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I. GIRIS

Guiniimizde insan 6mrinin uzamastyla beraber vaskiler kaynakli perflizyon
bozukluguna baglh hastaliklarda da artis olmustur. Glokom ve nonarteritik iskemik
optik noropati (NAION), etyolojileri biitiin detaylaryla aydinlatilamamis olmakla
birlikte vaskuler patolojiye dayali optik sinir perfizyon bozuklugu ile
iliskilendirilmektedirler (1-2).

Glokom ganglion hticre 6lima ile seyreden norodejeneratif bir optik sinir
hastaligi olup, glokom igin sistemik risk faktorleri baslica yas, 1rk, ale hikayes,
diabetes mellitus, noktirnal hipotansiyon, vazospastik sendrom ve vaskiler
aterosklerotik hastalik, okiler olarak myopi, hipermetropi, gtz ici basinc (GIB)
artig1 olarak bildirilmistir (3). Nonarteritik iskemik optik néropati icin ise baglica
sistemik risk faktorleri noktirnal hipotansiyon, kronik hipertansiyon, diabetes
mellitus, hiperlipidemi, sok, masif kanama, diyaliz, migren, A tipi Kisilik, karotid
diseksiyonu, by-pass ameliyati, serebral ve kardiyak hastaliklar ve sigaraiken okdler
risk faktorleri distk cukurluk disk oram, ani intraokiler basang artisi, optik disk
druseni, katarakt ekstraksiyonu, vitrektomi ameliyati olarak kabul edilmektedir (4).
Hem glokom, hemde NAION’de optik sinir kanlanmasindaki yetersizlik, optik sinir
yapisinda degisikliklere yol agmaktadhr.

Optik sinir bas1 muayenesinde optik sinir basi anatomik degisikliklerini ve
retina sinir lifi tabakasint degisik yontemlerle degerlendirmek mimkundir. Konfokal
tarayici laser oftalmoskop (KTLO) ve optik koherens tomografi (OCT) gibi detlerin
gelismesiyle optik sinir basinin hizl1 ve tekrarlanabilir G¢ boyutlu analizi ve noktasal
karsil astirmaimkanm dogmustur.

Calismamizda primer agik agil1 glokom (PAAG) ve NAION olgularinda optik
sinir basinin topografik 6zelliklerini KTLO olan Heidelberg Retina Tomografisi ile,
gangliyon hiicre fonksiyonunu ise patern elektoretinografi (PERG) yardimu ile
degerlendirmeyi ve topografik veriler ile fonksiyonel bulgular arasindaki

korelasyonu arastirmayr amacladik.



II. GENEL BiLGILER

Optik sinirin iskemik, herediter, toksik, demyelinizan, kompresif, besinsel
veya glokomat6z bir nedene bagli olarak etkilenmesi sonucu meydana gelen optik
sinir hastaliklarina optik noropati denilmektedir. Iskemik ve glokomatdz optik
noropatiler en sk gorilen optik noropatilerdendir. Glokom goz ici basina (GIB)
artisina sekonder olarak gelisen bir optik noropatidir. Glokomatdz optik ndropatide
optik disk cukurlugunda optik sinir basimin tim katlarini tutacak sekilde yaygin sinir
lifi kayb1 nedeniyle konsantrik genisleme izlenir ve lokalize genisleme gorulebilir.
Superior ve inferior disk dokusunun toptan kaybi ile birlikte ileri dizeyde
canaklasma ve cukurluk alaminda vertikal eksende ova bicimde genisleme, naza
disk dokusunun kayb: ve kan damarlarinda nazale dogru itilme gorulir (5). iskemik
optik noropati ise akut olarak ortaya cikar. Posterior siliyer arterlerdeki bozukluga
bagli gelisen optik ndropatidir. Optik disk etrafinda mum alevi seklinde hemorgjilerle
beraber, diffiiz veya bolgesel optik disk 6demi gorilUr. Disk 6demi gunler iginde

cekilir ve etkilenen disk bolges soluk bir gorunim alir.

2.1. OPTIK SiNIR ANATOMI VE FiZYOLOJiSi

Optik sinir retina ganglion hicrelerinin aksonlarindan olusmakta olup
kiazmada gaprazlasarak lateral genikulat cisme kadar uzanmaktadir (6).
Optik sinir dort bolim halinde incelenir (6).
-Optik sinir bas1 (intraokler kisim)
-Intraorbital kisim
-Intrakanalikiler kiam

-Intrakranial kisim

2.1.1. Optik Sinir Bas1

Optik sinir basi (optik disk) optik sinirin fundus muayenesi sirasinda gorulen
bolumudur. Quigley ve arkadaslart (7) optik disk dikey ¢apim 1.88mm ve yatay
capim 1.77 mm olarak saptamislardir. Optik diskin boyutlar1 siyah ve beyaz irkta,
kadin ve erkeklerde farklilik gosterebilir. Siyah irkta optik disk aani, beyaz irktaki



disk alamndan yaklasik %12 daha biyudktdr (8,9). Bununla orantili olarak disk capt
da yine siyah irkta daha buyuktor. Disk boyutu cinsiyete gore de degisiklik
gostermektedir. Cesitli calismalarda erkeklerde optik diskin daha genis oldugu
belirtilmistir (7,8). Optik disk blytkltgu ayricakisinin sag ve sol gozleri arasinda da
farklilik gosterebilmektedir (8). Disk ¢api, +5.0 ve -5.0 dioptri arasinda olan kirma
kusurlarinda normal buyuklkte olmasna karsin, daha blylk dioptrili miyoplarda
buyuk, hipermetroplardaysa kicuk boyutludur (10). Beyaz irkta normal optik disk
yuzey alam 0,80 mn? ile5.54 mn? (2.69+0.70) arasinda degi smektedir (9).
Optik sinir bas1 dort boltimde incelenir;

-Retinasinir lifi tabakas

-Prelaminar bolge

-Laminakribroza bolgesi

-Postlaminar bolge

2.1.1.1. Retina sinir lifi tabakasi:
Optik sinir basim Orten en yizeyel tabakadir. Bu tabakanin kanlanmasi retina

arteriollerinden gerceklesir.

2.1.1.2. Prelaminar Bolge:

Myelinsiz optik sinir lifleri, astrositler ve glia uzantilardan olusur. i
kisimlarinda %94 noron, %6 astrositlerden olusurken, daha derinlerde glial dokularin
%12-17'lik oram kaplayacak sekilde arttigi bilinmektedir. Optik sinirin bu
boliminin kanlanmas posterior kisa silier arterin koroidal dallarindan ve Zinn
Haller halkasindan gerceklesir (8,11).

2.1.1.3. Lamina Kribroza Bolgesi:

Optik sinirin komsu skleradan kollgen uzantilan adig yerdir. Bu bolge,
akson demetlerini destekleyen glial dokularin yogunlugunun maksimuma ciktig
bolgedir. Beyaz irkta lamina kribrozada 500-600 kadar trabekdl (laminar delik)
vardir. Ancak siyah irkta laminar delik sayisinin daha fazla ve laminer deliklerin
daha genis oldugu gosterilmistir (12). Ust ve alt kadranlardaki delik alanlari, nazal ve
temporal kadranlardakinden daha buyuktir (13). Laminar bolgede tip 1, 3, 5 ve 6
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kollajen, laminin, fibronektin ve elastin mevcuttur. Elastinin optik sinir basincinin
g6z ici basincina kars1 direncinde elastin 6nemli rol oynamaktadir. Optik sinirin
laminer bolumUnin kanlanmast posterior silier arter dalan ve Zinn Haller
halkasindan gerceklestirilir (14).

2.1.1.4. Retrolaminar Bolge:

Bu bolgede optik sinirin etrafi myelin kilift ile cevrilir. Myein kilifi
nedeniyle optik sinirin gaprt 3-4 mm’ ye ¢ikar. Retrolaminer optik sinirin kanlanmast
posterior silier arter dalan ve santra retinal arterden cikan pial arter tarafindan
gerceklestirilir (12).

2.1.2. intraorbital Béliim

Optik sinirin intraorbital bolumi yaklasik olarak 16-25 mm uzunlugundadir.
Bu bolgede optik sinirin optik kanal ile gbz kiresi arasindaki mesafeden 6mm kadar
uzun olan yapisi nedeniyle goz hareketlerine ve travmalara karst uyum saglanir.
Optik sinir bu bolgede pia pleksus damarlarindan ve santral retina arterin intrandral
dallarindan kanlanir (12,15).

2.1.3. intrakanalikiiler Boliim

Optik sinirin optik kana icinde bulunan yaklasik 5mm uzunlugundaki
bolimadur. Optik sinir globdan ¢ikinca dura mater, araknoid ve pia mater tarafindan
cevrelenir. Optik sinirin bu boliminidn kanlanmas: oftamik arterin pia dallar

tarafindan sagl anir.

2.1.4. intrakranial Béliim

Optik kanal ile optik kiazma arasinda uzunlugu yaklasitk 10 mm olan
bol imdr.
Optik sinirin bu bolimi de yine oftaimik arterin pia dallar tarafindan kanlandirilir.
Superior hipofizial arter, internal karotid arter ve oftalmik arterin dallari pial pleksus

olusumuna katilirlar (12,15).
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2.1.5. Optik Sinir Basimn Kan Akim
Optik sinir basinin kan akimumin otoregilasyonu sistemik ve loka
mekanizmalarla saglanmaktadir (16).

2.1.5.1. Sistemik Mekanizmalar

Perflizyon basinci, ortalama kan basinc ile intraokiler basing arasindaki
farktir. Kan akimn kan akimina vaskiler direng, viskosite, kan basinci, gz ici basinci
ile iliskilidir. Otoregllasyon Ozellikle termina arteriollerle saglanir, perfizyon
basinci azalirsa arterioler dilatasyon olur (17). Arteriyel hipertansiyon ve
hipotansiyon optik sinir bas1 kan akinini etkiler. Arteriyel hipertansiyonda, terminal
arteriollerde diren¢ artar, optik sinir bas1 damarlarinda vaskiler degisiklik olur,

otoregulasyon bozulur. Arteriyel hipotansiyonda ise perfiizyon basinc diser.

2.1.5.2. Lokal M ekanizmalar:

- Metabolik Mekanizmalar: iskemi varligi dokudan lokal olarak vasodilatator
madde salinimina neden olur. Parsiyel oksijen basincinin artisi optik sinir basina olan
kan akimin azaltirken, parsiyel karbondioksit basincinin artisi optik sinir bagina olan
kan akimim arttirir (18).

- Miyojenik Mekanizmalar: Damar duvarinda bulunan diz kaslar gerilimde
artmaya kasilma, gerilimde azalmaya gevseme seklinde yanit verir. Bu mekanizmada
prostaglandinler ve kalsiyum kanallar: rol oynar (18,19).

- Parankim Mekanizmalar: Prostosiklin, nitrik oksit, vaskiler gevsetici faktorler
olarak etki gosterirken; tromboksan A2, prostoglandin H2, endotelin 1 ve lokal renin-
anjiyotensin vaskuler kontraktor faktorlerdir (18,19).

- Norojenik Mekanizmaar: Retina damarlari ve optik sinirin prelaminar
bolgesinde noral inervasyon yoktur. Ancak uzun ve kisa posterior silier arterlerde

non adrenerjik ve non kolinerjik yollar bulunmustur (18).

2.1.5.3. Optik Sinir Basi Venoz Drenaji:

Optik sinir bas1 vendz drengi santral retina ven ve pre laminer bdlgede
peripapiller koroidal venler araciligi ile olur. Optik sinir bas1 disinda optik sinir

venOz drenaj1 santral retinal ven ve orbital venlere olur. Optik sinirde kapiller ag glia

-12 -



doku ve perisitler tarafindan cevrelenmis tek katli ve siki baglantili endotel

hiicrelerinden olusur ve bu ygo fenestrasyonlar gostermez (14).

2.2. RETINA GANGLION HUCRE TABAKASI

Ganglion hucre tabakasinin fonksiyonel olarak degerlendirilmesinde frekans
ciftlestirme perimetrisi, kisa dalga boyu otomatik perimetri ve patern
elektroretinografi kulanilabilmektedir. Glokomat6z optik noropatide temel hasar
retina gangliyon hiicresinin kaybidir. Insan retinasi anatomik olarak on farkl: tabaka
icermektedir. Bu tabakalar disardan iceriye sirasiyla retina pigment epiteli,
fotoreseptdr tabakasi, eksternal limitan membran, dis nikleer tabaka, dis pleksiform
tabaka, i¢c nlkleer tabaka, i¢ pleksiform tabaka, gangliyon hiicre tabakasi, sinir lifi
tabakasi ve internal limitan membrandan olusmaktadir. Retina gangliyon hiicre
tabakas: yaklagik 700.000-2.000.000 arasinda hicre icermektedir (20-21). Retina
gangliyon hicreleri perifoveal bolgede 4-6 hiicre katindan olusurken retina periferine
dogru incelerek yaklasik 2 hicre kalinhiginda bir tabaka haini alir. insanlarda
agirlikh olarak Ug tip retina gangliyon hiicress (RGH) bulunmaktadir (22). Bu hiicre
tipleri morfoloji ve dentrit yapilarindaki farkliliklar, soma ve akson boyutlari,
reseptif alan genislikleri, retinadaki dagilim sekilleri ve sayilar, uzandiklar: lateral
genikulat cisim tabakalari, uyarilara yanit 6zelikleri ve gorsel fonksiyon dzelliklerine

gore simiflandinlmaktadirlar.

2.2.1. Parvoseliiler retina ganglion hiicreleri (P Hiicreleri):

En sk gortlen retina ganglion hicreleridir ve tim retina ganglion
hucrelerinin  yaklasik %70 ini olusturur. Midget ganglion hiicresi olarakta
adlandirilirlar. Tam retina tabakasina dagilmis olup U¢ ana RGH arasnda en kuigik
hiicre gbvdesine, aksonlarina ve reseptif alana sahip olan gangliyon hiicresidir (23).
Bu 6zellikler yerlesim yerlerine gore degisim gosterebilir. Wassle ve ark (24) retina
periferinde birgok koni hicresinin tek bir midget bipolar hicreye baglandigin
bildirmislerdir. ParvosellUler hicreler midget bipolar hicrelerden veri airlar ve

lateral genikulat cismin parvosalliler tabakasina uzarrlar. iletim hizlarn daha
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yavastir. Bu hicrelerin renk, yiksek uzaysal frekandar ve dusik temporal
frekanslarin degerlendirilmesine katkis olduguna inanilmaktadir (22).

2.2.2. Magnoseliiler ganglion hiicreleri (M Hiicreleri):

Magnoseltler hicreler RGH'nin  yaklasik %8-10'unu  olusturmaktadir.
Parasol RGH olarakta bilinmektedirler. Genis reseptif alanlari ve kal in aksonlari olan
bu hicreler hizli ileti yapma yetenegine sahiptirler ve fundusta homojen olarak
dagilirlar. Lateral genikulat cismin magnoselliler tabakasina uzanan bu hiicre grubu
uyarilan difiz bipolar hicrelerden airlar. Temel fonksiyonlari yiksek temporal

frekans, dusik uzaysal frekans ve hareket uyaranlarina yondliktir (22).

2.2.3. Kiiciik Bistrafiye Ganglion Hiicreleri:

Daha onceleri parvoselliler RGH' nin bir alt grubu samilan bu hiicrelerin farkli
bir grup oldugu (23,25) ve lateral genikilat cismin interlaminar-konioselUler
tabakalarina uzandig:r kabul edilmektedir. Bu hicrelerin akson ve soma boyutlar
magnoselller hiicrelerden biraz daha kicUk olup merkezi retinada %1, periferik
retinada %6-10 oramnda izlenmektedir. Uyarilart mavi koni bipolar hicrelerden
alirlar ve mavi-sar1 renk bilgisini tasirlar (26).

Baz1 calismalar buyuk aksonlari olan retina ganglion hiicrelerinin glokomda
Oonce hasar gorduginu (27), diger bazi calismalarda 6zellikle M hiicre grubunun
hasara ugradigin ileri stirmektedirler (28,29). Glokomat6z hasarin gegici olmadigi,
retinada daha az sayida hicre ile temsil edilen RGH tipleri kaybimn daha erken
fonksiyonel kayba isaret edebilmesi nedeniyle daha erken saptandigi da ifade
edilmektedir (30).

2.3. PRIMER ACIK ACILI GLOKOM

Glokom; ganglion hiicre tabakasinda, retina sinir lifi tabakasinda, fotoreseptor
hiicre tabakasinda ve optik sinirde patolojik degisimlere yol acabilen kronik seyirli
bir hastaliktir olup prevalans farkli toplumlarda %1.7-3.1 arasnda bildirilmistir
(31,32). Glokomat6z optik ndropatinin patofizyolojisinde pek cok faktor etkilidir. Bu

faktorler icinde en 6nemlisi mekanik teori olup goz ici basinct artisina baglh trofik
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faktorlerin aksona transportu bozularak retina ganglion hicrelerinde 6lum ile
sonuclanmaktadir (33). Ayrica vaskiler teoride dnemlidir. Buna gore kronik hipoksi
ve iskemi glokomatdz optik noropati riskini arttirmaktadir (34). Deneysel bir
calismada vaskler teoriyi destekler sekilde endotelin ile olusturulan kronik iskemi
modelinde g0z i¢i basincindan bagimsiz olarak optik sinir hasart olusturulmustur
(35). Mekanik ve vaskiler teori ile beraber eksitotoksisite, oksidatif hasar, TNFa
gibi inflamatuvar sitokinlerde artis ve yetersiz imminitede glokom patofizyolojisinde
onemlidir (36,37). Sonug olarak retina ganlion hiicresinde apoptozis olmaktadhr.

Patofizyolojik glokomat6z hasar gelisimine predispozisyon olusturan baslica
faktorler yas, 1k, vazospastik sendrom varlig1, aile hikayesi, diabetes mellitus, GIB
artis1, noktirnal hipotansiyon, vaskiler aterosklerotik hastalik olarak sayilabilir (3-
26). Optik diskte ve gorme aamnda glokomatoz degisikliklerin varligi, GIB
yuksekligi bulunmasi yaminda, 6n kamara agisi horma gelismis, iris tarafindan
kapanmamissa ve GIB yiksekligini aciklayacak on kamarada pigmentasyon,
psodoeksfoliyasyon, inflamasyon, steroid kullammu, travma, matir katarakt, agida
neovaskllarizasyon, g6z ic¢i tiumorleri gibi sekonder acik acili glokom yapabilecek
nedenler saptanmamissa primer acik agili glokom dustnulmelidir (27). Primer agik
acil1 gokom prevalanst miyopik gozlerde daha fazladir (38).

Optik sinirdeki degisiklikler hastaligin en iyi tammmlanmis ve en karakteristik
bulgularidir. Noéral rim dokusunda incelme, kan damarlarinda singl isareti
(bayonetting sign), daralma, nazale dogru yer degistirme, optik cukurlugun vertikal
yonde uzamasi, ndral rimde centiklenmetipik glokomattz optik disk degisiklikleridir
(32). Bu bulgularin hepsi optik sinirin prelaminar bolimiinde bulunan ganglion hticre
aksonlarinin kaybina baglidir. Optik sinirin stiperior ve inferior kadranlarinda destek
dokunun zayifligi bu kiamdan gecen aksonlarin daha erken donemde hasar
gormesine neden olmaktacir (39). insan ve deneysel hayvan modellerinde
magnosellller ganglion hticre aksonlarinin glokomat6z hasara daha yatkin oldugu
gosterilmistir (40). Bu iki sekilde agiklanir;

- Genis aksonlarin etrafinda destek dokusu daha zayiftir.
- Genis aksonlar olan ganglion hiicreleri artrmis GiB’ nadaha duyarlidr.
Ancak zamanla hem buyik hemde kigctk sinir liflerinde glokomatéz hasar gelisir.

Glokom hastalar1 Uzerinde yapilan ilk arastirmalarda aksonlardaki azalmanin yaminda
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glia dokuda da azalma oldugu disUnulmusttr (40). Ancak daha sonra yapilan
kapsamli arastirmalar yok olan ndral dokunun yerini kismen glial dokunun
doldurdugunu gostermistir. Optik diskteki glokomattz degisikliklerin glial dokudaki
degisikliklerden cok aksonlardaki azalmaya bagl1 oldugu bilinmektedir (40).

Kan basina yuksekliginin vaskuler kaynakl1 optik ndropatiler yoninden risk
olusturdugu bilinen bir gergektir. Ancak disUk kan basict da 6zellikle glokomat6z
hasarin gelisiminde risk olusturmaktadir. Glokom hastalarinin kan basnclart gin
icinde degisim gostermez ancak geceleri saglikli bir insana oranla 6énemli Olglde
duser (27). Glokom hastalar: icin yatar pozisyondan dik pozisyona gegerken olusan
ortostatik basing dismes potansiyel olarak zarar vericidir. Bazi kisilerde soguk ve
duygusal stres gibi uyaranlara vazospazm reaksiyonu, normal insanlardan daha
fazladir. GOzun anatomik yapilarindan gegen kan miktari, dokunun anlik ihtiyacinm
karsilayacak sekilde adapte olur. Saglikli bir goze1s1k uyaran verildiginde, retinave
optik sinire olan kan akimi artis gosterir. Kan basinci duserse, dolasim yetmezli gi
olmamast igin damarlar genisler ve okuler kan akimn bu sekilde aktif olarak
diizenlenir. Vazospastik bozuklugu olan hastalarda bu adaptasyon mekanizmasi
bozulmustur ve optik sinir hasan diger hasta gruplarina gore daha disuk GIB
degerlerinde gelisebilir (27).

2.4. ISKEMIiK OPTiK NOROPATI

Iskemik optik noropati, optik sinirin prelaminer veya laminer parcalarinda,
kisa posterior siliyer arterlerdeki oklizyonun sebep oldugu, segmenter veya
jenerdize enfarkt olarak tarumlanir. Anterior ve posterior olarak iki gruba
ayriimaktadir. iskemik optik noropatilerin %98'i anterior iskemik optik néropatidir
ve sikliklatek tarafli optik sinir kabariklig: ile karakterizedir (41).

2.4.1. Anterior Iskemik Optik Noropati:

NAION en sk tek tarafli optik sinir kabarklig: ile ortaya cikar ve 50 yas
Uzerindeki eriskinlerde gortlur. Hastalarin buyuk ¢ogunlugu 60-70 yas arasindadir,
ancak kesin bir yas simirlamasi yapilamaz. Hastalarin yasam siiresi boyunca %30-40

oraninda diger gozui de etkilenebilmektedir. Boghen ve Glaser (42) tammladiklart 37
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NAION hastasinin yas sinirlarim 40-80 yil (ortalama 59) olarak bildirmislerdir.
Diyabetes mellitus (DM), hiperkolesterolemi, iskemik kap hastaligi ve sistemik
hipertansiyon (HT) varliginda risk artmaktadir. Ayrica optik sinir basimn kiguk
oldugu olgularin NAION gelisimine daha yatkin olduklar: distinilmektedir (5,43).
Iskemik optik noropati dekompresyon calismasinda (ischemic optic neuropaty
decompression trial-IONDT) hastalannnin %47 sinde HT ve %24 (nde DM
saptanmistir  (44). Progresif gorme azalmast olan NAION hastalarina siklikla
noktirnal hipotansiyonun eslik ettigi saptanmustir (44). Optik sinir basida cukurluk
capinin darligr veya cukurluk yoklugu ve sigara kullammida ayri ayri diger risk
faktorleridir. Non arteritik iskemik optik noropati hastalarinda hiperkoagulabilite
veya ayni tarafta karotit arter hastaligi varligi normal bireylerden daha fazladir (44).
Non arteritik iskemik optik néropatisi olan insanlarda beyin beyaz cevherinde
iskemik degisimler yas ve hastalik karsilastirmali olarak gosterilmistir ve bu bulgu
vaskuler patolojik risk faktorlerini yansitir (44).

Non arteritik iskemik optik noropati hastalar klinik olarak gogunlukla sabah
uyannca tek gozde gorme azalmas: fark ettiklerini tariflerler (IlONDT calismasinda
%40 oraminda). Gorme keskinligi parmak saymadan 20/20 seviyesine kadar degisim
gosterebilir (41). Gorme azalmas hastaar fark ettiginde genellikle en Ust
seviyesindedir ve ilerleme gogermez. Gorme azalmas: beraberinde prodromal veya
sistemik semptom gorilmez diyabetes mellitus ve HT gibi sistemik risk faktorleri
etkilenen g6zde gorme keskinligi 20/64 Uizerinde olanlarda daha az bulunmustur. Bu
nedenle NAION hastalarinda DM ve HT varhgmn gérmeyi daha olumsuz etkiledi gi
dusUnulmostar (44).

Non arteritik iskemik optik noropati kliniginde gérme keskinliginde azalma
ile beraber diskromatopsi, afferent pupilla defekti, gorme alaninda siklikla alt yarida
skotom olusumu sz konusudur. Fundus bakisinda optik disk soluklugu, mum alevi
hemorgjilerle birlikte bolgesel veya yaygin disk 6demi ve disk ylzeyinde dilate
kapillerler izlenir. Disk 6deminin dizelmesini takiben optik atrofi gelisir (44). Non
arteritik iskemik optik noropati bulunan vakalardan 6lim sonras optik sinir
incelemesi yapilan U¢ g0zde, optik sinirin Ust yarisida tam sinir lifi kaybi
saptanmistir. Diger yarida da periferik sinir liflerinin kaybi izlenmis, atrofiye en

direncli sinir liflerinin optik sinir ortasinda bulundugu gordlmustr (45).
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Iskemik optik noropati dekompresyon calismasinda hastalarin %49 unda
gbrme keskinligi tam esnasinda 20/64 ve Uzerinde, %34 Unde ise gérme keskinli gi
ise 20/200 ve adtinda saptanmistir (46). Aym caismada hastalarda tipik olarak
diskromatopsi izlenmistir. Ancak hastalar renk tabaklarim dogru olarak tespit
edebilmis, diskromatopsi iki goz arasindaki renk degerlendirme farki karsilastirilarak
saptanmistir. Gorme alanlarinda klasik altudinal defekt saptanmistir. Hastalarin %25
kadarinda santral skotom saptanmustir.

Arteritik anterior iskemik optik noropati ise siklikla dev hiicreli arterite bagl:
gelismektedir ancak nadiren sistemik lupus eritamatozus veya Wegener
grantilomatozu gibi diger vaskilitlerde de gordlebilir. Orta ve blyuk damarlarda
tutuluma yol agmaktadir. Patogenezinde T hicreleri rol oynar ve erkeklere gore
kadinlarda daha sik gérulir. Hayreh' e gore ortalama gorilme yasi 76.2 yildir (47).
Sistemik bulgular1 anoreksi, kilo kaybi, ¢cene klodikasyosu, miyalji, hasizlik ve
anemidir. Hayreh bu hastalarda baslangic gorme keskinligini %21 olguda 20/40
seviyes Uzerinde, %17 olguda 20/50 - 20/100 arasinda ve %62 olguda 20/200
seviyes atindaolarak bildirmistir (47).

2.4.2. Posterior Iskemik Optik Noropati:

Arteritik, non arteritik ve cerrahi posterior iskemik optik ndropati olarak
siniflandirilir. Hastalar tek veya cift tarafli ani gérme kaybi ile gelirler. Hayreh
ortalama etkilenme yasimi 61.5 yil olarak bildirmistir (47). Hayreh'e gore gorme
keskinligi arteritik ve non arteritik formda %69 olguda 20/200 seviyesinin atinda,
cerrahi posterior iskemik optik néropatide ise 151k hissi seviyesindedir. Gérme aan
defektleri degiskendir ancak Hayreh %84 olguda santral gorme alani defekti varligi
bildirmistir (47). Baslangigta optik disk ve fundus muayenesinin norma olmasna
ragmen 6-8 hafta icinde optik disk soluklugu gelismes tipiktir. Tanisi ani gérme
kaybi, gbrme alam defekti, akut donemde normal disk gértnimda, okiler-orbital-
norolojik bozukluk saptanmamasi ve 6-8 hafta iginde optik diskte solukluk
gelismesiyle koyulur(18) .
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2.5. OPTIK SINIR BASI MUAYENE YONTEMLERI

Canlilarda optik sinirin degerlendirilmesi 1851 de Von Helmholtz' un
oftalmoskopu icadi ile baslayan bir sirectir. Optik sinir basi retina sinir lifi
tabakasinin degerlendirilmes igin oftalmoskopik muayene, optik disk fotografis,
fotogrammetri-planimetrik 6lgim veya optik sinir basimin bilgisayarl1 analizi gibi
farkl yontemler kullanlabilir (18).

2.5.1. Oftalmoskopik Muayene:

Optik sinir basimin degerlendirilmesinde kullarilan direkt oftalmoskopi
yontemi ile cukurluk/disk alam orammnin tespiti, disk Uzerindeki damarlarin yapisi,
peripapiller atrofik degisiklikler, disk kanamalarimin varligi ve RSLT degerlendirilir.
Binokuler kontakt lensler (Hruby, Goldmann, Zeiss) kullanilarak yapilan indirekt
oftalmoskopi ile stereoskopik gorinim saglanarak optik diskin simirlar daha rahat
secilir (18).

2.5.2.0ptik Disk Fotografisi:

Optik sinir basimn fotografisi hastalarin goz dibinde zamanla olusan
degisikliklerin tespitinde gerekli dokiimantasyonun saglanabilmesinde ilk asamadhr.
Bu amacla ya basit fundus kameralar: ile iki boyutlu fundus ve disc fotograflar elde
edilir ya da stereoskopik resimler cekebilen fundus kameralar (Donaldson fundus
kamera, Nidek 3Dx kamera, Topcon TRC-SS2 fundus kamera) kullanlir.
Stereoskopik optik disk fotograflar saklanabilir; farkli zamanlarda ayni izlemcinin

optik sinir bas1 goranimindeki degisiklikleri tespitinde biytk kolaylik saglar (18).

2.5.3. Fotogrammetri-Planimetrik Olciimler:

Optik sinir stereofotografisinin degerini ve olcumlerin tekrarlanabilirligini
arttirabilmek, subjektivitesini azaltabilmek icin fotograflarin tzerine elle yapilan
cizimler ile olcimler (planimetrik yontemler) veya otomatik haritalandirma

sistemleri (fotogrammetri) kullamlmistir (18).
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2.5.4. Optik Sinir Basimn Bilgisayarh Analizi:

2.5.4.1.0ptik Sinir Bas1 Analizorleri:

Optik disk tanimlanmasinda kullanilacak yontemler objektif ve tekrarlanabilir
olmal1 kantitatif olciimlere imkan vermelidir. Kullanlacak yontemler normal ve
patolojik diskler arasinda ayrim yapabilmeli ve bozukluk olan disklerde zaman
icindeki degisiklikleri de tespit edebilmelidir. Optik sinir bagi1 analizorleri optik
cukurlugun, nororetinal rim aamnin ve diger optik disk parametrelerinin kantitatif

Olcuimuni temin eder (18).

2.5.4.1.1. Topcon IMAGInet:

Optik sinir basi analizbrinin gelismesiyle optik sinir basi rim alam ve
cukurlasmadaki degisimile ilgili 6lcimler gerceklestirilir. Sistem fundus kamerasina
benzer. Simultane stereoskopik gorintiler kaydedilir. Cekilen gorintilerde derinlik
hesaplar: cihaz tarafindan yapilir ve optik sinir basi i¢ boyutlu haritas: olusturulur.
Kullama disk marjinalini dort noktadan tespit eder, makine kaplasma sinirlarini ve
disk marjininden gerideki 150 mikrometrelik alam inceler. Bu noktalar istatistiksel
profile gore degerlendirilir (18).

2.5.4.1.2. Humphrey Retina Analizorii:

Topcon IMAGInet’ e benzer bir sistemdir, farki kizil 6tesi olmayan (red free)
stereoskopik video kamera olmasidir. Kullanici sekiz noktadan disk marjinini tespit
eder (48).

2.5.4.1.3. Rodenstock Optik Sinir Bas1 Analizorii:

Dijitalize goruntilemeli simultan stereooptik bir sistem kullamilir. Optik sinir
bas1 Uzerine birbirine paralel dikey cizgiler yansitilarak 14 cizginin her biri boyunca
140 noktadan kantitatif derinlik 6lcimleri ve diger parametrik olgumler yapilir. Bu
cizgilerin goruntUsini nispeten distk 1s1k seviyelerinde yiksek oranda surekli
gorinttl  kaydina olanak sgglayacak duyarlilikta iki televizyon kamerasi ile
stereoskopik olarak izlenir. Televizyon kamerlarindan gozlenen bu stripler aras

gorunum farkliliklar1 topografik olcimler icin kullamlir. Optik sinir basi capi
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yaklasik 10 cizgi tarafindan ortulr. Topografik bulgular stereo gorintl ciftleri
arasindaki farklardan elde edilir. Cizgi paternlerinin deformasyonu derinligi gosterir.
Goruntuler derinlik profilleri veya renk kodlu derinlik haritalar seklinde gosterilir.
Kullanicimin disk sinirlarim  belirlemesine gore tahmin edilenin atinda genis
cukurlasma ya da tahminlerin tzerinde kictk cukurlasma tespit edilir(18,49,50).

2.5.4.1.4 Glokom-skop:

Infrared 151k kaynagiyla optik sinir bagina 25  paralel horizontal 1s1n oblik
aciyla gonderilir. Y tizey derinligine goresinlarin olusturdugu cizgilerden yansmalar
olur. Bu hatlardaki sapmalara dayanarak optik sinir basi derinlik olgumleri
yapilabilir. Klcik defleksiyonlar sig derinligi, blylk defleksiyonlar daha derin
cukurluk varligini gosterir. Y aklasik 8750 veri noktasindan derinlik degerleri makine
tarafindan hesaplamir. Slit lamp biyomikroskoba monte edilebilir. islem icin
4.5mm’lik pupillar dilatasyon yeterlidir. Glokom-skop ile muayene sirasinda o6l culen
optik sinir basi topografisine ve daha oOnceki muayenelerden farklilik olup
olmadigina dair iki rapor temin eder. Bu raporda gri skala optik sinir bag1 konturunu

ortaya koyan numerik bir formattir (49,50).

2.5.4.2. Konfokal Tarayic1 Laser Oftalmoskopi:

Optik sinir basinin topografik élcimleri icin gelistirilmis en son teknolojik
cihazlar konfokal laser oftalmoskopi prensibi ile ¢alisir. Bu yontemde optik disk ve
peripapiller retina Uzerine odaklanan bir laser demetinden yansiyan 1sik 6lcllir. Bu
151k demeti bir X-Y tarayict sistem ile fokal planda (z ekseni) hareket ettirilir
boylelikle incelenecek alamn 2 boyutlu 32 ardisik korona kesiti (tomografisi) elde
edilir (50). Odaklanan alan disindan yansiyan isiklar pinhol sistemi tarafindan
engellendigi icin gorinth kalitesi yiksek ve kontrasti fazladir. Otuz iki ardigik iki
boyutlu gorunttintin birbiri Uzerine bilgisayar ortaminda bindirilmesi ile 3 boyutlu tek
goruntt elde edilir ve bu goruntiiden 256x 256 yerlesim noktasina ait yukseklik
degerleri bilgisayar tarafindan tespit edilir. Boylece muayene sirasinda fundus ve
optik disk gergek zamanli olarak goruntUlenir. Derinlik ve yilzey oOlcimlerinin
yapilmasi mumkin olur. Konfokal tarayict laser oftalmoskopi yontemi retina

ganglion hiicre aksonlarinin indirekt 6lcimUuni saglar. Bu yontemle gérme alaninda
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tespit edilebilir kayiplardan dnce disk topografisindeki degisiklikleri ortaya ¢ikarmak

mumkandar (50).

2.5.4.2.1. Heildelberg Retina Tomografisi (HRT):

670 nm dalga boyunda diod laser 1sim kullanilan bir konfokal tarayici laser
oftalmoskoptur. Laser kaynagindan retinanin belli bir bolgesine gonderilen 1sin
demeti yanamaya ugrayarak 1siga duyarli dedektorler tarafindan toplanir. Sonucta
optik aksa dikey esit aralikli 256x256 piksel (picture element), 32 adet iki boyutlu
konfokal imaj elde edilir. Bu konfokal imajlarin birlestirilmesiyle ti¢ boyutlu gorintt
elde edilerek 6zel bilgisayar programlar: yardimiyla topografik gorintli elde edilir.
Taranacak alan buyUkl gl 10x10°, 15x15° ve 20x20° buyuklUkte olabilir. Eger kayit
10x10° yapiliyorsa piksel rezolusyonu 10 mikrondur (51).

HRT c¢ekimi sirasinda pupilla dilatasyonuna gerek duyulmaz. Sferik
refraksiyon kusurlar c¢ekim sirasinda odaksal diuzlem ayarlanirken dizeltilecektir.
HRT sirasinda kontakt lens kullamminin bir sakincast yoktur (52).

HRT ile elde edilen stereometrik olclimler asagida gosterilmistir (52);
Disk alani (DA)
Cukurluk alam (CA)
Cukurluk- Disk Alam Oram (C/D)
Rim Alani (RA)
Cukurluk hacmi (CH)
Rim Hacmi (RH)
Ortalama Cukurluk Derinligi (OCD)
Maximum Cukurluk Derinigi (MCD)
Cukurluk Bigim Olciimii (CSO)
Cizgi Boyu Y Ukseklik Degiskenligi (CBYD)
Ortalam Sinir Lifi Tabakas: Kalinlhigi (RSLT)
Retina Sinir Lifi Tabakasi Kesit Alan1 (RSLTCSA)

© O 0 0o o o o o o o o o

2.5.4.2.2. Topografik Tarayic Sistem (TopSS):
Top SS 780 nm dalga boyunda diod laser 15181 kullanan bir konfokal tarayici

laser oftalmoskoptur. CozunurlUk seviyesi 12 um dir. Elde edilen gérinttler 256 x
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256 pikselden olusur. Goéruntli eldesi 1 saniye strer. Alinan 3 gorunttiden elde edilen
ortalama goruntt referans imaj olarak secilir ve bu gorintt kullanilarak disk kenari
elleisaretlenir. Top SS topografik 6lctimleri yapabilmek icin referans planina ihtiyag
duyar (53).

2.5.4.3. Optik Koherens Tomografi (OCT):

Dusuk koherens gecisli diod laser 1181 kullanarak hedeflendigi dokuda 1s1gin
farkli yansima o6zelliklerini referansisik 6zellikleri ile karsilastirarak farkli dokularin
tespitini saglayan derinlik analizine imkan veren bir sistemdir. OCT YARDIMI ile
makula ve sinir lifi kalinhgi analizi yam sira optik sinir basi analizide
yapilabilmektedir. Optik disk anaizinde disk alani, rim alam, cup alan, vertikal
cukurluk/disk oram 6l¢timinu otomatik olarak yapar (53).

2.5.4.4. Retina Kalinhk Analizorii:

Hedef doku Uzerine dar bir dlit seklinde yesil HE-Ne (543nm) laser 15181
acilandirarak fundus Uzerine dusUrip, yarikli lamba prensibi ile retina kalinligim
Olgen bir cihazdir. Vitreoretinal ara ylzey ile retina pigment epiteli arasindaki
mesafenin Olcimil retina kalinhgim verir. ik versiyonu 6zellikle retina kalinlik
degisikliklerinin 6nemli oldugu retina hastaliklart igin primer kullanilirken yeni
yaziliminda optik disk analiz programida bulunmaktadir. Pupilla dilatasyonu gerekir
ve disk analizi igin 6lgum tekrarlanabilirligi icin yeterli data yoktur (53).

2.6. GANGLION HUCRE TABAKASININ FONKSiYONEL OLARAK
DEGERLENDIRILMESI

2.6.1. Frekans Ciftlestirme Perimetrisi (Frequency Doubling
Technology, FDT):

Frekans ciftlestirme perimetris glokomda erken donemde hasara ugracigi
bilinen magnoselller gangliyon hicrelerinin bir at grubu tarafindan agilanir.
Frekans ciftlestirme perimetrisinde 0.25 devir/derece uzaysal frekansa sahip dik
sinls dalgas cizgileri saniyede 25 defa (25 Hertz) yer degistirerek titresiyor

gbrunumu olusturur. G6z bu hizda titresen sinis dalga cizgilerinin sayisn iki kat
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fazla sayida aglar. Frekans ciftlestirme perimetrisinde cizgilerin  kontrast
duyarliligimn agilanma esikleri dl¢llir. Siyah ve beyaz cizgiler arasindaki kontrast
yavas yavas arttirilip hastamin kontrast farkini algilacigi deger, bolgenin esik degeri
olarak kaydedilir (54).

2.6.2. Kisa Dalga Boyu Otomatik Perimetri (Short Wave Length
Automated Perimetry, SWAP):

Kisa dalga boyuna duyarl: renk sistemini degerlendirmek icin gelistirilmistir.
Retinadaki uyariyr kisa dalga boyu konlari agilar. Bu uyar1 ilk dnce mavi kon
bipolar hicrelerine daha sonrada kicik bistratifiye retina gangliyon hicrelerine
gider. Retinaya seyrek olarak dagilim gosteren kiguk bistratifiye retina gangliyon
hiucreleri tim gangliyon hicrelerinin %9 unu olusturur. Kisa dalga boyu otomatik
perimetrisinde erken dénemde kayip gorilmesinin nedeni kicuk bistratifiye retina
gangliyon hucrelerinin glokomda erken dénemde etkilenmesi degil, bu hicrelerin
retinada seyrek dagilimindan dolayr en kugik bir kaybin erken donemde
agllanmasindandir. Kisa dalga boyu otomatik perimetrisinde, kisa dalga boyuna
duyarl1 yolun izole edilmes icin parlak sart art alan kullanilir. Bu sekilde orta ve
uzun dalga boyuna duyarli yollar ile rod aktivitesi dnlenir. Retina sadece 440 nm
dalga boyuna sahip mavi 1s1k uyaramna cevap verir. Kisa dalga boyu otomatik
perimetrisinde gorulen gérme alanm defektleri ile optik disk anormallikleri arasinda
anlaml1 bir iliski bulunur. Kisa dalga boyu otomatik perimetrisinde saptanan defekt
ile glokomat6z néroretinal rim anormalligi, retina sinir lifi defekti ve optik sinir
hasar1 arasinda iliski gosterilmistir. Lokalize SWAP defekt paterni sinir lifi defekti
ile uyumludur (54).

2.6.3. Patern Elektroretinografi (PERG):

Elektroretinografi (ERG), yeterli yogunlukta 11k ile stimile edilerek retina
tarafindan Uretilen aksiyon potansiyelinin kaydedilme islemidir. Hastamn korneasina
yerlestirilen aktif elektrod ile yanaga yerlestirilmis bir referans elektrod arasindan
kayit yapilir. Patern ERG’ de elektrodlar ERG de ki gibi yerlestirilir ve uyari dama
tahtas: veya cubuklar seklinde bir televizyon ekranindan verilir. Foveola cevresinde

gangliyon hicreleri yogun olarak bulunur. Gorme aamnin 16-22 derecelik bolimuni
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uyaran televizyon ekram ile gangliyon hucrelerinin %90'tnin  fonksiyonu
degerlendirilebilir. Dama tahtasi seklinde aydinhk ve karanlik aanlarin degisimi,
gangliyon htcrelerinin spesifik olarak uyarilmasam saglar (55). Normal PERG yanit1
3 dalga icerir. Ilk kiicik negatif dalga yaklasik 35. milisaniyede olusur ve N35
olarak adlandirilir. Ikinci dalda pozitif biiyuk bir dalgadir. P50 olarak adlandirilir ve
45-60 milisaniyeler arasinda olusur. Uglincli dalga bilyiik negatif bir dalgadir, en geg
90-100. milisaniyede olusur ve N95 olarak adlandirilir (55). Patern elektroretinografi
dalgalarimn amplittdleri 0.5-8 pV arasinda degisir. Dalga paterni uyaramn sikligina
baglidir. Uyar1 sklig: saniyede 6 veya daha az ise gegici (transient) PERG, saniyede
10 veya daha fazla ise sabit durum (steady state) PERG adini alir. Makulopatiler ve
makuila dejenerasyonlari, optik noropatiler ve optik atrofiler, glokom, ambliyopi gibi
hastaliklarin tanm ve takibinde PERG kullanilir. Patern elektroretinografi P50 ve N95
amplitidi yam sra P50 latansim degerlendirmede 6nemlidir ancak N95 latanst dalga
paterni genis olmast sebebi ile degerlendirilmemektedir (48,55).

Holder’'in yaptig1 bir calismada (56) tani konulmus retina, makila ve optik
sinir hastaligit olan 72 hasta Uzerinde yapilan calismada PERG bulgular
degerlendirilmis, spesifik PERG degisiklikleri incelenmistir. Yetmis iki hastadan
olusan bu seride makilopatisi olanlarda PERG kayitlarinda 6zellikle P50 dalgasinin
amplitidinde azalma oldugu, agir pigmenter retinopatili, kon distrofili, senil
diskiform makiler dejenerasyonlu hastalarda ise PERG kayitlarinin alinamadigi
tespit edilmigtir. Optik ndrit, optik atrofi gibi optik sinir patolgjilerinde PERG
kayitlarinda N95 amplitidinde azalma oldugu saptanmistir. Holder’in serisinde
retinal veya makuler patolojisi olan hastalarin hepsinde ve katarakt mevcudiyetinde
P50 dalgasimin amplitidinde azalma tespit edilirken N95 dalgasnin etkilenmedi g
gosterilmistir. Optik sinir patolojisi olan hastalarin ise %81’ inde N95 dalgasinin
patolojik oldugu tespit edilmistir. Geriye kalan %19 hastada ise P50 dalgasinin
amplitiidiinde azalma oldugu saptanmistir. Bu galismanin sonucunda 6zellikle optik
sinir, gangliyon hicre tabakasi ve makila patolojilerinde PERG isleminin rutin
degerlendirmede yapilmast  gerektigi  belirtilmigtir  (56,57). Yani makiler
bozukluklarda 0zellikle P50 amplitidinde azalma izlenirken optik sinir
hastaliklarinda P50 amplitidi cok az etkilenmektedir, Ancak ¢zellikle N95
amplitidi ¢ok azalir, hatta silinir. Bu nedenle PERG’ de Ozellikle N95'in ganglion
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hucrelerinden koken aldigi dustnulmektedir (58). Glokomda hem P50, hem N95
amplitidleri azalmaktadir. Ayrica bazi calismalarda latans uzamasida bildirilmistir
(59). NAION’ deise N95 amplitiidiinde azalma gorillmekle beraber P50 amplitiidiide
azal abilmektedir (60).
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III. GEREC VE YONTEM

Calismaya Afyon Kocatepe Universitesi Tip Fakiiltess Goz Hastaliklar
Anabilim Dali Glokom biriminde takip edilen 24 PAAG’lu hastamin 24 gozu ve
Norooftalmoloji biriminde takip edilen 17 NAION’li hastamn 17 gozii dahil edildi.
Kontrol grubundaki hastalarda, poliklinigimize gbz muayenes icin basvuran
presbiyopi haricinde herhangi bir patolojis veya sistemik hastaligi olmayan
olgulardan olusturuldu.

Tdm olgular icin, daha 6nce gecirilmis herhangi bir cerrahi girisimin
olmamasi, optik diskte herediter yada edinsel ek patolojilerin bulunmamasi, gérme
alani ve Heildelberg Tomografi muayenesine engel olabilecek optik ortam
opasitelerinin olmamas: (katarakt, vitreus opasiteleri, kornea opasiteleri v.b.), afaki,
ambliyopi, degeneratif myopi gibi refraktif bozukluklarin olmamas, pupilla ¢cgpina
etki edebilecek ilaglarin kullanilmamasina dikkat edildi. Mevcut sistemik vaskiler
hastaliklar (diabetes mellitus, hipertansiyon) sorgulandi.

Primer acik acili glokom grubundaki hastalarin tanisinda su kriterlere uyuldu;

0 Glokoma ait optik disk degisikliklerinin tespit edilmesi (optik gukurlugun
vertikal yonde genislemesi, noral rimde centiklenme, kan damarlarinda
bayonetting, darama, nazale dogru yer degi stirme)

0 Glokoma ait gorme aam degisikliklerinin tespit edilmes (arkuat skotomlar,
parasantral skotomlar, temporal kama seklinde skotom)

o Ilagaz olarak Goldmann aplanasyon tonometresi ile yapilan goz ici basing
Olcimlerinin 2ImmHg veya Uzerinde 6lgllmesi

o On kamara agisimn agik (Schaffer siniflandirmast grade 3-4) ve normal
yapida olmasi
Primer agik agili glokom olgulart Mills ve arkadaslarimn (61) Humprey

perimetrisi kullanarak yaptiklarn glokom evreleme sistemine gore simiflandirilarak
erken hasar (evre 1) ve orta derecede hasar evre 2 olan olgular ¢alismaya dahil edildi.
Ileri derecede glokomatéz hasar1 olan olgular galisma dis1 birakildi. Bu siniflamaya
gore;

Evre 0: Cok az hasar var veya hic defekt yok. Evre 1 deki hi¢ bir kritere uymuyor.
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Evre 1. Erken hasar. MD> -6.00 ve patern deviasyon haritasinda en az 3 komsu
noktanin %5 in atinda olmas ve bunlardan en az bir tanesinin %1 in atinda olmasi
velveya duzeltilmis patern standart deviasyonda p< 0.05 ve/veya glokom yar1 adan
testinde “ normal sinirlarin disinda’ bulunmasi.
Evre 2. Orta hasar. MD -6.01 ile -12.00 arasinda olmali ve patern deviasyon
haritasinda noktalarin %15-25 inin %1 in atinda olmas: sarti ile %25-50 sinin %5 in
altinda ve /veya merkezi 5° lik alanda 15 desibelden dustk duyarlilikta en az bir
nokta bulunmas: ve santral 5° lik alanda duyarliligi O desibelden distk hi¢ nokta
bulunmamasi ve/veya bir yan alanda 5° lik fiksasyon boélgesinde duyarliligi 15
desibelden disik tek nokta bulunmasi.
Evre 3. Ileri hasar. MD -12.01 ile -20.00 arasinda olmai ve patern deviasyon
haritasinda noktalarin 25-50 sinin %1 in atinda olmas: sart1 ile %50-75 inin %5 in
altinda ve /veya santral 5° de her hangi bir noktanin duyarliliginin O desibelden
dustk bulunmaa velveya her iki yar1 alanda 5° lik fiksasyon bolgesinde duyarliligi
15 desibelden disiik nokta veya noktalar bulunmasi.
Evre 4: Siddetli hasar. MD -20.00 olmasi ve patern deviasyon haritasinda noktalarin
%50 veya daha fazlasinin %1 in altinda olmasi sart1 ile %75 in den fazlasinin %5 in
atinda olmasi ve /veya santra 5° de bulunan noktalarin en az %50 sinin
duyarliligimin O desibelden disik olmasi ve /veya her iki yari adanda 5° lik alanda
%50 den fazla ve 15 desibelden distk duyarlilikta noktalar bulunmasi.
Evre 5. Son donem hastalik. Humprey gorme aam testini yapamamas, santra
skotom olmasi veya gérme keskinli ginin 20/200 den diistik olmasi.

Non arteritik iskemik optik noropati grubundaki hastalarin tamisinda su
kriterlere uyuldu;

0 Ani tek tarafli gbrme kaybi veya gorme bulaniklig: varligi

Optik sinir bagindatam veya kismi 6dem varligi
Afferent pupilla defekti
Altudisyonel Ust veyaalt gorme aan defekti

o O O o

Eritrosit sedimentasyon hizimin ve C reaktif protein (CRP) seviyesinin normal

sinirlarda olmast
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Calisma kgpsamindaki tim hastalarin; Snellen eseli ile duzeltilmis en iyi
gbrme keskinlikleri saptandi, Goldmann aplanasyon tonometresi ile gz ici basinclar
Olculdl, Zeiss dort aynali gonyolens ile gonyoskopik muayene yapildi, %1'lik
tropikamid ile midriazis saglandiktan sonra +90 dioptrilik asferik lens ile goz dibi
muayenesi yapildi. Dilatasyon muayenesinden 3-5 gin sonra dilatasyonun
diizelmesini takiben, Humphrey perimetrisi, HRT ve PERG testleri uyguland:.

Optik sinir basi topografik analizi bir laser tarayici oftalmoskop olan
Heildelberg Retind Tomografi (HRT 1l, Heidelberg Engineering, Almanya)
kullanilarak yapildi. Olglimlerde kamera ile muayene edilen gz arasindaki mesafe
15 mm olacak sekilde ayarlanarak tim cekimler ayni teknisyen tarafindan yapildh.
Kisinin cihaz icindeki internal fiksasyon hedefine bakmasi soylenerek gorintiler
alindi. Tum cekimlerde 15x15 derecelik goruntt alanlart kullanildi. Cekim sonucu
cihaz, her biri 384x384 piksel olan 16 ardisik gorintiden olusan bir seri gorintiiden
otomatik olarak tek bir topografik gorinti c¢ikanldi. Disk kenar kontUrt
isaretlenerek. Moorfields regresyon analiz sonuglart kaydedildi. Disk alant, cukurluk
alan, cukurluk —disk alam oram (C/D), rimaani, rim hacmi, ortalamaretina sinir lifi
tabakas: kalinlig, RSLT kesitsel alam temporal, superotemporal, inferotemporal,
nazal, superonazal, inferonazal kadranlarda ve optik disk tamaminda ayri ayri
degerlendirildi.

Ganglion hicre tabakasinin fonksiyonel degerlendirilmesi PERG ile yapildi.
Patern ERG cekimleri icin Metrovison Monelek 2 elektrofizyoloji cihazi (Monelek
2, Metrovision, Fransa) kullanildi. Hastalar cekim odasi na alindiklarinda tizerlerinde
elektromanyetik radyasyon yayabilecek cihazlarin (cep telefonu, isitme cihazi v.b.)
olmamasina dikkat edildi. Cekim tim olgularda ayn teknisyen tarafindan
gerceklestirildi. Hastalarin genelerini ve alinlarim elektrofizyoloji cihazinin ilgili
bolgesine koymalar ve test stiresince pozisyonlarim korumalar: saglandi. Cekimler
33cm mesafeden yapildi. Cekime baslamadan 6nce 10 mm capindaki etrafinda altin
halka olan ERG jet elektrot, aktif elektrot olarak korneaya yerlestirildi. Elektrot
yerlestirilirken kirpiklere dokunmamasina 6zen gosterildi. Referans elektrot dis
kanttise cilt Gzerine yerlestirildi. Toprak elektrodu olarak alina elektrot yerlestirildi.
Test sliresince cihazin monitdrinden gozlerinin agik olup olmadhig: ve teste uyumu

kontrol edildi. Yapilan kayitlarda gbze gelen uyar1 14 derecelik bir agiy1 kaplayacak
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ve monitbrdeki her bir kiclik kare 34 derecelik agiya esit olacak sekilde
ayarlanmaktachr. Paramakuler konilerin katkisim 6nlemek icin ortamin aydinlanmasi
yuksek, siyah beyaz kontrast maksimum %99 olarak saglandi ve 1200 kaydin
ortalamas ainarak degerlendirildi. Baslangicindan yaklasitk 50 milisaniye sonra
olusan pozitif komponent (P50) ve 93 milisaniye sonra olusan negatif komponent
(N95) in amplitit ve latanslar1 kaydedildi.

Elde edilen tim veriler, istatistiksel olarak SPSS 13.0 programi ile
degerlendirildi. Gruplar arasi cinsiyet ve sistemik hastalik mevcudiyeti ki-kare testi
ile; yas optik sinir basi topografik ve fonksiyonel verileri ise tek yonllu varyans
andizi kullanmlarak degerlendirildi. Gruplar arasinda fark saptanmas: halinde iki grup
arasindaki fark bagimsiz ornekler t- testi ile degerlendirildi. TUm 6lgimler icin
p<0.05 degerleri istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Yas ortalamas: glokom grubunda 57.7+11.5 yil (41 — 81 yil), NAION
grubunda 58.4+9.9 yil (44 — 73 wil), kontrol grubunda ise 58.1+9.1 yil (39 — 74
yil) idi. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimm yonunden istatistiksel olarak anlaml1

fark saptanmad: (p=0.35) (Tablo-1). Gruplar arasinda hipertansiyon ve diabetes

mellitus dagilimi agisindan anlaml: fark saptanch (p<0.001) (Tablo-2). Kontrol

grubuna gére hem glokom grubunda hemde NAION grubunda hipertansiyon ve

diabetes mellitus mevcudiyeti anlamli olarak fazla iken (srasiyla p<0.001,

p<0.001). PAAG grubu ve NAION grubu arasinda hipertansiyon ve diabetes

mellitus dagilimi yoninden fark izlenmedi (p=0.56).

Tablo 1. Gruplar arasinda cinsiyet dagil im.

Cinsiyet Glokom (%) NAION (%) Kontrol (%)
Kadin 14 (58.3) 6 (35.3) 11 (47.8)
Erkek 10 (41.7) 11(64.7) 12 (52.2)

Toplam 24(100.0) 17 (100.0) 23(100.0)

NAION: Non arteritik iskemik optik noropati.

Tablo 2. Gruplar arasinda sistemik hastaliklarin dagilim.

Hastalik Glokom (%) NAION (%) Kontrol (%)
Hastalik Yok 6 (25.0) 4 (23.5) 23(100.0)
Hipertansiyon 12 (50.0) 7(41.2) 0 (0.0)
Diabetes Méllitus 3(12.5) 1(5.9) 0 (0.0)
Hipertansiyon ve 3(12.5) 5(29.4) 0 (0.0
Diabetes Méllitus

Toplam 24(100.0) 17 (100.0) 23(100.0)

NAION: Non arteritik iskemik optik néropati.

Primer agik agili glokom olgulari, glokom evreleme sistemine gore

siniflandirildi ve 9 olgu evre 0, 11 olgu evre 1 ve 4 olgu evre 2 olarak belirlendi.

Gruplarda topografik olarak dlcllen parametreler tablo-3'de gosterilmistir.

Gruplar arasnda disk alam agisndan anlamli fark izlendi (p=0.026). Disk aam




temporal, inferotemporal, nazal ve inferonazal kadranlarda glokom grubunda kontrol
grubundan anlamh olarak fazla idi (srasiyla p=0.011, 0.024, 0.009, 0.019). Bu
kadranlarda NAION grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmach
(srrasiyla p=0.32, p=0.86, p=0.29, p=0.88). Glokom grubu ile NAION grubu
arasinda disk aan1 agisindan inferotemporal kadran hari¢ anlamli fark saptanmach
(inferotemporal kadran igin p=0.021, temporal kadran igin p=0.203, nazal kadranigin
p=0.18, inferonazal kadran icin p=0.073) (tablo—4 vetablo-5).

Tablo 3. Gruplardatopografik olarak 6l¢llen parametreler.

Parametre Glokom NAION Kontrol P
(ortalamatSD) (ortalamatSD) (ortalamatSD)

Disk alani (mm?) 2.25+0.5 1.98+0.5 1.90+0.4 0.026
Cukurluk aan (mm?) 0.99+0.6 0.20£0.2 0.59+0.5 <0.001
Rim alam (mm?) 1.26x0.4 1.78+0.4 1.31+0.3 <0.001
Rim hacmi (mmg) 0.31+0.2 0.53+0.3 0.35+0.2 0.014
C/D oram 0.42+0.2 0.01+0.1 0.28+0.2 <0.001
RSLT (mm) 0.19:0.1 0.24:0.1 0.22+0.1 0.41
RSLT kesitsel alam (mm?) 1.0£0.5 1.2+0.6 1.1+0.5 0.55

NAION: Non arteritik iskemik optik noropati; C/D: cukurluk disk oran;; RSLT:
Retinasinir lifi tabakasi; SD: Standart deviasyon; P: Tek yonlu varyans andlizi.

Gruplar arasinda ortalama cukurluk alam agisndan anlamli fark oldugu
gbzlendi (Tablo-3) (p<0.001). Glokom grubunda 6l¢ulen ortalama cukurluk alan: ve
tum kadranlardaki cukurluk alam NAION grubundan anlamli olarak fazla idi
(ortalama ¢ukurluk alani ve tim kadranlar icin p<0.001). Glokom grubu ve kontrol
grubu arasinda dlcilen ortalama cukurluk alani temporosuperior ve nazal superior
kadranlar disindaki kadranlardaanlamli olarak fazlaidi (temporosuperior kadran icin
p=0.054, nazasuperior kadran icin p=0.12, tempora kadran i¢in p<0.001, nazal
kadran icin p=0.039, inferonazal kadran igin p=0.006). Cukurluk alam, NAION
olgularinda kontrol grubundan ortalama olarak ve tim kadranlarda anlamli olarak
dusUk idi (ortalama gukurluk alan igin p=0.004, temporal kadran igin p=0.011,
superotemporal kadran icin p=0.033, inferotemporal kadran icin p<0.001, nazal
kadran icin p=0.017, superonazal kadran i¢in p=0.006, inferonazal kadran icin
p<0.001) (tablo—4 vetablo-5).
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Rim aanida gruplar arasindafarkl1idi (Tablo-3) (p<0.001). Glokom grubu ve
kontrol grubu arasinda ortalama rim alam ve tUm kadranlardaki rim aanlan
agisindan anlamli fark saptanmad: (ortalama rim alant icin p=0.60, temporal kadran
icin p=0.74, superotemporal kadran icin p=0.81, inferotemporal kadran icin p=0.19,
nazal kadran icin p=0.86, stiperonazal kadran icin p=0.57, inferonaza kadran icin
p=0.28). Non arteritik iskemik optik noropati olgularinda ortalama rim aani ve tim
kadranlardaki rim alam kontrol gubundan anlaml: olarak fazlaidi (ortalamarim alam
p<0.001, temporal kadran igin p<0.001, superotemporal kadran icin p=0.007,
inferotempora kadran icin p<0.001, nazal kadran i¢in p=0.002, superonazal kadran
icin p=0.005, inferonazal kadran icin p=0.028). Benzer olarak NAION grubunda
ortalama rim aam ve tim kadranlardaki rim alanlan glokom gubundan anlamli
olarak fazla idi (ortalama rim aam igin p<0.001, temporal kadran igin p<0.001,
superotemporal kadran icin p=0.005, inferotemporal kadran icin p<0.001, nazal
kadran i¢in p=0.002, superonazal kadran icin p=0.57, inferonazal kadran i¢in p=0.28)
(Tablo4 ve Tablo-5).

Gruplar icin elde edilen ortalama rim hacmi degerleri tablo-3'te gosterilmistir
(p=0.014). Glokom grubu ve kontrol grubu arasinda ortalama rim hacmi ve tim
kadranlardaki rim hacmi agisindan anlaml: fark saptanmadh (ortalama rim hacmi igin
p=0.50, tempora kadran i¢in p=0.49, inferotemporal kadran icin p=0.16, naza
kadran icin p=0.92, inferonazal kadran icin p=0.35). Nonarteritik iskemik optik
noropati grubunda ortalama rim hacmi ve inferotempora kadran haricindeki
kadranlarda rim hacmi kontol grubuna gére daha fazla idi (ortalama rim hacmi icin
p=0.049, inferotemporal kadran i¢in p=0.061, tempora kadran icin p=0.004, nazal
kadran icin p=0.019, inferonazal kadran icin p=0.037). Ortalama rim hacmi ve tim
kadranlardaki rim hacmi NAION olgularinda glokom grubundan anlamli olarak fazla
idi (ortalama rim hacmi i¢in p=0.006, temporal kadran i¢in p=0.012, inferotemporal
kadran icin p=0.000, nazal kadran icin p=0.013, inferonazal kadran icin p=0.002).
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Tablo 4. Gruplardatempora kadranlarda 6lc¢ilen parametreler.

Parametre Glokom NAION Kontrol P
(ortalamatSD) (ortalamatSD) (ortalamatSD)

Temporal Disk Alam 0.55+0.1 0.50+0.1 0.47+0.1 0.042
Temporal Cukurluk Alam 0.33+0.1 0.12+0.1 0.23+0.1 0.001
Temporal Rim Alan 0.23+0.1 0.39+0.2 0.24+0.1 0.001
Temporal Rim Hacmi 0.03+0.0 0.06x0.0 0.02+0.0 0.002
Temporal C/D Oran 0.58+0.2 0.23+0.2 0.49+0.2 0.001
Temporal RSLT 0.08+0.0 0.09+0.0 0.08+0.0 0.700
Temporal RSLT kesitsel alam 0.10+0.0 0.11+0.0 0.10+0.0 0.836
TS Disk Alam (mm?) 0.28+0.1 0.24+0.0 0.23+0.0 0.260
TS Cukurluk Alam (mmg?) 0.12+0.0 0.03+0.0 0.08+0.0 0.001
TS Rim Alan (mm?) 0.15+0.1 0.21+0.1 0.16x0.1 0.005
TS Rim Hacmi (mm3) 0.05+0.0 0.06x0.0 0.05+0.0 0.876
TS C/D Oran 0.4+0.3 0.1+0.1 0.3+0.2 0.001
TSRSLT (mm) 0.26+0.2 0.23+0.2 0.26x0.1 0.794
TSRSLT kesitsel alam (mm?) 0.18+0.1 0.15+0.1 0.18+0.1 0.682
Ti Disk Alan (mm?) 0.30+0.0 0.25+0.0 0.26x0.0 0.021
TI Cukurluk Alam (mm?) 0.16+0.0 0.02+0.0 0.08+0.0 0.001
TI Rim Alani (mm?) 0.15+0.0 0.23+0.0 0.17+0.0 0.001
TI Rim Hacmi (mm3) 0.03+0.1 0.06+0.0 0.04+0.0 0.003
Ti C/D oram 0.52+0.2 0.07+0.0 0.30+0.1 0.001
TIRSLT (mm) 0.18+0.1 0.26+0.0 0.22+0.1 0.181
TI RSLT kesitsel alam (mm?) 0.03+0.1 0.06x0.0 0.04+0.0 0.411

NAION: Non arteritik iskemik optik néropati; C/D: Cukurluk disk oran;; RSLT:
Retina sinir lifi tabakas;; TS: Temporal siiperior; Ti: Temporal inferior; P: Tek yonli

varyans analizi.

Gruplar arasinda ortalama C/D oram agisndan anlamli fark saptandi (Tablo-

3) (0.001). Glokom grubunda kontrol grubuna gére temporal, sliperotempora ve

stiperonazal kadranlar disinda tim kadranlarda ve ortalama degerde anlamli olarak

fazla idi (ortalama C/D oram icin p=0.019, tempora kadran icin p=0.114,

superotemporal kadran icin p=0.142, inferotemporal kadran icin p=0.001, nazal

kadran icin p=0.042, slperonazal kadran icin p=0.20, inferonazal kadran icin

p=0.005). Nonarteritik iskemik optik noropati grubunda ortalama C/D oram ve tim
kadranlardaki C/D orarmt kontrol grubundan distk idi (ortalama C/D icin p<0.001,




temporal kadran icin p<0.001, superotempora kadran icin p=0.006, inferotemporal
kadran icin p<0.000, nazal kadran i¢in p<0.010, siiperonazal kadran icin p=0.003,
inferonazal kadran icin p=0.012). Non arteritik iskemik optik noropati grubunda
ortalama C/D oram ve tim kadranlardaki C/D oranlari glokom grubundan distk idi
(ortalama C/D ve tum kadranlar icin p<0.001) (Tablo-3 ve Tablo-5).

Tablo 5. Gruplarda nazal kadranlarda 6l¢llen parametreler.

Parametre Glokom NAION Kontrol P
(ortalamatSD) | (ortalamatSD) | (ortalamatSD)

Nazal Disk Alant (mm?) 0.56+0.1 0.51+0.1 0.48+0.1 0.032
Nazal Cukurluk Alant (mm?) 0.18+0.0 0.00+0.0 0.09+0.1 0.000
Nazal Rim Alanm (mm?) 0.38+0.1 0.51+0.1 0.39+0.1 0.002
Nazal Rim Hacm (mm3) 0.11+0.1 0.18+0.1 0.11+0.1 0.018
Nazal C/D Oram 0.29+0.2 0.01+0.0 0.16+0.2 0.000
Nazal RSLT (mm) 0.21+0.2 0.28+0.2 0.25+0.1 0.384
Nazal RSLT kesitsel alani (mm?) 0.27+0.2 0.35+0.2 0.30+0.2 0.381
NS Disk Alan (mm?) 0.28+0.1 0.24+0.1 0.24+0.1 0.055
NS Gukurluk Alan (mm?) 0.10+0.1 0.01+0.0 0.1+0.1 0.001
NSRim Alanm (mm?) 0.18+0.1 0.23+0.1 0.18+0.0 0.009
NS Rim Hacmi (mm?) 0.06+0.0 0.08+0.0 0.05+0.0 0.135
NS Cukurluk, Disk Oram 0.32+0.2 0.05+0.1 0.23+0.2 0.001
NSRSLT 0.31+0.2 0.30+0.2 0.31+0.1 0.951
NSRSLT kesitsel alam 0.20+0.1 0.18+0.1 0.20+0.1 0.868
Ni Disk Alam (mm?2) 0.26+0.1 0.22+0.1 0.22+0.0 0.400
Ni Cukurluk Alan (mm?) 0.1+0.1 0.01+0.0 0.05+0.1 0.001
Ni Rim Alani (mm?) 0.16+0.1 0.21+0.1 0.18+0.0 0.010
Ni Rim Hacmi (mm3) 0.05+0.0 0.09+0.0 0.06+0.0 0.006
NI Cukurluk, Disk Oram 0.35+0.2 0.04+0.1 0.17+0.2 0.001
NI RSLT (mm) 0.24+0.2 0.39+0.2 0.30+0.2 0.037
NI RSLT kesitsel alam (mm?) 0.15+0.1 0.23+0.1 0.18+0.1 0.093

NAION: Non arteritik iskemik optik noropati; C/D: Cukurluk disk oram; RSLT:
Retina sinir lifi tabakas;; NS: Nazal siiperior; NI: Nazal inferior; P: Tek yonli

varyans analizi.

Retina sinir lifi tabakasi ve RSLT kesitsel alam igin gruplar arasinda anlamli

fark saptanmach (srasyla p=0.41, p=0.55) (Tablo-3). Kadran analizinde de gruplar

-35-




arasinda RSLT ve RSLT kesitsel aani agisindan fark izlenmedi (Tablo—4 ve Tablo-
5).

Patern ERG incelemesinde gruplar arasinda P50 latanst ve N95 latansi
bakimindan anlamh fark bulunmach (tablo—6). P50 amplitidii NAION grubunda
kontrol grubu ve glokom grubundan anlaml: olarak disuk idi (sirasiyla p<0.001,
p=0.001). Glokom olgularinda P50 amplitidi kontrol grubuna gore farklilik
gostermedi (p=0.099). N95 amplitiidii, NAION grubunda kontrol grubundan ve
glokom grubundan disik idi (p<0.001, p=0.015). N95 amplitidi glokom grubunda
kontrol grubundan distk olarak saptadi (p=0.018). N95/P50 amplitid orani, hem
NAION grubunda, hemde glokom grubunda kontrol grubundan diisiik idi (sirasiyla
p<0.001, p=0.009). Ancak NAION grubu ile glokom grubu arasinda fark saptanmad:
(p=0.25).

Tablo 6. Gruplarda 6l¢llen patern elektroretinografik parametreler

PERG Glokom NAION Kontrol P
(ortalamatSD) (ortalamatSD) (ortalamatSD)

P50 latans 44.97+54 43.06+4.6 45.37+4.9 0.324

P50 amplitiid 7.17+1.3 541+2.1 7.82£15 <0.001

N95 latans 84.89+15.0 84.40+15.8 80.22+9.8 0.450

N95 amplitid 40124 23117 5.53+1.8 <0.001

N95/P50 1.53+0.3 1.43+0.2 1.70+£0.2 =0.001

NAION: Non arteritik iskemik optik noropati; PERG: Patern elektroretinografi;

P: Tek yonlU varyans analizi.

Cadisma gruplart icin elde edilen PERG sonuglari tablo-6 da, PERG
sonuglartnin  topografik olarak elde edilen olciimlerle korelasyonu tablo- 7, tablo-8
ve tablo-9 da gosterilmistir. Gruplarda p50 amplittdi, p50 latans, N95 amplittdi ve
N95/P50 degeri ile topografik parametreler arasnda anlamli korelasyon izlenmedi.
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Tablo 7. Glokom grubu olgularinda topografik parametrelerin PERG ile korelasyonu

Glokom PERG
Grubu P 50 amplitid P50 latans N95 amplitid N95/P50
Parametre Pearson P Pearson P Pearson P Pearson P
skoru skoru skoru skoru
Disk Alan 0.275 0.17 0.059 0.77 -0.018 0.93 -0.042 0.84
Cukurluk Alan 0.118 0.56 0.231 0.25 0.185 0.38 -0.231 0.27
Rim Alam 0.177 0.38 0.276 0.16 -0.305 0.14 0.298 0.15
Rim Hacmi 0.224 0.26 -0.09 0.97 -0.336 0.10 0.326 0.11
C/D Oran 0.027 0.89 0.281 0.16 0.240 0.25 -0.278 0.18
RSLT -0.058 0.77 -0.057 0.78 -0.142 0.50 0.181 0.39
RSLT kesitsel alan: 0.003 0.99 -0.079 0.69 -0.170 0.42 0.200 0.34

C/D: Cukurluk disk orani; RSLT: Retinasinir lifi tabakasi; PERG: Patern
elektroretinografi; P: Pearson korelasyon testi.

Tablo 8. NAION grubu olgularindatopografik parametrelerin PERG ile korelasyonu

NAION PERG
Grubu P 50 amplitid P50 latans N95 amplitid N95/P50
Parametre Pearson P Pearson P Pearson P Pearson P
skoru Skoru skoru skoru
Disk Alan -0.263 0.31 0.351 0.17 0.301 0.24 0.081 0.76
Cukurluk Alan 0.451 0.70 -0.356 0.16 -0.133 0.61 -0.247 0.34
Rim Alam -0.502 0.04 0.543 0.02 0.377 0.14 0.210 0.42
Rim Hacmi -0.281 0.28 0.041 0.88 0.286 0.27 -0.046 0.86
C/D Oran 0.591 0.01 -0.414 0.10 -0.351 0.17 -0.161 0.54
RSLT -0.083 0.76 -0.136 0.62 0.131 0.63 -0.135 0.62
RSLT kesitsel alan: -0.139 0.60 -0.084 0.75 0.197 0.45 -0.126 0.63

C/D: Cukurluk disk orani; RSLT: Retinasinir lifi tabakasi; PERG: Patern
elektroretinografi; P: Pearson korelasyon testi.
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Tablo 9. Kontrol grubu olgularindatopografik parametrelerin PERG ile korelasyonu

Kontrol PERG
Grubu P 50 amplitid P50 latans N95 amplitid N95/P50
Parametre Pearson P Pearson P Pearson P Pearson P
oru skoru skoru skoru

Disk Alan -0.177 0.42 0.386 0.07 0.310 0.15 -0.283 0.19
Cukurluk Alan 0.074 0.74 0.298 0.17 0.102 0.64 -0.174 0.42
Rim Alam -0.338 0.11 0.026 0.91 0.234 0.28 -0.088 0.70
Rim Hacmi -0.136 0.54 -0.038 0.86 0.108 0.62 -0.066 0.76
C/D Oran 0.135 0.54 0.235 0.28 0.041 0.85 -0.134 0.54
RSLT -0.043 0.85 -0.283 0.19 -0.103 0.64 0.153 0.49
RSLT kesitsel alan: -0.086 0.70 -0.198 0.37 -0.35 0.87 0.090 0.68

NAION: Non arteritik iskemik optik noropati; C/D: Cukurluk disk oram; RSLT:
Retinasinir lifi tabakasi; PERG: Patern elektroretinografi; P: Pearson korelasyon

testi.
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Heidelberg Retina Tomograph Ii
Follow-Up Report
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Resim-6. NAION olgusuna ait topografik cikti.
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V.TARTISMA

Gunumizde optik sinir basimn topografik olarak degerlendirilmesi glokom,
iskemik optik noropati, inflamatuar optik néropati, basiya bagli optik ndropati ve
dogumsal optik noropati tan1 ve takibinde dnem tasimaktadir (62). Airaksinen ve
arkadaglar1 (63) stereofotograflarda nororetina rim aamnt planimetrik olarak
olcmisler ve sonucuna goére optik diskleri normal ve glokomatéz olarak
aywrmiglardr.

Optik sinir basinin topografik yapisini kendini olusturan sinir lifi aksonlarinin
sayisi, ebatlart ve dagilimlari belirler. Genis optik disklerde daha ¢cok sayida sinir lifi
oldugu bilinmektedir (48). Optik diskin boyutu, sinir lifi sayist ve sinir lifi
dagiliminda kisiler arasinda farklilik olabilecegi nedeniyle sadece optik disk
gorunimiine bakarak optik diskte glokomattz ya da NATON'ye bagl1 degisikliklerin
oldugundan emin olunamaz. Optik sinir basi ve sinir lifi tabakasimin dogru ve
objektif degerlendirilmesi glokom gibi kronik, sessiz hastaliklarda ve NAION gibi
optik diski akut etkileyen hastaliklarda takip yoninden cok énemlidir. Bu amacla
degisik zamanlarda farkli yontemler kullanilmistir. Balazsi ve ark (64) optik diskte
C/D oram ve rim alamn stereografik fotograflarda degerlendirmeye calismislardir.
Schwart ve ark (65) ise stereoskopik fotograflardan fotogrammetri teknigi ile g
boyutlu gorunttler elde ederek optik diskleri incelemislerdir. Optik diskin morfolojik
degerlendirilmesinde en buyUk ilerleme ise konfoka tarayici laser oftalmoskopun
kullamima girmesiyle olmustur. Heildelberg retina tomografis (HRT) 670 nm dalga
boyunda diod laser 1s1mi kullamilan bir konfokal tarayici laser oftalmoskoptur. Laser
kaynagindan retinanin belli bir bdlgesine gonderilen 1sin demeti yansimaya
ugrayarak 1siga duyarli dedektorler tarafindan toplanarak (¢ boyutlu topografik
goruntt elde edilir. Konfokal tarayici laser tomografi sistemi ile degisimler daha
objektif olarak saptanabilir. Calismamizda HRT ile elde edilen 6lciimlerde disk alam
glokom grubunda kontrol grubundan anlaml1 olarak daha fazla idi. Bu durum disk
alan1 daha genis olan optik disklerin glokomat6z hasar gelisimine daha yatkin olmasi
ileiliskili olabilir. Genis optik disklerin sinir lifi daha az olan kictk optik disklere
kiyasla glokomat6z hasara daha direncli olacag: distinilmekle birlikte, disk ebadinin
bluylmes hastaya biomekanik bir dezavantg getirecektir. BlyUk disklerdeki daha
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uzun perfizyon danlart diskin laminer ve prelaminer bdlgesinin lokalize
hipoperflizyondan daha ¢ok etkilenmesine neden olur. Chi ve ark. (66) buyUk optik
disklerin lamina kribrozalarinin yiksek goz i¢i basinct varliginda daha fazla yer
degistirmeye maruz kaldiklarim gostermis ve diskin ebadimin herhangi bir goz ici
basinci seviyesinde glokomattz hasar gelisimi aciandan o6nemli bir belirleyici
oldugunu gostermistir. Ancak Shin ve ark. (67) glokomatdz optik ndropati ile kontrol
olgular1 arasinda anlaml1 fark saptamamuslardir. Calismamizda disk alam agisndan
NAION grubu ile glokom grubu arasinda ortalamada, NAION grubu ile kontrol
grubu arasinda ortalamada ve temporal, inferotemporal, nazal ve infero nazal
kadranlardaistatistiksel olarak anlaml: fark saptamadik.

Atilla ve ark. (68) yaptiklar: bir calismada iskemik optik ndropati olan bir
olguda etkilenen gozde disk adamnin tamamimn rim alanindan olustugunu ve
cukurlugun kayboldugunu belirtmislerdir. Aym calismada saglam gozde ise disk
alammn normalden daha dustk oldugu, cukurluk olmadig: saptanmustir. Jonas ve Xu
(69) iskemik optik noropati sonrasi optik disk morfolojisini  stereooptik disk
gorintiileri alarak inceledikleri calismalarinda NAION hastalarinda normal olgulara
kiyasla optik disk alam ve retinal damar ¢aplarinin normale gére anlaml1 6lglide daha
kicik oldugunu ve retina sinir lifi demetinin de anlamli olarak daha az oldugunu
saptamuslardir. Saito ve ark (70) tek tarafli NAION olgularindaoptik disk morfolojik
parametrelerini ve peripapiller sinir lifi tabakasim Helldelberg retina topografisi 11
kullanilarak ve ayni yas ve refraksiyona sahip norma olgularla karsilastirmislar ve
disk alam bakimindan aym hastamin NAION bulunan gézleri ile diger gozleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamis. Aymi calismada NAION
grubunun etkilenmeyen gozleri ile kontrol grubunun goézleri karsilastirildiginda
NAION grubunda disk alam bakimindan benzer olarak anlamli fark saptanmarmustir.
Monteiro ve ark. (71) NAION ve saglam olgularda disk aanlarini karsilastirdiklar:
bir calismada 24 NAION ve 24 saglikl Kisiyi degerlendirmis, NAION’ de ortalama
disk alamni kontrol grubundan anlaml: olarak daha dusiik bulmuslardir. Yavas ve ark
(72) tek tarafli NAION geciren olgularda normal goziin morfolojik degerlendirilmes
Uzerine yaptiklar: bir calismada disk alantnin her kadranda kontrol grubundan daha
distk oldugunu bildirmislerdir. Bengtsonn (73) non stereometrik optik disk
fotograflanyla yaptigi ¢calismada 58 yas sonrast her yil optik cukurlugun 0.002 mm



genisledigini gostermistir. Garway-Heath ve ark. (74) da yasl1 bireylerde daha genis
optik cukurluk izlendigini bildirmislerdir. Optik disk alan1 artis1 cukurluk alammn
genisletmekte fakat derinlestirmemektedir, bu nedenle derinlik artist glokom igin
daha sagl ikl1 bir kriter olarak bildirilmektedir (75).

Funk ve ark. (76) yas ile rim adam arasinda zit bir iliski oldugunu
gostermislerdir. Jonas ve Xu (69) yaptiklar1 calismada glokom grubundaki gozlerde
nororetina rim dokusunun NAION grubuna gére anlamli olarak diisiik oldugunu
belirtmislerdir. Saito ve ark. (70) ise calismalarinda rim alamm NAION’ de anlaml
olarak daha genis saptamuslardir. Aym caismada PAAG olgulart ile
karsilastirnlchiginda NAION olan gozlerde disk topografisinde optik disk
cukurlugunun daha kiclk ve sig oldugunu, rim alamnin ise daha genis oldugunu
saptamiglardir. Yavas ve ark. (72) non arteritik iskemik optik ndropati gegiren
olgularda normal g6ziin morfolojik degerlendirilmes Uzerine yaptiklari calismada
rim aan ve rim hacminin her kadranda kontrol grubuna esit veya daha fazla oldugu
ancak istatistiksel olarak anlamli olmachig: bildirilmislerdir. Wiek ve ark (77) yaptig
bir calismada anterior iskemik optik noropatisi olan 25 olgu ve saglikli 19 olgunun
optik disk ve nororetinal rim alam optik sinir bas1 analizort ile 6lgmus, elde edilen
degerlerin  her iki grupta da farklilik gostermedigini, baslangicta olgllen
parametrelerle 16 ay sonra olcllen parametereler arasinda anlamli fark olmadigim
saptamislardir. Buna bagli olarak arastirmacilar nororetina rim alam 6lgimlerinin,
iskemik optik ndropatiye yatkinlik yoninden 6nemli olmadh g1 sonucuna varmiglardir.
Laemmer ve ark. (78) erken glokom, okiler hipertansiyonlu ve saglam gozlerden
olusan gruplar arasinda bir il igcinde rim dokusun hacmindeki degisimi
degerlendirmisler ve erken glokom olgulannda %0.95, okiler hipertansiyon
olgularinda %0.54 ve saglam olgularda da %0.36 rim dokusu hacminde kayip
oldugunu bildirmislerdir. Anton ve ark. (79) glokomat6z ve normal hasta gruplarinda
OCT kullanarak optik diski degerlendirmisler ve glokomatdz gozlerde rim hacmini
normal olgulardan daha dusik olarak bulmuslardir. Bizim calismamizda glokom
grubu ile kontrol grubu arasinda ortalama rim alam ve rim hacmi, tim kadranlardaki
rim aam ve rim hacmi arasinda anlamli fark saptanmadi. Bu sonuclar glokom
hastalarimin erken donemde henliz vizyon kaybi ve ciddi optik sinir hasari

gelismeden tan1 amasi ve etkin tedavi ve takiple sinir lifi hasari gelisiminin 6ntine
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gecilmesine baglandi. Yine bizim galismamizda NAION grubunda ortalama ve tim
kadranlardaki rim aanlari hem kontrol hem de glokom grubundan anlamli olarak
fazla saptandh.

Yeni ve ark. (80) yaptiklar1 calismada glokomatéz gozlerde cukurluk
parametrelerinde cukurluk hacmini referans degerin atinda bulunmustur. Cukurluk
alani, ortalama cukurluk derinligi, C/D orani ve ¢ukurluk seklinin sinir lifi sayisi ile
korelasyon gosterdigini belirtmislerdir. Yine kontrol grubu ile glokom grubu
arasindaki sinir lifi sayisi, gukurluk sekli ile glclu korelasyon gostermekte olarak
bulunmustur. Ancak glokomatdz gozlerde optik sinir lifi sayisi ile optik sinir alan
arasinda hicbir iliski saptanamamistir. Anton ve ark (81) yaptiklan ¢alismada C/D
oramn glokomattz gozlerde kontrol grubundan ve okdler hipertansiyonlu gruptan
anlaml1 dlgiide yilksek bulmuslardir. Saito ve ark. (82) NAION ve PAAG' da optik
disk topografisi ve peripapiller sinir lifi tabakasi kalinligr calismasinda Heidelberg
retina tomografisi kullanmislar NAION’de gukurluk alam, C/D oram ve ortalama
gukurluk derinligi glokom grubuna gore daha dustk bulmuglardir. Optik disk
cukurlugunun veya C/D oraninin normalden az olmast durumunda NAION gelisimi
riskinin arttig: bilinmektedir (83,84). Yavas ve ark (72) tek tarafli NAION gegiren
olgularda normal goziin morfolojik degerlendirilmesi Uizerine yaptiklan bir ¢alismada
NAION gegiren olgularin saglam gozlerinde optik disk cukurlugunun C/D oranimin
norma olgulardan dusik oldugunu, bu durumun NAION’'ye vyatkinlik
olusturabilecegini belirtmiglerdir. Caismamizda C/D orani glokom grubunda kontrol
grubuna goére temporal, superotemporal ve slperonazal kadranlar disinda tim
kadranlarda ve ortalama degerde anlamli olarak fazla saptandi. Yine glokom
grubunda ortalama degerde ve tim kadranlarda C/D oran1 NAION grubuna gore
anlaml1 olarak fazla saptandi. Yine bizim ¢alismamizda glokom grubunda cukurluk
alani ortalama ve tim kadranlarda NAION grubundan fazla saptandi. Glokom
grubunda cukurluk alan ortalamada ve temporosuperior ve nazal stiperior kadranlar
disindaki kadranlarda kontrol grubundan anlamli olarak fazla saptandi. Saito ve ark.
(70) NAION olan gozlerde gukurluk alani, C/D oram, qukurluk hacmi ve gukurluk
sekli 6lciminun daha genis ve retina sinir lifi tabakasinin daha ince oldugunu
bildirmislerdir. Aym calismada NAION grubunun etkilenmeyen gozleri ile kontrol
grubunun gozleri karsilastirlchginda NAION grubunda disk alam, cukurluk alan,
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C/D orant, gukurluk hacmi, ortalama gukurluk derinligi ve gukurluk sekli daha kuguk
oldugu bulunmus, ancak retina sinir lifi tabakasi kalinliginda anlamli fark
saptanmamistir. Danesh-Meyer ve ark. (85) son evre arteritik ve non arteritik anterior
iskemik optik noropatide cukurlasma prevalans Uzerine yaptiklan bir calismada,
NAION vakaarimn %2 sinde cukurluk alamnda genisleme bildirilmistir. Yine
Danesh- Meyer ve ark (86), bir baska calismalarinda NAION vakalarinin etkilenen
gozlerinde C/D oramimin diger gozden daha fazla oldugunu géstermislerdir. Dor ve
Lessell (87) NAION gegiren olgularin saglam gozlerinde C/D oramimin normal
olgulardan kiiciik oldugunu belirtmislerdir. Yine Feit ve ark. da (88) NAION geciren
olgularin saglam gozlerinde C/D oramnin kontrol grubundan kugtk oldugunu
gostermislerdir. Yavas ve ark. (72) non arteritik iskemik optik ndropati geciren
olgularda normal gozin morfolojik degerlendirilmes Uzerine yaptiklari ¢alismada
tek tarafli NAION tamsi koyulan 18 olgunun saglam gozii ile yas uyumlu 16 saglam
olgunun sag gozuni degerlendirmis tek tarafli NAION gegiren olgularin diger
gozlerinde cukurluk capinin, cukurluk hacminin, C/D oraminin kontrol grubundan
daha disiik oldugunu gozlemislerdir. Tek tarafli NAION geciren olgularin saglam
gozlerinde cukurluk alam, cukurluk hacmi ve C/D oranimin her kadranda kontrol
grubundan daha dusik oldugu, ancak bu durumun temporal ve tempora inferior
kadranlarda istatistiksel olarak anlamli oldugu gozlenmistir. Kusuhara ve ark. (89)
farkl optik néropatilerde optik sinir basim Heildelberg retina tomografisi kullanarak
degerlendirdikleri bir calismada NAION grubunda cukurluk parametreleri, kontrol
grubuyla farklilik gostermemistir. Bizim calismamizda cukurluk alam NAION
grubunda kontrol grubundan ortalamada ve tim kadranlarda anlamli olarak distk
saptanch ve buna paralel olarak C/D oram da NAION grubunda hem ortalamada hem
de tim kadranlarda kontrol grubundan anlamli olarak dusik saptanci. Bizim
bulgularimizla NAION gelisiminde olgulann disk alanlarinin dar olmasindan, rim
hacminin disk hacmine gore, gorece daha genis olmast yani NA ION olgularinda C/D
oraninin daha diis Uk olmas risk faktori olarak daha anlamli bir veri olarak bulundu.
Quigley ve ark.’min (90) anterior iskemik optik noropatide optik sinir lif
kaybinin sekli ile ilgili yaptiklar: bir calismada NAION’s olan i¢ gozde 6lim
sonrast yaptiklar1 incelemede optik sinirin Ust yarisinda tam sinir lifi kaybi

saptamislar ve optik diskin diger yarianda da periferik sinir lifleri kaybinin oldugunu
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gostermiglerdir. Atrofiye en direngli sinir liflerinin optik sinir ortasinda bulundugunu
gozlemlemislerdir. Yas, sinir lifi tabakas kalinhigim dogrudan etkileyen bir
faktordur. Yasin ilerlemesiyle retina sinir lifi tabakasinda degisiklikler meydana
geldigi bilinen bir gercektir. Chi ve ark. (91) yaptiklar: ¢alismada yasin artmasiyla
birlikte retina sinir lifi tabakas kalinliginda azalma oldugunu gostermislerdir. Bu
nedenle optik sinir basinin topografik ozellikleri ile ilgili yaplacak calismalarda
hasta yaslarimn uyumlu olmasi gerekmektedir. Calismamizda da hasta gruplar
belirlenirken aralaninda istatistiksel olarak anlamli yas farki olmamasina dikkat
edildi. Airaksinen ve ark. (92) yaslanmayla beraber gangliyon hicrelerinde her yil
%0.1-0.4 oranmnda 6lUm olmasna ragmen glokom hastalarinda bu oranin yilda %1-4
oramna gktigim saptamislardir. Mederios ve ark. (93) glokom hastalarinda makula
peripapiller sinir lifi kalinligi ve optik sinir bast olgimlerini karsilastirmiglardir ve
optik sinir bagi ile RSLT 6lciimlerinin glokom ayirici tamsinda ¢ok basarili oldugunu
bildirmislerdir. Anton ve ark. (79) calismalarinda glokomat6z gozlerde RSLT' nin
kontrol grubundan anlamli olarak daha ince oldugunu bulmuslardir. Yapilan
deneysel bir calismada maymunlarin sag gozlerine laser uygulanarak glokom
olusturulmus, glokomat6z gozlerde rim aan, retina sinir lifi tabakas (RSLT), RSLT
kesitsel alami, rim hacmi ve retina sinir lifi kalinliginin optik sinir lifi sayisi ile
anlaml1 korelasyon gosterdigi bulunmustur (80). Kontrol grubu ile glokom grubu
arasinda optik sinir lifi sayisi karsilastirildiginda RSLT, RSLT kesitsel aani, rim
hacmi ve rim alam bakimindan gicl U korelasyon saptanmistir. Kusuhara ve ark. (89)
yaptiklan calismada retina sinir lifi tabakast NAION grubunda kontrol grubuna gore
anlaml1 olarak daha ince bulmuslardir. Yavas ve ark (72) calismalarinda retina sinir
lifi tabakas kalinligimin ve retina sinir lifi kesitsel alaninin her kadranda kontrol
grubundan daha dustk oldugunu, ancak bu durumun sadece temporal slperior
kadranda istatistiksel olarak anlamli oldugunu gozlemislerdir. Bizim ¢alismamizda
RSLT ve RSLT kesitsel alam igin gruplar arasinda ortalama degerde ve kadran
analizinde anlaml fark saptanmad:.

Patern elektroretinografide goérme alaninin 16-22 derecelik bolimand uyaran
televizyon ekran ile gangliyon hicrelerinin %90'1nin fonksiyonu degerlendirilebilir.
Makulopatiler ve makila dejenerasyonlari, optik noropatiler ve optik atrofiler,
glokom, ambliyopi gibi hastaliklarnn tam ve takibinde PERG kullanilir (48,55).
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Glokom stiphesi olan hastalarda kontrol grubuna oranla N95 amplitidinde belirgin
azalma oldugu tespit edilmistir (94). Ventura ve ark. (95) erken glokomda retina
ganglion hticre fonksiyonu ve retina sinir lifi tabakas kalinhigr arasindaki iliskiyi
degerlendirmis ve retinal ganglion hiicre tabakas fonksiyonunu degerlendirmek icin
patern elektroretinogram ve retina sinir lifi tabakasm degerlendirmek icin optikal
koherans tomografi (OCT) kullanmislardir. Birinci gruba disk degisiklikleri goz
Onune alinarak glokom siphes bulunan 84 hastay: ve ikinci gruba erken glokom
tanisi almis 34 hastayr dahil etmislerdir. Bu calismada glokomun siddeti arttikga
PERG amplitidinde ve retina sinir lifi tabakas: kalinliginda anlaml: disis oldugu
saptanmistir. Ancak erken glokomda e ektrofizyolojik olarak retina ganglion hicre
fonksiyonel kaybinin goreceli olarak anatomik retina ganglion hicresi akson
kaybindan daha fazla oldugu saptanmistir ve PERG'in erken glokom tamsnda
OCT’ den daha etkin bir klinik test oldugu sonucuna varilmistir. Bach ve Hoffmann
(96) glokomun erken teshisinde patern elektroretinogramin etkinligi Uzerine
yaptiklan calismada glokomda normal gérme dizeylerinde bile PERG' de P 50 ve
N95 amplitidlerinde benzer dizeylerde dusiuklik saptamuslardir.  Bizim
calismamizda da glokom olgularinda PSO amplittdi kontrol grubundan daha disik
saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi ancak N95
amplitidi glokom grubunda kontrol grubundan anlamli olarak dusik saptandi. Bu
durum N95 amplitidinin optik disk etkilenmelerinde daha belirgin  degisim
gostermesi ve erken glokom teshisinde PSO amplitidinden daha degerli oldugu
seklinde yorumlandi. Farkli Kliniklerde kaydedilen PERG amplitidlerinin farkh
olabilecegi ve N95/P50 oraninin farkl: kliniklerin farkl1 kayitlarinda bile standart bir
sonug verecegi dustindl irse glokom erken teshisinde N95/P50 oramin daha degerli bir
veri olacagi gbz 6nunde tutulmalidir. Calismamizda N95/P50 amplittid oramm hem
NAION grubunda, hemde glokom grubunda kontrol grubundan anlaml: olarak duis(ik
saptadik. Ventura ve ark.mn (97) calismasinda glokom lehine disk degisiklikleri
bulunan olasi glokom vakalari, erken glokom vakalan ve norma olgular
karsilastirilmis ve glokom lehine disk degisiklikleri bulunan hasta grubunun
%52’ sinde, erken glokom vakalarinin olusturdugu hasta grubunun %69’ unda PERG
sonuclann normalden farkli bulunmustur. Aymi calismada hastalanin her iki gozu

arasinda PERG amplitidinde gozlenen asimetri erken glokom grubunda en fazla
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iken, olas glokom grubunda daha az ve kontrol grubunda en az olarak bulunmustur.
Marta Janaky ve ark. (98) NAION hastalarinda elektrofizyolojik bulgular izerine
yaptiklan bir calismada VEP bulgularimin oldukca giivenilir sekilde NAION’ ye bagl
vizyon kaybini ortaya koydugunu bulmuslardir. Ileri derecede gérme kaybi olan
NAION olgularinda PERG dagalarn amplitidinde dustkltk gordltr, ancak gérme
diizeylerinde dusUs varliginda da amplittd disUklUgl ve latansta uzama beklenen bir
bulgudur. NAION grubunda anlaml: amplitiid disiklUgl saptanmis  olmasina
ragmen, ayn yas grubundaki normal hasta grubunun amplitid degerlerine paralel
sonuglar bulundugundan bu calismada hastaligi ayirici diizeyde P50-N95 amplitud
dustkltgl saptamadiklarint bildirmislerdir (98). Calismamizda gruplar arasinda P50
latanst ve N95 latansi arasinda anlamli fark bulunmadh. Cesitli calismalarda P50
latansinin makiler hastaliklar, stargard hastaligi, optik sinir disfonksiyonu gibi
hastalilarda etkilenebilecegi gosterilmistir. Ancak N95 latansimin dalga formunun
genis olmaa sebebi ile pek objektif olmayacagindan degerlendirilmes
Onerilmemekte ve anlamli olmayacag: bildirilmektedir (58). Calismamizda P50 ve
N95 amplitiidleri NAION grubunda kontrol ve glokom gruplarindan anlaml: olarak
distk saptandi. N95/P50 oram hem NAION grubunda, hem de glokom grubunda
kontrol grubundan anlaml: olarak disiik saptanch ancak NAION ve glokom grubu
arasinda anlaml1 fark saptanmadh.

Sonug olarak glokomat6z hasara genis optik disklerin daha agik oldugu
soylenebilir ancak genis optik disklerde de cukurluk alammnin yapisal olarak da genis
olabilecegi dolayisiyla erken glokom teshisinde belirgin glokomatdz hasar gelisimi
olmadan Once optik disk topografik parametrelerinin yeteri kadar degisim
gostermeyebilecegi unutulmamalichr. NAION gelisiminde de kiigiik optik disk, genis
rim aan ve kiiguk optik disk alammin bir risk faktorl oldugunu soyleyebiliriz. Ancak
bu parametreler icinde de en degerlis optik disk merkezinde yer aan vaskuler
yapilarin perflizyonunu direkt olarak etkilemes sebebiyle C/D oranmidir. Retina sinir
lifi tabakas ve RSLT kesitsel alanlarinda degisimler hem glokom hem de NAION
vakalarinda hastal iklarin kronik dénemlerinde daha bariz ortaya ¢ikabileceginden
sozu edilen hastaliklarda erken teshis igin yamltici olabilmektedirler. Topografik
parametrelerle arasinda korelasyon saptanmamis olsada PERG amplittdieri
glokomda optik disk topografik parametrelerinden daha O©Once degisim
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gosterebilmektedir. Ozellikle N95 amplitiid degisiklikleri glokomatdz hasara P50
amplitidinden daha duyarlidir. Ancak N95 amplitid olcimleri farkli klinikler
arasinda da farklilik gosterebilmektedir, bu nedenle N95/P50 oranlarinmin yakin takibi
erken glokom teshisinde daha degerli standart bir deger vermektedir. Sadece N95 ve
P50 degerleri dikkate alinacak olursa klinikler farkli yas gruplan igin normal
bireylerde kendi standart degerlerini olusturmalidirlar. Non arteritik iskemik optik
noropatide etkilenen gézde N95 amplitiidi ve N95/P50 orani belirgin olarak hem
glokom hastalarindan hem de kontrol hastalarindan daha belirgin - disis
gostermektedir ki bu durum NAION de optik sinirin akut olarak gok siddetli sekilde
etkilendigini ve optik sinirin iskemik hasara direncinin ¢ok disik oldugunu gosterir.
Primer acik acili glokom ve NAION olgularinda optik disk basinda topografik olarak
disk alan, disk cukurlugu, rim aani, rim hacmi ve C/D degisiklik gosterirken RSLT
da degisiklik saptanmasada fonksiyonel olarak PERG amplitiidlerinde disUkl ik
izlenmistir. Bu nedenle hem PAAG olgularinda hem de NAION olgularinda
topografik degerlere ek olarak retina ganglion hicrelerinin fonksiyonel agidan

degerlendirilmes 6nem tasimaktadir.
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VI. SONUC

Topografik degerlendirmede disk aam glokom olgularinda kontrol
grubundan genistir. Ancak gokom olgular1 ile NAION olan olgular arasinda disk
alan agisindan fark yoktur.

Cukurluk alam glokomu olan olgularda kontrol grubundan ve NAION
grubundan fazlachr, NAION grubundaise saglam olgulardan daha diisiktiir.

Rim hacmi agisndan glokom grubu ve kontrol grubu arasinda anlaml: fark
yoktur, NAION grubunda rim hacmi kontol grubuna gore daha fazladir. Rim hacmi

NAION olgularindada glokom grubundan anlami: olarak fazlachr.

Glokom grubunda C/D orani kontrol grubuna gére temporal, stiperotemporal
ve siUperonazal kadranlar disinda tim kadranlarda anlamli olarak fazladir.
Cukurluk/disk orani, NAION grubunda tiim kadranlarda kontrol grubundan duistiktir.
YineNAION grubunda tiim kadranlardaki C/D oranlar1 glokom grubundan diisuktir.

Retina sinir lifi tabakasi ve RSLT kesitsel alam i¢in gruplar arasinda anlamli

fark saptanmad.

Patern ERG incelemesinde gruplar arasinda P50 latansi ve N95 latansi
bakimindan anlamli fark yoktur. Patern ERG P50 amplitiidii NAION grubunda
kontrol grubu ve glokom grubundan anlamli olarak distktir. Glokom olgularinda
P50 amplittidi kontrol grubuna gore farklilik gostermemektedir. Glokom olgularinda
N95 amplittidii kontrol grubundan distktir. NAION grubunda N95 amplittidi
kontrol grubundan ve glokom grubundan disuktir. N95/P50 amplitiid orani, hem
NAION grubunda, hemde glokom grubunda kontrol grubundan diistiktuir.

Hem PAAG olgularinda, hem de NAION olgularinda optik sinir bagindaki

RSLT nda degisiklik izlenmeden gangliyon hicre fonksiyonlarinda bozukluk
olabilmektedir. Bu nedenle hem PAAG lu olgularda hem de NAION olgularinda
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topografik degerlere ek olarak retina ganglion hicrelerinin fonksiyonel acidan

degerlendirilmes 6nem tasimaktadir.
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VII. OZET

Bu calismada primer agik acil1 glokom (PAAG) ve non arteritik iskemik optik
noropati (NAION) olgularinda optik sinir basi fonksiyond ve morfolojik
degisikliklerini degerlendirmeyi ve benzer yas grubundan olusan normal olgular ile
karsilastirmay1 amagladik.

Calismaya Afyon Kocatepe Universitess Tip Fakiltess Goz Hastaliklar
Anabilim Dali Glokom biriminde takip edilen 24 PAAG'lu hastamin 24 gozu ve
Norooftalmoloji, biriminde takip edilen 17 NAION'li hastarn 17 gozui dahil edildi.
Kontrol grubundaki 23 hasta ise, poliklinigimize g6z muayenes igin basvuran
presbiyopi haricinde herhangi bir sistemik veye okiler hastalign olmayan olgulardan
olusturuldu. Optik sinir bast morfolojik degerlendiriimesi Heildelberg retina
tomografisi (HRT) ile yapilarak disk alani, rim aani, rim hacmi, C/D orani, RSLT ve
RSLT kesitsel aam kaydedildi. Gangliyon hticre tabakasinin fonksiyonel olarak
degerlendirilmesinde patern ERG kullanildh.

Calismada PAAG, NAION ve kontrol gruplar: arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 yas farki bulunmadi. Topografik degerlendirmede PAAG olgularinda disk
alan1 ve C/D oram kontrol grubundan fazla iken, rim aan ve rim hacmi bakinmindan
fark saptanmadi. Non arteritik iskemik optik noropati olgularimin disk aam
yonunden kontrol grubu ile arasinda fark saptanmadch ancak C/D oram kontrol
grubundan anlamli olarak diisik saptandi. Rim adam ve rim hacmi NAION
olgularinda kontrol grubundan fazla saptandi. Primer agik agil1 glokom ve NAION
olgular1 arasinda topografik degerlendirmede gruplar arasinda RSLT ve RSLT
kesitsel aam bakimindan fark saptanmadi. Optik sinir basinin  fonksiyonel
degerlendirilmes ise PERG ile yapildi. Patern ERG incelemesinde gruplar arasnda
P50 latanst ve N95 latansi bakimindan anlaml1 fark izlenmedi. Glokom olgularinda
P50 amplitidi kontrol grubuna gore farklilik gostermemekte idi ancak N95
amplitidii diisik saptandi. P50 ve N95 amplitiidieri NAION grubunda kontrol grubu
ve glokom grubundan anlamli olarak dusik idi. N95/P50 amplitid orarmi, hem
NAION grubunda, hemde glokom grubunda kontrol grubundan diisilk olup ancak
NAION grubu ile glokom grubu arasinda fark saptanmach.



Genis optik diskler glokomatdz hasara daha yatkindirlar ancak genis optik
disklerde de cukurluk alammin yapisal olarak genis olabilecegi, dolayis ile erken
glokom teshisinde belirgin glokomatdz hasar gelisimi olana kadar optik diskte
topografik degisiklik olmayabilecegi unutulmamalidir. NAION gelisiminde ise
kiclk optik disk, genis rim alan: ve kiiguk optik disk alan bir risk faktorudir. Patern
elektroretinografi parametreleri glokomda ve NAION’de optik disk RSLT’ den daha
Once degisim gostermektedir. Glokomat6z hasara 6zellikle N95 amplitidi duyarlichr.
Non arteritik iskemik optik noropatide ise hem P50 amplitidi hem de N95
amplitida belirgin olarak etkilenmektedir.

Retina sinir lifi tabakasinda degisiklik olmadan PERG degisiklikleri
olabilmesi sebebi ile glokomatéz hasarin erken dénemde saptanabilmesinde optik
sinirin fonksiyonel olarak degerlendiriimesi 6nem tasimaktadir. Hem PAAG
olgularinda, hem de NAION’de optik sinir basinda RSLT degisiklikleri olmadan
gangliyon hucrelerinin fonksiyonlari etkilenebileceginden bu olgularda topografik
degerlendirme ile beraber elektroretinografik degerlendirme 6nem tasimaktadhr.
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VIII. INGILIZCE OZET (SUMMARY)

The morphologic and functional evaluation of optic nerve head in

primary open angle glaucoma and non arteritic ischemic optic neuropathy

The am of this study was to determine the morphologic and functional
changes in optic nerve head in subjects with primary open angle glaucoma (POAG)
and non arteritic ischemic optic neuropathy (NAION) and to compare the results
with age matched normal subjects.

Twenty-four patients with POAG being controlled in glaucoma department,
17 NAION patients being controlled in neuroophthalmology department at Afyon
Kocatepe Univercity Ophthalmology Clinic were enrolled in the study. Twenty-three
normal subjects referred to the same clinic for presbiopia having no other
ophthalmologic or systemic disease served as control group. The morphologic
evaluation of optic nerve head was performed by Heidelberg retina tomography
(HRT) and disc area, rim area, rim volume, C/D ratio, retina nerve fiber layer
(RNFL) and RNFL cross sectiona area were recorded. The functional analysis of
ganglion cell layer was performed by pattern ERG.

We could not find any statistically significant in age among subjects with
POAG, NAION and control group. In POAG, disc area and C/D ratio was greater
compared to control group whereas no difference could be detected for rim area and
rim volume. No significant difference could be found in disc area between subjects
with NAION and control group but C/D ratio was significantly lower in NAION
group. Rim area and rim volume was greater in NAION subjects compared to control
group. We could not find any difference between groups in terms of RNFL and
RNFLCS. Latancies of P50 and N95 in PERG were not different among groups. In
subjects with glaucoma, amplitude of P50 was not different compared to control
group but amplitude of N95 was significantly lower. In subjects with NAION, both
amplitude of P50 and amplitude of N95 were lower compared to control group and
subjects with glaucoma. The N95/P50 ratio was significantly lower in both POAG
and NAION compared to control group whereas there was no significant difference

between study groups.
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Larger optic discs are more prone to glaucomatous changes but the cupping
area may be altered in larger optic discs and so, it should not be forgotton that no
topographic change in optic nerve head may be seen before significant glaucomatous
damage. Small optic disc and large rim area are risc factors for NAION. In both
POAG and NAION, PERG parameters are affected before optic nerve head RNFL.
Especially N95 amplitude is affected in POAG whereas both P50 amplitude and N95
amplitude are affected in NAION.

As changes in PERG can be seen before changes in RNFL in glaucoma, the
functional evaluation of optic nerve head is important in the early diagnosis of
glaucoma. As both in POAG and in NAION, ganglion cell functions can be altered
without changes in RNFL, electroretinographic evaluation is important in these

subjects besides topographic evaluation.
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