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OZET

ACIK ACILI GLOKOMDA
KOROID KALINLIGININ SPEKTRAL TARAYICI LAZER

TOMOGRAFI ILE DEGERLENDIRILMESI

Amac: Hafif, orta ve ileri evre primer ac¢ik agili glokomlu olgular ile normal

olgularda makduler ve peripapiller bélgedeki koroid kalinhiginin karsilastirilmasi

Gerec ve YOntem: Calismaya Primer acik acili glokom tanisiyla takip edilen
ardisik 50 hastanin 90 g6zu ve kontrol grubu olarak 19 hastanin 30 g6zt dahil
edildi. TUm olgularin rutin oftalmolojik muayeneleri yapildi. PAAG olgularina tam
esik 30-2 gorme alani testi yapildi. PAAG' li olgular HAP (Hodapp, Anderson,
Parrish) kriterlerine gére GA parametreleri géz 6ntnde bulundurularak gruplara
ayrildi. Grup I; Hafif GA kaybi olan olgular, Grup IlI; Orta dizeyde GA kayb1 olan
olgular, Grup IlI; Agir GA kaybi olan olgular olmak Uzere 3 alt gruba ayrildi. Tim
olgulara EDI-OKT yéntemi ile makuler bdlgede ilki subfoveal ve 500 mikron
araliklarla nazalde ve temporalde Ug¢er nokta olmak tzere belirlenmis 7 noktada
koroidal kalinhik 6lcumleri yapildi. Yine EDI-OKT yéntemi ile peripapiller alanda
OD etrafinda 3,4 mm capli 360 derece dairesel tarama yapilip 4501ik esit acilarla
belirlenmis 8 noktadan koroidal kalinlik ve RSLT kalinlik dlctimleri yapildi.
Istatistiksel analiz ile PAAG' li 3 grup ve kontrol grubu arasinda ortalama koroid
kalinhiklari ve RSLT kalinliklari karsilastirildi. Koroidal kalinhigin yas, RSLT

kalinhgi ve GA' daki MD degeri ile korelasyonuna bakildi.

Vil



Bulgular: Yas ve refraksiyon kusuru agisindan gruplar arasinda anlamh fark
yoktu. Makuler bélgeden yapilan koroid dlcimleri arasinda kontrol grubu ile
PAAG' lu U¢ grup arasinda ve PAAG' li gruplarin kendi aralarinda istatiksel olarak
anlamh bir fark saptanmadi. Peripapiller alandan yapilan koroid kalinhgi
Olcimlerinde ise nazal bdlgeden yapilan 6lcim haricinde diger lokalizasyonlarda
grup 3ile kontrol grubu ve grup 1 arasinda istatiksel olarak anlaml fark tespit
edildi. Ortalama peripapiller koroid kalinhigi, Grup 3' te kontrol grubu ve Grup 1'
e gore anlamli derecede ince bulundu. Global RNFL kalinhgi 4 grup arasinda
istatiksel olarak anlaml farkli saptandi. Gruplar arasinda global RNFL kalinliklari
yuksekten dusuge dogru sirasiyla kontrol grubu, grup 1, grup 2, grup 3
seklindeydi. Kontrol grubunda yasin makuler ve peripapiller koroid kalinhklari

ile negatif korele oldugu goéralda.

Sonug: Makduler bolgeden yapilmis koroidal kalinlik 6lgimlerinde gruplar
arasinda anlamh fark gérilmezken, peripapiller koroidal kalinligin ileri glokomlu
gozlerde saghkli ve hafifglokomlu gézlere gore istatiksel olarak anlamli derecede
ince oldugu goéraldia. Koroid kalinhigr, glokom hastalarinda takip parametresi

olarak kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Primer Agik Agili Glokom, Gelismis Derinlik Géruntuleme,

Makuler Koroidal Kalinlik, Peripapiller Koroidal Kalinlik

Vil



SUMMARY

EVALUATION OF CHOROIDAL THICKNESS
WITH SPECTRAL SCANNING LASER TOMOGRAPHY IN

OPEN ANGLE GLAUCOMA

Objective: Comparison of macular and peripapillary choroidal thickness in mild,
moderate and severe stages of primary open-angle glaucoma (POAG) and normal

cases.

Materials and methods: 90 eyes of 50 consecutive patients with primary
open-angle glaucoma (POAG) diagnosis and as a control group, 30 eyes of 19
patients were included in the study. Routine ophthalmologic examination was
made for all cases. 30-2 full-threshold visual field examination was performed to
all POAG cases. According to the criteria of the HAP (Hodapp, Anderson, Parrish),
considering VF parameters, POAG cases were included in the groups. These
groups were divided into three sub-groups: Group I; cases with mild VF loss,
Group Il; cases with moderate VF loss, Group Ill; cases with severe VF loss. In all
cases, in the macular EDI-OCT was applied, first on subfoveal and 500 micron
intervals on nasal and temporal determined to be three points on a 7-point,
choroidal thickness measurements were made. Again, by the method of EDI-OCT
in the peripapillary area around the OD, making circular scan as 360 degrees and
3.4 mm diameter and from eight points which identified with 450equal angles,
choroidal thickness and RNFL thickness measurements were made. With the
statistical analysis, average choroidal thickness and RNFL thickness were

compared between 3 groups which have POAG and the control group.



Correlation between choroidal thickness and age, RNFL thickness, VF MD were

evaluated.

Results: In terms of age and refraction errors, there was no significant difference
between groups. Between choroidal measurements which made from the macular
area, between control group and three groups which have POAG and among the
groups of POAG, there was no statistically significant difference. For other
measurements which made in the peripapillary area, in the other choroidal
thickness localizations, except for the measurement which made from the nasal
region, statistically significant difference was detected between grup 3 to control
grup and grup 1. Average peripapillary choroidal thickness was found
significantly thin in grup 3 compared to control grup and grup 1. Global RNFL
thickness between the 4 groups was found significantly different. Between the
groups, high to low global RNFL thickness were like that respectively, control
group, group 1, group 2, and group 3. In the control group, age was found to be

negatively correlated with macular and peripapillary choroidal thickness.

Conclusions: For choroidal thickness measurements which made from macular
region, while there is no significant difference between the groups, peripapillary
choroidal thickness was found to be statistically significant thin in the eyes with
advanced glaucoma compared to healthy and mild glaucoma eyes. Choroidal

thickness can be used as monitoring parameters in glaucoma patients.

Key words: primary open angle glaucoma, enhanced depht imaging, macular

choroidal thickness, peripapillary choroidal thickness



1. GIRIS

Glokom, siklikla g6z ici basinci yuksekliginin eslik ettigi, ilerleyici retina
gangliyon hicre (RGH) hasari, optik sinir basinda (OSB) ilerleyici cukurlasma ve
atrofi ve géorme alani defektleri ile karakterize bir nérodejeneratif optik

ndropatidir.

Artmis intraokuler basing primer agik agili glokom i¢in major bir risk
faktoriadur ve GiB' nin dasurilmesinin faydasi da iyi bilinmektedir. Fakat normal
g6z ici basincinda da optik ndéropati gelisimi glokomatéz optik néropatinin her
zaman yuksek goz ici basinciyla iliskili olmadigini géstermektedir ve ¢ogu zaman
g0z ici basincinin dusuruldikten sonra da glokomatéz optik néropatinin
ilerlemesi yuksek GIiB' den baska faktérlerin de glokomun patogenezinde énemli
rol oynadiklari teorisini dusundirmektedir. Vasktler/Hemodinamik teori
glokomatéz optik néropatide lamina kribroza seviyesindeki azalmis kan akimi ile
sonuclanan bozulmus kan deste@i sonrasi iskemik hasar gelisimini éne
surmektedir. OSB' nin prelaminer bdlgesindeki lamina kribrozanin kan akiminin

koroid icindeki dallardan saglandidi bazi ¢calismalarda gdsterilmistir.

Koroid tabakasinin degerlendirilmesi glokomatéz optik néropatinin
patogenezinin daha iyi anlasilmasina katkida bulunabilir. Bu nedenle glokomda
koroidin roll bircok calismaya konu olmustur. Goruntileme tekniklerindeki yeni
gelismeler ile koroid tabakasinin daha iyi degerlendirilmesi mimkin olmustur.
Gelistirilmis derinlik gérintileme (EDI), koroid tabakasinin ayrintili
degerlendirilmesini saglayan yeni bir OKT teknigidir. Glokomlu gdzlerde koroidal
kalinhigin bu yeni teknik ile degerlendirilmesi glokom ve koroid arasindaki
iliskinin anlasilmasina daha fazla katkida bulunacaktir. Biz de bu ¢calismamizda

PAAG ile koroid kalinhgr iliskisini degerlendirmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Glokom ve Epidemiyolojisi

Glokom, cesitli sebeplere bagl olarak gelisen artmis géz ici basinci ve
okuler kan dolasimindaki dengesizlik sonucu, optik sinir basinda (OSB) ilerleyici
cukurlasma, atrofi ve buna bagl geri donidsimsiz retina ganglion hicre hasari ve
gorme alani defektleri ile karakterize ve tedavi edilmedigi takdirde koérlukle
sonuclanabilen bir grup hastaliktir. Onemli bir toplumsal saglik problemi olan

glokom, dunyadaki kdrluklerin de ikinci en sik sebebidir (1).

Glokom hastalarinin klinik degerlendirilmesi goéz ici basincinin dél¢ctlmesi,
on kamara acisinin degderlendirilmesi (gonyoskopi), optik sinir basi ve retina sinir

lifi tabakasi muayenesi ve gorme alani muayenesinden (perimetri) olusmaktadir

(2).

Glokom hastaliinin esas patogenezi tam olarak anlasiimis degildir. Genetik
heterojenite ve multifaktdriyel bir kalitim paterni gésterdigi bildirilmektedir (3).
21. yuzyil baslarinda dunyada 70 milyondan fazla glokom hastasinin
oldugu bildirilmistir. Bu hastalarin yaklasik %53"' Gnu primer acik acili glokom
(PAAG), %36' sini primer ac¢l kapanmasi glokomu (PAKG) ve %11' ini sekonder

glokomlar olusturmaktadir. Glokom 6zellikle bazi tedaviye direncli sekonder
tipleri nedeniyle g6z hastaliklari arasinda % 15 - 20 gibi yuksek bir oranla

korlige en stk neden olan hastaliktir (3).

Glokom prevelansi irk, yas ve cinsiyete gore farklilik gésterir. Glokom farkli
irklarda farkli dagihimlar gésterir. Yasin ilerlemesi ile glokom prevelansi artar.
Irk ve yas dagilimlari ile ilgili Baltimore Goz ¢alismasi, Beaver Dam calismasi,

Roscommon calismasi benzer sonuclar gostermektedir (4,5,6).



2.2. Glokomatdz Hasarin Patogenezi

GOz ici basinci artisi, glokomatéz hasarin en é6nemli risk faktoérlerinden
birisi olmasina ragmen yapilan calismalarda glokomat6z optik sinir harabiyeti
gorilen olgularin % 20' sinde hi¢cbir zaman GIiB' nin normal degerlerin Gizerinde
olmadigi géralmustir. Bu nedenle glokomatdz optik néropatiyi tek bir nedene
baglamak mimkun degildir.

Glokomattz hasar patogenezi ile ilgili baslica U¢ teori mevcuttur:

2.2.1. Mekanik Teori

18. yuzyil ortalarinda Muller tarafindan glokomdaki optik néropatinin
patogenezini aciklayabilmek icin mekanik teori ortaya atilmistir. Bu teoriye gore
glokomdaki néron élumu, GIB artisi ile olusan kompresyon sonucu gelismektedir.
Lamina kribroza, optik sinir liflerinin icinden gectigi porlar icermektedir. Bu
deliklerin caplari Ustve alt kutupta daha buyuk olup daha az miktarda kollajen
bag dokusu icerir. Yiilksek GIB ile skleral duvarda gerilim olusur. Skleranin bir
uzantisi olan lamina kribrozanin her bdlgesi bu gerilime esityanitveremez. Bu
nedenle glokomda sinir harabiyeti artan basinca karsi direncin zayif oldugu st
ve alt kutuplarda baslar. Ustve alt kutuplarda kollajen destegi daha az oldugu icin
lamina kribrozada distorsiyon ve sonrasinda ¢ukurlasma olusur. Retinal
gangliyon hucrelerinin hayatinin devami i¢in Beyin Kaynakli Norotrofik Faktor
(BKNF) gibi aksonal buyime faktorleri gerekmektedir (7). Yuksek GIB' nin lamina
kribrozaya baskisi sonucu lateral genikulat nukleustan olan aksoplazmik
retrograd akim bloke olmakta ve bu buaytime faktérlerinin yoklugu sonucu
glokomotdz optik atrofi gerceklesmektedir (8,9,10). Lamina kribroza strese cevap
verme yetenegi olan bir yapidir. GIB' nin degisimine gére lamina kribrozadaki
kollajen tipleri ve elastin miktar ve yapisi degisebilmektedir. Bu durumun artan
GIiB' ye karsi koruyucu oldugu ve bu cevabin herkeste mevcut olmadigi
gosterilmistir (11). Bu durum farkli olgularda farkli GiB degerlerinde, farkl

hasarlar gelismesini aciklamaktadir.



2.2.2. iskemik Teori

1920' lerde mekanik teori ile aciklanamayan dusuk tansiyonlu glokom
olgularini aciklamak amaciyla vaskiuler teori gindeme gelmistir. Bu teoriye gore,
anormal vaskuler rezistans, sistemik hipotansiyon, DM, vazospazm,
arteriyoskleroz gibi faktérler glokomda otoregulasyonu bozarak okuler kan
akiminda azalmaya yol agcmakta, bunun sonucunda da OSB' nin perfizyonu

bozulmakta ve glokomattdz optik ndéropati gelismektedir.

Retinal kan akimi, sempatik sinir sisteminden bagimsiz olarak
otoregulasyon adi verilen lokal (nitrik oksit, prostoglandinler, endotelin ve renin-
anjiyotensin sistemi) ve metabolik faktorlerle kontrol edilmektedir. Saglikli bir
gdz GIB'in 30-35 mm Hg degerlerine kadar otoreguilasyonu saglikli bir sekilde
devam ettirir (12). Bu lokal faktdrler bagslica Gretim yerleri olan kapiller endotel
hicrelerinde tretilip retinal dolasima salinmaktadirlar. Bunlarin icinde
endotelin-1, cok kuvvetli bir vazokonstruktérdur ve fosfolipaz C'yi aktive ederek
hicre ici kalsiyum miktarini arttirir. Perisitleri kontrakte eden Endotelin-1,
periferik vaskuler direnci arttirir. Glokom olgularinin migren ve Reynaud
Fenomeni gibi hastaliklarla siklikla beraber gérulmesi de etyolojide vazospastik

bir komponentin de rol oynayabilece§i gérisuni desteklemektedir (13).

2.2.3. Apoptozis

Yapilan calismalarda glokomlu olgularda gangliyon hiicrelerinde aksonal
hasar sonucu apoptoz gerceklestigini gésteren bulgular mevcuttur. iskemi sonucu
ekstraseltler ortamda salinimi artan glutamat ilk olarak N-methyl-D-aspartik asit
(NMDA) reseptorlerini stimtule ederek kalsiyumun hucre icine gecisini tetikler ve
apoptozis streci baslamis olur. Yapilan calismalarda glutamat glokom
hastalarinin vitreusunda yuksek duizeylerde saptanmistir (14). Apoptoziste

onemli olan bir diger faktoér ise néronlarin hayatta kalabilmesi i¢cin gerekli olan



norotrofik faktoérlerin azalmasidir. Bu faktdrlerin baslicalari Beyin Kaynakl
Norotrofik Faktdor (BKNF) ve Sinir Buyume Faktéru (SBF)' dur (15,16). Glokomda
hicre 6limiUnin ndérotropik faktorlerin azalmasiyla oldugu pek ¢ok ¢calismada
gosterilmistir (17). GIB artmasi akson ve kapillerlerde kompresyona yol acarak
norotrofik faktorlerin (6zellikle BKNF) aksoplazmik yolla akimini engellemekte

ve gangliyon hiuicre dlumuine neden olmaktadir.

2.3. Optik Sinir Basi (OSB)

Optik sinir, santral sinir sisteminin bir parcgasidir ve retinal gangliyon
hicrelerine ait yaklasik 1.2 milyon aksonun bir araya gelmesi ile olusur.
intraoktiler, intraorbital, intrakanalikiler ve intrakranial olmak Gizere dort

bélimden olusmaktadir. Optik sinirin intraokuler kismina OSB denilmektedir.

Optik kanal 6n kisminin bayukligine gére disk bayukltgu kisilerde
farklihiklar géstermekle birlikte OD genellikle 2.1-2.8 mm c¢apindadir.
Ortalamanin iki standart deviasyonundan daha buyuk olan diskler buyutuk disk,
ortalamanin iki standart deviasyonundan daha ktcuk olan diskler ise kticuk disk
olarak adlandirilmaktadir (18). Nororetinal rim bdlgesi buyiuk OD' ye sahip
gozlerde, kiicik OD' ye sahip gozlere gére daha genis ve daha fazla optik sinir
liflerine sahiptir. Disk ¢capli, -5 D' den daha yuksek miyoplarda daha buyuk, +5 D'

den daha yuksek hipermetroplarda ise daha kuguktur (19,20).

OD' nin vertikal ¢capinin horizontal capa gére % 7- 10 daha uzun olmasi
nedeniyle OD hafif oval gérinimdedir. Vertikal ¢capi ortalama 1.8 mm, horizontal

capi! ise 1.65 mm' dir.

OSB' nin tam ortasinda yer alan ve ndral dokunun bulunmadig: beyaz
renkli cokuntu alanina Optik Cup (Optik Canak) denmektedir. Lamina kribrozanin

aciga citkmasindan dolayi goriilen glial doku ortada gérilen beyaz renge neden



olmaktadir. Saglikli insanlarda normal C/D orani 0.25-0.30 iken, toplumun % 10"
unda 0.5ve %2' sinde 0.7 ya da daha fazladir. Bu oranin artmasi glokomatoz
hasarin gostergesi olarak kabul edilmektedir (21). iki géz arasindaki C/D orani

farki ise insanlarin %99' unda 0.2' den az ve % 92' sinde 0.1' den azdir (22).

Nororetinal Rim (NRR), retinal sinir liflerinin uzantisi olup cukurlugun dis
siniri ile diskin dis siniri arasindaki mesafe olup ve glokom tani ve takibinde
kullanilan 6nemli bir parametredir. Optik gukurun yatay oval ve OD' nin dikey
oval sekli nedeniyle, NRR en genis olarak inferior disk bélgesinde izlenmekte ve
bunu sirasiyla siiperior, nazal ve temporal disk bélgesi izler. Bu durum “iSNT”
kurali olarak adlandirilmistir. Glokomda NRR kaybi alt temporal bélgeden
baslamakta, bunu Ust temporal, alt nazal ve Ust nazal bdlgelerdeki kayiplar izler
(23). Bu siralama, erken glokomatdz GA defektlerinin Ust nazal kadranda
olusmaya baslamasi ve son evre glokomda alttemporal bdlgede adacik kalmasi

seklinde GA defektlerinin ilerlemesi ile iliski gbsterir.

Retina sinir lifi tabakasi (RSLT), ganglion hiuicre aksonlari, astrositler,
retinal damarlar ve Muller hiicre uzantilarindan olusur. Glokom hastalarinda
RSLT' de lokalize ve yaygin kayiplar izlenmektedir. Lokalize kayiplar klinik olarak
glokoma daha 6zgidir ve kolay taninir. RSLT yesil filtre ile daha iyi izlendigi icin
oftalmoskopik muayenede yesil filtre ile RSLT kayiplari daha iyi gézlenir.
Glokomda OSB ve RSLT' deki yapisal degisiklikler GA' da fonksiyonel kayip
gelismeden gorulebilmektedir. GA' da fonksiyonel kayip, RSLT' de yer alan retinal
gangliyon hicre aksonlarinda % 40-50' ye varan kayiplardan sonra gbézlenir.
RSLT' de lokalize sinir lifi defektleri en sik alt temporal bélgede, daha sonra da tst
temporal bélgede gorulmekle birlikte glokomatdz gdzlerde, her yil 4000-5000

adet sinir lifinin kayboldugu ifade edilmistir (24).



2.4. Primer Acik Acihi Glokom

Kronik basit glokom olarak da bilinen primer acik acili glokom, siklikla
eriskinde cift tarafli baslayan, herhangi bir dénemde 21 mm Hg tizeri GiB,
glokomatéz optik sinir hasari, acik 6n kamara acisi, hasar ilerlerken karakteristik
gdrme alani kaybi ile karakterize bir optik néropatidir. En sik gérulen glokom

tipidir.

2.4.1. Risk faktorleri

1. Yuksek GiB: Glokom ile GIB arasindaki yakin iliskiyi gésteren yayinlar
mevcuttur. Yuksek goz i¢i basinct PAAG igin en d6nemli risk faktoradur. Genis
populasyonlar Gizerinde yapilmis epidemiyolojik calismalarda, ortalama GIiB 16
mm Hg olarak bulunmus, standart deviasyonu 3 mm Hg olarak ifade edilmistir.
GiB'i 21 mm Hgve daha yiiksek olanlarda, PAAG rdélatif riski 21 mm Hg' den daha

dusuk olanlara goére 3.4 kat daha fazla olarak saptanmistir.

2. Yas: ilerlemis yasin glokom acgisindan énemli bir risk faktért oldugu

gosterilmistir. PAAG riski 60 yasin Ustunde 7 kat daha fazladir (3).

3. Irk: Siyah irkta beyaz irka gore, hastalik anlamli olarak daha sik
(muhtemelen doért kat), daha erken yasta goérulur ve kontrol altina alinmasi daha

guctar (25).
4. Aile 6ykusu: PAAG' lu hastalarin birinci derece akrabalari risk
altindadir. Kardeslerde goérulme riski normal topluma gére dort kat artar ve

cocuga gecme riski de iki kattir (25).

5. Diyabetes Mellitus: PAAG ile DM arasindaki iliski bircok calismada



gosterilmistir. Glokomun 10 yillik insidansi, diyabetin erken basladidi yaslarda
%3.7, ge¢ baslayan ve insulin kullanmayanlarda %6.9, insulin kullananlarda ise

%11.8 olarak saptanmistir (26).

6. Miyopi: Miyopide PAAG riski ¢ kat daha fazladir ve miyopik goézler
glokom hasarina daha hassastir. Bazi calismalarda, sadece yuksek miyopi ile
PAAG iliskisi belirtilmis, 6zellikle 10 diyoptri (D) Gzerinde glokom prevalansinin

yuksek oldugu bildirilmistir (27).

7. Steroid kullanimi: Kortikosteroid kullanimi, humoér akéziun disa akim
direncini artirarak GiB' i arttirabilmektedir. PAAG gelisme riskinin, topikal
kullanimda oral kullanima gore daha yiuksek oldugu, ailede glokom 6ykisu
olanlarda ise inhaler ve nazal steroid kullaniminda glokom olusma riskinin arttigi

belirtilmektedir (28).

8. Vaskuler hastalik: Kesin bir iliskinin gosterilmesi her zaman mumkun
olmasa da bir grup vaskuler hastalik glokom ile iligkili olabilir. Zayif okuler

perfuzyon glokom ilerlemesinde risk faktéru olabilir.

2.4.2. Klinik Belirti ve Bulgular

PAAG, ¢cogu zaman asemptomatik olan sinsi ve yavas ilerleyen bir
hastaliktir. Ozellikle genc¢ hastalarda kornea 6édemine bagh i1sik etrafinda renkli
halkalarin goériulmesi, 1siktan rahatsiz olma ve gecici bulanik gérmeye neden
olabilir. Hastalar bazen de gérme alani kaybiyla hekime basvururlar.

Genellikle bilateral olan PAAG' de GIB 21 mm Hg tizerindedir. 40 mm Hg
seviyelerine kadar yukselen GiB, nadiren 60 mm Hg seviyelerine ¢ikar. C/D
oraninda artig, noéroretinal rimde incelme, glokomat6z gérme alani kayiplari

hastaligin sik gériilen bulgularindandir.



2.5. GOorme Alani

Gorme alani gézun belli bir noktaya fikse oldugunda cevrede algilayabildigi
alanin timadar. Genisligi derece, derinligi duyarhlik (dB) olarak ifade edilir.
Normal bir gézde gérme alani genisligi st ve nazalde 60 derece, altta 70- 75

derece ve temporalde 100- 110 derece ile sinirlandirilmistir.

2.5.1.G6rme alani teknikleri ve metotlari

Gorme alaninin muayenesinde perimetri ismi verilen cihazlar kullanilir.
Gorme alani muayenesi kinetik, statik veya her iki teknigin kombinasyonu

seklinde yapilabilir.

1. Kinetik perimetri : Soluk bir 1sik uyarani genellikle periferden
gosterilir. Bu 1sigin goraldigu yer GA haritasinda bir nokta olarak isaretlenir.
Stimulusun buyukligi ve siddeti sabit iken lokalizasyonu hareketlidir. 15°
araliklarla radyal tarzda periferden santrale yaklasilarak 360° lik alan taranir ve

bir izopter elde edilir. Goldmann manuel perimetrisi kinetik perimetriye drnektir.

2. Statik perimetri: Statik perimetride kullanilan hedeflokalizasyonu ve
uyari bayudkliagi sabittir. Sabit bir zemin aydinlatmasina sahip bir alanda belli
buyuklikte sabit bir uyaranin kontrast farki algilanincaya kadar parlakliginin
degistirilmesi esasina dayanir. Otomatik perimetrilerin ¢ogu, esas olarak statik
perimetri prensibine dayanir ve uyaranin yeri ve buyukligu sabit tutularak
siddeti degistirilir. Otomatik perimetrinin kullanima girmesi ile glokom tanisinda
ve takibinde ¢cok dnemli ilerlemeler kaydedilmistir.

Statik perimetrilerde 3 strateji kullaniimaktadir.

. Tam esik testi (Full-Threshold; FT): GA tGzerinde 6°' lik mesafeler ile

yerlestirilmis, vertikal ve horizontal kadranlarda dizili 75-80 nokta sorgulanir.



Esik degeri bulmak icin her noktada uyaran siddeti 4 dB' lik basamaklarla
arttirihr. Hasta uyarani gérdukten sonra 2 dB' lik basamaklarla uyaran
kayboluncaya kadar uyaran siddeti azaltilir. Glokom takibinde en sik olarak

kullanilan stratejidir.

e Esige bagiml test: Beklenen degerin 4 dB Ustlu uyaran siddeti uygulanir.
Daha sonra diger bir test noktasina gecilir. Sadece esik Ustu degerleri test etmesi

testin dezavantajlarindandir.

e Zon testi: Bu testte 3 zon kullanilmaktadir. Normal degerin 4-5 dB Usti
esik deger birinci zon olarak kabul edilir. Hasta gérdigunde normal olarak
degerlendirilir. Hasta gormezse i1sik siddeti artirilarak hastanin gérmesi beklenir.
Isik siddeti artirildiginda gorurse relatif skotom, gérmezse absolu skotom kabul

edilir.

3. Kombine statik ve kinetik perimetri: Buydntemle statik perimetrenin
duyarlihgi ile kinetik perimetrinin hizi kullanilmaktadir. Periferik alan kinetik

metod ile degerlendirilirken santral alan statik perimetri ile test edilmektedir.

2.5.2. Guvenirliginin Tayini:

e Fiksasyon kayiplari: Hastanin fiksasyon noktasindan bakiglarini ayirma
sikligini gosterir. Testin baslangicinda saptanmis olan kdr noktaya cihaz ara ara
uyarilar génderir. Gonderilen uyari hasta tarafindan gérulurse cihaz bunu
fiksasyon kaybi olarak belirler. Guvenilir bir testte fiksasyon kaybi %20' den az
olmahlidir (29). Fiksasyon kaybi % 20" nin Gizerinde ise GA c¢iktisinda fiksasyon

kaybi1 dederinin yanina “XX” semboli cihaz tarafindan eklenerek uyari verilir.

e Yalanci pozitifcevap: Hastanin gérme uyarani génderilmedigi halde

cihazin sesine uyaran gérmuscgesine cevap vermesiyle kaydedilir. Girme alaninin
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beklenenden daha iyi olmasina neden olur. Guvenilir bir testin yalanci pozitif

cevap orani %33' Un altinda olmahlidir.

e Yalanci negatifcevap: Hastanin énceden gérdiagd bir noktanin

gorebilecegi esigin Gstl uyaran ile uyarildig: halde yanit vermemesi olayidir.

Goérme alaninin beklenenden daha kotu ¢ikmasi ile sonuclanir. Guvenilir bir testte

yalanci negatif cevaplar % 33" Un altinda olmalidir.

2.5.3. Global gostergeler:

e Ortalama Sapma (MD): Yas icin duzeltilmis normal retinal duyarhhk ile
muayene edilen olgularin retina duyarhhgr arasindaki ortalama farki gosterir.
Normalde 0-2 dB arasinda degismektedir. Gorme alanindaki yaygin depresyonu
gosterir. Negatif degerler azalmis hassasiyeti gosterir. Yanindaki P degeri ayni
yastaki normal kisilerde olma olasiligini géstermekle birlikte %5 in altinda

olmasi normal disi deder olarak kabul edilir.

e Patern Standart Deviasyon ( PSD): Her noktadaki esik deger ile,
beklenen esik arasindaki farkliliklarin standart sapmasi olarak tanimlanir.
Yaygin depresyon yapan nedenlerin ortadan kaldirilmasindan sonra hastanin

gdorme alaninin yasa gore duzeltilmis degerlerden ne kadar sapma gdsterdigini

ifade eder. Patern deviasyon haritasinda ortaya ¢ikan lokalize GA defektini sayisal

birime cevirir. PSD degeri ne kadar artarsa lokalize defekt o kadar derin ve/veya

yaygin demektir.

2.5.3. Glokomda Gérme Alani Kayb1 Tipleri

RSLT' de % 40 - % 50' ye yakin kayip olustuktan sonra GA kayiplari ortaya

¢cikar (30). Glokomatdz GA kayiplari ile RSLT' nin anatomik yapisi uygunluk

gOsterir. Bu nedenle glokomatdz GA kayiplari cogunlukla lokalizedir ve horizontal

meridyeni asmazlar.
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Glokomda GA alani defektleri lokalize ve yaygin olmak tzere iki grupta incelenir.

1. Lokalize Gorme Alani1 Defektleri

Lokalize gdrme alani kayiplari Optik sinir basini olusturan sinir liflerinin
retinadaki anatomik dizilimlerine uygun olarak meydana gelir. GA kaybinin en
yaygin 6zelligi, nazal pozisyonda olmasi ve yatay meridyene uygunluk

gbstermesidir.

e lizole parasantral skotom: Retinal hassasiyetin lokal olarak azalmasina
bagh olarak fiksasyondan 10° lik alan i¢cinde (arkuat alanda) ortaya cikan, kér
nokta ile birlesmeyen GA defektleridir. Erken glokomatdz hasar bu arkuat
boélgenin 6zellikle Ust yarisinda gorulen lokalize bir veya iki defekt ya da

parasantral skotomlar seklinde ortaya c¢ikar.

e Arkuatveya Bjerrum Skotomu: Bjerrum alani fiksasyon noktasinin 10-
20° temporali, 2 - 25° nazalinde, fiksasyon noktasinin etrafindan ark seklinde
dolanarak horizontal raphede sonlanan alandir. izole parasantral skotomlar
glokomun ge¢ evresinde genisleyerek kdr noktadan baslayip makula ¢cevresinden
dolanarak nazalde fiksasyonun 5° yakinina dogru ilerlerler ve “arkuat skotom”

veya “Bjerrum skotomu” adini alirlar.

e Nazal Basamak: Glokomun erken dénem bulgularindandir. Retinanin st
ve altyarisindaki sinir lifi harabiyetinin ayni hizda seyretmemesi tizerine bu lifler
yatay meridyende birlesmezler ve sinir lifi defektleri temporal yarida ustve alt
kadranin birlesme yerinde basamak seklinde bir yapi olusturur. Bu durum GA'ya
nazal basamak seklinde yansir. Nazal basamak santralde, periferde veya her

ikisinde de olabilir.
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e Temporal Sektdor Defekt: Glokomun ileri evresinde ortaya ¢ikan
Temporal Sektér Defektler nazal liflerin harabiyeti ile olusurlar. Nazal retina
bélgesinden gelen sinir liflerinin direkt olarak OD' ye ulasmasi nedeniyle koér

noktanin temporalinde sektdr seklinde defektler ortaya cikar.

e Santral ve temporal GA adacigi: Glokom ilerleyip altve Ust aksonlarin
¢ogunun hasarlanmasi ile sadece makulopaptler demetve bazi nazal liflerin
saglam kalmasi sonucu ortaya cikar. ileri evre glokomda GA' da sadece santralde

adacik ve temporalde ay seklinde adacik kalir.

2.Yaygin Gorme Alani1 Defektleri

OSB' deki dagilmis kiicik demetlerin hasarinin, duyarhhkta diffiz bir
azalma yapmasi sonucunda olusmaktadir. Glokomun erken belirtisi olabilmekle
birlikte miyozis, ortam opasiteleri, diffiz retinal hastaliklar ve duzeltilmemis
refraksiyon kusurlari gibi glokom disindaki baska patolojiler sonucu da ortaya

cikabilmesi nedeniyle daha az spesifiktir.

2.5.4. Glokomda G6érme Alani1 Defektlerinin Evrelendirilmesi

Glokomun takip ve tedavisinde gorme alaninin parametrelerine gore
evrelendirilmesinin 6nemi bayuktir. Ginimuzde en ¢ok tercih edilen evreleme
yontemi “Hodapp-Parrish-Anderson Kriterleri” olarak adlandirilan yontemdir

(31,32).

Evreleme Humphrey otomatik statik perimetrisindeki tam esik 30-2 veya

24-2 testindeki parametrelere gore erken, orta ve ileri donem seklinde yapilr.
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1. Erken Glokomatdéz Gorme Alani Defekt Kriterleri

1. Gérme alani MD degeri -6 dB' nin altindadir.

2. Pattern deviasyon semasinda %25' ten az noktada <%5 altinda depresyon
ve % 15' ten az noktada bu depresyon <%1 altindadir.

3. Santral 5° icinde yer alan bélgede hi¢cbir noktada retinal duyarlilik 15 dB'

nin altinda degildir.

2. O0rta Dlizeyde Glokomattéz Gorme Alani Defekt Kriterleri

1. Gorme alani MD degeri -6 dB ile -12 dB arasindadir.

2. Pattern deviasyon semasinda %50' den az noktada <%5 ve altinda
depresyon ve %25' ten az noktada bu depresyon % 1 altindadir.

3. Santral 5° de yer alan bélgede hi¢cbir noktada retinal duyarlilik O dB veya
altinda degildir.

4. Santral 5° icinde sadece bir yarim alanda bir noktada retinal duyarlilik 15

dB' nin altindadir.

3.lleri Diuzeyde Glokomatéz Gérme Alani Defekt Kriterleri

1. GoOrme alani MD degeri -12 dB' den daha koétudur.

2. Pattern deviasyon semasinda %50' den fazla noktada p<%5 ve alti
depresyon ve %25’ ten fazla noktada bu depresyon <%1 altindadir.

3. Santral 5° icinde herhangi bir noktada retinal duyarhlik O dB’ dir.

4. Santral 5° icinde her iki yarim alanda da retinal duyarlilik 15 dB' nin

altindadir.
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2.6. Optik Koherens Tomografi (OKT)

OKT, okuler yapilarin mikron ¢oézunurliuk duzeyinde tomografik kesitler
alarak gorantilenmesini saglayan, non invazif, non kontakt, yuksek ¢ézanarlakla
tanisal gérintileme sistemidir. Diger anlamda optik biyopsi yontemidir.

OKT' nin ¢calisma prensibi g6z dokularina génderilen 1s1§in farkli doku
katmanlarindan farkli boyutlarda geri sacilimini 6lgcmeye dayanir ve calisma
prensibi B mod ultrasona benzer, sadece burada kullanilan araci ses degil 1siktir.
OKT interferometrenin bulundugu distk koherensli 830 nm diod lazer kullanir.
Koherens interferometreyle fundusa génderilen i1s1§in retina katmanlarinin
kalinhigina orantili olarak degisen hizda geri yansimasi ve cihaz tarafindan
yansiyan isigin olgcilmesi ile goranta elde edilir. Bir referans, bir de yansiyan isik
olculur ve karsilastirihir. Olcim 1sin1 géze gonderildikten sonra farkl kirma gicu
olan dokulardan farkli yanitlar gelir. Yazilim programi araciliiyla yansima
gecikmeleri mesafe birimlerine dénasturulur. Derinlik 6lcimlerinde yan
taramalar ile kombine edilerek taranan bdlgenin iki boyutlu haritalari elde edilir.
interferometrinin calisma prensibine gére OKT' ler farklilik gésterir, zamana
bagh calisiyorsa zaman bagimli OKT (time domain OCT, standart), géze giren
1Isigin karisik frekansina gére calisiyorsa spectral OKT (Fourier domain OCT)
adini alr.

Glokomda izlenen bulgular olan retina sinir lif tabakasindaki incelme-
kayip, optik disk cukurlasmasi, makuler kalinlik degisikligi, gangliyon hicre
kaybinin saptanmasi ve progresyonun varhigi; bunlara ek olarak iridokorneal aci
genisligi acisindan énemli bilgiler elde edilen OKT, glokomun tani ve takibinde

onemli bir géruntuleme yontemi haline gelmistir.

2.6.1. Gelismis Derinlik Goruntuleme (EDI -Enhanced DephtImaging)

Gelismis Derinlik Goruntuleme (EDI), Spaide ve arkadaslari tarafindan
spektral OKT sistemi ile yeni bir koroidal gérunttileme teknigini ifade etmek i¢in

kullantlmis bir terimdir (33).
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Koroid, distaki sklera ile icteki retina arasinda yer alan vaskuler bir
tabakadir ve gdézun bir cok arka segment hastaliklarinin patogenezinde dnemli bir
rol oynamaktadir. Teknolojideki gelismelere ragmen koroid tabakasinin
goruntulenmesi hala yetersizdir. Gelismis Derinlik Gérunttileme (EDI), koroid
kalinhginin dlcimiuna saglayan yeni bir OKT teknigidir.

OKT cihazinin géze normalden daha yakin konumlandirilmasiyla ters
cevrilmis ayna géruntisiu elde edilir. Bu ters ayna gdoruantist normal ¢cevrilmemis
géruntaye gore koroid hakkinda daha fazla bilgi verir. Eger OKT cihazinin,
Spectralis OKT' de oldugu gibi, g6z takibi ve gériinti ortalama yetenegi varsa
koroidin ayrintili géranttsi elde edilebilir.

Spectralis yaziliminin en son versiyonu EDI tarama protokolinu
icermektedir. Operatdr EDI digmesine bastiginda yazilim otomatik olarak
gbrantlyl ters cevirir ve koroidin ayrintili incelenmesine olanak saglayan
gbruntd elde edilir. En iyi goruntu kalitesini elde etmek i¢cin géruntayu duz bir

sekilde ekranin Gst kismina yakin tutmak énemlidir. (34).

Sekil 1: Normal modda ¢ekim yapilmis makuler bélge OKT' si
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Sekil 2: EDI modunda c¢ekim yapilmis makiuler bélge OKT' si. Oklar koroido-

skleral birlesme noktasini géstermektedir.

2.6.2. Glokom Tanive Takibinde OKT

Glokomun tani ve takibinde gunimuzde rutin olarak;

1. Peripapiller retina sinir lif tabakasi kalinlik élgim<u

2. Optik sinir basi analizi

3. Makila analizi degerlendirilmektedir.

Biz bunlara ilaveten glokomda “EDI modu” ile koroid tabakasinin rolunu

arastirmayi planladik.

1. Peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinlik 6lcimu:

Normal gérme alani ve optik sinir basina karsin erken dénem glokom hasarini

RSLT hasarlari gosterebilir. Schuman ve arkadaslarinin yaptigi calismalarda, en

gavenilir sonu¢ 3.4 mm caph dairesel kesitle elde edildigi icin ve ayrica buyuk ve
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peripapiller atrofisi olan disklerde RSLT daha iyi degerlendirildiginden, dlgcim
standart olarak 3.4 mm capli dairesel kesit kullanilarak yapilmaktadir (35,36).

Bu dairesel kesit temporalden acilip saat ydonunde taramayi gosterecek sekilde
tomogram Uzerine diuiz olarak yansitilmaktadir. On ve arkada hiperreflektivite
gosteren iki tabaka sinir lifi tabakasini ve koryokapillaris/RPE tabakalarini ve
RSLT' ye ait ¢esitli parametreler tomogramin uzerinde goésterilmektedir.
Olgcumler RSLT' nin OD cevresindeki konumuna goére bir kalinlik haritasi olarak;
12 saat kadrani, dort kadran ve ortalama RSLT kalinhigini verecek sekilde bir
grafik halinde gosterilmektedir. Elde edilen 6lcimlerin guvenilir olmasi igin 3.4
mm c¢apl dairenin, ¢cekim esnasinda kullanici tarafindan papilla etrafina tum

kadranlarda esit mesafede olacak sekilde oturtulmasi gerekmektedir.

2. Optik Sinir Basi analizi:

OSB analizi OD' nin merkezinden gecen 4 mm' lik 6 adet radyal OKT kesiti
kullanilarak elde edilen veriler ile yapilmaktadir. Program yazilimi ile retina
pigment epiteli, koryokapillaris ve fotoreseptdrlerin bittigi yer OSB' nin
baslangici olarak kabul edilmekte ve buna gdre disk sinirlari otomatik olarak
belirlenmektedir. C/D orani ve vertikal ve horizontal C/D orani, disk alani, cup
alani, nororetinal rim alani, ortalama cup derinligi, maksimum cup derinligi gibi
parametreler otomatik olarak hesaplanabilmektedir (Sekil 3). Bazi calismalarda
OKT ile elde edilen OSB parametreleri ile diger bir gorintileme yéntemi olan
HRT ile elde edilen deferler arasinda istatistiksel olarak anlamh bir fark olmadigi
gosterilmistir (37,38). OD kenarini otomatik olarak bulmasi ve referans planina

ihtiya¢c duymamasi bu cihazin 6nemli tstinluklerindendir.
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Sekil 3: OKT ile OSB analizi

3. Makula analizi

Makula kalinlik dlcumu ganglion hicre gévdesinin dlcumudur. Mederios ve
arkadaslari makula, peripapiller sinir lifi kalinligi ve optik sinir basi élcimlerini
karsilastirmis ve sinir basi ve RSLT dl¢cimlerinin ayirici tanida basarili oldugunu
saptamislardir. RGH govdesinde glokoma bagli dejenerasyon, aksonlara gore
daha uzun sirede oldugu icin makula kalinlik 6lcim daha az hassas olmasina
karsin, Zeimer ile Cilliers ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismalarda makiula
kalinhigiyla glokoma bagl ganglion hiicre kaybi arasinda siki bir baglanti oldugu
disuncesi dogrulanmistir.

Makula analizi foveadan gecen radyal OKT kesitleri kullanilarak santral ve
parasantral makula kadranlarinin retina kalinlhiklarini gésteren topografik
haritasinin ¢ikarilmasi ile yapilmaktadir. Daha sonra hastaya ait veriler ile normal

populasyon kiyaslanir ve renk kodlari kullanilarak gdsterilir.
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4. Koroid kalinhgi élgima

Vaskuler teoride iskemi olustugu distntlen OSB' nin prelaminer
bolgesinin kan akimi koroid icindeki dallardan saglandidi bazi calismalar ile
gosterilmistir. Dolayisiyla bozulmus koroidal kan akimi glokomatéz optik
noropati gelisimi acisindan dnemli bir faktdr olabilir. Koroidal kalinlik, koroidal
kan akimi ile orantili olabilir ve koroid tabakasinin saghg: acisindan da é6nemli bir
parametre olabilir. Bir cok calisma glokom ile koroid arasindaki iliskiyi
arastirmislardir. Dolayisiyla EDI-OKT gibi gelismis goruntuleme sistemleri ile
koroid tabakasinin degerlendirilmesi glokomda ortaya ¢ikan geri dénisumsuiz
optik néropatinin etyolojisinin daha iyi anlasiimasina katkida bulunabilir.

Su an koroid tabakasini 6lcmek icin kullanilabilen herhangi bir otomatik
yazilim bulunmamakla beraber EDI goruntiist elde edildikten sonra cihazin
pergel 6zelligi kullanilarak RPE dis siniri ile sklera i¢ ylzeyi arasindaki mesafenin

Olcimu ile koroid tabakasi manuel olarak dlctulebilmektedir (34) (Sekil 4).

Sekil 4: EDI modda ¢ekim yapilmis OKT' de koroid tabakasini gosteren RPE dis

siniri ile koroido-skleral sinir arasindaki mesafe gosterilmistir
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Ocak 2014 ile Haziran 2014 tarihleri arasinda Yuzuncd Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar: polikliniginde gerceklestirildi.
Calismaya Primer Acik Acili Glokom tanisiyla takip edilen ardisik 50 hastanin 90
g6zl ve kontrol grubu olarak G6z Hastaliklari poliklinigine basvuran 19 hastanin
30 g6zu alindi. Kontrol grubu verileri glokomdan baska herhangi bir sebeple g6z
hastaliklari poliklinigine basvurmus hastalarin verileri kullanilarak elde edildi.

Calisma 6ncesi YYU Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirma Projeleri Danisma

kurulundan etik onay alindi. Calisma stresince "Helsinki Deklerasyonu Bildirgesi

ne" sadik kalindi.

Olgularin Calisma Gruplarina Dahil Olma kriterleri

1. Duzeltilmis gérme keskinliginin 2/10 veya ustu olmasi.

2. Refraksiyon kusurlarinda sferik degerin - 3 ile + 3 dioptri arasinda olmasi,
silendirik degderin 3 dioptri veya altinda olmasi, afaki, ambliyopi olmamasi.

3. Gorme alani ve OKT godruntulerini etkileyecek optik ortam kesafetinin
olmamasi (ileri katarakt, kornea opasitesi, vitreus opasitesi vb.).

4. Olgularin Optik sinir Bagsi dlgumlerini etkileyecek glokom disi optik sinir
patolojisine sahip olmamasi.

5. Hastanin ¢éykusunde, orbital travma ve okuler cerrahi (katarakt, refraktif
cerrahi vb.) gecirmemis olmasi.

6. Hastada GA' da duyarlilik kaybi olusturabilecek diyabetik ve ileri
hipertansifretinopati, miyopik dejenerasyon, yasa bagh makula
dejenerasyonu vb. olmamasi.

7. Tani konmus nérolojik veya psikiyatrik hastaliginin olmamasi.

8. Ptozis, dermatosalazis gibi GA' yI daraltacak patolojilerin olmamasi.

9. Pupiller dilatasyonu ve akomodasyonu engelleyecek ila¢ (atropin,

pilokarpin, siklopentolat vb.) kullanmamasi.
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10. Duzenli kontrol muayenelerine gelen ve en az iki GA deneyimine sahip

hastalar olmasina dikkat edildi.

Kontrol grubuna dahil olma kriterleri

1. GIB' nin 21 mm Hg' nin altinda olmasi

2. Refraksiyon kusurlarinda sferik degerin - 3 ile + 3 dioptri arasinda olmasi,
silendirik degerin 3 dioptri veya altinda olmasi, afaki, ambliyopi olmamasi.

3. Gorme alani ve OKT goruntulerini etkileyecek optik ortam kesafetinin
olmamasi (ileri katarakt, kornea opasitesi, vitreus opasitesi vb.).

4. Olgularin Optik sinir Bagsi dlgumlerini etkileyecek glokom veya glokom disi
optik sinir patolojisine sahip olmamasi.

5. Hastanin dykusiuinde, orbital travma ve okuler cerrahi (katarakt, refraktif
cerrahi vb.) gecirmemis olmasi.

6. Tani konmus norolojik veya psikiyatrik hastaliginin olmamasi.

Bu kurallara gére calismaya dahil edilen olgularin rutin oftalmolojik
muayeneleri yapildi. Olgularin Snellen eseli ile gdrme keskinlikleri saptandi.
Refraksiyon kusurlari (yakin gérme icin yasa uygun ilaveler yapildi) duzeltildi.
Biyomikroskop ile 6n segment degerlendirildi. Olgularin funduskopik
muayeneleri 78 D asferik lens ve gonyoskopik muayeneleri Goldmann' in 3 aynali
lensi kullanilarak yapildi. Olgularin GIiB él¢ciimleri ayni hekim tarafindan
Goldmann' 1n applanasyon tonometresi ile yapildi. Olgulara Humphrey otomatik
statik perimetrisindeki tam esik 30-2 gérme alani testi yapildi. Yanlis pozitifve
yanlis negatifdegerleri %30, fiksasyon kaybi %20' nin altinda olan test sonugclari
guvenilir kabul edildi. Guvenirlilik kriterlerine uymayan test sonuclarinda GA
muayenesi bir giin sonra tekrarlandi.

Spectralis OKT ile gerceklestirilen d6lcumlerinde; hastalarin pupillalari
genigletildikten sonra EDI modunda fovea merkezinden ge¢cen subfoveal yluksek

cozunurlukld makuler kesit alindi. Ardindan peripapiller koroid 6lgimu igin yine
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EDI modunda OD etrafinda 3,4 mm capli dairesel tarama yapilip ¢calismada

kullanilacak peripapiller koroid 6lcimleri alindi.

Yuksek cozunuarlukla makuler kesitten elde edilen géruntu buyuttulerek
birincisi fovea merkezinin altinda olacak sekilde ilk 6lcim yapildi. Bu 6lcim icin
RPE hiperreflektif bandinin bitis noktasi baslangi¢, koroidoskleral birlesme
noktasinda olusan sinir ise bitis noktasi olarak kabul edildi. Cihazin cetvel
fonksiyonu yardimi ile bu iki nokta arasindaki mesafe vertikal olarak kullanici
tarafindan manuel olarak mikron cinsinden 6l¢ctuldd. Yapilan bu ilk 6lcim SF

(Subfoveal) kisaltmasi ile kaydedildi (Sekil 5).

Sekil 5: Subfoveal koroid tabakasinin 6lgiilmesi ve diger dlcim noktalarinin

belirlenmesi

Daha sonra olusturulan bu ilk dlcim noktasi sabit kalacak sekilde yine

cihazin cetvel fonksiyonu kullanilarak RPE hiperreflektif bandi Gizerinde temporal
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ve nazal yénlerde 500'er mikron araliklar ile 3 adet nazalde ve 3 adettemporalde

olmak Uzere 6 adet daha 6lcim noktasi belirlendi.

Tespit edilen bu noktalara nazalde santralden perifere dogru sirasiyla N1,
N2 ve N3 ve temporalde de tespit edilen noktalara yine santralden perifere dogru
sirasi ile T1,T2 ve T3 kisaltmalari adi verildi. Belirlenen bu 6 ek dlcim noktasinin
her birinde ilk 6lcimde yapildigi sekilde RPE hiperreflektif bandinin bitis noktasi
baslangic, koroido-skleral birlesme noktasinda olusan sinir ise bitis noktasi kabul
edilerek vertikal 6lcimler manuel olarak mikron cinsinden yapilarak kaydedildi

(Sekil 6).

Sekil 6: Makuler bdlgeden yapilmis 7 adet koroid tabakasi dlcimu

Peripapiller bélge OD uzerine ortalanmis 3,4 mm capli 360 derecelik bir
daire kullanilarak tarandi. Koroidal kalinlik hiperreflektif RPE bandi ile koroido-

skleral birlesme noktasi arasinda gérunen koroidal vaskuler tabaka tanimlandi.
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Peripapiller alanda 45 derecelik esit mesafelerle toplam 8 nokta RPE bandi
Uzerinde isaretlendi. Yine cihazin cetvel fonksiyonundan faydalanilarak isaretli
noktalarda RPE bandi ile koroido-skleral birlesme noktasinda olusan sinir
arasindaki mesafe vertikal olarak manuel dlctimler ile mikron cinsinden yapilip
kaydedildi. Temporal, Stiperotemporal, Siiperior, Stperonazal, Nazal, inferonazal,

inferior, inferotemporal alanlardaki élgiimler sirasiile T, ST, S, SN, N, N, i, IT,

kisaltmalari ile kaydedildi (Sekil 7).

Sekil 7: Belirlenmis 8 noktadan yapilan peripapiller koroid tabakasi 6lcumu

PAAG olgulart HAP (Hodapp, Anderson, Parrish) kriterlerine gére GA
parametreleri dikkate alinarak ug¢ alt gruba ayrildi (Tablo 1). HAP siniflamasinda,
MD degeri ile pattern deviasyon haritasindaki olasilik sembolleri ve fiksasyon

noktasina yakinhgr bakimindan GA kaybinin siddeti tanimlanmaktadir.
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Tablo 1: HAP (Hodapp; Anderson; Parrish) kriterlerine gdre alt gruplarin olusumu
Grup I; Hafif GA kayb1 olan olgular
1) Ortalama sapma (MD) - 6 dB' nin altindadir.

2) Pattern deviasyon haritasinda % 25' den az noktada retinal duyarlilik %5" in

altinda ve %15' den az noktada retinal duyarlilik %1' in altindadir.

3) Santral 50lik alanda hicbir test noktasinda retinal duyarlilik 15 dB' nin altinda

degildir.

Grup Il; Orta duzeyde GA kaybi olan olgular
1) Ortalama sapma (MD) -6 dB ile -12 dB arasindadir.

2) Pattern deviasyon haritasinda % 50' den az noktada retinal duyarlilik %5 ve

altinda,% 25' den az noktada retinal duyarlilik %1' in altindadir.

3) Santral 50 lik alanda hicbir test noktasinda retinal duyarlilik O dB veya altinda
degildir.
4) Santral 50 lik alan icinde sadece bir yarim alanda bir test noktasinda retinal

duyarlilik 15 dB' nin altinda olabilir.

Grup IllI; Agir GA kaybi olan olgular
1) Ortalama sapma (MD) -12 dB' nin altindadir.

2) Pattern deviasyon haritasinda % 50' den fazla noktada retinal duyarlilik %5 ve

altinda, % 25' den fazla noktada retinal duyarlilik % 1" in altindadir.
3) Santral 50 lik alanda herhangi bir test noktasinda retinal duyarhlik O dB' dir.

4) Santral 50 lik alan i¢cinde her iki yarim alanda da retinal duyarlilik 15 dB' nin

altindadir.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Uzerinde durulan 6zelliklerden strekli dediskenler icin tanimlayici
istatistikler; Ortalama, Standart Sapma, Minimum ve Maksimum degerler olarak
ifade edilirken, Kategorik degiskenler icin sayi ve yltzde olarak ifade edilmistir.
Surekli degiskenlerin bakimindan grup ortalamalarini karsilastirmada Tek yonlu
Varyans analizi yapilmistir. Varyans analizini takiben farkli gruplari belirlemede
Duncan testi kullaniimistir. Bu degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemede
gruplarda ayri ayri olmak Uzere Pearson korelasyon katsayilari hesaplanmistir.
Gruplar ile Kategorik degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemede ise Ki-kare testi
yapilmistir. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik dizeyi %5 olarak alinmis ve

hesaplamalar icin SPSS (ver.13) istatistik paket programi kullaniimistir

4 BULGULAR

Olgularin Demografik ve Klinik Ozellikleri

Bu calismaya HAP (Hodapp, Anderson, Parrish) kriterlerine gore GA
parametreleri dikkate alinarak her grupta toplam 30 g6z calismaya dahil edilecek
sekilde primer acik acili glokom tanisi ile takip edilip poliklinige basvuran ardisik
50 hastanin 90 g6zu ve kontrol grubu olarak da 19 hastanin 30 gdzu dahil edildi.
Calismaya dahil edilen olgular primer acik acili glokomlu 33 erkek, 17 kadin
olgudan ve kontrol grubu (grup 0) 10 erkek, 9 kadin olgudan olusmaktaydi.
PAAG' li olgularin ve kontrol grubu olgularinin cinsiyet dagihimlari Tablo 2' de

gosterilmistir.
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Cinsiyet Hasta (%) Kontrol (%)

Sayisi Grubu
Erkek 33 66 10 52.6
Kadin 17 34 9 47.4
Toplam 50 100 19 100

Tablo 2: PAAG' li olgularin ve kontrol grubu olgularinin cinsiyet dagihimlari

Calismamiza dahil edilen PAAG' li olgularin yas ortalamasi; grup 1, 51,43

+ 11,73 (30-78) yil, grup 2, 54,03 + 8,26 (30-65) yil, grup 3, 55,57 + 7,16 (38-70)

yil ve kontrol grubu olgularinin yas ortalamasi 54,17 + 6,38 (42-73) yildan
olusmaktaydi. PAAG' li olgularin ve kontrol grubu olgularinin yas dagilimlari
tablo 3' te gosterilmistir. Gruplar arasindan yas ortalamasi acisindan istatiksel

olarak anlaml fark tespit edilmedi (p: 0.315, p>0.05).

Gruplar Goz Ortalama Yas Standart sapma
Sayisi

Kontrol 30 54,17 6,385

Grup 1 30 51,43 11,735

Grup 2 30 54,03 8,261

Grup 3 30 55,57 7,166

TOPLAM 120 53,80 8,654

Tablo 3: PAAG' li olgularin ve kontrol grubu olgularinin yas dagihimlari

PAAG calisma grubunda HAP kriterlerine gére hafif GA kaybi1 olan Grup I;
30 godzden, orta diizeyde GA kaybi olan Grup Il; 30 gézden, agir GA kaybi olan
Grup Ill; 30 gézden olustu. Her bir grupta 30 g6z calismaya dahil edildi.
Grup |l yas ortalamasi 51,43 olan 11 kadin, 19 erkek olgudan; Grup Il yas
ortalamasi 54,03 olan 13 kadin, 17 erkek; Grup Ill yas ortalamasi 55,57 olan 6

kadin, 24 erkek olgudan olustu (Tablo 4).
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Gruplar

Kontrol
Grup 1
Grup 2
Grup 3

TOPLAM

Goz
Sayisi

30

30

30

30

120

Kadin

15

11

13

45

(% )Erkek

%

%

%

%

%

50
36,7
43,3
20

37,5

(%)

15

19

17

24

75

%

%

%

%

% 50
63,3
56,7
80,0

62,5

Tablo 4: PAAG' li olgularin ve kontrol grubu olgularinin cinsiyet dagilimlari

Ortalama sferik esdeger kontrol grubunda 0,10 + 0,52 D, Grup 1' de

-0,39 + 0,63 D, Grup 2' de -0,22 + 1,15 D, Grup 3'te -1,02 + 1,61 D seklindeydi.

PAAG' li 3 grupta GA MD degerleri ise Grup 1'de -2.39 + 1.43, Grup 2' de

-7.55 + 3.15, Grup 3' te -23.57 £ 6.06 seklindeydi.

Kontrol grubu ile PAAG' li olgularin olusturdugu 3 grupta makuler

bélgeden yapilan 7 6lcim icerisinde en yuksek ortalamaya sahip dlgumlerin

subfoveal alinan ve SF kisaltmasi ile kaydedilen élcimler oldugu tespit edildi.

Kontrol grubunda SF koroidal kalinlik ortalamasi 323.30 £ 95.02 um olarak tespit

edilirken Grup 1' de 340.93 + 104.07, Grup 2' de 299.33 + 71.29, Grup 3' te 288.90

+ 85.37 um olarak tespit edildi. Subfoveal alinan dlgimlerde ortalama koroid

kalinhg! bayukten kigige dogru Grup 1, Grup 0, Grup 2, Grup 3 olarak

siralanirken gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi

(p:0.110)(Tablo 5).
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Lokalizasyon Koroidal Kalinlhik (pm) P degeri

Kontrol Grup 1 Grup 2 Grup 3
SF 323.30 340.93 299.33 288.90 0.110
Sd 95.02 104.07 71.29 85.37
T1 277.30 299.50 274.83 258.97 0.226
Sd 77.13 86.02 60.78 75.20
T2 264.53 279.57 265.10 246.03 0.294
Sd 69.28 78.24 50.83 67.58
T3 246.07 261.50 244 .23 230 0.322
Sd 70.75 69.46 51.41 66.88
T ort 262.63 280.18 261.38 245 0.239
Sd 69.55 75 49.75 66.82
N1 287.80 315 272.33 256.60 0.086
Sd 101.01 111.92 67.82 75.64
N2 271.33 296.30 262.93 241.63 0.117
Sd 90.93 110.49 69.97 72.16
N3 251.60 275 231.93 220.60 0.70
Sd 92.26 100.47 69.49 69.57
N ort 270.24 295.43 255.73 239.61 0.80
Sd 92.51 105.14 67.40 70.41

Tablo 5: Kontrol grubu ile PAAG' li olgularin makuler bdlgeden yapilan koroidal

kalinlik dlgcimleri

SF disindaki diger 6 d6lcim karsilastirildiginda Kontrol Grubu ve Grup 1' de
ortalama koroid kalinligr yiksekten distge dogru N1, T1, N2, T2, N3, T3 seklinde
siralanirken Grup 2 ve Grup 3' te siralama yuksekten distge dogru T1, N1, T2,

N2, T3, N3 seklindeydi.
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Yapilan istatiksel calismada SF dlcimleri ile benzer sekilde diger 6 dlcim
noktasinda da Kontrol Grubu, Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 arasinda anlamli istatiksel
fark tespit edilmedi (N1; p:0.86, N2; p:0.117, N3; p:0.70, T1; p:0.226, T2; p:0.294,

T3; p:0.322) (Tablo 5).

Kontrol grubunda yasin subfoveal (r: -0.657, p<0.01), T1 (r: -0.499,
p<0.01), T2 (r: -0.546, p<0.01), T3 (r: -0.539, p<0.01), N1 (r: -0.670, p<0.01), N2
(r: -0.728, p<0.01), N3 (r: -0.747, p<0.01) koroidal kalinlhklari ile negatif korele

oldugu gorulda.

Peripapiller alandan yapilan dlcimlere baktigimizda ortalama peripapiller
koroid kalinhgi ve global RSLT kalinh§i kontrol grubunda 212.05 + 62.60 ve
107,40 + 12,09, Grup 1de 195.89 + 75.80 ve 98,13 + 12,79, Grup 2 de 185.05 *

65.54 ve 83,10 * 21,66, Grup 3 te 155.93 + 57.48 ve 49,63 +* 17,58 seklindeydi

(Tablo 6,7).
Lokalizasyon Koroidal Kalinlik (pm) P degeri

Grup O Grup 1 Grup 2 Grup 3

Temporal 221.17 204.87 186.67 160.93 0.016

Sd 81.39 82.76 68.12 64.23

Superotemporal 224.43 211,17 191,80 171,37 0.037

Sd 70.60 81,37 71,054 72,929

Superior 224,07 204,33 195,23 162,37 0.011

Sd 65,93 76,74 83,99 55,76

Superonazal 223,27 213,50 208,13 161,33 0.014

Sd 64,68 94,11 85,85 64,07

Nazal 211,07 197,27 196,83 167,10 0.159

Sd 57,34 93,72 70,69 79,63

inferonazal 204,33 185,67 170,20 146,73 0.006
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Sd 55,83 72,77 60,45 64,37

inferior 180,57 161,83 154,67 127,07 0.025
Sd 74,49 75,35 58,82 59,74
inferotemporal 207,57 188,53 176,93 150,57 0.049
Sd 94,12 84,36 73,43 62,15
Ortalama 212,05 195,89 185,05 155,93 0.011
Sd 62,60 75,80 65,54 57,48

Tablo 6: Kontrol grubu ile PAAG' li olgularin peripapiller alandan yapilan

koroidal kalinhk dlcumleri

Kontrol grubunda yine yasin makiler bdlgede oldugu gibi peripapiller
alanda da temporal (r: -0.594, p<0.01), superotemporal (r: -0.648, p<0.01),
superior (r: -0.527, p<0.01), superonazal (r: -0.410, p<0.05), nazal (r: -0.405,
p<0.05), inferonazal (r: -0.560, p<0.01), inferior (r: -0.564, p<0.01) ve
inferotemporal (r: -0.578, p<0.01) koroidal kalinliklari ile negatif korele oldugu

goérulda, fakat her hangi bir lokalizasyonunda RNFL ile korelasyon gostermedi.

Lokalizasyon RNFL Kalinhig: (pm) P degeri

Kontrol Grup 1 Grup 2 Grup 3

Temporal 72,60 67,30 58,80 41,30 0.001

Sd 11,28 12,40 14,10 18,89

Superotemporal 137,20 138,23 114,73 63,10 0.001

Sd 27,14 24,55 41,37 23,27

Superior 141,10 128 107,53 66,13 0.001

Sd 30,34 37,46 37,42 42,13

Superonazal 126,47 109,90 92,90 56,83 0.001

Sd 24,87 22,92 27,16 24,33

Nazal 83,97 75,70 64,13 41,77 0.001
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Sd 20,22 14,93 20,08 18,92

inferonazal 125,73 117,90 98,10 57,13 0.001
Sd 27,64 22,08 29,87 25,66
inferior 148,03 140,07 122,03 63,93 0.001
Sd 34,98 33,51 48,90 41,49
inferotemporal 156,07 134,13 112,13 55,60 0.001
Sd 27,30 25,91 45,34 23,99
Ortalama 107,40 98,13 83,10 49,63 0.001
Sd 12,09 12,79 21,66 17,58

Tablo 7: Kontrol grubu ile PAAG' li olgularin RNFL kalinhiklari

Ortalama peripapiller koroid kalinligi Kontrol grubunda Grup 3' ten
istatiksel olarak anlamli farkli saptanmis (p:0.011), Grup 1ve Grup 2' den anlamh
farkli saptanmamistir (p>0.05). Grup 1' de ise Grup 3' ten istatiksel olarak anlamli
fark saptanmis (p:0.011), Grup 2' den anlamh fark saptanmamistir (p>0.05). Yine
Grup 2 ile Grup 3 arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05)

(Tablo 8).

Temporal koroid kalinligi Kontrol grubunda Grup 3' ten istatiksel olarak
anlamh farkli saptanmis (p:0.016), Grup 1ve Grup 2' den anlamli farkh
saptanmamistir (p>0.05). Grup 1' de ise Grup 3' ten istatiksel olarak anlaml fark
saptanmis (p:0.016), Grup 2' den anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Yine

Grup 2 ile Grup 3 arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05)

Superotemporal koroid kalinhgr Kontrol grubunda Grup 3' ten istatiksel
olarak anlamh farkh saptanmis (p:0.037), Grup 1ve Grup 2' den anlamh farklh
saptanmamistir (p>0.05), Grup 1' de ise Grup 2 ve Grup 3' ten anlamli fark
saptanmamistir (p>0.05). Yine Grup 2 ile Grup 3 arasinda da istatiksel olarak

anlamh fark saptanmamistir (p>0.05)
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Superior koroid kalinhgr Kontrol grubunda Grup 3' ten istatiksel olarak
anlamh farklh saptanmis (p:0.0il), Grup | ve Grup 2' den anlaml farkl
saptanmamistir (p>0.05). Grup 1' de ise Grup 3' ten istatiksel olarak anlaml fark
saptanmis (p:0.0ii), Grup 2' den anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Yine
Grup 2 ile Grup 3 arasinda istatiksel olarak anlaml fark saptanmamistir

(p>0.05).

Superonazal koroid kalinhgr Kontrol grubunda Grup 3' ten istatiksel olarak
anlamli farkli saptanmis (p:0.0i4), Grup | ve Grup 2' den anlaml farkh
saptanmamistir (p>0.05). Grup 1' de ise Grup 3' ten anlaml fark saptanmis
(p:0.014), Grup 2' den anlamh fark saptanmamistir (p>0.05). Grup 2 ile Grup 3

arasinda da istatiksel olarak anlaml fark saptanmistir (p:0.0i4).

Nazal koroid kalinhgr agcisindan gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli

fark tespit edilmemistir (p:0.159).

inferonazal koroid kalinhgi Kontrol grubunda Grup 3' ten istatiksel olarak
anlamh farkl saptanmis (p:0.006), Grup | ve Grup 2' den anlamli farkl
saptanmamistir (p>0.05). Grup 1' de ise Grup 3' ten istatiksel olarak anlaml fark
saptanmis (p:0.006), Grup 2' den anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Yine
Grup 2 ile Grup 3 arasinda istatiksel olarak anlaml fark saptanmamistir

(p>0.05).

inferior koroid kalinhdi Kontrol grubunda Grup 3' ten istatiksel olarak
anlamh farkl saptanmis (p:0.025), Grup | ve Grup 2' den anlaml farkl
saptanmamistir (p>0.05). Grup 1' de ise Grup 2 ve Grup 3' ten anlamli fark
saptanmamistir (p>0.05). Yine Grup 2 ile Grup 3 arasinda da istatiksel olarak

anlamh fark saptanmamistir (p>0.05)

inferotemporal koroid kalinhigi Kontrol grubunda Grup 3' ten istatiksel

olarak anlaml farkli saptanmis (p:0.049), Grup | ve Grup 2' den anlamh farkl
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saptanmamistir (p>0.05). Grup 1' de ise Grup 2ve Grup 3'ten anlamh fark
saptanmamistir (p>0.05). Yine Grup 2 ile Grup 3 arasinda da istatiksel olarak

anlaml fark saptanmamistir (p>0.05)

Gruplar arasinda koroidal kalinhigin istatiksel olarak karsilastirilmasi

Lokalizasyon P Go-G1 P Go-G2 P Go-G3 P G162 P G163 P G263
Temporal >0.05 >0.05 0.016 >0.05 0.016 >0.05
Superotemporal >0.05 >0.05 0.037 >0.05 >0.05 >0.05
Superior >0.05 >0.05 0.011 >0.05 0.011 >0.05
Superonazal >0.05 >0.05 0.014 >0.05 0.014 0.014
Nazal >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 >0.05
inferonazal >0.05 >0.05 0.006 >0.05 0.006 >0.05
inferior >0.05 >0.05 0.025 0.025 >0.05 >0.05
inferotemporal >0.05 >0.05 0.049 >0.05 >0.05 >0.05
Ortalama >0.05 >0.05 0.011 >0.05 0.011 >0.05

Tablo 8: Kontrol grubu ile PAAG' li olgularin peripapiller koroidal kalinliklarinin

istatiksel olarak karsilastiriimasi

Gruplar arasinda RNFL kalinhklari karsilastirildiginda ise Global RNFL
kalinhgr 4 grup arasinda istatiksel olarak anlamh farkli saptanmistir (p:0.001)

(Tablo 9).

Temporal RNFL kalinhgr Kontrol grubunda Grup 2 ve Grup 3' ten istatiksel
olarak anlamh farkl saptanmis (p:0.001), Grup 1' den anlamlh farkl
saptanmamistir (p>0.05). Grup 1' de ise Grup 2 ve Grup 3' ten istatiksel olarak
anlaml fark saptanmis (p:0.001). Yine Grup 2 ile Grup 3 arasinda da istatiksel

olarak anlamli fark saptanmistir (p:0.001).
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Superotemporal RNFL kalinligi Kontrol grubunda Grup 2 ve Grup 3' ten
istatiksel olarak anlaml farkli saptanmis (p:0.001), Grup 1' den anlaml farkh
saptanmamistir (p>0.05). Grup 1' de ise Grup 2 ve Grup 3' ten istatiksel olarak
anlaml fark saptanmis (p:0.001). Yine Grup 2 ile Grup 3 arasinda da istatiksel

olarak anlamh fark saptanmistir (p:0.001).

Superior RNFL kalinhdi Kontrol grubunda Grup 2 ve Grup 3' ten istatiksel
olarak anlamh farkl saptanmis (p:0.001), Grup 1' den anlamlh farkl
saptanmamistir (p>0.05). Grup 1' de ise Grup 2 ve Grup 3' ten istatiksel olarak
anlamh fark saptanmis (p:0.001). Yine Grup 2 ile Grup 3 arasinda da istatiksel

olarak anlaml fark saptanmistir (p:0.001).

Superonazal RNFL kalinhigi 4 grup arasinda istatiksel olarak anlamli farkli

saptanmistir (p:0.001).

Nazal RNFL kalinhgi Kontrol grubunda Grup 2 ve Grup 3' ten istatiksel
olarak anlamli farkli saptanmis (p:0.001), Grup 1' den anlaml farkh
saptanmamistir (p>0.05). Grup 1' de ise Grup 2 ve Grup 3' ten istatiksel olarak
anlamh fark saptanmis (p:0.001). Yine Grup 2 ile Grup 3 arasinda da istatiksel

olarak anlamli fark saptanmistir (p:0.001).

inferonazal RNFL kalinhigi Kontrol grubunda Grup 2 ve Grup 3' ten
istatiksel olarak anlaml farkli saptanmis (p:0.001), Grup 1' den anlamli farkh
saptanmamistir (p>0.05). Grup 1' de ise Grup 2 ve Grup 3' ten istatiksel olarak
anlamh fark saptanmis (p:0.001). Yine Grup 2 ile Grup 3 arasinda da istatiksel

olarak anlamh fark saptanmistir (p:0.001).

inferior RNFL kalinligi Kontrol grubunda Grup 2 ve Grup 3' ten istatiksel
olarak anlamli farkli saptanmis (p:0.001), Grup 1' den anlaml farkh
saptanmamistir (p>0.05). Grup 1' de ise Grup 3' ten istatiksel olarak anlamli fark

saptanmis (p:0.001), Grup 2' den istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir



(p>0.05). Yine Grup 2 ile Grup 3 arasinda da istatiksel olarak anlamli fark

saptanmistir (p:0.001).

inferotemporal RNFL kalinhigi 4 grup arasinda istatiksel olarak anlamli

farkli saptanmistir (p:0.001).

Gruplar arasinda RNFL kalinhiginin istatiksel olarak karsilastirilmasi

Lokalizasyon P co-c1 P co-c2 P co-cs P G162 P c1-c3 P G263
Global >0.05 >0.05 >0.05 >0.05 0.001 0.001
Temporal >0.05 0.001 0.001 0.001 0.001 0.001

Superotemporal >0.05 0.001 0.001 0.001 0.001 0.001

Superior >0.05 0.001 0.001 0.001 0.001 0.001
Superonazal 0.001 0.001 0.001 0.001 0.001 0.001
Nazal >0.05 0.001 0.001 0.001 0.001 0.001
inferonazal >0.05 0.001 0.001 0.001 0.001 0.001
inferior >0.05 0.001 0.001  >0.05 0.001 0.001

inferotemporal 0.001 0.001 0.001 0.001 0.001 0.001

Tablo 9: Kontrol grubu ile PAAG' li olgularin RNFL kalinlhiklarinin istatiksel olarak

karsilastirilmasi

Calismaya dahil edilen gruplarin kendi icindeki peripapiller alandaki

koroid kalinhg: ile ayni lokalizasyondaki RNFL kalinhiginin korelasyonuna bakildi.
Kontrol grubunda bakilan peripapiller alandaki hi¢cbir lokalizasyonda

koroid kalinhgr ile RNFL kalinligr arasinda istatiksel olarak anlamli bir

korelasyona rastlanmadi (Tablo 10).
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Lokalizasyon Koroid-RNFL kalinhgi P degeri

korelasyon kats.

Temporal -0.005 >0.05
Superotemporal 0.03 >0.05
Superior -0.34 >0.05
Superonazal -0.057 >0.05
Nazal 0.11 >0.05
inferonazal 0.256 >0.05
inferior 0.174 >0.05
inferotemporal 0.164 >0.05

Tablo 10: Kontrol grubunda peripapiller koroid kalinligr ile RNFL kalinhgi

korelasyonu

Grup 1' de bakilan peripapiller alanda koroid kalinhigr ile RNFL kalinhgi
arasinda nazal alandan yapilan 6lcim haricinde istatiksel olarak anlamli bir

korelasyona rastlanmadi (Tablo 11).

Lokalizasyon Koroid-RNFL kalinhgi P degeri

korelasyon kats.

Temporal 0.302 >0.05
Superotemporal -0.333 >0.05
Superior -0.202 >0.05
Superonazal -0.191 >0.05
Nazal -0.411* <0.05
inferonazal -0.188 >0.05
inferior -0.219 >0.05
inferotemporal 0.019 >0.05

Tablo 11: Grup 1' de peripapiller koroid kalinhgi ile RNFL kalinligr korelasyonu



Grup 2' de bakilan peripapiller alanda koroid kalinhigr ile RNFL kalinhgi
arasinda inferonazal alandan yapilan 6lcum haricinde istatiksel olarak anlamh

bir korelasyona rastlanmadi (Tablo 12).

Lokalizasyon Koroid-RNFL kalinhgi P degeri

korelasyon kats.

Temporal 0.094 >0.05
Superotemporal 0.159 >0.05
Superior 0.251 >0.05
Superonazal -0.005 >0.05
Nazal 0.004 >0.05
inferonazal 0.442* <0.05
inferior 0.198 >0.05
inferotemporal -0.011 >0.05

Tablo 12: Grup 2' de peripapiller koroid kalinhgi ile RNFL kalinhigr korelasyonu

Grup 3' te bakilan peripapiller alanda koroid kalinligr ile RNFL kalinhgi
arasinda temporal alandan yapilan 6lcim haricinde istatiksel olarak anlamli bir

korelasyona rastlanmadi (Tablo 13).

Lokalizasyon Koroid-RNFL kalinhgi P degeri

korelasyon kats.

Temporal -0.362* <0.05
Superotemporal -0.244 >0.05
Superior -0.258 >0.05
Superonazal 0.032 >0.05

Nazal -0.313 >0.05



inferonazal 0.178 >0.05
inferior 0.339 >0.05

inferotemporal 0.026 >0.05

Tablo 13: Grup 3' te peripapiller alanda koroid ile RNFL kalinhgi korelasyonu

PAAG' li 3 grupta GA MD ile maktuler bdlgede ve peripapiller alanda yapilan

koroid kalinlhiklari dlgimleri arasindaki korelasyona bakildiginda ise;

Grup 1' de gerek makuler bdlgeden yapilan 6lcimler gerekse peripapiller
alandan yapilan dlcimlerin herhangi birinde GA MD ile koroid kalinhgi arasinda

istatiksel olarak anlamli bir korelasyona rastlanilmadi (Tablo 14).

Lokalizasyon Koroid kalinhig: - GA P degeri

MD korelasyon kats.

SF 0.243 >0.05
T1 0.204 >0.05
T2 0.129 >0.05
T3 0.161 >0.05
N1 0.252 >0.05
N2 0.263 >0.05
N3 0.207 >0.05
Temporal 0.277 >0.05
Superotemporal 0.36 >0.05
Superior 0.325 >0.05
Superonazal 0.272 >0.05
Nazal 0.203 >0.05
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inferonazal
inferior

inferotemporal

0.22

0.136

0.117

>G.G5

>G.G5

>G.G5

Tablo 14: Grup 1' de koroid kalinhgi ile GA MD korelasyonu

Grup 2' de de makuler ve peripapiller koroid kalinlik 6lgimlerinde GA MD

ile koroid kalinligi arasinda istatiksel olarak anlamli bir korelasyona

rastlaniimadi (Tablo 15).

Lokalizasyon

SF

T1

T2

T3

N1

N2

N3

Temporal
Superotemporal
Superior
Superonazal
Nazal
inferonazal
inferior
inferotemporal

Koroid kalinhgr - GA

MD korelasyon Kkats.

0,06
0,087
-0,186
-0,284
0,034
-0,021
-0,015
0,052
-0,037
-0,165
-0,122
-0,14
-0,165
-0,142

-0,12

P degeri

>G.G5

>G.G5

>G.G5

>G.G5

>G.G5

>G.G5

>G.G5

>G.G5

>G.G5

>G.G5

>G.G5

>G.G5

>G.G5

>G.G5

>G.G5

Tablo 15: Grup 2' de koroid kalinhgi ile GA MD korelasyonu
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Grup 3' te ise makuler bdlgeden yapilan T3 koroid 6l¢cima disinda diger
Olcimlerde GA MD ile koroid kalinlii arasinda istatiksel olarak anlamli bir

korelasyona rastlanilmadi (Tablo 16).

Lokalizasyon Koroid kalinhig: - GA
P degeri

MD korelasyon kats.
SF -0,132 >0.05
TI -0,205 >0.05
T2 -0,357 >0.05
T3 -0,406* <0.05
N1 -0,247 >0.05
N2 -0,311 >0.05
N3 -0,321 >0.05
Temporal -0,336 >0.05
Superotemporal -0,271 >0.05
Superior -0,187 >0.05
Superonazal -0,077 >0.05
Nazal -0,343 >0.05
inferonazal -0,315 >0.05
inferior -0,277 >0.05
inferotemporal -0,287 >0.05

Tablo 16: Grup 3' te koroid kalinhgi ile GA MD korelasyonu



5. TARTISMA

Glokom, retina gangliyon hicre aksonlarinda kayip, optik diskte ¢cukurluk
ve karakteristik gérme alani kayiplari ile seyreden edinsel, kronik, ilerleyici
anterior optik néropatidir. PAAG, en sik gérulen glokom alt tipidir. Baslangici
sinsi olan hastalik, genellikle bilateral, kronik ve ilerleyicidir. Uzun sure stubjektif
belirtiye neden olmayan hastalik, son devrelerinde gérme azalmasiyla birlikte
absolu glokom ile sonlanir.

Glokomun yapmis oldugu hasarin geri déntiisimsiz olmasi ve sinsi
seyretmesi nedeniyle geri donisimsiuz kérluk nedenleri arasinda basta
gelmektedir. Genis bir hasta populasyonuna sahip olmasi ve tani konuldugu anda
¢ogu olguda ileri derecede hasar olusturmasi glokomun erken tanisinin ve
progresyon takibinin énemini arttirmaktadir.

Yiukselmis GIB, PAAG icin en énemli risk faktérii olsa da normotansif
glokomlu (NTG) olgularin varligindan dolayi glokomatdz optik néropati her
zaman yukselmis GIB ile iliskili degildir. Keza bir¢cok olguda GIB' nin
diasiuridlmesinden sonra da glokomatéz optik ndéropatinin progresyon gdésterdigini
gorebilmekteyiz. Bu bulgular yiikselmis GIB' den baska faktdrlerin de glokom
patogenezinde dnemli rol oynadiklarini géstermektedir. Bazi arastirmacilar
siliyer dolasimin, dzellikle de papiller alandaki koroidal dolasimin, glokom icin bir
etyolojik faktor olabilecegini ileri sirmuslerdir. Glokomatéz optik néropatinin
patogenezini aciklayabilmek icin ortaya atilmis teorilerden birisi olan vaskuler
teoriye gore glokomda optik sinir basinin prelaminer bdlgesinde iskemi
olusmaktadir. Optik sinirin prelaminar kismina kan akiminin koroid i¢cindeki
dallardan saglandigi birtakim calismalar ile gosterilmistir. Bazi calismalarda
bozulmus koroidal kan akiminin PAAG' li hastalarda glokomatdz optik néropati
gelisiminden sorumlu oldugu ileri sGralmuastar (39,40).

Koroid, kan akiminin yogun oldugu olduk¢a vaskuler bir yapidir ve kalinhgi
g6z ici basincinin yukselmesi gibi hastaliklarla iliskili olarak degisebilmektedir

(41,42). Glokomat6z optik ndropati ve bozulmus koroidal sirktlasyon veya optik
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sinir basi kan akimi arasindaki iliskiye dair gesitli calismalar olmasina ragmen
glokomatéz optik néropati patogenezinde koroidin rold hentiz tam olarak
anlasitlamamistir (43,44,45).

Koroid ve glokom arasindaki iliskinin anlasilmasi icin histopatolojik veya in
vivo goruntuleme teknikleri kullanilarak glokomatéz gézlerde koroid kalinligini
6lcmek icin birtakim calismalar yuratalmustar. Ancak bu calismalarin
sonuclarinin birbirleriyle tutarsiz olmasi nedeniyle glokomun koroid tabakasi ile
iliskisi halen tam olarak anlasilamamistir. Okuler arka segmentin
goruntulenmesindeki yeni gelismeler, 6zellikle SD-OKT' nin kullanima girmesi
koroid tabakasinin daha ayrintili olarak incelenebilmesine imkan saglamis ve agik
acili glokom ile koroid kalinligr arasindaki iliskinin arastirilmasi yeniden
gundeme gelmistir. Gelistirilmis derinlik géruntileme (EDI), koroidin ayrintil
enine kesitsel gérantalerini ve in vivo koroid kalinhiginin mukerrer élgilmesini
saglayan yeni bir optik koherens tomografi (OKT) teknigidir. Dolayisiyla
glokomatoz gozlerde koroidal kalinligin bu yeni teknik ile degerlendirilmesi
glokom ve koroid arasindaki iliskinin anlasiilmasina daha fazla katkida
bulunacaktir. Biz de bu ¢calismamizda PAAG ile koroid kalinhgr iliskisini
degerlendirmeyi amacladik.

Calismamizda makuler bélgeden ve peripapiller alandan yapilan koroid
kalinlik dlcimleri, kontrol grubu ile Grup 1, Grup 2 ve Grup 3 arasinda ve PAAG' li
Uc grup da kendi aralarinda degerlendirildi.

Makuler bdlgeden yapilan koroid 6lgimleri arasinda kontrol grubu ile
PAAG' lu Ug¢ grup arasinda ve PAAG' li gruplarin kendi aralarinda istatiksel olarak
anlamh bir fark saptanmadi. Peripapiller alandan yapilan élcimlerde ise koroid
kalinhiginda nazal bdlgeden yapilan 6lcim haricinde diger lokalizasyonlarda
istatiksel olarak anlamli fark tespit edildi. Ortalama peripapiller koroidal kalinlik
Olcumuinde kontrol grubu ile grup 3ve grup 1ile grup 3 arasinda istatiksel olarak
anlamh fark tespit edildi. Ortalama peripapiller koroid kalinlgi, agir glokomatoz
hasar olan Grup 3' te kontrol grubu ve hafif glokomat6éz hasari olan Grup 1' e gdre

anlamli derecede ince bulundu.
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Calismaya dahil edilen doért grup arasinda da yas ve cinsiyet verileri
acisindan istatiksel olarak anlaml fark yoktu.

Sferik degerlerdeki degdisimin koroid kalinhgini etkiledigi géz éntnde
bulundurularak calismaya dahil edilen olgular icin sferik £ 3 ve silindirik + 3
sinirlamalari konuldu. Nitekim Maul ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir
calismada koroid kalinhiginin yas ve miyopik refraksiyon ile ters iliskili oldugu
gosterilmistir (46). Yine Margolis ve arkadaslarinin yapmis oldugu diger bir
calismada yasin her bir yilinda koroidal kalinhigin 1.34 mikron azaldigi tespit
edilmistir (47).

Onceki bir histolojik calismada normal g6zlerle karsilastirildiginda
glokomatoz gozlerde koroidde incelme bildirilmisken (48), diger bir histolojik
(49) ve iki ultrasonik calisma (41,50) ise koroidde kalinlasma saptamislardir.
Ancak bahsedilen histolojik calismalarin hi¢cbirinde koroid kalinhgini etkiledigi
birtakim calismalarla da ispat edilmis yas, refraksiyon kusuru, aksiyel uzunluk
gibi faktérlerden s6z edilmemistir. Bununla birlikte histolojik olarak koroid
kalinhiginin 8lcima histolojik kesitlerin hazirlanma asamasinda dokunun maruz
kaldigr birtakim islemler nedeniyle in vivo 6lcimd tam olarak ifade etmeyebilir.
Ultrasonografinin ise 6lcim teknigi ve SD - OKT' ye gdre daha dusuk ¢oézinarlage
sahip olmasi nedeniyle givenirligi SD - OKT' den daha dusuktir.

Mwanza ve arkadaslarinin NTG, PAAG ve normal olgularda makuler
bélgeden EDI OKT yontemi ile yapmis olduklari koroidal kalinlik élcimlerinde
gruplar arasinda farklilik olmadigini bildirmislerdir (51). Yine Mwanza ve
arkadaslarinin glokomlu 36 hastanin dahil edildigi diger bir calismada makduler
bélgeden yaptiklari koroidal kalinlik dlcimlerinde ileri derecede glokomlu goézler
ile normal ve hafifglokomat6z gdzlerden olusan grup arasinda anlamh farkhlik
bulunmamistir (52).

Maul ve arkadaslari tarafindan 37 glokomlu ve 37 glokom supheli olgunun
dahil edildigi bir calismada; makuler bdlge ve peripapiller alandan yaptiklari
Olcimlerde gruplar arasinda koroid kalinhigr acisindan anlamh farkhhk
bulunmamistir. Bununla birlikte yapmis olduklari makuler bdlgedeki koroid

kalinhik dlcimlerinde, ileri yas, uzun aksiyel uzunluk, dusuk diyastolik okuler
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perfizyon basinci ve yuksek santral korneal kalinhigin koroidal incelme ile iliskili
oldugu bulunmustur (53).

Cennamo ve arkadaslari yapmis olduklari calismada glokomat6z gdzlerde
makiuler bélgede koroid kalinhiginin arttigini saptamislardir (54). Fakat bu
calismada makuler koroidal kalinlik sadece 21 saglikli ve 16 glokomatéz gozde
Olchlmustiar. Burada calismaya dahil edilen saghkli ve glokomlu olgular bizim
calismamiza kiyasla oldukca azdir.

Cogu yayinda kontrol grubu ile karsilastirildiginda glokomlu hastalarda
makuler koroidal kalinlikta anlamli farklilik bulunamamistir. Bizim ¢alismamizda
da makiuler bdlgeden yapilan yedi koroid kalinhigr élcgiminin her hangi birinde
diger calismalar ile benzer sekilde gruplar arasinda anlamli bir farkliliga
rastlaniimadi.

Peripapiller koroidal kalinlik 6lcumlerinde ise nazal haricindeki tim
lokalizasyonlarda anlamli koroidal incelme saptandi. Peripapiller koroidal
kalinlik dlcimlerinde istatiksel olarak anlamli incelmenin 6zellikle kontrol grubu
ve hafif glokomatdz grup olan Grup 1ile agir glokomatéz grup (Grup 3) arasinda
oldugu goruldu. Nitekim ortalama peripapiller koroid kalinligi da agir glokomatoz
grupta (Grup 3) kontrol grubu ve hafifglokomatéz gruba (Grup 1) gére anlamli
derece dusuk saptandi (p: 0.011, p<0.05).

Hirooka ve arkadaslari 50 normal ve 52 NTG' li olgu ile yaptiklari
peripapiller koroid kalinligr élcimuiunde inferonazal, inferior ve inferotemporal
koroidal kalinligin NTG' li gozlerde normal gézlere kiyasla anlaml derecede ince
oldugunu bulmuslardir (55).

Usui ve arkadaslari yuksek penetrasyonlu OKT kullanarak aksiyel uzunlugu
27.6 £ 0.5 olan yuksek miyopik NTG"' li olgularla aksiyel uzunlugu 27.2 + 0.5 olan
yuksek miyopik kontrol grubunu karsilastirmislardir. Burada biri foveada, besi
optik disk cevresinde olmak tGzere toplam alti noktadan koroidal kalinlik
Olcimleri yapilmis ve yuksek miyopik NTG' li olgularda koroid kalinliginin
anlamh olarak ince oldugunu saptamislardir (56). Arastirmacilar, bu koroidal
incelme nedeninin azalmis koroidal dolasim ve bunun sonucunda da prelaminer

bolgedeki dolasim bozuklugu olabilecegini ifade etmislerdir.
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Erlich ve arkadaslari ise 39 glokom suphesi olan olgu ile 31 PAAG' li
hastanin karsilastirildigi peripapiller koroid kalinhgr élciminde her iki grup
arasinda anlamh fark olmadigini bildirmislerdir (57) (p > 0.13).

Li ve arkadaslari tarafindan yapilan diger bir calismada tek tarafli gérme
alani kaybi olan PAAG' li 31 hastanin her iki gozi ve 31 saglhkh olgu dahil edilmis
ve peripapiller koroid kalinlhiklari karsilastirilmistir. Burada PAAG' li olgularin
perimetrik olarak etkilenmis go6zleri bir gruba dahil edilmis, hastalarin perimetrik
olarak etkilenmemis diger gozleri diger bir gruba dahil edilmistir. Calisma
sonunda ug¢ grup arasinda anlamh fark bulunmamistir (58). Ancak onlar hafif,
orta ve ciddi derecede gérme alani kaybi olan hastalarin tumunia PAAG' li grup
olarak kaydetmislerdir. Bizim calismamizda ise PAAG' li olgular gérme alani ile
degerlendirilen glokomatéz hasarin derecesine gore U¢ gruba ayrilarak
degerlendirilmistir.

Roberts ve arkadaslari 92 saglikhi kontrol grubu ile 103 glokomatéz optik
disk hasari olan hastadan peripapiller koroid kalinhgi dlcima yapmislardir.
Glokomatoz optik disk hasari olan hastalari disk gérunumune gére morfolojik
olarak fokal, diffuz ve sklerotik disk hasari olarak U¢ gruba ayirmislardir. Kontrol
grubu ile fokal ve diffiiz optik disk hasari olan grup arasinda peripapiller koroid
kalinhiginda anlamh fark bulunmazken, sklerotik disk hasari olan grupta
peripapiller koroid kalinhiginin yas acisindan dizeltilmis normal degerlerden
yaklasik 40 mikron daha dustk oldugu géralmuastiar (59). Arastirmacilar, koroidal
atrofi ile sklerotik tip glokomatéz optik disk hasari arasinda iliski olabilecegini
ifade etmislerdir.

Bilindigi gibi glokom ¢ogu zaman 6zellikle inferotemporal veya
superotemporal sinir lifi tabakalarini etkileyen fokal bir hastaliktir. Fokal bir
hastalik olmasi nedeniyle peripapiller alan olarak isimlendirilen OD ¢evresindeki
alanda bulunan koroid tabakasi ile glokom arasinda baglanti olmasi muhtemeldir.
Bizim calismamizda daha 6nce de ifade edildigi gibi peripapiller anlamli koroidal
incelmenin 6zellikle kontrol grubu ve hafif glokomat6éz grup olan Grup 1 ile agir
glokomat6z grup (Grup 3) arasinda oldugu gorulda. Kontrol grubu ile hafif

glokomat6dz grup olan Grup 1 arasinda herhangi bir peripapiller lokalizasyonda
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anlamli fark gorilmedi. Hafif glokomatdz grup olan Grup | ile orta glokomatoz
grup olan grup 2 arasinda da her hangi bir lokalizasyonda anlamh fark géralmedi.
Yine orta glokomatdz grup olan grup 2 ile agir glokomatéz grup olan grup 3
arasinda da superonazal lokalizasyonu hari¢ diger lokalizasyonlarda anlamh
istatiksel fark gortilmedi. istatiksel olarak anlamli fark 6zellikle kontrol grubu ve
Grup | ile Grup 3 arasinda olmasi ilerlemis glokomda peripapiller koroidde
incelme oldugunu diasindirmektedir. Yani glokomun ileri evrelerinde
peripapiller koroid tabakasinda anlamli incelme meydana gelmektedir. Bu
calismada erken evre glokom ile koroidal kalinlikta anlamli bir degisme olmadigi
saptanmistir.

Koroid kalinhiginin, koroidal dolasim ile iliskisinin anlasiimasi, glokom ile
olan iliskisinin anlasiimasina da katkida bulunacaktir. Koroid, kendi igcinde kan
akimini etkileyerek perfiizyon basincinin degismesine olanak saglayan kicuk bir
otoregulasyona sahiptir. Koroidal dolasim ile koroidal kalinlik arasindaki iliskiyi
degerlendirmek tGzere yapilmis birtakim calismalar mevcuttur. Mesela Sogawa ve
arkadaslari 25 saghkli olguda EDI-OKT ile degerlendirdikleri subfoveal koroidal
kalinhk ile koroidal kan akimi arasindaki iliskiyi arastirmislardir. Calismalarinin
sonucunda koroidal kan akimi ile subfoveal koroidal kalinlik arasinda herhangi
bir korelasyona rastlamamislardir (60). Ancak farkli olarak Vance ve
arkadaslarinin 8 saghkli olguda yaptigi diger bir calismada olgulara 100 mg
sildenafil sitrat verilmis ve EDI-OKT ydntemi ile koroidal kalinlik dlcimu
yapilmistir. Sildenafil sitrat 6ncesi dlcimlerle karsilastirildiginda sildenafil sitrat
verildikten sonra koroidal kalinlhikta artis oldugu goralmuastir. Arastirmacilar
sildenafil sitratin koroidal dolasim Uzerindeki vazodilatatdr etkisinden dolay!
koroidal kalinligin arttigini bildirmislerdir (61). Buna goére koroidal dolasim
koroid kalinligini etkiliyor olabilir ve koroidal incelme sebebi de lamina
kribrozadaki azalmis kan akimi olabilir.

Bizim calismamizda ileri glokomda saptanan peripapiller koroidal incelme
o bolgedeki koroidal dolasimin bozulmasina bagl olarak gerceklesmis olabilir. Bu

ayni zamanda vaskiuler teorinin de ifade ettigi optik sinir basinin prelaminer
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bolgesinde olusan iskemiyi ve buna sekonder gelisen glokomatdz optik sinir
hasarini da aciklayabilmektedir.

Peripapiller farkli kadranlar arasinda koroidal kalinliklarda bdlgesel
farkhliklar tesbit edilmistir. Ozellikle, inferior peripapiller koroidin her dort
grupta da tim diger peripapiller lokalizasyonlara gdore énemli él¢ctide ince oldugu
goruldi. Nitekim Ho ve arkadaslari 36 normal olgunun dahil edildigi bir
calismada peripapiller koroidin diger tim lokalizasyonlara kiyas edildiginde
inferiorda anlamli olarak ince oldugunu saptamislardir (p<0.001)(62). Onlar bu
bolgesel farkliliin gézin gelisimine bagl olabilecegini ifade etmislerdir. Ho, ince
koroidli bdlgelerin kan akiminin da disuk oldugu bdélgeler olabilecegini ifade
etmisgtir.

Schwartz ve arkadaslari, yapmis olduklari bir ¢alismada inferior
peripapillar koroidin nazal ve temporal bélgeleri ile karsilastirildiinda floresan
paterninin daha kiicuk oldugunu bulmus ve bu bulgunun damar capi ile birlikte
degerlendirildiginde kan akimi icin bir gésterge olabilecegini ifade etmislerdir.
Onlar bu bulgunun optik diskin inferior bélgesinin glokomatdz iskemik hasara
yatkinhigina neden olabilecegini ifade etmislerdir (63). Bu calismada ifade edilen
bu bulgu glokomun bilindigi tGzere tipik olarak optik sinirin ilk olarak inferior
bolgesini etkileme nedenini agiklayabilmektedir.

Koroid tabakasi bircok okuler hastaligin patogenezinde yer tutan ve yas,
cinsiyet (53,64), aksiyel uzunluk, diyastolik okuler perfuzyon basinci, santral
korneal kalinlik (53), sistolik kan basinci (65), katekolamin dolasimi (66), serum
total kolesterol (67), didrnal ritim (68,69) gibi bircok faktérden etkilenen énemli
bir parametredir. Bu ¢calismada olgularin aksiyel uzunluklarina dair veriler yoktu.
Fakat PAAG' li g grup ve kontrol grubunda refraksiyon kusuru acisindan anlamli
bir fark olmadigi goésterildi. Ikuno ve arkadaslarinin OKT ile yapmis oldugu bir
calismada refraktif kusur ile aksiyel uzunlugun benzer iliskiye sahip oldugu
saptanmistir (70).

Koroid ve glokom iliskisi hakkinda yapilmis ¢calisma sonuglarinin

birbirinden farkli olmasi ¢calisma yapilan hasta gruplarinin farkli olmasi ve
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koroidin yukarida da bahsedildigi gibi endojen ve eksojen bircok faktérden

etkilenen yapisindan kaynaklaniyor olabilir.
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6. SONUC

Calismamizda GA parametrelerine gore erken, orta ve agir glokomatoz
hasara gore 3 gruba ayrilmis PAAG olgulari ile kontrol grubundaki olgularin
makuler bdlgelerinden ve peripapiller alanlarindaki belirlenmis noktalardan
OKT-EDI modu ile koroid kalinlik ve RSLT 6lctimleri yapilmis ve PAAG' li ¢ grup
kendi icinde ve kontrol grubu ile karsilastirilmistir. Calismamizin sonuclari su

sekildedir;

1. Gruplar arasinda yas, cinsiyet dagilimi agcisindan istatiksel olarak anlamli
fark yoktu.

2. Kontrol grubu ile PAAG' li olgularin olusturdugu 3 grupta makuler
bélgeden yapilan | 6lciim icerisinde en yiiksek ortalamaya sahip dlgcimlerin
subfoveal bdlgeden alinan dlgcimler oldugu tespit edildi.

3. Kontrol grubu ile PAAG' lu U¢ grup arasinda ve PAAG' lu gruplarin kendi
aralarinda makuler bdlgeden yapilan herhangi bir 6lcim noktasinda istatiksel
olarak anlaml bir fark tespit edilmedi.

4. Peripapiller alandan yapilan dlcimlerde ise koroid kalinhiginda nazal
bolgeden yapilan dlcim haricinde diger lokalizasyonlarda istatiksel olarak
anlamlh fark tespit edildi. Ortalama peripapiller koroidal kalinlhigin agir
glokomatéz hasar olan grup 3'te kontrol grubu ve grup 1' den istatiksel olarak
anlamh derecede ince oldugu tespit edildi.

5. Global RSLT kalinhginin dort grup arasinda da istatiksel olarak anlamli
farkli oldugu goruldi. RSLT kalinliklari yiksekten dustge dogru kontrol grubu,
grup 1, grup 2, grup 3 seklinde siralanmaktaydi.

6. inferior peripapiller koroidin her dért grupta da tim diger peripapiller

lokalizasyonlara gére énemli 6lctde ince oldugu goralda.

Sonug olarak bizim bulgularimizda saptadigimiz peripapiller koroidal incelme

agir glokomatoz hasarin oldugu gruptaydi. Bu calismada erken evre glokomda
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koroidal kalinlikta anlamli bir farklilik olmadigdi izlendi. Bu bulgular 1siginda
glokomda koroid tabakasi élcimunian tanisal degeri olmadigi, bununla birlikte

glokomun etyopatogenezinin anlasilmasinda ve takibinde diger parametrelere

yardimci olarak kullanilabilecegi kanaatindeyiz.
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