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TESEKKUR
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KISALTMALAR

:Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
: Ganglion hiicre kompleksi

- GOz i¢i basinci

: Optik koherens tomografi

: Primer agik agili glokom

: Primer a¢1 kapanmasi glokomu

- Retina sinir lifi tabakasi

: Gorme alani

- Optik sinir basi

: Nororetinal rim

: Cup/disk

: Optik disk

: Normal tansiyonlu glokom

- Okiiler hipertansiyon

- Santral kornea kalinlig1

:Short Wave Length Automated Perimetry
> Cukurluk disk orani

: Mean deviation

:Pattern standart deviasyon

: Corrected Pattern standat deviation

: Long-term fluctuation



SF : Short-term fluctiation
GHT : Glaucoma hemifield test

SDL : Superluminesent diod laser



GIRIS VE AMAC

Glokom ilerleyici ve geri doniisiimsiiz bir optik néropatidir(1).Diinya genelinde korlik
nedenleri arasinda onemli yer almaktadir(2). Glokom genellikle bilateral olup, asimetrik
baslangiclidir. Hastalar 1siktan rahatsiz olma, 151k etrafinda hale goriintiisii ve gérme alani
kaybindan yakinirlar.G6z i¢i basincinin 21 mmHg’nin {izerinde olmasinin yaninda, optik disk
cukurlugunun genislemesi ve glokoma o6zgii gorme alani defektleri hastaligin  klinik
bulgularidir(3).

Standart otomatik perimetre, glokomatdz hasarin gosterilmesinde ve progresyonun
takibinde altin standart tan1 yontemi olarak gosterilse de; gorme alani hasari ancak retinal
ganglion hiicrelerinin %30-50 kadarinda kayip oldugunda ortaya ¢ikar (4,5). Preperimetrik
glokom konvansiyonel akromatik otomatik perimetrede gérme alani hasarinin olmamasi ile
birlikte karakteristik glokomatoz optik disk ve retina sinir lifi tabakasi hasari bulunmasi
olarak tanimlanmistir (6).

Glokomatdz hasarin ilerleyici, kronik, geri donilisiimsiiz dogast gdéz Oniinde
bulunduruldugunda; glokoma preperimetrik evrede tani koymak ve progresyonunu takip
etmek olduk¢a Onemlidir (7). Normal goérme alan1 varhiginda dahi, klinisyenler
degerlendirmelerini optik sinir veya retina sinir lifi tabakasi niceliksel goriintiileme
tekniklerine dayanan tanisal testleri ile tamamlamalidir (8).

Bu ¢alismanin amaci, preperimetrik glokomlu olgular ile normal olgular optik
koherens tomografi (OKT) bulgular1 ag¢isindan karsilastirarak, preperimetrik glokomlu
olgularda ortaya ¢ikan retina sinir lifi tabakasi (RSLT) ve makula kalinlik degisikliklerini

arastirmaktir.



GENEL BIiLGILER

GLOKOM

Epidemiyolojisi

Glokom, tiim goz hastaliklar1 igerisinde geri doniisiimsiiz korliigiin en Onemli
nedenlerindendir. Glokom, papillada ¢ukurlasma ve atrofiye sebep olamakla birlikte, gérme
alan1 degisikliklerine de yol agan bir optik ndropatidir. Hastaligin birden ¢ok risk faktorii
olmakla birlikte en 6nemli risk faktorii goz i¢i basing (GIB) yiikselmesidir (9).Glokomu olan
birgok hastada, optik sinir ve gorme alaninda degisiklikler goriilmektedir. Bu degisiklikler
hem GIB’in yarattif1 etkiye hem de optik sinir aksonlarmin bu basing sonucu olusan hasara
gosterdigi dirence baglhidir (10).

GIB normal smirlar 10-20 milimetre civa (mmHg) arasinda kabul edilmektedir (11).
Glokomu olmayan bireylerde GIB yaklasik olarak 16+2.5 mmHg’dir (12).Ortalama GIB’de
g0z igine giren ve ¢ikan sivi miktar1 dengelenmistir (13).

Tim diinyada korliik sebepleri arasinda glokom ikinci siradadir. Diinyada glokom
hastasi sayisinin 70 milyon oldugu ve glokom nedeni ile yaklasik 6,5 milyon hastanin kor
oldugu bildirilmektedir (14). Glokom insidans1 %0,47 ile %8 arasindadir. Yasla birlikte bu
insidans artmakta oldugu bildirilmistir (15).Glokomlu hastalarin yaklasik%353’i primer agik
acili glokom (PAAG), %36°s1 primer ag1 kapanmasi glokomu (PAKG) ve geri kalan %11°1
sekonder glokomlardir. Glokom g6z hastaliklar1 iginde %15-20 gibi yiiksek bir oranla
korliige oldukga sik neden olan hastaliktir ve bu yiiksek oranda tedaviye direngli sekonder
tipin etkisi yiiksektir(16).



Patogenezi

Mekanik teori: Lamina kribroza; astrositler, kollajen doku, ekstraseliiler madde ve
mikroglialardan olusur. Go6z igi basing artisi 6zellikle lamina kribroza diizeyinde neden
oldugu aksonal bas1 bu teoride dne ¢ikan temel mekanizmadir (17). GIB dalgalanmalari; optik
sinirin iist ve alt kutuplarinda septalar daha ince oldugu i¢in 6zellikle bu bolgelerden gegen
aksonlarda daha kolay hasara neden olabilmektedir (18). G6z igi basinci artisina lamina

kribroza dokusunda sekonder degisiklikler de gosterilmistir (18,19).

Norotrofik destek kaybi: Goz i¢i basincinin yiikselmesi hem anterograd hem de
retrograd aksoplazmik akimi bozar. Bunu lamina kribroza diizeyinde direkt basi veya lamina
kribroza dokusunun zayiflamasina neden olarak yapar (20,21). Hiicre merkezinde iiretilen
norotrofik faktorler, aksoplazmik akimin bozulmasindan dolay: hiicrenin periferine ulasamaz

(22). Norotrofik faktorlerdeki bu azalma hiicrenin apoptozis ile 6lmesine sebep olur. (23).

Vaskiiler teoriler: Vaskiiler teoride ana mekanizma, kan akimi yetersizligine bagl
gelisen iskeminin hasara neden olmasidir. Bu mekanizmanin 6zellikle normotansif glokom
hastalarinda etken oldugu disiiniilmektedir. Glokom patogenezinde, perfiizyon basinci
(oftalmik arterin ortalama basinci ile goz i¢i basinci arasindaki fark) goz i¢i basincindan daha
onemli olabilir (24). Ozellikle geceleri(sabaha kars1) hastanin diyastolik kan basmci1 50mmHg
altina diiserse perfiizyon basinci yeterli olmaz ve beslenme bozulur (Noktiirnal hipotansiyon).
Gorme alani kayiplarinda hizli bir ilerleme olur. Damar endotelinden salinan lokal faktorler

(nitrik oksit, endotelin gibi) de perfiizyon basincinin diizenlenmesinde etkilidir (25).

Apoptozis: Tiim mekanizmalarin sonucu olarak glokomda gangliyon hiicrelerinde

olusan hasar, programli hiicre 6liimiiniin (apoptozisin) hizlanmasina neden olur (23).

Ekzitotoksisite: Glutamat basta olmak iizer bazi1 aminoasitleri, N-metil D-aspartat
(NMDA) ve kainat reseptorlerini asir1 uyararak hiicre i¢i kalsiyum iyon konsantrasyonunu
arttirmak vasitasiyla, nitrik oksit ve reaktif oksijen molekiillerini aciga c¢ikararak retinal
gangliyon hiicrelerinde meydana getirdikleri bilinmektedir (26).Glokomlu hastalarda vitre igi

glutamat konsantrasyonu normal kisilere gore daha fazla saptanmistir (27).



Nitrik oksit: N-metil D-aspartat (NMDA) reseptorlerinin asirt uyarilmasi nitrik oksit
sentezini arttirir. Akson mitokondrisinde liretilen siiperoksit anyonlariyla reaksiyona giren
nitrik oksit peroksinitrit ve baz1 serbest oksijen radikallerini olusturur. Nitrik oksitin, GIB (28)
ve okiiler kan akimi regiilasyonunda (29), apoptozisin tetiklenmesinde rolii oldugu
bilinmektedir (30).

Immiinolojik faktérler: Sistemik otoimmiin hastalig1 olanlarda normotansif glokoma
daha sik olarak rastlanir (31). Bu bulgu sistemik otoantijenlerin optik sinir basini da
etkilemesiyle iligkili olabilir. Normotansif glokomlu hastalarda monoklonal paraproteinemi
prevalansi artmistir (32). Monoklonal paraproteinemili hastalarin postmortem incelemelerinde
retina gangliyon hiicre tabakalarinda immiinoglobulin birikimi gosterilmistir(33). Ayrica
glokom hastalarinda rodopsine (34), optik sinir basindaki glikozaminoglikanlara (35) ve 1s1

sok proteini 60’a (hsp60) (33) kars1 serumda otoantikorlarin bulundugu tespit edilmistir.

OPTIK SINIR BASI

Gorme alan1 (GA) hasarli olmadan dahioptik sinir bas1 (OSB) degisiklikleri meydana
gelebilir. Bu sebeple glokom tanisinda optik sinir basindaki degisiklikler tanida koymada
onemli parametredir. Kisisel degisiklikler gostermekle birlikte optik diskin ortalama alan1 2.1-
2.8 mm? arasidir. Bu aralik beyaz irkta daha da fazladir (36-39). Ortalamanin iki standart
deviasyonundan daha biiyiik olan diskler biiyiik disk, ortalamanin iki standart deviasyonundan
daha kiiclik olan diskler ise kii¢lik disk olarak adlandirilmaktadir (37,40). Optik diski biiyiik
olan gozler glokoma bagl sinir lifi kaybina daha yatkin olabilmektedir.Kiiciik optik diskli
gozler ise sinir liflerinin daha dar alanda sikismasi ve sinir lifi sayisinin daha az olmasindan
dolay1 basinca daha duyarli oldugu disiiniilmektedir (39).

Optik disk oval goriinmekle birlikte vertikal cap1 daha biiyiiktiir.Ortalama vertikal ¢api
ortalama 1,8mm, ortalama horizontal gap1 ise 1,65mm’dir. Saglikli gézlerde optik ¢ukurluk
yatay c¢ap1 dikey ¢apina gore %8 daha uzundur. Biiyiik optik disklerde normalden daha fazla
bir optik disk cukurlugu izlenebilinecek iken, kiigiik optik disklerde ¢ukurluk izlenmeyebilir.

Glokom tan1 ve takibinde 6nemli olan néroretinal rim (NRR) retina sinir liflerinin
optik sinir bagindaki goriintiisiidiir. NRR en genis olarak inferior disk bolgesinde izlenir ve
bunu sirayla siiperior, nazal ve temporal disk bolgesi izler (37). Bu durum “ISNT” kurali
olarak isimlendirilmistir. NRR, optik cukurlagsma gibi disk biiylkligiine bagl degisiklik
gostermekte, bliylik disklerde kiigiik disklere nazaran daha genis izlenmektedir. Glokomda
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NRR’de incelme veya kayrp olmaktadir. Inferotemporal ve superotemporal bdlge erken
donemde etkilenirken, hasar ilerledikge temporal bdlge de etkilenir. Ileri evre glokomda, rim
kalintilar1 esas olarak nazal kisimdadir. Erken glokomatéz GA defektlerinin {ist nazal
kadranda olugmaya baglamasi ve son evre glokomda alt temporal bolgede ada seklinde gorme
alan1 defekti alaninin kalmas1 bu siralama ile iligkilidir.

Normal gozlerde cup/disk (C/D) orant 0,25-0,30 arasindadir. C/D orani1 toplumun
%10’unda 0,5 diizeyindedir.Toplumun ve %?2’sinde 0.7 ya da daha fazla olabilir. C/D’nin
dikey uzunlugunun yatay uzunlugundan fazla olmasi ve optik disk ¢ukurlugunun tiim optik
diske oraninin 0.2 den fazla olmasi glokom lehine yorumlanmaktadir (41-44).

Glokom hastalarinda, RSLT de lokalize ve yaygin kayiplar izlenir. Lokalize kayiplar
klinik olarak glokoma daha 6zgii olmakla birlikte OCT ve HRT gibi cihazlarla da bu kayip
degerlendirilebilir. Glokomda GA’da fonksiyonel kayip izlenmeden énce OSB ve RSLT’ de
yapisal degisiklikler izlenir. Retinal gangliyon hiicre aksonlarmda %40-50’ye varan kayiptan
sonra fonksiyonel kayip gozlenmeye baslar. RSLT’deki glokomatoz degisiklikler kirmizidan
yoksun direkt oftalmoskop muayenesi ile rahatga izlenebilir (37,44-46). Glokomatoz
gozlerde, her y1l 4000-5000 adet sinir lifi kaybolmaktadir.

Erken glokomat6z hasarin bir belirtisi olan OSB’deki ig seklindeki hemorajiler daha
cok alt temporal bolgede goriiliir. Disk ¢ukurlugunda centiklenme olmasi ve GA defektinin
bulunmas1 optik disk hemorajisi olan bdlgede miimkiindiir. Bir yil igerisinde glokomda
progresyon riski OSB ¢evresinde hemoraji olusanlarda %42 iken, hemoraji olmayan gozlerde
bu oran %3,4 olarak bulunmustur (47). OD’de disk g¢evresinde de degisiklikler olmaktadir.
OD simirindaki parapapiller bolge iki boliime ayrilir. Periferik alfa zonu, koryoretinal dokuda
incelme, hipo ve hiperpigmente alanlar olarak izlenir. Santral beta zonu, periferik alfa zonu ve
peripapiller skleral halka ile komsudur. Beta zonu, retina pigment epiteli ve koryokapillarisin
belirgin atrofiye ugramast sonucu, koroid damarlart ve skleranin belirginlesmesi ile
karakterizedir. Glokomatoz atrofide bu bahsedilen her iki zonda da genisleme olur ve optik
sinir hasarimni gosteren diger bulgular ile de birlikte olabilir. Peripapiller atrofi toplumda en sik
alt temporal bolgede iken, glokomda en sik nazal bolgede goriiliir (44,45). Glokoma 06zgii
olmasa da optik sinir hasar1 olan gozlerde, retinal damar ¢aplarinda daralma gdzlenir ve bu

daralma optik sinirde olusan hasarla uyumluluk gosterir (44,48).



PRIMER ACIK ACILI GLOKOM

Basit kronik glokom olarak da isimlendirilir. En sik goriilen glokom tipidir. Sinsi
baslangi¢li, ilerleyici, genellikle ¢ift tarafli goriilmektedir., Goz ig¢i basincin 21mmHg’den
yiiksek olmasi, optik sinir baginda ¢anaklagsma, gérme alaninda kayiplar géstermesi ve genis

On kamara agis1 ile karakterizedir.

Risk Faktorleri

Yiiksek goz ici basinci: Hastaligin olusmasinda en 6nemli faktor yiikselen goz ici
basincin optik sinire hasar vermesidir. Ortalama GIB 16mmHg olarak bulunmus olup standart
deviasyon3 mmHg olarak belirtilmisti. GIB’i 21mmHg ve daha yiiksek olanlarda,
21mmHg’den daha diisiik olanlara gore PAAG rolatif riski 3,4 kat daha fazla saptanmustir.

Yas: PAAG siklig1 yasla artmakla birlikte 40 yasindan sonra daha sik goriilmektedir.

Irk: Siyah irkta daha sik goziikmektedir.

Genetik: PAAG multifaktoryel gecis gostermekle birlikte %20 herediterdir.

Aile oykiisii: PAAG olgularinin %13’tinde ailede glokom Oykiisii vardir (49,50).
PAAG hastalarin kardeslerinde glokom gelisme riski 3,7 kat daha fazla iken ¢ocuklarinda ve
diger akrabalarinda bu oran daha azdir. PAAG olan kardeslerde, olmayan kardeslere gore GIB
daha yiiksek, diyastolik kan basinci-GIB farki daha diisiik ve miyopi daha siktir (50).

Sistemik hastaliklar:PAAG c¢esitli vaskiiler ve endokrin hastaliklariyla iligkilidir.
PAAG hastalarin %11’inde arteriyel kan basinci normal hastalara gore daha diisiiktiir. Sistolik
kan basinci 140mmHg altinda olan hastalarda, 140mmHg iizerinde olanlara gore ileri GA
kayb1 dort kat fazla saptanmistir (51). Glokomun 10 yillik insidansi, diyabetin erken basladigi
yaslarda %3,7, ge¢ baslayan ve insiilin kullanmayanlarda %6,9, insiilin kullananlarda ise
%11,8 olarak saptanmistir (52). Dogal nedenlerle 45 yasindan 6nce menopoza girenlerde
PAAG riski daha fazladir (53). Uyku apne sendromu (54,55), artmis kan viskozitesi (56,57)
ve norodejeneratithastaliklar (58) da PAAG gelisiminde etkilidir.



Goz hastahiklari: Refraktif hastaliklar da PAAG ile baglantilidir. Miyopide PAAG
riskini {i¢ kat daha fazladir. Glokom prevalansinin 6zellikle 10 diyoptri (D) {izerindeki
hastalarda daha yiiksek oldugunu belirtmistir. Ayn1 goz i¢i basinca sahip gozlerde miyopisi
olanlarin aksiyel hipermetroplara gore lamina kribroza bolgesinde skleral gerilimin daha fazla

oldugu belirtilmistir (59).

Steroid kullanimi:Steroid kullaniminda PAAG gelisme riskinin, topikal kullanimda
oral kullanima goére daha yiiksek oldugu, ailede glokom Gykiisii olanlarda inhaler ve nazal

steroid kullaniminda glokom olusma riskinin arttig1 belirtilmektedir (60).

NORMAL TANSIYONLU GLOKOM

Ik kez 19. Yiizyilin ortalarinda goz ici basinci artis1 olmaksizin glokom gelisebilecegi
ortaya atilmistir. Bazi aragtirmacilar yirminci yiizyilin ortalarina kadar normal tansiyonlu
glokom (NTG) ifadesini kabul etmemistir ve bu olgulart psddoglokom olarak
vurgulamiglardir.Drance’nin 1985 yilinda yayimlanan makalesinde NTG ifadesinin en uygun
ifade olacagi savunulmustur (61).

NTG’de tan1 siklikla ileri evrede konulabilmektedir. Tani; oftalmoskopik muayenede
optik diskte glokoma ait degisikliklerin goriilmesi ile siiphe edilip, GA’ da glokomatdz
degisikliklerin tespiti ile konulmaktadir.

NTG, ileri yas hastaligidir. Beaver Dam G6z Calisma Grubu’nun c¢aligsmalarina gore
43-54 yaslari arasinda %0,2 olan prevalans, 75 yasinda %]1,6’ya ¢ikar (62). Ancak, hastalarin
onemli bir kisminin 50'li yaslarin altinda olabilecegi ve bazi arastirmalarda bu grubun tim
vakalarin %11-30'unu olusturdugu unutulmamalidir. NTG nin kadinlarda daha sik izlendigini
bildiren yayinlar mevcuttur (63). Ayrica, hastaligin kadinlarda daha ilerleyici oldugu da
bildirilmistir (62).

Hastalik Etiyolojisindeki Damarsal Faktorler
a. Sistemik damarsal risk faktorleri
1) Sistemik HT
2) Nokturnal hipotansiyon gosteren sistemik HT
3) Kardiyovaskiiler hastalik
4) Serebrovaskiiler hastalik
5) Vazospazm



6) Anemi, hiperviskozite sendromlar1 (Reynoud hastaligi, migren)
7) Hiperkolesterolemi, hiperlipidemi
b. Lokal damarsal risk faktorleri
1) Dar retinal arter
2) Peripapiller atrofi
3) Koroid sklerozu (42).

Risk faktorlerine sahip kisilerde optik sinir ve retinada gelisen vaskiiler bozukluga
bagli olusan iskemi ortaya glokomatdz hasar olarak ¢ikmaktadir.

Yapilan tiim ¢aligmalara ragmen NTG ile ilgili kesin olarak kabul edilen ¢ok veri
yoktur. Gorme alani harabiyeti optik sinir basinda goriilen yuvarlak ¢entiklenme ile uyumlu
olmayabilir. Centiklenme ve disk hemorajisi kotli progresyon gostergesidir ve bu hastalarla
glokom daha hizli ilerler (64). Fakat NTG*deki OD degisiklikleri PAAG’li hastalardan farkli
olmadigini savunan g¢alismalar da vardir (65,66). NTG’de GA’da olusan defektler PAAG’ye
gore daha ¢ok alt kadran1 tutmakla birlikte, bu defekt fiksasyon noktasina daha yakin, daha
derin ve lokalizedir. OD degisimleri ile GA degisimleri arasindaki orantisizlik NTG’de asil
dikkat edilmesi gereken oOzelliktir. NTG'de, OD cukurlasmasi ile GA kaybi arasinda bir
orantisizlik s6z konusudur. Lewis ve ark.’lar1 (67), NTG'li ve PAAG'li hastalarin GA ve OD
degisikliklerinin birbirlerine uyumlu bir sekilde degistigini bildirmislerdir. Javitt ve ark.’lar1
(68), NTG'li gozlerde, NRR ve lamina kribrozada fokal ve derin defektlerin daha sik
goriildiigiinii bildirmislerdir. Caprioli ve ark.’lar1 (69), NRR alaninin, PAAG' ye gore daha
¢ok alt ve alt temporal alanda incelme gosterdigini bildirmislerdir. Peripapiller kanamalar
NTG’de optik diskte bulunan patolojiler igerisinde en ¢ok ortak kabul edilen patolojidir.Baz1
caligmalarda bu kanamalar NTG’ de daha fazla goriilmektedir (70,71). Peripapiller kanamalar,

iskeminin glokomat6z optik sinir hasarinda 6nemli rol oynadiginin bir gostermektedir (72).

Normal Tansiyonlu Glokomda Tam Kriterleri

Normal tansiyonlu glokomda tani kriterleri sunlardar:

a. Tedavisiz olarak GIB'nin giiniin tiim saatlerinde 21mmHg'nin altinda olmasi

b. Glokomato6z optik sinir hasarinin mevcut olmasi

c. Glokoma 6zgii GA degisimlerinin olmasi

d. Gonyoskopide 6n kamara ag¢isinin agik ve normal yapida izlenmesi (42).

Normal tansiyonlu glokomda, GIB diisiiriilmesi hastalik progresyonunu azaltmaktadir.

Yiiksek basingli glokomda oldugu gibi GIB seviyeleri 13-14mmHg’ye kadar diisiiriilmesi



olusacak hasar1 olduk¢a yavaslatmaktadir. Yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada, GIB %30 ve
daha fazla diistirtilebildigi olgularda GA kayiplarinin ¢ok yavasladigi bildirilmistir. Migreni
ve disk hemorajisi olan olgularda ve kadinlarda progresyon hizli olmakla birlikte hastalarin
%50 kisminda 5 yilda ilerleme yoktur. NTG’li hastalarin sistemik hastaliklar yoniinden ele

alinarak tedavi edilmesi 6nem tagimaktadir (73).

OKULER HIPERTANSIYON

Drance tarafindan ilk olarak 1962 yilinda tanimlanmis olup literatiire ise ilk olarak
Perkins tarafindan girmistir (74). Etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir (75).

Okiiler hipertansiyon (OH), g6z i¢i basincinin 2 1mmHg’nin {izerinde olmasina ragmen
OSB’de ve gorme alaninda glokomatdz degisikliklerin bulunmamasi durumudur (76). OH’de
glokomat6z optik sinir hasar1 ve retinal vaskiiler olay gelisim riski artmigtir (74).

Normal popiilasyonda goriilme sikligi ortalama %35 olup toplumlar arasinda farklilik
gosterebilir (76,77). Literatirde OH ve sonrasinda gelisen PAAG insidansi ile ilgili farkli
sonuglar rapor edilmistir (74).

Yapilan calismalarda, normal GIB ortalama degeri 11mmHg ile 2lmmHg arasinda
degismektedir. Kadinlarda ve yaslilarda GIB daha yiiksek olmaktadir (78).

Baz1 ¢alismalarda OH’li hastalarda 5 y1l icinde glokom gelisme riski %3 iken, 20 yilda
bu risk %34 olarak bildirilmistir. Bu sonug géstermektedir ki tiim OH hastalarinin tedavi
edilmesine gerek yoktur (78). OH’nin gériilme sikliginda ve PAAG’ye doniisme

oranlarindaki farkli sonuglar ¢esitli faktorlerden etkilenmektedir (76).

Okiiler Hipertansiyonda Progresyonu Etkileyen Risk Faktorleri

Okiiler Hipertansiyon Tedavisi Calismas1 ve Avrupa Glokom Onleme Calismasi’nda
OH’li bireyler i¢in glokoma ilerlemeye neden olan faktorler soyledir;

a. Yiksek canaklasma disk orani

b. GIB yiiksekligi

c. Ileri yas

d.Pattern standart deviasyon yiiksekligi

e. Diistik santral kornea kalinlig

f. Siyah irk, erkek cinsiyet, aile Oykiisli, miyopi, arteriyel tansiyon disikligi ve
hipertansiyon, diyabet, kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastalik ve migren ise daha diisiik
oranda risklidir (74,76,79-81).



Kornea inceligi PAAG gelismesinde 6nemli bir risk faktoriidiir (80). Santral korneal
kalinlik (SKK) azhig GiB’in diisiik 6l¢iilmesine ve yalanci negatiflige yol agmaktadir (76).
Tiim popiilasyonda SKK’nin ortalama degeri 545 um’dir. OH’li olgularda SKK ise genellikle
588 um’den yiiksek saptanmaktadir (74).

Okiiler Hipertansiyon Tanisi

Gorme alanindaki degisiklikler OSB’de olusan degisikliklerden daha sonra meydana
gelmektedir. Gorme alani kaybr gelistiginde ise gangliyon hiicrelerinde yaklasik olarak %40
kayip oldugu bildirilmistir (79,82). Standart gérme alaninda patern standart deviasyonun
yiikksek bulunmasi glokom gelisimi igin risk faktoriidiir (80). Kisa dalga boylu otomatik
perimetre (Short Wave Length Automated Perimetry, SWAP) gorme alani ise sinir lifi kayb:
%15 oldugunda bulgu veren bir tan1 yontemidir.Bu test glokom tanisinin 1-5 y1l daha erken
konulmasini saglayabilir. Bu testin sensivitesi %88, spesifitesi %92°dir. Baz1 arastirmacilara
gore glokomat6z hasari en erken saptayan testtir (83). Standart gérme alani testinede defekt
saptanmamis olmasi normal olarak degerlendirilmemelidir. OH olgularinin standart gérme
alani testinden daha duyarli oldugu bilinen SWAP gorme alan testi ile degerlendirilmesi,
erken tan1 i¢in 6nemlidir (76).

Dikey Cukurluk Disk Orani (CDO)’ninda 0,1 oranlik artis, OH’nin PAAG’ye
donlisme riskini %32 artirmaktadir. Optik disk ve capi, c¢evresindeki degisiklikler, rim
alaninin disk alanina oraninin arastirilmasi 6énemlidir (74). OH olgularinin OSB ve RSLT
degerlendirmesinde steoroskopik fotograf, retina sinir lifi fotografisi, optik koherens
tomografi (OKT), konfokal tarayici lazer oftalmoskopi, konfokal tarayici lazer polarimetri
(GDx) gibi yontemler kullanilmaktadir. Bu yontemlerin OH olgular1 i¢in degerlendirme
olgiiti ise OSB ve RSLT’deki degisimi normal olgulardan ayirt edebilmesi ve/veya
glokomat6z hasar1 erken donemde saptayabilmesidir (76). OH olgularinda OSB
degisikliklerini arastiran caligmalarin sonuglarina gore genis vertikal CDO orani, optik
cukurlugun 6zelligi, peripapiller atrofi ve asimetri, biiylik ya da kii¢iik optik disk olmasi, disk

tizerinde hemoraji goriilmesi OH’nin glokoma doniisme riski agisindan 6nemli olmaktadir

(79,80,84).

Okiiler Hipertansiyon Tedavisi
Okiiler hipertansiyon hastalarinda yillik glokom gelisme riskinin %0,5—1 arasindadir.

Glokomda tibbi tedavi dmiir boyu stirmektedir ve glokom gelisme riskini ortadan kaldiran bir
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tedavi yoktur.Bu sebepler géz Oniinde bulunduruldugunda OH olgularinda tedavi hala
tartismal1 bir konudur (76).

Okiiler hipertansiyonda tedavi edilmesi gereken 6zel durumlar ise soyledir:

a. GIB’in 28 mmHg iistiinde olmas1

b. Giivenli olmayan gérme alani veya optik disk goriiniimii

C. Tek gozlii hastalar

d. Geng hastalar

e. Aile hikayesi olanlar

f. Diizenli kontrole gelemeyecek kisiler

e. Diger goziinde vaskiiler tikanikligi olan hastalar olarak 6zetlenebilmektedir (76,77).

GORME ALANI

Glokomatdz optik sinir hasarinin tespit edilmesinde altin standart tan1 yontemigdrme
alani testidir. Glokomatdz hasarin evrelendirilmesinde ve progresyon takibinde de énemli bir
yeri vardir.

Gorme alani testi kontrast duyarlilik ayirimi esasina gore caligir. Bu test bir 151k veya
seklin daha koyu veya agik bir zemin {izerinde secilmesi prensibi ile ¢alisir. Gérme alani,
karanlik denizinde gérme adasi olarak tanimlanmistir. Ada, foveaya uyan santral keskin bir
pik noktas1 ve egimli kisimlara sahiptir.

Saglikli gozlerde gorme alani agilart Gstte 60°, nazalde 65°, altta 75° ve temporalde
109°°dir. Optik sinir gérme alanindaki kor noktaya karsilik gelir ve burasi fiksasyonun 15°

temporalindedir(85).

Terminoloji ve Tanimlamalar

Fiksasyon: Fovea santralinin gorme alani ile ortiisen kismidir.
Santral alan: Fiksasyon noktasini etrafindaki 30°’lik gérme alan1 kismidir.
Arkuat alan (Bjerrum alani): Kor noktadan baslayip fiksasyon noktasinin nazalinde,

fiksasyonun alt ve tstiinde ark yaparak uzanip horizontal raphede sonlanan gérme alaninin

santral pargasidir. Bu alan glokom hasaria duyarli bolgedir ve santral 25°°de yer alir.
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Periferik alan: Gérme alaninin santral 30°’den gérme alani sinirlarina kadar uzanan

alandir.

Retinal duyarhlhik ve esik:Belirli retina noktasina verilen uyaranin %50’den
fazlasinin goriildigh 151k siddetidir. Fiksasyon bolgesinde duyarlilik 29-37dB arasinda olup
gorme alaninin farkli bolgelerinde duyarlilik degismektedir. Esik ve retina duyarlilig1 arasinda
ters iliski vardir. Esik degerin diisiik oldugu yerlerde duyarlilik yiiksek, duyarliliginyiiksek
oldugu yerlerde esik degerinin diisiiktiir (86).

Depresyon: Bir noktada yasa uygun olan duyarlilikta azalmadir.

Minimum defekt: Bir bolgede beklenen duyarliliktan 10dB ve daha fazla depresyon
gosteren bir nokta, 8-9dB depresyon gosteren iki nokta veya 5-6dB depresyon gosteren iig
veya daha fazla nokta bulunmasidir.

Lokalize defekt: Cevresine oranla depresyon gosteren duyarlilik alanidir.

Skotom: Goérme alaninda bir lokalize defekt veya depresyon bulunmasi durumudur.

Rolatif skotom: Skotom bulunan bir alanda uyaranin siddeti veya biyiikligi

arttirildiginda kaybolan skotomdur.

Absolii skotom: Maksimum uyaranla dahi mevcut skotomdur.

Gorme Alam Global indeksleri

Global indeksler muayene sonucu elde edilen verilerin matematiksel toplamidir.

Ortalama sapma (MD, Mean Deviation): Her test noktasinin yasa gore diizeltilmis
normal degerlerden farkinin ortalanmasi sonucunda elde edilir.Normalde bu deger 0-2dB
arasinda degismektedir.Negatif degerler duyarlilik azalmasimnin sonucudur ve yaygin gérme
alan1 depresyonunu yansitmaktadir.Eger bir depresyon alani lokalize ise ¢ok ileri dahi olsa

MD iizerinde belirgin etkisi olmayabilir (87,88).
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Pattern standart deviasyon (PSD): Go6rme alani standardizasyonunun bir
olgiitidiir.Lokalize gorme alan1 defektine bagli olarak veya hasta cevaplarindaki
degiskenliklere bagli olarak yiiksek PSD degerleri elde edilebilir.Generalize depresyon nedeni
ortadan kaldirildiktan sonra gorme alani degerlerinin yasa gore diizeltilen degerlerden ne kadar sapma

gosterdigini 6lger(87,88).

Kisa siireli dalgalanma (Short-term fluctuation-SF): Gorme alani testi sirasindaki
cevap degiskenliginin bir gostergesidir. Onceden belirlenen 10 noktaya esik degeri tespiti iki
kez yapilir.Olgiimler arasmdaki farkin ortalamasmin istatistiksel sonucu ile kisa siireli
dalgalanma degeri elde edilir.Bu test hastanin cevabmin giivenilirligini &lger. Normal
genclerde 1-1.5dB, yaslilarda 2-2.5dB arasinda dalgalanma degerleri normal kabul edilir. Kisa
stireli dalgalanma degerleri 1.5dB altinda ise mitkemmel, 1.5-2.0dB arasi ¢ok iyi, 2.0-3.0dB
arasi iyi, 3.0-3.5dB orta, 3.5-4.5dB arasi1 kotii, 4.5dB iizeri glivenilmez olarak kabul edilir.Bu
deger; siipheli glokom olgularinda, kooperasyonu diisiik hastalarda ve gérme alan1 duyarliligi
azalan hastalarda artar. Normal bir gérme alaninda beklenenden daha fazla fluktuasyon var ise
bu sonug giivenilirlikten ziyade glokomatoz hasar basglangici ile ilgilidir.Bu hasar arttik¢a kisa

stireli dalgalanmalar artar (87,88).

Uzun siireli dalgalanma (Long-term fluctuation-LF): Ayni nokta i¢in yapilan
ardistk muayenelerde Olgiilen degerlerin birbiri arasinda farkli olmasidir.Testler arasindaki
zamanin artmas1 dalgalanma oranim arttirir. Bu deger glokomun erken bir gostergesi olabilir

ve kisa sitireli dalgalanmalarla iligkili olabilir (88).

Diizeltilmis Pattern standart deviasyon (Corrected PSD-CPSD): Lokalize gérme
alan1 defektlerine 0Ozgiidiir. PSD’nin kisa siireli dalgalanmalardan etkilenen kisminin
cikarilmasiyla elde edilen gorme alani sonucunun tepesidir.Diizeltilmis pattern standart
deviasyon degerleri yiiksekse bu kisa siireli dalgalanmalarin yiiksekliginde veya yaygin
hassasiyet kaybi1 varliginda dahi lokalize gorme alani defektinin oldugunu gostermektedir

(87,88). CPSD degerlerindeki pozitiflik artarsa bu lokalize defektlerin fazla oldugu lehinedir.

MD Ve CSPD’ye gore gorme alaninin yorumlanmasi:
a. MD ve CSPD normal ise gérme alani muhtemelen normaldir
b. MD yiiksek, CSPD normal ise generalize/diffliz kayip s6z konusudur.

c. MD normal, CSPD yiiksek ise lokalize defekti gosterir.
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d. MD ve CSPD yiiksek ise lokalize ve generalize/diffiiz kayip birliktedir (87,89).
Global indekslerde kullanilan p degerinin yorumu: p degeri o indeksin degerine sahip
normal popiilasyonun oranmi verir. Ornegin p degerinin %5 ten kiiciik olmas: bu degerin

toplumda 100 kisiden 5’inde bu sekilde olabilecegini gosterir.

Glokom Yar1 Alan Testi (Glaucoma Hemifield Test-GHT)
Gorme alanmi ¢iktisinda global indislerin hemen {izerinde bulunan ‘“glokom yari
alantesti” GA’nin alt ve iist hemisferlerinin birbirleriyle karsilagtirilmasi sonucuhesaplanir ve

5 farkli sonug seklinde verilir (90).

Glaucoma hemifield testnormal simirlarin disinda(Outside normal limits): Alt ve
iist alanlaroldukc¢a farkli oldugunu gdosterir ki bu durum normal saglikli bireylerin

%1’indendaha azinda goriiliir. Bu sonug¢ glokomatoz hasar gostergesidir.

Glaucoma hemifield test simrda (Borderline)
Glokom yar1 alan testinin “outside normallimits” ten daha iyi oldugu aradaki

durumlara isaret eder.

Hassasiyette genel azalma(General reduction of sensitivity): Hassasiyettediffiiz

azalma durumunda ortaya ¢ikar.

Anormal yiiksek hassasiyet(Abnormally high sensitivity): Giivenilirolmayan

sonuclar durumunda goriiliir.

Normal smirlar icinde (Within normal limits): Normal glokom yar1 alan testine

isaret eder (86).

Giivenilirlik Kkriterleri: Bir GA testi yorumlanmadan Once hasta giivenilirliginin

anlasilmasi icin mutlaka bakilmasi gereken giivenilirlik kriterleri mevcuttur.

Stimulus sayisi: 30-2 standart esik testinde 400 adet uyaran olmaktadir. Eger GA
defekti artarsa testin tamamlanmasi i¢in verilen uyari sayist da 600’ i gegmemek kaydi ile

artacaktir (91).
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Fiksasyon kayiplari: Kor nokta tespit edildikten sonra buraya ara ara uyaran verilir
ve kontrol edilir. Hasta fiksasyon noktasina bakmiyorsa bu kontrol zamanlarinda kor nokta
olmast gereken bolgeye uyar1 verildiginde fiksasyonunu kaybeden hastada uyari retina
bolgesine diisecegi i¢in hasta bu uyariyr algilamamasi gerekmesine ragmen algilayip tepki
verecektir. Bu algilanan uyar fiksasyon kaybi olarak kaydedilecektir (92). Fiksasyon kaybi
%20’yi gectiginde test giivenilirligini kaybeder (93,94). Fiksasyon kaybinin artmasi kiigiik

defektlerin saptanamamasina neden olabilir.

Yalanci pozitif cevaplar: Hastanin gorsel uyaran olmadigi halde yanit vermesidir.
Gorme alani testi sonuglarinin beklenenden daha olmasmma neden olur. Giivenilirlik

kriterlerine uygun bir gérme alani testinde yalanci pozitif cevaplarin %33’ iin altinda olmasi

gerekmektedir (95,96).

Yalanci negatif cevaplar: Hastanin daha onceden goérdiigii bir uyariyr sonradan
gorebilecegi esigin listli uyaran ile uyarilmasina ragmen hastanin bu uyarana yanit vermemesi
durumudur. Yalanci negatif cevaplarin fazla olmasi gérme alani testinin beklenenden daha
kotii sonug vermesine neden olur. Glivenilir bir gérme alani testinde yalanci negatif cevaplar

%33’ {in altinda olmalidir (95,96).

Glokomda gorme alam defekt tipleri: Glokomatoz goérme alani kayiplar
RSLT’sinin anatomik yapisina uygunluk gosterir. Glokomatoz defektler ¢ogunlukla lokalize
formadadir, genellikle kor nokta nazalinden baslar ve santral 30°°lik alanda gozlenirler.

Glokomatdz GA kayiplari lokalize defektler ve diffiiz defektler olarak ikiye ayrilir (16).

Lokalize defektler: RSLT’ ye uygunluk gosteren glokom igin tipik GA defektleridir.

a. Parasantral skotom: Fiksasyondan 100°’lik alan iginde ortaya ¢ikan rolatif ve
absolii defektlerdir. Erken donemde kor nokta ile birlesmezler. Bu defektlere kor
nokta ile birlestiklerinde seidel skotomu denir.

b. Arkuat skotom: izole parasantral skotomlar Bjerrum alam iginde genisleyerek
kor noktadan baslayip makula gevresinden dolasarak nazalde fiksasyonun 5°
yakinina kadar ilerleyerek arkuat skotom adini alirlar. Ilerlemis glokomda alt ve

iist bilgedeki arkuat skotomlar birleserek ¢ift arkuat ya da halka skotomlar
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olustururlar. Papillomakuler ve nazal bdlgeden gelen sinir lifleri glokoma en
direncli lifler olduklar1 i¢in son evrede ise bu bolgede kalan demetlerinin
olusturdugu kiiciik bir santral ve temporal adacik kalir.

c. Nazal basamak: Bir horizantal meridyenin digerine gore relatif depresyonunu
ifade eden parasantral alan disindaki periferik arkuat liflerin olusturdugu erken
donem bir glokomat6z defekttir.

d. Temporal sektor defektleri: Retinanin nazal bolgesinden gelen sinir lifleri direkt
olarak optik diske ulastigi i¢in kor noktanin temporalinde sektor seklinde

defektlere yol agarlar.

Diffiiz kayiplar: Daha az goriliir. Genel retinada duyarlilik kaybi seklinde kendini
gosterir. Belli bir sinir demeti kayb1 seklinde degildirler. Ayrica miyosis, ortam opasiteleri,
diizeltilmemis refraksiyon ve diffiiz retinal hastalik durumunda da ortaya ¢ikabilirler.

Humphrey analiz ¢iktisinda total ve pattern deviasyon haritalar1 olarak verilen
semalarda hasarli bolgeler kolaylikla tespit edildigi gibi generalize ve lokalize defektlerin

ayirimi da kolaylagmaktadir (85).

Minimal gorme alam defekti: Minimal gérme alani1 defektleri bircok kaynakta farkli
kriterlere sahip olmakla birlikte en yaygin kabul edilen kriterler Humphrey otomatik statik
perimetrisinde su sekildedir (97);

a. Pattern deviasyon semasinda bitigik en az 3 veya fazla noktada p degerinin <%5

olmasi ve bu noktalardan en az birinde p degerinin <%1 olmasi

b. Normal sinirlar disinda glokom hemifield testi

c. CPSD degerinin <%35 olmasi

d. Arka arkaya ¢ekilen 3 GA testinin en az 2’ sinde bu patolojilerin saptanmasi

gerekir.

Glokomda Gorme Alami Defektlerinin Evrelemesi
Glokomda gorme alani defekt evrelemesinde Hodapp-Parrish-Anderson kriterleri (97)
en ¢ok kullanilan evreleme sistemidir. Humprey otomatik statik perimetrisindeki full

threshold 30-2 veya 24-2 testindeki dlgiimlere gore evreleme yapilmaktadir (44,97,98).

Erken glokomatoz GA defekti:
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1) MD —6 dB’den daha iyi olmalidir.
2) Pattern deviasyon semasinda %5 altinda depresyon %25’den az noktada ve %1
altinda depresyon %15’den az noktada bulunmalidir.
3) Santral 5° ‘lik alanda hig¢bir noktada retina duyarliligi 15dB altinda olmamali.
Burada en 6nemli bdlge santral 5 derecelik alan olup, fiksasyon bdlgesindekiretinal
duyarlilikta ortaya ¢ikacak derin bir skotom (<15dB) ile diger parametrelererken glokomatoz

hasara uysa bile GA defekti siniflamasini daha ileri bir evreyegecirecektir.

Orta diizeyde glokomatoz GA defekti:

1) MD -6dB ile 12dB arasinda olmalidir.

2) Pattern deviasyon semasinda %5 altinda depresyon %50’den az noktada ve %1
altinda depresyon %25 den az noktada bulunmalidir.

3) Santral 5°’de hicbir noktada retinal duyarlilik 0dB ve veya altinda olmamalidir.

4) Santral 5° i¢inde sadece bir yarim alanda bir noktada retinal duyarlilik 15dB
altinda olmalidir. Burada da yine en 6nemli kriter santral bolgeyi kapsayacak

derin skotomdur.

Tleri diizeyde glokomatoz GA defekti:
1) MD -12dB’den daha koétii olmamalidir.
2) 2- Pattern deviasyon semasinda %5 ve alti depresyon %50 den fazla noktada ve
%1 altinda depresyon varlig1 %25 den fazla noktada bulunmalidir.
3) 3- Santral 5° iginde herhangi bir noktada retinal duyarlilik 0dB olmalidir.
4) Santral 5° ig¢inde her iki yarim alanda da bir noktada retinal duyarlilik 15dB

altindadir.

OPTiK KOHERENS TOMOGRAFi

Optik koherens tomografi, tibbi goriintiileme ve tan1 yontemidir. Biyolojik dokulardan
yiiksek ¢oziiniirliikte tomografik kesitleri mikron diizeyinde goriintiilenmesini saglamaktadir.
Gortintiileri dokulara giden 800nm dalga boyundaki kizilGtesi 15181n doku katmanlarindan geri
yansima zamanini ve siddetini 6l¢erek olusturmaktadir. B mod ultrasonografiye benzer fakat

ondan ¢ok daha yiiksek ¢oziintirliikte (1-15um) kesit goriintiiler almaktadir.
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Optik Koherens TomografininCalisma Prensibi

Optik koherens tomografi, bir parsiyel koherens interferometredir. Koherent 1s1k, tek
dalga boyundaki 1siklar1 tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Laser 15181 bu tip 1siklara 6rnek
gosterilebilir. Kisa bir dalga boyu araligindaki 11k demeti ise parsiyel koherent 11k olarak
isimlendirilir. Cesitli firmalarca iiretilen farkli tipte OKT’lerde kizil6tesi 151k dalga boyu farkli
olabilmekle birlikte kullanilan parsiyel koherent 1sik, superluminesent diod laser (SDL)
cihazindan kaynaklanmaktadir.Cihazdan gbéze gonderilen 151k Once 1s1n ayirict denen bir
aynadan ge¢cmektedir. Bu ayna yarisaydam niteliktedir. SDL cihazindan géze gonderilen 1s1k
cihaz tipine gore 800 ile 840nm arasinda degisebilir. Her OKT cihazinda mesafe uzunlugu
bilinen bir referans aynasi vardir. Isin ayirict ile iki parcaya ayrilan kizilétesi 15181n bir parcast
referans aynasina gelir. Is18in ikinci pargasi ise goze gonderilmektedir.Goze giden bu 151k
ilerlerken farkli doku katmanlarinda ge¢mektedir. Bu doku katmanlarindan gegisi sirasinda
katmanlarin farkliligina gore dalgalara ayrilarak geri donmektedir. Doku katmanlarinin
yapisindaki farkliliktan otiirli 15181n geri yansimasi farkli siddette ve gecikme zamaniyla
olmaktadir. Her doku katmani ayr1 bir yansimaya sebep olacagi ig¢in geriye doku katmani
sayis1 kadar yansima olur. Interferometrede bu yansimalar referans olarak alinan referans
aynasindan yansiyan ve mesafesi ve gecikme siiresi bilinen 151k ile birlestirilmektedir.
Mesafesi bilinen referans 15181 ile karsilastirilarak dokunun uzakligi belirlenebilir. Referans
aynasinin mesafesi degistirilerek elde edilen 151n degerleri ile dokudan yansiyarak elde edilen
15181 yapist da degerlendirilir. Yanstyan 1518 siddeti dokularin reflektivitesine gore
degismektedir.128-512 adet dokuya gonderilen 1siklarin her biri ultrasonun A dalgasina
benzer bir goriintii olusturur ve bu gortintiilerin her biri yan yana diizenlendiginde kesitsel bir
goriintii elde edilir. OKT’de goriintii kalitesi sinyal kuvveti terimiyle gosterilmektedir.
OKT’de giivenilir kabul edilen goriintiilerde sinyal kuvveti 6/10 veya daha fazla olmasi

gerekmektedir. (92,99,100).
Glokom Tam ve Takibinde Optik Koherens Tomografi
Glokom tan1 ve takibinde farkli bolgelerin 6lgiim sonuglar1 hastalik tani ve gidisati

hakkinda bilgi vermektedir.

Peripapiller Retina Sinir Lif Tabakas1 Kalinhk Ol¢iimii
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Optik koherens tomografi ile peripapiller RSLT kalinligi o6l¢iimii, optik diskin
merkezde bulundugu cember eklindeki taramalar iizerinden yapilmaktadir. Optik disk
etrafinda 3 adet dairesel tarama yapildiktan sonra bu degerlerin ortalamasi1 alinmaktadir (101).
Schuman ve arkadaslar1 bu taramalar i¢in 3,4 mm capli dairesel halkayr onermisler ve bu
genel kabul gormiistiir (102). Bu Onerinin nedeni optik disk ve retina sinirindaki olasi
pigmentasyonlarin ya da peripapiller retinal atrofi alanlarinin 6l¢iim sonuglarini etkilemesini
engellemektir. Bir diger sebep ise toplumda optik disk boyutunun nadiren 3mm’den fazla
olmas1 ve ortalama 0,8-2,8 mm aralifinda olmasidir (39). Olgiim esnasinda c¢emberin
santralize edilmesi olusabilecek hatali dl¢iimlerin engellenmesi agisindan olduk¢a dnemlidir.
RSLT kalinlig1, tarama gemberi optik disk kenarindan uzaklastikca azalmaktadir. Ornegin
inferiora dogru desantralize olmus tarama ¢emberi neticesinde siiperior kadran RSLT kalinlig
gercek degerinden daha kalin saptanacaktir. Bununla birlikte inferior kadran RSLT kalinlig:
ise ¢emberin optik disk kenarina yakinligi dolayisiyla gercek degerinden daha ince
bulunacaktir (103).

Retina sinir lifi tabakas1 dl¢limiiyle siiperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarin
ayr1 ayrt kalinliklari, bununla birlikte tim kadranlarin ortalama kalinligi kantitatif olarak
saptanir ve grafiksel olarak numerik formatta sunulur. OKT'nin RSLT analiz ¢iktisinda, elde
edilen veriler, o yas grubundaki saglikli popiilasyonun retinal kalinlik veri tabanini igeren
degerler ile karsilastirilir ve normalden ne kadar sapma oldugu grafiklendirilir. Beyaz ve yesil
bantlar normal, sar1 sinirdaki degerleri, kirmiz1 ise anormal degerleri gosterir. Saglikli
poplilasyonun %5'i yesilin iistiindeki beyaz, %90'1 yesil, %4'i sar1 ve %1'1 ise kirmiz1 bantta

yer alir (39,103).

Makula analizi: Makulada kalinlik analizi yapilirken 6nemli olan, OKT ile yapilan
alt1 taramanin foveada santralizasyonudur. Hastanin internal fiksasyon 1s18ina fikse olmasi
gorme keskinligi iyi olan hastalarda yeterlidir. Ancak, koryoretinal hastaligi olan kisilerde
gorme keskinligi diisiik olabilmekte ve makulanin normal yapist bozuldugu i¢in foveal
santralizasyon zor olabilir (101). Retina kalinligin1 A mod taramada olarak yansimasi yiiksek
olan iki nokta aras1 mesafeyi hesaplar. I¢ retina smir1 olarak vitreoretinal ara yiizeyi ve dis
retina siir1 olarak da retina pigment epiteli-fotoreseptor katini belirler ve bu ikisi arasindaki
mesafeyi 6lger. Dig retina sinirin1 olusturan yiiksek yansitici tabaka i¢ ve dis olmak tizere iki
kisimdan olusur. Daha ince olan i¢ kisim fotoreseptdrlerin i¢ ve dis segment bileskesi, dis

kismu ise fotoreseptor koryokapiller komplekstir ve daha kalin bir alandir. Huang ve ark.
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(104), yaptiklar1 deneysel ¢alismalarinda yiiksek reflektiviteli alanin histolojik olarak
fotoreseptorlerin i¢ ve dis segmentleri, retina pigment epiteli ve on koroidal kisimlar
oldugunu gostermisler ve bunu dis retina-koroid kompleksi olarak adlandirmislardir (101).
OKT yapilirken 6x6 mm alanda enlemesine makulayr tarayan, 5 mikron aksiyel
coziintirliikteki 256 seri paralel OKT B-scan goriintiisii elde edilir. Her alanda retinal kalinlik
oOlgiilerek makulanin topografik haritasi elde edilir (105). Topografik olarak 9 makular alani
kapsayan Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS) alan sablonu kullanilir
(106). ETDRS sablonu, foveay1 temsil eden santral 1 mm ¢apinda daire ile, 3mm ¢apinda i¢
halka ve 6 mm capinda dis halkadan olusur. i¢ ve dis halkalar; siiperior, nazal, inferior ve
temporal olmak lizere dort kadrana boliinlir. Boylece makular alan; fovea, i¢ temporal, i¢
stiperior, i¢ nazal, i¢ inferior, dis temporal, dis siiperior, dis nazal ve dis inferior olmak iizere 9
bolgeye ayrilir (107). Ayr1 ayr tiim kadranlarda ve ortalama makular kalinlik hesaplanir.
Ortalama makular kalinlik, fovea disinda kalan 8 kadranin ortalamasi olarak hesaplanir (105).
6x6mm‘lik ETDRS sablonu daha onceki galismalarda da hesaplamada kullanilmigtir
(108,109).

GlokomdaOptik Koherens Tomografi’ninYeri

Hoyt ve Newman (110), glokom olgularinda retina sinir lifi tabakas1 (RSLT) hasarinin,
onemli bir bulgu oldugunu bildirdikten sonra, glokomda RSLT analizi ilgi ¢ekmistir. Glokom
hasar1 bagladiginda, ganglion hiicre 6liimii fokal veya yaygin olabilmektedir. Yaygin atrofiyi
erken donemde tespit etmek zor iken, fokal hasar daha kolay tanmabilir. Boyle RSLT
hasarinin saptanmasi, tedavi baslamak i¢in yeterli olacaktir. Ciinkii standart otomatik gérme
alan1 kayb1 tespit edilemeden once, yaklasik %25-30 oraninda retina ganglion hiicre 6liimii
olusmaktadir. Bu nedenle RSLT kalinliginin saptanmasi, glokom erken tanisi i¢in 6nem
kazanmaktadir (111). OKT ile 6l¢iilen hem makula hem de RSLT kalinligi, glokom siddeti ile
anlamli iliski gostermektedir. Leung, glokom olgularinda makula kalinligin1 anlamli olarak
incelmis bulmustur (110). Bircok klinik ¢alismada, peripapiller RSLT kalinlig1 6l¢timlerinin
glokom erken tanisinda makular kalinlik 6l¢iimlerinden daha duyarli oldugu gosterilmistir
(112-116). OKT ile yapilan caligmalarda glokom tanisi almig gozler ile normal gozler
karsilastirildiginda total makular kalinlikta anlamli azalma oldugu saptanmustir (117-119).
Makular bolge glokomda klinik olarak gozlenebilen degisiklikler gostermez. Ancak daha
duyarli dl¢lim ydntemlerinin gelisimi, glokom tanisi i¢in bu bolgenin arastirilmasinda ilgi

uyandirmaktadir (120). Sadece makula bdlgesi gangliyon hiicre tabakasi, bir hiicre tabakasi
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kalinligindan daha fazla sayida gangliyon hiicresi igermektedir (121). Zeimer retinal
gangliyon hiicre tabakasmin retina sinir lifi hiicre govdelerini igermesi ve ganliyon
hiicrelerinin oransal olarak makulada fazla olmasindan dolayr makular kalinligin 6nemli

oldugu hipotezini ortaya atmistir (121-124).

21



GEREC VE YONTEMLER

Bu calismaya; Mayis 2013 ile Mayis 2016 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip
Fakiiltesi Goz Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Poliklinigi’nde en az 1 gdziinde preperimetrik
glokom tanisi ile izlenmekte olan hastalar arasindan 45 hastanin 56 gozii ve herhangi bir

okiiler patolojisi bulunmayan 30 olgunun 49 goziidahil edildi.

CALISMAYA DAHIL EDILME KRIiTERLERI
a. Muayene uyumunun yeterli olabilmesi i¢in iletigim gii¢liigiiniin olmamas1
b. Goz travmasi, katarakt cerrahisi disinda g6z ici cerrahisi ve goz ici

enflamasyonu gecirme dykiisiiniin olmamasi

c. Kirma kusurunun sferik 5.00D veya silindirik 3.00D iizerinde olmamasi
d. Eniyi diizeltilmis gérme keskinliginin 8/10 veya iizerinde olmasi
e. Dejeneratif fundus bulgular1 ve konjenital optik sinir anomalileri bulunmamasi

f. Diyabetik retinopati ve grade 3 ve lizeri hipertansif retinopati bulgular1 veya
herhangi bir retinal hastalik olmamasi

g. Optik koherens tomografi ile 6/10 altinda sinyal kalitesi goriintii alinmasini
engelleyecek kornea veya lens kaynakli ortam opasitesi bulunmamasi

h. Gorme alani testinin giivenilirlik kriterleri i¢erisinde olmasi ve test sonucunda

glokomat6z hasar saptanmamasi
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ETiK KURUL ONAYI

Calisma protokolii Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlig1 Yerel Etik Kurulu’na
sunularak TUTF-BAEK 2016/171 protokol kodu ile 20.07.2016 tarihli onay1 alind1 (EK 1).

MUAYENE

a.
b.

h ® o O

Hastalarin ayrintili 6ykiisti alindi

Snellen eseli ile gorme keskinlikleri degerlendirilip, refraksiyon kusuru
otorefraktometre (Topcon RM- A7000 B) cihazi ile saptandiktan sonra gercken
diizeltmeler yapildi

Tam biomikroskopik muayenesi yapildi.

Goldmann aplanasyon tonometrisi ile GIB’leri dlgiildii.

Gonyoskopik muayene yapildi (Zeiss,Germany).

Korneal pakimetri (Tomey SP-3000, Japan) ile santral korneal kalinlik 6l¢iildi.
%1°lik tropikamid (Tropamid® Forte %1, Bilim Ilag) ile midriyazis saglandiktan
sonra kontakt olmayan fundus lensi (+90D SuperField VVolk Lens) kullanilarak goz
dibi muayeneleri yapildi, optik disk binokiiler olarak degerlendirildi.

Calisma kapsamindaki hastalarin tiimiine bilgisayarli otomatik perimetre (HFA-II
Carl Zeiss Meditec) ile tam esik test stratejisi (G 30-2) kullanilarak gérme alani
muayenesi yapildi. Hastalarin gorme alani testini eger gerekiyorsa yakin tahsihli
olarak yapmalar1 saglandi. Test sonuglarina gore minimal gérme alani veya daha
fazla hasar bulunan sonuglar hasarli gérme alani olarak degerlendirildi.

Optik Koherens Tomografi degerlendirmesi i¢in; fundus muayenesinden sonra her
iki gozden spektral domain OKT (RS-3000 Lite, Nidek) ile “makula haritasi
(macula map)” ve “disk haritas1 (disc map)” protokolleri kullanilarak iyi kalitede

(6/10) goriintiiler alindi.

OPTiK KOHERENS TOMOGRAFIiPARAMETRELERI

Makula

Makula haritas1 protokolii ile alinan goriintiilerden elde edilen asagidaki parametreler

makula kalinliginin degerlendirmesinde kullanildi (Sekil 1);

a. Enigteki 1 mm gapli alan santral makular kalinlik
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b. 1-3 mm arast parafoveal makular kalinlik; siiperior, inferior, nazal ve
temporalkadranlarda
c. 3-6 mm arasi perifoveal makular kalinlik; stiperior, inferior, nazal ve temporal

kadranlarda degerlendirildi.

Ganglion Hiicre Kompleksi
Ganglion hiicre kompleksi (GHK) kalinliginin degerlendirilmesinde asagidaki
parametreler kullanildi (Sekil 1);
a. 1-3 mm aras1 parafoveal GHK kalinlig1 siiperior nazal ve temporal, inferior nazal
ve temporal kadranlarda
b. 3-6 mm aras1 perifoveal GHK kalinlig: siiperior nazal ve temporal, inferior nazal

ve temporal kadranlarda degerlendirildi.

Peripapiller Bolge
Disk haritas1 protokoliinden elde edilen asagidaki parametreler peripapiller RSLT
degerlendirilmesi i¢in kullanildi (Sekil 2);
a. Peripapiller alan; total, iist yar1 alan, alt yar1 alan RSLT kalinlig1
b. Siiperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarda RSLT kalinlig1

c. 12 kadranda RSLT kalinlig1 degerlendirildi.

SETUPRRESET]
SETUPRRESET

Sekil 1.0ptik koherens tomografinin makula haritasi protokoluna ait ¢ikt
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Sekil 2.0ptik koherens tomografinin disk haritasi protokoluna ait ¢ikti

Olgu grubu ile kontrol grubuna ait OKTparametreleri karsilastirildi ve preperimetrik

glokoma bagli olusabilecek erken glokomatoz degisiklikler arastirild.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel degerlendirmede Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Istatistik Boliimiinde;
SPSS PC Ver.20.0 programi (IBM SPSS Inc. USA) kullanildi. Gruplar arasi1 farkliliklarin
degerlendirilmesinde siirekli degigkenler i¢in normal dagilima uygun olanlarda bagimsiz
gruplarda t testi, normal dagilima uygun olmayanlarda Mann Whitney U testi kullanildi. Tim

istatistikler i¢in anlamlilik sinir1 p<0,05 kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya 45 hastanin 56 gozii dahil edildi. Olgularin 18’1 (%40) kadin, 27’si (%60)
erkekti. Olgularin ortalama yas1 64,44+11,96 (32-86) idi.Kontrol grubuna 30 olgunun 49 gozii
dahil edildi. Olgularin 14’1 (%46,6) kadin, 16’s1 (%53,3) erkekti. Olgularin ortalama yasi
65,00+10,15 (50-86) idi. Olgu ve kontrol grubu arasinda yas(bagimsiz gruplarda t testi
p=0,835) ve cinsiyet(ki-kare testi p=1,000) acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
izlenmedi.

Olgularin makular kalinlik, GHK ve peripapiller RSLT kalinliklarina ait ortalama
degerler kontrol grubunun sonuglar ile karsilagtirildi.

Calisma grubu ve kontrol grubuna ait santral makular ve parafoveal alan kalinlik
karsilastirilmasinda;santral makular kalinlik, parafovea iist, parafovea alt, parafovea nazal,
parafovea temporal kadranlarda kalinlik ortalamasi ¢alisma grubunda sirasiyla 263,93+18,58
u, 338,48+16,62 u, 331,93+26,86 u, 338,89+16,62 u, 325,02+15,89 u , kontrol grubunda ise
sirastyla 260,49+19,92 u, 333,96+15,88 u, 332,22+16,17 u, 333,78+16,63 n, 322,45+15,96 u
saptandi. Santral makular kalinlik ve parafoveal tim kadranlarinda kalinlik ortalamalari

karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05)
(Tablo 1).
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Tablo 1. Olgu ve kontrol grubunun santral makula ve parafoveal makula kalinhiklarinin

karsilastirilmasi

Makula p
Cahsma Grubu (n=56) Kontrol Grubu (n=49)
Bolgesi degeri

. Ortanca
Ortanca (Minimum- o
AO4£SS : AO+SS (Minimum-
Maksimum) .
Maksimum)

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

Parafovea
338,48+16,62 | 336,50 (307-378) 333,96+15,88 | 332,00 (303-365) | 0,202**

list ()

Parafovea

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

Parafovea
) 338,89+16,62 | 336,00 (303-381) 333,78+16,63 | 333,00 (303-363) | 0,169**
nazal (u

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

(w

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

testine ait p degeri

Perifoveal alanda makular kalinliklar incelendiginde; perifovea iist, perifovea alt,
perifovea nazal, perifovea temporal kadranlarda kalinlik ortalamalaricalisma grubunda
strastyla; 294,30+15,86p, 282,54+17,38u, 319,454+82,40u, 279,54+18,68, kontrol grubunda
ise sirastyla 297,35+14,86p, 288,55+14,34p, 308,92::14,49y, 283,41£14,81p olarak saptand:.
Calisma grubu ile kontrol grubu arasinda perifoveal kadranlarda kalinlik ortalamalari
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi goriildii
(p>0,05) (Tablo 2).
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Tablo 2. Cahsma ve kontrol grubunun ile perifoveal makula kalnhklarinin

karsilastirilmasi
Makula p
Calisma Grubu (n=56) Kontrol Grubu (n=49)
Bolgesi degeri
Ortanca Ortanca
AO+£SS (Minimum- AO£SS (Minimum-
Maksimum) Maksimum)

Perifovea iist

i 294,30+15,86 | 291,50 (259-336) | 297,35+14,86 | 298,00 (269-329) | 0,315*
1)

Perifovea alt

w 282,54+17,38 | 280,50 (251-321) | 288,55+14,34 | 289,00 (259-313) | 0,058*
1)

Perifovea
) 319,45+82,40 | 309,00 (281-313) | 308,92+14,49 | 310,00 (282-338) | 0,985**
nazal (n

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

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

Iki grup GHK kalmlig agisindan degerlendirildiginde; parafovea iist nazal, parafovea
iist temporal, parafovea alt nazal, parafovea alt temporal bolge kalinlik ortalamalar1 sirasiyla
calisma grubunda 117,07+16,13 pn, 110,27+9,03 u, 114,63+£10,06 p, 110,13+11,33 p; kontrol
grubunda ise sirasiyla 115,69+9,46 u, 110,80+9,01 p, 116,61+9,84 u, 112,41+£9,90 u olarak
saptandi. Calisma grubu ile kontrol grubu GHK parafoveal kalinlik ortalamalari agisindan
karsilagtirildiginda higbir kadranda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
olmadigi gorildi (p>0,05) (Tablo 3).
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Tablo 3.Calisma ve kontrol grubunun optik parafoveal ganglion hiicre kompleksi

kalinhklarimin karsilastirilmasi

p
GHK Calisma Grubu (n=45) Kontrol Grubu (n=30)
degeri
Ortanca Ortanca
AO+SS (Minimum- AO+SS (Minimum-
Maksimum) Maksimum)

Parafovea iist
117,07+16,13 116,00 (97-213) 115,69+9,46 116,00 (92-135) 0,688**
nazal (p)

Parafovea iist
110,27+9,03 109,00 (87-140) 110,80+9,01 111,00 (93-136) 0,765*
temporal (p)

Parafovea alt
114,63+10,06 | 114,50 (88-143) 116,61+9,84 | 118,00 (99-133) 0,310*
nazal (p)

Parafovea alt
110,13+11,33 | 110,00 (62-130) 112,41£9,90 | 114,00 (91-130) | 0,382**
temporal (p)

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

Perifoveal alan GHK kalinliklarinin karsilastirilmasinda ise; calisma grubunda
perifovea iist nazal, perifovea iist temporal, perifovea alt nazal, perifovea alt temporal
bolgelerde kalinlikortalamalar1 sirastyla 108,55+11,94p, 88,8949,71pn, 105,54+11,37p,
90,11+17,58u, kontrol grubunda ise sirasiyla 113,39+£8,42u, 92,90+£6,94u, 112,90+8,96,
95,18+6,46pu olarak saptandi. Calisma grubundaki olgularin GHK perifoveal kalinlik
ortalamalar1 kontrol grubu ile karsilastirildiginda tim kadranlarda c¢alisma grubunda
istatistiksel olarak anlamli incelme saptandi (sirasiyla p=0,008, p=0,004, p=0,000, p=0,001)
(Tablo 4).
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Tablo 4. Cahsma ve kontrol grubunun perifoveal ganglion hiicre tabakasi
kahinhiklarimin karsilastirilmasi
p
GHK Calisma Grubu (n=56) Kontrol Grubu (n=49)
degeri
Ortanca Ortanca
AO£SS (Minimum- AO+SS (Minimum-
Maksimum) Maksimum)
Perifovea iist
108,55+11,94 | 110,00 (81-149) | 113,39+8,42 | 112,00 (95-130) | 0,008**
nazal (p)
Perifovea iist
88,89+9,71 88,00 (65-120) 92,90+6,94 95,00 (78-108) 0,004**
temporal (n)
Perifovea alt
105,54+11,37 | 105,00 (84-138) | 112,90+8,96 | 114,00 (96-134) 0,000*
nazal (p)
Perifovea alt
90,11+17,58 90,00 (61-190) 95,18+6,46 96,00 (84-106) 0,001**
temporal ()

GHK:Ganglion hiicre tabakasi kalinligi,AO:Aritmetik ortalama,SS:Standart sapma,*Bagimsiz gruplarda t

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

Calisma grubunda tiim makula {ist, tim makula alt kalinliklar1 sirasiyla 100,13+£9,46 p,
98,93+9,96 u, kontrol grubunda ise 103,76+7,13 p, 104,90+6,97 p saptandi. Calisma

grubundaki olgular ile kontrol grubu tiim makula st ve alt kalinlik ortalamalari

karsilastirildiginda, ¢alisma grubundaki olgularin iki yar1 alan kalinliginin da kontrol grubuna

gore anlamli diizeyde ince oldugu tespit edildi (sirasiyla p=0,008, p=0,001)(Tablo 5).
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Tablo 5. Calisma ve kontrol grubuna ait tiim makula iist ve alt kahinhk ortalamalarinin

karsilastirilmasi
Makula Calisma Grubu (n=56) Kontrol Grubu (n=49) p
degeri
Ortanca (Minimum- Ortanca (Minimum-
AO+SS _ AO+SS _
Maksimum) Maksimum)

Tiim

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

Tiim

makula 98,93+9,96 99,00 (74-126) 104,90+6,97 105,00 (91-116) 0,001*
alt(p)

AO:Aritmetik ortalama,SS:Standart sapma,*Bagimsiz gruplarda t testine ait p degeri,** Mann-Whitney
Utestine ait p degeri

Calisma ve kontrol grubu arasinda OKT ile ortalama total peripapiller RSLT
kalinliklar1 incelendiginde; calisma grubunda ortalama total peripapiller RSLT kalinlig
95,02+13,45, kontrol grubunda 104,59+12,28p saptandi. Calisma grubundaki olgularin
ortalama total peripapiller RSLT kalinliklar1 kontrol grubu ile kiyaslandiginda; ortalama total
peripapiller RSLT kalinliklar1 c¢alisma grubundaki olgularda istatistiksel olarak anlamli
derecede ince bulundu (p=0,000) (Tablo 6).

Calisma ve kontrol grubu iist yari alan, altyarialan, siiperior, inferior, nazal ve
temporal kadran ortalama peripapiller RSLT kalinliklar1 agisindan degerlendirildiginde;
calisma grubunda peripapiller RSLT kalinlik ortalamasi sirastyla  98,50+19,14p,
94,80+18,33n, 118,09£20,47u, 121,29422,14p, 75,29+16,78u, 62,80+9,37n  saptandi.
Kontrol grubunda ise ayni degerler sirastyla 107,06+£14,18u, 102,27+£12,30p, 128,71£21,26p,
134,18+19,38p, 81,59+£12,49, 70,69+12,76 saptandi. Calisma grubundaki olgularin iist yar1
alan, altyarialan, siiperior, inferior, nazal ve temporal kadran ortalama peripapiller RSLT
kalinliklar1 kontrol grubu ile karsilastirildiginda, c¢alisma grubunda tiim degerler kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede ince saptandi. (sirasiyla p=0,001, p=0,002,
p=0,011, p=0,002, p=0,032, p=0,001) (Tablo 6).
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Tablo 6. Calisma ve kontrol grubunun peripapiller retina sinir lifi tabakasikalinhk

RSLT Calisma Grubu (n=56) Kontrol Grubu (n=49) :
degeri
Ortanca Ortanca
AO+£SS (Minimum- AO+SS (Minimum-
Maksimum) Maksimum)
Total (p) 95,02+13.,45 94,50 (57-135) 104,59+12,28 104,00 (79-133) 0.000*
Ust
98,50+19,14 98,50 (64-190) 107,06+14,18 108,00 (76-142) 0,001**
yarialan (p)
Alt yarialan
w 94,80+18,33 92,00 (50-183) 102,27+12,30 101,00 (75-134) 0,002**
n
Siiperior
w 118,09+20,47 120,00 (74-175) 128,71£21,26 132,00 (92-175) 0,011*
n
Inferior (u) | 121,29+22,14 122,50 (57-176) 134,18+19,38 131,00 (92-192) 0,002*
Nazal (p) 75,29+16,78 75,50 (20-125) 81,59+12,49 80,00 (52-112) 0,032**
Temporal
w 62,80+9,37 62,00 (45-84) 70,69+12,76 71,00 (46-101) 0,001*
n

ortalamalarimin karsilastirilmasi

RSLT:Peripapillerretina sinir lifi tabakasi, AO:Aritmetik ortalama,SS:Standart sapma,*Bagimsiz gruplarda t

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

Calisma ve

kontrol

grubu 12

kadran

peripapiller

RNFL kalinliklart

degerlendirildiginde (12 kadran, 1 numarali kadran {ist nazalden baslamak tiizere temporale

dogru olacak sekilde siralandi); calisma grubunda sirasiyla 105,894+26,82u, 90,18+23,14p,

59,82+15,97u,
62,66:15,471,

72,27+20,094,
48,63+8,79),

103,86+29,054,
74,04+12,87u,

131,73429,74p,
125,09426,03,

121,55+32,804,
117,50433,63p

saptandi.

Kontrol grubunda ise ayni1 degerler sirasiyla 130,94+30,83u, 134,294+27,08u, 86,47£19,01p,

54,59+13,97q,

66,90+16,22p,

139,00+32,99,

146,33+26,20p,

109,78+31,02p,

78,65+£21,01n, 69,53+14,62u, 93,55+17,95u, 116,92+24,13n saptandi. Caligma grubundaki
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olgularin 1,2,3,7,8,9 numarali kadranlarda peripapiller RSLT kalinliklar1 kontrol grubu ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli ince saptanirken (sirasiyla p=0,000, p=0,000,
p=0,000, p=0,000, p=0,000, p=0,000), diger 6 kadranda peripapiller RSLT kalinliklar1 kontrol
grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde ince saptanmamistir.

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

Tablo 7. Calisma ve kontrol grubunun 12 kadranda peripapiller retina sinir lifi tabakasi

kahnlik ortalamalarinin karsilastirilmasi

RSLT Calisma Grubu (n=56) Kontrol Grubu (n=49) p degeri
AO+SS AO+SS

1 numarah kadran (p) 105,89+26,82 130,94+30,83 0,000**
2 numarah kadran (p) 90,18+23,14 134,29+27,08 0,000**
3 numarah kadran (p) 59,82+15,97 86,47+19,01 0,000**
4 numaralh kadran (p) 72,27+20,09 54,59+13,97 0,000**
5 numaral kadran (p) 103,86+29,05 66,90+16,22 0,000**
6 numaral kadran (p) 131,73429,74 139,00+32,99 0,242**
7 numarah kadran (p) 121,55432,80 146,33+26,20 0,000**
8 numaral kadran (p) 62,66+15,47 109,78+31,02 0,000**
9 numarah kadran (p) 48,63+8,79 78,65+21,01 0,000*
10 numarah kadran (p) 74,04+12,87 69,53+14,62 0,097**
11 numarah kadran (p) 125,09+26,03 93,55+17,95 0.000*
12 numarah kadran (p) 117,50+33,63 116,92+24,13 0,655**

RSL T:Retina sinir lifi tabakasi, AO:Aritmetik ortalama,SS:Standart sapma,*Bagimsiz gruplarda t testine ait p

degeri,** Mann-Whitney U testine ait p degeri
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TARTISMA

Glokom, retinal ganglion hiicrelerindeki aksonlar1 ve hiicre govdelerini etkileyen bir
hastaliktir. Aksonlar, hiicre gévdeleri, retinal ganglion hiicre dentritlerinin sirastyla retina sinir
lifi tabakasi, ganglion hiicre tabakasi ve i¢ pleksiform tabakada bulundugu diisiiniilmektedir
(120). Retinal ganglion hiicre kaybi ve RSLT’de incelme glokomatéz gérme alani defekti
gelisiminin temel nedeni olarak gosterilmektedir (125-130). Bu nedenle yapisal degisiklikleri
saptamak erken tani agisindan ¢ok Onemlidir (127-130). OKT gibi goriintiileme teknikleri
retina sinir lifi atrofisini belirlemek ve miktarini tespit etmek adina kullaniglt bir metottur.
OKT tekrarlanabilir bir sekilde (102,131-133) peripapiller RSLT kalinligini, optik disk basi
analizini ve GHK kalinligini; tekrarlanabilir, invaziv olmayan ve ilgili yas normal verileri ile
karsilastirmali olacak sekilde dilate edilmemis pupilden gostermektedir. Bu sebeple;
glokomatdz hasarin tespitinde total makular kalinlik Olglimii yerine bu katmanlarin
kalinliginin da 6lgiilmesi gerekmektedir (134).

Preperimetrik glokom tanisinda tedavi ve takip planlarini belirlemede OKT ile elde
edilen veriler olduk¢a oOnemlidir. Retinal ganglion hiicrelerinin %50’si makulada
bulunmaktadir (122). Glokomda 06nciil patoloji ganglion hiicre kaybini igermekle birlikte
retinal ganglion hiicre yogunlugu en fazla makuladadir. Bu nedenle, makula bdlgesinde
ganglion hiicre kaybini incelemek erken tan1 koymanin en akilci yolu gibi géziitkmektedir.

Literatiirde makula degerlendirmelerinin glokom erken tanisinda kullanilabilinecegini
gosteren caligmalar mevcuttur. Arintawati ve arkadaslart (135) OKT ile yapilmis ganglion
hiicre kompleksi ve retina sinir lifi kalinligi o6lgiimlerinin preperimetrik ve perimetrik

glokomlu gozleri saglikli gozlerden ayirmayi sagladigini bildirmistir.
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Daha oOnceki bircok c¢alisma da OKT ile preperimetrik glokomda RSLT
parametrelerini  karsilastirmis (136-138). Garas ve arkadaglari ise (137) calismalarinda
preperimetrik glokom grubu olmasma karsin RSLT alt gruplarinda ayr1 ayri analiz
yapmamiglardir

Ziemer ve arkadaglari (124) RSLT kalinlik Olgiimiiniin erken glokomatdz hasarin
tespitinde ve glokom progresyonunda kullanilabilecegi hipotezini 6ne siirdiiklerinden bu
yana, makular kalinlik 6l¢timleri glokom erken tanisinda 6ne ¢ikan bir parametreolarak kabul
edilmistir. Makular kalinligin glokomatdz hasar1 saptamaya olanak sagladigi bircok calisma
tarafindan gosterilmistir (109,118,120,139-143). Literatiirde makular Sl¢timleri peripapiller
RSLT kalinligi Olgiimlerinden daha yiliksek prediktif degere sahip olmadigmni bildiren
caligmalar da vardir(109,112,116,118,124,139).

Leung ve arkadaslari (109), glokom tanisi koymada peripapiller RSLT
parametrelerinin makular kalinlik dl¢tilerinden daha iyi oldugunu sdylemistir.

Wollstein ve ark. (115), 5 yil boyunca glokomu ve glokom siiphesi olan
hastalarmprogresyonunu  degerlendirdigi  ¢alismasinda, hastalarin = %22’sinde  gérme
alanindaprogresyon olmadan OKT ile RSLT de incelme oldugunu gostermislerdir.

Ustiindag, 96 s1 normal, 81° i okiiler hipertansiyonlu ve 86’ ii glokomlu olmak iizere
toplam 263 gozde OKT ile yapilan RNFL kalinligi ile gérme alani global indeksleri
arasindaki iliskiyi degerlendirdigi ¢alismasinda; normal ve okiiler hipertansiyonlu gozler ile
glokomlu gozler arasinda ortalama RNFL kalinliklarinda anlamli farklar oldugunu ve OKT ile
saptanan RNFL kalinlik Ol¢timlerinin GA indeksleri ile kuvvetli korelasyon gosterdigini
bildirmistir (144).

Guedes ve ark.’nin (114) OKT ile yaptiklar1 ¢alismalarinda, makular kalinlik hem de
RNFL kalinliklarmin glokomlu gozlerde istatistiksel olarak anlamli oranda inceldigi
gosterilmistir. Ayrica RNFL deki etkilenmenin, glokomatdz hasar1 belirlemede makular
kalinliga gore daha iyi bir gosterge oldugundan bahsetmislerdir.

Biz de calismamizda, preperimetrik glokom hastalar1 ile normal olgularin makula ve
peripapiller RSLT oSl¢timlerini karsilagtirdik. Boylece gorme alaninda herhangibir glokomat6z
hasar ortaya c¢ikmadan oOnce, preperimetrik glokom hastalarinda optik sinir ve makula
bolgesinde glokomatdz hasarin varligini arastirmak istedik. Calismaya alinan tim gozlerin
OKT ile makula haritas1 ve disk haritasi protokollerinde goriintiilerini aldik. Alman bu
goriintiilerdeki santral makular kalinlik, tiim makula iist-alt yar1 alan, siiperior-inferior-nazal-

temporal parafoveal makular kalinliklar, siiperior-inferior-nazal-temporal perifoveal makular
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kalinliklar, siiperior-inferior-nazal-temporal parafoveal GHK kalinliklari, stiperior-inferior-
nazal-temporal perifoveal GHK kalinliklari, peripapiller total RSLT kalinliklari, iist yar1 alan,
alt yar1 alan, siiperior, inferior, nazal, temporal kadranlarda, 12 kadranda RSLT kalinliklar
Olctimleri iki grup arasinda karsilagtirdik.

Sonug olarak; total retina makula kalinlig: ile ilgilihi¢bir dl¢iimde kontrol grubu ile
karsilagtirdigimizda anlamli bir fark saptamadik. GHK parafoveal iist, parafoveal alt,
parafoveal nazal, parafoveal temporal kadran Olglimlerimizde ise kontrol grubu ile
karsilastirdigimizda da anlamli bir fark saptamamis olmakla birlikte GHKtiim perifoveal
kadranlarda kontrol grubu ile karsilastirildiginda 4 kadranda da kontrol grubuna goére anlamlt
diizeyde retinal incelme saptandi (sirasiyla p=0,008, p=0,004, p=0,000, p=0,001).

Tiim total makula kalinliklar1 kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli diizeyde
incelme tespit ettik (sirasiyla p=0,008, p=0,001).

Peripapiller RSLT kalinliklar1 total, tist ve alt yar1 alan ve dort kadran olarak
degerlendirildiginde de tiim 6l¢iimlerde kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli diizeyde
incelme saptanmistir (sirastyla p=0,001, p=0,002, p=0,011, p=0,002, p=0,032, p=0,001).

Peripapiller alan saat kadrani seklinde on iki esit kadrana ayrildiginda ise {ist nazalde
bulunan 1,2,3 numarali kadranlar ile alt temporalde bulunan 7,8,9 numarali kadranlarda
kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli diizeyde peripapiller sinir lifi tabakasi
kalinliginda incelme saptanmistir(sirasiyla 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 karsilastirildiginda anlamli diizeyde
peripapiller sinir lifi tabakas1 kalinliginda incelme saptanmamustir.

Bir¢ok calismada peripapiller RSLT kalinliginin, makular kalinliga gore daha iyi bir
parametre oldugu belirtiliyor (113-116). Sonu¢ makular 6l¢limiin sinirlarindan kaynaklaniyor
olabilir. Suan kullanilan OKT sistemindeki makular tarama patterninde 6mm g¢apli alan
olgtilmektedir. Ancak, glokomatdz hasar daha periferal bolgeleri etkiler. Biz de ¢alismamizda,
ist ve alt yar1 hari¢ total makula kadranlarinda ve parafoveal GHK ol¢limlerimizde anlamli
fark saptamamamiza ragmen peripapiller RSLT o6l¢timlerinde 4,5,6,10,11,12 kadranlar1 harig
tim Ol¢timlerde anlamli sonuglar elde ettik. OKT ile GHK o&l¢timlerinde santral 6 derecelik
alan igerisinde optik sinirin {ist, alt ve nazal kadrandan gelen sinir lifleri olduk¢a az miktarda
bulunmaktadir. Bu alan igerisindeki sinir liflerinin ¢cogu makulopapiller banttan gelen sinir
liflerince olusmaktadir. Ozellikle parafoveal alandaki sinir lifleri makulopapiller bant
disindaki sinir liflerinden yoksundur. Bilmekteyiz ki, glokomatéz hasarda ndroretinal rim

kayb1 oncelikle optik sinir iist temporal ve iist nazal kadranlarindan baslamaktadir. Temporal
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kadrandaki sinir lifleri daha sonra etkilenmektedir. Bu sebeple makular ganglion hiicre
kompleksi kalinlig1 6l¢ltimlerinde; 6l¢iim bolgesi ne kadar santral bolgede sinirlt kalirsa, kaybi
daha erken baslayan optik disk iist ve alt temporal bolgeden ¢ikan sinir liflerini saptamasi da 0
kadar zor olacaktir. Bu sebeple; ¢alismamizda makular GHKkalinlig1 parafoveal 3 derecelik
bolgede istatistiksel olarak anlamli degil iken; perifoveal 6 derecelik bolgede istatistiksel
olarak anlamlidir. Bu goriisten yola ¢ikarak; daha genis bir alanda yapilacak makular GHK
kalinlig1 6l¢iimiiniin, santral 6 derecelik dlgiimlere gore, erken glokomatdz hasar1 gostermede
daha etkili olacagini diisiinmekteyiz.

Kim ve arkadaslar1 (8), preperimetrik glokomlu hastalar ile normal olgulart
karsilagtirdiklar1 ¢calismada GHK’yi ortalama, alt ve iist kadran olarak degerlendirmislerdir.
Kontrol grubu ile karsilastirdiklarinda tiim kadranlarda anlamli diizeyde incelme
saptamislardir. Peripapiller RSLT degerlendirildigindenazal kadran ve 3,4,8,9,10 kadranlari
hari¢ anlamli incelme saptanmistir. Biz de ¢alismamizda parafoveal alanda anlamli fark
saptamasak ta perifoveal tiim kadranlarda ganglion hiicre kompleksinde anlamli incelme
saptadik. Peripapiller retina sinir lifi tabakasinda ise Kim ve arkadaslarinin (8) galigmasina
karsin bizim ¢aligmamizda nazal kadranda da anlamli diizeyde incelme mevcuttur. Diger dort
ceyrek kadran ve total 6lclimde benzer sekilde anlamli fark saptanmistir. Saat kadrani olarak
yapilan incelemede ise benzer sekilde bazi kadranlarda incelme saptanmis olmakla birlikte
kadranlar1 yerleri konusunda farkliliklar mevcuttur.

Rao ve arkadaglarinin (145), preperimetrik glokomlu hastalar ile normal olgular
arasinda yaptiklar1 karsilagtirmali calismada GHK’yi ortalama, alt ve st kadran olarak
degerlendirmisler ve tiim kadranlarda hasta grubuna gore anlamli diizeyde incelme
saptamiglardir. Peripapiller RSLT kalinligin1 ortalama, alt ve iist kadran olarak
degerlendirdiklerinde, benzer sekilde tiim kadranlarda hasta grubunda kontrol grubuna goére
anlamli diizeyde incelme saptamislardir. Bizim g¢alismamizda GHK 6l¢iim yonteminde
farkliliklar mevcut olup; bu caligmadan farkli olarak sadece parafoveal alanda anlamli
incelme saptadik. Peripapiller retina sinir lifi tabakasi kalinligi oOl¢limlerinde ise bizim
calismamizda da s6z konusu kadranlarda benzer sonuglar elde edilmistir.

Rao ve arkadaslarmin (138), preperimetrik glokomlu hastalar ile normal olgular
arasinda yaptiklar1 baska bir karsilastirmali ¢alismada da peripapiller RSLT kalinligini
ortalama, temporal, nazal, tist ve alt kadranlar degerlendirilmis ve kontrol grubuna goére
anlaml diizeyde incelme saptanmistir. Bizim c¢alismamizda da yine ayni kadranlarda benzer

sekilde anlaml1 diizeyde incelme saptanmustir.
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Bulgularimiz degerlendirildiginde; OKT ile makular kalinliklarin yani sira peripapiller
RSLT ol¢limiiniin de incelenmesi glokom tanisi i¢in dnemlidir. OKT glokomun bilinen
yapisal hasarini gdstermede objektif ve kantitatif veriler saglar. Ozellikle, perimetrik bulgusu
olmayan ve bu sebeple tanida siiphede kalinan olgularda makular ve peripapiller OKT
incelemesinin birlikte yapilmasi erken tani i¢in gereklidir.

Sonug olarak; giiniimiizde glokom siiphesi olan olgularin sadece perimetri ile
degerlendirilmesi yeterli degildir. A¢ik¢a goriilmektedir ki, hem makula hem de peripapiller
alanda hiicresel kayiplar baslamis olmasina ragmen bu kayip preperimetrik glokomlu

olgularda Standart otomatik perimetri ile tespit edilememektedir.
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SONUCLAR

Preperimetrik glokomlu gézlerde ortaya ¢ikabilecek glokomat6z hasarin erken tanisinda
kullanilabilecek OKT 6l¢lim parametrelerini arastirdigimiz bu calismaya; preperimetrik
glokom tanili1 45 hastanin 56 goézii alinmis, 30 normal olgunun 49 goziinden kontrol grubu
olusturulmustur.

1. Preperimetrik glokomlu gozlerde alt ve iist kadran hari¢ makular kalinlik

ol¢timlerinde kontrol grubu ile karsilagtirildiginda anlamli fark saptanmadi.

2. Ganglion hiicre kompleksi ol¢limlerinde ise ¢alisma grubunda parafoveal alanda
kontrol grubuna gore anlamli fark saptanmamisken, perifoveal alanda tiim
kadranlarda kontrol grubuna gore anlaml diizeyde incelme saptanmustir.

3. Peripapiller retina sinir lifi tabakasi olglimlerinde c¢alisma grubunda kontrol
grubuna gore 4,5,6,10,11,12 saat kadran1 hari¢ total, alt yari, iist yari, tiim ¢eyrek
kadranlarda ve saat 1,2,3,7,8,9 sektorlerinde anlamli1 diizeyde incelme saptanmistir.

Sonug olarak, glokom hastalar1 ve siipheli olgularda OKT ile makular ve peripapiller
alanda yapilan Ol¢limler hastaligin tanisinda perimetrik bulgular olusmadan 6nce bulgular
verebilmektedir. Tan1 almis hastalarda da OKT ile yapilacak aralikli dlglimler progresyonun
degerlendirilmesinde kullanilabilir. Bu sebeple, OKT glokomun erken tani ve takibinde

kullanilmasi gereken bir goriintiileme yontemidir.

39



OZET

Bu c¢aligmanin amaci, preperimetrik glokomlu olgular ile normal olgulari optik
koherens tomografi (OKT) bulgular1 acisindan karsilagtirarak, preperimetrik glokomlu
olgularda ortaya c¢ikan retina sinir lifi tabakasi (RSLT) ve makula kalinlik degisikliklerini
aragtirmaktir. amaciyla, toplam 75 hastanin 105 g6zii caligmaya alindi.

Preperimetrik glokomlu 45 hastanin 56 gozii ¢alisma grubu, okiiler patoloji
bulunmayan 30 hastanin 49 gozii kontrol grubu olarak belirlendi. Tiim olgularin dosyalari
incelenerek OKT ile peripapiller alan; total, {list yar1 alan, alt yar1 alan, siiperior, inferior, nazal
ve temporal kadranlarda, 12 sektorde retina sinir lifi tabakasi kalinlig1 6l¢iimleri kaydedildi.
Yine OKT ile santral makular kalinlik, siiperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarda
parafoveal makular kalinliklar, siiperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarda perifoveal
makular kalinliklar, siiperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarda parafoveal GHK
kalinliklari, siiperior, inferior, nazal ve temporal kadranlarda perifoveal GHK kalinliklart
Ol¢iimleri kaydedildi. Bu oOl¢iimlerin ortalama degerleri iki grup arasinda karsilastirild.
Gruplar arast farkliliklarin degerlendirilmesinde siirekli degiskenler i¢in normal dagilima
uygun olanlarda bagimsiz gruplarda t testi, normal dagilima uygun olmayanlarda Mann
Whitney U testi kullanildi. Tiim istatistikler i¢in anlamlilik sinir1 p<0,05 kabul edildi.

Total makula iist ve alt yar1 alan, perifoveal ganglion hiicre kompleksi iist nazal, {ist
temporal, alt nazal, alt temporal kadranlarda, peripapiller RSLT total, iist yar1 alan, alt yar
alan, {ist ¢eyrek, alt ¢eyrek, nazal ¢eyrek, temporal ¢eyrek ve saat 1,2,3,7,8,9 kadranlarinda

calisma grubunda kontrol grubuna gore anlamli diizeyde incelme saptanmistir. (sirasiyla

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). Diger Olgiimlerde iki grup arasindaki anlamli farklilik tespit edilememistir.
(p>0,05).

Sonug olarak; preperimetrik glokomlu olgularda OKT ile yapilacak makular ve
peripapiller Sl¢timler 6zellikle siipheli olgularda tani koymada olduk¢a yardimcidir. Bu
sebeple glokom olgularinda perimetre ile OKT sonuglarinin da degerlendirilmesi klinisyen
i¢cin oldukca degerli sonuglar verecektir.

Bulgularimiz degerlendirildiginde; OKT ile makular kalinliklarin yani sira peripapiller
RSLT ol¢limiiniin de incelenmesi glokom tanist i¢in dnemlidir. OKT glokomun bilinen
yapisal hasarin1 gdstermede objektif ve kantitatif veriler saglar. Ozellikle, perimetrik bulgusu
olmayan ve bu sebeple tanida siiphede kalinan olgularda makular ve peripapiller OKT

incelemesinin birlikte yapilmasi erken tan1 i¢in gereklidir.

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