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KISALTMALAR

GE: glokom klinik evresi

GIB: gbz ici basinci

HRT: heildelberg retinal tomografi

Ky: kiyazma yuksekligi

LGN: lateral genikulat nukleus

LGNy: lateral genikulat nukleus yliksekligi

MD: gérme alani mean deviasyon degeri

MRG: manyetik rezonans gorintileme

OKT: optik koherens tomografi

OSB: optik sinir basi

OSK: optik sinir kalinhgi

RGH: Retina ganglion hiicre

RSLT: Retina sinir lifi tabakasi

RSLTort: Retina sinir lifi tabakasi kalinlik ortalamasi

RSLTi: inferior kadran retina sinir lifi tabakasi kalinhg

RSLTs: superior kadran retina sinir lifi tabakasi kalinligi
RSLTn: nasal kadran retina sinir lifi tabakasi kalinhgi

RSLTt: temporal kadran retina sinir lifi tabakasi kalinligi
RSLTit: inferior-temporal kadran retina sinir lifi tabakasi kalinligi
RSLTin: inferior- nasal kadran retina sinir lifi tabakasi kalinlig
RSLTst: superior-temporal kadran retina sinir lifi tabakasi kalinligi

RSLTsn: superior-nasal kadran retina sinir lifi tabakasi kalinhgi



SSS: Santral sinir sistemi

tGE: sag-sol glokom klinik evreleri toplami
tLGNy: sag-sol LGNy toplami

tRSLTort: sag-sol RSLTort toplami

1 SD: standart deviasyon



1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore glokom tiim diinyada kérliiklerin en sik iigiincii
sebebidir. Sirasiyla korliiklerin birinci ve ikinci en sik nedenleri olan diizeltilmemis refraktif
kusurlar ve kataraktin aksine glokomatoz hasar geri doniigstizdiir. 2010 y1l1 itibartyla yaklasik
olarak 61 milyon kisinin glokomdan etkilendigi diisiintilmektedir. Glokomun en sik alt tipi ise

primer agik ac¢ili glokom (PAAG)’dur (1,2,3).

Glokom, retina ganglion hiicrelerinin (RGH) ve onlarin aksonlar1 tarafindan olusturulan retina
sinir lifi tabakasiin (RSLT) selektif kayb1 ile karakterize kronik progresif optik noropatidir.
Bu kayiplar karakteristik gorme alani1 defektlerine ve optik sinir basinda (OSB) ¢ukurlagmaya
neden olur. Optik sinirin ilerleyici hasarinda baslica risk faktorii, goz i¢i basinci artigidir. (4).
Glokom tani ve progresyon takibinde altin standart yontem otomatik perimetridir. Bazi
hastalarda gérme alan1 degisiklikleri olmadan once optik koherans tomografi (OKT) ve
Heildelberg retinal tomografi (HRT) ile optik disk ve RSLT defektleri saptanmustir (5).
Glokomatdz hasar sadece RGH ve devami olan optik sinir ile sinirli kalmaz. Tiim gérme
yollar1 ve viziiel korteks de glokomdan etkilenir (6). RGH nin %901 retina ile viziiel korteks
arasindan ana iletim istasyonu olan lateral genikiilat nukleusta (LGN) sonlanir (7).
Indiiklenmis glokomlu maymunlar iizerinde yapilan ¢alismalarda optik sinir lifi kaybi, LGN
hacminde kii¢clilme, LGN néronlarinin boyut ve sayisinda azalma saptanmustir (8,9). Gupta ve
ark. bir glokom hastasinin post-mortem optik sinir, LGN ve viziiel korteks incelemelerinde
glokomla iligkili dejeneratif degisiklikler kaydetmislerdir. (10). LGN ve sonrasindaki gérme
yollarinin dejenerasyonu glokomdaki trans-sinaptik etkilenmeye kanit niteligindedir (10,11).
Bu bulgular esliginde glokomun okiiler faktorlerden etkilenen santral sinir sistemi (SSS)

kokenli norodejeneratif bir hastalik olarak degerlendirilmesi 6nerilmistir (11,12).

SSS etkilerinin anlasiimasiyla glokomda nérogoriintiileme yontemlerinin 6nemi artmastir.
Gorme yollarinin in vivo incelenmesinde en yararli yontem manyetik rezonans
goriintiilemedir (MRG). MRG c¢alismalarinda glokomatdz atrofinin optik sinir ve kiyazmay1
da etkiledigi gosterilmistir (13,14). Glokom hastalarindaki LGN dejenerasyonu in vivo olarak
ilk defa MRG ile yapilan bir ¢alismada gosterilmistir (15).

Calismamizda, MRG kullanarak PAAG hastalarinda gérme yollar1 atrofisini ve bunun

hastalik evresi, OKT’ deki RSLT kalinliklartyla iligkisini incelemeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1 GLOKOM VE EPiDEMIiYOLOJiSi

Glokom, optik sinir basinda ilerleyici atrofi, retina gangliyon hiicrelerinde dejenerasyon ve
gorme alani kayiplari olusturan bir kronik optik ndropatidir. Tedavi edilmedigi zaman optik
atrofi yaparak gorme kaybina neden olur (16,17). G6z i¢i basinct genellikle hastaligin seyrini
etkileyebilen tek degiskendir. Glokomun herhangi bir belirti vermeden, yavas bir seyirle
gorme kaybina neden olmasi hastali§in erken tani ve takibinin 6nemini gostermektedir.
Onemli bir toplumsal saglik problemi olan glokom, tiim diinyadaki korliiklerin basta gelen
sebeplerindendir. Glokom tiim diinyada 40 yas iizerindeki bireylerin %2’sini ve 80 yas
tizerindekilerin %10’unu etkiler. Glokom konusunda toplumsal bilinglendirme programlarinin
uygulandig1 gelismis {ilkelerde dahi, olgularin en az yarisinin tani almadigi diisiiniilmektedir
(18). Yirmibirinci yiizyilin basinda tiim diinyada 70 milyonu askin glokom olgusu oldugu,
yaklasik 6,7 milyon kisinin ise glokom nedeniyle kor oldugu bildirilmistir (19,20). Bunlarin
yaklasik % 53’1 primer agik acili glokom (PAAG), % 36’s1 primer ag1 kapanmasi glokomu ve
% 11°1 sekonder glokomdur (18).

2.2 GLOKOMDA TANI YONTEMLERI

2.2.1 Géz Ici Basmel Olciimii

G0z i¢i basincini 6lgmenin 3 yolu vardir. Manometri (invaziv), aplanasyon (diizlestirme),
indentasyon (¢okertme). Monometri, direkt olan yontemdir. Diger iki yontem, indirekt
yontemlerdir ve tonometri adini alirlar. Tonometrinin prensibi, gbze uygulanan bir kuvvete

kars1 géziin verdigi direnci degerlendirmektir (21).

Schiotz (¢cokertici) tonometrisi: Bu tonometre, kornea tizerine oturan i¢inde hareketli
pistonun bulundugu bir sistemden olusur. Pistonun agirligi ile santral korneada olusan
cokiintii, pistonun geri itilmesi ile gostergede bir deger okunmasina neden olur. Bu degere

karsilik gelen mmHg ¢evrim tablosundan bulunur.



Olciimde hata nedenleri :

e Yanls yiiksek dl¢iim:
o Yiiksek okiiler rijidite
o Yiiksek hipermetropi
o Uzun siireli glokom
o Dik ve kalin kornea

e Yanls diisiik 6l¢iim:
o Diisiik okiiler rijidite
o Yiiksek miyopi
o Retina dekolman cerrahisi
o Intravitreal gaz

o Osteogenezis imperfekta

Aplanasyon (diizlestirme) tonometrisi: Goz ici basinci Imbert-Fick kuralia gore lgiiliir.
Bu kurala gore esnek bir kiirenin i¢indeki basing, disaridan uygulanan ve kiirenin belli bir
alanin diizlestirmeye yarayan kuvvetle orantilidir. Basing = kuvvet/alan seklinde ifade
edilebilir. Aplanasyon yontemi ile 6l¢iim yapan tonometrelerin en yaygin kullanilan
Goldmann Aplanasyon Tonometresidir. G6z i¢i basinci 6lgiimiinde uluslararasi klinik
standarttir. Burada 3.06 mm’lik korneal alan1 diizlestirmek i¢in gereken kuvvetin gram
cinsinden bulunup on ile ¢arpilmasi ilkesine dayanir. Yer degistiren hacim ¢ok az oldugu i¢in

g0z sertliginin etkisi ¢ok azdir (21).

Aplanasyon tonometresi ile dlgiimde hata nedenleri
e Floreseinin gereginden az ya da ¢ok olmasi
e [Kapaklar acarken goze baski yapilmasi

e Kornea nedbesi olmasi



e Kornea kalinligimin 550 mikrondan daha kalin ya da ince olmasi

e Prizmanin korneaya temasinin uzamast

e Yiiksek astigmatizmanin olmast

e Tekrarlayan ol¢ltimler ve ayn1 bolgenin uzun siire diizlestirilmesi

e Nefes tutma, siki kravat, valsalva manevrasi hatali 6l¢time neden olabilir.

Aplanasyon prensibi ile ¢alisan diger tonometreler; Perkins el tonometresi, MacKay-Marg
tonometresi, Draeger tonometresi, Maklakov tonometresi, pndmotik tonometre, nonkontakt

tonometredir (22).

2.2.2 Pakimetri

Pakimetri, santral kornea kalinligin1 6l¢gmeye yarayan bir cihazdir. Goldmann aplanasyon
tonometresiyle yapilan dlgiimlerde ince kornealar gergek GIB degerini altinda, kalin kornealar
ise gercek degerlerin lizerinde degerlendirmelere yol agmaktadir. Tam kabul gormiis bir
diizeltme formiilii olmamakla birlikte 550 mikronluk santral kornea kalinligindan 25

mikronluk her sapma i¢in 1 ya da 1,5 mmhg diizeltme onerilmektedir. (21)

2.2.3 Gonyoskopi

Iridokorneal aginin aynali kontakt lenslerle muayenesine gonyoskopi adi verilir. Act
detaylarinin iyi secilebilmesi i¢in biyomikroskopik indirekt gonyoskopi en uygun yontemdir.
En sik kullanilan kontakt lensler Goldmann’in ii¢ aynali kontakt lensi ve Zeiss’in dort aynali
kontakt lensidir. Goldmann lensinin kii¢lik aynasi 360 derece ¢evrilerek tiim ag1 incelenebilir.
Zeiss gonyolensinin dort aynasi ile ayni anda tiim ag¢1y1 incelemek miimkiindiir . A¢t
elemanlar1 yukaridan asagiya dogru; Schwalbe hatti, trabekulum, Schlemm kanali, sklera

mahmuzu, silyer cisim ve iris proseslerinden olusmaktadir.

Giliniimiizde en yaygin kullanilan ag¢1 derecelendirme sistemi Shaffer tarafindan kullanima

sokulmustur (22).

e Grade 0: Hicbir ac1 elemani secilememektedir. (Kapali ag1, 0°)



e Grade 1: Schwalbe ¢izgisi goriilebilmektedir. (Kapanma olasilig yiiksek ag1, 10°)

e Grade 2: Schwalbe ¢izgisi ve trabekulum goriilebilmekte, sklera mahmuzu

goriillememektedir. (Kapanma olasiligi ¢ok az olan aci, 20°)

e Grade 3: Sklera mahmuzu dahil biitiin yapilar goriilebilmektedir. (Kapanma olasilig

olmayan ac1, 25-35°)

e Grade 4: Siliyer cisim dahil tiim ag1 elemanlar1 goriilebilmektedir. (Agik a¢1, 35-45°)

2.2.4 Optik Sinir Basi ve Retina Sinir Lifleri inceleme Yéntemleri

Optik sinir basinin ve retina sinir liflerinin incelenmesi icin ¢ok ¢esitli yontemler mevcuttur.

Klinik olarak en degerli yontem direkt ve indirekt oftalmoskopidir.
Glokoma 6zgii degisimler sunlar olabilir:

1. Cukurluk / Disk orani: Normalde 3/10 olan bu oran glokomda artar. Bu bulgu glokomat6z
OSB hasarlar arasinda en bilinenidir. Disk boyutu herkeste ayni degildir. Normal ama
biiyiik veya kiictlik diskler olabilir. Disk boyutu ile sinir lifi sayis1 arasinda dogru oranti
vardir. Biiyiik diskin ¢ukurlugu dogal olarak biiylik olacaktir. Bu durum patoloji oldugunu
gostermez. Baktigimiz diskin biiyiik olup olmadigini anlamak i¢in oftalmoskopun en
kii¢iik capli 15181 OSB’nin tlizerine diisiiriiliir. Isik diski tamamiyla kapliyorsa OSB normal
boyutlardadir, tersi durumlarinda biiylik veya kiiclik diskten bahsedilir.

2. Centiklenme: Centiklenme kelimesinin anlami1, OSB’nin ¢ukurlugunda artmayla birlikte
rim duvarinda belirli bir alanda silinme olmasidir. Yaygin ¢ukurluk genislemesi en sik
goriilen durumdur, ancak ¢entiklenme ile baslayan ¢ukurluk genislemesi de ilk bulgu
olabilir. Genellikle vertikal diizlemde baglar. Centiklenmenin baslangi¢ halini gérmek
beyaz 1s1kta oldukca giictiir. Bu ylizden biomikroskopun kirmizidan yoksun yesil 1s181inda

ayrintilar daha net goriilebilmektedir.

3. OSB cukurlagmasinda asimetri: Normal popiilasyonun % 96’sinda iki goz arasindaki
vertikal ¢cukur/disk oran1 farki; 0.2 ya da daha azdir. Yine normal popiilasyonun % 5’inden
azinda gukur/disk oran1 0.65den biiyiiktiir. iki goz arasmdaki ¢ukur/disk orani
farkliliginin gérme alan1 kaybiyla iliskisi vardir (23).
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Solukluk: OSB soluklugunun etiolojisinde kapiller yap1 bozukluguyla ilgili bir kanit
yoktur, fakat nonkollajen6z doku kaybi oldugu saptanmistir. Soluklugun saptanmasi ve
glokom ile ilgilendirilmesi oldukea giictiir. Iskemik optik ndropati, optik atrofi gibi
durumlarda da benzer goriintimler ile karsilagabiliriz. Soluklugun ¢ukurlagma artis
oranindan fazla olmas1 glokomun etiolojisi hakkinda da bilgi verebilir. Solukluk daha ¢ok
vaskiiler patolojilerin hakim olmadig1 glokom tiplerinde daha yaygin goriilmektedir.

Kapali agili glokom ve sekonder glokom gibi.

. Nororetinal rim alani: Rim alani aslinda tek basina bir anlam tagimaz, disk alani,
cukurluk/disk orani ve ¢ukurluk hacmi ile iligkilidir. Biiyiik disklerde fizyolojik olarak
goriilen biiyiik cukurlugun, patolojik mi yoksa normal bir durum mu oldugunu anlamak
icin diskin rim alaninin genisligi ve yiiksekligi degerlendirilir. Biiyiik ve kesintisiz rim

alan1 normal ¢ukurluk biiyiikliglinii gosterir.

. Disk hemorojisi: Kiymiks1 hemoroji olarak da adlandirilir. Kiymiks1 hemorojinin gériilme
olasilig1 normal populasyona gore glokomlularda daha fazladir. Ancak glokomlu
hastalarda da kiymiks1 hemoroji goriilme orani oldukga diisiiktiir (%2.4). Daha sik olarak

inferotemporal kadranda gortiliir.

. Peripapiller atrofi: OSB etrafinda ay veya hale seklinde ¢iplak koroid veya skleranin
goriilmesi olayidir. Bulgunun glokom ile birlikteligi izerinde birbiri ile 6rtlismeyen farkl

caligmalar vardir. Bu yiizden glokom i¢in mutlak deger tasimamaktadir.

. Retina sinir lifi: Biomikroskopik fundus muayenesi ile degerlendirmek oldukg¢a deneyim
gerektirir. Kirmizidan yoksun yesil 151k ile degerlendirilmelidir. Ust ve alt ark icinde
lokalize kama seklinde defektler en yaygin defekttir. Ayrica ¢izgisel ve diffiiz defektlerde

tanimlanmstir.

. Diger degisiklikler: Lamina kribroza porlarinin belirginlesmesi, porlarin ¢izgisel hal
almasi, damarlarda nazale kayma, slingii bulgusu, sirkumferansiyel damarlarin agiga

¢ikmasi, damarlarda daralma

Erken glokomda optik disk degisiklikleri ile gorme alan1 kaybi1 arasindaki iligkinin

incelenmesi ile disk hasarinin gérme alani1 kaybindan daha 6nce ortaya ¢iktig1 ve gérme alani

kaybi ortaya ¢iktiktan sonra optik disk kenar kalinligindaki azalmanin hizlandig1 saptanmistir

(24). Glokom tanisin1 koymak ve tedaviye baglamak i¢in optik sinir baginin goriinlimiiniin

degerlendirilmesi 6nemlidir.
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Muayene standardizasyonu, belgeleme ve progresyon analizi yapabilme olanaklarmin yani
sira optik ve fiziksel prensiplerden yararlanarak glokom defektlerinin daha erken donemlerde
yakalanabilmesine olanak saglayan bazi cihazlar dizayn edilmistir. Heildelberg retinal
tomografi (HRT) optik diskin 3 boyutlu goriintiisiinii olusturup ¢esitli degiskenleri normal
popiilasyondan olusturulan veri tabani ile karsilastirarak optik diskteki degisimleri analiz
etmektedir. Retina sinir lifleri incelemesinde tarayici laser polarimetri ve optik koherens

tomografi (OKT) en sik kullanilan yontemlerdir (25) (OKT’den ayrica bahsedilecektir).

2.2.5 Gorme Alam

Gorme alani, sabit bir noktaya bakarken goriilebilen tiim alan olarak tanimlanabilir. Sinirlar
iistte 60, nazalde 65, altta 75 ve temporalde 100 derecedir. Giiniimiizde Humphrey ve Octopus
otomatik perimetreleri en ¢cok kullanilan gérme alanlaridir. G6rme alani {i¢ boyutlu bir yapiya
sahiptir. Gorme alaninin bu ii¢ boyutlu yapisina gérme tepesi denir. Burada yer alan X ve Y
eksenleri fiksasyondan uzakligi, Z ekseni retina duyarliligini gosterir. Gérme keskinligi bu
tepenin en Ustiinde en fazladir ve perifere gidildikg¢e azalir. Gérme alan1 dl¢timleri bu tepenin
yiikseklik ve seklini belirlemek i¢in yapilir. Gérme alaninin 6l¢iimiinde perimetreler
kullanilmaktadir. Perimetreler statik ve kinetik olmak {izere ikiye ayrilir. Kinetik perimetrede
hedef parlaklig: sabittir. Uyaran goriiliinceye kadar periferden santrale dogru yaklastirilir.
Statik perimetrede ise hedef lokalizasyonu sabittir. Hedef goriiliinceye kadar parlakligi
arttirilir. Hareketli hedefler gérme sistemi tarafindan farkli algilandigi i¢in kinetik
perimetrelerin keskinligi daha azdir. Otomatik perimetrelerin cogu esik 6l¢iimii i¢in statik

perimetreyi kullanmaktadir (26).

2.2.5.1 Glokomda Gorme Alam Kayiplari

Glokomda goérme alan1 kayiplarii bolgesel ve genel olmak iizere iki kisimda inceleyebiliriz:

Bolgesel Kayiplar:

- Rolatif Skotom: Arkuat alanda kiigiik skotomlardir.
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- Izole Parasantral Skotom: Kor nokta ile birlesmeyen parasantral bolgedeki erken
glokomat6z skotomlardir. Glokom ilerledik¢e bu defektler genislemekte, derinlesmekte ve

arkuat skotoma doniismektedir.

- Arkuat Skotom: Tam bir sinir lifi demet defektini gdsterir. Kor noktadan baslar, fiksasyonun

etrafinda ark seklinde dolanir ve horizontal raphede sonlanir.

- Nazal Basamak: Horizontal meridyende sona eren periferik kayiptir. Glokomun erken

doneminde rastlanir.
- Temporal Basamak: Nazal sinir lifi trasesine uyar. Siklikla ge¢ donemde gortiliir.

- Santral ve Temporal Ada: Glokom ilerlediginde alt ve iist aksonlarin ¢ogu hasarlanir. Genis
gorme alani kayiplar goriiliir. Makiilopapiiller demet ve bazi nazal lifler kalir. Bunlar santral
ve periferik gorme adalarini olustururlar. Son evre glokomunda kalan merkezi adacigin

ayrintilarini gérmek icin 10-2 esik testi kullanilir

Genel Kayiplar :

Perimetride tiim test noktalarinda esit miktarda duyarlilik azalmasi saptanir. Glokomun en
erken belirtisi olabilir. Optik sinir basindaki kiiclik dagilmis demetlerin hasar1 duyarlilikta
genel bir azalma olusturur. Genelde lokal defektlerle beraber bulunur (27). Glokomda gérme
alanini test etmek icin genellikle Humphrey perimetresinin 30-2 santral tam esik testi veya

Octopus perimetresinin G1 programi kullanilmaktadir.

2.3 GLOKOM SINIFLAMASI

- Edinsel Glokomlar

Acik Acili Glokom

1) Trabekiilum Oncesi Engel (membran olusumu)
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Neovaskiiler Glokom

e Travma

On Kamaraya Doku lerlemesi

[ltihabi Membranlar (Fuchs Heterokromik Siklitisi, Interstisyel Keratit)

2) Trabekiilum Engeli

a) Stizme Yeteneginde Azalma

e Primer Ac¢ik Acili Glokom

e Steroid Glokomu

b) Trabekiilum Aginda Birikim

- Alyuvar birikimi

e Hemorajik Glokom

e Hayalet Hiicreli Glokom
-Makrofaj Birikimi

e Hemolitik Glokom

e Fakolitik Glokom

e Melanolitik Glokom

-Neoplastik Hiicre Birikimi

e Malign Tiimorlere Bagli Glokom
e Jiivenil Ksantograniiloma Bagli Glokom
-Pigment Partikiilleri Birikimi

e Pigmenter Glokom

e Pseudoeksfoliasyon Glokomu

e Uveite Bagli Glokom

e Malign Melanoma Bagli Glokom
-Protein Birikimi

e Lense Bagl Glokom (Fakolitik ve Fakoanaflaktik Glokom)
-Viskoelastik Maddeye Bagli Glokom
-Vitreusa Bagli Glokom

-Alfa Kimotripsin Glokomu

c¢) Trabekiilumda Degisiklik

-Odem

e Trabekiilitis
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e Episklerit ve Sklerit

o Alkali Yanig1
-Travmatik Ac1 Resesyonu
-G0z i¢i Yabanci Cisim

e Salkosis

e Siderosis

3) Trabekiilum Sonrast Engel

a) Schlemm Kanali Tikanmast

e Schlemm Kanal1 Kollaps1

e Orak Hiicre ile Tikanma

b) Yiiksek Episkleral Vendz Basing
e Karotiko-Kavernoz Fistiil

e Kavern6z Siniis Trombozu

e Retrobulber Tiimor

e Troid Oftalmopati

e Vena Kava Siiperior Tikanmasi

e Mediastinal Tumorler

Ac¢1 Kapanmasi Glokomu

1) Irisin One Cekilmesi
a) Membran Kontraktiirii
e Neovaskiiler Glokom
e Travma

b) Inflamatuar Membran Kontraktiirii

2) Irisin One Itilmesi

a) Pupilla Bloklu

e Pupilla Blogu Glokomu
e Lense Bagli Glokom

e Siskin Lens

e Sublukse Lens
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e Hareketli Lens
e lris-Vitreus Blogu

e Pscudofakik Glokom

o Uveit
b) Pupilla Bloksuz
e Plato Iris

e Malign Glokom(Silyer Blok Glokomu)
e Lense Bagli Glokom

e Lens Ekstraksiyonu

e Skleral Cokertme

e Panretinal Fotokoagiilasyon

e Santral Retinal Ven Tikanmasi

e Goz ici Tiimérler

e On Uvea Kistleri

-Dogumsal ve Gelisimsel Glokomlar

Acik Acili Glokom

1) Trabekiilum Oncesi Nedenler
e irido-Korneal Endotelyal Sendrom

e Posterior Polimorf Distrofisi

2) Trabekiiler Nedenler

a) On Kamara Acisiin Tikanmasi
e Timor Hiicreleri

e Acida Anomali

*Primer Konjenital Glokom
*Juvenil Glokom

* Axenfeld-Rieger Sendromu
*Peter’s Anomalisi

* Aniridi
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3) Trabekiilum Sonras1 Nedenler
a) Episkleral Ven6z Basincin Artmast
e Sturge-Weber Sendromu

e Ailevi Yiiksek Episkleral Venoz Basing

A¢1 Kapanmasi Glokomu

1) Agida Membran Kontraktiirii
e Irido-Korneal Endotelyal Sendrom

e Posterior Polimorf Distrofisi

2) Pupiller Bloklu

a) Lens Subluksasyonu

e Marfan Sendromu

e Weill-Marchesani Sendromu

e Homosistiniiri

3) Pupiller Bloksuz

e Retinoblastom

4) Lens Arkast Membran Kontraktiirii
e Prematiir Retinopatisi

e Persistan Hiperplastik Primer Vitreus

2.4 PRIMER ACIK ACILI GLOKOM

Primer acik acil1 glokom, en sik goriilen glokom tipidir. Genis on kamara agis1, yiiksek GiB ve
kronik optik sinir lifi kaybiyla karakterizedir. Hastalik kronik ve sinsi seyirli oldugundan, optik
sinir lifi kaybinin devamli olmasi halinde ciddi gérme kaybina neden olabilmektedir (28).
Primer agik acili glokom genellikle bilateral, ancak asimetrik baslangi¢hdir. Santral gérme ileri

evreye kadar korundugundan ve GIB uzun siirede yavas olarak yiikseldiginden hastalar uzun
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siire asemptomatik kalabilmektedir. GIB 21 mmHg’ nin iizerindedir ve giin icinde diurnal
degiskenlik gosterebilir. GIB 6l¢iimleriyle beraber OSB muayenesi tan1 ve takipte dnemlidir.
Optik disk ¢ukurlugunun artmasi, artisin 6zellikle iist ve alt kadranda daha fazla olmasi, optik
disk hemorajileri, lokalize sinir lifi tabakas1 defektleri, iki g6z arasinda cup/disk ve nororetinal
halka asimetrisi, optik diskten ¢ikan damarlarda daralma glokom yoniinden uyarict olmalidir
(29). Yiiksek GIB, ileri yas, 1rk, aile dykiisii, miyopi, diyabetes mellitus, hipertansiyon, migren
gibi vaskiiler hastaliklar PAAG goriilme riskini arttirmaktadir (30,31). PAAG i¢in en 6nemli
risk faktdrii goz ici basinci olup GiB’i 21 mmHg veya daha yiiksek olanlarda, 21 mmHg’dan
daha diisiik olanlara gére PAAG rolatif riski, 3 kat daha fazla saptanmistir (32). Primer agik
acil1 glokomda, GIB artisinin en énemli nedeni akoz disa akiminin azalmasidir. Akdz akimina
karst olan diren¢ en fazla trabekiiler ag ile Schlemm kanali endoteli arasinda, yani
jukstakanalikiiler bolgededir. Bu grupta yer alan olgularda 6n kamara agis1 gonyoskopik olarak
normal goriinse de aslinda disfonksiyoneldir. Trabekiiler agda kollajen fragmantasyonu,
endotel hiicre sayisinda azalma, bazal membran kalinlagsmasi, aktin flamanlarinda azalma,
yabanct madde birikimi, intertrabekiiler alanlarda daralma ve Schlemm kanali kollapsi

histopatolojik ¢alismalarda saptanan bulgular arasindadir (33,34).

Primer acik a¢ili glokomda genetik faktorler arastirildiginda, juvenil baslangicli agik acili
glokomda ve steroid duyarliliginda, 1. kromozomun q kolunda GLC1A lokusunda, ‘trabecular
induced glucocorticoid response (TIGR)’ gen mutasyonu tespit edilmistir. Bu gen ‘miyosilin’
adl1 proteini kodlamakta olup, mutasyonu erigkin baslangicli PAAG olgularinin % 4-6’sinda
goriilmektedir (35).

Miyopik gozlerde, kisa aksiyel uzunlugu olan, ayn1 GIB’e sahip gozlere gore, lamina
kribrozay1 da igeren bolgelerde skleral gerilimin daha fazla oldugu belirtilmis ve PAAG
riskinin 3 kat daha fazla oldugu gosterilmistir (36). OSB ve retinal dokunun otoregiilasyon
mekanizmalari, kan basincindaki degisikliklere ragmen dokularin perfiizyon basincini sabit
tutmaktadir. GIB ile kan basincindaki degisiklikler, otoregiilasyon mekanizmasinin smirlarimni
asarak OSB’yi iskemiye hassas hale getirir ve glokomat6z hasara neden olur. Diyastolik
perfiizyon basinct 50 mmHg nin altina diismedigi stirece, PAAG ve hipertansiyon arasinda
pozitif iliski gosterilememistir. PAAG hastalariin % 11’inde kan basinc diisiiktiir. Sistolik
kan basinc1 140 mmHg altinda olanlarda, yiiksek olanlara gore ileri GA kaybi1 dort kat fazla
bulunmustur (37).
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2.5 GLOKOMDA OPTIK SiNiR HASARI

Klinik olarak glokom, optik sinir bas1 ¢ukurlugunda artis ve gérme alaninda karakteristik
kay1p olarak tanimlanir. Retina gangliyon hiicreleri ve gliyal doku harabiyeti s6z konusudur.
GIB artig1, glokomatdz optik ndropatinin bilinen en énemli risk faktdriidiir, ancak tiim glokom
hastalarinda normal sinirin iistiinde saptanmamaktadir. GIB’in yiiksek oldugu glokom
tiplerinde, basing artisina bagl olarak olusan goziin arkaya dogru hareketi, skleral duvarda
gerilim olusturur. Lamina kribrozanin her bdlgesi bu gerilime esit derecede direng
gosteremez. Siiperior ve inferior kadranlarda, destek yapisi daha ince ve zayif oldugundan
optik cukurlukta artis ve akson kayb1 en sik siiperior, inferior kadranlarda goriiliir. Bu
yaklasim ‘mekanik hipotez’ olarak adlandirilmis ve ilk kez 1858 yilinda Miiller tarafindan
one siirtilmiistiir (38). Yaslanmayla birlikte lamina kribrozada toplam kollajen ve elastin
miktari artar, kribriform tabakalar sertlesir. Ekstraselliiler matriksi olusturan
glikozaminoglikanlarm yapiminin azalmasina bagli olarak koruyucu etki azalir. Boylece
lamina kribroza bolgesi optik sinire daha kolay bas1 yapabilen bir doku haline gelir (39).
Sonraki yillarda ince laminer demetlerde mevcut olan ve daha az korunakli halde bulunan
ince duvarli kapillerlerde meydana gelen kan akim1 degisimlerinin, optik sinir hasarina yol
acabilecegi “vaskiiler hipotez’ ile one siiriilmiistiir (40). Optik sinir basinin perfiizyon basinci,
ortalama arteriyel basing ve goz i¢i basing arasindaki farktir. Gz i¢i basinci yiikseldikge
perfiizyon basinci diiser ve doku beslenmesi olumsuz yonde etkilenir. Bu nedenle sistemik
hipotansiyon, perfiizyon basincini ve kan akimini azaltarak okiiler yapilarin beslenmesini
bozan 6nemli bir faktordiir. GOz i¢i basinel normal sinirlarda olan normotansif glokom
hastalarinda noktiirnal diyastolik kan basing¢larinda ciddi diislis saptanmasi, bu hipotezi
desteklemektedir (41). Son yillarda lamina kribrozanin anatomik yapisini ve hiicre biyolojisini
iceren yeni bir diislince ortaya atilmistir. Bu teori, optik sinir basini biyomekanik bir yap1
olarak gormektedir. Buna gore, gz i¢i basing degisikliklerinin, peripapiller sklerada, lamina
kribroza gibi destek dokularda, optik sinir basinda hasara neden oldugu; akson demetlerinin
ve laminer gecislerle astrositler arasindaki anatomik iliskinin, hasar gelisimi i¢in potansiyel

bir yol olusturdugu ileri siiriilmiistiir (42,43).

Belleza ve ark. glokomat6z hasar paterninin OSB’de mevcut olan stres (kesitsel alana diisen

giic) ve zorlamaya (lokal deformasyon) bagli gelistigini ileri siirmiistiir. Bu gii¢lerin
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peripapiller sklera, lamina kribrozanin madde 6zelligi ve li¢ boyutlu geometrisine bagl olarak

degistigini de bildirmistir (42).

Apoptozis, inflamatuar reaksiyon ile beraber olmayan programlanmis hiicre oliimiidiir.
Apoptozise yol acan ve eksitator bir aminoasit olan glutamat, glokomlu hastalarin vitreusunda
yiiksek diizeyde saptanmistir. GOz i¢i basing artisina bagli olarak ortaya ¢ikan akson hasari
glutamat artisina ve N-Metil-D-Aspartat (NMDA) reseptor aktivasyonuna neden olmaktadir.
Boylelikle hiicre i¢i kalsiyum ytikselerek, kalsiyum bagimli hiicre i¢i enzim sistemi ¢aligir ve
apoptotik hiicre 6liimii baglar. Ayrica NMDA reseptorlerinin aktive olmasi ile nitrik oksit
(NO) sentezleyen, NO sentetaz enzimi aktive olur. NO, serbest oksijen ile birleserek,
apoptozise neden olan gliclii peroksinitrit anyonlarini olusturur (39, 44). Retina gangliyon
hiicrelerinin yasamasi i¢in belli aksonal biiytime faktorleri gereklidir. Lamina kribroza
diizeyinde olugacak bir aksonal kompresyon, lateral genikulat niikleus ve beyinden gelen
retrograd aksoplazmik akim blokajina ve biiyiime faktorleri kaybina yol acarak glokomatoz
optik noropatiye neden olabilmektedir. Ancak bu blokajda esas olarak mekanik veya vaskiiler
nedenlerin sorumlu olup olmadig1, akson kaybinda diger degisimlerin 6nemi tam olarak
aciklanamamustir (39,41,44). Yiiksek GiB’li glokom olgular ile diisiik GIB’li glokom
olgularinda yapilan gérme alan testleri sonucunda; yiiksek GIB’e sahip glokom olgularinda
mekanik etkinin, diisiik GIB’li olanlarda ise iskeminin daha etkin oldugu bildirilmistir (45).
Sonug olarak glokomda sinir lifi harabiyeti ve gangliyon hiicre 6liimii tek bir mekanizma ile

aciklanamayacak kadar ¢ok faktoriin rol aldig1 bir dizi karmasik olaylardan ibarettir.

2.6 GORME YOLLARI

Her iki g6ziin retinasi ile oksipital korteks arasinda yer alip gorme ile ilgili hiicrelerin

olusturdugu anatomik yapilara gérme yollar1 denir.
2.6.1 Retina

Gorme yollarinin baslangic boliimiidiir. Retina dista yer alan pigment epitel tabakasi ve icte
yer alan duyusal retina olmak tizere iki ana boliimde incelenir. Duyusal retina ise ii¢ ana hiicre
katmanindan olusmustur. Bunlar sirasi ile fotoreseptor hiicreleri, bipolar hiicreler ve ganglion

hiicreleridir (Sekil 1) . Fotoreseptor hiicreleri rod ve kon olarak iki ayr tiptir. Rodlar retina
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periferinde bulunup foveada bulunmazlar ve los 1s1kta gormeden sorumludurlar. Konlar ise
giin 15181nda en iyi fonksiyon goren hiicrelerdir. Fotoreseptor hiicreleri dis pleksiform
tabakada bipolar hiicreleri ile sinaps yaparlar. Foveadaki her bir kon kendisini bir tek ganglion
hiicresine baglayan tek bir bipolar hiicreye sahiptir. Fovea disinda ise konlar ve rodlar ¢ok
sayida bipolar hiicresi ile sinaps yaparlar. Bipolar hiicreleri ile ganglion hiicrelerinin sinapsi i¢
pleksiform tabakada gerceklesir. Ganglion hiicrelerini aksonlarinin olusturdugu tabaka sinir
lifi tabakas1 adin1 alir. Ganglion hiicre aksonlar1 optik diske girisleri sirasinda 6zel bir diizen
izlerler. Makiila ile ilgili lifler optik diske diiz bir sekilde uzanirken makiila etrafindaki
temporal bolge lifleri yay seklinde bir yapilanma ile optik diske girerler. Diskin nazal
bolgesindeki lifler de diiz bir sekilde optik diske uzanirlar. Genel olarak retinanin periferinden
gelen lifler optik sinirin periferine giris yaparlar. Optik diske yakin olan lifler ise optik sinirin
merkezinde yer alirlar ve bu pozisyonlarin1 kiyazmaya kadar korurlar (Sekil 2). Makiiladan
gelen lifler optik diskin temporal kismindan giris yapip optik sinirin en merkezi kisminda yer

alirlar.

Retina [ Light
N

N
Optic
7 nerve Temporal Nazal

Ganglion
cells

a)Retina

AR

'

Bipolar
cells

¢

b)Optik disk

jep’

A (papilla)
UL
‘ 8Oy~ Cone
il (RN
il 0
' / Lh R c)Optik sinir
Sekil 1: retina tabakalar1 Sekil 2: ganglion hc. aksonlarinin izledikleri yollar

2.6.2 Optik Sinir

Optik diskten kiyazmaya kadar olan kisimdir. Dort ana boliimde incelenir. Gz igi boliim
(optik disk), orbita i¢i boliim, optik kanal i¢i boliim ve kraniyum igi béliim. Optik diskte
aksonlar yaklagik 200-300 kiictlik acikliktan olusan skleranin lamina kribroza denilen

boliimiindan gecerek gozii terk ederler. Optik sinir, gdzden itibaren baslayip optik kanali terk
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ettigi terk ettigi noktaya kadar igten disa dogru sirasiyla piamater, araknoid ve dura zarlariyla
cevrilidir. Kranyum i¢i boliimdeki dura kranyumun i¢indeki dura ile devam ettigi igin optik

sinir kranyum i¢inde sadece piamater ve araknoid zarlar1 ile kaplidir.

Optik siniri olusturan ganglion hiicrelerinin en az ii¢ ayri tip oldugu bilinmektedir. M
hiicreleri optik sinir liflerinin %35’ini olusturur. Biiyiik ¢apli ve hizli iletimden sorumlu olan
hiicrelerdir. Lateral genikiilat niikleusta (LGN) magnoselliiler tabakada sinaps yaparlar. P
hiicreleri orta ¢apli ve orta hizli iletimden sorumlu hiicrelerdir. Optik sinirin %55’ini
olustururlar. LGN’de parvoselliiler tabakada sinaps yaparlar. W hiicreleri optik sinir liflerinin

%40’1n1 olusturur ve yavas iletimden sorumludurlar.

2.6.3 Kiyazma

Her iki optik sinir birleserek kiyazmayi olusturur. Kiyazmada temporal bolge lifleri ayni
tarafta yoluna devam ederken, nazalden gelen lifler kars1 tarafa gegerek yollarina diger tarafta

devam ederler (Sekil 3).

2.6.4 Optik Traktus

Kiyazmadan itibaren optik yol ayni tarafin temporal retinal lifleri ile karsi tarafin nazal retinal
liflerini iceren optik traktus adi altinda LGN’ a dogru uzanir. Retinalarin alt kadranlarindan
gelen lifler traktusun lateralinde, iist kadranlarindan gelen lifler traktusun medialinde yer

alirlar.

2.6.5. Lateral Genikiilat Niikleus

Talamusun bir parcasi olup en biiyiik gorsel niikleustur. Koroidal fissiiriin lateral boslugunda
yer alir. Temporal lobun gyrusu nedeniyle disaridan goriilemez. Lateral ventrikiillerle yakin
komsuluk gdsterir. Alt1 néron tabakasindan olusur. 1 ve 2 nolu tabaka M hiicrelerinden olusup

magnoselliiler tabaka, 3-4-5 ve 6 nolu tabaka ise P hiicrelerinden olusup parvoselliiler tabaka
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ismini alir. Temporal retinalardan gelen caprazlasmamus lifler 2.-3. ve 5. tabakalara, nazal

retinalardan gelen caprazlasmis lifler ise 1.-4. ve 6. Tabakalara uzanirlar.

2.6.6. Optik Radyasyo

Optik traktus araciligi ile gelip LGN de sinaps yapan lifler optik radyasyo adi altinda oksipital
kortekse uzanirlar. Retinanin alt kismindan gelen lifler temporal lob i¢inde gérme korteksinin
alt kismina, retinanin {ist kismindan gelen lifler paryatel lob iginde gérme korteksinin iist

kismina ilerler.

2.6.7 Gorsel Korteks

LGN’dan gelen lifler V1 veya Broadman’in 17. Alan1 olarak da isimlendirilen gorsel
kortekste sonlanir. Kalkarin fissiir tarafindan alt ve iist kisimlara ayrilir. Retinanin iist
boliimiinden gelen uyarilar kalkarin fissiir {istiindeki , retinanin alt béliimiinden gelen uyarilar
ise altindaki gorsel kortekste degerlendirilir. Noral demetin yaklasik yarist gorme

keskinliginin en yogun oldugu fovea ve ¢evresinin temsil edilmesiyle ilgilidir. (46)
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Sekil 3: Gorme yollar1 anatomisi

2.7 OPTiK KOHERENS TOMOGRAFI
Tanim

Retinanin yiiksek ¢oziiniiliirliiklii, kesitsel, niceliksel imajinin elde edildigi bir tani

yontemidir. Girisimsel olmayan, temassiz olup kizil-6tesine yakin 1s1k kullanilir. 1991 yilinda
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Fujimoto, Huang ve arkadaslar1 tarafindan Massachusetts Institute of Technology’de
gelistirilen OCT sistemini, 1995 yilinda Schuman ve arkadaslar1 glokomun tanisi igin de
kullanilabilecegini gostermislerdir. ilk ¢alismalar ve bu konuda yapilan ¢alismalarin
cogunlugu aslinda retina ve makula hastaliklarina yoneliktir. Optik Koherens Tomografi,
biyolojik doku katmanlarini, mikron diizeyinde ve yiiksek ¢oziiniirliikte tomografik kesitler
alarak goriintiiler. Dokulara gonderilen ve farkli doku katmanlarindan geri yansiyan ~800 nm
dalga boyundaki infrared 15181n gecikme zamanini ve siddetini dlgerek, dokulart B mod

ultrasonografiye benzer sekilde, kesit alarak goriintiiler (47).

2.7.1 OKT’ nin Calisma Prensibi

OKT, teknolojik olarak bir parsiyel koherens interferometredir. Koherent 151k terimi, lazer
15181 gibi tek dalga boyundaki 15181 tanimlamaktadir. Parsiyel koherent 151k ise kisa bir
aralikta, farkl dalga boyundaki 1s1n demetini icermektedir. OKT de kullanilan parsiyel
koherent 151k, sliperliiminesent diod lazer (SDL) cihazindan saglanan ~800 nm dalga
boyundaki kizil6tesi lazer 1s181dir (¢esitli firmalar tarafindan iiretilen OKT cihazlarinda
kullanilan kizil6tesi 1s181n dalga boyu 800 ile 840 nm arasinda degismektedir). SDL
cihazindan gonderilen ~800 nm dalga boyundaki 1s1k gbéze yonlendirilmekte, bu sirada 1s1k,
151n ayirict olarak adlandirilan yarisaydam bir aynadan gegmektedir. Bu aynada 151n demeti
ikiye ayrilarak, yaris1 dedektdre olan mesafesi bilinen ve degistirilebilen bir referans aynasina,
diger yaris1 ise goze gonderilmektedir. Goze giden Ol¢lim 15181, gdzde ilerlerken gectigi doku
katmanlarinin yapisina bagl olarak farkli siddette ve gecikme zamaniyla dalgalara ayrilarak
geriye doner. Referans aynasina giden 1s1k ise bilinen bir mesafeden bilinen bir gecikme
zamaniyla tek bir dalga olarak dedektore ulasir. Dokulardan gelen ve doku katmanlarmin
sayis1 kadar yansima igeren 151k sinyali; referans aynasindan gelen 151k sinyali ile
interferometrede birlestirilir. Referans aynasinin mesafesi degistirilerek dokudan yansiyan
151810 yapisi degerlendirilir. Bir yazilim programi araciligiyla yansima gecikmeleri, mesafe
birimlerine doniistiiriiliir. Dokularin reflektivitesi ise yansiyan 1s181n siddetini belirler.
Boylece ultrasonun A dalgasina benzeyen bir goriintii elde edilir. Dairesel veya diiz ¢izgi
seklinde dokuya gonderilen 128-512 arasinda degisen sayida 6l¢lim 15181 ile elde edilen A
scan ¢izgiler yan yana getirilerek, B mod ultrason goriintiisiine benzer bir kesit goriintiisii elde
edilir (47,48). Optik yansiticiliga bagli bir yontem oldugu i¢in vitreus hemorajisi, kornea

odemi, yogun arka subkapsiiler ve kortikal katarakt gibi ortam opasiteleri goze gonderilen ve
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geri yansiyan 15181n azalmasina sebep olmaktadir. islem sirasinda retina ve tarama yapan 1smn
kizil6tesi bir video-kamera ile izlenir. Bilgisayar sistemi tarafindan kontrol edilen hedef 151n1
ile hastanin fiksasyonu saglanmakta, takip eden muayenelerde ayni1 kesitten goriintii
almabilmektedir. Cihazdan elde edilen optik yansimalar yalanci renkli bir kodlama
kullanilarak 2-boyutlu tomogramlar sekline dontstiiriiliir. Bilgisayarda yiiklii yazilim
sayesinde sistem otomatik olarak total retina ve retina sinir lifleri tabakasinin kalinliklarini ve
OSB parametrelerini hesaplamaktadir. Bu tomogramlardaki beyaz ve kirmizi gibi agik renkler

yiiksek yansitici alanlari, siyah ve mavi gibi renkler ise diisiik yansitici alanlar1 gostermektedir

(49,50).

2.7.2 Glokomda OCT

Retina, makula hastaliklar1 ve glokomun tanis1 amaciyla kullanilir. Hedef alinan bolgedeki
retina kalinligi, RSL kalinlig1 ve RSL defektlerinin varligi, optik disk basindaki glokomat6z
degisiklikler saptanabilir.

OCT yiiksek ¢oziiniirliiklii 6l¢timler saglar. Kullanici optik disk ¢evresine halka seklinde veya
cizgisel bir yol ¢izer ve 100 aksiyal reflektans tarama profili elde edilir. Bu taramadan elde
edilen bilgilerle gercek zamanli 2 boyutlu tomografik goriintii insa edilir. Ik yansima &l¢iimii
vitreus-i¢ limitan membran i¢in yapilir. Yiiksek yansima arka yiizeyi ise retina pigment
epiteliyle fotoreseptdr yiizeyi icindir. Iki dl¢iim arasindaki fark RSL arka smir1 olarak kabul
edilir ve tiim dl¢limler buna oranla hesaplanir. Cizilen halka 3.4mm oldugunda
tekrarlanabilirlik en iyi bulunmustur. Ama hala veri toplamasi stirmektedir. Primatlarda OCT
Olctimii ile RSL kalinlig1 arasinda lineer bir iliski gosterilmistir. Uyum 10 mikrometre
icindedir.Gorme keskinligiyle de 1yi bir uyum saptanmistir. Diger optik sinir basi goriintiileme
yontemleri ile karsilastirildiginda, optik sinir baginin anatomik olarak dl¢timleri yaniltict
oldugu durumlarda glokom tanisinin konulmasinda, RSL analizinin degerli oldugu

goriilmektedir (51).

2.7.3 OKT Modelleri

[k ticari OKT, 1996 yilinda OKT 1000 adiyla piyasaya siiriilmiistiir. OKT 1000’in hizinin ve

¢Oziinlirliigliniin diistik olmasi, tekrarlanabilirliginin az olmasi ve pupilla biiytikligi, goz
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hareketleri gibi hasta kaynakli faktorlerden etkilenmesi gibi yetersizlikleri mevcuttu.
Teknolojinin yenilenmesiyle 2000 yilinda OKT 2000 ve 2002 yilinda OKT 3 (Stratus OKT)
kullanima girmistir. Stratus OKT, time domain OKT olarak da adlandirilir. OKT 1000°den 4
kat daha hizli goriintiilleme saglar. Tarama siiresi saniyede 0.5-1.0 B tarama ve 400 A
tarama’dir. Stratus OKT, 1.28 saniyede 512 aksiyel tarama yaparak, aksiyel ¢oziintirliigii 10
um olan iki boyutlu goriintii olusturabilir. Hareket artefaktlarinin olmasi ve nispeten diisiik hiz
ve diisiik ¢cozlinilirliigl en 6nemli sinirhiliklaridir. 2006 yilinda ise ilk yiiksek hizli, yliksek
¢Oziintlirliiklii OKT olan Fourier domain OKT (Spektral domain OKT) piyasaya siiriilmiigtiir
(50,52). Spektral domain OKT terimi, Fourier domain OKT teriminden daha ¢ok tercih
edilmektedir. Bu OKT’ nin Time domain OKT’den farki spektrometre igermesidir. Bu cihazda
gozden ve referans aynasindan gelen 151k fotodedektor yerine spektrometre tarafindan islenir.
Spektrometre, aktarma 1zgarasi ve hava bosluklu odaklanan lensten olusur. Spektral domain
OKT, saniyede 30 kare goriintii olusturmasi nedeniyle prensip olarak televizyon ya da
videoya benzer. Ayni sekilde géz 30 ardisik kareyi devamli bir hareket gibi algilar. Spektral
domain OKT ile ¢ok yiiksek hiz ve ¢oziiniirliikteki 2 boyutlu goriintiiler saniyenin 1/29’u
siirede elde edilir. Saniyede 400 A tarama goriintii saglayan Time domain OKT ye gore
Spektral domain OKT 14.600-29.200 A tarama goriintii alabilir. Spektral OKT, 0.17 saniyede
4000 aksiyel tarama yapar. Goriintii ¢lizlinlirliigii 5-6 pm’ye kadar ¢ikabilir. Hareket
artefaktlari minimumdur. Cirrus-HD OKT, ticari olarak mevcut olan spektral domain
OKT’lerden biridir. Bu cihaz, optik sinir {izerindeki 4000 noktay1 (200x200) i¢eren 6x6
mm?2’lik veri saglar (52). OKT’de goriintii kalitesini ifade etmede sinyal/ giiriiltii oran1
kullanilmaktadir. Bu oran OKT’ nin son versiyonlarinda sinyal kuvveti terimiyle
gosterilmektedir. OKT ile elde edilen goriintiilerin ve 6l¢iimlerin giivenilir oldugunu kabul

edebilmek i¢in bu oranin 6 (yani 6/10) veya lizerinde olmas1 gerekmektedir (50).

2.8 MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG), BT gibi bir kesitsel goriintiileme yontemidir.
MRG’nin kullandig1 enerji radyo dalgalaridir. Radyofrekans (RF) olarak isimlendirilen bu
enerji, elektromanyetik radyasyon yelpazesi i¢inde yer alir. Veri kaynagi hiicre sivisi ve
lipidler i¢erisinde yogun olarak bulunan molekiillerdeki hidrojen ¢ekirdegidir (protonlar) (53).
MRG, yumusak doku kontrast ¢éziimleme giicii en yiiksek olan radyolojik goriintiileme

yontemidir. Yiiksek kontrast ¢oziiniirliigii, iyonizan radyasyon icermemesi ve istenilen yonde
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kesitlerin elde edilebilmesi, yeni goriintiileme yontemleri ile insan viicudunda anatomik
yapilarin yan sira fizyolojik, fizyopatolojik ve biyokimyasal degisikliklerin de

gosterilebilmesi bugiin MRG‘yi en dnemli goriintiileme yontemi yapmaktadir (54).

2.8.1 Manyetik Rezonans Goriintillemede Temel Prensipler

Atom ¢ekirdeginin temel yapilari olan niikleonlar (proton ve ndtron) kendi akslar etrafinda
donerler. Bu doniise spin hareketi denir. Spin hareketi niikleonun ¢evresinde bir manyetik
alan meydana getirir. Manyetik bir ¢gubuk (dipol) gibi davranan bu niikleonlar manyetik alana
duyarhdir. Normalde niikleonlar birbirinin etkisini ortadan kaldiracak sekilde dizilmislerdir.
Bu nedenle ¢ift sayili proton ve nétronlari olan ¢ekirdeklerde bir manyetik moment yoktur.
Buna karsilik tek sayida proton, tek sayida ndtron veya her ikisinin tek sayida oldugu
cekirdeklerde manyetik dipol momenti vardir ve bu nedenle bu tiir ¢gekirdeklerde manyetik
rezonans olasidir. MRG’de goriintii elde etmek i¢in sinyal kaynagi olarak net bir manyetik
alan1 olan atom ¢ekirdeklerinden yararlanilir. Biyolojik yapilarda, bu 6zellige sahip atomlar
Hidrojen (tek proton, ntron yok), Karbon-13 ( 6 proton, 7 nétron), Sodyum-23 (11 proton, 12
nétron), ve Fosfor-31°dir (15 proton, 16 nétron). Hidrojen atomu, ¢ekirdeginin tek protondan
ibaret olmasi nedeniyle en giiclii manyetik dipol hareketine sahip elementtir. Suda ve yagda
yogun olmak {izere insan viicudunda bol miktarda bulunur. Gii¢lii manyetik dipol momenti ve
viicutta cok bulunmasi nedeniyle hidrojenden elde edilen sinyal diger herhangi bir atomdan
elde edilenden yaklasik 1000 misli daha fazladir. Iste bu nedenlerle MRG gériintiilemede
sinyal kaynagi olarak hidrojen ¢ekirdegi kullanilir (53,54,55).

MRG, dokunun kisa bir elektromanyetik atima maruz birakilmasi sirasinda pozitif yiiklii
hidrojen ¢ekirdeklerinin yeniden diizenlenmesini saglar. Atim sonlandirildiginda protonlar
absorbe ettikleri enerjiyi yeniden yayarak eski yerlerine donerler. Alicilar bu manyetik
yansimay1 yakalar ve sinyaller analiz edilerek aksiyel, koronal veya sagittal planda

goriintiilenirler.(53,56)
2.8.2 MRG’de Agirhik Kavram

Agirlik, uyarilan protonlarin relaksasyon zamanini 6lgen 2 metodu betimler. dokularin
relaksasyon zamani birbirlerinden farklidir. Belli bir doku T1 veya T2 agirlikli gériintiilemede
daha i1yi goriiniir. T1 agirlikli gériintiiler normal anatomiyi en iyi gosterir. Hipointens (koyu)

dokular BOS ve vitreus, hiperintens (parlak) dokular yag, kan, kontrast maddeler ve
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melanindir. T2 agirlikli goriintiilerde su hiperintenstir. Patolojik degisikliklerde 6zellikle
0dem ¢evre dokudan daha parlak olarak goriintiilenir. BOS ve vitreus da su igeriklerinden

dolay1 parlak izlenirler. Damarlar tikaniklik durumu haricinde T2’de siyah goziikiirler.

2.8.3. Kontrast Yogunlastirma

a) Gadolinium, elektromanyetik ortamda manyetik 6zellik kazanir. Kan-beyin bariyeri
korundugu siirece damar i¢inde kalir. Sadece T1’de goriiniir. Timdr ve inflamasyon gibi

alanlar1 parlak hale getirir.

b) Yag baskilama teknikleri, orbita goriintiilemesinde kullanilir. Orbita yag dokusu rutin T1
goriintiilemede siklikla diger orbita yapilarinin goriintiilenmesine mani olur. Orbitada iki tip

yag baskilama kullanilir.

1. T1 yag baskilama: Cevredeki orbita yaginin parlak sinyalini baskilayarak patolojik
parlaklig1 ortaya cikarir (6r: optik sinir kilift)

2. STIR (Kisa T1 inversion recovery): Orbita i¢indeki optik sinirin intrinsik
lezyonlarinin tespitinde en uygun sekanstir (6r: optik nevrit). STIR goriintiilerinde yag

sinyali ¢ok diisiik olmasina ragmen su sinyali yiiksektir.

3. FLAIR (Fluid attenuated inversion recovery): T2 goriintiilerinde BOS un parlak
sinyalini baskilayarak yakinindaki patolojik dokularin daha iyi goriinebilmesini saglar.

(57)
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz T.C.S.B. Tiirkiye Kamu Hastaneleri Kurumu Izmir Ili Kamu Hastaneleri Birligi
Kuzey Genel Sekreterligi Tepecik Egitim ve Aragtirma Hastanesi Yerel Etik Kurulu onayi ile
gerceklestirilmis ve tiim hastalardan aydinlatilmis onam alinmstir. izmir Tepecik Egitim ve
Arastirma Hastanesi Glokom biriminde PAAG tanisi ile takipli 28 hasta ve Mayis 2013-
Mayis 2014 tarihleri arasinda G6z Hastaliklar1 poliklinigimize basvuran yas ve cinsiyet
acisindan glokom grubu ile eslenmis 26 hasta calisma kapsamina alindi. Calismaya
katilanlarin detayli tibbi dykiileri alindi, yas, cinsiyet, 6z ve soyge¢mis gibi demografik
verileri kaydedildi. Tiim olgularimn en iyi diizeltilmis gérme keskinlikleri, 6n segment
muayeneleri, Goldmann aplanasyon tonometrisiyle GIB 8l¢iimii, non-kontakt spekiiler
mikroskop (sp-2000p, Topcon, Japan) ile santral korneal kalinliklari, {i¢ aynali Goldmann
kontakt lensiyle iridokorneal a¢1 degerlendirilmesi ve dilate fundus muayenelerini igeren

oftalmolojik muayeneleri yapildi.

PAAG tanisi, GIB > 21 mmHG (klinigimize ilk bagvuru degeri), acik 6n kamara agis1,
glokomatodz gorme alan1 defektleri ve optik disk yapisal degisiklikleri (cup-disk oraninin 0,51
asmasi, noral rim incelmesi ve ¢entiklenmesi, RSLT defektleri) varligiyla kondu. Gérme alani
Octopus 101 otomatize perimetrisi (Interzeag AG, Schlieren, Switzerland) G2 programi
(santral 30-2 esik stratejisi) ile degerlendirildi. Kontrol grubuna da glokomu diglamak i¢in
gorme alani testi uygulandi. Belirgin katarakt, optik néropati, gérme alanin1 veya RSLT 11
etkileyebilecek retinal hastalik, ge¢irilmis okiiler cerrahi, ciddi okiiler travma, intrakranial

lezyon, kafa travmasi ve masif kan kaybi1 dykiisii olan olgular ¢alismaya dahil edilmedi.

Glokom evrelemesinde Octopus perimetrileri i¢in modifiye edilmis Hodapp-Anderson-Parrish
glokom evreleme sistemi kullanildi (58,59). ‘Mean deviation’ (MD) <-0.8 ise Evre 0 (okiiler
hipertansiyon), MD -0.7 ile +4.4 arasinda ise Evre 1 (erken) glokom, MD +4.5 ile +9.4
arasinda ise Evre 2 (1liml1) glokom, MD +9.5 ile +15.3 arasinda ise Evre 3 (ileri diizey)
glokom, MD +15.4 ile 23.1 arasinda ise Evre 4 (siddetli) glokom ve MD > +23.2 ise Evre 5
(son donem) glokom olarak kaydedildi.

Hasta ve kontrol grubunun OKT ¢ekimleri klinigimizde bulunan SD-OKT (Spectralis OCT,
Heidelberg Engineering, Heidelberg, Germany) cihazi ile yapildi. Biitiin ¢gekimler ayni1 kisi
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tarafindan gergeklestirildi. RSLT 6l¢timii merkezinde optik diskin bulundugu peripapiller
daire (¢cap 3.4 mm, 768 A-scan) taranarak yapildi.

MRG c¢aligmalar1 1.5- Tesla head coil” MRG tarayici (Achieva; Philips Medical Systems,
Best, the Netherlands) ile gergeklestirildi. Goriintiileme dort farkli sekansta yapildi: T2 TSE
koronal (TE: 120ms, TR: 3143 ms, NSA: 4, FOV 180X180X57, kesit kalinlig1 4mm,
256X256 matrix), STIR koronal (TE: 15ms, TR: 4465 ms, NSA: 2, FOV 200X160X63, kesit
kalinlig1 3mm, 512X512 matrix, SENSE: 1), T1 agirlikli 3D FFE koronal (TE: 4.1 ms, TR: 25
ms, NSA: 1, FOV 230X183X128, 256X256 matrix, SENSE: 1), T1 agirlikli SE transvers (TE:
15ms, TR: 398 ms, NSA: 2, FOV 150X139X49, kesit kalinlig1 3mm, 224X224 matrix).
Goriintiiler, Picture Archiving and Communications System (PACS)’e aktarildi. Bilateral
optik sinir kalinlig1, kiyazma yiiksekligi ve LGN yiiksekligi incelendi. Olgiimler icin PACS
yazilimi kullanildi. Optik sinir kalinligi1 STIR koronal kesitlerinde, kiyazma ve LGN ise T1
3D koronal kesitlerde degerlendirildi. Tiim 6lgiimler hastalarin klinik tanilar1 konusunda
bilgilendirilmemis bir radyodiagnostik uzmani tarafindan gergeklestirildi. Optik sinir
kalinliklar1 goz kiiresinin 15mm gerisinden 6l¢iildii. Goriintii yetersizliginden dolay1 glokom
grubunda dort, kontrol grubunda ise iki hastanin LGN degerlendirmesi yapilamadi. LGN

karsilagtirmalari iki grupta da 24 hasta tizerinden yapildi.

LGN a ipsilateral temporal lifler ve kontralateral nasal lifler ulasir. Bu nedenle LGN’lar her
iki goz klinik evresiyle ve RSLT kalinliklari ile karsilastirildilar. Ayrica iki goziin glokom
evreleri toplami (tGE), RSLT kalinlik ortalamalar1 toplam1 (tRSLTort) ve LGN yiikseklikleri
toplami1 da (tLGNy) degerlendimeye alindu.

Istatistiksel degerlendirmeler igin Statistical Packages for the Social Sciences (SPSS)
Windows 15.0 programi kullanildi. Glokom ve kontrol gruplarindaki hasta dagilimi1 Shapiro-
Wilk testi ile degerlendirildi ve gruplarin normal dagilim gosterdigi goriildii. Gruplar arasi
karsilagtirmada bagimsiz 6rneklem T testi kullanildi. Korelasyon analizleri yas degiskeni
kontrol altina alinarak kismi (partial) korelasyon analizi ile ger¢eklestirildi. Sonuglar i¢in %

95’lik giliven araliginda; p<0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Glokom grubu yaslar1 31 ile 72 arasinda degisen 17’s1 (%60.7) kadin 28 PAAG hastasindan
kontrol grubu ise yaslar1 35 ile 72 arasinda degisen 16’s1 (%61,5) kadin 26 goniilliiden
olusuyordu. Yas (p=0,34) ve cinsiyet (p=0,9) agisindan iki grup arasinda istatistiksel

acisindan anlamli fark yoktu.

Tablo 1 : Gruplara ait demografik veriler.

Glokom Kontrol
Kadin / Erkek 17/11 16/10
OrtalamaYag = SD 58.39 £ 9,56 57.73 £7.52

SD: standart Deviasyon

Glokom grubundaki hastalarin sag ve sol gozleri glokom evrelerine (GE) gore bes gruba
ayrilarak incelendi. LGN un korelasyon degerlendirmeleri i¢in iki goziin glokom evreleri
toplam1 (tGE) ve LGN yiikseklikleri toplam1 da (tLGNy) kullanildi. Sag goz, sol goz ve

toplam glokom evrelerine gore hasta dagilim Grafik 1,2,3 te gosterilmistir.

Grafik 1: Safj Goz- Glokom Evrelerine Gidre Hasta Dagilimi
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Grafik 2: Sol Goz-Glokom Evrelerine Gire Hasta Dagilimi
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MRG o6l¢iimlerinde glokom grubu ile kontrol grubunun sag optik sinir kalinligi (OSK)
(p=0,043), sol OSK (p=0,048), sag LGN yliksekligi (LGNy) (p=0.008) ve sol LGNy
(p=0,025) ortalamalarinin istatistiksel agidan anlamli diizeyde farkli oldugu goriildi. Sag ve
sol kiyazma yiiksekligi (Ky) ortalamalar1 glokom grubunda daha diisiik olmasina ragmen

istatistiksel agidan anlamli fark bulunmadi (Tablo 2).

Tablo 2 : Gruplar arasi1 gorme yollarinin MRG o6l¢iim ortalamalar: karsilastirmasi

Glokom Kontrol p-degeri

(ortalama = SD) (mm) (ortalama + SD) (mm)
Sag OSK 2.25+048 2.50+0.39 0.043
Sol OSK 2.24 £0.48 2.49 +0.39 0.048
Sag Ky 2.57+£0.76 2.87+0.48 0.086
Sol Ky 2.59+0.73 2.84+0.51 0.143
Sag LGNy 3.49 £0.67 4.01 £0.62 0.008
Sol LGNy 344 +£0.73 3.89+0.61 0.025

SD: standart Deviasyon, p: anlamlilik degeri

Grafik 4: Gruplar aras1 LGNy karsilastirmalari
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Gruplarm OKT’deki inferior (RSLT1), superior (RSLTs), nasal (RSLTn), temporal (RSLT?),

inferior-temporal (RSLTit), inferior-nasal (RSLTin), superior-temporal (RSLTst), superior-

nasal (RSLTsn) kadranlar1 ve RSLT dort ana kadran ortalamalasit (RSLTort) kalinlik

Olctimleri her iki g6z i¢in karsilastirildi. Glokom grubu ortalamalari tiim kadranlarda kontrol

grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diistiktii (Tablo 3).

Tablo 3 : Gruplar arasi1 RSLT kalinlik ortalamalarimin karsilastirmasi

Glokom Kontrol p-degeri
(ortalama + SD) (um) (ortalama + SD) (um)
Sag RSLTort 83.25+ 14.19 104.5 + 8.16 <0.001
Sag RSLTi 103.28 +£25.46 141.42 +13.83 <0.001
Sag RSLTs 101.42 £20.78 123.42 + 14.50 <0.001
Sag RSLTn 65.0 £ 13.98 80.53 £20.99 0.002
Sag RSLTt 63.64 + 13.52 78.03 +15.61 0.001
Sag RSLTit 111.96 +£30.37 155.11 £11.87 <0.001
Sag RSLTin 94.64 +30.83 123.80 + 30.35 0.001
Sag RSLTst 114.60 £21.62 139.80 + 15.35 <0.001
Sag RSLTsn 88.17 £22.37 106.88 + 18.81 0.002
Sol RSLTort 81.39 +17.87 104.76 +7.98 <0.001
Sol RSLTi 97.10+37.14 140.84 + 12.82 <0.001
Sol RSLTs 95.78 £29.96 128.61 + 14.22 <0.001
Sol RSLTn 69.64 + 16.58 79.73 £ 11.06 0.011
Sol RSLTt 52.32+12.05 70.0 = 11.56 <0.001
Sol RSLTit 100.96 +33.31 150.53 + 15.75 <0.001
Sol RSLTin 107.53 +33.01 130.96 = 19.45 0.003
Sol RSLTst 105.75 +28.87 136.19 + 18.14 <0.001
Sol RSLTsn 94.42 +£26.25 120.88 +£21.79 <0.001

SD: Standart Deviasyon, p: anlamlilik degeri

Glokom grubunda GE ile MRG 6l¢limlerinin korelasyon arastirmasi yas kontrolli kismi

korelasyon analizi ile yapildi. Sag g6z GE ile sag Ky (r=-0.536, p=0.004), sol LGNy (r=-
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0.468, p=0,024) ve tLGNy (r=-0.432, p=0.04) arasinda anlaml1 negatif korelasyon saptandi.
Sag OSK ve sag LGNy ile sag gbz GE arasinda korelasyon olmadig1 goriildii (Tablo 4).

Tablo 4 : Glokom grubunda sag GE ile MRG o6l¢iim korelasyonlar: (yas icin kontrollii

kismi korelasyon)

Sag OSK Sag Ky Sag LGNy | Sol LGNy | tLGNy
Sag GE r -0.304 -0.536 -0.382 -0.468 -0.432
P 0.123 0.004 0.072 0.024 0.040

r : korelasyon katsayisi, p: anlamlilik degeri, kalin yazi: anlamlh korelasyonlar

Sol goz GE ile sol Ky (r=-0.537, p=0,004), sol LGNy (r=-0.655, p=0.001), sag LGNy (r=
-0.642, p=0.001) ve tLGNy (r=-0.660, p=0.001) arasinda anlaml1 negatif korelasyon oldugu
goriildii. Sol OSK ile sol gdz GE arasinda korelasyon saptanamadi (Tablo 5).

Tablo 5 : Glokom grubunda sol GE ile MRG o6l¢iim korelasyonlari (yas icin kontrollii

kismi korelasyon)

Sol OSK Sol Ky Sol LGNy Sag LGNy | tLGNy
SolGE r -0.362 -0.537 -0.655 -0.648 -0.660
P 0.063 0.004 0.001 0.001 0.001

r : korelasyon katsayisi, p: anlamlilik degeri, kalin yazi: anlamh korelasyonlar

tGE’ nin tim LGNy 6l¢iimleriyle anlamli negatif korelasyona sahip oldugu kaydedildi (sag
LGNy (r=-0.572, p=0.004), sol LGNy (r=-0.617, p=0.002) ve tLGNy (r=-0.603, p=0,002).
(Tablo 6)
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Tablo 6 : Glokom grubunda tGE ile MRG olciim korelasyonlar (yas icin kontrollii

kismi korelasyon)

Sag LGNy Sol LGNy tLGNy

tGE r -0.572 -0.617 -0.603

P 0.004 0.002 0.002

r : korelasyon katsayisi, p: anlamlilik degeri, kalin yazi: anlamh korelasyonlar

Hasta grubunda RSLT kalinlik degerleri ile MRG o6l¢timleri yas kontrollii kismi korelasyon
analizi ile incelendi. Sag OSK ve sag Ky, sag goz RSLT verileriyle, sol OSK ve sol Ky ise sol
g6z RSLT verileriyle karsilastirildi. Sag OSK ile RSLTort, RSLTi ve RSLTit degerleri
arasinda anlamli pozitif korelasyon mevcut iken diger kadranlarla korelasyon yoktu (Tablo 7).
Sol OSK ise RSLTort, RSLTit ve RSLTst ile korale bulundu (Tablo 8). Sag Ky’nin en yiliksek
derecede ki korelasyonu (r=0.712, p<0.001) inferior kadranla bulundu. Bu sonug
calismamizdaki OKT verileri ile MRG o6l¢iimleri arasindaki en yiiksek korelasyon degeriydi.
RSLTt disinda tiim 6l¢iimler sag Ky ile koraleydi (Tablo 7). Sol Ky’nin ise en yiiksek
(r=0.671, p<0.001) inferior-temporal kadranla olmak tizere tiim OKT 0l¢iimleri ile
korelasyonu mevcuttu. RLSTort degerleri karsilastirildiklart gézlerde hem OSK ile hem de
Ky ile anlaml1 korelasyon sergiliyordu (Tablo 8).
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Tablo 7 : Glokom grubunda sag OSK ve sag Ky ile sag RSLT kalinliklarinin

korelasyonlari (yas icin kontrollii kismi korelasyon)

Sag OSK Sag Ky
r p r

Sag RSLTort 0.501 0.008 0.655 <0.001
Sag RSLTi 0.589 0.001 0.712 <0.001
Sag RSLTs 0.319 0.105 0.506 0.007
Sag RSLTn 0.379 0.051 0.562 0.002
Sag RSLTt 0.053 0.795 0.006 0.978
Sag RSLTit 0.514 0.006 0.633 <0.001
Sag RSLTin 0.472 0.013 0.562 0.002
Sag RSLTst 0.424 0.028 0.588 0.001
Sag RSLTsn 0.175 0.383 0.367 0.06

1 : korelasyon katsayisi, p: anlamlilik degeri, kalin yazi: anlamh korelasyonla

Tablo 8 : Glokom grubunda sol OSK ve sol Ky ile sol RSLT kalinhklarmmin

korelasyonlari (yas icin kontrollii kismi korelasyon)

Sol OSK Sol Ky
r p r
Sol RSLTort 0.462 0.015 0.626 <0.001
Sol RSLTi 0.339 0.083 0.424 0.027
Sol RSLTs 0.266 0.18 0.399 0.039
Sol RSLTn 0.335 0.087 0.429 0.026
Sol RSLTt 0.363 0.063 0.442 0.021
Sol RSLTit 0.460 0.016 0.671 <0.001
Sol RSLTin 0.354 0.07 0.494 0.009
Sol RSLTst 0.388 0.045 0.469 0.014
Sol RSLTsn 0.334 0.089 0.501 0.008

r : korelasyon katsayisi, p: anlamlilik degeri, kalin yazi: anlamh korelasyonlar



Glokom grubunda sag, sol LGNy ve tLGNy ile RSLT kalinlig1 korelasyonu incelenirken her
biri i¢in iki gézden de alinan OKT verileri kullanildi. Sag LGNy, sag gézde sadece nasal
kadran ile pozitif koraleydi. Sol goziin ise sadece inferior ve temporal kadranlarla arasinda
anlaml iligki saptanmadi. Sag LGNy’ nin en yiiksek korelasyonu (r=0.629, p=0.001) sol
RSLTn ile saptandi. Sol LGNy’nin sag gézde temporal, inferior-temporal ve superior-
temporal kadranlar diginda tiim kadranlarla anlaml pozitif korelasyonu kaydedildi. Sol gozde
ise inferior ve temporal kadranlar hari¢ anlamli pozitif korelasyon bulundu. Sol LGNy nin en
yiiksek korelasyonu (1=0.692, p<0.001) sol RSLTort ileydi. tLGNy’nin sag gozde sadece
RSLTn ile olan korelasyonu anlamliydi. Sol g6z OKT 6l¢iimleri sag§ LGNy ve sol LGNy ile
oldugu gibi tLGNYy ile karsilastirilmasinda da sadece inferior ve temporal kadranlarda korale
degildi. tLGNy’nin en yiiksek korelasyonu (r=0.664, p=0.001) sol RSLTn ileydi. LGNy ayn1
zamanda iki géziin RSLTort toplamlariyla (tRSLTort) da karsilagtirildi. tRSLTort’nin tim
LGN olgtimleri ile (sag LGNy (r=0.521, p<0.011), sol LGNy (r=0.634, p=0.001) ve tLGNy
(r=0.586, p=0.003)) anlamli korale oldugu goriildii. (Tablo 9).
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Tablo 9: Glokom grubunda sag LGNy, sol LGN ve tLGNy ile RSLT kalinhklarimin

korelasyonlari (yas icin kontrollii kismi korelasyon)

Sag LGNy Sol LGNy tLGNy

r p r p r p
tRSLTort 0.521 0.011 0.634 0.001 0.586 0.003
Sag RSLTort | 0.329 0.125 0.459 0.028 0.401 0.058
Sag RSLTi 0.335 0.118 0.454 0.030 0.401 0.058
Sag RSLTs 0.298 0.167 0.449 0.032 0.381 0.073
Sag RSLTn 0.507 0.014 0.558 0.006 0.540 0.008
Sag RSLTt -0.188 0.389 -0.188 0.389 -0.158 0.471
Sag RSLTit 0.320 0.136 0.368 0.084 0.349 0.102
Sag RSLTin | 0.259 0.233 0.415 0.049 0.344 0.108
Sag RSLTst 0.300 0.165 0.400 0.059 0.356 0.096
Sag RSLTsn | 0.258 0.234 0.448 0.032 0.361 0.091
Sol RSLTort | 0.605 0.002 0.692 <0.001 0.659 0.001
Sol RSLTi 0.220 0.313 0.335 0.118 0.283 0.191
Sol RSLTs 0.423 0.044 0.469 0.024 0.452 0.030
Sol RSLTn 0.629 0.001 0.681 <0.001 0.664 0.001
Sol RSLTt 0.326 0.129 0.374 0.078 0.356 0.096
Sol RSLTit 0.521 0.011 0.571 0.004 0.554 0.006
Sol RSLTin 0.419 0.046 0.554 0.006 0.495 0.016
Sol RSLTst 0.552 0.006 0.563 0.005 0.564 0.005
Sol RSLTsn 0.461 0.027 0.595 0.003 0.537 0.008

1 : korelasyon katsayisi, p: anlamlilik degeri,kalin yazi: anlamh korelasyonlar

italik yazi: sag, sol ve toplam LGNy él¢iimlerinin hi¢birisyle korale olmayan kadranlar

Kontrol grubunda OSK ve Ky ile ayn1 taraf RSLTort korelasyonu incelendi. Ipsilateral OSK
ile RSLTort arasinda zay1f korelasyon saptandi (sag r=0.440, p=0.028, sol r=0.479 p=0.016).
Ky ise RSLTort ile korale degildi. (sag r=0.317, p=0.123, sol r=0.249 p=0.229).

Kontrol grubunuda LGNy ile sag, sol RSLTort ve tRSLTort iliskisi arastirildi. Bu konuda
higbir karsilastirmanin korale olmadig: goriildii (Tablo 10).
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Tablo 10: Kontrol grubunda sag LGNy, sol LGN ve tLGNy ile RSLTort kalinhklarimin

korelasyonlari (yas icin kontrollii kismi korelasyon)

Sag LGNy Sol LGNy tLGNy
r p r p r p
tRSLTort 0.186 0.396 0.252 0.246 0.240 0.271
Sag RSLTort | 0.150 0.494 0.194 0.376 0.188 0.390
Sol RSLTort | 0.215 0.326 0.301 0.162 0.283 0.191

1 : korelasyon katsayisi, p: anlamlilik degeri

5. TARTISMA

Glokom diinyada ti¢iincii siklikta karsilasilan korliik sebebidir. Gelismis tilkelerde bile
glokom olgularinin en az yarisina tan1 konamamaktadir. Glokomun, RGH ve optik sinirde
meydana getirdigi hasar geri doniissiizdiir. Bu nedenlerle glokom ciddi bir halk sagligi
problemi olarak degerlendirilir. En sik goriilen glokom tiirii olan PAAG, eriskin yasta

baslayan kronik ve ilerleyici anterior optik noropatidir. ( 1,2).

Glokom sinsi seyirli bir hastaliktir. Tan1 ¢ogunlukla rutin g6z muayenesinde rastlantisal
olarak konur. Tan1 ve tedavi takibinde en sik kullanilan yontem halen otomatik perimetridir.
Fakat gérme alani defektleri, RGH’nin %50 den fazlas1 hasara ugradiktan sonra klinik olarak
belirlenebilir hale gelmektedir (60). OKT ve HRT gibi tetkikler optik sinir bagt ve RGH
hasarlarini erken donemde gostermek i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir. Norodejeneratif bir
hastalik olan glokomda gérme yollarinin geri kalan kisminin goériintiilenebilmesi ancak MRG

ile miimkiin olmaktadir.

MRG c¢aligmalarinda optik sinir kalinliklar1 ve diflizyon parametreleri glokom hastalarinda
kontrol grubuna gore anlamli olarak farkli bulunmustur (3,13,61,62,63,64). Lagreze ve ark.
g0z kiiresinin 15mm arkasindaki OSK ile OKT’de olgiilen RSLT kalinliklarinin korele
oldugunu saptamislardir (61). 1.5-Tesla MRG ile yapilan bir ¢alismada perimetrik kayip
(MD) ile OSK’nin zay1f bir korelasyona sahip oldugu kaydedilmistir. Ayrica bu ¢alismada

optik sinir difiizyon parametrelerinin MD ile yiiksek korale oldugu ve bu korelasyonun en iyi
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olarak goz kiiresinden sonraki 15. mm de saptandig1 belirtilmistir (62). Garaci ve ark. 16 hasta
tizerinde yaptiklar1 bir ¢calismada optik sinir diflizyon parametreleri ile gérme alanina gore
hesaplanmis glokom evresi (GE) arasinda korelasyon olmadigini ifade etmislerdir (3).
Calismamizda bilateral OSK globun 15mm arkasindan 6l¢iildii. OSK’nin glokom grubunda
anlamli olarak daha ince oldugu goriildii (sag p=0.043, sol p=0.048). Hastalik evresi ile OSK
arasinda korelasyon saptanmadi. Ortalama RSLT kalinliklarmin (RSLTort) ise glokom ve
kontrol gruplarinda OSK ile korale oldugu kaydedildi.

Kiyazmayla ilgili MRG ¢aligmalarinda kiyazma yiiksekligi, biiylik gérme alan1 defekti olan
glokom hastalarinda daha kisa bulunmustur (13,14,62,). Calismamizda kiyazma yiikseklik
ortalamalar1 glokom grubunda kontrol grubuna gére daha diisiik olarak saptandi ancak
istatistiksel acidan anlamli kabul edilmedi. Bu farkliligin hasta grubumuzda erken donem

glokom hastalarinin da bulunmaszyla ilgili oldugu diisiiniildi.

Zhang ve ark. kiyazma yiiksekligi ile perimetrik kaybin ve RSLT kalinliginin korale
oldugunu belirtmiglerdir (62). Iwata ve ark. kiyazma yliksekliginin gérme alan1 defektleri ile
olan korelasyonunun, c/d oraniyla gérme alani defektlerinin korelasyonundan daha gii¢lii
oldugunu 6ne stirmiislerdir (14). Calismamizda sag Ky ile sag GE ve sag RSLT, sol Ky ile sol
GE ve sol RSLT ile karsilastirildi. Ky’nin hastalik evresi ile korale oldu goriildii (sag r=-
0.536, p=0.004, sol r=-0.537, p=0.004). Glokom grubunda iki gbzde de ortalama RSLT
kalinliklar1 ile Ky koraleydi ve bu korelasyon Ky’nin GE ile korelasyonundan daha gii¢liiydi
(sag r=0.655, p<0.001, sol r=0.626, p<0.001). Sag Ky’nin temporal kadran ile iligkisi
saptanmadi (r=0.006, p=0.978). Superior-nasal kadranla olan zayif korelasyonu ise
istatistiksel olarak anlamli degildi (r=0.367, p=0.06). Sol Ky ise tiim kadranlar ile degisen
derecelerde korale bulundu. Temporal kadranin istatistiksel olarak anlamli fakat zayif
korelasyon sergiledigi goriildii (r=0.442, p=0.021). Kontrol grubunda RSLTort ile Ky

arasinda korelayon yoktu.

LGN, 2.,3. ve 5. tabakalarini ipsilateral temporal retina sinir liflerinin, 1., 4. ve 6. tabakalarini
ise kontrolateral nasal liflerinin olusturdugu, viziiel kortex ile retina arasindaki ana iletim
istasyonudur. Glokom ile LGN iligkisi transsinaptik hasar1 gosterdigi i¢in oldukc¢a dnemlidir
(10,11). Norogoriintiileme yontemleri kullanilmadan 6nce glokomun LGN {iizerine etkisi
sadece hayvan ve postmortem insan ¢alismalarinda arastiriliyordu (8,9,10). Ik defa 2008
yilinda yapilan bir ¢alismada glokom ve kontrol gruplart LGN yiiksekligi agisindan

karsilastirilmistir. Gupta ve ark. bu ¢alismalarinda glokom hastalarinin sol ve ortalama LGN
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yiiksekliklerini anlamli olarak daha diisiik bildirmislerdir. Sag LGN yiiksekligi glokom
hastalarinda daha diisiik olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bulunmamasgtir (15).

Son yillarda yapilan ¢aligsmalarda glokom hastalarinda LGN yiikseklik ve/veya hacminin daha
kii¢iik oldugu gorilmiistiir (62,65,66,67,68). Dai ve ark.’nin LGN 6l¢limlerini klinik evre ile
karsilagtirdiklar1 calismalarinda sag goz klinik evresinin sag LGN ile korale olmadigi
goriilmistiir. Yine bu ¢alismada sol ve toplam evre ile her iki LGN 06lgiimleri arasinda negatif
korelasyon saptanmistir (65). Calismamizda da benzer sekilde sag LGNy ile sag klinik evre
(GE) arasinda korelasyon yoktu. Sol GE ve tGE ise sag, sol ve toplam LGNy ile istatistiksel
olarak anlaml koraleydi. Zhang ve ark. gérme alan1 MD degeri ve RSLT kalinlig1 ile LGN
hacmi arasinda anlamli korelasyon bulmuglardir (62). Hernowo ve ark. ise MD ile LGN
hacminin korale olmadigini 6ne stirmiiglerdir (66). 7-Tesla MRG kullanilarak 18 glokom
hastasi tizerinde yapilan bir ¢alismada LGN hacminin kontralateral ganglion hiicre tabakasi-i¢
pleksiform tabaka kompleksi ile korale oldugu fakat ortalama RSLT kalinlig1 ile korale
olmadig1 raporlanmistir (67). Chen ve ark. sag ve sol LGN yiiksekliklerinin, c/d oran1 ve
RSLT kalinlig1 ile anlamli korale oldugunu bildirmislerdir. LGN hacmini ise sadece sol gdzde
c/d oran1 ve RSLT kalinlig1 ile korale bulmuslardir. Ayrica kontrol grubu hastalarinda LGN
Olctimleri ile ¢/d oran1 ve RSLT kalinliklar1 arasinda korelasyon olmadigini ifade etmislerdir
(68). Benzer sekilde ¢alismamizda da kontrol grubu RSLT kalinliklar ile LGN yiikseklikleri
arasinda korelasyon yoktu. Sag RSLTort, sadece sol LGNy ile koraleydi. Sol RSLTort ve
tRSLTort tiim LGNy 6l¢iimleri ile anlamli korale saptandi. Tiim LGNy ve RSLT 6l¢timleri
dikkate alindiginda sol RSLT kalinliklarinin sagdan daha fazla ve yiiksek derecede korelasyon
sergiledigi goriildii. Ayrica bilateral temporal kadranlar ile bilateral LGNy ve tLGNy arasinda
korelasyon bulunmadi. Calismamizda temporal kadranlarin Ky ile de iliskisi sagda
saptanmamis solda ise zayif bulunmustu. Bunun nedeninin glokomatz hasarin inferior-
superior-nasal-temporal (ISNT) sirasi ile olusmasi oldugu diisiiniildii. Kontrol grubu

hastalarinda RSLT kalinliginin Ky ve LGN ile korale olmayist bunu destekler nitelikteydi.

Calismamizin bazi smirlamalari vardi. 1k olarak 6rneklem biiyiikliigiimiiz benzer bazi
calismadan fazla olsa da kiigiiktii. MR goriintiilemeleri 1.5-Tesla unit ile yapildi ve diflizyon
goriintiileme kullanilmadi. 1.5-Tesla MRG ile yapilan benzer ¢alismalarda oldugu gibi LGN

ol¢iimii yapmak zordu. Ol¢iim alinamayan hastalar oldu. LGN hacim 8l¢iimii yapilmadi.

Calismalar arasindaki ve ¢alismalar i¢indeki sag-sol uyumsuzluklarinin nedeninin agiklanmasi
icin daha genis kapsamli aragtirmalar gerekmektedir. MRG tekniklerinin gelismesiyle

glokomdaki nérodejenerasyonun etiyopatogenezi daha iyi agiklanabilecektir.
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MRG de gozlenen yapisal degisikliklerin glokom hastalari ile saglikli bireylerin ayirilmasina
katkis1 olabilir. Radyodiagnostik uzmanlari tarafindan bu degisikliklerin tanimlanmasi
rastlantisal glokom tanilarim arttiracaktir. Glokomun sinsi, ilerleyici ve geri doniigsiiz hasar
birakan bir hastalik oldugu diisiiniiliirse bunun 6nemi biiyiiktiir. Ancak MRG’nin yiiksek
maliyeti sebebiyle glokom tan1 ve takibinde rutin olarak kullanilmas1 miimkiin

gorinmemektedir.

Sonug olarak ¢aligmamizda glokom hastalarinda optik sinir kalinlig1 ve LGN yiiksekliginin
anlamli olarak diisiik oldugu goriildii. Kiyazma yiiksekliklerinin ipsilateral klinik evre ve
RSLT kalinliklart ile korale oldugu kaydedildi. Sag, sol ve toplam LGN yiiksekligi 6zellikle
toplam klinik evre ile koraleydi. Bu korelasyon solda daha belirgin olarak raporlandi. Sag ve
sol RSLT kalinlik ortalamalar1 toplami, LGN yiikseklikleriyle anlamli korelasyon
sergiliyordu. Sol gz RSLT kalinliklarinin LGN ile korelasyonunun sagdan daha fazla oldugu
goriildii. Kontrol grubunda ise kiyazma ve LGN yiiksekliklerinin RSLT kalinligi ile korale
olmadig1 kaydedildi. MRG yorumlamalarinda bunlarin dikkate alinmasi ile tan1 konulmamais

glokom hastalarina ulasilabilecegi kanisina varildi.
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6. OZET

PRIMER ACIK ACILI GLOKOM HASTALARINDA GORME YOLLARINDAKI
ATROFININ MRG INCELENMESININ, RETINA SiNiR LiFi KALINLIKLARININ
OKT iLE OLCUMUYLE KORELASYONU

AMAC:

(Calismamizda manyetik rezonans goriintiilleme (MRG) ile primer agik agili glokom (PAAG)
hastalarindaki gérme yollar1 atrofisini ve bunun hastalik evresi, optik koherans tomografi

(OKT) ’ deki RSLT kalinliklariyla iligkisini incelemeyi amagladik.
METOD:

Calismamiza yas ve cinsiyet acisindan eslenmis 28 glokom hastast ve 26 saglikli goniillii
dahil edildi. Tiim olgularin OKT ile retina sinir lifi tabakasi (RSLT) kalinliklar1 6l¢iildi.
Olgularin 1.5-Tesla MRG ile elde edilen optik sinir kalinlig1 (OSK), kiyazma yiiksekligi (Ky)
ve lateral genikiilat nukleus ylikseligi (LGNy) dl¢limleri her iki tarafta yapildi. MRG
parametreleri ile RSLT kalinlig1 ve gérme alan1 kayiplarina gore belirlenmis klinik evre

korelasyonu arastirildi.
BULGULAR:

OSK ve LGNy ortalamalar1 glokom grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak kii¢iik
bulundu (OSK: sag p=0.043, sol p=0.048, LGNy: sag p=0.008, sol p=0.025). Bilateral Ky
ortalamalar1 ise glokom grubunda daha diisiik saptanmasina karsin anlamli degildi. OSK’nin
glokom evresi (GE) ile korale olmadig1 ancak ipsilateral ortalama RSLT kalinlig1 (RSLTort)
ile korale oldugu goriildii. Ayrica Ky’nin ipsilateral klinik evreyle (sag r=-0.536, p=0.004, sol
r=-0.537, p=0.004) ve ortalama RSLT kalinliklariyla (sag r=0.655, p<0.001, sol r=0.626,
p<0.001) korale oldugu kaydedildi. Sag GE ile sag LGNy korale degildi. Sol GE ve toplam
GE ise bilateral ve toplam LGNy o6l¢iimleriyle anlamli koraleydi. Sag RSLTort’nin sag LGNy
ve toplam LGNy ile korale olmadig1 goriildii. Sol RSLTort ve sag-sol RSLTort toplami, LGN
yiikseklikleriyle anlamli korelasyon sergiliyordu. Kontrol grubunda ise RSLT kalinlig1 ile Ky
ve LGNy arasindaki korelasyon yoktu.

SONUC:
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MRG ile glokom hastalarinin gérme yollarindaki dejeneratif bulgular saptanabilmektedir. Bu
bulgular klinik evre ve RSLT kalinlig1 ile korale goriilmektedir. Glokomda MRG
caligmalarinin artmasiyla hastaliin etiyopatogenezinin daha iyi aciklanabilecegi
distintilmektedir. Ayrica MRG kullanilarak gérme yollarindaki yapisal degisikliklerin

tanimlanmasiyla tan1 konmamis glokom hastalarina ulasilmasi miimkiindiir.

6. SUMMARY

CORRELATION BETWEEN ATROPHY OF VISUAL PATHWAYS EVALUATED
WITH MRI AND RETINAL NERVE FIBER LAYER THICKNESS MEASURED
WITH OCT IN EYES WITH PRIMARY OPEN ANGLE GLAUCOMA

PURPOSE:

To investigate the relationship between structural changes in the visual pathway measured by
magnetic resonance imaging (MRI) and clinical severity of glaucoma in primary open-angle

glaucoma (POAG) patients.
METHOD:

The study included 28 patients with POAG and 26 age and sex matched healthy volunteers.
All subjects underwent spectral domain optical coherence tomography of the peripapillary
retina nerve fiber layer (RNFL). Optic nerve thickness (ONt), chiasma height (Ch) and lateral
geniculate nucleus height (LGNh) were measured bilaterally by using 1.5-Tesla MRI system.
Correlations between structural changes demonstrated on MRI and clinical severity of

glaucoma (assessed by perimetric loss and RNFL thickness) were investigated.
RESULTS:

Mean values of ONt and LGNh were significantly lower in the POAG group (ONt: right
p=0.043, left p=0.048, LGNh: right p=0.008, left p=0.025). ONt was not correlated with
clinical stage of glaucoma, but correlated with ipsilateral RNFL thickness. Ch had
correlations with ipsilateral clinical stage (right r=-0.536, p=0.004, left r=-0.537, p=0.004)
and average RNFL thickness (RNFLav) (right r=0.655, p<0.001, left r=0.626, p<0.001).
Clinical stage of right eye was not correlated with right LGNh. Sum of bilateral clinical stages

and left clinical stage had significant correlations with right, left LGNh and sum of both right
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and left LGNh. Left RNFLav and sum of right-left RNFLavs were significantly correlated
with all LGNh measurements. While considering all LGNh comparisons with RNFL
thickness in glaucoma group, temporal quadrant had no correlation. In control group, RNFL

thickness was not correlated with LGNh and Ch.
CONCLUSION:

MRI can detect the structural changes in the visual pathway early in the course of glaucoma.
These changes seem to be correlated with clinical stage of glaucoma and RNFL thickness.
Early recognition of these structural changes will allow early diagnosis of glaucoma and

decrease the number of under diagnosed glaucoma patients.
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