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| - GIRIS

Glokom gesitli sebeplere bagli gelisen, ortak paydasi yuksek géz
ici basincini iceren fakat farkli risk faktorlerine sahip gbrme
fonksiyonunda kayip ile birlikte gelen karakteristik bir optik néropati
varligidir. Yiiksek goz ici basinci (GIB), glokomatdz optik atrofiye en
stk neden olan primer risk faktori olmakla birlikte, tek faktor degildir.
Bununla birlikte okller basing ile dogrudan iliskili olan akéz dinamikleri,
tek risk faktori olmamasina ragmen en yaygin ve en iyi anlagilabilir ve
kontrol edilebilir bir risk faktori oldugu icin glokomun anlasiimasinda

ve optik ndéropatiyi dnlemek igin kritik bir 5neme sahiptir.

Glokom uygun sekilde teshis ve tedavi edilmezse, glokomattz
optik noéropatinin gérme alaninda ilerleyici kayba neden olarak tam ve
geri donusu olmayan korlige yol acabilmektedir. Glokoma bagli korluk
olustuktan sonra, kaybolan gérmeyi geri getirebilecek bilinen bir tedavi
halihazirda yoktur. Bununla birlikte cogu durumda glokoma bagl korluk
onlenebilirdir. Glokomun o6nlenmesi erken taniyi ve uygun tedaviyi
gerektirir. Glokom varhiginin erken saptanmasi gesitli glokom tiplerinin

erken klinik belirtilerini tanimaya baghdir.

Glokom dunyada geri donusu olmayan korligin onde gelen
nedenlerindendir. 1995 vyilinda vyayinlanan Dinya Saghk Orgiiti
istatistiklerine gore glokom nedenli korluk dunyada 5,1 milyon kisiyi
etkilemigtir ve global korlik nedenlerinin %13,5 ini olusturmustur. (1)
Glokom Dunya g¢apinda, bilateral korligin en sik nedenidir. Agik agil
glokom ve ag¢i kapanmasi glokomu 2005 yilinda yaklagik 66,8 milyon

kigiyi etkilemistir ve 6,7 milyon kiside bilateral korlige neden olmustur.

(2)

Glokom daha sik yasllar etkilese de, saglik ve ekonomi

acisindan 6nemli sonugclari olmasi nedeniyle halk sagligi sorunu haline



gelmekte ve toplumun tum kesimlerini etkilemektedir. Bu c¢alismada
amacimiz halk sagligi derecesinde toplumda yaygin olarak gorilen

glokomun g6z koroid yapisina olan etkisini incelemektir.



Il - GENEL BIiLGILER

2. 1. GLOKOM

GOz igi basinci buylk oranda himor akéz dis akimina artmis
direnc nedeniyle olugsmaktadir. Glokomda meydana gelen optik sinir
hasari ve gérme alani degisiklikleri GIB ve optik sinir liflerinin basinca
olan direnci ile orantiidir bununla birlikte baska faktorler de lifleri
hasara yatkin hale getirebilir. Bu nedenle GIB disiiriilen olgularda
baska patofizyolojik mekanizmalara bagli optik sinir hasarina bagl

ilerleme devam edebilmektedir.

Glokom GIB bagimsiz, optik sinir hasari ve buna bagli
cukurlagsma, zayiflama sonucunda olugan gorme alani kaybi ile
karakteristik optik noéropati olarak tanimlanmaktadir. Preperimetrik
glokom goérme alani normal olan hastalarda optik disk degisikliklerini
tanimlayan bir terimdir. Yeni testlerin gelisimi glokomda preperimetrik

asamada iken dogrulanmasina imkan taniyacaktir.

2. 2. GOZIiCi BASINCI VE HUMOR AKOZ DINAMIKLERI

HUmoOr AkOz arka kamarada uretiimekte ve pupilla yoluyla 6n
kamaraya ulagsmaktadir (Sekil 1). Himor akézun bir bolumu trabekiler
agdan gecgip Schlemm kanali ve toplayici kanal pleksusu Uzerinden
venoz sisteme drene olarak gozu terketmektedir. Geriye kalan kismi
ise iris kOku ve silyer kas icerisinden suprakoroidal araliga gecerek

sklera igerisinden dolagima katiimaktadir.
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Sekil 1- Normal himér akéz akimi

2.2.1. HUMOR AKOZ YAPIMI

HUmor akdz siliyer proseslerde Uretilmektedir. HUmor akoz
Uretimi  sirkadyan (gunlik) ritme baglh olarak gin igerisinde
degismektedir. Silyer prosesler stroma Uzerinde cift katli epitel ve
zengin bir pencereli kapiller ag ile kaphdir (Sekil 2). Silyer cisimde
yaklasik 80 kadar silyer proses bulunmaktadir ve vaskuler kanlanmasi
irisin  major arteryel halkasindan koken almaktadir. Silyer
proseslerdeki ¢ift katl epitelin apikal yuzeyleri birbirine bakmaktadir ve
zonula okludens denen siki baglantilar bulunmaktadir, disgta pigmentli
epitel kati ve i¢ kata pigmentsiz epitel tabakasi bulunmaktadir. Epitel
tabakalari arasinda bulunan badlantilar kan-akdéz bariyerini
olusturmaktadir fakat bu bariyer kan-retina bariyeri gibi tamamen

sizdirmaz degildir.
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Sekil 2 — Silyer prosesler

HUmOr akéz 3 mekanizma ile arka kamaraya salinmaktadir. a)
Aktif salinim, silyer proseslerlerin gift katli epitelinde Uretilmektedir. b)
Ultrafiltrasyon ve c¢) basit difizyon. Aktif transportta (salgilama,
sekresyon) maddeler elektrokimyasal gradiente karsi tasinmakta ve
enerji harcanmaktadir. Bu mekanizma ile daha ¢ok sodium, klor ve
bikarbonat iyonlari tasinmaktadir. HiOmér akdéz tasiniminda bayUk
oranda sekresyon rol oynamaktadir ve bu mekanizmada karbonik
anhidraz Il enzimi gérev almaktadir. Ultrafiltrasyonda ise gradient farki
yonunde olusmaktadir. Silyer proseslerde kapiller basing ve gozigi
basinci arasindaki hidrostatik basing farkina bagl olarak maddeler ve
humor ak6z tasinmaktadir. Buna karsin ters yondeki onkotik basing
ultrafiltrasyona karsi direng olusturmaktadir. Basit difizyonda iyonlar
yuk ve yogunluklarina baglh olarak membrandan pasif olarak

gecgmektedir.



HUmOr akdz plazma ile karsilastinldiginda hidrojen, klor ve
askorbat yoninden zenginken bikarbonat yoninden fakirdir. Protein
orani ise plazmanin 1/200-1/500 oranindadir. Toplam proteinin yarisi
albumindir, digerleri ise karbonik anhidraz, lizozim, diamin oksidaz,
plazminojen aktivator, dopamin [B-hidroksilaz ve fosfolipaz A, gibi
enzimler, prostoglandinler, katekolaminler, siklik adenozin monofosfat

(cAMP), steroid hormonlari ve hyalunorik asit olusturmaktadir.

2.2.1.1. HUMOR AKOZ YAPIM HIZI
HUmur akéz yapim hizi ortalama 2,0-2,5 pL/dakikadir. Hacminin
%71’i bir dakikada yenilenmektedir. Himoér akoéz dretimi gin iginde

sirkadyan ritm gdsterek degisiklik gosterirken uykuda azalmaktadir.

2.2.2. HUMOR AKOZ DISA AKIMI

HUmor akoz buyuk oranda trabekdler digsa akim yolu ile dolagima
katilmaktadir. Trabekiler disa akimda himoér akdéz 6n kamaradan
trabekller ag, Schlemm kanali ve vendz sistem ile g6zu
terketmektedir. Trabekiler ag 3 kisma ayriimaktadir (Sekil 3). On
kamara komsulugunda iris koklinden kornea periferine uzanan
bandlardan olusan Uveal parga en 6n kisimda yer alir. Orta kisimda
skleral mahmuzdan skleral sulkusun lateral duvarina uzanan
trabekuler yapilardan olusan korneaskleral ag bulunmaktadir. En igte
Schlemm kanali komsulugunda bulunan kanalin i¢ duvarini olusturan
jukstakanalikiler ag kismi bulunmaktadir. Basing bagimli disa akimin
aslil yolu trabekuler disa akim yoludur. Yaslanmayla beraber trabekuler
hicre sayisi azalmakta ve bazal membran kalinlagmaktadir.
Yaslanmayla meydana gelen bu morfolojik degisimle birlikte digsa akim

direnci artmaktadir.



Trabekiler ag

Jukstakanalikuler Korneoskleral
p " Uveal

Schlemm
kanali

A
Sekil 3 — Trabekiler ag

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¢ duvari dev vakuoller igerir.
Kanal damar sistemi ile episkleral venlere baglanir, episkleral venlere
bosalan himd&r akdéz buradan 6n silyer vene ve superior oftalmik vene

dokualar. Bu venler de kaverndz sinuse baglanmaktadir.

2.2.2.1. UVEOSKLERAL DISA AKIM

Uveoskleral disa akim basing-bagimsiz digsa akim yoludur.
HUmor akdéz 6n kamaradan silyer kas igine sizmakta ve buradan
suprasilyer ve suprakoroidal araliga ge¢gmektedir. Sklerayi delen sinir
ve damarlar boyunca skleral bdlgelerden gbziu terketmektedir.
Yaslanmayla beraber uveoskleral digsa akim relatif olarak daha fazla
azalmakta ve uveoskleral digsa akimin katkisi ileri yasla beraber
azalmaktadir. Uveoskleral disa akim toplam himor akéz disa akiminin

yaklasik %5-15 kismini olusturmaktadir.



2.2.2.2. TONOGRAFI

Tonografi hdmur akdz disa akim kolayligini 6lgen bir yontemdir.
Tonografi Schidtz tonometrisi ile O6lgulmektedir. Tonometri kornea
Uzerine yerlestirilir ve GIB degisimleri okunabilmektedir. GiB zamana
bagli azalma pL/dk/mm Hg cinsinden disa akim degeri
belirlenebilmektedir. Bununla birlikte uygulama zorlugu, birgok
faktorden etkilenmesi, ayarlama sorunlari gibi nedenlerden dolayi

tonografinin dogrulugu ve tekrarlanabilirligi dUsuktur.

2.2.2.3. EPISKLERAL VENOZ BASINC

Episkleral ven6z basing vicut pozisyonunda degisme, kalbe
vendz donusu engelleyecek orbita, bas ve boyun patolojileri gibi
durumlardan etkilenmektedir. Ortalama degeri 8-10 mm Hg'dir.
Episkleral vendz basingta anormal yukselme Schlemm kanalinin
kollabe olmasina ve hUmor akdz disa akim direncinin artmasina sebep
olabilir. Tiroid oftalmopatisinde gézlenen GIB yiiksekliginin bir nedeni

de episkleral venoz basingtaki yukselmedir.

2. 3. GOZ ICI BASINCI

Glokoma yatkin olabilecek bireylerde: optik sinir basinin
glokomatdz hasarina neden olmayan basing, normal GIiB olarak tariff
edilebilir. Toplum bir batln olarak géz 6nunde tutuldugunda, belirli bir
GIB diizeyinin altinin “normal” veya glivenli ve Ustlnin “ylksek” veya
tehlikeli olarak degerlendirilemeyecegi kabul edilmektedir. Bazi
gbzlerde optik sinir hasart 18 veya altt GIB degerlerinde
etkilenebilmekteyken, bazi gdzlerde optik sinir 30’lu degerlere bile
dayanabilmektedir. Bununla birlikte GIB degeri glokomat6z optik sinir
hasari igcin en onemli risk faktoridir. Blyuk popullasyonlu
epidemiyolojik ¢alismalara gére ortalama GiB 15,5 mmHg (SD 2,6 mm
Hg) dir, bu tanimlaya gore normal GiB ortalama GiB'in 2 SD asagisi
ve yukarisidir veya yaklasik 10-21 mm Hg olarak kabul gérmektedir.



2. 3. 1. GOZICI BASINCINI ETKILEYEN ETMENLER

GIB birgok etmenden etkilenmektedir. Baglica etmenler: 6lgiim
saati, kalp atimi, nefes alma, egzersiz, sivi alimi, sistemik ilaglar ve
topikal ilaglardir. Alkol tiketimi GiB'nda gecici bir disme
olusturmaktadir. (3) Yapilan calismalarda kafeinin GiB’na belirgin bir
etki gosterilememistir.(4) Tutin kullanimi; vazokonstriksiyon ve artan
episkleral vendz basing mekanizmasi ile kullanimindan hemen sonra

GiB’'da gegici yiikselmeye neden olmaktadir.(5)

Potansiyel olarak GIB'i etkileyebilecek bircok sistemik ilag
arasinda klinik degerlendirme agisindan; kortikosteroitler, antikolinerjik
ajanlar ve sulfonamide bagli nadir goérulen reaksiyonlar onemlidir.
immiin stpresyon amach sistemik kullanimi ve retina hastaliklarinin
tedavisi icin artan intraokuler kullanimi gibi belirli kortikosteroid
tedavileri alan hastalar, GIB degerlerinde artis ve steroide bagli

glokom gelisim riski acgisindan takip edilmelidir.

20-40 yas arasi grupta cinsiyetin GIB (zerine belirgin bir etkisi
yokken, daha ileri yas gruplarinda artan yasla birlikte kadinlarda
menapozun baglamasina denk gelen doénemde erkeklere gore
ortalama GIB degerinde belirgin bir artis olmaktadir.(6) Glokomda
genetik etkiler bulunmakta olup primer agik acili glokom (PAAG)
hastalarinin akrabalarinda yuksek basing dlgimune toplumdakinden

daha sik rastlanmaktadir.(7)

2. 3. 1. 1. DIURNAL(GUNLUK) DEGISIM

Normal bireylerde humoér akdéz yapimi ve disa akimindaki
degdisiklikler ~ nedeniyle gun icinde 2-6 mmHg degdisim
gOsterebilmektedir. Glokom olgularinda gun i¢i degisim 10 mmHg’
asabilmektedir. Kisiden kisiye degismekle birlikte cogu kiside GiB’nin
gun igcinde en ylUksek degeri sabah saatlerinde olmaktadir. (8) Son

zamanlarda yapilan calismalar GiB'da postural varyasyonlar dikkate



alindiginda birgok kiside en yiiksek GIB’'nin sabahin erken saatlerinde
halen yatakta iken oldugu gdézlemlenmistir. (9) Ozellikle uyurken
gorulen sistemik hipotansiyonun optic sinir beslenmesinde azalmaya

neden olarak hasara yol agabilece@i dusunulmektedir.

Diurnal degisimleri ayarlayan fizyolojik mekanizmalar karigiktir.
GIB degerleri, kismen adenokortikal steroidler ve katekolaminlerle
dizenlenmektedir. (10) Akdz dretiminin  sirkadyen ritmi, plasma

melatonin dizeylerinden de etkilenmemektedir.

2. 3. 1. 2. FIZIKSEL AKTIVITE ETKILERI

Glokomu olan ve olmayan kisilerde, egzersizin GIB'ni azalttig
g6sterilmistir. Ayrica aerobik egzersizin GiB districi etkisi, topikal
glokom tedavisi alan hastalarda gézlenmistir. (11) Egzersize bagh GIB
disus mekanizmasi igin bircok teori Uzerine arastirma yapilmistir.
Bunlar metabolik asidoz, hipokapne ve kan laktat seviyesi iken
egzersize bagli GIB degisimi, hidrasyon durumu ve plazma

ozmoloritesi gibi diger serolojik parametrelerle iliskili gérilmemektedir.

2. 3. 2. GOZICI BASINCI OLCUMU

Klinik sartlarda GIB &lcimi gézii ¢okerten veya dizlestiren
kuvvetin degerlendirilmesiyle yapilir. Applanasyon tonometrisi en gok
kullanilan yontemlerden biridir. Imbert-Fick kuralina dayanmaktadir. Bu
kurala gore; kuru, ince duvarl bir kure igindeki basing, kirenin belli bir
yuzeyinin duzlestiriimesi igin gereken kuvvetin bu yuzeyin alanina

boélunmesi ile elde edilen de@ere esittir.

B (Basing) = K (Kuvvet) / A (Alan)

Applanasyon tonometresinde, kornea duzlestiriimesi igin

uygulanan kuvvetin diizlestirilen alana orani degerlendirilerek GIB
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olgllur. ideal kiire kavramindan farkli olan géz yapisi icin Imbert-Fick

kurall modifiye edilmigtir.

W (Klreye eksternal uygulanan kuvvet) + S (Ylzey gerilimi) = Py

(Kure igindeki basing) x A¢ (Kiirenin i alani) + B (Kire ici basing)

Goldmann aplanasyon tonometrisi ile 3,06 mm c¢apl bir korneal
alanin duzlestiriimesi icin gereken kuvvet odlglilmektedir. Gram olarak
uygulanan dizlestirici kuvvetin 10 katt mmHg cinsinden GIB esittir.
Goruntd  ayirict bir prizma yardimi ile duzlestirilen alan yUksek
dogrulukta hesaplanabilmektedir. Géz yasi tabakasina uygulanan
floresein ile duzlestirilecek olan alanin sinirlari boyanmaktadir. Olusan
yarim dairelerin i¢ kenarlari Ust Uste geldiginde skalanin gdsterdigi

deger GIB degeridir.

Aplanasyon olgumleri guvenli, kolay uygulanan ve c¢ogu klinik
durumda hassas olan dlgumlerdir. Bugun mevcut yontemler arasinda
Goldmann aplanasyon tonometrisi altin standart olarak kabul

gOrmektedir.

Fléresein miktarinin GIB dlglimiine etkisi énemlidir. Normalden
fazla floresein kalin gizgiler olusturarak yanlis yuksek Olgime neden
olurken, normalden az fléresein ince ¢izgi olusturarak yanhs dusuk

Olclime neden olmaktadir.

Bazi okiler durumlar dlgimi etkilemektedir. Ornegin, korneal
ddem veya yumusak kontakt lens iizerinden yapilan dlgiimlerde GIiB
yanlis olarak dusuk olgulirken, korneal skar Uzerinden vyapilan

Olcimlerde yalanci yuksek degerler elde edilebilmektedir.

Aplanasyon tonometri dlgimleri santral korneal kalinliktan (SKK)

da etilenmektedir. Genis dlgekli yapilan calismalarda ortalama SKK
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537um ile 554um arasinda saptanmistir. (12) Artmis SKK GIB yiiksek
dlcimine neden olurken disik SKK GIiB disik olgliimektedir.
Fotorefraktif keratektomi (PRK) ve laser in situ keratomilozis (LASIK)
gibi refraktif cerrahiler sonrasi etkilenen SKK nedeniyle GIB daha
dusuk Olgulmektedir. (13) Yapilan c¢alismalarda SKK her 10um
sapmada g0z i¢i basincinda yaklasik 0,7 mmHg'lik fark oldugu
saptanmigtir. (14)

2. 3. 2. 1. GOLDMANN APLANASYON TONOMETRISI
DISINDAKI OLCUM YONTEMLERI

Applanasyon tonometrisinin dogrulugunun kontrol edilemeyen
bircok etmene bagdimli oldugunun anlagilmasi, yeni tonometrik
yontemlerin gelistiriimesine olan ilgiyi canlandirmistir. Yeni geligtirilen
tonometreler, ozellikle korneal kalinlik ve sertlik farkhliklari nedeniyle
olugsan hatalari azaltmayi amaglamaktadir. Dinamik kontur tonometre
(DKT) duzlestirme kullanmayan bir kontakt tonometredir. Bu tonometre
korneanin biyomekanik Ozelliklerinden ve kalinhgindan daha az

etkilenmektedir.

Nonkontakt tonometreler (hava puskurtmeli) hava kuvveti
kullanarak korneada belli bir alani diizlestirmek icin gecen siireyi GIB
donustlrerek 6l¢im yapmaktadir. Bu yontem daha ¢ok tarama yontemi
olarak  kullaniimaktadir ve Olgimler arasi farklh  sonugclar

cikabilmektedir.

Klguk tasinabilir ve elektronik 6zellikte olan ve korneanin kiguk
bir alanini dizlestiren Tono-Pen tipi aplanasyon tonometresi ise

Ozellikle korneal skar veya 6dem bulunan durumlarda kullanishdir.
Silastik zar ile kapli gaz dolu hazneden olusan basing algilama

sistemine sahip pndmotik tonometre veya pndémotik tonometre

sistemleri de mevcuttur. Zar korneaya dokundugunda gaz dolu
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haznedeki gaz bosaltma deliginden bosalir ve basing algilama sistemi
basinci dlgmektedir. Bu sistem de kuguk bir alani dizlestirdiginden
dolay! yine korneal skar veya ddem durumlarinda avantajhidir.

Schidtz tonometresi sabit basincin duzlestirdigi degisken korneal

alanin hesaplanip skalada okunmasiyla GiB élgcmektedir.

2. 4. KLINIK DEGERLENDIRME

2.4.1. REFRAKSIYON

Perimetrinin  degerlendiriimesinde refraksiyonun duzeltiimesi
onem arz etmektedir. Hipermetropik gozler ag¢i kapanmasi glokomu
acgisindan artmis risk olusturmaktadir. Miyopi ile agik acili glokom
arasindaki iligki tartismahdir. Ancak miyopi pigment dispersiyonu
acisindan artmis risk icermektedir. Ayrica miyopi klinik glokom ile

karistirilabilecek disk morfolojileri ile iligkilidir.

2. 4.2. GOZUN DIS EKLERI

Birgok sekonder glokom tablosunda gézin dis eklerinde glokom
ile iligkili bulgular bulunabilmektedir. TlUberoz skleroz (Bourneville
Sendromu) vitreus hemorajisi, 6n segment neovaskularizasyonu veya
retina dekolmanina sekonder glokom olusumu yaninda tipik eksternal
ve deri bulgulari “ash-leaf (disbudak agaci yapragi)” olarak bilinen
hipopigmente lezyonlari, yiz ve ¢enede kirimizi-kahverengi papduler

lezyonlari (adenoma sebaseum) igermektedir.

Glokom 6n kamara agisinin gelisimsel anomalilerine sekonder
norofibromatozis (von Recklinghausen hastalidi) ile siklikla birliktelik
goOstermektedir. Subkutan pleksiform ndéromlar nérofibromatozis tip |

icin spesifiktir.
Juvenil Ksantogranilom sekonder akut agri ve fotofobi ile birlikte

onemli gérme kaybina neden olabilmektedir ve sari-turuncu papdller

siklikla bas ve boyun cildinde gorulebilmektedir. Okulodermal
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melanositozda (Ota nevlusu) periokller ciltte hiperpigmentasyon
bulgusu saptanmaktadir. Bunun yaninda gozi¢i pigmentasyon artigi da
gorulmektedir ve artmis glokom insidansi eslik etmektedir. Axenfeld-
Rieger sendromunda mikrodonti, hipodonti, adonti yaninda maksiller
hipoplazi eslik edebilir. Olgularin %50’sinde ge¢ ¢ocukluk ve erken

erigkin doneminde glokom meydana gelebilmektedir.

Fasyal cilt anjiyomu (nevus flammeus veya kirmizi sarap lekesi)
Struge-Weber sendromunun igareti olabilir ve artmis episkleral vendz
basing bulgulari ile iligkilidir. Klippel-Trénaunay-Weber Sendromunda
cilt  hemanjiyomlari etkilenmis, sekonder olarak hipertrofik bir

ekstremitede uzanabilir ve yuzde de olabilmektedir.

Orbital varisler sekonder glokom ile iligkilidirler. Aralikli tek tarafl
proptozis ve geniglemis goz kapag! venleri orbital varislerin anahtar
eksternal bulgularidir. Karotikokavernoz, dural kavern6z ve diger
arteriyovenoz fistlller orbital Gfurime, kisitlanmis g6z hareketleri,
proptozis ve pulsatil ekzoftalmusa yol agabilmektedir. Superior vena
kava sendromu proptozis, yuz ve g6z kapagl oOdemine neden
olabilmektedir. Tiroid orbitopati ile iligkili glokom ekzoftalmus, g6z

kapagi retraksiyonu ve hareket bozuklugu ile birlikte gorulebilmektedir.

2. 4. 3. PUPILLA

Pupilla boyutu glokom tedavisinden etkilenebilmektedir. Pupilla
cevabl miyotik tedavi alan hastalarin tedaviye yanitinin bir élgimuddr.
Glokomda gorilebilen 6nemli bir bulgu olan asimetrik optik disk hasari
rolatif afferent pupil defektine neden olabilmektedir. A¢i kapanmasi
glokomun veya sekonder acgik acili glokom bazi formlarinda pupilla

anormallikleri g6zlenebilmektedir.
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2. 4. 4. KONJONKTIVA

Akut GIB artigi olan durumlarda konjonktival hiperemi
g6zlenebilmektedir. Bunun yaninda Arteriyovendz fistll gibi strekli GIB
yukselmesine neden olan durumlarda episkleral ven genislemesi
gorulebilmektedir. Sempatomimetiklerin ve prostoglandin analoglarinin
uzun sdureli kullanimi konjonktival injeksiyona neden olabilmektedir.
Epinefrin tdrevlerinin uzun dénem kullanimi konjonktivada koyu renk
adrenokrom depozit birikimi ile sonuglanabilmektedir. Topikal
antiglokomatdz ilaglar géz yasi Uretimini etkilemenin yani sira, alerjik
ve hipersensitivite reaksiyonlari, papiller ve folikiler konjonktivite

neden olabilmektedir.

2. 4. 5. EPISKLERA VE SKLERA
Artmis episkleral ven basincina bagh episkleral damarlarda
genisleme tiroid orbitopati, Sturge-Weber sendromu veya arteryoventz

fistul gibi sekonder glokomlarda goérulebilmektedir.

2.4.6. KORNEA

Geligsimsel glokomlu olgularda descement membraninda
catlaklara bagli kornea genislemesi gorulebilmektedir. Bunun disinda
bazi  sekonder glokom olgularinda kornea  anormallikleri
gorulebilmektedir.  Pigmenter glokomda  Krukenberg  mekigi,
eksfoliasyon sendromunda eksfoliatif materyal depositleri, Uveitik
glokomda keratik presipitatlar, Fuch’s distrofisinde guttata baslica

kornea bulgularidir.

2.4.7. ON KAMARA

Van Herick metodu ile yarik 1silk 60 derece agi ile limbusun
hemen o6nunde korneaya vyoneltlerek ©6n kamara derinligi
degerlendirilmektedir. irisin 6n yiizeyi ile korneanin arka ylzeyi
arasindaki mesafe kornea kalinliginin dortte birinden az ise aci dar

denilebilir. Van Herick ve arkadaslarinin biyomikroskop teknigi, komsu
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kornea kalinh@i ile (KK) karsilastirilarak, periferik 6n kamara (POK)
derinliginin tahmin edilemsi i¢i kullaniimaktadir (Sekil 4). Fakat bu

konuda altin standart muayene yontemi gonyoskopidir.

Sekil 4 — Van Herick metodu ile 6n kamara degerlendirmesi

On kamara derinliginin tim kisimlarda ayni olmasina dikkat
edilemlidir. iris bombe santralde derin ve periferde si§ veya diiz bir 6n
kamaraya yol agabilir. iris kitleleri, koroidal eflizyonlar veya travma,
duzensiz iris ylzey konturl ve ayni olmayan veya asimetrik 6n kamara
derinligine yol agabilir. Birgok durumda iki g6z arasinda 6n kamara
derinliginin karsilastiriimasi énemli bir deger tagsimaktadir. Enflamatuar
hdcrelerin, kirmizi kan hdcrelerinin, hayalet hucrelerin, fibrinin,
vitreusun varhgl degerlendiriimelidir. Enflamasyonun derecesi,

bulaniklik ve hiicre géz damlalari damlatiimadan 6énce belirlenmelidir.
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2.4.8.IRIS

Muayene dilatasyondan o6nce vyapilmalidir. Heterokromi, iris
atrofisi, ektropiyon Uvea, transilliminasyon defektleri, korektopi,
nevisler, nodiller ve eksfoliatif materyal depositleri incelenmelidir. On
segment neovaskularizasyonu erken evreleri ya pupiller kenarda ince
damar yumaklari ya da iris yluzeyinde ince damar aglari seklinde
gorilebilmektedir. Iris, sfinkter yirtigi ya da iridodonezis gibi travma
bulgularinin varligi acisindan da muayene edilmelidir. Prostoglandin
analogu ile tedavi edilecegi dusUnilen hastalarda temel iris

pigmenstasyonu dikkatli degerlendirilmelidir.

2.4.9.LENS

Lens genellikle dilatasyondan sonra en iyi muayene edilmektedir.
Ancak travmatik olgularda fakodonezisten sUpheleniliyorsa bu,
sikloplejiyi takiben zonuller Gzerinde artan gerilim lens hareketlerini
azaltacagindan dilatasyondan once degerlendiriimelidir.
Psddoeksfoliasyona bagli fakodonezis, subluksasyon ve dislokasyona
lens boyutu, sekil ve berrakligi ile birlikte dikkat edilmelidir. Arka
subkapsuler katarakt varligi uzun dénem kortikosteroid kullanimini
gOsteriyor olabilir. Siderozis ve glokomla beraber bir gozici yabanci
cismi de Kkarakteristik lens degisiklikleriyle sonuglanabilir. Gozigi
lensinin varligi, turd ve yerlesimi arka kapsulin durumu ile birlikte

degerlendiriimelidir.

2.4.10. FUNDUS

Optik disk degerlendiriimesi glokomun klinik muayenesinde
vazgecilmez bir 6neme sahiptir. Ek olarak fundus muayenesi,
hemoraji, efuzyon, Kkitleler, enflamatuar lezyonlar, retinal damar
tikanikliklari, diabetik retinopati veya retina dekolmani gibi glokomla
ilgili olabilecek arka segment patolojilerini gosterebilmektedir. G6z dibi
muayenesi dilate edilmis bir pupilla ile en iyi sekilde

degerlendirilebilmektedir.
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2. 5. GONYOSKOPI

ilk olarak 1907 yilinda Tarantas, keratoglobuslu bir olguda
limbusu ¢okerterek 6n kamara agisini gorsel olarak incelemistir. Daha
sonra da bu yonteme gonyoskopi adini vermistir. Salsmann 1914
yilinda gonyolensi tanimlamig, Koeppe ise 5 yil sonra bunu daha da
gelistirerek daha diz bir lens tasarlamistir. Toronco da aginin
illiminasyonu ve goruntinun buyutulmesi icin gonyoskopu gelistirerek
acl muayenesine katkida bulunmustur. 1938 yilinda Goldmann
gonyoprizmay! tarif etmistir ve Barkan tarafindan gonyoskopinin

glokom tani ve tedavisinde ki yeri tanimlanmistir.

Gonyoskopi ile 6n kamara agi anatomisinin degerlendiriimesi
glokom muayenesinin vazgecilmez pargasidir. On kamara agisina
ilave olarak iris yapisma yeri ve siliyer cisim anatomisi gibi on
segmentin diger yapilarini degerlendirmek, ultrasonografik yontemler,
lazer goruntileme teknikleri ile de mumkin olabilmektedir. Normal
kosullarda agi yapilarindan yansiyan 1sik gdz yasi-hava ara yuzinde
tam i¢ yansimaya ugramasindan dolayr kamara agisinin
goruntilenmesinde gonyoskopi gerekmektedir. Isik ylksek refraktif
endekse sahip ortamdan daha dusuk refraktif endekse sahip bagka bir
ortama gecerken refraksiyon acisi (r), dusme acisindan (i) daha
bayuktir. Refraksiyon agisi 90° oldugunda i kritik aclya ulasmis
demektir. Kritik ag¢i asildiginda, 1sik birinci ortama tekrar yansima
gosterir. GOz yasi-hava arayuzunde yaklasik 46° olan kritik acida isik
kornea stromasina geri yansir. Bu anatomik yapi bu bdlgenin
dogrudan  degerlendiriimesini  engellemektedir(Sekil 5).  Tum
gonyoskopi lensleri goéziun 6n yuzeyine bitisik bir plastik veya cam
yuzey yerlestirilerek gbzyasi-hava arayluzini ortadan kaldirmaktadir.
Gonyoskopi degerlendirmesinde lens ve kornea arasindaki bosluk
berrak bir visk6z madde ile doldurulmaktadir. Kullanilan lensin tlrine

gore agi Koeppe lensi gibi direkt sistem veya Goldmann veya Zeiss
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lensleri gibi aynali indirekt sistemleri ile degerlendirilebilmektedir(Sekil
6). Gonyoskopi  teknikleri temel olarak 2  kategoride
siniflandinimaktadir; direkt ve indirekt (Sekil 7).

Sekil 5 — Agi bolgesinin anatomik yapisi

Sekil 6 — Zeiss ve Goldmann indirekt lensleri
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Direkt gonyoskopi Indirekt

Sekil 7 — Direkt ve indirekt gonyoskopi teknikleri

2. 5. 1. DIREKT GONYOSKOPI

Direkt gonyoskopi bir binokuler mikroskop, fiberoptik aydinlatici
veya kesit 1s1k kaynadi ve Koeppe, Barkan, Wurst, Swan-Jacob veya
Richardson gibi bir direkt gonyolensi ile yapilabilmektedir. Koeppe
lensi diyagnostik gonyolenslerin prototipidir ve farkli caplarda ve arka
yuzey egimlerinde olabilmektedir. Gonyoskop ya da el biyomikroskobu
15x ila 20x blUyutmeye imkan saglar. Isik kaynadi Barkan fokal
illiminatdr gibi elde tutulan ayri bir Unitedir ya da bazen gonyoskopa

monte edilmigtir.

Lens kamara acgisindan dogrudan yansiyan isini goruntuleyerek
acinin  dogrudan géruntilenmesini  saglar. Ozellikle gonyotomi
yaparken tercih edilmektedir. Direkt gonyoskopi en kolay hasta sirtustu
yatar konumda ike uygulanir ve ¢ogunlukla ameliyathanede anestezi
altindaki bebeklerin gézlerinin muayenesi i¢in kullaniimaktadir. Topikal
anestezi uygulandiktan sonra gonyolens ile hastanin korneasi arasina
metilseltl6éz gibi viskdéz bir madde uygulandiktan sonra gonyolens

kornea Uzerine yerlestirilir. On kamara acisi 360° incelenmelidir.

Koeppe turld lensler funduskopi yapilmasi igin de oldukga
kullaniglidirlar. Direkt oftalmoskop ve yuksek arti gugli lens ile
kullanildiklarinda ¢ok kuguk pupilladan bile fundusun iyi bir

goruntusund saglarlar. Bu lensler 6zellikle nistagmuslu veya duzensiz
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korneall hastalarda faydali olabilmektedir. Direkt gonyoskopinin en

onemli dezavantaji islemin daha zahmetli olmasidir.

2. 5. 2. INDIREKT GONYOSKOPI

Pratik uygulamada indirekt gonyoskopi daha siklikla kullanilan
gonyoskopi yontemidir. indirekt gonyoskopide ihtiya¢ duyulan aletler
sadece gonyoprizma ve biyomikroskoptur. Tek aynali ya da ¢ok aynali
farkl tipte gonyolensler bulunmaktadir. Kornea ylzeyindeki tam i¢
yansima indirekt gonyoskopi ile ortadan kaldinimaktadir. Kamara
acisindan yansiyan isik indirekt gonyoskopi lensine ulagsmaktadir ve
lens igindeki ayna aracilidi ile yansitilmaktadir. indirekt gonyoskopinin
bir avantaji kesit isik ile saglanan aydinlatma ve blyutme ile hasta dik
oturur durumda uygulanabilmesidir. Aynalar aracihgi ile gonyolens
kargi taraftaki aginin ters ve kugultilmas goruntisini goérintlsund
yansitmaktadir. indirekt gonyoskopi ile aginin gérintiisi ters gevrilse
de yatay aynanin sag-sol uyumu ve dikey aynanin yukari-asagl uyumu
degismeden kalmaktadir. indirekt gonyoskopi icin birgok gesit

gonyolensler gelistiriimigtir.

Goldmann tek aynali gonyolenste 6n kamara incelemesine imkan
saglayan duz on ylzeye goére 62° acl ile yerlesimli bir ayna
bulunmaktadir. Goldmann Gg¢ aynali lenste ise perifer retina muayenesi
icin iki ayna ile a¢i muayenesi igin bir ayna mevcuttur. Arka ylzeydeki
7,38 mm yarigapli egim nedeniyle her iki gonyolens incelemesinde de
kornea ile lens yuzeyi arasindaki ylzeyi doldurmak igin viskdz
maddeye ihtiya¢ duyulmaktadir. Bunun aksine 8,4 mm egim yarigapl
modifiye  Goldmann-tipi lenste viskdz bir kopruye ihtiyag

duyulmamaktadir (15).
Zeiss dort aynall gonyolenste 6n kamara agisinin muayenesi igin

tum aynalar 64° acgi ile yerlestiriimislerdir ve bu sayede hi¢ rotasyon

ihtiyact olmadan aglyi ¢epegevre degerlendirme imkani olmaktadir.
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Orjial dort aynali lensler bir elcik ile tutulurken (Unger tutucu), yeni
modellerde lense monte edilmis ince gubuklar bulunmaktadir (Posner
lensi). Sussman tipi lenslerde ise mercek dogrudan elle tutularak
muayene edilebilmektedir. (16) Bu dort aynali lenslerin arka yuzey
egimi koernaninkine ¢ok yakin oldugundan ve Goldmann tipi lense
goOre daha kuguk temas ylzeyi bulundugundan gézyasi, kornea ile lens
arasinda sivi kopri olarak kullanilabilmekte ve optik birlesme
saglanabilmektedir. Goldmann ve Zeiss tipi indirekt gonyolenslerde
bakilan bodlgenin 180° kargi tarafindaki a¢i aynalar yardimi ile indirekt
olarak incelenebilmektedir (Sekil 6). Dinamik gonyoskopide kornea
yuzeyine hafifce basing uygulanir ve akéz humér kamara agisina
dogru zorlanir, bu nedenle kornea Uzerindeki basing kamara agisini
bozabilmektedir. Kornea 6n ylzeyindeki yersiz basin¢g kamara agisini
bozabilecegi veya gdzlemciye yanlis agik agi izlenimi verebilmektedir.
Her ne kadar basing acgly! yanliglikla agabilse de dinamik gonyoskopi
teknigi bazen iridokorneal apozisyonun sinesiyel kapanmadan ayirt

edilmesinde yardimci olmaktadir.

2. 5. 3. DIREKT VE INDIREKT GONYOSKOPININ
KARSILASTIRILMASI

Hangi temel gonyoskopi yonteminin daha iyi olduguna dair bir fikir
birligi bulunmamaktadir. Direkt gonyoskopi esnasinda muayeneyi
yapan kisi eqilip yukselerek aginin daha derin kisimlarini gorebilirken
indirekt gonyoskpide gonyoprizmanin yuksekligi belirleyici faktordur.
Ayrica gonyolens 0©On kamarada daha az distorsiyona neden
olmaktadir. Bu iki Ozellik 6n kamara acisinin gergek derinligini
dederlendirmek icin tercih sebebi olabilmektedir. (17) Direkt
gonyolenslerin en dnemli avantaji 6zellikle yenidoganlarda Koeppe
lensleri ile sedatize edilmis ya da anestezi altindaki hastalarda
cocuklarin agi degerlendiriimesinde kullanilabilmesidir. Buna ek olarak
bu lensler miyotik pupilladan direkt oftalmoskop ile fundus

muayenesinin yapilabilmesidir.
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indirekt gonyoskopi incelemesinde ise ISIgIn glici  ve
biyomikroskopun buyutlilmesi ile a¢i detaylarinin daha iyi secilmesi
onemli bir avantajdir. Zeiss ve modifiye Goldmann tipi lenslerde viskdz
kopruye ihtiyag duyulmamasi nedeniyle direkt gonyoskopik incelemeye
gore daha hizli incelemeye imkan saglamaktadir. Arka yuzey egdim
yarigap! kornea 6n yuzeyinin egim yarigapina yakin olmasi nedeniyle

indirekt gonyoprizmalarda kornea distorsiyonu da az olmaktadir.

2. 5. 4. GONYOSKOPIK  DEGERLENDIRME  VE
DOKUMANTASYON

2. 5. 4. 1. NORMAL ON KAMARA ACISININ
DEGERLENDIRILMESI

Hem direkt hem de indirekt gonyoskopi yapilirken aginin
belirleyici isaretleri taninmalidir. Artmis pupiller daralma periferik agi
goriniminu degistirerek acginin yanhis agik goérinimine neden
olabilecegi gibi dar veya kapali bir aginin dogru belirlenmesini
engelleyebilmektedir. Bu ylzden gonyoskopi log oda 1s1ginda ve ince
ve kisa i1sik demeti yapilmalidir. Gonyoskopi esnasinda normal agl
yapisina sahip bir erigkinin 6n kamara agisinda, iris kokinden
baglayarak korneaya dogru arkadan one belirli yapilar yer almaktadir.
Skelral mahmuz ve Schwalbe hatti en tutarl olanlaridir. ince yarik 1s1k
ve keskin odaklama kullanilarak biri kornea dis yuzeyi ve sklera
birlesme noktasinda ve digeri korneanin u¢ ylzeyinde olmak Uzere iki
cizgisel yansima gorulmektedir. Bu 2 yansima Schwalbe hattinda
kesismektedir. Schwalbe hatti 6n kamara acisi elemanlari ile kornea
arasindaki baglanti hattidir. Skleral mahmuz, skleral olugun arka
duvaridir ve arkada silyer cisime onde de korneaskleral agsi yapiya
yapismakta ve silyer yuz ve trabekuller agin pigmentli kismi arasinda
ince, soluk , beyaz bir ¢izgi olarak gortlmektedir. Aginin alt kismi daha

genistir ve belirleyici kisimlarin bulunmasi daha kolaydir. Belirleyici
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isaretler dogrulandiktan sonra tum agiyl dizenli incelemek daha kolay
olmaktadir (Sekil 8).

Siliyer cisim bandinin hemen Oninde pigmente c¢izgi olarak
trabekuler ag goérinmektedir. Pigment dagilimi ve miktarina bagli
olarak  trabekiler agsi yapi  belirgin  sekilde degisiklik
gOsterebilmektedir. Dogumda bu bdlgede pigment olmamakla birlikte
yasla birlikte 6n kamara pigment dispersiyonuna bagl olarak degisen

derecelerde renkli gorinum olugsmaktadir.

4. Schwalbe Hatti

3. Trabekiiler Ag

2. Skleral Mahmuz

Sekil 8 — Aci bdlgesindeki yapilar

Trabekller agin pigmentasyonu yasla birlikte artar ve koyu
pigmentli irisi olan kisilerde daha belirgin olma egilimindedir.
Pigmentasyon segmental olabilmekle birlikte genellikle inferior agida
daha belirgin olmaktadir. Trabekuler agin siddetli pigmentasyonu
pigment dispersiyonunu veya eksfoliasyon sendromunu
dusundurmelidir. Eksfoliasyon sendromunda iris 6n yuzeyinde pigment
grandlleri, 6n kamara agisinda artmis pigmentasyon ve sekonder agik
acih glokom klinigi ile kendini gostermektedir, bu klinik bulgular ile
pigment dispersiyonu sendromuna benzeyebilmektedir. Pigment
dispersiyon sendromunda daha duzenli pigment dagilimi, eksfoliasyon

sendromunda Schwalbe hattinin 6nunde pigment birikimi olan
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Sampaolesi hatti ile ayirt edilebiimektedir. On kamara agcisinda
pigmentasyon artisina neden olan diger durumlar malign melanom, agi

kapanmasi ve hifema gibi durumlardir.

Aclyl tanimlamanin en iyi yolu standart bir siniflandirma
sisteminin kullanilmasidir. Iris kontiriiniin, iris insersiyo yerinin ve iris
ile trabekuller ag arasindaki ac¢inin gizilmesi dokimantasyon igin
onemlidir. Cesitli gonyoskopik siniflandirma sistemleri gelistiriimigtir.
Siniflandirmalarda ag¢i  yapilarinin  standartlagsmis tanimlanmasi
onemlidir. En sik kullanilan gonyoskopik siniflandirma sistemleri
Shaffer ve Spaeth sistemleridir. Neovaskuler yumuklar, aci gerilemesi
veya PES (Psddoeksfoliasyon depositler) gibi kamara agisinin lokalize

bulgularin kadranlara gére dokimentasyonu yapilmalidir.

Schaffer sistemi trabekuler ag ve iris arasindaki aglyr 4 evrede

tarif etmektedir:

Evre 4: iris ve trabekiler agin ylizeyi arasindaki agi 45° dir, siliyer

cisim rahatliklar gérulebilmektedir.

Evre3: iris ve trabekiler agin yiizeyi arasindaki a1 20° den buyiik
ancak 45° den daha azdir, en azindan skleral mahmuzun goérulebildigi

acik agidir.

Evre 2: iris ve trabekuler adin yuzeyi arasindaki ag¢i 20° dir,

sadece trabekulum gorilebilmektedir. Agi kapanmasi mumkundur.
Evre 1: iris ve trabekller agin ylzeyi arasindaki a¢i 10° dir ve

sadece Schwalbe hatti gorulebilmektedir. A¢l kapanmasi zaman iginde

olasidir.
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Slit (Yarik): iris ve trabekuller agin yuzeyi arasindaks a¢i 10° den
daha azdir. Higbir agi elemani goértlememektedir fakat iridokorneal

temas yoktur. Agi kapanmasi ¢ok muhtemeldir.

0: iris trabekuler aga temas halindedir. A¢l kapanmasi mevcuttur.

Spaeth gonyoskopik siniflandirma sistemi, bu sistemi periferik iris
kontlrlnun, iris koku insersiyosunun ve dinamik gonyoskopinin agi

gorunusune etkilerini anlatacak sekilde genisletmektedir.

2. 6. OPTIK SINIR

Glokom optik sinir liflerinin kaybina ikincil olarak gelisen optik sinir
basi atrofisi ile karakterize bir hastaliktir. Geri donusumsuz goérme
kaybina sebep patoloji olan glokomatéz optik atrofinin anlasiimasi

glokom tani ve tedavisinin temelini olugturmaktadir.

2. 6. 1. ANATOMI VE HISTOLOJi

Optik sinir, nérosensoriyal retina ile lateral genikulat ganglion
arasinda bir néral baglantidir. Optik sinir basi, bu baglamda, énde
retinal yuzeyden optik sinirin myelinli kisminin basladigi sklera
arkasina ve lamina kribroza gerisine uzanmaktadir. Optik sinir basi ve
sinir lif tabakasi, glokomatdéz gérme kaybi ile en iligkili olan retinal

gangliyon hucrelerinin (RGH) aksonlarini icermektedir.

Optik sinir basi, retinal gangliyon hlcre tabakasindan kdken alan
ve fundusun her noktasindan ¢ikarak optik sinir baginda toplanan sinir
liflerini icermektedir. Optik sinir basinin yizeyinde, RGH aksonlar akut
bir sekilde bukulerek lamina kribroza denilen fenestre skleral kanallar
yoluyla globtan disariya cikarlar. Optik sinir basinda bu aksonlar 1000
adet fasikll veya demetler halinde gruplanirlar ve astrositler tarafindan
desteklenirler.  Optik  sinir basinin  buyukligu  degiskenlikler

gOstermektedir. BuyUk populasyon tabanli bir calismada ortalama optik
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disk alani 2,42 mm? olarak &lstimistir (18). Bir baska calismada
ortalama disk alani Heidelberg retina tomografi ile dlsulduginde 2,56
mm? , disk fotograflarindan &lgiildigiinde ise 2,79 mm? olarak

hesaplanmigtir (19).

Optik sinir, noral doku, glial doku, ekstraselliler matriks ve kan
damarlarindan olugsmaktadir. Bireyler arasinda énemli degiskenlik olsa
da, insan optik sinirinde RGH yaklagik 1.2-1.5 milyon akson vardir.
RGH lerinin godvdeleri retinanin ganliyon hicre tabakasinda
bulunmaktadir. intraorbital optik sinir 2 bélime ayrilmaktadir: én optik

sinir ve arka optik sinir.

Primatlarda suurlu goérsel algilamada 3 ana tip RGH rol
oynamaktadir: Magnoselliler néron (M hacreleri), parvoselller
néronlar (P hucreleri) ve konioselller néronlar (gift tabakali hicreler).
M hucreleri en genis dendritik alana sahiptirler ve oncelikler hareket
algisi ile iligkili bilgiyi iglerler ve renge duyarl degildirler. P hucreleri
tum gangliyon hdcrelerinin %80’ni  olusturmaktadir (20), santral
retinada yogunlasmislardir, daha kiguk akson c¢aplari, daha kiguk
reseptif sahalari ve daha yavas ileti hizlari bulunmaktadir. P hicreleri
renk gormede rol oynamaktadirlar ve ince ayrintilart ayir

edebilmektedirler. P hicreleri harekete karsi duyarsizdirlar.

Diskin superior ve inferior kutbundan giren arkuat sinir lifleri
glokomatéz hasara daha duyarhidir. Bu durum glokomda gorilen
arkuat sinir lifi demetinde sik olugsan goérme alani defektini
aciklamaktadir. Optik sinir basindaki aksonlarin dizeni ve hasara karsi
duyarhliklari glokomda goérilen gorme alani defektlerinin seklini
belirlemektedir. Optik sinir; sinir lifi, prelaminar, laminar ve retrolaminar
olmak Uzere 4 tabakaya ayrilmaktadir. En éndeki bolge retinanin sinir
lifi tabakasi ile devamlilik goOsteren yuzeyel sinir lifi tabakasidir.

Yuzeyel sinir lifi tabakasindan optik sinirin néronal komponentlerine
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yonelen RGH lerinin aksonlarindan olusmaktadir. Sinir lifinin hemen
arkasinda  peripapiller  koroidin  yaninda prelaminar  bdlge
bulunmaktadir (21). Daha geride laminar bdlge sklera ile devamlilik
gostermektedir (21). Bu bdlgede sinir liflerinin skleral orta igerisine
girmesine izin veren pencereli bag dokusu lameli iceren yapi lamina
kribroza bulunmaktadir. Son olarak retrolaminar bodlge lamina

kribrozanin arkasina uzanmaktadir (22).

On optik sinirin arteriyel dolasimi tamamen oftalmik arterin dallari
olan arka silyer arterler yolu ile olmaktadir (23). Silyer arterler optik
sinirin anterior kismini besledigi gibi peripapiller koroidi beslemek igin
posterior globun perinéral sklerasi igine girmektedirler. Yuzeyel sinir lifi
tabakasinin kan dolasimi baslica santral retinal arterden dallanan
rekdrren retinal aretrioller tarafindan saglanmaktadir. Bu arterioller
optik sinir basinin merkezine dogru yénelmekte ve epipapiller damarlar
olarak adlandiriimaktadir. Prelaminar bolge arka silyer arterlerin direkt
dallari ve Zinn-Haller halkasinin dallari tarafindan beslenmektedir (24).
Zinn-Haller halkasi arteriyel dallar hem prelaminar bodlgeyi hem de
laminar bolgeyi beslemektedir (25). Retrolaminar bdlge pial arterlerin
dallari yani sira kisa arka silyer arterlerin dallari ile beslenmektedir.
Pial arterler optik sinire girmeden énce hem retrobulber santral retinal
arterden hem de daha o6nde kisa arka arterlerin dallarindan kdken

almaktadir.

Anterior optik sinir icinde bulunan 4 anatomik bdlgenin her birinde
yer alan zengin kapiller yataklar anatomik olarak birbiri ile baglantihdir.
Anterior optik sinirin  vendz drenaji santral retinal ven ile
saglanmaktadir. Prelaminar, laminar ve retrolaminar bolgelerin vendz
drenajl ayni zamanda santral retinal ven yaninda santral retinal vene

dogru olan aksiyel kollar tarafindan saglanmaktadir.
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2. 6. 2. GLOKOMATOZ OPTIK NOROPATI

Histolojik seviyede erken glokomatdz ¢anaklasma aksonlar, kan
damarlari ve glial hicrelerin kaybi ile seyretmektedir. Doku kaybi
lamina kribroza seviyesinden baslamakta ve laminar tabakalarin
sikismasi ve hasari ile iligkilidir. Bu durum o6zellikle optik diskin Ust ve
alt kutuplarinda belirgindir. Optik sinirin  yapisal degisiklikleri

saptanabilir bir fonksiyonel kayiptan dnce gelebilmektedir.

Bebek ve gocuklarda gorulen glokomatdéz ¢anaklagsmada batin
skleral halka genislemektedir, bu durum c¢ocuklarda ¢anaklasmanin

erken ve basarili tedavi ile geri donuslu oldugunu agiklamaktadir.

2. 6. 2. 1. GLOKOMATOZ OPTIK SINIR HASARINDA
TEORILER

Glokomatdz optik sinir hasarinda baslica iki hipotez 6ne
surdlmektedir: mekanik ve iskemik teoriler. Mekanik teori retinal
ganglion hucrelerinin - 6lumU ile sonuglanan lamina kribroza
tabakalarinin hasarlanmasi ve aksoplazmik akimda kesilme ve
sonunda anterior optik sinir aksonal liflerinin ve destek yapilarin
sikismasina bagl optik sinir hasarini vurgulamaktadir. Diger bir teori
olan iskemik teoride ise optik sinir beslenmesinin azalmasina bagl

intrandral iskeminin geligimini vurgulamaktadir.

Bu konuda yeni calismalar golokomatéz optik ndéropatide hem

vaskuler hem de mekanik faktorlerin hasara katkisi oldugu yonindedir.

2. 6. 3. GLOKOMATOZ OPTIK SINIR BASI MUAYENESI

Klinik olarak optik disk bir direkt oftalmoskop, bir indirekt
oftalmoskop ve arka kutup lensi kullanilarak bir yarik lamba
biyomikroskop ile muayene edilebilmektedir. Indirekt oftalmoskop
kiguk cocuklarda, koopere olamayan hastalarda ve ciddi ortam

opasiteleri olan bireylerin muayenesinde kullanilabilmektedir. indirekt
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oftalmoskop ile optik sinirdeki ¢anaklasma saptanabilmekle beraber
glokom degerlendirmesi icin dnemli olan ince veya lokal detaylarin

incelenmesi igin blyutme yetersizdir.

Glokom muayenesinde en iyi muayene yontemi Hruby lensi, bir
arka kutup kontakt lensi veya bir 60, 78 veya 90D lensi ile birlikte
kullanilan yarik lamba biyomikroskop yodntemidir. Ayni zamanda bu
yontem ile yarik lamba boyunu ayarlayarak optik disk ¢apinin kantitatif
Olcimune olanak verir. Elde tutulan mercek ile yarndin boyu diskin
vertikal c¢api ile ayni oluncaya kadar disk goérUntulenir. 60D lens
kullanildiginda yarigin boyunun cinsinde 6lgum skaladan direkt okunan
disk capina esitken 78D’de 1.1 ile carpimina, 90D’de 1.3 ile ¢carpimina
esittir. Normal bir disk boyu yaklasik 1.5-2.2 mm ¢apindadir.

2. 6. 3. 1. OPTIK SINIiR BASININ KLINIK OLARAK
DEGERLENDIRILMESI

Optik sinir basi veya optik diskin sekli genelde yuvarlak veya
hafifce ovaldir ve merkezi gukurlasma igerir. Cukurluk ve disk kenari
arasindaki bodlgeye nororetinal rim adi verilmektedir. Fizyolojik
cukurlugun buyukligu gelisimsel olarak diskin boyutu ile iligkilidir.
Glokomat6z hasarda tek basina ¢ukurluk-disk orani degerlendirme igin
yeterli degildir. Ornegin genis bir diskte 0.7 orani normal olabilirken ¢ok
kiguk bir disk igin 0.3 orani patolojik olabilmektedir. Ortalama bir
miyoplu olan kisiler emetroplara ve hipermetroplara gére daha genis

disk ve gukurluga sahip olabilmektedir.

Cukurlugun yaygin sekilde buyumesi glokomda saptanan en
erken degisiklik olabilmektedir. Bir gozin diger goz ile kargilastiriimasi
yararli olabilmektedir, disk asimetrisi normal bireylerde olagan dedgildir.
Normal bireylerin yaklagik %5’'inde cukurluk disk orani 0.6’dan fazla

olabilmekle birlikte vertikal gcukurluk-disk orani normalde bireylerde 0.1-
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0.4 arasindadir (26). Normal bireylerin %1’inden azinda gukurluk-disk

oranindaki asimetri 0.2’den fazla olmaktadir (27).

Fizyolojik ¢ukurlugun boyunda buyime ailesel bir 06zellik
olabilmekle birlikte ayni zamanda ylksek miyoplu bireylerde de
gorulebilmektedir. Diger aile bireylerinin muayenesi genis bir
gukurlugun kalitimsal mi  yoksa ediniimis mi oldugunu aciklk

getirebilmektedir.

Optik disk cukurlugunda fokal buylime, lokal ¢entiklenme veya
nororetinal rimin daralmasi seklinde gorulebilmektedir. Glokomat6z
optik noropatide fokal atrofi ¢ogu zaman optik sinirin inferior ve
superior temporal kutuplarinda olusmaktadir. Fokal buyume, fokal bir
centik ile nororetinal rimin igine dogru gukurlugun uzanmasi olarak
gorulmektedir (28). Genel olarak inferior noéroretinal rim en kalin
bdlgedir sonra ise sirasyla superior, nazal ve temporal rim takip
etmektedir. Rim kalinliklarin bu sirayi takip etmemesi durumunda fokal

bir kaybin varligindan suphelenilmelidir.

Kiymik tarzinda sinir lifi tabakasi hemorajileri diskin yluzeyinde
veya kenarinda dogrusal kirmizi bir ¢izgi olarak gorulebilmekte ve
glokomatdz optik siniri hasarina isaret edebilmektedir. Glokom
hastalarinin yaklasik Ugte birinde herhangi bir zamanda néroretinal
rimde veya peripapiller alanda splinter hemoraijiler goérulebilmektedir
(29). Hemoraijiler birka¢ haftadan birkag aya degisen zaman surecinde
genellikle kaybolmaktadir ve sonunda rimin lokalize g¢entiklenmesi,

lokal gérme alani kaybi ile sonuglanmaktadir (Sekil 9).
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Sekil 9 — Optik disk hemorajisi

Normal bir gézin sinir lifi tabakasindaki aksonlar en iyi kirmizidan
yoksun aydinlatma ile goéruntulenebilmektedir. Nororetinal rim
cevresindeki peripapiller retinaya uzanan sinir lifi tabakasi, akson
kimeleri tarafindan olusan ince cizgilenmeler olarak goérinmektedir.
Progresif glokomatdz optik néropatide sinir lifi tabakasi incelmekte ve
daha az gorunur hale gelmektedir. Fokal anormallikler yarik benzeri
oluklar veya kama defektleri seklinde olabilmektedir (Sekil 10), yaygin
sinir lifi kaybi daha sik rastlanmakta fakat gdzlenmesi daha zor
olmaktdir.  Sinir lifi tabakasi ylksek kontrastli siyah beyaz
fotograflardan acgi bir sekilde goéruntulenebilmektedir. Kirmizidan
yoksun filtre, genis yarikli lamba ve yarikli lamba arka kutup lensi

kombinasyonu en iyi goruntliyl saglamaktadir.
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Sekil 10 — Kirmizidan yoksun aydinlatmada yaygin sinir lifi

kaybinin gortintllenmesi

Sinir lifi tabakasi kaybinin erken evrelerinde, siklikla gukurlugun
bldyimesinden oOnce, var olan nororetinal rim dokusu daha seffaf
olarak gézlenmektedir. Bu néroretinal rim seffafligr en iyi yarikh lamba
biyomikroskopta bir lens yardimi ile ince bir yarik isik hiuzmesi
uygulanarak ve disk vyuzeyinde Isik hdzmesini sinirlandirarak

gozlemlenebilmektedir.

Progresif arka kollaps slrecinde yasayabilen sinir liflerinin
sikismasi nedeni ile gukurluk bliyUmektedir. Nororetinal rim dokunun
etkilendigi durumlarda ¢okmus néral rim dokunun altinda uzanan kan
damarlari Ustgecit benzeri gérinim verirler fakat altta yatan doku ile

temas halinde degildirler.

Peripapiller atrofi iki tipte goérinmektedir: Alfa zon peripapiller
atrofi ve Beta zon peripapiller atrofi. Alfa zon peripapiller atrofi tipi
miyop bireylerde sik goérllen optik temporalinde hilal tarzinda
hiperpigmentasyon ve hipopigmentasyon alanlari ile birlikte bulunan
atrofidir. Beta zon peripapiller atrofi ise glokomda etkilenmis gdzlerde
daha sik gorulen peripapiller atrofi tipidir, sadece koroidal damarlarin

ve skleranin gorulebildigi, disk ile bitisik duran, beyaz renkli gorinum,
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koriokapiller ve retina pigment epiteli kaybi ile sonuglanmaktadir.
Atrofinin oldugu yer genellikle gorme alani defekti olan bodlge ile
korelasyon  gostermektedir. Glokom artmigs c¢ukurlasma ve
cukurlasmanin icinde artmis solukluk ile sonuclanirken kalin rim

dokusunda solukluk olmamaktadir.

2. 6. 3. 2. OPTIK SINIR BASININ VE RETINAL SINIR LIFi
TABAKASININ KANTITATIF (NICEL) OLCUMU

Glokomda optik sinir baginin klinik degerlendirilmesi kritik Gneme
sahiptir, bununla birlikte optik sinirin degerlendiriimesi subjektif
olabilmektedir. Optik sinirin degerlendiriimesi ve progresyon takibi
acisindan daha objektif kriterlere ihtiya¢ duyulmaktadir. Optik disk ve
retinal sinir lifi tabakasinin degerlendirilmesi icin sofistike gorunti

analiz sistemleri geligtirilmistir.

Konfokal tarayici lazer oftalmoskopi (sekil 11) optik sinir basinin 3
boyutlu goérintisunld inceleme imkani saglamaktadir. Bu teknikte
goruntilenen yapinin tomografik dilimler ve optik bdlimlerinin
goruntisunu ortaya cikarir. Bu yontemde cukurluk alani, gukurluk
hacmi, rim hacmi, c¢ukurluk-disk orani gibi parametreler de
hesaplanabilmektedir. Istatistiksel olarak progresyon analizi imkani da

sunmaktadir.

Bu teknik yani sira retinal sinir lifi tabakalarini incelemek igin
tarayici laser polarimetri ve optik koherens tomografi gibi teknikler de
mevcuttur. Tarayici laser polarimetri temelde tarayici laser
oftalmoskop olmakla birlikte bir polarizasyon modull ile donatiimistir.
Retinal sinir lifi tabakasinin mikrotibdl alt yapilarini paralel
yapilarindan dolayi meydana gelen cift kirilma &zelliklerinden
yararlanarak incelemektedir. Retina dokusunun derin tabakalarinin
IS131 detektore yansitilarak polarizasyon degisimleri derece olarak

kaydedilmektedir ve veriler yazilim sayesinde islenmektedir.
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Sekil 11 — Konfokal tarayici lazer oftalmoskopi ile

optik sinir basi analizi

Optik koherens tomografi (OCT=0KT) ile interferometri ve dusuk
koherensli 1siIk yardimiyla biyolojik yapilarin ylksek ¢o6zunUrlUklU
kesitini elde edilebilmektedir. OKT’nin ¢ozunurlik yetenegdi yaklasik 10
pm’dir ve sinir lifi tabakasinin mutlak élgimuand ortaya ¢ikarma imkani
saglamaktadir. In vivo OKT olgumleri ayni dokularin histolojik dlgumleri

ile korelasyon gdstermektedir.

Bu teknolojiler glokom varhigini tespit etme konusunda yardimci
olabildikleri gibi klinik progresyon konusunda gerekli seri dlgimleri elde

etme imkani sunmaktadirlar.

2. 6. 3. 3. OPTIK SINIR BULGULARININ KAYDEDILMESI

Disk capi-gukurluk capinin  karsilastirimasi  optik  diski
derecelendirmek i¢in kullanilan yaygin bir yontemdir. Bu oran ondalikli
bir sayi ile ifade edilmektedir. Bunun yaninda degisikligin gukurluk ve
diskin merkezindeki alan ile ¢evresindeki rim arasindaki kontur veya
renginde olup olmadigi da belirtiimelidir. Bunun diginda optik disk

horizontal ¢ap, vertikal ¢ap, en uzun ¢ap ol¢gumler de kaydedilmelidir.
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Cukurluk-disk oranlari degerlendirmesi hem vertikal hem horizontal
meridyenler, hem renk hem de kontur kriterleri ile gukurluk boyutlarini
icermelidir. Noral elemanlari igeren rimin renk, geniglik, fokal incelme

veya solukluk gibi detaylari da degerlendirilmelidir.

Bilgisayarli optik disk ve/veya retinal sinir lifi tabakasi analizi bu
yapilarin degerlendiriimesi i¢in ¢ok iyi bir alternatiftir. Bu tekniklerin
tekrarlanabilirligi kabul edilebilirdir ve her biri kayit tutmak ve analiz

yapmak icin standart bir ydontem saglar.

2. 6. 4. GORME ALANI
Isik duyarlihdini olgen klinik perimetri veya aydinlanmis bir
zeminden 1sik uyarisini ayirt edebilme yetisini dlgen klinik perimetri

yillardir standart bir ydontem olarak kullaniimistir.

Perimetri, gorme alaninin klinik degerlendiriimesi anlamina
gelmektedir. Glokom takibinde perimetri 6zellikle anormal alanlarin
belirlenmesi ve tedavi takibini yonlendirmek i¢cin normal veya anormal
alanlarin kantitatif degerlendiriimesi igin yapilmaktadir. Glokomda
bilinen hastalarin duzenli gérme alani ile test edilmesi stabilite ve
progresif kaybi birbirinden ayirmaya yardimci olmak icin degerli bilgiler
tagsimaktadir. Son zamanlarda glokomda gorme fonksiyonunun
degerlendiriimesi icin otomatik statik perimetri standart hale gelmigtir.
Otomatik statik perimetride esik duyarlihdr olgimleri genelde beyaz
uyari beyaz bir zeminde kullanilarak farkli test lokalizasyonlarinda
yapilmaktadir. Esik duyarhligini degerlendirmek icin basit merdivan
algoritmalari  olarak  adlandirlan  basamakli  bir  yaklagim
uygulanmaktadir. Yakin zamanda kisa dalga boylu otomatik perimetri,
yuksek gecis rezolusyon perimetri ve frekans ciftteme teknoloji
perimetri gibi yeni perimetrik testler ortaya ¢cikmistir. Henldz yapilan
ayrintili arastirmalardan elde edilen kanitlar bu testlerin yararli klinik

bilgiyi saglayabileceklerini glgllu bir sekilde gostermektedir.
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Kisa dalga boyu otomatik perimetri (SWAP): Mavi-sari perimetri
olarak da bilinmektedir. Sari bir arka plana mavi uyari yansitan
standart perimetriler bulunmaktadir. Glokomatéz hasarin erken
belirlenmesinde etkilidir. Erken glokomda perimetrik hasarlarin
gelisme orani konvansiyonel (akromatik) beyaz Uzerine beyaz
alanlarina goére sari Uzerinde mavi (kisa dalga boyu) testlerinde daha
yuksektir.

Frekans ciftleme teknoloji (FDT) perimetri: Bu gorme alani testi
paradigmasi hizli ters fazli titresim gosteren disuk uzaysal sintzoidal
grating kullanir. Ticari olarak mevcut olan aletler hizli 25 Hz de ters
fazli derece bagsina 0.25 cycle (dongu) grating saglamaktadir. Bu tarz
olan bir dusuk uzaysal frekans grating varliginda, aslinda var olandan
iki kat daha cok degdisen aydinlik ve karanlik gubuklar olmaktadir. Bu
yuzden frekans ciftteme olarak adlandiriimaktadir. Bu testte uyari
uygulandigi zaman tercihnen M hicreleri aktive olmaktadir ve bu
uyarinin erken glokomatbz kaybin saptanmasinda daha duyarli
olduguna inanilmaktadir.

Gorsel uyarilmis kortikal elektroretinografi: Bir 1s1gin paterninin ve
karanlik karelerin tersine donmesi veya titreyen bir 11k gibi
uyaranlara kargsi kortikal (VEGF; ayni zamanda VEP veya VER) veya
retinal (ERG) elektriksel yanitlar kaydedilir. Multifokal ERG ve
multifokal VECP, RGC fonksiyonunun degerlendiriimesinde yararh
objektif bir test olabilmektedir. Bu testler gorsel bir dikkat gerektirse

de subjektif bir yanit gerektirmemektedir.

2. 6. 4. 1. KLINIK PERIMETRI

GUnumuzde kure perimetre veya video monitor kullanan otomatik
statik perimetri ve Goldmann-tipi kire perimetre kullanan mantel
kinetik ve statik perimetri olmak Uzere iki ana tip perimetri
kullanilmaktadir. Ornegin A.B.D.’de su anda kullanilan esas otomatik

statik perimetreler Humphrey Field Analyzers (HFA) Model | ve Il (Carl
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Zeiss Meditec Inc, Dublin, CA) dir. Bazi perimetrik terimlerin kisa

tanimlari asagida belirtilmistir;

Esik deger: Belli bir buyuklikte ve surede gorulen uyarana denk
gelen ayirici 1sik duyarlihgidir, pratikte test sirasinda gorulebilen en
zayIf uyarandir.

Esik Ustl: Esigin Ustinde; genel esik uyarandan daha parlak
anlamina gelmektedir. Bir uyaran ayni zamanda bir uyari, boyutunun
veya suresinin arttirlmasi ile de esik Ustu yapilabilir.

Kinetik test: Bir hedefin goérilemeyen bdlgeden gorulur bolgeye
hareketi sirasinda ilk goéruldigu yeri tespit eden perimetridir. Bu
genelde hedefi segen, hareket ettiren ve sonuglari yazan bir
perimetrist tarafindan manuel olarak yapilabilmektedir.

Statik test: Cesitli lokalizasyonlarda sabit bir uyaran verilir. Teorik
olarak her lokalizasyonda esigi belirlemek igin uyaranin parlakhginda,
boyutunda ve suresinde degisiklikler olabilir. Pratik olarak, verilen
otomatik test seansinda, sadece parlaklik degiskenlik gosterir. Statik
perimetri mantel olarak yapilabilmektedir fakat su an vyapilan
uygulamada bu terim genel olarak otomatik perimetri igin
kullaniimaktadir.

izopter: Bir gérme alani giktisinda ayni esikteki noktalari birlestiren
cizgidir.

Depresyon: Retinanin duyarliliginda bir azalma olmasidir.

Skotom: Daha ¢ok duyarliligi olan alan ile gevrili bir gérme alaninda
retinal duyarliligin azalmig oldugu alandir.

Desibel (dB): Bir 0.1 log birimidir. Bu, hem kinetik hem de statik
perimetride kullanilan mutlak degderi olmayan goreceli bir terimdir.
Degeri perimetrinin maksimum iluminasyonuna dayanir. Genellikle
kullanildigi gibi, perimetride mevcut en ylksek isik siddetinin log

Uniteleri olarak zayiflamasini tanimlamaktadir.
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2.6.4.2. GLOKOMATOZ SINIR KAYBI SEKILLERI

Optik sinir basinda olusan glokomatéz hasardan dolayi olusan
sinir lifi demeti defekti, glokomun ana defektini olusturur. Hasarin yol
actigi retinal alanda bulunan sinir liflerinin olusturdugu patern spesifik
defekte karsilik gelmektedir. Klasik gorme alani defektleri icin yaygin
kullanilan terimler kinetik bir gorme alani c¢iktisinda ortaya c¢ikan

sonuglardan alinmigtir. Glokomatoz gérme alani defektleri;

Yaygin depresyon

Parasantral skotom (Sekil 12)

Arkuat veya Bjerrum skotomu (Sekil 13)
Nazal step (Sekil 14)

Altittdinal defekt(Sekil 15)

Temporal kama defektlerini icermektedir.

Optik sinirin superior ve inferior kutuplari glokomatéz hasara karsi

en duyarli bolgeler olarak gérinmektedir.

Sekil 12 — Parasantral skotom
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Sekil 13 — Arkuat skotom

Sekil 14 — Nasal step
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Patern
deviasyon

Sekil 15 — Altitadinal defekt

2.6. 4. 3. PERIMETRIDE DEGISKENLER
insanlarin dikkat ve yanit siireleri andan ana veya giinden gine
degdiskenlik gosterebilmektedir. Uzun testlerde yorgunluk ve hastanin

en iyi performansini devam ettirebilme kabiliyetinin azalmasi olasidir.

Perimetristin  otomatize test sonucglarinda hastayr dogru
performans ve pozisyon agisindan monitorize ederek ya da etmeyerek

etkisi olabilmektedir.

Fiksasyonda goz test kuresine gore hafif siklotorsiyon yaptiginda
veya hastanin fiksasyon noktasi merkez disina giktiginda defektlerin
lokalizasyonu kayabilmektedir. Ozellikle otomatize statik testlerde bu

nedenle bir defekt gorulebilir veya kaybolabilmektedir.

Perimetrik uyaranin yansitildigi zeminin aydinlatmasi retina
hassasiyetini ve dolayisiyla gorme tepesini etkilemektedir. Kilinik
perimetri genellikle 4.0-31.5 apostilbs zemin aydinlatmasi ile
yapilmalidir. Retina duyarliligi fiksasyon bodlgesinde en yuksek olmakla
birlikte perifere dogru gidildikge dusmektedir. Ayrica uyaranin
bayUkligu ve sunum suresinde ki artista perimetride degiskenlige
neden olabilmektedir. Uyaranin sunum suresi her otomatik perimetride

sabittir. Yaklasik 0.5 saniyeye kadar temporal sumasyon olmaktadir.

41



Yani sunum suresi uzadikga uyaran daha goérunur hale gelmektedir.

Statik perimetrelerde genellikle 0.2 saniyedir.

Duzeltimemis kirma kusurlar retinada gorintindn bulanik
yansimasina uyaranin gorulebilirliginde azalmaya neden olmaktadir.
Dogru sonuglar veren perimetri icin kirma kusurunun dogru
nétralizasyonu 6nemlidir. Presbiyopik hastalarda perimetri klresinin

derinindeki fiksasyona odaklanan refraktif kompansasyon yapilmalidir.

Pupilla bayukligu gbéze giren 1sik miktarini etkilemektedir ve her
gorme alani testinde kaydedilmelidir. Pupilla ¢gapi 3 mm’den kigukken

yapilan testler artefakta yok agabilmektedir.

Temporal sumasyon 0.5 saniyeye kadar bir surede
gerceklesmektedir bundan dolay test objesi tarafindan uyarilan retina
alani uyaran hareketinin hizindan etkilenebilmektedir. Kinetik bir hedef
hasta yanit verirken hizli hareket ettirildiginde hedef ilk goéruldigu
alandan bir baska lokalizasyona gitmis olacaktir. Gorilme ve yanit
arasindaki zaman araligi latans periyodu veya gorsel reaksiyon

zamani olarak adlandirilmaktadir.

2.6. 4. 4. GORME ALANININ DEGERLENDIRILMESI

Gorme alaninda ilk degerlendirimesi gereken testin
guvenilirligidir. Yanhs pozitif ve yanlis negatiflerin orani, fiksasyon
kaybi oranlarina bakiimalidir. Bunun yaninda genel olarak iki
degerlendirme arasindaki dalgalanma normal bir gérme alaninda 2 dB,
erken hasarli bir gérme alaninda 3 dB, orta dereceli bir gérme

hasarinda 4 dB’den az olmalidir.
2.6.4.4.1. NORMALLIK VEYA ANORMALLIK

Testin guvenilirligi  degerlendirildikten sonra normallik veya

anormallik degerlendirilmelidir. Normal bir gérme alaninda en yuksek
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sensitivite santralde gorulmektedir ve perifere dogru gidildikge
duyarliik azalmaktadir. Iki veya daha fazla noktadan olusan bir
kimede komsu bodlgelere gore 5 dB’den daha fazla dusuk farkin
gorulmesi suphelidir. Tek bir noktada 10 dB’den daha fazla dusme
saptanmas! oldukga siradisidir. Horizontal hattin  superior ve
inferiorunda  ortisen  noktalar  arasinda  belirgin  farkhlik
gorulmemektedir, normalde superior alan inferior alana goére 1-2 dB

daha dusuk gorulebilmektedir.

2.6.4.4.2. ARTEFAKTLAR
Gorme alani de@erlendirmesinde sonraki asama artefaktlarin

degerlendiriimesidir.

Lens kenari: Hastanin tashih lensi desantralize olmussa santral
30°'de lens kenarinin yansimasi olabilmektedir. (Sekil 16)

Yanlis tashih lensi: genellikle yaygin deprese bir ala elde edilmekedir.
Yonca yapragl gorme alani: Hasta dikkat etmeyi birakir ve gérme
alani testi boyunca ara ara yanit vermezse degisen degisik gérme
alani paternleri ortaya cikabilmektedir. Bu durum hasta simulasyon
yaptiginda da goérulebilmektedir. (Sekil 17)

Yuksek yanlis-pozitif orani: Hasta uyaran yokken yanit verdiginde
yanit yanlis-pozitif olarak kaydedilmektedir. %33'den fazla yanli-
pozitif orani gérme alaninin guvenilir olmadigini gostermektedir. Bu
durum gergek skotomu saklayabilir veya maskeleyebilmektedir.
Yuksek yanlig-negatif orani: Hastanin énceden daha los bir uyaranin
goraldugu bir lokalizasyonda gorllen bir uyarana yanit vermemesi
yanli-negatif yanit olarak kaydedilmektedir. Yine bu oranin da
%33'den yuksek olmasi testin guvenilir olmadigini gostermektedir.
Yuksek yanlis-negatif orani degerlendiren kisiye hastanin gergek
gérme alaninin test sonucundaki gibi deprese olmayabilecegini

dusundurmelidir. Ciddi gérme alani kaybi olan hastalarda
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guvenilirligin dusuk oldugu anlamina gelmeyen yuksek oranlarin

olabilecegi de akilda tutulmahdir.

CLAUCONR HENIFIELD TEST (GHT) CLAOMA HEMIFIELD TEST (GT)
QUTSICE NORWL LINITS BOROERLIIE

Sekil 16 — Desantralize olmus tashih lensi artefakti
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Sekil 17 — Yonca yapragi patterninde gérme alani

2.6.4.4.3. GORMA ALANI SERILERININ YORUMLANMASI

GoOrme alani serilerinin degerlendiriimesinde temel gereksinim iyi
bir baslangic gorme alanidir. Hastanin 6grenme tecrtbesi ile ikinci
goérme alani ilkine goére biraz daha duzelme gdsterir. Mimkinse
hastanin takibinde mimkin oldugunca erken iki goérme alani
yapilmahdir. Bunlar birbirinden farkh ise Uguncu bir test yaptirlabilir.
Sonraki goérme alanlari baslangi¢ gorme alani ile karsilastiriimalidir.
Belirgin farkh gorunen takip gérme alanlari baslangictan farkli oldugu

stuphe edilen degisikligin konfirmasyonu icin tekrar edilmelidir.
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Gorme alaninda ilerlemeyi tanimlayan hizli ve kati kurallar

bulunmamaktadir bununla birlikte kabul goéren kurallar vardir:

Mevcut skotomdaki bir noktanin =7 bB lik tekrarlanabilir depresyonu
mevcut skotomun derinlesmesini distindurmektedir.

Mevcut skotoma komsu bir noktanin =9 dB tekrarlanabilir depresyonu
mevcut skotomun geniglemesini dasundurir.

GoOrme alaninda daha 6nce normal olan bir noktanin 211 dB ya da
daha 6nce normal olan iki komsu noktanin =5dB’lik tekrarlanabilir

depresyonu yeni bir skotom gelistigini distndurr.

2.6.4.5. OPTIK DiSK ILE KORELASYON

Gorme alanindaki degisimlerin optik disktekiler ile uyumlu olmasi
degerlendiriimesi gereken 6nemli bir konudur. Bdyle bir korelasyon
olmayan degisimlerde diger optik disk patolojileri dusunulmelidir.
Ozellikle dikkat edilmesi gereken konular; optik disk cukurlugunun
goérme alani kaybi derecesi igin beklenenden az olmasi, optik disk
soluklugunun ¢ukurlagsmadan daha dikkat ¢ekici olmasi, gorme alani
defektinin glokom igin karakteristik olmamasi ve gukurluk ya da néral
rimdeki incelmenin lokalizasyonunun gbérme alani defektinin

lokalizasyonuna kargsilik gelmemesidir.

2.6.5. DIGER TESTLER

Ozellikli hastalarda flérésein anjiografi, korneal pakimetri,
episkleral vendz basincin olcumu, okller kan akimi olgimleri ve
ultrasonografi gibi bazi diger testler de degerlendirmede yardimci
olabilmektedir. Yakin zamanda kullaniimaya baglanan ultrasonik
biyomikroskopi (UBM) glokomun cesitli tipleri hakkinda degerli bilgiler

saglayabilmektedir.
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2. 7. GLOKOMDA KOROID

Glokomat6z optik noéropati konusunda da tartisildigi gibi optik
atrofinin patogenezi tartisma konusudur. 1958’de Muller (30), artan
GIB’nin néronlarin dogrudan sikismasina ve dlimiine neden oldugunu
ileri sirmustar (mekanik teori). Bunun yaninda Von Jaeger ise (31) ise,
optik atrofinin temel nedeninin vaskuler anomali oldugunu belirtmistir

(vaskduler teori).

Baslangigta mekanik teori ¢ok fazla destek gormustir (32-34). Bu
yaklasim, LaGrange ve Beauvieux'un (35) vaskuler teoriye tekrar
popularite kazandirdiklari 1925 yilina kadar surmustur. Burada genel
olarak glokomat6z optik atrofinin, yiikselmis GIB’nin primer sonucu
olarak veya baglantisiz bir vaskuler lezyon neticesinde gelisen iskemiyi

takiben sekonder olarak meydana geldigine inaniimaktadir (36-38).

Vaskuler teori glokokomatdz optik noropati (GON) gelisiminde
lamina cribrosa duzeyinde optik sinir basi perfuzyonundaki azalmayla
sonuglanan intrandral iskemi gelisimine bagli gerceklestigini ileri
surmektedir (39,40). Bu teoride GON patogenezi 6zellikle optik sinir
basinin prelaminar bdlgesindeki optik sinir kan akimina baghdir (41).
Prelaminar boélgenin beslenmesi peripapiller koroid i¢ginden kdken alan
dallardan kdken almaktadir, bu ylzden koroidin glokom patogenezinde
rol oynadigi dusunulmektedir. Bu konu hakkinda yapilan Onceki
calismalar koroidal kan akimi ile glokom arasindaki iligkiyi tam olarak
gosterememis olmakla birlikte, yeni goruntuleme tekniklerinin gelisimi
bu konunun aragtirimasi konusunda tekrar artan bir ilgiye neden
olmustur. Koroidal kan dolasiminin PAAG olgularinda optik sinir
hasarina neden olan faktérlerden biri oldugunu destekleyen calismalar
bulunmaktadir (41,42). Post mortem histolojik c¢alismalar glokom
olgularinda koroid kalinliginin daha ince oldugunu raporlamistir (43-

45), fakat bu durumun hastalik icin risk faktérG mi oldugu yada
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hastaligin bir sonucu mu oldugu konusu net olarak acikliga
kavusmamistir.

2.7.1. KOROID

Arkada optik diskten dnde siliyer cisme kadar uzanan, sklera ile
retina arasina yerlesmis bol damarli bir tabakadir. Suprakoroidal
lamina adini alan, sklera ile koroid arasinda bulunan potansiyel bosluk,
pigmentli ince bag dokusu lifleri ile 6rtulu olup, iginden uzun ve kisa
arka silyer arter ve sinirler gegcmektedir. Koroid U¢ temel yapidan

olusmaktadir.

En icte yer alan Bruch zari, igten disa dodru, retina pigment
epiteli bazal membrani, i¢ kollajen tabaka, elastik tabaka, dis kollajen
tabaka ve koryokapillaris bazal membrani olmak Uzere bes kattan

olusmaktadir. Bruch zari florosein gibi kiigik molekullere gecirgendir.

Koryokapllaris, 40-60 mikron c¢apinda, endoteli ¢ok sayida
pencere iceren bir kapiller yataktir. Arka kutupta lobuler, ekvator
bolgesinde i seklinde, fundus periferinde merdiven tarzinda patern

gosteren ve end-arteriol gibi fonksiyon goren bir sistemdir.

Damarlar tabakasi melanositten zengin gevsek bir bag dokusu
icine yerlesmis arteriolleri ve orta buyUklUkteki venleri igeren orta
tabaka ile genis capli arterler ve venleri iceren dis tabakadan
olusmaktadir. Koroid arterleri arka kisa siliyer arterlerin dallaridir;
koroid venleri birleserek dort vortkes venini olusturmakta ve oftalmik
ven sistemine katilmaktadir. Blyuk koroid damarlarinin endoteli

penceresiz yapidadir.

2. 7. 2. KOROIDIN GORUNTULENMESI VE EDI-OKT
Glokom hastalarinda post mortem yapilan histolojik ¢alismalarda,
histolojik degerlendirmenin kan damarlari yoninden zengin olan canli

koroid dokusunun kalinhdini birebir yansitmadigr dusuntlmustar.
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Gergekten de domuz gozlerinde yapilan ¢galismada in vivo ultra yiksek
¢ozunurltklt OKT (UHR-OCT) ile yapilan Olgimler ayni goézin
histolojik ~ degerlendiriimesi  ile  karsilastinidiginda, histolojik
degerlendirmenin koroid kalinligini dogru olarak yansitamadigini

gostermektedir (46).

in vivo koroid kalinhgi 6lgmedeki yodntemlerin gelistiriimesi
yonundeki ilerlemeler koroidde normal ve patolojik surecleri
arastirmada yeni bir yon saglamistir. ilk olarak parsiyel koherens
tomografi ve spektral domain optik koherens tomografi (SDOKT) gibi

teknikler canl koroid kalinhdini 6lgme imkani saglamistir.

OKT alaninda teknolojilerin gelisimi ile patolojik gdzlerde dahi
retina, koroid, lamina cribrosa ve optik disk basinin kalinhiginin
tekrarlanabilir, otomatik ve kantitatif dlgimu imkani saglanmistir (47-
50). Son zamanlarda gelismis derin gortntileme (the enhanced deep
imaging-EDI) OKT teknolojisindeki ilerleme sayesinde konvansiyonel
SD OKT’ye goére koroidin daha yuksek ¢o6zunurlUkla goérantilerini,
koroidin kalinhik ve hacminin nicel 6lgimiu ve koroidin net kesitsel
goruntulerini elde etme imkanini saglamistir. Bdylece EDI-OKT
alanindaki gelismeler sayesinde fonksiyonel gérme alani kaybi
olusmadan klinik olarak tespit edilebilir anatomik degisiklikler

saptanabilmektedir.

2. 8. GLOKOMDA MULTIFOKAL ELEKTRORETINOGRAM
(mfERG)

Elektroretinografi(ERG) retinal hiicrelerden elde edilen elektriksel
aktivitenin toplamini gosteren kitlesel bir yanittir. Full-field ERG global
retinal fonksiyonu dlgmek igin iyi tanimlanmigbir tekniktir. Multifokal
ERG (mf-ERG) teknigi ise retinal elektrofizyolojik aktivitenin topografik
Olcimunu  yapabilmek icin gelistiriimistir. mfERG elektrofizyoloji

teknolojisinde buyuk bir ilerlemeyi temsil etmektedir. mMfERG gelismis
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bir sinyal analizine dayanmaktadir ve retinadan yanitlara 1sik-uyariimis
elektriksel ¢6zUnurligu saglayarak buyuk bir atihm saglamistir. Bir
fotopik uyarici olarak mfERG koni tarafindan uyarilan retina bipolar

hdcreleri tarafindan olusturulmaktadir.

Multifokal elektrogram (MmfERG) teknigi dis retina tabakasindaki
lokal patolojik degisiklikleri ylksek ¢ozunurlik ve duyarlilikta tespit
edebilmektedir(51, 52). Bazi kanitlar mfERG yanitlarinin ig-retina
tabakasi  konusunda da o6nemli katkilar  saglayabilecegini
gOstermektedir (53-57). Bu metod ile tek bir g¢ekimde c¢apraz-
kolerasyon teknigi kullanilarak eszamanl olarak 61 veya 103 retina
alanindan lokal ERG kayitlari alinabilmektedir. Elektriksel yanitlar
geleneksel full-field ERG kayitlarinda oldugu gibi korneal elektrodlar
vasitasiyla kaydedilmektedir. Temel mfERG igin bir dizi altigen
(hegzagonal) elemanlarla uyarim saglanir ve c¢ergevenin her
degisiminde % 50 ihtimalle aydinlik olma sansi vardir. Yani paneldeki
goruntu her degistiginde her defasinda desen degismek kaydiyla tim
altigenlerin yarisi aydinlik yarisi karanlk olacak sekilde degisim
gostermektedir. Her nekadar bu titresim rastgeleymis gibi
gorinmekteyse de her altigen yalanci-randomize bir sirayla (pseudo-

random sequence) aydinlanmaktadir.

Kisa flag uyaranlarla elde edilen full-field fotopik ERG ile mfERG
birinci sirali kernel (first order kernel) analizleri karsilastirildiginda
dalga formlarinin  ayni  retinal noéronlardan  kaynaklandigi
dusundlmektedir (58). mf-ERG yanitinin  kiguk bir kismi  koni
reseptorlerinden kaynaklanmakta ve baskin olaraksa on ve off bipolar

hdcre yanitlarindan olugsmaktadir.
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
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eden ikinci bir negatif sapma mevcuttur. Bu ¢ olusum sirasiyla N1, P1
ve N2 olarak adlandirilir. N1 dalgasinin olusumunda full-field koni
ERG’sindeki a-dalgasinin olusumuna katkida bulunan hucrelerin
katkisi olduguna dair kanitlar mevcuttur. Ayni sekilde P1 dalgasida
koni b-dalgasi ve osillatuvar potansiyellerini olusturan hucrelerin

yanitlarini icermektedir.

Multifokal elektroretinografide first kernel analizinde tespit edilen
N1 dalgasnini kon hucrelerinden P1 dalgasinin bipolar hicrelerden

kaynaklanmaktadir.

Olugsan g6z kirpmalari ve hareketler, kaydedilen dalga sekillerini
bozdugu igin, kimulatif kayda eklenebilecek, bazi tepe noktalarinin

olusumunu engelleyen artefakt reddi programlari mevcuttur.

Japonya’da 20 kisi Uzerinde yapilan bir ¢alismada N1 ve P1
dalgalarinin amplitudlerinin en buyuk oldugu yer fovea olarak
bulunmus ve degerlerin ekzantrik (dis merkezli) bir bi¢imde kiguldigu
bulunmustur. Yine bu galismada kisiler arasi P1 dalgasinin farkliiginin
en farkl oldugu yer olarak fovea bulunmustur. N1 ve P1 latanslar Gst
retina kisimlarinda alt retinadan daha kisa bulunmustur, nazal ve
temporal retina alanlari arasinda latans ve amplitud agisindan bir fark

bulamamislardir.

Multifokal ERG uygulamasi (59):

1. GOz bebegdi tamamen blyutulmis olmalidir.

2. Elektrotlar, mf-ERG standartlarina gore  dikkatlice
kullaniimalidir.

3. Hasta ekranin 6ninde rahat oturmali ve gérme uzakhgi ekran
blayukligune goéreayarlanmalidir. Bdylece uyarilan retina alani kontrol

edilebilmektedir.
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4. Testin uygunlugu igin iyi bir fiksasyon onemlidir, fiksasyon
hastanin direkt kendisi pozisyonu veya uygun monitorler ile
enstrumanlar kullanilarak yapiimalidir.

5. Ureticiler optimal gérme keskinligini saglayan refraksiyon
tashihini tavsiyeetmektedirler. Lensler gdzin 6ninde bulunan tutacaga
konulur. Lensler uyaricinin rolatif buyutmesini degistirdigdi icin, goérme
uzakhgi ureticiler tarafindan hazirlanan rehberlere gore ayarlanmahdir.

6. Monokuler veya binokuler kayit mamkundir ancak binokuler
kayit yapanlar, gbzde nonkormeal elektrotlarin veya kayit lenslerinin
santralize olmasindan ve sinyallerin degismediginden emin
olmalidirlar.

7. Test uygulanacak kisiler, adaptasyon igin testten énce 15 dk’lik
bir sire boyunca normal oda is1d1 altinda olmalidir. Bunun igin
onceden guclu gun 1sigindan etkilenmedigi varsaylimali, yoksa daha
uzun sureli bir adaptasyona ihtiya¢ duyulabilmektedir.

8. Uyarilar fiksasyon ile gorsel a¢i 20-30 derece olacak sekilde
verilmektedir.

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

2. 9. PRIMER ACIK ACILI GLOKOM

Primer agik acili glokom (PAAG) optik sinir hasar ve goérme
kaybinin karakteristik 6rnegini gosteren kronik, yavas ilerleyen bir optik
noropati ile karakterizedir. PAAG glokoma neden olabilecek pigment
dispersiyonu ya da eksfoliasyon materyal gibi saptanabilir yardimci
faktoérlerden yoksundur. PAAG igin en dnemli risk faktorl yiksek GIB
olmakla birlikte; irk, azalmis santral kornea kalinhdi1 (SKK), ileri yas ve
pozitif aile hikayesi gibi faktorler hastaligin gelisme riskine katkida

bulunmaktadir.

PAAG Kklinik 6zelliklerine bakildiginda sinsi baslangigli, yavas

ilerleyen ve agrisiz bir ozellige sahiptir. Genellikle bilateral olmakla
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birlikte asimetrik Ozellikledir. PAAG santral gérme hastaligin ileri
asamalarinda etkilendigi icin semptomlar belirlenmeden 6nce gbérme

alani kaybi belirgin olabilmektedir.

ileri yas PAAG varligi icin énemli bir risk faktoriidir. Bunun
yaninda zenci irk PAAG da diger énemli bir risk faktorudur (60). PAAG
insidansi zenci Irkta 3-4 kat daha fazladir. Glokoma bagl korlik zenci
iIrkta beyaz irktan en az 4 kat daha yaygindir. Pozitif aile hikayesi
PAAG icin diger bir dnemli risk faktoridur. Bir kardeste PAAG olmasi
durumunda diger kardeste PAAG gelisme riski yaklasik 3,7 kat
artmigtir (61).

2. 10. GLOKOMUN MEDIKAL TEDAVISI

Glokomun medikal tedavisiyle GIB optik sinir hasari
olusturmayacak bir degere dusurulerek gorsel fonksiyonun korunmasi
hedeflenmektedir. Bu hedefe ulasmak icin en dusuk riskli, en az yan
etkiye sahip, hastanin gunluk hayatini en az etkileyen tedavi
segilmelidir. Hedef GIB (st limiti sinir hasarin ilerlemeyecegi bir aralik
olarak belirlenmelidir. Bu aralik hasarin gelistigi GIB degerine, hasarin
derecesine, dmur beklentisine ve bunlarla iligkili diger faktorlere gore

bireysel olarak belirlenmektedir.

Baslangigcta ileri evre glokom saptanan hastalarda hedef basing,
hasarin engellenebilmesi i¢cin daha dusuk olarak belirlenmesi
faydalidir. Bu yaklagim glokomatéz hasar ve goérme kaybi riskini en
aza indiriimesi igin gereklidir. Baslangic olarak GIiB ilk saptanan
degerinden %20 disirilmesi onerilmektedir. GIB'In hedef basinca
dusurtlmesi hastaligin progresyonunu durduramayabilir bu nedenle
hedef GiB, GIB dalgalanmalari, optik sinir degisiklikleri veya gérme

alani progresyonuna gore belirlenmelidir.
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Medikal ve cerrahi tedavi Onceligi glokom tipine gore
degismektedir. Pupiller blok ag¢i kapanmasi glokomunda ve konjenital
glokomda tedavi birincil olarak lazer veya insizyonel cerrahi iken,
PAAG hastalarinda baslangicta siklikla medikal tedavi
uygulanmaktadir. PAAG hastalarinda tedavinin yetersiz oldugu ve
tedaviye tolerans gOsteremeyen hastalarda cerrahi tedavi

uygulanmaktadir.

Sekonder glokomlarin tedavisi birkag istisna disinda primer
glokoma benzemektedir. Altta yatan nedene goére tedavi farklilik
g6sterebilmektedir.  Ornegin, neovaskiler glokomlu hastalarda
panretinal fotokoagulasyon (PRP) esas tedaviyi olusturmaktadir.
GUnumuzde neovaskuler glokom tedavisinde intravitreal vaskuler
endotelyal baylime faktoru inhibtorleri (anti-VEGF), PRP tedavisine ek
olarak uygulanabilmektedir. Uveitik glokomlarda topikal, intraokiiler ve
sistemik steroitler ayrica nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar da

kullanilabilmektedir.

2. 10. 1. MEDIKAL AJANLAR

2.10. 1. 1. PROSTOGLANDIN ANALOGLARI

GUnumuzde 4 prostoglandin  analogu  kullaniimaktadir;
latanoprost, travoprost, bimatoprost ve unoproston izopropil. Bu
ilaglarin tuma uveoskleral akimi arttirarak etki gostermektedir. Bu
ilaglarin  etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle Dbirlikte
latanoprostun silyer kasin fibrilleri arasindaki bosluklari arttirdigi

gosterilmis ve bu yolla uveoskleral akimi arttirdig1 tahmin edilmektedir.

Latanoprost ve travoprost prodrog olarak bulunmaktadir ve
korneadaki esterazlar sayesinde hidrolize olup aktif ilag formuna
déniismektedirler. Latanoprost ve travoprost GIB'ni  %25-32,
Bimatoprost %27-33 oraninda dustrmektedirler. Unoproston ise %13-

18 orani ile daha dusuk etkinlik gostermektedir.
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iris ve periokiiler ciltte melanositler igerisindeki melanozom
artisina  bagh goérilen pigmentasyon sadece prostoglandin
analoglarinda izlenmektedir. iris pigmentasyon artisi geri dénlssizdir
ve baslangi¢ iris pigmentasyonu ile orantihdir. Diger yan etkiler;
konjonktival hiperemi, hipertrikoz, trikiazis, distikiyazis, periokuler ciltte
pigmentasyondur ve bu yan etkiler geri dénebilmektedir. ilag kullanimi
ile herpes keratitinde aktivasyon, kistoid makiler édem ve Gveit

alevlenmesi bildirilmistir.

Bimatoprost, latanoprost ve travoprostun etkisi uygulandiktan 10-
14 saat sonra en Ust duzeye ulagsmaktadir bu nedenle ilacin yatmadan
once damlatiimasi etkinligi arttirmakta ve vaskuler dilatasyona bagl

yan etkilerin daha az hissedilmesini saglamaktadir.

2.10. 1. 2. B-ADRENERJIK BLOKERLER

Topikal B-adrenerjik blokerler silyer epitelde siklik adenozin
monofosfat  Uretimini  baskilayarak  hdmér akéz  salinimini
baskilamaktadirlar. Yapilan c¢alismalarda (-adrenerjik blokerlerin
yaklasik olarak hiUmdr akéz Uretimini 2,5 pL/dk’dan 1,9 pyL/dk’ya kadar
disurebildigi gosteriimis ve GiB’da %20-30 oraninda azaltabildigi rapor
edilmistir. B-blokerlerin etkisi damla sonrasi 1. saatte baglamakta ve

ilacin kesilmesini takiben 4. haftaya devam edebilmektedir.

B-blokerlerin adrenerjik agonistler, karbonik anhidraz inhibitorleri
ve prostoglandin inhibitorleri ile kombine edilmesiyle aditif etki elde
edilmektedir. B-blokerin uzun sire kullanimi ile reseptor doygunlugu

(tasifilaksi) nedeniyle etki glicunde azalma izlenmektedir.
Beta-blokerlerin baslica sistemik ve okuler yan etkileri;

bronkospazm, bradikardi, kalp blogu, kan basincinda diusme, egzersiz

toleransinda azalma, SSS depresyonu, korneal anestezi, irritasyon,
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punktat keratit ve alerjik semptomlardir. Diyabeti olan hastalrda
bozulmus glukoz toleransi ve hipoglisemi belirtilerini gizleme riski

mevcuttur.

Hekim hastasina beta-bloker recete etmeden 6nce hastada astim
olmadigindan emin olmalidir, beta-blokerlerin siddetli bronkospazmi
indukleme riskleri de bulunmaktadir. Damla uygulamasinin ardindan
nazolakrimal kanal oklizyonu ve g6zu kapatmak sistemik ilag emilimini
azaltmakta ve ilacin intraokuler penetrasyonunu arttirmaktadir.
Nazolakrimal oklizyon uygulamasi beta-bloker kullanan hastalarda

ozellikle 6Gnemlidir.

2. 10. 1. 3. KARBONIK ANHIDRAZ INHIBITORLERI

Karbonik anhidraz inhibitorleri (KAI), silyer epiteldeki karbonik
anhidraz (KA) enzimine direkt antagonistik etki ve daha az olmak
Uzere asidoz etki ile hUmor akdz Uretimini baskilamaktadir. KA enzimi
kornea endoteli, iris, retina pigment epiteli, kirmizi kan htcreleri, beyin

ve bdbrek gibi birgcok dokuda bulunmaktadir.

Sistemik ilaglar oral veya intraven6z uygulanabilmektedir.
Sistemik asetozolamid ve metazolamid en sik kullanilan sistemik KA
inhibitorleridir. Metazolamid asetozalamide gbre serum proteinlerine
daha az baglanir ve etki sUresi daha wuzundur. Metazolamid
karacigerde metabolize olur bu ygzden bazi sistemik yan etkileri daha
azdir. Oral KAI 1 saatte etki géstermeye baglamakta, 2-4 saatte etkileri
en Ust dizeye ulasmaktadir. Uzun donem sistemik kullanimlari yan
etkileri nedeniyle alternatif topikal tedavinin kontrol edilemedigi

hastalara saklanmalidir.

Sistemik kullanima bagli yan etkileri doz bagimlidir. Cogu

hastada el ve ayaklarda parestezi, yorgunluk, enerji kaybi ve istah
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azalmasi izlenebilmektedir. Kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat icerikli

bdbrek tasi gorulme riski vardir. Metazolamidde bu risk daha azdir.

GIB ylkselmesinde topikal KAl uzun dénem tedavide
kullanilabilmektedir. Dorzolamid ve birinzolamid sulfonamid turevidir ve
silyer cisimde KA enzimini inhibe etmektedirler. Topikal KAI sistemik

yan etki gorulme riski sistemik formlara gore oldukg¢a dusuktir.

2.10. 1. 4. ADRENERJIK AGONISTLER

Epinefrin ve dipiverfin gibi non-selektif adrenerjik agonistler
konvansiyonel trabekuler ve uveoskleral disa akimi arttirmaktadirlar.
Beta-bloker etkili antigolokamtoz ilaglar ile kombinasyonu additif etki

saglamaktadir.

Epinefrin birgok hastada ekstraokuler reaksiyonlarindan dolayi
pek tercih edilmeyen hem alfa hem beta agonistik etkilidir. Dipivefrin

on ilac olup korneal esteraz enzimleri ile aktif forma donusmektedir.

Bu gruptaki ilaclarin dnemli sistemik yan etkileri; bas agrisi, kan
basincinda ylkselme, tasikardi, aritmidir. Epinefrinin  okside
metabolitleri olan adenokrom depositler konjonktiva, kornea, lakrimal
sistemde birikebilmektedir. Alfa-agonistik etki nedeniyle pupil

dilatasyonu olabilmektedir.

2.10. 1. 5. KOMBINE ILACLAR

Kombine edilip tek sisede kullanilan bu ilaglar etkinlik, uyum ve
maliyet agisindan avantajlidir. Beta-bloker (timolol maleat) ve topikal
KAI (dorzolamid veya brinzolamid) sabit kombinasyonlari giinde iki kez
damlatiimasi 6nerilmekte ve gunde 2 kez damlatilan timolol maleat,
gunde 3 kez damlatilan Trusopt ile esit etkinlik saglamaktadir.
Hastanin iki yerine tek sise kullanmasi ilaglarin karistirimamasi sonug

olarak hasta uyumunun artmasini saglamaktadir.
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2.10. 1. 6. HIPEROZMOTIK AJANLAR
Hiperozmotik ilaglar akut basing yukselmelerinin  kontrol
edilmesinde kullaniimaktadir. Yaygin olarak oral gliserin ve intravendz

mannitol kullaniimaktadir.

Hiperosmotik ilaclar sistemik olarak uygulandiginda kan
osmolaritesi artmakta, kan vitreus arasinda osmotik gradient farki
olusmakta ve vitreustan su cekilmektedir, buna bagli olarak GIB

dlismektedir.

Hiperozmotik  ajanlar  nadiren  birka¢  saatten  uzun
kullanilmaktadir. Zaman gegtikge dokular arasinda ozmotik denge

kurulmasi nedeniyle etkileri gegicidir.

Bu ilaglarin yan etkileri; bas agrisi, konfizyon, sirt agrisi, akut
konjestif kalp yetmezligi ve miyokard enfarktisudur. Diabetik
hastalarda gliserin, glukoz ve ketona metabolize olduklarindan
hiperglisemi veya ketoasidoz riskleri bulunmaktadir. Oral KAI gibi
hipoglisemik ilaclar bobrek yetmezligi olan veya diyalize giren

hastalarda kontrendikedir.
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Il - GEREGC VE YONTEM

Ocak 2014 - Nisan 2015 tarihleri arasinda Afyon Kocatepe
Universitesi Goéz Hastaliklari Anabilim Dal’'nda primer acik agcil
glokom tanisi alan ve monoterapi baslanan 51 hastaya ait 51 goz ile
ayni tarihler arasinda poliklinige bagvuran 51 saglkli gonulluye ait 51
g6z calismaya dahil edildi. Calisma, Afyonkarahisar Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu tarafindan onaylandiktan sonra her hastaya yapilacak
uygulamalar ve testler hakkinda ayrintili bilgi verilmesini takiben yazil
onamlari alindi. Primer agik acili glokom tanisi, goz i¢i basinci élgimu
(Goldmann applanasyon tonometrisi ile 221 mmHg), gonyoskopide
acik ag¢l saptanmasi, 90 diyoptri lens ile yarik lamba fundus gdzdibi
muayenesinde glokomatdéz optik disk ¢ukurlagsmasinin saptanmasi,
optik sinir bagi OKT incelemsi ve SITA 24:2 Humphrey gérme alani
testinde karakteristik gorme alani defekti saptanmasi ile konuldu. Yeni
glokom tanisi alan ve daha o6nce hi¢ tedavi almamis hastalara
monoterapi tedavi onerildi, hastalik ve tedavisi ile ilgili bilgi verildikten
sonra hastalarin hastalik ve tedavilerini anladiklari ve tedaviye uyum

gOsterecegi 6ngorulen hastalar galismaya alindi.

Tdm olgulara c¢alismaya alinmadan o©Once rutin oftalmolojik
muayene  yapildi. Gorme  keskinligi  degerleri  kaydedildi.
Biyomikroskopik muayeneyi takiben aplanasyon tonometresi yardimi
ile goz ici basinci dlgulerek kaydedildi. Santral kornea kalinhgi élgima
kontakt ultrason pakimetri cihazi (Axis Il Quantel Medical, France) ile
Olculdukten sonrapupilla dilatasyonunu takiben fundus muayenesi 90
diyoptri indirekt non kontakt fundus lensi kullanilarak yapildi ve okuler
Ozellikleri kaydedildi. Ardindan d¢ aynali lens ile 360 derece
gonyoskopik ag¢l muayeneleri yapildi. Gonyoskopik ag¢i muayenesi
Schaffer siniflama sistemi g6z 6nune alinarak kaydedildi ve Grade llI
ve |V olarak kaydedilen degerler calismaya dahil edilirken, Grade O,

Dar aci, Grade | (1. derece agl kapanmasi) ve Grade |l (2. derece agl
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kapanmasi) agl saptanan bireylere ait degerler degerlendirmeye dahil
edilmedi.Cekilen OKT (Cirrus HD 4000, Carl Zeis Meditec, CA, USA)
goruntllemesi ile optik disk parametreleri, retina sinir lifi tabakasi
kalinhgi, rim araligi, disk alani, ortalama gukurluk-disk orani, vertikal
cukurluk-diskorani, gukurluk volimu (hacim) ve optik disk kadranlarinin
retina sinir lifi tabakasi kalinliklari ve koroid kalinhigi kaydedildi. Koroid
kalinhg1 oOlculurken fovea hizasi, foveanin 3mm nazal ve 3mm
temporalinden yapilan koroid kalinhigi élgumlerinin ortalamasi koroid

kalinhgi olarak kaydedildi.

Ardindan hastalara gérme alani degerlendirilmesi icin Humphrey
goérme alani aleti ile perimetri ¢ekimleri yapildi. Perimetri ¢ekimleri
refraksiyon kusuru dizeltiimesi takiben yakin gozlikler ile SITA24-2
¢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 oranlari %33 Uzeri olan

sonuglar degerlendirme digi birakildi.

Tum mfERG c¢ekimleri ayni teknisyen tarafindan ayni cihaz
(Metrovision Monpack 3, Metrovision, Fransa) yardimi ile yapildi.
Cekim oOncesinde %1.0 tropikamid (Tropamid fort, Bilim, Turkiye)
yardimi ile maksimum pupilla dilatasyonu saglandi. Refraksiyon
kusuru, 33 cm'ye gore duzeltilerek ¢ekim yapildi. Cekim esnasinda
aktif elektrot olarak ERG-jet elektrot kullanildi. ERG-jet elektrot, gbze 1
damla %0,5 proparakain HC| damlatiimasini takiben kornea Uzerine
yerlestirildi. Toprak elektrodu ve referans elektrot yerlestiriimeden dnce
cildin yuzeyel tabakasini ve elektrik iletkenliginin distk oldugu bilinen
yaglh tabakasini temizlemek amaci ile ilgili cilt bodlgesine temizlik
yapilippeelingile silindi. Takiben toprak elektrodu alin bdlgesinde orta
hatta supraorbital kenarlarin hafif Uzerine, referans elektrot ise dis

kantusun 1 cm ilerisine temporal bdlgeye vyerlestirildi. Elektrotlar
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baglanti kutusu araciligiyla birlestirilerek sinyallerin islenmesi saglandi.
Cekim yapilmayan g6z kapatildi ve olgunun c¢enesini ¢enelige
yerlestirmesi saglandi. Cekim suresince fiksasyon, infrared kamera ile
takip edildi. ISCEV kriterlerine uygun olarak MERGG61B testi uygulandi.
Monitdér ekraninda 61 altigenden olugan boyutlan esit sinyal
olusturacak sekilde ayarlanmis gorinti deseni kullanildi ve retinanin
61 bdlgesinden elde edilen kayitlar yaklasik 5 dakika iginde kaydedildi.
Ekran ¢Ozunurlugu 1024 x 768 olarak ayarlandi. Olgu, cekim
esnasinda ekrandan 33 cm uzakta olacak sekilde oturtuldu ve yatay
olarak +30 derecelik alan, dikey olarak +24 derecelik alanin uyariimasi
saglandi. Uyaran frekansi 17 Hz idi, luminansi 100 mum/m? idi. Zemin
aydinlatma 30 mum/m? olarak ayarlandi. Test esnasindaki uyaran
olmadiginda var olan elektriksel aktivite, gurultu seviyesi kaydedildi ve
gurdltd seviyesi 5 pV’'un Uzerinde olan sonuglar degerlendirmeye
alinmadi. Ayrica dikkat kaybi ve reddedilen uyaran sayisi toplam

uyarandan %20 fazla olan test sonuglari galismaya dahil edilmedi.

Konsantrik halka analizi yapildi. Konsantrik halka analizi igin her
bir halkadaki “birinci sira kernel” dalgasinin N1 dalgasinin amplitit ve
implisit zamani, P1 dalgasinin amplitit ve implisit zamani hesaplandi.
Konsantrik halka analizinde 1. halka fiksasyona goére 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 18).Tum halka
analizi igin ortalama amplitit (nanovolt) ve implisit zamani (milisaniye)
kaydedildi.
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Sekil 18 : Makulanin mf-ERG 6l¢imunde kullanilan halka sisteminin sematik gérinima

Calismaya dahil edilme kriterleri:

e Eniyi duzeltilmis gérme keskinligi (EDGK) 0.6 Uzerinde olmasi

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

e Acik acili glokom tanisi konulmasi ve monoterapi baglanmasi

e Kontrol grubu igin EDGK 0.8 ve Uzeri olmasi okuler patoloji
veya kan akimini etkileyebilecek sistemik hastalik / ilag kullanimi
hikayesi olmamasi

Calismaya dahil edilmeme ve galisma digi birakilma kriterleri:

e EDGK seviyesinin ¢alisma grubu igin 0.6’nin, kontrol grubu igin
0.8’in altinda olmasi

e Gonyoskopik a¢l muayenesinde dar aginin saptanmasi (grade
0, dar acl, grade | ve grade 1)

e GoOrmeyi etkileyecek duzeyde korneal skar varligi

e Makular veya periferik retinal patoloji olusmasi

e G0z dibi muayenesini etkileyecek katarakt varligi
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e Optik noropati gibi optik sinir patolojileri varligi
e Sferik refraksiyon kusurunun +/-6.00 D ve Uzerinde, silindirik

kusurun +/-3.00 D ve Uzerinde olmasi

ISTATISTIKSEL ANALIzZ

Olgulardan elde edilen veriler kodlanarak bilgisayar programina
aktarildi. Istatistiksel degerlendirme igin SPSS 17.0 (Statistical
Package for Social Science, Worldwide Heaquarters SPSS Inc.)
programi kullanildi. Gérme keskinligi, gozici basing, OKT degerleri,
PSD, MD ve mfERG ile elde edilen P1 ve N1 amplitid ve implisit
zamanlari baslangic degerleri ile 1.ay, 3.ay ve 6.ay degerleri
karsilastirilirken grup i¢i degerlendirmede eslestiriimis ornekler t-testi,
gruplar arasinda degerlendirmede bagimsiz ornekler t-testi kullanildi
ve p degeri anlamhlik dizeyi 0,05 olarak alindi. Baslangic mf-ERG
Olcumleri ile OKT ve goérme keskinligi progresyonu tekrarli élguimler
varyans analizi Benferroni duzeltmesi kullanilarak ve parametreler
arasindaki korelasyon ise Pearson bivaryasyon korelasyon analizi
iledegerlendirildi. ilag gruplarinin progresyon analizinde Friedman testi
kullanildi. Korelasyon analizlerinde + degerler ayni yonde korelasyon, -
degerler ters yonde korelasyon, r korelasyon katsayisi £0,3 ve Uzeri
olan degerler korelasyon iligkisi ve p degeri anlamlihik duzeyi 0,05

altinda olan degerlerler anlamli korelasyon olarak degerlendirildi.
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lll - BULGULAR

Calismaya dahil hastalardan c¢alisma grubunda bir hastada
diabetik makula 6demi gelismesi, digerinde ise EDGKni 0.6
seviyesinin altina dusuren katarakt gelisimi nedeni ile, kontrol
grubunda ise iki katiimcinin EDGK’ni 0.8 seviyesinin altina dustren
katarakt gelisimi ve iki katilimcinin kontrol muayenelerini aksatma ve
m-ERG ¢ekimine uyum gosterememe gibi nedenlerle dederlendirmeye
dahil edilmedi. Geriye kalan g¢alisma grubunda 49 hasta ve kontrol
grubunda 47 katilimci ile galisma tamamlandi. Doksanalti hastanin
tuminde 6 ay boyunca yapilan takiplerinde aylik kontroller eksiksiz
yapilabildi. Katilimcilarin 44’G erkek 52’si kadindi. Ortalama takip
suresi 6.2 ay idi (6-6.4 ay). Tum katihmcilar igin yas ortalamasi 58.23
yil iken (40-82 yil), calisma grubu icin ortalama yas 56.92 yil, kontrol
grubu icin ortalama yas 59.6 yil olarak saptandi. Sistemik hastalik
acisindan incelendiginde katilimcinin 19’'unda hipertansiyon, 15’'inde
tip 1 diabetes mellitus, 1’er katilimcida hipertiroidi, romatoid artrit, B12
vitamin eksikligi ve kolon malignitesi tanisi bulunmakta idi. Glokom
grubu olgularina monoterapi tedavi olarak 6’sina Travoprost+Timolol
maleat (Duotrav®), 6’sina Brimonidin Tartarat (Alphagan P®), 11’ine
Brinzolamid+Timolol maleat (Azarga®), 9Quna Dorzolamid+Timolol
maleat (Cosopt®), 9'una Bimatoprost+Timolol maleat (Ganfort®),

6’sina Latanoprost (Xalatan®) baslandi.

Baslangi¢ ortalama EDGK seviyesi ¢alisma grubu icin 0.87 iken
(0.7-1.0), kontrol grubu igin 0.919 duzeyinde idi. 6 ay sonunda ¢alisma
grubu igin ortalama EDGK duzeyi 0.847 (0.6-1.0) iken, kontrol grubu
icin 0.906 diizeyinde saptandi. Basvuru aninda ortalama GIB galisma
grubu icin  23.14 mmHg, kontrol grubu icin 15.93 mmHg
dizeyindeyken, 6 aylik takip suresi sonunda c¢alisma grubu igin
ortalama GIB 15.12 mmHg (11-18 mmHg), kontrol grubu igin 15.85

(14-22 mmHg) mmHg duzeyinde saptandi. Ortalama santral kornea
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kalinhg1 (SKK) galigsma grubu igin 549.53 um iken, kontrol grubu igin
546.77 um duzeyinde idi ve kontrol grubu ile glokom grubu arasi
ortalama degerlerde anlamli farkhlik saptanmadi (p>0.05) (Tablo III).
Basvuru muayenesinde Olgllen ortalama koroid kalinhdr olgumu
¢alisma grubu igin 254.92 ym iken kontrol grubunda ortalama koroid
kalinligi 287.43 um olarak dlguldi. 6 ay takip sonunda ortalama koroid
kalinhd1 calisma grubunda 237.55 ym olarak saptanirken, kontrol

grubunda 285.02 ym olarak saptandi.

GORME KESKINLIGi BULGULARI:

Basvuru muayenesinde ortalama EDGK seviyesi ¢alisma grubu
icin 0.87 iken (0.7-1.0), kontrol grubu icin 0.919 dizeyindeydi. 3. ay ve
6. ay kontrollerinde kontrol grubu icin ortalama EDGK degeri 0.915 ve
0.906 duzeylerinde iken, galisma grubu icin 1. ve 3. ayda ortalama
EDGK 0.866 iken 6. ay kontrollerinde ortalama EDGK 0.847 dizeyinde
idi (Tablo 1)(Sekil 19).

EDGK Glokom Grubu Kontrol Grubu
Basvuru muayenesi 0.870+0.11 0.919+0.08
1. ay 0.866+0.11 0.919+0.08
3. ay 0.866+0.12 0.915+0.09
6. ay 0.847+0.12 0.906+0.09

Tablo | — Aylara gére gore ortalama en iyi dizeltilmis gérme keskinligi degerleri
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Ortalama EDGK
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Baslangi¢ 1.ay 3.ay 6.ay
Glokom Grubu 0.87 0.866 0.866 0.847
Kontrol Grubu 0.919 0.919 0.915 0.906

Sekil 19 — Glokom ve kontrol grubunun takipler boyunca EDGK degisimleri

EDGK degisimi incelendiginde glokom grubunda 6. ay degeri ile

diger degerler arasinda anlamli azalma goéruldu (Tablo I1).

Zaman EDGK Standart Hata %95 Giiven Araligi  p degeri
Alt Smir  Ust Sinir

Baslangic 0.87 0.016 0.834 0.9

1. ay 0.866 0.017 0.829 0.896 0.16

3. ay 0.866 0.017 0.826 0.895 0.064

6. ay 0.847 0.018 0.805 0.879 0.052

Tablo Il — Glokom grubunun takipler boyunca ortalama EDGK degeri degisimleri

pm Glokom Grubu Kontrol Grubu

SKK 549.53+£16.06 546.77+11.35  0.33

Tablo Il — Glokom ve kontrol grubunun ortalama SKK degerleri

GiB BULGULARI:

Basvuru aninda ortalama GIB galisma grubu igin 23.14 mmHg,
kontrol grubu igin 15.93 mmHg duzeyindeyken, 1. ay kontrollerinde
calisma grubu ve kontrol grubu igin ortalama GiB sirasiyla 15.57-16.51
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mmHg, 3. ay kontrollerinde 15.46-15.86 mmHg, 6. ay kontrollerinde

15.12-15.85 mmHg dlzeylerinde saptandi (Tablo IV)(Sekil 20).

GiB / mmHg Glokom Grubu Kontrol Grubu
Basvuru muayenesi 24.06+1.58 15.93+1.86
1. ay 15.57+£2.23 16.51£1.66
3. ay 15.46+1.90 15.86+1.77
6. ay 15.12+1.69 15.85+1.56
Tablo IV — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama GIB degerleri
Ortalama GIB
30
25
20
=
= 15
=
10
5
0
Baslangi¢ l.ay 3.ay 6.ay
Glokom Grubu 24.06 15.57 15.46 15.12
Kontrol Grubu 15.93 16.51 15.86 15.85
Sekil 20 — Glokom ve kontrol grubunun takipler boyunca ortalama GiB degeri
degisimleri

OKT BULGULARI:

ORTALAMA RETINA SINIR LiFi TABAKASI KALINLIGI (RSLT):

Basvuru muayenesinde ortalama RSLT kalinhdi ¢alisma grubu ve
kontrol grubu igin sirasiyla 89.29 ym ve 94.97 ym olarak saptandi. 1.
ay kontrollerinde ortalama RNFL kalinhgi sirasiyla 88.61 ym ve 94.77
um olarak olguldu. 3. ay kontrollerinde yine sirasiyla ortalama RSLT

kalinligi ¢alisma grubu ve kontrol grubu igin 87.02 ym ve 93.22 ym idi.
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6. ay kontrollerinde ise deg@erler sirasiyla 88.14 ym ve 94.16 ym olarak

saptandi (Sekil 21). ilk degerlerle karsilastirildiginda ¢alisma grubu igin

RSLT kalinhgr azalmakta ve kontrol grubu ile karsilastiniidiginda

istatistiksel anlamli farklihk mevcut idi (Tablo V).

RSLT Kalinhgi / pm Glokom Grubu Kontrol Grubu  p degeri
Basvuru muayenesi 89.29+12.89 94.97+14.62 0.047
1. ay 88.61+11.59 94.77+15.98 0.043
3. ay 87.02+11.89 93.22+14.29 0.027
6. ay 88.14+13.14 94.16+11.61 0.022

Tablo V — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama RSLT kalinhig1 degerleri

Ortalama RNFL Kalinhigi
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Baslangi¢ l.ay 3.ay 6.ay
Glokom Grubu 89.29 88.61 87.02 88.14
Kontrol Grubu 94.97 94.77 93.22 94.16

Sekil 21 — Glokom ve kontrol grubunun takipler boyunca ortalama RSLT kalinligi

degisimleri

NORORETINAL RIM ALANI:

Nororetinal

rim OKT bulgularina bakildiginda katilimcilarin

basvuru aninda ortalama néroretinal rim dederleri ¢alisma grubu ve

kontrol grubu icin 1.27 mm? ve 1.52 mm? olarak saptanirken, 1. ay

kontrollerinde galisma grubu icin 1.26 mm? degerine diiserken kontrol

grubu icin ayni deger olan 1.52 mm? diizeyindeydi ve istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmakta idi. 3. ay kontrollerinde ortalama
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néroretinal rim alani galisma grubu igin 1.31 mm?, kontrol grubu igin
1.54 mm? dizeylerinde istatistiksel olarak anlamli farkli idi. Son
kontroller olan 6. ay kontrollerinde glokom grubunda ortalama rim alani
1.28 mm?, kontrol grubu icin 1.54 mm? seviyelerinde saptanirken

istatistiksel olarak anlamli farkli olarak goruldu (Sekil 22)(Tablo VI).

Nororetinal rim alam / mm°  Glokom Grubu  Kontrol Grubu p degeri

Basvuru muayenesinde 1.27+£0.27 1.52+0.36 <0.001
1. ay 1.26+0.25 1.52+0.39 <0.001
3. ay 1.31+0.29 1.54+0.38 0.003
6. ay 1.28+0.32 1.54+0.37 0.001
Tablo VI — Glokom ve kontrol grubunun aylara goére ortalama néroretinal rim alani
degerleri
Ortalama Nororetinal Rim Alani
1.8
1.6
1.4
1.2
E 1
g 0.8
0.6
0.4
0.2
0
Baslangi¢ l.ay 3.ay 6.ay
Glokom Grubu 1.27 1.26 1.31 1.28
Kontrol Grubu 1.52 1.52 1.54 1.54

Sekil 22 — Glokom ve kontrol grubunun takipler boyunca ortalama néroretinal rim alani
degisimleri

OPTIK DISK ALANI (DISCA):

Basvuru aninda ortalama DISCA ¢alisma grubu ve kontrol grubu
icin siraslyla 2.00 mm? ve 2.02 mm? dizeylerindeyken, 1. ay
kontrollerinde ortalama DISCA gruplar icin sirasiyla 2.056 mm? ve
2.050 mm? olarak saptandi. 3. ay kontrollerinde ortalama DISCA

¢alisma grubu ve kontrol grubu igin sirasiyla 2.099 mm? ve 1.999 mm?
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dlzeylerinde saptandi. Son kontroller olan 6. ay kontrollerinde
ortalama DISCA degerleri ¢calisma grubu ve kontrol grubu igin sirasiyla

2.02 mm? ve 1.994 mm? diizeylerinde saptandi (Tablo VII).

DISCA / mm* Glokom Grubu Kontrol Grubu  p degeri
Basvuru 2.00+0.44 2.02+0.38 0.80
1. ay 2.06+0.47 2.05+0.37 0.95
3. ay 2.09+0.50 1.99+0.50 0.35
6. ay 2.02+0.45 1.99+0.39 0.78
Tablo VII — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama optik disk alani
degerleri

CUKURLUK-DISK ALANI ORANI(ACDR):

ilk kontrollerde ¢alisma grubu ve kontrol grubu icin ortalama
ACDR degerleri sirasiyla 0.55 ve 0.44 olarak saptandi. 1. ay
kontrollerinde c¢alisma grubu icin ortalama ACDR 0.56 iken kontrol
grubu icin ortalama ACDR 0.45 dizeyinde idi. 3. ay kontrollerinde
glokom grubu ve kontrol grubu icin ortalama ACDR degerleri sirasiyla
0.56-0.44 iken, son kontroller olan 6. ay kontrollerinde ortalama ACDR
degerleri 0.55-0.42 duzeylerinde saptandi (Sekil 23). Butun kontroller
karsilastirildiginda glokom grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel
anlamli farkhilik mevcut idi (Tablo VIII).

ACDR Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri
Basvuru 0.55+0.17 0.44+0.19 0.005
1. ay 0.56+0.17 0.45+0.19 0.008
3. ay 0.56+0.17 0.44+0.20 0.003
6. ay 0.55+0.18 0.42+0.19 0.002

Tablo VIII — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama gukurluk-disk orani degerleri
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0.6

0.5
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0.3

0.2

0.1

Ortalama Cukurluk-Disk Orani

Glokom Grubu

Kontrol Grubu

Baslangig l.ay 3.ay 6.ay

Sekil 23 — Glokom ve kontrol grubunun takipler boyunca ortalama gukurluk-disk orani

degisimleri

VERTIKAL CUKURLUK-DISK ORANI (VCDR):

Basvuru aninda gruplar arasinda ortalama VCDR degerleri
calisma grubu ve kontrol grubu icin sirasiyla 0.53 ve 0.42 olarak
saptandi. 1. ay kontrollerinde ortalama VCDR degerleri sirasiyla 0.54
ve 0.44 duzeylerinde idi. 3. ay kontrollerinde ortalama VCDR degerleri
0.52 ve 0.40 iken, 6. ay kontrollerinde ortalama VCDR degerleri
glokom ve kontrol grubu igin sirasiyla 0.53 ve 0.40 olarak goruldu
(Sekil 24). Butin dénemler igin iki grup arasinda istatistiksel anlamli
farklillk mevcut idi (Tablo 1X).

VCDR Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri
Basvuru 0.53+0.16 0.42+0.18 0.003

1. ay 0.54+0.16 0.44+0.18 0.01

3. ay 0.52+0.16 0.40+0.19 0.002

6. ay 0.53+0.16 0.40+0.19 0.001

Tablo IX — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama vertikal gukurluk-disk orani

degerleri
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Ortalama Vertikal Cukurluk-Disk Orani

0.6

05 M 0.53
0.4 S ————

0.3

=)
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0.1

Glokom Grubu
0.2 Kontrol Grubu

Baslangig l.ay 3.ay 6.ay

Sekil 24 — Glokom ve kontrol grubunun takipler boyunca ortalama vertikal gukurluk-disk

orani degisimleri

CUKURLUK HACMI (CV):

Basvuru muayenesinde Ol¢llen ortalama CV bakildigi zaman
glokom grubu ve kontrol grubu icin sirasiyla 0.28 mm?® ve 0.15 mm?
olarak saptandi. 1. ay kontrollerde olgllen ortalama CV degerleri
sirastyla 0.30 mm® ve 0.17 mm? olarak gériildii. 3. ay kontrollerinde
glokom ve kontrol grubu igin ortalama CV sirasiyla 0.30 mm® ve 0.16
mm? iken son kontroller olan 6. ay kontrollerinde ortalama CV glokom
ve kontrol grubu igin sirasiyla 0.28 mm® ve 0.15 mm?® olarak saptand!

ve bltin kotnrollerde istatistiksel anlamli farkhlik mevcut idi (Tablo

X)(Sekil 25).
CV /mm’ Glokom Grubu Kontrol Grubu  p degeri
Basvuru 0.28+0.29 0.15+0.20 0.014
1. ay 0.30+0.30 0.17+0.21 0.025
3. ay 0.30+0.31 0.16+0.22 0.026
6. ay 0.28+0.29 0.15+0.20 0.010

Tablo X — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama gukurluk hacmi degerleri
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Ortalama Cukurluk Hacmi
0.35
0.3 e T
0.25
tg 0.2
g 0.15 | comm— —_—
0.1
0.05
0 Baslangig l.ay 3.ay 6.ay
Glokom Grubu 0.28 0.3 0.3 0.28
Kontrol Grubu 0.15 0.17 0.16 0.15

Sekil 25 — Glokom ve kontrol grubunun takipler boyunca ortalama c¢ukurluk hacmi
degisimleri

OPTIK DiISK KADRANLARINA GORE ORTALAMA RETINA
SINIR LiFi TABAKASI KALINLIGI:

OPTIK DISK SUPERIOR RETINA SINIR LiFi TABAKASI
KALINLIGI (RSLTS):

Gruplar arasinda ortalama RSLTS karsilastiriidiginda glokom ve
kontrol grubu igin sirasiyla 109.81 ym ve 117.04 um olarak saptandi.
1. ay kontrollerinde gruplar arasinda ortalama RSLTS degerleri 106.56
pm ve 117.11 uym olarak goérulda. 3. ay kotnrollerinde ortalama RSLTS
degerleri sirasiyla 105.44 ym ve 117.06 ym idi. Son kontrol olan 6. ay
kontrollerinde ortalama RNFLS degerleri 109.19 pm ve 116.93 um
olarak goéruldu (Tablo XI).
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RSLTS / pm Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri
Basvuru 109.81+22.55 117.04+17.32 0.082

1. ay 106.56+20.83 117.11£19.15 0.052

3. ay 105.44+23.00 117.06+£17.25 0.05

6. ay 109.19+21.24 116.93+£16.60 0.059

Tablo XI — Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama RSLTS kalinhi§i degerleri

OPTIK DISK
KALINLIGI (RSLTI):

Gruplar arasinda ortalama RSLTI karsilastirildiginda glokom ve

INFERIOR RETINA SINIR LIFi TABAKASI

kontrol grubu igin sirasiyla 116.55 ym ve 126.38 um olarak saptandi.
1. ay kontrollerinde gruplar arasinda ortalama RSLTi degerleri 116.38
um ve 128.04 uym olarak gorildi. 3. ay kotnrollerinde ortalama RSLTI
degerleri sirasiyla 112.46 pm ve 127.59 um idi. Son kontrol olan 6. ay
kontrollerinde ortalama RSLTI degerleri 113.43 pym ve 125.45 ym
olarak goruldiu (Sekil 26). Gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
vardi (Tablo XII).

RSLTI / pm Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri
Basvuru 116.55+20.05 126.38+24.55 0.034
1. ay 116.38+19.80 128.04+26.28 0.024
3. ay 112.46+23.50 127.59+21.96 0.020
6. ay 113.43+24.43 125.45+22 .21 0.016

Tablo Xl — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama RSLTI kalinli§i degerleri
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Glokom Grubu 116.55 116.38
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113.43

Kontrol Grubu 126.38 128.04

127.59

125.45

Sekil 26 — Glokom ve kontrol grubunun takipler boyunca ortalama RSLTi kalinligi

degisimleri

OPTIK DISK TEMPORAL RETINA SINIR LIiFI

KALINLIGI (RSLTT):

Gruplar arasinda ortalama RSLTT karsilastirildiginda glokom ve
kontrol grubu igin sirasiyla 64.24 ym ve 66.46 ym olarak saptandi. 1.
ay kontrollerinde gruplar arasinda ortalama RSLTT degerleri 63.86 um
ve 66.61 pm olarak goéruldd. 3. ay kotnrollerinde ortalama RSLTT
degerleri sirasiyla 63.91 ym ve 65.20 uym idi. Son kontrol olan 6. ay
kontrollerinde ortalama RSLTT degerleri 64.62 pm ve 64.43 um olarak

goruldl. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik gériimedi (Tablo

TABAKASI

XIII).
RSLTT / pm Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri
Basvuru 64.24+10.63 66.46+18.86 0.48
1. ay 63.86+10.19 66.61+14.97 0.32
3. ay 63.91+10.51 65.20+13.68 0.62
6. ay 64.62+10.10 64.43+10.61 0.93
Tablo XllI — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama RSLTT kalinlig
degerleri
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OPTIK DISK NASAL RETINA SINIR LiFi TABAKASI KALINLIGI

(RSLTT):

Gruplar arasinda ortalama RSLTN karsilastirildiginda glokom ve

kontrol grubu igin sirasiyla 65,45 ym ve 71,19 ym olarak saptandi. 1.

ay kontrollerinde gruplar arasinda ortalama RSLTN degerleri 67,44 ym

ve 72,17 uym olarak goéruldu. 3. ay kotnrollerinde ortalama RSLTN

degerleri sirasiyla 66,91 um ve 69,84 um idi. Son kontrol olan 6. ay

kontrollerinde ortalama RSLTN degerleri 66,25 pm ve 69,45 um olarak

goraldi. Gruplar arasinda ilk kontrol diginda istatistiksel anlamli

farklihk goralmedi (Tablo XIV).

RSLTN / pm Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri
Basvuru 65.45+13.59 71.19£12.66 0.056

1. ay 67.44+14.12 72.17+£12.33 0.11

3. ay 66.91+£12.62 69.84+11.77 0.26

6. ay 66.25+12.84 69.45+10.78 0.20

Tablo XIV — Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama RSLTN kalinlidi degerleri

GORME ALANI BULGULARI:

MEAN DEVIASYON (MD):

Glokom grubu ile kontrol grubu ile ortalama MD degerleri

karsilastirildiginda 6. ay kontrollerde iki grup arasinda istatistiksel
anlamli farkhilik mevcut idi (Tablo XV) (Sekil 27).

MD /dB Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri
Basvuru -2.62+2.24 -2.05+1.43 0.14

1. ay -2.54+2.17 -2.00+1.32 0.17

3. ay -2.49+1.98 -2.12+1.32 0.33

6. ay -2.80+1.82 -2.11£1.11 0.054

Tablo XV — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama MD degerleri
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Gorme Alani1 Mean Deviasyon Degeri

Baslangi¢ l.ay 3.ay 6.ay
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Glokom Grubu Kontrol Grubu

Sekil 27 — Glokom ve kontrol grubunun takipler boyunca ortalama MD degerleri

degisimleri

PATERN STANDART DEVIASYON (PSD):

Gruplar arasi ortalama PSD degerleri karsilastiriidiginda glokom
grubunda daha yuksek olmasinin yaninda 6. ay kontrollerinde iki grup
arasinda istatistiksel anlamli farklilik mevcut idi (Tablo XVI)(Sekil 28).

PSD / dB Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri
Basvuru 2.17+0.96 1.93+0.82 0.20
1. ay 2.00+0.98 1.74+0.60 0.14
3. ay 1.98+1.07 1.76+0.51 0.25
6. ay 2.06+0.83 1.75+0.49 0.04

Tablo VI — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama PSD degerleri
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Gorme Alani1 Patern Standart
Deviasyon Degeri

217
Baslangig l.ay 3.ay 6.ay

Glokom Grubu Kontrol Grubu

Sekil 28 — Glokom ve kontrol grubunun takipler boyunca ortalama PSD degerleri degisimleri

MULTIFOKAL ELEKTRORETINOGRAFi BULGULARI:
Elde edilen verilerden N1, N2 ve P1 dalgalarinin amplitit ve
implisit zamani1 degerleri istatistiksel olarak her halka icin ayri ayr

karsilastirildi.

N1 DALGASI :

1.HALKA N1 AMPLITUT DEGERI :

Baslangi¢c N1 dalgasi ortalama amplitit degeri glokom grubu igin
-34.83+11.20 nv/deg? ve kontrol grubu igin -30.39+9.45 nv/deg? tespit
edilmis iken 6.ay N1 dalgasi ortalama amblitit dederi glokom grubu
igin -35.22+12,98 nv/deg” ve kontrol grubu igin -27.76+12.54 nv/deg?
olarak saptandi (Sekil 29).

Baslangi¢c ortalama N1 amplitit degerleri ile diger aylarin
ortalama amplitit degerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda
baslangi¢c zamani ve 6. ay kontrollerinde anlamli farklar izlendi (Tablo
XVII).
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1. Halka N1 amplitiit Glokom Grubu Kontrol Grubu  p degeri

degeri / nv/deg2

Baslangic 34.83+11.20 30.3949.45 0.039

1. ay 32.78+14.50 30.34+12.84 0.47

3. ay 33.92+9.94 29.74+11.98 0.096

6. ay 35.22+12.98 27.76x12.54 0.013

Tablo XVII — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 1.halka N1 amplitit
degerleri

Ortalama 1. Halka N1 Amplitiit Degeri

0
-5
-10
~ -15
&
S -20
>
= -25
-30 —J
-35 om——" e
-40
Baslangi¢ 1.ay 3.ay 6.ay
Glokom Grubu -34.83 -32.78 -33.92 -35.22
Kontrol Grubu -30.39 -30.34 -29.74 -27.76

Sekil 29 — Glokom ve kontrol grubunun takipler boyunca ortalama 1.halka N1 amplitt
degerleri degisimleri

1.HALKA N1 IMPLISIT ZAMANI :

Baslangi¢c N1 dalgasi ortalama implisit zamani glokom grubu igin
25.64+2.14 ms kontrol grubu igin 25.6314.42 ms iken 6.ay N1 dalgasi
ortalama implisit zamani glokom grubu icin 25.52+1.80 ms ve kontrol

grubu icin 25.90£2.31 ms olarak dlguldd.
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Baslangi¢ ortalama N1 implisit zamani ile diger aylarin ortalama

implisit zaman! istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamh farkhlik
yoktu (Tablo XVIII).

1. Halka N1 implisit Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri
zamani / ms

Baslangic 25.644+2.14 25.63+4.42 0.98

1. ay 25.124+4.66 25.59+5.42 0.71

3. ay 25.57+1.51 25.454+4.76 0.89

6. ay 25.52+1.80 25.90+2.31 0.42

Tablo XVIII — Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 1.halka N1 implisit zamani

degerleri

2. HALKA N1 AMPLITUT DEGERI :

Baslangi¢c N1 dalgasi ortalama amplitut degerleri glokom grubu
ve kontrol grubu igin sirasiyla -25.06 nv/deg® (+6.61 nv/deg?) ve -22.14
nv/deg® (#6.90 nv/deg®) iken 6.ay N1 dalgasi ortalama amplitiit
degerleri glokom grubu ve kontrol grubu icin sirasiyla -24.29 nv/deg?
(+7.96 nv/deg®) ve -24.81 nv/deg® (+6.33 nv/deg®) olarak &lcildi.
Baslangi¢c degerlerinde anlamli farklihk varken diger kontrollerde
anlamli farkhlik izienmedi (Tablo XIX).

2. Halka N1 amplitiit Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri

degeri / nv/deg2

Baslangic 25.06+6.61 22.144+6.90 0.039
1. ay 25.87+£7.67 24.21+7.68 0.75
3. ay 24.13+6.65 23.72+6.09 0.78
6. ay 24.29+7.96 24.81+6.33 0.75

Tablo XIX — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 2.halka N1 amplitiit degerleri

2. HALKA N1 IMPLISIT ZAMANI:

Baslangi¢c N1 dalgasi ortalama implisit zamani glokom grubu ve

kontrol grubu icin sirasiyla 25.27 ms (£2.23 ms) ve 24.22 ms (£5.50

ms) idi. 6.ay N1 dalgasi ortalama implisit zamani glokom grubu ve

79



kontrol grubu icin sirasiyla 25.14 ms (£2.00 ms) ve 24.40 ms (+4.66
ms) Ol¢uldd. Baslangi¢ ortalama N1 implisit zamani ile diger aylarin
ortalama implisit zaman istatistiksel olarak kargilastirildiginda glokom

grubunda daha yuksek olmakla birlikte anlamli farklilk izlenmedi

(Tablo XX).
2. Halka N1 Implisit Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri
zamani / ms
Basvuru 25.5742.23 24.22+5.50 0.22
1. ay 25.3842.60 24.824+4.97 0.55
3. ay 25.14+1.47 24.794+4.51 0.65
6. ay 25.14+2.00 24.40+4.66 0.37

Tablo XX — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 2.halka N1 implisit zamani

degerleri

3. HALKA N1 AMPLITUT DEGERI :

Baslangi¢c N1 dalgasi ortalama amplitit degeri glokom grubu ve
kontrol grubu icin sirasiyla -19.02 nv/ideg® (+4.96 nv/deg®)ve -17.56
nv/deg? (+4,64 nv/deg®)iken 6.ay N1 dalgasi ortalama amplitiit degeri
siraslyla glokom grubu ve kontrol grubu igin sirasiyla -18.02 nv/deg?
(¢6.39 nv/deg?) ve -17.10 nv/ deg® (+5.89 nv/deg?) olarak &lcildi.
Baslangi¢ ortalama N1 amplitit degerleri ile diger aylarin ortalama
amplitit degerleri istatistiksel olarak karsilastinidiginda glokom
grubunda daha duguk olmakla birlikte anlamli farkhlik izlenmedi (Tablo

XI).
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3. Halka N1 amplitiit Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri
degeri / nv/deg2

Basvuru 19.02+4.96 17.56+4.64 0.14

1. ay 18.16+5.41 17.91+5.81 0.86

3. ay 18.27+£5.16 16.94+5.16 0.25

6. ay 18.02+6.39 17.10+5.89 0.87

Tablo XXI — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 3.halka N1 amplitiit degerleri

3.HALKA N1 IMPLIiSIT ZAMANI:

Baslangi¢c N1 dalgasi ortalama implisit zamani glokom grubu ve
kontrol grubu icin sirasiyla 25.27 ms(x2.29 ms) ve 25.01 ms (+4.30
ms) iken 6.ay N1 dalgasi ortalama implisit zamani degeri sirasiyla
25.02 ms (£1.62 ms) ve 25.09 ms (+2.11 ms) olarak dlguldi. Baglangig
ortalama N1 implisit zamani ile diger aylarin ortalama N1 implisit
zamani istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlaml bir fark gértlmedi
(Tablo XXII).

3. Halka N1 implisit zaman1 Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri

/ ms

Baslangic 25.024+2.29 25.01+4.30 0.80
1. ay 25.41£2.38 23.27+7.96 0.13
3. ay 25.09+1.41 24.23+6.15 0.39
6. ay 25.02+1.62 25.09+2.11 0.88

Tablo XXIlI — Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 3.halka N1 implisit zamani
degerleri

4 HALKA N1 AMPLITUT DEGERI :

Baslangi¢c N1 dalgasi ortalama amplitit degeri glokom grubu ve
kontrol grubu igin sirasiyla -14.57 nv/ideg® (+4.16 nv/deg® ) ve -13.33
nv/deg® (+4.43 nv/deg®) iken 6.ay N1 dalgasi ortalama amplitiit
degeri sirasiyla -14.21 nv/deg® (+4.46 nv/deg?) ve -14.36 nv/deg?
(x0.63 nv/deg®) olarak olgiildii. Baslangic ortalama N1 amplitiit
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degerleri ile diger aylarin ortalama amplitit degerleri istatistiksel olarak

karsilastirildiginda anlamli fark izlenmedi (Tablo XXIII).

4. Halka N1 amplitiit Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri

degeri / nv/deg2

Baslangic 14.57+4.16 13.33+4.43 0.16

1. ay 14.75+3.50 14.53+3.98 0.81

3. ay 13.92+3.39 14.20+£3.76 0.72

6. ay 14.21+4.46 14.36+3.93 0.86

Tablo XXIII — Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 4.halka N1 amplitit
degerleri

4.HALKA N1 IMPLISIT ZAMANI:

Baslangi¢c N1 dalgasi ortalama implisit zamani glokom grubu ve
kontrol grubu igin sirasiyla 25.54 ms (+2.08 ms) ve 25.70 (£1.96 ms)
iken 6.ay N1 dalgasi ortalama implisit zamani sirasiyla 24.63 ms
(x4.50 ms) ve 25.45 ms (£2.28 ms) olarak olguldl. Baslangi¢ ortalama
N1 implisit zamani ile diger aylarin ortalama N1 implisit zamani

istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli bir fark gértlmedi (Tablo

XXIV).
4. Halka N1 implisit zaman1 Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri
/ ms
Baslangic 25.5442.08 25.70£1.96 0.70
1. ay 25.75+2.34 23.3948.00 0.092
3. ay 25.35+1.70 25.09+4.54 0.74
6. ay 24.63+4.50 25.45+2.28 0.33

Tablo XXIV — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 4.halka N1 implisit zamani

degerleri
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P1 DALGASI :

1.HALKA P1 AMPLITUT DEGERI :

Baslangi¢ P1 dalgasi ortalama amplitit degeri glokom grubu igin
73.01425.47 nv/deg® ve kontrol grubu igin 64.00+21.49 nv/deg?® tespit
edilmis iken 6.ay P1 dalgasi ortalama amblitit degeri glokom grubu
igin 74.88+24.84 nv/deg® ve kontrol grubu igin 68.97+22.00 nv/deg?
olarak saptandi.

Baglangi¢c ortalama P1 amplitit degerleri ile diger aylarin

ortalama amplitit degerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda

anlamli fark saptanmadi (Tablo XXV).

1. Halka P1 amplitiit Glokom Grubu Kontrol Grubu  p degeri
degeri / nv/deg2

Baslangic 73.01£25.47 64.00+£21.49 0.065

1. ay 70.76£27.40 64.36+24.61 0.32

3. ay 71.03+22.28 65.26+27.78 0.31

6. ay 74.88+24.84 68.97+22.00 0.28

Tablo XXV — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 1.halka P1 amplitit

degerleri

1. HALKA P1 IMPLISIT ZAMANI :

Baslangi¢c P1 dalgasi ortalama implisit zamani glokom grubu ve
kontrol grubu igin sirasiyla 44.76 ms (x3.14 ms) ve 45.16 (£2.81 ms)
iken 6.ay P1 dalgasi ortalama implisit zamani sirasiyla 44.72 ms
(£1.89 ms) ve 44.25 ms (£8.35 ms) olarak olguldu. Baglangi¢ ortalama
P1 implisit zamani ile diger aylarin ortalama P1 implisit zamani
istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli bir fark gértlmedi (Tablo

XVI).
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1. Halka P1 implisit zamam1 Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri

/ ms

Baslangic 44,76+3.14 45,16+2.81 0.51
1. ay 43,77£7.60 46,69+5.64 0.081
3. ay 44,67£1.93 45,79+£2.31 0.053
6. ay 44,72+1.89 44,254+8.35 0.73

Tablo XXVI — Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 1.halka P1 implisit zamani
degerleri

2.HALKA P1 AMPLITUT DEGERI :

Baslangi¢ P1 dalgasi ortalama amplitit degeri glokom grubu igin
53.66+16.21 nv/deg? ve kontrol grubu icin 46.95+14.64 nv/deg? tespit
edilmis iken 6.ay P1 dalgasi ortalama amblitit degeri glokom grubu
icin 51.37+£16.08 nv/deg® ve kontrol grubu icin 49.52+13.09 nv/deg?
olarak saptandi (Sekil 30).

Baglangi¢ ortalama P1 amplitut degerleri karsilastirildiginda her
iki grup arasinda anlamlh farklilk mevcutken diger aylarin ortalama
amplitit degerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli fark
saptanmadi (Tablo XXVII).

2. Halka P1 amplitit Glokom Grubu Kontrol Grubu  p degeri

degeri / nv/deg2

Baslangic 53.66x16.21 46.95£14.64 0.036

1. ay 50.86£15.58 50.04+£16.12 0.83

3. ay 51.69+13.90 47.86+17.44 0.29

6. ay 51.37£16.08 49.52+13.09 0.59

Tablo XXVII — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 2.halka P1 amplitt
degerleri
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Ortalama 2. Halka P1 Amplitiit Degeri

56
54
52 A S —
N
& 50 —
3
E 48 N
46
44
42
Baslangi¢ l.ay 3.ay 6.ay
Glokom Grubu 53.66 50.86 51.69 51.37
Kontrol Grubu 46.95 50.04 47.86 49,52

Sekil 30 — Glokom ve kontrol grubunun takipler boyunca ortalama 2.halka P1 amplittt

2. HALKA P1 IMPLISIT ZAMANI :

Baslangi¢ P1 dalgasi ortalama implisit zamani glokom grubu ve

degerleri degisimleri

P1 implisit zamani ile diger aylarin ortalama P1

kontrol grubu igin sirasiyla 44.10 ms (+3.86 ms) ve 44.12 (+2.87 ms)
iken 6.ay P1 dalgasi ortalama implisit zamani sirasiyla 43.73 ms
(x2.47 ms) ve 43.73 ms (£2.99 ms) olarak olguldu. Baglangi¢ ortalama
implisit zamani

istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli bir fark gérilmedi (Tablo

XXVIII).
2. Halka P1 implisit zamam1 Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri
/ ms
Baslangic 44.10+£3.86 44.12+2.87 0.97
1. ay 44.04+2.91 44.5942.33 0.40
3. ay 43.79+1.88 44.70+2.72 0.090
6. ay 43.73+2.47 43.73£2.99 0.99

Tablo XXVIII — Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 2.halka P1 implisit zamani

degerleri
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3.HALKA P1 AMPLITUT DEGERI :

Baslangi¢ P1 dalgasi ortalama amplitit degeri glokom grubu igin
38.28+11.82 nv/deg? ve kontrol grubu icin 35.43+10.36 nv/deg? tespit
edilmis iken 6.ay P1 dalgasi ortalama amblitit degeri glokom grubu
icin 37.61+11.93 nv/deg® ve kontrol grubu icin 37.2949.04 nv/deg?

olarak saptandi.

Baslangi¢c ortalama P1 amplitit degerleri ile diger aylarin
ortalama amplitit degerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda

anlamli fark saptanmadi (Tablo XXIX).

3. Halka P1 amplitiit Glokom Grubu Kontrol Grubu  p degeri

degeri / nv/deg2

Baslangi¢ 38.28+11.82 35.43£10.36 0.21
1. ay 37.01+£11.80 37.40+11.56 0.89
3. ay 37.95+10.50 36.10+£12.40 0.47
6. ay 37.61+11.93 37.2949.04 0.89

Tablo XXIX — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 3.halka P1 amplitt

degerleri

3. HALKA P1 IMPLISIT ZAMANI :

Baslangi¢c P1 dalgasi ortalama implisit zamani glokom grubu ve
kontrol grubu igin sirasiyla 44.20 ms (x4.57 ms) ve 44.31 (£2.98 ms)
iken 6.ay P1 dalgasi ortalama implisit zamani sirasiyla 43.59 ms
(x2.18 ms) ve 43.60 ms (x2.52 ms) olarak olguldu. Baglangi¢ ortalama
P1 implisit zamani ile diger aylarin ortalama P1 implisit zamani
istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli bir fark gértlmedi (Tablo
XXX).
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3. Halka P1 implisit zaman1 Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri

/ ms

Baslangic 44.20+4.57 44.31£2.98 0.89
1. ay 43.90+2.75 44.32+2.23 0.50
3. ay 43.67+1.76 44.77+2.31 0.21
6. ay 43.5942.18 43.60+2.52 0.98

Tablo XXX — Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 3.halka P1 implisit zamani

degerleri

4 HALKA P1 AMPLITUT DEGERI :

Baslangi¢ P1 dalgasi ortalama amplitit degeri glokom grubu igin
29.22+8.96 nv/deg® ve kontrol grubu igin 27.32+8.50 nv/deg?® tespit
edilmis iken 6.ay P1 dalgasi ortalama amblitit degeri glokom grubu
icin 30.3749.81 nv/deg® ve kontrol grubu icin 29.91+8.06 nv/deg?

olarak saptandi.

Baslangi¢c ortalama P1 amplitit degerleri ile diger aylarin
ortalama amplitit degerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda

anlamli fark saptanmadi (Tablo XXXI).

4. Halka P1 amplitiit Glokom Grubu Kontrol Grubu  p degeri

degeri / nv/deg2

Baslangic 29.22+8.96 27.324+8.50 0.29
1. ay 29.12+8.39 30.04+9.03 0.66
3. ay 28.73+8.35 29.16+9.62 0.83
6. ay 30.3749.81 29.9148.06 0.83

Tablo XXXI — Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 4.halka P1 amplitit

degerleri

4. HALKA P1 iIMPLISIT ZAMANI :
Baslangi¢c P1 dalgasi ortalama implisit zamani glokom grubu ve
kontrol grubu igin sirasiyla 44.10 ms (x2.73 ms) ve 43.20 (£7.34 ms)
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iken 6.ay P1 dalgasi ortalama implisit zamani sirasiyla 43.79 ms
(x2.16 ms) ve 42.98 ms (£7.67 ms) olarak olguldu. Baglangi¢ ortalama
P1 implisit zamani ile diger aylarin ortalama P1 implisit zamani
istatistiksel olarak karsilastirildiginda anlamli bir fark gértlmedi (Tablo
XXXI).

4. Halka P1 implisit zaman1 Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri

/ ms
Baslangic 44.104+2.73 43.20+7.34 0.42
1. ay 44.284+3.06 44.62+2.14 0.60
3. ay 44.044+2.03 44.83+2.25 0.11
6. ay 43.79+2.16 42.98+7.67 0.53
Tablo XXXII — Glokom ve kontrol grubunun aylara gore ortalama 4.halka P1 implisit zamani
degerleri
N2 DALGASI :

1.HALKA N2 AMPLITUT DEGERI :

Baslangi¢c N2 dalgasi ortalama amplitit degeri glokom grubu igin
-61.77+29.26 nv/deg? ve kontrol grubu icin -53.13+24.66 nv/deg? tespit
edilmis iken 6.ay N2 dalgasi ortalama amblitit dederi glokom grubu
icin -56.93+28.33 nv/deg® ve kontrol grubu igin -55.41+27.76 nv/deg?

olarak saptandi.
Baslangi¢c ortalama N2 amplitit degerleri ile diger aylarin

ortalama amplitit degerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda
anlamli fark saptanmadi (Tablo XXXIII).
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1. Halka N2 amplitiit Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri
degeri / nv/deg’

Baslangic 61.77+£29.26 53.13+24.66 0.12

1. ay 54.06+£29.55 56.30+£28.56 0.75

3. ay 59.95+21.63 51.12+30.89 0.15

6. ay 56.93+£28.33 55.41+£27.76 0.82
Tablo XXXIII — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 1.halka N2 amplitit

degerleri

2.HALKA N2 AMPLITUT DEGERI :

Baslangi¢c N2 dalgasi ortalama amplitlit degeri glokom grubu igin
-39.46+19.27 nv/deg? ve kontrol grubu icin -32.69+18.43 nv/deg? tespit
edilmis iken 6.ay N2 dalgasi ortalama amblitit degeri glokom grubu
icin -35.67+19.80 nv/deg® ve kontrol grubu igin -37.27+14.86 nv/deg?

olarak saptandi.

Baslangi¢c ortalama N2 amplitut degerleri ile diger aylarin
ortalama amplitit degerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda
anlamli fark saptanmadi (Tablo XXXIV).

2. Halka N2 amplitit Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri

degeri / nv/deg2

Baslangic 39.46+19.27 32.69+18.43 0.082
1. ay 37.75+£16.00 35.71£19.59 0.64
3. ay 40.55+13.12 34.94+19.14 0.13
6. ay 35.67+£19.80 37.27+14.86 0.69

Tablo XXXIV — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 2.halka N2 amplit(t

degerleri

3.HALKA N2 AMPLITUT DEGERI :
Baslangi¢c N2 dalgasi ortalama amplitit degeri glokom grubu igin
-26.59+13.19 nv/deg” ve kontrol grubu igin -24.01+12.98 nv/deg? tespit
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edilmis iken 6.ay N2 dalgasi ortalama amblitit degeri glokom grubu
igin -25.10+14.74 nv/deg” ve kontrol grubu igin -26.32+11.42 nv/deg?

olarak saptandi.

Baslangi¢c ortalama N2 amplitit degerleri ile diger aylarin
ortalama amplitit degerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda
anlamli fark saptanmadi (Tablo XXXV).

3. Halka N2 amplitiit Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri

degeri / nv/deg2

Baslangic 26.59+13.19 24.01+£12.98 0.34
1. ay 23.54+14.53 27.43+12.00 0.24
3. ay 24.32+14.79 25.43+11.55 0.71
6. ay 25.10£14.74 26.32+11.42 0.69

Tablo XXXV — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 3.halka N2 amplitt

degerleri

4 HALKA N2 AMPLITUT DEGERI :

Baslangi¢c N2 dalgasi ortalama amplitit degeri glokom grubu igin
-19.95+11.26 nv/deg? ve kontrol grubu igin -18.15+10.78 nv/deg? tespit
edilmis iken 6.ay N2 dalgasi ortalama amblitit dederi glokom grubu
icin -20.95+12.26 nv/deg® ve kontrol grubu icin -20.38+10.15 nv/deg?

olarak saptandi.
Baglangi¢c ortalama N2 amplitut degerleri ile diger aylarin

ortalama amplitit degerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda
anlamli fark saptanmadi (Tablo XXXVI).
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4. Halka N2 amplitiit Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri
degeri / nv/deg2

Baslangic 19.95+11.26 18.15£10.78 0.43

1. ay 19.34+10.72 20.25+10.83 0.73

3. ay 18.32+12.32 17.92+11.73 0.88

6. ay 20.95+12.26 20.38+10.15 0.83

Tablo XXXVI — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 4.halka N2 amplitt

degerleri

1.HALKA N2 DALGASI P1/N1 ORANI :

Baslangi¢c N2 dalgasi ortalama P1/N1 orani glokom grubu igin
2.15+0.75 ve kontrol grubu igin 2.13+0.44 tespit edilmis iken 6.ay N2
dalgas! ortalama P1/N1 orani glokom grubu igin 2.16+0.50 ve kontrol
grubu icin 2.86+1.81 olarak saptandi.

Baslangi¢ ortalama N2 dalgasi P1/N1 orani ile diger aylarin
ortalama P1/N1 orani deQerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda
anlamli fark saptanmadi (Tablo XXXVII).

1. Halka N2 dalgas1 P1/N1 Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri

orani
Baslangic 2.15+0.75 2.13+0.44 0.87
1. ay 2.39+1.44 2.36+1.45 0.93
3. ay 2.11+0.46 2.30+0.87 0.23
6. ay 2.16+0.50 2.86+1.81 0.052

Tablo XXXVII — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 1.halka N2 dalgasi P1/N1

orani degerleri

2.HALKA N2 DALGASI P1/N1 ORANI :

Baslangi¢c N2 dalgasi ortalama P1/N1 orani glokom grubu igin
2.11+0.40 ve kontrol grubu icin 2.13+0.42 tespit edilmis iken 6.ay N2
dalgasi ortalama P1/N1 orani glokom grubu igin 2.11+0.39 ve kontrol

grubu icin 2.07+0.36 olarak saptandi.
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Baslangi¢c ortalama N2 dalgasi P1/N1 orani ile diger aylarin
ortalama P1/N1 orani deQerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda
anlamli fark saptanmadi (Tablo XXXVIII).

2. Halka N2 dalgas1 P1/N1 Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri

orani

Baslangic 2.11+0.40 2.13+0.42 0.74

1. ay 2.01+0.35 2.11+0.29 0.22

3. ay 2.19+0.44 2.07+0.38 0.24

6. ay 2.11+0.39 2.07+0.36 0.40

Tablo XXXVIII — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 2.halka N2 dalgasi

P1/N1 orani degerleri

3.HALKA N2 DALGASI P1/N1 ORANI :

Baglangi¢c N2 dalgasi ortalama P1/N1 orani glokom grubu igin
2.02+0.39 ve kontrol grubu icin 2.094£0.39 tespit edilmis iken 6.ay N2
dalgasi ortalama P1/N1 orani glokom grubu igin 2.10+0.30 ve kontrol

grubu icin 2.18+0.50 olarak saptandi.

Baslangi¢ ortalama N2 dalgasi P1/N1 orani ile diger aylarin
ortalama P1/N1 orani deQerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda
anlamli fark saptanmadi (Tablo XXXIX).

3. Halka N2 dalgas1 P1/N1 Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri

orani

Baslangic 2.02+0.39 2.09+0.39 0.41
1. ay 2.07+0.38 2.17+0.45 0.34
3. ay 2.13+0.42 2.10+0.44 0.77
6. ay 2.10+0.30 2.18+0.50 0.40

Tablo XXXIX — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 3.halka N2 dalgasi P1/N1

orani degerleri
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4 HALKA N2 DALGASI P1/N1 ORANI :

Baslangi¢c N2 dalgasi ortalama P1/N1 orani glokom grubu igin
1.98+0.31 ve kontrol grubu igin 2.04+0.36 tespit edilmis iken 6.ay N2
dalgasi ortalama P1/N1 orani glokom grubu icin 2.01£0.29 ve kontrol

grubu icin 2.00+0.24 olarak saptandi.

Baslangi¢c ortalama N2 dalgasi P1/N1 orani ile diger aylarin
ortalama P1/N1 orani deQerleri istatistiksel olarak karsilastirildiginda

anlamli fark saptanmadi (Tablo XL).

4. Halka N2 dalgas1 P1/N1 Glokom Grubu Kontrol Grubu p degeri

orani

Baslangi¢ 1.98+0.31 2.04+0.36 0.38

1. ay 1.94+0.28 2.10+0.23 0.20

3. ay 2.06+0.27 2.00+0.27 0.31

6. ay 2.01+0.29 2.00+0.24 0.89

Tablo XL — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama 4.halka N2 dalgasi P1/N1

orani degerleri

KOROID KALINLIGI BULGULARI:

Baslangi¢c ortalama koroid kalinhdi glokom grubu igin
254.91+5.37 um kontrol grubu 287.42+3.90 um igin olarak olguldu. 6.
ay ortalama koroid kalinhdi glokom grubu i¢in azalmig olarak goéruldu
ve 237.5545.32 ym olarak olgulirken kontrol grubu igin 285.02+4.00
Mm olarak saptandi (Sekil 31). Baslangi¢ de@erlerinde ve sonraki butin
kontrollerde ortalama koroid kalinhgr degerlendirildiginde glokom

grubunda degerler anlamli olarak daha dusiUk saptandi (Tablo XLI).
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Koroid Kalinhgi / pm Glokom Grubu Kontrol Grubu  p degeri

Baslangic 254.91+5.37 287.42+3.90 <0.001
1. ay 243.78+5.37 284.14+9.34 <0.001
3. ay 235.6045.55 285.48+3.73 <0.001
6. ay 237.55+5.32 285.02+4.00 <0.001

Tablo XLI — Glokom ve kontrol grubunun aylara gére ortalama koroid kalinligi degerleri

Ortalama Koroid Kalinhgi
350

300
| e ——
200
150
100
50
0

pm

Baslangic 1.ay 3.ay 6.ay
Glokom Grubu 25491 243.78 235.6 237.55
Kontrol Grubu 287.42 284.14 285.48 285.02

Sekil 31 — Glokom ve kontrol grubunun takipler boyunca ortalama koroid kalinhgi

degisimleri

Koroid kalinhidi degisimi incelendiginde glokom grubunda zaman

icinde anlamli azalma izlendi (Tablo XLII).

Zaman Ortalama Koroid Standart %95 Giiven Arahg1 p
Kahnhgi / pm Hata Alt Smir  Ust Sinir ~ degeri

Baslangic 25491 5.70 241.93 264.91

1. ay 243.78 5.38 231.85 253.57 <0.001

3. ay 235.6 5.88 222.87 246.59 <0.001

6. ay 237.55 5.70 224.85 247.85 <0.001

Tablo XLII — Glokom grubunun takipler boyunca ortalama koroid kalinligi degisimleri
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ELEKTROFIZYOLOJIK BULGULAR ILE GORME KESKINLIGI
BULGULARI ARASINDAKi KORELASYON

N1 DALGASI ILE GORME KESKINLIGI ARASINDAKI
KORELASYON :

Glokom grubu ve kontrol grubu icin ayri ayri baslangic EIDGK
keskinligi degeri ile bagslangic N1 dalgasi amplitit ve implisit zamani
korelasyon agisindan kargilastirildi. Halkalarin higbirinde karsilastilan

bu iki deger arasinda korelasyon izlenmedi.

Baslangi¢c EIDGK keskinligi degeri ile 6.ay N1 dalgasi amplitiit ve
implisit zamani korele edilmistir. Halkalarin hicbirinde karsilastilan bu
iki deger acisinda korelasyon izlenmedi.6.ay EIDGK keskinligi degeri
ile baslangic N1 dalgasi amplitit ve implisit zamani korelasyon
acisindan karsilastirildi. Halkalarin higbirinde karsilastilan bu iki deger
arasinda korelasyon izlenmedi.6.ay EIDGK keskinligi degeri ile 6. Ay
N1 dalgasi amplitit ve implisit zamani korelasyon acisindan
karsilastirildi. Halkalarin higbirinde karsilastilan bu iki deger arasinda

korelasyon izlenmedi.

P1 DALGASI ILE GORME KESKINLIGI ARASINDAKI
KORELASYON :

Glokom grubu ve kontrol grubu icin ayri ayri baslangic EIDGK
keskinligi logmar degeri ile baslangic P1 dalgasi amplitit ve implisit
zamani Kkorelasyon agcisindan Kkarsilastirildi. Halkalarin higbirinde

karsilastilan bu iki deder arasinda korelasyon izlenmedi.

Baslangi¢c EIDGK keskinligi degeri ile 6.ay P1 dalgasi amplitit ve
implisit zamani korele edildi. Halkalarin hig¢birinde karsilastilan bu iki
deger agisinda korelasyon izlenmedi.6.ay EIDGK keskinligi degeri ile
baslangi¢ P1 dalgasi amplitit ve implisit zamani korelasyon agisindan

karsilastirildi. Halkalarin higbirinde karsilastilan bu iki deger arasinda
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korelasyon izlenmedi.6.ay EIDGK keskinligi degeri ile 6. Ay P1 dalgasi
amplitit ve implisit zamani Kkorelasyon agisindan Kkarsilastirildi.
Halkalarin hig¢birinde karsilastilan bu iki deger arasinda korelasyon

izlenmedi.

N2 DALGASI ILE GORME KESKINLIGI ARASINDAKI
KORELASYON :

Glokom grubu ve kontrol grubu icin ayri ayri baslangic EIDGK
keskinligi degeri ile baslangic N2 dalgasi amplitit ve implisit zamani
korelasyon acisindan kargilastirildi. Halkalarin higbirinde karsilastilan

bu iki deger arasinda korelasyon izlenmedi.

Baslangi¢c EIDGK keskinligi degeri ile 6.ay N2 dalgasi amplitit ve
implisit zamani korele edildi. Halkalarin hig¢birinde karsilastilan bu iki
deger agisinda korelasyon izlenmedi.6.ay EIDGK keskinligi degeri ile
baslangi¢c N2 dalgasi amplittt ve implisit zamani korelasyon agisindan
kargilastirildi. Halkalarin higbirinde karsilastilan bu iki deger arasinda
korelasyon izlenmedi.6.ay EIDGK keskinligi degeri ile 6. Ay N2 dalgasi
amplitit ve implisit zamani Kkorelasyon agisindan Kkarsilastirildi.
Halkalarin hig¢birinde karsilastilan bu iki deger arasinda korelasyon

izlenmedi.

OKT BULGULARI ILE GORME KESKINLIGIi BULGULARI
ARASINDAKI KORELASYON

ORTALAMA RSLT KALINLIGI ILE GORME KESKINLIGI
ARASINDAKI KORELASYON :

Glokom grubu igin baslangi¢ ortalama RSLT kalinh§i ile EIDGK
keskinligi degerleri korelasyon agisindan kargilastirildi.  Glokom
grubunda baslangig ortalama RNFL kalinigi ile EIDGK keskinligi

degderleri arasinda korelasyon izlenmedi,
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Glokom grubu icin 1.ay ortalama RSLT kalinhdr degeri ile
ortalama EIDGK keskinligi degerleri korele edildiginde 1.ay ortalama
arasinda anlaml pozitif korelasyon izlendi (Baglangi¢ ve 1.ay igin
siraslyla: p<0.04 —r: +0.316, p<0.05 —r: +0.302).

Glokom grubu icin 3.ay ortalama RSLT kalinhdr degeri ile
ortalama EIDGK keskinligi degerleri korele edildiginde 3.ay ortalama
RSLT kalinligi degeri ile baslangig, 1.ay ve 6.ay EIDGK keskinligi
degerleri arasinda anlamli pozitif korelasyon izlendi (Baslangig, 1.ay
ve 6.ay icin sirasiyla: p<0.03 —r: +0.321, p<0.03 —r: +0.341, p<0.02 —
r: +0.372).

Glokom grubu icin 6.ay ortalama RSLT kalinhdr degeri ile
ortalama EIDGK keskinligi degerleri korele edildiginde 6.ay ortalama
RSLT kalinhi§i degeri ile EIDGK keskinligi degerleri arasinda anlamli
pozitif korelasyon izlendi (Baslangic, 1.ay, 3.ay ve 6.ay i¢in sirasiyla:
p<0.01 —r: +0.380, p<0.01 —r: +0.400, p<0.02 —r: +0.333, p<0.02 —r:
+0.343).

Kontrol grubu igin baslangi¢ ortalama RSLT kalinhigi ile EIDGK
keskinligi degerleri korelasyon acisindan karsilastiriimistir. Kontrol
grubunda baslangig ortalama RNFL kalinigi ile EIDGK keskinligi

degderleri arasinda korelasyon izlenmedi,

Kontrol grubu igin 1.ay ortalama RSLT kalinhdr degeri ile
ortalama EIDGK keskinligi degerleri korele edildiginde 1.ay ortalama
RSLT kalinigi degeri ile baslangig, 1.ay ve 3.ay EIDGK keskinligiile
arasinda anlamli pozitif korelasyon izlendi (Baglangi¢, 1.ay ve 3.ay
icin sirasiyla: p<0.05 — r: +0.312, p<0.05 — r: +0.312, p<0.03 - r:
+0.353).
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Kontrol grubu igin 3.ay ortalama RSLT kalinhdr degeri ile
ortalama EIDGK keskinligi degerleri korele edildiginde 3.ay ortalama
RSLT kalinligi degeri ile baslangig, 1.ay ve 3.ay EIDGK keskinligi
degderleri arasinda anlamli pozitif korelasyon izlendi (Baslangig, 1.ay
ve 3.ay icin sirasiyla: p<0.05 —r: +0.294, p<0.05 — r: +0.294, p<0.03 —
r: +0.334).

Kontrol grubu igin 6.ay ortalama RSLT kalinhdr degeri ile
ortalama EIDGK keskinligi degerleri korele edildiginde 6.ay ortalama
RSLT kalinigi ile EIDGK keskinligi degerleri arasinda korelasyon

izlenmedi.

ORTALAMA NORORETINAL RIM ALANI ILE GORME
KESKINLIGI ARASINDAKI KORELASYON :

Glokom grubu i¢in baslangi¢ ortalama néroretinal rim alani degeri
ile ortalama EIDGK keskinligi degerleri korele edildiginde baglangig
ortalama nororetinal rim alani degeri ile baglangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay
EIDGK keskinligile arasinda anlamli pozitif  korelasyon izlendi
(Sirasiyla: p<0.03 — r: +0.320, p<0.01 —r: +0.370, p<0.04 —r: +0.312,
p<0.03 —r: +0.319).

Glokom grubu igin 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama noéroretinal rim
alani degeri, ayri ayri baslangi¢, 1.ay, 3.ay ve 6.ay EDGK ile korele

edildiginde korelasyon izlenmedi.

Kontrol grubu igin ortalama noéroretinal rim alani degerleri EDGK

degderleri arasinda korelasyon izlenmedi.

OPTIK DiSK INFERIOR KADRAN ORTALAMA RSLT KALINLIGI
(RSLTI) ILE GORME KESKINLIGI ARASINDA KORELASYON:

Glokom grubu igin baglangic ortalama RSLTi degerleri,
baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay EDGK ile korele edildiginde butin
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doénemler icin anlamli pozitif korelasyon izlendi (Sirasiyla: p<0.01 —r:
+0.380, p<0.01 —r: +0.397, p<0.01 —r: +0.366, p<0.01 —r: +0.370).

Glokom grubu igin 1.ay ortalama RSLTI degerleri, baslangig,
1.ay, 3.ay ve 6.ay EDGK ile korele edildiginde biatin dénemler igin
anlamli pozitif korelasyon izlendi (Sirasiyla: p<0.02 — r: +0.363, p<0.03
—r: +0.350, p<0.05 —r: +0.306, p<0.05 —r: +0,310).

Glokom grubu igin 3.ay ortalama RSLTI degerleri, baslangig,
1.ay, 3.ay ve 6.ay EDGK ile korele edildiginde biatin dénemler igin
anlamli pozitif korelasyon izlendi (Sirasiyla: p<0.04 —r: +0.320, p<0.03
—r: +0.336, p<0.04 —r: +0.322, p<0.03 —r: +0.330).

Glokom grubu igin 6.ay ortalama RSLTI degerleri, baslangig,
1.ay, 3.ay ve 6.ay EDGK ile korele edildiginde baslangi¢, 1.ay ve 3.ay
EDGK degerleri ile arasinda anlamli pozitif korelasyon izlendi
(Sirasiyla: p<0.01 —r: +0.363, p<0.01 —r: +0.377, p<0.03 —r: +0.319).

Kontrol grubu igin baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama RNFLI
degerleri ayri ayri EDGK degerleri ile karsilastirildiginda korelasyon

izlenmedi.

ORTALAMA OPTIK DiISK NASAL KADRAN RSLT KALINLIGI
(RSLTN) ILE GORME KESKINLIGI ARASINDA KORELASYON:

Glokom grubu igin baslangig, 1.ay, 3.ay ortalama RSLTN
degerleri, baslangi¢, 1.ay, 3.ay ve 6.ay EDGK ile ayri ayr korele

edildiginde buttin dénemler igin anlamli korelasyon izlenmedi.

Glokom grubu icin 6.ay ortalama RSLTN degerleri, baslangig,
1.ay, 3.ay ve 6.ay EDGK ile korele edildiginde buatin dénemler igin
anlamli pozitif korelasyon izlendi (Sirasiyla: p<0.03 —r: +0.315, p<0.02
—r: +0.345, p<0.03 —r: +0.322, p<0.04 —r: +0.300).
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Kontrol grubu igin baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama RSLTN
degerleri ayri ayri butin ddnemler icin EDGK degerleri ile

karsilastirildiginda korelasyon izlenmedi.

GORME ALANI BULGULARI ILE GORME KESKINLIGI
BULGULARI ARASINDAKi KORELASYON

ORTALAMA MEAN DEVIASYON (MD) DEGERLERI ILE
GORME KESKINLIGI ARASINDA KORELASYON:

Glokom grubu icin baslangi¢ ortalama MD degerleri, baslangigc,
1.ay, 3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan
karsilastiriidiginda anlamli pozitif korelasyon saptandi (Sirasiyla:
p<0.01 —r: +0.444, p<0.01 —r: +0.443, p<0.01 —r: +0.467, p<0.01 —r:
+0.496).

Glokom grubu igin 1.ay ortalama MD degerleri, baslangi¢, 1.ay,
3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan karsilastirildiginda
anlamli pozitif korelasyon saptandi (Sirasiyla: p<0.01 — r: +0.515,
p<0.01 —r: +0.495, p<0.01 —r: +0.510, p<0.01 —r: +0.559).

Glokom grubu igin 3.ay ortalama MD degerleri, baslangig, 1.ay,
3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan karsilastirildiginda
anlamli pozitif korelasyon saptandi (Sirasiyla: p<0.01 — r: +0.463,
p<0.01 —r: +0.431, p<0.01 —r: +0.414, p<0.01 —r: +0.436).

Glokom grubu igin 6.ay ortalama MD degerleri, baslangig, 1.ay,
3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan karsilastirildiginda
anlamli pozitif korelasyon saptandi (Sirasiyla: p<0.01 — r: +0.496,
p<0.01 —r: +0.491, p<0.01 —r: +0.496, p<0.01 —r: +0.533).
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Kotnrol grubu igin baslangi¢ ortalama MD degerleri, baslangig,
1.ay, 3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan
karsilastirildiginda anlamli pozitif korelasyon saptandi (Sirasiyla:
p<0.01 —r: +0.547, p<0.01 —r: +0.547, p<0.01 —r: +0.570, p<0.01 —r:
+0.568).

Kotnrol grubu ig¢in 1.ay ortalama MD degerleri, baglangig, 1.ay,
3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan karsilastirildiginda
anlamli pozitif korelasyon saptandi (Sirasiyla: p<0.01 — r: +0.464,
p<0.01 —r: +0.464, p<0.01 —r: +0.521, p<0.01 —r: +0.535).

Kotnrol grubu ig¢in 3.ay ortalama MD degerleri, baglangig, 1.ay,
3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan karsilastirildiginda
baslangic ve 1.ay degerleri acgisindan anlamli  korelasyon
saptanmazken 3. ve 6.ay EDGK degerleri ile anlamli pozitif korelasyon
saptandi (3.ay ve 6.ay igin sirasiyla: p<0.04 — r: +0.344, p<0.04 —r:
+0.339).

Kotnrol grubu igin 6.ay ortalama MD degerleri, baglangig, 1.ay,
3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan karsilastirildiginda
anlamli pozitif korelasyon saptandi (Sirasiyla: p<0.01 — r: +0.378,
p<0.01 —r: +0.378, p<0.01 —r: +0.373, p<0.01 —r: +0.381).

ORTALAMA PATERN STANDART DEVIASYON (PSD)
DEGERLERI ILE GORME KESKINLIGI ARASINDA KORELASYON:

Glokom grubu igin baslangi¢ ortalama PSD degerleri, baslangig,
1.ay, 3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan

karsilastiriidiginda anlamli korelasyon izlenmedi.

Glokom grubu icin 1.ay ortalama PSD degerleri, baslangig, 1.ay,
3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan karsilastirildiginda
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anlamli negatif korelasyon saptandi (Sirasiyla: p<0.01 — r: -0.489,
p<001 —r: -0.477, p<0.01 —r: -0.440, p<0.01 —r: -0.439).

Glokom grubu icin 3.ay ortalama PSD degerleri, baslangig, 1.ay,
3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan karsilastirildiginda
3.ay ve 6.ay EDGK ile anlamli korelasyon izlenmezken 1.ay ve 6.ay
EDGK degerleri ile anlamli negatif korelasyon saptandi (1.ay ve 6.ay
icin sirasiyla: p<0.04 —r: -0.328, p<0.02 —r: -0.366).

Glokom grubu icin 6.ay ortalama PSD degerleri, baslangig, 1.ay,
3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan karsilastirildiginda
anlamli negatif korelasyon saptandi (Sirasiyla: p<0.02 — r: -0.389,
p<0.02 —r: -0.372, p<0.03 —r: -0.351, p<0.03 —r: -0.350).

Kontrol grubu icin baslangi¢ ortalama PSD degerleri, baslangig,
1.ay, 3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan

karsilastirildiginda anlamli korelasyon izlenmedi.

Kontrol grubu igin 1.ay ortalama PSD degerleri, baslangi¢, 1.ay,
3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan karsilastirildiginda
1.ay ve 3.ay EDGK ile anlamli korelasyon izlenmezken 3.ay ve 6.ay
EDGK degerleri ile anlamli negatif korelasyon saptandi (3.ay ve 6.ay
icin sirasiyla: p<0.01 —r: -0.406, p<0.02 —r: -0.389).

Kontrol grubu igin 3.ay ortalama PSD degerleri, baslangi¢, 1.ay,
3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan karsilastirildiginda
1.ay ve 3.ay EDGK ile anlamli korelasyon izlenmezken 3.ay ve 6.ay
EDGK degerleri ile anlamli negatif korelasyon saptandi (3.ay ve 6.ay
icin sirasiyla: p<0.02 —r: -0.389, p<0.02 —r: -0.386).
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Kontrol grubu igin 6.ay ortalama PSD degerleri, baslangi¢, 1.ay,
3.ay ve 6.ay EDGK degerleri korelasyon agisindan karsilastirildiginda

anlamli korelasyon izlenmedi.

ELEKTROFIZYOLOJIK BULGULAR ILE KOROID KALINLIGI
BULGULARI ARASINDAKi KORELASYON

N1 DALGASI AMPLITUT DEGERI ILE KOROID KALINLIGI
ARASINDAKI KORELASYON :

Glokom grubu icin baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama N1
dalgasi amplitit degerleri her bir halka icin ayri ayri baslangi¢, 1.ay,
3.ay ve 6.ay ortalama koroid kalinligi degerleri korelasyon acisindan

karsilastirildiginda anlamli korelasyon izlenmedi.

Kontrol grubu igin baslangi¢, 1.ay, 3.ay ortalama N1 dalgasi
amplitit degerleri her bir halka igin ayri ayri baglangi¢, 1.ay, 3.ay ve
6.ay ortalama koroid kalinligi degerleri korelasyon agisindan
karsilastiriidiginda anlamli  korelasyon izlenmezken, 6.ay 2.halka,
3.halka ve 4.halka ortalama N1 dalgasi amplittt degerleri ile baslangig,
1.ay ve 3.ay ortalama koroid kalinligi degeri arasinda pozitif
korelasyon saptandi (2. Halka N1 dalgasi amplitit degeri baslangig,
3.ay ve 6.ay ortalama koroid kalinhigi icin sirasiyla; p<0.02 —r: +0.443,
p<0.02 — r: +0.468, p<0.02 — r: +0.476, 3. Halka N1 dalgasI amplitut
dederi baslangig, 1.ay ve 3.ay ortalama koroid kalinligi igin sirasiyla;
p<0.02 —r: +0.400, p<0.02 —r: +0.383, p<0.02 —r: +0.395, 4. Halka N1
dalgasi amplitit degeri baslangi¢, 1.ay ve 3.ay ortalama Kkoroid
kalinligi igin sirasiyla; p<0.02 —r: +0.395, p<0.02 —r: +0.357, p<0.02 —
r: +0.396)
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N1 DALGASI IMPLISIT ZAMANI ILE KOROID KALINLIGI
ARASINDAKI KORELASYON :

Glokom grubu ve kontrol grubu igin ayri ayri her bir halka igin
baslangi¢, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama N2 dalgasi implisit zamani
baslangi¢, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama koroid kalinligi degerleri ile
korelasyon acisindan kargilastirildi. Halkalarin higbirinde karsilastilan

bu degerler arasinda korelasyon izlenmedi.

P1 DALGASI AMPLITUT DEGERI| ILE KOROID KALINLIGI
ARASINDAKI KORELASYON :

Glokom grubu ve kontrol grubu igin ayri ayri baslangig, 1.ay, 3.ay
ve 6.ay ortalama P1 dalgasi amplitut degerleri her bir halka igin ayri
ayri baslangi¢, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama koroid kalinligi degerleri
korelasyon agisindan karsilastirildiginda sadece kontrol grubunda 6.ay
3.halka ortalama P1 dalgasi amplitit degeri ile 3. ve 6.ay ortalama
koroid kalinh@i degerleri arasinda anlamli pozitif korelasyon izlendi (3.
ve 6.ay i¢in sirasiyla; p<0.04 —r: +0.336, p<0.05 —r: +0.332)

P1 DALGASI IMPLISIT ZAMANI ILE KOROID KALINLIGI
ARASINDAKI KORELASYON :

Glokom grubu ve kontrol grubu igin ayri ayri baslangig, 1.ay, 3.ay
ve 6.ay ortalama P1 dalgasi implisit zamani degerlerleri her bir halka
icin ayri ayri baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama koroid kalinhgi
degerleri korelasyon agisindan karsilastirildiginda anlamli korelasyon

izlenmedi.

N2 DALGASI AMPLITUT DEGERI ILE KOROID KALINLIGI
ARASINDAKI KORELASYON :

Glokom grubu igin ayri ayri baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama
N2 dalgasi amplitit degerlerleri her bir halka igin ayri ayri baslangig,
1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama koroid kalinhigi degerleri korelasyon

acisindan karsilastirildiginda anlamli korelasyon izlenmedi.
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Kontrol grubu igin ayri ayri baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama
N2 dalgasi amplitit degerlerleri her bir halka igin ayri ayri baslangig,
1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama koroid kalinhigi degerleri korelasyon
acisindan karsilastirildiginda, 6.ay ortalama N2 dalgasi amplittt degeri
2.halka, 3.halka ve 4.halka i¢in baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama
koroid kalinligi arasinda pozitif korelasyon izlendi (2.halka ortalama N2
dalgasi amplitit degeri ve baslangi¢, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama
koroid kalinhdi korelasyon degerleri sirasiyla; p<0.05 — r: +0.308,
p<0.02 — r: +0.388, p<0.04 — r: +0.340, p<0.05 — r: +0,324, 3.halka
ortalama N2 dalgasi amplitit degeri ve baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay
ortalama koroid kalinhig1 korelasyon degerleri sirasiyla; p<0.02 — r:
+0.400, p<0.02 — r: +0.401, p<0.02 — r: +0.388, p<0.02 — r: +0.385,
4 .halka ortalama N2 dalgasi amplitit degeri ve baslangi¢, 1.ay, 3.ay
ve 6.ay ortalama koroid kalinligi korelasyon degerleri sirasiyla; p<0.04
— r: +0.343, p<0.04 - r: +0.349, p<0.03 — r: +0.372, p<0.02 - r:
+0.386).

OKT BULGULARI ILE KOROID KALINLIGI BULGULARI
ARASINDAKI KORELASYON

ORTALAMA RSLT KALINLIGI ILE KOROID KALINLIGI
ARASINDAKI KORELASYON :

Glokom grubu ve kontrol grubu igin ayri ayri baslangig, 1.ay, 3.ay
ve 6.ay ortalama RSLT degerlerleri ayri ayri baglangig, 1.ay, 3.ay ve
6.ay ortalama koroid kalinligi degerleri korelasyon agisindan

karsilastiriidiginda anlamli korelasyon izlenmedi.

ORTALAMA NORORETINAL RiM ALANI DEGERI ILE KOROID
KALINLIGI ARASINDAKI KORELASYON :
Glokom grubu ve kontrol grubu igin ayri ayri baslangig, 1.ay, 3.ay

ve 6.ay ortalama nororetinal rim alani de@erlerleri ayri ayri baglangig,
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1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama koroid kalinhigi degerleri korelasyon

acisindan karsilastirildiginda anlamli korelasyon izlenmedi.

ORTALAMA OPTIK DISK ALANI (DISCA) DEGERI ILE KOROID
KALINLIGI ARASINDAKI KORELASYON :

Glokom grubu ve kontrol grubu igin ayri ayri baslangig, 1.ay, 3.ay
ve 6.ay ortalama optik disk alani degerlerleri ayri ayri baslangig, 1.ay,
3.ay ve 6.ay ortalama koroid kalinligi degerleri korelasyon agisindan

karsilastirildiginda anlamli korelasyon izlenmedi.

ORTALAMA CUKURLUK-DISK ORANI (ACDR) DEGERI ILE
KOROID KALINLIGI ARASINDAKiI KORELASYON :

Glokom grubu igin ayri ayri baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama
cukurluk-disk orani degerlerleri ayri ayri baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay
ortalama  koroid kalinhgi  degerleri  korelasyon  acisindan

karsilastirildiginda anlamli korelasyon izlenmedi.

Kontrol grubu igin ayri ayri baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama
cukurluk-disk orani degerlerleri ayri ayri baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay
ortalama  koroid  kalinhgi  deg@erleri  korelasyon  acisindan
karsilastiriidiginda baslangic ve 3.ay ortalama gukurluk-disk orani
degerleri ile baslangi¢, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama koroid kalinhgi
degerleri arasinda negatif korelasyon izlendi (Baslangi¢ ortalama
cukurluk-disk orani ile sirasiyla baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama
koroid kalinh@i arasinda korelasyon degerleri; p<0.04 — r: -0.304,
p<0.05 — r: -0.287, p<0.03 — r: -0.338, p<0.03 — r: -0,325, 3.ay
ortalama ¢ukurluk-disk orani ile sirasiyla baslangi¢, 1.ay, 3.ay ve 6.ay
ortalama koroid kalinligi arasinda korelasyon degerleri; p<0.03 — r: -
0.328, p<0.04 —r: -0.314, p<0.03 —r: -0.341, p<0.03 —r: -0.329).
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ORTALAMA VERTIKAL CUKURLUK-DISK ORANI (VCDR)
DEGERI ILE KOROID KALINLIGI ARASINDAKI KORELASYON :

Glokom grubu igin ayri ayri baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama
vertikal gukurluk-disk orani degerlerleri ayri ayri baslangig, 1.ay, 3.ay
ve 6.ay ortalama koroid kalinligi degerleri korelasyon agisindan

karsilastirildiginda anlamli korelasyon izlenmedi.

Kontrol grubu icin ayri ayri baglangi¢, 1.ay, 3.ay ve 6.ay vertikal
ortalama cukurluk-disk orani degerlerleri ayri ayri baglangi¢, 1.ay, 3.ay
ve 6.ay ortalama koroid kalinligi degerleri korelasyon agisindan
karsilastiriidiginda baslangi¢, 3.ay ve 6.ay ortalama vertikal gukurluk-
disk orani degerleri ile baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama koroid
kalinhg1 degerleri arasinda negatif korelasyon izlendi (Baslangi¢
ortalama vertikal cukurluk-disk orani ile sirasiyla baglangi¢, 1.ay, 3.ay
ve 6.ay ortalama koroid kalinligi arasinda korelasyon degerleri; p<0.04
—r: -0.303, p<0.04 —r: -0.304, p<0.03 —r: -0.337, p<0.03 —r: -0.322,
3.ay ortalama vertikal cukurluk-disk orani ile sirasiyla baglangi¢, 1.ay,
3.ay ve 6.ay ortalama koroid kalinligi arasinda korelasyon degerleri;
p<0.03 —r: -0.338, p<0.04 —r: -0.311, p<0.02 —r: -0.348, p<0.03 —r: -
0.330, 6.ay ortalama vertikal gukurluk-disk orani ile sirasiyla baslangic,
1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama koroid kalinigi arasinda korelasyon
degerleri; p<0.05 — r: -0.283, p<0.05 — r: -0.300, p<0.05 — r: -0.306,
p<0.05 —r: -0.291).

ORTALAMA CUKURLUK HACMi (CV) DEGERI ILE KOROID
KALINLIGI ARASINDAKI KORELASYON :

Glokom grubu ve kontrol grubu igin ayri ayri baslangig, 1.ay, 3.ay
ve 6.ay ortalama gukurluk hacmi degerlerleri ayri ayri baslangig, 1.ay,
3.ay ve 6.ay ortalama koroid kalinligi degerleri korelasyon agisindan

karsilastiriidiginda anlamli korelasyon izlenmedi.
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GORME ALANI BULGULARI ILE KOROID KALINLIGI
BULGULARI ARASINDAKiI KORELASYON

Ortalama mean deviasyon ve patern standart deviasyon degerleri
glokom grubu ve kontrol grubu icin ayri ayri baglangi¢, 1.ay, 3.ay ve
6.ay ortalama koroid kalinhdi degerleri ile korelasyon agisindan

karsilastirildiginda anlamli korelasyon izlenmedi.

GORME KESKINLIGIi BULGULARI ILE KOROID KALINLIGI
BULGULARI ARASINDAKi KORELASYON

Ortalama EDGK degerleri glokom grubu ve kontrol grubu igin ayri
ayri baslangig, 1.ay, 3.ay ve 6.ay ortalama koroid kalinligi degerleri ile

korelasyon agisindan karsilastirildiginda anlamli korelasyon izlenmedi.

ILAG GRUPLARINA GORE GOZziGi BASINCI
KARSILASTIRILMASI

Glokom grubu katilimcilari kullandiklari medikal ajanlara goére
GIB degisimleri karsilagtirldiginda baslangic GIB diger aylardaki
GIB’na gore anlamli olarak ylksek iken her ilag grubu igin 1.ay, 3.ay ve
6.ay degerleri karsilastiridiginda anlamli  farklihk saptanmadi
(p>0.05)(Sekil 32).
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Medikal Ajanlara Gore GIB Degisimi
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Sekil 32 — Glokom grubu kullanilan ilag gruplarina gére takipler boyunca ortalama GIB

degisimleri

Glokom grubunda kullanilan ilaglarin baslangigc dénemi ile 6.ay

kontrollerindeki GiB degisim oranlari degerlendirildiginde ila¢ gruplari

arasinda anlamli farklihk saptanmadi (Sekil 33).

GIB Degisimi
u GIB Degisimi

1

! -3806  Bimatoprost+Timolol maleat (Ganfort®) /
‘-39.33 -~ Dorzolamid+Timolol maleat (Cosopt®) *
| 3589 BrinzolarhideTimelolAzarga@)ud
| -36.99Travoprost+Timolol maleat (Duotrav®)
)

Sekil 33 — Glokom grubu kullanilan ilag gruplarina goére baslangic dénemi ile 6.ay

degerleri arasinda ortalama GIB degisim oranlari
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ILAG GRUPLARINA GORE KOROID KALINLIGINDA DEGISIM

Medikal ajanlara go6re koroid kalinhgi karsilastinidiginda
Brinzolamid-Timolol maleat sabit kombinasyonu (Azarga®),
Dorzolamid-Timolol maleat sabit kombinasyonu (Cosopt®) ve
Bimatoprost-Timolol maleat sabit kombinasyonu (Ganfort®) baglangi¢
ve 6.ay koroid kalinligi degerleri karsilastiriidiginda anlamli azalma
saptanmazken (p>0.05) diger ajan gruplarinda baslangic ve 6.ay

koroid kalinligi degerlerinde anlamli azalma mevcut idi (p<0.05) (Tablo

XLI)(Sekil 34).

Koroid Kalinhgi / um Baslangic 1l.ay 3.ay 6.ay
Travoprost+Timolol maleat

(Duotrav®) 243.16 223.16 216 213.5
Brimonidin Tartarat (Alphagan P®)  237.16 224 216.66 220.66
Brinzolamid+Timolol maleat

(Azarga®) 290.54 287.27 282.63 280.9
Dorzolamid+Timolol maleat

(Cosopt®) 243.2 236.66 233.3 229.9
Bimatoprost+Timolol maleat

(Ganfort®) 241.22 237.22 224 227.77
Latanoprost (Xalatan®) 250.8 239.25 238 232

Tablo XLIII — Glokom grubu ilag gruplari aylara gore ortalama koroid kalinligi degerleri
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Medikal Ajanlara Gore Koroid Kalinlig:
Degisimi

Latanoprost

Bimatoprost+Timolol maleat

Dorzolamid+Timolol maleat W 6.ay

Brinzolamid+Timolol maleat | 3.ay

Brimonidin Tartarat “lay
Travoprost+Timolol maleat “ Baslangi¢

300

Sekil 34 — Glokom grubu kullanilan ila¢ gruplarina gére takipler boyunca ortalama koroid
kalinhgi degisimleri

ILAG GRUPLARINA GORE ORTALAMA RNFL DEGISimi

Glokom grubu kullandiklari antiglokomatéz ajanlara gore
ortalama RNFL degerindeki degisim karsilastirildiginda degerlerde ve
aylara gore RNFL degisiminde medikal ajanlar arasinda anlamli fark
saptanmadi(p>0.05)(Tablo XLIV)(Sekil 35).
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Medikal Ajanlara Gore Ortalama RNFL
Degisimi

100

&
< W Baslangic mlay - 3.ay u6.ay

Sekil 35 — Glokom grubu kullanilan ilag gruplarina goére takipler boyunca ortalama RSLT
kalinhgi degisimleri

RSLT/pm Baslangic 1l.ay 3.ay 6.ay
Travoprost+Timolol maleat

(Duotrav®) 76.83 80.83 80.16 82.33
Brimonidin Tartarat (Alphagan P®)  97.83 96.8 92.8 94.16
Brinzolamid+Timolol maleat

(Azarga®) 87.18 88.3 85.54 88.72
Dorzolamid+Timolol maleat

(Cosopt®) 92.77 89 89.8 92
Bimatoprost+Timolol maleat

(Ganfort®) 88.88 87.33 83.12 80.88
Latanoprost (Xalatan®) 87.6 85 88.4 84

Tablo XLIV — Glokom grubu ilag gruplari aylara gére ortalama RSLT kalinligi degerleri

ILAC GRUPLARINA GORE ORTALAMA RSLTi DEGISimI
Glokom grubunda kullanilan antiglokomatéz ilaglara goére

ortalama optik sinir basi inferior RSLT kalinhigi batin kontroller igin

112



karsilastirildiginda aralarinda anlamli fark saptanmadi(p>0.05)(Tablo

XLV)(Sekil 36).

RNFLi/um 3.ay 6.ay
Travoprost+Timolol maleat

(Duotrav®) 104.83 108.5
Brimonidin Tartarat (Alphagan P®) 117 123.66
Brinzolamid+Timolol maleat

(Azarga®) 102.18 106.54
Dorzolamid+Timolol maleat

(Cosopt®) 123.11 123.55
Bimatoprost+Timolol maleat

(Ganfort®) 112.75 107.44
Latanoprost (Xalatan®) 114.6 105

Tablo XLV — Glokom grubu ilag gruplar aylara gore ortalama RSLTI kalinligi degerleri

Bimatoprost+Timolol maleat
Dorzolamid+Timolol maleat
Brinzolamid+Timolol maleat
Brimonidin Tartarat

Travoprost+Timolol maleat

0 20

80 100 120 140

Medikal Ajanlara Gére Ortalama RNFLI
Degisimi

ot ———

i 6.ay

3.ay
ulay
i Baslangig

Sekil 36 — Glokom grubu kullanilan ilag gruplarina gére takipler boyunca ortalama RSLTI

kalinhgi degisimleri

ILAC GRUPLARINA GORE ORTALAMA N1

AMPLITUT DEGERIi KARSILASTIRILMASI

DALGASI

Glokom grubunda antiglokomatdz ilaglara gore ortalama 1. halka

N1 dalgasi amplitit de@erleri bitin kontroller igin karsilastirildiginda

aralarinda anlamli fark saptanmadi(p>0.05)(Tablo XLVI).




1. Halka N1 amplitiit / nv/deg2 Baslangic 1l.ay 3.ay 6.ay
Travoprost+Timolol maleat

(Duotrav®) 33.66 30.41 31.9 31.35
Brimonidin Tartarat (Alphagan P®)  32.56 38.21 35.7 45.02
Brinzolamid+Timolol maleat

(Azarga®) 335 25.4 35.22 34.34
Dorzolamid+Timolol maleat

(Cosopt®) 36.6 32.71 34.33 33.24
Bimatoprost+Timolol maleat

(Ganfort®) 41.3 39.11 31.92 35.32
Latanoprost (Xalatan®) 25.86 24.7 33.8 36.7

Tablo XLVI — Glokom grubu ilag gruplari aylara goére 1.halka N1 dalgasi ortalama amplittt

degerleri
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IV - TARTISMA

Glokom Dunya ¢apinda bilateral koérlugun ikinci en sik nedenidir
(62) bundan dolay! glokom gruplari i¢cinde en blyuk kismi olugturan
primer acik acili glokom 6nemli bir halk sagligi sorunudur. PAAG
GiB'dan badimsiz olarak, optik diskin néral ve bag dokusunun
elemanlarinda gukurlasma, zayiflama ve sonugta gelisen karakteristik
gorme alani defektleri ile birlikte olan bir optik néropatidir. PAAG birgok
risk faktoriine bagli olusabilmekle beraber primer risk faktdrlerinden biri
yiksek GiB'dir (63-66). Genel olarak yiiksek GIB himoér akdz disa
akimina olan artmis direng nedeni ile olusmaktadir (67). PAAG’da
gbriilen optik sinir ve gérme alani degisiklikleri, GIB seviyesi ve optik

sinir aksonlarinin basing hasarina olan direncine baghdir (68-70).

Bizim c¢alismamizda glokom grubu ile kontrol grubu
karsgilastirildiginda baslangic GIB degerlerinde anlamli  farklilik
mevcutken glokom grubu katilimcilara basglanan antiglokomatéz
monoterapinin etkisiyle sonraki kontrollerde iki grup arasinda GIB farki
ortadan kayboldu, hatta anlamli olmasa bile glokom grubunda GIB

degerlerinin ortalamasi daha dusuk olarak saptandi.

Calismamizda EDGK degerlendirildiginde glokom grubunda
monoterapi ile GIB kontrol grubu ile benzer seviyelere diismesine
ragmen 6.ay EDGK seviyesi diger kontrollere gére anlamli azalma
g6zlendi, oysa kontrol grubu igin EDGK seviyelerinde kontroller
arasinda anlamli degdisim gozlenmedi. Bununla birlikte glokom grubu
ile kontrol grubu arasinda butun kontrollerde EDGK degerleri anlamli
farkhydi ve 6.ay degerlerindeki farklihlk (p<0.01) baslangi¢
degerlerindeki farkliiga (p<0.05) gore daha fazla idi. Bu sonug
degerlendirildiginde GiB’nin PAAG icin en énemli risk faktérii olmasina
ragmen tek risk faktdérl ve patogenezden sorumlu tek faktore bagl

olmadigi ve baska mekanizmalarin etkisi olarak yorumlanabilir.
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Glokom optik sinir liflerinin kaybina ikincil olarak gelisen optik sinir
bagi atrofisi ile karakterize bir hastaliktir. Geri donugsuz gorme
kaybina sebep patoloji olan glokomatéz optik atrofinin anlasiimasi
glokom tani ve tedavisinin temelini olusturmaktadir. Glokom Klinik
sonuclarinin olusmasinda en &énemli mekanizmalardan biri GIB
artisindan direkt etkilenen optik sinir basinin atrofisi ve sonucunda
optik sinir bagi ile iligkili retinal gangliyon hucrelerinin aksonlarinin

etkilenmesidir.

OKT teknolojisindeki gelismeye bagli olarak OD OKT
parametreleri hizli ve ylksek ¢ozunarlik ile goérintllenebilmektedir ve
OKT cihazlar1 yaygin olarak takiplerde kullaniimaya baglanmigtir. OKT
optik disk degerlendirmelerindeki parametrelerinden biri olan ortalama
retinal sinir lifi tabakasi (RSLT) kalinhgr deg@erlendirildiginde, bizim
¢alismamizda glokom grubu, kontrol grubu ile kiyaslandiginda butin
kontrollerde anlamli olarak daha dusuk ol¢uldiu. Calismamizda erken
evre glokom hastalari galismaya dahil edilmesine ragmen baslangi¢
degerleri g6z onune alindiginda glokom grubunda ortalama RSLT
kalinhg1 89.29+12.89 um iken, kontrol grubunda baslangi¢ degeri
94.97+14.62um idi. Bununla birlikte glokom tanisinda degerlendirilen
ve glokom tanisi konurken ana kriterlerden birinin OD OKT bulgulari
oldugu dusunulurse baslangi¢ kontrollerinde bu anlamli farkin olmasi
dogal olarak  dusundlebilir.  Calismamizda  dikkat  ¢eken
degerlendirmelerden  biri  glokom grubunda GIB baslangic
kontrollerinden itibaren digsmesine ragmen ve kontrol grubu ile benzer
degerlerde seyretmesine ragmen ilk 3 aylhk takiplerde glokom
grubunda ortalama RSLT kalinligindaki azalmanin devam etmesi, 6.ay
ortalamarinda azalma gorulmemesidir. Bu sonucun antiglokomat6z
monoterapinin ortalama RSLT kalinhgina 3.aydan itibaren olumlu
yonde etkileyebilecegi ihtimali dusundlmeli ve bu konunun

aydinlatilmasinda daha ileri calismalara gerek oldugu dusunulebilir.
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Patel ve ark. 89 saglikli katilimci ve 102 PAAG tanisi alan hastayi
karsilastirdigi bir ¢alismada bizim galismamizdaki degerlere benzer
olarak ortalama RSLT degerlerini glokom tanisi alanlarda ve saglikli
gonullilerde sirasiyla 84.7 (SD: 15,67) um ve 109.9 (SD: 8,97) ym
olarak rapor etmislerdir (71) Yakin zamanda Rao ve ark. 35 PAAG
hastasina ait gézu degerlendirdigi spektral domain OKT ile yaptigi
baska bir gcalismada glokom grubu ve kontrol grubu igin ortalama
RSLT degerlerini sirasiyla 90.249.7 ym ve 102.7£11.6 um olarak
anlamli farkli sonuglari rapor etmislerdir (72). Prata ve ark. Brezilya’da
yaptiklari 36 glokom hastasi ve 76 saglikli génullinin ortalama RNFL
kalinliginin karsilastirildig1 diger bir calismada ise sonugclar sirasiyla
92.29+10.20 ym ve 103.25+9.04 ym ve glokom grubunda daha dusuk
olarak rapor edilmistir (73). Diger galismalardakine benzer olarak bizim
calismamizda da degerler benzer olarak daha dusuktlu, fakat kontrol
grubu degerleri ile glokom grubu degerlerinin bizim calismamizda
birbirlerine daha yakin degerlerde olmasi ¢alismamizda erken evre
glokom hastalarinin galismaya dahil edilmesi olabilecedi dusunulebilir.
Ayrica ortalama RSLT degerlerindeki farklliklarin toplumlarin ortalama
degerlerindeki farkliliklardan kaynaklanabilecegi unutulmamalidir.
Calismamizda ayrica glokom ve kontrol grubu igin ortalama RSLT

kalinligi ile EDGK arasinda anlamli pozitif korleasyon saptadik.

Glokomlu gozlerde akson demetleri harabiyete ugradiklarindan
noral rimin (néral kenar) incelmeye basladigi bilinen bir gercektir.
Yapilan bir galismada, konfokal lazer taramali oftalmoskopi ile erken
glokomlu hastalarin yarisinda fokal disk tahribati ile beraber veya
tahribat olmaksizin daha kiguk disk alani bulunmustur. Hastalarin
diger yarisinda ise yaygin rim tahribati ile birlikte daha genis disk
g6zlenmistir (74). Bizim c¢alismamizda néral rim sonuglarina
bakildiginda butin dénemlerde glokom grubunda ortalama néral rim

alani kontrol grubuna gére dusuk saptanmisti. Bununla birlikte glokom
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grubunda ortalama néral rim alani seyrine bakildigi zaman anlamli bir
azalma go6zlenmedi. Ortalama RSLT kalinhgindaki seyirden farkli
olarak ortalama ndral rim alani seyrinde dalgalanmalar goérulmemesi
nororetinal rimin, RSLT kalinhgina oranla yiksek GiB'na veya

glokomun seyrine gore etkilenmenin daha direncgli oldugu disunulebilir.

Min ve ark. Guney Kore'de ylUksek ¢ozunurlik ve o6zgullik
kapasitesine sahip goruntileme olarak kabul edilen Heidelberg retinal
tomografi ile 60 hastayi degerlendiren ¢alismasinda erken evre glokom
olgularinda ortalama néroretinal rim alanini 1.27+0.29 mm?, saglikli
olgularda ise ortalama degeri 1.53+0.32 mm? olarak bulduklarini rapor
etmislerdir (75). Pomorska ve ark. time domain-OKT ile 148
katilimcinin 148 gozu Uzerinde yaptiklari diger bir gcalismada ise erken
evre glokom grubunda ortalama rim alani degerini 1.20+0.42 mm?,
kontrol grubunda ise 1.71+0.31 mm? olarak bulmuslardir (76). Caprioli
ve ark. Birlegsik Devletlerde 98 hasta Uzerinde yaptiklari diger bir
calismada ise glokom grubunda ortalama rim alanini 1,31+0,28 mm?,
kontrol grubunda ise 1.53+0.33 mm? olarak saptamislardir (77). Yine
Birlesik Devletlerde Ortega ve ark. time-domain OKT ile 124 glokom
tanisi olan 253 katilimci Uzerinde yaptiklari c¢alismada glokom
grubunda ortalama rim alanini 1.320.5 mm? olarak bulduklarini rapor
etmislerdir (78). Bizim calismamizda, diger ¢alismalarin bulgularina
benzer olarak basglangic doneminde glokom grubunda ortalama
nororetinal rim alanini 1.27+0.27 mm?, kontrol grubunda ise 1.52+0.36
mm? idi. Ayrica calismamizda glokom grubunda baslangi¢ ortalama
nororetinal rim alani ile diger kontroller karsilastirildiginda néroretinal
rim alani ile EDGK keskinligi arasinda anlamli pozitif korelasyon

mevcut idi.
Toplumda saglikli kisilerde ve glokom olgularinda optik disk alani

degisik varyasyonlar gdsterebilmektedir. Ornegin saglikli kisilerde

normal veya blyuk disk alani saptanabilirken glokom olgularinda da
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kiguk, normal veya buyuk disk alani goérulebilmektedir. Bununla
birlikteglokom tanisi ile takip edilen olgularda yuksek g6z i¢i basincinin
etkisiyle optik disk gukurluk alani veya hacminde artisa bagli olarak
erken evrede disk alani buylk saptanabilirken beraberinde optik atrofi
ve nororetinal rim alaninin azalmasina bagli olarak disk alani normal
veya illleri optik atrofi durumlarinda disk alani kagluk olarak
gorulebilmektedir. Cogu zaman sadece disk alani glokom takibinde bir

anlam ifade etmemektedir.

Rao ve ark. 35 glokom ve 94 saglikh katilimci ile yaptiklari bir
calismada kontrol grubunda ortalama disk alani 2.21 mm? saptanirken,
glokom grubunda ortalama disk alani 1.97 mm? olarak saptanmistir
(72). Suh ve ark. 81 glokom ve 109 normotansif glokomlu olgu ile
yaptiklari calismada Heidelberg retina tomografi (HRT Il) ile yapilan
dlciimlerde ortalama disk alanini 2.50+0.52 mm? olarak bulmuslardir
(79). Min ve ark. Heidelberg retina tomografi (HRT Il) kullanarak 29
saglikh katilimei ve 31 glokom tanisi alan hasta ile yaptiklari ¢alismada
kontrol grubu igin ortalama disk alanini 2.28+0.33 mm? ve glokom
grubu icin ortalama disk alanini 2.44+0.32 mm? olarak saptadiklarini
rapor etmiglerdir (75). Pomorska ve ark. time domain OKT kullanarak
yaptiklari diger bir ¢calismada kontrol grubu igin ortalama disk alani
2.35+0.45 mm? ve glokom grubu igin ortalama disk alanini 2.31+0.53
mm? olarak saptadiklarini rapor etmislerdir (76). Caprioli ve ark.
yaptiklari galismada glokom grubu igin ortalama disk alanini 2.13+0.48
mm? ve kontrol grubu igin ortalama disk alanini 1.93+0.40 mm?
degerlerinde bulmuslardir (77). Bizim c¢alismamizda ise baslangig
kontrollerinde glokom grubu igin ortalama disk alani 2.00+0.44 mm?
iken kontrol grubu icin ortalama disk alani 2.02+0.38 mm? idi. Yapilan
calismalarda ki sonuglarin farklihgi toplumlarin ortalama degerlerinin

farklihgindan kaynaklandigi digunulebilir (80).

119



Diger calismalara benzer olarak ortalama disk alani i¢in glokom
grubu ve kontrol grubu arasinda anlamli farklilik yoktu. Hem glokom
grubu hem kontrol grubu igin progresyona bakildigi zaman 6.ay
degerleri ile baslangi¢c degerleri arasinda anlaml farklilik yok idi. Bu
sonucun glokom grubu hastalarinin erken evre glokom tanisi
alanlardan olustugu ve g6z ici basincini kontrol grubu ile benzer

seyrettigi icin saptandigi dusundlebilir.

Direkt oftalmoskopi ile yapilan ¢alismalarda toplumda ¢ogu gézin
gukurlu-disk oraninin 0.1-0.3 arasinda bulundugu saptanmistir ve
toplumun %2’sinin 0.7 ve uzerinde oldugu rapor edilmistir (81).
Stereoskopik goéruntileme illle yapilan c¢alismalarda ortalama
cukurluk-disk oraninin 0.4 ve toplumun yaklasik %5%’inde 0.7 oldugu
bulunmustur (82). Hruby lensi ile stereoskopik muayene yapilan bir
calismada cukurluk-disk orani 0,38 olarak bulunmustur (83). Ayni
zamanda ayni kiginin i ki gézundeki c¢ukurlugun simetrik egilimde
olmasi gerektigi unutulmamalidir (84). Her iki goéz arasindaki gukurluk-
disk oraninin 0.2 Uzerinde olmasi normal populasyonda % 1-6
arasindayken PAAG olgularinda bu oran % 24 olarak saptanmistir
(85). Buyuk cukurluk-disk oraninin glokomun itJlk belirtisi olabilecegi

unutulmamalidir (86).

Min ve ark. yaptiklari ¢alismada kontrol grubu icin ortalama
cukurluk-disk oranini 0.31+£0.13, erken glokom grubu igin 0.47+0.13
olarak bulmuslardir (75). Ortega ve ark. ise ayni oranlari sirasiyla
0.31£0.2 ve 0.5%0.2 olarak bulduklarini rapor etmiglerdir (78). Pomorska
ve ark. ise kontrol grubu icin 0.28+0.14 erken evre glokom grubu igin
0.5£0.14 olarak saptamislardir (76). Bizim calismamizda ise benzer
olarak glokom grubunda ortalama c¢ukurluk disk orani 0.5510.17,
kontrol grubunda ise bu oran 0.44:+0.19 dizeyindeydi. Iki grup
arasinda butin dénemlerde anlamli fark mevcut idi ve her iki grup igin

kontrollerin seyri boyunca anlamli degisim saptanmadi.
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PAAG'da o©nemli optik disk basi bulgularindan biri de ayni
g6zde dlgulen c¢ukurluk-disk oranlari arasindaki farktir. Yapilan
¢alismalar bu farkin nadiren 0.2'den yuksek oldugunu belirtmektedir,
bu ylzden bu farktan buylk olgimler stphe ile karsilanmahdir (83).
Bizim calismamizda baglangigta glokom grubu igin ortalama vertikal
cukurluk-disk orani (VCDR) 0.53+0.16 iken, kontrol grubu icin ortalama
VCDR degeri 0.42+0.18 idi. Baslangic muayeneleri dahil butin
kontrollerde glokom grubu ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
mevcut idi, ayrica her iki grup igin kontrollerin seyri boyunca anlamli
degisim gdzlenmedi. Degerler arasinda her iki grup igin anlaml fark
olmasina ragmen kontrollerin seyri boyunca her iki grup arasinda
anlamli farki olmamasi medikal tedavi ile gézdeki basincinin kontrolu
sonucunda oldugu dusunebilir. Ortega ve ark. yaptiklari ¢alismada
bizim buldugumuz sonuglari benzer olarak kontrol grubu ile glokom
grubu arasinda anlamli fark saptamislardir ayrica glokom grubu igin
ortalama VCDR degerini 0.6+0.2 ve kontrol grubu icin ortalama VCDR
degerini 0.5+0.2 olarak bulmuslardir (78). Pomorska ve ark. ise time-
domain OKT ile yaptiklari ¢alismada glokom grubu icin ortalama
VCDR degerini 0.70+0.09, kontrol grubu icin ise 0.50+0.14 olarak
bulduklarini rapor etmislerdir (76).

Glokomda dnemli bir nokta da 6zellikle erken evre de disk alani
veya cukurlu-disk orani degismeden artirmis g6z i¢i basincinin
mekanik etkisi ile gukurluk hacminde ve gukurluk derinliginde artis
gorulebilmektedir. Bununla birlikte erken glokomatdz optik atrofide
tabloya hakim model gukurluk-disk oraninda artis ile birlikte ve sonucu
olarak c¢anagin derinlesmesinedir. Bazi c¢alismalarda gukurluk
derinliginde artisin genelde laminanin baslangigta etkilenmedigi
durumlarda ortaya c¢iktigi sdylenmektedir (87). Bizim calismamizda
ortalama cgukurluk hacimi glokom grubu ve Kkontrol grubu

kiyaslandiginda glokom grubunda anlamli olarak daha yuksekti. Bunun

121



yaninda kontrollerin seyri boyunca her iki grup i¢in anlamli degisim
g6zlenmedi. Min ve ark. bizim ¢alismamizdaki sonuglara benzer olarak
glokom grubunda gukurluk hacmini daha yuksek bulduklarini rapor
etmislerdir. Min ve ark.larinin ¢alismasinda erken evre glokom grubu
icin ortalama cukurluk hacmi 0.39+0.26 mm?® iken, kontrol grubu igin
ortalama gukurluk hacmi 0.17+0.17 mm?® olarak bulmuslardir (75).
Ortega ve ark. bu konuda yaptiklari baska bir ¢alismada ise kontrol
grubu igin ortalama CV 0.2+0.1 mm? iken, glokom grubu igin ortalama
CV degeri 0.3+0.2 mm® olarak saptanmistir (78) Caprioli ve ark. erken
evre glokom ve kontrol grubu olgularini kiyasladigi ¢alismalarinda ise
bu fark daha fazla olarak rapor edilmistir (Kontrol grubu icin ortalama
CV: 0.09 + 0.14 mm®; erken evre PAAG glokom olgulari igin ortalama
CV: 0.26 + 0.24 mm?®).(77). Bizim calismamizdaki sonuglar da yapilan
diger ¢calismalara benzer dizeyde idi (Glokom grubu icin ortalama CV:
0.28+0.29 mm?; kontrol grubu igin ortalama CV: 0.15£0.20 mm®).

Fizyolojik disk c¢ukurlugunun sekli kabaca disk sekli illle
uyumludur. Bu da gukurluk ve disk marjinlerinin az ¢ok paralel olarak
uzandi§i anlamina gelmektedir (88). inferior néral kenar dort kadranin
en genisidir, bunu superior, temporal ve nazal kenarlar takip
etmektedir (89). Sonug¢ olarak normal goézlerin birgogunda cukurluk
horizontal olarak oval bir sekle sahiptir bu dogrultuda horizontal yénde
cukurluk-disk oranindan daha buyuk bir vertikal gukurluk-disk orani
supheyle karsilanmalidir (89). Glokomda ndral kenarin selektif kaybi,
tahribatin  erken asamalarinda oncelikle optik sinir  basinin
infratemporal bolgesinde, daha az olarak da superotemporal bolgede
olugmaktadir (90). Normal optik sinir basinin aksine, glokomattz
g6zde, inferior temporal kenar, superior temporal bdlgeye oranla
genellikle daha incedir ve horizontal-vertikal c¢ukurluk-disk orani
azalmistir (89). Noral kenarin fokal atrofisi siklikla inferotemporal

kadranda kuguk tek bir defekt olarak baglamaktadir ve bu goérinim
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polar centiklenme veya fokal g¢entiklenme olarak adlandiriimaktadir
(91).

Min ve ark. erken evre glokom olgulari ile saglikli gonullUleri
karsilastirdiklar galismada ortalama inferior RSLT kalinhgi degerlerini
karsilastirdiklarinda glokom grubu igin ortalama degeri 107.9+£31.3 um,
kontrol grubu igin ortalama degeri ise 134.6£15.7 um olarak anlaml
farkli bulmuslardir ve nasal ve temporal kadran icin her iki grup
arasinda anlamli fark bulmadiklarini agiklamiglardir. (75). Ortega ve
ark. calismasinda ise glokom grubu igin ortalama inferior RSLT
kalinhigini 113£29 um, kontrol grubu ig¢in ayni degeri 138117 um olarak
farkll bulduklarini ve temporal kadran igin her iki grup arasinda farkin
saptanmadigini rapor etmislerdir (78). Pomorska ve ark. ise yaptiklari
calismada yine temporal kadran igin anlamli fark saptamadiklarini
bununla beraber ortalama inferior RSLT kalinligini glokom grubu igin
107+£16.3 pm, kontrol grubu igin 130.5£19.3 pym anlamli olarak farkl
saptadiklarini aciklamiglardir (76). Caprioli ve ark. erken evre glokom
olgulari ile saghkli gonulluleri karsilastirdiklari ¢calismada ise ortalama
inferior kadran RSLT kalinhdini glokom grubu igin 107.9£19.7 um,
kontrol grubu igin 128.0£17.5 ym olarak anlamli farkli bulduklarini
rapor etmiglerdir (77).

Bizim ¢alismamizda da yapilan diger ¢calismalara benzer degerler
saptanmistir. Calismamizda ortalama inferior RSLT degerleri diger
caligmalarla benzer olarak glokom grubu i¢in 116.55+20.05 pym, kontrol
grubu igin 126.38+24.55 um idi, fakat diger ¢alismalardan farkli olarak
biz calismamizda tum kadranlar icinde sadece inferior kadran icgin her
iki grup arasinda anlamli farklilhk mevcut idi. Bu durumunun
calismamizda erken evre glokom olgularinin degerlendiriimesi ve
erken dénem GIB kontroliiniin saglanmasi ile saptandidi distnilebilir.
Ayrica c¢alismamizda ortalama inferior kadran RSLT degerleri

kontrollerin seyri boyunca muhtemelen GIB kontrolii nedeniyle her iki
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grup i¢in anlamli degisim gostermemistir. Calismamizda glokom grubu
icin dikkat cekici bir nokta da optik diskin inferior ve nazal kadran
disindaki kadranlarin orttama RSLT kalinhgi ile olmasa da optik disk
inferior kadran ortalama RSLT kalinhgdi ile EDGK keskinligi arasinda
batin dénemlerde anlamli pozitif korelasyon izlenmesi idi. Bu konuda
yapilabilecek daha ayrintili ve genis Olgekli arastirmalarla glokom
olgularinda optik disk inferior kadran RSLT kalinhdinin erken evre
glokom tani ve takibinde Onemli bir parametre olarak

degerlendirilebilecegini dUgunmekteyiz.

Bilindigi gibi gérme alani dederlendirmesinde global indekslerden
biri olan MD ayni yas grubundaki normal gérme alanlarinda beklenen
degerlerden ortalama sapma degeridir ve primer olarak diffliz
degisimleri gdstermektedir. Diger bir global indeks olan PSD degeri ise
goérme tepesinin esit dagilmadigini gostermektedir. PSD genel
ortalama  ylUkseklige duyarsizdir ve lokalize kayiplardan
etkilenmektedir. Bizim g¢alismamizda kontrol grubu ile glokom grubu
arasinda hem ortalama MD hem ortalama PSD degerleri arasinda
anlamli farkhilik mevcut idi (6.ay ortalama MD degerleri glokom ve
kontrol grubu icin sirasiyla: -2.80+1.82 dB ve -2.11+1.11 dB; 6.ay
ortalama PSD degerleri sirasiyla: 2.06+0.83 dB ve 1.75+0.49 dB).

Glokom tanisi koymada ana parametrelerden birinin gdrme alani
defekti olmasi ve beraberinde gorme alani parametreleri oldugu
dusUnulirse bu anlamli farkin olusmasi beklenebilir bir durumdur.
Erken evre PAAG ve Kkontrol gruplarinin karsilastirildigr birgok
calismada da gruplar arasinda ortalama MD ve PSD degerleri
arasinda anlamli fark ve bizim g¢alismamiz ile benzer sonuglar rapor
edildigi gorulmektedir (72, 75, 77, 92). Ayrica g¢alismamizda kontrol
grubu i¢in butin dénemlerde ortalama MD degerleri ile EDGK degerleri
arasinda anlamli pozitif korelasyon saptanirken, yine butiin dénemler

icin ortalama PSD degerleri ile EDGK degerleri arasinda anlamli

124



negatif korelasyon saptandi. Glokom grubu igin korelasyon analizi
yapildiginda ise ortalama MD degerleri ile EDGK degerleri arasinda
batin dénemlerde anlamli pozitif korelasyon saptadik, bununla birlikte
glokom grubu icin baslangi¢ ortalama PSD degerleri ile EDGK
degerleri arasinda anlamli korelasyon saptanmazken ilerleyen
kontrollerde ortalama PSD degerleri ile EDGK degerleri arasinda
anlamli negatif korelasyon mevcut idi. Gorme alani parametrelerinin
gorme keskinligine etkisi olabilecegi calismamizda saptadigimiz

anlamli korelasyonlari agiklayabilmektedir.

Multifokal ERG (mfERG) ¢ok sayida yerden lokal ERG’nin es
zamanli kaydini saglamaktadir (58, 93). mfERG standart ERG ile ayni
bilesenlere sahiptir (94). Birgok 6n calismada mfERG’nin glokom
hasariyla ¢ok uyumlu olmadigi fakat otomatik akromatik gbrme
alanindan daha o©Once anormallikleri tespit edebilecegi One
surtlmektedir (95-97). Lokal ig-retina katkilarinin yani sira, mfERG
optik sinir basindan dogan elektriksel yanitlari da yansitabilecedi
disinulmektedir. Ornegin ilk kez Sutter ve Bearse (98). tarafindan
onerilen optik sinir basi bileseni (ONHC)’nin optik sinir basi yakininda
uretilen RGC aksonlari aktivitesini temsil edebilecegini rapor etmistir
(56, 98). ONHC RGC kayiplari konumuna goére geri kalan mfERG
bilesenlerinde yanitlar sabit kalirken lokal yanitlarda anlamli gecikme
olabilecegi dusunulmektedir. Bununla birlikte erken veya orta derecede
ilerlemis glokom olgularinda bu farklar ¢ok az olabilmektedir. Hood ve
arkadaslari tarafindan yapilan bir galismada ileri derece glokomda dahi
basit mMfERG bilesenlerinin etkilenmedigi konusunda kanitlar
sunmuslardir.  Bununla birlikte birgcok ileri g¢alismada RGC
fonksiyonunu mfERG ile sinirli basarida izlemistir. Bir 6zel durum
kayda deger bulunmustur, bu optik sinir basi bilesenidir, RGC
aktivitesini optik sinir liflerinden optik sinir basina dogru diferansiyel

zaman ile agiklamaktadir (99).
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Beklenenin aksine yapilan karsilastirmalarda mfERG glokom igin
teshis yetenegi konusunda beklenenleri karsilamamistir, glokom nifus
ortalamalari orta derece hasari gosterebilmesine ragmen genel olarak
anlamli iligkiler saptanamamistir (100-102). Sutter ve arkadaglari
normal goézlere kiyasla ONHC’i degerlendiren alternativf mfERG
modlari gelistirmiglerdir (103-105). Optik sinir bagi bilesenlerinin
glokomat6z hasari alternatif mod mfERG ile gdsterilebilme konusunda
calismalar devam etmektedir. Deneysel glokom ve insan galismalari
bu hipotezi desteklemektedir (104-108). Bununla birlikte mfERG
tekniginin insan glokom olgularinda uygulanmasi bu zamana dek sinirli
basari gostermistir (95, 99, 107, 109-111).

Calismamizda mfERG bulgulari karsilastirildiginda fovea gevresi
santral alani ifade eden 1.halka N1 amplitit degerinde glokom grubu
ile kontrol grubu arasinda o6zellikle 6.ay degerlerde artan anlamli
farklilk izlendi. 1.halka N1 dalgasi implisit zamaninda anlamli farklilik
saptanmadi. Bunun disinda diger halka alanlari ve diger dalgalarda
her iki grup arasinda anlamli farkliik saptanmadi. Bununla birlikte
mfERG bulgulari ile EDGK degerlerinin korelasyon analizi yapildiginda
korelasyon saptanmazken, mfERG degerleri koroid kalinligi degerleri
ile korelasyon analizi yapildiginda glokom grubu icin hicbir dalga ve
halka bolgeleri degerleri acisindan korelasyon saptanmazken, kontrol
grubu acisindan N1 dalga amplitit degerleri ile koroid kalinligi
arasinda anlamli korelasyonlar izlenmistir. Kontrol grubu icin ayni
anlamli korelasyonlar P1 dalgasi ve N2 dalgasi amplitit degerleri igin
de izlenirken, N1-P1-N2 dalgalari implisit zamanlari ile korelasyon
analizi yapildiginda anlamli korelasyon izlenmedi. Bu bulgular 1g1ginda
erken evre glokomda kontrol grubuna gore degerlerde beklenen
anlaml farklihk gorilmese de koroid kalinligi ile korelasyonunun erken
evre glokomda etkilenebilecegi ve bu konunun daha ileri aragtirmalari

hak ettigi dusUnulebilir. Su da belirtiimelidir ki, literatirde bildigimiz
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kadariyla koroid kalinhgi ve mfERG bulgularinin korelasyon analizinin

yapildigi bir calisma bulunmamaktadir.

Miguel-Jimenez ve ark. ileri evre glokom tanisi alan Uzerinde
yaptiklari mfERG ile ilgili galismalarda ileri evre glokom ile genel olarak
mfERG bulgularinin  etkilendigini saptamiglardir (112). Lazerle
induklenmis deneysel glokom olusturulan primat c¢alismalarinda yine
erken-orta evre icin anlamli mfERG bulgulari saptanmazken ileri evre
glokomda anlamli mfERG bulgulari saptandigi bazi arastirmalarda
belirtiimektedir (113, 114). Hatta Luo ve ark. deneysel glokom
olugturulan primatlar Uzerinde yaptiklari bir arastirmada uzun stre
yiksek GIB tutulan primatlarda mfERG bulgulari ile OD OKT
parametreleri arasinda anlamli korelasyon saptamislardir (115). Bu
konuda yapilan dikkat gekici bir ¢alisma ise Nork ve ark. deneysel
olarak uzun stire yiksek GIB olusturduklari primatlar tizerinde yaptidi
bir calismada glokom olusturulmasi ile dalga amplitatlerinde anlamli
azalma ve sonrasinda trabekilektomi yapilan primatlarda mfERG
dalgalarinin tekrar eski degerlerine yukseldigini saptamiglardir (116).
Genel olarak calismamizda ki mfERG bulgulari degerlendirildiginde
daha 6nce bahsedilen bagka calismalarin genel olarak degdindigi gibi
mfERG’nin Ozellikle erken evre glokomda tani degeri bulunmadigi
bununla birlikte ileri evre glokomda anlamli iligkiler kurulabilecegi

sonucuna varilabilir.

Glokomatdz optik ndropati (GON) olusumundaki 6ne suirulen
teorilerden biri de artan GIB ile beraber vaskiiler/hemodinamik
faktorlerin de etkisiyle lamina kribrozada kan akiminin etkilenmesi ve
sonucunda iskemik harabiyete neden olarak GON olustugu yonundedir
(117, 118). Bu konuda vyapilan caligmalar ile birlikte GON
patogenezinde koroidin roll gittikge artan ilgi konusu olmustur. Bu
konuda yapilan ilk ¢alismalarda doppler ultrason ile incelenen koroid

kan akimi ile GON arasinda iligki saptamislaridir (120). Buna ek olarak
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glokom ve koroid kalinhgi iligskisi Uzerine yapilan bazi postmortem
histolojik caligmalar glokom olgularinda koroid kalinhiginin azaldigini
gostermigtir (121-125).

Son zamanlarda gelisen OKT teknolojisi ile birlikte gelismis derin
goruntileme (EDI-OKT) sayesinde koroid kalinliginin daha net
olgllebilme imkani olmustur. Ornegin yakin zamanda Zhang ve ark.
yaptidi calismada glokom olgularinda EDI-OKT ile dlgulen ortalama
koroid kalinhgini kontrol grubuna gdére daha ince bulmuslardir (126).
Bununla birlikte Mwanza ve ark. yine EDI-OKT ile yaptiklari dlgimlerde
glokomda vyasla birlikte anlamli pozitif korelasyon saptamalarina
ragmen glokom ve kontrol grubu arasinda ortalama koroid kalinhiginda
anlamli fark saptamamisglardir (127). 2014 yilinda Hosseini ve ark.
Birlesik Devletlerde 43 glokom olgusu ve 20 saglikli katilimciyi
degerlendiren galismalarinda glokom grubunda 6zellikle temporal ve
peripapiller bdlgede koroid kalinhdinin anlamli olarak daha ince
bulduklarini bildirmislerdir (128). Glokom olgularinda koroid kalinhgi ile
iliskiyi arastiran dikkat ¢ekici kargit gorusliu bir ¢alisma da Wang ve
ark. yaptig1 ¢calismadir. Wang ve ark. Cin’de EDI-OKT kullanarak 21
akut agl kapanmasi glokomu olgusunun her iki gozinU karsilastirdigi
calismasinda, akut a¢i kapanmasi glokomu ile etkilenen goézlerde
etkilenmeyen go6zlere gore koroid kalinhgini daha kalin saptamiglar ve
ani GIB artiginin koroidal hipertransfiizyona neden oldugunu ve buna

bagl olarak koroid kalinliginin arttirdigini ileri sirmuglerdir (129).

Tdm karsit gorusla cgalismalarin yaninda bizim g¢alismamizda
batin kontroller icin karsilastinldiginda glokom grubunda ortalama
koroid kalinhdi kontrol grubuna goére anlamli olarak daha ince
saptanmigtir. Bunun yaninda, kontrol grubu igin progresyon analizi
yapildidinda anlamli degisim gdzlenmezken, glokom grubunda
ilerleyen kontroller ile birlikte anlamli azalma saptandi. Calismamizda

glokom grubunda GIB kontrolii saglanmasina ragmen koroid
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kalinliginin incelmeye devam ettigini saptadik ve koroid kalinhdinin
PAAG’da baska faktorlerden etkilendigini dusunulebilir. Bununla birlikte
glokom grubu progresyon analizinde ndroretinal rim degisimine benzer
olarak 3.aydan sonra koroid kalinhiginin incelmesini durmus olarak
bulduk, bu durum antiglokomatoz tedavinin etkinliginin 3.aydan sonra

gorillebilecegini dusundurebilir.

Calismamizda diger bir dikkat ¢ekici nokta daha 6nce belirttigimiz
gibi kontrol grubu icin mfERG parametreleri ile koroid kalinligi arasinda
pozitif korelasyona benzer yine kontrol grubu icin ortalama ¢ukurluk-
disk (ACDR) ve verikal ¢ukurluk-disk orani (VCDR) ile ortalama koroid
kalinligi arasinda anlamli negatif korelasyon saptanmas idi. mfERG
parametreleri ile koroid kalinhginin sadece kontrol grubunda
saptanmasina benzer olarak ortalama ACDR ve VCDR ile ortalama
koroid kalinhg@i arasindaki korelasyonun yine sadece kontrol grubunda
saptanmasi yine glokom ile birlikte ¢ukurluk-disk orani ile koroid
kalinligi arasindaki korelasyonun etkilendigini distinmekteyiz. Bizim
calismamizda da Hosseini ve ark. yaptigi ortalama RNFL kalinhgi ile
ortalama koroid kalinhdi arasinda korelasyon analizine benzer olarak

anlamli korelasyon izlenmemistir (128).

Calismamizda glokom grubu kullandigi antiglokomatdz ilaglarin
etkinligi yonunden degerlendirildigi zaman, ila¢ gruplari arasinda
ortalama GIB, EDGK, GA parametreleri, OKT parametreleri ve mfERG
parametreleri yonunden anlamli fark yoktu, bununla birlikte koroid
kalinhd1 yonunden incelendiginde baslangi¢ dahil butin dénemlerde
brinzolamid-timolol sabit kombinasyonu kullanan grupta ortalama
koroid kalinligi anlamli derecede daha ylksek idi. Baslangi¢ kontrolleri
dahil butin doénemlerde brinzolamid-timolol sabit kombinasyonu
kullanan grupta koroid kalinliginin anlamli ylksek olmasindan dolayi
ilag gruplar etkinligi progresyon analizi yonunden degerlendirildi ve

dikkate alindi. ilag gruplarinin ortalama koroid kalinhginin
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kontrollerdeki seyri dikkate alinarak yapilan progresyon analizinde
brinzolamid-timolol sabit kombinasyonu, dorzolamid-timolol sabit
kombinasyonu ve bimatoprost-timolol sabit kombinasyonu kullanan
gruplarda ortalama koroid kalinligi kontroller ile birlikte azalma
gorilmesine ragmen diger ilag gruplarinin aksine azalma anlamli
degildi (llag gruplarinin baslangic ve 6.ay GIB degisim oranlarinda
anlamli farkhlk yoktu: Latanoprost: -29.56, Bimatoprost+Timolol: -
38.06, Dorzolamid+Timolol: -39.33, Brinzolamid+Timolol: -35.89,
Brimonidin Tartarat: -38.34, Travoprost+Timolol: -36.99). Literatlrde
bildigimiz kadariyla timolol veya bimatoprostun koroid kalinhdina etkisi
yonunde anlamli iligki saptayan bir c¢alisma olmamakla birlikte,
karbonik anhidraz inhibitorlerinin koroid perfuzyonunu arttirdigina dair
kanitlar bulunmaktadir (130, 131).

Fuchsjager-Mayrl ve ark. dorzolamid kullanan glokom olgularinda
tarayici lazer doppler flowmetri kullanarak dorzolamidin koroid
perfuzyonunu arttirdigini ve bu durumun koroid kalinligina etki ettigini
ileri sirmasglerdir (132). Bu konuda yapilan diger bir ilgi ¢ekici ¢calisma
yasa bagli makula dejenerasyonu (YBMD) hastalarinda dorzolamid ile
yapilan calismadir. Harris ve ark. YBMD patogenezinde koroidal
perfuzyonun rol oynadigini ileri sirmuslerdir ve yaptiklari ¢alismada
dorzolamid kullanan YBMD olgularinda koroid perfuzyonunun arttigini
gostermiglerdir (133). Bu konuda yapilan diger c¢alismalarda da
belirtildigi gibi henlz dorzolamidin koroidal perfizyon Uzerindeki etki
mekanizmasi net olarak acgiklanabilmis dedildir. Bizim c¢alismamizda
karbonik anhidraz inhibitori kullanan olgularda koroid kalinhiginin
anlamli azalmamasi bu grup ilaglarin koroidal perflzyonunu arttirmasi
ile aciklanabilir. illerde yapilacak daha buyik 6lgiideki prospektif
calismalar bu konulara daha acgik ve ayrintih 1sik tutma imkani

saglayacaktir.

130



Sonug olarak, ¢alismamizda glokom grubu hastalarinda OD OKT
parametrelerinden ortalama RSLT kalinigi, ortalama RSLTI ve
ortalama nororetinal rim alani daha ince saptanmis olup, glokom
grubunda ortalama gukurluk-disk orani, vertikal gukurluk-disk orani ve
cukurluk hacmi daha buyuk saptandi. Ayrica galismamizda mfERG
parametrelerinden 2.halka N1 dalgasi amplitit degderi baslangi¢
doneminde glokom grubunda daha duslik olmakla beraber genel
olarak mfERG parametrelerinde glokom grubu ile kontrol grubu
arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Ayrica glokom grubunda RSLTI
ile EDGK arasinda anlamli pozitif korelasyon mevcutken kontrol
grubunda korelasyon izlenmedi. Glokom grubunda ortlama koroid
kalinhd1 kontrol grubuna gore daha ince saptanmis olup, koroid
kalinlhigi ile mfERG parametrelerinden N1 ve N2 dalgasi amplitit
degerleri arasinda anlamli korelasyon kontrol grubunda anlamli iken
glokom grubunda korelasyon saptanmadi. Bunun yaninda
calismamizda ortalama cukurluk-disk orani ile vertikal cukurluk-disk
orani degerleri ile koroid kalinhgi arasinda kontrol grubunda anlamli
negatif korelasyon mevcutken, glokom grubunda anlamli korelasyon
saptanmadi. Glokom grubu ilag gruplari arasinda kontrollerin seyri
boyunca GIB degisim oranlari istatistiksel olarak anlamli olmamasina
ragmen ilag gruplari arasinda kontrollerin seyri boyunca ortalama
koroid kalinliginda Brinzolamid+Timolol (Azarga®),
Dorzolamid+Timolol (Cosopt®) ve Bimatoprost+Timolol (Ganfort®) ilag

gruplarinda ortalama koroid kalinliginda anlamli incelme gézlenmedi.
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V - SONUC
1. Glokom grubu ve kontrol grubu ortalama koroid kalinligi
yonudnden incelendiginde baslangi¢ kontrolli dahil bitin kontrollerde
ortalama koroid kalinhigr glokom grubunda daha dislk saptandi.
Ayrica gruplar ortalama koroid kalinhgr yoninden kontrollerin seyri
boyunca progresyon analizi yapildiginda kontrol grubunda ortalama
degerlerde anlamli degisim gd6zlenmezken, glokom grubunda
antiglokomatéz monoterapiye ragmen 1.ay, 3.ay kontrollerinde
ortalama koroid kalinliginda azalma gozlendi. Bununla birlikte glokom
grubu 6.ay ortalama degerleri 3.ay ortalama degerleri ile

karsilastirildiginda ortalama koroid kalinliginda degisim gézlenmedi.

2. Glokom grubu iginde ilag gruplari ortalama koroid kalinhgi
degerleri yoninden incelendiginde ilag gruplari arasinda kontrollerin
seyri boyunca GIiB degisim oranlari istatistiksel olarak anlamii
olmamasina ragmen ilag gruplari arasinda kontrollerin seyri boyunca
ortalama  koroid kalinhiginda  Brinzolamid+Timolol  (Azarga®),
Dorzolamid+Timolol (Cosopt®) ve Bimatoprost+Timolol (Ganfort®) ilag
gruplarinda ortalama koroid kalinliginda anlamli incelme gdzlenmedi
bununla birlikte diger ilag gruplarinin progresyon analizinde ortalama

koroid kalinliginda azalmanin devam ettigi gérulda.

3. Glokom grubu ve kontrol grubu ortalama gézigi basinci
degerleri karsilastirildiginda baslangi¢ kontrollerinde glokom grubunda
ortalama go6z i¢i basinci daha yuksek iken, sonraki kontrollerde her iki
grup arasinda ortalama gozigi basinci degerlerinde anlamli fark

saptanmadi.
4, Glokom grubu ve kontrol grubu ortalama retina sinir lifi

tabakasi kalinligi yéninden karsilastinldiginda batun kontrollerde

glokom grubunda ortalama retina sinir lifi tabakasi daha ince saptandi.
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Her iki grup icin ortalama retina sinir lifi progresyon analizinde

kontrollerin seyri boyunca degdisim izlenmedi.

5. Glokom grubu ve kontrol grubu her bir optik disk kadrani retina
sinir lifi tabakasi kalinligi yo6ninden Kkarsilagtirildiginda butin
kontrollerde glokom grubundasadece inferior kadran ortalama retina
sinir lifi tabakasi kalinligi daha ince saptandi, diger optik disk
kadranlari ortalama degerleri arasinda gruplar arasi anlamli fark

izlenmedi.

6. Glokom grubu ve kontrol grubu ortalama néroretinal rim alani
yonunden karsilastinldiginda kontrollerin  seyri boyunca glokom
grubunda ortalama noéroretinal rim alani daha ince saptandi.
Kontrollerin seyri boyunca progresyon analizi yapildi fakat degism

g6zlenmedi.

7. Glokom grubu ve kontrol grubu ortalama cukurluk-disk orani
ve ortalama vertikal ¢ukurluk-disk orani yoninden karsilastirildiginda
glokom grubu ortalama degerleri butin kontrollerde daha yuksek

olarak saptandi fakat anlamli progresyon izlenmedi.

8. Glokom grubu ve kontrol grubu ortalama c¢ukurluk hacmi
yonunden karsilastirildiginda glokom grubu ortalama degerleri butln
kontrollerde daha yuksek olarak saptandi bununla birlikte anlamli

progresyon izlenmedi.

9. Glokom grubu ve kontrol grubu mMfERG parametreleri
yonidnden incelendiginde sadece bagslangic kontroli 1.halka N1
dalgas! ortalama amplitit degeri ve baslangi¢ kontroli 2.halka P1
dalgas! ortalama amplitit degeri glokomda anlamli olarak dusuk
saptanirken, diger kontrollerde ve diger mfERG parametrelerinde

anlamli fark izlenmedi.
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10. OKT bulgulart ile EDGK bulgulari korelasyon analizi
yapildiginda ortalama retina sinir lifi tabakasi kalinhgi ile ortalama
EDGK degerleri arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon saptandi.
RSLTI degerleri ile EDGK degerleri korelasyon analizi sonuglarinda
kontrol grubunda anlamli korelasyon gbézlenmezken glokom grubunda
ortalama RSLTI degerleri ile ortalama EDGK degerleri arasinda

anlamli pozitif korelasyon saptandi.

11. Glokom grubu ve kontrol grubu icin MD ve PSD degerleri ile
EDGK degerleri korelasyon agisindan incelendiginde her iki grup igin
ortalama MD degerleri ile EDGK degerleri arasinda anlamli pozitif
korelasyon izlenirken, PSD degerleri ile EDGK degerleri arasinda

anlamli negatif korelasyon saptandi.

12. MfERG parametreleri olan N1 dalgasi ve N2 dalgasi amplitit
degerleri ortalama koroid kalinhgi ile korelasyon analizi yapildiginda
sadece kontrol grubunda N1 ve N2 dalgalari ortalama amplitit
degerleri ile ortalama koroid kalinligi arasinda anlamli pozitif
korelasyon saptanirken glokom grubunda anlamli korelasyon

saptanmadi.

13. Her iki grup icin ortalama c¢ukurluk-disk orani ve vertikal
cukurluk-disk orani ile ortalama koroid kalinligi yéoninden progresyon
analizi yapildi, kontrol grubunda ACDR ve VCDR degerleri ile koroid
kalinligi arasinda anlamli negatif korelasyon go6zlenirken, glokom

grubunda anlamli korelasyon izlenmedi.
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VIl. OZET

AMAGC : Primer acik acili glokom olgularinda EDI-OCT ile

koroid kalinliginin degisiminin incelenmesi ve antiglokomatoz tedavinin
koroid kalinhigina etkisinin degerlendirilmesi.

GEREGC VE YONTEM : Daha dénce herhangibir glokom tedavisi
almamis primer acgik acili glokom tanisi alan50 hasta ile poliklinige
bagvuran ve herhangi okuler patolojisi bulunmayan 50 saglikl
gonullinin  katildigir  prospektif girisimsel olmayan bir c¢alisma
planlandi. Glokom olgularina antiglokomatéz monoterapi baslandi ve
calismaya alinma kriterlerini kargilayan olgular 6 ay boyunca takip
edildi. Hastalarin tedavi Oncesi en iyi duzeltimis gdérme
keskinligi(EIDGK) kaydedildi, gbzigi basinglari(GIB) ve santral kornea
kalinliklari(SKK) olculdu, optik koherens tomografileri(OKT), gérme
alani (GA) tetkikleri ve m-ERG’leri cekildi. Olgularin 1. 3. ve
6.aydaEDGK leri degerlendirildi, GiB’lari 6lgiildi, OKT, GA ve mf-ERG
cekimleri tekrarlandi. Sonuglari istatistiksel olarak karsilastirildi.

BULGULAR : Calismaya dahil edilen olgulardan 96 tanesi
calismayr  tamamladi.  Glokom grubu kontrol grubu ile
karsilastirildiginda ortalama koroid kalinh@i degerleri arasinda butin
kontrollerde anlamli fark saptandi. Glokom grubu baslangi¢ ortalama
koroid kalinhdr 254.91 ym iken 6.ay kontrollerinde ortalma koroid
kalinhginin  237.55 pm’e geriledigi go6zlendi. Kontrol grubu igin
baslangi¢ ortalama koroid kalinligi 287.42 ym iken 6.ay kontrollerinde
285.02 um idi ve anlamli azalma saptanmadi. Brinzolamid+Timolol,
Dorzolamid+Timolol ve Bimatoprost+Timolol kullanan glokom
hastalarinin  ortalamakoroid  kalinhiginda azalma  gdzlenmedi
(p>0.05).Glokom grubu ile kontrol grubu OKT parametreleri
karsilastirildiginda ortalama retina sinir lifi tabakasi kalinligi (RSLT),
optik disk inferior kadran ortalama RSLT ve ndroretinal rim alani
glokom grubunda daha dustik saptandi. Ayrica glokom grubunda
cukurluk hacmi (CV), ortalama g¢ukurluk-disk orani(ACDR) ve ortalama

vertikal cukurluk-disk orani(VCDR) kontrol grubuna goére anlamli olarak
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daha yuksekti. Multifokal elektroretinografi kayitlarinda sadece 1.halka
N1 ortalama amplitit degeri ve 2.halka P1 dalgasi ortalama amplitut
degeri glokom grubunda daha dusuik idi. Her iki grup icin RSLT, mean
deviasyon (MD), patern standart deviasyon (PSD) degerleri ile EDGK
degerleri arasinda anlamli korelasyon mevcut idi. Glokom grubu igin
RSLTI ile EDGK arasinda anlamli korelasyon varken, kontrol grubu
icin ACDR, VCDR, N1 dalgasi ve P2 dalgasi amplitut degerleri ile
koroid kalinhgi arasinda anlamli korelasyon saptandi.

SONUG : Primer acik acili glokomda (PAAG) koroid kalinhginda
azalma  gorilebilmektedir. PAAGda GIiB'nin  kontrol altina
alinabilmesine ragmen  koroid kalinhginda azalma devam
edebilmektedir. Bununla birlikte Brinzolamid+Timolol,
Dorzolamid+Timolol ve Bimatoprost+Timolol kullanan glokom
hastalarinda koroid kalinliginda azalma durabilmektedir. Erken evre
glokom olgularinda mfERG vyeterince guvenli tani degeri

bulunmamaktadir. Bu konularda ¢alismalara ihtiyag vardir.
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VIIl. SUMMARY

OBJECTIVE:Examining the change of choroidal thickness and
the effect of anti-glaucomatous treatment to choroidal thickness in
primary open angle glaucoma (POAG) by using EDI-OCT.

MATERIAL AND METHODS:Prospective and non-interventional
study was planned that included 50 patients had not received
treatment of glaucoma, diagnosed with POAG and 50 healty
volunteers, admitted to clinicwithout any ocular pathology.
Antiglaucomatous monotheraphy was started for glaucoma patients
and cases who met the inclusion criterias were followed up for 6
months. At baseline all samples underwent best-corrected visual acuity
(BCVA), intraocular pressure (IOP), central corneal thickness (CCT)
and optical coherence tomography (OCT) assessments, visual field
(VF) tests and mfERG. In all visits, BCVA, IOP assessments, OCT
scans and VF tests were performed. In addition mfERG recordings
were obtained at month 1,3 and 6. Results were compared statistically.

RESULTS: 96 patients completed the study. There were
significant differences between the mean values of choroidal
thicknesses of glaucoma and control groups in all visits. Mean value of
choroidal thickness decreased from 254.91 um to 237.55 pm at month
6 in glaucoma group. Initial mean value of choroidal thickness was
287.42 ym and the mean value was 285.02 ym at month 6 in control
group, there was no significant decrease for control group.Reduction of
the mean choroidal thickness was not observed in glaucoma patients
usingBrinzolamid+Timolol, Dorzolamid+Timolol ve
Bimatoprost+Timolol (p>0.05) in the progression analysis.lt was
observed that as OCT parameters, mean values retinal nerve fiber
layer thickness (RNFL), inferior quadrant of optical disk RNFL
thickness and neuroretinal rim area of glaucoma group were
significantly lower than control group in all controls. In addition, the
mean values of cup volume (CV), average cup-disc rate (ACDR) and

vertical cup-disc rate (VCDR) were significantly higher in control group
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compared to control group. As multifocal electroretinography
recording, only the mean amplitude value of 1.ring N1 wave and 2.ring
P1 wave were lower in glaucoma group compared to the control group.
There were significant correlations between the mean value of RNFL,
the mean deviation (MD) and pattern standart deviation (PSD) and the
mean BCVA value for both groups.While there was a significant
correlation between BCVA and RNFL for glaucoma group, and
significant correlations were found between the mean value of ACDR,
VCDR, N1- P2 wave amplitudes and choroidal thickness forthe control
group.

CONCLUSION:Decline of choroidal thickness may be seen in
POAG. In addition, altough controlling IOP, choroidal thickness
reduction may continue in POAG. However, as a anti-glocomatous
treatment, using brinzolamide + timolol, dorzolamide+ timolol or
bimatoprost +timolol may prevent choroidal thickness decrease in
POAG.When we look at these results, larger prospective studies in the
future will hold more open and detailed light on this issue. There is no

enough diagnostic value of mMfERG in the early stage of glaucoma.
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