 3.46 mm
capinda tarama ¢emberi kullanilmaktadir. Yapilan tekrar edilebilirlik ¢alismalarinda,
en giivenilir sonu¢ 3.46 mm capl dairesel kesitle elde edildigi i¢in, ayrica boylece
biiylik ve peripapiller atrofisi olan disklerde daha iyi degerlendirildiginden, standart
olarak 3.46 mm capli dairesel kesit kullanilmaktadir (142,143). Ol¢iimlerin giivenilir
olmas1 i¢in 3.46 mm caph dairenin, kullanici tarafindan es zamanlhi video
goriintiilerinde papilla etrafina tiim kadranlarda esit mesafede olacak sekilde
oturtulmas: onemlidir. Olgiimler RSLT’ nin OD cevresindeki konumuna gore bir
kalinlik haritast olarak; 12 saat kadrani, dort kadran ve ortalama RSLT kalinligini
verecek sekilde bir grafik halinde gosterilmektedir. Ciktinin sag iist kosesinde RSLT
kalinlig1 nomogram iizerinde gosterilir. Toplumun %5’ 1 beyaz, %90 yesil, %4’ i
sart ve %1’ 1 kirmiz1 bantta yer alir. Bu veriler 18 ile 86 yas aras1 karisik etnik
kokenli bireylerden elde edilmistir. Ciktinin sag alt kosesinde her iki goze ait RSLT
egrileri iist iiste gosterilir. Orta iist boliimde dort adet daire bulunur. Ustteki daireler
sag, alttaki daireler sol goziin sektor ve kadran ortalamalarmi gosterir. Alt orta

kisimda hesaplanan parametreler tablo halinde sunulur.
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2.12.2. OSB OCT’ si

OSB analizi OD’ nin merkezinde kesisen 4 mm’ lik 6 adet radyal B taramadan
elde edilen veriler kullanilarak yapilmaktadir. Program yazilimi sayesinde retina
pigment epiteli, koryokapillaris ve fotoreseptorlerin bittigi yer OSB’ nin baslangici
olarak kabul edilmekte ve buna gore disk sinirlar1 otomatik olarak belirlenmektedir.
Pigment epitelinin bulundugu diizlemin 150 pm iizerinde ikinci bir diizlem ¢izmekte
ve bu diizlemin altinda kalan bodlimii OD c¢ukurlugu olarak kabul etmektedir. Bu
sekilde C/D orant ve vertikal ve horizontal C/D orani, disk alani, cup alani,
nororetinal rim alani, ortalama cup derinligi, maksimum cup derinligi

hesaplanabilmektedir.

2.12.3. Makiila Analizi

Makiiler kalinlik verileri ii¢ konsantrik halka tizerinde gosterilir. Santral disk
Imm c¢apindadir ve foveaya tekabiil eder. Etrafina cizilen i¢ ve dis halkanin her biri
kendi icinde siiperiyor, inferiyor, temporal ve nazal olmak iizere dort kadrana
boliiniir. i¢ halka 3mm, dis halka 6mm ¢apindadir. Makiiler voliim her bir kadranin
Olciilen kalinlig1 ve bilinen caplar1 kullanilarak hesaplanir. Veri ciktisinda birgok
parametre icin gelistirilmis nomogramlar yardimiyla hastaya ait veriler normal
popiilasyon ile kiyaslanir ve renk kodlar1 kullanilarak gosterilir. Glokomda, santral
foveal bolgede ve makiila kadranlarinda retina kalinliginda azalma oldugunu

gosteren yayinlar mevcuttur (144).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Kasim 2010 ile Ocak 2011 tarihleri arasinda Siileyman Demirel
Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Servisi Glokom Biriminde takip edilen
33 PAAG’ li, 23 NTG’ 1i, 16 OHT’ 1i hasta ve saglikli goniillillerden olusan 18
kontrol grubunu kapsamaktadir. Calisma 6ncesi SDU Tip Fakiiltesi Bilimsel
Arastirma Projeleri Damisma Kurulundan (BAPDAK) etik onay alindi. Hastalara
yapilan calisma hakkinda ayrintili bilgi verilerek yazili onamlar1 alindi. Tim
bireylere gorme keskinligi, refraksiyon olgiimii, pnémotik tonometre ile GIB
Olciimii, biyomikroskopik muayene, ii¢ aynali Goldmann lensi kullanilarak
iridokorneal ag¢1 degerlendirilmesi ve dilate fundus muayenesini iceren tam bir
oftalmolojik muayene ve makiiler, peripapiller ve OSB OCT incelemesi yapildi.
OCT c¢ekimleri Spectral OCT/SLO (OPKO/OTI Inc, Kanada) ile yapildi. Goriintii
alinmadan once hastalarin pupillalar1t %1 tropikamid (Tropamid, Bilim) ile dilate
edildi. Glokom grubundaki hastalara GA muayenesi i¢in otomatik perimetri cihazi
(Humphrey Systems Field Analyzer Model Il 750, Zeiss, USA) ile santral 30-2 esik
testi uygulandi. Refraksiyon kusuru olan olgularda testler tashihli olarak yapild:.
Yanlis pozitif ve yanlis negatif degerleri %30, fiksasyon kayb1 %20’ nin altinda olan

test sonuclari giivenilir kabul edildi.

Primer acik acih glokom tanisi:
- Tipik glokomatoz optik disk ¢ukurlasmasi: C/D orani 0.5’ in iizerinde olanlar veya
iki g6z arasindaki cup/disk orani farki 0.2’den biiyiik olanlar, NRR’ de incelme

olanlar

- Tipik glokomatoz GA defekti: Lokalize defekt, parasantral skotom, Bjerrum

skotomu, nasal step, temporal sektor defekti, diffiiz defekti bulunanlar

- Gonyoskopik muayenede 6n kamara agis1 agik (Schaffer siniflandirmasi grade 3-4)

ve normal yapida olanlar

- Tedavisiz GIB’ i 21 mmHg iizerinde olanlar
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Normotansif glokom tanisi:
- Tipik glokomatoz optik disk ¢ukurlasmasi: C/D orani 0.5’ in iizerinde olanlar veya
iki g6z arasindaki cup/disk orani farki 0.2’den biiyiik olanlar, NRR’ de incelme

olanlar

- Tipik glokomatdz gorme alami defekti: Lokalize defekt, parasantral skotom,

Bjerrum skotomu, nasal step, temporal sektor defekti, diffiiz defekti bulunanlar

- Tedavisiz GIB’ i 22 mmHg’ 1n altinda olup en az bir defa diiirnal test yapilmis

olanlar

- Gonyoskopik muayenede 6n kamara agis1 agik (Schaffer siniflandirmasi grade 3-4)

ve normal yapida olanlar

- GA defektini agiklayacak baska norolojik veya fundus lezyonu olmamasi.

Okiiler hipertansiyon tanisi:

- GIB’ lerinin ayr1 giinlerde en az iki 6l¢iimde 22 mmHg ve iizerinde olanlar
- Fundus incelemesinde glokomatdz hasar saptanmayanlar

- Gonyoskopik muayenede 6n kamara agis1 agik (Schaffer siniflandirmasi grade 3-4)

ve normal yapida olanlar
- GA dogal olanlar

- Antiglokamat6z tedavi almayanlar.

PAAG, NTG ve OHT olgularinin yukaridakilere ek olarak cahismaya
dahil edilme Kkriterleri:
- Diizeltilmis gorme keskinliginin 5/10 veya iistii olmasi, OHT olgularinda gérme
keskinliginin tam diizeyde olmasi
- Refraksiyon kusurlarinda sferik degerin —6 ile +3 dioptri arasinda olmasi,
silendirik degerin 3 dioptri veya altinda olmasi
- Norooftalmolojik, iiveitik ve retina hastaliklarinin olmamasi
- Olgularin OCT ol¢timlerini etkileyecek glokom dis1 optik sinir patolojisine sahip
olmamasi

- Ptozis, dermatosalazis gibi GA’ y1 daraltacak patolojilerin olmamasi
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- GA’ y1 ve OCT goriintiilerini etkileyecek optik ortam kesafetinin olmamasi (ileri
katarakt, kornea opasitesi, vitreus opasitesi vb.)

- Pupilla anomalisinin bulunmamasi

- Daha 6nce gecirilmis okiiler cerrahi ve okiiler travma olmamasi

- Daha once veya halen sistemik veya topikal kortikosteroid kullanimi olmamasi

Kontrol olgularinin cahismaya dahil edilme kriterleri:
- GIB’ in 21 mmHg ve altinda olmasi
- Diizeltilmis yakin ve uzak gorme keskinliginin tam diizeyde olmasi
- Fundus incelemesinde glokomat6z hasar saptanmamasi
- Ailede glokom hikayesi olmamasi
- Norooftalmolojik, iiveitik ve retina hastaliklarinin olmamasi
- Olgularin OCT ol¢timlerini etkileyecek glokom dis1 optik sinir patolojisine sahip
olmamasi
- Daha 6nce gecirilmis okiiler cerrahi ve okiiler travma olmamasi
- Pupilla anomalisinin bulunmamasi

- Daha once veya halen sistemik veya topikal kortikosteroid kullanimi olmamasi

istatistiksel Analiz

Calismanin verileri SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 15.0 paket programu (SPSS inc, ABD) kullanilarak degerlendirildi.
Gruplarin tanimlayict bulgulary, gruplandirilmis veri yiizde dagilimi olarak
ortalama+standart sapma ile belirtildi.

Tam gruplar1 arasinda GA ve OCT parametreleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark olup olmadigr One-Way Anova ile degerlendirildi. Anlamli fark varsa
farkm hangi gruptan kaynaklandigini saptamak i¢cin Bonferroni diizeltmeli One-Way
Anova yapildi

Tam gruplarmin kendi i¢ginde GA ve OCT ile elde edilen Ol¢iim degerleri

arasindaki korelasyona Pearson Korelasyon Analizi ile bakildi.
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4. BULGULAR

Calismaya yaslar1 40 ile 75 arasinda olan 33 PAAG’ li hastanin 61, 23 NTG’ 1i
hastanin 40, 16 OHT’ li hastanin 31 ve 18 kontrol grubunun 36 gozii caligmaya
dahil edilmistir. Kisilerin 38° 1 erkek (%42,2), 52’ si kadind1 (%57,8). Gruplar
arasinda cinsiyet dagilimi acgisindan istatistiksel olarak anlamli farklhilik
saptanmamustir [p=0,818 Kruskal-Wallis Varyans Analizi (KWVA)]. Tiim kisilerin
yas ortalamast 56,0+9,2 (40-75) yil olarak hesaplanmistir. Gruplarin yas
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p=0,111
KWVA). Hastalarin gruplara gore sayi, yas ve cinsiyet dagilimlar1 tablo 1’ de

gosterilmistir.

Tablo 1: Hastalarin gruplara gore sayi, yas ve cinsiyet dagilimlari

Kontrol PAAG NTG OHT p*
Say1 18 33 23 16
Cinsiyet(K/E) 9/9 12/21 10/13 7/9 0,818
(%) (%50- (%36.4- (%43.5- (%43.8-
%350) %63.6) %56.5) %56.2)
Yas 53.0+1.6 58.9+1.8 54.8+2.1 55.6+2.0 0,111

33 PAAG’ i hastanin 61, 23 NTG’ 1i hastanin 40, 16 OHT’ 1i hastanin 31, 18
kontrol hastasmin 36 goziiniin GIB, GA defekt gostergelerinden MD ve PSD degerleri

ile OCT parametrelerinin ortalama degerleri tablo 2’ de gosterilmistir.
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Tablo 2: Gruplar aras1 GIB, GA, OCT parametrelerinin ortalama degerleri ve

p degeri
Kontrol

MD -
PSD -
GIB(mmHg) 14,9433

RSLT
RSLT ort(um) 107,617
RSLTsup(um) 128,5+29
RSLTtem(um) 87,9£19
RSLT inf(um) 130,4+32
RSLT nas(um) 83,9+24

OSB
DA(mm?) 3,6+0,51
CA(mm?2) 0,55+0,07
RA(mm?2) 3,03+0,43
C/D horizontal 0,32+0,03
C/D vertikal 0,3+0,03
CA/DA 0,1620,02
Ort. derinlik 0,09+0,01
Max. derinlik ~ 0,22+0,02

Makula
rkf(um) 177,7+2,7
rkoa(um) 205,944 .4
rksi(um) 286,729
rkti(um) 274,8+28
rkii(um) 278,2+29
rkni(um) 266,729
rksd(um) 315,626
rktd(um) 290,9435
rkid(um) 307,9+34
rknd(um) 311,2+26
rkort(um) 288,5+21
Vi(mm?) 0,25+0,0
Vig(mm3) 2,64+0,2
Vdig(mm?3) 4,69+0,7
Vtop(mm3) 7,59+0,9

Ortalama+SD

PAAG
-5,0+4,6
4,28+2.9
15,7+2,7

95,5+19
115,0+27
75,717
113,0+28
78,421

3,61+0,82
1,93+0,21
1,69+0,19
0,81+0,04
0,69+0,02
0,54+0,03
0,25+0,01
0,59+0,03

172,243,2
203,4+2,5

274,3+33
264,2+35
270,3+41
263,1+30
294,3+42
280,930
294,0+34
300,5+29
276,727
0,25+0,0
2,51+0,3
4,39+0,4
7,15+0,7

rk: retina kalinligi, V: hacim

NTG
-7,16£6,4
5,39+4,8
14,8+3,8

98,0+21
116,1+29
82,5+18
114,8+29
78,821

3,73+0,84
1,85+0,24
1,89+0,22
0,71+0,03
0,68+0,02
0,49+0,03
0,27+0,02
0,59+0,03

171,8+4,5
205,1+3,6

273,2+431
264,2+37
274,5+£36
260,8+48
295,7+43
275,747
292,0+58
297,7+43
276,5+35
0,25+0,0
2,52+0,3
4,43+0,6
7,21+0,9

OHT
-0,54+0,34
1,67+1,2
26,4+4,1

105,7+14
129,1+24
81,9+15
124,9+21
86,8+25

3,44+0,92
0,74+0,09
2,57+0,29
0,39+0,03
0,37+0,03
0,2+0,02

0,13+0,01
0,29+0,02

187,2+7.,9
229,9+4.2

301,2+38
288,9435
299,4+43
293,7+41
322,3+37
305,637
318,7+41
323,641
303,3£30
0,28+0,0
2,70+£0,4
4,69+0,8
7,67+0,12

p*
0,0
0,0
0,0

0,0

0,0
0,005
0,0
0,111°%*

0,359
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0

0,086*
0,0

0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
0,0
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Gruplar arasinda GIB, GA ve OCT parametreleri arasinda istatistiksel acidan
anlaml1 fark olup olmadig1 One-Way Anova ile bakilmis ve p degerleri tablo 2’ de
gosterilmistir. Anlamli fark varsa, farkin hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek
icin Bonferroni diizeltmeli One-Way Anova testi yapilmistir.

OCT ile olciilen nazal RSLT, DA ve fovea kalinlig1 disinda karsilastirilan tiim
parametrelerde dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir
(p<0.05). Gruplarin ikiserli olarak karsilastirilmasi tablo 3’ te gosterilmistir (Bonferroni
diizeltmeli One-Way Anova testi).

Yaygin GA hasarinin gostergesi olan MD degeri, PAAG ve NTG grubunda OHT
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olarak farkli saptanmistir (p=0,0) (p=0,0). PSD,
yaygin depresyon yapan nedenlerin ortadan kaldirilmasindan sonra hastanin GA’ da
yasa gore diizeltilmis degerlerde ne kadar sapma oldugunun gostergesi olup PAAG ve
NTG grubunda OHT grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptanmistir
(p=0,0). PAAG ile NTG arasinda ortalama MD degeri istatistiksel olarak anlaml farkli
saptanmis olup (p=0,02), NTG grubunda daha patolojiktir. PAAG ve NTG arasinda
ortalama PSD degeri ise anlaml farkli saptanmamistir (p=0,055). Gruplar aras1t MD ve

PSD degerleri grafik 1 de gosterilmistir.

5,39
® 4,28

oMD
mPSD

2 PAA

(O]

-8 -7,16

Grafik 1: MD ve PSD degerlerinin gruplara gore grafigi
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OCT ile olgiilen OSB parametrelerinden DA ve disinda karsilastirilan tiim
parametrelerde dort grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir
(p<0.05). Diger paremetreler olan CA, RA, horizontal ve vertikal C/D orani, CA/DA
orani, ortalama cup derinligi ve maksimum cup derinligi kontrol grubunda PAAG ve
NTG grubuna gore istatistiksel olarak farkli (p=0,0), OHT grubundan ise istatistiksel
olarak farkli degildi (p>0,05). Yine bu parametreler OHT grubunda PAAG ve NTG
grubuna gore istatistiksel olarak farkli (p=0,0), PAAG ile NTG grubunda ise
istatistiksel olarak fark yoktu (p>0,05). Gruplar aras1 CA ve RA degerleri grafik 2’

de gosterilmistir.

3,57

2,51

o CA

1,51 mRA

0,51

kontrol PAAG NTG OHT

Grafik 2: CA ve RA degerlerinin gruplara gore grafigi
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Ortalama RSLT kalinlig1 kontrol grubunda PAAG ve NTG grubundan anlamli
farkli saptanmis (p=0,0 p=0,006), OHT grubundan ise anlamli farkli saptanmamistir
(p=1). Ortalama RSLT kalmhgi PAAG grubunda NTG grubundan anlamli farkl
saptanmamustir (p=1). Gruplar aras1 ortalama RSLT kalinlig1 degerleri grafik 3 de

gosterilmistir.
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Grafik 3: Ortalama RSLT kalinliginin gruplara gore degisimi
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Ortalama makula kalinlig1 kontrol grubunda PAAG, NTG ve OHT grubundan
anlamli farkli (p=0,023 p=0,044 p=0,012), yine OHT grubunda PAAG ve NTG
grubuna gore anlaml farkl saptanmustir (p=0,0 p=0,0). PAAG ile NTG arasinda ise
farkli saptanmamistir (p=1). Gruplar arasi ortalama makula kalinlig1 degerleri grafik

4’ de gosterilmistir.
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Grafik 4: Ortalama makula kalinliginin gruplara gore degisimi
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Toplam makula voliimii kontrol ve OHT grubunda PAAG, NTG grubundan
anlaml derecede farkli saptanmistir (p<0,05). PAAG ile NTG arasinda ve kontrol
ile OHT arasinda ise anlamli fark saptanmamistir (p=1). Gruplar arasi toplam

makula voliimii degerleri grafik 5° de gosterilmistir.

9,007

8,007

MAKULAvolumu
=
]

6,00 142

41
131 0

111
93

5,007

T T T T
NTG OHT PAAG kontrol

grup

Grafik 5: Ortalama makula voliimiiniin gruplara gore degisimi

GIB OHT"’ li grupta diger gruplardan anlaml yiiksek bulunmus (p=0,0, p=0,0,
P=0,0), kontrol grubunda PAAG ve NTG grubundan ve PAAG grubunda NTG
grubundan farkli saptanmamustir (p=0,765, p=1, p=0,0399).
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Tablo 3: Gruplarin ikiserli olarak GIB, topografi, GA, OCT degerlerinin
karsilastirilmasi

Kontrol- Kontrol- Kontrol- PAAG- PAAG- NTG-
PAAG NTG OHT NTG OHT OHT

MD - - - p=0,02  p=0,0 p=0,0
PSD - - - p=0,055 p=0,0 p=0,0
GIB(mmHg) p=0,765 =1 p=0,0 p=0,399 p=0,0 p=0,0
RSLT
RSLTort(um) p=0,0 p=0,006 p=1 p=1 p=0,002 p=0,062
RSLTsup(um) p=0,004 p=0,025 p=1 p=1 p=0,004 p=0,023
RSLTtem(um) p=0,003 p=0,893  p=0,795 p=0,242 p=0,505 =1
RSLT inf(um) p=0,0 p=0,003  p=1 p=1 p=0,032  p=0,173
RSLTnas(um) p=0,889 p=1 p=1 p=1 p=0,206 p=0,369
OSB
DA(mm?) p=1 p=1 p=1 p=1 =1 p=0,444
CA(mm?) p=0,0 p=0,0 p=1 p=1 p=0,0 p=0,0
RA(mm?2) p=0,0 p=0,0 p=0,051  p=1 p=0,0 p=0,0
C/Dhorizontal p=0,0 p=0.,0 p=1 p=0,299 p=0,0 p=0,0
C/D vertikal p=0,0 p=0,0 p=0,361  p=1 p=0,0 p=0,0
CA/DA p=0,0 p=0,0 p=1 p=0,888 p=0,0 p=0,0
Ort. Derinlik p=0,0 p=0,0 p=0,399  p=0,826 p=0,0 p=0,0
Max. Derinlik  p=0,0 p=0,0 p=0,590 =1 p=0,0 p=0,0
Makula
rkf(um) p=1 p=1 p=1 =1 p=0,117 p=0,162
rkoa(um) p=1 p=1 p=0,0 =1 p=0,0 p=0,0
rksi(um) p=0,082  p=0,084 p=0,082 =1 p=0,0 p=0,0
rkti(um) p=0,180  p=0,289  p=0,082 =1 p=0,0 p=0,0
rkii(pum) p=0,855 p=1 p=0,006 =1 p=0,0 p=0,0
rkni(pm) p=1 p=1 p=0,0 =1 p=0,0 p=0,0
rksd(um) p=0,001  p=0,009 p=1 =1 p=0,0 p=0,0
rktd(um) p=0,313  p=0,044  p=0,085 =1 p=0,0 p=0,0
rkid(um) p=0,111  p=0,084  p=0,701 =1 p=0,001  p=0,001
rknd(um) p=0,168  p=0,066 p=0,163 =1 p=0,0 p=0,0
rkort(um) p=0,023  p=0,044  p=0,012 =1 p=0,0 p=0,0
Vi(mm?) p=1 p=1 p=0,006 =1 p=0,0 p=0,0
Vig(mm3) p=0,19 p=0,1 p=1 =1 p=0,0 p=0,003
Vdig(mm3) p=0,002  p=0,023 p=1 =1 p=0,003 p=0,028
Vtop(mm?3) p=0,001  p=0,021 p=1 =1 p=0,0 p=0,004

Bonferroni diizeltmeli One-Way Anova testi
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PAAG, NTG ve OHT’ 1i gruplarin GA defekt gostergelerinden MD ve PSD ile
OCT parametreleri arasindaki muhtemel iliski Pearson Korelasyon Analizi ile

degerlendirilmistir.

PAAG’ li Grupta;;

MD ile ortalama RSLT kalinhgir arasinda iyi derecede pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmustir (p=0,0 r=0,678). MD ile
ortalama makula kalinlig1 ve makula hacmi arasinda istatistiksel olarak anlamli
korelasyon izlenmemistir (p=0,059 p=0,058). MD ile CA, RA, vertikal C/D orani ve
CA/DA orani arasinda anlaml orta 1yi derecede korelasyon izlenmistir (p<0,05 r
degerleri sirasiyla r=-0,374, r=0,504, r=-0,541, r=-0,498). MD ile DA, ortalama cup
derinligi, maksimum cup derinligi ve horizontal C/D orami arasinda ise anlamli

korelasyon izlenmemistir (p>0,05).

PSD ile ortalama RSLT kalinlhigi arasinda iyi derecede negatif yonde
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmistir (p=0,0 r=-0,617). PSD ile
ortalama makula kalinlig1 ve makula hacmi arasinda istatistiksel olarak anlaml
korelasyon izlenmemistir (p=0,082 p=0,078). PSD ile RA, vertikal C/D orani ve
CA/DA oram arasinda anlamli orta derecede korelasyon izlenmistir (p<0,05 r
degerleri sirasiyla r=-0,340, r=0,418, r=-0,312). PSD ile DA, CA ortalama cup
derinligi, maksimum cup derinligi ve horizontal C/D orami arasinda ise anlamli

korelasyon izlenmemistir (p>0,05). Bulgular tablo 4’ te gosterilmistir.
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Tablo 4: PAAG’ 1i gozlerde MD ve PSD’ nin OCT parametreleri ile
korelasyon analizi

PAAG MD PSD
r p r P

RSLT
RSLT ort(um) 0,678 0,0 -0,617 0,0
RSLTsup(um) 0,584 0,0 -0,623 0,0
RSLTtem(um) 0,378 0,003 -0,320 0,012
RSLT inf(um) 0,640 0,0 -0,491 0,0
RSLTnas(um) 0,459 0,0 -0,441 0,0

OSB
DA(mm?) 0,031 0,815 -0,027 0,839
CA(mm?) -0,374 0,003 0,250 0,052
RA(mm?) 0,504 0,0 -0,340 0,007
C/Dhorizontal -0,075 0,566 -0,001 0,995
C/D vertikal -0,541 0,0 0,418 0,001
CA/DA -0,498 0,0 0,312 0,014
Ort. derinlik -0,226 0,079 0,089 0,495
Max. derinlik -0,123 0,346 -0,033 0,798

Makula
rkf(um) 0,006 0,964 0,248 0,054
rkoa(um) -0,044 0,736 0,189 0,145
rksi(um) 0,078 0,550 -0,113 0,386
rkti(um) 0,249 0,053 -0,246 0,056
rkii(pum) 0,150 0,248 -0,043 0,742
rkni(um) 0,039 0,763 -0,067 0,610
rksd(um) 0,160 0,219 -0,213 0,099
rktd(um) 0,338 0,008 -0,356 0,005
rkid(um) 0,371 0,003 -0,284 0,027
rknd(um) 0,203 0,117 -0,260 0,043
rkort(um) 0,243 0,059 -0,225 0,082
V{(mm?3) -0,024 0,074 0,084 0,519
Vig(mm?3) 0,230 0,074 -0,087 0,505
Vdig(mm3) 0,279 0,029 -0,282 0,028
Vtop(mm?3) 0,287 0,025 -0,262 0,042

Pearson Korelasyon Analizi



49

NTG’ li Grupta

MD ile ortalama RSLT kalinhgir arasinda iyi derecede pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmustir (p=0,0 r=0,738). MD ile nazal
RSLT kalinhigi disinda diger segmentlerdeki RSLT kalmhgi arasinda da anlaml
korelasyon saptanmistir. MD ile ortalama makula kalinligi ve makula hacmi
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon izlenmemistir (p>0,05). MD ile RA,
vertikal C/D oram1 ve CA/DA oram arasinda anlamli orta derecede korelasyon
izlenmistir (p<0,05 r degerleri sirasiyla r=0,495, r=-0,417, r=-0,355). MD ile DA,
CA, maksimum cup derinligi ve horizontal C/D oran1 arasinda ise anlaml

korelasyon izlenmemistir (p>0,05).

PSD ile ortalama RSLT kalinlhigi arasinda iyi derecede negatif yonde
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmustir (p=0,0 r=-0,571). PSD ile alt ve
tist RSLT kalnliklar1 arasinda anlamli korelasyon saptanmis (p<0,05), fakat
temporal ve nazal RSLT kalmlig1 arasinda istatistiksel olarak anlaml korelasyon
izlenmemistir (p>0,05). PSD ile ortalama makula kalmligi ve makula hacmi
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon izlenmemistir (p>0,05). PSD ile RA
ve vertikal C/D oram arasinda anlamli orta derecede korelasyon izlenmistir (p<0,05
r degerleri sirasiyla r=-0,340, r=0,418, r=-0,312). PSD ile DA, CA ortalama cup
derinligi, maksimum cup derinligi, horizontal C/D oram1 ve CA/DA orani arasinda

ise anlaml1 korelasyon izlenmemistir (p>0,05). Bulgular tablo 5° te gosterilmistir.
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Tablo 5: NTG’ li gozlerde MD ve PSD’ nin HRT ve OCT parametreleri ile

korelasyon analizi

NTG MD PSD

RSLT
RSLT ort(um) 0,738 0,0 -0,571 0,0
RSLTsup(um) 0,646 0,0 -0,391 0,013
RSLTtem(um) 0,432 0,005 -0,256 0,111
RSLT inf(um) 0,683 0,0 -0,692 0,0
RSLTnas(um) 0,259 0,107 -0,203 0,209

OSB
DA(mm?) 0,218 0,177 -0,215 0,182
CA(mm?) -0,247 0,125 0,143 0,379
RA(mm?) 0,495 0,001 -0,376 0,017
C/Dhorizontal -0,225 0,163 0,238 0,139
C/D vertikal -0,417 0,007 0,386 0,014
CA/DA -0,355 0,025 0,262 0,102
Ort. derinlik -0,369 0,019 0,251 0,118
Max. derinlik -0,303 0,057 0,301 0,059

Makula
rkf(um) 0,170 0,295 -0,141 0,386
rkoa(um) 0,311 0,051 -0,139 0,394
rksi(um) 0,108 0,507 -0,006 0,970
rkti(um) 0,380 0,016 -0,204 0,208
rkii(um) 0,073 0,654 0,078 0,632
rkni(um) -0,009 0,958 0,104 0,524
rksd(um) -0,015 0,929 0,111 0,494
rktd(um) 0,035 0,830 0,018 0,912
rkid(um) -0,020 0,900 -0,016 0,922
rknd(um) 0,036 0,826 -0,175 0,281
rkort(um) 0,082 0,615 0,0 1
V{(mm?) 0,144 0,375 0,193 0,234
Vi¢(mm3) 0,154 0,342 -0,076 0,643
Vdig(mm?3) 0,278 0,082 -0,162 0,318
Vtop(mm?3) 0,265 0,098 -0,131 0,419

Pearson Korelasyon Analizi
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OHT’ li Grupta;;

MD ile ortalama RSLT kalnligi, ortalama makula kalinlig1 ve makula hacmi
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamustir (p>0,05). MD ile
RA, horizontal C/D orani, CA/DA orani, ortalama ve maksimum cup derinligi
arasinda anlamli orta derecede korelasyon izlenmistir (p<0,05 r degerleri sirasiyla
r=0,495, r=-0,416, r=0,412, r=0,365, r=0,371, r=0,448). MD ile DA, CA ve vertikal

C/D orani arasinda ise anlamli korelasyon izlenmemistir (p>0,05).

PSD ile ortalama RSLT kalinligi, ortalama makula kalinlig1 ve makula hacmi
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamistir (p>0,05). PSD ile
CA, RA, CA/DA orani, ortalama ve maksimum cup derinligi arasinda anlamli orta
derecede korelasyon izlenmistir (p<0,05 r degerleri sirasiyla r=-0,395, r=0,373, r=-
0,382, r=-0,416, r=-0,375). PSD ile DA, horizontal C/D oram ve vertikal C/D orani
arasinda ise anlamli korelasyon izlenmemistir (p>0,05). Bulgular tablo 6’ da

gosterilmistir.
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Tablo 6: OHT’ 1i gozlerde MD ve PSD’ nin HRT ve OCT parametreleri ile

korelasyon analizi

OHT MD PSD

RSLT
RSLT ort(um) 0,107 0,567 -0,007 0,970
RSLTsup(um) 0,128 0,494 -0,011 0,953
RSLTtem(um) -0,059 0,754 0,013 0,943
RSLT inf(um) -0,077 0,681 0,143 0,444
RSLTnas(um) 0,183 0,325 -0,120 0,521

OSB
DA(mm?) 0,033 0,860 -0,021 0,909
CA(mm?) 0,354 0,051 -0,395 0,028
RA(mm?) -0,416 0,020 0,373 0,039
C/Dhorizontal 0,412 0,021 -0,212 0,252
C/D vertikal 0,350 0,054 -0,283 0,122
CA/DA 0,365 0,043 -0,382 0,034
Ort. derinlik 0,371 0,040 -0,416 0,020
Max. derinlik 0,448 0,012 -0,375 0,037

Makula
rkf(um) -0,184 0,322 0,038 0,841
rkoa(um) -0,342 0,060 0,193 0,298
rksi(um) 0,007 0,970 0,034 0,857
rkti(um) -0,030 0,874 0,153 0,410
rkii(um) -0,071 0,704 0,024 0,897
rkni(um) -0,053 0,776 -0,066 0,724
rksd(um) 0,081 0,666 0,192 0,300
rktd(um) -0,076 0,685 0,262 0,154
rkid(um) -0,080 0,669 0,094 0,614
rknd(um) 0,013 0,943 0,038 0,838
rkort(um) -0,081 0,667 0,147 0,429
V{(mm?) -0,378 0,036 0,239 0,195
Vi¢(mm3) -0,146 0,436 0,431 0,015
Vdig(mm?3) -0,107 0,568 0,383 0,034
Vtop(mm?3) -0,140 0,454 0,419 0,019

Pearson Korelasyon Analizi
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PAAG olan hastamizin sag goziine ait GA ve OCT c¢ikt1 sonuclar1 6rnek olarak

sunulmustur.

Sekil 1: Humphrey GA ciktisinda santral ve temporal GA adacig1 goriintiisii
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Sekil 2: OCT’ de yaygin RSLT incelmesi

Spectral OCT SLO Report

Patient Name: gecer, havva
Patient ID: 296545853
Description: oD

D.0.B.: Oct 27, 1947Ref. Physician: Pathology: edtezPAAG
Date: Oct 27, 2010

TEMP SUP NAS INF ._..._._TEMP =
(@ s 7 &2 70 4 43 45 85T 88 e (M1

Average 56 Minimum 36 ‘Maximum 85
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Comments:
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gecer, havva 296545853 #1 of 1

54


Osman Fotokopi
Text Box


Sekil 3: OCT’ de optik canaklagsma

Spectral OCT SLO Report

Patient Name: gecer, havva
Patient ID: 296545853
Description: oD

D.0.B.: Oct 27, 1947Ref. Physician: Pathology: edtezPAAG
Date: Oct 27, 2010

SHR 710 m’u 7

_ Disk area (mm?). 3.158
Cup area (mm?): 13.111
Rim area (mm?). ~10.047
Cup/Disk horizontal ratio: ~ [1.000
Cup/Disk vertical ratio:
Cup/Digk arearatio.
Mean cup depth (mm). | e
| Maxcup depth (mm) 0932

Comments:
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Sekil 4: OCT’ de makuler kalinlik ve voliimde azalma

Spectral OCT SLO Report

Patient Name: gecer, havva
Patient ID: 296545853
Description: oD

D.0.B.: Oct 27, 1947Ref. Physician: Pathology: edtezPAAG
Date: Oct 27, 2010
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5. TARTISMA

Glokom, RGH aksonlarinda kayip ve karakteristik GA kayiplari ile seyreden
kronik, progresif ve multifaktoriyel bir 6n optik noropatidir. Glokom hastaligmin
diinya iizerinde genis bir popiilasyonda izlenmesi, tant kondugu zaman bir¢ok
olguda ciddi derecede gorme kaybina neden olmasi ve yapmis oldugu hasarin geri
doniisiimsiiz olmasi erken tan1 ve progresyon takibini onemli kilmaktadir.

Uzun yillar artmus GIiB’ in hastaligin taniminda en 6nemli kriter oldugu
diisiiniilmiistiir. Ancak GIB’ de artis olmaksizin glokom gelisebilecegi ilk olarak
1857 yilinda Von Graefe tarafindan ortaya atilmis ve giinimiizde NTG olarak
bilinmektedir.

Optik sinirdeki tahribat glokomun en 1yi tanimlanmis 6zelliklerindendir. Optik
sinirde goriilen degisiklikler temelde RGH aksonlarinin kaybimin bir gostergesidir.
Retinanin belirli bir bolgesindeki yeterli sayidaki RGH o6liimii o sahada gdrme
alanin1 bozmakta bu da perimetride GA defekti olarak karsimiza c¢ikmaktadir.
Glokomun seyri boyunca meydana gelebilecek fonksiyonel gérme kayiplar: tespit
edildiginde sinir lifi tabakasmnda ciddi kayiplarin meydana gelmis oldugu cesitli
arastirmalarda gosterilmistir (145,146). GA’ da 5 dB duyarhilik kaybi olan bir
bolgede %?20 hiicre kaybi, 10 dB duyarlilik kayb1 olan bir hastada %40 hiicre kayb1
oldugu gosterilmistir (147).

OSB ve RSLT degisikliklerinin GA defektlerinden ©6nce ortaya c¢ikmasi
glokomun erken tanis1 ve progresyonu i¢in OD degerlendirilmesinin dnemini ortaya
koymustur. Yas ve OD biiyiikligli, RSLT kalinligin1 dogrudan etkileyen
faktorlerdir. Funasaki ve ark. (148) yas ile RSLT kalinlig1 arasindaki ters iliskiyi
gostermiglerdir. OD alaninmn artmas1 da, sinir liflerinin anatomik dagilimini
etkileyerek glokom hastalarinda oldugundan daha fazla kayip oldugu yoniinde
yanlis yorumlanabilir. Calisjmamizda gruplarin yas ortalamalart ve OD alani
ortalamalar1 agisindan istatistiksel olarak anlaml farklilik bulunmamaistir (p>0,05).

OD boyutu, sinir lifi sayis1 ve dagiliminda kisisel farkliliklar olabilecegi i¢in
sadece OD’ nin oftalmoskopik olarak muayene edilmesi OD’ de glokomatdz
degisiklikler olup olmadig1 yada glokomat6z degisiklikte ilerleme olup olmadigi

konusunda net bir bilgi veremez. OSB’ nin dogru ve objektif degerlendirilmesi
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glokom gibi kronik ve sinsi bir hastalik icin Onemlidir. Bu amacla degisik
zamanlarda farkli yontemler kullanilmistir. Son zamalarda aralarinda OCT’ nin de
bulundugu tanisal cihazlar gelistirilmeye ¢alisilmaktadir.

OCT, non invazif, non kontakt, kisa siirede en yiiksek aksiyel c¢oziiniirliikte
tanisal goriintiileme saglayan cihazdir. OCT OSB’ nin topografik olarak
degerlendirilmesinde, makiiler retinal kalinlik ve hacimin ve peripapiller RSLT
kalinliginin kantitaf 6l¢iimlerinin elde edilmesinde yarar saglar.

Yapilan bir calismada OCT ile saptanan progresyonunun GA’ da saptanan
progresyona gore daha hizli oldugu bildirilmis ve bu glokomda OCT
hipersensitivitesi olarak adlandirilmistir (149). Aymi calismada OCT’ de odlciilen
RSLT kalinligmin GA defekt skorundan daha once azaldigini tespit etmislerdir.

GA ve OCT’ nin glokom hastaliginin tani ve takibinde kullamlabilirligi ve
birbiriyle olan korelasyonu bir¢ok arastirmaci tarafindan ele alinmistir.

Ustiindag ve ark.” larmin (150,151) c¢alismalarinda, OCT ile yapilan RSLT
kalinlig1 ile GA global indeksleri arasindaki iligkiyi degerlendirilmis; normal ve
okiiler hipertansiyonlu gozler ile glokomlu goézler arasinda ortalama RSLT
kalinliklarinda anlamli farklar oldugu ve OCT ile saptanan RSLT kalmlik
Olciimlerinin GA indeksleri ile kuvvetli korelasyon gosterdigi bildirilmistir.

Kananmori ve ark.” larinin (152) ¢aligmalarinda, okuler hipertansiyon, glokom
sipheli ve glokomlu goézlerde OCT ile yapilan RSLT kalinlig: ile GA global
indeksleri arasmdaki iligkiyi degerlendirilmis; OCT ile saptanan ortalama RSLT
kalinlik dl¢iimlerinin MD ile kuvvetli korelasyon gosterdigi bildirilmistir (r=-0,729).
Bizim calismamizda da ortalama RSLT degeri ile MD degeri arasinda PAAG ve
NTG grubunda benzer korelasyon (r=0,678, r=0,738) izlenmis ancak glokomatdz
degisiklik gostermeyen OHT grubunda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
izlenmemistir. GA’ da yaygin hasarin gostergesi olan MD ile RSLT kalinlig1 arasinda
iyi derecede korelasyon izlenmesi yapisal hasar ile fonksiyonel hasarin paralel
seyrettigini diisiindiirmektedir.

Schuman ve ark.” larmnin (153) OCT caligsmalarinda, OCT’ ile yapilan
Olciimlerde ortalama RSLT kalinlig1 normal grupta 95.9+10.09 um, erken glokom
grubunda 80.3x18.4 pm, ileri glokomlu grupta ise 50.7+13.6 pm olarak
hesaplanmistir. Caligmalarinda, OCT ile Olgiillen RSLT kalinlhigi saghkli ve
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glokomlu gozler arasinda, Ozellikle alt kadranda olmak {iizere istatistiksel olarak
anlamli farklilhik gosterdigini ve RSLT kalinlig1 ile GA global arasinda da yiiksek
derecede korelasyon oldugunu gostermislerdir. Calismamizda, PAAG ve NTG
grubundaki gozlerde ortalama RSLT kalinlig1 sirasiyla 95,5+1,9 ve 98,0+ 2,1 iken,
glokomatoz degisim gostermeyen OHT ve kontrol grubunda sirasiyla 105,7+1,4 pm
ve 107,6+1,7 pm olarak bulunmustur. Glokomatoz degisiklikler gdsteren gruplarla
glokomatoz degisiklikler gostermeyen gruplar arasinda RSLT kalinliklar: a¢isindan
ozellikle iist ve alt kadranda olmak iizere anlaml farklilik bulunmustur.

Lopez ve ark.” lariin (154) normal, okuler hipertansiyon, glokom siipheli ve
glokomlu gozler iizerinde yaptiklar1 OCT ve standart otomatik perimetri
caligmalarinda, normal ve okuler hipertansif grupta OCT paremetreleri ile standart
otomatik perimetri sonuglar1 arasinda hafif korelasyon bildirmislerdir. Glokom
stipheli grupta ise giiclii korelasyon ve glokom grubunda da ozellikle alt RSLT
kalinliginda daha giiclii korelasyon bildirmislerdir. Calismamizda OHT grubunda
GA global indeksleri ile OCT’ deki RA, horizontal C/D orami, CA/DA orani,
ortalama ve maksimum cup derinligi arasinda orta derecede istatistiksel olarak
anlamli korelasyon saptand:i fakat ortalama RSLT kalinligi, ortalama makula
kalinligt ve makula hacmi arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmad1.

Utine ve ark.” larinin (155) PAAG olgularinin GA defektleri ile OCT’ de
RSLT kalinlig1 arasindaki iligkiyi inceledikleri arastirmalarinda, MD ile ortalama
RSLT kalinhig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon bildirmislerdir
(r=0,240). Bizim ¢alismamizda ise PAAG grubunda ¢ok daha iyi bir korelasyon
saptanmustir (r=0,678).

Taliantzis ve ark.” larmm (156) OHT, PAAG ve glokom siipheli olgular
izerine yaptiklar1 ve GA global indeksi ile OCT’ de RSLT kalinlig1 arasindaki
iliskiyi inceledikleri arastirmalarinda, PAAG grubunda MD ile ortalama RSLT
kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli orta derecede korelasyon bildirilmistir
(r=0,487). OHT grubu ile glokom siipheli grupta ise anlamli korelasyon
bildirilmemistir (p>0,05). Calismamizda da PAAG grubunda daha iyi bir korelasyon
bulunmus (r=0,678), fakat yine OHT grubunda MD ile RSLT kalinlig1 arasinda

anlaml1 korelasyon bulunmamustir.
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Zangwill ve ark.” larinm (157) normal, glokom siipheli, okuler hipertansiyon
ve glokomlu hastalara OCT, GA ve RSLT fotograflamas1i uyguladiklari
caligmalarinda, MD ile OCT’ de RSLT kalinliklar1 ve RSLT fotografi siddet skoru
arasinda 6nemli derecede iliski bildirmislerdir.

Greenfield ve ark.” larinm (158) OCT kullanilarak normal ve glokomlu
gozlerde makula kalinliklar1 ve RSLT kalinliklariin iligkisinin arastirilmasini
amagladiklar1 calismada, ortalama makuler kalinlik gorme alamn MD (r=0,470,
p<0,001), PSD (r=0,320, p<0,001) ve ortalama RSLT kalinlig1 (r=0,470, p<0,001)
ile anlaml iligkili bildirmislerdir. Bir ¢ceyrek gorme alami defekti olan glokomatoz
gozlerde ortalama makuler kalmhk (277+28 um), daha az gorme alani1 defekti olan
gozlerdeki ortalama makula kalinligina (286+27 um) gore anlamh olarak daha az
oldugu bildirilmistir (p=0,005). Aym: sekilde bir ¢eyrek gorme alami defekti olan
glokomatoz gozlerde ortalama RSLT kalmligr (89423 um), daha az gdrme alani
defekti olan gozlerdeki ortalama RSLT kalinhigina (121£39 um) gore anlamli olarak
daha az olarak bulunmustur. (p=0,009). Bizim c¢aligmamizda ise glokomatoz
degisiklikler gosteren PAAG’ da MD ve PSD ile ortalama makuler kalinlik arasinda
istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmamustir (sirasiyla p=0,059, p=0,082). Ayn1
sekilde glokomat6z degisiklik gosteren NTG grubunda da MD ve PSD ile ortalama
makuler kalinlik arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski bulunmamistir (p=0,615,
p=0).

Nakatani ve ark.” larmin (159) GA ve spektral domain OCT kullanarak erken
glokomlu ve normal hastalar iizerinde yaptiklar1 ve erken glokom tesbiti i¢cin makula
kalinligt ve RSLT kalmhginm tani yetenegini degerlendirmeyi amagladiklari
caligsmalarinda, erken glokom ve normal katilimcilar arasinda fovea haricinde diger
makula paremetrelerinde ve saat 12,3,6,7,11 ve ortalama RSLT kalinliklar1 arasinda
onemli farkhiliklar bildirilmistir. MD ile en yiiksek korelasyon alt i¢ makula
hacminde bildirilmistir (r=0,50, p<0,001). Calismamizda PAAG ve NTG olgular1 ile
kontrol grubu arasida iist dig makuler retina kalinlig1 ve ortalama makula kalinligi
disinda diger makuler kalinliklar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamis, fovea hari¢ makula voliimlerinde ise anlamli farklhilik saptanmistir.
RSLT kalinliklar1 acisindan ise temporal ve nazal bolgeler hari¢ anlamli farklilik

bulunmugtur. PAAG ve NTG olgular1 ile OHT grubu arasinda ise fovea kalinligi
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disinda tiim makuler paremetrelerde anlamli farklilik bulunmus, iist ve ortalama
RSLT kalinlig1 disinda ise RSLT kalmliklar: ile anlamli farklilik bulunmamustir.

Mori ve ark.” larmin (160) PAAG ve normal bireyler iizerinde yaptiklar1 ve
spektral domain OCT kullanarak ganglion hiicre kompleksinin (GCC) voliimiiniin
glokom teshisindeki giictinii belirlemeyi amacladiklar1 caligmalarinda, makuler
alanda total retina ve GCC voliimleri ile GA MD degerinin korele olduklar:
bildirilmistir (GCC: r=0.580, P<0.001; total: r=0.458, P<0.001). Calismamizda
PAAG grubunda MD ile total makula voliimii biraz daha diisiik derecede korele
bulunmustur (r=0,278, p<0,005).

Wollstein ve ark.” larmin (161) 150 glokomlu hasta iizerinde yaptiklar1 ve
OCT’ de makula ve peripapiller RSLT kalinliklar1 ile GA bulgularinin arasindaki
yapisal fonksiyonel iliskinin arastirilmasini amacladiklar1 ¢calismada, makuler retina
ve peripapiller RSLT kalinliklar1 arasinda korelasyon bildirmislerdir. OCT ile
Olciilen makiiler retina kalmliginin glokomatz hasar tespiti i¢in peripapiller RSLT
kalinlig1 ile denk yetenegine sahip oldugunu ancak peripapiller RSLT kalinligmin
GA defekterinin tespiti icin daha yiiksek duyarlilhik ve 6zgiillige sahip oldugunu
bildirmislerdir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda PAAG, NTG, OHT ve kontrol grubundaki olgularin tam
oftalmolojik muayeneleri yapilarak GA cekimi ile fonksiyonel olarak, OCT cihazi
ile RSLT, OSB ve makiilalar1 yapisal olarak degerlendirilmistir. GA” daki MD ve
PSD paremetreleri ile OCT parametrelerinin grup ici iliskileri arastirilmis ayrica bu
parametreler gruplar arasinda karsilastirilmistir. Calismada bulunan sonuclar asagida
Ozetlenmistir.

1. Guruplar arasinda yas, cinsiyet dagilimi acisindan istatiksel olarak anlamli
fark yoktu.

2. GA’ daki MD ve PSD degerleri, PAAG ve NTG’ li gozlerde glokomatoz
fonksiyonel hasara paralel olarak OHT’ li gozlerden istatistiksel olarak anlamli
olarak farkli saptanda.

3. Glokomatoz degisiklikler gosteren PAAG ve NTG’ 1i grupta glokomatoz
degisiklikler gostermeyen OHT ve kontrol grubuna gore OCT parametrelerinden
CA, CA/DA orani, horizontal ve vertikal C/D orani, ortalama ve maksimum cup
derinliginde istatistiksel olarak anlamli derecede artis izlenirken, RA, ortalama
RSLT kalinligi, ortalama makuler retina kalinligi ile toplam makula hacminde
istatistiksel olarak anlamli derecede azalma saptanda.

4. PAAG’ 1i grupta GA’ daki MD ve PSD degerleri ile OCT’ deki ortalama
RSLT kalmlhg: ile iyi derecede, RA, vertikal C/D oran1 ve CA/DA orani ile orta
derecede korelasyon saptandi. MD ve PSD ile ortalama makula kalinlig1 ve makula
hacmi arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi.

5. NTG’ Ii grupta GA’ daki MD ve PSD degerleri ile OCT’ deki ortalama
RSLT kalinligr ile iyi derecede, RA ve vertikal C/D oram ile orta derecede
korelasyon saptandi. MD ve PSD ile ortalama makula kalinlig1 ve makula hacmi
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon izlenmedi.

6. OHT’ li grupta GA’ daki MD ve PSD degerleri ile OCT’ deki RA,
horizontal C/D orani, CA/DA orani, ortalama ve maksimum cup derinligi arasinda
orta derecede istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi. MD ve PSD ile
ortalama RSLT kalmnligi, ortalama makula kalinligi ve makula hacmi arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi.
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Sonu¢ olarak glokom tani ve takibinde fonksiyonel kayb1 gosteren GA ile
yapisal hasar1 gosteren OCT cihazi birlikte kullanildiginda bu iki testin bir cok
sonucu birbirleriyle korelasyon gostermektedir. Glokomat6z degisiklikler gosteren
PAAG ile NTG hastalarinin OCT bulgular:1 birbiriyle benzerdir fakat glokomatoz
degisiklik gostermeyen OHT ve kontrol olgularindan ise OCT bulgular: farklidir.
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OZET

Primer Acik Acili Glokom, Normal Tansiyonlu Glokom, Okuler Hipertansiyon
ve Kontrol Grubunda Gorme Alam ve Optik Koherens Tomografi

Bulgularimin Karsilastirilmasi

Amac: Glokom gruplar1 ve kontrol grubunda gérme alani ve optik koherens
tomografi bulgularinin korelasyonunun arastirilmasi.

Gere¢ ve yontem: Calismaya Kasim 2010 ile Ocak 2011 tarihleri arasinda
klinigimizde takip edilen 33 PAAG’ li hastanm 61 gozii, 23 NTG’ 1i hastanin 40
gozii, 16 OHT’ 1i hastanin 31 gozii ve saglikli goniillillerden olusan 18 kontrol
grubununun 36 goziinii alindi. Tiim olgulara tam bir oftalmolojik muayene sonrasi
makiiler, peripapiller ve OSB OCT incelemesi ve GA ile santral 30-2 esik testi
uygulandi. Tan1 gruplar1 arasinda GA ve OCT parametreleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark olup olmadigi One-Way Anova ile degerlendirildi. Anlaml fark
varsa farkin hangi gruptan kaynaklandigii saptamak i¢in Bonferroni diizeltmeli
One-Way Anova yapildi. Tam gruplarinin kendi i¢cinde GA ve OCT ile elde edilen
Olciim degerleri arasindaki korelasyona Pearson Korelasyon Analizi ile bakildu.

Bulgular: Olgularin 38’ 1 erkek, 52’ si kadindi. Tiim kisilerin yas ortalamasi
56,049,2 (40-75) y1l olarak hesaplandi. Glokomat6z degisiklikler gosteren PAAG ve
NTG’ 1i grupta glokomatoz degisiklikler gostermeyen OHT ve kontrol grubuna gore
OCT parametrelerinden CA, CA/DA orani, horizontal ve vertikal C/D orani,
ortalama ve maksimum cup derinliginde istatistiksel olarak anlaml derecede artis
izlenirken, RA, ortalama RSLT kalinligi, ortalama makuler retina kalinligi ile
toplam makula hacminde istatistiksel olarak anlamli derecede azalma saptand:.
PAAG’ 1i grupta GA’ daki MD ve PSD degerleri ile OCT’ deki ortalama RSLT
kalinlig: ile iyi derecede, RA, vertikal C/D oram1 ve CA/DA orani ile orta derecede
korelasyon saptandi. NTG’ li grupta GA’ daki MD ve PSD degerleri ile OCT ¢ deki
ortalama RSLT kalinligi ile iyi derecede, RA ve vertikal C/D orani ile orta derecede
korelasyon saptandi. OHT’ li grupta GA’ daki MD ve PSD degerleri ile OCT ¢ deki
RA, horizontal C/D orani, CA/DA orani, ortalama ve maksimum cup derinligi

arasinda orta derecede istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptandi.
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Tartisma: Glokom tani ve takibinde fonksiyonel kaybi gosteren GA ile
yapisal hasar1 gosteren OCT cihazi birlikte kullanildiginda bu iki testin bir cok
sonucu birbirleriyle korelasyon gostermektedir. Glokomat6z degisiklikler gosteren
PAAG ile NTG hastalarinin OCT bulgular:1 birbiriyle benzerdir fakat glokomatoz
degisiklik gostermeyen OHT ve kontrol olgularindan ise OCT bulgular: farklidir.

Anahtar kelimeler: Normal tansiyonlu glokom, primer agik acili glokom, okiiler

hipertansiyon, gorme alani, optik koherens tomografi.
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SUMMARY

Primary Open Angle Glaucoma, Normal Tension Glaucoma, Ocular
Hypertension, and Control Group Comparison of Visual Field and Optical

Coherence Tomography Findings

Objective: Glaucoma groups and the control group to investigate the
correlation of visual field and optical coherence tomography findings.

Materials and methods: The study was performed between November 2010
and January 2011 following the 33 POAG 'with 61 eyes of patients, 23 NTG' with
the patient's 40 eyes, 16-OHT 'with 31 eyes of patients in the control group and 36
eyes of 18 healthy volunteers were included in. After a complete ophthalmic
examination of all macular, peripapillary and ONH central 30-2 threshold test was
performed with OCT, and GA review. OCT parameters between the diagnostic
groups in terms of GA and whether there is a statistically significant difference was
evaluated with One-Way Anova. If there was no significant difference which group
the difference is due to One-Way Anova was performed to determine the Bonferroni
correction. Diagnosis groups in the GA and its correlation between the measured
values obtained by OCT was measured by Pearson's correlation analysis.

Results: 38 patients were male and 52 percent were female. The mean age of
all persons 56.0 + 9.2 (40-75) years, respectively. Showing glaucomatous changes in
POAG and NTG 'groups with OHT and glaucomatous changes in the control group
show OCT parameters, the CA, the CA / DA ratio, horizontal and vertical C / D
ratio, mean and maximum cup depth significantly increased observed, RA,the mean
RNFL thickness, with the average macular retinal thickness total macular volume
decreased significantly. POAG 'group with GA in OCT with MD and PSD values at
a good level with the average RNFL thickness, RA, vertical C / D ratio and CA /
DA ratio and a moderate correlation. NTG 'group with GA in MD and PSD values
OCT at a good level with the average RNFL thickness, RA and vertical C / D ratio
was correlated with a moderate. OHT 'group with GA in MD and PSD values OCT
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at the RA, and horizontal C / D ratioCA / DA ratio, mean and maximum cup depth
was statistically significant correlation between moderate.

Discussion: Indicating the functional loss in glaucoma diagnosis and follow-
up to GA showing the OCT device used in conjunction with structural damage
correlated with each other a lot as a result of these two tests. Showing changes in
glaucomatous OCT findings in patients with POAG and NTG were similar to each
other but not present in OHT and glaucomatous changes in the OCT findings in

control cases are different.

Key words: Normal tension glaucoma, primary open-angle glaucoma, ocular

hypertension, visual field, optical coherence tomography.
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