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OZET

Amag: Primer agik agili glokomu (PAAG) ve Okiiler Hipertansiyonu (OHT ) olan
olgularda Optikal Koherens Tomografi (OKT) ile saptanan makuler OKT olglimleri ve
retina sinir lifi kalinliklarinin (RNFL) karsilagtirilmasidir.

Gereg ve Yontem: 2013 Mart ile 2014 Mayis tarihleri arasinda Dicle Universitesi

Tip Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 glokom biriminde takipli, medikal tedaviyle goz i¢i basinci
kontrol altinda olan, PAAG tanis1 almis 30 hastanin 49 gozii ve OHT tanist almis 20
hastanin 33 gozii caligmaya alindi. Hastalarin dosyalar1 geriye dontik olarak incelendi. Her
iki grupta OKT ile degerlendirilen makuler kalinlik degerleri ile RNFL Ol¢iimleri
kaydedildi ve elde edilen degerler gruplar arasinda karsilastirildi. Ayrica elde edilen
degerlerin gruplar i¢indeki korelasyonlar1 degerlendirildi.
Bulgular: Her iki grupta OKT ile elde edilen foveal kalinlik degerleri arasinda anlamli
farklilik saptanmadi1 (p>0,05). Makuler degerler olan MV (Makuler Voliim), MAK. Ul. (
Makiiler Ust I¢ Kadran), MAK. UD. ( Makiiler Ust Dis Kadran), MAK. Ti. (Makiiler
Temporal I¢ Kadran), MAK. TD. (Makiiler Temporal Dis Kadran), MAK. Ni. (Makiiler
Nazal I¢ Kadran), MAK. ND. (Makiiler Nazal Dis Kadran), MAK. Al. (Makiiler Alt I¢
Kadran), MAK. AD. (Makiiler Alt D1s Kadran) ortalama degerlerinde her iki grup arasinda
anlaml1 fark saptandi (p<0,05). Bu degerler glokom grubunda anlamli olarak daha diisiiktii.
RNFL degerleri olan RNNS (Nazal Superior RNFL), RNN (Nazal RNFL), RNNI (Nazal
Inferior RNFL), RNG (Santral RNFL), RNTI (Temporal Inferior RNFL), RNT (Temporal
RNFL), RNTS (Temporal Siiperior RNFL) ortalama degerlerinde iki grup arasinda anlaml
fark saptandi (p<0,05). Bu degerler glokom grubunda anlamli olarak daha diisiik
kaydedildi. Gruplarin kendi i¢inde makuler degerler ile RNFL degerleri karsilastirildiginda
ise glokom grubunda degerler arasinda genelde istatistiksel olarak anlamli giiclii pozitif
korelasyonlar izlendi. OHT grubunda ise degerler arasinda anlamli bir korelayon
saptanmadi.

Sonug: Glokom ve OHT hastalarinda OKT ile saptanan makuler kalinlik 6l¢iimleri
ve RNFL o6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli olarak farklilik saptandi. Glokom
grubunda hem makuler kalinlik degerleri hem de RNFL degerlerinde azalma tespit edildi.
OHT hastalarinda ise makuler kalinlik ve RNFL degerlerinde anlamli bir etkilenme
olmadig1 saptandi. OHT hastalarimin glokoma doniismeye aday hastalar olmasi bu

hastalarda makuler kalinlik degerleri ve RNFL degerlerinde etkilenmenin daha ileri



donemlerde baslayabilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica, PAAG hastalarinda OKT ile
RNFL kalinliklarindaki kayip kadar makuler degerlerdeki azalma da Onemli bir
bulgudur.Sonugta hem PAAG’nin progresyonu hem de OHT hastalarinin takibinde OKT
faydal1 olabilmektedir.



ABSTRACT

Objective: The comparison of macular measurement and retinal nerve fiber layer
thickness obtained by optical coherence tomography in the cases with ocular hypertension
and primer open angle glaucoma.

Material and Method: This study performed between March 2013 and May 2014
by Dicle University Medical Faculty, department of ophthalmology glaucoma section, in
which 49 eyes of 30 patients diagnosed as having PAAG and 33 eyes of 20 patients
diagnosed as having OHT were involved and their intraocular pressure under control with
medical treatment. Their files examined retrospectively. in both groups macular thickness
measurements and RNLF measurements obtained by OCT were recorded and values
comparised between groups. Also evaluated correlations the detected measurements in the
groups.

Findings: There was no signifficant difference between foveal thickness
measurements obtained by OCT in two groups (p>0,05). Significant difference between
macular values as MV (Macular voliime), MAK. Ul. (Macular superior inner quadrant),
MAK. UD. (Macular superior outer quadrant), MAK. Ti. (Macular temporal inner
quadrant), MAK. TD. (Macular temporal outer quadrant) , MAK. NI (Macular nasal inner
quadrant), MAK. ND. (Macular nasal outer quadrant), MAK. Al (Macular inferior inner
quadrant), MAK. AD. (Macular inferior outer quadrant) average values in two groups was
found (p<0,05). This values was found significantly lower in glaucoma group. Significant
difference between RNLF values as RNNS (Nasal superior RNFL), RNN (Nasal RNFL),
RNI (Nasal inferior RNFL) , RNG (Central RNFL), RNTI (Temporal inferior RNFL),
RNT (Temporal RNFL), RNTS (Temporal superior RNFL) average values in two groups
was found (p<0,05). This values was found significantly lower in glaucoma group. in
glaucoma group statistically significant positive correlations between values was found
generally when comparised maculer and RNLF values in groups. In OHT group there was
no significant correlations between values.

Results: Statistically significant difference was found between macular thickness
and RNLF values obtained by OCT in glaucoma and OHT patients. In glaucoma group
reduction was found both maculer thickness and RNLF values. In OHT piatients
significant responce was not found both maculer thickness and RNLF values. Because of
OHT patients candidate for glaucoma patients may think the responce of macular thickness

and RNLF values in this patients will began further periods. Therefore importance of OCT
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determine both progression of PAAG and follow up of OHT patients. Reduction of
macular values are important finding as well as RNLF thickness reduction in OCT.

Vi



ONSOZ

OZET

ABSTRACT
ICINDEKILER
KISALTMALAR LISTESI
TABLO ve GRAFIK
1. GIRIS
2. GENEL BILGILER

2.
. 2. GOZ iC1 BASINCI VE GOZ iCi BASINCINDAKI DEGISIMLER --------
. 3. ETYOPATOGENEZ
.4, HUMOR AKOZ DINAMIKLERI
. 5. OPTIK SINIiR BASI
. 6. GLOKOM SINIFLAMASI
. 7.PAAG
. 8. GLOKOMDA TANI YONTEMLERI

N DD N DD NN DD DN

2.

ICINDEKILER

1. GLOKOM

2.8.1. GIB OLCUMU

2. 8.2. ON KAMARA YAPILARI VE ACI MUAYENESI -----

2. 8. 3. GORME ALANI DEGERLENDIRMESI PERIMETRI
2.8.4. SANTRAL KORNEA KALINLIGI SKK

2. 8.5. OPTIK KOHERENS TOMOGRAFI OKT

2. 8. 6. OKT’NIN CALISMA PRENSIBI

9. KLINIK UYGULAMADA OKT

2.10. GLOKOMUN TANI VE TAKIBINDE OKT’NIN KULLANIMI --------

2.
3. GEREC VE YONTEM
4. BULGULAR
5. TARTISMA
6. SONUC
7. KAYNAKLAR

11. OHT(OKULER HIPERTANSIYON)

Vil

viii

12
14
17
17
19

24
25
26
28

31
33
35
43
46
47

Vi



PAAG
OHT
GA
C/D
OKT
OCT
UHR-OCT
RNFL
RSLT
PAKG
AKG
PSD
CPSD
dB
DKT
GDx
GIB
GAT
HRT
MD
0SB
OHTS
SKK
SLD
MV
MAKUI
MAKUD
MAKTI
MAKTD
MAKNI
MAKND

KISALTMALAR LISTESI

: Primer A¢ik Agili Glokom

: Okiiler Hipertansiyon

: Gorme Alan

: Cukurluk/Disk Orani

: Optikal Koherans Tomografi

: Optical Coherence Tomography

: Ultrahigh OKT

: Retina Sinir Lifi Tabakas1 Kalinlig
: Retina Sinir Lifi Tabakas1

: Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu

: Sekonder A¢1 Kapanmasi Glokomu
. Pattern Standart Sapma

: Diizeltilmis Pattern Standart Sapma
: Desibel

: Dinamik Kontur Tonometri

: Tarayict Laser Polarimetri Cihazi

: Goz I¢i Basinci

: Goldman Aplanasyon Tonometrisi
: Heidelberg Retina Tomografisi Cihazi
: Ortalama Sapma

: Optik Sinir Bagi

: Okiiler hipertansiyon tedavi ¢alisma grubu
: Santral Korneal Kalinlik

: Superluminesent Diod

: Makiiler Volum

: Makiiler Ust I¢

: Makiiler Ust Dis

: Makuler Temporal I¢

: Makuler Temporal D1g

: Makuler Nazal I¢

: Makuler Nazal Dis

viii



MAKAI
MAKAD
MGHK
RNNS
RNN
RNNI
RNG
RNTS
RNT
RNTI

: Makuler Alt i¢

: Makuler Alt Dis

: Makuler ganglion hiicre kompleksi
: Nazal Superior RNFL

: Nazal RNFL

: Nazal Inferior RNFL

: Santral RNFL

: Temporal Superior RNFL

: Temporal RNFL

: Temporal Inferior RNFL



TABLOLAR

Tablo 1 :Hastalarin cinsiyet dagilim yiizdeleri

Tablo 2 :Gruplardaki cinsiyet dagilimi

Tablo 3 :Hastalarin tiim degerlerinin ortalama, standart sapma, maksimum ve minimum
degerleri

Tablo 4 :Gruplar arasinda ortalama RNFL degerlerinin karsilastirilmasi

Tablo 5 :Her iki gruptaki tiim degerlerin ortalamalarmin ve standart sapmalarinin
karsilastirilmasi

Tablo 6 : Glokom grubunda foveal kalinlik, makuler voliim ve ortalama RNFL degerleri

arasindaki korelasyon (Spearman)

Tablo 7 :OHT grubunda foveal kalinlik, makuler volim ve ortalama RNFL degerleri

arasindaki korelasyon (Spearman)

GRAFIKLER

Grafik 1:Cinsiyet dagilim grafigi
Grafik 2:Ortalama RNFL degerlerinin karsilastiriimasiyla ilgili grafik

Grafik 3:Makuler voliimiin gruplar arasinda karsilastirilmasiyla ilgili grafik



1. GIRIS:

Glokom, erken teshis ve tedavisi son derece dnem arz eden, farkina varilmadigi
zaman geri doniisiimsiiz gorme kayiplariyla sonlanan, sinsi bir hastaliktir. Glokom retina
ganglion hiicre Olimiiyle birlikte, ilerleyici optik sinir hasaridir (1). Ayn1 zamanda bir
optik néropatidir. Glokomda GIB genelde yiiksektir; ancak her GIB yiiksekligi glokom
olarak degerlendirilemez. Glokomdan bahsetmek icin retina ganglion hiicrelerinin hasari
ve buna iliskin optik sinir hasarinin gosterilmesi gerekir.

Okiiler Hipertansiyonda ise GIiB genelde 21 mmHg iizerindedir, bununla birlikte
glokomda bahsettigimiz ganglion hiicre hasar1 ve optik sinir hasarma iliskin bulgular
goriilmez.

Glokom teshisinde kullandigimiz GA testi, hasta uyumu gerektirmesi ve erken
donemde defektlerin gdsterilememesi gibi nedenlerden dolay1 erken teshiste ¢ok yardimei
olamamaktadir.

Retina sinir lifi tabakasinda ve retinal gangliyon hiicrelerinde kayip erken
donemde gelisir. Bu noktada OKT devreye girer. Retina sinir lifi tabakasinda kayip OKT
ile erken dénemde ortaya koyulabilir. Yine OKT ile makuler kalinlik degerlerinde azalma
da erken donemde gosterilebilir.

Biz bu ¢alismamizda, PAAG ve OHT hastalarinda OKT ile tespit edilen RNFL
kalinliklar1 ve makuler kalinliklar1 birbirleriyle karsilastirdik. Boylece GIB yiiksekliginin
tek basina glokom tanisi koydurmada yeterli olmadigini, iki hasta grubunu ayirmada
OKT’nin 6nemini, OHT hastalarinin glokoma doniisme riskinden dolayr OKT ile takibinin
gerekliligini ve glokomda RNFL degerleri kadar makuler kalinlik degerlerinde azalmanin

da anlamli olabilecegini gostermeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. GLOKOM

Glokom, retina gangliyon hiicre 6liimiine bagli olarak gelisen ilerleyici optik sinir
hasar1 ve bununla iliskili gérme alani1 kayiplari ile karakterize kronik bir optik noropatidir
(2).

Glokom 6zellikle goz i¢i basinci (GIB) yiiksekligi ile iliskilendirilse de; bazen
GiB’nin normal oldugu olgularda bile ilerleyici optik sinir hasar1 gelisebilirken
(Normotansif Glokom, NTG), GIB yiiksek olmasina ragmen hicbir hasar belirtisinin
gozlenmedigi olgular da (Okuler Hipertansiyon, OHT) mevcuttur. Bu yéniiyle GIB
yiiksekligi glokom tani1 ve takibinde onemli bir risk faktorii olmasina ragmen tek basina
yeterli olmamaktadir (2).

Glokomun herhangi bir belirti vermeden, yavas bir seyirle gérme kaybina neden
olmasi hastaligin erken tani1 ve takibinin Onemini gostermektedir. Ciinkii 6nemli bir
toplumsal saglik problemi olan glokom, tiim diinyadaki korliiklerin ikinci en sik sebebidir
(3). Gegmiste sadece goz igi basincinin (GIB) yiikselmesiyle ortaya gikan bir hastalik
olarak kabul edilen glokom, giiniimiizde tek bir hastalik olmaktan o6te farkli klinik
goriinimde ortaya ¢ikan, farkli patofizyolojisi ve tedavisi olan bir grup hastaliga isaret
etmektedir. Bu hastaliklar papillada gukurlasma ve atrofi ile gorme alani degisikliklerine
yol acan bir optik néropatiye neden olmalart nedeniyle bir arada gruplandirilmislardir (4).

Glokomun goriilme insidansi ¢esitli yazarlara gore % 0.47 ile % 8 arasinda
degismektedir. Ayn1 zamanda bu insidans yasla birlikte artmaktadir (5). Tiim diinyada 21.
yiizy1l baslarinda 70 milyonu askin glokomlu vardir. Bunlarin yaklasik % 53’1 primer acik
acili glokom (PAAG), % 36’s1 primer ac1 kapanmasi glokomu (PAKG) ve geri kalan %
11°i sekonder glokomlardir. Ozellikle tedaviye direngli sekonder tipleri nedeniyle glokom
g0z hastaliklar1 iginde % 15 — 20 gibi yiiksek bir oranla korliige en sik neden olan
hastaliktir (4).

Klinik uygulamalarda sikca karsimiza ¢ikan ve problem olusturan glokom ile
baglantili bir diger tanim ise okiiler hipertansiyondur (OHT). GIB en az iki &lgiimde 21
mmHg ve istiinde dlgiilmesine ragmen glokomotéz GA defekti olmamasi, optik sinir ve
sinir lifi tabakasinin normal goriiniimde olmas1 ve yine agik a¢ili gonyoskopik muayene
bulgularinin olmasi ile karsimiza ¢ikmaktadir. Cesitli calismalarda 6zelikle 50 yas ilizerinde

yaklagik % 3,6 gibi oranlarda bildirilmistir (6). Tedavi edilmedigi takdirde bu olgularin



%10’unda 5 yil igerisinde agik agili glokom gelisebilmektedir. Glokom gelisiminin
tahmininde risk faktorleri; baslangi¢ GIB, GA standart deviasyon degerleri, cukurluk/disk
(C/D) oranlar1 ve 6zellikle de daha ince kornea kalinligi olarak tanimlanmustir (7-8).
Glokom i¢in, toplum bazli ¢alismalarla belirlenen ana risk faktorleri su sekildedir
9):
- Demografik risk faktorleri:
Yas
Cinsiyet
Irk
- Okdiler risk faktorleri:
GIB
Optik sinir bas1
Miyopi
Hipermetropi
- Sistemik risk faktorleri:
Diyabet
Sistemik hipertansiyon
- Genetik risk faktorleri:
Aile oykiisii
- Diger risk faktorleri:
Sigara i¢ilmesi
Alkol kullanim1

Sosyoekonomik faktorler

2.2. GOZ iCi BASINCI VE GOZ iCi BASINCINDAKI DEGiSIMLER

GIB, ak6éz hiimoriin iiretimi ve drenaj1 arasindaki rolatif denge ile belirlenir.
Normal toplumda g6z i¢i basinglarindaki dagilim oldukga genistir (10).

Glokomu olmayan bireylerde (normal goriiniimde optik sinirleri ve saptanabilen
gorme alan1 kayb1 olmayan kisiler) ortalama g6z i¢i basinci yaklagik 16 + 2.5 mmHgdir.
Buna gore istatistiksel normal dagilim, yaklasik 11-21 mmHg olacaktir. Normal
popiilasyonun % 2-3’ iiniin, istatistiksel normal dagilimin iist sinirinin iizerinde bir goz igi
basincina sahip oldugu, bu popiilasyonun da okiiler hipertansiyona sahip olduklari

sOylenmektedir (10).



Goz i¢i basinci, glinden giine ve ayni giin icerisinde saatten saate farklilik
gostermektedir. Basingtaki bu “diiirnal varyasyon”, normal gozlerde genelde 4 mmHg’y1
gecmemektedir. Gz i¢i basinci giin igerisinde en yliksek sabah (erken) saatlerinde
Olclilmektedir. Bu varyasyonun, serum kortizol diizeylerindeki diiirnal degisime bagl
olabilecegi diisiiniilmektedir. Buna ek olarak supin pozisyonda, oturur pozisyona gore goz

ici basinct daha yiiksektir (10).

2.3. ETYOPATOGENEZ

GIB yiiksekligine cogunlukla akdz disa akimindaki direng artist neden olmaktadir.
Gorme alani kaybinin gelisimi optik sinir basinda aksonlarin giderek artan bigimde kayb1
ile iligkilidir. Bu hasarin sorumlusu olarak c¢esitli mekanizmalar One siiriilmistir (11).
Glokomdaki optik sinir harabiyeti diger tipteki optik noropatilerden farkli olup, retina
ganglion hiicre aksonlar1 disinda glial doku harabiyeti ile de karakterizedir. GIB artis1
glokomatoz hasarin major risk faktorlerinden birisidir. Fakat yapilan c¢alismalarda
glokomatdz optik sinir harabiyeti goriilen olgularin % 20’sinde higbir zaman GIB’nin
normal degerlerin lizerinde olmadig1 saptanmistir. Bu nedenle glokomatdz optik néropatiyi
tek bir nedenle izah etmek miimkiin degildir. Bu konuda ¢esitli teoriler ortaya atilmistir
(12).

1-Mekanik teori: ik defa 1858 yilinda Miiller tarafindan ortaya atilan bu teoride
yiiksek GIB skleral duvarda gerilim olusturur. Lamina kribrozanin her bdlgesi bu gerilime
esit direng gostermez. Lamina kribrozada delikler ist ve alt kutuplarda daha genistir.
Buradan genis capli sinir lifleri gecer. Bu bolgede kollajen doku desteginin daha az olmasi
lamina kribrozanin distorsiyonuna ve arkaya dogru cukurlagsmasina sebep olur. Bu
distorsiyon lateral genikulat niikleusa dogru olan aksoplazmik akimi bozar ve optik
atrofiye neden olur (12).

2-Iskemik teori: Glokomatdz hasarin her zaman yiiksek GIB degerlerinde ortaya
ctkmamasi ve GIB’nin diisiiriilmesine ragmen glokomatdz optik noropatinin devam etmesi
GIB disinda bazi diger faktdrlerin de rol oynadigim diisiindiirmektedir. GIB’na bagh
olmayan baslica faktorler; optik sinir baginin perfiizyon bozuklugu, vaskiiler direnc,
sistemik hipotansiyon ve diger faktorlerdir (13). Okiiler kan akimi, perflizyon basinci ile
dogru, vaskiiler rezistans ile ters orantilidir. Retinal dokulardaki kan akimi santral sinir
sisteminde oldugu gibi sempatik aktivasyondan bagimsizdir. Bu islem “otoregiilasyon”
denilen lokal (nitrik oksit, prostaglandinler, endotelin ve renin-anjiyotensin sistemi) ve

metabolik faktorler ile idare edilir. Saglikli bir gozde GIB nin 30-35 mmHg degerlerine
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kadar otoregiilasyon normal bir sekilde siirer. Bu lokal faktorlerin baslica iiretim yeri
kapiller endotel hiicreleridir. Endotel hiicreleri g¢esitli trombosit triinleri, otakoidler ve
hormonlar salarlar. Bunlar igerisinde endotelin-1 ¢ok kuvvetli bir vazokonstriktér olup
fosfolipaz C’yi aktive ederek hiicre i¢i kalsiyumu arttirir. Bu da perisitlerin
kontraksiyonuna neden olarak periferik vaskiiler direnci arttirir (14).

Sistemik hipotansiyon okiiler kan akimini azaltan 6nemli bir diger faktordiir.
Ortalama arteriyel basincin ¢ok diismesi, nokturnal diyastolik kan basincindaki ¢ok ciddi
diisiisler, perfiizyon basincini olumsuz yonde etkileyerek okiiler kan akimini bozar ve
glokomat6z optik noropatiye yol agar (15).

3-Apoptozis (Programli hiicre oliimii): Hiicrenin genetik programlama sonucu
intiharidir. Hiicre i¢inde olusan endoniikleazlarin kendi DNA’sin1 yok etmesi sonucu hiicre
Oliir ve komsu hiicreler tarafindan fagosite edilir. Embriyonda retina ganglion hiicreleri
aksonlardan iki kat daha fazladir. Fetusda apoptozis sonucu say1 yariya iner. Dogumdan
sonra sinir bilyiime faktoriindeki azalma néronda apoptozis baslamasina neden olur. Retina
ganglion hiicrelerinin biiylime faktorii korpus genikiilatum lateraleden gelen nérotrofik
faktordiir. Bu faktoriin lamina kribroza diizeyinde bloke olmasi ve diizeyinin diisiik olmasi
apoptozisi baslatir. Apoptozis nekrozdan farkli olarak inflamatuar reaksiyonla beraber
olmayan ve genetik olarak programlanmis hiicre O6liimiidiir. Apoptozisin olusumunu
saglayan norotoksik ekzotoksinlerden biri olan glutamat, glokomlu olgularin vitreusunda
yiksek diizeyde saptanmistir (16). Glutamat aktivasyonu sonucu N-Metil-D-Aspartat
(NMDA) salimmmi artar. NMDA reseptorlerinin glutamat tarafindan aktive edilmesi,
hiicreler i¢in enerji kaynagi olan mitokondrilerde nitrik oksit (NO) artisina ve
mitokondride serbest radikal siliperoksit anyonu ve peroksinitrit olusumuna yol agar. Bu
aktivasyon apoptozis olarak isimlendirilen inflamasyonsuz hiicre 6liimiiniin baslangicidir.

Apoptozis normal ortamda planlanmis hiicre 6liimii iken glokomda erken aktive
edilmis olur. NMDA reseptorlerinin uyarilmasi kalsiyum yiikselmesine ve kalsiyuma
bagimli hiicre i¢i enzim sisteminin ¢alismasina neden olur. Hiicre ig¢i Ca, NO ve serbest
radikallerin diizeyi artarak apoptotik hiicre o6liimii baslar. Yine yapilan ¢aligmalarda
glokomlu olgularin ganglion hiicre diizeyinde immiinglobulin birikimlerine rastlanilmasi

apoptotik retinal hiicre 6liimiinii desteklemektedir (17,18).

2. 4. HUMOR AKOZ DINAMIKLERI



Hiimor akdz siliyer cisme ait, arka kamarada bol pencereli kapillerler ve ¢ift kath
epitel tabakasi igeren siliyer proseslerde (¢ikintilar) tiretilir. Pupiller alandan gegen hiimér
akdz on kamaraya ulasir. Kornea ve irisin birlesme yeri olan 6n kamara agisindan 6n
kamaray1 terk eder. Siliyer cisim (korpus siliyare), tiggen seklinde uveal bir doku olup,
tabaninda iris, tavaninda ise ora serrata ile baglantilidir. Pars plana ve pars plikata olmak
tizere iki kisimdan olusur. Pars plana, 4 mm lik arka kisimdir. Parsplikata, 70- 80 arasi
siliyer c¢ikintt ve bunlarin arasindaki girintilerden olusan 6ndeki damarsal dokudur.
Korpussiliyare; epitel, siliyer kas ve stromadan olusur:

a) Siliyer epitel: 2 katli epitel, korpus siliyarenin arka kamaraya bakan kismini
kaplar. Dista stromal tarafta pigmentli, igte arka kamara ile pigmentli epitel arasinda
pigmentsiz epitelden olusur. Her 2 tabakanin apikal ylizeyleri ile pigmentsiz epitel
hiicrelerini birbirine sikica baglayan zonula okludensler, kan-ak6z bariyerini olusturur ve
siliyer stromadan arka kamaraya serbest difiizyonu onler.

b) Siliyer kas: Longitudinal, radyal ve dairesel lifler olmak iizere 3 tabakadan
olusur. Longitudinal lifler en dis kisimda olup skleral mahmuza yapisir. Bu lifler
kasildiginda intertrabekiiler alan ve Schlemm kanalini agarak hiimor akdziin ¢ikisini
kolaylastirir. Radyal lifler orta tabakada yer alirken dairesel lifler en altta yer alir.

¢) Stroma: Baslica kollajen lifler, fibroblastlar ve kapiller agdan olusur.

Korpus siliyarenin kanlanmasi, anterior siliyer arterler ve uzun posterior siliyer
arterlerden saglanir. Bu iki vaskiiler sistem, 6n kamara acisindaki girintinin hemen
arkasinda birleserek irisin major arteriyel halkasini olustururlar. Bu halkadan c¢ikan
arteriyoller siliyer prosesleri besler (19).

1. Hiimér Akoz Uretimi:

Hiimor akoz siliyer epitelden 3 mekanizma ile arka kamaraya salinir:

1. Diffiizyon: Yagda eriyen maddelerin konsantrasyon gradiyentine bagl
membranin lipid i¢eren kisimlarindan gegmesidir. Bu salinim enerji bagimli degildir.

2. Ultrafiltrasyon: Arka kamara ile siliyer proseslerin kapillerleri arasindaki
hidrostatik basing farkina baglidir. Enerji bagiml degildir.

3. Aktif transport (sekresyon): Siliyer cismin pigmentsiz epitel katmanindaki
hiicrelerden Na-K-ATP az pompasi esliginde aktif sekresyonla arka kamaraya dogru Na
akis1 gergeklesir. HCO3- ve Cl- gibi negatif elektrik yiiklii iyonlar da Na+’ u takip ederek
arka kamaraya taginir. Boylece arka kamarada giiclii bir ozmotik kuvvet olusur. Olusan bu

ozmotik etki arka kamaraya dogru siv1 akigina neden olur.



Hiimor akdziin igerigi plazmadan farklidir. Plazmaya gore daha hipertonik ve
asidiktir (pH:7.2). Himor akozde askorbik asit, hidrojen, klorid ve laktik asit miktari daha
yiiksekken glikoz, sodyum, protein ve bikarbonat orani daha diistiktiir (19). Himor akoéz
tiretiminin aktif sekresyon basamagi, gbz i¢i basincina duyarli degildir. Ultrafiltrasyon
basamagi ise goz i¢i basinci degisikliklerine duyarhidir ve artan goz i¢i basinct ile
azalmaktadir (20). Hiimor akdz yapim hizi yaklasik 2.75 mikrolitre/dakika’dir. Yasla
birlikte hiimér ak6éz yapimi azalir. Himor akéz iretimi giin i¢inde de degiskenlik
gostermektedir. Gece 1.2 mikrolitre/dakika seviyelerinde olan tiretim, sabah saatlerinde
yaklagik 3 mikrolitre/dakika hiza ¢ikmaktadir (21) .

2. Himor Akoziin Diga Akimi:

Hiimor akoziin disa akimi, trabekiiler ag yolu ve uveal yol ile olur:

1. Trabekiiler yol: Diger ismi “konvansiyonel yol” dur. On kamaraya gegen
hiimor akoz’iin % 90’1 trabekiilumdan (konvansiyonel drenaj) gegerek gozii terk eder. Bu
yolu olusturan elemanlar, trabekiiler ag, Schlemm kanali, kollektor kanallar, episkleral
venler, 6n siliyer venler ve en son sistemik dolasimdir. Akdz disa akima direncin en gok
goriildiigl bolgenin, Schlemm kanali’ na kadar olan kisimda oldugu genel goriisii vardir.
Burada bulunan trabekiiler ag ii¢ bolimden meydana gelir. Kesiti iicgen seklinde olan
trabekiiler agin tepesini Schwalbe hatt1, tabanini skleral mahmuz ve siliyer cisim olusturur:

a) Uveal ag: En i¢te bulunan bu tabaka siliyer kasin 6ne dogru bir uzanimidir.
Uzerindeki trabekiiller arasindaki bosluklar genis olup akdz gecisine fazla direng
goriilmez.

b) Korneaskleral ag: Skleral mahmuzdan Schwalbe hattina kadar uzanan daha
genis orta kisimdir. Trabekiiller arasindaki bosluklar uveal aga kiyasla daha kiigiiktiir.

c) Endotelyal (jukstakanalikiiler) ag: En dis kisimda, korneaskleral ag1 Schlemm
kanalinin i¢ duvarinda yer alan endotele baglayan kismidir. Acikliklart en dar olan bu
kisim, akoziin disa akimina en fazla direng gozlenen bolgedir (22, 23).

Schlemm kanali: Septumlarla birbirine baglanmis halka bigciminde cepecevre
dolanan bir kanaldir. Kanalin i¢ duvari siki baglantilarla birbirine bagli tek tabakali
endotelyal hiicrelerden olusur. Bu duvarin akoéz hiimér drenajinda major bariyer oldugu
One siiriiliir.Bu bariyerin endotelyal hiicreler igerisindeki transseliiler kanallar yolu ile
gerceklestigi olasidir. Dis duvar ise diizgiin dizilimli yassi hiicreler ve toplayici kanal
agizlarini igerir.

Trabekiiler yol, akéz disa akiminin yaklasik % 90’mmdan sorumludur. Akoéz,

trabekiilum yoluyla Schlemm kanalina gecer ve bu noktadan itibaren episkleral venler
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lizerinden drene olur. Bu yol basing bagimlidir, yani akim, GIB ile kanaldaki hidrostatik
basing arasindaki fark ile dogru orantilidir.

2. Uveaskleral yol: Akéz akimimin geri kalan yaklasik % 10’luk boliimiinden
sorumludur. Hiimor akoz, 6n kamara agisindan suprasiliyer bosluga geger ve siliyer cisim,
koroid ve skleradaki vendz dolasim yoluyla drene olur. Bu yol basingtan bagimsizdir. Bu
yola ayni zamanda “konvansiyonel olmayan” veya uveavortikal”’disa akim yolu da denir.
Siliyer kas1 gevseten ilaglar, bu yoldan olan akimu arttirir, tersine, siliyer kas kontraksiyonu

akimi azaltir (23).

GOZ iCi BASINCI

GIB, siliyer cisimden akdéz olusum oram ile gdzden trabekiiler ag ve uveoskleral
yolla sivinin ¢ikis orani arasindaki iligkiye baghidir. “Goldmann esitligi” bu faktorler
arasindaki iliskiyi aciklar (24, 25):

PO = (F/C) + Pv

PO = GIB (mmHg)

F = Ak6z formasyon hizi (uL/dak. )

C = Disa akim kolaylig1 (uL/dak/mmHg)

Pv = Episkleral venoz basing (mmHg)

2. 5. OPTIK SINIiR BASI

Optik Sinir Bas1 Anatomisi

Retina ganglion hiicrelerinden ¢ikan yaklasik 1,2 milyon akson bir araya gelerek
optik siniri olusturur. Optik disk, retina ganglion hiicre aksonlarinin i¢inden gegtikleri,
skleral kanalin goz i¢ine bakan ylizeyi olarak tanimlanir. Optik sinir basi ise sinirin sklera
icinde kalan tiim boliimlerine verilen addir. Oligodendrositler aksonlarin myelin kilifini
olustururken, astrositler ise aksonlara mekanik destek saglayarak siniri yaklasik 1000
demete ayirirlar (26,27). Boylece aksonlar 200-300 adet skleral delikten gegerek goz
kiiresini terkederler. Yaklasik olarak vertikal ¢ap1 1,85-1,95 mm, horizontal ¢ap1 ise 1,70-
1,80 mm dir. Optik sinir bas1 boyutlar1 kisisel varyasyonlar gosterir (28).

Optik sinir bag1 6nden arkaya dogru 4 tabaka halinde incelenir;

1-Yiizeyel Sinir Lifleri Tabakasi (Lamina Retinalis): Optik sinir baginin en
icteki tabakasi olup, retinaya paralel seyreder. Bu tabakayi vitreustan internal limitan

membran ayirir. Burada sinir lifleri myelinsizdir (26,27).



2-Prelaminer Boélge (Lamina Choroidalis): Optik sinir basinin koroid diizeyine
paralel seyreden tabakalarmni tanimlar. Bu tabakada glial ve bag doku orani artmistir
(26,27).

3-Lamina Skleralis (Lamina Cribrosa): Bu tabaka delikli, sert bir bag dokusu
ve elastik liflerden meydana gelmektedir. Lamina kribrozanin delikleri iist ve alt kutupta
daha genistir. Insanlarda bu tabaka 6zel bir ekstraseliiler matrikse sahip olup Kkollajen tip 1,
2,3, 4,5, 6, laminin, elastin ve fibronektin igerir. Bu matrikste olusan anormallikler artmis
GiB’a bagli olarak gelisen glokomatdz hasarin olusumunda yardimeci1 rol oynar (27,29).

4-Retrolaminer Bolge: Optik sinirin bu bolgede myelin kilifi ile sarildig1 goriiliir.
Myelin kilifin yapiminda gorevli olan oligodendrositler bu bdlgede sayica artarak
astrositlerin yerini almaya baslarlar (27,30).

Optik Sinir Basinin Kanlanmasi

Optik sinir, internal karotis arterinin kafa iginde ilk dali olan oftalmik arterin
dallar1 ile beslenir. Oftalmik arterin orbitada verdigi ilk dal santral retinal arterdir.

Santral retinal arter globun 8-15 mm gerisinden optik sinire girerek retina i¢
tabakalarinin ve optik sinirin beslenmesini saglar. Oftalmik arterin diger dallarindan olan
kisa posterior silyer arterler ve oftalmik arter, internal karotis arterinin diger dallarindan
olusan pial pleksus ile lamina kribroza seviyesinde anastomoz yaparak, Zinn Haller arter
halkasini olusturur. Lamina kribroza tabakasi bu arter halkasindan, lamina retinalisin
yiizeyel kisimlari ise santral retinal arterin kii¢iik dallari ile beslenir. Prelaminar bolge,
peripapiller koroidden gelen sentripedal dallar tarafindan kanlanir. Retrolaminer bolge,
santral retinal arterin intrandral sentrifugal dallar1 ile pial pleksusun sentripedal
dagilimindan beslenir (27).

Retina Sinir Lifleri Tabakasi1 (RNFL)

Retina sinir lifi tabakasi, astrositler tarafindan sarilmis olan retina ganglion hiicre
aksonlari, retinal damarlar, astrosit ve Miiller hiicrelerinden olusur. Aksonlarin dagilimi ve
optik sinire uzanimlar1 karakteristik bir patern gosterir. Optik sinir basmin nazalinden
gelen aksonlar diske dogrudan, temporalden gelen aksonlar ise foveanin etrafindan ark
cizerek diske uzanirlar. Nazal ve temporal aksonlar horizontal raphede birbirleriyle temas
halindedirler. Periferden gelen aksonlar diskin periferinde, santralden gelenler diskin
merkezinde g¢ukurluga daha yakin seyrederler (29,31,32). Cukurlugun genislemesi ile
goriilen erken glokomatdz parasantral skotom, bu anatomik yerlesimden kaynaklanir.
Retina sinir lifi tabakasi, optik diskin vertikal kutuplarinda daha kalin, nazal ve temporal

tarafta daha incedir (27,29,32). Alt temporal arkuat lifler daha yogun olmalar1 nedeni ile
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iist temporal arkuata gore daha iyi izlenirler. Bu iki bdlge glokomatdz hasara en hassas
olan bolgelerdir (31,33,34). Optik sinir etrafinda noral dokular1 destekleyen astrosit ve
Miiller hiicrelerinden olusan noroglial sistem mevcuttur. Miiller hiicreleri, tiim retinal
bosluklar1 doldurarak destek gorevi goriirler. Ayni zamanda i¢ limitan membran
olustururken aksonlarin optik sinir bagina dogru yonlenmesini saglarlar. Retinanin arter ve

vendiilleri retina sinir lifi tabakasi yiizeyel kisminda seyrederler (35,36,37).

Optik Sinir Basi, Retina Sinir Lifi Tabakasinda Glokomatoz Degisiklikler

Optik diskteki glokomatoz degisiklikler, intrapapiller ve parapapiller bolgelerde
izlenir. Bu iki yapiyr optik diskin 6n duvarmi olusturan Elschnig’in peripapiller skleral
halkasi ayirir (38).

1-intrapapiller Disk Degisiklikleri

Optik diskin ortalama alan1 2,1-2,8 mm? arasinda bireysel farkliliklar gosterir.
Optik diskin biyiikligii ve sekli (-5)-(+5) dioptri refraksiyon kusuru olanlarda normal
goriinlimdedir. Disk biiyiikliigii irklarda farkliliklar gosterir ve beyaz irkta disk ¢api kiiciik,
Asya 1rkinda orta, siyah irkta ise daha biiyiik olma egilimindedir. Optik diskin bu yapisal
farkliligi, arka kutup muayenesinde ve topografik goriintillerdeki C/D alaninin
hesaplanmasinda zorluk olusturmaktadir.

Optik disk oval goriinlimdedir, vertikal capt % 7-10 oraninda horizontal ¢aptan
bliytiktiir. C/D orani hesaplanirken énemli olan horizontal ¢apin, vertikal ¢apa bdliinmesi
ile elde edilen degerin 1 den farkli olmasidir (39,32,38). Optik diskin bu yapisal
farkliliklarini ayirt ederek, glokomda meydana gelen degisiklikler soyle siralanabilir;

la-Néroretinal Rimde incelme: Glokomda néroretinal rimin alani ve hacmi
onemli bir parametredir. Nororetinal rimin alani, hacmi ve sekli, akson ve skleral porlarin
sayist ile dogru orantilidir. Normalde néroretinal rimin alani dikey, optik gukurluk ise
yatay olarak ovaldir. Nororetinal rimin alani alt bolgede en genistir. Bunu iist, nazal ve
temporal bolgeler izler. Glokomda ndroretinal rimin alan kaybi alt temporal boélgeden
baglar. Bunu iist temporal, alt nazal ve iist nazal bolgelerde kayiplar izler (40,32,41).
Nororetinal rimin alan1 ve hacminde kayip HRT stereometrik parametrelerinden kenar
alan1 (RA) ve kenar voliimiinde (RV) azalma olarak izlenir (42,43). Nororetinal rim
alanindaki incelme GA da lokalize skotomlar olarak izlenir (39,30). Glokomda en sik
parasantral ve nazal basamak skotomu gdzlenir. Nororetinal rim alaninda incelme izlenen

bolgeler dikkate alinarak retina sinir lifi tabakasindaki aksonal kaybin alani saptanir. Alt
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temporal bolge nororetinal rim alaninda daralma, GA’da horizontal raphenin {istiinde nazal
basamak veya arkuat skotom olarak izlenir (28,36,44).

1b-Optik Cukurlukta Genisleme: Optik ¢ukurlugun yatay capi, dikey ¢aptan %
7, 7 oraninda daha genistir. Optik ¢ukurluk bu fark nedeniyle yatay diizlemde oval olarak
izlenir. Optik disk dikey olarak ovaldir. Optik diskin ve optik gukurlugun alani bireyler
arasinda farklilik sergileyebilir. Glokomda retina sinir lifi tabakasi ve retina ganglion hiicre
aksonlarinda kayip ile beraber optik ¢ukurluk alaninda genisleme ve derinliginde progresif
bir artis gozlenir. Retina sinir lifi tabakas1 ve retina ganglion hiicrelerindeki bu kayiplar,
HRT stereometrik parametrelerinden ¢ukurluk voliimii (CV) ve ¢ukurluk alaninda (CA) da
azalma olarak izlenir (33,44).

1c-Cukurluk / Disk Oraninda Artis: C/D oran1 normal popiilasyonda 0-0,8 gibi
genis bir aralikta izlenir. iki gdz arasindaki C/D oranlar1 farkinin 0,2 den biiyiik olmasi ve
dikey C/D’nin yatay C/D’ye oraninin 1 den biiyiik olmas1 glokom lehinedir (' 39,32,36).

1d-Disk Hemorajileri: Ozellikle alt ve iist temporal bolgelerde daha sik
izlenirler. Glokom hastalarinda goériilme orami % 1,4’ tir (35). Disk hemorajileri
normotansif glokomlularda daha sik olmakla beraber, PAAG’de de lokalize sinir lifi
defektleri, nororetinal rim ¢entiklenmesi ve GA kaybi ile birliktelik gdsterir. Hemoraji
olusumundan 1-7 y1l sonra disk ve GA degisiklikleri belirgin hale gelir (36).

2-Parapapiller Disk Cevresi Degisiklikleri

2a-Parapapiller Koryoretinal Atrofi: Optik disk sinirindaki parapapiller bolge
iki boliime ayrilir. Periferik alfa zonu, koryoretinal dokuda incelme, hipo ve hiperpigmente
alanlar olarak izlenir. Santral beta zonu, periferik alfa zonu ve peripapiller skleral halka ile
komsudur. Beta zonu, retina pigment epiteli ve koryokapillarisin belirgin atrofiye ugramasi
sonucu, koroidal damarlar ve skleranin belirginlesmesi ile karakterizedir. Glokomatdz
atrofide her iki zon genislemistir ve optik sinir hasarin1 gosteren diger kriterlerle birliktelik
gosterir (31). Parapapiller koryoretinal atrofinin yerlesimi ndororetinal rim kaybinin
goriildiigii kadran ile uyumludur (39,36,44).

2b-Retinal Damar Caplari: Optik sinir hasar1 olan gozlerde retinal damar
caplarinda daralma gozlenir. Bu degisim glokoma spesifik olmamakla birlikte optik sinir

hasari ile korelasyon gdsterir.

2c-Retina Sinir Lifi Tabakasinda Kayip: Glokom hastalarinda retina sinir lifi
tabakasinda lokalize ve yaygin kayiplar izlenir. Lokalize kayiplar klinik olarak glokoma

daha spesifiktir ve kolay taninir. Retina sinir lifi tabakasindaki kayiplar oftalmoskopik
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muayenede yesil filtre ile daha iyi gozlenir. Glokomda GA’da fonksiyonel kayip
izlenmeden Once optik sinir bas1 ve retina sinir lifi tabakasinda yapisal degisiklikler izlenir.
Retina sinir lifi tabakasinda yer alan retina ganglion hiicre aksonlarinda % 40-50 ye varan
kayiplardan sonra GA’da fonksiyonel kayip gozlenir. Retina sinir lifi tabakasindaki
glokomatoz degisiklikler kirmizidan yoksun direkt oftalmoskop muayenesi ile rahatga
izlenebilir (36,39,37). Retina sinir lifi tabakasinda lokalize sinir lifi defektleri en sik alt
temporal bolgede, daha sonra da iist temporal bolgede goriiliir. Glokomatéz gozlerde her

y11 4000-5000 adet sinr lifi kaybolmaktadir (36).

2.6. GLOKOM SINIFLAMASI

Cesitli glokom tiirleri i¢in farkli simiflamalar Snerilmistir. iridokorneal aginin
durumuna gore acik acili ya da kapali agili; g6z i¢i basincinin yiikselmesine neden
olabilecek baska faktorlerin varligina gore primer ya da sekonder; glokomun baslangi¢
yasina gore konjenital, ¢ocukluk cagi ve eriskin glokomu; GIB’in yiiksekligine gore
yiiksek basingli ya da normal basingli glokom olarak siniflandirilabilir. Avrupa Glokom

Cemiyetinin 2003 yilinda yayinladigi rehberde glokom siniflamasi su sekilde yapilmistir
(45).

A. PRIMER KONJENITAL GLOKOMLAR
1. Primer Konjenital Glokom

2. Primer Infantil Glokom

3. Konjenital Anomaliler Ile Iliskili Glokom

a. Aniridi

b. Sturge-Weber sendromu

C. Norofibromatozis

d. Marfan sendromu

e. Pierre Robin sendromu

f. Homosistiniiri

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

i. Mikrosferofaki

J. Mikrokornea

k. Rubella

. Kromozomal Anomaliler
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B. PRIMER ACIK ACILI GLOKOMLAR

1. Primer Jiivenil Glokom

2. Primer Jiivenil Glokom Siiphesi

3. Primer Ag¢ik Acili Glokom/Yiiksek Basingli Glokom (PAAG/YBG)
4. Primer Agik Acili Glokom Siiphesi (PAAG Siiphesi)

5. Primer Ac¢ik Acili Glokom/Normal Basingli Glokom (NBG)

6. Normal Basingli Glokom Siiphesi

7. Okiiler Hipertansiyon (OH)

C. SEKONDER ACIK ACILI GLOKOMLAR (SAAG)
1. Oftalmolojik Sebeplere Bagli SAAG’lar

a. Psdodoeksfoliasyon Glokomu

b. Pigmenter Glokom

c. Lense bagli sekonder agik acili glokom

I. Fakolitik glokom

ii. Lens partikiillerine bagl glokom

iii. Fakoanaflaktik glokom

d. GOz i¢i kanama ile iliskili glokom

e. Uveitik glokom

f. GOz i¢i timorlere bagl glokom

g. Retina dekolmanu ile iligkili glokom

h. Okiiler travmadan kaynaklanan agik agili glokom
2. latrojenik SAAG’lar

a. Kortikosteroid kullanimina bagli glokom

b. Okiiler cerrahi ve laserden kaynaklanan glokom
3. Goz Dis1 Sebeplerin Neden Oldugu SAAG’lar

a. Artmis episkleral ven6z basinca bagl glokom

D. PRIMER ACI KAPANMASI
1. Primer A¢1 Kapanmasi (PAK)
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a. Akut A¢1 Kapanmasi Glokomu (AAKG)

b. Intermittan A¢1 Kapanmasi Glokomu (IAKG)

c. Kronik A¢1 Kapanmasi Glokomu (KAKG)

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

E. SEKONDER ACI KAPANMASI GLOKOMLARI (SAKG)

1. Pupil Blogu ile Birlikte SAKG

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

b. iridokorneal Endotelial Sendrom

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

b. iris ve silier cisim kistleri, gz ici tiimérleri

C. Vitre bosluguna silikon yag1 veya gaz verilmesi

d. Uveal effiizyon

e. Prematiire Retinopatisi (Evre V)

2. 7. PRIMER ACIK ACILI GLOKOM (PAAG)

Primer agik agili glokom, en sik goriilen glokom tipi olup agik 6n kamara agisi ve
21 mmHg’nin lizerinde g6z ici basinci ile birlikte, optik sinir liflerinde edinsel kayip ve
gorme alaninda anormalliklerle karakterize, eriskinlerde goriilen kronik, bilateral, siklikla
asimetrik bir optik noropatidir (40).

Glokomda risk faktorlerinin bilinmesi ¢ok dnemlidir. Bu sayede hastaligin tani,
takip ve tedavisi planlanabilmekte ve takip altina alinacak hastalar belirlenebilmektedir.
PAAG i¢in en 6nemli risk faktorii goz i¢i basicidir. Ancak, hastalikli ve saglikli ayirimi
yalmz goz i¢i basincina dayanilarak yapilamaz. Ornegin normal basingli glokomda goz ici
basinct 21mmHg’ nin altinda olmasina ragmen glokomatdz hasar mevcuttur. Benzer sekilde
okiiler hipertansiyonda goz i¢i basmmci 21 mmHg’nin {izerinde olmasina ragmen
glokomatdz hasar yoktur. Prevalans ¢alismalari, yiiksek GIB olanlarda PAAG
prevalansinin daha sik oldugunu géstermislerdir (46,47). GiB’i 21 mmHg ve daha yiiksek
olanlarda, 21 mmHg’den daha diisiik olanlara gore PAAG rolatif riski 3,4 kat daha fazla
saptanmistir. GOz i¢i basinct yiiksekligi tedavi edilebilir tek risk faktoriidiir. Goz i¢i basinct

arttikga optik sinir hasari artmaktadir. GIB bir grup faktor tarafindan etkilenmektedir.
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Giiniin degisen saatleri, kalp atim hizi, postural degisikliler, solunum siklusu, egzersiz, sivi
alimi, sistemik ilaclar, topikal ilaglar GIB’i etkileyen faktorler arasindadir. Alkol alimi
GiB’da gecici bir diisme yapar. Kafein GIB’de gegici bir yiikselme yapabilir. Bazi
insanlarda uzanir sekilde yattiklarinda GIB’de abartil1 bir sekilde yiikselme goriilmektedir.
GIB genellikle yastan ve genetik yapidan etkilenir. PAAG hastalarmin akrabalarinda
yiiksek GIB goriilmesi daha muhtemeldir. PAAG olgularin %13’iinde ailede glokom
Oykiisii vardir (48).

Klinik Belirti ve Bulgular

PAAG, sinsi ve yavas ilerleyen bir hastaliktir. Cogu zaman asemptomatiktir.
Duyarl kisilerde bas agrist ile kendini gdsterebilir. Hafif kornea ddemine bagl 1siktan
rahatsiz olma, 151k etrafinda renkli halkalarin goriilmesi ve gecici bulanik goriise neden
olabilir. Baz1 olgular da gérme alani kaybr ile bagvururlar (49). PAAG’da goz igi basinci
21mmHg’nin {izerindedir. Bazi olgularda 40mmHg, hatta 60mmHg’nin seviyelerine kadar
cikabilir. Optik disk cukurlugunda artis hastalik i¢in karakteristiktir. Cukur/disk oraninin
0.5 {izerinde olmasi glokom i¢in 6zellikli kabul edilir. Nororetinal kenarda incelme, optik
disk damarlarinda nazale dogru kayma, bu damarlarin disk iizerinde seyrederken
kivrilmalar1 ve dirseklenmeleri, optik disk kenarinda mum alevi tarzi kanamalar ve gérme
alaninda glokomat6z defektler diger bulgulardir (50).

Ayiric1 Tam

Goz i¢i basinci yiiksekligi, optik diskte gukurlasma ve atrofi ile gérme alanm
defektleri gibi bulgularin hepsinin birlikte veya ayr1 ayr1 oldugu klinik durumlardan ayirt
edilmesi gerekir (50).

Ayiric: tanida onemli klinik tablolar:
-Normal Tansiyonlu Glokom
-Okiiler Hipertansiyon
-Eksfolyatif Glokom
-Pigmenter Glokom
-Ac1 Gerilemesi Glokomu
-Enflamatuvar Glokom
-Steroid Glokomu
-Anterior Iskemik Optik Néropati
-Optik Pit
-Optik Sinir Kolobomu
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Primer Acik A¢ili Glokomda Tedavi

Giincel glokom tedavisinin ana hedefi, en az yan etki ile gorme islevinin
korunmasidir. Yiikselmis g6z i¢i basinct glokomda hasar i¢in en 6nemli risk faktoriidiir
(51). Bu nedenle her hastanin tedavi planinda hedef goz i¢i basinci belirlenmelidir. Hedef

g0z i¢i basinci, uygulanan tedavi ile glokomun ilerlemesine engel olacak goz i¢i basinci

diizeyidir (52).

Primer acik acihi glokomda tedavi;
-Medikal Tedavi

-Laser Tedavisi

-Cerrahi Tedavi

Medikal Tedavi

Genel anlamda PAAG’nin tedavisi tibbidir. Tedavi amaci ile topikal ve sistemik
ilaglar kullanilmaktadir. Bu ilaglar tek basina, sabit veya sabit olmayan kombinasyonlar
halinde kullanilabilir. Tedavinin basarisin1 hastanin tedaviye uyumu, ilag etkilesimleri, yan
etkiler ve birlikte olan sistemik hastaliklar belirler. Bunlarin igerisinde yetersiz tedavi
uyumu glokomun cerrahi olmayan tedavisini sinirlayan en énemli etkendir (52).

Primer Acik A¢ili Glokomun Tedavisinde Kullanilan Tlaclar

-Parasempatomimetikler

-Sempatomimetikler

-Beta Blokorler

-Karbonik Anhidraz Inhibitorleri

-Hiperozmotik ajanlar

-Prostoglandin Analoglari

Laser Tedavisi:

Laser Iridotomi
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Laser Trabekiiloplasti:
-Argon laser trabekiiloplasti
-Selektif laser trabekiiloplasti
Sitofotokuagiilasyon
Transskleral

Transpupiller

Endoskopik

Laser Trabekiiloplasti

Argon laser trabekiiloplasti ve selektif laser trabekiiloplasti ilaglarla tatmin edici
g0z i¢i basinci disisiiniin saglanamadigi ya da yaslilarda oldugu gibi medikal tedaviye
uyumun olmadig1 hastalarda tercih edilebilir. Burada amag¢ hiimér akoziin trabekiiler agdan
disart akiminin arttirilmasidir. Selektif laser trabekiiloplastide 532 nm Q-Switch YAG laser
kullanilmaktadir. Selektif laser trabekiiloplasti, trabekiiler aga daha az hasar verdigi ve

tekrarlanabildigi i¢in argon lasere gore daha fazla tercih edilmektedir (53).

Cerrahi Tedavi:
1.Filtrasyon Cerrahisi:
-Trabekiilektomi
2.Non-penetran Cerrahi:
-Viskokanalostomi
-Derin sklerektomi
3.Sant Cerrahisi

-Ahmed,Krupin,Molteno implantlari

PAAG’un cerrahi tedavisinde en sik yapilan ameliyat trabekiilektomidir. Son
yillarda mitomisin-C ve 5-fluorourasil gibi antimetabolitlerin kullanima girmesi ile
yontemin basgaris yiikselmistir.

Trabekiilektominin postoperatif hipotoni, katarakt, bleb enfeksiyonu gibi
komblikasyonlarindan kag¢inmak i¢in derin sklerektomi ve viskokanalostomi gibi
nonpenetran cerrahi teknikler gelistirilmistir. Bu yontemlerde hiimor akoziin gozi terk
etmesi igin klasik disa akim yollar1 kullanilmaktadir. On kamaraya girilmemesi
trabekiilektomi sonucu olusan komplikasyonlar1 Onlerken gbéz i¢i basinci diisiisii

trabekiilektomi kadar saglanamamaktadir (54).
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2. 8. GLOKOMDA TANI YONTEMLERI
2. 8. 1. Goz I¢i Basma Olgiimii

G0z ici basmceini dlgmenin 3 yolu vardir:

1) Manometri(invaziv)---Direkt yontem

2) Aplanasyon(diizlestirme)---Indirekt yontem

3) indentasyon(¢okertme)---Indirekt yontem

Indirekt yontemler tonometri adin1 alir. Tonometrinin prensibi, géze uygulanan
bir kuvvete kars1 goziin verdigi direnci degerlendirmektir. Indentasyon (¢okertme) yontemi
ile 6l¢iim yapan tonometrelerin en ¢ok kullanilan1 Schiétz Tonometresidir. Bu tonometre,
kornea iizerine oturan i¢inde hareketli pistonun bulundugu bir sistemden olusur. Pistonun
agirhig ile santral korneada olusan ¢okiintii, pistonun geri itilmesi ile gostergede bir deger
okunmasina neden olur. Bu degere karsilik gelen mmHg ¢evrim tablosundan bulunur.
Yiiksek goz sertligi ve yliksek hipermetropi nedeni ile yanhs yiiksek ol¢lim; diisiik goz
sertligi, yiiksek miyopi, retina dekolman cerrahisi, intravitreal gaz uygulanmasi nedeni ile
yanlig diisiik 6l¢lim alinabilir. Daha dik ve daha kalin korneada g6z i¢i basinci oldugundan
daha yiiksek ol¢iiliir.

Aplanasyon (diizlestirme) yonteminde goz ici basinci imbert-Fick kuralina gore
Olctliir. Bu kurala gore esnek bir kiirenin i¢indeki basing, disaridan uygulanan ve kiirenin
belli bir alanim1 diizlestirmeye yarayan kuvvetle orantilidir. Basing=kuvvet/alan seklinde
ifade edilebilir. Aplanasyon yontemi ile dl¢lim yapan tonometrelerin en yaygin kullanilani
Goldmann Aplanasyon Tonometresidir (GAT). Goz igi basinci olglimiinde uluslararasi
klinik standarttir. Burada 3.06mm’lik korneal alani diizlestirmek igin gereken kuvvetin
gram cinsinden bulunup 10 ile ¢arpilmasi ilkesine dayanir. Yer degistiren hacim ¢ok az
oldugu i¢in goz sertliginin etkisi ¢ok azdir (55).

Aplanasyon tonometresi ile 6lglimde hata nedenleri:

a) Floreseinin gereginden az ya da ¢ok olmasi

b) Kapaklar1 acarken géze baski yapilmasi

c¢) Kornea nedbesi olmast

d) Kornea kalinliginin 550 mikrondan daha kalin ya da ince olmasi

e) Prizmanin korneaya temasinin uzamast

f) Yiiksek astigmatizmanin olmasi
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g) Tekrarlayan 6l¢iimler ve ayn1 bdlgenin uzun siire diizlestirilmesi

h) Nefes tutma, siki kravat, valsalva manevrasi hatali 6l¢iime neden olabilir.

Aplanasyon prensibi ile calisan diger tonometreler; Perkins el tonometresi,
MacKay-Marg tonometresi, Draeger tonometresi, Maklakov tonometresi, pnomotik
tonometre, nonkontakt tonometredir (56).

Son yillarda korneal etkiyi elimine etmek icin yeni gelistirilmis iki tonometri
vardir: Pascal dinamik kontur tonometri (DKT) ve “Reichert Ocular Reponse Analyser”.
Reichert ORA korneaya temas etmeyen bir pnomatik tonometridir ve GAT ile
karsilastinildiginda, GIB 6lciim degerleri DKT’ye gdre daha birbirine yakin olup, arada
giiclii bir korelasyon varligi ileri siiriilmektedir DKT "nin SKK’dan etkilenmedigi, korneal
rijidite ve kurvatiirden minimal etkiledigi bildirilmistir. DKT ile yapilan GIB &lgiimleri
GAT’dan daha yiiksek Olgiilmektedir, fakat SKK’dan etkilenmemektedir. Refraktif
cerrahiye giden hastalarda yapilan karsilastirmali calismalarda DKT ile GIB degerinin
daha giivenilir oldugu bildirilmistir (57).

2.8.2. ON KAMARA YAPILARI VE ACI MUAYENESI

Iridokorneal aginin aynali kontakt lenslerle muayenesine gonyoskopi ad1 verilir.
Ag1 detaylarinin iyi segilebilmesi i¢in biyomikroskopik indirekt gonyoskopi en uygun
yontemdir. En sik kullanilan kontakt lensler Goldmann’in ii¢ aynali kontakt lensi ve
Zeiss’in dort aynali kontakt lensidir. Goldmann lensinin kiigiik aynasi 360 derece
cevrilerek tiim ag1 incelenebilir. Zeiss gonyo lensinin dort aynasi ile ayni anda tiim agiy1
incelemek miimkiindiir (56). Gonioskopi ile irisin yapisma seviyesi, periferik iris profili,
on kamara ac1 genisligi, trabekiiler pigmentasyonun diizeyi ve iridotrabekiiler iligkiler
incelenebilmektedir.

a. Direkt Goniolensler

* Koeppe Lensi

* Swan — Jacop Lensi

* Barkan Lensi

b. indirekt Goniolensler

* Goldmann Lensi

* Zeiss Lensi

* Thorpe Lensi

Gonioskopide ag¢1 genisligi, a¢1 elemanlarimin  goriilme durumuna gore

degerlendirilir. A¢1 elemanlar1 yukaridan asagiya dogru;
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Schwalbe hatti,

Trabekulum,

Schlemm kanalj,

Sklera mahmuzu,

Silyer cisim ve iris proseslerinden olusmaktadir.

Glinlimiizde en yaygin kullanilan ac1 derecelendirme sistemi Shaffer tarafindan

kullanima sokulmustur (56).

Grade 0 (0) iridokorneal temas seviyesinde kapanmis olan agidir.

Korneal kamanin tepe noktasinin segilemeyisiyle teshis edilir.

Yarik (slit) seklinde ag1, gozle goriiliir bir iridokorneal temas bulunmasa da ag1
elemanlarmin bir tanesi dahi izlenemez. Bu a¢i kapanma yoniinden en biiyiik riski
tasimaktadir.

Grade 1 (10°) sadece schwalbe hattinin ve belki de trabekiilumun en {ist kisminin
izlenebildigi oldukca dar bir agidir. Kapanma riski yiiksektir.

Grade 2 (20°) sadece trabekiilumun izlenebildigi orta dereceli dar bir agidir. Bu
acinin kapanmas1 miimkiinse de pek muhtemel degildir.

Grade 3 (20°-35°) en azindan skleral mahmuzun secilebildigi ac¢ik bir acidir.
Bunun da kapanmasinin imkani yoktur.

Grade 4 (35°-45°) karakteristik olarak myopi ve afakide rastlanan silier cismin

rahatlikla goriilebildigi en genis agidir. Kapanmasi miimkiin degildir.

2. 8. 3. GORME ALANI DEGERLENDIRMESI - PERIMETRI

Gorme alani, goziin fiksasyon noktasinin etrafindaki objeleri gorebildigi bolge
olarak tanimlanir. Bu alanin 6l¢limii perimetri ile yapilir. Gorme alani, karanlik denizinde
gorme adasi olarak tanimlanmistir. Ada, foveaya uyan santral keskin bir tepe noktasi ve
egimli kisimlar1 kapsar. Sinirlari Gistte 60, nazalde 65, altta 75 ve temporalde 109 derecedir.

Gorme alani testlerinin en basiti “Konfrontasyon testi” dir. Bir kol mesafesi
uzaklikta oturtulan hasta ile uygulayict kisi aymi tarafli gozlerini kapatir ve birbirinin
gozlerine odaklanir. 4 kadrandan gérme alani disindan igeriye dogru yanastirilan cismi
hastaya ilk gordiigi an1 sdylemesi istenerek, uygulayici kendi gérme alani ile hastanin
gorme alanint karsilastirir.  Subjektif bir yontem olup periferdeki biiylik defektleri

gosterebilir.
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Statik Perimetri: Uyaranin yeri ve ¢ap1 sabit iken siddetinin degistirildigi testtir.
Bilgisayarli gérme alan1 bu stratejiyi kullanir.

Kinetik Perimetri: Uyaranin siddeti ve cap1 sabit iken uyaranin goriilmedigi bir
noktadan, goriildiigii bir noktaya dogru hareket ettirilmesiyle yapilan gérme alani testidir.

Terminoloji:

Fiksasyon: Gorme alaninin fovea santraline uyan kismidir.

Santral alan: Gorme alaninin fiksasyon noktasina 30° mesafe i¢inde kalan
kismudir.

Arkuat alan (Bjerrum alani): Fiksasyon noktasinin nasalinde kor noktadan uzanan,
fiksasyonun alt ve istiinde ark yapan ve horizontal rafede sonlanan santral gérme alani
pargasidir. Bu alan santral gorme alaninin 25°’si i¢cinde kalir ve glokom hasarina en duyarh
olan bolgedir.

Izopter: Belli bir uyaranin algilandig1 gérme alami bdlgesinin smirlarini belirtir.
Ayni 151k esigine sahip lokalizasyonlart birlestiren egridir. Genellikle kinetik perimetride
kullanilan bir terimdir.

Esik: Retinanin belirli bir noktasinda, gonderilen uyaranin ilk olarak algilandigi
151k siddetidir. Statik olarak gonderilen uyaranin % 50’ den fazlas1 algilanmais olur.

Fluktiiasyon (Dalgalanma): Gorme alani1 Ol¢limiindeki test i¢i veya testler arasi
degiskenliktir.

Duyarliliktaki azalmaya depresyon, lokal defekt veya gdrme alanindaki
depresyona skotom denir. Maksimum uyarana ragmen devam eden gérme alani defekti
absolli defekt iken; rolatif defekt, uyaranin siddeti arttirildiginda kaybolan defekttir (58,
59).

Apostilb (asb): Birim alana diisen 151k parlakligi miktaridir. 1 asb = 0. 31831
kandella / m? dir. Hedefin ve zeminin parlaklig1 asb cinsinden 0l¢iiliir. Apostilb degeri ¢cok
farklilik gostereceginden logaritmik olarak ifade edilir.

Desibel (dB): 1/10 log asb {initesidir. Otomatik perimetreler asb’yi dB’ye
cevirerek retina hassasiyetlerini dB cinsinden gosterirler. Desibel olarak ifade bigimiyle,
retina duyarliliginin fazla oldugu bdlgelerde biiyiik, az oldugu bdlgelerde ise kiiciik bir
deger alir.

Klinik uygulamada en ¢ok kullanilan gérme alani testleri, Humphrey bilgisayarlh
gorme alani testi ile Oktopus gbérme alani testidir.

Humphrey Bilgisayarli Otomatik Perimetre:
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Statik bir perimetredir. Zemin aydinlatmasi 31. 5 asb’ dir. Uyaran siddeti 0- 51 dB
arasinda degisebilir. Uyaranlar hastaya 0.2 sn gosterilir. Uyaranin biiyiikliigii ve yogunlugu
perimetrist tarafindan ayarlanabilir. Uyaran rengi standart beyazdir, mavi ve kirmizi uyaran
da gonderilebilir.

Humphrey perimetresinde tarama ve esik testleri olmak tizere iki cesit test

uygulanmaktadir (60):

- Tarama testleri: Kisa siirede hasta hakkinda genel fikir verirler. Kabaca gérme
alaninda kayip olup olmadigim belirlerler. U¢ zon yéntemi en sik kullanilan yontemdir.
Burada bilgisayar dort noktadan ol¢lim alir ve her hasta i¢in ayri teorik bir gdérme tepesi
cizer. Her bir nokta teorik esik degerin 6 dB iistii bir uyaranla taranir. Saptanan her kayip
cok parlak bir uyaranla yeniden taranir ve rdlatif-absolii ayirimi yapilir.

- Esik (Threshold) Testleri: Kayip derecesini belirlemek icin her noktanin
duyarlilig1 6l¢iiliir ve normalden ne kadar saptig1 belirlenir. Santral, periferik ve 6zel testler
olmak iizere ti¢ grup esik testi vardir. Santral 24-2 ve 30-2 orta hattin her iki yanina uyaran
yollayan testlerdir. Ayrintili periferik inceleme igin periferik 30-2 ve 60-2; agiklanamayan
diisiik gorme keskinligi olan hastalarda santral 10-2 testleri kullanilir. Hemianopsi ve
kadranopsi tanisinda norolojik testler kullanilir. Burada vertikal meridyenin her iKi
yanindaki noktalar taranir. Egik testleri glokomatéz kaybin gercek biiyilikliiglini ve
derinligini vermektedir. Uzun siirmesi dezavantajidir (61). Klinik uygulamada en sik
kullanilan ve en iyi bilgi veren test stratejisi 30-2 esik testidir. Bunun disinda siiphelenilen
hastalik, glokomun evresi, ve norolojik hastalik harabiyetinin derecesini saptamak i¢in 24-
2 esik testi, norolojik 20 ve 50 testleri, 10-2 makula testi gibi degisik stratejiler de
secilebilir (62).

Humphrey Otomatik Perimetre Analizi:

a)Giivenilirlik indeksleri

Gorme alani ¢iktisinin sol iist kdsesinde yer almaktadirlar.

- Fiksasyon Kayiplar1 (Fixation Loss-FL): Hastanin goziinii belirlenen bir
noktadan ayirmasi demektir. Belli araliklarla kor noktaya parlak uyaran gonderilir.
Normalde farkedilmemesi gereken bu uyaranin ka¢ kere goriildiigiini gosterir. Fiksasyon
kayb1 oran1 % 20’ yi agmamalidir; asarsa test giivenilir degildir. Fiksasyon kaybinin fazla
olmast gorme alanim1 olmasi1 gerekenden daha iyi gosterir. Hastanin test boyunca

fiksasyonunu idame etmesi bilgisayarl perimetrelerde 2 yolla saglanir:
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1. Video analiz sistemi

2. Heijl-Krakau yontemi: Humphrey perimetresinde bu teknik kullanilir. Burada
kor noktaya belli araliklarla uyaran gonderilir. Normal sartlarda kor nokta {izerine gelen
uyaranlarin goriilmemesi gerekirken uyaran tespit edilirse goziin fiksasyondan ayrildig:
anlagilir. Test siiresince kor noktaya periyodik olarak 1sik gonderilir. Kor nokta 5°-7°
arasinda oldugu icin bu teknikle kiigiik fiksasyon kayiplar1 saptanabilir. Fiksasyon kayb1 %
20’ nin iizerinde ise cihaz XX seklinde isaret ile perimetriste uyar1 verir. Testin giivenilir

kabul edilmesi i¢in fiksasyon kaybinin % 20’ yi agmamasi gerekir.

- Yanlis Pozitif Cevap (False Positive): Hastaya uyaran verilmedigi halde olumlu
yanit verilmesidir. Yanlis pozitif hata oran1 % 33’den ¢ok ise test glivenilir degildir. Yanlig
pozitif cevaplarin ¢ok olmasi gérme alanini olmasi gerekenden daha iyi gosterir; hasta asir
uyarilmig (“trigger happy”) hastadir.

- Yanlis Negatif Cevap (False Negative): Hastanin daha 6nceden gordiigii bir
noktada esik degerden daha parlak uyaran gosterildigi halde hastanin bunu gérmemesidir.
Hata orant % 33’den yliksek ise test glivenilir degildir. Yanlis negatif cevaplarin ¢ok
olmas1 goérme alanini oldugundan daha kotii gosterir. Ayni zamanda hastanin dikkatsiz
oldugunu belirlemesine ragmen glokomlu olgularda, normal ve okiiler hipertansiyonlu
olgulardan anlamli derecede yiiksek yalanci negatif oranlar bulunmustur. Bu, glokomlu
olgularda kisa siireli fluktuasyonlarin artmis olmas ile agiklanabilir (63).

b)Global indeksler

Muayenede elde edilen gergek verilerin istatistiksel toplamidir. Gérme alani
ciktisinin sag alt kisminda yer almaktadir.

- Ortalama Sapma (Mean Deviation-MD): Esik degerler ile yasa gore diizeltilmis
normal degerler arasindaki farklarin ortalamasidir. Ortalama kayb1 yani gérme alanindaki
genel depresyonu yansitir. Normalde 0 ile 2 dB aras1 degisiklik olabilir. MD degerindeki
negatifligin artmasi genel depresyonun artmasiyla paralellik gosterir ve azalmis hassasiyet
anlamia gelir. Sapmanin yorumu “p degeri’ne gore yapilir. P degeri kategorileri p<%10,
P<%5, p<%2 ve p<%] seklindedir. Ornegin, p<%35 ise normal popiilasyonun %35’ inden
daha azinda bu teste ait MD degerinden daha yiiksek bir sapma s6z konusudur.

- Standart Sapma (Pattern Standart Deviation-PSD): Her noktadaki esik degerler

ile beklenen esik degerler arasindaki farkliliklarin standart sapmasidir. Lokal gérme alani
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hasarmi gosterir. Diisiik PSD diizlesmis, yiiksek PSD ise diizensiz bir gorme tepesini
belirtir. Yorum “p degeri”’ne gore yapilir.

- Kisa Siireli Dalgalanma (Short-term Fluctuation-SF): Goérme alaninda bazi
noktalarin ikinci kez kontrol edilmesi ile saptanan farkliligin istatistiksel sonucudur.
Kisaca cevap degiskenliginin bir 6l¢iisiidiir. Birinci ve ikinci degerler arasindaki fark bize
hastanin testi ne derece anladigini veya anlamadigini veya teste adapte olup olmadigini
gosterir. Bu fark 2 dB’ in ilizerinde ise testin giivenilirligi diisiik anlamina gelir. Ciddi
gorme alani kayiplarinda da yiliksek SF degerleri ortaya cikabilir.

- Diizeltilmis Standart Sapma (Corrected Pattern Standart Deviation-CPSD): Kisa
stireli fluktuasyonun etkisi ortadan kaldirildiktan sonra gorme tepesi seklinin diizenliliginin
bir ol¢iitiidiir. Kisa siireli fluktuasyonun gérme alanina olan etkisi ¢ikartildiktan sonra
gercek PSD’ yi gosterir. 1-2 dB’ e kadar normaldir. Gergek lokal defektleri tanimlamak
icin daha duyarlidir (60).

MD ve CPSD normal ise gorme alani muhtemelen normaldir. MD yiiksek, CPSD
normal ise jeneralize kayip; MD normal, CPSD yliksek ise lokal kayiptan s6z edilir. Her
iki indeks de yiiksek ise lokal ve diffiiz kayip birlikte bulunur (58).

¢) Sayisal ve Grafiksel Haritalar

Gorme alaninin sol iist kismindaki sayisal semada her noktaya ait esik deger
Ol¢iimleri desibel (dB) cinsinden gosterilmektedir. Onun saginda ayni degerler gri sema
olarak belirtilir. Gri sema, gorme alaninin izopterlere benzer ifadesidir. Hasarin
topografisini hizlica degerlendirmemizi saglar. Bu haritalarin altinda solda toplam sapma
(total deviation), sagda patern sapma (pattern deviation) haritalar1 bulunur (58).

Toplam sapma haritalari, incelenen noktalarin, olgunun yasina uygun normal
popiilasyon verileri ile farkini desibel cinsinden, niimerik ve grafiksel olarak gosterir.
Gorme tepesinin genel sapmasini belirtir.

Patern sapma haritalari, toplam sapma haritalarina benzer ancak katarakt, kiigiik
pupilla gibi gérme alaninda genel depresyon yapan etkenlerin neden oldugu degisiklikleri
diizeltir (64).

Giliniimiizde glokomda gérme alaninin degerlendirilmesinde her ne kadar standart
akromatik perimetri altin standart olarak kabul edilse de en 6nemli dezavantajlarindan biri,
retina gangliyon hiicrelerinde yaklasik % 40’ lik bir kayip olduktan sonra belirti vermesidir
(65).
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2. 8. 4. SANTRAL KORNEA KALINLIGI (SKK)

Glokomun tani ve tedavisinde goz i¢i basincinin dogru oOlgiilmesi en Onemli
asamay1 olusturmaktadir. G6z i¢i basinci 6l¢limiinde altin standart yontem olarak kabul
edilen aplanasyon tonometri Ol¢iimleri, santral kornea kalinligindan -etkilenmektedir.
Goldmann tonometresi 520 pm’ lik bir SKK ile en dogru 6l¢iimii verir. Korneanin santral
kalinlig1 toplum caligmalarinda 537 ile 554 pum arasinda genis bir yelpazeye dagilim
gostermektedir. Santral kornea kalinligi 6l¢timleri korneanin metabolik durum, hidrasyon
gibi yapisal kompozisyonunu gosteren bir isarettir ve “pakimetre” denen aletlerle 6l¢iiliir.

Santral kornea kalinh@ diiirnal bir varyasyona sahiptir. Ince kornealar yanlis
diisiik, ve kalin kornealar yanhs yiiksek GIB &lciimlerine neden olur. ince kornealarda
basinca bagli daha fazla bir deformasyon olur, bu da goz i¢i basincinin diisiik saptanma
nedenini kismen agiklar. Kalin kornealar1 ¢oktirmek ve diizlestirmek icin daha fazla
basinca ihtiyag vardir. Boylece g6z ici basinct daha yiiksek olgiilecektir. Santral kornea
kalinliginda ortalama her 50 pum’lik sapma igin normal gozlerde 1.1 mgHg; glokom ve
glokom siiphesi olan gozlerde 2.5 mmHg’lik g6z igi basinct farkliligi olusmaktadir (66).

Okiiler Hipertansiyon Tedavi Calismasi (Ocular Hypertension Treatment Study-
OHTYS), okiiler hipertansiyonlu kisilerde daha ince bir korneanin, glokom gelismesi igin
giiclii prediktif bir faktér oldugunu bulmustur. Bu c¢alismaya gore 555 um veya daha az
kornea kalinlig1 olanlarda, 588 pum fiizeri kornea kalinlig1 olanlara gore 3 kat daha fazla
primer acik acili glokom gelisme riski saptanmistir. Aym1 zamanda GIB seviyesinden

bagimsiz olarak SKK, progresyon i¢in bir risk faktorii olarak saptanmistir (25).

2.8.5. OPTIK KOHERENS TOMOGRAFI (OKT)

Optik Koherens Tomografi biyolojik doku katmanlarin1 mikron diizeyinde yiiksek
coziinlirliikte tomografik kesitler alarak goriintiileyen yeni bir tibbi goriintiileme tam
yontemidir. Dokulara gonderilen ve farkli doku katmanlarindan geri yansiyan ~800 nm
dalga boyundaki infrared 1518in yansima gecikme zamanini ve siddetini 6lgerek dokularin
ve patolojilerinin B-scan ultasonografiye benzer bir sekilde; ama ondan ¢ok daha yiiksek
¢Oziiniirliikte (1-15 mikron (um)) kesit goriintiilerinin alinmasina olanak tanir. OKT,
oftalmolojide retinanin goriintiilenmesi yaninda baska dokularin incelenmesinde de
kullanilmaktadir (67). Brezinski ve ark. vaskiiler patolojilerde OKT ile goriintii elde
etmislerdir (68). OKT cihaziyla retina ve on segmentin gercek zamanli, nonkontakt kesit
goriintiilerinin  elde edilmesinden dolayr bu teknoloji oftalmolojide etkin olarak

kullanilmaktadir. OKT retinada optik disk ve makiila gibi anatomik yerlerin
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goriintiilenmesinin yaninda; retina sinir lifi, fotoreseptorler ve retina pigment epiteli gibi
intraretinal yapilarin incelenmesini de saglar. Ayrica OKT goriintiilemesi ile retinanin
morfometrik veya kantitatif dlgiimleri elde edildiginden, hastaliklarin tani1 ve takibinde
onemli bir tan1 yontemidir.

Optik Koherens Tomografi ilk olarak Huang ve arkadaslar1 tarafindan
Massachusetts Teknoloji enstitiisiinde gelistirilmis ve 1991 yilinda yaymlanmistir (69).
Oftalmolojide ilk kullanimi ise Boston Tufts Universitesi New England Gdz Merkezinde
cihazin bir biomikroskop tizerine monte edilmesi ile yapilan prototip OKT’nin Dr.
Puliafito ve Dr. Schuman tarafindan On segment, retina hastaliklar1 ve glokomda
uygulanmasiyla gergeklestirilmistir (70). Bu ¢alismalarda kullanilan teknik ilk olarak Carl
Zeiss firmasinin Humphrey bolimii tarafindan (artik Zeiss Humphrey Systems, Inc olarak
biliniyor) ticari OKT olarak {iretilmistir. Son yillarda ultra yiiksek ¢oziiniirliiklii olarak
bilinen Fourier Domain OCT cihazlar1 da kullanima girmistir. Bu cihazlar, makula
hastaliklari, glokom tani ve takibinde Stratus OCT cihazlar ile birlikte yaygin olarak

kullanim alan1 bulmaktadir.

2.8.6. OKT’NIN CALISMA PRENSIBI

Kesitsel retina morfolojisini incelemek i¢in bir¢cok goriintileme teknikleri
gelistirilmistir. Konfokal tarayici laser oftalmoskopi, lateral ve longitudinal yansimalardan
retina goriintiileri elde etmektedir. Topografik ve tomografik dl¢iimler i¢in bir¢cok ardisik
retina goriintlisii elde edilmektedir. Buna ragmen okiiler aberasyonlar ve pupil
genisliginden dolayi, derinlemesine ¢oziinlrligi yaklasik 300 mikrondur (71). Kesitsel
gorlintiileme, ayrica retina kalinlik olgeri (Retinal Thickness Analyzer, RTA) ile elde
edilmektedir. Bu cihaz ile yaklagik 20-30 mikronluk kesitler alinmaktadir. Cihaz 543 nm
dalga boylu He-Ne laser 15181 kullanmakta ve vitreoretinal ile koryoretinal yiizeylerden
gelen yansimalar arasindaki mesafeyi 6lgmektedir. Son gelismeler sonucunda hizli sekilde
birden ¢ok goriintii ile retina haritalari, 2x2 mm boyutunda makiiler alan goriintiisii ve
kantitatif veriler elde edilmektedir.

Optik Koherens Tomografi, yansiyan 1518 goriintiilenmesine dayanmaktadir.
OKT, dokunun farkli katlarindan yansiyan 1sinlardaki gecikmeyi hesaplar. Dokunun derin
katlarindan yansiyan 151k, ylizeyden yansiyana gore daha uzun bir gecikme siiresi
gosterecektir. Optik koherens tomografi teknolojik olarak bir parsiyel koherens
interferometredir. Koherent 151k terimi lazer 15181 gibi tek dalga boyundaki 15181

tanimlamaktadir. Parsiyel koherent 151k ise kisa bir aralikta farkli dalga boyundaki 1sin
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demetini icermektedir. OKT’de kullanilan parsiyel koherent 1sik superluminesent diod
(SLD) cihazindan saglanan ~800 nm dalga boyundaki kizildtesi lazer 1s1g1dir. SLD
cihazindan génderilen ~800 nm dalga boyundaki 1s1k géze yonlendirilmekte; bu sirada 151k,
151n ayirict olarak adlandirilan yarisaydam bir aynadan gegmektedir. Bu aynada 1s1n demeti
ikiye ayrilarak, yaris1 mesafesi bilinen ve bu mesafe degistirilebilen bir referans aynasina;
diger yarisi ise goze gonderilmektedir. Goze giden Olglim 15181, gozde ilerlerken gectigi
doku katmanlarmin yapisina baglh olarak farkli siddette ve gecikme zamaniyla dalgalara
ayrilarak geriye doner. Referans aynasina giden 1s1k ise bilinen bir mesafeden bilinen bir
gecikme zamaniyla tek bir dalga olarak dedektore ulasir. Dokulardan gelen ve doku
katmanlarinin sayis1 kadar yansima igeren 1s1k sinyali; referans aynasindan gelen yansima
mesafesi ve gecikme zamani bilinen tek referans 1sik sinyali ile interferometrede
birlestirilir (71). Referans aynasinin mesafesi degistirilerek dokudan yansiyan 1s18in yapisi
degerlendirilir ve bir yazilim programi araciligryla yansima gecikmeleri mesafe birimlerine
doniistiiriilir. Dokularin reflektivitesi ise yansiyan 1518 siddetini belirler. Boylece
ultrasonun A dalgasina benzeyen bir goriintii elde edilir. Dairesel veya diiz ¢izgi seklinde
dokuya gonderilen 128-512 arasinda degisen sayida Olgiim 15181 ile elde edilen A scan
cizgiler yan yana getirilerek B scan ultrason goriintlisiine benzer bir kesit gorlintiisii elde
edilir. OKT’de goz dokularinda aksiyel ¢oziiniirliik ilk ticari formlar olan OKT-1 ve 2’de
12-15 pm iken, OKT-3' te 8-10 um olmustur (68).

Son donemlerde piyasaya c¢ikan fourier-domain OKT ileri derecede yiiksek
(ultrahigh) ¢oziintirliikli OKT (UHR-OKT)) cihazlarinda ise ¢6ziiniirliik 5 pm diizeyine
diistiriilmiistiir. Time-domain (zaman zeminli) OKT’yi Fourier-Domain (spektral zeminli)
OKT’den ayiran iki parametre hiz ve ¢Oziiniirliktir. Time-Domain OKT sistemleri
retinanin farkli tabakalarinin yansimalarmi 6lgmek i¢in referans aynasinin mekanik
hareketine bagli olarak ¢alisir. Bu nedenle saniyede sadece 400 A- tarama yapabilir. Buna
karsin Forier — Domain OKT sabit bir referans aynasi ve retinanin tiim tabakalarindan eg
zamanl goriintli bilgisi almak i¢in yiiksek kapasiteli bir spektrometre kullanir. Bu da

saniyede 26000 A-taramaya esdeger bir goriintii elde edilmesini saglar.
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Ultrasonografide goriintiiniin ekosundan bahsedilirken; OKT’ de reflektivite s6z
konusudur. Isig1 geriye gii¢lii bir bigimde yansitan dokular, OKT’de gii¢lii 151k sinyali
verirler ve hiperreflektif olarak degerlendirilirler (retina pigment epiteli gibi). Isig1 geriye
yansitma Ozelligi diisiik olan vitreus gibi dokular ise hiporeflektif olarak degerlendirilirler.
Retina sinir lifi tabakasi da hiperreflektiviteye sahip oldugu i¢in OKT ile smirlari ve
kalinlig1 giivenilir bir sekilde saptanabilmektedir. OKT ile maviden kirmiziya gokkusagi
tonlarinda yalanci bir renklendirme yapilabilir. Yalanci renklendirme ile doku katmanlari
birbirinden daha iyi ayirt edilebilmektedir. Burada hiperreflektif dokular (RSLT, retina
pigment epiteli, fotoreseptdr tabakasi gibi) kirmizi; hiporeflektif (vitreus, retina dis niikleer
tabakasi gibi) veya 15181 absorbe eden dokular (kan damarlari, hemoraji gibi) ise mavi-
siyah renk tonlar1 ile yansitilmakta; reflektivitesi bu iki u¢ nokta arasinda yer alan doku
katmanlar1 ise kirmizi ile mavi arasindaki diger gokkusagi renkleriyle ifade
edilmektedirler.

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

olmasi gerekmektedir.

2.9. KLINIK UYGULAMADA OKT

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

Hoyt ve Newman 1972 yilinda, glokom olgularinda retina sinir lifi tabakasi
(RSLT) hasarinin 6nemli bir bulgu oldugunu bildirdikten sonra glokomda RSLT analizi
ilgi ¢ekmistir (73). Glokom hasar1 basladiginda ganglion hiicre 6liimii fokal veya yaygin
olabilmektedir. Yaygin atrofiyi erken dénemde tespit etmek zor iken, fokal hasar daha
kolay taninabilir. Boyle anormal RSLT hasari, tedavi baslamak igin yeterli olacaktir.
Ciinkii standart otomatik gdrme alan1 anormalligi tespit edilemeden once yaklasik % 25-30
oraninda retina ganglion hiicre 6liimii olusmustur (74). Bu nedenle RSLT kalinlig1 glokom

tanisi i¢in ilgi uyandirmaktadir (75).
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2. 10. GLOKOMUN TANI VE TAKIBINDE OCT’NIN KULLANIMI
Glokomda OCT’nin dort test yonteminden faydalanilmaktadir:
a. Peripapiller retina sinir lif tabakasi kalinlik 6l¢timii
b. Ganglion hiicre kalinlig1
c. Optik sinir bas1 analizi

d. Makiila analizi

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

Bu degerlendirmede OCT ile optik sinir c¢evresinde silindirik bir tarama
yapilmakta, bu kesit iki boyutlu diizlemde yansitilmaktadir. Yapilan tekrar edilebilirlik
(reproducibility) caligmalarinda en giivenilir sonu¢ 3.45 mm ¢apl dairesel kesitle elde
edildigi i¢in, ayrica bdylece biiyilk ve peripapiller atrofisi olan diskler de daha iyi
degerlendirildiginden, standart olarak 3.45 mm ¢apli dairesel kesit kullanilmaktadir (76,
77). Retina sinir lif tabakasi (RNFL) kalinligi, kullanict ya da referans diizlemi ihtiyaci
olmaksizin otomatik bilgisayar algoritmast ile belirlenmektedir. Taramanin yapilmasi1 OCT
1-2’de 1 saniye, OCT 3’de ise 0,5 saniye siirmektedir. OCT ile dlgiilen RNFL kalinlig
normal ile glokomlu gozler arasinda, 6zellikle inferior kadranda olmak {izere istatistiksel
olarak anlamli farklilik gostermektedir (77). OCT 1-2 ile ortalama peripapiller RNFL
kalinligr 95 pm olanlarm % 50’sinde gorme alani kaybir saptanmistir (78). Yasla beraber
OCT ile yapilan RNFL kalinlik 6l¢iimlerinde her 10 yillik yaslanma ile RNFL kalinliginda
yaklagik 1 um’lik bir azalma oldugu bildirilmistir. RNFL kalinlig1 ile goérme alani testleri
arasinda da yiliksek derecede korelasyon saptanmigtir. Normal, okiiler hipertansiyonlu ve
primer acik acili glokomlu gézler OCT ile yapilan RNFL kalinlig: ile gérme alani global
indeksleri arasindaki iligkinin degerlendirildigi ¢alismada normal ve okiiler hipertansiyonlu
gozler ile glokomlu gozler arasinda ortalama RNFL kalinliklarinda anlamli farklar oldugu
ve OCT ile saptanan RNFL kalinlik Ol¢iimlerinin gérme alani indeksleri ile kuvvetli
korelasyon gosterdigi bildirilmistir (79).

Glokomda fokal gérme alan1 defektleri veya red free fotograflarla saptanan fokal
RNFL defektleri ile OCT peripapiller RNFL ol¢iimlerinde saptanan fokal defektler
arasinda biiyiik oranda korelasyon oldugu bildirilmistir (80).

OCT 1-2’de ortalama RNFL kalinlig1 normalde 100-130 pum arasinda yer almakta,
100 pm altindaki degerler glokom lehine, 130 um iizerindeki degerler ise optik sinir bast

0demi lehine degerlendirilmektedir. OCT 3’de RNFL kalinlig1 yasa gore olusturulmus bir
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normogram i¢inde gosterilerek hekime degerlendirme agisindan kolaylik saglanmistir.
Fourier domain OCT cihazlarinda ise yasa ve irksal degisime gore normatif hasta
veritabani ile karsilastima yapilarak degerler verilmektedir. RNFL anatomik yapiyla
uyumlu olarak kadranlarda ¢ift horglic dagilimi gostermektedir: Superior ve inferiorda
kalin nazal ve temporalde ise incedir.

Glokomda gérme alan1 kaybi ya da optik sinir ¢ukurlagmasi tespit edilerek
glokom tanis1 kondugunda % 10-50 arasinda RNFL kaybinin c¢oktan gelistigini
bildirilmistir (81). Bu sebeple OCT peripapiller RNFL kalinlik analizi, sadece glokomlu
hasta takibinde degil, erken tanisinda da bir erken tani araci olarak kullanilabilir.

b. Ganglion hiicre kalinlig1 (Ganglion Cell Complex GCC)

Glokom, ganglion hiicre 6liimii sonucu ortaya ¢ikan, optik sinir hasari ve tipik
gorme alanmi kaybi ile seyreden ilerleyici bir optik noropatidir. Ganglion hiicre komplex
kalinlig1 son donemde OCT ile 6lgiilebilmektedir.

Retina ganglion hiicreleri 3 tabakadan olusur :

1) Ganlion hiicre aksonlarindan olusan retina sinir lif katmani (NFL)

2) Ganglion hiicre govdesinden olusan ganlion hiicre katmani (GCL)

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

Her {i¢ katman ganglion hiicre kompleksi (GCC) olarak adlandirilir. Glokomda
ganglion hiicre 6liimiinden dolay1 bu tabaka incelir. Yeni ¢ikan OCT cihazlar ile dogrudan
bu 3 katmanin kalinliginin kaybinin analizini yapilabilmektedir. Gliniimiiz OCT teknolojisi
sayesinde GCC kalinligini normal rerinal tabakadan ayirabilmek miimkiin olmustur.

C.Optik sinir bas1 analizi

Optik sinir merkezinden gecen 30 derece aralikli 6 radyal OCT kesiti kullanilarak
optik sinir bag1 ve optik sinir ¢ukurunun topografik haritas1 ¢ikarilabilmektedir Program
yazilimi sayesinde retina pigment epiteli, koryokapillaris ve fotoreseptorlerin bittigi yer
optik sinir basinin bagslangici olarak kabul edilmekte ve buna gore disk sinirlar1 otomatik
olarak belirlenmektedir. Bu durum 6zellikle tilted disk gibi kenarin saptanmasinda giigliik
olugturan disk anomalilerinde OCT’ye avantaj saglamaktadir. Pigment epitelinin
bulundugu diizlemin 150 pm iizerinden gegen transvers hattin altinda kalan bolge disk
cukurlugu (cupping) olarak kabul edilmekte ve bu sekilde cup-disc orani, rim alani, rim
hacmi, cup alani, cup hacmi hesaplanabilmektedir. Glokom tani ve takibinde ¢ok 6nemli
olan bu parametreler boylece objektif bir sekilde elde edilebilmektedir. OCT ile elde edilen
optik sinir bas1 goriintii ve parametreleri ile diger bir goriintiileme yontemi olan confocal

scanning laser ophthalmoscopy (SLO, HRT) ile elde edilen degerler arasinda istatistiksel
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olarak anlamli bir fark olmadigi bazi ¢aligmalarda gosterilmistir (82,83). Bu iki yontem
karsilagtirildiginda optik disk kenarinin kullanicidan bagimsiz belirlenebilmesi, referans
diizlemine ihtiyag duyulmamasi OCT’nin avantajlar1 olarak gbze carparken,
tekrarlanabilirliginin HRT’ye gore diisiik olmasi, halen onaylanmis bir normatif veri
tabaninin olmamasi da optik disk parametrelerinin degerlendirilmesi agisindan OCT’nin
dezavantajlari olarak kabul edilebilir (84).

Makula analizi

Foveadan gecen 30 derece aralikli 6 radyal OCT kesiti kullanilarak santral ve
parasantral makiilada; alt, ist, temporal ve nazalde olmak tizere 8 makiila kadraninin retina
kalinliklarin1 gosteren topografik bir harita ¢ikarilabilmektedir. Glokomda santral foveal
bolgede ve makiila kadranlarinda retina kalinliginda azalma oldugunu gosteren yayinlar
mevcuttur (85). Gorme alan1 defektleri ve peripapiller RNFL incelmeleriyle uyumlu olarak

makiila kadranlarinda da retinal incelme oldugu gosterilmistir.

2.11. OKULER HiPERTANSIYON TERIiMi

Glokoma 6zgii optik sinir bast degisiklikleri veya gérme alan1 kayb1 olmamasina
ragmen, GIB’in farkli zamanlarda yapilan en az iki 6l¢iimde 21 mmHg nin iizerinde
bulunmasi ve gonyoskopik incelemede ©On kamara agisinin agik olmasi ‘okiiler
hipertansiyon’ olarak tanimlanir. Okiiler hipertansiyonu siipheli glokom veya erken donem
PAAG olarak degerlendiren goriisler de vardir (86).

Erken PAAG ile okiiler hipertansiyon (OHT) tanilarini birbirinden ayirmak
zordur. Fokal c¢entiklenme, ¢ukurlukta asimetri, kiymik disk kanamasi, sinir lifi
tabakasinda kayip veya belirsiz gérme alan1 kayiplar1 gibi erken optik sinir hasar1 bulgular
acisindan hastalar dikkatli degerlendirilmelidirler. Erken teshis yontemlerinin énemi bu

noktada ortaya ¢ikmaktadir.

Ocular Hypertension Treatment Study (OHTS) (Okiiler Hipertansiyon Tedavi
Calismasti):

2002 yilinda baslatilan, ¢cok merkezli bir ¢aligma olan OHTS’ de 2 ana amag

vard:

31



1. Okiiler hipertansiyonlu kisilerde PAAG gelismesini geciktirmek veya

onlemek icin topikal ila¢ tedavisinin etkinligi ve giivenilirligini saptamak,

2. Okiiler hipertansiyonlu kisilerin hangilerinin PAAG’ a doniisecegini dngoren

faktorleri saptamak.

GOz i¢i basinglart bir gozde 24 mmHg ve 32 mmHg aras1 ve diger gozde 21
mmHg ve 32 mmHg arasi olan, glokomatdz hasar1 olmayan toplam 1636 hasta, gelisigiizel
olarak iki gruba ayrildi. Bir gruba ila¢ baslanmay1ip gozlenirken diger gruba uygulayicinin
sececegi herhangi bir GIB diisiiriicii topikal ilag baslandu. Ilag verilen grupta hedef GIB’ m1
% 20 veya daha fazla diisiirmek veya 24 mmHg veya daha diisiik bir GIB’ ma ulagmakti.
60 aylik takip sonrasi ila¢ baslanan grupta GIB’ ndaki ortalama diisiis % 22.5 £ 9.9 idi.
Gozlem grubunda ise bu oran % 4.0 = 11.6 idi. 60. ay sonunda toplam PAAG gelisme
olasilig1 ilag baglanan grupta % 4.4, gézlem grubunda ise % 9.5 idi.

Calismada sonug olarak topikal okiiler hipotansif ilaglarim, yiiksek GIB’ na sahip
kisilerde PAAG gelisimini geciktirmek veya onlemek adina etkin olduklar1 bulunmustur.
Bu, tiim sinirda veya yiiksek GIB’ na sahip kisilerin tedavi almasi gerektigi anlamina
gelmemekte, fakat Klinisyenlerin, PAAG gelistirme i¢in orta veya yiiksek riskli hastalarda

tedaviyi géz oniinde bulundurma adina dikkatli olmalarini 6ngdérmektedir (87).
Rutin perimetri ile tespit edilebilen glokomatdz gérme alani kaybi oncesi optik

sinir liflerinin azimsanmayacak bir yilizdesi kayba ugramaktadir (74). Bu yiizden erken

teshis ve tedavi esastir.
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3. GEREC VE YONTEM:

2013 Mart ile 2014 Mays tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Goz
Hastaliklar1 Glokom Biriminde takipli, PAAG tanis1 almig 30 hastanin 49 gozii ve OHT
tanis1 almis 20 hastanin 33 gozii calismaya alindi. Hastalarin dosyalar1 geriye dontik olarak
incelendi.

Glokomlu gozler (n=49) klinigimizde medikal tedavi ile goz tansiyonlar1 kontrol
altinda olan primer acik ac¢ili glokom hastalar1 arasindan rastgele secilmistir. G6z i¢i
basinci 6l¢liimiinde Goldman aplanasyon tonometresi kullanilmistir. Calismaya alinan tiim
glokom olgulari, en az ii¢ kez kontrole gelmis ve C/D: oranlar1 0, 5 in {izerinde olup,
gorme alan1 defekti olan ve goniyoskopi muayenesi ile aginin agik oldugu dogrulanan
olgulardi.

OHT grubunda hastalarda (n=33) GIB’nin >23 mmHg ve <32 mmHg olmasi,
gonyoskopide aginin agik olmasi, normal goriiniimli optik diskler olmasi (¢ukurluk/ disk
oraninin <0. 6 olmasi, diffiiz veya fokal ndroretinal rim incelmesi olmamasi), gérme alani
parametrelerinin normal sinirlar i¢erisinde olmasi gibi Kriterler mevcuttu. OHT grubundaki
hastalar tedavi almayan hastalardi.

Glokom diginda bir 6n veya arka segment hastalig1 olan, daha 6nce herhangi bir
intraokiiler cerrahi veya okiiler travma gecirenler, gonyoskopik muayenesinde dar agi
goriiniimil veya dar acili glokom krizi hikayesi olanlar, testlerin duyarlilifini1 azaltabilecek
okiiler patolojilere (6zellikle diabetik retinopati, makula patolojileri, retinal damarsal
tikanikliklar, retinitis pigmentosa, optik noropati, optik disk anomalisi gibi fundus
patolojileri; pitoz ve dermatosalazis gibi kapak patolojileri) ve gérme yollarini etkileyen
herhangi bir kranial patolojiye sahip olanlar, korneal opasite, katarakt, intravitreal
opasiteler gibi ortam bulanikligina neden olabilecek patolojilere sahip olanlar ¢aligma dig1
birakilmustir.

Tim olgularin en az 3 kez en iyi diizeltilmis goérme keskinligi diizeyleri,
biyomikroskopik bakilari, SKK, GAT ile goz i¢i basinglar1, goniyoskopik bulgulari, fundus
degerlendirmeleri, GA ve OCT olgiimleri yapilmistir.

Optikal Koherens Tomografi olgiimleri Spectral OCT (Heidelberg Engineering
Spectral OCT, USA) cihaz1 kullanilarak yapildi. Goriintii alinmadan once hastalarin
pupillalar1 %1 tropikamid (Tropamid®, Bilim) ile dilate edildi.
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RSLT kalinlik 6l¢timleri, nazal (RNN) , nazal siiperior (RNNS), nazal inferior
(RNNI), merkez (RNG), temporal (RNT), temporal siiperior (RNTS), ve temporal inferior
(RNTI) kadranlardaki degerlerin 6lgiimii alinarak gercgeklestirilmistir.

MK analizi 1Imm, 3mm ve 6mm’lik alanlarda kadranlara gére degerlendirilerek
fovea, makuler voliim (MV), makuler iist i¢c (MAKUI), makuler alt ic (MAKATI), makiiler
nazal i¢c (MAKNI), makiiler temporal i¢ (MAKTI), makiiler iist dis (MAKUD), makiiler alt
dis (MAKAD), makiiler nazal dis (MAKND), makiiler temporal dis (MAKTD) degerleri
kaydedildi .

Kaydedilen makuler degerler ile RNFL degerleri PAAG ve OHT gruplarinda
karsilastirildi. Her iki grupta makuler degerler ile RNFL degerleri arasindaki korelasyon
incelendi.

Istatistiksel analiz, SPSS 22 bilgisayar yazilimi ile yapildi. Hastalarda cinsiyet
dagiliminin yiizdesi Chi-Square Testi kullanilarak yapildi. Gruplardaki degerlerin ortalama
degerleri ve standart sapmalarinin hesaplanmasi ve tiim hastalarda RNFL degerleri ile
makuler degerlerin arasinda anlamli fark olup olmadiginin arastirilmasinda Mann-
WhitneyU Testi, gruplarin kendi iginde makiiler degerler ile RNFL degerleri arasindaki

iliskinin incelenmesi i¢in nonparametrik Spearman korelasyon testi kullanildi

34



4. BULGULAR:

Toplamda 50 hastanin 82 gozii calismaya alindi. Hastalarin 28 ‘i kadin (%56) , 22
‘si erkek (%44) olup ortalama yas 46.8 idi.

Kisi Sayis1 Yiizdelik (%)
KADIN 28 56
ERKEK 22 44
Total 50 100, 0

Tablo 1:Hastalarin cinsiyet dagilim yiizdeleri

CiNSIYET

m KADIN
W ERKEK

Grafik 1:Cinsiyet dagilim grafigi

Grup 1 glokom grubu olup 49 g6z (%59,7), grup 2 ise OHT grubu olup 33 goz
(%40,3) bulunmaktaydi.
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CINSIYET

Grup
|IGLOKOM [OHT  [Total
[CINSIYET KADIN 13 15 28
ERKEK 17 9) 22
Total 30 20 50

Tablo 2:Gruplardaki cinsiyet dagilimi

Glokom grubunda 30 hastanin 17’si erkek (%56,7), 13’1 kadin (%43,3); OHT
grubunda ise 20 hastanin 15’1 kadin (%75) , 5’1 erkekti (%25) .

Descriptive Statistics

Ortalama SD Minimum Maximum
YAS 82 46,8659 10,49134 22,00 67,00
FOVEAL 82| 266,4634 31,25135 213,00 385,00
MAKVOL 82 8,3344 , 78524 4,22 9,96
MAKUI 82| 321,9146 30,21005 240,00 381,00
MAKUD 82| 285,2195 21,98317 210,00 361,00
MAKTI 82 316,4390 24,39849 253,00 415,00
MAKTD 82| 283,0000 23,33280 226,00 372,00
MAKNI 82| 326,2927 30,75329 252,00 416,00
MAKND 82 300,5122 28,86291 200,00 383,00
MAKAI 82| 319,8902 31,69531 220,00 473,00
MAKAD 82| 285,0366 31,23011 210,00 475,00
RNNS 82 98,0854 29,77745 35,00 174,00
RNN 82 75,8049 29,33562 16,00 216,00
RNNI 82| 105,5976 33,72762 31,00 173,00
RNG 82 92,8415 24,54749 35,00 176,00
RNTI 82| 122,1585 45,42243 21,00 333,00
RNT 82 70,8171 29,33844 24,00 210,00
RNTS 82 115,8537 37,37403 31,00 181,00
Grup 82 1,4024 ,49341 1,00 2,00

Tablo 3:Hastalarin tiim degerlerinin ortalama,

minimum degerleri

standart sapma, maksimum ve
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Glokom grubunda 49 goz (%59,7), OHT grubunda ise 33 goz (%40,3)
bulunmaktaydi.

Glokom grubunda hastalarin yas ortalamasi1 47,04 , OHT grubunda yas ortalamasi
46,6 olup iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0, 005).

Ortalama RNFL o6l¢iimleri glokom grubunda 85,4 (26,05 SD), OHT grubunda
115,1 (9,2 SD) olarak saptanmistir. Glokom olgularinda ortalama RNFL o6l¢timleri OHT
grubuna gore istatiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p<0,005).

Grup N ortalama | standart sapma | std. hata ort.
meanRNFL GLOKOM 49 85,4417 26,05778 3,72254
OHT 33 115,1602 9,22126 1,60521

Tablo 4:Gruplar arasinda ortalama RNFL degerlerinin karsilastirilmasi

Mean RNFL

140

120

100

80 -

60 - B Mean RNFL

40 -

GLOKOM OHT

Grafik 2:Ortalama RNFL degerlerinin karsilastirilmasiyla ilgili grafik
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Group Statistics

[ Grup N ORT SD S. Hata Ort
YAS GLOKOM 49 47,0408 11,26011 1,60859
OHT 33 46,6061 9,39727 1,63585
FOVEAL GLOKOM 49| 267,5510 32,38445 4,62635
OHT 33| 264,8485 29,90832 5,20637
MAKVOL GLOKOM 49 8,1392 ,91978 ,13140
OHT 33 8,6242 ,38311 ,06669
MAKUI GLOKOM 49| 311,0612 31,94944 456421
OHT 33| 338,0303 18,18737 3,16601
MAKUD GLOKOM 49| 277,4694 23,98012 3,42573
OHT 33| 296,7273 11,49531 2,00108
MAKTI GLOKOM 49| 309,7347 26,69408 3,81344
OHT 33| 326,3939 16,33811 2,84410
MAKTD GLOKOM 49| 278,8776 27,50427 3,92918
OHT 33| 289,1212 13,36684 2,32687
MAKNI GLOKOM 49| 317,8163 33,47553 4,78222
OHT 33| 338,8788 20,96837 3,65012
MAKND GLOKOM 49| 292,1224 33,17355 4,73908
OHT 33| 312,9697 13,78968 2,40048
MAKAI GLOKOM 49| 311,9184 36,08199 5,15457
OHT 33| 331,7273 18,66024 3,24833
MAKAD GLOKOM 49| 277,7959 37,03094 5,29013
OHT 33| 295,7879 14,57257 2,53676
RNNS GLOKOM 49 84,7959 28,43265 4,06181
OHT 33| 117,8182 18,96947 3,30216
RNN GLOKOM 49 70,0408 34,49877 4,92840
OHT 33 84,3636 16,33022 2,84273
RNNI GLOKOM 49 88,3265 29,79401 4,25629
OHT 33| 131,2424 20,32091 3,53742
RNG GLOKOM 49 83,1633 26,98560 3,85509
OHT 33| 107,2121 8,74913 1,52303
RNTI GLOKOM 49| 105,0612 49,49765 7,07109
OHT 33| 1475455 20,86128 3,63148
RNT GLOKOM 49 68,2857 36,56558 5,22365
OHT 33 74,5758 12,19895 2,12356
RNTS GLOKOM 49 97,3265 34,54188 4,93455
OHT 33| 143,3636 20,97442 3,65118
meanRNFL ~ GLOKOM 46 87,1242 25,88779 3,81695
OHT 33| 115,1602 9,22126 1,60521

Tablo 5 : Her iki gruptaki tiim degerlerin ortalamalarinin ve standart sapmalarinin

karsilastirilmasi

Glokom grubunda ortalama foveal kalinlik 267,5 , OHT grubunda ise 264,8 tespit
edilmistir. Iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0, 005).

Makuler voliim degerleri karsilagtirildiginda glokom grubunda deger 8,1 , OHT
grubunda ise 8,6 olarak tespit edilmis olup gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmistir
(p=0,000).
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Grafik 3:Makuler voliimiin gruplar arasinda karsilastirilmasiyla ilgili grafik

Makuler iist i¢ kadran (MAKUI) kalinlig1 glokom grubunda ortalama 311,0 iken
OHT grubunda 338,0 saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmistir (p=0,001).

Makuler iist dis kadran (MAKUD) kalinlig1 glokom grubunda ortalama 277,4 iken
OHT grubunda 296,7 saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmistir (p=0,000).

Makuler temporal i¢ kadran (MAKTT) kalinlig1 glokom grubunda ortalama 309,7
iken, OHT grubunda 326,3 saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmistir (p=0,001).

Makuler temporal dig kadran (MAKTD) kalinligi glokom grubunda ortalama
278,8 iken, OHT grubunda 289,1 saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 fark tespit edilmistir (p=0,002).

Makuler nazal i¢ kadran (MAKNI) kalinhig:1 glokom grubunda ortalama 317,8
iken, OHT grubunda 338,8 saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
tespit edilmistir (p=0,000).

Makuler nazal dis kadran (MAKND) kalinligi glokom grubunda ortalama 292,1
iken, OHT grubunda 312,9 saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
tespit edilmistir (p=0,000).
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Makuler alt i¢ kadran (MAKAI) kalinlig1 glokom grubunda ortalama 311,9 iken,
OHT grubunda 331,7 saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmistir (p=0, 000).

Makuler alt dis kadran (MAKAD) kalinligi glokom grubunda ortalama 277,7
iken, OHT grubunda 295,7 saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmistir (p=0,000).

RNFL (Retina sinir lifi tabakas1) nazal superior kadran (RNNS) kalinligi glokom
grubunda ortalama 84,7 iken, OHT grubunda 117,8 saptanmis olup gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (p=0,000).

RNFL nazal kadran (RNN) kalinlig1 glokom grubunda ortalama 70,0 iken, OHT
grubunda 84,3 saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmistir (p=0,000).

RNFL nazal inferior kadran (RNNI) kalinlig1 glokom grubunda ortalama 88,3
iken, OHT grubunda 131,2 saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmistir (p=0,000).

RNFL merkez kadran (RNG) kalinlig1 glokom grubunda ortalama 83,1 iken, OHT
grubunda 107,2 saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmistir (p=0,000).

RNFL temporal inferior kadran (RNTI) kalinlig1 glokom grubunda ortalama 105,
0 iken, OHT grubunda 147,5 saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark tespit edilmistir (p=0,000).

RNFL temporal kadran (RNT) kalinligi glokom grubunda ortalama 68,2 iken,
OHT grubunda 74,5 saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilmistir (p=0,003).

RNFL temporal superior (RNTS) kadran kalinlig1 glokom grubunda ortalama 97,3
iken, OHT grubunda 143,3 saptanmis olup gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmistir (p=0,000).
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Korelasyon

[FOVEAL [MAKVL [Ort. RNFL
Spearman’'s rho FOVEAL  Correlation .
. 1, 000 , 463 , 197
Coefficient
Sig. (2-tailed) , 001 , 176
N 49 49 49
MAKVOL Correlation " -
. , 463 1, 000 , 486
Coefficient
Sig. (2-tailed) , 001 , 000
N 49 49 49
meanRNFL Correlation .
. , 197 , 486 1, 000
Coefficient
Sig. (2-tailed) , 176 , 000
N 49 49 49

**_Correlation is significant at the 0. 01 level (2-tailed).

Tablo 6: Glokom grubunda foveal kalinlik, makuler voliim ve ortalama RNFL degerleri

arasindaki korelasyon (Spearman)

Glokom grubunda foveal kalinlik ve makuler voliim degerleri arasinda pozitif

yonde giiclii bir korelasyon tespit edilmistir. Bu korelasyon istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (R=0,463, P=0,001).

Glokom grubunda makuler voliim degeri ile ortalama RNFL kalinligi arasinda

pozitif yonde giiclii bir korelasyon tespit edilmistir. Bu korelasyon istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (R=0,486, P=0,000).
Glokom grubunda foveal kalinlik degeri ile ortalama RNFL kalinligi arasinda

anlamli bir korelasyon saptanmamustir (R=0,197, P=0,176).
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Correlations

[FOVEAL|MAKVL [Ort. RNFL

Spearman’'s rho FOVEAL  Correlation

**

1,000 [ 545 , 179

Coefficient

Sig. (2-tailed) ) , 001 , 319

N 33 33 33

MAKVOL Correlation - -

o , 545 1, 000 , 453

Coefficient

Sig. (2-tailed) , 001 . , 008

N 33 33 33

meanRNFL Correlation

**k

, 179 , 453 1, 000

Coefficient
Sig. (2-tailed) , 319 , 008
N 33 33 33

**_Correlation is significant at the 0. 01 level (2-tailed).

Tablo 7:OHT grubunda foveal kalinlik, makuler volim ve ortalama RNFL

degerleri arasindaki korelasyon (Spearman)

OHT grubunda foveal kalinlik ve makuler voliim degerleri arasinda pozitif yonde
glicli bir korelasyon tespit edilmistir. Bu korelasyon istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (R=0,545, P=0,001).

OHT grubunda makuler voliim degeri ile ortalama RNFL kalinlig1 arasinda pozitif
yonde korelasyon tespit edilmistir. Ancak bu korelasyon istatistiksel olarak anlamli
degildir (R=0,453, P=0,008).

OHT grubunda foveal kalinlik degeri ile ortalama RNFL kalinlig1 arasinda
anlaml1 bir korelasyon saptanmamistir (R=0,179, P=0,319).
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5. TARTISMA

Glokom retina ganglion hiicre kaybi ile karakterize kronik bir optik noropatidir.
Son yillarda glokomun tan1 ve takibinde, optik disk ve retina sinir lifi tabakas1 incelemeleri
giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir. Retina sinir lifi tabakasi, retina ganglion hiicre
aksonlarini tasiyan retina tabakasidir (88,89).

Optik sinir bas1 degisiklikleri ve sinir lifi tabakasi defektlerinin, gérme alani
kayiplarindan aylar, hatta yillar Once gelistigi gosterilmistir (90). Buna yonelik
goriintlileme yontemleri gelistirilmis, 6zellikle optik sinir bast ve retina sinir lifi tabakasi
goriintiilenmesi, ve Kantitatif analizleri icin, Heidelberg Retina Tomografisi, Optik
Koherens Tomografi ve Tarayic1 Laser Polarimetri gibi cihazlar gelistirilmistir.

Glokom hastalarinda optik koherens tomografi (OKT) ile retina sinir lifi
kalinligindaki (RNFL) degisim bir ¢ok ¢alisma ile gosterilmistir (88,89). Optikal koherens
tomografi retinanin yiiksek ¢Oziiniirlikli kesitsel goriintiilemesini saglayarak RNFL
kalinligin1 hesaplar. OKT glokomda olusan yaygin ve fokal RNFL kayiplarini tekrar
edilebilir sekilde gosterebilmektedir (91).

Bununla birlikte glokomlu olgularda makiiler kalinlik Ol¢iimlerinin  de
etkilenebildigi bildirilmistir. Makdiler kalinligin yaklasik %30-35’1 ganglion ve sinir lifi
tabakasina aittir. Retina periferinde tek katli dagilim gosteren ganglion hiicreleri, makiilada
artarak yogunlagirlar. Dolayisiyla glokoma bagli ganglion hiicrelerindeki kayip, OKT ile
saptanan makiiler kalinlik degerlerini etkileyebilir (92).

OHT da ise optik sinir bas1 degisiklikleri veya gérme alani kaybi olmamasina
ragmen, GIB’in farkli zamanlarda yapilan en az iki olgiimde 21 mmHg nin {izerinde
bulunmasi1 ve gonyoskopik incelemede 6n kamara acisinin agik olmasi gibi kriterler
mevcuttur (86).Glokomda gordiigiimiiz RNFL kalinligi ve makuler kalinlik azalmasi gibi
bulgular1 OHT hastalarinda gérmemekteyiz.

Bu ¢alismada glokom hastalar1 ve OHT hastalarindaki RNFL degerleri ve makuler
kalinlik degerlerini karsilastirdik.

Glokom grubunda hastalarin yas ortalamasi1 47,04 , OHT grubunda yas ortalamast
46,6 olup iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,005).
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Calismamizda glokom grubunda erkek (%56,7) cinsiyet daha fazla iken OHT
grubunda kadin (%75) cinsiyet hakimiyeti saptandi. OHT nun kadinlarda daha sik
oldugunu bildiren yaymlar mevcuttur (93, 94).

Glokom olgularinda makuler kalinlik degerlerinin etkilendigi bilinmektedir.
Makuler kalinligin yaklasik %30-35’1 ganglion hiicreleri ve sinir lifi tabakasina aittir.
Retina periferinde tek katli dagilim gosteren ganglion hiicreleri, makiilada ¢ok katli olarak
yogunlasirlar. Dolayisiyla glokoma bagli ganglion hiicrelerindeki kayip, OKT ile saptanan
makuler kalinlik degerlerini de etkileyebilmektedir (92).

Calismamizda makuler degerler olarak foveal kalinlik, MV, MAKUI, MAKUD,
MAKTI, MAKTD, MAKNI, MAKND, MAKAI, MAKAD kadran degerleri her iki grup
arasinda karsilagtirildi. Glokom grubunda foveal kalinlik degerleri disindaki tiim degerler
OHT grubuna gore anlamli olarak daha diisiik bulundu.

Yaptigimiz calismada PAAG grubu ile OHT grubu arasinda makuler foveal
kalinlik degerleri agisindan anlamli bir fark bulunamadi (p>0,005). Saricaoglu ve
arkadaslar1 da 20 hastadan olusan OHT, 28 hastadan olusan PAAG ve 36 hastadan olusan
kontrol grubunda, OKT ile makuler kalinlik analizi yaptiklari ¢alismalarinda, bu ¢alismaya
benzer olarak foveal kalinlik degerlerinde li¢ grup arasinda farklilik saptamamiglardir.
Diger makuler kalinlik parametrelerinde ise glokom grubunda anlamli incelme izlerken
OHT ve kontrol gruplari arasinda anlaml bir fark saptamamiglardir (95).

Calismamiza benzer olarak Lederer ve ark. , makiiler voliimiin glokomlu
olgularda azaldigini gosterirlerken (96), Greenfield ve ark. da bu c¢alismaya benzer olarak
glokomlu gozlerde makuler kalinlik degerlerinin anlamli  derecede inceldigini
bildirmislerdir (97).

Calismamizda RNFL degerleri olarak RNNS, RNN, RNNI, RNG, RNTI, RNT,
RNTS kadranlardaki kalinlik degerleri saptand1 ve her iki grup arasinda karsilastirildi. Elde
edilen tiim degerler glokom grubunda OHT grubuna goére anlamli olarak diistiktii (p<O,
005).

Wollstein ve ark.’nin , glokom servisinden 101 olguyu OKT ile inceledikleri
caligmalarinda, peripapiller RNFL ve makuler kalinlik oOl¢iimleri degerlendirilmistir.
Glokomatdz hasar1 belirlemede her ikisi de etkin ve uyumlu bulunurken, RNFL
Ol¢iimlerinin goérme alan1 anormalliklerini saptamada daha yliksek sensitivite ve spesifiteye
sahip oldugu gosterilmistir (85).Bu calismamizda da RNFL degerlerinde oldukca yiiksek
diizeyde kayip gozlemledik.

44



Guedes ve ark.’nin , OKT ile yaptiklar1 109 normal olgunun 166 gozii, 56 glokom
stipheli olgunun 82 gozii, 132 erken glokom olgusunun 196 gozii ve 68 ileri glokomlu
olgunun 89 go6ziinii kapsayan ¢alismalarinda, hem makuler kalinlik hem de RNFL
kalinliklariin  glokomlu  gézlerde istatistiksel olarak anlamli oranda inceldigi
gosterilmistir. Bunun yaninda RNFL deki etkilenmenin, glokomatdz hasari belirlemede
makuler kalinliga gore daha iyi bir gosterge oldugu ileri stiriilmiistiir. Ayrica makuler
kalinliktaki incelmenin peripapiller RNFL etkilenmesi ile korelasyon gosterdigini
vurgulamiglardir (98).

Korkmaz ve ark., RTVue-100 Fourier Domain OKT cihazini kullanarak yaptiklar
caligmalarinda RNFL ve makuler ganglion hiicre kopleksini (MGHK) birlikte
degerlendirmislerdir. Glokom olgularinda kontrol grubuna gére hem RNFL, hem de
MGHK degerleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulunmustur. Calismada
glokomlu olgularda MGHK degerlendirilmesinin de 6nemine dikkat ¢ekilmistir (99). Biz
de yaptigimiz calismada makuler hiicre kompleksini degerlendiremesek de alt,iist,i¢ ve dis
kadranlara gore ayrilmis makuler kalinlik degerleri ve makuler volim degerlerinde
anlamli incelme tespit ettik. Bunun yaninda RNFL degerlerin de bu ¢alismadakine paralel
olarak anlamli kayip mevcuttu.

Ustiindag, 144’ ii normal, 151 i okiiler hipertansiyonlu ve 174’ ii primer acik agil1
glokomlu olmak tizere toplam 469 gozde OKT ile yapilan RNFL kalinlig1 ile gorme alani
global indeksleri arasindaki iligkiyi degerlendirdigi caligmasinda; normal ve okiiler
hipertansiyonlu gézler ile glokomlu goézler arasinda ortalama RNFL kalinliklarinda anlamli
farklar oldugunu ve OKT ile saptanan RNFL kalinlik olglimlerinin GA indeksleri ile
kuvvetli korelasyon gosterdigini bildirmistir (79). Medeiros ve ark. yaptiklar1 ¢aligmada;
glokom hastalarinda RNFL ve makula kalinligi karsilagtirmasinda bizim g¢alismamiza
benzer sekilde OCT deki RNFL incelmesi ile makular kalinlik azalmasi arasinda

korelasyon bulmuslardir (100). Bu sonuglar bizim galismamizi desteklemektedir.
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6. SONUC:

PAAG, gorme alan1 defektleri ile fonksiyonel, optik sinir basinda (OSB)
olusturdugu degisikliklerle yapisal hasara neden olan sinsi bir hastaliktir. G6z i¢i basing
(GIB) yiiksekligi ve ganglion hiicre veya aksonlarmin kaybiyla seyreder. Baska bir deyisle
bir gesit optik ndropatidir. Glokomun, optik sinir baginda meydana getirmis oldugu bu
yapisal hasar nedeniyle, zamanla kalic1 gorme kaybi1 olusur.

OHT ise glokomatdz optik sinir bast degisiklikleri ve goérme alan kaybi
olmamasina ragmen GiB'min 21 mmHg iizerinde bulunmasidir. Bu hastalar glokom
geligme riski olan ve bu nedenle yakindan takip edilmesi gereken hastalardir.

Bu nedenle glokom ve OHT’nun erken tani ve takibi ¢ok Onemlidir. Tan1 ve
takipte kullandigimiz ana test olan GA’nin subjektif bir test olmasi ve gdérme alan
defektlerinden 6nce yapisal hasarin mevcut olmasi nedeniyle, GA’nin yaninda objektif ve
erken tan1 koymamizi saglayan metodlara ihtiyacimiz vardir. Bu asamada OKT nin 6nemi
ortaya ¢ikmaktadir. Bizim de calismamizda ortaya koydugumuz gibi PAAG hastalarinda
RNFL ve makuler kalinlik degerlerinde kayip meydana gelmektedir. GA ile tespit edilen
defektlerden 6nce tespit edilebilen bu kayiplar hem erken tani, hem de progresyonda yol
gostericidir. Ayrica, OHT hastalarinin glokoma ilerleyebilme riski de gz Oniine
alindiginda bu hastalarin takibinde de 6nemli bir parametredir.

Yine calismamizda OKT ile glokom hastalarinda RNFL degerleri yaninda
makuler kalinlik degerlerinin de anlamli derecede diisiik olmasi takipte makuler
kalinliklarin degerlendirilmesinin de dnemini ortaya koymaktadir.

Bu bilgilerimiz 1s18inda sunu sdyleyebiliriz ki; gelisen teknoloji ile birlikte daha
yiiksek ¢oziiniirliiklii OKT cihazlarimin kullanima girmesi; gerek RNFL, gerekse makiila
incelemelerinin daha ayrintili yapilabilmesini saglayip glokomun erken tespiti ve takibinde

onemli avantajlar yaratacaktir.

46



10.

11.

12.

13.

7. KAYNAKLAR

Phelps C. D. Glaucoma. General concepts. Duane’s Clinical ophthalmology. Volume
3. Duane TD, Jaeger EA. Philadelphia. Harper&Row. 1986;42:1-8

Kerrigan-Baumrind LA, Quigley Ha, Pease ME, Kerrigan DF, Mitchell RS. Number
of ganglion cells in glaucoma eyes compared with threshold visual field tests in the
same persons. Invest Ophthalmol Vis Sci 2000; 41:741-8.

Quigley HA. Number of people with glaucoma worlwide. Br J Ophthalmol 1996;
80:389-393

Turaghh ME. Agik acili glokomlarin epidemiyolojisi ve risk faktorleri. Tirkiye
Klinikleri Oftalmoloji Dergisi. 2004;13:1:1 — 6

Bengtsson B. Incidence of manifest glaucoma. Br J Ophthalmol 1989; 73: 483- 487
Coffey M, Reidy A, Wormald R. Prevalence of glaucoma in the west oflreland. Br J
Ophthalmol 1993; 77:17-21.

Gordon MO, Beiser JA, Brandt JD, Heuer DK, Higginbotham EJ, Johnson CA,
Keltner JL, Miller JP, Parrish RK 2nd, Wilson MR, Kass MA. The Ocular
Hypertension Treatment Study: baseline factors that predict the onset of primary open-
angle glaucoma. Arch Ophthalmol 2002; 120:714-20; discussion 829-30.

European Glaucoma Prevention Study (EGPS) Group; Miglior S, Pfeiffer N, Torri V,
Zeyen T, Cunha-Vaz J, Adamsons |. Predictive factors for open-angle glaucoma
among patients with ocular hypertension in the European GlaucomaPrevention Study.
Ophthalmology 2007; 114:3-9. Epub 2006 Oct 27.

Fraser S, Wormald R. Epidemiology of Glaucoma. Ophthalmology, 2nd ed. Yanoff M,
Duker J. S, Sherwood M, eds. Philadelphia, PA: Mosby; 2004:1413-1417

Choplin NT. Intraocular pressure and its measurement. In Atlas of Glaucoma. 2nd ed.
Choplin NT, Lundy DC, eds. London: informa healthcare; 2007:29-38

American Academy of Ophthalmology Preferred Practice Pattern Committee
Glaucoma Panel. Primary Open-Angle Glaucoma, Limited Revision. 2003.

Gittinger JW Jr. Chiasmal disorders. In: Albert DM, Jakabiec, eds. Principles and
Practice of Ophthalmology, 2nd ed, vol 5. Philadelphia: W. B. Saunders, 2000.

Kanski JJ: Glokomlar: Klinik oftalmoloji, Dordiincii baski. Ceviri Ed: Oragh K:M:
Great Britain Butterwortu- Heinemann LTD. 1999, S: 183-209.

47



14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Flammer J, Orgol S, Costa VP, Orzaksi N, Krieglstein GK et al. The impacct of ocular
blood flow in glaucoma. Progress in Retinal and Eye Research, 2002; 21:359-93.
Anderson DR. Glaucoma, capilleries and pericytes. 1. blood flow regulation.
Ophtalmologica 1996; 210: 257-262.

Dreyer EB, Zurakowski D, Schumer RA, Podos SM, Lipton SA. Elevatedglutamate
levels in the vitreus body of human and monkeys with glaukoma. Arch Ophthalmol
1996; 114: 299-305.

Quigley HA. Ganglion cell death in glacoma: pathology recapitulates oncogeny. Aust
NL J Ophthalmol 1995; 23: 85-91.

Garcia E, Shareef S, Walsh J, Sharma SC. Programmed cell death of retinal ganglion
cells during experimental glaucoma. Exp. Eye Res 1995; 61: 33-44.

Yalvag I. Glokom. Temel Go6z Hastaliklari. Aydin P, Akova YA, eds. Ankara: Giines
Kitabevi; 2001:261-273

Millar C, Kaufman PL. Aqueous humor. Secretion and dynamics. In Duane’s
Foundations of  Clinical Ophthalmology. Tasman W, Jaeger, eds.
Philadelphia:Lippincott- Raven; 1995

Brubaker RF. Flow of aqueous humor in humans [The Friedenvald lecture]. Invest
Ophthalmol Vis sci. 1991;32:3145-3166

Kanski JJ. Glaucoma. Clinical Ophthalmology, A Systematic Approach. Makepeace
C, Benson K, eds. London. Butterworth Heinamann: 2003;193-270

Toris CB, Yablonski ME, Tamesis R. Aqueous humor dynamics. In Atlas of
Glaucoma. 2nd ed. Choplin NT, Lundy DC, eds. London: informa healthcare;2007:13-
27

Shields B: Aqueous humor dynamics |. Anatomy and physiology. Textbook of
Glaucoma. Third edition. Baltimore. Williams&Wilkins; 1992:5-36

Simmons ST, Cioffi GA, Gross RL, Myers JS. Intraocular Pressure and Aqueous
Humor Dynamics. Basic and Clinical Science Course (BCSC) Section 10: Glaucoma.
San Francisco, CA. American Academy of Ophthalmology; 2007-2008:17-30

Radius RL. Anatomy and pathophysiology of the retina and optic nerve. The
Glaucomas. Vol. I. Rich R, Shields MB, Krupin T, eds Mosby. St Louis, Missouri.
1989; 89-125.

Radius RL. Anatomy and embryology of the optic nerve. Glaucoma. Section I. Vol. 7.
Textbook of Ophthalmology. Podos SM, Yanoff M. eds. Mosby. London, 1994; 2. 6-
2.

48



28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.
40.

41.

Smith MF, Doyle JW. Clinical examination of glaucoma. Ophthalmology. Second
Edition. Yanoff M, Duker JS, eds. Mosby. St Louis. 2004; 1431-1440. 19.

Heijl A. Visual field loss and perimetry in glaucoma. Glaucoma. Section IlI. Vol. 7,
Textbook of Ophthalmology. Podos SM, Yanoff M, eds. Mosby. London. 1994;7. 6-
7.12.

Hernandez MR. Extracelluler matrix of the human optic nerve head in glaucoma.
Section Il. Glaucoma. Vol. 7. Textbook of Ophthalmology. Podos SM, Yanoff M, eds.
Mosby. London. 1994; 6. 4-6. 7.

Kanski JJ. Glaucoma. Clinical Ophthalmology. Sixth Edition. London. 2007; 371-390.
Jonas JB, Budde WM, Panda-Jonas S. Ophthalmoscopic evaluation of the optic nevre
head. Surv of Ophthalmol. 1999. 43:(4); 293-320.

Hoffmann EM, Zangwill LM, Crowston JG. Optic disk size and glaucoma. Surv of
Ophthalmol. 2007; 52:(1). 1-

Anton A, Yamagashi N, Zangwill L. Mapping structural to functional damage in
glaucoma with standart automated perimetry and confocal scanning laser
ophthalmoscopy. Am. J Ophthalmol. 1998; 125: 436-446.

Choplin NT. Retinal nerve fiber layer analysis. Ophthalmology. Second Edition.
Yanoff M, Duker JS, eds. Mosby. St Louis. 2004; 1465-14609.

Stamper RL, Liberman MF, Drake MV. Clinical evaluation of the optic nerve head.
Becker & Shaffer’s. Diagnosis and Therapy of the Glaucomas. Seventh Ed. Mosby. St
Louis-Missouri. 1999; 190-215.

Tuulonen A, Airaksinen PJ. Funduscopy and photography of the retinal nerve fiber
layer. Glaucoma. Section Ill. VVol. 7, Textbook of Ophthalmology. Podos SM, Yanoff
M, eds. Mosby. London, 1994; 4. 12-4. 19.

Higginbotham EJ. Ophthalmoscopic and photographic characteristics of the optic
nevre head in glaucoma. Section Ill. Glaucoma. Vol. 7. Textbook of Ophthalmology.
Podos SM, Yanoff M, eds. Mosby. London. 1994; 6. 8-6. 11.

Yalvag I. Primer agik agili glokom tanisi. T Klin Oftalmoloji. 2004; 13: 16-28.
Zimmerman R, Sakiyalak D, Krupin T. Primary open-angle glaucoma.
Ophthalmology. Second Edition. Yanoff M, Duker JS, eds. Mosby. St Louis.
2004;1482-1487.

Airaksinen PJ, Tuulonen A, Werner EB. Clinical evaluation of the optic disc and
retinal nerve fiber layer. The Glaucomas. Vol. I. Rich R, Shields MB, Krupin T, eds.
Mosby. St Louis- Missouri. 1989; 467-494.

49



42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

Danesh-Meyer HV, Ku JYF, Papchenko TL. Regional correlation of structure and
function in glaucoma, using the disc damage likelihood scale, Heidelberg retina
tomograph, and visual fields. Am Acad Ophthalmol. 2006; 113: 603-611.

Humphrey Field Analyzer Rev. A 7/94 29900-1:2-19.

Jonas BJ. The glaucomatous optic disc. Glaucoma In The 21 st Century. Weinreb NR,
Kitazawa Y, Krieglstein KG, eds. Mosby. Barcelona. 2000; 9-14.

European Glaucoma Society. Terminology and Guidelines for Glaucoma. 2003, 2nd
Edition.

Armaly MF, Krueger DE, Maunder L, et al. Biostatistical analysis of the collaborative
glaucoma study. I. Summary report of the risk factors for glaucomatous visual-field
defects. Arch Ophthalmol 1980; 98: 2163-71.

Sommer A, Tielsch JM, Katz J, et al. Relationship between intraocular pressure and
primary open angle glaucoma among white and black Americans. The Baltimore Eye
Survey. Arch Ophthalmol 1991; 109: 1090-95.

Weih LM, Mukesh BN, McCarty CA, Taylor HR. Association of demographic,
familial, medical, and ocular factors with intraocular pressure. Arch Ophthalmol 2001;
119: 875-80.

Hoskins Jr. HD, Kass M: Primary open-angle glaucoma, Becker-Shaffers Diagnosis
and Therapy of the Glaucomas, Klein EA. Mosby, st. Louis, 277-301, 1989.

Ertiirk H. Primer agik agili glokom. Turaglh ME, Onol M, Yalvag SI (edit):Glokom.
SFEN yayicilik Ankara 2003; 69-76.

Odberg T, Jacobsen JE, Hulkgren SJ, Halseide R. The impact ofglaucoma on the
quality of life of patients in Norway. 1. Results from a selfadministrated questionnaire.
Acta Ophthalmol Scand. 2001; 79: 116-20.

Terminology and Guidelines for Glaucoma, European Glaucoma Society, edition
2003: Chapter 3-2.

Latina MA, Sibayan SA, Shin DH. Q-switched 532nm Nd: YAG laser trabeculoplasty
(selective laser trabeculoplasty). Ophthalmology 1998; 105: 2082-90.

Chiselita D. Non-penetrating deep sclerectomy versus trabeculactomy in primary open
angle glaucoma. Eye, 2001; 15: 197-201.

Allingham RR (ed): Shield’s Texbook of Glaucoma. Fifth edition, 2005. LWW,
Philadelphia, 2005.

Kanski JK: Cev: Oraglh KM. Klinik Oftalmoloji Doérdiincii Baski 6. bolim .
Glokomlar. Nobel Tip Kitabevleri 2001;183-262.

50



o7.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

Wysong P. Dynamic contour tonometry measurements reliable for all corneal
thicknesses. Eurotimes 2005;10:10-11.

Tamgelik N. Gérme Fonksiyonu. Glokom. Turacli ME, Onol M, Yalvag SI, eds. SFN
yayicilik. Ankara; 2003:41 55.

Varinli I. Gérme Alant Muayene Yontemleri. TOD 25. Ulusal Oftalmoloji Kursu,
Norooftalmoloji. Ankara. 2005:79-84

Werner E. The Humphrey visual field analyzer. In Manual of Visual Fields. Werner E,
ed. Churchill Livingstone. New York; 1991:67-89

Haley MJ. The Field Analyzer Primer. Allergan Humphrey. San Leandro, CA,
1989:13-37

Okka M. Gorme Alan1 Yorumu ve Hata Kaynaklari. TOD 25. Ulusal Oftalmoloji
Kursu, Norooftalmoloji. Ankara; 2005:85-101

Ustiindag C, Tamgelik N, Ocakoglu O, Devranoglu K. Normal ve glokomlu olgularda
fiksasyon kaybi ve yalanci negatif cevaplarin gorme alani global indeksleri tizerine
etkisi. T Klin Oftalmoloji. 1996;5:200-202

Izgi B. Bilgisayarli normal gérme alan1 ve etkileyen faktdrler. T Oft Gaz. 1992;22:609
Unlii K. Ozellikli Gérme Alan1 Muayene Yontemleri. TOD 39. Ulusal Oftalmoloji
Kongresi Kurs Kitab1. Antalya; 2005:232-235

Whitacre M, Stein R, Hassanein K. The effect of corneal thickness on applanation
tonometry. Am J Ophthalmol. 1993;115: 592-596.

Fujimoto JG, Pitris C, Boppart SA, Brezinski ME. Optical coherence tomography: an
emerging technology for biomedical imaging and optical biopsy. Neoplasia, 2000;2:9-
25.

Brezinski ME, Tearnry GJ, Bouma BE, lzatt JA, Hee MR, Swanson EA, Southern JF,
Fujimoto JG. Optical coherence tomography for optical biopsy. Properties and
demonstration of vascular pathology. Circulation, 1996;93: 1206-1213.

Huang D, Swanson EA, Lin CP, et al. Optical coherence tomography. Science.
1991;254:1178-81.

Izatt JA, Hee MR, Swanson EA, et al. Micrometer-scale resolution imaging of the
anterior eye in vivo with optical coherence tomography. Arch Ophthalmol.
1994;112:1584-89.

Fujimoto JG, Hee MR, Huang D, et al. Principles of optical coherence tomography. In
Schuman JS, Puliafito CA, Fujimoto JG: Optical coherence tomography of ocular
diseases. Second edition. Thorofare, NJ: Slack Inc. 2004;pp:3-20.

51



72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

H. Arvind, R. George, P. Raju, R. S. Ve, B. Mani, P. Kannan, and L. Vijaya Neural
Rim Characteristics of Healthy South Indians. Invest. Ophthalmol. Vis. Sci. August ,
2008; 49 (8): 3457-64.)

Hoyt WF, Newman NM. The earliest observable defect in glaucoma? Lancet
1972;1:692-693

Kerrigan-Baumrind LA, Quigley HA, Pease ME, Kerrigan DF, Mitchell RS. Number
of ganglion cells in glaucoma eyes compared with threshold visual field tests in the
same persons. Invest Ophthalmol Vis Sci 2000;41:741-748

Utine CA, Eren H, Perente I, Bayraktar S, Yilmaz OF. Primer agik acili glokom
olgularinda gérme alan1 defekt skorlamasina goére optik koherens tomografi
Olgtimlerinin degerlendirilmesi. Glokom-Katarakt 2006; 1: 165-170.

Schuman JS, Pedut-Kloizman T, Hertzmark E, et al. : Reproducibility of nerve fiber
layer thickness measurements using optical coherence tomography. Ophthalmology.
1996;103:1889-1898.

Bayraktar S, Tiirker G. Erken glokom ve glokom siiphesi olgularinda optik koherens
tomografi ile elde edilen retina sinir lifi kalinlig1 6l¢iimlerinin tekrarlanabilirligi. T Oft
Gaz. 2000;30:404- 408.

Williams ZY, Schuman JS, Gamell L. Optical coherence tomography measurement of
nerve fiber layer thickness and the likelihood of a visual field defect. Am J
Ophthalmol. 2002;134:538-546.

Ustiindag C. Glokomlu gézlerde optik koherens tomografi ile saptanan retina sinir lifi
kalinliklarinin gérme alani indeksleri ile korelasyonu. T Oft Gaz. 2001;31:600-604.
Pieroth L, Schuman JS, Hertzmark E. Evaluation of focal defects of the nerve fiber
layer using optical coherence tomography. Ophthalmology. 1999;106:570-579.
Quigley HA, Addicks EM. Quantitative studies of retinal nerve fiber layer defects.
Arch Ophthalmol. 1982;100:807-812.

Schuman JS, Wollstein G, Farra T, Aydin A. Comparison of optic nerve head
measurements obtained by optical coherence tomography and confocal scanning laser
ophthalmoscopy. Am J Ophthalmol. 2003;135:504-512.

Zangwill LM, Bowd C, Berry CC. Discriminating between normal and glaucomatous
eyes using Heidelberg Retina Tomograph, GDx Nerve Fiber Analyzer, and optical
coherence tomograph. Arch Ophthalmol. 2001;119:985-993.

Aydin A, Bilge AH Optik Koherens Tomografinin Glokomda Yeri . Glokom-Katarakt
Oftalmoloji Dergisi 2007, Cilt 2, Say1 2. 077-082.

52



85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

Wollstein G, Schuman JS, Price LL, Aydin A, Optical coherence tomography (OCT)
macular and peripapillary retinal nerve fiber layer measurements and automated visual
fields. Am J Ophthalmol. 2004;138:218-225.

Warren KS, Contractor M. Glaucoma suspects. In: Zimmerman TJ, Kooner KS, eds.
Clinical Pathways in Glaucoma. New York: Thiema, 2001: 57-69.

Kass MA, Heuer DK, Higginbotham EJ, et al. The Ocular Hypertension Treatment
Study: a randomized trial determines that topical ocular hypertensive medication
delays or prevents the onset of primary open-angle glaucoma. Arch Ophthalmol.
2002;120(6):701-713.

Greenfield DS, Weinreb RN. : Role of optic nerve imaging in glaucoma clinical
practice and clinical trials. Am J Ophthalmol. 2008;145:598-603.

Sharma P, Sample PA, Zangwill LM, et al. : Diagnostic tools for glaucoma detection
and management. Surv Ophthalmol. 2008;53:17-32.

Sommer A, Katz J, Quigley HA, et al. Clinically detectable nerve fiber atrophy
precedes the onset of glaucomatous field loss. Arch Ophthalmol. 1991;109:77-83
Pieroth L, Schuman JS, Hertzmark E, et al. : Evaluation of focal defects of the nerve
fiber layer using optical coherence tomography. Ophthalmology. 1999;106:570-579.
Leung CK, Chan WM, Yung WH, et al. : Comparison of macular and peripapillary
measurements for detection of glaucoma. An optical coherence study. Ophthalmology.
2005;112:391-400.

Klein BE, Klein R, Sponsel WE, et al. Prevalence of glaucoma. The Beaver Dam Eye
Study. Ophthalmology 1992; 99: 1499-504.

Onol M. Normal basingli glokom. Tiirkiye Klinikleri Oftalmoloji. 2004; 13: 1: 52— 57.
M. Sinan SARICAOGLU, Remzi MISIR, Ahmet KARAKURT. Primer Acik Acih
Glokom ve Okiiler Hipertansiyon Olgularinda Makiiler Kalinlik Olgiimlerinin Analizi
. Glo-Kat 2011;6:250-253

Zeimer R, Asrani S, Zou S, et al. : Quantitative detection of glaucomatous damage at
the posterior pole by retinal thickness mapping. A pilot study. Ophthalmology.
1998;105:224-231.

Lederer DE, Schuman JS, Hertzmark E, et al. : Analysis of macular volume in normal
and glaucomatous eyes using optical coherence tomography. Am. J. Ophthalmol.
2003;135:838-843.

53



98. Guedes V, Schuman JS, Hertzmark E, et al. : Optical coherence tomography
measurement of macular and nevre fiber layer thickness in normal and glaucomatous
human eyes. Ophthalmology. 2003;110:177-189.

99. Korkmaz B, Yigit U, Agachan A ve ark. : Glokomlu ve normal olgularda optik
koherens tomografi ile retina sinir lifi tabakas1 ve ganglion hiicre kompleksi iliskisinin
degerlendirilmesi. Turk J Ophthalmol. 2010;40:338-342.

100.Medeiros F, Zangwill L, Bowd C, Vessani R, Susanna Jr R, Weinreb R. Evaluation of
retinal nerve fiber layer, optic nerve head, and macular thickness measurements for
glaucoma detection using optical coherence tomography American Journal of
Ophthalmology, 139(1): 44-55.

54



