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OZET
GLOKOM HASTALARINDA OKULER KAN AKIMININ
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Glokom hastalarinda okiiler kan akimi parametrelerinin renkli Doppler
ultrasonografi (USG) ile degerlendirilerek saglikli bireylerle karsilagtirilmasi ve
glokom etiyopatogenezine dair katkilar elde edilmesi amaglanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Yas ve cinsiyet dagilimlari bakimindan istatistiksel olarak
farkli olmayan 30 primer agik agili glokom (PAAG), 20 normal tansiyonlu glokom
(NTG) ve 28 saglikli bireyden olusan kontrol grubu olmak tizere toplam 78 birey
calismaya dahil edildi. Rutin oftalmolojik muayenelerinin ardindan tiim bireylere
renkli Doppler USG ile oftalmik arter (OA), santral retinal arter (SRA), kisa arka
siliyer arterlerden (KASA) pik sistolik hiz (PSH), end diyastolik hiz (EDH) ve
rezistif indeks (RI) dlglimleri yapildi. Sonuglar gruplar arasinda karsilastirildi.

Bulgular: OA’daki PSH degerlerinin NTG grubunda kontrol grubuna gore
anlamli diizeyde azaldigi (p=0.028) ve PAAG grubunda kontrol grubuna gore
anlamli diizeyde azaldigi (p=0.026) saptanmistir. SRA’daki RI degerleri PAAG
grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0.039).
KASA’daki PSH degerleri PAAG grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak
diisiik bulunmustur (p=0.005). KASA’daki EDH degerlerinin NTG grubunda kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde azaldigi (p=0.006) ve PAAG grubunda kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde azaldigi (p<0.001) saptanmustir.

Sonu¢: Kolay uygulanabilen ve tekrarlanabilen yontem olan renkli Doppler
USG ile glokom hastalarinda okiiler kan akim Olgiimleri yapilarak glokom
etiyopatogenezinde hemodinamik degisikliklerin rolii olduguna dair kanitlar elde
edilmistir. Bu kanitlarin artmasi ile glokom olusumu daha iyi anlagilarak takip ve
tedavisinde yeni yaklagimlar gelistirilebilir.

Anahtar Soézciikler: Glokom, okiiler kan akimi, Renkli Doppler

Ultrasonografi, pik sistolik hiz, end diyastolik hiz, rezistif indeksi.



INGILIZCE OZET(ABSTRACT)
EVALUATION OF THE OCULAR BLOOD FLOW
IN GLAUCOMA PATIENTS

Purpose: Comparing the ocular blood flow parametres of glaucoma patients
and healthy individuals with color doppler ultrasound and obtaining contribution to
glaucoma ethiopathogenesis.

Materials and Methods: 30 patients with primary open angle glaucoma
(POAG), 20 patients with normal tension glaucoma (NTG) and a control group that
consisted of 28 healthy individuals, in total 78 subjects with no statistical difference
in age or gender were included in the study. After the routine opthomologic
examintaions, peak systolic velocity (PCV), end diastolic velocity (EDV) and
resistive index (RI) were mesaured by examining the opthalmologic artery (OA),
central retinal artery (CRA), posterior short ciliary artery (PSCA) with color doppler
ultrasound. Results were compared between groups.

Results: PSV values of the OA in the NTG group decrased siginificantly
compared to the control group (p=0.028) and in the POAG group, decreased
significantly compared to the control group (p=0.026). RI values of the CRA in the
POAG group were found significantly higher than the control group (p=0.039). PCV
values of the SPCA in the POAG group were found significantly lower than the
control group (p=0.005). EDV values of the PSCA in the NTG group decreased
significantly compared to the control group and in the POAG group, decreased
significantly compared to the control group (p<0.001).

Conclusion: Evidence that hemodynamic changes have a role in glaucoma
ethiopathogenesis have been obtained using the easily applicable and repeatable
method which is color doppler ultrasound.

Key Words: Glaucoma, ocular blood flow, Color Doppler Ultrasound, peak
systolic velocity, end diastolic velocity, resistive indice
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KISALTMALAR

AIGS : Advanced Glaucoma Intervention Study, ileri evre glokom

girisim calismast

CIGTS

Collaborative Initial Glaucoma Treatment Study, baslangi¢

glokom tedavisi ortak ¢alismasi
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EDH
EGPS
calismasi
EMGT
tedavisi ¢calismasi
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OHTS
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SRA
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. Cup/disc orani
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: End Diastolik Hiz

: European Glaucoma Prevention Study, Avrupa glokom 6nleme

. Early Manifest Glaucoma Trial, erken bulgu veren glokomun

: Goldmann Applanasyon Tonometrisi
: Goz I¢i Basimel

. Kisa Arka Siliyer Arter

: Normal Tansiyonlu Glokom

. Oftalmik Arter

. Okiiler hipertansiyon

: Ocular Hypertension Treatment Study,okiiler hipertansiyon

. Optik Koherans Tomografi

. Primer Agik Agili Glokom

. Primer A¢1 Kapanmasi Glokomu
. Pik Sistolik Hiz

. Rezistif Indeksi

. Retina Sinir Lifi Tabakas1

. Santral Kornea Kalinligi

. Santral Retinal Arter
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1. GIRIS VE AMAC

Glokom retina gangliyon hiicrelerinin hasari sonucu gelisen karakteristik optik
sinir bas1 degisiklikleri ve gérme alani1 defektlerinin goriildigii multifaktoriyel,
ilerleyici bir optik noropatidir(1,2). Biitiin diinyada sik goriilen ve gorme kaybi
sebepleri arasinda iist siralarda bulunan bir hastaliktir(3). Tan1 kondugunda ciddi
diizeyde gangliyon hiicre kayb1 gelismis olmasi nedeniyle glokom hastaliginin erken
tanis1 ve progresyonun takibi énemlidir. Glokomat6z hasarin patogenezinde goz ici
basincinin yiiksekligi bilinen en Onemli risk faktorii olmakla birlikte olusum
mekanizmasi heniiz kesin olarak agiklanabilmis degildir. Yiiksek goz i¢i basinci
kontrol altina alinan bireylerde hasarin progresyonu devam edebilmekte, g6z ici
basinct hep normal diizeylerde olan bireylerde de glokomatdz degisiklikler
goriilebilmektedir. Bu sebeplerle glokom patogenezinde okiiler kan akimi
degisikliklerinin olabilecegi ve goz i¢i basincinin tek basina sorumlu olmayabilecegi
tizerinde durulmaya baslanmistir(4).

Okiiler kan akimini 6lgmek amaciyla pek ¢ok yontem gelistirilmis olmasina
ragmen Renkli Doppler Ultrasonografi kolay uygulanabilen, noninvaziv,
tekrarlanabilen ve giivenilir bir yontem olarak 6n plana ¢ikmaktadir(5,6).

Bu calismadaki amacimiz primer acik agili glokom, normal tansiyonlu glokom
ve saglikli bireylerdeki okiiler kan akimi dlglimlerinin yapilmasi1 ve birbirleriyle
karsilagtiritlmasi sonucunda glokomat6z hasarin etiyopatogenezine dair bulgular elde

edebilmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Glokom

Glokom, cesitli nedenlerden dolay1 gelisen yiiksek gdz ici basinci(GIB) ve
okiiler kan akimi dengesizligi sonucu retina gangliyon hiicrelerinin ve retina sinir
liflerinin kendine 6zgili harabiyeti ile optik sinir basinda ilerleyici atrofi yapan ve
bunun sonucunda gérme alani kaybi ile seyreden kronik bir optik noéropatidir.
Glokom hastaliginin sinsi seyirli olmasi ve tedavi edilmedigi takdirde korliige neden
olmasindan dolay1 erken tanist ve tedavi yontemlerinin halen yogun bir sekilde
arastirildigr onemli bir hastaliktir(1,2).

Glokomun tiim diinyada 67 milyondan fazla insani etkiledigi ve bunlarin da
yaklagik %]10’unun kor olabilecegi tahmin edilmektedir(7). Glokom geri
dontigiimsiiz korliigiin 6nde gelen sebeplerinden birisidir ve tim korliikklerin %15’
inden sorumludur. Glokom diinya ¢apindaki korliik sebepleri arasinda iiglincii sirada
yer almaktadir(3). Diinyada 21. yiizy1l baslarinda 70 milyondan fazla glokom hastasi
oldugu diisiiniilmektedir. Bu hastalarin yaklasik %53’{inii primer agik acili glokom
(PAAG), %36’sim1 primer ac1 kapanmasi glokomu (PAKG) ve %11’ ini sekonder
glokomlar olusturmaktadir. Glokom 6zellikle bazi tedaviye direngli sekonder tipleri
olmasi nedeniyle goz hastaliklar1 arasinda % 15 — 20 gibi yiiksek bir oranla korliige
neden olan bir hastaliktir(8). Glokom nedeni ile 2020 yilinda 79,6 milyon insanin
etkilenmesi ve bunlarin 11 milyondan fazlasinin kor olacagi tahmin edilmektedir(9).

Glokom hastaliginin prevalansinin 1k, yas ve cinsiyete gore degisiklik
gosterdigi yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir. Amerika’da PAAG prevalansi 40 yas
tizerindeki kisilerde %1,86 olarak bildirilmistir(10). Baltimore G6z Calismasinda 40
yas tlizerindeki PAAG prevalanst siyahlarda %@4,7 ve beyazlarda %1,3 olarak
belirtilmistir(11). Barbados G6z Calismasinda ise siyahlardaki bu oran %6,6 olarak
bildirilmistir(12). Yapilan caligmalarin hepsinde ilerleyen yasla birlikte glokom
prevalansinda artis izlenmistir ve yetmisli yaslardaki siklik kirkli yaslara gore 3 ile 8
kat daha fazladir. Avustralya Blue Mountain G6z Calismasinda PAAG prevalansi
kadinlarda erkeklere gore daha fazla tespit edilmistir(13). Rotterdam ¢aligmasinda ise
erkeklerde kadinlara gére 3 kat fazla bulunmustur(14). Ancak Baltimore, Beaver
Dam ve Roscommon c¢alismalarda ise cinsiyetler arasinda anlamhi fark
bildirilmemistir(11,15,16).



Gegmis donemlerde artmis GiB ile olusan bir hastalik oldugu sanilan glokom,
giiniimiizde ise ¢esitlilik gosteren klinik prezentasyonu, patofizyolojisi ve tedavisi
olan bir grup hastalik olarak kabul edilmektedir. Glokom GIB yiiksekligi ile
iliskilendirilse de; normal tansiyonlu glokom (NTG) denilen ve GIB’nin normal
oldugu olgularda da ilerleyici optik sinir hasar1 gelisebilirken, GIB yiiksek olmasina
ragmen hasar belirtisinin gézlenmedigi olgular da mevcuttur(Okiiler Hipertansiyon,
OHT). Bundan dolay1 artmis GIB glokom tan1 ve takibinde onemli bir risk faktérii

olmasina ragmen tek basina yeterli olmamaktadir(4).

2.2. Glokomun Anatomisi

2.2.1.Korpus siliyare:

Iris ve koroid arasinda yer alan, uzunlugu 6-7mm olan uveal dokudur. Tabani
iris ile, tavan1 ora serrata ile baglantilidir. Akomodasyon, akdz hiimor yapimi ve
akimin diizenlenmesinde gorevlidir. Pars plana ve pars plikata olmak tizere iki
pargadan olusur. Pars plana 4mm uzunlugunda ve diiz olup arka kism1 olusturur, pars
plikata ise 70-80 adet siliyer ¢ikintilar ve aralarindaki girintilerle 6n kismi olusturan
damarsal dokudur. Korpus siliyare {i¢ yapidan olusur: Siliyer epitel, siliyer kas ve
stroma.

a)Siliyer epitel: Korpus siliyarenin arka kamaraya bakan kismini kaplayan iki
katl epitelden olusur.

- Pigmentli epitel: Dista stromal tarafta yer alan, bazal lamina iizerine
oturmus kiibik hiicrelerdir. Bu hiicrelerin sitoplazmasinda ¢ok sayida melanin
graniilleri bulunur.

- Pigmentsiz epitel: I¢ tarafta, pigmentli epitelyum ile arka kamara arasinda
bulunur. Pigmentli ve pigmentsiz epitel arasinda bulunan ve pigmentsiz epitelin
kendi aralarinda bulunan zonula okludens denilen sik1 baglantilar kan-akoz bariyerini
olusturur. Pigmentsiz epitel hiicreleri genis niikleuslu, ¢ok fazla mitokondri,
endoplazmik retikulum ve Golgi kompleksi bulundurur ve akdz hiimor iretiminde
onemli rol alir.

b) Siliyer kas: Siliyer kas, siliyer cismin en biiyiik kismini olusturur ve ii¢

tabakadan olusur.



-Longitiidinal lifler: En distaki liflerdir, skleral mahmuza yapisir ve
kasildiginda trabekiiliimii, Schlemm kanalin1 agarak humor akoéziin disa akimini
kolaylagtirir.

-Radyal lifler: Orta kisimda yer alarak stromadaki siliyer ¢ikintilarin
arkasinda sonlanir.

-Dairesel lifler: En altta yer alirlar. Akomodasyonda rol alirlar.

c) Stroma: Bagslica kollajen fibriller, fibroblastlar ve kapiller agdan olusur. Korpus
siliyarenin damar yapilarini 6n siliyer ve arka uzun siliyer arterler olusturur. Limbus
hizasinda 6n siliyer arterler skleray: delip siliyer kasa ilerler, nazal ve temporalden
gelen arka uzun siliyer arterler ile 6n kamara agisindaki girintinin hemen arkasinda
anastomoz yaparak irisin major arteryel halkasini olustururlar. Bu halkadan ¢ikan
arterioller iris, korpus siliyare ve koroidin 6n kismini besler. Her bir ¢ikint1 endoteli
ileri derecede gegirgen kapiller agdan olustugu i¢in humor akoz olusumunda 6nemli
rol oynarlar. On siliyer arterler skleranin yiizeyinde, episkleral pleksusa lateral dallar
vererek ve komsu On siliyer arter dallariyla anastomoz yaparak episkleral halkay:
olustururlar ve bu halkadan ¢ikan dallar da sklera, limbus ve perilimbal
konjonktivayr besler. On siliyer arterler daha sonra limbal sklerayr delerek gecip
siliyer kas i¢ine girer, burada birbirleriyle ve uzun arka siliyer arterlerin dallariyla
anastomozlar yaparak intramiiskiiler halkayr olustururlar ve siliyer kasin arka

kismini, 6n koroid ve irisin bir kismin1 beslerler (17,18,19,20).

2.2.2. On kamara aqisi

Iridokorneal ac1 olarak da bilinen 6n kamara agcisi, perifer kornea ile iris
kokiiniin birlestigi yerdir. Humor akoziin 6n kamarayi terk ettigi en 6nemli bolgedir.
On kamara derinligi normalde 3 mm’dir. A¢ida 6nden arkaya dogru Schwalbe
cizgisi, trabekiiler ag, skleral mahmuz, siliyer cisim bandi ve iris kokii bulunur (Sekil

1) (17,21).



Sekil 1. Normal eriskinde 6n kamara a¢i1 elemanlarinin gonyoskopik goriiniimii.

1. Siliyer cisim bandi 2. Skleral mahmuz 3. Trabekiiliim 4. Schwalbe hatt1 (22).

a) Schwalbe Hatti:

Descement membraninin kornea periferinde sonlandigi noktadir ve 50-150
mikrometre kalinliginda kabarik gri-beyaz opak bir ¢izgi olarak izlenir. iridokorneal
acinin On smirin1 olusturur. Kornea ve trabekiiler endotel hiicreleri arasinda gecis
zonudur (17,23,24).

b) Trabekiiler Ag:

Trabekiiler agin tavanimi Schwalbe ¢izgisi ve tabanini skleral mahmuz ve
siliyer cisim olusturur. Schlemm kanalinin 6n kismini kaplayan ince ag seklinde
tabakalardan olusur. Her bir ag kollajen bag dokusu iskeletini saran fagositik
ozellikli endotel hiicrelerinden yapilmistir. Pupilla agikligindan 6n kamaraya ulasan
hiimor akoziin %90°1 trabekiilumdan (konvansiyonel drenaj) gegerek gozii terk
eder(17,24,25).

Trabekiiler ag li¢ kisimdan meydana gelir.

- Uveal Ag. On kamaraya en yakm boliimdiir ve iris kokiinden Schwalbe
hattina kadar uzanir. Trabekiiler bantlar diizensiz dizilim gosterirler ve 25-75
mikrometre arasinda degisen diizensiz kanallar seklinde olup, akoziin gegisine karsi

fazla direng gostermezler (17,22).



- Korneoskleral Ag: Skleral mahmuzdan skleral olugun 6n duvarina kadar
uzanan orta kisimi olusturur ve ¢ok sayida 5-50 mikrometre ¢apinda oval agikliklar
bulunan bir band seklindedir. Trabekiiller arasindaki bosluklar tiveal agdan daha
kiiglik olmasina ragmen akoz disa akimina fazla direng olusturmaz(17,22).

- Jukstakanalikiiler Ag: Schlemm kanalinin i¢ duvarini olusturur, distaki
endotel tabakasi Schlemm kanalinin i¢ duvarinin endotel tabakasini olusturur.
Trabekiilumun en dis ve dar kismidir. Ak6z hiimoériin disa akimina direncin en fazla
oldugu boliimdiir(17,22).

¢) Schlemm Kanali:

Cap1 yaklasik 190-370 mikrometre arasinda degisen, endotel ile kapli oval kesitli bir
kanaldir. internal skleral sulkusun en dis parcasinda trabekiiler agin disinda uzanur.
Genellikle tek bir kanal olsa da bazen 6n kamara agisinda 2 veya 3 liimenle baslayip
tek liimenli hale gelir. Schlemm kanali sklera ig¢inde yer alan internal toplayici
kanallara, buradan da episkleral ve konjonktival venlere agilir.(17,22,23).

d) Skleral Mahmuz:

Trabekiiler agin hemen altinda yer alan dar, yogun, parlak beyaz bir banttir.
Bireylerde farklilik gostermeyen gériiniimil ile 6nemli bir igaret noktasidir. Skleranin
en Ondeki uzantis1 olup korpus siliyarenin longitiidinal kasinin yapigma yeridir.
(17,24,26).

e) Siliyer Cisim Bandi:

Irisin korpus silyare ile birlestigi yerin hemen gri veya koyu kahverengi bir bant
seklinde izlenir. Irisin yerlesim ve yapigma yerine gore genisligi degisir. Miyoplarda
daha genis, hipermetroplarda daha dardir (17,24,26).

f) iris Prosesleri:

Periferik iristen baglar ve skleral mahmuz seviyelerine kadar uzanan ve siliyer
cismi degisen derecelerde orten kiigiik uzantilardir. Cocukluk ¢aginda ve kahverengi
gozlerde daha belirgindir, yas ilerledikge devamliliklarin1 kaybedip solgunlasirlar.
Akoz disa akimina bir etkileri yoktur. Gonyoskopide periferik 6n sinesilerle

karistirmamak gerekir(24,26).

2.2.3. Hiimor akoz fizyolojisi

Hiimor akoz iiretimi




Hiimor ak6z tiretiminde korpus siliyarenin bir pargasi olan siliyer prosesler rol
oynamaktadir. Siliyer proseslerdeki kapiller agdan siliyer stromaya sizan plazma
stroma boyunca kolaylikla ilerleyip pigmentli ve pigmentsiz epitelyum hiicreleri
arasindaki siki baglantilarda birikir. Pigmentsiz epitelyum hiicreleri mitokondriden
zengin olup arka kamaraya bakan yiizlerindeki mikrovilluslar ile sekresyon i¢in genis
bir yiizey alami olustururlar. Pigmentsiz epitelyum hiicreleri arasinda bulunan siki
baglantilar kan ak6z bariyerinin biiylik bir boliimiinii olusturur ve plazmanin siliyer
stromadan arka kamaraya serbest diflizyonunu Onler. Kan akdz bariyerinin diger
boliimiini iris kapillerinin endoteli olusturur. Pigmentli ve pigmentsiz epitelyum
hiicreleri arasinda biriken plazma iki yolla arka kamaraya hiimor ak6z olarak salinir:

a) Pasif iiretim: Akoziin %20’lik kismi siliyer kapiller damarlardaki kan
basinci, plazma onkotik basinci ve GIB seviyelerine bagl olarak ultrafiltrasyon ve
difiizyon mekanizmalari ile iiretilir, enerjiye bagiml degildir. GIB yiiksek oldugunda
pasif akoz sekresyonu da azalir.

b) Aktif Uretim: Akoz hiimériin yaklasik %80’i pigmentsiz siliyer epitel
tarafindan aktif metabolik olaylar sonucu iretilir. Enerjiye bagimli bir sistem olup
GIB’dan bagmmsizdir. Karbonik anhidraz, Na-K ATP az ve glikolitik enzimler
tarafindan gerceklestirilir. Himor akoz iiretimi sabah saatlerinde daha fazladir, gece
daha azdir(17,24,26,27,28).

Hiimor akoz disa akimi

Arka kamaraya salmman hiimor akdéz pupilla yoluyla 6n kamaraya gecer,
buradan da iki yolla drene olur:

a) Trabekiiler (konvansiyonel ) yol: Ak6z disa akiminin yaklagik %90’indan
sorumludur ve GIB ile orantili olarak gerceklesir. Akoz, trabekiilum yoluyla
Schlemm kanalina gecer ve buradan intraskleral akdz venleri ile episkleral ve
konjonktival venlere ulasir. Bazi ilaglar (miyotikler, sempatomimetikler), laser
trabekiiloplasti ve filtrasyon cerrahisi disa akimi artirabilir.

b) Uveoskleral (konvansiyonel olmayan) yol: Akoéz akiminin geri kalan
%10’luk boliimiinii kapsar. Akdz, siliyer cismin yiizeyinden suprakoroidal araliga
gecer ve siliyer cisim, koroid ve skleradaki vendz dolasima katilir. Uveoskleral akim
GIB’dan  etkilenmez.  Miyotikler  iiveoskleral — akimi  azaltir,  atropin,

sempatomimetikler ve prostaglandinler artirir(17,24,27,29).



Hiimor akéz, saydam yapisi nedeniyle gérmeye katkida bulunur ve esas olarak
onemli gorevleri lens ve kornea gibi avaskiiler yapilarin beslenmesini saglamak,
ortamdan metabolitleri ve toksik maddeleri uzaklastirmak ve olusturdugu basing ile
goziin biitlinliiglinii devam ettirmektir. Ayrica hiimor akdzlin pihtilasmay1 dnleyici
rolii bulunan doku plazminojen aktivatorii igermesi de 6nemli bir koruyucu gérevdir

(21,30).

2.2.4. Optik disk

Retinadaki 1 milyon kadar gangliyon hiicrelerinin aksonlari optik siniri
olusturur. Aksonlarin gozii terk etmek i¢in gectikleri skleral kanalin goz igine bakan
yiizeyine optik disk ( optik sinir basi, optik papilla) denir. Foveanin 3-4 mm
nazalindedir. Normal optik disk yatay olarak 1,5 mm, dikey olarak 1,75 mm
boyutlarindadir. Aksonlar skleral kanal diizeyindeki lamina kribrozadaki
acikliklardan gegerken diskin ortasinda bir ¢ukurluk olustururlar. Bu cukurluk ile
optik disk kenari arasindaki halkaya nororetinal halka (néroretinal rim) denir. Disk
yiizeyindeki kan damarlar kisiye gore degiskenlik gosteren goriiniimdedir. Santral
retinal arter ve ven fizyolojik cukurlugun hemen nazal kenarinda bulunurlar.
Retinanin beslenmesi santral retinal arterden saglanirken, optik disk arka kisa siliyer
arterlerden beslenir. Optik sinir basinin kanlanmasi kiigiik arteriyollerin olusturdugu
Zinn-Haller anastomoz halkasi tarafindan saglanir. Retina {izerinde gangliyon
hiicrelerinin aksonlar1 ince bir tabaka olustururlar ve bu tabakaya retina sinir lifi
tabakas: denir(17).

2.3. Glokomun Siiflandirilmasi

Glokom i¢in farkli simiflandirmalar  Onerilmistir.  Etiyolojiye  gore,
mekanizmaya gore, 6n kamara agisinin agik veya kapali olusuna gore, goz i¢i
basincin yiikselten nedenlerin varligina gore, baslangis yasina gore siiflandirmalar
yapilmustir.

Avrupa Glokom Dernegi’nin 2014 yilinda yaymlamis oldugu kilavuzda
glokom asagidaki gibi siiflandiriimistir(31).

1. PRIMER KONJENITAL FORMLAR/COCUKLUK CAGI
GLOKOMLARI



1.1. PRIMER KONJENITAL GLOKOM
1.2. GEC BASLANGICLI COCUKLUK CAGI ACIK ACILI
GLOKOMU/ERKEN JUVENIL GLOKOM
1.3. SEKONDER COCUKLUK CAGI GLOKOMU
1.3.1. Sonradan kazanmilmamis okiiler anomalilerle iliskili glokom
. Axenfeld Rieger Anomalisi
. Peters Anomalisi
. Ektropion uvea
. Konjenital iris hipoplazisi
. Aniridi
. Persistan Primer Hiperplastik Vitreus
. Okiilodermal Melanositozis (Ota Neviis)
. Posterior polimorfik distrofi
. Mikroftalmi
. Mikrokornea
. Lens ektopisi
1.3.2. Sonradan kazamilmams sistemik hastalik veya sendromlarla iliskili
glokom
. Kromozomal bozukluklar (Tr 21)
. Bag dokusu hastaliklari
. Marfan Sendromu
. Weill Marchesani Sendromu
. Stickler Sendromu
. Metabolik bozukluklar
. Homosistiniiri
. Lowe Sendromu
. Mukopolisakkaridozlar
. Fakomatozlar
. Norofibromatozis
. Sturge-Weber Sendromu
. Klippel-Trenaunay-Weber Sendromu

. Rubinstein-Taybi Sendromu



. Konjenital Rubella
1.3.3. Glokomla iliskili sonradan kazanilmis durumlar
. Uveit
. Travma
. Steroid kullanim1
. Timorler ( okiiler/orbital benign veya malign tiimorler)

. Prematiire Retinopatisi

1.3.4. Cocukluk cag1 katarakt cerrahisini takiben gelisen glokom

2. PRIMER ACIK ACILI GLOKOMLAR
2.1. PRIMER ACIK ACILI GLOKOM
. Primer Ac¢ik Acil1 Glokom (Yiksek Basinglt)
. Primer Ac¢ik Acil1 Glokom (Normal Basinglt)
2.2. PRIMER JUVENIL GLOKOM
2.3. PRIMER ACIK ACILI GLOKOM SUPHESI
2.4. OKULER HIiPERTANSIYON

3. SEKONDER GLOKOMLAR
3.1. SEKONDER ACIK ACILI GLOKOM
3.1.1. Okiiler hastaliklar ile gelisen sekonder acik a¢ih glokomlar
. Eksfolyatif glokom
. Pigmenter glokom
. Lense bagli gelisen agik acili glokom
. Fakolitik glokom
. Travmatik lens hasari ile gelisen glokom (lens partikiilleri ile)
. Fakoanafilaktik glokom
. Sempatik oftalmi
. G6z i¢i kanamaya bagli glokom
. Uveitik glokom
. GOz i¢i tiimorlere bagl glokom

. Retina dekolman ile birlikte goriilen glokom
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. Okdtiler travmaya bagli gelisen agik ag¢ili glokom
3.1.2. iyatrojenik sebeplere bagh sekonder acik acih glokomlar
. Kortikosteroid kullanimina bagli glokom
. Okiiler cerrahi ve lazere bagli glokom
3.1.3. Goz dis1 sebeplere bagh sekonder acik a¢ihi glokomlar
. Artmis episkleral vendz basinca bagli glokom
. Episkleral ve orbital sebepler
. Episkleral venlerde kimyasal yanik, radyasyon hasari
. Sturge-Weber Sendromunda hemanjiyomlar
. Ota Neviis
. Endokrin orbitopati
. Orbital (retrobulber) timor
. Psédotiimér
. Orbital filebit
. Orbital veya intrakranial arteriovendz fistiil
. Norolojik durumlar
. Dural santlar
. Kaverndz siniis trombozu
. Diger sistemik sebepler
. Superior vena cava obstriiksiyonu
. Juguler ven obstriiksiyonu(radikal boyun diseksiyonu)
. Pulmoner ven obstruksiyonu
. Idiyopatik formlar
4. PRIMER KAPALI ACILI GLOKOMLAR
4.1. Primer a¢1 kapanmasi siiphesi
4.2. Pupiller blok ile akut a¢1 kapanmasi glokomu
4.3. Plato iris ile akut a¢c1 kapanmasi glokomu
4.4. Intermittant ac1 kapanmasi
4.5. Kronik a¢1 kapanmasi glokomu
4.6. Akut a¢1 kapanmasi atagindan sonraki durum
5. SEKONDER KAPALI ACILI GLOKOMLAR
5.1. Pupiller bloklu sekonder kapah a¢ili ghkom
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5.2. Pupiller bloksuz 6ne ¢cekme mekanizmasi ile olusan sekonder kapal acili
glokom

. Neovaskiiler glokom

. Iridokorneal endotelyal sendrom

. Posterior polimorfik distrofi

. On segment cerrahisi veya penetran travma sonrasi epitelyal ve fibroz ice
biiylime

. Inflamatuar membran

. ALT sonrasi periferal anterior sinesi, ALT sonras1 trabekiiler agin endotelyal
membran ile ortiilmesi

. Aniridi
5.3. Pupiller bloksuz arkadan itme mekanizmasi ile olusan sekonder kapal a¢ih
glokom

. Akoziin yanlis yonlendirilmesi(Siliyer blok glokomu, malign glokom,
siliyolentikiiler blok, fakomorfik glokom)

. Iris ve siliyer cisim kistleri ve goz ici tiimorler

. Vitre kavitesine silikon yagi veya diger sivilarin tamponadi veya gaz
verilmesi

. Uveal efiizyon

. Prematiire retinopatisi (Evre 5)

. Konjenital anomaliler

2.4. Primer Acik Acili Glokom

En sik gorilen glokom tipidir, eriskin ¢agi glokomlarinin %60-70’ini
olusturur. Eriskin yaslarda baslayan, kronik, ilerleyici, sinsi seyirli anterior optik
ndropati olup yiiksek (21 mmHg’den yiiksek) GIB, agik ve normal bir iridokorneal
ac1, optik diskte gukurlagsma-atrofi ve gorme alaninda tipik defektlerin oldugu bir
Klinik tablodur. Retinal gangliyon hiicrelerinde ilerleyici kayip ve optik sinir baginda
glokomat6z ¢ukurluk olusur. PAAG’da goz i¢i basing artisinin en 6nemli nedeni
hiimdr akoziin disa akimina karsi olan direnctir ve bu direncin en fazla oldugu yer de

trabekdiler ag ile Schlemm kanal1 endoteli arasindaki jukstakanalikiiler tabakadir. Bu
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bolgede direng olusturabilecek baslica durumlar; yabanci bir madde birikimi,
trabekiiler endotel hiicrelerinde kayip, Schlemm kanali i¢ duvarindaki endotelyal
yapidaki delik sayisinda azalma ve vakuollerin kaybi, norolojik geri bildirim
mekanizmasindaki bozulma olarak sayilabilir(17). Hiimo6r akoziin disa akimina karsi
direng gelismesinde ve goz i¢i basincina bagl optik diskte hasar olugsmasinda genetik
faktorlerin rolii oldugu diisiiniilmektedir(32,33).

G0z i¢i basincindaki artigla birlikte PAAG riski de giderek artar. Tedavisiz
GIB degeri 21 mmHg’ den yiiksektir ve uzun siire hastalarda herhangi bir belirtiye
neden olmayip, daha sonralart gormede bulaniklik, gormede azalma hatta son
donemde absolu glokom ortaya cikabilir. Glokomdaki optik sinir harabiyeti diger
optik noropatilerden farkli olup gangliyon hiicre aksonlarindan baska glial doku
harabiyeti ile de karakterizedir(17). Etiyolojisinde son ddénemlerde okiiler kan

akiminin bozulmasi sonucu gelisen iskeminin rol oynadig ileri siiriilmektedir(34,35).

2.5. Normal Tansiyonlu Glokom

Tipik glokomatdz optik disk degisiklikleri ve gorme alani defektleri oldugu
halde goz i¢i basincinin normal sinirlarda oldugu glokom tipidir. PAAG olgularinin
yaklasik {i¢te birini olusturur. NTG’nin prevalansi da yasla bereber artmaktadir. GIB’
nin yliksek olmasi glokom gelismesinde 6nemli bir risk faktoriidiir ancak tek faktor
degildir. Normotansif glokomda ¢ogu heniiz tam olarak bilinmeyen 6nemli risk
faktorlerinin  oldugu diisiiniilmektedir. Yapilan c¢aligmalara gére normotansif
glokomlu hastalarda yliksek tansiyonlu glokom hastalarina gore migren, Reynaud
fenomeni, iskemik vaskiiler hastaliklar, otoimmiin hastaliklar ve koagiilopatiler gibi
vazospastik hastaliklarin prevalansi artmis olarak izlenmistir. Bulgular arasindaki
baglantilar tam olarak anlasilamasa da NTG hastalarinda vaskiiler otoregiilator
defektlerin oldugu gosterilmistir. Ortak Normal Tansiyonlu Glokom Calismasinin (
The Collaborative Normal-Tension Glaucoma Study CNTGS) yaptig1 ¢alisma g6z i¢i
basincinin %30 diisiiriilmesi ile gérme alani progresyonunun %35” den %12’ ye
geldigini gostermistir, bu da gz i¢i basincinin bu hastaliktaki 6nemini
desteklemektedir. Ancak bazi hastalarda goz i¢i basinct azalsa da hasar ilerleyebilir,

bu da bagka faktorlerin etkisini diigiindiiriir(36).
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NTG’nin prevalans1 da PAAG gibi yasla artmaktadir ancak PAAG’li olgulara
gore daha ileri yaslardadir ve kadinlarda daha sik goriilmektedir. NTG olgularinda
aile Oykiisii %5-40 oraninda bildirilmektedir. NTG’de santral kornea kalinliginin
daha ince oldugunu bildiren ¢aligmalar oldugu gibi fark saptanmamis ¢alismalar da
mevcuttur. NTG’ de diger glokom tiplerine gore daha fazla ndroretinal rim kaybi ve
daha genis peripapiller atrofi saptamislardir. Optik disk basinda kiymik tarzi
hemorajiler PAAG olgularina gore daha fazla izlenmektedir ve bu bulgu glokomda
kotii prognoz kriteri olarak kabul edilmektedir. Tedaviye baslanmasi igin
progresyonun saptanmasi Onerilmekle beraber merkezi gormenin tehdit altinda
oldugu olgular ile gen¢ yastaki olgularda progresyona bakilmaksizin tedavi

onerilmektedir(17,24,37).

2.6. Glokomatoz Optik Sinir Hasarinin Patogenezi

Glokomun tani ve takibinde GIB degerlerinin biiyiik dnemi vardir. GIB halen
glokomat6z hasar gelisiminde ve optik sinirdeki harabiyetin 6nlenmesinde kontrol
edilebilen en énemli risk faktoriidiir. Ancak glokom hastalarinda GiB’nin iyi kontrol
edilmesine ragmen veya GIB normal diizeylerde olan kisilerde de glokomatdz
hasarin devam etmesi hastaligin etiyopatogenezinde vaskiiler ve bag doku
degisiklikleri ile noral mekanizmalarin da etkisi oldugunu diisiindiirmektedir(38). Bu

konu ile ilgili olarak ileri siiriilen gesitli teoriler mevcuttur.

2.6.1. Mekanik teori

Bu teoride artan GIB’nin etkisiyle ndron hasarmin gergeklestigi ileri
striilmektedir ve hasarin lamina kribroza seviyesinde bagladig1 ortaya
atilmaktadir(39). Erken donemde artan basincin etkisi ile astrositlerde ekstraselliiler
matriks sentezi uyarilir ve lamina kribroza bolgesinde astrosit ve kapiller endotel
bazal mambraninda kalinlagsma olur. Hasarin devami ile metalloproteinazlarin sentezi
artar ve bu kez ekstraselliiler matriks yikilmaya baslar. Basing etkisi devam ettiginde
bu degisiklikler ile durum dengelenemez ve bag dokusu hasari geligir. Skleral kanal
genigler, prelaminer tabaka incelir, lamina kribroza incelir, lamina arkaya dogru
¢oker. Lamina kribrozaya uygulanan basi etkisi ile aksoplazmik akim durur ve
norotrofik faktorler gangliyon hiicrelerine ulasamaz, gangliyon hiicrelerinde hasar

geligir. Gangliyon hiicre aksonlarinda gelisen destek dokusunun kaybi gangliyon
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hiicrelerinde hasara yol agar, nororetinal rim aksonlarinin kaybina bagli olarak

nororetinal rim incelir(40,41,42).

2.6.2. Iskemik teori

Mekanik teori ile agiklanamayan diisiik veya normal tansiyonlu glokom
olgularin1 agiklamak {izere giindeme gelen bir teoridir. Optik sinir basini besleyen
damarlarda perfiizyon basincinin azalmasi retinal gangliyon hiicrelerinde oksidatif
strese neden olur. Gelisen iskemi hiicrenin oksijen ve glukoz saglamasini, enerji
metabolizmasini olumsuz etkiler. Hiicrede K™ ve ndrotransmitterlerin artmasi aksonal
depolarizasyona neden olur. Bunun sonucu olarak hiicre dist Ca™" hiicre igine tasinir.
Hiicre iginde artan Ca'" nitrik oksit iiretimine neden olarak mitokondrilerde
fonksiyon bozuklugu gelisir. Hiicre i¢inde protein fosforilizasyonu, proteinaz
aktivitesi gelisir, hiicre i¢i enerji liretim metabolizmasi bozulur. Bdylece hiicre ici
glutamat ekstraselliiler araliga salinir ve ekstraselliiler glutamat artis1 gangliyon
hiicrelerinde eksitotoksisite olusturur(40,43,44,45). Glutamat santral sinir sistemi ve
retina i¢in ana eksitator norotransmitterdir. Retina gangliyon hiicrelerinde yiiksek
miktarda N-Metil-D-Aspartat(NMDA) glutamat reseptorleri bulunur ve yiiksek
glutamat eksitotoksik néron hasarina sebep olur(43,44,45).

2.6.3. Apoptozis

Fizyolojik veya patolojik uyaranlara sekonder genetik programlanmis hiicre
Oliimii apoptozis olarak tanimlanir. Apoptozis genetik olarak kodlanmistir ve hiicreye
ithtiya¢ kalmadiginda veya hiicre ciddi olarak hasarlandiginda hiicre 6liim sinyalini
alir. Hiicre iginde DNA yapist bozulur, mitokondrilerden serbest oksijen radikalleri
aci1ga ¢ikar. Proapoptotik bir protein olan p53 aktive olur. Bu proteinin aktivasyonu
bcl-2 genleri tarafindan kontrol edilmektedir. Olusan apoptotik proteinler proteaz
enzim grubu olan kapsazlar1 uyarir ve kaspazlar hiicrenin apoptotik cisimlere ayrilip
makrofaj etkisi gosteren komsu hiicreler tarafindan yok edilmesine neden olur.
Deneysel ¢aligmalarda gangliyon hiicrelerinde apoptotik p53 ve antiapoptotik bcl-2
gen yapilar1 saptanmistir(43,44,45,46).
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2.7. Glokom Gelismesinde Risk Faktorleri

Glokom hastaliginin taranmasi, 6nlenmesi ve yakin takibi gereken bireylerin
saptanmasi acisindan risk faktorlerinin bilinmesi 6nemlidir.

Yas: Yagsla birlikte glokomun prevalans ve insidansinin arttigi gosterilmistir.
Yapilan calismalarda en yash grupta glokom sikligi kirkli yaslara gére 4-10 kat
artmis olarak bulunmustur. Optik sinir hasar1 ve gérme alani kayb1 olan hastalarin
orani 40 yas altinda %1 iken, 70yas lizerinde 3-8 kat artmaktadir(11,13,15,16,47,48).

Isbirligi ile olusturulan Collaborative Initial Glaucoma Treatment
Study(CIGTS, baslangi¢ glokom tedavisi ortak galismasi), gorme alan1 defektlerinin
gelisme olasiligr 60 yas veya iizeri hastalarda 40 yastan kiiciik olanlara gore 7 kat
fazla bulunmustur. Early Manifest Glaucoma Trial (EMGT, erken bulgu veren
glokomun tedavisi ¢alismasi) c¢alismasinda 68 yas ve {lizerinde glokomatdz
progresyon riskinin 68’den kiiglik yastaki olgulara gore %37 oraninda arttigi
bildirilmistir(49). Bircok populasyonda yasla birlikte GIB yiikselmesi izlendigi halde
Japon populasyonunda yasla birlikte GIB artis1 izlenmemistir ancak glokom goriilme
siklig1 artmistir. Bu nedenle glokom gelisiminde yas bagimsiz bir risk faktorii olarak
goriilmektedir(36).

Irk: PAAG insidans1 zenci irkta 3-4 kat daha fazladir. Glokom hastalig1 beyaz
irkla kiyaslandiginda zenci irkta daha erken yaslarda ve daha ileri evrelerde
goriilmektedir(36). Zenci irkta cup disk orani(C/D orani) yiiksek ve santral kornea
kalinlig1 ince oldugundan, Ocular Hypertension Treatment Study(OHTS, okiiler
hipertansiyon tedavisi ¢alismasi) ve European Glaucoma Prevention Study(EGPS,
Avrupa glokom 6nleme g¢alismasi) ¢alisma gruplarinin verilerinin birlesik analizinde
C/D orani ve kornea kalinligi da istatistiklere dahil edildiginde risk artis1 ortaya
konamamistir(50). CIGTS c¢alismasinda 4 yillik takiplerde zencilerde progresyon
riskinin %50 daha fazla oldugu belirtilmistir. Diger yandan Advanced Glaucoma
Intervention Study (AGIS, ileri evre glokom girisim ¢alismasi) ¢aligmasinda beyaz
irka gore zencilerde ve hispaniklerde progresyon riski ancak %7 yiiksek olarak tespit
edilmistir(51).

Cinsiyet: Yapilan bir¢ok calismada cinsiyet ile ilgili ¢eligkili bildirimler
bulunmaktadir. Cogu calismada cinsiyet glokom agisindan bir risk faktorii olarak

goriilmemistir(11,15,16). Barbados c¢alismasinda ise erkeklerde kadinlara gore
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hafifce artmis bir risk belirtilmistir(13). Rotterdam ¢alismasinda ise erkeklerde 3 kat
risk artis1 izlenmistir(14). Dalby c¢alismasinda ise kadinlarda risk daha fazla
bulunmustur(52).

Aile Hikayesi: Pozitif aile hikayesi glokom ig¢in bir risk faktoriidiir. Glokom
hastalig1 icin tanmimlanmis genler bulunmaktadir. Yapilan ¢alismalarda birinci
derecede akrabalarinda glokom olan kisilerde hastaligin goriilmesi yiiksek derecede
iliskili bulunmustur(53,54,55). Yapilan iki c¢alismada yine birinci derecede
yakinlarinda hastalik 0ykiisii olanlarda risk sirasiyla 9,2 kat ve 4 kat daha ytliksek
bulunmustur(56,57). Yine ailesinde glokom oldugunu bildiren bireylerde glokom
goriilme riskinin arttig1 gosterilmistir(58,59).

Géz Ici Basmer: Giiniimiizde GIB glokom hastalif1 i¢in degistirilebilen tek
risk  faktoriidiir(31).  Yiiksek  GIB  seviyeleri  glokom  hastaliginin
prevalansi(14,15,48,60) ve insidansi(58,61,62,63) ile giiclii bir sekilde iligkilidir.
EMGT c¢alismasinda baslangic GIB &l¢iimiiniin 21 mmHg ve iistiinde olmasinin
progresyon riskini %77 artirdigt gosterilmistir. Ayni ¢alismada takipler sirasindaki
ortalama GIB degerindeki her 1 mmHg artigin progresyon riskini %11 artirdig
bildirilmektedir. AGIS ¢alismasinda ise bu oran %7 olarak bildirilmistir. OHTS ile
EGPS verilerinin birlestirilmis analizinde 5 yil igerisinde glokom gelisme riski
agisindan baslangic GIB seviyesinde her 1 mmHg artis igin %9 olarak bildirilmistir.
Zamana bagl bir degisken olarak dl¢iimler arasit GIB degerlerinde dalgalanma ve
tedaviden sonraki diisiis de etkili bulunmustur. EMGT ¢alismasinda tedavi dncesi ve
sonrasi ilk kontroldeki (3. Ay) GIB seviyesindeki azalmanin %8 oraninda koruyucu
oldugu bildirilmistir. AGIS ¢alismasinda GIB dalgalanmasinin progresyon agisindan
riski %31 oraninda artirdig1 belirtilmisken, EMGT c¢alismasinda bdyle bir sonug
belirtilmemistir(64).

Santral Kornea Kalinhgi(SKK): Glokom gelismesinde basingtan bagimsiz
bir risk faktorii olarak degerlendirilebilir(64). Bu degerlendirme biiyiik ihtimalle
genetik kaynakli bir farktir, zira Afrika ve Avrupa kokenli bireylerde SKK degerleri
farklidir(65). Diger yandan SKK’nin glokom progresyonu fizerine olan etkisi
karmasiktir. OHTS-EGPS verilerinin birlestirilmis analizinde ortalama SKK’nin 40
mikrometre incelmesi ile PAAG gelisimi riski 2,5 kat artmaktadir. EMGT

calismasinda ise 11 yillik takip sonrasinda glokom progresyonu agisindan SKK’nin
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her 40 mikrometre incelmesi ile risk %25 artmaktadir(64). Yapilan iki ¢alismada
SKK’da her 40 mikrometre incelme ile glokom gelisme riskinin sirasiyla %41 ve
%30 arttig1 tespit edilmistir(59,66).

Diger taraftan kornea kalmhigi GIB 6l¢iimiinii etkilemektedir. Ince korneali
bireylerde GIB hatali olarak diisiik dlgiilebilmekte ve GIB degeri oldugundan daha
diisiik olarak algilanmaktadir. SKK gbérme alani kaybi olmayan veya optik sinir
hasar1 olmayan okiiler hipertansiyon olarak tanimlanan bireylerde daha kalin,
normotansif glokom hastalarinda ise daha ince olarak bulunmustur(36,64). SKK ile
progresyon arasindaki iligki goziin yapisina da bagli olabilir. Diisiik korneal
histerezisli olgularda glokomun progresyonu daha sik goriilmistiir. SKK bu sebeple
goziin anatomik bir 6zelligi olarak géz dokularinin elastikiyetini ve gerilebilirligini
yansitabilir(64,67).

Miyopi: Bazi ¢alismalarda -3 diyoptriden daha yiiksek miyoplarda glokom
prevalansimin arttigi belirtilmistir(68-74). Bir ¢alismada -4 diyoptriden daha yiiksek
miyopide glokom gelisme riskinin 2,3 kat arttigi gosterilmistir(61). Diger bir
caligmada ise aksiyel uzunlugun her 1 mm artisinin glokom riskini 1,48 kat artirdigi
bildirilmistir(62).

Optik Disk Goriiniimii: Glokomun tespiti ile ilgili 6nemli bir gosterge
olmasinin yaninda yapisi ile de glokomun patogenezinde roli olabilir. C/D orani ile
glokom arasindaki iliski degerlendirildiginde OHTS-EGPS verilerinin birlestirilmis
analizi sonucunda ortalama vertikal C/D oranmin 0,1 artig1 ile progresyon riskinin
%21 arttig1 goriilmistiir(64). CNTGS ve EMGT galismalarinda ise C/D oran1 0,7 ve
tizerinde olanlar ile daha kiiciik olan kisiler karsilastirildiginda progresyon yoniinden
anlaml1 bir fark izlenmemistir(75).

Optik disk hemorajisi saglikli kisilerde nadiren goriiliirken normotansif
glokomlu hastalarda daha sik izlenir. Ishida ve ark.(76) tekrarlayan disk hemorajisi
olan hastalarin tamaminda gérme alaninda progresyon goriiliirken, bir kez disk
hemorajisi gecirenlerde bu oranin %33 oldugunu belirtmislerdir. CNTGS
caligmasinda 5 yillik takipte disk hemorajisinin glokom progresyon riskini 2,72 kat
artirdigt  belirtilmistir(64). Disk hemorajisi goriilen glokom hastalarinda
progresyonun daha hizli ve kisa siirede gelisitigi bildirilmistir(77,78).
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Peripapiller atrofi glokom ile iliskilidir(64). Tedavi altindaki a¢ik agili glokom
olgularinda beta zon peripapiller atrofi ile gorme alan1 progresyonu arasindaki iliski
gosterilmistir(79). Ancak miyopide de peripapiller atrofi izlendigi unutulmamalidir.

Psodoeksfoliasyon: Glokom gesilimi agisindan psddoeksfoliasyon Dbir risk
faktoriidiir. Ayrica glokomun progresyonu yoniinden de risk artmaktadir(31,64).

Okiiler perfiizyon basinci: Yapilan ¢esitli ¢alismalarda diisiik okiiler
perfiizyon basmcinin glokom prevalansint artirdigi gosterilmistir. Ayrica sistemik
hipertansiyon tedavisinin de glokom seyrini olumsuz etkileyebilecegini bildiren
calismalar mevcuttur(31,64).

Diger faktorler: Diyabet, sistemik kan basinci, migren, Reynaud Sendromu ve
obstriiktif uyku apnesi gibi faktorlerin glokom riskini artirdigt rapor edilmistir.

Ancak literatiirdeki datalar tutarli degildir(31).

2.8. Glokomda Muayene Yontemleri
2.8.1. Goz ici basinc dl¢iimii
Glokomdaki en 6nemli risk faktdrii GIB oldugundan ve hastaligin tani, tedavi
ve takibinde yol gosteren bir parametre oldugundan dogru ve giivenilir bir sekilde
olgiilmesi onemlidir. Normal GIB’nin toplumdaki dagilimi 11-21 mmHg araligidr.
GIB giin igerisinde kalp atimi, kan basinci ve solunum ile dalgalanma gosterir.
Ayrica diurnal paterne sahip olup sabah daha fazla olurken 6gleden sonra ve aksam
diiser.
GIB 6l¢iimiinde 3 yontem vardir:
1. Manometri (invaziv): Direkt yontem
2. Aplanasyon (diizlestirme): Indirekt yontem
3. Indentasyon (¢okertme): Indirekt yéntem
Indirekt yontemler tonometri admi alirlar. Tonometrinin prensibi goze
uygulanan  bir  kuvvete karst gozin verdigi  direncin  Olgiilmesidir.
Indentasyon(gdkertme) ydntemi ile dlgiim yapan tonometrilerden en sik kullanilani
Schiotz tonometrisidir. Kornea tizerine yerlestirilen, hareketli bir pistonun bulundugu
alettir. Pistonun agirligi ile korneada olusan ¢okiintii, pistonun geri itilmesi ile
skalada bir deger okunur ve bu degere karsilik gelen mmHg cinsinden sonug ¢evrim

tablosundan okunur. Piston ve bagl sistemin agirligi 5,5 gr’dir. Skala Sl¢iimii 3’lin
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altinda ise 7,5gr, 10gr ve 15gr agirliklar eklenebilir. Olgiim sirasinda hasta sirtiistii
yatar pozisyonda olmali, goz kapaklar1 iyice acilmali ve goze herhangi bir basing
uygulanmamalidir. Yiiksek okiiler rijiditede (yiliksek hipermetropi) yanlis yiiksek
Olciim yapilabilir. Diisiik okiiler rijiditede ise (yiiksek miyopi, retina dekolman
ameliyati, uzun siireli miyotik tedavi, intravitreal gaz uygulanmasi, osteogenezis
imperfecta) yanlis diisiik 6l¢iim yapilabilir. Daha dik, daha kalin kornealarda da
oldugundan yiiksek dl¢limler alinir.

Aplanasyon (diizlestirme ) yonteminde Imbert-Fick prensibine gore ol¢iim
yapilir. Bu prensibe gore esnek bir kiirenin igindeki basing(P), disaridan uygulanan
ve kiirenin belli bir alanini(A) diizlestiren kuvvetle(F) orantilidir(P=F/A).
Aplanasyon yontemi ile Ol¢lim yapan tonometrilerin en yaygin kullanilan1 ve
giinimiizde en giivenilir olan1t Goldmann Aplanasyon Tonometrisidir(GAT). GAT
biyomikroskoba monte edilerek kullanilir ve cihazin ucundaki ¢ift prizma yapisi ile
3,06 mm c¢apl, 7,35 mm?’lik dairesel bir alan diizlestirilerek dl¢iim yapilir. Bu cap
degerinde; gozyas1 tabakasinin tonometre kafasina uyguladigi kapiller ¢ekim kuvveti
ile korneanin diizlestirmeye olan direnci esitlenir. Olgiilen kuvvetin gram cinsinden
degerinin 10 ile carpilmasi ile mmHg cinsinden basing degeri elde edilir. Gozyas1
film tabakasi floresein ile boyanir, olusan yarim dairelerin i¢ kisimlari birbirine
temas edecek sekilde diigme cevrilerek ayarlanir ve bulunan deger 10 ile carpilarak
Ol¢tim yapilms olur.

Olgiim sirasinda olusabilecek muhtemel hata nedenleri:

a) Floreseinin gereginden ¢ok veya az olmasi

b) Olgiim yapanmn parmaklarinin globa baski yapmasi, hastanin goz
kapaklarini sikmasi

c) Kornea kalinliginin normalden fazla veya az olmasi

d) Kornea 6demi, korneada skar

e) Yiiksek korneal astigmatizma

f) Prizmanin korneaya uzamis temasi

g) Yanlis kalibrasyon

h) Kisa siire i¢erisinde tekrar edilen dl¢timler

i) Siki yaka veya kravat, nefes tutma gibi nedenlerle hatali dl¢timler

yapilabilir.

20



Maklakof tonometresi sabit kuvvet aplanasyon tonometresidir. Yatar
pozisyondaki hastanin korneasina uygulanan sabit bir kuvvetin diizlestirdigi alana
gore hesap yapilir.

Perkins aplanasyon tonometresi el tipi aplanasyon tonometresidir. Prizma
sistemi Goldmann’a benzer, biyomikroskop {initesi gerektirmez, tasinabilir bir
cihazdir. Hasta yataginda veya anestezi almis hastada 6l¢iim i¢in uygundur.

Draeger tonometresi de tasmabilir aplanasyon tonometresidir. Aplanasyon
yapan elektrikli bir motor {initesi mevcuttur.

MacKay-Marg tonometresi korneaya temas ettirilen, i¢inde 1,5 mm c¢aph
hareketli bir piston bulunan kalem seklinde bir aygit ve temel iiniteden olusur.
Diizensiz, 6demli, skarli kornealarda da ol¢lim yapabilir. Ayni temelde gelistirilen ve
taginabilmesi nedeniyle pratikte kullanilan Tonopen ve degisik modelleri mevcuttur.

Nonkontakt tonometreler hava piliskiirterek korneada diizlesme prensibi ile
calisirlar. Cihazin i¢inden gonderilen 151k korneada 3.06 mm c¢apta bir alan
diizlestiginde maksimum yansima yapar ve aradaki zaman milisaniye cinsinden
Olgiilerek bir deger hesaplanir. Tarama programlari i¢in uygundur.

Dinamik kontiir tonometre( Pascal) kornea kontiiriiyle uyumlu yiizeyi ve bu
yiizeyde bulunan basing sensérii ile GIB n1 6lger. Biyomikroskop iizerinde kullanilir,
kornea kalinligindan etkilenmeden yiiksek dogrulukta dl¢timler yapilabilir.

Rebound tonometreler lokal anestezi gerektirmeyen ve taginabilir bir cihazdir.
Korneaya ¢ok hafif bir mini prob firlatilir ve kornea ile ¢ok kisa bir siire temas eder.
Bu probun maruz kaldig1 kuvvet ve buna bagli geri doniis hiz1 analiz edilerek dl¢tim

yapilir(17,24).

2.8.2. Gonyoskopi

On kamara agisinin degerlendirildigi bir muayene yontemidir. Trabekiiloplasti
ve gonyotomi gibi tedavi edici islemlerde de kullanilir. iridokorneal agidan gelen 151k
kornea oniindeki gbzyas: film tabakasi tarafindan iceri dogru yansitildigi igin direkt
olarak ag1 goriilemez. Gonyolensler kullanilarak gdzyasi-hava arayiizeyi gozyasi-
gonyolens arayiizeyine doniistiiriiliir ve gbzyasiin iceri yansitma 06zelligi ortadan
kaldirilarak acidan gelen 151k kontakt gonyolensten ¢ikarken goriilebilir hale gelir. 2

cesit gonyoskopi yontemi vardir:
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Direkt Gonyoskopi

Agidan gelen 1sinlar lensin igerisinde kirtlmadan direkt olarak seyreder. Tanisal
amagch lens kubbe seklinde olan Koeppe lensidir. Gonyolenslerin goriintii saglayan
on yiizeyi kubbe seklinde tasarlandigi i¢in ¢ikan ismlar lens-hava arayiizeyinde
gozlemciye 1sinlarin  ulagsmasimi  saglayacak  sekilde kirilmaya ugrarlar.
Biyomikroskop gerekmez, el mikroskobu ile ve gerekirse ilave aydinlatma ile
kullanilir. Hasta sirtiistii yatar sekilde genel veya topikal anestezi ile uygulanir.

Cerrahi uygulamalar i¢in kullanilan Hoskins, Barkan, Swan-Jacob lensleri de
mevcuttur.

Indirekt Gonyoskopi

Acgidan gelen 1sinlar gonyolensin i¢inde bulunan ayna tarafindan yansitilirlar.
Bu yiizden incelenen ag1 bolgesi aynanin 180 derece karsi tarafindaki bolgedir.
Muayene biyomikroskop ile yapilir ve bu sayede biiyiitme degistirilebilir. Iki sekilde
uygulanir:

Indentasyon olmadan gonyoskopi: Lensin temas eden yiizeyinin kurvatiirii
kornea yilizeyinden daha dik oldugundan, kornea ve lens arasindaki boslugu
doldurmak i¢in viskdz maddeye ihtiya¢ vardir. Klasik Goldmann lensinde biri ag1
icin 6zel olan ii¢ ayna bulunur. Baz1 gonyolensler bir, iki veya dort aynali olabilirler.
Genel olarak ayn1 yapiya sahip lensler, Thorpe, Ritch ve Khaw lensleridir.

Indentasyon gonyoskopisi(Dinamik Gonyoskopi): Lensin temas yiizeyinin
kurvatiirii kornea yiizeyinden daha diiz oldugundan, ara yilizeyi doldurmak icin siv1
ithtiyac1 yoktur. Lens yavasca korneaya bastirilarak akoziin agiya dogru yonelmesini
ve periferik irisin arkaya dogru itilmesini saglar. A¢1 sadece iridokorneal temas ile
kapandiysa agilarak izlenebilir. Ancak a¢1 yapisikliklardan dolay1 kapali ise ac1
izlenemez. Her biri ayn1 derecede egimli 4 aynadan olusan Zeiss lensi bu amagcla
kullanilir. Diger lensler Posner ve Sussman gonyolensleridir.

A¢q1 elemanlarmin degerlendirilmesi: Gonyoskopide a¢inin durumu ag1
elemanlarinin goriilebilme seviyesine gore derecelendirilir. A¢1 elemanlar1 dnden
arkaya dogru Schwalbe hatt1, trabekulum, Schlemm kanali, skleral mahmuz, siliyer
cisim ve iris proseslerinden olusur. Giiniimiizde en yaygin kullanilan derecelendirme

sistemi Shaffer sistemidir.
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Sekil 2. Shaffer sistemine gore ac1 genigliginin derecelendirilmesi(24).

Grade 4 (35°-45°): En genis agidir. Miyopi ve afaklarda izlenir, siliyer cisim
rahatlikla izlenir. Kapanma ihtimali yoktur.

Grade 3(25°-35°): Skleral mahmuza kadar aci elemanlar1 izlenebilir.
Kapanma ihtimali yoktur.

Grade 2(20°): Sadece trabekiilumun goriilebildigi, orta diizeyde dar bir agidur.
Kapanma ihtimali diisiik de olsa vardir.

Grade 1(10° ): Sadece Schwalbe hattinin goriildiigii ¢ok dar agidir ve
muhtemelen trabekiilumun iist kism1 da goriilebilir. Kapanma riski yiiksektir.

Dar a¢1: Higbir a¢1 elemaninin goriilmedigi, ancak bariz iridokorneal temasin
olmadig1 agidir. Kapanma ihtimali ¢ok yiiksektir.

Grade 0(0%): iridokorneal temasa bagli kapah agidir ve korneal kamamin
tepesi izlenemez. Bu durumda indentasyon gonyoskopisi ile sinesi olup olmadigi
anlagilabilir.

Diger derecelendirme sistemleri; Van Herick, Scheie ve Spaeth

derecelendirme sistemleridir(17,24,26).

2.8.3. Pakimetri
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Glokom tani1 ve takibinde GIB’ nin dogru dl¢iilmesi énemlidir. GIB &l¢iimiinde
uluslararast klinik standart olarak kabul edilen GAT kornea kalinligindan
etkilendiginden bireyin kornea kalinligmmin bilinmesi gerekmektedir. Pakimetri,
kornea kalinligmi dlgmeye yarayan bir cihazdir. Ik modeller optik, daha sonraki
modeller ultrasonik prensibe gore caligmaktadir. Topikal anestezi ile uyusturulan
kornea iizerine probun hafifce temasi ile 6l¢tim yapilir(17).

Goldmann ve Schmidt, Imbert-Fick kanununu modifiye ederlerken ortalama
santral kornea kalinligint 520 mikrometre olarak kabul etmislerdir(80). Ancak
yapilan genis calismalarda santral kornea kalinligmin ortalama 537 ile 554
mikrometre  arasinda  bulundugu  belirtilmistir. ~ Yayinlanmig  ¢aligmalar
degerlendirildiginde SKK degerinin ortalamadan(yaklasik 542 mikrometre) her 10
mikrometrelik sapmasina karsilik olarak GAT ile &lgiilen GIB degeri ile gercek GIB
arasinda 0,5 mmHg fark olustugu sonucu ¢ikarilabilir (3). Yapilan manometrik
caligmalarda da SKK’daki her 10 mikrometrelik degisimin GIB degerinde 0,7 mmHg
degisime neden oldugu gosterilmistir(81).

2.8.4. Gorme alani — perimetri

Gorme alani, sabit bir noktaya bakan goziin etrafinda gordiiglii c¢evresel
alandir. Gorme alaninin Olgiilmesine perimetri denir. Gorme alanmin genisligi
“derece” olarak, duyarlilig1 “desibel” olarak ifade edilir. Gorme alani bir ada olarak
tarif edilir ve adanin merkezinde foveaya karsilik gelen keskin bir zirvesi ve egimli
sinirlart vardir. Gérme alan1 yukarida ve nazalde 60, asagida 75, temporalde 100
derece yayilir.

Terminoloji

Fiksasyon: Fovea santralise uyan kisimdir, aymi zamanda Kkisinin
kooperasyonunu ifade eder.

Santral alan: Fiksasyon noktasina 30° mesafe icerisinde kalan bdlgedir.

Bjerrum alani( arkuat alan). Santral alanin kér noktadan uzanarak yukarida
veya asagida ark yapip genisleyerek horizontal raphede sonlandigi kismidir. Gorme
alaninin santral 25 derecesi i¢inde bulunur ve glokom hasarina en duyarl bolgedir.

Periferik alan: 30 dereceden uzak perifere kadar uzanan alan.
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Izopter: Belirli bir uyarry1 algilayabilen noktalarin birlestirilmesi ile olusan
alandir. Genellikle kinetik perimetride kullanilir.

Esik: Retinanin belirli bir noktasinda uyarmin yapildigi zamanin %50’sinde
algilanan uyar1. Pratikte test sirasinda goriilebilen en zayif uyarandir.

Fluktiiasyon: Gorme alani 6l¢iimiinde degiskenlik.

Kisa dénem fluktiiasyon: Olgiim sirasinda gérme alani cevabinda degisikliktir.

Uzun donem fluktiiasyon: Aymi gozde farkli zamanlarda yapilan gorme
alanlar1 arasinda degiskenlik.

Depresyon: Beklenen azalmadan daha fazla olan duyarlilik azalmasidir.

Skotom: Gorme alani igerisinde lokal defekt veya depresyon.

Absolii skotom: Maksimum uyartya ragmen devam eden defekt.

Roélatif skotom: Zayif uyarida ortaya ¢ikan ancak daha giiclii uyarida kaybolan
defekt.

Apostilb(asb): Birim alana diisen 151k uyaraninin parlakligi veya siddetini
belirtir, asb cinsinden Olgiiliir. Cok genis aralik oldugundan lineer skala yerine
logaritmik skala kullanilir.

Desibel(dB): Basit log birimleri Klinik perimetride kullanilmaz, bunun yerine
10 desibelin 1 log birim oldugu desibel(dB) birimi kullanilir. Yani gérme alami
testleri asb’yi dB’ye gevirerek retina hassasiyetini dB cinsinden belirtirler. Retina
hassasiyeti fazla ise dB degeri de yiiksek olur. Kor nokta 0 dB’lik bir hassasiyete
sahiptir.

Perimetri tipleri

Kinetik perimetri: Parlakligi veya siddeti bilinen hareketli bir uyaranin
goriilemeyen bir noktadan goriilebildigi bir noktaya kadar hareket ettirilmesi ile
yapilan bir gorme alani testidir. Gorme adasimmin siirlart iki boyutlu olarak
degerlendirilir. Uyar1 sabit bir hizda belli meridyenlerde hareket ederken algilandig:
nokta grafige kaydedilir. Farkli meridyenlerdeki noktalar birlestirilir ve o uyari
siddeti i¢in izopter c¢izilmis olur. Kinetik perimetri basit konfrontasyonla veya
Goldmann perimetrisi ile yapilabilir.

Statik perimetri: Uyarmin yeri sabittir ve uyarinin siddeti birey tarafindan

goriilene dek arttirilarak veya gdrmeyene dek azaltilarak yapilan testtir. Bilgisayarl
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gorme alanlarinin kullandigi tekniktir. En sik kullanilan otomatik perimetre Humprey
alan analizorii ve Octopus gérme alani testidir.

Esik degerin iistii perimetrisi: Esik degerin iistii perimetride toplumda ayni
yastaki bireylerin beklenen esik degerlerinin iizerinde bir parlaklikla test yapilir,
hizlica ve kabaca normal olup olmadigi degerlendirilir. Daha ¢ok taramalarda
kullanilir, takip i¢in uygun degildir.

Esik degeri perimetrisi: Esik degeri perimetresi, esik degerin test edilip
normal degerler ile kiyaslandigi bir perimetridir. Tam esik testinde gérme alanindaki
tiim noktalar i¢in 151k parlakligi esik altindan esik {istline dogru arttirilir ve her nokta
icin esik degeri bulunur. Fazla vakit alir ve hasta i¢in yorucu olabilir.

Hatalarin nedeni

Gergekei bir gorme alaninin elde edilebilmesi i¢in perimetreyi ¢eken kisinin
testi kurmasindaki becerisi, hastaya islemi anlayabilecegi sekilde anlatmasi, hastay1
ikna etmesi ve hastanin test sirasindaki performansini izlemesi 6nemlidir. Asagidaki
faktorlere bagli olarak hatalar olabilir:

Hastanin kotii performanst,

Diizeltilmemis kirma kusuru,

Gozliik cercevesi kenari artefaktlari,

Miyotik pupil varligi. Pupil a¢ikligi 3 mm altinda ise test 6ncesi pupil
genisletilmelidir.

Ortam opasiteleri,

Ptozis, dermatosalazis durumlari,

Yetersiz retina adaptasyonu: oftalmoskopiden sonra perimetri
yapilirsa hatalara yol agabilir.

Glokomda en &nemli kayiplar merkezi 30%lik kisimda oldugu igin en sik bu
bolge test edilir. Klinik uygulamada en sik kullanilan ve en iyi bilgi veren 30-2 esik
stratejisidir. 30%lik alan icerisinde birbirinden 6°lik araliklarla dizilmis 1zgara
tarzinda, dikey ve yatay eksende noktalar bulunur. Bunun disinda 24-2 esik testi,
ndrolojik 20 ve 50 testleri, 10-2 makula testi gibi degisik stratejiler de mevcuttur.

Glokomda gorme alam kayiplar:

Retinanin belli bir bolgesinde bir¢ok gangliyon hiicresinde hasarlanma olursa

gorme alani testinde defekt olarak ortaya cikar.
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Cevaplarin  degiskenligi: Kayiplarin  gelistigi  bolgelerde  cevaplarin
degiskenliginde artis glokomu isaret eden en erken degisikliklerdir.

Parasantral skotomlar tiim erken glokomatéz alan kayiplarinin yaklagik
%70’1ni olusturur. Kayiplar retina sinir lifi tabakasinin dagilimina uyacagindan yatay
orta hatta sonlanirlar. Kor nokta ile birlesirse Seidel skotomunu olusturur.

Nazal basamak nazal alanda yatay orta hattin asagisi ve yukarisi arasindaki
hassasiyet farkinin olugsmasidir. Erken donemde goriiliir.

Arkuat kayiplar parasantral skotomlarin birlesmesiyle olusur. Parasantral
skotomlar Bjerrum alani i¢inde genisleyerek kor noktadan asagi veya yukar1 dogru
fiksasyonun etrafindan uzanir ve arkuat skotomunu(Bjerrum skotomu) olustururlar.
Kor noktadan baslayip makula cevresinden dolasarak fiksasyonun nazalinde 5°
yakinina ulasir. Ileri glokom dénemlerinde alt ve iist arkuat skotomlar birleserek cift
arkuat veya halka skotomlar1 olustururlar.

Son evrede ise tipik olarak temporal bir adacik ile kiigiik merkezi bir ada kalir.

Temporal adacik siklikla merkezi adadan daha 6nce kaybolur(3,17,24,82).

2.8.5. Optik sinir basinin degerlendirilmesi

Glokomatoz hasarin ii¢ bolgede karakteristik bulgulari olusur:

a) optik sinir basi , b) peripapiller bdlge , c) retina sinir lifi tabakasi.

Optik Sinir Basi

Glokomda disk hasari; lokal doku kaybi ile olusan ndroretinal rimde
centiklenmeden, cukurlukta yaygin ve konsantrik genislemeye, hatta damar
yapilarinda degisiklige kadar genis bir profilde goriilebilir. Patolojik ¢ukurlasma,
sinir liflerinde, glial hiicrelerde ve kan damarlarinda geri doniisiimsiiz azalmaya bagl
olusur. Cukurluk boyutunda artig, iist ve alt kutuplardaki sinir liflerinde lokalize
kayiplarin sonucu cukurlugun dikey olarak artisi, iki gbéz arasinda asimetrik
cukurlagma, ¢ukurluk derinliginde artis optik ¢ukurluktaki degisikliklerdir.

Saglikli gozlerde sinir lifleri tarafindan gizlenmis olan lamina agikliklari,
glokomlu gozlerdeki sinir liflerinin atrofisinden dolay1 goriilebilir hale gelir ve
lamina nokta bulgusu denir. Ancak bu bulgu glokom i¢in spesifik olmayip normal

gozlerde de izlenebilir.
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Nororetinal rim kayb1 gorme alan1 defektlerinden once izlenir ve yaygin ya da
lokalize olabilir.

Disk ¢ukurlugunun genislemesi ile biiyliik damarlar daha ¢ok nazale kayar ve
cevresel damarlarin altta ¢iplaklagmasi izlenir.

Cukurluk artis1 ile damarlar c¢ukurlugun tabanindan ayrilir ve c¢ukurluk
kenarindan yukar1 yiikselirken Kkeskin bir agilanma yapar, yani bir damar c¢ift
acilanma gosterir, siingii belirtisi de denir.

Normalde damarlar disk ve ndroretinal rim yiizeyini katederek diskten ¢ikarlar.
Nororetinal rim kaybi arkadaki destegi ortadan kaldirdigi icin cukurluk {izerinde
damar kopriilesmesi olur.

Disk kanamalarinin varligi glokomlu bir hasta i¢in kotii prognoz isaretidir. En
stk alt temporalde izlenir. Saglikli kisilerde goriilebilecegi gibi, hipertansif,
diyabetik, antikoagiilan kullananlarda da goriilebilir. Genelde kiymik tarzi
kanamalardir ve normotansif glokomlu gézlerde daha siktir.

Peripapiller degisiklikler

Normal gozlerde de goriilebilen peripapiller atrofi glokomlu gézlerde daha sik
ve daha genis olarak izlenir. Peripapiller alan alfa (dis) ve beta (i¢) olmak tizere iki
bolgeye ayrilir.

Alfa(dig) bolgesi: Retina pigment epiteli degisikliklerinden dolayr yarimay
seklinde izlenen distaki zondur.

Beta(ig) bolgesi: Diske komsu olarak uzanir ve koryoretinal atrofi ile
karakterizedir ve sklera goriilebilir hale gelmistir.

Retina sinir lifi tabakasi

Glokomda retina sinir lifi tabakasi(RSLT) degisiklikleri, tipik optik disk
patolojilerinden ve gérme alani defektlerinden once gelisir. Lokalize kama seklinde
kayiplar olabildigi gibi, daha yaygin ve biiyiik sinirlart belirsiz kayiplar da olabilir.
Kirmizidan yoksun 1sik ile biyomikroskopta normal retina ile kayipli bolge

arasindaki kontrast farki daha net izlenebilir(3,24,82).

2.8.6. Glokomda goriintiileme
Glokomun erken tanis1 optik sinir basindaki yapisal degisikliklerin tespiti ile

birlikte gorsel fonksiyonlarin degerlendirilmesi ile miimkiin olabilir. Ancak optik
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sinir bagindaki degisikliklerin gérme alan1 degisikliklerinden daha 6nce olustugu ve
erken gorme alan1 kaybi gelistiginde gangliyon hiicrelerinde %40’a yakin kayip
oldugu bildirilmistir. Optik diskte ¢ukurlagsma, ndroretinal rim, disk 6l¢iisii gibi bazi
degerlendirmelerin glokomatdz hasar tespitinde 6nemli oldugu bilinmektedir. Ancak
bu degerlendirmeler subjektif olup farkli yorumlar yapilabilmektedir. Son
zamanlarda glokoma 06zgii yapisal degisiklikleri objektif ve kantitatif olarak Ol¢en
yeni goriintiileme teknikleri gelistirilmis olup bunlar konfokal tarayici lazer
tomografi, tarayici lazer polarimetri ve optik koherans tomografidir.

Konfokal tarayici lazer oftalmoskopi, optik sinir bas1 ve arka segmentin ii¢
boyutlu kantitatif goriintiilerini elde etmek igin gelistirilmis bir cihazdir. Diod lazer
1si1 ile konfokal prensibini kullanarak, her seferinde ince bir tabakadan edinilen
bilgilerle ti¢ boyutlu topografik analiz yapar. Goriintiiler, bilgi ve analiz sonuglari
bilgisayar ekraninda goriiliir ve basilabilir. Global ve 6 sektor RSLT o6l¢limlerini
gosterir.

Tarayici lazer polarimetri, bir 151k dalgasimnin iki esit olmayan yansiyan veya
gecirilen dalgaya ayrilmasi veya boliinmesi prensibini kullanarak, gelen polarize
diyot lazer 1simin1 degistirerek, sinir lifi tabakasi kalinligini degerlendirir. Dort
kadranda renkli optik sinir bagt ve RSLT haritalar1 verir. Makula degerlendirilemez.

Optik koherans tomografi(OKT) retina ve optik sinir baginin katmanlarini
mikrometre diizeyinde ve yiiksek c¢ozinirlikte kesitler alarak goriintiileyen,
kizil6tesine yakin 151k interferometri kullanan bir sistemdir. Dokulara gonderilen ve
farkli doku katmanlarindan geri yansiyan infrared 1518mn gecikme zamanini ve
siddetini hesaplayarak, dokular1 B mod ultrasonografiye benzer bir metodla kesitler
alarak gorintiiler. Yeni OKT cihazlarinda “spektral domain” analiz kullanilarak {i¢
boyutlu goriintiilerin hemen iglenmesi ve farkli retinal tabakalarin degerlendirilmesi
mimkiindiir. Peripapiller RSLT, optik sinir bast parametreleri ve makula

degerlendirilmesinde kullanilabilir(3,24,64,82).

2.9. Glokom ve Okiiler Kan Akimi
Optik sinir, lateral genikulat cisim ile retina arasindaki noral baglantidir. Optik

sinir kafa i¢i, kanal i¢i, orbita i¢i ve goz i¢i olmak iizere dort kisimda incelenir. Optik
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sinirin g6z i¢i boliimii, yani optik sinir basinin glokom patogenezindeki roli
onemlidir. Optik sinir bas1 6nden arkaya dogru 4 boliimde incelenir:

1- Sinir lifi tabakasi: Yiizeyel sinir liflerinden olusmus en iist pargadir.
Retinal gangliyon hiicrelerin aksonlarindan ve bunlarin destek hiicreleri olan
astrositlerden olusur. Bu boliimiin beslenmesi santral retinal arterin yiizeyel dallari
ile olur. Bu tabakanin beslenmesinde koroidal akimin rolii yoktur.

2- Prelaminer bolge: Sinir lifi tabakasinin hemen arkasinda yer alir. Bu
bolgede astrositler sinir lifi tabakasina gore daha fazladir. Arka kisa siliyer arterler ve
Zinn- Haller halkalarindan gelen dallar tarafindan beslenir.

3- Lamina kribrosa: Prelaminer bélgenin hemen arkasinda yer alir, sklerayla
devamlilik gosteren ve iginden sinir liflerinin gectigi fenestrasyonlarin bulundugu
bolgedir. Bu yapi sinir lifleri demetlerinin gegisine imkan verir. Her bir delikten 200
ile 300 sinir lifi demeti gecer. Aksonlarin sayisi bireyler arasinda farkli olup 810.000
ile 1.800.000 arasinda degismektedir. Lamina kirbrozanin iist ve alt kisimdaki
delikler daha biiytiktiir ve destek dokusu daha az olup bu deliklerden gegen biiyiik
sinir lifleri glokomatdz hasara karsi en hassas liflerdir. Bu kismin beslenmesi arka
kisa siliyer arterler ve Zinn-Haller halkalarindan gelen dallar ile olmaktadir.

4- Retrolaminer bolge: Lamina kribrosanin hemen arkasinda bulunur, devami
optik sinir bast disindadir. Sinir lifleri gézii terk ettikten sonra myelinli hale gelirler.
Burada astrositlerin sayis1 azalirken oligodendrositler yogunlasir. Bu bolge temel

olarak santral retinal arter ve pial sistemden beslenir(2).

Radial peripapillary capillanes

Peripapillary choroidal

vessels
--------

Circle of Zinn-Haller
| region

\ Retrolaminar
region

Short posterior
ciliary artery

Pial vessels

Central retinal
artery

Fig. 6.29. Blood supply of the optic nerve head

Sekil 3. Optik sinir bag1 kanlanmasi (86).
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2.9.1. Vaskiiler anatomi
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Sekil 4. Okiiler kan akimi (87)

Arterleri

Goziin arterleri internal karotid arterin bir dali olan oftalmik arterden
kaynaklanir. G6z retinal ve koroidal olmak tizere ikili beslenme sistemine sahiptir.

Oftalmik Arter(OA): Internal karotid arterin ilk dali olup optik sinirin alt ve
dis komsulugundan orbitaya girer. Orbital boslukta bir siire optik sinirin lateralinde
seyredip sonra mediale yonelerek optik siniri gaprazlar. Orbitanin medialinden 6ne
dogru seyrederek ug dallarina ayrilir. Orbitadaki bu seyri ve dallanmalar1 degiskenlik
gosterebilir(88,89,90,91,92).

Oftalmik arterin baslica dallar1 sunlardir:

Santral Retinal Arter(SRA): Oftalmik arterin ilk dali olup globun 10-15 mm
gerisinden duray1 gecerek optik sinire girer. Santral retinal ven ile birlikte optik
sinirin i¢inde seyreder ve optik diskte her biri retinanin bir kadranin1 besleyen dort
ana dala ayrilir. Once superior ve inferior dallara, sonra da her biri temporal ve nazal

dallara ayrilir. Bu dallar retinanin 2/3 i¢ kismini besler(88,92). Retinanin disg kismini
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besleyen koryokapillaris, siliyer arterlerin dallar1 olan koroidal arterlerin olusturdugu
bir kapiller sistemdir(88,90,92,93). Oftalmik arterin baslica dallart:

Uzun Arka Siliyer Arterler: Genellikle iki adet olup oftalmik arterin optik
siniri ¢aprazladigi yerde ayrilir. Optik sinirin iki yanindan skleray1 geger, sklera ile
koroid arasinda seyrederek koroidin nazal ve temporal periferini besler. Ayrica
siliyer cisme ilerler, ist ve alt dallara ayrilip 6n siliyer arterlerle anastomoz yaparak
irisin major arteriyel halkasini olustururlar(90).

Kisa Arka Siliyer Arterler(KASA): Genellikle 6-8 adet olup oftalmik arterin
optik siniri ¢aprazladigi yerden ayrilir. Kiiclik dallara ayrildiktan sonra optik sinirin
skleraya giris yerinin hemen yanlarinda skleray1 delerek koroidin ekvatora kadar olan
kismimi besler. Burada uzun posterior siliyer arterlerin rekiirren dallart ile, irisin
major arteriyel halkasinin dallar1 ile ve On siliyer arterler ile anastomozlar
yaparlar(90,91).

Lakrimal arter: Lakrimal bezi, goz kapaklari, gz kiiresi ve kaslar1 besleyen
dallara ayrilir(89,90,92). Rekiirren meningeal arterle anastomoz yapar(94).

Supraorbital Arter: One dogru ilerler, supraorbital gentikten orbitayr terk
eder. Ust goz kapagi, alin, kafa derisini besler(89,90,92).

Supratroklear arter: Ust oblik kasin trokleasinmn iizerinden geger, orbital

septumu delerek orbitay1 terk eder, alin bélgesinde yukari dogru seyreder(89,90,92).

Venleri

Orbitanin venleri birbirleriyle anastomoz yapar, valv i¢ermezler. Superior ve
inferior oftalmik venler tarafindan kavernz siniise drene olur.

Superior Oftalmik Ven: Supraorbital venin bir dali ve fasial venin bir dalinin
birlesmesi ile olusur, orbita i¢inde ilerlerken santral retinal ven, inferior oftalmik ven,
vortikoz venlerle birlesir ve kavernoz siniise agilir(90).

Inferior Oftalmik Ven: Orbitanin i¢ ve alt kismii drene eder, orbitada arkaya
dogru ilerler, infraorbital veni ve derin fasial veni toplar, pleksus pterigoideus ve
siniis kavernosusa agilan iki dala ayrilir(90,94).

Santral Retinal Ven: Goz kiiresinin 10 mm gerisinde optik sinirden ayrilir,
direkt olarak veya superior oftalmik ven ile birleserek kaverndz siniise dokiiliir.

Superior oftalmik ven ile daima iligki halindedir(90).
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2.10. Ultrason Fizigi

Kulagimiz 15 Hz-20.000 Hz araligindaki sesleri duyabilir. Bu degerlerin alt1
infrasonik, tstii ultrasonik ses olarak tanimlanir. Tan1 amaciyla kullanilan ultrasonun
frekansi genel olarak 2-15 MHz arasindadir(95). Ultrason incelemelerinde kullanilan
ses piezoelektrik olayr ile {retilir.  Ultrason cihazlarinda kullanilan
transduserler(geviriciler) piezoelektrik 6zellikli seramik elemanlardir. Piezoelektrik
olayi, quartz gibi baz1 kristallerin, elektrik enerjisi uygulandiginda mekanik titresimle
ses iiretmesi, basing uygulandiginda da olayin tersine donerek elektrik iiretmesidir.
Transduserler ultrason dalgalarinin hem vericisi, hem de alicis1 olarak gorev
yaparlar. Kristalin kalinlig1 ile tirettigi sesin frekansi arasinda ters oranti vardir(95-
97). Sesin frekansi arttikga elde edilen goriintliniin ¢oziiniirliigii artar, ancak ses
dalgasinin niifus ettigi doku derinligi azalir(98).

Sesin dokudaki hizin1 dokunun elastiklik derecesi ve dansitesi belirler.
Yumusak dokuda sesin hizi ortalama olarak 1540 m/sn kabul edilir. Farkli iki
dokunun sinirinda ses hizinin degismesi ultrasonik goriintii kontrastinin ana
nedenidir. Ses demeti doku icerisinde ilerlerken sese davranigi farkli olan dokularin
ylizeyinden yansir, kirilir ve sagilir. Ses ile doku arasindaki etkilesimi belirleyen
faktor dokunun akustik direncidir(Z). Farkli dokularin ylizeylerinden yansiyan sesin
miktart iki doku arasindaki akustik direncin farkina baglidir. Akustik direnc,
dokunun dansitesi ve sesin dokudaki hiz1 tarafindan belirlenir(95-97).

Z=p.c

Z: akustik direng, p: dansite, c:hiz(1540 m/sn)

Ultrasonda saptanan ekolarin amplitiid farkliliklart ve geldikleri yer A-mode,
B-mode ve M-mode olarak isimlendirilen ti¢ farkli sekilde gosterilir. “A” amplitiid,
“B” brightness, “M” motion sdzciiklerinin bag harfleridir.

A-mode: Bu yontemde farkli doku yiizeylerinden gelen yanki bir grafik
seklinde kaydedilir. Yankilarin amplitiidleri yankinin siddetini, yankilar arasindaki
mesafe de dokularin viicut igerisindeki derinliklerini gosterir. Kullanim alani ¢ok
azalmis olan bu yoOntemin en iyi Ornegi gobzde hassas mesafe Olgiimleridir.

Giiniimiizdeki modern aygitlarda bulunmaz(95).
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B-mode: Bu yontemde yankilar siddetleri ile orantili parlak noktalar seklinde
kaydedilir. A-taramadaki amplitiidiin, siddeti ile orantili parlak noktalara ¢evrilmesi
ile elde edilir. Bu yontem radyolojide kullanilan ultrasonografinin temelini olusturur
ve giiniimiizdeki adi iki boyutlu goriintiilemedir(95,98).

M-mode: Bu yontemde hareketli yapilardan yansiyan ekolar zaman/pozisyon
grafigi seklinde kaydedilir. Bir ses ¢izgisi lizerindeki B-tarama verilerinin zamana

kars1 yazdirilmasidir. Kalbin inceleme yontemidir(95).

2.11. Doppler Ultrason Fizigi

Doppler etkisi ilk kez Avusturyali bir fizik¢i olan Johan Christian Doppler
tarafindan 1842 yilinda tanimlanmistir(100). Doppler etkisinde ses kaynagi sesin
gidis yoniine dogru hareket ettikce ses dalgalar1 komprese olur ve dalga boyu kisalir,
tersi yonde hareket ettikge ses dalgasi genisler ve dalga boyu uzar. Yani sabit
frekansli bir ses kaynagi dinleyiciye yaklastikca daha tiz, uzaklastik¢a daha pes
isitilir. Ayn1 olay ses kaynagi sabit, ses alicis1 hareketli iken de s6z konusudur.
Harekete bagli olarak sesin frekansindaki bu degisime Doppler sifti (kaymasi)
denir(95,98,100). Doppler ultrasonografi ile kan akimi degerlendirilirken temel
prensip, damara belirli bir agiyla gonderilen ses dalgasinin frekansinin akimin
yoniine ve hizina gore degisim miktarini tespit etmektir. Bu degisime Doppler esitligi
veya Doppler frekans sifti denir.

fy= 2fo. v.CosO/c

fa: Doppler kaymast

fo: Ses demetinin frekansi

v: Akim hiz1

0: Ses demetinin acis1 (Cos 0°=1, Cos 30°70.87 , Cos 60°=0.5 , C0s90°=0 )
c: Ses demetinin dokudaki hizi (1540 m/sn)

Doppler esitligine gore Doppler kaymasi transduserin frekansi, kan akiminin
hiz1 ve ses demetinin damar duvari ile yaptig1 a¢inin kosiniisii ile dogru orantilidir.
Doppler esitliginde bilemedigimiz tek degisken kan akim hizi(v) olup, diger faktorler

onceden bellidir. Kan damar ile ses demeti arasindaki a¢i ne kadar dar olursa
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Doppler kaymasi da o kadar yiiksek olur. 90 derecelik agmnin kosiniisii sifir
oldugundan ses demeti akim yoniine dik olursa Doppler kaymasi sifir olur, yani
saptanamaz. A¢inin ¢ok dar olmasi da sorundur. Damar duvarina 30 dereceden dar
bir agiyla gelen sesin biiyiik bir boliimii yansir. Bu nedenle akim hizi 6lgiiliirken
Doppler agis1 30-60 derece arasinda olmalidir(95,101).

Doppler inceleme yontemleri

Doppler ultrason klinikte devamli dalga Doppler, spektral Doppler ve renkli
Doppler olmak iizere baslica ii¢ sekilde uygulanir. incelenen damarm da birlikte
goriintlilendigi spektral Dopplere dupleks Doppler, renkli Doppler ile birlikte yapilan
sekline ise tripleks Doppler denir(95).

Devamh Dalga (Continouns Wave-CW) Doppler

Doppler verilerini degerlendirilmenin en basit yontemi olup, aygitin probunda
biri siirekli ses dalgasi lireten, digeri donen ekolar1 saptayan iki transduser vardir.
Akima bagli olarak saptanan frekans degisikligi ses olarak verilir. Ses spektrumunun
analizi kalitatif olup tiimiiyle subjektiftir(95,101-103).

Spektral(Pulsed Wave-PW) Doppler

Bu yontemde Doppler bilgileri puls seklinde gonderilen ses demetiyle elde
edilir. Pratikte B-mode goriintileme kombine edilerek kullanilir. incelenecek
damarm B-mode goriintiisii tizerinde 6nce bir 6rnekleme alani isaretlenir. Bu alanin
boyutu ve gonderilen ses demetinin agist ayarlanip inceleme yapilir. Hareketin yonii
faz degisikligi ile, hareketin hiz1 frekans degisikligi ile hesaplanir. Monitérde B-
mode goriintiiniin yaninda frekans/zaman (kHz/sn) veya hiz/zaman (cm/sn) grafigi

seklinde es zamanli olarak izlenebilir(95,98).

2.12. Renkli Doppler Ultrasonografi

Renkli Doppler Ultrasonografi(USG) goriintiisii B-mode goriintii ile kan
akiminin olusturdugu puls wave doppler goriintiisiiniin st iiste cakistirilmasidir.
Akima ait doppler bilgisi, dokuya gonderilen bir puls ¢izgisi boyunca bir¢ok
ornekleme alan1 (multigate) alinarak elde edilir. Bu sekilde birgok 6rnekleme ile elde
edilen akim bilgisi, transduser yonii ve hizina gore renklendirilip B-mode’daki damar
goriintlisiiniin igine yerlestirilerek renkli doppler goriintiileme elde edilir. Renkli

goriintiilemede akimin yonii faz kaymasina gore belirlenen mavi ve kirmizi renklerde
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gosterilir. Akimin hizi ve sekli ile ilgili bilgiler ise renk tonlariyla belirtilir. Hizli

akimlar parlak ve acgik tonlarda gosterilir, yavas akimlar ise koyu tonlarda

gosterilir(95,98,103).

2.13. Okiiler Kan Akimimin Olgiilmesi

Okiiler kan akimini 6lgmek igin bircok yontem kullanilmistir. Bunlardan
bazilar1 lazer doppler flowmetri, tarayici lazer flowmetri, mavi alan entoptik testi,
dinamik kont6r tonometri, pulsatil okiler kan akimi, dijital tarayici lazer
oftalmoskop anjiografi, lazer spot flowgrafi ve renkli doppler USG’dir. Teknik
zorluklar sebebiyle uygulayicinin tecriibesi, hastanin kooperasyonu ve hasta
pozisyonu gibi nedenlerden dolay1 bireyler arasi Ol¢iim farkliliklari olusabilir. Bu
nedenle Olglimlerin tekrarlanabilirligi 6nemlidir. Kullanilan yontemlerin ¢oklugu,
damarlarin ¢aplari, damarlardaki bireysel varyasyonlar, o6l¢iim ydntemlerinin
zorluklart gibi sorunlar okiiler kan akiminin Ol¢limiindeki giicliiklerdir. Diger
tekniklerle karsilastirildiginda renkli doppler USG’nin birka¢ anlamli istiinliigi
mevcuttur. Renkli doppler USG noninvazivdir, pupil ¢ap1 ne olursa olsun ve optik
ortam nasil olursa olsun uygulanabilen ve tekrarlanabilen bir incelemedir(104).
Gilintimiizde okiiler kan akimini degerlendirmek i¢in kullanilan en gilivenli yontem
renkli doppler USG’dir(5,6). Son yillarda giderek artan ¢oziiniirliik ile oftalmolojide
yaygin bir kullanim alani bulmustur. Ancak renkli doppler USG’nin de bazi
kisitliliklart mevcuttur. Uygulayicinin tecriibeli olmasi gerekir. Uygulama sirasinda
USG probu globa fazla bastirilirsa goz igi basinci artar ve retrobulber hemodinamide
degisikliklere neden olur. Bu nedenle uygulayicit hafif bir basing uygulayarak
Olgtimleri yapmalidir(105).

Renkli doppler USG ile odlgiilen kan akim hacmi degil, kan akim hizidir.
Istenen damar oldugundan emin olunduktan sonra akimin yoniine gdre agi
ayarlamasi1 yapilir ve istenilen geniglikteki alandan elde edilen akimin spektral
analizi yapilir. Renkli doppler USG ile spektral analiz yapilirsa kan akiminin
kantitatif degerleri elde edilir. Spektral analizde hizin zamana gore degisimi (cm/sn),
grafik olarak ve sayisal olarak incelenir. Arteriyel yapilarin incelenmesi amaciyla en
stk kullanilan spektral doppler parametreleri pik sistolik hiz(PSH), diastol sonu
hizdir(EDH)(106,107). PSH ile EDH arasinda bulunan dikrotik ¢entik aortik kapagin
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kapanmasina denk gelir (Sekil 5). PSH ve EDH olgiimleri ses demetinin agisina
bagimli oldugu i¢in agidan bagimsiz olarak arteriyel akimlar1 inceleyen parametreler
de gelistirilmistir. Bunlar arasinda en sik kullanilan parametre rezistif indeksidir(R1)
(107,108). RI (Pourcelot oran1) akima kars1 olan periferik direnci belirtir ve asagidaki
formiile gore hesaplanir:
Rl= PSH-EDH
PSH

Bu indeksin agisal diizenlemeye veya damar kalibresinin Ol¢limiine ihtiyag
gostermeden hesaplanabilmesi biiyiik kolayliktir. RI degerleri 0 ile 1 arasinda
degisir. RI degeri sifira yaklastik¢a direncin azaldigi, 1’e yaklastik¢a direncin arttigt
anlamina gelir(106,107).
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Sekil 5. Oftalmik arterin doppler frekans kaymasinin spektral analizi (107).

Oftalmik arter

Orbita damarlarinin lokalize edilmesinde optik sinir belirleyici olarak
kullanilir. Oftalmik arter optik sinirin orbitaya girdigi yerin lateralinde
goriintiilenmekle birlikte st veya altinda da olabilir. Nazalden ilerledik¢e optik
sinirin hafif tizerinde seyreder. Orbitadaki en hizli kan akimi1 oftalmik arterde izlenir.

Yiiksek PSH’yi hizli bir diisiisle diistik EDH takip eder ve dikrotik ¢entik genellikle
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bulunur. Oftalmik arterdeki akim hizlar1 sistemik kan basinci, yas, sigara kullanima,
kisinin postiiriine gore degisiklikler gosterir. Orbitada c¢ok fazla kivrimlanma
gosterdigi i¢in en gilivenilir 6l¢iim degerleri damarin en diiz oldugu segmentinden
alinir(106-108). Yas ilerledikge PSH/EDH orani artar. Ayrica sistolik/diastolik kan
basinci oranmin artisi da oftalmik arterde PSH/EDH oraninin artmasina sebep olur.
Boylece arterdeki elastisite ve genislemenin azalmasi ve sonugta vaskiiler direncin

artmasina yol agar(109).
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Sekil 6. Oftalmik arter akimi1

Santral retinal arter ve ven

Optik sinir basinda elde edilen transvers kesitte santral retinal arter nazalde,
ven temporalde olmak {izere birbirine bitisik konumda izlenirler. Optik sinir i¢inde
mavi-kirmizi renk pikselleri seklinde goriiliirler. Santral retinal arterdeki hiz profili
oftalmik artere gore daha diizdiir. Santral retinal arter ve ven optik sinir i¢inde diiz
olarak seyrettikleri i¢in kolayca izlenebilir, ancak kiiciik capli ve diisiik akim
hizlarina sahip olduklart i¢in yanlighkla akim yoklugu seklinde yorumlanabilir.
Santral retinal arterde sistolik hizda yavas yiikselme izlenirken dikrotik ¢entik
saptanmaz. Retinal dolasim otoregiilasyon kapasitesinden dolay1 sistemik kan basinci
ve pozisyonel degisikliklerden az etkilenir, ancak g6z ici basincindaki artiglardan
daha fazla etkilenir. Bundan dolay: ultrason probu goéze uygulanirken globa fazla
bask1 yapmamaya dikkat edilmelidir(107).
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Sekil 7. Santral retinal arter akimi

Arka siliyer arterler

Kisa arka siliyer arterler globun yaklagik 10-20 mm arkasindan baslayip optik
sinirin retrobulber pargasina bircok dal verirler. Bu arterler globa ¢ok yakin
incelenirse yanliglikla koroidal akim o6l¢iilebilir. Arka siliyer arterlerin dalga formu
hiz degerleri santral retinal arterdeki gibidir, ancak daha az pulsatilite gosterir,
genellikle PSH daha sivridir. Bu arterler optik sinirin nazal veya temporalinde
incelenebilir. Uzun arka siliyer arterler optik sinirden daha uzakta gosterilebilirler.
Sadece hiz Ol¢limii ile kisa ve uzun arka siliyer arterleri ayirt etmek miimkiin
olmamaktadir(107).
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Sekil 8. Kisa arka siliyer arter akimi1

39



3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi G6z Hastaliklar1 Polikliniginde
prospektif olarak yapildi. PAAG tanis1 almis 30 hasta, NTG tanist almis 20 hasta ve
28 saglikli kisi kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edildi. Calismada uluslararasi
etik kurallara uyulmus ve Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan
(26.05.2015 tarih ve 2015/38 sayi ile ) onay alinmistir. Calismaya dahil edilen tiim
olgulara calisma hakkinda bilgi verildi ve bilgilendirilmis onam formu alind.

Bireylerin glokom acisindan 6zgegmisleri, Oykiileri sorgulandi. Oftalmolojik
muayene ile diizeltilmis en iyi gérme keskinligi, biyomikroskopik muayeneleri,
Goldmann ii¢ aynali lens ile iridokorneal a¢i muayenesi, 90D lens ile goz dibi
muayeneleri yapildi. GAT ile GIB &lciimleri yapildi. Santral kornea kalinliklar:
ultrasonik pakimetri ile (ECHOSCAN US-500, NIDEK, Japan) olgiildii. RSLT
incelemesi OKT ile (Spectralis OCT, Heidelberg Engineering, Heidelberg,
Almanya) TI, T, TS, NS, N, NS kadranlarda ve global deger Ol¢iimleri ile
degerlendirildi. Gérme alani testi (Haag-Streit Octopus 900, Isvigre) 30-2 stratejisi
ile yapildi. Renkli Doppler USG Acuson Antares cihazi ile (Siemens Medical
Solutions ABD, Inc.) 5-12 MHz lineer prob kullanilarak yapildi. Renkli Doppler
USG ile santral retinal arter, oftalmik arter ve arka kisa siliyer arterlerden PSH,
EDH, RI dl¢timleri alindi. Bu dl¢limler aynm1 radyoloji uzmani tarafindan, hastalar
sirtiistii yatar pozisyonda, gozleri kapali iken goz kapaklar1 {izerine oftalmik
metilselliiloz jel siiriilerek degerlendirildi. Olgiim sirasinda prob ile goz iizerine
bask1 yapilmamasina dikkat edildi.

[statistiksel degerlendirme icin her olgunun tek gozii dahil edildi. Eger iki
gbzden yalnizca biri ¢aligma kriterlerini karsiliyorsa o goz dahil edildi. Eger her iki
goz de kriterlere uygun ise glokomu daha ileri olan goz tercih edildi. Glokom
dereceleri benzer olan gozlerde veya glokomu olmayan gozlerde ise segim
randomize olarak yapildu.

PAAG grubuna dahil edilme Kkriterleri:

Glokomat6z optik sinir hasar1 (C/D oraninin 0.3 ve iizerinde olmasi veya iki
g6z arasindaki C/D orami farkinin 0.2°den fazla olmasi veya ndroretinal rimde
centiklenmenin bulunmasi, peripapiller koroidal atrofi bulunmasi veya optik sinir

basi hemorajisinin bulunmasi) olmasi ve/veya glokomatdz gdérme alani defektinin
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olmasi (lokalize defekt, parasantral skotom, arkuat skotom, nazal basamak, temporal
sektoryel skotom, diffiiz defekt),

Tedavisiz GIB degerinin 21 mmHg nin {izerinde olmasi,

[ridokorneal aginin agik olmasi,

OKT incelemesinde glokomatdz hasarin varligi.

NTG grubuna dahil edilme kriterleri:

Glokomatdz optik sinir hasart (C/D oraninin 0.3 ve iizerinde olmas1 veya iki
goz arasindaki C/D orami farkinin 0.2°den fazla olmasi veya nororetinal rimde
¢entiklenmenin bulunmasi, peripapiller koroidal atrofi bulunmasi veya optik sinir
bast hemorajisinin bulunmasi) olmasi ve/veya glokomatéz gérme alani defektinin
olmasi (lokalize defekt, parasantral skotom, arkuat skotom, nazal basamak, temporal
sektoryel skotom, diffiiz defekt),

Tedavisiz GIB degerinin 22 mmHg nin altinda olmasi,

Iridokorneal acinin acik olmasi,

OKT incelemesinde glokomatdz hasarin varligi,

Gorme alan1 defektini agiklayacak herhangi bir patoloji bulunmamasi.

Kontrol grubuna dahil edilme kriterleri:

Optik sinir bas1 hasar1 bulunmamasi,

Gorme alan1 defekti olmamasi,

GIB degerinin 21 mmHg nin altinda olmast,

Iridokorneal a¢inin agik olmasi,

OKT incelemesinde RSLT olglimlerinin normal olmasi.

Her ii¢ grup icin calisma dis1 tutulma Kriterleri:

5 diyoptri ve daha fazla miyopi veya hipermetropisi olanlar veya 3 diyoptri ve
daha fazla astigmatizma olanlar,

Diizeltilmis gérme keskinligi 0,2 ve daha diisiik olanlar,

Diyabetes mellitus, hipertansiyon, migren, hipotansiyon, otoimmun bag dokusu
gibi sistemik hastalig1 bulunanlar,

Eksfoliasyonu bulunan olgular,

Sistemik veya topikal steroid kullananlar,

Okiiler travma Oykiisii, sekonder glokom wvarligi, filtran cerrahi Oykiisii

bulunanlar,
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Glokom dis1 sebepler ile optik néropatisi bulunanlar.

Istatistiksel Analiz

Biitiin veriler bilgisayar ortaminda SPSS 15.0 (SPSS, Inc., Chicago, Illinois,
USA) istatistik programi kullanilarak degerlendirilmistir. Arastirmanin tiim verileri
i¢in oncelikle tanimlayici istatistikler uygulanmistir. Olgiimle belirlenen degiskenler
icin tanimlayict istatistikler; ortalama ve standart sapma seklinde verilmistir.
Kategorik veriler ki-kare testi ile degerlendirildi. Sayisal verilerin karsilastirmasinda
grup sayist 2 den fazla oldugu i¢in tek yonlii varyans analizi (One-way analysis of
variance, ANOVA) yapilmistir. Elde edilen 0.05’ten kiigiik p degerleri anlamli kabul
edilmistir. Gruplar aras1 karsilagtirllmalarda Scheffe testi kullanilmistir. Sonuglar

ortalama + standart sapma seklinde verilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 30 primer agik a¢ili glokom (PAAG) hastasi, 20 normal tansiyonlu
glokom (NTG) hastas1 ve 28 saglikli kontrol grubu olmak iizere yas ortalamasi 62.24
+ 10.33 olan toplam 78 bireyin 78 gozii dahil edildi. Olgularin 48’1 kadin, 30’u erkek
idi. PAAG grubunun yas ortalamasi 65.77 + 10.50 , NTG grubunun yas ortalamasi
59.15 £ 11.19 , kontrol grubunun yas ortalamasi 60.68 + 8.61 idi. Gruplarin yas ve

cinsiyet dagilimlar1 yoniinden anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 1).

Tablo 1: Gruplarin yas ve cinsiyet dagilmlar1 (NTG: Normal tansiyonlu

glokom, PAAG: Primer agik agil1 glokom).

Gruplar
P
NTG(n=20) | PAAG(n=30) | KONTROL(n=28)
degeri
YAS 59.15+ 1.19 | 65.77£10.50 | 60.68+8.61 0.05
CINSIYET(kadm) | 15 14 19 0.09

GIB degerleri NTG grubunda 14.50 + 2.16 mmHg, PAAG grubunda 18.03 +
3.37 mmHg, kontrol grubunda 13.93 + 1.72 mmHg idi. GIB degerleri
karsilagtirildiginda NTG grubu ile PAAG grubu arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptandi (p=0.000). PAAG grubu ile kontrol grubu arasindaki fark anlamli
olarak saptandi (p=0.000). NTG ile kontrol grubu arasinda anlamli bir fark yoktu
(p=0.751) (Tablo 2).

Calismaya dahil edilen gozlerin ortalama santral kornea kalinliklar1 NTG
grubunda 532.10 + 40.75 mikrometre, PAAG grubunda 557.03 + 40.94 mikrometre,
kontrol grubunda 542.93 + 22.77 mikrometre olarak saptandi. Yapilan istatistiksel
analizde SKK agisindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi. Ancak en
diisiik SKK ortalamasinin NTG grubunda oldugu izlendi (Tablo 2, Sekil 1).

C/D oran1 NTG grubunda 0.36 = 0.18 , PAAG grubunda 0.53 £ 0.19 , kontrol

grubunda 0.20 + 0.07 olarak ol¢iildii. Yapilan istatistiksel analizde gruplar arasinda
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ortalama C/D orani degerleri arasinda anlamh farkliligin bulundugu, bu farkin NTG
ile PAAG arasinda (p=0.001), NTG ile kontrol grubu arasinda (p=0.004 ), PAAG ile
kontrol grubu arasinda (p<0.001) oldugu goriildii (Tablo 2).
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Sekil 1. Santral kornea kalinhg: degerlerinin gruplara gore dagilimi

RSLT kalinliklarinin 6 kadran ve global (G) dlglimleri Tablo 2’de
gosterilmistir.

Temporal inferior(Tl) kadranda NTG grubu ile PAAG grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0.145). NTG ile kontrol grubu arasindaki
fark anlamli(p<0.001), PAAG ile kontrol grubu arasindaki fark anlamli olarak
saptandi1(p<0.001).

Temporal(T) kadranda NTG grubu ile PAAG grubu arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=0.488). NTG ile kontrol grubu arasindaki fark
anlamli(p<0.001), PAAG ile kontrol grubu arasindaki fark anlamli olarak
saptandi(p<0.001).
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Tablo 2: GIB, SKK, C/D oram, RSLT kahnhklarmin gruplararasi

karsilastirllmasi (GIB: Goz i¢i basinci, SKK: Santral kornea kalinlig1, C/D oran:

Cup/Disk orani, RSLT: Retina sinir lifi tabakasi, TI: Temporal inferior, T: Temporal,

TS: Temporal superior, NS: Nazal superior, N: Nazal, NI: Nazal inferior, G: Global,

NTG: Normal tansiyonlu glokom, PAAG: Primer acik agili glokom).

Gruplar
.. P
DEGISKENLER | NTG(n=20) PAAG(n=30) KONTROL
(n=28) degeri
. <0.001
GIB (mmHg) 14.50+2.16 18.03+3.37* 13.93+1.72
SKK 0.051
_ 532.10+40.75 | 557.03+40.94 | 542.93+22.77
(mikrometre)
5 5 <0.001
C/D orant 0.36+0.18" 0.53+0.19* 0.20+0.07
RSLT
(mikrometre) 108.00+28.51% | 94.17+30.11* 140.79+7.89 | <0.001
TI kadran
T kadran 60.40+15.75% | 55.33+16.51* | 80.46+11.09 | <0.001
TS kadran 113.05+29.09% | 95.13+29.59* | 138.46+14.35 | <0.001
NS kadran 109.50+31.36 | 90.87+32.38* | 111.39+19.44 | 0.013
N kadran 73.05+31.96 63.00+23.43* 78.79+6.29 | 0.027
NI kadran 91.30+28.66 79.03+31.93* | 101.18+16.37 | 0.008
G 87.25+16.80" % | 74.40+17.78*" | 100.36+7.03 | <0.001

B: NTG ile PAAG aras1 p<0.05

&: NTG ile KONTROL aras1 p<0.05
*: PAAG ile KONTROL aras1 p<0.05
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Temporal superior(TS) kadranda NTG grubu ile PAAG grubu arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.052). NTG ile kontrol grubu arasindaki
fark ve PAAG ile kontrol grubu arasindaki fark anlamli olarak saptandi(sirasiyla;
p=0.004 p<0.001).

Nazal superior(NS) kadranda NTG grubu ile PAAG grubu arasinda ve NTG
grubu ile kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(swrastyla; p=0.078 p=0.974). PAAG grubu ile kontrol grubu arasindaki fark anlamli
olarak saptandi(p=0.025).

Nazal(N) kadranda NTG grubu ile PAAG grubu arasinda ve NTG grubu ile
kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (sirasiyla;
p=0.293 p=0.675). PAAG grubu ile kontrol grubu arasindaki fark anlamli olarak
saptandi1(p=0.029).

Nazal inferior(NI) kadranda NTG grubu ile PAAG grubu arasinda ve NTG
grubu ile kontrol grubu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(swrastyla; p=0.281 p=0.447). PAAG grubu ile kontrol grubu arasindaki fark anlamli
olarak saptandi(p=0.009).

Global(G) RSLT kahnlik dl¢timleri NTG grubunda 87.25 + 16.80 mikrometre,
PAAG grubunda 74.40 + 17.78 mikrometre, kontrol grubunda 100.36 + 7.03
mikrometre idi. NTG grubu ile PAAG grubu, NTG grubu ile kontrol grubu, PAAG
grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptandi(sirasiyla; p=0.012 p=0.012 p=0.000)(Tablo 2).

Oftalmik arter(OA), santral retinal arter(SRA) ve kisa arka siliyer
arterlerden(KASA) yapilan pik sistolik hiz(PSH), end diyastolik hiz(EDH) ve
rezistivite indeksi(RI) 6l¢tim degerleri Tablo 3’de gosterilmistir.

Oftalmik arter PSH dlgiimleri NTG grubunda 41.99 + 14.03 cm/sn, PAAG
grubunda 43.24 + 14.01 cm/sn, kontrol grubunda 55.03 + 19.60 cm/sn olarak
bulundu. NTG grubu ile PAAG grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi(p=0.965). NTG grubu ile kontrol grubu arasinda ve PAAG grubu ile
kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (sirasiyla;

p=0.028 p=0.026)(Sekil 2).
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Tablo 3: Gruplarin renkli Doppler USG ile 6l¢iim degerleri (OA:Oftalmik
arter, SRA: Santral retinal arter, KASA: Kisa arka siliyer arter, PSH: Pik sistolik hiz,
EDH: End diyastolik hiz, RI: Rezistif indeks, NTG: Normal tansiyonlu glokom,
PAAG: Primer agik a¢ili glokom).

Gruplar

.. KONTROL
DEGISKENLER | NTG(n=20) | PAAG(n=30) (n=26) P degeri
n=

OAPSH (cm/sn) | 41.99+14.03% | 43.24+14.01* | 55.03+19.60 | ( gog

OA EDH (cm/sn) 10.66+6.84 10.63+£5.89* | 15.47+9.17 0.028

OARI 0.76+0.099 0.76+0.082 0.73+0.093 0.355

SRA PSH (cm/sn) | 14.98+10.24 13.49+4.64 15.15+6.42 0.624

SRA EDH
2.75+1.35 2.44+1.22 3.34+1.78 0.070
(cm/sn)
SRARI 0.80+0.453 0.82+0.694* | 0.77+0.838 0.037
KASA PSH
17.50+5.48 15.60+4.65* | 21.09+7.95 0.005
(cm/sn)
KASA EDH 2
3.60+1.48 3.29+1.29* 5.50+2.73 <0.001
(cm/sn)
KASA RI 0.79+0.076% 0.78+0.069 0.74+0.072 0.031

B: NTG ile PAAG aras1 p<0.05
&: NTG ile KONTROL aras1 p<0.05
*: PAAG ile KONTROL aras1 p<0.05

47



120,00
100,00

80,00

60,00 -‘V

40,00 l
20,00 J— J~

,00

OA PSH (cmisn)

1 1 T
NTG PAAG KONTROL

Sekil 2. Oftalmik arter PSH degerlerinin gruplara gore dagilim
Oftalmik arter EDH odlgiimleri NTG grubunda 10.66 + 6.84 cm/sn, PAAG

grubunda 10.63 + 5.89 cm/sn, kontrol grubunda 15.47 + 9.17 cm/sn olarak bulundu.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p>0.05)(Sekil 3).

40,0077 o

30,007

(e]e]

20,00

OA EDH (cmisn)

10,007

I | I

,00 T T T
NTG PAAG KONTROL

Sekil 3. Oftalmik arter EDH degerlerinin gruplara gore dagilim
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Oftalmik arter RI dlgiimleri NTG grubunda 0.76 + 0.099 , PAAG grubunda
0.76 + 0.082 , kontrol grubunda 0.73 + 0.093 olarak bulundu. Gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi(p>0.05)(Sekil 4).
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Sekil 4. Oftalmik arter RI degerlerinin gruplara gore dagilim

Santral retinal arter PSH dl¢iimleri NTG grubunda 14.98 + 10.24 cm/sn,
PAAG grubunda 13.49 + 4.64 cm/sn, kontrol grubunda 15.15 + 6.42 cm/sn olarak

bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark

saptanmadi(p>0.05)(Sekil5).
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Sekil 5. Santral retinal arter PSH degerlerinin gruplara gore dagilimm
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Santral retinal arter EDH ol¢iimleri NTG grubunda 2.75 + 1.35 cm/sn, PAAG
grubunda 2.44 + 1.22 cm/sn, kontrol grubunda 3.34 + 1.78 cm/sn olarak bulundu.
Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p>0.05)(Sekil 6).
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Sekil 6. Santral retinal arter EDH degerlerinin gruplara gore dagilimi

Santral retinal arter RI dlgiimleri NTG grubunda 0.80 + 0.453, PAAG
grubunda 0.82 + 0.694, kontrol grubunda 0.77 + 0.838 olarak bulundu. NTG grubu
ille PAAG grubu arasinda ve NTG grubu ile kontrol grubu arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi(sirasiyla; p=0.723 p=0.312). PAAG grubu ile
kontrol grubu arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu(p=0.039)(Sekil

7).
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Sekil 7. Santral retinal arter RI degerlerinin gruplara gore dagilim
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Kisa arka siliyer arter PSH élgiimleri NTG grubunda 17.50 + 5.48 cm/sn,
PAAG grubunda 15.60 + 4.65 cm/sn, kontrol grubunda 21.09 + 7.95 cm/sn olarak
saptandi. NTG grubu ile PAAG grubu arasinda ve NTG grubu ile kontrol grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (sirasiyla; p=0.573

p=0.150). PAAG grubu ile kontrol grubu arasindaki farklilik istatistiksel olarak
anlamli bulundu(p=0.005)(Sekil 8).
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Sekil 8. Kisa arka siliyer arter PSH degerlerinin gruplara gore dagilimi

Kisa arka siliyer arter EDH odlgiimleri NTG grubunda 3.60 + 1.48 cm/sn,
PAAG grubunda 3.29 + 1.29 cm/sn, kontrol grubunda 5.50 £+ 2.73 cm/sn olarak
saptandi. NTG grubu ile PAAG grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi(p=0.859). NTG grubu ile kontrol grubu arasinda ve PAAG grubu ile

kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (sirasiyla;

p=0.006 p<0.001)(Sekil 9).
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Sekil 9. Kisa arka siliyer arter EDH degerlerinin gruplara gore dagilimi

Kisa arka siliyer arter RI dlgiimleri NTG grubunda 0.79 + 0.076, PAAG
grubunda 0.78 + 0.069, kontrol grubunda 0.74 + 0.072 olarak bulundu. Gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi(p>0.05)(Sekil 10).
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Sekil 10. Kisa arka siliyer arter RI degerlerinin gruplara gore dagilim
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5. TARTISMA

Glokom, ¢esitli nedenlerden dolay1 gelisen yiiksek g6z ici basinci ve okiiler
kan akiminda degisiklikler sonucunda retina gangliyon hiicrelerinin ve retina sinir
liflerinin kendine 6zgili harabiyeti ile optik sinir basinda ilerleyici hasar yapan ve
bunun sonucunda gorme alan1 kaybi ile seyreden kronik bir optik noropatidir.
Glokom hastaliginin sinsi seyirli olmasi ve tedavi edilmedigi takdirde korliige neden
olmasindan dolayr erken tanisi ve tedavi yontemlerinin halen yogun bir sekilde
arastirildigi onemli bir hastaliktir(1,2).

Glokomun tiim diinyada 67 milyondan fazla insani etkiledigi ve bunlarin da
yaklagik %]10’unun kor olabilecegi tahmin edilmektedir(7). Glokom geri
dontligimsiiz  korligin  onde gelen sebeplerinden birisidir ve tiim korliklerin
%15’inden sorumludur. Glokom diinya ¢apindaki korliik sebepleri arasinda tig¢iincii
sirada yer almaktadir(3). Diinyada 21. yiizyil baslarinda 70 milyondan fazla glokom
hastas1 oldugu diistinilmektedir. Bu hastalarin yaklasik %53’{inii primer agik ag¢ili
glokom, %36’sm1 primer a¢1 kapanmasi glokomu ve %11’ini sekonder glokomlar
olusturmaktadir(8). Glokom nedeni ile 2020 yilinda 79,6 milyon insanin etkilenmesi
ve bunlarin 11 milyondan fazlasinin kor olacagi tahmin edilmektedir(9).

Gegmis donemlerde artmis goz i¢i basinc1 (GIB) ile olusan bir hastalik oldugu
sanilan glokom, giiniimiizde ise ¢esitlilik gosteren klinik prezentasyonu,
patofizyolojisi ve tedavisi olan bir grup hastalik olarak kabul edilmektedir. Glokom
gbz ici basinct yiiksekligi ile iliskilendirilse de; GIB’nin kontrol altinda tutuldugu
olgularda ve GIB’nin en bagindan beri normal oldugu olgularda da ilerleyici optik
sinir hasar1 gelisebilirken, GIB yiiksek olmasma ragmen hasar belirtisinin
gozlenmedigi olgular da mevcuttur(4,83). Bundan dolayr artmis GIiB glokomun
olusmasinda 6nemli bir risk faktoérii olmasina ragmen durumu agiklamak ic¢in tek
basina yeterli olmadigindan okiiler kan akimindaki degisikliklerin ve okiiler vaskiiler
disregiilasyonun  glokom  patogenezinde rolii oldugu One  siiriilmeye
baslanmistir(34,84,85,112-116).

Flammer ve ark. (35) yaptiklar1 ¢alismada glokomlu bireylerde okiiler kan
akiminin azaldigin tespit etmisler ve azalan okiiler kan akiminin glokomat6z hasara
sebep olabilecegini One siirmiislerdir. Bizim c¢alismamizda NTG ve PAAG

hastalarinda retrobulber kan akim hizlart renkli Doppler USG ile 6l¢iildi ve bu

53



sonuglar saglikli kontrol grubu ile karsilastirildi. Retrobulber kan akim hizlarmin
Ol¢iilmesinde kantitatif olarak kullanilan teknikler arasinda renkli Doppler USG
nonizvaziv, giivenilir, tekrarlanabilir ve kolay uygulanabilir olmasi nedeniyle 6n
plana ¢ikmaktadir(5,6).

Calismamizda NTG ve PAAG hastalarinda renkli Doppler USG ile OA, SRA,
KASA kan akim hizlart ve rezistif indeksler olgiilereck kontrol grubu ile
karsilastirildi. Calismamizda OA’daki PSH degerleri karsilastirildiginda NTG
grubunda kontrol grubuna goére anlamli diizeyde azalma ve PAAG grubunda kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde azalma tespit edilmistir. OA’daki EDH degerleri
karsilagtirildiginda PAAG grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde azalmis
oldugu saptanmistir. SRA’daki RI Olgtimleri karsilagtirildiginda PAAG grubunda
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde artmig oldugu saptanmistir. KASA’daki PSH
degerleri karsilastirildiginda PAAG grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde
azalmis oldugu saptanmistir. KASA’daki EDH degerleri karsilastirildiginda NTG
grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde azalma ve PAAG grubunda kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde azalma tespit edilmistir. Literatiirde benzer ¢aligmalar
mevcuttur (84,85,110-113).

Plange ve ark. (115) 29 NTG hastasinin ve 29 saglikli olgularin retrobulber
kan akim hizlart olciilerek yaptigi ¢alismada OA’de PSH degerlerinde anlaml
azalma, SRA ve KASA’de PSH ve EDH o6l¢iimlerinde anlamli azalma, SRA ve
KASA’deki RI degerlerinde anlamli artis tespit etmiglerdir. Plange ve ark. (116)
yaptig1 bagka bir ¢calismada 62 NTG hastas1 ile 40 saglikli birey arasinda yapilan
Olctimlerde SRA’de PSH ve EDH degerlerinde anlamli azalma, KASA’de EDH
degerlerinde anlamli azalma, KASA’de RI degerlerinde anlamli artis tespit
etmislerdir. Bizim ¢alismamizda da bu ¢alismalara benzer bulgular elde edilmistir.

Rankin ve ark. (117) 24 NTG, 52 PAAG hastas1 ve 28 saglikli birey ile
yaptiklar1 ¢alismada SRA ve KASA’de renkli Doppler USG ile o6lgiimleri
degerlendirmislerdir. Saglikli kontrol grubuna gére NTG ve PAAG grubunda SRA
ve KASA’deki PSH, EDH degerlerinde anlamli azalma, SRA ve KASA’deki RI
degerlerinde anlamli artis saptamislardir. NTG grubu ile PAAG grubu arasinda

anlaml fark saptanmamustir.
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Tobe ve ark. (118) 108 PAAG hastasimi 18 ay boyunca takip ederek
peripapiller RSLT kalinlig1 6lgiimleri, retinal kan akimi ve renkli doppler USG ile
retrobulbar kan akimlar1 Olglimleri yapmislardir. Caligma sonucunda optik disk
basindaki glokomatéz degisikliklerin KASA’daki PSH degerlerinde azalma ve RI
degerlerinde artis ile anlamli derecede iliskili oldugunu belirtmislerdir. Bizim
calismamizda da PAAG grubu ile saglikli kontrol grubu arasinda KASA’daki PSH
degerlerinde anlamli azalma saptanmuistir.

Plange ve ark. (119) 25 PAAG tanist almis ve asimetrik gérme alani defektleri
bulunan 25 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada hastalarin her iki géziinde de OA, SRA ve
KASA’daki PSH, EDH ve RI degerleri olciilerek karsilagtirilmistir. Calismanin
sonucuna gore glokomatéz gdrme alani defektleri daha ileri olan gézde OA’daki
PSH degerleri, SRA’daki PSH ve EDH degerleri diger goze gore anlamli azalmis
olarak saptanmistir. Diger parametrelerde anlamli farklilik saptanmamustir.

Zeitz ve ark. (120) glokom tanisi almis ve tedavi ile GIB<21mmHg olan 114
hasta ve 40 saglikli grup ile yaptiklar1 ¢alismada renkli Doppler USG ile OA, SRA
ve KASA’lerde PSH, EDH, RI 6l¢timleri yapmislardir. Glokomlu olgular1 3-6 ay ara
ile degerlendirerek progresyon durumunu arastirmislardir. Bireylerin ortralama takip
stireleri 10 ay olup bu siirecte 12 glokom hastasinda progresyon saptamislardir.
Progresyon gosteren glokom olgularinda stabil olan glokom olgularina gore ve
saglikli kontrol grubuna gére KASA’daki PSH ve EDH degerlerinde anlamli azalma
ve SRA’daki PSH degerlerinde anlaml1 azalma saptamiglardir.

Nicolela ve ark. (110) bir goziinde gérme alani defekti olan 32 glokom hastasi
ve 31 saglikli kontrol grubu ile SRA ve KASA’daki PSH, EDH, RI degerlerini
karsilastirarak arastirma yapmislardir. Glokom hastalarinin her iki goziiniin de dahil
edildigi ¢aligmada saglikli kontrol grubuna gore glokom hastalarinin hem goérme
alan1 kayb1 olan etkilenmis gozlindeki hem de gérme alanit normal olan gdziindeki
KASA ve SRA’daki PSH ve EDH degerlerinde anlamli azalma, SRA’daki RI
degerlerinde anlamli artis saptanmistir. Caligmamizdaki KASA PSH ve EDH
degerleri benzerlik gdstermektedir. Ayrica bu ¢alismadaki diger dnemli bir husus
glokom tanis1 konmus bireylerin gérme alani heniiz etkilenmemis olan gdzlerindeki

kan akimi degisikliklerinin tespit edilmis olmasidir.
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Glokom ve okiiler kan akimi degisiklikleri ile ilgili c¢esitli ¢alismalar
mevcuttur. Plange ve ark. (121) ileri glokomat6z optik noropatili olgularda SRA’deki
PSH degerleri ile nororetinal rim alani ve rim voliimii arasinda anlamli derecede
pozitif bir korelasyon saptamislardir. Galassi ve ark. (122) PAAG hastalarini 7 yil
siireyle takip etmisler ve OA rezistivite indeksi yiliksek olanlarda gérme alani
progresyon riskinin rezistivite indeksi diisiik olanlara gore 6 kat artmis oldugunu
saptamiglardir. Gorme alaninda progresyon izlenmeyen grupta OA’deki EDH
degerlerinin daha yiliksek ve RI degerlerinin daha diisiik oldugunu saptamislardir.
Satilmig ve ark. (123) PAAG hastalarinda glokomatdz progresyon ile SRA’deki EDH
degerlerindeki azalma ile anlamli iligki oldugunu bildirmislerdir. Martinez ve ark.
(124) 49 PAAG hastasin1 36 ay boyunca OA ve KASA’daki RI ol¢timleri ile takip
etmisler ve her iki arterde de RI degeri yiiksek olan gozlerde progresyon
saptamiglardir.

Bircok caligmada okiiler kan akim parametrelerindeki degisikligin glokom
etiyopatogenezi ve progresyonu ile iliskisi oldugu gosterilmistir. Ancak Stewart ve
ark. (125) glokom hastalarinda okiiler kan akimindaki azalmanin glokomdaki optik
noropati gelisimine neden olan primer bir etki mi, yoksa gelismis olan optik disk
hasar1 sonucunda azalmis olan optik sinir miktar1 nedeniyle azalmis oksijen ihtiyaci
ve bunun sonucu olarak da kan akiminda azalmanin sekonder bir sonu¢ mu
oldugunun net olmadigini belirtmislerdir. Halbuki glokom hastalarindaki okiiler kan
akiminda goriilen bu azalmayr ikincil etki gorlisii ile aciklamak miimkiin
goriinmemektedir. Gasser ve ark. (126) glokomlu hastalarda izlenen okiiler kan
akimi azalmasinin periferik dokularda da olustugunu tirnak yatagi kapilleroskopi
yontemi ile saptamiglardir. Drance ve ark. (127) okiiler kan akimindaki azalmanin
GIB degerleri yiiksek olan PAAG hastalarindan ziyade GIB degerleri normal
siirlarda olan NTG hastalarinda daha belirgin oldugunu bildirmislerdir. Orgul ve
ark. (128) endotelin-1 araciligi ile olusturduklar1 vazokonstrikksiyon sonucu kan
akimini azaltarak GIB’dan bagimsiz olarak deneysel hayvan glokom modeli
gelistirmislerdir. Bu ¢aligmalardan elde edilen bulgular glokomda goriilen okiiler kan
akimindaki azalmanin ikincil mekanizma sonucu gelistigini desteklememektedir.

Logan ve ark. (129) yaptiklar1 ¢alismada glokom tanis1 konmus ancak optik

disk morfolojisi normal olan olgularda parapapiller retinal kan akiminin saglikli
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bireylere gore anlamli olarak azaldigini saptamislardir. Bu bulgular Nicolela ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alisma ile de uyumludur. Nicolela ve ark. (110) bir géziinde
gorme alan1 defekti olan glokom hastalarinda ve saglikli bireylerde yaptiklari
caligmada saglikli kontrol grubuna goére glokom hastalarinin hem gérme alani kaybi
olan etkilenmis goziindeki hem de gérme alan1 normal olan etkilenmemis goziindeki
okiiler kan alimi1 degerlerinde anlamli degisiklikler saptamislardir. Bu iki ¢alisma
sonuglar1  degerlendirildiginde kan akimlarindaki degisikliklerin morfolojik
degisikliklerden daha once gelistigi soOylenebilir. Diger bir deyisle kan akim
degisikliklerinin patolojik gelismelerin erken bir habercisi oldugu s6ylenebilir(104).

Etiyolojisi net olmayan PAAG ile, etiyolojisi daha net olan kronik primer a¢1
kapanmasi glokomu(PAKG) arasindaki farkliliklar incelenirse PAAG etiyolojisini
anlamamiza faydasi olabilir. A¢1 kapanmasi glokomunda genellikle iridokorneal ag1
sinesilerle kronik olarak kapanmakta, GIB yiikselmekte ve sonugta glokomatdz hasar
gelismektedir. Eger PAAG etiyolojisinde One siiriilen vaskiiler teori dogru ise,
PAAG’da iskemiye bagli hasarin optik disk morfolojisi ile kronik PAKG’da artan
GIB’nin indiikledigi hasarin optik disk morfolojisinin farkl1 olmas: gerekir. Sihota ve
ark. (130) 30 PAAG hastasi, 30 kronik PAKG hastast ve 30 saglikli kontrol grubu
tizerinde HRT ve fluorescein anjiografi ile bu farkin olup olmadigini arastirmslar.
PAAG olgularinda daha biiyiik cup alan1 ve C/D orani ile daha diisiik RSLT kalinlig
tespit etmisler. Ek olarak, iki grup arasindaki glokomat6z hasar paterninin de farkli
oldugunu saptamislardir. PAAG hastalarinda diffiiz hasar ve anlamli rim kayb1
izlenmis. Oysa kronik PAKG hastalarinda superotemporal ve inferior-temporal
kadranlarda daha fazla olmak iizere sektoryel dagilim gosteren daha heterojen tarzda
oldugu goriilmiis. Bu farkli paternin olmasinin muhtemel nedeni kronik AKG
hastalarinda ani GIB yiikselmelerinin sebep oldugu sektdryel iskemi olabilir. Her iki
grupta da optik sinir bast kanlanmasinda ve koroidal dolasimda gecikme
saptanmistir. Bu iki grup arasindaki optik disk morfolojisindeki degisiklikler farkli
paternlerde olsa da wvaskiiler degisikliklerin glokomat6z hasarda 6nemli bir roli
olduguna dair ipuglart sunmaktadir(104).

Calismamizda ortalama santral kornea kalinliklar1 NTG grubunda 532,10 +
40,75 mikrometre, PAAG grubunda 557,03 + 40,94 mikrometre, kontrol grubunda
542,93 + 22,77 mikrometre olarak ol¢lilmiistiir. Yapilan istatistiksel analizde SKK
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acisindan gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi(p=0,051), ancak en diisiik
SKK degerlerinin NTG grubunda oldugu izlendi. Glokom tipleri arasinda kornea
kalinligmin farkli oldugunu bildiren c¢alismalar oldugu gibi anlamli farklilik
goriilmeyen c¢alismalar da mevcuttur. Shimmyo ve ark. (131) NTG hastalarinin
kornea kalinligr ile(513 + 39 mikrometre), saglikli kontrol grubunun kornea
kalinligi(541 + 33 mikrometre) arasinda anlamli farklilik bildirmislerdir. Lee ve ark.
(132) NTG grubu ile PAAG grubu arasinda SKK 6l¢timleri arasinda anlamli farklilik
olmadigini saptamislardir. Wu ve ark. (133) NTG, PAAG ve saglikli kontrol grubu
ile yaptiklar1 calismada bu ii¢ grup arasinda korneal kalinlik yoniinden anlaml1 fark
olmadigini tespit etmislerdir. Ventura ve ark. (134) PAAG, NTG, psddoeksfoliasyon
glokomu ve saglikli kontrol grubunun SKK degerlerinin gruplar arasinda anlaml
olarak farkli olmadigini bildirmislerdir. Peplinski ve Torkelson (135) NTG ve
PAAG grubu ile yaptiklar1 ¢aligmada SKK degerlerinin anlamli fark gostermedigini
bildirmislerdir. Chen HC ve ark. (136) NTG ve kontrol grubu ile yaptiklari ¢alismada
SKK yoniinden anlamli fark olmadigini saptamislardir. Jonas ve ark. (137) 215
PAAG, 118 OHT, 121 kontrol grubu ile yaptiklari prospektif ¢alismada bireyleri
ortalama 60 ay takip etmisler ve glokomat6z progresyon ile SKK arasinda anlamli
bir iligki olmadigini saptamiglardir. Stephenson (138) yayinladigi derleme yazisinda
optik sinir duyarlilifinda; SKK, korneal elastisite, korneal egrilik, korneal histerezis
gibi faktorlerin rolii oldugunu, ancak heniiz nasil bir iligki oldugunun kesin olarak
bilinmedigini belirtmistir. European Glaucoma Society’nin son yayimladig: kilavuzda
kesin bir ifade kullanilmadan NTG hastalarinda SKK’nin daha ince olabilecegi
bildirilmistir(31). Glokom olgularinda SKK’nin tek basina korneal faktor olarak rol
aldigi diistinmek risk faktorii olarak yetersiz kaldigindan, korneal biyomekaniklerin
timiiyle patogenezde rol aldigini diisinmekteyiz.

Caligmamizda RSLT kalinliklar1 ortalamalarina bakildiginda kontrol grubunda
en kalin, PAAG grubunda en ince, NTG grubunda ise bu iki grubun arasinda degerler
oldugu goriildii. PAAG grubunda 6 kadran ve global degerlerin hepsinin kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde ince oldugu saptandi. NTG grubunda kontrol grubuna
gore TL, T, TS kadranlarda ve global degerlerde anlamli diizeyde ince oldugu, NS, N,
NI kadranlarda istatistiksel olarak anlamli olmasa da daha ince oldugu saptandi.

NTG grubu ile PAAG grubu arasinda 6 kadrandaki RSLT degerlerinin anlaml
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farklilik gostermedigi, global degerlerde anlamli farklilik gosterdigi saptandi. RSLT
kalinligr ile ilgili yapilmis ¢alismalarda ¢ok farkli sonuglar bildirilmistir. Mansoori
ve ark. (139) 51 glokom hastasi, 55 OHT, 61 kontrol grubu ile yaptiklar1 ¢aligmada
glokom grubu ile kontrol grubunda nazal kadranda RSLT kalinliklarinda anlamli
farklilik olmadigini, diger kadranlarda anlamli farklilik oldugunu saptamislardir.
Risovic ve ark. (140) 73 NTG ve 73 PAAG arasinda yaptiklar1 ¢calismada TI ve T
kadranlarin iki grup arasinda anlamli farklilik gosterdigini tespit etmisler, diger
kadranlar arasinda anlamli fark olmadigini bildirmislerdir. Kiriyama ve ark. (141) 17
PAAG, 23 NTG, 15 OHT grubu ile yaptiklari ¢alisjmada RSLT kalinliginin NTG
grubunda, PAAG ve OHT grubuna goére daha ince olma egilimi oldugunu
saptamiglardir. Xia ve ark. (142) 39 PAAG ve 32 NTG grubu ile yaptiklari
calismada, TI ve TS kadranlarda ve ortalama RSLT kalinliginin NTG grubunda
PAAG grubuna gore anlamli olarak daha ince oldugunu bildirmislerdir. Eid ve ark.
(143) 31 NTG ve 31 PAAG grubu ile yaptiklar1 ¢alismada RSLT kalinliklar1 arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark olmadigini saptamiglardir. Adlina ve ark. (144) 32
NTG ve 45 PAAG hastas1 arasinda yaptiklar1 ¢alismada RSLT kalinliklarinin
ortalama degerlerinde ve sektoryel degerlerinde iki grup arasinda anlamli farklilik
olmadigini bildirmislerdir. Hantzschel ve ark. (145) 22 NTG ile 22 PAAG hastas1
arasinda yaptiklar1 ¢alismada RSLT kalinliginin NTG grubunda tiim kadranlarda
PAAG grubuna gore anlamli olarak daha kalin oldugunu saptamislardir. Héntzschel
ve ark. (146) 126 NTG ile 126 PAAG hastast ile yaptiklart galismada NTG grubunda
RSLT kalinliginin PAAG grubuna goére anlamli diizeyde daha kalin oldugunu
saptamislardir. Shin ve ark. (147) 40 NTG, 100 PAAG, 30 kontrol grubu ile
yaptiklar1 ¢alismada bizim calismamiz ile oldukg¢a benzer sonuglar bildirilmistir.
Global RSLT kalinligi kontrol grubunda en kalin, PAAG grubunda en ince ve NTG
grubunda bu ikisi arasinda oldugunu ve birbirleri ile istatistiksel olarak anlaml farkli
oldugunu saptamislardir. NTG ile PAAG grubu arasinda RSLT kadranlarinin anlamli
diizeyde farkli olmadig1r saptanmistir. NTG grubu ile kontrol grubu arasinda nazal
kadran RSLT degerlerinde anlamli fark olmadigi, diger kadranlarda anlamli fark
oldugu saptanmistir. Bu sonuglar bizim ¢aligmamiz ile benzer bulgular icermektedir.
Firat ve ark. (148) 61 PAAG, 56 NTG, 52 kontrol grubu ile yaptiklar1 ¢alismada
NTG grubu ile PAAG grubu arasinda sadece S kadranda anlamli fark saptamiglardir.
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Kim ve ark. (149) 51 NTG, 52 PAAG, 58 kontrol grubu ile yaptiklar1 ¢aligsmada
ortalama RSLT degerlerinin NTG grubu ile PAAG grubu arasinda anlamli farkl
olmadig1 saptanmistir. Konstantakopoulou ve ark. (150) 20 NTG ve 21 PAAG grubu
ile yaptiklar1 ¢calismada RSLT kalinliklarinin iki grup arasinda anlamli diizeyde farkli
olmadig1 saptanmistir. Bu ¢alismalarda da goriildiigti gibi, RSLT kalinliklar ile ilgili
cok farkli sonuglar bildirilmistir. Calismalara dahil edilen hasta gruplarimin bu
calisma esnasindaki hastaliktan etkilenme diizeylerinin bu farkli sonuglara sebep

oldugunu diisiinmekteyiz.
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6. SONUC

Glokom, ganglion hiicre kayb1 ile seyreden, gorme alani defektleri yaparak
fonksiyonel hasara yol acgan, karakteristik optik sinir basi degisikliklerine neden
olarak yapisal hasara neden olan, ilerleyici, sinsi bir hastaliktir. ilerleyici, sinsi ve
tedavi edilmedigi takdirde korliige kadar ilerleyebilen bir gesit optik noropatidir.

Fonksiyonel problemlere yol agtiginda zaten ciddi gangliyon hiicresi ve
aksonlarinin hasar1 gelismis oldugundan erken tani ve tedavisi olduk¢a Onemlidir.
Bilinen en oOnemli risk faktorii goz ic¢i basincinin yiiksekligi olsa da glokom
etiyopatogenezi tam olarak aydimlatilamamustir. GIB kontrol altinda olan, veya GIB
en basindan itibaren normal sinirlarda seyreden olgularda da hasar gelismesi baska
faktorlerin  rolii oldugunu diislindiirmektedir. Calismamizda gerek PAAG
hastalarinda, gerekse NTG hastalarinda okiiler kan akiminda anlamli degisiklikler
saptanmistir. Glokom hastalarinda daha genis 6l¢ekli gruplar ile uzun siireli takipler
yapilarak olusturulacak ¢alismalar okiiler kan akimmin etiyopatogenezde ve
progresyonda etkisi oldugunu ortaya koymast bakimindan 6nemli oldugunu
diistinmekteyiz. Glokom ile okiiler kan akim1 degisikliklerinin iligkisi daha net ortaya
kondugunda hastaligin erken tanisi, takibi, progresyonu ve tedavisi ile 1ilgili

yaklagimlara 151k tutacagini diisiinmekteyiz.
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