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PRIMER ACIK ACILI GLOKOM, NORMAL TANSIiYONLU GLOKOM VE
OKULER HIiPERTANSIYONDA GORME ALANI, OPTiK KOHERENS
TOMOGRAFI VE HEIDELBERG RETINAL TOMOGRAFININ
DEGERLENDIRILMESI

OZET
Amag¢: Bu calismada, Primer Acik A¢ili Glokom (PAAG), Normal Tansiyonlu Glokom
(NTG) ve Okiiler Hipertansiyonda (OHT) Goérme Alan1 (GA), Heidelberg Retinal Tomografi
(HRT), Optik Koherens Tomografinin (OCT) etkinlik ve korelasyonu arastirildi.
Hastalar ve Yontem: Calismaya 29 PAAG’ li hastanin 55, 16 OHT’ lu hastanin 32 ve 13
NTG’ li hastanin 26 g6zl alindi. Tiim hastalara 6 ay ara ile en az 3 kez detayli oftalmolojik
muayene, GA, HRT 3 ve OCT ile Optik Disk (OD) ve Retina Sinir Lifi Tabakas1 (RSLT)
incelendi.
Bulgular: Hastalarin 32’ si kadin, 26’ s1 erkekti. Ortalama yas 66,4410 yildi. Ortalama takip
stiresi 22+2.2 ay olarak hesaplandi. GA’ da Mean Deviasyon (MD) ve Patern Standart
Deviasyon (PSD) degerleri, PAAG ve NTG’ 1i gozlerde OHT’ li gozlerden daha yiiksekti.
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli saptandi. (p<<0.05). PAAG ve NTG’ li gozlerde, GA’
da MD ve PSD degerleri ile HRT 3’ de Disk Alan1 (DA) ve Kontiir Hattinin Yiikseklik
Degiskenligi (HVC) disindaki parametreler arasinda korelasyon saptandi. Ayrica PAAG’ li
gozlerde, MD ve PSD degerleriyle OCT’ de DA ve Rim Alan1 (RA) disindaki parametreler
arasinda korelasyon saptandi. NTG grubunda; MD ile OCT’ de DA disindaki parametrelerde
istatistiksel olarak anlamli korelasyon izlenirken, PSD ile OCT’ de DA ve ortalama RSLT
kalinlig1 disindaki parametreler arasinda korelasyon saptandi. OHT’ 1i gozlerde ise MD ve
PSD degerleriyle hi¢cbir HRT parametresi arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
olmazken, OCT’ de sadece RA ile MD ve PSD arasinda istatistiksel olarak anlaml
korelasyon izlendi. Tiim gruplarda, ilk ve son vizitteki MD ve PSD degerleri ile OCT ve
HRT ile 6lgiilen ortalama RSLT kalinlikliklar1 karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
progresyon saptanmadi.
Sonu¢: Bu calisgmada; GA, HRT 3 ve OCT parametrelerinin glokom hastali§inin tani ve
takibinde yardimci oldugu, genelde sonuclarin birbiriyle korelasyon gosterdigi, hastaligin
progresyonu hakkinda uzun donem takiplerde yararli olabilecegi gézlendi.
Anahtar Kelimeler: Gorme alani, Heidelberg retinal tomografi, normal tansiyonlu glokom,

primer agik acili glokom, okiiler hipertansiyon, optik koherens tomografi.



EVALUATION OF VISUALD FIELD TEST, OPTIC COHERENCE TOMOGRAPHY
AND HEIDELBERG RETINAL TOMOGRAPHY IN PRIMARY OPEN ANGLE
GLAUCOMA, NORMAL TENSION GLAUCOMA AND OCULAR HYPERTENSION

ABSTRACT

Purpose: To assess the efficiency and correlation of Visuald Vield (VF), Heidelberg Retinal
Tomography (HRT), and Optic Coherence Tomography (OCT) in Primary Open Angle
Glaucoma (POAG), Normal Tension Glaucoma (NTG) and Ocular Hypertension (OHT).
Methods: Fiftyfive eyes of 29 POAG patients, 32 eyes of 16 OHT patients and 26 eyes of 13
NTG patients were enrolled in the study. Detailed ophthalmological examination, VF test by
Humphrey, Optic Disc (OD) and Retinal Nerve Fiber Layer (RNFL) analysis with HRT 3 and
OCT were performed in all patients at least three times in every 6 months .

Results: There were 32 women and 26 men in the study. The mean age was 66,4+10 years.
The mean follow up period was 22+2.2 months. Mean deviasyon (MD) and Patern Standart
Deviasyon (PSD) values with VF test were higher in eyes with POAG and NTG than eyes
with OHT. The difference was statistically significant (p<0.05). MD and PSD calculated by
VF test were correlated with all analysis parameters except Disc Area (DA) and Height
Variation Contour (HVC) by HRT 3 in POAG ve NTG groups. Also MD and PSD values
were correlated with all analysis parameters except DA and Rim Area (RA) by OCT in POAG
group. In NTG group, the correlation between MD values and all paremeters except DA by
OCT was statistically significant. Also PSD was correlated with all paremeters except DA and
RNFL thickness by OCT. Altough no correlation was detected between MD and PSD values
and analysis parameters by HRT 3, only RA values by OCT was correlated with MD and
PSD in OHT group. There was no statistically significant progression between first and last
examinations for MD and PSD values and mean RNFL thickness calculated by OCT and
HRT 3 in all groups.

Conclusion: In this study, it is shown that VF, HRT 3 and OCT parameters are useful in
diagnosis and monitoring for glaucoma. Also a general correletion between these three tests
was obtained. These tests may be helpful for progression analysis in the long term follow up
period of the disease.

Key Words: Visuald field, Heidelberg retinal tomography, normal tension glaucoma, primary

open angle glaucoma, ocular hypertension, optic coherence tomography.



GIRIS VE AMAC

Glokom, ilerleyici retina gangliyon hiicre hasari, optik sinir basinda (OSB)
cukurlasma ve kendine 6zgii GA defektleri ile karakterize kronik optik noropatidir. Tiim
diinyada, yapilan ¢alismalar agik acili glokom sikliginin %0.4 ile %8.8 arasinda degistigini
gostermektedir. Glokomda olusan baslica OSB degisiklikleri; cup/disk (C/D) oraninda artis,
nororetinal rim (NRR) ve RSLT’ de incelme olarak siralanabilir.

Glokom hastaliginin diinya iizerinde genis bir populasyonda izlenmesi, tan1 kondugu
zaman bir¢ok olguda ciddi derecede gorme kaybina neden olmasi ve yapmis oldugu hasarin
geri doniisiimsiiz olmasi1 erken tani ve progresyon takibini 6nemli kilmaktadir. Glokom, hem
GA defektleri ile fonksiyonel, hem de OSB’ de olusturdugu degisikliklerle yapisal hasara
neden olmaktadir. Glokoma bagli hasarin saptanmasinda ve takibinde kullanilan klinik
muayene hekimin yeteneklerinden etkilenmekte ve kisiler arasi farkliliklar gosterebilmektedir.

Glokom hastaliginin tan1 ve takibinde kullanilabilecek, OSB ve RSLT hasarlari
konusunda giivenilir ve objektif veriler saglayacak yontemler teknolojinin gelismesi ile biiytlik
ilerleme kaydetmistir. HRT, OCT, lazer tarayici polarimetri (GDx) gibi teknolojik cihazlar ile
glokoma 6zgii degisikliklerinin tanisi ve takibi yapilabilmektedir.

Calismamizda PAAG, NTG ve OHT’ li gozlerin tam oftalmolojik muayeneleri
yapilarak, OSB ve RSLT, GA ile fonksiyonel, HRT 3 ve Stratus OCT cihazlar1 ile yapisal
olarak degerlendirilmistir. GA’ daki MD ve PSD degerleri, HRT 3 ve Stratus OCT
parametrelerinin gruplar arasi farkliliklari, birbirleriyle olan uyumu ve bu Ol¢limlerin
takiplerdeki degisimleri incelenerek glokomatéz yondeki hasarda ilerleme olup olmadigi

aragtirilmustir.



GENEL BiLGILER

Glokom ve Epidemiyolojisi

Glokom, RSLT hasar1 ile OSB’ de cukurlasma yapan, kendine 6zgii GA kaybina
neden olan ilerleyici kronik optik ndropatidir (1,2). Glokom hastaliginin esas patogenezi hala
tam olarak anlasilamamistir. Normalde hiimor akoz siliyer cisimlerden %80 aktif olarak, %20
olarak da pasif salgilama ile iiretilmektedir. Pupil alanindan gecerek 6n kamaraya ulasan
hiimor akoz %85-90 trabekiiler ag, % 10-15 oraninda da uveaskleral yol ile gozii terk
etmektedir (2,3). G6z i¢i basincinin (GIB) belirlenmesi {i¢ ana faktdre baglidir. Bunlar; gz
ici sivisinin sekresyon hizi, disa akim kanallarinda karsilagilan direng ve episkleral vendz
basing diizeyidir. Genel populasyonda 10-22 milimetre civa (mmHg) arasindaki GIB normal
olarak kabul edilmektedir ve ortalamasi yaklasik 15 mmHg’ dir (4,5). GIB artigindaki esas
olay daha c¢ok disa akimdaki bozukluga bagli olmaktadir (4,6).

Glokom, diinyada korliik nedenleri arasinda ikinci sirada yer almaktadir (7). Diinyada
70 milyon glokom hastasinin oldugu ve yaklasik 6.5 milyon hastanin glokom nedeni ile kor
oldugu bildirilmektedir (7). Calismalar, 40 yas ve lizeri niifusta PAAG prevalansinin beyaz
irkta %0.4 ile %3.3, siyah 1rkta ise %4.7 ile %8.8 arasinda degistigini gostermektedir (8-11).
Altmus yas iizerinde PAAG riski 7 kat daha fazladir. Ulkemizde PAAG prevelans: Avrupa ile
benzerlik gostermektedir (12). insidans ¢alismalar1 prevalans ¢alismalarindan daha az olmakla
birlikte, Barbados calismasinda 4 yillik PAAG insidans1 40’ 11 yaslarda %1.2, 70 yas lizerinde
%4.2, Melbourne ¢alismasinda 5 yilda kesin PAAG insidans1 40-49 yas arast %0.5, 80 yas ve

tizerinde ise %11 olarak saptamiglardir (13).

Glokomatoz Hasarin Patogenezi

Glokomda GA kaybinin gelisimi OSB’ de aksonlarin giderek artan bicimde kaybr ile
iligkilidir. Bu hasarin sorumlusu olarak c¢esitli mekanizmalar One siirlilmiistiir. Mekanik
hipoteze gore, glokomda GIB’ in yarattig1 etki ve lamina kribrozadaki yapisal degisikliklerle
gangliyon hiicre aksonlarinin sikistig1r ve aksoplazmik akimin bozuldugu diisiiniilmektedir.
Vaskiiler hipoteze gore ise, OSB kapiller perfiizyon basincinda diismeye yol agabilen
hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), arteriyoskleroz, vazospazm gibi nedenler
glokomda otoregiilasyonu bozarak okiiler kan akiminda azalma yapmakta, dolayisiyla iskemi
gelismektedir. Ayrica aksonal hasar sonucu retina ganglion hiicrelerinin apoptozis adi verilen

ve genetik olarak programlanmus bir hiicre 6liimiine ugradigina dair goriisler vardir. Iskemi ile



ekstraseliiler ortamda salinimi artan glutamat ilk olarak N-methyl-D-aspartik asid (NMDA)
reseptorlerini stimiile ederek kalsiyumun hiicre i¢ine gecisini tetikler, bu durum apoptozis
siirecini baglatir. Apoptoziste dnemli olan bir diger faktdrde néronlarin hayatta kalabilmesi
icin gerekli olan norotropik faktorlerin varligidir. Bu faktorlerin baslicalart Brain Derived
Neurotrophic Factor (BDNF) ve Nerve Growth Factor (NGF)’diir (14-17). Glokomda hiicre
Oliimiiniin norotropik faktdrlerin azalmasiyla oldugu pek ¢ok ¢alismada gosterilmistir (18,19).
Artmis GIB, akson ve kapillerlerde kompresyona yol agarak nérotropik faktérlerin (6zellikle
BDNF) aksoplazmik yolla akimini engellemekte ve gangliyon hiicre oliimiine neden
olmaktadir. Glokomatéz optik noropatinin patogenezi hakkinda edinilen bilgiler

dogrultusunda, GiB yiiksekligi halen dnlenebilen en énemli risk faktorii olarak goriilmektedir.

Optik Sinir Bas1 (OSB)

Glokom hastaliginin tanisinda OSB’ de olusan degisiklikler tan1 koymada en degerli
parametredir. Ciinkii, GA’ da herhangi bir patoloji izlenmeden 6nce OSB’ de degisiklikleri
izlemek miimkiin olur. Optik diskin ortalama alani 2.1-2.8 mm’® arasinda degismekte ve
bireysel farkliliklar gostermektedir. Bu farklilik, beyaz irkta 0.8-6 mm? gibi genis bir aralikta
izlenmektedir (20-23). Ortalamanin iki standart deviasyonundan daha biiyiik olan diskler
biiylik disk, ortalamanin iki standart deviasyonundan daha kiiciik olan diskler ise kii¢lik disk
olarak adlandirilmaktadir (21,24). Biiyilk OD’li gozlerin, kii¢iik OD’ 1i gozlere gore glokoma
bagli sinir lifi kaybina daha yatkin olabilecegi gibi kiigiik OD’ li gozlerde, sinir liflerinin dar
alanda sikismasi ve sinir lifi sayisinin biiylik OD’ li gézlere gore daha az olmasindan dolay1
basinca daha duyarli olabilecegi diisiiniilmektedir. (23).

OD normalde oval goriiniimdedir. Vertikal cap1 %7-10 oraninda horizontal c¢aptan
daha biiytiktiir. Vertikal ¢ap1 ortalama 1.8 mm, horizontal ¢apr ise 1.65 mm’dir. Saglikli
gozlerde optik cukurluk yatay cap1 dikey capindan %8 daha uzundur, boylece optik ¢ukurluk
yatay olarak oval sekildedir. Kiiciik disklerde g¢ukurluk izlenmezken biiyiik disklerde
normalden daha biiyiik cukurluk izlenmektedir.

Retina sinir liflerinin OSB’ deki goriintiisii nororetinal rim olarak adlandirilir ve
glokom tani ve takibinde dnemli bir parametredir. OD’ nin dikey oval ve optik ¢ukurun yatay
oval sekli nedeniyle, NRR en genis olarak inferior disk bdlgesinde izlenir ve bunu sirayla
siiperior, nazal ve temporal disk bolgesi izler (21). Bu durum “ISNT” kurali olarak
isimlendirilmistir.  NRR, optik cukurlasma gibi disk biiyiikliigline bagli degisiklik

gostermekte, biiyiik disklerde kiiciik disklere nazaran daha genis izlenmektedir. Glokomda



NRR’ de bolgesel incelme veya kayip olmaktadir. Erken donemde once inferotemporal ve
superotemporal bdlge etkilenirken, orta derecede hasarda temporal bodlge etkilenir. ileri evre
glokomda, rim kalintilar1 esas olarak nazal kisimdadir. Bu siralama, erken glokomatoz GA
defektlerinin {ist nazal kadranda olugsmaya baslamasi ve son evre glokomda alt temporal
bolgede adacik kalmasi seklinde GA defektlerinin ilerlemesi ile iligki gosterir.

Saglikli insanlarda normal C/D oram1 0.25-0.30 iken, toplumun %10’unda 0.5 ve
%?2’sinde 0.7 ya da daha fazladir. C/D oranmin 0.2 den biiyiik olmasi ve dikey C/D ‘in yatay
C/D’ e oraninin birden biiyiik olmas1 glokom lehine yorumlanmaktadir (19,25,26, 27).

Glokom hastalarinda, RSLT’ de lokalize ve yaygin kayiplar izlenir. Lokalize kayiplar
klinik olarak glokoma daha 6zgiidiir ve kolay taninir. RSLT’ deki kayiplar oftalmoskopik
bakida yesil filtre ile daha iyi gozlenir.  Ayrica OCT ve HRT gibi cihazlarlada
degerlendirilebilir. Glokomda GA’ da fonksiyonel kayip izlenmeden 6nce OSB ve RSLT’ de
yapisal degisiklikler izlenir. RSLT’ de yer alan retinal gangliyon hiicre aksonlarinda % 40-50°
ye varan kayiplardan sonra GA’ da fonksiyonel kayip gozlenir. RSLT’ deki glokomatoz
degisiklikler kirmizidan yoksun direkt oftalmoskop muayenesi ile rahatca izlenebilir (21,27-
29). RSLT’ de lokalize sinir lifi defektleri en sik alt temporal bolgede, daha sonra da iist
temporal bolgede goriilir. Glokomatéz gozlerde, her yil 4000-5000 adet sinir lifi
kaybolmaktadir.

OSB’ de ig seklinde hemorajiler genellikle alt temporal yarida goriilir. Bu
hemorajiler, erken glokomatéz hasarin 6nemli bir belirtisidir. Hemoraji alaninda disk
cukurlugunda centiklenme ve GA defekti olma ihtimali yiiksektir. OSB ¢evresinde hemoraji
ortaya ¢cikmasindan sonraki bir yilda glokomda progresyon riski %42 iken, hemoraji olmayan
gozlerde bu oran %3.4 olarak bulunmustur (30). OD’ de bu degisikliklerin yaninda disk
cevresinde de degisiklikler olmaktadir. OD smirindaki 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,
retina pigment epiteli ve koryokapillarisin belirgin atrofiye ugramasi sonucu, koryoid
damarlar1 ve skleranin belirginlesmesi ile karakterizedir. Glokomatdz atrofide her iki zon
genislemistir ve optik sinir hasarin1 gosteren diger kriterlerle birliktelik gdsterir. Parapapiller
koryoretinal atrofinin yerlesimi, NRR kaybinin goriildiigli kadran ile uyumludur Genel
populasyonda peripapiller atrofi en sik alt temporal bdlgede goriiliirken, glokomlu gozlerde en

sik nazalde ortaya ¢ikar (5,27,28).



Optik sinir hasar1 olan gozlerde, retinal damar caplarinda daralma goézlenir. Bu
degisim, glokoma 0Ozgiil olmamakla birlikte optik sinir hasari ile korelasyon gosterir

(5,27,31).

Primer Acik Acili Glokom
Primer agik a¢ili glokom, en sik goriilen glokom tipidir. Eriskin yasta baslayan,
kronik, bilateral, ilerleyici ve sinsi seyirli anterior optik noropati olup, yiiksek GIB (21 mmHg

ve lizeri), glokoma 6zgii OD, GA bulgular1 ve genis 6n kamara acisi ile karakterizedir.

Risk faktorleri:

1. Artmis GIB

2. Aile oykiisii

3. Genetik faktorler

4. Endokrin faktorler
a. DM

b. Menapoz

c. Kortikosteroidler
Kan basinci

Miyopi

Solunum bozukluklari

Norodejeneratif hastaliklar

A S A

Kan vizkozitesi

Glokomda risk faktorlerinin bilinmesi ¢ok dnemlidir. Bu sayede hastaligin tani, takip
ve tedavisi planlanabilmekte ve takip altina alinacak hastalar belirlenebilmektedir. PAAG ig¢in
en &nemli risk faktdrii goz ici basincidir. Prevalans calismalari, yiiksek GIB olanlarda PAAG
prevalansinin daha sik oldugunu gostermislerdir (32,33). Genis popiilasyonlara dayal
epidemiyolojik calismalarda, ortalama GIB 16 mmHg olarak bulunmus olup standart
deviasyonu 3 mmHg olarak belirtilmistir. GIB* i 21 mmHg ve daha yiiksek olanlarda, 21
mmHg’ dan daha diisiik olanlara gére PAAG rolatif riski 3.4 kat daha fazla saptanmustir.
Kornea kalinligindaki degisimler GIB’ i etkilemekte, ince kornealarda daha diisiik, kalin
kornealarda daha yiiksek GIB &l¢iimiine neden olmaktadir. PAAG olgularin %13’iinde ailede
glokom oykiisii vardir (34,35). Cogu olguda basit Mendelien kalitim kurallar1 gecerli degildir.



Aile Oykiisii olmadan spontan olarak ortaya ¢ikabilir. PAAG hastalarin kardeslerinde glokom
gelisme riski 3.7 kat daha fazla iken, ¢ocuklarinda ve diger akrabalarinda bu oran daha azdir.
PAAG olan kardeslerde, olmayan kardeslere gore GIB daha yiiksek, diyastolik kan basincr -
GIB farki daha diisiik ve miyopi daha siktir (35).

Miyopide PAAG riski ii¢ kat daha fazladir. Bu konuyla ilgili ilk yaym 1885’ de
Gallenga tarafindan yazilmis ve 149 glokomlu olgunun %19’ unda miyopinin oldugunu
belirtmistir. Miyopide PAAG siklik oranimmi Haag (1915) %31, Goldsmith (1923) 9%6.6,
Leherfeld (1937) %14-15, Bonomi (1977) %10 ve Mastropasqua (1992) %16 olarak
belirtmiglerdir (36). Bazi ¢alismalarda, sadece yiiksek miyopi ile PAAG iliskisi belirtilmis,
ozellikle 10 diyoptri (D) tizerinde glokom prevalansinin yiiksek oldugunu belirtmislerdir.
Miyopik gozlerde, kisa aksiyel uzunlugu olan, aym GIB olan gozlere gore lamina
kribrozayida igeren bolgelerde skleral gerilimin daha fazla oldugu belirtilmistir (37).

OSB ve retinal dokunun otoregiilasyon mekanizmalari kan basincindaki degisikliklere
ragmen dokularin perfiizyon basincini sabit tutmaktadir. GIB ile kan basmcindaki
degisiklikler, otoregulasyon mekanizmasinin sinirlarini agarak OSB’ yi iskemiye hassas hale
getirip glokomatoz hasara neden olabilmektedir. Diyastolik perflizyon basinci 50 mmHg’ nin
altina diismedigi siirece PAAG ve hipertansiyon arasinda pozitif iliski gosterilememistir.
PAAG hastalarin %11’ inde kan basinci diisiiktiir. Sistolik kan basinc1 140 mmHg altinda
olanlarda yiiksek olanlara gore ileri GA kayb1 dort kat fazla saptanmustir (38).

Glokom gelisiminde diyabet 6nemli bir risk faktoriidiir. Glokomun 10 yillik insidansi,
diyabetin erken basladig1 yaslarda %3.7, gec¢ baslayan ve insiilin kullanmayanlarda %6.9,
inslilin kullananlarda ise %11.8 olarak saptanmistir (39). Kirkbes yastan Once dogal
nedenlerle menopoza girenlerde PAAG riski daha fazladir (40).

Kortikosteroid kullanimi, trabekiiler ag hiicrelerinde steroid reseptorlerinde
aktivasyona yol acar. Bu aktivasyon, trabekiiler ag genlerini degistirerek ekstraselliiler
matrikste artisa yol agar. Anormal ekstraselliiler matriks artigi, himor akoziin disa akim
direncini artirarak GIB’ i artirmaktadir. PAAG gelisme riskinin, topikal kullanimda oral
kullanima gore daha yiiksek oldugu, ailede glokom Oykiisii olanlarda inhaler ve nazal steroid
kullaniminda glokom olusma riskinin arttig1 belirtilmektedir (41).

PAAG gelismesinde, uyku apne sendromu (42,43), Alzheimer ve Parkinson hastaligi

(44) ile artmis kan vizkozitesinin (45,46) 6nemli oldugunu gosteren yayilarda mevcuttur.



PAAG tamisi; GIB>21 mmHg olmasi, glokoma &zgii OSB degisiklikleri ile GA
bulgularinin olmasi1 ve HRT, OCT gibi cihazlarla retina sinir lifinde azalma veya kaybin
gosterilmesi ile konulabilmektedir.

PAAG?’ nin fundus bulgular olarak;

C/D oraninda artis: Ozellikle vertikal planda genisleme,

Kirmizidan yoksun 151k altinda sinir lifi tabakasinda kayip,

Disk ¢ukurluk sinirindaki kilcal damarlarda dirseklenme (siingii bulgusu),
Damarlarda nazale itilme,

Optik sinir ¢evresinde mum alevi kanamalar,

V V. V V V VY

Lamina kribrozada belirginlesme,
» Genislemis alfa ve beta zonu

sayilabilir.

Normal Tansiyonlu Glokom

GIB’ de artis olmaksizin glokom gelisebilecegi ilk olarak 1857 yilinda Von Graefe
tarafindan ortaya atilmistir. Takip eden yillar igerisinde bu goriisiin karsisinda birgok ¢alisma
yapilmis, hatta bazi arastirmacilar yirminci ylizyilin ortalarina kadar NTG ifadesini kabul
etmeyerek, bu tip olgularda psddoglokom tablosunun mevcudiyetini vurgulamiglardir.
Giliniimlizde bu klinik tabloya diisiik tansiyonlu glokom denilmesine ragmen, Drance’ nin
1985 yilinda yayimlanan makalesinde NTG ifadesinin en uygun ifade olacag:i savunulmugtur
(47).

NTG, genellikle rutin oftalmoskopik muayene sirasinda OD’ de glokoma ait
degisikliklerin izlenmesi ile sliphelenilip, GA’ da glokomatdz degisikliklerin tespit edilmesi
ile tan1 konulan bir hastaliktir. Hastalarda tan1 siklikla ileri evrelerde konulabilmektedir.

NTG, ileri yaslarin hastalig1 olarak kabul edilir. Beaver Dam G6z Calisma Grubu’nun
caligsmalarina gore 43-54 yaslar1 arasinda %0.2 olan prevalans, 75 yasinda %1.6' ya ¢ikar (48).
Ancak, hastalarin 6nemli bir kisminin 50' 1i yaslarin altinda olabilecegi ve bazi arastirmalarda
bu grubun tiim vakalarin %11-30" unu olusturdugu unutulmamalidir (49). Tam1 koymadaki
zorluklar géz Oniine alindiginda, hastaligin insidans ve prevalansi ile ilgili ¢aligmalarin ne
denli zor oldugu ortaya ¢ikacaktir. NTG’ nin kadinlarda daha sik izlendigini bildiren yayinlar
mevcuttur (49). Beaver Dam G6z Calisma Grubu’nun ¢alismasinda ise her iki cinsiyette esit
prevalans tanimlanmistir (48). Moorfields NTG grubunda, kadin erkek orani 2:1° dir. Ayrica,
hastaligin kadinlarda daha ilerleyici oldugu bazi yazarlar tarafindan bildirilmistir (48).



NTG’ nin etiyolojisinde damarsal faktorler 6nemli yer tutmaktadir. Bu risk faktorleri
sistemik ve lokal damarsal faktorler olmak {izere ikiye ayrilabilir.

1. Sistemik damarsal risk faktorleri

a- Sistemik HT
b- Nokturnal hipotansiyon gosteren sistemik HT
c- Kardiyovaskiiler hastalik
d- Serebrovaskiiler hastalik
e- Vazospazm
f- Anemi, hiperviskozite sendromlar1 ( Reynoud hastaligi, migren)
g- Hiperkolesterolemi, hiperlipidemi
2. Lokal damarsal risk faktorleri
a. Dar retinal arter
b. Peripapiller atrofi
c. Koroid sklerozu (25).

Bu risk faktorlerine sahip bireylerde, gerek retrobulber damar sisteminde kan akiminin
bozulmasi, gerekse otoregulasyonun bozulmasi sonucunda, OSB ve retinada vaskiiler
regulasyonda bozukluk olusmakta ve ortaya ¢ikan iskemik tablo hiicre olimi ile devam
ederek kendini glokomat6z hasar olarak gostermektedir.

NTG’ nin ilk tanimlandigi gilinden giiniimiize kadar OD degisimleri konusunda
yapilmis ¢alismalara ragmen, iizerinde anlasilmis ve kesin olarak kabul edilmis ¢ok fazla veri
yoktur. OSB’ de genellikle yuvarlak ¢entiklenme izlenir ve bu tablo GA harabiyeti ile uyumlu
olmayabilir. Centiklenme ve disk hemorajisi olan olgularda, ilerleme hizli ve progresyon
kotidir (50). Ancak yapilan bazi ¢aligmalarda, NTG* deki OD degisiklikleri PAAG’ li
hastalardan farkli degildir (51,52). Levene, her iki gruptaki OD goriiniimlerinin ayni oldugunu
ifade eden arastirmacilarin baginda gelmektedir (49). NTG’ de, genel glokom GA 6zellikleri
olmakla birlikte, GA’ da olusan defektler PAAG’ ye gore fiksasyon noktasina daha yakin,
daha derin ve lokalize olabilmekte ve daha ¢ok alt kadranlar tutmaktadir. Levene’ e gore asil
dikkat edilmesi gereken NTG’ deki OD degisimleri ile GA degisimleri arasindaki
orantisizliktir. NTG 'de, OD c¢ukurlasmasi ile GA kaybi arasinda bir orantisizlik soz
konusudur. Lewis ve ark.” lar1 (53), NTG' li ve PAAG' li hastalarmn GA ve OD
degisikliklerinin birbirlerine uyumlu bir sekilde degistigini bildirmislerdir. Javitt ve ark.” lart

(54), NTG' 1i gozlerde, NRR ve lamina kribrozada fokal ve derin defektlerin daha sik
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goriildiiglinii bildirmislerdir. Caprioli ve ark.” lar1 (55), NRR alaninin, PAAG' ye gore daha
cok alt ve alt temporal alanda incelme gosterdigini bildirmislerdir. NTG’ ye ait OD
degisikliklerinden iizerinde en fazla ortak goriisiin paylasildigi patoloji peripapiller
kanamalardir. NTG’ li gozlerde, peripapiller kanamalarin daha sik goriildiigiinii bildiren
caligsmalar vardir (56,57). Peripapiller kanamalar, glokomat6z optik sinir hasarinda iskeminin
onemli rol oynadiginin bir gostergesidir (58).

Normal tansiyonlu glokomda tani kriterleri;
1. Tedavisiz olarak GIiB' nin giiniin tiim saatlerinde 21 mmHg'nin altinda olmast,
2. Glokomatdz optik sinir hasarinin mevcut olmasi,
3. Glokoma 6zgii GA degisimlerinin olmasi,
4. Gonyoskopide 6n kamara acisinin agik ve normal yapida izlenmesi (25).

NTG’ de, iskemik faktorler onemli olmakla birlikte, GIB diisiiriilmesi hastalik
progresyonunu azaltmaktadir. Hedef basing gozetildiginde, ilerlemis yiliksek basingh
glokomda oldugu gibi GIB seviyeleri 13-14 mmHg’ ya kadar indirilmesi gerekmektedir. Bu
seviyelerde glokom hasar1 ¢ok yavaslamaktadir. Yapilan cok merkezli bir ¢calismada, GIB
%30 ve daha fazla diisiiriilebildigi olgularda GA kayiplarinin ¢ok yavagladig: bildirilmistir.
Ancak bu diizeyde bir diisiis medikal tedavi ve lazer trabekuloplasti ile olgularin yarisinda
saglanabilmektedir. Tedavi edilmemis olgularda, hastaligin ilerleme hizi ¢ok degiskendir
ancak yavastir. Hastalarin yarisinda, 5 yilda ilerleme olmamakta fakat kadinlarda,
migrenlilerde ve disk hemorajisi olan olgularda progresyon hizli olmaktadir. NTG’ li
hastalarin sistemik hastaliklar yoniinden ele alinarak tedavi edilmesi, hastaligin kontroli ve

progresyon hizinin azaltilmasi yoniinden 6nem tasimaktadir (59).

Okiiler Hipertansiyon

Okiiler hipertansiyon tanimu ilk kez 1924 yilinda Elshnig (60) tarafindan yapilmistir.
Yapilan muayenelerde, glokoma 6zgii OSB degisiklikleri veya GA kaybi olmamasina ragmen
GIB’ in farkli zamanlarda yapilan en az iki dl¢iimde 22 mmHg iizerinde bulunmasi ve
gonyoskopik incelemede acinin agik olmasi ile tan1 konulmaktadir. Bazi ¢aligmalarda 21
mmHg ve iizeri OHT olarak kabul edilirken, bazilarinda ise 22 mmHg ve lizerindeki degerler
OHT kabul edilmektedir (61-64).

Glokomatdz hasar olmadan GIB yiiksek &l¢iilmesi, 40 yas iizerindeki populasyonda
%4-7 oramnda degismektedir. Her GIB yiiksekligi glokomatdz degisiklige neden

olmayabilecegi gibi, diisik GIB olmasma ragmen antiglokomatdz ila¢ kullanim gerekliligi
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ortaya c¢ikabilmektedir. Bu nedenle tani1 anindaki risk faktorleri ile takipte dikkat edilecek
parametreler 6nem kazanmaktadir.

OHT’ de 6zellikle 30 mmHg’ nim {izerindeki GIB diizeyleri optik sinir hasari igin
yiiksek risk olusturmaktadir (65).

Cok Merkezli Okuler Hipertansiyon Tedavi Calisma Grubu (OHTS) sonuglarinda, 24
mmHg ve iizerinde GIB’ e sahip OHT olgularmin 5 yillik izleminde antiglokomatoz ilag
kullananlarda %4.4, kullanmayanlarda %9.5 oraninda PAAG gelistigi bulunmustur (66).
Demirel ve ark.” lar1 (67), OHT tanis1 almig bireylerin glokomatéz GA kaybinin yillik
insidansinin %1.2 oldugunu belirtmislerdir.

OHTS (68), OHT zemininde PAAG gelisme risk faktorleri olarak; Afrika kokenli
olmak, ileri yas, erkek cinsiyet, yiiksek GIB, artmis C/D orani, kalp hastalif1 ve ince santral
korneal kalinlik (SKK) olarak belirtilmistir. Bu ¢alismada, aile 0ykiisiiniin PAAG gelismesi
icin risk faktorli olmadigi sonucu ortaya ¢ikmistir. Ancak yapilan farkli ¢aligmalarda, PAAG
gelisimi i¢in aile Gykiisiinlin 6nemli bir risk faktorii oldugu belirtilmistir (35,69). OHTS’ de
PAAG’ ye ilerleme agisindan miyopi, migren, serebrovaskiiler hastalik, yiiksek ve diisiik kan
basinct ile oral B-adrenarjik ve kalsiyum kanal blokeri kullanimi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamastir.

OHT’ 1i hastalarda, SKK’ nin normal populasyon ve glokomlu hastalara gore daha
kalin oldugu bildirilmektedir (62,70,71). Goldmann aplanasyon tonometrisi (GAT) ile GIB
Ol¢iimlerinde kornea kalinligina bagli yanlis yiiksek ya da diigiik 6lgtimlere engel olmak icin
Olciilen degerde kornea kalinligina gore bir diizeltme Onerilmektedir. Ancak, bu diizeltme
orani ¢alismalarda farklilik géstermektedir. Doughty ve Zaman (72), SKK 535 um’ den her
50 um fark i¢in 2-3 mmHg diizeltme yapilmasini 6nerirken, Ehlers ve ark’ lar1 (73) bu oram
70 um’ de 5 mmHg olarak belirtmislerdir. Teorik olarak GAT, 520 um’ de dogru 6l¢iim
vermektedir.

Kisisel farkliliklar nedeni ile OHT’ 1i olgularda risk faktorleri bulunmamasina karsin,
OSB ve GA’ da glokomatoz degisiklikleri olanlarda antiglokomatdz tedavi
baslanabilmektedir. OSB fotograflari ile takip daha objektif bir degerlendirme saglamaktadir.
Yine HRT ve OCT gibi cihazlar, hastalarin takibi ile glokoma progresyonu saptamada

yardimce1 olmaktadir.
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Gorme Alam

GoOrme alani, goziin retina tabakasinin algiladigi uzaysal alana verilen isimdir. GA
tepesinin yiiksekligi ve sekli bireyler arasinda farkli olup, kisinin yasi, ortam aydinligi,
uyaranin siiresi ve boyutu ile iliskilidir.

Gorme alaninda fiksasyon, fovea santralise karsilik gelen kisimdir. Santral bolge,
fiksasyon noktasinin 30° ‘lik ¢evresel kismuidir. Bjerrum alani, santral 10-25° arasinda kor
noktadan baslayip alta veya iiste uzanan, kor noktaya nazal taraftaki horizontal hatta sonlanan
GA pargasidir. Periferik GA, santral 30° digindaki gérme alamidir. GA; tek gozde istte 50°,
nazalde 60°, altta 70° ve temporalde 90° ‘dir. GA bir ada olarak degerlendirilecek olursa,
adanin en doruk tepesi foveal duyarlilig1 temsil eder. GA’ y1 olusturan noktalardaki retinal
duyarlilik desibel (dB) cinsinden o6l¢iilebilmektedir. Bir noktadaki retinal duyarlilik esigi,
belirli yogunluktaki uyaran gosterildiginde, uyaranin %50’ sinin algilandig1 degerdir. Skotom,
retinal duyarliligin azalmasinin ifadesidir. Retinal duyarliligin sifira inmesi absolu skotomdur
ve bu alanda higbir retinal alan uyarilamaz. Relatif skotom ise ancak kuvvetli uyaranin
goriilebildigi, zayif uyaranlarin algilanmadigi retinal alanlardir. Retinal duyarlilik, foveada 40
dB, fiksasyon noktasindan 30° uzakta ise 26 dB’dir. Kor nokta fiksasyon noktasinin 15°
temporalinde, horizontal meridyenin 1.5° asagisina diiser ve 5-6° genisligindedir. Sag goz GA
ayna hayali, sol goziin GA oldugu i¢in iki goziin kor noktasi ¢akismaz ve bu nedenle
algilanmazlar (74,75).

Gorme Alani Teknikleri

Kinetik perimetri: Uyaran genellikle periferden gosterilir ve saniyede 2° olacak
sekilde hasta algilayincaya kadar fiksasyon noktasina yaklastirilir. 15° araliklarla radyal tarzda
periferden santrale yaklagilarak 360°" lik alan taranir. Uyaranin parlaklik ve biyiklugi
degistirilerek izopterler elde edilir. Goldmann manuel perimetrisi buna 6rnektir (74).

Statik perimetri: GA’ da birgok test noktasinin esik deger uyarani degistirilmeden,
siddeti degistirilerek test edilir. Otomatik perimetreler statik perimetri prensibine
dayanmaktadir.

Statik perimetrilerde 3 strateji kullanilamaktadir.

a. Tam esik testi (Full-Threshold; FT): 360> de 75-80 nokta, 6° ‘lik aralilarla test

edilir. Her noktada esik degeri bulmak igin 4°” lik basamaklarla uyaran siddeti degistirilir.
Hasta uyaram gordiikten sonra 2% lik basmaklarla uyaran kayboluncaya kadar uyaran siddeti

tekrar degistirilir. Glokom takibinde en sik olarak kullanilan stratejidir.
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b. Esige bagimli test: Normalde beklenen degerin 4 dB {istii uyaran siddeti uygulanir.

c. Zon testi: 3 zon kullanilir. Birinci zon, normal degerin 4-5 dB {istii olan deger olup,
hasta gordiigiinde normal olarak degerlendirilir. Hasta gormezse 1sik siddeti artirilarak
hastanin gérmesi beklenir. Isik siddeti artirildiginda goriirse relatif skotom, gérmezse absolu
skotom olarak degerlendirilir.

Kombine statik ve kinetik perimetri: Bu yontemle kinetik perimetrinin hizi ile statik
perimetrenin duyarlilifi kullanilir. Periferik alan kinetik metodla, santral alan statik perimetri
ile test edilmektedir (74,75).

Otomatik Perimetri

Otomatik perimetriler, tekrarlanabilir tarama ve esik testler ile yiiksek kalitede statik
GA muayeneleri yapilmasina olanak saglamistir. Bu teknoloji sayesinde kiigiik defektler
yakalanabilmektedir. Ozellikle glokom siiphesi olan hastalarin tani ve takibinde otomatik ve
bilgisayarli perimetri, manuel perimetriye nazaran biiyiik Ustiinliikk saglamaktadir. Otomatik
perimetride, retinanin 30° lik alaninda 5 dB’ lik hassasiyet azalmasi %20, 10 dB’ lik
hassasiyet azalmasi ise %40 gangliyon hiicre hasarina uymaktadir. Merkeze yaklastikca bu
oran artmaktadir. Oniki derecelik merkezde, 5 dB’lik hassasiyet azalmasi %50 lik hasara
karsilik gelmektedir. Otomatik perimetri ile yaygin gangliyon hiicre hasar1 olmadan lokalize
defektler saptanabilmektedir (76).

Standart otomatik perimetri: Bu testte, beyaz 151k 200 milisaniye siire ile
gosterilmektedir. Glokomda GA’ y1 test etmek i¢in genellikle Humphrey perimetrisinin 30-2
santral tam egik testi veya Octopus perimetrisinin 30” yi tarayan Gl programi
kullanilmaktadir. Standart GA testleri, gangliyon hiicre tipine Ozgii degildir ve retina
gangliyon hiicrelerinin birgok tipini degerlendirir. Bu olay standart GA testinin en biiyiik
dezavantajidir ve defekt tespiti oncesinde bir miktar kayip olabilmektedir.

Kisa dalga boylu perimetri (Short Wavelenght Automatic Perimetri; SWAP): 440 nm
dalga boyunda mavi hedef, 200 milisaniye siire ile sar1 zeminde gosterilir. Bu degerler ile kisa
dalga boyuna hassas kon hiicreleri test edilir. Standart perimetriye gore erken defektleri 6nce
cikarmasi, mevcut defektin progresyonunu erken tespiti ve okiiler hipertansiyonlu olgularda
glokoma gidisi erken tespiti nedeni ile avantaj saglamaktadir. Standart perimetriye gore uzun
siirede yapilir. ileri glokom vakalarinda, kisa dalga boyuna hassas koni sayis1 azaldig: igin

giivenilir degildir.
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Frekans  ciftlestirme perimetrisi  (Frequency Doubling Perimetri; FDP):
Magnoselliiler gorsel yoldaki genis ¢apli gangliyon hiicrelerinin uyarilmasi ile olusur. Bu
yontem ile merkezi 20 ve 30 lik alan, hem esik hem de tarama metodlari ile dlgiilebilir. Esik
testinde, her 4 kadranda 10 lik ¢apta dort adet kare ve merkezde 5°° lik ¢apta hedef alan
bulunur. Test siiresinin kisaligi, islemin tekrarlanabilirligi ve Ogrenim kolaylig1 baslica
avantajlandir.

Yiiksek ¢oziiniirliik perimetrisi (High-Pass Resolution Perimetri; HPRP): Sensitif
olarak parvoselliiler sistemi inceleyen bu test, tanisal sonuglar verebildigi gibi glokom
progresyon takibinde de kullanilmaktadir. GA” da degisik bolgelerde farkli boyutlarda halka
seklinde uyaran uygulanir. Bu hedef halkalar, yiiksek gecisli bir ¢oziiniirliik ile filtrelenerek
koyu kenar ve agik renkli igyapinin ortalama parlakligi ile arka plan esitlenir. Santral 30°* de,
50 test lokalizasyonunda 14 farkli halka seklinde hedef kullanilarak hastanin halkalari
algilamasina gore esik Ol¢iiliir. Gangliyon hiicrelerinin az oldugu boélgelerde ancak biiytlik
halkalar secilirken, yeterli hiicre dizilimine sahip alanlarda kiigiik halkalar goriilebilmektedir.
Belirli bir alanda sadece biiyiik halkalarin goriilmesi, o bolgeye ait skotomu isaret etmektedir.
Test siiresi 5-6 dakikadir.

Hareket denetleyici otomatik perimetri (Motion Automated Perimetri;, MAP):
Hareket hakkinda bilgi magnoselliiler gangliyon hiicreleri tarafindan tasmir. Glokom
hastalarinin, hareket ve lokalizasyon algilamada bozukluk oldugu goriilmiistiir. Bu yontem,
santral 30” lik alanda 14 ayri noktada noktalarin hangi taraf gittiginin sozel olarak ifade
edilmesi prensibi ile yapilir. Zaman alic1 bir test olup rutin uygulamada kullanilmamaktadir
(77).

Bilgisayarli otomatik perimetri yontemi ile genel bir standardizasyon saglanmis olup
testin gilivenilirlik tayini ile test sonuglarinin bilgisayarli analizi yapilabilmektedir.

a.Standardizasyon:

Secilen test programi bilgisayar tarafindan onceden programlanmis ve tekrarlanabilir
bir diizene gore uygulanir. Test, ya onceden kalibre edilmistir yada test sirasinda kendi
kendini kalibre eder.

b.Giivenilirlik tayini:

I-Fiksasyon kayiplari: Fiksasyon noktasindan bakis kaybini belirler. Kor noktaya belli

araliklarla yollanan parlak uyaranin ka¢ kez goriildiigiinii gosterir. Uyaran hasta tarafindan
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gortiiliirse cihaz bunu fiksasyon kaybi olarak belirler. Giivenilir bir testte fiksasyon kaybi orani
%20’ den az olmalidir.

II-Yalanci pozitif cevaplar: Hastanin gorsel uyaran olmadig1 halde yanit vermesidir. Gérme
alanimnin beklenenden daha iyi olmasina neden olur. Giivenilir bir testte yalanci pozitif
cevaplar %33’ iin altinda olmalidir.

III-Yalanc1 negatif cevaplar: Hastanin onceden gordiigii bir noktanin gorebilecegi esigin
istli uyaran ile uyarildiginda yanit vermemesi olayidir. Gérme alaninin beklenenden daha
kotii ¢ikmasina neden olur. Giivenilir bir testte yalanci negatif cevaplar %33’ iin altinda
olmalidir..

c. Sonuclarin bilgisayarl analizi:

Test sonuglari, bilgisayar analizi ile elde edilen degerlerle 6nceden belirlenmis ve
bilgisayarda depolanmis olan normal degerler karsilastirilmakta, GA indeksleri
hesaplanmaktadir. Humprey bilgisayarli GA’ da STATPAC Software istatistiksel analiz
programi kullanilmaktadir. Bilgisayar, test sonunda gri skala, deger tablosu, total deviasyon,
patern deviasyon ve test indekslerinin basili oldugu bir ¢ikti vermektedir. Ciktinin sag iist
kisminda yer alan sayisal sema her noktaya ait 6l¢iimleri dB cinsiden gdsterir. Gri skala ise
bunun izoptere benzer ifadesidir. Grinin tonlar1 arasinda 5 dB’lik fark bulunmaktadir. Absolu
skotomda tamamen siyah bir sembolle, hassasiyet arttikca daha gri sembollerle gdsterim
yapilir. Bu gosterim sekli patolojik alanlarin hizli tespitinde yaralidir. Klinik karara
varilmasinda sadece gri skala yeterli degildir. Sayfanin alt yarisinin solunda altl iistlii 2 harita
bulunur. Bu haritalara total deviasyon haritasi denir. Ustteki haritada yer alan numerik
degerler, hastanin test sonuclariyla yasa gore diizeltilmis normal degerler arasindaki dB
cinsinden farki verir. Alttaki haritaya olasilik haritasi denir. Ustteki numerik degerleri gri
skalaya cevirir. Bunlar olasilik sembolleriyle aciklanir. Total deviasyon, generalize ve
lokalize degisikliklerin kombinasyonudur. Cikt1 sayfasinin sag alt yarisinda altl iistlii 2 harita
daha vardir. Bunlara patern deviasyon haritas: denir. Bunlarda total deviasyon haritasina
benzer ancak katarak, kiigiik pupilla gibi gérme alaninda genel depresyon yapan etkenlerin
neden oldugu degisiklikleri diizeltir. Sayfanin en saginda global indeksler goriiliir. Burada
STATPAC programi ana hatlariyla bilgi saglamak i¢in baz1 hesaplar yapar. Ciinkii, global
indeksler yasa gore diizeltilmis normal datalardaki sapmalardan hesaplanir. Global indekslerin
degerleri tekrar yas gore diizeltilmez. Ortalama sapma (Mean Deviation; MD), normal

referans alanla karsilastirilan hasta alaninin depresyonu veya elevasyonu anlamini tasir.
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Sapma, normal populasyonun belirgin olarak disindaysa o zaman p degerini de verir. Belirgin
MD, yaygin bir depresyonu gosterebilir veya GA’ nin bir par¢asinda kayip vardir. Ortalama
sapma, en iyi total ve patern deviasyon haritalarindaki iliskide gosterilir. Kisa siireli
dalgalanmalar (Short-term Fluctiation; SF), test ici sapmalar1 gosterir. Onceden belirlenen 10
nokta ikinci kez test edilerek test i¢i sapmalar belirlenir. Normal bir gézde 1-2 dB sapma
normal kabul edilirken sapma 3 dB gecerse test yorumlanirken bu deger dikkate alinmalidir.
GA’ da hasar arttik¢a sapmalarda da artis olacaktir. Diger giivenilirlik kriterleri ile birlikte
degerlendirilmelidir. Ciinkii, yas ve fiksasyon kaybindan etkilenmektedir. Fiksasyon kayb1
normal sinirlarda ise yiiksek test i¢ci sapma miktar1 lokalize defektleri gosterir. Uzun siireli
dalgalanmalar (Long-term Fluctiation;, LF), ayni nokta ic¢in tekrarlanan muayenelerden
birbirleri arasindaki farkliligin gostergesidir. Testler arasindaki zaman dilimi arttik¢a
dalgalanma oranida artar. Uzun siireli dalgalanma artisi, kisa siireli dalgalanma ile iligkili olup
okiiler bir patolojinin ya da glokomun erken bulgusu olabilir. Patern standart sapma (Pattern
Standard Deviation;, PSD), GA standardizasyonunun Ool¢iitiidiir. Yiiksek bir PSD degeri
hastanin cevaplarindaki degiskenlige veya lokalize GA defektlerine bagli olabilir. Yaygin
depresyon yapan nedenlerin ortadan kaldirilmasindan sonra hastanin GA’ da yasa gore
diizeltilmis degerlerde ne kadar sapma oldugunu gosterir. Diizeltilmis patern standart
deviasyon (Corrected Pattern Standard Deviation; CPSD), timiiyle lokalize GA defektlerine
0zgli olup, PSD’ nin kisa siireli dalgalanmasindan etkilenen kisminin ¢ikarilmasiyla elde
edilen GA tepesinin Ol¢limiidiir. Yiiksek bir diizeltilmis PSD, yiiksek bir kisa siireli
dalgalanma veya yaygin hassasiyet kaybinin mevcut olmasinda bile gercek lokalize GA
defektlerinin bulundugunu gosterir. 2 dB kadar normal olup pozitif yonde artis lokalize
defektlerin fazlaligini1 gosterir (74-77).

Glokoma Baglh GA Defektleri

Glokomda optik sinir lifleri kayba ugradik¢a, bu liflerin kaynaklandigi retina
gangliyon hiicreleride Olmektedir. Yeterli sayida gangliyon hiicre kaybi o sahada gorsel
fonksiyonlar1 bozarak perimetrik dl¢iimlerde GA defekti ortaya ¢ikmaktadir. Glokomatéz GA
kaybu, retina gangliyon hiicreleri ile lamina kribroza arasindaki bdliimlerin hasarina baglhdir.

Yaygin GA defektleri: OSB’ deki kii¢iik dagilmis demetlerin hasarinin, duyarhilikta
diffiiz bir azalma yapmasi sonucunda olusmaktadir. Ancak yas, ortam opasiteleri, myozis ve

glokom disinda birgok bagka patoloji benzer GA defekti yapabilmektedir.
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Lokalize GA defektleri: Glokom icin daha spesifik olan GA defektleri, retina ve optik
sinir anatomisine uygun olarak c¢ikar. GA kaybmin en yaygin ozelligi, yatay meridyene
uygunluk gdsterme egilimi ve nazal pozisyonda olmasidir. Genel olarak, optik sinir
konfigiirasyonu ile GA goriiniimii uyum saglar.

Izole parasantral defektler: Lokalize retinal hassasiyetin azalmasina baglh olarak
fiksasyondan 10°’lik alan i¢inde ortaya ¢ikan, kor nokta ile birlesmeyen GA defektleridir.
Bunlarin derinlesmesi ve genislemesi ile arkuat ve Bjerrum skotomlar1 olusur.

Arcuat veya Bjerrum skotomlar: Total sinir lifi demet defektini gosterir. Arkuat
skotom, kor noktadan baglar, fiksasyon etrafinda ark seklinde dolanir ve horizontal planda
sonlanir. Glokomde en erken GA defektleri en ¢ok arkuat alan i¢inde ve 6zelliklede bu alanin
ist yarisinda olmaktadir. Bazen erken bir arkuat skotom kor nokta ile birleserek egimli sekil
alir. Bu tip defektlere ‘seidel skotomu’ denmektedir.

Nazal basamak (nazal step) veya depresyon: Horizontal planin alt ve iist
kisimlarinda, birbirinden farkli siddette GA defekti ¢ikmasiyla olusur. Glokomun erken
evrelerinde, iist alan alt alandan daha fazla tutuldugu icin nazal step horizontal orta hattin
iistlinde daha biiyiik defekt olusturur. Nazal basamak santralde, periferde veya her ikisinde de
olabilir. Sinir lifleri anatomik olarak horizontal planda birlesmediklerinden alt ve iist karanin
temporalinde basamak seklinde defekt olustururlar. Bu durum GA’ ya nazal basamak olarak
yansir.

Temporal sektor defektleri: Nazal NRR’ deki hasar, temporal GA defektlerine neden
olur. Optik sinirin nazal kenarindan ¢ikan sinir lifleri radyasyon gostermeden ilerledikleri i¢in
bu tip defektler kama seklinde olurlar.

Santral ve temporal GA adacigi: Glokom ilerlediginde alt ve iist aksonlarin ¢ogu
hasarlanir. ileri evrelerde, makulopapiiler demet ve bazi nazal lifler kalir. Son evre glokomda,
kalan merkezi adacigin ayrintilarini1 gérmek i¢in 10-2 esik testi kullanmak gerekir. Santral 30-
2 esik testinde spesifik olmayan bir goriinim varken, 10-2 esik testinde daha spesifik bir
goriinlim olmaktadir (74-77).

Glokomatioz Gorme Alani Progresyon Analizi

Glokomatéz GA progresyonu, alan sensitivitesinin, beklenen uzun ve kisa donem
varyasyonundan daha fazla bozulmasi ve bu bozulmanin birden fazla sayida ardisik GA
testiyle dogrulanmasidir. GA’ da progresyonun ortaya ¢ikarilmasi, hastay1 izleyen doktorun

tedavi protokoliinii belirleyecegi i¢in glokom pratigine biiyiik dnem tasimaktadir. Ideal olan,
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glokom oldugu bilinen bir hastanin GA’ da bir viziten digerine kadar gegen siirede gercek bir
progresyon gosterip gostermediginin dogrulukla belirlenmesidir. Uygulanabilen testin
tekrarlanabilirligi, testin giivenilirligini belirleyen faktorlerden birisidir. Ancak testlerin kisa
ve uzun donemdeki varyasyonlar1 glokomlu hastalarda normal insanlardan 3-4 kat daha fazla
olmaktadir. Bu durum taniy1 koymay giiglestirmektedir.

Progresyon tespitine yonelik halen mevcut olan uygulamalar dort kategori altinda
toplanabilir.
1. Klinik karar: Kolay ve esnek olmasi nedeniyle en eski ve en sik kullanilan yontemdir ancak
subjektiftir. Diger yontemlere gore hataya en agik olandir. Kisilere gore biiylik degiskenlik
gosterir. Stipheli GA progresyonu 4-6 ardisik testle degerlendirilmelidir.
2. Siniflandirma sistemleri: Avantaji, nispeten kullanim kolaylig1 ve tek bir degerle tiim alan
hakkinda fikir edinilebilmesidir. Ust diizey uzman goriisii ve subjektif karar vermeyi
gerektirmektedir.
3. Egilim analizi/lineer regresyon teknikleri: GA duyarlilik farkliliklarinin zamana karsi
degisimi incelenmektedir ve istatistiksel yontemler kullanilmaktadir. Uzun siireli takip i¢in
uygun bir testtir ve gdzlemciler arasi uyum yiiksektir. Istatistiksel olarak anlamli, y1lda -1 dB’
lik (santral 30 derecenin dis kenarindaki noktalar i¢in -2dB) belirgin duyarlilik azalmasi
gosteren regresyon egrileri esas alinmistir. Otomatik perimetrilerde bulunan istatistiksel analiz
yontemleri egilim analiz konusunda yardimci programlardir.
4. Olgu analizi: Bu yontemle, takip GA’ lar1 bir ya da iki esik GA ile kiyaslanmaktadir.
Glokomatdz degisim olasiligi analiz yontemi buna o6rnektir. Bu program iki esik 6l¢iimden
sonra elde edilen test sonuclarmin esik dlgiimiiyle karsilastirilmasi sonucuna dayanir. Olgiim
yapilan bolgelerdeki test sonuglari stabil glokomlu olgularin verileri ile kiyaslanmaktadir.

Degisik klinik calismalardaki progresyon kriterleri

a.Advanced Glaucoma Intervention Study (AGIS):

Bu calismada, yasa gore belirlenmis normal degerlerin altinda bir ortalama defekt
degerine sahip ve kiime halinde >3 noktanin bulunmasi esas alinmistir. Bu kiimesel noktalara,
daha sonra c¢esitli bolgelere gore eklemeler yapilmakta ve 0-20 arasi skor elde edilmektedir. 0:
normal GA, 1-5 hafif, 6-11 orta, 12-27 siddetli kayip, 18-20 terminal donem glokomatoz
kayip olarak degerlendirilir. Progresyon, ardisik iki dlgiimde esik AGIS skorundan >4 kadar
art1s olarak kabul edilir (78).
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b.The Collaborative Initial Glaucoma Treatment Study (CIGTS):

Defektin tanimlanmasinda, >3 kiime halinde azalmis sensitivite varlig1 esas alinmuis,
GA skorlamasi sirasinda ‘total deviasyon olasilik degerleri’ kullanilmistir. Normal sinirlarda
GA 0 olarak skorlanmistir; 1-4 arasi skorlar ise %5, %2, %1 ve %0.5’lik total deviasyon
olasilik degerlerine karsilik gelmektedir. Her noktanin skoru toplanir ve sabit bir doniistiirme
faktoriine boliiniir. Boylece 0 (normal) 20 (siddetli hasar) arasi skor elde edilir. Progresyon iki
ardisik 6l¢iimde CIGTS skorunda >3 artis olarak kabul edilir (79).

c.The Early Manifest Glaucoma Trial (EMGT):

Glokomatdz degisim analizine dayanmaktadir. 11k iki esik degerinin ortalamas1 alinr.
Bundan sonra olusacak her tiirlii degisim incelenir. Burada total deviyasyon yerine patern
deviasyon degerleri ele alinmistir. Amagc, ortam opasiteleri, kii¢iik pupilla, ve santral bolgede
non-glokomatdz degisime yol acan diger etkileri en aza indirmektir. Test edilen her bolgedeki
patern deviasyon degeri, ortalama esik degeri ile karsilastirilmaktadir. Iki ardisik dlgiimde
esik Olciimden anlamli derecede (< %35) daha kotii olan >3 nokta varlig1 progresyon olarak
kabul edilir (80).

d.Ocular Hypertension Treatment Study (OHTS)

Incelenen GA’ da, indeksleri normal sinirlarda ve giivenilir diizeyde olan iki esik GA
ile karsilagtirilmast esas alinmistir. Glokomatéz kayip, CPSD testi ile belirlenmektedir.
Beraberinde glokomla uyumlu kayip bulunmalidir. S6z konusu kayb1 dogrulayan iki ardisik
muayeneye gore karar verilmektedir (81).

e.Normal Tension Glaucoma Study (NTGS)

Yasa gore diizeltilmis normal degerlerden >5 dB daha diisiik ortalama duyarlilikta {i¢
kenar dis1 nokta kiimesinin varligt ve bu noktalardan en az birinin normal sensitivite
degerinden >10 dB daha diisiik olmasi gereklidir. Defekt, ii¢ esik degerinden ikisinde
dogrulanmalidir. Progresyona karar verebilmek icin 6 aylik slirede yapilan GA testinden
ikisinde defektin gosterilmesi gereklidir (82).

f.European Glaucoma Society (EGS)

I- Onceden normal olan sahada yeni bir defet;

a. ki ardisik testte, esik ile kiyaslandiginda her biri >5 dB azalma gosteren 3 ya da daha
fazla sayida kenar dis1 nokta,

b. Iki ardisik testte, esik ile kiyaslandiginda >10 dB azalma gdsteren tek bir nokta,
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c. Iki ardisik testte, her biri istatistiksel olarak anlamli duyarlilik azalmas1 gdsteren ii¢ yada

daha fazla sayida kenar dis1 nokta kiimesinin olmas.
I1- Onceden var olan defektin artmasi;

i. Iki ardisik testte, esik ile kiyaslandiginda her biri >10 dB azalma gdsteren ii¢ ya da daha
fazla sayida kenar dis1 nokta,

ii. Iki ardigik testte, her biri en az 5 dB kétiilesen ve esige gore %5 diizeyinde duyarlilik
azalmas1 gosteren {li¢ ya da daha fazla sayida kenar dis1 nokta kiimesi yada ayni skotomun
parcasi olan ii¢ nokta olmasi.

III- Daha once var olan skotomun komsu alanlara yayilmast,

1. Iki ardisik testte her biri >10 dB duyarlilik azalmas1 gdsteren, santral 15° icinde daha énce
normal olan iki nokta yada santral 15° diginda ii¢ yeni nokta,

2. iki ardisik testte, p<%5 anlamhlik diizeyinde duyarlilik azalmasi gosteren santral 15° de
daha Once normal olan en az iki nokta yada santral 15° disinda daha 6nce normal olan {i¢
nokta.

IV- Generalize depresyon;

- MD degerinde, ortam opasiteleri yada pupil boyutu ile agiklanamayan p<%]1 diizeyinde
anlaml diisiis,

- Bes ardisik testte, belirgin diisiis egimi gosteren CPSD,

- Iki ardisik muayenede, ortam opasiteleri ve pupil boyutu ile agiklanamayan GA defekti
progresyon olarak kabul edilmektedir (25).

Konfokal Lazer Tarayici Sistemleri

Konfokal lazer goriintiileme islemleri, ilk defa 30 yil 6nce biyolojik ve endiistriyel
orneklerin optik kesitlerinin alinmasinda gelistirilmistir. Bu yontem, 1989 yilinda
oftalmolojide kornea, retina ve 6zellikle OSB analizinde kullanilmaya baglanmistir (83).

HRT, gozde {i¢ boyutlu goriintiileri almak ve analiz etmek i¢in kullanilan bir konfokal
lazer taramali mikroskoptur. Dijital olarak konfokal goriintiilerin elde edilebilmesi i¢in retina
tizerine 670 nanometre (nm) diod lazer 1511 gonderilir. Optik aks (z aks1) boyunca gonderilen
151n1n yonii, aletin iginde salinim hareketi yapan aynalar tarafindan belli araliklarla saptirilarak
optik eksene dik (x ve y aksi) olacak sekilde yon degistirilerek, retina iki boyutlu kesitler
halinde taranir. Her noktadan yansiyan 151 miktar1 bir dedektor yardimu ile olgiiliir. Konfokal
optik sisteminde, dedektoriin Oniine kiiclik bir diyafram yerlestirildigi icin odak alaninin

disina yansiyan 1sinlar engellenirken, sadece odak diizleminden yansiyan 1ginlar 6l¢iiliir. Odak
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diizleminin farkli yerlerinden bir dizi optik kesit goriintiisii alinarak, ¢ok katmanli ti¢c boyutlu
goriintiiler elde edilir. Ug boyutlu goriintiilerde, yansiyan 1sinin miktarinin dagilimindan retina
ylizeyinin noktasal olarak yiiksekligi saptanir. Sonugta, yiikseklik dl¢limlerini gosteren bir
matriks haritas1 elde edilir. Bu matriks haritasi, retina yiizeyinin {i¢ boyutlu 6zelliklerinin
kantitatif olarak tespit edilmesini saglar.

Bu optik prensiplere gore iiretilen HRT, ilk tarayici lazer oftalmoskop olarak 1991
yilinda glokom tanisinda kullanilmaya baslanmistir. 1999 yilinda Heidelberg Eye Explorer
(HEYEX) bilgisayar programi ile HRT II iiretilmis ve son olarak, 2005 yilinda Advanced
Glaucoma Analysis 3.0 sistemi ilavesi ile HRT 3 glokom tani ve takibinde yerini almistir..

Giiniimiizde kullanilan alet, dort mm’ lik derinlik alaninda her bir mm’ de 16 olmak
lizere toplam olarak 64 goriintli plan1 olusturur. OD muayenesinde incelenen bdlge, merkezde
OD olacak sekilde 15°x15° lik peripapiller alandir. Uzunlamasina goriis alani bir ile dért mm
arasindadir. Dijital olarak elde edilen goriintii alanini iki boyutlu goriintiilemek igin
384x384=147.456 piksel yaklasik 25 ms’ de elde edilirken, ii¢ boyutlu goriintii analizine
(384x384x16 voksel) yaklasik bir ile alti sn arasinda ulasilir. Dijital rezoliisyon transvers
olarak 10-26 pum/ piksel, longitudinal olarak ise 62 pm/piksel arasindadir. Odaklama araligi
+12 D’dir.

Goriintii Alinmasi

Hasta, aletin Oniline oturup bas pozisyonu ayarlandiktan sonra 1 D istiinde
astigmatizmatik kusuru var ise alete ait diizeltici lensler yerlestirilerek diizeltme yapilir. +12
D arasindaki sferik refraksiyon kusurlari i¢in alet iizerindeki odaklama ayarlar1 yapilarak
gorlintii netligi saglanir. Bunun {iistiindeki degerlerde, kontakt lens veya hastanin gozligii
lizerinden Olgiimler yapilabilir. Korneal kurvatiir genellikle alet tarafindan 7.7 mm olarak
girilmis olup bundan farkli durumlarda bilgilerin diizeltilmesi gereklidir. Pupilla bir mm
altinda olmadikca dilatasyona gerek yoktur. Fakat ortam opasitelerinde genisletmek gerekli
olabilir. Kornea yiizey diizensizliklerinde yapay gozyasi damlalarindan faydalanilabilir. Alet
hastanin goziine 10 mm’ ye kadar yaklastirilir. Daha sonra yukari- agsagi ve saga-sola dogru
ince ayarlamalar yapilarak kirmizi laser 1518imin tam pupilla ortasinda yuvarlak bir halka
olusturmasi saglanir. Halkanin diizgiin olarak yerlestigi durumda hasta nazaldeki parlak yesil
fiksasyon noktasini gorecektir. Kullanilan lazer sistemi “Simif 1” olarak kategorize edildigi
icin hasta acisindan herhangi bir tehlikesi yoktur. Genellikle 7 sn i¢inde bir 6n tarama ve ii¢

adet konfokal tarama yapilir. Ug otomatik tarama serisi, ii¢ topografik analiz semasina
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dontstiiriiliir. Tarama sirasinda ekrandaki goriintii kalite ¢izgisinin miimkiin oldugu kadar
saga kayacak sekilde yesil renkte olmasi gereklidir. Kalite ¢izgisinin rengi kirmizi ise
“odaklama zayif, kamera gbézden uzak, > 10 mm’’ veya sar1 ise “fiksasyon zayif, kotii imaj
aydinlatmas1 ” anlamina gelmektedir.

Imajin topografik analizi igin, standardt sapmanmin (SD) kabul edilebilir degerlerde
yani 40 pm altinda olmas1 gereklidir. Genel olarak SD; 10 um altinda miikemmel, 10-20 pm
cok iyi, 20-30 pm iyi, 30-40 um kabul edilebilir, 40-50 um zayif ve 50 um tistiinde ¢ok zayif
olarak degerlendirilir. Kabul edilebilir SD degerlerinin altindaki imajlarin analizi
yapilmamalidir.

Goriintiilerin Analizi

Alnan ii¢ goriintii istendigi zaman analiz yapilmak iizere kaydedilir. Bu ii¢ goriintii,
alet tarafindan islenerek ortalama topografik imaj haritasi olusturulur. Aslinda lazer
monokromatik bir 151n oldugu i¢in elde edilen goriintiide 6ncelikle monokromatiktir. Islenen
goriintii lizerinden iki tip harita olusturulur.

a.Topografik Harita

Lokal yiikseklik olgiimii 384x384=147.456 piksel alan iizerinden yapilir. OD ve
retinanin yiizey kontiiriiniin yiikseklik bilgilerine gore yalanci bir renk kodlama haritasi
olusturulur. Karanlik alanlar kabarik bolgeleri, aydinlik alanlar ise derin bolgeleri ifade eder.
Buna gore optik disk cukurlugu en aydinlik bolgedir. Bu yalanci renk kodlamasina gore
yiiksek alanlar koyu kirmizi, derin alanlar ise agik sari1 renktedir. OD’ nin topografik
goriintiisii tic boyutlu olarak da izlenebilir.

b.Yansima (Reflectance) Haritasi

Isigin, retina yiizeyinden yansima derecesine gore yalanci bir renk kodlamasi
olusturulur. 384x384=147.456 piksel alan iizerinden yiiksek yansima gosteren alanlar agik
renk, diisiik yansima gosteren alanlar ise koyu renk olarak derecelendirilir. Buna gore yliksek
yansima gosteren OD cukurlugu acgik renk iken, diisiik yansima gdsteren retinal yiizey daha
koyu renktedir. Yansima imaj1 6zellikle kontiir ¢iziminde kullanilir.

Kontiir Cizimi

Yansima haritas1 {izerinde optik sinirin kenarlarinin belirlenmesi iglemine “kontiir
¢izimi” denir. Kontiiriin diizgiin ¢izilmesi Ol¢limlerin dogru c¢ikmasinda en Onemli
basamaklardan birisidir. Kontilir noktalari, skleral halkanin i¢ kenarina (Elschning Halkast)

yerlestirilmelidir. Kontiir noktas1 olarak oOncelikle iist, alt, nazal ve temporal bolgeler
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isaretlenir. Genellikle 4-6 arasinda ve en fazla 8 nokta isaretlenmelidir. Kontiir ¢izgisinin
skleral halkanin disina konulmamasina dikkat edilmelidir. Ozellikle, nazal bolgede damar
yapilarinin daha yogun olmasi bu ¢izimi zorlastirabilir. Bu durumda ii¢ boyutlu analiz,
interaktif 6l¢lim semasi, damarlarin kivrim yerleri ve parapapiller atrofi goriiniimiine dikkat
edilerek kontiiriin dogrulugu belirginlestirilebilir.

Kontiir ¢izgisi kabul edildikten sonra retina yiikseklik degisim sekli (retinal height
variation contour) olusur. Topografik ve yansima imajlarinin altinda yer alir ve yesil bir ¢izgi
seklinde, OD kenarindaki kontiir ¢izgisi boyunca sinir lifi tabakas1 kalinligin1 verir. Bu yesil
¢izginin altinda kirmizi renkte referans ¢izgisi yer alir. Yesil kontiir ¢izgisi daima kirmizi
referans ¢izgisinin tiistiinde kalir. Bu sekilde degil ise kontiir ¢izgisi diizgiin pozisyonda degil
demektir. Normal RSLT kalinlik dagilimi1 ISNT kuralina uyar. Alt ve {istte daha kalin olacak
sekilde cift horgii¢ (double hump) yapisindadir. Glokomda RSLT inceldiginde retinal kontiir
cizgisi diizleserek kirmizi referans ¢izgisine dogru yaklasir. Cizgi her zaman temporalden (0°)
baglar.

Kontiir ¢izgisi kabul edildikten sonra referans plani alet tarafindan olusturulur.
Referans plani, papillomakiiler demet (350°-356°) bolgesinde kontiir c¢izgisi hizasinda
peripapiller retina yiizeyinden 50 um derinde alet tarafindan ¢izilen yatay bir ¢izgidir. Teorik
olarak, papillomakiiler bolgenin glokomdan en ge¢ etkilenen bolge olmasi bu bolgede
Olclimiin yapilmasina neden olmaktadir. Bundan sonra alet stereometrik parametereler ve
Moorfields Regresyon Analizi (MRA) islemlerini yapar.

A. Stereometrik Parametereler

Kontiir ¢izgisi kabul edildikten ve referans plani olusturulduktan sonra alet tarafindan
stereometrik parametreler hesaplanir. Standart yazilimda 22 adet stereometrik parametre
vardir. Bunlar;

1. Disk Alan1 (Disc Area - DA): Kontiir ¢izgisi i¢gindeki disk alanidir. Normal populasyonda
DA ¢ok 6nemli varyasyonlar gosterir. Bu durum glokom tanisinin konulmasini zorlastiran bir
durumdur. Stereometrik parametrelerin degerlendirilmesi sirasinda daima DA gz Oniinde
tutulmalidir. Kiigilk OD’ ler glokomlu olsalar bile ¢ukurluk alani normalden daha diisiik
olabilir. Biiyiik OD’ lerde de ¢ukurluk alani fazla olmasina ragmen glokomatoz harabiyet
olusmamus olabilir. DA’ ya gore disk boyutunun siniflamasi: Kiigiik disk: 1.6 mm?® altinda;

normal (average) disk: 1.6-2.6 mm?; biiyiik disk: 2.6 mm? iistiinde seklinde yapilmaktadir.
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2. Cukurluk alani (Cup area - CA): OD cukurlugunu ifade eder ve kontiir ¢izgisi ile
cevrelenmis, referans planimin altindaki kisimdir. Referans plami altindaki kirmizi bolge
olarak renklendirilmistir.

3. Nororetinal halka alan1 (Rim Area- RA): Kontiir ¢izgisi ile ¢evrelenmis referans plani
tistiindeki bolgedir. Egimli bolge mavi ve yatay bolge yesil olarak renklendirilmistir.

4. Cukurluk/disk orani (Cup/Disc Area Ratio- CDAR): OD alan1 ile disk ¢ukurlugu alani
arasindaki orandir.

5. Nororetinal halka/disk alani oran1 (Rim/Disc Area Ratio): Nororetinal halka ile disk alani
arasindaki orandir.

6. Cukurluk hacmi (Cup Volume- CV): OD ¢ukurlugunun hacmidir. Kontiir ¢izgisi ile ¢evrili
ve referans plani altinda kalan alandir.

7. Nororetinal halka hacmi (Rim Volume-RV): Referans plani iistiinde ve kontiir ¢izgisi
icinde kalan alanin hacmidir. Topografik imajda yesil (yatay) ve mavi (egimli) bolgeler olarak
belirtilirler.

8. Ortalama c¢ukurluk derinligi (Mean Cup Depth): Kontiir ¢izgisi i¢inde optik disk
cukurlugunun ortalama derinligidir.

9. Maksimum cukurluk derinligi (Maximum Cup Depth): Kontiir ¢izgisi i¢inde optik disk
cukurlugunun maksimum derinligidir.

10. Yiikseklik degisim sekli (Height Variation Contour-HVC): Kontiir ¢izgisi boyunca retinal
yilizey yiikseklik degisimleri veya en yiiksek ve diisilk noktalar arasindaki farktir. Referans
planindan bagimsizdir.

11. Cukurluk sekil 6l¢iimii (Cup Shape Measure-CSM): OD ¢ukurlugunun {i¢ boyutlu seklinin
Olclimiidiir Matematiksel olarak (-) deger normali, (+) deger ise glokom ihtimalini gdsterir.

12. Ortalama retina sinir lifi tabakasi kalinligi (Mean RNFL Thicknes - MRNFLT): Kontiir
¢izgisi boyunca ortalama RSLT kalinligidir. Yani referans plani ile retinal ylizey arasindaki
mesafedir.

13. Retina sinir lifi tabakas1 ¢apraz kesit alan1 (RNFL Cross Sectional Area): Kontiir ¢izgisi
boyunca RSLT kalinlik alanini ifade eder.

14. Lineer ¢ukurluk/disk orani (Linear Cup/Disc Ratio-LCDR) : Ortalama ¢ukurluk/disk ¢ap

oranidir. Bagka bir deyisle ¢ukurluk/disk alan oraninin karekokiidiir.
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15. Maksimum kontiir yiiksekligi (Maximum contour elevation): Kontiir ¢izgisi boyunca
peripapiller retinal yiizeyinin ortalama yiiksekligine bagimli olarak saptanan en yiiksek retinal
ylizeyi ifade eder.
16. Maksimum kontiir diisiikliigii (Maximum Contour Depression): Kontiir ¢izgisi boyunca
retina yiizeyinde peripapiller retinal yilizeyin ortalama yiiksekligine bagimli olarak saptanan
en diisiik yerdir.
17. Sekil ¢izgisi modiilasyonu (Contour Line Modulation-CLM) Temporal-Superior):
Temporal kadran ile temporal superior oktant (dairenin 1/8 i) bolgeleri boyunca retina ylizey
cizgisi ortalama yiikseklik farkliliklarini ifade eder.
18. Sekil ¢izgisi modiilasyonu (Contour Line Modulation-CLM) Temporal-Inferior: Temporal
kadran ile temporal inferior oktant boyunca retina ylizey c¢izgisi ortalama yiikseklik
farkliliklaridir.
19. FSM ayirimli fonksiyon degeri (FSM Discriminant Function Value): Pozitif deger
saptandi ise optik sinir bulgular1 normaldir.
20. RB ayirim fonksiyon degeri (RB Discriminant Function Value): Pozitif deger saptandi ise
optik sinir bulgular1 normaldir.
21. Ortalama degiskenlik (Average Variability-SD) : Kontiir ¢izgisi i¢cinde bulunan tim
noktalarin ortalama degiskenlikleridir.
22. Referans yiiksekligi (Reference Height): Peripapiller retinal yiizey ortalama yiiksekligine
gore referans planinin lokalizasyonunu verir.

Hastalarin takibinde, sayilan parametrelerden RA, RV, HVC, ortalama RSLT kalinligi,
CSM’ nin daha 6nemli oldugu bildirilmektedir. Ancak, gozler arasindaki degerler agisindan
fizyolojik degiskenlik oldugu, normal gozle hafif, orta ve ileri diizey glokomdaki parametre
degerlerinin ¢akisabilecegi unutulmamalidir. Bu nedenle, muayene edilen goziin normal ya da
glokom olup olmadigina ileri diizeyde durumlar disinda tek bir parametre degeriyle karar
verilemez. Birkag parametre birlikte degerlendirilmelidir. Tablo 1” de HRT’ deki stereometrik

analiz verilerinin normal degerleri gosterilmistir.
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Tablo1: HRT 3’ de stereometrik analiz verilerinin normal deger araliklari

Stereometrik Analiz Verileri Normal Sinirlar

Disk Alani (DA) 1.63-2.43 mm”

Cukurluk Alani (CA) 0.11-0.68 mm®

Rim Alani (RA) 1.31-1.96 mm®

Cukurluk Hacmi (CV) 0.00-0.18 mm’

Rim Hacmi (RV) 0.30-0.61 mm’
Cukurluk/Disk Alan1 Oran1 (CDAR) 0.07-0.30
Cukurluk/Disk Orani (LCDR) 0.27-0.55

Ortalama Cukurluk Derinligi (MCD) 0.10-0.27 mm

Maksimum Cukurluk Derinligi (MACD) 0.32-0.76 mm

Cukurluk Sekli (CSM) (-0.28)-(-0.15)

Kontiir Hattinin Yiikseklik Degiskenligi (HVC) 0.31-0.49 mm

Ortalama RSLT Kalinlig1 0.20-0.32 mm

RSLT Kesitsel Alan1 (RSLTCSA) 0.99-1.66 mm®

B. Moorfields Regresyon Analizi (MRA)

OSB’ deki yapisal degisiklikler glokomatdz degisikliklerin erken belirtileri olarak
saptanabilmektedirler. HRT, OSB’ de tiim (global) ve lokalize (segmental) olarak ayni yas
grubunda normal olgular ile matematiksel olarak karsilagtirarak degerlendirme yapabilir.
Wollstein ve ark.” lar1 (84) global olarak ve optik diskin 6 segmentinde optik disk alani ile
NRR alaninin logaritmasi arasinda lineer regresyon analizini ayni yas normal grup ile
karsilagtirarak MRA’ y1 HRT 6l¢lim parametreleri arasina sokmuslardir.

Hastanin NRR alan1 %95 uyumlu ise yesil OK isareti olarak belirtilir ve normal sinirlar
icindedir. Yani, normal gozlerin %95 inin NRR degeri bu interval ¢izgisinin iistiinde yer
almaktadir. %99 ile %95 arasinda ise sar1 linlem isareti olarak belirtilir ve siirda olgu
anlamindadir. Yani, normal gozlerin %99 unda NRR degeri bu interval ¢izgisinin iistiinde
kalmaktadir. Bu deger, %99.9 ve iizerine giriyorsa kirmizi ¢arpi olarak belirtilir ve normal
disidir. Yani, normal gozlerin %99.9° unda NRR degeri bu interval c¢izgisinin istiinde
kalmaktadir. Bu matematiksel analiz, ¢iktilarda yesil ve kirmizi dikdortgen g¢ubuklar olarak
gosterilir. Ustteki kirmizi kisim arttikga, ndroretinal halkamin normal olma ihtimali

diismektedir.
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Moorfields regresyon analizinin normal grup sayis1t HRT3 aletinde sayisal olarak
arttirilmistir (85). Olgu sayis1 733 Beyaz irk, 215 Afrikali orijinli ve 104 Hintli g6zii olarak
degistirilmistir. Bu olgularin hepsinin refraksiyon kusurlar1 £6 D arasindadir ve OD alanlar1
Beyaz ikta 1.0 ile 3.6 mm?®, Afrika orijinlilerde 1.4 ile 3.4 mm? ve Hintliler arasinda ise 0.9
ile 4.1 mm?¥dir. Yani bu degerlerin disindaki parametrelerde yani; yiiksek refraksiyon
kusurlarinda, ¢ok biiylik, ¢cok kiiciik disklerde ve ozellikle egik disklerde MRA yorumlari
saglikli olarak degerlendirilemeyecektir. Ayrica MRA kontiir ¢izgisine bagimli bir analiz (86-
88) olup kontiir ¢izgisinde yapilacak hatalar yorumu direkt olarak etkileyecektir.

HRT’de progresyon Analizi

NRR’ deki sektdr alaninin zaman igindeki degisiminin lineer regresyon analizidir. 11k
muayene ve takip muayenesinde bulunan parametreler hesaplanir. Birden fazla goriintiiniin
karsilagtirilabilmesi i¢in goriintiilerin perspektif, rotasyon, egim ve biiyiiklik yoOniinden
normalize edilmesi gereklidir. Pek ¢ok parametre olmasi ve degisimin homojen olmamasi
nedeni ile tiim degisimler bir denklem haline getirilir. Kontiir ¢izgisi, takip muayenelerine
transfer edilir ve asagidaki formiile gore imajlarin normalizasyonu yapilir. Boylece degisimin

kantitatif 6l¢imii yapilabilir.

P Takip'PBazaI
APnormolized =

Pormal=PGlokom
APnormalize=Parametre degerlerinde degisimin normallestirilmesi.
Ptakip=Takip muayenesinde dl¢iilen parametreler.
Pilk muayene=ilk muayenede &l¢iilen parametreler.
Pnormal=Normal gdzler i¢in ortalama parametreler.
Pglokom=ileri glokomlu gdzler i¢in ortalama parametreler.
Asagidaki parametreler kullanilarak ortalama normalize edilmis degerler bir zaman
degisim haritasinda gosterilir:
-Nororetinal halka alani
-Nororetinal halka hacmi
-Cukurluk Hacmi
-Cukurluk Sekil Olg¢iimii
-Ortalama Retina Sinir Lifi Tabakas1 Kalinlig
-Ortalama Kontiir Yiiksekligi
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-Maksimum Kontiir Yiiksekligi
-Temporal Sekil Cizgisi Modiilasyonu
-Ortalama Cukurluk Derinligi

-Kontiir Iginde Ortalama Yiikseklik

Bu parametreler tek olarak veya hepsinin ortalama (Average) degerleri alinarak
gosterilebilir.

Glokomun optik disk basinda yaptig1 harabiyet 6zellikle {ist ve alt yarida daha fazla
oldugu icin, bu parametrelerin degisimlerini ti¢ farkl sektorde 6lgmek miimkiindiir.

Olgiim yapilan sektorler;

1. G, TS, TI: Global, temporal siiperior oktant ( 45° ile 90 ° aras1); temporal inferior

oktant (-90 ° ile -45 arasi).

2. G, S, I: Global, siiperior sektor (22.5° ile 112.5° arast), inferior sektor (-112.5° ile

- 22.5° arasi).

3. G, U, L: Global, iist hemisfer (upper; 0 ° ile 180 °), alt hemisfer (lower; -180 ° ile 0°

arast).

Bu denkleme gore, degisiklik “yok™ ise denklemin degeri 0’dir. Normal bir gézden
ileri glokom yoniine dogru kayma var ise degisim -1’e dogru kayar. Ortalama parametrelerde
~-0.05’den daha fazla diislis varsa degisim anlamlidir. Bu anlamli degisim iki ardil muayene
sirasinda goriiliiyorsa progresyon siiphesi, li¢c ardil muayene sirasinda goriiliilyorsa kesinlesmis

progresyon tanimlamasi yapilabilir.

Optik Kohorens Tomografi

OCT, biyolojik doku katmanlarini, mikron diizeyinde yiiksek ¢oziintirliikte tomografik
kesitler alarak goriintiileyen tibbi goriintiileme ve tam1 yontemidir. Dokulara gonderilen ve
farkli doku katmanlarindan geri yansiyan ~800 nm dalga boyundaki infrared 1518in yansima
gecikme zamanini ve siddetini 6lgerek, dokularin ve patolojilerinin B mod ultrasonografiye
benzer bir sekilde, ondan ¢ok daha yiiksek ¢oOziiniirliikte (1-15 um) kesit goriintiilerinin
alinmasina olanak tanir.

OCT’ nin Calisma Prensibi

OCT, teknolojik olarak bir parsiyel koherens interferometredir. Koherent 1s1k terimi,
lazer 15181 gibi tek dalga boyundaki 15181 tanimlamaktadir. Parsiyel koherent 151k ise, kisa bir
aralikta farkli dalga boyundaki 1sin demetini igermektedir. OCT’ de kullanilan parsiyel

koherent 1s1k, superluminesent diod laser (SDL) cihazindan saglanan ~800 nm dalga
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boyundaki kizilotesi lazer 1s18idir (¢esitli firmalar tarafindan iiretilen OCT cihazlarinda
kullanilan kizilotesi 1518 dalga boyu 800 ile 840 nm arasinda degismektedir). SDL
cithazindan gonderilen ~800 nm dalga boyundaki 151k géze yonlendirilmekte, bu sirada 151k,
151n ayirict olarak adlandirilan yarisaydam bir aynadan gegmektedir. Bu aynada 151 demeti
ikiye ayrilarak, yaris1 dedektore mesafesi bilinen ve bu mesafe degistirilebilen bir referans
aynasina, diger yarisi ise goze gonderilmektedir. Géze giden Ol¢iim 15181, gozde ilerlerken
gectigi doku katmanlarimin yapisina bagl olarak farkli siddette ve gecikme zamaniyla
dalgalara ayrilarak geriye doner. Referans aynasina giden 1sik ise bilinen bir mesafeden
bilinen bir gecikme zamaniyla tek bir dalga olarak dedektdre ulasir. Dokulardan gelen ve
doku katmanlarmin sayisi kadar yansima igeren 1s1k sinyali; referans aynasindan gelen,
yansima mesafesi ve gecikme zamani bilinen tek referans 1sik sinyali ile interferometrede
birlestirilir Referans aynasinin mesafesi degistirilerek dokudan yansiyan 1s183in yapist
degerlendirilir. Bir yazilim programi araciligiyla yansima gecikmeleri, mesafe birimlerine
dontstiiriiliir. Dokularin reflektivitesi ise yansiyan 1s181n siddetini belirler. Boylece ultrasonun
A dalgasina benzeyen bir goriintii elde edilir. Dairesel veya diiz ¢izgi seklinde dokuya
gonderilen 128-512 arasinda degisen sayida Ol¢iim 15181 ile elde edilen A scan ¢izgiler yan
yana getirilerek B mod ultrason goriintiisiine benzer bir kesit goriintiisii elde edilir. OCT’ de,
g6z dokularinda aksiyel ¢oziiniirliik ilk ticari formlar olan OCT-1 ve 2°’de 12-15 um iken,
OCT-3 ‘te 8-10 pm olmustur. Transvers ¢Oziiniirlik ise 20 pm diizeyindedir. OCT’ de
goriintii kalitesini ifade etmede sinyal/ giiriiltii oran1 kullanilmaktadir. Bu oran OCT’ nin son
versiyonlarinda sinyal kuvveti terimiyle gosterilmektedir. OCT ile elde edilen goriintiilerin ve
Olctimlerin giivenilir oldugunu kabul edebilmek i¢in bu oranin 6 (yani 6/10) veya {izerinde
olmasi1 gerekmektedir (89-91).

Glokom Tani ve Takibinde OCT

a. Peripapiller retina sinir lif tabakas1 kalinlik dl¢timii.

b. Optik sinir basi1 analizi.

c. Makiila analizi.

a. Peripapiller retina sinir lif tabakasi kalinlik 6lcimi:

OCT ile optik sinir ¢evresinde silindirik bir tarama yapilmakta, bu kesit iki boyutlu
diizlemde yansitilmaktadir. Yapilan tekrar edilebilirlik ¢aligmalarinda, en giivenilir sonug 3.4
mm caph dairesel kesitle elde edildigi i¢in, ayrica bdylece biiyiik ve peripapiller atrofisi olan

disklerde daha iyi degerlendirildiginden, standart olarak 3.4 mm c¢apli dairesel kesit
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kullanilmaktadir (92,93). RSLT kalinlig1, kullanic1 ya da referans diizlemi ihtiyaci olmaksizin
otomatik bilgisayar algoritmasi ile belirlenmektedir. Taramanin yapilmast OCT 1-2’° de bir
saniye, OCT 3’ de ise 0.5 saniye siirmektedir. Olgiimler RSLT ‘min OD g¢evresindeki
konumuna gore bir kalinlik haritasi olarak; 12 saat kadrani, dort kadran ve ortalama RSLT
kalinligin1 verecek sekilde bir grafik halinde gosterilmektedir. Bu dl¢iimlerin giivenilir olmasi
icin 3.4 mm c¢apl dairenin, kullanici tarafindan es zamanl video goriintiilerinde papilla
etrafina tiim kadranlarda esit mesafede olacak sekilde oturtulmasi 6nemlidir.

b. OSB analizi:

Optik sinir merkezinden gegen 30 derece aralikli alt1 radyal OCT kesiti kullanilarak
OSB ve optik sinir ¢ukurunun topografik haritas1 cikarilabilmektedir. Program yazilimi
sayesinde retina pigment epiteli, koryokapillaris ve fotoreseptorlerin bittigi yer optik sinir
basimin baslangict olarak kabul edilmekte ve buna gore disk smirlart otomatik olarak
belirlenmektedir. Bu durum, 6zellikle tilted disk gibi kenarin saptanmasinda gii¢liik olusturan
disk anomalilerinde OCT’ ye avantaj saglamaktadir. Pigment epitelinin bulundugu diizlemin
150 pum {izerinden gegen transvers hattin altinda kalan bolge disk cukurlugu olarak kabul
edilmekte ve bu sekilde C/D orani, RA, RV, CA, CV hesaplanabilmektedir. Glokom tani ve
takibinde ¢ok dnemli olan bu parametreler boylece objektif bir sekilde elde edilebilmektedir.
OCT ile elde edilen OSB goriintii ve parametreleri ile diger bir goriintiileme yontemi olan
HRT ile elde edilen degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 bazi
calismalarda gosterilmistir (94,95). Bu iki yontem karsilastirildiginda; OD kenarinin
kullanicidan bagimsiz belirlenebilmesi, referans diizlemine ihtiya¢ duyulmamasi OCT’ nin
avantajlar1 olarak goze carparken, tekrarlanabilirliginin HRT’ ye gore diisiik olmasi, halen
onaylanmis bir normatif veri tabaninin olmamasi OD parametrelerinin degerlendirilmesi
acisindan OCT’ nin dezavantajlari olarak kabul edilebilir.

¢. Makiila analizi:

Foveadan gecen 30 derece aralikli 6 radyal OCT kesiti kullanilarak santral ve
parasantral makiilada alt, {ist, temporal ve nazalde olmak {izere 8 makiila kadraninin retina
kalinliklarin1 gosteren topografik bir harita ¢ikarilabilmektedir. Glokomda, santral foveal
bolgede ve makiila kadranlarinda retina kalinliginda azalma oldugunu gosteren yayinlar
mevcuttur (96). GA defektleri ve peripapiller RSLT incelmeleriyle uyumlu olarak makiila

kadranlarinda da retinal incelme oldugu gosterilmistir.
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Ocak 2007 ile May1s 2009 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi GOz Hastaliklart  Polikliniginde  gergeklestirildi.  Caligmaya  poliklinik
muayenelerinde yeni glokom tanis1 alip glokom birimine baglanan yada glokom biriminde
takipleri devam eden 29 PAAG’ li hastanin 55, 14 NTG’ li hastanin 28 ve 16 OHT’ li
hastanin 32 gézii dahil edildi. En iyi diizeltilmis gérme keskinligi diizeyleri 20/40 ve daha iyi
olan, sferik refraksiyon degeri +/- 5 D olan, silindirik korreksiyon degeri +/-3 D olan,
goniyoskopide acik agili olan olgular calismaya dahil edilirken, glokom disinda herhangi bir
On veya arka segment hastaligi ile okiiler travma hikayesi olan, sekonder glokom saptanan,
kronik steroid kullanim hikayesi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Tiim olgularin 6 ay
ara ile en az 3 kez en iyi diizeltilmis gérme keskinligi diizeyleri, biyomikroskopik bakilari,
SKK, GAT ile goz i¢i basinglar1, goniyoskopik bulgulari, fundus degerlendirmeleri yapilarak
GA, HRT 3 ve OCT Odl¢timleri yapildu.

Gorme Kkeskinligi: Snellen eseli kullanilarak hastalarin gérme keskinlikleri tespit edildi.
Otorefraktometre ile refraksiyon kusurlari tespit edilip uzak ve yakin tashihleri yapilarak en
1yi diizeltilmis gorme keskinlikleri belirlendi.

Biyomikroskobik muayene: On segment, lens ve vitreus muayeneleri yapildi.

A¢1 muayenesi: U¢ aynali Goldmann lensi kullanilarak dort kadranda iridokorneal aci
degerlendirildi.

Santral kornea kalinhgi: Hastalarin santral kornea kalinligi Orbscan II (Orbtek Inc., Salt
Lake City, UT) topografi cihaz1 kullanilarak tespit edildi.

Goz dibi muayenesi: Pupillalar % 1 tropikamid (Tropamid, Bilim) ile dilate edildi. + 78
diyoptrilik asferik lens ile géz dibi muayenesi yapildi.

GIB 6l¢iimii: Hastalara olgiim Oncesi %0.5 proparakain hidrokloriir (Alcain, Alcon)
damlatildi. GIB &l¢iimleri saat 12°den dnce GAT ile yapildi.

Gorme alani: Tiim hastalara, GA muayenesi otomatik perimetri cihazi (Humphrey Systems
Field Analyzer Model II 750, Zeiss, USA) ile SITA-STANDART ve FOVEA ON olacak
sekilde uygulandi. Refraksiyon kusuru olan olgularda testler tashihli olarak yapildi. Yanls
pozitif ve yanlis negatif degerleri %30, fiksasyon kayb1 %20’ nin altinda olan test sonuglari
giivenilir kabul edildi. Giivenirlilik kriterlerine uymayan test sonuglarinda GA muayenesi bir

giin sonra tekrarlandi. GA ile MD ve PSD degerlendirildi.
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HRT 3 ile OSB ve RSLT analizi: HRT 3 (Heidelberg Engineering, Dossenheim, Germany)
cthaz1 kullanilarak yapildi. Goriintii alinmadan 6nce hastalarin pupillalart % 1 tropikamid
(Tropamid, Bilim) ile dilate edildi. Standart sapmanin 40 pm ve altinda oldugu imajlar analiz
icin kullanildi. OSB kontiir ¢izgisi 6-8 nokta konularak ¢izildi. HRT 3’ e gore
degerlendirmeye alinan optik disk topografik parametreleri; DA, CA, LCDR, CDAR, RA,
CV, RV, CSM, HVC, ortalama RSLT kalinlig1 ve RSLTCSA idi.

OCT ile OSB ve RSLT analizi: Stratus OCT (Carl Zeiss Ophthalmic System Inc, Model
3000, Dublin, USA ) cihazt kullanilarak yapildi. Goriintii alinmadan 6nce hastalarin
pupillalart % 1 tropikamid (Tropamid, Bilim) ile dilate edildi. Sinyal/giiriiltii oran1 alt1 ve
lizeri olan goriintiiler degerlendirilmeye alindi. Parametreler Stratus OCT software (versiyon
4.0) ile hesaplandi. RSLT o0l¢limii i¢cin hizli RSLT tarama (256 A mod tarama/goriintii)
yontemi ile OD etrafinda 3,46 mm c¢apl dairesel {i¢ tarama yapilip ortalamasini alindig:
yontem kullanildi. Alt, iist, nazal ve temporal kadranlardaki RSLT kalinlilar1 ile ortalama
RSLT kalinligi degerlendirmeye alindi. OSB olgiimleri igin, hizli OD ¢ekim yontemi
kullanildi ve DA, CA, RA, CDAR ve vertikal C/D alan oram1 (VCDR) parametreleri
degerlendirildi. Makula RSLT kalinlig1 i¢in ise hizli makular kalinlik 6l¢limii kullanildi ve
makuladaki RSLT kalinlig1 hesaplandi.

Primer acik ac¢ih glokom tamisi:

e Tipik glokomatdz optik disk ¢ukurlagsmasi: Cup/Disk orani 0.5 in iizerinde olanlar
veya iki goz arasindaki cup/disk orani farki 0.2’den biiyiik olanlar, NRR’ de incelme
olanlar

e Tipik glokomatdz GA defekti: Lokalize defekt, parasantral skotom, Bjerrum skotomu,
nasal step, temporal sektor defekti, diffiiz defekti bulunanlar

e Agcik 6n kamara agisi

e Tedavisiz GIB’ i 21 mmHg iizerinde olanlar
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Normotansif glokom tanisi:

Tipik glokomatoz optik disk cukurlasmasi: Cup/ disk oran1 0.5 in iizerinde olanlar
veya iki goz arasindaki cup/disk orami farki 0.2’den biiyiik olanlar, NRR’ de incelme
olanlar

Tipik glokomatdz goérme alan1 defekti: Lokalize defekt, parasantral skotom, Bjerrum
skotomu, nasal step, temporal sektor defekti, diffiiz defekti bulunanlar

Acik veya normal 6n kamara agis1

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

GA defektini aciklayacak baska norolojik veya fundus lezyonu olmamasi.

Okiiler hipertansiyon tanisi:

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

Acik ve normal 6n kamara agis1 bulunanlar

GA dogal olanlar

Antiglokamat6z tedavi almayanlar.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz SPSS 15.0 (SPSS, Chicago, II, USA) paket progranu kullanilarak
yapildi. Gruplarin tanimlayici bulgulari, gruplandirilmis veri yiizde dagilimi olarak
ortalama+standart sapma ile belirtildi.

Tan1 gruplar1 arasinda ilk Olglimleri agisindan statistiksel olarak anlamli fark olup
olmadig1 Kruskall Wallis Varyans Analizi ile degerlendirildi. Anlamh fark varsa farkin hangi
gruptan kaynaklandigini saptamak i¢in Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U testi yapildi.

Tan1 gruplarmin kendi iginde GA, HRT ve OCT ile elde edilen ol¢iim degerleri
arasindaki korelasyona PAAG ve OHT grubunda parametrik Pearson Korelasyon Analizi,
NTG grubunda parametrik olmayan Spearman Korelasyon Analizi ile bakildi.

Her tan1 grubunun kendi i¢inde baslangi¢ ve son 6l¢iimii agisindan anlaml fark olup
olmadigin1 belirlemek i¢cin PAAG ve OHT grubunda parametrik kosullarda t testi, NTG

grubunda parametrik olmayan Wilcoxon Isaretli Siralar Testi yapildi.
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BULGULAR

Calismaya 29 PAAG, 13 NTG ve 16 OHT tanili toplam 58 hasta dahil edilmistir.
Hastalarin 26 ‘s1 erkek (%44.,8), 32’ si kadind1 (%55,2). Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi ve
ortalama takip siiresi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p=0.441,
p>0.05, Pearson Ki-kare testi). Tiim hastalarin yas ortalamasi 66,4+10 (47-89) yil olarak
hesaplanmistir. Gruplarin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmis [p<0.005 Kruskal-Wallis Varyans Analizi (KWVA)] olup bu farkin OHT hasta
grubundan kaynaklandigi bulunmustur (Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi). OHT
hasta grubunda yas ortalamasinin PAAG ve NTG hasta grubuna gore daha diisiik oldugu
hesaplanmistir (p=0.005, p=0.002). Hastalarin gruplara gore yas, cinsiyet ve ortalama takip

stireleri tablo 2’ de gosterilmistir.

Tablo 2: Hastalarin gruplara gore yas, cinsiyet ve ortalama takip stireleri

PAAG NTG OHT
Grup (n=29) Grup (n=16) Grup (n=13) p*
Yas 68.7£9.9 69.7%9.1 59.4+8.3 P<0.05
Cinsiyet (K/E) 14/15 9/4 9/7 0.441
(%) (%51.7 - %48.3) (%69.7 - %30.3) (%55.2 -%45.8)
Ort. Takip SUresi 24+2.4 2242.2 2242 p>0.05

(ay)

29 PAAG?’ li hastanin 55, 13 NTG’ lu hastanin 26, 16 OHT’ 1i hastanin 32 goziiniin
ilk muayenedeki GIiB, SKK, GA defekt gostergelerinden MD ve PSD degerleri ile HRT ve

OCT parametrelerinin ortalama degerleri tablo 3* de gdsterilmistir.
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Tablo 3: Gruplar aras1 GIB, topografi, GA, HRT, OCT parametrelerinin ortalama degerleri

PAAG NTG OHT
(n=55 goz) (n=26 goz) (n=32 goz)
MD -5.08+4.3 -7.8+4.8 -0.45+0.9
PSD 5.01+3.7 8.21+4.27 1.72+0.46
GiB (mmHg) 15+1,7 14+1.5 25+2.1
Topografi (nm) 555+42 550+28 580+20
HRT 3 parametreleri
DA (mm’) 2.02+0.2 2.12+0.26 2.04+0.18
CA (mm’) 0.99+0.35 0.99+0.45 0.3+0.13
RA (mm?) 1.05+0.26 1.13£0.28 1.75+0.2
CV (mm’) 0.38+0.16 0.44+0.23 0.12+0.05
RV (mm’) 0.25+0.04 0.26+0.05 0.510.06
CDAR 0.47+0.12 0.52+0.1 0.22+0.03
LCDR 0.61+0.11 0.67+0.1 0.33+0.07
CSM -0.09+0.04 -0,06+0.06 -0.19+0.02
HVC(mm) 0.30+0.2 0.31+0.03 0.39+0.04
RSLT (mm) 0.21+0.03 0.19+0.01 0.27+0.02
RSLTCSA (mm’) 0.89+0.13 0.87+0.18 1.42+0.11
OCT parametreleri
DA (mm’) 2.34+0.4 2.3540.3 2.22+0.24
CA (mm’) 1.33+0.54 1.31+0.5 0.33+0,08
RA (mm?) 1.04+0.41 1.02+0.3 1.91£0.19
CDAR 0.54+0.22 0.53+0.29 0.16+0.04
VCDR 0,65+0.15 0.63+0.16 0.24+0.04
ORTALAMA RSLT (um) 75.83+15 69+9.1 97.8+5.8
NAZAL RSLT (um) 64.8+14 60.8+4.6 81.40+5
TEMPORAL RSLT(um) 63.8+14.6 60+9.4 71.53+5.9
UST RSLT (um) 81.6+18 74.6+17.6 98.43+10.9
ALT RSLT (um) 85.2+18 79.11+17 109+10
MAKULA RSLT (um) 29.8+3.18 27.4+4.5 31.3+2.9

Ortalama+SD



Gruplar arasinda GiB, SKK, GA, HRT ve OCT parametreleri arasinda istatistiksel
acidan anlamh fark olup olmadigt KWVA ile bakilmistir. Anlamli fark varsa, farkin hangi
gruptan kaynaklandigin1 belirlemek i¢in Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi

yapilmigtir.

HRT ve OCT ile olgiilen DA disinda karsilastirilan tiim parametrelerde ii¢ grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0.05). Gruplarin ikiserli olarak

karsilastirilmasi tablo 4° te gosterilmistir (Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi).

OHT grubunda, PAAG ve NTG grubuna gore istatistiksel olarak anlamli olarak SKK”’
nin daha kalin ve GIB’ in daha yiiksek oldugu hesaplanmistir( p<0.001). Yaygin GA
hasarinin gostergesi olan MD degeri, PAAG ve NTG grubunda OHT grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli olarak farkli saptanmistir (p<0.001) (p<0.001). PSD, yaygin
depresyon yapan nedenlerin ortadan kaldirilmasindan sonra hastanin GA’ da yasa gore
diizeltilmis degerlerde ne kadar sapma oldugunun gostergesi olup PAAG ve NTG grubunda
OHT grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptanmistir (p<0.001). Gruplar arasi
MD ve PSD degerleri grafik 1° de gosterilmigtir.

Grafik 1: Gruplar arast MD ve PSD ortalama degerleri

EMD
EPSD
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Tablo 4: Gruplarin ikigerli olarak GIB, topografi, GA, HRT, OCT degerlerinin
karsilastirilmasi

PAAG- NTG PAAG- OHT NTG-OHT

MD p=0.004 p<0.001 P<0.001
PSD p<0.001 p<0.001 P<0.001
GIiB p=0.02 p<0.001 p<0.001
Topografi p=0.44 p=0.015 p=0.004
HRT3 parametreleri
DA p>0.05 p>0.05 p>0.05
CA p=0.91 p<0.001 p<0.001
RA p=0.22 p<0.001 p<0.001
cr p=0.47 p<0.001 p<0.001
RV p=0.43 p<0.001 p<0.001
CDAR p=0.06 p<0.001 p<0.001
LCDR p=0.06 p<0.001 p<0.001
CSM p=0.07 p<0.001 p<0.001
HVC p=0.36 p<0.001 p<0.001
RSLT p=0.009 p<0.001 p<0.001
RSLTCSA p=0.5 p<0.001 p<0.001
OCT parametreleri
DA p>0.05 p>0.05 p>0.05
CA p=0.85 p<0.001 p<0.001
RA p=0.99 p<0.001 p<0.001
CDAR p=0.97 p<0.001 p<0.001
VCDR p=0.55 p<0.001 p<0.001
ORTALAMA RSLT p=0.02 p<0.001 p<0.001

NAZAL RSLT p=0.17 p<0.001 p<0.001

TEMPORAL RSLT p=0.13 p=0.007 p<0.001

UST RSLT p=0.06 p<0.001 p<0.001

ALT RSLT p=0.05 p<0.001 p<0.001
MAKULA RSLT p<0.001 p=0.08 p<0.001

Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi
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PAAG ve NTG olan gozler kendi aralarinda karsilastirildiginda, GIB’ 1, PAAG’ I
gozlerde NTG’ 1i gozlere gore anlaml yiliksek bulunmustur (p=0.002). MD ve PSD degerleri
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermekte olup (p=0.004, p<0.001)
NTG grubunda daha yiiksektir. NTG’ 1i gozlerde, HRT ve OCT’ de 0lgiilen ortalama RSLT
kalinligt PAAG’ 1i gozlere gore anlamli diisiik bulunmustur (p=0.009, p<0.02). OCT’ de
Olclilen makula RSLT kalinligit NTG’ 1i gozlerde, PAAG ve OHT grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli diisiik bulunmustur (p<0.001). Ancak PAAG ve OHT’ 1i gozler arasinda
anlamlh farklilik saptanmamistir (p=0.08). NTG ve OHT’ li gozlerde, HRT ve OCT’ de
oOl¢giilen DA (p>0.05) disindaki tiim parametrelerde istatistiksel olarak anlaml farklilik oldugu
goriilmiistlir (p<0.05). Gruplarin HRT ve OCT ile 6lgiilen DA, RA ve CA degerleri grafik 2

ve 3’ de gosterilmistir.

Grafik 2: Gruplarin HRT 3 ile 6lgiilen DA, CA ve RA degerlerinin grafigi

HRT 3 (mmz)
EDA EBRA mCA

2,12

2,02

PAAG NTG OHT

Grafik 3: Gruplarin OCT ile dlgiilen DA, CA ve RA degerlerinin grafigi

OoOCT (mum?)

EDA EMRA ECA
2.34 2.35

[
[

PAAG NTG OHT
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PAAG, NTG ve OHT’ 11 gozlerin GA defekt gostergelerinden MD ve PSD ile HRT’
de DA, CA, RA, CV, RV, CDAR, LCDR, CSM, HVC, ortalama RSLT, RSLTCSA ve OCT’
de DA, CA, RA, CDAR, VCDR, ortalama RSLT ve makula RSLT kalinliklar1 arasindaki
iliski degerlendirilmistir. PAAG, OHT grubunda parametrik Pearson Korelasyon Analizi,

NTG grubunda parametrik olmayan Spearman Korelasyon Analizi kullanilmustir.

PAAG olan gozlerde;

MD ile HRT parametrelerinden DA ve HVC arasinda korelasyon izlenmemistir
(p>0.05). RA, RV, ortalama RSLT ve CSA arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli
korelasyon saptanmistir (p<0.05) (r degerleri sirasiyla r= 0.496, r=0.683, r= 0.503, r=0.702).
MD ile RA arasinda orta derecede; MD ile RV, ortalama RSLT, RSLTCSA arasinda iyi
derecede korelasyon gdstermektedir. MD ile CA, CV, CDAR, LCDR, CSM arasinda negatif
yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmistir (p<0.05, r degerleri sirasiyla r= -
0.667, r= -0.706, r= -0.646, = -0.672, = -0.526) ve MD ile iyi derecede korelasyon

gostermektedir.

PSD ile HRT parametrelerinden DA ve HVC arasinda korelasyon izlenmemistir
(p>0.05). PSD ile CA, CV, CDAR, LCDR, CSM arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak
anlamli korelasyon saptanmustir (p<<0.05) (r degerleri sirasiyla r= 0.659, r= 0.695, r= 0.662,
= 0.683, = 0.551) ve PSD ile iyi derecede korelasyon gostermektedir. PSD ile RA, RV,
ortalama RSLT ve RSLTCSA arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmustir (p<<0.05) (r degerleri sirastyla r=-0.502, r=-0.689, r=-0.534, r=-0.683) ve PSD

ile iyi derecede korelasyon gostermektedir.

MD ile OCT parametrelerinden DA ve RA arasinda korelasyon izlenmemistir
(p>0.05). Ortalama RSLT ve makula RSLT arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli
korelasyon saptanmistir (p<<0.05) (r degerleri sirasiyla r= 0.831, r= 0.365). MD ile ortalama
RSLT arasindaki korelasyon ¢ok iyi iken, makula RSLT kalinlig1 ile orta derecede koreledir.
MD ile CA, CDAR ve VCDR arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon
izlenmistir (p<0.05, = -0.451, r= -0.569, r= -0.488). MD ile CA ve VCDR arasindaki

korelasyon orta derecede iken CDAR ile iyi derecede korelasyon gdstermektedir.

PSD ile OCT parametrelerinden DA ve RA arasinda korelasyon izlenmemistir

(p>0.05). PSD ile CA, CDAR ve VCDR arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli
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korelasyon izlenmistir (p<0.05, r= 0.437, r= 0.565, = 0.459) ve bu korelasyon CA ve
VCDR’ de orta diizeyde, CDAR’ de ise iyi diizeydedir. Bulgular tablo 5° de gosterilmistir.

Tablo 5: PAAG’ li gozlerde MD ve PSD’ nin HRT ve OCT parametreleri ile korelasyon
analizi

PAAG MD PSD
(55 gbz)
r P r P
DA -0.224 0.052 0.237 0.055
CA -0.667 <0.001 0.659 <0.001
RA 0.496 <0.001 -0.502 <0.001
CV -0.706 <0.001 0.695 <0.001
RV 0.683 <0.001 -0.689 <0.001
HRT CDAR -0.646 <0.001 0.662 <0.001
LCDR 0.672 <0.001 0.683 <0.001
CSM 0.526 <0.001 0.551 <0.001
HVC 0.256 0.058 -0.254 0.062
RSLT 0.503 <0.001 -0.534 <0.001
RSLTCSA 0.702 <0.001 -0.693 <0.001
DA -0.154 0.061 0.165 0.057
CA -0.451 <0.001 0.437 0.001
RA 0.133 0.332 0.11 0.459
OCT CDAR -0.569 <0.001 0.565 <0.001
VCDR -0.488 <0.001 0.459 <0.001
ORTALAMA RSLT 0.831 <0.001 -0.809 <0.001
MAKULA RSLT 0.365 0.006 -0.268 0.048

Pearson Korelasyon Analizi

NTG’ li gozlerde;

MD ile HRT parametrelerinden DA ve HVC arasinda istatistiksel olarak anlamli
korelasyon izlenmemistir (p>0.05). MD ile RA, RV, ortalama RSLT ve RSLTCSA arasinda
pozitif yOnde istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmistir (p<0.05) (r degerleri
sirastyla = 0.820, r= 0.793, r= 0.718, r= 0.637) ve bu korelasyon RA ve RV’ de ¢ok iyi,
ortalama RSLT ve RSLTCSA’ da ise iyi diizeydedir. MD ile CA, CV, CDAR, LCDR, CSM

arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmistir (p<<0.05, r degerleri
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sirastyla r=-0.894, r=-0.655, r=-0.646, r= -0.693, = -0.781). MD ile CA ve CSM c¢ok 1yi,
CV, CDAR ve LCDR ise iyi derecede korelasyon gostermektedir.

PSD ile HRT parametrelerinden DA ve HVC arasinda istatistiksel olarak anlamli
korelasyon izlenmemistir ( p>0.05). PSD ile CA, CV, CDAR, LCDR, CSM arasinda pozitif
yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmustir ( p<0.05, r degerleri sirasiyla r=
0.582, = 0.574, = 0.614, = 0.693, r= 0.517) ve bu korelasyon iyi olarak hesaplanmustir.
PSD ile RA, RV, ortalama RSLT ve RSLTCSA arasinda negatif yonde istatistiksel olarak
anlamli korelasyon saptanmistir (p<<0.05) (r degerleri sirasiyla r=-0.496, r=-0.439, r=-0.635,
= -0.464). PSD ile RA, RV ve RSLTCSA orta derecede korelasyon gosterirken, ortalama
RSLT kalinligi ile iy1 derecede korelasyon gostermektedir.

MD ile OCT parametrelerinden DA arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
izlenmemistir (p>0.05). MD ile RA, ortalama RSLT ve makula kalinlig1 arasinda pozitif
yonde istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmustir (p<0.05) (r degerleri sirasiyla r=
0.696, r= 0.488, r= 0.649). Bu korelasyon RA ve makula RSLT kalinlig1 ile iyi, ortalama
RSLT kalinlig1 ile orta derecededir. MD ile CA, CDAR ve VCDR arasinda negatif yonde
istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmistir (p<0.05) (r degerleri sirasiyla r=-0.773, r=
-0.694, = -0.766). MD ile CA ve VCDR arasinda giiclii, CDAR ile de iyi derecede

korelasyon saptanmustir.

PSD ile OCT’ deki DA ve ortalama RSLT kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli korelasyon saptanmamistir (p>0.05). PSD ile CA, CDAR ve VCDR arasinda
istatistiksel olarak pozitif yonde korelasyon saptanmis (p<0.05) (r degerleri sirayla r= 0.616,
= 0.531, r= 0.544) olup iyi derece korele oldugu hesaplanmistir. PSD ile RA ve makula
RSLT kalinlig1 arasinda negatif yonde korelasyon saptanmustir (p<<0.05) (r degerleri sirasiyla
= -0.458, r= -0.692). Bu korelasyon RA ile orta, makula RSLT kalinlig1 ile iyi derecede

bulunmustur. Bulgular tablo 6° da gosterilmistir.
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Tablo 6: NTG’ li gézlerde MD ve PSD’ nin HRT ve OCT parametreleri ile korelasyon analizi

NTG MD PSD
(26 gbz)
r p r P
DA -0.123 0.052 0.150 0.058
CA -0.894 <0.001 0.582 0.02
RA 0.820 <0.001 -0.496 0.001
CcV -0.655 <0.001 0.408 0.03
RV 0.793 <0.001 -0.439 0.02
HRT CDAR -0.693 <0.001 0.574 0.02
LCDR 20.781 <0.001 0.614 0.01
CSM -0.726 <0.001 0517 0.007
HVC 0325 0.12 -0.391 0.05
RSLT 0.718 <0.001 -0.635 <0.001
RSLTCSA 0.637 <0.001 20.464 0.01
DA -0.102 0.054 0.143 0.295
CA -0.773 <0.001 0.616 0.001
RA 0.696 <0.001 -0.458 0.02
OCT CDAR -0.694 <0.001 0.531 0.005
VCDR -0.766 <0.001 0.544 0.04
ORTALAMA RSLT | 0488 0.01 20.309 0.125
MAKULA RSLT 0.649 <0.001 20.692 <0.001

Spearman Korelasyon Analizi

OHT’ li gozlerde;
MD ve PSD ile HRT parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon

saptanmamustir (p>0.05).

MD ile OCT parametrelerinden RA arasinda istatistiksel olarak pozitif yonde anlamli
ve orta derecede korelasyon saptanirken (p<0.05) (r=0.437, p=0.01), diger OCT parametreleri

ile istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamustir (p>0.05).

PSD ile OCT parametrelerinden RA arasinda istatistiksel olarak negatif yonde anlamli
ve orta derecede korelasyon saptanirken (p<0.05) (r= -0.463, p=0.01), diger OCT
parametreleri ile istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmamistir (p>0.05). Bulgular

tablo 7° de gosterilmistir.
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Tablo 7: OHT’ 1i gbzlerde MD ve PSD’ nin HRT ve OCT parametreleri ile korelasyon analizi

OHT MD PSD
(32 goz)

r P r P

DA 0.113 0.53 0,127 0.05

CA 20.187 0.30 20.192 0,28

RA 0.160 0.38 20,223 0,24

CV 0.09 0.5 20.166 0.36

RV 0.196 0.2 20.203 0.26

HRT CDAR 20.289 0.1 0.102 0,4
LCDR 0318 0.07 0.143 04

CSM 0.199 0.2 0.112 0.54

HVC 0.221 0.2 0.195 0.36

RSLT 0.132 0.4 20.097 0.7
RSLTCSA 0.06 0.7 20.253 0.1

DA 0.163 0.05 0.156 0.05

CA 20.152 04 20.145 0,38

RA 0.437 0.01 20,463 0.01

OCT CDAR 0.05 0.78 -0.340 0,65
VCDR 20.276 0.12 0.283 0.1

ORTALAMA RSLT 20.04 0.9 0.345 0.05
MAKULA RSLT 0.115 0.53 0.104 0.5

Pearson Korelasyon Analizi

HRT 3 ve OCT cihazi ile elde edilen OSB parametrelerinden DA, CA, RA, CDAR ve
ortalama RSLT kalinlig1i arasindaki korelasyon PAAG, NTG ve OHT gruplarinda
degerlendirilmistir. PAAG, OHT grubunda parametrik Pearson Korelasyon Analizi, NTG

grubunda parametrik olmayan Spearman Korelasyon Analizi kullanilmigtir.

PAAG grubunda; HRT ve OCT ile odlgillen DA, CA, CDAR ve RSLT kalinligt
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanirken (p<0.05) ( r degerleri sirayla

r=0.507, r=0.631, r=0.606, r=0.528) RA’ da korelasyon izlenmemistir (p>0.05).
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NTG grubunda; HRT ve OCT ile 6lgiilen DA, CA, RA ve CDAR arasinda istatistiksel

olarak anlamli korelasyon saptanirken (p<0.05) ( r degerleri sirayla r=0.656, r=0.831,
r=0.600, r=0.467), RSLT’ de anlaml1 korelasyon izlenmemistir (p>0.05).

OHT grubunda; HRT ve OCT ile dlgiilen DA 6lgiimiinde anlamli korelasyon
saptanirken (p<0.05) (r=0.500, p=0.004), CA, RA ve CDAR ve RSLT’ de anlaml1 korelasyon

saptanmamustir. Bulgular tablo 8’ de gosterilmistir.

Tablo 8: HRT ve OCT parametrelerinin gruplar i¢indeki korelasyon analizi

PAAG* NTG** OHT*
(HRT-OCT) (HRT-OCT) (HRT-OCT)
r Y r Y r p
DA 0.507 <0.001 0.656 <0.001 0.500 0.004
CA 0.631 <0.001 0.831 <0.001 0.210 0.2
RA 0.124 0,36 0.600 <0.001 0.301 0.09
CDAR 0.606 <0.001 0.467 0,01 -0.058 0.7
RSLT 0.528 <0.001 0.262 0.2 -0.177 0.3

* => Pearson Korelasyon Analizi,

** = Spearman Korelasyon Analizi

PAAG, NTG ve OHT olan gozlerde GA’ da MD ve PSD degerleri ile OCT ve HRT’

de ortalama RSLT kalinlig1 arasinda ilk ve son vizit Ol¢limlerindeki progresyonu

degerlendirildi. MD degerindeki -2 dB degisim progresyon olarak kabul edildi. Ug grupta da

degerlendirilen parametrelerde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir. Bulgular

tablo 9’ de gosterilmistir.
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Tablo 9: PAAG, NTG ve OHT’ i gozlerde MD, PSD, OCT ve HRT 3 ortalama RSLT’ nin ilk

ve son Ol¢iim degerleri (MD+SD)

MDDy MDy,n | PSDix | PSDgon | RNFL;x | RNFL,,, | RNFLij, | RNFLn
(dB) (dB) (dB) (dB) (OCT) | (OCT) | (HRT 3) | (HRT 3)
(nm) (nm) (mm) (mm)
PAAG*| MD=SD | -5.08+4.3 [-5.16+4.5| 5+3.7 |4.93+3.7 | 75.8318 | 75.5+15.8 | 0.21+0.03 | 0.21=0.03
0.33 0.27 0.49 0.32
NTG** | MD=SD | -7.8+4.8 [-7.94+4.7(8.21+4.27] 82443 | 69+9.1 | 68.949.4 | 0.19+0.01 | 0.19+0.01
0.18 0.88 0.22 0.48
OHT* MD4SD | -0.45+0.9 [-0.36+0.9|1.72+0.46| 1.6+0.43 | 97.8£5.8 | 97.3+£6.1 | 0.27+0.02 | 0.27+0.02
0.08 0.34 0.32 0.8
* > ftesti

**> Wilcoxon testi
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NTG olan hastamizin sag goziine ait renkli fundus fotografi ile GA, HRT 3 ve OCT

¢ikt1 sonuglar1 6rnek olarak sunulmustur.

Sekil 1: NTG olan hastanin sag goziine ait renkli OD fotografi. Peripapiller hemoraji (kalin

ok) ile alt ve iist kutupta ¢entiklenme (ince ok) izlenmekte.
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Sekil 2: Humphrey GA ¢iktisinda ring skotom goriintiisii.
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Sekil 3: HRT 3 ¢iktisinda topografik resimde alt ve iist kadran defekti

DOKUZ EYLUL UNIVERSITESI TIP FAK. EHEIDELBEIG
GOZ HASTALIKLARI AD. INCIRALTI/ IZMIR ENGIiNeerins=E
TEL:(232) 412 3080
Patient: Follow-Up Report
Sex: female DOB: 01.0ca. 1942 Pat-ID: 479014 Ethnicity: (Caucasian) OD
Examination: Baseline: 05.Eki.2006 Follow-Up: 15.Kas.2007 Time elapsed: 13 months
Scan: Focus: 1.00 dpt Depth: 4.00 mm Operator — I10P: —
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TEL:(232) 412 3080
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Sekil 4: OCT © de alt ve iist kadranda RSLT incelmesi

STRATUS OCT
RNFL Thickness Average Analysis Report-4.0.2 (0056)

1 Scan Type:  Fast RNFL Thickness (3.4)

Scan Date: 111572007
DOB: 10/5/1942, 1D: NA, Female
Scan Length:  10.87 mm
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TARTISMA

Glokom hastaliginin diinya {izerinde genis bir populasyonda izlenmesi, tan1 kondugu
zaman bircok olguda ciddi derecede gérme kaybina neden olmasi ve yapmis oldugu hasarin
geri doniisiimsiiz olmasi erken tani ve progresyon takibini 6nemli kilmaktadir. Glokom, hem
GA defektleri ile fonksiyonel, hem de OSB’ de olusturdugu degisikliklerle yapisal hasara
neden olmakta; GA, HRT ve OCT ile glokoma 6zgii OD ve RSLT degisikliklerinin saptanip
takiplerdeki degisimleri saptamak miimkiin olmaktadir. Bu cihazlarin glokom hastaliginin
tan1 ve takibinde kullanilabilirligi ile birbiriyle olan korelasyonu bir¢ok arastirmaci tarafindan

ele alinmustir.

Wollstein ve ark.’lar1 (84) ¢aligmalarinda, 80 saglikli olgudan olusan kontrol grubu ile
51 GA hasarli glokomlu hastadan elde edilen GA’ da MD indeksi ile HRT stereometrik
parametrelerini karsilastirmiglardir. iki grup arasinda GA’ da MD indeksi ile HRT CV, RV,
CA, RA, CDAR, CSM, HVC, ortalama RSLT kalinligi ve RSLTCSA parametreleri arasinda
anlamli korelasyon bildirmislerdir. Calismalarinda erken glokomat6z hasarli olgulardaki
degisiklikleri tanimlamada topografik dlglimlerin yararli oldugunu belirtmislerdir. Danesh-
Meyer ve ark.’lar1 (97) normal, glokom siipheli ve glokomlu olgular iizerinde yapmis
olduklar1 ¢alismada, MD degeri ile HRT’ de RA, RV, ortalama RSLT kalinligi, LCDR,
CDAR, RSLTCSA parametreleri arasinda korelasyon bildirmislerdir. Caligmamizda, hem
PAAG hem de NTG olan gbzlerde bu parametrelere ek olarak CA ve CV parametreleri ile GA
MD indeksi arasindada korelasyon izlenmistir. GA’ da hasarin yayginligi hakkinda bilgi
veren MD parametresi ile OSB deki yapisal hasari ifade eden HRT stereometrik parametreleri
arasinda korelasyon izlenmesi, yapisal hasar ile fonksiyonel hasarin paralel seyrettigini

distindiirmektedir.

Uchida ve ark.’larinin (98) saglikli ve PAAG’ 1i hastalar {izerinde yapmis olduklar
calismada, MD ve CPSD indeksleri ile HRT’ de CA, CDAR, RA, CV ve CSM parametreleri
arasinda korelasyon saptanmistir. HRT stereometrik parametrelerinden CSM’ nin, glokomun
tek basina tanimlanmasinda sensitivitesinin % 83, spesifitesinin % 86, tanisal degerinin % 84
oldugunu bildirmislerdir. Iester ve ark.’larinin (99) 48 PAAG’ 1i ve 60 saglikli olgudan olusan
calismalarinda, GA’ da MD, PSD, SF ve CPSD indeksleri ile HRT RV ve CSM parametreleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir. Calismalarinda, OSB’ yi bolgelere

ayiwrarak, her bolgeye ait HRT ortalama RSLT kalinhigi ile GA global indekslerini

52



karsilastirmislar ve ortalama RSLT kalinlig1 ile MD, PSD ve CPSD arasinda giiclii korelasyon
bildirmislerdir. Calismamizda, PAAG ve NTG grubunda GA’ daki MD ve PSD degerleri ile
HRT ortalama RSLT kalinlig1 parametresi arasinda korelasyon gdzlenmis olup bu sonuglar,
RSLT kalinligr ile GA global indeksleri arasinda korelasyon oldugunu, glokomda hasarin
artmasi ile RSLT’ de kayip olacagmi ifade etmektedir. OHT grubunda ise, MD ve PSD ile
HRT ile olcililen ortalama RSLT kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon

saptanmamistir.

lester ve ark.’lar1 (100) yapmis olduklar1 baska bir calismada, GA global
indekslerinden MD, PSD ve CPSD’ nin OSB sekil 6l¢iimleri arasinda anlamli korelasyon
oldugunu, 6zellikle GA’ daki MD indeksinin OSB’nin alt bolgesinden elde edilen RA, CSM,
HVC degerleri ile anlamli korelasyon gosterdigini, bunu iist, nazal ve temporal bolgelerin
takip ettigini bildirmislerdir. Ayn1 arastirmaci tarafindan yapilan bagka bir ¢alismada, MD ile
CA, RA, RV, MCD ve CSM arasinda, CPSD ile RA, RV, CSM ve RSLTCSA parametreleri
arasinda korelasyon oldugunu bildirilmistir. GA indeksleri ile 6zellikle RA ve CSM arasinda
giiclii korelasyon olduguna dikkat ¢ekilmistir (101). Calismamizda hem PAAG hem de NTG
olan gozlerde MD ve PSD degerleri ile HRT’ de RA, RV, CA, CV, CDAR, LCDAR,
ortalama RSLT kalinligi, RSLTCSA ve CSM arasinda korelasyon saptanirken HVC arasinda

anlamli korelasyon saptanmamastir.

lester ve ark.’lar1 (102,103) diger calismalarinda, olgulart DA degerlerine gore 3
gruba ayirmislar; DA 2 mm?* nin altinda olan olgularda MD ve CPSD ile CA, CDAR, CV,
RV, MCD, CSM, ortalama RSLT kalinlig1 ve RSLTCSA parametreleri arasinda, DA 2-3 mm?
arasinda olan olgularda MD ve CPSD ile CA, CDAR, RA, CV, MCD, CSM, ortalama RSLT
kalinligi ve RSLTCSA parametreleri arasinda, DA 3 mm* nin iistiinde olan olgularda MD ve
CPSD ile CA, CDAR, RA, RV ve RSLTCSA parametreleri arasinda anlamli korelasyon
bildirmislerdir. OSB DA’ sim 2,1-2,8 mm?® referans araliklarinda normal kabul edilmekte
oldugunu, bireyler arasinda ciddi farkliliklar sergileyen DA’ nin biiyiikliigiinde sapmalar
izlense bile HRT ile dl¢iilen RV ve CSM parametrelerinin glokomun tani ve takibinde 6nemli
oldugunu belirtmiglerdir. Calismamizda PAAG ve NTG olgularinda HRT’ deki DA degerleri,

Lester ve ark.” larinin belirttigi normal sinirlar i¢inde bulunmustur.

Eid ve ark.’ lar1 (104) yapmis olduklar1 ¢galismada, GA MD indeksi ile HRT CA, CV,
CDAR, RA, RV, ortalama RSLT kalinligt ve RSLTCSA parametreleri arasinda anlamli
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korelasyon oldugunu, saglikli grup ile glokomatéz grup arasindaki RSLT ytiksekliginin ¢ok
farkl1 Olgiildiglinii, glokomatéz gozlerdeki GA degisiklikleri ile OSB topografik
Ol¢iimlerinden RSLTCSA ve CDAR parametrelerinin giiglii korelasyon gdsterdigini
belirtmislerdir. Bu sonuglar glokomda RGH ve akson kayiplarint GA’ da MD parametresi ile
HRT’ de NRR, optik ¢ukurluk ve RSLT kalinligin1 ifade eden parametrelerin yansittigin

diistindiirmektedir.

Teesalu ve ark.’ lar1 (105) PAAG, OHT ve saglikli olgudan olusan ¢alismalarinda, GA
MD indeksi ile HRT’ de RA, RV, CA, CV, MCD, CDAR, CSM, ortalama RSLT kalinlig1 ve
RSLTCSA parametreleri arasinda korelasyon bildirmislerdir. HRT” de, CSM parametresinin
biitlin gruplar arasinda giliclii korelasyon gosterdigine oOzellikle dikkat c¢ekmislerdir.
Calisgmamizda, OHT grubu ile PAAG ve NTG’ 1li grup arasinda HRT’ de CSM
parametresinde anlamli farklar izlenmistir. Ancak PAAG ve NTG arasinda anlamli fark
olmadigi saptanmistir. Bu sonuglar ile glokomda fonksiyonel hasari ifade eden GA global
indeksleri ile optik ¢ukurlugun derinligi ve sekli hakkinda bilgi veren CSM parametresinin
anlamli sonuglar ortaya koymasi, glokomun tani ve takibinde bu parametrenin Onemli

oldugunu diistindiirmektedir.

Bayer ve ark.’lart (106) calismalarinda, glokomlu olgular ile saglikli olgular1 ayirt
etmede HRT CV, RV, CSM ve HVC parametrelerinin énemli oldugunu ve bu 4 parametrenin
glokom tanisinda duyarlilik (%74,3) ve segiciliginin (%80) yiiksek oldugunu goézlemislerdir.
Caligmamizda, glokomatdz hasar gostermeyen OHT’ li gozler ile NTG ve PAAG’ 1i olgular
ayirt etmede HRT RA, RV, CA, CV, CDAR, LCDR ve CSM’ ninde faydali olacagi

gozlenmistir.

Miglior ve ark.” larmin (107) ¢aligmasinda, GA global indekslerinden MD ve CPSD
ile HRT stereometrik parametrelerinden DA, CA, CDAR, RA, CV, RV, MCD, CSM, HVC,
ortalama RSLT kalinligi ve CSA parametreleri parametreleri arasinda anlaml iliski oldugu
belirtilmistir. Calismamizda ek olarak, GA PSD indeksi ile HRT RA, CV, RV, CDAR,
ortalama RSLT kalinligt ve CSA parametreleri arasindada anlamli iligki gdzlenmistir.
Glokomda yapisal hasar ile fonksiyonel hasarin korelasyon gosterdigini, HRT ile GA’ nin

birbirlerini tamamladiklarini diisiindiirmektedir.

Weinreb ve ark.’ lar1 (108), PAAG’ li gozlerde alt retinal yar1 alanda saptanan GA MD
degerleri ile iist retinal yar1 alanda saptanan HRT” deki RSLTCSA degerleri arasinda giiclii
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korelasyon izlediklerini fakat, ayni korelasyonu iist retinal yar1 alanda saptanan MD degerleri
ile alt retinal yar1 alanda izlenen HRT’ deki RSLTCSA degerleri arasinda izlemediklerini
bildirmislerdir.

Lan ve ark.’ lar1 (109), 62 PAAG li olguya GA, HRT ve GDx uygulayarak sonuglarini
karsilagtirmiglardir. GA’ daki MD indeksi ile HRT ile 6l¢iilen DA, RA parametreleri arasinda,
GA’ daki CPSD indeksi ile HRT’ deki RA parametresi arasinda korelasyon bildirmiglerdir.
OSB’ nin yapisal olarak bireysel farkliligindan dolay1, glokomda fonksiyonel kayip ile yapisal
farkliligin ¢ok iyi Ortlismedigini, glokomatdz hasarin erken tanisinda klinik muayene ile
beraber yapisal ve fonksiyonel Olgiimlerin yol gosterici oldugunu belirtmislerdir.
Calismamizda bu sonuglarin tersi olarak, GA global indeksleri ile OSB deki NRR, optik
cukurluk ve RSLT nin yapisal dl¢limlerini ifade eden HRT parametreleri arasinda korelasyon
oldugunu, PAAG ve NTG’ da yapisal degisim ile fonksiyonel kaybin beraber seyrettigi

gozlenmistir.

Brigatti ve ark.’ lar1 (110), hafif ve orta diizeyde GA kaybi olan olgularda GA ve
HRT sonuglarin1 degerlendirdikleri ¢alismalarinda, GA’ daki MD ve CPSD indeksleri ile
HRT’ deki CA, CV, CDAR ve MCD parametreleri arasinda giiclii korelasyon izlemislerdir.
Calismalarinda glokomda yapisal ve fonksiyonel hasarin korelasyon gosterdigini, 6zellikle
fonksiyonel hasar ile birlikte geleneksel yapisal parametreleri olan CA, CV, CDAR arasinda
anlamli iligki oldugunu bildirmislerdir. Baska bir ¢alismada 57 glokomlu olgu ii¢ alt gruba
ayrilmig; grup 17 de yiiksek GIB, normal OSB ve GA’ ya sahip 10 olgu, grup 2’ de
glokomat6z OSB hasar1 olan fakat normal GA’ ya sahip 30 olgu, grup 3’ de ise glokomatoz
OSB hasar1 ve glokomatéz GA’ ya sahip 17 olgu yer almistir. U¢ grup arasinda HRT ile
Ol¢iilen RV ve CSM parametrelerinde anlamli farklar oldugu, HVC parametresinde bu sonucu
gozlenmedigi, HRT” ki RV, CSM ve ortalama RSLT kalinlig1 parametrelerinin alt gruplar
ayirt etmede énemli oldugunu belirtilmistir (111). Bu sonuglar HRT’ nin zaman i¢inde OSB’

de meydana gelen degisiklikleri saptayabildigini gostermektedir.

Turach ve ark.” lar1 (112) 26 saglikli, 21 PAAG, 10 NTG ve 11 OHT olgusuna GA,
HRT ve GDx uygulayarak sonuglarini degerlendirmislerdir. Calismalarinda PAAG’ li grupta
HRT’ de RSLTCSA degerlerinin kontrol grubundan daha diigiik, MCD degerlerininde daha
ylksek oldugunu, GA’ daki MD ve CPSD indekslerininde kontrol grubundan anlamli olarak
daha diisiik oldugunu bildirmislerdir. GA indeksleri ile HRT parametreleri arasinda
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korelasyon saptayamadiklarini, bu sonucun glokomlu olgularda GA defektlerinin ileri
diizeyde olmamasindan kaynaklanabilecegini, glokom tan1 ve takibinde GA, HRT ve GDx
testlerinin birlikte kullanilmas1 gerektigini ve OSB’ deki anatomik farkliliklarin sonuglar
etkileyebilecegini belirtmiglerdir. Caligmamizda, glokomatéz OSB degisiklikleri olmayan
OHT grubu ile glokomatéz OSB hasar1 olan PAAG ve NTG’ 1i gruplar arasinda HRT CA,
CV, RA, RV, CDAR, LCDR ve CSM parametrelerinde anlamli farklar izlenmistir.

Lopez-Pena ve ark.” lar1 (113), glokomlu ve saglikli olgulara GA, HRT, OCT ve GDx
uygulayarak sonuglarini karsilastirmislardir. GA’ daki MD indeksi ile HRT’ deki CA, RA,
CV, RV, CDAR, LCDR, CSM, ortalama RSLT kalinligi, CSA parametreleri arasinda
korelasyon izlediklerini bildirmislerdir. GA bulgular1 ile OSB goriintiileme bulgular1 arasinda
orta diizeyde korelasyon saptadiklarini, OSB’nin bireysel anatomik farkliliklarindan dolay1
yapisal ve fonksiyonel 6l¢iimler arasindaki iligkinin zayif oldugunu ve bu testlerin birbirlerini
tamamladiklarint belirtmisglerdir. Calismamizda, PAAG ve NTG olan gozlerde GA MD
indeksi ile HRT RA, RV, CV, LCDR CDAR, CSM, ortalama RSLT kalinligi, RSLTCSA

parametreleri arasinda korelasyon gozlenmistir.

Caprioli (114), saglikli ve glokomlu olgulara GA ve HRT uygulayarak sonuglarini
karsilagtirmistir. GA’ daki MD, CPSD ve SF indeksleri ile HRT’ deki CDAR, CV, RA ve
ortalama RSLT kalinlig1 parametreleri arasindan anlamli farklar oldugunu bildirmistir. HRT’
de ortalama RSLT kalinlig1 ve GA’ da MD indekslerinin glokomatdz hasar1 tanimlamada
ozellikle 6nemli oldugunu, bunlart HRT’ nin RA ve RV parametrelerinin takip ettigini
belirtmistir. Glokomda yapisal degisimi ifade eden HRT parametreleri ile GA indekslerinin

erken glokomatdz defekti yansitmada basarili oldugunu bildirmistir.

Kiriyama ve ark.’ lar1 (115) calismalarinda, PAAG ve NTG olan hastalarinda CA’ nin
NTG grubunda daha genis oldugunu gostermis ve ayni zamanda RA ve CA’ nin MD ile
korelasyonun yiiksek oldugunu, bu parametrelerin glokomatdz hasar1 gostermede en kullanigl

parametreler oldugunu bildirmislerdir.

Bathija ve ark.” lar1 (116), 49 saglikli ve hafif GA kaybi olan 50 olgu ile yapmis
olduklar1 calismada, HRT stereometrik parametrelerinin iki grup arasindaki farkliliklarini
degerlendirmisglerdir. Kontrol grubu ile glokom grubu arasinda HRT ile elde edilen CA,
CDAR, RA, CV, RV, CSM, MRNFLT ve RNFLCSA parametrelerinin anlamli farklar
sergiledigini belirtmislerdir. Ozellikle RA, CSM, HVC ve RSLTCSA parametrelerinin
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glokom tanisinda duyarlilik (%78) ve seciciliginin (%88) en st diizeyde oldugunu
bildirmislerdir. Sonuglar, s6z konusu parametrelerin glokomun tani ve takibinde yon gosterici

oldugunu diisiindlirmektedir.

Lee ve ark.” lar1 (117), 44 PAAG 1i olgunun 81 gozii lizerinde yapmis olduklar
calismada, GA’ daki MD ve CPSD indeksleri ile HRT’ deki RA, RV ve MRNFLT
parametreleri arasinda korelasyon bildirmislerdir. PAAG’ de fonksiyonel hasar ile OD’ nin
yapisal topografik Olgiimlerini veren HRT arasinda anlamli korelasyon izlediklerini

belirtmislerdir.

Nakatsue ve ark.’ lar1 (118), Japon populasyonunda PAAG ve NTG olgular tizerinde
yaptiklar1 c¢alismada, HRT ile optik sinir incelenmesinde, NTG ve PAAG’ de benzer
degisiklikler oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismada, PAAG grubunda CA, CDAR, RA, RV,
CSM parametreleri ile MD arasinda korelasyon bulunurken, NTG grubunda, RA, RV ve
CSM ile MD arasinda korelasyon bulunmustur.

Glokomda tanmi ve takibinde kullanilan diger bir cihaz OCT olup, OCT 1-2 cihazlariyla
yapilan Ol¢iimlerde ortalama RSLT kalinlig1 normalde 100- 130 um arasinda yer almakta, 100
pm altindaki degerler glokom lehine, 130 um iizerindeki degerler ise OSB 6demi lehine
degerlendirilmektedir. OCT 3’de ise RSLT kalinlig1 yasa gore olusturulmus bir normogram
icinde gosterilerek degerlendirme agisindan kolaylik saglamaktadir. Schuman ve ark.’ larinin
(91) longitiidinal OCT ¢alismasinda, OCT 3’ le yapilan 6l¢iimlerde ortalama RSLT kalinlig:
normal grupta (n=107) 95.9£10.09 um, erken glokom grubunda (n=64) 80.3 £18.4 um, ileri
glokomlu grupta (n=18) ise 50.7+13.6 pm olarak hesaplanmistir. Calismalarinda, OCT ile
Olclilen RSLT kalinhigr saghklh ve glokomlu gozler arasinda, 6zellikle alt kadranda olmak
lizere istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdigini ve RSLT kalinligi ile GA testleri
arasinda da yiiksek derecede korelasyon oldugunu gostermislerdir. Calismamizda, PAAG ve
NTG olan gozlerde ortalama RSLT kalinlig1 sirastyla 75,8315 ve 69+9.1 iken, glokomatoz
degisim gostermeyen OHT grubunda 97.8+5.8 um olarak bulunmustur.

OCT ile elde edilen OSB parametreleri ile HRT ile elde edilen degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 baz1 ¢aligmalarda gosterilmistir (94,95) Schuman
ve ark.” lar1 (94) yaptiklari ¢alismasinda, HRT ve OCT cihaz ile elde edilen OSB degerlerinin
korelasyonunu degerlendirilmistir. HRT ve OCT 3 ile olgiilen DA, CDAR, CA ve CV

arasinda gii¢lii korelasyon saptarken, RV i¢in anlamli korelasyon saptamamuslar. Ayrica OCT
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ile 6lclilen DA’ nin ve buna bagh olarak diger parametrelerin HRT degerlerine gére daha
ylksek oldugunu belirtmislerdir. Calismamizda, PAAG grubunda; HRT ve OCT ile 6l¢iilen
DA, CA, CDAR ve RSLT kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanirken, RA’ da korelasyon izlenmemistir. NTG grubunda; DA, CA, RA ve CDAR
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanirken, RSLT’ de anlamli korelasyon
izlenmemistir. OHT grubunda; DA Ol¢limiinde anlamli korelasyon saptanirken CA, RA ve
CDAR ve RSLT’ de anlamli korelasyon saptanmamustir. Ayrica tim gruplarda OCT ile
Olciilen DA degeri, HRT ile dlgiilenden daha yiiksek bulunmustur.

Ustiindag ve ark.” larmin (119,120) ¢alismalarinda, OCT ile yapilan RSLT kalinhig
ile GA global indeksleri arasindaki iliskiyi degerlendirilmis; normal ve okiiler hipertansiyonlu
gozler ile glokomlu gozler arasinda ortalama RSLT kalinliklarinda anlamli farklar oldugu ve
OCT ile saptanan RSLT kalinlik Ol¢timlerinin GA indeksleri ile kuvvetli korelasyon
gosterdigi bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda da, PAAG ve NTG goz grubunda ortalama
RSLT ile OSB alt kadran RSLT kalinligt OHT grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede ince bulunmustur. PAAG grubunda, GA’ daki MD ve PSD indeksleri ile OCT’ deki
CA, CDAR, VCDR, ortalama RSLT kalinligt ve makula RSLT arasinda korelasyon
izlenmigtir. NTG goéz grubunda ise, bu parametrelere ek olarak RA ile de korelasyon
saptanmis olup, OHT g6z grubunda RA disinda higbir parametrede korelasyon

saptanmamigtir.

Standard otomatik perimetride oldugu gibi, kisa dalga boylu otomatik perimetri
(SWAP) sonuglarininda OCT parametreleri ile iliskili oldugu gosterilmistir (121). Ancak
OCT olgiimiinde ve GA testinde kullanilan tarama protokolii ve analizde kullanilan
parametreler, OCT ile GA arasinda korelasyon c¢aligmalarinin sonuglarini etkilemektedir.
OCT ’de, “hizli” RSLT kalinlig1 taramast 256 tarama noktas1 ¢oziiniirliklii ve “normal”
RSLT kalinlig1 taramasi 512 tarama noktast ¢oziniirlikli goriintii olusturmaktadir (122).
Leung ve ark.’ lar1 (123) OCT’ de yiiksek ¢oziiniirliikklii RSLT taramasi ile GA’ daki ortalama
sapma degeri arasindaki iliskinin, “hizli” tarama ile elde edilen iliskiden daha yiiksek
oldugunu gostermislerdir. Onal ve ark.” lar1 (124) GA testinde de, “Swedish interactive
thresholding algorithm” (SITA) esik testi ile santral 30-2 standart esik testini PSD olasilik
tablosuna gore kiyaslamislar ve p=0.05 seviyesinde SITA ile gérme kayiplarinin daha fazla

ortaya konulabildigini gostermislerdir. GA indeksleri ile OCT parametreleri arasindaki iliskiyi
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aragtiran ¢alismalarin dogru yorumlanmasi ve klinige uygulanmasi ig¢in, hangi GA ve OCT

programlariin kullanildigina dikkat edilmesi gerekmektedir.

Glokom progresyonunun tanisi iizerine tartigmalar hala devam etmektedir. Ancak
glokom tedavisinde progresyonun tayin edilmesi zorunludur. Ciinki, etkin tedavi ile
progresyon yavaslatilabilir. Optik sinir goriiniimiinde yapisal veya fonksiyonel degisiklikler
glokom progresyonunu isaret edebilir. Genellikle progresyon ne kadar erken yakalanirsa

gbrme kaybini azaltacak tedavi olasiligininda o kadar arttig1 kabul edilir.

GA progresyonunu tanimlayan, yaygin kabul gdrmiis bir standart yoktur. Klinik
calismalarda progresyonu standardize bir bigimde tanimlamak i¢in ¢ok sayida algoritma
olusturulmustur. Prospektif randomize tedavi ¢alismalarinin her biri (6rnegin; NTGS, AGIS,

OHTS, EMGT) bunu farkli tanimlamaktadir.

Glokom progresyonu i¢in gerekli dogrulayici test sayisi ile ilgili ¢alisma OHTS
tarafindan yapilmistir. GA son noktasina ulastig1 saptanan hastalarin kaginin takiben yapilan
gorme alanlarimin normal oldugu degerlendirilmistir (125). GA degisiklikleri glokom yar1
alan (GHT) testindeki anormalliklere dayandirilmistir. Glokom progresyonunu takip etmek
icin baslangicta iki ardigik giivenilir anormal GA gereklidir. Bu ¢alismada, iki (9 goz) veya ii¢
(59 goz) ardistk GA’ ya dayandirilarak GA son noktasina ulagmig 64 hastanin 68 gozii
degerlendirilmistir. Calismada, bir defekti dogrulamak i¢in iki ardisitk GA gerektigi zaman
hastalarin 73/110 (%66)’ unda takip eden GA normal saptanmistir. Buna karsin, bir defekti
dogrulamak i¢in {i¢ ardistk GA gerektigi zaman hastalarin sadece 46/381 (%12)’ inde takip
eden GA normale donmiistiir. Bu tiglincii GA testi, bir birey i¢in gelecekte normale donecek
GA test sayisim1 belirgin olarak azaltmistir. Bu calismaya dayanilarak, OHTS protokolii
degistirilmistir ve spesifisite ve stabiliteyi arttirmak icin ve glokomatdz son noktaya ulagsmak

icin ii¢ ardisik anormal giivenilir GA testine ihtiya¢ duyulmaya baslanmistir.

Gorme alanindaki koétiilesmeyi fluktuasyondan ayirt edebilmek ve dogrulama testinin
parametrelerini tanimlamak i¢in ayrintili caligmalar AGIS tarafindan yapilmistir (126). AGIS’
e dahil olabilmek i¢in hastalarin uygun GA testi ve calisma dncesine ait GA testi olmalidir.
En az altt aylik iki ardistk GA testi olan 565 hastanin 757 goziiniin 12746 GA
degerlendirilmistir. Uygunlugu ve referans gérme alanlarin1 degerlendirirlerken, gozlerin %5’
1 en az dort AGIS gorme alanmi skoru ile referans teste gore kotiilesmis ve %11’ 1 iyilesmistir.

[laveten, GA iyilesmesi, hafif GA defekt skorlu (%4) olan gdzlerde orta (%11, p= 0.013) ve
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ciddi defekt skorlu olan (%17, p= 0.005) gozlerle karsilastiginda daha az bulunmustur. GA
skor degisimi derecesi arttik¢a, dogrulama testinin sayisinda artis ve sebat eden GA defekti
olma ihtimalinde azalma saptanmis. Bu rapor, GA testinin degiskenligini giizel bir sekilde
ortaya koymaktadir. Tekrar testinin glokomatdz progresyonun oldugundan fazla teshis
edilmesini engellenmesine yardim ederek yalanci pozitif sonuglar1 azaltabildigini

gostermektedir.

Uzun siireden beri, GA’ daki mevcut defektlerin derinlesmesi veya genislemesi
glokom progresyonu olarak diistiniilmektedir (127). Fonksiyonel progresyonu arastirmak i¢in
mevcut skotomlarda meydana gelen bu degisimleri yakindan takip etmek daha verimli
olabilir. Boden ve ark.(128), 112 hastanin 112 goziinde progresyonun en fazla nerede
olabilecegini gosteren GA degisikliklerini tanimlayabilmek icin asagidaki {i¢ algoritmay1
kullanmiglardir: Erken Manifest Glokom Caligmasi (EMGT) kriteri, glokom degisim olasilik
analizi (GCPA) ve kalitatif klinik kriterler. Klinik kriterler, kotiilesen GA esik dB derinlik ve
paternlerindeki degisikliklere dayandirilmistir. GCPA, Humphrey GA cihazinda mevcut olan
ve total deviasyon ¢iktisina dayanarak zaman igerisinde GA degisimini degerlendiren
istatistiksel bir yazilimdir. Her test noktasindaki degisimler hesaplanarak bu degisikliklerin
derinligi ve paternleri bir grup stabil glokomlu gozlerin GA ile karsilagtirilir. EMGT kriteri
GCPA’ ya benzerdir ama patern deviasyon ¢iktisina dayanir. Patern deviasyon ¢iktisindaki
degisikliklere dayanan degerlendirmenin yarar1 gérme alaninda diffiiz degisiklige yol acan
faktorlerin etkisini (katarakt, miyotik pupil vb.) azaltmasidir. Bu c¢alismada, progresyon
gosteren tiim gozlerde mevcut skotomda ya derinlesme ya da genisleme olmustur. Higbir
hastada progresyon yeni skotom geliserek olmamistir. Bu durum, tekrarlanan GA testlerinin
daha verimli oldugunu gostermektedir ve eger mevcut skotomlarin bulundugu bolgeye

odaklanilirsa gercek GA degisikliginin tanimlanmasi iyilestirilebilir gibi goriinmektedir.

Klinik bilgiye dayanarak glokom progresyonunu tahmin etme olasiligi Nouri-Mahdavi
ve ark.” lar1 (129) tarafindan yayinlanan bir ¢alismada degerlendirilmistir. Ozel olarak erken
zaman noktalarinda toplanan bilginin gelecekte glokom progresyonunu tahmin edip
edemeyecegi degerlendirilmistir. Sekiz yillik takibi ve baslangic GA skoru en fazla 16 olan
161 AGIS hastasinin 161 gozii ¢aligmaya alinmistir. GA progresyonu iki nokta glokom yar1
alan test kriteri kullanan pointwise lineer regresyon (PLR) ile tanimlanmistir. Bu kriter, bir
GA serisinde ayn1 glokom yar1 alan demetinde en az iki noktada kétiilesme veya iyilesmedir.

Bu teknik ayni zamanda dort yillik takibi olan hastalarada uygulanmis ve p<0.05 olan tiim
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regresyon egrilerinin toplam gelecekteki glokom progresyonunu degerlendirmek igin bir
indeks olarak kullanilmistir. Sekiz yillik GA sonuglarini tahmin etmek icin dort yillik
perimetrik ve klinik veri (girisim sirasi, yas, AGIS GA skoru, ortalama GIB, GIB
dalgalanmas1 ve egimlerin toplami) kullanilarak c¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi
yapilmistir. Sekiz yilda progresyon PLR ile 64 (%40) gozde tespit edilmistir (AGIS kriterine
gore 45 (%28) gozde). Sonradan olusacak GA progresyonunu tahmin eden tek parametre
egimlerin toplaminin daha negatif olmasi olarak belirtilmistir. Bu durum, GA progresyonunu
tanimlamak icin AGIS kriteri kullanildiginda degismemistir. (P< 0.001). PLR’ yi verimli
olarak hesaplamak i¢in 6-8 gorme alani gerektigi ve GA degisikliklerinin taninabilmesinden

once uzun takip stiresi ve ¢ok sayida GA muayenesi gerekliligi belirtilmistir.

Gorme alanlarinin klinik olarak degerlendirilmesinde bir miktar tutarsizlik oldugu
kabul edilmektedir. Bu yiizden PLR’ nin klinisyen bulgular1 ile ne kadar karsilagtirilabilir
oldugu sorusu ortaya ¢ikmistir. Viswanathan ve ark.” lar1 (130), 27 seri giivenilir gérme
alaninin progresyon agisindan 5 klinisyen tarafindan derecelendirmesinin PLR’ ye dayanan
PROGRESSOR istatistik yazilm ve Humphrey GA c¢iktilar1 kullanilarak yapilmasi
sonucunda ortaya c¢ikan fikir birligini karsilastirmislardir. Fikir birligi GA yorumu igin
PROGRESSOR kullanildiginda sadece Humphrey ciktilarinin  klinisyen tarafindan

yorumlanmasina gore belirgin olarak daha yiiksek saptanmustir.

Standart akromatik perimetrenin (SAP) kisitlamalar1 diisiiniildiigiinde glokoma bagl
GA kaybi, frekans ciftleme teknolojisi (FDT) veya kisa dalga boyu otomatik perimetri
(SWAP) ile daha erken tanmabilir. Ciinkli bu cihazlar, glokomda erken hasar géren veya

azalmig verim gosteren bir grup retinal gangliyon hiicresini test ederler.

FDT ve SAP’ i glokomatéz GA progresyonunda rolii Haymes ve ark.” lar1 (131)
tarafindan degerlendirilmistir. Yazarlar, 65 PAAG hastasin1 FDT ve SAP ile 3.5 yil takip
etmislerdir. Hastalarin %49’ u FDT veya SAP ile progresyon gostermistir ama sadece %25’ i
her ikisi ile birlikte progresyon gostermislerdir. Hastalar her iki test ile progresyon

gosterdiginde olgularin ¢ogunda GA progresyonu SAP’ tan 6nce FDT’ de goriilmiistiir.

SWAP’ m ve FDT’ nin progresif GA defektlerini tahmin edip edemeyecegini
aragtirmak i¢in Bayer ve Erb (132) PAAG’ 1i 152 gozii 30 ay boyunca her 6 ayda bir
degerlendirmistir. SWAP, defekti 43 (%80) gézde ortaya c¢ikarken FDT defektleri 40 (%74)
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gozde ortaya ¢cikmistir. Bu defektler standart GA progresyonundan 12-24 ay oOnce ortaya
cikmustir.

Progresyonu saptamanin gorsel fonksiyonu takip etme disinda diger baslica dayanagi,
OSB ve RSLT goriiniimiiniin seri olarak degerlendirilmesidir. Teknolojik olarak bir¢ok cihaz

OSB ve RSLT’ nin klinisyen tarafindan degerlendirilmesini kolaylastirmaktadir.

Mevcut pratik, baslangicta OSB fotografi ¢cekmek ve takiplerde karsilastirmak icin
bunu tekrar etmek veya OSB’ nin yarikli lambadaki goriinimii ile baslangi¢ fotografi

karsilagtirmaktir.

OSB goriintiilemenin esas1 fotograftir. Bunun aksine, yeni kantitatif goriintiileme
cihazlarinda klinisyen biiyiik oranda analiz yazilimlarina bagimlidir. Ornegin; peripapiller
atrofi ve disk hemorajisi gibi (133-135) glokom progresyonu ile ilgili 6zellikler sadece
fotograflarda kolaylikla goriiliir. OSB fotograflart monoskopik, ardisik stereoskopik veya
simiiltane stereoskopik olabilir. Simiiltane stereoskopik fotograf tercih edilir. Ciinkii rim
kayb1 gozden kagabilir ve monoskopik fotograflara bakarken gozlemciler arasi fikir birligi
daha kotiidiir (136). Ayrica cukur derinligi Ol¢climii simiiltane fotograf ile ardisik ve
stereoskopik ile karsilastirildiginda daha giivenilirdir (137). OSB’ nin rutin olarak
fotograflardan degerlendirilmesi oniindeki en biiyiik engel uygun goriintiileme sistemlerinin
eksikligidir. Yeni teknolojik gelismeler yaygin olmasada stereoskopik fotograflarin bilgisayar
ekraninda {i¢ boyutlu olarak goriilebilmesine olanak saglar (138,139). Bir¢ok yeni ¢aligmanin
son noktasi, progresyonun yan yana ardisik (140) veya simiiltane (141) stereoskopik OSB

fotograflarinin degerlendirilmesi seklindedir.

Glokomda progresyonun takibi HRT ve OCT gibi teknolojik cihazlarla elde edilen seri
Ol¢iimlerlede miimkiin olabilmektedir. Boylece RA, RV, CA, CV gibi glokomatéz hasar
gosterge parametrelerindeki degisim takip edilebilmektedir. OCT* nin glokom hastalarinda
uzun vadede GA ile karsilastirilarak glokom progresyonunu saptama yetenegini arastirmaya
yonelik yapilan 6nemli bir ¢galisma Wollstein ve ark.’ lar1 (142) tarafindan gergeklestirilmistir.
Bu caligmada, ortalama 5 yil boyunca GA ve OCT ile takip edilen glokom siiphesi veya
glokomu olan 37 hastanin 64 goziinde hastalifin progresyonu degerlendirilmistir. OCT
progresyonu, 2 veya 3 ardigik takip taramasinda baglangictan en az 20 um RNFL incelemesi
olarak tanimlanmistir. GA progresyonu, iki veya ii¢ ardisik vizitte MD’ de baslangica gore iki

dB azalma olarak tanimlanmistir. Gozlerin %66’ sinda herhangi bir progresyon olmazken,
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%22°sinde GA’ da degisiklik olmaksizin peripapiller RSLT kalinliginda OCT ile azalma
saptandig1 bildirilmistir. Bu sonu¢ glokom takibinde, heniiz fonksiyonel kayiplar ortaya
c¢ikmadan 6nce OCT ile anatomik degisikliklerin ortaya konabilecegini gostermektedir.
Calismamizda, hastalarin ilk ve son OCT 0l¢limlerindeki ortalama RSLT degerlendirildiginde
hastalarin higbirinde istatistiksel olarak anlamli incelme olmadig1 izlenmistir. Bunun

muhtemel nedeni olarak hastalarin takip siiresinin kisa olmasi diisiiniilmektedir.
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SONU

Calismamizda PAAG, NTG ve OHT gozlerin tam oftalmolojik muayeneleri yapilarak

GA c¢ekimi ile fonksiyonel olarak, HRT ve OCT cihazlar1 ile OSB yapisal olarak

degerlendirilmistir.. Daha sonra GA MD ve PSD degerleriyle, HRT ve OCT parametrelerinin

gruplar arasi farkliliklari, birbirleriyle olan uyumunu ve bu Olglimlerin takiplerdeki

degisimleri incelenerek glokomatdz yondeki hasarda ilerleme olup olmadigini arastirilmistir.

Calismamizda su sonuglar bulunmustur:

1.

OHT grubunun yas ortalamasi, PAAG ve NTG grubuna gore istatistiksel olarak

anlamli derecede daha diisiik saptanmugtir.

SKK, OHT grubunda, PAAG ve NTG grubuna gore istatistiksel olarak anlamli

derecede daha kalin saptanmustir.

GA’ daki MD ve PSD degerleri, PAAG ve NTG’ li gozlerde glokomatdz fonksiyonel
hasara paralel olarak OHT’ li gozlerden istatistiksel olarak anlamli olarak farkl

saptanmigtir.

HRT parametrelerinde, PAAG ve NTG’ 1i gozlerde OHT’ li gozlere gore glokomatoz
yapisal hasarin gostergesi olarak CA, CV, CDAR, LCDAR, CSM degerlerinde artig
saptanirken, RA, RV, ortalama RSLT kalinligi, CSA ve HVC degerlerinde azalma

saptanmigtir.

OCT parametrelerinde de HRT’ ye benzer sekilde, PAAG ve NTG’ 1i gozlerde CA,
CDAR, VCDR oranlarinda artis izlenmisken, RA, ortalama RSLT ile ortalama makula
RSLT kalinliklart OHT’ 1i gbzlere gore daha diisiik saptanmustir.

PAAG’ li gozlerde, GA’ daki MD ve PSD degerleri ile HRT’ de DA ve HVC
disindaki parametreler ile OCT’ de DA ve RA disindaki parametreler arasinda

korelasyon saptanmistir.

NTG’ li gozlerde, GA’ daki MD ve PSD degerleri ile HRT” de DA ve HVC disindaki
parametreler arasinda korelasyon saptanmistir. OCT’ de ise MD ile DA disindaki
parametreler arasinda korelasyon izlenirken, PSD ile DA ve ortalama RSLT kalinlig

disindaki parametreler arasinda korelasyon saptanmistir.
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10.

11

12.

OHT’ 1i gozlerde, GA’daki MD ve PSD degerleriyle HRT parametreleri arasinda
korelasyon izlenmemistir. OCT’ de ise RA ile MD ve PSD arasinda korelasyon

izlenirken diger OCT parametrelerinde korelasyon izlenmemistir.

PAAG, NTG ve OHT’ 1i gozlerin GA’ daki MD ve PSD degerleri ile HRT ve OCT
parametreleri takip siiresi boyunca ilk ve son dl¢timleri karsilagtirildiginda istatistiksel
olarak anlamli derecede degisim gostermemislerdir. Bunda hastalarin takip siiresinin

kisa olmasinin etkili oldugunu diisiinmekteyiz.

GA testinde, uzun donem dalgalanmalarin yanlishikla glokom progresyonu tanisi
konulma olasiligin1 azaltmak i¢in GA tekrar1 yapilmali, ardistk GA degerlendiren

PROGRESOR ve PLR gibi standart yaklagimlar tercih edilmelidir.

. Gortintlileme cihazlar ve yazilim destegi gelistikge, glokom stliphesi olan bireylerin ve

hastalarin tedavisinde kantitatif goriintiileme daha merkezi bir rol alacaktir.

GA kaybi riski olan hastalardaki progresyonu saptamada OSB fotograflamasi esastir.
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