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GIRIS VE AMAC

Psddoeksfoliyasyon sendromu (PES); fibrograniiler ekstraselliiler bir materyalin
okiiler ve sistemik olarak {retilmesi ve depolanmasi ile karakterize bir hastaliktir.
Psodoeksfoliyatif materyal (PEM) olarak isimlendirilenbu grimsi-beyaz renkli, kepek benzeri
fibriller materyal okiiler bolgede baslica pupilla kenar1 ve lens 6n kapsiiliinde olmak iizere,
iridokorneal agi, siliyer cisim, zoniiller, 6n hyaloid yiiz, trabekiiler ag, kornea endoteli ve
kapak konjonktivasi gibi goz igi yapilarda progresif olarak birikmektedir. (1). PEM’ in, goz
disinda deri, akciger, kalp, karaciger, bobrek ve meninkslerde de depolandigi gosterilmistir
Q).

Goriilme sikligr rklara gore hayli farklilik gosteren ve 6zellikle 60 yasindan sonra
siklig1 giderek artan PES’de olgularin yaklasik %20’sinde glokom ve okiiler hipertansiyona
neden oldugu gosterilmistir (1-3). PES’li gozlerde glokom normal gozlere oranla daha sik
goriilmekte ve PES’li gozlerde glokom gelisme riski zamanla birlikte kiimiilatif olarak
artmaktadir (4). On segmentte PEM varlig1 ile seyreden agik acili glokomlar psddoeksfoliyatif
glokom (PEG) olarak tanimlanir (5).

Psodoeksfoliyatif glokomun, prognozu primer agik acili glokom (PAAG)’a gore daha
kotiidiir (5,6). PEG’li olgularda gozigi basinct (GIB) PAAG’li olgulara gore daha yiiksek
olup, diurnal oynamalar daha sik gozlenmektedir. PEG’li olgularda optik sinir hasari ve
gorme alani kayiplar1 daha erken ortaya ¢ikar ve hizli ilerleme gosterir. Topikal glokom
tedavisi basar1 sanst PAAG’li olgulara gore daha disiiktir ve Kkatarakt cerrahisinde

komplikasyon orant normal gézlere gore daha yiiksektir (5-8). Bu olgularda glokomun hizli



ilerleme goOstermesi ve tibbi tedaviye cevabin tatmin edici olmamasi nedeniyle cerrahi
tedaviye daha ¢ok gerek duyulmaktadir(9-10).

Bu calismanin amaci, PES’li olgular ile normal olgulari optik kohorens tomografi
(OKT) bulgular1 agisindan karsilastirarak, PES’li olgularda ortya ¢ikan retina sinir lifi
tabakasi (RSLT) ve makula kalinlik degisikliklerini arastirmaktir.



GENEL BIiLGILER

PSODOEKSFOLIYASYON SENDROMU

Tanim ve Tarihce

Psodoeksfoliyasyon sendromu sikligi yasla birlikte artan, gozde ve diger sistemik
dokularda anormal ekstraselliiler matriks birikimi ile karakterize bir hastalik olup ilk kez 1917
yilinda Lindberg tarafindan tanimlanmigtir (11). 1923 yilinda Vogt, bu materyalin lens
kapstiliinden gelistigini ileri siirerek lens kapsiiliiniin senil eksfolyasyonu ve acik agili
glokomla birlikte sik goriilmesi nedeniyle kapsiiler glokom terimlerini 6ne siirmiistiir. Daha
sonradan Busacca bu durumun lens kapsiiliinii dejeneratif degisikliginden ziyade gézde baska
bir dokudan kaynak alan bir birikim oldugunu savunmustur. Ashton ve ark. (12), Bertelsen ve
ark. (13) yaptiklari elektron mikroskopik c¢aligmalarda lens 6n kapsiiliiniin dogrudan
etkilendigini gostermis ve Bertelsen, fibriller materyalin ekvator 6nii lens epitelyum hiicreleri
tarafindan yapildigin1 6ne siirerek ‘fibrillopathia epitheliocapsularis’ terimini kullanmustir.
Eagle ve ark. bu materyalin anormal bazal membran sekresyonu oldugunu 6ne siirerek ‘bazal
membran eksfoliasyon sendromu’ olarak adlandirmislardir (14). 1956’da Sunde, klinik ve
histopatolojik bulgular1 daha iyi yansitan ‘senil eksfolyatif sendrom’ terimini getirmistir (15).
Layden ise cam iifleyicilerinde kizil 6tesi 151k maruziyetine bagl gercek lens eksfoliasyon
hastaliginin nadir goriilmesi nedeniyle 1982’de en basit ve uygun adin ‘eksfolyasyon
sendromu’ olacagimi belirtmistir (16). 1991°de Ursula Schlétzer-Schrehardt, ilk kez goz
disinda psodoeksfolyatif materyal (PEM) saptamis ve bunlarin okiilomotor kaslar, vorteks

venleri ve orbita bag dokusu diizeyinde oldugunu gostermistir (1). Mevcut literatiirde
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psodoeksfolyasyon sendromu (PES) terimi daha sik kullanilmasina karsin eksfolyasyon

sendromu ile psddoeksfolyasyon terimi es anlamli kabul edilmektedir.

Epidemiyoloji

Psddoeksfoliasyon sendromuyla ilgili bir¢ok insidans ve prevalans ¢alismasi yapilmis
olmasina ragmen bdlgelere ve irklara gore elde edilen veriler biiyliik farkliliklar
gostermektedir. Siklig1 yasla birlikte artan PES Kuzey Iskandinavya cografyasinda daha sik
goriilmektedir. Isve¢’te yapilan bir calismada 339 hasta 66 yasindan 87 yasma kadar takip
edilmis ve 21 yillik takip sonunda, baslangigta %23 olan PES prevalans: 87 yasma kadar
%61°¢ yiikselmistir (17). Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan bir ¢alismadaise siklik, 30
yas Ustii hasta grubunda %1.6 iken, 60 yas istii hasta grubunda %3.2 bulunmustur (18).
Finlandiya’da 70 yas iizerinde %22.1, Izlanda’da 80 yas iizerinde %45, Norveg’te 65 yas
iizerinde %16.9, Almanya’da 60 yas iistinde %4.7, Ingiltere’de 60 yas iistii %4.0,
Yunanistan’m farkli bolgelerinde %11.5 ile %27 olarak bildirilmistir (19-23). Ulkemizde
Yalaz ve ark.’nin (24) Cukurova yoresinde yaptiklari ¢alismada 60 yas tizerinde PES sikligi
%11.2, Elibol ve ark.’min (25) calismasinda %13.7, iskeleli ve ark’nin (26) yaptig

calismadaise 60 yas ilizerinde %20.5 olarak saptanmuistir.

Cinsiyet Dagilimi

Psodoeksfoliasyon sendromunun cinsiyet dagilimi ise yapilan ¢alismalarda farklilik
gostermektedir. Bazi calismalar cinsiyet farkliligi olmadigini savunurken (24,27), bazi
calismalarda kadinlarda daha sik (21,28-29), bazi c¢alismalarda ise erkeklerde daha sik
saptanmustir (22,31,32).

Heredite

Heredite ile ilgili yapilan ¢alismalarda farkli sonuglar bildirilmistir. Damji ve ark.’nin
PES tanist almis bireylerin bulundugu 10 Kanadali ailede 34 hasta {izerinde yaptiklar
calismada maternal gegise isaret eden bulgular tespit edilmis ve kalitimin mitokondriyel, X’e
bagl veya otozomal kalitim ile aktarildigi one siiriilmiistiir (33). Gottfredsdottir ve ark.’nin
yaptiklar1 bir ¢alismada, 55 yas lizerinde ve monozigot ikizleri bulunan 8 PES’li olgunun
5’inin ikiz kardesinde de PEM saptanmustir (34). 6 ailenin 82 bireyini kapsayan izlanda
merkezli bir ¢alismada ise PES tespit edilen tiim bireylerin en az bir ebeveyninde de PES

bulundugu ve siklikla PES’li ebeveynin anne oldugu bildirilmistir (35).
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Psodoeksfoliasyon sendromlu olgularla yapilan 2 genetik ¢alismada, PES ile giicli
birliktelik gosteren lizil oksidaz-like 1 (LOXLI1) geninde 3 tek niikleotid polimorfizmi
tamimlanmustir (36,37). LOXL1 geni PES’de izlenen elastin liflerinin yapiminindan sorumlu
Lizil oksidaz ekstraseliiler enzim ailesinin bir tiyesidir. Bu sebeple LOX1 geninin PES’deki

anormal ekstraseliiler matriks olusumunda rol aliyor olmas1 muhtemeldir.

Bilateralite

Klinik olarak unilateral tutulumun izlendigi PES’li olgularin artan yasla birlikte
bilateral tutulum gosterdigi bilinmektedir (38,39). Bu sebeple unilateral tutulumun, bilateral
tutulum i¢in Oncii oldugu kabul edilmektedir. Yapilan bir ¢calismada tek tarafli PES tanisi
almig bir hastanin diger goziinde 5 yil i¢cinde PES goriilme siklig1 % 6.8 iken 10 yilda bu oran
% 16.8 e yiikselmektedir (40). Yasl olgularda bilateralite siklig1 ile birlikte glokom insidansi
da artmaktadir (39). Yapilan galismalarda PES tanisi almig hastalarin PEM tespit edilmeyen
gozlerinde de konjonktiva ve diger peribulber dokularda, elektron mikroskopi ile tipik PEM
birikimi saptanmustir (40). Tim bu bulgular hastaligin baslangic asamasinda asimetrik

oldugunu ve tutulumun yagsla birlikte daha simetrik hale geldigini desteklemektedir.

Klinik Bulgular
Konjonktiva: Klinik muayenede konjonktivada PEM izlenmemekte fakat yapilan
ultrastriiktiirel ¢alismalar PES’li olgularin konjonktiva drneklerinde PEM birikimi oldugunu

gostermistir (41).

Kornea: Psodoeksfoliatif materyal korneada endotel ve Descemet membraninda
birikmektedir. Tranmisyon elektron mikroskopi ile yapilan bir ¢alismada kornea endotelinde
biiyiik kiimeler halinde tipik PEM birikimi ve posterior descemet membranina penetre olmus
PEM kitleleri izlenmistir. Tutulan bolgelerde endotel tabakasi irregular goriinimli ve
devamliligin1 kaybetmis olup yer yer soyulmus Descemet membranina zayifca tutunmus
olarak izlenmistir (42). Bu bulgular PEM’indejenere olmus endotel hiicreleri tarafindan
iretildigini ve yerlerine gelen yeni hiicreler sebebiyle endotel tabakasinin daha derinlerine
gomiildiigiinii gostermektedir. Kornea endotel tabakasindaki bu tutulum sebebiyle PES’li
olgularin katarakt cerrahisinde endotel ile ilgili komplikasyonlar daha sik izlenebilmektedir

(43).



Psodoeksfoliatif materyalin iridokorneal agida Schwalbe c¢izgisi Oniinde meydana
getirdigi pigment birikimine ‘Sampaolesie hatti’ adi verilir (44). PEM ayrica kornea
endotelinde Krukenberg igi ile karigsabilen non spesifik diffiiz pigment birikimi de meydana
getirebilir (45).

Trabekulum ve iridokorneal a¢i: Psddocksfoliasyon sendromu, pigment dispersiyon
sendromundakine benzer trabekiiler ag pigmentasyonuna sebep olur. PES’deki pigmentasyon
daha siliktir ve pigment dispersiyon sendromundaki yogun homojen depolanmanin aksine
trabekiiler agin alt kisminda daha yogun, nonhomojen ve yamali goriintimdedir (45).

Psddoeksfoliasyon sendromunda pupilla hareketleri esnasinda iristen normal olgulara
gdre daha fazla pigment dagilimi olur. Iris pigment epitelinden kaynaklanan bu dagilimin, iris
hipoksisi sonucu gelisen atrofi ve irisin pupilla hareketleri ile lens ©On yiizeyine
stirtiinmesinden kaynaklandig diisiiniilmiistiir. Dagilan bu pigmentin akdz humor dinamigi ile
birlikte trabekiiler agda tuzaklanarak disa akimi azalttigi ve dilatasyon sonrasi goz igi
basincinda artisa sebep oldugu diisiiniilmektedir (45).

Psodoeksfoliasyonsendromlu olgularda agik a¢i karakteristigi daha sik izlense de
cesitli alismalarda a¢1 kapanmasi veya dar agili olgular da bildirilmistir (46). PEX sendromlu
olgularda izlenen dar ag¢i zoniil frajilitesi nedeniyle lens iris diaframinin 6ne gelmesi ve

hastalik seyrinde olusan 6n ve arka sinesiler nedeniyle olusabilmektedir.

Iris ve pupilla: Psodoeksfoliatif materyalin en sik gozlendigi yer irisin pupilla kenar
ile lens On kapsiiliidiir. Isik mikroskopisi ile yapilan ¢aligmalarda pupilla kenarinda ve iris

kriptleri lizerinde yogun PEM izlenmistir (Sekil 1) (47).



Sekil 1. Pupilla kenarinda psodoeksfoliyatif materyal

Psodoeksfoliasyon sendromlu hastalarin  iris dokusu Orneklerinin  elektron
mikroskopisi ile incelenmesi sonucunda 6zellikle damar ¢evresinde yogun PEM birikimi, yer
yer kaybolmus incelmis bazal membran, endotel duvarinda pencerelenme, bazi1 bolgelerde
endotel hiicrelerinde hacim artisiyla birlikte damar liimeninde daralma ve neovaskiilarizayon
gibi bulgular izlenmistir (48-50). Neovaskiilarizasyonun iris damarlarinin tikanmasina baglh
olarak meydana gelen hipoksi sonucunda olustugu bildirilmistir.

Fizyolojik pupilla hareketleri sirasinda PEM ile kaplanmis juxtapupiller iris yiizeyi,
lens On ylizeyine siirtinmeden dolay1 zamanla atrofiye ugrar ve transiliiminasyon defektleri
ortaya cikar. Ayrica irisin dilatator kaslarindaki dejeneratif degisiklik ve pseudoeksfolyatif
materyalin yarattig1 posterior sinesiler sebebiyle pupilla dilatasyonu giiclesir.

Iris vaskiiler yapisindaki dejeneratif degisiklikler; iris anjiografisinde hipoperfiizyon,
normal damar paterninin kaybi, mikroneovaskiilarizasyon ve floresein boya sizintisi

gOriiniimii olarak izlenir (51,52).



Lens: Lens 6n yiizeyinde goriilen tipik birikim PES’in en sik bulgusudur. PEM’in pre-
ekvatoryel lens epitel hiicreleri tarafindan aktif olarak iiretildigi ultrastriiktiirel ¢aligmalarla
gosterilmistir (53). PEM oncelikle lens 6n yiizeyinde diffiiz birikim gostererek normal goézle
karsilastirildiginda, daha mat bir lens 6n yiizey goriiniimii ile karakterize pre-kapsiiler evreyi
olusturur. Zamanla birikim artarak klasik PES goriiniimiinii ortaya ¢ikar (54). Lens o6n
yiizeyinde birikim gosteren PEM pupilla dilatasyonu ile daha iyi gozlenen 3 bdlgeden
meydana gelir.

1. Merkezi zon: daha homojen goziiken bu alan fizyolojik pupilla ¢capina uymaktadir
ve kenarlar1 kivrimli olabilir. Hastalarin %20°sinde izlenmeyebilir (Sekil 2).

2.Saydam zon: pupilla hareketi ile irisin lens 6n yiizeyine siirtinme gosterdigi alana
uyan bolgedir.

3. Periferik zon: radyal cizgilenmeler gosteren graniiler goriiniime sahip bir bolgedir.

Hemen hemen tiim olgularda izlenir.

Sekil 2. Lens iizerinde psodoeksfoliyatif materyal



Siliyer cisim ve zoniiller: Sikloskopi ile yapilan bir calismada klinik muayenede
etkilenmemis gozde dahi siliyer cisim ve zoniiller iizerinde PEM birikimi saptanmistir (55).
Siliyer cismin nonpigmente epitelinde ve zoniillerin lateral ylizeyinde birikim sonucu lens
zoniilleri dejenere olur. Zoniiler bozulma sonucu PEX’li hastalarda zoniiler diyaliz,
fakodonezis, iris-lens diaframinda asirt mobilite, spontan lens dislokasyonu gibi durumlar
siklikla gozlenebilmektedir (56).

Sistemik bulgular: Cesitli ¢alismalarda PEM elektron mikroskopik olarak akciger,
kalp, serebral meninksler, safra kesesi, karaciger, cilt ve bobrek doku orneklerinde
saptanmustir (1,57). Ayrica, bazi ¢aligmalarda myokard infarktiisii, anjina, gegici iskemik atak,
abdominal aort anevrizmasi ve Alzheimer gibi hastaliklarla PES birlikteligi bildirilmistir (58-
61). PES’li hastalarda ayrica glokom varligi ve yastan bagimsiz olarak i¢ kulak tektoryal
membranda eksfolyatif fibrillerin depozisyonuna bagli isitme azligi vardir (62). Biitiin bu
bulgular PES’in sistemik bir hastalik olabilecegini disiindiirse de, PES’inspesifik bir

hastalikla iligkisi net olarak saptanabilmis degildir.

Psodoeksfoliyasyon Sendromu ve Glokom

Ik olarak Vogt tarafindan ‘glaucoma capsiilare’ olarak tanimlanan PES ve glokom
birlikteligi glinimiizde eksfolyasyon glokomu veya psddoeksfolyasyon glokomu olarak
adlandirilir. Tiim glokomlarin %25’ini olusturur. 100 hastanin PES’li 124 goziiniin dahil
edildigi bir ¢caligmada, olgularin %15’inde okiiler hipertansiyon izlenmis olup %7’sinde ise
glokom saptanmustir (63). Yine baska bir ¢alismada PES’li olgularin %22.7’sinde agik agili
glokom tespit edilirken, PES’i olmayan olgularin sadece %1.2’sinde agik agili glokom tespit
edilebilmistir (64). Yalaz ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada ise PES’li gozlerde glokom
siklig1r %34.3, glokom hastalarinda PES goriilme siklig1 ise %46.9 olarak rapor edilmistir
(24). 3654 hastadan olusan genis serili kesitsel bir ¢alismada PES tiim olgularin %2.3’linde
tespit edilmis olup PES’li olgularin %14.2’sinde glokomat6z hasar izlenirken, PES’i olmayan
olgularin sadece %1.7’sinde glokomatdéz hasar izlenmistir (65). Psddoeksfoliatif glokom
(PEG) primer agik agili glokomdan birgok farklilik gosterir. PEG’li olgular daha yiiksek goz
ici basinci ile prezante olurlar ve optik sinir hasari ile paralel olarak gérme alani defektleri
daha siddetlidir (66,67). PEG’li olgularin goz i¢i basinci primer agik agili glokomlu olgulara
gore daha yliksek, medikal tedaviye daha direnglidir ve siklikla cerrahiye ihtiya¢ duyulur
(23,68). Optik sinir hasar1 ve gorme alan1 defektleri de PEG’li hastalarda daha siddetlidir
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(67,69). Yapilan bir elektron mikroskopi ¢alismasinda PEG’li gozlerin lamina kribrozasinda
elastosis oldugu gosterilmistir (70). PES’li gozlerin okiiler ve retrobulber kan akimi ile ilgili
¢alismalarinda bozulmus perfiizyon tespit edilmistir (71-73). Bu ii¢ ¢alisma PEG’li gézlerin
optik néropatiye neden daha yatkin oldugunu kismen agiklamaktadir. PEG’li olgularin topikal
steroidlere cevaplar1 ise normal insanlarinki gibidir. Yapilan bir ¢alismada 4 haftalik topikal
steroid kullanimi sonras1 g6z i¢i basinci yiikselmesi PEG’li olgularin %28’inde gozlenirken
bu oran primer agik a¢ili glokomlu olgulara gore oldukga diisiiktiir (74,75).

Psddoeksfoliasyan sendromlu olgularin 6n kamara agis1 genellikle acik olmakla
birlikte c¢esitli ¢alismalarda akut, kronik ag¢i kapanmasi ve dar agili glokom birlikteligi
bildirilmistir (46,76,77). PES’li olgularda a¢1i kapanmasina yatkinlik olusturan durumlar;
posterior sinesi, artmis iris kalinlig1 ve rijiditesi, zoniiler zayiflik veya zayifligina bagl lens

iris diyaframinin 6ne dogru yer degistirmesi olarak 6zetlenebilir (10).

OPTIiK KOHERENS TOMOGRAFI (OKT)

Optik koherens tomografi (OKT), kizil otesi 1s1k kullanilarak biyolojik dokularin
yiiksek c¢oOziiniirlikte ve mikron diizeyinde in situ kesitsel goriintliilemesini saglayan
nonkontakt, noninvaziv bir muayene yontemidir (78-80). Kesitsel goriintiileme, dokulardan
yanstyan 1s18in siddeti ve gecikme zamaninin dl¢iilmesiyle elde edilir (81).

Optik koherens tomografi Boston’da Massachusetts Institute of Technology’deki bir
ekip tarafindan gelistirilmistir. Ik klinik uygulamalar ise, Tufts Universitesinde yapilmustir.
Oftalmoloji OKT nin ilk uygulandigi klinik alan olmustur (82). Ilk yaymsa miihendis ve goz
hekimlerinden olusan kalabalik bir ekip tarafindan 1991 yilinda Science dergisinde
yayimlanmistir (80). Teknoloji ve patent hakki 1996 yilinda Humphrey firmasina satilmis ve
ilk ticari cihaz tretilerek kullanima sunulmustur (82). OKT, yiiksek ¢oziiniirlilkte goriinti
olusturdugu i¢in goz hastaliklarinin tani ve izlenmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir (83).

Optik koherens tomografinin 6zellikle oftalmolojide yaygin kullanim alani olmasi,
goziin optik seffafligi nedeniyledir. Bu sayede retina tabakalarinin, fovea ve optik diskin ve

On segmentin yiiksek ¢ozliniirliikte kesitsel goriintiileri elde edilir (83).

Optik Koherens Tomografide Temel Fizik Prensipler
Optik koherens tomografi biyolojik dokulardan mikron o6lgeginde ¢oziintirliikte
tomografik kesitler almak igin kullanilan bir goriintiileme teknigidir. Ultrasonografi ile

analogdur ancak ondan farkli olarak akustik yansimay1 degil, optik yansimay: dlger. Goriintii
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almak i¢in ultrasonografide ses dalgalari kullanilirken OKT'de 1sik kullanilmaktadir. Isik
kaynagi, 200 mikrowatt 1s1tk salimimi yapan 830 nanometre dalga boyunda kizil Otesi
(infrared) yiiksek aydinlatmali diod (superluminescent diode, SLD) lazerdir. Fakat 1s1k sesten
cok daha hizli seyrettigi i¢in optik yansimalar1 direkt 6lgmek olasi degildir. Bu nedenle
OKT'de diisiik esevreli (low coherence, koherens=esevrelilik) interferometre olarak bilinen
aygit ile geriye yansiyan 1s18in dalga derinlik ¢6ziiniirligii 6lgtiliir. Bu aygit giden 15181n ikiye
ayrilmasini ve donen 1siklarin birlesmesini saglar. Bir 151n referans kola yoneltilir ve ¢evirici
referans ayna tarafindan yansitilir. Digeri ise O0rnek koluna yoneltilir ve doku Ornegince
yansitilir. Geri yansitilan 1smlar ayiricida (beamsplitter) birlesir ve dedektore yoneltilerek
olgiliir (82).

Yansiyan 1518in amplitiidlerinin gecikme zamanina gore dagilimi aksiyel (A) mod
tarama olarak gosterilir. OKT de 6rnek boyunca tarama yaparak bir¢ok A mod tarama elde
edilir (79,84). Boylelikle OKT, gonderilen 15181n gectigi ve yansidigi dokularin optik yansima
ozelliklerinden dokunun kesit imajin1 ortaya ¢ikarir (83).

Optik koherens tomografinin aksiyel ¢oztiniirligii 10-20 um, transvers ¢oziiniirligii ise
20-50 um civarindadir. Bu da doku yapisinin ya da patolojinin in situ goriintiilemesinde
ultrason, BT ve MR gibi diger konvansiyonel goriintiileme yontemleri ile karsilastirildiginda
daha ayritili bilgiler edinilmesine olanak saglar (80).

Optik koherens tomografide goriintii, retina katlarinin optik olarak farkli yansiticilikta
olmasi nedeni ile elde edilmektedir. Dokulardan geri yansiyan 1s18in yogunluguna gore gri
veya renkli skala kullanilarak kesit goriintiiler olusturulmaktadir. Retina sinir lifi tabakasinda
aksonal uzantilarin ¢ok olmasindan 6tiirii yiiksek yansiticilik 6zelligi vardir. Retina pigment
epitelindeki yiiksek melanin pigmenti yogunlugu ve koryokapillaristeki hemoglobin
diizeyinden dolay1 bu yapilarin optik yansiticiligr yiiksektir. Gri skalada goriintii dokularin
yansiticiliklarina gore beyazdan siyaha dogru kodlanarak elde edilir. Vitreus ve hiimor akoz
gibi diisiik yansiticilifi olan yapilar siyah, retina pigment epiteli ve sinir lifi tabakas1 gibi
yiiksek yansiticiligl olan yapilar beyaz renkle gosterilir. Fotoreseptor gibi orta yansiticilikta
olan yapilar ise gri renktedir.

Goriintiilerin daha iyi yorumlanmasi i¢in gri skala goriintiileri bilgisayar yazilimi
kullanilarak renklendirilir. Boylece beyaz alanlar sar1 ve kirmizi renkle, gri alanlar mavi

renkle ve siyah alanlar lacivert siyah renkle gosterilir (82,85).
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Optik Koherens Tomografi ve Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakas1 (RSLT)
Kalinhig Olciimii

Optik koherens tomografi ile peripapiller RSLT kalinligi ol¢iimii, optik diskin
merkezde bulundugu g¢ember seklindeki taramalar tizerinden yapilmaktadir. Optik disk
etrafinda dairesel 3 tarama yapilip bunlarin ortalamasi alinmaktadir (85). Schuman ve
arkadaglar1 3.4 mm ¢apl dairesel halkay1 6nermisler ve bu genel kabul gérmiistiir (86). Bunun
nedeni toplumda optik disk ¢apinin 0,8 ile 2,8 mm arasinda olmasi (nadiren 3mm’nin
tizerindedir) ve peripapiller atrofi ya da disk-retina sinirindaki pigmentasyonun oOl¢timleri
etkilemesini dnlemektdir (87). Olgiim esnasinda tarama ¢emberinin santralizasyonu, RSLT
kalinliginin dogru tespiti agisindan son derece Onemlidir. Genel bir kural olarak RSLT
kalinhig1, tarama ¢emberinin optik disk kenarina olan uzakligiyla ters orantilidir. Ornegin
siiperiora dogru desantralize olmus tarama g¢emberi neticesinde siiperior kadran RSLT
kalinlig1 ger¢ek degerinden daha ince saptanacaktir. Bununla birlikte inferior kadran RSLT
kalinlig1 ise ¢emberin optik disk kenarina yakinligi dolayisiyla gercek degerinden daha kalin
bulunacaktir (81).

Retina sinir lifi tabakasi1 dl¢limiiyle siiperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarin
ayr1 ayrt kalinliklari, bununla birlikte tim kadranlarin ortalama kalinlig1 kantitatif olarak
saptanir ve grafiksel olarak numerik formatta sunulur. OKT'nin RSLT analiz ¢iktisinda,
bulunan degerler, saglikli populasyondaki retina kalinlik varyasyonunu igeren normatif
veritabaniyla kiyaslanir ve hastanin yasina gore normalden ne kadar sapma gosterdigini renkli
grafikler vasitasiyla sunar. Beyaz ve yesil bantlar normal, sar1 sinirdaki degerleri, kirmizi ise
anormal degerleri gosterir. Saglikli populasyonun %5'i yesilin tstiindeki beyaz, %901 yesil,
%4'0 sar1 ve %1'i ise kirmizi bantta yer alir (Sekil 3,4) (81,87).
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Sekil 3. Preperimetrik glokom grubundan bir hastamiza ait normal arahkta
retina sinir lifi tabakas1 kalinliklar: izlenen peripapiller optik koherens
tomografi ¢iktis1 (Tiim kadranlarda retina sinir lifi tabakas1 kalinhiklari

yesil bolgede bulunmaktadir).

OPKOIOTI
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OTI Spectral OCT/SLO Report

Patient nune: Patient ID: mfifes1f

Date: OD

Description:
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Sekil 4. Perimetrik glokom grubundan bir hastamiza ait peripapiller optik koherens
tomografi ciktis1 (Ozelikleinferior ve siiperior kadranda olmak iizere tiim

kadranlarda belirgin incelme goriilmektedir).
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Optik Koherens Tomografi ve Makula Bélgesi Retina Kalinhgi Ol¢iimii

Makulada kalinlik analizi yapilirken 6nemli olan, OKT ile yapilan alti taramanin
foveada santralizasyonudur. Gorme keskinligi iyi olan hastalarda bu kolaydir ve hastanin
internal fiksasyon 1s181na fikse olmasi yeterlidir. Ancak, koryoretinal hastaligi olan kisilerde
gorme keskinligi diisiik olabilmekte ve makulanin normal yapisi bozuldugu icin foveal
santralizasyon bazen zor olmaktadir (85).

Optik koherens tomografi yazilimi, retina kalinligimi hesaplarken her bir A mod
taramada goreceli olarak yiiksek yansimasi olan iki nokta aras1 mesafeyi hesaplar. I¢ retina
smirt olarak vitreoretinal ara yiizeyi ve dis retina sinir1 olarak da retina pigment epiteli-
fotoreseptor katin1 belirler ve mesafeyi 6lger. Dis retina sinirini olusturan yiiksek yansitict
tabaka i¢ ve dis olmak iizere iki kisimdan olusur. Daha ince olan i¢ kisim fotoreseptorlerin ig¢
ve dis segment bileskesi, dis kismi1 ise fotoreseptdr koryokapiller komplekstir ve daha kalin
bir alandir. Huang ve ark. (88), yaptiklar1 deneysel ¢aligmalarinda yiiksek reflektiviteli alanin
histolojik olarak fotoreseptorlerin i¢ ve dis segmentleri, retina pigment epiteli ve 6n koroidal
kisimlar oldugunu gostermisler ve bunu dis retina-koroid kompleksi olarak adlandirmiglardir
(85).

Optik koherens tomografi yapilirken 6x6 mm alanda enlemesine makulay1 tarayan, 5
mikron aksiyel ¢oziinirliikteki 256 seri paralel OKT B-scan goriintiisii elde edilir. Her alanda
retinal kalinlik Slgiilerek makulanin topografik haritasi elde edilir (89). Topografik olarak 9
makular alan1 kapsayan Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) alan sablonu
kullanilir (90). ETDRS sablonu, foveayr temsil eden santral 1 mm c¢apinda daire ile, 3mm
capinda i¢ halka ve 6 mm capinda dis halkadan olusur. i¢ ve dis halkalar; siiperior, nazal,
inferior ve temporal olmak tlizere dort kadrana boliiniir. Boylece makular alan; fovea, i¢
temporal, i¢ siiperior, i¢ nazal, i¢ inferior, dig temporal, dis siiperior, dig nazal ve dis inferior
olmak tizere 9 bolgeye ayrilir (91). Ay ayn tiim kadranlarda ve ortalama makular kalinlik
hesaplanir. Ortalama makular kalinlik, fovea disinda kalan 8 kadranin ortalamasi olarak
hesaplanir (89). 6x6 mm ‘lik ETDRS sablonu daha onceki ¢alismalarda da hesaplamada
kullanilmistir (Sekil 5,6) (92,93).
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Sekil 5. Perimetrik glokomlu bir hastamiza ait makular retina kalinhklarim

gosteren optik koherens tomografi ¢iktisi.
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Sekil 6. Preperimetrik glokomlu bir hastamiza ait makular retina kalinhklarimi
gosteren optik koherens tomografi ¢iktisi.
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Glokomda Optik Koherens Tomografinin Yeri

Hoyt ve Newman (94), glokom olgularinda retina sinir lifi tabakasi (RSLT) hasarinin,
onemli bir bulgu oldugunu bildirdikten sonra, glokomda RSLT analizi ilgi ¢ekmistir. Glokom
hasar1 basladiginda, ganglion hiicre 6liimii fokal veya yaygin olabilmektedir. Yaygin atrofiyi
erken donemde tespit etmek zor iken, fokal hasar daha kolay tanmabilir. Boyle RSLT
hasarinin saptanmasi, tedavi baglamak i¢in yeterli olacaktir. Ciinkii standart otomatik gérme
alan1 kayb1 tespit edilemeden once, yaklasik %25-30 oraninda retina ganglion hiicre Sliimii
olusmaktadir. Bu nedenle RSLT kalinliginin saptanmasi, glokom erken tanisi i¢in onem
kazanmaktadir (95).

Optik koherens tomografi ile 6lgiilen hem makula hem de RSLT kalinligi, glokom
siddeti ile anlaml iliski gostermektedir. Leung ve ark. (93), glokom olgularinda makula
kalinligimmi anlamli olarak incelmis bulmustur. Bircok klinik ¢aligmada, peripapiller RSLT
kalinlig1 dlgtimlerinin glokom erken tanisinda makular kalinlik 6l¢timlerinden daha duyarh
oldugu gosterilmistir (96-100).

Optik koherens tomografi ile yapilan ¢alismalarda glokom tanisi almis gozler ile
normal gozler karsilastirildiginda total makular kalinlikta anlamli azalma oldugu saptanmistir
(101-103). Makular bolge glokomda klinik olarak gozlenebilen degisiklikler gostermez.
Ancak daha duyarli 6l¢iim yontemlerinin gelisimi, glokom tanist igin bu bdlgenin
arastirtlmasinda ilgi uyandirmaktadir (104). Sadece makula bolgesi gangliyon hiicre tabakasi,
bir hiicre tabakasi kalinligindan daha fazla sayida gangliyon hiicresi icermektedir (105).
Zeimer (108), retinal gangliyon hiicre tabakasinin retina sinir lifi hiicre govdelerini igermesi
ve ganliyon hiicrelerinin oransal olarak makulada fazla olmasindan dolayr makular kalinligin

onemli oldugu hipotezini ortaya atmistir (105-108).
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GEREC VE YONTEMLER

Bu calismada, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Gz Hastaliklart Ana Bilim Dali
Polikligine rutin kontrol amaciyla basvuran olgulardan PES tanisi konularak takibe alinan
veya Glokom departmaninda en az 1 goziinde PES tanisi ile takipte olan hastalar arasindan
calisma kosullarina uyan 35 olgunun PES mevcut 44 gozii ile PES veya herhangi bir okuler
patolojisi bulunmayan 19 kisinin 32 gozi degerlendirildi.

Calismaya dahil edilen olgularda su genel kriterlere dikkat edildi :

1- Kirma kusuru disinda herhangi bir goz patolojisinin olmamasi

2- GOz travmasi, katarakt cerrahisi disinda goz i¢i cerrahisi ve goz i¢i enflamasyonu
gecirme Oykiistiniin olmamasi

3- GIB’ in 21 mmHg iizerinde olmamasi

4- Ailede glokom Oykiisiiniin olmamas:t ve daha onceden sistemik veya topikal
antiglokomatdz ilag kullanma Gykiistiniin olmamasi

5- Gorme alan1 defekti bulunmamasi

6- Daha once topikal ya da sistemik kortikosteroid kullanimini gerektirecek bag
dokusu hastaliklart olmamasi

7- Retinopati bulgulart mevcut Diabetes Mellitus olmamasi

8-Grade 3 ve Tlzeri Hipertansif Retinopati bulgular1 gdzlenmis Hipertansiyon
olmamasi

9-Optik koherens tomografi ile kaliteli goriintii alinmasini engelleyecek kornea veya

lens kaynakli ortam opasitesi bulunmamasi
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Calisma protokolii Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlig1 Yerel Etik Kurulu® na
sunularak TUTF-BAEK 2015/68 protokol kodu ile 15.04.2015 tarihli onay1 alind1 (Ek 1).

Psddoeksfoliyasyon sendromu, pupillanin tropikamid (Tropamid® Forte %1, Bilim
Ilag) damla ile genisletilmesi sonrasinda anterior lens kapsiilii iizerinde veya pupilla
siirlarinda biyomikroskopla PEM saptanmasi olarak tanimlandi. Tiim olgularin Snellen eseli
ile gorme keskinlikleri degerlendirilip, refraksiyon kusuru otorefraktometre (Topcon RM-
A7000 B) cihaz1 ile saptandiktan sonra gereken diizeltmeler yapildi. Daha sonra
biyomikroskopik muayeneleri, Goldmann applanasyon tonometri ile 1 kez GIB &l¢iimii
yapildi. %1’ lik tropikamid (Tropamid® Forte %1, Bilim Ilag) ile midriyazis saglandiktan
sonra kontakt olmayan fundus lensi (SuperField Volk Lens) kullanilarak g6z dibi
muayeneleri yapildi. Rutin muayeneye ek olarak her hastadan OKT 6l¢limii alind1.

Optik Koherens Tomografi degerlendirmesi i¢in; fundus muayenesinden sonra her iki
gbzden spektral domain OKT (RS-3000 Lite, Nidek) ile “makula haritas1 (macula map)” ve
“disk haritas1 (disc map)” protokolleri kullanilarak iyi kalitede goriintiiler alindi.

Makula haritas1 protokolii ile alinan goriintiilerden elde edilen asagidaki parametreler
makula kalinhigimin istatistiksel degerlendirmesinde kullanildi (Sekil 8);

- En igteki 1 mm ¢apli alan santral makuler kalinlik

-1-3 mm arasi1 parafoveal makuler kalinlik; siliperior, inferior, nazal ve
temporalkadranlarda

-3-6 mm aras1 perifoveal makuler kalinlik; siiperior, inferior, nazal ve temporal
kadranlarda degerlendirildi.

Retina sinir lifi tabakasi, ganglion hiicre tabakasi ve i¢ pleksidorm tabakadan olusan
ganglion hiicre kompleksi (GHK) kalinliginin degerlendirilmesinde asagidaki parametreler
kullanildi (Sekil 10);

-1-3 mm aras1 parafoveal GHK kalinlig1 siiperior, inferior, nazal ve temporal
kadranlarda
-3-6 mm aras1 perifoveal GHK kalinlig1 siiperior, inferior, nazal ve temporal
kadranlarda degerlendirildi.

Disk haritas1 protokoliinden elde edilen asagidaki parametreler peripapiller RSLT
degerlendirilmesi i¢in kullanildi (Sekil 11);

- Peripapiller alan; total, tist yarialan, alt yar1 alan
- Siiperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarda

- 12 kadranda RSLT degerlendirildi.
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Sekil 8. Optik koherens tomografinin disk haritasi protokoluna ait ¢ikt1

Olgulara ait verileri karsilastirmak amaci ile Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Gz
Hastaliklar1t AD Poliklinigi’ ne rutin géz muayenesi i¢in bagvurmus 21 olgunun 34 goziinden
kontrol grubu olusturuldu. Kontrol grubundaki olgularda PES olmamasina, olgu grubu ile
benzer yas ve cinsiyette olmalarina, calismada kullanilan OKT degerledirilmesini

etkileyebilecek sistemik ve okiiler patolojilerinin olmamasina 6zen gosterildi.
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Olgu grubu ile kontrol grubuna ait OKT’de elde edilen parametreler karsilastirildi ve
PES’a baglh olusabilecek erken glokomatdz degisiklikler ya da bu parametreler arasinda
bulunabilecek farkliliklar aragtirildi.

Istatistiksel degerlendirmede Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Istatistik Boliimiinde;
SPSS PC Ver. 20.0 programi (IBM SPSS Inc. USA) kullanildi. Olgiilebilen verilerin normal
dagilima uygunluklar1 tek 6rnek Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirildi. Gruplar arasi
farkliliklarin degerlendirilmesinde siirekli degiskenler i¢in normal dagilima uygun olanlarda
bagimsiz gruplarda t testi, uygun olmayanlarda Mann Whitney U testi kullanildi. Tiim
istatistikler i¢cin anlamlilik sinir1 p<0,05 kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya 35 hastanin 44 gozii dahil edildi. Olgularin 16’s1 (%45,7) kadin, 19’u
(%54,3) erkekti. Olgularin ortalama yas1 72,2+8,7 (57-88) idi.

Kontrol grubuna 19 hastanin 32 g6zii dahil edildi. Olgularin 8’1 (%42,1) kadin, 11’1
(%57,9) erkekti. Olgularin ortalama yasi1 70,84+7,89 (60-86) idi. Olgu ve kontrol grubu
arasinda yas ve cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi (p>0,05).

Olgularm OKT ile makuler kalinlik, GHK ve peripapiller RSLT kalinliklar
degerlendirildi. Elde edilen veriler kontrol grubunun sonuglari ile karsilastirildu.

Olgu ve kontrol grubu arasinda OKT ile ortalama total peripapiller RSLT kalinliklar1
karsilagtirildiginda; olgu grubunda ortalamatotal peripapiller RSLT kalinligi 95,5+8,9 p,
kontrol grubunda 100,2+11,4 p saptandi. Olgularin ortalama total peripapiller RSLT
kalinliklar1 kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede ince bulundu (p=0,049)
(Bagimsiz gruplarda t testi, p<0,05) (Tablo 1).

Olgu ve kontrol grubu iist yarialan, altyarialan, siiperior, inferior, nazal ve temporal
kadran ortalama peripapiller RSLT kalinliklar1 agisindan degerlendirildiginde; olgu grubunda
peripapiller RSLT kalinlik ortalamasi sirastyla 99,4+9,5 u, 91,7410,9 p, 122,1£154 p,
120,2+16,1 p, 72,7+13,9 pu, 64,0£10,4 p saptandi. Kontrol grubunda ise ayni degerler sirasiyla
101,8£12,9 p, 98,711,7 p, 121,2+18,2 pu, 129,1£18,2 p, 80,5+14,1 p, 66,9+11,6 p saptandi.
Olgularin altyarialan, inferior ve nazal kadran ortalama peripapiller RSLT kalinliklart kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede ince bulundu (sirasiyla p=0,009, p=0,020,

p=0,002) (Bagimsiz gruplarda t testi, p<0,05) (Tablo 1).
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Tablo 1. Olgu ve kontrol grubunun optik koherens tomografiile saptanan peripapiller

retina sinir lifi tabakasikalinhk ortalamalarimin karsilastirilmasi

RSLT Olgu grubu (n=40) Kontrol grubu (n=20) p* degeri
Total (n) 95,54+8,9 100,2+11,4 0,049
Ust yarialan (p) 99,449,5 101,8+12,9 0,353
Alt yarialan (p) 91,7+10,9 98,7+11,7 0,009
Siiperior (p) 122,1+15,4 121,2+18,2 0,826
Inferior (p) 120,2+16,1 129,1+18,2 0,020
Nazal (p) 72,7+13.9 80,5+14,1 0,002
Temporal (p) 64,0+10,4 66,9+11,6 0,264

RSLT: Peripapillerretina sinir lifi tabakasi.

*Bagimsiz gruplarda t testine ait p degeri

Olgu ve kontrol grubu 12 kadran peripapiller RNFL kalinliklar karsilastirildiginda (12
kadran ilki superiorda olmak iizere temporale dogru devam edecek sekilde siralandi); olgu
grubunda sirasiyla 124,7£29.2 u, 128,6£28,0 u, 76,0£17,5 u, 51,8114 u, 61,8€17,8 u,
120,3£27,0 p, 134,5427,3 pn, 100,0+22,5 p, 70,4+16,6 p, 55,4+17,7 p, 88,6+£18,6 u,
107,6+19,7 p saptandi. Kontrol grubunda ise ayn1 degerler sirastyla 123,3+25,3 u, 126,0+£26,7
u, 80,8+416,9 p, 51,8£13,0 pu, 63,5+15,6 p, 127,7430,2 p, 143,5+28,8 n, 108,6+34,8 p,
77,2€23,4 n, 68,0£15,7 p, 93,5£18,4 p, 111,9420,3 p saptandi. Olgularin 10 numaral
kadranlarda peripapiller RSLT kalinliklar1 kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunurken (p=0,002), diger 11 kadranda peripapiller RSLT kalinliklar

kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Bagimsiz

gruplarda t testi, p<0,05) (Tablo 2).
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Tablo 2. Olgu ve kontrol grubunun optik koherens tomografiile saptanan 12 kadranda

peripapiller retina sinir lifi tabakasikalinlik ortalamalarimin karsilastirilmasi

RSLT Olgu grubu (n=40) | Kontrol grubu (n=20) | p* degeri

1 numarah kadran (p) 124,74+29,2 123,3+£25,3 0,837
2 numarah kadran (p) 128,6+28,0 126,0+26,7 0,691
3 numarah kadran (p) 76,0+17,5 80,8+16,9 0,229
4 numarah kadran (p) 51,8114 51,8+13,0 0,992
5 numaral kadran (p) 61,8+17,8 63,5+15,6 0,683
6 numarah kadran (p) 120,3+27,0 127,7+30,2 0,268
7 numarah kadran (p) 134,5+27,3 143,5+28,8 0,168
8 numarah kadran (p) 100,0+22,5 108,6+34,8 0,195
9 numarah kadran (p) 70,4£16,6 77,2+23,4 0,144
10 numaralh kadran (p) 55,4+17,7 68,0+£15,7 0,002
11 numarah kadran (p) 88,6+18,6 93,5+18,4 0,255
12 numarah kadran (p) 107,6+19,7 111,9+20,3 0,350

RSLT:Peripapillerretina sinir lifi tabakasi.

*Bagimsiz gruplarda t testine ait p degeri

Olgu ve kontrol grubu santral makuler ve parafoveal alan degerlendirilmesinde santral
akuler kalinlik, parafovea tist, parafovea alt, parafovea nazal, parafovea temporal kadranlarda
kalinlik ortalamasi PES grubunda sirasiyla 261,9+22,5 p, 332,3+16,5 u, 330,3£15,2 p,
333,6+17,4 u, 318,6£17,1 u , kontrol grubunda ise sirasiyla 259,8+21,6 pu, 327,4+13,8 u,
327,4+13,9 u, 329,4+15,2 p, 317,8+¢14,7 p saptandi. Bu oOlclimlerin higcbirinde iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Bagimsiz gruplarda t testi, p<0,05)
(Tablo 3).
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Tablo 3. Olgu ve kontrol grubunun optik koherens tomografi ile santral makula ve

parafoveal alanda makula kalinhklarimin karsilastirilmasi

MAKULA Olgu grubu (n=40) | Kontrol grubu (n=20) | p* degeri
Fovea (n) 261,9422.5 259,8421,6 0,678
Parafovea iist (n) 332,3+16,5 327,4+13,8 0,176
Parafovea alt (p) 330,3+15,2 327,4+13,9 0,406
Parafovea nazal (n) 333,6+17,4 329,4+15,2 0,278
Parafovea temporal (pn) 318,6+17,1 317,8+14,7 0,834

*Bagimsiz gruplarda t testine ait p degeri.

Perifoveal alanda makuler kalinliklari incelendiginde perifovea iist, perifovea alt,
perifovea nazal, perifovea temporal kadranlarda kalinlik ortalamasi sirasiyla PES grubunda;
293,0+12,9 u, 284,9+14,6 p, 303,1+13.,4 p, 280,9+12,1 p, kontrol grubunda ise 290,1+11,6 p,
283,8+14,4 n, 303,2+£11,4 u, 276,8+12,1 p saptandi. Perifoveal tiim kadranlarinda kalinlik
ortalamalar1 karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(Bagimsiz gruplarda t testi, p<0,05) (Tablo 4).

Tablo 4. Olgu ve kontrol grubunun optik koherens tomografi ile perifoveal alan makula

kalinhklarimin karsilastirilmasi

Olgu grubu Kontrol grubu
MAKULA p* degeri
(n=40) (n=20)
Perifovea iist (pn) 293,0+12.,9 290,1+11,6 0,322
Perifovea alt (p) 284,9+14,6 283,8+14,4 0,742
Perifovea nazal (p) 303,113 ,4 303,2+11,4 0,984
Perifovea temporal (p) 280,9+12,1 276,8+12,1 0,154

*Bagimsiz gruplarda t testine ait p degeri.

Iki grup GHK kalilig agisindan degerlendirildiginde parafovea iist nazal, parafovea
ist temporal, parafovea alt nazal, parafovea alt temporal bolge kalinliklar1 sirasiyla olgu
grubunda 106,5+9,8 u, 105,9+84 p, 111,948,7 pn, 106,5£9,8 u, kontrol grubunda ise
110,0+10,2 p, 108,6+9,5 pu, 113,8+10,0 u, 110,0+10,2 p saptandi. OlgularinGHK parafoveal
kalinlik ortalamalar1 karsilastirildiginda tiim kadranlarda iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (Bagimsiz gruplarda t testi, p<0,05) (Tablo 5).
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Tablo 5. Olgu ve kontrol grubunun optik koherens tomografi ile parafovealganglion

hiicre tabakasikalinhklarinin karsilastirilmasi

Olgu grubu Kontrol grubu
GHK p* degeri
(n=40) (n=20)
Parafovea iist nazal (p) 106,5+9,8 110,0£10,2 0,126
Parafovea iist temporal (n) 105,9+8,4 108,6+9,5 0,185
Parafovea alt nazal (n) 111,9+8.7 113,8+10,0 0,373
Parafovea alt temporal (p) 106,5+9,8 110,0+10,2 0,126

GHT: Ganglion hiicre tabakas.

*Bagimsiz gruplarda t testine ait p degeri.

Perifoveal alan GHK kalinliklarinin karsilastirilmasinda ise; olgu grubunda perifovea
iist nazal, perifovea iist temporal, perifovea alt nazal, perifovea alt temporal bolgelerde
kalinlik sirasiyla 92,0+8,3 p, 89,6+7,2 u, 105,8+9,6 u, 92,0+8,3 pu, kontrol grubunda ise
93,3+6,4 u, 90,6+6,9 u, 109,7+£8,2 u, 93,3+6,4 p saptandi. Olgularin GHK perifoveal kalinlik
ortalamalar1 karsilastirildiginda tiim kadranlarda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmadi (Bagimsiz gruplarda t testi, p<0,05) (Tablo 6).

Tablo 6. Olgu ve kontrol grubunun optik koherens tomografi ile perifoveal ganglion

hiicre tabakasi1 kalinhiklarinin karsilastirilmasi

Olgu grubu Kontrol grubu
GHK p* degeri
(n=40) (n=20)
Perifovea iist nazal(p) 92,0+8,3 93,3+6,4 0,475
Perifovea iist temporal(p) 89,6+7,2 90,6+6,9 0,578
Perifovea alt nazal(p) 105,8+9,6 109,7+8,2 0,066
Perifovea alt temporal(p) 92,0+8,3 93,3+6,4 0,475

GHT:Ganglion hiicre tabakasi.

*Bagimsiz gruplarda t testine ait p degeri.

Tiim makula ortalama 6l¢iimiiniin karsilastirilmasinda ise; olgu grubunda tiim makula
ist, tim makula alt kalinliklar1 sirastyla 99,3£6,9 n, 99,5+£7,0 u, kontrol grubunda ise
101,0£6,9 u, 102,5£6,9 p saptandi. Olgularintiim makula iist ve alt kalinlik ortalamalar
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karsilastirildiginda iki yarialanda da iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (Bagimsiz

gruplarda t testi, p<0,05) (Tablo 7).

Tablo 7. Olgu ve kontrol grubunun optik koherens tomografi ile tiim makula iist ve alt

ortalama kalinhiklarimin karsilastirilmasi

Olgu grubu Kontrol grubu
MAKULA p* degeri
(n=40) (n=20)
Tiim makula iist(p) 99,3+6,9 101,0+6,9 0,294
Tiim makula alt(p) 99,5+7,0 102,5+6,9 0,071

*Bagimsiz gruplarda t testine ait p degeri

Calismaya dahil edilen hastalarin tiim verileri Ek 2°de verilmistir.
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TARTISMA

Psddoeksfoliyasyon sendromlu gozlerde glokom goriilme sikligi normal gozlere oranla
daha yiiksektir. PES bilinen predispozan faktorler icinde glokoma yol agma olasilig1i en
yiikksek olandir. PES, uzun doénemde optik sinir basinda glokomatdz degisikliklerin
gelisiminde bir risk faktorii olup, olgularin %20’sinde tani sirasinda glokom veya okiiler
hipertansiyon tespit edilirken, yaklasik yarisinda da ya tani sirasinda ya da sonrasinda glokom
gelismektedir (109,110).

Psddoeksfoliyasyon sendromu, toplumdan topluma, hatta ayni toplumun farkli
kesimleri arasinda c¢ok degisken insidans ve prevelans gostermektedir. Bunun nedenleri
arasinda hastalarin etnik kokeni, 1rki, cinsiyeti, yasi, arastirmanin yapildigi yer ve kapsadigi
popiilasyon, aragtirmacinin PES tanimi, muayene yontemleri etken olabilir. PES prevelans1 50
yas 1Ustli insanlarda, okiiler hipertansiyonlularda, glokomlularda, hastaneye yatmis
glokomlularda, opere olmus glokomlularda, absolii glokomlu hastalarda progresif olarak
artmaktadir (10).

Aasved (111), Norveg, ingiltere ve Almanya’da bakimevlerinde yasayan 60 yas
tizerindeki kisilerde yaptig1 calismada prevelans: sirasiyla % 6.3, % 4 ve % 4.7 olarak
buldugunu bildirmistir. Forsius (112) ¢esitli etnik popiilasyonlarda yaptig1 ¢alismalarda 50-69
yaslar arasinda Finlandiya, Izlanda ve Rusya’nmn Novosibirk bdlgesinde % 13-19 yayginlik
degerleri bildirmistir. Ulkemizde yapilan calismalarda, Yalaz ve ark. (24) 50 yas ve
tizerindeki popiilasyonda PES’in %7.2 siklikta izlendigini, 60 yas iizerinde de % 11.2
oraninda gozlediklerini, kronik agik acili glokomlularin % 30.5’inin PEG’li oldugunu
bildirmislerdir. Alpay ve ark. (113) 50 yas iizerindeki olgularda PES sikligin1 % 11 olarak
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rapor etmislerdir. irkec (114) yaptig1 ¢alismada, 40 yas iizerindeki popiilasyonda bu oran1 %
12.8 olarak buldugunu agiklamistir.

Yas PES’in goriilme sikliginda 6nemli bir faktérdiir. Yapilan hemen hemen biitiin
yaymlarda PES’in artan yasla beraber daha sik goriildiigii bildirilmistir. Ozer ve ark. (115)
yaptiklar1 ¢alismada PES’li olgularin yas ortalamasinit 62+4 yil olarak bildirmislerdir. Jonas
ve ark. (116) PES’li olgularin yas ortalamasint 73.29+13.27 yil olarak bulmuslardir. Drolsum
ve ark. (117) 1998 yilinda 1197 hasta iizerinde yaptiklari bir ¢alismada PES'li grupta ortalama
yas1 80+6 yil olarak bulmuslardir. Jeng ve ark. (118), 142 PES’li olguda yaptiklar1 ¢alismada
ortalama yas1 7310 yil olarak bildirmislerdir. Aygen ve ark (119) yaptiklar1 ¢aligmada PES
grubunun yas ortalamasini1 62.77+1.21 yil olarak bulmuslardir. Calismamizda PES saptanan
hastalarin ortalama yaslar1 72,248,7 yil olarak bulunmustur. Bu sonuglarimiz Jonas ve ark.
(116) bulgularina uymaktadir.

Psodoeksfoliyasyon sendromunun cinsiyet dagilimi ile ilgili farkli sonuglar
bildirilmistir, ancak yaymlarin ¢ogu kadin-erkek oraninin birbirine yakin oldugu yoniindedir
(120,121). Baz1 ¢alismalar kadin predominansini gosterilirken (122,123); bazilarinda ise
erkeklerde prevelansin daha yiiksek oldugu bulunmustur (124,125). Yalaz ve ark. (27)
Tiirkiye’de yaptiklar1 ¢alismada PES“in erkeklerde daha sik goriildiigiinii bildirmislerdir.
Bizim ¢alismamizdaki 35 PES’li hastanin 16’s1 (%45,7) kadin, 19’u (%54,3) erkekti.
Montanes (120) ve Shimizu’yla (121) benzer sekilde PES goriilme sikligi bakimindan
cinsiyetler arasinda istatistik olarak anlamli fark bulunmamistir.

Degisik calismalarda PES olgularinda glokom orani %20-85 arasindadir. Glokom
kronik bir optik noropati olup ganglion hiicre Gliimiine neden olmaktadir. Retinanin belli
birbolgesindeki ganglion hiicre 6liimii, gorsel fonksiyonlar1 bozmakta ve perimetrik
Olclimlerdegdrme alan1 defektleri olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Gorme alani defektlerinin
ortaya c¢ikmasiicin onemli oranda ganglion hiicre kaybinin olmasi gereklidir. Ancak, optik
sinir liflerinin%40’1n1n kaybina ragmen gérme alani defektleri ortaya ¢ikmayabilir(126,127).

Retina sinir lifi tabakasinda incelmenin objektif olarak saptanmasi konusunda ¢ok
onemli veriler saglayan OKT glokom tani ve takibinde onemli bir goriintiileme yontemi
haline gelmistir (128).

Ustiindag (129), saglikli, okiiler hipertansiyonlu ve glokomlu gozlerde yaptigi
caligmasinda ozellikle inferior kadrani, glokomlu gozlerde daha ince bulmus ve OKT ile
saptanan RSLT kalinlik o6lgiimlerinin goérme alani indeksleri ile kuvvetli korelasyon

gosterdigini tespit etmistir.
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Taliantzis ve ark. (130) c¢aligmasinda agik agili glokomlu, okiiler hipertansiyonlu ve
glokom siipheli hasta gruplarini karsilastirmig, RSLT ile gorme alanindaki ortalama duyarlilik
ve ortalama defekt arasinda korelasyon oldugunu géstermislerdir.

Nomoto ve ark. (131) ortalama retina sinir lifi kalinlig1 6l¢timlerinin vertikal cup/disk
oranive rim alanindan daha 6zgiin ve duyarli oldugunu bulmuslardir. Bayraktar ve ark.(132)
ise calismalarinda captan bagimsiz tarama igin, ortalama RSLT kalinligi yerine RSLT
kalinligiegrisinin altinda kalan alanin kullanilmasi 6nermektedir. Lu ve ark. (133) RSLT
kalinlig1 egrisinin altinda kalan alan ile karsilastirildiginda, en 1yi korelasyonun RSLT
ortalama kalinlig1 ile birlikte alt ve {ist kadranlarin birlikte degerlendirilmesiyle ortaya
ciktigini gostermislerdir.

Wollstein ve ark. (137) 5 yil boyunca glokomu ve glokom siiphesi olan hastalarin
progresyonunu degerlendirdigi ¢alismasinda, hastalarin % 22’sinde gdérme alaninda
progresyon olmadan OKT ile RSLT’de incelme oldugunu gostermislerdir.

Optik sinir baginin ve RNFL’nin objektif, glivenilir ve yiiksek tekrarlanabilirlige sahip
yontemlerle incelenmesi glokomun erken tani ve oOzellikle de takibinde biiyiik 6nem
tasimaktadir. OKT bu amagla kullanilan ve giivenilir goriintiilerin elde edildigi objektif bir
yontemdir (138). Ciinkii RNFL tabakasi kaybi, optik sinir basi degisiklikleri ve gérme alani
kayiplarindan 6nce ortaya ¢ikmaktadir. Glokomda RNFL’de atrofi ilk olarak iist ve alt arkuat
bolgelerde incelme seklinde kendini gosterir ve oftalmoskopik muayenede sinir lifi
tabakasinin ¢izgili paterni kaybolurken, retina damarlar1 daha net goriiniir hale gelir.
Papillomakiiler demet ise onceleri korunur, son evre glokomda ise buradaki sinir liflerinde de
kayip gozlenir.

Gorillme sikligr irklara gore hayli farklilik gosteren PES’in olgularin  yaklagik
%20’sinde glokom ve okiiler hipertansiyona neden oldugu gosterilmistir (1-3). PES’li
gozlerde glokom normal gozlere oranla daha sik goriilmekte ve PES’li gozlerde glokom
gelisme riski zamanla birlikte kiimiilatif olarak artmaktadir (4). Bu bilgi 1s1g8inda heniiz klinik
olarak glokom bulgular1 ortaya ¢ikmamis PES olgularinin OKT ile optik disk ve ganglion
hiicre tabakasi Ol¢limlerini normal olgularla karsilastirdik. Bu sayede PES’li olgularda
glokomat6z degisikliklerin glokom fark edilmeden Once bagladigini gostermek istedik.
Calismaya alinan tiim gozlerin OKT ile makula haritasi ve disk haritas1 protokollerinde
goriintiilerini aldik. Alinan bu goriintiilerdeki santral makular kalinlik, tiim makula iist-alt yar1
alan, siiperior-inferior-nazal-temporal parafoveal makuler kalinliklar, siiperior-inferior-nazal-

temporal perifoveal makuler kalinliklar, siiperior-inferior-nazal-temporal parafoveal GHK
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kalinliklari, siiperior-inferior-nazal-temporal perifoveal GHK kalinliklari, peripapiller total
RSLT kalinliklari, iist yarialan, alt yarialan, siiperior, inferior, nazal, temporal kadranlarda, 12
kadranda RSLT kalinliklar1 6lgiimleri iki grup arasinda karsilastirdik.

Optik kohorens tomografi ile olgiilen hem makula hem de RSLT kalinligi, glokom
siddeti ile anlamli iliski gostermektedir. Leung ve ark. (93), glokom olgularinda makula
kalinligin1 anlamli olarak incelmis bulmustur. Bir¢cok klinik ¢alismada, peripapiller RSLT
kalinlig1 6lgtimlerinin glokom erken tanisinda makular kalinlik 6l¢timlerinden daha duyarli
oldugu gosterilmistir (96-100). Biz ¢alismamizda peripapiller RSLT kalinliklarindan total, alt
yar1 alanda, inferior ve nazal kadranlarda, 12 kadranda RSLT kalinliklarindan 10 numarali
kadranda olgu grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede incelme
saptadik, ancak OKT ile makula haritasi 6l¢lim parametrelerinin higbirinde anlamli fark
saptamadik. Bu bize PES’li hastalarda glokom bulgular belirginlesmeden RSLT kalinliginda
azalmanin basladigin1 gdsteriyor.

Glokomun en erken muayene bulgusu sinir lifi tabakasinin atrofisidir (1). Glokomda
makular bolgede muayene ile anlasilabilecek degisiklikler gézlenmez. Ancak duyarli 6l¢ciim
yontemlerinin gelismesiyle bu bolgedeki degisikliklerin arastirilmasi oldukca ilgi ¢ekmistir
(104). Zeimer makular bolgenin 6nemli oldugunu ¢iinkii retina ganglion hiicre tabakasi retina
sinir lifi hiicre govdelerini igerdigini ve ganglion hiicre govdelerinin de makulada
yogunlastigini belirtmistir (105-108).

Bircok c¢alismada sirkumpapiller sinir lifi tabakasi kalinliinin makular retina
kalinligina gore daha iyi bir glokom degerlendirme parametresi oldugu belirtiliyor (135-138).
Ancak bu makular 6l¢limiin sinirlarindan kaynaklaniyor olabilir. Suan kullanilan Stratus OKT
sistemindeki makular tarama paterninde 6 mm ¢apli alan dlgiilmektedir. Ancak glokom daha
periferal bolgeleri etkiler. Biz ¢alismamizda perifoveal retinal kalinlik ortalamalar1 ve GHK
kalinliklarinda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptamadik. Yalnizca GHK
Olctimlerinde perifovea alt nazal kadranda istatistiksel olarak anlamli olmayan bir incelme
saptadik (p=0,066). Eltutar ve ark. (142), 35 PES’li goz ile 29 saglam g6ziin OKT &lgiim
bulgularin1 karsilagtirmis, peripapiller RSLT kalinliklar1 ve GHK kalinliklarinda incelmeler
saptayarak OKT ile GHK kalinlig1 6l¢iimlerinin PEG erken tanisinda potansiyel bir tani
yontemi olabilecegini belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda GHK ile ilgili bulgular bu ¢alisma
ile ortiigmiiyor. Bizim GHK kalinliklarinda incelme saptamamamizin nedeni PES’in devam

etme siiresiyle ilgili olabilir. Calismamiz literatiirdeki glokom erken tanisinda OKT ile
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peripapiller RSLT kalinlig1 dl¢timlerinin makular kalinlik dl¢iimlerinden daha duyarli oldugu
bilgisi ile ortlismiistiir (138-141).

Bulgularimiz 1s18inda PES’li gozlerde RSLT kalinliklarinda normal gozlere oranla
anlamli incelme saptamamiz PES’de glokom teshis edilmeden glokomatéz degisikliklerin
basladigin1 gostermistir.

Klinik uygulamada PES teshis edilen hastalarin belirli araliklarla OKT o&lgtimleri
alinarak takip edilmesi, ortaya ¢ikmasi muhtemel glokomun erken fark edilmesi ve erken

tedavisi a¢isindan 6nemlidir.

31



SONUCLAR

Psddoeksfoliyasyon sendromlu gozlerde ortaya ¢ikabilecek glokomatdz hasarin erken
tanisinda kullanilabilecek optik koherens tomografi 6l¢iim parametrelerini arastirdigimiz bu
calismaya; psodoeksfoliyasyon sendromlu 35 hastanin 44 gozii, kontrol grubu olarak 19
normal olgunun 32 g6zii alinmistir.

1. Retina sinir lifi tabakasi kalinligi 6l¢iimlerinden total, alt yarialan, inferior, nazal
kadran ve 12 kadranda RSLT kalinliklarinda 10 numarali kadranda ortalama
peripapiller RSLT kalinliklar1 PES’1i gozlerde normal gézlere gore istatistiksel olarak
anlamli derecede ince saptandi.

2. Psodoeksfoliyasyon sendromlu goézlerde normal gozlere gore OKT ile makular
kalinlik 6l¢iimlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmada.

Sonug olarak psddoeksfoliyasyon sendromlu hastalarin takiplerinde yapilacak OKT ile
peripapiller RSLT kalinlik olgiimleri klinisyene erken glokomatdz degisiklikler agisindan

bilgi verebilir.
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OZET

Psodoeksfoliasyon sendromlu gézler ile normal gozlerin optik koherens tomografi
ile Olglilen peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinligi, ganglion hiicre kompleksi
kalinliklari, makular ve perimakular retinal kalinliklarin karsilastirilmasi amaciyla, toplam
54 hastanin 76 gozii calismaya alindi.

Psodoeksfoliasyon sendromlu 35 hastanin 44 gozii ¢calisma grubu, okuler patoloji
bulunmayan 19 hastanin 32 gozii kontrol grubu olarak belirlendi. Tiim olgularin dosyalari
incelenerek optik koherens tomografi ile peripapiller alan; total, iist yarialan, alt yarialan,
stiperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarda, 12 kadranda retina sinir lifi tabakasi
kalinlig: 6l¢timleri kaydedildi. Yine optik koherens tomografi ile santral makular kalinlik,
sliperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarda parafoveal makular kalinliklar, siiperior,
inferior, nazal ve temporal kadranlarda perifoveal makular kalinliklar, siiperior, inferior,
nazal ve temporal kadranlarda parafoveal ganglion hiicre kompleksi kalinliklari, siiperior,
inferior, nazal ve temporal kadranlarda perifoveal ganglion hiicre kompleksi kalinliklar
Olctimleri kaydedildi. Bu 6l¢timler iki grup arasinda karsilastirildi.

Total, alt yarialan, inferior ve nazal kadran, 12 kadrandan 10 numaral
kadranlarda ortalama peripapiller retina sinir lifi tabakasi1 kalinliklari, ¢alisma grubunda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede ince bulundu (p=0,049,
p=0,009, p=0,020, p=0,002). Diger Slgiimlerde iki grup arasindaki anlamli fark bulunmadi
(p>0,05).
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Sonug olarak; psodoeksfoliasyon sendromlu olgularin seyrinde ortaya ¢ikabilicek
glokomun erken tanisinda optik koherens tomografi ile retina sinir lifi tabakasi kalinliklari

Olctimleri yardimci tani yontemi olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Psddoeksfoliasyon sendromu, optik kohorens tomografi,

peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinlig
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COMPARISON OF MAKULAR THICKNESSES AND PERIPAPILLAR
NERVE FIBER LAYER THICKNESSES BETWEEN EYES WITH
PSEUDOEXFOLIATION SYNDROME AND NORMAL EYES

SUMMARY

It was aimed to compare macular thicknesses and retina nevre fiber layer thicknesses,
measured with optical coherence tomography, between eyes with pseudoexfolition syndrome
(PES) and normal eyes.

76 eyes of 54 patients were included for this study. 44 eyes of 35 patients with
pseudoexfoliation syndrome were attributed as study group, 32 eyes of 19 patients that has no
ocular pathology were attributed as control group. Documents of all patients were researched
and optical coherence tomography (OCT) measures of peripapillary retinal nevre fiber layer
(RNFL) thicknesses that consists total, superior hemifield, inferior hemifield, superior-
inferior-nazal-temporal quadrants, 12 sectors of optic disk were registered. Measurements of
macular thicknesses with OCT such as perifoveal thicknesses in superior, inferior, nasal,
temporal quadrants, parafoveal thicknesses in same 4 quadrants, ganglion cell complex
(GCC) thicknesses in perifoveal and parafoveal 4 quadrants were registered correspondingly.
These measurements of two groups were compared.

Peripapillary RNFL thicknesses of total, inferior hemifield, inferior and nasal
quadrants were statistically significant thinner in study group (p=0,049, p=0,009, p=0,020,
p=0,002). The other measurements were similar between two groups (p>0,05)
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As a result; RNFL thicknesses measured with OCT can help early diagnose for
glaucoma that may arise in patients with PES.

Keywords: Pseudoexfoliation syndrome, optical coherence tomography, peripapillary

retina nevre fiber layer.
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