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1. GIRIS ve AMAC

Glokom, optik sinir baginda (OSB) atrofi ve gérme alaninda kayba neden olan
ilerleyici, kronik bir optik noropati olup diinyada korliigiin ikinci en sik nedenini
olusturmaktadir.! OSB ve retinal sinir lifi tabakas1 (RSLT) glokom tan1 ve takibinde
kritik 6neme sahiptir. Glokomun erken evrelerinde yapisal degisiklikler fonksiyonel
hasardan daha once izlenmektedir.? Glokomatéz OSB hasarmin bulgulari, optik
cukurlugun ilerleyici kaybi, ¢ukurluk disk orani asimetrisi, ndroretinal rimde lokalize
centiklenme, optik sinir basinda kiymik hemoraji, sinir lifi tabakasi defekti,
peripapiller atrofidir.® Optik disk ve RSLT’ nin degerlendirilmesi igin cesitli goriintii
analiz sistemleri gelistirilmistir ve bu sayede anatomik parametreler kantitatif/nicel
olarak olciilebilmektedir. Bunlardan biri olan Optik Koherens Tomografi (OKT),
biyolojik yapilart mikron diizeyinde yiiksek ¢oziiniirliiliikte tomografik kesitler alarak
gorlintiileyen bir yontemdir. Dokulara gonderilen ve farkli doku tabakalarindan
yanstyan yaklasik 800 nm dalga boyundaki infrared 15181n yansima gecikme zamanini
ve siddetini Olgerek, dokularin yiiksek ¢oOziinirlilikte (1-15 mikron) Kkesit
goriintiilerinin alinmasina olanak saglar ve in vivo OKT o6l¢iimleri ayni1 dokularin
histolojik ol¢iimleri ile korelasyon gosterir. Bir diger goriintiileme yOntemi olan
Heidelberg Retina Tomografisi (HRT) OSB’nin 3 boyutlu gériintiilenmesini saglayan
konfokal tarayici lazer oftalmoskopidir. Konfokal tarayici lazer teknolojisi kullanan
optik tasarimli aletler ile elde edilen goriintiiler, bir bilgisayar veri dosyasi olarak
saklanir ve 3 boyutlu yap1 icin tekrar yapilandirilmak, goriintliyli gostermek ve
data/veri analizi yapmak i¢in kullanilir. HRT 670 nm diod lazer kullanarak retina
ylizeyini yatay (x aksi1) ve dikey (y aks1) eksende optik sinire dik (z aks1) olacak sekilde
kesitler halinde tarar.

Glokom tanis1 ve progresyonunun takibinde OKT, HRT gibi objektif testlerin
yaninda subjektif bir test olan bilgisayarli gérme alani testi (BSGA) de
kullanilmaktadir. Gérme alan1 defekti, optik sinirin anatomik hasarinin fonksiyonel
karsiligidir ve glokomun belirleyici 6zelligidir. Glokoma bagli OSB hasar1 ve sinir lifi
defektinin olustugu retinal alanlara denk gelen sahalarda goérme alani defekti

izlenebilir. Ayirict 151k duyarliligmmi Slgen klinik perimetri veya aydinlatilmis



zeminden bir 151k uyarisini ayirt edebilme yetisini 6lgen klinik perimetri yillardir
standart bir 0l¢liim olarak kullanilmaktadir.

Giinlimiizde hastaligin gelisiminde damarsal olaylarin etkinliginin s6z konusu
olabilecegi yoniinde ciddi kanitlar vardir ve son zamanlarda koroidal akim ve
kalinligin1 gosteren cihazlar glokom etyolojisini arastirmak i¢in kullanilmaktadir. 800
nm dalga boyunda 1s1k kaynagi kullanilarak alinan ¢ekimler 15181n retina pigment
tabakasindan yansimasi nedeniyle koroidi gostermede yetersizdir. Enhanced Depth
Optical Coherence Tomography (EDI-OKT) koroidal yapilar1 gostermede
konvansiyonel OKT cihazlarina gore daha iistiindiir. Bu ¢alismada primer aci
kapanmasi glokomu (PAKG), primer a¢1 kapanmasi siiphesi (PAKS), primer agik agilt
glokom (PAAG) ve okiiler hipertansiyon (OHT) gibi farkli olgularda OSB ve
RSLT’nin anatomik parametrelerinin OKT VE HRT-3 ile, subfoveal koroidal
kalinligin EDI-OKT ile degerlendirilip gruplar arasi farkliliklarin karsilagtirilmasi

amaglanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Glokom Tanim ve Epidemiyolojisi

Glokom terimi Yunanca’ da ‘gri-mavi’ anlamina gelen ‘glaukos’ kelimesinden

tiremis, ilerleyici, geri doniislimii olmayan, optik disk ve retina sinir lifi
tabakasinda yapisal degisiklikler ve gorme alaninda fonksiyonel kayiplarla
karakterize, bir¢ok faktoriin sorumlu oldugu bir hastalik grubudur. Yiiksek goz ici
basinci (GIB) primer risk faktdrlerinden biri olsa da, hastalik taniminda yiiksek GIB’
nin varlig1 veya yoklugu rol almaz. Glokomun varlig1 GIB’ den bagimsiz olarak, optik
diskin noral ve bag dokusu elemanlarinda gukurlagma, zayiflama ve sonucta gelisen

karakteristik defektleri ile birlikte olan karakteristik optik néropati seklinde tanimlanir.

Glokomun goriilme insidansi ¢esitli yazarlara gore % 0.47 ile % 8 arasinda
degismekte ve bu insidans yasla birlikte artmaktadir.* 80 yasinda glokom insidansi
40’ yaglara gore 18 kat daha fazla izlenmektedir. Bir meta analize gore 40-80 yas
arasinda glokomun global prevelansi %3.5 olarak saptanmustir.> Ayn1 calismaya gore
2013 yilinda 40-80 yas arasit popiilasyonda diinyadaki glokomlu kisi sayist 64.3
milyon iken 2020 yilinda bu oranin 76.0 milyon, 2040°da 11.8 milyona ulasacagi
tahmin edilmektedir.

2.2. Glokom Smmiflandirilmasi

Glokomun smiflandirilmasinda  anatomik, gonyoskopik, biyokimyasal,
molekiiler ve genetik olarak her biri kendi i¢inde degerli olan farkli goriisler vardir.
Ancak geleneksel olarak glokom agik agili veya kapali agili, primer veya sekonder
olarak, glokomun baslangi¢c yasina gore konjenital, cocukluk ¢agi ya da eriskin
glokomu olarak smiflandirilir. Avrupa Glokom Cemiyetinin 2003 yilinda yayimnladig:

rehberde glokom siniflamasi su sekilde yapilmistir:



2.2.1. Primer Konjenital Glokomlar

1. Primer Konjenital Glokom

2. Primer Infantil Glokom

3. Konjenital Anomaliler ile Iliskili Glokom
a. Aniridi

b. Sturge-Weber sendromu

c. Norofibromatozis

d. Marfan sendromu

e. Pierre Robin sendromu

f. Homosistiniiri

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

i. Mikrosferofaki

j. Mikrokornea

k. Rubella

. Kromozomal Anomaliler

2.2.2. Primer Acik A¢ih Glokomlar

1. Primer Jiivenil Glokom

2. Primer Jiivenil Glokom Siiphesi

3. Primer A¢ik Agili Glokom/Yiiksek Basingli Glokom
4. Primer Agik A¢ili Glokom Siiphesi

5. Primer Acik Ac¢ili Glokom/Normal Basingli Glokom
6. Normal Basingli Glokom Siiphesi

7. Okiiler Hipertansiyon

2.2.3. Sekonder Acik Ac¢ili Glokomlar

1. Oftalmolojik Sebeplere Bagh Sekonder Ac¢ik Acili Glokomlar
a. Ps6doeksfoliasyon Glokomu
b. Pigmenter Glokom

c. Lense bagli sekonder acgik agili glokom



i. Fakolitik glokom
i1. Lens partikiillerine bagli glokom
iii. Fakoanaflaktik glokom
d. Goz ici kanama ile iliskili glokom
e. Uveitik glokom
f. GOz i¢i tiimorlere bagl glokom
g. Retina dekolmanu ile iligkili glokom
h. Okiiler travmadan kaynaklanan agik agili glokom
2. iatrojenik Sekonder Acik Acili Glokomlar
a. Kortikosteroid kullanimina bagli glokom
b. Okiiler cerrahi ve lazerden kaynaklanan glokom
3. Goz Dis1 Sebeplerin Neden Oldugu Sekonder A¢ik A¢ili Glokomlar

a. Artmis episkleral vendz basinca bagli glokom

2.2.4. Primer A¢1 Kapanmasi

1. Primer A¢1 Kapanmasi

a. Akut A¢1 Kapanmasi Glokomu

b. Intermittan A¢1 Kapanmasi Glokomu

c. Kronik A¢1 Kapanmasi Glokomu

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

2.2.5. Sekonder A¢1 Kapanmasi1 Glokomlar1 (SAKG)

1. Pupil Blogu ile Birlikte SAKG

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

a. Neovaskiiler Glokom

b. Iridokorneal Endotelyal Sendrom

3. Pupil Blogu Olmaksizin Arkadan “itme” Mekanizmas1 ile Olusan
SAKG

a. Ako6z yanlig yonlenme (Silier blok glokomu, malign glokom)

b. Iris ve silier cisim kistleri, g6z i¢i timérleri



c. Vitre bosluguna silikon yag1 veya gaz verilmesi
d. Uveal effiizyon

e. Prematiire Retinopatisi (Evre V)

2.3. Gozici Basinci ve Hiimor Akoz Dinamikleri

Glokom olgularina klinik yaklagimda hiimor akéz dinamiklerinin anlasilmasi
onemlidir. Himor akoz arka kamarada iiretilip, pupilla yoluyla 6n kamaraya ulagir. Bir
boliimii trabekiiler agdan gecip Schlemm kanali ve bir toplayici kanal pleksusu
tizerinden venoz sisteme drene olarak gozii terk eder. Geri kalan boliim ise uveoskleral
yol ile bosaltilir. Bu yolda hiimor akoziin bir kismi iris kokii ve silier kas igerisinden
suprakoroidal araliga gegerek, bir kismi1 da dogrudan sklera i¢inden dolasima katilir ve
normal sartlarda hiimér akoz yapimi ile ¢ikist arasinda denge vardir. GIB ve dengede
etkili etmenler arasindaki iliski ‘Glodmann denklemi’ ile 6zetlenebilir:

Po=(F/C)+Pv

Po: GIB (mm Hg)

F: Himor akoz yapim hizi ( pl/dakika)

C: Trabekiiler disa akim kolaylig1 (ul/dakika/mmHg)

Pv: Episkleral ven6z basing (mmHg)

2.3.1. Hiimor Akoz Uretimi

Hiimor akoz tiretimi sirkadyen ritme bagli degisen biyolojik bir siiregtir. Himor
akoz silier ¢ikintilar tarafindan yapilir. Her bir silier ¢ikinti, stroma iizerine oturan ¢ift
kapli epitelden olusur ve {izeri zengin pencereli kapiller ag ile kaplidir. Bu ¢ikintilarin
sayesinde salgilama i¢in genis bir yiizey olusturulur.

Siliyer cisim tabaninda iris, tavaninda ora serrata ile baglantili olan tiggen sekilli
uveal bir dokudur. Pars plana ve pars plikata olmak iizere 2 kisimdan olusmaktadir.
Pars plana 4mm’lik arka kismi olup pars plikata siliyer ¢ikint1 ve girintilerden olusan
vaskiiler dokudur. Siliyer cisim; epitel, siliyer kas ve stromadan olugmaktadir. Himéor

akoziin arka kamaraya salgilanmasinda 3 mekanizma etkindir;



2.3.1.1. Aktif Transport

Hiimor akodz salgisinin biiyiik kismi bu mekanizma ile olur. Maddeler

elektrokimyasal yogunluk farkina kars1 taginir ve enerji harcanur.

2.3.1.2. Ultrafiltrasyon

Basing bagimli bir gecistir ve basing farki yoniinde olusur. Silier ¢ikintilarda,
kapiller basing ile GIB arasindaki hidrostatik basing farki gz iginde siv1 hareketini
saglar. Buna karsilik aralarindaki onkotik basing farki ise sivi hareketine kars1 direng

olusturur.

2.3.1.3. Basit difiizyon

Iyonlarn yiiklerine ve yogunluklarina bagli olarak membrandan pasif gegisidir.

Hiimor akoz; plazma ile kiyaslandiginda hidrojen, klor ve askorbat yoniinden
zengin, bikarbonat yoniinden fakirdir ve neredeyse protein icermez. Bu durum normal
gbzde kan-akéz bariyeri biitiinliiglinlin gostergesi olup aymi zamanda optik
saydamligin korunmasinm1 saglar. Diger bilesenleri; biliylime faktorleri, karbonik
anhidraz, lizozim, daimin oksidaz, plazminojen aktivatorii, fosfolipaz Az gibi
enzimler, prostoglandinler, katekolaminler, steroid hormonlari, hyaliinorik asit
olusturur. Hiimor akdziin ortalama yapim hizi 2.0-2.5 pl/dakika’dir.

Hiimor ak6z yapimi giin icinde degisim gdsterir ve uykuda azalir. Yaslanmayla
birlikte yapimi ve disa akim kolaylig1 azalir. Karbonik anhidraz inhibitorleri, beta
blokerler ve a2 agonistler, genel anestezikler, sistemik hipotansifler hiimor akoz

yapimini baskilamaktadir.

2.3.2. Hiimor Akoz Disa Akim ve Yollari

Hiimor akoziin disa akimi basing bagimli ve basing bagimsiz disa akim seklinde
2 mekanizma ile gergeklesir. Ortalama disa akim hiz1 0.22 ile 0.3 pl/dakika/mmHg’dir.
Disa akim kolaylig1 ameliyat, travma, bazi ilaglar ve endokrin degisimlerden etkilenir.

Glokom hastalar1 ve GIB yiiksekligi olanlarda disa akim kolaylig1 azalmistir.®



2.3.2.1. Trabekiiler Disa Akim

Hiimor akoz disa akimi %80-90 oraninda trabekiiler sistemden olurken, %10—
20 oraninda uveoskleral ve uveo-vorteks sisteminden oldugu bilinmekteydi. Ancak
son veriler trabekiiler ve uveoskleral disa akim yollar1 arasindaki gergek oran

konusunda soru isaretleri yaratmistir.

2.3.2.2. Uveoskleral Disa Akim

Uveoskleral disa akim basing bagimsiz disa akim olarak da isimlendirilir. Himor
akdziin bu yolla disa akiminda ¢esitli mekanizmalar sorumludur ancak baskin olani 6n
kamaradaki sivinin silier kasin iginden ge¢ip suprasilier ve suprakoroidal bosluklara
dokiilmesidir. Sonrasinda sivi, skleray1 delen sinir ve damarlar boyunca veya intakt
skleral bolgelerden gozii terk eder. Uveoskleral disa akim, sikloplejiklerin, adrenerjik
ajanlarin, prostoglandin analoglarinin kullaniminda artar, miyotik kullaniminda ise

azalir.

2.3.3. Episkleral Venoz Basing

Epikleral vendz basing genellikle sabittir ancak viicut pozisyonunda degisme,
kalbe ven6z doniisli engelleyen orbita, bas ve boyun hastalig1 varlig1 ya da arteryal
sistemden vendz sisteme gelismis bir sant bulunmasi gibi durumlardan etkilenir.

Ortalama degeri 8-10 mm Hg’dir.

2.4. A¢1 Anatomisi

Iris ile korneanin birlesim yeri olan iridokorneal ac1 (iris agis1, &n kamara agis1)
akoziin trabekiiler sisteme girmeden dnce izledigi yol olup 6nden arkaya dogru
Schwalbe hatt1, Schlem kanal1 ve trabekiiler ag, skleral mahmuz, siliyer cismin 6n

kenar1 ve iris kokiinden olusur ( Sekil 1).



Kornea

Schwalbe gizgisi L

Sklera

Korneaskleral TM

-

Kollektor kanallar ——+—©

Juxtakanalikiiler TM

Schlemmkanali .

Uveal TM

Skleral mahmuz

: "".\\_ 3 / i"s

Silier proses

Silier kas

Sekil 2.1: A¢1 anatomisi -Spalton et al: Atlas of Ophthalmology 3ed den alinmistir.’
Schwalbe cizgisi: Descement membraninin kornea periferindeki sonlanma yeri olup

muayenede gri-beyaz bir ¢izgi seklinde goriiliir.

Trabekiiler ag: Schwalbe hattindan skleral mahmuza kadar uzanir. Trabekiiler ag 3

kisimdan olusur:

Uveal Ag: On kamaranin komsulugunda, iris kokiinden ve silier cisimden ¢ikarak

kornea periferine ilerleyen bandlardan olugmaktadir.

Korneoskleral Ag: Skleral mahmuzdan ¢ikarak skleral sulkusun lateral duvarina

ilerleyen trabekiil yapraklarindan olusur.

Jukstakanalikiiler Ag: Schlemm kanali komsulugunda olup kanalin i¢ duvarim

olusturmaktadir. Bu parcanin akoz ¢ikisina direng gosteren esas bolgedir.



JUKSTAKANALIKULER
KORNEASKLERAL

UVEAL...+

SCHLEMM KANALI /

Sekil 2. 2: Trabekiiler ag anatomisi-Allingham, Shields’ Textbook of Glaucoma™ dan
alnmgtir 8

Schlemm kanali: Trabekiiler ag1 gegen ak6z Schlemm kanalina gelir. Kornea-sklera

bolgesini ¢cepecevre saran bir kanaldir. Vendz basincin arttigr durumlarda ici kan

dolu kirmizi1 ¢izgi olarak goriiliir. Schlemm kanal1 25-35 adet toplayici kanal

vasitasiyla derin sklera ven pleksusuna bosaltilir. Bu pleksus da bir sklera i¢i pleksus

ve bir episkleral pleksus araciligiyla 6n silier venlere bosalir.

Skleral mahmuz: Skleranin sonlandig1 ve 6n kamaraya ¢ikinti yaptigi yer olup

beyaz ¢izgi seklinde izlenir.

Siliyer cisim: Skleral mahmuzun hemen arkasinda pembe agik kahverenginden barut

rengine degisen renklerde uzanir.

Iris prosesleri: Skleral mahmuz seviyesinde yapisan irisin, 6n yiizeyinin kiiciik

uzantilaridir.
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2.4.1. Gonyoskopi

Hiimor akoz trabekiiler sisteme iridokorneal agidan (6n kamara agis1) gegerek
girer. iridokorneal aginin {ist kismini kornea, alt kismini iris olusturmaktadir ve normal
genigligi 35-45° arasindadir. Gonyoskopi 6n kamara a¢1 yapilarinin goriilmesi igin
kullanilan muayene teknigidir. On kamara agisinin degerlendirilmesinde iki ydntem

mevcuttur:

2.4.1.1. Direkt Gonyoskopi:

Herhangi bir ayna yansitmasina gerek kalmadan ©n kamara agisinin
degerlendirilmesidir. Koeppe, Swan-Jacop, Barkan, Wurst, lensleri ile aginin direkt

incelenmesine olanak saglar ve a¢i1 yapilarindan diiz bir goriintii elde edilir.

2.4.1.2. indirekt Gonyoskopi

Ag1 elemanlart lens i¢ine yerlestirilmis ayna yardimi ile degerlendirilir. En sik
kullanilan lensler Goldmann ve Zeiss lensleridir. Indirekt Gonyoskopi ile goriintii
ters ¢evrilmistir. Spaeth, Scheie, Van Herick gibi ¢esitli gonyoskopik siniflandirma
sistemleri gelistirilmis olsa da en sik Shaffer sistemi kullanilmaktadir. Shaffer sistemi

iris ve trabekiiler ag arasindaki aciy1 su seklide tariflemektedir:

Evre 4: Iris ve trabekiiler ag yiizeyi arasindaki ac1 45°*dir. Silier band dahil tiim ag1

elemanlar1 goriiliir.

Evre 3: Iris ve trabekiiler ag yiizeyi arasindaki ag1 20°” den biiyiik, 35 °* den azdur.

Skleral mahmuzun goriilebildigi agidir.

Evre 2: Iris ve trabekiiler ag yiizeyi arasindaki ag1 20°dir. Sadece trabekiiler sistem

goriiliir ve kapanma ihtimali az da olsa mevcuttur.

Evre 1: Iris ve trabekiiler ag yiizeyi arasindaki ag1 10°dir. Schwalbe hatt1 bazen de

trabekiilumun tist kism1 goriilebilir ve aginin kapanma olasilig yiiksektir.

Yarik(Slit): Gozle goriiliir iridokorneal temas bulunmasa da ag1 elemanlarindan birisi

dahi izlenmez. Kapanma yo6niinden en riskli gruptur.

11



Evre 0: ris trabekiiler aga temas halindedir ve ag¢idaki hi¢bir komponent izlenmez.

Sekil 2.3: Shaffer sistemine gore 6n kamara ag1 elemanlarinin degerlendirilmesi

2.5. Optik Sinir Anatomisi ve Glokomatoz Optik Sinir Degisiklikleri

2.5.1. Optik Sinir Bag1 Anatomisi

Glokomatdz optik sinir degisikliklerini taniyabilmek i¢in normal bir optik diski
tanimak gereklidir. Optik sinir, noral doku, glial doku, ekstraselliiler matriks ve kan
damarlarindan olusan, ndrosensoriyal retina ile lateral genikulat gangliyon arasindaki
noral baglantidir. Retinal gangliyon hiicrelerinden (RGH) ¢ikan yaklasik 1.2-1.5
milyon akson bir araya gelerek optik siniri olusturur. Yaklasik 50 mm uzunlugunda,
gbzden optik kiazmaya kadar uzanan; intraokiiler, intraorbital, intrakanalikiiler ve

intrakranial olmak iizere 4 kisimdan olusur.’

Optik disk RGH aksonlarinin iginden gegtikleri, skleral kanalin géz igine bakan
kismi, optik sinir basi ise sinirin sklera i¢ginde kalan tiim bdliimlerine denilmektedir.
Diskin superior ve inferior kutbundan giren arkuat sinir lifleri, glokomat6z hasara karsi
daha duyarli olup bu duyarlilik glokomda izlenen arkuat sinir lif demetinde sik goriilen

gorme alan1 defektini agiklamaktadir. Normal bir optik diskin vertikal ¢api ortalama
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1.85-1.95 mm, horizontal ¢ap1 1.70-1.80 mm, alani ise 2.1-2.7 mm? arasindadir. Optik
diskin ortasinda f6tal hayatta optik disk santral kismindan ¢ikan vaskiiler yapilarin
atrofisi sonucu olusan, fizyolojik bir ¢ukurluk bulunur.’® OSB kisisel varyasyon

gostermektedir. Erkeklerde kadinlara gore, siyah irkta beyaz irka gore daha biiyiiktiir.

OSB 4 tabakadan olugmaktadir:

2.5.1.1. Yiizeyel Sinir Lifi Tabakasi

RGH aksonlari, noroglial hiicreler ve astrositlerden olusan OSB’ nin en igte yer

alan kismdir.

2.5.1.2. Prelaminar Bolge

Astrosit, miyelinsiz optik sinir lifleri ve glial uzantilardan olusan lamina

kribrozanin 6n bolumudur.

2.5.1.3. Lamina Skleralis

Normal insanda lamina kribroza bolgesinde 500-600 kadar laminer delik vardir.
Skleranin uzantisi olan bu boliimde retinal damarlarin gecisini saglayan 2 biiytik, sinir

lifi demetlerinin gecisini saglayan ¢ok sayida kiigiik delikler mevcuttur.

2.5.1.4. Retrolaminar Bolge

Bu bolgede astrosit sayisi azalirken oligodentrosit sayisi artar. Oligodentrositler
optik sinirin etrafin1 myelin kilif ile sararak, optik sinirin ¢capini 3-4 mm’ye ¢ikarir ve

iletim hizin1 arttirir. !t
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Sekil 2.4: Optik sinir bas1 anatomisi- Trivino A'dan almmistir.'?

1: Yiizeyel sinir lifi tabakasi; 2: On prelaminar bélge; 3: Arka prelaminar bolge; 4: Laminar

bolge; 5: Retrolaminar bolge.

2.5.2. Glokomatoz Optik Sinir Bulgulari

Klinik olarak optik disk direkt-indirekt oftalmoskop, arka kutup lensi esliginde
yarikli lamba biyomikroskop ile incelenebilir. Optik diskin merkezinde fizyolojik
cukurluk mevcuttur ve cukurluk ile disk kenar1 arasindaki dokuya noéroretinal ya da
nodral rim denir. Fizyolojik cukurlugun biiyiikliigii diskin boyutu ile iliskili olup disk
alan1 ne kadar biiylikse ¢ukurluk da o kadar biiyiiktiir. Normal bireylerin yaklasik
%S5’inde cup- disk oram 0.6’dan fazla olsa da vertikal cup- disk oranmi 0.1-0.4
arasindadir. Cup-disk oranindaki asimetrinin 0.2° den fazla olmasi normal bireylerin

%1’inden azinda goriilmektedir.

RGH?’ nin aksonlarinin kayb1 RSLT ve OSB’ de yapisal degisikliklere ve gorme

alan1 defektlerine yol agmaktadir.
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2.5.2.1. Optik Disk ve Cup-Disk Oram(C/D)

Glokoma bagl olarak optik diskte fokal ¢entiklenme, optik ¢ukurlukta biiylime
ve derinlesme, soluklasma, lamina kribroza deliklerinde belirginlesme izlenebilir.
Glokomatdz hasarda en sik bildirilen bulgulardan biri C/D oraninin 0.5 {izerinde
olmasidir. Zaman ig¢inde C/D oraninda artisin izlenmesi gérme alani1 defekti olmasa da
glokomat6z disk hasarinin bir gostergesi olabilir. OSB’deki varyasyonlara bagli olarak
C/D oraninda da fizyolojik olarak farkliliklar normal populasyonda da izlenebilir.:
Fizyolojik C/D orani 0-0.8 arahiginda olabilir. Iki goéz arasinda C/D oran farkimin
0.2’den biiyiik olmast ve vertikal C/D’nin horizontal C/D’ye oraninin 1’den biiytik

olmas1 glokom lehinedir.

2.5.2.2. Nororetinal Rim

Nororetinal rim alani, hacmi, akson ve porlarin sayist ile dogru orantilidir.
Normalde rimin kalinligi en fazla inferiorda sonra sirasiyla superior, nazal ve
temporaldedir.** Glokomda néroretinal rim kayb1 inferior-temporal bdlgeden baslar.
Hemisfer kaybu ile iligkili lokalize gérme alan1 defekti glokomun erken bulgusu olup
nororetinal rimin superior ve inferior kisimlari kalinlik, solukluk, c¢entiklenme
acisindan takip edildiginde saptanan degisiklikler de erken glokom hasarim

gosterebilmektedir.

2.5.2.3. Optik Disk Basinda Vaskiiler Bulgular

Kiymik ya da RSLT hemorajileri genellikle diskin yiizeyinde veya kenarinda, en
sik inferior-temporal kisimda dogrusal kirmizi ¢izgi seklinde izlenir. Hemorajiler
glokom hastalarinin %1.4’linde hastaliklarinin herhangi bir zamaninda goriiliir.®
Tipik olarak birkag¢ haftadan birkag¢ aya kadar degisen zaman diliminde kaybolur ancak
cogu zaman akabinde lokalize ¢entiklenme ve lokal gérme alan1 kaybr meydana gelir.
Normotansif glokom olgularinda daha sik izlenirler. Damarlarin nazale yer
degistirmesi, peripapiller retinal damarlarin daralmasi, sirkiimlineer damarlarin aciga

c¢ikmasi diger vaskiiler bulgular arasindadir.
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2.5.2.4. Peripapiller Atrofi

Peripapiller atrofi Alfa zon ve Beta zon peripapiller atrofi seklinde iki tipte olur.
Kazanilmis peripapiller atrofi glokomat6z disk hasarina ikincil gelistigi bilinmektedir.
Alfa zon peripapiller atrofi; miyoplarda hipo-hiperpigmentasyon alanlar ile goriilen
tipik temporal hilaldir. Beta zon peripapiller atrofi; geriye sadece genis koroidal
damarlarin ve skleranin kaldigi, disk kenar ile bitisik, koryokapiller ve RPE kaybin

temsil etmektedir.

2.5.2.5. Retinal Sinir Lifi Tabakas1 Degisiklikleri

Normal gézde RSLT en 1yi kirmizidan yoksun aydinlatma ile goriiliir. Saglikl
bir gozde sinir lifi tabakasi kiimeleri refraktil goriinime sahipken progresif
glokomat6z optik ndropatide sinir lifi tabakasi incelir ve daha az goriiniir hale gelir.
RSLT kaybi lokalize ya da yaygin olabilir. Lokalize kayiplar klinik olarak glokoma
daha spesifiktir. RSLT atrofisi gérme alani kaybi igin yiiksek risk olusturmaktadir.
RSLT’de yer alan RGH aksonlarinda %40-50’ye varan kayiplardan sonra gorme
alaninda fonksiyonel kayip izlenir. RSLT’ de lokalize sinir lifi defektleri en sik alt

temporalde, sonra iist temporal bolgede goriiliir.

2.6. Gorme Alam

Gorme alan1 g6z bir noktaya fikse iken, fiksasyon noktasinin etrafindaki objeleri
gorebildigi maksimum alandir. Ik gérme alam M.O.5. yiizyilda Hipokrat tarafindan
tanimlanmistir. Goldman 1945 yilinda Goldman perimetresini uygulamistir. Harry
Moss Traquair tarafindan ‘Karanlik bir deniz ile ¢evrelenmis gérme adasi’ olarak
tanimlanmistir. Gorme alani testi glokom tanisim1 koymada, hastaligin ciddiyetinin

belirlenmesinde ve progresyon takibinde kullaniimaktadir.

Normal gérme alani sinirlar1 fiksasyon noktasindan nazalde ve iistte 60°, iist
kadranda 60°ve alt kadranda 70-75 °, temporalde 100-110 “’ye yayilan genisligi
derece, derinligi desibel (dB) olarak adlandirilan bir tepecik seklindedir. RGH” lerin
biiyiikk kism1 santral 30°'de yerlestiginden glokomda gérme alani santral 30°,2lik

alanda yapilir. Skotom, retinal duyarliligin azalmasidir. Eger retinal duyarlilik sifira
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inmigse ‘absolu skotom’, kuvvetli uyaramin gorilebildigi, zayif uyaranlarin

algilanamadigi alanlar ise ‘relatif skotom’ olarak adlandirilmaktadir.

Genel olarak 2 ana tip perimetri kullanilmaktadir:

2.6.1. Statik Perimetri

Uyaranin yeri ve ¢api sabit iken siddetinin degistirildigi testtir.

2.6.2. Kinetik Perimetri

Uyaranin siddeti ve ¢ap1 sabit iken uyaranin goriilmedigi noktadan, gorildiigi

bir noktaya dogru hareket ettirilmesiyle yapilan testtir.

2.6.3. Glokomda Gorme Alan1 Defektlerinin Evrelemesi

Hodapp-Parrish-Anderson kriterleri giiniimiizde en ¢ok kullanilan evreleme
sistemidir. Burada Humprey otomatik statik perimetrisindeki full threshold 30-2 veya
24-2 testindeki parametrelere gore erken, orta ve ileri donem evrelemesi

yapilmaktadir.®

2.6.3.1. Erken Glokomatoz GA Defekti Kriterleri
1) MD degeri -6 dB’den daha iyidir.

2) Pattern deviasyon semasinda % 25’den az (18) noktada % 5 altinda depresyon ve

% 15°den az (10) noktada % 1 altinda depresyon vardir.

3) Santral 5° i¢inde yer alan bolgede, hicbir noktada retinal duyarlilik 15 dB altinda
degildir.

2.6.3.2. Orta Diizeyde Glokomatoz GA Defekti Kriterleri

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

2) Pattern deviasyon semasinda % 50’den az (37) noktada % 5 altinda depresyon ve

% 25’den az (20) noktada % 1 altinda depresyon vardir.
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3) Santral 5° de yer alan bolgede, higbir noktada retinal duyarlilik 0 dB ve veya altinda
degildir.

4) Santral 5° i¢inde sadece bir yarim alanda, bir noktada retinal duyarlilik 15 dB
altindadir.

2.6.3.3. Ileri Diizeyde Glokomatoz GA Defekti Kriterleri

1) MD degeri -12dB’den daha kotiidiir.

2) Pattern deviasyon semasinda % 50’den fazla (37) noktada % 5 ve alt1 depresyon ve
% 25°den fazla (20) noktada % 1 altinda depresyon vardir.

3) Santral 5° iginde herhangi bir noktada retinal duyarlilik 0 dB’ dir.

4) Santral 5° iginde her iki yarim alanda da bir noktada retinal duyarlilik 15 dB

altindadir.

2.7. Optik Sinir Basi ve Retina Sinir Lifi Tabakasinin Degerlendirilmesi

Optik sinir baginin goriiniimii glokomun degerlendirilmesinde kritik 6dneme
sahiptir. Ancak optik sinirin degerlendirilmesi subjektif olabilir bu nedenle optik disk,

RSLT’nin objektif ve giivenilir 6l¢glimleri i¢in goriintii analiz sistemleri gelistirilmistir.

2.7.1. Optik Koherens Tomografi

Erken glokomda optik disk degisiklikleri ile gérme alani kaybi arasindaki
iliskinin incelenmesi ile disk hasarinin gérme alani kaybindan daha 6nce ortaya ¢iktig
ve gorme alani kaybi ortaya ¢iktiktan sonra optik disk kenar kalinligindaki azalmanin
hizlandig1 saptanmistir. OKT, son yillarda glokomda yapisal hasarin objektif ve
kantitatif olarak degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilan bir goriintiileme

yontemidir. !

OKT; biyolojik doku katmanlarini, mikron diizeyinde yiiksek
¢Oziiniirliikte tomografik kesitler alarak goriintiileyen tibbi goriintileme ve tami
yontemidir. OKT biyolojik yapilarin bir rezoliisyonlu kesitini elde edebilmek igin
interferometri ve diisiik koherensli 151k kullamir.®® OCT’> de kullanilan parsiyel

koherent 151k, superluminesent diod lazer (SLD) cihazindan saglanan ~800 nm dalga
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boyundaki kiziltesi lazer 1s181dir. Dokulara gonderilen ve farkli doku katmanlarindan
geri yansityan ~800 nm dalga boyundaki infrared 15181n yansima gecikme zamanini ve
siddetini Olgerek, dokularin ve patolojilerinin B-scan ultasonografiye benzer bir
sekilde ama ondan ¢ok daha ¢ozliniirlikte (1-15 mikron (um)) kesit goriintiilerinin

alinmasina olanak tanir.®

Ilk OKT 1996 yilinda piyasaya siiriilmiis olup zaman icerinde farkli teknolojiler
ile liretilmis cihazlar gelistirilmistir. 2002 yilinda Time domain OKT olarak da bilinen
Stratus OKT kullanima girmistir. 2006 yilinda ise ilk yiiksek hizli, yiiksek
¢cozlinirliklii OKT olan Fourier domain OKT (Spektral domain OKT) piyasaya
stiriilmiistiir.2% 2! Spektral domain OKT ile gok yiiksek hiz ve ¢oziiniirliikteki 2 boyutlu
goriintiiler saniyenin 1/29’u siirede elde edilir. Saniyede 400 A tarama goriinti
saglayan Time domain OKT’ ye gore Spektral domain OKT 14.600-29.200 A tarama
goriintii alabilir. Spektral OKT, 0.17 saniyede 4000 aksiyel tarama yapar. Goriintii
¢lizlinlirliigli 5-6 um’ ye kadar ¢ikabilir. Hareket artefaktlari minimumdur. Cirrus-HD
OKT, ticari olarak mevcut olan spektral domain OKT’ lerden biridir. Bu cihaz, optik
sinir iizerindeki 4000 noktay1 (200x200) igeren 6x6 mm2 ’lik veri saglar.?® Ancak
glokom tani ve takibinde Time domain ve Spectral domain arasinda istatistiksel fark
yoktur??> 2 OKT’ de goriinti Kalitesini ifade etmede sinyal/giiriilti oram
kullanilmaktadir. Bu oran OKT’ nin son versiyonlarinda sinyal kuvveti terimiyle
gosterilmektedir. OKT ile elde edilen goriintiilerin ve dl¢limlerin giivenilir oldugunu

kabul edebilmek igin bu oranin 6 (yani 6/10) veya iizerinde olmas1 gerekmektedir.?*

Spektral domain OKT segmentasyon algoritmalari sayesinde glokomdan
etkilenen makula bolgesinin 6zellikle makular RSLT (mRNFL), gangliyon hiicre
tabakasi katmanlar1 hakkinda sayisal veriler elde edilebilmektedir. Glokomda Spektral

domain OKT ile elde edilen veriler:

2.7.1.1. Peripapiller Retina Sinir Lif Tabakasi Kalinhik Ol¢iimii

Bu degerlendirmede OKT ile optik sinir c¢evresinde silindirik bir tarama
yapilmakta, bu kesit iki boyutlu diizlemde yansitilmaktadir. OKT ile 6l¢iilen RNFL
kalinlig1 normal ile glokomlu gbzler arasinda, 6zellikle inferior kadranda olmak iizere

istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermektedir. Yasla beraber OKT ile yapilan
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RNFL kalinlik 6lgtimlerinde her 10 yillik yaslanma ile RNFL kalinliginda yaklasik 1

um’ lik bir azalma meydana gelmektedir.

2.7.1.2. Ganglion Hiicre Kalinhg:

Glokomda gangliyon hiicrelerde kayip meydana gelmektedir. Retina ganglion
hiicreleri 3 tabakadan olusur ve bu {li¢ katman gangliyon hiicre kompleksi(GCC) olarak

adlandirilir:

1) Gangliyon hiicre aksonlarindan olusan retina sinir lif katmani (NFL)
2) Ganglion hiicre gévdesinden olusan gangliyon hiicre katmani (GCL)
3) Ganglion hiicre dendritlerinden olusan i¢-pleksiform tabaka (IPL)

Glokomda GCG tabakasi gangliyon hiicre 6liimii nedeniyle incelmistir.

2.7.1.3. Optik Sinir Bas1 Analizi

Optik sinir merkezinden gecen 30 derece aralikli 6 radial OCT kesiti kullanilarak
OSB ve optik sinir ¢gukurunun topografik haritas: ¢ikarilabilmektedir. OSB’ nin 3D
goriintiilerinin edinilmesi dogru ve tekrarlanabilir 6l¢iimleri miimkiin kilar. OSB

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

-Horizontal rim genisligi (HRG): Her tarama 1sim igin Optik disk (OD)
sinirindan retina yiizeyine ¢izilen c¢izgilerin toplami ile elde edilen toplam rim

genisligidir.

-Disk alam (DA): 6 tarama 151n1n toplam 30° agilarla buldugu RPE sinirlarinin

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

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

cikartilmasiyla bulunur.

-C/D alan orami: Hesaplanan ¢ukurluk alaninin disk alanina oranidir.
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-C/D yatay orani: Cukurluk alanini ¢aprazlayan en uzun yatay ¢izginin OD’ yi

caprazlayan en uzun yatay ¢izgiye oranidir.

-C/D dikey orani: Disk ¢ukurlugunu ¢aprazlayan en uzun dikey ¢izginin OD’

yi ¢aprazlayan en uzun dikey ¢izgiye oranidir.

2.7.2. Makula Analizi

Foveadan gecen 30 derece aralikli 6 radial OCT kesiti kullanilarak santral ve
parasantral makulada; alt, {ist, temporal ve nazalde olmak iizere 8§ makula kadraninin
retina kalinliklarin1 gdsteren topografik bir harita ¢ikarilabilmektedir. Her ne kadar
total makula kalinlig1 ile glokom iliskili bulunsa da RSLT glokom tanisinda daha

onemli bilgiler vermektedir.

Spektral domain OKT ile yapilan ¢alismalarda glokomatéz hasar sonrasinda
RSLT ve GCC’ de, makula kalinliginda incelme OSB’ da yapisal degisiklikler
izlenmistir. Bir ¢alismada preperimetrik glokom tanisinda RSLT kalinligi OSB ve

makular parametrelerden daha énemli bulunmustur.?®

2.7.3. Konfokal Tarayic1 Lazer Oftalmoskopi ( Heidelberg Retinal Tomografi)

Konfokal tarayici lazer oftalmoskopi, OSB’ nin ii¢ boyutlu kantitatif
goriintiilerini elde etmek icin gelistirilmis bir cihazdir ve klinikte yaygin olarak
Heidelberg Retinal tomografi (HRT, Heidelberg Engineering, Germany)
kullanilmaktadir. HRT, 670 nm diod lazer kullanarak optik diskin ve peripapiller
retinal alaninin ii¢ boyutlu topografik analizini yapar. Optik aks (z aks1) boyunca
gonderilen 1511n yonii, aletin i¢inde salinim hareketi yapan aynalar tarafindan belli
araliklarla degistirilir. Optik eksene dik (x ve y aks1) olacak sekilde yon degistiren 151
ile retina iki boyutlu kesitler halinde taranir. Her noktadan yansiyan 1sin miktari bir
dedektor yardimu ile o6l¢iiliir. Odak 20 diizleminin farkli yerlerinden bir dizi optik kesit
goriintiisii alinarak, cok katmanl ii¢c boyutlu gériintiiler elde edilir. U¢ boyutlu
goriintiilerde, yansiyan 151n miktarinin dagilimindan, retina yiizeyinin noktasal olarak

yiiksekligi saptanir. Sonugcta, yiikseklik 6l¢iimlerini gosteren bir matriks haritasi elde
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edilir. Bu matriks haritasi, OSB ve retina ylizeyinin ii¢ boyutlu 6zelliklerinin kantitatif

olarak tespit edilmesini saglar.

Dedektdr
bs. 3 KONFOKAL TARAYICI LASER OFTALMOSKOP

Z }1 sisremi

Diyafram Fokal Plan

Isin
Tarayica

Sekil 2.5: Konfokal tarayici lazer oftalmoskopun ¢aligma prensibi.

Merkezde OSB olacak sekilde 15°x15° peripapiller alan taranir.Tarama islemi
esnasinda 4mm’lik derinlik alaninda her 1 mm’ de 16 kesit olmak {izere toplam 64

kesit alinir.

Konfokal tarayic1 lazer oftalmoskopi ilk olarak 1980’lerde ticari olarak
tiretilmeye baglandi ve 1991°den beri kliniklerde Heidelberg retinal tomografi (HRT)
olarak kullanilmaya baslandi. Kisa zaman i¢inde bunu HRT 2 ve 3 izlemistir. En son
jenerasyon olan HRT III’’{in normal data taban verisi daha genistir. Beyaz irktan olan
normal hastalara, Hintli ve Afrika kokenli normal hastalar eklenmistir. Testin baginda
hastaya ait veriler dokiimante edilirken hastanin hangi irktan oldugu belirtilir ve ait
oldugu 1rkin referans araliklar ile karsilastirilir. Ana siniflandirma araglar1 glokom
olasilik skoru ve Moorfields regresyon analizidir, yeni eklenen normal hasta verileri
ile bu siniflandirma sistemlerinin performansi arttirtlmistir. Ayrica HRT III’de yeni
HRT rim alam1 progresyon stratejileri olusturulmustur, bdylece ilerleme gdsteren
hastalarin farkli alt gruplarinin tanimlanmasinda, gérme alani progresyon analizleri ile

tamamlayici rol alacag diisiiniilmektedir.?®
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2.7.3.1. HRT ile Goriintii Analizi

Goriintii alinmasi sirasinda elde edilen 3 goriintii cihaz tarafindan otomatik
olarak ortalama topografik goriintii haritasina doniistiiriiliir. Bunun iizerinden iki ayri

harita elde edilir:

2.7.3.1.1. Topografik Harita

Optik disk ve retina yiizey kontiiriiniin ylikseklik bilgilerine gore yalanci bir renk
kodlama haritas1 olusturulur. Bu yalanci renk kodlamasina gore yiiksek alanlar koyu
kirmizi, derin alanlar ise acik sar1 renktedir. Karanlik alanlar kabarik bolgeleri,
aydinlik alanlar ise derin bolgeleri ifade eder. Buna gore optik disk ¢ukurlugu en

aydinlik bolgedir.?”

2.7.3.1.2. Reflektans Haritasi

Optik disk ve retina yiizeyinden 15181n yansima derecesinde gore yalanci renk
kodlamasi olan goriintiidiir. 384x384 =147.456 piksel alan lizerinden yiiksek yansima
gosteren alanlar acik renk, nororetinal rim gibi diisiik yansima gosteren alanlar ise

koyu renk olarak izlenir. %
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Resim 2.1: Topografik ve Reflektans haritasi

HRT’ de goriintii kalitesi standart sapma olarak mikron cinsinden degerlendirilir.

Standart sapma degerinde, 10 ve altt miikemmel, 11-20 arasi ¢ok iyi, 21-30 arasi iyi,
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31-40 aras1 kabul edilebilir, 41-50 aras1 diisiik, 51 {stii degerler cok diisiik
giivenilirliktedir. Klinik pratikte genellikle standart sapma 40’a kadar olan goriintiiler
degerlendirilmeye alinir ancak iizerindeki degerlere sahip goriintiiler kabul edilemez,

yeniden ¢ekim yapilmalidir. 2 Gériintii kalitesi 3 alt gruba ayrilir:
- Iyi (Good): Goriintii kalite kayitlar1 uygun,

- Kabul edilebilir (Acceptable): Parlakligi az, goz ¢ok hareketli veya goriintii

aydinlatmasi zay1f
- Zayif (Poor): Uyum bozuk, kamera uzaklig1 yanls, fiksasyon kaybi var.?®

Kontiir Cizgisi: Kontiir ¢izimi topografik ve reflektans haritas1 iizerinden
maniiel olarak yapilir. Cizim skleral halkanin i¢ kismindan yapilmali OSB icinden
cizilmemelidir. Skleral halka iizerinde superior, inferior nazal ve temporalde birer
nokta isaretlenir. Cizim ideal olarak 4-6 nokta {lizerinden yapilir, 8’den fazla nokta
isaretlenmemelidir. Kontiir ¢izgisi kabul edildikten sonra cihaz otomatik olarak
referans plani ¢izer. Referans plani, papillomakiiler demet (350°-356°) bolgesinde
retina yiizeyine paralel peripapiller retina yiizeyinden 50 um derinde yatay bir ¢izgidir.
Kontiir ¢izgisi i¢inde referans plan iizerinde kalan alan rim olarak kabul edilir yesil
mavi renklidir, altinda kalan alan ise ¢ukurluk olup kirmizi renklidir Cihazin en son

stirimii HRT III olup, yazilimda 22 adet stereometrik parametre vardir.
-Disk Alam (Disc area, DA): Kontiir ¢izgisi i¢inde kalan alandir.

-Cukurluk alam (Cup Area, CA): OD ¢ukurlugunu ifade eder ve kontiir ¢izgisi
ile ¢evrelenmis, referans planinin altindaki kisimdir. Topografik goriintiide kirmizi

bolge olarak renklendirilmistir.

-Nororetinal halka alam1 (Rim Area, RA): Kontiir ¢izgisi ile ¢evrelenmis
referans plani iistiindeki bolgedir. Topografik goriintiide mavi ve yatay bolge yesil

olarak renklendirilmistir.

-Cukurluk/disk orani (Cup/Disc Area Ratio, CDAR): Cukurluk alaninin disk

alanina orani.

24



-Nororetinal halka/disk alan1 orani (Rim/Disc Area Ratio): Nororetinal rim

alan1 ve optik disk alan1 arasindaki oran.

-Cukurluk hacmi (Cup Voliime, CV): OD ¢ukurlugunun hacmidir. Kontiir

cizgisi ile ¢evrili ve referans plani altinda kalan alandir.

-Nororetinal halka hacmi (Rim Voliime, RV): Referans plani {istiinde ve
kontiir ¢izgisi i¢inde kalan alanin hacmidir. Topografik goriintiide yesil (yatay) ve

mavi (egimli) bolgeler olarak belirtilirler.

-Ortalama ¢ukurluk derinligi (Mean Cup Depth): Kontiir ¢izgisi i¢inde optik

disk ¢ukurlugunun ortalama derinligidir.

-Maksimum c¢ukurluk derinligi (Maximum Cup Depth): Kontiir ¢izgisi

icinde optik disk ¢ukurlugunun maksimum derinligidir.

-Yiikseklik degisim sekli (Height Variation Contour, HVC): Kontiir ¢izgisi
boyunca retinal ylizey yiikseklik degisimleri veya en yliksek ve diisiik noktalar

arasindaki farktir.

-Cukurluk sekil dl¢iimii (CSM Measure, CSM): OD cukurlugunun ti¢ boyutlu
seklinin Ol¢iimiidiir. Matematiksel olarak (-) deger normali, (+) deger ise glokom

thtimalini gosterir.

-Ortalama retina sinir lifi tabakas1 kalinh@i: Kontiir ¢izgisi boyunca

ortalama RSLT kalinligidir. Yani referans plani ile retinal yiizey arasindaki mesafedir.

-Retina sinir lifi tabakasi capraz kesit alam1 (RSLT Cross Sectional Area):

Kontiir ¢izgisi boyunca RSLT kalinlik alanini ifade eder.

-Lineer ¢ukurluk/disk oram (Linear Cup/Disc Ratio-LCDR) : Ortalama
cukurluk/disk ¢ap oranidir. Bagka bir deyisle ¢ukurluk/disk alan oraninin karekokiidiir.

-Maksimum Kkontiir yiiksekligi (Maximum contour elevation): Kontiir

¢izgisi boyunca en yiiksek retina noktasinin lokalizasyonu .

-Maksimum kontiir diisiikliigii (Maximum Contour Depression): Kontiir

¢izgisi boyunca retina yilizeyindeki en derin noktanin lokalizasyonu .
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-Standart Deviasyon (um): Goriintii kalitesinin 6l¢timiidiir.

-Ortalama degiskenlik (Average Variability-SD): Kontiir ¢izgisi iginde

bulunan tiim noktalarin ortalama degiskenlikleridir.

-Referans yiiksekligi (Reference Height): Peripapiller retinal ylizey ortalama

yiiksekligine gore referans planinin lokalizasyonunu verir.

-CLM temporal-superior (mm): Temporalden inferiora kontiir ¢izgisi
modulasyonu. Temporal kadran ve superior temporal kadran arasindaki retina

ylizeyinin ortalama yiikseklik farki.

- CLM temporal-inferior (mm): Temporal kadran ile inferior temporal kadran

arasindaki retina yiizeyi ortalama ytikseklik farkidir.

2.8. Glokom ve Makula

Optik sinir ¢api, nororetinal rim, RSLT kalinligi, optik disk hemorajisi gibi
glokomatoz OSB degisiklikleri disinda lamina kribrosa, kisa posterior silier arter
santral retinal arter ve ven gibi optik sinir bas1 vaskiiler yapilari, peripapiller koroid ve
sklera, optik sinir etrafindaki subaraknoid bosluk gibi derin optik sinir katmanlarinin
incelenmesi glokom takibinde ve patofizyolojisinin anlasilmasinda kiymetli bilgiler
verebilmektedir. Ayrica OSB, koroid, retina, retrobulber alanda okiiler perfiizyonun
azalmasi1 glokomun baslamast ve ilerlemesinde bir risk faktorii olarak
goriilmektedir.3*2 Son zamanlarda koroid ile glokom patogenezi arasindaki iliski
tizerinde durulmaktadir. Koroidal kalinlasmanin Primer ag1 kapanmasi glokomun
(PAKG) patogenezinde rol aldigin1 ve kritik 6neme sahip oldugunu ileri siiren
calismalar mevcuttur. Glokomda retinal gangliyon hiicrelerinin yogun olarak

bulundugu makula kadran kalmliginda da azalma oldugu bildirilmistir.3®

Foveadan gecen 30 derece aralikli 6 radial OCT kesiti kullanilarak santral ve
parasantral makiilada; alt, {ist, temporal ve nazalde olmak iizere 8 makiila kadraninin
retina kalinliklarin1 gosteren topografik bir harita ¢ikarilabilmektedir. Konvansiyonel
OKT ile derin retinal katmanlar1 degerlendirmek kan ve pigmentin 15181 geri

yansitmasindan Otiirii pek miimkiin degildir. Enhanced Depht Imaging OKT (EDI-
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OKT) dis retina, koroid, sklera gibi derin yapilarin degerlendirilmesi ve kaliteli
goriintiiler elde edilebilmesi ic¢in gelistirilmis bir yontemdir ve optik sinir basi ve

peripapiller derin yapilar1 da gosterebilmektedir.

EDI-OKT:

EDI-OKT teknigi, Spaide ve arkadaslar1 tarafindan ilk kez 2008 yilinda
tanimlanmistir.3* Bu teknikte koroid gériintiisiinii daha yiiksek ¢oziiniirliiliigii elde
etmek i¢in cihaz goze ekranin {ist tarafina yakin ters bir goriintii elde edilene kadar
yaklastirilir. Olusan goriintiide ekranin st tarafinda sklera—koroid yer almakta,
yukaridan asagiya dogru retina tabakalar1 distan ice dogru goriilebilmektedir. Bu
sayede OKT ile daha derindeki yapilar daha net goriintiilenebilmistir. Koroidin bu
yiiksek ¢oziiniirliklii gorlintiilemeleri koroidin anatomisi ve kalinliginin daha iyi
degerlendirilmesini saglamistir. EDI-OKT esas olarak koroid kalinliginin artabilecegi

hastaliklarin tanisinda ve sklerokoroidal bileskenin goriintiilenmesinde degerlidir.

2.9. Glokom Tipleri

2.9.1. Primer Acik A¢ili Glokom(PAAG)

PAAG en sik goriilen glokom tipi olup, acik 6n kamara acist ve 21mmHg
tizerinde go6z i¢i basinci ile birlikte, optik sinir liflerinde edinsel kayip ve gorme
alaninda anormalliklerin eslik ettigi, eriskinlerde goriilen kronik, bilateral, siklikla

asimetrik bir optik néropatidir.®®

Genel olarak PAAG’ ler en yaygin goriilen tiir olup olgularin %55 ni olusturur.
Bunu sekonder glokomlar (%30), primer agi kapanmasi glokomlar1 (%12) ve
konjenital glokomlar (%3) izlerler. PAAG prevelans1 40 yas lizerinde Rotterdam
calismasinda %0.8, Barbados calismasinda %7 olarak gosterilmistir.®® 3 Bu
calismalarda yasla birlikte glokom prevelansinda artis bildirilmistir. 70 yas lizerinde
40 yasa gore glokom prevelanst 3-8 kat daha fazla saptanmistir. Yine Barbados
calismasina gore 40 yas lizerinde, agirlikli olarak siyah toplumda, PAAG insidansi
%2.2, Rotterdam calismasinda PAAG i¢in 5 yillik risk %1.8 olarak ve her iki

calismada da insidansta yasla birlikte artis gosterilmistir.
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2.9.1.1. PAAG Icin Risk Faktorleri

Yiiksek GIB: Yiiksek goz i¢i basinci, PAAG’ de en 6nemli ve degistirilebilir risk
faktoriidiir. Ancak hastalikli ve saglikli ayirimi yalniz g6z i¢i basincina dayanilarak
yapilamaz, GIB’ nin 22 mmHg ve iizerinde olmas: istatistiksel agidan anormal kabul
edilmeyebilir. Bir¢ok calismada glokomatdz optik sinir hasar1 ve/veya gorme alam
kayb1 olan genel popiilasyonun %30-50" sinde baslangic GIB degerlerinin 22
mmHg'nin altinda oldugu gosterilmistir. GIB 24 saatlik periyodda glokom
hastalarinda 10 mmHg veya daha fazla degiskenlik gosterebilirken normal kisilerde
bu diizey 2-6 mmHg arasindadir. GIB dalgalanma glokom progresyonu igin bir risk

faktoridiir.

Yas: Ileri yas PAAG igin onemli bir risk faktdriidiir. Genel PAAG siklig1 52-64 yas
aras1 % 0.7, 65-74 yas aras1 % 1-6, 75-85 yas aras1 % 4.2 olarak bildirilmektedir.*

Irk: Siyah irkta 3-4 kat daha siktir. Glokoma bagli korliik de siyah irkta beyaz irktan
4 kat daha fazladir.*®

Cinsiyet: Bu konuda farkli galismalar mevcut olup orani bazi ¢aligsmalarda kadinlarda,
bazilarinda erkeklerde daha yiiksek oldugu; bazi caligmalarda ise her iki cinste esit

oldugu belirtilmistir.*

Pozitif aile oykiisii: PAAG %20 oraninda herediter kaynakli olup multifaktoryel
gecis gosterir. Baltimore goz c¢alismasinda kardeslerden birinde PAAG olmasi
durumunda diger kardeste PAAG gelisme riski yaklagik 3.7 kat artmis olarak

bulunmustur.*°

Goz hastaliklari: Miyopisi olan bireyler glokom gelisimi i¢in artmis riske sahip
olabilecegi gosterilmisti ancak Okiiler Hipertansiyon Tedavi Calismasinda (OHTS)
myopi ile glokom arasinda iligski saptanmamustir.*! Retinal ven tikanmasi, retina

dekolmani PAAG ile birlikte daha sik gortiliir.

Sistemik hastaliklar: Diabetli kisilerde artmus PAAG prevelanst mevcut olup
glokomlu kisilerde de artmis anormal glikoz metabolizmasi prevelansi vardir. Diabet
PAAG gelisiminde bagimsiz bir risk faktori olarak goriilse de bu tartismali bir

konudur. OHTS de diabet ile glokom progresyonu arasinda iliski saptanmamistir.*
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Sistemik hipertansiyon, diisiik sistolik perfiizyon basinci, diisiik sistolik kan basinci ve

kardiovaskiiler hastaliklar glokom progresyonunda risk faktoriidiir.

Genetik: MYOC (miyosilin), OPTN (optineurin) ,WDR36 (WD repeat domain 36) ,
PAAG ile ilgili tanimlanmis monogenik, otozomal dominant 6zellikte genlerdir. Fakat

bu genler sadece %10 glokom olgusunda mevcuttur.

2.9.2. Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu (PAKG)

PAKG’ nin 40 yas iizerindeki prevelansi irka bagli olarak degisebilmektedir.
Beyaz irkta %0.1-0.6, siyah 1rkta %0.1-0.2, Japonlarda %0.3 civarinda izlenmektedir.
Primer a¢1 kapanmasi vakalarinin %90’ 1ndan fazlasinda pupiller blok altta yatan neden
olmakla birlikte plato iris gibi farkli mekanizmalar ag¢1 kapanmasina yol

acabilmektedir.

Ac¢1 kapanmasi glokomunun klinik prezentasyonu, akut dramatik ac1 kapanmasi
glokomundan, sinsi, asemptomatik kronik a¢1 kapanmasina kadar cesitlilik
gosterebilir. Akut a1 kapanmasi glokomunda hasta acil servise siklikla basagrisi,
kusma, halsizlik gibi sikayetleri igeren akut rahatsizlik tablosu ile bagvurur.
Geleneksel olarak a¢1 kapanmasi primer ve sekonder olarak iki kategoriye ayrilmistir.
Primer a¢1 kapanmasi glokomunda, altta yatan bir patoloji yoktur pupiller blok ve plato
iris gibi anatomik yatkinlik vardir ve pilokarpin bu olgularda agmin agilmasin
saglayabilmektedir. Sekonder ac¢i kapanmasi glokomunda entiimesan katarakt, iris
neovaskiilarizasyonu gibi ag¢1 kapanmasina neden olan altta yatan bir patoloji
mevcuttur ve bu olgularda pilokarpin paradoksal reaksiyona yol agarak ag1

kapanmasini daha da tetikleyebilmektedir.

2.9.2.1. A¢1 Kapanmasinin Patofizyolojisi

Ag¢1 kapanmasi, apozisyonel ve sinesial nedenlerle 6n kamara acisinin
kapanmasidir. Iris hacmi, siliyer cisim pozisyon ve kalinlig1 a¢1 kapanmasinda rol alan
diger mekanizmalardir. Periferal irisin trabekiiler aga uzamig ve tekrarlayan temasi
trabeiikler agda hasara yol acarak acida periferik 6n sinesi (PAS) gelisimine neden

olabilmektedir. A¢1 kapanmasi mekanizmasi iki kategoriye ayrilir:
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-Irisin arkadan o6ne itilmesi: Kismi pupiller blok, tam pupiller blok, malign glokom,
silier cismin sigsmesi, enflamasyon ya da kistler, plato iris, koroidal kabariklik, serdz
ya da hemorajik koroid dekolmani, arka segment tiimdrleri, lensin One yer

degistirmesi.

-Irisin trabekiiler aga dogru cekilmesi: Enflamatuar membran ya da fibrovaskiiler
doku kontraksiyonu, korneal endotelin migrasyonu, fibr6z ige biiylime, epitelyal ige

biiylime, travma ya da cerrahi sonrasi iris inkanserasyonu.

Ac1 kapanmasi patogenezinde temel mekanizmalar:

2.9.2.1.1. Pupiller Blok

Ag1 kapanmasi glokom vakalarinin ¢ogunda en sik nedendir. Akoziin pupilla
yoluyla 6n kamaraya gegisi engellenir ve 6n- arka kamara arasinda basing gradienti
olusturarak periferal irisin trabekiiler aga dogru itilmesine neden olur. Relatif pupiller
blok ise; irisin lens, kapsiiler kalinti, 6n hyaloid ya da hava, slikon gibi vitreusta yer

kaplayan olusumlar ile temas1 sonucu akdziin sinirlanmis hareketi ile meydana gelir.

Sekil 2.6: Pupiller blok: On kamara santralde ve periferde s1§, iris periferde bombe
ve arka kamara genislemis goriinimde- Becker-Schaffer's, Diagnosis and therapy of
glaucomas, 8th ed’ den alinmigtir.*?

Iris- lens kanaly; iris arka ve lensin &n yiizii arasinda, s1v1 dolu, diiz, oldukca
ince (<5 mikron), pupil kenar1 boyunca izlenen bir kanaldir. Pulsatil ve dinamik akoz

arka kamaradan One gegiste sabit bir dirence neden olmaktadir. Akoziin arkadan 6ne
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gecisinde direncin degismesi ‘relatif pupiller blok’ olarak adlandirilmaktadir. Ancak
pupiller blok artig gosterirse arka kamaranin basing artis1 periferal irisi agiya dogru
iterek aciy1 kapatir. Ayrica kalin iris esnekligini azaltarak arka ve 6n kamara arasindaki

basing farkini arttirmaktadir.

Sekil 2.7: Relatif pupiller blok: Iris —lens kanalindan s1v1 akis1 mevcut ancak
azalmus - Becker-Schaffer’'s, Diagnosis and therapy of glaucomas,
8th ed’ den alinmistir.*?

Farmakolojik dilatasyona bagli orta pupiller dilatasyon artmis pupiller blogun en
stk nedenidir. Pupilla genisliginin yaklasik 3-4.5 mm arasinda oldugu orta derece
pupiller dilatasyon durumunda iris sfinkter kaslari maksimum giiciinde, iris periferi en
az gerginligindedir. Bu nedenle gevsek iris kolayca agiya dogru itilebilir. Maksimum
pupiller dilatasyonda ise lens ve iris arasinda temas olmadigi i¢in pupiller blok
minimumdadir. Bu da akut ag1 kapanmasi glokumunun neden pupiller dilatasyon
olusurken nadiren gelismesini agiklamaktadir ¢ilinkii farmakolojik dilatasyon hizli
gelistiginden pupiller blok olugmasi i¢in zaman mevcut degildir. Pupiller blok
farmakolojik dilatasyondan saatler sonra irisin kiigiilmesi esnasinda olugmaktadir.
Korku, agr, hastalik, kaza, kotii haber gibi iris dilatator kaslarinin sempatik uyariyla
uyarildigi emosyonel nedenler; restoran, tiyatro gibi yerlerde los 1sikla iris sfinkter
kaslarinin  kolinerjik uyarilmasi1 gibi nedenler pupiller bloga bagli ataklar
tetiklemektedir. Dolayisiyla sistemik, topikal, transdermal kullanilan; bronkodilalator,

anti-histaminik, antidepresan, antiparkinson, nazal dekonjestan, antispazmodikler gibi
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ilaglar sempatik ve kolinerjik sistem iizerinden ac1 kapanmasi ataklarim

tetiklemektedir.

2.9.2.1.2. Pupiller Blok Olmadan A¢1 Kapanmasi

Iridotrabekiiler sinesi ya da apozisyon, iris ve/veya lensin 6ne itilmesi, cekilmesi

ya da rotasyonu gibi nedenlerle olusabilir.
Plato iris:

Plato iris, akut ya da kronik a¢1 kapanmasina neden olabilen 6n kamaranin
santralde derin periferde s1g oldugu 6n kamara acisinin atipik bi¢imidir ve Shaffer ve
Chandler tarafindan tanimlanmustir.** Daha sonra plato iris Wand ve ark. tarafindan
‘Plato iris konfigiirasyonu’ ve ‘Plato iris sendromu’ olarak iki antiteye ayrildi.** Plato
iris sendromu; plato iris konfigiirasyonu olan bir gézde patent iridotomiye ragmen
spontan ya da farmakolojik dilatasyon sonrasi a¢1 kapanmasinin gelismesidir. Plato
iris konfigiirasyonu ise; 6ne dogru pozisyon almais silier cisim iris kokiinii trabekiiler
aga dogru itmekte ve bu da iridotrabekiiler agi daraltmaktadir. Plato iris
konfigiirasyonunda 6n kamara santralde normal derinliktedir, gonyoskopide iris pupil
kenarindan perifere kadar diiz bicimde uzanir ve silier cisime birlesmeden 6nce arkaya
dogru keskin doniis yapar. Bu keskin doniis agiyr daraltip a¢1 kapanmasi igin
potansiyel risk olusturur. Cogu olguda iris periferinde izlenen fazla kivrimlar

gonyoskopide ‘S’ bulgusu veya * Cift horgiic’ goriintiiniine neden olabilmektedir.

Sekil 2.8: Plato iris: On kamara santralde nispeten daha derin, periferde s13
ve iris plami diiz goriinimde- Becker-Schaffer’s, Diagnosis and
therapy of glaucomas, 8th ed’ den almmugtir.*?
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Plato irisin pupiller bloktan farki santral 6n kamara derinliginin fazlaligidir.
Kesin tani ultrasonik biyomikroskopide (UBM) kapali silier sulkus ve 6ne dogru
pozisyon almig silier proseslerin izlenmesi ile konulmaktadir. Plato iris sendromu
daha ¢ok 30-40 yaslarinda, kadin ve erkekte esit oranda izlenmektedir. Farmakolojik
dilatasyon veya spontan gergeklesen epizodlar farkina varilmaz ve tedavi edilmez ise
bu durum periferik 6n sinesi, PAK ve PAKG’ ye yol acabilmektedir. Plato iris

3

sendromunun ‘komplet’ ve ° inkomplet’ formlar1 da tariflenmistir. inkomplet
formunda a¢1 tamamen kapali olmayip yalnizca trabekiilum kapalidir ve bu formda
GIB genellikle dilatasyon sonras: yiikselmez ancak zamanla periferik 6n sinesiler
izlenebilir. Komplet formunda ise a¢1 tamamen kapalidir ve GIB yiikselmesi daha
olasidir. Yapilan ¢alismalarda ac1 kapali olgularin yaklasik % 6-20’ sinde plato iris
sendromu saptanmustir.*® Ancak PAKG olgularinin UBM ile incelendigi baska bir

calismada bu oran %40 olarak bulunmustur.*®

Psodoplato iriste; iris veya silier cisimde yerlesik kistler pupiller blok yapmadan

sekonder a¢1 kapanmasina neden olabilmektedir.

2.9.2.1.3. Lense Bagh A¢1 Kapanmasi

Anormal lensin pupiller bloka veya irisi mekanik olarak periferden iterek aci
kapanmasina yol agmasi durumudur. Entiimesan ya da disloke lens pupil blogunu
arttirip ag1 kapanmasina yol agabilir. Marfan sendromu, Homosistiniiri de oldugu gibi
lens subluksasyonu ile zayiflamis ve gevsek zoniiller nedeni ile lensin artmis 6n-arka

cap1 pupiller blok yapip a¢inin kapanmasina neden olabilir.
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Sekil 2.9: One uzanan lens: On kamara santral ve periferde s1g, iris lens
tizerine Ortiilli ve arka kamara daralmig goriiniimde - Becker-Schaffer’s,
Diagnosis and therapy of glaucomas, 8th ed” den almmustir.*?

2.9.2.2. PAKG I¢in Risk Faktorleri

Irk: Eskimo, Cinli ve Dogu Asyali popiilasyonda siklig1 artmustir.

Okiiler biyometri: S1g 6n kamara, kalin lens, kisa aksiyel uzunluk, kiigiik kornea ve
egrilik yaricap gibi faktorler ag1 kapanmasinda predispozandir. OKD nin 2.5 mm den
az olmasi a¢1 kapanmasina yatkinligi arttirir ancak ag¢i kapanmasi olan hastalarin
cogunlugunda OKD 2.1 mm altindadir. Ancak ag1 kapanmasi derin 6n kamaraya sahip

kisilerde de izlenebilir.

Yas: Act kapanmasi glokom prevelans: yasla birlikte, lensin artan kalinlig1, lensin
yasla one hareketi gibi fizyolojik nedenlerden 6tiirii artmaktadir. 40 yas altinda ac1
kapanmas1 glokomu nadir olup bu yas grubunda yapisal ve gelisimsel anomaliler

oncelikle diisiiniilmelidir.*’
Cinsiyet: Kadinlarda erkeklere gore 2 kat daha sik izlenmektedir.

Aile oyKkiisii: Birinci dereceden akrabalarinda a¢1 kapanmasi glokomu olan kisilerde

primer a¢1 kapanmasi insidansi artmaktadir.

Refraksiyon: Agi kapanmasi irk ne olursa olsun hipermetropik hastalarda daha sik

izlenmektedir.
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2.9.2.3. Primer A¢1 Kapanmasi Tipleri

Primer ag1 kapanmasi siniflandirilmasinda daha 6nce iridotrabekiiler temas 270
derece ve lizeri ag1 kapali kabul edilirken American Academy of Ophthalmology
Preferred Practice Pattern Glaucoma 2015 panelinde tanimlanan yeni siniflandirmaya

gore 180 derece ve tizeri olarak kabul edilmektedir. Modern siniflamaya gore:

2.9.2.3.1. Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi

GIB yiiksekligine neden olmayan iridotrabekiiler temas mevcuttur. Iris
posterior trabekiiler ag veya daha fazla a¢1 elamani ile 180 derece veya daha fazla
alanda temas halindedir ancak Periferik anterior sinesi (PAS) mevcut degildir. Optik

sinir hasari, gorme alan1 defekti yoktur.

2.9.2.3.2. Primer A¢1 Kapanmasi

Iridotrabekiiler temasin 180 derece ve iizerinde, gonyoskopide PAS varligi

veya GIB yiiksekliginin oldugu ancak optik sinir hasarinin olmadig: antitedir.

2.9.2.3.3. Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu

[ridotrabekiiler temasin 180 derece ve iizerinde, gonyoskopide PAS varligi
veya GIB yiiksekliginin oldugu ve optik sinir hasarinin da oldugu durumdur. Sinesiye
baglh akut a¢1 kapanmasinin devam etmesiyle, acinin giderek kapanarak aci
fonksiyonunun azalmasiyla ortaya ¢ikabilir. Dinamik gonyoskopide kalici periferik 6n

sinesi varlig gortliir.

2.9.2.3.4. Akut A¢1 Kapanmasi Krizi

Trabekiiler agin iris tarafindan kapanmasi sonucu intraokiiler basincin aniden
artmasiyla olusur. GIB 60-80 mm Hg gibi yiiksek degerlere ulasmistir. Bombe iris,
middilate pupil, zay1f 151k reaksiyonu, kornea epitel 6demi, epikleral ve konjonktival
damarlarda konjesyon, sig o©On kamara, akdz bulanikhik diger muayene

bulgularindandir. Hastalarda siddetli agr1, bulanti, kusma izlenebilir.
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2.9.2.3.5. Plato Iris Konfigiirasyonu Veya Sendromu

Derin santral 6n kamara, periferal irisin patent iridotomiye ragmen ac1 ile temas

halinde oldugu antitedir.

Ac¢1 kapanmasi glokomunda farkli yazarlar farkli smiflandirma sistemleri

gelistirmislerdir. Kim ve Jung a¢1 kapanmasi glokomunu 4 kategoriye ayirmistir;*®

-Ac1 kapanmas: siiphesi: Glokomatdz degisikliklerin olmadigi, GIB ‘nin

normal ancak a¢inin kapanabilir oldugu durumlar olarak tanimlanmaistir.

-Kapah acgih hipertansiyon: Glokomatéz optik disk ya da goérme alan
degisikliklerinin olmadigi, GiB’ nin yiiksek a¢imin kapali oldugu durumlar olarak

tanimlanmustir.

-Kronik kapal acih glokom: Glokomatéz optik disk ve gérme alani
degisikliklerinin oldugu, GIB’ nin yiiksek, aginin kapali oldugu durumlar olarak

tanimlanmaistir.

-Akut kapah acih glokom: Ani GIB’ nin yiikseldigi, kizariklik ve agri gibi

bulgularin oldugu, aginin kapali oldugu durumlar olarak tanimlanmustir.

2.9.3. Okiiler Hipertansiyon (OHT)

Glokomatdz optik disk degisiklikleri ve gdrme alani1 kaybi olmadan, GIB’ nin
farkli zamanlarda yapilan en az 2 6l¢timde 21 mmHg’ nin iizerinde olmasi ve aginin
acik olmast olarak tanimlanir. 70 yas tizerinde %10 oraninda goriilmektedir. OHT ve
erken PAAG’ yi teshiste ayirt etmek zordur. Dolayisiyla fokal ¢entiklenme, cukur
asimetrisi, diskte kiymik hemoraji, gérme alan1 defekti gibi optik sinir hasarinin erken
belirtileri incelenmelidir. Buna ragmen bazi arada kalinan vakalarda, baslangi¢
bulgularint dogrulamak ve ilerleyici degisiklikleri gozlemleyip dogru tanit koymak
maksadiyla olguyu ilagsiz yakin takip etmek tercih edilmelidir. GIB, SKK diisiikliigii,
cukur-disk oraninda artis, ileri yas, siyah 1rk, erkek cinsiyet, OHT olgularinda glokom
gelisimi i¢in risk faktoriidiir.* OHT> nin PAAG’ ye donme oran1 %0.5-4 olarak
bildirilmistir.** OHTS ¢alismasina gére topikal tedavinin glokom gelisimini azalttigim

ancak tedavi almayan kontrol grubunun ¢ogunlugunda 5 yillik izlemde kotiiye gidis
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izlenmedigi saptanmistir.*! GIB varhiginda tedavi baslamak igin risk faktdrlerinin

varlig1 gézden gecirilmeli ve tedavi karar1 buna gore verilmelidir.
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3. MATERYAL METOD

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Glokom biriminde Agustos
2015-Agustos 2017 tarihleri arasinda 20 PAAG, 28 PAKG, 27 OHT, 21 PAKS tanilar1
ile takipli hasta ve 18 saglikli katilimc1 ¢alismaya dahil edildi. Calismaya baslamadan
once Ankara Universitesi Etik kurulundan c¢alisma icin onay alindi. Calisma Helsinki
Deklarasyon prensiplerine gore yiiriitiildii ve her katilimcidan bilgilendirilmis goniillii
olur formu alindi. Her katilimcinin, anamnez, Snellen eseline gore diizeltilmemis ve
diizeltilmis gorme keskinligi, refraksiyon degerleri, aplanasyon tonometrisi ile
Olciilmiis okiiler tansiyonu, santral kornea kalinlig1 (SKK), dort aynali gonyolens
kullanilarak yapilan iridokorneal agi, dilate fundus muayene bulgular1 kaydedildi.
SITA 24-2 esik gorme alani testi (Humphrey Field Analyzer III, Model 750 1),
peripapiller - OSB OKT (Cirrus HD-OCT, Carl Zeiss Meditec Inc, Dublin, CA), HRT
Il (Heidelberg Engineering GmbH 2001, Germany) ve Enhanced depth imaging
optical coherence tomography EDI-OCT testlerinin sonuglar1 degerlendirildi.
Hastalarin ayrica aksiyel uzunluk (AL), &n kamara derinligi (OKD), keratometri

degerleri IOL-Master (Carl Zeiss Meditec, La Jolla, CA, USA) ile 6l¢iildii.
Calismaya dahil edilme kriterleri:
-18 yas lizerinde olmasi,
-En 1yi goérme keskinligi 0.6 ve lizerinde olmasi,
-Sferik ve silindirik kusurun 3 araliginda olmast,
-Retinal patolojiye yol agacak okiiler veya sistemik problemi olmayan,
-Okiiler cerrahi, lazer tedavisi almamis olmast,
-Gegirilmis serebrovaskiiler veya nérooftalmolojik hastaligi olmayan,
-Gorme alani veya optik siniri etkiledigi bilinen ilag kullanimi olmayan,

-Niikleer skleroz ve niikleer katarakt grade 2’in altinda olmasi, seklinde belirlendi.
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Katilimcilar kontrol ve hasta grup olarak ayrildi. Kontrol grubunu saglikli
goniilliiler olustururken hasta grubu PAKG, PAAG, OHT ve PAKS tanili hastalar
olusturmaktaydi. PAAG, PAKG, OHT, PAKS ve kontrol grubu asagidaki kriterlere

gore siiflandirildi:
OHT:
-GIB en az 2 6l¢iimde 21 mmHg iizerinde,
-Gorme alani defektinin olmadigi,
-Optik disk patolojisinin olmadigi,
-Gonyoskopide agik iridokorneal aginin oldugu olgular seklinde belirlendi.
PAKS:
-GIB normal,
-Gorme alan1 defekti yok,
-Optik disk patolojisi yok,
-Gonyoskopide 180 °’ nin iizerinde kapali ag1 varlig1 seklinde belirlendi.
PAAG:
-GIB 21mmHg iizerinde,
-Glokomat6z goérme alani defekti varligi,
-Glokomatoz optik disk degisiklikleri varligi,
-Gonyoskopide agik iridokorneal ag1, olmasi seklinde belirlendi.
PAKG:
-GIB 21 mmHg iizerinde,
-Glokomatoz gérme alani defekti varligi,

-Glokomatoz optik disk degisiklikleri varligi,
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-Gonyoskopide kapal1 iridokorneal ag1 olmasi seklinde belirlendi.

Bu kriterleri saglayan PAAG ve PAKG’ li olgular glokomat6dz defektlerine gore,
Hodapp Parrish-Anderson kriterleri kullanilarak erken, orta, ileri olmak tizere 3 gruba

ayrildi.
KONTROL GRUBU:

-Tekrarlanan dl¢iimlerde GIB 21 mmHg altinda,
-C/D orani<0.5, C/D oran asimetrisi <0.2,

-Gorme alan1 defekti veya optik disk patolojisi olmayan, retina sinir lifi tabakasi

normal olan,
-Okiiler cerrahi gecirmemis olmak olarak belirlendi.
Humphrey Field Analyzer 111, Model 750 I:

Gorme alani testinde Mean deviasyon (MD) ve Patern standart sapma (PSD)
verileri kaydedildi. Gorme alani testinde yanlis pozitif ve yanlis negatif degerlerin
%15’1n altinda, fiksasyon kaybinin %20’nin altinda olan sonuglar degerlendirmeye

alindi.
Cirrus HD-OKT 5000(Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA, USA) :

Farmakolojik dilatasyonun ardindan her katilimcinin Cirrus- OKT cihazi
kullanilarak disk alani, cup alani, vertikal ve lineer CDR, cup voliim ve RSLT kalinlig1
analiz edildi. Sinyal giicli 6/10 ve iizeri olanlar degerlendirmeye alindi. RSLT kalinlik
Ol¢ctimii i¢in *Optic Disc Cube 200 x 200’ yontemi kullanildi. Alt, {ist, nazal ve temporal
kadranlardaki RSLT kalinliklar1 ile ortalama RSLT kalinlig1 degerlendirmeye alindu.
OKT ile RSLT tabakasinda meydana gelen hasar, saglikli insanlardaki kalinlik
varyasyonunu igeren normatif veri tabaniyla kiyaslanir ve renk kodlu haritalar elde
edilir. Bu haritalarda saglikli popiilasyona gore % 95’in istiindeki degerler beyaz, %
5’1ile %95°1 arasindaki degerler yesil, % 5’11le % 1’1 arasindaki degerler sar1, % 1’inin
altindaki degerler ise kirmizi ile kodlanmistir. Buna gore beyaz ve yesil renkler

normal, sar1 sinirdaki degerleri, kirmizi ise anormal degerleri gostermektedir.
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Resim 3.1: Optik koherens tomografi (OKT) haritas1 drnegi

HRT 111 (Heidelberg Engineering GmbH 2001, Germany):

OSB’ nin topografik degerlendirilmesinde HRT III cihazi kullanildi. Standart
sapmanin 40 um ve altinda oldugu imajlar degerlendirmeye alind1. Alt1 - sekiz nokta
kullanilarak c¢izilen OSB kontiir ¢izgisinin dogru yerlestirilip yerlestirilmedigi, her
olguda kontrol edildi. Disk alani, cup alani, rim alani, C/D orani, CDAR, cup voliim,
rim voliim, cup-shape, maksimum - ortalama cup derinligi, yiikseklik degisim sekli,

capraz RSLT kesit alan1, RSLT ol¢timleri degerlendirildi.
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Enhanced Depth Imaging(EDI)-Optik Koherens Tomografi:

Koroidal goriintiiler Cirrus HD-OKT 5000 (Carl Zeiss Meditec, Dublin, CA,
USA) cihazinda HD 1 line 100 X Enhanced depth imaging programi ile pupiller
dilatasyona gerek duyulmadan alindi. OCT cihaz1 géze daha yakin yerlestirilerek,
koroid zero-delay ¢izgisine yaklastirilir ve sonugta daha derin dokulara ait yiiksek
¢oOziiniirliiliikte goriintii elde edilmis olur. Koroid kalinlig1 retina pigment epitelinin
hiperreflektif ¢izgisinden skleranin i¢ yiiziine kadar olan alandan manuel olarak
olgtildi. Gruplarda koroid kalinligi ve koroid kalinligi ile OKT, okiiler biyometrik

parametreler arasindaki iliski incelendi.

Resim 3.2: EDI-OKT de subfoveal koroid kalinliginin dl¢iimii.

ISTATISTIKSEL ANALIZ:

Elde edilen verilerin analizi SPSS (Statistical Package for Social Science)
versiyon 20.0 (IBM, Amerika) programinda yapildi. Tanimlayici degiskenler ortalama

+ standart sapma seklinde gosterildi. Olgiimde elde edilen verilerin dagiliminin normal
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dagilima uygunlugu incelendi. Gruplar aras1 ve grup ici karsilagtirmalarda Kruskal-
Wallis, Mann-Whitney U yontemi, korelasyonlar i¢in Pearson ve Spearman
korelasyon analizi kullanildi. Karsilastirma sonuglarini etkileyecegi diisiiniilen
parametrelerin varliginda istatistiksel analiz verilerin normal dagilim uygunlugu test
edilerek kovaryans analizi ile yapildi. Sonuglar i¢in % 95°1ik giiven araliginda; p<0.05

degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Gruplara Ait Demografik Ozellikler

Calismaya 27 OHT, 20 PAAG (13 erken PAAG, 6 orta PAAG, 1 ileri PAAG),
28 PAKG (21 erken PAKG, 5 orta PAKG, 2 ileri PAKG), 21 PAKS ve 18 saglikli
goniillii olmak tizere toplam 114 olgu dahil edildi. Hastalarin 66’s1 (%68.75) kadin,
30’u (%31,25) erkek olup, ortalama yas hasta grubunda 59.7+9.1 (30-76) kontrol
grubunda 57.5+7,0 (50-72)'ydi. Kontrol grubunun 10’u (%56) kadmn, 8’1 (%44)
erkekti. Hasta grup kendi i¢cinde glokom tipine gore ayrildiginda alt tipler arasinda yas
ortalamalari agisindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p=0.00). Bu farki
olusturan grup OHT olup PAK ve PAKG grubunda yas ortalamas1t OHT grubuna gére
daha yiiksekti ve fark anlamliydi, diger gruplar arasinda farklilik yoktu. Ancak cinsiyet
bakimindan higbir grup arasinda fark yoktu. Istatistiksel analiz verilerin normal
dagilim uygunlugu test edilerek, normal dagilima uyan parametreler tiim gruplarda
yasin etkisi arindirilarak yapildi ve sonuglar yastan bagimsiz hesaplanan sekilleriyle
kaydedildi. Hasta grubun basvuru aninda topikal antiglokomat6z kullanimin1 gézden
gecirildiginde; OHT grubunda 9, PAAG grubunda 5 ve PAKG’ de 15 hasta glokom
birimine ilk bagvuru nedeniyle topikal antiglokomat6z tedavi almiyordu. Gonyoskopik
muayenede Shaffer siniflandirma sistemine gore 4 kadranin ortalamasi alindiginda;
PAKS grubunda 5 hasta grade 0, 16 hasta grade 1; PAKG grubunda ise 6 hasta grade
0, 22 hasta grade 1 seklindeydi ve gonyoskopi bakimindan iki grup arasinda anlamli
fark yoktu (p>0.05). OHT, PAAG ve kontrol grubunun gonyoskopik muayenesinde
ac1 grade 3-4 agikti. Calismaya 6n segment muayenesinde niikleer opasite ve renk,
kortikal-posterior subkapsuler opasite LOCS III’e gore derecelendirilip evrenin 2 nin
altinda oldugu olgular dahil edildi. Olgularin hig¢birinde arka subkapsuler katarakt
mevcut degildi ve niikleer opasite ve rengine gore evrelendirilmis olgularda kataraktin

evresi bakimindan gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu.

4.1.1. Okiiler Hipertansiyon-Primer Acik Acili Glokom

Iki grup arasinda cinsiyet, yas, diizeltilmis gérme keskinligi, aksiyel uzunluk,
OKD, SKK, SE, keratometri degerleri agisindan fark yoktu.
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4.1.2. Okiiler Hipertansiyon-Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi

Cinsiyet, diizeltilmis goérme keskinligi, SKK, Ki, Kz bakimidan gruplar
arasinda anlamli fark yok iken; yas, aksiyel uzunluk, OKD, SE bakimindan fark
anlamliydi (p=0.005, p=0.04, p=0.01, p=0.016). OHT tanil1 hastalar daha geng¢ yasta
olup hastalarin aksiyel uzunlugu daha yiiksek, 6n kamarasi daha genis ve daha miyopik

olarak saptanmistir.

4.1.3. Okiiler Hipertansiyon- Primer A¢i1 Kapanmasi Glokomu

Cinsiyet, diizeltilmis gorme keskinligi, SKK, aksiyel uzunluk, Ki, K2
bakimindan gruplar aras1 anlamli fark yok iken; yas, OKD ve SE bakimindan fark
anlamliydi1 (p=0.000, p=0.004, p=0.02). PAKG" de OKD daha dar ve SE degerleri
OHT" ye gore daha hipermetroptu.

4.1.4. Okiiler Hipertansiyon-Kontrol Grubu

Cinsiyet, yas, diizeltilmis gérme keskinligi, SKK, aksiyel uzunluk, OKD, K1, K>
bakimindan gruplar arasinda fark yoktu; SE bakimdan fark anlamliydi ( p=0.02). OHT
grubunda SE degerleri daha miyopikti.

4.1.5. Primer A¢ik Acili Glokom- Primer A¢i1 Kapanmasi Glokomu

Cinsiyet, yas, diizeltilmis gorme keskinligi, SE, aksiyel uzunluk, SKK, K1 ve K2
bakimindan anlaml fark yok iken; OKD agisindan fark anlamlrydi (p=0.000). PAAG
olgularmda OKD daha genis olarak saptand.

4.1.6. Primer Acik Acih Glokom-Kontrol Grubu

Cinsiyet, yas, diizeltilmis gorme keskinligi, aksiyel uzunluk, OKD, SKK, Ki,
K2, SE bakimindan gruplar arasi1 fark yoktu.
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4.1.7. Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi-Primer A¢ik Acili Glokom

Cinsiyet, yas, pozitif aile oykiisii, diizeltilmis gérme keskinligi, SKK, SE, K1
ve Kz bakimindan gruplar arasinda fark yok iken; aksiyel uzunluk, OKD bakimindan
fark anlamliydi1 ( p=0.007,p=0.000). PAAG’ de aksiyel uzunluk ve OKD degerleri
daha ytiksekti.

4.1.8. Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi- Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu

Cinsiyet, yas, diizeltilmis gérme keskinligi, SKK, aksiyel uzunluk, OKD, SE, K1

ve Kz bakimindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu.

4.1.9. Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi- Kontrol Grubu

Yas, cinsiyet, diizeltilmis gorme keskinligi, SKK, K1, K2, SE, aksiyel uzunluk
bakimindan gruplar arasi fark yoktu ancak; PAKS’ de 6n kamara daha dard: ve fark
anlamliydi ( p=0.021).

4.1.10. Primer A¢1 Kapanmasi1 Glokomu -Kontrol Grubu

Yas, cinsiyet, diizeltilmis gorme keskinligi, SKK, aksiyel uzunluk, K1, K2, SE
bakimindan gruplar arasi fark yoktu ancak; PAKG’de 6n kamara daha dardi ve fark
anlamliyd1 (p=0.009).

Tiim gruplar karsilastirildiginda en iyi gorme keskinligi, SKK, K1, K2 degerleri
acisindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu. PAKS ve PAKG olgularinda aksiyel
uzunluk daha kisaydi ancak anlamli farklilik yalnizca PAKS ile OHT, PAKS ile
PAAG gruplar arasindaydi. OKD; PAKS ve PAKG’ de OHT, PAAG, kontrol grubuna
gore daha dardi ve fark istatistiksel olarak anlamliydi. SE degerleri OHT de miyopiye
daha yatkindi; PAKS, PAKG ve kontrol grubuna gore fark anlamliydi. Olgularin
gruplara gore yas ve cinsiyet dagilimi, demografik oOzellikleri Tablo 1° de

gosterilmistir.
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Tablo 4.1: Gruplarin demografik ve klinik ozellikleri

OHT PAAG PAKS PAKG Kontrol p*

Hasta sayis1 (n) 27 20 21 28 18

Yas ortalamasi (yil) 54+7.4 58 £12.5 62.5+6.4 64.4 £7.1 | 57.5+£7.03 | 0.000
Kadin/ Erkek 17/ 10 14/6 14/7 21/7 10/8 0.919
Diizeltilmis GK (logMAR) | 0.01+£0,03 | 0.03+£0.06 | 0.018+0.05 | 0.03+£0.6 | 0.02+0.04 | 0.460
Sferik Ekivalan (dioptri) -0.6+1.1 0.01+1.03 | 0.89+1.1 0.86+1.5 | 0.6+1.1 0.00
K (dioptri) 43.1+2.2 | 43.1+1.06 | 44.03+2.02 | 43.6+1.5 | 43.3+1.5 | 0.443
K (dioptri) 43.7+2.2 | 44.01£1.1 | 44.8£1.9 | 44.5+1.6 | 44.3:1.7 | 0.290
LOCS 111 0.25+0.4 | 0.4+0.6 0.5+0.6 0.7+0.6 0.3+0.4 0.671
SKK (um) 544+32.9 | 534+31.1 558+33.7 555+33.9 | 550+46.3 | 0.088
Aksiyel uzunluk (mm) 23.6£1.3 | 23.7+1.0 22.5+0.7 22.7£0.9 | 23.1+0,9 | 0.005
OKD (mm) 3.1£0.3 3.240.2 2.6+0.2 2.5+0.2 3.7£0.32 | 0.000

*Istatistiksel analiz kovaryan analizi ile yasin etkisi arindirilarak yapilmistir.

4.2. Gruplarda Humphrey Field AnalyzerParametreleri

4.2.1. Okiiler Hipertansiyon-Primer A¢ik A¢ilh Glokom

Gorme alanlar1 kiyaslandiginda OHT” de MD -1.68, PSD 2.4 olarak saptanmis
olup PAAG’ de MD daha negatif, PSD daha yiiksekti ve iki grup arasinda anlamli fark
mevcuttu (p=0.000, p=0.001).

4.2.2. Okiiler Hipertansiyon-Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi

Gorme alaninda MD, PSD bakimindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu.

4.2.3. OKkiiler Hipertansiyon- Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu

Gorme alaninda MD PAKG’ de daha negatif, PSD daha yiiksekti ve iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi ( p=0.007, p=0.002).

4.2.4. Okiiler Hipertansiyon-Kontrol Grubu

Gorme alaninda MD, PSD bakimindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu.
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4.2.5. Primer Acik Acili Glokom- Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu

Gorme alaninda iki grup arasinda MD ve PSD bakimindan istatistiksel fark

yoktu.

4.2.6. Primer Acik Acili Glokom- Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi

Gorme alaninda MD PAAG’ de daha negatif, PSD daha yiiksekti ve gruplar
arasinda anlaml fark mevcuttu ( p=0.011, p=0.005).

4.2.7. Primer Acik Acili Glokom-Kontrol Grubu

Gorme alaninda MD, PAAG’de kontrol grubuna gore daha negatif, PSD daha
yiiksekti ve fark anlamliydi (p=0.024, p=0.013).

4.2.8. Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi- Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu

Gorme alaninda MD bakimindan anlamli fark yoktu ve PSD bakimindan anlaml

fark mevcuttu ( p=0.003). PAKG’ de PSD daha yiiksekti.

4.2.9. Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi- Kontrol Grubu

Gorme alaninda MD, PSD bakimindan gruplar arasinda fark yoktu.

4.2.10. Primer Kapah Acili Glokom-Kontrol Grubu

Gorme alaninda MD bakimindan fark yoktu, PSD daha yiiksekti ve fark
anlamliydi (p=0.016)

*QGruplarin gérme alanlarinin karsilastirilmasi Tablo 2’°de, dagilimi Sekil 10°da
gosterilmistir. PAAG ve PAKG olgular1 arasinda MD ve PSD degerleri agisindan fark
yoktu.
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Tablo 4.1: Gruplarda gorme alani parametrelerinin karsilagtiriimasi.

*statistiksel analiz kovaryans analizi ile yasin etkisi arindirilarak yapilmstir.

MD
PSD
KOMNTROL

PAKGT

PAAG—

PAKS=

OHT=

Sekil 4.1: Gruplarda gérme alan1 parametrelerinin dagilimi
PAKG: Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu, PAAG: Primer acik agih glokom, PAKS: Primer ag1

kapanmasi siiphesi, OHT: Okiiler hipertansiyon, MD: Ortalama sapma, PSD: Pattern standart
sapma.

4.3. Gruplarda OKT ile élciilen RSLT ve OSB Parametreleri

4.3.1. Okiiler Hipertansiyon-Primer Acik A¢ili Glokom

OKT parametrelerinden disk alani, rim alani, vertikal C/D orani, ortalama,
nazal, temporal, inferior ve superior RSLT kalinligi bakimindan iki grup arasinda fark
yok iken; lineer C/D orani, cup voliim agisindan fark anlamliydi (p=0.012, p=0.006).

OHT’ de lineer C/D oran1 ve cup voliim daha diisiiktii.
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4.3.2. OKkiiler Hipertansiyon-Primer A¢1 Kapamasi Siiphesi

OKT’ de disk alani, rim alani, vertikal C/D orani, lineer C/D orani, cup voliim,
ortalama, inferior, superior, nazal, temporal RSLT kalinlig1 agisindan anlamli fark

yoktu .

4.3.3. OKkiiler Hipertansiyon- Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu

OKT’ de; vertikal C/D orani, lineer C/D orani, cup voliim, ortalama RSLT
kalinlig1, inferior RSLT kalinlig1 agisindan gruplar arasinda anlamli fark mevcuttu
(p=0.007, p=0.005, p=0.001, p=0.012, p=0.026). OHT’ de lineer ve vertikal C/D orani,
cup voliim daha diisiik, ortalama ve inferior RSLT daha biiyiiktii. Disk alani, rim alanm

ve nazal, temporal ve superior RSLT kalinlig1 bakimimdan anlamli fark yoktu.

4.3.4. Okiiler Hipertansiyon-Kontrol Grubu

OKT parametrelerinden; disk alani, rim alani, vertikal C/D orani, lineer C/D
orani, cup voliim, ortalama ve inferior, superior, nazal, temporal RSLT kalinlig

bakimindan anlamh fark yoktu.

4.3.5. Primer A¢ik Ac¢ili Glokom- Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu

OKT’ de gruplar arasinda disk alani, rim alani, vertikal C/D orani, lineer C/D
orani, cup voliim, ortalama ve inferior, superior, nazal, temporal RSLT kalinligt

bakimindan anlaml fark yoktu.

4.3.6. Primer A¢ik Acili Glokom-Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi

OKT’ de disk alani, rim alani, vertikal C/D orani, lineer C/D orani, ortalama
RSLT ve inferior, nazal, temporal RSLT kalinlig1 bakimindan istatistiksel fark yok
iken; cup voliim, superior RSLT agisindan fark anlamliydi ( p=0.012, p=0.04). PAAG’
de cup voliim daha biiyiik, superior RSLT daha inceydi.
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4.3.7. Primer Ac¢ik Acih Glokom-Kontrol Grubu

OKT parametrelerinden; disk alani, rim alani, vertikal C/D orani, lineer C/D
orani, ortalama ve inferior, superior, nazal, temporal RSLT kalinligi bakimindan

anlaml1 fark yoktu; cup volim PAAG’de daha yiiksek ve fark anlamliydi ( p=0.045).

4.3.8. Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi- Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu

OKT’de disk alan1 ve ortalama RSLT ve nazal, temporal, inferior RSLT kalinlig1
acisindan anlamli fark saptanmazken; rim alani, vertikal C/ D orani, lineer C/D orani,
cup voliim ve superior RSLT kalinlig1 bakimindan gruplar aras1 fark anlamliydi
(p=0.005, p=0.012, p=0.014, p=0.004, p=0.04). Rim alani, superior RSLT kalinlig1
PAKG’de daha ince, lineer ve vertikal C/D orani, cup voliimii daha biiyiiktii.

4.3.9. Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi- Kontrol Grubu

Gruplar arasinda OKT parametrelerinden; disk alani, rim alani, vertikal C/D
orani, lineer C/D orani, cup voliim, ortalama ve inferior, superior, nazal, temporal
RSLT kalinlig1 bakimindan anlamli fark yoktu.

4.3.10. Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu -Kontrol Grubu

OKT parametrelerinden; disk alani, ortalama, nazal, temporal, inferior, superior
RSLT kalinlig1 bakimindan anlamli fark yok iken; rim alani PAKG’ de daha diisiik,
vertikal C/D orani, lineer C/D oran1 ve cup volim PAKG’ de daha yiiksekti ve fark
anlamliydi ( p=0.016, p=0.009, p=0.038, p=0.019).

OKT ile RSLT parametrelerinden anlamli  farklihk  yaratanlar
degerlendirildiginde; ortalama RSLT yalnizca PAKG ile OHT arasinda, inferior RSLT
PAKG ile OHT arasinda, superior RSLT PAKS ile PAAG ve PAKG arasinda farklilik
gostermekteydi ancak nazal ve temporal RSLT bakimindan gruplar arasinda anlamli
farklihk ~ yoktu. OSB  parametrelerinden  anlamli  farklilk  yaratanlar
degerlendirildiginde; rim alan1 PAKG ile PAKS ve kontrol grubu arasinda, lineer C/D
orant PAKG ile OHT, PAKS ve kontrol grubu arasinda, PAAG ile OHT grubu
arasinda, vertikal C/D oran1 PAKG ile OHT, PAKS ve kontrol grubu arasinda, cup
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volim PAKG ile OHT, PAKS ve kontrol grubu arasinda, PAAG ile OHT grubu
OKT
parametreleri Tablo 3’ de gosterilmisti. OKT OSB ve RSLT parametrelerinin

arasindaydi. Disk alam1 bakimindan gruplar arasinda farklilik yoktu.

gruplarda dagilim Sekil 13 ve Sekil 14’de gosterilmistir.

Tablo 4.2: Gruplarda OKT parametrelerinin karsilastirilmasi.

OKT OHT PAAG PAKS PAKG Kontrol p
Disk area (mm? 1.8+0.35 2.05+0.7 2.0+0.3 2.07+0.38 | 2.08+0.2 0.775
Rim area (mm? 1.39+0.22 | 1.2+0.3 1.5+0.3 1.2+0.3 1.5+0.2 0.02
Vertikal C/D oram 0.45+£0.17 | 0.57+0.1 0.46+0.11 0.60+0.1 0.4+.017 0.000
Lineer C/D orani 0.47+0.1 0.61+0.1 0.48+0.12 0.62+0.14 | 0.4+0.14 0.000
Cup voliim (mm?® 0.13+0.16 | 0.27+0.22 0.13+0.11 0.29+0.22 | 0.14+0.1 0.001
Ortalama RSLT 94.5+7.0 88.0+11.1 91.7+10.3 83.6+14.7 | 92.7+7.3 0.009
kalinhig1 (mm)

Inferior RSLT 120.9+14.3 | 111+21.7 117.5+12.7 | 101.0+27.7 | 118.1+13.6 | 0.015
kalinhg (mm)

Superior RSLT 117.549.1 | 104.9+24.4 | 119+9.5 105.0+19.7 | 119+13.4 0.003
kalinhg1 (mm)

Nazal RSLT 72.3+13.8 | 69.5+12.4 71+12.8 67.5+£16.5 | 75.0+10.6 0.95
kalinhigi (mm)

Temporal RSLT 65.249.1 65.4+10.0 60.6+16.2 56.1+16.6 | 62.3£9.6 0.146
kalinhgi (mm)

*Istatistiksel analiz kovaryans analizi ile yasin etkisi arindirilarak yapilmistir.

ROC egrisi Cirrus HD-OKT’ nin glokomlu goézlerin normal goézlerden
ayrimindaki diagnostik kabiliyetini degerlendirmek i¢in kullanildi. PAAG ve PAKG
olgularinda en degerli OSB ve RSLT parametrelerini saptamak adima ROC egrisi
altinda kalan alanlar (EAA,AUC) hesaplandi. EAA 1.0’e yaklastik¢a testin diagnostik
kabiliyeti artmaktadir. Bizim ¢aligmamizda OSB parametrelerinden ziyade RSLT
parametrelerinin EAA’s1 daha yiiksek bulundu. PAAG olgularinda OSB ve RSLT
parametrelerinden EAA’s1 en yiiksek olan superior RSLT kalinligiydi (EAA:0.718).
PAKG olgularinda EAA superior RSLT’ de 0.747, ortalama RSLT’ de 0.707, inferior
RSLT’ de 0.706 olarak bulundu. PAAG ve PAKG olgularinda OKT parametrelerinden

PAAG ve PAKG
11 ve Sekil 12°de

EAAs1 en yiiksek superior RSLT kalinlig1 olarak saptanmistir.
olgularinda OKT RSLT parametresine ait ROC egrileri Sekil

gosterilmistir.
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Sekil 4.2: PAKG’ de OKT retina sinir lifi kalinlig1 parametrelerine ait ROC egrisi

Ort.RSLT: Ortalama retina sinir lifi tabakasi kalinhg1, I.RSLT: Inferior retina sinir lifi
tabakasi1 kalinhigi, S.RSLT: Superior retina sinir lifi tabakasi kalinhgi, N.RSLT: Nazal retina
sinir lifi tabakasi kalinhgi, T.RSLT: Temporal retina sinir lifi tabakasi1 kalinhg:
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Sekil 4.3. PAAG’ de OKT retina sinir lifi kalinlig1 parametrelerine ait ROC egrisi
Ort.RSLT: Ortalama retina sinir lifi tabakas1 kalinhgi, . RSLT: inferior retina sinir lifi

tabakasi kalinhigi, S.RSLT: Superior retina sinir lifi tabakasi kalinhgi, N.RSLT: Nazal retina
sinir lifi tabakasi1 kalinhgi, T.RSLT: Temporal retina sinir lifi tabakasi1 kalinhg

OKT’ de degerlendirilen OSB parametrelerinden ise PAAG’ de en yiiksek EAA
lineer C/D oraninda 0.683, vertikal C/D oraninda 0.650; PAKG’ de vertikal C/D

oraninda 0.704, lineer C/D oraninda 0.683 olarak bulunmustur.
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Sekil 4.4: Gruplarda OKT ile 6lgiilen OSB parametrelerinin dagilimi

PAKG: Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu, PAAG: Primer acik acili glokom, PAKS: Primer ac1
kapanmasi siiphesi, OHT: Okiiler hipertansiyon, DA: Disk alani, RA: Rim alam, CDR: Cup disk
orani, CV: Cup voliim.
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Sekil 4.5: Gruplarda OKT ile 6lgiilen RSLT parametrelerinin dagilimi

PAKG: Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu, PAAG: Primer acik acih glokom, PAKS: Primer ac1
kapanmasi siiphesi, OHT: Okiiler hipertansiyon, RSLT: Ortalama retina sinir lifi tabakasi
kalinhg, I.RSLT: inferior retina sinir lifi tabakas1 kahnhgi, S.RSLT: Superior retina sinir lifi
tabakas1 kalinhgi, N.RSLT: Nazal retina sinir lifi tabakas1 kalinhg, T.RSLT: Temporal retina
sinir lifi tabakas1 kalinhg:
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OKT optik disk alani ile diger OKT parametrelerinin birbirleri ile olan korelasyonlari

gruplarda ayr1 ayr1 incelendiginde;

*OHT grubunda OKT optik disk alani ile lineer C/D orani arasinda pozitif yonde orta
diizeyde iliski (r=0.592), OKT optik disk alani ile vertikal C/D oram arasinda pozitif
yonde orta diizeyde iliski (r=0.652), OKT optik disk alani ile cup voliim arasinda
pozitif yonde orta diizeyde iliski (r=0.455) saptanmustir.

*PAAG grubunda OKT optik disk alanmi ile rim alani arasinda pozitif yonde orta
diizeyde iligki (r=0.681) saptanmustir.

*PAKS grubunda OKT optik disk alani ile rim alani arasinda pozitif yonde orta
diizeyde iligki (r=0.589), OKT optik disk alani ile ortalama RSLT kalinlig1 arasinda
pozitif yonde orta diizeyde iliski (r=0.435) saptanmustir.

*PAKG grubunda OKT optik disk alani ile rim alani arasinda pozitif yonde orta
diizeyde iliski (r=0.451) saptanmistir.

*Kontrol grubunda OKT optik disk alani ile lineer C/D orani arasinda pozitif yonde
orta diizeyde iliski (r=0.557), OKT optik disk alan1 ile cup voliim arasinda pozitif
yonde orta diizeyde iligki (r=0.525) saptanmustir.

4.4. Gruplarda HRT 111 Parametreleri

4.4.1. Okiiler Hipertansiyon-Primer Acik A¢ili Glokom

Iki grup arasinda; rim alani, cup alani, C/D alan orani, cup voliim, rim voliim,
ortalama ve maksimum cup derinligi, HVC, CSM, C/D orani, ortalama RSLT
kalinlig1, RSLT c¢apraz kesit alan1 a¢isindan anlamli fark yok iken; disk alan1 PAAG’
de daha yiiksek olup fark anlamliyd: ( p=0.036).

4.4.2. Okiiler Hipertansiyon-Primer A¢1 Kapamasi Siiphesi

Gruplar arasinda HRT III” de disk alani, cup alani, rim alani, C/D alan orani, cup
voliim, rim voliim, ortalama ve maksimum cup derinligi, HVC, CSM, C/D orant,

ortalama RSLT kalinli1, RSLT ¢apraz kesit alan1 bakimindan istatistiksel fark yoktu.

55



4.4.3. Okiiler Hipertansiyon- Primer A¢1 Kapanmasi1 Glokomu

Gruplar arasinda HRT III parametrelerinden disk alani, rim alani, rim voliim,
cup voliim, ortalama ve maksimum cup derinligi, HVC, CSM, C/D orani, ortalama
RSLT kalinligi, RSLT capraz kesit alan1 bakimindan istatistiksel fark yok iken; cup
alani, C/D alan orani agisindan fark anlamliydi (p=0.004, p=0.025). PAKG’ de cup
alani, C/D alan oran1 daha biiyiiktii.

4.4.4. OKiiler hipertansiyon-Kontrol Grubu

HRT parametrelerinden; disk alani, cup alani, rim alani, C/D alan orani, cup
voliim, rim voliim, ortalama ve maksimum cup derinligi, HVC, CSM, C/D orant,

ortalama RSLT kalinligi, RSLT ¢apraz kesit alan1 bakimindan istatistiksel fark yoktu.

4.4.5. Primer Acik A¢ili Glokom-Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi

Gruplar arasinda HRT III parametrelerinden disk alani, rim alani, cup alani,
C/D alan orani, cup voliim, rim voliim, ortalama ve maksimum cup derinligi, HVC,
CSM, C/D orani, ortalama RSLT kalinligi, RSLT c¢apraz kesit alan1 bakimindan

anlaml fark yoktu.

4.4.6. Primer A¢ik Acili Glokom- Primer A¢1 Kapanmasi1 Glokomu

Gruplar arasinda HRTIII” de disk alani, cup alani, rim alani, C/D alan orani, cup
voliim, rim voliim, ortalama ve maksimum cup derinligi, CSM, HVC, C/D orant,

ortalama RSLT kalinli1, RSLT ¢apraz kesit alan1 bakimindan istatistiksel fark yoktu.

4.4.7. Primer Ac¢ik Acih Glokom-Kontrol Grubu

HRT parametrelerinden; disk alani, rim alani, cup alani, C/D alan orani, cup
voliim, rim voliim, ortalama ve maksimum cup derinligi, CSM, C/D orani, ortalama

RSLT kalinligi, RSLT ¢apraz kesit alan1, HVC bakimindan gruplar aras: fark yoktu.
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4.4.8. Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi- Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu

Gruplar arasinda HRT III” de disk alani, rim alani, ortalama ve maksimum cup
derinligi, HVC, rim voliim, cup voliim, ortalama RSLT ¢apraz kesit alani, ortalama
RSLT kalinlig1, bakimindan istatistiksel fark goriilmez iken; cup alani, C/D alan orant,
CSM, C/ D orani arasindaki fark anlamliyd: ( p=0.01, p=0.011,p=0.018, p=0.015).
PAKG’ de cup alani, C/D alan orani, CSM ve C/D oran1 daha biiyiiktii.

4.4.9. Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi- Kontrol Grubu

HRT parametrelerinden; disk alani, cup alani, rim alani, C/D alan orani, cup
voliim, rim voliim, ortalama ve maksimum cup derinligi, HVC, CSM, C/D orant,

ortalama RSLT kalinligi, RSLT capraz kesit alan1 bakimindan istatistiksel fark yoktu.

4.4.10. Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu -Kontrol Grubu

HRT parametrelerinden; disk alani, rim alani, rim voliim, cup voliim, ortalama
RSLT kalinligi, maksimum cup derinligi , RSLT ¢apraz kesit alani, HVC, CSM ve
C/D orani bakimindan gruplar aras1 fark yoktu; PAKG grubunda cup alani, C/D alan
orani, ortalama cup derinligi daha yiiksekti ve fark anlamliydi (p=0.003, p=0.02,
p=0.038).

Gruplar arasinda HRT parametrelerinden; rim alani, rim voliim, cup voliim,
maksimum cup derinligi, HVC, ortalama RSLT, RSLT c¢apraz kesit alan1 ag¢isindan
anlamli fark saptanmadi. HRT’ de anlamli farkliliga neden olan parametreler; disk
alant PAAG’de OHT’ye gore daha yiiksek, cup alani PAKG’de OHT, PAKS ve
kontrol grubuna gore daha yiiksek, C/D alan oran1t PAKG’ de OHT, PAKS ve kontrol
grubuna gore yiiksek, ortalama cup derinligi PAKG’de kontrol grubuna gore daha
yuksek, CSM PAKG’de PAKS ye gore daha yiiksek, C/D oran1 PAKG’ de PAKS’ ye
gore daha yiiksek saptanmustir. HRT 11l stereometrik topografik parametreler ve
standart sapmalar1 Tablo 4° de gosterilmistir. Gruplarda HRT Il parametrelerinin

dagilimi Sekil 15°de gosterilmistir.
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Tablo 4.3: Gruplarda HRT III parametrelerini karsilastirilmasi

HRT 111 OHT PAAG PAKS PAKG Kontrol p
Disk alam1 (mm?) 1.86+0.54 2.4+01.1 2.0+£0.4 2.11+0.44 1.88+0.3 0.029
Cup alam (mm?) 0.42+0.34 0.63+0.35 | 0.42+0.26 | 0.74+0.43 0.38+0.2 0.001
Rim alam1 (mm?) 1.4+0.5 1.54+0.52 | 1.5+0.44 1.38+0.48 1.45+0.2 0.543
C/D alan oram 0.23+0.15 0.25+0.14 | 0.21+0.11 | 0.34+0.18 0.2+0.1 0.004
Cup voliim (mm?) 0.10+0.14 0.15+0.13 | 0.09+0.08 | 0.24+0.35 0.08+0.08 0.05
Rim voliim (mm?3) 0.4+0.16 0.43+0.23 | 0.45+0.2 0.35+0.19 0.36+0.09 0.646
Mean cup depth (mm) | 0.21+0.11 0.23+0.12 | 0.20+0.08 | 0.28+0.17 0.18+0.07 0.022
Max cup depth (mm) 0.57+0.23 0.61+0.26 | 0.59+0.21 | 0.68+0.28 0.51+0.19 0.100
HVC 0.41+0.1 0.38+0.12 | 0.41+0.10 | 0.42+0.15 0.34+0.05 0.468
Cukurluk bicim -0.18+0.08 -0.16+£0.07 | -0.2+0.06 | -0.14+0.07 | -0.18+0.03 | 0.023
ol¢iimii (CSM)
C/D orani 0.45+0.15 0.50+0.11 | 0.42+0.15 | 0.56+0.16 0.43+0.14 0.009
Ortalama RSLT(mm) | 0.24+0.07 0.24+0.1 0.26+0.05 | 0.21+0.08 0.22+0.03 0.284
RSLT Capraz Kkesit | 1.19+0.39 1.31£0.53 | 1.31+0.33 | 1.09+0.4 1.1+0.18 0.148
alani
*[statisiksel analiz kovaryans analizi ile yasin etkisi arindirilarak yapilmstir.
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Sekil 4.6: Gruplarda HRT III parametrelerinin dagilimi

PAKG: Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu, PAAG: Primer acik acili glokom, PAKS: Primer ac1
kapanmasi siiphesi, OHT: Okiiler hipertansiyon, DA: Disk alani, CA: Cup alani, RA: Rim alam,
CDAR: Cup disk alan oran1 CV: Cup voliim, RV: Rim voliim, Mean CD: Ortalama cup derinligi,
Max CD: Maksimum cup derinligi, CDR: Cup disk oranu.
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ROC egrisi HRT’nin glokomlu gozlerin normal gozlerden ayrimindaki
diagnostik kabiliyetini degerlendirmek igin de kullanildi. PAAG olgularinda HRT
parametrelerinden EAA’s1t en yiiksek disk alam1 (EAA:0.641) ve cup alam
(EAA:0.615) olarak saptanmustir. Rim alan1 ve rim voliim’ de EAA 0.486, ortalama
RSLT ise 0.544 bulunmustur. PAKG’ de EAA’s1 en yiiksek parametreler; cup alani (
EAA:0.699), CDAR (EAA:0.691), CDR (EAA:0.688) olarak bulunmustur. PAKG’de
EAA rim voliimde 0.566, ortalama RSLT 0.562, rim alan1 0.556 olarak saptanmustir.
PAKG ve PAAG olgularinda ROC egrisi Sekil 16 ve Sekil 17°de gosterilmistir.
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Sekil 4.7: PAAG de HRT parametrelerine ait ROC egrisi

CA: Cup alam, CDAR: Cup disk alan oram, CV: Cup veliim, Mean CD: Ortalama cup derinligi,
Max CD: Maksimum cup derinligi, CDR: Cup disk orani, DA:Disk alani.
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Sekil 4.8: PAKG’de HRT parametrelerine ait ROC egrisi
CA: Cup alami, CDAR: Cup disk alan oram, CV: Cup veliim, Mean CD: Ortalama cup derinligi,
Max CD: Maksimum cup derinligi, CDR: Cup disk orani, DA:Disk alani.

4.5. Gruplarda Koroid Kalinhg:

4.5.1. Okiiler Hipertansiyon-Primer Acik Acili Glokom

Subfoveal kalinlik bakimindan gruplar arasinda anlamli fark yoktu.

4.5.2. Okiiler Hipertansiyon- Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu

Subfoveal koroid kalinlig1 bakimindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.

4.5.3. OKkiiler Hipertansiyon-Primer A¢1 Kapamasi Siiphesi

PAKS’ de subfoveal koroid kalinligit OHT’ ye gore daha fazlayd: ancak fark

anlaml degildi.

4.5.4. Okiiler Hipertansiyon-Kontrol Grubu

Subfoveal koroid kalinlig1 bakimindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.
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4.5.5. Primer Acik Ac¢ili Glokom-Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi

Subfoveal koroid kalinligi bakimindan gruplar arasinda anlamli fark

saptanmadi.

4.5.6. Primer Acik Acili Glokom- Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu

Subfoveal koroid kalinlig1 bakimindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.

4.5.7. Primer A¢ik Acili Glokom-Kontrol Grubu

Subfoveal koroid kalinlig1 bakimindan gruplar arasinda fark yoktu.

4.5.8. Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi- Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu

Subfoveal koroid kalinlig1 bakimindan gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.

4.5.9. Primer A¢1 Kapanmasi Siiphesi- Kontrol Grubu

Subfoveal koroid kalinligi PAKS grubunda daha yiiksekti ancak anlamli fark
yoktu.

4.5.10. Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu -Kontrol Grubu

Subfoveal koroid kalinligit PAKG grubunda daha ytiksekti ancak fark anlaml
degildi.

HD 1 line 100 X Enhanced depth imaging programi yiiklenmis Cirrus HD-
OKT cihaz ile subfoveal koroid kalinliginin degerlendirildigi olgularda, her ne kadar
kapal1 acil1 olgularda ortalama koroid kalinlig1 acik ac¢ili olgulara goére daha yiiksek
olsa da gruplar arasinda koroid kalinligi bakimindan anlamli farklilik saptanmadi.

Gruplarda subfoveal koroid kalinlig1 Tablo 5’de gosterilmistir.
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Tablo 4.4: Gruplarda subfoveal koroid kalinliklari.

EDI - OKT OHT PAAG PAKS PAKG Kontrol p
Subfoveal 283.6+73.1 | 284.8+85.6 | 327.7+97.2 | 317.8+78.2 | 267.43+46.0 | 0.05
Koroidal Kalinhk

° [statistiksel analiz kovaryans analizi ile yasin etkisi arindirilarak yapilmstir.

r—

KONTROL

Sekil 4.9: Gruplarda EDI-OKT ile 6lgiilen subfoveal koroidal kalinligin dagilimi
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Koroid kalinlig1 ile OKT, HRT, okiiler biyometrik veriler arasinda anlamli iliski

saptanan parametreler gruplarda ayri ayri1 degerlendirildiginde;

*OHT grubunda koroid kalinlig1 ile aksiyel uzunluk arasinda negatif yonde orta

diizeyde anlamli iligki ( r=-0.506) saptanmistir.

*PAAG grubunda koroid kalinligr ile OKT optik disk alani arasinda negatif

yonde orta diizeyde iligki ( r=-0.560), OKT ortalama RSLT kalinlig1 ile pozitif yonde

orta diizeyde (r=0.512), HRT disk alan1 ile negatif yonde orta diizeyde iligki (r=-

0.551), maksimum cup derinligi ile pozitif yonde iliski (r=0.587) saptanmustir.




*PAKG grubunda koroid kalinligi ile inferior RSLT kalinlig1 arasinda pozitif
yonde orta diizeyde iligki (r=0.426) saptanmuistir.

*Saglikli kontrol grubunda koroid kalinlig1 ile HVC arasinda pozitif yonde orta
diizeyde iliski saptanmustir (r= 0.532).

Koroid kalinligt ile OKT, HRT, okiiler biyometrik veriler arasinda anlamli iligki
saptanan parametreler aksiyel uzunlugun etkisi arindirilarak gruplarda ayri ayri

degerlendirildiginde;

*PAAG grubunda koroid kalinligr ile OKT optik disk alani arasinda negatif
yonde orta diizeyde iliski (r=-0.578), OKT ortalama RSLT kalinlig1 ile pozitif yonde
orta diizeyde iliski (r=0.504), HRT disk alani ile orta diizeyde negatif yonde iligki (r=-
0.638), HRT ortalama cup derinligi ile pozitif yonde orta diizeyde iligki (r=0.516),
HRT maksimum cup derinligi ile orta diizeyde pozitif yonde iliski (r=0.600), SE
degerleri ile pozitif yonde orta diizeyde iliski (r=0.511) saptanmustir.

*PAKG grubunda koroid kalinligi ile OKT ortalama RSLT kalinlig1 arasinda
pozitif yonde orta diizeyde iliski (r=0.469), inferior RSLT kalinlig1 ile pozitif yonde
orta diizeyde iliski (r=0.510) saptanmistir.

*Saglikli kontrol grubunda koroid kalinlig: ile SE arasinda pozitif yonde orta
diizeyde iligki (r=0.538) saptanmustir.

Koroid kalinlig1 ile OKT, HRT, okiiler biyometrik veriler arasinda anlamli iligki
saptanan parametreler OKD’nin etkisi arindirilarak  gruplarda ayri  ayr

degerlendirildiginde;

*PAAG grubunda koroid kalinligi ile OKT optik disk alani arasinda orta
diizeyde negatif yonde iliski (r=-0.530), HRT disk alani ile negatif yonde orta diizeyde
iligki (r=-0.571), HRT maksimum cup derinligi ile pozitif yonde orta diizeyde iliski
(r=0.570) saptanmustir.

*PAKG grubunda koroid kalinlig1 ile OKT ortalama ve inferior RSLT kalinlig1
arasinda orta diizeyde pozitif yonde iliski (r=0.478, r=0.524) saptanmuistir.
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*Kontrol grubunda koroid kalinligi ile SE degerleri arasinda pozitif yonde orta

diizeyde iliski (r=0.630) saptanmaistir.

Koroid kalinlig1 ile OKT, HRT, okiiler biyometrik veriler arasinda anlaml iligki
saptanan parametreler SE degerinin etkisi arindirilarak gruplarda ayr1 ayrn

degerlendirildiginde;

*PAAG grubunda koroid kalinlig1 ile OKT optik disk alan1 ve optik rim alani
arasinda negatif yonde orta diizeyde iliski (r=-0.646, r=-0.518), HRT optik disk alani
ile negatif yonde orta diizeyde iliski (r=-0.588), HRT ortalama ve maksimum cup
derinligi ile pozitif yonde orta diizeyde iliski (r=0.531, r=0.666), HRT ortalama RSLT
kalinligi ile pozitif yonde orta diizeyde iligki (r=0.561) saptanmustir.

*PAKG grubunda koroid kalinligr ile OKT ortalama RSLT ve inferior RSLT
kalinlig1 arasinda pozitif yonde orta diizeyde iliski (1=0.477, r=0.504) saptanmistir.

*Kontrol grubunda koroid kalinligi ile BSGA MD arasinda pozitif yonde orta
diizeyde iliski (r=0.560), HRT disk alani ile negatif yonde orta diizeyde iliski (r=-
0.556) saptanmistir.
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5. TARTISMA

Glokom, gangliyon hiicre tabakasi ve optik sinir basinda geri doniisiimsiiz hasar
yaparak, korliige neden olabilen bir hastaliktir ve 2020 yilinda glokomun yaklasik 80
milyon kisiyi etkileyebilecegi, bunun da yaklasik %26’ sinin PAKG olacagi tahmin
edilmektedir.®® Optik disk ve RSLT’ nin degerlendirilmesi glokomatdz hasarin
belirlenmesinde kritik 6neme sahiptir. Klinik muayene yaninda OKT, HRT gibi
tetkikler optik sinir bagi ve RSLT’ nin incelenmesinde objektif veriler sagladigindan

glokomun tani ve takibinde siklikla kullanilmaktadir.

PAKG’ nin PAAG’ a gore 2-5 kat daha fazla korliige neden oldugu
bilinmektedir.®® Etkin taramayla erken tani, uygun proflaksi kapali acili glokomda
korliigii engelleyebilir. Toplumun yaklasik %10.35°1ik kisminda primer ac1 kapanmasi
siiphesi olarak adlandirilan ‘kapanabilir ag1> mevcuttur.>? Kapanabilir a1 akut ya da
kronik PAKG’ a ilerleyebilir veya glokom iliskili higbir bulguya neden olmayabilir.
Kapanabilir acilarin glokoma ilerlemesiyle ilgili mekanizmalar net olmamakla birlikte
okiiler biyometrik 6zelliklerin bir neden olabilecegi diistiniilmektedir. Kapali agili
olgularda goziin anatomik yapisinin normal ve agik acili olgulara gore farklilik
gosterdigi bilinmektedir. Bu olgularda daha kiiciik kornea ¢api, daha dik kornea
Kurvatiirii, daha s1g 6n kamara, daha kalin lens, 6n lens kurvatiiriiniin daha kii¢iik ¢caplt
olusu, lensin daha Onde yerlesimi ve kisa aksiyel uzunluk izlendigi c¢alismalarda
gosterilmistir. > PAKG ve PAKS olgularinin Kkarsilastirildigi  calismalar
incelendiginde; Sihota ve arkadaslar1 19 PAKS olguyu ele almislar ve OKD’ yi 3.06
mm bulmuslardir ancak bu ¢aligmada 180 derece ve iizeri pigmente trabekiiler agin
goriilmedigi olgular PAKS olarak kabul edilmis dolayisiyla 6n kamara derinliginin
yiiksek bulunmasi PAKS tanimma bagl olabilir.>® Pigmentli trabekiiler agmn 270
derecenin iizerinde goriilmedigi olgularin PAKS olarak tanimlandig1 bir ¢alismada
OKD ortalama 2.05, baska bir calismada 2.65 olarak bulunmustur.’” %8 Bizim
calismamizda gonyoksopide 180 derece ve iizerinde agis1 kapali olgular PAKS olarak
tanimland1 ve ortalama OKD 2.6 olarak saptandi. PAKG’ de OKD 2.5 mm olarak
bulundu. PAKG ve PAKS olgularinda OHT, PAAG ve kontrol gruplarina gore 6n
kamara daha s13 bulundu ancak PAKG ve PAKS arasinda OKD bakimindan fark
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saptanmadi. Aksiyel uzunluklar kiyaslandiginda PAKS’ de 22.5, PAKG’ de 22.7 mm
olarak acik a¢il1 olgulara gore daha kisaydi ancak istatistiksel farklilik PAKS ile OHT
ve PAAG gruplari arasinda saptanmistir. PAKS ve PAKG arasinda da aksiyel uzunluk
acisindan anlamli fark yoktu. He ve ark calismasinda PAKS olgularinda aksiyel
uzunluk 22.5 mm, diger ¢alismada 22.14 mm bulunmustur, PAKG ve PAKS arasinda
bu ¢alismalarda da aksiyel uzunluk bakimindan fark saptanmamistir.>” °®¢ OKD’ nin
2.5 mm iizerinde oldugu olgularda PAKG gelismesi nadirdir.*® OKD’nin siipheli
gozleri belirlemede oldukga iyi bir duyarlilifa sahip oldugu gosterilmis ve kritik
degerin 2.28 mm ile 2.50 mm oldugu belirtilmistir. Lin ve ark. 2.70 mm’den daha az
OKD’nin akut ag1 kapanmas1 glokomu icin spesifikligini %94 olarak belirlemisler ve
biyometrik verilerin ag¢1 kapanmasi1 glokomuna aday gozleri belirlemede
kullanilabilecegini bildirmislerdir.”® Sonugta OKD’ si daha dar ve aksiyel uzunlugu
daha kisa olan kisilerde PAKG’ nin daha siklikta gelistigi genel goriis olsa da PAKG’
nin 6zellikle siklikla izlendigi Cinlilerde Avrupa ve Afrikalilara kiyasla OKD veya
aksiyel uzunluk anlaminda farklilik izlenmemistir, dolayisiyla akut veya kronik
PAKG’ de anatomik degisiklikler etylojide tek neden degildir ve Sng ve ark anatomik

ozelliklerin akut PAKG etyolojisinde 1/3 iinii olusturdugunu bildirmislerdir.®-6?

OHT’ li olgular PAKS ve PAKG gruplart ile kiyaslandiginda daha miyopik idi
ve fark istatistiksel olarak anlamliydi, OHT ile PAAG arasinda fark yoktu. Ki, K2
degerleri, SKK bakimindan agik ag1l1 ve kapali agili gruplar arasinda fark saptanmadi.
Santral kornea kalinliklar1 glokom tipleri arasinda farklilik gostermektedir. Bizim
calismamizda SKK; PAAG’ de 534 um, OHT’ de 544 um, PAKS’ de ve PAKG’ de
555 pm olarak saptandi. Chiselita ve ark.” nin ¢alismasinda SKK, OHT’ li gozlerde
559 um , PAAG’ li gozlerde 542 pm olarak bulunmustur.®® Bir diger calismada SKK
PAKS’ de 533 pum, PAKG ° de 524 pm saptanmis olup bizim ¢aligmamizda SKK en
ince PAAG’ de olsada korneal kalinliklar bakimindan gruplar arasinda anlamli
farklilik yoktu .58

OSB’nin degerlendirilmesi glokom tanisinda temeldir. Klinik muayene,
OSB’nin fotograflanmas1 Kalitatif; OKT, konfokal lazer oftalmoskopi kantitatif
degerlendirmeye imkan saglar. OKT erken glokomun belirlenmesinde, glokom
progresyonunun monitorizasyonunda oldukca etkili bir yontemdir ve bu konuda

yapilmig birgok ¢alisma mevcuttur. HRT de son zamanlarda OSB ve RSLT
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degerlendirilmesinde kullanilan ve goérme alan1 bulgularn ile optik disk
parametrelerinin iyi korelasyon gosterdiginin saptandigir bir yOntemdir ancak
calismalar daha ¢ok agik agili glokom ile ilgilidir. Bu ¢alismada OSB parametrelerinin
caligsma prensibi farkli iki alet olan OKT ve HRT ile 6l¢iiliip, 6l¢tim sonuglar1 birbirleri

ile kiyaslanmgtir.

Glokomun RGH’ de ilerleyici dejenerasyon, RSLT’ de incelme ve yavas atrofi,
OSB’ de geri doniisiimsiiz morfolojik degisiklikler, rim alaninda daralma, optik
cukurlukta genisleme gibi bulgulara yol a¢tigin1 biliyoruz. Optik disk alani gesitli
calismalarda OKT’ de ortalama 2.17-2.35 mm, HRT’ de 1.74 - 2.47 mm araliginda
saptanmistir. OKT ile HRT optik disk topografisinin belirlenmesinde koreledir ancak
bir calismada disk alan1t OKT’ de HRT’ ye gore daha biiyiik bulunmustur.®* Her iki
tetkik arasinda fark olmadigini gosteren calismalar da mevcuttur.®>®” Bunlarin aksine
bizim ¢alismamizda disk alan1 HRT* de OKT’ ye gore daha biiyiik bulunmustur. OKT’
de disk alanlarma bakildiginda PAAG ve PAKG olgularinda disk alant OHT ve
PAKS’ye gore daha biiytik, kontrol grubuna gore daha kiigiiktii ancak gruplar arasinda
istatistiksel farklilik yoktu. Zit olarak Sihota ve ark. OKT ¢alismasinda PAAG’ de
optik disk PAKG’ ye gore daha biiyiik olarak saptanmustir.® Disk ¢apmin boyutu
arttik¢a rim alaninin artti81, yine biiyiik diski olanlarda sinir lifi rezervinin fazla oldugu
ile ilgili farkli goriisler mevcuttur. Bizim ¢alismamizda da OKT optik disk alani ile
rim alan1 arasinda PAAG, PAKS ve PAKG gruplarinda anlamli pozitif iliski
saptanmustir ( r=0.681, r=0.589, r=0.451) ancak disk alani ile ortalama RSLT arasinda
PAKS grubu disinda iligski saptanmamistir. PAKS grubunda optik disk alanmi ile
ortalama RSLT kalinlig1 arasinda pozitif yonde orta diizeyde iliski mevcuttu (r=0.435).
Disk boyutu ile vertikal C/D oran1 arasinda pozitif korelasyon da bildirilmistir.®® Bizim
¢alismamizda OHT ve kontrol grubunda OKT disk alani ile lineer C/D orani arasinda
pozitif yonde orta diizeyde iligki vardi ( r=0.592, r=0.557) ayrica OHT grubunda optik
disk alani ile vertikal C/D orani arasinda pozitif yonde orta diizeyde anlamli iligki

mevcuttu (r=0.652).

Bir calismada diizeltilmis disk alaninda C/D orami preperimetrik glokom
hastalarmin normal olgulardan ayriminda diger optik disk parametrelerinden daha

{istiin diagnostik degere sahip oldugu gosterilmistir.”
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OKT 1-2 cihazlariyla yapilan 6l¢iimlerde normal RSLT kalinlig1 ortalama 100-
130 um arasinda iken, 100 um altindaki degerler glokom lehine, 130 um {izerindeki
degerler ise OSB 6demi lehine degerlendirilmistir. Schuman ve ark.’larinin olgulari
gorme alanit ve klinik muayene ile glokom ve normal olarak ayirdiklar1 ancak
glokomun alt tiplerine klasifiye edilmedigi calismasinda, OKT 3’le yapilan
Ol¢timlerde ortalama RSLT kalinligi normal grupta 95.9+10.09 um, erken glokom
grubunda 80.3 +18.4 pm, ileri glokomlu grupta ise 50.7£13.6 pm olarak
hesaplannmustir.®* Bizim ¢alismamizda ortalama RSLT kalinlig1 en az PAKG ve PAAG
grubunda sirastyla 83.6+14.7, 88+11.1 olarak saptanmistir ancak bizim ¢aligmamizda
glokom olgularinin ¢ogunlugu erken glokom grubuna girmekteydi. OKT ile normal ve
glokomlu gézleri ayirt etmede RSLT inferior kadran ve ortalama kalinlik 6lgiimlerinin
en iyi parametreler oldugu iddia edilmistir. Cirrus ve Stratus OKT kullanarak yapilan
bir ¢alismada, saglikli ve glokomlu gozleri ayirmada saat 7, inferiyor kadran ve
ortalama RSLT kalinliginin en degerli parametreler oldugu, iki cihazla benzer sonuglar
alindigi, ancak Cirrus OKT nin daha yiiksek oranda tekrarlanabilir sonuglar verdigi
bildirilmistir.?’ Baska bir calismada RSLT kalinliginin tan1 giicii inferiyor kadrana esit
olarak bulunurken, ortalama RSLT kalinligmin duyarlilig daha fazla saptanmustir.’*
Ancak MD degeri ortalama 3.1£1.8 olan erken glokomlu gozlerin normal olgulardan
ayriminda ortalama, superior ve inferior kadran RSLT parametreleri anlamh
bulunmakla birlikte tanisal giicleri daha diisiik saptanmustir.””> Bizim ¢alismamizda
PAAG’ de ortalama PSD 4.4, PAKG’ de 4.2 olup ortalama RSLT kalinligi PAAG’ de
88, PAKG’ de 83.6 olarak saptandi. Bizim ¢alismamizda ortalama ve inferior RSLT
yalnizca PAKG ile OHT grubunda anlamli farklilhik yaratmaktaydi (p=0.012,
p=0.026). Superior RSLT kalinlig1 ise PAKS ile PAAG ve PAKG grubunda anlamli
farklilik gosteriyordu (p=0.04, p=0.04). Boland ve ark.’ larinin ¢alismasinda PAAG
ve PAKG olgularinda benzer RSLT kalinlik kayb1 izlenmis, baska bir ¢alismada
PAKG’ da PAAG’ ye gore optik sinir basi ve optik cup, C/ D oran1 daha kiigiik olarak
saptanmistir.%® " Bizim calismamizda PAAG ve PAKG olgularinda OKT’ de
ortalama, superior, nasal ve temporal RSLT kalinliklar1 arasindan anlamli fark yoktu.

OSB hasar1 RSLT hasarindan daha sonra meydana gelmektedir. Yapilan
calismalarda glokomlu gozleri ayirmada, OSB parametrelerinden C/D alani orani en

duyarli bulunmus ve disk alani hari¢ tiim OSB parametrelerinin anlamli oldugu
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gosterilmistir. Leung ve ark.’nin stratus OKT ile yaptig1 calismada, erken glokomu
tespit etmede en fazla ROC egrisi altinda kalan alanin vertikal rim kalinlig
(EAA=0.968), vertikal C/D (EAA=0.962) ve C/D oranm1 (EAA=0.960) oldugu
gdsterilmistir.”* Stratus OKT ile yapilan baska bir calismada sirasiyla C/D oran,
vertikal C/D ve rim alani esit miktarda en degerli parametreler olarak bulunurken;
parametrelerin duyarliliklart % 95 6zgiinliik i¢in sirasiyla% 69, % 65 ve % 55 olarak
bulunmustur.®” Sonugta erken glokom olgularmin normal olgulardan ayiriminda en
onemli parametrelerin c¢ukurluk alani, C/D orani oldugu, orta dereceli glokom
olgularinin normal olgulardan ayriminda ise vertikal C/D oraninin en degerli
parametre oldugu bilinmektedir.’?> Ayni ¢alismada saat 7 hizasinda ve inferiorda RSLT
kalinlig1, OSB parametrelerinden ise vertical C/D orani en biiyiik egri altindaki alan
(EAA) oranina sahipti. Gorme alan1 defektine gore siiflandirilan ve orta dereceli
glokomu olan hastalarin kontrol grubundan ayriminda ortalama RSLT kalinligi, OSB
parametrelerinden ise vertikal C/D en anlamli parametre olarak saptanmis;
parametrelerin kombinasyonu ile tan1 giicii daha da arttig1 bildirilmistir.” Bagka bir
caligmada hafif ve orta dereceli glokom olgular1 karsilagtirilmig ve ortalama RSLT
kalinligi, inferior kadran ve saat 6-7 kadrani1 bakimindan anlaml farklilik gosterdigi,
orta ve ileri glokom olgularinda ise superior RSLT kalinlig1 disinda istatistiksel
farklilik saptanmadigi bildirilmistir. Bir diger ¢alismada normal ve erken glokomda
OSB parametrelerinden en yiiksek ilk i¢c EAA vertikal C/D oram1 (EAA=0.782),
horizontal C/D orani, (EAA=0.773), ve rim voliim (EAA= 0.763) olarak bulunurken,
normal ve ileri glokomda vertikal C/D oran1 (EAA=0.989), rim voliim (EAA=0.986)
ve C/D alan oran1 (EAA= 0.986), normal ve tim gruplarda ise vertikal C/D orani
(EAA=0.892), rim voliim (EAA=0.881) ve C/D alan oran1 (EAA=0.880) seklinde
saptanmistir.’® Yine aym c¢alismada erken ve tiim glokom gruplarmin normal
olgulardan ayriminda EAA degeri en yiiksek ortalama RSLT kalinligi sirasiyla
EAA=0.816, EAA=0.900 seklinde bulunmustur.’® Bizim ¢alismamizda hem PAAG
hem de PAKG grubunun ¢ogunlugu erken evre olup hem PAAG hem de PAKG’ nin
normal gozlerden ayriminda OKT’ de EAA’ s1 en yiiksek superior RSLT kalinligiydi.
PAKG’ de ek olarak EAA inferior ve ortalama RSLT kalinlig1 bakimindan da ytiksekti
( EAA:0.706, EAA: 0.707). OSB parametrelerinden ise PAAG’ de en yiiksek EAA
lineer C/D oraninda 0.683, vertikal C/D oraninda 0.650, PAKG’ de vertikal C/D
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oraninda 0.704, lincer C/D oraninda 0.683 olarak bulunmustur. Genel olarak
caligmalar erken glokomun normal goézlerden ayriminda en onemli parametrenin
ortalama, inferior ve superior RSTL kalinlig1 oldugu yoniindedir. Cogu ¢alismada
ortalama, inferior ve saat 6-7 RSLT kalinliginin tan1 degerinin daha fazla oldugu
gosterilmesine ragmen, en degerli parametrenin superior RSLT kalinlig1 oldugunu
gosteren c¢alismalar da vardir.”” Bizim ¢alismamizda superior RSLT kalmligi PAAG
ve PAKG’nin normal gozlerden ayriminda OKT EAA’ da tespit edilen en dnemli
parametre olmustur. OKT’ de PAAG ve PAKG olgularinda rim alan1 diger olgulara
gore daha kiiciik, vertikal C/D oran1 ve cup voliimu daha biiyiiktii, fark istatistiksel
olarak anlamliydi ancak PAAG ve PAKG arasinda anlamli fark yoktu. Sonugta
glokomun tani ve takibinde RSLT disinda OSB parametrelerinin son derece 6nemli
bilgiler sagladigi goriilmiistir. OHT” de OSB ve RSLT de hasar beklenmez ancak
bunu gosteren galismalar ¢ogunlukla eski tip OKT (OKT1-2) ile yapilmistir. Gyatsho
ve ark.’nin Stratus OKT ile yaptiklar1t RSLT Ol¢timlerine gore, OHT hastalarinda
superior ve inferior kalinlik 6l¢iimleri, kontrol grubuna gore belirgin olarak daha ince
bulunmus; PAAG grubunda ise ortalama ve 4 kadrandaki kalinlik degerleri, OHT
hastalarindan daha ince saptanmustir.”® Bizim ¢alismamizda OHT grubunda superior
RSLT kontrol grubuna gore daha ince ancak ortalama RSLT daha kalindi ve fark
anlaml degildi. Yine Choi ve ark.’lart OHT’ de 6zellikle inferior RSLT ve tiim 4
kadranda normal popiilasyona gore incelme saptamislardir.”® Mistberger ve ark.’nmn
calismasinda OKT ortalama RLST kalinligi, OHT’li olgularda normal gozlere gore
daha diisiik saptanmakla birlikte, istatistiksel agidan anlamli bulunmamstir.2° HRT ile
PAKS ve normal gozlerin karsilastirildigi bir calismada vertikal C/D orani daha biiyiik
(p=0.02), MD daha kiigiik, PSD daha biiyiik (her ikisinde de p=0.01), RSLT kalinlig
inferior-temporal kadranda daha ince (p<0.01) saptanmstir.8! Bizim ¢aligmamizda
PAKS ile kontrol grubu arasinda OKT ve HRT parametrelerinden higbiri arasinda
anlamli fark yoktu.

Mannasakorn ve ark.’larinin PAKG ve PAAG olgularmi karsilastirdiklar
calismada MD ve PSD bakimindan iki grup arasindan fark yoktu, ve tiim gruplarda
ortalama RSLT kalinligi PAKG grubunda daha yiiksekti. Ayni calismada erken PAAG
grubunda RSLT’ de incelmenin lokalize (saat 6), erken PAKG’ de ise RSLT

tabakasinda yaygin incelme oldugu gozlenmistir. Bizim ¢aligmamizda da PAAG de
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superior RSLT kalinliginda azalma, PAKG’ de ise ortalama RSLT kalinliginda azalma
tespit edilmistir.

Bolan ve ark. PAAG ve PAKG olgularinda OSB parametrelerini HRT ile
inceledikleri c¢aliyjmada HRT parametrelerinde iki grup arasinda anlamli fark
saptamamuslar.”® Benzer bir sonu¢ Thomas ve ark.’larindan gelmis olup PAAG ve
PAKG’ yi HRT ile kiyasladiklarinda iki grup arasinda higbir parametreyle ilgili
anlamh fark saptamamislardir.®? Bizim ¢alismamizda da PAAG ve PAKG arasinda
HRT parametrelerinden hicbirinde anlamli fark saptanmamistir. RSLT kalinliginin
kiyaslandigi baska bir ¢alismada RSLT kalinliklar1 bakimindan PAAG ve PAKG
arasinda anlamli fark gdzlenmemistir.®® Ancak PAKG’ de PAAG’ ye gore RSLT
kalinhiginin daha fazla oldugunu bildiren goriisler de mevcuttur.?® ”® Bu ¢alismaya
gore PAKG’de RSLT kalinliginin daha yiiksek olmasi; PAKG’de epizodik yiikselen
GIB’den ziyade PAAG’ de daha uzun siireli yiiksek seyreden GIB RSLT’de daha fazla
hasara neden olmasiyla agiklanmistir. Glokom ve saglikli kontrol grubunun HRT II ile
karsilastirildigi bir ¢alismada; disk alan1 erken ve orta glokomda kontrol grubu ile
benzer ancak cup alani, rim alani, C/D alan orani, rim/disk (R/D) alan orani,
horizontal-vertikal C/D orani, cup voliim, CSM hem erken hem de orta glokom ile
kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmistir.®® Bizim ¢alismamizda HRT
parametrelerinden; disk alani en yiiksek PAAG’ deydi ancak yalnizca OHT ile anlamli
farklilik olusturmaktaydi ( p=0.03). Cup alani en yiiksek PAKG’ de olup, PAKG ile
OHT, PAKS ve kontrol grubu arasinda fark vardi (p<0.01) ancak PAAG ile anlaml
fark yoktu. Rim alani, cup voliim, rim voliim, maksimum cup derinligi, HVC, ortalama
RSLT kalinligi, RSLT ¢apraz kesit alan1 gruplarin higbirinde istatistiksel olarak farkli
degildi. C/D alan orani yine en yiiksek PAKG’ deydi ve PAKG ile OHT, PAKS ve
kontrol grubu arasinda anlamli fark mevcuttu (p<0.05), PAAG ile arasinda fark yoktu.
Ortalama cup derinligi PAKG’de daha yiiksekti ancak yalnizca kontrol grubu ile
arasinda anlamli farlilik vardi (p=0.03). CSM en yiiksek PAKG’ de olup PAKG ile
PAKS arasinda anlamli fark mevcuttu (p=0.01). C/D orami en yiiksek PAKG
grubundaydi ve PAKG ile PAKS grubu arasinda anlamli fark mevcuttu (p=0.01).
PAAG ve PAKG’nin kiyasladig1 bir ¢alismada disk alani PAAG’ de PAKG’ ye gore
daha yiiksek bulunmus ve bu PAAG olgulariin aksiyel uzunlugunun daha yiiksek,

refraksiyonun daha myopik olmasina baglanmistir.%° Bizim ¢alismamizda da PAAG
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olgularinda disk alam1t HRT’ de PAKG’ye gore daha yiiksekti ancak fark anlamh
degildi. Yine ayni ¢alismada rim alani1 ve voliimu PAKG olgularinda PAAG’ye gore
daha yiiksek saptanmistir % oysaki bizim ¢alismamizda rim alan1 ve rim voliimu en

diisiik olan grup anlamli farklilik yaratmasa da PAKG grubuydu.

OSB, koroid, retina, retrobulber alanda okiiler perflizyonun azalmasi glokomun
baglamasi ve ilerlemesinde bir risk faktorii olarak goriilmektedir. Son zamanlarda
glokom patogenezinde koroidin rolii {izerinde durulmaktadir. Koroid yiiksek vaskiiler
yapist nedeniyle birgok faktorden etkilenmektedir. SFK kalinligi 65 yas civarinda
ortalama 250 pm olup kalinli§inda yasin ilerlemesiyle yilda 4 um, aksiyel uzunluktaki
her 1 mm artista yaklasik 30 pm azalma gostermektedir.®® Akut veya kronik PAKG
olgularinda koroidal ekspansiyon varlig1 bircok ¢alismada gosterilmistir.®” 8 Koroidal
ekspansiyonun sekonder ag¢1 kapanmasina yol agtini biliyoruz. Koroid kalinlig1 statik
anatomik bir Ol¢lim degildir ve dinamik degisiklik gostermektedir. PAKG’ de
ozellikle akut ag1 kapanmasi glokomu ve malign glokomda koroidal ekspansiyon
intraokiiler basin¢ artisina neden olmaktadir. Bu basing artist1 akdoz hiimorii 6n
kamaraya dogru hareket ettirir ve vitreus ile arka kamara arasinda basing farki olusur.
Lens 6ne gelir ve pupiller blok artar. Dolayisiyla kiigiik gozler koroidal ekspansiyon
artis yoluyla da ac1 kapanmasi glokomu icin risk altindadir.®® ® Saeedi ve ark
calismasinda trabekiilektomi ameliyatindan sonra GIB nin her 1 mmHg diisiisiin
koroidal kalinlikta 3.4 um artisa neden oldugu gosterilmistir.”? GIB’nin artmasi
koroidi inceltmekte ve sklerayr genisletmekte ve diisen GIB koroidal kalmlig
arttirmaktadir.> Koroidal kalinlasmanin PAKG patogenezinde kritik 6neme sahip
oldugunu ileri siiren galismalar olsa da bu konuda farkli goriisler vardir. Primer akut
ac1 kapanmasi glokomunda artan GIB’ ye bagli koroidal incelme oldugunu savunanlar
oldugu gibi koroidal kalinligin primer akut ac¢i kapanmasi glokomunda primer ac1
kapanmasi siiphesi olgularma gére daha yiiksek oldugunu savunanlar da mevcuttur.1%°
Kapali acili olgular disinda koroid kalinliginin orta ya da ileri acik agili glokomda ve
normal olgular arasinda fark olmadig da 6ne siiriilmiistiir.%* % Bu calismada subfoveal
koroid kalinlig1 en yiiksek PAKS grubunda ardindan PAKG grubunda izlenmistir
ancak gruplar arasinda koroid kalinligi bakimindan anlamli fark saptanmamustir.
Kontrol grubu ile kiyaslandiginda; PAKS ve PAKG olgularinda subfoveal koroidal
kalinlik daha yiiksek olup fark yine anlaml degildi. PAAG ve PAKG olgularinda SFK
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kalinliginin kiyaslandigi bir calismada PAKG’ de SFK kalinliginin PAAG’ ye gore
daha yiiksek oldugu ancak farkin anlamli olmadig1 saptanmistir. Bizim ¢alismamizda
da PAKG’de SFK kalinlig1 PAAG’ ye gore daha ytiksekti ancak fark anlamli degildi.
Zhang ve ark calismasinda akut PAKG’de SFK’nin normal olgulara gére daha yiiksek
oldugu ve tedavi edilip GIB diisiiriildiikten sonra akut PAKG olan gdzlerdeki koroid
kalinliginin aym kisilerin heniiz etkilenmemis gozlerine gére daha yiiksek oldugunu
saptamiglardir. Yine ayni ¢alismada koroid kalinlig1 en fazla akut PAKG’ de sonra
sirasiyla PAKS, PAKG ve normal gdzlerde bulunmustur.*®

Koroid dis retinal katmanlar ve RPE’nin vaskiiler dolasimini saglamakta ve
posterior segment hastaliklarinin etyopatogenezinde primer veya sekonder rol
oynamaktadir. Koroid kalinligini etkileyen parametrelerin belirlenmesi ile ilgili bir¢ok
calisma yapilmistir. Bunlardan biri olan Beijing c¢alismasinda SFK kalinligiin kisa
aksiyel uzunlugu, derin 6n kamaras1 olanlarda daha yiiksek oldugu saptanmustir.®
Bizim calismamizda ise koroid kalinligi ile iliskili bulunan tek biyometrik parametre
aksiyel uzunluktu ve yalnizca OHT grubunda iliski saptandi. Benzer olarak aksiyel
uzunluk azaldikca koroid kalinligr artis gostermekteydi ve iliski orta diizeydeydi (r=-
0.506). PAKS ve PAKG olgularinda koroid kalinligi ile okiiler biyometrik
parametreler arasinda iliski saptanmadi, bu da lens ve irisin 6n kamaray1 daraltmasinda

ek faktorlerin eslik ettigini diisiindiirmektedir.

PAAG ve PAKG olgularinda SFK kalinliginin degerlendirildigi Beijing
calismasinda multivaryans analizi yapildiginda yani yas, cinsiyet, aksiyel uzunluk,
lens kalinlig1 gibi faktorlerin etkisi arindirildiginda ne PAAG ne de PAKG grubunda
SFK ile glokom arasinda iligki saptanmamistir. Ayn1 ¢alismada ortalama RSLT veya
diger optik sinir hasarim1 gosteren parametreler ile SFK arasinda anlamli iligki
saptanmamustir. Yine ayni calismada PAAG ve PAKG olgularinda GIB, aksiyel
uzunluk, 6n kamara derinligi ile SFK kalilg1 arasinda iliski izlenmemistir.%® Arora
ve ark. PAKG, PAAG ve kontrol grubunu kiyasladiklar1 ¢alismada PAKG grubunda
SFK kalinligr diger gruplara gore yiiksekti ancak fark istatistiksel olarak anlamli
degildi.%” Yine aym calismada C/D orani, C/D alan orani gibi optik sinir hasarini
gostereren parametreler ve gérme alant MD ile koroid kalinhigi arasinda iliski

saptanmamustir. Bizim ¢alismamizda yasin etkisi arindirilarak PAKS, OHT, PAAG ve
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PAKG olgular ayr1 ayr1 degerlendirildiginde PAAG grubunda OKT’ de optik disk
alan1 arttikc¢a koroid kalinliginin azaldigi (r=-0.560), ortalama RSLT kalinlig1 arttikca
koroid kalinliginin arttig1 ( r=0.512) ve HRT’ de disk alan arttik¢a koroid kalinliginin
azaldigr ( r=-0.551), maksimum cup derinligi arttik¢a koroid kalinliginin arttigi (
r=0.587) ve iligkinin orta diizeyde oldugi gozlendi. PAKG’ de ise OKT’ de inferior
RSLT kalinliginin arttikga koroid kalinliginin da arttigi gozlendi ve iliski orta
diizeydeydi (r=0.426). Koroid kalinligr ile OKT arasinda anlamli iligki saptanan
parametreler aksiyel uzunlugun etkisi arindirilarak gruplarda ayr1 ayn
degerlendirildiginde; yine PAAG grubunda koroid kalinligi ile OKT optik disk alani
arasinda negatif yonde orta duzeyde iliski (r=-0.578), OKT ortalama RSLT kalinligi
ile pozitif yonde orta duzeyde iliski (r=0.504), HRT disk alan1 ile orta duzeyde negatif
yonde iligki (r=-0.638), HRT ortalama cup derinligi ile pozitif yonde orta diizeyde
iligki (r=0.516), HRT maksimum cup derinligi ile orta diizeyde pozitif yonde iliski
(r=0.600), SE degerleri ile pozitif yonde orta diizeyde iliski (r=0.511) saptanmustir.
PAKG grubunda koroid kalinlig1 ile OKT ortalama RSLT kalinlig1 arasinda pozitif
yonde orta duzeyde iliski (r=0.469), inferior RSLT kalinlig: ile pozitif yonde orta
diizeyde iliski (r=0.510) saptanmistir. Koroid kalinligi ile OKT arasinda anlamli iligki
saptanan parametreler OKD’ nin etkisi arindirilarak gruplarda ayr1 ayn
degerlendirildiginde; PAAG grubunda koroid kalinligr ile OKT optik disk alani
arasinda orta diizeyde negatif yonde iliski (r=-0.530), HRT disk alani ile negatif yonde
orta diizeyde iligki (r=-0.571), HRT maksimum cup derinligi ile pozitif yonde orta
diizeyde iliski (r=0.570) saptanmistir. PAKG grubunda koroid kalinligi ile OKT
ortalama ve inferior RSLT kalinlig1 arasinda orta diizeyde pozitif yonde iliski
(r=0.478, r=0.524) saptanmistir. Koroid kalinlig1 ile OKT arasinda anlamli iliski
saptanan parametreler SE degerinin etkisi arindirilarak gruplarda ayr1 ayr
degerlendirildiginde; PAAG grubunda koroid kalinligi ile OKT optik disk alan1 ve
optik rim alan1 arasinda negatif yonde orta diizeyde iliski (r=-0.646, r=-0.518), HRT
optik disk alani ile negatif yonde orta diizeyde iliski (r=-0.588), HRT ortalama ve
maksimum cup derinligi ile pozitif yonde orta duzeyde iliski (r=0.531, r=0.666), HRT
ortalama RSLT kalinlig1 ile pozitif yonde orta diizeyde iliski (r=0.561) saptanmustir.
PAKG grubunda koroid kalinlig1 ile OKT ortalama RSLT ve inferior RSLT kalinlig:
arasinda pozitif yonde orta diizeyde iliski (r=0.477, r=0.504) saptanmistir. Sonugta
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bizim ¢alismamizda yas, aksiyel uzunluk ve OKD’nin etkisi arindirilarak PAKS, OHT,
PAAG, PAKG olgulari ayr1 ayr1 degerlendirildiginde her durumda ; PAAG grubunda
OKT’ de optik disk alani arttik¢a koroid kalinliginin azaldig, ortalama RSLT kalinlig:
arttikca koroid kalinliginin arttigt ve HRT” de disk alam arttik¢a koroid kalinliginin
azaldigr maksimum cup derinligi arttik¢a koroid kalinliginin arttig1 ve iligkinin orta
diizeyde oldug1 gozlendi. PAKG’ de ise OKT’ de inferior RSLT kalinligimin arttik¢a
koroid kalinliginin da artti1 gozlendi ve iliski orta diizeydeydi.

PAKG olgularinda etyopatogenezde koroidal perfiizyonun rol oynayabilecegini
diisiindiiren veya iliskili olmadigini bildiren farkli ¢aligmalar mevcuttur. Bu konuda
calismalar arasindaki farkli goriislerin nedeni hala agik degildir. Quigley ve ark.
hipotezine gore akut PAKG’ de kalin koroide bagh koroidal kan akiminda artma,
koroidal ekspansiyon meydana gelmekte ve bu ekspansiyon vitreus kavitesinde
basincin artmasina, lens ve irisin 6ne hareketine dolayisiyla GIB nin artmasina yol
agmaktadir.® Dolayistyla dar agis1 olanlarda koroidal ekspansiyon PAKG gelisimi igin
bir risk faktorii olusturmaktadir. Bizim ¢calismamizda SFK kalinlig1 en yiiksek PAKS
olgularinda bulunmustur ancak PAKS ile OHT, PAAG, PAKG ve kontrol grubu
arasinda fark saptanmamistir. PAKG olgularinda da diger olgulara gore SFK kalinligi
daha ytiksek olup gruplar arasinda anlamli fark saptanmamuistir. Koriod kalinligi ile
orta dereceli iliskisi saptanan inferior RSLT kalinligit PAKG olgularinda PAKS’ ye
gore daha diisiik oldugundan, GIB PAKG’ de daha yiiksek oldugundan PAKG’ de
koroid kalinlig1 daha az saptanmis olabilir. Ancak ¢alismamizda PAKG grubununun
bliyiik cogunlugu erken evre oldugundan glokomun evresi ve glokomatoz optik sinir
hasari ile koroid kalinlig1 arasindaki iligski hakkinda fikir sahibi olunamamustir. Fakat
bircok caligma koroid kalinlig1 ile ne PAAG ne de PAKG olgulariin ciddiyeti
arasinda iliski saptamanmustir.®* % Glokom ile koroid kalmligi arasindaki iliskinin
belirlenmesi glokom patogenezinde derin retinal katman ve koroidin rolunun
anlasilmasina yardim edebilir. Koroid ve glokom arasinda iligskinin farkli caligmalarda,
daha c¢ok hasta sayisiyla arastirllmast derin retina katmanlari ve koroidin
goriintiilenmesinde kullanilan OKT, EDI-OKT gibi tetkiklerin, glokom tani ve
takibinde bilinen gorme alani, optik disk OKT, HRT’ nin yaninda ek goriintiileme

yontemi olarak kullanima girmesini saglayabilir.
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6. SONUC

Okiiler biyometrik parametrelerden OKD; PAKG ve PAKS olgularinda OHT,
PAAG ve kontrol grubuna gore daha dard1 ve fark anlamliydi. Aksiyel uzunluk PAKS’
de OHT ve PAAG’ ye gore daha kisaydi ve fark anlamliydi. Keratometri, SKK
bakimindan PAKG ve PAKS ile PAAG ve OHT arasinda fark yoktu. OHT’ de SE
miyopiye yatkindi ve OHT ile PAKS, PAKG ve kontrol grubu arasinda anlamli fark

mevcuttu.

PAKG ile OHT arasinda anlamli farklilik izlenen parametreler OKT’ de, lineer
ve vertikal C/D orani, cup voliim, ortalama-inferior RSLT kalinligi; HRT’ de, cup
alani, C/D alan orani olarak saptanmistir. PAKG ile PAAG arasinda OKT ve HRT
parametrelerinden higbiri anlamli fark olusturmuyordu. PAKG ile kontrol grubu
arasinda OKT’ de lineer —vertikal C/D orani, rim alani, cup voliim bakimindan; HRT’
de cup alani, C/D alan orani, rim alani, ortalama cup derinligi bakimindan fark vardi.
PAKG ile PAAG, OHT ve kontrol grubu arasinda subfoveal koroid kalinligi

bakimindan anlamli fark mevcut degildi.

PAKS ile OHT arasinda OKT ve HRT parametrelerinin hi¢birinde anlamli fark
yoktu. PAKS ile PAAG kiyaslandiginda anlamli fark saptanan parametreler OKT’ de;
yalnizca superior RSLT kalinlig1 iken HRT parametreleri bakimidan gruplar arasinda
fark yoktu. PAKS ile kontrol grubu arasinda OKT ve HRT parametreleri agisindan
fark yoktu. SFK PAKS’ de daha yiiksekti ancak PAKS ile OHT, PAAG arasinda ve

kontrol grubu arasinda SFK bakimindan anlamli fark yoktu .

Glokom olgularinin normal goézlerden ayriminda OKT RSLT parametrelerinin
sensivitesi ve spesivitesi OKT OSB parametrelerinden daha yiiksek saptanmistir.
EAA’s1 en yiiksek hem PAAG hem PAKG grubunda superior RSLT kalinlig1 olarak
bulunmustur. OSB parametrelerinden ise lineer ve vertikal C/D oran1 PAAG ve PAKG

olgularinin normal olgulardan ayriminda daha diagnostik bulunmustur.
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OZET

Amag

Primer ag¢1 kapanmasi olgularinin okiiler, optik disk karakterlerinin ve subfoveal

koroid kalinlarinin degerlendirilip agik a¢ili olgularla karsilagtirilmasi
Gerec¢ ve Yontem

Calismaya 28 primer a¢1 kapali glokom (PAKG), 21 primer ag1 kapanmasi
stiphesi (PAKS), 27 okiiler hipertansiyon (OHT), 20 primer a¢ik agili glokom ( PAAG)
olgusu ve 18 saglikli katilimec1 dahil edildi. Tiim hastalarin; Snellen eseline gore
diizeltilmemis ve diizeltilmis gérme keskinligi, refraksiyon degerleri, aplanasyon
tonometrisi ile 6l¢iilmiis okiiler tansiyonu, santral kornea kalinligi1 (SKK), dért aynali
gonyolens kullanilarak yapilan iridokorneal ag1 ve dilate fundus muayene bulgular:
kaydedildi. Hastalarin SITA 24-2 esik gérme alan1 testi (Humphrey Field Analyzer
[11, Model 750 1), peripapiller — optik sinir basi optik koherens tomografi (Cirrus HD-
OKT, Carl Zeiss Meditec Inc, Dublin, CA), HRT Il (Heidelberg Engineering GmbH
2001, Germany) ve Enhanced depth imaging optical coherence tomography EDI-OCT
cekimleri yapilip, testlerin sonuglar1 degerlendirildi. Hastalarin ayrica aksiyel uzunluk
(AL), 6n kamara derinligi (OKD), keratometri degerleri IOL-Master ( Carl Zeiss
Meditec, La Jolla, CA, USA) ile olgiildii.

Bulgular

Hastalarin 66’s1 (%68.75) kadin, 30’u (%31.25)erkek olup, ortalama yas1
glokom grubunda 59.6+9.4 (30-76) kontrol grubunda 57.5+7,0 (50-72) ydi. Okiiler
biyometrik bulgulardan OKD PAKG ve PAKS olgularinda OHT, PAAG ve kontrol
grubuna gore daha dardi ve fark anlamliydi. Aksiyel uzunluk PAKS’ de OHT ve
PAAG’ ye gore daha kisaydi ve fark anlamliydi. PAKG ile OHT arasinda anlamli
farklilik izlenen parametreler OKT’ de, lineer ve vertikal C/D orani, cup voliim,
ortalama-inferior RSLT kalinhigi; HRT* de, cup alani, C/D alan oranmi olarak
saptanmistir. PAKG ile PAAG arasinda OKT ve HRT parametrelerinden higbiri
anlamli fark olusturmuyordu. PAKS ile OHT arasinda OKT ve HRT parametrelerinin
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hi¢birinde anlamli fark yoktu. PAKS ile PAAG kiyaslandiginda anlamli fark saptanan
parametreler OKT’ de; yalmizca superior RSLT kalinligi iken HRT parametreleri
bakimidan gruplar arasinda fark yoktu. Koroid kalinligit PAKS ve PAKG olgularinda
daha yiiksek olsa da PAAG ve OHT ile koroid kalinligi bakimindan anlamli farklilik
saptanmadi. PAAG ve PAKG olgularinin normal olgulardan ayriminda en degerli

parametre superior RSLT kalinlig1 olarak saptandi.
Sonu¢

OKT ve HRT, OSB ve RSLT kalinligmin ol¢iimiinde kullanilan farkli
tetkiklerdir. Erken glokom olgularmin normal olgulardan ayiriminda OKT RSLT
parametrelerinden superior RSLT kalinlig1 diagnostik degeri en yliksek parametre

olarak saptanmistir.

Anahtar kelimeler: Heideberg retina tomografisi, Primer kapali a¢il1 glokom,
Optik koherens tomografi.

78



SUMMARY

Purpose

Evaluation of optic nerve, ocular characteristics and subfoveal choroidal thickness of

primary angle closure subjects and comparison with open angle cases.
Material and Methods

28 primary angle closure glaucoma (PACG), 21 primary angle closure suspect(PACS),
27 ocular hypertension (OHT), 20 primary open angle glaucoma (POAG) cases and
18 healthy people were included in this study. Corrected and uncorrected visual acuity
according to the Snellen chart, ocular tension measured with applanation tonometry,
central corneal thickness (CCT), iridocorneal angle measured by four mirrors
goniolens and dilated fundus examination findings of all patients were recorded.
Swedish interactive testing algorithm (SITA) 24-2 visual field test (Humphrey Field
Analyzer 111, Model 750 1), peripapillary-optic nerve head coherence tomography
(Cirrus HD-OKT, Carl Zeiss Meditec Inc, Dublin, CA), HRT Il (Heidelberg
Engineering GmbH 2001, Germany) and Enhanced depth imaging optical coherence
tomography (EDI-OCT) were performed and their results were evaluated. Axial length
(AL), anterior chamber depth (ACD), keratometry values were measured with IOL-
Master (Carl Zeiss Meditec, La Jolla, CA, USA).

Results

66 (68.75%) patients were female and 30 (31.25%) were male. The mean age of was
59.6+9.4 (30-76) in glaucoma group and 57.5+7.0 (50-72) in the control group. ACD
was significantly deeper in OHT and POAG groups compared to PACS and PACG
groups. Significant differences between PACG and OHT parameters were defined as;
linear and vertical C / D ratio, cup volume, mean-inferior RNFL thickness in OCT
and cup area, C/D area ratio in HRT I11. There was no significant difference between
POAG and PACG; PACS and OHT groups in terms of OCT and HRT 11l parameters.
Superior RNFL thickness was higher in POAG group than PACS in OCT but there

was no significant difference between both groups in terms of HRT Il parameters.
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Choroidal thickness was higher in PACS and PACG cases however there was no
significant difference between POAG and OHT groups. The most important value to
differentiate glaucoma from normal cases was defined as superior RNFL thickness.

Conclusion

OCT and HRT are different tests to evaluate ONH and RNFL thickness. Superior
RNFL thickness was defined as the most valuable parameter in differentiation of early

glaucoma cases from normal people.

Key Words: Heidelberg retinal tomography, primary angle closure, optic coherence

tomography.
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