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KISALTMALAR 

 

ETDRS :Early Treatment Diabetic Retinopathy Study  

GHK : Ganglion hücre kompleksi 

GĠB : Göz içi basıncı 

OKT : Optik koherens tomografi 

PAAG : Primer açık açılı glokom 

PAKG : Primer açı kapanması glokomu 

RSLT : Retina sinir lifi tabakası 

GA : Görme alanı 

OSB : Optik sinir başı 

NRR : Nöroretinal rim 

C/D : Cup/disk 

OD  : Optik disk 

NTG : Normal tansiyonlu glokom 

OH : Oküler hipertansiyon 

SKK    : Santral kornea kalınlığı 

SWAP :Short Wave Length Automated Perimetry 

CDO : Çukurluk disk oranı 

MD  : Mean deviation 

PSD  :Pattern standart deviasyon 

CPSD : Corrected Pattern standat deviation 

LF : Long-term fluctuation 
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SF   : Short-term fluctiation 

GHT : Glaucoma hemifield test 

SDL  : Superluminesent diod laser 
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

 Glokom ilerleyici ve geri dönüşümsüz bir optik nöropatidir(1).Dünya genelinde körlük 

nedenleri arasında önemli yer almaktadır(2). Glokom genellikle bilateral olup, asimetrik 

başlangıçlıdır. Hastalar ışıktan rahatsız olma, ışık etrafında hale görüntüsü ve görme alanı 

kaybından yakınırlar.Göz içi basıncının 21 mmHg‟nin üzerinde olmasının yanında, optik disk 

çukurluğunun genişlemesi ve glokoma özgü görme alanı defektleri hastalığın klinik 

bulgularıdır(3). 

Standart otomatik perimetre, glokomatöz hasarın gösterilmesinde ve progresyonun 

takibinde altın standart tanı yöntemi olarak gösterilse de; görme alanı hasarı ancak retinal 

ganglion hücrelerinin %30-50 kadarında kayıp olduğunda ortaya çıkar (4,5). Preperimetrik 

glokom konvansiyonel akromatik otomatik perimetrede görme alanı hasarının olmaması ile 

birlikte karakteristik glokomatöz optik disk ve retina sinir lifi tabakası hasarı bulunması 

olarak tanımlanmıştır (6). 

Glokomatöz hasarın ilerleyici, kronik, geri dönüşümsüz doğası göz önünde 

bulundurulduğunda; glokoma preperimetrik evrede tanı koymak ve progresyonunu takip 

etmek oldukça önemlidir (7). Normal görme alanı varlığında dahi, klinisyenler 

değerlendirmelerini optik sinir veya retina sinir lifi tabakası niceliksel görüntüleme 

tekniklerine dayanan tanısal testleri ile tamamlamalıdır (8). 

Bu çalışmanın amacı, preperimetrik glokomlu olgular ile normal olguları optik 

koherens tomografi (OKT) bulguları açısından karşılaştırarak, preperimetrik glokomlu 

olgularda ortaya çıkan retina sinir lifi tabakası (RSLT) ve makula kalınlık değişikliklerini 

araştırmaktır.
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GENEL BĠLGĠLER 

 

GLOKOM 

 

Epidemiyolojisi 

Glokom, tüm göz hastalıkları içerisinde geri dönüşümsüz körlüğün en önemli 

nedenlerindendir. Glokom, papillada çukurlaşma ve atrofiye sebep olamakla birlikte, görme 

alanı değişikliklerine de yol açan bir optik nöropatidir. Hastalığın birden çok risk faktörü 

olmakla birlikte en önemli risk faktörü göz içi basınç (GİB) yükselmesidir (9).Glokomu olan 

birçok hastada, optik sinir ve görme alanında değişiklikler görülmektedir. Bu değişiklikler 

hem GİB‟in yarattığı etkiye hem de optik sinir aksonlarının bu basınç sonucu oluşan hasara 

gösterdiği dirence bağlıdır (10). 

GİB normal sınırlar 10-20 milimetre civa (mmHg) arasında kabul edilmektedir (11). 

Glokomu olmayan bireylerde GİB yaklaşık olarak 16±2.5 mmHg‟dir (12).Ortalama GİB‟de 

göz içine giren ve çıkan sıvı miktarı dengelenmiştir (13). 

Tüm dünyada körlük sebepleri arasında glokom ikinci sıradadır. Dünyada glokom 

hastası sayısının 70 milyon olduğu ve glokom nedeni ile yaklaşık 6,5 milyon hastanın kör 

olduğu bildirilmektedir (14). Glokom insidansı %0,47 ile %8 arasındadır. Yaşla birlikte bu 

insidans artmakta olduğu bildirilmiştir (15).Glokomlu hastaların yaklaşık%53‟ü primer açık 

açılı glokom (PAAG), %36‟sı primer açı kapanması glokomu (PAKG) ve geri kalan %11‟i 

sekonder glokomlardır. Glokom göz hastalıkları içinde %15–20 gibi yüksek bir oranla 

körlüğe oldukça sık neden olan hastalıktır ve bu yüksek oranda tedaviye dirençli sekonder 

tipin etkisi yüksektir(16). 
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Patogenezi 

Mekanik teori: Lamina kribroza; astrositler, kollajen doku, ekstraselüler madde ve 

mikroglialardan oluşur. Göz içi basınç artışı özellikle lamina kribroza düzeyinde neden 

olduğu aksonal bası bu teoride öne çıkan temel mekanizmadır (17). GİB dalgalanmaları; optik 

sinirin üst ve alt kutuplarında septalar daha ince olduğu için özellikle bu bölgelerden geçen 

aksonlarda daha kolay hasara neden olabilmektedir (18). Göz içi basıncı artışına lamina 

kribroza dokusunda sekonder değişiklikler de gösterilmiştir (18,19). 

 

Nörotrofik destek kaybı: Göz içi basıncının yükselmesi hem anterograd hem de 

retrograd aksoplazmik akımı bozar. Bunu lamina kribroza düzeyinde direkt bası veya lamina 

kribroza dokusunun zayıflamasına neden olarak yapar (20,21). Hücre merkezinde üretilen 

nörotrofik faktörler, aksoplazmik akımın bozulmasından dolayı hücrenin periferine ulaşamaz 

(22). Nörotrofik faktörlerdeki bu azalma hücrenin apoptozis ile ölmesine sebep olur. (23).  

 

Vasküler teoriler: Vasküler teoride ana mekanizma, kan akımı yetersizliğine bağlı 

gelişen iskeminin hasara neden olmasıdır. Bu mekanizmanın özellikle normotansif glokom 

hastalarında etken olduğu düşünülmektedir. Glokom patogenezinde, perfüzyon basıncı 

(oftalmik arterin ortalama basıncı ile göz içi basıncı arasındaki fark) göz içi basıncından daha 

önemli olabilir (24). Özellikle geceleri(sabaha karşı) hastanın diyastolik kan basıncı 50mmHg 

altına düşerse perfüzyon basıncı yeterli olmaz ve beslenme bozulur (Noktürnal hipotansiyon). 

Görme alanı kayıplarında hızlı bir ilerleme olur.  Damar endotelinden salınan lokal faktörler 

(nitrik oksit, endotelin gibi) de perfüzyon basıncının düzenlenmesinde etkilidir (25).  

 

Apoptozis: Tüm mekanizmaların sonucu olarak glokomda gangliyon hücrelerinde 

oluşan hasar, programlı hücre ölümünün (apoptozisin) hızlanmasına neden olur (23).  

 

Ekzitotoksisite: Glutamat başta olmak üzer bazı aminoasitleri, N-metil D-aspartat 

(NMDA) ve kainat reseptörlerini aşırı uyararak hücre içi kalsiyum iyon konsantrasyonunu 

arttırmak vasıtasıyla, nitrik oksit ve reaktif oksijen moleküllerini açığa çıkararak retinal 

gangliyon hücrelerinde meydana getirdikleri bilinmektedir (26).Glokomlu hastalarda vitre içi 

glutamat konsantrasyonu normal kişilere göre daha fazla saptanmıştır (27).  
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Nitrik oksit: N-metil D-aspartat (NMDA) reseptörlerinin aşırı uyarılması nitrik oksit 

sentezini arttırır. Akson mitokondrisinde üretilen süperoksit anyonlarıyla reaksiyona giren 

nitrik oksit peroksinitrit ve bazı serbest oksijen radikallerini oluşturur. Nitrik oksitin, GİB (28) 

ve oküler kan akımı regülasyonunda (29), apoptozisin tetiklenmesinde rolü olduğu 

bilinmektedir (30).  

 

Ġmmünolojik faktörler: Sistemik otoimmün hastalığı olanlarda normotansif glokoma 

daha sık olarak rastlanır (31). Bu bulgu sistemik otoantijenlerin optik sinir başını da 

etkilemesiyle ilişkili olabilir. Normotansif glokomlu hastalarda monoklonal paraproteinemi 

prevalansı artmıştır (32). Monoklonal paraproteinemili hastaların postmortem incelemelerinde 

retina gangliyon hücre tabakalarında immünoglobulin birikimi gösterilmiştir(33). Ayrıca 

glokom hastalarında rodopsine (34), optik sinir başındaki glikozaminoglikanlara (35) ve ısı 

şok proteini 60‟a (hsp60) (33) karşı serumda otoantikorların bulunduğu tespit edilmiştir. 

 

OPTĠK SĠNĠR BAġI 

Görme alanı (GA) hasarlı olmadan dahioptik sinir başı (OSB) değişiklikleri meydana 

gelebilir. Bu sebeple glokom tanısında optik sinir başındaki değişiklikler tanıda koymada 

önemli parametredir. Kişisel değişiklikler göstermekle birlikte optik diskin ortalama alanı 2.1-

2.8 mm² arasıdır. Bu aralık beyaz ırkta daha da fazladır (36-39). Ortalamanın iki standart 

deviasyonundan daha büyük olan diskler büyük disk, ortalamanın iki standart deviasyonundan 

daha küçük olan diskler ise küçük disk olarak adlandırılmaktadır (37,40). Optik diski büyük 

olan gözler glokoma bağlı sinir lifi kaybına daha yatkın olabilmektedir.Küçük optik diskli 

gözler ise sinir liflerinin daha dar alanda sıkışması ve sinir lifi sayısının daha az olmasından 

dolayı basınca daha duyarlı olduğu düşünülmektedir (39).  

Optik disk oval görünmekle birlikte vertikal çapı daha büyüktür.Ortalama vertikal çapı 

ortalama 1,8mm, ortalama horizontal çapı ise 1,65mm‟dir. Sağlıklı gözlerde optik çukurluk 

yatay çapı dikey çapına göre %8 daha uzundur. Büyük optik disklerde normalden daha fazla 

bir optik disk çukurluğu izlenebilinecek iken, küçük optik disklerde çukurluk izlenmeyebilir.  

Glokom tanı ve takibinde önemli olan nöroretinal rim (NRR) retina sinir liflerinin 

optik sinir başındaki görüntüsüdür. NRR en geniş olarak inferior disk bölgesinde izlenir ve 

bunu sırayla süperior, nazal ve temporal disk bölgesi izler (37). Bu durum “İSNT” kuralı 

olarak isimlendirilmiştir. NRR, optik çukurlaşma gibi disk büyüklüğüne bağlı değişiklik 

göstermekte, büyük disklerde küçük disklere nazaran daha geniş izlenmektedir. Glokomda 
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NRR‟de incelme veya kayıp olmaktadır. İnferotemporal ve superotemporal bölge erken 

dönemde etkilenirken, hasar ilerledikçe temporal bölge de etkilenir. İleri evre glokomda, rim 

kalıntıları esas olarak nazal kısımdadır. Erken glokomatöz GA defektlerinin üst nazal 

kadranda oluşmaya başlaması ve son evre glokomda alt temporal bölgede ada şeklinde görme 

alanı defekti alanının kalması bu sıralama ile ilişkilidir.  

Normal gözlerde cup/disk (C/D) oranı 0,25-0,30 arasındadır. C/D oranı toplumun 

%10‟unda 0,5 düzeyindedir.Toplumun ve %2‟sinde 0.7 ya da daha fazla olabilir. C/D‟nin 

dikey uzunluğunun yatay uzunluğundan fazla olması ve  optik disk çukurluğunun tüm optik 

diske oranının 0.2 den fazla olması glokom lehine yorumlanmaktadır (41-44).  

Glokom hastalarında, RSLT‟de lokalize ve yaygın kayıplar izlenir. Lokalize kayıplar 

klinik olarak glokoma daha özgü olmakla birlikte OCT ve HRT gibi cihazlarla da bu kayıp 

değerlendirilebilir. Glokomda GA‟da fonksiyonel kayıp izlenmeden önce OSB ve RSLT‟de 

yapısal değişiklikler izlenir. Retinal gangliyon hücre aksonlarında %40-50‟ye varan kayıptan 

sonra fonksiyonel kayıp gözlenmeye başlar. RSLT‟deki glokomatöz değişiklikler kırmızıdan 

yoksun direkt oftalmoskop muayenesi ile rahatça izlenebilir (37,44-46). Glokomatöz 

gözlerde, her yıl 4000-5000 adet sinir lifi kaybolmaktadır.  

Erken glokomatöz hasarın bir belirtisi olan OSB‟deki iğ şeklindeki hemorajiler daha 

çok alt temporal bölgede görülür. Disk çukurluğunda çentiklenme olması ve GA defektinin 

bulunması optik disk hemorajisi olan bölgede mümkündür. Bir yıl içerisinde glokomda 

progresyon riski OSB çevresinde hemoraji oluşanlarda %42 iken, hemoraji olmayan gözlerde 

bu oran %3,4 olarak bulunmuştur (47). OD‟de disk çevresinde de değişiklikler olmaktadır. 

OD sınırındaki parapapiller bölge iki bölüme ayrılır. Periferik alfa zonu, koryoretinal dokuda 

incelme, hipo ve hiperpigmente alanlar olarak izlenir. Santral beta zonu, periferik alfa zonu ve 

peripapiller skleral halka ile komşudur. Beta zonu, retina pigment epiteli ve koryokapillarisin 

belirgin atrofiye uğraması sonucu, koroid damarları ve skleranın belirginleşmesi ile 

karakterizedir. Glokomatöz atrofide bu bahsedilen her iki zonda da genişleme olur ve optik 

sinir hasarını gösteren diğer bulgular ile de birlikte olabilir. Peripapiller atrofi toplumda en sık 

alt temporal bölgede iken, glokomda en sık nazal bölgede görülür (44,45). Glokoma özgü 

olmasa da optik sinir hasarı olan gözlerde, retinal damar çaplarında daralma gözlenir ve bu 

daralma optik sinirde oluşan hasarla uyumluluk gösterir (44,48). 
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PRĠMER AÇIK AÇILI GLOKOM  

Basit kronik glokom olarak da isimlendirilir. En sık görülen glokom tipidir. Sinsi 

başlangıçlı, ilerleyici, genellikle çift taraflı görülmektedir., Göz içi basıncın 21mmHg‟den 

yüksek olması, optik sinir başında çanaklaşma, görme alanında kayıplar göstermesi ve geniş 

ön kamara açısı ile karakterizedir. 

 

Risk Faktörleri  

Yüksek göz içi basıncı: Hastalığın oluşmasında en önemli faktör yükselen göz içi 

basıncın optik sinire hasar vermesidir. Ortalama GİB 16mmHg olarak bulunmuş olup standart 

deviasyon3 mmHg olarak belirtilmiştir. GİB‟i 21mmHg ve daha yüksek olanlarda, 

21mmHg‟den daha düşük olanlara göre PAAG rölatif riski 3,4 kat daha fazla saptanmıştır.  

 

YaĢ: PAAG sıklığı yaşla artmakla birlikte 40 yaşından sonra daha sık görülmektedir. 

 

Irk: Siyah ırkta daha sık gözükmektedir. 

 

Genetik: PAAG multifaktöryel geçiş göstermekle birlikte %20 herediterdir. 

 

Aile öyküsü: PAAG olgularının %13‟ünde ailede glokom öyküsü vardır (49,50). 

PAAG hastaların kardeşlerinde glokom gelişme riski 3,7 kat daha fazla iken çocuklarında ve 

diğer akrabalarında bu oran daha azdır. PAAG olan kardeşlerde, olmayan kardeşlere göre GİB 

daha yüksek, diyastolik kan basıncı-GİB farkı daha düşük ve miyopi daha sıktır (50).  

 

Sistemik hastalıklar:PAAG çeşitli vasküler ve endokrin hastalıklarıyla ilişkilidir.  

PAAG hastaların %11‟inde arteriyel kan basıncı normal hastalara göre daha düşüktür. Sistolik 

kan basıncı 140mmHg altında olan hastalarda, 140mmHg üzerinde olanlara göre ileri GA 

kaybı dört kat fazla saptanmıştır (51). Glokomun 10 yıllık insidansı, diyabetin erken başladığı 

yaşlarda %3,7, geç başlayan ve insülin kullanmayanlarda %6,9, insülin kullananlarda ise 

%11,8 olarak saptanmıştır (52). Doğal nedenlerle 45 yaşından önce menopoza girenlerde 

PAAG riski daha fazladır (53). Uyku apne sendromu (54,55), artmış kan viskozitesi (56,57) 

ve nörodejeneratifhastalıklar (58) da PAAG gelişiminde etkilidir.  
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Göz hastalıkları: Refraktif hastalıklar da PAAG ile bağlantılıdır. Miyopide PAAG 

riskini üç kat daha fazladır. Glokom prevalansının özellikle 10 diyoptri (D) üzerindeki 

hastalarda daha yüksek olduğunu belirtmiştir. Aynı göz içi basınca sahip gözlerde miyopisi 

olanların aksiyel hipermetroplara göre lamina kribroza bölgesinde skleral gerilimin daha fazla 

olduğu belirtilmiştir (59).  

 

Steroid kullanımı:Steroid kullanımında PAAG gelişme riskinin, topikal kullanımda 

oral kullanıma göre daha yüksek olduğu, ailede glokom öyküsü olanlarda inhaler ve nazal 

steroid kullanımında glokom oluşma riskinin arttığı belirtilmektedir (60).  

 

NORMAL TANSĠYONLU GLOKOM 

İlk kez 19. Yüzyılın ortalarında göz içi basıncı artışı olmaksızın glokom gelişebileceği 

ortaya atılmıştır. Bazı araştırmacılar yirminci yüzyılın ortalarına kadar normal tansiyonlu 

glokom (NTG) ifadesini kabul etmemiştir ve bu olguları psödoglokom olarak 

vurgulamışlardır.Drance‟nin 1985 yılında yayımlanan makalesinde NTG ifadesinin en uygun 

ifade olacağı savunulmuştur (61).  

NTG‟de tanı sıklıkla ileri evrede konulabilmektedir. Tanı; oftalmoskopik muayenede 

optik diskte glokoma ait değişikliklerin görülmesi ile şüphe edilip, GA‟ da glokomatöz 

değişikliklerin tespiti ile konulmaktadır.  

NTG, ileri yaş hastalığıdır. Beaver Dam Göz Çalışma Grubu‟nun çalışmalarına göre 

43-54 yasları arasında %0,2 olan prevalans, 75 yasında %1,6‟ya çıkar (62). Ancak, hastaların 

önemli bir kısmının 50'li yaşların altında olabileceği ve bazı araştırmalarda bu grubun tüm 

vakaların %11-30'unu oluşturduğu unutulmamalıdır. NTG‟nin kadınlarda daha sık izlendiğini 

bildiren yayınlar mevcuttur (63). Ayrıca, hastalığın kadınlarda daha ilerleyici olduğu da 

bildirilmiştir (62). 

 

 Hastalık Etiyolojisindeki Damarsal Faktörler 

a. Sistemik damarsal risk faktörleri  

1) Sistemik HT  

2) Nokturnal hipotansiyon gösteren sistemik HT  

3) Kardiyovasküler hastalık  

4) Serebrovasküler hastalık  

5) Vazospazm  
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6) Anemi, hiperviskozite sendromları (Reynoud hastalığı, migren)  

7) Hiperkolesterolemi, hiperlipidemi  

b. Lokal damarsal risk faktörleri  

1) Dar retinal arter  

2) Peripapiller atrofi  

3) Koroid sklerozu (42).  

Risk faktörlerine sahip kişilerde optik sinir ve retinada gelişen vasküler bozukluğa 

bağlı oluşan iskemi ortaya glokomatöz hasar olarak çıkmaktadır. 

Yapılan tüm çalışmalara rağmen NTG ile ilgili kesin olarak kabul edilen çok veri 

yoktur. Görme alanı harabiyeti optik sinir başında görülen yuvarlak çentiklenme ile uyumlu 

olmayabilir. Çentiklenme ve disk hemorajisi kötü progresyon göstergesidir ve bu hastalarla 

glokom daha hızlı ilerler (64). Fakat NTG„deki OD değişiklikleri PAAG‟li hastalardan farklı 

olmadığını savunan çalışmalar da vardır (65,66). NTG‟de GA‟da oluşan defektler PAAG‟ye 

göre daha çok alt kadranı tutmakla birlikte, bu defekt fiksasyon noktasına daha yakın, daha 

derin ve lokalizedir. OD değişimleri ile GA değişimleri arasındaki orantısızlık NTG‟de asıl 

dikkat edilmesi gereken özelliktir. NTG'de, OD çukurlaşması ile GA kaybı arasında bir 

orantısızlık söz konusudur. Lewis ve ark.‟ları (67), NTG'li ve PAAG'li hastaların GA ve OD 

değişikliklerinin birbirlerine uyumlu bir şekilde değiştiğini bildirmişlerdir. Javitt ve ark.‟ları 

(68), NTG'li gözlerde, NRR ve lamina kribrozada fokal ve derin defektlerin daha sık 

görüldüğünü bildirmişlerdir. Caprioli ve ark.‟ları (69), NRR alanının, PAAG' ye göre daha 

çok alt ve alt temporal alanda incelme gösterdiğini bildirmişlerdir. Peripapiller kanamalar 

NTG‟de optik diskte bulunan patolojiler içerisinde en çok ortak kabul edilen patolojidir.Bazı 

çalışmalarda bu kanamalar NTG‟ de daha fazla görülmektedir (70,71). Peripapiller kanamalar, 

iskeminin glokomatöz optik sinir hasarında önemli rol oynadığının bir göstermektedir (72).  

 

Normal Tansiyonlu Glokomda Tanı Kriterleri 

Normal tansiyonlu glokomda tanı kriterleri şunlardır: 

a. Tedavisiz olarak GİB'nin günün tüm saatlerinde 21mmHg'nin altında olması 

b. Glokomatöz optik sinir hasarının mevcut olması 

c. Glokoma özgü GA değişimlerinin olması 

d. Gonyoskopide ön kamara açısının açık ve normal yapıda izlenmesi (42). 

Normal tansiyonlu glokomda, GİB düşürülmesi hastalık progresyonunu azaltmaktadır. 

Yüksek basınçlı glokomda olduğu gibi GİB seviyeleri 13-14mmHg‟ye kadar düşürülmesi 
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oluşacak hasarı oldukça yavaşlatmaktadır. Yapılan çok merkezli bir çalışmada, GİB %30 ve 

daha fazla düşürülebildiği olgularda GA kayıplarının çok yavaşladığı bildirilmiştir. Migreni 

ve disk hemorajisi olan olgularda ve kadınlarda progresyon hızlı olmakla birlikte hastaların 

%50 kısmında 5 yılda ilerleme yoktur. NTG‟li hastaların sistemik hastalıklar yönünden ele 

alınarak tedavi edilmesi önem taşımaktadır (73). 

 

OKÜLER HĠPERTANSĠYON  

Drance tarafından ilk olarak 1962 yılında tanımlanmış olup literatüre ise ilk olarak 

Perkins tarafından girmiştir (74). Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir (75).  

Oküler hipertansiyon (OH), göz içi basıncının 21mmHg‟nin üzerinde olmasına rağmen 

OSB‟de ve görme alanında glokomatöz değişikliklerin bulunmaması durumudur (76). OH‟de 

glokomatöz optik sinir hasarı ve retinal vasküler olay gelişim riski artmıştır (74). 

Normal popülasyonda görülme sıklığı ortalama %5 olup toplumlar arasında farklılık 

gösterebilir (76,77). Literatürde OH ve sonrasında gelişen PAAG insidansı ile ilgili farklı 

sonuçlar rapor edilmiştir (74).  

Yapılan çalışmalarda, normal GİB ortalama değeri 11mmHg ile 21mmHg arasında 

değişmektedir. Kadınlarda ve yaşlılarda GİB daha yüksek olmaktadır (78).  

Bazı çalışmalarda OH‟li hastalarda 5 yıl içinde glokom gelişme riski %3 iken, 20 yılda 

bu risk %34 olarak bildirilmiştir. Bu sonuç göstermektedir ki tüm OH hastalarının tedavi 

edilmesine gerek yoktur (78). OH‟nin görülme sıklığında ve PAAG‟ye dönüşme 

oranlarındaki farklı sonuçlar çeşitli faktörlerden etkilenmektedir (76). 

 

Oküler Hipertansiyonda Progresyonu Etkileyen Risk Faktörleri 

Oküler Hipertansiyon Tedavisi Çalışması ve Avrupa Glokom Önleme Çalışması‟nda 

OH‟li bireyler için glokoma ilerlemeye neden olan faktörler şöyledir;  

a. Yüksek çanaklaşma disk oranı 

b. GİB yüksekliği 

c. İleri yaş 

d.Pattern standart deviasyon yüksekliği 

e. Düşük santral kornea kalınlığı 

f. Siyah ırk, erkek cinsiyet, aile öyküsü, miyopi, arteriyel tansiyon düşüklüğü ve 

hipertansiyon, diyabet, kalp hastalığı, serebrovasküler hastalık ve migren ise daha düşük 

oranda risklidir (74,76,79-81).  
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Kornea inceliği PAAG gelişmesinde önemli bir risk faktörüdür (80). Santral korneal 

kalınlık (SKK) azlığı GİB‟in düşük ölçülmesine ve yalancı negatifliğe yol açmaktadır (76). 

Tüm popülasyonda SKK‟nın ortalama değeri 545 µm‟dir. OH‟li olgularda SKK ise genellikle 

588 µm‟den yüksek saptanmaktadır (74). 

 

Oküler Hipertansiyon Tanısı  

Görme alanındaki değişiklikler OSB‟de oluşan değişikliklerden daha sonra meydana 

gelmektedir. Görme alanı kaybı geliştiğinde ise gangliyon hücrelerinde yaklaşık olarak %40 

kayıp olduğu bildirilmiştir (79,82). Standart görme alanında patern standart deviasyonun 

yüksek bulunması glokom gelişimi için risk faktörüdür (80). Kısa dalga boylu otomatik 

perimetre (Short Wave Length Automated Perimetry, SWAP) görme alanı ise sinir lifi kaybı 

%15 olduğunda bulgu veren bir tanı yöntemidir.Bu test glokom tanısının 1–5 yıl daha erken 

konulmasını sağlayabilir. Bu testin sensivitesi %88, spesifitesi %92‟dir. Bazı araştırmacılara 

göre glokomatöz hasarı en erken saptayan testtir (83). Standart görme alanı testinede defekt 

saptanmamış olması normal olarak değerlendirilmemelidir. OH olgularının standart görme 

alanı testinden daha duyarlı olduğu bilinen SWAP görme alanı testi ile değerlendirilmesi, 

erken tanı için önemlidir (76).  

Dikey Çukurluk Disk Oranı (CDO)‟nında 0,1 oranlık artış, OH‟nin PAAG‟ye 

dönüşme riskini %32 artırmaktadır. Optik disk ve çapı, çevresindeki değişiklikler, rim 

alanının disk alanına oranının araştırılması önemlidir (74). OH olgularının OSB ve RSLT 

değerlendirmesinde steoroskopik fotoğraf, retina sinir lifi fotoğrafisi, optik koherens 

tomografi (OKT), konfokal tarayıcı lazer oftalmoskopi, konfokal tarayıcı lazer polarimetri 

(GDx) gibi yöntemler kullanılmaktadır. Bu yöntemlerin OH olguları için değerlendirme 

ölçütü ise OSB ve RSLT‟deki değişimi normal olgulardan ayırt edebilmesi ve/veya 

glokomatöz hasarı erken dönemde saptayabilmesidir (76). OH olgularında OSB 

değişikliklerini araştıran çalışmaların sonuçlarına göre geniş vertikal CDO oranı, optik 

çukurluğun özelliği, peripapiller atrofi ve asimetri, büyük ya da küçük optik disk olması, disk 

üzerinde hemoraji görülmesi OH‟nin glokoma dönüşme riski açısından önemli olmaktadır 

(79,80,84).  

 

Oküler Hipertansiyon Tedavisi  

Oküler hipertansiyon hastalarında yıllık glokom gelişme riskinin %0,5–1 arasındadır. 

Glokomda tıbbi tedavi ömür boyu sürmektedir ve glokom gelişme riskini ortadan kaldıran bir 
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tedavi yoktur.Bu sebepler göz önünde bulundurulduğunda OH olgularında tedavi hala 

tartışmalı bir konudur (76).  

Oküler hipertansiyonda tedavi edilmesi gereken özel durumlar ise şöyledir: 

a. GİB‟in 28 mmHg üstünde olması  

b. Güvenli olmayan görme alanı veya optik disk görünümü 

c. Tek gözlü hastalar 

d. Genç hastalar 

e. Aile hikayesi olanlar 

f. Düzenli kontrole gelemeyecek kişiler 

e. Diğer gözünde vasküler tıkanıklığı olan hastalar olarak özetlenebilmektedir (76,77). 

 

GÖRME ALANI 

Glokomatöz optik sinir hasarının tespit edilmesinde altın standart tanı yöntemigörme 

alanı testidir. Glokomatöz hasarın evrelendirilmesinde ve progresyon takibinde de önemli bir 

yeri vardır.  

Görme alanı testi kontrast duyarlılık ayırımı esasına göre çalışır. Bu test bir ışık veya 

şeklin daha koyu veya açık bir zemin üzerinde seçilmesi prensibi ile çalışır. Görme alanı, 

karanlık denizinde görme adası olarak tanımlanmıştır. Ada, foveaya uyan santral keskin bir 

pik noktası ve eğimli kısımlara sahiptir.  

Sağlıklı gözlerde görme alanı açıları üstte 60°, nazalde 65°, altta 75° ve temporalde 

109°‟dir. Optik sinir görme alanındaki kör noktaya karşılık gelir ve burası fiksasyonun 15° 

temporalindedir(85). 

 

Terminoloji ve Tanımlamalar  

Fiksasyon: Fovea santralinin görme alanı ile örtüşen kısmıdır.  

 

Santral alan: Fiksasyon noktasını etrafındaki 30°‟lik görme alanı kısmıdır.  

 

Arkuat alan (Bjerrum alanı): Kör noktadan başlayıp fiksasyon noktasının nazalinde, 

fiksasyonun alt ve üstünde ark yaparak uzanıp horizontal raphede sonlanan görme alanının 

santral parçasıdır. Bu alan glokom hasarına duyarlı bölgedir ve santral 25°‟de yer alır.  

 



12 
 

Periferik alan: Görme alanının santral 30°‟den görme alanı sınırlarına kadar uzanan 

alandır.  

 

Retinal duyarlılık ve eĢik:Belirli retina noktasına verilen uyaranın %50‟den 

fazlasının görüldüğü ışık şiddetidir.  Fiksasyon bölgesinde duyarlılık 29-37dB arasında olup 

görme alanının farklı bölgelerinde duyarlılık değişmektedir. Eşik ve retina duyarlılığı arasında 

ters ilişki vardır. Eşik değerin düşük olduğu yerlerde duyarlılık yüksek, duyarlılığınyüksek 

olduğu yerlerde eşik değerinin düşüktür (86).  

 

Depresyon: Bir noktada yaşa uygun olan duyarlılıkta azalmadır.  

 

Minimum defekt: Bir bölgede beklenen duyarlılıktan 10dB ve daha fazla depresyon 

gösteren bir nokta, 8-9dB depresyon gösteren iki nokta veya 5-6dB depresyon gösteren üç 

veya daha fazla nokta bulunmasıdır.  

 

Lokalize defekt: Çevresine oranla depresyon gösteren duyarlılık alanıdır.  

 

Skotom: Görme alanında bir lokalize defekt veya depresyon bulunması durumudur. 

 

Rölatif skotom: Skotom bulunan bir alanda uyaranın şiddeti veya büyüklüğü 

arttırıldığında kaybolan skotomdur. 

 

Absolü skotom: Maksimum uyaranla dahi mevcut skotomdur. 

 

Görme Alanı Global Ġndeksleri  

Global indeksler muayene sonucu elde edilen verilerin matematiksel toplamıdır.  

 

Ortalama sapma (MD, Mean Deviation): Her test noktasının yaşa göre düzeltilmiş 

normal değerlerden farkının ortalanması sonucunda elde edilir.Normalde bu değer 0-2dB 

arasında değişmektedir.Negatif değerler duyarlılık azalmasının sonucudur ve yaygın görme 

alanı depresyonunu yansıtmaktadır.Eğer bir depresyon alanı lokalize ise çok ileri dahi olsa 

MD üzerinde belirgin etkisi olmayabilir (87,88). 
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Pattern standart deviasyon (PSD): Görme alanı standardizasyonunun bir 

ölçütüdür.Lokalize görme alanı defektine bağlı olarak veya hasta cevaplarındaki 

değişkenliklere bağlı olarak yüksek PSD değerleri elde edilebilir.Generalize depresyon nedeni 

ortadan kaldırıldıktan sonra görme alanı değerlerinin yaşa göre düzeltilen değerlerden ne kadar sapma 

gösterdiğini ölçer(87,88). 

 

Kısa süreli dalgalanma (Short-term fluctuation-SF): Görme alanı testi sırasındaki 

cevap değişkenliğinin bir göstergesidir. Önceden belirlenen 10 noktaya eşik değeri tespiti iki 

kez yapılır.Ölçümler arasındaki farkın ortalamasının istatistiksel sonucu ile kısa süreli 

dalgalanma değeri elde edilir.Bu test hastanın cevabının güvenilirliğini ölçer. Normal 

gençlerde 1-1.5dB, yaşlılarda 2-2.5dB arasında dalgalanma değerleri normal kabul edilir. Kısa 

süreli dalgalanma değerleri 1.5dB altında ise mükemmel, 1.5-2.0dB arası çok iyi, 2.0-3.0dB 

arası iyi, 3.0-3.5dB orta, 3.5-4.5dB arası kötü, 4.5dB üzeri güvenilmez olarak kabul edilir.Bu 

değer; şüpheli glokom olgularında, kooperasyonu düşük hastalarda ve görme alanı duyarlılığı 

azalan hastalarda artar. Normal bir görme alanında beklenenden daha fazla fluktuasyon var ise 

bu sonuç güvenilirlikten ziyade glokomatöz hasar başlangıcı ile ilgilidir.Bu hasar arttıkça kısa 

süreli dalgalanmalar artar (87,88). 

 

Uzun süreli dalgalanma (Long-term fluctuation-LF): Aynı nokta için yapılan 

ardışık muayenelerde ölçülen değerlerin birbiri arasında farklı olmasıdır.Testler arasındaki 

zamanın artması dalgalanma oranını arttırır. Bu değer glokomun erken bir göstergesi olabilir 

ve kısa süreli dalgalanmalarla ilişkili olabilir (88). 

 

DüzeltilmiĢ Pattern standart deviasyon (Corrected PSD-CPSD): Lokalize görme 

alanı defektlerine özgüdür. PSD‟nin kısa süreli dalgalanmalardan etkilenen kısmının 

çıkarılmasıyla elde edilen görme alanı sonucunun tepesidir.Düzeltilmiş pattern standart 

deviasyon değerleri yüksekse bu kısa süreli dalgalanmaların yüksekliğinde veya yaygın 

hassasiyet kaybı varlığında dahi lokalize görme alanı defektinin olduğunu göstermektedir 

(87,88). CPSD değerlerindeki pozitiflik artarsa bu lokalize defektlerin fazla olduğu lehinedir. 

 

MD Ve CSPD’ye göre görme alanının yorumlanması: 

a. MD ve CSPD normal ise görme alanı muhtemelen normaldir  

b. MD yüksek, CSPD normal ise generalize/diffüz kayıp söz konusudur.  

c. MD normal, CSPD yüksek ise lokalize defekti gösterir.  
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d. MD ve CSPD yüksek ise lokalize ve generalize/diffüz kayıp birliktedir (87,89). 

Global indekslerde kullanılan p değerinin yorumu: p değeri o indeksin değerine sahip 

normal popülasyonun oranını verir. Örneğin p değerinin %5‟ten küçük olması bu değerin 

toplumda 100 kişiden 5‟inde bu şekilde olabileceğini gösterir. 

 

Glokom Yarı Alan Testi (Glaucoma Hemifield Test-GHT) 

Görme alanı çıktısında global indislerin hemen üzerinde bulunan “glokom yarı 

alantesti” GA‟nın alt ve üst hemisferlerinin birbirleriyle karşılaştırılması sonucuhesaplanır ve 

5 farklı sonuç şeklinde verilir (90). 

 

Glaucoma hemifield testnormal sınırların dıĢında(Outside normal limits): Alt ve 

üst alanlarınoldukça farklı olduğunu gösterir ki bu durum normal sağlıklı bireylerin 

%1‟indendaha azında görülür. Bu sonuç glokomatöz hasar göstergesidir. 

 

Glaucoma hemifield test sınırda (Borderline) 

Glokom yarı alan testinin “outside normallimits” ten daha iyi olduğu aradaki 

durumlara işaret eder. 

 

Hassasiyette genel azalma(General reduction of sensitivity): Hassasiyettediffüz 

azalma durumunda ortaya çıkar. 

 

Anormal yüksek hassasiyet(Abnormally high sensitivity): Güvenilirolmayan 

sonuçlar durumunda görülür. 

 

Normal sınırlar içinde (Within normal limits): Normal glokom yarı alan testine 

işaret eder (86). 

 

Güvenilirlik kriterleri: Bir GA testi yorumlanmadan önce hasta güvenilirliğinin 

anlaşılması için mutlaka bakılması gereken güvenilirlik kriterleri mevcuttur. 

 

Stimulus sayısı: 30-2 standart eşik testinde 400 adet uyaran olmaktadır. Eğer GA 

defekti artarsa testin tamamlanması için verilen uyarı sayısı da 600‟ ü geçmemek kaydı ile 

artacaktır (91). 
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Fiksasyon kayıpları: Kör nokta tespit edildikten sonra buraya ara ara uyaran verilir 

ve kontrol edilir. Hasta fiksasyon noktasına bakmıyorsa bu kontrol zamanlarında kör nokta 

olması gereken bölgeye uyarı verildiğinde fiksasyonunu kaybeden hastada uyarı retina 

bölgesine düşeceği için hasta bu uyarıyı algılamaması gerekmesine rağmen algılayıp tepki 

verecektir. Bu algılanan uyarı fiksasyon kaybı olarak kaydedilecektir (92). Fiksasyon kaybı 

%20‟yi geçtiğinde test güvenilirliğini kaybeder (93,94). Fiksasyon kaybının artması küçük 

defektlerin saptanamamasına neden olabilir. 

 

Yalancı pozitif cevaplar: Hastanın görsel uyaran olmadığı halde yanıt vermesidir. 

Görme alanı testi sonuçlarının beklenenden daha olmasına neden olur. Güvenilirlik 

kriterlerine uygun bir görme alanı testinde yalancı pozitif cevapların %33‟ ün altında olması 

gerekmektedir (95,96). 

 

Yalancı negatif cevaplar: Hastanın daha önceden gördüğü bir uyarıyı sonradan 

görebileceği eşiğin üstü uyaran ile uyarılmasına rağmen hastanın bu uyarana yanıt vermemesi 

durumudur. Yalancı negatif cevapların fazla olması görme alanı testinin beklenenden daha 

kötü sonuç vermesine neden olur. Güvenilir bir görme alanı testinde yalancı negatif cevaplar 

%33‟ ün altında olmalıdır (95,96). 

 

Glokomda görme alanı defekt tipleri: Glokomatöz görme alanı kayıpları 

RSLT‟sinin anatomik yapısına uygunluk gösterir. Glokomatöz defektler çoğunlukla lokalize 

formadadır, genellikle kör nokta nazalinden başlar ve santral 30°‟lik alanda gözlenirler. 

Glokomatöz GA kayıpları lokalize defektler ve diffüz defektler olarak ikiye ayrılır (16).  

 

Lokalize defektler: RSLT‟ ye uygunluk gösteren glokom için tipik GA defektleridir.  

a. Parasantral skotom: Fiksasyondan 100°‟lik alan içinde ortaya çıkan rölatif ve 

absolü defektlerdir. Erken dönemde kör nokta ile birleşmezler. Bu defektlere kör 

nokta ile birleştiklerinde seidel skotomu denir.  

b. Arkuat skotom: İzole parasantral skotomlar Bjerrum alanı içinde genişleyerek 

kör noktadan başlayıp makula çevresinden dolaşarak nazalde fiksasyonun 5° 

yakınına kadar ilerleyerek arkuat skotom adını alırlar.  İlerlemiş glokomda alt ve 

üst bilgedeki arkuat skotomlar birleşerek çift arkuat ya da halka skotomları 
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oluştururlar.  Papillomakuler ve nazal bölgeden gelen sinir lifleri glokoma en 

dirençli lifler oldukları için son evrede ise bu bölgede kalan demetlerinin 

oluşturduğu küçük bir santral ve temporal adacık kalır.  

c. Nazal basamak: Bir horizantal meridyenin diğerine göre relatif depresyonunu 

ifade eden parasantral alan dışındaki periferik arkuat liflerin oluşturduğu erken 

dönem bir glokomatöz defekttir.  

d. Temporal sektör defektleri: Retinanın nazal bölgesinden gelen sinir lifleri direkt 

olarak optik diske ulaştığı için kör noktanın temporalinde sektör şeklinde 

defektlere yol açarlar.  

 

Diffüz kayıplar: Daha az görülür. Genel retinada duyarlılık kaybı şeklinde kendini 

gösterir.  Belli bir sinir demeti kaybı şeklinde değildirler. Ayrıca miyosis, ortam opasiteleri, 

düzeltilmemiş refraksiyon ve diffüz retinal hastalık durumunda da ortaya çıkabilirler.  

Humphrey analiz çıktısında total ve pattern deviasyon haritaları olarak verilen 

şemalarda hasarlı bölgeler kolaylıkla tespit edildiği gibi generalize ve lokalize defektlerin 

ayırımı da kolaylaşmaktadır (85).  

 

Minimal görme alanı defekti: Minimal görme alanı defektleri birçok kaynakta farklı 

kriterlere sahip olmakla birlikte en yaygın kabul edilen kriterler Humphrey otomatik statik 

perimetrisinde şu şekildedir (97);  

a. Pattern deviasyon şemasında bitişik en az 3 veya fazla noktada p değerinin <%5 

olması ve bu noktalardan en az birinde p değerinin <%1 olması 

b. Normal sınırlar dışında glokom hemifield testi 

c. CPSD değerinin <%5 olması 

d. Arka arkaya çekilen 3 GA testinin en az 2‟ sinde bu patolojilerin saptanması 

gerekir.  

 

Glokomda Görme Alanı Defektlerinin Evrelemesi  

Glokomda görme alanı defekt evrelemesinde Hodapp-Parrish-Anderson kriterleri (97) 

en çok kullanılan evreleme sistemidir. Humprey otomatik statik perimetrisindeki full 

threshold 30-2 veya 24-2 testindeki ölçümlere göre evreleme yapılmaktadır (44,97,98). 

 

Erken glokomatöz GA defekti: 
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1) MD –6 dB‟den daha iyi olmalıdır. 

2) Pattern deviasyon şemasında %5 altında depresyon %25‟den az noktada ve %1 

altında depresyon %15‟den az noktada bulunmalıdır. 

3) Santral 5° „lik alanda hiçbir noktada retina duyarlılığı 15dB altında olmamalı. 

Burada en önemli bölge santral 5 derecelik alan olup, fiksasyon bölgesindekiretinal 

duyarlılıkta ortaya çıkacak derin bir skotom (<15dB) ile diğer parametrelererken glokomatöz 

hasara uysa bile GA defekti sınıflamasını daha ileri bir evreyegeçirecektir. 

 

Orta düzeyde glokomatöz GA defekti: 

1) MD –6dB ile 12dB arasında olmalıdır. 

2) Pattern deviasyon şemasında %5 altında depresyon %50‟den az noktada ve %1 

altında depresyon %25 den az noktada bulunmalıdır. 

3) Santral 5°‟de hiçbir noktada retinal duyarlılık 0dB ve veya altında olmamalıdır. 

4) Santral 5° içinde sadece bir yarım alanda bir noktada retinal duyarlılık 15dB 

altında olmalıdır. Burada da yine en önemli kriter santral bölgeyi kapsayacak 

derin skotomdur. 

 

Ġleri düzeyde glokomatöz GA defekti: 

1) MD –12dB‟den daha kötü olmamalıdır. 

2) 2- Pattern deviasyon şemasında %5 ve altı depresyon %50 den fazla noktada ve 

%1 altında depresyon varlığı %25 den fazla noktada bulunmalıdır. 

3) 3- Santral 5° içinde herhangi bir noktada retinal duyarlılık 0dB olmalıdır. 

4) Santral 5° içinde her iki yarım alanda da bir noktada retinal duyarlılık 15dB 

altındadır. 

 

OPTĠK KOHERENS TOMOGRAFĠ  

Optik koherens tomografi, tıbbi görüntüleme ve tanı yöntemidir. Biyolojik dokulardan 

yüksek çözünürlükte tomografik kesitleri mikron düzeyinde görüntülenmesini sağlamaktadır.  

Görüntüleri dokulara giden 800nm dalga boyundaki kızılötesi ışığın doku katmanlarından geri 

yansıma zamanını ve şiddetini ölçerek oluşturmaktadır. B mod ultrasonografiye benzer fakat 

ondan çok daha yüksek çözünürlükte (1-15μm) kesit görüntüler almaktadır.  
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Optik Koherens TomografininÇalıĢma Prensibi  

Optik koherens tomografi, bir parsiyel koherens interferometredir. Koherent ışık, tek 

dalga boyundaki ışıkları tanımlamak için kullanılmaktadır. Laser ışığı bu tip ışıklara örnek 

gösterilebilir. Kısa bir dalga boyu aralığındaki ışık demeti ise parsiyel koherent ışık olarak 

isimlendirilir. Çeşitli firmalarca üretilen farklı tipte OKT‟lerde kızılötesi ışık dalga boyu farklı 

olabilmekle birlikte kullanılan parsiyel koherent ışık, superluminesent diod laser (SDL) 

cihazından kaynaklanmaktadır.Cihazdan göze gönderilen ışık önce ışın ayırıcı denen bir 

aynadan geçmektedir. Bu ayna yarısaydam niteliktedir. SDL cihazından göze gönderilen ışık 

cihaz tipine göre 800 ile 840nm arasında değişebilir.  Her OKT cihazında mesafe uzunluğu 

bilinen bir referans aynası vardır. Işın ayırıcı ile iki parçaya ayrılan kızılötesi ışığın bir parçası 

referans aynasına gelir. Işığın ikinci parçası ise göze gönderilmektedir.Göze giden bu ışık 

ilerlerken farklı doku katmanlarında geçmektedir. Bu doku katmanlarından geçişi sırasında 

katmanların farklılığına göre dalgalara ayrılarak geri dönmektedir. Doku katmanlarının 

yapısındaki farklılıktan ötürü ışığın geri yansıması farklı şiddette ve gecikme zamanıyla 

olmaktadır. Her doku katmanı ayrı bir yansımaya sebep olacağı için geriye doku katmanı 

sayısı kadar yansıma olur. İnterferometrede bu yansımalar referans olarak alınan referans 

aynasından yansıyan ve mesafesi ve gecikme süresi bilinen ışık ile birleştirilmektedir. 

Mesafesi bilinen referans ışığı ile karşılaştırılarak dokunun uzaklığı belirlenebilir. Referans 

aynasının mesafesi değiştirilerek elde edilen ışın değerleri ile dokudan yansıyarak elde edilen 

ışığın yapısı da değerlendirilir. Yansıyan ışığın şiddeti dokuların reflektivitesine göre 

değişmektedir.128-512 adet dokuya gönderilen ışıkların her biri ultrasonun A dalgasına 

benzer bir görüntü oluşturur ve bu görüntülerin her biri yan yana düzenlendiğinde kesitsel bir 

görüntü elde edilir. OKT‟de görüntü kalitesi sinyal kuvveti terimiyle gösterilmektedir. 

OKT‟de güvenilir kabul edilen görüntülerde sinyal kuvveti 6/10 veya daha fazla olması 

gerekmektedir. (92,99,100).  

 

Glokom Tanı ve Takibinde Optik Koherens Tomografi 

Glokom tanı ve takibinde farklı bölgelerin ölçüm sonuçları hastalık tanı ve gidişatı 

hakkında bilgi vermektedir.  

 

Peripapiller Retina Sinir Lif Tabakası Kalınlık Ölçümü 
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Optik koherens tomografi ile peripapiller RSLT kalınlığı ölçümü, optik diskin 

merkezde bulunduğu çember eklindeki taramalar üzerinden yapılmaktadır. Optik disk 

etrafında 3 adet dairesel tarama yapıldıktan sonra bu değerlerin ortalaması alınmaktadır (101). 

Schuman ve arkadaşları bu taramalar için 3,4 mm çaplı dairesel halkayı önermişler ve bu 

genel kabul görmüştür (102). Bu önerinin nedeni optik disk ve retina sınırındaki olası 

pigmentasyonların ya da peripapiller retinal atrofi alanlarının ölçüm sonuçlarını etkilemesini 

engellemektir. Bir diğer sebep ise toplumda optik disk boyutunun nadiren 3mm‟den fazla 

olması ve ortalama 0,8-2,8 mm aralığında olmasıdır (39). Ölçüm esnasında çemberin 

santralize edilmesi oluşabilecek hatalı ölçümlerin engellenmesi açısından oldukça önemlidir. 

RSLT kalınlığı, tarama çemberi optik disk kenarından uzaklaştıkça azalmaktadır. Örneğin 

inferiora doğru desantralize olmuş tarama çemberi neticesinde süperior kadran RSLT kalınlığı 

gerçek değerinden daha kalın saptanacaktır. Bununla birlikte inferior kadran RSLT kalınlığı 

ise çemberin optik disk kenarına yakınlığı dolayısıyla gerçek değerinden daha ince 

bulunacaktır (103).  

Retina sinir lifi tabakası ölçümüyle süperior, inferior, nazal ve temporal kadranların 

ayrı ayrı kalınlıkları, bununla birlikte tüm kadranların ortalama kalınlığı kantitatif olarak 

saptanır ve grafiksel olarak numerik formatta sunulur. OKT'nin RSLT analiz çıktısında, elde 

edilen veriler, o yaş grubundaki sağlıklı popülasyonun retinal kalınlık veri tabanını içeren 

değerler ile karşılaştırılır ve normalden ne kadar sapma olduğu grafiklendirilir. Beyaz ve yeşil 

bantlar normal, sarı sınırdaki değerleri, kırmızı ise anormal değerleri gösterir. Sağlıklı 

popülasyonun %5'i yeşilin üstündeki beyaz, %90'ı yeşil, %4'ü sarı ve %1'i ise kırmızı bantta 

yer alır (39,103). 

 

Makula analizi: Makulada kalınlık analizi yapılırken önemli olan, OKT ile yapılan 

altı taramanın foveada santralizasyonudur. Hastanın internal fiksasyon ışığına fikse olması 

görme keskinliği iyi olan hastalarda yeterlidir. Ancak, koryoretinal hastalığı olan kişilerde 

görme keskinliği düşük olabilmekte ve makulanın normal yapısı bozulduğu için foveal 

santralizasyon zor olabilir (101). Retina kalınlığını A mod taramada olarak yansıması yüksek 

olan iki nokta arası mesafeyi hesaplar. İç retina sınırı olarak vitreoretinal ara yüzeyi ve dış 

retina sınırı olarak da retina pigment epiteli-fotoreseptör katını belirler ve bu ikisi arasındaki 

mesafeyi ölçer. Dış retina sınırını oluşturan yüksek yansıtıcı tabaka iç ve dış olmak üzere iki 

kısımdan oluşur. Daha ince olan iç kısım fotoreseptörlerin iç ve dış segment bileşkesi, dış 

kısmı ise fotoreseptör koryokapiller komplekstir ve daha kalın bir alandır. Huang ve ark. 
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(104), yaptıkları deneysel çalışmalarında yüksek reflektiviteli alanın histolojik olarak 

fotoreseptörlerin iç ve dış segmentleri, retina pigment epiteli ve ön koroidal kısımlar 

olduğunu göstermişler ve bunu dış retina-koroid kompleksi olarak adlandırmışlardır (101). 

OKT yapılırken 6x6 mm alanda enlemesine makulayı tarayan, 5 mikron aksiyel 

çözünürlükteki 256 seri paralel OKT B-scan görüntüsü elde edilir. Her alanda retinal kalınlık 

ölçülerek makulanın topografik haritası elde edilir (105). Topografik olarak 9 makular alanı 

kapsayan Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) alan şablonu kullanılır 

(106). ETDRS şablonu, foveayı temsil eden santral 1 mm çapında daire ile, 3mm çapında iç 

halka ve 6 mm çapında dış halkadan oluşur. İç ve dış halkalar; süperior, nazal, inferior ve 

temporal olmak üzere dört kadrana bölünür. Böylece makular alan; fovea, iç temporal, iç 

süperior, iç nazal, iç inferior, dış temporal, dış süperior, dış nazal ve dış inferior olmak üzere 9 

bölgeye ayrılır (107). Ayrı ayrı tüm kadranlarda ve ortalama makular kalınlık hesaplanır. 

Ortalama makular kalınlık, fovea dışında kalan 8 kadranın ortalaması olarak hesaplanır (105). 

6x6mm„lik ETDRS şablonu daha önceki çalışmalarda da hesaplamada kullanılmıştır 

(108,109). 

 

GlokomdaOptik Koherens Tomografi’ninYeri  

Hoyt ve Newman (110), glokom olgularında retina sinir lifi tabakası (RSLT) hasarının, 

önemli bir bulgu olduğunu bildirdikten sonra, glokomda RSLT analizi ilgi çekmiştir. Glokom 

hasarı başladığında, ganglion hücre ölümü fokal veya yaygın olabilmektedir. Yaygın atrofiyi 

erken dönemde tespit etmek zor iken, fokal hasar daha kolay tanınabilir. Böyle RSLT 

hasarının saptanması, tedavi başlamak için yeterli olacaktır. Çünkü standart otomatik görme 

alanı kaybı tespit edilemeden önce, yaklaşık %25-30 oranında retina ganglion hücre ölümü 

oluşmaktadır. Bu nedenle RSLT kalınlığının saptanması, glokom erken tanısı için önem 

kazanmaktadır (111). OKT ile ölçülen hem makula hem de RSLT kalınlığı, glokom şiddeti ile 

anlamlı ilişki göstermektedir. Leung, glokom olgularında makula kalınlığını anlamlı olarak 

incelmiş bulmuştur (110). Birçok klinik çalışmada, peripapiller RSLT kalınlığı ölçümlerinin 

glokom erken tanısında makular kalınlık ölçümlerinden daha duyarlı olduğu gösterilmiştir 

(112-116). OKT ile yapılan çalışmalarda glokom tanısı almış gözler ile normal gözler 

karşılaştırıldığında total makular kalınlıkta anlamlı azalma olduğu saptanmıştır (117-119). 

Makular bölge glokomda klinik olarak gözlenebilen değişiklikler göstermez. Ancak daha 

duyarlı ölçüm yöntemlerinin gelişimi, glokom tanısı için bu bölgenin araştırılmasında ilgi 

uyandırmaktadır (120). Sadece makula bölgesi gangliyon hücre tabakası, bir hücre tabakası 
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kalınlığından daha fazla sayıda gangliyon hücresi içermektedir (121). Zeimer retinal 

gangliyon hücre tabakasının retina sinir lifi hücre gövdelerini içermesi ve ganliyon 

hücrelerinin oransal olarak makulada fazla olmasından dolayı makular kalınlığın önemli 

olduğu hipotezini ortaya atmıştır (121-124). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Bu çalışmaya; Mayıs 2013 ile Mayıs 2016 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Göz Hastalıkları Ana Bilim Dalı Polikliniği‟nde en az 1 gözünde preperimetrik 

glokom tanısı ile izlenmekte olan hastalar arasından 45 hastanın 56 gözü ve herhangi bir 

oküler patolojisi bulunmayan 30 olgunun 49 gözüdahil edildi. 

 

ÇALIġMAYA DAHĠL EDĠLME KRĠTERLERĠ 

a. Muayene uyumunun yeterli olabilmesi için iletişim güçlüğünün olmaması 

b. Göz travması, katarakt cerrahisi dışında göz içi cerrahisi ve göz içi 

enflamasyonu geçirme öyküsünün olmaması 

c. Kırma kusurunun sferik 5.00D veya silindirik 3.00D üzerinde olmaması 

d. En iyi düzeltilmiş görme keskinliğinin 8/10 veya üzerinde olması 

e. Dejeneratif fundus bulguları ve konjenital optik sinir anomalileri bulunmaması 

f. Diyabetik retinopati ve grade 3 ve üzeri hipertansif retinopati bulguları veya 

herhangi bir retinal hastalık olmaması   

g. Optik koherens tomografi ile 6/10 altında sinyal kalitesi görüntü alınmasını 

engelleyecek kornea veya lens kaynaklı ortam opasitesi bulunmaması 

h. Görme alanı testinin güvenilirlik kriterleri içerisinde olması ve test sonucunda 

glokomatöz hasar saptanmaması 
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ETĠK KURUL ONAYI 

 Çalışma protokolü Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Yerel Etik Kurulu‟na 

sunularak TÜTF-BAEK 2016/171 protokol kodu ile 20.07.2016 tarihli onayı alındı (Ek 1). 

 

MUAYENE 

a. Hastaların ayrıntılı öyküsü alındı 

b. Snellen eşeli ile görme keskinlikleri değerlendirilip, refraksiyon kusuru 

otorefraktometre (Topcon RM- A7000 B) cihazı ile saptandıktan sonra gereken 

düzeltmeler yapıldı 

c. Tam biomikroskopik muayenesi yapıldı. 

d. Goldmann aplanasyon tonometrisi ile GİB‟leri ölçüldü. 

e. Gonyoskopik muayene yapıldı (Zeiss,Germany). 

f. Korneal pakimetri (Tomey SP-3000, Japan) ile santral korneal kalınlık ölçüldü. 

g. %1‟lik tropikamid (Tropamid® Forte %1, Bilim İlaç) ile midriyazis sağlandıktan 

sonra kontakt olmayan fundus lensi (+90D SuperField Volk Lens) kullanılarak göz 

dibi muayeneleri yapıldı, optik disk binoküler olarak değerlendirildi. 

h. Çalışma kapsamındaki hastaların tümüne bilgisayarlı otomatik perimetre (HFA-II 

Carl Zeiss Meditec) ile tam eşik test stratejisi (G 30-2) kullanılarak görme alanı 

muayenesi yapıldı. Hastaların görme alanı testini eğer gerekiyorsa yakın tahsihli 

olarak yapmaları sağlandı. Test sonuçlarına göre minimal görme alanı veya daha 

fazla hasar bulunan sonuçlar hasarlı görme alanı olarak değerlendirildi.   

i. Optik Koherens Tomografi değerlendirmesi için; fundus muayenesinden sonra her 

iki gözden spektral domain OKT (RS-3000 Lite, Nidek) ile “makula haritası 

(macula map)” ve “disk haritası (disc map)” protokolleri kullanılarak iyi kalitede 

(6/10) görüntüler alındı.  

 

 

OPTĠK KOHERENS TOMOGRAFĠPARAMETRELERĠ 

 

Makula 

Makula haritası protokolü ile alınan görüntülerden elde edilen aşağıdaki parametreler 

makula kalınlığının değerlendirmesinde kullanıldı (Şekil 1); 

a. En içteki 1 mm çaplı alan santral makular kalınlık 
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b. 1-3 mm arası parafoveal makular kalınlık; süperior, inferior, nazal ve 

temporalkadranlarda 

c. 3-6 mm arası perifoveal makular kalınlık; süperior, inferior, nazal ve temporal 

kadranlarda değerlendirildi. 

 

Ganglion Hücre Kompleksi 

Ganglion hücre kompleksi (GHK) kalınlığının değerlendirilmesinde aşağıdaki 

parametreler kullanıldı (Şekil 1); 

a. 1-3 mm arası parafoveal GHK kalınlığı süperior nazal ve temporal, inferior nazal 

ve temporal kadranlarda 

b. 3-6 mm arası perifoveal GHK kalınlığı süperior nazal ve temporal, inferior nazal 

ve temporal kadranlarda değerlendirildi. 

 

Peripapiller Bölge 

Disk haritası protokolünden elde edilen aşağıdaki parametreler peripapiller RSLT 

değerlendirilmesi için kullanıldı (Şekil 2); 

a. Peripapiller alan; total, üst yarı alan, alt yarı alan RSLT kalınlığı 

b. Süperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarda RSLT kalınlığı 

c. 12 kadranda RSLT kalınlığı değerlendirildi. 

 

 

ġekil 1.Optik koherens tomografinin makula haritası protokoluna ait çıktı 
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ġekil 2.Optik koherens tomografinin disk haritası protokoluna ait çıktı 

Olgu grubu ile kontrol grubuna ait OKTparametreleri karşılaştırıldı ve preperimetrik 

glokoma bağlı oluşabilecek erken glokomatöz değişiklikler araştırıldı. 

 

ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

İstatistiksel değerlendirmede Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi İstatistik Bölümünde; 

SPSS PC Ver.20.0 programı (IBM SPSS Inc. USA) kullanıldı. Gruplar arası farklılıkların 

değerlendirilmesinde sürekli değişkenler için normal dağılıma uygun olanlarda bağımsız 

gruplarda t testi, normal dağılıma uygun olmayanlarda Mann Whitney U testi kullanıldı. Tüm 

istatistikler için anlamlılık sınırı p<0,05 kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

 Çalışmaya 45 hastanın 56 gözü dahil edildi. Olguların 18‟i (%40) kadın, 27‟si (%60) 

erkekti. Olguların ortalama yaşı 64,44±11,96 (32-86) idi.Kontrol grubuna 30 olgunun 49 gözü 

dahil edildi. Olguların 14‟ü (%46,6) kadın, 16‟sı (%53,3) erkekti. Olguların ortalama yaşı 

65,00±10,15 (50-86) idi. Olgu ve kontrol grubu arasında yaş(bağımsız gruplarda t testi 

p=0,835) ve cinsiyet(ki-kare testi p=1,000) açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

izlenmedi. 

 Olguların makular kalınlık, GHK ve peripapiller RSLT kalınlıklarına ait ortalama 

değerler kontrol grubunun sonuçları ile karşılaştırıldı. 

Çalışma grubu ve kontrol grubuna ait santral makular ve parafoveal alan kalınlık 

karşılaştırılmasında;santral makular kalınlık, parafovea üst, parafovea alt, parafovea nazal, 

parafovea temporal kadranlarda kalınlık ortalaması çalışma grubunda sırasıyla 263,93+18,58 

µ, 338,48+16,62 µ, 331,93+26,86 µ, 338,89+16,62 µ, 325,02±15,89 µ , kontrol grubunda ise 

sırasıyla 260,49+19,92 µ, 333,96+15,88 µ, 332,22+16,17 µ, 333,78+16,63 µ, 322,45±15,96 µ 

saptandı. Santral makular kalınlık ve parafoveal tüm kadranlarında kalınlık ortalamaları 

karşılaştırıldığında iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05) 

(Tablo 1). 
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Tablo 1. Olgu ve kontrol grubunun santral makula ve parafoveal makula kalınlıklarının 

karĢılaĢtırılması 

Makula 

Bölgesi 
ÇalıĢma Grubu (n=56) Kontrol Grubu (n=49) 

p 

değeri 

 AO±SS 
Ortanca (Minimum-

Maksimum) 
AO±SS 

Ortanca 

(Minimum-

Maksimum) 

 

Fovea (μ) 263,93±18,58 261,50 (227-310) 260,49±19,92 261,00 (214-296) 0,362* 

Parafovea 

üst (μ) 
338,48±16,62 336,50 (307-378) 333,96±15,88 332,00 (303-365) 0,202** 

Parafovea 

alt (μ) 
331,93±26,86 333,50 (174-369) 332,22±16,17 329,00 (302-365) 0,518** 

Parafovea 

nazal (μ) 
338,89±16,62 336,00 (303-381) 333,78±16,63 333,00 (303-363) 0,169** 

Parafovea 

temporal 

(μ) 

325,02±15,89 323,00 (286-368) 322,45±15,96 324,00 (298-357) 0,486** 

AO:Aritmetik ortalama,SS:Standart sapma,*Bağımsız gruplarda t testine ait p değeri,** Mann-Whitney U 

testine ait p değeri 

 

Perifoveal alanda makular kalınlıklar incelendiğinde; perifovea üst, perifovea alt, 

perifovea nazal, perifovea temporal kadranlarda kalınlık ortalamalarıçalışma grubunda 

sırasıyla; 294,30±15,86µ, 282,54±17,38µ, 319,45±82,40µ, 279,54±18,68µ, kontrol grubunda 

ise sırasıyla 297,35±14,86µ, 288,55±14,34µ, 308,92±14,49µ, 283,41±14,81µ olarak saptandı. 

Çalışma grubu ile kontrol grubu arasında perifoveal kadranlarda kalınlık ortalamaları 

karşılaştırıldığında iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olmadığı görüldü 

(p>0,05) (Tablo 2). 
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Tablo 2. ÇalıĢma ve kontrol grubunun ile perifoveal makula kalınlıklarının 

karĢılaĢtırılması 

Makula 

Bölgesi 
ÇalıĢma Grubu (n=56) Kontrol Grubu (n=49) 

p 

değeri 

 AO±SS 

Ortanca 

(Minimum-

Maksimum) 

AO±SS 

Ortanca 

(Minimum-

Maksimum) 

 

Perifovea üst 

(μ) 
294,30±15,86 291,50 (259-336) 297,35±14,86 298,00 (269-329) 0,315* 

Perifovea alt 

(μ) 
282,54±17,38 280,50 (251-321) 288,55±14,34 289,00 (259-313) 0,058* 

Perifovea 

nazal (μ) 
319,45±82,40 309,00 (281-313) 308,92±14,49 310,00 (282-338) 0,985** 

Perifovea 

temporal (μ) 
279,54±18,68 277,50 (239-350) 283,41±14,81 280,00 (258-323) 0,247* 

AO:Aritmetik ortalama,SS:Standart sapma,*Bağımsız gruplarda t testine ait p değeri,** Mann-Whitney U 

testine ait p değeri 
 

İki grup GHK kalınlığı açısından değerlendirildiğinde; parafovea üst nazal, parafovea 

üst temporal, parafovea alt nazal, parafovea alt temporal bölge kalınlık ortalamaları sırasıyla 

çalışma grubunda 117,07±16,13 µ, 110,27±9,03 µ, 114,63±10,06 µ, 110,13±11,33 µ; kontrol 

grubunda ise sırasıyla 115,69±9,46 µ, 110,80±9,01 µ, 116,61±9,84 µ, 112,41±9,90 µ olarak 

saptandı. Çalışma grubu ile kontrol grubu GHK parafoveal kalınlık ortalamaları açısından 

karşılaştırıldığında hiçbir kadranda iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

olmadığı görüldü (p>0,05) (Tablo 3). 
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Tablo 3.ÇalıĢma ve kontrol grubunun optik parafoveal ganglion hücre kompleksi 

kalınlıklarının karĢılaĢtırılması 

GHK ÇalıĢma Grubu (n=45) Kontrol Grubu (n=30) 
p 

değeri 

 AO±SS 

Ortanca 

(Minimum-

Maksimum) 

AO±SS 

Ortanca 

(Minimum-

Maksimum) 

 

Parafovea üst 

nazal (μ) 
117,07±16,13 116,00 (97-213) 115,69±9,46 116,00 (92-135) 0,688** 

Parafovea üst 

temporal (μ) 
110,27±9,03 109,00 (87-140) 110,80±9,01 111,00 (93-136) 0,765* 

Parafovea alt 

nazal (μ) 
114,63±10,06 114,50 (88-143) 116,61±9,84 118,00 (99-133) 0,310* 

Parafovea alt 

temporal (μ) 
110,13±11,33 110,00 (62-130) 112,41±9,90 114,00 (91-130) 0,382** 

AO:Aritmetik ortalama,SS:Standart sapma,*Bağımsız gruplarda t testine ait p değeri,** Mann-Whitney U 

testine ait p değeri 

 

Perifoveal alan GHK kalınlıklarının karşılaştırılmasında ise; çalışma grubunda 

perifovea üst nazal, perifovea üst temporal, perifovea alt nazal, perifovea alt temporal 

bölgelerde kalınlıkortalamaları sırasıyla 108,55±11,94µ, 88,89±9,71µ, 105,54±11,37µ, 

90,11±17,58µ, kontrol grubunda ise sırasıyla 113,39±8,42µ, 92,90±6,94µ, 112,90±8,96µ, 

95,18±6,46µ olarak saptandı. Çalışma grubundaki olguların GHK perifoveal kalınlık 

ortalamaları kontrol grubu ile karşılaştırıldığında tüm kadranlarda çalışma grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı incelme saptandı (sırasıyla p=0,008, p=0,004, p=0,000, p=0,001) 

(Tablo 4). 
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Tablo 4. ÇalıĢma ve kontrol grubunun perifoveal ganglion hücre tabakası 

kalınlıklarının karĢılaĢtırılması 

 

GHK:Ganglion hücre tabakası kalınlığı,AO:Aritmetik ortalama,SS:Standart sapma,*Bağımsız gruplarda t 

testine ait p değeri,** Mann-Whitney U testine ait p değeri 

 

Çalışma grubunda tüm makula üst, tüm makula alt kalınlıkları sırasıyla 100,13±9,46 µ, 

98,93±9,96 µ, kontrol grubunda ise 103,76±7,13 µ, 104,90±6,97 µ saptandı. Çalışma 

grubundaki olgular ile kontrol grubu tüm makula üst ve alt kalınlık ortalamaları 

karşılaştırıldığında, çalışma grubundaki olguların iki yarı alan kalınlığının da kontrol grubuna 

göre anlamlı düzeyde ince olduğu tespit edildi (sırasıyla p=0,008, p=0,001)(Tablo 5). 

 

 

 

 

 

 

GHK ÇalıĢma Grubu (n=56) Kontrol Grubu (n=49) 
p 

değeri 

 AO±SS 

Ortanca 

(Minimum-

Maksimum) 

AO±SS 

Ortanca 

(Minimum-

Maksimum) 

 

Perifovea üst 

nazal (μ) 
108,55±11,94 110,00 (81-149) 113,39±8,42 112,00 (95-130) 0,008** 

Perifovea üst 

temporal (μ) 
88,89±9,71 88,00 (65-120) 92,90±6,94 95,00 (78-108) 0,004** 

Perifovea alt 

nazal (μ) 
105,54±11,37 105,00 (84-138) 112,90±8,96 114,00 (96-134) 0,000* 

Perifovea alt 

temporal (μ) 
90,11±17,58 90,00 (61-190) 95,18±6,46 96,00 (84-106) 0,001** 



31 
 

Tablo 5. ÇalıĢma ve kontrol grubuna ait tüm makula üst ve alt kalınlık ortalamalarının 

karĢılaĢtırılması 

AO:Aritmetik ortalama,SS:Standart sapma,*Bağımsız gruplarda t testine ait p değeri,** Mann-Whitney 

Utestine ait p değeri 

 

Çalışma ve kontrol grubu arasında OKT ile ortalama total peripapiller RSLT 

kalınlıkları incelendiğinde; çalışma grubunda ortalama total peripapiller RSLT kalınlığı 

95,02±13,45µ, kontrol grubunda 104,59±12,28µ saptandı. Çalışma grubundaki olguların 

ortalama total peripapiller RSLT kalınlıkları kontrol grubu ile kıyaslandığında; ortalama total 

peripapiller RSLT kalınlıkları çalışma grubundaki olgularda istatistiksel olarak anlamlı 

derecede ince bulundu (p=0,000) (Tablo 6). 

 Çalışma ve kontrol grubu üst yarı alan, altyarıalan, süperior, inferior, nazal ve 

temporal kadran ortalama peripapiller RSLT kalınlıkları açısından değerlendirildiğinde; 

çalışma grubunda peripapiller RSLT kalınlık ortalaması sırasıyla 98,50±19,14µ, 

94,80±18,33µ, 118,09±20,47µ, 121,29±22,14µ, 75,29±16,78µ, 62,80±9,37µ saptandı. 

Kontrol grubunda ise aynı değerler sırasıyla 107,06±14,18µ, 102,27±12,30µ, 128,71±21,26µ, 

134,18±19,38µ, 81,59±12,49µ, 70,69±12,76µ saptandı. Çalışma grubundaki olguların üst yarı 

alan, altyarıalan, süperior, inferior, nazal ve temporal kadran ortalama peripapiller RSLT 

kalınlıkları kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, çalışma grubunda tüm değerler kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede ince saptandı. (sırasıyla p=0,001, p=0,002, 

p=0,011, p=0,002, p=0,032, p=0,001) (Tablo 6). 

Makula ÇalıĢma Grubu (n=56) Kontrol Grubu (n=49) p 

değeri 

 AO±SS 
Ortanca (Minimum-

Maksimum) 
AO±SS 

Ortanca (Minimum-

Maksimum) 
 

Tüm 

makula 

üst(μ) 

100,13±9,46 100,50 (78-133) 103,76±7,13 104,00 (90-118) 0,008** 

Tüm 

makula 

alt(μ) 

98,93±9,96 99,00 (74-126) 104,90±6,97 105,00 (91-116) 0,001* 
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Tablo 6. ÇalıĢma ve kontrol grubunun peripapiller retina sinir lifi tabakasıkalınlık 

ortalamalarının karĢılaĢtırılması 

RSLT:Peripapillerretina sinir lifi tabakası, AO:Aritmetik ortalama,SS:Standart sapma,*Bağımsız gruplarda t 

testine ait p değeri,** Mann-Whitney U testine ait p değeri 

 

Çalışma ve kontrol grubu 12 kadran peripapiller RNFL kalınlıkları 

değerlendirildiğinde (12 kadran, 1 numaralı kadran üst nazalden başlamak üzere temporale 

doğru olacak şekilde sıralandı); çalışma grubunda sırasıyla 105,89±26,82µ, 90,18±23,14µ, 

59,82±15,97µ, 72,27±20,09µ, 103,86±29,05µ, 131,73±29,74µ, 121,55±32,80µ, 

62,66±15,47µ, 48,63±8,79µ, 74,04±12,87µ, 125,09±26,03µ, 117,50±33,63µ saptandı. 

Kontrol grubunda ise aynı değerler sırasıyla 130,94±30,83µ, 134,29±27,08µ, 86,47±19,01µ, 

54,59±13,97µ, 66,90±16,22µ, 139,00±32,99µ, 146,33±26,20µ, 109,78±31,02µ, 

78,65±21,01µ, 69,53±14,62µ, 93,55±17,95µ, 116,92±24,13µ saptandı. Çalışma grubundaki 

RSLT ÇalıĢma Grubu (n=56) Kontrol Grubu (n=49) 
p 

değeri 

 AO±SS 

Ortanca 

(Minimum-

Maksimum) 

AO±SS 

Ortanca 

(Minimum-

Maksimum) 

 

Total (μ) 95,02±13,45 94,50 (57-135) 104,59±12,28 104,00 (79-133) 0.000* 

Üst 

yarıalan (μ) 
98,50±19,14 98,50 (64-190) 107,06±14,18 108,00 (76-142) 0,001** 

Alt yarıalan 

(μ) 
94,80±18,33 92,00 (50-183) 102,27±12,30 101,00 (75-134) 0,002** 

Süperior 

(μ) 
118,09±20,47 120,00 (74-175) 128,71±21,26 132,00 (92-175) 0,011* 

Ġnferior (μ) 121,29±22,14 122,50 (57-176) 134,18±19,38 131,00 (92-192) 0,002* 

Nazal (μ) 75,29±16,78 75,50 (20-125) 81,59±12,49 80,00 (52-112) 0,032** 

Temporal 

(μ) 
62,80±9,37 62,00 (45-84) 70,69±12,76 71,00 (46-101) 0,001* 
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olguların 1,2,3,7,8,9 numaralı kadranlarda peripapiller RSLT kalınlıkları kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı ince saptanırken (sırasıyla p=0,000, p=0,000, 

p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000), diğer 6 kadranda peripapiller RSLT kalınlıkları kontrol 

grubu ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ince saptanmamıştır. 

(p>0,05) (Tablo 7). 

 

Tablo 7. ÇalıĢma ve kontrol grubunun 12 kadranda peripapiller retina sinir lifi tabakası    

kalınlık ortalamalarının karĢılaĢtırılması 

RSLT:Retina sinir lifi tabakası, AO:Aritmetik ortalama,SS:Standart sapma,*Bağımsız gruplarda t testine ait p 

değeri,** Mann-Whitney U testine ait p değeri 

 

 

RSLT ÇalıĢma Grubu (n=56) Kontrol Grubu (n=49) p değeri 

 AO±SS AO±SS  

1 numaralı kadran (μ) 105,89±26,82 130,94±30,83 0,000** 

2 numaralı kadran (μ) 90,18±23,14 134,29±27,08 0,000** 

3 numaralı kadran (μ) 59,82±15,97 86,47±19,01 0,000** 

4 numaralı kadran (μ) 72,27±20,09 54,59±13,97 0,000** 

5 numaralı kadran (μ) 103,86±29,05 66,90±16,22 0,000** 

6 numaralı kadran (μ) 131,73±29,74 139,00±32,99 0,242** 

7 numaralı kadran (μ) 121,55±32,80 146,33±26,20 0,000** 

8 numaralı kadran (μ) 62,66±15,47 109,78±31,02 0,000** 

9 numaralı kadran (μ) 48,63±8,79 78,65±21,01 0,000* 

10 numaralı kadran (μ) 74,04±12,87 69,53±14,62 0,097** 

11 numaralı kadran (μ) 125,09±26,03 93,55±17,95 0.000* 

12 numaralı kadran (μ) 117,50±33,63 116,92±24,13 0,655** 



34 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

TARTIġMA 

 

Glokom, retinal ganglion hücrelerindeki aksonları ve hücre gövdelerini etkileyen bir 

hastalıktır. Aksonlar, hücre gövdeleri, retinal ganglion hücre dentritlerinin sırasıyla retina sinir 

lifi tabakası, ganglion hücre tabakası ve iç pleksiform tabakada bulunduğu düşünülmektedir 

(120). Retinal ganglion hücre kaybı ve RSLT‟de incelme glokomatöz görme alanı defekti 

gelişiminin temel nedeni olarak gösterilmektedir (125-130). Bu nedenle yapısal değişiklikleri 

saptamak erken tanı açısından çok önemlidir (127-130). OKT gibi görüntüleme teknikleri 

retina sinir lifi atrofisini belirlemek ve miktarını tespit etmek adına kullanışlı bir metottur. 

OKT tekrarlanabilir bir şekilde (102,131-133) peripapiller RSLT kalınlığını, optik disk başı 

analizini ve GHK kalınlığını; tekrarlanabilir, invaziv olmayan ve ilgili yaş normal verileri ile 

karşılaştırmalı olacak şekilde dilate edilmemiş pupilden göstermektedir. Bu sebeple; 

glokomatöz hasarın tespitinde total makular kalınlık ölçümü yerine bu katmanların 

kalınlığının da ölçülmesi gerekmektedir (134). 

Preperimetrik glokom tanısında tedavi ve takip planlarını belirlemede OKT ile elde 

edilen veriler oldukça önemlidir. Retinal ganglion hücrelerinin %50‟si makulada 

bulunmaktadır (122). Glokomda öncül patoloji ganglion hücre kaybını içermekle birlikte 

retinal ganglion hücre yoğunluğu en fazla makuladadır. Bu nedenle, makula bölgesinde 

ganglion hücre kaybını incelemek erken tanı koymanın en akılcı yolu gibi gözükmektedir. 

Literatürde makula değerlendirmelerinin glokom erken tanısında kullanılabilineceğini 

gösteren çalışmalar mevcuttur. Arintawati ve arkadaşları (135) OKT ile yapılmış ganglion 

hücre kompleksi ve retina sinir lifi kalınlığı ölçümlerinin preperimetrik ve perimetrik 

glokomlu gözleri sağlıklı gözlerden ayırmayı sağladığını bildirmiştir. 
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Daha önceki birçok çalışma da OKT ile preperimetrik glokomda RSLT 

parametrelerini karşılaştırmış (136-138). Garas ve arkadaşları ise (137) çalışmalarında 

preperimetrik glokom grubu olmasına karşın RSLT alt gruplarında ayrı ayrı analiz 

yapmamışlardır 

Ziemer ve arkadaşları (124) RSLT kalınlık ölçümünün erken glokomatöz hasarın 

tespitinde ve glokom progresyonunda kullanılabileceği hipotezini öne sürdüklerinden bu 

yana, makular kalınlık ölçümleri glokom erken tanısında öne çıkan bir parametreolarak kabul 

edilmiştir. Makular kalınlığın glokomatöz hasarı saptamaya olanak sağladığı birçok çalışma 

tarafından gösterilmiştir (109,118,120,139-143). Literatürde makular ölçümleri peripapiller 

RSLT kalınlığı ölçümlerinden daha yüksek prediktif değere sahip olmadığını bildiren 

çalışmalar da vardır(109,112,116,118,124,139). 

Leung ve arkadaşları (109), glokom tanısı koymada peripapiller RSLT 

parametrelerinin makular kalınlık ölçülerinden daha iyi olduğunu söylemiştir. 

Wollstein ve ark. (115), 5 yıl boyunca glokomu ve glokom şüphesi olan 

hastalarınprogresyonunu değerlendirdiği çalışmasında, hastaların %22‟sinde görme 

alanındaprogresyon olmadan OKT ile RSLT‟de incelme olduğunu göstermişlerdir. 

Üstündağ, 96‟ sı normal, 81‟ i oküler hipertansiyonlu ve 86‟ ü glokomlu olmak üzere 

toplam 263 gözde OKT ile yapılan RNFL kalınlığı ile görme alanı global indeksleri 

arasındaki ilişkiyi değerlendirdiği çalışmasında; normal ve oküler hipertansiyonlu gözler ile 

glokomlu gözler arasında ortalama RNFL kalınlıklarında anlamlı farklar olduğunu ve OKT ile 

saptanan RNFL kalınlık ölçümlerinin GA indeksleri ile kuvvetli korelasyon gösterdiğini 

bildirmiştir (144). 

Guedes ve ark.‟nın (114) OKT ile yaptıkları çalışmalarında, makular kalınlık hem de 

RNFL kalınlıklarının glokomlu gözlerde istatistiksel olarak anlamlı oranda inceldiği 

gösterilmiştir. Ayrıca RNFL deki etkilenmenin, glokomatöz hasarı belirlemede makular 

kalınlığa göre daha iyi bir gösterge olduğundan bahsetmişlerdir. 

Biz de çalışmamızda, preperimetrik glokom hastaları ile normal olguların makula ve 

peripapiller RSLT ölçümlerini karşılaştırdık. Böylece görme alanında herhangibir glokomatöz 

hasar ortaya çıkmadan önce, preperimetrik glokom hastalarında optik sinir ve makula 

bölgesinde glokomatöz hasarın varlığını araştırmak istedik. Çalışmaya alınan tüm gözlerin 

OKT ile makula haritası ve disk haritası protokollerinde görüntülerini aldık. Alınan bu 

görüntülerdeki santral makular kalınlık, tüm makula üst-alt yarı alan, süperior-inferior-nazal-

temporal parafoveal makular kalınlıklar, süperior-inferior-nazal-temporal perifoveal makular 
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kalınlıklar, süperior-inferior-nazal-temporal parafoveal GHK kalınlıkları, süperior-inferior-

nazal-temporal perifoveal GHK kalınlıkları, peripapiller total RSLT kalınlıkları, üst yarı alan, 

alt yarı alan, süperior, inferior, nazal, temporal kadranlarda, 12 kadranda RSLT kalınlıkları 

ölçümleri iki grup arasında karşılaştırdık.  

Sonuç olarak; total retina makula kalınlığı ile ilgilihiçbir ölçümde kontrol grubu ile 

karşılaştırdığımızda anlamlı bir fark saptamadık. GHK parafoveal üst, parafoveal alt, 

parafoveal nazal, parafoveal temporal kadran ölçümlerimizde ise kontrol grubu ile 

karşılaştırdığımızda da anlamlı bir fark saptamamış olmakla birlikte GHKtüm perifoveal 

kadranlarda kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 4 kadranda da kontrol grubuna göre anlamlı 

düzeyde retinal incelme saptandı (sırasıyla p=0,008, p=0,004, p=0,000, p=0,001). 

Tüm total makula kalınlıkları kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı düzeyde 

incelme tespit ettik (sırasıyla p=0,008, p=0,001). 

Peripapiller RSLT kalınlıkları total, üst ve alt yarı alan ve dört kadran olarak 

değerlendirildiğinde de tüm ölçümlerde kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı düzeyde 

incelme saptanmıştır (sırasıyla p=0,001, p=0,002, p=0,011, p=0,002, p=0,032, p=0,001).   

Peripapiller alan saat kadranı şeklinde on iki eşit kadrana ayrıldığında ise üst nazalde 

bulunan 1,2,3 numaralı kadranlar ile alt temporalde bulunan 7,8,9 numaralı kadranlarda 

kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı düzeyde peripapiller sinir lifi tabakası 

kalınlığında incelme saptanmıştır(sırasıyla p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000, 

p=0,000). Geride kalan kadranlarda ise kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı düzeyde 

peripapiller sinir lifi tabakası kalınlığında incelme saptanmamıştır. 

Birçok çalışmada peripapiller RSLT kalınlığının, makular kalınlığa göre daha iyi bir 

parametre olduğu belirtiliyor (113-116). Sonuç makular ölçümün sınırlarından kaynaklanıyor 

olabilir. Şuan kullanılan OKT sistemindeki makular tarama patterninde 6mm çaplı alan 

ölçülmektedir. Ancak, glokomatöz hasar daha periferal bölgeleri etkiler. Biz de çalışmamızda, 

üst ve alt yarı hariç total makula kadranlarında ve parafoveal GHK ölçümlerimizde anlamlı 

fark saptamamamıza rağmen peripapiller RSLT ölçümlerinde 4,5,6,10,11,12 kadranları hariç 

tüm ölçümlerde anlamlı sonuçlar elde ettik.OKT ile GHK ölçümlerinde santral 6 derecelik 

alan içerisinde optik sinirin üst, alt ve nazal kadrandan gelen sinir lifleri oldukça az miktarda 

bulunmaktadır. Bu alan içerisindeki sinir liflerinin çoğu makulopapiller banttan gelen sinir 

liflerince oluşmaktadır. Özellikle parafoveal alandaki sinir lifleri makulopapiller bant 

dışındaki sinir liflerinden yoksundur. Bilmekteyiz ki, glokomatöz hasarda nöroretinal rim 

kaybı öncelikle optik sinir üst temporal ve üst nazal kadranlarından başlamaktadır. Temporal 
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kadrandaki sinir lifleri daha sonra etkilenmektedir. Bu sebeple makular ganglion hücre 

kompleksi kalınlığı ölçümlerinde; ölçüm bölgesi ne kadar santral bölgede sınırlı kalırsa, kaybı 

daha erken başlayan optik disk üst ve alt temporal bölgeden çıkan sinir liflerini saptaması da o 

kadar zor olacaktır. Bu sebeple; çalışmamızda makular GHKkalınlığı parafoveal 3 derecelik 

bölgede istatistiksel olarak anlamlı değil iken; perifoveal 6 derecelik bölgede istatistiksel 

olarak anlamlıdır. Bu görüşten yola çıkarak; daha geniş bir alanda yapılacak makular GHK 

kalınlığı ölçümünün, santral 6 derecelik ölçümlere göre, erken glokomatöz hasarı göstermede 

daha etkili olacağını düşünmekteyiz. 

Kim ve arkadaşları (8), preperimetrik glokomlu hastalar ile normal olguları 

karşılaştırdıkları çalışmada GHK‟yi ortalama, alt ve üst kadran olarak değerlendirmişlerdir. 

Kontrol grubu ile karşılaştırdıklarında tüm kadranlarda anlamlı düzeyde incelme 

saptamışlardır. Peripapiller RSLT değerlendirildiğindenazal kadran ve 3,4,8,9,10 kadranları 

hariç anlamlı incelme saptanmıştır. Biz de çalışmamızda parafoveal alanda anlamlı fark 

saptamasak ta perifoveal tüm kadranlarda ganglion hücre kompleksinde anlamlı incelme 

saptadık. Peripapiller retina sinir lifi tabakasında ise Kim ve arkadaşlarının (8) çalışmasına 

karşın bizim çalışmamızda nazal kadranda da anlamlı düzeyde incelme mevcuttur. Diğer dört 

çeyrek kadran ve total ölçümde benzer şekilde anlamlı fark saptanmıştır. Saat kadranı olarak 

yapılan incelemede ise benzer şekilde bazı kadranlarda incelme saptanmış olmakla birlikte 

kadranları yerleri konusunda farklılıklar mevcuttur. 

Rao ve arkadaşlarının (145), preperimetrik glokomlu hastalar ile normal olgular 

arasında yaptıkları karşılaştırmalı çalışmada GHK‟yi ortalama, alt ve üst kadran olarak 

değerlendirmişler ve tüm kadranlarda hasta grubuna göre anlamlı düzeyde incelme 

saptamışlardır. Peripapiller RSLT kalınlığını ortalama, alt ve üst kadran olarak 

değerlendirdiklerinde, benzer şekilde tüm kadranlarda hasta grubunda kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde incelme saptamışlardır. Bizim çalışmamızda GHK ölçüm yönteminde 

farklılıklar mevcut olup; bu çalışmadan farklı olarak sadece parafoveal alanda anlamlı 

incelme saptadık. Peripapiller retina sinir lifi tabakası kalınlığı ölçümlerinde ise bizim 

çalışmamızda da söz konusu kadranlarda benzer sonuçlar elde edilmiştir. 

Rao ve arkadaşlarının (138), preperimetrik glokomlu hastalar ile normal olgular 

arasında yaptıkları başka bir karşılaştırmalı çalışmada da peripapiller RSLT kalınlığını 

ortalama, temporal, nazal, üst ve alt kadranlar değerlendirilmiş ve kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde incelme saptanmıştır. Bizim çalışmamızda da yine aynı kadranlarda benzer 

şekilde anlamlı düzeyde incelme saptanmıştır. 
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Bulgularımız değerlendirildiğinde; OKT ile makular kalınlıkların yanı sıra peripapiller 

RSLT ölçümünün de incelenmesi glokom tanısı için önemlidir. OKT glokomun bilinen 

yapısal hasarını göstermede objektif ve kantitatif veriler sağlar. Özellikle, perimetrik bulgusu 

olmayan ve bu sebeple tanıda şüphede kalınan olgularda makular ve peripapiller OKT 

incelemesinin birlikte yapılması erken tanı için gereklidir. 

Sonuç olarak; günümüzde glokom şüphesi olan olguların sadece perimetri ile 

değerlendirilmesi yeterli değildir. Açıkça görülmektedir ki, hem makula hem de peripapiller 

alanda hücresel kayıplar başlamış olmasına rağmen bu kayıp preperimetrik glokomlu 

olgularda Standart otomatik perimetri ile tespit edilememektedir. 
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SONUÇLAR 

 

Preperimetrik glokomlu gözlerde ortaya çıkabilecek glokomatöz hasarın erken tanısında 

kullanılabilecek OKT ölçüm parametrelerini araştırdığımız bu çalışmaya; preperimetrik 

glokom tanılı 45 hastanın 56 gözü alınmış, 30 normal olgunun 49 gözünden kontrol grubu 

oluşturulmuştur. 

1. Preperimetrik glokomlu gözlerde alt ve üst kadran hariç makular kalınlık 

ölçümlerinde kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmadı. 

2. Ganglion hücre kompleksi ölçümlerinde ise çalışma grubunda parafoveal alanda 

kontrol grubuna göre anlamlı fark saptanmamışken, perifoveal alanda tüm 

kadranlarda kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde incelme saptanmıştır.   

3. Peripapiller retina sinir lifi tabakası ölçümlerinde çalışma grubunda kontrol 

grubuna göre 4,5,6,10,11,12 saat kadranı hariç total, alt yarı, üst yarı, tüm çeyrek 

kadranlarda ve saat 1,2,3,7,8,9 sektörlerinde anlamlı düzeyde incelme saptanmıştır. 

Sonuç olarak, glokom hastaları ve şüpheli olgularda OKT ile makular ve peripapiller 

alanda yapılan ölçümler hastalığın tanısında perimetrik bulgular oluşmadan önce bulgular 

verebilmektedir. Tanı almış hastalarda da OKT ile yapılacak aralıklı ölçümler progresyonun 

değerlendirilmesinde kullanılabilir. Bu sebeple, OKT glokomun erken tanı ve takibinde 

kullanılması gereken bir görüntüleme yöntemidir. 
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ÖZET 

 

Bu çalışmanın amacı, preperimetrik glokomlu olgular ile normal olguları optik 

koherens tomografi (OKT) bulguları açısından karşılaştırarak, preperimetrik glokomlu 

olgularda ortaya çıkan retina sinir lifi tabakası (RSLT) ve makula kalınlık değişikliklerini 

araştırmaktır. amacıyla, toplam 75 hastanın 105 gözü çalışmaya alındı. 

Preperimetrik glokomlu 45 hastanın 56 gözü çalışma grubu, oküler patoloji 

bulunmayan 30 hastanın 49 gözü kontrol grubu olarak belirlendi. Tüm olguların dosyaları 

incelenerek OKT ile peripapiller alan; total, üst yarı alan, alt yarı alan, süperior, inferior, nazal 

ve temporal kadranlarda, 12 sektörde retina sinir lifi tabakası kalınlığı ölçümleri kaydedildi. 

Yine OKT ile santral makular kalınlık, süperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarda 

parafoveal makular kalınlıklar, süperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarda perifoveal 

makular kalınlıklar, süperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarda parafoveal GHK 

kalınlıkları, süperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarda perifoveal GHK kalınlıkları 

ölçümleri kaydedildi. Bu ölçümlerin ortalama değerleri iki grup arasında karşılaştırıldı. 

Gruplar arası farklılıkların değerlendirilmesinde sürekli değişkenler için normal dağılıma 

uygun olanlarda bağımsız gruplarda t testi, normal dağılıma uygun olmayanlarda Mann 

Whitney U testi kullanıldı. Tüm istatistikler için anlamlılık sınırı p<0,05 kabul edildi. 

Total makula üst ve alt yarı alan, perifoveal ganglion hücre kompleksi üst nazal, üst 

temporal, alt nazal, alt temporal kadranlarda, peripapiller RSLT total, üst yarı alan, alt yarı 

alan, üst çeyrek, alt çeyrek, nazal çeyrek, temporal çeyrek ve saat 1,2,3,7,8,9 kadranlarında 

çalışma grubunda kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde incelme saptanmıştır. (sırasıyla 

p=0,008, p=0,001, p=0,008, p=0,004, p=0,000, p=0,001, p=0,000, p=0,001, p=0,002, 
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p=0,011, p=0,002, p=0,032, p=0,001, p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000, 

p=0,000). Diğer ölçümlerde iki grup arasındaki anlamlı farklılık tespit edilememiştir. 

(p>0,05). 

Sonuç olarak; preperimetrik glokomlu olgularda OKT ile yapılacak makular ve 

peripapiller ölçümler özellikle şüpheli olgularda tanı koymada oldukça yardımcıdır. Bu 

sebeple glokom olgularında perimetre ile OKT sonuçlarının da değerlendirilmesi klinisyen 

için oldukça değerli sonuçlar verecektir. 

Bulgularımız değerlendirildiğinde; OKT ile makular kalınlıkların yanı sıra peripapiller 

RSLT ölçümünün de incelenmesi glokom tanısı için önemlidir. OKT glokomun bilinen 

yapısal hasarını göstermede objektif ve kantitatif veriler sağlar. Özellikle, perimetrik bulgusu 

olmayan ve bu sebeple tanıda şüphede kalınan olgularda makular ve peripapiller OKT 

incelemesinin birlikte yapılması erken tanı için gereklidir. 

 

Anahtar Kelimeler: Preperimetrik glokom, optik koherens tomografi, ganglion hücre 

kompleksi 
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COMPARISON OF THE MACULAR GANGLION CELL COMPLEX 

THICKNESS MEASUREMENT BY OPTICAL COHERENCE 

TOMOGRAPHY BETWEEN HEALTHY AND PREPERIMETRIC 

GALUCOMA EYES 

 

SUMMARY 

 

 105 eyes of 75 patients were included in the study to compare the retinal nerve fiber 

layer thickness, ganglion cell complex thickness, macular and perimacular retinal thickness 

measured by OCT in normal eyes and preperimetric glaucoma eyes. 

 56 eyes of 45 patients with preperimetric glaucoma identified as the study group and 

49 eyes of 30 patients without ocular pathology were identified as the control group. All cases 

files are analyzed and retinal nerve fiber layer thickness measured and saved at total, upper 

half area, lower half area, superior, inferior, nasal, temporal and 12 quadrants of peripapillary 

area by OKT.  

 Central macular thickness, Parafoveal macular thicknesses in superior, inferior, 

nasal and temporal quadrants; Perifoveal macular thicknesses in superior, inferior, nasal and 

temporal quadrants; parafoveal ganglion cell complex thicknesses in superior, inferior, nasal 

and temporal quadrants; perifoveal ganglion cell complex thicknesses in superior, inferior, 

nasal and temporal quadrants measurements by OKT are also saved. All measurements are 

compared between two groups. Measurements of total macula upper and lower half area, 

perifoveal ganglion cell complex upper nasal, upper temporal, lower nasal, lower temporal 

quadrants, peripapillary RLS total, upper half area, lower half area, upper quarter, lower 
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quarter, nasal quarter, temporal quarter and hour 1,2,3,7,8,9 quadrants were significantly 

thinner in the study group than the control group. (respectively p=0,008, p=0,001, p=0,008, 

p=0,004, p=0,000, p=0,001, p=0,000, p=0,001, p=0,002, p=0,011, p=0,002, p=0,032, 

p=0,001, p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000). There were no significant 

differences between the two groups in other measures. (p>0,05). 

 As a result; Macular and peripapillary measurements by OKT in preperimetric 

glaucoma cases especially are very helpful in diagnosing suspicious cases. Therefore, 

evaluation of OCT results with perimetry in glaucoma cases will give very valuable results for 

the clinician. 

 

 Key words: Preperimetric glaucoma, optical coherence tomography, ganglion cell 

complex 
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