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GIRIS VE AMAC

Pseudoeksfoliasyon sendromu (PES), yasla iliskili, etyolojisi bilinmeyen yaygin bir
fibrillopatidir (1). Konstas, PES’li olgularda 10 yilin sonunda goz ici basmcmnda (GiB)
yiikselme ve glokom gelisme riskini %40 olarak bildirmistir (2). Pseudoeksfoliasyon (PE)
glokomu ise sik goriilen bir sekonder glokom tipidir. Bu olgularda glokomatéz hasar hizli
ilerler ve medikal tedaviye yanit azdir (3). PE, gri-beyaz renkte, fibrograniiler ekstraselluler

bir materyalin okuler ve sistemik olarak {iretimi ve depolanmasiyla karakterizedir (4).

John Lindberg 1917 yilinda glokomlu hastalarm % 50’sinde pupil kenarinda gri bir
materyal bulundugunu ortaya koymus ve “grayish flakes” olarak bunu ilk tanimlayan kisi
olmustur (4,5). 1923’te Vogt, bu materyalin lens kapsiiliinden kaynaklandigii 6ne siirerek
“glaucoma capsulare”, “senil eksfoliasyon” terimlerini kullanmistir (6). 1954’ de Dvorak-
Theobald “psddoeksfoliasyon™ terimini cam iifleyicilerinin gercek lens eksfoliasyon
hastaligindan ayrmak i¢in kullanmistir (4,6). Cam iifleyicilerinin gergek lens eksfoliasyon
hastaligi’inda, lens kapsiiliiniin sicaklik etkisiyle gercek bir eksfoliasyonu (dokiilmesi) mevcut

iken, PES’de ekstraseliiler matriks materyalinin birikimi s6z konusudur (7).

PE materyalin 6n segmentte birden fazla bolgeden kaynaklandigi bilinmektedir (8). PE
materyali, lens kapsiilii yan1 sira zoniiller, korpus siliare, 6n kamara acis1, kornea endoteli ve
pupilla kenarinda birikmektedir (9). PE materyali g6z dis1 yapilarda da tespit edilmistir. En
sik okulomotor kaslar, orbita bag dokusu, vorteks venleri, kalp, karaciger ve akcigerde
biriktigi gosterilmistir (10,11). PE materyalinin varligi, lens on kapsiilii ve iris disinda
trabekiiler yap1, zoniiler bolge, siliyer cisim prosesleri, vitreus 6n yiizeyi, konjonktiva, kornea,
hiimor akdz, arka siliyer arter cidarlari, vorteks venleri, santral retinal arter, optik sinir
kiliflar1, orbita bag doku septalari, ekstraokiiler kaslar ve kapak derisinde de gosterilmistir
(12).

PE ile katarakt gelisimi arasinda belirgin bir iliski oldugu, ayrica PE varliginda katarakt
cerrahisinin bazi zorluklar icerdigi ve komplikasyon gelisme riskinin arttigi gosterilmistir
(13,14). PE’yi klinik olarak tespit etmek son derece dnemlidir, zira bu durum hizlanmig
katarakt gelisimi ve yiiksek gdz i¢i basmcimnin (GIB) yani sira, zoniiler diyaliz, arka kapsiil

yirtilmasi, vitreus kaybi gibi sikca karsilasilan intraoperatif komplikasyonlara neden

olabilmektedir (15).



Tanmi konuldugunda, PE glokomlu gozler primer acik acili glokom (PAAG)’l1 gozlere
gore, daha biiyiik géorme alan1 kayb1 olmaya egilimlidir (16). Glokomun artis evresinin, PE
glokomunda artmms GIB ile iliskili olacagi ama PAAG’da bdyle bir iliskinin olmayacag:
bildirilmistir (17). Benzer bir sekilde, Teus ve arkadaslari, PE glokomunda, tedavi edilmemis
GIB ve Humphrey Visual Field Index (VFI) , mean deviasyon (MD) arasinda bir iliski
saptamuslardir ama PAAG’da bu iliski bulmamislardir. Bu ¢alismada, tedavi edilmemis GIB
seviyesinin, gOrme alan1 kaybi miktarmi, PAAG’ a gore, PE glokomunda c¢ok daha iyi

aciklayabilecegi sonucuna varilmistir (18).

Lindblom ve Thorburn, tedavi edilmemis benzer GIB’e sahip kisilerde PE glokomu ve
PAAG arasindaki glokomatdz hasarin patofizyolojisini incelediler. Bu kisilerden PE
glokomlularda gérme alan1 defektleri PAAG’lilara gore daha ileridedir. Dahas1 GIB degisim
azalma, ortalama GIB seviyelerindeki azalma ve gdrme alami prognozunda diizelme PE
glokomunda daha fazla goriilmektedir. Bunlarm tiimii, PE glokomun patogenezinde, GIB
iligkili faktorlerin daha 6nemli olabilecegini ileri siirer. Oysa PAAG’da, vaskiiler faktorler,

gibi bazi1 diger faktorler major etkiye sahip olabilir (19).

Basit glokomda genellikle yapisal hasar, fonksiyonel hasardan once tespit edilebilir
(20,21). Perimetri; teshis, prognoz, risk ongoriisii ve hasta tarama gibi cesitli amaglar i¢in
glokom takibinde kullanilir. Bir kez gérme kayb1 gerceklesirse, bu geri doniissiizdiir. Cogu
hastada uygun tedavi ile durdurabilir. Tedavi edilmezse, hastalik normal ilerlemesini siirdiiriir
ve etkilenen bolgelerde gorme kaybi1 ve/veya diger bolgelere uzanim gosterir. Sonunda gozde
tam gorme kaybi geligebilir. Glokom hasarmin stabilizasyonu veya progresyonunu tespit
etme, klinisyen ve arastirmacilarin en zor gorevlerinden biridir. Gorme alanlar1 serilerini
degerlendirme, glokomun erken kanit1 ve hastalarin takibi i¢in en sik kullanilan metotlardan

biridir (22) .

Ileri noronal kayip sonrasi testte goriilen fonsiyonel bozulma, hastanin gormesi
seviyesindeki degisiklikler; siklikla gorme alan1 progresyonuna yol agar. Perimetri metotlar:
glokomlu hastalarda hastaligm gidisatin1 anlamak i¢in kullanilirlar. Bu hastalarda ilerleyici
gorme alan1 kaybi, hastaligin kotiilesmesini yansitmayr ve bdylece tedavi rejimininin
yogunlastirilmas: gerekliliginin giiglii bir gostergesi olarak sayilir (22). Gorme alani
serilerinde bir degisim tespit edildiginde, li¢ faktor sorumlu olabilir. Noronal hasar, giiriiltii

(noise), 68renme ve yorulmaya bagli yalanci degisim (22).



Calismamizin amaci; PE glokomlu olgularda gérme alani progresyon verilerini ve

progresyonu etkiledigi diisliniilen olas1 faktorlerle iligkilerini incelemektir.



1.GENEL BIiLGILER:
1.1. Epidemiyoloji

PES, 60 yasin tlizerinde sik goriilmektedir (23). PES olusmasmin yasla ¢ok siki bir
iligkisi vardir. 70 yas sonrasinda ¢ok daha sik goriiliirken, 50 yasindan once ¢ok nadirdir (24).
70 yas ve sonrasinda %20- %47 oraninda goriilebilir (25). PES’in kadmlarda daha sik
olduguna dair yaymlar olsa da bu konu heniiz net degildir (26). Diger bir calismaya gore
goriilme sikliginin cinsiyet farki géstermedigi saptanmistir (27). Acik agili glokom olgularin
yarisinda ya da ii¢te birinde saptanan PE glokom insidansi ile Irlanda ve Isvecte artmis siklig1
bildirilmistir (28,29). PES insidansi, iilkeler arasi ve hatta lokal bdlgeler arasi degiskenlik
gostermektedir. Kuzey Finlandiya, Izlanda ve Suudi Arabistan cografi olarak sik oranda

gorildiigii bolgelerdir (30).
1.2. Klinik Bulgular

Deneyimli klinisyenlerin %15 oraninda PE’nin klinik teshisini atlayabilecegi
gosterilmistir (31). Klinik olarak PES c¢ogunlukla tek taraflidir. Geng yaslarda tek tarafli
etkilenme daha sik gozlenir. Tek tarafli etkilenmenin, bilateral etkilenmenin 6nciisii oldugu
disiiniiliir. 10 yil i¢inde tek tarafli etkilenmeden bilateral etkilenmeye gecis orani, %38-%40
arasindadrr  (32). Immiinohistokimyasal boyamayla, klinik olarak tek tarafli PES olan
hastalarin, etkilenmeyen gozlerindeki iris damarlarinda PE madde birikimi goriilmektedir

(33).

PE glokomu fazla ytiksek basingli bir glokomdur, trabekiiler ag ve Schlemm kanalinda,
digerleri arasinda akim direnci olmamaktadir (34). Ancak yapilan bir ¢caligma PES’1i gozlerde,
kontrol grubuna gore iiveaskleral disa akimin azalabilecegini ve bunun GIB’den bagimsiz

olabilecegini bildirmistir (35).

PES’in en tutarli ve Onemli tam1 6zelligi, lens On kapsiil iizerinde beyaz materyel
birikimlerdir. Pupil tam dilate edildiginde, ii¢ farkli bolgeden olusan klasik patern goriiliir.
Bunlar pupil ¢ap1 biiytikliigiinde olan, gérece homojen santral bolge, tabakali graniiler periferal

bdlge ve ikisinin arasmda acik bdlgedir (Resim-1) ( 36).
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Resim-1: PES’li bir gdzde lens 6n kapsiiliiniin klasik goriiniimii. Merkezi disk gorece

homojen goriinlimdedir. Pupil biiylikliigiinden ¢ok az daha kiigiiktiir. Orta bolgede irisin
stipiiriicti hareketinden dolay1 eksfoliatif materyel bu bolgede temizlenir. Periferde graniiler

materyal birikimi mevcuttur.

Fakodenezis yaygindir ama iridodenezis sik degildir. Bunun artmus iris rijiditesinden
oldugu diistiniilmektedir ve % 2 lik Pilokarpin damlatilmasi sonrasi ortaya fakodenezis ortaya
cikarilabilir. Spontan lens subluksasyonu ve dislokasyonu ger¢eklesebilir. Zoniil zayifligindan
dolay1 boyle bulgular goriilebilmektedir (36). Merkezi disk olgularin %20-60’inda yoktur
(37). Iris sfinkter ve pupiller kenar iizerinde eksfoliatif materyel birikimleri, %32-94 hastada
gortilebilir (38). PE’li gozlerde iris, PE olmayanlara gore daha rijittir (39).

Forsius, lensle beraber iriste de materyel birikimi varsa, acik acili glokomun daha ciddi
seyredebilecegini bildirmistir. Iris sfinkter bolgesinden pigment kaybi ve onun 6n kamara
yapilarinda birikmesi, PES’in ayiric1 6zelligidir (40). Iris pigment kaybi ve &n segment
boyunca birikmesi ile iris sfinkter bdlgesi transliiminasyonu, pupiller ruff (yaka) kaybi, artmis

trabekiiler pigmentasyon, iris yiizeyinde pigment birikimi gézlenir (41).
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Resim-2: Pupiller kenarda asmr1 PE materyel birikimi. Eksfoliasyon noktalari, ruff

(yaka) bolgesinde ylizeyde goriilmektedir.

Pigment partikiilleri, pigment dispersiyon sendromunda goriilenlerden daha genistir ve
sfinkter bolgesinde 6n stromada helezon tarzinda birikimlerdir. Pigment, PE’de tiim iris
yiizeyinde diiz bir sekilde birikirken, pigment dispersiyon sendromunda iriste ¢izgi halinde
birikir (41). PES’de pupil dilatasyonu, miyotik ilaglar hi¢ kullanilmamis olsa bile kotiidiir
(42). PES’de iris topikal %4 Pilocarpin ile daha az konstrikte olmaktadir (43). Bu gozlerde
farmokolojik dilatasyon sonrasi, belirgin GIiB yiiksekligi olusabilir. Pigment salmim miktar:
ile GIB yiiksekligi uzamasi arasinda pozitif korelasyon vardir (44). Dilatasyon sonrasi GiB,
tim hastalarda rutin olarak kontrol edilmelidir (45). PES’de daginik tanecikler, kornea

endotelinde goriilebilir, yanlislikla inflamatuar presipitatlar olarak yorumlanabilir (46).

PES’li gozlerde kornea kalinlig1 daha fazladir, olasilikla erken korneal disfonksiyonu
yansitir (47). Korneal endotelyal degisim, erken teshise ve katarakt ekstraksiyonu Oncesi
preoperatif degerlendirmeye yardimci olabilir (48). Naumann ve Schlétzer-Schrehardt, PE’li
gozlerde gercek bir keratopati goriilebilecegini ileri siirdiiler ve bunun 1lmhi GIB
yiikselmelerinde ya da katarakt cerrahisi sonrasinda, erken korneal endoteliyal
dekompanzasyon gelisimine sebeb olabilecegini bildirdiler. Bunun Fuch’s distrofi ve

psodofakik biilloz keratopatiden ayr1 oldugunu bildirmislerdir (49,50).



PE materyeli, en erken silier ¢ikintilarda ve zonullerde tespit edilebilir (Resim-3).
Zonuler PE materyeli, periferal graniiler bolgenin gelisimi Oncesinde varolabilir ve ince
strialar olarak ve/veya lensin ylizeyinde pigment olarak goriilebilirler. Zonullerde PE
materyelinin birikimleri, ileri olgularda lensin spontan subluksasyon ya da dislokasyona
neden olabilirler. Zonullerin PE materyeli ile kaplanip kaplanmamasi ya da gercek bir sekilde

yer degistirip degistirmemesi ile zonuller yipranir ve kirilir (36, 51).

Resim-3: Zonullerde ve silier ¢ikintilarda PE materyeli dens birikimleri. Zonuller
distorte, fragmente, bazi bolgelerde yoktur. Katarakt cerrahisi sirasinda komplikasyonlar,

normal goze gore anlamli olarak daha yiiksektir.

Lense ya da silier cisimcige anormal zonuler yapisma, lens subluksasyonu ya da
dislokasyonunun gelisimine neden olabilir. Onceki calismalarda PES’li gozlerde ag1
kapanmas1 glokomu nadir olarak bildirilmesine ragmen, dar a¢i hastalarin biiyiik bir
boliimiinde vardwr. Klinik olarak goriilebilir PE materyeli varliginda, yogun trabekiiler

pigmentasyon, tek tarafli PES’li hastalarin diger goziinde de saptanmistir. (52).

Artmis trabekiiler ag pigmentasyonu, PES’in agik bir bulgusudur ve klinik olarak belli
olan gercek hastalarda goriiliir. Trabekiiler agin pigmentasyon derecesi ve yiikselmis GIB
arasinda yiiksek bir anlam olabilecegi diistiniilmektedir (53). Pigment karekteristik olarak

Schwalbe c¢izgisinde birikir buna Sampaolesi ¢izgisi denir. PES, pigment dispersiyon



sendromu, tiveit, diyabet, kronik ac¢1 kapanmasi glokomu ile ayirici tanida diistiniilmelidir

(54).

Resim-4: Silier ¢ikint1 ve zonullerde PE materyali. A. PE materyeli ile kaplanmuis silier
cikint1 ve zonullerin makroskobik goériiniimii, lensten alinmistir. B. Isik mikroskobunda, silier
cikint1 (SC) cali benzeri tiiysii, PE materyel birikimi. C. Pars plikata bolgesinde, silier ¢ikint1
ve zonul liflerinde PE materyel birikimini gdsteren tarayici elektron mikroskobisi. Arka lens
ekvatoru (ALE) D. Non-pigmente silier epitelin ylizey invajinasyonundan ( ok ) elde edilmis,
PE fiberleri ve onlarin mikrofibriler subunitlerinin kaynagmi gdsteren transmisyon elektron

mikrofotografi, bazal membran (BM) daima tam olarak pargalanmuistir.



Resim-5: PES’li ve acik ac¢ili glokomlu bir hastada iridokorneal aci. Ag1 yaklasik
olarak grade 3. Skleral spur santral bir bi¢cimde gorilebilir. Trabekiiler agm 1liml

pigmentasyonu goriilmekte, Sampaolesi ¢izgisi listte goriilebilir.

1.3. Okiiler iliskiler

PE; glokom, katarakt, fakodenezis, lens subluksasyonu, koétii dilatasyon, kan-goz
bariyeri disfonksiyonu ve korneal endotelyal dekompenzasyon gibi ¢esitli okiiler durumlar ile
de iligkilendirilmistir (55). Non-glokomatdz popiilasyonda, tek tarafli PES’li g6z ile diger goz
arasinda ortalama GIB fark:i yaklasik 2 mmHg'dir. ileri yasta okiiler hipertansiyon (OHT),
PES’li gozlerde, kontrol grubundaki normal gozlere kiyasla daha sik goriiliir. 1941 hastayla
yapilan bir ¢calismada, PES’li gbzlerde OHT %4,2 saptanirken, bu oran PE'li olmayan normal
gozlerde %0,8'dir (56). PES’li gdzlerde, GIB'in zaman iginde artma egilimi de vardir. 5 yil
takip edilen 206 PES’li goziin %65'1 normotansif kalirken, %35'inde OHT veya glokom
gelismistir (57).

PES’li gozlerde, olmayanlara gore niikleer katarakt sikligi daha fazladir (58,59).
Subkapsiiler katarakt daha siklikla goriiliir (60). Katarakt gelisiminin okiiler iskemi ile iligkili
oldugunu ileri siiriiliir ve tek tarafli katarakt ve asimetrik PES arasindaki iligki; ikisi ayni
gozde bulunursa klinik anlam oldugu bildirilir, daha biiyiik bir iskemi oldugu ileri siiriiliir.
Katarakt gelisimi i¢in glokomu da bir risk kabul eden ¢aligsmalar, birlestirici bir faktor olarak

PES’i incelemislerdir (61).



PES’li hastalar, katarakt cerrahisi komplikasyonlarma cok daha fazla egilimli
hastalardir (62,63). PES’li gozler, kotii dilatasyonlu, kapsiiler riiptiir riski, zoniil a¢ilmasi ve
vitreus kaybi riski biiyiik olan hastalardir. Pupilla ¢ap1 ve zonuler frajilite, kapsiiler riiptiir ve
vitreus kaybi1 icin en Oonemli risk faktorleri olarak ileri siirilmektedir (64,65). Fakodenezis
varligi, kot dilatasyon, katarakt, glokom varligi ve trabekiiler pigmentasyon, durumun

ciddiyeti konusunda cerrahi uyarici bulgulardir (66).

Kiichle, 6n kamara derinligi 2,5 mm’den az olanlarda komplikasyon oranint %13,4
olarak; 2,5 mm den fazla olanlarda %2,8 olarak bildirmistir. Boylece s1g 6n kamara stabil
olmayan zonul bulgusudur, postoperatif gegici GIB yiikselmesi daha yaygindir (67). PES,
miyotik tedavi uygulanmis olsa bile, 6n lens kapsiilii ve iris pigment epiteli arasinda sinesi
formasyonu olusmasinda predispoze edici faktordiir (68). Posterior sinesi, postoperatif olarak
iris ve intraokiiler lens arasmda olusmaya daha egilimlidir (69). Immunohistokimyasal
albumin boyamasi ile kan-gdz bariyer bozulmasi, birincil olarak iris diizeyinde ve daha az
olarak silier cisimde oldugu diisiiniilmiistiir (70). GOz i¢i cerrahi sonras1 kan-akdz bariyerinin
bozulmasi, PES’li gdzlerde anlamli olarak olarak daha yiiksektir (71,72,73). Iris kan damari
anormallikleri PES’de kuraldir. PES’li gozlerde iris hipoperfiizyonundan dolayi, 6n
kamaradaki kismi oksijen basinci anlamli olarak diisiiktiir (74). Klinik olarak tek tarafli
PES’li gozlerde, tek tarafli pulsatil okiiler kan akiminin ve karotis kan akiminin azaldigi

bildirilmektedir (75,76).
1.4. Sistemik Birliktelikler

Sistemik bir hastalik ile PES’in bilinen agik birlikteligi yoktur (36). PES ile
hipertansiyon hikayesi, anjina, miyokardial infarktiis ya da inme arasinda pozitif bir iligki

bulunmustur ve hastaligin vaskiiler etkileri ileri siiriilmiisttir (77).
1.5. Pseudoeksfoliasyon Materyalinin Yapisi

PE materyali her ne kadar 151k mikroskobunda goriilse de, PES’in histopatolojisini
anlamak i¢in immunohistokimyasal ve elektron mikroskopik c¢aligmalara gereksinim
duyulmaktadrr (78-79). PE, 1sik mikroskobunda, periodik-asid-schiff (PAS) pozitif,

eozinofilik, ¢cali benzeri nodiiler ya da tiiysii birikimlerdir.
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On lens kapsiilii, 6n ve arka iris yiizeyi, silier ¢ikintilar, zonuller, a1 bdlgesi ve bazen
kornea arkasi1 ve on hyaloid yiizeyinde birikirler (Resim-6a ) (36,80). Tarayici elektron

mikroskobisi ile noduler birikimler, liflerin diizensiz karigimindan olusur (Resim-6b)( 36).

Birlesik PE fibrilleri, amorf (sekilsiz) zemin yapist i¢ine gdmiilmiis durumdadir.
Biiyiik olasilikla, PE lifleri lizerinde glikozaminoglikanlar mevcuttur ve lifler arasi matrix

olarak ifade edilir (81,82).

Resim-6: PE materyelinin yapisi, tip-A vetip B lifler. A. Silier ¢ikintilarda (SC) PE
birikimlerin 1s1k mikroskobisi goriiniimii, zonuller (Z), lens ekvatoru (L); arka kamara (A.K.)
(toluidine blue X400) B. Lens on kapsiil iizerinde PE birikiminin tarayici elektron
mikroskobik goriintimii (bar= 3um). C-E: Lens 6n kapsiilii izerinde PE liflerinin transmisyon
elektron mikroskobisi goriiniimii (bar =2 um): C: Ac¢ik band paterni ile daha ince tip-A lifler.
D: Daha kalin tip-B lifler. E: Ortalama 50 nm (okbas1) boyutunda ¢apraz bandlar gosteren PE

liflerine (ok), lateral mikrofibrillerin birikimi.
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1.6. Pseudoekfoliasyon Materyelinin Dogasi

Genis arastirmalara ragmen, PE materyelinin tam kimyasal bilesimi bilinmemektedir.
Histokimyasal ve immunohistokimyasal kanitlar; glikokonjugatlar, uygun
glikozaminoglikanlar ve bir de amorf zemin yapis1 sekillenmesi ile ¢evrelenmis bir protein
cekirdekten olusan, kompleks bir glikoprotein/ proteoglikan yapisi oldugunu ileri

siirmektedirler (83).

Yapisinda; glikozaminoglikanlar (heparan siilfat, kondroitin siilfat, dermatan siilfat,
hyaluronan), non-kollajen6z bazal membran igerikleri (laminin, nidogen/entactin ve
fibronektin), karbonhidrat epitopu (HNK-1); protein icerikler olarak; elastik mikrofibriller
(alfa-elastin, tropoelastin vitronektin, amiloid P, fibrillin-1, MAGP-1, emilin, gizli TGF-beta
proteinleri LTBP-1(latent TGF-3- baglayict protein 1) ve LTBP-2 (latent TGF-B-baglayici
protein 2), elastin iliskili glikoprotein gp115/emilin) vardir. Immunohistokimyasal olarak PE
birikintilerini belirlemede, HNK-1 karbonhidrat epitopuna karsi kullanilan antikorlar c¢ok
yararhdir (84,85,86,87).

Kollojen tipleri I, 11, III, IV, VI, VIII, Amiloid-A,beta-amiloid, amiloid prekiirsor
protein ve transtiretin yoktur (88, 89,90).

1.7. Psedoeksfoliasyon Materyelinin Kaynagi

Etyolojiye ragmen, tipik PE liflerinin, pre-ekvatoryal lens epiteli, non-pigmente silier
epitel, iris pigment epiteli, korneal endotel, trabekiiler endotel ve fibrosit, melanosit, vaskiiler
endotel hiicreleri, perisit, diiz kas hiicreleri gibi iris stromasmin hemen hemen tiim hiicreleri

ile yakin iligki halinde oldugu, elektron mikroskobisi ile gosterilmistir (91,92,93).

Gozici PE materyeli multifokal bir bigimde tretilebilir, gdzdis1 dokularda tipik lifler,
fibroblastlar, vaskiiler duvar hiicreleri, diiz ve ¢izgili kas hiicreleri ve kalp kas1 hiicreleri ile

yakin iligki halinde tanimlanabilir (94).
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Resim-7: Lens kapsiiliiniin (LK) preekvatoryal bolgesinin elektron mikroskop
goriintiisii. A: Tarayici elektron mikroskobisi ile (bar=100 pm), lens kapsiilii yiizeyinde (LK)
ve zonul liflerinde (Z) nodiiler PE birikimler. B: Derin fibrograniiler tabaka seklinde (okbasi)
lens epitelindeki ( LE ) ¢ukurlardan, kapsiil i¢i PE liflerin ¢ikmasi ve zonuler lamella (Z)
disindan kaldirarak kapsiiler yiizey (oklar) boyunca ¢ikmasi. (bar=5 um) C: Bir lens epitelial

hiicrenin (LE), ¢ukur benzeri membrandan PE materyelinin kaynagi (bar= 0,5 pm).
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1.8. Patogenez Teorileri
1.8.1. Amiloid Teorisi

Bir ham anti-amiloid A antiserum ile PE materyeli basglangigta pozitif ¢ikmasina
ragmen, kongo- red boyama ya da beta- amiloide kars1 monoklonal antikor kullanarak daha
gelismig bir test ile, amiloid A, amiloid prekiirsor protein, transtiretin ve immunglobulin 11k
zincirleri, negatif sonuglar vermistir. Onun i¢in PES ve primer amiloidozlu bazi olgular

oldugu i¢in amiloid teorisi dogrulanamamistir (95, 96, 97).
1.8.2. Bazal Membran Teorisi

PE materyelinin {retimi, dagilan bazal membrandan olustugu ileri siiriilmektedir.
Cesitli hiicre tiplerinin defektif bazal membranlar1 ve immunhistokimyasal bazal membran
epitop kanitlar1 6rnegin, laminin, nidogen ve heparan sulfat proteoglikan kanitlar ile sik PE

iliskisi desteklenmektedir (98, 99, 100).
1.8.3. Elastik Mikrofibril Teorisi

Bu teori, elastik sistemin bilesenleri (zonul lifleri ve diger elastik mikrofibriller
(oxytalan), elastik lifler ve elastotik materyel) ile PE liflerinin sik yapisal iliskisine
dayanmaktadir. PES’li gozlerde lamina kribrozada elastik liflerin isaretli lokalize elastozisi de
mevcuttur. Bu teori, PE materyelinde, elastik bilesenlerin ( elastin, fibrillin, vitronektin ve
amiloid P) cesitli epitoplarinin immunohistokimyasal gosterilmesi ile desteklenmelidir (101,
102, 103). Ozellikle, immunelektron mikroskobisi ile fibrillin-1 ve LTBP-1 i¢in goz i¢i ve goz
dis1 bolgelerde, PE materyelin mikrofibriler subunitlerinin belirgin olarak bulunmasi; PES

anormal elastik mikrofibrillerin agir1 liretimini ve birikimini gosterir (104).

Amiloid teorisinde herhangi bir ¢ikarimsal kanit eksik iken, elastik mikrofibril ve bazal
membran teorilerin her ikisi de patolojik siirecin bir kismini tanimlamakta gibi goriinmektedir
(105). PE liflerine elastik mikrofibrillerin anormal birikimi mantikli goriilmesine ragmen,
bazal membran bilesenleri ve glikozaminoglikanlar gibi, diger ekstraselliiler matrix bilesenleri
birbirini etkileyebilir ve bilesik PE materyeline esit bir sekilde katilmis olur. Giiniimiizde,
bozulmus hiicre metabolizmasinin birincil T{riinlerinin yapilart ve anormal matrix
birikimlerine ikincil katilmis olan yapilar hala bilinmemektedir. Olas1 patojenik mekanizmalar

sunlardir.
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Artmis matriks komponentlerinin ekspresyonuna neden olan, anormal bir stimulus
(6rnegin: growth faktdr), anormal glikolizasyon islemleri, anormal enzimatik islemler ya da

hatta dahil olan matrix bilesenlerinin herhangi birinde olas1 bir genetik defekttir (106).
1.8.4 Enfeksiyoz Kaynaga Ait Kanitlar

Orta Norve¢ goz tarama calismasinda, Ringvold ve arkadaglari, 343 evli ¢iftin her iki
bireyinde PE prevelans1 % 3,2 olarak, beklenenden anlamli olarak daha yiiksek olabilecegini
buldular (107). Ringvold ayrica, fibriler scrapie materyeli ve PE lifleri arasinda dikkat ¢ekici
morfolojik benzerlik oldugunu bildirdi, olasi viral bozukluk ileri siiriildii. (108). Olast bir
enfeksiyoz ajan i¢in kanitlar, gbzigi cerrahi sonrast PES gelisen, daha geng¢ hastalarin
bildirilerinden gelir. Birka¢ gen¢ hastada, bebeklik ve ¢ocukluk caginda iris cerrahisi ile ilgili
g0zi¢i cerrahi ya da travmadan yillar sonrast PES gelismistir. Yasli donorlerden penetran

keratoplasti sonras1 PES gelisen, daha geng hastalara ait bildiriler mevcuttur (109,110).

Resim-8: PES zonul liflerindeki birikimler ve liflerin silier cisimcik ve lenste
bozulmus baglanma noktalari. A: Tarayici elektron mikroskobisiyle, lens ekvatoruna (L ) PE
materyeli ile zonul liflerinin (Z) siddetli kaplanmas1 (bar=50 um).B: Toplanan PE kiimelerin
(*), nonpigmente silier epitelin (SE) dagilmis bazal membrandan, zonuler ¢ikintinin (Z)
ayrimi ( bar=5 pum ) C: PE infiltrasyon bolgesinde serbest asili zonuler demetin riiptiirii (Z2)
(bar=3um). D: kapsiiler yiizey boyunca PE materyelin ¢ikmasi ile 6n lens kapsiiliinde zonuler

lamellanin riiptiirii (Z) (bar=5um) (36).
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1.9. GLOKOM GELISIiM MEKANIZMASI

PES ile iligkili glokom, akdz disa akim direncinde artisla iligkili hipertansif glokomdur
(111). PE glokomdaki glokomatéz gérme alani hasari, kronik ag¢ik ac¢ili glokoma gore tedavi
edilmemis GIB ile ¢ok daha fazla iliskilidir (112). Johnson ve Brubaker, PE glokomlu
gozlerde, akdz akimmin % 20 azalabilecegini (113). PE glokomda, ac¢ik ac¢ili ve normal
derinlikte 6n kamara olmasi, hemen hemen evrensel bir bildiridir (114,115). Glokom olmayan
PE’li gozlerde, akéz hiimor akisinda etkilenmis, etkilenmemis ve kontrol gozlerde fark

saptanmamustir (116).

PES’de potansiyel glokom mekanizmalari; trabekiiler hiicre disfonksiyonu, PE
materyeli ile trabekiiler agin blokaji, serbest kalan iris pigmentler ile trabekiiler agin blokaji,

es zamanl kronik acik acili glokom olmasidir (36).

Sampaolesi ve arkadaslari, pigmenter glokomda pigmentin trabekiiler ag boyunca
Schlemm kanalin ve toplayici kanallarin daha dis duvarina uzandigini, PES’deki daha biiyiik

ve yapiskan pigment partikiillerin, daha i¢ aga smnirlandigim bildirdiler (117).

Uygulanan tespit teknigi ne olursa olsun, ¢cogu PE materyelinin, Schlemm kanalinin
subendotelial bolgesinde biriktigi bildirilmistir ve major patolojinin, Schlemm kanalin ve
jukstakanalikiiler bolgenin dejeneratif degisimleri kadar, jukstakanalikiiler dokudaki PE

materyelin birikiminin yolagtig1 diisiiniilmektedir (118).

Artmis albumin miktarlari, PES’li gozlerde trabekiiler agda, immunohistokimyasal
olarak tespit edilmistir. Sadece PES’li gozlerde glokom gelisimini etkileyen faktorler; mevcut
PE materyelin miktari, metabolik bozukluk tedavisindeki kisisel farklar, ek predispoze eden
faktorler, zaman ve izlem faktorleridir (36, 119). Kronik ac¢ik acgili glokomda,
jukstakanalikiiler plak materyelinde anlamli bir artis, trabekiiler ag selliileritesinde bir azalma
bildirilmistir. PE glokomda normal gozlere gore, plak konsantrasyonda ve selliileritede fark

saptanmamistir (120,121).
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1.10. TEDAVI

PE glokomlu hastalarin tedavisinin basamaksal yaklasimi, kronik ac¢i kapanmasi
glokomuna benzerdir ve B-adrenerjik antagonistleri, -adrenerjik agonistleri, karbonik anhidraz
inhibitorleri, prostaglandin analoglari, laser tedavisi ve cerrahiyi kapsar. Tedaviye yanit

kronik ag¢ik ag¢ili glokomdan farkhdir (122, 123,124).
1.10.1. Medikal Tedavi

PE glokomu, kronik a¢ik agili glokoma gore tedaviye daha az yanit verir, tedavisi daha
zordur; cerrahi miidahaleye daha sik gereksinim duyulacagi ve kotli prognoza sahip oldugu
bilinmektedir (125). PES’li gozlerde yiikselmis GIB, kronik acik acili glokomlu gdzlere gore,
timolol tedavisine daha az cevap verir. PE glokomlu gézlerde bu hipotansif etki, agik acili
glokoma gore ya esit yada daha biiytliktiir (126,127). Prostaglandin analoglari, PE glokomlu
gozlerde GIB diisiisiinde etkilidir ve dorzolamid timolol kadar etkilidir, hatta adidif etkilidir
(128).

1.10.2. Laser Tedavisi

Argon laser trabekiiloplasti (ALT), PE’li gozlerde, en azindan erken donemde,
ozellikle etkilidir (129). Baslangic GIB, ALT geciren kronik agik acili gdzlerinkinden
genellikle daha yiiksektir ve baslangic damla sayis1 daha fazladir. Laser sonras1 GIB
yiikselmesi, PE glokomunda PAAG’a gore daha yiiksektir. Lazer trabekiiloplastide etkililik
artis1, artmis trabekiiler pigmentasyon artis1 iliskili olabilir. Lazer iridotomi agi-kapanmasi

glokomu i¢in seg¢ilir (130).

PAAG’l gozlerde GIB diisiisiinde selektif laser trabekiiloplasti (SLT) ve ALT nin
birbirine benzer etkili oldugu ve SLT nin topikal latanoprosta esit etkili oldugu bildirilmistir

(131).
1.10.3. Glokom Cerrahisi

PE glokomlu hastalarin kronik a¢ik acili glokomlulara gore, cerrahi sonrasi daha az
siklikla ilerleme oldugu bildirilmistir (132). Cerrahi komplikasyonlar daha siktir. Ozellikle
yiiksek preoperatif GIB, koroidal hemoraji ve effiizyona predispoze olabilir. PES’li
hastalarda, trabekiilektomi sonrasi katarakt gelisimi de daha sik rastlanir. Trabekiilektomi
sonrast GIB’in, PE glokomlu gdzlerde, kronik agik acili glokomlu gdzlerden daha diisiik
olabilecegi de bildirilmektedir (134,135).

17



Tanihara ve arkadaslari, daha 6nce hi¢ ALT gec¢irmemis gozlerde, ilk islem olarak
trabekiilektominin etkisini, prospektif olarak incelemislerdir. Basar1 orani tedavi ile 3 yilda
%79 ve 5 yilda % 64 olarak bulunmustur. Daha yiiksek baslangic GIB, basar1 sansini
disiirmektedir (136).

Postoperatif GIB diisiisii ve antiglokom tedavi gerekliligini azaltmada,
fakoemiilsifikasyon ile kombine trabekiiler aspirasyon; sadece katarakt cerrahisinden anlamli

olarak daha etkilidir, fakat fakoemiilsifikasyon ve trabekiilektomi kadar degildir (137,138).
1.11. KATARAKT CERRAHISI

PE’li hastalar yashdir ve siklikla katarakt mevcuttur (139). Vitreus kaybi icin
kanitlanmis iki risk faktorii; PE ve yetersiz midriazistir (140). PE’de yetersiz dilatasyon siktir
(141). Zonuler frajilite lens dislokasyon riskini ya da zonuler diyaliz riskini 10 kata kadar
artirr (142,143). PE olmayan hastalara gore vitreus kaybinin bes kat daha fazla oldugu
bildirilmistir (144). Bu artmis zonuler diyaliz, lens dislokasyonu ve kapsiiler riiptiir ile
iligkilidir. Arka kapsiil normal incelikte olmasina ragmen, kapsiil riiptiirti, PE’de %27, normal
kisilerde %2 dir (146). Bu kapsiildeki bir dejenerasyondan ya da kalan kortikal materyelin

asir1 yapiskanhigindan, irrigasyon ve aspirasyondaki artmig zorlukla iliskilidir (147).

Arka sinesiolizis ya da daha periferal iridokapsiiler adhezyonlarin lizisi ve pupiller
genisletme gereklidir. Kronik sfinkter fibrozisi oldugu i¢in olabildigince pupil genisletmek
tavsiye edilmez. Aksi halde pupil dilate kalir, pupiller yakalanmaya zemin hazirlar. Lens
iizerine mekanik basingtan kacmmalidir, hidrodiseksiyon sonrasi nukleus bagimsizca
donebilir. Kapsiil i¢ine fiksasyon ringi konabilir, bdylece zayiflamis zonul bolgesinde
kapsiiler bag’in ¢okmesi Onlenmis olur. Preoperatif goriilemeyebilen spontan lens yer
degistirmesi, goziin i¢ine girildiginde ya da on kapsiiloreksis basladiginda kétiilesebilir (148).
Hafif iridodenezis ya da fakodenezis varligi, kayip ya da riiptiire zonullere isaret eder (149).

Postoperatif kan-akoéz bariyerinin bozulmasi, PES’li goézlerde anlamli olarak daha
yiiksektir (150,151). PE’li gézlerde inflamasyon daha yaygindir ve gegici fibrinoid reaksiyon

gerceklesebilir (152,153). Katarakt cerrahisi sonrast glokom tedavisinde genellikle,

antiglokomatoz ilaglarin kullaniminin devami onerilir (36).
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Kombine katarakt ve glokom cerrahisi, GIB’de akut postoperatif yiikselme insidansini
azaltir ve g6z i¢i basincinin uzun dénem kontroliinii diizeltebilir (154). PE glokomlu gozlerde
katarakt cerrahisi sonrasi GIB azalmasi bildirilmistir. PES’li gozlerle PE olmayan gdzler
arasinda fakoemiilsifikasyon sonrasi GiB’de azalma acgisindan fark kiigiik serilerde

saptanmamistir (155, 156, 157).

1.12. GLOKOMDA GORME ALANI TESTININ YERi VE ONEMIi

Gorme alani testi, glokomun tanisimin konulmasindaki en dnemli belirleyicilerden biri
oldugu kadar, hastaligin gidisatini, tedaviye yaniti, hatta glokomun tipini anlamamiza da
yardimc1 olmaktadir. Glokomatéz gérme alami kayiplari, glokomatdz optik ndropatinin
anatomik fizyolojik izdiisiimiidiir. GoOrme alani, glokomatdéz optik nodropatiye baglh
gelisebilecek kontrast duyarlilik azalmasi, renk gorme defekti ve karanlhik adaptasyonu

uzamasi gibi bozukluklardan ¢ok daha 1iyi, giivenle saptanabilir (158).

1980'lerden sonra gelistirilen otomatik gérme alanlar1 sayesinde istatistiki degerler,
gorme alanmin siibjektivitesinin eksikliklerini biiyiik 6l¢iide azaltti. STATPAC, STATPAC 11
ve STATPAC Windows programlari, yas gruplarina, skotom lokalizasyonuna ve test gii-
venligi kosullarma gore o test icin veri analizi yapabilmektedir. Bu sayede hastanin ya-
nitlarmin istatistiki anlamliligi olup olmadigini smayabilmekteyiz. Ayrica ardigik testlerin

progresyon analizlerini de yine bu programlar sayesinde yapabilmekteyiz (158).
1.12.1. Gorme Alam Testi Bize Neyi Gosterir?

Glokomda ganglion hiicreleri ve buna bagli optik sinir lifi ve optik sinir basinda
defektler gelismektedir. Bu patolojiye kisaca GON (glokomatoz optik noropati)
denilmektedir. Glokomatdéz gorme alani defekti, yukarida belirttigimiz patolojiye bagl
gelisen, yaygin, bolgesel veya ikisinin birden saptandigi bozukluklardir. Yaygm defektler,
optik sinir basindaki cukurlagsmanin tiim kadranlarda gelismesi, yaygin ndroretinal rim
incelmesi ile gelisir. Gorme alanindaki goriintii, tim kadranlarda retina duyarliliinda genel
bir ¢okiis seklindedir. Bolgesel skotomlarda ise daha c¢ok GIB bagimsiz vaskiiler

yetmezliklerin sorumlu oldugu kanis1 hakimdir (158).
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Aksonal hasarlanmanmm %15-50'si tamamlandiktan sonra o bdlgenin retina
duyarlhiliginda belirgin bir farklilik meydana gelmektedir. Bu eksikligi gidermek icin, ardisik

gorme alanlarindaki bdlgesel duyarlilik dalgalanmalarmin saptanmasi onemlidir (158).
1.12.2. Farkh Gorme Alani Stratejileri

Son yillara dek kullandigimiz gérme alani, beyaz zeminde beyaz uyarmin verildigi
standart akromatik perimetri (SAP) idi. SAP ile ganglion hiicrelerinin tiimii hakkinda bilgi
sahibi olabiliyorduk. Ganglion hiicrelerinin tipleri, gorevleri ve glokomun farkli evrelerindeki
etkilenim hiz1 anlasilinca farkl dalga boylarinda ve stratejilerde aletler gelistirilmistir. Diger
onemli bir gelisme de test siiresi iizerinde olmustur. Gelistirilen yeni kisa test zamanli
stratejilerin en az SAP, tam-esik, verileri kadar giivenli oldugunun anlasilmasi, bu aletlerin

kabul gormesini saglamistir (158).

Test Progresyon | Hasta Ogrenme | Kullanimi | Kolay degiskenlik

analizi uyumu kolay m1 standardi-

zasyon

SAP Evet Hayir Evet Evet Evet Hayir
SWAP Evet Hayir Evet Evet Evet Hayir
H-PRP Hayir Evet Minimal | Evet Hayir Evet
FDP Hayir Evet Minimal | Evet Evet Evet
Motion Hayir - Evet Evet Hayir Hayir
perimetresi
Flicker Evet Hayir Evet Evet Hayir Hayir
perimetresi

Sekil-1: Gorme alani testinde kullanilan farkli stratejilerin 6zellikleri

SAP Onemini hala korumaktadir, ve temel alinmasi gereken testtir. Bir aletin
fonksiyon tstiinliiklerinin fazla olmasi kadar, kullanim yayginligi, hastalarin teste kolay uyum
gostermesi, ardisik testlerde hastaligin gidisatinin arastirilabiliyor olmasi gibi 6zelliklerin de

bulunmasi gerekmektedir (158).
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1.12.3. Glokomda Kullanilan Gorme Alam Cesitleri

Gorme alan1 goziin retina tabakasinin algiladig1 uzaysal alana verilen isimdir. Kelime
anlami perifer O6lglimii olan perimetre ise klinikte gérme alani testi ile es anlamli olarak
kullanilmaktadir. Gorme alani tepesinin yiiksekligi ve sekli bireyler arasinda farkl olup kisinin

yas1, ortam aydinligi, uyaranin siiresi ve boyutu ile iligkilidir (159).

Lokalize defektlerin biiylikliigli ve derinligi saptanip, rdlatif ve absolu skotomlar
birbirinden ayrilmalidir. Glokomda gorme alan1 testleri ¢ok basitce doktorun higbir diizenek
kullanmadan yapabilecegi konfrontasyon testinin yaninda manuel (kinetik) veya otomatik
(statik) perimetriler ile yapilmaktadir. Son donemlerde standart otomatik perimetrilerin
glokomun erken tanisinda yetersiz kalmasi nedeniyle, gangliyon hiicrelerine daha selektif ve
degisik tipte uyarilar iireten, hizli sonuclar verebilen otomatik perimetreler kullanima girmistir

(159).
1.12.4. Otomatik Perimetreler

Glokomun erken tanisi, kalici yapisal harabiyet ve geri doniisiimii olmayan gdérme
fonksiyon kayiplarinin 6nlenmesi agisindan ¢cok dnemlidir. Otomatik perimetre glokom tani ve

tedavisinde altin standarttir (159).

Otomatik perimetrelerin ¢ogu temel olarak statik perimetre prensibine dayanmaktadir.
GoOrme alaninda birgok test noktasinin esik degeri uyaranin biiyiikliigii degistirilmeden siddeti
degistirilerek test edilir. Glokomun erken tani ve tedavisi hastaligin prognozu yoniinden ¢ok
onem tasimaktadir. Otomatik perimetre, tan1 yaninda glokom hasarinm ilerleyisi hakkinda da
bilgi vermektedir. Bununla birlikte, se¢ici olmayan bir uyaran erken retina gangliyon hiicre
harabiyetini ne yazik ki gosteremeyecektir. Bu ylizden SAP, optik sinirde ciddi bir hasar

olmadan gérme alani kaybini1 géstermeyebilir (159).
1. Standart otomatik perimetre

Otomatik statik perimetreler degisen sartlar1 standardize edebilmektedirler. Secilen
test stratejisi Onceden programlanmis algoritma diizeninde hastaya uygulanir. Uygulayicinin
teste etkisi en azdir. Uyaran ise, bir projeksiyon, 151k yayan diod sistemi veya fiberoptik kablo

ile verilmektedir.
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Glokomda gorme alanini test etmek i¢in genellikle klinikte Humphrey Perimetrisi'nin
30-2 santral tam esik testi veya Octopus Perimetrisimin 30° yi tarayan G1 programi
kullanilmaktadir. Humphrey Goérme Alanmi analizérii 31,5 apostilb geriplan aydinlatmasi
kullanmaktadir. Ayn1 zamanda Goldmann Perimetrede de kullanilan bu deger Uluslararasi
Perimetre Toplulugu tarafindan standardize edilmistir. Bu deger hastaya dis ortamdan gelip
teste baslayabilmesi icin kisa bir adaptasyon siiresi saglar. Kullanilan III biytikligiindeki
uyaran kiiciik skotomlar1 ortaya ¢ikarabilen ve refraktif kusurlardan etkilenmeyen
biiytikliiktedir. Humphrey Gorme Alani testleri dort boliime ayrilir ve hastanin klinik durumu

hangi testin uygulanacagini belirler (159).
a. Esik dlcen programlar
b. Tarama programlari
c. Otomatik tani programi
d. Kisisel testler

Diger testlere baslamak i¢in 6zel bir neden yok ise ilk defa uygulanacak hastalara 76
nokta santral gérme alani uygulanmalidir. Glokom veya siiphesi bulunan hastalar i¢in esik
testine baslamak diisiiniiliiyorsa 30-2 esik testini segmek en iyisidir. Boylece santral alana
hakim, yatay ve dikey meridyene oturan noktalara sahip bir test se¢ilmis olur. Takipte de, eger
miimkiinse esik Olciim teknikleriyle izlem yapilmalidir. Zira glokomda defektler
genislemekten ¢ok derinlesirler. Papillanin iist ve alt kutuplarindaki sinir lifleri hastaligin
baslangicinda atrofiye ugradiklarindan, en erken gérme alam defekti arkuat alanda (10™-25)
olusan parasantral skotomlardir. Glokom ilerledik¢ce bu defektler genislemekte, derinlesmekte
ve arkuat skotoma doniismektedir. Santral alan (10") ile temporoperiferal alan en son hasar
goren bolgeleri olusturur. Test giivenilirligi bakimimdan hastanin egitimi ve bilgilendirilmesi

onemlidir( 159).
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2. Short Wavelength Automatic Perimetri (SWAP) (Kisa Dalgaboyu Otomatik
Perimetre) (KDOP)

Erken donem glokom hasarini, klasik akromatik perimetre ve optik sinir basinin deger-
lendirilmesi gibi rutin metodlarla tespit etmek ¢ogu zaman miimkiin degildir. Optik sinir basi
ve gorme alant normal hastalarda, postmortem histopatolojik olarak genis oranda akson
harabiyeti olabilecegi gosterilmistir. Kisa dalga otomatik perimetri, standart akromatik otomatik
perimetriden sar1 zeminde (530nm) mavi (440nm) uyaranin kullanilmasi ile ayrilir. Uyari
stiresi 0.2sn, uyaran biiyiikliigli Goldmann I-V arasinda olup kullanilan sar1 zemin kirmizi ve
yesil konlar1 desensitize etmektedir. Zaman alict bir test olmakla beraber Humphrey ve
Octopus perimetrilerinde SWAP standardize edilmistir. Rod sisteminin gangliyon hiicreleri
lateral genikulat nukleusun magnoselliiler boliimiinde sonlanirken; kon sisteminin gangliyon
hiicreleri parvoselliiler alanda sonlanir. Parvoselliiler gangliyon hiicrelerinden mavi-sar1 yol,
GIB’den belirgin olarak en erken etkilenen hiicreler olup, beyaz 1sikla erken donemde hasari
fark edilememektedir. SWAP ile bu hiicrelerde erken donem hasarlar klasik perimetriye gore
yaklagik 3-5 yil Once tespit edilebilir. Mevcut defektin progresyonunu daha onceden tespit
edebilmesi ve OHT’da glokom gelismesini gdstermesi bakimindan degerli bir testtir. ileri
glokomlu hastalarda ise kisa dalga boyuna hassas koniler azaldigi i¢in bu evrede testin

giivenilirligi yoktur (159).
3. Freguency Doubling Perimetri (FDP) (Frekans Ciftlestirme Perimetresi)

FDP, Magnoselliiler (M) gorsel yoldaki genis ¢apli gangliyon hiicrelerinin uyarilmasi ile
olusturulur. Parasol gangliyon hiicrelerin yaklasik %20’ sini olusturan -my ad1 verilen hiicreler
frekans ciftlestirme illiizyonundan sorumludur. Bu fenomen; sinuzoidal olarak 1 cpd ve daha
diisiik frekansh agik-koyu barlarin 15 Hz'den daha biiylik kontur faz degisimi ile gosterilmesi
durumunda normalden iki kat fazla sayida algilanmasidir. Eger 'my' ad1 verilen hiicrelerde
hasar var ise frekans ciftlestirme uyaranmin tespit edilebilmesi i¢in daha fazla kontrast
gerekecektir. Bu yontem ile merkezi 20° (C-20 program) ve 30 lik (N-30 program) alan hem

esik hem de tarama metodlar ile dlciilebilir (159).
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4. High-Pass Resolution Perimetre (HPRP) (Yiiksek Coziiniirliik Perimetresi)

Sensitif olarak parvoselliiler sistemi inceleyen bu test tanisal sonuglar verebildigi gibi
glokom progresyon takibinde de kullanilir. Test siiresi 5-6 dakika olup gdérme alaninda
degisik bolgelere farkli boyutlarda halka seklinde uyaran kullanilir. Bu hedef halkalar yiiksek
gecisli bir ¢oziintirliik ile filtrelenerek koyu kenar ve agik renkli igyapmin ortalama parlaklig
arka plan ile esitlenir. Bu sekilde santral 30°'de 50 test lokalizasyonunda, 14 farkli halka
seklinde hedef kullanilarak hastanin halkalar1 algilamasina gore esik dlgtiliir (159).

5. Motion Automated Perimetre (MAP) (Hareket Denetleyicisi Otomatik Perimetre)

Hareketin algilanmasi gérme fonksiyonu i¢in vazgegilmez bir unsurdur. Hareket
hakkinda bilgi magnoselliiller gangliyon hiicreleri tarafindan tasmirlar. Hasta test sirasinda
30°'lik alanda, 14 ayr1 lokalizasyonda noktalarin 4 alternatif yonden hangi tarafa gittigini sozel
olarak ifade ederken; uygulayici da bunlarin gecerliliklerini isaretler. Her bir géz i¢in ortalama
15 dakika stiren bu test olduk¢a zaman alicidir ve ne yazik ki giinlimiizde genel kabul gormiis

tek bir test mevcut degildir (159).
1.13. GLOKOMDA PERIMETRIK VERI ANALIZi

Hem tarama hem esik muayenesi yapabilen otomatik perimetrelerin giiniimiizde
yayginlagmasi ile hastalari rutin degerlendirmelerinde kalitesi yiiksek, tekrarlanabilir gorme

alan1 muayenesi miimkiin olabilmektedir (160).

Tarama testlerinin avantaji anormal bir gorme alanini hizla tesbit edebilmesi ve
skotomlarin yer ve derinlikleri hakkinda bazi bilgiler verebilmesidir. Fakat glokomlu
hastalarin takibinde kismi veya tam esik stratejileri kadar deger tagimazlar. Esik stratejilerinde
glokom i¢in tipik muayene sekilleri merkezi 10, 12, 24 veya 30 derece, 30-60 derece ve nazal
basamak bdlgesidir. Glokomlu hastalarin rutin takibinde yaygin olarak kullanilan Octopus

program 32 ve Humphrey program 30-2 esik stratejileridir (160).

Bir otomatik perimetre ¢iktisinda; hasta verileri, test sartlari, giivenilirlik kriterleri, test
edilen noktalarin hassasiyeti gibi birka¢ kategoride bilgiler yer alir. Hasta verileri ve test
sartlari, perimetre ¢iktisinda sayfanin en {istiinde bulunur. Hastanin adi, protokol no, dogum
tarihi, test tarihi, test edilen géz, program tipi, test stratejisi, pupilla capi, kullanilan yakin

tashih ve gérmeyi igerir (Sekil-2) (160).
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Giivenilirlik kriterleri, sayfanin sol iist kosesindedir. Bu boliimde o test i¢in uygulanan
fiksasyon monitorii ve fiksasyon sekli hakkinda bilgiler ve fiksasyon kayiplari, yalanci pozitif
ve negatif hatalar, ve test siiresi bulunmaktadir (Sekil-2-A). Hasta giivenilirligi test

sonuglarinin yanlis yorumlanmasinin 6nlenmesinde énemli bir faktordiir (160).

Test noktalarinin hassasiyeti tek seviyeli testlerde goriilme ve goriilmeme sembolleriyle
gosterilirken, esik testlerinde esik degerleri, sag tarafta niimerik formatta, sol tarafta ise
yaygin bir gosterim sekli olan ve bir ¢cok perimetride bulunan gri skala basilimi seklinde
gosterilir. Niimerik formatta test noktalarmin duyarliligi sayisal olarak verilmektedir. (Sekil-
2-B) Gri skala basiliminda genellikle her 5dB de bir esik degerlerine farkli siddet sembolleri
bulunmaktadir. Absolii skotomda tamamen siyah bir sembolle, hassasiyet arttikca daha gri
sembollerle gosterim yapilir. Grafik etkiyi artirmak amaciyla test noktalar1 arasindaki
bdlgenin hassasiyeti icin ara degerler hesaplanir. Bu gosterim sekli patolojik alanlarm hizli

tesbitinde yararlidir. Klinik bir karara varilmasinda sadece gri skala yeterli degildir (160).
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Sekil-2: Bir otomatik perimetri ¢iktisi

Glokom birimlerince glokomlu hasta tani ve takibinde genellikle STATPAC istatistiksel
analiz programi kullanilmaktadir. STATPAC ile test sonuglarinin istatistiksel analizi ii¢ sekilde
basilabilir: 1."Single field" analizi (tek alan analizi), 2."Over view" (genel bakis), 3. "Change"
analiz (degisim analizi) (160).
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Glokomda Tek Alan Analizi ve Ciktilarinin Yorumu

STATPAC'n tek alan analizi tek bir santral esik testi sonuglarma dayanir. Bir tek alan
analiz ciktisinda, sayfanin iist yarisinda yukarida bahsedilen hasta verileri, giivenilirlik in-
disleri, gri skala ve numerik format vardir. Sayfanin alt yarisinda da ek olarak STATPAC

verileri bulunur (160).

Gorme alani ¢iktisinda sayfanin sol {ist boliimiinde yer alan gilivenilirlik mesajlari;
fiksasyon kayiplari, yalanci pozitif cevaplar ve yalanci negatif cevaplardir. Fiksasyon kayipla-
1 %20, yalanc1 pozitif cevaplar %33, yalanci negatif cevaplar %33 giivenilirlik kriterleri i¢in
tolerans sinirlaridir. STATPAC analizine degerlendirmeye alinacak test sonuglar1 bu skorlarin

altinda olmalidir (160).

Sayfani alt yarisinin solunda altl {istlii iki harita vardir. Bu haritalara "total deviasyon
haritas1" ad1 verilir. Ustteki haritadaki niimerik degerler hastanin test sonuglariyla yasa gore
diizeltilmis normal degerler arasindaki dB cinsinden fark:i verir. Alttaki haritaya olasilik
haritas1 denir. Yukaridaki harita degerlerini gri skalaya ¢evirir. Bunlar olasilik sembolleriyle

aciklanir (160).

Sag alt yarida alth istli iki harita "pattern deviasyon haritas1" dir. Bunlar da total
deviasyon haritasma benzer ancak katarakt, kii¢iik pupilla gibi gorme alaninda genel depres-
yon yapan etkenlerin neden oldugu degisiklikleri diizeltir. Benzer olarak STATPAC lokalize
skotomlar1 daha hassas analiz etmek i¢in "sliper normal" sahislarin sonuclarmi da diizeltir

(160).

Daha asagida yer alan pattern deviasyon olasilik haritasi her noktada, sonuglarin
istatistiksel onemini verir. Daha karanlik semboller beklenen esik degerinden daha belirgin

sapmay1 gosterir (160).

Foveal esik segcenegini kullandiysa test basladiginda analizér sayfanin sol {ist tarafina
Olglim degerlerini verir. Hastanin foveal esigi belirgin olarak diisiikse (p<%?35), gosterilen
degerin yaninda olasilik sembolii de goziikecektir. Bu sembol olasilik haritasindaki ile

aynidir, yas normallerinden sapmay1 gosterir (160).
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Sayfanin en saginda global indeksler goriiliir. Burada STATPAC ana hatlariyla bir
bilgi saglamak i¢in bazi hesaplar yapar. Ciinkii dort global indeks, yasa gore diizeltilmis
normal datalardan sapmalardan hesaplanir. Global indekslerin degerleri tekrar yasa gore

diizeltilmez (160).

Ortalama sapma (MD); normal referans alanla karsilastirilan hastanin alaninin depres-
yonu veya elevasyonu anlamini tasir. ESer sapma normal popililasyonun belirgin olarak
disindaysa o zaman p degerini de verir. Bunun anlami normal popiilasyon bu testte bu-
lunandan p kadar daha fazladir demektir. Belirgin MD yaygin bir depresyonu gdsterebilir
veya gorme alaninm bir par¢asinda kayip vardir. MD en iyi total ve pattern deviasyon

haritalarindaki iliskide gosterilir (160).

Pattern standart sapma (PSD); gérme tepesinin 6lglimiidiir. Diisiik PSD diizgilin bir
gorme tepesini gosterir. Yiiksek PSD irregiiler tepeyi gosterir. Bu hastanin verdigi
cevaplardaki degiskenlikten ya da gercek alan diizensizligi nedeniyledir (normal
popiilasyonun %p sinden azi bu testte bulunan degerden daha biiyilk PSD gdsterir demektir)
(160).

Kisa vadeli dalgalanma (SF); dnceden secilmis 10 noktanin iki kere test edilmesiyle

elde edilir, hastanin cevaplarindaki tutarliligi gosterir (160).

Diizeltilmis patern standart sapma (CPSD) ; yasa gore diizeltilmis gérme tepesinden
ne kadar sapma oldugunu gosterir. Gorme tepesi hastanin giivenilir olmayan cevaplar veya
gergek alan kaybi nedeniyle irregiiler olabilir. CPSD de STATPAC hasta cevaplarmin

degiskenligini ortadan kaldirir ve gercek alan kaybimnin neden oldugu diizensizligi verir (160).

Glokom yar1 alan testi (GHT); gri skalanin hemen altinda yer alir. Bir test i¢inde alt ve
iist gérme alam yarilarinin karsilastirilmasindan ibarettir. Iki yar1 alan arasmda retina

duyarliligmin esit veya farkli olup olmadig1 kisa bir mesajla belirtilir (160).

Otomatik perimetre ciktisinin yorumu, hasta gilivenilirliginin ve yanilgiya neden
olabilecek fizyolojik veya patolojik durumlarm dikkate alinmasi ile baslar. Herhangi bir
defektin glokomat6z bir defekt olup olmadiginin ayirimi, gérme alani kaybindaki ilerleme
olasiligmm yorumu ile devam eder. Otomatik perimetrenin anlamli ve tekrarlanabilir olmas1

icin muayene her seferinde standardize bir sekilde yapilmalidir.
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Oda aydinlig1 sabit olmali, hastanin yeni bir refraksiyon muayenesi olmali ve yakin
diizeltme mutlaka buna gore yapilmalidir. Hastanin mental durumu ve test sirasindaki
kooperasyonu mutlaka dikkate alinmalidir. Dikkate alinmas1 gereken baska bir konu hastanin
gorme alan1 muayenesi deneyimidir. Ilk muayeneler genellikle az giivenilirdir. Bu égrenme
egrisi etkisi ya teste baglamadan once hastaya test ¢ok iyi anlatilarak ya da esik testinden 6nce

hizl1 bir tarama testi ile azaltilabilir (160).

Bir otomatik perimetre ¢iktis1 degerlendirilirken belirli sayidaki test noktalarinin tim
gorme alanmin kiigiik bir 6rnegi oldugu dikkate alinmalidir. Bir nokta, normal popiilasyona
ait yasa gore diizeltilmis normal bir deg§erden veya g¢evresindeki noktalarin hassasiyeti ile
kiyaslandiginda beklenen degerden sapma gosteriyorsa anormal kabul edilebilir. Degisik
perimetrelerde anormal sapma miktar1 farkli olabilir, fakat genel olarak belirli bir noktada
beklenen retina duyarliligi degerinden 5 dB ya da daha fazla azalma istatistiksel olarak
anormal kabul edilebilir. Bir defektin derinligi ne kadar fazla ise ve komsu anormal noktalarin
sayis1 ne kadar ¢oksa, bu alanin gercek bir glokom defektini temsil etme olasilig1 o kadar

fazladir (160).

Bjerrum alaninda yan yana 2-5 defekt "parasantral skotom", Bjerrum alaninda kor
noktaya komsu yan yana 2-5 defekt "Seidel skotom", Bjerrum alaninda yan yana en az 6 de-
fekt "arkuat skotom", nazal periferige yakin santral alanda (30 derece) yatay hattin iist ya da
altinda yan yana en az 2 defekt "merkezi nazal basamak", kor noktanin temporalinde yan yana

en az 6 defekt "temporal sektor defekti" olarak degerlendirilebilir (160).

Gorme alani ¢iktilarinda neyin ne anlama geldigini bilingli bir sekilde yorumlamak
glokomun tan1 ve takibinde ¢ok onemlidir. Fakat yine de glokom i¢in gérme alan1 muayenesi
tek basmna bir tan1 araci degildir. Perimetrik bulgularin klinik anlamini saptamada doktorun

yargist hala ¢ok 6nemlidir (160).
1.14. GLOKOM PROGRESYON ANALIiZi

Glokomatoz gorme alani progresyonu, alan sensitivitesinin, beklenen uzun ve kisa
donem varyasyonundan daha fazla bozulmasi ve bu bozulmanin birden fazla sayida ardisik

gorme alani testiyle dogrulanmasidir.
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Gorme alaninda progresyonun ortaya ¢ikartilmasi, hastayr izleyen doktorun tedavi
protokoliinii belirleyecegi icin glokom pratiginde biiyikk 6nem tasimaktadir. Ideal olan,
glokom oldugu bilinen bir hastanin gérme alaninin bir vizitten digerine kadar gegen siirede
gercek bir progresyon gosterip gostermediginin dogrulukla belirlenmesidir. Ancak, yalnizca
bir iki gorme alanina bakarak bunun tam dogrulukla belirlenmesi miimkiin degildir.
Uygulanan testin tekrarlanabilirligi, testin glivenirliligini belirleyen faktorlerden birisidir
ancak testlerin kisa ve uzun donemdeki varyasyonu glokomlu hastalarda normallerden 3-4 kat

daha fazla olmaktadir, bu da tan1 koymay1 giiclestirmektedir (161).

Bu tam1 koyma zorlugu, OHTS (Okiiler Hipertansiyon Tedavi Calismasi) (162),
raporlarinda da belirtilmistir. S6z konusu c¢alismada 5 yillik bir donemde 1637 hasta
incelenmis, baslangic olarak 2 baseline Olglimii yapildiktan sonra 6 aylik araliklarla bu
hastalara toplam 21603 gérme alani testi yapilmistir; bu testlerden 1006°s1, giivenirligi az
olmas1 ve progresyon sliphesi tasimasi iizerine tekrarlanmis, bunlarin ise %85’inde gérme
alanlar1 normal olarak degerlendirilmistir. Bu sonuclar da mevcut yontemlerle ve tek bir gorme

alanma bakilarak glokomatdz progresyona karar verilemeyecegini agikca gostermektedir.

Glokomu tespit eden en duyarli yontem, progresyonu tespit etmede en etkin yontem
olmayabilir. Delgado ve ekibi (163), kisa dalga boylu otomatik perimetrenin glokomatoz
defektleri, standart otomatize perimetreden daha Once ortaya ¢ikartabildigini, ancak uzun
donem varyasyonunun fazla olmasi nedeniyle bu yOntemin progresyonu dogrulukla
belirleyemeyecegini bildirmiglerdir. Pereira ve arkadaslar1 (164), 40 hastanin 40 gd6ziinde,
Goldmann gorme alani sonuglarini Esterman grid kullanarak analiz etmisler, 13 yillik bir

stirede, yilda ortalama %-1.3 lik (-0,35 dB) bir progresyon hiz1 elde etmislerdir (161).

Progresyonun izlenmesinde oOnceden var olan skotomlar dikkatle incelenmelidir.
Progresyon, 1 mevcut skotomun derinlesmesi, 2-mevcut skotomun genislemesi, 3-yeni
skotomun olusmasit gibi gruplara ayrilmistir. Progresyon, hastalarin ¢ogunda 'mevcut
skotomun derinlesmesi ve genislemesi' seklinde tespit edilmistir. Bu da bize, takip i¢in
yapilan gorme alanlarinda, oOzellikle daha O6nceden skotom bulunan noktalara konsantre

olunmasi gerektigini sdylemektedir (161).
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Progresyon tespitine yonelik halen mevcut olan prosediirler, 4 kategori altinda toplana-
bilir:
1. Klinik karar; 2. Smiflandirma sistemleri; 3. Egilim analizi ya da lineer regresyon

teknikleri; 4. Olgu analizi
1. Klinik Karar

Bu yontem, kolay ve esnek olmasi nedeniyle en eski ve en sik kullanilan yontemdir
ancak subjektiftir; diger yontemlere gore taraflilifa ve hataya en acik olamidir; gerek
uygulayan kisiye, gerekse test uygulanan kisiye gore biiyiik degiskenlikler gosterebilir. Bu

yontemde, stipheli gorme alani progresyonu, 4-6 ardisik testle dogrulanmalidir (161).
2. Smiflandirma Sistemleri

Bu sistemlerin avantaji, nispeten kullanim kolaylig1 ve tek bir degerle tiim alan hakkinda
fikir edinilebilmesidir. Dezavantajlari, sonuglarin lineer olmamasi ve populasyon c¢aligmalaria
dayanmamasidir. Ayrica, list dliizey uzman goriisiinii gerektirmekte ve subjektif karar vermeye

dayanmaktadir (161).
3. Egilim Analizi / Lineer Regresyon Teknikleri

Bu tekniklerde, gorme alani duyarlilik farkhiliklarmin zamana kars1t degisimi
incelenmektedir ve istatistiksel yontemler kullanilmaktadir. 'Progressor’ adli ticari bir versiyon
piyasada mevcuttur; nokta nokta lineer regresyon analizi yapan bir software bulunmaktadir.
Istatistiksel olarak anlamli, yilda 1 dB’lik (santral 30 derecenin dis kenarindaki noktalar icin -
2dB) belirgin duyarlik azalmasi gosteren regresyon egrileri esas alinmistir. Uzun siireli takip
icin uygun bir testtir; gézlemciler arast uyum yliksektir. Ana dezavantaji progresyon ile

varyasyon ayirimini yapabilmek i¢in 7-8 gérme alaninin incelenmesi gerekliligidir (161).

Otomatik perimetrelerde bulunan istatistiksel analiz programlari egilim analizi

konusunda yardimc1 programlardir (161).
4. Olgu analizi

Bu yontemde, takip gorme alanlari, bir ya da 2 baseline gérme alani ile kiyaslanmakta-
dir. Buna 6rnek, ‘Glokomatdz degisim olasilig1 analizi' yontemidir (Statpac 2- Humphrey). Bu
program, 2 baseline Ol¢climiinden sonra elde edilen test sonuglarmin baseline Ol¢limiiyle

karsilagtirilmasi esasina dayanir.
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Olgiim yapilan bolgedeki test sonuglari, stabil glokomlu hastalarm verileri ile
kiyaslanmaktadir. Bu olasihik analizi, gorme alanindaki progresyonun rutin klinik
degerlendirilmesiyle korelasyon gostermektedir. Viswanathan ve arkadaslar1 (165), Statpac 2
ve Progressor' i karsilastirmislar, Progressor' iin daha erken donemde goérme alani

progresyonunu tespit edebildigini ortaya ¢ikartmiglardir (161).

Bulunacak yeni bir yOntemin, progresyon belirlemede konvansiyonel
perimetreden ne derece iistiin olduguna karar verebilmek i¢in s6z konusu tetkikin paralel bir
'normal' grupta hatali progresyon belirleme orani gz 6niinde bulundurulmalidir. Gorildigi
gibi bu tip calismalarda elde edilen degerlerin birbiriyle dogrudan kiyaslanmasi zordur; bunun
nedeni, kullanilan perimetri tipi, gorme alani kantifikasyon yontemi, anlamli degisim kriteri

ve takip siirelerinin 6nemli farkliliklar gostermekte olmasidir (161).
Degisik Klinik Calismalardaki Progresyon Kriterleri
AGIS (Advanced Glaucoma Intervention Study)

Bu calismada, yasa gore belirlenmis normal degerlerin altinda bir MD (ortalama
defekt) degerine sahip ve kiime halinde > 3 noktanin bulunmasi esas alinmistir. Bu kiimesel
noktalara, daha sonra c¢esitli bolgelere gore eklemeler yapilmaktadir. Boylece 0-20 arasinda
bir skor elde edilmektedir. Gorme alanlari, skorlarmna gore 5 gruba ayrilmistir. 0: normal
gorme alani, 1-5 hafif kayip, 6-11 orta derecede kayip, 12-17 siddetli kayip, 18-20 terminal
donem glokomatoz kayip. AGIS calismasina girme kriteri, oncelikle giivenilir bir gérme
alaninin belirlenebilmesi ve 2 gérme alani testinde 1-16 arasi bir skorun elde edilmesidir;
bunun ortalamasindan baseline gorme alani degeri elde edilmistir. Progresyon, ardisik 2

Olciimde, baseline AGIS skorundan > 4 kadar artis olmasi olarak kabul edilmistir (166).
CIGTS (The Collaborative Initial Glaucoma Treatment Study)

Defektin tanimlamasmda > 3, kiime halinde azalmis sensitivite varligi esas alinmis;
gorme alani skorlamasi sirasinda, 'total deviasyon olasilik degerleri' kullanilmigtir. Normal
sinirlardaki gérme alani 0 olarak skorlanmustir; 1-4 aras1 skorlar ise %35, %2, %1 ve %0.5 lik
'total deviasyon olasilik degerleri' ne karsilik gelmektedir. Her noktanm skoru, toplanir ve
sabit bir doniistiirme faktoriine boliiniir. Boylece 0 (normal) ile 20 (siddetli hasar) aras1 bir
skor elde edilir. Progresyon, 2 ardisik 6l¢iimde CIGTS skorunda > 3 artis olarak kabul
edilmistir (167).
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EMGT (The Early Manifest Glaucoma Trial)

Glokomatdz degisim analizine dayanmaktadir. Ilk iki baseline degerinin ortalamasi
almir. Bundan sonra olusacak her tiirlii degisim incelenir. Burada total deviasyon degerleri
yerine 'patern deviasyon' degerleri ele alimmistir. Burada amag, ortam opasiteleri, kiiclik
pupilla, ve santral bolgede nonglokomatéz degisime yol acan diger etkileri en aza
indirgemektir. Test edilen her bélgedeki patern deviasyon degeri, ortalama baseline degeri ile
karsilagtirilmaktadir. Glokomlu hastalar i¢in beklenen 'test/test tekrar’' varyasyonu normal
sinirlarda ise kiiglik bir nokta ile isaretlenir; istatistiksel olarak anlamli derecede 'daha 1yi' ise
acik licgen, ‘daha koti' ise kapali licgen ile gosterilmektedir. Test-test tekrar1 degiskenligi,
eksantriklik artis1 ile orta derecede, artan gorme alani duyarlilik kayiplar ile ise belirgin
derecede artmaktadir. EMGT, gorme alani progresyonunu, iki ardisik Olclimde baseline
Olciimiinden anlamli derecede (<%S5) daha kotii olan > 3 nokta varligi olarak belirlemistir

(168).
OHTS (Ocular Hypertension Treatment Study)

Bu calismada, incelenen gérme alanmin, indeksleri normal sinirlarda ve giivenilir
diizeyde olan 2 baseline gorme alani ile karsilastirilmasi esas alinmistir. Glokomat6z kayip,
normal olmayan glokomatdz yar1 saha testi ya da "Corrected Pattern Standard Deviation' testi
ile (CPSD) belirlenmektedir. Beraberinde glokomla uyumlu kayip bulunmalidir; s6zkonusu

kayb1 dogrulayan 2 ardisik muayeneye gore karar verilmektedir (162)
NTGS (Normal Tension Glaucoma Study):

Yasa gore diizeltilmis normal degerlerden > 5 dB daha diisiik ortalama duyarlilikta 3
kenar dis1 nokta kiimesinin varligi ve bu noktalardan en az birinin normal sensitivite dege-
rinden > 10 dB daha diisiik olmas1 gereklidir. Bu defekt, 3 baseline degerinden 2 sinde
dogrulanmalidir. Progresyona karar verebilmek icin 6 aylik siirede yapilan ardisik 3 gérme

alani testinden 2 sinde defektin gosterilmesi gereklidir (169).

Glokomatoz progresyonun ortaya cikartilmasinda yukarida belirtilen farkli ¢alisma
kriterlerinin kullanilmasi, bu konuda en giivenilir yontemi bulmaya yoneliktir. Bir caligmada,
10 yillik takipte AGIS kriterine gore %55 diizeyinde progresyon tespit edilmisken, CIGTS
kriteri kullanildiginda bu oran %73 diizeyine yiikselmistir.
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Katz (170), bir calismada 56 hastanin 67 goziinde CIGTS ve AGIS skorlarini
kiyaslamig, 1 yil arayla yapilan Gl¢ciimlerde CIGTS skorlarmin AGIS skorlarmdan daha fazla
oldugunu, CIGTS skorlarinin varyasyon katsayisinin ise AGIS ten daha yiiksek oldugunu
bildirmistir. Bu sonuca gore CIGTS skorlarmin AGIS’e gore daha hassas progresyon
gostergesi oldugu ilk anda akla gelse de bunun baseline Slgiimiinde kullanilan yontem

farkliliklarina bagl olabilecegi belirtilmistir (161).

Glokomatdz progresyonu belirlemeye yonelik standart bir test yoktur. Gergek
progresyonu, 6grenmenin etkisi, yorgunluk ve uzun déonem dalgalanmasi gibi etkilerden ayirt
etmek son derece giictiir. Halen kullanilan analitik yontemler, konvansiyonel istatistik yontem-
lere dayandirilmistir. Yeni veri analiz yontemleri (neural network, fuzzy logic, image
processing) klasik istatistiksel yOntemlerin basarili olamadigi durumlarda uygulanabilir.
Testlerin tekrarlanabilirligi arttirilirsa gorme alani  progresyonunu uzun-kisa donem

varyasyonlarindan ayirt etmek miimkiin olabilecektir (161).

Lee ve arkadaslarmin (171) calismasinda bu konu goézler oniine serilmistir. Gergek
degisimi random dalgalanmadan ayirabilmek i¢in progresyon bulgusu sonraki testlerde devam
etmeli ve tekrarlanabilir olmalidir. S6z konusu calismada 8 yillik bir donemde 51 hasta
incelenmis, her hastanin goérme alani/Glokom degisim olasihig/EMGT algoritmi/modifiye
glokom degisim olasilik skoru 'modifiye EMGT skoru', ‘AGIS' ve 'CIGTS algoritmleri'
kullanilarak incelenmistir. Elde edilen sonuglar, AGIS ve CIGTS'nin, glokom degisim olasilig1
ya da EMGT den daha az oranda progresyon saptadigin akla getirse de bu, s6zkonusu testlerde

kullanilan yontem farkliliklarindan ileri gelebilir.

Bu konuda altin bir standardin olmamas1 ve her yontemin progresyon kriteri olarak
farkli nokta ya da nokta grubu kullanmasi nedeniyle gercek progresyon hizini tespit
edebilmek kolay degildir. Glokom progresyonunda hangi test stratejisi kullanilirsa takipte de
ayni stratejinin  kullanilmas1 gereklidir. Aksi halde progresyon belirlemede hatalara
diistilebilir. Gorme alan1 progresyonunun tanimlanmasi, genellikle 3’ten fazla, siklikla 5 ya da
6 gorme alanmin degerlendirilmesini gerektirmektedir. Daha az sayida gérme alani ile karar

vermek, varyasyon katsayisinin yiiksek olabilmesi nedeniyle risklidir (161).
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Pek ¢ok tedavi protokol ¢alismasi, glokom progresyonunun genellikle yavas oldugunu
soylemektedir. Cok kat1 bir test/test tekrar1 protokolii uygulansa bile 1 yil i¢inde bu tip
degisikliklerin ortaya ¢ikartilabilme ihtimali ¢ok yiiksek degildir. Klinik pratikte hastaya gore
degisen bir yaklasim daha dogru olacaktir. Ilerlemis olgularda, ya da fiksasyon noktasma
yakin bolgelerdeki defektleri arastirmada daha siki bir takip gereklidir. Gérme alani
progresyonunu belirlemedeki zorluklar ve kullanilan yontemlerdeki farkliliklar, Avrupa
Glokom Dernegi'nin (172) son rehberinde de vurgulanmis ve bu konuda yol gosterici bir tablo
hazirlanmistir. Avrupa Glokom Dernegi tarafindan onerilen pratik yaklasim, hastay: egitici 2-
3 test yaparak baseline ortalama degerler elde etmek ve bundan sonra da testi yilda 2 kez
tekrarlamaktir. Ayni yar1 alanda bulunan bir dizi test noktasinda azalmis duyarlilik, ya da
periferde > 5 dB, ya da tek bir test noktasinda 10 dB lik duyarlilik azalmasi, dogrulanmay1
gerektirir. Kalic1 bir hasarin varligindan s6z edebilmek i¢in bu degisikliklerin, ardisik olarak

yapilacak 2 test ile dogrulanmasi gereklidir (172).
Avrupa Glokom Dernegi Kilavuzuna Gére Progresyon
*Onceden normal olan sahada yeni bir defekt:

- 2 ardisik testte, baseline ile kiyaslandiginda her biri > 5 dB azalma gdsteren 3 ya da daha fazla

sayida kenar-dis1 nokta
- 2 ardisik testte baseline ile kiyaslandiginda > 10 dB azalma gdsteren tek bir nokta

- 2 ardisik testte herbiri istatistiksel olarak anlamli duyarlilik azalmasi gosteren 3 ya da daha

fazla sayida kenar-dis1 nokta kiimesi (p<0.05);
*Onceden var olan bir defektin daha da artmasi:

- 2 ardisik testte baseline ile kiyaslandiginda her biri > 10 dB azalma gdsteren 3 ya da daha

fazla sayida kenar-dis1 nokta kiimesi;

- 2 ardisik testte her biri en az 5 dB kétiilesen ve baseline a gore %5 diizeyinde duyarlilik
azalmas1 gosteren 3 ya da daha fazla sayida kenar-disi nokta kiimesi ya da aynmi skotomun

parcasi olan 3 nokta;
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*Daha once var olan skotomun komsu alanlara yayilmasi:

- 2 ardisik testte herbiri >10 dB duyarhlik azalmasi gosteren, santral 15 derece icinde daha

once normal olan 2 nokta; ya da santral 15 derece diginda 3 yeni nokta;

- 2 ardisik testte p <%5 anlamlilik diizeyinde duyarlilik azalmasi gdsteren, santral 15 de
recede daha Once normal olan en az 2 nokta, ya da santral 15 derece disinda daha o6n

ce normal olan 3 nokta;
* Generalize depresyon:

- MD degerinde ortam opasiteleri ya da pupil boyutu ile aciklanamayan p<%l
diizeyinde anlaml disiis; 5 ardisik testte belirgin diisiis egilimi gosteren 'Corrected Pattern

Standard Deviation';

Ayrica, 2 ardisik muayenede ortam opasiteleri ya da pupil boyutu ile agiklanamayan

gorme alani progresyonu dogrulanmayi gerektirir (172).

Goriildigi gibi, Avrupa Glokom Dernegi tarafindan 6nerilen bu rehber, oldukca pratik
olmasina ragmen progresyonun tespitinde daha hassas, sensitivitesi yiiksek olan ve daha az
varyasyon gosteren tetkiklere ihtiya¢ vardir. Ilgi uyandiran yeni teknikler séz konusudur;
Chauan ve arkadaslar1 (173), glokomatdz progresyonu 'high resolution perimetry' teknigi ile
standart otomatik perimetreden daha erken tespit edebildiklerini bildirmislerdir. SITA kisa
stireli test siiresi avantajiyla, *multifokal objektif perimetri' ise '6grenme egrisinden' bagimsiz
olmas1 avantajlariyla ilgi c¢ekmekle beraber progresyon belirlemedeki rolleri heniiz

netlesmemistir.

Glokom progresyonunda hangi test stratejisi kullanilirsa kullanilsin, takipte de ayni
stratejinin kullanilmasi gereklidir. Aksi halde progresyon belirlemede hatalara diisiilebilir. Bir
gozde progresyon tespiti, diger géze yonelik tedavi protokoliinii de etkileyebilir; Chen ve
arkadaslar1 (174), bir gozde kanitlanmis ve dokiimente edilmis progresyon varliginda diger
gozde de hedef basmmcin daha alt diizeylere c¢ekilmesini Onermislerdir. Acgikliga
kavusturulmast gereken diger bir konu da, gangliyon hiicrelerinden hangisinin hasta,
hangisinin 6lii oldugunun ortaya ¢ikartilabilmesidir; bu ayrimi belirleyebilecek yeni testlerin
bulunmasi, bu tip hastalara yonelik olast1 koruyucu tedavi sonug¢larnin daha 1iyi

degerlendirebilme agisindan yol gdsterici olacaktir.
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Progresyonu belirlemede 'altin standart' olabilecek bir yontemin bulunmasina kadar
en dogru yaklasim, eldeki giincel rehberleri kullanmak, gérme alanindaki progresyonu
hastanin klinigi ve diger mevcut tan1 yontemleri esliginde degerlendirmek ve tedavi

protokoliinii buna gore belirlemek olacaktir (161).
Glokomda Fonksiyonel Tam1 Yontemlerindeki Son Yenilikler

Gilintimiizde glokomda fonksiyonel tan1 yontemlerindeki baslica yenilikler; Standart
statik otomatik perimetrede daha kisa ve daha etkili programlarmm uygulanmasi yani test
siiresinin azalmas1 ve giivenilirliginin arttirilmasi, glokom progresyon analizlerindeki
yenilikler, selektif olarak tek tip ganglion hiicrelerine yonelik 6zel gorme alanmi teknikleridir

(175).
Swedish Interactive Thresholding Algorithim (SITA)

Otomatik threshold perimetresi (Standard akromatik perimetre SAP), oftalmolojik
muayene ydntemleri arasinda Onemli bir aractir. Ozellikle glokomatdz ve ndrolojik
hastaliklarin belirlenmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir ve 1980’lerden bu yana altin
standart olarak kabul gormektedir. Ancak test siiresinin uzun olmasi (bir goz ortalama 20
dakika test zamanina ihtiya¢ duyar), hastanin sikilmasma ve test giivenlik kriterlerinin
diismesine yol agmaktadir. Ayrica glokom yogun merkezlerin is-giicii planlamasinda da

onemli sorunlara yol agmaktadir (175).

SAP kadar giivenli, istatistiki analiz yontemleri ile korale olabilen ve daha kisa siireli
bir teste ihtiya¢ duyulmustur. 1995 yilinda Olsson ve arkadaslarmnin (176) yayimladiklari

makaleler ile tanittiklar1 SITA gérme alani test programi bu amaca hizmet etmektedir (175).

SAP, gorme alami iizerinde 6 derecelik mesafeler ile yerlestirilmis, vertikal ve
horizontal kadranlarda dizili 72 noktay1r sorgular. Geleneksel fullthreshold programinda
4dB/2dB merdiven yontemi uygulanir. Bunun anlami, retina duyarliligini her noktada 4 dB
artan-azalan uyaranla degerlendirir, bulunan duyarlik degerini de 2 dB’lik degisiklikler ile
sinar. Her nokta i¢in bu testin tekrar tekrar yapilmasi test siiresini olduk¢a uzatmaktadir. SITA
stratejisinde bu ve diger tiim analizler istatistik veriler 1s51¢inda, olmasi en muhtemel sorularin
sorulmasina dayanir. Boylece giivenlikten 6diin verilmeksizin kisa siirede gerceklestirilebilen

bir test yaratilmis olunur (175).
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SITA stratejisi, gorme alaninin olmast en muhtemel retina duyarlilik degerlerinin
hesabina dayanan Bayesian istatistik analizi ile yaratilmig bir gorme alanmi ve bilgisayar

programu biitiintidiir (175).

SITA’nin SITA Standard ve SITA Fast olmak ilizere iki versiyonu gelistirilmistir.
SITA Standard, SAP’de kullanilan full threshold stratejisinin, SITA Fast ise FASTPACK
stratejisinin yerine gec¢mistir. Tiim bu programlar Humphrey Perimetrisi’nde ( Humphrey
Instruments, San Leandro, Calif, A.B.D.) bulunmaktadir. SITA standard ile SITA Fast
arasindaki en onemli fark, SITA Fast’da threshold tahmininde daha fazla hata olusmaktadir,
bunun nedeni daha az stimulus sorulmasidir. Sorgulanan stimuluslar arasinda kalan

sorgulanmamis alanlar komsu alanlar arasindaki olasilik hesabina gore degerlendirilir (175).
SITA Stratejisi

Normal ve glokomatdéz gérme alanlari icin her bir gérme alami noktasinda olasi
yogunluk fonksiyonlari; genel populasyonda en sik goriilen gorme alani duyarlilik azalmasi
egrisini tanimlar. Ornek vermek gerekirse, gérme alanindaki bir A noktasinda, populasyonda
en sik goriilen duyarlilik degeri 34 dB ise, o hasta i¢in de A noktasinda ¢ok biiyiik olasilikla
34 dB’lik bir duyarlilik olacaktir. 39 dB veya 29 dB olma olasilig1 ¢cok diistiktiir, bu ylizden
ilk sorgulanan deger 34 dB olmalidir. Sik goriilme egrisi: Yas gruplar1 i¢in belirlenmis

ortalama duyarlilik degerleri (175).

Her bir gérme alani noktasini cevreleyen alanlardaki olasi duyarlilik degerleri;
duyarhilig1 sorgulanan iki deger arasinda kalan alanlarin olas1 duyarliliginin belirlenmesi igin
kullanilir. A noktasindaki duyarliligin ¢evresi sorgulanirken, A noktasindaki duyarlilik degeri

temel alinarak sorgulama yapilir.

Calisma prensipleri goz oniine alindiginda, full threshold ile mukayese edildiginde
stimulus sayisinda belirgin bir azalma olacagi asikardir. Normal goérme alaninda %29,
glokomat6z gorme alaninda ise %26 daha az stimulusa gerek kalmaktadir. Ayrica testin

threshold kadar giivenilir olmasina karsin daha az test siiresinde tamamlanmasidir (175).

SITA Standard, full threshold ile kiyaslandiginda test zamaninda %50, FASTPAC’e
gore ise %15 daha hizli bir test zamani elde edilebilmistir. SITA Fast ise full threshold’a gore
%70’lik bir zaman tasarrufu saglar. Shirato ve arkadaslarmin (177), yaptig1 calismada ardisik

test tekrarlarinda, total duyarhilik diizeyinin ¢ok az degistigi gozlenmistir.
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SITA’da iki ardisik testte %2.9, full threshold da ise %3.4 duyarlilik farki saptanmuis,
bu degerler istatistiki olarak anlamli bulunmamis. Sonuglar bize SITA’nin subjektif bir test
olmasina karsin ayni zaman dilimleri i¢indeki tekrarlarinda yaklasik olarak ayni sonuglari
vermesi bakimindan testin giivenli oldugunu gdstermektedir. Cesitli ¢alismalarda SITA’da
bulunan ortalama duyarhiligm full thresholda gére daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bunun
nedeni tam olarak bilinmese de uzun siiren test zamanmin hastada gelisen gorsel yorgunluga
bagli gérme alan1 total duyarlilifinda azalmaya yol agtig1 goriisii hakimdir, SITA bu yonden
altin standard kabul edilen full threshold programina tstiinliik saglamistir (175).

Humphrey Gorme Alani Aleti ve SITA

SITA Standart ve SITA Fast programi, Humphrey Gorme Alani II ve daha {ist
modellerinde mevcuttur. Beyaz zemin iizerinde beyaz stimulus, Goldmann stimulus ¢ap1 III,
gibi standart gérme alani parametreleri kullanilmaktadir. 30-2, 24-2, santral 10-2 ve perifer
60-4 alan sratejileri ile calisilabilmektedir. SWAP, heniiz SITA’ya uyumlu hale
getirilememistir (175).

Test ciktist

Test ¢iktisinda klasik threshold testinde elde edilen ¢iktiya benzer bir dizilim vardir.
Test giivenlik kriterleri, gri skala, patern ve total deviasyonlar, global indeksler kagit ¢iktida
aynen bulunur. Yiksek 151k sensitivitesinden dolayr SITA’da gri skalanin daha soluk
cikabilecegi ve bu yiizden patern deviasyon haritasmin kullanilmasinin daha uygun olacagi

belirtilmektedir (175).
Istatistiki verilendirme

Full thresholda kullanilan istatistiksel analiz programi STATPAC, SITA icinde de
kullanilabilmektedir. Ancak istatistiki degerler gruplandirildiginda grup araliklar1 full
threshold ve FASTPAC’e gore daha dardir. Yani kiiclik desibel oynamalar1 bile elde edilen

gorme alaninin istatistiksel olarak normal limitler digina tagiyabilmektedir (175).

MD ve PSD gibi global indeksler klinik ve istatistiki olarak karsilastirildigi

calismalarin ¢ogunda full threshol ile arasinda istatistiki anlamli bir fark saptanmamistir

(175).
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Daha 6nce Full threshold ile takip edilen bir hastanin SITA grubuna doniistiiriilmesi
ile progresyon analizinde hatalara yol a¢gmaktadir. Bu ylizden hastalara hep ayni testin
yapilmasi progresyon analizleri agisindan yerinde olur. Advanced Glaucoma Intervention
Study (AGIS) Grubunun yaptigi gorme alani siddet derecelendirmesinde full threshold
cekilmis hastalar SITA ve SITA Fasta doniistiirtildiiklerinde 1.1 ve 1.3 nokta duyarliliginda

tyilesme gdzlenmistir, ancak bu klinik olarak anlamli bulunmamistir (175).

Testin programlanmasi asamasinda tiim olasilik hesaplar1 glokom hastalar1 ic¢in
yapilmis olsa da, SITA’nin temel 6zellikleri full-threshold’un startejisi tizerine oturtuldugu
icin norolojik hastaliklarin taninmasinda da yararli olabilmektedir. Ancak bu konuda yeterli

calisma heniiz yapilmadigi i¢in standardizasyon saglanamamistir (175).
SITA ve SWAP

Kisa dalga boyu perimetrisi, sar1 zemin iizerinde mavi uyaran ve Goldmann stimulus
uyari ¢ap1 5 ile yapilan bir testtir. Humphrey Gorme Alani Aletinde bulunur, glokomun erken
tanisinda SAP’dan daha duyarhidir. Ancak henliz SITA versiyonu ticari kullanima

sunulmamistir (175).

Yapilan Oncii caligmalarda ise SITA SWAP’1n, SITA’ya gore glokomatdz defektlerin
tanisinda erken donemde etkili oldugu, test giivenliginin de SWAP ile benzer oldugu

gosterilmistir. Buna karsin test siiresinde belirgin bir azalma kaydedilmistir (175).

Glokomatoz gérme alani progresyonu glokomatéz gérme alani kaybma uygun olarak
gelisen ve tekrarlanabilir 6zellige sahip, gorme alami duyarhiligindaki azalma olarak

tanimlanabilir.

Bu olusan degisikliklerin hastanin performansi, fiksasyon kaybi, yorgunluk, pupilla
capi, refraksiyon degisiklikleri ve lens opasitesi gibi uzun donemde dalgalanmay1 etkileyen
parametrelerden ayrilmasi gereklidir. Glokomat6z gérme alani ilerleyisinin genellikle yavas
olmas1 ve bahsedilen diger faktorlerden etkilenmesi nedeni ile bu konuda bir altin standart
yoktur. Fakat giiniimiizde ¢esitli yontemler ile glokomun progresyonu saptanabilmektedir.
Glokomatdz goérme alani noktasal olarak incelendiginde Oncelikle ii¢ sekilde progresyon

gosterir (178).
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1. Yeni glokomatéz defektler: Daha 6nce gorme alaninda normal olarak saptanan bir
noktanin 10 dB iistiinde depresyon veya birbirine bitigik 2 noktanin 5 db iistiinde depresyon

gostermesi yeni glokomatoz defekt olarak tanimlanabilir.

2. Derinlesme: Mevcut defekt derinlesebilir. Mevcut bir skotomun 7 dB iistiinde

depresyonu depresyonu minimal derinlesmeyi ifade eder.

3. Genisleme: Mevcut bir skotomun hemen yanindaki bir noktada 9 dB iistiinde yeni

depresyon olmas1 minimal genislemedir (178).

EMGT(168) parametreleri esas alinarak yapilmis bir analizdir. Temel olarak alinan
gdrme alanma gére yeni gdrme alanlar1 iizerindeki degisimin analizini yapar. ki baslangic
gorme alani sonuglarmi temel olarak alir ve zaman icinde Pattern Standard Deviyasyon
semasindaki olusan degisimin istatistiksel analizini yapar. Basit test sembolleri kullanarak o

lokalizasyondaki degisimin anlamli olma ihtimalini gdsterir (178).

I¢i agik dicgen: O noktada daha 6nceki gorme alam1 degerine gore anlamli (p < 0.05)

degisimin oldugunu fakat daha 6nceki takip testinde bu degisimin goriilmedigini ifade eder.

I¢i yarim kapali iicgen: O noktada daha dnceki gérme alan1 degerine gore anlamli (p <
0.05) degisimin oldugunu ve bu degisimin daha Once arka arkaya yapilmis iki testte

goriildiigilinii ifade eder.

I¢i tam kapali iicgen: O noktada daha &nceki gérme alam degerine gore anlamli (p <
0.05) degisimin oldugunu ve bu degisimin daha Once arka arkaya yapilmis iic testte

goriildiigilinii ifade eder.

X: Bu noktadaki veri analiz sinir1 disindadir ve anlamlilik analizi yapilamamaktadir.
Temel muayenede zaten maksimum aydinlatma degeri iistiinde saptanan olduk¢a derin bir

defektin daha da derinlestigi durumlarda goriliir (178).

Arka arkaya yapilan 2 testte 3 veya daha fazla noktada degisim saptanirsa "Progresyon
thtimali - Possible Progression" ya da arka arkaya yapilan 3 testte 3 veya daha fazla noktada
degisim saptaniyorsa "Progresyona Gidis-Likely Progression " uyarisi ¢ikar. Baslangi¢ test
tim esik testi ise takip testleri bunun disinda SITA Standard veya SITA Fast olabilir.
Baslangic testi SITA Standard ise takip testlerinin de SITA Standard olmasi gereklidir. Aym
durum SITA Fast i¢in de gecerlidir (178).
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2. GEREC VE YONTEM

Adnan Menderes Universitesi Goz Hastaliklar1 Kliniginde 1998-2011 yillar1 arasi
glokom birimince takip edilen hastalarin kayitlar1 retrospektif olarak incelenip, 72 PE glokom

tanis1 almis hastanin 91 g6zii ¢calismaya dahil edildi.

Calismaya dahil olma kriterleri; ortalama en az yilda iki kez tam oftalmolojik muayene
ve Humphrey gdrme alani ile 24-2 SITA standart programi kullanilarak takip edilmis olma, es
zamanl diger glokom nedenlerinin olmamasi, takip oncesi géz cerrahisi ge¢irmemis olmak

olarak belirlenmistir.

Diglama kriterleri; gecirilmis goz cerrahisi, diyabet ve hipertansif retinopati, diger

glokom nedenlerinin goriilmesidir.

PE glokom tanisi, biyomikroskobik olarak pupil kenarmnda ve/veya lensin 6n kapsiil
ylizeyinde PE materyelin olmasi, optik disk muayenesi ile glokomatdz bulgularin olmas1
(diskte yaygin/fokal rim incelmesi, kanama, ¢ukurlasma veya NFL kaybi olmasi) c¢aligma
saati i¢inde ii¢ kez Olciilen tedavisiz GIB degerleri arasinda 21 mmHg’den daha biiyiik
olmasi, Humphrey gérme alani analizatorii ile 24-2 SITA standart programi yapilan gdrme
alani testlerinde glokomatdz defektlerin saptanmasi ve tarayici laser polarimetre ile retina

sinir lifi inceligi saptanmig olmas1 ve pakimetrik dl¢timler ile konmustur.

Hastalarin tedavi halindeki her muayenesinde, Goldman aplanasyon tonometresi ile
olgiilen GIB degerlerinin ortalamasi almarak, ortalama izlem GIB elde edilmistir. Ilk
muayenede yapilan gérme alani verileri; gorme alani indeksi (VFI1), ortalama sapma (MD1),
patern standart sapma (PSD1)’dir. Son muayenede yapilan gérme alani verileri; gérme alani
indeksi (VFI2), ortalama sapma (MD?2), patern standart sapma (PSD2) ve gdérme alani
progresyonu (VFI %/y1l) olarak belirlenmistir.

Klinigimizde hastalara tan1 sonrasi uygun medikal tedavi baglanmakta ve etkinligi
%20’in ilizerinde ise devam edilmektedir. Etkinligi yetersiz ise yeni bir ilaca gegilip,
sonrasinda yaklasik 4 ayda bir tam oftalmolojik muayene ve Humphrey gérme alani ile 24-2

SITA standart progranu kullanilarak gérme alani ve progresyonu takip edilmektedir.
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GIB yiikselmesi ve gérme alan1 progresyonu goriilmesi ile mevcut medikal tedaviye
yenisi eklenmekte veya fiks kombinasyonlara gecilmekte veya glokom cerrahisi

uygulanmaktadir.

Hastalarla ilgili yas, cinsiyet, gorme keskinligi, Goldmann applanasyon tonometresi
ile GIB &l¢iimleri, Humphrey gérme alani ile 24-2 SITA standart programi kullanilarak gérme
alan1 ve progresyonu, medikal tedavi tiirii, GIB diisiisii yiizdesi, pakimetrik Slciimleri

incelenmistir.

Verilerin analizinde SPSS for Windows v.17,0 programi kullanilmistir. One-Sample
Kolmogorov-Smirnov testi ile normal dagilima uygunluk analizi yapilmistir. Normal dagilima
uyanlar i¢in ortalama + standart sapma; normal dagilima uymayanlar i¢in ortanca, minimum,
maximum degerler verilmistir. Buna goére VFI1, MD1, PSDI1, VFI2, MD2, VFI Progresyon
(%/y1l) normal dagilima uymamaktadir. Gruplar aras1 karsilastirmalarda Ki-kare, Student t
testi, Mann-Whitney U testi, Wilcoxon, Kruskal-Wallis kullanilmistir. Bagimli ve bagimsiz

orneklerde p<0,05 degerleri istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edilmistir.
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3. BULGULAR

Calismaya dahil edilen PE glokomlu 72 hastanin; 47 (%65,27)’s1 erkek, 25 (%34,73)’1
kadindir. Ortalama yas 74,37+7,49°dur. Ailede glokom 6ykiisii 57 (%79,16) hastada yok iken
15 (%20,83) hastada vardir. 47 (%51,6)’s1 sag goz, 44 (%48,4)’1 sol gozdiir. Ortalama takip
siiresi 5,65+3,25 yil iken, ortalama visit sayis1 18,09+12,29°dur. ilk muayenesindeki ortalama
pakimetrik 6lgiim 542,54+48,94 pm, ortalama baslangic GIB 22,30+6,32 mmHg, ortalama
izlem GIB 15,59+2,66 mmHg’dir. Ortalama baslangi¢ gérme keskinligi (Snellen) 0,76+0,25,
ortalama son gorme keskinligi 0,69+0,25°dir (Tablo-I).

Tablo-I: Demografik Ozellikler

Erkek/Kadin 47/25
Ortalama yas 74,37+ 7,49
Ortalama takip siiresi (y1l) 5,65£3,25
Ortalama visit sayis1 18,09+12,29
Ortalama pakimetre (um) 542,54+48,94
Baslangic gérme keskinligi (Snellen) 0,76+0,25
Son gorme keskinligi (Snellen) 0,69+0,25
Baslangic GIB (mmHg) 22,30+6,32
Ortalama izlem GIB (mmHg) 15,59+2,66

Baslangi¢ ortalama VFI (VF1) %94,00 (43-100), son ortalama VFI (VF2) %88,00 (1-
100), baslangi¢ ortalama MD (MD1) -4,18 (-20,13-[16,82]), son ortalama MD (MD?2) 6,76 (-
30,20-[0,92]), ortalama baslangi¢ PSD (PSD1) 3,69 (1,23-[14,69]), ortalama son PSD (PSD2)
5,41+ 3,27 (1,19-[13,11]), ortalama VFI progresyon yilda -0,65 (-11,9-[23,2])(%/y1l) olarak
saptanmistir (Tablo-II).
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Tablo-1I: Gorme Alani Progresyon Verileri

Baslangi¢ ortalama VFI (VF1) (%) 94,00 (43-100)
Son ortalama VFI (VF2) (%) 88,00 (1-100)
Baslangic ortalama MD (MD1) (dB) -4,18 (-20,13-[16,82])
Son ortalama MD (MD2) (dB) -6,76 (-30,20-[0,92])
Baslangi¢ ortalama PSD (PSD1) (dB) 3,69 (1,23-[14,69])
Son ortalama PSD (PSD2) (dB) 5,41+ 3,27 (1,19-[13,11])
VFI progresyon (%/y1l) -0,65 (-11,9-[23,2])

Izlem sonunda VFI1 %86,81°den VFI2 %76,46’¢ diisiis gostermistir (p=0,000). MD1
5,83’den MD2 -9,30’a diisiis gostermistir (p=0,000). PSD1 4,99°dan PSD2 5,42’ye artis
gostermistir (p=0,000).

Son izlemde 17 (%18,7) goz trabekiilektomi gec¢irmistir ve bunlarin 15 (%16,5)’1 ilag
kullanmamaktadir. ilag baslanan 76 goziin 36 (%39,6)’sma ilk ila¢ olarak Prostaglandin
Analogu (PGA), 18 (%19,8) ne ise Dorzolamid+ Timolol kombinasyonu baslanmistir.

PGA baslanan hastalarda ortalama izlem GIB 15,57 mmHg olmustur (p=0,000). VFI1
% 87,69 iken VFI2 % 83,94 olmustur (p=0,018). MDI1 -5,57 iken, MD2 -6,72’ye diismiistiir.
(p=0,067). PSDI1 5,09 iken, PSD2 5,18’e artmistir (p=0,912). PGA alanlarda VFI progresyon
yilda -1,60 % iken PGA almayanlarda VFI progresyon yilda -2,22 % olarak saptanmistir
(p:0,334).

Dorzolamid + Timolol kombinasyonu baslanan hastalarda ortalama GIB 14,82
mmHg’ye diismiistiir (p=0,000). VFI1 %82,50 iken, VFI2 %69,06’ya diismiistiir (p=0,011).
MDI1 -7,77 iken MD2 -11,33’ye diistiigi saptanmistir (p=0,035). PSD1 6,12 iken PSD2
6,51’¢ artis oldugu goriilmiistiir (p=0,647).
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Sonugta tedavisinde Dorzolamid + Timolol kombinasyonu alan gozlerde ortalama
izlem GIB 14,82 mmHg ve VFI progresyon yilda 1,51 % iken, Dorzolamid + Timolol
kombinasyonu almayanlarda ortalama izlem GIB 15,75 mmHg ve VFI progresyon yilda -1,92
% bulunmustur (p:0,463).

Pakimetrik degeri 520um’den ince gozlerde ortalama izlem GIB 15,96 mmHg ve
VFII’in VF2’ye %12 (p:0,018) diistiigli goriilmektedir. 521um’den kalin pakimetrik degeri
olan gozlerde ortalama izlem GIB 14,82 mmHg ve VF1’in VF2 ye % 8,6 diistiigii
goriilmektedir (p=0,011). 520um’den ince olanlarda VFI progresyon yilda -1,36 %/yil iken,
521um’den fazla olanlarda VFI progresyon yilda -2,12 %/y1l saptanmustir (p:0,368).

Bir gozii glokom nedeniyle ciddi hasarlanmig kisilerin ( Humphrey 24-2 gérme alani
yapamayan, géorme keskinligi 0,05 den az olan) diger PE glokomlu gdziiniin progresyonu, bir
g0zii hasarlanmamus kisilere gére VF1’in VF2’ye diisiisii daha fazladwr. Sirasiyla %11,56 ve
%9,89’dur (p=0,605). Bir goziinde glokomdan dolay1 ciddi hasar olmayan hastalarin diger PE
glokomlu go6ziinde VFI progresyonu yilda -1,88 % iken, bir goziinde ciddi hasar olan
hastalarin diger PE glokomlu géziinde VFI progresyon yilda -1,67 % dir (p:0,931).

Medikal tedavisi i¢cinde Brimonidin almayanlarda, ortalama izlem GiB 15,33 mmHg
ve VF1 % 88,27 iken, VF2 %80,33 e diismiistiir; MD1 -4,94 iken, MD2 -8,37’ye diismiistiir;
PSD1 4,64 iken, PSD2 5,01’e artmistir. Brimonidin alanlarda; ortalama izlem GIB 16,20
mmHg, VF1 %83,37 iken, VF2 % 67,30’a; MD1 -7,94 iken, MD2 -11,53’e; PSDI1 5,84 iken,
PSD2’ 6,38’e degisim gostermistir. MDI1 (p:0,036), VF2 (p:0,026), PSD2 (p:0,043) arasinda
istatistiksel anlam vardir. Tedavisi i¢inde Brimonidine yeralan gozlerde VFI progresyon yilda

-1,81 % iken; almayanlarda VFI progresyon yilda -1,84 % dir (p:0,951).

Fakoemiilsifikasyon ve gdz ici lens implantasyonu (FAKO+IOL) gecirenlerde
ortalama izlem GIB 15,60 mmHg, VF1 % 87,42 iken, VF2 %69,87’ye; MDI -5,68 iken MD2
-11,45’e; PSD1 4,62 iken PSD2 6,21°e degisim gostermistir ve VFI progresyon yilda -2,27 %
olarak saptanmistir. FAKO+ IOL gegirmeyenlerde ortalama izlem GIB 15,58 mmHg, VF1
%86,38 iken, VF2 %81,19’a; MD1 -5,94 iken MD2 -7,77’ye; PSD1 5,26 iken PSD2 4,84’¢
degismistir. VFI progresyon yilda -1,41 % olmustur. VFI karsilastirmasi istatistiksel olarak
anlamsizdir (p:0,456). (Tablo-III).
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Tablo-111: Fakoemiilsifikasyon Gegirenlerde ve Gecirmeyenlerde Géorme Alan

Progresyon Degisimi

FAKO-+OL gegirenler FAKO+IOL gecirmeyenler
Ortalama izlem GIB (mmHg) 15,60 15,58
VF1 (%) 87,42 86,38
VF2 (%) 69,87 81,19
MD1 (dB) -5,68 -5,94
MD?2 (dB) -11,45 -1,77
SD1 (dB) 4,62 5,26
PSD2 (dB) 6,21 4,83
VFI progresyon (%/y1l) -2,27 -1,41 *

*: VFI progresyon istatistiksel degeri (p:0,456).

Trabekiilektomi gecirmis gozlerde ortalama izlem GIiB 15,88 mmHg, VF1 %79,24 iken,
VF2 9%51,18’¢; MDI1 -7,35 iken MD2 -17,68’e; PSD1 6,14 iken PSD2 7,36 degisi
gostermistir. VFI progresyon yilda -3,40 %/yil dir. Trabekiilektomi gecirmeyen gozlerde
ortalama izlem GIB 15,52 mmHg, VF1 %85,55 iken VF2 %82,27’ye; MD1 -5,48 iken MD2
-7,38’ye; PSDI1 4,73 iken PSD2 4,96’ye ve VFI progresyon yilda -1,43 %/yildir. VFI
progresyon karsilagtirmasi istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,038).

Ortalama izlem GIB 17,0 mmHg ve alt1 olanlarda, VF1 %85,59 iken VF2 %74,41’ye;
MDI1 -5,81 iken MD2 -9,53; PSD1 5,23 iken PSD2 5,41’e degisim goOstermis ve VFI
progresyon yilda -2,00 %/y1l dir. Ortalama izlem GIB 17,1 mmHg’den yiiksek olanlarda; VF1
%89,57 iken VF2 %81,07°e, MD1 -5,88 iken MD2 -8,79’a; PSD1 4,46 iken PSD2 5,43’¢
degisim gosterirken VFI progresyon yilda -1,40 %/y1l saptanmistir. VFI progresyon
karsilagtirmasi istatistiksel olarak anlamsizdir (p: 0,973) (Tablo-1V).
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Tablo-IV: Tedavi ile 17 mmHg ve Alt1 izlem GIB ve 17,1 mmHg Uzeri Ortalama izlem
GiB’e Sahip Gozler

izlem GiB 17 mmHg ve alt1 izlem GIB 17,1 mmHg iizeri

VF1 (%) 85,59 89,57
VF2 (%) 74,41 81,07
MD1 (dB) -5,81 -5,88
MD?2 (dB) -9,53 -8,79
PSDI1 (dB) 5,23 4,46
PSD2 (dB) 5,41 5,43
VFI progresyon (%/y1l) -2,00 -1,41 *

*: VFI progresyon istatistiksel degeri (p:0,973).

Tedavi ile GIB %30°dan fazla diisiis olanlarda, VF1 %88,05 iken, VF2%78,48’ye,
MD1 -5,69 iken MD2 -8,50’ye; PSD1 5,02 iken PSD2 4,83’ye degisim gdstermis ve VFI
progresyon yilda -1,01 % saptanmistir. GIB %30°dan az diisiis olanlarda; VF1 %87,20 iken
VF2 % 81,20’a; MDI -5,87 iken MD2 -8,10’a; PSD1 4,87 iken, PSD2 5,50’ye degisim
gostermistir. VFI progresyon -1,52 % saptanmustir. VFI karsilastirmas: istatistiksel olarak
anlamsizdir (p: 0,892) (Tablo-V).
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Tablo-V: Tedavi ile %30°dan Fazla GiB Diisiisii Goriilen ve %30’dan Daha Az GIB

Diisiisii Goriilen Hastalarin Bulgulan

%30°dan fazla GIB diisiisii goriilen %30’dan az GIB diisiisii goriilen
VF1 (%) 88,05 87,20
VF2 (%) 78,48 81,20
MD1 (dB) -5,69 -5,87
MD2 (dB) -8,50 -8,10
PSDI (dB) 5,02 4,87
PSD2 (dB) 4,83 5,50
VFI progresyon (%/y1l) -1,01 -1,52 *

*: VFI progresyon istatistiksel degeri (p:0,892).

Calismamizda 60 yas alt1 4 hasta, 61-69 yas aras1 17 hasta ve 70 yas tlizeri 70 hasta
mevcuttur. 60 yas alt1 hastalarda; VF1 %83,00 iken VF2 %82,00’ye, MD1 -7,13 iken
MD26,90’ya, PSD1 5,38 iken, PSD2 4,18’e¢ degisirken; VFI progresyon yilda 0,15 %
saptandi. 61- 69 yas arasi hastalarda; VF1 % 93,24 iken VF2 % 87,76’ya, MDI1 -3,64 iken
MD?2 -5,52’ye, PSD1 4,20 iken PSD2 4,14’e degisirken; VFI progresyon yilda -0,51 % olarak
saptandi. 70 yas ve lizeri hastalarda; VF1 %85,47 iken VF2 % 73,40’a; MD1 -6,29 iken MD2

-10,36’ya; PSDI1 5,17 iken PSD2 5,79’a degisirken; VFI progresyon yilda -2,33 % saptandi.
VFI progresyon karsilastirmalari istatistiksel anlamlidir (p: 0,009) (Tablo-VI).
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Tablo-VI: Yasa Gore Progresyon Sonuclan

60 yas alt1 hastalar
Say1 4
VF1 (%) 83,00
VF2 (%) 82,00
MD1 (dB) -7,13
MD2 (dB) -6,90
PSDI1 (dB) 5,38
PSD2 (dB) 4,18

VFI progresyon (%/y1l)

0,15

61-69 yas arasi hastalar

*: VFI progresyon istatistiksel degeri (p:0,009).

17
93,24
87,76

-3,64
-5,52
4,20
4,14

-0,51

70 yas iizeri hastalar
70
85,47
73,40
-6,29
-10,36
5,17
5,79

-2,33 *

70 yas iizeri 70 hastanm takip siireleri 5,58+3,34 yil ve ortalama izlem GIB 15,48
mmHg’dir. VF1 %85,47 iken VF2 %73,40’a, MD1 -6,29 iken MD2 -10,36’ya, PSD1 5,17

iken PSD2 5,80°e degisirken; VFI progresyon yilda -2,33 % saptanmustir. 70 yas alt1 21
hastanin takip siiresi 5,90+2,99 yil ve ortalama izlem GIB 15,94 mmHg’dir. VF1 %91,29 iken
VF2 %86,67’ye; MD1 -4,30 iken MD2 -5,79’a, PSD1 4,42 iken PSD2 4,15’¢ degisirken; VFI

progresyon yilda -0,38 % dir. VFI progresyon (%) karsilastirmalar1 anlamhdir (p: 0,003)

(Tablo-VII).
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Tablo-VII: 70 Yas Alt1 ve Ustii Hastalardaki Bulgular

70 yas alt1 hastalar 70 yas ve iizeri hastalar
Say1 21 70
Ortalama izlem stiresi (y1l ) 5,90+2,99 5,58+3,34
Ortalama izlem GIB (mmHg) 15,94 15,48
VF1(%) 91,29 85,47
VF2(%) 86,67 73,40
MD1(dB) -4,30 -6,29
MD2(dB) -5,79 -10,36
PSD1 (dB) 4,42 5,17
PSD2(dB) 4,15 5,80
VFI progresyon (%/y1l) -0,38 -2,33 *

*: VFI progresyon istatistiksel degeri (p:0,003).
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4. TARTISMA

PE glokomu, en sik sekonder acik acili glokom tipidir. PAAG’a gore, daha hizli
progresyon gdsterebilir. Pek ¢ok yazar tedavi edilmemis GiB’i PE glokomda, PAAG’a gore
daha yiiksek bulmustur. PAAG’a gore daha hizli gérme alani kaybi ve optik sinir hasari
goriilebilir. Bu yilizden, PE glokomu tedavisi daha zor olup, PAAG’a gore daha agresif tedavi
disiiniilmelidir (179).

PE glokomunun, kronik agik agili glokoma gore tedaviye daha az yanit verdigi ve
tedavisinin daha zor olabilecegi; cerrahi miidahaleye daha sik gereksinim duyulacagi ve koti

prognoza sahip oldugu bilinmektedir (180).

Gorme alan1 testi, glokomlu hastalarmm tedavisinde ¢ok oOnemli bir muayene
yontemidir. Gorme alani progresyonunu tanimlamak i¢in birkag¢ farkli metod gelistirilmistir.
Progresyon orani hakkinda bilgi, genellikle trend analizi ile saglanir. Trend analizi, global
gorme alani indeksinin zamanla gerilemesi ile yapilir. Progresyon hizi, gérmeyi tehdit eden

glokomat6z gérme alani kaybi riski olan hastalar1 tanimlamak i¢in 6nemli ve yararhidir (181).

Mean deviasyon egimi (MD slope) ya da total deviasyon egimi (TD slope) kullanan
trend tip analiz, progresyon oram1 ya da gérme alani defekti hizi yami sira, daha kesin
progresyon trendi gosterebilir. Trend tip analizin, event analizine gore dezavantaji sunlardir;
gorme alanindaki lokal progresyonun genel stabilite nedeniyle gézden kagabilecegi, daha
uzun izlem siiresi gerektirmesi, daha fazla gérme alani muayenesi gerektirmesidir. MD’y1
katarakt gibi ortam opasiteleri etkiler ve hatali olarak yiiksek glokom progresyon orani
gosterir. VFI, genel depresyon i¢in sayilan patern deviasyon grafi§ine dayanir. MD trend
analiz ve VFI trend analiz, glokom progresyonunu 6lgmede benzer etkiye sahiptir. VFI,
MD’ye gore glokomatdz hasara daha spesifiktir. Trend bazli yaklasim genellikle regresyon
analizi calistirir ve bdylece hastalik progresyon oran dlgiimleri saglanir. Bu progresyon,
gelecekteki gorme alani kotlilesmesini 6n gérme i¢in kullanilabilir. Sonucta; VFI TA ve MD
TA hastaligin tiim evrelerinde glokom progresyonu dl¢iimiinde benzer sekilde etkilidir. VFI
daha az degiskenlige sahiptir ve glokomat6z hasar1 kesin tespit eder. VFI; yasa gore
diizeltilmis normal degerler ile ilgili géorme fonksiyonunu tahmin eden ve katarakt etkisinden

daha az etkilenen bir metotdur (182,183).
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Glokomun baslamas1 ve progresyonu iizerine GIB ve farkli risk faktorleri
arastirilmistir. EMGT (Early Manifest Glaucoma Trial ) (168) calismasinda PE glokomunda

iki kat artmig progresyon riski oldugundan s6zedilmektedir.

Carlos Gustavo De Moraes (184) ve arkadaslarinin yaptigi calismada; 76 goz agi
kapanmas1 glokomu, 37 g6z juvenil PAAG, 81 g6z normal tansiyon glokom, 34 goz
pigmenter glokom, 275 géz PAAG, 84 goz PE glokom, toplam 841 g6z kapsanmis ve gérme
alan1 progresyonu ve iligkili faktorler incelenmis. Bu ¢alismanin sonuglarma gére PAAG
olan 275 gdzde -0,48+0,8 dB/yil progresyon ve ortalama GIB 1528+29 mmHg,
normotansif glokom olan 81 gozde-0,33+0,3 dB/y1l progresyon ve ortalama GIB 13,34+2,3
mmHg, PE glokom olan 84 gdzde -0,65+0,7 dB/ yil progresyon ve ortalama GIB 16,5+2,9
mmHg’ dir ve PE glokomlu hastalar daha yashdir. Sonugta; PE glokomlu gozler en hizli
gdrme alan1 degisim oranina, -0,65 dB/y1l progresyona ve en yiiksek ortalama GIB’e sahiptir.

PE glokomunda, diger glokom tiplerine gore daha hizli progresyon goriiliir(184).

Kristy G. Ahrlich ve arkadaglarinin (186) yaptigi calismada 139 normotansif glokom
ve 154 PE glokomlu hastalar gorme alami progresyonu agisindan karsilastirilmistir. PE
glokomda progresyon -0,64+0,7 dB/yil iken normotansif glokomda -0,35+0,3dB/y1l dir.
Ortalama GIB 16,5+3,2mmHg’ye karsi 13,3+2,0 mmHg saptanarak, anlamli olarak PE
glokomda daha yiiksek bulunmustur (185).

Takeo Fukuchi ve arkadaslarinin (182) yaptigi calismada PAAG’li, 554 gézde gérme
alan1 defektlerinin progresyon orani calisilmistir. Ortalama GIB 15,1+2,73 mmHg iken
progresyon -0,41+0,50 dB/ yil olarak saptanmistir. Ayn1 calismada yiiksek tansiyonlu glokom
hastalarin, normotansif glokomlu hastalara gore daha hizli progresyon gosterdigi
bildirilmistir. Her iki grup glokom hastalarinda GiB yiiksekliginin progresyonu hizlandirdig:
bildirilmektedir (182).

Calismamizda PE glokomlu hastalarin ortalama VFI progresyon -0,65 (-11,9-[23,2])
%/yll ve ortalama izlem GIB 15,59+2,66 mmHg dir. Literatiirde desteklendigi gibi PE
glokomlu hastalarda, diger glokom tiplerine gore daha yiiksek ortalama izlem GIB’e sahiptir

ve etkili GIB diisiisiine ragmen progresyonun devam ettigi goriilmektedir.
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PE’li gozlerde korneal kalinlik daha biiyiiktiir, olasilikla erken korneal disfonksiyonu
yansitir (186).

Kristy G. Ahrlich ve arkadaslarmin (185) yaptig1 ¢alismada normotansif glokomlu
hastalarda santral korneal incelikleri daha ince olarak 533,9+35,9 um, PE glokomlu hastalarda
daha kalin olarak 544+35,7 pm bildirilmistir

Carlos G. ve arkadaslarinm yaptig1 calismada progresyonda; yiiksek GIB, azalmis

santral korneal incelik, ileri yasin anlamli rol oynadigi bulunmustur (184).

Calismamizda ortalama santral korneal incelik 542,54 +48,94um olarak bulunmustur.
520 um den ince santral korneal kalinliga sahip gozlerde VFI progresyon -1,36 %/yil iken,
521 pum den kalin olan gozlerde VFI progresyon -2,12 %/yil olarak bulunmustur (p:0,368).

Sonug istatistiksel olarak anlamli degildir.

Trabekiilektomi sonrast gorme alani degisimini inceleyen Aachal Kotecha ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda 250 g6z incelenmistir. Baslangic MD -8,0 dB, PSD 6,3 dB, izlem
GIB 22,0 mmHg bulunmus. Progresyon gdstermeyen 185 gdzde GIB 14,0 mmHg, izlemde
ortalama GIB diisiisii %38,7 dir. Hem HRT (Heilderberg Retina Tomografisi)’de hem de
gdrme alaninda progresyon goriilen 15 gozde; ortalama GIB 16,5 mmHg ve ortalama GIB
diisiisii %23,3 olarak bulunmustur. Calismanin yazarlar1 trabekiilektomi sonrasi gozlerin {igte
birinde progresyon devam ettigini bildirmektedir ve progresyonun onlenmesinde GiB

kontroliiniin 6nemi belirtilmistir (187).

M. Dieng ve arkadaslarinin yaptigi, 17 PAAG’li olgularda trabekiilektomi sonrasi
gorme alami progresyonunu inceleyen calismada, ortalama yas 45 ve ortalama operasyon
oncesi GIB 25,7 mmHg ve gorme alaninda %58,8 hastada ciddi ilerleme mevcuttur.
Trabekiilektomi sonrasi, ortalama GIB %42,8 lik bir azalis ile 14,0 mmHg olmustur. Cerrahi
sonras1 progresyon % 18 olguda daha iyi1, %41 olguda stabil, %41 olguda daha kotiilesme
goriilmiistiir (188).

Gabor Hollo ve arkadaslarmin (179) yaptigi calismada progresyon gosteren 71 gozde
ortalama GiB 18,7+4,3 mmHg iken, progresyon gdstermeyen 63 gdzde 17,3+3,4 mmHg dir.
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Calismamizda 91 goziin 17 (%18,6)’sine trabekiilektomi uygulanmis, 74 (%81,4)’line
trabekiilektomi uygulanmamistir. Trabekiilektomi ge¢irmeyenlerde sadece medikal tedavi ile
ortalama izlem GIB 15,52 mmHg iken, trabekiilektomi gegirenlerde ortalama izlem GIB
15,88 mmHg’dir. Gecirmeyenlerde gorme alan1t VFI progresyonu -1,43 %/y1l iken
gecirenlerde -3,40 %/y1l olarak saptanmistir. Trabekiilektomi gegirmeyenlerde ortalama GIB
diisiisii  %30,86 ve trabekiilektomi gecirenlerde ortalama GIB diisiisii  %26,13 tiir.
Trabekiilektomi gegirenlerde GIB %30’dan daha fazla diismedigi i¢in progresyon daha hizli
goriinmektedir. Diger taraftan progresyonu daha hizli ilerleyen gozlerde trabekiilektomi
uyguladigimiz i¢in, ¢alismamizda trabekiilektomi geciren gozlerde progresyon daha hizlh

goriiniiyor olabilir.

Rao HL ve arkadaslarinin (189) yaptig1 ¢alismada glokomda VFI {izerine katarakt
ekstraksiyonun etkisi arastirilmistr. 29 PAAG’1i ve 24 primer ag¢1 kapanmasi glokomu olmak
iizere toplam 53 goz incelenmis. 14 goze (%26,4) sadece FAKO+OL ve 39 gdze (%73,6)
trabekiilektomi ile kombine FAKO+IOL yapilmis. Cerrahi Oncesi ve sonrasi sirasiyla;
ortalama MD (dB) -11,74 ve -10,52 dB; PSD(dB) 6,80 ve 7,46; VFI (%) 77 ve 80 olarak
saptanmis. Katarakt nedeniyle MD ve PSD’ nin anlamli olarak etkilenebilecegi, ancak VFI’ in

etkilenmeyecegi yorumu yapilmistir (189) .

Jamil AZ ve arkadaglar1t FAKO isleminin hem normal goézlerde hem de glokomlu
gozlerde GIB’i azalttigini bildirmistir. 126 gdzde operasyon oncesi ortalama GIB 25,70

mmHg iken, operasyon sonrasi 17,44 mmHg oldugu sunulmustur (190).

Calismamizda 38 gdz FAKO+OL gecirmisken, 38 gdz gecirmemistir. Cerrahi
gecirenlerde VFI progresyon -2,27 %/yi1l iken gecirmeyenlerde VFI progresyon -1,41 %/y1l
olarak bulunmustur. Cerrahi gecirenlerde ortalama izlem GIB 15,60 mmHg, gecirmeyenlerde
ortalama izlem GIB 15,58 mmHg (p:0,464). Sonug istatistiksel anlamsizdir. Baslangic ve
cerrahisi sonrasi bulgular sirasiyla; FAKO+OL gegirenlerde VF1 % 87,42°den VF2
%69,87’ye; MD -5,68’den -11,45; PSD 4,62°den 6,21 ‘e degisim gdsterirken; FAKO+IOL
gecirmeyenlerde VFI %86,38 den %81,19, MD -5, 94’den -7,77’e; PSD 5,26’dan 4,84’¢
degismistir.
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GIB’in birbirine yakin seviyelerde olmasina ragmen katarakt cerrahisi sonrasi
progresyon devam etmektedir. Kiichle ve arkadaglar1 goz i¢i cerrahi sonrasi kan-akoz
bariyerinin bozulmasinin, PES’li goézlerde anlamli olarak olarak daha yiiksek oldugu

bildirmislerdir (191).

Ortalama GIB benzer olmasma karsin; progresyonun, FAKO+IOL gecirenlerde hizli
seyretmesi, progresyonu etkileyen GIB bagimsiz faktorlerin (6rnegin; okiiler kan akimu,

kardiyovaskiiler hastalik gibi) incelenmesi gerektigini diislindiirmektedir.

Kristy G. Ahrlich ve arkadaslarmin (185) yaptigi ¢alismada PE’li hastalarin yas
ortalamasi 72,6+9,4 iken, normotansif hastalarin 62,7+12,8°dir. PE’li hastalarin anlamli

olarak daha yasli oldugu bildirilmistir.

Takeo Fukuchi ve arkadaslarinin (182) yaptig1 calismada agik agili glokomlu 554
hastanin ortalama yas1 57,2+11,3’tiir. Acik acili glokomlu hastalarda total gérme alanin
ortalama progresyon oran1t MD progresyon -0,41 dB/yil’dir. Calismada, yiliksek tansiyonlu
glokomlu hastalarin, normotansif glokomlu hastalara gére daha hizli1 progresyon gosterdigi

belirtilmistir.

Gabor Hollo ve arkadaslarinin (179) calismasinda progresyon gosteren 71 hastada

ortalama yas 69,9482 ve progresyon gostermeyen 63 hastada 68+8, 1 tiir.

Calismamizda 60 yas alt1 4 hasta, 61-69 yas aras1 17 hasta, 70 yas lizeri 70 hasta
vardir. 60 yas alt1 hastalarda VFI progresyon 0,15 %/yil; 61- 69 yas aras1 hastalarda VFI
progresyon -0,51 %/yil, 70 yas ve {izeri VFI progresyon -2,33 %/yil olarak bulunmustur. 70
yas alt1 progresyon -0,38 %/y1l iken 70 yas iistii hastalarda progresyon -2,33 %/y1l olarak
saptanmistir. 70 yas alt1 hastalarin takip siireleri 5,90+£2,99 yil, 70 yas iistli hastalarin takip
5,58+3,34 yildir. 70 yas alt1 hastalarda ortalama izlem GIB 15,94 mmHg ve 70 yas iistii
hastalarda ortalama izlem GiB 15, 48 mmHg dir.

Sonugta, PE glokomunun yas ilerledikce, 6zellikle 70 yasindan sonra goriilme sikligi

ve progresyon hizi artmaktadir.
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Bu ¢alisma ve literatiirde desteklendigi gibi PE glokomlu hastalarda progresyonunda
iler1 yas, bir risk faktoriidiir (191). Ahrlich ve arkadaslarinin (185) yaptigi calismada ise,
normotansif glokomlu gozlerin PE glokomlu gézlere gore daha yavas progresyon gosterdigi
fakat bu farkin; santral korneal incelik, GIB ve yas farklar1 icin yapilan diizeltme sonrasi

anlamsiz oldugu bildirilmektedir (185).

Trabekiilektomi sonrast gorme alani degisimini inceleyen Aachal Kotecha ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada (187), 250 géz caligmaya dahil edilmistir. Baglangic MD
(dB) -8,0, PSD (dB) 6,3, GIB 22,0 mmHg bulunmus. Progresyon gdstermeyen 185 gozde
ortalama GIiB 14,0 mmHg, izlemde ortalama GIB diisiisii %38,7 dir. Hem HRT de hem de
gdrme alaninda progresyon goriilen 15 gozde; ortalama GIiB 16,5 mmHg ve ortalama GIB
diisiisii %23,3 olarak bulunmustur. Calismanin yazarlar1 trabekiilektomi sonrasi gozlerin {igte
birinde progresyon devam ettigini bildirmektedir ve progresyonun oOnlenmesinde GIiB

kontroliiniin 6nemi belirtilmistir

Tedavi alan normal tansiyonlu glokom hastalarinda progresyonun yavaslatilmasi i¢in
GIB’in %30 dan fazla azaltilmasi bildirilmistir (192) ama yine de tedavi edilmislerde
edilmemislere gore daha az olarak progresyon devam edebilir. Calismamizda tedavi ile GIB
%30’dan daha fazla diisiis olanlarda progresyon -1,01 %/y1l iken %30’dan az diisiis olanlarda
progresyon -1,52 %/yil olarak saptanmistir. G6rme alani progresyonunu yavaslatmak i¢in
GIB’in %30°dan daha fazla diisiiriilmesi hedeflenmelidir. PE glokomlu hastalarda buna

ragmen progresyonun devam etmesi durumunda GiB bagimsiz faktérler incelenmelidir.

2004 yilinda Konstas ve arkadaslar1 (193), PE glokomlu hastalarda GiB’in 17 mmHg
ve daha diisiik seviyelerde oldugunda progresyonun yavasladigini bildirmislerdir. Progresyon
gosteren hastalari, progresyon gostermeyen hastalardan en iyi ayiran ortalama basing 17
mmHg’ dir. 17 mmHg ve altinda % 40 progresyon goriliirken, 17 mmHg {izerinde %70
progresyon goriilmektedir. Benzer bir sonuca daha 6nce Konstas, Hollo ve arkadaslar1 (179)
ulasmustir. Hollo ve arkadaslar1 progresyon gosterenlerde ortalama GIB’i 18,7+4,3 mmHg,
progresyon gostermeyenlerde 17,3+3,4 mmHg olarak bildirmislerdir. Ayrica kardiyovaskiiler
hastalik olmasini, PE glokomlu hastalarda progresyon icin potansiyel bir risk faktori

oldugunu bildirmislerdir.
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Stewart ve arkadaglarmin (194) yaptig1 ¢alismada; 655 (%80) PAAG’li glokom
hastalar1 ve 167 (%20) PE glokomu hastalar1 kapsanmis. Ortalama GIB, 18 mmHg in
iizerinde ise gorme alani progresyonu %49 stabil kalmis, 18 mmHg olanlarda %78 stabil, 13-

17 mmHg arasinda ise % 82 stabil kalmis, 13 mmHg altinda ise % 96 stabil kalmustir.

EMGT (168)’de, GiB’de her bir 1 mmHg’lik azalmanmn, glokomatdz hasar1 %11
azalttig1 bildirilmistir. Progresyona icin risk faktorleri: yiiksek GIB, ileri yas, PE’dir. Ancak
tedavi ile normal sinirlara iyi bir GIB diisiisii saglanmasina ragmen hala progresyonun neden
devam ettigi bilinmemektedir. Progresyonu devam ettirebilecek baska risk faktorleri

arastirilmalidir (194).

Calismamizda ortalama GIB 17,0 mmHg ve alt1 olanlarda VFI progresyon -2,00 %/y1l
iken, 17,1 mmHg den yiiksek olanlarda progresyon VFI progresyon -1,40 %/y1l saptanmustir.
Sonucta 17 mmHg altina diisiiriilmiis GIB’e ragmen progresyon devam etmektedir. GIB

disindaki faktorler de progresyonda etkili olabilir (195) .

Brimonidin; iigiincii jenerasyon alfa-2 adrenerjik agonisttir. Ak6z hiimor yapimini
azaltir, uveaskleral disa akimi arttrarak GIB’i diisiiriir. Laboratuar c¢alismalar1 ve klinik
denemelerde, brimonidinin ndroprotektif etkisi (retina ganglion hiicrelerini korumak ve

noronal hiicre 6liimiinii 6nlemek) g¢alisilmaktadir (196).

Theodore Krupin ve arkadaslarmin yaptigi calismada; normotansif glokomlu
hastalarda, gorme fonksiyonlarimi1 koruma yoniinden; 99 brimonidin baslanan ve 79 timolol
baslanan goz karsilastirilmis. Her iki grupta ortalama GIB birbirine benzer olmakla beraber
brimonidin baslanan grupta gérme alani progresyon gosteren 9 g6z (%9,1) iken timolol
baslanan grupta 31g6z (%39,2) saptanmis. Brimonidinin néroprotektif etkisi ile progresyonu

yavaglattig1 bildirilmistir (197).

Brimonidin ile tedavi edilmis gozlerde retina ganglion hiicre 6liimiiniin %50°ye kadar

azaldig1 ama timolol ile ayni1 etkinin goriilmedigi bildirilmistir (198).

Calismamizda Brimonidin kullanmayanlarda ortalama izlem GIB 15,33 mmHg ve VFI
progresyon -1,81 %/ yil iken; kullananlarda ortalama izlem GIiB 16,20 mmHg ve VFI
progresyon -1,84 %/y1l saptanmustir.
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Medikal tedavide ilk segenek olarak Brimonidin tercih etmememiz, GIB’i yiiksek olan
ve progresyon goriilen hastalara medikal tedaviye Brimonidin eklememiz nedeniyle, bu
grupta ortalama izlem GIB daha yiiksek ve progresyon daha hizli gériilmektedir. Daha uygun
bir karsilastirma i¢in, ilk segenek olarak Brimonidine baslanan ve bagka bir ila¢ baslanan

gruplar olusturulmalidir.

Diger gozii glokomdan dolayr ciddi hasar gormiis ve gdérme alani yapilamayan
hastalarin goziindeki progresyon -1,67 %/yil dir. Hasarlanmamis hastalarda progresyon -1,88
%/yil olarak bulunmustur. Sonucta diger goziinde glokomdan dolay1 ciddi hasar olanlarda

daha hizli progresyon goriilmemektedir.
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SONUCLAR

1. Calismamizin sonuglarina gore; PE glokomunda GIB diisiisiine ragmen, progresyon

devam etmektedir.

2. Literatiirde kornea inceligi ve glokom progresyon iligkisi konusunda farkli yaymlar
mevcut olmakla beraber, ¢calismamizda 521 pum’den daha kalin korneaya sahip gozlerdeki

progresyon, ince olanlara gore daha hizlidir.

3. Trabekiilektomi sonrasi progresyonu inceleyen farkli g¢aligmalardaki sonuglar
incelendiginde %30°dan daha fazla GIB diisiisii ile progresyonun yavasladig1 goriilmiistiir.
Calismamizda trabekiilektomi yapilan hastalarda cerrahi ile %26,13 GIB diisiisii
goriilmektedir ve cerrahi sonrasi artmis progresyon goriilmektedir. Cerrahi ile % 30’dan daha
fazla GIB diisiisii saglanamamasi nedeniyle progresyon goriiliiyor olabilir. Ayrica medikal
tedaviye ragmen progresyonu hizli seyreden gozlerde tercihimiz cerrahi oldugu i¢in
progresyon daha hizli goriilmekte olabilir. Diger taraftan literatiirde belirtildigi gibi cerrahi
sonras1 okiiler kan akimi degisikleri gibi faktorler sonucu artmis progresyon hizi goriilmekte

olabilir.

4. FAKO+IOL sonras1 progresyonun yavasladigina dair literatiirde yaymlar olmakla
beraber, ¢alismamizda hizli progresyon gdsteren gdzlere, dncelikle FAKO+IOL diisiiniildiigii
icin progresyon artmis goriinmektedir. Ayrica cerrahi sonrasi okiiler kan akimi degisikligi gibi

faktorler sonucu progresyon artisi olabilir.

5. PE glokomunun ileri yasta daha sik goriildiigii ve hizli progresyon ile seyrettigi
bilinmektedir. Hastaliin ¢alismamizda da 70 yas {izeri daha siklikla goriildiigii ve 70 yas

iizeri daha hizli progresyon ile seyrettigi goriilmektedir.

6. Progresyonun yavaslatilabilmesi i¢in tek kontrol edilebilir degiskenin GIB oldugu
bilinmektedir. Calismamizda tedavi ile %30’dan fazla GIB diisiisii goriilen gozlerdeki
progresyon hizi, daha az GIB diisiisii olanlardan daha yavastir. Etkili bir tedavi ile GIB’in

%30’dan daha fazla diisiiriilmesi hedeflenmelidir.

7. Progresyon kontrolii i¢cin GiB’in17 mmHg altmna diisiiriilmesi de hedeflenebilir.

Ancak buna ragmen progresyon devam edebilir.
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8. Medikal tedavi ile ayn1 seviye GIB’e ragmen, Brimonidin gibi néroprotektif ajanlar
kullanildiginda progresyonun yavagladigi bildirilmistir ancak g¢aligmamizda buna benzer
sonuca ulagilmamistir. Medikal tedaviye ragmen progresyon olan gozlere ek ilag olarak

Brimonidine ekledigimiz i¢in bdyle bir sonuca ulasmis olabiliriz.

9. Bir gozii glokom nedeniyle ciddi hasarlanmis hastanin diger PE glokomlu goziinde

progresyon daha hizli seyretmemektedir.
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OZET

PSEUDOEKSFOLIATIF GLOKOMLU HASTALARDA GORME ALANI
PROGRESYON ANALIiZi

Amac: Pseudoeksfoliatif glokomun (PEQG) ilerlemesi ile iliskili faktorleri degerlendirmek.

Materyel ve Metot: 1998 ve 2011 yillar1 arasi izlenmis, PEG’li 72 hastanin kayitlar
retrospektif olarak incelenmistir. Yas, gorme keskinligi diizeyi, goz ici basinc1 (GIB), gorme
alan1 indexi (VFI) (%), ortalama sapma (MD) (dB), patern standart deviasyon (PSD) (dB),

gorme alani indexi progresyon orani (%/yil), ilag tiirii, cerrahi dykiisii incelenmistir.

Sonuglar: PEG’li 72 hastanin 91 gozii calismaya dahil edildi. Ortalama yas 74,37 + 7,49,
ortalama izlem siiresi 5,65 £+ 3,25 yildir. 47 erkek (%65,27) , 25 kadin (%34,73) hasta
kapsanmistir. Baslangic ve tedavi halinde ortalama GIiB 22,30 + 6,32 mmHg ve 15,59 + 2,66
mmHg’dir. Ortalama VFI progresyon oram1 -0,65 (-11,9-[23,2]) %/y1l)’dir. Ortalama VF1
%94,00 (43-100), VF2 %388,00 (1-100) ve MD1 —4,18 (-20,13-16,82), MD2 -6,76 (-30,20-
0,92) ve PSDI1 3,69 (1,23-14,69), PSD2 5,41+ 3,27 (1,19-13,11) saptanmustir.

Cikarim: Yetmis yasindan ileri PEG’li hastalarda progresyon daha hizli seyretmektedir. GIB

%30 diisiirtilen gézlerde progresyon azalmaktadir ama yine de devam etmektedir.
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SUMMARY

ANALYSIS OF VISUAL FIELD PROGRESSION in PATIENTS with
PSEUDOEXFOLITIVE GLAUCOMA

PURPOSE: To evaluate factors associated with progression of pseudoexfoliative glaucoma

(PXG).

MATERIALS AND METHODS: The records of 72 patients who were treated for PXG
between 1998 and 2011 were evaluated retrospectively. Age, visual acuity, intraocular
pressure (IOP), visual field index (%), mean deviation (dB), pattern standard deviation (dB),
visual field index progression rate (%/year), type of medication, history of surgery were

evaluated.

RESULTS: Ninety one eyes of seventy two patients with PXG were included in this study.
The mean age of the patients was 74,37 = 7,49 years, the mean follow-up was 5,65 + 3,25
years. 47 men (%65,27), 25 women (%34,73) were included. The mean IOPs were 22,30 +
6,32 mmHg and 15,59 + 2,66 mmHg at the first visit and while on medication, respectively.
The mean VFI progression rate was -0,65 (-11,9-[23,2]) %/year. VF1 %94,00 (43-100), VF2
%88,00 (1-100) and MD1 —4,18 (-20,13-16,82), MD2 -6,76 (-30,20-0,92) and PSD1 3,69
(1,23-14,69), PSD2 5,41+ 3,27 (1,19-13,11) were found at first and latest visit, respectively.

CONCLUSION: In patients with PXG older than seventy years of age, glaucoma
progression was found to be faster. When IOP was reduced 30%, glaucoma progression was

decreased but continued.
KEYWORDS: pseudoexfoliative glaucoma, visual field progression, glaucoma
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