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Simgeler ve Kisaltmalar Dizini

: Amerika Birlesik Devletleri

. AKim indeksi

: Bruch membrani

: Cukurluk/disk (cup/disc)

: Cukur sekil 6lcimu (cup shape measure)
: Gukurluk alani

: Gukurluk volumu

: Disk alani

: Damar dansitesi

: En iyi duzeltilmis gérme keskinligi

: Fundus fléresein anjiyografi

: Gorme alani

: GOz ici basinci

: Ganglion hicre kompleksi

: Ganglion hicre kompleksi kalinhgi

: Ganglion hicre tabakasi

: Heidelberg retinal tomografi

. YUkseklik degisim konturu (height variation contour)
. internal limitan membran

. ¢ pleksiform tabaka

: Ortalama sapma (mean deviasyon)
: Milimetre

: Milimetrekup

: Milimetre civa

: N-metil D-aspartat

: Ortalama c¢ukurluk/disk orani

: Ortalama cukur derinligi

: Optik koherens tomografi

: Optik koherens tomografi anjiyografi

: Optik mikroanjiyografi



OSB . Optik sinir bagi

PAAG : Primer agik acili glokom

PAK : Primer ag1 kapanmasi

PAKG : Primer a¢l kapanmasi glokomu

PAKS : Primer ag1 kapanmasi suphesi

PSD : Patern standart sapma (deviasyon)

RA : Rim alani

R/D : Rim/disk

RGH : Retinal ganglion hicre

RPKP : Radiyal peripapiller kapiller pleksus

RPKP-DD : Radiyal peripapiller kapiller pleksus damar dansitesi

RSLT : Retina sinir lifi tabakasi

RSLTK : Retina sinir lifi tabakasi kalinhgi

SD-OKT : Spektral domain-optik koherens tomografi

SKK : Santral kornea kalinligi

SSADA . Pargali spektrumlu amplitid dekorelasyon anjiyografisi (Split
spectrum amplitude decorrelation angiography)

UBM : Ultrason biyomikroskopisi

VC/D : Vertikal gukurluk/disk orani

Mm : Mikrometre
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1. GIRIS

Glokom, optik sinir basi (OSB) ve retina sinir lifi tabakasinda (RSLT)
morfolojik degisikliklerle karakterize; retinal ganglion hicre (RGH) olumune
bagli olarak gelisen ilerleyici optik sinir hasari ve tipik gorme alani kayiplari ile
seyreden kronik optik néropatidir. Glokom, tani kondugu zaman birgok olguda
ciddi derecede gérme kaybina neden olmasi ve yapmis oldugu hasarin geri
donugsumsuz olmasi nedeniyle erken tani ve progresyonun dogru ve objektif
olarak takibini 6nemli kilmaktadir. Glokomun takibinde kullanilan Klinik
oftalmoskopik muayene ve optik disk fotografisi duyarli testler olmakla beraber
hekimin  yeteneklerinden etkilenmekte ve Kkisiler arasi farkhliklar
gOsterebilmektedir. Glokomda progresyonun saptanmasinda uzun bir donem
boyunca altin standart olarak standart otomatik gorme alani testi kullaniimistir.
Ancak erken glokom tanisinda RGH ve RSLT hasari gibi yapisal kayiplarin
standart otomatik perimetri ile saptanabilen fonksiyonel gbérme alani
kayiplarindan daha énce basladigi yapilan ¢alismalarda gosterilmigstir (1-3).

Glokomlu hastalarda erken donemde RGH hasarina bagl olarak etkilenen
RSLT, Optik koherens tomografi (OKT) ile non-invaziv olarak ylksek
¢OzUnurlUkIU kesitsel goruntilerle goruntilenebilmektedir (4,5). Gérme alani
ve OKT parametrelerinin takiplerdeki degisimi incelenerek glokomatdz
progresyon olup olmadigi arastiriimakta ve guvenilir ve objektif verilerle analiz
edilebilmektedir.

Optik Koherens Tomografi Anjiyografi (OKTA), retina ve optik sinirin
vaskuler yapisinin disaridan herhangi bir kontrast boya maddesi verilmeden,
eritrositlerin hareket kontrastini kullanarak goérintilenebilmesini saglayan yeni
ve non-invaziv bir goértnttleme yontemidir. Vaskuler yapilarin en-face olarak
goruntulenmesi ile; OSB, peripapiller bolge ve makuladaki kapiller damar
dansitesinin ve akim indeksinin sayisal degerini hesaplayarak degerlendirebilir
(6,7). Son yillarda glokomlu olgularda OSB, peripapiller bolge ve makuladaki
vaskuler perfuzyonun degerlendiriimesi ve takibi amaci ile OKTA'nin kullanim

sikhgr artmustir.



Bu calismada amacimiz primer ag¢i kapanmasi (PAK), primer agi
kapanmasi glokomu (PAKG), primer acik agili glokom (PAAG) bulunan olgular
ile normal olgularin OKTA ile peripapiller bolgedeki vaskuiler dansitelerini ve
akim indekslerini degerlendirerek karsilastirmaktir. Ayrica vaskuler akim
parametrelerinin, OKT ile dl¢ilen OSB parametreleri, RSLT kalinligi, makuler
ganglion hucre kompleksi (GHK) tabakasi kalinligi, gérme alanindaki ortalama
sapma (MD) ve patern standart sapma (PSD), Heidelberg Retinal Tomografi

(HRT) parametreleri ile iligkileri incelenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Glokom tanimi ve Patogenezi

Glokom, optik sinir baginda ilerleyici atrofi, retina gangliyon hucrelerinde
dejeneratif kayip ve 6zel gorme alani defektleri olusturan; tedavi edilmediginde
progresif olarak optik atrofi yaparak gérme kaybina neden olan, kronik bir optik
néropatidir. Goéz i¢i basinci (GIB) glokom tani, tedavi, takip ve
siniflandirmasinda kullanilan en &6nemli parametredir. Goéz ici basinci,
glokomatdz hasar gelisiminde bilinen ve ilerleyici glokomatdéz hasarin
onlenmesinde kontrol edilebilen en 6nemli risk faktoru olarak kabul edilmesine
ragmen; GIB yiiksekliginin glokomatéz hasardan tek basina sorumlu oldugu
g6sterilememistir.  Klinik pratikte mevcut olan GIB disuriici ajanlarin
kullanimiyla GIB seviyesinde etkin bir disls elde edilmesine ragmen
glokomatdéz optik sinir hasarinin  goérulmesi nedeniyle; hastaligin
etyopatogenezinde GIB yaninda, vaskiiler ve bag doku degisiklikleri ile noral
mekanizmalarin da rol oynadigi disunulmektedir. Glokoma baglh RGH alumu
ve aksonlarin kaybini agiklayan ve birbiri ile iligkili olan 3 temel gorius 6ne

surdlmustar:

2.1.1. Mekanik Teori

1858 yilinda ilk kez Miller tarafindan ortaya atilan mekanik teoriye gore,
glokomdaki GIB artisi ile lamina kribroza diizeyinde olusan kompresyon
nedeniyle aksonlar sikismakta ve noéron Olumunun gergeklestigi
savunulmaktadir (8). Yiiksek GIB'nin mekanik etkisi ile lamina kribroza
duzeyindeki bag doku desteginin daha az olmasi nedeniyle lamina arkaya
dogru ¢okerek lateral genikulat nukleusa dogru olan aksonal transportu bozar.
Buna bagl olarak norotrofik faktérler RGH'ye ulasamaz ve hicre 6limi
sonucunda optik atrofi olusur. Aksonlarin kaybina bagl olarak nororetinal

rimde incelme meydana gelir.



2.1.2. iskemik (Vaskiiler) Teori

iskemik (vaskiler) teori, mekanik teori ile agiklanamayan glokomattz
hasarin her zaman vyiksek GiB'da ortaya c¢ikmamasi ve GIB'nin
dusurulmesine ragmen optik néropatinin devam edebilmesini agiklamak Gzere
ortaya konmustur. Optik sinir baginin perfiuzyon bozuklugu, anormal vaskuler
direng, sistemik hipotansiyon ve diger faktorlerin doku beslenmesini
etkileyerek RGH’de oksidatif strese yol agar. Okuler perfizyon basincinin
azalmasi sonucu ortaya gikan iskemik etki hiicrede K+ ve nérotransmitterlerin
salinmasiyla aksonal depolarizasyona neden olur. Bu durum hdcrenin eneriji
uretim mekanizmasi bozularak hucre igi glutamatin ekstraselltler araliga asiri
salinimina neden olur. RGH’lerdeki yiksek oranda N-metil D-aspartat (NMDA)
glutamat reseptorlerinin varligi bu hicreleri glutamat duzeyindeki degisiklige
duyarl hale getirir. Ektrasellller glutamat artisi eksitotoksik RGH hasarina yol
acar (9-11). Yapilan ¢alismalarda glutamata bagli eksitotoksisitenin Parkinson
ve Alzheimer gibi norddejeneratif hastaliklarin etyopatogenezindeki vyeri
gosterilmistir (12,13). Noéron toksisitesinin engellenmesi igin antiglutamat
ajanlar ve NMDA reseptdr antagonistleri olasi bir tedavi segenegi olarak
g6rilmektedir.

Okuler kan akimi perflizyon basinci ve vaskller rezistans ile yakindan
iligkili olup, perfizyon basinci ile dogru, vaskiler rezistans ile ters orantilidir.
Retinal dokulardaki kan akimi, santral sinir sisteminde oldugu gibi sempatik
aktivasyondan badimsiz olarak “otoregulasyon” adi verilen lokal (nitrik oksit,
prostoglandinler, endotelin ve renin-anjiyotensin sistemi) ve metabolik
faktorlerle surdirilmektedir. Saghkli bir gézde 30-35 mmHglik GIB
degerlerine kadar otoregtilasyon normal bir sekilde devam eder (14). Kan
basinci ve otoregllasyonu normal olan saglikli insanlarda optik sinir basi kan
akiminin etkilenmesi icin GiB’nin cok yiikselmesi gerekir. Bozulmus
otoregulasyonu olan ve sistemik hipotansiyon gibi vaskliler risk faktérleri olan
bireylerde normal sinirlarda GiB bile optik sinir basi kan akimini etkileyebilir
(15,16). Bu glokomatdz optik noéropati patogenezinde &énemlidir. Bunun

yaninda yapilan c¢alismalarda normotansif glokom olgularinin 24 saatlik



ambulatuar kan basincinin monitdrizasyonu sonucu noktirnal diastolik kan
basincinda ciddi dugusler ortaya saptanmis ve bu dususlerin glokomatoz optik
noropatiye neden oldugu gosterilmigtir (17,18). Ayrica glokom olgularinin
migren ve Reynaud Fenomeni gibi vaskuler bozuklularla siklikla beraber
gorilmesi etyopatogenezinde vazospastik bir komponentin de rol

oynayabilecedini dusundurmektedir.

2.1.3. Apoptozis teorisi

Apoptozis, hucrenin patolojik ve/veya fizyolojik uyaranlara sekonder,
genetik programlama sonucu intiharidir. Yapilan c¢alismalarda glokomda
gozlenen geri donussuz fonksiyonel gérme kaybinin RGH’nin apoptozis tipi
hlcre 6lumune bagl oldugu gosterilmistir (19). Apoptozisin olusumuna neden
olan norotoksik eksitotoksinlerden biri olan glutamat, glokomlu olgularin
vitreusunda yuksek duzeyde saptanmigtir (10). Glutamat aktivasyonu sonucu
NMDA membran reseptorleri indUklenerek hicre icinde Ca++ yukselmesine
ve Ca++ bagimli hiicre i¢i enzim sistemlerinin ¢alismasina neden olur. Bunun
sonucunda mitokondrilerde nitrik oksit (NO) artisi ve serbest radikaller olan
superoksit anyonu ve peroksinitrit Uretimi meydana gelir (20). Apoptozis
normal ortamda planlanmig hicre 6lUmu iken, glokomda bu aktivasyon sonucu
inflamasyonsuz erken hicre 6lumu seklinde aktive olur. Yapilan ¢alismalarda
yiiksek GIB olusturulan deney farelerinde RGH’lerde apoptozis, invivo olarak
konfokal tarayici lazer oftalmoskopi ile gortintilenebilmistir (21). Yine deneysel
calismalarda RGH’lerde apoptotik p53 ve antiapoptotik bcl-2 gen yapilarinin
saptanmasi glokomda apoptotik retinal hitcre olimuni desteklemektedir
(22,23).

2.2. Primer Agi Kapanmasi Hastaligi
Primer agi kapanmasi hastaligi, trabekuler agin periferal iris tarafindan

mekanik olarak ttkanmasi ile karakterize bir grup anatomik bozuklugu ifade

eder. On kamara acisinin iris periferi ile apozisyonel veya periferik 6n sinesiye



bagl olarak olarak kapanmasi sonucunda akoz disa akiminin engellenmesiyle

ortaya ¢ikan klinik bir tablodur.

2.2.1. Patogenez

Primer ag¢i kapanmasi hastaliginin karakteristik anatomik goéruntisu
sikigik 6n segment ve On kamara agisinda daralmadir. Birgok farkl
mekanizmalarla tetiklenerek komplike bir stre¢ sonucunda ag¢i kapanir ve
hastalik gelisir.

1-Ac¢l kapanmasi mekanizmasi

Periferal irisi 6ne dogru itip trabekuler agi mekanik olarak tikayan
mekanizmalar sonucu agl kapanmasi meydana gelir. Baslangigta apozisyonel
olarak kapali olan 6n kamara agisinda zamanla periferik 6n yapisikliklar
geliserek GiB'in artisina yol agar, bunun sonucunda PAKG gelisir. Primer agi
kapanmasi glokomu pupiller bloklu ve pupiller bloksuz olmak Uzere iki
mekanizma ile olusur.

Pupiller blok mekanizmasi: Predispoze gbzlerde lensin sismesi ve 6ne
dogru gelmesi ile lens ile irisin arka yuzu arasindaki temasin artmasi humor
akdzin arka kamaradan 6n kamaraya gegisine diren¢ olusturur. Bunun
sonucunda arka kamarada basing 6n kamaraya oranla yukselir ve periferik iris
one dogru itilerek apozisyonel agi kapanmasi gelisir. Baslangigta 0.23 mmHg
olan basing farki arttikca periferal iris 6n kamaraya dogru aciyi daha da
daraltacak sekilde bombeleserek konveks hale gelir. Zamanla bu bolgelerde
periferik dn yapisiklik olusarak PAKG’na dogru ilerler. On kamaranin dar
olmasi, uzun slren yakin mesafe ¢alismalar midriyazise ve lensin 6ne dogru
gelmesi pupilla ve lens 6n kapsulu arasinda apozisyona ve bunun sonucunda
pupiller blok olusumuna yol agar. Ayrica iris kalinhginin da 6n ve arka kamara
arasinda basing farki olusumunda etkili oldugu ve koyu renk irislerin pupiller
blok gelisimine yatkin oldugu dusunUtlmektedir (24,25).

Pupiller bloksuz mekanizma: Bluyuk veya one dogru rotasyon yapmis
siliyer cisim iris kOkunu trabekuler aga dogru iterek iridotrabekuler agiyi

daraltir. irisin trabekiler a§ ve diger anatomik yapilar arasinda sikismasi



sonucu agi sikisik bir gérunum alir ve plato iris konfigurasyonunu olusturur.
Plato iris, en sik 30-50 yaglari arasinda, Ozellikle hipermetrop refraksiyon
kusuru olan kadinlarda goralur (26). Primer agl kapanmasi glokomu olgularinin
cogunda pupiller blokla beraber plato iris konfigirasyonu patogenezden
sorumludur (27). Klinik olarak iris yuzeyi duz veya pupil kenarindan perifere
dogru hafif konveks sekildedir ve merkezi 6n kamara derinligi normaldir. Siliyer
cismin  pozisyonu nedeniyle indentasyon gonyoskopisi sirasinda
periferik irisin hareketi kisitlanarak ilki iris periferinde digeri ise 6n kapsul
Uzerinde olacak sekilde ¢ift deve horglcu goruntisu meydana getirir. Plato iris
sendromu, klinikte patent iridektomiye ragmen pupil dilatasyonu sirasinda
GiB'in artmasi seklinde kendini gdsterir ve zamanla kronik agi kapanmasi
glokomuna yol agar (28).

Siliyer blok mekanizmasi (siliyo-lentikiler blok, akdéz vyanlis
yonlendirme): Yasla birlikte lens buyudikge lens ekvatoru ve siliyer cisim
arasindaki mesafe azalarak siliyer prosesler ve lens ekvatoru arasindaki
direncin kombinasyonu sonucu gelisir. Siklikla dar agili glokomu olan gézlerde
insizyonel bir cerrahi sonrasi, gevsek zonullere bagli lens pozisyonundaki hafif
degisimler, suprasiliyer sisme veya siliyer 6dem, lensin siliyer proseslerle
temasina yola agarak siliyer blogu kétulestirir (29). Bu durumda akéz humorin
arka kamaradan on kamaraya akisi engellenmekte ve iki kompartman
arasinda basing farki ortaya ¢ikmaktadir.

2- Uveanin dinamik rolu

iris kalinligi yas ilerledikge irisin agiya yakin olan kisminda artar, orta
bolumden pupile kadar olan bolgede azalir, diger bolgelerde kalinlik degismez.
iris mikrovaskiiler yapisindaki degisiklikler de, kalinlikla beraber iris hacmini
etkiler. iris hacmindeki degisikliklerin PAKG patogenezinde rol oynayan énemli
faktorlerden biri oldugu dustnutlmektedir (30). Yapilan ¢alismalarda PAKG'nin
etyopatogenezinde iris, lens, siliyer cisim gibi okuler yapilarin yaninda koroidal
ekspansiyon ve uveal effuzyonun da roli oldugu tespit edilmistir. Koroid
hacminin osmotik basing, arteryel ve vendz kan basinci, kan hacmi ve GiB
deki gecici degisimlere cevap olarak artmasi; vitreusa basi uygulayarak lensin

one dogdru itiimesine neden olur ve akut PAKG atagini tetikleyebilir (31,32).



Bunun yaninda, a¢i kapanmasi glokomu olan gozlerde koroid kalinhigi ve
hacmi acik acili glokomu olanlara gore daha fazla bulunmustur. Sklera ve
korneanin rijit olmasi nedeniyle, koroidde olusan az miktardaki hacim
degisiklikleri bile lens iris diyaframini éne dogru iterek pupil blogu ve agi
kapanmasina neden olabilir. Ayrica gdzde arteriyel sistemi drene eden vorteks
venlerin yapisindaki degisikliklerin drenaji etkileyecedi, bunun da koroid
hacmini etkileyerek PAKG’da rol oynayabilecegi yonunde dusunceler
mevcuttur (32,33).

2.2.2. Siniflandirma

2.2.2.1. Epidemiyolojik Siniflandirma

Primer a¢i  kapanmasi hastaliginin  guncel epidemiyolojik
siniflamasinda Uluslararasi Cografi ve Epidemiyolojik Oftalmoloji Toplulugu
(ISGEO) tarafindan belirlenen siniflandirma sistemi kullaniimaktadir (34). Bu
sisteme gore primer a¢i kapanmasi hastaligi 3 temel klinik tablo seklinde
klasifiye edilmigtir. Bu siniflamada, gonyoskopi sirasinda iridotrabekuler
temasin godzlenmesi esas alinir. iridotrabekiiler temas, karanhk odada
yapilan gonyoskopik muayene sirasinda, primer bakis pozisyonunda
indentasyon yapmadan periferal irisin pigmente trabekiller aga apozisyonel
olarak temasi sonucu trabekiler agin 180° veya daha fazla boliuminin
gorilememesi demektir (24).

1- Primer ag¢i kapanmasi suphesi (PAKS): Periferik iris ve arka
trabekuler ag arasinda 6n sinesi olmadan 180° veya daha fazla iridotrabekuler
temas izlenmesidir ancak; GIB yiikselmesi, optik disk degisiklikleri ve gérme
alani defekti mevcut degildir.

2- Primer ag¢i kapanmasi (PAK): Primer ac¢i kapanmasi suphesi
olgularinin &zelliklerine ilaveten yilkksek GIB ve/veya periferik 6n sinesi

izlenmesi durumudur. Optik disk ve gérme alani normaldir.



3- Primer agi kapanmasi glokomu (PAKG): Bu bulgulara ilaveten
yuksek seyreden goz ici basincinin optik sinir harabiyeti ve iligkili gérme alani

defekti olusturmasi sonucu ortaya ¢ikan klinik tabloyu ifade eder.

2.2.2.2. Klinik Siniflandirma
Uygulanacak tedavi protokolunu belirlemek acgisindan, belirtilerin
baslama zamani esas alinarak yapilir. Hastalik ortaya ¢ikis hizina gore:
1. Preklinik
2. Akut
3. Subakut/ intermittan
4. Kronik PAKG olarak siniflandirilir (24).

2.2.3. Epidemiyoloji ve Demografik Ozellikler

Glokom dunya ¢apinda gérme kaybi nedenleri arasinda katarakt ve
yasa bagli makula dejenerasyonundan sonra 3. sirada yer almaktadir. Quigley
ve Broman, 2010 yilinda toplam 60.5 milyon primer agik acili glokom (PAAG)
ve primer agl kapanmasi glokomu (PAKG) olgusu bulundugunu ve bu sayinin
2020 yilinda 79.6 milyona ulasacagini belirtmiglerdir (35). En sik rastlanilan
glokom tipi primer acik acili glokom (PAAG) olup, tim olgularin %74’Unu
olusturmaktadir. Primer ag¢i kapanmasi glokomu dunyadaki glokoma bagl
korluk sebeplerinin yarisini olusturmaktadir Bilateral gorme kaybi olan
olgularin sayisi PAAG grubunda 4.5 milyon iken PAKG grubunda 3.9
milyondur. Bu sayilarin 2020 yilinda PAAG grubunda 5.9 milyona, PAKG
grubunda 5.3 milyona c¢ikmasi beklenmektedir (35-37). Foster ve Johnson
2001 yihinda yaptiklari calismada Cin’de bilateral korllk olan olgu sayisinin 1.6
milyon oldugunu ve PAAG olan olgulardan 10 kat daha ylksek 6lim orani
bulundugunu belirtmiglerdir (38). Primer a¢i kapanmasi glokomu Asyalilari
beyaz irk ve Afrikalilara gore daha fazla etkilemektedir (37). 2013 yilinda tim
dinyada 40-80 yas arasi populasyonda 20.17 milyon PAKG hastasinin
bulundugu bilinmekte ve bu sayinin 2020 yilinda 23.36 milyona, 2040 yilinda
32.04 milyona c¢ikmasi beklenmektedir (24). Sawaguchi ve ark. 2012 yilinda



yayinladiklari populasyon tabanli ¢alismada, Japonya’nin Kumejima
bolgesinde PAKS olgularinin prevalansini %8.8, PAK prevalansini %6 ve
PAKG prevalansini %2.2 olarak belirtmiglerdir (39). Thomas ve ark. 2003
yilinda Guney Hindistan’da yaptiklari populasyon tabanl bir calismada PAKS
olan hastalarin 5 yil iginde %22’sinin PAK’a, PAK olan hastalarin ayni sure
icerisinde %28.5'inin PAKG’a ilerledigini bildirmislerdir (40).

2.2.4. Risk Faktorleri

Yapilan galismalarda PAK’nin etyopatogenezinde kornea, iris, lens,
siliyer cisim, koroid gibi okuler yapilarin hacim ve/veya pozisyonlarinda
anormal anatomik yapi ve iligkiler ile beraber yas, cinsiyet, aile dykusu,
genetik predispozisyon, etnisite gibi demografik dzelliklerin rolt oldugu
gosterilmistir (25,41). Primer agI kapanmasinda rol oynayan risk faktorleri 2

temel baslik altinda siniflandirilabilir.

2.2.4.1. Demografik Risk Faktorleri

1. ileri yas: Yasla birlikte 6n kamara derinligi ve hacmi azalir (42). Ayrica
yas ilerledikge lensin yapisinda fakomorfik komponent ortaya cikarak lens
kalinhgini artirir. Bunun sonucunda, anatomik olarak dar agisi olan olgularda
periferik 6n sinesi olusumuna ve PAK’'na yatkinlik ortaya c¢ikmaktadir (26).
Zonuler gevseklik bulunan olgularda, ileri yagsla birlikte lenste meydana gelen
degisiklikler bir araya geldiginde PAK olusumuna katkida bulunabilir.
Gencglerde PAKG nadir olup genellikle plato iris okiler anomalilere bagl ortaya
cikar (43). Day ve ark. calismasinda, Avrupa tabanli popullasyonda 40-49 yas
arasi PAKG prevalansi %0.02, 70 yas ve Uzerinde %0.95 olarak ortaya
koymuslardir (44).

2. Cinsiyet: Primer agi kapanmasi glokomu, kadinlarda erkeklere oranla 3
kat daha fazla siklikta goérilmektedir (35). Bunun sebebinin kadinlarda
erkeklere gore, 6n kamara derinligi ve aksiyel uzunlugun daha kisa, agi

genigliginin daha dar olmasi gibi anatomik farklililar oldugu distnulmektedir
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(25). Ayrica PAKG'nin ileri yaglarda daha sik goérulmesi ve kadinlarin yagsam
suresinin erkeklerden fazla olmasi, hastaligin kadinlarda daha sik gorulmesine
yol agmaktadir.

3. Aile dykusu ve genetik faktorler: Primer agi kapanmasi glokomu birgok
olguda sporadik olmakla birlikte, PAKG ve PAK'nin sik izlendigi Asya
Ulkelerine ait pedigri orneklerinde, genetik predispozisyon bildirilmis ve bu
ailelerde kardesler arasinda 6n kamara agisinda darlik gérilme orani normal
populasyona gore 7-14 kat daha fazla bulunmustur (45,46). Bu bulgulardan
yola cikilarak PAKG’nun herediter 6zelliklerinin oldugu ve bu ailelere ait
bireylerin glokom agisindan gézden gegirilmesi gerektigi kabul edilmistir.

Vithana ve ark.’nin yaptiklari molekuler ve genetik arastirmalarda, 8 nolu
kromozomun uzun kolundaki rs1015213, ve PLEKHA7, COL11Al1 gen
lokuslarinin PAKG geligsimine yol acgtigi bildirilmigtir (47). Bu lokuslardan
PLEKHA7, hicreler arasi siki baglantilarin regulasyonu ile iligkili olup, g6z
icindeki sivi dinamiklerini etkiledigi dugtnilmektedir. COL11A1 lokusu
kollajeni kodlar, bu lokustaki mutasyon PAKG gelisimine katkida bulunan
skleral matriks anomalisine veya trabekuler hicre degisikliklerine yol
acabilmektedir. Ayirca Safari ve ark., 55 olguluk bir PAKG serisinde PCR ve
sekans analizi ile gergeklestirilen mutasyon taramalarinda, 2 olguda daha
once primer acik acili glokom ve primer konjenital glokom olgularinda
saptanmis olan Latent-transforming growth factor beta-binding protein 2
(LTBP2) gen mutasyonunu gostererek; PAKG gelisiminde bu gene ait
farkhliklarin da katkisi olabilecegini ileri sirmusglerdir (48).

4. Irksal ve etnik 6zellikler: Primer agi kapanmasi glokomu, en sik Cin’de
olmak Uzere Mogolistan, Singapur, Hindistan, Pakistan, Vietnam gibi

Uzakdogu ulkelerinde ve Eskimolarda sik gortlmektedir (24,26).

2.2.4.2. Goze Ait Risk Faktorleri

Kuguk korneal ¢ap
Hipermetropi

Periferik ve merkezi 6n kamara derinliginin si§ olmasi

P Wb

Dik korneal kurvatur
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5. Kalin ve onde yerlegimli lens
6. Kisa aksiyel uzunluk

7. Plato iris gibi siliyer cisim anomalileri

Bazi PAKG’lu gozlerde glokom gelisme mekanizmasi sadece bu anatomik
risk faktorleri ile aciklanamayabilir. Ultrason biyomikroskopi (UBM), 6n
segment optik koherens tomografi (OKT) gibi géruntuleme teknikleri ile yapilan
kantitatif dlcimlerle, PAKG’lu olgularda siliyer proseslerin 6ne dogru rotasyonu
gosterilebilir. Ayrica, dar acili olgularin buyuk iris kurvaturd, kalin ve genis
hacimli iris yaninda bunlardan bagdimsiz olarak kug¢uk 6n kamara alani ve
hacmi ile iligkili oldugu gosterilmistir (49-51). Horizontal olarak skleral
mahmuzdan skleral mahmuza olan mesafeyi gosteren 6n kamara genisliginin,
yas, cinsiyet, ve aksiyel uzunliktan bagimsiz olarak PAKG igin yeni bir risk
g6stergesi oldugu disinilmektedir (52). On kamara hacminin PAKG'li
olgularda normal kigilerden %25 daha az oldugu gosterilmistir (53). Primer agi
kapanmasi glokomu olgularinda lensin, daha kalin ve daha 6nde yerlesmis
olmasi; acgida sikisiklik olusturarak pupiller blok icin zemin hazirlar ve agi
kapanmasi glokomu patogenezinde rol oynar (49). Skleral mahmuzlari
horizontal olarak birlestiren ¢izgi ile lensin 6n kutbu arasindaki uzaklik “lens
vault” (lens kubbesi) olarak isimlendirilir ve olup a¢i kapanmasinda bagimsiz
rol oynayan 6nemli bir parametre olarak kabul edilir (54). Yas ilerledikge, lens
kalinhgi artarak dar on kamara agisinin daha da kalabalik gorunmesine neden

olur, béylelikle PAKG nun neden 40 yasin Ustinde gértlme sikhgi artar.
2.2.5. Klinik Bulgular

Primer aci kapanmasi glokomunun en ¢ok kabul edilen klinik evrelemesi
su sekildedir.

1. Preklinik evre: Bir gézde akut PAKG atadi mevcut iken, diger saglikl
g6z preklinik evrede kabul edilir. Agi kapanmasi bilateral tutulumlu bir hastalik
oldugu icin diger goz risk altindadir.

2. Atak evresi: Aginin inkomplet veya tamamen kapanmasina bagl

olarak hafif veya akut siddetli atak seklinde goérilebilir. Hafif atak genellikle tam
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olmayan agI kapanmas! sonucu olusan hafif GIB yiikselislerine bagl bulanik
veya renkli halkalar gorme, gozde hafif kizariklik, burun kdkinde agri gibi
sikayetlerle karakterizedir. Hafif atak, pilokarpin ile veya dinlenme sonrasi
miyozise bagl olarak genellikle diuzelir. Akut siddetli atak ise agida tam
kapanma sonucu 70 mmHg’'nin (izerinde GIB, siddetli agri, gérmede azalma,
atak olan goz tarafinda alin, bas agrisi ve bulanti kusma ile karakterizedir.
Muayenede, belirgin konjonktival hiperemi, korneal 6dem, non-reaktif mid-
dilate pupil, cok si§g 6n kamara izlenir. Ayrica pigmente keratik presispitatlar,
dizensiz iris atrofisi ve glokomfleken denilen lens 6n ylzunde kapsul alti
opasiteler eslik eder.

3. Intermitan evre: Akut PAKG atadl sonrasi GiB’nin normal, fakat
180%’lik dar acginin goéruldigu evredir. Goz yeni bir atak agisindan risk
altindadr.

4. Kronik evre: Acinin 180°den fazla kapali olmasi nedeniyle GiB
progresif olarak yukselir ve optik sinir bagi hasari gelisir.

5. Absoll evre: Gorme fonksiyonu kaybolmus, agrili géz mevcuttur.

Primer ag¢i kapanmasi glokomunda PAAG’dan farkli olarak pre-klinik,
intermittan veya akut atak sonrasi donemlerinde optik sinir bagi gérinimu
normal olabilir. Bunun yaninda akut ve kronik PAKG’lu g6zlerde anatomik
farkhliklar mevcut olup; akut olgularda, kronik PAKG’lu olgulara gore, 6n
kamara daha sig, lens daha kalin, aksiyel uzunluk daha kisadir. Klinikte

gorulen akut olgular genellikle kadin, kronik olgular ise genellikle erkektir.
2.2.6. Tani
2.2.6.1. Klinik muayene

Hastalarin PAK riski tasiyip tasimadigini anlamak ig¢in biyomikroskopik
muayene ile 6n kamara derinliginin degerlendiriimesinde oldukga pratik
olan Van Herick ydntemi uygulanir. Temporal limbustan 60° aci ile ince bir slit

(yarik 1s1k) alinir ve olusan goériuntide korneal kalinhda gore periferik 6n

kamara derinligi karsilastirilarak tahmin edilir. On kamara derinligi 1-4 arasi

13



derecelendirilir
Van Herick yontemine gore 6n kamara derinligi tahmini:
1°<1/4 kornea kalinligi (tamamen kapali aci)
2° 1/4 kornea kalinhigi
3° 1/4-1/2
4° 2 kornea kalinhgi (tamamen acik aci)

Aciklik 1° ve altinda ise gonyoskopi yapiimalidir (55,56).

2.2.6.2. Gonyoskopi

Ac¢l kapanmasinin degerlendiriimesinde gonyoskopi, hala baslica tani
metodu olarak kullanilmaya devam etmektedir. Gonyoskopik muayene
karanlik bir odada, parlak 1mm’lik bir 1sik kullanilarak, miyozis olusturarak
aclyl daha genis gormemek igin 1sik pupillaya yodneltimeden yapilir.
indentasyon gonyoskopisinde standart Goldmann lensi yerine 4 aynali Zeiss,
Sussman, Ocular Instruments veya Posner lenslerinin kullaniimasi daha
uygundur. Bu lenslerin kornea ile daha kuguk bir temas alanlari vardir ve
kurvatur yarigaplari korneaya yakin olup, Goldmann lensinden farkli olarak
kullanilirken visk6z madde kullanimina gerek yoktur. Gonyoskopide goze
uygulanan basing ile akéz humor agiya dogru yonlendirilerek mekanik olarak
On kamaranin derinlegsmesi saglanir ve agl elemanlarinin gértlmesi mumkun
olur. Boylelikle buradaki kapanmanin apozisyonel ya da sinesiyal olup
olmadigi degerlendirilir, periferik 6n yapisikhdin miktari belirlenir, pupiller blok
ve plato iris konfiglrasyonunun ayrimi yapilir. Pupiller blokta, indentasyon
gonyoskopisi sirasinda midperiferik iris arkaya dogru hareket ederken plato iris
konfiglirasyonunda siliyer cismin 6ne rotasyonu periferik irisin bu hareketini

engeller ve iriste sinizoidal bir kavis olusumuna neden olur (57).

2.2.6.3. Gorme Alani

Primer a¢i kapanmasi glokomu ile PAAG nin farkli mekanizmalarla

ortaya cikmasi gérme alani paternlerinin farkli olmasina yol acabilir. Hem
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PAKG hem PAAG’de gorme alani defektleri daha ¢ok superior yarida yer
almasina ragmen PAKG'da PAAG’den farkli olarak daha diffiz bir patern
goralur. Ayrica PAKG’da PAAG’den farkli olarak daha dusik pattern standart
sapma degeri olan ve iki gdoz arasinda asimetrik goérme alani defekti olur
(58,59). Atalay ve ark. yaptiklari galigmada superior yarinin inferior yariya gore
daha ¢ok etkilendigi ve bu farkin hastalik siddeti ile korele oldugu gosterilmistir
(60). Inferior alanin daha az etkilenmesi yakin gérme gerektiren gunliik
aktivitelerin daha az bozulmasina yol agtigindan PAKG, daha asemptomatik
ve sinsi seyirlidir. Ayrica gorme alani defektleri en ¢ok nazal, onu takiben
arkuat en az santral bolgede yer almaktadir. Bu gérme alani paterni farkliliklari
yiksek GIB ile seyreden PAKG'nin, diger glokom tiplerinden farkli olarak

basing-bagimli bir glokom tipi olmasindan kaynaklanmaktadir.

2.2.7. Goriintiileme Yontemleri

2.3.7.1. Optik Koherens Tomografi (OKT)

Optik koherens tomografi (OKT), biyolojik doku katmanlarindan mikron
dizeyinde yuksek ¢cozunurlikte tomografik kesitler alarak, glokomda yapisal
hasarin objektif ve kantitatif olarak degerlendirimesinde yaygin olarak
kullanilan tibbi gérintileme ve tani ydntemidir. Dokulara gonderilen ve farkl
doku katmanlarindan geri yansiyan ~800 nm dalga boyundaki infrared i1s1gin
yansima gecikme zamanini ve siddetini 6lgerek, dokularin ve patolojilerinin B-
scan ultasonografiye benzer bir sekilde fakat ¢cok daha ytksek ¢dzinUrllkte
(1-15 um) kesitsel goruntuleri elde edilir.

Optik koherens tomografi teknolojisinde time-domain teknikten spectral-
domain teknige gecisle birlikte goruntu kalitesi ve tekrarlanabilirlik degerlerinin
yukselmesiyle; RSLT tabakasi ile beraber, makila ve disk boélgesinde de
progresif hasarin daha guvenilir bir sekilde degerlendiriimesi muimkuin
olmaktadir. Optik koherens tomografi'nin klinikte rutin olarak kullanima girmesi
ile OKT glokomda OSB, RSLT ve makuler gangliyon sinir tabakasinin yapisal

degerlendiriimesinde altin standart olmustur. OCT’nin dlgimlerinin duyarlilik,
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segicilik ve tekrarlanabilirlik agisindan onceki yontemlere gdre ¢cok daha
yuksek olmasi, glokomun simdiye kadar mimkun olmayan sekilde ¢ok erken
evrelerde taninmasini saglamasi ve progresyonu yuksek guvenilirlikle
gOstermesi sayesinde glokom takibinde buylk onem kazanmistir. Erken
glokom tanisinda OKT ile gosterilebilen RGH ve RSLT hasari gibi yapisal
kayiplarin standart otomatik perimetri ile saptanabilen fonksiyonel gérme alani
kayiplarindan daha dnce basladigi yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (4,5).

Glokom tani ve takibinde kullanilan 6nemli OKT parametreleri gsunlardir:

1. Peripapiller RSLT kalinhk dlgimu

2. Optik sinir bagi incelemesi

3. Retinal ganglion hicre kompleks tabakasi/ santral makudlar kalinhk

Olcumu

Genel olarak benzer tarama protokolleri olan OKT cihazlarinin “optik disk
kip tarama protokolU” ile bir hesaplama ¢cemberi Uzerinde peripapiller RSLT
kalinhgi1 kadran ve saat dilimleri olarak dlgulir ve RSLT kalinlik haritasi ve
sapma haritasi olusturulur. Optik sinir basi analiz data tablosunda; optik disk
alani, rim alani, ortalama cup/disk, vertikal cup/disk, ¢ukurluk hacmi bilgileri
yer alir. Ayrica néroretinal rim kalinhd1 hesaplanarak ve TSNIT (temporal,
superior, nasal, inferior, temporal) konfiglrasyonda grafiklestirerek gdsterilir.
Ganglion hicre kompleks kalinhgi OKT ile dlgllebilmektedir. Retina ganglion
hucreleri 3 tabakadan olusur :

1. Ganglion hucre aksonlarindan olusan retina sinir lif tabakasi (RSLT)

2. Ganglion hucre goévdesinden olusan ganglion hicre tabakasi (GHT)

3. Ganglion hiicre dendritlerinden olusan i¢-plexiform tabaka (IPT)

Her Gc¢ katman ganglion hicre kompleksi (GHK) olarak adlandirilir.
Glokomda ganglion hicre 6liminden dolayi bu tabaka incelir. Bunun yaninda,
glokomda santral foveal bélgede ve makila kadranlarinda retina kalinhginda
azalma oldugu bildirilmistir (61). Guncel OKT cihazlari ile dogrudan ganglion
hicre kompleks kalinli§i (GHKK) ve santral makular kalinli§in kaybinin analizi
yapilabilmektedir.

Tekrarlayan testler sonucunda elde edilen verilerin subjektif bir sekilde

degerlendiriimesiyle glokom progresyon analizi yapilabilmektedir. Ginimuzde
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kullanilan, glokom paketi igeren Spektral-domain OKT (SD-OKT) cihazlarinin
cogunda, klinisyene yardimci olmak amaciyla bu verileri istatistiksel olarak
degerlendirerek progresyon olasiligini gosteren programlar mevcuttur. Bu
programlarda kullanilan istatistiksel yontemler gérme alani progresyonu
analizlerinde oldugu gibi olay (event) ve egilim (trend) analizi seklinde iki baslik
altinda incelenebilir.

1. Olay (Event) analizi: Ayni noktadan alinan kalinlik dlgimlerinin zaman
icindeki degisimin istatistiksel olarak karsilastirilarak, zaman igindeki degisim
istatistiksel olarak anlamli ise o noktada dnceki dlgimlere gére progresyonu
olmus kabul edilir. Olay analizi hastanin gegmisten bugtne olan degisimini
gOsterir.

2. Egilim (Trend) analizi: Hastanin ge¢gmisten bugune kalinlik degerlerinden
olusturulan regresyon egrisini kullanarak, progresyonu hizi saptanir ve bu hiza
gore zaman iginde hastanin ne durumda olacag! tahmin edilir. Boylelikle,
gecmiste progresyon olup olmadigi degerlendirilirken; gelecekte gidisatin nasil
olacag! konusunda fikir sahibi olunur.

Glokomda OKT ile ilgili literatirde yapilan c¢alismalarin ¢cogu PAAGli
olgularla sinirhdir. Liu ve ark. galismasinda akut atak geciren ve kronik PAKG
hastalarindaki RSLT degisikliklerini OKT ile incelemiglerdir (62). Akut atak
sonrasi RSLT’de sislige badli kalinlasma gorirken, ilerleyen zamanlardaki
atrofiye bagl kronik PAKG hastalarinda diffiz incelme gérmuslerdir. Boland
ve ark. PAAG’li ve PAKG’li olgularda OKT ile oélgulen RSLT ve gbérme alani
(GA) parametrelerini karsilastirmiglar ve PAKG’li olgularda daha diffiiz bir GA
defekti gorurken; her iki grupta RSLT arasinda buna karsilik gelen anlamli bir
fark izlememiglerdir (63). Sihota ve ark.’nin ¢alismasinda ise, hizli algoritmali
bir OKT ile PAAG ve PAKG'li gbzleri karsilastiriimis ve PAKG’li olgularda daha
kicik OSB, daha kuguk optik cukurluk, daha disik cukurluk/disk orani
bildirilmistir (64).
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2.2.7.2. Heidelberg Retinal Tomografi (HRT)

Gorme alani defektleri, optik sinir bagi (OSB) ve retina sinir lifi tabakasi
(RSLT) degisiklikleri glokomda hasarin en dnemli gostergeleri olup glokom tani
ve takibinde degerlendiriimeleri ¢gok dnemlidir. Son yillarda gelistirilen lazer
tomografik goruntileme sistemleriile OSB ve RSLT’nin hizli, objektif ve detayl
bir sekilde tekrarlanabilir G¢ boyutlu analizi mimkin olmustur. Heidelberg
Retinal Tomografi (HRT, Heidelberg Engineering GmbH, Heidelberg,
Germany) arka segmentin U¢ boyutlu olarak goruntulerinin alinmasi ve bu
goruntulerin kantitatif olarak analiz edilmesini saglayan konfokal lazer tarama
mikroskobudur (65,66). Sistem isik kaynagi olarak diod lazer kullanir ve lazer
ISInI incelenen bolgeye odaklanir ve yansiyan isinlar dedektore yonlendirilerek
iki boyutlu goruntuler elde edilir. Elde edilen iki boyutlu géruntiler birlegtirilerek
OSB ve RSLT’nin U¢ boyutlu gergek bir gorintust kayit edilmis olur. Daha
sonra bilgisayar programlariyla bu élgcumlerin analizi yapilarak glokom siphesi
ile takip edilen olgularda olusabilecek OSB degisikliklerini en erken safhada
saptanabilir ve glokomda progresyon analizi yapilabilir. Ayrica HRT, sadece
glokom igin optik sinir basi analizi deg@il ayni zamanda retina topografisini de
saglar ve retinal patolojilerin degderlendiriimesine yardimci olur. Cihazin son
versiyonlarina ganglion hicre komplesi analizi de eklenmis olup makuler
parametrelerin kalinhigini dlgerek normallerle kargilastirip yuzey kaybini analiz
edebilir.

Glokomda HRT ile ilgili literatirde yapilan ¢alismalarin gcogu PAAG’li
olgularla sinirlidir. Thomas ve ark. Glney Hindistan’da yaptiklari populasyon
tabanli bir c¢alismada, erken glokom hasarini saptamada HRT'nin
sensitivitesini PAKG’li olgularda PAAG’li olgulara goére daha disuk olarak
bildirmislerdir (67). Sensitivitedeki bu farklihdin iki glokom alt grubu arasindaki
optik disk morfolojisi ve hastalik patofizyolojisindeki farktan kaynaklandigini

dusunmuslerdir.
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2.2.7.3. Optik Koherens Tomografi Anjiyografi (OKTA)

Optik koherens tomografi anjiyografi (OKTA), damar igindeki
eritrositlerin hareket kontrastini elde ederek ve bunlari isleyerek retinal ve
koroidal vaskuler yapilarin hizl ve girisimsel olmayan bir sekilde detayli olarak
goruntilenmesini saglayan, tekrarlanabilirligi yiksek ve yuksek ¢dzUnurlUklU
yeni bir goruntileme yontemidir. Bu sayede fundus floresein anjiyografi
(FFA)dan farkli olarak, retinadaki yuzeyel ve derin vaskuller tabakalar ve
koroid damarlari ayri ayri intraven6z kontrast madde enjeksiyonu
gerekmeksizin goruntulenebilir (6,7).

Okuler kan akimini degerlendirmek icin ginUmuze kadar renkli doppler
goruntileme, lazer doppler flowmetri, lazer benek flowgrafi ve floresein
anjiyografi gibi pek ¢ok farkli teknik gelistiriimistir (68,69). Fakat lazer doppler
flowmetri ve lazer benek flowgrafinin yuksek degiskenligi, goéruntu kalitesinin
dusukligu, g6z hareketlerine duyarli olmasi ve fléresein anjiyografinin invaziv
islem gerektirmesi; bu tekniklerin vaskuler yapilari degerlendirmede
kullanimini sinirlamaktadir (70). OKTA santral makulayi etkileyen yasa bagl
makula dejenerasyonu, polipoidal koroidal vaskulopati, diyabetik makulopati,
retinal damar tikanikliklari, makular telenjiyektazi gibi hastaliklarda retinal ve
koroidal damarlari goéruntulemekle beraber; bunlarin diginda optik siniri
etkileyen glokom ve iskemik optik noropati gibi hastaliklarda optik sinir
basindaki peripapiller vaskiler agda ve kan akimindaki azalmayi gdosterebilir
(71,72).

OKTA’da eritrositlerin hareket kontrasti saptanarak retinadaki tek bir
lokasyondan hizlica ardigik OKT taramalari yapilir ve her tarama bir sonraki
ile karsilastinlir. Yeni geligtirilen bir amplitid tabanli yontem olan Split-
Spectrum Amplitude Decorelation Angiography (SSADA)-Parcgali Spektrumlu
Amplitiid ilintisizlestirme Anjiyografisi algoritmasi ile tek B-taramasindan kisa
surede birbirine paralel 11 OKTA karesi olusturulur ve ortalamasi alinarak
goruntu kalitesi iyilestirilir (73). Daha sonra sinyali 6n plana g¢ikarmak ve
pulsasyona bagli gurultd oranini azaltmak igin boliunmus spektral veri

birlestirilir ve boylelikle retina ve koroidin net ve devamli mikrovaskiler ag
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haritasi elde edilir. Farkli bir algoritma olan optik mikroanjiyografi (OMAG), ilk
defa 2007 yilinda kompleks, sinyal tabanli bir metod olarak gelistiriimigtir (74).
Retinal ve koroidal vaskuler yapilarin ylUksek ¢ozunarlukla olarak kapiller
seviyede detayll bir sekilde goéruntilenebilmesini saglar (75,76).

OKTA’nin  kan akiminin U¢ boyutlu goéruntilerini  yorumlayip
kaydedebilmesi icin, i¢ limitan membran (ILM), i¢ pleksiform tabakanin dig
sinir1, dig pleksiform tabakanin dig sinirt ve Bruch membrani (BM) referans
hatti olarak kullaniir. Saglikh goézlerde bu tabakalar otomatik olarak
belirlenebilmekle beraber, retinada deformasyon olan patolojik gobzlerde
manuel olarak duzeltmeye gereksinim duyulabilir (77).

OKTA ile hesaplanabilen kalitatif dlgimlerin en dnemli olanlari damar
dansitesi ve akim Olgumleridir. Damar dansitesi belirli bir bélgenin damar
tarafindan doldurulan alaninin %’si olarak hesaplanir. Tum taranan alanda
hesaplandiktan sonra farkli sektérlere gore dagilimi yapilir. Akim indeksi ise,
hem damar alani hem de damarlardaki kan akim hizi hakkinda bilgi veren ve
Olcim yapilan alandaki akim sinyallerinin hesaplanmasi sonucu olusturulan bir
parametredir (78). Yine perflzyon dansitesi anormal alanlarin belirlenmesinde

kullanilan bir indekstir.

2.2.8. Primer Agi Kapanmasi Hastaliginda OKTA

Glokom patofizyolojsinde rol oynayan vaskiler hipotez, normal GiB
degerlerine ragmen glokomatoz degisikliklerin ortaya ¢ikabilecegini
savunmaktadir. Azalmis optik sinir bagi ve peripapiller bolge kan akimi glokom
patofizyolojisine katkida bulunmaktadir. OKTA ile, glokom hastalarinda, optik
sinir bagl, radyal peripapiller kapiller ag ve makuler bdlgenin hizli ve
tekrarlanabilir bir sekilde vaskuler gorunttlemesi yapilabilir.

Radyal peripapiller kapiller pleksus (RPKP), iLM ile RSLT arasinda yer
alan en yuzeyel kapiller tabakada yer alir. Bu kapiller damarlar, peripapiller
retinal arteriyollerden koken alirlar, optik diskten isinsal olarak, sinir lifi
tabakasindaki aksonlara paralel konumda uzanirlar. RPKP oélgtimleri, glokom

ve diger optik néropatilerde hastalik sureci hakkinda fonksiyonel bilgi saglama
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potansiyeline sahiptir (79). Bu kapiller ag histolojik incelemelerde iyi
tanimlanmig olsa da, floresein anjiyografi ile zayif bir sekilde goruntulenebilir.
OKTA’nin OMAG ve SSADA algoritmalari kullanilarak, RPKP tabakasindaki
mikrovaskuler anatomi oldukga detayli ve dogru bir sekilde degerlendirebilir ve
RPKP’nin yuzeyel kapiller pleksustan ayirmi yapilabilir. Yapilan kantitatif
calismalarda RPKP dansitesi ile RSLT kalinligi arasinda anlamli korelasyon
bulunmus ve RPKP’nin RSLT’nin saghgd! hakkinda fikir verici oldugu ortaya
konulmustur (79-81).

OKTA, ilk defa 2012 yilinda Jia ve ark. tarafindan glokom hastalarinin
damar dansitelerinin goruntulenmesinde yeni bir teknik olarak kullaniimistir
(82). Daha sonrasinda yapilan bir¢ok ¢alismada glokom olgularinda saglikli
olgulara gore optik sinir basi, peripapiller bélge ve makuladaki vaskuler
perfuzyonun azaldidi ve bu azalmanin glokom siddeti ile korele oldugu
gosterilmistir (83-85). Liu ve ark. yaptiklari galismada glokom olgularinda
peripapiller retinal akim indeksi ve damar dansitesinin goérme alani
degisiklikleri ile korele oldugunu belirtmislerdir (83).

Literatirde PAAG olgulari ile ilgili oldukga fazla sayida galisma mevcut
olmasina ragmen PAKG olgularinda OKTA bulgulari ile sinirli sayida ¢alisma
bulunmaktadir. Son dénemde vyapilan c¢oklu popllasyon tabanli meta-
analizlerde, PAK’In Giney Dogu Asya ulkelerinde sik olarak gorildigu ortaya
konmustur. Zhang ve ark. galismasinda, akut PAKG’li gézlerde OKTA ile
Olgulen peripapiller bolge damar dansitesinde anlamli olarak azalma ve bu
azalma ile diger yapisal ve fonksiyonel glokomatdéz parametreler arasinda
anlamli korelasyon bildiriimigtir (84). Rao ve ark. PAK, PAKG tanili ve normal
g6zlerde OSB, peripapiller bodlge ve makiladaki damar dansitesini
karsilastirmiglardir (85). Bu ¢alismanin sonucunda PAKG’lu gézlerde normal
gOzlere gore tum bolgelerdeki damar dansiteleri anlamli olarak daha dusuk
olarak bulunmustur. Glokom hastalarinda OKTA ile dl¢llen peripapiller damar
dansitesinin tani yetenegi, RSLT kalinli§i ile esdeger olarak bildirilmistir. PAK
tanili gézler ile normal goézler arasinda damar dansiteleri agisindan herhangi

bir fark bulunamamistir.
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Arastirma Grubu

Bu galismamiz, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklari Anabilim
Dali Glokom Klinigine Ekim 2019-Mart 2020 tarihleri arasinda basvuran
hastalarin bilgileri retrospektif olarak taranarak yapilmigtir. Calismaya 22 PAK
olgusunun 42 gozl, 29 PAKG olgusunun 53 gozl, 25 PAAG olgusunun 42
g6z ve herhangi bir glokomat6z bulgusu olmayan 35 saglikli olgunun 66 gézu
dahil edilmigtir. Kontrol olgulari hastane calisanlari veya rutin gz muayenesi
icin basvuran hastalar arasindan; ailede herhangi bir glokom 6éykusu olmayan,
GIB 21 mmHg’'nin altinda, én ve arka segment bulgulari normal, glokomatéz
optik diski bulunmayan olgular olacak sekilde segilmistir.

Calismaya dahil edilen PAK tanili olgular, iridotomi Oncesi
biyomikroskopik ve gonyoskopik muayenesinde 6n kamara agisi dar veya
kapall olarak saptanan ve buna ilave olarak 21 mmHg’nin Uzerinde GiB
ve/veya periferik 6n sinesisi bulunan ve optik diskte glokomatéz degisiklikler
olmayacak sekilde secilmistir. Bu olgularin hepsine OKT ve OKTA
gorintlilemesi oOncesi lazer periferik iridotomi uygulanmistir. Primer
pozisyonda indentasyon gonyoskopisi sirasinda pigmente trabekuler agin
180° veya daha fazla béliminin gértlememesi dar 6n kamara agisi bulgusu
olarak kabul edilmigtir. Calismaya alinan hastalara glokom tanisi konulmasi
icin gereken kriterler soyle siralanmistir:

1. Eslik eden glokomatéz optik ndropati bulgulari (fokal veya diffiz
nororetinal rim incelmesi, diskte lokalize ¢entiklenme) ve eslik eden korele
g6rme alani defekti ve/veya RSLT defekti

2. Glokom ile iligkili goérme alani defekti icin minimum kriterler (86):

i.  Normal limitler disinda glokom vyarialan test sonuclari
veya

ii. Patern deviasyon haritasinda en az biri P<%1 seviyesinde
3 deprese nokta kiimesi (tipik glokom lokasyonunda) veya

iiil.  Patern standart deviasyon degerinin P<%5 olmasi
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iv.  Bu bulgularin birbirini takip eden 2 testte aynen tekrar
etmesi (fiksasyon kaybi <%20, yanlis pozitif/negatif hata
orani <%30)

3. PAAG tanisi konulmasi igin gonyoskopide iridokorneal aginin agik
izlenmesi

4. PAKG tanisi konulmasi igin muayenede PAK bulgulari ile beraber
yiiksek GIB ve buna bagh optik sinir harabiyeti ve iligkili gérme alani defekti
mevcut olmasi

Calismaya alinan tum olgular igin dahil edilme kriterleri 40 yas veya
Uzerinde olmak, en iyi dizeltiimis gérme keskinliginin (EIDGK) 20/40 veya
daha Uzeri olmasi ve +5 dioptrinin Uzerinde sferik veya +3 dioptrinin Uzerinde
silindirik bir kirma kusuru bulunmamasidir. Komplike olmayan katarakt
cerrahisi ve glokom cerrahisi diginda gecirilmis cerrahi o6ykusu bulunan,
glokom diginda herhangi bir retinal veya ndérolojik hastalik oykusu veya
sekonder glokoma neden olabilecek okuler patolojisi bulunan, gértntileme
sirasinda sinyal glcu zayiflamasina sebebiyet verebilecek dizeyde katarakt,
vitreus opasitesi, korneal bulanikligi olan, gegcirilmis travma, Uveit dykusu
bulunan, makula ve peripapiller alanda OKT ve OKT-A olgimlerinde yanlhs
sonuca sebep olabilecek retinal patoloji ve skarlari bulunan hastalar ¢alisma

disi birakilmistir.

3.2.  Klinik muayeneler

Tum hastalarin dosyalarindan yas ve cinsiyet bilgileri kaydedilmis ve
Snellen eseli ile EIDGK degeri ve refraksiyon muayenesi, Goldmann
aplanasyon tonometrisi ile GIB olclimleri, biyomikroskopik 6n segment
muayenesi ve dilate fundus muayenesi ve gonyoskopi ile iridokorneal aci
incelemesi yapilmigtir. Ocular Instruments’in 4 aynali gonyolensi ile x16’hk
blyutme altinda yapilmistir. On kamara agi genisliginin degerlendirilmesinde

Shaffer derecelendirmesi kullanilmistir.
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3.3. Gorme Alani Olgiimleri

Humprey otomatize gorme alani (Humphrey Field analyzer Il (HFA3),
Zeiss Humphrey Sistemleri, Dublin, ABD) cihazinin SITA (Swedish interactive
threshold algorithm) standart 24-2C programi ile tum hastalara standart
otomatik perimetri uygulanmigtir (Resim 3.1., 3.2., 3.3.). Fiksasyon kaybi %20
ve yalanci pozitiflik oranlari % 33 altinda goérulenleri galismaya dahil edilmistir.
Gorme alani testindeki ortalama sapma (MD) ve patern standart sapma (PSD)

degerleri kaydedilmigtir.
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Resim 3.1. Her iki gdéziinde PAK tespit edilen bir olgunun sag sol gérme alani
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Resim 3.2. Her iki g6ztinde PAKG tespit edilen bir olgunun sag sol gérme alani
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Resim 3.3. Her iki g6ztinde PAAG tespit edilen bir olgunun sag sol gérme alani
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3.4. Heidelberg Retinal Tomografi Olgiimleri

Tum hastalara Heidelberg Retinal

Tomografi

(HRT, Heidelberg

Muhendislik, Heidelberg, Almanya) cihazi ile HRT3 dl¢imu yapilmigtir (Resim

3.4., 3.5, 3.6.). Gruplar arasinda karsilastirilan parametreler sunlardir; disk

alani (DA, mm?), cukur alani (CA, mm?), rim alani (RA, mm?), cukur/disk alan

orani (C/D), gukur hacmi (CV, mm3), rim hacmi (RV, mm?3), ortalama gukur

derinligi (OCD, mm), yukseklik degisim konturu (HVC, mm), cukur sekil dlgimu

(CSM), ortalama retinal sinir lifi tabakasi kalinligidir (ORSLTK, mm).

Quality: Very good (SD 15 p
Focus: -1.00 dpt
Operator; -

m)

Follow-Up Report

oD (O]

Quality: Very good (SD 14 pm)
Focus: -1.00 dpt
Operator: -

Disc Size: 2,18 mm?

Disc Size: 193 mm?* (average)

(average) CUP
Linear Cup/Disc Ratio []
046 Asymmetry o 052 &
(+0.01) 0.06 (+0.00)
p>05 p=032 p=04
Cup Shape Measure [ ]
025 | Asymmetry 028 &
(+0.00) 0.03 (-0.01)
p>05 p=027 p>05
Rim Area [mm?]
172 | Asymmetry o 14 4
(-0.02) 0.31 (+0.00)
p>05 p=0.15 p>05
Rim Volume [mm?’]
052 | Asymmetry o 035
(+0.02) 0.17 (-0.06)
p>05 p=013 p>05
RNFL
Height Variation Contour [mm]
043 | Asymmetry o 033 |
(+0.06) 0.10 (-0.03)
_ p>05 p=021 p=047
RNFL Profile Mean RNFL Thickness [mm] RNFL Profile
027 | Asymmetry o 023
| o i romatmits p>005 (40.02) 004 (-0.03) Camments
| 2 Borderne p<005 p>05 p=031 p>05
. 3 Outeide nome fimits p<0.001 Inter-Eye Asymmetry ] 23%
OD ANFL profiie
©OD Baseline profile
———————— OS RNFL profie
©0S Baseine profis
RNFL profile median

Resim 3.4. Her iki gézinde PAK tespit edilen bir olgunun HRT géruntisu

Combined RNFL Profile
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Quality: {Imaging quality')
Focus: -3.00 dapt Focus: 1.00 dpt
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Resim 3.5. Sag gbézinde PAKG tespit edilen bir olgunun HRT goérintisu
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Quality: Very good (SD 18 pm) Quality: Very good (SO 17 ym)
Focus: -1.00 dapt Focus: -1.00 dpt
Operator: —- OD os Operator: —

Disc Size: 2 03 mm? (average) CUP Disc Size: 2 04 mm? (wverage)
Linear Cup/Disc Ratio []
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Resim 3.6. Her iki géziinde PAAG tespit edilen bir olgunun HRT goéruntisi

3.5. OKT verilerinin degerlendirilmesi

Cirrus HD Spectral Domain OKT cihazinin (Carl Zeiss Meditec, Dublin,
CA, USA) ‘Optic disc cube’ protokolu ile optik sinirde rim alani (RA), disk alani
(DA), ortalama gukurluk/disk orani (OC/D), vertikal gukurluk/disk orani (VC/D),
cukurluk volimua (CV) degerleri, ortalama RSLTK, inferior, nazal, superior ve
temporal kadranlardaki RSLTK degerleri otomatik olarak yapilmistir (Resim
3.7., 3.8., 3.9.). Cirrus OKT’nin makula goruntileme protokoll olan ganglion
hicre analizi ile ganglion hicre kati ve i¢ pleksiform tabakaOnin toplam
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kalinligr dl¢ilmustur (Resim 3.10., 3.11., 3.12.). GCL-IPL kalinhgi sektoryel
(superior, supernasal, inferonasal, inferior, inferotemporal) olarak
degerlendirilmigtir. Sinyal gucu 6/10 Uzerinde olan olgular galismaya dahil
edilmistir.

ONH and RNFL OU Analysis:Optic Disc Cube 200x200 OD @ | @® Os

RNFL Thickness Map A oD 0s RNFL Thickness Map
' 5
30 Average RNFLThickness| 88 pm S¢pm 30
RNFL Symmetry 837%

Rim Area| 143 mm* 1.08 mm*

175 178
A Disc Area| 1.88 mm* 1.77T mm*

Average C/D Ratio 0.43 0.61

0y ‘ Vertical C/D Ratio 0.44 0.56 Ou

Cup Volume| 0.076 mm* | 0.178 mm*

RNFL Deviation Map

Neuro-retinal Rim Thickness - \\ {
\ 7

Hn —0D --- 0§

” ) \
TEWP SUP NAS INF TEMP A/ " .
Disc Center(0.27,-0.18)mm RNFL Thickness Disc Center(0.09.0.03)mm
Extracted Horizontal Tomogram Extracted Horizontal Tomogram
b —0D --- 0§

TEMP sUP NAS INF TEMP

Divegsiied
Detizudion of Momaks

130 119
= Ha 5% 1% s
= 2 (T N )74 31 (N T )s: &=
RNFL
Quadrants

119 122 RNFL Circular Tomogram
145 1% 108 100 1% 104
87 101 104 64
54 gz RNFL 7 42
Clock
75 63 Hours 67 53
13¢ oo 96 87 4oz 144

Resim 3.7. Her iki gdéziinde PAK tespit edilen bir olgunun sag g6z optik disk
OKT goruntisu ve kadranlara gore RSLTK’lari
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ONH and RNFL OU Analysis:Optic Disc Cube 200x200 OD @ | @® Os

RNFL Thickness Map

Disc Center{-0.45,0.15)mm

Extracted Horizontal Tomogram

A

Average RNFL Thickress

Average G Ratiol
Vertical C/D Ratioly
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0.008 mm*

Neuro-retinal Rim Thickness

Hn —00 --- 08

. LRPL Y
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M |78

RNFL
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RNFL
Clock
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RNFL Thickness Map

350

178

O A

RNFL Deviation Map

Disc Center(0.00.0.24)mm
Extracted Horizontal Tomogram

RNFL Circular Tomogram

Resim 3.8. Sag gbézinde PAKG tespit edilen bir olgunun sag goz optik

disk OKT gorintisu ve kadranlara gére RSLTK’lari
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ONH and RNFL OU Analysis:Optic Disc Cube 200x200 ©OD @ | ® Os

RNFL Thickness Map /.\ [
Average RNFL Thickness|

RNFL Thickness Map

350

175
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Vertical C/D Ratio

Oy

Cup Volume
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Resim 3.9. Her iki gdéziinde PAAG tespit edilen bir olgunun sag géz optik

disk OKT gorintisu ve kadranlara gére RSLTKlar1 izienmektedir



Ganglion Cell OU Analysis: Macular Cube 512x128 oD @ | ® Os

OD Thickness Map OS Thickness Map

~m
225
n
150 '
0 l—i"‘I
Fovea: 263,78 Fovea: 276, 68
OD Sectors OS Sectors
OD Deviation Map —. OS Deviation Map

88 R 84 \
/31 82 Bibotin g2 | N
of Nomals
Ty 7
77 5 B 79 4 i:)

i A

Average GCL+IFL Thickness 21 81

0D ym | OS pm

Minimum GCL+ IPL Thickness 77 79

OD Horizontal B-Scan BScan: 78 OS Horizontal B-Scan BScan: 68

Resim 3.10. Her iki gdéziinde PAK tespit edilen bir olgunun sag g6z makula

OKT goruntusu ve kadranlara gére GHKK’lari
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Ganglion Cell OU Analysis: Macular Cube 512x128 oD @ | @® Os

OD Thickness Map OS Thickness Map

Fovea: 249, 65 Fovea: 266, 87

OD Sectors OS Sectors
OS Deviation Map

OD Deviation Map

b

Lok

(2

Average GCL+IFL Thickness

Minimum GCL+ IPL Thickness 1

OD Horizontal B-Scan BScan: 85 OS Horizontal B-Scan BScan: &7

Resim 3.11. Sag géziunde PAKG tespit edilen bir olgunun sag g6z makula

OKT goruntusu ve kadranlara gore GHKK’lari izienmektedir



Ganglion Cell OU Analysis: Macular Cube 512x128 oD ® | C oS

OD Thickness Map

g ,g— - Average GCL +IPLThickness X

Minimum GCL = IPLThickness X

0D Horizontal B-Scan BScan: 73

Resim 3.12. Sag géziunde PAAG tespit edilen bir olgunun sag g6z makula

OKT goruntusu ve kadranlara gére GHKK’lari izlenmektedir

3.6. OKTA verilerinin degerlendirilmesi

Arastirmaya dahil edilen PAK, PAKG ve kontrol grubundaki olgularin OKT -
A goruntuleri, 840 nm dalga boyu 1sik dalga boyu 1sik kullanarak saniyede
68.000 A-mod tarama yapabilen Angioplex Cirrus HD-OKT (model 5000, Carl
Zeiss Meditec, Dublin, ABD) cihazi ile yapilan tetkik sonuclarindan elde

edilmistir. Bu cihaz, optik mikroanjiyografi (OMAG) algoritmasi ve FastTrac
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retinal izleme teknolojisi sayesinde yuksek ¢ozunurlukla ve minimal dizeyde
hareket artefakti olan 3 boyutlu en face anjiyografik goruntuler elde edilmesini
saglamaktadir. OMAG algoritmasi hareket kontrastini artirmak icin tekrarlanan
B-taramalarda hem faz hem yogunluk bilgisindeki farkliliklari analiz eder.

Peripapiller mikrovaskularizasyon, optik disk merkezli 4,5x4,5 mm’lik OKTA
goruntulerinde degerlendirilmigtir. 4,5x4,5 mm’lik goéruntuler, her bir B-
taramasinda 350 A-taramasi igeren goruntilerden elde edilmis ve her bir B-
tarama ayni bolgede iki kez tekrarlanmigtir. Peripapiller bolge goruntulerinde,
ILM’nin st sinirt ve RSLT nin alt sininini ayirmak icin 3 boyutlu yapisal OKT
verilerine tam otomatize retinal tabaka segmentasyon algoritmasi yapilmistir.
Daha sonra bu segmentasyon sonuglari, vaskuler goruntiler elde etmek igin
OKTA akim yogunlugu verilerine uygulanmigtir. Peripapiller bdlge
gorintulerinde ILM ve RSLT arasinda yer alan RPKP’u ortaya ¢ikarmak igin
akim yogunlugunun maksimum projeksiyon analizi yapilmistir.

Damar dansitesi (DD, damar perfuzyon dansitesi), perfize olan belirli bir
bdlgede birim alan bagsina disen vaskularizasyon olarak tanimlanmigtir. Akim
indeksi (Al), perfiize olan belirli bir bélgede birim alan basina diisen, her bir
pikselin akim yogunlugu olarak tanimlanmistir. Ai, damar bélgesindeki
ortalama kan akimi yogunlugunu ifade eder ve O ile 1 arasinda bir degerdedir.

Peripapiller bolge OKTA olgumleri, disk merkezini esas alan i¢te 1,5 mm
ve digta 4,5 mm capinda iki daire arasindaki halka seklindeki alanda
gerceklestiriimistir. RPKP-DD (Radiyal peripapiller kapiller pleksus damar
dansitesi) ve Al élciimleri bu halka seklindeki alanda yapilmistir (Resim 3.13.-
3.16.). Sadece kapiller dansiteyi hesaplayabilmek icin blyldk damarlar
gérintiiden c¢ikariimistir. DD ve Al 4 kadranda (siiperior, nazal, inferior,

temporal) hesaplanarak ortalamalari alinmistir.
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ONH Angiography Analysis : ONH Angiography 4.5x4.5 mm

oD @O os

AngioPlex - RPC

© Outer Region
Pefusion | 455%
Flux Index | 0.468
Reference Offset
Top: ILM 0
Bottom: RNFL 0

Slice: 175

Resim 3.13. Saglikli bir olgunun sag g6z optik disk OKTA goruntustunde

kadranlara gére RPKP-DD ve Al'leri

ONH Angiography Analysis : ONH Angiography 4.5x4.5 mm

ure - RPC

© Outer Region
Perfusion 464 %
Flux Index 0471
Reference Offset
Top: ILM 0
Bottom: RNFL 0

Slice: 175

Resim 3.14. Her iki gézinde PAK tespit edilen bir olgunun sag g6z optik disk
OKTA goriintiisiinde kadranlara gére RPKP-DD ve Al'leri
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ONH Angiography Analysis : ONH Angiography 4.5x4.5 mm oD @ | QO os

Plex - RPC

i

© Outer Region
Perfusion 395 %
Flux Index 0.361
Reference Offset
Top: ILM 0
Bottom: RNFL 0

Slice: 175

Resim 3.15. Her iki géziinde PAKG tespit edilen bir olgunun sag g6z optik
disk OKTA gériintiisiinde kadranlara gére RPKP-DD ve Al'leri

ONH Angiography Analysis : ONH Angiography 4.5x4.5 mm oD @ | O os

AngioPlex - RPC
\

Structure - RPC

© Outer Region
Perfusion 35.7 %
Flux Index 0.289
Reference Offset
Top: ILM 0
Bottom: RNFL 0

Slice: 175

Resim 3.16. Her iki géziinde PAAG tespit edilen bir olgunun sag g6z optik
disk OKTA gériintiisiinde kadranlara gére RPKP-DD ve Al'leri
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3.7. Etik Konular

Bu calisma Ankara Universitesi Tip Fakultesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan onaylanmistir. Arastirmaya dahil edilen hastalarin kisisel bilgileri
gizli tutulacak ve kullaniimayacak; tibbi verileri ise bilimsel amaclar disinda
kullanilmayacaktir. Bu arastirma Helsinki Bildirgesi prensiplerine uygun olarak

yapilmistir.

3.8. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11,5 (SPSS Inc, Chicago, IL, USA)
paket programinda yapilmigtir. Tanimlayici istatistikler dagilimi normal
olan degiskenler icin ortalama + standart sapma, nominal degiskenler igin
ise kisi sayisi (n) ve (%) olarak gdsterilmigtir.

OKTA, OKT, GA ve HRT parametreleri agisindan grup karsilagtirmalari,
yasa gore duzeltme yapilarak Kovaryans Analizi (ANCOVA) ile
degerlendirilmigtir. Her bir grup icin surekli degiskenler arasindaki iliski,
yas duzeltmesi yapilarak Kismi Korelasyon Katsayisi ile incelenmistir.
Degiskenlerin tani performans degerlendirmeleri, yasa gore duzeltiimis
ROC Analizi (age adjusted ROC) ile degerlendirilmigtir.

istatistiksel analizlerde p<0,05 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirmamiza 22 PAK olgusunun 42 goézu, 29 PAKG olgusunun 53
g6zu, 25 PAAG olgusunun 42 gozu ve herhangi bir glokomatéz bulgusu
olmayan 35 saglikli olgunun 66 g6zu dahil edilmigtir. TUm gruplar arasindaki
istatistiksel anlam P, PAK ve kontrol grubu arasindaki istatistiksel anlam P1,
PAKG ve kontrol grubu arasindaki istatistiksel anlam P2, PAAG ve kontrol
grubu arasindaki istatistiksel anlam P3, PAKG ve PAAG grubu arasindaki
istatistiksel anlam P4 ile gosterilmigtir.

Gruplarin demografik ve klinik oOzelliklerinin dagilimi Tablo 4.1'de
verilmigtir. Calismaya katilan tim olgularin 77’si (%69,1) kadin, 34°G erkektir
(%30,6). PAK grubunda kadin birey orani %68,2, PAKG grubunda %65,6,
PAAG grubunda %72 ve kontrol grubunda %71,5 olup; gruplar arasinda
kadin/erkek orani agisindan istatistiksel anlamli bir fark bulunamamigstir
(P=0,821).

Calismaya katilan tim olgularin yas ortalamasi 61,3+10,6’dir. PAK
grubunu olusturan olgularin yas ortalamasi 57,61£10,2, PAKG grubunu
olusturan olgularin yas ortalamasi 65,6+8,8, PAAG grubunu olusturan
olgularin yas ortalamasi 66,4+10,6 ve kontrol grubunu olusturan olgularin yas
ortalamasi 55,9+7,6’dir. Yas ortalamasi agisindan da gruplar arasinda
istatistiksel anlamli fark mevcut olup (P<0,001), tim istatistiksel analizler yas
duzeltmesi yapilarak incelenmistir.

EIDGK Snellen degerleri PAK grubunda ortalama 0,92+0,12, PAKG
grubunda ortalama 0,86+0,14, PAAG grubunda ortalama 0,83+0,18 ve kontrol
grubunda ortalama 0,94+0,08 olarak bulunmustir. Gruplar arasinda
istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (P=0,57).

PAK grubunu olusturan bireylerin 3’ (%13,6), PAKG grubunu olusturan
bireylerin 6’s1 (%20,6), PAAG grubunu olusturan bireylerin 5’i (%20), kontrol
grubunu olusturan bireylerin 4’0 (%11,4) psddofakiklerdir. Gruplar arasinda
istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (P=0,26).

Ortalama GIB degerleri PAK grubu igin 15,842,3 mmHg, PAKG grubu
icin 16,3x2,1 mmHg, PAAG grubu icin 15,2+2,5 mmHg ve kontrol grubu igin
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14,8+1,9 mmHg olarak olgliimus olup, ruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
bulunamamistir (P=0,35).

Santral kornea kalinhgi (SKK) degerleri PAK grubunda ortalama
533.5+£27.2, PAKG grubunda ortalama 531.7+20.4, PAAG grubunda ortalama
534.2+23.2 ve kontrol grubunda ortalama 532+19.4 olarak bulunmustir.
Gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark bulunamamigtir (P=0,72).

Diyabetik retinopatinin eslik etmedigi diyabetes mellituslu olgularin
oranlari PAK grubunda 1/22, PAKG grubunda 3/29, PAAG grubunda 3/25 ve
kontrol grubunda 2/35 olarak bulunmustir. Gruplar arasinda istatistiksel anlami
fark bulunmamigtir (P=0,44). Hipertansif retinopatinin eglik etmedigi
hipertansiyonlu olgularin oranlari PAK grubunda 2/22, PAKG grubunda 6/29,
PAAG grubunda 5/25 ve kontrol grubunda 4/35 olarak bulunmustir. Gruplar
arasinda istatistiksel anlamli fark bulunamamistir (P=0,37).

Kullanilan topikal antiglokomat6z géz damlasi sayisi, PAK grubunda
ortalama 0,910,4 PAKG grubunda ortalama 2,7+0,4, PAAG grubunda

ortalama 2,8+0,3 ve kontrol grubunda ise 0’dir.
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Tablo 4.1. Calismaya dahil edilen gruplarin demografik ve klinik

ozellikleri
PAK PAKG PAAG Kontrol P

Olgu sayisi 22 29 25 35
Goz sayisi 42 53 42 66
Cinsiyet 0,821

Erkek 7(%31,8) 10 (%34,4) 7 (%28) 10 (%28,5)

Kadin 15 (%68,2) 19 (%65,6) 18 (%72) 25 (%71,5)
Yas

OrtxSS 57,6+10,2 65,618,8 66,4+10,6 55,9+7,6 <0,001

En klglk deger 43 50 41 43

En blyuk deger 69 82 83 70
EiDGK 0,92+0,12 0,86+0,14 0,83%0,18 0,94+0,08 0,57
Lens durumu 3/19 6/23 5/20 4/35 0,26
GiB (mmHg) 15,8+2,3 16,3+2,1 15,2+2,5 14,8+1,9 0,35
SKK (pm) 533.5+27.2 531.7+20.4 534.2+23.2 532194 0,72
Diyabetes Mellitus 1/22 3/29 3/25 2135 0,44
Hipertansiyon 2122 6/29 5/25 4/35 0,37
Antiglokomatéz 0,910,4 2,7+0,4 2,8+0,3 0
g6z damlasi

Lens durumu: Psodofakik/fakik

OKT ile dlgulen optik sinir dlgiimleri incelendiginde, tim parametrelerde
PAK, PAKG, PAAG ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel anlamli olarak fark
izlenmigtir (Tablo 4.2). Optik disk alani PAK, PAKG ve PAAG grubunda kontrol
grubundan istatistiksel anlamli olarak daha ylksek bulunmustur. PAAG grubu
ile kontrol grubu arasinda butin optik sinir dlgumlerinde istatistiksel anlamli
olarak fark mevcut iken, PAKG grubu ile kontrol grubu arasinda sadece DA ve
CV odlcumlerinde istatistiksel anlaml fark mevcuttur. PAAG grubunda PAKG
grubuna gobre rim alani istatistiksel anlamli olarak daha disuk (P=0.018),

ortalama C/D orani ise daha ylUksek (P=0.05) olarak bulunmustur.
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Tablo 4.2. Calismaya dahil edilen gruplarin OKT ile olgllen optik sinir

olgumleri

PAK PAKG PAAG Kontrol P P1 P2 P3 P4

DA 2,07+0,35 2,05+0,44 2,08+0,39 1,84+0,38 0,005 0,03 0,034 0,018 1
(mm)

RA  1,39+0,30 1,20+0,39 0,99+0,31 1,22+0,33 <0,001 0,08 1 0,022 0,018
(mm)

Ort C/D0,5+#0,2 0,59+0,19 0,68+0,14 0,44+0,14 <0,001 1 1 0,001 0,05
VC/D 0,49+0,2 0,58+#0,20 0,67+0,15 0,46%0,14 <0,001 1 0,73 0,002 0,09
CV 0,21+0,24 0,27+0,24 0,39+0,3 0,16+0,16 <0,001 1 0,05 <0,001 0,06

(mm?)

P: Tim gruplar arasindaki istatistiksel fark, P1: PAK grubu ile kontrol grubu arasindaki
istatistiksel fark, P2: PAKG grubu ile kontrol grubu arasindaki istatistiksel fark, P3: PAAG
grubu ile kontrol grubu arasindaki istatistiksel fark, P4: PAKG grubu ile PAAG grubu arasindaki
istatistiksel fark

Go6rme alani parametreleri olan MD ve PSD incelendiginde, her 2
parametre i¢cin de PAK, PAKG, PAAG ve kontrol gruplari arasinda yuksek
istatistiksel anlamli fark izlenmistir (P<0,001) (Tablo 4.3). PAKG ile kontrol
grubunda arasinda hem MD hem PSD’de ylUksek istatistiksel anlamli olarak
fark bulunmustur (P<0,001). PAAG ile kontrol grubunda arasinda hem MD
hem PSD’de istatistiksel anlamli olarak fark izlenmistir (P<0,05). PAKG grubu

ile PAAG grubu arasinda istatistiksel anlamli olarak fark izlenmemistir.
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Tablo 4.3. Calismaya dahil edilen gruplarin gérme alani parametreleri

PAK PAKG PAAG Kontrol P P1 P2 P3 P4

MD -1,004+1 -7,05+0,83 -5,92+0,98 -1,23+#0,92 <0,001 1 <0,001 0,004 1
PSD 3,13+2,4 4,46+3,2 3,44%+2,71 1,91+0,99 <0,001 0,1 <0,001 0,044 0,25

P: Tim gruplar arasindaki istatistiksel fark, P1: PAK grubu ile kontrol grubu arasindaki
istatistiksel fark, P2: PAKG grubu ile kontrol grubu arasindaki istatistiksel fark, P3: PAAG
grubu ile kontrol grubu arasindaki istatistiksel fark, P4: PAKG grubu ile PAAG grubu arasindaki

istatistiksel fark

HRT parametreleri incelendiginde CA, C/D orani, R/D orani ve CSM
degerlerinde tum gruplar arasinda yuksek istatistiksel anlamli olarak fark
(P<0,001); rim alani ve gukurluk hacmi degerlerinde ise istatistiksel anlamli
olarak fark (P<0,05) izlenmigtir (Tablo 4.4). PAKG grubu ile PAAG grubu
arasinda CA, C/D orani, R/D orani ve CSM degerlerinde ise istatistiksel
anlamli olarak fark izlenmistir (P<0,05). PAAG grubu ile kontrol grubu arasinda
CA, C/D orani, R/D orani, CV ve CSM degerlerinde yuksek istatistiksel anlamli
fark izlenmistir (P<0,001).
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Tablo 4.4. Calismaya dahil edilen gruplarin HRT parametreleri

PAK PAKG PAAG Kontrol P P1 P2 P3 P4

DA 1,990,564 1,99+0,48 2,16+0,47 1,9+0,52 0,196 - - - -

(mm)
GA  0,58+0,42 0,72+0,46 1,03+0,54 0,56%0,42 <0,001 1 1 <0,001 0,007
(mm)
RA  1,34#0,55 1,21+0,59 0,98+0,47 1,17+0,54 0,013 0,75 1 0,24 0,163
(mm)

C/D 0,28+0,18 0,36+0,2 0,45%0,16 0,28+0,15 <0,001 1 0,4 <0,001 0,05
R/D 0,72+0,18 0,64+0,2 0,54+0,16 0,72+0,15 <0,001 1 0,4 <0,001 0,05
cv 0,15+0,19 0,20+0,2 0,29+0,22 0,14+0,14 0,002 1 0,39 <0,001 0,174
(mm®)

RH 0,39+0,21 0,34+0,22 0,29+0,16 0,34+0,14 0,151
(mm®)

O¢D 0,21+0,13 0,25+0,13 0,27+0,15 0,19+0,11 0,091
(mm)

HVC 0,45+0,22 0,47+0,19 0,41+0,14 0,38+0,07 0,041 0,33 0,094 1 034
(mm)

CSM -0,17+0,08 -0,14+0,07 -0,09+0,08 -0,20+0,8 <0,001 0,35 <0,001 <0,001 0,05
RSLTK 0,2+0,13 0,19£0,11 0,17+0,09 0,20£0,10 0,741 - - - -

(mm)

P: Tim gruplar arasindaki istatistiksel fark, P1: PAK grubu ile kontrol grubu arasindaki
istatistiksel fark, P2: PAKG grubu ile kontrol grubu arasindaki istatistiksel fark, P3: PAAG
grubu ile kontrol grubu arasindaki istatistiksel fark, P4: PAKG grubu ile PAAG grubu arasindaki

istatistiksel fark

Ortalama RSLTK olgtiimlerinin degerlendiriimesinde tim kadranlarda
PAK, PAKG, PAAG ve kontrol gruplari arasinda istatistiksel anlamli olarak fark
izlenmigstir (Tablo 4.5). RSLTK, sadece nazal kadranda istatistiksel anlamli
olarak PAKG grubunda PAAG grubundan daha yuksek bulunmustur. Ortalama
GHK kalinligi délgimlerinin degerlendiriimesinde superior, inferior ve temporal
kadranlarda gruplar arasinda istatistiksel anlamli olarak fark izlenmistir. Bu
kadranlarda PAKG ve PAAG gruplari arasinda istatistiksel anlaml fark
bulunamamistir. Temporal kadrandaki GHKK; PAK, PAKG ve PAAG
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gruplarinda kontrol grubundan istatistiksel anlamli olarak diusik bulunmustur
(P<0,05).

Tablo 4.5. Galismaya dahil edilen gruplarin kadranlara gore RSLTK ve
GHKK olgumleri

PAK PAKG PAAG Kontrol P P1 P2 P3 P4
RSLTK (um)
S 110,8+18,4 98,2+30,5 90,2+26,7 104,4+14,9 0,005 1 1 007 057
N 71+10,1 70,1+19,6  62+11,5 66,4+8,9 0,005 0,226 0,105 1 0,02
i 116,1£20,5 101,1£34,3 92,1+255 108,9+16,2 0,003 0,88 1 0,062 0,49
T 63,9+9,8 60+12,9 56,2+11,9 61,1499 0,021 1 1 0184 0,58
GHKK (pum)
S 79,8+10,1 73,3x17,7 67,6+16,4 76,6x11,7 0,006 1 1 0,049 0,324
N 78,7¢9,6  73,4+16,7 70,1+14,5 76,7+12,2 0,127 - - - -
i 78,7¢7,6  71,4+16,8 67,3144 73,3x11,2 0,002 0,257 1 0,186 0,72
T 75,2457 73,644,8 70,715,6 76,852 0,002 0,031 0,01 0,007 1

P: Tim gruplar arasindaki istatistiksel fark, P1: PAK grubu ile kontrol grubu arasindaki
istatistiksel fark, P2: PAKG grubu ile kontrol grubu arasindaki istatistiksel fark, P3: PAAG
grubu ile kontrol grubu arasindaki istatistiksel fark, P4: PAKG grubu ile PAAG grubu arasindaki
istatistiksel fark

TUm gruplarin superior, nazal, inferior ve temporal kadranlarda RPKP-
DD ve Ai 8lctimleri yapilmis ve sonuglar Tablo 4.6'daki gibi bulunmustur.
RPKP-DD degerleri acisindan sadece inferior kadranda tim gruplar arasinda
anlamli  fark  izlenmistir  (P=0,005). Ortalama Al  &él¢limlerinin
degerlendiriimesinde tim kadranlarda PAK, PAKG, PAAG ve kontrol gruplari
arasinda yuksek istatistiksel anlamli fark izlenmistir (P<0,001). Ayrica RPKP-
DD’den farkli olarak Al, tiim kadranlarda hem PAKG hem PAAG gruplarinda
kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli olarak daha duaguk bulunmustur
(P<0,05).
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Tablo 4.6. Caligmaya dahil edilen gruplarin kadranlara gore peripapiller

bolge OKTA parametreleri

PAK PAKG PAAG Kontrol P P1 P2 P3 P4
RPKP-DD
S 43,32+4,6 41,6153 41,79+51 42,8+3,07 0,083 - - - -
N 44,87+3,5 43,7239 43,60+4,3 43,56+2,7 0,195 - - - -
i 45,11+£3,7 42,3454 41,6616,6 44,16%25 0,005 1 0,234 0,066 1

T 47,72¢29 48,439 47,29+3,3

47,65¢29 0,413

Ai

S 0,38+0,008 0,362+0,007 0,35+0,008
N 0,38+0,009 0,36+0,007 0,34+0,009
i 0,395+0,008 0,369+0,007 0,380,008
T 0,399+0,009 0,375+0,008 0,360,009

0,39+0,006 <0,001
0,39+0,007 <0,001
0,40+0,007 <0,001
0,42+0,007 <0,001

1
1
1

0,019 <0,001 1
0,005 <0,001 0,87
0,006 <0,001 0,22

0,2 <0,001<0,001 1

P: Tim gruplar arasindaki istatistiksel fark,

istatistiksel fark

P1: PAK grubu ile

kontrol grubu arasindaki
istatistiksel fark, P2: PAKG grubu ile kontrol grubu arasindaki istatistiksel fark, P3: PAAG

grubu ile kontrol grubu arasindaki istatistiksel fark, P4: PAKG grubu ile PAAG grubu arasindaki

Kadranlara gére Al degerleri ile RPKP-DD degerlerinin korelasyonu

incelendiginde, Ai'nin RPKP-DD dlgiimleri ile PAKG grubunda superior ve

inferior kadranda istatistiksel anlamli olarak pozitif korelasyon gosterdigi

gorilmustar (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Galigmaya dahil edilen gruplarda RPKP-DD degerlerinin, Al

degerleri ile korelasyon analizleri

PAK PAKG PAAG Kontrol
RPKP-DD-S P 0,699 0,015 0,142 0,686
IAI-S R -0,06 0,340 0,233 0,051
RPKP-DD-N P 0,127 0,725 0,894 0,592
JAI-N R -0,256 0,049 -0,022 -0,07
RPKP-DD-i P 0,165 0,007 0,074 0,837
IAI-I R -0,237 0,362 0,289 0,027
RPKP-DD-T P 0,408 0,443 0,991 0,101
JAI-T R -0,138 -0,104 0,002 -0,197

Kadranlara gore RSLTK degerleri ile RPKP-DD degerlerinin
korelasyonlari incelendiginde, RSLTK'nin RPKP-DD dl¢umleri ile PAKG ve
PAAG gruplarinda superior ve inferior kadranda istatistiksel anlamli pozitif
korelasyon gosterdigi; PAK grubunda ise sadece superior kadranda
istatistiksel anlamli olarak pozitif korelasyon goésterdigi gortlmustir (Tablo
4.8). Kadranlara gére GHKK degerleriile RPKP-DD degerlerinin korelasyonlari
incelendiginde; GHKK'nin RPKP-DD olgimleri ile PAAG grubunda tim
kadranlarda, PAKG grubunda inferior ve temporal kadranlarda, PAK grubunda
ise superior ve temporal kadranlarda istatistiksel anlamli olarak pozitif

korelasyon gostedigi gorliimustar.
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Tablo 4.8. Caligmaya dahil edilen gruplarda kadranlara géore RPKP-DD

degerlerinin, RSLTK ve GHKK ile korelasyon analizleri

PAK PAKG PAAG Kontrol
RPKP-DD-S/ P 0,002 0,023 0,001 0,220
RSLTK-S R 0,463 0,314 0,500 0,162
RPKP-DD-N/ P 0,988 0,356 0,628 0,150
RSLTK-N 0,003 0,127 -0,079 0,199
RPKP-DD-if P 0,916 0,009 <0,001 0,083
RSLTK-i R -0,018 0,351 0,664 0,236
RPKP-DD-T/ P 0,423 0,171 0,232 0,248
RSLTK-T R 0,134 0,186 0,191 0,154
RPKP-DD-S/ P 0,001 0,157 <0,001 0,726
GHKK-S R 0,499 0,199 0,696 -0,047
RPKP-DD-N/ P 0,151 0,098 0,001 0,265
GHKK-N 0,235 0,230 0,495 0,154
RPKP-DD-if P 0,604 0,025 <0,001 0,537
GHKK-I R -0,089 0,305 0,724 0,085
RPKP-DD-T/ P 0,04 0,009 0,003 0,410
GHKK-T R 0,334 0,347 0,461 -0,110
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Kadranlara gére RPKP-DD degerleri ile MD degerlerinin korelasyonu
incelendiginde, MD'nin RPKP-DD odlgumleri ile PAKG ve PAAG gruplarinda
tum kadranlarda istatistiksel anlamli pozitif korelasyon gosterdigi goraimustar
(Tablo 4.9). Kadranlara gore RPKP-DD degerleri ile PSD degerlerinin
korelasyonu incelendiginde; PSD'nin RPKP-DD odlgumleri ile PAAG grubunda
tum kadranlarda, PAKG grubunda superior, inferior ve temporal kadranlarda

istatistiksel anlamli olarak negatif korelasyon gdsterdigi gorulmustur.

Tablo 4.9. Calismaya dahil edilen gruplarda kadranlara gore RPKP-DD

degerlerinin, MD ve PSD ile korelasyon analizleri

PAK PAKG PAAG Kontrol
RPKP-DD-S P 0,074 0,001 <0,001 0,08
/MD R 0,282 0,442 0,615 0,255
RPKP-DD-N P 0,842 0,003 0,001 0,120
/IMD R 0,033 0,399 0,508 0,238
RPKP-DD-I P 0,864 <0,001 <0,001 0,053
/IMD R -0,03 0,490 0,673 0,293
RPKP-DD-T P 0,057 0,01 <0,001 0,429
/IMD R 0,311 0,342 0,602 -0,118
RPKP-DD-S P 0,158 0,016 0,001 0,117
/PSD R -0,225 -0,332 -0,500 -0,229
RPKP-DD-N P 0,467 0,131 0,007 0,183
/PSD R 0,120 -0,206 -0,429 -0,205
RPKP-DD-i P 0,631 0,033 <0,001 0,106
/PSD R 0,083 -0,291 -0,665 -0,247
RPKP-DD-T P 0,714 0,017 0,006 0,925
/PSD R -0,061 -0,319 -0,431 -0,014

51



Ortalama RPKP-DD degerleri ile OKT ile dlgulen optik sinir dlgimlerinin
korelasyonu incelendiginde, PAKG, PAAG ve kontrol gruplarinda ortalama
RPKP-DD degerleri ile sadece rim alani de@erleri arasinda istatistiksel anlamli

olarak pozitif korelasyon gorulmustar (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Galigmaya dahil edilen gruplarda ortalama RPKP-DD

degerlerinin, OKT ile olgulen optik sinir dlglimleri ile korelasyon

analizleri

PAK PAKG PAAG Kontrol
Ort RPKP-DD/ P 0,703 0,219 0,997 0,106
DA R 0,062 -0,165 0,001 0,270
Ort RPKP-DD/ P 0,436 0,021 <0,001 0,106
RA R -0,127 0,305 0,533 0,356
Ort RPKP-DD/ P 0,197 0,278 0,203 0,438
Ort C/D R 0,208 -0,147 -0,203 -0,104
Ort RPKP-DD/ P 0,164 0,140 0,090 0,762
VC/D R 0,224 -0,200 -0,268 -0,041
Ort RPKP-DD/ P 0,552 0,666 0,724 0,565
cVv R 0,097 -0,058 -0,055 -0,072

Ortalama RPKP-DD degerleri ile HRT parametrelerinin korelasyonu
incelendiginde, PAK ve PAKG gruplarinda istatistiksel anlamli olarak
korelasyon izlenmemistir (Tablo 4.11). PAAG grubunda ortalama RPKP-DD
degerleri ile RA, OCD ve ortalama RSLTK degerlerinin istatistiksel anlamli

olarak pozitif korelasyon gosterdigi gorulmustir.
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Tablo 4.11. Galismaya dahil edilen gruplarda ortalama RPKP-DD

degerlerinin, HRT parametreleri ile korelasyon analizleri

PAK PAKG PAAG Kontrol
Ort RPKP-DD/ P 0,779 0,541 0,723 0,061
disk alani 0,047 -0,083 -0,059 0,230
Ort RPKP-DD/ P 0,482 0,852 0,253 0,318
cukurluk alani 0,117 0,026 -0,190 0,134
Ort RPKP-DD/ P 0,296 0,707 0,008 0,915
rim alani R -0,169 0,051 0,398 0,013
Ort RPKP-DD/ P 0,264 0,943 0,182 0,487
Ort C/D R 0,186 0,010 -0,221 -0,093
Ort RPKP-DD/ P 0,264 0,943 0,182 0,487
Ort R/D R -0,186 -0,010 0,221 0,093
Ort RPKP-DD/ P 0,285 0,727 0,609 0,960
cukurluk hacmi R 0,178 0,048 -0,086 0,007
Ort RPKP-DD/ P 0,694 0,931 0,115 0,021
rim hacmi R 0,066 -0,012 0,260 0,304
Ort RPKP-DD/ P 0,406 0,085 0,040 0,064
Oort GD R 0,135 0,230 0,315 -0,277
Ort RPKP-DD/ P 0,093 0,625 0,917 0,899
HVC 0,276 0,067 -0,017 -0,017
Ort RPKP-DD/ P 0,779 0,341 0,748 0,408
CSM R 0,047 -0,130 0,054 -0,111
Ort RPKP-DD/ P 0,636 0,108 0,007 0,387
ort RSLT R -0,077 0,215 0,404 -0,108
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Kadranlara gére RSLTK degerleri ile Al degerlerinin korelasyonu
incelendiginde; RSLTK'nin Al dlglimleri ile PAAG grubunda tiim kadranlarda,
PAKG grubunda superior, inferior ve temporal kadranlarda, PAK grubunda
superior ve nazal kadranlarda, kontrol grubunda ise sadece superior kadranda
istatistiksel anlamli olarak pozitif korelasyon gosterdigi gorulmustur (Tablo
4.12). Kadranlara gére GHKK degerleri ile Al degerlerinin korelasyonu
incelendiginde; GHKK'nin Al dlgtimleri ile PAAG grubunda tiim kadranlarda,
PAKG grubunda superior, inferior ve temporal kadranlarda, PAK grubunda
superior ve temporal kadranlarda, kontrol grubunda ise sadece temporal

kadranda istatistiksel anlamli olarak pozitif korelasyon gosterdigi gorulmustur.
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Tablo 4.12. Galigmaya dahil edilen gruplarda kadranlara gore Al

degerlerinin, RSLTK ve GHKK ile korelasyon analizleri

PAK PAKG PAAG Kontrol
Al-S/ P 0,003 0,001 0,003 0,013
RSLTK-S R 0,458 0,444 0,446 0,322
Ai-N/ P 0,034 0,154 0,017 0,571
RSLTK-N R 0,334 0,199 0,374 0,079
Al-i/ P 0,953 <0,001 <0,001 0,946
RSLTK-i R 0,010 0,520 0,573 -0,09
Al-T/ P 0,182 0,001 0,050 0,089
RSLTK-T R 0,221 0,447 0,290 0,260
Al-S/ P 0,043 0,003 0,001 0,483
GHKK-S R 0,317 0,410 0,522 0,093
Al-N/ P 0,114 0,356 0,001 0,708
GHKK-N R 0,257 0,132 0,509 -0,052
Al-i/ P 0,462 0,001 <0,001 0,262
GHKK-I R 0,126 0,442 0,601 -0,154
Al-T/ P 0,008 0,001 <0,001 0,020
GHKK-T R 0,422 0,442 0,571 0,304

Kadranlara goére Al degerleri ile MD degerlerinin korelasyonu
incelendiginde, MD'nin Ai 8lgimleri ile PAAG ve PAKG gruplarinda tim
kadranlarda, PAK grubunda ise sadece superior kadranda istatistiksel anlamli

olarak pozitif korelasyon gosterdigi gérulmustir (Tablo 4.13). Kadranlara gore
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Al degerleri ile PSD degerlerinin korelasyonu incelendiginde; PSD'nin Al
Olcumleri ile PAAG grubunda tum kadranlarda, PAKG grubunda sadece
inferior kadranda, PAK grubunda ise sadece temporal kadranda istatistiksel

anlamli olarak negatif korelasyon gostedigi gorulmustur.

Tablo 4.13. Galigmaya dahil edilen gruplarda kadranlara gore Al
degerlerinin, MD ve PSD ile korelasyon analizleri

PAK PAKG PAAG Kontrol
Al-S/ P 0,036 0,009 0,004 0,103
MD-S R 0,328 0,361 0,453 0,238
Al-N/ P 0,143 0,008 0,045 0,080
MD-N R 0,239 0,362 0,327 0,311
Al-i/ P 0,560 <0,001 0,008 0,474
MD-i R 0,101 0,584 0,431 0,111
Al-T/ P 0,128 0,011 0,026 0,185
MD-T R 0,251 0,336 0,357 0,197
Al-S/ P 0,336 0,119 <0,001 0,372
PSD-S R -0,154 -0,221 -0,547 -0,132
Ai-N/ P 0,244 0,314 0,003 0,668
PSD-N R -0,191 -0,141 -0,466 -0,067
Al-i/ P 0,815 0,011 <0,001 0,793
PSD-i R 0,040 -0,344 -0,581 0,041
Al-T/ P 0,067 0,289 0,002 0,916

PSD-T R -0,300 -0,144 -0,485 -0,016
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Ortalama Al degerleri ile OKT ile 6lgilen optik sinir dlglimlerinin
korelasyonu incelendiginde, PAK, PAKG ve PAAG gruplarinda ortalama Al
degerleri ile RA arasinda pozitif, ortalama C/D orani ve vertikal C/D orani
degerleri arasinda negatif istatistiksel anlamli olarak korelasyon goralmastar.
PAK ve PAKG gruplarinda ortalama Al degerleri ile gukurluk volimi degerleri
arasinda negatif istatistiksel anlamli olarak korelasyon bulunmustur (Tablo
4.14).

Tablo 4.14. Galismaya dahil edilen gruplarda ortalama Ai degerlerinin,

OKT ile dlgulen optik sinir dlglimleri ile korelasyon analizleri

PAK PAKG PAAG Kontrol
Ort A/ P 0,606 0,904 0,531 0,101
DA R -0,084 0,016 -0,097 -0,216
Ort A/ P 0,001 <0,001 0,011 0,017
RA R 0,494 0,475 0,379 -0,309
Ort Al/ P 0,012 0,004 0,014 0,110
Ort C/D R -0,394 -0,372 -0,378 0,212
Ort Al/ P 0,022 0,001 0,003 0,351
VC/D R -0,362 -0,405 -0,444 0,125
Ort Al/ P 0,001 0,018 0,587 0,974
(0} R -0,496 -0,311 -0,084 0,004
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Ortalama Al degerleri ile HRT parametrelerinin korelasyonu
incelendiginde, PAK, PAKG ve PAAG gruplarinda ortalama Al degerleri ile
cukurluk alani ve ortalama C/D degerleri arasinda negatif; rim alani ve R/D
degerleri arasinda pozitif istatistiksel anlamli olarak korelasyon goruaimustur
(Tablo 4.15). PAK ve PAKG gruplarinda ortalama Al degerleri ile, cukurluk
hacmi ve CSM degerleri arasinda negatif, PAKG ve PAAG gruplarinda
ortalama Al degerleri ile, ortalama RSLTK degerleri arasinda pozitif istatistiksel

anlamli olarak korelasyon bulunmustur.
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Tablo 4.15. Galigmaya dahil edilen gruplarda ortalama Al degerlerinin,
HRT parametreleri ile korelasyon analizleri

PAK PAKG PAAG Kontrol
ort Al/ P 0,751 0,686 0,121 0,639
DA R -0,53 -0,055 -0,253 -0,063
ort Ai/ = 0,019 0,026 0,045 0,701
CA R -0,378 -0,296 -0,322 -0,052
ort Ai/ = 0,017 0,046 0,010 0,506
rim alani R 0,375 0,221 0,386 0,083
ort Ai/ = 0,016 0,016 0,011 0,967
Ort C/D R -0,388 -0,318 -0,404 0,006
ort Ai/ = 0,016 0,016 0,011 0,967
Ort R/D R 0,388 0,318 0,404 -0,006
Ort Ail P 0,018 0,049 0,152 0,929
cukurluk hacmi R -0,382 -0,261 -0,234 -0,012
ort Ail P 0,188 0,085 0,400 0,667
rim hacmi R 0,218 0,230 0,139 0,058
ort Ail P 0,157 0,247 0,369 0,754
Ort GD R -0,228 -0,154 0,139 0,039
ort Ai/ P 0,401 0,922 0,836 0,890
HVC R -0,240 -0,013 0,034 -0,019
ort Ail P 0,020 0,002 0,131 0,105
CSM R -0,375 -0,401 -0,246 -0,215
ort Ail P 0,275 0,006 0,004 0,699
ort RSLT R 0,177 0,354 0,428 -0,049



RPKP-DD, Ai, RSLTK, GHKK, MD, PSD ve HRT parametrelerinin
PAKG igin ayirici kapasitesi AUROC deg@erlendirmesi ile ¢alisiimig, ve elde
ettigimiz veriler sonucunda en yuksek ayirici kapasitenin GA MD ve PSD
parametrelerini takiben OKTA parametreleri olan Al ve RPKP-DD’ye ait oldugu
gorulmustur (Sekil 4.1, Tablo 4.16, 4.17). En yUksek ayirt edicilik kapasitesi
olan parametreler GA PSD (AUROC:0,840), inferior kadran Al (AUROC:0,837)
ve GA MD (AUROC:0,827) olup; daha sonra sirasi ile bir HRT parametresi
olan CSM (AUROC:0,815), temporal kadran Al (AUROC:0,811), ortalama
cukur derinligi (AUROC:0,801), superior kadran Al (AUROC:0,798) inferior
kadran RPKP-DD (AUROC:0,798), nazal kadran Ai (AUROC:0,792) ve
superior kadran RPKP-DD (AUROC:0,789) olarak bulunmustur. Tim
parametrelerin PAKG ayiriminda kullanilabilecedi sonucuna ulasiimistir
(P<0,001).

RPKP-DD, Ai, RSLTK, GHKK, MD, PSD ve HRT parametrelerinin
PAAG igin ayirici kapasitesi AUROC deg@erlendirmesi ile ¢alisiimis, ve elde
ettigimiz veriler sonucunda en yuksek ayirt edicilik kapasitesi olan
parametreler inferior kadran Al (AUROC:0,860), superior kadran Al
(AUROC:0,851), inferior kadran RPKP-DD (AUROC:0,847) ve superior kadran
RPKP-DD (AUROC:0,842) olarak bulunmustur. Kalan parametrelerin PAAG
icin ayirt edicilik sirasi GA MD (AUROC.:0,822), inferior kadran RSLTK,
(AUROC:0,819), inferior kadran GHKK (AUROC:0,818) ve GA PSD
(AUROC:0,814) seklindedir. Tim parametrelerin PAAG ayiriminda

kullanilabilecegi sonucuna ulasiimistir (P<0,001).
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Sekil 4.1. Degerlendirilen parametrelerin PAKG igin yasa gore duzeltilmis
ROC Analizleri

Mavi gizgi: GA MD, Yesil ¢izgi: GA PSD, Haki gizgi: Ort RPKP-DD, Mor ¢izgi:

Ort Al, Sari gizgi: Ort RSLTK, Kirmizi ¢izgi: Ort GHKK, Turkuaz cizgi:
Referans cizgisi.
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Tablo. 4.16. OKTA, OKT ve GA parametrelerinin PAKG’li gozleri normal

gozlerden ayirmada AUROC degerlerinin karsgilastiriimasi

AUROC P degeri
OKTA
RPKP-DD-S 0,789 (0,706-0,871) <0,001
RPKP-DD-N 0,761 (0,675-0,847) <0,001
RPKP-DD-i 0,798 (0,716-0,879) <0,001
RPKP-DD-T 0,785 (0,703-0,866) <0,001
Ai-S 0,798 (0,715-0,881) <0,001
Ai-N 0,792 (0,707-0,877) <0,001
Ai-i 0,837 (0,732-0,890) <0,001
Ai-T 0,811 (0,763-0,910) <0,001
OKT
RSLT-S 0,777 (0,694-0,861) <0,001
RSLT-N 0,783 (0,701-0,864) <0,001
RSLT-i 0,769 (0,684-0,853) <0,001
RSLT-T 0,775 (0,691-0,859) <0,001
GHK-S 0,767 (0,682-0,851) <0,001
GHK-N 0,774 (0,689-0,859) <0,001
GHK-I 0,761 (0,675-0,746) <0,001
GHK-T 0,787 (0,706-0,868) <0,001
GA
MD 0,829 (0,750-0,908) <0,001
PSD 0,840 (0,765-0,916) <0,001

62



Tablo. 4.17. HRT parametrelerinin ve OKT ile oélgulen optik sinir

olcumlerinin PAKG’li gozleri normal gozlerden ayirmada AUROC

degerlerinin karsilastiriimasi

AUROC

P degeri

HRT
Disk alani
Cukurluk alani

Rim alani
Ortalama C/D orani
Ortalama R/D orani
Cukurluk volumu
Rim hacmi

OCD

HVC (mm)

CSM

Ortalama RSLTK
OKT

Disk alani

Rim alani
Ortalama C/D orani
Vertikal C/D orani

Cukurluk voliimu

0,765 (0,680-0,850)
0,767 (0,682-0,853)
0,794 (0,717-0,871)
0,776 (0,692-0,860)
0,776 (0,692-0,860)
0,769 (0,684-0,854)
0,765 (0,681-0,850)
0,801 (0,725-0,878)
0,785 (0,703-0,867)
0,815 (0,739-0,892)
0,794 (0,717-0,871)

0,773 (0,690-0,857)
0,757 (0,672-0,741)
0,769 (0,684-0,854)
0,779 (0,695-0,863)
0,806 (0,730-0,882)

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
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5. TARTISMA

GUnumuzde bilinen en sik korlik nedenlerinden biri olan glokom; yuksek
GIB'in eslik ettigi, RGH'de kayip ve karakteristik GA kayiplari ile seyreden
kronik, progresif ve multifaktoriyel optik néropatidir. RGH aksonlarinin kaybi
genellikle higbir belirti vermeden ilerler ve geri donlisumsuiz optik sinir hasari
seklinde kendini gosterir. Bu nedenle, optik disk bulgulari hastaligin erken
tanisi ve progresyonun degerlendiriimesinde ¢ok dnemlidir. Glokomda yapisal
hasari gosteren RGH ve RSLT hasari gibi degisikliklerin, fonksiyonel GA
defektlerinden once ortaya ¢ikmasi bu parametrelerin 6ncelikli olarak
degerlendiriimesinin 6nemini ortaya koymustur (4,5). Son yillarda yeni
gelistiriimig bir ydontem olan OKTA ile dlgulen vaskuller akim parametrelerinin,
glokomun erken tanisinda ve progresyonun erken saptanmasinda faydall
olabilecegi dustnulmektedir.

Klinik pratikte giderek yeri artmakta olan OKTA, peripapiller kan akimini
degerlendirmede olduk¢a faydali bir yontemdir. Peripapiller bdlge damar
dansitesi ve akim indeksi, glokom kliniginde en Onemli bilgi veren
parametrelerden biri olarak kabul edilmektedir (71,72,78). OSB igin, siklikla
damar yogunlugu peripapiller bdlge icin hesaplanir. Bunun sebebi, disk
uzerindeki buyuk damar kesitlerinde sinyal kaybina neden olan aksiyel akim
ve buna bagli olan artefaktlarin peripapiller alanda gértilmemesidir (77). Bu
buyuk damarlarin varligi ve optik sinir bagi u¢ boyutlu yapisinin degiskenligi
ve karmasikligl oOlgulen degerlerin yorumlanmasini zorlastirmaktadir. Elde
edilen sonuglari dogru bir sekilde yorumlamak igin, OKTA géruntisine karsilik
gelen yapisal gorinti OKT gorintistu beraber kullaniimalidir. Peripapiller
bdlge damar dansitesi olgimleri, hem normal hem de erken ve ileri evre
glokomatéz gobzlerde uzun dbénem vyuksek tekrarlanabilirlige ve RSLT
kalinligindan badimsiz olarak, uzun sureli yeniden uretilebilirlige sahiptir.
Literatirde SSADA, OMAG ve daha farkli algoritmalar kullanilarak yapilan
OKTA calismalarinda, makiila, optik disk ve peripapiller bélge parametrelerinin

yuksek tekrarlanabilirlik ve yeniden uretilebilirlik gésterdigi bildirilmistir (87-89).
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Calismamizda yapilan muayenelerde PAK, PAKG ve PAAG tespit
edilen hastalar ile saglikli bireylerin peripapiller bolge vaskuler dansiteleri ve
akim indeksi olgumleri yapilmig, bu dlgimler gorme alani, HRT, optik disk
RSLT ve RGH analizi verileri ile karsilastiriimistir. Gruplar arasinda RPKP-DD
degerleri agisindan sadece inferior kadranda istatistiksel anlamli olarak
(P=0,005) fark bulunmustur. Al degerleri incelendiginde, RPKP-DD’den farkli
olarak tim kadranlarda gruplar arasinda yuksek istatistiksel anlamli olarak
(P<0,001) fark gérilmistir. Ayrica tum kadranlarda Al, PAKG grubunda
kontrol grubundan anlamli olarak daha dusik bulunmustur. Al degerlerinde
PAK grubu ile kontrol grubu arasinda higbir kadranda istatistiksel anlamli
olarak fark bulunamamistir.

PAAG gelisiminde siklikla vaskuler disregllasyonun rol oynamasi,
hastaligin erken tanisinda damar dansitesi Olgumlerinin  avanta;j
saglayabilecegini dustundurmektedir. PAAG’den farkll olarak PAKG’da ise,
GIB yiikselmesi patofizyolojide baslica veya tek basina rol oynadidi igin;
glokom gelisiminde kan akiminin rolinin PAKG veya akut PAK ile PAAG
arasinda farklilik gosterdigi dustnulmektedir (85,90). Wang ve ark. akut PAK
atagi gecirmis 34 hastanin 34 gozundn, atak gegirmemis fakat PAKS olan
saglam godzlerini kontrol grubu kabul ederek atak sonrasi peripapiller boélge
damar dansitesini degerlendirmislerdir (91). Olglimler akut ataktan ortalama
16.5 glin sonra, GIB normal degerlere indiginde yapilmistir. Akut PAK atagi
gegiren gozlerde, PAKS olan normal gdézlere kiyasla anlamli olarak daha
dusuk peripapiller bélge damar dansitesi, daha kétli gérme alani MD ve PSD
izlenmigtir. Fakat her iki grubun OKT ile dl¢ulen RSLT ve GHK kalinliklari
arasinda anlamli fark gértlmemistir. Ayrica peripapiller damar dansitesinin
gbérme alani MD ve PSD ile anlamli olarak korele oldugu goértlmustir. Bu
calisma ile, akut PAK tedavisinde GiB’I normale disiirme ile beraber retinal
kan akimini iyilestirecek tedavi segeneklerine ihtiya¢ duyulabilecegi ortaya
konulmustur. Benzer sekilde, Zhang ve ark. tek tarafli akut PAKG gecirme
oykusu olan hastalarin glokomlu gézunde, atak gecirmemis saglam gozlerine

goére peripapiller DD’de anlamli olarak azalma goérmusler ve bu azalmanin
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diger yapisal ve fonksiyonel glokomatoz parametrelerdeki degisikliklerle korele
oldugunu bildirmislerdir (84).

Yakin bir zamanda, Moghimi ve ark. tedavi edilmis akut PAK atagi sonrasi
26 hastanin 26 gézunun, atak gegirmemis saglam gozlerini kontrol grubu kabul
ederek OSB damar dansitesini ve RSLT kalinligini degerlendirmiglerdir (92).
Atak geciren gozlerde RSLTK’da, tedavi sonrasi 2. ayda anlamli olarak azalma
izlenmis ve daha sonrasinda bu azalma 8. ayda da anlamli olarak devam
etmistir. Fakat, peripapiller bélge damar dansitesinde tedavi sonrasi 2. ayda
anlamli olarak azalma izlenirken; 8. ayda 2. aya gore anlamli bir degisiklik
gorulmemigtir. Ayni arastirmacilarin farkli bir calismasinda tedavi edilmis akut
PAK atagi sonrasi peripapiller damar dansitesinin 1. Haftadan itibaren
azalmaya basladigl ve bu azalmanin 2. aya kadar devam ettigi goéralmuastar
(93). Tersine, bu gézlerde 1. haftada RSLTK’da gegici bir artig, fakat bunu takip
eden haftalarda azalma gorulmustir. Bu calismalar sonucunda, damar
dansitesinde erken doénemdeki azalma, ilerleyen donemlerde anormal
RSLTK’ya progresyon agisindan en iyi gosterge olarak dustnulmastir. Buna
gore, akut PAK atagi sonrasi tedavi edilen gézlerde gorulen azalmis DD,
glokomatoz progresyon agisindan riskli bir durumdur ve takip gerektirmektedir.

Rao ve ark. yakin zamanda yaptiklari bir ¢calismada PAAG'li olgularla
PAKG’li olgular arasinda koroidal mikrovaskiler kesinti alanlarini
karsilastirmiglardir (94). Koroidal mikrovaskuler kesinti alanlari, OKTA ile
gorilebilen, peripapiller atrofi bdlgelerinde koryokapillaris tabakasinin
tamamen kayboldugu alanlar  olarak  tanimlanmistir. Koroidal
vaskularizasyonun glokomatéz OSB hasarn patogenezinde roli oldugu
dusundlmektedir. Calismada, PAKG’li gdzlerde koroidal mikrovaskiler kesinti
alanlarinin orani PAAG’li gézlere gére daha disuk bulunmustur. Bu durumun
her iki glokom alt tipinin farkli patogenezlere sahip olmasi ve GIB ile iligkili
olmayan vaskiiler faktorlerin PAKG patogenezinde daha az rol oynamasindan
kaynaklandigi dugsunulmektedir.

PAK ve PAKG’lu gozlerde OKTA ile OSB, peripapiller bolge ve makuler
DD’nin karsilastinldigi bir calismada; PAKG’lu goézlerde kontrol grubuna goére

butin bolgelerdeki DD ve yapisal parametrelerde anlamli olarak azalma
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izlenmigtir. PAK grubunda ise tum bdlgelerdeki DD degerleri ile kontrol grubu
arasinda anlamli fark gorulmezken, superotemporal bolgede RSLTK'da
anlamli olarak azalma izlenmistir (85). Buna gore, PAK’lI gbzlerdeki ylksek
GIB'nin etkisiyle yapisal degisikliklerin OKTA ile 6lgiilen DD’deki azalmadan
daha dnce meydana gelebilecedi dugtunulmustir. PAKG tanisinda RSLTK ve
peripapiller DD parametrelerinin sensitivitesi (ROC egrisi altinda kalan alan)
benzer olarak izlenmistir. Calismada ortaya konulan diger bir bulgu ise,
PAKG’nun farkli evrelerinde RSLTK ile peripapiller DD parametrelerinin tanisal
kabiliyetleri arasinda degiskenlik gorualmustur. Hastaligin erken evrelerinde
RSLTK’nin sensitivitesi, DD’ye gore daha iyi iken; ilerleyen evrelerde
peripapiller DD’nin tanisal kabiliyetinin RSLTK'ya gore daha iyi oldugu
gorilmustar. Bundan yola gikarak, PAKG’'da DD’deki azalmanin, yapisal
degisikliklerden daha sonra ortaya ¢iktigi ve bunun RGH o6lumine bagli
gelistigi hipotezi 6ne surtlmustir.

Lokalize ve genel OKTA parametreleri bolgesel olarak karsilik gelen GA
sensitivitesi veya GA hasar degerleri ile iligkilidir. Yapilan calismalarda,
Humphrey ve Octopus standart otomatize perimetri sistemlerinde peripapiller
ve makuler damar yogunlugu parametreleri ile karsilik gelen GA hasarlari
arasinda gugclu bir negatif iliski bulunmustur. Ayrica, daha énce yapilan birgok
calismada, PAAG’lu olgularda peripapiller damar dansiteleri ile RSLTK
degerleri korele bulunmustur (83-85,96). PAAG'li olgularda, &zellikle
superotemporal ve inferotemporal peripapiller DD ve bolgesel olarak karsilik
gelen GA bdlgeleri arasinda, bdlgesel olarak karsilik gelen RSLTK ile olan
iliskiden anlamli derecede daha gugclu olabilen iligki bildirilmistir (95,96). Bu
sonuglar, glokomatéz RSLT kaybinin erken gorildigia ve hizla ilerledigi,
Ozellikle alt ve Ust temporal peripapiller bolgelerdeki vaskuler disregulasyonun,
PAAG gelisiminde ve ilerlemesinde nedensel rolinl vurgulayan patofizyolojik
hipotezi desteklemektedir (97). Perflizyon fonksiyonundaki bu iligki, bir miktar
hafif vaskuller disfonksiyon veya hasarin papillomakiler alanda erken
donemde baglayabilecegdini dusundurmektedir.

Bu calismamizda peripapiller bolgede tum kadranlardaki RPKP-DD ve
Al degerlerinin PAK, PAKG ve PAAG hastali§i tani ve takibindeki yeri ve
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kliniklerde rutin uygulanan yapisal ve fonksiyonel testler ile korelasyonlari
arastiriimistir. RPKP-DD ve Al parametrelerinin korelasyonlari incelendiginde;
PAKG grubunda superior ve inferior kadranda RPKP-DD ve Al degerleri
arasinda pozitif korelasyon saptanmistir.

OKT ile olglilen RSTLK kalinliklari ile peripapiller DD ve Ai
yogunluklarini karsilastirmak amaci ile 4 kadranda olgulen RSLTK degerleri
karsilik gelen doért kadran RPKP-DD ve Al degerlerinin korelasyonlari
incelenmigtir. RPKP-DD ve RSLTK parametrelerinin korelasyonlari
incelendiginde; PAAG ve PAKG gruplarinda superior ve inferior kadranda,
PAK grubunda ise sadece superior kadranda RPKP-DD ve RSLTK degerleri
arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Al ve RSLTK parametrelerinin
korelasyonlari incelendiginde; PAAG grubunda tum kadranlarda, PAKG
grubunda nazal kadran disinda tum kadranlarda, PAK grubunda ise superior
ve nazal kadranlarda Al ve RSLTK degerleri arasinda pozitif korelasyon
saptanmistir.

OKT ile 4 kadranda dlgilen GHKK degerleri karsilik gelen dort kadran
RPKP-DD ve Al degerlerinin korelasyonlari incelenmistir. RPKP-DD ve GHKK
parametrelerinin  korelasyonlari incelendiginde; PAAG grubunda tim
kadranlarda, PAKG grubunda inferior ve temporal kadranlarda, PAK grubunda
superior ve temporal kadranlarda RPKP-DD ve GHKK degerleri arasinda
pozitif korelasyon saptanmistir. Ai ve GHKK parametrelerinin korelasyonlari
incelendiginde; PAAG grubunda tim kadranlarda, PAKG grubunda nazal
kadran diginda tum kadranlarda, PAK grubunda ise superior ve temporal
kadranlarda Al ve GHKK degerleri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir.

Ayrica MD ve PSD gibi gérme alani parametreleri ile de dort kadrandaki
RPKP-DD ve Ai degerlerinin korelasyonlari incelenmistir. MD ve 4 kadrandaki
RPKP-DD parametrelerinin korelasyonlari incelendiginde; PAAG ve PAKG
gruplarinda tum kadranlarda, PAK grubunda ise superior ve temporal
kadranlarda MD ve RPKP-DD degerleri arasinda pozitif korelasyon
saptanmistir. PSD ve 4 kadrandaki RPKP-DD parametrelerinin korelasyonlari
incelendiginde; PAAG grubunda tim kadranlarda, PAKG grubunda nazal
kadran disinda tim kadranlarda PSD ve RPKP-DD degerleri arasinda negatif
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korelasyon saptanmistir. PAK grubunda ise hi¢bir kadranda PSD ve RPKP-
DD degerleri arasinda istatistiksel anlamli korelasyon bulunamamistir. MD ve
4 kadrandaki Al parametrelerinin korelasyonlari incelendiginde; PAAG ve
PAKG gruplarinda tim kadranlarda, PAK grubunda sadece superior kadranda
MD ve Al degerleri arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. PSD ve 4
kadrandaki Al parametrelerinin korelasyonlari incelendiginde; PAAG grubunda
tim kadranlarda, PAKG grubunda sadece inferior kadranda PSD ve Al
degerleri arasinda negatif korelasyon saptanmistir. PAK grubunda ise higbir
kadranda PSD ve Al degerleri arasinda istatistiksel anlamli korelasyon
bulunamamistir.

Calismamizda HRT ve optik disk OKT ile dlgulen optik sinir
parametreleri ile ortalama RPKP-DD ve Al degerlerinin korelasyonlari
incelenmigtir. Hem PAK hem PAKG gruplarinda ortalama RPKP-DD degerleri
ile her iki cihazla dlg¢llen optik sinir parametreleri arasinda istatistiksel anlamli
korelasyon bulunamamistir. RPKP-DD’den farkli olarak, PAK ve PAKG
gruplarinda ortalama Ai degerleri ile gukurluk alani, rim alani, C/D, R/D,
cukurluk hacmi ve CSM degerleri gibi HRT parametreleri ile beraber rim alani,
ortalama C/D orani, vertikal C/D orani ve gukurluk volimu gibi optik disk OKT
ile dl¢llen optik sinir parametreleri arasinda korelasyon saptanmistir.

Calismamizda PAKG grubundaki olgularda RPKP-DD ile en yuksek
istatistiksel anlamli olarak pozitif korelasyon gdsteren parametre GA MD’dir ve
bu korelasyon en ylksek inferior kadranda (P<0,001, R=0,490), onu takiben
superior kadranda (P<0,001, R=0,442) bulunmustur. GA MD’den sonra RPKP-
DD ile en yuksek istatistiksel anlamli olarak pozitif korelasyon goésteren
parametre inferior kadrandaki RSLT (P=0,005, R=0,351) olarak saptanmistir.
Benzer sekilde, PAKG grubunda Al ile en yiiksek istatistiksel anlamli olarak
pozitif korelasyon gosteren parametre GA MD’dir ve bu korelasyon en yuksek
inferior kadranda (P<0,001, R=0,584) olarak bulunmustur. GA MD’den sonra
Al ile en yiksek istatistiksel anlamli olarak pozitif korelasyon gosteren
parametre inferior kadrandaki RSLT (P<0,001, R=0,520) olarak saptanmistir.

PAK grubundaki olgularda RPKP-DD ile en ylksek istatistiksel anlamli

olarak pozitif korelasyon gosteren parametre GHKK'dir ve bu korelasyon en
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yuksek superior kadranda (P<0,001, R=0,499) bulunmustur. GHKK’den sonra
RPKP-DD ile en yuksek istatistiksel anlamli olarak pozitif korelasyon gosteren
parametre superior kadrandaki RSLT (P=0,002, R=0,463) olarak saptanmigtir.
PAK grubunda, PAKG’den farkli olarak inferior kadrandaki RSLTK ve GHKK
ile RPKP-DD arasinda istatistiksel anlamli olarak korelasyon bulunamamigtir.
PAK grubunda Al ile en yiiksek istatistiksel anlamli olarak pozitif korelasyon
gOsteren parametre superior kadrandaki RSLTK (P=0,003, R=0,458) olarak
bulunmustur. Onu takiben Al ile en yiiksek istatistiksel anlamli olarak pozitif
korelasyon gosteren parametre temporal kadrandaki GHKK (P=0,008,
R=0,422) olarak saptanmigstir. Benzer sekilde, PAK grubunda, PAKG’den farkl
olarak inferior kadrandaki RSLTK ve GHKK ile Al arasinda istatistiksel anlamli
olarak korelasyon bulunamamigtir. Al ile GA MD arasinda ise superior
(P=0,036, R=0,328) kadranda istatistiksel anlamli olarak pozitif korelasyon
bulunmustur.

PAAG grubundaki olgularda RPKP-DD ile en yuksek istatistiksel anlamli
olarak pozitif korelasyon gdsteren parametre inferior kadrandaki GHKK
(P<0,001, R=0,724), onu takiben superior kadrandaki GHKK (P<0,001, R=0,
696)'dir. GHKK ile RPKP-DD arasinda tum kadranlarda yuksek istatistiksel
anlamli olarak pozitif korelasyon mevcut iken, RSLTK ile inferior (P<0,001,
R=0, 664) ve superior (P=0,001, R=0,500) kadranlar disinda istatistiksel
anlamli olarak korelasyon mevcut degildir. RPKP-DD ile GA MD arasinda ise
en yuksek inferior (P<0,001, R=0,673) ve superior (P<0,0001, R=0,615)
kadranda olmak Uzere tUm kadranlarda yuUksek istatistiksel anlamli olarak
pozitif korelasyon bulunmustur. PAAG grubunda Al ile en yiiksek istatistiksel
anlamli olarak pozitif korelasyon goésteren parametre inferior kadrandaki
GHKK (P<0,001, R=0,601), onu takiben inferior kadrandaki RSLTK (P<0,001,
R=0, 573) olarak bulunmustur. Ai ile hem GHK hem de RSLTK arasinda tiim
kadranlarda istatistiksel anlamli pozitif korelasyon mevcut olup, bu iliski GHK
icin daha yiiksek istatistiksel anlamli bulunmustur. Benzer sekilde, Al ile hem
MD arasinda pozitif hem de PSD arasinda negatif olarak tim kadranlarda

istatistiksel anlamli korelasyon mevcut olup bu iliski en yuksek inferior
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kadranda PSD (P<0,001, R=-0,581) ardindan superior kadranda PSD ile
(P<0,001, R=-0,547) saptanmigtir.

Zhang ve ark. yaptiklari ¢galismada, PAAG’ye benzer olarak tek tarafl
akut PAKG'li olgularda peripapiller bolge DD’leri ile GA MD arasinda guglu
negatif korelasyon; RSLT ve GHK kalinliklari arasinda pozitif korelasyon
goOstermiglerdir (84). Jo ve ark. PAAG ve PAKG'li olgularda peripapiller DD ile
gorme alani sensitivitesinin iligkisini degerlendirmiglerdir (98). PAKG’li
gOzlerde, peripapiller DD’nin, gérme alani sensitivitesi ile RSLTK’ya gore daha
yuksek korelasyon gosterdigi gorulmagtur. Vaskuler ve fonksiyonel
parametreler arasindaki iliskinin, yapisal ve fonksiyonel parametreler
arasindaki iliskiden daha kuvvetli olmasi; glokomlu ve ganglion hucre hasari
olan gdzlerde saptanabilen RSLT hasari ortaya ¢ikmadan once, vaskuler
akimda azalma meydana gelmis olabilecegini dusundirmektedir. PAKG,
trabekuler agin periferal iris tarafindan mekanik olarak tikanmasi ile
engellenen akdz disa akima bagl kontrolsiiz olarak yiikselmis GIB ile
karakterizedir (90,99). Diger yandan, artmis GIiB PAAG icin en énemli risk
faktorlerinden biri olarak kabul edilmekle beraber; baska etkenlerin de
glokomatdz hasara katkisi oldugu dustiniimektedir. Yani artmis GiB, PAKG'li
g6zlerde retinal perfizyonu primer olarak etkilemekte; bunun sonucunda
peripapiller DD ve sonrasinda RSLTK’da azalmaya neden olmaktadir. Bu
dogrultuda, peripapiller DD’'nin PAKG’li gbézlerde glokomatdéz fonksiyonel
hasarin erken donemde de@erlendirilmesi icin potansiyel bir belirteg
olabilecegi dusunulmektedir.

Zhu ve ark. yaptiklar ¢alismada tek tarafli akut PAKG atagdi geciren
olgularda, peripapiller DD ile yapisal ve fonksiyonel glokom parametreleri
arasindaki iliskiyi incelemiglerdir (100). En yulksek korelasyonu damar
dansitesi ile GA parametreleri arasinda bulmuslardir. Ayrica, RSLTK ve GHKK
degisikliklerinin GA ve DD degisikliklerinden daha sonra meydana geldigini
bulmuslardir. Damar dansitesi ile GA kaybi arasindaki bu gugcli iliskiye
dayanarak, DD ve akim dansitesi gibi perfizyon parametrelerinin RGH

kaybinin daha iyi bir gostergesi olabilecegini one surmusglerdir. Buna gore
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erken glokom tanisinda DD ve GA parametrelerinin en 6nemli roli
oynayabilecedini ortaya koymuslardir.

Calismamizda tum gruplardaki glokomatéz degisiklikler ile beraber
OKTA parametreleri ile yapisal ve fonksiyonel glokomatdéz parametreler
arasindaki korelasyon, en ylUksek superior ve inferior kadranlarda
bulunmustur. Literatirde daha dnce yapilan ¢alismalarda da, glokomda optik
diskin en ¢ok superior ve inferior bolgelerinin etkilendigi ve bunun glokomatoz
optik néropatinin karakteristigi oldugu gosterilmistir (101-103).

Calismamizda kadranlara gére RPKP-DD, Ai, RSLTK, GHKK, GA MD,
GA PSD, HRT ve optik disk OKT ile dlgulen optik sinir parametrelerinin PAKG
acisindan ayirt edicilik kapasiteleri galisilmistir (Sekil 4.1, Tablo 4.16, 4.17).
Elde ettigimiz veriler sonucunda en vyuksek ayirici kapasitenin GA
parametrelerini takiben OKTA parametreleri olan Ai ve RPKP-DD'ye ait oldugu
gorulmustar. En ylksek ayirt edicilik kapasitesi olan parametreler GA PSD
(AUROC:0,840), inferior kadran Ai (AUROC:0,837) ve GA MD (AUROC:0,827)
olarak bulunmustur. RSLTK ve GHK parametrelerinin PAKG igin ayirici
kapasitesinin Al ve RPKP-DD’den daha diisiik oldugu saptanmistir. Tim
degiskenler icin ayirici kapasite istatistiksel olarak anlamlidir (P<0,001).
Literatlrde bu konuda yapilmis sinirli sayida arastirma mevcuttur. Rao ve ark.
PAKG’li gbzleri normal gézlerden ayirmada OKTA parametreleri iginde en iyi
ayirici kapasiteli optik disk taramasinin tim imaj DD (AUROC:0,91) ve
ortalama peripapiller DD (AUROC:0,85) élgimleri oldugunu 6ne stirmusglerdir
(85). Yapisal parametreler arasinda sirasiyla ortalama rim alani
(AUROC:0,91), RSLTK (AUROC:0,88) ve GHKK'nin (AUROC:0,88) en
yuksek ayirici kapasiteye sahip oldugunu bulmuslardir. Ayrica, peripapiller
RSLTK (AUROC:0,88) ile peripapiller DD’nin (AUROC.:0,85) istatistiksel olarak
benzer ayirici kapasiteye sahip oldugunu bulmuslardir. PAKG tanisini
koymada, OSB rim alani ve makular GHKK’nin ayirici kapasitesinin karsilik
gelen bdlgelerdeki damar dansitesi dlgimlerinden daha ytksek sensitiviteye
sahip oldugunu 6ne surmusglerdir.

Calismamizda kadranlara gére RPKP-DD, Ai, RSLTK, GHKK, GA MD,
GA PSD, HRT ve optik disk OKT ile élgulen optik sinir parametrelerinin PAAG
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acisindan ayirt edicilik kapasiteleri incelendiginde; en yuiksek AUROC
degerlerinin  OKTA parametreleri olan Al ve RPKP-DDye ait oldugu
gorulmustar. GA MD, GA PSD, RSLTK ve GHK parametrelerinin PAAG igin
ayirici kapasitesinin Al ve RPKP-DD’den daha disiik oldugu saptanmistir.
PAAG patogenezinde endoteliyal disfonksiyon ve bozulmus vaskuiler akim
onemli rol oynamaktadir. Ayrica hipertansiyon, DM, ileri yas, migren gibi
sistemik vaskauler risk faktorlerinin PAAG patofizyolojisinde ve progresyonunda
yer aldigi yapilan bir¢cok calismada gosterilmigtir (104-106). PAAG ile PAKG
gruplari arasinda herhangi bir kadranda RPKP-DD ve Al degerleri agisindan
anlamli fark olmamakla beraber; PAAG grubunda bu parametrelerin tani
koyduruculugunun daha yuksek olmasi, OKTA’nin PAAG’nin erken tanisinda
PAKG’ye gore daha 6n planda olabilecegini dusindurmektedir.

Richter ve ark. glokom hastalarinda peripapiller ve makuler bolge OKTA
parametrelerinin PAAG acisindan ayirt edicilik kapasitelerini
degerlendirmiglerdir (101). Bu c¢alisma sonucunda hem peripapiller hem de
makuler bélgede en yuksek ayirt edici kapasiteye sahip olan parametrenin
akim indeksi oldugunu belirtmislerdir. Akim indeksi, bir damar bdlgesindeki
kan akimi yodunlugunu direk olarak ifade eder; diger bir deyisle, birim
zamanda birim alandan gecgen eritrositlerin sayisinin bir dlgimuduar. Akim
indeksinin, DD parametresine gore daha ylksek ayirt edici performansa sahip
olmasi; OKTA ile sadece perflize damarlarin yer kapladigi alan élgiminden
baska kuguk ve orta boy damarlardaki sivi dinamiklerinin degerlendiriimesinin
glokom tanisinda ilave faydali bilgiler saglayabilecegini dusundirmektedir.

Calismamizin birtakim kisithliklari mevcuttur. Arastirma gruplarindaki
olgu sayisinin goérece dusik olmasi bu kisithliklar arasinda sayilabilir.
Glokomun en 6nemli risk faktérlerinden olan ileri yas nedeni ile bu hastaliga
sahip bireylerde diyabetik retinopati, yasa bagli makula dejenerasyonu, retinal
vaskuler hastaliklar gibi vaskuler yapiyi etkileyebilecek ek hastaliklarin sik
olmasi nedeni ile bazi hastalar galismaya dahil edilememigtir. Ayrica glokoma
bagli ileri derece gérme kaybi yasayan bazi hastalarin fiksasyon
saglayamamalari nedeni ile OKTA cihazinda net gorintl elde edilemeyen,

6/10 sinyal gucu altinda kalan OKTA sonuglarina sahip ve goruntl artefakti
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olan gozler galisma disi birakilmistir. Bunun yaninda, ¢alismada kullanilan
OKTA cihazinin yazihmi vaskuler atentasyon, drop-out (kesinti) alanlari ve
koroidal vaskularizasyon hakkinda bilgi saglayamamaktadir. Bu o6zelliklerin
glokomun patogenezinde rol oynayan vaskuler degisiklikler hakkinda daha

detayl bilgi saglayabilecedi dusunulmektedir.
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6. SONUGLAR

Bu galismada PAK tanili 22 hastanin 42 g6zu, PAKG tanili 29 hastanin
53 gbzu ve PAAG tanili 25 hastanin 42 g6zi 35 ile saglikli olgunun 66 gézunun
peripapiller bolge vaskuler dansiteleri ve akim indeksi olgumleri yapilmig, bu
dlgiimler fonksiyonel ve yapisal glokom analizleri ile karsilastiriimistir. ilk
asamada gruplar arasindaki kadranlara gére DD ve Al farklari hesaplanmis,
daha sonra her grup icin bu degerlerin RSLTK, GHKK, HRT ve GA testleri ile
korelasyonlari degerlendirilmigtir. Gruplar arasinda RPKP-DD degerleri
acisindan inferior kadranda istatistiksel anlamli olarak fark bulunmustur. Ai
degerlerinde ise, peripapiller DD’den farkli olarak tim kadranlarda gruplar
arasinda istatistiksel anlamli fark gértlmustir. Ayrica tim kadranlarda Al,
PAKG grubunda kontrol grubundan istatistiksel anlamli olarak daha dusuk
bulunmustur.

Calismamizda kadranlara gére RPKP-DD, Ai, RSLTK, GHKK, GA MD
ve PSD parametrelerinin PAKG agisindan ayirt edicilik kapasitelerine
bakildiginda; en yiiksek ayirici kapasitenin GA parametreleri ile beraber Al'ye,
onu takiben RPKP-DD’ye ait oldugu gorulmuastar. Calismamizda ayrica PAKG
grubunda peripapiller bélgede tim kadranlardaki RPKP-DD ve Al degerlerinin
yapisal ve fonksiyonel testler ile korelasyonlarina bakildiginda; her iki OKTA
parametresi ile en yiksek korelasyonun GA MD arasinda izlendidi
gorulmastar.

Arastirmada degerlendirilen parametreler arasinda Al degerleri, hem
PAKG olgulari ile kontrol grubu arasinda, hem de tim glokom gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhliklar gostermesi ve ylksek ayirici
kapasiteye sahip olmasi nedeniyle dikkate degerdir. Bu verilerden yola ¢ikarak
OKTA parametrelerinden Ai’nin, RPKP-DD’ne gére hem PAKG hem de diger
glokom tiplerinin tani ve takibinde daha sensitif bir parametre oldugu
dusunulebilir.

PAKG'nin patogenezinde GIB ile iligkili olmayan vaskiler faktérlerin
daha az rol oynamasina ragmen; hastaligin ilerleyen evrelerinde OKTA

parametrelerinin tanisal kabiliyetinin RSLTK ve GHK’ya goére daha iyi olmasi,
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PAKG’da kan akimindaki azalmanin yapisal degisikliklerden daha dnce ortaya
ctktigini ve bunun RGH olumine bagl gelistigini dugindirmektedir. Bizim
calismamizda gosterilen vaskuler ve fonksiyonel parametreler arasindaki
kuvvetli iligki, glokomlu gozlerde ganglion hicre hasarinin gostergesi olarak;
saptanabilen RSLT hasari ortaya gikmadan 6nce vaskuler akimda azalmanin
daha dnce meydana gelebilecegdi dusluncesini kuvvetlendirmektedir. Bu bilgiler
dogrultusunda, 6zellikle taban etkisi nedeni ile peripapiller RSLT progresyon
analizi 6nemini kaybettigi ileri glokom olgularinda, gérme alanina uyumsuzluk
veya genel durum bozuklugu gibi durumlarda, takiplerde OKTA’nin
tekrarlanabilir ve guvenilir sonuglar veren non-invaziz bir tetkik olarak faydali
olabilecegi sonucuna variimistir. Gelecekte Ozellikle ileri glokom olgularinda
santral gorme alani degerlerinin  OKTA ve disk OKT sonuglari ile
korelasyonunu kargilastiran galismalarin yapiimasi, OKTA'nin ileri glokomda
kullanilmasindaki olasi yararinin anlasilmasina katki saglayacaktir.

Sonug olarak galismamiz gostermektedir ki; PAKG hastalarinin takip ve
tedavisinde GA, OKT ve HRT parametrelerinin yaninda OKTA ile
degerlendirilen peripapiller DD ve Al parametreleri de 6nem tasimaktadir. Bu
gorintlileme yontemi, artefaktlarin gideriimesine yonelik yeni yazilimlarin
gelistirimesi ve hassasiyetinin artmasiyla birlikte glokomun tani ve tedavisine

kantitatif yeni boyutlar katacaktir.
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OZET

Amag: Optik Koherens Tomografi Anjiyografi (OKTA), retina, optik sinir
ve peripapiller bolgenin vaskuler yapisinin disaridan herhangi bir kontrast
boya maddesi verilmeden, eritrositlerin hareket kontrastini kullanarak
goOruntulenebilmesini saglayan yeni ve non-invaziv bir gérintileme yontemidir.
Bu arastirma ile primer a¢i kapanmasi (PAK), primer agi kapanmasi glokomu
(PAKG), primer acik acili glokom (PAAG) bulunan olgular ile normal olgularin
OKTA ile peripapiller bolgedeki vaskuler dansitelerini ve akim indekslerini
inceleyerek kargilastirmak ve glokom tani ve takibinde OKTA’nin yerini
degerlendirmek amaglanmistir.

Gereg ve Yontem: Bu calismaya 22 PAK olgusunun 42 gozu, 29 PAKG
olgusunun 53 gozu, 25 PAAG olgusunun 42 gézu ve herhangi bir glokomat6z
bulgusu olmayan 35 saglikli olgunun 66 gozu dahil edilmistir. Gruplarin OKTA
ile dlgulen radyal peripapiller kapiller pleksus damar dansitesi (RPKP-DD) ve
akim indeksi (Al) verileri karsilastirilmig, bu verilerin OKT ile dlciilen retina sinir
lifi tabakasi (RSLT) ve ganglion hicre kompleksi (GHK) kalinligi, gérme
alanindaki ortalama sapma (MD), patern standart sapma (PSD) ve HRT
Olcumleri ile korelasyonlari degerlendirilmistir.

Bulgular: Dért grup arasinda RPKP-DD degerleri agisindan inferior
kadranda istatistiksel anlamli olarak (P=0,005), superior kadranda ise sinirda
istatistiksel anlamli olarak (P=0,063) fark bulunmustur. Al degerlerinde, RPKP-
DD’den farkli olarak tim kadranlarda gruplar arasinda yuksek istatistiksel
anlamli olarak (P<0,001) fark gériilmiis ve tim kadranlardaki Ai, PAKG
grubunda kontrol grubundan anlamli olarak daha disiik bulunmustur. Al
degerlerinde PAK grubu ile kontrol grubu arasinda higbir kadranda istatistiksel
anlamli olarak fark bulunamamigstir. Korelasyon analizlerinde, PAKG grubunda
RPKP-DD ve Al ile en yiiksek istatistiksel anlamli korelasyon GA parametreleri
arasinda izlenmistir. PAKG igin en yuksek ayirt edicilik kapasitesi olan
parametreler GA PSD (AUROC:0,840), inferior kadran Ai (AUROC:0,837) ve
GA MD (AUROC:0,827) olarak bulunmustur.

77



Sonug: PAKG hastalarinin tani ve takibinde OKTA ile degerlendirilen
peripapiller DD ve Al parametreleri de 6nem tagimaktadir. Al parametresi, hem
PAKG olgulart ile kontrol grubu arasinda hem de tum glokom gruplari arasinda
daha yulksek istatistiksel anlamli farkhliklar géstermistir ve PAKG’yi normal
gOzlerden ayirmada daha yuksek ayirici kapasiteye sahiptir. Bu sonuglar bize
Al'nin RPKP-DD’ne goére hem PAKG hem de diger glokom tiplerinin tani ve
takibinde daha sensitif bir parametre oldugu dusunulmektedir. PAKG’nin
ilerleyen evrelerinde OKTA parametrelerinin tanisal kabiliyetinin RSLTK ve
GHK’ya goére daha iyi olmasi, PAKG’da kan akimindaki azalmanin yapisal
degisikliklerden daha once ortaya c¢iktigint ve bunun RGH olumine bagl
gelistiginin bir gostergesi olabilir.

Anahtar Kelimeler: Primer a¢i kapanmasi, primer a¢i kapanmasi

glokomu, optik koherens tomografi anjiyografi, damar dansitesi, akim indeksi.
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SUMMARY

Purpose: Optical coherence tomography angiography (OCTA) is a
novel, non-dye-based imaging technique, relies on erythrocyte motion
contrast, which enables non-invasive visualization and assessment of the
peripapillary retina, macula and optic disc microvasculature. The aim of this
study is to investigate and compare the peripapillary vascular densities and
flow indexes in primary angle closure (PAC), primary angle closure glaucoma
(PACG), primary open angle glaucoma (POAG), and normal eyes using optical
coherence tomography angiography (OCTA) and to evaluate the role of OCT-
A in diagnosis and follow-up of glaucoma.

Materials and Methods: Forty-two eyes of 22 patients with PAC, 53
eyes of 29 patients with PACG, 42 eyes of 25 patients with POAG, and 66
eyes of 35 healthy subjects were included in this study. Radial peripapillary
capillary plexus vessel densities (RPCP-VD) and flow indexes (FI) of the
groups were compared and their correlation with optical coherence
tomography (OCT) based retinal nerve fiber layer (RNFL) and ganglion cell
complex (GCC) thickness, the mean deviation (MD) and pattern standard
deviation (PSD) values of visual field tests and Heidelber Retinal Tomography
(HRT) parameters were evaluated.

Results: There was a statistically significant difference in inferior
guadrant RPCP-VD (P=0,005) and marginally significant difference in superior
guadrant RPCP-VD (P=0,063) between 4 groups. Unlike RPCP-VD, there
were highly statistically significant differences in Fl in all quadrants (P<0,001)
between 4 groups and statistically significant differences in Fl in all quadrants
(P<0,05) between PACG and control group. No statistically significant
difference was found between PAC and control group in Fl in all quadrants. In
correlation analyses, highest significant correlation was observed between
both vascular parameters (RPCP-VD, FI) and visual field test values. The

greatest diagnostic ability between parameters
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in differentiating PACG from control eyes was VF PSD with area under the
receiver operating characteristic (AUROC) value of 0,840; followed by inferior
guadrant FI (AUROC:0,837) and VF MD (AUROC.:0,827).

Conclusion: OCTA based parameters peripapillary VD and Fl show an
important role for detection and monitoring of PACG. FI was more significantly
decreased in PACG group and other glaucoma groups compared with control
eyes and showed a higher diagnostic capacity to discriminate PACG from
healthy eyes. These results suggests that, Fl is a more sensitive parameter
compared to RPCP-VD for detection and montioring of PACG and other
glaucoma types. The higher diagnostic capacity of OCTA parameters
compared to RNFLT and GCC thickness in late stages of PACG, may be
because vascular flow is reduced in eyes with damaged ganglion cells, before
structural changes occur.

Key words: Primary angle closure, primary angle closure glaucoma,

optical coherence tomography angiography, vessel density, flow index.
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