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OZET

Amac: Primer agik agili glokomlu (PAAG) olgularda gorme alami (GA)

indeksleri ile optikal koherens tomografi (OKT) Ol¢limleri arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi ve glokomat6z progresyonun erken tespitindeki rollerinin aragtirilmasi.

Gere¢ ve Yontem: 2007 Ocak ile 2012 Haziran tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Glokom Biriminde takipli, medikal tedaviyle
g6z ici basinct kontrol altinda olan, PAAG tanis1 almis 72 hastanin 84 gbzii calismaya
alindi. GA’daki MD degerine gore glokom evrelemesi yapildi. Buna gore; Grup 1 MD
degeri >-6dB olan “erken evre glokom” hastalarini, Grup 2 MD degeri -6dB ile -12dB
arast olan “orta evre glokom” hastalarini, Grup 3 MD degeri <-12dB olan “ileri evre
glokom” hastalarini igeriyordu. Kaydedilen OKT parametreleri ile GA parametreleri
arasindaki iliski incelendi. Ayrica her gruptaki hastalarin ortalama optik sinir basi (OSB)
ve retina sinir lifi tabakas1 (RSLT) kalinliklar1 hesaplanarak gruplar arasinda karsilastirildi
ve glokom evresi ile OKT’de olciilen RSLT kalinlig1 degeri arasindaki iligki incelendi. GA
ve OKT parametrelerinin ilk ve son dlgiimleri arasindaki iligki incelendi. MD’de 2 dB artis
ve Avg Thickness’da 20 mikron incelme progresyon olarak kabul edilerek, GA ve OKT’

deki progresyon oranlart hesaplanda.

Bulgular: GA; MD indeksi ile OKT; Smax/Tavg, Imax/Tavg, Smax/Navg,
Max-Min, Smax, Imax, Savg, lavg, Avgthick, RA, RCSA, RV, CA, CV, CDHR, CDVR,
CDAR parametreleri arasinda gii¢lii korelasyon goriildi. GA; PSD indeksi ile OKT;
Smax/Imax, Max-Min, Smax, Imax, Savg, lavg, AvgThick, DA, RA, RCSA, RV, CA, CV,
CDHR, CDVR, CDAR parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
izlendi. Calismamizda PAAG alt gruplarn acisindan da ortalama RSLT kalinlig1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu saptandi. Glokomun evresi arttik¢a ortalama
RSLT kalinliginin azaldig: tespit edildi. Tiim hastalarin GA ve OKT parametrelerin ilk ve
son Ol¢iimleri arasindaki iliski incelenerek progresyon arastirildi. Hastalarin %25’inde

GA’da progresyon, %?29,6’sinda OKT’de progresyon saptandi. GA’da progresyon
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saptanan tiim hastalarda OKT’de de progresyon vardi. Olgularin %4,6’sinda GA’da

progresyon olmaksizin OKT’de progresyon oldugu goriildii.

Sonu¢: Glokomda GA indeksleri ile OKT olgiimleri arasinda giiglii bir
korelasyon mevcut oldugu goriildii. Glokomatéz progresyonun erken saptanabilmesi i¢in
OKT’de RSLT kalinlig1 takibi GA indekslerinden daha erken bulgu vermesi agisindan
glokom takibinde iimit vericidir. Ancak, hangi OKT protokolii ve parametrelerinin
kullanilmas1 gerektiginin aydinlatilmasi agisindan daha genis populasyonlarda, daha uzun

takip siireleri ile kontrollii calismalar yapilmasi gerektigi diislincesindeyiz.



ABSTRACT

Purpose: To evaluate the relationship between visual field indices and optical

coherence tomography measurements in primary open-angle glaucoma (POAG) patients

and to investigate the role of early detection of glaucomatous progression.

Materials and Methods: 84 eyes of 72 patients who diagnosed with POAG
that controlled with medical treatment at Dicle University Faculty of Medicine, Unit of
Ophthalmology Glaucoma follow-up between January 2007 and June 2012 included to the
study. Glaucoma staging was done according to the value of visual field (VF) MD. Patients
MD value > -6dB (early-stage glaucoma) patients inclueded in Group 1, MD value
between -6dB and -12dB (middle-stage glaucoma) in Group 2 and MD value <-12dB
(advanced stage glaucoma) in Group 3. The relationship between Optical Coherens
Tomografi (OCT) parameters recorded with the VF parameters were examined. In
addition, patients in each group were compared between groups by calculating the average
optic nevre head (ONH) and retinal nevre fiber layer (RNFL) thickness measured by OCT
with the stage of glaucoma and the relationship between RNFL thickness value was
examined. The first and last measurements of VF and OCT were compared. 2 dB increase
in MD and 20 microns thinning in Avg Thickness have been accepted as a progression and

OCT in VF progression rates were calculated.

Results: There was a strong relationship between VF MD index and OCT
Smax/Tavg, Imax/Tavg, Smax/Navg, Max-Min, Smax, Imax, Savg, lavg, Avgthick, RA,
RCSA, RV, CA, CV, CDHR, CDVR, CDAR parameters. Significant correlation between
the parameters of VF PSD index and OCT and Smax / Imax, Max-Min, Smax, Imax, Savg,
lavg, Avgthick, DA, RA, RCSA, RV, CA, CV, CDHR, CDVR, CDAR were found
statistically. Also there were statistically significant differences in RNFL thickness
between sub-groups of POAG in our study. The average RNFL thickness decreased with
increasing stage of glaucoma. To investigate the progression, first and last measurements

of VF and OCT parameters were compared in all patients. VF and OCT progression was
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found in 25% and 29,6% of patients respectively. In 4,6% of patients OCT progression

observed without VF progression.

Conclusion: There was a strong correlation between indices of VF and OCT
measurements. OCT RNFL thickness in the monitoring of early progression in glaucoma
are promising in terms of providing follow-up of glaucoma because it detectes early signs
before VF analysis. However, the protocol and the parameters which should be used in

OCT, large population based, controlled studies with longer follow-up periods are needed.
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1.  GIRIS

Glokom, o6zellikle orta ve ileri yas grubunu etkileyen, retina gangliyon hiicre
hasari, optik sinir basinda (OSB) c¢ukurlagsma ve tipik gérme alan1 (GA) defektleri ile
karakterize progresif, yapisal ve fonksiyonel degisikliklere neden olan multifaktoryel
kronik bir optik noropatidir(1,2). Glokom en sik korliige neden olan patolojilerden
birisidir. Goriilme siklig1 ¢esitli yazarlara gore %0,47 ile %8 arasinda degismektedir ve
hastalarin yaklasik %50°si tan1 konulmamis haldedir(3). Tan1 konulmayan hastalarin bir
kismi rutin g6z muayenesi olduklar1 halde glokomu saptanamayan hastalardir.

Glokom hastaliginin diinya iizerinde genis bir populasyonda izlenmesi, herhangi
bir bulgu vermeden yavas bir seyir izleyebilmesi, tan1 kondugu zaman bir¢ok olguda ciddi
derecede gérme kaybina neden olmasi ve yapmis oldugu hasarin geri doniisiimsiiz olmasi
nedeniyle erken tani ve progresyon takibi onemlidir. Glokom 6zellikle g6z i¢i basinci
(GIB) yiiksekligi ile iliskilendirilse de; bazen GIB’in normal oldugu olgularda bile
ilerleyici optik sinir hasari gelisebilirken, GIB yiiksek olmasmna ragmen hicbir hasar
belirtisinin gdzlenmedigi olgular da mevcuttur. Bu yéniiyle GIB yiiksekligi glokom tan1 ve
takibinde 6nemli bir risk faktorii olmasina ragmen tek basina yeterli olmamaktadir(4,5).
Sadece goz i¢i basinct degerlendirilmesinden ibaret kalan bir muayenede taninin atlanmasi
dogal olacaktir. Bu sikintilarin azaltilmasi konusunda herkes icin standart olabilecek
muayene yontem ve araglarina ithtiyag dogmaktadir.

Optik sinir fonksiyonunu 6l¢gmede perimetri bugiin i¢in bilinen en iyi testtir.
Glokoma has gorme alani defektlerini 6lgmek ve progresyon takibi i¢in ¢ok sayida
giivenilir ekipman mevcuttur. Ancak gérme alan1 nesnel ve psikofiziksel bir testtir. Hasta
uyumu ¢ok iyi olsa bile sonuclar degisiklik gosterebilmektedir. Ayrica erken dénem
glokom hastalarinda ve glokom siiphesi bulunan olgularda ¢ogunlukla gérme alan1 defekti
izlenmedigini ve glokom hastalarinda gorme alani defekti olusmadan retina sinir lifleri
tabakas1 ve optik sinirde hasar olustugunu gosteren ¢alismalar da vardir(6,7). Glokomun
tan1 ve takibinde karsilasilan zorluklar1 en aza indirmek konusunda standart gérme alam
testi, optik sinir bas1 ve retinal sinir lifi analizatorleri yogun olarak kullanilmakta ve son

dénemde ¢esitli yeni yontemler denenmektedir.



Bu calismada primer acik agili glokomlu (PAAG) olgularda gérme alani defekti
ile optikal koherens tomografi (OKT) retina sinir lifi tabakasi kalinlik (RSLT) 6l¢timleri
arasindaki iliskinin incelenmesi; gérme alani indeksleri ile optikal koherens tomografi
Olctimleri arasinda korelasyon mevcut olup olmadiginin degerlendirilmesi ve bu
Ol¢iimlerin  glokomatéz progresyonun erken tespitindeki rollerinin arastirilmasi

amaglanmstir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.GLOKOM VE EPIDEMIYOLOJiSI

Glokom, optik sinir baginda ¢anaklasma, retina ganglion hiicre dejenerasyonu ve
gorme alami kaybi olusturan, optik atrofiye neden olarak gorme kaybina yol agabilen
progressif, kronik bir optik noéropatidir. Glokomun yavas bir seyirle gérme kaybina yol
acmasi ve siklikla rutin goz muayenesi sirasinda hicbir belirti olmaksizin tan1 konulmasi
hastaligin erken tani, tedavi ve progresyon takibinin énemini artirmaktadir.

Glokom diinya capinda geriye doniissliz ve onlenebilir korliigiin en 6nde gelen
nedenidir(8). Glokomun goriilme insidansi ¢esitli yazarlara gore %0,47 ile %8 arasinda
degismekte ve bu insidans yasla birlikte artmaktadir. Glokom siklig1 52-64 yas aras1 %0,7,
65-74 yas arasit %1-6, 75-85 yas arasi %4,2 olarak bildirilmektedir(3). 2000°1i yillarin
baslarinda tiim diinyada 70 milyonu askin glokomlu saptanmis ve yaklasik 6,5 milyon
hastanin glokom nedeni ile kor oldugu bildirilmistir. Bunlarin %53’ primer agik acili
glokom, %36’s1 primer ag¢1 kapanmasi glokomu ve geri kalan %11°i sekonder glokomlardir
).

Glokomonun baglica siniflandirilmast 6n kamara agisinin durumuna gore
yapilmakta ve gonyoskopik muayene ile a¢1 elemanlarinda makroskopik olarak disa akima
engel teskil eden bir patolojiye rastlanilmayan olgular agik acili olarak tanimlanmaktadir.
Bu tip glokom diinya c¢apinda korliiglin en sik 2. nedenini olusturmaktadir(8). Farkli
toplumlarda yapilan ¢aligmalar 40 yas ve iizeri niifusta PAAG prevalansinin beyaz irkta
%0,4 ile %3,3, siyah irkta ise %4,7 ile %8,8 arasinda degistigini gostermektedir(10).
Tiirkiye’de PAAG prevelanst Avrupa ile benzerlik gostermektedir(9). Tiim c¢alismalar yas
artttkca PAAG prevalansinin hizla arttig1 konusunda hemfikirdir. Tan1 almamis hastalarin
fazlalig1 ilerleyen yillarda tablonun daha kotiilesecegi anlamina gelmektedir. Gelismis
tilkelerde dahi glokom olgularinin en az yarisinin tant almadig diigiiniilmektedir(11). 2004
yilinda ABD’de 2 milyon PAAG hastasinin oldugu ve bu rakamin 2020 yilinda 3 milyonu
asabilecegi tahmin edilmektedir(12). Tiim diinyada bugiin i¢in yaklasik 70 milyon olan
glokomlu hasta sayisinin 2020 yilinda 80 milyon olmas1 beklenmektedir(9,13).



2.2.FiZYOPATOLOJI

Goziin seklini ve optik 6zelliklerini koruyabilmesi i¢in yeterli ve devaml bir i¢
basinca sahip olmasi gerekmektedir. Bunu silyer cisimden salgilanip 6n segment igini
dolduran hiimor akéz olarak adlandirilan sivi saglamaktadir. Hiimor akoz devamli olarak
salgilanip yenilenmekte ve hem salinim hizi hem de gozden ¢ikisindaki denge sayesinde
g0z i¢i basinct diizenlenmektedir.

Go6z i¢i basmcr viicudun diger dokularinin basincindan daha yliksek
diizeylerdedir. Optik sistemin verimli ¢alisabilmesi ve avaskiiler okuler dokularin
beslenmesi hiimor akéz ve dengeli GIB ile saglanmaktadir(14). Goziin bakis yonii
degisirken goz kaslar1 ve kapaklar globa bas1 yapar. Goz i¢i basincinin belli bir diizeyde
olmasi bu esnada goz kiiresini deformasyona karst korur. Bu tiir deformasyonlar retinal
goriintliniin kalitesini etkiler.

Hem lens hem de kornea avaskiilerdir. Kan damarlari olmadan canli kalabilmeleri
i¢in siirekli akodz tarafindan sulanmali ve beslenmelidirler. Hiimor akoz, aktif metabolik bir
olay sonucu korpus siliare epitelinde yapilir. Yapiminda siliyer kapillerdeki kan basinci
diizeyinin ve plazma onkotik basincinin rolii vardir. Temel olarak hiimér akéz yapimi;
silyer proseslerde yer alan kapillerlerden stromaya pasif ultrafiltrasyon ile plazma gegisi ve
bunu takiben siliyer epitel hiicrelerinden arka kamaraya enerji bagimli aktif sekresyon ile
olur. Akoz, siliyer proseslerden dakikada yaklasik 2-6 pL olarak salgilanir. Akdz tiretimi
normalde sabah saatlerinde 3,0 pL/dk, gece 1,2 pL/dk hizinda olmaktadir. Arka kamarada
yeterli basinca ulasan akoz, lens-iris temasin1 yenmek suretiyle ritmik olarak 6n kamaraya
gecer. Humor akoziin %901 iridokorneal agida bulunan trabekiiler ag yolu ile Schlemm
kanalina, buradan da akoz venler ile sistemik venoz dolagima katilir. %10 oraninda ise disa
akim iiveo-skleral yolla olur. Bu yolla hiimor akdz koroid, sklera ve korpus siliyaredeki
vendz dolasim ile suprakoroideal araliga gecer(15).

GIB her insanda aym diizeyde degildir. Normal goz i¢i basmncinin ne kadar
olacagi, normal olarak neyin kabul edilecegine baghdir. Istatistik olarak normal, saglikli
gozlerde siklikla Slgiilmiis olan GIB araligidir. Cogu insanda 10-21 mmHg arasinda bir
GIB vardir. Saghkli olup GiB’leri 10 mmHg altinda ya da 21 mmHg iizerinde olan
insanlar olmasina karsin bu sinirlarin disindaki goz i¢i basinci degerlerinin normal olma
olasilig1 distktiir. Bir insanin iki g6zl arasindaki basing degerleri normalde birbirine
yakindir. 1ki goz arasinda 4 mmHg’lik gdz ici basmci farki yalmzca %4 oraninda

goriilmektedir. GIB giin icerisinde degisebilmektedir. Giinliik goz i¢i basinci dalgalanmasi



ortalama 3-5mmHg arasindadir. GIB genellikle sabahlar1 daha yiiksek 6lciilmektedir;
ancak her insanda degisim ayni olmayabilir. GIB bazi insanlarda aksama dogru
yiikselmektedir(16).

GIB’i etkileyen goze ait sistemik, kisisel ve gevresel faktorler bulunur. Goze ait
faktorler arasinda miyopi, inflamasyon, travma, cerrahi ve siki gdz kapama sayilabilir.
Sistemik faktorler; hormonlar, egzersiz, sistemik ilaglar, obezite, noral uyarilar ve sistemik
kan basincidir. Cevresel ve kisisel faktorler arasinda irksal 6zellikler, heredite, yas ve
cinsiyet, mevsimler bulunmaktadir. GIB kisin daha yiiksektir. Yas ile birlikte ortalama goz
ici basinci da yilikselmektedir. Kadinlarda 40 yas tlizerinde goz ici basinci daha yiiksek olup
40 yas altinda cinsiyetler arasinda fark yoktur(16).

Acik acili glokom gonyoskopik muayene ile a¢i elemanlarinda makroskopik
olarak disa akima engel bir patolojiye rastlanamayan glokom olgular1 olarak
tanimlanmakta ve bu grubun biliylik ¢ogunlugunu primer agik acili glokom olgulari
olusturmaktadir(17). PAAG olgularinin az bir kisminda ak6z hipersekresyonu mevcutken
GIB yiikselmesinin asil sebebi disa akimdaki azalmadir. PAAG’da gonyoskopi ile
incelendiginde normal goriiniimde olan a¢1 elemanlarinda fonksiyonel bozukluk vardir.

Trabekiiler ag kabaca uveal, korneoskleral ve juxtakanalikiiler dokular olmak
tizere li¢ kisimdan olusur. Trabekiiler ag tek yonli ¢alisan valv sistemi gibi ¢aligip sivinin
disa akimina izin verirken ters yonde akimi dnler. Uveal ve korneoskleral tabakalarin genis
delikli olmas1 6n kamara sivis1 disa akimina esas direncin jukstakanalikiiler kribriform
tabakada ya da Schlemm kanali endotelinde olabilecegini diisiindiirmektedir. Viicuttaki
diger tek katli endotellerden farkli olarak schlemm kanali endoteli degisken basingla
karsilaginca; gerektiginde endotel hiicrelerindeki dev vakuoller hizli sivi transferi
saglayabilen mikrokanallar olusturabilirler. Normal olgularda g6z i¢i basinci arttiginda dev
vakuollerin say1 ve biiyiikliiklerinde artis oldugu calismalarda gosterilmistir(18). Bu
nedenle akima karsi direncin 6n kamara ile Schlemm kanali arasinda; o6zellikle de
trabekiiler agin jukstakanalikiiler bolgesinde oldugu kabul edilmektedir(19). Schlemm
kanali endotelinde elastik fibrillerde belirgin olarak ekstraseliiler materyel birikimi,
schlemm kanali icine trabekiiler ag prolapsusu ile limendeki daralmalar ve kolektor
kanallardaki patolojilere bagli direncin gelistigini savunan goriisler de mevcuttur(20).
Trabekiiler ag ve jukstakanalikiiler dokularda yasla birlikte pigment, glikozaminoglikan,
protein, amorf materyel, kollajen ve elastinden zengin materyelin birikimi, trabekiiler agin
endotel hiicre sayisinin azalmasi, Schlemm kanali i¢ duvarindaki mikroskopik deliklerin

sayt ve caplarmin azalmasi, trabekiiler agin temizlenmesine katkis1 olan fagositik
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aktivitenin bozulmasi, trabekiiler ag ile skleral mahmuzda bulunan humér akoz
sekresyonunu diizenleyen sinir yapilarinin bozulmasi disa akimdaki azalmanin temel
patolojik faktérleridir(21). Bu patolojik siire¢ sonucu artan GIB genellikle 21 mmHg
tizerinde seyrederek sinsi seyirli, agrisiz, yavas ilerleyen gorme azligi ve GA kaybi ile
kendini gosteren PAAG klinigini ortaya ¢ikartmaktadir. Gorme alan1 kaybinin gelisimi
optik sinir basinda aksonlarin giderek artan bigimde kaybi ile iligkilidir. Bu hasarin
sorumlusu olarak ¢esitli mekanizmalar 6ne stirilmiistiir.

Glokomdaki optik ndropatinin patogenezini agiklayabilmek i¢in ilk defa 1858
yilinda Miiller tarafindan ortaya atilan mekanik teoriye gore yiiksek GIiB skleral duvarda
gerilim olusturur. Skleranin uzantisi olan lamina kribrozanin her bolgesi bu gerilime esit
direng gostermez. Optik sinir liflerinin i¢inden gegerek gozii terkettigi 10 kadar paralel
laminadan olusan lamina kribroza, sinir liflerinin gegebilmesi i¢in {izerinde ¢ok sayida por
bulundurur. Bu porlarin ¢aplar iist ve alt kutupta daha biiyiiktiir ve daha az miktarda
kollajen bag dokusu igerir. Bu bolgede kollajen doku desteginin daha az olmasi lamina
kribrozanin distorsiyonuna ve arkaya dogru cukurlasmasina sebep olur. Bu distorsiyon
lateral genikulat niikleusa dogru olan aksoplazmik akimi bozar ve zamanla optik atrofiye
neden olur. Bu nedenle glokomda sinir harabiyeti 6nce bu bolgelerde baglar ve glokom igin
tipik olan kum saati seklinde sinir harabiyeti ortaya ¢ikar(22).

Mekanik teori baslangigta biiyiik destek bulmasina karsin glokomat6z hasarin her
zaman yiiksek GIB degerlerinde ortaya ¢ikmamasi ve goz igi basincimn diisiiriilmesine
ragmen glokomatdz optik noropatinin devam etmesi goz i¢i basinci yiiksekligi disinda
baska faktorlerin de optik noropatiden sorumlu olabilecegi sonucuna gotiirmiistiir. Von
Jaeger tarafindan glokomatdz optik ndropati gelisiminde vaskiiler faktorlerin de rol
alabilecegi giindeme getirilmis ve vaskiiler (iskemik) teori fikri olusmaya baslamistir. Bu
teoriyle GIB ile iliskili veya bundan bagmsiz vaskiiler patolojiye sekonder olarak
glokomotdz optik sinir harabiyeti gelistigi kabul gérmeye baslamistir(23). Bu teoriye gore
optik sinir basinin perflizyonun bozulmasi, anormal vaskiiler rezistans, sistemik
hipotansiyon gibi faktorler de glokomatdz optik noropati gelisiminde etkili faktorlerdir.
Perfiizyon basinc1 artikga okiiler kanlanma artarken, vaskuler direng ve sistemik
hipotansiyon durumlarinda ise okuler kanlanma azalmaktadir. Normal basingli glokom
olgularinda sistemik tansiyonda nokturnal ciddi diisiisler etkili bir faktér olarak
gosterilmigtir. Ortalama arteriyel basincin ¢ok diismesi, nokturnal diyastolik kan
basincindaki ¢ok ciddi diisiisler perfiizyon basincini olumsuz yonde etkileyerek okiiler kan

akimin1 bozar ve glokomatdz optik néropatiye yol acar(24).



Retinal dokulardaki kan akimi, sempatik sinir sisteminden bagimsiz olarak
otoregiilasyon adi verilen lokal (nitrik oksit, prostoglandinler, endotelin ve renin-
anjiyotensin sistemi) ve metabolik faktorlerle diizenlenir. Saglikli bir gozde goz igi
basincinin 30-35mmHg degerlerine kadar otoregiilasyon normal bir sekilde siirer. Glokom
olgularinin migren ve Reynaud Fenomeni gibi hastaliklarla siklikla beraber goriilmesi,
etyolojide vazospastik bir komponentin de rol oynayabilecegini diislindiirmektedir(25).

Mekanik baski fikri, 1968 yilinda aksoplazmik retrograd akimin tanimlanmasi ve
glokomda bu akimin yavasladiginin gosterilmesi ile tekrar 6n plana ¢ikmistir(26). Lamina
kribrosaya olan baski sonucu lateral genikulat niikleustan olan aksoplazmik retrograd akim
bloke olur ve bu retinal gangliyon hiicrelerinin yasamasi i¢in gereken Brain Derivated
Norotropik Faktor (BDNF) gibi aksonal biiyiime faktorlerinin yoksunluguna neden olur.
Bu da glokomotdz optik atrofiye neden olmaktadir(23,27,28). Daha sonraki c¢aligmalarda
OHT’li olgularin yiiksek GIB’e ragmen uzun dénem takiplerinde optik sinir harabiyetinin
gbzlenmemesi nedeniyle optik sinir basinin GiB’e karsi hassasiyeti tanimlanmis ve bu
hassasiyetin ndral dokunun yapisal 6zelliklerine bagli oldugu belirtilmistir(29). Lamina
kribrosanin strese kars1 cevap verebilme yetenegi olan bir doku oldugu, GIB degisimlerine
gore kollajen tipleri ve elastin yapisi ve miktarint sentez veya parcalanma ile degistirdigi,
bu mekanizmanin GIB artisina karsi koruyucu oldugu ve bu cevabin herkeste mevcut
olmadig1 gosterilmistir(30,31). Bunun sonucunda son yillarda biiyiik popiilarite kazanmis
kombine vaskiiler ve mekanik teori gelistirilmistir.

Ayrica aksonal hasar sonucu retina ganglion hiicrelerinin apoptozis adi verilen ve
genetik olarak programlanmis bir hiicre dliimiine ugradigina dair goriisler vardir. Iskemi ile
ekstraseliiler ortamda salinimi artan glutamat ilk olarak N-methyl-D-aspartik asid (NMDA)
reseptOrlerini stimiile ederek kalsiyumun hiicre igine gecisini tetikler. Bu durum apoptozis
stirecini baslatir. Apoptoziste dnemli olan bir diger faktérde noronlarin hayatta kalabilmesi
icin gerekli olan norotropik faktorlerin varligidir. Bu faktorlerin baslicalar1 Brain Derived
Neurotrophic Factor (BDNF) ve Nerve Growth Factor (NGF)’diir(32). Glokomda hiicre
Oliimiiniin norotropik faktorlerin azalmasiyla oldugu pek cok calismada gosterilmistir(33).
Artmis GIB akson ve kapillerlerde kompresyona yol agarak nérotropik faktdrlerin
(6zellikle BDNF) aksoplazmik yolla akimini engellemekte ve gangliyon hiicre 6liimiine
neden olmaktadir. Glokom hastalarin vitreusunda glutamat yiiksek diizeylerde tespit
edilmistir. Ayn1 zamanda gangliyon hiicre diizeyindeki incelemelerde immunglobulin
birikimleri de apopitozu desteklemektedir. Yani glokom hastalari igin retinal gangliyon

hiicre kaybi1 ve glokom gelisimine karsi norotoksinlerin artisinin aracilik ettigi bir
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hassasiyet de mevcuttur(34,35).
Sonugta hangi mekanizma ile olursa olsun glokomda progressif bir gangliyon
hiicre hasar1 ve akson kaybinin olmasi; glokoma ait yeni tan1 ve tedavileri daha ¢ok néron

koruyucu yontemlere dogru kaydirmaktadir.

2.3.GLOKOM SINIFLAMASI
Cesitli glokom tiirleri i¢in farkli simiflamalar Onerilmistir. iridokorneal aginin

durumuna gore acgik acili ya da kapali agili; goz i¢i basincinin yiikselmesine neden
olabilecek bagka faktorlerin varligina gore primer ya da sekonder; glokomun baglangi¢
yasina gore konjenital, cocukluk c¢agi ve eriskin glokomu; GiB’in yiiksekligine gére
yiiksek basingli ya da normal basingli glokom olarak siniflandirilabilir. Avrupa Glokom
Cemiyeti’nin 2003 yilinda yaynladigi rehberde glokom siniflamasi su sekilde
yapilmistir(36).

A. PRIMER KONJENITAL GLOKOMLAR
1. Primer Konjenital Glokom

2. Primer infantil Glokom

3. Konjenital Anomaliler ile iliskili Glokom
a. Aniridi

b. Sturge-Weber sendromu

c. Norofibromatozis

d. Marfan sendromu

e. Pierre Robin sendromu

f. Homosistiniiri

g. Goniodisgenezi (Axenfeld-Rieger sendromu, Peter’s anomalisi)
h. Lowe Sendromu

1. Mikrosferofaki

J- Mikrokornea

k. Rubella

1. Kromozomal Anomaliler



B. PRIMER ACIK ACILI GLOKOMLAR

1. Primer Jiivenil Glokom

2. Primer Jiivenil Glokom Stiphesi

3. Primer Ag¢ik A¢ili Glokom/Yiiksek Basin¢li Glokom (PAAG/YBG)
4. Primer Agik A¢ili Glokom Siiphesi (PAAG Siiphesi)

5. Primer Agik Agili Glokom/Normal Basingli Glokom (NBG)

6. Normal Basingli Glokom Stiiphesi

7. Okiiler Hipertansiyon (OH)

C. SEKONDER ACIK ACILI GLOKOMLAR (SAAG)
1. Oftalmolojik Sebeplere Bagh SAAG’lar
a. Psdodoeksfoliasyon Glokomu

b. Pigmenter Glokom

c. Lense bagli sekonder acik acili glokom

1. Fakolitik glokom

ii. Lens partikiillerine bagl glokom

i1i. Fakoanaflaktik glokom

d. G6z i¢i kanama ile iliskili glokom

e. Uveitik glokom

f. GOz ici tiimdrlere bagh glokom

g. Retina dekolmanu ile iligkili glokom

h. Okdiler travmadan kaynaklanan agik acili glokom

2. fatrojenik SAAG’lar
a. Kortikosteroid kullanimina bagli glokom

b. Okiiler cerrahi ve laserden kaynaklanan glokom

3. Goz Dis1 Sebeplerin Neden Oldugu SAAG’lar

a. Artmis episkleral ven6z basinca bagl glokom



D. PRIMER ACI KAPANMASI

1. Primer A¢1 Kapanmasi (PAK)

a. Akut A¢1 Kapanmasi Glokomu (AAKG)

b. Intermittan A¢1 Kapanmasi Glokomu (IAKG)

c. Kronik A¢1 Kapanmasi Glokomu (KAKG)

2. Akut A¢1 Kapanmasi Atagindan Sonraki Donem
3. Kapanabilir Ac1 (A¢1 Kapanmasi Riski)

E. SEKONDER ACI KAPANMASI GLOKOMLARI (SAKG)

1. Pupil Blogu ile Birlikte SAKG

2. Pupil Blogu Olmaksizin One “Cekme” Mekanizmasi ile Olusan SAKG

a. Neovaskiiler Glokom

b. Iridokorneal Endotelial Sendrom

3. Pupil Blogu Olmaksizin Arkadan “itme” Mekanizmasi ile Olusan SAKG
a. Akoz yanlis yonlenme (Silier blok glokomu, malign glokom)

b. Iris ve silier cisim kistleri, goz i¢i timdrleri

c. Vitre bosluguna silikon yag1 veya gaz verilmesi

d. Uveal effiizyon

e. Prematiire Retinopatisi (Evre V)

2.4.PRIMER ACIK ACILI GLOKOM (PAAG)
Primer agik ac¢ili glokom, en sik goriilen glokom tipi olup acgik 6n kamara agis1 ve

21 mmHg nin {izerinde go6z i¢i basinct ile birlikte, optik sinir liflerinde edinsel kayip ve
gorme alaninda anormalliklerle karakterize, eriskinlerde goriilen kronik, bilateral, siklikla
asimetrik bir optik noéropatidir(37).

Glokomda risk faktorlerinin bilinmesi ¢ok 6nemlidir. Bu sayede hastaligin tani,
takip ve tedavisi planlanabilmekte ve takip altina alinacak hastalar belirlenebilmektedir.
PAAG igin en 6nemli risk faktorii g6z i¢i basincidir. Ancak, hastalikli ve saglikli ayirimi
yalmz goz ici basincina dayanilarak yapilamaz. Ornegin normal basingli glokomda goz ici
basinci 21mmHg’nin altinda olmasina ragmen glokomat6z hasar mevcuttur. Benzer sekilde
okiiler hipertansiyonda g6z i¢i basinci 21 mmHg’nin {izerinde olmasina ragmen
glokomatdz hasar yoktur. Prevalans c¢alismalari, yiiksek GIB olanlarda PAAG
prevalansinin daha sik oldugunu gostermislerdir(38,39). GIB’i 21 mmHg ve daha yiiksek
olanlarda, 21 mmHg’den daha diisiik olanlara gére PAAG rolatif riski 3,4 kat daha fazla
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saptanmistir. GOz i¢i basinct yiiksekligi tedavi edilebilir tek risk faktoriidiir. G6z i¢i basinct
arttikca optik sinir hasar1 artmaktadir. GIB bir grup faktor tarafindan etkilenmektedir.
Giiniin degisen saatleri, kalp atim hizi, postural degisikliler, solunum siklusu, egzersiz, sivi
alimi, sistemik ilaclar, topikal ilaglar GIB’i etkileyen faktdrler arasindadir. Alkol alimi
GIB’de gegcici bir diisme yapar. Kafein GIB’de gegici bir yiikselme yapabilir. Bazi
insanlarda uzanir sekilde yattiklarinda GIB’de abartil1 bir sekilde yiikselme gériilmektedir.
GIB genellikle yastan ve genetik yapidan etkilenir. PAAG hastalarinin akrabalarinda
yiikksek GIB goriilmesi daha muhtemeldir. PAAG olgularin %13’iinde ailede glokom
Oykiisii vardir(40).

Miyopide PAAG riski li¢ kat daha fazladir. Bu konuyla ilgili ilk yayin 1885’de
Gallenga tarafindan yazilmig ve 149 glokomlu olgunun %19’unda miyopinin oldugunu
belirtmistir. Miyopide PAAG siklik oranin1 Haag %31, Goldsmith %6,6, Leherfeld %14-
15, Bonomi %10 ve Mastropasqua %16 olarak bildirmislerdir(41). Bazi calismalarda,
sadece yliksek miyopi ile PAAG iliskisi belirtilmis, 6zellikle 10 diyoptri (D) tizerinde
glokom prevalansinin yiliksek oldugunu gosterilmistir. Miyopik gozlerin, kisa aksiyel
uzunluga sahip ve aym GIB’i olan gdzlere gore lamina kribrozay: da igeren bolgelerde
skleral geriliminin daha fazla oldugu bildirilmistir(42).

Optik sinir basi ve retinal dokunun otoregiilasyon mekanizmalar1 kan basincindaki
degisikliklere ragmen dokularm perfiizyon basmcini sabit tutmaktadir. GIB ile kan
basincindaki degisiklikler, otoregulasyon mekanizmasinin sinirlarini asarak OSB’yi
iskemiye hassas hale getirip glokomatéz hasara neden olabilmektedir. Tielsch’in
caligmasia gore diastolik kan basincinin 40-90 mmHg oldugu popiilasyonda glokom
prevalansinda artis s6z konusu degil iken, 40 mmHg altindakilerde belirgin bir artis
gostermektedir. Bu da perflizyon basincinin diismesi ile glokom riskinin arttigin
gostermektedir. Ayrica gen¢ hipertansiyonlu olgular glokomdan az etkilenirken, yasl
hipertansiyonlu olgular daha fazla etkilenmektedir. Noktiirnal hipotansif ataklarin da optik
sinir bas1 kanlanmasini olumsuz etkiledigi gosterilmistir(43). Diyastolik perfiizyon basinci
50 mmHg’ nin altina diismedigi siirece PAAG ve hipertansiyon arasinda pozitif iligki
gosterilememistir. PAAG hastalarin %11’inde kan basinci diisiiktiir. Sistolik kan basinci
140 mmHg’nin altinda olanlarda yiiksek olanlara gore ileri GA kaybi1 dort kat fazla
saptanmistir(44).
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Glokom gelisiminde diyabet O6nemli bir risk faktoriidiir. Glokomun 10 yillik
insidanst  diyabetin erken basladigi yaslarda %3,7, ge¢c baslayan ve insiilin
kullanmayanlarda %6,9, insiilin kullananlarda ise %11,8 olarak saptanmistir(45).
Menapozun GIB ile iliskisinden bahsedilmektedir. Hormon replasman tedavisinin
menapozdaki kadinlarda GIB’i anlamli derecede diisiiriicii etkisini Sator ve ark.
gostermislerdir. Centanni ve ark.’na ait ¢alismaya gore subklinik hipotiroidi olgularinda
GIB normal olgulara gore daha yiiksek seviyelerde olup erken dénemde L-throxine
tedavisi ile tamamen normale donmektedir(43). Kortikosteroid kullanimi trabekiiler ag
hiicrelerinde steroid reseptorlerinin aktivasyonuna yol agar. Bu aktivasyon trabekiiler ag
genlerini degistirerek ekstraselliller matrikste artisa yol agar. Anormal ekstraselliiler
matriks artis1, hiimér akdziin disa akim direncini artirarak GIB’i artirmaktadir. PAAG
gelisme riskinin topikal kullanimda oral kullanima gore daha yiiksek oldugu, ailede
glokom 0Oykiisli olanlarda inhaler ve nazal steroid kullaniminda glokom olugma riskinin
arttig1 belirtilmektedir(46).

PAAG gelismesinde uyku apne sendromu (47), Alzheimer ve Parkinson hastaligi
(48) ile artmis kan vizkozitesinin (49) 6nemli oldugunu gosteren yayinlar da mevcuttur.

PAAG tanmis;; GIB’in 21 mmHg’nin {istinde olmasi, glokoma &zgii OSB
degisiklikleri ile GA bulgularinin olmasi ve HRT, OCT gibi cihazlarla retina sinir lifinde
azalma veya kaybin gosterilmesi ile konulabilmektedir. Erken glokomat6z bozuklugun ilk
belirtisi retina sinir lifi tabakasinda incelmedir. Kirmizidan yoksun monokromatik 151k ile
bunu gozlemlemek mimkiindiir. Nororetinal rim Once inferotemporal sonra
superotemporal bolgede incelir ve oval sekilli bir canaklagsma gelisir. Bu donemde disk
kenarinda mum alevi seklinde hemoraji ve canaktan ¢ikan kan damarlarinda dirseklenme
goriilebilir. Cup/disk oranmi arttik¢a canak yuvarlaklasir ve soluklasir. Lamina kribrosanin
delikli yapis1 goriilebilir hale gelir(50). Glokomda optik sinir bagindaki fizyolojik ¢ukurluk
genisleyerek canaklasma (cupping) gelisir ki bu 6zellik glokomu diger anterior optik
noropatilerden ayirir. Optik disk santralindeki ¢ukurlugun optik diske oranina cup/disk
orant denilir. Cup/disk oraninin 0,3’den fazla ve iki goz arasinda farkin 0,1’den fazla
olmas1 glokom siiphesini dogurur (51). Yiiksek GIB varliginda optik sinirde ¢ukurlagsma ve

gorme alaninda kayiplarin gelismesi ikisi arasinda bir iligki oldugunu gostermektedir(52).
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2.5.0PTIK SIiNiR BASI

Optik Sinir Bas1 Anatomisi

Glokom hastaliginin temel mekanizmasi bir optik noropati oldugu i¢in optik sinir
basinin anotomi ve patolojisini anlamak onemlidir. Ayrica GA’da herhangi bir patoloji
izlenmeden once OSB’de degisiklikleri erken tespit etmek miimkiindiir(53). Optik sinir
santral sinir sisteminin bir uzantis1 olarak tanimlansa da aslinda retinadaki ganglion
hiicrelerinin uzantilaridir. Ganglion hiicrelerinin aksonlar1 lateral genikulat cisime kadar
uzanir. Ancak anatomik olarak sadece optik kiazmaya kadar olan miyelinli kismi optik
sinir olarak adlandirilir. Retina ganglion hiicrelerinden ¢ikan yaklasik 1,2 milyon akson bir
araya gelerek optik siniri olusturur. Optik disk, retina ganglion hiicre aksonlarinin i¢inden
gectikleri skleral kanalin g6z icine bakan yiizeyi olarak tanimlanir. Optik sinir basi ise
sinirin sklera iginde kalan tiim boéliimlerine verilen addir. Oligodendrositler aksonlarin
myelin kilifin1 olustururken, astrositler ise aksonlara mekanik destek saglayarak siniri
yaklagik 1000 demete ayirirlar(54,55). Boylece aksonlar 200-300 adet skleral delikten
gecerek goz kiiresini terkederler. Optik diskin yaklasik olarak vertikal cap1 1,85-1,95 mm,
horizontal ¢ap1 ise 1,70-1,80 mm’dir(56). Optik diskin ortalama alam1 2,1-2,8 mm2
arasinda degismekte ve bireysel farkliliklar gostermektedir. Bu farklilik beyaz irkta 0,8-6
mm?2 gibi genis bir aralikta izlenmektedir. Ortalamanin iki standart deviasyonundan daha
biiyilik olan diskler biiyiik disk, ortalamanin iki standart deviasyonundan daha kiiclik olan
diskler ise kiiciik disk olarak adlandirilmaktadir(57).

Optik sinir bas1 noral doku, glial doku, ekstraseliiler matriks ve kan damarlarindan
olusan bir yapidir. Optik sinir basi anatomik olarak 6nden arkaya 4 bolgeye ayrilir:

1-Yiizeyel Sinir Lifleri Tabakasi (Lamina Retinalis): Optik sinir basmnin en
icteki tabakasi olup, retinaya paralel seyreder. Bu tabakay: vitreustan internal limitan
membran ayirir. Astrositler bu tabakayr destekler ve bu tabaka oftalmoskopik olarak
kirmizidan yoksun 1s1kta rahatlikla izlenebilir. Bu tabakanin beslenmesi santral retinal arter
ile olur. Fakat kisa posterior siliyer arterler de temporal sinir lifleri tabakasinin
beslenmesine katkida bulunabilir. Burada sinir lifleri myelinsizdir (54,55).

2-Prelaminer Bolge (Lamina Choroidalis): Optik sinir basinin koroid diizeyine
paralel seyreden tabakalarini tanimlar. Prelaminer tabaka, klinik olarak sadece optik ¢anak
santrali i¢inde gozlemlenebilir. Aksonlar burada retina diizleminden posteriora dogru a1
yaparak optik sinire girerler. Gangliyon hiicrerinin aksonlar1 optik ¢anaga dogru girerken
glial elemanlar septalar gondererek aksonlar1 demetlere ve fasikiillere ayirir. Bu tabakanin

beslenmesi primer olarak kisa posterior siliyer arterlerdendir. Bu tabakada glial ve bag
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doku orani artmistir(54,55).

3-Lamina Skleralis (Lamina Cribrosa): Laminer tabaka lamina Kkribroza
alanmidir. Bu tabakada sinirler gézden ¢ikarken 200-400 arasi1 fenestrasyonlu (por) bir bag
dokusu ve buna eslik eden elastik fibriller (astrosit uzantilar) vardir. Bazen oftalmoskopik
muayenede optik c¢anak dibinde goriilebilen gri noktalar laminanin superfisyel
acikliklaridir. Laminer tabakanin da beslenmesi kisa posterior siliyer arterlerden gelir. Bu
tabaka delikli, sert bir bag dokusu ve elastik liflerden meydana gelmektedir. Lamina
kribrozanin delikleri {ist ve alt kutupta daha genistir. Insanlarda bu tabaka 6zel bir
ekstraseliiler matrikse sahip olup kollajen, laminin, elastin ve fibronektin igerir. Bu
matrikste olusan anormallikler artmis GIB’e bagl olarak gelisen glokomatdz hasarin
olusumunda yardimec1 rol oynar(54).

4-Retrolaminer Bolge: Retrolaminer tabaka, optik sinirin lamina kribrozadan
ciktiktan sonraki bolgesidir. Optik sinirin bu bolgede myelin kilifi ile sarildigir goriliir.
Myelin kilifin yapiminda goérevli olan oligodendrisitler bu boélgede sayica artarak
astrositlerin yerini almaya baglarlar. Oligodendrositlerin olusturdugu miyelin kilif
nedeniyle bu bolgede optik sinirin ¢apr yaklasik iki katina ¢ikar. Retrolaminer alanin
vaskiiler beslenmesi santral retinal arter santrifugal dallarindan ve pial arterin dallarindan
saglanir(58).

Retina Sinir Lifleri Tabakas1 (RSLT)

Retina sinir lifi tabakasi; astrositler, retina ganglion hiicre aksonlari, retinal
damarlar ve Miiller hiicrelerinden olusur. Aksonlarin dagilimi1 ve optik sinire uzanimlar
karakteristik bir patern gosterir. Aksonlarin retinada gosterdigi dagilimi bilmek optik
sinirde meydana gelen ¢anaklagmay1 ve buna eslik eden gorme alan1 defektini yorumlamak
icin gereklidir. Makiiladan gelen lifler temporalden mekik seklinde bir alan olusturarak
optik sinir bagma giderler (papillomakiiler demet). Makiilanin {ist ve alt temporalinden
gelen lifler papillomakiiler demet etrafindan dolanan kavisli (arkuat) bir yol izlerler. Bu
lifler yatay meridyende birlesmezler ve bir basamak olustururlar. Nazal lifler radyal bir yol
izleyerek optik sinire girerler. Sinir lifleri papillaya girerken en uzak olan lifler en derinde
ve periferde yer alirken en yakin olan lifler ise en ylizeyde yer alir. Optik sinir baginin
superotemporal boliimiinden gelen lifler glokomatéz hasara en hassas lifler iken
papillomakiiler lifler en direngli liflerdir(59,60). Cukurlugun genislemesi ile goriilen erken
glokomatdz parasantral skotom bu anatomik yerlesimden kaynaklanir. Retina sinir lifi
tabakasi, optik diskin vertikal kutuplarinda daha kalin, nazal ve temporal tarafta daha

incedir(59,60). Alt temporal arkuat lifler daha yogun olmalar1 nedeni ile iist temporal
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arkuata gore daha iyi izlenirler. Bu iki bodlge glokomatdz hasara en hassas olan
bolgelerdir(61). Optik sinir etrafinda noral dokulari destekleyen astrosit ve Miiller
hiicrelerinden olusan noroglial sistem mevcuttur. Miiller hiicreleri tiim retinal bosluklar
doldurarak destek gorevi goriirler. Ayni zamanda i¢ limitan membrani olustururken
aksonlarin optik sinir basina dogru yonlenmesini saglarlar. Retinanin arter ve veniilleri
retina sinir lifi tabakas yiizeyel kisminda seyrederler(62-64).

Optik Sinir Basinin Degerlendirilmesi

1. Cup (cukurluk) / disk orani: Normal kisilerde 3/10 olan bu oran glokomda artar.
Bu bulgu glokomatéz OSB hasarlar1 arasinda en bilinenidir. Disk boyutu herkeste ayni
degildir. Biiylik diskin ¢ukurlugu dogal olarak biiyiik olacaktir. Disk boyutu ile sinir lifi
sayis1 arasinda dogru oranti vardir(65).

2. Centiklenme veya akkiz optik pit: Centiklenme kelimesinin anlami1 OSB’ nin
cukurlugunda artmayla birlikte rim duvarinda belirli bir alanda silinme olmasidir. Yaygin
cukurluk genislemesi en sik goriilen durumdur; ancak ¢entiklenme ile baslayan gukurluk
genislemesi de ilk bulgu olabilir. Genellikle vertikal diizlemde baglar. Giinlimiizde
centiklenme terminolojisinin yerine konjenital optik pite benzerliginden dolay1 akkiz optik
pit de denilmektedir. Centiklenmenin baslangi¢ halini gérmek beyaz 1sikta oldukea giictiir.
Bu ylizden biyomikroskopun kirmizidan yoksun yesil 1siginda ayrintilar daha net
goriilebilmektedir.

3. OSB cukurlasmasinda asimetri: Iki goz arasinda normalde cup/disk orani
arasinda bir fark yoktur. Iki goz aras1 0,2’den fazla oran farki bulunmasi, oran1 biiyiik olan
tarafta yiiksek olasilikla glokomu diistindiirmektedir(65).

4. Nororetinal rim soluklugu: Optik sinir bast soluklugunun saptanmasi ve glokom
ile iligkilendirilmesi olduk¢a giictiir. Soluklugun nedeni kapiller yap1 bozuklugu degil,
nonkollajenéz doku kaybidir. Iskemik optik noropati, optik atrofi gibi durumlarda da
benzer goriinlimler ile karsilasabiliriz. Soluklugun ¢ukurlagsma artis oranindan fazla olmasi
glokomun etiyolojisi hakkinda da bilgi verebilir. Solukluk vaskiiler patolojilerin hakim
oldugu glokom tiplerinde daha yaygin goriilmektedir(66).

5. Nororetinal rim (NRR): Glokomda NRR’nin alani ve hacmi Onemli bir
parametredir. NRR’nin alani, hacmi ve sekli akson ve skleral porlarin sayisi ile dogru
orantilidir. Normalde NRR dikey, optik ¢ukurluk ise yatay olarak ovaldir. NRR alt bolgede
en genistir. Bunu iist, nazal ve temporal bolgeler izler. Glokomda NRR kaybi alt
temporalden bdlgeden baglar, bunu {ist temporal, alt nazal ve {ist nazal bolgelerde kayiplar

izler. NRR’deki incelme GA’da lokalize skotomlar olarak izlenir(67). Glokomda en sik
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parasantral ve nazal basamak skotomu gozlenir. NRR’de incelme izlenen bolgeler dikkate
alinarak RSLT deki aksonal kaybinin alani saptanir. Alt temporal bolge NRR’de daralma
GA’da horizontal raphenin {istinde nazal basamak veya arkuat skotom olarak
izlenir(68,69)

6. Retina sinir lifi: Glokom hastalarinda RSLT’de lokalize ve yaygin kayiplar
izlenir. Lokalize kayiplar klinik olarak glokoma daha spesifiktir ve kolay taninir.
RSLT’deki kayiplar oftalmoskopik muayenede yesil filtre ile daha iyi gozlenir. Glokomda
GA’da fonksiyonel kayip izlenmeden once OSB ve RSLT’de yapisal degisiklikler
izlenebilir. Retina ganglion hiicresi (RGH) aksonlarinda %40-50’ye varan kayiplardan
sonra GA’da fonksiyonel kayip gozlenir. RSLT de lokalize sinir lifi defektleri en sik alt
temporal bolgede, daha sonra da {ist temporal bolgede goriiliir. Glokomatdz gozlerde her
yil 4000-5000 adet sinir lifi kaybolmaktadir(70,71).

7. Disk hemorojisi: Kiymiksi hemoroji olarakta adlandirilir. Goriilme olasilig
normal populasyona gore glokomlularda daha fazladir. Ancak glokomlu hastalarda da
kiymiks1 hemoroji goriilme orani oldukga diisiiktiir (%2,4). Daha sik olarak inferotemporal
kadranda goriiliir. Disk hemorajileri normotansif glokomlularda daha sik olmakla beraber,
PAAG’de de lokalize sinir lifi defektleri, nororetinal rim ¢entiklenmesi ve GA kaybr ile
birliktelik gosterir. Hemoraji olusumundan 1-7 y1l sonra disk ve GA degisiklikleri belirgin
hale gelir(72).

8. Peripapiller atrofi: OSB etrafinda hale seklinde ¢iplak koroid veya skleranin
goriilmesi olayidir. Optik disk sinirindaki peripapiller bolge iki boliime ayrilir. Periferik
alfa zonu koryoretinal dokuda incelme, hipo ve hiperpigmente alanlar olarak izlenir.
Santral beta zonu, periferik alfa zonu ve peripapiller skleral halka ile komsudur. Beta zonu,
RPE ve koryokapillarisin belirgin atrofiye ugramasi sonucu, koroidal damarlar ve skleranin
belirginlesmesi ile karakterizedir. Glokomatdz atrofide her iki zon genislemistir ve optik
sinir hasarim1 gosteren diger kriterlerle birliktelik gosterir. Peripapiller koryoretinal
atrofinin yerlesimi NRR kaybinin gortildiigii kadran ile uyumludur(73).

9.Retinal Damar Caplar1: Optik sinir hasar1 olan gozlerde retinal damar c¢aplarinda
daralma gozlenir. Bu degisim glokoma spesifik olmamakla birlikte optik sinir hasar ile

korelasyon gosterir(74).
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2.6.GLOKOMDA TANI TAKIiPTE KULLANILAN YONTEMLER
Gorme Alam
Gorme alan1 goz agik ve bir noktaya fikse iken goriilebilen tiim alan olarak

tanimlanir. GA, karanlik denizindeki gérme adasidir. Adanin merkezi gorme keskinliginin
maksimum oldugu fovea, dipsiz kuyu ise fizyolojik kor nokta olarak adlandirilir. G6rme
alanindaki kor nokta optik sinirin bulundugu yere karsilik gelir ve fiksasyonun 15°
temporalindedir(43). GA’nin periferik sinirlar tistte 60°, nazalde 65°, altta 75°, temporalde
109° olmak iizere eliptik yapidadir. Glokom hastalarinin  gorsel fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde gérme alani muayenesi (perimetri) giiniimiizde altin standart olarak
Oonemini korumaktadir(75,76). Gorme alanindaki kayiplar retina sinir lifi tabakasinin
anatomisini yansitir. Gorme alani testinin prensibi, sabit olarak aydinlatilmis bir zemin
lizerinde bir uyaranin goriilebilmesi igin gerekli olan en az 1s1k miktarinin tespitidir.
Burada arka planda bir 151k yogunlugu vardir, bu tiim gérme alaninda mevcut parlakliktir.
Sonra arka plandan daha parlak bir 151k lokal bir noktaya eklenir. Ikinci 151k goriiliir
goriilmez arka plan ile ikinci 151k arasindaki yogunluk farki kaydedilir. insan géziinde
uyarilart farkedebilmek i¢in %10 oraninda parlaklik degisimine ihtiya¢c vardir. Retina
duyarlilig1 ayirtedici 151k esiginin tersidir, yani retina yerlesiminde esik deger diisiik ise bu
o bolgedeki yliksek duyarlilig, tersi ise diisiik duyarliligi gosterecektir. Genellikle en fazla
gorme duyarliligi foveayr yansitan fiksasyon noktasindadir. Duyarlilik perifere dogru
gittikce azalir(77).

Terminoloji ve Tanimlamalar

Fiksasyon noktasi1: Gérme alanindaki fovea santraline uyan kismidir.

Santral alan: Fiksasyon noktasini ¢evreleyen 30°’lik alandir.

Periferik alan: Santral alan ile gorme alaninin sinirlar1 arasinda uzanan alandir

Apostilb ve Desibel: Luminans, perimetride uyarinin aydinliginin birimi olarak
tanimlanir, yani 151k stimulusunun parlaklik derecesi olup, birim degeri apostilbdir (asb)
(1asb=0,318 candle/m2). Retinal duyarlilik desibel (dB) olarak adlandirilir ve 1s1k
stimulusunun yogunlugu ile ters orantilidir. Birgok perimetride luminans (asb), logaritmik
bir formiil ile desibel degerine yani gorme alanmi duyarliligini ifade eden birime gevrilir.
Sifir desibel en parlak uyariy: temsil eder.

Bjerrum alami (Arkuat alan) : Kor noktadan uzanan, makiilanin alt ve iistiinde
ark yaparak, fiksasyon noktasinin nazalinde horizontal raphede sonlanan GA bolgesidir.

Bu bolge santral 25° i¢cinde kalir ve glokomat6z hasara en duyarli bolgedir.

17



Izopter: GA’da uyaranin algilandig1 noktalarin birlestirilmesi ile olusan kontur
cizgisidir.

Gorme esigi (threshold): Statik olarak sunululan bir uyaranin %50’sinin fark
edilmesidir. Esik objeye ait bir 6zelliktir. Esik iistii obje ise esik degerinden daha parlaktir
ve teorik olarak daima goriilmesi gerekir. Hassasiyet ise retinanin bir 6zelligidir ve ¢esitli
noktalardaki esik degerleri belirlenmek suretiyle dl¢tiliir. Esik ile hassasiyet arasinda ters
bir iligki vardir. Belli bir noktadaki esik degeri ¢ok yiiksekse, o noktanin hassasiyeti ¢ok
diisiik demektir(77). Gorme alanmin farkli bolgelerindeki duyarhilik degisik olup fiksasyon
bolgesinde 29-37 dB arasindadir. Duyarlilik iist gorme alaninda alta nazaran daha
diisiiktiir(78).

Depresyon: Bir noktada yasa uygun olan degerin 5 dB’den daha fazla kayip
gostermesidir. Minimum defekt ise beklenenden 10 dB veya iistii depresyon gdsteren bir
nokta, 8-9 dB depresyon gosteren iki nokta veya 5-6 dB depresyon gosteren ii¢ veya daha
fazla nokta mevcudiyetidir.

Skotom: Gorme alanindaki lokalize bir defekt veya depresyonu temsil eder.
Rolatif skotom, uyaranin biiyilikliigii veya siddeti artirilldiginda kaybolan gérme alani
defektidir. Absolii skotom, maksimum uyarana ragmen kaybolmayan gorme alanm
defektidir.

Fliiktuasyon: GA Olclimlerindeki degisiklikleri ifade eder. Kisa siireli
dalgalanmalar (Short term fliikktuasyon) test esnasinda GA daki degisiklikleri ifade eder.
Uzun siireli dalgalanmalar (Long term fliikktuasyon) aynm1 gozde farkli zamanlarda yapilan
testler arasindaki degiskenlikleri gosterir.

Gorme Alam Teknikleri

Gorme alaninin dl¢limiinde perimetreler kullanilmaktadir. Perimetreler statik ve
kinetik olmak tzere ikiye ayrilir. Kinetik perimetride algilanmasi gii¢ olacak derecede
soluk bir 151k periferden santrale dogru goriiliinceye kadar yaklastirilir. Bu 1s181n gorildiigi
yer gorme alani haritasinda bir nokta olarak isaretlenir. Uyaran genellikle periferden
gosterilir ve yaklasik saniye basina 2° olacak sekilde hasta 15181 algilayincaya kadar
fiksasyona yaklastirilir. Islem, sonra ayni 1sikla; ancak farkli bir yonden getirilerek
tekrarlanir. Bu birka¢ yonde tekrarlanarak, 15°’lik araliklarla 360°’lik tiim alan taranir ve
haritada isaretlenmis noktalar cizgilerle birlestirilerek izopterler elde edilir. Izopter gérme
alaninda ayni uyaranin algilandig1 noktalarin olusturdugu cizgidir. Degisik izopterler
gorme alaninin farkli uyaranlara karst hassasiyetini ve izopter degisiklikleri ise

hassasiyetteki azalmalar1 simgeler(79,80). Kinetik perimetrelerde gorme alanlari
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topografik harita seklindedir, boylelikle gérme alan1 i¢inde goriilmeyen sahalar (skotomlar)
belirlenmis olur. Stimulusun biiyiikliigii ve siddeti sabit iken lokalizasyonu hareketlidir.
Uyaran parlakligi ve biiylikligi degistirilerek daha biiylik veya kiiciik izopterler elde
edilebilir.

Otomatik statik perimetri ise sabit bir zemin aydinlatmasina sahip bir alanda belli
biiyiikliikte sabit bir uyaranin kontrast farki algilanincaya kadar parlakliginin degistirilmesi
esasma dayanir. Test sirasinda obje hareket etmez ve capr degismez. Degisik 151k
duyarhiliklarinin esik Olgiimleri i¢in uyaran 1sik ayni noktada birakilir, baslangigta
parlaklig1 az olan 15181 siddeti yavas yavas fark edilene kadar degistirilir. Bunun tam
tersine teste parlak 1sikla baglanip goriilemeyinceye kadar siddeti azaltilabilir. Gorme
alaninda bir¢ok test noktasinin esik degeri uyaranin biiyiikligi degistirilmeden siddeti
degistirilerek test edilir. Bu metod kinetik perimetreden daha duyarlidir ve kullanima daha
uygundur. Segilen test programi bilgisayarli perimetri tarafindan dnceden programlanmisg
ve tekrarlanabilir bir diizene gore uygulanir. Bu da manuel perimetride 6nemli bir hata
kaynag1 olan perimetrist hatalarini ortadan kaldirir(81).

Humphrey Otomatik Perimetrisi

Bilgisayarl statik bir perimetredir. Zemin aydinligi 15dB’dir. Uyaran siddeti O-
51dB arasinda degisebilir. Uyaranlar hastaya 0,2sn gosterilir (82). Bu siirede hastanin
gorsel sistemi hem 15181 algilar hem de fiksasyonunu bozup 1s18a yonelmeden uyaran
kaybolur. Standart perimetride akromatik beyaz 11k kullanilir.

Fiksasyon kontrolii amaciyla Heijl-Krakau kor nokta moniterize teknigi kullanilir.
Burada kor noktaya belli araliklarla uyaran gonderilir. Pozitif cevap kotii fiksasyonu
belirtir. Kor nokta 5°-7° arasinda oldugundan bu teknik ile kiiciik fiksasyon kayiplar
saptanabilir(82).

Testin baglangicinda foveanin duyarliligi 6l¢iilir. Daha sonra hastadan ortaya
bakmasi istenir. Yatay ve dikey eksenden Olc¢limler alinarak kor noktanin yeri belirlenir.
Kor noktanin merkezi foveanin 15° temporalinde yatay eksenin hemen altinda
bulunmaktadir. Test sirasinda kor noktaya ara sira uyar1 gonderilerek fiksasyon kaybi test
edilir ve test sonundaki ¢iktinin {izerine yazilir. Humphrey perimetresinde tarama ve esik
testleri olmak {iizere iki ¢esit test uygulanmaktadir

Tarama Testleri:

Kisa siirede hasta hakkinda genel fikir verirler. Kaba olarak gérme alaninda kayip
olup olmadigini belirlerler. Ug zon ydntemi en sik kullanilandir. Bu yontemde bilgisayar

dort noktadan aldig1 dlgiimlerle o hasta igin teorik bir gdrme tepesi ¢izer. Herbir nokta
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teorik esik degerin 6 dB iistii bir uyaranla taranir. Saptanan her kayip c¢ok parlak bir
uyaranla yeniden taranarak relatif, absolu ayirimi yapilir(83).

Esik Testleri:

Kayip derecesini belirlemek i¢in her noktanin duyarlilig1 6l¢iiliir ve normalden ne
kadar saptig1 belirlenir. Santral, periferik ve 6zel testler olmak iizere ii¢ grup esik testi
vardir. Santral 24-2 ve 30-2 orta hattin her iki yanina uyaran yollayan testlerdir. Ayrintili
periferik inceleme i¢in periferik 30-2 ve 60-2; aciklanamayan diisiik gorme keskinligi olan
hastalarda santral 10-2 testleri kullanilir. Hemianopsi ve kadranopsi tanisinda norolojik
testler kullanilir. Burada vertikal meridyenin her iki yanindaki noktalar taranir. Egik testleri
glokomatoz kaybin gercek biiylikliiglini ve derinligini vermektedir. Uzun siirmesi
dezavantajidir. Glokomlu hastanin tan1 ve tedavisinde uzun siirse de esik testlerinin
mutlaka uygulanmasi gereklidir. Ciinkii esik testi kaybin gergek biiyiikligiini ve
derinligini vermektedir. Gorme alanindaki kaybin durumuna gore ila¢ tedavisine yon
vermek geri doniisii olmayan hasarin en aza indirgenmesinde dnemlidir(84).

Tam esik stratejisi (Full Theroshold) uygulanabilecek en detayli testtir. 4/2 dB
merdiven stratejisini kullanilir. Fovea ¢evresinden 4 noktanin uyarilmasi sonunda tahmini
bir esik Ustli deger elde eder, bu degeri ¢esitli alanlarda hastadan yanit alinmayincaya kadar
4 dB araliklarla azaltir ve tekrar 2 dB araliklarla yanit alinana kadar yogunluk artirilir.
Gorme alani tlizerinde 6 derecelik mesafeler ile yerlestirilmis, vertikal ve horizontal
kadranlarda dizili 72 noktay1 sorgular.

SITA (Swedish Interactive Thresholding Algorithim) standart stratejisi:

Bu program olmasi1 muhtemel retina esik degerlerinin sorgulanmasina dayanan,
istatistiksel analiz ile olusturulan bir GA ve bilgisayar programinin biitiintidiir. Egik {stii
stratejiye gore daha kisa slirede ve ona yakin bir giivenirlilikte test olanagi saglar. Bu
program Humphrey Perimetrisi’nde bulunmaktadir. Normal ve glokomatéz GA modelleri
yas grubu goz Oniine alinarak biinyesinde kurulmus bulunan cihaz, test sirasinda bu
alanlardaki esik degerlere uygun olan uyaranlarla baslar. Arkuat sinir yerlesimine uygun
olarak her bir nokta duyarliligi komsu noktalarla karsilastirilarak en yakin degerde uyaran
verilir. Boylece esik stratejilere gore uyaran sayisi azalmis ve test siiresi kisalmis olur.
Normal gérme alaninda %29, glokomatéz gérme alaninda ise %26 daha az stimulusa gerek

kalmaktadir(85). SITA Fast ise full thresholda gore %70’lik bir zaman tasarrufu saglar(86).
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Giivenilirlik Indeksleri:

Fiksasyon kayiplar1: Fiksasyon kaybi1 kor noktaya belli araliklarla yollanan
parlak uyaranin kag¢ kere goriildiiglinii gosterir. Eger uyaran hasta tarafindan goriliirse
cihaz bunu fiksasyon kaybi1 olarak kaydeder. Giivenilir bir testte fiksasyon kayb1 %20’den
az olmalidir(81). Yiiksek fiksasyon kaybi kor noktanin yanlis belirlenmesi veya yliksek
yanlis pozitif oranina bagl olabilir. Bu durum glokomlu hastadaki gérme alani kaybinin
oldugundan daha az goriilmesine neden olur. Hastanin fiksasyonu fovea probleminden de
kaynaklanabilir. Bu durumda biiyiik fiksasyon hedefleri kullanilir.

Yalanc1 pozitif cevap: Hastaya uyaran verilmedigi halde olumlu yanit
verilmesidir. Yanlis pozitif hata oran1 %20’den fazla ise test giivenilir degildir. Yanlis
pozitif cevaplarin ¢ok olmasi gérme alanini olmasi1 gerekenden daha iyi gosterir(86,87).
Talimatlar1 iyi anlamamak veya fiksasyon yetersizligi yanlis pozitif oranin artmasina neden
olur. Yiksek yanlis pozitif oran glokoma bagli gérme alaninin oldugundan daha iyi
goriinmesine neden olur.

Yalanc1 negatif cevap: Hastanin daha Onceden gordiigii esik degerden daha
parlak uyaran1 gorememesidir. Hata orani %20’den yiiksek ise test giivenilir degildir.
GoOrme alaninin beklenenden daha kotii olmasina neden olur. Kétii fiksasyon, dikkatsizlik,
yorgunluk, yalan s6yleme yanlis negatif oranin artmasina neden olur(86,87).

Total Sapma Grafikleri:

Total sapma ve olasilif1 grafiklerinin en 6nemli fonksiyonu gdérme alaninin
anormal olup olmadigin1 bize gostermesidir. Total sapma grafigindeki degerler hastanin
her noktadaki esik degerlerini ayni yastaki normal kisilerden elde edilmis degerlerden
cikartilarak elde edilir. Eger hastanin duyarlilifi normal kisilere gore daha fazlaysa arti
sayilar, daha azsa eksi sayilar ile gosterilir. Hemen altindaki olasilik grafiginde ise ayni
yastaki normal insan grubunda bu farklarin goriilmesi olasilig1 vardir. Total deviasyon
generalize ve lokalize degisikliklerin bir kombinasyonudur(88).

Patern Sapma Grafikleri:

Patern sapma haritalari, total sapma haritalarina benzer; ancak katarakt, kiiciik
pupilla gibi gérme alaninda genel depresyon yapan etkenlerin neden oldugu degisiklikleri
diizeltir. Patern sapma grafigi, gérme alaninin paternini belirlemede bize en yararli olacak
grafiktir. Bu grafigi yapmadaki amag lokalize gorme alani1 defektlerini daha 1iyi

belirlemektir.
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Glokom Yar1 Alan Testi (Glaucoma Hemifield Test, GHT):

Glokom Yar1 Alan Testi’nde alt ve list GA yarilarindan elde edilen esik degerler
karsilastirilir ve 5 farkli sonug alinir. Normal limitler arasinda (Within Normal Limits) alt
ve Ust GA yarilan arasinda belirgin fark olmadigini, verilerin %99,5 referans araliginda
(normal siirlar i¢inde) yer aldigini ifade eder. Normal limitlerin diginda (Outside Normal
Limits) iist ve alt GA yarilarindan elde edilen degerlerin normal niifusun %99’unda
beklenen degerlerin disinda oldugunu ifade eder. Sinirda degerler (Borderline) esik deger
farkliliklarinin normal popiilasyonun %97’sinde beklenen degerlerden daha biiyiik
saptandigin1 gosterir. Duyarlilikta yaygin azalma (Generalized Reduction Of Sensitivity)
retinal duyarliigin en az izlendigi GA bolgesinde esik degerler normal sinirlarin
%99,5’inden daha az olarak izlendigini ancak alt ve list GA yarilarinda belirgin bir fark
olmadigin1 ifade eder. Anormal yiiksek duyarlilik (Abnormally High Sensitivity) test
noktalarinda retinal duyarlilik, normal popiilasyonun %99,5 referans aralifinin iistiinde
degerler olarak izlendigi anlamina gelir. Genellikle yalanci pozitif cevaplar ve testteki
artefaktlar1 ifade eder(89).

Ortalama Sapma (Mean Deviation, MD):

Hasta cevabi ve o yas ile uyumlu ortalama deger arasindaki farkin ortalamasidir.
Ortalama kaybi, yani gérme alanindaki genel depresyonu gosterir. Bu deger -2dB’e kadar
normaldir. MD degerindeki negatiflik arttik¢ca genel depresyon da artar. Yanindaki p degeri
ayni yastaki normal kisilerde olma olasiligini gosterir. MD gorme alaninin zaman iginde
bozulmas1 veya diizelmesi hakkinda bilgi verse de, bozuklugun paterni hakkinda bilgi
vermez.

Patern Standart Deviasyon (Pattern Standard Deviation, PSD):

Her noktadaki esik degerler ile beklenen esik deger arasindaki farkliliklarin
standart sapmasidir. Gorme alaninin uniformitesini gosterir. Yiiksek degerler gérme tepesi
yilizeyinin diizensiz oldugunu gosterir ve lokalize gérme alanit hasarimin gostergesidir.
Generalize bir depresyonun etkisi ortadan kaldirildiktan sonra hastanin kendi goérme
tepesine ve yasina gore her test noktasinin dB cinsinden sapmasi ve olasilik sembolleri ile
ifade edilmek suretiyle normal olma olasiligiin hesaplanmasidir. PSD degeri ne kadar
artarsa lokalize defekt o kadar yaygin demektir(88).

Kisa Donem Degisim (Short-Term Fluctuation, SF):

Gorme alaninda bazi noktalarin ikinci kez kontrol edilmesi ile saptanan farkliligin
istatistiksel sonucudur. Kisaca cevap degiskenliginin bir dlciisiidiir. Genelde normal geng

erigskinlerde 1,5-2,5dB arasindadir. SF’nin 3.5dB {izerinde olmas1 gérme alaninin anormal
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veya glivenilmez oldugunu gosterir. Genellikle iyi koopere olamayanlarda, gérme alaninda
duyarlilig1 azalanlarda ve glokom siiphesi olanlarda artar. Normal bir gérme alaninda
beklenenden daha ¢ok fluktuasyon goriilmesi, gorme alaninin giivenilmez olmasindan ¢ok
erken glokomat6z hasar1 diisiindiirmelidir. Sadece 10 noktadan elde edilmesinden ve bilgi
olarak fazla bir katki saglamadigindan son analiz paketi olan SITA tarafindan
Olclilmemektedir.

Diizeltilmis Patern Standart Deviasyon (Corrected Pattern Standard
Deviation, CPSD):

Tiimiiyle lokalize gérme alan1 defektlerine 6zgii olup, patern standart deviasyonun
kisa stireli fluktuasyondan etkilenen kisminin ¢ikarilmasiyla elde edilen gorme alani
tepesinin Ol¢iitiidiir. Ancak goérme alani seklinin SF kullanilarak yeniden sekillendirilmesi
cok giivenilir degildir. Zira hem 10 noktadan alinan 6l¢lim yeterince giivenilir olmamakta
hem de yapilan caligmalar PSD Ol¢iimiiniin SF Olglimiinden daha giivenilir oldugunu
gostermektedir. Bu yiizden son gelistirilen SITA analiz yonteminde SF gibi CPSD
Olctimleri de yoktur.

MD, PSD ve CPSD normal sinirlarda ise gérme alani muhtemelen normaldir.
MD degeri yiiksek, PSD ve CPSD degerleri normal ise gorme alaninda diffiiz bir kayip
vardir. MD degeri normal, PSD ve CPSD degerleri yiiksek ise lokalize bir defekt veya
artefakt vardir. Hem MD hem de PSD ve CPSD degerleri yiiksek ise lokalize kayiplarla
birlikte diffiiz kayip da vardir.

Glokoma Bagh GA Defektleri

Glokomda optik sinir lifleri kayba ugradik¢a, bu liflerin kaynaklandigi retina
gangliyon hiicreleri de 6lmektedir. Gangliyon hiicre kayb1 o sahada gorsel fonksiyonlar
bozarak perimetrik ol¢imlerde GA defekti ortaya ¢ikarmaktadir. Glokomatéz GA kaybu,
retina gangliyon hiicreleri ile lamina kribroza arasindaki boliimlerin hasarina baghdir. GA
kayiplar1 retina sinir lifi tabakasinin anatomik yapisina uygunluk gosterir. Bu nedenle
glokomatdz gérme alani kayiplar1 ¢ogunlukla lokalizedir, horizontal meridyeni asmazlar,
genellikle kor noktanin nazalinden baglarlar ve ¢ogunlukla santral 30°lik alanda
saptanirlar. Glokomda gérme alani kayiplar1 2 ana gruba ayrilirlar(90).

1.Yaygin GA defektleri: OSB’deki kiiciik dagilmis demetlerin hasarinin,
duyarhilikta diffiiz bir azalma yapmasi sonucunda olusmaktadir. Ancak yas, ortam
opasiteleri, myozis ve glokom disinda bir¢ok baska patoloji benzer GA defekti
yapabilmektedir.
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2.Lokalize GA defektleri: Glokom i¢in daha spesifik olan GA defektleri, retina
ve optik sinir anatomisine uygun olarak ¢ikar. GA kaybinin en yaygin 6zelligi, yatay
meridyene uygunluk gosterme egilimi ve nazal pozisyonda olmasidir. Genel olarak optik
disk konfigiirasyonu ile GA goriiniimii uyum saglar.

a.lzole parasantral defektler: Lokalize retinal hassasiyetin azalmasmna bagl
olarak fiksasyondan 10°’lik alan icinde ortaya cikan, kor nokta ile birlesmeyen GA
defektleridir. Bunlarin derinlesmesi ve genislemesi ile arkuat ve Bjerrum skotomlar1
olusur.

b.Arcuat veya Bjerrum skotomlar: Total sinir lifi demet defektini gdosterir.
Arkuat skotom, kor noktadan baslar, fiksasyon etrafinda ark seklinde dolanir ve horizontal
planda sonlanir. Glokomda en erken GA defektleri en ¢ok arkuat alan i¢inde ve dzellikle
de bu alanin iist yarisinda olmaktadir. Bazen erken bir arkuat skotom kor nokta ile
birleserek egimli sekil alir. Bu tip defektlere ‘seidel skotomu’ denmektedir.

c.Nazal basamak (nazal step) veya depresyon: Horizontal planin alt ve iist
kisimlarinda, birbirinden farkli siddette GA defekti ¢ikmasiyla olusur. Glokomun erken
evrelerinde, iist alan alt alandan daha fazla tutuldugu i¢in nazal step horizontal orta hattin
istlinde daha biiyiik defekt olusturur. Nazal basamak santralde, periferde veya her ikisinde
de olabilir. Sinir lifleri anatomik olarak horizontal planda birlesmediklerinden alt ve iist
karanin temporalinde basamak seklinde defekt olustururlar. Bu durum GA’ya nazal
basamak olarak yansir.

d.Temporal sektor defektleri: Nazal NRR’deki hasar temporal GA defektlerine
neden olur. Optik sinirin nazal kenarindan ¢ikan sinir lifleri radyasyon gostermeden
ilerledikleri i¢in bu tip defektler kama seklinde olurlar.

e.Santral ve Temporal GA Adacigi: Glokom ilerledikge alt ve iist kutuplardaki
aksonlar hasarlanir; makiilopapiller demet ve nazal lifler saglam kalir. Son dénem
glokomda, GA’da sadece santral adacik ve ay seklinde temporal adacik kalir.

Glokom Tanisinda Minimal Gorme Alam Defekt Kriterleri:

Glinlimiizde glokomatdz gérme alani muayenesinde klasik olarak kullanilan
akromatik otomatik statik perimetriler retina gangliyon hiicreleri lizerinde herhangi bir
selektiviteye sahip degildir ve saptanabilen en erken glokomatoz defekt de bile %40’a
yakin retinal sinir lifi kaybinin mevcut oldugu gosterilmistir(91,92). Giliniimiizde erken
donemde sinir lifi kaybinin saptanmasina yonelik yeni gbérme alani teknikleri iizerinde
calisilsa da higbirisi erken donemde glokomatéz gorme alani defektlerini saptayacak

yerlesmis kriterlere kesin olarak sahip degildir(93). Glokomatéz gérme alani tanisinin
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konabilecegi minimal goérme alani defektleri birgok ¢alismada farkli olarak ifade edilse de;
giiniimiizde en ¢ok kabul gérmiis minimal glokomatdz gorme alani defekti tanimlamasi,
giivenilirlik indekslerinin normal olmas1 kaydiyla Humphrey otomatik statik perimetrisinde
su sekildedir(94,95).

* Pattern deviasyon semasinda birbirine bitisik en az {i¢ veya daha fazla noktada P
degerinin <%>5 ve bu noktalardan birisinin P degerinin <%1 olmasi

* Glokom Hemifield Testinin “normal sinirlar disinda” olmasi

* Corrected Pattern Standart Deviation (CPSD) degerinin p<%35 olmasi

* Mean Deviasyon (MD) degerinin p<%35 olmasi olarak tanimlanir.

Bu patolojinin arka arkaya g¢ekilen 3 gérme alanin en az 2’sinde saptanmasi
gerekmektedir.

Glokomda Gorme Alami Defektlerinin Evrelendirilmesi

Glokomun takibinde ve tedavi kriterlerinin olusturulmasinda goérme alani
parametrelerine gore evrelendirilmesinin 6nemi biiyiiktiir. Glinlimiizde en cok tercih edilen
evreleme yontemi “Hodapp-Parrish-Anderson Kriterleri” olarak adlandirilan evreleme
sistemidir(95). Burada Humphrey otomatik statik perimetrisindeki full threshold 30-2 veya
24-2 testindeki parametrelere gore erken, orta ve ileri donem evrelemesi yapilabilmektedir.

Erken glokomatoz gorme alam defekt kriterleri

1. MD -6dB’in altindadir.

2. Pattern deviasyon semasinda %?25’den az noktada <%S5 altinda depresyon ve
%15’den az noktada <%1 depresyon

3. Santral 5° i¢inde yer alan bolgede higbir noktada retinal duyarlhilik 15 dB
altinda degildir.

Orta diizeyde glokomatoz gorme alani defekterleri

1. MD -6 dB ile -12 dB arasindadir.

2. Pattern deviasyon semasinda %50’den az noktada %5 altinda depresyon ve

%?25’den az noktada %1 altinda depresyon varligi.
3. Santral 5°de yer alan bolgede hicbir noktada retinal duyarlilik 0 dB veya altinda
degildir.
4. Santral 5° icinde sadece bir yarim alanda bir noktada retinal duyarlilik 15 dB

altindadir.
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Tleri diizeyde glokomatdz gorme alam defekt kriterleri

1. MD -12 dB’den daha kétiidiir.

2. Pattern deviasyon semasinda %50’den fazla noktada %5 ve alti depresyon ve

%?25’den fazla noktada %1 altinda depresyon varligi

3. Santral 5° i¢inde herhangi bir noktada retinal duyarlilik 0 dB’dir.

4. Santral 5° i¢inde her iki yarim alanda da bir noktada retinal duyarlilik 15 dB

altindadir.

Glokomatoz Gorme Alani Progresyonu

Glokomatdz gérme alani progresyonu, glokomotdz goérme alani kaybia uygun
olarak gelisen ve tekrarlanabilir 6zellige sahip gérme alan1 duyarliligindaki azalma olarak
tanimlanabilir. Bu olusan degisikliklerin hastanin performansi, fiksasyon kaybi, yorgunluk,
pupilla capi, refraksiyon degisiklikleri ve lens opasitesi gibi uzun donemde fluktuasyonu
etkileyen parametrelerden ayrilmasi gereklidir.

Glokomot6z gérme alani ilerleyisinin genellikle yavas olmasi ve bahsedilen diger
faktorlerden etkilenmesi nedeni ile bu konuda bir altin standart yoktur. Fakat giiniimiizde
cesitli yontemler ile glokomun progresyonu saptanabilmektedir(96).

Glokomatdz gorme alani noktasal olarak incelendiginde Oncelikle {i¢ sekilde
progresyon gosterir:

1. Gorme alani i¢inde yeni glokomatdz defektler olusabilir. Bu durum genellikle
daha once gorme alaninda normal olarak saptanan bir noktanin 10 dB {istiinde depresyonu
veya birbirine bitisik 2 noktanin 5 dB iistiinde depresyonu olarak tanimlanabilir.

2. Mevcut defekt derinlesebilir. Mevcut bir skotomun 7 dB iistiinde depresyonu
minimal derinlesmeyi ifade eder.

3. Mevcut defekt genisleyebilir. Mevcut bir skotomun hemen yanindaki bir
noktada 9 dB istlinde yeni depresyon olmas1 minimal genislemedir.

Glaucoma Change Probability (GCP): Istatistik program1 Humphrey cihazinin
icinde vardir. Varolan skotomun i¢inde veya bitisiginde 2 veya daha fazla noktanin p<%35
seviyesinde (siyah ticgen) kotiilesmesi anlamli kabul edilir. Anlamli spesifiteyi elde
edebilmek i¢in GCP’de goriilen anormal noktalarin daha sonra yapilan testlerin en az bir
veya daha fazlasinda sebat etmesi gerekir.

Global Endekslerin Lineer Regresyon Analizi: Yine Humphrey cihazinin
icinde olan bir istatistik programdir. Bunda MD’nin egiminin y1l basina p<%3 seviyesinde
kotiilesmesi  anlamli  kabul edilir. Regresyon degiskeni olarak MD’i kullanmanin

dezavantaj1 lokalize defektlerin yeterince dikkat gekmemesidir.
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Glaucoma Progression Analysis (GPA): Glokom progresyon analizi SITA
Standard test yontemi i¢in kullanilan gérme alanlarinda zaman igerisinde ilerleme olup
olmadigin1 ortaya c¢ikarmak igin tasarlanmis bir analiz yontemidir. Bu programi
calistirabilmek i¢in en az 3 gérme alani yapmak gerekir. Bunlardan iki tanesi baseline
olarak kullanilir. Daha sonra yapilan testler baseline ile karsilastirilarak ilerleme varsa
gosterilir.

GPA c¢iktisinda i¢i bos licgen bir 6nceki gorme alanindan p<0.05 6lgiide degisimi,
ici yar1 dolu tiggen Onceki iki gorme alanindan p<0.05 Slgiide degisimi ve i¢i tam dolu
ticgen Onceki iic gorme alanindan p<0.05 Slgiide degisimi gosterir. Analiz bize iki adet
uyari verir:

1. Possible Progression: Baseline’a kiyasla ardisik iki testte 3 veya daha fazla
noktada belirgin bozulma

2. Likely Progression: Baseline’a kiyasla ardigik ii¢ testte 3 veya daha fazla
noktada belirgin bozulma. Bu kriterlerin tutmasi i¢in noktalarin yan yana olmasi gerekmez.

Degisik klinik ¢calismalarda farkli progresyon kriterleri belirlenmistir:

a.Advanced Glaucoma Intervention Study (AGIS):

Bu caligmada, yasa gore belirlenmis normal degerlerin altinda bir ortalama defekt
degerine sahip ve kiime halinde >3 noktanin bulunmasi esas alinmistir. Bu kiimesel
noktalara, daha sonra cesitli bolgelere gore eklemeler yapilmakta ve 0-20 arasi skor elde
edilmektedir. 0: normal GA, 1-5 hafif, 6-11 orta, 12-27 siddetli kayip, 18-20 terminal
donem glokomatdz kayip olarak degerlendirilir. Progresyon, ardisik iki 6l¢timde esik AGIS
skorundan >4 kadar artis olarak kabul edilir (97).

b.The Collaborative Initial Glaucoma Treatment Study (CIGTS):

Defektin tanimlanmasinda: >3 kiime halinde azalmis sensitivite varligi esas
alinmis, GA skorlamasi sirasinda ‘total deviasyon olasilik degerleri’ kullanilmigtir. Normal
sinirlarda GA 0 olarak skorlanmistir; 1-4 arasi skorlar ise %5, %2, %1 ve %0,5’lik total
deviasyon olasilik degerlerine karsilik gelmektedir. Her noktanin skoru toplanir ve sabit bir
dontistiirme faktoriine boliiniir. Boylece 0 (normal)- 20 (siddetli hasar) arasi skor elde
edilir. Progresyon iki ardisik 6l¢iimde CIGTS skorunda >3 artis olarak kabul edilir(98).

c.The Early Manifest Glaucoma Trial (EMGT):

Glokomatdz degisim analizine dayanmaktadir. Ilk iki esik degerinin ortalamasi
aliir. Bundan sonra olusacak her tiirlii degisim incelenir. Burada total deviasyon yerine
patern deviasyon degerleri ele alinmistir. Amag ortam opasiteleri, kii¢lik pupilla ve santral

bolgede non-glokomatdz degisime yol agan diger etkileri en aza indirmektir. Test edilen
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her bolgedeki patern deviasyon degeri, ortalama esik degeri ile karsilastirilmaktadir. iki
ardigik Ol¢timde esik 6l¢iimden anlamli derecede (< %5) daha kotii olan >3 nokta varligi
progresyon olarak kabul edilir(99).

d.Ocular Hypertension Treatment Study (OHTS)

Incelenen GA’nin, indeksleri normal sinirlarda ve giivenilir diizeyde olan iki esik
GA ile karsilagtirilmasi esas alinmistir. Glokomatoz kayip CPSD testi ile belirlenmektedir.
Beraberinde glokomla uyumlu kayip bulunmalidir. S6z konusu kaybi dogrulayan iki
ardisik muayeneye gore karar verilmektedir (100).

e.Normal Tension Glaucoma Study (NTGS)

Yasa gore diizeltilmis normal degerlerden >5 dB daha diisiik ortalama
duyarlilikta {i¢ kenar dis1 nokta kiimesinin varlig1 ve bu noktalardan en az birinin normal
sensitivite degerinden >10 dB daha diislik olmas1 gereklidir. Defekt ii¢ esik degerinden
ikisinde dogrulanmalidir. Progresyona karar verebilmek i¢in 6 aylik siirede yapilan GA
testinden ikisinde defektin gosterilmesi gereklidir(101).

f.European Glaucoma Society (EGS)

I- Onceden normal olan sahada yeni bir defet;

a. Iki ardisik testte esik ile kiyaslandiginda her biri >5 dB azalma gosteren 3 ya
da daha fazla sayida kenar dis1 nokta,

b. Iki ardisik testte esik ile kiyaslandiginda >10 dB azalma gosteren tek bir nokta,

c. Iki ardisik testte her biri istatistiksel olarak anlamli duyarlilk azalmasi
gosteren lic yada daha fazla sayida kenar dis1 nokta kiimesinin olmasi.

II- Onceden var olan defektin artmasi;

i. Iki ardisik testte esik ile kiyaslandiginda her biri >10 dB azalma gdsteren ii¢ ya
da daha fazla sayida kenar dis1 nokta,

ii. Iki ardigik testte her biri en az 5 dB kétiilesen ve esige gore %5 diizeyinde
duyarlilik azalmasi gosteren ii¢ ya da daha fazla sayida kenar dis1 nokta kiimesi ya da ayni
skotomun pargasi olan ii¢ nokta olmasi.

III- Daha 6nce var olan skotomun komsu alanlara yayilmas;

1. Iki ardisik testte her biri >10 dB duyarlilik azalmasi gdsteren, santral 15°
icinde daha 6nce normal olan iki nokta ya da santral 15° disinda ii¢ yeni nokta,

2. Iki ardisik testte p<%5 anlamlilik diizeyinde duyarlilik azalmasi gdsteren
santral 15°°de daha 6nce normal olan en az iki nokta ya da santral 15° disinda daha 6nce

normal olan ii¢ nokta.
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IV- Generalize depresyon;

a- MD degerinde ortam opasiteleri yada pupil boyutu ile agiklanamayan p<%]1
diizeyinde anlaml1 diisiis,

b- Bes ardisik testte, belirgin diisiis egimi gosteren CPSD,

¢ - iki ardistk muayenede ortam opasiteleri ve pupil boyutu ile agiklanamayan

GA defekti, progresyon olarak kabul edilmektedir(102).

2.7.0PTiK KOHERENS TOMOGRAFI (OKT)

Optik Koherens Tomografi biyolojik doku katmanlarin1 mikron diizeyinde yliksek
coziinilirliikte tomografik kesitler alarak goriintiileyen yeni bir tibbi goriintiileme-tani
yontemidir. Dokulara gonderilen ve farkli doku katmanlarindan geri yansiyan ~800 nm
dalga boyundaki infrared 151g1n yansima gecikme zamanini ve siddetini dlgerek dokularin
ve patolojilerinin B-scan ultasonografiye benzer bir sekilde; ama ondan ¢ok daha yiiksek
¢Oziiniirliikte (1-15 mikron (um)) kesit goriintiilerinin alinmasina olanak tanir(103). OKT,
oftalmolojide retinanin goriintiilenmesi yaninda baska dokularin incelenmesinde de
kullanilmaktadir(104). Brezinski ve ark. vaskiiler patolojilerde OKT ile goriintii elde
etmislerdir(105). OKT cihaziyla retina ve 6n segmentin gergek zamanli, nonkontakt kesit
goriintiilerinin elde edilmesinden dolayr bu teknoloji oftalmolojide etkin olarak
kullanilmaktadir. OKT retinada optik disk ve makiila gibi anatomik yerlerin
goriintiilenmesinin yaninda; retina sinir lifi, fotoreseptorler ve retina pigment epiteli gibi
intraretinal yapilarin incelenmesini de saglar. Ayrica OKT goriintiilemesi ile retinanin
morfometrik veya kantitatif Slgiimleri elde edildiginden, hastaliklarin tan1 ve takibinde
onemli bir tan1 yontemidir.

Optik Koherens Tomografi ilk olarak Huang ve arkadaglar1 tarafindan
Massachusetts Teknoloji enstitiisiinde gelistirilmis ve 1991 yilinda yaymlanmistir(106).
Oftalmolojide ilk kullanimi ise Boston Tufts Universitesi New England Goz Merkezinde
cthazin bir biomikroskop iizerine monte edilmesi ile yapilan prototip OKT’nin Dr.
Puliafito ve Dr. Schuman tarafindan 6n segment, retina hastaliklar1 ve glokomda
uygulanmasiyla gerceklestirilmistir(107). Bu calismalarda kullanilan teknik ilk olarak Carl
Zeiss firmasinin Humphrey boliimii tarafindan (artik Zeiss Humphrey Systems, Inc olarak
biliniyor) ticari OKT olarak tretilmistir. Son yillarda ultra yiiksek ¢oziintirliiklii olarak
bilinen fourier domain OCT cihazlari da kullanima girmistir. Bu cihazlar makula
hastaliklar1 ve glokom tan1 ve takibinde Stratus OCT cihazlar ile birlikte yaygin olarak

kullanim alant bulmaktadir.
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2.8.0KT’NIN CALISMA PRENSIBI

Kesitsel retina morfolojisini incelemek i¢in bir¢ok goriintilleme teknikleri
gelistirilmistir. Konfokal tarayici laser oftalmoskopi, lateral ve longitudinal yansimalardan
retina gorlntiileri elde etmektedir. Topografik ve tomografik 6l¢iimler i¢in bir¢ok ardigik
retina goriintiisii elde edilmektedir. Buna ragmen okiiler aberasyonlar ve pupil
genisliginden dolayi, derinlemesine ¢oziiniirligli yaklasik 300 mikrondur(108). Kesitsel
goriintiileme, ayrica retina kalinlik Olgeri (Retinal Thickness Analyzer, RTA) ile elde
edilmektedir. Bu cihaz ile yaklasik 20-30 mikronluk kesitler alinmaktadir. Cihaz 543 nm
dalga boylu He-Ne laser 15181 kullanmakta ve vitreoretinal ile koryoretinal yiizeylerden
gelen yansimalar arasindaki mesafeyi 6lgmektedir. Son gelismeler sonucunda hizli sekilde
birden ¢ok goriintii ile retina haritalari, 2x2 mm boyutunda makiiler alan goriintiisii ve
kantitatif veriler elde edilmektedir.

Optik Koherens Tomografi, yansiyan 1s1gin goriintiilenmesine dayanmaktadir.
OKT, dokunun farkli katlarindan yansiyan 1sinlardaki gecikmeyi hesaplar. Dokunun derin
katlarindan yansiyan 1sik, ylizeyden yansiyana gore daha uzun bir gecikme siiresi
gosterecektir. Optik koherens tomografi teknolojik olarak bir parsiyel koherens
interferometredir. Koherent 151k terimi lazer 15181 gibi tek dalga boyundaki 15181
tanimlamaktadir. Parsiyel koherent 151k ise kisa bir aralikta farkli dalga boyundaki 1sin
demetini icermektedir. OKT’de kullanilan parsiyel koherent 151k superluminesent diod
(SLD) cihazindan saglanan ~800 nm dalga boyundaki kizildtesi lazer 1s181idir. SLD
cthazindan gonderilen ~800 nm dalga boyundaki 151k géze yonlendirilmekte; bu sirada 151k,
151n ayirict olarak adlandirilan yarisaydam bir aynadan gegmektedir. Bu aynada 15in demeti
ikiye ayrilarak, yarist mesafesi bilinen ve bu mesafe degistirilebilen bir referans aynasina;
diger yaris1 ise goze gonderilmektedir. Goze giden Ol¢iim 15181, gozde ilerlerken gectigi
doku katmanlarinin yapisina bagli olarak farkli siddette ve gecikme zamaniyla dalgalara
ayrilarak geriye doner. Referans aynasina giden 1sik ise bilinen bir mesafeden bilinen bir
gecikme zamaniyla tek bir dalga olarak dedektére ulasir. Dokulardan gelen ve doku
katmanlarinin sayis1 kadar yansima igeren 151k sinyali; referans aynasindan gelen yansima
mesafesi ve gecikme zamani bilinen tek referans 151k sinyali ile interferometrede
birlestirilir(108). Referans aynasinin mesafesi degistirilerek dokudan yansiyan 15181n yapist
degerlendirilir ve bir yazilim programi araciligiyla yansima gecikmeleri mesafe birimlerine
doniistiiriilir. Dokularin reflektivitesi ise yansiyan 1518 siddetini belirler. Bdoylece
ultrasonun A dalgasina benzeyen bir goriintii elde edilir. Dairesel veya diiz ¢izgi seklinde

dokuya gonderilen 128-512 arasinda degisen sayida ol¢iim 15181 ile elde edilen A scan
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cizgiler yan yana getirilerek B scan ultrason goriintiisiine benzer bir kesit goriintiisii elde
edilir. OKT’de goz dokularinda aksiyel ¢oziintirliik ilk ticari formlar olan OKT-1 ve 2’de
12-15 pm iken, OKT-3" te 8-10 pum olmustur(68).

Son donemlerde piyasaya cikan fourier-domain OKT (ileri derecede yiiksek
(ultrahigh) ¢oziiniirlikli OKT (UHR-OKT)) cihazlarinda ise ¢oziiniirliik 5 pum diizeyine
diisiiriilmistiir. Time-domain (zaman zeminli) OKT’yi Fourier-domain (spektral zeminli)
OKT’den ayiran iki parametre hiz ve ¢Ozlniirliiktiir. Time-domain OKT sistemleri
retinanin farkli tabakalarinin yansimalarmi 6lgmek i¢in referans aynasinin mekanik
hareketine bagli olarak ¢alisir. Bu nedenle saniyede sadece 400 A- tarama yapabilir. Buna
karsin Forier — Domain OKT sabit bir referans aynasi ve retinanin tiim tabakalarindan es
zamanlt goriintli bilgisi almak i¢in yliksek kapasiteli bir spektrometre kullanir. Bu da
saniyede 26000 A-taramaya esdeger bir goriintii elde edilmesini saglar.

Ultrasonografide goriintiiniin ekosundan bahsedilirken; OKT’de reflektivite s6z
konusudur. Isig1 geriye giliclii bir bigimde yansitan dokular, OKT de gii¢lii 151k sinyali
verirler ve hiperreflektif olarak degerlendirilirler (retina pigment epiteli gibi). Isig1 geriye
yansitma 6zelligi diisiik olan vitreus gibi dokular ise hiporeflektif olarak degerlendirilirler.
Retina sinir lifi tabakasi da hiperreflektiviteye sahip oldugu icin OKT’de simirlari ve
kalinlig1 giivenilir bir sekilde saptanabilmektedir. OKT’de maviden kirmiziya gokkusagi
tonlarinda yalanci bir renklendirme yapilarak da verilebilir. Yalanci renklendirme ile doku
katmanlar1 birbirinden daha iyi ayirt edilebilmektedir. Burada hiperreflektif dokular
(RSLT, retina pigment epiteli, fotoreseptor tabakasi gibi) kirmizi; hiporeflektif (vitreus,
retina dis niikleer tabakasi gibi) veya 15181 absorbe eden dokular (kan damarlari, hemoraji
gibi) ise mavi-siyah renk tonlar1 ile yansitilmakta; reflektivitesi bu iki u¢ nokta arasinda
yer alan doku katmanlar1 ise kirmizi ile mavi arasindaki diger gokkusagi renkleriyle ifade
edilmektedirler.

Optik Koherens Tomografide goriintii kalitesini ifade etmede sinyal/giiriiltii
(signal to noise) orami kullanilmaktadir. Bu oran OKT’nin son versiyonlarinda sinyal
kuvveti (signal strength) terimiyle gosterilmektedir. OKT ile elde edilen goriintiilerin ve
Olctimlerin gilivenilir oldugunu kabul edebilmek i¢in bu oranin 6 (yani 6/10) veya iizerinde

olmasi1 gerekmektedir.
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2.9.KLINIK UYGULAMADA OKT

Optik Koherens Tomografide goriintii retina katlarinin optik olarak farklh
yansiticilikta olmasi ile elde edilmektedir. Dokulardan geri yansiyan 1518in yogunluguna
gore gri veya renkli skala kullanilarak kesit goriintiiler olusturulmaktadir. Retina sinir lifi
tabakasinda aksonal uzantilarin ¢ok olmasindan dolay: yiiksek yansiticilik 6zelligi vardir.
Retina pigment epitelindeki yiiksek melanin pigment seviyesi ve koryokapillaristeki
hemoglobin diizeyinden dolay1r bu yapilarin optik yansiticiligr yiiksektir. Gri skalada
gorilintii dokularin yansiticiliklarina gdére beyazdan siyaha dogru kodlanarak elde edilir.
Gorlntlilerin daha iyi yorumlanmasi i¢in gri skala gorilintiileri bilgisayar yazilimi
kullanilarak renklendirilir.

Optik Koherens Tomografi bir¢ok koryoretinal hastaligin tani, tedavi ve
takiplerinde 6nemli bir secenek haline gelmistir. Ayrica zamanla gelisebilen morfolojik
retina degisikliklerini takip etme imkani saglamaktadir. Son zamanlarda makiila
hastaliklarinda intravitreal ilag ve alternatif laser tedavilerinin glincellesmesi sonucunda bu
tedavilerin takibinde kantitatif degisimleri gostermesinden dolayr OKT’nin Onemi
artmastir.

Hoyt ve Newman 1972 yilinda, glokom olgularinda retina sinir lifi tabakasi
(RSLT) hasarmin 6énemli bir bulgu oldugunu bildirdikten sonra glokomda RSLT analizi
ilgi ¢ekmistir (109). Glokom hasar1 basladiginda ganglion hiicre 6liimi fokal veya yaygin
olabilmektedir. Yaygin atrofiyi erken donemde tespit etmek zor iken, fokal hasar daha
kolay tanimabilir. Boyle anormal RSLT hasari, tedavi baslamak icin yeterli olacaktir.
Ciinkii standart otomatik gérme alan1 anormalligi tespit edilemeden 6nce yaklasik %25-30
oraninda retina ganglion hiicre 6liimii olugmustur(110). Bu nedenle RSLT kalinlig1 glokom
tanisi i¢in ilgi uyandirmaktadir(111).

Optik Disk Parametreleri

1.Disk Alam (Disc Area - DA): Kontiir ¢izgisi i¢indeki disk alanidir.

2.Nororetinal halka alam1 (Rim Area- RA)

3.RCSA (Rim/ Cup Sectional Area): Rim alaninin Cup alanina orani

4.Nororetinal halka hacmi (Rim Volume-RYV)

5.Cukurluk alani (Cup area - CA): OD cukurlugunu ifade eder.

6.Cukurluk hacmi (Cup Volume- CV): OD c¢ukurlugunun hacmidir.

7.Cukurluk/disk horizontal oram1 (Cup/Disc Horizontal Ratio- CDHR): OD

alani ile horizontal disk ¢ukurlugu alan

8.Cukurluk/disk vertikal orami (Cup/Disc vertikal Ratio- CDVR): OD alani
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ile vertikal disk ¢ukurlugu alani
9.Cukurluk/disk oramm (Cup/Disc Area Ratio- CDAR): OD alani ile disk
cukurlugu alani arasindaki orandir.
RSLT parametereleri
Imax/Smax: Optik sinir basi inferior kadrani/ Optik sinir bast superior kadrani:
0,80-1,20
Smax/Imax: Optik sinir basit superior kadrani/Optik sinir basi inferior kadrani:
0,77-1,25
Smax/Tavg: Optik sinir basi superior kadrani/Optik sinir basi temporal kadrani
ortalamasi: 1,70-3,06
Imax/Tavg: Optik sinir basi inferior kadrani/Optik sinir basi temporal kadrani
ortalamasi: 1,69-3,12
Smax/Navg: Optik sinir basi superior kadrani/Optik sinir basi nazal kadrani
ortalamasi: 1,37-2,93
Max-Min: Optik sinir bag1 sinir lifi tabakasi kalinligi en yiiksek ve en diisiik
degerler arasindaki fark: 96-154 mikron
Smax: Optik sinir basi superior kadranda en yiiksek sinir lifi tabakasi kalinlig
degeri: 124-189 mikron
Imax: Optik sinir basi inferior kadranda en yiiksek sinir lifi tabakasi kalinlig
degeri: 125-194 mikron
Savg: Optik sinir bas1 superior kadranda ortalama sinir lifi tabakasi kalinligi
degeri: 97-152 mikron
Iavg: Optik sinir basi inferior kadranda ortalama sinir lifi tabakasi kalinlig
degeri: 98-156 mikron
Avg Thick: Optik sinir bag1 ortalama sinir lifi tabakas1 kalinlig1 degeri: 82-118

mikron

2.10.GLOKOMUN TANI VE TAKIBINDE OKT’NIN KULLANIMI
Glokomda OKT’nin dort test yonteminden faydalanilmaktadir:

a. Peripapiller retina sinir lif tabakas1 kalinlik 6l¢timii.

b.Ganglion hiicre kalinlig1

c. Optik sinir bas1 analizi.

d. Makila analizi.
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a. Peripapiller retina sinir lif tabakasi kalinhk 6l¢iimii

Bu degerlendirmede OKT ile optik sinir cevresinde silindirik bir tarama
yapilmakta ve bu kesit iki boyutlu diizlemde yansitilmaktadir. Yapilan tekrar edilebilirlik
caligmalarinda en giivenilir sonug¢ 3.45 mm capl dairesel kesitle elde edildigi i¢in, ayrica
boylece biiyiik ve peripapiller atrofisi olan diskler de daha iyi degerlendirildiginden
standart olarak 3.45 mm capli dairesel kesit kullanilmaktadir(112). RSLT kalinlig
kullanic1 ya da referans diizlemi ihtiyaci olmaksizin otomatik bilgisayar algoritmasi ile
belirlenmektedir. Taramanin yapilmasi OKT 1-2’de 1 saniye, OKT 3’de ise 0,5 saniye
stirmektedir.

Optikal Koherens Tomografi ile 6l¢iillen RSLT kalinlig1 normal ile glokomlu
gozler arasinda o6zellikle inferior kadranda olmak iizere istatistiksel olarak anlaml farklilik
gostermektedir(112). OKT 1-2 ile ortalama peripapiller RSLT kalinligi 95 um altinda
olanlarin %50’sinde gérme alani kaybi1 saptanmigtir(113). Yasla beraber OKT ile yapilan
RSLT kalinlik 6l¢iimlerinde her 10 yillik yaslanma ile RSLT kalinliginda yaklasik 1
um’lik bir azalma oldugu bildirilmigstir. RSLT kalinlig1 ile gérme alani testleri arasinda da
yiiksek derecede korelasyon saptanmistir. Normal, okiiler hipertansiyonlu ve primer agik
acili glokomlu gozlerin, OKT ile yapilan RSLT kalinligi ile GA global indeksleri
arasindaki iliskinin degerlendirildigi ¢alismada normal ve okiiler hipertansiyonlu gozler ile
glokomlu gozler arasinda ortalama RSLT kalinliklarinda anlamli farklar oldugu ve OKT
ile saptanan RSLT kalinlik 6l¢iimlerinin gérme alani indeksleri ile kuvvetli korelasyon
gosterdigi bildirilmistir(114).

Glokomda fokal gorme alani1 defektleri veya red free fotograflarla saptanan fokal
RSLT defektleri ile OKT peripapiller RSLT 6l¢iimlerinde saptanan fokal defektler arasinda
biiyiik oranda korelasyon oldugu bildirilmistir(115).

OKT 1-2’de ortalama RSLT kalinlig1 normalde 100-130 pum arasinda yer almakta,
100 um altindaki degerler glokom lehine, 130 pum tizerindeki degerler ise optik sinir basi
0demi lehine degerlendirilmektedir. OKT 3’de RSLT kalinlig1 yasa gore olusturulmus bir
normogram i¢inde gosterilerek hekime degerlendirme agisindan kolaylik saglanmugtir.
Fourier domain OKT cihazlarinda ise yasa ve irksal degisime goére normatif hasta
veritaban1 ile karsilagtirma yapilarak degerler verilmektedir. RSLT anatomik yapiyla
uyumlu olarak kadranlarda cift horglic dagilimi gostermektedir. Superior ve inferiorda
kalin nazal ve temporalde ise incedir. Glokomda gérme alani1 kaybi ya da optik sinir
cukurlagmasi tespit edilerek glokom tanis1 kondugunda %10-50 arasinda RSLT kaybinin
coktan gelistigi bildirilmistir(116). Bu sebeple OKT peripapiller RSLT kalinlik analizi,
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glokomlu hastalarin sadece takibinde degil; tespitinde de bir erken tani araci olarak
kullanilabilir.

b.Ganglion hiicre kalinhg1 (Ganglion Cell Complex, GCC)

Glokom, ganglion hiicre 6liimii sonucu ortaya ¢ikan, optik sinir hasar1 ve tipik
gorme alani kaybi ile seyreden ilerleyici bir optik noropatidir. Ganglion hiicre kompleksi
kalinlig1 son donemde OKT ile dlgiilebilmektedir. Retina ganglion hiicreleri 3 tabakadan
olusur:

1) Ganglion hiicre aksonlarindan olusan retina sinir lifi katmani (NFL)

2) Ganglion hiicre gévdesinden olusan ganglion hiicre katmani1 (GCL)

3) Ganglion hiicre dendritlerinden olusan i¢ plexiform tabaka (IPL)

Her {i¢ katman ganglion hiicre kompleksi (GCC) olarak adlandirilir. Glokomda
ganglion hiicre 6liimiinden dolay1 bu tabaka incelir. Yeni ¢ikan OKT cihazlar ile dogrudan
bu 3 katmanin kalinliginin kaybinin analizini yapilabilmektedir.

¢.Optik sinir bas1 analizi

Optik sinir merkezinden gecen 30 derece aralikli 6 radyal OKT kesiti kullanilarak
optik sinir basi ve optik sinir ¢gukurunun topografik haritasi ¢ikarilabilmektedir. Program
yazilimi sayesinde retina pigment epiteli, koryokapillaris ve fotoreseptorlerin bittigi yer
optik sinir basinin baslangici olarak kabul edilmekte ve buna gore disk sinirlart otomatik
olarak belirlenmektedir. Pigment epitelinin bulundugu diizlemin 150 um {izerinden gegen
transvers hattin altinda kalan bolge disk ¢ukurlugu (cupping) olarak kabul edilmekte ve bu
sekilde cup-disc orani, rim alani, rim hacmi, cup alani, cup hacmi hesaplanabilmektedir.
Glokom tan1 ve takibinde ¢ok 6nemli olan bu parametreler boylece objektif bir sekilde elde
edilebilmektedir. OKT ile elde edilen optik sinir bas1 goriintii ve parametreleri ile diger bir
goriintiileme yontemi olan Confocal Scanning Laser Ophthalmoscopy (SLO, HRT) ile elde
edilen degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi bazi ¢aligmalarda
gosterilmistir(117). Bu iki yontem karsilastirildiginda optik disk kenarmin kullanicidan
bagimsiz belirlenebilmesi, referans diizlemine ihtiya¢ duyulmamasi OKT’nin avantajlari
olarak goze carparken; tekrarlanabilirliginin HRT ye gore diisiik olmasi, halen onaylanmis
bir normatif veri tabanmin olmamas: da optik disk parametrelerinin degerlendirilmesi

acisindan OKT’nin dezavantajlar1 olarak kabul edilebilir(103).
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d.Makula analizi

Foveadan gegen 30 derece aralikli 6 radyal OKT kesiti kullanilarak santral ve
parasantral makiilada; alt, ist, temporal ve nazalde olmak tlizere 8 makiila kadraninin retina
kalinliklarin1 gosteren topografik bir harita ¢ikarilabilmektedir. Glokomda santral foveal
bolgede ve makiila kadranlarinda retina kalinliginda azalma oldugunu gdsteren yaymlar
mevcuttur. Gorme alan1 defektleri ve peripapiller RSLT incelmeleriyle uyumlu olarak
makiila kadranlarinda da retinal incelme oldugu gosterilmistir(118).

Glokom tani1 ve takibinde kullanilan diger yontemlere de kisaca deginilecektir.

2.11.KONFOKAL LASER TARAYICI TOMOGRAFi / OFTALMOSKOPi
(HRT)
Arka segmentin iic boyutlu goriintiilerinin alinmasi ve analiz edilmesi i¢in

gelistirilmis konfokal laser tarayici sistemidir. 1988 yilinda Zinser ve arkadaslarinin
calismalariyla sekillenmeye baslamistir.

Konfokal optik ve laser tarayicilik prensipleri lizerine kurulmus bir yontemdir.
Laser tarayici sisteminde; 675 nm dalga boyundaki diod laser 1sin1 incelenen cismin
tizerindeki bir noktaya odaklanir. Bu noktadan geriye yansiyan 1sin esas laser 1sinindan
ayrilarak dedektore yonlendirilir. Iki boyutlu goriintii elde edebilmek igin laser 111
periyodik olarak tarayici aynalar yardimiyla iki boyutta optik eksene dik olacak sekilde
yonlendirilir. Boylece goriintiillenmek istenen cisim iki boyutlu olarak nokta nokta taranmis
olur.

Konfokal optik sistemde dedektoriin oniline kiiciik bir diyafram yerlestirilir.
Diyafram pinhol etkisi gosterir. Cismin odak diizleminden yansiyan 1sin1, pinhol {izerine
odaklanir. Fakat {i¢ boyutlu cismin tabakalarindan yansiyan odak diizleminin altinda veya
istiinde olan 1sinlar pinhol iizerine odaklanmaz. Odak diizleminde bulunan ufak bir kisim
151n pinholden gecerek tespit edilir. Boylelikle odak diizlemine olan mesafe arttik¢a odak
diizlemi disinda kalan 1s1n miktar1 artar. Sonug olarak, konfokal laser tarayici sistem,
derinligi de iceren {i¢ boyutlu yiiksek ¢oziintirliikte goriintiiler elde edilmesini saglar.

Bu optik prensiplere gore tiretilen HRT, ilk tarayici lazer oftalmoskop olarak 1991
yilinda glokom tanisinda kullanilmaya baslanmistir. 1999 yilinda Heidelberg Eye Explorer
bilgisayar programi ile HRT II iiretilmis ve son olarak, 2005 yilinda Advanced Glaucoma
Analysis 3.0 sistemi ilavesi ile HRT 3 glokom tani1 ve takibinde yerini almistir.

HRT ile yapilan degerlendirmede standart yazilimda 22 adet stereometrik

parametrik deger verilir. Bunlar;
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. Disk Alam (Disc Area - DA): Kontiir ¢izgisi i¢indeki disk alanidir.
. Cukurluk alam (Cup area - CA): OD c¢ukurlugunu ifade eder ve kontiir

cizgisi ile ¢cevrelenmis, referans planinin altindaki kisimdir.

. Nororetinal halka alam (Rim Area- RA): Kontiir ¢izgisi ile ¢evrelenmis

referans plani iistiindeki bolgedir.

. Cukurluk/disk orami (Cup/Disc Area Ratio- CDAR): OD alani ile disk

cukurlugu alani arasindaki orandir.

5. Nororetinal halka/disk alan1 oran1 (Rim/Disc Area Ratio): Nororetinal halka

. )

oo

ile disk alan1 arasindaki orandir.

. Cukurluk hacmi (Cup Volume- CV): OD g¢ukurlugunun hacmidir.

. Nororetinal halka hacmi (Rim Volume-RV): Referans plam iistiinde ve

kontiir ¢izgisi i¢cinde kalan alanin hacmidir.

. Ortalama cukurluk derinligi (Mean Cup Depth): Kontiir ¢izgisi icinde optik

disk cukurlugunun ortalama derinligidir.

9. Maksimum cukurluk derinligi (Maximum Cup Depth): Kontiir ¢izgisi

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

icinde optik disk cukurlugunun maksimum derinligidir.

Yiikseklik degisim sekli (Height Variation Contour-HVC): Kontlir ¢izgisi
boyunca retinal yiizey yiikseklik degisimleri veya en yliksek ve diisiik
noktalar arasindaki farktir.

Cukurluk sekil dl¢iimii (Cup Shape Measure-CSM): OD c¢ukurlugunun ii¢
boyutlu seklinin 6lglimiidiir.

Ortalama retina sinir lifi tabakas1 kalinhgr (Mean RSLT Thicknes -
MRSLTT): Kontiir ¢izgisi boyunca ortalama RSLT kalinligidur.

Retina sinir lifi tabakasi ¢apraz Kesit alan1 (RSLT Cross Sectional Area):
Kontiir ¢izgisi boyunca RSLT kalinlik alanini ifade eder.

Lineer cukurluk/disk oram (Linear Cup/Disc Ratio-LCDR): Ortalama
cukurluk/disk ¢ap oranidir.

Maksimum Kkontiir yiiksekligi (Maximum contour elevation): Kontiir
¢izgisi boyunca peripapiller retinal yiizeyinin ortalama yiiksekligine bagimli
olarak saptanan en yliksek retinal yiizeyi ifade eder.

Maksimum kontiir diisiikliigii (Maximum Contour Depression): Kontiir
cizgisi boyunca retina yiizeyinde peripapiller retinal ylizeyin ortalama
yiiksekligine bagimli olarak saptanan en diisiik yerdir.

Sekil cizgisi modiilasyonu (Contour Line Modulation-CLM) Temporal-
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Superior): Temporal kadran ile temporal superior oktant (dairenin 1/8 i)
bolgeleri boyunca retina yiizey ¢izgisi ortalama ytikseklik farkliliklarini ifade
eder.

18. Sekil ¢izgisi modiilasyonu (Contour Line Modulation-CLM) Temporal-
Inferior: Temporal kadran ile temporal inferior oktant boyunca retina yiizey
cizgisi ortalama yiikseklik farkliliklaridir.

19. FSM ayirimh fonksiyon degeri (FSM Discriminant Function Value):
Pozitif deger saptandi ise optik sinir bulgular1 normaldir.

20. RB ayirim fonksiyon degeri (RB Discriminant Function Value): Pozitif
deger saptandi ise optik sinir bulgular1 normaldir.

21. Ortalama degiskenlik (Average Variability-SD): Kontiir cizgisi i¢inde
bulunan tiim noktalarin ortalama degiskenlikleridir.

22.Referans yiiksekligi (Reference Height): Peripapiller retinal ylizey ortalama
yiiksekligine gore referans planinin lokalizasyonunu verir.

Hastalarin takibinde sayilan parametrelerden RA, RV, HVC, ortalama RSLT
kalinligi, CSM’nin daha 6énemli oldugu bildirilmektedir. Ancak gozler arasindaki degerler
acisindan fizyolojik degiskenlik oldugu, normal gozle hafif, orta ve ileri diizey glokomdaki
parametre degerlerinin ¢akisabilecegi unutulmamalidir. Bu nedenle, muayene edilen goziin
normal ya da glokom olup olmadigina ileri diizeyde durumlar disinda tek bir parametre
degeriyle karar verilemez. Test sonuglarinin ¢iktilarindaki yorumlarin istatistiksel yorum
oldugu, klinik izlenim olmadan tam1 koydurucu olamayacagi ve birka¢ parametrenin

birlikte degerlendirilmesi gerektigi unutulmamalidir.

2.12.LASER TARAYICI POLARIMETRI (GDx)
Retinaya gonderilen polarize laser 1s18inin RSLT’den gectikten sonra

polarizasyonundaki degisiklikleri 6l¢en bir yontemdir. RSLT’den gecen polarize 1s18in
gecikme degerlerinin Slglilerek peripapiller RSLT kalinliginin niceliksel olarak dl¢timii
prensibine dayanir. Polarize edici 1s1k, cift-kiricilikli bir ortamdan (RSLT) gegerken
ortamin kiriciligiyla direkt orantili bir faz kaymasina ugrar. Daha ayrintili agiklamak
gerekirse 1sinlarin biri sabit bir hizla (velosite) dokunun optik akst boyunca hareket
ederken (polarizasyonun hizli ekseni) digeri ilerledigi yondeki dokuya gore degisen hizda
hareket eder (polarizasyonun yavas ekseni). Aralarindaki “gecikme farklilig1” doku
kalinlastik¢a artar. Normal gozde iist ve altta gecikme daha fazladir. Temporal ve nazalde

daha diisiiktiir. RSLT nin polarize 15181 ikiye ayirma ozelligine “birefringence” yani cift-
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kiricilik denilmektedir. Bu 6zellik kornea ve lenste de vardir.

GDx, kirmizi laser 15181 kullanir (polarize diod laser 780nm), 20 alanda tarama
yapar ve her alanda 15x15 derece acgilik alan tarar. Sonra iki boyutlu bir goriintii ortaya
cikarir. Bu goriintiide her piksel gecikme miktarini gosterir. Gozde kornea en az, lens orta
derecede, RSLT ise en fazla cift kiricilik 6zelligi gosterir. Bu amacla alete eklenmis olan
sabit kornea kompansatorii (FCC) 6n segmentin Ol¢lim sonuglarina etkisini ortadan
kaldirir. Buna ragmen hastalarin sadece %60-70’inde korneal polarizasyon 6nlenebilir. Bu
ylizden degisken kornea kompansatorii (VCC) kullanilan yeni GDx Access 3000 daha
giivenilir Ol¢iim yapmaktadir. FCC’li bir alet kullanildiginda, oncelikle makiila Sl¢timii
yapilmas1 kornea etkisini degerlendirmek acisindan yararhidir. On segmentin etkisinin
tamamen ortadan kaldirilabildigi bir durumda makiiladan diizglin mavi renk,
kaldirilamadig1 durumda papyon seklinde ya da parlak olan bir goriintii elde edilir. Kornea
kalinlig1 ile RSLT kalinlig1 korele degildir.

Lazer tarayict polarimetrinin gérme alan1t MD indeksi ile korelasyon gosterdigini
bildiren calismalar yaymlanmistir(119). Calisma sayist az olmakla beraber glokomun
izleminde yararl oldugu gosterilmistir. Lazer tarayici polarimetre, kornea yansimasi sorun
bile olsa her dl¢timde degiskenlik cok az oldugu i¢in glokom seyrinin giivenle izlenebildigi

bir tan1 aracidir.
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3. GEREC VE YONTEM

2007 Ocak ile 2012 Haziran tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
GoOz Hastaliklart Glokom Biriminde takipli, medikal tedaviyle gbz i¢i basinci kontrol
altinda olan PAAG tanis1 almisg 72 hastanin dosyalar1 geriye doniik olarak incelenerek
caligmaya dahil edildi. En iyi diizeltilmis gérme keskinligi diizeyleri 20/40 ve daha iyi
olup, sferik refraksiyon degeri +5/-5 D arasinda, silindirik korreksiyon degeri +3/-3 D
arasinda olan, goniyoskopisi acik acili olgular ¢alismaya dahil edildi. Glokom disinda
herhangi bir 6n veya arka segment hastalig1 ile okiiler travma hikayesi olan, sekonder
glokom saptanan olgular calismaya alinmadi. GA'ytr ve OKT goriintiilerini etkileyecek
optik ortam kesafeti (ileri katarakt, kornea opasitesi, vitreus opasitesi vb.), GA'y
daraltacak patolojileri (ptozis, dermatosalazis vb. gibi), GA ve OKT ¢ekimini etkileyecek
tan1 konmus norolojik veya psikiyatrik hastalig1 olan hastalar da calismaya dahil edilmedi.
Tiim olgularin 6 ay ara ile en az 3 kez en iyi diizeltilmis gorme keskinligi diizeyleri,
biyomikroskopik bakilari, SKK, GAT ile goz i¢i basinglari, goniyoskopik bulgulari, fundus
degerlendirmeleri yapilarak GA ve OCT ol¢timleri yapildi.

Primer Acik Acili Glokom tanisi tipik glokomatdz optik disk cukurlasmasi
(Cup/Disk oran1 0.5’in iizerinde olanlar veya iki goz arasindaki cup/disk orami farki
0.2’den biiyiik olanlar, NRR’de incelme olanlar), glokomatdz GA defekti (lokalize defekt,
parasantral skotom, Bjerrum skotomu, nasal step, temporal sektdr defekti, diffiiz defekti
bulunanlar), agik 6n kamara acis1 ve tedavisiz 21 mmHg iizerinde GiB ile konuldu.

Optikal Koherens Tomografi ol¢iimleri Stratus OCT (Carl Zeiss Ophthalmic
System Inc, Model 3000, Dublin, USA ) cihazi kullanilarak yapildi. Goriintii alinmadan
once hastalarin pupillalart %1 tropikamid (Tropamid, Bilim) ile dilate edildi.
Sinyal/giiriiltii orani alt1 ve iizeri olan goriintiiler degerlendirilmeye alindi. Parametreler
Stratus OCT software (versiyon 4.0) ile hesaplandi. RSLT 6l¢iimii i¢in hizli RSLT tarama
(256 A mod tarama/gdriintii) yontemi ile OD etrafinda 3,46 mm ¢apli dairesel {i¢ tarama
yapilip ortalamasinin alindigr yontem kullanildi. OSB o6lglimleri i¢in, hizli OD ¢ekim
yontemi kullanildi. Fast RSLT’nin Imax/Smax, Smax/Imax, Smax/Tavg, Imax/Tavg,
Smax/Navg, Max-Min, Smax, Imax, Savg, lavg, Avg Thickness parametreleri ile; OSB
Olctimleri i¢cin DA, CA, RA, RCSA, RV, CV, CDHR, CDVR ve CDAR parametreleri
degerlendirildi. Humphrey ® Field Analyzer (Zeiss Humphrey, San Leonardo, CA) GA
cihaz1 ile SITA 30-2 akromatik GA testi yapildi. Calismaya en az 3 GA tetkiki olan
hastalar dahil edildi. Fiksasyon kayb1 <%20, yanlis pozitif/negatif hata oran1 <%?20 olan
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GA sonuclar1 gilivenilir kabul edilerek, ¢aligmaya dahil edildi. GA’daki MD ve PSD
degerleri kaydedildi. GA’daki MD degerine gore glokom evrelemesi yapildi. Buna gore;
Grup 1 MD degeri >-6dB olan “erken evre glokom™ hastalarini, Grup 2 MD degeri -6dB
ile- 12dB aras1 olan “orta evre glokom” hastalarini, Grup 3 MD degeri <-12dB olan “ileri
evre glokom” hastalarini igeriyordu. Kaydedilen OKT parametreleri ile GA parametreleri
arasindaki iligki incelendi. Ayrica her gruptaki hastalarin ortalama OSB RSLT kalinliklart
hesaplanarak gruplar arasinda karsilastirildi ve glokom evresi ile OKT de oOlgiilen RSLT
kalinlig1 degeri arasindaki iliski incelendi. GA ve OKT parameterlerinin ilk ve son
Olctimleri arasindaki iligki incelendi. MD’de 2 dB artis ve Avg Thickness’da 20 mikron
incelme progresyon olarak kabul edilerek GA ve OKT’deki progresyon oranlari
hesaplandi.

Istatistiksel analiz, SPSS 11.5 bilgisayar yazilim ile yapildi. Tiim hastalarda OSB,
RSLT degeri ile MD ve PSD arasindaki iligkinin incelenmesi i¢in Pearson korelasyon testi,
GA ve OKT parametrelerinin ilk ve son 0l¢iimii arasinda anlamli fark olup olmadigini
belirlemek icin t-testi kullanildi. Gruplarin tanimlayici bulgulari, gruplandirilmis veri
yiizde dagilimi olarak, ortalama+standart sapma ile belirtildi. Gruplar arasinda GA ve OKT
Ol¢iimleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark olup olmadig1 tek yonlii varyans analizi
(ANOVA) ile degerlendirildi. Anlamli fark varsa farkin hangi gruptan kaynaklandigini

saptamak i¢in Bonferroni testi yapildi.
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4. BULGULAR

Toplam 72 hastanin, 84 go6zii ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin 25’1 (%34,7)
kadin, 47’si (%65,3) erkek olup, ortalama yas 59,11 idi. Grup 1’de 33 g6z (%39,3), Grup
2’de 26 goz (%30,9) ve Grup 3’de 25 g6z (%29,8) bulunmaktaydi. Bilateral olanlardan
bazilar1 farkli gruplar i¢inde incelendi. Gruplardaki hastalarin 6zellikleri Tablo 1’de

gosterilmektedir.

Tablo 1: Grup 1,2,3 ve genel hastalarin demografik 6zellikleri

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Genel
Yas 60,2 57,12 59,4 59,11
Kadin/erkek 11/17 10/16 4/14 25/47
G0z sayisi 33 26 25 84
OrtalamaTakip Siiresi (ay) 36,4 29,1 30,5 32,3

Grafik1: Cinsiyet dagilim ytizdeleri

Cinsiyet

Kadin
%34,7

Yas dagilimi acisindan gruplar aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.
(p=0.583, ANOVA). Gruplarin cinsiyetlere gore dagilimlar1 arasindaki fark istatiksel
olarak anlamli degildi (p>0,05). PAAG’li bir hastamizin sag ve sol goziiniin GA testi ve
OKT goriintiileri asagida sunulmaktadir.
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Sekil 2: Ayni hastanin sag goziiniin Gorme Alan1 ¢iktisi
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Sekil 3: Ayni1 hastanin sol goziiniin Gorme Alani ¢iktisi
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Gorme Alan1 global indeksleri ile OKT parametrelerinin genel ve alt gruplar

olarak ortalama, maksimum ve minimum degerleri hesaplandi ve bu parametrelerin kendi

aralarindaki ve gruplar arasindaki muhtemel korelasyonu aragtirildi.

Tablo 2: Tiim hastalarin ortalama, standart sapma, max ve min dl¢timleri GA-OKT

parametreleri

Ort SD Min Max
MD -9,76 -7,03 -1,03 254
PSD 6,53 3,63 1,44 14,1
I max/Smax 1,12 0,35 0,49 2,95
Smax/Imax 0,96 0,29 0,34 1,9
Smax/Tavg 2,05 0,75 0,69 61,3
Imax/Tavg 2,31 0,99 0,76 3,63
Smax/Navg 1,83 0,64 0,64 3,1
Max-Min 102 37,9 5 119
Smax 114 37,2 30 132
Imax 126 47,0 37 162
Savg 87,2 30,8 22 108
lavg 95,0 36,8 21 124
Avg Thick 76,7 22,4 32 95
DA 3,01 0,79 1,36 5
RA 1,21 0,85 0,0 2,8
RCSA 1,21 0,52 0,12 2,02
RV 0,22 0,25 0,0 0,44
CA 1,79 1,09 0,27 2,04
(6\Y 1,45 0,45 0,0 2,41
CDHR 0,75 0,22 0,06 1,0
CDVR 0,71 0,19 0,29 1,0
CDAR 0,58 0,27 0,14 1,0
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Tablo 3: Grup 1 hastalarinin ortalama, standart sapma, max ve min dl¢timleri

GA-OKT Ort SD Min Max
parametreleri

MD -3,67 -1,31 -1,03 -5,97
PSD 3,26 1,48 1,44 6,82
I max/Smax 1,15 0,3 0,54 2,05
Smax/Imax 0,89 0,2 0,48 1,31
Smax/Tavg 2,17 0,62 0,79 3,67
Imax/Tavg 2,55 0,92 1,27 5,58
Smax/Navg 1,88 0,54 0,89 3,14
Max-Min 120 35,3 37 197
Smax 135 29,5 69 181
Imax 155 39,7 66 234
Savg 104 24,5 58 154
lavg 116 31,6 53 191
Avg Thick 90,3 17,5 53,1 127
DA 2,82 0,61 1,36 4,36
RA 1,55 0,78 0,0 3,35
RCSA 1,48 0,36 0,73 2,23
RV 0,35 0,31 0,04 1,26
CA 1,2 0,65 0,38 2,41
CV 0,26 0,23 0,0 0,87
CDHR 0,67 0,19 0,34 1,0
CDVR 0,64 0,17 0,37 1,0
CDAR 0,47 0,25 0,14 1,0

Tablo 4: Grup 2 hastalarinin ortalama, standart sapma, max ve min dl¢timleri

GA-OKT Ort SD Min Max
parametreleri

MD -8,38 -1,91 6,08 11,7
PSD 7,45 3,25 2,54 12,8
I max/Smax 1,09 0,26 0,49 1,64
Smax/Imax 0,97 0,3 0,61 2,03
Smax/Tavg 2,15 0,83 0,7 5,28
Imax/Tavg 2,39 1,09 0,88 6,61
Smax/Navg 2,02 0,66 1,21 3,81
Max-Min 110 30,2 53 164
Smax 121 27,2 61 176
Imax 130 37,8 58 206
Savg 93,0 24,2 46 133
lavg 98,7 31,9 35 167
Avg Thick 79,5 18,1 48,7 114
DA 3,08 0,84 1,69 5,54
RA 1,37 0,79 0,0 3,35
RCSA 1,31 0,47 0,12 1,92
RV 0,21 0,19 0,0 0,69
CA 1,71 1,0 0,27 5,54
CV 0,4 0,28 0,01 0,96
CDHR 0,69 0,25 0,06 1,0
CDVR 0,67 0,19 0,23 1,0
CDAR 0,54 0,24 0,14 1,0
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Tablo 5: Grup 3 hastalarinin ortalama, standart sapma, max ve min dl¢timleri

GA-OKT Ort SD Min Max
parametreleri

MD -19,2 4,31 -13,7 -25,35
PSD 9,89 2,07 6,39 14,1
I max/Smax 1,12 0,48 0,59 2,95
Smax/Imax 1,02 0,38 0,34 1,9
Smax/Tavg 1,79 0,78 0,69 61,3
Imax/Tavg 1,91 0,89 0,76 3,63
Smax/Navg 1,58 0,66 0,64 3,1
Max-Min 70,1 29 9 119
Smax 80,1 32,1 30 132
Imax 83,3 31,1 37 162
Savg 58 23,1 22 108
lavg 62,8 24,2 21 124
Avg Thick 55,7 15,9 31,8 95
DA 3,17 0,91 1,87 5
RA 0,59 0,66 0,0 2,8
RCSA 0,73 0,44 0,15 2,02
RV 0,05 0,09 0,0 0,44
CA 2,58 1,2 0,63 5,04
CvV 0,77 0,62 0,03 2,41
CDHR 0,9 0,13 0,43 1,0
CDVR 0,85 0,15 0,37 1,0
CDAR 0,79 0,21 0,18 1,0

Gruplar arasinda GA ve OKT ol¢limleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

olup olmadig1 tek yonlii varyans analizi (ANOVA) ile degerlendirildi. Istatistiksel olarak

anlamli bulunan parametrelerde gruplarin ikili karsilagtirilmasi, ¢oklu karsilastirma

testlerinden Bonferroni testi ile yapildi. GA; MD, PSD indeksleri ile OKT; Imax/Tavg,
Smax/Navg, Max-Min, Smax, Imax, lavg, AvgThickness, RA, RCSA, RV, CA, CDHR,

CDVR, CDAR parametrelerinde istatistiksel acidan anlamli bir fark saptandi (Tablo 6).
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Tablo 6. GA global indeksleri ile OKT parametrelerinin ANOVA istatistiksel

analiz sonuglari

GA-OKT parametreleri ANOVA

F P
MD 239 0,001 %**
PSD 60,6 0,001 %**
I max/Smax 0,21 0,809
Smax/Imax 1,42 0,248
Smax/Tavg 2,14 0,124
Imax/Tavg 3,18 0,047*
Smax/Navg 3,39 0,038%*
Max-Min 17,89 0,001 %**
Smax 25,0 0,001%**
Imax 27,45 0,001 %**
Savg 27,89 0,001 %**
lavg 23,50 0,001 %**
Avg Thick 28,94 0,001 %**
DA 1,60 0,207
RA 12,38 0,001 %**
RCSA 23,24 0,001 %**
RV 12,23 0,001 %**
CA 13,14 0,001 %**
CV 11,85 0,001 %**
CDHR 10,64 0,001 %**
CDVR 11,27 0,001 %**
CDAR 13,97 0,001 %**

#: p<0,05 **: p<0,001

Tek yonlii varyans analizi ile istatistiksel olarak giiclii anlamlilik bulunan
parametrelerde gruplar1 birbiriyle karsilastirmak icin coklu karsilagtirma testlerinden
ANOVA-Bonferroni testi kullanildi. Bu test ile gruplar arasinda, GA; MD indeksi
acisindan alt gruplar karsilastirildiginda Grup 1-2, Grup 1-3, Grup 2-3 arasinda istatistiksel
acidan anlamli farklar saptandi (Tablo 7).

49



Grafik 2: Grup 1, 2, 3°’de MD ve PSD ortalama degerleri
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Tablo 7. GA ve OKT parametreleri agisindan alt grup karsilastirilmalarina ait

ANOV A-Bonferroni istatistiksel analiz sonuglari

Bonferroni-p
GA-OKT parametreleri Grup 1-2 Grup 2-3 Grup 1-3
MD 0,001 %** 0,001 ** 0,001 **
PSD 0,001 %** 0,001 ** 0,001 **
I max/Smax 1,0 1,0 1,0
Smax/Imax 0,883 1,0 0,313
Smax/Tavg 1,0 0,275 0,181
Imax/Tavg 1,0 0,25 0,046*
Smax/Navg 1,0 0,037 0,221
Max-Min 0,709 0,001 ** 0,001 %**
Smax 0,219 0,001 ** 0,001 **
Imax 0,043 0,001 ** 0,001 **
Savg 0,205 0,001 ** 0,001 **
Tlavg 0,076 0,001 ** 0,001 **
Avg Thick 0,059 0,001 ** 0,001 %**
DA 0,630 1,0 0,2 83
RA 1,0 0,001 ** 0,001 **
RCSA 0,392 0,001 ** 0,001 **
RV 0,057 0,051 0,001 **
CA 0,268 0,006* 0,001 %**
CvV 0,576 0,004 0,001 **
CDHR 1,0 0,001 %** 0,001 **
CDVR 1,0 0,001 ** 0,001 **
CDAR 0,806 0,001 ** 0,001 %**

*

: p<0,05 **: p<0,001

Gorme Alani, PSD indeksi acgisindan alt gruplar karsilastirildiginda Grup 1-2,
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Grup 1-3, Grup 2-3 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklar saptandi (Tablo 7). PSD
indeksi goérme tepesinin diizenliligi ile ilgili bilgi verir. PSD indeksinin diisiik olmasi
gorme tepesinin diizenli oldugunu, yiiksek olmas1 gérme tepesinin diizensiz oldugunu ifade
eder.

OKT parametreleri acisindan alt gruplar karsilastirildiginda Grup 1 ile 2 arasinda
Imax parametresinde; Grup 2 ile 3 arasinda Max-Min, Smax, Imax, Savg, lavg,
AvgThickness, RA, RCSA, CA, CV, CDHR, CDVR, CDAR parametrelerinde; Grup 1 ile
3 arasinda Max-Min, Smax, Imax, Savg, lavg, AvgThickness, RA, RCSA, RV, CA, CV,
CDHR, CDVR, CDAR parametrelerinde istatistiksel agidan anlamli farklar saptanmistir
(Tablo 7). Analiz sonuglarma goére OKT optik cukurluk olgiitleri ve RSLT
parametrelerinde orta ve agir GA kaybi olan gruplar arasinda anlamli farklar izlendi. Hafif
GA kaybi1 olan ve orta GA kayb1 olan gruplar arasinda fark anlamli degil idi. Grup 1,2 ve
3’deki ortalama RSLT kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu
saptand1 (p=0.001, ANOVA). Gruplar arasinda ikili eslestirme ile karsilastirildiginda ise;
Grup 3’deki ortalama RSLT kalinligi, Grup 1 ve Grup 2’deki ortalama RSLT kalinligindan
anlamli olarak diisiik saptanirken (p<0,001), Grup 1 ve Grup 2 ortalama RSLT degerleri
arasinda anlamli fark tespit edilmedi(p=0.059).

Grafik 3: Grup 1, 2 ve 3’te ortalama retina sinir lifi tabakas1 (RSLT) kalinlig

degerleri (mikron)
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Gorme Alaninin MD ve PSD indeksleri ile OKT parametreleri arasindaki
muhtemel korelasyon Pearson istatistiksel analiz yontemi ile degerlendirildi (Tablo 8).
GA’nin MD indeksi ile OKT nin Imax/Smax, Smax/Imax ve DA parametreleri disindaki

tiim parametreler arasinda giiclii korelasyon goriildi. En giiclii korelasyon MD ile ortalama
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sinir 1ifi kalinlig1 arasinda idi (r:0,689, p<0.001). GA, PSD indeksi ile OKT Imax/Smax,
Smax/Tavg, Imax/Tavg, Smax/Navg disindaki tiim parametreler arasinda istatistiksel

olarak anlamli korelasyon izlendi.

Tablo 8: MD ve PSD degiskenlerinin OCT degiskenleriyle olan korelasyon

katsayilar1 ve 6nem kontrolii sonuglari

MD PSD

OKT r p r p
parametreleri

I max/Smax -0,011 0,924 -0,043 0,695
Smax/Imax 0,132 0,230 0,244* 0,026
Smax/Tavg -0,289** 0,008 -0,113 0,307
Imax/Tavg -0,309** 0,004 -0,214 0,050
Smax/Navg -0,302%* 0,005 -0,097 0,379
Max-Min -0,586** 0,001 -0,337** 0,002
Smax -0,684** 0,001 -0,408** 0,001
Imax -0,679%** 0,001 -0,479** 0,001
Savg -0,685** 0,001 -0,414%* 0,001
lavg -0,656** 0,001 -0,465%* 0,001
Avg Thick -0,689%** 0,001 -0,462%* 0,001
DA 0,113 0,306 0,267* 0,014
RA -0,521%*%* 0,001 -0,282%* 0,009
RCSA -0,656** 0,001 -0,411%* 0,001
RV -0,503%*%* 0,001 -0,353** 0,001
CA 0,485** 0,001 0,412%%* 0,001
CV 0,537** 0,001 0,376%* 0,001
CDHR 0,455** 0,001 0,323%* 0,001
CDVR 0,505%* 0,001 0,320%* 0,003
CDAR 0,543** 0,001 0,3817** 0,001

Tim hastalarin, GA ve OKT parametrelerinin ilk ve son ol¢iimleri arasindaki
iliski incelenerek progresyon arastirildi. GA’da, MD’de 2 dB artis; OKT ortalama sinir lifi
kalinliginda 20 mikron incelme progresyon olarak kabul edilip glokom progresyonu
degerlendirildi. Hastalarin %25’inde GA’da progresyon, %29,6’sinda OKT’de progresyon
saptandi. GA’da progresyon saptanan tim hastalarda OKT’de de progresyon vardi.
Olgularin %4,6’sinda GA’da progresyon olmaksizin OKT’de progresyon oldugu goriildii.
GA’nin MD ve PSD parametrelerinde, OKT de RSLT parametrelerinin ¢ogunda ilk ve son
Ol¢iimlerinin genel ortalamalar1 arasindaki istatiksel olarak anlamli fark saptandi ve bu

progresyon lehine degerlendirildi (Tablo 9).
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Tablo 9: Tiim parametrelerin ilk ve son 6l¢iim ortalamalarinin karsilagtiriimasi

ik

GA-OKT SD Son SD t p
parametreleri

MD -9,18 747 -11,4 7,73 -5,81 0,001%**
PSD 5,62 3,3 6,83 3,5 -3,19 0,002*
I max/Smax 1,14 04 1,1 0,4 0,69 0,5
Smax/Imax 0,96 0,29 1,01 0,39 -1,01 0,32
Smax/Tavg 2,14 0,85 1,98 0,76 1,46 0,15
Imax/Tavg 2,43 1,1 2,05 0,75 3,58 0,001%*
Smax/Navg 1,79 0,62 2,09 0,96 -2,15 0,036*
Max-Min 104 38,6 95,2 35,3 2,73 0,009*
Smax 116 38,8 106 424 2,98 0,004*
Imax 127 48,6 109 44,5 5,03 0,001%**
Savg 88 31,3 80,7 33,8 3,19 0,002*
Tavg 96,7 37,6 83 34,3 4,66 0,001%**
Avg Thick 774 22,1 68,4 22,1 8,32 0,001**
DA 2,84 0,72 2,97 0,73 -1,04 0,3

RA 1,12 0,79 1,25 0,82 -1,38 0,17
RCSA 1,21 0,52 2,59 0,33 -0,97 0,33
RV 0,24 0,29 0,25 0,31 -0,23 0,82
CA 1,71 0,97 1,71 0,9 -0,03 0,97
Ccv 0,45 0,44 0,5 0,46 -0,9 0,37
CDHR 0,74 0,23 0,76 0,2 -0,56 0,58
CDVR 0,73 0,19 0,70 0,2 1,32 0,19
CDAR 0,60 0,27 0,57 0,26 1,18 0,24

*: p<0,05 **: p<0,001
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5. TARTISMA

Glokom artmig gdz i¢i basinci ile beraber retinada ganglion hiicre ve retina sinir
lifi tabakasinda (RSLT) geri doniisiimsiiz kayip ve optik sinir bast (OSB) hasar ile
karakterize patolojik bir siirectir ve diinya ¢apinda en onemli korlik nedenlerinden
biridir(121). Klinik uygulamalarda glokomat6z hasar siklikla gbz dibi muayenesi, optik
disk ve retina sinir lifi fotograflamasi, gorme alan1 testi gibi yOntemlerle
degerlendirilmektedir. Standart gérme alani testlerinin glokomda gangliyon hiicre hasari ile
baslayan olaylar1 erken donemde saptamasit miimkiin degildir(122). GA’da herhangi bir
saptanabilir degisiklik ortaya ciktiginda, geri doniisiimsiiz hasar zaten olusmustur ve
%50’ye varan oranlarda akson kaybi olusabilecegi gosterilmistir(123). Ayrica histolojik
caligmalarda GA’da duyarlilikta 5 dB azalma olan retina bolgelerinde %?20 hiicre kaybu;
duyarlilikta 10 dB azalma olan bolgelerde ise %40 hiicre kaybi gosterilmistir(124).
Dolayisiyla glokomun erken tanis1 ve progresyonunun izlenmesi i¢in optik sinir basinin
objektif ve kantitatif olarak degerlendirilmesi kritik 6nem tasir. Bu nedenle glokomlu
gozlerde GA indeksleri ile uyumlu olan ve kantitatif olarak RSLT kaybini1 erken
saptayabilecek tanisal cihazlar gelistirilmeye ¢alisiimaktadir. Glokomatéz RSLT hasarini
erken evrelerde gostermek amaciyla OKT’de peripapiller veya makiila sinir lifi tabakasi
kalinlig1 dl¢timleri kullanilmistir(125). Bayraktar ve arkadaglar1 erken glokom ve glokom
stiphesi olgularinda OKT ile 6lgiilen RSLT 6lgiimlerinin tekrarlanabilirliginin tatmin edici
oldugunu belirtirken; global bir 6l¢ii olan tiim retina ortalamasinin tekrarlanabilirligini tek
tek kadran ortalamalarina gore daha iyi bulmuslardir(126).

Optikal  koherens tomografi retinanin  yiiksek c¢oziniirliiklii  kesitsel
goriintiilemesini saglayarak RSLT kalinligin1 hesaplar. OKT glokomda olusan yaygin ve
fokal RSLT kayiplari tekrar edilebilir sekilde gdsterebilmektedir(127). Glokomda OKT
parametreleri ile GA bulgular1 arasinda i1yi bir korelasyonun mevcut oldugunu ve
glokomun en erken evrelerinde bile OKT’de glokom bulgular1 saptanabildigini bildiren
caligmalar vardir(128). Erken donem gangliyon hiicre fonksiyon degisikliklerini ortaya
koyabilen ve hastaya bagimli olmayan objektif yontemlere yonelik baska caligmalar da
yapilmistir(129). Calismamizda GA’nin MD ve PSD indeksleri ile OKT parametreleri
arasindaki iligski incelendi. GA’nin MD indeksi ile OKT’nin Smax/Tavg, Imax/Tavg,
Smax/Navg, Max-Min, Smax, Imax, Savg, lavg, Avgthick, RA, RCSA, RV, CA, CV,
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CDHR, CDVR, CDAR parametreleri arasinda giiclii korelasyon goriildi. En giiclii
korelasyon MD ile ortalama sinir lifi kalinligi arasinda bulundu ( r:0,689, p<0.001).
GA’nin PSD indeksi ile OKT’ nin Smax/ Imax, Max-Min, Smax, Imax, Savg, lavg, Avg
Thick, DA, RA, RCSA, RV, CA, CV, CDHR, CDVR, CDAR parametreleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon izlendi. PSD ile DA arasindaki korelasyon diger
parametrelere gore zayif idi. GA global indeksleri glokom hastasinda fonksiyonel kaybin
miktarini gosterir. OKT parametreleri glokom hastalarinda OSB ve RSLT’de meydana
gelen morfolojik degisimler hakkinda bilgi verir. GA’nin MD indeksi GA hasarinin
yayginlig1 hakkinda bilgi verir. Bu indeksin OKT’nin optik disk parametreleri ve RSLT
kalinligin1 ifade eden parametreler ile korelasyon gostermesi glokomda fonksiyonel hasar
ile birlikte morfolojik degisimlerin beraber seyrettigini gostermektedir. GA’nin PSD
indeksi hastanin gérme tepesinin diizenliligini gosterir. Bu indeksler ile OKT optik disk ve
RSLT kalinlig1 dl¢timleri arasinda korelasyon olmasi glokom hastasinin gérme tepesinin
diizenliligi ile OSB ve RSLT nin morfolojik degisimlerinin ortiistiglinii ifade etmektedir.

Optikal Koherans Tomografi Ol¢iimleri ile GA testi arasindaki iligkinin
gosterildigi pek cok calisma vardir(130). OKT ile dlgiilen ortalama RSLT kalinlhig: ile
GA’da MD degerindeki en iyi korelasyonu Kananmori ve arkadaglari gostermislerdir
(R=0.729) (128). Bizim c¢aligmamizda da RSLT degeri ile MD degeri arasindaki
korelasyon istatistiksel olarak yliksek seviyede anlamli saptand1 (R=0.689).

Schuman ve ekibinin longitiidinal OKT ¢alismasinda yapilan dl¢iimlerde ortalama
RSLT kalinligt normal grupta (n=107) 95,9+10,09 um, erken glokom grubunda (n=64)
80,3 £18,4 um, ileri glokom grubunda (n=18) ise 50,7+13,6 um olarak hesaplanmistir
(131). Calismamizda ortalama RSLT kalinligint PAAG hastalarinda 76,67 um bulduk. Alt
gruplara ayirdigimizda ortalama RSLT hafif glokomlularda (grupl) 90,28 pm, orta
glokomlularda (grup2) 79,5 um, agir glokomlularda (grup3) 55,74 um olarak hesaplandi.
Grup 1,2 ve 3’deki ortalama RSLT kalinlig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
oldugu saptandi (p=0.001, ANOVA). Glokomun evresi arttik¢a ortalama RSLT kalinlig1
dramatik olarak azaliyordu. Bu da Ortalama RSLT kalinlig1 dl¢limiiniin normal goézlerle
glokomlu gozleri ayirabildigi gibi, glokomun derecelendirilmesinde de yardimci
olabilecegini diistindiirmektedir.
Mistlberger ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada gerek tiim caligmaya alinan
grup, gerekse glokom grubu i¢in OKT ile saptanan ortalama sinir lifi kalinliginin gérme
alan1 indeksleri (MD, CPSD) ile yiiksek diizeyde korelasyon gosterdigi belirlenmistir(132).
Calismamizda OKT optik disk parametreleri ve RSLT kalinlik 6l¢timleri ile GA’nin MD
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ve PSD indeksleri arasinda gii¢lii korelasyon saptandi. Bu sonuglar glokomda RGH ve
akson kayiplarini1 yansitan GA parametreleri ile OKT optik ¢ukurluk ve RSLT kalinligini
ifade eden parametrelerle paralellik oldugunu gostermektedir.

Ustiindag 144’{i normal, 151°1 okiiler hipertansiyonlu ve 174’ii primer agik acili
glokomlu olmak tizere toplam 469 gozde OKT ile yapilan RSLT kalinlig1 ile gérme alant
global indeksleri arasindaki iligkiyi degerlendirdigi caligmasinda; normal ve okiiler
hipertansiyonlu gozler ile glokomlu gozler arasinda ortalama RSLT kalinliklarinda anlamli
farklar oldugunu ve OKT ile saptanan RSLT kalinlik ol¢iimlerinin GA indeksleri ile
kuvvetli korelasyon gosterdigini bildirmistir(133).

Glokomda yeni bir teknolojinin klinik agidan deger kazanabilmesi igin
glokomat6z optik sinir hasarin1 gosteren parametreler ile anlamli korelasyon gdstermesi
gerekmektedir. Bu amacla glokom tan1 ve takibinde kullanilan teknikleri karsilastiran
farkli birgok calisma vardir. Hoh ve arkadaslart OKT ve tarayici laser polarimetre
kullanarak yaptiklar1 bir ¢calismada sinir lifi kalinlig1 ile GA global indeksleri arasinda
anlamli korelasyon bulundugu bildirilmistir(134). Zangwill ve arkadaslar1t HRT, GDx ve
OKT’nin normal ve glokomlu olgular1 ayirdetme Ozelliklerini saptamak amaciyla
yaptiklar1 ¢alismada, OKT ve HRT II’ nin Olgiimlerinin GDx’e gore daha yliksek
orandaanlamli oldugunu bildirmislerdir(135).

Uchida ve arkadaglarinin saglikli ve PAAG’li olgular iizerinde yapmis olduklari
calismada MD ve CPSD indeksleri ile HRT’de CA, CDAR, RA, CV ve CSM parametreleri
arasinda korelasyon saptanmistir(136). lester ve arkadaslarinin 48 PAAG’ 1i ve 60 saglikli
olgudan olusan ¢alismalarinda GA’da MD, PSD, SF ve CPSD indeksleri ile HRT; RV ve
CSM parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmigtir.
Calismalarinda HRT ortalama RSLT kalinlig1 ile GA global indekslerini karsilastirmislar
ve ortalama RSLT kalinhig1 ile MD, PSD ve CPSD arasinda giiglii korelasyon
bildirmislerdir(137). OKT ile yaptigimiz ¢alismamizda PAAG hastalarinda GA’daki MD
ve PSD degerleri ile OKT ortalama RSLT kalinli§i parametresi arasinda korelasyon
gozlenmis olup bu sonuglar RSLT kalinlig1 ile GA global indeksleri arasinda korelasyon

oldugunu, glokomda hasarin artmasi ile RSLT de kayip olacagin1 gostermektedir.

Teesalu ve arkadaslart PAAG, OHT ve saglikli olgulardan olusan ¢alismalarinda,
GA; MD indeksi ile HRT’de CSM parametresinin biitlin gruplar arasinda giiglii korelasyon
gosterdigine dikkat ¢ekmislerdir(138). Bayer ve ark.’lart glokomlu olgular ile saglikli
olgular1 ayirt etmede HRT’deki CV, RV, CSM ve HVC parametrelerinin 6nemli oldugunu
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belirtmislerdir(139).

Park ve Caprioli’nin yaptiklar1 bir arastirmada HRT’ye referans diizlemi tayini
icin OCT’nin ilave edilmesiyle bu yontemin baslangic glokom olgularinda tani koyma
Ozelligini arttirabilecegi iddia edilmistir(140).

Miglior ve arkadaslart GA global indekslerinden MD ve CPSD ile HRT
stereometrik parametrelerinden CA, CDAR, RA, CV, RV, MCD, CSM, HVC, ortalama
RSLT kalinlig1 ve CSA parametreleri arasinda anlamls iliski oldugunu belirtmislerdir(141).

Towsend ve arkadaslar1 glokom hastalarinda OKT ile optik sinir basi ve retina
sinir lifi analizi Ol¢iimii ile ilgili yaptiklar1 ¢alismada anlamli sonuglar elde
etmislerdir(142). Leung ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada ise OKT ile optik
sinir bagt ve RSLT Ol¢limiin erken donemde glokom teshisi koymada yararli oldugu
saptanmistir(143). Calismamizda PAAG tanis1 alan hastalarda OKT parametrelerinin
anlamlilig: teyit edilmis ayrica OKT parametreleri agisindan alt gruplar karsilastirilmigtir.
Grup 1 ile 2 arasinda Imax parametresinde; Grup 2 ile 3 arasinda Max-Min, Smax, Imax,
Savg, lavg, AvgThickness, RA, RCSA, CA, CV, CDHR, CDVR, CDAR parametrelerinde;
Grup 1 ile 3 arasinda Max-Min, Smax, Imax, Savg, lavg, AvgThickness, RA, RCSA, RV,
CA, CV, CDHR, CDVR, CDAR parametrelerinde istatistiksel a¢idan anlamli farklar
saptanmistir. Analiz sonuglarina gore OKT optik c¢ukurluk o6lgiitleri ve RSLT
parametrelerinde orta ve agir GA kaybi olan gruplar arasinda anlamli farklar izlendi. Hafif
GA kayb1 olan ve orta GA kaybi olan gruplar arasinda fark anlamli degil idi. Buradaki
sonuglar 1s181nda OKT optik ¢ukurluk parametreleri ve RSLT parametreleri erken ve agir
GA hasar saptanan olgularin parametrelerinin ayiriminda énemli oldugunu, hafif ve orta
GA hasarli olgularin ayiriminda ¢ok duyarli olmadiginmi diisiindiirmektedir. Caligmamizda
GA; MD ve PSD indeksleri agisindan alt gruplar karsilagtirildiginda Grup 1-2, Grup 1-3,
Grup 2-3 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklar saptandi. GA’nin MD indeksi GA
kaybmin yaygimlig hakkinda bilgi verir. MD indeksi agisindan gruplar arasinda anlamli
farklar saptanmasi bu indeksin glokomlu olgularin alt gruplara ayrilmasinda kullanilabilir
oldugunu diistindiirmektedir. PSD indeksi gorme tepesinin diizenliligi ile ilgili bilgi verir.
PSD indeksinin diisiik olmasi goérme tepesinin diizenli oldugunu, yiliksek olmasi gbérme
tepesinin diizensiz oldugunu ifade eder. Bu indeksin 3 PAAG alt grubunda istatistiksel
olarak anlamli farklar gostermesi PSD indeksinin glokomun tan1 ve takibinde 6énemli bir
indeks oldugunu gostermektedir.

Greenfield ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada glokom hastalarinda OKT;

RSLT ile makular kalinlik azalmasi arasinda korelasyon bulunmustur(144). Medeiros ve
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arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada glokom hastalarinda RSLT ve makula kalinlig:
karsilagtirmasinda OKT’deki RSLT incelmesi ile makular kalinlik azalmasi arasinda
korelasyon bulunmustur(145). Wollstein ve arkadaglar1 tarafindan Stratus OKT
kullanilarak yapilan c¢alismada benzer sonuglar elde edilmistir(146). Garway-Heath ve
arkadaglar1 makulada ganglion hiicrelerinin fazla olmasindan dolayi, merkezi goérme
alaninda saptanabilir azalma meydana gelmesi i¢in, periferik gérme alaninda ayni seviyede
gorsel duyarhiliktaki azalma yaratacak ganglion hiicre kaybindan ¢ok daha fazla hiicre
kayb1 gerektigini gostermislerdir(147). Ayrica, ganglion hiicre ¢aplar1 akson c¢aplarindan
cok daha biiylik oldugu icin; OKT ile makiila goriintiilemesinin glokomat6z hasar1 daha
erken saptayabilecegi one siiriilmiistiir.

Wollstein ve arkadaslarinin yaptig1 baska bir ¢calismada GA’daki MD indeksi ile
HRT stereometrik parametrelerini karsilastirmiglardir. GA’da MD indeksi ile HRT CV,
RV, CA, RA, CDAR, CSM, HVC, ortalama RSLT kalinlig1 ve RSLTCSA parametreleri
arasinda anlamli korelasyon bildirmislerdir. Calismalarinda erken glokomatdz hasarli
olgulardaki degisiklikleri tanimlamada topografik Olglimlerin yararli  oldugunu
belirtmislerdir(148).

Calismamizda irdelenmesi gereken bir husus da sinir lifi kalinlig1 6l¢iimii iizerine
disk ylizey alaninin ve yasin etkisidir. OKT ile ol¢timleri yapilirken, ¢alismamizda diger
tim calismalarda oldugu gibi standart capta bir ¢ember boyunca tarama yapilmistir.
Standart cap kullanmanin sakincasi, optik disk ylizey alani genis olgularda 6lciiniin disk
kenarina daha yakin yapilmasi; buna karsin disk yiizey alani kiiciik olgularda bu 6l¢timiin
daha uzakta yapilmasidir. Retina sinir lifi tabakasi kalinligimin disk kenarina ne kadar
yakin olgiiliirse o kadar daha kalin olacagi bilinmektedir. Buna ilave olarak optik diski
biiyiik gozlerde sinir lifi sayisinin daha fazla olabilecegi bildirilmistir. RSLT kalinligr ile
yas arasinda ters iliski gosterilmistir(149). Optik disk alanmin artmasi da sinir liflerinin
anatomik dagilimin etkileyerek, glokom hastalarinda oldugundan daha fazla kayip oldugu
yoniinde yanlis yorumlanabilir. Toprak ve arkadaglar1 da RSLT kalinlik dl¢iimlerinin optik
disk biiyiikliigli ve nororetinal rim alanindan etkilenecegini, bu durumun 6&zellikle
RSLT’nin kalin oldugu iist ve alt kadranlarda belirgin olacagin1 belirtmislerdir(150).
Calismamizda, aralarinda yas acisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmayan glokomlu
hasta gruplari olusturuldu (p=0.583). Ayrica, optik disk biiyiikliigii degiskenliginin en aza
indirgenmesi amactyla, yliksek miyop, yiiksek hipermetrop gozler ile fundoskopide egimli

(tilted) disk saptanan, buftalmik veya mikroftalmik gozler ¢aligmaya dahil edilmedi.
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Standard otomatik perimetride oldugu gibi kisa dalga boylu otomatik perimetri
(SWAP) sonuclarinin da OKT parametreleri ile iliskili oldugu gdosterilmistir(151). Ancak,
OKT ol¢iiminde ve GA testinde kullanilan tarama protokolii ve analizde kullanilan
parametreler OKT ile GA arasinda korelasyon caligmalarinin sonuglarii etkilemektedir.
OKT’de “hizli” RSLT kalinlig1 taramasi1 256 tarama noktasi ¢oziiniirliiklii ve “normal”
RSLT kalinlig1 taramas1 512 tarama noktast ¢oziiniirliikklii goriintii olusturmaktadir(152).
Leung ve arkadaslar1t OKT’de yiiksek ¢oziiniirliikli RSLT taramasi ile GA’daki ortalama
sapma degeri arasindaki iligkinin, “hizli” tarama ile elde edilen iliskiden daha yiiksek
oldugunu gostermislerdir(153). GA testinde Onal ve arkadaslar1 “Swedish interactive
thresholding algorithm™ (SITA) esik testi ile santral 30-2 standart esik testini patern
standart sapma olasilik tablosuna gore kiyaslamislar ve SITA ile gérme kayiplarinin daha
fazla ortaya konulabildigini gostermislerdir(154). Calismamizda OKT’de “hizli” RSLT
taramasi programi ve GA’da SITA 30-2 akromatik esik testi kullanildi. GA indeksleri ile
OKT parametreleri arasindaki iligkiyi arastiran c¢alismalarin dogru yorumlanmasi ve
klinige uygulanmasi i¢in, hangi GA ve OKT programlarinin kullanildigina dikkat edilmesi
gerekmektedir.

Lan ve arkadaslar1 62 PAAG’l1 olguya GA, HRT ve GDx uygulayarak sonuglarini
karsilagtirmiglardir (155). GA’daki MD indeksi ile HRT ile dlgiilen DA, RA parametreleri
arasinda; GA’daki CPSD indeksi ile HRT’deki RA parametresi arasinda korelasyon
bildirmislerdir. OSB’nin yapisal olarak bireysel farkliligindan dolayr glokomda
fonksiyonel kayip ile yapisal farkliligin ¢ok iyi Ortlismedigini, glokomatoz hasarin erken
tanisinda klinik muayene ile beraber yapisal ve fonksiyonel olgiimlerin yol gosterici
oldugunu belirtmislerdir. OKT ve GA parametrelerini karsilastirdigimiz ¢calismamizda bu
sonuglardan farkli olarak, GA global indeksleri ile optik cukurluk ve RSLT’ nin kalinlik
Ol¢timlerini ifade eden OKT parametreleri arasinda gii¢lii korelasyon oldugunu, PAAG’da
yapisal degisim ile fonksiyonel kaybin beraber seyrettigi diistinilmiistiir.

Glokomdaki bu progresyonun tespiti amaciyla yapisal ve fonksiyonel testlerden
hangisinin daha istiin oldugu ¢ok sayida ¢alismada degerlendirilmis; ancak gilinlimiizde
altin standard olarak GA hala progresyon tespitinde tercih edilen test yontemi olarak
onemini korumaktadir(156). Glokomda progresyonun takibinde GA Ol¢iimlerinin baska
yontemlerle elde edilen Olgiimlerle karsilastirilmasi ve etkin yontemlerin bulunmasi
onemlidir. Ciinkii etkin tedavi ile progresyon yavaglatilabilir ve progresyon ne kadar erken
yakalanirsa gorme kaybini azaltacak tedavi olasiligir da o kadar artar. OKT nin glokom

hastalarinda uzun vadede GA ile karsilagtirllarak glokom progresyonunu saptama
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yetenegini arastirmaya yonelik yapilan Onemli bir ¢alisma Wollstein ve arkadaslari
tarafindan gerceklestirilmistir(157). Bu ¢alismada, ortalama 5 yil boyunca GA ve OKT ile
takip edilen glokom siiphesi veya glokomu olan 37 hastanin 64 gdziinde hastaligin
progresyonu degerlendirilmistir. OKT progresyonu, 2 veya 3 ardigik takip taramasinda
baslangigtan en az 20 um RSLT incelemesi olarak tanimlanmistir. GA progresyonu iki
veya U¢ ardisik vizitte MD’de baslangica gore 2 dB azalma olarak tanimlanmistir. Gozlerin
%66’sinda herhangi bir progresyon olmazken; %22’sinde GA’da degisiklik olmaksizin
peripapiller RSLT kalinliginda OKT ile azalma saptandigi bildirilmistir. Calismamizda
tim hastalarin GA ve OKT parametrelerin ilk ve son Ol¢limleri arasindaki iligki
incelenerek progresyon arastirildi. GA’nin MD ve PSD parametrelerinde, OKT nin RSLT
parametrelerinin ¢cogunda ilk ve son Ol¢iimlerinin genel ortalamalar1 arasinda istatiksel
olarak anlaml1 fark saptandi ve bu progresyon lehine degerlendirildi. GA’da, MD’de 2 dB
artis; OKT ortalama sinir kalinliginda 20 mikron incelme progresyon olarak kabul edilip,
glokom progresyonu olarak degerlendirildi. Hastalarin %25’inde GA’da progresyon,
%29,6’sinda OKT’de progresyon saptandi. GA’da progresyon saptanan tiim hastalarda
OKT’de de progresyon vardi. Olgularin %4,6’sinda GA’da progresyon olmaksizin
OKT’de progresyon oldugu goriildii. Bu sonu¢ glokom takibinde fonksiyonel kayiplar
ortaya ¢ikmadan o©nce OKT ile anatomik degisikliklerin ortaya konabilecegini

desteklemektedir.
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6. SONUC

Glokom tani ve takibinde hangi parametrelerin istatistiksel acidan Oonemli ve
anlamli oldugunu goérmek i¢in ¢calismamizda GA’nin MD ve PSD indeksleri ile OKT nin
optik disk ve RSLT parametreleri arasindaki iliski incelendi. GA’nin MD indeksi ile
OKT’nin Smax/Tavg, Imax/Tavg, Smax/Navg, Max-Min, Smax, Imax, Savg, lavg,
AvgThick, RA, RCSA, RV, CA, CV, CDHR, CDVR, CDAR parametreleri arasinda gii¢lii
korelasyon goriildii. En gii¢lii korelasyon MD ile ortalama sinir lifi kalinlig1 arasinda
bulundu. GA; PSD indeksi ile OKT; Smax/ Imax, Max-Min, Smax, Imax, Savg, lavg,
AvgThick, DA, RA, RCSA, RV, CA, CV, CDHR, CDVR, CDAR parametreleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli korelasyon izlendi. PSD ile DA arasindaki korelasyon diger
parametrelere gore zayif idi. GA’nin MD indeksinin OKT nin optik disk parametreleri ve
RSLT kalinligin1 ifade eden parametreleri ile korelasyon gdstermesi glokomda fonksiyonel
hasar ile morfolojik degisimlerin birlikte seyrettigini gostermektedir. GA’nin PSD
indeksinin OKT optik disk ve RSLT kalinlig1 ol¢timleri arasinda korelasyon olmasi
glokom hastasinin gdérme tepesinin diizenliligi ile OSB ve RSLT’nin morfolojik
degisimlerinin ortiistiigiinii ifade etmektedir.

Calismamizda ayrica PAAG alt gruplart acisindan ortalama RSLT kalinlig
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu saptandi. Glokomun evresi arttikca
ortalama RSLT kalinhigimmin azaldigi tespit edildi. Bu da ortalama RSLT kalinlig:
Ol¢imiiniin  normal  gozlerle glokomlu gozleri aymrabildigi gibi  glokomun
derecelendirilmesinde de yardimei olabilecegini diisiindiirmektedir.

Tim hastalarin GA ve OKT parametrelerinin ilk ve son Olglimleri arasindaki
iliski incelenerek progresyon arastirildi. Hastalarin %25’inde GA’da progresyon,
%29,6’sinda OKT’de progresyon saptandi. GA’da progresyon saptanan tiim hastalarda
OKT’de de progresyon vardi. Olgularin %4,6’sinda GA’da progresyon olmaksizin
OKT’de progresyon oldugu goriildii. Bu sonu¢ glokom takibinde, fonksiyonel kayiplar
ortaya c¢ikmadan once OKT ile anatomik degisikliklerin ortaya konabilecegini
desteklemektedir.

Calismamiz glokomun tan1 ve takibinde OKT parametrelerinin degerli sonuglar
ortaya koydugunu gostermektedir. Glokomda GA indeksleri ile OKT o6l¢iimleri arasinda
giiclii bir korelasyon mevcut oldugu goriildii. Ayrica glokomatdz progresyonun erken

saptanabilmesi icin OKT’de RSLT kalinlig1 takibi GA indekslerinden daha erken bulgu
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vermesi agisindan glokom takibinde {imit vericidir. Ancak, hangi OKT protokolii ve
parametrelerinin ~ kullanilmas1  gerektiinin aydinlatilmas1 acisindan daha genis
populasyonlarda, daha uzun takip stireleri ile kontrollii caligmalar yapilmasi gerektigi

diisiincesindeyiz.
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