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1. GIRIS VE AMAC

Glokom, diinyada 6nde gelen korliik nedenlerinden birisi olup kronik, progresif
bir optik noropatidir. Glokomlar i¢cinde primer agik acili glokom (PAAG), glokomun en
sik goriilen tipidir. Primer acik acili glokom, yiiksek gdz i¢i basinci (GIB), agik ve
normal 6n kamara agisi, optik sinir basi (OSB) harabiyeti ve tipik gérme alanm1 (GA)
defekti ile karakterizedir. Primer agik acili glokom, cok sayida risk faktoriiniin rol
oynadig1r multifaktoriyel bir hastaliktir. Yiiksek GIB, kontrol edilebilen tek risk
faktoriidiir (1).

Glokoma 6zgii OSB degisiklikleri veya GA kaybi1 olmamasma ragmen GIB’in
farkli zamanlarda yapilan en az iki Ol¢limde 21 mmHg ve ilizerinde bulunmasi ve
gonyoskopik incelemede aginin agik olmasi ile okiiler hipertansiyon (OHT) tanisi
konulmaktadir.

Retina sinir lifi tabakasi ile optik sinir basindaki yapisal degisikler, gorme
fonksiyonundaki degisikler olmadan once baslar ve sinir liflerindeki hasar, tespit
edilebilir bir gérme alan1 defekti bigiminde belirgin hale gelinceye kadar aradan alt1 y1l
dahi gegmis olabilir (2). Kirk yasindan biiyiik niifusun %7-8’inde GIB 21 mmHg
iizerinde olmasma ragmen OHT tanis1 alan hastalarm ortalama %1’inde glokomat6z
gorme alani kayb1 gelismektedir.

PAAG gelisiminde ileri yas, biiylik optik c¢/d orani, GA testinde biiylik patern
standart sapma (PSD) degeri ve yiiksek GIB degeri iliskili bulunurken, en giiclii iliski
santral kornea kalmlhg (SKK) ile kurulmustur (3). SKK’inda azalma, GIiB
degerlendirilmesinde 6nemli bir degiskendir (4). GIB 6l¢iimiiniin SKK degerine gore
uyarlanmasi gerekmektedir (5). Pakimetrenin klinik olarak kullanilmaya baslamas ile
bircok calismada kornea kalinlig1 ve aplanasyon basinci arasinda pozitif korelasyon
bulunmustur (6). SKK arttik¢a aplanasyon tonometrisi dlciimlerinin gercek GIB
iistiinde, SKK azaldik¢a aplanasyon tonometrisi dl¢iimlerinin gercek GIB altinda ¢iktig1
belirlenmistir (7). Goldman aplanasyon tonometrisi 530 mikrometre SKK icin
ayarlanmistir (8). Bu nedenle GIB 11 SKK’na gére diizeltmek gerekmektedir.

Bu calismadaki amacimiz; okiiler hipertansiyon tanis1 alan hastalarda ve
ultrasonik pakimetri ile dlgiilen merkezi kornea kalinliklari, HRT testi ile elde edilen
optik sinir bas1 analizleri, gorme alan1 verileri ve spektral optik kohorens tomografi ile

Olgiilen retina sinir lifi tabakasi ortalama kalmliklar1 arasindaki iliskiyi belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Glokom Tanim

Glokom, OSB cukurlugunda artis ve es zamanli gorme ve GA kaybi ile
sonuclanan, RGH ve aksonlarinda yavas ve geri doniissiiz hasar yapan ilerleyici bir
optik noropatidir (9). Glokomda goriilen morfolojik degisiklikler; optik disk
cukurlugunun derinliginde ve genisliginde artis, nororetinal rimde (NRR) incelme ve
centiklenme, disk hemorajisi ve RSLT’de lokalize veya yaygin kayiplardir (10).
Glokom, g6z hastaliklar1 igerisinde geri doOniislimsiiz korliglin en Onemli
nedenlerindendir. iki binli yillarin basinda tiim diinyada 70 milyonu askin glokom
olgusu oldugu ve yaklasik 6,7 milyon hastanin glokom nedeni ile kor oldugu
bildirilmektedir (11) Bunlarin yaklasik %353’ PAAG, %36’s1 primer kapali agili
glokom ve %]11°1 sekonder glokomdur (12). Glokom, multifaktoriyel kompleks bir
optik noropati olup, OSB’nin tolere edebileceginden daha yiiksek seyreden GIB en
onemli kontrol edilebilen risk faktdriidiir (1). Yapilan calismalarda GIB, beyaz
populasyonda 15.54£2.6 mmHg olarak bildirilmistir (13). Prevalans c¢aligmalarinda
toplumdaki bireylerin %95’inde GiB’in 10-20 mmHg arasinda oldugu, %4-5 oraninda
ise GIB’in 21 mmHg’dan yiiksek oldugu bildirilmistir. Saglikli yetiskinlerde GIB
degeri 10-21 mmHg olarak kabul edilir (14).

GIB’m1 belirleyen ii¢ tane dnemli faktor vardir:

1. Siliyer cisim tarafindan tiretilen ak6z hiimor miktar1.

2. Trabekiiler ag — Schlemm kanali sisteminin akdéz disa akimina gosterdigi

direng.

3. Episkleral venoz basing.

Yiiksek GIB nedeni genellikle akoz hiimdr disa akim direncinin artmasindan
kaynaklanmaktadir. Glokomu olan bir¢ok hastada optik sinir ve gérme alaninda goriilen
degisikler hem GIB na hem de optik sinir aksonlarmin bu basing sonucu olusan hasara
gosterdikleri dirence baglhdir.

Glokomun etyopatogenezi henliz tam olarak bilinmemektedir. Genetik,
heterojenite ve multifaktoriyel bir kalitim paterni gosterdigi bildirilmektedir (15).
Glokomda, GA kayb1 ve OSB’daki cukurlukta artis ortaya ¢ikmadan oOnce akson

hasarinin 6nemli dlgiide gelismis olabilecegi gosterilmistir (16). Fonksiyonel kayip



ortaya ¢ikincaya kadar sinir liflerinin yaklasik yarisinin geriye doniisiimsiiz olarak

hasara ugramis olabilecegi bildirilmistir (17).

2.1.1. Glokomatoz optik sinir harabiyetinin patogenezi

Ganglion hiicre akson terminallerinde ileti, kimyasal molekiillerin ortograd ve
retrograd transportu ile olusmaktadir. Hizli aksoplazmik transport, ATP harcayan,
oksijene bagimli aktif bir olaydir. Glokomatéz optik ndropatide ilk suclanan goziin
tolere edebileceginden daha yiiksek degerlerde seyreden GIB’dir. Yiiksek GIB, OSB
perflizyon basmcini ve otoregulasyonu bozarak lamina kribrozada kan akimmin
yavaslamasina ve OSB’inda iskemiye yol acar. Bu goriisii destekleyen ¢aligsmalarda,
glokom hasarinin en sik gozlendigi optik diskin iist ve alt bdlgelerinde, anjiografide
dolum defektleri saptandig1 bildirilmistir (18).

Iskemi sonucu, akson iginde ortograd ve retrograd transportun bozulmasi ile
aksonal hasarmn basladig1 diistiniilmektedir. Retrograd transportun durmasini takiben
RGH’de yaklasik 4 hafta, distal aksonlarda da 1 hafta sonra kayip meydana gelmesi bu
teoriyi desteklemektedir (19). Bunun aksini savunan ¢alismalarda, GiB’nm kontrol
altinda olmasina ragmen, %30 hastada GA kaybmin devam ettigi, bu nedenle de yiiksek
GIB disinda diger faktorlerin de onemli oldugu savunulmaktadir (20). Goz igi
basincinin  yiiksekligine ilaveten ya da ondan bagimsiz olarak, kan akimi
otoregiilasyonunun bozulmasi nedeniyle retinanin yliksek metabolik ihtiyacinin
karsilanmas1 miimkiin olmayabilir. Bu da RGH’nin ve optik sinir liflerinin 6liimiiyle
sonuglanir (19).

Glokomatoz optik noropati olusumunda rolii oldugu diisiiniilen diger bir
mekanizma apoptozisdir. Bu kuramda, korpus genikulatum lateraleden salinan
norotrofik faktorlerin (beyin kaynakli norotrofik faktor gibi) ganglion hiicrelerinin
normal yasam sikluslarmi tamamlamalarinda énemli oldugu, GIB’in artmasina bagl
lamina kribroza seviyesinde olusan aksonal blokaj sonucu bu trofik faktorlerin ganglion
hiicrelerine ulasamamasi ile apopitozisin basladigi savunulmaktadir (21,22). Ganglion
hiicre Sliimiiniin baslamasi ile hiicre igine kalsiyum girisi baslar. Olen hiicrelerden
salinan ve norotoksik oOzellikleri bilinen glutamat ve N-metil-D-aspartat komsu
hiicrelerin 6liimiine ve dejenerasyonun yayginlasmasina neden olurlar (23).

Baz1 calismalarda, lamina kribrozada fibronektin, elastin ve glial fibriller

arasindaki dengenin bozuldugu, ekstraseliiler matrikste yer alan kollajen ve elastin



miktarinda artis1 ile kribriform tabakalarmin sertlestigi ve yapilarinda farklilasma
oldugu bildirilmistir (24).

Glokomatdz optik sinir hasarinda rol oynayan faktorler, RGH’nin Gliimiine
katkida bulunan glutamatin (6zellikle N-metil-D-aspartat subtipi) asir1 stimiilasyonu,
oksidatif stres ve serbest oksijen radikalleri, tiimor nekrozis faktdr ve nitrik oksit gibi

inflamatuar sitokinler ve anormal immunite olarak 6zetlenebilir (Sekil 2.1) (25).

Mikrosirkiifasyon
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Sekil 2.1. Glokomat6z optik sinir hasarinda rol oynayan faktorler.

Retina gangliyon hiicreleri, parvoseliiler, magnoseliiler ve konioseliiler olmak
iizere ii¢ hiicre grubundan olusmaktadir. Parvoseliiler hiicreler (ciice gangliyon
hiicreleri), tim RGH’lerinin %70’ini olustururlar. Bu hiicreler santral gérmeyi, renk
algilamay1, yiiksek uzaysal rezolusyonda diisiik kontrasti, statik stereopsisi, patern ve
sekil tanimay1 saglarlar. Magnoseliiler hiicreler (semsiye gangliyon hiicreleri), hareketin
algilanmasmi ve yiiksek kontrast sensitiviteleri ile diisiik uzaysal rezoliisyon ile
steropsisi saglarlar. Tiim RGH’nin 8-10’unu olustururlar. Tiim retinaya yayilirlar. Daha
hizli aksonal ileti gosterirler. Konioseliiler hiicreler, santraldeki RGH’nin %1 ini,
periferik RGH’nin %6-10"unu olustururlar. Magnoseliiler hiicrelerden daha kiigiiktiirler.
Uyarilarint mavi kon bipolar hiicrelerden alirlar (26). Glokomat6z optik néropatide en

erken etkilenen hiicreler magnoseliiler hiicrelerdir (27).



2.1.2. Optik sinir bas1 ve retina sinir lifi tabakasinda glokomatoz degisiklikler
Optik disk, intrapapiller ve parapapiller olarak iki kisimda incelenebilir. Ikisi
arasindaki sinir1 optik diskin 6n duvarmni yapan Elschnig’in peripapiller skleral halkasi

belirler (28).

2.1.2.1. intrapapiller disk degisiklikleri

Optik diskin ortalama alani bireysel farkliliklar gosterir. Optik diskin biiytkligi ve
sekli, refraksiyon kusuru -5 D ile +5 D arasindayken normal goriiniimdedir. Daha
yiiksek miyopi degerlerinde daha biiyiik, daha yiiksek hipermetropi degerlerinde daha
kiigiiktiir. Disk biiyiikligli wklar arasinda da farkliliklar gosterir ve beyaz kta disk ¢ap1
kiigiik, Asya 1rkinda orta, siyah wrkta ise daha biiyiik olma egilimindedir. Optik diskin bu
yapisal farkliligi, arka kutup muayenesinde ve topografik goriintiilerdeki c/d (¢ukurluk
disk orant) alanmin hesaplanmasinda zorluk olusturmaktadir (28).

Optik diskin bu yapisal farkliliklarini ayirt ederek, glokomda meydana gelen
degisiklikler soyle siralanabilir:

2.1.2.1.1. Nororetinal rimde incelme

Glokomda nororetinal rimin (NRR) alani ve hacmi Onemli bir parametredir.
Normalde NRR dikey, optik ¢ukurluk (OC) ise yatay olarak ovaldir. Nororetinal rim
inferior bolgede en genistir. Bunu superior, nazal ve temporal bolgeler izler. Glokomda
NRR kaybr alt temporalden bolgeden baslar, bunu iist temporal, alt nazal ve iist nazal

bolgelerde kayplar izler (Sekil 2.2) (29).

Sekil 2.2. Nororetinal rimde incelme.



Nororetinal rimdeki incelme bilgisayarli GA’nda lokalize skotomlar olarak
goriiliir. Glokomda en sik parasantral ve nazal basamak skotomu gozlenir. NRR’de
incelme izlenen bolgeler dikkate alinarak RSLT daki aksonal kaybin alani saptanir. Alt
temporal bolge NRR’de incelme, bilgisayarli GA’da horizontal ¢izginin iistiinde nazal

basamak veya arkuat skotom olarak izlenir (30).

2.1.2.1.2. Optik cukurlukta genisleme

Optik cukurlugun yatay capi, dikey captan %8 oraninda daha genistir. Optik
cukurluk bu fark nedeniyle yatay diizlemde oval olarak izlenir. Optik disk dikey olarak
ovaldir. Optik diskin ve OC’nin alan1 bireyler arasinda farklilik sergileyebilir. Glokomda
RGH ve RSLT aksonlarinda kayip ile beraber OC alaninda genisleme ve derinliginde

ilerleyici bir artig gozlenir (Sekil 2.3).

Sekil 2.3. Optik cukurluk
alaninda genigleme.

2.1.2.1.3. Cukurluk / Disk oraninda artis

C/D oran1 normal populasyonda 0-0,8 gibi genis bir aralikta izlenir. Iki goz
arasindaki C/D oranlar1 farkinin 0,2°’den biiyiik olmasi ve dikey c/d’nin yatay c/d’ye
oranmnin 1’den biiyiik olmasi glokom lehinedir. Yani glokomda vertikal ¢ukurlagsma

vardir (31).



2.1.2.1.4. Disk hemorajileri

Ozellikle alt ve iist temporal bdlgelerde daha sik izlenirler. Glokom hastalarinda
goriilme oran1 %1,4’tlir. Disk hemorajileri normotansif glokomlularda daha sik olmakla
beraber, PAAG’de de lokalize sinir lifi defektleri, NRR ¢entiklenmesi ve GA kayba ile
birliktelik gosterir. Hemoraji olusumundan 1-7 yil sonra disk ve GA degisiklikleri
belirgin hale gelir (31).

2.1.2.2. Parapapiller disk cevresi degisiklikleri

2.1.2.2.1. Parapapiller koryoretinal atrofi

Optik disk sinrindaki parapapiller bolge iki boliime ayrilir. Periferik alfa zonu;
koryoretinal dokuda incelme, hipo ve hiperpigmente alanlar olarak izlenir. Santral beta
zonu, periferik alfa zonu ve peripapiller skleral halka ile komsudur. Beta zonu, RPE ve
koryokapillarisin belirgin atrofiye ugramasi sonucu, koroidal damarlar ve skleranin
belirginlesmesi ile karakterizedir.

Glokomatoz atrofide her iki zon genislemistir ve optik sinir hasarini gosteren diger
kriterlerle birliktelik gosterir. Parapapiller koryoretinal atrofinin yerlesimi, NRR
kaybinin goriildiigii kadran ile uyumludur (30,31).

2.1.2.2.2. Retinal damar caplan
Optik sinir hasar1 olan goézlerde retinal damar ¢aplarinda daralma gdzlenir. Bu

degisim glokoma spesifik olmamakla birlikte, optik sinir hasar1 ile korelasyon gosterir

31).

2.1.2.2.3. Retina sinir lifi tabakasinda kayip

Glokom hastalarinda RSLT’de lokalize ve yaygin kayiplar izlenir. Lokalize
kayiplar klinik olarak glokoma daha spesifiktir ve kolay tanmir. RSLT deki kayiplar
oftalmoskopik muayenede yesil filtre ile daha iyi gozlenir. Glokomda GA’da
fonksiyonel kayip izlenmeden 6nce 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
bolgede, daha sonra da iist temporal bolgede goriiliir. Glokomat6z gbzlerde her yil 4000-
5000 adet sinir lifi kaybolmaktadir (31).



2.1.3. Glokomun siniflandirilmasi
2.1.3.1. Etyolojiye gore simflama

A- Sistemik veya bagka okiiler hastalik olmaksizin acik agili glokomlar
1. Kronik agik agili glokom

2. Normotansif glokom

B- Sistemik veya baska okuler hastalik olmaksizin goriilen kapali agili glokomlar
1. Pupiller blok glokomu

2. Kombine mekanizmali glokomlar

C- Gelisimsel glokomlar
1. Konjenital glokom
2. Juvenil acik a¢ili glokom
3. Axenfeld-Riger sendromu
4. Peter’s anomali
5. Aniridi

6. Diger gelisimsel anomaliler

D- Sistemik veya okiiler hastaliklarla iliskili glokomlar
1. Kornea endotel bozuklugu ile ilgili glokomlar
a. Iridokorneal endotelyal sendrom
b. Posterior polimorfoz sendrom
c. Fuch’s endotelyal distrofi
2. Iris ve silier cisim bozuklugu ile ilgili glokomlar
a. Pigmenter glokom
b. Iridosikizis
c. Plato iris
d. Iris ve silier cisim kistleri
e. Fuch’s tiveitik sendrom
3. Lens bozuklugu ile ilgili glokom
a. Pseudoeksfoliasyon sendromu
b. Katarakt ile ilgili glokomlar
c. Lens dislokasyonuna bagli glokomlar

d. Lens sekil bozukluklar: (sferofaki)



4. Retina, koroid ve vitre bozukluguna baglh glokomlar
a. Neovaskiiler glokom
b. Retina dekolmani ve vitreoretinal anormalliklerle ilgili glokomlar
5. Intraokiiler tiimorlerle ilgili glokomlar
a. Malign melanom
b. Retinablastom
c. Metastatik karsinom
d. Losemiler ve lenfomalar
e. Benign tiimorler
6. Artmis episkleral vendz basinca bagl glokomlar
7. Inflamasyona bagli glokomlar
a. Uveitlere bagl glokomlar
b. Keratit, episklerit ve sklerite bagli glokomlar
8. Steroid glokomu
9. Okiiler travmaya bagli glokomlar
10. Hemorojiye baglh glokomlar
11. Intraokiiler cerrahi sonras1 goriilen glokomlar
a. Silier blok (malign) glokom
b. Psdodofak ve afaklarda goriilen glokom
c. Epitelyal, fibr6z ve endotelyal proliferasyon
d. Kornea cerrahisine bagli glokomlar

e. Vitreoretinal cerrahi ile ilgili glokomlar

2.1.3.2. Mekanizmaya gore siniflama

I- Acik ag1li glokom mekanizmalari
A- Pretrabakiiler (membran olusmasi)

1- Fibrovaskiiler membran (neovaskiiler glokom)

2- Endotelyal tabaka, siklikla descement benzeri membran
a. Iridokorneal endotelyal sendrom
b. Posterior poliorf
c. Delici ve delici olmayan travma

3- Epitelyum invazyonu

4- Fibroz doku artist



5- Inflamasyona bagli membran
a. Fuch’s heterokromik iridosiklitis
b. Luetic interstisyel keratit
B- Trabekiiler
1- Idiyopatik
a- Kronik agik ac¢ili glokom
b- Steroide bagli glokom
2- Trabekiiler agin tikanmasi
a- Eritrositler
(1) Hemorojik glokom
(i1) Hayalet hiicre glokom
b- Makrofajlar
(1) Hemolitik glokom
(i1) Fakolitik glokom
(iii)) Melanotik glokom
c- Neoplastik hiicreler
(i) Malign hiicreler
(i1) Norofibromatozis
(ii1) Ota neviisii
(iv) Jiivenil ksantograniiloma
d- Pigment partikiilleri
(1) Pigmenter glokom
(1) Eksfoliasyon sendromu
(iii) Uveit
(iv) Malign melanom
e- Protein
(i) Uveit
(i1) Lense baglh glokom
f- Viskoelastik maddeler
g- Alfa kimotripsine bagli glokom
3- Trabekiiler agda degisimler
a- Odem
(i) Uveit
(i1) Sklerit ve episiklerit
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(iii) Alkali yaniklari
b- Travma (a¢1 resesiyonu)
c- GOz i¢i yabanci cisimler (hemosiderozis, salkozis)
C- Posttrabekiiler
1- Schlemm kanalinin obstriiksiyonu
a- Schlemm kanalmin kollaps1
b- Schlemm kanalinin tikanmasi (6rn: orak hiicre hastaligi)
2- Yiikselmis episkleral venoz basing
a. Karotid kavernoz fistiil
b. Kavernoz siniis trombozu
c. Retrobulber tiimorler
d. Tirotropik ekzoftalmus
e. Vena cava superior obstriiksiyonu
f. Mediastinal tiimdrler
g. Sturge-Weber sendromu
h. Ailesel episkleral vendz basing artisi
II- A¢1 kapanmasi glokomu mekanizmalari
A- Anterior (¢ekme mekanizmasi)
1- Membranlarin kontraksiyonu
a. Neovaskiiler glokom
b. Iridokorneal endotelyal sendrom
c. Posterior polimorf distrofi
d. Delici ve delici olmayan travma
2- Inflamatuar presipitatlarin kontraksiyonu
B- Posterior (itme mekanizmasi)
1- Pupilla blogu ile
a- Pupiller blok glokomu
b- Lense bagli mekanizmalar
(1) Siskin lens
(i1) Sublukse lens
(ii1) Hareketli lens sendromu
c- Posterior sinesi

(1) Afakide iris-vitreus blokaji

1



(1) Psodofaki
(iii) Uveit
2- Pupilla bloksuz
a- Plato iris sendromu
b- Silier blok glokom
c- Lense bagli mekanizmalar
(1) Siskin lens
(1) Sublukse lens
(iii) Hareketli lens sendromu
d- Lens etraksiyonu sonrasi (vitreusun one gelmesi)
e- Skleral ¢evreleme sonrasi
f- Panretinal fotokoagiilasyon sonrasi
g- GOz i¢i tiimorler
(1) Malign melanom
(1) Retinoblastom
h- Santral retinal ven okliizyonu
i- Iris ve silier cisim kistleri
J- Retrolentikiiler doku kontraksiyonu
(1) Prematiire retinoplastisi
(i) Persistant hiperplastik vitreus
I1I- On kamara agisinda gelisimsel anomaliler
A- On iiveanin yiiksek insersiyonu
1- Konjenital (infantil) glokom
2- Jiivenil glokom
3- Diger gelisimsel anomaliler ile birlikte olan glokomlar
B- Schlem kanali/trabekiiler agin yetersiz gelisimi
1- Axenfeld-Rieger sendromu
2. Peter’s anomalisi
3- Diger gelisimsel anomaliler ile birlikte olan glokomlar
C- Iridokorneal yapisikliklar
1- Genis bantlar (Axenfeld-Rieger)

2- Kontrakte olarak ac1y1 kapatan ince bantlar (aniridi)
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2.2. Okiiler Hipertansiyon

OHT tanimi, ilk kez 1924 yilinda Elshnig tarafindan yapilmistir. Yapilan
muayenelerde, glokoma 6zgli OSB degisiklikleri veya GA kaybi olmamasina ragmen
GIB’in farkli zamanlarda yapilan en az iki 6l¢iimde 21 mmHg ve iizerinde bulunmasi ve
gonyoskopik incelemede aginin agik olmasi ile tan1 konulmaktadir. Glokomatdz optik
sinir hasar1 ve retinal vaskiiler olay gelisimi i¢in riskli bir durumdur (32,33).

Basta kadmlar olmak iizere yaslilarda, daha genc bireylere gdre ortalama GIB daha
yiiksek ve standart sapma daha biiyiiktiir (34). Kirk yasindan biiyiik niifusun %7-8 GIB
21 mmHg iizerinde olmasmna ragmen her yil okiiler hipertansiyonlu bireylerin sadece
%1’inde glokomatdz gorme alami kaybr meydana gelmektedir. GIB arttikga hasar
gelisme riski artar. Neticede kimde glokom gelisecegini tahmin edebilmeyi saglayan ve
her defasinda dogru ¢ikan bir yontem mevcut degildir. Retina sinir lifi tabakasi ile optik
sinir basindaki yapisal degisiklikler gorme fonksiyonundaki degisiklerin dncesine denk
diger ve sinir liflerindeki hasar, tespit edilebilir bir gorme alan1 defekti bigiminde
belirgin hale gelinceye kadar aradan 6 y1l gegmis olabilir (2).

Okiiler hipertansiyonlu hastalar1 tedavi edip etmemeye karar vermek hala tartigsmali
olup kesin bir yaklagim formiile etmek miimkiin degildir. Okiiler Hipertansiyon Tedavi
Calisma Grubu (OHTS) risk faktorleri tasiyan okiiler hipertansiflerin tedavi
edilmediklerinde glokomatdz hasarin arttigini géstermistir (36).

Okiiler hipertansiflerde tibbi tedavi ile goz ici basinc1 %20 distiriildiigiinde tedavi
almayan gruba gore, tedavinin glokomat6z hasar gelisimini anlamli sekilde azalttigi
goriilmiistiir (36). OHT de, 6zellikle 30 mmHg nin iizerindeki GIB diizeyleri optik sinir
hasar1 i¢in yiiksek risk olusturmaktadir. Demirel ve ark.’lari, OHT tanis1 almis bireylerin
glokomat6z GA kaybinin yillik insidansini %1.2 oldugunu belirtmislerdir (37).

Quigley ve arkadaslar1 ise yaptiklar1 prospektif bir ¢alismada 647 OHT’1i goziin 6
yillik takibi sonucunda PAAG gelisme insidansin1 %10.5 olarak bildirmislerdir. ileri
yas, sinir lifi tabakas1 hasari, baslangic GIB degerinin 30 mmHg’dan yiiksek olmas,
disk kresenti ve disk anormalligi varligmin glokomatéz gérme kaybi ve GA hasar1 i¢in

risk faktorii oldugunu belirtmislerdir (38).
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OHT hastalarinda glokomun ortaya c¢ikisini geciktirme veya oOnlemede topikal
antiglokomatdz ilag tedavisinin etkinligini belirlemek amaciyla tasarlanmis cok
merkezli, randomize, prospektif bir klinik ¢calisma olan Okiiler Hipertansiyon Tedavisi
Calismasi’na (OHTS) 40-80 yas aras1 1636 hasta dahil edilmistir. OHTS sonuglarinda,
24 mmHg ve iizerinde GIB sahip OHT olgularmin 5 yillik izleminde antiglokomatoz ilag
kullananlarda %4.4, kullanmayanlarda %9 oraninda PAAG gelistigi ve tedavi edilenlerle
kontroller arasindaki farkin zamanla arttig1 goriilmiistiir (36).

PAAG gelisimiyle ileri yas, daha biiyiik optik c/d orani, GA testinde daha biiyiik
patern standart sapma (PSD) degeri ve daha yiiksek GIB degeri iliskili bulunurken, en
giiclii iliski ince SKK ile kurulmustur (3). Bu calismada, ileri yas, Afrikali Amerikan 1rk,
erkek cinsiyet, hipertansiyon, kalp hastaligi varligt PAAG gelisimi i¢in risk faktorii
olarak belirtilirken, aile dykiisiiniin PAAG gelismesi icin risk faktorii olmadigi sonucu
ortaya ¢ikmistir. Ancak yapilan farkli calismalarda, PAAG gelisimi i¢in aile dykiisiiniin
onemli bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (39).

Okuler hipertansif hastalarda, SKK’nin normal populasyon ve glokomlu hastalara
gore daha yiiksek oldugu bildirilmektedir (40,41). Goldmann aplanasyon tonometrisi ile
GIB 6lgiimlerinde kornea kalmligma bagl yanls yiiksek ya da diisiik dl¢iimlere engel
olmak icin dl¢iilen degerde kornea kalinligina gore bir diizeltme Onerilmektedir. Ancak,
bu diizeltme orani gesitli calismalarda farklilik gostermektedir.

David ve arkadaslarinin, glokom hastalarnda 4 yillik periyotta retinal ven
tikaniklig1 insidansim1 degerlendirdikleri prospektif calismada okiiler hipertansif
hastalarin retinal ven tikaniklig1 insidansi, glokomlu hastalarinkine benzer olup normal

populasyondan belirgin olarak yiiksek bulunmustur (42).
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2.3. Retina Sinir Lifi Tabakasi

RSLT, astrositler tarafindan sarilmis olan RGH aksonlari, retinal damarlar, astrosit
ve miiller hiicrelerinden olusur. Aksonlarin dagilimi ve optik sinire uzanimlari
karakteristik bir patern gosterir. Optik sinir baginin nazalinden gelen aksonlar diske
dogrudan, temporalden gelen aksonlar ise foveanin etrafindan ark g¢izerek diske
uzanirlar. Nazal ve temporal aksonlar horizontal rafede birbirleriyle temas halindedirler.
Periferden gelen aksonlar diskin periferinde, santralden gelenler diskin merkezinde

cukurluga daha yakin seyrederler (45).

Sekil 2.4. Retina sinir lifi tabakasinda aksonlarin dagilimi.

Cukurlugun geniglemesi ile goriilen erken glokomatdz parasantral skotom bu
anatomik yerlesimden kaynaklanir. RSLT optik diskin vertikal kutuplarinda daha kalin,
nazal ve temporal tarafta daha incedir (43). Alt temporal arkuat lifler daha yogun
olmalar1 nedeni ile iist temporal arkuata gore daha iyi izlenirler. Bu iki bolge glokomatoz
hasara en hassas olan bolgelerdir (44).

Optik sinir etrafinda noral dokular1 destekleyen astrosit ve miiller hiicrelerinden
olusan noroglial sistem mevcuttur. Miiller hiicreleri, tiim retinal bosluklar1 doldurarak
destek gorevi goriirler. Ayni zamanda i¢ limitan membrani olustururken aksonlarin
OSB’ye dogru yonlenmesini saglarlar. Retinanin arter ve veniilleri RSLT nin yiizeyel

kisminda seyrederler (45).
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RSLT, asrosit ve miiller hiicreleri ile beraber retina ganglion hiicre aksonlarmni
icerir. RSLT oftalmoskopi, kirmizidan yoksun fotograflama ve optik koherens tomografi
(OCT), tarayict lazer polarimetre gibi daha komplike bazi goriintiileme yontemleri ile
degerlendirilebilir (46). Ortam opasitesi olan gozler ve RPE pigmentasyonunun az
oldugu gozlerde RSLT nin oftalmoskopik goriilebilirliginde azalma olur. Optik ortam
opasitesi olmayan ve fundus pigmentasyonu normal olan gézlerde kontakt lensler ile
yapilan indirekt oftalmoskopide var olan lokalize kama sekilli defektler goriilebilir.
Ozellikle kooperasyonu diisiik olan hastalarda ve daha kiiciik defektlerin varhg: ise
fotograflama ile daha iyi goriilebilir. Genglerde ise internal limitan membranin
yansiticilig1 nedeniyle RSLT muayenesi daha zordur.

Normal gozlerde RSLT nin goriilebilirligi bolgesel olarak diizensiz bir dagilim
gosterir. Sinir lifi demetlerinin goriilebilirligi inferotemporal ve superotemporalde en
fazladir (44). Glokomatdz optik noropatide sinir lifi kayiplari, dolayisiyla RSLT
gortilebilirliginde de azalma olacaktir. Bu kayiplar diffiiz ve lokalize olarak iki farkl
bigimde olmaktadir.

Lokalize RSLT Kayiplari, 1973 yilinda Hoyt ve ark. ilk kez glokomlu gozlerde
RSLT defektleri oldugunu bildirmislerdir (46). Lokalize defektler OSB sinirlarina dogru
uzanan ya da buraya kadar ulasan kama seklinde defektlerdir. Tiim glokom olgularinin
yaklagik %?20’sinde goriilen bu defektler glokom i¢in patognomonik olmayip, ayni
zamanda optik sinirin atrofisine sebep olan OD druseni, toksoplazmik skar, optik norit
gibi durumlarda da goriiliir. Lokalize RSLT defektleri normal gozlerde goriilmedigi i¢in
hemen daima patolojik kabul edilir. Yapilan deneysel caligmalar lokalize RSLT
defektlerinin oftalmoskopik olarak goriilebilmesi icin RSLT kalinliginin %50°den fazla
kaybedilmesi gerektigini gosterilmistir (47).

Diffiiz RSLT Kayiplari, lokalize defektlerde oldugu gibi optik sinir hasar1 sonucu
olusan diffiiz defektler olup RSLT goriilebilirliginde azalmaya yol acar. Ancak diffiiz
defektleri oftalmoskopik olarak tanimak lokalize defektlere gore daha zordur. Retinal
damarlar normalde RSLT i¢cinde bulunur. Diffliz kayipta damarlar sadece i¢ limitan

membran ile ortiiliir bu da damarlarin daha net ve keskin goriilmelerine neden olur (28).
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2.4. Retina Sinir Lifi Tabakasinin Degerlendirilmesi

2.4.1. Fundus muayenesi

RSLT, retinanin en i¢ tabakasi olan internal limitan membranin hemen altinda
bulundugundan, daha 6ne odaklanan kisa dalga boylu 151 kullanilmasiyla daha net
goriilebilir. Direkt oftalmoskopiyle veya 78 dioptri ya da 90 dioptri lens yardima ile slit
15181 kullanilarak sinir lifi tabakasinin goriilebilmesi miimkiin olabilmektedir. Yesil filtre

kullanildiginda bu tabakanin goriintiilenmesi kolaylasmaktadir.

2.4.2. Fundus fotografisi

RSLT’nin goriintiilenmesi i¢in kullanilan yontemlerden birisi de kirmizidan
yoksun monokromatik 151k ve siyah-beyaz film kullanilarak elde edilen fotograflama
yontemidir. Normal bir gozde RSLT, arkuat demetler bdlgesinde daha belirgin olmak
iizere diske dogru 1s1nsal tarzda uzanan, damarlar1 6rten ¢ok ince ¢izgilenmeler seklinde
izlenmektedir. Sinir lifi kayb1 olan goézlerde beyaz ¢izgilenmeler olmayacagindan bu
bolgeler daha koyu renkte ve damarlar ¢iplak halde goriiliirler.

Fotograflama teknigi ile RSLT inceleme yOnteminin giivenirligi, fotograf
kalitesine gore degismektedir. Fotograf kalitesi iyi oldugunda yontemin duyarhlig:
%380’e ve O0zgiinligii %94°e kadar ¢ikmaktadir. Teknigin zor olmasi, iyi dilate edilmis
pupil ve saydam bir optik ortam gerektirmesi, yorumun subjektif olmasi ve
standardizasyon zorlugu gibi dezavantajlar1 mevcuttur. Ayrica deneyimli bir gézlemci

icin bile diffiiz defektleri tespit etmek zordur (48).

2.4.3. Sinir lifi analizorii

Tarayic1 lazer polarimetre, RSLT kalinligmin kantitatif ol¢iimii icin gelistirilmis
non- kontakt bir tani cihazidir. Kornea polarizasyon kompanzatorii ve polarizasyon
modiilatériinden olusan 6zel bir polarimetredir. RSLT den gegen polarize 151, ortamin
kalinlig1 ile orantili olarak bir faz farkina ugrar. Bu faz farki polarimetre tarafindan
olgtiliir ve RSLT kalinlig1 hakkinda indirekt bilgi verir (49).

Cihazda 780 nm dalga boyunda kizilotesi diod laser kullanilir. RSLT kalmlig1 15
wluk rezoliisyonda saptanir ve kalinlik dagilimi 15 sn i¢inde bilgisayar araciligi ile
renklendirilmis harita seklinde elde edilir (49).

Dreher ve ark. normal insanlardaki RSLT retardasyon ol¢iimlerinde karakteristik

“cift horgili¢” paterni goriildiiglinii bildirmislerdir. Birinci ve ikinci horgiicler superior ve
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inferior bolgeleri, aradaki vadiler ise nazal ve temporal bdlgeleri temsil eder (49).
NFA-GDx programi; irk ve yasa spesifik bir normal veri tabanindan yararlanarak.
RSLT kalinligmi 1100°den fazla saghkli g6z ile karsilastirarak, normal smirlarda, sinirda

veya normal sinirlarin disinda olarak 14 adet parametre ile gostermektedir (49).

2.4.4. Heidelberg Retina Tomografisi (HRT)

Ik olarak 1984 yilinda konfokal goriintiileme sistemi optik disk goriintiilemesinde
kullanilmistir.  Konfokal tarayict laser oftalmoskop optik disk topografik
gortintiilemesinde ilk olarak ABD’de California ve Almanya Heidelberg’de denenmistir.
1980’lerin sonlarinda konfokal tarayici laser oftalmoskop ticari olarak iiretilmeye
baslanmis ve 1991 yilinda Heidelberg Retina Tomografi olarak kliniklerde kullanilmaya
baslanmistir (50).

HRT’nin ¢aliyma prensibi

Calisma prensibi optik disk ve retina ylizeyine gonderilen laser 1sinmin bu
dokulardan cihaza geri yansiyan miktarmin 6l¢iimiine dayanir. Bu sistemde kullanilan
670 nm dalga boylu diod laser 1sinlar1 hizli salinimli ayna yardimiyla diyaframa
gonderilir. Diyaframda toplanan 1ginlar; 151n tarayici tarafindan optik disk ve peripapiller
retina iizerine yonlendirilir. Diyaframa yonlendirilen 1sinlar bir odakta toplanarak
dedektore gonderilir. BOylece daginik olarak yansiyan isinlar engellenerek goriinti
kalitesi artirilir. Bu sistem ile arka kutbun 2 boyutlu 32 ardisik topografik goriintiisii elde
edilir. Bu gortintiiler bilgisayar ortaminda birbiri tizerine bindirilerek 3 boyutlu goriintii
elde edilir.

Optik sinir basinin  Ozelliklerinin tanimlanabilmesi i¢in referans diizlemi
kavrammin anlasilmast gerekir. Standart referans plani, disk kenarindaki ve
papillomakiiler demetteki ortalama retinal yilizeyin 0.05 mm gerisi olarak tanimlanan
hayali bir plandir. Papillamakiiler demet glokom hasarindan erken donemde etkilenmez.

Referans diizleminin gerisinde kalan kisimlar optik sinir basi ¢ukurluguna, referans

diizleminin iistiinde kalan kisimlar ise NRR’e aittir (51).

HRT’de goriintiilerin elde edilmesi
Yiiksek kalitede goriintiilerin elde edilmesi i¢cin hastanin fiksasyonu, pupilla capi
ve ortamin seffafligi onemlidir. Pupilla ¢capmin 3-4 mm olmas: kaliteli bir goriintii i¢in

yeterlidir. Lens opasitelerinde, pupilla dilatasyonu goriintiilerin kalitesini artirir. Bunun
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yaninda, hastalardaki kornea bulanikligi, katarakt ve gozyasi tabakasinin yetersizligi
goriintliniin kalitesini bozar.

Cekim esnasinda kamera kirpiklere temas etmemeli ve 10 mm uzakta olmalidir
(52,53). Cekim yapilirken hasta goziinli kapatmamali ve fiksasyonunu kaybetmemelidir.
Cekim swrasinda goziin fiksasyonunu saglamak i¢in hastadan 2 metre uzaklikta bir
noktaya isaret konularak hastanin bu noktaya bakmasi saglanir. Miyopik hastalarda
cthazin kafa kismimdaki takip 15181 da kullanilabilinir.

HRT-1"de ¢ekim sonucu elde edilen goriintiiler iizerinde, kullanici tarafindan OSB
kontiir ¢izgisi ¢izilmelidir. Cizilen kontiir ¢izgisi ayni1 hastanin daha sonraki
cekimlerinde kullanilacak sekilde bilgisayar hafizasinda saklanabilir. Kontiir ¢izgisinin
tamamlanmastyla birlikte ekranin alt kisminda kontiir ¢izgisi yiikseklik varyasyon egrisi
goriiniir. Bu egri kontlir ¢izgisi boyunca retinal yilizeydeki ylikseklik degisimlerini
gosterir. Kontiir ¢izgisi yiikseklik varyasyon egrisi 0 derecede temporal, 90 derecede
superior, 180 derecede nazal ve 270 derecede inferior pozisyonu temsil eder (51).HRT-1

ile glokomda OSB topografisi 2 sekilde analiz edilebilir (54).

Stereometrik analiz
Ortalama topografik goriintii iizerinde optik disk kontiirii isaretlendikten sonra arzu
edilen disk bdlgesinde (diskin tamami1 veya belli bir segmenti olabilir) stereometrik disk
Olgtimleri otomatik olarak yapilabilir.
Optik sinir baginin HRT ile goriintiilenmesinde elde edilen stereometrik
parametreler sunlardir:
e Disk Alani (Disc Area, DA): Kontiir ¢izgileri arasindaki toplam alandir.
e Cukurluk Alani (Cup Area, CA): Referans diizlemi altindaki toplam alandir.
e Cukurluk-Disk Alani Orani (Cup-Disk Area Ratio, C/DA orani): Cukurluk
alaninin disk alanina oranidir.
e Rim Alani (Rim Area, RA): Referans diizleminin tizerinde kalan alandir.
e (Cukurluk Hacmi (Cup Volume, CV): Referans diizleminin altinda kalan
hacimdir.
e Rim Hacmi (Rim Volume, RV): Referans diizlemi iistiinde kalan hacimdir.
e Ortalama Cukurluk Derinligi (Mean Cup Depth, MCD): Kontiir igindeki
ortalama derinliktir.

e Maksimum Cukurluk Derinligi (Maximum Cup Depth, MxCD): Kontiir
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icindeki maksimum derinliktir.

e Cukurluk Bigim Olgiimii (Cup Shape Measure, CSM): Cukurlugun tiim iic
boyutlu Slgiimiidiir. Negatif degerler normal diski, sifir ve pozitif degerler
glokomat6z hasar1 ifade eder.

e Cizgiboyu Yiikseklik Degiskenligi (Height Variation Contour, HVC): Kontur
cizgisi boyunca retinal ylizeydeki yiikseklik farkidir. Kontur c¢izgisinin en
yiiksek ve en diislik noktalar1 arasindaki farki temsil eder.

e Ortalama Sinir Lifi Tabakas1 Kalinligi (Mean Retinal Nerve Fiber Layer
Thickness, MRNFL): Kontur ¢izgisi ve referans ylizey arasindaki retinal seviye
farkin1 gosterir. Bu Ol¢liim sadece standart referans yiizey kullanmildiginda

yapilabilir.

Retina Sinir Lifi Tabakasi Kesit Alan1 (RNFL Cross Sectional Area, RNFLA):
Retina sinir lifi tabakasinin indirekt yolla Slgiimiidiir. Retina sinir lifi tabakasinin
ortalama kalinliginin kontur ¢izgisi uzunlugu ile ¢arpimi sonucu elde edilir. Bu 6l¢iim
sadece standart referans yiizey kullanildiginda yapailabilir.

e Smiflandirma (Classification, CLASS): Stereometrik parametrelere dayanilarak

muayene edilen optik diskin normal ya da glokomlu oldugunu gésterir.

Rim alani1 ve hacmi, CA ve CV, C/DA orani, MRNFL ile RNFLA referans planina
bagimli parametrelerdir. Referans planindan bagimsiz olan parametreler MCD, MxCD,
HVC ve CSM’dir. Normal retinal ¢izgi boyu yiikseklik degiskenligi diyagrami c¢ift
horgilic paterni sergiler. Bu OSB’nin siiperior ve inferior kismindaki daha kalin olan

retinal ganglion hiicre aksonlarma karsilik geligir.

Siral segment dagilim egrileri (Ranked Segment Distribution, RSD egrileri)

Amag bir goziin normal ya da glokomlu oldugunun tespitidir. Bu amagla optik disk
her biri 10° olan 36 esit segmente ayrilir ve her bir segmentte stereometrik parametre
degerleri tespit edilerek biiyiikten kii¢iige dogru siralanr. Iki kirmizi hat normal i¢in %35
ve %95 smir degerlerini gosterir. Mavi hat %50 persentili, yesil hat ise 0 muayeneye ait
degeri ifade eder. Bu egrilerin altinda dagilim 6zelligine goére normal veya glokom

siniflamasi1 vardir (51).
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2.4.5. Optik Koherens Tomografi (OKT)

Optik koherens tomografi, arka segment yapilarindan goriintii alabilen ve cihazda
yiikli yazilim sayesinde OSB ve RSLT analizi yapabilen son zamanlarda kullanima
girmis bir cihazdir. OCT, dokularin kesitsel goriintiilenmesinde yiiksek ¢oziiniirliik
saglayan, invaziv olmayan ve dokunmasiz bir yontemdir. Goriintiillemenin fiziksel temeli
cesitli dokularin ince yapilari arasindaki optik yansima farkliliklarina dayanmaktadir.

Optik koherens tomografi, B mod ultrason ile analog olan ancak dokunun ses
yansiticiligi yerine 1s1k yansiticiligi iizerine ¢alisan bir cihazdir. OCT, ultrasondaki A
taramaya benzer sekilde A ¢izgisel tek boyutlu bilgi saglar. iki boyutlu goriintiiniin elde
edilebilmesi i¢in ¢ok sayida A c¢izgisel verisi kombine edilir. Bir dokudan yansiyan
151810 Ozelligl, o dokudaki yansitict alanlardan geri sagilimdan ve absorbsiyondan olusur.
Bu bilgi daha sonra yansitici kisimlarin lokalizasyonunun anlasilmasinda kullanilir. OCT
iinitesi, ¢cok sayida uzunlamasina goriintii alarak 6rnegin 2 boyutlu bir haritasini ¢ikartir.

Optik koherens tomografi sisteminin c¢alismasi, diisiik koherens interferometri
olarak bilinen bir optik dl¢iim teknigine dayanir. Interferometreler dokulardan yansiyan
15181, referans aynadan yansiyan isikla zamansal farkmi Olcerler. Bu teknikte 151k
kaynagindan gonderilen 1sm, ayna sistemi sayesinde referans ve tetkik yollar1 olarak
ikiye ayrilir.

Tetkik edilecek cisme yoneltilen 1s1n, cismin i¢inde farkh 6zellikteki katmanlardan
gecerken geriye yansir ve bdylece o cisme 6zgii bir seri yansima gecikmesi olusur. Bu
yansima gecikmesi eger referans yolundaki 1gmin yansima gecikmesi ile uyusursa bir
girisim (interferans) olusur. Bu girisim olaylarinin zamam ve biiyilikliigii elektronik
olarak saptanir (55).

Optik koherens tomografi {initesinde 151k kaynagi olarak kisa dalga boyuna (830
nm) ve 750 uw giice sahip superluminesan diod 151k kaynagi kullanilir. Sistem standart
bir yarik lamba biomikroskoba uyarlanmistir. Cihaz i¢indeki 78 diyoptri’lik bir lens
sayesinde gelen 1simnlar retina iizerinde odaklanir (Sekil 2.5). Islem sirasinda retina ve
tarama yapan 151n, kizilotesi bir video kamera ile izlenir. Bilgisayar sistemi tarafindan
kontrol edilen hedef 1sm1 ile hastanin fiksasyonu saglanmakta ve takip eden
muayenelerde ayni kesitten goriintii alinabilmektedir (Sekil 2.5).

Cihazdan elde edilen optik yansimalar renkli bir kodlama kullanilarak 2 boyutlu

tomogramlar sekline doniistiiriiliir (56).
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Sekil 2.5. OCT’nin ¢aligma prensibi.

Tomogramlardaki sar1 ve kirmizi gibi parlak renkler yiiksek yansitict alanlari,
siyah ve mavi gibi koyu renkler ise diisiik yansitici alanlar1 gostermektedir. Retinanin i¢
yilizeyindeki yiiksek yansiticilikta kirmizi renkli tabaka RSLT’yi temsil eder ve normal
anatomi ile uyumlu olarak RSLT kalinliginin optik diske yaklastik¢a arttig1 izlenir (Sekil
2.6).

Vitreus

Koroid

Retina Pigment Epiteli

Sekil 2.6. OCT’de retina tabakalarinin yansiticilik farklhiliklar1.

Optik koherens tomogfafi’de tiim imajlar ultrasonografide oldugu gibi A-tarama
goriintiilerin transvers eksende birlestirilmesi ile olusan B-tarama goriintiilerinden elde
edilir. Veriler toplandiktan sonra artefaktlar temizlenir, dijital bir filtre ile benekli

goriintli azaltilir ve goriintii piiriizsiiz hale getirilir.
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OCT ile B-tarama goriintiileri disinda topografik haritalar da elde edilebilir (55)
Optik yansiticiliga bagl bir yontem oldugu i¢in vitreus hemorajisi, kornea 6demi, yogun
arka subkapsiiler ve kortikal katarakt gibi ortam opasiteleri goze gonderilen ve geri
yansiyan 1$181n azalmasia sebep olmaktadir (55).

I1k ticari OCT, 1996 yilinda OCT 1000 adiyla piyasaya siiriilmiistiir. OCT 1000’in
hizinin ve ¢oziiniirliigiiniin diisiik olmasi, tekrarlanabilirliginin az olmasi ve pupilla
biliytikligli, g6z hareketleri gibi hasta kaynakli faktorlerden etkilenmesi gibi
yetersizlikleri mevcuttu. Teknolojinin yenilenmesiyle 2000 yilinda OCT 2000 ve 2002
yilinda OCT 3 (Stratus OCT) kullanima girmistir. Stratus OCT, time domain OCT
olarak da adlandirilir. OCT 1000°den 4 kat daha hizl1 gériintiileme saglar. Tarama siiresi
saniyede 0.5-1.0 B tarama ve 400 A tarama’dir. Stratus OCT, 1.28 saniyede 512 aksiyel
tarama yaparak, aksiyel ¢oziinlirligli 10 um olan iki boyutlu goriintii olusturabilir.

Hareket artefaktlarmin olmasi ve nispeten diisiik hiz ve diisiik ¢oziiniirliigii en
onemli sinirliliklaridir. 2006 yilinda ise ilk yiliksek hizli, yiiksek ¢oziiniirliigii olan OCT
olan Fourier domain OCT (Spektral domain OCT) piyasaya girmistir (57,58) Spektral
domain OCT terimi Fourier domain OCT teriminden daha cok tercih edilmektedir.
Ciinkii bu OCT’nin Time domain OCT’den fark: spektrometre icermesidir. Bu cihazda
gozden ve referans aynasindan gelen 151k fotodedektor yerine spektrometre tarafindan
islenir. Spektrometre, aktarma i1zgarasi ve hava bosluklu odaklanan lensten olusur.
Spektral domain OCT, saniyede 30 kare goriintii olusturmasi nedeniyle prensip olarak
televizyon ya da videoya benzer. Ayni sekilde goz 30 ardisik kareyi devamli bir hareket
gibi algilar (58).

Spektral domain OCT ile ¢ok yiiksek hiz ve ¢oziiniirliikteki 2 boyutlu goriintiiler
saniyenin 1/29’u siirede elde edilir. Saniyede 400 A tarama goriintii saglayan Time
domain OCT’ye gore Spektral domain OCT 14.600-29.200 A tarama goriintli alabilir.
Spektral OCT, 0,17 saniyede 4000 aksiyel tarama yapar. Goriintii aksiyel ¢oziiniirligii 5-
6 um’ye kadar inebilir. Hareket artefaktlart minimumdur.

Biz calismamizda Spektral OCT/SLO (OPKO/OTI Spectral OCT SLO™) sistem
ile optik sinir basi, retina sinir lifi tabakasi analizi yaptik (Sekil 2.7). OCT nin glokom
arastirmasi i¢in kullanilan programinda, diske merkezinden 3.4 mm c¢evresine kadar
peripapiller sirkiiler bolge incelenir. Her biri 3.6 dereceyi tarayan 100 S-tarayici ile bu
islem yapilir. Program retina sinir lifini ¢evresinden kenar tanimlayici algoritma ile ayirt

eder. Diski 12 bdlgeye tarayarak karsilastirmali degerler verir. Ust, alt, nasal ve temporal
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kadran ortalama RSL kalinlik degerleri goriilebilir. Yiksek tekrarlanabilirlik ve

perimetrik datalarla arasinda miikemmel uyum bulundugu belirtilmistir.

TEr‘IP

SUP NAS INF
88 | 131 114 113 110 85 91 115 137 134 76 | 56 |

h
o

|Average 104 | | Minimum 52 | | Maximum 143 |

Sekil 2.7. Spektral OCT/SLO (OPKO/OTTI Spectral OCT SLO™ system ile optik sinir
basi, retina sinir lifi tabakasi analizi.

2.5. Kornea Anatomisi ve Korneal Kalinhgin Kontrolii

Kornea goz kiiresinin en dis tabakasinin 6n yiizeyini olusturan saydam avaskiiler bir
dokudur. Kornea yapisi itibariyle intraokiiler igerigin korunmasinda ve refraksiyonda
onemli rol oynamaktadir. Korneanin kiricilik giicii, e§imine ve hava ile arasindaki
kiricilik katsayis1 farkina baghdir ve yaklasik 43.00 D olup, goziin toplam kiricilik
giicliniin %70’1n1 olusturur. Bu ylizden korneal ylizey diizgiin olmali ve gozyasi filmi goz
kapaklar1 tarafindan uygun sekilde dagitilmalidir (59).

Merkezi 1/3’liik kism1 optik bolge olarak adlandirilir ve hemen hemen sferik olup,
ortalama egrilik yaricap1 7.8 mm’dir. Kornea 0n yiizliniin horizontal ¢ap1 yaklagik 11.6
mm vertikal ¢cap1 10.6 mm’dir (59). Kornea kalinlig1 santralde 0.550 mm olup, perifere
dogru gidildik¢e artar ve yaklasik 0.680 mm kalinliga ulasir. Korneanin arka yiizeyi 6n
ylizeyinden daha fazla egime sahip oldugu i¢in santrali periferinden daha incedir. Ancak
bu fark yasla birlikte progresif olarak azalir ve 80 yasin lizerinde kaybolabilmektedir.

Korneanin en ince kismi genellikle merkezden 1.5 mm temporalde yerlesmistir.
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Parasantral iist, nazal ve alt kornea bolgelerinde sirasiyla kornea kalinlig1 azalmaktadir.
Limbusta kornea kalinliklar1 birbirine yakindir (60).

Merkezi kornea damarsiz oldugundan oksijeni atmosferden, metabolik ihtiyaclarini
ise diflizyon ile kornea ¢evresindeki kapillerden, ak6z humdérden ve gozyasindan karsilar.
Sadece periferik kornea metabolik ihtiyaclarini korneoskleral kapiller kan akimindan
saglamaktadir (61).

Kornea histolojik olarak distan ice dogru bes kattan olugsmaktadir (61). Bunlar sirasi

ile; epitel, Bowman tabakasi, stroma, Descement membrani, endoteldir.

2.5.1. Stromal hidrasyonun kontrolii

Bu ayn1 zamanda kornea kalinliginin kontrolii demek olup, stromal hidrasyonun
kontrolii korneal saydamlik i¢in gereklidir. Kornea igeriginin %781 sudur. Stromal
lamellerin kornea diizlemine paralel dizilmesi nedeniyle kornea sadece kalnlig1 yoniinde
siser (61).

Stromal hidrasyonun kontroliinde bir¢ok mekanizma rol oynar (62):

1- Epitel ve endotelin bariyer fonksiyonu

2- Stromal sisme basinci

3- Epitel ve endotel tarafindan yapilan iyonik transport

4- G0z i¢1 basinci

5- Korneal ylizeyinden buharlagsma

2.5.1.1. Epitel ve endotelin bariyer fonksiyonu

Hem epitelyum, hem de endotel su ve iyonlarin stromaya dogru olan hareketlerinde
bariyer rolii oynarlar. Elektrolit diflizyonuna en bilyiikk direngc epitel yiizey
tabakalarindadir. Hem epitel hiicre membranlari, hem de hiicreler arasi siki baglantilar
iyon akimini engeller.

Endotel elektrolitlere epitelden iki yiliz kez daha fazla geg¢irgendir, fakat stromaya
gore hala on kez daha direnglidir (63).Kornea endoteli ya da epiteli, kimyasal veya
fiziksel etkenlerle yaralandigi zaman stromada 6dem olusur. Sadece kornea epiteli
zedelendiginde epitel hizla yenilenir ve nadir olarak asir1 kornea hidrasyonu goriiliir.
Endotel hasar1 ise ¢cok daha ciddidir. Endotel hiicrelerinin yaygin kaybi belirgin ve bazen

devamli 6deme ve saydamligin kaybolmasina yol acar (63).
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2.5.1.2. Stromanin sisme basinci
Epitel ve endotel kaldirilirsa stroma kalinligir glikozaminoglikanlarin su ¢ekmesi
sonucu iki katina kadar ¢ikabilir. Stroma sisme basinc1 50-60 mmHg kadardir ve kornea

kalinligi ile ters orantilidir (64).

2.5.1.3. Epitel ve endotel tarafindan yapilan iyonik transport

Humér akéz ve gozyast stromadan daha hipertoniktir. Epitel ve endotelden
hipertonik ortamlara dogru aktif siv1 ¢ikis1 kornea dehidratasyonunda 6nemli rol oynar.
Korneanm aktif dehidratasyonundan endotel sorumludur (62). Endotel aktif olarak
stromadan bikarbonat ve sodyumu ak6z humdre tasir. Bikarbonat ve sodyum iyonlarmin
on kamara sivisina tasinmasi ozmotik bir fark olusturarak suyun 6n kamara sivisina
gecisine yol acar. Boylece kornea stromasinin sisme basinci dengelenir. Epitel ise
sodyumu gozyasindan stromaya, kloru ise stromadan gozyasina tasir, ayrica epitelde Na-

K pompas1 da vardir, ancak epitelin iyon taginmasinda rolii daha azdir (63,64).

2.5.1.4. Goz ici basinci

Normal bir gézde GIB’nin stromal kalinlik iizerine etkisi ¢ok az iken, GIB stromal
sisme basmcini astiginda epitel 6demi olusur. Bundan dolay1 epitel 6demi GIB 55
mmHg’y1 gegerse goriilmektedir. Ancak, endotel fonksiyonu azalir ve stroma kalinligi

0.6 mm’ye ¢ikarsa epitel 6demi daha diisiik degerlerde de ortaya ¢ikabilir (66).

2.5.1.5. Korneal Yiizeyden Su Buharlagsmasi

Gozyas1 film tabakasindan suyun buharlagsmasi gézyasinda hipertonisiteye yol agar
ve su stromadan ve epitel hiicrelerinden disar1 dogru akar. Kornea yiizeyinde diizenli
gozyas1 film tabakasi olmadigr durumlarda stromal incelme go6zlenebilir. Kornea
hastaliklar1, travmalar1 ve fizyolojik uyku halleri gibi gdziin uzun siire kapali kaldig:
durumlarda kornea metabolizmas1 yavasladigi i¢cin kornea kalinlig: tiimii ile artar. Ancak
fizyolojik uykuda bu artma ¢ok kiigiik degerde olup (0.01-0.015 mm), uyandiktan hemen
sonra eski haline doner (67,68).

Glokomda kornea {izerine en Onemli etki endotel tabakasinda goriilmektedir.
Endotel hiicrelerindeki bozulmaya bagli olarak korneal hidrasyon artmakta ve kornea
kalinlhiginda artis meydana gelmektedir (69).

Glokomda kornea endotel bozuklugunu agiklayici birka¢ hipotez mevcuttur.

Bunlardan en &nemlisi artmig GIB’nin direkt etkisiyle endotel bariyer fonksiyonunun
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bozulmasidir. Artmis GIB optik sinirde bozulma olusturabildigi gibi endotelde de
bozukluluklara yol agabilir. Normal tansiyonlu glokomlularda endotel kayb1 olmamasi bu

hipotezi destekler gibi goriinmektedir (70).

2.5.2. Kornea kalinhgim degerlendirme yontemleri

Pakimetri, Grekge orijinli kelime olup; “pachy” kalinlik ve “metron” Ol¢iim
demektir. Pakimetri, endotel fizyolojisinin duyarl: bir gostergesi olan kornea kalinliginin
klinik olarak degerlendirilmesini saglayan bir yontemdir (71).

Onceleri GIB ile santral kornea kalinhg (SKK) arasi iliski, korneal epitelyal 6dem
ve sonucunda epitel kalinligindaki artisin daha yumusak bir korneaya yol acacagi ve
bunun da aplanasyon tonometresinde GIB'in diisiik dl¢iimiine neden olacagmdan ibaretti.
Giiniimiizde ise kornea kalmhiginin GIiB 6l¢iimiinde tek basina etkili olup olmadigmin
yanisira Onceki diisiincenin aksine nitelendirilebilecek bir etki ile kalin kornealarda
GIB’in yiiksek, ince kornealarda ise diisiik dlgiilebilecegi kabul edilmektedir (71).

Santral korneal kalinlik olgiimii ilk kez Blix tarafindan 1880 yilinda yasayan
insanlarda yapilmistir. Daha Onceki calismalar postmortem anatomik caligmalar olup,
SKK 1 mm olarak bildirilmistir. Blix gozde direk optik 6l¢iim yapmis ve SKK degerini
geng erkeklerde 0.5 mm olarak bildirmistir (71).

1951’de  Maurice ve Giardini pratik, klinikte kullanilabilen bir pakimetre
gelistirmistir. Bu pakimetre optik prensiplere dayali 6l¢iim yapiyordu. Korneanm 6n ve
arka ylizeyinden yansiyan spekiiler gorintilerin Haag-Streit slit-lamp 900
mikroskobunda goriintiilenmesi esasma dayaliydi. Kirk dort kiside yaptiklar1 6l¢iimlerde
SKK 507 pum olarak bulmuslardir (72).

Olsen ve Ehlers 1984°de benzer spekiiler yontemi kullanarak yaptiklar1 6l¢timlerde
SKK 517+0.0031 pum olarak belirledi (73).

1952°de Jaeger son 10 yilda yaygin bir sekilde kullanilacak olan optik pakimetreyi
gelistirdi (74). Bu yontemde; Haag-Streit slit-lamp 900 mikroskobuna monte bir sistemle,
saydam yapilarda, optik bolimde 15181in yayilimi prensibine dayali olarak 6n ve arka
sinirlar belirlenir, sirasiyla korneal epitel ve endotelden yansiyan iki goriintiiden optik
kismim kalinlig1 tahmini olarak tespit edilir. Hansen bu aletle 1971°de yaptig1 ¢alismada
ortalama SKK degerini 520+0.021 pum olarak tespit etti (75).

1975’de Green ve ark., dokulardan geri yansiyan 151k hizlar1 arasindaki farki tespit

ederek korneal kalinlik 6l¢iimiiniin miimkiin olabilecegini gdsterdi (76). Bu bir optik
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interferometri olup, saydam dokularin da kalinlig1 6l¢iilebilmektedir.

Gilintimiizde ise optik koherans tomografi bu prensibe gore dl¢iim yapmaktadir.
Ultrasonik pakimetre, optik interferometriye benzer, 1s1k yerine ultrason dalgalar1
kullanilmaktadir. Doku i¢inde ses dalgalarmin yayilim hizindaki degisiklige bagl akustik
yiizeylerden olusan ekolar tespit edilir.

1980’lerden sonra bilgisayarli korneal topografik sistemler gelistirilmistir.
Glinlimiizde lazer interferometri, konfokal mikroskopi, nonkontakt spekiiler mikroskopi
ve ultrason biomikroskopi gibi yeni ve daha karmasik aletler kullanima girmistir.

Glinlimiizde SKK 6lciimiinde kullanilan aletler iki prensibe gore Olciim
yapmaktadir:

1- Optik yontem

a- Slit-Lamp Pakimetri,

b- Non-kontakt Spekiiler Mikroskobi,

c- Tarayic1 KornealTopografi (Orbscan 1)

d- Oculus Pentacam (OCULUS Inc., Almanya)
e- Konfokal Mikroskobi

f- Optik Koherens Tomografi

2- Ultrasonik yontem (Ultrasonik pakimetre ve ultrason biyomikroskobu).

2.5.2.1. Ultrasonik pakimetri (UP)

1980 yilinda Henderson, Gillian, Detweiler ve Kremer tarafindan gelistirilmistir. Bu
yontemle kornea kalmliginin 6l¢iimii diger yontemlere gére daha kolay, kullanimi basit,
dogrulugu yiiksek ve aletin taginabilir olmas1 en biiyiik avantajidir.

Ultrasonik pakimetride, A scan ultrasonografi prensipleri kullanilmaktadir. Aletin
temel komponenti, kisa voltaj dalgalarinin sagladigi elektronik akimdir. Bu akim
transduser bulunan piezoelektrik kristalinde ultrasonik ses dalgasina doniismektedir.
Transduser ile kornea epiteli iizerinden gonderilen ultrasonik akim, Descemet
membranindan geri donerek piezoelektrik kristaline gelir. Ultrasonik dalganin korneadan
gidig-donlis zamani alet tarafindan degerlendirilerek korneal kalinlik dijital olarak
Olclilmektedir.

Korneal kalimligin hesaplanmasi i¢in kullanilan denklem:

Kornea kalinhgi = T (Gegis zamani) x C (sesin yayllma hizi) / 2
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Ultrasonik pakimetriyi standardize etmede karsilasilan problem, yayilma hizina
(m/sn) karar vermektir. Insan korneasinda ortalama ses hizi 1636 m/sn olup hidrasyonu
ile bu parametredeki degisiklikler biiyiik degildir. Ancak ¢ok dehidrate veya ¢ok 6demli
kornealarda hata pay1 %1 in lstiine ¢ikmaktadir. Giiniimiizde ses yayilma hizi standart
olarak 1640 m/sn olarak kullanmilmaktadir (77,78).Ultrasonik pakimetreler bu hizda 0.22
sn'de 10 6l¢iim ve 1 um'ye kadar ¢oziiniirliik verebilme kapasitesindedir. Hizli ve seri
degerlendirmeler yapabilmesi en 6nemli 6zelligidir (77).

Pratik olarak en sik kullanilan, altin standart yontem ultrasonik pakimetredir.
Korneaya temas etmesi ve topikal anestezi gerektirmesi dezavantajlaridir. Tekrarlayan
Olglimler swrasinda gozyasi film tabakasinin degisikligi, korneal epitelyum tabakasinin
baskiya ugramasi ve hiicre sayisindaki degisiklikler klinik olarak pek anlamli olmasa da

Olciim degerlerinde yaklasik 5 um civarinda hataya neden olabilir.

Ultrasonik pakimetre ile SKK 6l¢tim tekniginde temel prensipler sunlardir:

Hasta oturur pozisyondayken lokal anestezik damla damlatilir.

Hasta karsiya baktirilir ve korneal 151k reflesi belirlenir ve 1s1k reflesinin 1.5 mm
temporaline yani kornea santraline ultrason probu (1,5 mm’lik bir alan) dik olarak temas
ettirilerek 3 kez dl¢tim yapilir ve ortalamasi almir.

Korneanin santralinden periferine dogru gidildik¢e kornea kalinlig1 artmaktadir. Bu
nedenle gercek kornea santralini belirlemek énemlidir. Yanlis lokalizasyon yanlis 6l¢ciime
yol acacaktir (77,78).

Kornea santrali, viziiel aksin 1.5 mm temporali olarak kabul edilir. Viziiel aks,
korneanin santrali, pupilla ve lensin ortasindan gecerek makulay1 birlestiren ¢izgidir.
Pratik olarak, kornea 151k reflesinin 1.5 mm temporalidir. Korneanin en ince bolgesi ise
korneal 151k reflesinin 1.5 mm alt temporalidir (77,79).

Edmund’a gore kornea santrali %69 oraninda viziiel aks ile cakisir, %26 viziiel
aksm temporali, %5°1 nazalidir. Kornea kalinlig1 6l¢iim degerleri s6yledir: Santral 550

um, temporal 590 pm, nazal 610 pm, inferior 630 pm, superior 640 um (80).

2.5.2.2. Santral kornea kalinhgi ve goz i¢i basinci arasindaki iliski
GIB 6lgiimiinde Goldmann Aplanasyon Tonometrisi (GAT) altin standart
yontemdir.

1950’11 yillarda ilk kez Goldmann tarafindan tanitilmis ve son 50 yildir fazla
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degisiklige ugramadan klinik kullanimi yayginlagmistir (81). GAT tasarlanirken goz,
fazla 1slak olmayan kuru, ince duvarh sferik bir yapi olarak kabul edilmistir. SKK 500
um ve saglikl kisilerde degismedigi var sayilmistir.

Gilintimiizde SKK degerinin kisiler arasinda ¢ok fazla degiskenlik gosterdigi
bilinmektedir. Goldmann, GAT tanitimmni yaparken GAT ile GIB 6lgiim degerlerini
etkileyecek hata kaynaklarmin olabileceginden bahsetmistir. 1957 yilinda Goldmann ve
Schmidt SKK ile GAT arasinda bir iligkinin varligini ve 500 um’nin altinda veya {istiinde
SKK degerlerinin yanls GIB lgiimiine neden olacagim bildirmistir (82).

Benzer sonuglar Whitacre ve ark. tarafindan da yaymlanmis ve 520 um’den daha
ince kornealarda GIB’nin normalden daha diisiik, kalin kornealarda daha yiiksek
olgtildiigiinti ve 100 um fark icin 2.5 mmHg diizeltme gerektigini bildirmislerdir (83,84).

Wolfs ve ark.’nin yaptiklar1 popiilasyon ¢alismasinda, klinik ¢aligsmalarla benzer
sekilde, normal gozlerde SKK’m 537.4 pum bulmus ve GIB ile pozitif iliskili oldugu
belirlenmistir. Doughty ve Zaman bu konuda yayinlanan 300 makalenin meta-analizini
yaparak, SKK’nmn 545 pm oldugunu ve bu degerden farkli her 50 um fark i¢cin 3.33
mmHg diizeltme gerektigini bildirmislerdir (85).

Santral korneal kalmlik ve GIB iliskisi konusunda benzer calismalar artarak devam
etmistir. Fakat OHT c¢alisma grubunun yaptigi randomize klinik ¢alisma sonuglar1 2002
yilinda yaymlanicaya kadar pek dikkat cekmemistir.

OHT c¢aligmasinda, SKK okiiler hipertansiyonlu olgularda glokom gelisimi i¢in
gliclii bir uyaran faktor olarak vurgulanmistir. SKK’nin 555 pm’den daha ince oldugu
gozlerde, 588 um ve iistii olan gozlere gore glokom gelisme riskinin 3 kat daha fazla
oldugu bildirilmistir (86).

Ince korneali gozlerde yanlis diisik GIB, kalm kornealarda yanlis yiiksek GIB,
ozellikle OHT, NTG’lu hastalar ve refraktif cerrahi geciren hastalarda tanisal acidan
onemlidir. Ince kornea diisiik GIB o6lgiimiine neden olarak, gelecekte olusabilecek
glokom tanisin1 geciktirebilir, kalin kornea ise yiiksek GIB olgiimiine neden olarak,
gereksiz tedaviye neden olabilir.

Yapilan bir¢ok ¢alismada normal tansiyonlu glokom hastalarinda SKK, saghkli ve
PAAG olgularindan daha ince bulunmustur (87).

Refraktif cerrahi geciren gozlerde korneal kallik incelmekte ve GIB diisiik
Olgiilmektedir. Bu durum glokom tanisinda gecikmeye neden olarak gorme kayiplarina

yol agabilir. Korneal kalmligmin ince ve GIB’nim yiiksek oldugu durumda glokom riski
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%350’nin lizerine ¢ikmaktadir (86).

GAT olciimlerini korneal kalmlhiga gore ayarlamak i¢in bir takim formiiller
gelistirilmistir. Bir ortak goriis olmamakla; Lineer formiilde SKK 545 pum kabul edilir ve
her 50 pm fark igin 2.5 mmhg, GIB’de ayarlama yapilir [Ger¢ek GiB= GIB-(SKK-
545/50X2.5 mmHg)].

Diger formiil matematiksel formiildiir. Orssengo ve Pye modeline gore yapilan
matematiksel hesaplamada, korneal kurvaturve aplanasyon alani da kullanilir (Gergek
GiB=GiB+K, K:On korneal kurvatur, aplanasyon alani, SKK ve korneanin Poisson’s
orani ile birlikte hesaplanir).

Her iki formiil ile hesaplamalar karsilastirildiginda benzer sonug¢ elde edilmistir
(87). Shih, 188 glokom hastasinda, lineer diizeltme formiiliine gore GIB degerlerinde
diizeltme yapmustir; 105 hastada (%55.9) GIB’nda diizeltme gerekmistir. Bu hastalarin 67
(%35.6)’sinde 1.5 — 3.0 mmHg, 38 (%20.2)’sinde > 3.0 mmHg diizeltme yapmuistir. Bu
diizeltme sonrasinda, 188 hastanin 16 (%8.5)’sinda g6z damlalar1 degistirilmis, 4’line
(%2.1) lazer tedavisi, 6’s1na (%3.2) glokom cerrahisi yapilmistir (88).

Shah ve ark, benzer bir calismada NTG olgularinin %44’iniin PAAG tanisi
aldigini, OHT olgularinin %35’inin normal kabul edildigini rapor etmistir (87).Yine Copt
ve ark., NTG olgularmin %36’smnin PAAG tanist aldigini; OHT olgularinin 56’smin
normal kabul edildigini bildirmistir (89).

2.6. Gorme Alani

Glokom hastalarinin gorsel fonksiyonlarmnin degerlendirilmesinde goérme alani
muayenesi (perimetri) glinimiizde altin standart olarak 6nemini korumaktadir (90,91).
Gorme alan1 g6z agik ve bir noktaya fiske iken, goriilebilen tiim alan olarak tanimlanar.
GoOrme alanidaki kayiplar retina sinir lifi tabakasinin anatomisini yansitir. Gérme alani
testinde en basit fonksiyon 1sik algilamadir. Fakat 151k hassasiyetini 6lgmenin pratikte
kullanimi1 yoktur.

GoOrme alani testinin prensibi, sabit olarak aydinlatilmis bir zemin {izerinde bir
uyaranm goriilebilmesi i¢in gerekli olan en az 151tk miktarmin (aywrtedici 151k esigi,
differential light sensitivity, DLS) tespitidir. Burada arka planda bir 151k yogunlugu
vardr, bu tiim gorme alaninda mevcut parlakliktir. Sonra arka plandan daha parlak bir

151k lokal bir noktaya eklenir. ikinci 151k goriiliir goriilmez arka plan ile ikinci 151k
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arasindaki yogunluk farki kaydedilir. Insan gdziinde uyarilar1 farkedebilmek igin %10
oraninda parlaklik degisimine ihtiya¢ vardir. Farkli 151k hassasiyetinin 6l¢timii veya daha
dogru bir ifadeyle, farkli 151k hassasiyet esigi, tanisal olarak halen olduk¢a kullanishdir ve
modern perimetrenin temelini olusturur. Retina duyarlilig1 ayirtedici 151k esiginin tersidir,
yani retina yerlesiminde esik deger diisiik ise bu o bolgedeki yiiksek duyarlilig, tersi ise
diisiik duyarlilig1 gosterecektir.

Normal bir gozde, aywrtedici 151k duyarliligit gérme alanindaki yerlesime gore
degisir. Genellikle en fazla gorme duyarlilig1 foveayr yansitan fiksasyon noktasindadir.
Duyarlilik perifere dogru gittikge azalir. Duyarliliktaki azalma gérme keskinligi icin en
fazla, hareket algilama ic¢in ise en az belirgindir. Bu durum 3 boyutlu bir sekil olarak
yansitilirsa, gérme alani bir tepeye benzetilebilir. Bu tepenin en iist noktas1 foveaya uyar,
kiigiik ve derin ¢okiintli bolgesi ise fotoreseptor tabakasinin olmadigi optik diski gosterir
(kor nokta). Fovea kisa boyda beyaz 1s18a en duyarli bolgedir. Foveadan 30 derece
disartya kadar olan bolgede duyarlilik dik bir bigimde azalir. 3-30° arasinda duyarlilik
azalmasi hafif bir egimle devam eder. 30°’den sonra duyarlilik azalmasi yeniden diklesir.
Normal gérme alani, temporalde nazale gore, alt kadranda yukariya oranla daha genistir
(96). Ust ve nazalde 60, altta 70, temporalde 90-100 derecelik bir alan1 kapsamaktadir.

Yani amag, gérme alani topografisini ¢ikararak normalden sapmayi tespit etmektir.

2.6.1. Total sapma ve olasihg: grafikleri

Total sapma ve olasilig1 grafiklerinin en 6nemli fonksiyonu gérme alaninin anormal
olup olmadigint bize gostermesidir. Total sapma grafigindeki degerler hastanin her
noktadaki esik degerlerini aymi yastaki normal kisilerden elde edilmis degerlerden
cikartilarak elde edilir. Eger hastanin duyarlili§1 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 goériilmesi olasili§1 vardir. Total deviasyon

generalize ve lokalize degisikliklerinin bir kombinasyonudur (93).

2.6.2. Patern sapma ve olasil@1 grafikleri

Patern sapma grafigi gérme alaninin paternini belirlemede bize en yararl olacak
grafiktir. Bu grafigi yapmadaki amac lokalize gérme alani defektlerinni daha iyi
belirlemektir. Bunu yapmak i¢in yaygin duyarlilik kaybi hesaplanir. Elde edilen deger
total sapma grafigindeki degerlerden c¢ikartilarak patern sapma grafigi elde edilir.

Cikarma isleminde kullanilacak olan yaygin duyarlilik kaybi degerini elde etmek i¢in
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hastanin gorme alanindaki duyarlilik araliginin %85’ine denk gelen (7. en duyarli nokta)
dB degeri kullanilir. 7. en duyarl noktanin se¢ilmesinin nedeni, bu noktanin istatistiksel
olarak lokalize defektlerden en az etkilenen nokta olmasidir. Lokalize defektlerden en az
etkilenen noktada kayip varsa, bunun muhtemel nedeninin yaygin duyarlilik kaybi
oldugunu diistinmek yanlis olmaz. Bu sayede yaygin duyarlilik kaybindan armdirilmig bir
grafik elde edilerek glokomda goriilen lokalize gérme alani defektlerinin belirlenmesi
kolaylasir. Olasilik grafiginde ise total sapma grafigindeki degerlerin ayni yastaki normal

insan grubunda goriilme siklig1 verilmektedir.

2.6.3. Ortalama sapma (Mean deviation, md)

Ortalama sapma, ayn1 yas grubundaki insanlarin retina duyarliligi ile hastanin retina
duyarlilig1 arasindaki ortalama farki verir. Aymi yas grubuyla yapilan karsilastirmalarda
kullanilan veri tabaninda ayn1 yastaki 800 normal insandan elde edilen degerler kullanilir.
Yani total sapma grafigindeki degerlerin aritmetik ortalamasidir. Negatif degere sahipse
ortalamadan az, pozitifse ortalamadan ¢ok duyarllik oldugu anlami ¢ikar. Normalde 0-2
dB arasinda degigsmektedir. Yanindaki P degeri ayni yastaki normal kisilerde olma
olasiligini1 gdsterir. Ortalama sapma gérme alaninin bozuklugu, zaman i¢inde bozulmasi

veya diizelmesi hakkinda bilgi verse de, bozuklugun paterni hakkinda bilgi vermez.

2.6.4. Patern standart deviasyon (Pattern standard deviation, psd)

Patern standard deviasyon (psd), patern sapma grafiginde ortaya ¢ikan lokalize
gorme alami defektini sayisallastirir. Generalize bir depresyonun etkisi ortadan
kaldirildiktan sonra hastanin kendi gérme tepesine ve yasina gore her test noktasinin dB
cinsinden sapmasit ve olasilik sembolleri ile ifade edilmek suretiyle normal olma
olasiliginin hesaplanmasidir (93). Hastanin ortalama gérme alani duyarliligmi ortalama
sapmay1 kullanarak yeniden hesaplar. Gorme alani seklini analiz eder. Eger normal
konturdan fark var ise bunu sayisallastirir. 0 veya art1 deger olarak goriiliir. Olasilig1 P
degerleri ile gosterilir, psd degeri ne kadar artarsa lokalize defekt o kadar derin ve/veya
yaygin demektir. Bazen yliksek ortalama sapmaya (md) ragmen diisiik psd degerleri elde
edilir. Bunun anlami gérme alani defektinin yaygin oldugu, ancak lokalize defekt tespit

edilemedigidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Anabilim Dali

Glokom Biriminde 2007 — 2011 yillar1 arasinda okiiler hipertansiyon tanisi ile takip

edilen 150 hasta ve saglikli bireylerden olusan 150 kontrol hastasi dahil edildi.
Calismaya alinan 150 OHT lu hastalarm 106°s1 kadin, 44’1 erkekti. 106 kadin hastanin

212 gozii, 44 erkek hastanin 88 gozii toplam 300 g6z ¢aligmaya dahil edildi. Kontrol

grubundakilerin 87°si kadmn, 63’0 erkekti. 87 kadin hastanin 174 gozii, 63 erkek hastanin

126 gozii calismaya dahil edildi. Hastalarin izlem siiresi 40.4+12.8 ay (36 — 52 ay) idi.

Her iki grupta pediatrik hastalar (16 yas alt1) ile asagida 6zellikleri swralanan

hastalar ¢alisma dis1 birakilds;

Kooperasyonu giiglestirecek norolojik ve psikiyatrik hastaliklarm olmasi

Gorme keskinligini etkileyebilecek katarakt ve optik ndropati gibi durumlarmn

varligi

Herhangi ek oftolmolojik hastaliginin olmamasi (iiveit, okiiler ylizey hastalig,

retina dekolmani vs.).

G062z i¢i cerrahisi gegirmis olan bireyler

Calisma kapsamindaki tiim hastalar yas, cinsiyet, ailede glokom hikayesi, sistemik

hastalik, kullandig1 ilaglar agisindan sorgulandi. Tim hastalara asagidaki muayene

yontemleri ayn1 hekim tarafindan rutin olarak yapildi.

Hastalarin gérme keskinligi snellen eseli ile dlgiildii
Tiim olgulara refraksiyon muayenesi yapildi
G067z i¢i1 basincl non-kontakt tonometri ile dlgiilerek kaydedildi

Biyomikroskopik muayenede oOn segmentde kornea, iris, pupilla, lens

degerlendirildi.
Goldmann ii¢ aynali lens ile ag1 muayenesi yapildi.

Fundus muayenesi +90 diyoptrilik asferik lens ile %1’°lik tropikamid ile

midriazis saglandiktan sonra yapildi ve cup/disk orani degerlendirildi.
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Hastalara asagidaki testler uygulandi;

Heidelberg Engineering ultrasonik pakimetri cihazi ile santral kornea kalinlk

Olgtimleri yapild1

Spektral OCT/SLO (OPKO/OTI Spectral OCT SLO™) system ile optik sinir

basi, retina sinir lifi tabakasi analizi yapildi.
Heidelberg HRT cihazi ile optik sinir basi topografisi yapildi.

Humphrey 750 gérme alan1 cihaziyla santral 30° gérme alani 6l¢iimii yapildi.

Elde edilen verilerin degerlendirilmesinde SPSS istatistik paket sistemi kullanildi.

Iki grubun verileri kiyaslanirken ManWhitney-U ve t testleri kullanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 150 okiiler hipertansiyon hastast ve 150 kontrol grubundan olusan
toplam 300 birey alindi. Her iki grupta da kadm erkek yaslari arasinda ve cinsiyet
acsindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Cizelge 4.1°de iki grupta yer alan
hastalarin yas ve cinsiyet dagilimlari, Cizelge 4.2°de calismaya alinan gozlerin gruplara

gore dagilimlar1 verilmistir.

Cizelge 4.1. Gruplardaki hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi.

Grup Grup ll
n=150 n=150
Yas (Y1l)
Kadin 39.95+£13.87 31.4744.82
Erkek 36.13+7.41 30.0045.83
P Degeri 0.406 0.429
Cinsiyet
Kadin 106 (%70.7) 87 (%58)
Erkek 44 (%29.3) 63 (%42)

Cizelge 4.2. Gruplardaki gozlerin cinsiyete gore dagilimi.

Toplam goz
Kadin 212 174
Erkek 88 126
Toplam goz 300 300

Ortalama g6z ici basing degerleri grup 1°de grup 2’ye gore anlamli derecede
yiiksek bulundu (p= 0.0001). Olgularin ortalama goz i¢i basing degerleri Cizelge 4.3’te

gosterilmistir.

Cizelge 4.3. Grup 1 ve grup 2’deki gozlerin ortalama gdz ici basing degerleri.

23,661,492

Ortalama g6z ici basing degerleri

13,64+1,193 0.0001
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Grup 1°deki cinsiyet ayrimima gore ortalama goz i¢i basing degerlerinde iki grup
arasinda anlamli fark olmadigi gorildi (p= 0,441). Cizelge 4.4’te bu oOzellikler

gosterilmistir.

Cizelge 4.4. Grup 1’deki kadin ve erkek hastalarin ortalama goz i¢i basing degerlerinin
karsilagtirilmasi.

Grup I'deki Grup I'deki

kadin hastalar erkek hastalar P degeri
n=212 g6z n= 88 goz

Ortalama g6z i¢i basing degerleri 23,70+1,521 23,56+1,421 0,441

Ortalama santral kornea kalinlik ag¢isindan grup 1°deki degerlerin grup 2’ye gore
anlamli derecede yliksek oldugu goriildii (p= 0.0001). Olgularin bu o6zellikleri Cizelge

4.5’te gosterilmistir.

Cizelge 4.5. Grup 1 ve grup 2’deki gozlerin ortalama gdz ici basing degerleri.

Grup Grup ll
n= 300 g6z n=300 g6z

‘ P degeri

Ortalama santral kornea kalinlk degerleri
(km)
pum: Mikrometre

568,01+45,358 y | 528,84+9,215 0.0001

OHT grubunda SKK<550 pum olgularm sayis1 123, kontrol grubunda 262 olarak
bulundu. SKK 550-579 um olan olgularm sayis1 85 ve SKK> 579 um olan olgularin
say1s1 92, kontrol grubunda SKK 550 -579 pum olan olgularin sayis1 32 ve SKK>579 upm
olan olgularin sayis1 6 olarak bulundu.Grupl ve Grup 2 arasinda anlamli olarak fark

gdzlendi (p<0,0001)

Cizelge 4.6. Grup 1 ve grup 2’deki gozlerin santral kornea kalinliklarina gére dagilimu.

SKK Grup | Grup ll

n= 300 % n= 300 %
<550 ym 123 %41 262 %87.3
550 - 579 ym 85 %28.4 32 %10.7
> 579 um 92 %30.6 6 %2

pum: Mikrometre
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Grup 1°deki cinsiyet ayrimina gore ortalama santral korneal kalinlik degerlerinde
kadin hastalarda 571,27+47,98 um, erkek hastalarda 560,17+37,971 pum idi. Ortalama
santral kornea kalinlik degerlerinin kadmn hastalarda erkek hastalara gore anlamh

derecede yiiksek oldugu goriildii (p= 0,034). Cizelge 4.7°de bu ozellikler gosterilmistir.

Cizelge 4.7. Grup 1’deki kadin ve erkek hastalarm ortalama santral kornea kalmlik
degerlerinin karsilastirilmasi.

Grup I'deki Grup I'deki

kadin hastalar erkek hastalar P degeri
n=212 g6z n= 88 goz

Ortalama santral kornea kalinlik degerleri
(km)
pm: Mikrometre

571,27+47,98 560,17+37,971 0,034

Iki grup arasinda gérme alaninda ortalama MD degerleri agisindan anlamli fark
olmadig1 goriildii (p= 0.429). iki grup arasmda gérme alaninda ortalama PSD degerleri
acisindan anlamli fark olmadigi gorildi (p= 0,407). Cizelge 4.8’de bu o6zellikler

gosterilmistir.

Cizelge 4.8. Grup 1 ve grup 2’deki gozlerin gérme alaninda ortalama MD ve PSD
degerlerinin karsilastirilmasi.

Grup Grup ll .
P
n= 300 géz ‘ n= 300 g6z ‘ degeri
Ortalama MD degerleri -0,924+0,424 -0,895+0,479 0.429
Ortalama PSD degerleri 1,063+0,459 1,226+0,387 0,407

MD (mean deviation)
PSD (patern standart deviation)

Grup 1°deki gérme alaninda ortalama MD degerlerinin cinsiyet ayrimima gore
degerlendirildiginde iki grup arasinda gérme alaninda ortalama MD degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goriildi (p= 0,303). Grup 1’deki gdrme
alaninda ortalama PSD degerlerinin cinsiyet ayrimina gore degerlendirildiginde iki grup
arasinda goérme alaninda ortalama PSD degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli

fark olmadig: goriildi (p= 0,722). Cizelge 4.9°da bu 6zellikler gdsterilmistir.
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Cizelge 4.9. Grup 1°deki kadin ve erkek hastalarin ortalama MD ve PSD degerlerinin
karsilagtirilmasi.

Grup I'deki Grup I'deki
kadin hastalar erkek hastalar P degeri
n=212 g6z n= 88 goz
Ortalama MD degerleri -0,940+0,429 -0,885+0,413 0,303
Ortalama PSD degerleri 1,069+0,455 1,048+0,470 0,722

MD (mean deviation)
PSD (patern standart deviation)

Ortalama optik sinir bas1 sinir lifi tabakas1 kalinlig1 grup 1°deki degerlerin grup
2’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik oldugu gorildi (p= 0.0001).
Olgularm bu 6zellikleri Cizelge 4.10°da gdsterilmistir.

Cizelge 4.10. Grup 1 ve grup 2’deki gozlerin ortalama optik sinir basi sinir lifi tabakasi
kalinlig1.

Grup Grup i
n=300 g6z n=300 g6z

‘ P degeri

Ortalama optik sinir bag! sinir lifi tabakasi

. 107,69+9,68 112,199,76 0.0001
kalinligi

pm (Mikrometre)

Grup 1’deki gozlerin OCT’ de ortalama optik sinir basi sinir lifi tabakas1 kalinlig1
degerlerinin cinsiyet ayrimma gore degerlendirildiginde iki grup arasmnda OCT’de
ortalama optik sinir basi sinir lifi tabakasi kalinlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark olmadig: goriildi (p= 0,284). Cizelge 4.11°de bu 6zellikler gosterilmistir.

Cizelge 4.11. Grup 1’deki kadin ve erkek hastalarin OCT’de ortalama optik sinir bas1
sinir lifi tabakas1 kalinlig1 degerlerinin karsilastirilmasi.

Grup I'deki Grup I'deki

kadin hastalar erkek hastalar P degeri
n=212 g6z n= 88 goz

Ortalama optik sinir basi sinir lifi

1 +9,7 +
tabakasi kalinhgi degerleri (um) 08,08£9,75 106,769,51 0,284

um (Mikrometre)

Grup 1’deki hastalar aile hikayesi olan ve olmayanlar olarak ayrildi.

Degerlendirdigimiz parametreler kontrol grubu ile karsilastirildi. Gorme alanindaki MD
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ve PSD degerleri kontrol grubu ile kiyaslandiginda anlamli bir fark olmadig1 goriildii.
Fundus muayenesinde c/d orani, santral korneal kalinlik, OCT’de ortalama kalinlik ve
tansiyon okiiler degerleri kontrol grubu ile kiyaslandiginda, istatistiksel olarak anlamli

fark oldugu gozlendi. Cizelge 4.12°de 6zellikler gosterilmistir.

Cizelge 4.12. Ailede glokom Oykiisii olan ve olmayan grup 1’deki gézlerin MD, PSD,
Fundus c/d orani, SKK, OCT’de ortalama kalinlik, tansiyon okiiler degerlerinin kontrol
grubu ile karsilastirilmasi.

Ailede glokom Ailede glokom

. o Kontrol grubu .

oOykiisii olanlar oykiisii olmayanlar . P degeri

N . n= 300 g6z
n=50 g6z n= 250 goz

MD degeri -0,901+0,424 -0,929+0,425 -0,859+0,479 0,677
PSD degeri 1,137+0,446 1,047+0,461 1,226+0,387 0,688
Fundus c/d orani 0,315+0,153 0,251+0,079 0,226+0,043 0,0001
SKK 579,13+42,98 565,68+45,57 528,84+9,21 0,0001
OCT’de ortalama kalinlik 108,13+9,34 106,76+9,51 112,1949,76 0,0001
Tansiyon okiiler 24,02+1,83 23,58+1,403 13,64+1,193 0,0001

MD (mean deviation)
PSD (patern standart deviation)
um (Mikrometre)

Grup 1°deki hastalar aile hikayesi olan ve olmayanlar olarak ayrildi. HRTdeki ¢/d
oranlar1 bu iki grup arasinda ve kontrol grubu ile karsilastirildi. Gruplardaki hasta
sayilar1 yetersiz oldugu i¢in istatistiksel olarak karsilastirma yapilamadi. Cizelge 4.13°de

ozellikler gosterilmistir.

Cizelge 4.13. HRT’deki c/d oranlarmin ailede glokom 6ykiisiine gére kontrol grubu ile
karsilagtirilmasi.

Ailede glokom Ailede glokom dykiisii
L . Kontrol grubu
HRT’deki c/d orani oykiisii olanlar olmayanlar )
N . n= 300 g6z
n=50 g6z n= 250 g6z
Normal 33 (%63,5) 195 (%78) 274 (%91,3)
Borderline 5(%9,6) 30 (%12) 26 (%8,7)
Glokomatoz 14 (%26,9) 25 (%10) 0 (%0)

Grup 1’deki hastalar takipleri siiresince tedavi baslanmayan ve takipleri sonunda
tedavi baslananlar olmak iizere olarak ayrildi. Degerlendirdigimiz parametreler kontrol

grubu ile karsilastirildi. Gorme alanindaki MD ve PSD degerleri kontrol grubu ile
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kiyaslandiginda anlamli bir fark olmadigi goriildii. Fundus muayenesinde c/d orant,
santral korneal kalinlik, OCT de ortalama kalinlik ve tansiyon okiiler degerleri agisindan
ilag tedavisi baglanan ve baslanmayan okiiler hipertansiyon hastalari, kontrol grubu ile
kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goézlendi. Cizelge 4.14’de

ozellikler gosterilmistir.

Cizelge 4.14. ila¢ tedavisi baslanan ve baslanmayan grup 1’deki hastalarm MD, PSD,
Fundus c/d orani, SKK, OCT’de ortalama kalinlik ve tansiyom okiiler degerlerinin grup
2 ile karsilastirilmasi.

‘ ilag tedavisi ‘ ilag tedavisi ‘ Kontrol grubu ‘ P degeri
baglanmayan baglanan
MD degeri -0,926+0,421 -0,89410,472 -0,859+0,479 0,691
PSD degeri 1,052+0,458 1,188+0,462 1,226+0,387 0,685
Fundus c/d orani 0,255+0,081 0,337+0,206 0,226+0,043 0,0001
SKK 567,48+45,21 5741744725 528,84+9,21 0,0001
OCT’de ortalama kalinlk 108+9,77 104,17+7,93 112,19+9,76 0,0001
Tansiyon okiiler 23,62+1,50 24,13+1,29 13,64+1,193 0,0001

MD (mean deviation)
PSD (patern standart deviation)
um (Mikrometre)

Grup 1’deki hastalar takipleri siiresince tedavi baslanmayan ve takipleri sonunda
tedavi baglananlar olmak tizere olarak ayrildi. HRT deki c/d oranlar1 bu iki grup arasinda
ve kontrol grubu ile karsilastirildi. Gruplardaki hasta sayilari yetersiz oldugu ig¢in

istatistiksel olarak karsilastirma yapilamadi. Cizelge 4.15°te ozellikler gosterilmistir.

Cizelge 4.15. Ilac tedavisi baslanan ve baslanmayan Grup 1°deki gozlerin HRT deki c/d
oranlarina gore kontrol grubu ile karsilagtirilmasi.

llag tedavisi llag tedavisi —
HRT’deki c/d orani baglanmayan baglanan n= 3009 b2

n= 276 gz n= 24 gbz g
Normal 211 (%76,4) 15 (%62.5) 274 (%91,3)
Borderline 32 (%11,6) 3 (%12.5) 26 (%8,7)
Glokomatoz 33 (%12) 6 (%25) 0 (%0)

Grup 1°deki hastalar sistemik hastaliklar1 olanlar ve olmayanlar olmak iizere olarak

ayrildi. Degerlendirdigimiz parametreler kontrol grubu ile karsilastirildi. Gorme
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alanindaki MD ve PSD degerleri kontrol gubu ile kiyaslandiginda anlamli bir fark
olmadig1 goriildii. Fundus muayenesinde c/d orani, santral korneal kalinlik, OCT’de
ortalama kalmlik ve tansiyon okiiler degerleri acisindan sistemik hastligi olan ve
olmayan okiiler hipertansiyon hastalar1 kontrol grubu ile kiyaslandiginda, istatistiksel

olarak anlamli fark oldugu gozlendi. Cizelge 4.16°da 6zellikler gosterilmistir.

Cizelge 4.16. Sistemik hastalik 6ykiisii olan ve olmayan grup 1’deki gozlerin MD, PSD,
Fundus c/d orani, SKK, OCT’de ortalama kalinlik, tansiyon okiiler degerlerinin kontrol
grubu ile karsilastirilmasi.

Sistemik hastaligi | Sistemik hastaligi

Kontrol grubu

msigie | wsgee | 009 ‘ egen
MD degeri -1,017£0,483 -0,905+0,410 -0,859+0,479 0,206
PSD degeri 0,989+0,407 1,077+0,468 1,226+0,387 0,689
Fundus c/d orani 0,286+0,094 0,257+0,100 0,226+0,043 0,0001
SKK 566,02+50,38 568,41+44,38 528,84+9,21 0,0001
OCT’de ortalama kalinlik 104,90£9,01 108,2549,73 112,1949,76 0,0001
Tansiyon okiiler 23,60+1,44 23,67+1,50 13,64+1,193 0,0001

MD (mean deviation)
PSD (patern standart deviation)
um (Mikrometre)

Grup 1’deki hastalar takipleri siiresince sistemik hastalik Oykiisii olanlar ve
olmayanlar iizere ayrildi. HRT’deki c/d oranlar1 bu iki grup arasinda ve kontrol grubu ile
karsilastirildi. Gruplardaki hasta sayilar1 yetersiz oldugu ig¢in istatistiksel olarak

karsilagtirma yapilamadi. Cizelge 4.17’de 6zellikler gosterilmistir.

Cizelge 4.17. Sistemik hastalif1 olan ve olmayan grup 1°deki gozlerin HRT deki ¢/d
oranlarina gore kontrol grubu ile karsilagtirilmasi.

Sistemik hastalig Sistemik hastalig Kontrol arubu
HRT’deki c/d orani olanlar WINEVEDIET n= 3009 b2
n= 50 gbz n= 250 gbz g
Nornal 39 (%78) 187 (%74,8) 274 (%91,3)
Borderline 8 (%16) 27 (%10,8) 26 (%8,7)
Glokomatéz 3 (%6) 36 (%14,4) 0 (%0)
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5. TARTISMA VE SONUC

OHT tanmmi, ilk kez 1924 yilinda Elschnig tarafindan yapilmistir. Yapilan
muayenelerde, glokoma 6zgii OSB degisiklikleri veya GA kaybi olmamasina ragmen
GIB’nin farkli zamanlarda yapilan en az iki dlgiimde 21 mmHg ve iizerinde bulunmasi
ve gonyoskopik incelemede a¢inin agik olmasi ile tan1 konulmaktadir.

Glokomatoz optik sinir hasar1 ve retinal vaskiiler olay gelisimi i¢in riskli bir
durumdur (32,33). Basta kadinlar olmak {izere yashlarda, daha gen¢ bireylere gore
ortalama GiB daha yliksek ve standart sapma daha biiyiiktiir (34). Kirk yasindan biiyiik
niifusun %7-8’inde GIB 21 mmHg iizerinde olmasina ragmen her yil okiiler
hipertansiyonlu bireylerin sadece %1’inde glokomatéz gorme alani kaybi meydana
gelmektedir.

Bu calismada Grup 1’deki gozlerin ortalama g6z ici basing degerleri 23,66+1,492
mmHg idi. Grup 2’deki gozlerin ortalama goz i¢i basing degerleri 13,64+1,193 mmHg
idi. Ortalama g6z ici basing degerleri grup 1’de grup 2’ye gore anlaml derecede yiiksek
bulundu.

OHT’de retina sinir lifi tabakasi ve optik sinir basindaki yapisal degisiklikler
gorme fonksiyonundaki degisiklerin dncesinde ortaya ¢ikar ve sinir liflerindeki hasar,
tespit edilebilir bir gorme alan1 kayb1 bigiminde belirgin hale gelinceye kadar aradan
yillar ge¢cmis olabilir (2).

Okuler hipertansiyonlu hastalar1 tedavi karar1 vermek hala tartismali olup, kesin bir
yaklagim yoktur. Okiiler hipertansiflerde tibbi tedavi ile goz i¢i basmci %20
disiriildiigiinde tedavi almayan gruba gore, tedavinin glokomat6z hasar gelisimini
anlaml sekilde azalttig1 goriilmistiir (36). OHT hastalarinda glokomun ortaya ¢ikisini
geciktirme veya Onlemede topikal antiglokomatoz ilag tedavisinin etkinligini belirlemek
amaciyla tasarlanmis ¢ok merkezli, randomize, prospektif bir klinik caligma olan Okuler
Hipertansiyon Tedavisi Calismasi’na (OHTS) 40-80 yas arast 1636 hasta dahil
edilmistir. OHTS grubu sonuglarinda, 24 mmHg ve iizerinde GiB’e sahip OHT
olgularinin 5 yillik izleminde antiglokomat6z ilag kullananlarda %4.4, kullanmayanlarda
%9 oraninda PAAG gelistigi ve tedavi edilenlerle kontroller arasindaki farkin zamanla
arttigl gorilmiistiir (3). Calismamizda hastalarin 40.4+12.8 ay (36-52 ay) izlem
siiresince %8’inde (24 g6z) glokomatdz hasar gelismesi sonucu ilag tedavisi baslandi.
Ilag baslanan 8 goziin santral korneal kalinlig1 <550 pm, 16 goziin >579 um idi. Bu

calismada santral kornea kalinlig1 550-579 pm arasindaki hasta grubuna ilag¢ baslanmadi.
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OHTS sonuglarina gére PAAG gelisimiyle ileri yas, daha biiylik optik c/d orani, GA
testinde daha biiyiik patern standart sapma (PSD) degeri ve daha yiiksek GIB degeri
iligkili bulunurken, en giiclii iliski ince SKK ile kurulmustur (3).

Bu calismada ise grup 1’deki gozlerin gérme alaninda ortalama MD degerleri -
0,924+0,424 idi. Grup 2’deki gozlerin gérme alaninda ortalama MD degerleri -
0,895+0,479 idi. iki grup arasinda gdérme alaninda ortalama MD degerleri acisindan
anlamli1 fark olmadig1 goriildi (p= 0.429). Grup 1°deki gozlerin gérme alaninda ortalama
PSD degerleri 1,063+0,459 idi. Grup 2’deki goézlerin gorme alaninda ortalama PSD
degerleri 1,226+0,387 idi. Iki grup arasinda gdérme alaninda ortalama PSD degerleri
acisindan anlamli fark olmadig: goriildii. Cizelge 4.8’de bu 6zellikler gsterilmistir.

OHTS calismasinda; ileri yas, Afrika kokenli Amerikan irk, erkek cinsiyet,
hipertansiyon, kalp hastalig1 varligt PAAG gelisimi i¢in risk faktorii olarak belirtilirken,
aile oykiistiniin PAAG gelismesi i¢in risk faktorii olmadig1 sonucu ortaya ¢ikmistir.

Yapilan farkli calismalarda, PAAG gelisimi i¢in aile dykiisiiniin 6nemli bir risk
faktorii oldugu bildirilmistir (39). Baltimore Go6z Calismasi’nda birinci derece
akrabalarmda PAAG olan bireylerde, PAAG gelisme riski olmayanlara gore 2.9 kat
artmis bulunmustur ve PAAG olgularinda ailede glokom hikaye sikligi %13 olarak
bildirilmistir (94). Bunun yaninda PAAG*1i hastanin birinci derece akrabalarinda PAAG
riskinin normal populasyona gore 7-10 kat yliksek oldugunu bildiren ¢aligmalar da
mevcuttur (95).

Uhm ve ark. aile hikayesini, OHT’li hasta grubunda PAAG’li gruba gore daha
belirgin bir risk faktorii olarak belirlemis ve OHT’li hasta grubunda aile hikayesi
sikligmi (%47), PAAG’li hasta grubuna gore (%19) daha yiliksek bulmustur (96).

Bu caligsmada, grup 1°deki hastalar; aile hikayesi olan ve olmayanlar olarak ayrildi.
Degerlendirdigimiz kriterler bu iki grup arasinda ve kontrol grubu ile karsilastirildi.
Gorme alanindaki MD ve PSD degerleri agisindan 3 grup arasinda anlamh bir fark
olmadig1 goriildii. Fundus muayenesinde c/d orani, santral korneal kalinlik, OCT’de
ortalama kalinlik ve tansiyon okiiler agisindan aile hikayesi olan ve olmayan okiiler
hipertansiyon hastalar1 kontrol grubu ile kiyaslandiginda, istatistiksel olarak anlaml fark
oldugu gozlendi. HRT’deki c/d oranlar1 bu iki grup arasinda ve kontrol grubu ile
karsilastirildi.  Gruplardaki hasta sayilar1 yetersiz oldugu ig¢in istatistiksel olarak
karsilagtirma yapilamadi. Cizelge 4.12. ve 4.13’de 6zellikler gosterilmisti.

Genis bir hasta grubunun retrospektif olarak degerlendirildigi bir c¢aligmada,
PAAG ve OHT’li hastalar, yas, cinsiyet ve 1irk yoniinden eslestirilmis kontrol grubuyla
karsilastirildiginda, diyabet ve hipertansiyon belirgin bir risk faktorii olarak
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bulunmamistir (94). Jonas ve ark. da benzer sekilde PAAG’li hastalarda, diyabet ve
hipertansiyon prevalansini kontrol grubuyla benzer saptamislardir (97).

Calismamizda hastalar takipleri siiresince sistemik hastalik Oykiisii olanlar ve
olmayanlar iizere ayrildi. HRT’ deki c/d oranlar1 bu iki grup arasinda ve kontrol grubu ile
karsilastirildi. Gruplardaki hasta sayilar1 yetersiz oldugu ig¢in istatistiksel olarak
karsilagtirma yapilamadi. Cinsler arasindaki farka bakildiginda ise Grup 1°deki cinsiyet
ayrimina gore ortalama goz ici basing degerlerinde kadin hastalarda 23,70+1,521, erkek
hastalarda 23,56+1,421 mmHg idi. Iki grup arasinda ortalama goz i¢i basing degerleri
acisindan anlaml fark olmadig: goriildii (p= 0,441) (Cizelge 4.4).

Kornea kalinlig1 ultrasonik pakimetri, konfokal mikroskopi, optik laser
interferometri, spekiiler mikroskopi, ultrasonik biomikroskopi gibi ¢ok cesitli
yontemlerle olgtilebilmektedir.

Pratikte en sik kullanilan, altin standart yontem ultrasonik pakimetridir. Korneaya
temas etmesi ve topikal anestezi gerektirmesi dezavantajlaridir. Tekrarlayan Olctimler
sirasinda gozyasi film tabakasmin degisikligi, kornea epitel tabakasmin baskiya maruz
kalmas1 ve korneal hiicre sayisindaki degisiklikler klinik olarak pek anlamli olmasa da
olciim degerinde yaklastk 5 pm civarinda hataya neden olabilmektedir. Olgiim
tekniklerinin birbirlerinden farkli olmalari, az da olsa degisik sonuglar elde edilmesine
neden olabilmektedir.

Chakrabarti ve ark. normal bireylerde ¢izgi tarama topografik teknikle yapilan
korneal kalinlik Olciimlerinin, ultrasonik pakimetriye oranla 28 pum daha kalin
saptandigini bildirmislerdir (100). Modis ve ark. yaptiklar1 daha detayli bir caligmada ise
normal bireylerdeki SKK’larin1 ultrasonik pakimetri ile 570 pm, nonkontakt spekiiler
mikroskopla 542+46 um, kontakt spekiiler mikroskopik pakimetri ile 638448 pum olarak
belirlemiglerdir (95). Elde edilen ortalama degerlerde goriilen bu farklilik, sistemlerin
kontakt ya da nonkontakt olmalarina ve farkli prensiple ¢aligmalarina baghdir.

Doughty ve Zaman 2000 yilinda yayinladiklar1 bir makalede SKK ile ilgili
yapilmis c¢ok sayida caliymanin metaanalizini yaymnladiklar1 arastirmada SKK’ni
544.0+34 mikron olarak bildirmislerdir. Yukarida verilen bu sonuglar farkli sistemlerle
elde edilmis sonuglarin birbirlerine referans olamayacagini gostermektedir. Bizde bu
nedenle c¢alismamizda santral kornea kalinlik Ol¢limleri igin ultrasonik pakimetri
kullanmayz tercih ettik.

OHTS grubunun sonuglar1 i¢inde en carpict olam1 kornea kalinligmmin OHT
olgularinin degerlendirilmesindeki 6nemi olmustur (102). OHTS’de elde edilen

sonuglara gore baslangigtaki GIB yiiksekligi ve ince kornea PAAG gelismesinde 6nemli
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bir risk faktoriidiir. Bu bilgi bagimsiz olarak Avrupa Glokom Onleme Calismasi’nda da
desteklenmistir ve Goldmann applanasyon tonometresiyle yapilan dl¢iimlerle ¢cok sayida
riskli hastanin atlanabilecegi bildirilmistir (35).

OHTS gore tam deger verilmemekle beraber kornea kalinligi 555 pm altinda olan
grupta PAAG gelisme riski, kornea kalinlig1r 588 pm’den yiiksek olanlara oranla ii¢ kat
daha fazladir (86).Calismamizda ise ila¢ baslanan kalin korneali okiiler hipertansiyon
hastalarin orani, ince korneali hastalara gore iki kat daha fazladur.

Santral kornea kalinlig1 GIB degerlendirilmesinde énemli bir degiskendir (4). GIB
Olciimiiniin SKK degerlerine gore uyarlanmasi gerekmektedir (5). SKK arttikga
aplanasyon tonometrisi dl¢iimlerinin gercek GIB iistiinde, SKK azaldik¢a gercek GIB
altinda cikmaktadir. Dolayisiyla glokom tanisindan siiphelenilen hastalarda SKK
olciimiiniin gerekliligi agiktir. Ince kornea diisiik GIB 6l¢iimiine neden olarak, gelecekte
olusabilecek glokom tanismi geciktirebilir, kaln kornea ise yiiksek GIB dl¢iimiine neden
olarak, gereksiz tedaviye neden olabilir.

Leeve ark. SKK’larin1 karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda: OHT, PAAG ve kontrol
grubunda kornea kalinliklarini swrasiyla 582 pm, 550 pum ve 553 pm olarak
saptamiglardir (102). Chiselita ve ark. da SKK’y1 OHT grubunda (559 pm), PAAG
grubundan (542 pum) daha yiikksek bulmuslardir (103). Hasta gruplar1 arast SKK
farkliliklarin1 degerlendiren baska bir calismada da SKK, OHT grubunda 582 pum,
PAAG grubunda 552 pm, glokom siiphesi olan hastalarda 551 pm ve kontrol grubunda
549 pum olarak bildirilmistir (103). Herndon ve arkadaslarinin 28 OHT’lu hastanin 51
g0zii, 33 normal bireyin 59 gozii lizerinde yapilan ¢alismada OHT grubunun normal ve
glokomlu gozlere gore SKK daha fazla saptanmistir (104).

Biz ¢alismamizda OHT grubunda (Grup 1) gozlerin ortalama santral kornea
kalinlik degerleri 568,01+45,358 p idi. Kontrol grubundaki (Grup 2) gozlerin ortalama
santral kornea kalinlik degerleri 528,84+9,215 p idi. Ortalama santral kornea kalinlk
acisindan grup 1°deki degerlerin grup 2’ye gore anlamli derecede yiiksek oldugu goriildii
(p=0.0001). OHT grubunda SKK degerlerini diger bir¢ok ¢alismada oldugu gibi kontrol
grubuna gore anlamli oranda yiiksek bulduk. Ayrica ¢alismamizda ultrasonik pakimetri
ile Olgiilen santral kornea kalinliklarin1 3 gruba ayirdik (<550 pm, 550-579 pm, >579
um). OHT grubunda SKK<550 um olgularin sayis1 123, kontrol grubunda 262 olarak
bulundu. SKK 550-579 um olan olgularm sayis1 85 ve SKK> 579 um olan olgularin
sayis1 92, kontrol grubunda SKK 550 -579 um olan olgularin sayis1 32 ve SKK>579 um
olan olgularin sayis1 6 olarak bulundu. Grup 1 ve Grup 2 arasinda anlamli olarak fark
bulundu (p<0,0001).
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Cinsiyete gore farka bakildiginda ise Grup 1’deki cinsiyet ayrimina gore ortalama
g0z i¢i basing degerlerinde kadin hastalarda 23,70+1,521, erkek hastalarda 23,56+1,421
mmHg idi. Iki grup arasinda ortalama goz ici basing degerleri agisindan anlamli fark
olmadigi goriildii (p = 0,441) (Cizelge 4.4).

Sonug olarak; glokom, OHT ve NTG tanis1 konulurken mutlaka olgunun SKK
degerlendirmeye alinmalidir, aksi taktirde hastalara yanlis tanilar konulabilir ve bunun
sonucunda eksik veya gereksiz tedaviler uygulanabilir.

OCT’nin normal ve glokomatdz gozleri aywt etme 6zelligini degerlendiren g¢ok
sayida calisma yapilmistir. Yapilan ¢aligmalarda glokomatdz gézlerde normal ve okiiler
hipertansif gozlere gore daha ince sinir lifi tabakasi 6l¢iimleri saptanmistir (105).

Gyatsho ve ark.’nin Stratus OCT ile aldiklar1 RSLT o6l¢iimlerine gore yaptiklari
calismada OHT hastalarinda superiyor ve inferiyor kalmlik dl¢timleri normal kontrollere
gore belirgin olarak daha ince, PAAG hastalarinda ise ortalama ve 4 ana kadran
Olciimlerinin hepsi OHT hastalarindan daha ince saptanmistir. Bu ¢alismada, PAAG
hastalarm1 OHT grubundan ayirt etmede en etkili parametreler, ortalama ve inferiyor
kalinlik olgtimleriyken, OHT grubunu normallerden aymrmada inferiyor ve superiyor
kadran Olgtileri etkili bulunmustur (108). Optimum kriteri belirlemeye yonelik baska bir
calismada ise en az iki saat kadranindaki RSLT kalinliginin ya da ortalama RSLT
kalinligmimn %95 giivenilirlik araligimin disinda olmasinin en yiiksek tanisal 6zellige
sahip kriterler oldugu bildirilmistir (106).

Hewitt ve ark. HRT ve Stratus OCT’nin normatif verilerinin ileri PAAG’yi
taramadaki duyarliligini karsilastirdiklart ¢aligmalarinda, Stratus OCT RSLT saat
kadran1 analizi normatif verilerinin (duyarlilik %100), HRT-II (duyarlilik %97.5), HRT-
III ve OCT RSLT kadran analizinden (duyarlilik %96.8) daha i1yi sonuglar verdigini
iddia etmiglerdir (104).

Son yillarda OCT teknolojisindeki gelismeler sonucunda OCT nin glokomun erken
tan1 ve takibinde HRT ve NFAGDx’e gore daha etkili oldugu bildirilmistir (109).
Budenz ve ark. glokomatéz gozleri tanimlamada, bir ve birden fazla saat kadraninin
<%35’1n altinda olmasi kriterini kulanarak Stratus OCT nin duyarliligini %89, seciciligini
%92 olarak belirlemiglerdir (108). Kim ve ark. da ayni kriterlerle OCT nin segiciligini
%385.7 olarak bildirmislerdir (110). Son olarak Zhang ve ark. OCT ile 6l¢iilen RSLT
defektlerinin, GA kaybiyla ve glokomat6z optik ndropatiyle topografik olarak uyumlu
oldugunu gostermisler ve OCT nin glokomu saptamadaki duyarliliginin %88.5 oldugunu
iddia etmislerdir (111).

Stratus OCT ve Cirrus OCT ile elde edilen peripapiller RSLT kalinlik 6l¢timlerinin
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birbirleriyle belirgin korelasyon gosterdigi gosterilmistir. GA’da her test noktasindaki
duyarliligin bolgesel RSLT kalinliklariyla korele oldugu ve GA’da superotemporal test
nOCTasmin, OCT’de de inferotemporal RSLT bélgesinin en yiiksek ayirt edici 6zellige
sahip bolgeler oldugu saptanmustir (112).

Lee ve ark. glokomatdz gozlerde yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin
korelasyonunu degerlendirmek i¢in GA superiyor MS ve OCT inferiyor RSLT kalinlig1
ile inferiyor MS ve superiyor RSLT kalinlig1 arasindaki iliskiyi degerlendirmislerdir.
Ozellikle inferiyor MS ile superiyor RSLT kalmlig1 korelasyonunda Spektral OCT, time
domain OCT’ye gore daha iyi korelasyon saglamistir (113). Stratus OCT ve Spektral
OCT ile olgiilen RSLT kalinliklar1 karsilastirildiginda, Spektral OCT, kadranlarin
cogunda kalinlig istatistiksel olarak anlamli olmayacak diizeyde daha yiiksek 6lemiistiir.
Ortalama RSLT kalinligma gore glokomu ayirt etme duyarliliklar1 agisindan her iki
cthaz arasinda fark bulunamamistir (114).

Chang ve ark. Stratus ve Cirrus OCT cihazlarin1 karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda,
%35 seviyesinde ortalama RSLT kalinlig1 anormalligi i¢in her iki cthazdaki duyarhlik ve
secicilik sirastyla Stratus OCT i¢in %80 ve %94, Spektral OCT i¢in %83, %88 “dir. Bir
ve daha fazla kadran anormalligi i¢in Stratus OCT nin duyarlilig1 %96, seciciligi %76 ve
Cirrus OCT’nin duyarliligi %98, seciciligi %80 saptanmistir. Bir ve daha fazla saat
kadrani i¢in ise duyarlilik ve secicilik degerleri Stratus OCT’de %98 ve %66; Cirrus
OCT’de %100 ve %72 olarak bildirilmistir (115).

Biz calismamizda Spektral OCT/SLO (OPKO/OTI Spectral OCT SLO™ system)
OCT kullanarak, OHT ve kontrol grubunun ortalama RSLT kalinliklarin1 degerlendirdik.
Grup 1°deki gozlerin OCT’de ortalama optik sinir basi sinir lifi tabakasi kalinligi
degerleri 107,69+£9,68 um idi. Grup 2’deki gozlerin ortalama optik sinir basi sinir lifi
tabakas1 kalmhigi degerleri 112,19+£9,76 um idi. Ortalama optik sinir bast sinir lifi
tabakas1 kalinliginin grup 1°de grup 2’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha
diisiik oldugu goriildii (p=0.0001). Olgularin bu 6zellikleri Cizelge 4.9°de gosterilmistir.
Grup 1°deki gozlerin OCT’de ortalama optik sinir basi sinir lifi tabakasi kalinligi
degerlerinin cinsiyet ayrimma gore degerlendirildi§inde kadinlarda 108,08+9,75 um,
erkeklerde 106,76+9,51 oldugu goriildii. iki grup arasinda ortalama OCT’de ortalama
optik sinir basi sinir lifi tabakasi kalinlig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
olmadig1 goriildii (p= 0,284) Cizelge 4.11°de bu ozellikler gosterilmistir.

Calismamizin ve yapilan bir¢ok ¢alismanin sonuglarma gore spektral OCT erken
glokomatdz hasar1 tespit etmede kullanilabilecek etkili ve giivenilir bir yontemdir.

Ozellikle fonksiyonel olarak normal olan ve tedavi baslanmasi agisindan karar
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verilemeyen siipheli hastalarda erken hasar1 saptamada etkili bir yontemdir. Kullanim
kolayligi ve tekrarlanilabilirligi sayesinde hastalarin  progresyon agisindan
degerlendirilmesinde rahatlikla kullanilabilecegini soylenebilir.

Glokomda, GA kayb1 ve OSB’de cukurlukta artis ortaya ¢ikmadan 6nce akson
hasarinin 6nemli Olciide gelismis olabilecegi gosterilmistir (16). Fonksiyonel kayip
ortaya c¢ikincaya kadar sinir liflerinin yaklasik yarisinin geriye doniisiimsiiz olarak
hasara ugramis olabilecegi bilinmektedir (17). Bu da gerekli tetkik ve takibi
yapmadigimiz takdirde bu hastalarda glokomatéz hasar gelisimini kolaylikla
atlayabilecegimizi ve tedavide gec kalabilecegimizi gostermektedir.

Ince kornea kalinligma sahip okiiler hipertansif olgularm glokom gelisimi
acisindan yuiksek risk tasidiklari bilinmesine ragmen, bu calismada kalmn korneali
olgulara ila¢ baglanma orami daha fazla oldugundan; kalin korneali olgular da ince
korneali olgular gibi titizlikle takip edilmeleri gerektigine dikkat ¢ekmek istedik.

Sonu¢ olarak; bugiine kadar yapilan caligmalarda ortaya ¢iktig1 gibi, merkezi
kornea kalinligi < 550 um olan okiiler hipertansiyonlu hastalar glokom gelisim agisindan
yiiksek risk tasimaktadir ve bu hastalara yakin takip yapilmasi Onerilmektedir (61).
Ancak bizim de ¢alismamizda buldugumuz gibi merkezi kornea kalinligi >550 um olan
okiiler hipertansiyonlu hastalarada da primer a¢ik agili glokom gelisebilmekte ve ilag
baslanmas1 gerekebilmektedir. Bu nedenle okiiler hipertansiyonlu hastalarin kornea
kalinliklariyla beraber diizenli araliklarla tekrarlanan retina sinir lifi tabakasi 6lgiimleri
ile birlikte takiplerinin yapilmasi veya fonksiyonel degisikler ortaya ¢ikmadan yapisal
degisikleri saptamak ve erken tedavi ile glokomat6z hasar olusumunu 6nlemek miimkiin

olabilir.
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6. OZET

OKULER HiPERTANSIYONLU HASTALARDA SANTRAL KORNEAL
KALINLIK, OPTIK SiNiR BASI ANALIZi VE RETINA SiNiR LiFi
KALINLIGI ARASINDAKI iLISKiNIN DEGERLENDIRILMESI

Amag: Okiiler hipertansiyon tanisi olan ve ultrasonik pakimetri ile 6l¢iilen merkezi
kornea kalinliklar1 ile HRT testinde optik sinir basi analizleri, gérme alani testi ve
spektral optik kohorens tomografi ile Olgiilen retina sinir lifi tabakasi ortalama
kalinliklar1 arasindaki iliskiyi belirlemek.

Gerec ve Yontem: Calismaya Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi G6z Hastaliklar
Anabilim Dali Glokom biriminde Okiiler Hipertansiyon tanisi ile takip edilen 150 hasta
ve saglikl bireylerden olusan 150 kontrol hastasi dahil edildi. Caligma kapsamindaki
tim hastalar yas, cinsiyet, ailede glokom hikayesi, sistemik hastalik, kullandig1 ilaglar
acisindan sorgulandi. Hastalarin tam oftalmolojik muayeneleri, OCT, HRT, pakimetri ve
gorme alani testleri takipleri siiresince yapildi. Elde edilen verilerin degerlendirilmesinde
SPSS paket sistemi kullamldi. iki grubun verileri kiyaslanirken ManWhitney-U ve T
testleriyle degerlendirme yapildi. P degeri 0,05’in altinda olmasi anlamli olarak kabul
edildi.

Bulgular: Calismaya alinan 150 OHT’lu hastalarin 106’s1 kadmn, 44’1 erkekti. 106
kadin hastanin 212 gozii, 44 erkek hastanin 88 gozii toplam 300 g6z ¢aligmaya dahil
edildi. Yas ortalamasi ise kadinlarda 39.95+13.87, erkekelerde 36.13+7.41idi. Kontrol
grubundakilerin 87°si kadin, 63’0 erkekti. 87 kadin hastanin 174 gozii, 63 erkek hastanin
126 gozii ¢alismaya dahil edildi. Yas ortalamasi kadinlarda 31.47+4.82, erkelerde
30.00+5.83 1di. Her iki grupta da kadin erkek yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi. Ortalama g6z i¢i basing degerleri grup 1’de grup 2’ye gore anlamli
derecede yliksek bulundu. Grup 1’deki cinsiyet ayrimina gore ortalama goz i¢i basing
degerleri acisindan anlamli fark olmadigi goriildii. Ortalama santral kornea kalinlik
acisindan grup 1’deki degerlerin grup 2’ye gore anlamli derecede yiiksek oldugu
goriildi. Grup 1°deki cinsiyet ayrimina gore ortalama santral korneal kalinlik
degerlerinde kadmn hastalarda, erkek hastalara gore anlamli derecede yliksek oldugu
goriildii. Iki grup arasinda gérme alaninda ortalama MD ve PSD degerleri agisindan

anlamli fark olmadig: goriildii. Ortalama optik sinir basi sinir lifi tabakasi kalmlig1 grup
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1’deki degerlerin grup 2’ye gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik oldugu
goriildi. Grup 1’deki hastalar aile hikayesi olan ve olmayanlar olarak ayrildi
Degerlendirdigimiz parametreler kontrol grubu ile karsilastirildi. Gorme alanindaki MD
ve PSD degerleri kontrol grubu ile kiyaslandiginda anlamli bir fark olmadig1 goriildii.
Fundus muayenesinde c¢/d orani, santral korneal kalinlik, OCT’de ortalama kalinlik ve
tansiyon okiiler degerleri kontrol grubu ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli
fark oldugu gozlendi.

Sonu¢: Glokom, OHT ve NTG tanist konulurken mutlaka olgunun SKK
degerlendirmeye alinmalidir, aksi taktirde hastalara yanlis tanilar konulabilir ve bunun
sonucunda eksik veya gereksiz tedaviler uygulanabilir. Calismamizin ve yapilan bir¢ok
calismanin sonuglarma gore spektral OCT erken glokomatdz hasari tespit etmede

kullanilabilecek etkili ve giivenilir bir yontemdir.

Anahtar kelimeler: Okiiler hipertansiyon, santral korneal kalinlik, OCT.
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7. ABSTRACT

ANALYSIS OF THE RELATIONSHIP BETWEEN CENTRAL CORNEAL
THICKNESS, OPTIC NERVE HEAD AND RETINAL NERVE FIBER LAYER
THICKNESS IN PATIENTS WITH OCULAR HYPERTENSION

Aim: To analysis the relationship between central corneal thickness, optic nerve
head and retinal nerve fiber layer thickness in patients with ocular hypertension.

Material and Methods: Retrospective, comparative, study of 150 patients with
ocular hypertension and 150 control patients. All patients included for age, gender,
family history of glaucoma, systemic disease, drugs. All patients underwent complete
ophthalmological examination, optical cohorens tomography, Heidelberg retina
tomography, Pachymetry and visual field tests were performed duration of follow-up.
SPSS package system was used for the evaluation of the obtained data. P value less than
0.05 was considered to be statistically significant.

Results: Overall, 212 eyes of 106 female patients, 88 eyes of 44 male patients, a
total of 300 eyes with ocular hypertension were included in the study. The mean age was
39.95+13.87 years for women, 36.13+7.41 years for men. Total 174 eyes of 87 female
and 63 male patients were included in the study as a control group, mean age was
31.47+4.82 years for women and 30.00+5.83 years for men. In both groups, a
statistically significant difference was found between the ages of men and women. Mean
intraocular pressure values in group 1 were significantly higher than group 2. In Group 1
according to sex discrimination in terms of mean intraocular pressure values were not
statistically different. In terms of the average central corneal thickness values in group 1
were significantly higher than group 2. In Group 1 according to gender discrimination in
the average central corneal thickness values were significantly higher in female patients
than male patients. The vision field between the two groups showed no significant
difference in the mean Mean Deviation and Patern Standart Deviation values. Average
optic nerve head nerve fiber layer thickness values in group 1 were statistically
significantly lower than group 2.

Patients in Group 1 divided with and without a family history of glaucoma.
Between these two groups and the control group there was no sinificant difference in the

Mean Deviation and Patern Standart Deviation values. There was a statistically
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significant difference in the fundus examination of the ¢ / d ratio, central corneal
thickness, OCT average thickness and intraocular pressure between the two subgroups
and control group.

Discussion: Glaucoma, ocular hypertension and normal tension glaucoma patients
with the diagnosis of OHT necessarily be considered, otherwise the patient can be
misdiagnosed, and as a result, missing or unnecessary treatments can be applied.
According to the results of many studies and our study the spectral OCT can be used to

detect early glaucomatous damage in an effective and reliable method.

Key words: Ocular hypertension, central corneal thickness, OCT.
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