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KISALTMALAR 

EİDGK : En iyi düzeltilmiş görme keskinliği 

GİB   : Göz İçi Basıncı 

KAİ  : Karbonik Anhidraz İnhibitörü 

NMDA : N-Metil-D-Aspartat 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Glokom, retina gangliyon hücre hasarı ile karakterize progresif bir optik 

nöropatidir. 

Glokom uygun şekilde teşhis ve tedavi edilmezse, görme alanında ilerleyici 

kayba neden olarak tam ve geri dönüşü olmayan körlüğe yol açabilmektedir. 

Glokoma bağlı körlük oluştuktan sonra, kaybolan görmeyi geri getirebilecek 

bilinen bir tedavi bulunmamaktadır. Bununla birlikte çoğu durumda glokoma 

bağlı körlük önlenebilir olup erken tanı ve uygun tedavi gerektirmektedir.  

Glokom dünyada geri dönüşü olmayan körlüğün önde gelen 

nedenlerindendir. Dünya Sağlık Örgütü istatistiklerine göre glokom nedenli 

körlük dünyada 5,1 milyon kişiyi etkilemiştir ve körlük nedenlerinin %13,5 ini 

oluşturmuştur (1). Dünya çapında bilateral körlüğün en sık nedeni glokomdur. 

Açık açılı glokom ve açı kapanması glokomu 2005 yılında 6,7 milyon kişide 

bilateral körlüğe neden olmuştur (2). Yapılan hesaplamalara göre 2020 yılında 

yaklaşık 79,6 milyon glokom hastası ve bunların % 74’ünün primer açık açılı 

glokom hastası olacağı bildirilmiştir (2). 

Glokomatöz optik nöropati geleneksel olarak yapısal (optik disk görünümü) 

ve fonksiyonel (görme alanı) anormalliklerine dayanarak teşhis edilmiştir. Son 

yıllarda, gelişen görüntüleme teknikleri, sinir lifi rim ve retina sinir lifi tabakası ile 

diğer retina tabakalarının kalınlıklarının yapısal ölçümlerine ve yapısal 

kalınlıkların görme alanı kaybı ile karşılaştırmalarına olanak sağladı. 

Artan bir gangliyon hücre fiberi kaybı, geri dönüşümsüz bir görme alanı 

kaybıyla ilerleyici bir optik atrofiye neden olur. Ganglion hücresi fonksiyonunu 

izlemek için yeni teknikler araştırılmakla birlikte daha erken ve daha kesin bir 

şekilde tespit edilebilmesi  glokomun tanı ve takibi konusunda değerlidir. 

Potansiyel olarak etkili bir prosedür olan multifokal elektroretinogram (mfERG), 

birçok farklı retinal bölgede odaksal retinal cevabın aynı anda kayıtlarını 

üretmekte ve retinal cevap bileşenlerinin topografik temsillerini göstermektedir. 
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Bu çalışmada Afyon Kocatepe Üniversitesi Göz Hastalıkları kliniğinde 

primer açık açılı glokom hastalarının takibinde multimodal görüntüleme 

yöntemleri ile elde edilen değişiklikler ile elektrofizyolojik test sonuçlarında ki 

değişimlerin karşılaştırılması planlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.  GLOKOM 

Göz içi basıncı büyük oranda hümor aköz dış akımına artmış direnç 

nedeniyle oluşmaktadır. Glokomda meydana gelen optik sinir hasarı ve görme 

alanı değişiklikleri GİB ve optik sinir liflerinin basınca olan direnci ile orantılıdır 

bununla birlikte başka faktörler de lifleri hasara yatkın hale getirebilir. Bu nedenle 

GİB düşürülen olgularda başka patofizyolojik mekanizmalara bağlı optik sinir 

hasarına bağlı ilerleme devam edebilmektedir. 

Glokom GİB bağımsız optik sinir hasarı ve buna bağlı çukurlaşma, 

zayıflama sonucunda oluşan görme alanı kaybı ile karakteristik optik nöropati 

olarak tanımlanmaktadır. Preperimetrik glokom görme alanı normal olan 

hastalarda optik disk değişikliklerini tanımlayan bir terimdir. Yeni testlerin 

gelişimi glokomda preperimetrik aşamada iken doğrulanmasına imkan 

tanıyacaktır. 

2.2. GÖZİÇİ BASINCI VE HÜMÖR AKÖZ 

Hümör Aköz arka kamarada üretilmekte ve pupilla yoluyla ön kamaraya 

ulaşmaktadır . Hümör aközün bir bölümü trabeküler ağdan geçip Schlemm kanalı 

ve toplayıcı kanal üzerinden venöz sisteme drene olarak gözü terketmektedir. 

Geriye kalan kısmı ise iris kökü ve silyer kas içerisinden suprakoroidal aralığa 

geçerek sklera içerisinden dolaşıma katılmaktadır. 

2.2.1. HÜMÖR AKÖZ YAPIMI 

Hümör aköz siliyer proseslerde üretilmektedir. Hümör aköz üretimi 

sirkadyan (günlük) ritme bağlı olarak gün içerisinde değişmektedir. Siliyer 

prosesler stroma üzerinde çift katlı epitel ve zengin bir pencereli kapiller ağ ile 

kaplıdır. Silyer cisimde yaklaşık 80 kadar siliyer proses bulunmaktadır ve 

vasküler kanlanması irisin major arteryel halkasından köken almaktadır.  Silyer 
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proseslerdeki çift katlı epitelin apikal yüzeyleri birbirine bakmaktadır ve zonula 

okludens denen sıkı bağlantılar bulunmaktadır, dışta pigmentli epitel katı ve iç 

kata pigmentsiz epitel tabakası bulunmaktadır. Epitel tabakaları arasında bulunan 

bağlantılar kan-aköz bariyerini oluşturmaktadır fakat bu bariyer kan-retina 

bariyeri gibi tamamen sızdırmaz değildir. 

Hümör aköz 3 mekanizma ile arka kamaraya salınmaktadır.  

a) Aktif salınım, siliyer proseslerlerin çift katlı epitelinde üretilmektedir.  

b) Ultrafiltrasyon  

c) basit difüzyon.  

Aktif transportta (salgılama, sekresyon) maddeler elektrokimyasal gradiente 

karşı taşınmakta ve enerji harcanmaktadır. Bu mekanizma ile daha çok sodyum, 

klor ve bikarbonat iyonları taşınmaktadır. Hümör aköz taşınımında büyük oranda 

sekresyon rol oynamaktadır ve bu mekanizmada karbonik anhidraz II enzimi 

görev almaktadır. Ultrafiltrasyonda ise gradient farkı yönünde oluşmaktadır. 

Siliyer proseslerde kapiller basınç ve göziçi basıncı arasındaki hidrostatik basınç 

farkına bağlı olarak maddeler ve humor aköz taşınmaktadır. Buna karşın ters 

yöndeki onkotik basınç ultrafiltrasyona karşı direnç oluşturmaktadır. Basit 

difüzyonda iyonlar yük ve yoğunluklarına bağlı olarak membrandan pasif olarak 

geçmektedir. 

Hümör aköz plazma ile karşılaştırıldığında hidrojen, klor ve askorbat 

yönünden zenginken bikarbonat yönünden fakirdir. Protein oranı ise plazmanın 

1/200-1/500 oranındadır. Toplam proteinin yarısı albümindir, diğerleri ise 

karbonik anhidraz, lizozim, diamin oksidaz, plazminojen aktivatör, dopamin β-

hidroksilaz ve fosfolipaz A2 gibi enzimler, prostoglandinler, katekolaminler, siklik 

adenozin monofosfat (cAMP), steroid hormonları ve hyalünorik asit 

oluşturmaktadır. 
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2.2.1.1. HÜMÖR AKÖZ YAPIM HIZI 

Hümür aköz yapım hızı ortalama 2,0-2,5 μL/dakikadır. Hacminin %1’i bir 

dakikada yenilenmektedir. Hümör aköz üretimi gün içinde sirkadyan ritm 

gösterek değişiklik gösterirken uykuda azalmaktadır. 

2.2.2. HÜMÖR AKÖZ DIŞA AKIMI 

Arka kamaradan pupilla yoluyla ön kamaraya geçen aköz iki farklı yolla 

drene edilir; 

1.Trabeküler (konvansiyonel yol): Hümör aköz büyük oranda trabeküler 

dışa akım yolu ile dolaşıma katılmaktadır. Trabeküler dışa akımda hümör aköz ön 

kamaradan trabeküler ağ, Schlemm kanalı ve venöz sistem ile gözü 

terketmektedir. Trabeküler ağ 3 kısma ayrılmaktadır. Ön kamara komşuluğunda 

iris kökünden kornea periferine uzanan bandlardan oluşan üveal parça en ön 

kısımda yer alır. Orta kısımda skleral mahmuzdan skleral sulkusun lateral 

duvarına uzanan trabeküler yapılardan oluşan korneaskleral ağ bulunmaktadır. En 

içte Schlemm kanalı komşuluğunda bulunan kanalın iç duvarını oluşturan 

jukstakanaliküler ağ kısmı bulunmaktadır. Basınç bağımlı dışa akımın asıl yolu 

trabeküler dışa akım yoludur. Yaşlanmayla beraber trabeküler hücre sayısı 

azalmakta ve bazal membran kalınlaşmaktadır. Yaşlanmayla meydana gelen bu 

morfolojik değişimle birlikte dışa akım direnci artmaktadır. 

Schlemm kanalı boydan boya bir endotelyal tabaka ile sarılı olup bu 

endotelyal tabaka kesintisiz bir bazal membran ile devam etmemektedir. Schlemm 

kanalı yaklaşık 370 μm çapında tek bir oluktan meydana gelmektedir. Kanalın iç 

duvarı dev vakuoller içerir. Kanal damar sistemi ile episkleral venlere bağlanır, 

episkleral venlere boşalan hümör aköz buradan ön silyer vene ve süperior 

oftalmik vene dökülür. Bu venler de kavernöz sinüse bağlanmaktadır. 

2. Uveaskleral (konvansiyonel olmayan yol): Uveoskleral dışa akım 

basınç-bağımsız dışa akım yoludur. Hümör aköz ön kamaradan silyer kas içine 

sızmakta ve buradan suprasilyer ve suprakoroidal aralığa geçmektedir. Sklerayı 
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delen sinir ve damarlar boyunca skleral bölgelerden gözü terketmektedir. 

Yaşlanmayla beraber uveoskleral dışa akım relatif olarak daha fazla azalmakta ve 

uveoskleral dışa akımın katkısı ileri yaşla beraber azalmaktadır. Uveoskleral dışa 

akım toplam hümör aköz dışa akımının yaklaşık %5-15 kısmını oluşturmaktadır. 

2.3. ETYOPATOGENEZ 

Glokomatöz optik nöropatinin özellikleri ve klinik seyri iyi karakterize 

edilmesine rağmen hastalığın patogenezindeki hücresel mekanizmalar tam olarak 

anlaşılamamıştır. Glokomda tüm etkilenen hastalarda glokomatöz hasarın 

başlamasında ve progresyonunda tek bir patofizyolojik bir mekanizma sorumlu 

değildir (Şekil 1).  Glokomatöz optik nöropatinin altta yatan birden fazla 

mekanizması vardır. Glokomda artmış göz içi basıncı önlenebilir major risk 

faktörüdür. 

 

 
 

 

Şekil 1. Glokomatöz nörodejenerasyon patofizyolojisine katkıda bulunan 

mekanizmalar (Yanoff&Duke Opthalmology Third Edition, 2009; 1112) 

 

(GİB lamina kribrozada aksonal transportu önleyebilir ve trofik faktörlerin 

eksikliğine bağlı olarak nöronal gangliyon hücre ölümüne neden olabilir. Lokal 
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iskemi/ hipoksi, glutamerjik sistemin aşırı uyarılması, glial hücreler ve 

astrositlerde değişiklikler ve anormal immunite diğer etki eden faktörlerdir.) 

GİB glokom gelişimi ve progresyonu için etkensel bir risk faktörüdür. 

Birçok glokom formunda GİB artışı humör aköz dışa akımına karşı artmış direnç 

ile ilişkilidir. Bozulmuş humör aköz dışa akımının nedeni glokom alt tiplerinde 

farklıdır.  Açı kapanması glokomunda humör aköz dışa akım yolunun iris 

tarafından fizyolojik okluzyonu ile oluşur. Pigmenter glokom, psödoeksfolyatif 

glokom ve üveitik glokomda partikuler madde trabeküler ağı tıkar, humör aköz 

dışa akımı bozulur. 

2.3.1. MEKANİK TEORİ 

1990’larda retinal ganliyon hücrelerinin yaşaması için gerekli, retinal 

ganliyon hücre akson terminallerinden hücre gövdelerine retrograd transport 

edilen beyin türevi nörotrofik faktör gibi trofik faktörler bulunmuştur. Ratlarda 

(3,4) retinal ganliyon hücre akson kompresyonun trofik faktörlerin aksonal 

transportunu azalttığı ve trofik faktörlerdeki yetersizlik nedeniyle retinal 

gangliyon hücre ölümüne neden olduğu gösterilmiştir. Mekanik teorinin 

temelinde, göz içi basınç artışı ve bunun özellikle lamina kribroza düzeyinde 

neden olduğu aksonal bası vardır. Lamina kribrosanın her bölgesi bu gerilime eşit 

direnç göstermez. Lamina kribrosadaki delikler üst ve alt kutuplarda daha geniştir 

ve buna bağlı olarak özellikle bu bölgelerden geçen aksonlarda daha kolay hasara 

neden olabilmektedir (5). Buradan geniş çaplı sinir lifleri geçmektedir. Kollagen 

doku liflerinin bu bölgede az olması lamina kribrosanın distorsiyonuna ve arkaya 

doğru çukurlaşmasına neden olur. Bu distorsiyon aksoplazmik akımı bozar ve 

optik atrofiye yol açar. 

2.3.2. NÖROTROFİK DESTEĞİN AZALMASI 

Lamina kribroza düzeyinde direkt bası veya lamina kribroza dokusunun 

zayıflaması nedeniyle göz içi basıncının yükselmesi hem anterograd hem de 

retrograd aksoplazmik akımı bozar. Aksoplazmik akımın bozulması nedeniyle 
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hücre merkezinde üretilen nörotrofik faktörler hücrenin periferik kısımlarına 

ulaşamaz. Nörotrofik faktörlerin yetersizliği veya yokluğu apoptotik hücre 

ölümüne neden olur (6,7). 

2.3.3. VASKÜLER TEORİLER 

Vasküler teorilerin ana teması, kan akımı yetersizliğine bağlı gelişen 

iskeminin glokomatöz hasara neden olmasıdır. Glokomatöz optik nöropatinin, göz 

içi basıncının kontrol altına alınmasına rağmen, devam etmesi göz içi basıncı 

yüksekliği dışında başka faktörlerin de optik nöropatiden sorumlu olabileceğini 

göstermektedir. Optik sinir başının perfüzyon bozukluğu, anormal vasküler direnç 

ve sistemik hipotansiyon bu durumdan sorumlu başlıca faktörlerdir (8). Optik 

sinir başını besleyen vasküler yapılardaki perfüzyon basıncı düşüklüğü doku 

beslenmesini etkiler. Perfüzyon basıncı gözdeki arterler ve venler arasındaki 

basınç farkıdır. Oküler kan akımı perfüzyon basıncı ile doğru, vasküler rezistans 

ile ters orantılıdır. Sistemik hipotansiyon oküler kan akımını azaltan önemli bir 

faktördür. Glokomlu olgularda özellikle nokturnal diastolik kan basıncı önemli 

ölçüde düşmekte ve oküler kan akımını bozarak glokomatöz optik nöropatiye 

neden olmaktadır (9). 

2.3.4. EKZİTOTOKSİSİTE 

Glokomda göz içi basıncı artışına bağlı olarak ortaya çıkan Retinal 

Gangliyon Hücresi (RGH) akson hasarı eksitatör amino asid olan glutamatın 

artışına neden olur. Artan glutamat RGH membranındaki N-metil-D- aspartat 

(NMDA) reseptörlerini uyararak nörodejeneratif kaskatı aktifler. Bu olay, nitrik 

oksit ile birlikte glokomdaki RGH kaybının ana yolu olan apoptoziste en fazla 

suçlanan mekanizmadır. 

N-metil D-aspartat (NMDA) ve kainat reseptörlerini aşırı uyarılmasının 

intraselüler kalsiyum konsantrasyonunu arttırdıkları, reaktif oksijen moleküllerini 

ve nitrik oksiti ortaya çıkararak retina gangliyon hücrelerinde hasar yaptıkları 



9 
 

bilinmektedir. Glokom hastalarında intravitreal glutamat konsantrasyonu glokomu 

olmayanlara oranla daha yüksek bulunmuştur (10). 

Glutamatın oluşturduğu nörodejenerasyon Alzheimer, Parkinson, 

Hungtington, Amyotrofik lateral skleroz, Multiple skleroz, HIV-bağımlı demans 

gibi hastalıklarında patolojisinde yer alır. 

Nitrik Oksit N-metil D-aspartat (NMDA) reseptörlerinin aşırı uyarılması 

nitrik oksit sentetaz enzimini uyararak nitrik oksit sentezini arttırır. Nitrik oksit, 

akson mitokondrisinde üretilen süperoksit anyonlarıyla reaksiyona girerek 

peroksinitrit ve diğer serbest oksijen radikallerini oluşturur (11-12). Nitrik oksitin, 

apoptozisin tetiklenerek gangliyon hücre ölümünün hızlanmasında önemli rolleri 

olduğu bilinmektedir. 

2.3.5. İNFLAMATUAR SİTOKİNLER 

Retinal ganliyon hücre kültürü çalışmalarında retinal ganliyon hücre 

ölümünün tedavi ile TNF-α (13-15) veya NO sentaz(16) üretimini durdurarak 

veya nötralize ederek azaltılabileceği gösterilmiştir. Glokom hastalarında 

optinörin gen mutasyonu bulunmuştur ve Optinörin TNF-α sinyal kaskadında rol 

oynar (17). 

2.3.6. İMMUNOLOJİK FAKTÖRLER 

İmmun sistemin hem humoral hem de hücresel bileşenleri glokom 

patogenezinde rol oynayabilir. Normotansif glokomlu hastalarda monoklonal 

paraproteinemi prevalansı artmıştır (18). Benzer şekilde monoklonal 

paraproteinemili hastaların postmortem incelemelerinde retina gangliyon hücre 

tabakalarında immunoglobulin birikimi gösterilmiştir (19). Ayrıca glokom 

hastalarında rodopsine (20) optik sinir başındaki glikozaminoglikanlara (21) ve ısı 

şok proteini 60’a (HSP 60) (22,23) karşı serumda otoantikorların bulunduğu tespit 

edilmiştir. Bu hastalarda nöronal dokuya otoimmun hasar antikorlarla direkt 

olarak veya duyarlı antijene taklit otoimmun yanıtla indirekt olarak gelişir. 
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Glokomda hücresel immun sistemin katkısını destekleyen kanıtlar 

glokomatöz optik sinir başında HLA-DR(+) mikrogliaların varlığı (24), HLA-DR 

ekspresyonunun indüksiyonu, optik sinir başı astrositlerinin antijen sunma 

kapasitesidir (25). Bazı glokom hastalarında CD8 T lenfosit oranı artışı, soluble 

IL-2 sitokin reseptör düzey değişiklikleri gibi hücresel immun sistem 

değişiklikleri gösterilmiştir. Koruyucu otoimmun yanıt ve otoimmun 

bozuklukların indüklenmesi arasındaki dengenin daha iyi anlaşılması glokomda 

nöroprotektif stratejileri için immun sistemden yararlanmak kritik öneme sahiptir. 

2.4. GLOKOMUN SINIFLANDIRILMASI 

A. PRİMER KONJENİTAL GLOKOM TİPLERİ 

1. PRİMER KONJENİTAL GLOKOM 

2. KONJENİTAL ANOMALİLERLE BİRLİKTE GÖRÜLEN GLOKOM 

a. Aniridi 

b. Sturge-Weber sendromu 

c. Nörofibromatozis 

d. Marfan sendromu 

e. Pierre Robin sendromu 

f. Homosistinüri 

g. Gonyodisgenezi (Axonfeld-Rieger sendromu, Peters anomalisi) 

h. Lowe Sendromu 

i. Mikrosferofaki 

j. Mikrokornea 

k. Rubella 

l. Kromozomal Anomaliler 

m. Kalın Başparmak sendromu 

n. Persistan Primer Hiperplastik Vitreus 

 

B. PRİMER AÇIK AÇILI GLOKOMLAR 

1. PRİMER JUVENİL GLOKOM 

2. PRİMER AÇIK AÇILI GLOKOM (Yüksek basınçlı glokom) 

3. PRİMER AÇIK AÇILI GLOKOM( Normal basınçlı glokom) 
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4. NORMAL BASINÇLI GLOKOM ŞÜPHESİ 

5. OKULER HİPERTANSİYON 

 

C. SEKONDER AÇIK AÇILI GLOKOMLAR 

1. OFTALMOLOJİK SEBEPLERE BAĞLI 

a. Pseudoeksfolyatif Glokom 

b. Pigmenter Glokom 

c. Lense bağlı 

i. Fakolitik Glokom 

ii. Lens Partiküllerine Bağlı Glokom 

iii. Fakoanaflaktik Glokom 

d. Göz İçi Kanamaya Bağlı Glokom 

e. Üveitik Glokom 

f. Göz İçi Tümörlere Bağlı Glokom 

g. Retina Dekolmanı İle Birlikte Görülen Glokom 

h. Okuler Travmaya Bağlı Açık Açılı Glokom 

 

2. İATROJENİK SEKONDER AÇIK AÇILI GLOKOMLAR 

a. Kortikosteroid Kullanımına Bağlı Glokom 

b. Oküler Cerrahi ve Lasere Bağlı Glokom 

 

3. Göz Dışı Sebeplere Bağlı Sekonder Açık Açılı Glokomlar 

a. Artmış Episkleral Venöz Basınca Bağlı Glokom 

D. PRİMER KAPALI AÇILI GLOKOMLAR 

1. PRİMER KAPALI AÇILI GLOKOM 

a. Akut Açı Kapanması Glokomu 

b. İntermittan Açı Kapanması Glokomu 

c. Kronik Açı Kapanması Glokomu 

d. Akut Açı Kapanması atağından sonraki dönem 

2. AÇI KAPANMASI RİSKİ 
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E. SEKONDER KAPALI AÇILI GLOKOMLAR 

1. Pupil Bloğu İle Birlikte Sekonder Kapalı Açılı Glokom 

2. Pupil Bloğu Olmaksızın Öne Doğru Çekme Mekanizması İle Oluşan 

Sekonder Kapalı Açılı Glokom 

3. Pupil Bloğu Olmaksızın Arkadan İtme Mekanizması İle Oluşan 

Sekonder Kapalı Açılı Glokom 

a. Silier Blok Glokomu (Malign Glokom) 

b. İris ve Silier Cisim Kistleri ve Göz İçi Tümörleri 

c. Vitre Kavitesine Silikon ve Gaz İmplantasyonu 

d. Uveal Efüzyon 

e. Prematüre Retinopatisi 

f. Konjenital anomalilerle beraber olabilen sekonder glokom 

2.5. GLOKOMDA MUAYENE METODLARI 

1. Görme Keskinliği: İleri dönem glokomda görme keskinliğinde azalma 

olabilir. 

2. Biyomikroskopi: Ön segment muayenesinde konjuktivada hiperemi, sinir 

liflerinin atrofisi sonucu papillada fizyolojik çukurluğun genişlemesi, 

derinleşmesi ve atrofisi, papilla çevresinde mum alevi tarzında kanama ve 

sinir lifi tabakasında kayıplar görülebilir. 

3. Tonometri: GİB’i ölçmek için indantasyon (Schiötz) tonometresi, 

aplanasyon (Goldmann, Perkins) tonometresi, nonkontakt (air-puff) 

tonometre, pulsair 2000 (Keeler) tonometre ve tono-pen kullanılır. 

4. Tonografi: Aközün dışa akım direnci ölçülür. 

5. Gonyoskopi: Ön kamara açısının incelenmesinde iki esas yöntem vardır. 

a. Direk gonyoskopi: Bu uygulamada Koeppe, Swan-Jacop, Barkan ve 

Thorpe lensleri ile ön kamara açısı, herhangi bir ayna yansıtmasına gerek 

kalmadan direk olarak izlenir. 

b) İndirek gonyoskopi: Bu metotta açı incelenmesi, bir lens içine 

yerleştirilmiş ayna yardımı ile sağlanır. Bunlar arasında en sık 

kullanılanları Goldmann ve Zeiss lensleridir. 
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Açı derecelendirmesi için kullanılan en yaygın ve pratik sınıflama Shaffer 

sistemidir. Bu sistem her bir açıya bir sayısal derece (4-0) vermekte, ön kamara 

açısının matematiksel genişlik derecesini ve tahmini klinik yorumunu da 

belirtmektedir (Şekil 2). 

Grade 4 (35-45°) : en geniş açıdır, siliyer cisim rahatlıkla seçilebilir. Afaklar 

ve fort miyoplarda rastlanır. Grade 3 (20-35°) : Sklera mahmuzunun görüldüğü 

açıdır. Grade 2 (20°) : Sadece trabeküler sistem seçilir. Kapanma olasılığı az da 

olsa vardır. Grade 1 (10°) : Schwalbe çizgisi bazen de trabekülumun üst kısmı 

izlenebilir. Kapanma olasılığı yüksektir. Grade 0 (0°) : Açıdaki hiçbir oluşum 

izlenemez. İridokorneal temas dolayısıyla açı kapanmıştır (7). 

 

Şekil 2. Açı genişliğinin değerlendirilmesi (Kanski 2013, 7. basım; 322) 

 

    6. Görme Alanı Muayenesi 

    7. Optik Sinir Başı Ölçümleri 

2.6.  GÖZ İÇİ BASINCI 

Glokoma yatkın olabilecek bireylerde: optik sinir başının glokomatöz 

hasarına neden olmayan basınç, normal GİB olarak tarif edilebilir. Toplum bir 

bütün olarak göz önünde tutulduğunda, belirli bir GİB düzeyinin altının 

‘’normal’’ veya güvenli ve üstünün ‘’yüksek’’ veya tehlikeli olarak 

değerlendirilemeyeceği kabul edilmektedir. Bazı gözlerde optik sinir hasarı 18 
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veya altı GİB değerlerinde etkilenebilmekteyken, bazı gözlerde optik sinir 30’ lu 

değerlere bile dayanabilmektedir. Bununla birlikte GİB değeri glokomatöz optik 

sinir hasarı için en önemli risk faktörüdür. Büyük popülasyonlu epidemiyolojik 

çalışmalara göre ortalama GİB 15,5 mmHg (SD 2,6 mm Hg) dır, bu tanımlaya 

gore normal GİB ortalama GİB’in 2 SD aşağısı ve yukarısıdır veya yaklaşık 10-21 

mm Hg olarak kabul görmektedir. 

2.6.1. GÖZİÇİ BASINCI ÖLÇÜMÜ 

Klinik şartlarda GİB ölçümü gözü çökerten veya düzleştiren kuvvetin 

değerlendirilmesiyle yapılır. Applanasyon tonometrisi en çok kullanılan 

yöntemlerden biridir. Imbert-Fick kuralına dayanmaktadır. Bu kurala göre; kuru, 

ince duvarlı bir küre içindeki basınç, kürenin belli bir yüzeyinin düzleştirilmesi 

için gereken kuvvetin bu yüzeyin alanına bölünmesi ile elde edilen değere eşittir. 

B (Basınç) = K (Kuvvet) / A (Alan) 

Applanasyon tonometresinde, kornea düzleştirilmesi için uygulanan 

kuvvetin düzleştirilen alana oranı değerlendirilerek GİB ölçülür. İdeal küre 

kavramından farklı olan göz yapısı için Imbert-Fick kuralı modifiye edilmiştir. 

W (Küreye eksternal uygulanan kuvvet) + S (Yüzey gerilimi) = Pt (Küre 

içindeki basınç) x A1 (Kürenin iç alanı) + B (Küre içi basınç) 

Goldmann aplanasyon tonometrisi ile 3,06 mm çaplı bir korneal alanın 

düzleştirilmesi için gereken kuvvet ölçülmektedir. Gram olarak uygulanan 

düzleştirici kuvvetin 10 katı mmHg cinsinden GİB eşittir. Görüntü ayırıcı bir 

prizma yardımı ile düzleştirilen alan yüksek doğrulukta hesaplanabilmektedir. 

Göz yaşı tabakasına uygulanan flöresein ile düzleştirilecek olan alanın sınırları 

boyanmaktadır. Oluşan yarım dairelerin iç kenarları üst üste geldiğinde skalanın 

gösterdiği değer GİB değeridir. 

Aplanasyon ölçümleri güvenli, kolay uygulanan ve çoğu klinik durumda 

hassas olan ölçümlerdir. Bugün mevcut yöntemler arasında Goldmann aplanasyon 

tonometrisi altın standart olarak kabul görmektedir. 
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Flöresein miktarının GİB ölçümüne etkisi önemlidir. Normalden fazla 

flöresein kalın çizgiler oluşturarak yanlış yüksek ölçüme neden olurken, 

normalden az flöresein ince çizgi oluşturarak yanlış düşük ölçüme neden 

olmaktadır. 

Bazı oküler durumlar ölçümü etkilemektedir. Örneğin, korneal ödem veya 

yumuşak kontakt lens üzerinden yapılan ölçümlerde GİB yanlış olarak düşük 

ölçülürken, korneal skar üzerinden yapılan ölçümlerde yalancı yüksek değerler 

elde edilebilmektedir. 

Aplanasyon tonometri ölçümleri santral korneal kalınlıktan (SKK) da 

etilenmektedir. Geniş ölçekli yapılan çalışmalarda ortalama SKK 537μm ile 

554μm arasında saptanmıştır (26). Artmış SKK GİB yüksek ölçümüne neden 

olurken düşük SKK GİB düşük ölçülmektedir. Fotorefraktif keratektomi (PRK) ve 

laser in situ keratomilozis (LASIK) gibi refraktif cerrahiler sonrası etkilenen SKK 

nedeniyle GİB daha düşük ölçülmektedir (27). Yapılan çalışmalarda SKK her 

10μm sapmada göz içi basıncında yaklaşık 0,7 mmHg’lık fark olduğu saptanmıştır 

(28). 

2.6.2.  GOLDMANN APLANASYON TONOMETRİSİ DIŞINDAKİ 

ÖLÇÜM YÖNTEMLERİ 

Applanasyon tonometrisinin doğruluğunun kontrol edilemeyen birçok 

etmene bağımlı olduğunun anlaşılması, yeni tonometrik yöntemlerin 

geliştirilmesine olan ilgiyi canlandırmıştır. Yeni geliştirilen tonometreler, 

özellikle korneal kalınlık ve sertlik farklılıkları nedeniyle oluşan hataları 

azaltmayı amaçlamaktadır. Dinamik kontür tonometre (DKT) düzleştirme 

kullanmayan bir kontakt tonometredir. Bu tonometre korneanın biyomekanik 

özelliklerinden ve kalınlığından daha az etkilenmektedir. 

Nonkontakt tonometreler (hava püskürtmeli) hava kuvveti kullanarak 

korneada belli bir alanı düzleştirmek için geçen süreyi GİB dönüştürerek ölçüm 

yapmaktadır. Bu yöntem daha çok tarama yöntemi olarak kullanılmaktadır ve 

ölçümler arası farklı sonuçlar çıkabilmektedir. 
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Küçük taşınabilir ve elektronik özellikte olan ve korneanın küçük bir alanını 

düzleştiren Tono-Pen tipi aplanasyon tonometresi ise özellikle korneal skar veya 

ödem bulunan durumlarda kullanışlıdır. 

Silastik zar ile kaplı gaz dolu hazneden oluşan basınç algılama sistemine 

sahip pnömotik tonometre veya pnömotik tonometre sistemleri de mevcuttur. Zar 

korneaya dokunduğunda gaz dolu haznedeki gaz boşaltma deliğinden boşalır ve 

basınç algılama sistemi basıncı ölçmektedir. Bu sistem de küçük bir alanı 

düzleştirdiğinden dolayı yine korneal skar veya ödem durumlarında avantajlıdır. 

Schiötz tonometresi sabit basıncın düzleştirdiği değişken korneal alanın 

hesaplanıp skalada okunmasıyla GİB ölçmektedir. 

2.6.3.  GÖZİÇİ BASINCINI ETKİLEYEN ETMENLER 

GİB birçok etmenden etkilenmektedir. Başlıca etmenler: ölçüm saati, kalp 

atımı, nefes alma, egzersiz, sıvı alımı, sistemik ilaçlar ve topikal ilaçlardır. Alkol 

tüketimi GİB’nda geçici bir düşme oluşturmaktadır (29). Yapılan çalışmalarda 

kafeinin GİB’na belirgin bir etki gösterilememiştir (30). Tütün kullanımı; 

vazokonstrüksiyon ve artan episkleral venöz basınç mekanizması ile 

kullanımından hemen sonra GİB’da geçici yükselmeye neden olmaktadır (31). 

Potansiyel olarak GİB’i etkileyebilecek birçok sistemik ilaç arasında klinik 

değerlendirme açısından; kortikosteroitler, antikolinerjik ajanlar ve sulfonamide 

bağlı nadir görülen reaksiyonlar önemlidir. İmmün süpresyon amaçlı sistemik 

kullanımı ve retina hastalıklarının tedavisi için artan intraoküler kullanımı gibi 

belirli kortikosteroid tedavileri alan hastalar, GİB değerlerinde artış ve steroide 

bağlı glokom gelişim riski açısından takip edilmelidir. 

20-40 yaş arası grupta cinsiyetin GİB üzerine belirgin bir etkisi yokken, 

daha ileri yaş gruplarında artan yaşla birlikte kadınlarda menapozun başlamasına 

denk gelen dönemde erkeklere gore ortalama GİB değerinde belirgin bir artış 

olmaktadır (32). Glokomda genetik etkiler bulunmakta olup primer açık açılı 
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glokom (PAAG) hastalarının akrabalarında yüksek basınç ölçümüne 

toplumdakinden daha sık rastlanmaktadır (33). 

2.6.4. DİÜRNAL (GÜNLÜK) DEĞİŞİM 

Normal bireylerde hümör aköz yapımı ve dışa akımındaki değişiklikler 

nedeniyle gün içinde 2-6 mmHg değişim gösterebilmektedir. Glokom olgularında 

gün içi değişim 10 mmHg’ı aşabilmektedir. Kişiden kişiye değişmekle birlikte 

çoğu kişide GİB’nın gün içinde en yüksek değeri sabah saatlerinde olmaktadır 

(34). Son zamanlarda yapılan çalışmalar GİB’da postural varyasyonlar dikkate 

alındığında birçok kişide en yüksek GİB’nın sabahın erken saatlerinde halen 

yatakta iken olduğu gözlemlenmiştir (35). Özellikle uyurken görülen sistemik 

hipotansiyonun optik sinir beslenmesinde azalmaya neden olarak hasara yol 

açabileceği düşünülmektedir. 

Diürnal değişimleri ayarlayan fizyolojik mekanizmalar karışıktır. GİB 

değerleri, kısmen adenokortikal steroidler ve katekolaminlerle düzenlenmektedir 

(36). Aköz üretiminin sirkadyen ritmi, plasma melatonin düzeylerinden de 

etkilenmemektedir. 

2.6.5. FİZİKSEL AKTİVİTE ETKİLERİ 

Glokomu olan ve olmayan kişilerde, egzersizin GİB’nı azalttığı 

gösterilmiştir. Ayrıca aerobik egzersizin GİB düşürücü etkisi, topikal glokom 

tedavisi alan hastalar da  gözlenmiştir (37). Egzersize bağlı GİB düşüş 

mekanizması için birçok teori üzerine araştırma yapılmıştır. Bunlar metabolik 

asidoz, hipokapne ve kan laktat seviyesi iken egzersize bağlı GİB değişimi, 

hidrasyon durumu ve plazma ozmoloritesi gibi diğer serolojik parametrelerle 

ilişkili görülmemektedir. 
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2.7. PRİMER AÇIK AÇILI GLOKOM 

Primer açık açılı glokom (PAAG) açık ön kamara açısı ve 21mmHg 

üzerinde göz  içi basıncı ile birlikte, optik sinir liflerinde edinsel kayıp ve görme 

alanında normalliklerle belirli, erişkinlerde görülen kronik, bilateral, sıklıkla 

asimetrik bir optik nöropatidir (38). 

PAAG’de kribriform tabakada Schlemm kanalı endotelinin hemen altında 

ekstrasellüler madde depolanması gözlenir. Bunlar elastin benzeri liflerin 

kılıflarından kaynaklanan plaklardır. Yaşlılık ve özellikle PAAG’da trabeküler 

bazal membranın kalınlaştığı, trabeküler endotel hücrelerinin kaybolduğu ve 

kollajen demetlerin oluştuğu belirlenmiştir. Trabeküler lameller kalınlaştıkça 

aralarındaki boşluk daralır ve dışa akıma direnç artar. Normal kimselerde göz içi 

basıncı yaşla birlikte artarken bu durum ön kamara sıvısının yapımında azalma ile 

kontrol altına alınır (39,40). 

2.7.1. RİSK FAKTÖRLERİ 

2.7.1.1. GÖZ İÇİ BASINCI 

Yüksek göz içi basıncı, PAAG’da en önemli risk faktörüdür. Ancak 

hastalıklı ve sağlıklı ayrımı yalnız göz içi basıncına dayanılarak yapılamaz. 

Örneğin normotansif glokomda, göz içi basıncı 21mmHg’nın altında olmasına 

rağmen glokomatöz hasar mevcuttur. Benzer şekilde oküler hipertansiyonda göz 

içi basıncı 21mmHg’nın üzerinde olmasına rağmen glokomatöz hasar yoktur. 

40 yaş üzerinde normal toplumda göz içi basıncının %5-10 oranında 22 

mmHg’nın üzerinde seyretmektedir ve göz içi basıncı arttıkça optik sinir hasarı 

artmaktadır bu da yüksek göz içi basıncının hastalığa neden olabilecek en etkin 

faktör olduğunu göstermektedir (41,42) Göz içi basıncı yüksekliği tedavi edilebilir 

tek risk faktörüdür. 
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2.7.1.2. OPTİK SİNİR 

Optik disk çukurluğunda artış glokom için karakteristiktir. Çukur/disk 

oranının 0.5’in üzerinde olması glokom için özellikli kabul edilir. Nöroretinal 

kenarda incelme, optik disk damarlarında nazale doğru kayma, bu damarların disk 

üzerinde seyrederken kıvrılmaları ve dirseklenmeleri, optik disk kenarında mum 

alevi tarzı kanamalar glokomda görülen optik disk başındaki değişikliklerdir (43). 

2.7.1.3. YAŞ 

PAAG insidansı ve prevalansı yaşla birlikte artmaktadır(30). 

2.7.1.4. IRK 

PAAG siyah ırkta beyazlara oranla 4 kat daha fazla görülmektedir (44). 

2.7.1.5. CİNSİYET 

Aynı yaştaki kadın ve erkekler arasında glokom görülme sıklığı arasında 

fark yoktur (38). 

2.7.1.6. GENETİK 

Ailesel faktörler PAAG’a yatkınlıkta rol oynamaktadır ve multifaktöryel 

geçiş göstermektedir. Ailevi glokom olguları % 13-47 arasındadır. Bugüne kadar 

PAAG için MYOC geni (kromozom 1q21-q31), OPTN geni (kromozom 10p), 

WDR36 geni (kromozom 5q22), NTF4 geni (kromozom 19q13.3) olmak üzere 4 

hassas gen saptanmıştır (33). 

2.7.1.7. MİYOPİ 

Yüksek miyoplarda PAAG görülme sıklığı fazladır (33). 

2.7.1.8. SOSYOEKONOMİK FAKTÖRLER 

Sosyoekonomik durumu düşük bireylerde PAAG görülme olasılığı 

yüksektir. 
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2.7.1.9. SİSTEMİK HASTALIKLAR 

DM olan hastalarda PAAG görülme sıklığı artmıştır. Sistemik HT, 

kardiyovasküler hastalıklar, migren gibi vazospastik durumlar zayıf oküler 

perfüzyon nedeniyle glokom progresyonunda risk faktörü olabilir (33). 

2.7.2.  KLİNİK BELİRTİ VE BULGULAR 

PAAG bilateral asimetrik seyreden optik nöropatidir. Son döneme kadar 

belirti vermeyebilir. Hastalar hafif kornea ödemine bağlı ışıktan rahatsız olma, 

geçici bulanık görme ve görme alanı kaybı ile başvurabilirler. Klinik bulguları göz 

içi basıncının 21 mmHg’nın üzerinde olması, ön kamara açısının açık olması, 

vertikal optik sinir çukurluğunun genişlemesidir (45). Optik sinir başının 

muayenesi direkt ve indirekt oftalmoskopi ile yapılır. Optik disk başı analiz 

yöntemleri ile optik disk çapı, C/D oranı, nöroretinal rim kantitatif olarak 

değerlendirilebilir. Klinik muayenede optik sinir çukurluğunda genişleme, 

nöroretinal rimde incelme, lokalize sinir lifi defektleri, peripapiller atrofi, optik 

disk damarlarında nazale kayma, damarların disk üzerinde,kıvrılmaları ve 

dirseklenmeleri, optik disk başında hemorajiler görülebilir. Optik Koherens 

Tomografi ile C/D oranı, optik disk çapı, nöroretinal rim ve retina sinir lifi 

tabakasındaki incelme kantitatif olarak değerlendirilebilir (46). 

2.8.  MULTİFOKAL ELEKTRORETİNOGRAFİ 

Elektroretinografi (ERG) retinal hücrelerden elde edilen elektriksel 

aktivitenin toplamını gösteren bir yanıttır. Multifokal ERG (mf-ERG) ise retinal 

elektrofizyolojik aktivitenin topografik ölçümünü yapabilmek için gelistirilmistir. 

Multifokal ERG kayıt tekniği ilk defa 1992 yılında Sutter ve Tan tarafından 

gelistirilmistir. Bu metodda tek bir çekimde çapraz kolerasyon tekniği kullanılarak 

eşzamanlı olarak birçok retinal alandan (çoğunlukla 61 veya 103 alanda) lokal 

ERG kayıtları alınabilmektedir (Şekil 3) . 10 yılı askın bir süredir kullanılmasına 

rağmen ISCEV henüz mfERG için belirgin standartlar oluşturmak için erken 

olduğunu belirtmektedir (47). Elektriksel yanıtlar geleneksel full-field ERG 
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kayıtlarında olduğu gibi korneal elektrodlar vasıtasıyla kaydedilir. Fakat uyaranın 

tipi ve analizi farklılık göstermektedir. Bu farklılık sayesinde lokal ERG 

yanıtlarının topografik bir haritası elde edilebilir. Temel mfERG için bir dizi 

altıgen (hegzagonal) elemanlarla uyarım sağlanır ve çerçevenin her değisiminde 

% 50 ihtimalle aydınlık olma sansı vardır. Yani paneldeki görüntü her 

değiştiğinde herdefasında desen değişmek kaydıyla tüm altıgenlerin yarısı 

aydınlık yarısı Karanlık olacak sekilde değisim göstermektedir. Her nekadar bu 

titreşim rastgeleymis gibi görünmekteyse de her altıgen yalancı-randomize bir 

sırayla (pseudo-random sequence) aydınlanmaktadır (48). Mf-ERG geleneksel 

fokal uyaranlar ile elde edilen yanıtlara oldukça yakın küçük ERG komponentleri 

olarak düsünülebilir (49). Kısa flas uyaranlarla eldeedilen full-field fotopik ERG 

ile mfERG birinci sıralı kernel (first order kernel) analizleri karsılastırıldığında 

dalga formlarının aynı retinal nöronlardan kaynaklandığı düsünülmektedir (49). 

Mf-ERG yanıtının küçük bir kısmı koni reseptörlerinden kaynaklanmakta ve 

baskın olaraksa on ve off bipolar hücre yanıtlarından olusmaktadır (49,50). 

Yapılan farmakolojik çalışmalar maymunlarda ve tavsanlarda (51) ikinci sıralı 

kernel (second order kernel) analizinde içretinal tabakaların kuvvetli bir katkısı 

olduğunu göstermistir. Her şeye rağmen mf-ERG yanıtlarını lokal retinal alanların 

ERG sinyalleri olarak değerlendirmek yerine sinyallerin matematiksel bir çıkarımı 

olduğunu akılda tutmak lazımdır çünkü lokal mf-ERG yanıtları kendinden önce ve 

sonra gelen uyaran veya farklı retinalalanlara giden ışıktan etkilenebilmektedir. 

Mf-ERG’nin tipik dalga formu (birinci sıralı yanıt veya birinci sıralı kernel 

olarakta bilinir) negatif sapma ile baslayan ve bunu takip eden  pozitif bir pikden 

oluşan bifazik bir dalgadır. Genellikle pozitif piki takip eden ikinci bir negatif 

sapma mevcuttur. Bu üç olusum sırasıyla N1, P1 ve N2 olarak adlandırılır. 

N1dalgasının olusumunda full-field koni ERG’sindeki a-dalgasının oluşumuna 

Katkıda bulunan hücrelerin katkısı olduğuna dair kanıtlar mevcuttur. Aynı sekilde 

P1dalgasıda koni b-dalgası ve osillatuvar potansiyellerini oluşturan Hücrelerin 

yanıtlarını içermektedir. Her nekadar geleneksel ERG ile benzer bir dalga 

formuna sahipsede mfERG’de uyaran oranı daha yüksektir ve yanıtlar ise 

matematiksel bir çıkarımdır, bu nedenle mfERG tam olarak full-field ERG 

yanıtlarının bir gösterimi olarak kabul edilmemelidir. 
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Şekil 3. Multifokal elektroretinografi çekiminin üç boyutlu görüntüsü(70) 

ISCEV, 2007 yılında yayınladığı mf-ERG klinik kullanım rehberinde; 

mfERG parametrelerinin kesin rakamlar olarak belirlenmesinden ziyade her 

laboratuarın kendi normal datalarını olusturması gerektiğini bildirmektedir yani 

dalga formu amplitüt ve latansları konusunda dünya çapında kesinlik kazanmış 

rakamsal değerler oluşturulmamıştır (47). Lokal alanlarda elde edilen veriler 

genellikle first order ve second order kernel analiz sistemine göre değerlendirilir. 

Retinayı bir uyaran ile karsı karsıya bıraktığımızda bu uyaran sonucu ortaya çıkan 

sinyal yanıtı olusturan bir sistem olarak düsünebiliriz (Şekil 4). 

 

 

Şekil 4. Retinaya gelen uyarı ve alınan yanıtın sematik görünümü 
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Bu sistem iki sekilde uyaran cevap verir: 

1) Doğrusal ( lineer) 

2) Doğrusal olmayan (non-lineer) 

Eğer sistem doğrusal olarak çalışsaydı retinadan elde edilen sinyal yanıtı, 

verilen her bir uyaran siddeti ile orantılı olarak elde edilebilirdi. Yani uyaran iki 

kat artırıldığında yanıtta iki kat artardı. Eğer lineer olmayan bir sistem sözkonusu 

ise elde edilen yanıt ve uyaran arasında bir orantı sözkonusu olmaz. Bu duruma 

saturasyon (uyaran artırılmasına rağmen yanıtta belirli bir seviyeden sonra artış 

olmaması), histerezis (sistemin daha önce aynı uyaranla uyarılıp uyarılmamasına 

göre yanıtın değismesi) gibi birçok açıklama getirilmeye çalısılmıstır. Genellikle 

fotoreseptörlerin uyaranlara büyük oranda lineer olarak yanıt verdiği fakat iç 

retinal katlarda ise non-lineer bir yanıt olustuğu kabul edilmektedir. Eğer bu 

beklenti doğruysa; ERG yanıtındaki non-lineer komponentler iç retinal tabakaların 

aktivitesini yansıtmış olacaktır. 

Multifokal ERG de her retinal alan bir uyaran ( flash ) sırasıyla 

uyarıldığında lokal alanlardaki yanıtlar kendinden önce gelen bir flas uyaran olup 

olmamasına göre değisir. 

Sekilde gösterilen R1 yanıtları hemen öncesinde bir flas uyaran olmadan 

alınmıs retinal yanıtı ifade eder. R2 yanıtı ise hemen öncesinde bir flaş uyaran 

olduktan sonra tekrar uyarım ile elde edilmistir ve retinanın non-lineer hafızası 

gereği amplitüt olarak R1 dalgasına göre daha düsüktür. First order kernel analizi 

R1 ve R2 dalgalarının tamamının ortalamasıdır, fakat second order kernel analizi 

ise R1 dalgalarının ortalamasıyla R2 dalgalarının ortalaması arasındaki farka 

esittir. 

Uyaran altıgenlerin büyüklüğü yaklasık olarak bütün retinal alanlarda aynı 

amplitüd yanıtını olusturacak sekilde ölçeklenmistir. Tipik olarak altıgenlerin 

boyutları koni reseptör dansitesi ile ters orantılı olarak perifere doğru boyutları 

büyüyen oranlarda değismistir ki ortalama olarak normal örneklerde lokal ERG 

yanıtlarının esit amplitüdlerde olması sağlanmaktadır. Altıgen alanlar yaklasık 



24 
 

75Hz titresim zamanı ile sunulmaktadır. Her hekzogonal alanın luminansı binary 

msquence sistemine göre koyu griden (100 cd/m2) açık griye (200 cd/m2), 

değişen sekilde bağımsız olarak değismektedir, fakat ekranın yani bütün uyarılan 

retinalalandaki luminans (parıldama) yaklasık olarak 50-100 cd/m2’de sabit 

kalmaktadır. Daha yüksek luminanslarda ısık dağılımı nedeniyle lokal defektleri 

göstermede daha az basarılı olunacağı belirtilmektedir. Görüntünün etkilediği 

retinal alanın boyutları değismekteyse de yaklasık olarak fiksasyon noktasını 

heriki tarafında 20-30° lik bir alanı etkilemektedir. Multifokal elektroretinografide 

first kernel analizinde tespit edilen N1 dalgasnını kon hücrelerinden P1 dalgasının 

bipolar hücrelerden kaynaklandığını ortaya koymuşlardır (52). 

Oluşan göz kırpmaları ve hareketler, kaydedilen dalga şekillerini bozduğu 

için, kümülatif kayda eklenebilecek, bazı tepe noktalarının oluşumunu engelleyen 

artefakt reddi programları mevcuttur. Artefakt reddedilmesi daha çok bir kaydı 

temizlemek için kullanılmaktadır (53). 

Multifokal ERG uygulaması (54) : 

1. Göz bebeği tamamen büyütülmüş olmalıdır. 

2. Elektrotlar, mf-ERG standartlarına göre dikkatlice kullanılmalıdır. Zayıf 

veya stabil olmayan elektrot teması kalitesiz kayıtlara neden olmaktadır. 

3. Hasta ekranın önünde rahat oturmalı ve görme uzaklığı ekran 

büyüklüğüne göre ayarlanmalıdır. Böylece uyarılan retina alanı kontrol edilir. 

4. Testin uygunluğu için iyi bir fiksasyon önemlidir, fiksasyon hastanın 

direkt kendisi pozisyonu veya uygun monitörler ile enstrumanlar kullanılarak 

yapılmalıdır. 

5. Üreticiler optimal görme keskinliğini sağlayan refraksiyon tashihini 

tavsiyeetmektedirler. Lensler gözün önünde bulunan tutacağa konulur. Lensler 

uyarıcının rölatif büyütmesini değiştirdiği için, görme uzaklığı üreticiler 

tarafından hazırlanan rehberlere göre ayarlanmalıdır. 
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6. Monoküler veya binoküler kayıt mümkündür ancak binoküler kayıt 

yapanlar, gözde nonkormeal elektrotların veya kayıt lenslerinin santralize 

olmasından ve sinyallerin değişmediğinden emin olmalıdırlar. 

7. Test uygulanacak kişiler, adaptasyon için testten önce 15 dk’lık bir süre 

boyunca normal oda ışığı altında olmalıdır. Bunun için önceden güçlü gün 

ışığından etkilenmediği varsayılmalı, yoksa daha uzun süreli bir adaptasyona 

ihtiyaç duyulabilir. 

8. Uyarılar fiksasyon ile görsel açı 20-30 derece olacak şekilde 

verilmektedir. 

9. Rutin kullanım için genellikle 61 veya 103 noktadan, daha kritik testler 

için 241 noktadan lokal ERG kaydı alınabilmektedir. 

10. Kayıt süresi 61 nokta için 5 dk’dır ve fazla sayıdaki nokta için test süresi 

aynı oranda artmaktadır. Toplam kayıt süresi küçük bölümlere ayrılabilmektedir, 

böylece ihtiyaç olursa hasta aralarda dinlenebilir. Bununla birlikte anlamsız zayıf 

veriler çıkarılıp, tekrar eski verileri kaybetmeden kayıtlara devam edilebilir. 

Elektriksel aktiviteye ve hastaların dayanmasına bağlı olarak kayıt sürelerinin 

uzunluğu değiştirilebilir. 

11. Uyarıcı serinin ve kayıt süresinin seçimi, kayıt stabilitesi ve verinin 

topografik rezolüsyonu arasında kalmaktadır. Büyük uyarıcı elemanlar, az 

gürültülü sinyaller verir, fakat retinal disfonksiyonu olan küçük alanlara karşı 

daha az duyarlıdır. Küçük uyarıcı elemanlar ile ise anormal bulguların saptanması 

daha doğru yapılabilmektedir. Ancak kabul edilebilir bir sinyal-gürültü oranı elde 

etmek için daha uzun kayıt zamanı gerekmektedir. 

12. Multifokal ERG yorumunu ve kaydını komplike edecek bir çok artefakt 

bulunmaktadır. 

Multifokal ERG’de artefakt tipleri (53): 

1. Elektriksel gürültü: Zayıf elektrot teması, zayıf topraklama ve çevre 

kaynakların oluşturduğu düz akım (50-60 Hz) karışımı cevapların fizyolojisini 
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etkilemektedir. Gürültü genellikle küçük serilerde önemlidir, fakat bazen retinal 

cevap olmadığı halde, fizyolojik görülen 3-boyutlu topografik grafiklerde 

çıkarılabilir. Bu yüzden 3 boyutlu grafiklerin mf-ERG’de tek başına 

değerlendirilmesi tavsiye edilmemektedir. Çözüm iyi bir elektrot teması ve 

topraklamadır. 

2. Hareket hataları: Değişken fiksasyonlar ve ani göz hareketleri düzensiz 

sinyaller ile dalgaların yapısında inişli çıkışlı değişikliklere neden olur.  

3. Ekzantrik fiksasyon: Bir tarafta düşük, diğer tarafta yüksek olabilen farklı 

bir sinyal görünümü oluşturmaktadır. Çözüm fiksasyonu kontrol etmek ve özel 

düşük görme hedefleri kullanmaktır. 

4. Oryantasyon hataları: Hasta iyi merkezleştirilemediği zaman veya 

refraksiyon lenslerinin ya da kayıt kontakt lenslerin kenarlarında gölgelenme 

olduğu zaman oluşmaktadır. Çözüm lensi, hastanın ve monitörün pozisyonunu 

merkezi olacak şekilde düzeltmektedir. 

5. Hatalı santral tepe noktası: Kenar alanlarda ortalanması gereken sapmış 

sinyaller bulunursa, merkezde büyük artefakta bağlı cevaplar görülebilir. 

Topografik görüntüler sinyaller zayıf olduğunda, genelde merkezi bir artefakta 

bağlı tepe noktası gösterirler, çünkü fizyolojik sinyallerin yanında gürültü de kayıt 

edilmektedir. Gürültünün etkileri kenarlarda düzgün olur, fakat merkezde 

amplifiye edilir. Çözüm ilgili alanda tanınmış herhangi bir dalga şeklinin olup 

olmadığının değerlendirilmesidir. 

6. Kör nokta: mf-ERG’de kör nokta beklendiğinden daha az bir artefakt 

oluşturmaktadır. Bununla beraber optik sinir başı, ışığı retinadaki diğer alanlardan 

yansıttığı için retinanın diğer bölgelerinden buna karşı bir cevap görülmüştür.  
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2.9. GÖRME ALANI 

2.9.1. TERMİNOLOJİ 

Görme alanı bir noktaya bakan sabit gozun gördüğü uzay parçasıdır (55). 

Hedef uyaranın boyutu ve aydınlık siddeti azaldıkca, o cismin görme alanı icinde 

algılandığı saha kuculur. Bu sekilde farklı ısık uyaranları, değisik buyuklukte 

görme alanı halkaları meydana getirir. Bu halkaların her birine isopter adı verilir 

(56). Fokal görme alanı defektleri skotom olarak adlandırılır. Absolu ve relatif 

olmak uzere ikiye ayrılır. Absolu skotomda total görme kaybı mevcuttur ve en 

buyuk, en parlak ısık uyaranı dahi farkedilemez. Relatif skotomda ise ancak daha 

parlak ya da daha büyük uyaranlar farkedilebilir(56). Luminans, bir ısık 

uyaranının aydınlık siddetidir. Apostilb (asb), candela/m2 (cd/m2) ya da desibel 

(dB) birimleriyle ifade edilir (56). Eşik luminans, belirli bir zemin aydınlığında 

algılanabilen minimum ısık uyaranı siddetidir. Birimi candela/m2’dir. 

Diferansiyel ışık duyarlılığı, eşik luminansın desibel cinsinden ifadesidir(56). Eşik 

değer, %50 oranında algılanabilen uyaran luminansıdır(asb veya Db seklinde 

ölçülen) (56). Hemisferik bir yüzeye hedef ısığın yansıtılmasıyla görme alanının 

genişliğinin saptanması, perimetre yönteminin esasını oluşturur (57). 

2.9.2. NORMAL GÖRME ALANI 

Traquair (58), normal görme alanını karanlık deniz icinde kıyıları sığ, 

merkezine doğru yukselen bir ada olarak tanımlar. Burada adanın kıyıları görme 

alanının periferik sınırını oluşturur. Adanın tepe noktası ise foveadır. Görme 

duyarlılığı, periferden foveaya doğru gidildikce artar. Fakat bu artış çizgi tarzında 

değildir. Bu sebeple görme alanı, santral 10° içinde keskin tırmanışa geçen, 

temporal periferde ve santral 30° icinde daha dik seyreden bir geometrisiteye 

sahiptir (59). Bunun iki sebebi vardır. Birincisi retinanın fotoreseptor dağılımının 

özellikleri, ikincisi santral bir noktaya fikse eden gözde perimetrik acı büyüdükçe 

göze ulaşan ışınların pupillanın gittikce eliptikleşen daha dar bir alanından geçme 

zorunlulukları (58). 
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Fizyolojik kör nokta, görme alanı icinde, merkezi, fiksasyon noktasının 

yaklaşık 15° temporalinde, horizontalde genişliği 6-10°, vertikalde 15-20° olan 

sahadır. Kör nokta, optik diskin görme alanına yansıması olup optik diskin 

uzerinde fotoreseptorler bulunmadığından absolu skotom gösterir (59,60). Görme 

alanının periferik sınırları superiorda 60°, temporalde 110°, altta 75°ve nazalde 

65° olmak uzere eliptik bir yapıdadır. Nazal ve superiordaki sınırlanmanın temel 

nedeni kas arkı ve burun köküdür (60). 

2.9.3.  GÖRME ALANI ÇEŞİTLERİ 

Günümüzde otomatize statik görme alanı ve manuel Goldmann görme alanı 

olmak uzere en sık kullanımda olan iki tip perimetre vardır (59). 

Manuel Görme Alanı 

Klinikte periferal görme alanının manuel incelemesinde en sık başvurulan 

test Goldmann görme alanıdır. Kinetik prezentasyonda, ışık şiddeti ve boyutu 

bilinen bir uyaranın, görülmeyen sahadan ilk farkedildiği alana kadar hareketiyle 

test uygulanır. Uyaranın farkedildiği ilk nokta tabloda işaretlenir. Boylece 

işaretlenen noktaların birleştirilmesiyle de verili uyaran için isopter oluşturulmuş 

olur. Farklı şiddette uyaranlar kullanılarak görme alanı uzerinde değişik alanda 

isopterler meydana getirilir. Statik prezentasyonda ise görme alanı içinde sabit bir 

noktada uyaran fark edilene kadar ışık şiddeti kademeli olarak arttırılır ve o nokta 

için eşik düzeyi belirlenir(80,81). Otomatize görme alanları her ne kadar populer 

de olsa Goldmann görme alanının tercih edilebileceği durumlar mevcuttur(59): 

a. Fiksasyonu iyi olmayan dikkatsiz hastalar, 

b. Santral 30
o
 nin dışına uzanan defektler, 

c. Reziduel görme adacıkları, 

d. Fonksiyonel görme kaybı saptanması. 

Otomatize Statik Görme Alanı (Humphrey Field Analyzer): 
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Günümüze kadar pek çok sayıda farklı otomatize perimetre geliştirilmiş olsa 

da şu an Kullanımı en populer olan Humphrey otomatize görme 

alanıdır(Allergan/Humprey San Leandro, CA). Kullanım kolaylığı, teknisyen 

eğitiminin minimal olması ve genellikle görme alanı defektini Goldmann görme 

alanından erken tesbit edebilmesi Humphrey görme alanını üstün konuma getirir 

(61). Humphrey görme alanı, bazı ozellikleri goz onune alındığında Goldmann 

görme alanıyla benzerlikler taşır. Goz ile hedef uyaran arasındaki uzaklık her 

ikisinde de 33 cm’dir. Arka 27 zemin aydınlanması her ikisinde de 31.5 asb’dir. 

Hedef uyaran luminansı ise Goldmann görme alanı ile kıyaslandığında çok daha 

geniş bir spektruma sahiptir. Otomatize görme alanında hedef uyaran sunumu 

statik moddadır. Hedef uyaran, görme alanı içinde eşit aralıklarla birbirinden 

ayrılmış lokalizasyonlarda 200 ms sure boyunca belirir. Boylece belirli bir saha 

içinde gösterilen hedef uyaranlara hastanın verdiği cevaplar dikkate alınarak bir 

görme alanı paterni elde edilir (59). 

Program Seçimi 

Hedef uyaran sunumu, tarama ve eşik stratejileri olarak iki şekilde 

gerçekleştirilir. Tarama stratejisinde, beklenen normal eşik değerin üstünde 

uyaranlar verilir. Kabaca görme alanı defekti olup olmadığını gösterir ve 

taramalarda tercih edilir. Eşik stratejisinde ise duyarlılık kaybı saptandığı gibi, 

kaybın niceliksel ölçümu de gerçekleştirilir. Dolayısıyla defektin eşik değerden ne 

ölçüde saptığı belirlenmiş olur. Bu ozelliğinden oturu hastalığın takibinde ve 

progresyonun izlenmesinde tercih edilir (59). Program algoritması, tam eşik (full 

threshold) ve SITA (Swedish Interactive Thresholding Algorhythm) olmak uzere 

iki turludur. Tam eşik testinde, oncelikle her kadrandan bir nokta olacak sekilde 

toplam dört noktanın eşik değeri tesbit edilir. Daha sonra ise her kadranda seçili 

nokta için saptanmış eşik değer kullanılarak kadranlardaki diğer noktaların eşik 

değerleri saptanır. Uyaran siddeti 4 dB aralıklarla uyaranın fark edilemediği 

düzeye kadar azaltılır sonra 2 dB aralıklarla artırılarak uyaranın fark edildiği 

noktada eşik değer belirlenir (62). Her noktanın eşik düzeyinin belirlenmesi, bu 

yöntemle çok vakit almaktadır. SITA stratejisinde ise istatistikselanaliz 

programları vasıtasıyla, eşik değerler tam eşik testindeki kadar güvenilir ve çok 
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daha kısa surede belirlenebilmektedir. Bu sayede test suresi SITA ile anlamlı 

olarak kısalmaktadır (63). Tam eşik algoritması ile SITA’yı karsılastıran 

çalısmalarda; glokomun progresyonunun izlenmesinde ve optik nöropatilerde 

SITA’nın sonuçlarının, tam eşik testi ile es değerde olduğu ve tekrarlanan testlerle 

güvenilir bilgiler verdiği saptanmıştır (64,65). Uyaran prezentasyon zonu, test 

edilecek görme alanı bolgesini ifade eder. 

En sık kullanılan uç major zon mevcuttur (59): 

1. Santral zon: Fiksasyon noktası merkezde olacak sekilde en sık santral 30o 

ve 24o lik alan test edilir. Santral görme alanı defektlerinin incelemesinde, santral 

10o nin test edildiği program seçilebilir. 

2. Periferal Zon: 60
o
 lik alanda test uygulanır. 

3. Tam alan (full field): 120 noktanın test edildiği bu program baslıca 

taramalarda tercih edilir. 

Güvenilirlik Göstergeleri 

Fiksasyon kayıpları, yanlıs pozitif ve negatif cevaplar görme alanı testi 

güvenilirlik kriterleri olarak ele alınmaktadır (60). 

a. Fiksasyon Kaybı: Hastanın santral fiksasyon ısığından bakısını ne sıklıkta 

ayırdığını ifade eder. Testin baslangıcında saptanan kor nokta bolgesine aralıklarla 

ısık uyaranı gönderilir (Heijl Krakau metodu). Hasta eğer fiksasyonunu 

kaybetmişse kor noktaya gonderilen uyarıya cevap verecektir. Fiksasyon kaybı 

oranının % 20'yi asması testi güvenilmez kılar (66). 

b. Yalancı Pozitif Cevaplar: Isık uyaranı verilmediği halde hastanın cevap 

vermesi sonucu olusur. %33’un uzerinde olması testin güvenilirliğini bozar (88). 

SITA stratejisinde, yalancı pozitif cevaplar, hastanın uyaranlara yanıt verdiği 

sureler goz onune alınarak hesaplanmaktadır (68). 

c. Yalancı Negatif Cevaplar: Daha once hasta tarafından görulen ve eşik 

değeri saptanan bir noktaya gonderilen eşik ustu uyarana hasta cevap 
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vermediğinde olusur. Oranı %33’u astığında dusuk test güvenilirliği soz 

konusudur (60). 

Global Göstergeler 

a. Ortalama Sapma (MD): Hastanın total retinal duyarlılığının, yasa göre 

düzeltilmiş normal duyarlılıktan sapma miktarını verir. Ortam opasiteleri, 

jeneralize duyarlılık kayıpları ya da buyuk bir absolu skotom varlığında MD 

artar(59,60). 

b. Kısa Sureli Dalgalanma (SF): Test esnasındaki cevap değiskenliğinin bir 

ölçüsudur. Onceden seçilmiş 10 noktanın iki kez test edilmesiyle elde edilir ve 

hastanın cevaplarındaki tutarlılığı gösterir (69). SITA stratejisinde SF değeri ele 

alınmamaktadır (60). 

c. Patern Standart Deviasyon(PSD): Test edilen her noktadaki eşik değer ile, 

o noktada beklenen normal eşik değeri arasındaki farklılıkların standart 

sapmasıdır. Jeneralize duyarlılık kaybı yapan nedenleri ekarte ederek, hastanın 

görme alanının yasa göre düzeltilmiş değerlerden ne kadar sapma gösterdiğini 

belirtir(69). 

d. Düzeltilmiş Patern Standart Deviasyon (CPSD): Patern standart 

deviasyonun SF’den etkilenen kısmını ortadan kaldırır ve gerçek görme alanı 

kaybının neden olduğu düzensizliği verir (60). Humphrey STATPAC istatistiksel 

analiz programı vasıtasıyla, global göstergeler, total ve patern deviasyon 

haritalarının numerik, gri skala formatında sonuçları, global göstergelerin numerik 

değerlerine karsılık gelen olasılık sembolleri ve güvenilirlik indekslerinin 

sonuçları tek bir çıktı halinde sunulabilmektedir(60). 

2.10. OPTİK KOHERENS TOMOGRAFİ 

Optik Koherens Tomografi, biyolojik doku katmanlarını, mikron düzeyinde 

ve yüksek çözünürlükte tomografik kesitler alarak görüntüleyen yöntemdir. 

Dokulara gönderilen ve farklı doku katmanlarından geri yansıyan ~800 nm dalga 
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boyundaki infrared ışığın gecikme zamanını ve şiddetini ölçerek, dokuları B mod 

ultrasonografiye benzer şekilde, kesit alarak görüntüler (70). 

OKT’ nin Çalışma Prensibi OKT, teknolojik olarak bir parsiyel koherens 

interferometredir. Koherent ışık terimi, lazer ışığı gibi tek dalga boyundaki ışığı 

tanımlamaktadır. Parsiyel koherent ışık ise kısa bir aralıkta, farklı dalga 

boyundaki ışın demetini içermektedir. OKT’de kullanılan parsiyel koherent ışık, 

superluminesent diod laser (SDL) cihazından sağlanan ~800 nm dalga boyundaki 

kızılötesi lazer ışığıdır (çeşitli firmalar tarafından üretilen OKT cihazlarında 

kullanılan kızılötesi ışığın dalga boyu 800 ile 840 nm arasında değişmektedir). 

SDL cihazından gönderilen ~800 nm dalga boyundaki ışık göze yönlendirilmekte, 

bu sırada ışık, ışın ayırıcı olarak adlandırılan yarısaydam bir aynadan 

geçmektedir. Bu aynada ışın demeti ikiye ayrılarak, yarısı dedektöre olan mesafesi 

bilinen ve değiştirilebilen bir referans aynasına, diğer yarısı ise göze 

gönderilmektedir. Göze giden ölçüm ışığı, gözde ilerlerken geçtiği doku 

katmanlarının yapısına bağlı olarak farklı şiddette ve gecikme zamanıyla dalgalara 

ayrılarak geriye döner. Referans aynasına giden ışık ise bilinen bir mesafeden 

bilinen bir gecikme zamanıyla tek bir dalga olarak dedektöre ulaşır. Dokulardan 

gelen ve doku katmanlarının sayısı kadar yansıma içeren ışık sinyali; referans 

aynasından gelen ışık sinyali ile interferometrede birleştirilir. Referans aynasının 

mesafesi değiştirilerek dokudan yansıyan ışığın yapısı değerlendirilir. Bir yazılım 

programı aracılığıyla yansıma gecikmeleri, mesafe birimlerine dönüştürülür. 

Dokuların reflektivitesi ise yansıyan ışığın şiddetini belirler. Böylece ultrasonun A 

dalgasına benzeyen bir görüntü elde edilir. Dairesel veya düz çizgi seklinde 

dokuya gönderilen 128-512 arasında değişen sayıda ölçüm ışığı ile elde edilen A 

scan çizgiler yan yana getirilerek, B mod ultrason görüntüsüne benzer bir kesit 

görüntüsü elde edilir (70,71). 

Optik yansıtıcılıga baglı bir yöntem oldugu için vitreus hemorajisi, kornea 

ödemi, yoğun arka subkapsüler ve kortikal katarakt gibi ortam opasiteleri göze 

gönderilen ve geri yansıyan ısıgın azalmasına sebep olmaktadır. İşlem sırasında 

retina ve tarama yapan ısın kızılötesi bir video-kamera ile izlenir. Bilgisayar 

sistemi tarafından kontrol edilen hedef ısını ile hastanın fiksasyonu saglanmakta, 
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takip eden muayenelerde aynı kesitten görüntü alınabilmektedir. Cihazdan elde 

edilen optik yansımalar yalancı renkli bir kodlama kullanılarak 2-boyutlu 

tomogramlar sekline dönüstürülür. Bilgisayarda yüklü yazılım sayesinde sistem 

otomatik olarak total retina ve retina sinir lifleri tabakasının kalınlıklarını ve OSB 

parametrelerini hesaplamaktadır. Bu tomogramlardaki beyaz ve kırmızı gibi açık 

renkler yüksek yansıtıcı alanları, siyah ve mavi gibi renkler ise düsük yansıtıcı 

alanları göstermektedir (72,73). 

2.10.1. OKT MODELLERİ 

İlk ticari OKT, 1996 yılında OKT 1000 adıyla piyasaya sürülmüstür. OKT 

1000’in hızının ve çözünürlügünün düsük olması, tekrarlanabilirliginin az olması 

ve pupilla büyüklügü, 28 göz hareketleri gibi hasta kaynaklı faktörlerden 

etkilenmesi gibi yetersizlikleri mevcuttu. Teknolojinin yenilenmesiyle 2000 

yılında OKT 2000 ve 2002 yılında OKT 3 (Stratus OKT) kullanıma girmistir. 

Stratus OKT, time domain OKT olarak da adlandırılır. OKT 1000’den 4 kat daha 

hızlı görüntüleme saglar. Tarama süresi saniyede 0.5-1.0 B tarama ve 400 A 

tarama’dir. Stratus OKT, 1.28 saniyede 512 aksiyel tarama yaparak, aksiyel 

çözünürlügü 10 μm olan iki boyutlu görüntü olusturabilir. Hareket artefaktlarının 

olması ve nispeten düsük hız ve düsük çözünürlügü en önemli sınırlılıklarıdır. 

2006 yılında ise ilk yüksek hızlı, yüksek çözünürlüklü OKT olan Fourier domain 

OKT (Spektral domain OKT) piyasaya sürülmüstür (73,74). 

Spektral domain OKT terimi, Fourier domain OKT teriminden daha çok 

tercih edilmektedir. Bu OKT’nin Time domain OKT’den farkı spektrometre 

içermesidir. Bu cihazda gözden ve referans aynasından gelen ısık fotodedektör 

yerine spektrometre tarafından işlenir. Spektrometre, aktarma ızgarası ve hava 

bosluklu odaklanan lensten olusur. Spektral domain OKT, saniyede 30 kare 

görüntü olusturması nedeniyle prensip olarak televizyon ya da videoya benzer. 

Aynı sekilde göz 30 ardısık kareyi devamlı bir hareket gibi algılar (94). Spektral 

domain OKT ile çok yüksek hız ve çözünürlükteki 2 boyutlu görüntüler saniyenin 

1/29’u sürede elde edilir. Saniyede 400 A tarama görüntü saglayan Time domain 

OKT’ye göre Spektral domain OKT 14.600-29.200 A tarama görüntü alabilir. 
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Spektral OKT, 0.17 saniyede 4000 aksiyel tarama yapar. Görüntü çüzünürlügü 5-

6 μm’ye kadar çıkabilir. Hareket artefaktları minimumdur. Cirrus-HD OKT, ticari 

olarak mevcut olan spektral domain OKT’lerden biridir. Bu cihaz, optik sinir 

üzerindeki 4000 noktayı (200x200) içeren 6x6 mm
2
’lik veri saglar (94). OKT’de 

görüntü kalitesini ifade etmede sinyal/ gürültü oranı kullanılmaktadır. Bu oran 

OKT’nin son versiyonlarında sinyal kuvveti terimiyle gösterilmektedir. OKT ile 

elde edilen görüntülerin ve ölçümlerin güvenilir oldugunu kabul edebilmek için 

bu oranın 6 (yani 6/10) veya üzerinde olması gerekmektedir (71). 

2.10.2.  GLOKOM TANI VE TAKİBİNDE OKT 

a. Peripapiller retina sinir lif tabakası kalınlık ölçümü 

b. Optik sinir bası analizi 

a. Peripapiller retina sinir lif tabakası kalınlık ölçümü 

OKT ile optik sinir çevresinde silindirik bir tarama yapılmakta, alınan kesit 

iki boyutlu düzlemde yansıtılmaktadır. Yapılan tekrar edilebilirlik çalısmalarında, 

en güvenilir sonucun 3.4 mm çaplı dairesel kesitle elde edilmesinin yanı sıra, 

büyük ve peripapiller atrofisi olan disklerde de iyi bir degerlendirme 

saglandıgından, standart olarak 3.4 mm çaplı dairesel kesit kullanılmaktadır. 

RSLT kalınlıgı, kullanıcı ya da referans düzlemi ihtiyacı olmaksızın otomatik 

bilgisayar algoritması ile belirlenmektedir. Taramanın yapılması OKT 1-2’ de bir 

saniye, OKT 3’ de ise 0.5 saniye sürmektedir. Ölçümler RSLT‘nin OD 

çevresindeki konumuna göre bir kalınlık haritası olarak; 12 saat kadranı, 4 kadran 

ve ortalama RSLT kalınlıgını verecek sekilde bir grafik halinde gösterilmektedir. 

b. OSB analizi 

Optik sinir merkezinden geçen 30 derece aralıklı altı radyal OKT kesiti 

kullanılarak, OSB ve optik sinir çukurunun topografik haritası çıkarılabilmektedir. 

Spektral domain OKT’nin program yazılımı sayesinde retina pigment epiteli, 

koryokapillaris ve fotoreseptör tabakanın bittigi yer optik sinir basının baslangıcı 

olarak kabul edilmekte ve buna göre disk sınırları otomatik olarak 
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belirlenmektedir. Bu durum, özellikle tilted disk gibi kenarın saptanmasında 

güçlük olusturan disk anomalilerinde OKT’ye avantaj saglamaktadır. 

Pigment epitelinin bulundugu düzlemin 150 μm üzerinden geçen transvers 

hattın altında kalan bölge disk çukurlugu olarak kabul edilmekte, bu sekilde çesitli 

parametreler hesaplanabilmektedir. Bunlar: 

-Vertical rim hacmi (VRH): Nöroretinal rimdeki toplam RSLT hacmidir. 

-Horizontal rim genisligi (HRG): Her tarama ısını için OD sınırından retina 

yüzeyine çizilen çizgilerin toplamı ile elde edilen toplam rim genisligidir. 

-Disk alanı (DA): 6 tarama ısının toplam 30° açılarla buldugu RPE 

sınırlarının birlestirilmesiyle olusan alandır. 

-Çukurluk alanı (CA): Referans çizgisi sınırındaki çukurluk alanıdır. 

-Rim alanı (RA): Nöroretinal rim alanı, disk alanından cup alanının 

çıkartılmasıyla bulunur. 

-C/D alan oranı: Hesaplanan çukurluk alanının disk alanına oranıdır. 

-C/D yatay oranı: Çukurluk alanını çaprazlayan en uzun yatay çizginin OD’ 

i çaprazlayan en uzun yatay çizgiye oranıdır. 

-C/D dikey oranı: Disk çukurlugunu çaprazlayan en uzun dikey çizginin 

OD’ i çaprazlayan en uzun dikey çizgiye oranıdır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Kasım 2015 - Kasım 2016 tarihleri arasında Afyon Kocatepe Üniversitesi 

Göz Hastalıkları Anabilim Dalı’nda primer açık açılı glokom tanısı ile takip 

edilen 44 hastaya ait 44 göz çalışmaya dahil edildi. Çalışma Bursa Yüksek İhtisas 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından onaylandıktan sonra her hastaya 

yapılacak uygulamalar ve testler hakkında ayrıntılı bilgi verilmesini takiben yazılı 

onamları alındı. Primer açık açılı glokom tanısı, göz içi basıncı ölçümü 

(Goldmann applanasyon tonometrisi ile ≥21 mmHg), gonyoskopide açık açı 

saptanması, 90 diyoptri lens ile yarık lamba fundus gözdibi muayenesinde 

glokomatöz optik disk çukurlaşmasının saptanması, optik sinir başı OKT 

incelemsi ve SITA 24:2 Humphrey görme alanı testinde karakteristik görme alanı 

defekti saptanması ile konuldu. 

Tüm olgulara çalışmaya alınmadan önce rutin oftalmolojik muayene yapıldı. 

Görme keskinliği değerleri kaydedildi. Biyomikroskopik muayeneyi takiben 

aplanasyon tonometresi yardımı ile göz içi basıncı ölçülerek kaydedildi. Santral 

kornea kalınlığı ölçümü kontakt ultrason pakimetri cihazı (Axis II Quantel 

Medical, France) ile ölçüldükten sonra pupilla dilatasyonunu takiben fundus 

muayenesi 90 diyoptri indirekt non kontakt fundus lensi kullanılarak yapıldı ve 

oküler özellikleri kaydedildi. Ardından üç aynalı lens ile 360 derece gonyoskopik 

açı muayeneleri yapıldı. Gonyoskopik açı muayenesi Schaffer sınıflama sistemi 

göz önüne alınarak kaydedildi ve Grade III ve IV olarak kaydedilen değerler 

çalışmaya dahil edilirken, Grade 0, Dar açı, Grade I (1. derece açı kapanması) ve 

Grade II (2. derece açı kapanması) açı saptanan bireylere ait değerler 

değerlendirmeye dahil edilmedi. 

 Çalışmaya dahil edilen hastaların ilk muayenesinde OKT, Görme Alanı ve 

MfERG çekimleri yapıldı. Hastalar Görme Alanında değerlerine göre 2 gruba 

ayrıldı. Birinci grup Mean Deviasyon değerleri -6 ve -6’dan büyük olan erken 

evre glokom hastaları, ikinci grup ise -6’dan küçük değerleri olan orta-ileri evre 

glokom hastaları olarak ayrıldı. Hastalara 2 ayda bir takip randevuları verilerek 

kontrol muayeneleri yapıldı. Her kontrol muayenesinde rutin oftalmolojik 
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muayene yapıldı ve OKT çekildi. Sonrasında 6.ay ve 12.ayda muayenelerinde 

OKT, Görme Alanı ve MfERG çekimleri tekrar edildi. Çekimler sırasından 

artefakt gelişimi görüldüğü zaman çekimler tekrar edildi. Gürültü seviyesi 5 

μV’un üzerindeki test sonuçları çalışmaya kabul edilmedi, kabul edilebilir gürültü 

seviyesi elde edinceye kadar testlere devam edildi.  

EİDGK, göziçi basıncı, OKT ölçümleri, Görme Alanı ve MfERG ölçümleri 

ile elde edilen başlangıç, 6.ay ve 12.ay değerleri gruplar arasında karşılaştırıldı. 

Yine OKT ve MfERG ölçümleri ile elde edilen başlangıç ve 12.ay değerlerleri 

arasında gruplara ayırmaksızın korelasyona bakıldı. 

Optik Kohorens Görüntüleme ve Katman Segmentasyonu 

Hastaların görüntüleri spectral domain optik kohorens tomografi  (Spectralis 

HRA + OCT; Heidelberg Engineering GmbH, Heidelberg, Germany) ile alındı. 

Optik disk parametreleri, retina sinir lifi tabakasi kalınlığı ve optik disk 

kadranlarının retina sinir lifi tabakası kalınlıkları kaydedildi. Bununla birlikte 

merkezi makula kalınlığı ve ilaveten cihazın otomatik segmentasyon analizi 

sayesinde retina tabaka analizi yapılarak ayrı ayrı bütün retina tabaka kalınlıkları 

kaydedildi. Retina katmanları segmentasyonu için Heidelberg Eye Explorer 

software (Version:6.0) kullanıldı. Standart ETDRS tablosunda merkez  (r = 1 

mm), iç halka (r = 1–3 mm) ve dış halkaya (r = 3–6 mm)  karşılık gelen alanların 

içinde her retina katmanının ortalama kalınlığı hesaplandı (Şekil 5). Heidelberg 

Spectralis HRA + OKT ile 11 farklı retina doku arabirimlerini tanır: İç sınırlayıcı 

membran (ILM), retina sinir lifi tabakası (RNFL), ganglion hücre tabakası (GCL), 

iç pleksiform tabakasının (IPL), iç nükleer tabaka (INL), dış pleksiform tabakasını 

(OPL), dış nükleer tabaka (ONL) arasında, dış sınırlayıcı membran (ELM), 

elipsoid bölge, inter dijitasyon bölge, retina pigment epiteli (RPE) ve altta yatan 

koroid ile bruch membranı. Retina otomatik segmentasyon ile RSLT, GCL, IPL, 

INL, OPL, ONL, RPE, IRL VE ORL katmanlarına ayrılmaktadır (Şekil 6).  
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Şekil 5. ETDRS halkası. İç Halka: 1+2+3+4+5 Dış Halka: 6+7+8+9 

 

 

Şekil 6. Heidelberg Spektrais Cihazı Otomatik Segmentasyon Analiz Programı ile 

Retina Katmanlarının segmente edilmiş görünümü. 

  

Cihaz segmente etmiş olduğu her bir retina katman aralığındaki ortalama 

kalınlığı otomatik olarak vermektedir. 

Hastalara görme alanı değerlendirilmesi için Humphrey görme alanı aleti ile 

perimetri çekimleri yapıldı. Perimetri çekimleri refraksiyon kusuru düzeltilmesi 

takiben yakın gözlükler ile SITA 24-2 çekim modunda yapıldı. Çekimler sırasında 

diğer göz kapatıldı. Perimetri değerlendirmesi ile her hastanın patern standart 

deviasyon ve mean deviasyon ortalama sapma değerleri kaydedildi. Fiksasyon 

kaybı, yanlış pozitif hata ve yanlış negatif hata oranları %33 üzeri olan sonuçlar 

değerlendirme dışı bırakıldı.  

Tüm mfERG çekimleri aynı teknisyen tarafından aynı cihaz (Metrovision 

Monpack 3, Metrovision, Fransa) yardımı ile yapıldı. Çekim öncesinde %1.0 

tropikamid (Tropamid fort, Bilim, Türkiye) yardımı ile maksimum pupilla 
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dilatasyonu sağlandı. Refraksiyon kusuru, 33 cm’ye göre düzeltilerek çekim 

yapıldı. Çekim esnasında aktif elektrot olarak ERG-jet elektrot kullanıldı. ERG-jet 

elektrot, göze 1 damla %0,5 proparakain HCl damlatılmasını takiben kornea 

üzerine yerleştirildi. Toprak elektrodu ve referans elektrot yerleştirilmeden önce 

cildin yüzeyel tabakasını ve elektrik iletkenliğinin düşük olduğu bilinen yağlı 

tabakasını temizlemek amacı ile ilgili cilt bölgesine temizlik yapılıp peeling ile 

silindi. Takiben toprak elektrodu alın bölgesinde orta hatta supraorbital kenarların 

hafif üzerine, referans elektrot ise dış kantusun 1 cm ilerisine temporal bölgeye 

yerleştirildi. Elektrotlar bağlantı kutusu aracılığıyla birleştirilerek sinyallerin 

işlenmesi sağlandı. Çekim yapılmayan göz kapatıldı ve olgunun çenesini çeneliğe 

yerleştirmesi sağlandı. Çekim süresince fiksasyon, infrared kamera ile takip 

edildi. ISCEV kriterlerine uygun olarak MERG61B testi uygulandı. Monitör 

ekranında 61 altıgenden oluşan boyutları eşit sinyal oluşturacak şekilde 

ayarlanmış görüntü deseni kullanıldı ve retinanın 61 bölgesinden elde edilen 

kayıtlar yaklaşık 5 dakika içinde kaydedildi. Ekran çözünürlüğü 1024 x 768 

olarak ayarlandı. Olgu, çekim esnasında ekrandan 33 cm uzakta olacak şekilde 

oturtuldu ve yatay olarak ±30 derecelik alan, dikey olarak ±24 derecelik alanın 

uyarılması sağlandı. Uyaran frekansı 17 Hz idi, luminansı 100 mum/m² idi. Zemin 

aydınlatma 30 mum/m² olarak ayarlandı. Test esnasındaki uyaran olmadığında var 

olan elektriksel aktivite, gürültü seviyesi kaydedildi ve gürültü seviyesi 5 µV’un 

üzerinde olan sonuçlar değerlendirmeye alınmadı. Ayrıca dikkat kaybı ve 

reddedilen uyaran sayısı toplam uyarandan %20 fazla olan test sonuçları 

çalışmaya dahil edilmedi.  

Konsantrik halka analizi yapıldı. Konsantrik halka analizi için her bir 

halkadaki “birinci sıra kernel” dalgasının N1 dalgasının amplitüt ve implisit 

zamanı, P1 dalgasının amplitüt ve implisit zamanı hesaplandı.  Konsantrik halka 

analizinde 1. halka fiksasyona göre 0-5 derece’lik alan; 2. halka 5-10 derecelik 

alan; 3.halka 10-15 derecelik alan ve 4. halka 15 derecelik alanın periferini 

içermekte idi (şekil 7). Tüm halka analizi için ortalama amplitüt (nanovolt) ve 

implisit zamanı (milisaniye) kaydedildi. 
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Şekil 7. Makulanın mf-ERG ölçümünde kullanılan halka sisteminin şematik 

görünümü 

 Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

 Korneal skar, makular-periferik retinal patolojileri ve optik nöropati olmaması 

 Açık açılı glokom tanısı olması 

Çalışmaya dahil edilmeme ve çalışma dışı bırakılma kriterleri: 

 Gonyoskopik açı muayenesinde dar açının saptanması (grade 0, dar açı, 

grade I ve grade II) 

 Görmeyi etkileyecek düzeyde korneal skar varlığı 

 Makular veya periferik retinal patoloji oluşması 

 Optik nöropati gibi optik sinir patolojileri varlığı 

 Sferik refraksiyon kusurunun +/-6.00 D ve üzerinde, silindirik kusurun +/-

3.00 D ve üzerinde olması 

 Kontrol muayenelerinin aksatılması 
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 Mf-ERG ve ERG çekimine koopere olunmaması 

İstatistiksel analiz: 

Olgulardan elde edilen veriler kodlanarak bilgisayar programına aktarıldı. 

İstatistiksel değerlendirme için SPSS (Statistical Package for Social Science, 17.0 

Worldwide Heaquarters SPSS Inc.) programı kullanıldı. Görme keskinliği, göziçi 

basınç, OKT ölçümleri, Görme Alanı ve MfERG bulguları başlangıç değerleri ile 

karşılaştırılırken General Lineer Model ve paired sample t-test uygulandı. 

Tekrarlayan ölçümler olduğu için Bonferroni düzeltilmesi yapıldı ve p değeri 

0,050 alınarak bu değerin altındaki değerler anlamlı olarak kabul edildi. Veriler 

arasında korelasyon değerlerdirilirken Pearson bivariate korelasyon analizi 

kullanıldı. Görme keskinliği grubu gibi gruplar göz önüne alınarak oluşturulan 

gruplar karşılaştırılırken one-way ANOVA testinden yararlanıldı.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen 50 hastadan 6’sı kontrol muayenelerini aksatma veya 

elektrofizyolojik testlere yeterli uyum gösterememe nedenlerinden çalışmadan 

çıkarıldı. Kırk dört hasta çalışmayı tamamladı. Kırkdört hastanın 40’ında 12 ay 

boyunca yapılan takiplerinde aylık kontroller eksiksiz yapılabildi. Diğer 4 hasta 

ise 6 ay takip edildi. Birinci grup hastaların 13’ü erkek 12’si kadındı. Ortalama 

yaş 61±6.98 yıl olarak tespit edildi. Çalışmaya alınan gözlerin 14’ü sağ göz 11’i 

sol göz idi. Olgular en az 6 ay takip edildiler. Ortalama takip süresi 11±1,2 ay idi 

(6-12 ay). Hastaların bir tanesi 6 ay ve 24 tanesi 12 ay takip edildi. İkinci grup 

hastaların 12’si erkek 7’si kadındı. Ortalama yaş 63±9.31/yıl olarak tespit edildi. 

Çalışmaya alınan gözlerin 11’i sağ göz 7’si sol göz idi. Olgular en az 6 ay takip 

edildiler. Ortalama takip süresi 11±2.24 ay idi (6-12 ay). Hastaların üç tanesi 6 ay 

ve 16 tanesi 12 ay takip edildi. Hastaların demografik özellikleri Tablo 1‘de 

belirtilmiştir.  

Tablo 1. Hastaların demografik özellikleri 

 

 Grup 1 Grup 2 

Cinsiyet (erkek/kadın) 13/12 12/7 

Ortalama Yaş (yıl) 61.21±6.98 63.11±9.31 

Lateralite (sağ/sol) 14/11 11/8 

Ortalama Takip Süresi 11±1.2 11±2.24 

 

GÖRME KESKİNLİĞİ BULGULARI: 

Düzeltilmiş en iyi görme keskinliği değerleri gruplar içinde incelendiğinde 

Grup 1’de 6. ay ve 12. ayda saptanan DEİGK başlangıç değerlerine göre düşük 

saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.09). Grup 2’de 

benzer şekilde 6. Ay ve 12. Ayda saptanan DEİGK başlangıç değerlerine göre 

düşük saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.22). 

DEİGK değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç, 6. Ay ve 12. 

Aylarda grup 2 DEİGK değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ancak aradaki fark 
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istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0,21, p:0,17 ve p: 0,15). Görme 

keskinliği bulguları Tablo 2’de belirtilmiştir. 

Tablo 2. Görme Keskinliği Bulguları 

 
DEİGK Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 0,82±0,25 0,71±0,31 0,21 

6.Ay 0,81±0,26 0,68±0,31 0,17 

12.Ay 0,80±0,27 0,67±0,31 0,15 

DEİGK: Düzeltilmiş en iyi görme keskinliği, p: bağımsız örnekler t testi 

GİB BULGULARI: 

GİB değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. Ay ve 12. Ayda 

saptanan GİB başlangıç değerlerine göre düşük saptandı ancak aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.56). Grup 2’de ise 6. Ay GİB değerleri 

benzer ve 12. Ayda saptanan GİB başlangıç değerlerine göre yüksek saptandı 

ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.62). GİB değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç ve 6. Ayda grup 2 GİB değerleri 

grup 1’e göre düşük saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı idi (sırasıyla p:0,02, 

p:0,04 ). Gruplar arası 12. Ayda istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p: 

0,98). GİB bulguları Tablo 3’de belirtilmiştir. 

Tablo 3. Göz İçi Basıncı Bulguları 

 
GİB Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 17±1,63 15±2,63 0.02 

6.Ay 16±1,94 15±2,60 0,04 

12.Ay 16±2,58 16±2,56 0,98 

GİB: Göz İçi Basıncı, p: bağımsız örnekler t testi 

GÖRME ALANI BULGULARI: 

 Görme alanı değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. Ay ve 

12. Ayda saptanan MD başlangıç değerlerine göre yüksek saptandı ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). Grup 2’de 6. Ay ve 12. Ayda saptanan 
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MD başlangıç değerlerine göre yüksek saptandı ancak aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p:0.76). MD değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında 

başlangıç, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 MD değerleri grup 1’e göre düşük saptandı 

ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (sırasıyla p<0,01, p<0,05 ve 

p<0,01). Görme alanı bulguları Tablo 4’de belirtilmiştir. 

 

Tablo 4. Görme Alanı Bulguları 

 

MD / dB Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç -2,13±0,94 -11,41±7,56 p<0,01 

6.Ay -2,32±1,50 -10,33±8,02 p<0,05 

12.Ay -1,70±1,49 -12,48±9,08 p<0,01 

MD: Mean Deviasyon, p: bağımsız örnekler t testi 

OPTİK KOHERENS TOMOGRAFİ BULGULARI: 

ÇUKURLUK-DİSK ALANI ORANI (ACDR): 

5. ACDR değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. Ayda 

saptanan ACDR başlangıç değerlerine göre yüksek 12. Ayda benzer saptandı ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.52). Grup 2’de 6. Ay ve 12. 

Ayda saptanan ACDR başlangıç değerlerine göre yüksek saptandı ancak aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.71). ACDR değerleri gruplar arasında 

karşılaştırıldığında başlangıç, 6 ve 12. Ayda grup 2 ACDR değerleri grup 1’e göre 

yüksek saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı idi (sırasıyla p<0,01, p<0,01, 

p<0,01). ACDR bulguları Tablo 4’de belirtilmiştir. 

Tablo 5. Çukurluk-Disk alani orani bulguları 

 
ACDR Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 0.43±0.19 0.54±0.17 0.005 

6.Ay 0.44±0.19 0.55±0.17 0.008 

12.Ay 0.43±0.20 0.55±0.17 0.003 

Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama çukurluk-disk oranı değerleri 
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PERIPAPIİLLER RETİNA SİNİR LİFİ TABAKASI: 

Bütün kadranlarda birinci grup ve ikinci grup optik disk retina sinir lifi 

tabakası kalınlıkları Tablo 6’ da belirtilmiştir. 

Optik Disk Merkez Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinliği 

(RSLTM): 

Ortalama RSLTM değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. ay 

ve 12. ayda saptanan ortalama RSLTM değerleri ile başlangıç değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,84). Grup 2’de de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan ortalama RSLTM değerleri ile başlangıç değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,21). Ortalama RSLTM değerleri gruplar 

arasında karşılaştırıldığında başlangıç, 6. ay ve 12. aylarda grup 2 ortalama 

RSLTM değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı idi (sırasıyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01). 

Optik Disk Nazal-Superior Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi 

Kalinliği (ppRSLTNS): 

Ortalama ppRSLTNS değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. 

Ay ve 12. Ayda saptanan ortalama ppRSLTM değerleri ile başlangıç değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,47). Grup 2’de de 6. Ay ve 

12. Ayda saptanan ortalama ppRSLTM değerleri ile başlangıç değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,91). Ortalama ppRSLTNS değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 

ortalama ppRSLTM değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı idi (sırasıyla p<0,01, p<0,01ve p<0,01). 

Optik Disk Nazal Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinliği 

(ppRSLTN): 

Ortalama ppRSLTN değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. ay 

ve 12. ayda saptanan ortalama ppRSLTM değerleri ile başlangıç değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,4). Grup 2’de de 6. ay ve 
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12. ayda saptanan ortalama ppRSLTN değerleri ile başlangıç değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,8). Ortalama ppRSLTN değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç 6 ve 12. aylarda grup 2 ortalama 

ppRSLTN değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ve aradaki fark başlangıç ve 6. 

Ayda istatistiksel olarak anlamlı iken 12. ayda istatistiksel olarak fark yoktu  

(sırasıyla p<0,05, p<0,05 ve p:0,16). 

Optik Disk Nazal-İnferior Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi 

Kalinliği (ppRSLTNI): 

Ortalama ppRSLTNI değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. 

ay ve 12. ayda saptanan ortalama ppRSLTI değerleri ile başlangıç değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,33). Grup 2’de de 6. ay ve 

12. ayda saptanan ortalama ppRSLTI değerleri ile başlangıç değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,26). Ortalama ppRSLTNI değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç, 6. ay ve 12. ayda grup 2 ortalama 

ppRSLTM değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı idi (sırasıyla p<0,01, p<0,05 ve p<0,05). 

Optik Disk Temporal-İnferior Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi 

Kalinliği (ppRSLTTI): 

Ortalama ppRSLTTI değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. ay 

ve 12. ayda saptanan ortalama ppRSLTTI değerleri ile başlangıç değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:1,95). Grup 2’de de 6. ay ve 

12. ayda saptanan ortalama ppRSLTTI değerleri ile başlangıç değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,84). Ortalama ppRSLTTI değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç, 6. ay ve 12. ayda grup 2 ortalama 

ppRSLTTI değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı idi (sırasıyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01). 
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Optik Disk Temporal Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinliği 

(ppRSLTT): 

Ortalama ppRSLTT değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. ay 

ve 12. ayda saptanan ortalama ppRSLTT değerleri ile başlangıç değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,41). Grup 2’de de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan ortalama ppRSLTT değerleri ile başlangıç değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,38). Ortalama ppRSLTT değerleri gruplar 

arasında karşılaştırıldığında başlangıç, 6. ay ve 12. ayda grup 2 ortalama 

ppRSLTT değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı idi (sırasıyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01). 

Optik Disk Temporal-Superior Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi 

Kalinliği (ppRSLTTS): 

Ortalama ppRSLTTS değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. 

ay ve 12. ayda saptanan ortalama ppRSLTTS değerleri ile başlangıç değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,60). Grup 2’de de 6. ay ve 

12. ayda saptanan ortalama ppRSLTTS değerleri ile başlangıç değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,15). Ortalama ppRSLTTS değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç, 6. ay ve 12. ayda grup 2 ortalama 

ppRSLTTS değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı idi (sırasıyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01). 
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Tablo 6. Glokom hastalarında aylara göre ortalama ppRSLT kalınlığı değerleri 

 
  Başlangıç 6. Ay 12. ay P değeri 

ppRSLTM GRUP 1  94±9,91 93±10,98 95±11,89 0,84 

 GRUP 2 68±24,48 70±25,25 66±28,44 0,21 

ppRSLTNS GRUP 1  106±21,06 109±19,44 114±19,97 0,47 

 GRUP 2 76±24,69 81±25,14 83±29,95 0,91 

ppRSLTN GRUP 1  69±12,73 71±13,94 68±11,01 0,40 

 GRUP 2 55±20,08 57±20,28 57±22,57 0,80 

ppRSLTNI GRUP 1  109±23,25 108±29,36 108±24,62 0,33 

 GRUP 2 80±38,03 82±42,05 74±46,76 0,26 

ppRSLTTI GRUP 1  133±23,39 123±30,82 130±23,75 1,95 

 GRUP 2  87±46,54 87±46 79±48,55 0,84 

ppRSLTT GRUP 1   69±10,7 68±11,52 70±13,34 0,41 

 GRUP 2 52±15,16 52±14,63 48±17,04 0,38 

RSLTTS GRUP 1  127±16,4 128±16,05 133±19,50 0,60 

 GRUP 2 88±37,05 89±39,04 78±40,53 0,15 

 
RSLTM :Optik Disk Merkez Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalınlığı, ppRSLTNS :Optik 

Disk Nazal-Superior Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalınlığı,, ppRSLTN:Optik Disk 

Nazal Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalınlığı, ppRSLTNI:Optik Disk Nazal-İnferior 

Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalınlığı, ppRSLTTI:Optik Disk Temporal-İnferior 

Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalınlığı, ppRSLTT:Optik Disk Temporal Peripapiller 

Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalınlığı, ppRSLTTS :Optik Disk Temporal-Superior Peripapiller 

Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalınlığı 

 

OTOMATİK SEGMENTASYON İLE RETİNA KATMAN ANALİZ 

SONUÇLARI: 

Makula Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinliği (mRSLT): 

Ortalama mRSLT değerleri gruplar içinde incelendiğinde santralde Grup 

1’de 6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama mRSLT değerleri ile başlangıç değerleri 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan ortalama mRSLT değerleri ile başlangıç değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,45). Perisantralde Grup 1’de 6. Ay ve 12. Ayda 

saptanan ortalama mRSLT değerleri ile başlangıç değerlerine benzer olup 
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arasındaki fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,78). Grup 2’de 6. ay ve 12. 

ayda saptanan ortalama mRSLT değerleri ile başlangıç değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,67). Periferalde Grup 1’de 6. ay ve 

12. ayda saptanan ortalama mRSLT değerleri ile başlangıç değerlerine benzer 

olup arasındaki fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,83). Grup 2’de 6. Ay ve 

12. Ayda saptanan ortalama mRSLT değerleri ile başlangıç değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,21). Makula retina sinir lifi tabakasi 

kalinliği değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında santral alanda başlangıç, 6. 

ay ve 12. ayda grup 2 mRSLT değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0,83, p:0,56 ve p: 

0,68). Perisantral alanda başlangıç, 6. ay ve 12. ayda grup 2 mRSLT değerleri 

grup 1’e göre düşük saptandı ve aradaki fark başlangıç ve 6. ayda istatistiksel 

olarak anlamlı iken 12. ayda istatistiksel olarak fark yoktu  (sırasıyla p<0,01, 

p<0,05 ve p:0,62). Periferal alanda başlangıç, 6. ay ve 12. aylarda grup 2 mRSLT 

değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ve aradaki fark başlangıç, 6. ay ve 12. ayda 

istatistiksel olarak aradaki fark anlamlı idi (sırasıyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01). 

MRSLT bulguları Tablo 7’ de belirtilmiştir. 

Tablo 7. Glokom hastalarında aylara göre ortalama mRSLT kalınlığı değerleri 

 
  GRUP1 GRUP2  P 

mRSLT (0.AY) SANTRAL 11±2,74 10±3,78 0,83 

PERİSANTRAL 21±1,61 19±2,23 <0,01 

PERİFERAL 34±3,06 26±7,42 <0,01 

mRNFL (6.AY) SANTRAL 12±2,99 10±3,62 0,56 

PERİSANTRAL 21±1,85 19±2,44 <0,05 

PERİFERAL 33±3,38 25±7,22 <0,01 

mRNFL 

(12.AY) 

SANTRAL 12±3,19 10±3,65 0,68 

PERİSANTRAL 21±1,68 19±2,49 0,62 

PERİFERAL 34±2,65 26±8,09 <0,01 

mRSLT: Makula Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinliği, p: bağımsız örnekler t testi 

Gangliyon Hücre Tabakası Kalınlığı (GCL): 

Ortalama GCL değerleri gruplar içinde incelendiğinde santralde Grup 1’de 

6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama GCL değerleri ile başlangıç değerleri arasında 
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istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,24). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan ortalama GCL değerleri ile başlangıç değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,97). Perisantralde Grup 1’de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan ortalama GCL değerleri ile başlangıç değerlerine benzer olup arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,35). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan ortalama GCL değerleri ile başlangıç değerleri arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,01). Periferalde Grup 1’de 6. Ay ve 12. Ayda 

saptanan ortalama GCL değerleri ile başlangıç değerlerine benzer olup arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,56). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan ortalama mGCL değerleri ile başlangıç değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,74). Makula GCL kalinliği değerleri gruplar 

arasında karşılaştırıldığında santral alanda başlangıç, 6. ay ve 12. ayda grup 2 

GCL değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı idi (sırasıyla p<0,05, p<0,05 ve p<0,05). Perisantral alanda başlangıç, 6. 

ay ve 12. ayda grup 2 GCL değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ve aradaki fark 

başlangıç, 6. Ay ve 12. Aylarda istatistiksel olarak anlamlı idi (sırasıyla p<0,01, 

p<0,01 ve p<0,01). Periferal alanda başlangıç, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 GCL 

değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ve aradaki fark başlangıç, 6. Ay ve 12. 

Aylarda istatistiksel olarak anlamlı idi (sırasıyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01). GCL 

bulguları Tablo 8’de belirtilmiştir. 

Tablo 8. Glokom hastalarında aylara göre ortalama GCL kalınlığı değerleri 

 
  GRUP1 GRUP2  P 

GCL (0.AY) SANTRAL 13±4,58 10±3,70 <0,05 

PERİSANTRAL 51±4,44 35±11,65 <0,01 

PERİFERAL 36±3,55 27±6,37 <0,01 

GCL (6.AY) SANTRAL 13±4,43 10±3,81 <0,05 

PERİSANTRAL 50±5,07 34±11,77 <0,01 

PERİFERAL 36±3,31 27±7,57 <0,01 

GCL (12.AY) SANTRAL 13±4,44 10±4,44 <0,05 

PERİSANTRAL 49±4,71 35±12,50 <0,01 

PERİFERAL 36±2,23 27±7,65 <0,01 

GCL: Makula Gangliyon Hücre Tabakasi Kalinliği, p: bağımsız örnekler t testi 
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İç Pleksiform Tabaka Kalınlığı (IPL): 

Ortalama IPL değerleri gruplar içinde incelendiğinde santralde Grup 1’de 6. 

Ay ve 12. Ayda saptanan ortalama IPL değerleri ile başlangıç değerleri arasındaki 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,79). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan ortalama IPL değerleri ile başlangıç değerleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktu (p:0,86). Perisantralde Grup 1’de 6. ay ve 12. ayda saptanan 

ortalama IPL değerleri ile başlangıç değerlerine benzer olup arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,90). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda saptanan 

ortalama IPL değerleri ile başlangıç değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark yoktu (p:0,50). Periferalde Grup 1’de 6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama 

IPL değerleri ile başlangıç değerlerine benzer olup arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlam yoktu (p:0,39). Grup 2’de 6. Ay ve 12. Ayda saptanan ortalama IPL 

değerleri ile başlangıç değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu 

(p:0,14). Makula IPL kalinliği değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında 

santral alanda başlangıç, 6. ay ve 12. ayda grup 2 IPL değerleri grup 1’e göre 

düşük saptandı ve aradaki fark başlangıçta istatistiksel olarak anlamlı iken, 6. ay 

ve 12. ayda ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu  (sırasıyla p<0,01, p:0,12 

ve p:0,08). Perisantral alanda başlangıç, 6. ay ve 12. ayda grup 2 IPL değerleri 

grup 1’e göre düşük saptandı ve aradaki fark başlangıç, 6. ay ve 12. ayda 

istatistiksel olarak anlamlı idi (sırasıyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01). Periferal 

alanda başlangıç, 6. ay ve 12. ayda grup 2 IPL değerleri grup 1’e göre düşük 

saptandı ve aradaki fark başlangıç, v istatistiksel olarak aradaki fark anlamlı idi 

(sırasıyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01). IPL bulguları Tablo 9’da belirtilmiştir. 
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Tablo 9. Glokom hastalarında aylara göre ortalama IPL kalınlığı değerleri 

 
  GRUP1 GRUP2  P 

IPL (0.AY) SANTRAL 19±4,35 17±2,77 <0,05 

PERİSANTRAL 41±3,70 31±6,20 <0,01 

PERİFERAL 29±2,78 24±3,54 <0,01 

IPL (6.AY) SANTRAL 19±4,49 17±3,71 0.12 

PERİSANTRAL 41±3,84 31±6,47 <0,01 

PERİFERAL 29±2,65 25±4,02 <0,01 

IPL  (12.AY) SANTRAL 19±4,77 17±3,11 0,08 

PERİSANTRAL 40±3,83 31±6,83 <0,01 

PERİFERAL 29±2,45 25±4,19 <0,01 

IPL: Makula İç Pleksiform Tabakasi Kalinliği, p: bağımsız örnekler t testi 

İç Nükleer Tabaka Kalınlığı (INL): 

Ortalama INL değerleri gruplar içinde incelendiğinde santralde Grup 1’de 6. 

ay ve 12. ayda saptanan ortalama INL değerleri ile başlangıç değerleri arasındaki 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,77). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan ortalama INL değerleri ile başlangıç değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,86). Perisantralde Grup 1’de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan ortalama INL değerleri ile başlangıç değerlerine benzer olup arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,90). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan ortalama INL değerleri ile başlangıç değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,50). Periferalde Grup 1’de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan ortalama INL değerleri ile başlangıç değerlerine benzer olup arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,39). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan ortalama INL değerleri ile başlangıç değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,14). Makula INL kalinlığı değerleri gruplar 

arasında karşılaştırıldığında santral alanda başlangıç, 6. ay ve 12. ayda grup 2 INL 

değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ve aradaki fark başlangıçta istatistiksel 

olarak anlamlı iken, 6. ay ve 12. ayda ise istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu  

(sırasıyla p<0,05, p:0,12 ve p:0,08). Perisantral alanda başlangıç, 6. ay ve 12. ayda 

grup 2 INL değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ve aradaki fark başlangıç, 6. ay 

ve 12. ayda istatistiksel olarak anlamlı idi (sırasıyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01). 



53 
 

Periferal alanda başlangıç, 6. ay ve 12. ayda grup 2 INL değerleri grup 1’e göre 

düşük saptandı ve aradaki fark başlangıç, 6. ay ve 12. ayda istatistiksel olarak 

aradaki fark anlamlı idi (sırasıyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01). INL bulguları Tablo 

10’da belirtilmiştir. 

Tablo 10. Glokom hastalarında aylara göre ortalama INL kalınlığı değerleri 

 
  GRUP1 GRUP2 P 

INL (0. AY) SANTRAL 19±4,35 17±2,77 <0,05 

PERİSANTRAL 41±3,70 31±6,20 <0,01 

PERİFERAL 29±2,78 24±3,54 <0,01 

INL (6.AY) SANTRAL 19±4,49 17±3,71 0,12 

PERİSANTRAL 41±3,84 31±6,47 <0,01 

PERİFERAL 29±2,65 24±4,02 <0,01 

INL (12.AY) SANTRAL 19±4,77 17±3,11 0,08 

PERİSANTRAL 41±3,83 31±6,83 <0,01 

PERİFERAL 29±2,45 24±4,19 <0,01 

INL: Makula İç Nükleer Tabakasi Kalinliği, p: bağımsız örnekler t testi 

 

Dış Nükleer Tabaka Kalınlığı (OPL): 

Ortalama OPL değerleri gruplar içinde incelendiğinde santralde Grup 1’de 

6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama OPL değerleri ile başlangıç değerleri 

arasındaki istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,15). Grup 2’de 6. ay ve 

12. ayda saptanan ortalama OPL değerleri ile başlangıç değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,09). Perisantralde Grup 1’de 6. ay 

ve 12. ayda saptanan ortalama OPL değerleri ile başlangıç değerlerine benzer olup 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,15). Grup 2’de 6. ay ve 12. 

ayda saptanan ortalama OPL değerleri ile başlangıç değerlerine göre yüksek olup 

istatistiksel olarak anlamlı idi (p:0,005). Periferalde Grup 1’de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan ortalama INL değerleri ile başlangıç değerlerine benzer olup arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,96). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan ortalama OPL değerleri ile başlangıç değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,07). Makula OPL kalinlığı değerleri gruplar 

arasında karşılaştırıldığında santral alanda başlangıç, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 
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OPL değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ancak başlangıç, 6. ay ve 12. ayda 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu  (sırasıyla p<0,11, p:0,17 ve p:0,89). 

Perisantral alanda grup 2 ONL değerleri grup 1’e göre başlangıç ve 6. Ayda  

düşük, 12. Ayda ise yüksek saptandı ancak aradaki fark başlangıç, 6. Ay ve 12. 

Aylarda istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0,17, p:0,38 ve p:0,48). 

Periferal alanda başlangıç, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 INL değerleri grup 1’e 

benzer saptandı ve aradaki fark başlangıç, 6. Ay ve 12. Aylarda istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktu (sırasıyla p:0,60, p:0,97 ve p:0,37). OPL bulguları Tablo 

11’de belirtilmiştir. 

Tablo 11. Glokom hastalarında aylara göre ortalama OPL kalınlığı değerleri 

  GRUP1 GRUP2 P 

OPL (0.AY) SANTRAL 25±6,51 21±8,24 0,11 

PERİSANTRAL 33±5,53 31±4,51 0,17 

PERİFERAL 28±2,42 28±1,75 0,60 

OPL (6.AY) SANTRAL 25±4,50 22±8,18 0,17 

PERİSANTRAL 34±5,05 33±4,15 0,38 

PERİFERAL 28±2,25 28±2,04 0,97 

OPL (12.AY) SANTRAL 25±7,72 23±7,72 0,89 

PERİSANTRAL 33±5,96 34±5,21 0,48 

PERİFERAL 28±2,49 29±2,05 0,37 

OPL: Makula Dış Pleksiform Tabakasi Kalinliği, p: bağımsız örnekler t testi 

Dış Nükleer Tabaka Kalınlığı (ONL): 

Ortalama ONL değerleri gruplar içinde incelendiğinde santralde Grup 1’de 

6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama ONL değerleri ile başlangıç değerleri 

arasındaki istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,80). Grup 2’de 6. ay ve 

12. ayda saptanan ortalama ONL değerleri ile başlangıç değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,79). Perisantralde Grup 1’de 6. ay 

ve 12. ayda saptanan ortalama ONL değerleri ile başlangıç değerlerine benzer 

olup arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,11). Grup 2’de 6. ay 

ve 12. ayda saptanan ortalama ONL değerleri başlangıç değerlerine göre düşük 

saptandı ve aradaki fark  istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,01). Periferalde Grup 

1’de 6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama INL değerleri ile başlangıç değerlerine 
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benzer olup arasındaki fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,07). Grup 2’de 6. 

ay ve 12. ayda saptanan ortalama ONL değerleri başlangıç değerlerine göre düşük 

saptandı ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,01). Makula ONL 

kalinlığı değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında santral alanda başlangıç, 6. 

Ay ve 12. Aylarda grup 2 ONL değerleri grup 1’e göre yüksek saptandı ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi  (sırasıyla p:0,15, p:0,13 ve 

p:0,26). Perisantral alanda başlangıç, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 ONL değerleri 

grup 1’e göre yüksek saptandı ve aradaki fark başlangıçta istatistiksel olarak 

anlamlı iken 6. Ay ve 12. Aylarda istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla 

p<0,05, p:0,15 ve p:0,45). Periferal alanda başlangıç, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 

ONL değerleri grup 1’e göre yüksek saptandı ancak aradaki fark başlangıç, 6. Ay 

ve 12. Aylarda istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0,12, p:0,07 ve 

p:0,61). ONL bulguları Tablo 12’de belirtilmiştir. 

Tablo 12. Glokom hastalarında aylara göre ortalama ONL kalınlığı değerleri 

 
  GRUP1 GRUP2 P 

ONL (0.AY) SANTRAL 90±10,52 94±11,42 0,15 

PERİSANTRAL 69±9,39 75±9,94 <0,05 

PERİFERAL 54±7,18 57±6,34 0,12 

ONL (6.AY) SANTRAL 88±8,06 94±12,28 0,13 

PERİSANTRAL 68±8,52 72±9,85 0,15 

PERİFERAL 53±6,66 57±5,97 0,07 

ONL (12.AY) SANTRAL 89±10,99 94±10,72 0,26 

PERİSANTRAL 69±8,27 72±11,36 0,45 

PERİFERAL 54±8,04 55±6,88 0,61 

ONL: Makula Dış  Nükleer Tabakasi Kalinliği, p: bağımsız örnekler t testi 

Retina Pigment Epitel Tabaka Kalınlığı (RPE): 

Ortalama RPE değerleri gruplar içinde incelendiğinde santralde Grup 1’de 

6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama RPE değerleri ile başlangıç değerleri 

arasındaki istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,07). Grup 2’de 6. ay ve 

12. ayda saptanan ortalama RPE değerleri ile başlangıç değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,56). Perisantralde Grup 1’de 6. ay 

ve 12. ayda saptanan ortalama RPE değerleri ile başlangıç değerlerine benzer olup 
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arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,54). Grup 2’de 6. ay ve 12. 

ayda saptanan ortalama RPE değerleri başlangıç değerlerine benzer olup 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:69). Periferalde Grup 1’de 

6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama RPE değerleri ile başlangıç değerleri benzer 

olup aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,98). Grup 2’de 6. ay 

ve 12. ayda saptanan ortalama RPE değerleri ile başlangıç değerleri benzer olup 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p:0,07).  

Makula RPE kalinlığı değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında santral 

alanda başlangıç, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 RPE değerleri grup 1’e göre düşük 

saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi  (sırasıyla p:0,58, 

p:0,26 ve p:0,70). Perisantral alanda başlangıç, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 RPE 

değerleri grup 1 ile benzer saptandı ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (sırasıyla p:0,96, p:0,74 ve p:0,79). Periferal alanda başlangıç, 6. Ay ve 12. 

Aylarda grup 2 RPE değerleri grup 1’e göre yüksek saptandı ancak aradaki fark 

başlangıç, 6. Ay ve 12. Aylarda istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla 

p:0,27, p:0,17 ve p:0,29). RPE bulguları Tablo 13’da belirtilmiştir 

Tablo 13. Glokom hastalarında aylara göre ortalama RPE kalınlığı değerleri 

 
  GRUP1 GRUP2 P 

RPE (0.AY) SANTRAL 16±1,51 15±1,47 0,58 

PERİSANTRAL 14±1,49 14±1,46 0,96 

PERİFERAL 12±0,99 13±0,96 0,27 

RPE (6.AY) SANTRAL 16±2,23 15±2,19 0,26 

PERİSANTRAL 14±1,49 14±1,48 0,74 

PERİFERAL 12±0,99 13±1,94 0,17 

RPE (12.AY) SANTRAL 16±2,19 15±1,90 0,70 

PERİSANTRAL 14±1,39 14±1,19 0,79 

PERİFERAL 12±1,00 13±0,74 0,29 

RPE: Makula Retina Pigment Epitel Tabakasi Kalinliği, p: bağımsız örnekler t 

testi 

MULTİFOKAL ELEKTRORETİNOGRAFİ BULGULARI: 

Elde edilen verilerden N1, N2 ve P1 dalgalarının amplitüt ve implisit 

zamanı değerleri istatistiksel olarak her halka için ayrı ayrı karşılaştırıldı. 
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N1 DALGASI: 

1.HALKA N1 AMPLİTÜT DEĞERİ: 

Birinci halka N1 amplitüt değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 

6. ay ve 12. ayda saptanan N1 amplitüt başlangıç değerlerine göre düşük saptandı 

ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,08). Grup 2’de 6. ay ve 

12. ayda saptanan N1 amplitüt başlangıç değerlerine göre düşük saptandı ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.45). N1 amplitüt değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 N1 

amplitüt değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ancak aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.46, p:0.16 ve p:0.35). 1.halka N1 amplitüt 

bulguları Tablo 14’de belirtilmiştir. 

Tablo 14. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 1.halka N1 amplitüt 

değerleri 

 

1. Halka N1 amplitüt 

değeri / nv/deg
2 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç -30±13,15 -27±15,66 P:0,46 

6.Ay -30±11,72 -24±8,02 P:0,16 

12.Ay -26±13,26 -22±9,30 P:0,35 

 

2.HALKA N1 AMPLİTÜT DEĞERİ: 

İkinci halka N1 amplitüt değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 

saptanan N1 amplitüt başlangıç değerlerine göre 6. Ayda yüksek saptanırken 12. 

Ayda düşük saptandı ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). Grup 

2’de saptanan N1 amplitüt başlangıç değerlerine göre 6. Ayda yüksek saptanırken 

12. Ayda düşük saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p:0.91). N1 amplitüt değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç, 6. 

Ay ve 12. Aylarda grup 2 N1 amplitüt değerleri grup 1’e göre düşük saptandı 

ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.65, p:0.63 ve 

p:0.27). 2.halka N1 amplitüt bulguları Tablo 15’de belirtilmiştir. 
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Tablo 15. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 2.halka N1 amplitüt 

değerleri 

 
2. Halka N1 amplitüt 

değeri / nv/deg
2 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç -19±13,89 -21±7,61 P:0,65 

6.Ay -23±7,29 -22±8,40 P:0,63 

12.Ay -17±9,85 -20±6,69 P:0,27 

3.HALKA N1 AMPLİTÜT DEĞERİ: 

Üçüncü halka N1 amplitüt değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 

saptanan N1 amplitüt başlangıç değerlerine göre 6. Ayda yüksek saptanırken 12. 

Ayda düşük saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p:0,27). Grup 2’de saptanan N1 amplitüt başlangıç değerlerine göre 6. ay ve 12. 

ayda yüksek saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p:0.08). N1 amplitüt değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç ve 

6.ayda grup 2 N1 amplitüt değerleri grup 1’e göre düşük, 12. Ayda ise yüksek 

saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.59, 

p:0.90 ve p:0.20). 3.halka N1 amplitüt bulguları Tablo 16’da belirtilmiştir. 

Tablo 16. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 3.halka N1 amplitüt 

değerleri 

 

2. Halka N1 amplitüt 

değeri / nv/deg
2 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç -15±5,88 -14±5,78 P:0,59 

6.Ay -16±5,25 -15±5,26 P:0,90 

12.Ay -14±5,99 -16±4,75 P:0,20 

4.HALKA N1 AMPLİTÜT DEĞERİ: 

Dördüncü halka N1 amplitüt değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 

1’de saptanan N1 amplitüt başlangıç değerlerine göre 6. Ayda yüksek saptanırken 

12. Ayda düşük saptandı ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). 

Grup 2’de saptanan N1 amplitüt başlangıç değerlerine göre 6. Ayda yüksek 
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saptanırken 12. Ayda düşük saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p:0.50). N1 amplitüt değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında 

başlangıç ve 6. Ayda grup 2 N1 amplitüt değerleri grup 1’e benzer, 12. Ayda ise 

yüksek saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla 

p:0.82, p:0.89 ve p:0.23). 3.halka N1 amplitüt bulguları Tablo 17’da belirtilmiştir. 

Tablo 17. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 4.halka N1 amplitüt 

değerleri 

 

4. Halka N1 amplitüt 

değeri / nv/deg
2 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç -12±4,22 -12±4,00 P:0,82 

6.Ay -13±3,90 -13±3,36 P:0,89 

12.Ay -11±3,56 -12±3,55 P:0,23 

1.HALKA N1 İMPLİSİT ZAMANI : 

Birinci halka  N1 implisit değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 

6. ay ve 12. ayda saptanan N1 implisit başlangıç değerlerine göre yüksek saptandı 

ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,08). Grup 2’de 6. ay ve 

12. ayda saptanan N1 implisit başlangıç değerlerine göre düşük saptandı ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.53). N1 implisit değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıçta grup 2 N1 implisit değerleri grup 

1’e göre yüksek iken 12. Ayda düşük saptandı ancak aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.12, p:0.90 ve p:0.20). 1.halka N1 implisit 

bulguları Tablo 18’de belirtilmiştir. 

Tablo 18. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 1.halka N1 amplitüt 

değerleri 

 

1. Halka N1 implisit 

zamanı /ms 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 25±1,30 26±2,18 P:0,12 

6.Ay 26±1,81 26±2,06 P:0,90 

12.Ay 26±1,62 25±1,64 P:0,20 
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2.HALKA N1 İMPLİSİT ZAMANI : 

İkinci halka N1 implisit değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. 

ay ve 12. ayda saptanan N1 implisit başlangıç değerlerine göre benzer saptandı ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,08). Grup 2’de 6. Ay saptanan 

N1 implisit başlangıç değerlerine göre düşük ve 12. Ayda ise başlangıç 

değerlerine göre benzer saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p:0.65). N1 implisit değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında 

başlangıç ve 6. Ayda grup 2 N1 implisit değerleri grup 1’e göre yüksek iken 12. 

Ayda benzer saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(sırasıyla p:0.06, p:0.30 ve p:0.67). 2.halka N1 implisit bulguları Tablo 19’da 

belirtilmiştir. 

Tablo 19. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 2.halka N1 amplitüt 

değerleri 

 

2. Halka N1 implisit 

zamanı /ms 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 25±1,31 26±1,58 P:0,06 

6.Ay 25±1,48 26±1,75 P:0,30 

12.Ay 25±1,41 25±1,44 P:0,67 

 

3.HALKA N1 İMPLİSİT ZAMANI : 

Üçüncü halka N1 implisit değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 

6. ay ve 12. ayda saptanan N1 implisit başlangıç değerlerine göre düşük saptandı 

ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,48). Grup 2’de 6. ay ve 

12. ayda saptanan N1 implisit başlangıç değerlerine göre düşük saptandı ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.13). N1 implisit değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç grup 2 N1 implisit değerleri grup 

1’e göre benzer saptandı, 6. Ay ve 12. Aylarda ise yüksek saptandı ancak aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.12, p:0.41 ve p:0.41). 3.halka 

N1 implisit bulguları Tablo 20’de belirtilmiştir. 
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Tablo 20. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 3.halka N1 amplitüt 

değerleri 

 
3. Halka N1 implisit 

zamanı /ms 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 25±1,61 25±1,45 P:0,12 

6.Ay 25±1,57 26±1,81 P:0,41 

12.Ay 25±1,52 26±1,74 P:0,41 

 

4.HALKA N1 İMPLİSİT ZAMANI : 

Dördüncü halka N1 implisit değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 

1’de 6. ay ve 12. ayda saptanan N1 implisit başlangıç değerlerine göre yüksek 

saptandı ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). Grup 2’de 

6. ay ve 12. ayda saptanan N1 implisit başlangıç değerlerine göre benzer ve ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.62). N1 implisit değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç grup 2 N1 implisit değerleri grup 

1’e göre yüksek saptandı, 6. Ay ve 12. Aylarda ise benzeer saptandı ancak aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.15, p:0.65 ve p:0.89). 4.halka 

N1 implisit bulguları Tablo 21’de belirtilmiştir. 

Tablo 21. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 4.halka N1 amplitüt 

değerleri 

 

4. Halka N1 implisit 

zamanı /ms 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 25±1,30 26±1,77 P:0,15 

6.Ay 26±1,79 26±1,96 P:0,65 

12.Ay 26±1,72 26±1,76 P:0,89 

 

N2 DALGASI: 

1.HALKA N2 AMPLİTÜT DEĞERİ: 

Birinci halka N2 amplitüt değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 

N2 amplitüt başlangıç değerlerine göre 6. Ayda yüksek ve 12. Ayda ise düşük 
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saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,30). Grup 2’de 

6. Ayda saptanan N2 amplitüt başlangıç değerlerine göre düşük ve 12. Ayda 

benzer saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.17). N2 

amplitüt değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç, 6. Ay ve 12. 

Aylarda grup 2 N2 amplitüt değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ancak aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.32, p:0.06 ve p:0.36). 1.halka 

N2 amplitüt bulguları Tablo 22’de belirtilmiştir. 

Tablo 22. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 1.halka N2 amplitüt 

değerleri 

 

1. Halka N2 amplitüt 

değeri / nv/deg
2 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç -58±35,66 -48±26,28 P:0,32 

6.Ay -64±26,94 -46±26,98 P:0,06 

12.Ay -55±24,52 -48±17,86 P:0,36 

 

2.HALKA N2 AMPLİTÜT DEĞERİ: 

İkinci halka N2 amplitüt değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 

saptanan N2 amplitüt başlangıç değerlerine göre 6. ay ve 12. ayda düşük saptandı 

ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,01). Grup 2’de saptanan N2 

amplitüt başlangıç değerlerine göre 6. ay ve 12. ayda yüksek saptandı ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.40). N2 amplitüt değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 N2 

amplitüt değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ancak aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.15, p:0.26 ve p:0.69). 2.halka N2 amplitüt 

bulguları Tablo 23’de belirtilmiştir. 
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Tablo 23. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 2.halka N2 amplitüt 

değerleri 

 
2. Halka N2 amplitüt 

değeri / nv/deg
2 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç -40±14,43 -30±23,18 P:0,15 

6.Ay -39±15,65 -33±17,99 P:0,26 

12.Ay -36±13,86 -34±10,86 P:0,69 

 

3.HALKA N2 AMPLİTÜT DEĞERİ: 

Üçüncü halka N2 amplitüt değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 

saptanan N2 amplitüt başlangıç değerlerine göre 6. Ayda yüksek saptanırken 12. 

Ayda düşük saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p:0,14). Grup 2’de saptanan N2 amplitüt başlangıç değerlerine göre 6. ay ve 12. 

ayda yüksek saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p:0.61). N2 amplitüt değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıçta  

grup 2 N2 amplitüt değerleri grup 1’e göre düşük, 6. ay ve 12. ayda ise yüksek 

saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.45, 

p:0.45 ve p:0.10). 3.halka N2 amplitüt bulguları Tablo 24’de belirtilmiştir. 

Tablo 24. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 3.halka N2 amplitüt 

değerleri 

 

3. Halka N2 amplitüt 

değeri / nv/deg
2 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç -28±10,20 -26±11,50 P:0,45 

6.Ay -29±10,59 -32±11,94 P:0,45 

12.Ay -24±9,14 -29±7,03 P:0,10 

4.HALKA N2 AMPLİTÜT DEĞERİ: 

Dördüncü halka N2 amplitüt değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 

1’de saptanan N2 amplitüt başlangıç değerlerine göre 6. Ayda yüksek saptanırken 

12. Ayda düşük saptandı ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). 

Grup 2’de saptanan N2 amplitüt başlangıç değerlerine göre 6. ay ve 12. ayda 
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yüksek saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.19). N2 

amplitüt değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç, 6. ay ve 12. ayda 

N2 amplitüt değerleri grup 1’e göre yüksek saptandı ancak aradaki fark sadece 12. 

Ayda  istatistiksel olarak anlamlı idi. (sırasıyla p:0.64, p:0.50 ve p<0,05). 4.halka 

N2 amplitüt bulguları Tablo 25’da belirtilmiştir. 

Tablo 25. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 4.halka N2 amplitüt 

değerleri 

 

4. Halka N2 amplitüt 

değeri / nv/deg
2 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç -19±11,37 -20±7,28 P:0,64 

6.Ay -20±9,57 -23±9,75 P:0,50 

12.Ay -16±7,11 -21±6,92 P<0,05 

 

1.HALKA N2 İMPLİSİT ZAMANI : 

Birinci halka N2 implisit değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 

6. Ayda saptanan N2 implisit değerleri başlangıca göre düşük, 12. Ayda ise 

benzer saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,75). 

Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda saptanan N2 implisit başlangıç değerlerine göre 

yüksek saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.11). N2 

implisit değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç, 6. ay ve 12. ayda 

grup 2 N2 implisit değerleri grup 1’e göre yüksek saptandı ancak aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.39, p:0.11 ve p:0.37). 1.halka N2 

implisit bulguları Tablo 26’de belirtilmiştir. 

Tablo 26. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 1.halka N2 implisit 

değerleri 

 

1. Halka N1 implisit 

zamanı /ms 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 64±1,52 65±4,64 P:0,39 

6.Ay 61±12,49 66±7,65 P:0,11 

12.Ay 64±2,26 66±5,68 P:0,37 
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2.HALKA N2 İMPLİSİT ZAMANI : 

İkinci halka N2 implisit değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. 

ay ve 12. ayda saptanan N2 implisit başlangıç değerlerine göre benzer saptandı ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,87). Grup 2’de 6. Ay ve 

12.ayda saptanan N2 implisit başlangıç değerlerine göre yüksek saptandı ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). N2 implisit değerleri gruplar 

arasında karşılaştırıldığında başlangıçta grup 2 N2 implisit değerleri grup 1’e 

benzer iken 6,ay ve 12. Ayda yüksek saptandı ancak aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.87, p:0.37 ve p:0.20). 2.halka N2 implisit 

bulguları Tablo 27’de belirtilmiştir. 

Tablo 27. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 2.halka N2 implisit 

değerleri 

 
2. Halka N2 implisit 

zamanı /ms 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 62±2,02 62±2,12 P:0,87 

6.Ay 62±2,92 63±2,80 P:0,37 

12.Ay 62±1,71 65±8,23 P:0,20 

 

3.HALKA N2 İMPLİSİT ZAMANI : 

Üçüncü halka N2 implisit değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 

6. ay ve 12. ayda saptanan N2 implisit başlangıç değerlerine benzer saptandı 

ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,42). Grup 2’de 6. ay ve 

12. ayda saptanan N2 implisit başlangıç değerlerine göre düşük saptandı ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.39). N2 implisit değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç ve 12. Ayda grup 2 N2 implisit 

değerleri grup 1’e göre yüksek, 6. Ayda ise benzer saptandı ancak aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.08, p:0.78 ve p:0.22). 3.halka N2 

implisit bulguları Tablo 28’de belirtilmiştir. 
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Tablo 28. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 3.halka N2 implisit 

değerleri 

 
3. Halka N2 implisit 

zamanı /ms 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 62±1,61 66±1,45 P:0,08 

6.Ay 62±1,57 62±1,81 P:0,78 

12.Ay 62±1,52 64±1,74 P:0,22 

 

4.HALKA N2 İMPLİSİT ZAMANI : 

Dördüncü halka N1 implisit değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 

1’de 6. Ayda saptanan N2 implisit başlangıç değerlerine göre benzer 12. Ayda ise 

yüksek saptrandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,82). 

Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda saptanan N2 implisit başlangıç değerlerine göre 

yüksek saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.68). N2 

implisit değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıçta grup 2 N2 

implisit değerleri grup 1’e göre benzer, 6. Ay ve 12. Aylarda ise yüksek saptandı 

ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.92, p:0.84 ve 

p:0.56). 4.halka N2 implisit bulguları Tablo 29’de belirtilmiştir. 

Tablo 29. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 4.halka N2 implisit 

değerleri 

 
4. Halka N2 implisit 

zamanı /ms 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 62±2,43 62±2,32 P:0,92 

6.Ay 62±2,92 63±2,64 P:0,84 

12.Ay 63±5,89 65±7,33 P:0,56 

 

P1 DALGASI: 

1.HALKA P1 AMPLİTÜT DEĞERİ: 

Birinci halka P1 amplitüt değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 

6. ay ve 12. ayda saptanan P1 amplitüt başlangıç değerlerine göre düşük saptandı 
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ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p<0,05). Grup 2’de 6. ay ve 12. 

ayda saptanan P1 amplitüt başlangıç değerlerine göre düşük saptandı ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.24). P1 amplitüt değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 P1 

amplitüt değerleri grup 1’e göre düşük saptandı ancak aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.46, p:0.16 ve p:0.35). 1.halka P1 amplitüt 

bulguları Tablo 30’de belirtilmiştir. 

Tablo 30. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 1.halka P1 amplitüt 

değerleri 

 

1. Halka P1 amplitüt 

değeri / nv/deg
2 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 71±27,06 61±31,65 P:0,28 

6.Ay 69±26,32 57±27,77 P:0,17 

12.Ay 60±25,94 55±18,98 P:0,54 

 

2.HALKA P1 AMPLİTÜT DEĞERİ: 

İkinci halka P1 amplitüt değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 

6. Ayda saptanan P1 amplitüt başlangıç değerlerine göre benzer, 12. Ayda ise 

düşük saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,21). 

Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda saptanan P1 amplitüt başlangıç değerlerine göre 

yüksek saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.91). P1 

amplitüt değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç ve 6. Ayda grup 

2 P1 amplitüt değerleri grup 1’e göre düşük, 12. Ayda ise yüksek saptandı ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.36, p:0.46 ve p:0.60). 

2.halka P1 amplitüt bulguları Tablo 31’de belirtilmiştir. 
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Tablo 31. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 2.halka P1 amplitüt 

değerleri 

2. Halka P1 amplitüt 

değeri / nv/deg
2 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 49±15,41 44±17,15 P:0,36 

6.Ay 49±16,40 45±18,05 P:0,46 

12.Ay 43±15,80 45±13,01 P:0,60 

3.HALKA P1 AMPLİTÜT DEĞERİ: 

Üçüncü halka P1 amplitüt değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 

6. Ayda saptanan P1 amplitüt başlangıç değerlerine göre yüksek, 12. Ayda düşük 

saptandı ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,01). Grup 2’de 6. ay 

ve 12. ayda saptanan P1 amplitüt başlangıç değerlerine göre yüksek saptandı ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.05). P1 amplitüt değerleri gruplar 

arasında karşılaştırıldığında başlangıç grup 2 P1 amplitüt değerleri grup 1’e göre 

düşük, 6. Ayda benzer, 12. Ayda yüksek saptandı ancak aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.61, p:0.88 ve p:0.09). 3.halka P1 amplitüt 

bulguları Tablo 32’de belirtilmiştir. 

Tablo 32. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 3.halka P1 amplitüt 

değerleri 

 

3. Halka P1 amplitüt 

değeri / nv/deg
2 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 34±11,63 33±11,76 P:0,61 

6.Ay 36±11,25 36±13,16 P:0,88 

12.Ay 32±10,05 36±10,77 P:0,09 

4.HALKA P1 AMPLİTÜT DEĞERİ: 

Dördüncü halka P1 amplitüt değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 

1’de 6. Ayda saptanan P1 amplitüt başlangıç değerlerine göre benzer, 12. Ayda 

düşük saptandı ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,01). Grup 2’de 

6. ay ve 12. ayda saptanan P1 amplitüt başlangıç değerlerine göre yüksek saptandı 

ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.08). P1 amplitüt 
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değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç grup 2 P1 amplitüt 

değerleri grup 1’e göre düşük, 6. ay ve 12. ayda yüksek saptandı ancak başlangıç 

ve 6. Ayda aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi, 12. Ayda anlamlı idi 

(sırasıyla p:0.73, p:0.77 ve p<0,05). 4.halka P1 amplitüt bulguları Tablo 33’de 

belirtilmiştir. 

Tablo 33. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 4.halka P1 amplitüt 

değerleri 

 

4. Halka P1 amplitüt 

değeri / nv/deg
2 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 27±9,55 26±8,66 P:0,73 

6.Ay 27±9,81 28±10,47 P:0,77 

12.Ay 22±8,18 27±7,87 P<0,05 

1.HALKA P1 İMPLİSİT ZAMANI : 

Birinci P1 implisit değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. ay 

ve 12. ayda saptanan N1 implisit başlangıç değerlerine göre benzer saptandı ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,30). Grup 2’de 6. Ay saptanan 

P1 implisit başlangıç değerlerine göre benzer, 12. Ayda düşük saptandı ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.34). P1 implisit değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıçta ve 6 Ayda grup 2 P1 implisit 

değerleri grup 1’e göre benzer iken 12. Ayda düşük saptandı ancak aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.61, p:0.83 ve p:0.29). 1.halka P1 

implisit bulguları Tablo 34’de belirtilmiştir. 

Tablo 34. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 1.halka P1 amplitüt 

değerleri 

 

1. Halka P1 implisit 

zamanı /ms 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 45±1,40 45±2,93 P:0,61 

6.Ay 45±2,36 45±1,89 P:0,83 

12.Ay 45±1,62 43±7,92 P:0,29 
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2.HALKA P1 İMPLİSİT ZAMANI : 

İkinci P1 implisit değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. ay ve 

12. ayda saptanan P1 implisit başlangıç değerlerine göre yüksek saptandı ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p:<0,05). Grup 2’de 6. Ay saptanan P1 

implisit başlangıç değerlerine göre yüksek ve 12. Ayda ise başlangıç değerlerine 

göre düşük saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p:0.06). P1 implisit değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç ve 6. 

Ayda grup 2 P1 implisit değerleri grup 1’e göre yüksek, 12. Ayda düşük saptandı 

ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.13, p:0.11 ve 

p:0.60). 2.halka P1 implisit bulguları Tablo 35’de belirtilmiştir. 

Tablo 35. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 2.halka P1 amplitüt 

değerleri 

 
2. Halka P1 implisit 

zamanı /ms 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 43±1,40 44±1,97 P:0,13 

6.Ay 44±1,76 45±2,01 P:0,11 

12.Ay 44±1,21 43±7,46 P:0,60 

 

3.HALKA P1 İMPLİSİT ZAMANI : 

Üçüncü P1 implisit değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. ay 

ve 12. ayda saptanan P1 implisit başlangıç değerlerine göre benzer saptandı ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,40). Grup 2’de 6. Ayda 

saptanan P1 implisit başlangıç değerlerine göre yüksek, 12. Ayda düşük saptandı 

ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.06). P1 implisit 

değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç grup 2 P1 implisit 

değerleri grup 1’e göre benzer saptandı, 6. Ay yüksek ve 12. Ayda ise düşük 

saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.12, 

p:0.41 ve p:0.41). 3.halka P1 implisit bulguları Tablo 36’de belirtilmiştir. 
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Tablo 36. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 3.halka P1 amplitüt 

değerleri 

 
3. Halka P1 implisit 

zamanı /ms 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 44±1,31 44±1,67 P:0,12 

6.Ay 44±1,89 45±2,3 P:0,15 

12.Ay 44±1,76 41±9,95 P:0,23 

 

4.HALKA P1 İMPLİSİT ZAMANI : 

Dördüncü P1 implisit değerleri gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. 

ay ve 12. ayda saptanan P1 implisit başlangıç değerlerine göre yüksek saptandı ve 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p:0,15). Grup 2’de 6. Ay 

saptanan P1 implisit başlangıç değerlerine göre benzer, 12. Ayda düşük saptandı 

ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.18). P1 implisit 

değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında başlangıç ve 6. Ayda grup 2 P1 

implisit değerleri grup 1’e göre yüksek, 12. Ayda ise düşük saptandı ancak 

aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla p:0.15, p:0.65 ve p:0.89). 

4.halka P1 implisit bulguları Tablo 37’de belirtilmiştir. 

Tablo 37. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 4.halka P1 implisit 

değerleri 

 
4. Halka P1 implisit 

zamanı /ms 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 43±5,32 45±2,13 P:0,08 

6.Ay 44±2,26 45±2,24 P:0,27 

12.Ay 44±1,95 43±7,36 P:0,48 

 

N2 DALGASI P1/N1 ORAN DEĞERLERİ 

1.HALKA N2 DALGASI P1/N1 ORANI : 

Birinci P1/N1 oranı gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. Ayda 

saptnan P1/N1 oranı başlangıç değerlerine göre benzer, 12. Ayda yüksek saptandı 
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ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,62). Grup 2’de 6. ay ve 

12. ayda saptanan P1/N1 oranı başlangıç değerlerine göre yüksek ancak aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.24). P1/N1 oranı gruplar arasında 

karşılaştırıldığında başlangıçta ve 12. Ayda grup 2 P1/N1 oranı grup 1’e göre 

benzer iken 6. Ayda yüksek saptandı ancak aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (sırasıyla p:0.51, p:0.52 ve p:0.69). 1.halka P1/N1 oranı bulguları 

Tablo 38’de belirtilmiştir. 

Tablo 38. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 1.halka P1/N1 

oranları 

 

1.Halka P1/N1 

oranları 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 2±0,56 2±0,71 P:0,51 

6.Ay 2±0,63 3±0,65 P:0,52 

12.Ay 3±1,21 3±0,98 P:0,69 

2.HALKA N2 DALGASI P1/N1 ORANI: 

İkinci P1/N1 oranı gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. ay ve 12. 

ayda saptanan P1/N1 oranı başlangıç değerlerine göre benzer saptandı ve aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p:0,24). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda saptanan 

P1/N1 oranı başlangıç değerlerine göre benzer saptandı ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.41). P1/N1 oranı gruplar arasında 

karşılaştırıldığında başlangıç, 6. Ayda ve 12. Ayda grup 2 P1/N1 oranı grup 1’e 

göre benzer saptandı ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla 

p:0.20, p:0.29 ve p:0.34). 2.halka P1/N1 oranı bulguları Tablo 39’de belirtilmiştir. 

Tablo 39. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 2.halka P1/N1 

oranları 

 

2.Halka P1/N1 

oranları  

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 2±0,81 2±0,48 P:0,20 

6.Ay 2±0,42 2±0,27 P:0,29 

12.Ay 2±0,63 2±0,46 P:0,34 
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3.HALKA N2 DALGASI P1/N1 ORANI: 

Üçüncü P1/N1 oranı gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. ay ve 12. 

ayda saptanan P1/N1 oranı başlangıç değerlerine göre benzer saptandı ve aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,59). Grup 2’de 6. Ayda ve 12. Ayda 

saptanan P1/N1 oranı başlangıç değerlerine göre benzer saptandı ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.92). P1/N1 oranı gruplar arasında 

karşılaştırıldığında başlangıç, 6. Ay ve 12. Ay grup 2 P1/N1 oranı grup 1’e göre 

benzer saptandı ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (sırasıyla 

p:0.73, p:0.74 ve p:0.56). 3.halka P1/N1 oranı bulguları Tablo 40’de belirtilmiştir. 

Tablo 40. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 3.halka P1/N1 

oranları 

 

3.Halka P1/N1 

oranları 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 2±0,55 2±0,86 P:0,73 

6.Ay 2±0,29 2±0,81 P:0,74 

12.Ay 2±1,29 2±0,52 P:0,56 

 

4.HALKA N2 DALGASI P1/N1 ORANI: 

Dördüncü P1/N1 oranı gruplar içinde incelendiğinde Grup 1’de 6. ay ve 12. 

ayda saptanan P1/N1 oranı başlangıç değerlerine göre benzer saptandı ve aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0,15). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda 

saptanan P1/N1 oranı başlangıç değerlerine göre benzer saptandı ve aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p:0.18). P1/N1 oranı değerleri gruplar arasında 

karşılaştırıldığında başlangıç, 6. Ayda ve 12. Ayda grup 2 P1/N1 oranı grup 1’e 

göre benzer saptandı ve aradaki fark başlangıç ve 6. Ayda istatistiksel olarak 

anlamlı değil, 12. Ayda istatistiksel olarak anlamlı idi (sırasıyla p:0.96, p:0.91 ve 

p<0.05). 4.halka P1/N1 oranı bulguları Tablo 41’de belirtilmiştir. 
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Tablo 41. Glokom ve kontrol grubunun aylara göre ortalama 4.halka P1/N1 

oranları 

 
4.Halka P1/N1 

oranları 

Grup 1 Grup 2 p değeri 

Başlangıç 2±0,22 2±0,48 P:0,96 

6.Ay 2±0,32 2±0,37 P:0,91 

12.Ay 2±0,34 2±0,39 P<0,05 

PERIPAPILLER RETINA SINIR LIFI TABAKASI İLE MfERG 

VERİLERİNİN KORELASYONU: 

RSLTM ile MfERG sonuçlarının korelasyonu: 

Yapılan korelasyon analizinde 0.ay ortalama RSLTM kalınlığı ile 0.ay N2 

dalgası amplitüdü 2. ve 3. Halkada (sırasıyla r= -0,349, p=0,027, r= -0,316, 

p=0,050),  P1/N1 oranı 3. Halkada (r= 0,339, p=0,026)  anlamlı korelasyon 

saptandı. 

0.ay ortalama RSLTM kalınlığı ile 12.ay P1 dalgası amplitüdü 1. Halkada 

(r= 0,336, p=0,039), N2 dalgası amplitüdü 1 ve 2. Halkada (sırasıyla r= -0,385, 

p=0,022, r= -0,394, p=0,023) anlamlı korelasyon saptandı. 

RSLTNS ile MfERG sonuçlarının korelasyonu: 

Yapılan korelasyon analizinde 0.ay ortalama RSLTNS kalınlığı ile 0.ay ve 

12. ay MfERG bulguları arasında anlamlı korelasyon saptanmadı. 

RSLTN ile MfERG sonuçlarının korelasyonu: 

Yapılan korelasyon analizinde 0.ay ortalama RSLTN kalınlığı ile 0.ay ve 

12. ay MfERG bulguları arasında anlamlı korelasyon saptanmadı. 

RSLTNI ile MfERG sonuçlarının korelasyonu: 

Yapılan korelasyon analizinde 0.ay ortalama RSLTNI kalınlığı ile 0.ay ve 

12. ay MfERG bulguları arasında anlamlı korelasyon saptanmadı., 
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RSLTTI ile MfERG sonuçlarının korelasyonu: 

Yapılan korelasyon analizinde 0.ay ortalama RSLTTI kalınlığı ile 0.ay N2 

dalgası amplitüdü 2. ve 3. Halkada (sırasıyla r= -0,409, p=0,009, r= -0,366, 

p=0,022),  P1/N1 oranı 2 ve 3. Halkada (sırasıyla r= 0,326, p=0,031, r= 0,395, 

p=0,009) anlamlı korelasyon saptandı. 

0.ay ortalama RSLTTI kalınlığı ile 12.ay P1 dalgası amplitüdü 1. Halkada 

(r= 0,349, p=0,032), N2 dalgası amplitüdü 1 ve 2. Halkada (sırasıyla r= -0,411, 

p=0,014, r= -0,412, p=0,016) anlamlı korelasyon saptandı. 

RSLTT ile MfERG sonuçlarının korelasyonu: 

Yapılan korelasyon analizinde 0.ay ortalama RSLTT kalınlığı ile 0.ay N1 

dalgası amplitüdü 3 ve 4. Halkada (sırasıyla r= -0,307, p=0,043, r= -0,318, 

p=0,035), P1 dalgası amplitüdü 1,2, 3 ve 4. Halkada (sırasıyla r= 0,432, p=0,003, 

r= 0,377, p=0,013, r= 0,358, p=0,017, r= 0,341, p=0,025),  N2 dalgası amplitüdü 

1, 2 ve 3. Halkada (sırasıyla r= -0,397, p=0,010, r= -0,446, p=0,004 r= -0,411, 

p=0,009) anlamlı korelasyon saptandı. 

0.ay ortalama RSLTT kalınlığı ile 12.ay P1 dalgası amplitüdü 1 ve 2. 

Halkada (sırasıyla r= 0,541, p=0,000, r= 0,409, p=0,011), N2 dalgası amplitüdü 1 

ve 2. Halkada (sırasıyla r= -0,558, p=0,000, r= -0,529, p=0,002) anlamlı 

korelasyon saptandı. 

RSLTTS ile MfERG sonuçlarının korelasyonu: 

Yapılan korelasyon analizinde 0.ay ortalama RSLTTI kalınlığı ile 0.ay N2 

dalgası amplitüdü 2 Halkada (r= -0,3663 p=0,021) anlamlı korelasyon saptandı. 

0.ay ortalama RSLTTI kalınlığı ile 12.ay MfERG bulguları arasında anlamlı 

korelasyon saptanmadı. 
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RETİNAL KATMANLAR İLE MfERG VERİLERİNİN 

KORELASYONU 

RNFL ile MfERG sonuçlarının korelasyonu: 

Santral alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay RNFL kalınlığı ile 0.ay 

N1 dalgası amplitüdü 3. ve 4 halkada (sırasıyla r= -0,305, p=0,044, r= -0,405, 

p=0,006), P1 dalgası amplitüdü 1,2,3 ve 4. Halkada (sırasıyla r=0,364, p=0,015, 

r=0,406, p=0,007, r= 0,419, p=0,005, r= 0,419, p=0,005), N2 dalgası amplitüdü 1. 

Ve 3. Halkada (sırasıyla r= -0,352, p=0,024, r= -0,390, p=0,014) anlamlı 

korelasyon saptandı. 

Perisantral alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay RNFL kalınlığı ile 

0.ay N1 dalgası amplitüdü 3. ve 4 halkada (sırasıyla r= -0,297, p=0,049, r= -0,304, 

p=0,045), P1 dalgası amplitüdü 1,2,3 ve 4. Halkada (sırasıyla r=0,373, p=0,013, 

r=0,331, p=0,030, r= 0,353, p=0,019, r= 0,350, p=0,022), N2 dalgası amplitüdü 2. 

ve 3. Halkada (sırasıyla r= -0,330, p=0,037, r= -0,443, p=0,005), P1/N1 oranı 2. 

Halkada (r= 0,317, p=0,036)  anlamlı korelasyon saptandı. 

Periferal alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay RNFL kalınlığı ile 0.ay 

P1 dalgası amplitüdü 1,2 ve 3. Halkada (sırasıyla r=0,378, p=0,011, r=0,337, 

p=0,027, r= 0,297, p=0,050), N2 dalgası amplitüdü 2. ve 3. Halkada (sırasıyla r= -

0,407, p=0,009, r= -0,396, p=0,012), P1/N1 oranı 2. ve 3. Halkada (sırasıyla 

r=298, p=0,005, r=0,338, p=0,027)  anlamlı korelasyon saptandı. 

Santral alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay RNFL kalınlığı ile 12.ay 

P1 dalgası amplitüdü 1. Halkada (r=0,397, p=0,014), N2 dalgası amplitüdü 1. 

Halkada (r= -0,351, p=0,039) anlamlı korelasyon saptandı. Perisantral alanda 

yapılan korelasyon analizinde 0.ay RNFL kalınlığı ile 12.ay N2 dalgası amplitüdü 

1. Halkada (r= -0,335, p=0,049) anlamlı korelasyon saptandı. Periferal alanda 

yapılan korelasyon analizinde 0.ay RNFL kalınlığı ile 12.ay P1 dalgası amplitüdü 

1. Halkada (r=0,350, p=0,031), N2 dalgası amplitüdü 2. ve 3. Halkada (sırasıyla 

r= -0,397, p=0,018, r= -0,417, p=0,016) anlamlı korelasyon saptandı. 
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GCL ile MfERG sonuçlarının korelasyonu: 

Santral alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalınlığı ile 0.ay N1 

dalgası amplitüdü 3. ve 4 halkada (sırasıyla r= -0,350, p=0,020, r= -0,400, 

p=0,007), P1 dalgası amplitüdü 1,2,3 ve 4. Halkada (sırasıyla r=0,412, p=0,005, 

r=0394, p=0,009, r= 0,421, p=0,004, r= 0,403, p=0,007), N2 dalgası amplitüdü 1. 

Ve 3. Halkada (sırasıyla r= -0,417, p=0,007, r= -0,398, p=0,012) anlamlı 

korelasyon saptandı. 

Perisantral alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalınlığı ile 0.ay 

P1 dalgası amplitüdü 1,2 ve 3.Halkada (sırasıyla r=0,395, p=0,008, r=0,338, 

p=0,027, r= 0,302, p=0,046), N2 dalgası amplitüdü 2. ve 3. Halkada (sırasıyla r= -

0,331, p=0,037, r= -0,389, p=0,014), P1/N1 oranı 1,2 ve 3. Halkada (sırasıyla 

r=0,311, p=0,043, r=0,363, p=0,015, r= 0,314, p=0,041)  anlamlı korelasyon 

saptandı. 

Periferal alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalınlığı ile 0.ay 

N2 dalgası amplitüdü 2. Halkada (r= -0,370, p=0,019) anlamlı korelasyon 

saptandı. 

Santral alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalınlığı ile 12.ay P1 

dalgası amplitüdü 1. Halkada (r=0,382, p=0,018), N2 dalgası amplitüdü 1. 

Halkada (r= -0,331, p=0,050) anlamlı korelasyon saptandı. Perisantral alanda 

yapılan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalınlığı ile 12.ay N2 dalgası amplitüdü 

1. Halkada (r= -0,371, p=0,028) anlamlı korelasyon saptandı. Periferal alanda 

yapılan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalınlığı ile 12.ay N2 dalgası amplitüdü 

1. Halkada (r=-0,354, p=0,037) anlamlı korelasyon saptandı. 

IPL ile MfERG sonuçlarının korelasyonu: 

Santral alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay IPL kalınlığı ile 0.ay N1 

dalgası amplitüdü 1, 3 ve 4. halkada (sırasıyla r= -0,323, p=0,035, r= -0,380, 

p=0,011, r= -0,402, p=0,007), P1 dalgası amplitüdü 1,2,3 ve 4. Halkada (sırasıyla 

r=0,427, p=0,004, r=0,418, p=0,005, r= 0,456, p=0,002, r= 0,446, p=0,003), N2 
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dalgası amplitüdü 1. Ve 3. Halkada (sırasıyla r= -0,474, p=0,002, r= -0,442, 

p=0,005) anlamlı korelasyon saptandı. 

Perisantral alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay IPL kalınlığı ile 0.ay 

N1 dalgası amplitüdü 4. halkada (r= -0,315, p=0,037), P1 dalgası amplitüdü 1, 2, 

3 ve 4. Halkada (sırasıyla r=0,3455, p=0,002, r=0,396, p=0,009, r= 0,371, 

p=0,013, r= 0,343, p=0,024), N2 dalgası amplitüdü 1, 2 ve 3. Halkada (sırasıyla r= 

-0,356, p=0,022, r= -0,391, p=0,013, r= -0,429, p=0,006), P1/N1 oranı 2 ve 3. 

Halkada (sırasıyla  r=0,329, p=0,029, r= 0,317, p=0,038)  anlamlı korelasyon 

saptandı. 

Periferal alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalınlığı ile 0.ay 

N2 dalgası amplitüdü 3. Halkada (r= -0,426, p=0,006) anlamlı korelasyon 

saptandı. 

Santral alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalınlığı ile 12.ay P1 

dalgası amplitüdü 1. Halkada (r=0,360, p=0,026), N2 dalgası amplitüdü 1. 

Halkada (r= -0,346, p=0,042) anlamlı korelasyon saptandı. Perisantral alanda 

yapılan korelasyon analizinde 0.ay IPL kalınlığı ile 12.ay P1 dalgası amplitüdü 1. 

Halkada (r=0,398, p=0,013), N2 dalgası amplitüdü 1 ve 2. Halkada (sırasıyla r= -

0446, p=0,007, r= -0,345, p=0,049) anlamlı korelasyon saptandı. Periferal alanda 

yapılan korelasyon analizinde 0.ay IPL kalınlığı ile 12.ay P1 dalgası amplitüdü 1. 

Halkada (r=0,332, p=0,041), N2 dalgası amplitüdü 1. Halkada (r=-0,374, 

p=0,027) anlamlı korelasyon saptandı. 

INL ile MfERG sonuçlarının korelasyonu: 

Santral alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay INL kalınlığı ile 0.ay N1 

dalgası amplitüdü 3 ve 4. halkada (sırasıyla r= -0,358, p=0,017, r= -0,356, 

p=0,018), P1 dalgası amplitüdü 1,2,3 ve 4. Halkada (sırasıyla r=0,339, p=0,024, 

r=0,362, p=0,017, r= 0,401, p=0,007, r= 0,398, p=0,015), N2 dalgası amplitüdü 1. 

Ve 3. Halkada (sırasıyla r= -0,346, p=0,027, r= -0,386, p=0,015) anlamlı 

korelasyon saptandı. 
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Perisantral ve periferal alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay INL 

kalınlığı ile 0.ay MfERG bulguları arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı. 

Korelasyon analizinde 0.ay GCL kalınlığı ile 12.ay bulguları 

karşılaştırıldığında sadece N1 dalgası amplitüdü 1. Halkada (r=-0,404, p=0,012) 

anlamlı korelasyon saptandı.  

OPL ile MfERG sonuçlarının korelasyonu: 

Santral alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay OPL kalınlığı ile 0.ay 

MfERG bulguları arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı.  

Perisantral alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay OPL kalınlığı ile 0.ay 

N1 dalgası amplitüdü 1. halkada (r= -0,324, p=0,034), P1 dalgası amplitüdü 1, 2, 

3 ve 4. Halkada (sırasıyla r=0,298, p=0,049, r=0,307, p=0,045, r= 0,325, p=0,031, 

r= 0,339, p=0,026), N2 dalgası amplitüdü 3. Halkada (r= -0,324, p=0,045) anlamlı 

korelasyon saptandı. 

Periferal alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay OPL kalınlığı ile 0.ay P1 

dalgası amplitüdü 1. Halkada (r= -0,318, p=0,035) anlamlı korelasyon saptandı. 

Korelasyon analizinde 0.ay OPL kalınlığı ile 12.ay bulguları 

karşılaştırıldığında sadece N1 dalgası amplitüdü 2. Halkada (r=-0,366, p=0,024) 

anlamlı korelasyon saptandı.  

ONL ile MfERG sonuçlarının korelasyonu: 

Santral alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay ONL kalınlığı ile 0.ay 

MfERG bulguları arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı.  

Perisantral alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay ONL kalınlığı ile 0.ay 

P1/N1 oranı 4. halkada (r= -0,367, p=0,014) anlamlı korelasyon saptandı. 

Periferal alanda yapılan korelasyon analizinde 0.ay ONL kalınlığı ile 0.ay 

P1/N1 oranı 4. halkada (r= -0,305, p=0,049) anlamlı korelasyon saptandı. 
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Korelasyon analizinde 0.ay ONL kalınlığı ile 12.ay bulguları 

karşılaştırıldığında sadece perisantral ve periferal alanda P1/N1 oranı 4. halkada 

(sırasıyla, r=-0,325, p=0,046, r=-0,378, p=0,019) anlamlı korelasyon saptandı. 

RPE  ile MfERG sonuçlarının korelasyonu: 

Yapılan korelasyon analizinde 0.ay RPE kalınlığı ile 0.ay MfERG bulguları 

arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı.  

Yapılan korelasyon analizinde 0.ay RPE kalınlığı ile 12.ay MfERG 

bulguları arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı.  
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5. TARTIŞMA 

Glokom görme alanı defektleri ve optik disk başında glokomatöz 

değişiklikler ile karakterize bir optik nöropatidir ve dünya çapında bilateral 

körlüğün ikinci en sık nedenidir (75,76). PAAG gelişmiş ülkelerde 40 yaş üstü 

popülasyonun %2’sini oluşturmaktadır (97). PAAG birçok risk faktörüne (genetik 

faktörler, immun reaksiyon, inflamasyon, iskemi, hipoksi ve oksidatif stres) bağlı 

oluşabilmekle beraber primer risk faktörlerinden biri yüksek GİB’dır (78-82). 

Hümör aköz dışa akımına olan trabeküler ağda artmış direnç nedeni ile yüksek 

GİB oluşmaktadır (83,84). 

Bilindiği gibi görme alanı değerlendirmesinde global indekslerden biri olan 

MD aynı yaş grubundaki normal görme alanlarında beklenen değerlerden 

ortalama sapma değeridir ve primer olarak diffüz değişimleri göstermektedir. 

Diğer bir global indeks olan PSD değeri ise görme tepesinin eşit dağılmadığını 

göstermektedir. PSD genel ortalama yüksekliğe duyarsızdır ve lokalize 

kayıplardan etkilenmektedir. Görme alanı hassasiyetinde ilk 5 dB kaybı ancak 

retinal gangliyon hücrelerinin yaklaşık% 25'inin kaybedilmesinden sonra ortaya 

çıktığı bildirilmiştir. (85). Mevcut değerlendirme testlerinden daha erken dönemde 

glokomatöz hasarı tespit edebilen fonksiyonel bir test gereklidir çünkü görsel 

fonksiyon kaybı zamanında tedavi yoluyla minimum seviyeye indirilebilir (86).  

 Çalışmamızda MD değerlendirildiğinde birinci grupta progresyona 

bakıldığında başlangıca göre 12. ayda MD değerlerinde anlamlı bir artış saptandı 

(p<0,05). İkinci grup ise başlangıca göre 12. ayda MD değerlerinde azalma 

görülsede istatistiksel olarak anlamlı değildi. Grupların birbirleri ile 

karşılaştırılmasında ise ikinci grubun MD değerlerinin ortalaması başlangıç, 6 ve 

12. ayda daha düşük olarak saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı idi (sırasıyla 

p<0,01, p<0,05, p<0,01). Her iki grupta düzenli takip ve tedavi altında olması ve 

hasta uyumu sayesinde GİB değerleri stabil seyretmekte idi. Bunun sonucunda 

progresyona bakıldığında anlamlı bir fark görülmediği düşünüldü. 

Bizim çalışmamızda her iki grupta progresyona bakıldığında başlangıca 

göre 6. ve 12 ayda GİB değerlerinde anlamlı bir farklılık saptanmadı. Grupların 



82 
 

birbirleri ile karşılaştırılmasında ise ikinci grubun GİB değerlerinin ortalaması 

daha düşük olarak saptandı ve başlangıç ve 6. ayda istatistiksel olarak anlamlı idi 

(sırasıyla p: 0.02, p: 0.04). Hastaların takibi boyunca tümünde GİB normal 

değerler içerisinde idi. Hastalara ek bir medikal tedavi başlanmadı ve cerrahi 

müdahalede bulunulmadı. Tüm hastaların medikal tedavisini düzenli alması 

nedeniyle gruplar arasında ki fark dikkate alınmadı. 

Çalışmamızda EİDGK değerlendirildiğinde her iki grupta progresyona 

bakıldığında başlangıca göre 6. ve 12 ayda EİDGK değerlerinde anlamlı bir 

farklılık saptanmadı. Grupların birbirleri ile karşılaştırılmasında ise ikinci grubun 

EİDGK değerlerinin ortalaması başlangıç, 6 ve 12. Ayda daha düşük olarak 

saptandı ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi. Görme alan defekti daha fazla 

olan grubun görme keskinliğinin daha düşük olması beklediğimiz bir durumdu. 

Glokomatöz hasar sonucunda görme keskinliğinde azalmaya sebeb olmaktadır. 

Spektral domain optik koherens tomografi (SD-OKT) makulada retina 

kalınlığını ve optik sinir çevresindeki peripapiller retina sinir lifi katmanı 

(ppRNFL) kalınlığının objektif ölçümü sağlamaktedır (87). OKT ile ölçülen 

retinal sinir lifi tabakası kalınlığının erken glokomda yüksek tanı değeri olduğu 

gösterilmiştir ve konvansiyonel görme alanı testinden daha yüksek hassasiyet 

sağlamaktedır (88,89). Sinir lifi tabakasının inceltilmesi glokomatöz 

değişikliklerin göstergelerinden biridir ve görme alanında oluşabilecek 

kusurlardan önce gelir (86,90). Glokomatöz gözlerde RNFL'nin normal gözlerden 

daha ince olduğu iyi bilinmektedir ve incelme derecesi ile görme alanı 

kusurlarının şiddeti arasında korelasyona olduğu bilinmektedir (91-93). Retinal 

sinir lifi tabakasının bazale göre 10 μm'lik bir kaybının glokomatöz değişikliği 

öngördüğü gösterilmiştir (90). Glokomatöz farklılaşması için en hassas olan 

bölgeler saat 12 ve 6 hizasında optik sinir başına giren arkuat liflerdir (94). Hood 

ve ark. üst ve alt arkuat kusurlar için GA ve RNFL kalınlığı arasında zayıf bir 

korelasyon olduğunu saptamışlardır (95). Patel ve ark. 89 sağlıklı katılımcı ve 102 

PAAG tanısı alan hastayı karşılaştırdığı bir çalışmada ortalama RSLT değerlerini 

glokom tanısı alanlarda ve sağlıklı gönüllülerde sırasıyla 84.7 (SD: 15,67) μm ve 

109.9 (SD: 8,97) μm olarak rapor etmişlerdir (96). Rao ve ark. PAAG hastalarında 
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SD-OKT ile yaptığı bir çalışmada glokom grubu ve kontrol grubu için ortalama 

ppRNFL değerlerini sırasıyla 90.2±9.7 μm ve 102.7±11.6 μm olarak anlamlı farklı 

sonuçları rapor etmişlerdir (97). Benzer bir şekilde Prata ve ark. yaptıkları glokom 

hastası ve sağlıklı gönüllülerin ortalama ppRNFL kalınlığının karşılaştırıldığı 

diğer bir çalışmada ise sonuçlar sırasıyla 92.2910.20 μm ve 103.259.04 μm ve 

glokom grubunda daha düşük olarak rapor edilmiştir (98). Wollstein ve 

arkadaşlarının yaptıkları PAAG hastaları ile kontrol grubunun ortalama MD 

değerlerini karşılaştırdıkları bir çalışmada sonuçların sırasıyla −5.04±4.64 Db ve 

−0.21±0.80 Db  olduğu ve glokom grubunda istatistiksel olarak anlamlı bir 

şekilde daha düşük olarak rapor edilmiştir (99). Nitta ve arkadaşları optik disk 

başı RNFL ve görme alanı defektlerinin mean deviasyon (MD) değerleri arasında 

anlamlı bir korelasyon olduğunu bildirmişlerdir. Görme alanında MD değerleri -5 

Db altında ki hatalarda RNFL ölçümlerinin daha az olduğunu bildirmişledir (100). 

Badlani ve arkadaşları bizim çalışmamıza benzer şekilde görme alanında MD 

değerleri -6 Db altında ve üstünde olarak iki gruba ayırdıkları glokom hastalarının 

dahil olduğu çalışmada her karşılaştırmasında -6 Db altında olan grubun RNFL 

ölçümlerinin daha az olduğunu ve her iki grubun RNFL ölçümlerinin kontrol 

grubuna göre daha az olduğunu bildirmişledir (101). Bizim çalışmamızda benzer 

şekilde MD değeri – 6 Db altında olan ikinci grupta başlangıç, 6 ve 12. Aylarda 

ortalama ppRNFL ölçümleri her kadranda birinci gruba göre düşük saptandı. Bu 

sonuçlar İleri evre görme alanı defekti olan glokom hastalarının ppRNFL 

değerlerinde düşüş olduğunu desteklemektedir. Progresyona baktığımızda ise her 

kadranda iki grubunda başlangıca göre 6 ve 12. Aylarda ortalama ppRNFL 

değerlerinde anlamlı bir fark olmadığı görüldü. Öncedende belirttiğimiz gibi 

hastaların takip ve tedavileri düzenli yapılmış olup GİB değerleri takipleri 

boyunca kontrol altında idi ve tedaviye dirençli hiç olgumuz yoktu. Bunun 

sonucunda hastaların uzun dönem takibinde ppRNFL değerlerinin benzer olduğu 

ve büyük bir değişikliğin olmadığı görüldü. 

Son zamanlarda gelişen teknoloji ile artan çözünürlük ve ilerleyen görüntü 

kalitesi sayesinde SD-OKT görüntüsünden otomatik segmentasyon ve makuler 

katmanların ölçülebilmesi sağlanabilmektedir (102). OKT glokom ilerlemesinde 

RGC'ler kaybolduğunda azalan RSLT'yi objektif olarak ölçme yeteneğine sahiptir 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Badlani%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16865002
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(103).  Glokomda hasar önce retina ganglion hücrelerinde (RGH) ve bunların 

aksonlarında ortaya çıkar. Makula RGH'lerden zengin olduğu için bu merkezi 

bölgede hastalık sürecinde erken dönemde glokomatöz hasar görülebileceği 

düşünülmektedir (104).  Glokomda OKT retinanın tamamından gelen aksonlar 

optik sinir başında birleştiği için öncelikle ppRNFL'ye odaklanmıştır. Yapılan 

çalışmalar maküler alanda da morfolojik değişiklikler bulunduğunu ve maküler 

OCT'nin ilerleyici glokomatöz retina hasarını değerlendirmede peripapiller sinir 

lifi tabakasının ölçümlerinden daha hassas olabileceğini göstermiştir (105). Bizim 

çalışmamızda gruplar kendi içerisinde değerlendirildiğinde hastaların takibinde 

12. Ay sonunda mRNFL değerlerinde düşüş saptanmadı. Ancak grupların 

birbirleri ile karşılaştırılmasında ikinci grupta mRNFL değerleri birinci grup 

mRNFL değerlerine göre özellikle periferik ve perisantral alanlarda olmak üzere 

tüm alanlarda düşük saptandı. Periferik alanda mRNFL değerleri tüm ölçümlerde 

ikinci grupta düşük saptanmış ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Glokom 

hastaların tanı ve takibinde ppRNFL kadar etkili ve yön gösterici olduğu 

düşünülmüştür. Bizim hastalarımızın kontrollerinde GİB takipleri normal 

seyretmesi sonucunda mRNFL  değerlerinde anlamlı bir değişiklik görülmedi. 

Ancak glokom hastaların takibinde medikal tedavinin yetersiz olup olmadığı 

konusunda ppRNFL ölçümleri gibi mRNFL  değer takibinin önemli olduğu ön 

görülmüştür. 

İç retina katmanlarına bakıldığında glokomu olan erişkinlerde GCL ve IPL 

kalınlıklarının erken glokom saptama kabiliyeti açısından mRNFL ve ppRNFL'ye 

göre önemli bir farkı olmadığı gösterilmiştir (106,107). Son çalışmalar ganglion 

hücre kompleksi (GCC = maküla sinir lifi tabakası [mNFL] + gangliyon hücre 

tabakası [GCL] + iç pleksiform tabaka [IPL]) gibi maküler parametrelerin 

OCT'nin glokom için tanısal gücünü geliştirdiğini bildirilmiştir 

(102,106,108,109). Moura ve ark. ciddi görme alanı kaybı olan glokom 

hastalarında GCL ve IPL tabakalaında incelme olduğunu saptamışlardır (110). 

Georgiou ve ark. yaptığı çalışmada deneysel glokom yaptıkları ratların uzun 

dönem takibinde GİB yükselmesinden 32 hafta sonra retina değerlendirilmesinde 

GCL, INL ve ONL'de hücre kaybı ile birlikte retinanın kalınlığında azalma 

gözlenmiştir (111). Lee ve ark. SD-OKT ile yaptıkları çalışmada kontrol gruba 
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göre glokom hastalarının retina katman analizinde GCLIPL kompleksinde ve 

mRNFL tabakasında ETDRS subalanında dış halkanın bütün kadranlarında 

anlamlı incelme bulmuşlardır (112). Srinivasan ve ark. primer konjenital 

glokomlu (PKG) çocukların gözlerinde GCC’nin genel muayene veya refraktif 

hata düzeltmesi için başvuran benzer yaştaki çocuklara kıyasla daha ince olduğu 

bildirilmiştir (109). Bizim çalışmamızda GCL ve IPL katmanlarına bakıldığında 

grupların kendi içerisinde değerlendirildiğinde 12 ay boyunca büyük 

değişikliklerin olmadığı ve istatistiksel bir fark olmadığı saptandı. Gruplar 

karşılaştırıldığında ise ileri evre olan ikinci grupta GCL ve IPL katman ölçümleri 

bütün ETDRS alanlarında birinci gruba göre düşük saptandı. Bu sonuçlar ile 

glokom hastalarının takibinde GCL ve IPL katmanlarının progresyonda çok 

önemli bir gösterge olduğu düşünüldü. Silverstein ve ark. PKG çocuklar ile 

kontrol grubu makula katmanları karşılaştırmasında ppRNFL, mRNFL, GCL, IPL 

ve GCC tabakalarında anlamlı incelme, INL de ise anlanmlı kalınlaşma 

saptamışlardır (87). Benzer şekilde yayınlanan bir çalışmada glokom ve INL 

kistleri bulunan yetişkinlerin normal gözlere kıyasla glokomlu gözlerde daha kalın 

INL tabakası olduğu gösterilmiştir (113). Önceki çalışmalar optik atrofisi olan 

gözlerde de INL kistleri olduğunu göstermiştir (114,115) ve glokomatöz ve 

nonglokomatöz optik atrofide tanımlananan İNL kistlerinin retrograd trans-

sinaptik dejenerasyon veya skizise sekonder olduğu düşünülmektedir (1116-118). 

Bizim çalışmamızda ise bunların aksine INL tabakası ileri evre olan ikinci grupta 

bütün alanlarda ve ölçümlerde birinci gruba göre düşük saptanmıştır. Bunun 

sebebinin glokomatöz hasara bağlı hücre kaybına sekonder olabileceği ve bu 

konuda daha yüksek sayıda hastanın olduğu çalışmaların yapılması gerekliliğini 

ortaya koyduğu düşünülmüştür.  

Dış katmanlara bakacak olursak Optik koherens tomografinin (OCT) on 

yıldan uzun süredir var olması, retina anatomisinin kesitsel görünümleri 

sağlanabilmesi ve kantitatif analizi yapılmasına rağmen glokomda dış retina çok 

az çalışmada değerlendirmiştir (119).  Lei ve ark. ise kontrol gözlere kıyasla 

POAG öyküsü olan insan donör gözlerinde ONL hücre sayıları için genel olarak 

bir fark olmadığı ancak midperiferal retina RGC’de % 7 kayıp olduğunu 

saptamışladır (120). Wang ve arkadaşları görme alanı defekti olan glokom 
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hastalarında Fourier-domain OCT (FD-OCT) kullanılarak maküla retinal tabaka 

kalınlıklarını değerlendirdikleri çalışmada RNFL ve GCLIPL kompleksinde 

azalma saptamakla birlikte dış retinal katmanlarda bir kayıp olmadığını 

bildirmişlerdir (121). Bunun aksine Ishikawa ve ark. glokomda OPL tabakasında 

değişikliğin olmadığını ancak dış retina kompleksi’nin ( iç ve dış segment IS/OS 

Fotoreseptör tabakasının ve ONL tabakasının toplamı ) kalınlığında % 7'lik bir 

artış ile anlamlı bir fark olduğunu saptamışladır (122). Wilsey ve ark. ise iç retina 

tabakalarında (mRNFL, GCL ve IPL) incelmeye dış retina tabakalarında (OPL ve 

ONL+IS kompleksi) kalınlaşmanın eşlik ettiğini saptamışladır (123). Tan ve ark. 

tarafından yapılan başka bir çalışmada glokomda maküler dış retina kalınlığının 

muhtemelen kontrollerle karşılaştırıldığında arttığını çünkü açıkça saptanabilen iç 

retina kaybına rağmen bunun maküla retinal tabakalarının ayrımına kötü bir etkisi 

olduğunu düşündüklerini bildirmişlerdir (124). Yapılan anatomik çalışmalara 

bakıldığında POAG öyküsü olan insan donörlerin gözünde hiçbir fotoreseptör 

kaybı saptanmamıştır (125). Nork ve ark. yaptıkları histolojik incelemede 3 farklı 

uzman tarafından değerlendirilen retina örneklerinde POG hastalar ile kontrol 

gruplarının karşılaştırılmasında nadir, yama tarzında kon ve rod hücre kaybı ile 

birlikte fotoreseptör tabakasında şişme tariflemişlerdir (126). Bizim çalışmamızda 

sonuçlar değerlendirildiğinde OPL, ONL ve RPE tabakalarının grupların kendi 

içerisinde 12. ay sonunda anlamlı bir fark bulunamadı. Grupların birbirleri ile 

karşılaştırılmasına bakıldığında ise OPL ve RPE katman değerlerinin birbirlerine 

benzer olduğu ve anlamlı bir fark olmadığı görüldü. Ancak ONL katmanında 

sadece başlangıç perisantral alanda istatistiksel olarak anlamlı gözüksede ETDRS 

tüm alanlarında ve ölçümlerde ortalama değerlerin ikinci grupta daha yüksek 

olduğu saptandı. Bu diğer çalışmaları desteklemekte olup glokom progresyonunda 

ONL katman kalınlığında önemli bir artış görüldüğünü düşündürdü. Yapılan 

çalışmalarda dış katmanlarda görülen artışın özellikle ONL tabakasında bağlı 

oldupu düşünüldü.  

Multifokal ERG (mfERG) standart ERG ile aynı bileşenlere sahip olup ve 

çok sayıda yerden lokal ERG’nin eş zamanlı kaydını sağlamaktadır (50,127). 

Potansiyel olarak etkili bir prosedür olan mfERG, birçok farklı retinal bölgedeki 

fokal yanıtların eşzamanlı kayıtlarını değerlendirmekte ve retinal cevap 
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komponentlerinin topografik kayıtlarının türetilmesini sağlamaktadır(128,129). 

Gangliyon hücresi liflerinin artan kaybı geri döndürülemez görme alanı kaybı ile 

ilerleyici bir optik atrofiye neden olmaktadır. Bu nedenle gangliyon hücre 

fonksiyonunu izlemek glokomun daha erken ve daha kesin bir şekilde tespit 

edilebilmesi ve yönetimi konusunda önemlidir (130). Sutter ve Bearse tarafından 

önerilen optik sinir başı bileşeni (ONHC)’nin optik sinir başı yakınında üretilen 

RGC aksonları aktivitesini temsil edebileceğini rapor edilmiştir. ONHC RGC 

kayıpları konumuna göre geri kalan mfERG bileşenlerinde yanıtlar sabit kalırken 

lokal yanıtlarda anlamlı gecikme olabileceği düşünülmektedir (131).  Optik sinir 

ve sinir lifi tabakası anatomisinin yüksek düzeyde ölçümlerini gerçekleştirmek 

üzere tasarlanan yeni teknolojilerin yakın zamanda geliştirilmesi ve görsel 

fonksiyonu değerlendirecek yeni teknikler glokomdaki yapısal ve fonksiyonel 

değişiklikler arasındaki ilişkiyi anlamamızı vaat etmektedir (132). Son 

zamanlarda yapılan çalışmalar da gangliyon hücresi aksiyon potansiyelleri dahil iç 

retina mekanizmaları tarafından üretilen önemli ve güçlü mfERG yanıtları kanıtlar 

ile gösterilmiştir (133-135). mfERG'deki en belirgin değişiklikler İlerleyen görme 

alanı kusurlarıyla ilişkili osilutuar potansiyellerinin kaybıdır (136,137). Hasegawa 

ve arkadaşları yaptıkları çalışmada PAAG'lu olgularda amplitüdlerde azalmakla 

birlikte latans sürelerinde artış olabileceğini bildirmiştir (138). Kobayashı ve 

arkadaşları PAAG’li gözlerden elde edilen s dalgasının (P1 dalgasının inen kolu) 

amplitüdünde normal gözlerden elde edilenlerden anlamlı derecede azalma 

saptamıştır (139). Nork ve ark. deneysel olarak uzun süre yüksek GİB 

oluşturdukları primatlar üzerinde yaptığı bir çalışmada glokom oluşturulması ile 

dalga amplitütlerinde anlamlı azalma ve sonrasında trabekülektomi yapılan 

primatlarda mfERG dalgalarının tekrar eski değerlerine yükseldiğini 

saptamışlardır (140). Glokomatöz gözlerde mfERG'nin N1, P1 ve N2 

amplütüdlerinin daha küçük ve implisit sürelerin normal gözlerden daha uzun 

olduğunu fakat bu ölçümlerin MD değerleri ile arasında anlamlı bir fark teşkil 

etmediğini bildirilmiştir (141). Bizim çalışmamızda gruplar MD değerlerine göre 

ayrılmış olup gerek grupların kendi içerisinde gerek gruplar arasında takiplerinde 

N1, P1 ve N2 değerlerinde anlamlı bir değişiklik görülmemiştir. Ancak ileri evre 

olan ikinci grupta özellikle P1 ve N2 dalgalarının 1. ve 2. Halkalarında 
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görülmekle birlikte N1 dalgasında ise 1. Halkada amplitütlerde azalma ve implisit 

zamanında ise uzama olduğu dikkat çekmektedir. Bu sonuçlar ile koni 

hücrelerinin a dalgasının değerlendirildiği N1 dalgasından daha çok iç retinal 

katmanalardaki elektriksel potansiyellerin yansıdığı ve özellikle foveaya yakın 10 

derecelik alan içerisinde ki P1 ve N2 dalgaların etkilendiğini göstermektedir. Bu 

sonuçlar daha yüksek sayıda hasta ile çalışma yapılması gerektiği konusunda yol 

göstermektedir. 

Glokom hastalarında OKT ile elde eldilen değerlerin MfERG sonuçlarıyla 

karşılaştırıldığı çalışmalar mevcut. Yapılan çalışmalarda deneysel glokom 

oluşturulan ve uzun süre yüksek GİB tutulan primatlarda mfERG bulguları ile OD 

OKT parametreleri arasında anlamlı korelasyon saptamışlardır (123, 140, 142). 

Bu çalışmalarda uzun dönem takipte yüksek frekans kompenentleri (HFC) ve 

düşük frekans kompenentlerinin (LFC) amplitütlerinde düşüş görülmüş ve buna 

ppRNFL de anlamlı bir azalmanın eşlik ettiğini saptanmıştır. Patrick ve 

arkadaşları uzun süreli takip ettikleri PAAG hastalarda MfERG’ de anormal 

adaptasyon indeksi olanlarda RNFL kalınlığında anlamlı incelmenin eşlik ettiğini 

bildirmişlerdir(86). Nitta ve ark. kontrol grubu ile karşılaştırdıkları PAAG 

hastaları ile yaptıkları  bir çalışmada P1 dalgası ile MD ve RNFL değerlerini 

arasında anlamlı bir fark olmadığını bildirdi ancak P1 dalgasının inen kolunda 

tarifledikleri S dalgasının amplitütlerinin düşük olduğunu ve buna ppRNFL 

değerlerinde de düşüklüğün eşlik ettiğini bildirmişlerdir  (100). Bizim 

çalışmamızda sonuçlar gruplara ayırmaksızın değerlendirilmiş olup ppRNFL 

ölçümleri kadranlara göre ayrı ayrı olarak başlangıç ve 12. Ay MfERG 

sonuçlarıyla karşılaştırıldı. Başlangıç ppRNFL ve MfERG değerlerinin 

karşılaştırılmasına bakıldığında bütün kadranları değerlendirecek olursak nazal 

kadran ppRNFL değerlerinde anlamlı bir değişiklik saptanmazken özellikle 

temporal kadranlarda olmak üzere merkez kadranda da ppRNFL değerlerinde 

düşüklüğe P1 ve N2 dalgalarının amplitütlerinde düşüklük eşlik etmekte idi. 

Halkalara bakıldığında ise özellikle 1. ve 2. Halkalarda istatistiksel olarak 

anlamlılık görüldüğü saptandı. N1 dalga amplitütü sadece RSLTT kadranında 

anlamlı bir azalma ile eşlik etmekte idi. Hastaların uzun dönem takibinde 

başlangıç RSLT ve 12. Ay MfERG sonuçlarının karşılaştırılmasında ise RSLTM, 
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RSLTI ve RSLTT ölçümleri ile P1 ve N2 dalgaları arasında anlamlı bir ilişki 

saptandı. Yine başlangıçta olduğu gibi RSLT ölçümleri düşük olan hastaların P1 

ve N2 dalga amplitütlerinde düşüklük 1. Ve 2. Halkalarda eşlik etmekte idi. Bu 

şonuçlar ile bize özellikle temporal RSLT ve bununla birlikte merkez RSLT 

ölçümlerinin MfERG’ de foveaya yakın bölgeler olan 1. Ve 2. Halkalarda ki P1 

ve N2 halka amplitütleri ile korelasyon gösterdiğini ve glokom hastalarında 

ppRSLT ölçümleri kadar MfERG’de P1 ve N2 dalga amplitütlerinin tanı ve 

takipte önemlil olacağını göstermiştir.  

Gelişen teknoloji sayesinde retina katmanlara ayırılabilmesiyle glokom 

hastlarında birçok çalışma yapılmıştır ancak bununla birlikte MfERG’nin dahil 

olduğu yeterli düzeyde sonuçlar litaretürde bulunmamaktadır. Retina 

katmanlarından daha GCL ve IPL tabakalarına odaklanılmış ve dış katmanlarla 

ilgili yeterince veri sunulmamıştır. Luo ve arkadaşları maküla iç retina 

kalınlığının (GCL+IPL kompleksi) ölçümleri ile RGC fonksiyonunun karşılık 

geldiği retina lokalizasyonlarında multifokal ERG ölçümlerinin korele olduğunu 

göstermişlerdir (143). Benzer şekilde Wilsey ve ark. deneysel glokom oluşturulan 

primatlarda GCL ve IPL tabaka kalınlıkları ile MfERG’de N2 dalgası arasında 

korelasyon olduğunu bildirmişledir (123).Yine aynı çalışmada glokomatöz iç 

retina hasarının şiddeti, ppRNFL kalınlığının kaybı ve MfERG’de RGC fonksiyon 

kaybının dış retina kalınlığı artışı ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir(123). Bizim 

çalışmamızda sonuçlar gruplara ayırmaksızın değerlendirilmiş olup retina 

tabakalarının ölçümleri ETDRS subalanlarına göre ayrı ayrı olarak başlangıç ve 

12. Ay MfERG sonuçlarıyla karşılaştırıldı. Başlangıçta  iç katmanlarda ETDRS 

santral, perisantral ve periferal subalanlarında mRNFL, GCL, IPL ve INL 

tabakaları ile N1, P1 ve N2 dalga amplitüdleri arasında anlamlı korelasyon 

saptandı. Ancak progresyona bakıldığında başlangıç retina iç tabakalarının 

ölçümleri ile 12. Ay MfERG ölçümlerine bakıldığında P1 ve N2 dalga 

amplitüdleri arasında anlamlı korelasyon mevcut idi. İç retina katmanlarındaki 

azalmaya amplitüdlerde azalmanın eşlik ettiği görüldü. Dış katmanlarda ise 

başlangıç ölçümlerin karşılaştırılmasında sadece perisantral OPL tabakası ile 

N1,P1 ve N2 dalga amplitüdleri arasında anlamlılık dikkati çekmekte idi. Diğer 

tabakalarda anlamlı bir ilişki görülmez iken progresyona baktığımızda ise dış 
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tabakaların hiçbirinde MfERG dalga amplitüdleri ile retina katmanları arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmadı. Bu sonuçlar glokom hastalarında iç retina 

tabakalarının MfERG sonuçları ile daha çok ilişkili olduğu ve hastaların uzun 

dönem takibinde P1 ve N2 dalgalarının daha çok önemli olduğunu 

düşündürmektedir. 

Sonuç olarak, çalışmamızda orta ve ileri evre glokom grubu hastalarında 

OD OKT parametrelerinden ortalama ppRSLT kalınlığı her kadranda ince 

saptandı. Retina katmanlarına bakıldığında dış katmanlarda büyük bir değişikliğin 

olmadığı ve daha çok iç katmanlarda değişiklliğin olduğunu görüldü. Ayrıca 

çalışmamızda mfERG parametrelerinden özelllikle 1. ve 2. halkada P1 ve N2 

dalgası amplitüt değerleri orta ve ileri evre glokom grubunda daha düşük olmakla 

birlikte progresyon takibinde önemli olduğu saptandı. Özellikle ppRSLTT olmak 

üzere bununla birlikte retina iç katmanaları (mRNFL, GCL, IPL ve INL) ile 

MfERG parametrelerinden N1, P1 ve N2 dalga amplitüdleri arasında anlamlı 

pozitif korelasyon izlendi. Glokom hastalarının tanı ve takibinde ppRNFL ve 

makula GCLIPL kompleksi kadar MfERG’ninde önemli olduğu görülmüştür.  
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6. SONUÇ 

1. Erken evre glokom grubu ve orta-ileri evre glokom grubu EİDGK 

değerleri karşılaştırıldığında başlangıç ve kontrollerde orta-ileri evre 

glokom grubunda daha düşük iken her iki grup arasında ortalama EİDGK 

değerlerinde anlamlı fark saptanmadı. 

2. Erken evre glokom grubu ve orta-ileri evre glokom grubu ortalama retina 

sinir lifi tabakası kalınlığı yönünden karşılaştırıldığında tüm kadranlarda 

ve bütün kontrollerde orta-ileri evre glokom grubunda ortalama retina sinir 

lifi tabakası daha ince saptandı. Her iki grup için ortalama retina sinir lifi 

progresyon analizinde kontrollerin seyri boyunca değişim izlenmedi.  

3. Erken evre glokom grubu ve orta-ileri evre glokom grubu ortalama 

çukurluk-disk oranı yönünden karşılaştırıldığında orta-ileri evre glokom 

grubu ortalama değerleri bütün kontrollerde daha yüksek olarak saptandı 

fakat her iki gruptada anlamlı progresyon izlenmedi. 

4. Erken evre glokom grubu ve orta-ileri evre glokom grubu retina katman 

analizinde iç retina katmanlarından mRNFL, GCL, IPL ve INL 

tabakalarında  orta-ileri evre glokom grubu ortalama değerleri bütün 

kontrollerde daha düşük olarak saptandı.Hastaların takibinde her iki 

gruptada anlamlı progresyon izlenmedi. 

5. Erken evre glokom grubu ve orta-ileri evre glokom grubu retina katman 

analizinde dış retina katmanlarından OPL ve RPE tabakaları her iki grupta 

benzer ONL tabakası ise  orta-ileri evre glokom grubu ortalama değerleri 

bütün kontrollerde daha yüksek olarak saptandı ancak aradaki fark anlamlı 

değildi. Hastaların takibinde her iki gruptada anlamlı progresyon 

izlenmedi. 

6. Erken evre glokom grubu ve orta-ileri evre glokom grubu mfERG 

parametreleri yönünden incelendiğinde başlangıç, 6. Ve 12. Ay  

kontrollerinde N1, P1 ve N2  dalga ortalama amplitüt ve implisit 

değerlerinde anlamlı fark izlenmedi. Hastaların takibinde her iki gruptada 

anlamlı progresyon izlenmedi. 
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7. Erken evre glokom grubu ve orta-ileri evre glokom grubu mfERG 

parametreleri yönünden incelendiğinde başlangıç, 6. Ve 12. Ay  

kontrollerinde orta-ileri evre glokom grubunda P1 ve N2  dalga ortalama 

amplitüt değerleri düşük ve implisit uzama saptandı fakat aradaki fark 

anlamlı değildi. 

8. Başlangıç OD OKT bulguları ile başlangıç MfERG bulguları korelasyon 

analizi yapıldığında ppRNFL özellikle temporal kadranlarda olmak üzere 

merkez kadranda da ppRNFL değerlerinde düşüklüğe 1. ve 2. Halkalarda 

P1 ve N2 dalgalarının amplitütlerinde düşüklük eşlik etmekte idi.  

9. Başlangıç OD OKT bulguları ile 12. ay MfERG bulguları korelasyon 

analizi yapıldığında ppRNFL temporal kadranlarda ppRNFL değerlerinde 

düşüklüğe 1. ve 2. Halkalarda P1 ve N2 dalgalarının amplitütlerinde 

düşüklük eşlik etmekte idi.  

10. Başlangıç OKT bulguları ile başlangıç MfERG bulguları korelasyon 

analizi yapıldığında iç katmanlarda ETDRS santral, perisantral ve periferal 

subalanlarında mRNFL, GCL, IPL ve INL tabakaları ile N1, P1 ve N2 

dalga amplitüdleri arasında anlamlı korelasyon saptandı 

11. Başlangıç OKT bulguları ile 12. ay MfERG bulguları korelasyon analizi 

yapıldığında retina iç tabakaları ile P1 ve N2 dalga amplitüdleri arasında 

anlamlı korelasyon mevcut idi. İç retina katmanlarındaki azalmaya 

amplitüdlerde azalmanın eşlik ettiği görüldü. 

12. Başlangıç OKT bulguları ile başlangıç ve 12. Ay MfERG bulguları 

korelasyon analizi yapıldığında ETDRS santral, perisantral ve periferal 

subalanlarında dış katmanlar ile N1, P1 ve N2 dalga amplitüdleri arasında 

anlamlı bir korelasyon yoktu. 

 

 

 

 

 

 



93 
 

ÖZET 

AMAÇ :Primer açık açılı glokom hastalarının takibinde OD OKT ve retina 

katmanlaraındaki değişiklikler ile MfERG sonuçlarında ki değişimlerin 

karşılaştırılması planlanmıştır. 

GEREÇ VE YÖNTEM :Primer açık açılı glokom tanısı alan 44 hastanın 

katıldığı prospektif girişimsel olmayan bir çalışma planlandı. Çalışmaya alınma 

kriterlerini karşılayan olgular 12 ay boyunca takip edildi. Hastalar Mean 

Deviasyon(MD) değerlerine göre iki gruba ayrıltıldı. Birinci grup -6 ve -6’dan 

büyük olan erken evre glokom hastaları, ikinci grup ise -6’ dan küçük değerleri 

olan orta-ileri evre glokom hastaları olarak ayrıldı.  Hastaların başlangıç, 6 ve 12. 

ay en iyi düzeltilmiş görme keskinliği(EİDGK), göziçi basınçları(GİB) ve santral 

kornea kalınlıkları(SKK) ölçüldü. Bütün kontrollerde optik koherens tomografileri 

(OKT) ve MfERG’leri çekildi. Retina 7 katmana ayrılmış şekilde ETDRS 

halkasında santral, perisantral ve periferik alanlarda değerlendirilmiştir. Elde 

edilen OD OKT, retina katmanları ve MfERG sonuçları gruplar arasında 

karşılaştırıldı.  

BULGULAR: Çalışmaya dahil edilen olgulardan 44 tanesi çalışmayı 

tamamladı. Çalışmaya dahil edilen hastaların 25’i erkek 19’u kadındı. Ortalama 

yaş 63±9.31/yıl olarak tespit edildi. Erken ve orta evre glokom grubu ile ileri evre 

glokom grupları arasındaki EİDGK farkı istatistiksel olarak anlamlı değildi. İkinci 

grupta başlangıç, 6 ve 12. Aylarda ortalama ppRNFL ölçümleri her kadranda 

birinci gruba göre düşük saptandı. Progresyona baktığımızda her iki grubunda 

ortalama ppRNFL değerlerinde anlamlı bir fark olmadığı görüldü. Perisantral ve 

periferik alandlarda mRNFL değerleri ikinci grupta düşük saptanmış ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. GCL, IPL ve INL katman ölçümleri 

bütün ETDRS alanlarında ikinci grupta düşük saptandı. Dış retina katmanlarında 

gruplar arasında anlamlı bir fark görülmedi. Retina katmanlarının progresyonunda 

her iki grupta anlamlı bir değişim görülmedi. İkinci grupta özellikle P1 ve N2 

dalgalarının 1. Ve 2. Halka amplitütlerde azalma ve implisit zamanında ise uzama 

olduğu dikkat çekmektedir. Korelasyona baktığımızda özellikle temporal 
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kadranlarda olmak üzere merkez kadranda da ppRNFL değerlerinde düşüklüğe 1. 

ve 2. Halkalarda P1 ve N2 dalgalarının amplitütlerinde düşüklük eşlik etmekte idi. 

İç katmanlarda  ETDRS santral, perisantral ve periferal subalanlarında ile N1, P1 

ve N2 dalga amplitüdleri arasında anlamlı korelasyon saptandı. Dış katmanlar ile 

MfERG sonuçları arasında anlamlı bir fark yoktu.  

SONUÇ : Sonuç olarak çalışmamızda orta ve ileri evre glokom grubu 

hastalarında OD OKT parametrelerinden ortalama ppRSLT kalınlığı her kadranda 

ince saptandı. Retina katmanlarına bakıldığında dış katmanlarda büyük bir 

değişikliğin olmadığı ve daha çok iç katmanlarda değişiklliğin olduğu görüldü. 

Ayrıca çalışmamızda mfERG parametrelerinden özelllikle 1. Ve 2. halkada P1 ve 

N2 dalgası amplitüt değerleri orta ve ileri evre glokom grubunda daha düşüş 

olabilmektedir. Özellikle temporal ppRNFL olmak üzere bununla birlikte retina iç 

katmanaları ile MfERG parametrelerinden N1, P1 ve N2 dalga amplitüdleri 

arasında anlamlı pozitif korelasyon mevcut.  
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SUMMARY 

Purpose: We aimed to investigate correlations between multifocal 

electroretinography (mf-ERG) recording and peripapillary retinal nerve fiber layer 

(pp-RNFL) thickness or thickness in seven macular retinal layers in patients with 

primary open-angle glaucoma  

Materials and Methods: This prospective longitudinal study recruited 44 

patients with POAG. The cases included in the study were followed up for 12 

months. Patients were divided into two groups according to mean deviation (MD) 

of 24/2 threshold perimetric test as early glaucoma in which MD was -6 or less 

and moderate to advanced glaucoma in which MD was greater than -6. Best-

corrected visual acuity (BCVA), intraocular pressure, central corneal thickness 

was measured at baseline. Spectral optical coherence tomography (OCT) and mf-

ERG was evaluated at baseline, at month 6 and 12. Thickness of seven retinal 

layer at macula of each ETDRS circles was measured by automated segmentation 

program of Spectralis OCT. Measurements were compared between groups.  

Results: Forty-four of the cases included in the study completed the study. 

Mean age of (25 male and 19 female) patients was 63.4±9.3 years. Difference in 

BCVA between early and moderate advanced glaucoma groups was not 

statistically significant. In the second group, the mean ppRNFL measurements at 

baseline, 6th and 12th months were lower in each chart than the first group. 

Progression in pp-RNFL at month 12 was not significant between groups. The 

mRNFL values in the peritentral and peripheral areas were lower in the second 

group. Thickness of ganglion cell layer, inner plexiform layer and inner nuclear 

layer was significantly thinner in moderate-advanced glaucoma in all ETDRS 

sectors. Thickness of other retinal layers was not different between groups. 

Amplitudes of P1 and N1 waves of mf-ERG in first and second circles decreased 

but implicit times increased in moderate-advanced glaucoma over 12 months. 

Depression in amplitudes of P1 and N1 waves corresponded to decreases in pp-

RNFL of central and temporal sectors. Thicknesses of inner retinal layers in 

sectors of all ETDRS circles were correlated with amplitudes of N1, P1, and N2 
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waves. There was no relationship between outer retinal layer and mf-ERG 

recordings at baseline or final follow-up.  

Conclusions: İn moderate to advanced stage glaucoma group patients, the 

average thickness of ppRSLT was found to be thin in each order. When looking at 

the retinal layers, it was seen that there were no major changes in the outer layers 

and that they were more varied in the inner layers. The amplitudes of first and 

second circle P1 and N2 waves of mf-ERG recordings has decreased in moderate 

to advanced glaucoma. A positive correlation was observed between the 

measurements of pp-RNFL and inner retinal layers at macula.  
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