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TESEKKUR

Oftalmoloji egitimim boyunca, bilgili ve iyi bir g6z hekimi olma yolunda
her tiirli emegi ve 6zeni gosteren hocalarima, degerli aileme ve sevgili esime

sonsuz minnet ve sevgilerimi sunar, destekleri i¢in tesekkiir ederim.
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1. GIRIS VE AMAC

Glokom, retina gangliyon hiicre hasar1 ile karakterize progresif bir optik

noropatidir.

Glokom uygun sekilde teshis ve tedavi edilmezse, gérme alaninda ilerleyici
kayba neden olarak tam ve geri doniisii olmayan korliige yol acabilmektedir.
Glokoma bagl korliik olustuktan sonra, kaybolan gormeyi geri getirebilecek
bilinen bir tedavi bulunmamaktadir. Bununla birlikte ¢ogu durumda glokoma

bagli korliik onlenebilir olup erken tani ve uygun tedavi gerektirmektedir.

Glokom diinyada geri doniisii olmayan korligiin  6nde gelen
nedenlerindendir. Diinya Saghk Orgiitii istatistiklerine gére glokom nedenli
korliik diinyada 5,1 milyon kisiyi etkilemistir ve korliik nedenlerinin %13,5 ini
olusturmustur (1). Diinya ¢apinda bilateral korliigiin en sik nedeni glokomdur.
Agik acili glokom ve ag¢1 kapanmasi glokomu 2005 yilinda 6,7 milyon kiside
bilateral korlige neden olmustur (2). Yapilan hesaplamalara gore 2020 yilinda
yaklasik 79,6 milyon glokom hastas1 ve bunlarin % 74’iiniin primer acik acili

glokom hastasi olacagi bildirilmistir (2).

Glokomat6z optik noropati geleneksel olarak yapisal (optik disk goriiniimii)
ve fonksiyonel (gérme alani) anormalliklerine dayanarak teshis edilmistir. Son
yillarda, gelisen gortintiileme teknikleri, sinir lifi rim ve retina sinir lifi tabakasi ile
diger retina tabakalarmin kalinliklariin yapisal Olgiimlerine ve yapisal

kalinliklarin goérme alani kaybi ile karsilastirmalarina olanak sagladi.

Artan bir gangliyon hiicre fiberi kaybi, geri doniisiimsiiz bir gérme alani
kaybiyla ilerleyici bir optik atrofiye neden olur. Ganglion hiicresi fonksiyonunu
izlemek igin yeni teknikler aragtirllmakla birlikte daha erken ve daha kesin bir
sekilde tespit edilebilmesi glokomun tan1 ve takibi konusunda degerlidir.
Potansiyel olarak etkili bir prosediir olan multifokal elektroretinogram (mfERG),
birgok farkli retinal bolgede odaksal retinal cevabin ayni anda kayitlarini

tiretmekte ve retinal cevap bilesenlerinin topografik temsillerini gostermektedir.



Bu calismada Afyon Kocatepe Universitesi Goz Hastaliklar1 kliniginde
primer ac¢ik acilt glokom hastalarinin takibinde multimodal goriintiileme
yontemleri ile elde edilen degisiklikler ile elektrofizyolojik test sonug¢larinda ki

degisimlerin karsilastirilmasi planlanmistir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. GLOKOM

GOz i¢i basinct biiylik oranda hiimor akéz dig akimina artmis direng
nedeniyle olugsmaktadir. Glokomda meydana gelen optik sinir hasari ve gérme
alam degisiklikleri GIB ve optik sinir liflerinin basinca olan direnci ile orantilidir
bununla birlikte baska faktorler de lifleri hasara yatkin hale getirebilir. Bu nedenle
GIB diisiiriilen olgularda baska patofizyolojik mekanizmalara bagli optik sinir

hasarina bagli ilerleme devam edebilmektedir.

Glokom GIB bagimsiz optik sinir hasar1 ve buna bagl cukurlasma,
zayiflama sonucunda olusan gérme alani kaybi ile karakteristik optik ndropati
olarak tanmimlanmaktadir. Preperimetrik glokom gérme alani normal olan
hastalarda optik disk degisikliklerini tanimlayan bir terimdir. Yeni testlerin
gelisimi  glokomda preperimetrik asamada iken dogrulanmasina imkan

tantyacaktir.

2.2. GOZICI BASINCI VE HUMOR AKOZ

Hiimor Akoz arka kamarada iiretilmekte ve pupilla yoluyla 6n kamaraya
ulagsmaktadir . Hiimor akoziin bir boliimii trabekiiler agdan geg¢ip Schlemm kanali
ve toplayict kanal iizerinden vendz sisteme drene olarak gozii terketmektedir.
Geriye kalan kismu ise iris kokil ve silyer kas igerisinden suprakoroidal araliga

gecerek sklera icerisinden dolagima katilmaktadir.
2.2.1. HUMOR AKOZ YAPIMI

Hiimor akoz siliyer proseslerde iiretilmektedir. Hiimor akodz {iretimi
sirkadyan (giinliik) ritme bagli olarak giin igerisinde degismektedir. Siliyer
prosesler stroma iizerinde c¢ift katli epitel ve zengin bir pencereli kapiller ag ile
kaphidir. Silyer cisimde yaklasitk 80 kadar siliyer proses bulunmaktadir ve

vaskiiler kanlanmasi irisin major arteryel halkasindan koken almaktadir. Silyer



proseslerdeki ¢ift kath epitelin apikal yiizeyleri birbirine bakmaktadir ve zonula
okludens denen siki baglantilar bulunmaktadir, digta pigmentli epitel kat1 ve i¢
kata pigmentsiz epitel tabakasi bulunmaktadir. Epitel tabakalar1 arasinda bulunan
baglantilar kan-ak6z bariyerini olusturmaktadir fakat bu bariyer kan-retina

bariyeri gibi tamamen sizdirmaz degildir.
Hiimoér ak6z 3 mekanizma ile arka kamaraya salinmaktadir.

a) Aktif salinim, siliyer proseslerlerin ¢ift katli epitelinde {iretilmektedir.
b) Ultrafiltrasyon
C) basit diflizyon.

Aktif transportta (salgilama, sekresyon) maddeler elektrokimyasal gradiente
kars1 tasinmakta ve enerji harcanmaktadir. Bu mekanizma ile daha ¢ok sodyum,
Klor ve bikarbonat iyonlar1 tasinmaktadir. Himér akéz tasiniminda biiyiik oranda
sekresyon rol oynamaktadir ve bu mekanizmada karbonik anhidraz I enzimi
gorev almaktadir. Ultrafiltrasyonda ise gradient farki yoniinde olusmaktadir.
Siliyer proseslerde kapiller basing ve gozi¢i basinci arasindaki hidrostatik basing
farkina bagli olarak maddeler ve humor ak6z tasinmaktadir. Buna karsin ters
yondeki onkotik basing ultrafiltrasyona karsi direng olusturmaktadir. Basit
difiizyonda iyonlar yiik ve yogunluklarina bagli olarak membrandan pasif olarak

gecmektedir.

Himor akoz plazma ile karsilastirildiginda hidrojen, klor ve askorbat
yoniinden zenginken bikarbonat yoniinden fakirdir. Protein orani ise plazmanin
1/200-1/500 oranindadir. Toplam proteinin yarist albliimindir, digerleri ise
karbonik anhidraz, lizozim, diamin oksidaz, plazminojen aktivatér, dopamin [3-
hidroksilaz ve fosfolipaz A, gibi enzimler, prostoglandinler, katekolaminler, siklik
adenozin monofosfat (cAMP), steroid hormonlar1 ve hyaliinorik asit

olusturmaktadir.



2.2.1.1. HUMOR AKOZ YAPIM HI1ZI

Hiimiir ak6éz yapim hizi ortalama 2,0-2,5 pL/dakikadir. Hacminin %1°1 bir
dakikada yenilenmektedir. Hiimor akodz iiretimi giin i¢inde sirkadyan ritm

gosterek degisiklik gosterirken uykuda azalmaktadir.

2.2.2. HUMOR AKOZ DISA AKIMI

Arka kamaradan pupilla yoluyla 6n kamaraya gegen akoz iki farkli yolla

drene edilir;

1.Trabekiiler (konvansiyonel yol): Hiimor akdz biiylik oranda trabekiiler
disa akim yolu ile dolagima katilmaktadir. Trabekiiler disa akimda hiimor akéz 6n
kamaradan trabekiiler ag, Schlemm kanali ve vendz sistem ile gozii
terketmektedir. Trabekiiler ag 3 kisma ayrilmaktadir. On kamara komsulugunda
iris kokiinden kornea periferine uzanan bandlardan olusan iiveal parca en On
kisimda yer alir. Orta kisimda skleral mahmuzdan skleral sulkusun lateral
duvarina uzanan trabekiiler yapilardan olusan korneaskleral ag bulunmaktadir. En
icte Schlemm kanali komsulugunda bulunan kanalin i¢ duvarimi olusturan
jukstakanalikiiler ag kismi bulunmaktadir. Basing bagimli disa akimin asil yolu
trabekiiler disa akim yoludur. Yaslanmayla beraber trabekiiler hiicre sayisi
azalmakta ve bazal membran kalinlagsmaktadir. Yaslanmayla meydana gelen bu

morfolojik degisimle birlikte disa akim direnci artmaktadir.

Schlemm kanali boydan boya bir endotelyal tabaka ile sarili olup bu
endotelyal tabaka kesintisiz bir bazal membran ile devam etmemektedir. Schlemm
kanali yaklasik 370 um capinda tek bir oluktan meydana gelmektedir. Kanalin i¢
duvar1 dev vakuoller igerir. Kanal damar sistemi ile episkleral venlere baglanir,
episkleral venlere bosalan hiimoér akéz buradan On silyer vene ve siiperior

oftalmik vene dokiiliir. Bu venler de kaverndz siniise baglanmaktadir.

2. Uveaskleral (konvansiyonel olmayan yol): Uveoskleral disa akim
basing-bagimsiz disa akim yoludur. Hiimér akéz 6n kamaradan silyer kas igine

sizmakta ve buradan suprasilyer ve suprakoroidal aralifa gegmektedir. Skleray1



delen sinir ve damarlar boyunca skleral bolgelerden gozii terketmektedir.
Yaslanmayla beraber uveoskleral disa akim relatif olarak daha fazla azalmakta ve
uveoskleral disa akimin katkisi ileri yasla beraber azalmaktadir. Uveoskleral disa

akim toplam hiimor ak6z disa akiminin yaklasik %5-15 kismin1 olusturmaktadir.

2.3. ETYOPATOGENEZ

Glokomatdz optik ndropatinin Ozellikleri ve klinik seyri iyi karakterize
edilmesine ragmen hastaligin patogenezindeki hiicresel mekanizmalar tam olarak
anlagilamamistir. Glokomda tiim etkilenen hastalarda glokomatéz hasarin
baslamasinda ve progresyonunda tek bir patofizyolojik bir mekanizma sorumlu
degildir (Sekil 1). Glokomatdz optik noropatinin altta yatan birden fazla
mekanizmas1 vardir. Glokomda artmis gdz i¢i basinci Onlenebilir major risk

faktorudur.

PATHOPHYSIOLOGY OF GLAUCOMATOUS NEURODEGENERATION

microcirculation
% ink loteral geniculate
I wal:lr wd::n and
other forgets
— @ lomina cribrosa @
. :
inBom: blockade of neurorophins
. asirocytes

2 excessive glulomate
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Sekil 1. Glokomatdoz noérodejenerasyon patofizyolojisine katkida bulunan
mekanizmalar (Yanoff&Duke Opthalmology Third Edition, 2009; 1112)

(GIB lamina kribrozada aksonal transportu onleyebilir ve trofik faktorlerin

eksikligine bagl olarak ndronal gangliyon hiicre 6liimiine neden olabilir. Lokal



iskemi/ hipoksi, glutamerjik sistemin asir1 uyarilmasi, glial hiicreler ve

astrositlerde degisiklikler ve anormal immunite diger etki eden faktdrlerdir.)

GIB glokom gelisimi ve progresyonu igin etkensel bir risk faktoriidiir.
Bir¢ok glokom formunda GIB artis1 humér akoz disa akimina kars1 artmis direnc
ile iliskilidir. Bozulmus humér akéz disa akiminin nedeni glokom alt tiplerinde
farklidir.  Ac¢1 kapanmasi glokomunda humér akéz disa akim yolunun iris
tarafindan fizyolojik okluzyonu ile olusur. Pigmenter glokom, psddoeksfolyatif
glokom ve lveitik glokomda partikuler madde trabekiiler ag1 tikar, humor akéz

disa akimi1 bozulur.

2.3.1. MEKANIK TEORI

1990’larda retinal ganliyon hiicrelerinin yasamasi i¢in gerekli, retinal
ganliyon hiicre akson terminallerinden hiicre govdelerine retrograd transport
edilen beyin tiirevi norotrofik faktor gibi trofik faktorler bulunmustur. Ratlarda
(3,4) retinal ganliyon hiicre akson kompresyonun trofik faktorlerin aksonal
transportunu azalttigit ve trofik faktorlerdeki yetersizlik nedeniyle retinal
gangliyon hiicre Oliimiine neden oldugu gosterilmistir. Mekanik teorinin
temelinde, g6z i¢i basing artisi ve bunun Ozellikle lamina kribroza diizeyinde
neden oldugu aksonal bas1 vardir. Lamina kribrosanin her bolgesi bu gerilime esit
diren¢ gostermez. Lamina kribrosadaki delikler iist ve alt kutuplarda daha genistir
ve buna bagli olarak 6zellikle bu bolgelerden gegen aksonlarda daha kolay hasara
neden olabilmektedir (5). Buradan genis c¢apli sinir lifleri gegmektedir. Kollagen
doku liflerinin bu bdlgede az olmasi lamina kribrosanin distorsiyonuna ve arkaya
dogru cukurlagmasina neden olur. Bu distorsiyon aksoplazmik akimi bozar ve

optik atrofiye yol agar.

2.3.2. NOROTROFIiK DESTEGIN AZALMASI

Lamina kribroza diizeyinde direkt basi veya lamina kribroza dokusunun
zayiflamasi nedeniyle goz i¢i basincinin yiikselmesi hem anterograd hem de

retrograd aksoplazmik akimi bozar. Aksoplazmik akimin bozulmasi nedeniyle



hiicre merkezinde iiretilen norotrofik faktorler hiicrenin periferik kisimlarina
ulagamaz. Norotrofik faktorlerin yetersizligi veya yoklugu apoptotik hiicre

6liimiine neden olur (6,7).

2.3.3. VASKULER TEORILER

Vaskiiler teorilerin ana temasi, kan akimi yetersizligine bagl gelisen
iskeminin glokomatdz hasara neden olmasidir. Glokomatdz optik ndéropatinin, géz
i¢i basincinin kontrol altina alinmasina ragmen, devam etmesi géz i¢i basinci
yiiksekligi disinda baska faktorlerin de optik néropatiden sorumlu olabilecegini
gostermektedir. Optik sinir basinin perfiizyon bozuklugu, anormal vaskiiler direng
ve sistemik hipotansiyon bu durumdan sorumlu baslica faktorlerdir (8). Optik
sinir basini1 besleyen vaskiiler yapilardaki perfiizyon basinci diisiikliigii doku
beslenmesini etkiler. Perfiizyon basincit gozdeki arterler ve venler arasindaki
basing farkidir. Okiiler kan akimi perfiizyon basinci ile dogru, vaskiiler rezistans
ile ters orantilidir. Sistemik hipotansiyon okiiler kan akimini azaltan énemli bir
faktordiir. Glokomlu olgularda 6zellikle nokturnal diastolik kan basinci 6nemli
Olciide diismekte ve okiiler kan akimini bozarak glokomatdz optik ndropatiye

neden olmaktadir (9).

2.3.4. EKZITOTOKSISITE

Glokomda goz igi basinct artisina bagli olarak ortaya ¢ikan Retinal
Gangliyon Hiicresi (RGH) akson hasari eksitator amino asid olan glutamatin
artisina neden olur. Artan glutamat RGH membranindaki N-metil-D- aspartat
(NMDA) reseptorlerini uyararak norodejeneratif kaskati aktifler. Bu olay, nitrik
oksit ile birlikte glokomdaki RGH kaybinin ana yolu olan apoptoziste en fazla

suclanan mekanizmadir.

N-metil D-aspartat (NMDA) ve kainat reseptorlerini asiri uyarilmasinin
intraseliiler kalsiyum konsantrasyonunu arttirdiklari, reaktif oksijen molekiillerini

ve nitrik oksiti ortaya ¢ikararak retina gangliyon hiicrelerinde hasar yaptiklari



bilinmektedir. Glokom hastalarinda intravitreal glutamat konsantrasyonu glokomu

olmayanlara oranla daha yiiksek bulunmustur (10).

Glutamatin  olusturdugu  noérodejenerasyon  Alzheimer, Parkinson,
Hungtington, Amyotrofik lateral skleroz, Multiple skleroz, HIV-bagimli demans

gibi hastaliklarinda patolojisinde yer alir.

Nitrik Oksit N-metil D-aspartat (NMDA) reseptorlerinin asir1 uyarilmasi
nitrik oksit sentetaz enzimini uyararak nitrik oksit sentezini arttirir. Nitrik oksit,
akson mitokondrisinde iiretilen siliperoksit anyonlariyla reaksiyona girerek
peroksinitrit ve diger serbest oksijen radikallerini olusturur (11-12). Nitrik oksitin,
apoptozisin tetiklenerek gangliyon hiicre 6liimiiniin hizlanmasinda 6énemli rolleri

oldugu bilinmektedir.

2.3.5. INFLAMATUAR SITOKINLER

Retinal ganliyon hiicre kiiltlirii ¢alismalarinda retinal ganliyon hiicre
Olimiiniin tedavi ile TNF-a (13-15) veya NO sentaz(16) iiretimini durdurarak
veya notralize ederek azaltilabilecegi gosterilmistir. Glokom hastalarinda
optindrin gen mutasyonu bulunmustur ve Optindrin TNF-a sinyal kaskadinda rol

oynar (17).

2.3.6. IMMUNOLOJIK FAKTORLER

Immun sistemin hem humoral hem de hiicresel bilesenleri glokom
patogenezinde rol oynayabilir. Normotansif glokomlu hastalarda monoklonal
paraproteinemi  prevalanst artmistir  (18). Benzer sekilde monoklonal
paraproteinemili hastalarin postmortem incelemelerinde retina gangliyon hiicre
tabakalarinda immunoglobulin birikimi gosterilmistir (19). Ayrica glokom
hastalarinda rodopsine (20) optik sinir basindaki glikozaminoglikanlara (21) ve 1s1
sok proteini 60’a (HSP 60) (22,23) kars1 serumda otoantikorlarin bulundugu tespit
edilmistir. Bu hastalarda noronal dokuya otoimmun hasar antikorlarla direkt

olarak veya duyarli antijene taklit otoimmun yanitla indirekt olarak gelisir.



Glokomda hiicresel immun sistemin katkisint destekleyen kanitlar
glokomat6z optik sinir baginda HLA-DR(+) mikroglialarin varlig1 (24), HLA-DR
ekspresyonunun indiiksiyonu, optik sinir basi astrositlerinin antijen sunma
kapasitesidir (25). Bazi glokom hastalarinda CD8 T lenfosit orani artisi, soluble
IL-2 sitokin reseptor diizey degisiklikleri gibi hiicresel immun sistem
degisiklikleri  gosterilmistir. Koruyucu otoimmun yanit ve otoimmun
bozukluklarin indiiklenmesi arasindaki dengenin daha iyi anlasilmasi glokomda

noroprotektif stratejileri i¢in immun sistemden yararlanmak kritik 6neme sahiptir.

2.4. GLOKOMUN SINIFLANDIRILMASI

A. PRIMER KONJENITAL GLOKOM TIPLERI

1. PRIMER KONJENITAL GLOKOM

2. KONJENITAL ANOMALILERLE BIRLIKTE GORULEN GLOKOM
a. Aniridi

b. Sturge-Weber sendromu

c¢. Norofibromatozis

d. Marfan sendromu

e. Pierre Robin sendromu

f. Homosistintiri

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

i. Mikrosferofaki

J- Mikrokornea

k. Rubella

I. Kromozomal Anomaliler

m. Kalin Bagparmak sendromu

n. Persistan Primer Hiperplastik Vitreus

B. PRIMER ACIK ACILI GLOKOMLAR

1. PRIMER JUVENIL GLOKOM

2. PRIMER ACIK ACILI GLOKOM (Yiiksek basingli glokom)
3. PRIMER ACIK ACILI GLOKOM( Normal basingl glokom)
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4, NORMAL BASINCLI GLOKOM SUPHESI
5. OKULER HIPERTANSIYON

C. SEKONDER ACIK ACILI GLOKOMLAR
1. OFTALMOLOJIK SEBEPLERE BAGLI

a. Pseudoeksfolyatif Glokom

b. Pigmenter Glokom

c. Lense bagl

I. Fakolitik Glokom

ii. Lens Partikiillerine Bagli Glokom

iii. Fakoanaflaktik Glokom

d. Goz i¢i Kanamaya Bagli Glokom

e. Uveitik Glokom

f. Goz I¢i Tiimorlere Bagl Glokom

g. Retina Dekolmani ile Birlikte Gériilen Glokom
h. Okuler Travmaya Bagli A¢ik A¢ili Glokom

2. IATROJENIK SEKONDER ACIK ACILI GLOKOMLAR
a. Kortikosteroid Kullanimina Bagli Glokom
b. Okiiler Cerrahi ve Lasere Bagli Glokom

3. Goz Dis1 Sebeplere Bagli Sekonder Acik Acili Glokomlar
a. Artmis Episkleral Venoz Basinca Bagli Glokom

D. PRIMER KAPALI ACILI GLOKOMLAR

1. PRIMER KAPALI ACILI GLOKOM

a. Akut A¢1 Kapanmasi Glokomu

b. Intermittan A¢1 Kapanmasi Glokomu

c. Kronik A¢1 Kapanmasi Glokomu

d. Akut A¢1 Kapanmasi atagindan sonraki donem

2. ACI KAPANMASI RiSKi
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E. SEKONDER KAPALI ACILI GLOKOMLAR
1. Pupil Blogu ile Birlikte Sekonder Kapali A¢ili Glokom

2. Pupil Blogu Olmaksizin One Dogru Cekme Mekanizmasi Ile Olusan
Sekonder Kapal1 A¢ili Glokom

3. Pupil Blogu Olmaksizin Arkadan itme Mekanizmasi Ile Olusan
Sekonder Kapali A¢il1 Glokom
a. Silier Blok Glokomu (Malign Glokom)

b. Iris

ve Silier Cisim Kistleri ve Gz I¢i Tiimérleri

c. Vitre Kavitesine Silikon ve Gaz Implantasyonu

d. Uveal Eflizyon

e. Prematiire Retinopatisi

f. Konjenital anomalilerle beraber olabilen sekonder glokom

b)

2.5. GLOKOMDA MUAYENE METODLARI

Gorme Keskinligi: Ileri donem glokomda gérme keskinliginde azalma
olabilir.

Biyomikroskopi: On segment muayenesinde konjuktivada hiperemi, sinir
liflerinin atrofisi sonucu papillada fizyolojik ¢ukurlugun genislemesi,
derinlesmesi ve atrofisi, papilla ¢evresinde mum alevi tarzinda kanama ve
sinir lifi tabakasinda kayiplar gortilebilir.

Tonometri: GIB’i 6lgmek icin indantasyon (Schidtz) tonometresi,
aplanasyon (Goldmann, Perkins) tonometresi, nonkontakt (air-puff)
tonometre, pulsair 2000 (Keeler) tonometre ve tono-pen kullanilir.
Tonografi: Akoziin disa akim direnci dl¢iliir.

Gonyoskopi: On kamara agismin incelenmesinde iki esas yontem vardir.
Direk gonyoskopi: Bu uygulamada Koeppe, Swan-Jacop, Barkan ve
Thorpe lensleri ile 6n kamara agisi, herhangi bir ayna yansitmasina gerek
kalmadan direk olarak izlenir.

indirek gonyoskopi: Bu metotta ac1 incelenmesi, bir lens icine
yerlestirilmis ayna yardimi ile saglanir. Bunlar arasinda en sik

kullanilanlar1 Goldmann ve Zeiss lensleridir.
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Ac1 derecelendirmesi i¢in kullanilan en yaygin ve pratik siniflama Shaffer
sistemidir. Bu sistem her bir agiya bir sayisal derece (4-0) vermekte, 6n kamara
acisinin matematiksel genislik derecesini ve tahmini klinik yorumunu da
belirtmektedir (Sekil 2).

Grade 4 (35-45°) : en genis acidir, siliyer cisim rahatlikla secilebilir. Afaklar
ve fort miyoplarda rastlanir. Grade 3 (20-35°) : Sklera mahmuzunun goriildigi
acidir. Grade 2 (20°) : Sadece trabekiiler sistem segilir. Kapanma olasiligi az da
olsa vardir. Grade 1 (10°) : Schwalbe ¢izgisi bazen de trabekiillumun tst kismi
izlenebilir. Kapanma olasilig1 yiiksektir. Grade 0 (0°) : Acidaki higbir olusum

izlenemez. Iridokorneal temas dolayisiyla a1 kapanmistir (7).

Sekil 2. A¢1 genisliginin degerlendirilmesi (Kanski 2013, 7. basim; 322)

6. Gorme Alan1 Muayenesi

7. Optik Sinir Bag1 Olgiimleri

2.6. GOZ ICI BASINCI

Glokoma yatkin olabilecek bireylerde: optik sinir basmin glokomatdz
hasarma neden olmayan basing, normal GIB olarak tarif edilebilir. Toplum bir
biitiin olarak gdéz Oniinde tutuldugunda, belirli bir GIB diizeyinin altmnin
“normal’” veya giivenli ve {stiinlin “’yiliksek’> veya tehlikeli olarak

degerlendirilemeyecegi kabul edilmektedir. Baz1 gozlerde optik sinir hasar1 18
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veya altt GIB degerlerinde etkilenebilmekteyken, baz1 gdzlerde optik sinir 30° lu
degerlere bile dayanabilmektedir. Bununla birlikte GiB degeri glokomatdz optik
sinir hasar1 i¢in en 6nemli risk faktoriidiir. Biiyiik popiilasyonlu epidemiyolojik
calismalara gére ortalama GIB 15,5 mmHg (SD 2,6 mm Hg) dir, bu tanimlaya
gore normal GIB ortalama GIB’in 2 SD asagis1 ve yukarisidir veya yaklasik 10-21
mm Hg olarak kabul gérmektedir.

2.6.1. GOZICI BASINCI OLCUMU

Klinik sartlarda GIB ol¢iimii gozii ¢okerten veya diizlestiren kuvvetin
degerlendirilmesiyle yapilir. Applanasyon tonometrisi en ¢ok kullanilan
yontemlerden biridir. Imbert-Fick kuralina dayanmaktadir. Bu kurala gore; kuru,
ince duvarlt bir kiire i¢indeki basing, kiirenin belli bir yiizeyinin diizlestirilmesi

icin gereken kuvvetin bu ylizeyin alanina béliinmesi ile elde edilen degere esittir.
B (Basing) = K (Kuvvet) / A (Alan)

Applanasyon tonometresinde, kornea diizlestirilmesi igin uygulanan
kuvvetin diizlestirilen alana orami degerlendirilerek GIB &lgiiliir. Ideal kiire

kavramindan farkli olan g6z yapis1 icin Imbert-Fick kurali modifiye edilmistir.

W (Kiireye eksternal uygulanan kuvvet) + S (Yizey gerilimi) = Py (Kiire
icindeki basing) x A; (Kiirenin i¢ alan1) + B (Kiire i¢1 basing)

Goldmann aplanasyon tonometrisi ile 3,06 mm c¢apli bir korneal alanin
diizlestirilmesi i¢in gereken kuvvet Ol¢iilmektedir. Gram olarak uygulanan
diizlestirici kuvvetin 10 katt mmHg cinsinden GIB esittir. Goriintii ayiric1 bir
prizma yardimi ile diizlestirilen alan yiiksek dogrulukta hesaplanabilmektedir.
G0z yas1 tabakasina uygulanan floresein ile diizlestirilecek olan alanin sinirlari
boyanmaktadir. Olusan yarim dairelerin i¢ kenarlar iist liste geldiginde skalanin

gosterdigi deger GIB degeridir.

Aplanasyon Olgiimleri giivenli, kolay uygulanan ve ¢ogu klinik durumda
hassas olan dl¢timlerdir. Bugiin mevcut yontemler arasinda Goldmann aplanasyon

tonometrisi altin standart olarak kabul gérmektedir.
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Floresein miktarinin GIB &lgiimiine etkisi 6nemlidir. Normalden fazla
floresein kalin ¢izgiler olusturarak yanlis yiikksek Ol¢lime neden olurken,
normalden az floresein ince ¢izgi olusturarak yanlis diisilk Ol¢iime neden

olmaktadir.

Bazi okiiler durumlar lgiimii etkilemektedir. Ornegin, korneal 6dem veya
yumusak kontakt lens iizerinden yapilan dl¢iimlerde GIB yanlis olarak diisiik
Olctiliirken, korneal skar lizerinden yapilan ol¢iimlerde yalanci yliksek degerler

elde edilebilmektedir.

Aplanasyon tonometri Ol¢timleri santral korneal kalinliktan (SKK) da
etilenmektedir. Genis Ol¢ekli yapilan calismalarda ortalama SKK 537um ile
554um arasinda saptanmistir (26). Artmis SKK GIB yiiksek 6l¢iimiine neden
olurken diisiik SKK GIB diisiik dl¢iilmektedir. Fotorefraktif keratektomi (PRK) ve
laser in situ keratomilozis (LASIK) gibi refraktif cerrahiler sonrasi etkilenen SKK
nedeniyle GIB daha diisiik 6lgiilmektedir (27). Yapilan calismalarda SKK her
10um sapmada goz ici basincinda yaklasik 0,7 mmHg’lik fark oldugu saptanmistir
(28).

2.6.2. GOLDMANN APLANASYON TONOMETRISI DISINDAKI
OLCUM YONTEMLERI

Applanasyon tonometrisinin dogrulugunun kontrol edilemeyen birgok
etmene bagimli oldugunun anlagilmasi, yeni tonometrik ydntemlerin
gelistirilmesine olan ilgiyi canlandirmustir. Yeni gelistirilen tonometreler,
ozellikle korneal kalinlik ve sertlik farkliliklar1 nedeniyle olusan hatalar
azaltmayr amaglamaktadir. Dinamik kontlir tonometre (DKT) diizlestirme
kullanmayan bir kontakt tonometredir. Bu tonometre korneanin biyomekanik

ozelliklerinden ve kalinligindan daha az etkilenmektedir.

Nonkontakt tonometreler (hava piiskiirtmeli) hava kuvveti kullanarak
korneada belli bir alan1 diizlestirmek i¢in gecen siireyi GIB doniistiirerek 6l¢iim
yapmaktadir. Bu yontem daha ¢ok tarama yontemi olarak kullanilmaktadir ve

Ol¢timler arasi farkli sonuglar ¢ikabilmektedir.

15



Kiigiik tasmabilir ve elektronik 6zellikte olan ve korneanin kiigiik bir alanini
diizlestiren Tono-Pen tipi aplanasyon tonometresi ise 6zellikle korneal skar veya

0dem bulunan durumlarda kullanishdir.

Silastik zar ile kapli gaz dolu hazneden olusan basing algilama sistemine
sahip pnomotik tonometre veya pndmotik tonometre sistemleri de mevcuttur. Zar
korneaya dokundugunda gaz dolu haznedeki gaz bosaltma deliginden bosalir ve
basing algilama sistemi basinci O6lgmektedir. Bu sistem de kii¢iik bir alam

diizlestirdiginden dolay1 yine korneal skar veya 6dem durumlarinda avantajlidir.

Schidtz tonometresi sabit basincin diizlestirdigi degisken korneal alanin

hesaplanip skalada okunmasiyla GiB &lgmektedir.
2.6.3. GOZICI BASINCINI ETKILEYEN ETMENLER

GIB bir¢ok etmenden etkilenmektedir. Baslica etmenler: dl¢iim saati, kalp
atimi, nefes alma, egzersiz, sivi alimi, sistemik ilaglar ve topikal ilaglardir. Alkol
tiiketimi GIB’nda gegici bir diisme olusturmaktadir (29). Yapilan ¢alismalarda
kafeinin GIB’na belirgin bir etki gosterilememistir (30). Tiitiin kullanim;
vazokonstriikksiyon ve artan episkleral vendz basing mekanizmasi ile

kullanimindan hemen sonra GIB’da gegici yiikselmeye neden olmaktadir (31).

Potansiyel olarak GIB’i etkileyebilecek birgok sistemik ilag arasinda klinik
degerlendirme agisindan; kortikosteroitler, antikolinerjik ajanlar ve sulfonamide
bagh nadir goriilen reaksiyonlar énemlidir. immiin siipresyon amagh sistemik
kullanim1 ve retina hastaliklarinin tedavisi i¢in artan intraokiiler kullanimi gibi
belirli kortikosteroid tedavileri alan hastalar, GIB degerlerinde artis ve steroide

bagl glokom gelisim riski agisindan takip edilmelidir.

20-40 yas arasi grupta cinsiyetin GIB iizerine belirgin bir etkisi yokken,
daha ileri yas gruplarinda artan yasla birlikte kadinlarda menapozun baslamasina
denk gelen dénemde erkeklere gore ortalama GIB degerinde belirgin bir artis

olmaktadir (32). Glokomda genetik etkiler bulunmakta olup primer agik ag¢ili
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glokom (PAAG) hastalarinin akrabalarinda yiiksek basing  Olgiimiine
toplumdakinden daha sik rastlanmaktadir (33).

2.6.4. DIURNAL (GUNLUK) DEGIiSiM

Normal bireylerde hiimoér akoéz yapimi ve disa akimindaki degisiklikler
nedeniyle giin i¢inde 2-6 mmHg degisim gosterebilmektedir. Glokom olgularinda
giin i¢i degisim 10 mmHg’1 asabilmektedir. Kisiden kisiye degismekle birlikte
cogu kiside GIB’nin giin icinde en yiiksek degeri sabah saatlerinde olmaktadir
(34). Son zamanlarda yapilan ¢alismalar GIB’da postural varyasyonlar dikkate
alindiginda bircok kiside en yiiksek GIB’nin sabahin erken saatlerinde halen
yatakta iken oldugu gozlemlenmistir (35). Ozellikle uyurken goriilen sistemik
hipotansiyonun optik sinir beslenmesinde azalmaya neden olarak hasara yol

acabilecegi diisiiniilmektedir.

Diiirnal degisimleri ayarlayan fizyolojik mekanizmalar karigiktir. GIB
degerleri, kismen adenokortikal steroidler ve katekolaminlerle diizenlenmektedir
(36). AkoOz iretiminin sirkadyen ritmi, plasma melatonin diizeylerinden de

etkilenmemektedir.
2.6.5. FIZIKSEL AKTIiVITE ETKIiLERI

Glokomu olan ve olmayan kisilerde, egzersizin GIB’n1 azalttig1
gosterilmistir. Ayrica aerobik egzersizin GIB diisiiriicii etkisi, topikal glokom
tedavisi alan hastalar da  gozlenmistir (37). Egzersize bagh GIB diisiis
mekanizmasi i¢in bir¢ok teori lizerine arastirma yapilmistir. Bunlar metabolik
asidoz, hipokapne ve kan laktat seviyesi iken egzersize bagl GIB degisimi,
hidrasyon durumu ve plazma ozmoloritesi gibi diger serolojik parametrelerle

iliskili goriilmemektedir.
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2.7. PRIMER ACIK ACILI GLOKOM

Primer acgik acili glokom (PAAG) acik 6n kamara agis1 ve 21mmHg
tizerinde g6z i¢i basinci ile birlikte, optik sinir liflerinde edinsel kayip ve gérme
alaninda normalliklerle belirli, eriskinlerde goriilen kronik, bilateral, siklikla

asimetrik bir optik noropatidir (38).

PAAG’de kribriform tabakada Schlemm kanali endotelinin hemen altinda
ekstraselliiler madde depolanmasi gozlenir. Bunlar elastin benzeri liflerin
kiliflarindan kaynaklanan plaklardir. Yaslhilik ve 6zellikle PAAG’da trabekiiler
bazal membranin kalinlastigi, trabekiiler endotel hiicrelerinin kayboldugu ve
kollajen demetlerin olustugu belirlenmistir. Trabekiiler lameller kalinlastikca
aralarindaki bosluk daralir ve disa akima direng artar. Normal kimselerde g6z i¢i
basinci yasla birlikte artarken bu durum 6n kamara sivisinin yapiminda azalma ile

kontrol altina alinir (39,40).

2.7.1. RISK FAKTORLERI

2.7.1.1. GOZ iCI BASINCI

Yiiksek goz ici basinci, PAAG’da en Onemli risk faktoriidiir. Ancak
hastalikli ve saglikli ayrimi yalniz g6z i¢i basincina dayanilarak yapilamaz.
Ornegin normotansif glokomda, gdz i¢i basmci 21lmmHg nin altinda olmasina
ragmen glokomatdz hasar mevcuttur. Benzer sekilde okiiler hipertansiyonda goz

ici basinc1 21mmHg nin iizerinde olmasina ragmen glokomatdz hasar yoktur.

40 yas iizerinde normal toplumda goz i¢i basincinin %5-10 oraninda 22
mmHg’'nin lizerinde seyretmektedir ve gz i¢i basinct arttikca optik sinir hasari
artmaktadir bu da yiiksek g6z i¢i basincinin hastaliga neden olabilecek en etkin
faktor oldugunu gostermektedir (41,42) Goz ici basinct yiiksekligi tedavi edilebilir
tek risk faktoriidiir.
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2.7.1.2. OPTIK SiNiR

Optik disk c¢ukurlugunda artis glokom igin karakteristiktir. Cukur/disk
oranmin 0.5’in lizerinde olmasi glokom igin 6zellikli kabul edilir. Nororetinal
kenarda incelme, optik disk damarlarinda nazale dogru kayma, bu damarlarin disk
tizerinde seyrederken kivrilmalar1 ve dirseklenmeleri, optik disk kenarinda mum

alevi tarzi kanamalar glokomda goriilen optik disk basindaki degisikliklerdir (43).
2.7.1.3. YAS
PAAG insidansi ve prevalansi yasla birlikte artmaktadir(30).
2.7.1.4. IRK
PAAG siyah irkta beyazlara oranla 4 kat daha fazla goriilmektedir (44).
2.7.1.5. CINSIYET

Ayni yastaki kadin ve erkekler arasinda glokom goriilme sikligi arasinda

fark yoktur (38).
2.7.1.6. GENETIK

Ailesel faktorler PAAG’a yatkinlikta rol oynamaktadir ve multifaktoryel
gecis gostermektedir. Ailevi glokom olgulart % 13-47 arasindadir. Bugiine kadar
PAAG i¢in MYOC geni (kromozom 1g21-g31), OPTN geni (kromozom 10p),
WDR36 geni (kromozom 5q22), NTF4 geni (kromozom 19q13.3) olmak tizere 4

hassas gen saptanmustir (33).
2.7.1.7. MIYOPI
Yiiksek miyoplarda PAAG goriilme sikligi fazladir (33).
2.7.1.8. SOSYOEKONOMIiK FAKTORLER

Sosyoekonomik durumu diisiikk bireylerde PAAG goriilme olasilig

yiiksektir.

19



2.7.1.9. SISTEMIK HASTALIKLAR

DM olan hastalarda PAAG goriilme sikligr artmustir. Sistemik HT,
kardiyovaskiiler hastaliklar, migren gibi vazospastik durumlar zayif okiiler

perflizyon nedeniyle glokom progresyonunda risk faktorii olabilir (33).

2.7.2. KLINIK BELIRTIi VE BULGULAR

PAAG bilateral asimetrik seyreden optik noéropatidir. Son doneme kadar
belirti vermeyebilir. Hastalar hafif kornea 6demine bagli 1siktan rahatsiz olma,
gecici bulanik gorme ve gdérme alani kaybi ile bagvurabilirler. Klinik bulgular goz
i¢ci basimcinin 21 mmHg’nin {izerinde olmasi, 6n kamara agisinin agik olmasi,
vertikal optik sinir ¢ukurlugunun genislemesidir (45). Optik sinir basinin
muayenesi direkt ve indirekt oftalmoskopi ile yapilir. Optik disk basi analiz
yontemleri ile optik disk ¢api, C/D orani, nororetinal rim Kkantitatif olarak
degerlendirilebilir. Klinik muayenede optik sinir g¢ukurlugunda genisleme,
nororetinal rimde incelme, lokalize sinir lifi defektleri, peripapiller atrofi, optik
disk damarlarinda nazale kayma, damarlarin disk {iizerindekivrilmalar1 ve
dirseklenmeleri, optik disk basinda hemorajiler goriilebilir. Optik Koherens
Tomografi ile C/D orani, optik disk ¢api, nororetinal rim ve retina sinir lifi

tabakasindaki incelme kantitatif olarak degerlendirilebilir (46).

2.8. MULTIFOKAL ELEKTRORETINOGRAFi

Elektroretinografi (ERG) retinal hiicrelerden elde edilen elektriksel
aktivitenin toplamini gésteren bir yanittir. Multifokal ERG (mf-ERG) ise retinal
elektrofizyolojik aktivitenin topografik 6l¢iimiinii yapabilmek i¢in gelistirilmistir.
Multifokal ERG kayit teknigi ilk defa 1992 yilinda Sutter ve Tan tarafindan
gelistirilmistir. Bu metodda tek bir ¢gekimde ¢apraz kolerasyon teknigi kullanilarak
eszamanli olarak birgok retinal alandan (¢ogunlukla 61 veya 103 alanda) lokal
ERG kayitlar1 alinabilmektedir (Sekil 3) . 10 yili askin bir siiredir kullanilmasina
ragmen ISCEV heniiz mfERG igin belirgin standartlar olusturmak igin erken
oldugunu belirtmektedir (47). Elektriksel yanitlar geleneksel full-field ERG
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kayitlarinda oldugu gibi korneal elektrodlar vasitasiyla kaydedilir. Fakat uyaranin
tipi ve analizi farklilik gostermektedir. Bu farklilik sayesinde lokal ERG
yanitlarinin topografik bir haritas1 elde edilebilir. Temel mfERG igin bir dizi
altigen (hegzagonal) elemanlarla uyarim saglanir ve ¢er¢evenin her degisiminde
% 50 ihtimalle aydinlik olma sansi vardir. Yani paneldeki goriintii her
degistiginde herdefasinda desen degismek kaydiyla tiim altigenlerin yarisi
aydinlik yaris1 Karanlik olacak sekilde degisim gostermektedir. Her nekadar bu
titresim rastgeleymis gibi goriinmekteyse de her altigen yalanci-randomize bir
sirayla (pseudo-random sequence) aydinlanmaktadir (48). Mf-ERG geleneksel
fokal uyaranlar ile elde edilen yanitlara olduk¢a yakin kiigiik ERG komponentleri
olarak disiiniilebilir (49). Kisa flas uyaranlarla eldeedilen full-field fotopik ERG
ile mfERG birinci sirali kernel (first order kernel) analizleri karsilastirildiginda
dalga formlarinin ayni retinal noronlardan kaynaklandigi diisiiniilmektedir (49).
Mf-ERG yanitinin kiiciik bir kismi koni reseptdrlerinden kaynaklanmakta ve
baskin olaraksa on ve off bipolar hiicre yanitlarindan olusmaktadir (49,50).
Yapilan farmakolojik ¢alismalar maymunlarda ve tavsanlarda (51) ikinci sirali
kernel (second order kernel) analizinde igretinal tabakalarin kuvvetli bir katkisi
oldugunu gostermistir. Her seye ragmen mf-ERG yanitlarini lokal retinal alanlarin
ERG sinyalleri olarak degerlendirmek yerine sinyallerin matematiksel bir ¢ikarimi
oldugunu akilda tutmak lazimdir ¢linkii lokal mf-ERG yanitlar1 kendinden 6nce ve
sonra gelen uyaran veya farkli retinalalanlara giden 1siktan etkilenebilmektedir.
Mf-ERG’nin tipik dalga formu (birinci sirali yanit veya birinci sirali kernel
olarakta bilinir) negatif sapma ile baslayan ve bunu takip eden pozitif bir pikden
olusan bifazik bir dalgadir. Genellikle pozitif piki takip eden ikinci bir negatif
sapma mevcuttur. Bu {i¢ olusum sirasiyla N1, P1 ve N2 olarak adlandirilir.
Nldalgasinin olusumunda full-field koni ERG’sindeki a-dalgasinin olusumuna
Katkida bulunan hiicrelerin katkist olduguna dair kanitlar mevcuttur. Ayni sekilde
Pldalgasida koni b-dalgas1 ve osillatuvar potansiyellerini olusturan Hiicrelerin
yanitlarin1 icermektedir. Her nekadar geleneksel ERG ile benzer bir dalga
formuna sahipsede mfERG’de uyaran orani daha yiiksektir ve yanitlar ise
matematiksel bir c¢ikarimdir, bu nedenle mfERG tam olarak full-field ERG

yanitlarinin bir gosterimi olarak kabul edilmemelidir.
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Sekil 3. Multifokal elektroretinografi ¢ekiminin ti¢ boyutlu goriintiisti(70)

ISCEV, 2007 yilinda yaymnladigt mf-ERG klinik kullanim rehberinde;
mfERG parametrelerinin kesin rakamlar olarak belirlenmesinden ziyade her
laboratuarin kendi normal datalarini olusturmasi gerektigini bildirmektedir yani
dalga formu amplitiit ve latanslar1 konusunda diinya ¢apinda kesinlik kazanmis
rakamsal degerler olusturulmamistir (47). Lokal alanlarda elde edilen veriler
genellikle first order ve second order kernel analiz sistemine gore degerlendirilir.
Retinay1 bir uyaran ile kars1 karsiya biraktigimizda bu uyaran sonucu ortaya ¢ikan

sinyal yanit1 olusturan bir sistem olarak diisiinebiliriz (Sekil 4).

gelen sinyal: ¢ikan sinyal:
gorsel uyaran RETINA — ERG yvaniti
|

Sekil 4. Retinaya gelen uyar1 ve alinan yanitin Sematik goriiniimii
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Bu sistem iki sekilde uyaran cevap verir:
1) Dogrusal ( lineer)
2) Dogrusal olmayan (non-lineer)

Eger sistem dogrusal olarak caligsaydi retinadan elde edilen sinyal yaniti,
verilen her bir uyaran siddeti ile orantili olarak elde edilebilirdi. Yani uyaran iki
kat artirildiginda yanitta iki kat artardi. Eger lineer olmayan bir sistem sdzkonusu
ise elde edilen yanit ve uyaran arasinda bir oranti sozkonusu olmaz. Bu duruma
saturasyon (uyaran artirilmasina ragmen yanitta belirli bir seviyeden sonra artig
olmamasi), histerezis (sistemin daha dnce ayni uyaranla uyarilip uyarilmamasina
gore yanitin degismesi) gibi birgok agiklama getirilmeye ¢alisilmistir. Genellikle
fotoreseptorlerin uyaranlara biiyilk oranda lineer olarak yanit verdigi fakat i¢
retinal Kkatlarda ise non-lineer bir yanit olustugu kabul edilmektedir. Eger bu
beklenti dogruysa; ERG yanitindaki non-lineer komponentler i¢ retinal tabakalarin

aktivitesini yansitmis olacaktir.

Multifokal ERG de her retinal alan bir uyaran ( flash ) sirasiyla
uyarildiginda lokal alanlardaki yanitlar kendinden 6nce gelen bir flas uyaran olup

olmamasina gore degisir.

Sekilde gosterilen R1 yanitlari hemen Oncesinde bir flas uyaran olmadan
alinmis retinal yanit1 ifade eder. R2 yanit1 ise hemen Oncesinde bir flag uyaran
olduktan sonra tekrar uyarim ile elde edilmistir ve retinanin non-lineer hafizasi
geregi amplitiit olarak R1 dalgasina gére daha diisiiktiir. First order kernel analizi
R1 ve R2 dalgalarinin tamaminin ortalamasidir, fakat second order kernel analizi
ise R1 dalgalarinin ortalamasiyla R2 dalgalarinin ortalamasi arasindaki farka

esittir.

Uyaran altigenlerin biiytlikliigli yaklasik olarak biitlin retinal alanlarda ayn1
amplitiid yanitin1 olusturacak sekilde ol¢eklenmistir. Tipik olarak altigenlerin
boyutlart koni reseptdr dansitesi ile ters orantili olarak perifere dogru boyutlar
biiyiiyen oranlarda degismistir ki ortalama olarak normal 6rneklerde lokal ERG

yanitlarinin esit amplitiidlerde olmasi saglanmaktadir. Altigen alanlar yaklasik
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75Hz titresim zamani ile sunulmaktadir. Her hekzogonal alanin luminansi binary
msquence sistemine gore koyu griden (100 cd/m2) agik griye (200 cd/m2),
degisen sekilde bagimsiz olarak degismektedir, fakat ekranin yani biitiin uyarilan
retinalalandaki luminans (parildama) yaklasik olarak 50-100 cd/m2’de sabit
kalmaktadir. Daha yiiksek luminanslarda 1sik dagilimi nedeniyle lokal defektleri
gostermede daha az basarili olunacagi belirtilmektedir. Goriintiiniin etkiledigi
retinal alanin boyutlar1 degismekteyse de yaklasik olarak fiksasyon noktasini
heriki tarafinda 20-30° lik bir alan1 etkilemektedir. Multifokal elektroretinografide
first kernel analizinde tespit edilen N1 dalgasnini kon hiicrelerinden P1 dalgasinin

bipolar hiicrelerden kaynaklandigini ortaya koymuslardir (52).

Olusan gbz kirpmalar1 ve hareketler, kaydedilen dalga sekillerini bozdugu
icin, kiimiilatif kayda eklenebilecek, bazi tepe noktalarinin olusumunu engelleyen
artefakt reddi programlari mevcuttur. Artefakt reddedilmesi daha ¢ok bir kaydi
temizlemek i¢in kullanilmaktadir (53).

Multifokal ERG uygulamasi (54) :
1. Gz bebegi tamamen biiyiitiilmiis olmalidir.

2. Elektrotlar, mf-ERG standartlarina gore dikkatlice kullanilmalidir. Zay1f

veya stabil olmayan elektrot temasi kalitesiz kayitlara neden olmaktadir.

3. Hasta ekranin Oniinde rahat oturmali ve goérme uzakligi ekran

biiyiikliigiine gore ayarlanmalidir. Boylece uyarilan retina alan1 kontrol edilir.

4. Testin uygunlugu i¢in iyi bir fiksasyon Onemlidir, fiksasyon hastanin
direkt kendisi pozisyonu veya uygun monitorler ile enstrumanlar kullanilarak

yapilmalidir.

5. Ureticiler optimal gérme keskinligini saglayan refraksiyon tashihini
tavsiyeetmektedirler. Lensler goziin Oniinde bulunan tutacaga konulur. Lensler
uyaricinin  rolatif biiylitmesini  degistirdigi i¢in, gorme uzakligi iireticiler

tarafindan hazirlanan rehberlere gore ayarlanmalidir.
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6. Monokiiler veya binokiiler kayit miimkiindiir ancak binokiiler kayit
yapanlar, gozde nonkormeal elektrotlarin veya kayit lenslerinin santralize

olmasindan ve sinyallerin degismediginden emin olmalidirlar.

7. Test uygulanacak kisiler, adaptasyon i¢in testten dnce 15 dk’lik bir siire
boyunca normal oda 15181 altinda olmalidir. Bunun i¢in Onceden giiclii giin
1s1gindan etkilenmedigi varsayilmali, yoksa daha uzun siireli bir adaptasyona

ihtiyac duyulabilir.

8. Uyanlar fiksasyon ile gorsel ag¢1 20-30 derece olacak sekilde

verilmektedir.

9. Rutin kullanim i¢in genellikle 61 veya 103 noktadan, daha kritik testler
icin 241 noktadan lokal ERG kayd1 alinabilmektedir.

10. Kayit siiresi 61 nokta i¢in 5 dk’dir ve fazla sayidaki nokta i¢in test siiresi
ayn1 oranda artmaktadir. Toplam kayit siiresi kii¢iik bolimlere ayrilabilmektedir,
boylece ihtiyag olursa hasta aralarda dinlenebilir. Bununla birlikte anlamsiz zay1f
veriler ¢ikarilip, tekrar eski verileri kaybetmeden kayitlara devam edilebilir.
Elektriksel aktiviteye ve hastalarin dayanmasina bagli olarak kayit siirelerinin

uzunlugu degistirilebilir.

11. Uyaricr serinin ve kayit siiresinin se¢imi, kayit stabilitesi ve verinin
topografik rezoliisyonu arasinda kalmaktadir. Biiyiik uyarici elemanlar, az
giiriiltiilii sinyaller verir, fakat retinal disfonksiyonu olan kiiciik alanlara karsi
daha az duyarlidir. Kiigiik uyarici elemanlar ile ise anormal bulgularin saptanmasi
daha dogru yapilabilmektedir. Ancak kabul edilebilir bir sinyal-giiriiltii oran1 elde

etmek i¢in daha uzun kayit zamani gerekmektedir.

12. Multifokal ERG yorumunu ve kaydin1 komplike edecek bir ¢ok artefakt

bulunmaktadir.
Multifokal ERG’de artefakt tipleri (53):

1. FElektriksel giiriiltii: Zayif elektrot temasi, zayif topraklama ve g¢evre

kaynaklarin olusturdugu diiz akim (50-60 Hz) karisimi cevaplarin fizyolojisini
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etkilemektedir. Giiriiltii genellikle kiigiik serilerde 6nemlidir, fakat bazen retinal
cevap olmadigi halde, fizyolojik goriilen 3-boyutlu topografik grafiklerde
cikarilabilir. Bu yiizden 3 boyutlu grafiklerin mf-ERG’de tek basina
degerlendirilmesi tavsiye edilmemektedir. Coziim iyi bir elektrot temasi ve

topraklamadir.

2. Hareket hatalari: Degigken fiksasyonlar ve ani goz hareketleri diizensiz

sinyaller ile dalgalarin yapisinda inisli ¢ikisl degisikliklere neden olur.

3. Ekzantrik fiksasyon: Bir tarafta diisiik, diger tarafta yiiksek olabilen farkli
bir sinyal goriiniimii olusturmaktadir. Coziim fiksasyonu kontrol etmek ve 6zel

diisiik gorme hedefleri kullanmaktir.

4. Oryantasyon hatalari: Hasta iyi merkezlestirilemedigi zaman veya
refraksiyon lenslerinin ya da kayit kontakt lenslerin kenarlarinda gélgelenme
oldugu zaman olusmaktadir. C6ziim lensi, hastanin ve monitériin pozisyonunu

merkezi olacak sekilde diizeltmektedir.

5. Hatali santral tepe noktasi: Kenar alanlarda ortalanmasi gereken sapmis
sinyaller bulunursa, merkezde biiyiikk artefakta bagli cevaplar goriilebilir.
Topografik goriintiiler sinyaller zayif oldugunda, genelde merkezi bir artefakta
bagli tepe noktas1 gosterirler, clinkii fizyolojik sinyallerin yaninda giiriiltii de kayit
edilmektedir. Giiriiltiiniin etkileri kenarlarda diizgiin olur, fakat merkezde
amplifiye edilir. Coziim ilgili alanda taninmis herhangi bir dalga seklinin olup

olmadiginin degerlendirilmesidir.

6. Kor nokta: mf-ERG’de kor nokta beklendiginden daha az bir artefakt
olusturmaktadir. Bununla beraber optik sinir basi, 15181 retinadaki diger alanlardan

yansittig1 i¢in retinanin diger bolgelerinden buna kars1 bir cevap goriilmiistiir.
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2.9. GORME ALANI

2.9.1. TERMINOLOJI

Gorme alanmi bir noktaya bakan sabit gozun gordiigii uzay parcasidir (55).
Hedef uyaranin boyutu ve aydinlik siddeti azaldikca, o cismin gérme alani icinde
algilandig1 saha kuculur. Bu sekilde farkli 1sik uyaranlari, degisik buyuklukte
gorme alani halkalart meydana getirir. Bu halkalarin her birine isopter adi verilir
(56). Fokal gorme alan1 defektleri skotom olarak adlandirilir. Absolu ve relatif
olmak uzere ikiye ayrilir. Absolu skotomda total gérme kaybi1 mevcuttur ve en
buyuk, en parlak 1sik uyarani1 dahi farkedilemez. Relatif skotomda ise ancak daha
parlak ya da daha biiyiikk uyaranlar farkedilebilir(56). Luminans, bir 1sik
uyaraninin aydinlik siddetidir. Apostilb (asb), candela/m2 (cd/m2) ya da desibel
(dB) birimleriyle ifade edilir (56). Esik luminans, belirli bir zemin aydinliginda
algilanabilen minimum 1sitk uyaram1 siddetidir. Birimi candela/m2’dir.
Diferansiyel 1s1k duyarliligi, esik luminansin desibel cinsinden ifadesidir(56). Esik
deger, %50 oraninda algilanabilen uyaran luminansidir(asb veya Db seklinde
olgiilen) (56). Hemisferik bir ylizeye hedef 1s1gin yansitilmasiyla gorme alaninin

genisliginin saptanmasi, perimetre yonteminin esasini olusturur (57).

2.9.2. NORMAL GORME ALANI

Traquair (58), normal gérme alanimi karanlik deniz icinde kiyilari sig,
merkezine dogru yukselen bir ada olarak tanimlar. Burada adanin kiyilar1 gorme
alaninin periferik smirint olusturur. Adanin tepe noktasi ise foveadir. Goérme
duyarhiligi, periferden foveaya dogru gidildikce artar. Fakat bu artis ¢izgi tarzinda
degildir. Bu sebeple gorme alani, santral 10° iginde keskin tirmanisa gegen,
temporal periferde ve santral 30° icinde daha dik seyreden bir geometrisiteye
sahiptir (59). Bunun iki sebebi vardir. Birincisi retinanin fotoreseptor dagiliminin
ozellikleri, ikincisi santral bir noktaya fikse eden gézde perimetrik aci biiytidiikge
g6ze ulasan 1smlarm pupillanin gittikce eliptiklesen daha dar bir alanindan gegme

zorunluluklari (58).
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Fizyolojik kor nokta, gorme alani icinde, merkezi, fiksasyon noktasinin
yaklasik 15° temporalinde, horizontalde genisligi 6-10°, vertikalde 15-20° olan
sahadir. Kor nokta, optik diskin gorme alanina yansimasi olup optik diskin
uzerinde fotoreseptorler bulunmadigindan absolu skotom gosterir (59,60). Gorme
alanmin periferik sinirlar1 superiorda 60°, temporalde 110°, altta 75°ve nazalde
65° olmak uzere eliptik bir yapidadir. Nazal ve superiordaki sinirlanmanin temel

nedeni kas arki ve burun kokiidiir (60).

2.9.3. GORME ALANI CESITLERI

Glinlimiizde otomatize statik gorme alan1 ve manuel Goldmann gérme alant

olmak uzere en sik kullanimda olan iki tip perimetre vardir (59).
Manuel Gorme Alani

Klinikte periferal gorme alaninin manuel incelemesinde en sik basvurulan
test Goldmann goérme alanidir. Kinetik prezentasyonda, 1s1ik siddeti ve boyutu
bilinen bir uyaranin, goriilmeyen sahadan ilk farkedildigi alana kadar hareketiyle
test uygulanir. Uyaranin farkedildigi ilk nokta tabloda isaretlenir. Boylece
isaretlenen noktalarin birlestirilmesiyle de verili uyaran igin isopter olusturulmus
olur. Farkli siddette uyaranlar kullanilarak gérme alani uzerinde degisik alanda
isopterler meydana getirilir. Statik prezentasyonda ise gorme alani iginde sabit bir
noktada uyaran fark edilene kadar 151k siddeti kademeli olarak arttirilir ve o nokta
icin esik diizeyi belirlenir(80,81). Otomatize gorme alanlari her ne kadar populer

de olsa Goldmann gorme alanmnin tercih edilebilecegi durumlar mevcuttur(59):
a. Fiksasyonu iyi olmayan dikkatsiz hastalar,
b. Santral 30° nin disina uzanan defektler,
c. Reziduel gérme adaciklari,
d. Fonksiyonel gorme kayb1 saptanmasi.

Otomatize Statik Gorme Alan1 (Humphrey Field Analyzer):
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Giliniimiize kadar pek ¢ok sayida farkli otomatize perimetre gelistirilmis olsa
da su an Kullanimi en populer olan Humphrey otomatize goérme
alanidir(Allergan/Humprey San Leandro, CA). Kullanim kolayligi, teknisyen
egitiminin minimal olmas1 ve genellikle gorme alan1 defektini Goldmann gérme
alanindan erken tesbit edebilmesi Humphrey gérme alanini iistiin konuma getirir
(61). Humphrey gérme alani, bazi ozellikleri goz onune alindiginda Goldmann
gorme alaniyla benzerlikler tasir. Goz ile hedef uyaran arasindaki uzaklik her
ikisinde de 33 cm’dir. Arka 27 zemin aydinlanmasi her ikisinde de 31.5 asb’dir.
Hedef uyaran luminansi ise Goldmann gérme alani ile kiyaslandiginda ¢ok daha
genis bir spektruma sahiptir. Otomatize gorme alaninda hedef uyaran sunumu
statik moddadir. Hedef uyaran, gérme alami i¢inde esit araliklarla birbirinden
ayrilmis lokalizasyonlarda 200 ms sure boyunca belirir. Boylece belirli bir saha
icinde gosterilen hedef uyaranlara hastanin verdigi cevaplar dikkate alinarak bir

gorme alani paterni elde edilir (59).
Program Se¢imi

Hedef uyaran sunumu, tarama ve esik stratejileri olarak iki sekilde
gerceklestirilir. Tarama stratejisinde, beklenen normal esik degerin {istiinde
uyaranlar verilir. Kabaca gorme alan1 defekti olup olmadigini gosterir ve
taramalarda tercih edilir. Esik stratejisinde ise duyarlilik kayb1 saptandigi gibi,
kaybin niceliksel dl¢iimu de gergeklestirilir. Dolayisiyla defektin esik degerden ne
Olglide saptigi belirlenmis olur. Bu ozelliginden oturu hastaligin takibinde ve
progresyonun izlenmesinde tercih edilir (59). Program algoritmasi, tam esik (full
threshold) ve SITA (Swedish Interactive Thresholding Algorhythm) olmak uzere
iki turludur. Tam esik testinde, oncelikle her kadrandan bir nokta olacak sekilde
toplam dort noktanin esik degeri tesbit edilir. Daha sonra ise her kadranda se¢ili
nokta i¢in saptanmis esik deger kullanilarak kadranlardaki diger noktalarin esik
degerleri saptanir. Uyaran siddeti 4 dB araliklarla uyaranin fark edilemedigi
diizeye kadar azaltilir sonra 2 dB araliklarla artirilarak uyaranin fark edildigi
noktada esik deger belirlenir (62). Her noktanin esik diizeyinin belirlenmesi, bu
yontemle ¢ok vakit almaktadir. SITA stratejisinde ise istatistikselanaliz

programlari vasitasiyla, esik degerler tam esik testindeki kadar giivenilir ve ¢ok
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daha kisa surede belirlenebilmektedir. Bu sayede test suresi SITA ile anlaml
olarak kisalmaktadir (63). Tam esik algoritmasi ile SITA’y1r karsilastiran
calismalarda; glokomun progresyonunun izlenmesinde ve optik noropatilerde
SITA’nin sonuglarinin, tam esik testi ile es degerde oldugu ve tekrarlanan testlerle
giivenilir bilgiler verdigi saptanmistir (64,65). Uyaran prezentasyon zonu, test

edilecek gérme alani bolgesini ifade eder.
En sik kullanilan u¢ major zon mevcuttur (59):

1. Santral zon: Fiksasyon noktas1 merkezde olacak sekilde en sik santral 300
ve 240 lik alan test edilir. Santral gérme alani defektlerinin incelemesinde, santral

100 nin test edildigi program secilebilir.
2. Periferal Zon: 60° lik alanda test uygulanir.

3. Tam alan (full field): 120 noktanin test edildigi bu program baslica
taramalarda tercih edilir.

Giivenilirlik Gostergeleri

Fiksasyon kayiplari, yanlis pozitif ve negatif cevaplar gérme alani testi

giivenilirlik kriterleri olarak ele alinmaktadir (60).

a. Fiksasyon Kaybi1: Hastanin santral fiksasyon 1sigindan bakisini ne siklikta
ayirdigini ifade eder. Testin baslangicinda saptanan kor nokta bolgesine araliklarla
1sitk uyarani gonderilir (Heijl Krakau metodu). Hasta eger fiksasyonunu
kaybetmisse kor noktaya gonderilen uyariya cevap verecektir. Fiksasyon kaybi

oraninin % 20'yi asmas testi giivenilmez kilar (66).

b. Yalanci1 Pozitif Cevaplar: Isik uyarani verilmedigi halde hastanin cevap
vermesi sonucu olusur. %33’un uzerinde olmasi testin giivenilirligini bozar (88).
SITA stratejisinde, yalanci pozitif cevaplar, hastanin uyaranlara yanit verdigi

sureler goz onune alinarak hesaplanmaktadir (68).

c. Yalanct Negatif Cevaplar: Daha once hasta tarafindan gorulen ve esik

degeri saptanan bir noktaya gonderilen esik ustu uyarana hasta cevap
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vermediginde olusur. Oram1 %33’u astiginda dusuk test giivenilirligi Soz
konusudur (60).

Global Gostergeler

a. Ortalama Sapma (MD): Hastanin total retinal duyarliliginin, yasa gore
diizeltilmis normal duyarliliktan sapma miktarint verir. Ortam opasiteleri,
jeneralize duyarlilik kayiplart ya da buyuk bir absolu skotom varliginda MD
artar(59,60).

b. Kisa Sureli Dalgalanma (SF): Test esnasindaki cevap degiskenliginin bir
Olctisudur. Onceden secilmis 10 noktanin iki kez test edilmesiyle elde edilir ve
hastanin cevaplarindaki tutarliligi gosterir (69). SITA stratejisinde SF degeri ele
alinmamaktadir (60).

c. Patern Standart Deviasyon(PSD): Test edilen her noktadaki esik deger ile,
0 noktada beklenen normal esik degeri arasindaki farkliliklarin standart
sapmasidir. Jeneralize duyarlilik kaybi1 yapan nedenleri ekarte ederek, hastanin

goérme alaninin yasa gore diizeltilmis degerlerden ne kadar sapma gosterdigini
belirtir(69).

d. Diizeltilmis Patern Standart Deviasyon (CPSD): Patern standart
deviasyonun SF’den etkilenen kismini ortadan kaldirir ve gercek gdérme alani
kaybinin neden oldugu diizensizligi verir (60). Humphrey STATPAC istatistiksel
analiz programi vasitasiyla, global gostergeler, total ve patern deviasyon
haritalarinin numerik, gri skala formatinda sonuglari, global gostergelerin numerik
degerlerine karsilik gelen olasilik sembolleri ve giivenilirlik indekslerinin

sonuglart tek bir ¢ikt1 halinde sunulabilmektedir(60).

2.10. OPTiK KOHERENS TOMOGRAFIi

Optik Koherens Tomografi, biyolojik doku katmanlarini, mikron diizeyinde
ve yiiksek c¢oOziiniirliikte tomografik kesitler alarak goriintiileyen yontemdir.

Dokulara gonderilen ve farkli doku katmanlarindan geri yansiyan ~800 nm dalga
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boyundaki infrared 1518in gecikme zamanini ve siddetini 6lgerek, dokulart B mod

ultrasonografiye benzer sekilde, kesit alarak gorintiiler (70).

OKT’ nin Calisma Prensibi OKT, teknolojik olarak bir parsiyel koherens
interferometredir. Koherent 151k terimi, lazer 15181 gibi tek dalga boyundaki 15181
tanimlamaktadir. Parsiyel koherent 1sik ise kisa bir aralikta, farkli dalga
boyundaki 151n demetini icermektedir. OKT de kullanilan parsiyel koherent 151k,
superluminesent diod laser (SDL) cihazindan saglanan ~800 nm dalga boyundaki
kizilotesi lazer 1s1g1dir (gesitli firmalar tarafindan iretilen OKT cihazlarinda
kullanilan kizil6tesi 15181in dalga boyu 800 ile 840 nm arasinda degismektedir).
SDL cihazindan gonderilen ~800 nm dalga boyundaki 151k géze yonlendirilmekte,
bu sirada 1s1k, 151n  aywrict olarak adlandirilan yarisaydam bir aynadan
gecmektedir. Bu aynada 1s1in demeti ikiye ayrilarak, yaris1 dedektore olan mesafesi
bilinen ve degistirilebilen bir referans aynasina, diger yaris1 ise goze
gonderilmektedir. Goze giden Olcim 15181, gozde ilerlerken gectigi doku
katmanlarinin yapisina bagli olarak farkli siddette ve gecikme zamaniyla dalgalara
ayrilarak geriye doner. Referans aynasina giden 1sik ise bilinen bir mesafeden
bilinen bir gecikme zamaniyla tek bir dalga olarak dedektore ulasir. Dokulardan
gelen ve doku katmanlarinin sayisi kadar yansima igceren 1sik sinyali; referans
aynasindan gelen 151k sinyali ile interferometrede birlestirilir. Referans aynasinin
mesafesi degistirilerek dokudan yansiyan 15181n yapist degerlendirilir. Bir yazilim
programi araciligtyla yansima gecikmeleri, mesafe birimlerine dontstiiriiliir.
Dokularin reflektivitesi ise yansiyan 15181n siddetini belirler. Boylece ultrasonun A
dalgasina benzeyen bir goriintii elde edilir. Dairesel veya diiz ¢izgi seklinde
dokuya gonderilen 128-512 arasinda degisen sayida dl¢lim 15181 ile elde edilen A
scan ¢izgiler yan yana getirilerek, B mod ultrason goriintiisiine benzer bir kesit

goriintiisii elde edilir (70,71).

Optik yansiticiliga bagli bir yontem oldugu i¢in vitreus hemorajisi, kornea
O0demi, yogun arka subkapsiiler ve kortikal katarakt gibi ortam opasiteleri goze
gdnderilen ve geri yansiyan 1sigin azalmasina sebep olmaktadir. islem sirasinda
retina ve tarama yapan 1sin kizildtesi bir video-kamera ile izlenir. Bilgisayar

sistemi tarafindan kontrol edilen hedef 1sin1 ile hastanin fiksasyonu saglanmakta,
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takip eden muayenelerde ayni kesitten goriintii alinabilmektedir. Cihazdan elde
edilen optik yansimalar yalanct renkli bir kodlama kullanilarak 2-boyutlu
tomogramlar sekline doniistiirtiliir. Bilgisayarda yiiklii yazilim sayesinde sistem
otomatik olarak total retina ve retina sinir lifleri tabakasinin kalinliklarint ve OSB
parametrelerini hesaplamaktadir. Bu tomogramlardaki beyaz ve kirmizi gibi agik
renkler yliksek yansitici alanlari, siyah ve mavi gibi renkler ise diisiik yansitici

alanlar1 gostermektedir (72,73).
2.10.1. OKT MODELLERI

[lk ticari OKT, 1996 yilinda OKT 1000 adiyla piyasaya siiriilmiistiir. OKT
1000’in hizinin ve ¢oziiniirliigiiniin diisiik olmasi, tekrarlanabilirliginin az olmasi
ve pupilla biiyiikliigli, 28 g6z hareketleri gibi hasta kaynakli faktorlerden
etkilenmesi gibi yetersizlikleri mevcuttu. Teknolojinin yenilenmesiyle 2000
yilinda OKT 2000 ve 2002 yilinda OKT 3 (Stratus OKT) kullanima girmistir.
Stratus OKT, time domain OKT olarak da adlandirilir. OKT 1000°den 4 kat daha
hizl1 goriintilleme saglar. Tarama siiresi saniyede 0.5-1.0 B tarama ve 400 A
tarama’dir. Stratus OKT, 1.28 saniyede 512 aksiyel tarama yaparak, aksiyel
¢Oziiniirliigi 10 um olan iki boyutlu goriintli olusturabilir. Hareket artefaktlarinin
olmast ve nispeten diisilk hiz ve diislik ¢Oziiniirliigli en 6nemli siirhiliklardir.
2006 yilinda ise ilk yiiksek hizli, yiiksek ¢oziiniirliikkli OKT olan Fourier domain
OKT (Spektral domain OKT) piyasaya stiriilmiistiir (73,74).

Spektral domain OKT terimi, Fourier domain OKT teriminden daha ¢ok
tercih edilmektedir. Bu OKT’nin Time domain OKT’den farki spektrometre
igcermesidir. Bu cihazda gozden ve referans aynasindan gelen 1sik fotodedektor
yerine spektrometre tarafindan islenir. Spektrometre, aktarma 1zgarasi ve hava
bosluklu odaklanan lensten olusur. Spektral domain OKT, saniyede 30 kare
goriintii olusturmasi nedeniyle prensip olarak televizyon ya da videoya benzer.
Ayni sekilde goz 30 ardisik kareyi devamli bir hareket gibi algilar (94). Spektral
domain OKT ile ¢ok yiiksek hiz ve ¢oziiniirliikkteki 2 boyutlu goriintiiler saniyenin
1/29’u siirede elde edilir. Saniyede 400 A tarama goriintii saglayan Time domain
OKT’ye gore Spektral domain OKT 14.600-29.200 A tarama goriintii alabilir.
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Spektral OKT, 0.17 saniyede 4000 aksiyel tarama yapar. Goriintli ¢liziiniirliigli 5-
6 um’ye kadar ¢ikabilir. Hareket artefaktlart minimumdur. Cirrus-HD OKT, ticari
olarak mevcut olan spektral domain OKT’lerden biridir. Bu cihaz, optik sinir
tizerindeki 4000 noktay1 (200x200) iceren 6x6 mm?’lik veri saglar (94). OKT’de
goriintii kalitesini ifade etmede sinyal/ giiriiltii oran1 kullanilmaktadir. Bu oran
OKT’nin son versiyonlarinda sinyal kuvveti terimiyle gosterilmektedir. OKT ile
elde edilen goriintiilerin ve dlgiimlerin giivenilir oldugunu kabul edebilmek igin

bu oranin 6 (yani 6/10) veya tizerinde olmasi1 gerekmektedir (71).
2.10.2. GLOKOM TANI VE TAKIBINDE OKT

a. Peripapiller retina sinir lif tabakas1 kalinlik 6l¢timii
b. Optik sinir basi analizi
a. Peripapiller retina sinir lif tabakasi kalinhk ol¢timii

OKT ile optik sinir ¢evresinde silindirik bir tarama yapilmakta, alinan kesit
iki boyutlu diizlemde yansitilmaktadir. Yapilan tekrar edilebilirlik ¢alismalarinda,
en glivenilir sonucun 3.4 mm capl dairesel kesitle elde edilmesinin yani sira,
biiyllk ve peripapiller atrofisi olan disklerde de iyi bir degerlendirme
saglandigindan, standart olarak 3.4 mm capli dairesel kesit kullanilmaktadir.
RSLT kalinligi, kullanici ya da referans diizlemi ihtiyact olmaksizin otomatik
bilgisayar algoritmasi ile belirlenmektedir. Taramanin yapilmas:t OKT 1-2’ de bir
saniye, OKT 3’ de ise 0.5 saniye siirmektedir. Olgiimler RSLT‘nin OD
cevresindeki konumuna gore bir kalinlik haritasi olarak; 12 saat kadrani, 4 kadran

ve ortalama RSLT kalinligim1 verecek sekilde bir grafik halinde gosterilmektedir.
b. OSB analizi

Optik sinir merkezinden gegen 30 derece aralikli alti radyal OKT kesiti
kullanilarak, OSB ve optik sinir ¢gukurunun topografik haritasi ¢ikarilabilmektedir.
Spektral domain OKT’nin program yazilimi sayesinde retina pigment epiteli,
koryokapillaris ve fotoreseptor tabakanin bittigi yer optik sinir basinin baslangici

olarak kabul edilmekte ve buna gore disk sinirlart otomatik olarak
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belirlenmektedir. Bu durum, ozellikle tilted disk gibi kenarin saptanmasinda

giicliik olusturan disk anomalilerinde OKT’ye avantaj saglamaktadir.

Pigment epitelinin bulundugu diizlemin 150 pm iizerinden gegen transvers
hattin altinda kalan bélge disk ¢ukurlugu olarak kabul edilmekte, bu sekilde ¢esitli
parametreler hesaplanabilmektedir. Bunlar:

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

-Horizontal rim genisligi (HRG): Her tarama 1sin1 i¢in OD smirindan retina

yiizeyine gizilen gizgilerin toplamu ile elde edilen toplam rim genisligidir.

-Disk alan1 (DA): 6 tarama 1simin toplam 30° agilarla buldugu RPE

siirlarinin birlestirilmesiyle olusan alandir.
-Cukurluk alan1 (CA): Referans ¢izgisi sinirindaki ¢ukurluk alanidir.

-Rim alam1 (RA): Nororetinal rim alani, disk alanindan cup alaninin

cikartilmastyla bulunur.
-C/D alan orani: Hesaplanan ¢ukurluk alaninin disk alanina oranidir.

-C/D yatay orani: Cukurluk alanini ¢aprazlayan en uzun yatay ¢izginin OD’

1 caprazlayan en uzun yatay ¢izgiye oranidir.

-C/D dikey orani: Disk cukurlugunu caprazlayan en uzun dikey c¢izginin

OD’ i ¢aprazlayan en uzun dikey ¢izgiye oranidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Kasim 2015 - Kasim 2016 tarihleri arasinda Afyon Kocatepe Universitesi
GOz Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda primer acgik agili glokom tanisi ile takip
edilen 44 hastaya ait 44 goz calismaya dahil edildi. Calisma Bursa Yiiksek Ihtisas
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylandiktan sonra her hastaya
yapilacak uygulamalar ve testler hakkinda ayrintili bilgi verilmesini takiben yazili
onamlar1 alindi. Primer acik acili glokom tanisi, goz i¢i basinct Olglimi
(Goldmann applanasyon tonometrisi ile >21 mmHg), gonyoskopide agik ac1
saptanmasi, 90 diyoptri lens ile yarik lamba fundus go6zdibi muayenesinde
glokomatoz optik disk c¢ukurlagsmasinin saptanmasi, optik sinir bast OKT
incelemsi ve SITA 24:2 Humphrey gérme alani testinde karakteristik gérme alan

defekti saptanmasi ile konuldu.

Tiim olgulara ¢calismaya alinmadan Once rutin oftalmolojik muayene yapildi.
Gorme keskinligi degerleri kaydedildi. Biyomikroskopik muayeneyi takiben
aplanasyon tonometresi yardimi ile gdz i¢i basinci olgiilerek kaydedildi. Santral
kornea kalinligi 6lglimii kontakt ultrason pakimetri cihazi (Axis Il Quantel
Medical, France) ile Olgiildiikten sonra pupilla dilatasyonunu takiben fundus
muayenesi 90 diyoptri indirekt non kontakt fundus lensi kullanilarak yapildi ve
okiiler 6zellikleri kaydedildi. Ardindan ii¢ aynali lens ile 360 derece gonyoskopik
ac1 muayeneleri yapildi. Gonyoskopik a¢1 muayenesi Schaffer siiflama sistemi
g0z Oniine alinarak kaydedildi ve Grade III ve IV olarak kaydedilen degerler
calismaya dahil edilirken, Grade 0, Dar a1, Grade I (1. derece ag¢1 kapanmast) ve
Grade II (2. derece ac1 kapanmasi) ag¢1 saptanan bireylere ait degerler

degerlendirmeye dahil edilmedi.

Calismaya dahil edilen hastalarin ilk muayenesinde OKT, Gérme Alan1 ve
MFERG c¢ekimleri yapildi. Hastalar Gorme Alaninda degerlerine gore 2 gruba
ayrildi. Birinci grup Mean Deviasyon degerleri -6 ve -6’dan biiyiik olan erken
evre glokom hastalari, ikinci grup ise -6’dan kiiglik degerleri olan orta-ileri evre
glokom hastalar1 olarak ayrildi. Hastalara 2 ayda bir takip randevular1 verilerek

kontrol muayeneleri yapildi. Her kontrol muayenesinde rutin oftalmolojik
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muayene yapildi ve OKT c¢ekildi. Sonrasinda 6.ay ve 12.ayda muayenelerinde
OKT, Gorme Alan1 ve MfERG ¢ekimleri tekrar edildi. Cekimler sirasindan
artefakt gelisimi goriildigli zaman c¢ekimler tekrar edildi. Giiriiltii seviyesi 5
uV’un iizerindeki test sonuglar1 ¢calismaya kabul edilmedi, kabul edilebilir giiriiltii

seviyesi elde edinceye kadar testlere devam edildi.

EIDGK, gozigi basinci, OKT &lgiimleri, Gérme Alan1 ve MfERG &lgiimleri
ile elde edilen baslangig, 6.ay ve 12.ay degerleri gruplar arasinda karsilastirildi.
Yine OKT ve MfERG olglimleri ile elde edilen baslangic ve 12.ay degerlerleri

arasinda gruplara ayirmaksizin korelasyona bakildi.
Optik Kohorens Goriintiileme ve Katman Segmentasyonu

Hastalarin goriintiileri spectral domain optik kohorens tomografi (Spectralis
HRA + OCT; Heidelberg Engineering GmbH, Heidelberg, Germany) ile alindi.
Optik disk parametreleri, retina sinir lifi tabakasi kalinligi ve optik disk
kadranlarinin retina sinir lifi tabakasi kalinliklar1 kaydedildi. Bununla birlikte
merkezi makula kalinligi ve ilaveten cihazin otomatik segmentasyon analizi
sayesinde retina tabaka analizi yapilarak ayri ayr1 biitiin retina tabaka kalinliklar
kaydedildi. Retina katmanlart segmentasyonu ic¢in Heidelberg Eye Explorer
software (Version:6.0) kullanildi. Standart ETDRS tablosunda merkez (r = 1
mm), i¢ halka (r = 1-3 mm) ve dis halkaya (r = 3-6 mm) karsilik gelen alanlarin
icinde her retina katmaninin ortalama kalinligi hesaplandi (Sekil 5). Heidelberg
Spectralis HRA + OKT ile 11 farkli retina doku arabirimlerini tanir: I¢ sinirlayici
membran (ILM), retina sinir lifi tabakas1 (RNFL), ganglion hiicre tabakas1 (GCL),
i¢ pleksiform tabakasinin (IPL), i¢ niikleer tabaka (INL), dis pleksiform tabakasini
(OPL), dis niikleer tabaka (ONL) arasinda, dis sinirlayici membran (ELM),
elipsoid bolge, inter dijitasyon bolge, retina pigment epiteli (RPE) ve altta yatan
koroid ile bruch membrani. Retina otomatik segmentasyon ile RSLT, GCL, IPL,
INL, OPL, ONL, RPE, IRL VE ORL katmanlarina ayrilmaktadir (Sekil 6).
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Sekil 6. Heidelberg Spektrais Cihaz1 Otomatik Segmentasyon Analiz Programi ile
Retina Katmanlariin segmente edilmis goriiniimii.

Cihaz segmente etmis oldugu her bir retina katman araligindaki ortalama

kalinlig1 otomatik olarak vermektedir.

Hastalara gorme alan1 degerlendirilmesi i¢in Humphrey goérme alan aleti ile
perimetri ¢ekimleri yapildi. Perimetri ¢ekimleri refraksiyon kusuru diizeltilmesi
takiben yakin gozliikler ile SITA 24-2 ¢ekim modunda yapildi. Cekimler sirasinda
diger g6z kapatildi. Perimetri degerlendirmesi ile her hastanin patern standart
deviasyon ve mean deviasyon ortalama sapma degerleri kaydedildi. Fiksasyon
kaybi, yanlis pozitif hata ve yanlis negatif hata oranlar1 %33 {izeri olan sonuglar

degerlendirme dis1 birakildi.

Tiim mfERG ¢ekimleri ayni teknisyen tarafindan ayni cihaz (Metrovision
Monpack 3, Metrovision, Fransa) yardimi ile yapildi. Cekim oOncesinde %1.0

tropikamid (Tropamid fort, Bilim, Tirkiye) yardimi ile maksimum pupilla
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dilatasyonu saglandi. Refraksiyon kusuru, 33 cm’ye gore diizeltilerek c¢ekim
yapildi. Cekim esnasinda aktif elektrot olarak ERG-jet elektrot kullanildi. ERG-jet
elektrot, géze 1 damla %0,5 proparakain HCl damlatilmasini takiben kornea
tizerine yerlestirildi. Toprak elektrodu ve referans elektrot yerlestirilmeden 6nce
cildin yiizeyel tabakasini1 ve elektrik iletkenliginin diigiik oldugu bilinen yagh
tabakasini temizlemek amaci ile ilgili cilt bolgesine temizlik yapilip peeling ile
silindi. Takiben toprak elektrodu alin bolgesinde orta hatta supraorbital kenarlarin
hafif {izerine, referans elektrot ise dis kantusun 1 cm ilerisine temporal bolgeye
yerlestirildi. Elektrotlar baglantt kutusu araciliiyla birlestirilerek sinyallerin
Islenmesi saglandi. Cekim yapilmayan g6z kapatildi ve olgunun ¢enesini ¢enelige
yerlestirmesi saglandi. Cekim siiresince fiksasyon, infrared kamera ile takip
edildi. ISCEV kriterlerine uygun olarak MERG61B testi uygulandi. Monitor
ekraninda 61 altigenden olusan boyutlar1 esit sinyal olusturacak sekilde
ayarlanmig goriintii deseni kullanildi ve retinanin 61 bolgesinden elde edilen
kayitlar yaklasik 5 dakika i¢inde kaydedildi. Ekran ¢oziiniirligii 1024 x 768
olarak ayarlandi. Olgu, ¢ekim esnasinda ekrandan 33 cm uzakta olacak sekilde
oturtuldu ve yatay olarak +30 derecelik alan, dikey olarak +24 derecelik alanin
uyarilmasi saglandi. Uyaran frekansi 17 Hz idi, luminans1 100 mum/m? idi. Zemin
aydinlatma 30 mum/m? olarak ayarlandi. Test esnasindaki uyaran olmadiginda var
olan elektriksel aktivite, giiriiltii seviyesi kaydedildi ve giiriiltii seviyesi 5 uV’un
tizerinde olan sonuglar degerlendirmeye alinmadi. Ayrica dikkat kaybi ve
reddedilen uyaran sayisi toplam uyarandan %20 fazla olan test sonuglari

calismaya dahil edilmedi.

Konsantrik halka analizi yapildi. Konsantrik halka analizi i¢in her bir
halkadaki “birinci sira kernel” dalgasinin N1 dalgasinin amplitiit ve implisit
zamani, P1 dalgasinin amplitiit ve implisit zaman1 hesaplandi. Konsantrik halka
analizinde 1. halka fiksasyona gore 0-5 derece’lik alan; 2. halka 5-10 derecelik
alan; 3.halka 10-15 derecelik alan ve 4. halka 15 derecelik alanin periferini
icermekte idi (sekil 7). Tim halka analizi i¢in ortalama amplitiit (nanovolt) ve

implisit zaman1 (milisaniye) kaydedildi.
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Sekil 7. Makulanin mf-ERG o0l¢iimiinde kullanilan halka sisteminin sematik
gorunumu

Calismaya dahil edilme kriterleri:

o Korneal skar, makular-periferik retinal patolojileri ve optik néropati olmamasi

e Acik acili glokom tanis1 olmasi
Calismaya dahil edilmeme ve calisma dis1 birakilma kriterleri:

e Gonyoskopik a¢1 muayenesinde dar a¢inin saptanmasi (grade 0, dar ag,
grade | ve grade II)

e Gormeyi etkileyecek diizeyde korneal skar varligi

e Makular veya periferik retinal patoloji olugmasi

e Optik noropati gibi optik sinir patolojileri varligi

o Sferik refraksiyon kusurunun +/-6.00 D ve iizerinde, silindirik kusurun +/-
3.00 D ve iizerinde olmas1

e Kontrol muayenelerinin aksatilmasi
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e Mf-ERG ve ERG ¢ekimine koopere olunmamasi
Istatistiksel analiz:

Olgulardan elde edilen veriler kodlanarak bilgisayar programina aktarildi.
Istatistiksel degerlendirme i¢in SPSS (Statistical Package for Social Science, 17.0
Worldwide Heaquarters SPSS Inc.) programi kullanildi. Gérme keskinligi, gozigi
basing, OKT o6lgiimleri, Gorme Alan1 ve MfERG bulgular1 baslangi¢ degerleri ile
karsilastirilirken General Lineer Model ve paired sample t-test uygulandi.
Tekrarlayan olgtimler oldugu i¢in Bonferroni diizeltilmesi yapildi ve p degeri
0,050 alinarak bu degerin altindaki degerler anlamli olarak kabul edildi. Veriler
arasinda korelasyon degerlerdirilirken Pearson bivariate korelasyon analizi
kullanildi. Gérme keskinligi grubu gibi gruplar géz Oniine alinarak olusturulan

gruplar karsilastirilirken one-way ANOVA testinden yararlanildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 50 hastadan 6’s1 kontrol muayenelerini aksatma veya
elektrofizyolojik testlere yeterli uyum gosterememe nedenlerinden calismadan
cikarildi. Kirk dort hasta ¢alismayr tamamladi. Kirkdort hastanin 40’inda 12 ay
boyunca yapilan takiplerinde aylik kontroller eksiksiz yapilabildi. Diger 4 hasta
ise 6 ay takip edildi. Birinci grup hastalarin 13t erkek 12’si kadindi. Ortalama
yas 61+6.98 yil olarak tespit edildi. Calismaya alinan gozlerin 14’i sag goz 11’1
sol goz idi. Olgular en az 6 ay takip edildiler. Ortalama takip siiresi 11+1,2 ay idi
(6-12 ay). Hastalarmn bir tanesi 6 ay ve 24 tanesi 12 ay takip edildi. Ikinci grup
hastalarin 12’si erkek 7’°si kadindi. Ortalama yas 63+9.31/y1l olarak tespit edildi.
Calismaya alinan gozlerin 11°1 sag g6z 7°si sol goz idi. Olgular en az 6 ay takip
edildiler. Ortalama takip stiresi 1142.24 ay idi (6-12 ay). Hastalarin {i¢ tanesi 6 ay
ve 16 tanesi 12 ay takip edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 1°de
belirtilmistir.

Tablo 1. Hastalarin demografik 6zellikleri

Grup1 Grup 2
Cinsiyet (erkek/kadin) 13/12 12/7
Ortalama Yas (y1l) 61.21+6.98 63.11+9.31
Lateralite (sag/sol) 14/11 11/8
Ortalama Takip Siiresi 11+1.2 11+2.24

GORME KESKINLiGi BULGULARI:

Diizeltilmis en 1y1 gérme keskinligi degerleri gruplar iginde incelendiginde
Grup 1°de 6. ay ve 12. ayda saptanan DEIGK baslangi¢ degerlerine gore diisiik
saptand1 ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.09). Grup 2’de
benzer sekilde 6. Ay ve 12. Ayda saptanan DEIGK baslangic degerlerine gore
diisiik saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.22).
DEIGK degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangic, 6. Ay ve 12.
Aylarda grup 2 DEIGK degerleri grup 1’e gore diisiik saptand1 ancak aradaki fark
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istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0,21, p:0,17 ve p: 0,15). Gorme
keskinligi bulgular1 Tablo 2°de belirtilmistir.

Tablo 2. Gérme Keskinligi Bulgular

DEIGK Grup 1 Grup 2 p degeri
Baslangic 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

DEIGK: Diizeltilmis en iyi gdorme keskinligi, p: bagimsiz 6rnekler t testi
GiB BULGULARI:

GIB degerleri gruplar iginde incelendiginde Grup 1’de 6. Ay ve 12. Ayda
saptanan GIB baslangic degerlerine gore diisiik saptandi ancak aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.56). Grup 2’de ise 6. Ay GIB degerleri
benzer ve 12. Ayda saptanan GIB baslangi¢ degerlerine gore yiiksek saptand
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.62). GIB degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangig ve 6. Ayda grup 2 GIB degerleri
grup 1’e gore diisiik saptandi1 ve istatistiksel olarak anlamli idi (sirastyla p:0,02,
p:0,04 ). Gruplar aras1 12. Ayda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:
0,98). GIB bulgular1 Tablo 3’de belirtilmistir.

Tablo 3. Goz Igi Basinci Bulgular

GIB Grup 1 Grup 2 p degeri
Baslangic 171,63 15+2,63 0.02
6.Ay 161,94 15+2,60 0,04
12.Ay 16+2,58 16+2,56 0,98

GIB: Goz I¢i Basinci, p: bagimsiz drnekler t testi
GORME ALANI BULGULARI:

Gorme alanm1 degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1°de 6. Ay ve
12. Ayda saptanan MD baglangi¢ degerlerine gore yiiksek saptandi ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05). Grup 2’de 6. Ay ve 12. Ayda saptanan
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MD baslangi¢ degerlerine gore yiiksek saptandi ancak aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p:0.76). MD degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda
baslangig, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 MD degerleri grup 1’e gore diisiik saptandi
ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (swrasiyla p<0,01, p<0,05 ve

p<0,01). Gérme alan1 bulgular1 Tablo 4’de belirtilmistir.

Tablo 4. Gérme Alan1 Bulgulari

MD / dB Grup 1 Grup 2 p degeri
Baslangi¢ -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: bagimsiz 6rnekler t testi
OPTIK KOHERENS TOMOGRAFI BULGULARI:
CUKURLUK-DiSK ALANI ORANI (ACDR):

5. ACDR degerleri gruplar iginde incelendiginde Grup 1’de 6. Ayda
saptanan ACDR baslangic degerlerine gore yiiksek 12. Ayda benzer saptandi ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.52). Grup 2’de 6. Ay ve 12.
Ayda saptanan ACDR baglangi¢ degerlerine gore yiiksek saptandi ancak aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.71). ACDR degerleri gruplar arasinda
karsilagtirildiginda baslangig, 6 ve 12. Ayda grup 2 ACDR degerleri grup 1’e gore
yiiksek saptandi ve istatistiksel olarak anlamli idi (sirasiyla p<0,01, p<O0,01,
p<0,01). ACDR bulgular1 Tablo 4’de belirtilmistir.

Tablo 5. Cukurluk-Disk alani orani bulgulari

ACDR Grup 1 Grup 2 p degeri
Baslangic 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 gore ortalama ¢ukurluk-disk oran1 degerleri
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PERIPAPIILLER RETINA SiNiR LiFi TABAKASI:

Biitiin kadranlarda birinci grup ve ikinci grup optik disk retina sinir lifi
tabakasi kalinliklar1 Tablo 6’ da belirtilmistir.

Optik Disk Merkez Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinligi
(RSLTM):

Ortalama RSLTM degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1’de 6. ay
ve 12. ayda saptanan ortalama RSLTM degerleri ile baslangic degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,84). Grup 2’de de 6. ay ve 12. ayda
saptanan ortalama RSLTM degerleri ile baslangi¢c degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,21). Ortalama RSLTM degerleri gruplar
arasinda karsilastirildiginda baslangig, 6. ay ve 12. aylarda grup 2 ortalama
RSLTM degerleri grup 1’e gore diisiik saptandi ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli idi (sirasiyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01).

Optik Disk Nazal-Superior Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi
Kalinligi (ppRSLTNS):

Ortalama ppRSLTNS degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1°de 6.
Ay ve 12. Ayda saptanan ortalama ppRSLTM degerleri ile baslangic degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,47). Grup 2’de de 6. Ay ve
12. Ayda saptanan ortalama ppRSLTM degerleri ile baslangi¢c degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,91). Ortalama ppRSLTNS degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangig, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2
ortalama ppRSLTM degerleri grup 1’e gore diisiik saptandi ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli idi (sirastyla p<0,01, p<0,01ve p<0,01).

Optik Disk Nazal Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinligi
(PPRSLTN):

Ortalama ppRSLTN degerleri gruplar iginde incelendiginde Grup 1°de 6. ay
ve 12. ayda saptanan ortalama ppRSLTM degerleri ile baslangig degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,4). Grup 2’de de 6. ay ve
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12. ayda saptanan ortalama ppRSLTN degerleri ile baslangi¢ degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,8). Ortalama ppRSLTN degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangi¢ 6 ve 12. aylarda grup 2 ortalama
PPRSLTN degerleri grup 1°e gore diisiik saptand1 ve aradaki fark baslangi¢ ve 6.
Ayda istatistiksel olarak anlamli iken 12. ayda istatistiksel olarak fark yoktu
(sirastyla p<0,05, p<0,05 ve p:0,16).

Optik Disk Nazal-inferior Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi
Kalinligi (ppRSLTNI):

Ortalama ppRSLTNI degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1°de 6.
ay ve 12. ayda saptanan ortalama ppRSLTI degerleri ile baslangig degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,33). Grup 2’de de 6. ay ve
12. ayda saptanan ortalama ppRSLTI degerleri ile baslangic degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,26). Ortalama ppRSLTNI degerleri
gruplar arasinda karsilagtirildiginda baslangig, 6. ay ve 12. ayda grup 2 ortalama
PPRSLTM degerleri grup 1’e gore diisiik saptandi ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli idi (sirasiyla p<0,01, p<0,05 ve p<0,05).

Optik Disk Temporal-inferior Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi
Kalinligi (ppRSLTTI):

Ortalama ppRSLTTI degerleri gruplar iginde incelendiginde Grup 1°de 6. ay
ve 12. ayda saptanan ortalama ppRSLTTI degerleri ile baslangic degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu (p:1,95). Grup 2’de de 6. ay ve
12. ayda saptanan ortalama ppRSLTTI degerleri ile baslangi¢ degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,84). Ortalama ppRSLTTI degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangig, 6. ay ve 12. ayda grup 2 ortalama
PpRSLTTI degerleri grup 1’e gore diisiik saptandi ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli idi (sirasiyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01).
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Optik Disk Temporal Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinligi
(PPRSLTT):

Ortalama ppRSLTT degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1°de 6. ay
ve 12. ayda saptanan ortalama ppRSLTT degerleri ile baslangi¢ degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,41). Grup 2’de de 6. ay ve 12. ayda
saptanan ortalama ppRSLTT degerleri ile baslangi¢ degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,38). Ortalama ppRSLTT degerleri gruplar
arasinda Kkarsilastirildiginda baslangig, 6. ay ve 12. ayda grup 2 ortalama
PPRSLTT degerleri grup 1’e gore diisiik saptandi ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli idi (sirasiyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01).

Optik Disk Temporal-Superior Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi
Kalinligi (ppRSLTTYS):

Ortalama ppRSLTTS degerleri gruplar iginde incelendiginde Grup 1’de 6.
ay ve 12. ayda saptanan ortalama ppRSLTTS degerleri ile baslangi¢ degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,60). Grup 2’de de 6. ay ve
12. ayda saptanan ortalama ppRSLTTS degerleri ile baslangi¢ degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,15). Ortalama ppRSLTTS degerleri
gruplar arasinda karsilagtirildiginda baslangig, 6. ay ve 12. ayda grup 2 ortalama
PPRSLTTS degerleri grup 1’e gore diisiikk saptandi ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli idi (sirasiyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01).
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Tablo 6. Glokom hastalarinda aylara gore ortalama ppRSLT kalinlig1 degerleri

Baslangic 6. Ay 12. ay P degeri
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+4855 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 Kalinhigi, ppRSLTNS :Optik
Disk Nazal-Superior Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinligi,, ppRSLTN:Optik Disk
Nazal Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinligi, ppRSLTNI:Optik Disk Nazal-Inferior
Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinligi, ppRSLTTI:Optik Disk Temporal-inferior
Peripapiller Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinligi, ppRSLTT:Optik Disk Temporal Peripapiller
Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinligi, ppRSLTTS :Optik Disk Temporal-Superior Peripapiller
Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinlig

OTOMATIK SEGMENTASYON iLE RETINA KATMAN ANALIiZ
SONUCLARI:

Makula Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinligi (MRSLT):

Ortalama mRSLT degerleri gruplar iginde incelendiginde santralde Grup
1’de 6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama mRSLT degerleri ile baslangi¢ degerleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda
saptanan ortalama mRSLT degerleri ile baslangi¢ degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,45). Perisantralde Grup 1°de 6. Ay ve 12. Ayda

saptanan ortalama mRSLT degerleri ile baslangi¢ degerlerine benzer olup
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arasindaki fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,78). Grup 2°de 6. ay ve 12.
ayda saptanan ortalama mMRSLT degerleri ile baslangic degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,67). Periferalde Grup 1°de 6. ay ve
12. ayda saptanan ortalama mRSLT degerleri ile baslangi¢ degerlerine benzer
olup arasindaki fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,83). Grup 2’de 6. Ay ve
12. Ayda saptanan ortalama mRSLT degerleri ile baslangi¢ degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 bir fark yoktu (p:0,21). Makula retina sinir lifi tabakasi
kalinligi degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda santral alanda baslangig, 6.
ay ve 12. ayda grup 2 mRSLT degerleri grup 1°e gore diisiik saptandi ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0,83, p:0,56 ve p:
0,68). Perisantral alanda baslangig, 6. ay ve 12. ayda grup 2 mRSLT degerleri
grup 1’e gore diisiik saptand1 ve aradaki fark baslangic ve 6. ayda istatistiksel
olarak anlamli iken 12. ayda istatistiksel olarak fark yoktu (sirasiyla p<0,01,
p<0,05 ve p:0,62). Periferal alanda baslangig, 6. ay ve 12. aylarda grup 2 mRSLT
degerleri grup 1’e gore diisiik saptandi ve aradaki fark baslangig, 6. ay ve 12. ayda
istatistiksel olarak aradaki fark anlamli idi (sirasiyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01).
MRSLT bulgular1 Tablo 7° de belirtilmistir.

Tablo 7. Glokom hastalarinda aylara gore ortalama mRSLT kalinlig1 degerleri

GRUP1 GRUP2 P
mRSLT (0.AY) SANTRAL 11+2,74 10+3,78 0,83
PERISANTRAL  21+161 19+2,23 <0,01
PERIFERAL 34+3,06 26+7,42 <0,01
mRNFL (6.AY) SANTRAL 12+2,99 10+3,62 0,56
PERISANTRAL 21+1,85 19+2,44 <0,05
PERIFERAL 33+3,38 25+7,22 <0,01
mRNFL SANTRAL 12+3,19 10+3,65 0,68
(12.AY) PERISANTRAL  21+1,68 19+2,49 0,62
PERIFERAL 34+2,65 26+8,09 <0,01

mMRSLT: Makula Retina Sinir Lifi Tabakasi Kalinligi, p: bagimsiz 6rnekler t testi
Gangliyon Hiicre Tabakas1 Kalinhg (GCL):

Ortalama GCL degerleri gruplar i¢inde incelendiginde santralde Grup 1’de
6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama GCL degerleri ile baslangi¢ degerleri arasinda
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istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,24). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda
saptanan ortalama GCL degerleri ile baslangic degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,97). Perisantralde Grup 1’de 6. ay ve 12. ayda
saptanan ortalama GCL degerleri ile baslangi¢ degerlerine benzer olup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,35). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda
saptanan ortalama GCL degerleri ile baslangic degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,01). Periferalde Grup 1°de 6. Ay ve 12. Ayda
saptanan ortalama GCL degerleri ile baslangi¢ degerlerine benzer olup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,56). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda
saptanan ortalama mGCL degerleri ile baslangi¢ degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,74). Makula GCL kalinligi degerleri gruplar
arasinda karsilastirildiginda santral alanda baslangig, 6. ay ve 12. ayda grup 2
GCL degerleri grup 1’e gore diisikk saptandi ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli idi (sirasiyla p<0,05, p<0,05 ve p<0,05). Perisantral alanda baslangig, 6.
ay ve 12. ayda grup 2 GCL degerleri grup 1’e gore diisiik saptandi ve aradaki fark
baslangig, 6. Ay ve 12. Aylarda istatistiksel olarak anlamli idi (sirasiyla p<0,01,
p<0,01 ve p<0,01). Periferal alanda baslangig, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 GCL
degerleri grup 1’e gore diisiik saptandi ve aradaki fark baslangig, 6. Ay ve 12.
Aylarda istatistiksel olarak anlamli idi (sirasiyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01). GCL
bulgular1 Tablo 8’de belirtilmistir.

Tablo 8. Glokom hastalarinda aylara gore ortalama GCL kalinlig1 degerleri

GRUP1 GRUP2 P
GCL (0.AY) SANTRAL 13+4,58 10+3,70 <0,05
PERISANTRAL 51+4,44 35+11,65 <0,01
PERIFERAL 36+3,55 27+6,37 <0,01
GCL (6.AY) SANTRAL 13+4,43 10+3,81 <0,05
PERISANTRAL 505,07 34+11,77 <0,01
PERIFERAL 36+3,31 27+7,57 <0,01
GCL (12.AY)  SANTRAL 13+4,44 10+4,44 <0,05
PERISANTRAL  49+4,71 35+12,50 <0,01
PERIFERAL 36+2,23 27+7,65 <0,01

GCL: Makula Gangliyon Hiicre Tabakasi Kalinligi, p: bagimsiz 6rnekler t testi
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i¢ Pleksiform Tabaka Kahnhg (IPL):

Ortalama IPL degerleri gruplar i¢inde incelendiginde santralde Grup 1°de 6.
Ay ve 12. Ayda saptanan ortalama IPL degerleri ile baslangi¢ degerleri arasindaki
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,79). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda
saptanan ortalama IPL degerleri ile baslangi¢ degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark yoktu (p:0,86). Perisantralde Grup 1°de 6. ay ve 12. ayda saptanan
ortalama IPL degerleri ile baslangic degerlerine benzer olup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,90). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda saptanan
ortalama IPL degerleri ile baslangi¢ degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark yoktu (p:0,50). Periferalde Grup 1’de 6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama
IPL degerleri ile baslangi¢ degerlerine benzer olup arasindaki fark istatistiksel
olarak anlam yoktu (p:0,39). Grup 2’de 6. Ay ve 12. Ayda saptanan ortalama IPL
degerleri ile baslangic degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu
(p:0,14). Makula IPL kalinligi degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda
santral alanda baslangig, 6. ay ve 12. ayda grup 2 IPL degerleri grup 1’e¢ gore
diisiik saptand1 ve aradaki fark baslangicta istatistiksel olarak anlamli iken, 6. ay
ve 12. ayda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (sirasiyla p<0,01, p:0,12
ve p:0,08). Perisantral alanda baslangig, 6. ay ve 12. ayda grup 2 IPL degerleri
grup 1’e gore diisiik saptandi ve aradaki fark baslangig, 6. ay ve 12. ayda
istatistiksel olarak anlamli idi (sirasiyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01). Periferal
alanda baslangig, 6. ay ve 12. ayda grup 2 IPL degerleri grup 1’e gore disiik
saptand1 ve aradaki fark baslangig, Vv istatistiksel olarak aradaki fark anlamli idi

(swrastyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01). IPL bulgular1 Tablo 9’da belirtilmistir.
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Tablo 9. Glokom hastalarinda aylara gore ortalama IPL kalinlig1 degerleri

GRUP1 GRUP2 P
IPL (0.AY) SANTRAL 19+4,35 17+2,77 <0,05
PERISANTRAL  41+3,70 31+6,20 <0,01
PERIFERAL 29+2,78 244354 <0,01
IPL (6.AY) SANTRAL 19+4,49 17+3,71 0.12
PERISANTRAL 41+3,84 31+6,47 <0,01
PERIFERAL 29+2,65 254,02 <0,01
IPL (12.AY) SANTRAL 194,77 17+3,11 0,08
PERISANTRAL  40+3,83 31+6,83 <0,01
PERIFERAL 29+2,45 25+4,19 <0,01

IPL: Makula I¢ Pleksiform Tabakasi Kalinligi, p: bagimsiz &rnekler t testi
I¢ Niikleer Tabaka Kalinhg (INL):

Ortalama INL degerleri gruplar i¢inde incelendiginde santralde Grup 1°de 6.
ay ve 12. ayda saptanan ortalama INL degerleri ile baslangi¢ degerleri arasindaki
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,77). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda
saptanan ortalama INL degerleri ile baslangic degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,86). Perisantralde Grup 1°de 6. ay ve 12. ayda
saptanan ortalama INL degerleri ile baslangi¢c degerlerine benzer olup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,90). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda
saptanan ortalama INL degerleri ile baslangic degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,50). Periferalde Grup 1’de 6. ay ve 12. ayda
saptanan ortalama INL degerleri ile baslangi¢ degerlerine benzer olup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,39). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda
saptanan ortalama INL degerleri ile baslangic degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir fark yoktu (p:0,14). Makula INL kalinligi degerleri gruplar
arasinda karsilastirildiginda santral alanda baslangig, 6. ay ve 12. ayda grup 2 INL
degerleri grup 1’e gore diisiik saptand1 ve aradaki fark baslangicta istatistiksel
olarak anlamli iken, 6. ay ve 12. ayda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu
(sirastyla p<0,05, p:0,12 ve p:0,08). Perisantral alanda baslangig, 6. ay ve 12. ayda
grup 2 INL degerleri grup 1’e gore diisiik saptand1 ve aradaki fark baslangig, 6. ay
ve 12. ayda istatistiksel olarak anlamli idi (sirasiyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01).
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Periferal alanda baslangig, 6. ay ve 12. ayda grup 2 INL degerleri grup 1’e gore
diisiik saptand1 ve aradaki fark baslangi¢, 6. ay ve 12. ayda istatistiksel olarak
aradaki fark anlamli idi (sirastyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,01). INL bulgular1 Tablo
10°da belirtilmistir.

Tablo 10. Glokom hastalarinda aylara gére ortalama INL kalinlig1 degerleri

GRUP1 GRUP2 P
INL (0. AY) SANTRAL 19+4,35 17+2,77 <0,05
PERISANTRAL 41+3,70 31+6,20 <0,01
PERIFERAL 29+2,78 244354 <0,01
INL (6.AY) SANTRAL 19+4,49 17+3,71 0,12
PERISANTRAL 41+3,84 31+6,47 <0,01
PERIFERAL 29:+2,65 244,02 <0,01
INL (12.AY) SANTRAL 19+4,77 17+3,11 0,08
PERISANTRAL  41+3,83 31+6,83 <0,01
PERIFERAL 29+2,45 24+4,19 <0,01

INL: Makula i¢ Niikleer Tabakasi Kalinligi, p: bagimsiz 6rnekler t testi

Dis Niikleer Tabaka Kalinhgi (OPL):

Ortalama OPL degerleri gruplar ig¢inde incelendiginde santralde Grup 1’de
6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama OPL degerleri ile baslangi¢ degerleri
arasindaki istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,15). Grup 2’de 6. ay ve
12. ayda saptanan ortalama OPL degerleri ile baslangig degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,09). Perisantralde Grup 1’de 6. ay
ve 12. ayda saptanan ortalama OPL degerleri ile baslangi¢ degerlerine benzer olup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,15). Grup 2’de 6. ay ve 12.
ayda saptanan ortalama OPL degerleri ile baslangi¢ degerlerine gore yiiksek olup
istatistiksel olarak anlamli idi (p:0,005). Periferalde Grup 1’de 6. ay ve 12. ayda
saptanan ortalama INL degerleri ile baslangi¢c degerlerine benzer olup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,96). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda
saptanan ortalama OPL degerleri ile baslangi¢ degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,07). Makula OPL kalinlig1 degerleri gruplar
arasinda karsilastirildiginda santral alanda baglangic, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2
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OPL degerleri grup 1’e gore diisiik saptandi ancak baslangig, 6. ay ve 12. ayda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (sirasiyla p<0,11, p:0,17 ve p:0,89).
Perisantral alanda grup 2 ONL degerleri grup 1’c gére baslangic ve 6. Ayda
diisiik, 12. Ayda ise yliksek saptandi ancak aradaki fark baslangig, 6. Ay ve 12.
Aylarda istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0,17, p:0,38 ve p:0,48).
Periferal alanda baglangic, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 INL degerleri grup 1’e
benzer saptandi ve aradaki fark baslangig, 6. Ay ve 12. Aylarda istatistiksel olarak
anlaml bir fark yoktu (sirasiyla p:0,60, p:0,97 ve p:0,37). OPL bulgular1 Tablo
11°de belirtilmistir.

Tablo 11. Glokom hastalarinda aylara gore ortalama OPL kalinlig1 degerleri

GRUP1 GRUP2 P
OPL (0.AY) SANTRAL 25+6,51 21+8,24 0,11
PERISANTRAL 335,53 31+4,51 0,17
PERIFERAL 28+2,42 28+1,75 0,60
OPL (6.AY) SANTRAL 25+4,50 22+8,18 0,17
PERISANTRAL 3445,05 33+4,15 0,38
PERIFERAL 28+2,25 28+2,04 0,97
OPL (12.AY) SANTRAL 25+7,72 2347,72 0,89
PERISANTRAL 335,96 344521 0,48
PERIFERAL 28+2,49 29+2,05 0,37

OPL: Makula Dis Pleksiform Tabakasi Kalinligi, p: bagimsiz 6rnekler t testi
Dis Niikleer Tabaka Kalinhgi (ONL):

Ortalama ONL degerleri gruplar i¢inde incelendiginde santralde Grup 1’°de
6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama ONL degerleri ile baslangic degerleri
arasindaki istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,80). Grup 2’de 6. ay ve
12. ayda saptanan ortalama ONL degerleri ile baslangi¢ degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,79). Perisantralde Grup 1’de 6. ay
ve 12. ayda saptanan ortalama ONL degerleri ile baslangi¢ degerlerine benzer
olup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,11). Grup 2’de 6. ay
ve 12. ayda saptanan ortalama ONL degerleri baslangi¢c degerlerine gore diisiik
saptand1 ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,01). Periferalde Grup

1’de 6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama INL degerleri ile baslangi¢ degerlerine
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benzer olup arasindaki fark istatistiksel olarak anlam yoktu (p:0,07). Grup 2’de 6.
ay ve 12. ayda saptanan ortalama ONL degerleri baslangi¢ degerlerine gore diisiik
saptand1 ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,01). Makula ONL
kalinlig1 degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda santral alanda baslangig, 6.
Ay ve 12. Aylarda grup 2 ONL degerleri grup 1’e gore yiiksek saptandi ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0,15, p:0,13 ve
p:0,26). Perisantral alanda baslangig, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 ONL degerleri
grup 1’e gore yiiksek saptandi ve aradaki fark baslangicta istatistiksel olarak
anlaml iken 6. Ay ve 12. Aylarda istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla
p<0,05, p:0,15 ve p:0,45). Periferal alanda baslangig, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2
ONL degerleri grup 1’e gore yiiksek saptandi ancak aradaki fark baslangig, 6. Ay
ve 12. Aylarda istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0,12, p:0,07 ve
p:0,61). ONL bulgular1 Tablo 12’de belirtilmistir.

Tablo 12. Glokom hastalarinda aylara gore ortalama ONL kalinlig1 degerleri

GRUP1 GRUP2 P
ONL (0.AY) SANTRAL 90+10,52 94+11,42 0,15
PERISANTRAL  69+9,39 75+9,94 <0,05
PERIFERAL 54+7,18 57+6,34 0,12
ONL (6.AY) SANTRAL 888,06 94+12,28 0,13
PERISANTRAL 68+8,52 7249,85 0,15
PERIFERAL 53+6,66 57+5,97 0,07
ONL (12.AY)  SANTRAL 89:+10,99 94+10,72 0,26
PERISANTRAL  69+8,27 72+11,36 0,45
PERIFERAL 54+8,04 55+6,88 0,61

ONL: Makula D1s Niikleer Tabakasi Kalinligi, p: bagimsiz drnekler t testi
Retina Pigment Epitel Tabaka Kalinhgi (RPE):

Ortalama RPE degerleri gruplar i¢inde incelendiginde santralde Grup 1’de
6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama RPE degerleri ile baslangi¢ degerleri
arasindaki istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,07). Grup 2’de 6. ay ve
12. ayda saptanan ortalama RPE degerleri ile baslangic degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,56). Perisantralde Grup 1’de 6. ay
ve 12. ayda saptanan ortalama RPE degerleri ile baslangi¢ degerlerine benzer olup
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arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml degildi (p:0,54). Grup 2’de 6. ay ve 12.
ayda saptanan ortalama RPE degerleri baslangi¢ degerlerine benzer olup
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:69). Periferalde Grup 1°de
6. ay ve 12. ayda saptanan ortalama RPE degerleri ile baslangi¢c degerleri benzer
olup aralarinda istatistiksel olarak anlaml: bir fark yoktu (p:0,98). Grup 2’de 6. ay
ve 12. ayda saptanan ortalama RPE degerleri ile baslangi¢ degerleri benzer olup

aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p:0,07).

Makula RPE kalinlig1 degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda santral
alanda baslangig, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 RPE degerleri grup 1°e gore diisiik
saptand1 ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0,58,
p:0,26 ve p:0,70). Perisantral alanda baslangig, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 RPE
degerleri grup 1 ile benzer saptandi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (sirasiyla p:0,96, p:0,74 ve p:0,79). Periferal alanda baslangic, 6. Ay ve 12.
Aylarda grup 2 RPE degerleri grup 1’e gore yiiksek saptandi ancak aradaki fark
baslangig, 6. Ay ve 12. Aylarda istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla
p:0,27, p:0,17 ve p:0,29). RPE bulgular1 Tablo 13’da belirtilmistir

Tablo 13. Glokom hastalarinda aylara gore ortalama RPE kalinlig1 degerleri

GRUP1 GRUP2 P
RPE (0.AY) SANTRAL 16+1,51 15+1,47 0,58
PERISANTRAL 14+1,49 14+1,46 0,96
PERIFERAL 12+0,99 13+0,96 0,27
RPE (6.AY) SANTRAL 16+2,23 15+2,19 0,26
PERISANTRAL 14+1,49 14+1,48 0,74
PERIFERAL 12+0,99 13+1,94 0,17
RPE (12.AY) SANTRAL 16+2,19 15+1,90 0,70
PERISANTRAL  14+1,39 14+1,19 0,79
PERIFERAL 12+1,00 13+0,74 0,29

RPE: Makula Retina Pigment Epitel Tabakasi Kalinligi, p: bagimsiz érnekler t

testi
MULTIFOKAL ELEKTRORETINOGRAFi BULGULARI:

Elde edilen verilerden N1, N2 ve P1 dalgalarinin amplitiit ve implisit

zamani degerleri istatistiksel olarak her halka i¢in ayr1 ayri karsilastirildi.
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N1 DALGASI:

1.HALKA N1 AMPLITUT DEGERI:

Birinci halka N1 amplitiit degerleri gruplar iginde incelendiginde Grup 1’de
6. ay ve 12. ayda saptanan N1 amplitiit baslangi¢ degerlerine gore diisiik saptandi
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,08). Grup 2°de 6. ay ve
12. ayda saptanan N1 amplitiit baslangi¢ degerlerine gore diisiik saptandi ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.45). N1 amplitiit degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangig, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 N1
amplitiit degerleri grup 1’e gore diisiik saptandi ancak aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.46, p:0.16 ve p:0.35). 1.halka N1 amplitiit
bulgular1 Tablo 14°de belirtilmistir.

Tablo 14. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 1.halka N1 amplitiit
degerleri

1. Halka N1 amplitiit Grup 1 Grup 2 p degeri
degeri / nv/deg?

Baslangic -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 AMPLITUT DEGERI:

Ikinci halka N1 amplitiit degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1°de
saptanan N1 amplitiit baglangic degerlerine gore 6. Ayda yiiksek saptanirken 12.
Ayda diistik saptand: ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05). Grup
2’de saptanan N1 amplitiit baslangic degerlerine gore 6. Ayda yliksek saptanirken
12. Ayda diisiik saptand1 ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p:0.91). N1 amplitiit degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangig, 6.
Ay ve 12. Aylarda grup 2 N1 amplitiit degerleri grup 1’e gore diisiik saptandi
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.65, p:0.63 ve
p:0.27). 2.halka N1 amplitiit bulgular1 Tablo 15’de belirtilmistir.
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Tablo 15. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 2.halka N1 amplitiit
degerleri

2. Halka N1 amplitiit Grup 1 Grup 2 p degeri
degeri / nv/deg?

Baslangic -194+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 AMPLITUT DEGERI:

Ugiincii halka N1 amplitiit degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1°de
saptanan N1 amplitiit baslangi¢ degerlerine gore 6. Ayda yiiksek saptanirken 12.
Ayda diisiik saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p:0,27). Grup 2’de saptanan N1 amplitiit baslangi¢c degerlerine gore 6. ay ve 12.
ayda yiiksek saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p:0.08). N1 amplitiit degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangic ve
6.ayda grup 2 N1 amplitiit degerleri grup 1’e gore diisiik, 12. Ayda ise yiiksek
saptand1 ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.59,

p:0.90 ve p:0.20). 3.halka N1 amplitiit bulgular1 Tablo 16’da belirtilmistir.

Tablo 16. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 3.halka N1 amplitiit
degerleri

2. Halka N1 amplitiit Grup 1 Grup 2 p degeri
degeri / nv/deg?

Baslangic -15+5,88 -14+5,78 P:0,59
6.Ay -16+5,25 -15+526 P:0,90
12.Ay -14+45,99 -16+4,75 P:0,20

4 HALKA N1 AMPLITUT DEGERI:

Dordiincii halka N1 amplitiit degerleri gruplar iginde incelendiginde Grup
1’de saptanan N1 amplitiit baslangic degerlerine gore 6. Ayda yiiksek saptanirken
12. Ayda diisiik saptandi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05).
Grup 2’de saptanan N1 amplitiit baslangi¢ degerlerine gore 6. Ayda yiiksek
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saptanirken 12. Ayda diisiik saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (p:0.50). N1 amplitiit degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda
baslangi¢ ve 6. Ayda grup 2 N1 amplitiit degerleri grup 1’e¢ benzer, 12. Ayda ise
yiiksek saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla

p:0.82, p:0.89 ve p:0.23). 3.halka N1 amplitiit bulgular1 Tablo 17°da belirtilmistir.

Tablo 17. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 4.halka N1 amplitiit
degerleri

4. Halka N1 amplittt Grup 1 Grup 2 p degeri
degeri / nv/deg®

Baslangig -1214,22 -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 IMPLISIT ZAMANI :

Birinci halka N1 implisit degerleri gruplar iginde incelendiginde Grup 1°de
6. ay ve 12. ayda saptanan N1 implisit baslangi¢c degerlerine gore yiiksek saptandi
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,08). Grup 2°de 6. ay ve
12. ayda saptanan N1 implisit baslangi¢c degerlerine gore diisikk saptandi ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.53). N1 implisit degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangigta grup 2 N1 implisit degerleri grup
I’e gore yiiksek iken 12. Ayda diisiik saptand1 ancak aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.12, p:0.90 ve p:0.20). 1.halka N1 implisit
bulgular1 Tablo 18’de belirtilmistir.

Tablo 18. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 1.halka N1 amplitiit
degerleri

1. Halka N1 implisit Grup 1 Grup 2 p degeri
zamani /MS

Baslangic 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 IMPLISIT ZAMANI :

Ikinci halka N1 implisit degerleri gruplar iginde incelendiginde Grup 1°de 6.
ay ve 12. ayda saptanan N1 implisit baslangi¢ degerlerine gore benzer saptandi ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,08). Grup 2’de 6. Ay saptanan
N1 implisit baglangic degerlerine goére diisik ve 12. Ayda ise baslangic
degerlerine gore benzer saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p:0.65). N1 implisit degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda
baslangi¢ ve 6. Ayda grup 2 N1 implisit degerleri grup 1’e gore yiiksek iken 12.
Ayda benzer saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(sirastyla p:0.06, p:0.30 ve p:0.67). 2.halka N1 implisit bulgular1 Tablo 19’da
belirtilmistir.

Tablo 19. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 2.halka N1 amplitiit
degerleri

2. Halka N1 implisit Grup 1 Grup 2 p degeri
zamani /MS

Baslangic 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 IMPLISIT ZAMANI :

Ugiincii halka N1 implisit degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1°de
6. ay ve 12. ayda saptanan N1 implisit baslangi¢ degerlerine gore diisiik saptandi
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlaml degildi (p:0,48). Grup 2’de 6. ay ve
12. ayda saptanan N1 implisit baslangi¢ degerlerine gore diisiik saptandi ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.13). N1 implisit degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangic grup 2 N1 implisit degerleri grup
1’e gore benzer saptandi, 6. Ay ve 12. Aylarda ise yiiksek saptandi ancak aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.12, p:0.41 ve p:0.41). 3.halka
N1 implisit bulgular1 Tablo 20’de belirtilmistir.
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Tablo 20. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 3.halka N1 amplitiit
degerleri

3. Halka N1 implisit Grup 1 Grup 2 p degeri
zamani /MS

Baslangi¢ 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 IMPLISIT ZAMANTI :

Dordiincii halka N1 implisit degerleri gruplar iginde incelendiginde Grup
1’de 6. ay ve 12. ayda saptanan N1 implisit baslangi¢ degerlerine gore yiiksek
saptand1 ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Grup 2’de
6. ay ve 12. ayda saptanan N1 implisit baglangi¢c degerlerine gore benzer ve ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.62). N1 implisit degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangig grup 2 N1 implisit degerleri grup
1’e gore yiiksek saptandi, 6. Ay ve 12. Aylarda ise benzeer saptand1 ancak aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.15, p:0.65 ve p:0.89). 4.halka
N1 implisit bulgular1 Tablo 21’de belirtilmistir.

Tablo 21. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 4.halka N1 amplitiit
degerleri

4. Halka N1 implisit Grup 1 Grup 2 p degeri

zamani /MS

Baslangic 25+1,30 261,77 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 AMPLITUT DEGERI:

Birinci halka N2 amplitiit degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1°de
N2 amplitiit baslangi¢ degerlerine gore 6. Ayda yiiksek ve 12. Ayda ise diisiik
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saptand1 ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,30). Grup 2’de
6. Ayda saptanan N2 amplitiit baslangi¢ degerlerine gore diisiik ve 12. Ayda
benzer saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.17). N2
amplitiit degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangig, 6. Ay ve 12.
Aylarda grup 2 N2 amplitiit degerleri grup 1’e gore diisiik saptand1 ancak aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.32, p:0.06 ve p:0.36). 1.halka
N2 amplitiit bulgular1 Tablo 22°de belirtilmistir.

Tablo 22. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 1.halka N2 amplitiit
degerleri

1. Halka N2 amplitiit Grup 1 Grup 2 p degeri
degeri / nv/deg?

Baslangic -58+35,66 -48+26,28 P:0,32
6.Ay -64+26,94 -46126,98 P:0,06
12.Ay -55424,52 -48+17,86 P:0,36

2.HALKA N2 AMPLITUT DEGERI:

Ikinci halka N2 amplitiit degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1°de
saptanan N2 amplitiit baslangi¢ degerlerine gore 6. ay ve 12. ayda diisiik saptandi
ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,01). Grup 2’de saptanan N2
amplitlit baslangi¢c degerlerine gore 6. ay ve 12. ayda yiiksek saptandi ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.40). N2 amplitiit degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangic, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 N2
amplitiit degerleri grup 1’e gore diisiik saptandi ancak aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.15, p:0.26 ve p:0.69). 2.halka N2 amplitiit
bulgular1 Tablo 23’de belirtilmistir.
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Tablo 23. Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 2.halka N2 amplitiit
degerleri

2. Halka N2 amplitiit Grup 1 Grup 2 p degeri
degeri / nv/deg?

Baslangic -40+14,43 -30+23,18 P:0,15
6.Ay -39415,65 -33+17,99 P:0,26
12.Ay -36+13,86 -34+10,86 P:0,69

3.HALKA N2 AMPLITUT DEGERI:

Ugiincii halka N2 amplitiit degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1°de
saptanan N2 amplitiit baglangi¢c degerlerine gore 6. Ayda yliksek saptanirken 12.
Ayda diisiik saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p:0,14). Grup 2’de saptanan N2 amplitiit baglangi¢ degerlerine gore 6. ay ve 12.
ayda yiiksek saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p:0.61). N2 amplitiit degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangigta
grup 2 N2 amplitiit degerleri grup 1’e gore diisiik, 6. ay ve 12. ayda ise yiiksek
saptand1 ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.45,
p:0.45 ve p:0.10). 3.halka N2 amplitiit bulgular1 Tablo 24’de belirtilmistir.

Tablo 24. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 3.halka N2 amplitiit
degerleri

3. Halka N2 amplitiit Grup 1 Grup 2 p degeri
degeri / nv/deg?

Baslangic -28410,20 -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 AMPLITUT DEGERI:

Dérdiincii halka N2 amplitiit degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup
1’de saptanan N2 amplitiit baslangic degerlerine gore 6. Ayda yiiksek saptanirken
12. Ayda diisiik saptandi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05).
Grup 2’de saptanan N2 amplitiit baslangi¢ degerlerine gore 6. ay ve 12. ayda
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yiiksek saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.19). N2
amplitiit degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangig, 6. ay ve 12. ayda
N2 amplitiit degerleri grup 1’e gore yiiksek saptandi ancak aradaki fark sadece 12.
Ayda istatistiksel olarak anlamli idi. (sirastyla p:0.64, p:0.50 ve p<0,05). 4.halka
N2 amplitiit bulgular1 Tablo 25°da belirtilmistir.

Tablo 25. Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 4.halka N2 amplitiit
degerleri

4. Halka N2 amplitiit Grup 1 Grup 2 p degeri
degeri / nv/deg?

Baslangic -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 -2146,92 P<0,05

1.HALKA N2 IMPLISIT ZAMANTI :

Birinci halka N2 implisit degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1’de
6. Ayda saptanan N2 implisit degerleri baslangica gore diisiik, 12. Ayda ise
benzer saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,75).
Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda saptanan N2 implisit baglangi¢ degerlerine gore
yiiksek saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.11). N2
implisit degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangig, 6. ay ve 12. ayda
grup 2 N2 implisit degerleri grup 1’e gore yiiksek saptandi ancak aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.39, p:0.11 ve p:0.37). 1.halka N2
implisit bulgular1 Tablo 26’de belirtilmistir.

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

1. Halka N1 implisit Grup 1 Grup 2 p degeri
zamani /MS

Baslangic 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 IMPLIiSIT ZAMANI :

Ikinci halka N2 implisit degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1°de 6.
ay ve 12. ayda saptanan N2 implisit baslangi¢ degerlerine gore benzer saptandi ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,87). Grup 2’de 6. Ay ve
12.ayda saptanan N2 implisit baslangic degerlerine gore yiiksek saptandi ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05). N2 implisit degerleri gruplar
arasinda karsilastirildiginda baslangigta grup 2 N2 implisit degerleri grup 1’e
benzer iken 6,ay ve 12. Ayda yiiksek saptandi ancak aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.87, p:0.37 ve p:0.20). 2.halka N2 implisit
bulgulart Tablo 27°de belirtilmistir.

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

2. Halka N2 implisit Grup 1 Grup 2 p degeri
zamani /MS

Baslangig 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 IMPLISIT ZAMANI :

Ugiincii halka N2 implisit degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1°de
6. ay ve 12. ayda saptanan N2 implisit baslangi¢c degerlerine benzer saptandi
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlaml degildi (p:0,42). Grup 2’de 6. ay ve
12. ayda saptanan N2 implisit baslangic degerlerine gore diisiik saptandi ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.39). N2 implisit degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangig ve 12. Ayda grup 2 N2 implisit
degerleri grup 1’e gore yiiksek, 6. Ayda ise benzer saptandi ancak aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.08, p:0.78 ve p:0.22). 3.halka N2
implisit bulgular1 Tablo 28’de belirtilmistir.
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Tablo 28. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 3.halka N2 implisit
degerleri

3. Halka N2 implisit Grup 1 Grup 2 p degeri
zamani /MS

Baslangi¢ 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 IMPLISIT ZAMANI :

Dordiincti halka N1 implisit degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup
1’de 6. Ayda saptanan N2 implisit baslangi¢ degerlerine gore benzer 12. Ayda ise
yiiksek saptrandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,82).
Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda saptanan N2 implisit baslangi¢ degerlerine gore
yiiksek saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.68). N2
implisit degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangicta grup 2 N2
implisit degerleri grup 1’e gore benzer, 6. Ay ve 12. Aylarda ise yiiksek saptandi
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.92, p:0.84 ve
p:0.56). 4.halka N2 implisit bulgular1 Tablo 29°de belirtilmistir.

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

4. Halka N2 implisit Grup 1 Grup 2 p degeri

zamani /MS

Baslangic 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 AMPLITUT DEGERI:

Birinci halka P1 amplitiit degerleri gruplar icinde incelendiginde Grup 1°de
6. ay ve 12. ayda saptanan P1 amplitiit baslangi¢ degerlerine gore diisiik saptandi
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ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p<0,05). Grup 2’de 6. ay ve 12.
ayda saptanan P1 amplitiit baslangic degerlerine gore diisiikk saptandi ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.24). P1 amplitiit degerleri
gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangig, 6. Ay ve 12. Aylarda grup 2 P1
amplitlit degerleri grup 1’e gore diisiik saptandi ancak aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (sirastyla p:0.46, p:0.16 ve p:0.35). 1.halka P1 amplitiit
bulgular1 Tablo 30’de belirtilmistir.

Tablo 30. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 1.halka P1 amplitiit
degerleri

1. Halka P1 amplitiit Grup 1 Grup 2 p degeri
degeri / nv/deg?

Baslangic 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 AMPLITUT DEGERI:

Ikinci halka P1 amplitiit degerleri gruplar iginde incelendiginde Grup 1°de
6. Ayda saptanan P1 amplitiit baglangi¢ degerlerine gére benzer, 12. Ayda ise
diisiik saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,21).
Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda saptanan P1 amplitiit baslangi¢ degerlerine gore
yiiksek saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.91). P1
amplitiit degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangi¢c ve 6. Ayda grup
2 P1 amplitiit degerleri grup 1’e gore diisiik, 12. Ayda ise yiiksek saptandi ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirastyla p:0.36, p:0.46 ve p:0.60).
2.halka P1 amplitiit bulgular1 Tablo 31°de belirtilmistir.
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Tablo 31. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 2.halka P1 amplitiit
degerleri

2. Halka P1 amplitiit Grup 1 Grup 2 p degeri
degeri / nv/deg?

Baslangi¢ 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 AMPLITUT DEGERI:

Ucgiincii halka P1 amplitiit degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1°de
6. Ayda saptanan P1 amplitiit baslangi¢ degerlerine gore yiiksek, 12. Ayda diisiik
saptand1 ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,01). Grup 2’de 6. ay
ve 12. ayda saptanan P1 amplitiit baslangi¢c degerlerine gore yiiksek saptandi ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.05). P1 amplitiit degerleri gruplar
arasinda karsilastirildiginda baslangic grup 2 P1 amplitiit degerleri grup 1’e gore
diisiik, 6. Ayda benzer, 12. Ayda yiiksek saptandi ancak aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.61, p:0.88 ve p:0.09). 3.halka P1 amplitiit
bulgular1 Tablo 32°de belirtilmistir.

Tablo 32. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 3.halka P1 amplitiit
degerleri

3. Halka P1 amplitiit Grup 1 Grup 2 p degeri
degeri / nv/deg?

Baslangic 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 AMPLITUT DEGERI:

Dordiincii halka P1 amplitiit degerleri gruplar icinde incelendiginde Grup
1’de 6. Ayda saptanan P1 amplitiit baslangic degerlerine gore benzer, 12. Ayda
diisiik saptandi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,01). Grup 2’de
6. ay ve 12. ayda saptanan P1 amplitiit baglangi¢ degerlerine gore yiiksek saptandi
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.08). P1 amplitiit
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degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangic grup 2 P1 amplitiit
degerleri grup 1’e gore disiik, 6. ay ve 12. ayda yiiksek saptandi ancak baslangic
ve 6. Ayda aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi, 12. Ayda anlaml idi
(strastyla p:0.73, p:0.77 ve p<0,05). 4.halka P1 amplitiit bulgular1 Tablo 33’de
belirtilmistir.

Tablo 33. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 4.halka P1 amplitiit
degerleri

4. Halka P1 amplitiit Grup 1 Grup 2 p degeri
degeri / nv/deg?

Baslangic 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 IMPLISIT ZAMANI :

Birinci P1 implisit degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1’de 6. ay
ve 12. ayda saptanan N1 implisit baslangi¢ degerlerine gore benzer saptandi ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,30). Grup 2’de 6. Ay saptanan
P1 implisit baglangic degerlerine gore benzer, 12. Ayda diisiik saptand1 ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.34). P1 implisit degerleri
gruplar arasinda karsilagtirildiginda baslangigta ve 6 Ayda grup 2 P1 implisit
degerleri grup 1’e gore benzer iken 12. Ayda diisiik saptandi ancak aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.61, p:0.83 ve p:0.29). 1.halka P1
implisit bulgulart Tablo 34’de belirtilmistir.

Tablo 34. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 1.halka P1 amplitiit
degerleri

1. Halka P1 implisit Grup 1 Grup 2 p degeri
zamani /MS

Baslangic 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 IMPLISIT ZAMANI :

Ikinci P1 implisit degerleri gruplar iginde incelendiginde Grup 1°de 6. ay ve
12. ayda saptanan P1 implisit baslangic degerlerine gore yiiksek saptandi ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p:<0,05). Grup 2’de 6. Ay saptanan P1
implisit baglangi¢c degerlerine gore yiiksek ve 12. Ayda ise baslangic degerlerine
gore diisilk saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p:0.06). P1 implisit degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangic ve 6.
Ayda grup 2 P1 implisit degerleri grup 1’e gore yiiksek, 12. Ayda diislik saptandi
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.13, p:0.11 ve
p:0.60). 2.halka P1 implisit bulgular1 Tablo 35’de belirtilmistir.

Tablo 35. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 2.halka P1 amplitiit
degerleri

2. Halka P1 implisit Grup 1 Grup 2 p degeri
zamani /MS

Baslangig 43+1,40 4441 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 IMPLISIT ZAMANI :

Ugiincii P1 implisit degerleri gruplar iginde incelendiginde Grup 1°de 6. ay
ve 12. ayda saptanan P1 implisit baglangi¢ degerlerine gére benzer saptandi ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,40). Grup 2’de 6. Ayda
saptanan P1 implisit baslangi¢ degerlerine gore yiiksek, 12. Ayda diisiik saptandi
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.06). P1 implisit
degerleri gruplar arasinda karsilagtirildiginda baslangic grup 2 P1 implisit
degerleri grup 1’e gore benzer saptandi, 6. Ay yiliksek ve 12. Ayda ise diisiik
saptand1 ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirastyla p:0.12,

p:0.41 ve p:0.41). 3.halka P1 implisit bulgular1 Tablo 36’de belirtilmistir.
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Tablo 36. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 3.halka P1 amplitiit
degerleri

3. Halka P1 implisit Grup 1 Grup 2 p degeri
zamani /MS

Baslangi¢ 44+1 .31 44+1,67 P:0,12
6.Ay 44+1,89 45123 P:0,15
12.Ay 44+1,76 4149,95 P:0,23

4 HALKA P1 IMPLISIT ZAMANTI :

Dordiincii P1 implisit degerleri gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1°de 6.
ay ve 12. ayda saptanan P1 implisit baslangi¢ degerlerine gore yiiksek saptandi ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0,15). Grup 2°de 6. Ay
saptanan P1 implisit baslangi¢ degerlerine gore benzer, 12. Ayda diisiik saptandi
ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.18). P1 implisit
degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda baslangic ve 6. Ayda grup 2 Pl
implisit degerleri grup 1’e gore yiiksek, 12. Ayda ise diisilk saptandi ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p:0.15, p:0.65 ve p:0.89).
4.halka P1 implisit bulgulart Tablo 37°de belirtilmistir.

Tablo 37. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 4.halka P1 implisit
degerleri

4. Halka P1 implisit Grup 1 Grup 2 p degeri
zamani /MS

Baslangig 4345,32 45+2,13 P:0,08
6.Ay 44+2,26 451224 P:0,27
12.Ay 44+1,95 43+7,36 P:0,48

N2 DALGASI P1/N1 ORAN DEGERLERI

1.HALKA N2 DALGASI P1/N1 ORANI :

Birinci P1/N1 orani gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1’de 6. Ayda
saptnan P1/N1 orami baslangic degerlerine gore benzer, 12. Ayda yliksek saptandi
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ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlaml degildi (p:0,62). Grup 2’de 6. ay ve
12. ayda saptanan P1/N1 orani baslangi¢ degerlerine gore yiiksek ancak aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.24). P1/N1 oranmi1 gruplar arasinda
karsilastirildiginda baslangicta ve 12. Ayda grup 2 PI1/NI1 orani grup 1’e gore
benzer iken 6. Ayda yiiksek saptandi ancak aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli degildi (sirasiyla p:0.51, p:0.52 ve p:0.69). 1.halka P1/N1 orani bulgulari
Tablo 38’de belirtilmistir.

Tablo 38. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 1.halka P1/N1
oranlar1

1.Halka P1/N1 Grup 1 Grup 2 p degeri
oranlar1

Baslangic 2+0,56 240,71 P:0,51
6.Ay 240,63 340,65 P:0,52
12.Ay 3+1,21 3+0,98 P:0,69

2.HALKA N2 DALGASI P1/N1 ORANI:

Ikinci P1/N1 orani gruplar iginde incelendiginde Grup 1°de 6. ay ve 12.
ayda saptanan P1/N1 orani baslangi¢c degerlerine gore benzer saptandi ve aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli idi (p:0,24). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda saptanan
PI/N1 oram1 baglangi¢ degerlerine gore benzer saptandi ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.41). P1/N1 oran1 gruplar arasinda
karsilastirildiginda baslangic, 6. Ayda ve 12. Ayda grup 2 P1/N1 oran1 grup 1’e
gore benzer saptandi1 ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla

p:0.20, p:0.29 ve p:0.34). 2.halka P1/N1 orani bulgular1 Tablo 39’de belirtilmistir.

Tablo 39. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 2.halka P1/N1
oranlari

2.Halka P1/N1 Grup 1 Grup 2 p degeri
oranlari

Baslangic 240,81 2+0,48 P:0,20
6.Ay 240,42 2+0,27 P:0,29
12.Ay 240,63 240,46 P:0,34
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3.HALKA N2 DALGASI P1/N1 ORANI:

Uciincii P1/N1 oran1 gruplar iginde incelendiginde Grup 1°de 6. ay ve 12.
ayda saptanan P1/N1 orani baslangi¢ degerlerine gére benzer saptandi ve aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,59). Grup 2’de 6. Ayda ve 12. Ayda
saptanan P1/N1 oran1 baslangi¢c degerlerine gore benzer saptandi ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.92). P1/N1 oran1 gruplar arasinda
karsilastirildiginda baslangig, 6. Ay ve 12. Ay grup 2 P1/N1 orani grup 1’e gore
benzer saptandi ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla

p:0.73, p:0.74 ve p:0.56). 3.halka P1/N1 orani bulgulart Tablo 40’de belirtilmistir.

Tablo 40. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 3.halka P1/N1
oranlari

3.Halka P1/N1 Grup 1 Grup 2 p degeri
oranlar1

Baslangic 2+0,55 2+0,86 P:0,73
6.Ay 240,29 2+0,81 P:0,74
12.Ay 241,29 2+0,52 P:0,56

4 HALKA N2 DALGASI P1/N1 ORANI:

Dordiincii P1/N1 orani gruplar i¢inde incelendiginde Grup 1°de 6. ay ve 12.
ayda saptanan P1/N1 orani baslangi¢c degerlerine gére benzer saptandi ve aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0,15). Grup 2’de 6. ay ve 12. ayda
saptanan P1/N1 orani baslangi¢ degerlerine gore benzer saptandi ve aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p:0.18). P1/N1 oran1 degerleri gruplar arasinda
karsilastirildiginda baslangic, 6. Ayda ve 12. Ayda grup 2 P1/N1 oran1 grup 1’e
gore benzer saptand1 ve aradaki fark bagslangic ve 6. Ayda istatistiksel olarak
anlaml degil, 12. Ayda istatistiksel olarak anlamli idi (sirasiyla p:0.96, p:0.91 ve
p<0.05). 4.halka P1/N1 oran1 bulgular1 Tablo 41°de belirtilmistir.
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Tablo 41. Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 4.halka P1/N1
oranlari

4 Halka P1/N1 Grup 1 Grup 2 p degeri
oranlart

Baslangic 2+0,22 2+0,48 P:0,96

6.Ay 240,32 2+0,37 P:0,91

12.Ay 240,34 2+0,39 P<0,05

PERIPAPILLER RETINA SINIR LIFI TABAKASI iLE MfERG
VERILERININ KORELASYONU:

RSLTM ile MfERG sonugclarinin korelasyonu:

Yapilan korelasyon analizinde 0.ay ortalama RSLTM kalinlig: ile 0.ay N2
dalgas1 amplitiidii 2. ve 3. Halkada (sirasiyla r= -0,349, p=0,027, r= -0,316,
p=0,050), PI/N1 oran1 3. Halkada (r= 0,339, p=0,026) anlamli korelasyon

saptandi.

0.ay ortalama RSLTM kalinligi ile 12.ay P1 dalgasi amplitiidii 1. Halkada
(r= 0,336, p=0,039), N2 dalgas1 amplitiidii 1 ve 2. Halkada (sirasiyla r= -0,385,
p=0,022, r=-0,394, p=0,023) anlaml1 korelasyon saptandi.

RSLTNS ile MfERG sonuclarinin korelasyonu:

Yapilan korelasyon analizinde 0.ay ortalama RSLTNS kalinlig: ile O.ay ve
12. ay MfERG bulgular1 arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.

RSLTN ile MfERG sonug¢larinin korelasyonu:

Yapilan korelasyon analizinde 0.ay ortalama RSLTN kalinlig: ile O.ay ve

12. ay MfERG bulgular1 arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.
RSLTNI ile MfERG sonuclarinin korelasyonu:

Yapilan korelasyon analizinde 0.ay ortalama RSLTNI kalinlig: ile 0.ay ve
12. ay MfERG bulgular1 arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.,
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RSLTTI ile MFERG sonuglarinin korelasyonu:

Yapilan korelasyon analizinde 0.ay ortalama RSLTTI kalinlig1 ile 0.ay N2
dalgas1 amplitiidii 2. ve 3. Halkada (swrasiyla = -0,409, p=0,009, r= -0,366,
p=0,022), P1/N1 oram1 2 ve 3. Halkada (sirasiyla r= 0,326, p=0,031, r= 0,395,
p=0,009) anlaml1 korelasyon saptandi.

0.ay ortalama RSLTTI kalinlig1 ile 12.ay P1 dalgasi amplitiidii 1. Halkada
(r= 0,349, p=0,032), N2 dalgas1 amplitiidii 1 ve 2. Halkada (sirasiyla r= -0,411,
p=0,014, r=-0,412, p=0,016) anlaml1 korelasyon saptandi.

RSLTT ile MfERG sonuclarinin korelasyonu:

Yapilan korelasyon analizinde 0.ay ortalama RSLTT kalinligi ile O.ay N1
dalgas1 amplitiidii 3 ve 4. Halkada (sirasiyla r= -0,307, p=0,043, r= -0,318,
p=0,035), P1 dalgas1 amplitiidii 1,2, 3 ve 4. Halkada (sirasiyla 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 dalgasi amplitiidii
1, 2 ve 3. Halkada (sirasiyla r= -0,397, p=0,010, r= -0,446, p=0,004 r= -0,411,
p=0,009) anlaml korelasyon saptandi.

0.ay ortalama RSLTT kalinlig1 ile 12.ay P1 dalgas1 amplitiidii 1 ve 2.
Halkada (sirasiyla r= 0,541, p=0,000, r= 0,409, p=0,011), N2 dalgas1 amplitiidii 1
ve 2. Halkada (sirasiyla r= -0,558, p=0,000, r= -0,529, p=0,002) anlaml

korelasyon saptandi.
RSLTTS ile MfERG sonuc¢larimin korelasyonu:

Yapilan korelasyon analizinde 0.ay ortalama RSLTTI kalinlig: ile 0.ay N2
dalgas1 amplitiidii 2 Halkada (r= -0,3663 p=0,021) anlamli korelasyon saptandi.

0.ay ortalama RSLTTI kalinlig: ile 12.ay MfERG bulgulari arasinda anlaml

korelasyon saptanmadi.
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RETINAL KATMANLAR iLE MfERG VERILERININ
KORELASYONU

RNFL ile MfERG sonu¢larimin korelasyonu:

Santral alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay RNFL kalinlig1 ile 0.ay
N1 dalgas1 amplitiidii 3. ve 4 halkada (sirasiyla r= -0,305, p=0,044, r= -0,405,
p=0,006), P1 dalgas1 amplitiidii 1,2,3 ve 4. Halkada (sirasiyla 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 dalgas1 amplitiidii 1.
Ve 3. Halkada (sirasiyla r= -0,352, p=0,024, r= -0,390, p=0,014) anlamli

korelasyon saptandi.

Perisantral alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay RNFL kalinligi ile
0.ay N1 dalgas1 amplitiidii 3. ve 4 halkada (sirastyla r=-0,297, p=0,049, r=-0,304,
p=0,045), P1 dalgas1 amplitiidii 1,2,3 ve 4. Halkada (sirasiyla 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 dalgas1 amplitiidii 2.
ve 3. Halkada (sirasiyla r= -0,330, p=0,037, r= -0,443, p=0,005), P1/N1 oranm 2.
Halkada (r= 0,317, p=0,036) anlamli korelasyon saptandi.

Periferal alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay RNFL kalinlig ile 0.ay
P1 dalgas1 amplitiidii 1,2 ve 3. Halkada (sirasiyla r=0,378, p=0,011, r=0,337,
p=0,027, = 0,297, p=0,050), N2 dalgas1 amplitiidii 2. ve 3. Halkada (sirasiyla r= -
0,407, p=0,009, r= -0,396, p=0,012), P1/N1 orami 2. ve 3. Halkada (sirasiyla
r=298, p=0,005, r=0,338, p=0,027) anlamli korelasyon saptandi.

Santral alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay RNFL kalinlig: ile 12.ay
P1 dalgas1 amplitiidii 1. Halkada (1=0,397, p=0,014), N2 dalgas1 amplitidii 1.
Halkada (r= -0,351, p=0,039) anlamli korelasyon saptandi. Perisantral alanda
yapilan korelasyon analizinde 0.ay RNFL kalinligr ile 12.ay N2 dalgas1 amplitiidii
1. Halkada (r= -0,335, p=0,049) anlamli korelasyon saptandi. Periferal alanda
yapilan korelasyon analizinde 0.ay RNFL kalinlig: ile 12.ay P1 dalgas1 amplitiidii
1. Halkada (r=0,350, p=0,031), N2 dalgas1 amplitiidii 2. ve 3. Halkada (sirasiyla
r=-0,397, p=0,018, r=-0,417, p=0,016) anlaml1 korelasyon saptandi.
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GCL ile MfERG sonuclarinin korelasyonu:

Santral alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalinlig1 ile 0.ay N1
dalgas1 amplitiidii 3. ve 4 halkada (sirasiyla = -0,350, p=0,020, r= -0,400,
p=0,007), P1 dalgas1 amplitiidii 1,2,3 ve 4. Halkada (sirasiyla r=0,412, p=0,005,
r=0394, p=0,009, r= 0,421, p=0,004, r= 0,403, p=0,007), N2 dalgast amplitiidii 1.
Ve 3. Halkada (swrasiyla r= -0,417, p=0,007, r= -0,398, p=0,012) anlaml

korelasyon saptandi.

Perisantral alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalinlig1 ile 0.ay
P1 dalgasi amplitiidii 1,2 ve 3.Halkada (sirasiyla r=0,395, p=0,008, r=0,338,
p=0,027, r= 0,302, p=0,046), N2 dalgas1 amplitiidii 2. ve 3. Halkada (sirasiyla r= -
0,331, p=0,037, r= -0,389, p=0,014), PI/N1 oram:1 1,2 ve 3. Halkada (sirasiyla
r=0,311, p=0,043, r=0,363, p=0,015, r= 0,314, p=0,041) anlamh korelasyon

saptandi.

Periferal alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalinlig1 ile 0.ay
N2 dalgasi amplitidii 2. Halkada (r= -0,370, p=0,019) anlamli korelasyon

saptandi.

Santral alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalinlig1 ile 12.ay P1
dalgas1 amplitiidii 1. Halkada (r=0,382, p=0,018), N2 dalgasi amplitiidi 1.
Halkada (r= -0,331, p=0,050) anlamli korelasyon saptandi. Perisantral alanda
yapilan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalinlig: ile 12.ay N2 dalgas1 amplitiidii
1. Halkada (r= -0,371, p=0,028) anlamli korelasyon saptandi. Periferal alanda
yapilan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalinlig1 ile 12.ay N2 dalgasi amplitiidii
1. Halkada (r=-0,354, p=0,037) anlaml1 korelasyon saptandi.

IPL ile MfERG sonuglarinin korelasyonu:

Santral alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay IPL kalinlig1 ile 0.ay N1
dalgas1 amplitiidii 1, 3 ve 4. halkada (sirastyla r= -0,323, p=0,035, r= -0,380,
p=0,011, r=-0,402, p=0,007), P1 dalgas1 amplitiidii 1,2,3 ve 4. Halkada (sirasiyla
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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dalgas1 amplitiidii 1. Ve 3. Halkada (sirasiyla r= -0,474, p=0,002, r= -0,442,
p=0,005) anlaml1 korelasyon saptandi.

Perisantral alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay IPL kalinlig: ile 0.ay
N1 dalgas1 amplitiidii 4. halkada (r= -0,315, p=0,037), P1 dalgas1 amplitiidii 1, 2,
3 ve 4. Halkada (sirasiyla 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 dalgas1 amplitiidii 1, 2 ve 3. Halkada (sirasiyla r=
-0,356, p=0,022, r= -0,391, p=0,013, r= -0,429, p=0,006), P1/N1 oran1 2 ve 3.
Halkada (sirasiyla 1=0,329, p=0,029, r= 0,317, p=0,038) anlamli korelasyon

saptandi.

Periferal alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalinlig1 ile 0.ay
N2 dalgas1 amplitidic 3. Halkada (r= -0,426, p=0,006) anlamli korelasyon

saptandi.

Santral alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay GCL kalinlig ile 12.ay P1
dalgas1 amplitiidi 1. Halkada (r=0,360, p=0,026), N2 dalgas1 amplitiidi 1.
Halkada (r= -0,346, p=0,042) anlamli korelasyon saptandi. Perisantral alanda
yapilan korelasyon analizinde 0.ay IPL kalinlig1 ile 12.ay P1 dalgas1 amplitiidii 1.
Halkada (r=0,398, p=0,013), N2 dalgas1 amplitiidii 1 ve 2. Halkada (sirasiyla r= -
0446, p=0,007, r= -0,345, p=0,049) anlamli korelasyon saptandi. Periferal alanda
yapilan korelasyon analizinde 0.ay IPL kalinligi ile 12.ay P1 dalgas1 amplitiidii 1.
Halkada (r=0,332, p=0,041), N2 dalgas1 amplitidi 1. Halkada (r=-0,374,
p=0,027) anlamli korelasyon saptandi.

INL ile MfERG sonuclarimin korelasyonu:

Santral alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay INL kalinlig ile 0.ay N1
dalgas1 amplitiidii 3 ve 4. halkada (swrasiyla r= -0,358, p=0,017, r= -0,356,
p=0,018), P1 dalgas1 amplitiidii 1,2,3 ve 4. Halkada (sirastyla 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 dalgas1 amplitiidii 1.
Ve 3. Halkada (sirasiyla = -0,346, p=0,027, r= -0,386, p=0,015) anlaml

korelasyon saptandi.
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Perisantral ve periferal alanda yapilan korelasyon analizinde 0O.ay INL

kalinlig1 ile 0.ay MfERG bulgular arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi.

Korelasyon analizinde 0O.ay GCL kalinhgr ile 12.ay bulgular
karsilastirildiginda sadece N1 dalgas1 amplitiidii 1. Halkada (r=-0,404, p=0,012)

anlamli korelasyon saptandi.
OPL ile MfERG sonuclarinin korelasyonu:

Santral alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay OPL kalinligi ile 0O.ay

MITfERG bulgular1 arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi.

Perisantral alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay OPL kalinlig1 ile 0.ay
N1 dalgas1 amplitiidii 1. halkada (r= -0,324, p=0,034), P1 dalgas1 amplitiidii 1, 2,
3 ve 4. Halkada (sirastyla 1=0,298, p=0,049, r=0,307, p=0,045, r= 0,325, p=0,031,
= 0,339, p=0,026), N2 dalgas1 amplitiidii 3. Halkada (r= -0,324, p=0,045) anlaml1

korelasyon saptandi.

Periferal alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay OPL kalinlig1 ile O.ay P1
dalgas1 amplitiidii 1. Halkada (r=-0,318, p=0,035) anlaml1 korelasyon saptandu.

Korelasyon analizinde 0.ay OPL kalnhg ile 12.ay bulgulan
karsilastirildiginda sadece N1 dalgasi amplitiidii 2. Halkada (r=-0,366, p=0,024)

anlamli korelasyon saptandi.
ONL ile MfERG sonuclarinin korelasyonu:

Santral alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay ONL kalinlig1 ile 0.ay

M{ERG bulgular1 arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi.

Perisantral alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay ONL kalinlig ile 0.ay

P1/N1 orani 4. halkada (r=-0,367, p=0,014) anlaml1 korelasyon saptandi.

Periferal alanda yapilan korelasyon analizinde 0.ay ONL kalinlig1 ile 0.ay
P1/N1 orani 4. halkada (r=-0,305, p=0,049) anlamli korelasyon saptandi.
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Korelasyon analizinde 0O.ay ONL kalinhig ile 12.ay bulgulan
karsilagtirildiginda sadece perisantral ve periferal alanda P1/N1 orani1 4. halkada

(sirastyla, r=-0,325, p=0,046, r=-0,378, p=0,019) anlaml1 korelasyon saptandi.
RPE ile MfERG sonug¢larinin korelasyonu:

Yapilan korelasyon analizinde 0.ay RPE kalinlig ile 0.ay MfERG bulgulari

arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi.

Yapilan korelasyon analizinde 0O.ay RPE kalinhig ile 12.ay MfERG

bulgular1 arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi.
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5. TARTISMA

Glokom gorme alanmi defektleri ve optik disk basinda glokomatoz
degisiklikler ile karakterize bir optik ndropatidir ve diinya c¢apinda bilateral
korliigiin ikinci en sik nedenidir (75,76). PAAG gelismis iilkelerde 40 yas {istii
popiilasyonun %2 ’sini olusturmaktadir (97). PAAG birgok risk faktoriine (genetik
faktorler, immun reaksiyon, inflamasyon, iskemi, hipoksi ve oksidatif stres) bagl
olusabilmekle beraber primer risk faktdrlerinden biri yiiksek GIB’dir (78-82).
Hiimor akéz disa akimina olan trabekiiler agda artmis direng nedeni ile yiiksek

GIB olusmaktadir (83,84).

Bilindigi gibi gérme alani degerlendirmesinde global indekslerden biri olan
MD ayn1 yas grubundaki normal gorme alanlarinda beklenen degerlerden
ortalama sapma degeridir ve primer olarak diffiiz degisimleri gdstermektedir.
Diger bir global indeks olan PSD degeri ise gérme tepesinin esit dagilmadigini
gostermektedir. PSD genel ortalama yiikseklige duyarsizdir ve lokalize
kayiplardan etkilenmektedir. Gorme alani hassasiyetinde ilk 5 dB kaybi ancak
retinal gangliyon hiicrelerinin yaklagik% 25'inin kaybedilmesinden sonra ortaya
¢iktig1 bildirilmistir. (85). Mevcut degerlendirme testlerinden daha erken dénemde
glokomatdz hasar1 tespit edebilen fonksiyonel bir test gereklidir ¢iinkii gorsel

fonksiyon kaybi1 zamaninda tedavi yoluyla minimum seviyeye indirilebilir (86).

Calismamizda MD degerlendirildiginde birinci grupta progresyona
bakildiginda bagslangica gore 12. ayda MD degerlerinde anlamli bir artis saptandi
(p<0,05). ikinci grup ise baslangica gére 12. ayda MD degerlerinde azalma
goriilsede istatistiksel olarak anlamli  degildi. Gruplarin birbirleri ile
karsilagtirilmasinda ise ikinci grubun MD degerlerinin ortalamasi baglangig, 6 ve
12. ayda daha diisiik olarak saptandi ve istatistiksel olarak anlamli idi (sirasiyla
p<0,01, p<0,05, p<0,01). Her iki grupta diizenli takip ve tedavi altinda olmas1 ve
hasta uyumu sayesinde GIB degerleri stabil seyretmekte idi. Bunun sonucunda

progresyona bakildiginda anlamli bir fark gortilmedigi diistiniildii.

Bizim calismamizda her iki grupta progresyona bakildiginda baslangica

gore 6. Ve 12 ayda GIB degerlerinde anlaml1 bir farklilik saptanmadi. Gruplarin
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birbirleri ile karsilastirilmasinda ise ikinci grubun GIB degerlerinin ortalamasi
daha diisiik olarak saptandi ve baslangi¢ ve 6. ayda istatistiksel olarak anlamli idi
(swrastyla p: 0.02, p: 0.04). Hastalarin takibi boyunca tiimiinde GIB normal
degerler icerisinde idi. Hastalara ek bir medikal tedavi baslanmadi ve cerrahi
midahalede bulunulmadi. Tiim hastalarin medikal tedavisini diizenli almasi

nedeniyle gruplar arasinda ki fark dikkate alinmadi.

Calismamizda EIDGK degerlendirildiginde her iki grupta progresyona
bakildiginda baslangica gore 6. ve 12 ayda EIDGK degerlerinde anlamli bir
farklilik saptanmadi. Gruplarin birbirleri ile karsilagtirilmasinda ise ikinci grubun
EIDGK degerlerinin ortalamasi baslangic, 6 ve 12. Ayda daha diisiik olarak
saptand1 ancak istatistiksel olarak anlamli degildi. Gérme alan defekti daha fazla
olan grubun gérme keskinliginin daha diisitk olmasi bekledigimiz bir durumdu.

Glokomatdz hasar sonucunda gérme keskinliginde azalmaya sebeb olmaktadir.

Spektral domain optik koherens tomografi (SD-OKT) makulada retina
kalinligmi ve optik sinir cevresindeki peripapiller retina sinir lifi katmani
(ppPRNFL) kalinliginin objektif 6lgiimii saglamaktedir (87). OKT ile Olgiilen
retinal sinir lifi tabakasi kalinliginin erken glokomda yiiksek tani1 degeri oldugu
gosterilmistir ve konvansiyonel gorme alani testinden daha yiiksek hassasiyet
saglamaktedir (88,89). Sinir lifi tabakasinin inceltilmesi glokomatoz
degisikliklerin ~ gostergelerinden biridir ve gorme alaninda olusabilecek
kusurlardan 6nce gelir (86,90). Glokomatoz gbzlerde RNFL'nin normal gézlerden
daha ince oldugu iyi bilinmektedir ve incelme derecesi ile gérme alani
kusurlariin siddeti arasinda korelasyona oldugu bilinmektedir (91-93). Retinal
sinir lifi tabakasinin bazale gore 10 um'lik bir kaybinin glokomatéz degisikligi
ongordig gosterilmistir (90). Glokomatoz farklilasmasi i¢in en hassas olan
bolgeler saat 12 ve 6 hizasinda optik sinir bagina giren arkuat liflerdir (94). Hood
ve ark. iist ve alt arkuat kusurlar icin GA ve RNFL kalinlig1 arasinda zayif bir
korelasyon oldugunu saptamislardir (95). Patel ve ark. 89 saglikli katilimer ve 102
PAAG tanisi alan hastay1 karsilagtirdigr bir ¢alismada ortalama RSLT degerlerini
glokom tanis1 alanlarda ve saglikli goniilliillerde sirasiyla 84.7 (SD: 15,67) um ve
109.9 (SD: 8,97) um olarak rapor etmislerdir (96). Rao ve ark. PAAG hastalarinda
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SD-OKT ile yaptig1 bir ¢caligmada glokom grubu ve kontrol grubu igin ortalama
ppRNFL degerlerini sirasiyla 90.2+9.7 pm ve 102.7+11.6 um olarak anlamli farkl
sonuglar1 rapor etmislerdir (97). Benzer bir sekilde Prata ve ark. yaptiklar1 glokom
hastas1 ve saglkli goniilliilerin ortalama ppRNFL kalinligimin karsilastirildigi
diger bir ¢alismada ise sonuglar sirastyla 92.29+10.20 um ve 103.2549.04 um ve
glokom grubunda daha diisiik olarak rapor edilmistir (98). Wollstein ve
arkadaglarinin yaptiklar1 PAAG hastalar1 ile kontrol grubunun ortalama MD
degerlerini karsilastirdiklar1 bir calismada sonuglarin sirasiyla —5.04+4.64 Db ve
—0.21+0.80 Db oldugu ve glokom grubunda istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde daha diisiik olarak rapor edilmistir (99). Nitta ve arkadaslar1 optik disk
basi RNFL ve gorme alan1 defektlerinin mean deviasyon (MD) degerleri arasinda
anlamli bir korelasyon oldugunu bildirmislerdir. Gorme alaninda MD degerleri -5
Db altinda ki hatalarda RNFL 6l¢iimlerinin daha az oldugunu bildirmisledir (100).
Badlani ve arkadaslar1 bizim ¢alismamiza benzer sekilde gorme alaninda MD
degerleri -6 Db altinda ve iistiinde olarak iki gruba ayirdiklar1 glokom hastalarinin
dahil oldugu ¢alismada her karsilagtirmasinda -6 Db altinda olan grubun RNFL
Olclimlerinin daha az oldugunu ve her iki grubun RNFL ol¢limlerinin kontrol
grubuna gore daha az oldugunu bildirmisledir (101). Bizim ¢alismamizda benzer
sekilde MD degeri — 6 Db altinda olan ikinci grupta baslangic, 6 ve 12. Aylarda
ortalama ppRNFL o6l¢iimleri her kadranda birinci gruba gore diisiik saptandi. Bu
sonuglar Ileri evre gdrme alam defekti olan glokom hastalarinin ppRNFL
degerlerinde diisiis oldugunu desteklemektedir. Progresyona baktigimizda ise her
kadranda iki grubunda baslangica gore 6 ve 12. Aylarda ortalama ppRNFL
degerlerinde anlamli bir fark olmadigi goriildii. Oncedende belirttigimiz gibi
hastalarin takip ve tedavileri diizenli yapilmis olup GIB degerleri takipleri
boyunca kontrol altinda idi ve tedaviye diren¢li hi¢ olgumuz yoktu. Bunun
sonucunda hastalarin uzun déonem takibinde ppRNFL degerlerinin benzer oldugu

ve biiyiik bir degisikligin olmadigi goriildii.

Son zamanlarda gelisen teknoloji ile artan ¢oziiniirliik ve ilerleyen goriintii
kalitesi sayesinde SD-OKT goriintiisiinden otomatik segmentasyon ve makuler
katmanlarin Olgiilebilmesi saglanabilmektedir (102). OKT glokom ilerlemesinde

RGC'ler kayboldugunda azalan RSLT'yi objektif olarak dlgme yetenegine sahiptir
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(103). Glokomda hasar once retina ganglion hiicrelerinde (RGH) ve bunlarin
aksonlarinda ortaya g¢ikar. Makula RGH'lerden zengin oldugu i¢in bu merkezi
bolgede hastalik siirecinde erken donemde glokomatdz hasar goriilebilecegi
disiiniilmektedir (104). Glokomda OKT retinanin tamamindan gelen aksonlar
optik sinir baginda birlestigi icin Oncelikle ppRNFL'ye odaklanmistir. Yapilan
calismalar makiiler alanda da morfolojik degisiklikler bulundugunu ve makiiler
OCT'nin ilerleyici glokomat6z retina hasarii degerlendirmede peripapiller sinir
lifi tabakasinin 6lgtimlerinden daha hassas olabilecegini gostermistir (105). Bizim
calismamizda gruplar kendi igerisinde degerlendirildiginde hastalarin takibinde
12. Ay sonunda mRNFL degerlerinde diislis saptanmadi. Ancak gruplarin
birbirleri ile karsilagtirilmasinda ikinci grupta mRNFL degerleri birinci grup
mRNFL degerlerine gore ozellikle periferik ve perisantral alanlarda olmak iizere
tiim alanlarda diisiik saptandi. Periferik alanda mRNFL degerleri tiim 6l¢timlerde
ikinci grupta diisiik saptanmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Glokom
hastalarin tan1 ve takibinde ppRNFL kadar etkili ve yon gosterici oldugu
diisiiniilmiistiir. Bizim hastalarimizin kontrollerinde GIB takipleri normal
seyretmesi sonucunda mRNFL degerlerinde anlamli bir degisiklik goriilmedi.
Ancak glokom hastalarin takibinde medikal tedavinin yetersiz olup olmadigi
konusunda ppRNFL olciimleri gibi mRNFL deger takibinin 6énemli oldugu 6n

gOriilmiistiir.

I¢ retina katmanlarma bakildiginda glokomu olan eriskinlerde GCL ve IPL
kalinliklariin erken glokom saptama kabiliyeti agisindan mRNFL ve ppRNFL'ye
gore onemli bir farki olmadigi gosterilmistir (106,107). Son calismalar ganglion
hiicre kompleksi (GCC = makiila sinir lifi tabakasi [mNFL] + gangliyon hiicre
tabakast [GCL] + i¢ pleksiform tabaka [IPL]) gibi makiiler parametrelerin
OCT'nin  glokom i¢in  tanisal  giicinii  gelistirdigini  bildirilmistir
(102,106,108,109). Moura ve ark. ciddi gorme alan1 kaybi olan glokom
hastalarinda GCL ve IPL tabakalainda incelme oldugunu saptamislardir (110).
Georgiou ve ark. yaptigi ¢alismada deneysel glokom yaptiklari ratlarin uzun
donem takibinde GIB yiikselmesinden 32 hafta sonra retina degerlendirilmesinde
GCL, INL ve ONL'de hiicre kaybi ile birlikte retinanin kalinliginda azalma
gozlenmistir (111). Lee ve ark. SD-OKT ile yaptiklar1 ¢alismada kontrol gruba
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gore glokom hastalarinin retina katman analizinde GCLIPL kompleksinde ve
mRNFL tabakasinda ETDRS subalaninda dis halkanin biitiin kadranlarinda
anlamli incelme bulmuslardir (112). Srinivasan ve ark. primer konjenital
glokomlu (PKG) c¢ocuklarin gozlerinde GCC’nin genel muayene veya refraktif
hata diizeltmesi i¢in bagvuran benzer yastaki ¢ocuklara kiyasla daha ince oldugu
bildirilmistir (109). Bizim ¢alismamizda GCL ve IPL katmanlarina bakildiginda
gruplarin  kendi igerisinde degerlendirildiginde 12 ay boyunca biiylik
degisikliklerin olmadig1r ve istatistiksel bir fark olmadigi saptandi. Gruplar
karsilagtirildiginda ise ileri evre olan ikinci grupta GCL ve IPL katman 6l¢iimleri
biitiin ETDRS alanlarinda birinci gruba gore diisiik saptandi. Bu sonuglar ile
glokom hastalarinin takibinde GCL ve IPL katmanlarinin progresyonda cok
onemli bir gosterge oldugu disiinildi. Silverstein ve ark. PKG ¢ocuklar ile
kontrol grubu makula katmanlar1 karsilastirmasinda ppRNFL, mRNFL, GCL, IPL
ve GCC tabakalarinda anlamli incelme, INL de ise anlanmli kalinlasma
saptamiglardir (87). Benzer sekilde yayinlanan bir ¢alismada glokom ve INL
kistleri bulunan yetigkinlerin normal gozlere kiyasla glokomlu gézlerde daha kalin
INL tabakasi oldugu gosterilmistir (113). Onceki calismalar optik atrofisi olan
gozlerde de INL Kistleri oldugunu gostermistir (114,115) ve glokomatoz ve
nonglokomatdz optik atrofide tanimlananan INL kistlerinin retrograd trans-
sinaptik dejenerasyon veya skizise sekonder oldugu diistiniilmektedir (1116-118).
Bizim calismamizda ise bunlarin aksine INL tabakas: ileri evre olan ikinci grupta
biitiin alanlarda ve Olgiimlerde birinci gruba gore diisiik saptanmistir. Bunun
sebebinin glokomatdz hasara bagl hiicre kaybina sekonder olabilecegi ve bu
konuda daha yiiksek sayida hastanin oldugu g¢aligmalarin yapilmas: gerekliligini

ortaya koydugu diisiiniilm{istiir.

Dis katmanlara bakacak olursak Optik koherens tomografinin (OCT) on
yildan uzun siiredir var olmasi, retina anatomisinin kesitsel goriiniimleri
saglanabilmesi ve kantitatif analizi yapilmasina ragmen glokomda dis retina ¢ok
az calismada degerlendirmistir (119). Lei ve ark. ise kontrol gozlere kiyasla
POAG o0ykiisii olan insan donor gézlerinde ONL hiicre sayilari igin genel olarak
bir fark olmadigi ancak midperiferal retina RGC’de % 7 kayip oldugunu

saptamigladir (120). Wang ve arkadaslari gorme alani defekti olan glokom
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hastalarinda Fourier-domain OCT (FD-OCT) kullanilarak makiila retinal tabaka
kalinliklarin1 degerlendirdikleri ¢alismada RNFL ve GCLIPL kompleksinde
azalma saptamakla birlikte dis retinal katmanlarda bir kayip olmadigini
bildirmislerdir (121). Bunun aksine Ishikawa ve ark. glokomda OPL tabakasinda
degisikligin olmadigimi ancak dis retina kompleksi’nin ( i¢ ve dis segment IS/OS
Fotoreseptor tabakasinin ve ONL tabakasinin toplami ) kalinliginda % 7'lik bir
artig ile anlamli bir fark oldugunu saptamisladir (122). Wilsey ve ark. ise i¢ retina
tabakalarinda (mRNFL, GCL ve IPL) incelmeye dis retina tabakalarinda (OPL ve
ONL+IS kompleksi) kalinlagsmanin eslik ettigini saptamisladir (123). Tan ve ark.
tarafindan yapilan baska bir ¢caligmada glokomda makiiler dis retina kalinliginin
muhtemelen kontrollerle karsilastirildiginda arttigini ¢iinkii acik¢a saptanabilen i¢
retina kaybina ragmen bunun makiila retinal tabakalarinin ayrimina kétii bir etkisi
oldugunu diistindiiklerini bildirmislerdir (124). Yapilan anatomik calismalara
bakildiginda POAG o6ykiisii olan insan dondrlerin goziinde higbir fotoreseptor
kayb1 saptanmamustir (125). Nork ve ark. yaptiklar1 histolojik incelemede 3 farkli
uzman tarafindan degerlendirilen retina 6rneklerinde POG hastalar ile kontrol
gruplarinin karsilastirilmasinda nadir, yama tarzinda kon ve rod hiicre kaybr ile
birlikte fotoreseptor tabakasinda sisme tariflemislerdir (126). Bizim ¢alismamizda
sonuglar degerlendirildiginde OPL, ONL ve RPE tabakalarinin gruplarin kendi
icerisinde 12. ay sonunda anlamli bir fark bulunamadi. Gruplarin birbirleri ile
karsilagtirilmasina bakildiginda ise OPL ve RPE katman degerlerinin birbirlerine
benzer oldugu ve anlamli bir fark olmadigi goriildii. Ancak ONL katmaninda
sadece baslangi¢ perisantral alanda istatistiksel olarak anlamli goziiksede ETDRS
tim alanlarinda ve 6l¢iimlerde ortalama degerlerin ikinci grupta daha yiiksek
oldugu saptandi. Bu diger caligmalar1 desteklemekte olup glokom progresyonunda
ONL katman kalinliginda 6nemli bir artis goriildiigiinii diistindiirdii. Yapilan
caligmalarda dis katmanlarda goriilen artisin 6zellikle ONL tabakasinda bagl

oldupu diisiiniildi.

Multifokal ERG (mfERG) standart ERG ile ayn1 bilesenlere sahip olup ve
cok sayida yerden lokal ERG’nin es zamanli kaydini saglamaktadir (50,127).
Potansiyel olarak etkili bir prosediir olan mfERG, bir¢ok farkli retinal bolgedeki

fokal yanitlarin eszamanli kayitlarin1 degerlendirmekte ve retinal cevap
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komponentlerinin topografik kayitlarmin tiiretilmesini saglamaktadir(128,129).
Gangliyon hiicresi liflerinin artan kaybi geri dondiiriilemez gérme alani kaybi ile
ilerleyici bir optik atrofiye neden olmaktadir. Bu nedenle gangliyon hiicre
fonksiyonunu izlemek glokomun daha erken ve daha kesin bir sekilde tespit
edilebilmesi ve yonetimi konusunda 6nemlidir (130). Sutter ve Bearse tarafindan
Onerilen optik sinir bast bileseni (ONHC)’ nin optik sinir basi yakininda iiretilen
RGC aksonlar1 aktivitesini temsil edebilecegini rapor edilmistir. ONHC RGC
kayiplar1 konumuna gore geri kalan mfERG bilesenlerinde yanitlar sabit kalirken
lokal yanitlarda anlamli gecikme olabilecegi diistiniilmektedir (131). Optik sinir
ve sinir lifi tabakasi anatomisinin yiiksek diizeyde Ol¢iimlerini gergeklestirmek
lizere tasarlanan yeni teknolojilerin yakin zamanda gelistirilmesi ve gorsel
fonksiyonu degerlendirecek yeni teknikler glokomdaki yapisal ve fonksiyonel
degisiklikler arasindaki iliskiyi anlamamizi vaat etmektedir (132). Son
zamanlarda yapilan ¢alismalar da gangliyon hiicresi aksiyon potansiyelleri dahil i¢
retina mekanizmalari tarafindan iiretilen 6nemli ve gili¢lii mfERG yanitlari kanitlar
ile gosterilmistir (133-135). mfERG'deki en belirgin degisiklikler Ilerleyen gorme
alani kusurlariyla iligkili osilutuar potansiyellerinin kaybidir (136,137). Hasegawa
ve arkadaslar yaptiklar1 ¢alismada PAAG'lu olgularda amplitiidlerde azalmakla
birlikte latans siirelerinde artis olabilecegini bildirmistir (138). Kobayashi ve
arkadaglart PAAG’li gozlerden elde edilen s dalgasinin (P1 dalgasinin inen kolu)
amplitidiinde normal gozlerden elde edilenlerden anlamli derecede azalma
saptamistir (139). Nork ve ark. deneysel olarak uzun siire yiiksek GIB
olusturduklar1 primatlar iizerinde yaptig1 bir calismada glokom olusturulmasi ile
dalga amplitiitlerinde anlamli azalma ve sonrasinda trabekiilektomi yapilan
primatlarda mfERG dalgalarinin  tekrar eski degerlerine yiikseldigini
saptamiglardir  (140). Glokomatdz gozlerde mfERG'nin N1, P1 ve N2
ampliitiidlerinin daha kiiciik ve implisit siirelerin normal gézlerden daha uzun
oldugunu fakat bu dl¢limlerin MD degerleri ile arasinda anlamli bir fark teskil
etmedigini bildirilmistir (141). Bizim ¢alismamizda gruplar MD degerlerine gore
ayrilmis olup gerek gruplarin kendi igerisinde gerek gruplar arasinda takiplerinde
N1, P1 ve N2 degerlerinde anlamli bir degisiklik goriilmemistir. Ancak ileri evre

olan ikinci grupta Ozellikle P1 ve N2 dalgalarmin 1. ve 2. Halkalarinda
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goriilmekle birlikte N1 dalgasinda ise 1. Halkada amplitiitlerde azalma ve implisit
zamaninda ise uzama oldugu dikkat c¢ekmektedir. Bu sonuglar ile koni
hiicrelerinin a dalgasinin degerlendirildigi N1 dalgasindan daha ¢ok i¢ retinal
katmanalardaki elektriksel potansiyellerin yansidigi ve 6zellikle foveaya yakin 10
derecelik alan igerisinde ki P1 ve N2 dalgalarin etkilendigini gostermektedir. Bu
sonuglar daha yiiksek sayida hasta ile ¢aligma yapilmasi gerektigi konusunda yol

gostermektedir.

Glokom hastalarinda OKT ile elde eldilen degerlerin MfERG sonuglariyla
karsilagtirildigt ¢alismalar mevcut. Yapilan c¢alismalarda deneysel glokom
olusturulan ve uzun siire yiiksek GIB tutulan primatlarda mfERG bulgular1 ile OD
OKT parametreleri arasinda anlamli korelasyon saptamislardir (123, 140, 142).
Bu c¢alismalarda uzun dénem takipte yiiksek frekans kompenentleri (HFC) ve
diisiik frekans kompenentlerinin (LFC) amplitiitlerinde diisiis goriilmiis ve buna
PpRNFL de anlamli bir azalmanin eslik ettigini saptanmistir. Patrick ve
arkadaslar1 uzun siireli takip ettikleri PAAG hastalarda MfERG’ de anormal
adaptasyon indeksi olanlarda RNFL kalinliginda anlamli incelmenin eslik ettigini
bildirmislerdir(86). Nitta ve ark. kontrol grubu ile karsilastirdiklari PAAG
hastalar1 ile yaptiklar1 bir ¢alismada P1 dalgasi ile MD ve RNFL degerlerini
arasinda anlamli bir fark olmadigim bildirdi ancak P1 dalgasinin inen kolunda
tarifledikleri S dalgasimin amplitiitlerinin diisiik oldugunu ve buna ppRNFL
degerlerinde de dusiikligiin eslik ettigini bildirmiglerdir ~ (100). Bizim
calismamizda sonuglar gruplara ayirmaksizin degerlendirilmis olup ppRNFL
Olctimleri kadranlara gore ayr1 ayr1 olarak baslangic ve 12. Ay MI{ERG
sonuglariyla karsilagtirildi.  Baglangic ppRNFL ve MfERG degerlerinin
karsilagtirllmasina bakildiginda biitiin kadranlar1 degerlendirecek olursak nazal
kadran ppRNFL degerlerinde anlamli bir degisiklik saptanmazken o6zellikle
temporal kadranlarda olmak iizere merkez kadranda da ppRNFL degerlerinde
diisiiklige P1 ve N2 dalgalariin amplitiitlerinde diisiikliik eslik etmekte idi.
Halkalara bakildiginda ise oOzellikle 1. ve 2. Halkalarda istatistiksel olarak
anlamlilik goriildigi saptandi. N1 dalga amplitiitii sadece RSLTT kadraninda
anlamli bir azalma ile eslik etmekte idi. Hastalarin uzun donem takibinde

baslangi¢c RSLT ve 12. Ay MfERG sonuglarinin karsilastirilmasinda ise RSLTM,
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RSLTI ve RSLTT olctimleri ile P1 ve N2 dalgalar1 arasinda anlamli bir iliski
saptandi. Yine baslangicta oldugu gibi RSLT 6l¢iimleri diislik olan hastalarin P1
ve N2 dalga amplitiitlerinde diisiikliikk 1. Ve 2. Halkalarda eslik etmekte idi. Bu
sonuglar ile bize 6zellikle temporal RSLT ve bununla birlikte merkez RSLT
Olciimlerinin MfERG’ de foveaya yakin bolgeler olan 1. Ve 2. Halkalarda ki P1
ve N2 halka amplitiitleri ile korelasyon gosterdigini ve glokom hastalarinda
ppRSLT olgiimleri kadar MfERG’de P1 ve N2 dalga amplitiitlerinin tani ve

takipte onemlil olacagini gostermistir.

Gelisen teknoloji sayesinde retina katmanlara ayirilabilmesiyle glokom
hastlarinda bir¢ok calisma yapilmistir ancak bununla birlikte MfERG nin dahil
oldugu yeterli diizeyde sonuglar litaretiirde bulunmamaktadir. Retina
katmanlarindan daha GCL ve IPL tabakalarina odaklanilmis ve dis katmanlarla
ilgili yeterince veri sunulmamistir. Luo ve arkadaglart makiila i¢ retina
kalinligmin (GCL+IPL kompleksi) olgiimleri ile RGC fonksiyonunun karsilik
geldigi retina lokalizasyonlarinda multifokal ERG 6l¢iimlerinin korele oldugunu
gostermiglerdir (143). Benzer sekilde Wilsey ve ark. deneysel glokom olusturulan
primatlarda GCL ve IPL tabaka kalinliklar1 ile MfERG’de N2 dalgasi arasinda
korelasyon oldugunu bildirmisledir (123).Yine ayni c¢alismada glokomatoz ig
retina hasarinin siddeti, ppRNFL kalinliginin kayb1 ve MfERG’de RGC fonksiyon
kaybinin dis retina kalinligr artisi ile iliskili oldugunu bildirmislerdir(123). Bizim
calismamizda sonuclar gruplara ayirmaksizin degerlendirilmis olup retina
tabakalarinin 6l¢timleri ETDRS subalanlarina gbre ayr1 ayri olarak baglangic ve
12. Ay MfERG sonuglariyla karsilastirildi. Baslangigta i¢ katmanlarda ETDRS
santral, perisantral ve periferal subalanlarinda mRNFL, GCL, IPL ve INL
tabakalar1 ile N1, P1 ve N2 dalga amplitiidleri arasinda anlamli korelasyon
saptandi. Ancak progresyona bakildiginda baslangi¢ retina i¢ tabakalarinin
Olciimleri ile 12. Ay MIf{ERG ol¢iimlerine bakildiginda P1 ve N2 dalga
amplitiidleri arasinda anlamli korelasyon mevcut idi. I¢ retina katmanlarindaki
azalmaya amplitiidlerde azalmanin eslik ettigi goriildii. Dis katmanlarda ise
baslangi¢c Olgiimlerin karsilastirilmasinda sadece perisantral OPL tabakasi ile
N1,P1 ve N2 dalga amplitiidleri arasinda anlamlilik dikkati ¢gekmekte idi. Diger

tabakalarda anlamli bir iligki goriilmez iken progresyona baktigimizda ise dis
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tabakalarin hi¢birinde MfERG dalga amplitiidleri ile retina katmanlar: arasinda
anlamli bir iligki saptanmadi. Bu sonuglar glokom hastalarinda i¢ retina
tabakalarinin MfERG sonuglar1 ile daha ¢ok iliskili oldugu ve hastalarin uzun
donem takibinde P1 ve N2 dalgalarinin daha ¢ok oOnemli oldugunu

distindiirmektedir.

Sonug olarak, ¢alismamizda orta ve ileri evre glokom grubu hastalarinda
OD OKT parametrelerinden ortalama ppRSLT kalinligi her kadranda ince
saptandi. Retina katmanlarina bakildiginda dis katmanlarda biiyiik bir degisikligin
olmadig1 ve daha ¢ok i¢ katmanlarda degisiklligin oldugunu goriildii. Ayrica
calismamizda mfERG parametrelerinden 6zelllikle 1. ve 2. halkada P1 ve N2
dalgas1 amplitiit degerleri orta ve ileri evre glokom grubunda daha diisiik olmakla
birlikte progresyon takibinde énemli oldugu saptandi. Ozellikle ppRSLTT olmak
tizere bununla birlikte retina i¢ katmanalari (mRNFL, GCL, IPL ve INL) ile
MfERG parametrelerinden N1, P1 ve N2 dalga amplitiidleri arasinda anlaml
pozitif korelasyon izlendi. Glokom hastalarinin tan1 ve takibinde ppRNFL ve

makula GCLIPL kompleksi kadar MfERG’ninde 6nemli oldugu goriilmiistiir.
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6. SONUC

Erken evre glokom grubu ve orta-ileri evre glokom grubu EIDGK
degerleri karsilastirildiginda baslangic ve kontrollerde orta-ileri evre
glokom grubunda daha diisiik iken her iki grup arasinda ortalama EIDGK
degerlerinde anlamli fark saptanmada.

Erken evre glokom grubu ve orta-ileri evre glokom grubu ortalama retina
sinir lifi tabakas1 kalinlig1 yoniinden karsilastirildiginda tiim kadranlarda
ve biitiin kontrollerde orta-ileri evre glokom grubunda ortalama retina sinir
lifi tabakas1 daha ince saptandi. Her iki grup i¢in ortalama retina sinir lifi
progresyon analizinde kontrollerin seyri boyunca degisim izlenmedi.

Erken evre glokom grubu ve orta-ileri evre glokom grubu ortalama
cukurluk-disk orani yoniinden karsilastirildiginda orta-ileri evre glokom
grubu ortalama degerleri biitiin kontrollerde daha yiiksek olarak saptandi
fakat her iki gruptada anlamli progresyon izlenmedi.

Erken evre glokom grubu ve orta-ileri evre glokom grubu retina katman
analizinde i¢ retina katmanlarindan mRNFL, GCL, IPL ve INL
tabakalarinda orta-ileri evre glokom grubu ortalama degerleri biitiin
kontrollerde daha diisiik olarak saptandi.Hastalarin takibinde her iki
gruptada anlamli progresyon izlenmedi.

Erken evre glokom grubu ve orta-ileri evre glokom grubu retina katman
analizinde dis retina katmanlarindan OPL ve RPE tabakalar1 her iki grupta
benzer ONL tabakasi ise orta-ileri evre glokom grubu ortalama degerleri
biitiin kontrollerde daha yiiksek olarak saptandi ancak aradaki fark anlamli
degildi. Hastalarin takibinde her iki gruptada anlamli progresyon
izlenmedi.

Erken evre glokom grubu ve orta-ileri evre glokom grubu mfERG
parametreleri yoniinden incelendiginde baglangig, 6. Ve 12. Ay
kontrollerinde N1, P1 ve N2 dalga ortalama amplitiit ve implisit
degerlerinde anlamli fark izlenmedi. Hastalarin takibinde her iki gruptada

anlaml1 progresyon izlenmedi.
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7.

10.

11.

12.

Erken evre glokom grubu ve orta-ileri evre glokom grubu mfERG
parametreleri yoniinden incelendiginde baslangic, 6. Ve 12. Ay
kontrollerinde orta-ileri evre glokom grubunda P1 ve N2 dalga ortalama
amplitiit degerleri diisiik ve implisit uzama saptandi fakat aradaki fark
anlamli degildi.

Baglangic OD OKT bulgular ile baslangic MfERG bulgulart korelasyon
analizi yapildiginda ppRNFL o6zellikle temporal kadranlarda olmak iizere
merkez kadranda da ppRNFL degerlerinde diisiikliige 1. ve 2. Halkalarda
P1 ve N2 dalgalarinin amplitiitlerinde diisiikliik eslik etmekte idi.
Baglangigc OD OKT bulgular1 ile 12. ay MfERG bulgular1 korelasyon
analizi yapildiginda ppRNFL temporal kadranlarda ppRNFL degerlerinde
diisiikliige 1. ve 2. Halkalarda P1 ve N2 dalgalarinin amplitiitlerinde
disiikliik eslik etmekte idi.

Baglangic OKT bulgulart ile baslangic MfERG bulgular1 korelasyon
analizi yapildiginda i¢ katmanlarda ETDRS santral, perisantral ve periferal
subalanlarinda mRNFL, GCL, IPL ve INL tabakalar1 ile N1, P1 ve N2
dalga amplitiidleri arasinda anlamli korelasyon saptandi

Baglangic OKT bulgulart ile 12. ay MfERG bulgular korelasyon analizi
yapildiginda retina i¢ tabakalari ile P1 ve N2 dalga amplitiidleri arasinda
anlamli korelasyon mevcut idi. I¢ retina katmanlarindaki azalmaya
amplitiidlerde azalmanin eslik ettigi goriildii.

Baslangic OKT bulgular1 ile baslangic ve 12. Ay MfERG bulgular
korelasyon analizi yapildiginda ETDRS santral, perisantral ve periferal
subalanlarinda dis katmanlar ile N1, P1 ve N2 dalga amplitiidleri arasinda

anlaml1 bir korelasyon yoktu.
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OZET

AMACQC :Primer acik acili glokom hastalarinin takibinde OD OKT ve retina
katmanlaraindaki degisiklikler ile MfERG sonuglarinda ki degisimlerin

karsilastirilmast planlanmastir.

GEREC VE YONTEM :Primer agik agili glokom tanisi alan 44 hastanin
katildig1 prospektif girisimsel olmayan bir ¢aligma planlandi. Caligmaya alinma
kriterlerini karsilayan olgular 12 ay boyunca takip edildi. Hastalar Mean
Deviasyon(MD) degerlerine gore iki gruba ayriltildi. Birinci grup -6 ve -6’dan
biiyiik olan erken evre glokom hastalari, ikinci grup ise -6 dan kiiciik degerleri
olan orta-ileri evre glokom hastalari olarak ayrildi. Hastalarin baslangig, 6 ve 12.
ay en iyi diizeltilmis gdrme keskinligi(EIDGK), gozici basinglari(GIB) ve santral
kornea kalinliklari(SKK) 6l¢tildii. Biitiin kontrollerde optik koherens tomografileri
(OKT) ve MfERG’leri ¢ekildi. Retina 7 katmana ayrilmis sekilde ETDRS
halkasinda santral, perisantral ve periferik alanlarda degerlendirilmistir. Elde
edilen OD OKT, retina katmanlart ve MfERG sonuglar1 gruplar arasinda
karsilastirildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen olgulardan 44 tanesi calismay1
tamamladi. Calismaya dahil edilen hastalarin 25’1 erkek 19’u kadindi. Ortalama
yas 63+9.31/y1l olarak tespit edildi. Erken ve orta evre glokom grubu ile ileri evre
glokom gruplar1 arasindaki EIDGK fark istatistiksel olarak anlaml1 degildi. Ikinci
grupta baslangig, 6 ve 12. Aylarda ortalama ppRNFL o6l¢limleri her kadranda
birinci gruba gore diisiik saptandi. Progresyona baktigimizda her iki grubunda
ortalama ppRNFL degerlerinde anlamli bir fark olmadig: goriildii. Perisantral ve
periferik alandlarda mRNFL degerleri ikinci grupta diisik saptanmis ve
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. GCL, IPL ve INL katman ol¢limleri
biittin ETDRS alanlarinda ikinci grupta diisiik saptandi. Dis retina katmanlarinda
gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmedi. Retina katmanlarinin progresyonunda
her iki grupta anlamli bir degisim goriilmedi. ikinci grupta 6zellikle P1 ve N2
dalgalarinin 1. Ve 2. Halka amplitiitlerde azalma ve implisit zamaninda ise uzama

oldugu dikkat ¢ekmektedir. Korelasyona baktigimizda &zellikle temporal
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kadranlarda olmak tizere merkez kadranda da ppRNFL degerlerinde diisiikliige 1.
ve 2. Halkalarda P1 ve N2 dalgalarinin amplitiitlerinde diisiikliik eslik etmekte idi.
I¢c katmanlarda ETDRS santral, perisantral ve periferal subalanlarinda ile N1, P1
ve N2 dalga amplitiidleri arasinda anlaml1 korelasyon saptandi. Dis katmanlar ile

MIfERG sonuglar1 arasinda anlamli bir fark yoktu.

SONUC : Sonug¢ olarak calismamizda orta ve ileri evre glokom grubu
hastalarinda OD OKT parametrelerinden ortalama ppRSLT kalinlig1 her kadranda
ince saptandi. Retina katmanlarma bakildiginda dis katmanlarda biiyiikk bir
degisikligin olmadig1 ve daha c¢ok i¢ katmanlarda degisiklligin oldugu goriildii.
Ayrica ¢calismamizda mfERG parametrelerinden 6zelllikle 1. Ve 2. halkada P1 ve
N2 dalgas1 amplitiit degerleri orta ve ileri evre glokom grubunda daha diisiis
olabilmektedir. Ozellikle temporal ppRNFL olmak iizere bununla birlikte retina i¢
katmanalar1 ile MfERG parametrelerinden N1, P1 ve N2 dalga amplitiidleri

arasinda anlamli 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: In 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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